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非创伤性股骨头坏死病因的研究进展

惠银银１，刘又斌２，王晶１，安军伟１，杜炯１

（１．上海中医药大学附属曙光医院，上海　２０００２１；
２．上海中医药大学附属普陀医院，上海　２０００６２）

摘　要　股骨头坏死是指股骨头血供中断或受损，引起骨细胞及骨髓成分死亡及随后的修复，继而导致股骨头结构改变、股骨头

塌陷，引起患者关节疼痛、关节功能障碍的疾病，是骨科领域常见的难治性疾病。该病可分为创伤性和非创伤性２大类，前者主要

由髋部外伤引起，后者的病因复杂，具体的发病机制尚不明确，中国传统医学和现代医学均对此进行了大量的研究。中国传统医

学理论认为该病以肝肾亏虚、气血不足为本，慢性劳损、六淫侵袭、七情内郁、饮食不节为标。现代医学研究表明，非创伤性股骨头

坏死与糖皮质激素的应用、酗酒、骨质疏松、镰状细胞贫血、减压病等有关，而且从基因层面对其病因进行了探讨，但尚未得到一致

的研究结果。

关键词　股骨头坏死；病因；综述

　　股骨头坏死是骨科常见的难治性疾病，可分为创
伤性和非创伤性２大类，后者的致病因素较多，具体
的发病机制尚不明确［１］。本文就非创伤性股骨头坏

死病因的研究进展作一综述，以期提高临床工作者对

该病的认识。

１　中国传统医学对非创伤性股骨头坏死病因
的认识

中国古代医学典籍中虽然没有股骨头坏死这一

病名，但从该病的发病部位、临床表现等特征而言，早

期股骨头坏死与“骨痹”的临床表现极为相似，而“骨

痿”“骨蚀”则是股骨头缺血进一步坏死的临床表

现［２－３］。《素问·长刺节论篇》就有“病在骨，骨重不

可举，骨髓酸痛，寒气至，名曰骨痹”的记载。现代中

医医家认为先天禀赋不足，肝肾亏虚，骨失所养；脾肾

阳虚，水湿内停、风寒湿外邪侵袭等为其发病因

素［４－６］。袁普卫等［７］将非创伤性股骨头坏死的病因

归于风寒湿外邪侵入和正气亏虚、复感外邪，导致脏

腑功能失调。刘源等［８］认为，早期股骨头坏死的发生

是内因与外因相互作用，以脏腑失衡为本，气血失衡

为标，标本互为因果、局部与整体相互影响的结果，与

肝、肾、脾三脏关系最为密切。肾为先天之本，藏精，

主骨生髓；肝藏血，主筋利关节。若先天禀赋不足，常
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年劳累，肝肾亏虚，加之后天调摄失养，脾失健运，聚

湿生痰致气机不畅、瘀血阻滞，从而引发本病。邱红

明教授认为血脉瘀滞、痰浊水湿阻于局部是股骨头坏

死的主要致病因素［９］。瘀滞不通是痹证疼痛的主要

原因，瘀血阻滞贯穿疾病的全程，对痹证不愈者，提倡

用活血化瘀药物。万甜等［１０］的研究表明，温针配合

桃红四物汤能有效改善股骨头坏死患者的临床症状。

此外，中医学理论也认为，长期酗酒也与股骨头坏死

的发病有关。酒乃五谷之精所生，性大热而有毒，长

期酗酒，会损伤脾胃，导致运化失司，湿热痰饮内生，

久而化瘀，痰热瘀互结熏灼骨髓，则致骨枯髓减，发为

骨痿［１１］。

２　现代医学对非创伤性股骨头坏死病因的
认识

现代医学理论将非创伤性股骨头坏死的病因归

于糖皮质激素的应用、酗酒、骨质疏松、镰状细胞贫

血、减压病等。

２．１　糖皮质激素的应用与非创伤性股骨头坏死　糖
皮质激素的应用是非创伤性股骨头坏死的一个重要

致病因素［１２］。糖皮质激素导致非创伤性股骨头坏死

与患者个体差异有关。肝酶 ＣＹＰ是主要的药物代谢

酶之一，其中的亚型ＣＹＰ３Ａ４在合成类激素的代谢中

起主要作用。Ｉｗａｋｉｒｉ等［１３］研究发现，ＣＹＰ３Ａ４低活性

可能是引起非创伤性股骨头坏死的一个危险因素。

大剂量应用糖皮质激素会降低组织纤溶酶原活性，提

高血浆纤溶酶原激活抑制剂 －１的抗原水平，二者能
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增加激素促凝血的潜能［１４］，而血液处于低纤溶高凝

状态时，易形成血栓。股骨头内血栓形成后，将损害

动脉灌注，而且将在更大程度上阻断静脉回流，造成

骨内间室综合征，随着骨内静脉压升高、灌注下降，会

进一步加重股骨头缺血、缺氧以致坏死［１５］。Ｓｅｎ

等［１６－１７］推测糖皮质激素能抑制外周组织对葡萄糖的

利用，通过促进脂肪分解，抑制脂肪合成，使血液中胆

固醇及甘油三酯增高，形成高脂血症，血脂升高易形

成脂肪栓子，引起股骨头微小动脉栓塞，导致骨缺血

性坏死；显微镜下观察发现，在注射糖皮质激素家兔

股骨头的骨髓小血管中会出现大量脂肪球，而正常对

照组中并未发现脂肪球的存在。赵红星等［１８］的研究

表明，他汀类药物主要通过降低血脂、改善机体血流

动力学等作用，有效干预激素性股骨头坏死的发展进

程，预防病情进展。

近年来，糖皮质激素引起的骨细胞凋亡在激素

性骨坏死中的作用成为研究热点。大剂量糖皮质激

素会诱导骨细胞及成骨细胞凋亡［１９－２０］。在激素性股

骨头坏死早期，骨髓造血细胞 ＤＮＡ氧化损伤与骨细
胞凋亡参与了激素性股骨头坏死的病理变化过

程［２１］。孟晨阳等［２２］发现，大剂量糖皮质激素使用可

出现大量细胞凋亡现象，同时引起骨量减少，骨脆性

增加。赵振群等［２３］在研究糖皮质激素对骨细胞作用

时也同样发现，外源性激素通过减少低氧诱导因子

１α的表达，促进了骨细胞凋亡。赵硕等［２４］发现糖皮

质激素通过上调线粒体内Ｂａｘ表达，促使线粒体敏感
性转化孔过度开放，经线粒体途径诱导成骨细胞

凋亡。

糖皮质激素的种类、剂量及疗程对股骨头的影响

不同。一般认为中、长效类糖皮质激素造成的股骨头

坏死较短效类要多，这可能与中、长效类糖皮质激素

在体内半衰期及有效期长，在体内蓄积时间长，对体

内各种生理、生化环境影响明显有关［１５］。

由于临床上糖皮质激素的大量使用，股骨头坏死

发病率较高。目前，股骨头坏死与糖皮质激素的使用

剂量和时间的关系尚无定论。任力军［２５］通过对住院

患者观察分析发现，从开始使用糖皮质激素治疗到出

现髋关节疼痛症状的平均时间约为３年，每天平均剂
量９．８ｍｇ。
２．２　酗酒与非创伤性股骨头坏死　酒精性股骨头坏
死在中年人群中发病率最高，具有以男性为主、双侧

发病的特点［２６］。流行病学调查结果显示，酒精性股

骨头坏死患者大多有长期酗酒史，且其发生风险及严

重程度与酒精摄入量存在剂量效应及累积效应［２５］。

李欢龙等［２７］对２０１１年富阳市成年居民生活方式现
状调查发现，男性居民饮酒率为５９．４１％、女性居民饮
酒率为７．２３％，其中过量饮酒率男性为３３．５６％、女
性为１．９４％。Ｙｏｏｎ等［２８］的研究表明，不论偶尔饮酒

还是日常饮酒，都会增加非创伤性股骨头坏死的风

险，酒精摄入量为每周１００ｇ时，股骨头坏死发生的风
险将增加３５．３％。

杨云等［２９］制备大鼠酒精性股骨头坏死模型的研

究结果表明，与生理盐水组相比，酒精组大鼠股骨头

内微动脉内膜增生，部分血管内皮下弹力纤维减少，

弹性纤维及中层平滑肌断裂、增生，伴微血栓形成，出

现典型骨坏死现象；长期摄入乙醇可导致大鼠股骨头

内微血管内皮损伤，局部微循环供血异常，诱发股骨

头缺血性坏死，且坏死程度与乙醇累积摄入量相关。

李劲峰［３０］的研究发现，乙醇可刺激大鼠骨髓间充质

干细胞内过氧化物酶体增殖子活化受体 γ基因高表
达，诱导股骨头髓腔内干细胞向脂肪细胞分化，并因

脂类物质沉积而引起股骨头髓腔内高压，同时使髓腔

内干细胞向成骨细胞分化能力减弱，骨再生能力降

低，最终导致股骨头坏死。余华［３１］的研究证实，酒精

性股骨头坏死患者血液中ｐ５３基因表达上调，并通过
激活ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路及凋亡信号通路，诱导细胞
凋亡。综上所述，乙醇通过损伤血管内皮细胞，促进

脂质沉积等途径，造成局部微循环障碍，细胞组织缺

血缺氧，骨增殖能力下降，最终引起股骨头坏死。

２．３　骨质疏松与非创伤性股骨头坏死　骨质疏松多
见于中老年人及绝经后妇女，是一种年龄相关性疾

病［３２］。骨密度降低和维生素 Ｄ３缺乏是股骨头坏死

的危险因素［３３－３４］。王琰［３５］对鸸鹋股骨头坏死模型

的研究结果提示，股骨头坏死早期不同部位的骨小梁

微观构造存在明显差异，骨质破坏区骨小梁连续性破

坏，骨质增生区骨小梁密度变大，排列致密。李志敏

等［３６］的研究表明，双合汤可通过增加骨强度、改善骨

的结构力学性能及促进坏死骨组织修复来预防非创

伤性股骨头坏死。从以上研究来看，骨质疏松是通过

减少股骨头骨量，改变骨小梁结构，降低其强度，在压

力作用下发生塌陷骨折，影响股骨头血供，从而诱发

股骨头坏死。
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２．４　镰状细胞贫血与非创伤性股骨头坏死　镰状细
胞贫血是一种隐性遗传慢性溶血病。此类患者骨骼

改变以骨质坏死和骨髓炎改变为主，常有多处骨骼同

时受累［３７］。镰状细胞易僵硬变形，诱发血管内皮受

损，加之大量镰状细胞被破坏后堆积于血管内，当发

生于骨内小血管处时，会造成微循环痉挛栓塞，最后

导致骨坏死［３８］。曾阳东等［３７］报道了７３例镰状细胞

病患者，其中２２例合并股骨头坏死。
２．５　减压病与非创伤性股骨头坏死　减压性骨坏死

是减压病的常见并发症之一。洪梅等［３９］的调查结果

显示，大连市从事海产品养殖与捕捞作业的潜水员减

压性骨坏死的发生率高达５．４％，其中从事潜水捕捞
作业１０年以上，罹患减压性骨坏死的比例较高。焦
晓敏等［４０］在对２３１７名从事潜水捕捞者的体检中发

现，１６０例达到骨坏死诊断标准，其中坏死发生于股
骨头、颈的有８６例。
２．６　基因多态性与非创伤性股骨头坏死　基因多态
性是决定个体对药物反应性、疾病抵抗能力及疾病易

患性的重要因素。非创伤性股骨头坏死是多种因素

共同作用的结果，而非单一因素引起。Ｌｉ等［４１］通过

对１０６位非创伤性股骨头坏死患者和１５１位健康人
ＰＡＩ－１基因多态性研究发现，多态性基因 ＰＡＩ－１的
等位基因ｒｓ６０９２和ｒｓ７２４２与股骨头坏死风险无明显
相关性，但ｒｓ６０９２和ｒｓ７２４２多态性与单倍体Ｇ－Ｔ之
间存在很强的连锁不平衡，与降低股骨头坏死发生风

险显著相关，由此可推测单倍型 Ｇ－Ｔ可能是股骨头
坏死的保护因子。Ｈｕａｎｇ等［４２］研究发现，糖皮质激素

诱导的股骨头坏死样本中９３个基因被调节（４６个上
调和４７个下调）；文献分析显示与股骨头坏死相关的
基因包括甲状旁腺激素受体１、维生素 Ｄ３受体、Ⅱ型
胶原、枯草溶菌素转换酶６和锌指蛋白３５４Ｃ，其中甲
状旁腺激素受体１可能通过与维生素Ｄ３受体相互作
用参与糖皮质激素诱导的股骨头坏死。Ｌｉ等［４３］对８４

例股骨头坏死患者和９６例健康人的对氧磷酯酶 －１
多态性进行基因型测定，发现携带 ＡＡ基因型 ｒｓ６６２
的人比ＧＧ基因型携带者更容易患股骨头坏死；同时
也证实，等位基因的频率越高，罹患股骨头坏死的风

险越大；在对氧磷酯酶 －１中，ｒｓ８５４５５－ｒｓ６６２的 ＡＡ
单倍体频率与对股骨头坏死的易感性相关；对氧磷酯

酶－１中的ｒｓ６６２多态性可能与股骨头坏死易感性有
关，但在汉族人群中并未发现ｒｓ８５４５５５。

２．７　其他因素　从现代医学研究结果来看，可引起
股骨头坏死的病因较多，除上述因素之外，很多文献

报道了其他的病因和（或）高危因素，如放射损伤、某

些动脉源性疾病、吸烟、应用海洛因及使用避孕药等。

Ａｂｄｕｌｋａｒｅｅｍ［４４］报道了１位接受放射治疗的转移性前
列腺癌患者，在其股骨头和髋关节的组织中没有发现

癌细胞转移的证据，但发现股骨头发生骨坏死，推测

可能是由于之前的放疗所致。赵忠福等［４５］的调查结

果显示，吸烟是股骨头坏死的危险因素。Ｗｕ等［４６］报

道了１例双侧静脉注射海洛因进入股静脉引起股骨
头坏死的病例。

３　小　结
非创伤性股骨头坏死的病因较多，中国传统医学

和现代医学均对此进行了大量的研究。中国传统医

学理论认为该病以肝肾亏虚、气血不足为本，慢性劳

损、六淫侵袭、七情内郁、饮食不节为标。现代医学研

究表明，非创伤性股骨头坏死与糖皮质激素的应用、

酗酒、骨质疏松、镰状细胞贫血、减压病等有关，而且

从基因层面对其病因进行了探讨，但尚未得到一致的

研究结果。由于非创伤性股骨头坏死是由多种因素

共同作用而导致的复杂疾病，仅分析其与单个基因的

关系是不全面的，以后的研究中应同时考虑遗传因素

和环境的交互作用。随着对非创伤性股骨头坏死发

病与基因关系的进一步研究，将使我们对该病病因的

认识进入一个新的层面。

４　参考文献
［１］　李祥雨，姜劲挺，张伦广，等．论缺血性股骨头坏死治疗

进展［Ｊ］．辽宁中医药大学学报，２０１８，２０（１）：１－３．

［２］　王世鑫，韩杰，王大伟，等．中药内服法治疗股骨头缺血

性坏死现状［Ｊ］．广西中医药，２０１６，３９（２）：７－９．

［３］　刘维久，艾阳平，李军．股骨头坏死 ＭＲ表现与中医证型

的相关研究［Ｊ］．黑龙江中医药，２０１５，４４（１）：３８－３９．

［４］　魏勇，王钢．王钢减毒增效治疗非创伤性股骨头坏死合

并类风湿关节炎经验介绍［Ｊ］．新中医，２０１７，４９（７）：

１５７－１５９．

［５］　陆毅，王浩，安玉芳．名老中医滕义和治疗股骨头缺血性

坏死的经验［Ｊ］．黑龙江中医药，２０１６，（１）：４６－４７．

［６］　丁玲，陈金雄．陈志维辨治股骨头缺血性坏死经验［Ｊ］．

上海中医药杂志，２０１６，５０（６）：２０－２２．

［７］　袁普卫，康武林，刘德玉，等．中医对股骨头缺血性坏死

病因病机的认识［Ｊ］．现代中医药，２０１３，３３（６）：９０－９３．

［８］　刘源，郭艳幸，郭珈宜，等．郭艳幸平衡理论论治早期股

·５３·　中医正骨２０１８年２月第３０卷第２期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１８，Ｖｏｌ．３０，Ｎｏ．２　　　（总１１５）　　　




骨头坏死［Ｊ］．世界中西医结合杂志，２０１６，１１（１１）：

１５１６－１５１９．

［９］　董国华，邱红明．邱红明治疗股骨头坏死经验［Ｊ］．湖南

中医杂志，２０１７，３３（３）：３４－３６．

［１０］万甜，洪昆达，丁怀利．温针合桃红四物汤加减治疗缺血

性股骨头坏死３６例临床观察［Ｊ］．福建中医药大学学

报，２０１４，２４（１）：４９－５１．

［１１］贾敏，江蓉星，肖鹏．浅谈股骨头坏死的中医病因病

机［Ｊ］．内蒙古中医药，２０１３，３２（２４）：１３５－１３６．

［１２］ＭＣＡＶＯＹＳ，ＢＡＫＥＲＫＳ，ＭＵＬＲＯＯＮＥＹＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｔｉｃｏ

ｓｔｅｒｏｉｄｄｏｓｅａｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒａｖａｓｃｕｌａｒｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｔｈｅ

ｂｏｎｅａｆｔｅｒｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｌＢｌｏｏｄ

ＭａｒｒｏｗＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２０１０，１６（９）：１２３１－１２３６．

［１３］ＩＷＡＫＩＲＩＫ，ＯＤＡＹ，ＫＡＮＥＳＨＩＲＯＹ，ｅｔａｌ．Ａｌｅｓｓ－ｉｎｖａ

ｓｉｖｅｔｅｃｈｎｉｑｕｅｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｃｏｒｔｉ

ｃｏｓｔｅｒｏｉｄ－ｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓｂｙａｓｉｎｇｌｅ－ｐｏｉｎｔｂｌｏｏｄ

ｓａｍｐｌｉｎｇａｆｔｅｒｏｒａｌａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｍｉｄａｚｏｌａｍ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅ

ＪｏｉｎｔＳｕｒｇＢｒ，２０１２，９４（８）：３０．

［１４］汪亮，刘耀升，刘蜀彬．糖皮质激素诱导股骨头坏死发病

机制的研究进展［Ｊ］．中华损伤与修复杂志（电子版），

２０１５，１０（５）：６０－６６．

［１５］赵敏，夏露，赵学增．糖皮质激素所致股骨头坏死［Ｊ］．中

国医院用药评价与分析，２０１４，１４（４）：３７９－３８１．

［１６］ＳＥＮＲＫ，ＴＲＩＰＡＴＨＹＳＫ，ＡＧＧＡＲＷＡＬＳ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｒｅ

ｓｕｌｔｓｏｆｃｏｒｅｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｕｔｏｌｏｇｏｕｓｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ

ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｃｅｌｌｓｉｎｓｔｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓ：

ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ，２０１２，

２７（５）：６７９－６８６．

［１７］纪志华，贾丙申，于鹏，等．激素性股骨头坏死中 ＭＭＰ２

作用的研究［Ｊ］．海南医学，２０１７，２８（１４）：２２４５－２２４６．

［１８］赵红星，黄媛霞，徐海斌，等．他汀类药物治疗激素性股

骨头坏死的效果及机制研究［Ｊ］．西北药学杂志，２０１７，

３２（３）：３５９－３６３．

［１９］ＺＨＡＮＧＨ，ＺＨＯＵＦ，ＰＡＮＺ，ｅｔａｌ．１１β－ｈｙｄｒｏｘｙｓｔｅｒｏｉｄｄｅ

ｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅｓ－２ｄｅｃｒｅａｓｅｓｔｈｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆＭＣ３Ｔ３／ＭＬＯ－

Ｙ４ｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ

ＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２０１７，４９０（４）：１３９９－１４０６．

［２０］ＹＡＯＷ，ＤＡＩＷ，ＪＩＡＮＧＬ，ｅｔａｌ．Ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ－ａｎｔｉｂｏｄｙｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｏｆｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ－ｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｍａｉｎｔａｉｎｅｄ

ｂｏｎｅｍａｓｓａｎｄｓｔｒｅｎｇｔｈ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＩｎｔ，２０１６，２７（１）：

２８３－２９４．

［２１］赵振群，刘万林，龚瑜林，等．骨髓造血细胞ＤＮＡ氧化损

伤与骨细胞凋亡在早期激素性股骨头坏死中的表

现［Ｊ］．中国组织工程研究，２０１５，１９（１１）：１６５２－１６５７．

［２２］孟晨阳，刘万林，白锐，等．激素性股骨头缺血性坏死发

病机制中的细胞自噬［Ｊ］．中国组织工程研究，２０１７，

２１（８）：１２８０－１２８７．

［２３］赵振群，张志峰，刘万林，等．激素性股骨头坏死过程中

低氧诱导因子１α与骨细胞凋亡［Ｊ］．中国组织工程研

究，２０１５，１９（５１）：８２０１－８２０７．

［２４］赵硕，李成．糖皮质激素通过线粒体途径诱导成骨细胞

凋亡［Ｊ］．中国生化药物杂志，２０１５，７（７）：３５－３８．

［２５］任力军．观察并探讨分析住院患者治疗股骨头坏死的相

关因素［Ｊ］．智慧健康，２０１７，３（５）：１９９－２００．

［２６］谢斌，张小磊，王荣田，等．酒精性股骨头坏死的发病特

点分析［Ｊ］．中国医刊，２０１５，５０（１１）：４８－５０．

［２７］李欢龙，陈昌可，寿碧琪．２０１１年富阳市成年居民相关行

为生活方式现状调查［Ｊ］．中国农村卫生事业管理，

２０１４，３４（５）：５４６－５４８．

［２８］ＹＯＯＮＢＨ，ＫＩＭＴＹ，ＳＨＩＮＩＳ，ｅｔａｌ．Ａｌｃｏｈｏｌｉｎｔａｋｅａｎｄｔｈｅ

ｒｉｓｋｏｆｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｔｈｅｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄｉｎＪａｐａｎｅｓｅｐｏｐｕｌａ

ｔｉｏｎｓ：ａｄｏｓｅ－ｒｅｓｐｏｎｓｅｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ

ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１７，３６（１１）：２５１７－２５２４．

［２９］杨云，范海燕，黄健，等．酒精性股骨头缺血坏死大鼠模型的

制备［Ｊ］．中国组织工程研究，２０１６，２０（２７）：３９７７－３９８３．

［３０］李劲峰．联合调控 ＰＰＡＲγ及 ＣＧＲＰ基因表达预防酒精

性股骨头坏死的实验研究［Ｄ］．郑州：郑州大学，２０１５．

［３１］余华．ｐ５３蛋白基因在酒精性股骨头缺血性坏死患者血

液中表达及其致骨细胞凋亡机制研究［Ｊ］．解剖学研究，

２０１７，３９（２）：１３６－１３９．

［３２］李延红，龚福太，石耀武，等．原发性骨质疏松症中西医

结合治疗现状及研究进展［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，

２０１７，２３（５）：６９０－６９４．

［３３］杨帆，朱振中，李广翼，等．特发性和激素性股骨头坏死

塌陷前骨小梁形态学研究［Ｊ］．国际骨科学杂志，２０１５，

３６（３）：１９８－２０１．

［３４］徐小文，王亮，马远征，等．男性酒精性股骨头坏死骨密

度及血清２５羟维生素 Ｄ水平研究［Ｊ］．中国骨质疏松

杂志，２０１５，２１（５）：５７０－５７４．

［３５］王琰．鸸鹋股骨头骨坏死标本微观结构改变特征及机制

研究［Ｄ］．石河子：石河子大学，２０１６．

［３６］李志敏，周李学，段璋，等．双合汤对激素性股骨头缺血

坏死生物力学的影响［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１７，４４（１）：

１６３－１６６．

［３７］曾阳东，何涌，邱维加，等．镰状细胞病的骨骼 Ｘ线表

现［Ｊ］．临床放射学杂志，２０１７，３６（１）：１０３－１０６．

［３８］ＤＡＳＩＬＶＡＪＵＮＩＯＲＧＢ，ＤＡＨＥＲＥＤＥＦ，ＤＡＲＯＣＨＡＦＡ．

Ｏｓｔｅｏａｒｔｉｃｕｌａｒｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｓｉｃｋｌｅｃｅｌｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｒｅｖ

ＢｒａｓＨｅｍａｔｏｌＨｅｍｏｔｅｒ，２０１２，３４（２）：１５６－１６４．

（下转第４０页）

·６３·　　　（总１１６）　　　中医正骨２０１８年２月第３０卷第２期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１８，Ｖｏｌ．３０，Ｎｏ．２　




［８］　ＴＨＵＲＮＨＥＲＭＭ，ＬＡＷ Ｍ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ－ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，

ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ－ｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ａｎｄｆｉｂｅｒｔｒａｃｔｏｇｒａｐｈｙｏｆｔｈｅｓｐｉ

ｎａｌｃｏｒｄ［Ｊ］．ＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇＣｌｉｎＮＡｍ，２００９，

１７（２）：２２５－２４４．

［９］　ＳＡＳＩＡＤＥＫＭＪ，ＳＺＥＷＣＺＹＫＰ，ＢＬＡＤＯＷＳＫＡＪ．Ａｐｐｌｉｃａ

ｔｉｏｎｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ（ＤＴＩ）ｉｎｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎ

ｇｅｓｏｆｔｈｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，２０１２，１８（６）：

７３－７９．

［１０］ＷＥＮＣＹ，ＣＵＩＪＬ，ＬＩＵＨＳ，ｅｔａｌ．Ｉｓｄｉｆｆｕｓｉｏｎａｎｉｓｏｔｒｏｐｙａ

ｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｄｉｓｅａｓｅｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｓｕｒｇｉｃａｌｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｃｅｒ

ｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ？［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１４，

２７０（１）：１９７－２０４．

［１１］ＥＬＬＩＮＧＳＯＮＢＭ，ＳＡＬＡＭＯＮＮ，ＧＲＩＮＳＴＥＡＤＪＷ，ｅｔａｌ．

Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｐｒｅｄｉｃｔｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｉｎ

ｍｉｌｄ－ｔｏ－ｍｏｄｅｒａｔｅｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．

ＳｐｉｎｅＪ，２０１４，１４（１１）：２５８９－２５９７．

［１２］ＧＡＯＳＪ，ＹＵＡＮＸ，ＪＩＡＮＧＸＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｏｆ

３Ｔ－ＭＲ－ＤＴＩｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆｃｅｒ

ｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＲａｄｉｏｌ，２０１３，

８２（１１）：１９４０－１９４５．

［１３］ＲＡＪＡＳＥＫＡＲＡＮＳ，ＹＥＲＲＡＭＳＨＥＴＴＹＪＳ，ＣＨＩＴＴＯＤＥＶＳ，ｅｔ

ａｌ．Ｔｈｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｎｅｕｒｏｎａｌｓｔａｔｕｓｉｎｎｏｒｍａｌａｎｄｃｅｒｖｉｃａｌ

ｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙｕｓｉｎｇｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．

Ｓｐｉｎｅ（ＰｈｉｌａＰａ１９７６），２０１４，３９（１５）：１１８３－１１８９．

［１４］ＪＯＮＥＳＪＧ，ＣＥＮＳＹ，ＬＥＢＥＬＲＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍ

ａｇｉｎｇｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｄｉｓｅａｓｅｓｅ

ｖｅｒｉｔｙｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｓｏｕｔ

ｃｏｍｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＡＪＮＲＡｍＪＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１３，

３４（２）：４７１－４７８．

［１５］ＵＤＡＴ，ＴＡＫＡＭＩＴ，ＴＳＵＹＵＧＵＣＨＩＮ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ

ｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙｕｓｉｎｇｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｍａｇ

ｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｐａｒａｍｅｔｅｒａｔ３．０ｔｅｓｌａ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ

（ＰｈｉｌａＰａ１９７６），２０１３，３８（５）：４０７－４１４．

［１６］ＲＡＪＡＳＥＫＡＲＡＮＳ，ＫＡＮＮＡＲＭ，ＣＨＩＴＴＯＤＥＶＳ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａ

ｃｙｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｉｎｄｉｃｅｓｉｎａｓｓｅｓｓｉｎｇｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ

ｎｅｕｒａｌｒｅｃｏｖｅｒｙｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ

（ＰｈｉｌａＰａ１９７６），２０１７，４２（１）：８－１３．

［１７］ＷＡＮＧＫＹ，ＩＤＯＷＵＯ，ＴＨＯＭＰＳＯＮＣＢ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｃｔ－Ｓｐｅ

ｃｉｆｉｃｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｏｎｄｙｌｏｔｉｃｍｙｅｌｏｐ

ａｔｈｙｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅｓｐｉｎａｌｓｕｒｇｅｒｙ：ｐｒｅｌｉｍｉ

ｎａｒｙｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１７，２７（１）：６１－６９．

（收稿日期：２０１７－１２－２２　本文编辑：杨雅）

（上接第３２页）

［７］　孙树椿，朱立国．今日中医骨伤科［Ｍ］．北京：人民卫生

出版社，２０１１：２５．

［８］　王洪图．内经选读［Ｍ］．北京：中国盲文出版社，２００３．

［９］　李晓良，蒋国喜，梁衍祥．膝关节骨性关节炎证侯研究现

状［Ｊ］．云南中医中药杂志，２０１３，３４（１）：７１－７３．

［１０］付香莲，石，庄瞞．浅议石印玉教授理伤从肝论治［Ｊ］．

中医正骨，２０１４，２６（８）：６１－６３．

［１１］薛少驰，张德林，王辉，等．浅述“筋骨并重”［Ｊ］．河南中

医，２０１４，３４（１０）：１９４４－１９４５．

［１２］吴栓，邢振龙，黄辉文，等．基于“三脏一体”辨证理论治

疗膝骨性关节炎疗效分析［Ｊ］．中国中医骨伤科杂志，

２０１４，２２（３）：２２－２３．

［１３］邢振龙，丘青中，吴栓．“三脏一体”整体观在膝骨性关节

炎治疗中的应用［Ｊ］．中国中医骨伤科杂志，２０１４，

２２（１０）：３８－３９．

［１４］陈水昌，邢振龙，丘青中．膝三脏汤在膝关节骨性关节炎

中的应用［Ｊ］．河北中医，２０１６，３８（３）：３７３－３７５．

（收稿日期：２０１７－０８－０６　本文编辑：时红磊）

（上接第３６页）

［３９］洪梅，姜树华，王海罡．潜水捕捞作业人员减压性骨坏死

患病情况调查［Ｊ］．中国公共卫生，２００８，２４（６）：６９９．

［４０］焦晓敏，匡兴亚，王雪梅，等．潜水捕捞业减压性骨坏死诊

断的分析［Ｊ］．中国医药指南，２０１７，１５（５）：１３９－１４０．

［４１］ＬＩＹ，ＬＩＵＦＸ，ＹＵＡＮＣ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｌａｓ

ｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｏｓｔｅｏ

ｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｔｈｅｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ：Ａｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１７，９６（４２）：７０４７．

［４２］ＨＵＡＮＧＧＹ，ＷＥＩＹＢ，ＺＨＡＯＧＬ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏａｒｒａｙｂａｓｅｄ

ｓｃｒｅｅｎｉｎｇｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｇｅｎｅｓｉｎｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ

ｉｎｄｕｃｅｄａｖａｓｃｕｌａｒｎｅｃｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０１７，

１５（６）：３５８３－３５９０．

［４３］ＬＩＪＭ，ＬＩＹ，ＷＡＮＧＬ．Ｔｈｅｇｅｎｅｔｉｃａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ＰＯＮ１ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄ：Ａ

ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１７，

９６（４２）：８１９８．

［４４］ＡＢＤＵＬＫＡＲＥＥＭ ＩＨ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄ

ｎｅｃｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮｉｇｅｒＪＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０１３，１６（１）：１２３－１２６．

［４５］赵忠福，李晓光，刘彩虹，等．齐齐哈尔地区股骨头坏死

危险因素分析［Ｊ］．中外医疗，２０１６，３５（２７）：２０－２２．

［４６］ＷＵＤ，ＳＯＮＧＤ，ＮＩＪ，ｅｔａｌ．Ａｖａｓｃｕｌａｒｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｔｈｅｆｅｍｏ

ｒａｌｈｅａｄｄｕｅｔｏｔｈｅｂｉｌａｔｅｒａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｈｅｒｏｉｎｉｎｔｏｔｈｅｆｅｍ

ｏｒａｌｖｅｉｎ：Ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０１３，６（４）：

１０４１－１０４３．

（收稿日期：２０１７－１１－１１　本文编辑：李晓乐）

·０４·　　　（总１２０）　　　中医正骨２０１８年２月第３０卷第２期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１８，Ｖｏｌ．３０，Ｎｏ．２　



