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摘要： 骨质疏松症是老年人常见的一种疾病，其最大的危害是增加了骨折的风险。 随着人口的老龄化，骨质疏松性骨折的发
病率也显著增高，引起了医学研究者的普遍关注。 近年来许多研究表明骨质疏松的发生常与一些慢性疾病相关。 本文通过
分析强直性脊柱炎、慢性炎症、肾病综合征、精神分裂症及智力障碍这几类人群中骨质疏松症的研究进展，探讨骨质疏松症与
这些疾病的关系。 在以上几种疾病中，引起骨质疏松的因素包括：①ＴＮＦ-ａ 和 ＩＬ-６等炎症因子可通过抑制Ｗｎｔ／β-ｃａｔｅｎｉｎ信号
通路、引起 ＯＰＧ／ＲＡＮＫＬ／ＲＡＮＫ系统平衡失调等途径产生一系列反应从而影响骨代谢，抑制成骨活动，促进破骨活动，加重骨
质流失。 ②由于其他疾病引起的器官功能障碍影响导致钙、维生素 Ｄ、雌激素等一些骨代谢相关因子的不足，使得成骨活动受
到抑制，导致骨质疏松。 ③糖皮质激素、抗癫痫药物等影响了骨的代谢。 ④不良生活习惯、缺乏光照、缺少劳动锻炼、营养不
良、体质指数下降等因素在骨质疏松的发生中同样扮演了重要的角色。 综上所述，骨质疏松症的发生与多种因素相关，对于
老年人，尤其是合并其他慢性疾病的老年人，应当加强骨密度的监测，早诊断，早治疗。
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Abstract： Osteoporosis is a common disease in the elderly， and its greatest damage is the increased risk of fractures．Along with
the population ageing， the incidence of osteoporotic fracture has increased significantly， which draws general attention by medical
researchers．In recent years， many studies show that osteoporosis is often associated with some chronic diseases．In this paper， the
advance in the research of osteoporosis in special population， who are with ankylosing spondylitis， chronic inflammation， nephrotic
syndrome， schizophrenia， and dysgnosia， are summarized in order to further clarify the relationship between osteoporosis and these
diseases．In these diseases， the factors to induce osteoporosis include： １） Inflammatory factors such as TNF-αand IL-６ that
suppress bone formation and promote loss of bone mass by suppressing Wnt／β-catenin pathway and unbalancing OPG／RANKL／
RANK system； ２） The lack of Ca２ ＋， Vit D， estrogen， and some cytokines that participate bone metabolism caused by organ
dysfunction has been associated with osteoporosis．３） The use of glucocorticoid， antiepileptics， etc affects bone metabolism．４）
Unhealthy lifestyle， lack of sunshine and exercise， malnutrition， and low body mass index also play an important role in
osteoporosis．Osteoporosis is associated with many factors．In the elderly， especially in elderly with other chronic diseases， it is
necessary to monitor bone mineral density in order to have early diagnosis and treatment．
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　　骨质疏松症是一种以低骨量和骨组织微结构破
坏为特征，导致骨质脆性增加的全身性骨代谢性疾
病。 影响骨质疏松的因素包括遗传、钙和维生素 Ｄ
的缺乏、雌激素不足及老年退行性改变等。 许多研
究显示骨质疏松的发生与诸多慢性疾病存在关联。

本文选取了强直性脊柱炎、慢性炎症、肾病综合征、
精神分裂症及智力障碍几种人群，对这几类人群中
的骨质疏松症研究进展进行综述，探讨骨质疏松与
上述疾病之间的关系。

1　强直性脊柱炎与骨质疏松
强直性脊柱炎（ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇ ｓｐｏｒｉｄｙｌｉｔｉｓ， ＡＳ）是一
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种主要侵犯脊柱，并累及骶髂关节和周围关节的慢
性进行性炎性疾病，与人类白细胞抗原-Ｂ２７（Ｈｕｍａｎ
Ｌｅｕｃｏｃｙｔｅ Ａｎｔｉｇｅｎ， ＨＬＡ-Ｂ２７）呈强关联。 骨质疏松
及骨量减少在 ＡＳ患者中普遍存在。 在 ＡＳ早期（ ＜
１０年）即可通过双能 X 线吸收测定法（ｄｕａｌｅｎｅｒｇｙ
Ｘ-ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ， ＤＸＡ）发现腰椎骨密度减低。
而在 ＡＳ晚期（≥１０ 年）患者中以 ＤＸＡ 测得其腰椎
骨密度（Ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ， ＢＭＤ）与早期组相比
增高，可能是与韧带骨赘、椎体韧带骨化有关。 以定
量 计 算 机 断 层 扫 描 （ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， ＱＣＴ）测得晚期患者的腰椎骨矿物含量
仍明显降低，说明在 ＡＳ 晚期患者腰椎仍存在骨量
流失［１］ 。

ＡＳ引起骨质疏松的原因尚不明确。 关于炎症
因子对骨质疏松的影响方面研究较多。 肿瘤坏死因
子-α（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ-α， ＴＮＦ-α） 可 促 进
Ｄｉｃｋｋｏｐｆ-１（ＤＫＫ-１）的表达，诱导硬骨素（ ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ，
ＳＯＳＴ）的产生，ＤＫＫ-１ 及 ＳＯＳＴ 竞争性与 Ｗｎｔ 的受
体 ＬＲＰ５／６ 结合，抑制 Ｗｎｔ／β-ｃａｔｅｎｉｎ 通路，使骨形
成减少［２］ 。 ＴＮＦ-α与基质细胞（ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ）上的
ＴＮＦ-α受体结合，分泌核因子κＢ 受体活化因子配
体（ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｆｏｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ-κＢ ｌｉｇａｎｄ，
ＲＡＮＫＬ）等，促进破骨细胞形成［３］ 。 在炎症刺激下，
骨钙素（ｂｏｎｅ ｇｌａ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＢＧＰ）的活性降低，导致骨
碱性磷酸酶（ｂｏｎｅ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＢＡＬＰ）、甲
状旁腺素（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＰＴＨ）、Ｉ型胶原羧基
端前肽（ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ Ｉ ｃａｒｂｏｘｙｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ，
ＣＩＣＰ）活性降低，抑制骨形成。 同时，ＢＧＰ 活性降低
使环磷酰胺（ｃｙｃｌｏｐｈｏｓｐｈａｍｉｄｅ， ＣＴＸ）、尿脱氧吡啶
酚（ｄｅｏｘｙｐｙｒｉｄｉｎｏｌｉｎｅ， ＤＰＤ）活性增强而促进了骨破
坏，造成骨量减少。 ＨＬＡ-Ｂ２７ 可通过抑制骨胶原蛋
白的合成、促进其分解加速骨破坏［４］ 。 而 ＡＳ 疾病
的活动与 １，２５-二羟维生素 Ｄ３（１，２５（ＯＨ）２Ｄ３ ）的下
降也具有相关性［５］ 。
抗肿瘤坏死因子药物被认为可以对抗骨密度的

下降，有研究表明用英夫利昔单抗治疗 ＡＳ 患者后，
其脊椎及髋关节骨密度较对照组均有提高［６］ 。 在
近 ６月内使用过非甾体抗炎药的 ＡＳ 患者中，其椎
骨骨折风险明显降低，其机制仍不明确。 可能因为
非甾体类抗炎药可以减少韧带骨赘的形成，减缓脊
柱强直的进程，而降低其易损性，并通过减少炎性疼
痛及僵硬改善身体功能而帮助维持骨量，减少跌倒
风险，进而降低骨折风险［７］ 。

2　慢性炎症与骨质疏松
许多慢性炎症与骨质疏松有着密切的联系，其

中炎症的活动是骨密度下降的重要原因，炎症控制
得越好，骨质疏松的治疗效果越好。 在髋部骨密度
下降的绝经后妇女中，口服维生素 Ｃ 降低炎症因子
后可使髋部骨密度上升 ２％［８］ 。 在不少慢性炎性疾
病患者中 ＴＮＦ-α、ＩＬ-１、ＩＬ-６、ＩＬ-１０ 和 ＩＬ-４ 等指标均
与骨质疏松有关，每种炎症因子对于骨代谢的作用
及炎症因子间的互相影响等还需进一步研究。
慢性炎症导致器官功能障碍也是引起骨质疏松

的原因之一。 炎性肠病患者因伴有腹泻、纳差、肠营
养吸收不良，可导致患者营养状况低下，造成骨量减
少。 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 （ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＯＰＤ）患者因长期慢性缺氧，细
胞线粒体氧化过程出现障碍，肾皮质细胞羟化酶功
能降低，钙吸收不足，致使患者继发骨质疏松，病情
严重者还可能出现高碳酸血症，抑制肾小管排酸，促
使患者通过排尿将 Ｈ ＋等排出体外，增加了钙的流
失［９］ 。 各种疾病引起的活动减少、长期卧床、光照
不足、体重下降等原因同样可能加重骨量的丢失。
药物对骨质疏松的影响不容忽视，糖皮质激素

性骨质疏松症是最常见的药物性骨质疏松。 糖皮质
激素 （ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ， ＧＣ）通过调高细胞外因子
ＤＫＫ１、分泌型 Ｆｒｉｚｚｌｅｄ 相关蛋白 （ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｆｒｉｚｚｌｅｄ
ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎｓ， ＳＦＲＰｓ）的表达水平抑制 Ｗｎｔ／β-
ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路，从而抑制骨细胞形成；通过增强
成骨负性因子 ＳＯＳＴ、过氧化物酶体增生物激活受体
γ２ （ ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ-ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＰＰＡＲγ２） 的活性，弱化成骨活性因子核心结合因子
（ｃｏｒｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ａｌｐｈａｌ-１，Ｃｂｆａ１）、胰岛素样生长
因子-１（ ｉｎｓｕｌｉｎ-ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｔｓ-１，ＩＧＦ-１）的表达来
抑制骨形成。 同时通过调节 ＯＰＧ／ＲＡＮＫＬ／RANK途
径促进骨吸收［１０］ 。 长期质子泵抑制剂（ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＰＰＩ）治疗可导致骨密度降低，骨折风险增
加［１１］ ，原因可能是近端十二指肠的胃酸和酸性环境
有利于钙离子的吸收，抑酸剂影响了钙的吸收［１２］ 。
非甾体类抗炎药的使用虽然对骨密度没有明显的影

响，但却可能影响骨折的愈合。 前列腺素不仅可通
过增强破骨细胞的活性，加快骨折断端坏死骨以及
机化组织的吸收，有利于新生血管的长入，还能刺激
血管及成骨细胞增殖，促进骨折愈合。 非甾体类抗
炎药抑制前列腺素的合成可能是其影响骨折愈合的

一个原因。 环氧化酶-２（ｃｙｃｌｏ-ｏｘｙｇｅ-ｎａｓｅ-２，COX-２）
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的转录调节是骨代谢强有力的调节因子，抑制 ＣＯＸ-
２可影响骨形成减少和骨吸收增多［１３］ 。

3　肾病综合征与骨质疏松
肾病综合征（ｎｅｐｈｒｏｔｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＮＳ）中引起骨

质疏松的因素也是多方面的。 在 ＮＳ 活动期血清
ＩＬ-１、ＩＬ-６、ＩＬ-８ 和 ＩＬ-１０ 水平明显增加，抑制成骨细
胞胶原合成，增强破骨细胞功能，促进骨吸收。 ＮＳ
患者肾小球滤过膜通透性增高，可导致生长激素
（ ｇｒｏｗｔｈ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＧＨ ）、 胰岛素样生长因子-１
（ ｉｎｓｕｌｉｎ ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ-１， ＩＧＦ-１）、胰岛素样生长
因子结合蛋白 （ ｉｎｓｕｌｉｎ-ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ， ＩＧＦＢＰｓ）、Ｉ型前胶原羧基端肽（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ
ｔｙｐｅ Ｉ ｃａｒｂｏｘｙｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ， ＰＩＣＰ）、ＢＧＰ、维生
素 Ｄ、钙等物质从尿中丢失增加，导致成骨细胞功能
降低。
糖皮质激素是 ＮＳ的首选治疗药物，ＮＳ 患者并

发骨质疏松与长期使用激素的关系密不可分。 而糖
皮质激素性骨质疏松在停止了糖皮质激素治疗之后

是可逆的，肾病综合征患者停用激素骨密度可以逐
渐恢复［１４］ 。 双膦酸盐在骨质疏松症的治疗中应用
广泛，但其副反应较多。 有案例报道骨质疏松患者
在口服双膦酸盐 ４ 月后出现全身水肿，蛋白尿，低蛋
白血症，高胆固醇血症等肾病综合征表现，但其血清
肌酐正常，电镜下仅有轻度系膜及间质增生。 停用
双膦酸盐，仅予以利尿剂而未予其他特殊治疗后，症
状改善，４０ 天后蛋白尿消失［１５］ 。 一项研究评估了
唑仑膦酸对绝经后骨质疏松患者肾功能的影响，虽
然短时间内可引起肌酐水平的升高，但经过 ３ 年的
长期观察，肌酐清除率没有明显的变化［１６］ 。 目前缺
少明确的证据证明双膦酸盐可造成严重的肾功能损

害，但对于肾功能不全患者仍应慎用。

4　精神分裂症与骨质疏松
精神分裂症患者骨密度显著低于健康对照者，

同时骨质疏松的发生率亦显著增高。 这可能与疾病
本身和抗精神病药物所致的内分泌紊乱有关。 有研
究显示， 精神分裂症患者中同型半胱氨酸
（ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ， Ｈｃｙ）水平升高可以使女性的骨密度
水平降低，与男性无关［１７］ 。 但同样也有研究认为青
年男性精神分裂症患者骨密度降低与血浆 Ｈｃｙ 升
高有关［１８］ 。 Ｈｃｙ可抑制抗氧化酶的表达，促进细胞
内钙超载及氧化应激，通过细胞毒性作用破坏神经
细胞，并抑制甲基化代谢，引起中枢神经系统内生物

胺神经递质的平衡紊乱，被认为与精神分裂症发病
有关。 Ｈｃｙ在骨及骨胶原的形成和吸收方面也发挥
着作用。 Ｈｃｙ可通过 ＲＡＮＫＬ促进破骨细胞的形成，
抑制破骨细胞的程序性凋亡；Ｈｃｙ可使αｖβ３ ｍＲＮＡ
表达水平升高而增加破骨细胞的活性；Ｈｃｙ 增加骨
髓细胞内活性氧（ＲＯＳ）产生，而活性氧增加了破骨
细胞的数量和活性［１９］ 。 Ｈｃｙ 能够抑制初级成骨细
胞的活性，减少骨髓间质干细胞（ ｈＢＭＳＣｓ ）分化，
促进 ｈＢＭＳＣｓ 和骨髓间质细胞株（ＨＳ２５ｃｅｌｌｓ） 的程
序性凋亡。 Ｈｃｙ 增加成骨细胞的氧化应激，通过及
线粒体途径诱导成骨细胞的程序性凋亡［２０］ 。 Ｈｃｙ
通过增加破骨细胞数量及活性，使基质金属蛋白酶-
２１（ＭＭＰ-２１）增加，胶原过度地降解；通过促进成骨
细胞凋亡，减少胶原合成。 高 Ｈｃｙ 还可减少赖氨酸
介导的胶原连接，影响骨胶原网状结构的形成，使骨
骼脆性增加［２１］ 。
抗精神病药物阻断下丘脑多巴胺受体，使泌乳

素分泌增加，雌激素水平降低，也可导致骨密度下
降，引起骨质疏松［２２］ 。 对于精神分裂症患者，因其
长年脱离社会、孤独、生活无规律以及缺乏必要的劳
动、运动锻炼、依赖他人而生存同样加重其骨质流
失。 而保持一定时间的运动量，骨矿物质含量会保
持相对稳定，反之，骨矿物质含量会迅速下降。

5　智力障碍与骨质疏松
在智力障碍患者，生活方式，营养不良，缺乏光

照及劳动锻炼是引起骨质疏松的一个重要因素。 神
经系统的发育不良可能导致的内分泌紊乱，性腺、甲
状腺功能减低，也可引起骨质疏松，而甲状腺功能减
低等疾病本来就同时影响骨质及智力的发育。
癫痫发作可引起智力损伤，而颅脑损伤引起智

力障碍的患者也可合并癫痫。 抗癫痫药物的应用被
认为可加重骨质的流失，其机制尚不明。 目前比较
公认的是肝酶诱导学说，苯妥英钠等肝酶诱导剂促
进 Ｖｉｔ Ｄ及甲状腺激素的分解，使骨形成减少［２３］ 。
而作为肝酶 Ｐ４５０的抑制剂，丙戊酸的剂量也与骨密
度呈负相关，可能是它增强破骨细胞活动，导致骨形
成障碍，使骨量减少［２４］ 。 奥卡西平大剂量应用时能
降低活性维生素 Ｄ，影响骨密度［２５］ ，托吡酯可导致
代谢性酸中毒，骨组织内蓄积过多的酸性物质，
Ｃａ２ ＋、Ｐ５ ＋减少，Ｎａ ＋、Ｈ ＋及枸橼酸增多，加速骨组织
溶解［２６］ 。 值得注意的是，在这一类人群中，由于可
能出现癫痫发作、精神行为异常等，故跌倒、外伤风
险较正常人高，而发生骨折的风险也高于常人。
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6　结论
骨质疏松是一种全身性骨代谢性疾病，可合并

多种疾病，其发病、治疗之间存在复杂的联系。 在以
上几种疾病中，一方面 ＴＮＦ-ａ、ＩＬ-６等细胞因子可通
过一系列反应影响骨代谢，抑制成骨活动，促进破骨
活动，加重骨质流失。 另一方面，由于其他全身性疾
病影响导致消化道、肾功能障碍，而使得钙、磷等元
素， 维生素 Ｄ、雌激素、甲状旁腺激素、生长激素等
激素，以及一些骨代谢相关因子的摄入或吸收减少、
丢失过多，致使骨代谢过程中一些重要的原料或中
间产物不足，使得成骨活动受到抑制。 对于慢性疾
病的患者，药物对骨密度的影响不容忽视，糖皮质激
素、抗癫痫药物、非甾体类抗炎药、ＰＰＩ、精神类药物
等与骨质疏松均存在关联，其作用及机制仍需进一
步研究。 另外，不良的生活习惯、缺乏光照、缺少劳
动锻炼、营养不良、体质指数下降等，同样也是骨质
疏松的危险因素。 诊断上目前仍以 ＤＸＡ为金标准，
但应密切结合临床，根据临床表现、风险因数及辅助
检查结果综合判断。 治疗上除常规抗骨质疏松治疗
外，应结合其他基础疾病的治疗。 预防为主，不仅包
括脆性骨折的预防，也包括骨量减低的预防。 骨质
疏松症在老年人中发病率较高，在合并其他慢性疾
病时，更应注意骨质疏松危险因素，加强锻炼，改善
生活习惯，密切随访，早诊断早治疗，同时警惕骨质
疏松药物可能引起的不良反应。 对于已经存在骨质
疏松的患者，需警惕骨折发生，尤其是对于自主生活
能力较差，跌倒风险高的患者。 脊柱骨折易并发神
经损伤，死亡率及致残率较高，及时的诊断及治疗可
以有效地改善患者的预后及生存质量。
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［１７］　Ｇｊｅｓｄａｌ ＣＧ， Ｖｏｌｌｓｅｔ， Ｕｅｌａｎｄ ＰＭ， ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｓｍａ ｔｏａｌ
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ａｎｔｉｅｐｉｌｅｐｔｉｃ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ．Ｓｅｍｉｎ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｎｅｕｒｏｌ ［ Ｊ ］， ２００７， １４
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２００６，３５（２）：１７７-１８１．

［２６］　Ｍｉｎｔｚｅｒ Ｓ， Ｓｋｉｄｍｏｒｅ ＣＴ， Ｒａｎｋｉｎ ＳＪ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｆｒｏｍ
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（１）： ２２１-２２８．

［２３］　Ｍａｕｒｙ Ｙ， Ｇａｕｔｈｉｅｒ Ｍ， Ｐｅｓｃｈａｎｓｋｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｈｕｍａｎ ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ
ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｎｄ ｄｒｕｇ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ．Ｂｉｏ-ｅｓｓａｙｓ，
２０１１，３４（３）：６１-７１．

［２４］　Ｔｒｏｕｎｓｏｎ Ａ， Ｋｅｌｌｙ Ａ， Ｎａｔａｌｉｅ Ｄ， ｅｔ ａｌ．Ｈｕｍａｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌｉｎｇ
ｗｉｔｈ ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ．Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｏｐｉｎｉｏｎ ｉｎ Ｇｅｎｅｔｉｃｓ
＆ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ， ２０１２， ２２（５）： １１-１８．

［２５］　Ｐｒｉｏｒｉ ＳＧ， Ｎａｐｏｌｉｔａｎｏ Ｃ， Ｄｉ Ｐａｓｑｕａｌｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ-ｄｅｒｉｖｅｄ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ
ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ， ２０１３， １２３（１）：８４-９１．

［２６］　Ｋｈａｎ ＪＭ， Ｌｙｏｎ ＡＲ， Ｈａｒｄｉｎｇ ＳＥ， Ｔｈｅ ｃａｓｅ ｆｏｒ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ-ｄｅｒｉｖｅｄ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ．Ｂｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１３， １６９（２）：３０４-３１７．

（收稿日期：２０１３-１０-２４，修回日期：２０１４-０１-１２）

１４７中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ６ 月第 ２１ 卷第 ６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｊｕｎｅ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．６


