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[摘要]　男性骨质疏松症（male osteoporosis，MOP）的危害性常不受到重视，然而相较于女性患者，MOP可能导

致更严重的后果。本文基于中医“肾藏精，主骨”理论，认为MOP的发生与中医肾脏生理功能相关。通过探讨“肾藏

精，主骨”理论与MOP的相关性，提出“肾精不足、髓减骨痿”是MOP的核心病机，与多种骨质疏松症的现代医学发

病机制相关。古今医家多采用补肾强骨、填精益髓的方法有效防治骨质疏松症。
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[Abstract]　Male osteoporosis (MOP) is often not taken seriously by the public, while MOP may cause more severe 
consequence compared with female osteoporosis. Based on the theory of “kidney storing the essence and dominating the 
bones” in traditional Chinese medicine (TCM), it was believed that the concurrence of MOP is related to kidney’s 
physiological function in TCM. It is proposed that “kidney essence deficiency, marrow loss and bone atrophy” is the core 
pathogenesis of MOP, which is related to the pathogenesis of various osteoporosis in modern medicine. In terms of 
treatment, both ancient and modern TCM doctors have mostly adopted the methods of tonifying kidney, strengthening bone 
and replenishing the essence and nourishing the marrow to effectively prevent and treat osteoporosis.
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基于中医基础理论，人体骨骼的生长发育与肾脏息息

相关。肾藏精，在体合骨，这一理论揭示肾在骨骼代谢中的

核心地位。中医学中虽无“骨质疏松”（osteoporosis，OP）病

名，根据其临床症候及表现可归属“骨痹”“骨痿”“肾虚腰

痛”范畴[1]。OP通常被认为多发于女性绝经后，但男性患者

往往被忽视，诊断和治疗不足。男性髋部骨折后 1 年内致

死风险高达 15%~25%，是同龄女性的 2倍。肾对于男性骨

骼健康至关重要，根据中医“肾藏精，主骨”理论，采用辨证

论治策略可有效防治MOP。

1　现代医学治疗 MOP 的研究现状

1.1　概述

OP作为慢性骨骼疾病，以骨量低和骨组织微结构恶化

为特征，增加骨脆性和骨折风险[2]。OP 是全球最常见的骨

病，2000 年患者逾 2 亿，骨折超 900 万例。2016 年，一项欧

洲研究估计，6.6% 的 50 岁以上男性和 22.1% 女性诊断为

OP，约 350万人患脆性骨折。OP会导致椎体和髋部骨折以

及慢性疼痛，通常与残疾和生活质量下降有关。OP引起的

骨折需住院治疗，死亡风险增加 20%，50%患者慢性残疾[3]。
WHO 将 OP 定义为一种低骨量疾病，通过双能 X 射线吸收

法（dual ⁃ energy X ⁃ ray absorptiometry，DEXA）测得骨密度

（bone mineral density，BMD）≤-2.5 标准差的年轻健康人平

均值（T分数≤-2.5）。原发性OP分为绝经后OP、老年性OP
和特发性OP[4]。绝经后OP发生与多种因素有关，最主要是

雌激素水平下降。雌激素在维持骨骼健康方面起重要作

用，可促进骨形成和抑制骨吸收。女性进入更年期后，卵巢

功能逐渐减退，雌激素水平下降，骨吸收增加而骨形成减少

导致OP发生。此外，女性伴随年龄增长会叠加老年性OP，
所以绝经后女性是OP高发人群[5⁃6]。而男性OP（male osteo⁃
porosis，MOP）主要归属于老年性OP范畴。尽管女性OP发

病率更高，但男性髋部骨折的发病率和死亡率更高。相较
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于女性，男性骨折的发生时间平均滞后约 10 年，意味着男

性骨折时可能已步入更高龄阶段，并因此并发更多健康问

题，骨折后的死亡风险较女性高出近 1 倍。不同性别骨骼

发育的差异可追溯至青春期，激素水平的差异导致男性骨

骼较女性更为宽厚。在探讨男性骨健康的影响因素时，发

现睾酮、卵泡刺激素、雌激素等性激素与遗传因素共同调控

骨量峰值及 BMD 的长期维持，间接影响寿命相关健康风

险。男性较女性更易患继发性 OP[7]。此外，高远等 [8]对
2011—2022年长春地区 83 057例 20~49岁男性体检人群进

行DEXA的BMD检测回顾性研究发现，年龄、吸烟、饮酒、饮

碳酸饮料、饮含咖啡因饮料、高钠摄入为 OP发生的危险因

素。2018年全国成人烟草流行调查结果表明，15岁及以上

人群比例为 26.6%，男性 50.5%，女性 2.1%[9]。2015 至 2017
年中国 18岁及其以上饮酒率为 43.7%，其中男性（64.5%）远

高于女性（23.1%，P<0.05)[10]。男性在生活中长期不良生活

习惯导致其老年时期患病程度更严重。

1.2　MOP流行病学

MOP是一种病理状态，其诊断和治疗仍存在不足，主要

由于筛查率低和 BMD 检测标准存在争议。国际骨质疏松

症基金会(International Osteoporosis Foundation，IOF)和欧洲

制药业协会联合会 (European Federation of Pharmaceutical 
Industries and Associations，EFPIA)合作完成的欧洲报告证

实，根据BMD测量标准，2010年超 600万男性患有OP，且患

病率随年龄增长显著增加[11]。然而，MOP 实际发病率仍被

低估，原因包括许多发生脆性骨折的受试者并未报告BMD
异常。中国 50 岁以上男性对 OP 的知晓率仅 7%，接受过

BMD检测的男性比例也仅3.2%[12]。
据统计，男性骨折发病率呈现 2个高峰：18~45岁（创伤

性骨折）和 75~80岁[13]。Johnell等[14]报道示，30%~40%OP骨

折发生于男性。欧美髋部骨折发生率从 60岁的每年 0.5‰
到 85岁的每年 13‰[15⁃16]。多数男性在髋部骨折前就已存在

其他部位骨折史。初次髋部骨折后，患者再次发生的风险

增加约 5 倍。据估计，约 27% 男性髋部骨折后续再次发生

骨折。此外，男性髋部骨折与发病率和死亡率增加密切相

关。Diamantopoulos等[16]研究显示，男性髋部骨折后死亡率

为女性的3倍。

据我国流行病学数据显示，OP患病率随年龄增长而上

升，50岁以上人群为19.2%，65岁及以上则高达32.0%，全国

约 1 090 万男性和 4 930 万女性患 OP[17⁃18]。2018 年中国 OP
流行病学调查显示，50岁及以上男性与女性患病率分别为

6.0% 和 31.4%，65 岁及以上分别为 10.7% 和 45.9%，尽管男

性患病率远低于女性，但其患病人群仍值得临床关注[19]。
相关调查结果表明，椎骨骨折患病率男性为 10.5%，女性为

9.7%[20]。

2　中医“肾藏精，主骨”理论与 MOP 的关系

MOP是一种与年龄相关的退行性骨代谢疾病，以单位

体积骨量减少为特征。中医学认为，“肾精不足、髓减骨痿”

是MOP的主要病机，肾精虚损是导致衰老的主要原因和机

制。《素问·六节脏象论》阐述：“肾者主蛰，封藏之本，精之处

也；其华在发，其充在骨，肾为先天之本，……主骨生髓”。肾

藏精，精是构成人体和维系生命活动的物质基础，可进一步

划分为先天之精与后天之精，两者相辅相成，密切结合组成

肾中之精气。

“肾主骨生髓”最早于《内经》中提出，《素问·宣明五气

篇》曰：“肾主骨”。《素问·阴阳应象大论篇》曰：“肾生骨髓”

“其充在骨”。髓的生成为“肾主骨”这一生理功能提供了物

质基础，肾所藏之精、所主之液能化生为骨髓，而骨髓又能

滋养骨骼。肾脏贮藏的精气及所主的水液可化生为骨髓，

而骨髓则对骨骼起滋养作用。当肾精充盈时，骨髓得以充

分滋养而保持骨骼强健与活力；反之，肾精不足时，骨髓得

不到足够滋养导致骨骼羸弱无力。

《素问·金匮真言论篇》曰：“藏精于肾……是以知病之

在骨也。”《灵枢·本神》曰：“精伤则骨酸痿厥。”进一步论述

了肾、骨、髓三者间的病理联系，表明肾虚肾精不足，骨髓失

养可导致骨骼脆弱无力，并出现腰背酸痛、腰膝酸软等MOP
症状。《医经精义·中卷》中指出：“肾藏精，精生髓，髓养骨，

故骨者，肾之合也，髓者，精之所生也，精足则髓足，髓在骨

内，髓足则骨强。”表明肾精、骨、髓之间密切生理联系和相

互之间的病理影响。这些理论为阐释 MOP 的发病机制提

供了中医理论支撑。

3　现代医学对“肾藏精，主骨”的认识

3.1　病理生理学

OP的发病主要归因于衰老和性激素缺乏，表现为破骨

细胞的骨吸收增加和成骨细胞的骨形成减少。目前提出了

OP的几种潜在致病机制，如与雌激素缺乏有关的骨髓炎症

或同化激素水平降低。

性别差异影响 OP发生和发展。研究表明，青春期后，

女性体内雌激素水平上升，通过抑制骨膜活性，促进皮质内

骨形成，限制骨直径增加。男性体内睾酮水平上升，通过增

加骨膜附着增加骨直径。性激素差异导致不同性别骨骼发

育差异。研究发现，男性雄激素较高所以骨膜结合力比女

性更强。此外，男性和女性皮质内骨吸收力相似，但男性净

骨丢失较少，这可能是男性OP进展相对缓慢的原因。

雄激素与雄激素受体（androgen receptor，AR）直接结

合，并通过激活雌激素受体α/β（estrogen receptor α/β，ERα/
ERβ）间接调控骨代谢，源于雄激素可被芳香酶转化为雌激

素。骨膜骨增大依赖 AR和 ERα 2种途径，而 AR信号转导

是男性骨小梁正常发育的主要机制，雌激素在调节男性骨

质流失与骨代谢中起重要作用，尤其是将睾酮芳香化为雌

激素的能力。男性患者低血清雌激素水平、睾酮水平以及

高血清性激素结合球蛋白（sex hormone binding globulin，
SHBG）水平与脊椎、非脊椎和OP性髋部骨折发生相关。

卵泡刺激素（follicle⁃stimulating hormone，FSH）通过与

破骨细胞上的特定受体结合刺激骨吸收，在骨重塑和骨强
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度方面发挥重要作用。FSH 能增加破骨细胞分化、存活和

活性的关键细胞因子核因子（nuclear factor，NF）⁃κB受体激

活蛋白配体（receptor activator of NF⁃κB ligand，RANKL）的受

体RANK表达，并通过释放破骨细胞因子间接刺激骨吸收。

另外，FSH 可负向调节间充质干细胞的成骨分化。FSH⁃β
多克隆抗体在体外阻断破骨细胞生成，注射到卵巢切除的

小鼠体内可减轻骨质流失。总之，睾酮、雌激素、SHBG 和

FSH 均构成 MOP 的重要机制，影响骨量积累、BMD 维持和

骨骼健康。

4.2　MOP的发病机制

OP 的核心病机是多种致病因素作用于骨形成或重建

的不同阶段，最终导致骨吸收大于骨形成[21]。骨重建指骨

组织再生和修复过程，包括骨吸收和骨形成两个环节。正

常生理状态下，骨重建是骨吸收和骨形成的动态平衡过程，

以维持骨骼健康。MOP的主要发病机制包括以下几方面：

4.2.1　氧化应激（oxidative stress，OS）：MOP 作为衰老的必

然结果，OS指氧化⁃抗氧化失衡导致的促氧化状态，是衰老

和疾病的重要因素[22]。OS 过程中产生大量活性氧（reacti⁃
veoxygen species，ROS)是参与骨重塑破坏的主要自由基类

型。ROS 抑制转录因子 Runx2 和 osterix 表达，从而降低成

骨活性[23]。高浓度ROS破坏骨重建过程，首先，ROS浓度升

高促进破骨细胞形成及其功能活化，加速骨质吸收，ROS诱

导后，c⁃Fos、活化 T 细胞核因子胞质 1（nuclear factor of acti⁃
vated T⁃cell cytoplasmic 1，NFATc1）和抗酒石酸酸性磷酸酶

（tartrate⁃resistant acid phosphatase，TRAP）等破骨细胞标志

物表达增加。此外，过量ROS会抑制成骨细胞分化，且诱发

其凋亡[24]。OS是人体自然衰老的主要原因，与《素问·上古

天真论》说“男不过八八……而天地之精气皆竭矣。”相吻

合。随年龄增长而衰弱，人体中的精气衰竭，即发生 OS,进
而导致MOP发生。

4.2.2　性激素缺乏：性腺功能减退症是男性继发性OP的常

见病因之一[25]。下丘脑⁃垂体⁃性腺(hypothalamus⁃pituitary⁃
gonadal,HPG)是调控生殖内分泌的关键系统。生理状态下，

内外界环境刺激经中枢神经系统整合与解析后激活下丘脑

分泌促性腺激素释放激素，调控垂体释放促性腺激素，最终

促进促性腺激素分泌性激素。由性腺、垂体及下丘脑释放

的调控因子又能够作用于本身及上级中枢，共同建立多层

次调节回路，包括长反馈、短反馈以及超短反馈机制，维持

生殖内分泌系统动态平衡与稳定。骨骼生长和维持通过雌

激素和雄激素进行调节。男性的骨骼生长、代谢与骨量维

持均有赖于雄激素的调控作用。研究表明，HPG轴生理功

能减弱，性腺功能下降，从而引起性激素减少和 BMD 下

降[26]。男性体内主导的性腺激素——睾酮主要源于睾丸间

质细胞的合成分泌，在 MOP 机制中起关键调控作用，MOP
和骨折与睾酮密切相关。老年男性睾酮水平逐渐降低与骨

量减少和成骨细胞功能障碍有关。随年龄增长，男性体内

睾酮分泌水平逐渐减退。统计学数据显示，60~80 岁男性

中约 20%存在睾酮减少，80岁群体比例升至约 30%。国外

大样本流行病学调查显示，老年男性血清睾酮水平约每增

长 10岁降低 4 nmol/L，但个体差异显著[27]。一项针对 350名

20~90 岁男性的临床研究显示，生物可利用睾酮和雌激素

水平分别降低 64% 和 47%，表明男性与年龄相关骨质流失

与睾酮和雌激素下降有关[28]。研究表明，MOP患者BMD和

睾酮存在强相关，男性 40 岁后睾酮分泌下降，低水平睾酮

可致骨形成减少，而骨吸收活跃显著增加脆性骨折风

险[29⁃30]。研究显示，睾酮与AR结合会刺激成骨细胞并抑制

破骨细胞，影响骨细胞代谢及其功能。成骨细胞在生长发

育中分泌芳香化酶，而睾酮芳香化后的雌二醇可活化部分

雌激素，从而促使破骨细胞凋亡和成骨细胞生成，预防 OP
发生。低骨量和OP患者芳香化酶水平较正常人明显减少，

表明其在维持和增长 BMD 中具关键作用。MOP 并非与雌

激素无关，雌激素在保护男性骨骼健康上具有重要作用。

一项针对 59名老年男性受试者的研究证实，内源性雌激素

是保护男性增龄相关骨吸收的主要性类固醇激素，睾酮激

素对骨骼形成至关重要[21]。肾精与男性性激素分泌密切相

关，老年男性因年龄增长导致性激素水平下降及肾精减少，

从而易发MOP。
4.2.3　肠道菌群失调：肠道菌群通过调节人体代谢、钙吸

收、内分泌系统、免疫系统等多种途径影响骨形成与重

建[31⁃32]。男性衰老过程中伴随的代谢能力与胃肠功能减弱

导致体内肠道菌群丰度下降，肠道中胰高血糖素样肽 2
（glucagon⁃like peptide 2，GLP⁃2）、雌激素、5⁃羟色胺及瘦素

等水平下降[33⁃35]，最终导致无法生成成骨细胞以及抑制破骨

细胞活性，进而引起骨形成与骨吸收失衡。除 1,25⁃二羟基

维生素D外，甲状旁腺激素（parathyroid hormone，PTH）和降

钙素也在电解质代谢和骨骼重塑以及密度调节中发挥重要

作用，维持矿物质骨骼生理学必不可少，且都调节钙磷酸盐

代谢。低钙可触发PTH产生。低剂量和间断小剂量PTH促

进骨形成并改善骨微结构，而持续性高PTH（如原发性甲状

旁腺功能亢进症）会诱发过度骨吸收[36⁃37]。作为 PTH 的拮

抗剂，降钙素可降低血液中钙浓度[38]，维持BMD并降低骨折

风险。降钙素和 PTH骨代谢作用均需肠道菌群协同参与。

肠道菌群通过消化碳水化合物以产生短链脂肪酸（short⁃
chain fatty acid，SCFA）。此外，雌激素有助于骨骼生长和成

熟，若缺乏可触发肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，
TNF）⁃α释放，间接导致骨质流失和破骨细胞生成。肠道菌

群分泌β⁃葡萄糖醛酸酶，将雌激素解偶联成活性形式，从而

调节活性和功能。虽然菌群失调被认为是导致许多人类疾

病的重要因素，但其对骨重塑和愈合的作用直到最近才被

认识到。肠道菌群的调节主要与脾脏功能相关，中医学指

出“脾为后天之本”“脾主运化”以及“脾主肌肉”。脾脏作为

后天之本，负责运化水谷，生气血，运化功能涉及食物消化

与营养物质吸收，转化为气血以供全身所需。肾精的充盈

依赖于脾脏运化产生的水谷精微物质的滋养，而脾脏的运

化功能又需肾阳温煦以保持旺盛状态，两者相互作用和依

赖。肠道菌群功能正常时，脾脏才能有效转化水谷精微，从

而滋养肾精，预防MOP发生。

4.2.4　骨免疫学：20 年前，“骨免疫学”一词被提出，旨在
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涵盖骨骼和免疫系统交叉调控的所有生物学过程。过去

20 年中，骨免疫学领域的关键性突破包括 RANKL⁃护骨因

子（osteoprotegeri，OPG）轴受体激活剂的发现。RANKL 作

为破骨细胞生成的关键调节因子，不仅由成骨细胞表达，也

在各种免疫细胞（如活化的 T细胞和 B细胞）中表达，在 OP
等骨代谢疾病的病理生理机制中发挥关键作用。实验研究

表明，促炎细胞因子[如白细胞介素（interleukin，IL）⁃1β、IL⁃6
和TNF⁃α]可诱导几种骨相关疾病（包括雌激素缺乏症）骨质

流失的病原体[39]。但Cline⁃Smith等[40]和 Iseme等[41]的研究表

明了记忆 T 细胞和自身抗体在 OP 病理生理学中的作用。

这些发现提示OP可能具有自身免疫性疾病的部分特征，但

需进一步研究证实。《医经精义·中卷》中指出：“肾藏精，精

生髓，髓养骨，故骨者，肾之合也，髓者，精之所生也，精足则

髓足，髓在骨内，髓足则骨强。”骨髓作为造血和免疫细胞生

成的主要器官，中医理论视中，免疫细胞生成可归因于髓

源、骨生、肾育。因此，肾与骨髓之间密切相关，同时对免疫

细胞产生具有决定性作用。

4.2.5　铁代谢异常：20年以来，铁与OP的关系逐渐受到关

注。研究表明，铁代谢紊乱，即缺铁和铁超负荷，可致

OP[42]。骨组织稳定性和完整性依赖于破骨细胞与成骨活动

的动态平衡。骨重塑是持续循环过程：破骨细胞负责骨吸

收，而成骨细胞主导骨形成，包括骨细胞发生、矿化及胞外

基质分泌等关键步骤。两者通过相互调控维持骨代谢[38]。
范可尼贫血互补组 D2（Fanconi anemia, complementation 
group D2，FANCD2）通过BMSC的多向分化调控可抑制 eras⁃
tin 诱导的铁死亡，减少铁蓄积和脂质过氧化，提示骨髓间

充质干细胞（bone marrow stem cell，BMSC）靶向分化过程中

也伴随铁死亡。铁死亡可能发生在破骨细胞，这些细胞起

源于单核巨噬细胞系或由 BMSC 经 RANKL 激活受体介导

融合而成，具有大型多核结构并执行骨质吸收功能，同时还

参与调控骨骼重塑，涵盖骨细胞生成、矿化及分泌活动。铁

离子可通过ROS生成促进破骨细胞分化和骨吸收。铁螯合

剂（deferoxamine，DFO）可在体外抑制破骨细胞形成。Liu
等[43]研究发现，破骨细胞分化过程中，常氧条件下的铁饥饿

反应与铁蛋白自噬证实铁死亡参与其调控；RANKL 刺激

后，骨髓源性巨噬细胞中丙二醛和前列腺素中过氧化物合

酶 2（prostaglandin endoperoxide synthase 2，PTGS2）基因表达

增加，培养基上清液中谷胱甘肽（glutathione，GSH）与铁水平

降低，线粒体铁蓄积[37]。成骨细胞也会发生铁死亡：成骨细

胞主导骨再生过程，负责骨基质合成、分泌与矿化。既往研

究发现，铁抑制MSC成骨分化，小鼠铁过载中致密骨祖细胞

铁蛋白增加与 Runx2 水平下调相关。铁缺乏可促进 OP 进

展。如《诸病源候论》所述：“肾藏精，精者，血之所成也。”揭

示肾精与血液之间的关系，肾精为化生血液之本，两者相互

滋生转化，精可化血，血能生精。中医理论中，“血瘀”与铁过

载在病因学、临床症状表现及疾病预后转归等多个层面显著

相关[44]。杭海峰等[45]发现铁蓄积可致 OP 大鼠血液高凝状

态，同时在骨髓中检测到微血栓，证实“血瘀”与铁过载相关

性。肾精亏虚致气化功能障碍，肾精为气化之本，其不足则

无法推动和温煦机体；肾精减少亦无法转化为血液，脏腑及

四肢百骸缺乏滋养，引发气化失常和血液循环不畅，终致脉

道阻塞形成瘀血。故王清任在《医林改错》中强调：“人体的

活动，包括行走、坐立及转动，均依赖元气的充足，元气充沛

则行动有力，元气衰弱则行动无力，元气耗尽则生命终结。”

元气实为肾气之表现，由肾精转化而来。元气衰弱则无法充

分到达血管，致血液停滞而形成瘀血。

5　中医论治

《中医药防治原发性骨质疏松症专家共识（2020）》将原

发性 OP 分为 6 种证型：脾肾阳虚证、肾阳虚证、肾虚血瘀

证、肝肾阴虚证、血瘀气滞证和脾胃虚弱证，其病机以肾精

亏虚、骨枯髓减为本，瘀血痹阻、骨络失荣为标[46]。田琦[47]

对 126 例≥80 岁男性 OP 患者研究显示，发病率最高为肝肾

阴虚证型（32.5%）和肾阳虚证型（30.2%），其次为脾肾阳虚

证型（19.0%）和血瘀气滞证（18.4%），提示治疗应以补肾填

精为主要治法。

5.1　脾肾阳虚证

杨艳忠[48]采用钙剂+维生素 D+阿仑膦酸钠基础上加

用温阳补骨丸治疗脾肾阳虚型 MOP 患者 36 例，连续治疗

24 周，结果显示温阳补骨丸组总有效率达 82%，较对照组

（56%）差异具有统计学意义。王璐等[49]对 30例原发性MOP
老年患者实施单纯补肾健脾针刺疗法，3个月后临床症状显

著改善，但BMD仅呈升高趋势，表明症状改善早于BMD。

5.2　肾阳虚证

葛继荣等[46]在《中医药防治原发性骨质疏松症专家共

识（2020）》中建议，肾阳虚型 OP患者采用左归丸作为治疗

方案，主要成分包括熟地黄、附子、肉桂、山药、山茱萸、菟丝

子、鹿角胶、枸杞子、当归及杜仲。显著虚寒症状者可考虑

加入仙茅、淫羊藿、肉苁蓉、骨碎补等以增强温阳散寒之效。

若患者同时伴有风寒湿痹症状，建议添加独活、羌活、威灵

仙、秦艽、桂枝、防风等。王起云[50]采用钙剂+阿仑膦酸钠基

础上加用生髓健骨胶囊治疗肾阳虚型MOP患者 33例，连续

治疗 24 周，温阳补骨丸组总有效率 87.1%, 较对照组

（74.19%）差异有统计学意义。

5.3　肾虚血瘀证

《灵枢·本藏篇》载：“血和则经脉流行，营复阴阳，筋骨

劲强，关节清利矣”，阐释气血充盈对骨骼强健的重要性。

老年男性肾虚导致精亏，精为气之母，精亏则气虚，气为血

之帅，气虚推动乏力导致血瘀，而血瘀进一步阻碍气血运

行。因此，瘀血由脏腑功能虚损产生，一旦形成又成为新的

致病因素，进一步加深脏腑虚损。田琳等[51]纳入肾虚血瘀型

原发性 MOP患者 46例,予补肾活血方颗粒剂治疗 12周，中

医疗效总有效率78.26%，治疗后血清骨钙素、骨保护素呈上

升趋势，β胶原降解产物有下降趋势。肾虚血瘀证多发于绝

经后女性OP，国内尚未见对MOP肾虚血瘀证的临床研究。

5.4　肝肾阴虚证

胡俊桥等[52]对 30 例 OP 患者采用碳酸钙 D3片、利塞膦
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酸钠片，加用益肾坚骨丸进行中西医结合治疗。研究表明，

联合常规西药治疗能改善中医证候积分、BMD及骨代谢指

标，疗效优于单用西药治疗，且无明显不良反应。王丽[53]的
研究结果与之类似，但均未纳入男性患者数据进行对比，国

内暂无关于MOP患者肝肾阴虚证的临床研究。

5.5　血瘀气滞证

中国中医科学院李跃华主任医师基于 30 年临床实践

指出，OP病程中必然出现血瘀，这一变化是关键致病环节，

活血法是重要手段[54]。OP疼痛通常由经络阻滞、气血不通

所致，尤其在活动后疼痛加剧。临床常采用通络止痛法，通

过疏通经络，解除气血阻滞缓解疼痛症状。五积散作为典

型方剂，具有调理气血、活血化瘀、补益肝肾功效，对治疗血

瘀气滞所致 OP 和相关症状疗效显著[55]。方中当归补血活

血、调经止痛，其类雌激素作用有助于增加BMD，并调节体

内激素水平。川芎活血化瘀、行气止痛，改善微循环，促进

血液流动，缓解OP带来的不适。芍药和血止痛、调和气血，

常用于缓解因气血不足引起的疼痛和痉挛。牛膝则通过活

血化瘀、强筋骨、补肝肾，促进骨骼修复与再生。

5.6　脾胃虚弱证

赵应菊等[56]采用补中益气汤联合针灸治疗 60例脾胃虚

弱型 OP患者，对照组仅接受针灸治疗，观察组采用针灸联

合补中益气汤方案。治疗 14 d后结果显示，观察组总有效

率显著优于对照组（P<0.05）。治疗后 2组患者BMD均较治

疗前提升，中医证候积分及脊柱侧弯Cobb角均较治疗前改

善；且观察组 BMD 提升幅度显著高于对照组，中医证候积

分及脊柱侧弯 Cobb 角改善程度也显著优于对照组（均 P<
0.05），表明该联合疗法可有效改善 BMD 并缓解临床症状。

吴港发等[57]对 46例患者采用碳酸钙D3片、四烯甲萘醌软胶

囊联合加味归脾汤治疗，结果显示该联合治疗方案在临床疗

效、疼痛视觉模拟（visual analog scale，VAS）评分改善、骨钙

素及BMD水平提升等方面均显著优于对照组（均P<0.05）。
随着人口老龄化加剧及平均寿命持续增长，慢性退行

性疾病发病率逐年上升，OP 发病率也逐步攀升。然而，公

众对MOP预防的重要性认识不足，导致其诊断和治疗面临

挑战，延误防治的最佳时机，导致老年男性骨折成为致残、

致死的主要原因之一，严重威胁中老年人群的身心健康。

此外，OP与多种老年多发性疾病形成共病关系，如糖尿病、

高脂血症、冠心病、高血压、慢性肾病、类风湿关节炎、骨性

关节炎及抑郁症等。老年男性尽早形成对 OP的正确认知

并及时干预，将显著改善其晚年生活质量[58]。
国内女性OP的研究日益完善，而MOP的研究却极为匮

乏，尤其在中医药临床研究领域。这可能与MOP发病年龄

较女性OP更晚、老年男性筛查意愿较低有关，使得MOP的

存在常被忽视。本文从中西医结合视角论述MOP的发病机

制与中医治疗，希望为中西医联合诊治提供思路与策略。
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