
中医药通报　２００７年２月　第６卷　第１期

３８　　　 ＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅＪｏｕｒｎａｌ

　
作者简介　眭承志，男，医学硕士，厦门市第一医院主任医
师。主要从事中西医结合骨科的临床和科研工作。

作者单位　福建中医学院２００５级博士研究生（３５０００３）

肾主骨生髓与绝经后
骨质疏松症病理基础关系
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　　骨质疏松症（Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是以骨量减少，骨
组织显微结构退化，骨的脆性增加，极易于发生骨折

的一种全身性骨骼疾病。其中绝经后骨质疏松症

（Ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＰＭＯＰ）又称Ⅰ型骨质疏
松症，是妇女退行性病变之一，多发生绝经后５～１５
年，即年龄在５１～７０岁。临床主要表现为腰背疼痛，
活动不利；身高缩短，驼背；易发生骨折（常见脊椎压

缩性骨折及桡骨远端骨折）等。因本病严重影响中老

年妇女的生存质量，故如何对其进行防治已成为当今

医学领域研究的热点。

依据祖国医学的整体观念，遵循“肾主骨，生

髓”的理论，笔者认为绝经后骨质疏松症是伴发人体

衰老、机体生理顺应性下降的全身性、退行性骨病，

是多种因素综合作用的结果。五脏虚损和气血功能

紊乱与其发病密切相关，其中肾精不足、肾气虚衰是

其核心病机，是主要发病因素和病理生理基础。

１　“肾主骨，生髓”与绝经后骨质疏松
症发病的中医理论关系

１．１　“肾”与妇女绝经和衰老的关系　肾为先天之
本，生命之根。肾藏精，主生长发育与生殖。肾所藏

的精包括先天之精和后天之精，先天之精禀受于父母

的生殖之精，所以称肾为“先天之本”，后天之精指脾

胃运化而生成的水谷精气和脏腑所化生的精气。女

子生、长、壮、老、已的自然规律与肾中精气的盛衰存

在着密切关系。《素问·上古天真论》曰：“女子七岁，

肾气盛，齿更发长；二七而天癸至，任脉通，太冲脉盛，

月事以时下，故有子；三七，肾气平均，故真牙生而长

极；四七，筋骨坚，发长极，身体盛壮；五七，阳明脉衰，

面始焦，发始堕；六七，三阳脉衰于上，面皆焦，发始

白；七七，任脉虚，太冲脉衰少，天癸竭，地道不通，故

形坏而无子也。”祖国医学认为妇女绝经后的主要生

理改变是肾虚元气不足。伴随着妇女生长发育和衰

老的过程，肾气在不同阶段存在生理规律性的变化。

月经的来潮与断绝和肾气的盛衰、天癸的至竭、任冲的

盛衰有直接关系，而肾气处于主导地位。肾气盛→天
癸至→任通→冲盛→月经时下；肾气衰→任虚→冲少
→天癸竭→闭经或绝经。天癸为阴精，属于精血一类，
是促进性腺发育成熟的物质，由此而产生女血（月经）。

天癸来源于肾精，肾气盛而天癸至，天癸至则性机能逐

渐成熟；肾脏衰而天癸竭，天癸竭则表现为性机能衰

竭。它随肾气的盛衰而盛衰。人的生长发育和衰老的

全过程均由肾气及天癸的盛衰所主导。肾气由盛渐

衰，天癸由于不能得到肾气的滋养而由少渐至衰竭，冲

任二脉也随之而衰少，精血日趋不足，肾的阴阳平衡失

调，不能激发、推动机体的正常生理活动，进而导致脏

腑经络功能失调。因此，肾虚是导致机体退变的重要

原因，肾气的衰弱是妇女衰老的中心环节。

１．２　“肾主骨，生髓”与绝经后骨质疏松症发病的中
医理论关系　肾主骨生髓，骨骼的生长、发育、修复均
有赖于肾中精气的充盈、滋养与推动。《素问·六节

藏象论》曰：“肾者主蜇，封藏之本，精之处也，其充在

骨。”《素问·四时刺逆从论》曰：“肾主身之骨髓。”

《医经精义》曰：“肾藏精，精生髓，髓生骨，故骨者肾之

所合也，髓者，肾精所生，精足则髓足，髓在骨内，髓足

则骨强。”肾中所藏的先天之精是骨髓产生的物质始
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基，后天之精是骨髓充盛的物质保障，《灵枢·五癃津

液别》曰：“五谷之津液和合而为膏者，内渗于骨空。”

由脾胃运化输布而来的水谷精气，与肾中所藏的精气

相合，在肾中所藏先天精气的激发作用下，生成骨髓

滋养骨骼。肾精充足，则骨髓生化有源，骨骼才能得

到骨髓的充分濡润而坚固有力。若肾精虚少，骨髓化

源不足，不能濡养骨骼，便会出现骨质失养，引发骨质

疏松。《素问·痿论篇第四十四》曰：“肾者，水脏也，

今水不胜火，则骨枯而髓虚，故足不任身，发为骨痿。”

《素问·脉要精微论》曰：“腰者，肾之府，转摇不能，肾

将惫矣。骨者，髓之府，不能久立，行则振掉，骨将惫

矣。”《素问·生气通天论》曰：“因而强力，肾气乃伤，高

骨乃坏。”《素问·长刺节论》曰：“病在骨，骨重不可举，

骨髓酸痛。”由此可见绝经后骨质疏松症的病机关键是

肾虚精衰，骨髓亏虚，骨骼失养。从症状上看，妇女绝

经后因肾精亏损，不能充养骨髓和脑髓，不能循阳脉上

荣耳面发瞳，可导致身材变矮，驼背弯腰；脊痛肢酸，活

动不利；动作迟缓，易于骨折；以及神疲健忘，面焦形坏；

耳鸣眼花，发堕齿槁等骨质疏松综合表现。

２　“肾主骨，生髓”与绝经后骨质疏松
症现代生理病理基础的关系

２．１　“肾”及“肾主骨，生髓”的现代生理学意义　祖
国医学中的“藏象”，不是单纯的解剖学概念，也不是

局限于单一器官的功能，而且是相互关联的生理功能

在系统意义上的组合，它可以涉及西医多脏器、多系

统的相关结构和功能。中医肾本质的现代研究证实，

中医学的“肾”涉及到内分泌、神经、免疫、生殖、代谢

等多种功能，对全身的生理功能尤其是对生长、发育、

壮盛、衰老及繁殖等均有重要的调控作用。

对中医学“肾”的理解可以概括为以下两个方面内

容：①解剖学意义上的肾脏，即“肾者水脏，主津液。”维
持体内津液代谢平衡是肾脏的主要功能之一，与现代

医学中肾脏在泌尿系统的作用相类似，与水及电解质

代谢平衡有着极大的关系。②综合功能意义上的
“肾”，具有“藏精、主生长、发育与生殖”等功能，涵盖生

殖系统、内分泌系统、神经系统等多系统的功能。

基于现代医学对骨代谢物质基础的认识，联系祖国

医学有关“肾”与骨骼之间关系的描述，可以认为“肾主

骨，生髓”理论中的“肾”事实上包括了解剖学上的肾脏，

以及所有与骨代谢有关的组织、器官。因此，“肾主骨，生

髓”理论也可以概括为两个方面：①从解剖学意义上的肾
脏对骨代谢的影响来理解，可以称为狭义的肾主骨，其实

质主要指肾脏１α羟化酶的活性及肾脏对钙磷代谢的调
控；②从肾脏以外调节因素的角度，即从中医学综合概念
意义上的“肾”对骨代谢的复杂调控网络来理解，可以称

为是广义的肾主骨，即包括对下丘脑－垂体－靶腺轴不
同环节、不同层面功能的概括，也包括骨骼组织局部微环

境各种调节因子的功能。

２．２　“肾主骨，生髓”与绝经后骨质疏松症现代生理
病理基础的关系

２．２．１　解剖学意义上的肾脏对骨代谢的影响　维生
素Ｄ在维持正常骨钙化、钙平衡及肠道钙吸收等方面
起着十分重要的作用。然而源于皮肤合成的和食物

中的维生素Ｄ本身并没有生物活性，必须在肝脏中经
２５羟化酶的羟化，转化成２５（ＯＨ）Ｄ３，转运至肾皮质
后被位于肾脏近曲小管上皮细胞线粒体内的１α羟化
酶羟化为１，２５－（ＯＨ）２Ｄ３才能发挥骨代谢调节激素
的生理效应。生理剂量的１，２５（ＯＨ）２Ｄ３可促进小肠
钙磷吸收，促进钙盐沉积，还可刺激成骨细胞分泌胶

原蛋白，促进骨有机基质的成熟，从而有利于成骨。

由于１，２５（ＯＨ）２Ｄ３在调节骨的生长发育方面有明确
的作用机制，因此它可能是肾主骨的物质基础之一。

此外，肾脏还可通过对经肾排泄的钙磷的重吸收来调

节血浆中的钙磷浓度。在一定意义上，钙、磷代谢异

常会影响骨的生长和发育。肾功能正常是维护人体

钙磷代谢正常所必需的条件。若肾脏功能衰退时，肾

精不足（如肾功能异常，包括１－羟化酶系统异常），
一方面，可以影响活性维生素 Ｄ的生成，导致肠钙吸
收减少，骨矿化延迟，成骨不足，破骨增加；另一方面，

由于血中代谢物潴留，血磷增高，血钙降低，钙磷比例

失调，从而影响钙盐在骨有基质中的沉积，两方面因

素均为发生骨质疏松的病理基础。

此外，肾脏是生成促红细胞生成因子（ＥＰＯ）的重
要场所，９０％内源性ＥＰＯ由肾脏远曲小管、肾脏皮质、
髓质小管周围的毛细血管内皮细胞产生。ＥＰＯ是一
个由１９３个氨基酸组成的糖蛋白激素。ＥＰＯ可促进
原始红细胞的增生分化成熟、促进骨髓内网织红细胞

的释放、促进骨髓对铁的吸收，有利于红细胞生成［１］，

为骨骼的生长发育提供了必要的物质条件，这进一步

证明了中医“髓能养骨”理论的客观性。

２．２．２　中医学综合概念意义上的“肾”对骨代谢的影
响　下丘脑、垂体的靶腺包括甲状腺、甲状旁腺、性腺
以及肾上腺等。它们通过分泌不同的激素发挥对骨代

谢的调控作用，如垂体直接分泌的生长激素，虽然不直

接作用于骨和软骨，但生长激素经肾（或肝）转化为类
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胰岛素因子一类的物质，可作用于成骨细胞和骨细胞，

促进胶原和硫酸软骨素的合成及沉积。又如甲状旁腺

分泌的甲状旁腺激素（ＰＴＨ），是调节钙、磷代谢的重要
激素，在血钙水平降低时，ＰＴＨ升高，使破骨细胞的活
性增加，骨吸收增强，大量骨钙入血；血钙增高时，ＰＴＨ
则降低，破骨活动减弱。甲状腺的旁滤泡分泌的降钙

素（ＣＴ）可以直接作用于破骨细胞受体，抑制破骨细胞
活性，减少骨吸收。甲状腺分泌甲状腺素可直接刺激

破骨细胞导致骨吸收，甲状腺激素分泌过多时成骨、破

骨细胞活性增高，骨转化率增高。肾上腺皮质分泌的

皮质醇可直接抑制成骨细胞的骨基质合成，减少肠钙

吸收，增加尿钙排出，抑制蛋白质合成，使其分解增加

导致负钙及负氮平衡，使骨生成障碍。主要由性腺分

泌的雌激素可以促进成骨细胞活性，使骨基质形成增

加，骨形成加快，其对骨的作用可能是间接通过ＩＬ１和
ＩＬ６实现的。雌二醇可能通过抑制这些骨吸收因子的
生成而抑制骨吸收，增加成骨细胞ＴＧＦβ的生成量导
致体内和体外研究中破骨细胞的凋亡。另外，雌二醇

在其受体介导下作用于肾上腺皮质细胞，抑制皮质类

固醇激素分泌，进而发挥调节成骨细胞的功能。肾虚

时，下丘脑－垂体 －性腺轴、甲状腺轴、肾上腺轴的三
个靶腺轴功能紊乱，而且在不同靶腺和不同环节均有

不同程度的紊乱［２］。在女性肾虚的实质表现为垂体、

甲状腺、肾上腺、卵巢等腺体的功能衰退，而这些腺体

分泌的激素多与骨代谢密切相关。而妇女绝经后，卵

巢功能减退，雌激素水平下降，对下丘脑及腺垂体负反

馈机制减弱，引起促卵泡素、黄体生成素升高。用放射

免疫法测试发现，绝经后妇女血清雌二醇、生长素、甲

状腺激素浓度明显降低，与骨密度（ＢＭＤ）呈正相关；促
卵泡素、黄体生成素随增龄血清浓度增高，与 ＢＭＤ呈
负相关［３］。雌激素具有促进降钙素和抑制破骨细胞、

刺激成骨细胞的作用，雌激素分泌不足，一方面使破骨

细胞过于活跃，骨转换增加，即骨形成与骨吸收均增

加，骨吸收大于骨形成，骨生成跟不上骨吸收的速度，

影响骨胶原的成熟和转换以及骨矿化；另一方面雌激

素分泌不足，抑制ＰＴＨ的分泌，ＰＴＨ分泌减少，使肾脏
２５羟１α羟化酶的活化发生障碍，造成１，２５（ＯＨ）２Ｄ３
合成减少，肠钙吸收减少，造成负钙平衡，骨矿含量减

少，由此引起的骨代谢异常导致骨质疏松。

造骨微环境中有大量的细胞因子，它们对骨吸收

和骨形成的调节作用相互交错重叠。有的促进破骨细

胞前体增殖分化为成熟的破骨细胞和（或）直接刺激成

熟的多核破骨细胞功能，使骨吸收增加。相反，也有一

些细胞因子抑制破骨细胞成熟，促进其凋亡，从而抑制

骨吸收。促进骨形成的细胞因子主要有类胰岛素样生

长因子Ｉ，ＩＩ（ＩＧＦＩ，ＩＩ），生长转化因子β（ＴＧＦβ），成纤
维细胞生长因子（ＦＧＦ）。促进骨吸收的细胞因子主要
有白细胞介素１α、β（ＩＬ１α、β），白细胞介素６（ＩＬ６），
生长转化因子 α、β（ＴＧＦα、β）肿瘤坏死因子 α、β
（ＴＮＦα、β），其中ＩＬ１α、β，ＴＮＦα，ＴＧＦβ还可抑制骨形
成，ＩＬ４，α干扰素（ＩＦＮα），巨噬细胞集落刺激因子
（ＭＣＳＦ）则可抑制骨吸收［４］。细胞因子呈交互网络状

调节骨形成与骨吸收的平衡，在骨质疏松症的发病中

起重要作用。大量研究表明雌激素可直接抑制造血干

细胞和单核细胞产生刺激破骨细胞前体增殖的细胞因

子，而且可直接抑制成熟破骨细胞的极化，促进破骨细

胞的凋亡，从而抑制了骨吸收。正常情况下雌激素的

这种抑制作用使骨吸收与骨形成处于一种平衡状态。

而当雌激素缺乏时，这种抑制大大降低，骨转换大大增

加，骨转换的增加使得骨丢失速度增加，这就是高转换

型的绝经后骨质疏松的根本原因［５］。

３　结 语
通过从“肾主骨，生髓”的角度探讨绝经后性骨质

疏松症的发病机理，说明本病不仅仅是骨代谢的改

变，而且是妇女全身性退行性改变在骨骼系统的反

映。骨代谢的调控既存在于肾脏本身，也存在于除肾

脏之外的组织器官，在骨骼组织局部的微环境还存在

着已知的和尚未发现的各种调节因子。无论解剖学

意义上的肾脏，还是其它各种调控环节，均在骨代谢

以及骨质疏松的的发病中起作用。随着现代医学的

发展，特别是分子生物学技术的应用，对中医“肾主

骨，生髓”理论的内涵的研究将不断深入，这一宏观

领域的学说可望从微观的物质水平上得到论证，从而

为本病的防治提供科学理论依据。
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