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　　［摘要］　目的　探讨骨代谢生化指标与绝经后骨质疏松性腰椎骨折相关性，进而预测绝经后骨质疏松性合并腰椎骨折风险。

方法　回顾性分析１００例绝经后骨质疏松症患者的临床资料，包括绝经后骨质疏松症腰椎无骨折患者５０例和绝经后骨质疏松症

合并腰椎骨折患者５０例，记录并观察髋部、腰椎骨密度、骨代谢生化标志物Ⅰ型前胶原氨基端前肽（Ｐ１ＮＰ）、Ⅰ型胶原羧基端肽β

特殊序列（βＣＴＸ）、骨钙素 Ｎ端中分子（ＮＭＩＤ）、２５羟基维生素 Ｄ［２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ］和血清Ｃａ
２＋。结果　Ｐ１ＮＰ、βＣＴＸ和２５

（ＯＨ）ＶｉｔＤ的差异具有统计学意义（犘＜０．０５），绝经后骨质疏松性腰椎骨折与血清Ｐ１ＮＰ呈正相关（犘＜０．０５），２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ呈

负相关（犘＜０．０５），βＣＴＸ无相关性（犘＞０．０５）。结论　骨代谢标志物Ｐ１ＮＰ、２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ能够很好地预测绝经后骨质疏松腰

椎骨折风险，骨密度预测骨质疏松症骨折风险具有一定局限性。

［关键词］　骨质疏松，绝经后；绝经后期；骨密度；骨和骨组织；骨代谢生化指标；腰椎骨折
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　　骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是一种以骨量减少和骨微

结构破坏为特征，以致骨强度下降，脆性增加，易于骨折的代谢

性骨病综合征。绝经后骨质疏松又称Ⅰ型ＯＰ，一般好发于绝

经后１０年左右，临床上以年龄为５０～７０岁的妇女多见。北美

流行病学研究显示，超过５０岁的白种女性，各部位骨质疏松性

骨折发生的风险为：髋部骨折１７．５％，椎体骨折１５．６％，前臂

远端骨折１６．９％；男性相对应的风险分别为６．０％、５．０％ 和

３．０％
［１］。因此，预防骨质疏松性骨折显得尤为重要。骨代谢

生化指标能动态监测全身骨代谢状况，独立于骨量和其他骨质

疏松的风险因素，通过高水平表达反映全身骨转换的增加与未

来骨丢失的关系，能监测ＯＰ骨折的风险
［２３］。本试验回顾性

分析广州中医药大学第一附属医院骨伤科住院的１００例绝经

后ＯＰ患者的临床资料，探讨骨代谢生化标志物与绝经后骨质

疏松性腰椎骨折的相关性，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　回顾性分析２０１２年６月至２０１４年１０月该

院骨伤科收治的１００例绝经后妇女的临床资料，并将其分为绝

经后ＯＰ腰椎骨折患者（观察组）和绝经后 ＯＰ腰椎无骨折患

者（对照组），每组５０例。观察组因 ＯＰ合并腰椎压缩性骨折

入院，平均年龄（６４．４８±４．８８）岁；对照组因ＯＰ入院，平均年

龄（６３．１２±４．０８）岁。观察组与对照组年龄、身高、体质量、

ＢＭＩ之间差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性，见表１。

所选对象均自然绝经，入院后给予卧床休息，对症处理。所有

患者无心、脑血管系统等严重原发性疾病，无糖尿病、甲状旁腺

８４ 重庆医学２０１７年１月第４６卷第１期

 基金项目：国家自然科学基金资助项目（８１３７３６５５）；广东省省级科技计划项目（２０１３Ｂ０２１８００２２６）。　作者简介：霍少川（１９８５－），在读博

士，主要从事原发性骨质疏松疾病基础与临床方面研究。　△　通信作者，Ｅｍａｉｌ：ｈｉｐｍａｎ＠１６３．ｃｏｍ。



功能亢进、类风湿性关节炎等代谢性疾病，无腰椎手术或卵巢

摘除手术史。骨折患者均为新鲜骨折（＜２周），排除车祸、高

处跌落等严重创伤导致的腰椎压缩性骨折患者。

表１　　两组一般情况比较（狓±狊）

组别 狀 年龄（岁） 身高（ｃｍ） 体质量（ｋｇ） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）

观察组 ５０ ６４．４８±４．８８ １５７．４８±３．６７ ５９．９８±６．５４ ２４．１９±２．５８

对照组 ５０ ６３．１２±４．０８ １５６．８２±２．８６ ５７．９８±５．４９ ２３．５６±２．０３

狋 １．５１２ １．００３ １．６５７ １．３４８

犘 ０．１３４ ０．３１８ ０．１０１ ０．１８１

１．２　方法

１．２．１　诊断标准　采用ＱＤＲ４５００ｃ／ｗ双能Ｘ射线骨密度检

测仪（ＨＯＬＯＧＩＣ公司，美国）对患者髋部、腰椎进行测量，参照

ＷＨＯ在１９９８发布的ＯＰ诊断标准，绝经后妇女Ｔ值小于或

等于－２．５ＳＤ为绝经后ＯＰ。所有患者均自然绝经，骨密度降

低程度符合ＯＰ诊断标准，入院腰椎Ｘ射线提示腰椎压缩性骨

折为绝经后骨质疏松性腰椎骨折。

１．２．２　双能Ｘ射线骨密度检测　采用双能Ｘ射线骨密度检

测仪测定髋部、腰椎骨密度，取平均值。

１．２．３　骨代谢生化指标检测　所有研究对象清晨空腹抽取静

脉血，应用邻甲酚酞络合酮法测定骨代谢生化标志物Ⅰ型前胶

原氨基端前肽（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎｔｙｐｅ Ⅰ Ｎｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ，

Ｐ１ＮＰ）、Ⅰ型胶原羧基端肽β特殊序列（βｉｓｏｍｅｒｏｆｔｈｅＣｔｅｒ

ｍｉｎａｌｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅｏｆｔｙｐｅⅠｃｏｌｌａｇｅｎ，βＣＴＸ）、骨钙素 Ｎ端中

分子（ＮＭＩＤｏｓｔｅｏｃａｌｅｉｎ，ＮＭＩＤ）、２５羟基维生素 Ｄ（２５ｈｙ

ｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ，２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ），试剂盒由中国中生北控生物

科技有限公司提供（批号：１４０４５１），检测仪器为美国罗氏公司

生产的Ｃｏｂａｓｅ６０１酶标仪。应用速率法检测血清Ｃａ２＋，试剂

盒由中国中生北控生物科技有限公司提供（批号：１４０６１１），检

测仪器为美国罗氏公司生产的Ｃｏｂａｓ８０００酶标仪。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１８．０软件建立数据库并进行统

计学分析，计量资料用狓±狊表示，组间比较采用狋检验，采用

二分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归进行相关分析，检验水准α＝０．０５，以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　骨密度比较　观察组与对照组腰椎、髋部骨密度之间差

异无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　两组骨密度比较（狓±狊）

组别 狀 髋部骨密度（ｇ／ｃｍ２） 腰椎骨密度（ｇ／ｃｍ２）

观察组 ５０ ０．５９±０．０４ ０．６８±０．０６

对照组 ５０ ０．６０±０．０４ ０．７０±０．０７

狋 １．７１７ １．５１４

犘 ０．０８９ ０．１３３

２．２　骨代谢生化指标比较　观察组与对照组血清Ｐ１ＮＰ、β

ＣＴＸ、２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ之间的差异有统计学意义（犘＜０．０５），血

清ＮＭＩＤ和Ｃａ２＋ 水平的差异无统计学意义（犘＞０．０５），见

表３。

表３　　两组骨代谢生化指标比较（狓±狊）

组别 狀 Ｐ１ＮＰ（ｎｇ／ｍＬ） βＣＴＸ（ｎｇ／ｍＬ） ＮＭＩＤ（ｎｇ／ｍＬ） ２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ（ｎｇ／ｍＬ） Ｃａ２＋（ｍｍｏｌ／Ｌ）

观察组 ５０ ６５．９３±２１．５９ ０．６９±０．２８ ２１．１８±６．２１ ２０．３８±６．２０ ２．２８±０．０９

对照组 ５０ ４６．２７±１５．８６ ０．５６±０．２６ １９．９８±３．７２ ２６．６８±７．１９ ２．３０±０．１０

狋 －５．１９２ －２．４５１ －１．１６８ ４．６９３ １．３９０

犘 ０．０００ ０．０１６ ０．２４５ ０．０００ ０．１６８

２．３　骨代谢生化指标与绝经后骨质疏松性腰椎骨折相关性分

析　代入二分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归进行相关分析，绝经后骨质疏松

性腰椎骨折与血清Ｐ１ＮＰ呈正相关（犘＜０．０５），２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ

呈负相关（犘＜０．０５），βＣＴＸ无相关性（犘＞０．０５），见表４。

表４　　骨代谢生化指标与绝经后骨质疏松性腰椎

　　　骨折相关性分析

变量 Ｐ１ＮＰ βＣＴＸ ２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ

犅 ０．０５４ ０．７１１ －０．１３０

犘 ０．００１ ０．４５２ ０．００１

３　讨　　论

骨质疏松性骨折指原发性ＯＰ导致骨密度和骨质量下降，

骨强度减低，受到轻微暴力即可发生的骨折，是 ＯＰ最严重的

后果［４］。骨质疏松的诊断以骨密度为基础，因年龄和临床中其

他一些影响因素的原因，骨密度预测骨折绝对风险可能有所不

同［５］。调整潜在混杂因素（如移动状况）后，骨折的优势比不改

变，调整骨密度后，骨折优势比稍微降低［６］。优势比并不能很

好地运用于临床决策，因为骨折风险随着年龄改变可能降低或

保持稳定性。骨代谢生化指标能作为骨形成率或骨吸收率的

替代标志物，相对于骨密度和临床骨折风险因素具有额外的价

值，其血清浓度反应骨重塑活性［７］。骨代谢生化标志物作为评

估骨折风险的参数具有重要意义［８１０］。李新萍等［１１］研究发

现，椎体骨折后１周内Ｐ１ＮＰ上升与血磷、２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ、患者

年龄呈直线相关关系。本研究发现绝经后骨质疏松性腰椎骨

折患者与无骨折患者腰椎、髋部骨密度之间的差异无统计学意

义（犘＞０．０５），但是腰椎骨密度高于髋部，可能是腰椎退行性

病变后骨质增生所致。同时，本研究认为采用骨代谢标志物预

测骨折风险的准确性和骨折的时间具有关系，因此研究对象均

选择新鲜腰椎压缩性骨折患者。

在形成纤维时，Ｐ１ＮＰ与Ⅰ型胶原分子等比例释放入血，

血清Ｐ１ＮＰ水平反应血清Ⅰ型胶原的含量，血清Ｐ１ＮＰ水平升

高提示Ⅰ型胶原的合成速率加快，骨转换活跃
［１２１３］。βＣＴＸ

是Ⅰ型胶原降解的特异性产物，当破骨细胞活性增强时，Ⅰ型

胶原降解也增高，相应的βＣＴＸ水平也随之升高
［１４１５］。楼慧

玲等［１６］研究发现，在骨密度水平相近的老年 ＯＰ患者中，Ｔｏ
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ｔａｌＰ１ＮＰ、βＣＴＸ 的 增 高 及 ２５羟 基 维 生 素 Ｄ３［２５（ＯＨ）

ＶｉｔＤ３］的降低有可能独立预示髋部脆性骨折的风险增高。

Ｍｏｈａｍｅｄ等
［１７］研究发现，骨折风险仅与尿ＣＴＸ的增加有关，

与血清Ｐ１ＮＰ、βＣＴＸ无相关性。可见，骨代谢生化指标预测

骨质疏松骨折尚存在争议。本研究结果显示，绝经后骨质疏松

腰椎骨折患者与非骨折患者血清Ｐ１ＮＰ、βＣＴＸ具有明显差

异，其中血清Ｐ１ＮＰ与绝经后骨质疏松腰椎骨折具有相关性，

βＣＴＸ无相关性。

ＮＭＩＤ是一种由成骨细胞合成的结构蛋白，经过翻译后

加工生成羧化骨钙素而参与骨骼发育［１８］。钙是整个生命期骨

塑建和重建过程中骨质形成期所必需的元素，支持骨组织的发

育和形成，人体９９％的钙以羟磷灰石结晶的形式存在骨骼中

而发挥钙库作用［１９２０］。维生素 Ｄ的主要作用是促进肠钙吸

收，提高血钙浓度，促进骨骼矿化［２０］。本研究结果显示绝经后

骨质疏松腰椎骨折患者与非骨折患者血清２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ水平

具有明显差异，血清 ＮＭＩＤ、Ｃａ２＋水平无差异，绝经后骨质疏

松腰椎骨折与血清２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ具有相关性。虽然绝经后骨

质疏松腰椎骨折患者在骨转换方面有所不同，但是骨钙含量无

明显改变，抗骨质疏松治疗仍然有足够的钙为骨折的愈合提供

基质。血清２５（ＯＨ）ＶｉｔＤ水平受很多因素影响，如日照减少、

皮肤老化、户外活动缺乏、胃肠道消化吸收功能减弱等［２０］，本

研究结果显示其与绝经后骨质疏松性腰椎骨折具有相关性。

绝经后ＯＰ是高转换率的骨代谢性疾病，骨密度预测 ＯＰ

骨折风险具有一定局限性，骨代谢生化指标能较好地预测骨质

疏松骨折的发生。因此，在临床中，对骨代谢生化指标高表达

的ＯＰ患者应加强监管，合理宣教，减少骨折的发生。
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