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·实验研究·

藤黄健骨片治疗肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠的实验研究

程龙1 李志浩1 岳宗进2 王献印3△

[摘要] 目的:观察藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎(KOA)大鼠的软骨保护作用,探讨其作用机

制。方法:采用去卵巢、激素和肾上腺素联合注射、木瓜蛋白酶和L-半胱氨酸关节腔内注射等复合因素

法构建肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠模型,随机分组(n=8):假手术组、模型组、藤黄健骨片高剂量组

(1.00g/kg)、藤黄健骨片低剂量组(0.50g/kg)、阳性组(双醋瑞因0.05g/kg)。灌胃给药6周,于给药

前后观察并记录各组大鼠的整体体征,采用改良奎森功能障碍指数(LequesneMG评分)评价膝关节功

能;给药后ELISA法检测血清白细胞介素1β(IL-1β)、转化生长因子β(TGF-β)水平,番红O-固绿染色

法观察关节软骨和软骨下骨组织病理变化并进行国际骨关节炎研究学会(OARSI)软骨退变评分,免疫

组化法检测关节软骨中基质金属蛋白酶13(MMP-13)、Ⅱ型胶原(CⅡ)阳性表达。结果:模型大鼠表现

出典型的肾虚血瘀证候,LequesneMG评分均≥6分;与模型组比较,藤黄健骨片高、低剂量组Lequesne
MG评分显著降低,差异有统计学意义(P<0.01),藤黄健骨片高剂量组LequesneMG评分显著低于低

剂量组,差异有统计学意义(P<0.01)。藤黄健骨片高、低剂量组在关节软骨表层平整度、软骨细胞排

列、软骨下骨组织结构破坏等病变方面均有所改善,OARSI软骨退变分级明显优于模型组,差异有统计

学意义(P<0.05)。与模型组比较,藤黄健骨片高、低剂量组血清IL-1β水平明显降低,TGF-β水平明

显增高,差异有统计学意义(P<0.01);藤黄健骨片高剂量组血清IL-1β水平显著低于低剂量组,差异有

统计学意义(P<0.05)。与模型组比较,藤黄健骨片高、低剂量组明显抑制关节软骨 MMP-13阳性表

达,差异有统计学意义(P<0.01),显著增强CⅡ阳性表达,差异有统计学意义(P<0.01)。结论:藤黄

健骨片可明显改善肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠的整体体征和膝关节症状、保护关节软骨,与纠正IL-1β
和TGF-β等细胞因子的表达失衡、抑制软骨 MMP-13表达并增强CⅡ表达、减少软骨细胞和细胞外基

质的降解等功能有关。
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ExperimentalStudyofTenghuangjianguTabletonKneeOsteoarthritis
withKidneyDeficiencyandBloodStasisSyndromeinRats

CHENGLong1 LIZhihao1 YUEZongjin2 WANGXianyin3△
1CollegeofOrthopedicsandTraumatology,HenanUniversityofChineseMedicine,Zhengzhou450046,China;
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3ChineseMedicineHospitalofPuyang,Puyang457399,HenanChina.
Abstract Objective:Toinvestigatethecartilage-protectiveeffectsofTenghuangjiangutablet(TT)inratswithknee

osteoarthritischaracterizedbysyndromeofkidneydeficiency
andbloodstasis (KOA-KDBS),andto understandits

mechanismofaction.Methods:AratmodelofKOA-KDBS

wascreatedusingacombinationofmethodsincludingovari-

ectomy,co-injectionofhormonesandepinephrine,andintra-

articularinjectionsofpapainandL-cysteine.Theratswere

randomlyassignedtodifferentgroups(n=8):sham-operated

group,modelgroup,high-doseTTgroup(1.00g/kg),low-
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doseTTgroup(0.50g/kg),andpositivecontrolgroup(diacerein0.05g/kg).Theoverallsignsoftheratsineachgroup
wasmonitoredandrecorded,kneejointfunctionwasassessedusingthemodifiedLequesneMGscorebeforeandafterthe
treatment.After6weeksoftreatment,serumlevelsofIL-1βandTGF-βweremeasuredusingtheELISA method,the
articularcartilageandsubchondralbonetissueswereexaminedusingthesafraninO-fastgreenstainingtechnique,patho-
logicalchangesinthearticularcartilageandsubchondralbonewereevaluatedusingtheOARSIscore,andtheexpression
ofMMP-13andcollagentypeⅡ (CⅡ)inthearticularcartilagewasanalyzedthroughimmunohistochemistry.Results:

ThemodelratsexhibitedtypicalsymptomsofKOA-KDBS,withLequesneMGscoresallatorabove6.Whencomparedto
themodelgroup,theLequesneMGscoresfortheTThighandlowdosagegroupsweresignificantlylower(P<0.01),

withthehighdosagegroupshowingasignificantlygreaterreductionthanthelowdosagegroup(P<0.01).Bothdosage

groupsdemonstratedimprovementsintheflatnessofthearticularcartilagesurface,arrangementofchondrocytes,andthe
integrityofsubchondralbonetissuestructure,withOARSIscoressignificantlybetterthanthatofthemodelgroup(P<
0.05).Additionally,theserumIL-1βlevelsinbothdosagegroupsofTTweresignificantlyreducedcomparedtothemodel

group,whileTGF-βlevelsincreasedsignificantly(P<0.01);thehighdosagegrouphadasignificantlylowerIL-1βlevel
thanthelowdosagegroup(P<0.05).BothdosagegroupsalsosignificantlyinhibitedthepositiveexpressionofMMP-13
inarticularcartilage(P<0.01)andsignificantlyenhancedthepositiveexpressionofCⅡ (P<0.01)comparedtothe
modelgroup.Conclusion:TTeffectivelyimproveoverallsignsandkneejointsymptomswhileprotectingthearticularcarti-
lageinKOA-KDBSrats.Thiseffectisassociatedwiththecorrectionofcytokineexpressionimbalances,specificallyIL-1β
andTGF-β,theinhibitionofcartilageMMP-13expression,theenhancementofCⅡexpression,andareductioninchon-
drocyteandextracellularmatrixdegradation.
Keywords: tenghuangjiangutablet;kneeosteoarthritis;syndromeofkidneydeficiencyandbloodstasis;cartilageprotec-
tion

  膝骨关节炎(KneeOsteoarthritis,KOA)是常见

的关节退行性疾病,我国症状性膝骨关节炎患病人数

超过1亿[1],目前临床尚缺乏理想的治疗手段。中医

学强调辨证论治、整体调节,在膝骨关节炎诊疗方面具

有得天独厚的优势,认为该病基本病机为肾虚血瘀[2]。
藤黄健骨片源自国医大师刘柏龄教授的经验方“骨质

增生丸”,临床和实验研究显示其具有补肾活血、化瘀

止痛等功效[3-6],但作用机制尚不明确。本研究通过构

建肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠模型,探讨藤黄健骨片

对关节软骨的保护作用,现报告如下。

1 材料和方法

1.1 实验动物

健康无特定病原体(SPF)级SD大鼠,雌性,体重

为(180±10)g,由河北赛业(固安)生物科技有限公司

提供,许可证号为SCXK(冀)2021-003;置于动物房屏

障环境,自由摄食、饮水。实验动物相关操作严格遵循

河南中医药大学伦理委员会规定。

1.2 药物和试剂

藤黄健骨片,规格为0.5g/片,批号为230506,湖南

方盛制药股份有限公司产品,药片碾碎后以0.5%羧甲

基纤维素钠(CMC-Na)配制。双醋瑞因胶囊(商品名为

安必丁,规格为50mg/粒),阿根廷TRBPharmaS.A.
公司产品,以0.5% CMC-Na配制。氢化可的松注射

液(规格为5mg/mL),国药集团容生制药有限公司产

品。盐酸肾上腺素注射液(商品名为利舒安,规格为

1mg/mL),远大医药(中国)有限公司产品。木瓜蛋

白酶、L-半胱氨酸,均为美国Sigma-Aldrich公司产

品。10%甲醛固定液、乙二胺四乙酸(EDTA)脱钙液、
番红O-固绿(SafraninO-fastGreen,SO-FG)软骨染

色试剂盒,均为北京索莱宝科技有限公司产品。大鼠

白细胞介素1β(Interleukin-1β,IL-1β)、转化生长因子

β(TransformingGrowthFactor-β,TGF-β)酶联免疫

吸附法(ELISA)试剂盒,均为上海雅吉生物科技有限

公司产品。免疫组织化学(SP法)试剂盒、基质金属蛋

白酶13(Matrix Metalloproteinase-13,MMP-13)抗
体、Ⅱ型胶原(typeⅡcollagen,CⅡ)抗体,均为武汉

博士德生物工程有限公司产品。

1.3 仪器设备

高速冷冻离心机,德国Eppendorf公司产品。超

低温冰箱,海尔智家股份有限公司产品。石蜡包埋机、
组织切片机,均为德国 Medite公司产品。光学显微

镜,日本Carton光学株式会社产品。酶联免疫检测

仪,美国Bio-Rad公司产品。病理图像分析系统,武汉

千屏影像技术有限责任公司产品。

1.4 方法

1.4.1 肾虚血瘀型膝骨关节炎模型的建立 采用去

卵巢、激素和肾上腺素联合注射、木瓜蛋白酶和L-半
胱氨酸关节腔内注射等复合因素法造模[7]。1)肾虚证

候:将大鼠麻醉,腰背部常规备皮、消毒,切开皮肤及筋

膜,结扎输卵管和周围血管后,摘除双侧卵巢,常规止
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血、缝合、抗感染处理。2)膝骨关节炎:第3周时,于大

鼠双侧膝关节腔内各注射4%木瓜蛋白酶和0.3mol/

LL-半胱氨酸(2∶1混合)50μL,每周注射时间点均为

第1,3,5天,持续4周。3)血瘀证候:第4周时,每天

予肌内注射氢化可的松10mg/kg,持续2周后皮下注

射0.6mg/kg肾上腺素1次。
造模大鼠除符合肾虚血瘀证典型体征外,其膝关

节的改良奎森功能障碍指数(LequesneMG评分)≥6
分,则视为模型构建成功。

1.4.2 分组和治疗 将模型大鼠随机分为4组(n=
8):模型组(等体积0.5%CMC-Na),藤黄健骨片高、低
剂量组(按人体表面积换算成大鼠等效剂量,分别为

1.00,0.50g/kg),阳性组(双醋瑞因0.05mg/kg)[8]。
另取未造模的大鼠8只,仅打开腹膜不摘除卵巢,膝关

节腔内注射生理盐水,作为假手术组(等体积0.5%
CMC-Na)。各组灌胃给药,1次/d,持续6周。

1.4.3 整体体征观察 造模后及给药期间,参照中医

证候动物模型评价方法[9],每日观察大鼠的整体体征,
包括形体皮毛、活动度、饮食、精神状态、尾色、舌质等。

1.4.4 膝关节功能评价 分别于给药前后,采用改良

LequesneMG评分法[10]对各组大鼠的膝关节功能进

行评价,观察项目包含膝关节肿胀度(2分)、局部疼痛

刺激(3分)、步态(3分)、膝关节活动范围(3分)。总

分11分,评分越高症状越重。

1.4.5 血清细胞因子水平 末次给药后,各组大鼠空

腹12h,大鼠麻醉后自腹主动脉采血,4℃下静置1h,

3500r/min低温离心15min,收集血清。行ELISA
试验,加样于96孔板,上酶联免疫检测仪,450nm波

长处测定吸光度值,根据标准曲线回归方程计算血清

IL-1β、TGF-β水平。

1.4.6 膝关节组织病理变化 将大鼠处死后,取双侧

膝关节胫骨平台,分离软骨和软骨下骨组织,置于

10%甲醛液固定48h,移至EDTA液中脱钙,之后行

梯度 脱 水、浸 蜡、包 埋,关 节 矢 状 面 切 片(厚 度 约

5μmol/L),采用SO-FG染色,树脂封片。光学显微

镜下观察组织病理变化,参照国际骨关节炎研究学会

(OARSI)评分系统[11]对软骨缺损范围和深度、软骨细

胞排列情况、软骨下骨组织破坏程度进行分级评价,分
级越高膝关节软骨退变越严重。

1.4.7 关节软骨MMP-13和CⅡ阳性表达 取制备

的膝关节软骨和软骨下骨组织切片,行SP法免疫组

化试验,将切片脱蜡水化、修复抗原,加入 MMP-13
和CⅡ一抗孵育过夜,添加二抗孵育,显色剂显色,
清洗后脱水、透明、封片;阴性对照用PBS缓冲液代

替一抗。采用病理图像分析系统拍摄并处理图片,
以积分光密度值表示关节软骨 MMP-13和CⅡ的阳

性表达。

1.5 统计学方法

采用SPSS22.0软件处理数据,组间比较行秩和

检验;计量资料以x±s形式表示,多组间行单因素方

差分析,两两比较行SNK检验;P<0.05差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠整体

体征的影响

假手术组大鼠皮毛有光泽,饮食、活动、精神状态

等表现正常。模型组大鼠表现出明显的精神萎靡、弓
背少动、皮毛蓬乱粗糙、摄食减少、便溏、舌质紫黯、尾
部和爪甲瘀青等症状,造模后期形体逐渐消瘦,关节肿

胀且有明显舔舐及跛行现象。藤黄健骨片高、低剂量

组及阳性组大鼠上述体征及关节症状均有不同程度的

改善。

2.2 藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠膝关

节功能评分的影响

假手术组大鼠LequesneMG评分极低,膝关节功

能基本不受影响;给药前每只造模大鼠的 Lequesne
MG评分均≥6分。给药后,各治疗组LequesneMG
评分较模型组显著降低,差异有统计学意义(P<
0.01),藤黄健骨片高剂量组LequesneMG评分较低

剂量组显著降低,差异有统计学意义(P<0.01),见
表1。

表1 各组大鼠膝关节功能评分比较(n=8,x±s)

组别
剂量/

(g·kg-1)
LequesneMG评分

给药前/分 给药后/分

假手术组 1.13±0.35 0.88±0.35 

模型组 8.75±0.711) 7.38±0.741)

藤黄健骨片低剂量组 0.50 8.63±1.06 4.75±1.042)

藤黄健骨片高剂量组 1.00 9.00±1.07 3.25±0.712)3)

阳性组 0.05 8.88±0.64 3.85±0.832)

注:1)与假手术组比较,P<0.01;2)与模型组比较,P<0.01;

3)与藤黄健骨片低剂量组比较,P<0.01。

2.3 藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠膝关

节组织病理学的影响

假手术组大鼠膝关节软骨表层平整、光滑,无病理

性结构改变。模型组大鼠软骨表层粗糙,番红着色不

均匀,有裂隙生成并延伸至辐射层,可见软骨缺损和退

化、软骨细胞排列不规则、软骨下骨组织破坏和骨质增

生现象。藤黄健骨片高、低剂量组大鼠及阳性组大鼠

在关节软骨表层平整度、软骨细胞排列、软骨下骨组织

结构破坏等方面均有不同程度的改善。OARSI评分

结果显示,模型组大鼠关节软骨退变分级均为2或3
级,各给药组大鼠 OARSI分级较模型组均有显著改

善,差异有统计学意义(P<0.05),见图1及表2。
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图1 各组大鼠膝关节组织病理学检查结果(SO-FG,×100)

表2 各组大鼠膝关节软骨退变分级比较(n=8)

组别
剂量/

(g·kg-1)
OARSI分级

0 1 2 3
假手术组 8 0 0 0
模型组 0 0 3 5
藤黄健骨片低剂量组 0.50 0 2 5 11)

藤黄健骨片高剂量组 1.00 0 2 6 01)

阳性组 0.05 0 3 4 11)

注:1)与模型组比较,P<0.05。

2.4 藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠血清

细胞因子表达的影响

与假手术组比较,模型组大鼠血清IL-1β、TGF-β

水平均明显增高,差异有统计学意义(P<0.01)。与

模型组比较,藤黄健骨片高、低剂量组大鼠血清IL-1β
水平明显降低,TGF-β水平明显增高,差异有统计学

意义(P<0.01)。与藤黄健骨片低剂量组大鼠比较,
高剂量组大鼠血清IL-1β水平明显降低,差异有统计

学意义(P<0.05)。阳性组药双醋瑞因可使大鼠血清

IL-1β、TGF-β表达显著低于藤黄健骨片高、低剂量组,
差异有统计学意义(P<0.01),见表3。

2.5 藤黄健骨片对肾虚血瘀型膝骨关节炎大鼠关节

软骨 MMP-13及CⅡ阳性表达的影响

与 假 手 术 组 比 较,模 型 组 大 鼠 关 节 软 骨 细 胞

表3 各组大鼠血清细胞因子水平比较(n=8,x±s)

组别 剂量/(g·kg-1) IL-1β/(pg·mL-1)  TGF-β/(pg·mL-1)  
假手术组 19.02±5.09 12.73±4.52
模型组 343.05±65.791) 115.98±31.941)

藤黄健骨片低剂量组 0.50 215.83±40.532)3) 245.41±53.012)3)

藤黄健骨片高剂量组 1.00 156.70±30.272)3)4) 290.92±44.092)3)

阳性组 0.05 66.41±15.812) 170.83±40.615)

注:1)与假手术组比较,P<0.01;与模型组比较,2)P<0.01,5)P<0.05;3)与阳性组比较,P<0.01;4)与藤黄健骨片低剂量组比

较,P<0.05。

MMP-13阳性表达明显上调,CⅡ阳性表达则显著下

调,差异有统计学意义(P<0.01)。与模型组比较,藤
黄健骨片高、低剂量组大鼠明显抑制关节软骨 MMP-
13阳性表达,差异有统计学意义(P<0.01),显著增强

CⅡ阳性表达,差异有统计学意义(P<0.01),见表4。
表4 各组大鼠关节软骨 MMP-13及CⅡ阳性

表达比较(n=8,x±s)

组别
剂量/

(g·kg-1)
MMP-13 CⅡ

假手术组 1.49±0.23 9.03±1.39 

模型组 4.85±0.821) 2.68±0.371)

藤黄健骨片低剂量组 0.50 3.34±0.732) 8.41±1.262)

藤黄健骨片高剂量组 1.00 2.86±0.392) 9.18±1.782)

阳性组 0.05 3.01±0.382) 9.40±2.062)

注:1)与假手术组比较,P<0.01;2)与模型组比较,P<0.01。

3 讨论

中医学认为膝骨关节炎属于“骨痹”“膝痹”等范

畴,多因风寒湿等外邪凝滞于肢体筋脉、关节,气血运

行不畅,经络痹阻不通,筋骨失于濡养,致胫软乏力、关

节肿痛、活动不利,久之软骨退变、关节变形。肾虚血

瘀型膝骨关节炎患者则因肾精亏虚、正气不足,常伴有

神疲倦怠、形体消瘦、畏寒恶风、皮肤瘀斑、苔薄舌黯等

症状[2]。这与现代医学的膝骨关节炎骨内静脉瘀滞学

说有相通之处,该学说认为骨内静脉瘀滞可引起软骨细

胞营养障碍进而坏死,是诱发膝骨关节炎的重要原

因[12]。本研究采用去卵巢、激素和肾上腺素联合注射、
木瓜蛋白酶和L-半胱氨酸关节腔内注射等复合因素法

造模,可见模型大鼠的体征表现基本符合肾虚血瘀的证

候特征,结合膝关节LequesneMG评分、关节软骨组织

病理学及OARSI分级结果,提示该模型能够一定程度

上模拟肾虚血瘀型膝骨关节炎的疾病状态。
针对肾虚血瘀型膝骨关节炎内因和外因相互作用

的病因病机特点,治宜内扶正、外祛邪。藤黄健骨片为

骨痹常用中成药,方中熟地黄益精填髓、补血滋阴,肉
苁蓉补肾阳、益肾精、壮筋骨,共为君药;一臣鹿衔草补

虚益肾、祛风止痛,二臣淫羊藿补肾阳、强腰膝、祛风除

湿,三臣骨碎补补肾强骨、活血续伤,共助君药补肾虚、
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强筋骨;鸡血藤活血通脉、舒筋活络,作为佐药;莱菔子

为使药,消食除胀,利气化痰,使补益诸品无阻碍气机

之弊;诸药合用,共奏补肾填精、活血通络之功。临床

研究显示,藤黄健骨片口服用于肝肾不足、筋脉瘀滞型

膝骨关节炎疗效确切,可降低血清炎症因子IL-1β、

MMP-1表达水平,减轻患者体内炎症反应,促进关节

功能恢复[13]。本研究结果表明,藤黄健骨片既可显著

改善膝骨关节炎大鼠肾虚血瘀证的整体体征,亦能明

显缓解膝关节相关症状及关节软骨的病理性退变,达
到标本兼治的目的。

膝骨关节炎最基本的病理改变是关节软骨的退

变,软骨细胞和细胞外基质的降解则是软骨退变的重

要方面。正常情况下,软骨细胞合成CⅡ等物质分泌

到细胞外基质中,构成支持与保护网架,共同维持关节

软骨的形态、结构和功能;膝骨关节炎发病时,软骨细

胞和滑膜细胞在多种因素刺激下分泌大量基质金属蛋

白酶(MMPs),造成软骨细胞和细胞外基质的降解失

衡,导致关节软骨的破坏[14]。MMP-13作为 MMPs
成员之一可降解软骨细胞外基质中含量最丰富的C
Ⅱ,还能促进关节软骨微环境的炎症反应,被视为膝骨

关节炎软骨病变的标志性蛋白酶;开发 MMP-13抑制

剂是目前膝骨关节炎治疗策略的一个关键方向[15]。
本研究结果显示,模型组大鼠关节软骨细胞 MMP-13
阳性表达明显上调、C Ⅱ阳性表达显著下调。杨程

等[7]研究表明,肾虚血瘀证能加重膝骨关节炎膝关节

炎症反应和软骨细胞外基质降解,膝骨关节炎大鼠软

骨组织 MMP-13表达显著升高、CⅡ表达显著下降,
这与本研究结果一致。藤黄健骨片高、低剂量可明显

抑制关节软骨 MMP-13阳性表达,显著增强CⅡ阳性

表达,提示藤黄健骨片通过改善肾虚血瘀证候,减少软

骨细胞和细胞外基质的降解,干预肾虚血瘀型膝骨关

节炎大鼠的软骨退变进程。
分解性/合成性细胞因子在软骨细胞和细胞外基

质的代谢平衡中同样发挥着至关重要的作用。分解性

细胞因子(如IL-1β)是导致软骨功能衰退最具影响力

的促炎因子,不仅可介导炎症级联反应,破坏软骨细胞

微环境,还能刺激软骨细胞和滑膜细胞 分 泌 多 种

MMPs,促进细胞外基质的降解[16]。有研究表明,膝
骨关节炎患者关节软骨和滑膜组织中IL-1β与 MMP-
13的表达正相关,二者与疾病严重程度关系密切[17]。
合成性细胞因子(如生长因子 TGF-β)可调控软骨细

胞及细胞外基质的增殖与分化,对关节软骨发挥保护

和修复作用;但在病理情况下,异常增高的TGF-β会

诱发骨质增生,参与对关节微环境稳态的破坏[18]。本

研究结果显示,模型组大鼠血清IL-1β和TGF-β水平

均明显增高,这也验证了异常表达的IL-1β和TGF-β

直接参与膝骨关节炎病变进程的观点;藤黄健骨片高、
低剂量可使血清IL-1β水平明显降低、TGF-β水平显

著增高,提示藤黄健骨片通过纠正分解性/合成性细胞

因子的表达失衡,缓解软骨细胞和细胞外基质的过度

降解状态,维持膝骨关节炎关节微环境稳态,这也体现

出中药复方多成分、多途径、多靶点的作用特点。本研

究阳性对照选用双醋瑞因,该药作为IL-1β抑制剂不

仅能减轻炎症级联反应,还能抑制软骨降解、保护骨关

节,属于临床常用的膝骨关节炎缓解病情药[19]。
综上所述,藤黄健骨片用于肾虚血瘀型膝骨关节

炎大鼠,可改善其肾虚血瘀证候和关节症状,通过纠正

IL-1β和TGF-β等分解性/合成性细胞因子的表达,抑
制关节软骨 MMP-13表达失衡并增强CⅡ表达,以减

少软骨细胞和细胞外基质的降解,达到软骨保护的目

的。鉴于膝骨关节炎发病机制的复杂性和中药复方作

用靶点的多样性,藤黄健骨片的作用机制及量效关系

仍需深入研究。
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