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摘要： 骨钙素 （ＯＣＮ） 是一种由成骨细胞分泌的多肽类激素， 有羧化和未完全羧化两种结构。 现已证明 ＯＣＮ 是通过其体内代谢活性形式羧化不

全骨钙素 （ｕＯＣＮ） 在体内多个系统发挥内分泌功能， 例如它对葡萄糖和能量代谢、 雄性动物生殖能力和大脑生长发育等均具有调控作用。 研究

表明 ｕＯＣＮ 可以通过胰岛素、 维生素 Ｄ 介导途径和下丘脑－垂体－性腺轴促进动物睾丸间质细胞生成并分泌睾酮， 从而提升雄性动物的生殖能力。
因此， 对 ｕＯＣＮ 与雄性动物生殖关系进行综述可为更进一步研究提供参考， 不仅有助于研究如何提升雄性动物生殖能力， 还可以避免滥用药物对

动物自身造成的伤害。 本文主要围绕 ＯＣＮ 的产生、 ＯＣＮ 的结构和 ＯＣＮ 有利于睾丸间质细胞产生睾酮的功能及其相关机制进行综述， 旨在为人类

与动物的生殖健康提供参考。
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总重的 １５％。 长期以来， 骨骼的作用一直被认为仅

仅是维持身体运动和保护内脏的器官， 是一种静态

的、 孤立的器官［１］。 近年来， 对骨骼更深一步的研

究表明了骨骼不再是一种相对静态的组织， 而是一种

动态的组织， 具有多种内分泌功能， 参与调控动物机

体多个器官的新陈代谢。 其中由成骨细胞分泌的骨钙

素 （ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ， ＯＣＮ）， 又被称为骨 γ－羧基谷氨酸

蛋白， 最早从鸡骨和牛骨中被分离出来， 是一种在骨
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形成过程中产生的可分泌非胶原蛋白， 部分储存在骨

基质中。 骨骼时刻进行着骨重塑过程， 正常的骨骼之

所以能够维持一定的骨量就是依赖于破骨细胞与成骨

细胞之间的这种动态平衡。 骨重塑的调控是复杂的，
体内多种激素在骨重塑过程中发挥着不可替代的作

用， 这些激素都是维持骨骼完整性所必需的。 然而，
ＯＣＮ 不仅参与骨重塑， 而且其活性形式羧化不全骨

钙素 （ｕＯＣＮ） 在雄性动物生殖能力方面的调控也起

着关键作用。
ＯＣＮ 是骨骼中含量最高的非胶原蛋白之一。 研

究表明， ＯＣＮ 含 ４６ ～ ５０ 个氨基酸不等， 其中人类含

有 ４９ 个氨基酸， 小鼠含有 ４６ 个氨基酸［２］。 ＯＣＮ 结

构中包含 ３ 个谷氨酸残基， 在 γ－谷氨酰基羧化酶的

催化下， 依靠二氧化碳和维生素 Ｋ 作为主要辅助因

子进行羧化［３－４］。 由于被羧化了的 ＯＣＮ 对羟基磷灰

石晶体中的 Ｃａ２＋更具有亲和力， 因此成骨细胞分泌的

大多数 ＯＣＮ 都会被羧化后嵌入骨基质中， 所以 ＯＣＮ
被认为是骨形成和骨重塑的特异性标志物之一。 在骨

吸收的过程中， ＯＣＮ 会在骨吸收形成的特定酸性环

境下进行脱羧反应， 成为一种 ｕＯＣＮ， 这会降低其对

骨的亲和力， 从而使得 ｕＯＣＮ 会被释放进入到血液循

环中， 最后作用于全身多个器官［５－６］。 研究发现，
ＯＣＮ 主要是通过其代谢活性形式 ｕＯＣＮ 发挥多种内

分泌功能， ｕＯＣＮ 释放到血液循环后， 主要通过与 Ｇ
蛋白偶联受体 ６ａ （Ｇｐｒｃ６ａ） 和 Ｇ 蛋白偶联受体 １５８
（Ｇｐｒ１５８） 结合发挥内分泌功能［７－８］。 一方面， ｕＯＣＮ
与 Ｇｐｒｃ６ａ 结合后， 胰岛 Ｂ 细胞敏感性升高， 胰岛素

分泌增加， 在肌肉和脂肪等组织中促进葡萄糖稳态平

衡， 并促进睾丸间质细胞合成睾酮， 调节雄性动物生

殖能力； 另一方面， ｕＯＣＮ 可以穿过血脑屏障并积聚

在脑干、 丘脑和下丘脑中， 与特定神经元中的

Ｇｐｒ１５８ 结合以影响各种神经递质合成和信号传导，
从而在改善认知功能和提升运动协调能力等脑部生长

发育过程中发挥着关键调控作用。

１　 骨重塑与 ＯＣＮ

骨骼是体内一种代谢相当活跃的组织， 在体内不

断地被重塑， 因此才能够维持机体正常生命活动所需

的骨量。 健康的哺乳动物之所以能够维持恒定的骨量

和正常的运动主要就是通过骨重塑的机制不断进行自

我更新来实现的［９－１０］。 骨重塑是一个终生的过程， 参

与骨重塑的两种主要细胞是破骨细胞和成骨细胞。 其

中， 破骨细胞具有吸收旧骨组织的功能， 成骨细胞具

有形成新骨组织的作用。 正常情况下， 成骨细胞的骨

形成和破骨细胞的骨吸收以一种动态平衡的方式进行

工作， 这样才能保证在机体的整个生命过程中维持骨

骼的健康和完整性［１０－１２］。 如果这种动态平衡被打破

就会导致骨骼疾病， 最常见的是骨质疏松症， 这是因

为与骨形成的速度相比骨吸收的速度降低了［１３］。 另

外， 骨重塑还受到甲状旁腺激素、 生长激素、 性激

素、 糖皮质激素、 前列腺素、 骨化三醇、 降钙素、 骨

形态发生蛋白等全身调节因子以及包括多种细胞因子

和生长因子在内的局部调节因子共同调控［１４］。 在哺

乳动物的青春期， 性腺类固醇激素在动物的骨骼快速

增长和维持骨量方面扮演着不可或缺的角色［１５］。
在骨重塑的过程中， 骨骼的旁分泌和内分泌功能

也在时刻进行着。 越来越多的研究发现， 骨骼不仅仅

是一个运动器官， 也是一个具有多种内分泌功能的器

官， 它至少会分泌两种激素， 成纤维细胞生长因子

２３ （ＦＧＦ２３） 和 ＯＣＮ［１６－１７］。 其中， ＦＧＦ２３ 主要通过

控制与骨骼健康密切相关的磷酸盐稳态来调节矿物质

代谢， 而 ＯＣＮ 除了调节骨矿化外， 还可调节体内多

个靶器官， 包括胰腺、 肝脏、 肌肉、 脂肪、 睾丸以及

中枢和周围神经系统［１８］。 另外， 研究发现， ＯＣＮ 是

在特定的环境下成为未完全羧化的形式 ｕＯＣＮ 时， 才

会被释放到血液， 继而在葡萄糖和能量代谢、 雄性动

物生殖能力和大脑生长发育中发挥重要调控作用［１９］。

２　 ＯＣＮ 与 ｕＯＣＮ 结构

为了更进一步理解 ＯＣＮ 与其未完全羧化形式

ｕＯＣＮ 两者的功能， 研究人员对两者的结构进行了分

析。 首先， ＯＣＮ 的本质是蛋白质， 而蛋白质的功能

是由其结构决定的， 所以 ＯＣＮ 与 ｕＯＣＮ 两种不同的

结构导致了两者不同的功能。 ＯＣＮ 的结构由 ３ 个多

肽链组成， 包括 １ 条 Ｎ－末端多肽链、 １ 条 Ｃ－末端多

肽链和一条中心多肽链， 其中 Ｃ－末端多肽链包含有

与羟基磷灰石晶体中的 Ｃａ２＋结合的位点。 以人为例，
人体内的 ＯＣＮ 先被合成为具有 ９８ 个残基的 ＯＣＮ 前

体， 其中包括 １ 条含有 ２３ 个残基的信号多肽链 （在
翻译过程中易位进入内质网后被切割）、 含 ２６ 个残

基的前体多肽链 （包括 γ－谷氨酰基羧化酶的识别位

点） 和 ４９ 个残基的成熟多肽链。 经过翻译修饰后，
大多数 ＯＣＮ 被完全羧基化， 含有 ３ 个谷氨酰胺残基，
然后与羟基磷灰石晶体中的 Ｃａ２＋结合沉积到骨细胞外

基质中。 进一步研究发现， ＯＣＮ 是由 ３ 个 α－螺旋、
２ 个 β－折叠和 ａ－β 片组成， 形成一个疏水核心和紧

密的球状结构。 螺旋 α１ （Ｈ１） 和螺旋 α２ （Ｈ２） 通

过从 Ａｓｎ２６ 到 Ｃｙｓ２９ 的 ａ－β 弯连接， 形成 “Ｖ” 形排

列， 并由 Ｃｙｓ２３ 和 Ｃｙｓ２９ 之间的二硫键连接。 螺旋

α３ （Ｈ３） 排列对齐以平分 Ｈ１ 和 Ｈ２ 的 “Ｖ” 形， 这

３ 个 α－螺旋形成了一个紧密的疏水核心和一个以 Ｈ１
为中心的带负电的表面， 与羟基磷灰石晶体中 Ｃａ２＋结
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合有关的 ３ 个谷氨酰胺残基都位于 Ｈ１ 的同一表

面［２０］。 但由于在特定环境中 γ－谷氨酰基羧化酶脱羧

或维生素 Ｋ 缺乏活性不足从而导致部分或全部的羧

化位点未被修饰成谷氨酰胺残基， 就成为了只含有

０～２ 个谷氨酰基残基的 ｕＯＣＮ［２１］。 正是由于 ｕＯＣＮ 在

羧化过程中的比 ＯＣＮ 少了谷氨酰胺残基结构， 因此

导致其不易于与羟基磷灰石晶体中的 Ｃａ２＋结合， 因而

当其被释放到血液循环中时便能发挥其一系列的内分

泌功能［２２］。 总的来说， ＯＣＮ 与 ｕＯＣＮ 在结构上的差

异主要是羧化状态的不同， ｕＯＣＮ 在结构上缺少一些

谷氨酰胺残基从而降低与羟基磷灰石晶体中 Ｃａ２＋结合

的可能性， 因此其可以在体内发挥一系列的内分泌

功能。

３　 ｕＯＣＮ 在提升雄性动物生殖能力方面的

功能

　 　 ｕＯＣＮ 是一种内分泌激素， 在调节能量代谢、 雄

性动物生殖能力和大脑发育等方面都发挥着十分重要

的作用。 其中， ｕＯＣＮ 对雄性动物生殖能力的提升这

一新功能的发现更进一步证明了骨骼是一个具有多种

内分泌功能的器官。 睾酮是一种类固醇激素， 是雄性

动物体内一种重要的雄性激素， 也被称为睾丸激素，
它主要由睾丸间质细胞合成并分泌， 它有许多功能，
例如生殖细胞的存活和精子的发生等。 研究表明， 睾

酮具有支持生殖细胞成熟并防止其过早凋亡的功能，
体内睾酮水平的下降提示雄性动物生殖器官异常或衰

老［２３］。 雄性动物体内睾酮水平的平衡能够促进睾丸

和附睾的正常分泌， 维持精子健康的生成和发育， 因

此维持雄性动物体内一定的睾酮水平对雄性动物生殖

能力的提升有一定帮助。
随着研究人员不断研究， ｕＯＣＮ 作为一种新型雄

性动物生殖能力的调节剂出现在研究者的视线中。
２０１１ 年， 为了探究 ｕＯＣＮ 对雄性动物生殖能力作用

的具体表现， Ｏｕｒｙ 等［１９］ 研究表明， 敲除了 ｕＯＣＮ 基

因的雄性小鼠会出现生殖能力明显下降的表现， 如精

子数目减少， 睾丸、 附睾和精囊重量下降。 此外， 进

一步对试验小鼠体内血清 ｕＯＣＮ 含量进行分析发现敲

除了 ＯＣＮ 基因的雄性小鼠血清中 ｕＯＣＮ 水平也显著

降低， 说明由成骨细胞分泌的 ｕＯＣＮ 可能通过某种机

制影响了精子的生成， 进而调节雄性动物生殖能力。
近年来， ｕＯＣＮ 作为雄性动物体内睾酮产生的调节剂

的功能在人身上也得到了证明。 其中一项研究表明，
对比健康人群和骨骼疾病患者的体内 ｕＯＣＮ 水平和骨

转换速率发现， 其与体内睾酮循环水平呈显著相关

性［２４］。 此外， Ｋｉｒｍａｎｉ 等［２５］ 的研究也表明， 男性青

春期中期的血清 ｕＯＣＮ 水平和睾酮水平之间存在显著

关联。 在人类临床研究中发现， 中年肥胖男性的体内

血清总 ＯＣＮ 水平与体内睾酮水平呈显著正相关［２６］。
经过进一步探究发现， ｕＯＣＮ 通过作用于睾丸间质细

胞显著提升了睾酮的分泌量， 而成骨细胞的这种内分

泌功能仅限于雄激素睾酮的产生， 而不影响睾丸或卵

巢分泌雌二醇和孕酮。 此外， 成骨细胞的条件培养基

以及外源 ｕＯＣＮ 均可增加睾丸间质细胞中睾酮的合成

分泌， 但卵巢外植体分泌的雌二醇和孕酮水平似乎没

有受到影响［１９］。 目前这些证据都表明了成骨细胞对

生殖的内分泌功能仅对睾酮的合成分泌起作用。 ２０１４
年， Ｏｕｒｙ 等［２７］ 研究又发现， 睾丸间质细胞中的

Ｇｐｒｃ６ａ 受体可以与 ｕＯＣＮ 进行结合， 并向下游的转录

效应因子提供相应的信号传递， 以此来提升睾酮的合

成速率。 因此， 雄性动物体内的 ｕＯＣＮ 水平与体内的

睾酮水平是息息相关的， ｕＯＣＮ 可以促进雄性动物体

内睾酮的生成。 众所周知， 性腺对骨重塑具有调控作

用， 例如雌激素和睾酮对动物骨骼的不断更新生长以

及骨量的维持都有相当重要的影响， 但反过来关于从

骨骼到性腺的 “反向调节信号” 却很少报道。 骨骼

也可反过来通过 ｕＯＣＮ 发挥其内分泌功能来影响雄性

动物的生殖功能， 这一发现为研究人员对 ｕＯＣＮ 功能

的研究打开了一个崭新的思路。

４　 ｕＯＣＮ 提升雄性动物生殖能力的作用机制

４􀆰 １　 ｕＯＣＮ 与胰岛素之间相互调节促进睾酮产生

ｕＯＣＮ 对雄性动物生殖能力的影响让研究者们对

这一相关机制产生了兴趣， 在对 ｕＯＣＮ 是如何通过促

进睾丸间质细胞产生睾酮的一系列研究中， 意外发现

在成骨细胞中设法增强胰岛素信号也能提高雄性小鼠

的生殖能力， 这表明了成骨细胞中胰岛素信号靶向调

节雄性动物生殖能力的可能性。 后续一系列的研究也

验证了这一观点， 即破骨细胞的活性可以通过胰岛素

刺激骨转换来增强， 这样胰岛素充当 ＯＣＮ 激活的媒

介， 继而提升了雄性动物的生殖能力， 形成 “胰岛

素－骨－性激素－骨” 的反馈环路， 其中， ＯＣＮ 在该

环路的运转过程中扮演着多系统靶向调控的角色［２８］。
这也表明破骨细胞骨吸收是通过增加 ＯＣＮ 生物活性

来提升正常雄性动物生殖能力。 进一步研究其机制发

现， ＯＣＮ 具有一种不同寻常的激活方式， 即依靠成

骨细胞和破骨细胞之间的相互作用进行激活。 成骨细

胞产生并分泌 ＯＣＮ 存储在细胞外骨基质 （ ＥＣＭ）
中， 然后破骨细胞的活性在 ＥＣＭ 中产生吸收腔， 诱

导低 ｐＨ （４􀆰 ５） 的环境， 通过促进其脱羧反应来生

物激活 ＯＣＮ［２９］。 胰岛素信号不仅能够调节成骨细胞

对 ＯＣＮ 进行脱羧激活成 ｕＯＣＮ， 胰岛素信号还能抑制

成骨细胞中编码骨保护素 （ＯＰＧ） 的基因的表达，
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从而阻碍破骨细胞的分化［３０］。 Ｇ 蛋白偶联受体

Ｇｐｒｃ６ａ 作为介导睾酮合成的受体， 它在睾丸间质细

胞中表达后与 ｕＯＣＮ 结合之后， 有利于促进环磷酸腺

苷 ｃＡＭＰ 的产生， 从而激活转录因子 ＣＲＥＢ （ ｃＡＭＰ
反应元件结合）， 并使 ＣＲＥＢ 与睾酮生物合成必需酶

的基因启动子区域结合， 增加睾酮生物合成必需酶的

转录。 因此， 被激活的 ＣＲＥＢ 可以对几种编码睾酮生

物合成必需酶的转录表达进行调控进而调控睾酮的合

成， 例如 ＳｔＡＲ， Ｃｙｐ１１ａ， ３β－ＨＳＤ 和 ｃｙｐ１７。 其中，
类固醇急性调节蛋白 （ＳｔＡＲ） 负责把胆固醇转运到

启动类固醇生物合成的线粒体中， 而 Ｃｙｐ１１ａ 负责编

码胆固醇侧链裂解酶 （Ｐ４５０ｓｃｃ）， 该酶是催化反应

第一步和限速步骤的关键酶， 可以把胆固醇转化为孕

烯醇酮， 最后由 ３β－ＨＳＤ 和 Ｃｙｐ１７ 负责编码将孕烯

醇酮转化为睾酮过程中所必需的两种酶［３１－３３］。 因此，
胰岛素可以通过刺激成骨细胞与破骨细胞来促进

ＯＣＮ 的产生， 并通过脱羧使其中一部分成为 ｕＯＣＮ
进一步发挥刺激睾丸间质细胞产生分泌睾酮的作用。
同时， ＯＣＮ 也扮演着骨代谢和能量代谢之间桥梁的

角色， ｕＯＣＮ 可以促进胰岛素的分泌［３４］。 有研究表

明 ＯＣＮ 可以改善由脂毒性诱导的胰岛 β 细胞型胰岛

素分泌障碍［３５］。 ＯＣＮ 与胰岛素之间的这种相互调节

作用也为以后的相关研究指明了方向。
４􀆰 ２　 ｕＯＣＮ 通过维生素 Ｄ 调节途径介导睾酮产生

ｕＯＣＮ 与维生素 Ｄ 的关联也对雄性生殖能力有一

定的影响。 研究发现， 维生素 Ｄ 主要是通过其活性

形式 １， ２５ （ＯＨ） ２Ｄ３促进睾丸间质细胞合成释放睾

酮， 而 １， ２５ （ＯＨ） ２Ｄ３缺乏与年轻雄性动物的睾酮 ／
雌二醇比例较低有关［３６］。 另外， 动物试验研究通过

饲喂缺乏维生素 Ｄ 的饲粮， 发现雄性小鼠的睾丸重

量和精子质量都显著降低， 睾丸生殖细胞受到抑制，
血清睾酮水平降低［３７］。 维生素 Ｄ 属于类固醇激素，
是骨矿化和体内钙磷代谢稳态的主要调节因子。 其

中， 维生素 Ｄ３是维生素 Ｄ 的一种主要形式。 维生素

Ｄ３进入体内后与维生素 Ｄ 结合蛋白结合先在肝脏经

由 ２５ － 羟化酶 Ｃｙｐ２ｒ１ 转化为体内主要存在形式

２５ （ＯＨ） Ｄ３， 然 后 再 经 过 肾 脏 由 １α － 羟 化 酶

Ｃｙｐ２７ｂ１ 转化为活性形式 １α， ２５ （ＯＨ） ２Ｄ３到靶器官

发挥作用。 ｄｅ Ｔｏｎｉ［３８］ 及其同事发现， 利用睾丸间质

细胞 系， 在 与 Ｇｐｒｃ６ａ 结 合 后， ｕＯＣＮ 可 以 调 节

Ｃｙｐ２ｒ１ 的表达， 有利于促进维生素 Ｄ 的羟基化。
Ｃｙｐ２ｒ１ 作为编码维生素 Ｄ 转化为其活性形式 １，
２５ （ＯＨ） ２Ｄ３所必需的一个关键酶， 这表明 ｕＯＣＮ 对

睾丸生成睾酮功能的促进作用可能是通过调节维生素

Ｄ 调节途径介导的， 这也为 ｕＯＣＮ 在睾丸中的调节作

用增加了另一个新的维度［３９］。

４􀆰 ３　 ｕＯＣＮ 通过下丘脑－垂体－性腺轴促进睾酮产生

下丘脑是中枢神经系统 （ＣＮＳ） 的重要组成部

分， 主要通过其在垂体前叶和自主神经系统上的活动

来调节神经内分泌功能。 目前， 有研究发现 ｕＯＣＮ 通

过其受体在 ＣＮＳ 中的直接调节功能， 包括其在大脑

正常发育过程中以及在认知功能障碍和帕金森综合征

等病理状况下的有益作用［４０－４２］。 关于 ｕＯＣＮ 通过下

丘脑－垂体－性腺轴对雄性动物生殖能力影响的研究，
研究人员也有不同程度的发现。 Ｐｉ 等［４３］ 在雄性小鼠

体内观察到 Ｇｐｒｃ６ａ 不仅在睾丸间质细胞中表达， 而

且还在下丘脑和垂体前叶中表达。 Ｐｉａｇｇｉ 等［４４］ 发现

中枢 ＯＣＮ 受体 Ｇｐｒ１５８ 也在下丘脑和垂体中大量表

达。 这说明 ｕＯＣＮ 也可能通过与下丘脑和垂体中的

Ｇｐｒｃ６ａ 或其受体 Ｇｐｒ１５８ 结合从而促进睾酮的产生。
此外， 据相关研究报道， 人类体内 ｕＯＣＮ 受体的功能

丧失突变与由高促性腺激素引起的性腺功能减退症有

关， 这表明 ｕＯＣＮ 可能是正常垂体－性腺轴发挥其功

能所必需的物质［４５］。 ｕＯＣＮ 可以穿过血脑屏障与下

丘脑和垂体中的相关受体结合， 然后通过对促性腺激

素释 放 激 素 （ ＧｎＲＨ ） 神 经 元 和 γ － 氨 基 丁 酸

（ＧＡＢＡ） 能神经元的调节发挥作用［４６］。 众所周知，
睾丸功能的调节通常归因于下丘脑－垂体－性腺轴。
根据这种内分泌途径， 下丘脑释放 ＧｎＲＨ 刺激腺垂体

产生两种促性腺激素， 即卵泡刺激素 （ＦＳＨ） 和促黄

体激素 （ＬＨ）。 随后， ＦＳＨ 和 ＬＨ 通过作用于睾丸分

别刺激精子发生和睾酮的产生， 而睾酮反过来又抑制

ＧｎＲＨ 和促性腺激素的释放， 具有负反馈作用［４７］。
ｕＯＣＮ 通过下丘脑－垂体－性腺轴对雄性动物生殖能力

的调控是复杂的过程。 ＬＨ 是一种垂体激素， 它是睾

丸间质细胞合成睾酮的主要调节因子。 有研究表明，
ｕＯＣＮ 可以调节 ＧｎＲＨ 和 ＬＨ 的分泌频率， 从而调节

睾酮的合成分泌［４８］。 ｕＯＣＮ 与睾丸间质细胞中的

Ｇｐｒｃ６ａ 结合后， 可以促进环磷酸腺苷 ｃＡＭＰ 的产生，
从而激活转录因子 ＣＲＥＢ （ ｃＡＭＰ 反应元件结合），
并使 ＣＲＥＢ 与睾酮生物合成必需酶的基因启动子区域

结合， 增加睾酮生物合成必需酶的转录。 因此， 被激

活的 ＣＲＥＢ 可以对几种编码睾酮生物合成必需酶的转

录表达进行调控进而调控睾酮的合成， 例如 ＳｔＡＲ，
Ｃｙｐ１１ａ， ３β－ＨＳＤ 和 ｃｙｐ１７。

５　 结语

ＯＣＮ 不仅参与骨重塑， 而且在多种生理过程中

起着关键作用。 ＯＣＮ 具有提升雄性动物生殖能力的

作用， 主要是通过其代谢活性形式 ｕＯＣＮ 来发挥作

用。 ｕＯＣＮ 不易与羟基磷灰石晶体结合， 可以被释放

到血液循环到达靶器官。 ｕＯＣＮ 可以通过胰岛素信号
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其特定的受体结合促进睾酮产生。 总之， ｕＯＣＮ 对雄

性动物生殖能力具有一定促进作用， 但具体作用机制

有待更深一步进行研究。
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