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摘要： 目的　探讨中药复方护骨胶囊（主要由制何首乌、淫羊藿、熟地黄等多味中药加工而成的复方
制剂）对糖皮质激素诱导骨质疏松大鼠骨量丢失的影响。 方法　３月龄 ＳＰＦ级雄性 ＳＤ大鼠 ３０只，随
机平均分为 ３组：正常对照组（Ｎｒｍ）、激素组（Ｍｅｔ）和中药组（ＣＨ）。 Ｍｅｔ组：皮下注射甲强龙（Ｍｅｔ）５
ｍｇ／（ｋｇ· ｄ），每周 ５次；ＣＨ组：在 Ｍｅｔ组基础上给予中药复方护骨胶囊（１５０ ｍｇ／（ｋｇ· ｄ）灌胃，实验期
１２ ｗ。 大鼠右侧股骨和 Ｌ５行骨密度（ＢＭＤ）测定，右侧胫骨行骨形态计量学分析。 结果　Ｍｅｔ 组 Ｌ５和

股骨 ＢＭＤ显著低于 Ｎｒｍ组；ＣＨ组 Ｌ５和股骨 ＢＭＤ显著高于 Ｍｅｔ 组。 Ｍｅｔ组 Ｔｂ．Ｎ、％Ｔｂ．Ａｒ、ＭＳ／ＢＳ、
ＭＡＲ和 ＢＦＲｓ显著低于 Ｎｒｍ组，Ｔｂ．Ｓｐ、ＥＳ／ＢＳ显著高于 Ｎｒｍ组；中药组 Ｔｂ．Ｎ、％Ｔｂ．Ａｒ、ＭＳ／ＢＳ、ＭＡＲ
和 ＢＦＲｓ显著高于Ｍｅｔ组，Ｔｂ．Ｓｐ，ＥＳ／ＢＳ显著低于Ｍｅｔ组。 结论　中药复方护骨胶囊在提高激素诱导
骨质疏松大鼠的骨密度，促进骨形成，降低骨吸收，延缓骨量丢失方面有积极作用，对继发性骨质疏松
的预防和治疗有一定前景。
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万方数据



　　糖皮质激素（ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ，ＧＣ）因具有强大的
抗炎、抗免疫和抗休克作用，被广泛应用于器官移
植、自身免疫疾病、炎症及肿瘤治疗等领域。 但其导
致的主要副作用之一———糖皮质激素性骨质疏松
（ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ-ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＧＩＯＰ），已成为
普遍存在的临床问题。 ＧＩＯＰ 是继发性骨质疏松的
首要原因，也是骨质疏松症的第 ３ 位原因，ＧＩＯＰ 发
病机制及其防治也越来越受到关注［１-４］ 。 在祖国传
统医学中，骨质疏松属于“骨萎”、“骨痹”、“骨枯”
等范围，肾为先天之本，藏精主骨生髓，骨髓的生长
发育，肾精充足则骨骼强健有力；反之则骨骼失养。
护骨胶囊，是由制何首乌、淫羊藿、熟地黄等多味中
药加工而成的复方胶囊制剂，本方根据中医“肾主
骨生髓”的理论，采用补肝肾，益精血，调理阴阳的
治则，辅以养血活血，祛风除湿，强筋壮骨之法，兼止
痛镇静组成的综合作用的方剂，用于治疗中医辨证
属于肾精亏虚、筋骨失养证的骨质疏松症。 我们用
雌性大鼠去势建立绝经后骨质疏松症动物模型，探
讨中药复方护骨胶囊对去势后大鼠骨量丢失的防治

作用，为其进一步的应用提供实验依据。

1　材料和方法
1畅1　动物模型和实验分组

表 2　各组大鼠胫骨干骺端（松质骨）静态指标结果（珋x±s，n＝１０）
Tab ２　Ｓｔａｔｉｃ ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ｏｆ ｃａｎｃｅｌｌｏｕｓ ｂｏｎｅ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ

分组 ％Ｔｂ．Ａｒ（％） Ｔｂ．Ｔｈ（μｍ） Ｔｂ．Ｓｐ（μｍ） Ｔｂ．Ｎ（＃／ｍｍ）
Ｎｒｍ 组 ３２ 弿．８９ ±１０．９０ ５０ 构．０４ ±１０．１０ １７７ 鼢．０１ ±３０．７５ ４ %．０３ ±０．５１
Ｍｅｔ组 １７ 弿．５９ ±９．１１倡倡 ３６ 构．２２ ±８．３７倡倡 ５２２ 鼢．８０ ±１４７．２２倡倡 ２ %．１６ ±０．９３倡倡

ＣＨ 组 ２５ 弿．１５ ±８．７４＃ ４２ 构．０２ ±１１．６２＃ ４００ 鼢．４２ ±７０．１９倡倡＃＃ ３ %．１２ ±０．８３＃

　　注：ｖｓ Ｎｒｍ 倡P ＜０畅０５， 倡倡P ＜０畅０１；ｖｓ Ｍｅｔ ＃P ＜０畅０５，＃＃P ＜０畅０１

３ 月龄 ＳＰＦ级雄性 ＳＤ 大鼠 ３０ 只，体质量（２０５
±２０）ｇ，购于南方医科大学实验动物中心。 适应喂
养 １ ｗ后，随机等分为 ３ 组：正常对照组（Ｎｒｍ）；激
素组（Ｍｅｔ）：皮下注射甲强龙 ５ ｍｇ／（ｋｇ· ｄ），每周 ５
次［５］ ；中药组（ＣＨ）：在 Ｍｅｔ 组基础上给予中药复方
护骨胶囊（１５０ ｍｇ／ｋｇ，按照体表面积法折算人等效
剂量）灌胃。 各组大鼠均单笼喂养，自由进食和饮
用纯净水，实验期为 １２ ｗ。 实验期满后采用氯胺酮
（１００ ｍｇ／ｋｇ）腹腔麻醉，左心室放血处死大鼠，根据
实验需要留取第五腰椎（Ｌ５ ）、右侧股骨和胫骨。
1畅2　股骨和 Ｌ5骨密度测定

将 Ｌ５和股骨置于 ＱＤＲ４５００Ａ型双能 Ｘ线骨密
度测定仪上，计算机采用小动物梯级标准分析软件，
自动记录骨密度。 扫描速度１０ ｍｍ／ｓ，扫描间距０畅５
ｍｍ×０畅５ ｍｍ。

1畅3　胫骨骨形态计量学分析
所有动物在实验结束前第 １３、１４天和第 ３、４ 天

分别给其皮下注射盐酸四环素 （２５ ｍｇ／ｋｇ） 和
Ｃａｌｃｅｉｎ（５ ｍｇ／ｋｇ）。 取右侧胫骨用低速锯（Ｂｕｅｈｌｅｒ，
ＵＳＡ）将其切开暴露骨髓腔，胫骨上段置于磷酸-福
尔马林缓冲液中固定 ２４ ｈ 后，骨染色后经乙醇脱
水，最后行不脱钙骨包埋，包埋块用超薄切片机
（Ｌｅｉｃａ２１５５，德国）切成 ４ μｍ 的薄片和 ９ μｍ 的厚
片，薄片用 Ｍａｓｓｏｎ-Ｇｏｌｄｎｅｒ Ｔｒｉｃｈｒｏｍｅ 染色，透明后
封片，用于测量破骨细胞及观察骨小梁，厚片不染色
直接封片观察，用于骨形态计量学测量。 采用全自
动图像数字化分析仪进行检测，包括光镜和荧光显
微镜（Ｌｅｉｃａ 德国），数字化板，电脑和形态学程序
“Ｏｓｔｅｏｍｅｓｕｒｅ”体视学软件（美国）。 其测算参数之
含义和计算公式见文献［６］ 。
1畅4　统计学处理

所有数据采用均数 ±标准差（ 珋x ±s）表示，用
ＳＰＳＳ １３畅０统计软件进行统计分析，采用组间两独
立样本 t检验及单因素方差分析（ｏｎｅ-ｗａｙ ＡＮＯＶＡ）
进行统计分析，Ρ＜０畅０５为有显著性差异。

2　结果
2畅1　Ｌ5和股骨骨密度的变化

Ｍｅｔ组 Ｌ５和股骨 ＢＭＤ 显著低于 Ｎｒｍ 组（P ＜
０畅０１）；ＣＨ组 Ｌ５和股骨 ＢＭＤ 显著高于 Ｍｅｔ 组（P ＜
０畅０１）（表 １）。

表 1　各组大鼠骨密度结果（ｇ／ｃｍ２ ）（珋x±s，n＝１０）
Tab畅１　Ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ＢＭＤ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ

分组 Ｌ５ 股骨

Ｎｒｍ 组 ０ ii畅２２１ ±０ 儍畅００５ ０   畅２４１ ±０ 1畅０１３
Ｍｅｔ组 ０ ii畅２０５ ±０ 儍畅００４倡倡 ０   畅２１３ ±０ 1畅００８倡倡

ＣＨ 组 ０ ii畅２１２ ±０ 儍畅００５倡＃＃ ０   畅２２９ ±０ 1畅００７倡倡＃＃

　　注：ｖｓ Ｎｒｍ 倡P ＜０畅０５， 倡倡P ＜０畅０１；ｖｓ Ｍｅｔ ＃P ＜０畅０５，＃＃P ＜０畅０１

2畅2　胫骨骨组织形态计量学的变化
Ｍｅｔ 组的静态学指标％Ｔｂ．Ａｒ、Ｔｂ．Ｓｐ 和 Ｔｂ．Ｎ

较 Ｎｒｍ组均显著降低（P ＜０畅０１），ＣＨ 组各指标较
Ｍｅｔ组显著增加（P ＜０畅０５）。 静态学指标 Ｔｂ．Ｓｐ，
Ｍｅｔ组较 Ｎｒｍ组显著增加（P ＜０畅０１），ＣＨ 组较 Ｍｅｔ
组显著降低（P ＜０畅０１）（表 ２）。
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　　Ｍｅｔ 组动态学指标 ＭＳ／ＢＳ、ＭＡＲ 和 ＢＦＲｓ 较
Ｎｒｍ组均显著降低（P ＜０畅０１），ＣＨ 组各指标较 Ｍｅｔ
组显著增加（P ＜０畅０５）；动态学指标 ＥＳ／ＢＳ，Ｍｅｔ 组

较 Ｎｒｍ组显著增加（P＜０畅０１），ＣＨ组较Ｍｅｔ组显著
降低（P＜０畅０１）（表 ３）。

表 3　各组大鼠胫骨干骺端（松质骨）动态指标结果（珋x±s，n＝１０）
Tab畅３　Ｄｙｎａｍｉｃ ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ｏｆ ｃａｎｃｅｌｌｏｕｓ ｂｏｎｅ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ

分组 ＭＳ／ＢＳ（％） ＭＡＲ（μｍ／ｄ） ＢＦＲｓ（μｍ／ｄ×１００） ＥＳ／ＢＳ（％）
Ｎｒｍ 组 １０畅８９ ±１ 蝌畅７８ １   畅５５ ±０  畅２０ １１ TT畅９８ ±３ F畅０５ ６ 栽栽畅０４ ±１ 破畅３１
Ｍｅｔ组 ３畅７０ ±０ 蝌畅７８倡倡 ０   畅８３ ±０  畅１６倡倡 ２ TT畅９８ ±０ F畅９８倡倡 １０ ��畅４ ±２ 破畅８４倡倡

ＣＨ 组 ５畅４７ ±１ 蝌畅１３倡倡＃＃ １   畅１８ ±０  畅１８倡倡＃＃ ５ TT畅１８ ±１ F畅９２倡＃ ７ 栽栽畅２２ ±１ 破畅５６＃＃

　　注：ｖｓ Ｎｒｍ倡P ＜０畅０５， 倡倡P ＜０畅０１；ｖｓ Ｍｅｔ ＃P ＜０畅０５，＃＃P ＜０畅０１

3　讨论
糖皮质激素（ＧＣ）作为抗炎和免疫抑制药物广

泛应用于慢性阻塞性肺病、哮喘、风湿免疫性疾病、
炎性肠病等多种疾患及器官移植后的治疗中。 而长
期使用 ＧＣ 会引起全身明显的骨量丢失，导致骨质
疏松的发生及骨折危险性增加，是继发性骨质疏松
最主要的病因，成为其临床应用的主要障碍。 糖皮
质激素性骨质疏松（ＧＩＯＰ）的发病率仅次于绝经后
骨质疏松及老年性骨质疏松。 据统计，有 ０畅２％ ～
０畅５％的美国人使用 ＧＣ，超过 ５０％的使用者并发骨
量丢失及骨质疏松性骨折［７］ 。 长期服用 ＧＣ是 ２０ ～
４４岁年轻人发生骨质疏松的最常见原因［８］ 。 病人
在接受 ＧＣ治疗的前 ６ 个月骨量丢失最快，ＢＭＤ 在
治疗的第 １年可降低 １２％，随后每年约降低 ３％［９］ 。
ＧＩＯＰ引起骨折的发生率是未接受 ＧＣ 治疗患者的
１畅３ ～２畅６倍，因此，如何对 ＧＩＯＰ进行有效预防和治
疗已成为临床医生和科研工作者亟待解决的问题。

祖国医学认为，补肾益精类中药方剂有增加成
骨细胞活性，抑制破骨细胞活动，防治异常骨量丢
失，调节骨代谢的作用［１０］ 。 护骨胶囊，是由制何首
乌、淫羊藿、熟地黄、龟甲、巴戟天、杜仲、续断、骨碎
补、当归等多味中药加工而成的复方胶囊制剂。 本
方根据中医“肾主骨生髓”的理论，采用补肝肾，益
精血，调理阴阳的治则，辅以养血活血，祛风除湿，强
筋壮骨之法，兼止痛镇静组成的综合作用的方剂，用
于治疗中医辨证属于肾精亏虚、筋骨失养证的骨质
疏松症。 本课题组在前期的对护骨胶囊治疗绝经后
妇女骨质疏松症的临床研究中，观察到护骨胶囊通
过激活成骨细胞的功能、促进新骨的形成、增加骨密
度、明显改善骨痛等主要症状来治疗骨质疏松
症［１１，１２］ 。

ＢＭＤ测定可作为骨质疏松诊断、预测骨折发生
的危险性及疗效评价的指标之一，是目前测量人体
及实验动物骨密度的最好方法。 ＧＣ 的累积剂量与

髋骨、腰椎的 ＢＭＤ 丢失和骨折的发生率密切相
关［１３］ 。 本实验结果表明，中药复方护骨胶囊对激素
诱导骨质疏松大鼠的股骨和腰椎 ＢＭＤ 有显著提高
作用，能够有效阻止激素诱导大鼠的骨量丢失。 骨
组织形态计量学（Ｂｏｎｅ ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｒｔｙ ）是研究药
物在体内抗骨质疏松效应的重要手段，美国 ＦＤＡ对
骨质疏松新药研究的药效学指南指出，提供骨组织
形态计量学参数是确定药效的定量指标，必不可缺
少，从骨组织形态计量学参数改变中必须提供该新
药的作用机制和作用环节（如骨吸收抑制剂或促骨
形成剂），其对于定量观察和研究骨组织形态及其
结构有重要的意义。 我们结果显示，松质骨计量学
静态指标％Ｔｂ．Ａｒ、Ｔｂ．Ｔｈ和 Ｔｂ．Ｎ，中药组较激素组
均显著性增加；静态学指标 Ｔｂ．Ｓｐ，中药组较激素组
降低，动态指标 ＭＳ／ＢＳ、ＭＡＲ 和 ＢＦＲｓ，中药组各指
标较激素组显著增加；动态学指标 ＥＳ／ＢＳ，中药组较
组激素组降低。 说明中药复方护骨胶囊能够有效地
预防糖皮质激素诱导的松质骨骨量的丢失，改善并
维持骨显微结构。 在骨吸收方面，中药组能拮抗 ＧＣ
诱导破骨细胞骨吸收增强的作用，抑制骨吸收，维持
骨量。

ＧＣ已广泛用于临床，而长期使用类固醇激素造
成的骨质疏松，为继发性骨质疏松症的首要病因，且
目前治疗手段有限。 本实验首次观察了中药复方护
骨胶囊对激素诱导骨质疏松大鼠有较好的防治作

用，为其进一步的临床研究提供实验依据。
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ａｎａｌｙｓｉｓ．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２００７， ９２（６）： ２０１７-２０２９．

［１７］　Ｂｏｕｃｈｅｒ ＢＪ．Ｉｎａｄｅｑｕａｔｅ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｔａｔｕｓ： ｄｏｅｓ ｉｔ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ
ｔｈｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｃｏｍｐｒｉｓｉｎｇ ｓｙｎｄｒｏｍｅ Ｘ`＇？ Ｂｒ Ｊ Ｎｕｔｒ， １９９８，７９：３１５-

３２７．

［１８］　Ｂｏｒｉｓｓｏｖａ ＡＭ， Ｔａｎｋｏｖａ Ｔ， Ｋｉｒｉｌｏｖ Ｇ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ
Ｄ３ ｏｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ， ２００３，５７：２５８-２６１．

［１９］　Ｐｅｅｃｈａｋａｒａ ＳＶ， Ｐｉｔｔａｓ ＡＧ．Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｏｄｉｆｉｅｒ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｉｓｋ．Ｎａｔ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，２００８，４：１８２-
１８３．

［２０］　Ｍａｔｈｉｅｕ Ｃ， Ｇｙｓｅｍａｎｓ Ｃ， Ｇｉｕｌｉｅｔｔｉ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ
ｄｉａｂｅｔｅｓ．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ， ２００５，４８：１２４７-１２５７．

［２１］　Ｆｌｏｒｅｓ Ｍ． Ａ ｒｏｌｅ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｉｎ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ．
Ｎｕｔｒ Ｒｅｓ Ｒｅｖ， ２００５，１８：１７５-１８２．

（收稿日期：２０１２-０４-０１，修回日期：２０１２-０６-２２）

（上接第 ８８２页）
［ ４ ］　Ｃａｐｌａｎ Ｌ， Ｓａａｇ ＫＧ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ．

Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｄｒｕｇ Ｓａｆ，２００９，８：３３-４７．
［ ５ ］　Ｈｕｌｌｅｙ ＰＡ， Ｃｏｎｒａｄｉｅ ＭＭ， Ｌａｎｇｅｖｅｌｄｔ ＣＲ， ｅｔ ａｌ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ

ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｉｓ ｐｒｅｖｅｎｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｓｏｄｉｕｍ ｏｒｔｈｏｖａｎａｄａｔｅ．Ｂｏｎｅ， ２００２，３１：

２２０-２２９．

［ ６ ］　Ｐａｒｆｉｔｔ ＡＭ， Ｄｒｅｚｎｅｒ ＭＫ， Ｇｌｏｒｉｅｕｘ ＦＨ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｎｅ
ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ： ｓｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ， ｓｙｍｂｏｌｓ，
ａｎｄ ｕｎｉｔｓ．Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ＡＳＢＭＲ Ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ Ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ
Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ．Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ，１９８７，２：５９５-６１０．

［ ７ ］　Ｖｅｓｔｅｒｇａａｒｄ Ｐ， Ｒｅｊｎｍａｒｋ Ｌ， Ｍｏｓｅｋｉｌｄｅ Ｌ． Ｆｒａｅｔｕｒｅ ｒｉｓｋ
ａｓｓｏｅｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｎｄ ｔｏｐｉｃａｌ ｃｏｒｔｉｅｏｓｔｅｒｏｉｄｓ． Ｊ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ，２００５，２５７：３７４-３８４．

［ ８ ］　Ｋａｊｉ Ｈ， Ｙａｍａｕｃｈｉ Ｍ， Ｃｈｉｈａｒａ Ｋ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｏｆ ｂｏｎｅ

ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｆｏｒ Ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｉｎ ｆｅｍａｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｇｌｕｃｏｅｏｒｔｉｅｏｉｄ-ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ．Ｅｎｄｏｃｒ Ｊ，２００６，５３：２７-３４．

［ ９ ］　Ｒｅｈｍａｎ Ｑ， Ｌａｎｅ ＮＥ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ ｏｎ ｂｏｎｅ ｄｅｎｓｉｔｙ．
Ｍｅｄ Ｐｅｄｉａｔｒ ＯｎＣｏｌ，２００３，４１：２１２-２１６．

［１０］　丁桂芝，刘忠厚，周勇．中西医结合防治骨质疏松症的基础与

临床研究进展．中国骨质疏松杂志， １９９７，３：８１．

［１１］　洪曼杰，卢丽，王晓东，等．中药复方护骨胶囊治疗原发性骨

质疏松症的临床研究．中国骨质疏松杂志，２００８，１４：８９１-８９５．

［１２］　王晓东，邓伟民，洪曼杰，等．护骨胶囊治疗骨质疏松骨折的

临床疗效观察．实用医学杂志，２０１１，２７： １６６２-１６６４．

［１３］　Ｖａｎ Ｓｔａａ ＴＰ， Ｌｅｕｆｋｅｎｓ ＨＧ， Ｃｏｏｐｅｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｍ ｉｏｌｏｇｙ
ｏｆ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ-ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： ａ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ．
Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，２００２，１３：７７７-７８７．

（收稿日期：２０１２-０４-０２，修回日期：２０１２-０５-３１）
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