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· 药 物 研 究 · 

壮骨胶囊治疗绝经后骨质疏松症的临床研究 

李双蕾 范冠杰 唐爱华 刘春红 罗广波 唐咸玉 

【摘要】 目的 观察中药壮骨胶囊防治绝经后骨质疏松症的疗效及机理。方法 随机对照(自 

身对照及组间对照)分组，比较观察绝经后骨质疏松患者 30例用壮骨胶囊及钙剂(钙尔奇 D片，每次 

600 mg，每日 1次)6个月与 30例单用钙剂(钙尔奇 D，每次 600 mg，每 日1次)6个月 ，对绝经后骨质疏 

松症的疗效。结果 治疗组治疗6个月后腰椎( ．4)骨密度(BMD)较治疗前有明显升高(P<0．01)， 

升高率为 2．1％。对照组 BMD无明显改变。用药 6个月后治疗组 BMD较对照组高(P<0．05)。血骨 

钙素(BGP)在治疗 6个月后较治疗前显著下降(P<0．01)，与对照组治疗后 比较差异有显著性(P< 

0．O5)；治疗组的尿吡啶啉与肌酐比值(u．PYD／cr)在治疗6个月后显著下降，与本组治疗前及对照组 

治疗后比较差异均有显著性(P<0．01)；治疗组的尿脱氧吡啶啉与肌酐比值(u．DPD／cr)在治疗 6个 

月后显著下降，与本组治疗前及对照组治疗后比较差异均有显著性(P<0．05)；治疗组用药 6个月后 

雌二醇( )上升 ，与本组治疗前及对照组治疗后比较差异均有显著性(P<0．01)。对照组治疗前后血 

BGP、U．PYD／Cr、U．DPD／Cr、雌二醇等均无明显改变(P<0．05)。结论 壮骨胶囊有增加雌激素水平、 

抑制骨吸收、减缓骨量丢失 、增加 BMD的作用、能有效地防治骨质疏松症。 

【关键词】 壮骨胶囊；绝经后骨质疏松；骨密度；骨代射指标 

原发性骨质疏松症中最常见的是绝经后骨质疏 

松症。其主要原因是由于绝经后妇女雌激素水平急 

剧下降，使骨吸收大于骨形成，导致骨质疏松症的发 

生⋯1。我们根据中医“肾主骨生髓”的理论，运用补 

肾健脾活血的方剂“壮骨胶囊”治疗绝经后骨质疏松 

症，初步证实其有改善症状和延缓骨质丢失之效果。 

材料和方法 

1．研究对象 

在广西地区选择骨密度(BMD)低于同性别峰值 

BMD平均值 2个标准差(T<一2．0)L2 J，排除肾病、肝 

病、糖尿病、甲旁亢、甲亢、高催乳素血症、卵巢切除、 

风湿性关节炎、强直性脊柱炎、恶性肿瘤等疾病及糖 

皮质激素、抗癫痫药、氟化物、利尿剂和雌激素治疗 

等用药史，未经防治的绝经后骨质疏松症患者 60 

例。采用随机的方法分组 ，其中治疗组 30人，对照 

组 30人。绝经年龄均超过 1年。治疗组平均年龄 

(52．5±4．28)岁，平均绝经年龄(45．6±2．40)岁。体 

重(56．6±8．0)kg，身高(154．5±4．9)cm。L2-4BMD 

平均(0．681±0．012)g／cm2。对照组平均年龄(51．8 

±4．36)岁，平均绝经年龄(45．9±2．20)岁。体重 
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(56．1±7．0)kg，身高(155．5±5．1)cm。 -4BMD平 

均(0．684±0．011)g,'cm2。两组各指标组间比较，差 

异无显著性(P>0．05)资料具有可比性。 

2．方法 

(1)用药方法：治疗组口服壮骨胶囊(主要成分： 

淫羊藿、蛇床子、紫河车、黄芪、田三七等)由本院制 

剂室制备而成(制备过程略)。每次 4粒，每 日3次， 

并加服钙尔奇 D片，每次 6OO rag，每 日1次。连服 6 

个月。对照组单服钙尔奇 D片，每次 6OO mg，每 日1 

次，连服 6个月。 

(2)BMD检测：采用法国 MEDILINKC．0318双能 

x线骨密度仪测量腰椎前后位(正位)2—4腰椎椎体 

中间及其总体的面积 BMD。 

(3)骨代谢及相关指标的检测：测定两组血钙、 

磷、血清总碱性磷酸酶、雌二醇、骨钙素(BGP)、尿吡 

啶啉与肌酐比值(U—PYD／Cr)、尿脱氧吡啶啉与肌酐 

比值(U—DPD／Cr)。采用美国雅培公司生产的 Axsgm 

检测仪(免疫发光法)检测雌二醇，一般生化检测采 

用 日本东芝公司生产的 TBA一120FR全自动生化检测 

仪检测。测定 BGP用放射免疫法，尿 PYD及 DPD测 

定用 HPLC法。 

3．统计学处理 

BMD和骨生化指标采用平均值 ±标准差(i± 

s)表示，组间比较及自身对照采用配对 t检验，统计 
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软件用 SPSS 8．0。 

结 果 

1．两组治疗前后 BMD变化比较 

治疗前后 BMD的改变(表 1)：治疗组用药 6个 

月后 L2．4BMD较治疗前平均增加 2．1％，较治疗前有 

显著升高(P<0．01)。对照组用钙剂 6个月后 ．4 

BMD较治疗前平均增加0．29％。用药6个月后治疗 

组 BMD较对照组高(P<0．05)。 

2．两组治疗前后骨代谢及相关指标比较 

治疗前后骨代谢及相关指标比较(表 1)：血 BGP 

在治疗 6个月后较治疗前显著下降(P<0．01)，与对 

照组治疗后比较差异有显著性(P<0．05)；治疗组的 

U—PYD／Cr在治疗 6个月后显著下降，与本组治疗前 
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及对照组治疗后比较差异均有显著性(P<0．01)；治 

疗组的 U—DPD／Cr在治疗 6个月后显著下降，与本组 

治疗前及对照组治疗后 比较差异均有显著性(P< 

0．05)；治疗组用药 6个月后雌二醇(E，)上升，与本 

组治疗前及对照组治疗后 比较差异均有显著性 

(P<0．01)；治疗组治疗前后血钙、血磷、血碱性磷酸 

酶变化不明显(P>0．05)。对照组治疗前后血 BGP、 

U—PYD／Cr、U—DPD／Cr、雌二醇、血钙、血磷、血碱性磷 

酸酶等均无明显改变(P>0．05)。 

3．临床随访结果及安全性检测 

治疗组患者用药 2个月内临床症状逐渐缓解， 

疼痛减轻或消失。对照组部分患者临床症状有所减 

轻。两组血、尿常规、肝、肾功能治疗前后均无明显 

改变 。 

表1 两组患者治疗前后各项指标的比较(x-i-s) 

注：与本组治疗前比较 P<0．05，一 P<0．01；与对照组治疗后比较 P<0．05， P<0．0l；治疗组和对照组 n均为 30 

讨 论 

雌激素缺乏与骨质疏松的关系，自Albright等 

1941年提出以来 ，在人和动物均已得到证实，女性 

绝经后由于雌激素水平降低，骨转换加速，骨吸收大 

于骨形成，骨重建失衡引起骨量减少，导致骨质疏松 

的发生。雌激素替代治疗一直是本症的一线用药。 

但雌激素替代疗法因其有增加生殖系统肿瘤的危险 

性而在临床应用方面仍存疑虑【3 J，部分患者不易接 

受。因此，在骨质疏松症的预防和治疗中，可采用中 

西医结合的方法实行优势互补。 

传统中医学中无“骨质疏松”的病名，根据其在 

临床上所表现出的全身或腰背疼痛、易发骨折、驼背 

等症状，一般将其归为中医的“骨萎”、“骨痹”或“腰 

背痛”范畴。中医学认为肾为先天之本“肾主骨，生 

髓”，“肾主生殖”，骨的生长和重建与肾密切相关。 

人的一生中，随着年龄增长，肾中精气由盛而衰，天 

癸由至而竭所引起的机体生长、发育、衰老，筋骨萌 

发、强健、懈堕的过程，恰恰与现代研究中人体骨量 

随年龄增长的变化规律相吻合。由此可见，肾衰而 

天癸竭，导致形体皆极，筋骨懈堕，因此可以说肾衰 

是本病的主要病因。从肾论治是本病治疗的关键。 

我们以“治病必求其本”为指导原则，采用补肾壮骨、 

健脾益气、活血通络等中药制成“壮骨胶囊”，先后天 

共补，气血阴阳并调，临床应用取得较好疗效。方中 

以淫羊藿、蛇床子、紫河车等补肾填精；由于肾受五 

脏六腑之精而藏之，脾 胃为后天之本，气血生化之 

源，此外由于虚久必瘀，故本方除补肾之外，配合应 

用黄芪、丹参、田三七等药味健脾益气 、活血通络。 

诸药配伍，共伍为补肾健脾活血养血之方，以奏改善 

绝经后骨质疏松症之效。 

低骨量是预测骨折危险性增加的最确切的指 

标【4 J。通过观察患者 BMD的变化是判定骨质疏松 

骨丢失率及药物疗效的重要客观依据。本研究结果 

显示 ：治疗组治疗 6个月后腰椎( 4)骨密度(BMD) 

较治疗前有明显升高(P<0．01)，升高率为 2．1％。 
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对照组 BMD无明显改变。用药 6个月后治疗组 

BMD较对照组高(P<0．05)，从骨密度判断壮骨胶 

囊对绝经后骨质疏松症是有效的。 

BGP为非增殖期成骨细胞合成与分泌，是骨形 

成的特异性标志，根据其血浓度水平可了解骨转换 

是否活跃_5』，PYD主要存在于骨和软骨中，DPD主要 

存在于骨和牙中，两者在尿中的浓度不受饮食与运 

动的影响，均为骨吸收的特异性标志⋯。本研究在 

治疗前后骨代谢生化指标的改变显示，治疗组治疗 

6个月后，骨形成指标血 BGP水平和骨吸收指标尿 

PYD和尿 DPD在治疗后均有明显下降，说明本法可 

抑制骨吸收和降低骨转换率，从而减少了骨量的丢 

失。而单纯钙剂治疗前后 BGP、U．PYD／Cr、U．DPD／C 

等均无明显改变(P>0．05)。 

此外，治疗组 E2明显增高，说明该药通过增加 

性激素起防治作用 ，对照(单钙)组无此作用。此点 

与雌激素替代疗法作用相同，而雌激素的防治效果 

国内外均已肯定。雌激素抑制骨吸收，刺激骨形成， 

从病因上达到防治作用。补钙及维生素 D在一定 

程度上能延缓骨量的丢失，因此，在骨质疏松症治疗 

中合并应用钙剂利于增加疗效。 

目前人们认识到中药防治骨质疏松症的机制可 

能是通过对机体的全身性、多环节调节作用来实现 

的。以补肾为主，配合健脾、活血的药物，对治疗骨 

质疏松症是有一定理论根据和临床意义的。怎样发 

挥中医药“上工治未病”的优势，结合其他措施对中 

年妇女开展骨质疏松症的预防，是一项非常值得探 

讨的工作。 

本法治疗绝经后骨质疏松症例数尚少，观察时 

间尚短，有待临床进一步观察。此外，主要发挥作用 

的中药成分尚不十分清楚，还有待进一步研究，探讨 

研制出更佳的复方制剂 ，以达到更好的治疗效果。 
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