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肠道菌群调控骨代谢及中药应用研究进展

范围晴1,2，夏天爽2，蒋益萍2，年　华1，辛海量2 （1. 上海中医药大学附属岳阳中西医结合医院, 上海 200437；2. 海军

军医大学药学系, 上海 200433）

［摘要］　肠道菌群是定植在人体内复杂而庞大的微生物群落，肠道菌群及其代谢物短链脂肪酸在参与人体代谢、抵御

外来致病菌以及调节免疫机制等方面发挥重要作用。近年来，不少研究发现肠道菌群与骨骼代谢密切相关。肠道菌群可通

过营养吸收、短链脂肪酸生成、调节机体免疫、影响机体代谢等多种途径调控骨代谢，影响骨量变化。本文综述了肠道菌群

影响骨代谢中骨量变化的潜在途径及作用机制，以及中药干预肠道菌群调控骨代谢的相关进展，以期为骨代谢相关疾病骨质

疏松症的防治提供新思路。
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［Abstract］　As  a  complex  and  large  microbial  community  colonized  in  the  human  body,  the  intestinal  flora  and  its
metabolites short-chain fatty acids (SCFAs) play an important role in participating in human metabolism, resisting pathogens, and
regulating  immune  mechanisms.  In  recent  years,  many  studies  have  found  that  the  intestinal  flora  is  closely  related  to  bone
metabolism. The intestinal flora is able to regulate bone metabolism and affect bone mass changes through various pathways such as
absorption of nutrition, generation of SCFAs, regulation of immunity, and influence on body metabolism. The potential pathways
and mechanisms by which intestinal flora affect bone mass changes were reviewed in this article in bone metabolism. The related
study  on  Traditional  Chinese  Medicine  that  has  effects  in  balancing  intestinal  flora  for  regulating  bone  metabolism  was  also
introduced in order to provide new ideas for the prevention and treatment of osteoporosis, a disease related to bone metabolism.
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肠道菌群是定植在人体内复杂而庞大的微生

物群落，成人肠道中有多达上千种的细菌，基因数

超过人类 100 多倍[1]。在已确定的细菌门类中，厚

壁菌门和拟杆菌门占 95% 以上，很大程度上影响

着整个菌群的功能[2]。在漫长的生物共演化过程

中，这些肠道菌群与人体形成了相互依存的共生关

系。肠道菌群及其代谢产物具有协助消化吸收食

物、合成维生素和能量、保护肠道黏膜屏障等功

能，在参与人体重要代谢、抵御外来致病菌侵袭以

及调节免疫机制等方面发挥重要作用[3]。多项研究

表明，大量慢性疾病的发生与体内肠道菌群结构的

改变有关，包括炎性肠病、代谢性疾病、肥胖或营

养不良、神经系统疾病和心血管疾病等[4-5]。

成骨细胞和破骨细胞参与骨形成和吸收的过

程称为骨代谢，成人的骨代谢活动处于动态平衡状

态，一旦因各种原因导致骨吸收与骨形成失衡，就

会引起局部或整体骨代谢异常，引发骨质疏松症、

关节病、类风湿等一系列骨代谢疾病[6]。其中，骨

质疏松症是由多种原因引起，以骨量降低、骨组织

微结构损坏为特征，导致骨脆性增加、骨折风险增

高的常见全身性骨代谢疾病。近年来，肠道菌群调

控骨代谢的研究受到广泛关注，已有较多研究发现
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肠道菌群与骨量减少及骨质疏松症的发病关系密

切[4]，肠道中的微生物可通过影响营养吸收、产生

代谢产物、调控宿主内分泌及免疫系统等途径影响

骨代谢。中药具有多成分、多靶点的作用机制，目

前中药干预肠道菌群调控骨代谢研究亦有较多报

道。本文将对肠道菌群影响骨代谢机制及中药经

此途径调控骨代谢相关研究进展进行综述。

 1    肠道菌群与骨代谢关系研究

 1.1    肠道菌群通过营养吸收影响骨代谢

肠道菌群可通过影响机体对营养物质的吸收

来调控骨代谢。肠道菌群结构发生变化可改变肠

道局部环境的 pH 值，影响大分子物质和矿物质的

吸收。其中，乳酸杆菌和双歧杆菌浓度升高可促进

钙、镁和磷等矿物质的吸收，从而增加骨矿物质密

度[7]。此外，肠道菌群可通过胆汁酸代谢途径来调

控骨代谢，其不仅参与原代胆汁酸的转化，而且可

以使之脱羟基化产生次级胆汁酸参与代谢，从而促

进维生素 D 的吸收，影响成骨细胞和破骨细胞的形

成[8]。同时，肠道菌群可影响肠道胆汁酸库的组成，

并调控结肠 Foxp3 调节性 T 细胞（Tregs）群体，进

而调控肠道免疫反应影响骨代谢[9-10]。另外，有研

究显示胆汁酸对于肠道中钙离子的吸收也有一定

的影响 [11]。可见，肠道菌群对宿主营养物质的吸

收、合成具有重要作用，菌群中的有益菌可对骨骼

健康产生积极影响。

 1.2    肠道菌群代谢物短链脂肪酸调控骨代谢

短链脂肪酸 (SCFAs) 是膳食纤维经肠道菌群

发酵产生的代谢产物，主要包含乙酸、丙酸和丁

酸。SCFAs 的产生依赖于肠道菌群，其中梭状杆

菌、双歧杆菌、乳酸菌等是产生 SCFAs 的主要菌

群。反之，SCFAs 可通过降低肠道 pH 值，抑制各

种致病菌生长等作用，来维持肠道菌群的平衡，影

响肠道菌群结构。两者或单独或协同在宿主的营

养吸收、免疫、内分泌等多方面发挥重要作用[4]。

SCFAs 可直接作用于骨细胞调控骨代谢。

Lucas 等[12] 研究发现，外源补充丙酸和丁酸可降低

小鼠破骨细胞相关基因 TRAF6 和 NFATc1 表达，

调节破骨细胞分化，抑制体外和体内的骨吸收而不

影响骨形成 ，从而显著增强骨量。而 Martinis
等[13] 研究发现，SCFAs 中的丁酸盐，可能通过诱导

组蛋白乙酰化，调控 miRNA 表达，发挥调控骨结

构、骨重吸收和成骨细胞分化间平衡的作用。总

之，在肠菌代谢物直接作用于骨细胞的过程中，肠

内 SCFAs 浓度的增加可有效抑制骨吸收，减缓骨

流失。

 1.3    肠道菌群调控氧化应激影响骨代谢

肠道菌群可通过调控机体氧化应激对骨代谢

产生影响。益生菌能通过多种途径降低机体的氧

化应激，如与金属离子 Fe2+、Cu2+等发生螯合反应，

产生谷胱甘肽、丁酸盐、叶酸等具有抗氧化活性的

代谢产物，介导 Nrf2-Keap1-ARE、NFκB、MAPK、

PKC 等抗氧化信号通路，调控机体抗氧化酶反应

等[14]。若有害菌过度增殖，则会诱导血液中的内毒

素引起明显的氧化应激反应。已有研究证实，过度

的氧化应激在骨重塑过程中，会促进骨形成相关细

胞如骨髓间充质干细胞、成骨细胞，并促进骨细胞

的凋亡和破骨细胞的增殖及分化，导致骨形成速率

相对骨吸收速率滞后，打破骨代谢的动态平衡[15]。

 1.4    肠道菌群调控免疫影响骨代谢

 1.4.1    肠道菌群影响炎症因子调控免疫

肠道菌群可通过影响炎症因子表达诱导机体

免疫调控骨代谢。肠菌失调可直接刺激炎性细胞

因子表达，导致破骨细胞过度活跃，加速骨流失，影

响骨稳态。研究显示，与普通小鼠相比，无菌小鼠

炎症因子、B 细胞和 T 细胞的表达均减少，而骨小

梁数目、骨密度则明显增加[16]。另有研究显示，特

定种类的梭状芽孢杆菌比例增高，会促进肠道中

CD4 T 细胞向  Th17 细胞和  Treg 细胞的分化 [17]。

其中，Th17 细胞数量增加可导致 IL-17、TNF-α 和

IL-1 水平上升，从而诱导 RANKL 的表达，加速破

骨细胞生成[18]；Treg 细胞则通过促炎细胞因子 IL-
4、IL-10、TGF-β 等，间接促进破骨细胞活化加速骨

吸收[19]。值得注意的是，肠菌代谢物丁酸盐可直接

调节 CD4 T、CD8 T 和 Tc17 细胞的基因表达，诱

导小鼠结肠 Treg 细胞分化，并通过为肠黏膜上皮

细胞提供能量、改善肠道屏障等多角度影响宿主免

疫系统[20]；双歧杆菌、嗜热链球菌等多种益生菌，同

样参与诱导 Th17 细胞和  Treg 细胞的分化 [21]。

 1.4.2    肠道菌群影响肠黏膜屏障功能

肠道菌群还能通过维持肠道上皮黏膜屏障功

能调控机体免疫影响骨代谢。肠黏膜屏障是由杯

状细胞分泌的黏蛋白形成的黏液层，是肠道菌群的

能量来源。健康的黏液层可减少肠内菌群与内层

上皮细胞接触，具有抑制细菌黏附、限制免疫反应

等作用[22]。研究显示，肠菌结构和代谢物的变化可

直接造成黏蛋白减少，肠道通透性增加，导致肠道

中有害菌及代谢物进入机体，引发免疫应答，最终

刺激破骨细胞的激活，促进骨吸收[23]。另外，Wang
等[24] 研究发现，将老年性骨质疏松大鼠的粪菌移
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植到幼龄大鼠体内可诱发年轻大鼠骨质疏松。粪

菌移植后，模型大鼠肠道菌群组成和结构发生改

变，影响了黏蛋白表达，导致肠结构损伤、绒毛缩

短、肠通透性增加，肠屏障功能严重受损；而骨钙

素、CTX 和 P1NP 显著升高，骨体积、骨体积密度、

骨小梁数显著降低。通过 KEGG 预测发现，引起

骨质流失的主要原因可能与模型大鼠 RIG-I 样受

体信号通路显著增加有关。

可见，在肠道菌群调控免疫影响骨代谢的过程

中，有害菌过度增殖或过量益生菌均可使肠菌结构

发生改变，导致机体炎症因子表达上调，肠黏膜屏

障功能受损，加速骨吸收。

 1.5    肠道菌群通过调节内分泌影响骨代谢

 1.5.1    肠道菌群与雌激素相互作用

肠道菌群可通过与雌激素代谢间的相互作用

调控骨代谢。雌激素戒断会增加肠道通透性致使

肠道菌群结构发生变化，降低菌群多样性；同时肠

道菌群结构改变，菌群将减少 β-葡萄糖醛酸酶的分

泌，继而降低肠内雌激素吸收[25]。雌激素可通过与

雌激素受体结合直接作用骨细胞、改变转录因子活

性、降低 NF-κB 活性、调节自噬等多种途径影响骨

代谢，是维持骨代谢平衡的重要物质[26]。Ma 等[27]

研究发现，切除双侧卵巢（OVX）的大鼠肠道菌群严

重失调，菌群中厚壁菌门与拟杆菌门比值显著增

加；其中瘤胃球菌属、梭菌属和粪球菌属与破骨性

指标呈正相关，且与 OVX 大鼠的骨量丢失趋势一

致；拟杆菌属和丁酸弧菌属则与骨量丢失呈负相

关。黄俊俊等[28] 在对 OVX 小鼠骨折愈合效果的

研究中发现，补充益生菌可升高血钙及骨钙素水

平，增加骨小梁数量和骨密度，促进小鼠骨折部位

愈合。该实验为改善肠道菌群可正向调节雌激素

缺乏所引起的骨丢失提供了有力的依据。

 1.5.2    肠道菌群诱导甲状旁腺激素的合成代谢

肠道菌群可通过多种方式调控甲状旁腺激素

代谢，对骨代谢产生影响。甲状旁腺激素是细胞外

钙和磷酸盐水平的主要内分泌调节剂，可促进骨骼

形成和骨吸收[29]。研究发现，在原发性和继发性甲

状旁腺功能亢进症小鼠模型中，肠内分节丝状细菌

过度增殖，是引起肠道 Th17 细胞增高，刺激甲状旁

腺激素诱导骨吸收的主要原因[30]。Li 等[31] 则从肠

菌代谢物丁酸盐信号通路角度展开研究，发现丁酸

盐可通过诱导甲状旁腺激素的合成代谢，增加 Tregs
细胞的数量，并通过 CD8 T 细胞刺激成骨 Wnt 配
体 Wnt10b 的产生，进而激活 Wnt 信号传导促进骨

形成。

 1.5.3    肠道菌群及 SCFAs 调控 IGF-1 水平

肠道菌群及其代谢物 SCFAs 均可通过干预宿

主体内胰岛素样生长因子-1（IGF-1）水平影响骨代

谢[32]。有研究显示，相较于普通小鼠，无菌小鼠的

IGF-1 水平更低[33]。Yan 等[34] 研究发现，抗生素治

疗可降低小鼠血清 IGF-1，并抑制骨形成。给抗生

素治疗的小鼠补充 SCFAs 后，IGF-1 和骨量均可恢

复至抗生素治疗前水平。另外，该研究表明无菌小

鼠定植 SPF 肠道菌群的初期，会出现急性骨吸收增

加导致骨量减少。定植 1 个月后，骨吸收消退，骨

形成占据主导，测得定植小鼠肠内 SCFAs 浓度、血

清 IGF-1 相较无菌小鼠均显著升高，提示菌群定植

的时长也是影响骨代谢的关键因素。

 1.5.4    肠道菌群调节 5-羟色胺合成

肠道菌群还可通过诱导肠嗜铬细胞（EC）中 5-
羟色胺（5-HT）的合成调控骨代谢[35]。肠菌代谢产生

的 SCFAs 可增加 TPH1 mRNA 表达并与 EC 细胞

合成 5-HT[36] 。5-HT 是机体重要的激素和神经递

质，其信号转导在骨骼发育和维护中起着重要的调

节作用。研究发现，口服 5-HT 合成初始酶 Tph-1 抑

制剂 6 周可升高 OVX 小鼠成骨细胞数量、骨形成

率和血清骨钙素水平，显著改善骨质疏松症状[37]。

而转录因子 FOXO1 可能是 5-HT 抑制成骨细胞增

殖、降低成骨细胞与破骨细胞的比例的关键因素[38] 。

 2    中药干预肠道菌群调控骨代谢

传统中医认为骨质疏松症以肾精亏虚、骨枯髓

减为本，以淤血痹阻、骨络失荣为标。病位主要在

肝、肾、脾，临床治疗以温补肝肾为主，辅以健脾活

血[39]。现代药理研究表明，补益类中药如淫羊藿、

杜仲、黄芪等富含黄酮类、多糖等有效成分，对骨

质疏松具有显著的疗效。近年研究发现，补益类中

药发挥抗骨质疏松症作用的同时，可以调节机体的

肠菌结构，并且可能通过干预肠道菌群结构和丰

度、调节机体脂质和胆汁酸代谢、保护肠黏膜屏障

功能、减少炎症因子释放、调节自噬等方面对骨质

疏松的治疗发挥积极的作用。与此同时，有研究发

现，黄连、葛根、马齿苋等清热药在调节肠道菌群

结构，发挥解热抗炎作用的过程中，可以缓解宿主

骨质疏松的症状。提示清热药可能通过调节宿主

的肠道菌群发挥抗骨质疏松的作用。以下列举部

分中药及复方的相关研究。

 2.1    清热类中药

 2.1.1    黄连

黄连主要成分黄连素是异喹啉生物碱类化合
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物，具有广谱抑菌作用，临床常用于治疗胃肠炎、细

菌性痢疾等肠道感染。Jia 等[40] 研究发现，OVX-牙
周炎大鼠在给予黄连素后，肠道菌群结构发生改

变，肠菌代谢物丁酸盐显著增加，肠屏障功能明显

好转，相关炎症因子 IL-17A 表达显著降低，缓解了

牙周骨质流失。这一实验表明，黄连素可能通过改

变肠菌结构，调节宿主免疫等方面对改善骨代谢产

生积极影响。

 2.1.2    葛根

葛根在传统论著中多用于表征发热、脾虚泄

泻、消渴等病症。而现代药理研究发现，葛根中黄

酮、萜类、有机酸等成分均具有广泛的药理活性。

其中异黄酮类化合物葛根素具雌激素样作用，可用

于绝经后骨质疏松的治疗。Li 等[41] 研究发现，葛

根素可扭转 OVX 大鼠雌激素缺乏导致的肠菌失

调，增加肠道内 SCFAs 含量，修复损伤的肠黏膜，

降 低 结 肠 上 皮 通 透 性 ， 减 少 TNF-α、 IL-6、
IL-1β 等相关炎症因子释放，从而改善骨微环境。

提示葛根素通过干预肠道菌群调节宿主免疫可能

是其改善骨质疏松的途径之一。

 2.1.3    马齿苋

马齿苋性寒味酸,具有清热燥湿、凉血解毒的

作用，临床常用于湿热、热毒引起的痢疾。冯澜等[42]

研究发现，马齿苋多糖可以调节脂多糖诱导的结肠

炎小鼠肠道菌群结构，上调双歧杆菌和乳杆菌丰

度, 降低肠道炎症因子释放，发挥抗炎、调节免疫的

作用。另有研究发现，马齿苋可降低脂多糖诱导的

溶骨小鼠的促炎症因子，抑制其破骨细胞分化，发

挥抗骨质疏松的疗效[43]。提示在脂多糖诱导的炎

症模型中，马齿苋可能通过干预肠道菌群调控宿主

的免疫，进而影响骨代谢。

 2.2    补益类中药

 2.2.1    淫羊藿

淫羊藿是传统的补肝肾、强筋骨中药，现代药

理学证实其有效成分淫羊藿苷可通过诱导骨形成、

抑制骨吸收等途径改善骨质疏松症状 [44]。Wang
等[45] 研究发现，淫羊藿苷可以改变 OVX 大鼠肠道

菌群结构及粪便代谢物组成。其中乳酸菌等关键

菌群丰度的上升，可显著上调机体胆汁酸、氨基酸

和脂肪酸的代谢，从而提高 OVX 大鼠雌激素水平，

产生抗骨质疏松作用。提示通过调节肠道菌群影

响雌激素代谢可能是淫羊藿苷干预、防治骨质疏松

的潜在途径。

 2.2.2    女贞子

女贞子具有滋补肝肾的功效，临床上常配伍淫

羊藿等药物治疗骨质疏松 [46]。Chen 等 [47] 研究发

现，女贞子水提物可通过改变肠道菌群结构和丰

度、促进肠道 SCFAs 生成等途径 ，改善 OVX
大鼠十二指肠绒毛形态，增加肠隐窝深度和吸收面

积，从而增强肠道中钙结合蛋白 D9k 的表达，促进

钙离子吸收，发挥抗骨质疏松作用。

 2.2.3    杜仲

中药杜仲以干燥树皮入药，具有补肝肾、强筋

骨、安胎的作用。现代研究表明，杜仲枝干、叶、花

具有与树皮相似的化学成分和药理作用[48]。Zhao
等[49] 研究发现，杜仲叶醇提物可以在体外促进保

加利亚乳杆菌的生长，有效抑制破骨细胞生成。在

体内研究中，杜仲叶醇提物能够调节快速衰老模型

小鼠的肠道菌群，具体表现在丰富肠菌多样性，调

控厚壁菌门/拟杆菌门比例，增加小鼠血清及粪便

中 SCFAs 浓度等方面，对抑制破骨细胞生成，提高

骨密度，改善骨质疏松具有潜在影响。

 2.2.4    黄芪

中药黄芪长于健脾补中，治疗脾、肺气虚证。

现代药理学研究证实黄芪中富含皂苷、多糖等多种

活性成分，具有广泛的药理活性。Liu 等[50] 研究发

现，黄芪多糖可以显著改善地塞米松模型大鼠的肠

菌结构，通过上调乳杆菌属、经黏液真杆菌属等益

生菌群，下调梭状芽孢杆菌、普雷沃氏菌属等致病

菌，显著降低酸性磷酸酶 5 和促炎细胞因子 IL-2
和 TNF-α 的生成，抑制破骨细胞生成，改善骨质疏松。

另外，有研究显示，肠道菌群可通过合成和代

谢维生素 B 和维生素 K 促进成骨细胞向骨细胞转

化，抑制破骨细胞生成，介导骨钙素羧化过程等发

挥抗骨质疏松作用 [51-52]。因此，在研究中药干预肠

道菌群结构的同时，菌群对宿主体内药物的吸收和

代谢效果，可能影响到药物抗骨质疏松的疗效，同

样值得关注。

 2.3    中药复方

 2.3.1    仙灵骨葆胶囊

仙灵骨葆胶囊具有滋补肝肾，活血通络，强筋

壮骨的功效，临床常用于治疗肝肾不足，瘀血阻络

所致的骨质疏松症。Tang 等[53] 基于 LC-MS 和宏

基因组测序的方法，对仙灵骨葆胶囊在肠道菌群作

用下的代谢、转化进行了定量分析。研究发现，仙

灵骨葆胶囊可以改变 OVX 大鼠的肠道菌群结构，

加速药物脱糖基化反应，有利于活性成分淫羊藿

苷、补骨脂素和异补骨脂素等的吸收代谢；同时，仙

灵骨葆胶囊可以促进拟杆菌、普氏菌和益生菌乳酸

杆菌的生长，帮助调节机体脂质和胆汁酸代谢，改
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善骨质疏松。可见，在仙灵骨葆胶囊吸收代谢的过

程中，肠道菌群发挥了重要作用；同时，仙灵骨葆胶

囊可能通过干预肠道菌群对宿主的骨代谢产生潜

在的作用。

 2.3.2    补肾化痰方

熊孟欣 [54] 在结合多样性和宏基因组测序发

现，补肾化痰方在改善 OVX 大鼠骨质疏松的同时，

纠正了 OVX 大鼠失调的肠道菌群。研究显示，给

药组肠道菌群中厚壁菌门丰度增加，拟杆菌门、变

形菌门丰度减少，肠菌结构与空白组趋于一致。该

变化有助于升高粪便和血清中 SCFAs 浓度，从而

影响 AMPK/m TOR/ULK1 自噬信号通路调控, 促
进 OVX 大鼠体内自噬。

 2.3.3    健骨颗粒

健骨颗粒由淫羊藿、骨碎补、山茱萸等 10 味

药组成，是临床上治疗绝经后骨质疏松的常用方

剂。Sun 等[55] 研究发现，健骨颗粒能够改善雌激素

缺乏引起的肠菌紊乱，恢复肠道菌群丰度，并通过

GM-SCFAs-Treg/Th17 轴，调节骨免疫相关细胞因

子，有效减少骨质流失，改善 OVX 大鼠骨质疏松。

 2.3.4    葛根芩连汤

葛根芩连汤由葛根、黄芩、黄连、甘草四味药

组成，具解表清里之功效，善治急性肠炎、细菌性痢

疾等，在临床上对胃肠道疾病、糖尿病及脂代谢疾

病均有良好的疗效。长期糖脂代谢异常往往伴随

骨代谢失调，王雅婷等[56] 在对糖尿病继发骨质疏

松大鼠的研究中发现，葛根芩连汤在治疗糖尿病的

同时，模型大鼠的骨密度、骨钙含量、极限载荷等

均有所回升。而多项研究表明，葛根芩连汤可以通

过改善肠道菌群的结构、多样性，抑制致病菌，增加

肠内 SCFAs 浓度等方面干预肠道菌群调控宿主的

糖脂代谢，对糖尿病继发骨质疏松症的治疗发挥积

极的作用 [57-58]。

 3    小结与展望

肠道菌群与骨代谢之间存在着密切的关联，肠

菌结构改变可诱发机体骨代谢异常，导致骨量降

低，造成骨质疏松症患病风险增加，是原发性骨质

疏松症的重要致病机制之一。目前，对于肠道菌群

调控骨代谢的研究大多停留在 16S rRNA 菌群种

属多样性差异分析以及表型的检测，以此来预测其

潜在的途径和机制。随着微生物组学测序技术的

不断发展，在未来的研究中，可以通过但不限于宏

基因组学、靶向代谢组学等分析手段，深入探索肠

道菌群中不同门类细菌对骨代谢的影响，确定与骨

骼健康密切相关的关键菌种，挖掘相关靶点和分子

机制，为肠道菌群调控骨代谢提供更多理论依据。

此外，越来越多的研究证实药物-微生物组的

互作机制对菌群平衡和药物疗效有重要的影响，因

此，深入研究传统抗骨质疏松中药及复方与肠道菌

群的互作机制，发现药物干预肠道菌群调控骨代谢

的潜在靶点和通路，通过调节肠道菌群组成，优化

药物对骨代谢相关疾病的治疗效果；挖掘清热药通

过干预肠道菌群调控宿主脂质代谢和炎症反应发

挥抗骨质疏松作用的潜力，或将为改善骨骼健康、

防治骨代谢相关疾病提供新思路，为骨质疏松症治

疗药物的研究提供新的方向。
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