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多发性骨髓瘤骨代谢指标的改变 

张国英 李银水 薛 延 何玉香 

摘要 本文测定rl0例多发性骨髓瘤患并旧血钙、磷、AKP、BGP、24小时尿HOP及腰椎 2～4正 

位BMD，并且经化疗完全缓解后再次复查。结 ( )多发性骨髓瘤患者血Ca、P、AKP与正常对照无显著 

差异，化疔前后也无显著差异。(2)血BGP1王J=lt-常对照，24小时尿H(】P高于正常对照，化疗后BGP增 

高，HOP下降 (3)BMD改变：10例患青中有3诬骨量减低，6倒骨质疏松，化疗后BMD有所增加 囤 

此，血 BGP、尿HOP和BMD对观察多发性骨髓瘤治疗效果有一定的临床指导意义。还初步探讨了破骨 

细胞因子对骨质破坏的机理。 
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AbstrKt The leve1s 1 f S~UUm Ca，P，AKP， ，P，and 24 hour urine HOP and lumhar spine BMD 

were determined in l0 pat Pats lth mult[pfe f0ma(MM )．The resn】ts demonstrated that the levels 

of serur~1 Ca．P．AKPwe re no uiY~al before and a rf r cherootherapy 0{MM．The1eve】of serum BGPinthe 

patients before treatment W&S 1o~-er than that in ma1 COD[rols}the leve】of se rum BGP jn the patients 

after treatment increased The 24 hour I1fine H()I in 1he patients before treatment was higher than that 

jn normals whi】e that 1n the padents after treatn⋯ t dec reased．Of I he 10 patients 3 had osteopenIa and 6 

had osteoporoMs BMD lnereased in 9 padent a{ter tFestI]]ent The level of serum BGP，24 hour 

urine HOP and lumhar spine ljMD are iisefu】tO C a】uate the bone lesionS Ln MM．The rRechanism of OS— 

teoclastie activating faetors(OAF)fof osteo[ysis】n patients with MM is discussed． 
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多发性骨髓瘤(Multiple Mycloma MM)是 

骨髓内单一浆细胞株异常增生的一种恶性肿 

瘤。以中老年多见。本文对 10例多发性骨髓瘤 

患者测定了血钙、磷、AKP、骨钙素(BGP)，24 

小时尿羟脯氨酸(HOP)及骨密度(BMD)等骨 

代谢指标，现报道如下 

l 材料与方法 

1．1 对象及诊断标准 

1．1．1 患者：10例为男性住院患者，年龄 35 

67岁，平均年龄为 50．6岁；其中IgG型 6倒， 

作者单位：100035 北京穰水潭医院 抖(张目羹 卞银术1 

北京创伤骨科研究所生化室(薛延1 免癌摩(何 14荐) 

轻链型 3例，IgD型 1例，均不伴有肝、肾功能 

损害及感染，经化疗后达到完全缓解。 

正常对照组：为年龄帽匹配的健康男性。 

1．1．2 诊断及缓解标准：依据武永吉的标准。。 

诊断标准：(1)血清中有 M 蛋白或血及尿 

中育单克隆轻链；(2)骨髓中浆细胞(瘤细胞) 

1 5 ；(3)多发性溶骨病变。具有上述3项中2 

项可以诊断 MM 

缓解标准：以M 蛋白为准，即血清 M 蛋白 

或尿洋一周蛋白减少 50 为有效，血清 M 蛋 

白减少 75 以上或尿样 一周蛋白臧 ： 、90 以 

上为完全缓解。 

1．2 疗法 

1．2．1 血钙、磷、AKP删定：采用MTB比u 
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法、钼酸铵显示法及连续监测法。 

1．2．2 血 BGP的测定：采用我院放免室建立 

骨钙索测定的方法．批内批间 CV分别为 

2．5％和 10 。 

1．2．3 24小时尿HOP测定；采用氯胺T法． 

批内批间CV为 4．5 和 8．3 

1．2．4 BMD测定：采用美国 Nortand公耐 

XR一26型双能 X射线骨密度仪(DEXA)，其准 

确性 0．5 ～1 ，精密度 1 ～2．5 ，测定患 

者腰椎 2～4正位BMD BMD低于同性别健康 

人峰值的1～2．5s为骨量减低，低于2．5s为骨 

质疏松 

1．2．5 统计方法：血钙、磷、AKP、BGP及 24 

小时尿HOP结果以 ± 表示，采用 检验方 

法；骨量减低、骨质疏松计算发生百分率 

2 结果 

2．1 血 清钙、磷、AKP、BGP和 24小时尿 

HOP水平的比较(见附表)。 

MM 患者血清钙、磷、AKP与对照组比差 

异无显著性．并且治疗前后也无差异 

MM 患者血清 BGP，治疗前低于对照组(P 

<0．01)，治疗后明显升高(P<O．o1) 

附衰 血清钙、磷、AKP、BGP和24小时 

尿HOP的测定( =s) 

注 与对照组 比较 P<O．01 **特开后 洽开前比较 P< 

0 01 

MM 患者 24小时尿HOP，治疗前高于对 

照组(P<O．O1)，治疗后明显降低( <o．01)。 

2．2 腰椎 2～4正位 BMD可见：l0例患者中 

3O 发生骨量减低(3／10)，60 笈生骨质疏松 

(6／10)．共计 90 (9／10)的患者有骨量丢失 

经化疗完全缓解后复查，BMD增加 1．78 ～ 

7．45 。 

3 讨论 

3．1 多发性骨髓瘤是浆细胞异常增生的恶性 

日中瘤，骨髓内有大量异常浆细胞(或称骨髓瘤细 

胞)增殖，分泌钙移动物质，即破骨细胞活动因 

子，引起溶骨性破坏，同时抑制成骨细胞，造成 

骨质疏松及局限性骨质破坏 BGP是由成骨细 

胞合成、分泌的，反映骨转换的一项特异生化指 

标， 往报道 多发性骨髓瘤患者的血浆BGP 

是减低的．与病情有明显相关性，与血钙水平没 

有关系，并且提出BGP是预测MM患者生存 

的一个指标。但也有学者认为 ，BGP是反映 

成骨细胞功能的敏感指标，而不能作为反映 

MM活动和进展的指标。从我们对 10例MM 

患者测定的BGP结果看出，化疗前血BGP低 

f对照组，经过化疗达到完垒缓解时血BGP增 

高．治疗前后有显著差异，提示 MM患者经过 

治疗．成骨细胞功能有所改善。HOP是机体内 

胶原组织的主要成分之一，它已成为衡量人体 

或其他有机体胶原组织代谢和骨吸收的重要指 

标。尽管有人认为。。 骨髓瘤患者的骨丢失除由 

于大量恶性浆细胞蠼润使骨形成减低外，主要 

是破骨细胞再吸收作用增加，尿 HOP是MM 

患者骨代谢不敏感的指标。但是我们所测的 

MM患者24小时尿HOP排出高于对照组，也 

能在一定程度上反映了患MM时，骨吸收较正 

常人增加。化疗后尿 HOP减低，提示骨吸收有 

所减弱 固此我们以为血BGP和HOP可做为 

观察MM患者治疗前后骨代谢状况的指标。 

3．2 MM 患者骨质表现是多种多样的。 

Scutellari对 237例 MM 患者的分析认为 ]，骨 

骼表现最常见的是骨质溶解改变，其次是骨质 

疏松，尤其是在脊椎。骨密度可以揭示MM患 

者骨病具有独特表现的骨质疏松，它与年龄没 

有相关陛。还有人提出对于MM 患者的骨状 

态．BMD是评价治疗效果的一个有用的方 

法 。我们对 10例 MM 患者测定了腰椎 2～4 
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正位BMD+其中共有9例有不同程度的骨缱减 

低(包括骨质疏松)，并且经过化疗达到完全缓 

解后，BMD较前有所增加．由此可见．BMD是 

检测 MM 患者骨量丢失的一个有用的指标 

MM的BMD减低与破骨细咆活动圈于(OAF) 

有关，0AF包括淋巴毒素．1I 1．_j中瘤坏死园子 

等。人们在研究1I 一l对骨改建的作用机制时发 

现⋯II 1抑制成骨细胞的咬原台成 增强胶原 

酶及stromelysin的基因表达．和f激破骨细胞的 

骨吸收 ]。因此 MM 患者的骨丢失与恶 浆细 

胞的浸润使成骨细胞功能减退．破骨细胞的骨 

吸收增强有关。 

作者对MM患者的血钙、磷 AKP也进行 

了测定，其结果与正常对照无显著差异．所以． 

对MM 患者应全面检查骨代谢的指标．尤其是 

在判断治疗效果时+血浆BGP、24小时HOP及 

骨密度测定有一定的临床指导价值 由于病例 

仅 10例，虽然能在一定程度 【：反应 MM 患符 

骨代谢的变化，但还需要进 步观察。 
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