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摘　要　绝经后骨质疏松症临床较为常见，发病机制复杂，与绝经后体内雌激素水平急剧下降等因素有关。为了更好地防治绝经

后骨质疏松症，本文对其流行病学情况进行了概述，并从肠道菌群失调、氧化应激及骨髓间充质干细胞异常分化３个方面对其发

病机制的研究进展进行了综述。
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　　骨质疏松症临床较为常见，可分为原发性与继发
性２种类型，绝经后骨质疏松症是原发性骨质疏松症
中最常见的一种，又称Ⅰ型骨质疏松症。绝经后骨质
疏松症是一种与年龄密切相关的疾病，绝经后体内雌

激素水平急剧下降，打破成骨与破骨过程之间的动态

平衡，使骨吸收大于骨形成，导致骨量减少、骨小梁变

细及皮质骨变薄，从而出现疼痛、身长缩短、驼背及骨

折等临床表现。为了更好地防治绝经后骨质疏松症，

本文对其流行病学情况进行了概述，并从肠道菌群失

调、氧化应激及骨髓间充质干细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓ
ｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＢＭＭＳＣｓ）异常分化３个方面对其
发病机制的研究进展进行了综述。

１　绝经后骨质疏松症的流行病学概况
据２００８年国际骨质疏松基金会统计，全世界约

有２亿骨质疏松症患者，美国和欧洲绝经后女性约有

３０％罹患此病［１］。女性骨质疏松症的发病率明显高

于男性，且女性发生骨质疏松性骨折的风险也高于男

性；绝经后骨质疏松症的患病率存在地域及年龄等差

异，女性６０～６４岁后骨质疏松症的发生率显著上升，

且多数容易并发脊柱及髋部骨折［２－５］。

２　绝经后骨质疏松症的发病机制
绝经后骨质疏松症的发病机制较为复杂，与绝经

后体内雌激素水平下降等密切相关。近年来，随着医

学技术的发展，对绝经后骨质疏松症的发病机制研究

也有新的发现。

２．１　肠道菌群失调　肠道菌群是人体最大的微生态

系统，肠道内约有 １０１４个细菌，它们相互依赖和制
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约，共同维持人体动态的生物平衡［６－７］。研究表明，

肠道菌群在调节免疫、抑制肿瘤形成、促进成骨及抑

制血清钙流失等方面具有重要作用［８－９］。Ｌａｈｔｉ等［１０］

研究发现，肠道菌群与人体之间存在互利共生的关

系，肠道为菌群提供营养物质，而菌群则协助人体维

持内环境的平衡，若菌群失调，则容易出现代谢性疾

病。Ｏｈｌｓｓｏｎ等［１１－１２］研究发现，肠道菌群失调可使脾

脏中ＣＤ４阳性 Ｔ淋巴细胞数量上升，尤其是其细胞

亚群中的Ｔｈ１７细胞，而Ｔｈ１７细胞可分泌促使破骨细
胞形成的关键因子肿瘤坏死因子 －α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）及核因子 ｋａｐｐａＢ受体活化因子
配体（ｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢｌｉｇ

ａｎｄ，ＲＡＮＫＬ），从而加速骨吸收。Ｃｈｕｎｇ等［１３］通过动

物实验发现，控制肠道菌群失调可以恢复成骨与破骨

过程之间的动态平衡，能够防止骨质疏松。Ｂｕｃｈｅｔ

等［１４］通过大鼠 ＢＭＭＳＣｓ体外培养实验发现，无菌大

鼠体内的破骨细胞数量较有菌大鼠体内的破骨细胞

数量少，且前者体内的破骨细胞前体细胞数量亦较

少。Ｃｈｅｎ等［１５－１７］研究发现，肠道菌群失调大鼠的骨

密度低于正常大鼠；可能由于肠道菌群失调后，增强

破骨细胞活性的物质增多，加速骨量丢失，引起骨密

度下降。Ｋｗａｎ等［１８］研究发现，白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕ

ｋｉｎ，ＩＬ）－１、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α、ＲＡＮＫＬ及骨保护素
（ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ）等容易受肠道菌群影响；肠道

菌群失调后，ＴＮＦ－α可促使单核破骨细胞转换为
多核破骨细胞，增加了绝经后女性患骨质疏松症的

风险。

２．２　氧化应激　氧化应激指机体遭受有害刺激时，
体内超氧化物如活性氧和活性氮等在体内产生和清
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除失衡，使超氧化物聚集，从而引起机体损伤。Ｋａｎｉｓ
等［１９－２１］研究发现，雌激素可以维持骨形成大于骨吸

收，这可能与其具有抗氧化作用等有关。研究表明，

雌激素水平下降，体内活性氧增加，可能是引起绝经

后骨质疏松症的重要原因之一［２２－２３］。活性氧是正常

细胞代谢产生的副产物，如超氧阴离子自由基、羟基

自由基及过氧化氢等。清除活性氧的酶类较多，主要

包括超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶及过氧化

氢酶。此外，叉头框蛋白 Ｏ（ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘｐｒｏｔｅｉｎＯ，
ＦＯＸＯ）转录因子及性激素均可抑制超氧化物聚集，减
少氧化应激，维持成骨与破骨过程之间的动态平衡，

防止骨量丢失。绝经后雌激素水平下降，超氧化物在

体内大量聚集，还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧

化酶活性增加，抑制了超氧化物歧化酶等的活性，使

其不能及时清除活性氧，从而引起氧化应激。氧化应

激可加速成骨细胞凋亡，导致骨重建失衡，使骨量丢

失增多、骨密度下降、骨皮质变薄，从而增加了骨折的

风险［２４－２６］。Ｐａｎｓｉｎｉ等［２７］研究发现，绝经后雌激素水

平下降主要是１７β－雌二醇（１７β－ｅｓｔｒａｄｉｏｌ，Ｅ２）含量
减少。Ｌｅａｎ等［２８］研究发现，Ｅ２具有清除超氧化物的

作用，认为绝经前雌激素主要通过抑制超氧化物聚集

发挥促进骨重建的作用。Ｍｅｄｅｍａ等［２９－３３］研究发现，

ＦＯＸＯ转录因子具有抗氧化应激的作用，能够参与清
除超氧化物的过程。Ｐｏｌｖａｎｉ等［３４－３６］研究发现，β－连

环蛋白（β－ｃａｔｅｎｉｎ）是激活ＦＯＸＯ转录因子清除超氧
化物的重要因子；ＦＯＸＯ转录因子与Ｗｎｔ－β－ｃａｔｅｎｉｎ
信号通路之间存在信号交叉转导，ＦＯＸＯ转录因子可通
过Ｗｎｔ信号通路表达，清除超氧化物，维持正常的骨重
建通路。Ｅｓｓｅｒｓ等［３７－３９］研究发现，氧化应激随女性年

龄的增长而增加，ＦＯＸＯ转录因子可通过更多的 β－
ｃａｔｅｎｉｎ来影响Ｗｎｔ－β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路的活性，从而
促进骨形成，减少骨量丢失。Ａｌｍｅｉｄａ等［４０－４１］研究发

现，衰老等因素可使线粒体内氧自由基生成增多，引起

氧化应激，影响成骨细胞的形成、增殖及分化，致使骨

吸收大于骨形成，从而引起骨质疏松症。

２．３　ＢＭＭＳＣｓ异常分化　Ｋｕａｎｇ等［４２－４３］认为，

ＢＭＭＳＣｓ异常分化是绝经后骨质疏松症发病的重要
因素之一。ＢＭＭＳＣｓ主要存在于骨髓中，是一种来源
于中胚层的具有自我更新及多向分化能力的干细胞，

可以向成骨细胞或脂肪细胞分化，与骨重建关系密

切。ＢＭＭＳＣｓ向脂肪细胞过度分化，可导致成骨细胞

数量减少、破骨细胞数量相对增多，引起骨重建失衡。

Ｂａｌａｎｉ等［４４－４５］研究发现，干扰素调节因子 ２和部分
早期应答转录因子可抑制 ＢＭＭＳＣｓ向成骨细胞或脂
肪细胞分化，骨形态发生蛋白 －７可促进 ＢＭＭＳＣｓ向
成骨细胞分化。Ｚｈｏｕ等［４６］研究发现，骨髓中的脂肪

细胞不仅在造血调控中发挥着重要作用，还可以释放

出一些重要的内分泌因子，促使ＢＭＭＳＣｓ向脂肪细胞
分化而不向成骨细胞分化。Ｗｕ等［４７］研究发现，在

ＢＭＭＳＣｓ增殖和分化过程中，成骨细胞和脂肪细胞之
间存在此消彼长的关系；认为绝经后骨质疏松症的发

生与脂肪细胞的增多存在一定的联系。ＢＭＭＳＣｓ的
成骨分化过程受多种因素影响，有多个信号通路共同

参与调节。ＤｅＢｒｕｉｎｅ等［４８－４９］研究发现，当细胞外因

子Ｗｎｔ与低密度脂蛋白受体相关蛋白５或跨膜受体
Ｆｒｉｚｚｌｅｄ胞外 Ｎ－末端富含半胱氨酸的结构域结合
后，细胞质内的散乱（ｄｉｓｈｅｖｅｌｌｅｄ，Ｄｓｈ）蛋白高度磷酸
化，活化后的 Ｄｓｈ蛋白可阻断 β－ｃａｔｅｎｉｎ的信号途
径，使其在细胞内聚集，并进入核内与核内转录因子

相互作用，启动下游靶基因的转录和表达，从而调节

成骨细胞的增殖和分化。Ｙａｎｇ等［５０］认为，ｍｉｃｒｏＲＮＡ
（ｍｉＲＮＡ）对 ＢＭＭＳＣｓ的成骨分化过程有一定的影
响，ｍｉＲ－２１的靶基因Ｓｐｒｙ１可负向调控ＢＭＭＳＣｓ的
成骨分化。Ｚｈａｎｇ等［５１］研究发现，ｍｉＲＮＡ与 Ｗｎｔ信
号通路在骨骼的生长发育过程中发挥着重要作用；在

小鼠胚胎细胞和肥大软骨细胞中，ｍｉｒ－３３５－５ｐ可通
过下调Ｗｎｔ通路拮抗剂的表达促使成骨细胞分化。
Ａｎａｓｔａｓｉｌａｋｉｓ等［５２－５３］研究发现，脑信号蛋白４Ｄ（ｓｅｍａ
ｐｈｏｒｉｎ４Ｄ，Ｓｅｍａ４Ｄ）是参与骨代谢的重要蛋白之一，
主要表达于与机体防御功能相关的细胞上，如 Ｔ细
胞、粒细胞、单核巨噬细胞、上皮细胞、内皮细胞及树

突状细胞等。张韬等［５４］研究发现，Ｓｅｍａ４Ｄ基因沉默
后，绝经后骨质疏松症患者ＢＭＭＳＣｓ中血清碱性磷酸
酶、血清钙骨素及Ⅰ型胶原蛋白的表达水平明显升
高，ＯＰＧ的表达水平也明显升高，而核因子 ｋａｐｐａＢ
受体活化因子（ｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐ
ｐａＢ，ＲＡＮＫ）及ＲＡＮＫＬ的表达水平明显下降；由此认
为，Ｓｅｍａ４Ｄ基因沉默能够上调 ＢＭＭＳＣｓ成骨分化及
成脂肪分化相关基因的表达，可能是通过下调 ＯＰＧ／
ＲＡＮＫＬ／ＲＡＮＫ系统相关基因的表达来实现的。

３　小　结
传统观点认为，绝经后骨质疏松症是由于体内雌
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激素水平下降，继发甲状旁腺功能亢进，降钙素分泌

不足，从而导致骨吸收大于骨形成的代谢性疾病［５５］。

近年来，关于绝经后骨质疏松症发病机制的研究又有

新的进展，如肠道菌群失调、氧化应激及 ＢＭＭＳＣｓ异
常分化等。肠道菌群失调可产生大量炎症因子，诱导

单核细胞分化为具有骨吸收作用的破骨细胞，加速骨

量丢失；氧化应激可使体内超氧化物过多堆积，激活

破骨细胞的活性，导致骨吸收大于骨形成；ＢＭＭＳＣｓ
异常分化可使骨髓脂肪细胞的数量增多、成骨细胞的

数量减少，导致成骨作用减弱。笔者认为，绝经后骨

质疏松症的发生是多因素共同参与的复杂病理过程，

基因层面的研究可能是未来的研究方向。
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ｔｉｖｅＳｔｒｅｓｓ：Ｃｏｎ（β）ＣａｔｅｎａｔｉｎｇＮＲＦ２ａｎｄＦＯＸＯ［Ｊ］．ＰＰＡＲ

Ｒｅｓ，２０１２，２０１２：６４１０８７．

［３５］ＨＯＯＧＥＢＯＯＭＤ，ＥＳＳＥＲＳＭＡ，ＰＯＬＤＥＲＭＡＮＰＥ，ｅｔａｌ．

ＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｏｆＦＯＸＯｗｉｔｈｂｅｔａ－ｃａｔｅｎｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓｂｅｔａ－

ｃａｔｅｎｉｎ／Ｔｃｅｌｌｆａｃｔｏｒａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００８，

２８３（１４）：９２２４－９２３０．

［３６］ＰＯＵＹＥＴＬ，ＣＡＲＲＩＥＲＡ．Ｍｕｔａｎｔｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｓｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｇｅｎｉｃＲｅｓ，２０１０，１９（２）：１５５－１６４．

［３７］ＥＳＳＥＲＳＭＡ，ＤＥＶＲＩＥＳ－ＳＭＩＴＳＬＭ，ＢＡＲＫＥＲＮ，ｅｔａｌ．

Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｂｅｔａ－ｃａｔｅｎｉｎａｎｄＦＯＸＯｉｎ

ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００５，３０８（５７２５）：

１１８１－１１８４．

［３８］ＨＯＯＧＥＢＯＯＭＤ，ＢＵＲＧＥＲＩＮＧＢＭ．ＳｈｏｕｌｄＩｓｔａｙｏｒｓｈｏｕｌｄ

Ｉｇｏ：ｂｅｔａ－ｃａｔｅｎｉｎｄｅｃｉｄｅｓｕｎｄｅｒｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏ

ｐｈｙｓＡｃｔａ，２００９，１７９６（２）：６３－７４．

［３９］ＡＬＭＥＩＤＡＭ．ＵｎｒａｖｅｌｉｎｇｔｈｅｒｏｌｅｏｆＦｏｘＯｓｉｎｂｏｎｅ—ｉｎｓｉｇｈｔｓ

ｆｒｏｍｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］．Ｂｏｎｅ，２０１１，４９（３）：３１９－３２７．

［４０］ＡＬＭＥＩＤＡＭ，ＨＡＮＬ，ＡＭＢＲＯＧＩＮＩＥ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉ

ｃｏｉｄｓａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒαｉｎｃｒｅａｓｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ

ａｎｄｓｕｐｐｒｅｓｓＷｎｔｐｒｏｔｅｉｎｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ

Ｃｈｅｍ，２０１１，２８６（５２）：４４３２６－４４３３５．

［４１］ＯＨＪ，ＨＵＲＭＷ，ＬＥＥＣＥ．ＳＯＣＳ１ｐｒｏｔｅｃｔｓｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏｓｉｎｅ

ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓｂｙｔｈｉｏｒｅｄｏｘｉｎｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎａｎｄａｔｔｅｎｕａｔｅｓ

ＪａｋｓｔｏｓｕｐｐｒｅｓｓＲＯＳ－ｍｅｄｉａｔｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，

２００９，２８（３５）：３１４５－３１５６．

［４２］ＫＵＡＮＧＷ，ＺＨＥＮＧＬ，ＸＵＸ，ｅｔａｌ．Ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｍｉＲ－１４６ａ－Ｓｍａｄ４ａｘｉｓｉｍｐａｉｒｓｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｂｏｎｅｍｅｓ

ｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓｕｎｄｅｒｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｏｎｅＲｅｓ，

２０１７，５：１７０３７．

［４３］ＫＩＭＨＫ，ＬＥＥＪＳ，ＫＩＭＪＨ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅ－ｆｏｒｍｉｎｇｐｅｐｔｉｄｅ－２

ｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍＢＭＰ－７ｅｎｈａｎｃｅｓｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ

ｆｒｏｍｍｕｌｔｉｐｏｔｅｎｔｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓａｎｄｂｏｎｅｆｏｒｍａ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｘｐＭｏｌＭｅｄ，２０１７，４９（５）：３２８．

［４４］ＢＡＬＡＮＩＤＨ，ＯＮＯＮ，ＫＲＯＮＥＮＢＥＲＧＨＭ．Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒ

ｍｏｎｅｒｅｇｕｌａｔｅｓｆａｔｅｓｏｆｍｕｒｉｎｅｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓｉｎｖｉｖｏ

［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１７，１２７（９）：３３２７－３３３８．

［４５］ＶＡＮＤＥＰＥＰＰＥＬＪ，ＳＴＲＩＮＩＴ，ＴＩＬＢＵＲＧＪ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉ

ｃａｔｉｏｎｏｆＴｈｒｅｅＥａｒｌｙＰｈａｓｅｓｏｆＣｅｌｌ－ＦａｔｅＤｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ

ｄｕｒｉｎｇＯｓｔｅｏｇｅｎｉｃａｎｄＡｄｉｐｏｇｅｎｉｃＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｂｙＴｒａｎ

ｓｃｒｉｐｔｉｏｎＦａｃｔｏｒＤｙｎａｍｉｃｓ［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌＲｅｐｏｒｔｓ，２０１７，

８（４）：９４７－９６０．

［４６］ＺＨＯＵＢＯ，ＹＵＨ，ＹＵＥＲ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ

ｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｓｔｅｍｃｅｌｌｓａｎｄｈａｅｍａｔｏｐｏｉｅｓｉｓ

ｂｙｓｅｃｒｅｔｉｎｇＳＣＦ［Ｊ］．ＮａｔＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１７，１９（８）：８９１－

９０３．

［４７］ＷＵＭ，ＷＡＮＧＹ，ＳＨＡＯＪＺ，ｅｔａｌ．Ｃｂｆβｇｏｖｅｒｎｓｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ

ａｄｉｐｏｃｙｔｅｌｉｎｅａｇｅｃｏｍｍｉｔｍｅｎｔｔｈｒｏｕｇｈｅｎｈａｎｃｉｎｇβ－ｃａｔｅｎｉｎ

ｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．

ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１７，１１４（３８）：１０１１９－１０１２４．

［４８］ＤＥＢＲＵＩＮＥＺＪ，ＸＵＨＥ，ＭＥＬＣＨＥＲＫ．Ａｓｓｅｍｂｌｙａｎｄａｒ

ｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅｏｆｔｈｅＷｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎｓｉｇｎａｌｏｓｏｍｅａｔｔｈｅｍｅｍ

ｂｒａｎｅ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１７，１７４（２４）：４５６４－４５７４．

［４９］ＤＥＢＲＵＩＮＥＺＪ，ＫＥＪ，ＨＡＲＩＫＵＭＡＲＫＧ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔ５ａｐｒｏ

ｍｏｔｅｓＦｒｉｚｚｌｅｄ－４ｓｉｇｎａｌｏｓｏｍｅａｓｓｅｍｂｌｙｂｙｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇｃｙｓ

ｔｅｉｎｅ－ｒｉｃｈｄｏｍａｉｎｄｉｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＤｅｖ，２０１７，

３１（９）：９１６－９２６． （下转第５８页）
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版社，２０１２：１５５－１５９．

［２］　国家中医药管理局．中医病症诊断疗效标准［Ｍ］．南京：

南京大学出版社，１９９４：１８９．

［３］　吕江宏，王小燕，潘蓉．颈椎病发病机制研究概况［Ｊ］．甘

肃科技，２０１４，３０（９）：１２５－１２６．

［４］　曹洁，齐瑞，王辉昊．颈性眩晕病因及发病机制的研究进

展［Ｊ］．河北中医，２０１６，３８（９）：１４１６－１４２１．

［５］　戴力扬．寰齿间距的放射学测量及其临床意义［Ｊ］．中国

临床解剖学杂志，１９９６，１４（３）：２１２－２１３．

［６］　潘之清．实用脊柱病学［Ｍ］．济南：山东科学技术出版

社，１９９６：３４０．

［７］　范炳华．推拿治疗学［Ｍ］．北京：中国中医药出版社，

２０１６：５５－５６．

［８］　徐泉珍，范炳华．范炳华三向推拿风池穴思路及临证撷

菁［Ｊ］．浙江中西医结合杂志，２００８，１８（８）：４６５．

［９］　王鹏，范炳华．范炳华教授治疗颈性眩晕经验集粹［Ｊ］．

中医药学刊，２００６，２４（９）：１６１８－１６１９．

［１０］李义凯，钟世镇．颈椎管侧弯实验形态学变化及其临床

意义［Ｊ］．解剖与临床，１９９７，２（３）：９８－１００．

［１１］王海艳，孙艳红．颈椎侧位 Ｘ线片对颈椎生理曲度异常

分型及早期颈椎病临床诊断价值研究［Ｊ］．山西医药杂

志，２０１７，４６（５）：５２０－５２１．

［１２］王有科，覃兴乐，徐森明．颈椎曲度与颈椎病关系研究进

展［Ｊ］．右江医学，２０１６，４４（２）：２１４－２１７．

［１３］孙艳红，王海艳．颈源性头痛程度与颈椎生理曲度异常

的相关性研究［Ｊ］．海南医学，２０１７，２８（５）：７５５－７５８．

［１４］白晓东．颈椎曲度异常分型及手法矫正治疗［Ｊ］．中国康

复理论与实践，２００６，１２（７）：６２９－６３０．

［１５］曲哲，曹洪警．中青年颈椎病患者Ｘ线检查结果分析［Ｊ］．

医疗装备，２０１５，２８（４）：５５－５６．

［１６］苏江涛，赵伟忠，何颖强，等．某高校学生颈椎病致病因

素病例对照研究［Ｊ］．中国学校卫生，２０１３，３４（１２）：

１４７０－１４７２．

（收稿日期：２０１７－１１－２０　本文编辑：李晓乐）
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［３５］谌祖江，黄学成，向孝兵，等．早期稳定型动脉粥样硬化

斑块模型兔损伤区拉曼光谱特征及旋转手法的影

响［Ｊ］．中国组织工程研究，２０１５，１９（２７）：４３３９－４３４４．

［３６］张磊，李义凯，平瑞月，等．不同推拿手法对食蟹猴轻度

颈动脉粥样硬化模型的影响［Ｊ］．中国临床解剖学杂志，

２０１７，３５（５）：５４３－５４７．

［３７］黄学成，谌祖江，李义凯．颈椎旋转手法对兔颈动脉粥样

硬化血管拉伸力学特性的影响［Ｊ］．医用生物力学，

２０１４，２９（５）：４５４－４５８．

［３８］张少群，祁冀，张磊，等．颈椎旋转手法对兔粥样斑块期

颈动脉拉伸力学性能的影响［Ｊ］．医用生物力学，２０１７，

３２（３）：２６７－２７３．

［３９］ＺＨＯＵＨ，ＭＥＮＧＬ，ＺＨＯＵＷ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌａｎｄｅｘ

ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｏｆｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｈｅａｒ

ｓｔｒｅｓｓｏｎｃａｒｏｔｉｄｐｌａｑｕｅ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＥｎｇＯｎｌｉｎｅ２０１７，

１６（１）：９２．

［４０］ＰＡＳＴＯＵＲＥＴＦ，ＣＡＲＤＯＺＯＬ，ＬＡＭＯＴＥＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｍｕｌｔｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌｖｉｂｒａｔｉｏｎｓｄｅｌｉｖｅｒｅｄｉｎａｈｏｒｉｚｏｎｔａｌｐｏｓｉｔｉｏｎ

（Ａｎｄｕｌｌａｔｉｏｎ）ｏｎｂｌｏｏｄｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｉｎｌａｂｏｒａｔｏｒｙａｎｉ

ｍａｌｓ：ａｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔＢａｓｉｃＲｅｓ，

２０１６，２２（２２）：１１５－１２２．

［４１］尚仲新，王金贵．辨证推拿用于椎动脉型颈椎病临床治疗的

应用价值［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１５，４２（１１）：２１３９－２１４１．

［４２］庞军，胡庆，唐宏亮，等．枢经推拿法对脑梗塞患者脑血
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