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Treatment of knee osteoarthritis from the perspective of "mysterious
mansion-qi and fluids" theory based on the mitochondrial quality

control imbalance
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Knee Osteoarthritis (KOA) is a prevalent chronic joint disorder, the pathogenesis of which is closely associated
with mitochondrial dysfunction and the imbalance of "mysterious mansion (the gateways of qi ascending, descending, exiting, and
entering in the body)-qi and fluids" in Chinese Medicine. This study integrates the mechanism of mitochondrial quality control with
the TCM theory of "mysterious mansion-qi and fluids" to propose a novel therapeutic approach for KOA. Three core TCM treatment
methods are introduced: using pungent-dispersing medicines to open mysterious mansion, eliminating dampness and unblocking
collaterals to smooth mysterious mansion, and employing tonifying method to enhance mysterious mansion's function. By regulating
the opening and closing of the Xuan Fu, it promotes the operation of Qi, blood and body fluids, and thus improves mitochondrial
function. In this paper, from the perspective of mitochondrial quality control imbalance, the intrinsic connection between
mitochondrial function and the theory of "mysterious mansion-qi and fluids" is explored in depth, so as to provide a more solid
theoretical basis for the prevention and treatment of KOA.

也运藻赠憎燥则凿泽页 knee osteoarthritis; mitochondrial quality control; mysterious mansion-qi and fluids; chronic osteoarticular
disease; theoretical discussion

基于线粒体质量控制失衡探讨从野玄府-气液冶论治膝骨关节炎

膝骨关节炎渊knee osteoarthritis, KOA冤是一种

渐进发生的慢性骨关节病袁以退行性软骨病变和继

发性骨质增生为特征袁临床常表现为膝关节疼痛尧僵

硬尧功能障碍[1]遥 流行病学显示袁我国 KOA 的总体患

病率为 8.1%袁其中 40 岁以上人群患病率上升至

17.0%袁且呈现显著的年龄依赖性增长趋势遥 该病致
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残率高达 53%袁严重影响患者生存质量[2]袁因此袁构
建有效的 KOA 防治体系成为骨关节疾病领域的重

大挑战遥 近年来袁随着对 KOA 疾病的深入研究袁越
来越多的证据表明[3-4]袁软骨细胞线粒体失衡引起的

线粒体生物异常尧动力学失衡尧自噬功能受损等问题

与KOA的发生关系密切袁线粒体质量控制渊mitochon鄄
drial quality control, MQC冤靶向治疗 KOA 广受关

注袁其作用机制与维持软骨细胞稳态和动力学平衡

有关[5-6]遥 中医药在治疗 KOA 方面展现出显著优势袁
其中袁玄府理论作为中医经典理论之一袁可为中

医药治疗KOA 提供指导遥 本文基于线粒体功能障

碍在 KOA 发病机制中的核心作用袁并以此为出发

点袁进一步阐释野玄府-气液冶理论对 KOA 中医病机

的见解袁以及相应的治疗策略和药物选择袁旨在深化

玄府理论在治疗 KOA 方面的现代科学内涵袁为
KOA 患者带来最优化的治疗方案遥
1 从野玄府-气液冶探讨 KOA 病机

1.1 野玄府-气液冶的概念及关系

野玄府冶一词在叶素问窑水热穴论篇曳中首次被提

及袁叶素问窑调经论篇曳进一步阐述了玄府的作用院野上
焦不通利袁则皮肤致密袁腠理闭塞袁玄府不通遥 冶这一

论述揭示了玄府在维持人体生理功能中的重要性遥
随着中医学理论的发展袁玄府理论历经各代医家的

阐释与拓展袁特别是在金元时期袁玄府理论得到了进

一步补充[7]遥 刘完素在叶素问玄机原病式窑六气为病曳
云院野然玄府者噎噎乃气出入升降之道路门户也遥 冶
此言明确界定了玄府是机体气机升降之枢纽袁进而

阐发野玄府气液理论冶袁并在该书中谓野玄府冶乃人体

野荣卫尧精神尧血气及津液出入流行之纹理冶袁野气液冶
则代表机体中具有温煦滋养尧流动尧濡润周身之精微

物质袁包括气血尧营卫尧津液等遥 玄府气机通畅是维

持气液野周行濡养冶功能的前提条件袁其开阖有序直

接关系机体生理稳态遥 刘完素通过野气液冶概念全面

概括了机体内具备阴阳属性的物质运动袁该定义不

仅涵盖机体物质-能量代谢的双重维度袁更通过野气
液和调冶机制体现了阴阳动态平衡的核心理念遥

近年来袁现代学者对野玄府-气液冶理论的探索

逐渐倾向于从微观层面展开比对性研究遥 郑国庆[8]

提出玄府气液理论与离子通道的四大功能特征渊微
观结构尧普遍分布尧通道开阖尧信息交流冤高度契合遥
进一步研究发现袁玄府调节气液的功能机制与细胞

外液流动及细胞间通讯存在功能同源性袁为传统理

论提供了分子生物学层面的解释路径[9]遥 现今袁四川

川南地域延袭刘河间玄府学说学术思想袁形成玄府

学术流派袁论病以玄府为基袁临证以通为要袁古法新

用袁运用广泛袁形成独具特色的玄府通开理论袁为深

入剖析骨与关节病的研究奠定了坚实基础[10]遥
1.2 基于野玄府-气液冶对 KOA的病机认识

KOA 属于中医学野膝痹冶的范畴袁痹者袁闭塞不

通也袁叶叶选医衡窑痹证析微论曳曰院野痹者噎噎闭阻血

脉遥 冶邪气痹阻膝关节而发为膝痹袁玄府作为人体各

组织间的微小结构袁不仅是人体气血津液尧神机通

行的门户袁还是病邪易侵犯的场所袁正所谓野邪之

所凑袁其气必虚冶袁若受风寒湿等邪气侵袭袁必导致

玄府开阖失司袁邪气郁闭袁气机升降出入受遏遥叶类证

治裁窑痛风历节风论治曳言院野久而不痊袁必有湿痰败

血瘀滞经络噎噎初因寒湿风郁痹阴分袁久则化热攻

痛遥 冶刘完素对玄府进行了细分袁认为玄府广泛存

在袁骨亦有野骨玄府冶遥 现代学者据此深入研究袁发现

不仅仅有野骨玄府冶袁还有野脑玄府尧肾玄府冶等[11-13]遥
其中骨玄府与 KOA 关系密切袁现代研究从微观视角

揭示袁玄府可类比于细胞间隙连接尧离子通道及线

粒体膜孔道等生物活性界面袁通过动态开阖调节局

部微环境的物质交换与信号传导[14]遥骨玄府并非特指

解剖学中的骨腔隙结构袁而是强调骨骼系统中微观

孔道系统的功能特性要要要通过调节骨细胞间液流

动尧钙磷代谢及线粒体能量供应袁维持骨骼稳态[15]遥
骨玄府实质为骨组织内调控细胞代谢与修复的微

观功能单元袁其开阖状态直接影响骨细胞线粒体活

性及基质合成能力遥 若外邪侵袭或气血亏虚导致玄

府郁闭袁则气液输布受阻袁骨细胞微环境失衡袁线粒

体能量代谢障碍袁最终引发软骨退变尧骨赘增生等病

理改变 [16-17]袁正如杨上善叶黄帝内经太素窑卷第二曳
言院野骨节相属之处无液袁则屈伸不利遥 冶说明当玄府

闭塞时袁气血津液不行袁易发生骨关节疾患袁应保持

野玄府-气液冶宣通的状态遥
从野玄府-气液冶的角度认识 KOA[18]袁玄府闭塞

为基本病机袁随病机演变玄府发生不同变化袁在KOA
病情发展早期袁多因风尧寒尧湿尧热等邪气乘虚痹阻膝

部而发病袁致骨玄府郁滞袁壅结不通而作痛袁关节活

动度尚可遥中期袁邪气痹阻日久袁气血津液运行障碍袁
有形实邪渐成袁骨玄府失荣袁膝部筋骨肉不得濡养而

不荣则痛袁关节活动障碍遥 中后期袁邪气痹着日久合

筋骨失养袁瘀湿痰浊形成袁骨玄府结构逐渐破坏袁
疼痛与活动障碍尧关节畸形尧肿大并见遥 叶素问玄机

原病式窑六气为病曳云院野故诸所运用袁时习之则气血

通利噎噎故劣弱也遥冶强调玄府病多因闭塞而致袁或
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虚或实袁气血精神不充而萎塞滞弱袁痰湿瘀浊郁结而

壅塞袁二者常相兼致病袁临床 KOA 好发人群多为中

老年人袁该年龄段患者多伴气血亏虚尧肝肾不足袁遇
邪气常受感而发袁玄府呈不荣合壅滞的状态遥
2 线粒体功能障碍参与 KOA的发生发展

线粒体作为细胞内的一种细胞器袁主要负责细

胞内的能量转换和供应袁参与人体许多生物过程袁
MQC 是维持线粒体稳态和功能的重要机制袁其中

MQC 对 KOA 主要以线粒体调控异常有关袁如线粒

体生物生成失衡尧动力学异常尧氧化应激等均为影响

KOA 发生发展的重要生物过程[19]遥
线粒体生物发生主要对软骨细胞中基质金属蛋

白酶-13渊matrix metalloproteinases, MMP-13冤和凋亡

标志物的表达水平产生影响袁在正常生物过程中袁线
粒体 DNA 的复制与转录受到上游调控网络的严格

调控袁其中腺苷单磷酸激活蛋白激酶渊adenosine
monophosphate-activated protein kinase, AMPK冤与
沉默信息调节因子渊sirtuins, SIRTs冤通过协同作用

参与该调控过程袁而过氧化物酶体增殖物激活受体

酌共激活因子-1琢渊peroxisome proliferator activated
receptor-酌 co-activator-1琢, PGC-1琢冤作为线粒体生

物发生过程的核心袁二者从不同程度调控 PGC-1琢袁
从而对软骨造成影响[20]遥LI 等[21]研究发现袁运用 8-甲
氧补骨脂素处理大鼠软骨细胞袁能够有效改善大鼠

模型的疼痛阈值袁减少软骨细胞的损伤和凋亡袁这可

能与 8-甲氧补骨脂素促进软骨细胞的 AMPK琢 磷

酸化袁增强 SIRT1 的表达袁促进线粒体的生物生成

有关遥 CHEN 等[22]深入探究 AMPK-SIRT3 正反馈回

路与软骨细胞之间的相关性袁结果表明袁AMPK 与脱

乙酰酶渊sirtuin3, SIRT3冤之间存在相互调节的关系袁
在软骨细胞中袁两者的表达水平和活性状态呈现出

高度一致性袁潜在地揭示了 AMPK-SIRT3 通路可能

通过调控软骨细胞的 MQC 机制袁进而参与 KOA的病

理生理过程袁可能为后续关于 KOA 病理机制和治疗

的研究提供新的思路和潜在靶点遥 PILLAI 等[23]研究

发现袁SIRT3 通过靶向细胞色素 C 氧化酶亚基 4I2来
维持翻译后水平的线粒体稳态袁从而防止 KOA进展遥

线粒体动力学主要是通过线粒体融合和裂变实

现细胞生物学过程遥 线粒体裂变基于蛋白质相互作

用产生新的线粒体结构袁促进细胞凋亡遥线粒体融合

则通过线粒体融合蛋白 1/2渊mitofusin 1/2, Mfn1/2冤和
视神经萎缩蛋白 1 等蛋白来实现袁以满足必要的能

量需求[24]遥 在 KOA 软骨细胞中袁线粒体分裂的异常

增强会诱发线粒体 DNA 的突变袁这一突变进而严重

干扰细胞内蛋白质的合成以及线粒体的正常功能袁
如线粒体膜电位的降低尧呼吸链酶复合物的活性改

变等袁这些异常可能使 ATP 合成减少袁进而影响软

骨细胞的代谢和修复能力袁共同导致线粒体稳态与

细胞内稳态的双重失衡袁从而加速 KOA 的发生与病

情进展[25]遥 此外袁线粒体融合失衡也会对 KOA 造成

影响袁线粒体融合促进了软骨祖细胞/干细胞的软骨

发生分化袁Mfn2 过表达显著增加软骨细胞特异性基

因表达袁并通过 Notch2 信号通路逆转 KOA[26]遥
MQC 失衡通过线粒体生物生成失衡尧动力学异

常机制参与 KOA 的病理进程袁在软骨退变与疾病进

展中扮演重要角色遥
3 野玄府-线粒体冶协同调控机制在 KOA 中的

作用

3.1 野玄府-线粒体冶功能的中西医认识

玄府为一身气液升降出入之枢纽袁现代学者更

倾向于将其理解为人体的一种野功能状态冶袁这与传

统的解剖组织功能无直接关联[27]遥 玄府因其至微至

小的孔隙结构袁既是气液运行的通道袁也是气液贮存

的场所[28]遥玄府通过调节野气液-气血-神机冶袁在与三

焦尧腠理的协同作用下袁保障脏腑生理功能及气液

循环稳态[29]遥线粒体作为机体能量代谢的主要场所袁
通过氧化磷酸化生成主要能量载体三磷酸腺苷

渊adenosine triphosphate, ATP冤袁其不仅直接参与氨基

酸尧脂类等生物分子的合成袁同时为细胞内外物质交

换及信息传递提供必需能量遥 玄府作为中医理论中

野气液-神机冶调控的微观门户袁其功能本质可概括

为细胞-组织层面的物质-能量-信息交换枢纽袁与
线粒体作为细胞内能量代谢核心的定位具有功能

互补性[30]遥 二者的关联性并非简单类比袁而是通过生

物学机制形成协同调控网络遥
3.2 野玄府-线粒体冶双向调控机制

3.2.1 玄府开阖调控线粒体微环境稳态 玄府通过

动态调控细胞间隙的流动性[31]渊包括细胞外基质成

分尧离子浓度梯度及细胞因子扩散冤袁参与线粒体微

环境稳态的维持袁其作用机制主要体现在钙信号耦

合与活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤代谢调

节两大核心环节[32]遥 在钙信号调控方面袁玄府开阖状

态通过调节胞外钙内流效率袁影响线粒体钙单向转

运体介导的钙离子摄取袁进而调控三羧酸循环限速

酶渊如丙酮酸脱氢酶冤活性袁最终决定 ATP 的合成效

率曰当玄府闭塞引发钙振荡紊乱时袁线粒体膜电位显
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著下降袁导致线粒体通透性转换孔异常开放袁加速软

骨细胞凋亡[33]遥 在 ROS 代谢方面袁生理状态下玄府

通畅可确保超氧化物歧化酶尧谷胱甘肽等抗氧化分

子高效递送至线粒体袁维持 ROS 生成与清除的动

态平衡曰而玄府郁闭时袁抗氧化物质转运受阻袁线粒

体电子传递链复合体玉尧芋处电子泄漏增加袁过量ROS
通过核因子 资B 信号通路促进 NOD 样受体热蛋白

结构域相关蛋白 3 炎性小体组装袁进而上调MMPs
表达袁最终加剧软骨基质降解[34]遥 因此袁玄府开阖状

态可能通过钙-ROS交互作用网络袁深度调控线粒体

能量代谢与氧化应激水平袁成为影响 KOA 病理进程

的关键调控节点遥
3.2.2 线粒体动力学反馈调节玄府功能 线粒体通

过融合-裂变的动态平衡调控细胞能量代谢状态袁
其代谢产物渊如 ATP 与 琢-酮戊二酸冤可反向调控玄

府功能袁形成双向反馈机制院在野线粒体-玄府冶能量

代谢轴中袁ATP 作为核心能量载体袁通过激活肌球

蛋白轻链激酶介导的细胞骨架重构袁驱动玄府开阖

的耗能过程袁而线粒体功能障碍导致的 ATP 匮乏可

直接引发玄府开阖失能袁形成野能量衰竭-玄府闭

塞冶的恶性循环[35]遥 同时袁线粒体三羧酸循环生成的

琢-酮戊二酸可通过抑制组蛋白去乙酰化酶袁上调连

接蛋白的表达水平袁增强细胞间连接通道的通透性袁
这一机制与玄府野通利气液冶的功能特性高度契合袁
表明线粒体代谢中间产物可通过表观遗传调控参与

玄府开阖的动态调节[36]遥综上表明袁线粒体动力学不

仅通过能量供应维持玄府功能袁还可能通过代谢物

介导的信号传导调控玄府的通透性袁从而构建野能
量-代谢-结构冶三位一体的双向调控网络遥
3.3 野玄府-线粒体冶轴功能紊乱与中医药干预策略

叶景岳全书窑胁痛曳中有云院野凡人之气血尤源泉

也噎噎虚则无有不滞者遥 冶玄府开阖失司袁气血津液

输布失常袁筋骨失于濡润袁久则发为骨痹袁这与线粒

体功能障碍贯穿于 KOA 的全过程相似遥 研究表明[3]袁
线粒体功能失常在 KOA 的病理进程中扮演核心角

色袁涵盖氧化应激反应加剧尧软骨细胞程序性凋亡尧
软骨基质异常钙化尧细胞自噬过程的失衡尧合成代谢

功能的严重受损袁以及由细胞因子介导的炎症反应

显著增强等多个关键环节遥中医药可以通过改善 MQC
干预 KOA袁如中药膝痹宁域通过促进 PTEN 诱导激

酶 1渊PTEN-induced putative kinase 1, PINK1冤/帕金

蛋白渊Parkin冤信号通路的表达袁提高软骨细胞的线粒

体自噬水平袁延缓软骨组织的退化袁减缓 KOA进展[37]遥
苍术素通过激活 PINK1/Parkin 信号通路袁促进线

粒体自噬袁减少膝关节软骨细胞中因线粒体功能障

碍而引发的凋亡现象袁进而改善 KOA 软骨退变[38]遥
玄府作为气液流通之所袁其通畅性是维持线粒体正

常功能和筋骨得养的基础袁玄府的有序开阖能够保

证机体气液的动态平衡袁使得气机宣畅尧营卫调和尧
血液布达尧津液渗灌遥
4 基于野玄府-气液冶论治 KOA
4.1 辛散开玄

辛散开玄法适用于玄府郁闭的各个阶段袁早期

外邪初入袁运用辛散法旨在迅速发散邪气袁令其外

达曰中期玄府郁闭袁痰饮瘀血积聚袁运用辛散法旨

在助其散水湿尧行血气曰后期玄府滞涩日久袁气血耗

伤袁当以补益为则袁兼以辛散法袁使补而不滞袁补中有

散袁发中有收遥叶天士以叶素问窑藏气法时论篇曳中野肝
苦急噎噎肝欲散噎噎酸泄之冶为指导原则袁提出治肝

三法渊甘缓法尧辛散法尧酸泻法冤袁以顺肝之特性遥辛散

开玄府之法袁实乃广义汗法之范畴袁其效用广泛袁既
能启皮肤腠理之细微玄府袁又可通达五脏六腑之幽

深玄府遥 此法透达表里袁疏通内外袁走窜而不固守一

地袁使周身气液得以畅通遥 于外邪初犯之时袁辛散开

玄府之法可解肌表玄府之闭塞袁令邪随汗出而解遥而
于内伤杂病缠绵日久袁沉寒痼冷闭郁于内袁气血津液

凝滞不通之证袁此法亦能发挥其发散透达之力袁使体

内病邪得以外达袁气血重归调和之境遥故辛散开玄府

之法袁既可调和内外袁又可通达气血遥
在 KOA 的治疗中袁辛散开玄府之法可以选用味

薄气轻袁药性轻灵袁升浮发散等药物袁如麻黄尧羌活尧
细辛尧生姜等袁以辛散之性开玄府滞闭之机遥 相关研

究表明[39]袁姜科尧天南星科提取物姜黄素能够维持线

粒体结构的稳定以防止细胞凋亡曰同时袁姜黄素能够

激活 Janus 激酶 2/信号转导与转录激活子 3渊the
Janus kinase/signal transducer and activator of tran-
ions, JAK2/STAT3冤这一关键信号传导路径袁从而大

幅度提升软骨细胞内线粒体的抗氧化应激效能袁这
一作用机制对于有效缓解关节软骨的退行性病变具

有明显效果遥ZHU 等[40]发现袁藁本内酯能通过降低氧

化应激标志物水平而改善线粒体功能遥 由此可见袁
辛散开玄法通过维持线粒体稳态与提高线粒体抗

氧化应激效能袁参与 KOA 治疗全过程遥
4.2 祛湿通络畅玄

玄府理论强调野贵开忌阖尧以通为顺冶袁其畅通与

水饮尧痰浊尧瘀血等病理产物密切相关袁玄府郁闭尧开
阖失司袁气血津液升降出入障碍袁血不利则为水袁痰
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浊瘀血痹阻袁不通则痛袁是膝痹发生尧发展的基本病

机袁临床多表现为膝关节酸楚袁按之刺痛袁固定不移袁
关节肿胀袁肤温稍高袁皮色暗红袁或有瘀点瘀斑袁舌暗

红袁苔厚腻等遥 治疗当以祛湿通络为法袁除痹阻膝部

之有形实邪袁在祛湿通络的过程中袁辛散开玄之法贯

穿始终袁取风能胜湿袁气帅血行之意遥 故叶临证指南

医案曳言院野所云初病在经袁久痛入络噎噎而辛香理

气袁辛柔和血之法袁实为对待必然之理遥冶临床常用苍

术尧白术尧泽泻等药物燥湿行水袁桃仁尧红花尧鸡血藤

化瘀通络遥 现代研究发现[41]袁黄连提取物小檗碱能够

激活 PINK1/Parkin/P62/LC3B 通路以促进线粒体自

噬尧清除受损线粒体尧调节线粒体功能和恢复线粒体

能量供应曰而厚朴提取物厚朴酚能够增强 SIRT3 的

表达袁减少线粒体 ROS 合成袁调节线粒体结构和功

能[23]曰赤芍-红花配伍能通过激活 PGC-1琢/Nrf2 通路袁
从而改善线粒体功能[42]遥提示在 KOA 的发展过程中袁
当有形之邪渐成袁应注重祛湿通络畅玄法的运用遥
4.3 补益壮玄

玄府滞涩日久袁气液耗伤袁筋骨不濡袁野骨玄府冶
破坏袁故补益壮玄府之法主要设用于膝痹发展中后

期阶段袁通过补益气血尧滋养肝肾尧强筋壮骨等方法袁
宣通玄府袁使气液得畅袁筋骨得养遥 在补益过程中袁
同时给予辛散法袁其中辛散之品尤重视辛润之药袁以
通为补袁辛润通络袁其寓为病久入伤血络袁脉络瘀血袁
气血亏耗袁瘀血多为干血袁若骤用辛散之品袁必破气

耗血袁宜用辛润之品缓缓图之袁以通补玄府遥 故叶天

士云院野夫治病先分气血噎噎久病病必瘀闭袁香燥破

血袁凝滞滋血袁皆是禁忌也遥 冶临床多选用人参尧旋覆

花尧山药尧续断尧狗脊等药遥 研究表明 [43]袁人参皂苷

Rg1 能够降低软骨细胞线粒体通透性袁通过抑制线

粒体凋亡袁增加软骨细胞存活率遥 更有学者认为[44-45]袁
KOA 的发病机制与线粒体氧化应激功能的强弱存

在紧密联系袁而薯蓣皂苷元袁这一源自薯蓣类植物

渊如山药冤的提取物袁通过激活 SIRT1 信号传导途径袁
能显著提升线粒体的氧化应激应对能力袁进而有效

抑制软骨细胞的程序性死亡遥 故在 KOA 发展的中

后期阶段袁可通过补益壮玄法抑制线粒体凋亡及激

活SIRT1 通路袁增强氧化应激防御袁从而实现软骨细

胞保护袁延缓疾病进展遥
5 小结

KOA 作为临床常见疾病之一袁其发病机制与治

疗手段的研究不断在深入袁本文系统性论述了 KOA
进展过程 MQC 与野玄府-气液冶之间的密切联系遥 通

过运用辛散法开玄府之闭尧通络以促玄府畅通尧燥湿

以清玄府之浊尧补益以壮玄府之气等方法袁旨在使玄

府通利畅达袁调控线粒体的质量控制功能袁为 KOA
的治疗提供了新的思路和方法遥 中药凭借其多靶点

的调节优势袁在 KOA 治疗中展现出广泛应用前景袁
其作用机制通过调控野玄府-气液冶稳态与 MQC 系

统的交互网络袁不仅揭示野玄府-气液冶失衡与 MQC
紊乱间的病理关联袁更通过恢复玄府通利状态间接

调控线粒体功能袁从而构建了涵盖中医微观病机与

细胞分子机制的多维度 KOA 发病网络遥二者关系成

为了连接内外尧调控平衡的关键节点袁深入研究野玄
府-气液冶理论与线粒体功能障碍之间的具体关联

及其内在机制袁无疑将为中药防治 KOA 提供更为坚

实的理论基础和科学依据袁开辟出更多创新且有效

的治疗策略遥
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