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绝经后妇女血脂水平与骨密度的关系 
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【摘要】 目的 明确绝经后妇女血脂水平与骨密度有否联系。方法 测定85例绝经后妇女的 

甘油三酯和胆固醇水平 ，双能 x线法测定腰椎 ．4和股骨颈的骨密度(BMD)。结果 与未绝经妇女相 

比，绝经后妇女甘油三酯(t=3．74，P=0．ooo)和胆固醇(t=3．75，P=0．ooo)水平均显著升高；而 BMD 

腰椎 (t=2．43，P=0．017)和股骨颈(t=3．32，P=0．002)均显著降低 ；绝经后妇女甘油三酯水平 

与股骨颈的BMD经 BMI校正后有显著负相关，偏相关系数 r=一0．324，P：0．003；而与腰椎 BMD 

无相关。胆固醇水平则与股骨颈及腰椎 4的BMD均无相关性。结论 绝经后妇女甘油三酯水平的 

升高可能是绝经后骨量减少及骨质疏松发生的因素之一。 
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【Abstract】 Objective To investigate the relation between serunl lipid level and bone mineral density 

(BMD)in postmenopausal women．Methods Eighty—five screened postmenopausal women were included．The 

period ofmenopause was from 1 to 10 years．Lumbar spine and femoral neck BMD were assessed by dual—energy X— 

ray abserptiometry technique with a Lunar densitometer．Results Both triglyceride(TG)and cholesterin(Cho1) 

level were significantly increased compared to premenopausal women(1．50±0．60 VS 0．92±0．35 for TG，t= 

3．74，P=0．000；5．77±1．01 VS 5．07±0．87 for Chol，t=3．75，P=0．00o)．Nevertheless，both lumbar spine 

and femural neck BMD were significantly decreased compared to premenopausal women(0．972±0．169 VB 1．056± 

0．171 for lumbar spine，t=2．43，P=0．017 ；0．829±0．105 VS 0．930±0．177 for femural neck，t=3．32，P= 

0．002)．Thelevel ofTGwa8inversely correlatedwith BMD offemural neck afar adjustedforBMIforits known ef- 

fect on BMD．The paraal relation coefficient was一0．342 at femur neck，Th e P-value was 0．003．No association 

wa8 found between the level ofChol and BMD in both lumbar spine and femoral neck．Conclusion Th e increased 

TG may be involved in the pathogenesis of postmenopausal osteopenia and osteoporosis． 
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绝经后骨质疏松主要与雌激素的急剧减少有 

关，但是其具体机理至今并不十分清楚。许多治疗 

骨质疏松的药物如雌激素和选择性雌激素受体调节 

剂有降低血脂的作用u J，而多年前就已经发现贝特 

类降脂药可以通过降低甘油三酯而预防糖皮质激素 

引起的股骨头坏死 J，而且骨质疏松经常伴有动脉 

粥样硬化 J，后者与脂代谢的关系则早已经得到公 

认。据此，我们推测绝经后妇女的脂代谢与骨代谢 
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之间存在一定的内在联系。为此进行了本研究。 

材料和方法 

1．研究对象与方法 

广州某单位的正常绝经后妇女 85例，年龄 46— 

63(54．4±4．1)岁，绝经年限 1—10(5．0±3．7)年 ，有 

高血压病者 10例，冠心病者 3例，高甘油三酯血症 

者 30例，高胆固醇血症者 25例，混合性高脂血症者 

15例。过夜禁食，测量身高、体重，计算体重指数 

(BMI=体重／身高 )，BMI为16．8—30．4(23．5±3．2) 

ks／m2；抽静脉血，用常规酶法测定甘油三酯、胆固醇 

水平。用美国Lunar公司的DPX．L骨密度分析仪测 

定腰椎 4和左侧股骨颈的骨密度(BMD)。每 日测 
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量前进行仪器质量控制，仪器的精确度为腰椎0．005 
s／cm~

，股骨 0．015 g／cm~，准确度 >98％。 

另外选取同一单位的4o岁以上未绝经妇女 8O 

例作为对照，年龄 4o～52(45．3±3．8)岁，有高血压 

病者4例，高甘油三酯血症者 11例，高胆固醇血症 

者5例，混合性高脂血症者4例，BMI为 15．2～27．1 

(21．5±3．4)kg／m2。 

2．研究人群的排除标准 

血 ca2 >2．75 mmol／L，慢性肝炎、肾炎、糖尿 

病 ，应用雌激素、维生素 D、钙剂、调脂药或糖皮质激 

素超过 3个月。 

3．统计学处理 

用 SPSS11．0统计软件分析数据，用 t检验、直线 

相关、偏相关进行相应分析。 

结 果 

1．绝经前、后妇女血脂水平的变化(表 1)。 

绝经后妇女的甘油三酯和胆固醇水平均较绝经 

前升高，差异有显著性。 

表 1 绝经前、后妇女血脂水平的对比(mmol／L) 

注：与绝经前比较。t=3．74 P=0．000；一 t=3．75 P：0．000 

2．绝经前、后妇女腰椎 ．4和股骨颈 BMD的变 

化(表2)。 

绝经后妇女腰椎2．4和股骨颈 BMD均较绝经前 

降低，差异有显著性。 

表 2 绝经前、后妇女 BMD的对t~(s／cm2) 

项且 受检者(人) 腰椎24BMD 股骨颈BMD 

绝经前 80 1．056-t-O．171 

绝经后 85 0．972-t-O．169’ 

0．930-t-O．177 

0．829-t-O．1o5一 

注：与绝经前比较’t=2．43 P：O．017；一 t=3．32 P：O．002 

3．绝经后妇女血脂水平与 BMD的相关性分析 

(见表3)。 

由于 BMI与 BMD有相关性，而甘油三酯及胆固 

醇升高又经常与肥胖共存，所以用反映肥胖的 BMI 

校正 BMD求 出偏相关 系数。甘油三酯 与股骨颈 

BMD经 BMI校正后有显著的负相关 ，而与腰椎 ．4 

BMD无相关 ；胆固醇与腰椎2．4及股骨颈 BMD经 BMI 

校正后均无相关性。 

表3 绝经后妇女血脂与 BMD的相关系数／偏相关系 

数 

注 ：／4的数值为经过 BMI校正的偏相关系数 ，n=85 

讨 论 

绝经后骨质疏松主要与雌激素水平急剧降低有 

关 ，继发钙调节激素、局部细胞因子和钙代谢的一系 

列紊乱。其中缺钙会加重骨的丢失，补钙可以矫正 

骨的高转换状态，主要是通过成骨细胞和破骨细胞 

上的钙敏感受体和影响钙调节激素的分泌L4J。 

血脂水平与骨质疏松的直接关系尚不明确，但 

是其对骨代谢的影响却早已从多个角度得到证实。 

例如，长期应用糖皮质激素可以引起股骨头坏死，其 

原因与糖皮质激素引起血脂升高，进而引起脂肪栓 

塞及脂滴(甘油三酯)沉积到骨细胞 ，最后导致骨细 

胞(Osteocyte)的坏死及凋亡有关 J，脂滴还可以沉积 

到成骨细胞的前体细胞影响其功能 J。上述不良影 

响可以被贝特类或他汀类降脂药物所预防[2'7 J。骨 

细胞虽然无直接的成骨和破骨作用，但是其对骨髓 

细胞及成骨细胞之间的信号传导至关重要。它感知 

机体对骨量的需要和微损伤的修复，同时还感受血 

液循环中激素的变化 J。上世纪60年代 Jones就提 

出，骨细胞的功能障碍时，微损伤的信息不能传递给 

破骨细胞和成骨细胞，长期的结果就是骨小梁的变 

薄 J。甘油三酯对骨代谢的影响还可以从细胞分化 

的角度去认识。在成骨细胞的培养体系中加入脂肪 

酸，成骨细胞可以分化成脂肪细胞样细胞，而且骨髓 

细胞向成骨细胞的分化减少 ö-。 

本研究发现，甘油三酯与股骨颈 BMD呈负相 

关，但是与腰椎 L24 BMD无相关，推测有以下原因： 

(1)两部位的解剖特点不同，因此血运情况不同  ̈； 

(2)两部位的细胞特性不同  ̈，因此可能对甘油三 

酯的反应不同。甘油三酯与骨密度的负相关关系还 

可以从多个研究得到间接的佐证：甘油三酯是动脉 

粥样硬化的独立危险因素，而动脉粥样硬化经常与 

骨质疏松并存【3 J。 

我们的研究结合前人的研究结果提示：绝经后 

妇女血甘油三酯水平的升高可能是导致绝经后骨量 

(下转第212页) 
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(R：0．673，Radj =0．434，P=0．000)的关键相关因 

素，决定了44％腰椎骨矿量的变化。身高和体重即 

对青少年 As早期骨矿含量和骨密度有着极其重要 

的正相关意义。进而提示，如果能在积极治疗 AS 

的同时，正确开展康复训练及促进青少年成长发育 ， 

将有利于发挥身高和体重对骨矿含量和骨密度的正 

相关作用，对于维持和增加骨量和骨密度、改善骨强 

度、降低 AS相关性骨质疏松及骨折危险性都大有 

裨益。 
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