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常见继发性骨质疏松症骨密度测量的
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摘要：通常引起继发性骨质疏松症的原因有多种，其中以糖皮质激素，慢性肾衰、透析、肾脏移植患者

的骨代谢疾病居多。由于发病原因不同，造成骨量流失的特点也各异，需要我们临床医生根据疾病的

特殊性来评估骨量流失的特点，而不能仅仅依靠通用的骨密度诊断标准。本文分析了继发性骨质疏

松症的最常见发病原因，总结了其骨密度测量的特点，以期引起人们的广泛关注，指导临床诊疗工作。
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骨质疏松症是一种以骨量低下，骨微结构破坏，

导致骨脆性增加，易发生骨折为特征的全身性骨病。

骨质疏松症分为原发性和继发性两大类。原发性骨

质疏松症是一种随着年龄增长而发生的生理性退行

性病变；继发性骨质疏松症是由于其他疾病、长期应

用某种药物及某些特殊情况如肢体废用、吸烟、酗酒

等原因造成的骨量流失，可发生在任何年龄和性别。

骨质疏松症的诊断主要是以骨密度(BMD)或骨矿

含量(BMC)的减少为依据，目前国际上通常用r值

(T—score)表示，即r值≥一1．0为正常，一2．5<T

值<一1．0为骨量减少，r值≤一2．5为骨质疏松。

r值≤一2．5且同时伴有一处或多处骨折时为严重

骨质疏松。测定部位的骨矿密度对预测该部位的骨

折风险价值最大，如髋部骨折危险用髋部骨密度预

测最有意义。然而，对于继发性骨质疏松症的患者
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由于引起骨量流失的原因不同，又有多因素共同参

与了骨代谢过程，因此，其骨密度的测定也呈现特殊

性。本文通过总结分析几种常见继发性骨质疏松症

的骨密度测量，旨在引起人们的广泛关注。

1 糖皮质激素引起的骨质疏松症

(glucocorticoid induced osteoporosis，GIO)

1．1 概述

引起继发性骨质疏松症最常见的原因是由糖皮

质激素诱导的骨质疏松症，其发病率居第三位，仅次

于绝经后及老年性骨质疏松症。有研究表明约1／6

的椎骨骨折和1／13的非椎骨骨折是由于口服激素

造成的¨-。而糖皮质激素在临床广泛用于自身免

疫疾病、肺部疾病、结肠和皮肤等组织器官疾病以及

器官移殖后的抗排斥反应等拉⋯。同样，GIO可发生

于任何年龄，I临床上患者GIO的发生和药物剂量是

相关的，一些患者在治疗剂量下较少或者不发生

GIO。有资料表明糖皮质激素诱导早期骨量流失的
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作用是肯定的，且激素剂量越大对骨产生的副作用

也越大。在服用糖皮质激素的前6个月大约会有

6．4％的骨量流失，且流失量集中在脊柱等部位；在

停止应用糖皮质激素治疗后，流失的骨量很难完全

恢复”1。也有研究认为每日服用泼尼松7．5 mg以

下，较少导致骨量流失和骨折危险性增加帕J，但此

时也应考虑对GIO的预防¨1。另外，对于糖皮质激

素的吸入治疗是否增加骨折危险性，目前还没有达

成一致的结论¨⋯。

总之，尽管每个人对糖皮质激素治疗的反应不

同，但其增加骨折的危险性是明确的。因此，在应用

糖皮质激素期间，同时服用有效的维持骨量药物是

明智的选择。

1．2 GIO的骨密度测定

一般来说对于每日服用泼尼松7．5 mg并超过

一个月，或者是服用同等剂量的其他糖皮质激素患

者，应测量其脊柱或四肢的骨密度。同时，为了减少

激素对骨骼的副作用，临床医生应尽量减少糖皮质

激素的用量，或应用一些拮抗骨量流失的药物如磷

酸盐、氟化钠、钙剂、维生素D等。有研究提示临床

上常用的BMD值与骨折危险性诊断标准，对于GIO

的诊断是不适用的；因为这类患者发生骨折时的

BMD值较绝经后骨质疏松患者高¨⋯。正常情况

下，BMD每减少一个标准差将会产生双倍的骨折危

险性¨⋯，但在GIO患者中不适用。大量的证据表

明，GIO时的BMD值要高于诊断标准中规定的水

平⋯1，即使BMD值是正常的，也有骨量流失及骨折

发生的危险性。

近年来的研究表明，糖皮质激素对骨的不良作

用更容易出现在椎骨的骨小梁和皮质骨边缘，其中

包括股骨近端¨2’13]。因此，糖皮质激素诱发的骨质

疏松和骨折更容易出现腰椎和股骨近端。而临床上

对BMD的测量应该开始于服用糖皮质激素如泼尼

松每日5 mg以上，并大于2个月以上的基线期¨“。

美国风湿病学会¨1建议当GIO患者BMD低于正常

(T<一1)时，应给予双膦酸盐治疗；若有禁忌症或

者不能耐受时，给予降钙素治疗。对BMD正常的患

者需要随诊，每6—12个月进行一次BMD的检查。

总之，临床医生应该意识到服用糖皮质激素的

患者有发生骨质疏松症和骨折的危险性。即使激素

的使用是在生理剂量范围内，对于服用激素的患者，

应根据测定的BMD值，教育患者改变饮食习惯及加

强身体素质的锻炼，补充钙剂和维生素D的摄入，

早期积极地进行骨质疏松的预防和治疗。

2慢性肾衰、透析、肾脏移植患者的骨代谢

疾病

2．1 概述

2．1．1 慢性肾衰患者的骨异常：在慢性肾衰和晚期

肾病患者的临床表现中伴随着许多骨代谢的异常。

除。肾功能不全治疗副作用引起的骨异常外，其余的

均称为’肾性骨病。肾性骨病主要包括有纤维性骨

炎、骨软化、骨质疏松症、骨硬化、软组织钙化、低转

化骨病等临床表现。其中纤维性骨炎是最严重的一

种，常伴随针织样低骨矿含量改变¨“。肾性骨病的

诊断是根据骨活检来确定的，它包括有5种不同类

型：①中度骨疾病；②甲状旁腺功能亢进骨疾病(约

占2／3)；③上述两者混合的骨疾病；④骨软化症；⑤

低骨量疾病。大多数进行性肾功能不全开始透析患

者的骨活检有异常，但仅少数的患者有临床症状。

在这类患者循环中甲状旁腺激素和维生素D代谢

的异常在该病病理生理过程中占主要作用，常引起

肾单位排磷的异常。这样就造成了1，25．二羟维生

素D，合成的减少，从而导致钙吸收的降低和低钙血

症。

2．1．2透析性骨病：肾病患者进行透析时，虽然血

尿素氮和其他的一些分子标记物可能会有所好转，

但大多数患者的肾性骨营养不良没有得到改善。而

且由于伴随严重的继发性甲状旁腺功能亢进、慢性

代谢性酸中毒、营养不良、维生素D缺乏和反复应

用肝素，从而使情况变得更为复杂。透析患者常伴

有血管和软组织的钙化、骨髓炎、骨质疏松等影像学

的改变。有研究表明年龄、绝经、糖尿病是透析患者

骨折的危险因素，并且透析患者有显著的椎骨和髋

关节骨折的危险性¨6’17J。因此，对于长期进行透析

的患者要监测骨密度。

2．1．3肾脏移植后的骨异常：肾脏移植后改善的肾

小管可以使肾脏分泌磷增多。功能亢进的甲状旁腺

恢复正常，可以正常分泌1，25-二羟维生素D，。尽

管肾脏移植后患者尿毒症骨侵蚀得到改善，但是通

过髂脊骨小梁的组织定量分析显示仍有骨量的持续

减少。在移植早期脊柱和髋关节的骨量流失平均约

为4％一9％，通常在移植时及移植后的6个月内骨

量的显著流失是由于糖皮质激素诱导，尤其是在服

用大剂量泼尼松的前几个月¨“。不过在肾移植一

年以后，骨量流失将逐渐减少，甚至还会增加¨5‘。

2．2慢性肾衰、透析、肾脏移植患者骨疾病的骨密

度测量
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目前尚无针对肾性骨病患者专门的BMD标准，

这些患者骨量减少和骨质疏松的诊断仍按WHO推

荐的诊断标准。肾性骨病双能x线骨密度仪的检

查显示慢性肾衰早期非透析患者在内生肌酐清除率

降至50 mL／min时，已经出现骨密度明显降低。肾

性骨病同时影响骨皮质和骨小梁，而股骨比腰椎的

骨量丢失更明显。骨密度的测定可较早了解临床各

种造成骨矿化物代谢紊乱疾病的进展情况，为早期

诊断、预测骨折危险性及治疗提供可靠资料¨引。

尽管骨密度的减少预示可能有骨折的发生，但

是许多患者在骨密度正常的情况下发生了骨折。这

是因为骨量的迅速流失和典型的糖皮质激素相关性

骨折常发生在骨密度值较高的患者中怕o。终末期

肾脏病患者及接受透析和肾移植治疗患者的BMD，

尤其是皮质骨的BMD减少。透析患者进行BMD检

测的结果显示，女性患者z值比男性低，其中绝经

患者较月经正常患者腰椎和股骨颈的z值更低Ⅲ1。

发生骨折的透析患者股骨颈BMD明显下降，但r值

并未达到WHO诊断骨质疏松的一2．5的标准，许多

学者认为BMD对尿毒症合并骨质疏松症患者的治

疗不能发挥指导作用，WHO根据BMD制定的骨质

疏松症诊断标准并不适用于尿毒症患者，临床上可

见许多发生骨折的透析患者BMD的r值与正常成

年人接近。

肾脏移植后可以降低骨量的流失或者停止骨量

的流失，但是骨矿含量并不能增加¨“。通过性别、

年龄或者原始的骨矿含量来预测未来的骨量流失情

况是不合适的，需要及时复查患者的脊柱和股骨的

BMD值旧引，因而，骨密度的测量可以反映肾脏移植

后患者对药物反应的敏感性。

总之，BMD的测定并不能用于肾性骨质疏松症

的诊断或者是区别晚期肾衰患者的任何一种代谢性

骨病。有报道说拉列透析患者以及肾脏移植后患者

BMD值正常时，仍容易发生骨折。因此，在临床中

BMD的作用主要是用于评价治疗效果，而组织形态

学的定量评估要优于骨密度的检测方法。

3维生素D缺乏和原发性甲状旁腺功能亢

进引起的骨质疏松症

3．1维生素D缺乏引起的骨质疏松症

维生素D水平降低对骨的作用一般来说分为3

个阶段。第一，钙吸收的减少，造成骨钙的消耗和骨

质疏松，生物学标志及组织活检未见异常。第二，骨

活检发现骨软化，但是没有生物学标记的异常。第
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三，骨活检和生物学都存在异常。一般来说，血中维

生素D的水平最好用25．羟基维生素D来评估Ⅲ3。

低水平25一羟基维生素D(<20 nmol／L)常伴有骨矿

化的降低、佝偻病和骨软化症旧“。目前，临床上有

用血清甲状旁腺素(PTH)来间接反应维生素D的

水平，如血清中PTH增加提示维生素D摄入不足或

者慢性钙吸收降低。但由于存在较大的个体差异，

且钙摄入会抑制PTH水平。因此，即使在维生素D

水平较低时，许多患者表现为PTH水平正常旧“。

因此，PTH不应该用来评估维生素D的不足。而

BMD对诊断维生素D不足也缺乏特异性，但是它能

反映治疗效果。对于患者补充维生素D和钙剂后，

要每年定期复查BMD，评价治疗情况。

3．2原发性甲状旁腺功能亢进引起的骨质疏松症

原发性甲状旁腺功能亢进(PHPT)常伴有BMD

的降低，尤其在皮质骨部位如桡骨远端、脊柱的骨密

度降低较显著。2刮；在进行手术治疗后，脊柱和髋关

节的BMD会有显著的增加口“。还有一部分患者没

有出现甲状旁腺功能亢进的临床表现，却出现了骨

折。因此，国际健康组织建议通过定期测量手术治

疗后患者的脊柱、髋关节、桡骨中段每年的BMD，若

3个部位中任意1个部位的r值<一2．5就可以认

为有PHPT旧“。通过对以上几种常见继发性骨质疏

松症的研究发现，合并骨折的患者检测BMD，T值

<一2．5的患者仅占50％旧⋯，这是因为骨密度的降

低和骨微结构的退化之间没有明显的相关性"⋯，如

骨皮质间隙增宽、骨小粱的流失与变薄等。因此，在

临床中对于继发性骨质疏松症患者骨量的评估不能

仅依靠测定BMD值，而要与引起继发性骨质疏松症

的原因相联系，综合分析与评估。
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