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  [摘要] 骨质疏松症(osteoporosis,OP)是一种以骨量减少、骨微结构破坏为特征的代谢性骨病,严重影响患

者的生活质量。近年来,沉默信息转录调节因子1(silentinformationregulatoroftranscription1,SIRT1)在骨代谢

调控中的作用受到广泛关注。SIRT1是一种依赖烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(nicotinamideadeninedinucleotide,

NAD+)的Ⅲ型组蛋白去乙酰化酶,广泛参与细胞代谢、氧化应激、凋亡和自噬等过程,并通过调节成骨细胞和破骨

细胞的活 性 以 及 骨 髓 间 充 质 干 细 胞 的 分 化,维 持 骨 代 谢 平 衡。研 究 表 明,SIRT1在 绝 经 后 骨 质 疏 松 症

(postmenopausalosteoporosis,PMOP)、糖尿病骨质疏松症(diabeticosteoporosis,DOP)、糖皮质激素性骨质疏松症

(glucocorticoid-inducedosteoporosis,GIOP)和酒精性骨质疏松症(alcohol-inducedosteoporosis,AOP)等多种骨质

疏松症类型中发挥重要作用,其调控机制涉及 AMPK/SIRT1/PGC1α、SIRT1/NF-κB/NLRP3等信号通路。然而,

SIRT1在骨代谢中的具体作用机制尚未完全明确,其作为 OP治疗靶点的潜力仍需进一步探索。本文综述了

SIRT1在骨代谢中的调控作用及其在骨质疏松症中的应用进展,旨在为SIRT1在OP的进一步研究提供参考。
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  骨质疏松症(osteoporosis,OP)是一种慢性、全
身性、增龄性骨代谢性疾病,随着骨量丢失、骨微结

构破坏,临床表现为腰背疼痛,严重者出现脊柱变

形,更甚者发生骨质疏松性骨折等严重病变。目前,
我国OP发病人群主要集中在65岁以上,且女性发

病率明显高于男性,这主要由于女性绝经后雌激素

水平明显降低所致[1]。近年,随着对 OP研究的不

断深入,OP的发病机制、治疗方法被不断提出总结

更新。其中研究发现沉默 信 息 转 录 调 节 因 子1
(silentinformationregulatoroftranscription1,

SIRT1)可调节成骨细胞凋亡与自噬及破骨细胞增

殖、分化,在代谢性骨疾病中发挥着重要的调控作

用[2]。本文就SIRT1对骨代谢的调控及SIRT1在

各类 型 OP 治 疗 中 的 应 用 进 行 归 纳 总 结,探 讨

SIRT1治疗 OP的作用机制,以期为 OP的临床治

疗提供新思路。

1 SIRT1生物学特征

Sirtuin家族蛋白广泛分布于生物体内,在哺乳

动物 中,Sirtuin 家 族 蛋 白 有 7 个 成 员,分 别 为

SIRT1-7,根据其核心结构域序列以及分布位置不

同,其 作 用 影 响 也 有 所 不 同,具 体 可 见 表 1。

Sirtuins各成员在生物体的能量代谢、炎症和衰老

中发挥着重要作用[3]。

Sirtuin家族多成员通过多种途径参与骨代谢

的调节。其中,SIRT2主要分布在细胞质、线粒体

和细胞核中,能够调控线粒体自噬,抑制氧化应激,
并促进细胞凋亡。研究表明,SIRT2通过抑制氧化

应激和调控细胞凋亡,对骨代谢产生影响,具有促进

骨形成和抑制骨吸收的作用[4-5]。SIRT3是一种线

粒体脱乙酰酶,在线粒体稳态、代谢调节、基因转录、
应激反应和基因稳定性中起关键作用。有研究进一

步证实,SIRT3能够上调抗氧化酶以对破骨细胞发

挥抑制作用[3]。此外,SIRT4主要定位于线粒体,
其功能主要集中在抑制氧化应激、抑制软骨细胞凋

亡和自噬方面。研究表明,SIRT4通过保护软骨细

胞免受氧化应激损伤,对骨代谢起到一定的调节作

用[6]。SIRT5也主要分布在细胞的线粒体中,参与
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调节线粒体代谢,并通过抑制氧化应激发挥作用。
研究发现,SIRT5可能通过调节破骨细胞的分化和

活性,促进骨吸收,从而对骨代谢平衡产生影响[7]。
此外,Zhang等[8]发现SIRT6敲除小鼠血液中的骨

钙素浓度较低且抗酒石酸酸性磷酸酶5b(tartrate
resistantacidphosphatase5b,TRAP5b)浓度较高,
骨吸收强于骨形成,骨小梁和皮质骨的骨质明显减

少,骨矿物质密度降低,证明SIRT6可以直接调节

成骨细胞的增殖和分化。Fukuda等[9]发现SIRT7
敲除小鼠骨形成减少,降低了成骨细胞分化,促进了

破骨细胞活性增加,表明SIRT7通过调节锌指转录

因子SP7/Osterix(OSX)的去乙酰化,发挥对骨代

谢的调控作用。

表1 SIRT1-7分布及在骨代谢中的作用影响

Sirtuins 分布 作用 对骨代谢的影响 参考文献

SIRT1 细胞核 减轻氧化应激 促进骨形成 Chen等[10]

细胞质 促进细胞凋亡 抑制骨吸收 Cai等[11]

线粒体 调节自噬 Wang等[12]

SIRT2 细胞质 调控线粒体自噬 促进骨形成 Fang等[13]

线粒体 抑制氧化应激 抑制骨吸收 Fang等[14]

细胞核 促进细胞凋亡

SIRT3 线粒体 抑制氧化应激 促进骨形成 Pan等[15]

促进线粒体自噬

SIRT4 线粒体 抑制氧化应激,抑制软骨细胞凋亡和自噬 保护软骨细胞 Sun等[6]

SIRT5 线粒体 调节线粒体代谢,抑制氧化应激 促进破骨细胞分化,增加骨吸收 Zhu等[7]

SIRT6 细胞核 促进破骨细胞凋亡 促进骨形成 Chen等[16]

SIRT7 细胞核 减少自噬 加速软骨细胞退化 Lagunas-Rangel[17]

  SIRT1是一种依赖于烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

(nicotinamideadeninedinucleotide,NAD+)的Ⅲ型

组蛋白去乙酰化酶,相对分子质量最大,研究最广

泛,与代谢调节联系较紧密[18],SIRT1在细胞代谢,
如肿瘤、氧化应激、细胞凋亡、衰老、炎症等疾病中发

挥着重要作用[19]。王奇等[20]研究发现,与模型组

相比,二苯乙烯苷组的骨小梁分离度降低,血清中微

小RNA-34a(miR-34a)过表达(miR-34a-agomir)和
丙二醛(malondialdehyde,MDA)的表达也降低,而
骨组织中的骨小梁数和骨密度增加,血清中谷胱甘

肽过氧化物酶和SIRT1蛋白的表达升高。相反,

miR-34a-agomir组的骨小梁分离度和血清中 miR-
34a、MDA的表达进一步升高,骨组织中的骨小梁

数和骨密度降低,血清中谷胱甘肽过氧化物酶和

SIRT1蛋白的表达进一步降低。因此,二苯乙烯苷

可能通过抑制miR-34a的表达,上调SIRT1蛋白的

表达,从而抑制氧化应激条件下成骨细胞的凋亡,促
进成骨分化,改善 OP大鼠的骨量和骨组织结构。

Gurt等[21]研究发现,SRT2183和SRT3025作为

SIRT1的激活剂,能够在体外激活SIRT1,抑制核

因子κB(nuclearfactorkappa-B,NF-κB)活化体受

体 配 体 (receptoractivatorofnuclearfactor-κB
ligand,RANKL)诱导的破骨细胞的分化、融合和再

吸收能力,但不影响其增殖活性,能够有效调控骨代

谢,维持骨稳态。提示,SIRT1可对骨代谢正向调

控,从而增加骨量,维持骨稳态,是 OP的重要治疗

靶 点,对 OP 的 发 生 与 发 展 的 具 有 积 极 作 用。

Sirtuins家族成员可通过调节成骨细胞和破骨细胞

的活性、影响骨髓间充质干细胞的分化以及调控氧

化应激和细胞凋亡等途径,参与骨代谢相关疾病的

发病机制和治疗过程。其中,SIRT1通过保护成骨

细胞免受氧化应激损伤以及抑制破骨细胞活性,发
挥双重调控作用,展现出其在骨代谢平衡中的重要

作用。

2 SIRT1调控骨代谢的机制

骨密度及骨脆性受到SIRT1表达水平的影响,

SIRT1通过对成骨细胞凋亡与自噬的调控,减少破

骨细胞的增殖与分化,降低骨髓间充质干细胞的凋

亡,来调节骨形成和再吸收之间的平衡,以维持骨稳

态[22]。SIRT1可能成为全身性骨代谢和骨相关疾

病的潜在治疗靶点,在 OP的发生发展的全过程中

扮演重要角色。

2.1 SIRT1与成骨细胞(osteoblast,OB) OB是

由间充质干细胞(mesenchymalstemcell,MSC)分
化而来,对骨量的增加及维持骨代谢平衡发挥着重

要的作用[23]。SIRT1通过多种途径促进 OB增殖

与分化,并对 OB凋亡与自噬进行调控。唐家国

等[24]通过实验证实,与未进行基因敲除的空白组小

鼠相比,特异性敲除SIRT1基因的小鼠骨量体积百

分比和骨小梁数量明显降低,且 OB的增殖与分化

能力也显著下调。这一结果表明,SIRT1对成骨细
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胞的调控具有积极作用,是维持骨代谢平衡的关键

因素。进一步的细胞实验表明,SIRT1在不同环境

下对成骨细胞的作用机制存在差异。Xu等[25]则通

过细胞实验发现SIRT1在微重力环境下促进 OB
的增殖同时抑制了 OB的凋亡,而使用 miR-138-5p
对SIRT1进行抑制后微重力环境下 OB活性则显

著下降,促进了细胞凋亡,所以,一定程度上SIRT1
可促进 OB增殖且对 OB凋亡进行调控。此外,

Wang等[26]对OB进一步研究,发现与空白组相比,
雌二醇诱导的SIRT1能够上调抗凋亡蛋白(B-cell
lymphoma-2,Bcl-2)的表达,同时下调凋亡相关蛋白

半胱氨酸蛋白酶3(Caspase-3)的表达,从而抑制OB
的凋亡。此外,SIRT1还能上调微管相关蛋白3
(microtubule-associatedproteinlightchain3,LC3)
和Bcl-2相互作用蛋白1(Beclin-1)的表达,促进OB
的自噬过程,进而维持骨稳态。Yang等[27]发现白

藜芦醇通过介导SIRT1上调了OP模型大鼠OB中

SIRT1、LC3和Beclin-1的表达,促进了 OB自噬,
显著改善了 OP模型大鼠的骨密度。以上研究表

明,SIRT1可通过促进增殖、抑制凋亡以及调节自

噬等多种途径维持骨代谢的平衡。

2.2 SIRT1与破骨细胞(osteoclast,OC) OC源

于造血干细胞,与单核细胞和巨噬细胞关系密切。

OC的 形 成 主 要 依 赖 于 肿 瘤 坏 死 因 子 (tumor
necrosisfactor,TNF)家族成员RANKL。RANKL
由OB、T细胞、B细胞以及骨髓基质细胞大量分泌,
并通过激活其受体RANK促进OC的分化和成熟。

RANK主要表达于破骨细胞及其前体细胞表面。
在RANKL诱导的RANK刺激后,几种关键的调

节转录因子和酶被诱导,从而促进 OC的分化、增
殖、多核 化、活 化 和 存 活,进 一 步 加 强 骨 吸 收 作

用[28]。因此,破骨细胞的活性调控是维持骨代谢平

衡的关键环节。近年来,研究发现SIRT1在调控破

骨细胞活性中发挥重要作用。Shen等[29]通过体外

实验发现,微小RNA(miR)-128水平依赖于OC分

化的活性,与基因敲除 miR-128的 OC相比,miR-
128过表达的OC增殖活性增加,使用SIRT1干预

后这一结果更加显著;体内实验研究发现,同空白组

相比,miR-128基因敲除小鼠OC的增殖被抑制,使
用SIRT1干预后OC活性进一步降低,显著增加了

小鼠骨量。这表明 miR-128/SIRT1信号轴通过调

节破骨细胞的生成和活性,进而影响骨吸收和骨代

谢平衡。此外,Thiyagarajan等[30]研究发现,SIRT1
激活化合物SRT2183和SRT1720通过破坏成熟

OC的肌动蛋白带来抑制骨吸收。因此,在 OC中,

SIRT1与肿瘤坏死因子α(tumornecrosisfactor-α,

TNF-α)、NF-κB、RANKL等 OC相关的细胞因子

密切关联,能调节骨吸收,对维持骨量平衡发挥着重

要作用。

2.3 SIRT1与骨髓间充质干细胞(bonemarrow
mesenchymalstemcells,BMSCs) BMSCs是一种

具有自我更新和多向分化能力的多功能干细胞,在
特定的诱导因子作用下可发生成骨分化,对促进骨

重建、维持骨平衡发挥积极的作用。研究[31]发现,

SIRT1主要在BMSCs中表达,对BMSCs的多向分

化起 调 节 作 用。在 骨 重 建 过 程 中,SIRT1 促 进

BMSCs成骨分化。Louvet等[32]对神经性厌食症模

型小鼠中的BMSCs进行提取,发现给予SIRT1干

预后 细 胞 中 Runt-相 关 转 录 因 子2(runt-related
transcriptionfactor2,RUNX2)的表达显著上升,同
时小鼠胫骨的骨密度及骨小梁厚度明显上升,而在

使用SIRT1激动剂白藜芦醇治疗后则恢复了胫骨

的骨密度并减少了骨髓脂肪生成,所以,SIRT1能

够决定BMSCs的谱系分化,促进其向成骨分化,抑
制其向脂肪分化。然而,这种调控机制在病理状态

下可能受到干扰。Deng等[33]进一步发现,2型糖尿

病患者的BMSCs成骨分化能力显著低于健康志愿

者,但通过白藜芦醇干预后,患者的SIRT1表达显

著增加,BMSCs凋亡率显著降低,成骨分化能力得

到恢复。这表明SIRT1表达水平的上调可能是恢

复病理状态下BMSCs成骨分化能力的重要机制。
故,SIRT1通过多种机制调控BMSCs的成骨分化,
包括上调RUNX2表达、抑制BMSCs凋亡以及促

进其向OB分化。

3 SIRT1与OP

3.1 SIRT1与绝经后骨质疏松症(postmenopausal
osteoporosis,PMOP) PMOP是由雌激素水平骤

降引发的代谢性骨病,其核心病理机制为骨吸收与

骨形成动态平衡破坏,表现为骨量显著降低、骨微结

构退化及骨脆性增加。雌激素替代治疗是目前治疗

PMOP的主要方案之一[34]。因此,寻找新的治疗靶

点和 机 制 成 为 研 究 的 热 点。近 年 来,SIRT1 在

PMOP中的作用逐渐受到关注,研究表明雌激素可

以通过调节SIRT1蛋白表达,进而调控骨代谢。

Yousefi等[35]研究发现卵巢切除术大鼠股骨组

织中SIRT1表达下降,干预雌激素后其表达量上

调,表明SIRT1的表达水平与雌激素呈正相关。这

一结果提示,SIRT1可能是雌激素调节骨代谢的关

键靶点之一。进一步的研究表明,SIRT1通过激活
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AMPK/SIRT1信号通路,能够调节骨代谢,改善骨

微结构。例如,万文渊等[36]发现,具有益肾健骨功

效的龟甲胶能够通过激活 AMPK/SIRT1通路,上
调过氧化物酶体增殖物激活受体-γ共激活因子-1α
的表达,从而减缓PMOP大鼠的子宫萎缩程度,改
善骨微结构,调节骨代谢水平,显示出对PMOP治

疗的潜在价值。
安方玉等[37-38]从SIRT1调控 OB和 OC两个

层面,对藤黄健胃胶囊治疗PMOP的作用机制进行

了系统研究。结果显示,藤黄健胃胶囊能够显著上

调OB中SIRT1和 Nrf2的表达,同时降低凋亡相

关蛋白Caspase-3的表达水平,表明藤黄健胃胶囊

通过SIRT1/PGC-1α/Nrf2信号通路抑制成骨细胞

凋亡。另 一 方 面,藤 黄 健 胃 胶 囊 还 能 通 过 抑 制

SIRT1/NF-κB/NLRP3信号通路的激活,减轻炎症

反应,从而抑制破骨细胞分化。这些结果表明,

SIRT1在调控骨代谢平衡中发挥双重作用:一方面

通过促进成骨细胞存活和功能,增加骨形成;另一方

面通过抑制破骨细胞活性,减少骨吸收。综上所述,

SIRT1在PMOP的发生和发展中扮演着重要角色。
雌激素通过调节SIRT1蛋白表达,维持骨代谢平

衡,而SIRT1则通过调控成骨细胞和破骨细胞的活

性,影响骨形成和骨吸收。

3.2 SIRT1 与 糖 尿 病 骨 质 疏 松 症 (diabetic
osteoporosis,DOP) DOP 是 继 发 于 糖 尿 病

(diabetesmellitus,DM)后的一种骨代谢疾病。近

年来的研究揭示了SIRT1在DOP中的重要作用,
尤其是在调控自噬和细胞凋亡方面。王云飞等[39]

通过体内实验发现,在2型糖尿病性骨质疏松症

(type2diabeticosteoporosis,T2DOP)大鼠模型中,
骨组织中SIRT1、LC3和Beclin-1的表达水平显著

降低,同时AMPK磷酸化水平下降,而mTOR磷酸

化水平增加。这些变化表明,T2DOP大鼠中自噬

过程受到抑制。然而,当给予金丝桃苷(hyperforin,

HYP)干预时,SIRT1、LC3和Beclin-1的表达以及

AMPK磷酸化水平显著上调,mTOR的活化则减

少。进一步的实验表明,使用SIRT1抑制剂 EX-
527可以消除HYP对自噬的诱导作用,并减弱其对

骨代谢和骨微结构的改善效果。这表明 HYP可能

通过激活SIRT1/AMPK信号通路诱导自噬,从而

改善T2DOP大鼠的骨代谢和骨微结构。Ren等[40]

的研 究 进 一 步 揭 示 了 SIRT1在 高 葡 萄 糖(high
glucose,HG)环境下的作用机制。他们发现,HG
干预后的间充质干细胞(mesenchymalstemcells,

MSCs)表现出较低的蛋白激酶B磷酸化水平,同时

SIRT1的mRNA和蛋白表达显著降低。然而,通
过SIRT1激活剂SRT1720干预后,细胞凋亡率显

著降低(从10%降至5%),促凋亡蛋白肿瘤抑制蛋

白p53、Bcl-2相关X蛋白和caspase3的表达减少,
而抗凋亡蛋白Bcl-2和Twist蛋白的表达增加。相

反,SIRT1抑制则显著促进p53、Bax和caspase3的

表达,降低Bcl-2和Twist的表达。这些结果表明,

AKT-SIRT1通路在保护 MSCs免受高葡萄糖诱导

的凋亡中发挥重要作用,而高葡萄糖可能通过下调

AKT/SIRT1/TWIST通路诱导 MSCs凋亡并增强

成骨分化。因此,SIRT1在糖尿病骨质疏松症的病

理生理机制中扮演着关键角色,其通过调节自噬和

细胞凋亡,影响骨代谢的平衡。

3.3 SIRT1 与 糖 皮 质 激 素 性 骨 质 疏 松 症

(glucocorticoid-induced osteoporosis,GIOP) 
GIOP是一种由糖皮质激素(glucocorticoids,GCs)
过量使用导致的骨代谢疾病。GCs是继发性OP最

常见的原因,GIOP是使用GCs的最严重的并发症

之一。Xiao等[41]的研究发现,丝氨酸/苏氨酸激酶

11过表达可通过激活 AMPK/SIRT1/PGC1α信号

通路抑制GC诱导的 OP。具体而言,STK11在骨

组织中表达下调,而其过表达则减弱了地塞米松介

导的成骨分化抑制,并显著增强了AMPK/SIRT1/

PGC1α通路的激活。这一结果表明,STK11通过调

节AMPK/SIRT1/PGC1α轴,对GIOP具有显著的

抑制作用。进一步的 研 究 表 明,长 非 编 码 RNA
TRG-AS1也在GIOP的发病机制中发挥重要作用。

Liu等[42]发现,TRG-AS1过表达可显著抑制地塞

米松 诱 导 的 成 骨 分 化 抑 制,同 时 促 进 CAB39/

AMPK/SIRT1的表达,并抑制 NF-κB的活性。相

反,miR-802的过表达则降低了TRG-AS1对OP的

抑制作用,而 AMPK 或SIRT1的抑制则减弱了

CAB39对成骨分化的促进作用。TRG-AS1的过表

达显著减轻了地塞米松诱导的GIOP大鼠模型的骨

质疏松症状。这些结果表明,TRG-AS1通过调节

miR-802介导的CAB39/AMPK/SIRT1/NF-κB信

号轴,对 GIOP具有保护作用。综上所述,SIRT1
通过调控AMPK/PGC1α和NF-κB等信号通路,在

GIOP的发病机制中发挥重要作用。这些研究揭示

了SIRT1在糖皮质激素诱导的 OP中的潜在病理

生理机制,并提示其可能成为 GIOP治疗的重要

靶点。

3.4 SIRT1与酒精性骨质疏松症(alcohol-induced
osteoporosis,AOP) AOP是由长期过量饮酒引起

的骨代谢紊乱性疾病,其主要危险因素包括长期大
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量饮酒、营养不良(如维生素D和钙摄入不足)、内
分泌失调(如性激素水平降低)以及遗传易感性

等[38]。临床上,AOP的主要表现为骨量减少、骨微

结构破坏以及骨折风险显著增加,严重影响患者的

生活质量和预后。近年来,研究逐渐揭示了SIRT1
在AOP发生和发展中的重要作用,为深入理解其

发病机制提供了新的视角。酒精代谢过程中产生的

乙醛和活性氧(reactiveoxygenspecies,ROS)是诱

导氧化应激的关键因素,它们能够损伤骨细胞,抑制

成骨细胞的增殖和分化,同时激活破骨细胞的活性,
从而加速骨质流失[39]。此外,酒精还可能通过干扰

内分泌系统(如降低性激素水平)和营养吸收(如维

生素D和钙的缺乏),进一步加剧骨代谢紊乱。这

些因素共同作用,导致骨量减少和骨微结构破坏,增
加了骨折的风险。

有研究[40]通过体外实验研究,将人骨髓间充质

干细胞(bonemarrow-derivedmesenchymalstem
cells,BM-MSCs)暴露于不同浓度(10~250mmol/

L)的乙醇中,评估了乙醇对细胞衰老和成骨分化的

影响。实验检测了衰老相关β-半乳糖苷酶活性、细
胞周期分布、细胞增殖、ROS水平以及 OB特异性

基因 表 达。此 外,研 究 还 通 过 白 藜 芦 醇 激 活

SIRT1,以探究其对乙醇诱导的细胞衰老和成骨抑

制的潜在保护作用。乙醇通过诱导BM-MSCs的早

衰和抑制SIRT1表达,损害其成骨分化能力,从而

促进AOP的发生。SIRT1的激活能够有效改善乙

醇诱导的细胞衰老表型,并恢复成骨分化能力。因

此,SIRT1在AOP中发挥着关键作用,其通过调节

细胞衰老和氧化应激,维持BMSCs的成骨潜力。

SIRT1的激活能够有效改善乙醇诱导的细胞衰老

表型,并恢复成骨分化能力,为AOP的防治提供了

潜在的新策略。

4 总结与展望

本文综述了SIRT1在骨代谢中的调控作用及

其在OP中的潜在应用价值。SIRT1作为一种依赖

NAD+的Ⅲ型组蛋白去乙酰化酶,在细胞代谢、氧化

应激、细胞凋亡和衰老等生理过程中发挥重要作用。
近年来的研究表明,SIRT1通过调节成骨细胞和破

骨细胞的活性,以及影响BMSCs的分化,对骨代谢

平衡具有显著的调控作用。在PMOP、DOP、GIOP
和AOP等多种 OP类型中,SIRT1的表达水平和

功能受到不同程度的影响,其调控机制涉及多种信

号通路,如 AMPK/SIRT1/PGC1α、SIRT1/NF-κB/

NLRP3等,为SIRT1作为 OP治疗靶点提供了理

论基础。然而,SIRT1在骨代谢中的具体作用机制

尚未完全明确,其与其他信号通路的交互作用、激活

剂和抑制剂的临床应用前景以及在不同人群中的表

达差异等问题仍需进一步研究。未来的研究应聚焦

于深入解析SIRT1在骨代谢中的分子机制,开发高

效、特异性的SIRT1调节剂,并探索其在多系统疾

病中的应用价值,以期为 OP的治疗提供新的策略

和靶点。
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