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围绝经期骨质疏松症的中西医研究进展
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　　摘要：伴随人口老龄化的比例不断地增加，骨质疏松症已经成为全世界老年人的主要健康问题，其发病率随着年龄
的增长而增加，以中老年女性群体更为明显。骨质疏松症正逐渐发展成为围绝经期女性常见的、慢性的骨代谢性疾病。

围绝经期骨质疏松症发病后，不但有疼痛、关节变形等临床症状，而且会大大增加骨折风险，病情严重者可致残或致死。

近年来，围绝经期骨质疏松症因其具有的高致残率及低痊愈率的特征，越来越得到重视，因而了解围绝经期骨质疏松症

的中西医发病机制，积极采取有效预防措施尤为重要。
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　　围绝经期为女性绝经前的一个必经时期，女性身体机能在
该时期会因为卵巢的衰老及体内激素的紊乱出现大幅度的减

退。围绝经期骨质疏松症的发生机制主要是因为雌激素缺乏

而导致的骨量减少、破骨细胞异常增多、骨结构破坏严重，致使

骨骼变形、出现疼痛等一系列综合症［１］，严重时患者生活不能

自理，严重影响患者生活质量，降低幸福指数，甚至会缩短寿

命。目前，针对围绝经期骨质疏松症的治疗手段措施多采用以

西药为主导、中药配合对症进行调理性治疗，以实现快速的缓

解或减轻部分患者临床症状。而围绝经期骨质疏松症一旦发

生其病理过程将不可逆转，即使经过科学系统的治疗骨结构也

难以恢复，严重影响患者的身心健康，因此成为医学界研究的

难点和关注的焦点。笔者旨在从中西医角度分析围绝经期骨

质疏松症的发病机制及治疗方法，为临床研究及诊疗提供新

思路。

１　发病机制
１．１　病因病机

在目前中医学研究中我们并未完全找到较为确切可靠的

一个与原发性骨质疏松症名称相对应关系的中医病名，但若根

据其腰背、关节、足跟疼痛等临床表现应属于中医“骨痿”“骨

痹”“骨枯”等范畴，发生本病的根本关键因素是肾脏亏虚，因

肾精不足，髓海空虚，骨失所养而导致的慢性骨骼退行性疾病，

但亦受肝血不足、脾胃虚弱、痰湿、血瘀等浊邪的影响。

１．１．１　肾精亏损　“肾藏精，精生髓，髓充骨，故骨者肾之所
合也”。肾脏为人体先天的根本，可贮藏和化生肾精，肾精充

盛可生髓充骨，若肾精不足则髓海空虚，骨骼失于濡养，痿痹失

用，又因为“腰为肾之府”，故可出现四肢无力、腰背疼痛、足跟

痛，行走缓慢等临床表现，与中医“不荣则痛”的病机理论相

符。《素问·上古天真论篇》曰：“二七而天癸至，任脉通，太冲

脉盛，月事以时下，故有子……七七，任脉虚，太冲脉衰少，天癸

竭，地道不通，故形坏而无子也”，进一步证实了肾精在人体生

长发育过程中起到的关键作用。肾中精气化分阴阳，若肾阴不
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足，滋润作用减弱，则生内热，故可出现“肾气热，则腰脊不举，

骨枯而髓减，发为骨痿”；若肾阳不足，温煦作用减弱，则生寒

邪，故可出现“肾气虚寒阴痿，腰脊痛，身重缓弱”。此外，肾脏

主全身脏腑之阴阳，若肾脏阴阳失衡日久，亦可影响全身其他

脏腑，尤其是心、肝、脾等脏，故患者可在围绝经期兼见潮热盗

汗、五心烦热、心悸失眠等肝肾阴虚及畏寒肢冷、五更泄泻、下

肢肿胀等脾肾阳虚证候群［２］。

１．１．２　脾胃虚弱　脾胃主运化水谷，脾胃可将食入的水谷转
化为水谷精微并将其精微物质传输至全身五脏六腑、四肢百

骸，以化生气血保证脏腑功能的正常运行，故称脾胃为后天之

本。先天受之于父母且难以改变，先天和后天相互影响，而后

天又依赖脾胃滋养，故先天充盈与否就取决于脾胃是否能够充

分滋养后天。若脾胃之气无损，则可充分滋养先天；脾胃之气

若伤，先天不能被充养，则先天后天皆空虚，故营卫之气失去化

生之源，内不能滋养五脏六腑，外不能卫外而为固也，百病自然

由生也。李东垣在《脾胃论》云：“内伤脾胃，百病由生”，同样

揭示了脾胃为后天之根本［３］。《素问·太阴阳明论篇》曰：“今

脾病不能为胃行其津液，四支不得禀水谷气，气日以衰，脉道不

利，筋骨肌肉皆无气以生，故不用焉”，脾胃虚弱传化功能减

弱，气血津液生成不足，五脏六腑失于濡养，则经筋不得滋润，

骨髓不得充养，肌肉不得充盛，故发为痿症［４］。《素问·痿论

篇》曰：“阳明者，五脏六腑之海，主润宗筋”。阳明经脉本是

富集气血的经脉，五脏六腑及筋、脉、皮、肉、骨五体皆依靠水谷

之精的充养。若见筋骨不和、机关不利，多由阳明经脉不能濡

养所致，故中医理论中有治痿病而取阳明的说法。

１．１．３　肝血不足　《素问·痿论篇》云：“宗筋主束骨而利机
关也”，经筋附着于骨筋结聚于各关节，可以协助其他关节肌

肉进行各种屈伸等运动，是我们机体关节结构重要的组成部

分。又说“肝主身之筋膜”，肝脏主筋，故筋病多从肝论治［５］。

《灵枢·经脉别论》曰：“食气入胃，散精于肝，淫气于筋”，是指

经筋得益于肝脏精血的滋养。肝脏具有藏血的功能［６］，机体

在安静状态下时所需的血量减少，部分血液便流入肝脏储存，

当机体活动时所需的血量增加，血液又从肝脏运输至经脉，以

供全身脏腑组织使用。若肝脏藏血功能失常，经筋不得濡养，

日久则经筋痿痹失用，最终导致关节拘挛疼痛。肝藏血主筋，

肾藏精主骨，筋骨相附相依，精血同根同源，肝血既有赖于肾精

的资助，肾精也有赖于肝血的补充，二者荣则同荣，衰则同衰，

关系密切。此外，女子以肝为先天，围绝经期患者更容易出现

肝郁气结的症状，肝脏具有疏泄的功能，可调畅情志，因此调理

肝脏是围绝经期骨质疏松症治疗过程中非常重要的环节。

１．１．４　痰瘀阻络　张介宾在《景岳全书》云：“痰涎本皆血气，
若化失其正，则脏腑病，津液败，而血气即成痰涎”，明确指出

无论是感受外邪或因为正气亏虚、脏腑功能失调而导致津液代

谢及输布失常后，皆可化生痰浊［７］。故处于七七之年的女性

患者，可因肾阴亏虚，肝火偏亢，灼津生痰；可因肾气亏虚，无力

蒸化津液而凝聚生痰；可因脾虚运化无力，津液输布不利，内生

痰浊；还可因肝失疏泄，肝气郁结，气滞津液不行停聚而化痰。

痰液生成后可随气的升降在全身流动，上可至头部颠顶，下可

达足部涌泉，内可入五脏六腑，外可通经络、肌肤、筋骨，若痰浊

流注于筋骨，则可发为骨痹［８］。此外，瘀血也是导致本病的重

要因素，在中医理论中，气虚、气滞、阴虚、阳虚均可导致血瘀，

而痰浊作为再生病因，日久亦可阻碍血液正常运行而致血瘀。

张山雷云：“痰涎积于经隧，则络中之血必滞”。可见痰浊停滞

骨络后，导致骨络中气血运行不畅，发为瘀滞，骨失所养，最终

发为骨痹。骨痹的形成不是一蹴而就的，是一个缓慢的过程，

是中医理论中“久病必成瘀”的充分体现［９］，瘀血阻滞筋骨之

中，瘀血不去则新血不生，血液循环不畅，骨骼失于濡养，所以

会有固定部位的疼痛且痛如针刺临床表现，符合本病的临床特

点。痰浊、瘀血常相互夹杂，合而为痹，故治疗时要相互兼顾

两者的关系，因此在治疗本病过程中要考虑到痰浊、瘀血的作

用机制并适当应用活血化瘀、祛湿化痰的药物［１０］。

１．２　病因病理
根据近年来对围绝经期骨质疏松症的深入研究，医学界逐

渐认识到围绝经期女性雌激素的降低并不是导致本病的唯一

因素，卵泡刺激素、细胞因子、肠道菌群的紊乱及维生素 Ｄ与
维生素Ｋ的不足均在本病发展的过程中起着重要作用。而围
绝经期对于女性来说是一个快速骨质流失的时期，同时也被认

为是早期有效干预的窗口，干预得当则可大大减低骨质微结构

损伤并降低随后骨折的风险。

１．２．１　雌激素　女性进入围绝经期后，卵巢功能下降，分泌雌
激素逐渐减少，而雌激素减少是全球公认的、最直接导致围绝

经期女性骨质疏松症的原因。雌激素有抑制破骨细胞的活性

且促进成骨细胞发育的作用，雌激素缺乏一方面可通过 ＰＡＮＫ
－ＰＡＮＫＬ－ＯＰＧ细胞轴通路结合破骨细胞前体细胞，致使破
骨细胞激活分化［１１］；另一方面通过调节 ＨＯＴＡＩＲ－ｍｉＲ－１３８
－ＴＩＭＰ１信号通路诱导绝经后女性成骨细胞凋亡，减少成骨细
胞数量［１２］，在两种机制共同作用下导致骨吸收大于骨形成，骨

质结构遭到破坏，骨密度降低，故逐渐形成骨质疏松症。此外，

雌激素是维持人体骨骼系统及免疫系统平衡不可或缺的条件，

而雌激素的不足可通过降低白细胞介素 －１７（ＩＬ－７）、上调干
扰素－γ（ＩＦＮ－γ）及 ＴＮＦ等诱发 Ｔ细胞活化增殖，引起骨丢
失，导致骨质疏松发生［１３］。雌二醇是雌激素最主要的表现形

式，故围绝经期骨质疏松患者早期多表现为雌二醇的不足。

１．２．２　卵泡刺激素　在整个围绝经期过程中，雌二醇的数值
是先上升再下降的，骨量丢失发生于绝经前２～３年，这时雌二
醇尚没有明显变化，但是全美女性健康研究发现体内 ＦＳＨ在
绝经前６年便开始升高，由此可知，卵泡刺激素较雌激素变化
较早且显著，而研究证实高水平的 ＦＳＨ可以通过 Ｇｉ２ａ蛋白联
合 ＦＳＨＲ并直接作用于破骨细胞［１４］。有细胞研究发现，ＦＳＨ
受体存在于破骨细胞、破骨细胞前体细胞和间充质干细胞上，

但不存在于成骨细胞上，所以ＦＳＨ可以促进破骨细胞分化、推
动破骨细胞成熟，但对成骨细胞的影响微乎其微。补充 ＦＳＨ
可促进骨骼退化，相反，阻断ＦＳＨ的作用可保护啮齿类动物的
骨骼［１５］。此外，还有相关研究发现并证明了 ＦＳＨ可以抑制
ＣＡＭＰ－ＰＫＡ通路信号活性并激活白细胞介素 －６（ＩＬ－６）等
炎性因子的表达，由此引起炎性反应，进而破坏骨组织［１６］。

１．２．３　细胞因子　Ｔ细胞与骨细胞共同来源于骨髓，二者所
处的微环境相同，故 Ｔ细胞产生的免疫应答与骨代谢关系密
切。一方面，Ｔ细胞能够将介导的抗破骨细胞生长的信号在骨
内发生转换，ＣＤ３

＋、ＣＤ４
＋、ＣＤ２５

＋等调节性的 Ｔ细胞能够选择
性降低抗破骨细胞增殖的生理活性，抑制抗破骨细胞的形成能

力与骨分化。在国外一项动物实验中ＣＤ４
＋、ＣＤ８

＋等Ｔ细胞的
减少后，骨保护素生成不足，进而推动维生素 Ｄ３形成破骨细
胞，从侧面证明了Ｔ细胞对骨稳态的保护作用。另一方面，活
化的Ｔ细胞在雌激素缺乏等病理条件下可能会破坏骨稳态并
刺激骨破坏，研究证实随着卵巢功能的降低，雌激素分泌的不

足，机体中ＣＤ３
＋、ＣＤ４

＋、ＣＤ２５
＋等调节性 Ｔ细胞也逐渐减少，

而肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）、ＴＧＦ－β及 ＩＬ－１７相对增高，
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直接或间接对破骨细胞的增殖和分化起到促进作用［１７］，它们

通过膜结合和分泌的ＲＡＮＫ配体或ＲＡＮＫＬ发挥作用，是参与
并激活破骨细胞发生的基本刺激信号，因此可以导致机体骨质

流失［１８］。此外，Ｔ细胞和Ｂ细胞是可以相互影响的，Ｔ细胞通
过ＣＤ４０Ｌ与Ｂ细胞 ＣＤ４０相结合，进而促进 Ｂ细胞产生骨保
护素，当Ｔ细胞严重缺乏时ＣＤ４０Ｌ表达减少，骨保护素减少导
致骨质疏松症［１９］。

１．２．４　肠道菌群　肠道菌群生存着５２个细菌门，最具有代表
性的菌群是厚壁菌和拟杆菌，不同比例的菌门之间相互协调，

共同在维持机体的稳定中发挥作用［２０］。研究显示，“高盐、高

脂、高糖”饮食均是骨质流失的诱导剂，高盐状态可以打破

Ｔｒｅｇ－Ｔｈ１７免疫轴的平衡，促进炎性因子的释放，破坏骨质；高
脂状态下促进炎性因子白细胞介素－１（ＩＬ－１）、ＩＬ－６及 ＴＮＦ
－α的增殖并破坏肠道黏膜屏障，肠道微生物转移至循环系统
而影响骨代谢；高糖状态下会导致肠道菌群多样性减少，肠道

通透性增加，大量致病菌进入体内激活免疫系统分泌炎性破骨

因子，破坏骨骼系统［２１］。此外，肠道微生物已被证实可以生产

广泛的分子，包括酶、短链脂肪酸等［２２］，短链脂肪酸不但可促

炎性细胞因子白细胞介素 －２（ＩＬ－２）、ＩＦＮ－γ和免疫调节因
子白细胞介素－１０（ＩＬ－１０）的表达，还可以调节钙吸收，间接
影响破骨细胞生成，影响骨代谢［２３］。在一项检测骨密度降低

或与骨代谢指标相关的肠道菌群和代谢产物改变的动物实验

研究过中，研究者发现与对照组相比较，围绝经期骨质疏松症

患者肠道中的细菌丰富度和多样性有所减少，而组胺、腺苷等

有所增加，有研究证明腺苷可以释放局部介导的生理和药理作

用，通过与Ｇ－蛋白偶联受体相互作用，直接或间接参与调节
破骨细胞的生成及成骨细胞凋亡；也有研究证实白细胞介素－
３３（ＩＬ－３３）与组胺可协同引发炎性反应，并且在调节微生物的
过程中起着重要作用，但 ＩＬ－３３本身代表一个显著的骨保护
细胞因子，可能有利于治疗骨吸收，因此，ＩＬ－３３与肠道菌群
的关系可能是骨质疏松症一个重要的研究方向［２４］。

１．２．５　维生素　维生素 Ｄ在骨质疏松症的预防和治疗中起
着十分重要的作用，近年来早已作为骨质疏松症的常规基础治

疗药物在临床诊疗时应用。维生素Ｄ是维持肌肉骨骼系统稳
定的必需物质，可以促进钙的吸收，并在骨转化和肌肉功能中

具有重要调节作用，２５－羟基维生素Ｄ（２５－ＯＨ－ＶＤ）是评估
机体ＶＤ最佳标志物［２５］。有研究证实，２５－ＯＨ－ＶＤ与炎症反
应有一定关联，补充ＶＤ后可减少促炎性因子的释放，２５－ＯＨ
－ＶＤ更倾向于作用 Ｔｈ２，而降低 Ｔｈ１与 Ｔｈ１７的活性与增殖，
从而减少对骨质的破坏［２６］。此外，维生素 Ｄ缺乏可能与甲状
旁腺功能亢进症有关，维生素 Ｄ不足会引起血清甲状旁腺激
素升高，继而激活 ＰＡＮＫＬ通路，导致骨吸收亢进［２７］。然而随

着科学研究的不断深入，研究者发现并充分证明了维生素 Ｋ
也是人体骨骼和钙代谢的必需物质，同样应该引起骨质疏松症

患者的注意。维生素Ｋ１和维生素Ｋ２二者都有利于提高机体
骨密度，但是维生素Ｋ２是机体内维生素 Ｋ的主要活性形式，
因此对维生素Ｋ２的研究更为广泛及深入。据报道，维生素Ｋ２
具有显著抑制破骨细胞的形成发育及骨髓分化生长的特殊作

用，可以减弱ＲＡＮＫＬ通路对骨质的破坏，并能在破骨细胞前
体提升骨保护素的作用从而抑制骨吸收；另外对于成骨细胞培

养研究显示，维生素Ｋ２可显著抑制体内ＮＦ－κＢ受体活化，通
过对成骨细胞的诱导及增殖功能来进一步改善体内成骨细胞

的功能，抑制骨吸收、推动骨形成，促进成骨细胞向骨细胞转化

以此增加骨细胞的数量［２８］。

２　治疗
骨质疏松症的防治包括基础措施包括以下３个方面，药物

干预２方面，应该贯穿女性生命全过程。
２．１　基础措施

调整健康的生活方式，如保证作息规律，保证睡眠质量，戒

烟、限酒；保持乐观向上的生活态度，采取积极的精神调摄措

施，可多听中医五行音乐中“角”调音乐来疏肝调畅情志；加强

营养，多食用高蛋白及富含维生素的食物，如鸡蛋、牛奶及绿叶

蔬菜、水果等。

有规律地运动，要多进行室外活动，一方面，充足的日照有

利于体内维生素Ｄ的合成；另一方面，慢性的有氧运动可以提
高机体的灵敏度和抗阻力的能力，如传统功法中的太极拳、八

段锦等。

补充维生素及钙：足量的钙对于健康的骨骼是必不可少

的，而维生素Ｄ可以促进钙的吸收，维生素Ｋ有利于提升成骨
细胞功能及数量。

２．２　药物干预
中医认为本病病机特点是“本虚标实、虚实夹杂”，故中医

治疗以“辨证施治，病证结合，整体调节”治疗原则，以“改善临

床症状，提高生活质量”为目的，根据疾病的发展阶段不同而

随时调整处方［２９］。临床上根据不同证型而选取不同的方剂，

左、右归丸是肾阴虚证、肾阳虚证的经典方剂，方中杜仲有补肾

强骨的功效，研究显示杜仲可明显提升 ＢＭＰ－２蛋白活性，增
强抗氧化应激Ｎｒｆ２信号通路相关蛋白的表达，促进成骨细胞
增殖，增强骨密度，减缓骨质疏松的发展进程。方中熟地黄有

益精填髓的功效，熟地可通过调控离子通道状态，改变骨周围

组织代谢，同时免疫系统均具有一定调节作用［３０］；六味地黄丸

是肝肾阴虚证的代表方剂，有研究发现服用六味地黄丸的患者

腰膝酸软、关节疼痛的临床症状均有所改善，骨质疏松症中医

症候评分也显著降低，检验患者骨密度和血清骨钙素水平显著

升高，同时血清ＩＬ－６，白细胞介素－８（ＩＬ－８）水平下降，充分
证明六味地黄丸能够调节骨代谢，抑制骨吸收，促进骨骼生

长［３１］。青娥丸是肾虚血瘀的代表方剂，在对其组方药物进行

药理研究中通过对靶点富集的通路分析，发现靶点主要涉及钙

信号通路、雌激素信号途径、ｃＧＭＰ－ＰＫＧ信号通路，有研究推
测激活ｃＧＭＰ－ＰＫＧ途径可催化成骨细胞矿化，故青娥丸对提
升成骨细胞功能、提高骨密度有积极的影响［３２］。在上述基础

上，若患者气血亏虚可酌情加人参、白术、茯苓、甘草、熟地

黄、白芍、当归，川芎以达到全面补益气血，提高机体免疫力

的效果；若患者脾胃虚弱可酌情加党参、茯苓、白术、山药、甘

草、砂仁等补益脾胃，以养后天气血；若患者为气滞血瘀体

质，则可加鸡血藤、牛膝、三七、红花、续断、丹参以活血补血，

散瘀通络止痛；若脾虚痰湿则可加入陈皮、白扁豆、白术、山

药、茯苓、薏苡仁以理气健脾，燥湿化痰。针对围绝经期骨质

疏松症的患者。

西医主要以抗再吸收药物、促进骨合成药物及激素替代等

为主要治疗手段，抗再吸收药物以双膦酸盐类药物为主，双膦

酸盐可以抑制破骨细胞的活性，故可减少骨吸收，但双膦酸盐

的服用疗程一般不超过５年，超过５年后可能会增加不良反
应；促进骨合成药物目前以特立帕肽为代表药物，特立帕肽可

提高成骨细胞的功能从而提升骨密度，但特立帕肽的服用疗程

不超过两年，且一旦停药后疗效会快速下降；激素替代疗法包

括雌激素补充疗法和雌、孕激素补充疗法，能更有效地减少骨

组织丢失、降低骨折等的临床风险，也能明显缓解围绝经期女
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性潮热、汗出等神经血管紧张舒缩症状，焦虑、抑郁、情绪低落

等神经精神症状，尿急、排尿困难、阴道干涩有烧灼感等泌尿生

殖道症状等，但是激素替代疗法可能会增加患子宫内膜癌、乳

腺癌及心血管疾病的风险，因此临床在应用前要权衡利弊慎重

考虑［３３］。围绝经期骨质疏松症也同属其他多种慢性骨骼疾

病，也就需要坚持长期、个体化、规范化综合治疗，抗围绝经

期骨质疏松症药物治疗的成功最好的一个标志应该是使骨

密度能保持稳定甚至逐年增加，因此在患者系统治疗３～５年
后，要从患者的骨密度、骨转换标志物、有无骨折史等进行全

面重新评估，以确定之后的治疗方案，尽可能遵循在最低风

险下获取最大效益的原则，必要时可采用药物联合治疗及序

贯治疗［３４］。

３　小结
围绝经期骨质疏松症及其相关并发症是一个严重的健康

和社会问题，因其高发病率应该被重视。尽管目前国内外已有

一整套相对比较完善成熟的治疗方案，但是目前在个体化药物

治疗过程的中却因其相对高成本投入及对药物有的一些不良

反应，患者服药的意愿依从性却并不特别高。因此如何延长药

物治疗效果，如何保证药物的安全性、减少药物不良反应，如何

提高患者的骨质量而不是单纯地提高骨量等问题仍旧没有解

决，依然需要进一步的研究。
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［６］　刘晓峰，邢士新，任锡禄，等．从肝论治绝经后膝骨关节炎探析
［Ｊ］．河北中医，２０２０，４２（６）：９４５－９４７．

［７］　李满意，娄玉钤．痰浊痹的源流及临床意义［Ｊ］．风湿病与关节
炎，２０１７，６（６）：４８－５３．

［８］　张妍，胡娅，向楠，等．向楠基于络病学说从“痰”论治骨质疏松症
经验［Ｊ］．湖北中医药大学学报，２０１９，２１（３）：１０９－１１２．

［９］　段亚威，柴昊，安一方，等．从瘀论治原发性骨质疏松症［Ｊ］．风湿
病与关节炎，２０２１，１０（２）：５５－５８．

［１０］　张芸，薛景才，郑平原，等．血瘀型骨质疏松症的方药配伍规律
探讨［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２１，２７（７）：１０３６－１０４１．

［１１］　雷欣东，于慧，龙琼，等．绝经后骨质疏松症发病机制研究进展
［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２１，２７（１１）：１６８１－１６８４．

［１２］　ＸＵＳＹ，ＳＨＩＰ，ＺＨＯＵＲＭ．Ｐｏｓｔ－ｍｅｎｏｐａｕｓａｌｏｅｓｔｒｏｇｅｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｉｎｄｕｃｅｓｏｓｔｅｏｂｌａｓｔａｐｏｐｔｏｓｉｓｖｉａｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＨＯＴＡＩＲ／ｍｉＲＮＡ－１３８
ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇａｎｄｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇＴＩＭＰ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＭｏｌＭｅｄ，
２０２１，２５（１０）：４５７２－４５８２．

［１３］　钱治，仲泽远，崔元斌，等．Ｔ细胞与骨代谢［Ｊ］．中国免疫学杂
志，２０２１，３７（１１）：１４０４－１４１０．

［１４］　杜旖旎，王雪，陈怡洁，等．卵泡刺激素对围绝经期骨质疏松症
的影响及其作用机制［Ｊ］．国际妇产科学杂志，２０２０，４７（３）：
２９７－３００．

［１５］　ＣＨＩＮＫＯＫＹＯＮＧ．ＴｈｅＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＦｏｌｌｉｃｌｅ－ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ＨｏｒｍｏｎｅａｎｄＢｏｎｅＨｅａｌｔｈ：ＡｌｔｅｒｎａｔｉｖｅＥｘｐｌａｎａｔｉｏｎｆｏｒＢｏｎｅＬｏｓｓ

ｂｅｙｏｎｄＯｅｓｔｒｏｇｅｎ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｊｏｕｒｎａｌｏｆｍｅｄｉｃａｌｓｃｉｅｎｃｅｓ，
２０１８，１５（１２）：１３７３－１３８３．

［１６］　ＨＵＡＮＺＫ，ＷＡＮＧＹ，ＺＨＡＮＧＭＱ，ｅｔａｌ．Ｆｏｌｌｉｃｌｅ－ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｈｏｒｍｏｎｅｗｏｒｓｅｎｓｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓｂｙｃａｕｓｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｃｈｏｎｄｒｏ
ｃｙｔｅｄｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＦＥＢＳ ｏｐｅｎ ｂｉｏ，２０２１，１１（８）：
２２９２－２３０３．

［１７］　毛未贤，张萌萌，马倩倩，等．绝经后骨质疏松 Ｂ细胞、Ｔ细胞亚
群、免疫调控因子与骨密度相关性研究［Ｊ］．中国骨质疏松杂
志，２０２０，２６（１２）：１７３２－１７３６，１７４１．

［１８］　ＷＵＤ，ＣＬＩＮＥＳＭＩＴＨＡＮＮＡ，ＳＨＡＳＨＫＯＶＡＥＬＥＮＡ，ｅｔａｌ．Ｔ－
ＣｅｌｌＭｅｄｉａｔｅｄＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎＰｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．
ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０２１（１２）：６８７５５１－６８７５５１．

［１９］　ＷＥＩＴＺＭＡＮＮＭＮＥＡＬＥ．Ｔ－ｃｅｌｌｓａｎｄＢ－ｃｅｌｌｓｉｎｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＤｉａｂｅｔｅｓＯｂｅｓ，２０１４，２１（６）：４６１－４６７．

［２０］　罗建周，吴太林，段春光，等．绝经后骨质疏松免疫防治新靶点：
肠道菌群［Ｊ］．中华骨与关节外科杂志，２０２１，１４（８）：７２７－７３２．

［２１］　ＬＵＬＹ，ＣＨＥＮＸＸ，ＬＩＵＹ，ｅｔａｌ．Ｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄｂｏｎｅｍｅｔａｂｏ
ｌｉｓｍ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，２０２１，３５（７）：２１７４０．

［２２］　ＨＡＯＸＸ，ＳＨＡＮＧＸＲ，ＬＩＵＪＷ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｎｏｓｔｅｏ
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｗｈｅｒｅｄｏｗｅｓｔａｎｄａｎｄｗｈａｔｃａｎｗｅｄｏ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＲｅｓ
Ｔｈｅｒ，２０２１，２３（１）：４２．

［２３］　唐冲，张克石，刘正，等．肠道菌群与骨质疏松症的发病机制
［Ｊ］．中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志，２０２１，１４（１）：１００－１０６．

［２４］　ＨＥＪＱ，ＸＵＳＢ，ＺＨＡＮＧＢＺ，ｅｔａｌ．Ｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｄｕｃｅｄｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙｏｒｂｏｎｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｎｄｅｘｅｓｉｎｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ（Ａｌｂａ
ｎｙＮＹ），２０２０，１２（９）：８５８３－８６０４．

［２５］　ＣＡＰＡＴＩＮＡＣＲＩＳＴＩＮＡ，ＣＡＲＳＯＴＥＭＡＲＡ，ＣＡＲＡＧＨＥＯＲＧＨＥＯ－
ＰＯＬＡＮＤＲＡ，ｅｔａｌ．Ｖｉｔａｍｉｎｄｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｗｏｍｅｎ
－ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ［Ｊ］．Ｍａｅｄｉｃａ，２０１４，９（４）：３１６－３２２．

［２６］　ＤＥＭＡＲＴＩＮＩＳＭＡＳＳＩＭＯ，ＡＬＬＥＧＲＡＡＬＥＳＳＡＮＤＲＯ，ＳＩＲＵＦＯ
ＭＡＲＩＡＭＡＤＤＡＬＥＮＡ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤＤｅｆｉｃｉｅｎｃｙ，Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
ａｎｄＥｆｆｅｃｔｏｎＡｕｔｏｉｍｍｕｎｅＤｉｓｅａｓｅｓａｎｄＨｅｍａｔｏｐｏｉｅｓｉｓ：ＡＲｅｖｉｅｗ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２（１６）：８８５５．

［２７］　谢兴文，林德民，李鼎鹏，等．维生素 Ｄ相关信号通路干预对骨
质疏松症的影响［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２１，２７（９）：１３８４－
１３８７，１３９９．

［２８］　周建烈，陈杰鹏，段丽丽，等．维生素Ｋ２（ＭＫ－７）防治骨质疏松
的作用机制研究进展［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０１９，２５（４）：
５３９－５４５．

［２９］　葛继荣，王和鸣，郑洪新，等．中医药防治原发性骨质疏松症专
家共识（２０２０）［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２０，２６（１２）：
１７１７－１７２５．

［３０］　靳鸽，冯志海，李先行，等．国家专利的中药复方治疗原发性骨
质疏松症用药规律研究［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２１，２７（９）：
１３４３－１３４８．

［３１］　易生辉，招文华，任辉，等．中西医治疗绝经后骨质疏松症的研
究进展［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０２２，２８（５）：２７４－２８２．

［３２］　范晓茜，陈锋，杨文娜．基于系统药理学和分子对接探讨青娥丸
治疗绝经后骨质疏松症的作用机制［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，
２０２１，２７（５）：７３５－７４１．

［３３］　ＩＯＬＡＳＣＯＮＧＩＯＶＡＮＮＩ，ＭＯＲＥＴＴＩＡＮＴＩＭＯ，ＴＯＲＯＧＩＵＳＥＰＰＥ，ｅｔ
ａｌ．ＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌＴｈｅｒａｐｙｏｆＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：Ｗｈａｔ＇ｓＮｅｗ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＩｎｔｅｒｖＡｇｉｎｇ，２０２０（１５）：４８５－４９１．

［３４］　中国老年学和老年医学学会骨质疏松分会妇产科专家委员会
与围绝经期骨质疏松防控培训部．围绝经期和绝经后妇女骨质
疏松防治专家共识［Ｊ］．中国临床医生杂志，２０２０，４８（８）：
９０３－９０８．
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