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摘  要 

正畸治疗的核心是通过施加机械力引起牙齿移动，而牙槽骨的重塑和软组织反应在其中扮演着关键角色。

近年来，研究者逐渐认识到天然产物在调节这一过程中的潜力。虫草素(cordycepin)，因其在抗炎、促

进骨修复及免疫调节等方面的作用，显示其对正畸牙移动过程中存在潜在价值。与此同时，其他天然产

物如表没食子儿茶素-3-没食子酸酯(EGCG)、青风藤碱(Sinomenine)和Asperosaponin VI等，也展现了

对于调控骨代谢和炎症反应方面的潜力。然而相关研究仍处于早期阶段，缺乏系统性证据。本文系统性

综述正畸牙移动的生物调控机制，探讨虫草素及其他天然产物的生物学作用及其潜力。 
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Abstract 
The core of orthodontic treatment lies in the application of mechanical force to induce tooth move-
ment, with alveolar bone remodeling and soft tissue responses playing key roles in this process. In 
recent years, researchers have increasingly recognized the potential of natural products in regulating 
this process. Cordycepin, due to its effects in anti-inflammatory, bone repair promotion, and immune 
modulation, shows potential value in the process of orthodontic tooth movement. Meanwhile, other 
natural products such as Epigallocatechin-3-gallate (EGCG), Sinomenine, and Asperosaponin VI have 
also demonstrated potential in regulating bone metabolism and inflammatory responses. However, 
related studies are still in the early stages, lacking systematic evidence. This review systematically 
examines the biological regulatory mechanisms of orthodontic tooth movement, discussing the bio-
logical effects and potential of cordycepin and other natural products. 
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1. 引言 

正畸治疗通过施加机械力促使牙齿移动，它的核心机制为牙槽骨的重塑过程，即压迫侧的骨吸收与

张力侧的骨形成。然而，传统治疗常伴随治疗周期长、牙根吸收、骨代谢失衡等问题，严重影响疗效与

患者治疗感受。近年来，天然产物因具备抗炎、抗氧化和调节骨代谢等多重生物活性，成为调控正畸生

物反应的潜在辅助因子。与合成药物相比，天然产物在安全性和生物相容性方面更具优势，尤其适合慢

性调节性治疗。其中，虫草素作为冬虫夏草中的主要活性成分，在骨重塑、抗炎及骨代谢调控中的应用

前景广阔；此外，表没食子儿茶素-3-没食子酸酯(EGCG)，青风藤碱(Sinomenine)，Asperosaponin VI 等天

然产物也表现出调节牙槽骨微环境的潜力。目前缺乏系统性综述聚焦天然产物，尤其是虫草素，在正畸

牙移动中的生物学机制与干预可能性。本文旨在回顾正畸牙齿移动的生物调控机制基础上，分析虫草素

及其他天然产物在该过程中的作用机制，为其作为正畸辅助治疗提供理论支撑与研究方向。 

2. 正畸牙移动的生物学机制 

2.1. 正畸力下的牙槽骨重塑 

正畸牙齿移动的核心机制是牙槽骨的动态改建过程，依赖于压迫侧的骨吸收与张力侧的骨形成在空

间和时间上的协调。机械力施加在牙齿表面后，通过牙周膜(PDL)传导至牙槽骨，引发局部骨代谢活动的

改变。在压迫侧，局部血流减少，形成轻度缺氧环境，诱导破骨细胞(osteoclast)前体招募，并分化为成熟

破骨细胞，这些细胞通过分泌酶类，如酒石酸酸性磷酸酶(TRAP)和 cathepsin K，溶解矿化骨基质，从而

实现骨吸收[1]。而在张力侧，机械拉伸作用促进成骨细胞(osteoblast)及其前体如 MSC 的活化，诱导骨形

成相关蛋白如骨钙素(OCN)和碱性磷酸酶(ALP)表达，促进骨基质合成与矿化[2]。此过程是正畸牙齿移动

发生和维持的根本条件。 
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2.2. 细胞因子调控与关键信号通路 

牙槽骨的改建依赖于多种细胞因子和信号通路的精细调控。其中，RANK/RANKL/OPG 通路在破骨

细胞分化和活性调节中具有核心作用。其主要机制为成骨相关细胞和免疫细胞，在机械刺激后释放

RANKL，与破骨细胞表面的 RANKL 结合，激活 NF-κB 等信号通路，促进破骨细胞成熟。而 OPG 作为

RANKL 的拮抗剂，通过与 RANKL 竞争结合抑制其功能，从而负向调节骨吸收[3]。RANKL/OPG 比值

常被视为判断骨代谢方向的重要指标。另一方面，Wnt/β-catenin 通路在张力侧成骨过程中发挥重要作用。

Wnt 配体激活 Frizzled 受体后抑制 GSK3β，从而稳定 β-catenin 并促进其核转位，激活 Runx2 等成骨相关

转录因子，增强成骨细胞分化及骨基质合成[4]。此外，BMP/Smad、MAPK 与 TGF-β等通路也在骨吸收

与骨形成控中发挥协同作用，其活化受不同力学参数及微环境因素调控。 

2.3. 软组织与微环境反应 

除了硬组织改建，软组织，特别是牙周膜的反应应答同样对正畸牙移动过程中发挥了关键调节作用。

牙周膜内富含成纤维细胞、免疫细胞和血管等结构，在感知机械载荷后通过释放细胞因子、酶类和趋化

因子调节骨重塑。研究表明，PDL 细胞在应力刺激下分泌 IL-1β、TNF-α、PGE2 等炎性介质，这些因子不

仅直接增强破骨活性，还通过调节局部 RANKL/OPG 表达比例间接调控骨吸收速度[5]。此外，正畸力还

能诱导血管新生和神经重塑，参与牙槽骨微环境的调控。血管内皮生长因子(VEGF)的上调可促进新生血

管形成，为破骨和成骨细胞提供代谢所需的营养和氧气支持，维持组织稳态[2]。同时，神经相关分子如

semaphorin 3A、ephrinB2 等在牙槽骨局部表达也会受力学刺激调控，参与骨代谢的空间性定位[6]。 

2.4. 氧化应激与基质重塑 

在正畸牙移动过程中，氧化应激(ROS)既有信号分子功能，也可能引发组织损伤。适量 ROS 可参与

破骨过程，而过量 ROS 则抑制成骨并加重组织应激损伤。已有系统综述表明，正畸及相关材料的氧化应

激总体在生理可控范围内，但抗氧化网络(如 Nrf2、SOD、CAT 和 GPx)对稳态的恢复至关重要，这也为

天然产物干预提供了潜在靶点[7]。基质重塑方面，MMP-1、MMP-2、MMP-8 和 MMP-9 等在机械应力依

赖性表达下介导胶原降解与 PDL 纤维重排，而 TIMP 实现精细制衡。多项体内外研究与系统综述证据表

明，其与受力大小和持续时间密切相关[8]。此外，一氧化氮(NO)作为力学–免疫–骨改建的关键信号分

子，在张力侧与压迫侧呈动态变化。动物实验与综述均显示，NO/NOS 通路可调控成骨与破骨活性，局

部增强或抑制 NO 均能影响牙移动速度，提示其作为生物调控靶点具有可塑性[9]。 

2.5. 免疫细胞在正畸牙移动中的作用 

正畸牙齿移动(OTM)是机械力作用于牙周膜和牙槽骨后诱发的无菌性炎症反应。该过程快速启动先

天免疫和适应性免疫，从而调节骨吸收与骨形成的动态平衡[10]。在 OTM 早期，机械应力导致牙周膜变

形和局部血流改变，促使中性粒细胞、单核细胞/巨噬细胞等快速浸润压迫侧组织。巨噬细胞早期以 M1
表型为主，分泌 TNF-α 和 IL-1β 促进 RANKL 表达和破骨细胞分化[11] [12]。随着炎症进入修复阶段，

M2 型巨噬细胞比例增加，分泌 IL-10 和 TGF-β抑制骨吸收并促进成骨[13] [14]。适应性免疫在 OTM 中

发挥重要作用。T 细胞分泌 RANKL、TNF-α和 IL-17 促进破骨细胞形成[15] [16]，其中 Th17 细胞产生的

IL-17 与 IL-6 构成正反馈环，持续增强破骨作用[17]。B 细胞则在早期通过释放 RANKL、IL-6 和 IL-12，
诱导 Th1 细胞产生 IL-1 与 TNF-α间接促进骨吸收，同时在后期参与抗炎调节[10] [18]。此外，NK 细胞、

树突状细胞和肥大细胞等也在不同阶段通过分泌细胞因子或抗原呈递参与骨改建[19] [20]。总体而言，无

菌性炎症通过免疫细胞介导的 RANKL/OPG 调控，在早期偏向骨吸收、而在后期促进成骨，从而维持骨
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改建的动态平衡。 

3. 天然产物在正畸牙移动中的调控作用 

3.1. 天然产物的特性 

天然产物是源自陆地与海洋生物(如植物、微生物/真菌及海洋生物)的次级代谢物，因其独特而广泛

的化学结构多样性与进化形成的生物活性，长期以来一直是药物先导与候选化合物的高产来源[21]。在正

畸治疗中，牙齿移动常伴随炎症、骨吸收和根吸收等不良反应，若调控不当，可能影响疗效甚至损伤牙

周组织。随着人们对正畸生物学机制的深入认识，天然产物因其在抗炎、抗氧化以及调节骨代谢等方面

的作用潜力，逐渐引起关注。多项动物实验表明，部分天然产物能够改善牙周微环境。例如，绿茶中的

EGCG 在动物模型中可降低正畸牙移动速度，而中药成分 Asperosaponin VI 则表现出加速骨改建的作用。

此外，现代药物递送技术的发展(如水凝胶、纳米载体等)，也为天然产物在口腔局部应用提供了新的可能

[22]。虫草素作为冬虫夏草中的主要活性成分，已在多种炎症性骨病模型中显示出良好的抗炎、抗氧化和

促进骨修复等生物活性。然而，其在正畸牙移动背景下的研究仍较有限，相关证据尚待进一步验证。 

3.2. OTM 微环境的特殊性与天然产物干预的双刃效应 

在 OTM 过程中，牙周膜承受周期性压迫与牵张，触发局部无菌性炎症、免疫细胞浸润及血管/神经

重塑，从而协调骨吸收与骨形成的平衡机制[23]。天然产物在这一过程中表现出“双刃剑”效应。以虫草

素为例，其可通过抑制 RANKL 诱导的破骨细胞形成、清除 ROS 并激活 Nrf2-IRF-8 通路，从而发挥抗炎

和抑制骨吸收功能；此外，虫草素还能通过激活 Wnt/β-catenin 信号促进成骨相关基因表达和骨矿化，展

现“既抑制破骨又促进成骨”的双重优势[24]。但同时，过度抑制破骨可能延缓牙齿移动，降低治疗效率；

更重要的是，在正畸条件下，虫草素的最佳剂量、长期安全性尚无明确研究支撑。类似地，EGCG 在大

鼠模型中能够显著减少根吸收并抑制牙齿移动，但高剂量下可能影响骨形成机制[25]。因此，利用虫草素

或 EGCG 等天然产物干预 OTM 时，必须在“促进骨改建、保护牙周组织”的益处和“维持合理移动速

度、避免副作用”的风险之间寻求平衡，这对剂量学和临床转换提出了更高要求。 

4. 虫草素在正畸牙移动中的潜力 

4.1. 虫草素的基本特性 

虫草素是一种核苷类似物(3'-脱氧腺苷)，是大多数虫草中发现的主要活性物质，具有抗炎、抗氧化、

免疫调节等多种生物活性[26]。近年来，逐渐被正畸研究领域关注，尤其在验证调控和骨改建方面表现出

潜在应用价值。 

4.2. 抗炎与免疫调节作用 

近年来，虫草素在抗炎领域展现了显著的疗效。在正畸牙移动过程中，炎症反应在骨改建中起着重

要作用，过度的炎症会导致破骨细胞活性增加，进而加速骨吸收，影响牙槽骨的稳定[27]。虫草素通过抑

制炎症反应，可能在正畸治疗中提供重要的辅助作用。虫草素可通过多种途径减轻炎症反应。其一，虫

草素降低肿瘤坏死因子 α (TNF-α)、白细胞介素-1β (IL-1β)和白细胞介素-6 (IL-6)的水平，这些促炎因子与

破骨细胞活化密切相关[28]。其二，虫草素下调诱导型一氧化氮合酶(iNOS)和环氧合酶-2 (COX-2)的表达，

从而减少 NO 和 PGE2 等炎症介质的生成[29]。此外，虫草素还能抑制 NF-κB 信号通路活化，减少 M1 型

巨噬细胞的比例，并促进 M2 型极性转化，从而缓解炎症引起的组织损伤[30]。综上，虫草素在正畸牙移

动过程中可能通过炎症作用维持牙槽骨的稳态并辅助骨改建，但相关证据仍需进一步验证。 
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4.3. 抗氧化作用 

在正畸牙移动过程中，局部机械压力引发的氧化应激反应会产生大量自由基，这些自由基不仅损伤

周围组织，还可能加速牙槽骨的吸收，从而影响牙齿稳定性。虫草素具有显著的抗氧化作用，可通过清

除自由基、抑制氧化应激减轻组织损伤，成为正畸牙移动中的潜在辅助策略。研究表明，虫草素能显著

降低超氧阴离子( 2O− )、过氧化氢(H2O2)和丙二醛(MDA)水平，并提高抗氧化酶如超氧化物歧化酶(SOD)和
谷胱甘肽过氧化物酶(GPx)的活性，帮助减轻氧化应激引发的细胞损伤[31]。此外，虫草素还能通过改善

线粒体功能，减少线粒体损伤，维持细胞的能量代谢，促进组织修复和再生。线粒体损伤常导致细胞功

能障碍和组织修复困难，虫草素有助于减轻氧化应激引发的损伤[32]。在去卵巢(OVX)大鼠模型中，虫草

素通过减轻氧化应激并恢复抗氧化酶活性，促进骨密度的恢复，进一步证明了其在减缓骨质疏松、促进

骨修复方面的潜力[33]。进一步研究还发现，虫草素能够通过激活腺苷受体，刺激 Wnt/β-连环蛋白信号通

路，促进成骨相关基因的表达，提示其可能在骨修复和重建中发挥重要作用[34]。综上所述，虫草素通过

抗氧化作用在正畸牙移动中具有潜力，特别是在减轻氧化应激、保护牙槽骨和促进骨修复方面，未来的

研究可进一步验证其在正畸治疗中的具体应用，为其临床使用提供理论支持。 

4.4. 骨改建与骨修复中的调控作用 

虫草素在骨改建和骨修复中展现了显著的潜力，尤其在正畸牙移动过程中，其对牙槽骨稳态的调控作

用值得关注。在成骨方面，虫草素通过激活 Wnt/β-catenin 信号通路促进骨髓间充质干细胞(BM-MSCs)向成

骨细胞的分化，并上调 Runx2、Osterix、BMP2 等基因的表达，从而增强骨矿化和骨修复及重塑。在大鼠闭

合性股骨骨折模型中，发现虫草素能够通过促进骨髓间充质干细胞的成骨作用，加速骨折愈合，虫草素加

速了骨折愈合并显著提高骨密度[35]。体外研究同样证实虫草素可促进人 BM-MSCs 矿化结节形成[24]。 
在破骨方面，虫草素通过抑制 NF-κB 信号通路和下调 TNF-α和 IL-1β等促炎细胞因子，减少 RANKL

表达及破骨细胞分化，显著减缓骨吸收。在去卵巢大鼠模型中，它表现出显著的骨保护作用，能够减少

骨质流失并提高骨钙素(OC)水平[36] [37]。此外，其抗炎作用对于骨的稳态调节同样关键。虫草素可抑制

促炎因子的生成，减轻炎症对骨的不利影响。例如，虫草素能够有效缓解 TNF-α 引起的成骨抑制作用，

保护成骨细胞功能[38]。研究进一步表明，虫草素通过抑制 NF-κB 信号通路激活，减轻炎症引起的破骨

细胞增生和骨吸收[39]。综上，虫草素通过成骨促进、破骨抑制及抗氧化和抗炎等多重机制，有助于维持

牙槽骨稳态，减少骨吸收并促进骨修复，为正畸治疗中的牙槽骨稳定提供了强有力的生物学支持。 

5. 其他天然产物在正畸牙移动中的作用 

5.1. 表没食子儿茶素-3-没食子酸酯(EGCG) 

EGCG 是绿茶(Camellia sinensis)中含量最丰富的多酚类儿茶素，约占总量的 20%~30% [40]。动物实

验表明，EGCG 可降低大鼠 OTM 速度和正畸诱导牙根吸收(OIRR)，其效果与剂量呈正相关(50  mg/kg 与

100  mg/kg)，高剂量组的效果尤为明显。组织学结果显示，EGCG 处理可减少压力侧 TRAP 阳性破骨细

胞数量及 RANKL 表达，同时上调 OPG、Runx2 和 Osteocalcin，提示压迫侧破骨抑制而张力侧成骨增强

[25]。在机制层面，EGCG 通过调节 RANKL/OPG 比率抑制破骨细胞活性，同时激活 Wnt/β‑catenin 和

PI3K/Akt通路以促进成骨细胞分化和骨基质矿化[41]。此外其还能下调NF‑κB和MAPK (包括ERK、JNK、

p38)通路，降低 IL‑1β、TNF‑α和 VEGF 的表达，从而改善牙槽骨的炎症微环境，减轻机械力诱导的炎症

反应[42]。总体而言，EGCG 通过在压迫侧抑制破骨、在张力侧促进成骨，以及抗炎和抗氧化作用，能够

减少牙周组织的损伤、降低牙根吸收，并减缓牙齿移动速率。但其效果受剂量、给药方式及正畸力条件
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的影响。后续研究需要进一步明确它的剂量与效应关系，探索其在临床中的辅助应用潜力。 

5.2. 青风藤碱(Sinomenine) 

在正畸牙齿移动模型研究中，青风藤碱(Sinomenine)已逐渐引起关注。该物质来源于植物 Sinomenium 
acutum，具备抗炎、调节骨代谢与免疫调控等功能[43]。在雄性 Wistar 大鼠正畸牙模型中，连续 14 天腹

腔注射青风藤碱，可显著减缓牙齿移动速度并减少根吸收面积，同时促进骨形成。组织学分析显示，治

疗组 TRAP 阳性破骨细胞数量显著减少，RANKL 表达下调，而 OPG、RUNX2 与 Osteocalcin 上调，提

示压迫侧破骨受抑，张力侧成骨增强。体外研究也支持这一结果，青风藤碱处理 PDLSCs (牙周膜干细胞)
或 RAW264.7 巨噬细胞时，发现 NF‑κB 信号通路活性下降，同时 Akt/RUNX2 成骨通路被激活，ALP 活

性和矿化结节形成得到增强，并通过调节 RANKL/OPG 平衡，从而维持骨代谢稳定[44]。这一机制与正

畸力诱导的骨重塑过程高度契合。此外，青风藤碱还表现出抗炎和抗氧化特性。研究发现，在慢性炎症

模型中，其能够降低 TNF‑α、IL‑1β 的表达，并减少 ROS 生成，从而改善牙槽骨微环境，缓解正畸力引

起的无菌性炎症，这一作用机制为青风藤碱在正畸力所引发的无菌性炎症中发挥保护功能提供了理论基

础[43]。这些研究结果表明，青风藤碱通过抑制破骨、促进成骨和改善炎症环境三方面干预正畸牙移动，

且具有较好的安全性和生物活性，具有潜在的临床应用前景。 

5.3. Asperosaponin VI 

Asperosaponin VI (ASA VI)是 Dipsacus asper Wall 中的一种活性皂苷，已被证实具有促进成骨和骨形

成的作用[45]，在 Sprague‑Dawley 雌性大鼠正畸模型中，研究者向双侧上颌第一磨牙颊侧黏膜下骨膜内

注射 10 mg/kg ASA VI，并施加标准正畸力，结果显示其牙齿移动量显著增加，TRAP 染色显示破骨细胞

数量增加。这一结果表明 ASA VI 能加速压迫侧骨吸收，从而促进牙齿移动。机制研究进一步发现，ASA 
VI 可上调 RANKL、下调 OPG，从而增强破骨信号。同时，其对张力侧的骨生成也有一定促进作用，有

助于新骨的形成与牙槽骨结构稳定[46]。这些发现说明 ASA VI 在正畸牙齿移动过程中可能通过双向调控

骨吸收和骨形成来发挥调节作用。这种双向调控的特点，展现其成为正畸治疗中作为天然辅助药物的潜

力。未来如果能进一步验证其安全性和使用方式，或许可以作为改善正畸治疗效果的新方法。 

5.4. 天然产物的作用机制比较 

在调控正畸牙齿移动过程中，多种天然产物表现出共通的作用机制，主要集中于抗炎、抗氧化和调

节骨改建等方面。EGCG 能抑制破骨细胞生成，降低 RANKL/OPG 比值，并通过激活 Nrf2 通路清除 ROS，
从而在压迫侧减慢牙齿移动速度并减少根吸收，同时在张力侧促进成骨同[40] [47]。ASA VI 在动物实验

中，则表现为增强正畸压迫侧的破骨反应，同时激活张力侧的成骨反应，从而加速牙齿移动；虽尚无直

接的正畸模型验证，但在炎症性骨疾病模型中已显示可抑制 NF-κB 通路、清除 ROS、激活 Wnt/β-catenin
通路等，来实现对骨重建的正向调节，这些机制与正畸力引发的生理变化高度吻合同[34] [38]。然而，不

同天然产物仍存在局限性。EGCG 在体内稳定性差、生物利用度低，需要多次或持续局部注射来维持疗

效，对临床应用带来不便并增加感染风险 MDPI。ASA VI 虽能增强牙齿移动效率，但可能导致骨密度下

降；虫草素在正畸背景下缺乏系统验证，其最佳剂量、安全性与长期效应仍需明确。因此，尽管这类天

然物质在调控骨改建方面具有良好前景，但其临床转化仍需在递送方式、剂量控制、安全性验证等方面

深入探索，并通过更多动物实验和临床研究进行系统评估。 

5.5. 天然产物在正畸应用中的递送系统、剂量学与现实挑战 

天然产物在 OTM 调控中具有潜力，但临床转化仍受递送方式、剂量、安全性和成本等因素限制。传
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统全身给药因生物利用度低、代谢快及非特异性分布而难以维持稳定效果。相比之下，局部递送系统更

具前景。研究显示，智能水凝胶具备良好注射性和刺激响应性，可在局部实现控释，提高疗效并降低系

统性副作用[48]；动物实验提示其能调节牙齿移动速度，但在人类口腔环境中的安全性仍待验证[49]。同

时，3D 打印支架可个体化设计，孔隙结构利于血管化与骨再生，并能实现天然产物的局部缓释。相关综

述指出，该技术在颌面骨修复中具有良好生物相容性和药物释放可控性，为 OTM 提供新的递送平台[50]
在剂量学方面，EGCG 的动物实验表明其作用具有明显的剂量依赖性，100 mg/kg 比 50 mg/kg 更有效减

少牙齿移动与根吸收，并促进成骨因子表达[25]。这提示合理剂量有益，但过高剂量可能带来毒性或抑制

成骨。虫草素等其他天然产物的最佳剂量和安全窗口尚缺乏验证。此外，长期安全性与成本效益仍是主

要挑战。长期应用可能引发骨代谢或免疫失衡，而缺乏长期实验和临床数据；同时，天然产物的提取、

纯化及与递送载体结合的工艺复杂且成本较高，限制了临床推广。未来研究应聚焦：(1) 优化适应口腔环

境的局部递送系统(如水凝胶与 3D 打印支架)；(2) 明确安全剂量范围；(3) 利用多组学技术评估长期效

应；(4) 结合成本效益分析，提升临床可行性。通过这些措施，天然产物在正畸中的应用价值有望进一步

提高。 

6. 结论与展望 

本综述总结了虫草素及多种天然产物在正畸牙齿移动过程中的潜在调控能力，强调其在骨代谢调控、

炎症反应控制及牙周组织稳态维持中的价值。虫草素作为虫草属真菌的主要活性成分，具备良好的生物

安全性及药理多样性，在骨科和免疫研究中，已被证实具有抗炎、抗氧化及骨代谢平衡调节作用。体外

及系统性疾病模型研究提示，虫草素可通过多条信号通路调节破骨与成骨活动，对维持牙槽骨结构及改

善骨质状态具有潜在意义。除虫草素外，EGCG、Asperosaponin VI 等天然成分，也在动物正畸模型中亦

展示了延缓牙齿移动、促进骨生成、缓解根吸收等作用，进一步支持其在正畸干预中的应用潜力。然而，

目前围绕虫草素在正畸环境中的直接研究尚属空白，尤其在受控力学刺激条件下的动物实验数据尚未建

立。未来的研究方向应着重于：明确其在正畸牙齿移动各阶段的干预时机与剂量；系统评估其在牙槽骨

改建过程中的分子靶点和细胞响应；结合水凝胶、微球等生物材料，开发适用于口腔局部环境的控释递

送系统，以提高稳定性与靶向性；通过动物研究与临床前研究验证其安全性和有效性。综合来看，虫草

素及其他天然产物有望成为正畸治疗中安全、精准、个体化调控的新型策略，其应用前景值得持续关注

和深入探索。 
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