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· I临 床 研 究 · 

绝经后骨质疏松妇女血清相关激素水平的 

改变 

单春艳 郑少雄 陈莉明 JY Reginster 

【摘要】 目的 通过分析绝经后骨质疏松妇女某些骨代谢相关激素的血清水平的改变，探讨其 

与绝经后骨质疏松的关系。方法 62名绝经 2年以上妇女 ，测量腰椎骨密度 ，分为骨质疏松组(3O 

名)和对照组(32名)。隔夜空腹取血测定血清 LH、FSH、El、E2、DHEA、DHEA．S、SHBG、GH、CT、硎 、 

25(0H)D3。结果 绝经后妇女骨质疏松组和对照组在年龄上无差异(59．56±6．65 VS 59．35±7．63．P 

>0．05)。骨质疏松组体重指数BMI(24．27±2．46)低于对照组(26．83±4．16，P<0．05)。绝经后妇女 

血清 El(r=一0．600，P<0．001)、DHEA(r=一0．708，P<0．001)、DHEAS(r=一0．582，P<0．001)与年龄负 

相关。骨密度与 LH负相关(r=．O．439，P<O．05)。骨质疏松组与对照组相比，LH、SHBG显著增高(P 

<0．05)，DHEA、DHEAS显著降低(P<0．05)。FSH、CT、唧 、25(OH)D3、GH、E。、E2差异无显著性。结 

论 绝经后妇女骨代谢相关激素血清水平的改变参与了绝经后骨质疏松的发病。 
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【Abstract】 Objective To study the importance of SOme related hormones in postmenopausal osteoporosis． 

Methods 62 postmenopauaal women were assigned to osteOporosis group(n=30)and the control group(n 

32)．The serum levels of LH，FSH，E2，El，SHBG，DHEA，DHEAS，CT，硎 ，25(OH)D3 and GH were men- 

sured after overnlisht fasting．Results In postmenopausal females．Et，DHEA，and DHEAS negatively correlated 

with age and BMD negatively correlated with LH．The LH and SHBG levels in osteoporosis group were higher than 

those in the control group while the BMI(body ma88 index)．DHEA，and DHEAS levels were lower．There were 

no significant differences in PSH，CT，唧 ，25(0D)D3，PRL，GH，E1 and E2 between the two groups．Conclu- 

sions Th e changes in these horm ones play an important role in the postmenopansal osteoporosis． 

【Key words】 Postmenopausal osteoporosis； Hormones 

绝经后妇女卵巢功能低下，伴随体内各系统的 

改变，参与许多与绝经有关的疾病。本研究通过分 

析绝经后骨质疏松妇女黄体生成素(LH)、促卵泡素 

(FSH)、雌酮(E1)、雌二醇(E2)、脱氢表雄酮(DHEA)、 

脱氢表雄酮硫酸盐 (DHEA．S)、性激素结合球蛋 白 

(SHBG)、生长激素(GH)、降钙素(CT)、甲状旁腺激 

素(PTH)，以及 25羟维生素 D 25(OH)D ]的血清水 

平的改变，旨在探讨其与绝经后骨质疏松的关系。 
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对象和方法 

1．对象：62名绝经 2年以上白人妇女，均无任 

何肝病、肾病、免疫性疾病，没有服用雌激素、钙剂、 

二磷酸盐、维生素 D等药物，没有服用糖皮质激素。 

2．方法：腰椎 -4 BMD用 Krolnen和 Porsrielsen 

创建的同位素双光子吸收法测量(Hologic QDR 1000。 

Hologic Inc．，Waltham，Mass USA，装有 4．26版软件， 

CV值0．8％)。低于年青成人平均值2．5个标准差 

(0．70 g／cm~)者为骨质疏松组(rt=30)。0．70 s／cm~ 

水平也与过去定义的骨折阈(该人群 中脊椎骨压缩 

性骨折妇女腰椎 BMD分布的第 9o百分位点数值) 
一 致。BMD值大于等于此水平为正常对照组(Jl= 
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32)。所有对象(17,=62)均除外“严重骨质疏松”，即 

没有前臂远端或髋部骨折史，腰胸椎外放射图像没 

有骨折。隔夜空腹取血测定血清 LH、FSH、E1、F-,2、 

DHEA、DHEAS、SHBG、CT、PTH、25(OH)D GH水平 ， 

常规化验，放免法测定(IRE Medgenix，Fleurus，Be1． 

um，批间和批内 C 分别小于 8％和 9．2％)。 

3．统计学处理：结果以均数 ±标准差表示，两 

组间比较采用 t检验，Pearson’s相关系数用来分析 

变量之间的线性相关性。P<0．05被认为有统计学 

显著性。 

结 果 

绝经后妇女骨质疏松组和对照组在年龄上无差 

异(59．56±6．65 vs 59．35±7．63，P>0．05)，绝经年 

限无差异(11．54±5．67 vs 11．91±6．17)。平均腰椎 

BND是：骨质疏松组 0．63±0。04，对照组 0．79±0．07 

(P<0．001)。骨质疏松组 BMI(24．27±2．46)低于对 

照组(26．83±4．16，P<0．05)。绝经后妇女血清 E． 

(r=．0．6OO，P<0．001)、DHEA(r=．0．708，P< 

0．001)、DHEAS(r=．0．582，P<0．001)与年龄负相 

关，骨密度与 LH负相关(r=．0．439，P<0．05)。骨 

质疏松组与对照组相 比，LH、SHBG显著增高(P< 

0．O5)，DHEA、DHEA．S显著降低(P<0．05)，FSH、E1、 

E2、CT、唧 、25(OH)D3、GH差异无显著性，见表 1。 

表1 绝经后骨质疏松妇女血清相关激素水平的改变 

注：正常对照组 32名，骨质疏松组 3o名；与正常对照组 比较 。 

P<0．05 

讨 论 

绝经后骨质疏松症，由破骨细胞介导，为高转换 

型的快速骨丢失。其发病机制主要是由于绝经后雌 

激素分泌不足。雌激素具有促进降钙素分泌和抑制 

破骨细胞刺激成骨细胞的作用。雌激素分泌不足， 

一 方面使破骨细胞过于活跃，骨转换增加，即骨形成 

与骨吸收均增加，骨吸收大于骨形成，影响骨胶原的 

成熟和转化以及骨矿化；另一方面雌激素分泌不足， 

抑制甲状旁腺素( H)的分泌， H分泌减少，使肾 

脏25羟 1a羟化酶 的活化 发生 障碍，造成 1，25 

(OH)2D3合成减少，肠钙吸收减少，造成负钙平衡， 

骨矿含量减少，导致骨质疏松。关于绝经后骨质疏 

松妇女血清 LH、FSH、E1、E2、GH、CT、PTH、25(OH)D3 

水平，文献报道不一致。本研究绝经后妇女血清 E． 

与年龄负相关，骨密度与LH负相关。骨质疏松组与 

对照组相比，LH显著增高，FSH、E．、F-,2、GH、CT、唧 、 

25(OH)D 差异无显著性，可能与本研究样本量偏小 

有关。另外低体重和SHBG也是绝经后妇女发生骨 

质疏松的危险因素，其机制尚不清楚⋯。本研究显 

示绝经后妇女骨质疏松组 BMI低于对照组，SHBG显 

著高于对照组。 

DHEA和 DHEA．S是 由肾上腺皮质网状带分泌 

的类固醇激素，有雄激素样作用，在女性是主要的循 

环雄激素。它们的作用仍待研究。DHEA和 DHEA． 

s水平随年龄变化，胎盘能产生，出生头几个月水平 

下降，至5岁后快速升高，从女孩7岁，男孩9岁到 

20至 30岁达高峰，之后水平均下降。到 70～80岁 

时，大约是 20岁时的 10％至 20％。DHEA．S分泌没 

有明显的昼夜规律性，且在机体中代谢缓慢，是肾上 

腺雄性激素分泌量的直接 良好标志L2 J。DHEA和 

DHEAS是外周性类固醇激素(睾酮和 17B．雌二醇)的 

贮池，缺少这种激素导致明显的外周性激素缺乏。 

血清 DHEA和 DHEA．S的浓度对多种疾病(免疫衰 

老，增加的死亡率，增加的癌症发病率，骨质疏松和 

心血管疾病)的病理生理以及人体衰老有重要作用。 

许多研究提示，与年龄相关的雌激素和肾上腺雄激 

素减少，以及随后发生的骨质疏松之间有联系。除 

了DHEA的合成代谢作用，DHEA在某些组织可以转 

化为雌酮(E．)和雌二醇(F-,2)。DHEA本身或者通过 

转为雌激素，参与骨代谢，减轻骨质疏松。DHEA和 

雌激素会减低骨重塑。DHEA和 E 可以结合在成骨 

细胞的核受体。而且成骨细胞含有硫酸酶可 以使 

DHEA-S和 E1．S变为游离 DHEA和 E1。DHEA和 

DHEA．S增加人成骨细胞转化生长因子(TGF． )蛋 

白表达。这些发现提示 DHEA对成骨细胞有直接的 

激素样作用。DHEA结合使得成骨细胞活性增加， 

以及骨形成。另外，DHEA促进 IGF．1产生，抑制 NF． 

kappaB激活，DHEA是 IL-6的有力抑制剂。有研究 

发现，成骨细胞样细胞存在芳香化酶(P450ARON) 

活 性 ，它使得DHEA转变为E1，并且1，25(OH)2 D3 

(下转第311页) 
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序与通气功能障碍程度呈正相关。在相对稳定的骨 

生成中，有 73．6％的病人出现剧烈的骨吸收，并表 

现出I型胶原 c末端肽胶联 (CTX)浓度增高。在 

COPD病人中，致炎细胞因子和骨密度及骨代谢指 

数间存在密切相关性。提示 ：在肺源性骨量减少的 

发病机制中细胞因子介导的机制起着重要的作用。 

Muratore等L3 认为：类 固醇治疗是继性腺功能 

缺乏及衰老之后骨质疏松发病的第三位原因。Praet 

等 在男性慢性支气管炎与骨质疏松的风险一文中 

指出：慢性支气管炎单服支气管扩张剂导致小梁骨 

骨密度降低。服用糖皮质激素即或小剂量亦可导致 

小梁骨和皮质骨骨密度均降低，并且糖皮质激素使 

性腺功能减低，从而产生低骨量和骨钙素降低。慢 

性支气管炎导致骨质疏松的原因可能使骨形成减 

慢。严重慢性阻塞性肺部疾患者，由于存在着严重 

的通气功能障碍，长期使用支气管扩张剂和内服及 

吸入性类固醇激素，均导致骨吸收增强，骨质疏松发 

病率显著增高。 

心脑血管病的实质是动脉粥样硬化。动脉硬化 

导致骨质疏松的原因，Laroche[ j解释为肾血管动脉 

硬化导致 VitD代谢紊乱以及营养骨的动脉血管硬 

化导致骨局部缺血所致。其病理生理机制并不完全 

清楚，可能包括激素、骨组织重塑和修复活动所依赖 

的细胞因子、以及骨髓造血功能等因素的作用。 

大多数作者认为糖尿病可导致骨质疏松 ，也有 

作者认为骨质疏松不是糖尿病的并发症L6 J。糠尿病 

治疗的重要手段是运动，主要是行走、爬山、跳舞、打 

太极拳等。统计数据显示糖尿病组在股骨颈和桡骨 

远端部位骨密度显著高于 COPD组 ，亦高于其他组。 

提示负重运动可有效预防和延缓老年人骨质疏松的 

发生。 

本研究提示：健康状况的老年男性也有60％发 

生骨质疏松，慢性阻塞性肺部疾患人群易患骨质疏 

松，糖尿病、心脑血管疾病的骨量减少与健康状况者 

相似；老年男性慢性阻塞性肺部疾患者是骨质疏松 

的重点防治对象；检测老年男性慢性支气管炎伴骨 

质疏松最敏感的部位是 4。COPD组未包括慢性 

支气管炎者，故使此 组骨质疏 松 的发病率 达到 

100％，今后可扩大研究范围。 
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