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未产妇与骨质疏松性骨折 

李秀娟 白文佩 

骨质疏松是一种常见的老年性疾病，绝经后雌 

激素缺乏和与年龄相关的骨量丢失是造成这一健康 

问题的主要原因。骨骼的生长和发育始自胚胎时 

期，并持续到出生后 2O多年。成年人骨量不再发生 

变化，但骨的代谢却持续不休，即骨生成和骨吸收 

这两个过程同时进行。年龄超过 4 0岁后骨生成保 

持不变，骨吸收却增加，数十年后骨量是 3O岁时的 

一 半。一旦骨的密度降低至难以忍受日常生活中所 

受的应力，便会发生病理性骨折。妊娠时体内骨稳 

态有所改变。近年来也有研究 认为妊娠和这一 

问题关系密切，未产妇发生骨质疏松症，骨折的风 

险显著高于正常人。 

1 妊娠和哺乳对骨骼的影响 

怀孕时母体的各个系统会出现为适应妊娠的各 

样变化。骨骼系统因为胎儿生长发育需要大量的钙 

而使骨代谢出现相应变化。现有的信息表明胎儿的 

钙的需求都可以通过母体的适应机制和外源性摄入 

增加来满足，但如果外源性钙摄入明显不足的话， 

机体为了维持血清钙的水平，就要将骨中的钙释放 

到血中，由此骨中钙量逐渐减少，易引起骨质疏 

松。但是妊娠期间母体和胎儿骨骼的矿物质代谢情 

况仍有许多未知之处。 

1．1 妊娠和哺乳对骨密度的影响 

BMD (bone minenal density，BMD)即指骨骼 

内所含骨矿物质的量。小样本关于妊娠期间BMD 

变化的研究 。_9]，结果不尽一致。有报道妊娠前后 

BMD并无变化的，也有报导妊娠后BMD下降，也 

有发现不 同部位 的 BMD增加和丢失情况不一致 

的 。其中Sowers等研究发现妊娠期间由于钙的 

需求增加，身材相对矮小妇女的股骨颈矿物质密度 
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· 综 述 · 

与对照组相比有所增加 (P<0．03)；而股骨粗隆及 

股骨颈小梁三角的矿物质密度则无增加趋势。Kent 

等研究在妊娠的各个时期前臂骨矿物质密度无明显 

改变。而在哺乳期前臂骨远端 BMD将会平均丢失 

3 ，而前臂骨的近侧端 BMD无明显改变，这一骨 

量丢失将从妊娠36 w持续到哺乳 24 w之间，断奶 

后 4～6个月才能恢复，人工哺乳的妇女哺乳 6个月 

后腰脊椎骨的密度与对照组相比减少 6．5 。尽管 

各家报道不一，但总的研究结果妊娠和哺乳期间会 

引起骨量变化，这与妊娠期间大剂量雌激素作用、 

母体食物中摄入钙增加和体重增加等原因所致。 

1．2 妊娠和哺乳对骨代谢指标的影响 

骨代谢主要是通过骨转换过程完成的。人们把 

骨转换过程中，在破骨细胞的作用下旧骨不断被吸 

收的过程称为骨吸收；把成骨细胞不停的形成新骨 

的过程称为骨形成。在这两种过程中，破骨细胞和 

成骨细胞的功能是互相联系和互相协调的，并受体 

内多种因子的控制。妊娠是妇女一生中变化较为复 

杂的一个生理时期，为了维持妊娠，骨代谢指标也 

发生相应的变化。虽然在妊娠 BMD变化上研究结 

果不甚一致。但在一些可能与骨代谢相关的生化学 

指标上研究报道较为一致。 

研究表明孕妇骨钙蛋 白质 (osteocalcin)与未 

孕的对照组相 比，早孕期间两组间并无显著差异， 

但中孕时孕妇骨钙蛋白蛋较对照组要低，而最后 3 

月时又恢复到正常水平。osteocalcin是骨最丰富的 

非胶原蛋白，是骨更新的一个敏感和具体的指示 

剂 。碱性磷酸酶 (ALP)位于成骨细胞内，能 

够提供成骨细胞骨质钙化所必须的磷酸离子。研究 

表明 ALP在早中孕期间缓慢上升，而最后三月时迅 

速上升 。Cumming等研究 osteocalcin和 ALP 

在哺乳的最初 4～6m达到最高点，在产后 18个月 

时完全降至正常水平 。 

甲状旁腺激素 (PTH)的变化研究结果也有差 

别。部分研究n。 发现因为妊娠期间钙的需求增加， 

PTH也相应的增加，同时骨质的破坏加速。PTH虽 

抑制骨的生成，但当骨的破坏长期持续时，又能代偿 
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地促进骨的形成，PTH发挥持续骨代谢自稳态的检 

测机构的作用。但也有报道认为相比于未孕的对照 

组，孕妇的PTH并不增加，甚至下降Il 。 

降钙素 (CT)是对抗 PTH溶骨作用的拮抗 

剂，可以抑制骨的溶解 (吸收)过程，使骨原始细 

胞向破骨细胞的转化过程受到抑制，同时加速破骨 

细胞向成骨细胞的转化，使骨溶解过程减弱，骨钙 

释放减少。有研究表明早中孕期间 CT水平增加， 

晚期则下降，但也维持在一个稳定的状态|l ̈ ]。 

总之，妊娠期间由于钙的需求增多，为了维持 

高血钙浓度，骨代谢指标发生相应变化，维持骨代 

谢自稳态作用。 

1．3 妊娠和哺乳与骨质疏松的关系 

骨质疏松分为原发性与继发性两大类。原发性 

骨质疏松又包括绝经后、老年性及特发性骨质疏松 

症，其中特发性极为少见，而妊娠哺乳期骨质疏松 

则属于特发性之一，多发病于妊娠晚期及分娩后， 

通常可自行恢复。Khovidhunkitl[ ]在 1996年 回顾 

分析了发生于年轻人的 “特发性骨质疏松”这一疾 

病，部分患者在妊娠期间或分娩后骨质疏松可加 

重，而且这些患者多于妊娠晚期和分娩后发生脊柱 

骨折。此疾病的发病机制不详，自1948到1996年， 

文献报道这一疾病的也仅有 8O例。总的来说，文献 

报道的妊娠期骨质疏松还是一罕见疾病 ]。 

2 未产妇与骨质疏松性骨折 

2．1 孕产次与 BMD关系 

BMD是否正常，直接影响骨骼的坚韧度和身体 

素质的强弱，是评价人体健康状态的重要指标。由 

于妊娠期间体内钙的稳态发生了显著的变化，故实 

际上妊娠对骨骼系统的长期影响究竟如何难以确定。 

在对孕产次与 BMD关系的研究中，报道结果 

不尽相同。 

Hreshchyshyn等 对 201个 21～95岁的妇女研 

究发现，每生育一个孩子，股骨颈的 BMD降低 

1．1 。Anal等I2叨研究认为孕产次与BMD呈负相关。 

Kritz-Silverstein等 在对南加利福尼亚的 714 

个中上阶层的白人妇女试验研究发现，孕产次对髋 

骨腕骨 和脊椎骨的 BMD无影响。Sowers等n 在 

1991年对 608个绝经妇女研究发现孕产次与前臂骨 

BMD无关。Hiller等n]在 2003年经过多变量分析 

发现，孕产次与髋骨、脊椎骨、挠骨的 BMD均无 

显著的相关性。 

以前的小样本研究 (2230个妇女)发现，孕产 

次的增加会增加 BMDI2 。Nilsson等I2。 在对 1002 

个健康妇女的研究中发现，随着孕产次的增多，掌 

骨和挠骨的 BMD明显增大。Smith等I2 报道经产 

的妇女脊椎骨的BMD明显增加。Aloia等I2 在对 

800个绝经后的志愿者研究发现，随着孕产次的增 

多，桡骨和全身骨骼的矿物质含量明显增多。Cum— 

mings等I2 ]研究孕产次与 BMD的相关性发现，未 

产与BMD降低有关，并说明了骨折的发生率与 

BMD降低有关。SowersI2 报道BMD在妊娠的不同 

阶段呈现不同的变化，妊娠开始，母体骨矿物质含 

量大约降低 3 9，6，这种适应会导致母体对Ca的有效 

吸收和减少骨矿物质的丢失，到了妊娠中期和后 

期，体重的增加进一步导致了BMD的增加。Mur— 

phy等I2 报道孕产次是身体各部位 BMD的独立的 

预测指标，每分娩一次，髋骨 BMD可增加 1．0 ， 

腰椎和股骨分娩后 BMD亦会增加，从而降低骨折 

风险。Tuan等 9_通过 1091名妇女骨质疏松流行病 

学研究 (SOF，study of osteoporotic fracture)发 

现高孕产次同股骨颈和腰椎骨两者高 BMD是相关 

联的，股骨颈 BMD是骨质疏松骨折事件的一个预 

测指标，孕产次对预防随后骨质疏松骨折是一保护 

性因素。高孕产次会致内源性雌激素较长时间释 

放，对BMD有保护性作用，并减少非创伤性骨折 

的发生率，这组人群的基础研究结果发现雌激素释 

放每增加 1O年 BMD增加 2 ～3 ；行经超过 4O 

年比少于3O年的妇女BMD增加6～8 。孕产次与 

BMD呈显著正相关；未产妇女同相同年龄和体重、 

同等地位的对照组相比BMD下降5 ～6％。 

以上这些报道结果的矛盾可能是由于选择的受 

试者不同，以及她们的特点、所处地理位置、测量 

的骨的部位不同造成的。 

2．2 孕产次与骨质疏松及骨质疏松性骨折的关系 

随着经济的发展和人类寿命的延长，骨质疏松 

已成为一个越来越严重的全球性健康问题，被称之 

为无声的流行病。会引起较高的发病率，据报道仅 

在联合国一年为此而花费138亿美元『3 。其中以骨 

质疏松而引起的髋关节骨折伤残和病死率最大。故 

人们很早即开始研究孕产次与骨质疏松关系，观察 

到孕产次增加，会对骨质疏松起保护作用，从而降 

低骨质疏松性骨折的风险。 

早期的许多研究由于样本小及缺乏骨折前BMD 

的测量方法，主要集中在孕产次与骨折的关系上， 

发现未产妇在绝经后有高的非创伤性骨折的发生 
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率，这种骨折与BMD无关[1。’札。引。早期的另一个 

小样本实验研究了髋骨、桡骨、尺骨及骨质疏松性 

骨折与孕产次的关系，结果桡骨和尺骨与孕产次关 

系不大，髋骨与孕产次相关[3 。Hiller等n 证明怀 

孕和分娩可明显地减少绝经后骨质疏松的发病率， 

可能是由于孕期雌激素水平极高，是正常月经周期 

水平的20～3O倍[3 36]。随着妊娠次数的增多，雌 

激素释放也不断增多，从而会减小骨折发生的危险 

率，而且妊娠期间，髋骨的结构会发生永久性的改 

变，会一直预防骨折的发生，因此一些未产妇由于 

雌激素释放很低会有发生骨折的危险[2 _9]。 

从 1991年开始对 9704人的骨质疏松性骨折进 

行了研究，在 1995年时研究结果表明[2 ，髋骨骨 

折和孕产次关系不大，但到 2003年时的研究结果表 

明孕产次和髋骨骨折显著相关[1]，并呈现 “剂量依 

赖关系”，未产妇髋骨骨折的风险较经产妇高44 ， 

每生育一个孩子，髋骨骨折发生的风险可降低9 。 

同时分析了未产妇腕骨和脊柱骨折的发生情况，发 

现未产妇脊柱骨骨折发生率较经产妇增加 27 ，但 

在多变量模型分析中，发生率处在显著性的边缘 

线，无统计学意义。腕骨骨折发生率与正常人无显 

著差异。此外他们还把 BMD作为发生骨折的独立 

因素分析，发现分娩可以降低骨折的风险，但是和 

BMD并无显著相关性，他们的研究表明未产妇和经 

产妇各个部位的BMD并无显著差异。 

Paganini—Hill_3 研究表明高的孕产次会降低髋 

骨骨折的发生率，分娩 3次或更多次的妇女其髋骨 

骨折的发生率是未产妇的三分之一。Karl_2 报道， 

随着孕产次的增多，髋骨骨折的发生率降低，部分 

是由于妊娠和分娩时体重增加所致，然而，这种现 

象可能会由于外源性激素，如口服避孕药而被削 

弱，对于没有口服过避孕药的妇女，每生育一个孩 

子，髋骨骨折的发生率降低 8 ，而对于口服过避 

孕药的妇女却恰恰相反，每生育一个孩子，髋骨骨 

折的发生率增加 19％，说明孕产次可以减少未口服 

过避孕药的妇女的髋骨骨折的发生率。 

为什么孕产次能够减少不依赖于 BMD的骨折 

的发生率，尤其在承重的部位表现得最明显，以及 

在降低骨质疏松性骨折方面，是否孕产次数越多越 

好，还没有得到进一步的研究。 

此外，Meltonl等[3阳认为不孕妇女和未孕妇女 

是有所不同的，未产会引起骨量丢失和骨折，但不 

孕与骨质疏松无关。在 1999[39]和 2001年[3胡分别报 

道了不孕妇女骨折发生情况，他们的研究结果发 

现，髋骨和脊椎骨骨折的发生率与不孕的原因无 

关。不孕症的妇女 (有性生活，未采取避孕措施， 

但一年以上不能受孕者)髋骨骨折发生的风险较 

高，而近端股骨骨折的风险并无增加，且发现远端 

前臂骨折发生的风险要显著下降，脊柱骨折发生则 

增加了。 

Fujiwarac 研究提出未产和不孕妇女骨折风险增 

加，可能与其遗传因素、绝经前低雌激素和行为因素 

有关，要降低其风险，就要减少未孕妇女不利骨骼的 

相关因素，如导致月经不规律的不利运动、减肥、饮 

食失衡、长饮咖啡等。另 Baltzan等 研究认为未孕 

妇女骨折风险的增加与抑郁也有一定的相关性。 

3 小结 

综上所述，回顾性研究已揭示了未产妇女同骨 

质疏松和骨折是相关的。未产妇女同相同年龄、体 

重的已生育妇女相比具有较低的BMD，致骨质疏松 

及骨折风险增加，尤其髋骨骨折，危害极大。虽然 

相关因素较多，但确切机制不明。而且当今社会， 

迫于环境、工作等多方压力所致不要求生育者和病 

理因素所致不孕妇女日渐增多。故需今后进一步深 

层研究，以预防与降低骨质疏松所致未产妇女的骨 

质疏松及其骨折的风险。提高妇女晚年的生存质量。 
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