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骨质疏松与慢性多发性疼痛

吴　艳 综述，石　英，张　铭△审校

（第三军医大学西南医院手术麻醉科，重庆４０００３８）

　　关键词：骨质疏松；生物力学；慢性疼痛
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　　严重骨质疏松必然伴随全身多发性、反复性疼痛。但是，

骨质疏松发展过程中，是否与慢性疼痛之间的必然相关性，以

及是否加重或诱发其他慢性疼痛，目前，临床资料尚不够充分。

本文综合相关文献及有关临床资料，综述如下。

１　概　　述

骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是一种以骨量低下、骨微结

构损坏，导致骨脆性增加、易发生骨折为特征的全身性骨病。

２００１年美国国立卫生研究院（ＮＩＨ）提出骨质疏松症是以骨强

度下降、骨折风险性增加为特征的骨骼系统疾病［１］；其发病原

因中激素缺乏和钙摄入不足是２个最主要原因，所以，中老年

人成为原发性骨质疏松的最主要人群，尤其是对于绝经后雌激

素显著减少的女性。据美国骨质疏松基金会统计资料：经济与
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医疗保障均远优于中国的美国骨质疏松患者早已超过１０００

万人，而潜在人群达１８００万人之多。在中国，随着社会进步

与医疗条件逐步改善，并快步进入老龄化社会。有数据显示［２］

中国已成为世界上拥有骨质疏松症患者最多的国家（大约

９０００多万，占总人口的７％），并且呈快速上升趋势；ＯＰ已被

政府列为老年性疾病３大重点攻关项目之一。但ＯＰ或ＯＰ性

骨折所造成的高额医疗费用支出、以及健康问题、生活质量问

题，正成为政府、医院和中老年人及其家属共同的沉重负担。

２　骨质疏松发生的危险因素与临床诊断

２．１　分类与病因　骨质疏松症分为原发性和继发性２大类。

原发性骨质疏松症又分为绝经后骨质疏松症（Ⅰ型）、老年性骨

质疏松症（Ⅱ型）和特发性骨质疏松（包括青少年型）３类。绝

经后骨质疏松症一般发生在妇女绝经后５～１０年内；老年性骨

质疏松症一般指老人７０岁后发生的骨质疏松；而特发性骨质

疏松主要发生在青少年，且病因不明确。相关危险因素包括：

（１）不可控制因素：①人种（白种人和黄种人患骨质疏松症的危

险高于黑人）；②老龄；③性别（女性绝经）；④母系家族史。（２）

相对可控制因素：①低体质量；②性激素低下；③吸烟；④过度

饮酒、咖啡及碳酸饮料等；⑤体力活动缺乏；⑥饮食中钙和（或）

维生素Ｄ缺乏（光照少或摄入少）；⑦患有影响骨代谢的疾病

和应用影响骨代谢药物等［３］。

２．２　临床诊断　早期的骨质疏松是一种“安静的”疾病。

２．２．１　病史　以原发性骨质疏松症最常见（９０％），多发生于

绝经后妇女和老年人。

２．２．２　疼痛　常见，约占５８％；其中腰背痛约占７０％～８０％，

多为钝痛，并向脊柱两侧扩散；年纪越大越危险，女性重于男

性，女性停经后重于停经前，久坐、久站疼痛加重；颈椎病患者

可时常出现眩晕；腰背痛中有６７％疼痛局限，有束带感者

１０％，伴四肢放射痛者９％，伴麻木感者４％。若胸腰椎发生骨

质疏松性骨折时，则剧痛；部分陈旧性骨质疏松性椎体压缩性

骨折无明显症状，仅在Ｘ线摄片时发现。

２．２．３　身长缩短（驼背）　是继腰背痛后又一重要临床体征；

椎体内部完全由松质骨构成，易发生骨质疏松改变，导致疏松

而脆弱的椎体受压，数年后，椎体压缩总和可达１０％～１５％，

并出现脊柱前屈，致身长缩短、椎体楔状变形和（或）压缩骨折

均可形成驼背；驼背程度越重，腰背痛越明显，部分患者出现脊

柱侧凸或鸡胸等。

２．２．４　骨折　是严重并发症，约占２０％；脆而弱的骨骼受轻

微外力如打喷嚏即可发生骨折。

２．２．５　功能障碍　骨质疏松可引起脊柱后凸、侧凸、胸廓畸

形，易产生多个脏器功能障碍，其中以呼吸系统最为突出，肺部

疾病发生率增加，久之，致肺功能下降，严重者发生呼吸障碍，

甚至肺动脉高压和右心室肥大等。

２．２．６　确诊早期骨质疏松（在骨折发生前）的最好方法是检测

骨密度　骨密度检查技术包括：（１）双能量Ｘ线吸收比色计：

测量椎体、髋部或全身的骨密度；（２）单能量Ｘ线吸收比色计：

测量手臂或足跟的骨密度；（３）超声波骨密度测量仪：测量手

指、足跟和腿部骨骼的骨密度；血液和尿液的检验来检测其中

钙或其他骨破坏产物的水平。

３　骨质疏松性多发性疼痛的产生机制

３．１　疼痛　疼痛是与实际或潜在的组织损伤相关联的不愉快

的感觉和情绪体验，或用组织损伤这类词汇来描述的主诉症状
［４］。２００４年 ＷＨＯ宣布疼痛是继体温、脉搏、呼吸和血压之后

第５大生命征，２００９年是 “全球征服肌肉、骨骼痛年”的主题抗

痛年［５］。

３．２　骨质疏松之病理生理变化　 疼痛、脊柱变形和发生脆性

骨折是骨质疏松症最典型的临床表现。患者时常腰背酸痛或

周身酸痛，负荷增加时疼痛加重或活动受限，严重时翻身、起坐

及行走困难。站立时腰部负重达人体的８０％，而骨质疏松患

者中腰背痛也占疼痛患者的７０％～８０％
［６］。骨质疏松疼痛的

特点是沿脊柱向两侧扩散，直立时后伸或久立、久坐时疼痛加

剧；平卧或坐位时疼痛有所缓解，深夜及清晨醒来时身体肌肉

僵硬，感觉疼痛明显，而白天疼痛常常较轻；此外，用力时（如咳

嗽、大便）加重。调查表明，当人体骨量丢失超过１２％时即可

出现骨痛；老年人特别是高龄人群因脊柱椎体骨小梁萎缩减

少、椎体压缩变形、脊柱前屈，腰背部肌肉为了维持人体平衡、

纠正脊柱前屈，肌肉加倍收缩，导致肌肉疲劳甚至痉挛，长此以

往造成乳酸堆积而出现持续的慢性疼痛［７］。发生胸腰椎压缩

性骨折，则出现急性疼痛，体位改变时尤为明显；该部位相应的

棘突压痛和叩痛经过２～３周后逐渐减轻，但部分患者会转化

成慢性疼痛［８］。较为严重的椎体压缩性骨折致使椎间孔变窄

等压迫相应的脊神经可出现相应脊神经根痛、四肢放射痛、肋

间神经痛、下肢感觉运动障碍等。少数胸背部疼痛则类似心绞

痛、上腹类似急腹症，对于合并冠心病的个别患者甚至造成误

诊漏诊。若直接压迫脊髓、马尾神经影响膀胱、直肠功能，则容

易误诊为腰椎间盘突出，却忽视了骨质疏松这一真正因素，单

纯按照椎间盘突出治疗，疼痛难以控制理想甚至再次导致脆性

骨折。

３．３　骨质疏松导致慢性疼痛的机制　从流行病学看颈椎病与

骨质疏松症的存在高相关性。中国人骨量最大的生长期，男性

在３０岁左右、女性在２８岁左右
［９］。随着年龄的增长，国人从

３０岁骨量开始下降、５０岁左右是骨量加速丢失的关键时期。

继往调查表明［１０］。女性从４９岁绝经到５９岁１０年骨量累积

丢失达２０％以上。一项颈椎病和骨质疏松在流行病学分部调

查中，亦发现两者发病中老年人居多，始发于３０岁左右，随年

龄增长而增加，发病率女性高于男性，且在性别上的分布以惊

人的相似［１１］。

３．３．１　细胞因子在颈椎病和骨质疏松症相关性中的作用　细

胞因子在骨质疏松过程中起着重要的调节作用已被公认。骨

质稳态是由成骨细胞和破骨细胞分泌生长因子导致成骨和破

骨动态平衡的过程，ＴＮＦα和ＩＬ１是目前为止发现的刺激骨

吸收作用最强的细胞因子［１２１３］，通过促进始祖细胞增生而增

加破骨细胞的形成、激活破骨细胞；诱导成骨细胞产生ＩＬ６，

ＩＬ６则增加破骨细胞生成、诱发骨吸收
［１４］。雌激素等生长因

素能够抑制该过程，维持人体骨量稳定。然而，女性绝经后雌

激素分泌迅速减少，失去了对这些细胞因子的平衡抑制作用，

导致单核细胞产生的ＩＬ６及ＴＮＦＡ等细胞因子过量，导致破

骨细胞活动加强、骨骼钙质大量流失、骨质疏松、慢性骨痛［１５］。

３．３．２　椎间盘营养障碍与骨质疏松　椎间盘的营养主要依靠

渗透作用获得。其途径包括：（１）通过软骨终板；（２）通过纤维

环。软骨终板途径是椎间盘获得营养的主要途径［１６］；而软骨

终板的营养主要由椎体骨髓腔的血窦发生血管芽进入，严重骨

质疏松患者椎体内骨小梁严重减少稀疏、而逐渐钙化的软骨更

转化变成了基质营养转运的问题屏障［１７］。丛锐等［１８］，李鉴轶

等等［１９］也发现，老年骨质疏松患者的椎体柱状骨小梁相继发

生显著的骨吸收。Ｐｏｐｅ等尸检时发现部分老年人腰椎软骨下

骨板的微小骨折和骨痂形成引起骨板增厚证据。另有研究者

则认为反复动力负荷造成终板微小骨折和髓核营养障碍是导

致椎间盘退变的主要原因。骨质疏松引起的上述骨小梁稀疏

与软骨钙化改变，势必影响椎间盘营养的通路，进而引起加速
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椎间盘的退变。

３．３．３　颈椎椎体形态学变化与骨质疏松　诸多公开的成果表

明，脊髓型颈椎病患者椎体矢状径大于健康人，且差异具有统

计学意义。调查发现，与正常组相比，骨质疏松组颈椎广泛椎

管狭窄、椎体变形、骨密度改变，三者之间具有明显相关性，进

而推断认为颈椎骨质疏松可能是颈椎开始退变，发展为颈椎病

的始动因素之一。

３．３．４　颈椎骨密度　目前为止，有关颈椎骨密度测定的研究

甚少。李鉴轶等［２０］用 ＭＲＩ、ＣＴ、Ｘ线评价方法发现人体骨质

疏松程度与椎间盘退变的程度呈正相关。该结论与Ｋａｒｉｓｓｏｎ

测量腰椎获得的结果类似。但该问题的研究结论并非一致，有

专家认为绝经后妇女的骨密度与椎间盘退变间存在负相关关

系，即全身骨密度低的患者椎间盘退变轻，骨密度较高的患者

椎间盘退变反而重；徐如彬等［２１］研究也进一步证实了这一

观点。

３．３．５　骨质疏松合并颈椎病临床治疗的启示　近年来，关于

骨质疏松合并颈椎病的治疗中针对骨质疏松的研究日益增多，

丛锐等［１８］对４３例颈椎病患者作了回顾性研究，结果抗骨质疏

松治疗能缓解相当部分骨质疏松合并颈椎病患者的症状。李

金花等学者对８６例腰椎间盘突出症合并骨量减少患者经过抗

骨质疏松治疗后，患者疼痛的症状明显缓解。

４　骨质疏松对人体骨骼生物力学的影响

４．１　骨质疏松疼痛的原因　（１）痛觉神经受压：骨的痛觉神经

广泛位于骨小梁、皮质骨、骨小管内表面的骨内膜上，若椎体发

生细微骨折、椎体严重楔状变形，呈双凹征或胸廓、盆骨变形，

以及小梁骨的骨板和（或）皮质骨骨小管被吸收等原因，致支持

力不能保护痛觉神经时，即出现卡压后疼痛；（２）驼背造成腰背

肌群张力增加，肌肉血液循环不良，新陈代谢降低，出现肌痉挛

性疼痛。如腰背痛是胸腰椎骨折后最突出的临床症状，椎体骨

折可使脊神经根产生物理及化学刺激，导致剧烈腹痛；疼痛部

位与后根刺激的皮肤感觉区相当，呈持续性或发作性；常伴有

相应皮肤区感觉异常，如麻木或痛觉过敏，临床上甚至会误诊

为急腹症［２２２３］。若骨折伴发腹膜后血肿则可引起腹壁肌肉紧

张，压迫刺激腹腔交感神经则引起腹胀、肠麻痹。因此，若患者

以腹部剧痛为主症，临床医生更多的关注包括夹层动脉瘤、腹

部脏器功能疾病问题，而常常忽视了腰椎同样存在隐患问题，

甚至严重影响患者的治疗。

４．２　骨质疏松对脊柱生物力学影响　负重时胸６～７是肩背

应力集中点，胸腰段（Ｔ１１、Ｔ１２和Ｌ１）构成另外３个负重支点：

（１）其上方有相对固定的笼状结构胸廓，是活动的腰椎与固定

的胸廓之间的结构力学衔接转换点，躯体活动的应力集中于

此；（２）椎体的自然生理弯曲胸椎段向后突，腰椎段趋向前突，

胸腰段成为两段椎体曲度改变的衔接点，是肩背部的重负应力

较易集中在这些部位重要结构性因素；（３）椎体关节突的关节

面的朝向自此段移行变向，成为力学上切变力集中点；（４）颈１

颈２、胸６７、胸１１１２腰１、腰３４骶１等部位既是脊柱承重点，

又是生理功能应力点，上述特点构成了骨质疏松后疼痛或椎体

骨质疏松性骨折发生的内在力学因素。
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