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杜仲及其成分抗骨质疏松的研究进展

刘玉昂，董一霏，涂心怡，刘艳秋
（山东中医药大学，山东 济南 250355）

　　摘要：骨质疏松症（Osteoporosis，OP）是一种以骨量减少及骨组织微观结构退化为特征的代谢性骨病。由于全球老
龄化，OP 发病率日益升高。当前，西医治疗以骨形成制剂及骨吸收抑制剂为主，但药物不良反应明显且不能长期服用。
OP是中医药治疗优势病种，传统中药杜仲是治疗 OP 常用药物，综述了杜仲及其主要成分，如松脂醇二葡萄糖苷、桃叶
珊瑚苷、京尼平苷酸等，及抗 OP的多通路调节机制。杜仲及其成分可促进骨形成，调控 Wnt／β－catenin、BMP／Smad 信
号通路；抑制骨吸收，调控MAPK、OPG／RANKL／RANK信号通路，并可通过调节 PI3K／AKT、雌激素信号通路调控骨形成
与骨吸收耦联。另外，杜仲及其成分能调控骨血管生成，其机制为通过刺激骨髓间充质干细胞 BMP／Smad途径促进血管
因子表达或调控破骨前体细胞 MAPK／NF －κB 途径分泌血小板衍生生长因子发挥作用。此外，杜仲及其成分可调节巨
噬细胞的极化状态，改变炎症因子的表达，改善骨免疫炎症微环境，维持骨稳态。总之，杜仲可从多环节、多途径发挥抗

OP作用效果，为杜仲及其成分的临床应用与开发提供思路和借鉴。
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Research Progress on Anti －osteoporosis of Duzhong（Cortex Eucommiae）and Its Components

LIU Yuang，DONG Yifei，TU Xinyi，LIU Yanqiu
（Shandong University of Traditional Chinese Medicine，Jinan 250355，Shandong，China）

Abstract：Osteoporosis（OP）is a metabolic bone disease characterized by reduced bone mass and deterioration of bone tissue
microstructure.With the global aging population，the incidence of OP is progressively increasing.Current Western medical treat-
ments primarily rely on bone －forming agents and bone resorption inhibitors，which often exhibit significant side effects and are
unsuitable for long －term use.OP is a condition where traditional Chinese medicine（TCM）demonstrates therapeutic advanta-
ges，and Duzhong（Cortex Eucommiae） is a commonly used traditional Chinese herb for treating OP.This article reviewed
Duzhong（Cortex Eucommiae）and its primary active components，such as pinoresinol diglucoside，aucubin and geniposidic acid，
focusing on their multi －pathway regulatory mechanisms against OP.Duzhong（Cortex Eucommiae）and its components promote
bone formation by modulating the Wnt／β－catenin and bone morphogenetic protein（BMP）／Smad signaling pathways，while inhib-
iting bone resorption through the mitogen activated protein kinase（MAPK）and osteoprotegerin（OPG）／receptor activator of nu-
clear factor －κB ligand（RANKL）／nuclear factor －κB receptor activating factor receptor（RANK）signaling pathways.Addition-
ally，they regulate the coupling of bone formation and resorption by influencing the phosphoinositide 3 －kinase（PI3K）／protein ki-
nase B（AKT）and estrogen signaling pathways.Furthermore，Duzhong（Cortex Eucommiae）and its components can regulate
bone angiogenesis by stimulating the expression of vascular factors in bone marrow mesenchymal stem cells via the BMP／Smad
pathway or by modulating the secretion of platelet －derived growth factor in osteoclast precursor cells through the mitogenactivated
protein kinase（MAPK）／nuclear factor kappa －B（NF －κB）pathway.Moreover，Duzhong（Cortex Eucommiae）and its compo-
nents can modulate the polarization state of macrophages，alter the expression of inflammatory factors and improve the bone im-
mune －inflammatory microenvironment，thereby maintaining bone homeostasis.In summary，Duzhong（Cortex Eucommiae）exerts
anti －OP effects through multiple mechanisms and pathways，providing valuable insights and references for its clinical application
and development.
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　　骨质疏松症（Osteoporosis，OP）是一种以骨量减少及骨组
织微观结构退化为特征代谢性骨病［1］。随着全球人口老龄化

趋势的增强，与年龄相关联的骨质疏松症发病率正逐年攀升。

据现有数据，全世界当前 50 岁及以上人群中的骨质疏松症患
病率为 1 0.2％，预计到 2030 年，该比率将增至 1 3.6％［2］。研

究指出，机体老化、雌激素浓度降低、长期缺乏机械性刺激、神
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经性疾病、性腺机能减退及自身免疫疾病等多重因素均可能诱

发 OP［3］。目前，临床治疗 OP 多以促进骨形成或抑制骨吸收
的西药为主，如双磷酸盐、降钙素、选择性雌激素等［4］。这些

药物不良反应明显，且不能长期服用，如特立帕肽和特立帕肽

引起胃肠道反应、鼻出血和深静脉栓塞等［5］。

OP是现代医学中的病名，在中医古代书籍中未记载，但具
有与 OP相同的临床表现，如“骨痿、骨痹、骨枯、骨极”等，其中
“骨痿”与 OP 最为契合［6］。骨痿最早可以追溯到《黄帝内

经》。《素问·痿论篇》曰：“肾气热，则腰脊不举，骨枯而髓减，

发为骨痿。”指出骨痿特点为“骨枯髓减”，以“腰脊不举”为临

床表现，OP与“骨痿”具有相同之处［7］。《素问·六节藏象论

篇》曰：“肾者，封藏之本，精之处也，其充在骨”。中医理论对

肾与骨的认识充分说明骨的病变受到肾的影响［8］。

杜仲是传统中药，《神农本草经》记载：“杜仲药性甘温，主

腰脊痛、补中、益精气、坚筋骨、强志、除阴下痒湿、小便余沥。

久服轻身耐老，一名思仙，生山谷”被列为上品［9］。杜仲治疗

骨质疏松具备独特的优势，以性味为例，甘味药多润具补益、和

中、缓急止痛，治疗骨质疏松以补为主，也兼顾临床症状，有效

缓解疼痛［1 0］。本文总结分析近年来杜仲及成分抗骨质疏松的

研究进展，以期为杜仲抗 OP 的临床应用及开发提供思路和
借鉴。

1 　杜仲主要活性成分
杜仲作为一种珍贵的滋补性中药材，在传统医学中占据重

要地位，其药用部分主要是树皮。该药材中的主要活性成分包

括松脂醇二葡萄糖苷、京尼平苷酸、桃叶珊瑚苷、绿原酸及槲皮

苷等。这些活性成分赋予了杜仲补益肝脏和肾脏、强化筋骨的

药理作用。现代研究进一步揭示，杜仲皮具有提升机体免疫功

能的潜力，并对诸如骨质疏松症等疾病的治疗展现出正面影

响。因此，杜仲不仅在传统中医理论中有其独特价值，在现代

医学研究领域也显示出广阔的应用前景［1 1］。2020 年版《中华
人民共和国药典》中杜仲以木脂素类成分松脂醇二葡萄糖苷

作为质量控制成分，要求该成分的质量分数不得低于 0.1 0％。
2　杜仲抗骨质疏松症作用机制研究

骨质疏松的发生不仅表现为骨量下降，而且常常伴随骨微

血管生成障碍及免疫炎症紊乱。传统认为骨细胞介导的骨形

成和破骨细胞介导的骨吸收动态偶联调控骨代谢平衡。如插

页ⅩⅩⅩⅢ图 1 所示。近几年研究发现，骨血管内皮细胞不仅促进
骨血管生成，并具有内分泌功能，与成骨、破骨细胞相互作用，

共同调控骨稳态。同时，多种免疫细胞如巨噬细胞、T细胞、B
细胞等影响骨免疫炎症微环境，对骨代谢发挥关键作用。杜仲

及其成分对骨形成、骨吸收血管生成及免疫炎症具有多环节、

多通路调控作用。

2.1　杜仲调控骨形成和骨吸收相关通路
2.1.1 　Wnt／β－catenin 信号通路　Wnt／β－连环蛋白（β－
catenin）信号通路对成骨细胞增殖、分化过程起关键作用。
Wnt的经典信号通路主要由β－catenin介导，胞外Wnt配体蛋
白通过自分泌和旁分泌方式与膜受体结合而将之激活，导致游

离β－catenin进入细胞核，从而促进细胞增殖、存活、分化基因
表达。Wnt3a与卷曲蛋白（Frizzled，Fzd）及低密度脂蛋白受体
相关蛋白 5 ／6（Low －density lipoprotein receptor －related protein
5 ／6，LRP5／6）形成的复合物结合，能够抑制糖原合成酶激酶
3β（Glycogen synthase kinase －3β，GSK －3β）的活性。这一过

程导致了游离 β－catenin 的累积，随后，游离的 β－catenin 转
位至细胞核内并与核转录因子 T 细胞因子／淋巴增强子因子
（T －cell factor／lymphoid enhancer －binding factor，TCF／LEF）家
族成员结合，从而增强特定靶基因的转录活性。此机制通过调

节Wnt信号传导途径，促进了成骨细胞的分化与成熟［1 2］。

Dickkopf相关蛋白 1 ／2／3（Dickkopf －related protein 1 ／2／3，
DKK－1 ／2／3）、硬化蛋白（Sclerostin，SOST）作为拮抗因子会特
异性阻断Wnt蛋白与受体结合，影响骨代谢［1 3］。Runt 相关转
录因子 －2（Runt －related transcription factor －2，RUNX2）是
Wnt／β－catenin信号通路的下游基因，是成骨细胞分化关键基
因，可促进成骨细胞分化［1 4］。

研究表明，松脂醇二葡萄糖苷增强地塞米松对 SV40 转染
的人成骨细胞 hFOB1 .1 9 诱导的碱性磷酸酶（Alkaline phospha-
tase，ALP）活性，促进了β－catenin的核内积累，上调了骨钙素
（Osteocalcin，OCN）和Ⅰ型胶原蛋白的表达，从而促进成骨细
胞的增殖，通过激活 Wnt／β－catenin 信号通路，促进成骨细胞
分化［1 5］。梓醇可抑制 OP大鼠体内 Dkk1、骨硬化蛋白表达，增
加β－catenin 核转位，激活 TCF／LEF 转录因子，增强 RUNX2
基因表达，促进骨形成［1 6］。京尼平苷、槲皮素和桃叶珊瑚苷可

促进小鼠胚胎成骨细胞中 ALP 活性，促进成骨细胞增殖和
分化［1 7］。

2.1.2　BMP／Smad信号通路　骨形态发生蛋白（Bone morpho-
genetic protein，BMP）／Smad 信号通路在成骨细胞分化中扮演
着至关重要的角色，其中 BMP －2 作为骨形成过程中的关键分
子，对 OCN 的表达具有调控作用，从而促进骨组织和软骨组织
的形成［1 8］，BMP －2 通过与其特异性的两种跨膜丝裂原活化蛋
白激酶受体———即Ⅰ型受体和Ⅱ型受体———相互作用，激活下
游的 Smad信号通路以及非 Smad 信号通路，进而影响成骨细
胞的分化和功能［1 9］。BMP 信号可以刺激 Smad1 ／5／8 磷酸化，
随后 Smad4 与 Smad1 ／5／8 结合形成聚合物移至核内，启动脱
氧核糖核酸结合蛋白的聚合过程，从而调控成 RUNX2，提高成
骨分化［20］。

桃叶珊瑚苷能够减少由氧化应激损伤导致的 MG63 细胞
凋亡，提高了骨质疏松小鼠骨组织中胶原Ⅰ、Osterix、BMP －2、
P －smads的表达水平，促进成骨细胞分化，提高骨密度治疗
OP［21］。吴思敏等［22］发现，松脂醇二葡萄糖苷促进 ALP 活性，
增加钙化面积，提高 BMP －2 基因表达，促进成骨细胞形成。
朱灿等［23］研究发现，去卵巢骨质疏松小鼠给予绿原酸后，骨小

梁参数提高，骨量增加。绿原酸还可促进 MC3T3 －E1 细胞
BMP －2、SMAD4、RUNX2 表达，促进成骨细胞分化。
2.1.3　OPG／RANKL／RANK 信号通路　骨保护蛋白（Osteo-
protegerin，OPG）／核因子 κB 受体活化因子配体（receptor acti-
vator of nuclear factor －κB ligand，RANKL）／核因子 κB 受体活
化因子受体（Nuclear factor －κb receptor activating factor recep-
tor，RANK）信号通路主要调节破骨细胞分化活性。OPG是一
种可溶性 RANKL诱饵蛋白，通过抑制 RANKL －RANK受体相
互作用，抑制破骨细胞分化和骨吸收［24］。RANKL 与破骨细胞
表面 RANK 结合后，可激活下游的核因子 κB（Nuclear factor
kappa －B，NF －κB）通路以及肿瘤坏死因子受体相关因子
（Tumor necrosis factor receptor associated factor，TRAF）和 Casitas
B谱系淋巴瘤原癌基因蛋白的募集，促进破骨细胞分化及骨吸
收活力。TRAF6 的募集可诱导激活 3 种丝裂原激活蛋白激酶
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（Mitogenactivated protein kinase，MAPK）信号通路包括 c －Jun
氨基末端激酶 （c －Jun N －terminal kinase，JNK）、p38 和细胞
外信号调节激酶（Extracellular signal －regulated kinase，ERK）这
些途径激活确保破骨细胞前体的分化［25］。活化 T细胞核因子
1（Nuclear factor －activated T cell 1，NFATc1）在破骨细胞分化
过程中起关键作用。RANKL信号通路的激活促进了 c －fos原
癌基因蛋白（c －fos proto －oncogene protein，c －Fos）与 NFATc1
之间的相互作用，进而增强了破骨细胞特异性基因，如酸性磷

酸酶（Tartrate －Resistant acid phosphatase，TRACP）和组织蛋白
酶 K（Cathepsin K，CTSK）等表达［26］。

王朝南等［27］研究发现，桃叶珊瑚苷上调大鼠骨组织中的

OPG mRNA表达，下调 RANKL mRNA 表达，抑制 NF －κB 表
达，表明其通过 OPG／RANKL／RANK 通路调节骨形成和骨吸
收。ZHANG Y F等［28］研究表明，桃叶珊瑚苷能够显著降低 OP
模型小鼠血清中白细胞介素 －1 （Interleukin －1，IL －1）的浓
度，同时提高 BMP －2 的水平。此外，桃叶珊瑚苷抑制 RANKL
诱导的 RAW264.7 细胞中 NFATc1、TRACP5 和 CTSK表达。槲
皮素降低大鼠骨组织中 RANKL、RANK、胰岛素样生长因子 1
（Insulin －like growth factor 1，IGF －1 ）及肿瘤坏死因子 α
（Tumor necrosis factor －α，TNF －α）等炎症介质的表达，显著
提高 OPG 的表达；槲皮素能够通过调控 RANKL／RANK／OPG
信号通路抑制破骨细胞活化，减少骨质破坏［29］。胡倩影等［30］

发现，松脂醇二葡萄糖促进成骨细胞中 OPG 的分泌，阻止
RANKL与 RANK结合，抑制破骨细胞分化。
2.1.4　MAPK信号通路　MAPK信号通路在治疗 OP 过程中
起到重要作用，主要是由胞外物质活化的 MAPK蛋白组成，包
括 p38MAPK、JNK和 ERK信号通路，在破骨细胞的分化和形
成中起着重要的作用［31］。ERK 和 JNK 信号通路主要参与调
控破骨前体细胞的增殖与凋亡，P38 MAPK在成熟的破骨细胞
中高表达，影响破骨细胞的骨吸收功能［32］。ERK与 RANK的
活化密切相关，ERK被磷酸化后可激活与破骨相关的 c －fos，
TRAP等基因表达，促进破骨细胞活化［33］。

桃叶珊瑚苷和京尼平苷可以促进 MC3T3 －E1 的增殖，抑
制 ERK表达，增加 ALP活力［34］。绿原酸可通过激活大鼠成骨

细胞中的含 Src 同源区 2 蛋白酪氨酸磷酸酶的表达，抑制 ERK
表达，抑制破骨细胞增殖［35］。槲皮素可以降低促炎因子的表

达水平，抑制 RANKL 表达从而调控 MAPK 信号通路的活化，
减少相关蛋白 p －JNK／JNK、p －ERK1 ／2、p －p38／p38 的表达
水平，减少破骨细胞的分化增殖，对绝经后骨质疏松症患者起

到保护作用［36］。

2.1.5　PI3K／AKT信号通路　磷脂酰肌醇－3 －羟激酶（Phos-
phatidylinositol －3 －kinase，PI3K）／蛋白激酶 B （Protein kinase
B，AKT）信号通路是信号通路网络中的一个中心连接，有助于
成骨细胞分化和稳态，AKT －c －Fos／NFAcT1 信号联级可以调
节破骨细胞的分化和功能［37］。RANKL／RANK 复合物的形成
激活了破骨细胞内 PI3K及 Akt的磷酸化。这一信号级联反应
进一步促进了关键转录因子 c －Fos 的上调，c －Fos 的增加影
响了 NFAcT1 的活性，调控破骨细胞的分化与成熟［38］。在成

骨细胞方面，IGF －1 具有调控成骨细胞合成代谢的作用，
RUNX2 与 P1 3K／AKT信号通路关系密切，P1 3K／AKT／哺乳动
物雷帕霉素靶蛋白（Mammalian target of rapamycin，mTOR）信号
通路改善 RUNX2 以及 RUNX2 转录需要的分子，RUNX2 又通

过 P1 3K／AKT／mTOR信号通路增加 AKT蛋白的表达，在成骨
过程中相互作用［39］。

研究发现槲皮素能维持大鼠骨髓间充质干细胞（Bone
marrow mesenchymal stem cells，BMSCs）的活性，明显上调 ALP，
下调 PI3K、AKT和 mTOR的磷酸化水平，这表明槲皮素可能通
过 PI3K／AKT／mTOR 信号通路调控 BMSCs活性和成骨细胞分
化［40］。GONG W等［41］发现，梓醇可以促进 MC3T3 －E1 细胞
中 p －mTOR和 p －P1 3K的表达，激活 RUNX2 的调控。同时
也上调 IGF －1 的表达，促进成骨的分化。
2.1.6　雌激素信号途径　雌激素是一种类固醇激素，主要由
卵巢分泌。经典的雌激素受体（Estrogen receptor，ER）包括雌
激素α受体（ERα）和雌激素β受体（ERβ）［42］。雌激素对骨的
代谢起重要的调节作用，既体现在影响破骨细胞的骨重吸收，

又体现在影响成骨细胞的骨形成，雌激素通过促进雌激素受体

与骨架蛋白 1 结合，使雌激素受体与 TRAF6 隔离，降低 NF －
κB活性及抑制 RANKL诱导的破骨细胞分化［43］。雌激素还可

以下调 JNK进而抑制成骨细胞凋亡并增加成骨细胞的存活时
间，增加成骨细胞的活性，还可通过抑制氧化应激反应，促进骨

形成，延长成骨细胞存活时间［44］。

桃叶珊瑚苷通过 Erβ途径抑制肿瘤坏死因子 α（Tumor
necrosis factor －α，TNF －α）和 RANKL 表达，间接抑制破骨细
胞分化［45］。梓醇能够通过调节辅助型 T细胞 1 ／2（T helper 1 ／
2 cell，Th1 ／Th2）免疫平衡失调，促进骨形成，缓解骨丢失［46］。

杜仲提取物能够提升体内雌激素水平，缓解因雌激素下降引起

的骨微结构损伤及骨密度减少，从而起到骨保护作用［47］。

2.2　杜仲对骨血管的调控作用研究
骨骼是一种高度血管化的结缔组织，血管生成与骨形成相

互依赖，其中的血管网络不仅负责向骨细胞输送必要的氧气和

营养物质，支持骨形成与修复。血管内皮生长因子（Vascular
endothelial growth factor，VEGF）可由血管内皮及成骨细胞表
达，对于成骨和血管生成至关重要。VEGF 特别是 VEGF －A
亚型，直接调控成骨细胞与破骨细胞的分化及其功能，从而在

骨重塑过程中发挥重要作用。在小鼠中，VEGF －A 的主要亚
型包括 VEGF164和 VEGF1 88（相当于人 VEGF165和 VEGF1 89），两
种亚型在骨代谢调节中具有特定的功能。在小鼠模型中，

VEGF164通过激活成骨细胞内的 PI3K／AKT 信号通路，并经由
Wnt信号通路的关键组分β－catenin介导的诱导和信号传导，
显著促进了骨形成。VEGF164的过表达显著提高了骨密度并引
发骨硬化，伴随有成骨细胞分化的增强及骨组织的异常增殖与

形态变化，表明骨骼发育中血管生成需受到严格调控［48］。此

外，骨质疏松症，特别是绝经后骨质疏松症，与血管生成障碍密

切相关。绝经后骨质疏松症的显著特点之一为骨髓内窦状隙

及动脉毛细血管数量的减少，这一变化直接影响骨组织的血

供，从而引发骨密度下降。这一现象强调了血管生成在维持骨

骼结构完整性方面的重要性［49］。

在骨折愈合的早期阶段，杜仲能够通过提高 VEGF 的表达
水平，有效促进骨折断端处微血管的新生与增殖，进而加速骨

折愈合过程［50］。槲皮素刺激 BMSCs 后，RT －PCR 检测发现
RUNX2、BMP －2、骨桥蛋白、OCN 和 VEGF的表达均有增加，促
进血管生成和骨修复［51］。桃叶珊瑚苷通过抑制 MAPK／NF －
κB信号通路来增强破骨前体细胞分泌血小板衍生生长因子－
BB进而诱导血管生成，促进骨形成，防止切除卵巢小鼠诱导的
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骨质流失［52］。

2.3　杜仲对骨免疫细胞的调控作用研究
免疫细胞可通过分泌炎症因子参与骨重塑，影响骨稳态。

巨噬细胞是介导骨免疫的核心细胞，巨噬细胞可极化为 M1 型
和M2 型。M1 型巨噬细胞释放促炎细胞因子 IL －1、TNF －α
等，增强破骨细胞分化活性，抑制成骨细胞分化活性［53］。M2
型巨噬细胞分泌 IL －1 0、转化生长因子 －β（Transforming
growth factor －β，TGF －β）等发挥抗炎作用。M2 型巨噬细胞
通过刺激 BMSCs及前体成骨细胞向成熟成骨细胞分化，进而
促进骨矿化过程。此外，M2 型巨噬细胞还能通过促进血管生
成，间接支持成骨细胞的活性与功能［54］。研究显示，杜仲提取

物能够调节巨噬细胞的极化状态，具体表现为抑制 M1 型巨噬
细胞的同时增加M2 型巨噬细胞的比例，并且能够下调促炎细
胞因子如 IL －6、IL －1 8 和 IL －1β的表达，同时上调与成骨和
软骨生成相关的基因表达，如 BMP －6 和 TGF －β等［55］，调节

免疫炎症微环境，维持骨稳态。

T细胞起源于骨髓的造血干细胞，经胸腺内的发育与成熟
阶段后，借由血液循环与淋巴循环扩散至全身免疫器官与组

织，执行其特异性和非特异性的免疫功能。绝经期雌激素水平

下降增强 T细胞产生 TNF －α，TNF －α激活 NF －κB 和 PI3K／
AKT通路促进 RANKL诱导破骨细胞形成。TNF －α积累还会
引起叉头框蛋白下降（Forkhead box protein O1，FoxO1），FoxO1
水平下降导致 BMSCs 和破骨细胞中活性氧（Reactive oxygen
species，ROS）水平提高，ROS 会提高 BMSCs 和破骨细胞中
NF －κB活性，引起骨量减少［56］。YANG G 等［57］研究杜仲提

取物对免疫系统调控功能的影响，能以剂量依赖的方式抑制刀

豆球蛋白 A或脂多糖引起的脾淋巴细胞增殖。
B细胞来源于造血干细胞，是骨保护素的主要来源，也可

以产生 RANKL调节破骨细胞分化［58］。B 细胞的功能受 T 细
胞亚群调控。Th1 细胞因子促使 B细胞抑制破骨细胞分化，而
Th2 细胞因子则促进此过程［59］。目前，杜仲对 T细胞、B 细胞
的调控作用研究尚少，杜仲是否影响免疫细胞调控骨稳态有待

进一步研究。

3　展望
随着全球人口老龄化，OP已成为一个全球性的健康问题。

目前，骨质疏松西药药物有限，存在明显不良反应，且不能长期

服用。杜仲作为我国传统中药，在治疗骨质疏松过程中，骨形

成、骨吸收、血管和免疫炎症并非孤立存在，而是相互影响、相

互调节。经前期研究发现，杜仲丸通过刺激骨髓间充质干细胞

的 VEGF分泌，增强 BMSCs的成骨分化，促进血管生成［60］。在

骨折修复过程中，巨噬细胞在清除细胞碎片和创造免疫微环境

方面发挥着至关重要的作用，通过释放各种信号分子促进骨生

长和血管生成。杜仲丸中杜仲作为主要药材具有重要作用，因

此，对杜仲及其成分抗骨质疏松作用机制进行深入研究，有可

能发现骨质疏松治疗的新靶点，为杜仲及其成分防治骨质疏松

的临床应用及开发提供依据，具有广阔开发前景。
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注：****P＜0.000 1。
图 9　不同等级饮片挥发油含量

注：****P＜0.000 1。
图 10　不同等级白术饮片中白术内酯和苍术酮含量

杜仲及其成分抗骨质疏松的研究进展

（正文见 74 －78 页）

图 1　杜仲及其成分调控骨形成和骨吸收作用机制


