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摘要：目的 探讨瘦素和老年男性骨质疏松的关系。方法 选择 65 例老年男性原发骨质疏松患者

和 ;" 例正常对照者，采用放免法检测血清瘦素（<+=）浓度，骨钙素（>?@）、A 型胶原前胶原氨基端前肽

（@AB@），采用双能 C 线吸收法测定腰椎及髋部骨密度，同时计算体重指数（D2/E %&FF ’3/+G，>HA），并分

析瘦素与其他各项指标的关系。结果 老年男性骨质疏松组血清瘦素水平（#I!-9 J ,I#-:!KL<）明显

低于正常对照组（;I!#, J ,I65:!KL<），两组有显著性差异，! M "I";。血清瘦素水平与 >HA 显著正相

关（@+&NF23OF 相关系数 " P "I#9"，! M "I""!），亦与 <!8, ，<# 的 >HQ 及 >?@ 正相关（ " 分别为 "I-;5，

"I-!;，"I-"9，"I,#!，! M "I";），但在校正 >HA 后，瘦素与 <, 的 >HQ 及 >?@ 的正相关关系消失，与 <!

（ " P "I!:-，! M "I";）和 <#（ " P "I,!,，! M "I";）>HQ 的正相关关系亦有所减弱。结论 老年男性骨

质疏松患者血清瘦素水平下降，推测瘦素可能通过外周局部作用影响骨代谢。
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随着社会的发展，医疗水平的提高，人类寿命不

断延长，骨质疏松（2FV+2=2N2F’F，R@）已成为影响老年

人生活质量的常见疾患。瘦素是一种由脂肪细胞合

成分泌，肥胖基因（2D）编码的肽类激素，通过血脑屏

障，与下丘脑的特异性受体结合后，抑制食欲，增加

能量消耗，抑制脂肪合成，从而调节机体脂肪的沉

积，影响体重［!］。研究发现，肥胖患者较非肥胖者骨

质疏松的发生率明显减低。同时，肥胖者多伴有血
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清瘦素水平的升高，提示瘦素可能参与骨代谢。近

年来，国外对血清瘦素水平与骨质疏松之间的关系

进行了大量的研究，但尚无一致的结论［!"#］，而针对

老年男性的研究则较少。本文主要通过测定老年男

性血清瘦素水平与骨密度及骨转换生化指标，探讨

和研究其与骨质疏松的关系，旨在为骨质疏松的发

病机制及临床预测和治疗提供理论依据。

! 材料和方法

!"! 研究对象

选择本科住院或门诊的老年男性患者，详细询

问病史及系统检查，排除甲亢、甲状旁腺功能亢进及

自身免疫性疾病等影响骨代谢的慢性疾病，也未服

用过钙剂、维生素 $、肾上腺糖皮质激素等影响骨代

谢的药物，肝肾功能正常。共入选 %&’ 名。所有入

选对象，测量身高、体重，之后计算体重指数［()* +
体重（,-）.身高!（/!）］。

!"# 骨密度测定

应用双能 0 线骨密度测定仪（1232-45，$63784 9
:;<;: 型，美国），测量腰椎 =%">及左髋部骨密度（?2@6
/4@6AB3 C6@D4EF，()$），髋部包括：股骨颈（GH）、大转

子（IJ）、转子间（ *@E6A EA258B@E6A）及 KBACLD 三角区

（KI）四个区域。根据骨质疏松诊断标准将所有研

究对象分为骨质疏松组与正常对照组。

!"$ 瘦素（367E4@，=67）及骨钙素（2DE625B354@，(MN）、*
型胶原前胶原氨基端前肽（5233B-6@ EF76 * H"E6A/4@B3
7A2767E4C6，N*HN）等骨代谢指标的测定

空腹采集肘静脉血，送生化室（日本日立全自动

生化分析仪 :%:;）检测碱性磷酸酶（9=N）、钙（OB）及

磷（N）；另外留取 # /3，离心后 P !;Q冰箱冻存血清，

待标本集齐后采用放射免疫法同批测定 =67、(MN
及 N*HN；同时留取晨起空腹第二次尿，送生化室测

定尿钙（OB）及肌酐（OA）。

!"% 统计学方法

计量资料均用均数 R 标准差（!! R "）表示，组间

均数的比较采用 # 检验，$ S ;T;# 为差异有显著性

意义；参数之间的关系采用简单直线相关及偏相关

分析。所有数据均用 UNUU %!T; 软件处理分析。

# 结果

#"! VN 组和对照组一般资料、骨密度及骨代谢标

志物、=67 等项指标的比较 见表 %、!。

VN 组年龄、尿 OB.5A 明显高于对照组，而 ()*、
(MN、N*HN、()$ 及 =67 则明显低于正常对照组。血

清 OB、N、9=N 二组无统计学差异。

#"# 血清 =67 与 ()$、(MN 及 OB.5A 等骨代谢标志

物的相关分析结果 见表 &。

相关分析提示：老年男性骨质疏松患者血清

=67 水平与年龄、()*、(MN 及 =%、=!、=> 三个部位的

()$呈明显正相关。但进一步行偏相关分析则发

现，在校正 ()* 后，=67 与 (MN、=! 部位 ()$ 的正相

关关系消失，与 =%、=> 两个部位 ()$ 的正相关关系

亦有所减弱，% 值分别为 ;T%<& 及 ;T!%!，$ S ;T;#。

表 ! VN 组和对照组一般资料、骨代谢

标志物及 =67 等指标的结果（!! R "）

VN 组 对照组

例数 W’ #;

年龄（岁） :!X<! R <X%W’ Y ’W XW; R %;X;##

()*（,-./!） !&X<:# R &X&%W" !’ X#<> R !X>WW

OB（//23.=） !X&&# R ;X<#; ! X&!W R ;X%!<

N（//23.=） %X;#: R ;X%W< % X%!# R ;X&%>

OB.OA ; X>>’ R ;X&<’ Y ; X&!& R ;X%W#

9=N（//23.=） ’>X#>! R %<X!!# ’% X#W& R %:X&!<

(MN（!-.=） >X’!> R !X<!’" ’ X;<# R !X;’>

N*HN（!-.=） !<X!<’ R %!X;’; Y &> X>;# R %#X%#%

=67（!-.=） >X%&: R !X><& Y # X%>! R !XW’<

注：VN 组与正常对照组比较，Y $ S ;T;#，" $ S ;T;%

表 # VN 组和对照组各部位骨密度的结果（!! R "）

VN 组 对照组

例数 W’ #;

()$（=%） ;XW’< R ;X%’&" % X;>& R ;X%%!

()$（=!） ;X<!; R ;X%’’" % X%;% R ;X%!!

()$（=&） ;X<>% R ;X%’>" % X%&; R ;X%>!

()$（=>） ;X<’> R ;X%:&" % X%>W R ;X%&#

()$（=总 ） ;X<!’ R ;X%#’" % X%%; R ;X%%%

()$（H65,） ;X’:W R ;X;<#" ; XW>& R ;X%;;

()$（IA258） ;X’!> R ;X;W#" ; X:#! R ;X%;>

()$（*@E6A） %X;%! R ;X%’:" % X%<> R ;X%%W

()$（KBACLD） ;X>W; R ;X%!%" ; X:%& R ;X%><

注：VN 组与正常对照组比较，" $ S ;T;%

表 $ 血清 =67 与 ()$、(MN 及 OB.OA 等骨代谢标志物

的相关分析结果

年龄 ()* (MN N*HN 尿 OB.OA ()$（=%） ()$（=!）

=67 ;X!&’" ;X>:;" ;X!>% Y ;X%!; P ;X%;! ;X&#’ Y ;X&%#
###############################
Y

()$
（=&）

()$
（=>）

()$
（H65,）

()$
（IA258）

()$
（*@E6A）

()$
（KBACLD）

=67 ;X!>& ;X&;: Y ;X%#& ;X%’# ;X%<W ;X%&!

注：Y $ S ;T;#，" $ S ;T;%
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! 讨论

近年来，研究发现瘦素受体广泛分布于人体各

种组织细胞中，包括下丘脑、肾脏、肾上腺、肝脏、肌

肉、骨髓、骨及脂肪中，提示瘦素可能参与了多种代

谢调节。而瘦素对骨代谢的影响取得了突破性的进

展，发现其可以通过两种途径调节骨代谢：其一，为

直接途径，通过促进骨髓基质细胞转化为成骨细胞，

以促进骨形成；另外，通过抑制破骨细胞功能减少骨

吸收，最终使骨量增加；其二，为间接途径，通过中枢

神经和神经内分泌系统释放相应介质，作用于成骨

细胞，而抑制骨形成。最终瘦素对骨量的的影响可

能是上述两个相反机制的综合调节的结果，取决于

血清瘦素水平、骨组织局部瘦素的浓度及血脑屏障

的通透性。近年来国内外许多学者对瘦素影响骨代

谢进行了研究，但结果却不尽相同［!"#$］。

本研究显示：骨质疏松组年龄、尿 %&’%( 明显高

于对照组，而 )*+、),-、-+.-、)*/ 则明显低于正常

对照组。提示老年男性骨质疏松与增龄有关，表现

为骨形成的降低。实验数据显示：血清 012 水平在

骨质疏松组明显低于正常对照组，与国外学者的研

究一致［##"#3］。考虑是由于血清 012 水平下降，骨组

织局部的 012 减少，不能很好的促进骨形成及抑制

破骨细胞，最终使骨量减少，进而说明 012 影响骨量

的外周作用大于中枢的抑制骨形成的间接作用。

4567&8 等在对男性的研究中发现 012 水平与

)*/ 呈正相关［9］。而 :;5< %=［#>］等对美国 9?#9 名

成年人的研究显示：男性、绝经前妇女及绝经后妇女

的空腹血清 012 水平与股骨近端、髋骨的 )*/ 呈正

相关，但校正 )*+ 后男性血清 012 水平与 )*/ 正相

关转为负相关关系。我们的研究亦显示老年男性骨

质疏松患者 012 与腰椎 )*/ 及 ),- 正相关，校正

)*+ 后相关关系减弱或消失，与 4567&8 及 :;5< %=
的研究结果基本一致。考虑是由于肥胖患者存在

012 抵抗，012 向中枢转运发生障碍，难于进入血脑

屏障，从 而 使 012 对 骨 形 成 的 中 枢 抑 制 作 用 减

弱［#@"#9］。进一步提示瘦素抵抗或许是肥胖对骨量起

“保护效应”的重要机制［#!"#?］。

总之，瘦素作为参与骨代谢的重要调节因子，已

越来越受到人们的重视，成骨细胞是瘦素的直接作

用靶点。012 通过外周及中枢途径作用于成骨细

胞，而影响骨形成。因而，深入研究 012 调节骨量的

分子机制，对骨质疏松症的防治具有深远的临床意

义。但许多问题仍有待于进一步研究与证实。
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足孕妇及胎儿对钙的需求；再次于妊娠期间，由于内

分泌水平的变化，可以不同程度地影响胃肠功能，导

致钙的吸收不良；另外由于妊娠期孕妇钙缺乏及钙

的吸收不良引起甲状旁腺激（!"#）、碱 性 磷 酸 酶

（$%!）的增加，降钙素（&"）降低导致骨吸收增加，而

引起骨量减少。虽然妊娠期雌激素、孕激素、胎盘催

乳素等水平增加，刺激成骨细胞，增加钙的吸收及骨

盐形成和沉积，短期内不会造成明显的骨量丢失，如

果长时间钙摄入量严重不足，!"#、$%! 分泌占优势

时，此时骨吸收速度大于形成，势必造成骨量丢失现

象，出现骨质疏松症。个别孕妇的不良生活方式等

多种原因也可导致产后妇女骨量减低［’］。

虽然骨量峰值主要由基因（()*）决定，但婴幼

儿和儿童期的影响因素也十分重要。有部分研究证

明骨质疏松可以早期进行初级预防，尤其是进行营

养干预［+］。

有研究表明：出生体重、身长及在 , 岁时的体重

与儿童后期、成年期的骨量呈正相关。国外资料显

示胎儿、婴儿与儿童期骨骼间存在显著联系。西方

人种提示在婴儿或儿童期予以优化生长的干预可以

减少骨质疏松发生骨折的危险性［-］。

骨密度测量对骨发育、骨营养、骨健康有较好的

应用价值［(］，超声骨密度检查对小儿骨矿含量的检

测具有较好价值［.］，适用于新生儿骨状况的研究［/］。

本研究结果显示：虽然孕期腓肠肌痉挛与产后母亲

骨密度、婴儿骨密度之间没有比例关系和相关关系，

但可能和诸多因素有关，也可能与样本量不够大有

关，这有待我们今后的进一步研究。

虽然，我们没有得到婴儿骨密度与母亲骨密度

之间存在相关关系，但本研究取得了部分新生儿出

生时骨 010 值和孕产妇的骨密度资料。为该年龄

段人群建立了基础数据，为今后继续开展这一方面

的研究提供了基础数据。
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