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摘要： 骨质疏松症（Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是以骨量减少、骨微观结构退化、脆性增加和易发生骨折为特征的一种全身性疾病。 葛根
素（Ｐｕｅｒａｒｉｎ）是中药葛根中提取的单体化合物，具有异黄酮结构，其化学结构与雌激素相似，能发挥雌激素样效应，但较雌激素毒
副作用小，其主要功能有保护心脑血管系统、保护神经细胞、改善胰岛素抵抗、降低眼压、解酒等作用。 近年来，关于葛根素影响
骨代谢的研究越来越受重视，实验研究表明葛根素在体内外实验中有增加骨量、改善骨代谢、抑制破骨细胞分化、促进成骨细胞
生成的作用，临床研究也有相关发现。 本文对近十年来葛根素防治骨质疏松症的研究进展作一综述 ，并对未来做出展望。
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Abstract： Osteoporosis is a systemic disease characterized with loss of bone mass， degeneration of bone microstructure， and being
more fragile and easier to fracture．Puerarin is a kind of isoflavone extracted from puerariae radix．Its structure is similar to estrogen
so that it has estrogen-like effect， but its side effect is lower than that of estrogen．Its main function includes the protection of
cardiovascular system and neural cells， reduction of insulin resistance， reduction of eye pressure， release of alcoholic effect and so
on．Recently， more and more research attention has been paid in the effect of puerarin on bone metabolism．Previous studies have
shown that puerarin can suppress the differentiation of osteoclasts， improve the differentiation of osteoblasts， increase bone mass and
improve bone metabolism．This paper summarizes the effect of puerarin on osteoporosis in basic and clinical research in recent
years， and provides prospective to further research．
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　　骨质疏松症是一种全身代谢性骨骼疾病。 原发
性骨质疏松症分为绝经后骨质疏松症与老年性骨质

疏松症。 社会人口老龄化使因骨与关节退化引起骨
质疏松成为全世界所面临的重要问题。 衰老和性腺
功能减退是绝经后骨质疏松症的重要因素［１］ 。 这
种代谢障碍的主要临床表现为由破骨细胞调节的骨

重吸收和成骨细胞调节的骨形成失衡导致的脆性骨

折［２］ 。 绝经后骨质疏松症的一线治疗策略是雌激
素替代疗法（ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ，ＥＲＴ），该
法可以通过促进成骨细胞分化、抑制破骨细胞成熟
来预防骨流失并促进骨形成。 由于 ＥＲＴ 增加了乳
腺癌、子宫内膜癌和阴道流血的风险，人们对于植物
雌激素的使用越来越感兴趣。

植物雌激素可以和雌激素受体结合，发挥雌激
素样作用。 葛根素是葛根提取物的主要成分之一，
植物雌激素中的一种，其化学名为 ４，７-二羟基 ８-β-
Ｄ吡喃葡萄糖醛基异黄酮，相对分子量为 ４１６。 具
有改善心脑血管循环、降低心肌耗氧量，降低血糖，
防止高血压及动脉硬化，抗肝脏毒性，抗炎，祛痰，解
热，提高机体免疫力，抗菌，抗病毒等多种药理作
用［３］ 。 本文就葛根素防治骨质疏松症的研究现状
进行综述。

1　葛根素防治骨质疏松的体内实验研究
在骨质疏松症的体内实验研究中，手术摘除动

物卵巢形成雌激素缺乏骨质疏松症模型，给药后通
过骨矿含量测定［骨密度、骨钙含量、微量元素（镁、
锌、铜、铁等）含量］、骨生物力学分析及骨组织形态
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学分析、相关基因表达检测，观察药物作用。 鉴于去
卵巢大鼠模型的日渐成熟，人们也对手术摘除动物
睾丸形成骨质疏松症模型进行了研究。
韩国大学的朱熙俊等［４］用含葛根素饲料喂养

去卵巢大鼠 ４ｗ，检测血浆中 １７β-雌二醇含量、脂肪
水平、ＳＵＬＴ１Ｅ１ 基因表达水平及股骨骨矿密度等，
并与对照组进行比较。 结果显示，与对照组相比血
浆中 １７β-雌二醇含量明显增高，而血浆中甘油三酯
水平明显下降；腹部脂肪组织重量显著降低，而肝内
酶含量没有明显变化；股骨骨矿密度的降低受到抑
制。 实时定量 ＰＣＲ 检测分析显示芳香酶基因表达
受到抑制，而 ＳＵＬＴ１Ｅ１ 基因表达增强，表明使用葛
根素不会增加老鼠患乳腺癌的风险。 另一项葛根素
对去卵巢大鼠机体骨代谢影响的研究显示与模型组

（ＯＶＸ）相比，葛根素各组的胫骨矿物质含量均增
加，Ｃａ含量高于模型组，碱性磷酸酶相对降低，表明
葛根素可以增加大鼠骨量，改善去卵巢大鼠的高转
换状态［５］ 。 葛根素所属的异黄酮类植物雌激素被
证实能够增加去势大鼠的骨密度，可有效防治卵巢
切除大鼠的骨量丢失，具有类雌激素样作用，但对子
宫的增生作用不明显，因此用于绝经后的骨质疏松
治疗有较好的安全性［６］ 。

2　葛根素防治骨质疏松症的体外实验研究
在体外研究中，主要通过观察成骨细胞增殖和分

化及矿化结节的形成，来评价葛根素对骨形成的作
用。 采用各种分子生物学技术检测骨形成过程中相
关的蛋白含量、酶含量、基因表达情况。 如碱性磷酸
酶（ＡＬＰ）是参与骨代谢的重要蛋白质，它通过分解磷
酸酯的无机磷，增加无机磷局部浓度，以促进骨基质
钙化。 骨 ＡＬＰ 由成骨细胞产生，其含量反映成骨细
胞活性，是评价骨形成和骨转换的重要指标 ［７］ 。
钱康琦等［８，９］分别采用实时荧光定量 ＰＣＲ法和

蛋白免疫印迹杂交法研究葛根素对成骨细胞 ＴＧＦ-
Ｂ１及 Ｓｍａｄ ２／３ｍＲＮＡ及蛋白表达的影响，提示不同
浓度的葛根素均能增加成骨细胞内碱性磷酸酶的活

性，提高成骨细胞内 ＴＧＦ-β１ 及 Ｓｍａｄ ２／３ｍＲＮＡ 及
相应蛋白的表达，并呈浓度依赖性。 证实葛根素可
刺激成骨细胞信号转导蛋白 Ｓｍａｄ２／３ｍＲＮＡ 的表达
和刺激 ＴＧＦ-β１ 的分泌和合成，通过 ＴＧＦ-Ｂ１ 及
Ｓｍａｄ ２／３ 信号转导途径促进骨形成，抑制骨吸收。
可能是其有效防治骨质疏松症的机理。 王楠［１０］等

用葛根素作用于试管中的 ３Ｔ３-Ｌ１ 前脂肪细胞和
ＭＣ３Ｔ３-Ｅ１ 成骨细胞。 结果显示葛根素可以提高碱

性磷酸酶活性、促进成骨细胞增殖和矿化结节的形
成；促进骨钙蛋白分泌、骨桥蛋白和骨保护素的表
达；抑制脂肪细胞生成、降低细胞内甘油三酯水平。
证实葛根素可以抑制试管内的脂肪形成并促进骨形

成，从而具备了抗骨质疏松的可能。 Ｗａｃｈａｒａｐｏｒｎ
Ｔｉｙａｓａｔｋｕｌｋｏｖｉｔ 等［１１］的葛根素对 ＵＭＲ１０６ 细胞中成
骨细胞分化标记基因 ｍＲＮＡ 表达的正调节研究表
明，葛根素可以使碱性磷酸酶 ｍＲＮＡ 表达的上调，
促进成骨细胞分化，从而增加骨形成。 王昌［１２］等的

葛根素在体外对成骨细胞增殖和分化的影响研究表

明葛根素对成骨细胞的影响存在剂量依赖性，并且
具有双向性，即在低浓度（１０ －５ ～１０ －８ ｍｏｌ／Ｌ）下刺
激骨形成，在高浓度 （１０ －３ ～１０ －４ ｍｏｌ／Ｌ）下抑制骨
形成。 ＳＨＥＵ Ｓｈｉｏｗ-ｙｕｎｎ等［１３］研究了葛根素促进骨

形成机制中 ＮＯ和骨形态发生蛋白 ２（ＢＭＰ-２）／丝裂
原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）两条信号通路是否同时激
活。 结果表明，葛根素是一种骨形成促进剂，它通过
诱导 ＢＭＰ-２ 和 ＮＯ合成，进而调节成骨特异性转录
因子、骨保护素、核因子κＢ受体活化因子配体基因
的表达来发挥作用。 该作用可诱导成骨细胞增殖和
分化，从而促进骨形成。 王盼盼等［１４］的一项研究表

明葛根素可以提高碱性磷酸酶活性、增加 Ｉ 型胶原
分泌和初级成骨细胞中矿化结节的形成；可以提高
ｐ３８ ＭＡＰＫ和β-链蛋白的水平，并具有剂量依赖性，
但雌激素受体拮抗剂 ＩＣＩ １８２７８０ 可消除葛根素的上
述作用，由此证实雌激素受体、ｐ３８ ＭＡＰＫ、Ｗｎｔ／ｂ-
ｃａｔｅｎｉｎ通路参与了葛根素促进成骨细胞分化和骨
形成的过程中。 王宜胜等［１５］的研究表明葛根素可

以抑制试管中或体内骨髓基质细胞向脂肪细胞分化

并预防酒精诱导的骨细胞坏死。
在骨吸收方面，破骨细胞是骨吸收的主要功能

细胞。 已证实破骨细胞存在雌激素受体，提示具有
弱雌激素效应的葛根素对破骨细胞的形成也有影

响。 李斌斌等［１６］对新生日本大耳兔的破骨细胞进

行分离培养，添加葛根素后进行形态学观察，并测定
上清液钙含量。 发现葛根素可引起体外破骨细胞形
态学变化及骨吸收功能下降，表明其对体外骨吸收
有一定抑制作用。 李灵芝等［１７］采用体外培养的兔

破骨细胞考察葛根素对破骨细胞骨吸收的影响，结
果显示葛根素可使破骨细胞在牛骨磨片上形成的吸

收陷窝数和吸收陷窝面积明显减少，并呈剂量依赖
关系，表明葛根素对破骨细胞骨吸收功能具有直接
抑制作用，这种作用可能与它的类雌激素作用有关。
骨保护素 （ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ） 是一种分泌型
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糖蛋白和缺乏跨膜结构域的 ＴＮＦ 受体（ＴＮＦＲ） 家
族成员，主要作用是抑制破骨细胞的形成和活性。
细胞核因子κＢ 受体活化因子配体 ＲＡＮＫＬ 是 ＯＰＧ
的配体，在骨骼中的主要作用为刺激破骨细胞的分
化和活性，抑制破骨细胞的凋亡。 调控 ＯＰＧ／
ＲＡＮＫＬ之间的比例，可以影响破骨细胞的分化与骨
吸收功能。 Ｗａｃｈａｒａｐｏｒｎ Ｔｉｙａｓａｔｋｕｌｋｏｖｉｔ 等［１１］研究表

明葛根素可通过上调 ＯＰＧ 表达、降低 ＲＡＮＫＬ／ＯＰＧ
比值抑制破骨细胞活性。 葛根素可以降低 ＲＡＮＫＬ
ｍＲＮＡ表达水平从而更好地抵抗骨质疏松。

3　葛根素防治骨质疏松症的临床研究

李俊华等［１８］的研究选取绝经后女性骨质疏松

症患者 ４０位，给予葛根素针剂静滴（葛根素针０畅４ ｇ
＋生理盐水 ５００ ｍｌ 静脉滴注，１ 次／天），处理 ３０ｄ
后采用放免法测定血清标本中 ＩＬ-４、ＩＬ-６、ＩＬ-１０、雌
激素的含量。 观察到 ３０ ｄ后患者血清中 ＩＬ-４、ＩＬ-６
减少； ＩＬ-１０ 增加，而体内雌激素含量变化无统计学
差异。 推测葛根素代替雌激素与雌激素受体结合，
抑制了 ＩＬ-４、ＩＬ-６ 的分泌，增加 ＩＬ-１０，说明葛根素对
绝经后骨质疏松症患者有一定程度的治疗作用。

4　结语
目前关于葛根素防治骨质疏松的报道多为基础

研究，对葛根素防治骨质疏松的机制研究已达到分子
水平，但多限于动物的体内和体外研究。 临床应用是
葛根素防治骨质疏松研究的最终目的，但相关研究还
十分少，即使是已经十分深入的基础研究也很少采用
人类细胞作为研究对象。 动物实验证明葛根素对卵
巢切除和睾丸切除的动物骨骼有保护作用，能改善骨
密度，促进骨形成。 体外细胞学研究也证实葛根素可
促进成骨细胞的生长和功能，抑制骨吸收。 葛根素能
够显著提高骨密度、促进骨形成的特性使其成为研究
骨质疏松症所关注的热点。 葛根素作为临床应用药
物主要用于治疗高血压、冠心病心绞痛、心肌梗死、视
网膜动静脉阻塞、突发性耳聋和糖尿病、眩晕等疾病，
具有良好疗效。 但其在骨质疏松症上的应用并不广
泛，还需要做大量的临床研究，从而使葛根素在防治
骨质疏松症方面有更大的进展。
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Ｐｕｅｒａｒｉａ ｌｏｂａｔａ （Ｗｉｌｌｄ．） Ｏｈｗｉ ｏｎ ｌｉｐｉｄ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ
ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｍｉｃｅ ［ Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒａｐｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒ Ｒｅｓ，
２６， ２０１２：１８６４-１８７１．

［ ５ ］　Ｈｕａｎｇ Ｔ， Ｊｉｎ ＢＱ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ ｔｈｅ ｂｏｎｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｒａｔｓ ［ Ｊ ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｇｅｒｏｎｔｏｌｏｇｙ， ２００９， ２９（１９）：２４８２-２４８４．

［ ６ ］　Ｚｈｏｕ ＹＬ， Ｚｈａｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｏｙｂｅａｎ ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｓ ｏｎ ｇｒｏｗｔｈ
ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｒａｔｓ
［ Ｊ］．Ｃｈｉｎａ Ｔｒｏｐｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２００７，７（４）： ５２４-５２６，６０３．

［ ７ ］　Ｌｉｕ ＱＳ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
ａｎｄ ｗｅｓｔｅｒｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ［Ｍ］．Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｃｈｉｎａ Ｐｒｅｓｓ ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２００１畅２４．

［ ８ ］　Ｑｉａｎ ＫＱ， Ｓｕｎ ＹＭ， Ｚｈａｎ ＸＱ．Ｅｆｆｅｃｔ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＴＧＦ-β１ ａｎｄ Ｓｍａｄ ２／３ｍＲＮＡ ｉｎ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ ｂｙ
ｒｅａｌ-ｔｉｍｅ ＦＱ ＰＣＲ ｍｅｔｈｏｄ ［ Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｌｉａｏｎｉｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ
Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０１３， １５（９）：４６-４９．

［ ９ ］　Ｑｉａｎ ＫＱ， Ｓｕｎ ＹＭ， Ｚｈａｎ ＸＱ．Ｅｆｆｅｃｔ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＴＧＦ-β１ ａｎｄ Ｓｍａｄ ２／３ｍＲＮＡ ｉｎ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ ｂｙ
ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ［ Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｈａｎｇｃｈｕｎ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０１３， ２９（１）：１８-２０．

［１０］　Ｗａｎｇ Ｎ， Ｗａｎｇ ＸＬ， ｅｔ ａｌ．Ｐｕｅｒａｒｉｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０１３， ８
（１７）：１-１２．

［１１］　Ｗａｃｈａｒａｐｏｒｎ Ｔｉｙａｓａｔｋｕｌｋｏｖｉｔ， Ｎａｒａｔｔａｐｈｏｌ Ｃｈａｒｏｅｎｐｈａｎｄｈｕ， ｅｔ
ａｌ．Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｍａｒｋｅｒ ｍＲＮＡ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ-ｌｉｋｅ ＵＭＲ１０６ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｐｕｅｒａｒｉｎ ａｎｄ
ｐｈｙｔｏｅｓｔｒｏｇｅｎｓ ｆｒｏｍ Ｐｕｅｒａｒｉａ ｍｉｒｉｆｉｃａ ［ Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１２，
１９： １１４７-１１５５．

［１２］　Ｗａｎｇ Ｃ， Ｔａｎｇ ＸＬ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｔｉｓｓｕｅ Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１２， １６（３３）： ６１０２-６１０６．

［１３］　Ｓｈｅｕ ＳＹ， Ｔｓａｉ ＣＣ， ｅｔ ａｌ．Ｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ ｂｏｎｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｏ-ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ａｎｄ ｂｏｎｅ
ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ-２／ｍｉｔｏｇｅｎ-ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ［ Ｊ］Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ， ２０１２，１２５（２０）：３６４６-３６５３．

［１４］　Ｗａｎｇ ＰＰ， Ｚｈｕ ＸＦ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｅｒａｒｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ｐ３８
ＭＡＰＫ， ａｎｄ Ｗｎｔ／ｂ-ｃａｔｅｎｉｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ［ Ｊ ］． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｓｉａｎ
Ｎａｔｕｒａｌ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１２， １４（９）：８９７-９０５．

［１５］　Ｗａｎｇ ＹＳ， Ｌｉ Ｙ， Ｌｉ ＹＢ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ
ａｌｃｏｈｏｌ-ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｃｌｉｎ Ｏｒｔｈｏｐ Ｒｅｌａｔ Ｒｅｓ，
２００８， ４６６：１０５９-１０６７．

［１６］　Ｌｉ ＢＢ， Ｙｕ ＳＦ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ ｔｈｅ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｖｉｔｒｏ
［ Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐｅｋｉｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ： Ｈｅａｌｔｈ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ， ２００３， ３５
（１）： ７４-７７．

［１７］　Ｌｉ ＬＺ， Ｌｉｕ ＱＢ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｏｎ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｉｃ
ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ［ Ｊ］．Ａｃｔａ Ａｃａｄｅｍｉａｅ Ｍｅｄｉｃｉｎａｅ Ｍｉｌｉｔａｒｉｓ
Ｔｅｒｔｉａｅ， ２００４，２６（２０）： １８３０-１８３３．

［１８］　Ｌｉ ＪＨ， Ｐａｎ ＺＹ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｐｕａｒａｒｉｎ ｏｎ ＩＬ-４， ＩＬ-６， ＩＬ-１０ ａｎｄ
ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｓｅｒｕｍ ｉｎ ｐｏｓｔ ｍｅｎｏｐａｕｓｅ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］．
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｔｒａｄ Ｍｅｄ Ｔｒａｕｍ ＆ Ｏｒｔｈｏｐ， ２００７， １５（５）：２８-２９．

（收稿日期： ２０１４-０５-１８，修回日期：２０１４-０６-１６）

８７３ 中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ３ 月第 ２１ 卷第 ３ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｍａｒｃｈ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．３
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