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原发性骨质疏松症的中西医治疗研究进展 

黄力 李琳 

骨质疏松症(Osteoporosis，0P)是一种以骨量降 

低和骨组织微结构破坏为特征，导致骨骼脆性增加 

和易发生骨折的全身性疾病；主要发生于老年人，尤 

其是绝经后妇女。随着社会人口的老龄化，本病发 

生率逐渐增加。据报道 ，我国不同地区50岁以后的 

绝经妇女骨质疏松的患病率在 25．0％～51．2％。本 

文主要就近 5年来中西医治疗原发性骨质疏松症研 

究情况作一综述。 

l 西医治疗 

1．1 对骨质疏松症病因和发病机制的认识 

目前，基础研究已经深入到分子生物学和基因 

水平，认为正常成人期骨代谢主要靠破骨细胞的骨 

吸收和成骨细胞的骨形成之问的协调平衡，从而形 

成体内骨转换的稳定状态；任何影响破骨细胞和成 

骨细胞数目和功能的因素，使骨吸收过多或骨形成 

不足，即可导致骨质疏松。目前较为公认的导致骨 

质疏松的危险因素有：年龄、性别、女性的绝经、遗传 

因素、营养状态、生活方式、激素等。 

1．2 治疗 

现代医学对骨质疏松的治疗建立在对其病因和 

发病机制的认识上，目前治疗骨质疏松的药物主要 

可分为3大类：①抑制破骨细胞活性的药物，主要有 

雌激素、降钙素、双膦酸盐、异丙氧黄酮、选择性雌激 

素受体调节剂等；②促进成骨细胞生成的药物，主要 

有氯化物、甲状旁腺激素、蛋白合成激素；③促进骨 

化的药物，主要有钙剂和维生素 D及其衍生物等。 

1．2．1 抑制破骨细胞活性的药物 

1．2．1．1 激素替代疗法(HRT)：HRT是治疗绝经后 

骨质疏松症的首选方法，雌激素可直接抑制破骨细 

胞性骨吸收；在有效抑制浓度下，雌激素可直接造成 

破骨细胞凋亡，明显降低骨折的总发生率⋯。另外， 

雌激素还通过钙调激素，如甲状旁腺激素、降钙素、 
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维生素 D等发挥对骨代谢的调节作用_2j。雌激素 

还能降低绝经后妇女心血管疾病的危险性，可能是 

由于使血浆脂质 HDL(高密度脂蛋白)增加，胆固醇 

和LDL(低密度脂蛋白)降低而发挥作用的_3 J。但是 

2002年7月宣告提前终止的美国国家卫生研究院 

开展的妇女健康初探(WHI)研究(该研究包括 40多 

个I临床中心的 16 608例健康绝经妇女，随机分成 2 

组，分别为 HRT组和安慰剂组，平均随访了 5．2年， 

原预期研究时间为 8．5年。)显示：随访至 2002年 7 

月，HRT组与安慰剂组比较，虽然双髋部和椎体骨 

折危险性降低了1／3，结肠癌的发生率降低了37％， 

但是乳腺癌的发生率却增加了26％，冠心病发生的 

相对 危险性增 加 了 29％，脑卒 中危 险性 增加 了 

42％，总体上弊大于利，因此研究提前终止。 

除可增加乳腺癌发生的危险外，雌激素还有增 

加子宫内膜癌发生的危险性，可联合应用孕激素以 

避免上述不良作用。目前常用制剂有倍美力、维尼 

安、利维爱 、雌二醇贴剂等。 

1．2．1．2 降钙素(CT)：CT可抑制破骨细胞活性 ，减 

少破骨细胞数量，从而抑制骨吸收；对患者有中枢性 

止痛，增进活动功能，改善钙平衡，减慢骨量丢失的 

作用 ；临床上常用鲑鱼降钙素(密钙息)和鳗鱼降 

钙素(益钙宁)2种制剂皮下或肌肉注射。密钙息鼻 

喷剂现也广泛应用于临床，被认为是具有症状的骨 

质疏松性骨折的最初治疗手段。另外，降钙素对手 

术后骨量丢失具有重要的预防作用。CT的副作用 

是部分病人出现食欲减退 ，恶心呕吐等症状 ，长期使 

用可发生“逃逸现象”，即疗效降低甚至无效，可能与 

CT受体数 目减少及 甲状旁腺激素(PTH)的相反作 

用有关；也可能由于长期使用使体内产生中和抗体 

而致疗效降低_5j。 

1．2．1．3 双膦酸盐：针对不适于 HRT患者，特别是 

骨吸收增加所致的骨质疏松 ，如绝经后、废用性、激 

素诱发性骨质疏松，可考虑选用此类抑制骨吸收药 

物。此药作用于破骨细胞或其前体 ，使细胞死亡增 

加，骨吸收速度降低。临床应用至今已有3代产品： 
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1代：羟乙膦酸钠(依膦)，有抑制骨矿化 的不 良反 

应，主张间歇性治疗；2代：帕米膦酸二钠(博宁)，适 

用于各种骨质疏松症，特别是有消化道疾病的患者， 

不影响骨矿化，作用较强；3代：阿伦膦酸钠 ，适于治 

疗绝经后骨质疏松，是 目前作用最强的骨吸收抑制 

剂。 

1．2．1．4 异丙氧黄酮(IP)：IP是一种新的非激素类 

防治骨质疏松症的药物，既能抑制骨吸收，又能促进 

骨形成。实验研究表明，IP具有直接抑制破骨细胞 

和协同雌激素间接促进降钙素分泌的作用，使骨密 

度增加_6 J。IP对骨有雌激素样作用，但无雌激素所 

固有的其他特性，故可降低乳腺癌及子宫内膜癌发 

生的危险。该药主要用于绝经后妇女以及老年性骨 

质疏松症患者 ，l临床及实验研究均证实此药耐受性 

良好，副作用发生率小，多为消化系统症状 ，如胃部 

胀满、恶心、呕吐、腹痛等；未见严重不良反应，是一 

种有前途的治疗骨质疏松的理想药物。 

1．2．1．5 选择性雌激素受体调节剂(SERM)：此类 

药物具有雌激素受体激活和拮抗的双重作用，对骨 

和心血管系统有雌激素激活剂作用，对乳腺和子宫 

内膜有拮抗作用，与雌激素相比降低了其对乳腺和 

子宫内膜的副作用，可用以预防和治疗妇女绝经后 

骨质疏松_3 ；尤其是对子宫内膜无刺激性和降低乳 

腺癌的发生率这一特点使其成为治疗绝经后骨质疏 

松症雌激素的替代药物。有l临床试验(对 601名绝 

经后妇女 ，雷洛昔芬每 日30 mg、60 mg、150 mg，随访 

2年)表明，各剂量组均可增加骨矿密度，且剂量越 

大增加越多，子宫内膜厚度未见改变_7 J。另有资料 

表明在对绝经后骨质疏松症患者进行为期 40个月 

的随访中_8 J，雷洛昔芬 60 mg／d或 120 mg／d可显著 

降低侵润性乳腺癌危险性76％；而且该药对血脂代 

谢也有良好影响，绝经后妇女 60 mg／d明显降低血 

清低密度脂蛋白水平；但高密度脂蛋白和甘油三酯 

不受影响。该研究还显示雷洛昔芬可显著增加绝经 

后妇女 的骨密度 ，与安慰剂组对照，60 mg／或 120 

mg／d可降低椎骨骨折危险性 30％～50％。 

SERM代表药物有他莫昔芬、雷洛昔芬、屈洛昔 

芬等，其副作用可见面部潮红 、腿痛性痉挛，严重可 

见静脉血栓栓塞。 

1．2．2 促进成骨细胞生成的药物 ：①氟化物：已证 

实有刺激骨形成和增加椎体和髋部骨密度的作用， 

但机制尚不明了。有研究表明，氟化物能增加腰椎 

BMD(骨密度)，但不能使椎骨骨折减少，随其剂量增 

加有增加骨脆性的危险，且胃肠副反应增加_9j。但 

l l3 

近年也有降低椎体骨折发生率的报道。②甲状旁腺 

激素(f，rH)：f，rH在大量动物试验已证实有促进骨 

形成的作用，小剂量 f，rH可增加成骨细胞数，促进 

骨形成 ，减少松质骨量的丢失，但对破骨细胞的增加 

无效；大剂量 f，rH则增强破骨细胞活性 ，促进骨吸 

收。有关f，rH剂量相关性及l临床应用还待进一步 

研究。③蛋白合成激素：此类激素能产生雄激素样 

作用和促进蛋白合成，促进成骨细胞的产生从而增 

加骨量；l临床可用于病情进展的老年人 ，副作用有男 

性化，不宜广泛使用；主要制剂有苯丙酸诺龙、康力 

龙等。 

1．2．3 促进骨化 的药物：①钙剂 ：钙剂和维生素 D 

是防治骨质疏松症的基本药物，常联合应用。补充 

适量钙剂可抑制甲状旁腺激素的过度分泌，从而降 

低骨吸收及骨折发生率。钙剂按结构可分为无机钙 

和有机钙，有机钙在主动吸收过程中不需要钙结合 

蛋白的转运，且对 胃肠无刺激性，因此l临床较常用， 

如 L一苏糖酸钙、乐力氨基酸螯合钙等。然而随着年 

龄增加，人体对钙的吸收率也明显下降；1～6岁儿 

童肠钙吸收率为 36％ ～40％；成人为 15％ ～20％， 

约半数老人其吸收率 <15％。为获增强钙吸收、抑 

制甲状旁腺激素过度分泌的协同作用，l临床上常用 

钙剂与维生素 D的复方制剂，如钙尔奇 D、凯思立、 

司特立等。②活性维生素 D：为 目前防治骨质疏松 

症的一线药物，生理剂量可促进小肠钙吸收和骨的 

矿化，大大降低骨折发生率。据研究表明，这可能与 

维生素 D作用于骨骼中的胶原基质及增强骨密度 

有关_】。。；但大剂量可使骨吸收明显增加，使骨转换 

率增加，易发生高血钙和高尿钙。目前常用制剂有 

阿尔法 D3、骨化醇、1，25(OH)2D3。 

1．2．4 序贯疗法 

又称 ADFR疗法 ，即激活(activation)、抑制(de— 

press)、停药(free)、重复(repeat)，包括骨吸收与骨形 

成这 2个过程的顺序进行。即在激发骨重建启动 

后 ，及时地抑制骨吸收，进而促进骨形成，对骨重建 

各阶段使用有针对性的药物 ，使骨重建始终处于正 

性骨平衡状态。1979年首先由 Frost提出，先用 f，rH 

或活性维生素 D、中性磷作激活剂暂时激活破骨细 

胞 ，在破骨细胞发生骨吸收作用之前改用 CT或双 

膦酸盐抑制破骨细胞功能，随后停药一段时间，一个 

周期后再重复，通过多个周期的治疗后，可使骨量明 

显增加。此法是一种新疗法。目前尚未普遍应用， 

l临床报道尚不多，但它为骨质疏松症的治疗提供了 

又一新的途径。 
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2．1 对骨质疏松症病因病机的认识 

中国传统医学并无对骨质疏松症的记载，从其 

临床症状分析，把骨质疏松症归属于中医学的“骨 

痿”、“骨枯”、“骨痹”等范畴。该病与中医的‘肾、脾、 

肝等脏器密切相关。中医理论认为“肾主骨生髓”， 

“肾藏精，精生髓，髓养骨”，肾气足 ，肾精充实则骨髓 

化生有源，骨骼坚固，强健有力；若‘肾气不足，‘肾精亏 

虚，则骨髓乏源，骨骼失养 ，脆弱无力。中医以‘肾主 

骨理论为指导，认为‘肾虚为骨质疏松症的主要病因， 

故确立了补‘肾为主的治则治法。此外，人到老年机 

体功能的减退涉及多方面，除了‘肾虚之外，五脏俱 

衰，尤与脾关系密切；肾为先天之本，脾为后天之本， 

两者相互为用。‘肾虚阳气衰弱，则脾失温煦而运化 

失职；脾虚生化乏源，则五脏之精不足。所以在补肾 

的同时，也要注意对后天脾胃的调理。另外老年人 

体虚气弱，气虚无力推动血脉，使经络不通，气血不 

畅，往往在脾肾俱虚的同时，伴有血瘀的存在，所以 

活血化瘀也是治法之一。中医又有“肝主筋”、“肝肾 

同源”的理论 ，‘肾阴虚可导致肝阴虚，最终发展为肝 

‘肾阴虚，髓枯筋痿，引起骨质疏松。 

从上述可以看出，骨质疏松以‘肾虚为主要病因， 

另与脾、肝、及血瘀关系密切。 

2．2 治疗 

2．2．1 关于骨质疏松的辩证分型 

根据以上中医学对骨质疏松症病因病机的认 

识，结合近年大量临床、实验及文献研究，可将骨质 

疏松症分为肾虚型(包括‘肾阳虚 、‘肾阴盛 、和阴阳两 

虚)、脾肾阳虚型、肝肾阴虚型和气滞血瘀型几种类 

型。具体症状特点如下。①‘肾阳虚型主要表现为腰 

膝冷痛、手足麻木、肢体痿软、驼背骨折、阳萎滑泄、 

牙齿松动等，舌淡苔白、脉沉迟细弱；②肾阴虚型为 

腰膝酸软、头晕耳鸣、形体消瘦、潮热盗汗、遗精、失 

眠多梦、肌肉抽筋等，舌红少津、脉细数；③脾肾阳虚 

型常见症状有腰膝或下腹冷痛、久泻久痢或下利清 

谷、面浮肢肿，舌淡胖苦白滑、脉沉细；④肝肾阴虚型 

除肾阴虚症状外，患部可表现为痿软微热、关节僵硬 

等；⑤气滞血瘀型患者可表现为痿弱麻木、口唇爪甲 

晦暗、肌肤 甲错，舌质紫暗、脉细涩，患部青紫肿痛、 

筋肉挛缩等。这几种类型在临床上可单独出现，也 

可同时兼备。治疗时应具体分析，针对分型，辨证论 

治；多以补肾为主法，采用温补肾阳、滋补肾阴、阴阳 

双补、补肾健脾、补肾益肝、活血补肾等方法治疗骨 

质疏松症，收到较好的疗效。 

2．2．2 临床研究 

2．2．1．1 肾阳虚型：肾阳虚临床表现为各种机能低 

下、减退，治疗上多采用补‘肾壮阳、壮骨益精的方法。 

如赵文海等I1lj从补肾壮阳之中药鹿茸中提取有效 

成分鹿茸生长素，对 60例肾阳虚型骨质疏松症患者 

进行临床研究，随机分成鹿茸生长素治疗组(30例) 

和密钙息对照组(30例)。结果显示：经注射用鹿茸 

生长素治疗后，治疗组临床症状明显改善，骨密度值 

较治疗前明显提高，差异有显著性(P<0．05)；与对 

照组比较差异无显著性，表明该药与密钙息治疗作 

用相当。但密钙息价格昂贵，且有食欲减退、恶心呕 

吐等副作用，长期使用还可发生“逃逸现象”，故相比 

之下 ，该药有临床推广价值。研究证实该药能增加 

成骨细胞的数量和活性 ，促进骨质的沉积，从而达到 

治疗骨质疏松的作用。 

2．2．2．2 肾阴虚型：‘肾阴虚型骨质疏松症多见于绝 

经后妇女，故多以滋补肾阴和养肝补‘肾法治疗。临 

床常用六味地黄丸和左归丸加减，如六味地黄汤加 

入续断、龟板、桑寄生、仙灵脾、紫河车等补‘肾益精填 

髓。 

2．2．2．3 阴阳两虚型：肾阳虚和肾阴虚的临床症状 

同时兼见，治疗应在温补肾阳的基础上加用滋补‘肾 

阴的药物，进行阴阳双补。如王长海等ll J应用阴阳 

双补兼活血化瘀中药骨松康胶囊(由淫羊藿 、黄柏、 

仙茅、巴戟天、知母、制JII乌、制草乌、当归、川穹、炙 

甘草等十味中药组成)治疗绝经后骨质疏松症，并与 

西药对照组(口服乳酸钙)进行对 比。结果显示：骨 

松康胶囊可明显改善患者症状 ， 对照组相比治疗 

作用显著(P<0．01)，治疗前后患者骨密度亦有明 

显改善(P<0．05)。该药不仅可起到类雌激素样作 

用 ，而且可避免激素的副作用。提示阴阳双补是治 

疗绝经后骨质疏松症的有效方法。李芳芳等  ̈J将 

补‘肾中药拆为阴阳双补的药 A，滋补肾阴为主的药 

B和温补肾阳药 c，通过实验，结果显示 3组用药后 

骨密度及骨组织形态学均有改善，且药 A效果最 

好。故认为应用阴阳双补原则在临床治疗骨质疏松 

症是适宜的。 

2．2．2．4 脾肾阳虚型：临床上骨质疏松症脾虚和肾 

虚常相互影响，同时存在；故治疗上采用补肾健脾法 

取得满意疗效。如谭清武_l J采用补肾健脾法治疗 

老年性骨质疏松症47例，治疗组以补肾健脾法为主 

兼以活血，并设 55例对照组以补肾法兼活血。结果 

显示：治疗组有效42例，有效率 89％；对照组有效 
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38例，有效率 69％。治疗组疗效优于对照组，差异 

显著(JP<0．025)，认为老年性骨质疏松症的治疗， 

除补肾外，健脾也有重要意义。 

2．2．2．5 肝肾阴虚型：此型患者肝肾亏虚，精血不 

足，故治疗当以补肝益肾、因精养血为主。如孙捷 

等l】 J用密骨胶囊(主要由黄芪、巴戟天、山萸肉、刀 

豆、地龙等药物组成，具有益肝补肾、强筋壮骨之功 

效)治疗老年性骨质疏松症，把按统一诊断标准纳入 

的 140例患者随机分成 3组：密骨胶囊治疗组(70 

例)，Vit D (阿法骨化醇)胶丸对照组 (35例)，龙牡 

壮骨冲剂对照组(35例)。服药 3个月进行对 比研 

究。结果表明：治疗组总有效率为 9．43％，显效率 

达51．4％，疗效明显优于两个对 照组。统计学处 

理，差异有显著意义(P<0．01)。另外临床症状与 

中医证候及性激素水平、骨代谢相关生化指标经统 

计学处理，均显示治疗组明显优于两对照组。提示 

密骨胶囊能有效缓解老年性骨质疏松症的临床症 

状，提高骨密度及骨矿含量，同时提高性激素水平。 

2．2．2．6 气滞血瘀型：血瘀是骨质疏松病因病机的 
一 个部分，对其病情的发生发展起着重要作用。骨 

痛是最常见最主要的临床症状，以腰背痛最为多见， 

疼痛持久，痛处固定不移。故补肾和活血化瘀结合 

是治疗骨质疏松症的重要方法。如黎喜平等_】6_采 

用丹仙康骨胶囊(由丹参、淫羊藿、骨碎补、川芎、当 

归、赤芍组成)治疗 35例原发性骨质疏松症患者，结 

果显示：丹仙康骨胶囊临床显效率及总有效率分别 

为43％和 80％，其疗效明显高于对照组(骨松宝胶 

囊，由黔岭淫羊藿 、生地黄、牡蛎等九味中药组成，以 

补肾阳为主)，两组间差异有显著性(P<0．01)。经 

双能 x线骨密度(DEXA)证实，该药可显著提高患 

者腰椎、股骨三角区、股骨粗隆部位骨密度，治疗前 

后比较(P<0．01)；还可升高血钙、降低尿钙。结论 

提示 ，具活血补肾、理气活络之功效的丹仙康骨胶囊 

可提高骨密度，抑制骨吸收，防止骨量丢失。邵敏 

等_】 通过对骨康方拆方研究结果表明，活血中药可 

明显加强补肾中药防治骨质疏松的作用，较单纯补 

肾药组可明显提高全身骨密度、骨矿含量、血清雌二 

醇含量。 

2．2．3 中药药理研究 

现代医学研究证实，中医肾的功能包含内分泌、 

免疫、生殖多个系统功能的总和。肾虚内分泌系统 

功能紊乱，尤其是下丘脑．垂体．性腺轴功能减退，性 

激素水平下降，因而导致骨代谢的负平衡，发生骨质 

疏松症。针对以上分析，可将中药补肾的作用机理 

l l5 

归纳如 F。 

2．2．3．1 性激素样作用：补肾中药可促进性腺激素 

的分泌，提高雌激素水平。通过对补肾中药研究证 

实其主要是通过调节下丘脑．垂体．性腺轴的功能实 

现的，如淫羊藿、仙茅、菟丝子、熟地、首乌、女贞子、 

枸杞等可抑制下丘脑垂体系统功能的减退，改善内 

分泌失调状况。夏振信等[18]应用补肾壮骨方(由熟 

地、女贞子、枸杞子 、骨碎补、补骨脂、狗脊 、煅牡蛎、 

龙齿等组成)治疗摘除卵巢所致雌性大鼠骨质疏松， 

结果显示，补肾壮骨方可明显提高血清雌二醇水平， 

降低卵泡刺激素(FSH)、促黄体生成素(LH)水平 ，大 

剂量组使尿钙排出量降低，血清骨钙素增加。股骨 

x光片分析表明，补肾壮骨方可提高骨密度，改善骨 

组织形态使骨小梁个数增多。提示补肾壮骨方可改 

善摘除卵巢大鼠所致的骨质疏松，其作用机理为提 

高雌二醇水平 ，具有性激素样作用。 

2．2．3．2 降低骨代谢，减少骨量丢失，促进肠钙吸 

收：李涯松等_】 进行实验研究，比较健脾方药(补中 

益气汤)、补肾方药(右归饮)及健脾补肾方药(补中 

益气汤合右归饮)对老龄大鼠骨质疏松的防治效果。 

结果表明：3种方法均有确切疗效，用药后反映骨吸 

收的血清酸性磷酸酶(ACP)、尿羟脯氨酸(HOP)和反 

映成骨细胞活性的血清碱性磷酸酶(ALP)水平均有 

明显下降；说明3种方药在降低骨分解的同时，成骨 

细胞的活性并无增加。本研究结果同时表明，老龄 

大鼠用药后血清 Ca、P水平均明显升高，在骨代谢降 

低，即骨的 Ca、P释放减少的情况下提示 3种方法均 

有增加肠道 Ca、P吸收作用。 

2。2。3。3 促进蛋白合成，增强成骨细胞活性 ：文献 

曾报道补肾壮阳中药淫羊藿对蛋白合成与核酸代谢 

有显著促进作用，可能是通过促进骨组织蛋白质的 

合成及促进成骨细胞的生长等作用，从而对抗肾上 

腺皮质激素使骨组织蛋白分解加速，骨基质合成减 

少的作用，而有效的防止骨质疏松的发生L2o J。唐海 

涛等 lJ通过体外成骨细胞培养 ，认为以淫羊藿、熟 

地、黄芪、丹参等组成的补肾活血制剂骨疏康有直接 

刺激成骨细胞增殖及加强其活性的作用。 

2．2．3．4 调节机体内环境微量元素的平衡，促使矿 

物质在骨中沉积：许多中药含有丰富的微量元素，而 

微量元素在骨组织的代谢中起十分重要的作用。毛 

碧峰 j对补骨汤的实验研究表明，补骨汤对于肾虚 

性绝经后骨质疏松症有良好的防治作用；通过对其 

组方和药理分析，其中煅自然铜、山楂中含有的微量 

元素是骨形成必需的，尤其是铜元素，它是骨胶原形 
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成过程中必需的辅助因子，它的缺乏会导致骨矿物 

质不能很好地沉着在骨基质上。 

2．2．3．5 神经．内分泌一免疫网络介导的整体调节 ： 

正常骨代谢的调控与神经．内分泌一免疫网络对机体 

的整体调节密切相关 ，除了通过神经．内分泌轴的形 

式调节以外 ，细胞因子的信号传递作用也不容忽视。 

有研究表明，骨微环境中潜在的转化生长因子—— 

TGF-／3 激活对于骨重建过程有重要 的调节作用。 

TGF—B 主要在成骨细胞内表达，且应用补肾方(杜 

仲、补骨脂、淫羊藿、干地黄、淮牛膝等)的中药组，其 

成骨细胞内 TGF—p 表达明显增强，提示补肾方治疗 

骨质疏松症的机理可能与调节 TGP—p 的合成与分 

泌有关_2 。另有文献报道温补肾阳方(主要由鹿角 

胶、淫羊藿等组成)和滋补肾阴方(按左归丸配方)皆 

能使卵巢切除所致骨质疏松大鼠白细胞介素．I(II， 

I)和白细胞介素．6(IL．6)的活性显著降低，(而大量 

的体内外实验均已证明了 IL—l和 IL一6是强有力的 

骨吸收刺激因子，大鼠切除卵巢后 IL—I和 IL一6活性 

均明显增高)从而发挥预防骨质疏松症的作用 。 

总之，通过对补肾中药的药理研究分析，我们可 

以看出中医药防治骨质疏松症其突出特点，在于它 

从多个靶点和多个环节人手，对机体具有整体调节 

作用。表现在改善患者内分泌系统主要是下丘脑． 

垂体．性腺轴功能的紊乱，增加肠道 Ca、P吸收和调 

节机体内环境微量元素的平衡，以及对免疫系统和 

植物神经系统的调整等。目前对于骨质疏松症这样 
一 个病因复杂、全身性的、系统性的疾病，单纯西医 

的局部治疗显然有限，中医整体治疗的优势尤显突 

出。 

2．2．4 关于骨质疏松症动物模型研究 

近年来，中医药研究中采用较多的动物模型有 ： 

①大鼠去势模型，即切除大鼠卵巢或睾丸所致；②糖 

皮质激素性骨质疏松模型；③维甲酸灌胃急性骨质 

疏松造模；④废用性骨质疏松模型(常用的方法有肢 

体固定 、悬挂及坐骨神经切断)等。其中，糖皮质激 

素模型对研究人类糖皮质激素引起的继发性及男性 

骨质疏松有重要意义；维甲酸模型其组织形态学与 

雌激素缺乏引起的骨质疏松极为相似 ，从理论上揭 

示了骨质疏松现象；废用性骨质疏松模型对临床上 

研究长期卧床及骨折固定等引起的骨质疏松有重要 

意义。而与人类原发性骨质疏松症最为相符的是大 

鼠去势模型，这种造模方法因素单一，重复性好。与 

临床骨质疏松症的发生发展有很好的相关性，因而 

是 目前复制绝经后及老年性骨质疏松的最佳手段。 

此外还有营养性骨质疏松模型，通过给动物饲 

喂钙、磷 、维生素 D等缺乏的饮食，可使骨密度下 

降，血钙磷浓度上升，尿钙增加。该模型对研究因营 

养缺陷引起的骨质疏松有积极意义。转基因骨质疏 

松模型更能揭示骨质疏松发病中遗传因素的作用， 

但这方面的研究报道很少，有待进一步探索。 

3 中西医结合治疗 

目前，国内对中西医结合治疗原发性骨质疏松 

症的文献报道不多，但 中西医结合的治疗方法可使 

传统医学和现代医学优势互补，取得更佳的疗效，是 
一 条值得我们探索的途径。 

3．1 中医辨证与西医辨病相结合 

根据中医辨证思路，骨质疏松以肾虚为主要病 

因，另可出现脾肾阳虚、肝肾阴虚和气滞血瘀几种类 

型，故多数学者在应用西药的同时，加用补肾为主或 

兼具健脾、益肝、活血的中药，如淫羊藿、牛膝、杜仲、 

补骨脂、肉苁蓉、熟地黄、泽泻、茯苓、当归、川芎等效 

果显著，或配合传统中药复方六味地黄丸等也可取 

得较满意疗效。 

如陈发胜等_2 』将64例绝经后骨质疏松症的患 

者随机分成 2组，其中对照组用钙尔奇 D、阿尔法 

治疗，治疗组在此基础上加用 自拟方固肾汤(由淫羊 

藿、黄精、枸杞子、紫河车、熟地黄、威灵仙组成)治 

疗。结果显示 ：治疗组血清雌二醇及骨密度治疗后 

较原来有显著提高(P<0．05)；两组治疗后比较，治 

疗组较对照组升高(P<0．05)，差异有显著性意义。 

认为配合补肾养髓生骨类中药较单纯补充钙剂，维 

生素 D更能较快地起到改善骨质疏松 的作用。这 

为我们今后的治疗提供 了一条新思路。顾军等 J 

把 200例原发性骨质疏松症患者随机分成西药组和 

中西药治疗组各 100例。西药组应用如降钙素、双 

膦酸盐类、活性维生素 D、钙尔奇 D等组合配伍；中 

西药治疗组在西药组基础上加以中药益肾健脾、强 

筋壮骨，自拟方：熟地 、山茱萸、山药、丹皮、泽泻、茯 

苓、白术、牛膝、杜仲、补骨脂、肉苁蓉、当归、川芎等 

加减。结果显示：200例患者治疗后症状均有明显 

改善，但中西药治疗组患者临床症状的缓解时间明 

显较西药组快 ，且治疗期间病人反映食欲增加，服药 

后的胃肠道副作用也较西药组小，说明中西药在本 

病治疗中具有 良好的协同作用。陈玉兰等 2 ]采用 

补肾方药六味地黄丸和骨吸收抑制剂尼尔雌醇为主 

药的中西医结合方法，对 98例绝经后骨质疏松症患 

者进行治疗，3个疗程后，患者骨痛症状和骨密度 
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(BMD)均有显著改善，BMD比治疗前增加 18．60％， 

差异有显著性(P<0．01)；与对照组(只用尼尔雌醇 

和安宫黄体酮)相 比差异有显著性 (P<0．01)。提 

示采用中西医结合方法治疗本病，较单纯激素替代 

疗法可取得较满意疗效。 

3．2 现代医学理论与传统中医药相结合 

有临床报道l2 ，按照骨重建理论及 Frost的 AD— 

FR程序设计应用中药增骨汤 I、Ⅱ、Ⅲ号序贯疗法 

治疗绝经后骨质疏松症患者 60例，并与验方组增骨 

汤(60例)进行临床对 比观察，随访时间平均 3．8 

年，发现两组治疗均有显著效果(P<0．05)。而在 

改善症状与体征，反映骨吸收及骨形成的血生化指 

标(血 ALP、尿钙／肌酐比值、尿羟脯氨酸／肌酐比值) 

以及骨密度方面，序贯组比验方组疗效更好(P< 

0．05)。序贯组按 ADFR程序给药，即增骨 I号服 10 

d，增骨 Ⅱ号服 10 d，增骨Ⅲ号服 10 d，30 d为 1个疗 

程；然后重复，一般需 3～6个疗程。增骨 I号由血 

竭 、天麻、藤子、乳香、没药、玄胡等药物组成；增骨 Ⅱ 

号由仙灵脾、仙茅、熟地、泽泻等药物组成；增骨Ⅲ号 

由续断、龙骨、牡蛎、骨碎补、赤芍等药物组成。验方 

组常规日一剂服药，连续 1～2个疗程(3个月为 1个 

疗程)，验方增骨汤由仙灵脾、熟地、山茱萸、血竭等 

药物组成。 

中药序贯疗法按照骨重建各阶段的需要，有目 

的、有针对性地选择用药，设想用增骨 I号激发骨重 

建启动后，及时地应用有抑制骨吸收作用的增骨 Ⅱ 

号，接着应用有促进骨形成作用的增骨Ⅲ号，使骨重 

建始终处于正性骨平衡状态，增加了骨量，并防止出 

现高骨转换及低骨转换而引起的骨量丢失，因而临 

床取得较好效果。该法是把补肾中药与 ADFR程序 

结合起来，亦即把传统与现代医学理论有机的结合 

起来，是指导合理用药的一种方法，在临床上值得进 
一

步探索。 

4 评价与展望 

综上所述，中西医治疗原发性骨质疏松症在临 

床观察和实验研究方面已取得许多重要成果。在西 

医公认有效的治疗方法基础上，发挥中医药治疗的 

优势，不但能使骨质修复，提高骨量，且作用全面，缓 

解症状快，能够调节神经、内分泌、免疫等多系统功 

能，降低单纯使用西药的副作用和不良反应。因此 ， 

今后应加强中西医结合治疗骨质疏松症的临床和基 

础研究，以期取得更大的进展。 

在目前的研究中也存在着一些不足，如中医对 

l】7 

原发性骨质疏松症的诊断标准及疗效评价标准不完 

全统一，使实验结果缺乏可比性和可重复性；许多中 

药的作用机理及安全性尚不甚明了，有待于进一步 

论证；关于骨质疏松的辨证分型临床上也缺乏统一 

标准等，这些问题都有待于我们进一步研究探讨。 
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引起骨质疏松基因研究取得突破 ，对骨质疏松的预 

测 、预防和治疗可望增添有力措施。 
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