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摘要： 伴随诊断和治疗技术的发展，在儿童期发生的骨质密度减低逐渐引起了人们的重视。 儿童低
骨密度是由多种原因造成的，其中儿童在青春期生长高峰时，钙与维生素 Ｄ摄入量不足是造成骨量
减低的主要原因之一；导致骨量减低的其他临床相关因素还包括：成骨不良、佝偻病、少年类风湿、慢
性关节炎，神经肌肉异常相关性骨量降低和特发性骨质疏松等疾病。 为能够让临床医师早期认识与
处理上述导致儿童期低骨质密度的问题，对儿童骨量降低提供有效的治疗，本文将对正常骨骼矿化过
程、骨质密度测量技术，骨质降低的病理生理学机理和治疗方式选择的评估等方面展开综合性论述。
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　　儿童期和青春期被认为是获得峰值骨量的关键
时期。 在青春早期获得峰值骨量对降低成年期骨质
疏松的发生危险是必要的，而骨质疏松是世界范围
的公共健康问题，是北美最为普遍的骨代谢类疾
病

［１］ 。 为获得最佳的骨量，对维生素 Ｄ，钙剂和磷酸
盐的摄取必需是足量的。 然而，在骨骼发育的最重
要时期，大多数儿童的饮食并不能够提供对这些营
养物质的建议摄入量

［２］ 。 最近的研究调查强调［３］ ：
骨质矿化的峰值部分是由基因因素决定的，因此一
些儿童本身就具有发生低骨量的倾向。 在广泛使用
双能 Ｘ线吸收测量法（ＤＸＡ）之前，对骨质密度降低

的干预只能是根据非特异和不敏感的生化学检查，
骨折病史或骨骼的影像学表现。 当前对双能 Ｘ 线
吸收测量法和其他方法的使用，使临床医师和研究
人员对骨骼的矿化过程，患病儿童骨量降低的定义
和有效增强骨量的干预方法有了更加清楚的理解。
尽管儿童骨量降低的病例数较以前有所增加，但这
一问题的专业研究文献并不多见。 对骨量的自然增
长进程和骨量测量技术及相关疾病的理解对有效评

估和治疗骨量降低是至关重要的。

1　儿童骨健康状况及检测标准
1畅1　正常儿童的骨质矿化

骨骼生长和骨质矿化的关键阶段发生在儿童时

期。 在成年早期获得峰值骨量是预防发生骨质疏松
的重要保证。 骨密度（ＢＭＤ）的降低会增加儿童和
青少年骨折发生的几率。 骨骼体积的增长和纵向长
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度的生长是由基因、环境因素和激素信号通路所控
制的复杂过程。 在过去的 ２５年中，对上述部分控制
机制已有了较为深入的理解。 在整个儿童时期，骨
骼体积和长度的自然生长是密切相关的。 当骨骼长
度增长时，它的体积也同时增长。 然而在青春期，骨
骼体积与长度的生长开始出现滞后现象，即：骨骼体
积的增长滞后于长度的增长。 一项应用 ＤＸＡ 对
１４０名男孩和女孩测量的前瞻性研究表明［４］ ：股骨
颈、腰椎和全身的骨矿吸收率的最大值至少出现在
骨骼长度生长峰值后的 １年。

骨骼的生长同时受到解剖位置的影响。 在儿童
期，四肢骨的生长速度要较中轴骨的生长速度快。
到了青春期，这一关系便发生了颠倒，即中轴骨的生
长开始加速而四肢骨的生长基本保持不变。 激素因
素，如胰岛素样生长因子-１（ ＩＧＦ-１），生长激素和性
激素通过特异性组织受体对这些机制起到相关性调

控作用。 骨质密度测量已经证实骨质体积的增长同
时受骨质解剖位置的影响。 一项对年龄在 １１ ～１４
岁女孩和 １３ ～１７ 岁男孩的纵向流病学调查研究表
明

［５］ ：腰椎和股骨颈骨体积的增加是股骨干中段体
积增加的 ３ 倍。 明确区分骨质体积（或容量）与骨
矿密度的定义对分析研究骨骼的生长情况是至关重

要的，因为单纯骨量的增加仅能反映骨骼在尺寸上
的增长（皮质骨厚度），而不能反映单位体积内骨量
的增长情况。 例如在青春期，腰椎骨矿含量的增长
几乎是相应椎体内平均容积骨小梁密度增长的 １０
倍。

为了对照分析在青春期因性别不同而造成的骨

骼生长不同， Ｌｉｍ 等［６］ 对骨骼长度生长峰值期

（ＰＨＶ）和健康儿童的骨矿含量（ＢＭＣ）进行了测量，
结果表明：处于 ＰＨＶ 的男孩和女孩，在股骨颈部位
的 ＢＭＣ已经达到了成人时的 ７０％ｌＬ，在腰椎和全身
其他部位骨骼 ＢＭＣ 已经达到了成人的 ６０％ ｌＬ。
Ｇａｆｎｉ 等［７］

指出：尽管男孩由于他们相对较大的骨骼
结构，在所有的骨骼部位都具有较高的 ＢＭＣ，但在
成人期，所获得 ＢＭＣ百分率在男性和女性之间并没
有区别。 根据这些数据，似乎表明男孩因其较大的
骨骼结构，在进入成年早期阶段时，会具有相对较高
的骨矿含量，但男孩的骨矿密度（ＢＭＤ）与女孩之间
并没有截然的不同。
1畅2　钙剂在儿童骨质矿化中的作用

１１岁女孩和 １３ 岁男孩的骨质密度低下，反映
出在这一发育时期缺少合适的治疗方法。 尽管在这
一年龄段，骨折发生数量增多的原因被归因于儿童

风险性活动的增多，但在这一时期儿童的钙摄入量
的确存在不足。 Ｃｈａｎ 等［８］

对美国健康儿童进行的

一项研究表明：仅有 １５％ｌＬ 大于 １１ 岁的儿童能够
摄入每日建议量 （ＲＤＡ）的钙，每日摄入钙大于
１０００ｍｇ比小于此剂量，具有更高的骨容量。 美国疾
病防止控制中心报道

［９］ ：几乎在所有民族和种族
中，大于 １２岁的女性每日的钙摄入量都低于 ＲＤＡ。
这些结果强有力地证实了，在围绕整个青春期的阶
段内，足够的钙摄入量是唯一能够使儿童在成人期
达到峰值骨矿密度的可控性指标。
通过对同卵双生双胞胎研究发现

［１０］ ，儿童在青
春期前摄入足够的钙剂能够显著提高桡骨和腰椎的

ＢＭＤ。 在一项［１１］为期 ３ 年对 ４５ 名双胞胎的双盲，
前瞻性研究中，给予双胞胎中的一人补充钙剂，另一
人接受安慰剂，结果发现：接受钙剂治疗的儿童比接
受安慰剂组的儿童全身骨骼的 ＢＭＤ 高 ２％ｌＬ～５％
ｌＬ。 这一结果与其他随机、安慰剂对照的青春期前
儿童实验研究结果是一致的。 Ｂｏｎｊｏｕｒ 等［１２］研究发

现，钙剂的补充治疗对于四肢骨 ＢＭＤ的增长具有更
加明显的作用。 Ｌｅｅ 等［１３］

发现：对于低钙饮食的儿
童，应用钙剂补充治疗比基线钙摄入量儿童的 ＢＭＤ
增长多。
钙剂的摄入遵循一种阈值的模式：增加钙的摄

入会增加体内钙的平衡，直到达到一个极限值，这时
增加钙的摄入并不能进一步增加钙的净储备含

量
［１４］ 。 因为这一阈值高于之前的 ＲＤＡｓ，因此在

１９９４年对钙的日建议摄入量进行了修改［１５］ ，即：对
于出生到 １岁的婴儿，每日钙摄入量 ４００ ～６００ ｍｇ；
１ ～１０岁儿童的每日钙摄入量为 ８００ ～１２００ ｍｇ；１１
～２４岁青少年的钙摄入量为 １２００ ～１５００ ｍｇ。 足量
的饮食钙摄入量是相对容易获取的，一杯 ８ 盎司的
牛奶就含有 ３００ ｍｇ的钙，并且过多摄入钙的副作用
很小。 除了奶制品外，其他良好钙剂的来源包括，一
些特定的绿色蔬菜，如：西兰花和甘蓝菜，钙浸制的
豆腐，瓜子，坚果和营养增强性食物产品如橙汁。
对于在 １ 年内发生 ３ 处或多处骨折和 ＤＸＡ 测

量值小于 ２畅０ＳＤ 的儿童，建议采用补充钙剂治疗，
钙剂来源或者是通过食物或是通过维生素补充。 考
虑到充足的钙摄入量与获得峰值骨量有关、青少年
的钙摄入量不足和补充剂量钙剂的安全性，对于所
有的儿童患者和他们的家人都应强调提高钙摄入量

的重要性，美国国家健康研究所已经证实：钙摄入不
足是一个重要的公共健康问题，需要对公众进行健
康教育，同时通过个人和公共范围内的主动活动来
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说明社会经济状况、种族、性别、年龄和区域性对低
钙摄入造成的影响，最终使公众对低钙摄入危害性
达到充分的认识。
1畅3　儿童骨量降低和骨折风险

骨折的发生率在所有儿童损伤中占 ２５％ｌＬ；在
男孩与女孩中，骨折发生的高峰时期分别是 １３岁和
１１岁。 骨折的这一高发年龄，固然与这一时期风险
性活动的增加有关，但最近的研究表明：在发育过程
中，低骨量容易使儿童在某些特定骨骼部位，出现骨
折的倾向。 对 ２３６ 例日本儿童的研究表明［１６］ ：前臂
干骺端和骨干部，具有不同的 ＢＭＤ增长速率。 女孩
在 １１岁时，前臂从干骺端到骨干部的 ＢＭＤ最低，男
孩这一现象发生在 １２ ～１３岁间，而这一年龄段正是
儿童易发生桡骨远端骨折的时期。 因此作者得出结
论，桡骨远端 ＢＭＤ的减低是导致青春期易出现桡骨
远端骨折的主要原因。 以此类推，１３ ～１５ 岁具有桡
骨远端骨折病史的女孩与无骨折病史的儿童相比就

可能具有明显的低骨量［１７］ 。 ＭｃＣｌｅｌｌａｎ 等［１８］利用

ＤＸＡ对 １００ 例骨折儿童和 １００ 例非骨折儿童的腰
椎、桡骨远端、桡骨、髋关节粗隆和全身 ＢＭＤ进行测
量分析，结果表明：青春期是骨质矿化的关键时期，
男孩和女孩长骨一过性强度减弱和骨折风险性的增

加也许会出现在 ＰＨＶ后。 对于在 １年内，由于低能
量创伤如：摔倒，运动而导致 ３处或更多处骨折的健
康儿童，我们建议行 ＤＸＡ 检查。 对 Z 值大于 ２畅０
ＳＤ而低于平均值，钙摄入差或全身营养条件差的儿
童应给予补充钙剂治疗。 重复的 ＤＸＡ 检查是没有
必要的，除非有继续骨折的发生或疑似存在不同的
临床诊断，如：成骨发育不良（ＯＩ）或青少年特发性
骨质疏松，在这种情况下，进一步的骨量丢失需要药
物干预治疗。
1畅4　儿童骨矿密度的检测

骨矿含量（ＢＭＣ）是对骨骼形态大小的测量，因
此会随着骨骼的增长而增加。 骨矿密度（ＢＭＤ）是
用 ＢＭＣ除以骨骼感性兴趣区（ＲＯＩ）的表面积所得
到的值。 所指的面积骨矿密度仅仅是对真正容积骨
质密度二维结果的估算值（骨的长度与宽度，不包
括骨的厚度），通常是对正位和侧位测量结果的计
算。 因此，如果两名儿童具有相同的真正意义上的
容积骨密度，那么身材矮小的儿童就会具有低的
ＢＭＤ，而高个子的儿童就会具有相对高的 ＢＭＤ。 容
量骨矿密度很少在文献中报道。 Ｘ线片通常骨科医
生首先的检查方法，往往不能够对骨矿密度提供准
确的评估。 在 Ｘ 线上仅有当骨质丢失量达到 ３０％

～４０％时，骨质疏松的表现才能够变得明显［４］ 。 有
些儿童疾病（如佝偻病）确实具有特征性的 Ｘ 线表
现，因此 Ｘ线检查对于这些情况也许是足够的。 然
而，Ｘ线影像检查对 ＢＭＤ 的敏感性不高，因此临床
医生不能仅根据 Ｘ线上表现正常的骨骼，就排除骨
质降低可能性的存在。
在过去 １０ 年内， ＤＸＡ作为一种经济，安全和准

确的方法，已被应用于临床对骨量进行定量测量。
世界卫生组织根据 ＤＸＡ的测量结果来定义正常骨
质、低骨量和骨质疏松［１９］ 。 慢性疾病经常会导致儿
童的原发性低骨量，如果存在营养条件差，应用激素
或是联合因素，这些儿童最终可能会发展为骨质疏
松。 儿童骨质密度的标准已经建立，并且可输入到
ＤＸＡ 软件程序中，对个体患者的测量值进行比
较［２０］ 。 经典 ＤＸＡ 分析指标包括 Z 值和 T 值，Z 值
是高于或低于同一年龄组，同一性别平均骨质密度
的校准差数值。 T值是高于或低于同一性别年青人
的平均骨质密度的校准差数值［２１］ 。 T值（与健康青
年成人的 ＢＭＤ对比）不能作为对年龄小于 ２０ 岁人
群骨质密度的分析指标，因为在这一年龄段的人群
还没有达到峰值骨量。 不幸的是一些 ＤＸＡ 软件程
序中会自动生成 T 值，但对于儿童骨密度的分析，
临床医生一定不能应用 T 值来判断 ＤＸＡ 的结果。
骨量减少（ｏｓｔｅｏｐｅｎｉａ）和骨质疏松（ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ）不
应该出现在儿童的 ＤＸＡ 报告单中。 按世界卫生组
织规定这两个名词是专门为描述绝经后妇女骨折发

生风险标准而制定的［２２］ 。 Ｍｉｃｈａｅｌ 等［２３］指出：骨质
疏松一词不应轻易出现在儿童的 ＤＸＡ报告单中，除
非该儿童具有明显的骨折病史。 有些研究发现［２４］ ：
可以将儿童 ＤＸＡ的 Z值小于或等于-１ 与成人骨量
减少相等同，Z 值小于或等于-２ 与成人骨质疏松相
等同。 “实足年龄低骨量”是对儿童 Z 值减低的较
为合适的诊断性用语。 ＤＸＡ 检查相对安全，每次扫
描检查的放射剂量大约是 ５ｍｒｅｍ （毫生物伦琴当
量）（一次常规胸部 Ｘ 线放射检查的剂量是 ２５
ｍｒｅｍ），一次骨密度扫描的时间大约是 ２０ 分钟［２５］ 。
ＤＸＡ对儿童股骨颈部的扫描往往是困难的，因为儿
童股骨颈骨性标记发育不完全，同时儿童股骨颈相
对于标准测量软件过小，上述因素会造成对此部位
扫描的不准确。 除此之外，儿童股骨颈的测量参考
值少，因此对于儿童，股骨颈不建议作为 ＤＸＡ的检
查部位［２６］ 。 ＤＸＡ 检查现主要应用于：确定骨骼脆
性骨折的发生率，指导对骨量减低的治疗原则，监测
治疗效果。 对具有复发性骨折，骨痛和骨畸形的儿
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童需进行 ＤＸＡ检查，在某些特定情况下，如骨纤维
囊性变和儿童癌症患者，可利用 ＤＸＡ监测病变发展
和健康情况

［２７］ 。 对同一患者 ＤＸＡ检查的最短时间
间隔应该是 ６个月，但通常需间隔 １ 或 １ 年以上才
能测量出骨质密度发生的变化

［２８］ 。 低 ＢＭＤ值老年
人中是预测骨折发生的强有力的指标，同时也被作
为诊断骨质疏松的标准

［２９］ 。 ＢＭＤ 的降低与儿童骨
折发生的风险具有相关性，但现在仍没有充分的数
据来支持，使其成为诊断儿童骨质疏松的标准［３０］ 。
因现有的研究样本量过少且疾病诊断标准不统一使

得患有慢性疾病儿童的骨折发生风险与低骨量的关

系尚不能明确。

2　儿童疾病相关性低骨量
2畅1　特发性青少年骨质疏松

一些骨矿密度减低的儿童往往具有基因、血源
性或代谢性缺陷，能够通过临床检查加以确诊。 然
而，对于一部分健康儿童，在 ４岁到 １６岁之间，会发
生不明原因的重度骨质丢失，对这种少见的病例被
定义为特发性青少年骨质疏松（ ＩＪＯ），在临床治疗
中可以完全转归。 ＩＪＯ 具有 ５ 项典型特征：①在青
春前发病，②存在多发性骨折， ③背部及四肢疼痛，
④影像学证实存在骨质疏松的表现 ⑤ 干骺端压缩
骨折。 儿童典型的表现为隐匿性出现的背部及腿部
疼痛。 除了骨干部具有压痛外，其他临床物理检查
结果正常。 重度患病儿童会有中度的脊柱后突畸形
或鸡胸表现。 所有的血清生化学检查结果都正常，
影像学显示重度骨质疏松，同时存在下肢干骺端压
缩性骨折。 胫骨远端是易受累病变部位，同时椎体
会有塌陷或楔形变。 当临床医师发现具有弥散性、
对称性骨质疏松和骨干压痛的健康儿童时，必需同
时考虑到白血病的诊断

［３１］ 。 贫血、发热、和出血倾
向是白血病的表现，外周血液涂片可以确定本病的
诊断。

ＩＪＯ的病因尚不清楚，然而，一些发病的机制已
被阐述。 在青春期，本病的转归特性说明，青春期前
相关激素分泌不足可能是本病的一个致病因素。 同
时，在部分 ＩＪＯ患者中，观察到存在Ⅰ型胶原合成异
常，表明Ⅰ型胶原的这种异常可能和 ＩＪＯ 发病有
关［３２］ 。 其他一些研究将揭示 ＩＪＯ 发病机制的潜在
多发因素，但当前，单独根据临床特征性表现仍不能
对 ＩＪＯ做出鉴别性诊断。

支持性护理是 ＩＪＯ最重要的治疗方法。 患儿和
家长应被明确告知，在青春期后，ＩＪＯ的症状会缓解

或消失。 应限制体育活动以减少骨折的发生，必需
每 ６个月进行一次体检，监测脊柱和下肢疼痛及骨
性畸形的变化情况。 对于有腰背部疼痛和脊柱后突
畸形的患儿可以考虑使用支具。
2畅2　成骨不全（Ｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓ Ｉｍｐｅｒｆｅｃｔ）

成骨不全是骨骼系统中最常见的基因性疾病，
在美国约有 １５，０００ ～２０，０００ 患者患有此病。 Ⅰ型
胶原合成异常导致 ＢＭＤ的降低，骨质脆性增高和慢
性疼痛是本病的主要特点，临床当中也会有很多变
异性表现。 因 ＯＩ患者多易发生骨折，长骨畸形和骨
发育迟缓等骨科表现，因此骨科医生在治疗本病中
起主导作用。 重度的 ＯＩ易于诊断，临床和影像学医
师常应用 Ｓｉｌｌｅｎｃｅ 分类系统对 ＯＩ 进行分类。 Ⅰ型
ＯＩ是本文的重点，因为Ⅰ型 ＯＩ 是最常见的表现型，
且本型中一些细微的表现会被忽略。

Ⅰ型 ＯＩ 大约占所有病例的 ６０％，而且是所有
类型中最轻的一型，是一种常染色体显性遗传疾病。
患有Ⅰ型 ＯＩ的儿童骨容量降低，但因为骨的质量是
正常的，因此临床症状的表现是轻微的。 与其他重
度的 ＯＩ相比，Ⅰ型 ＯＩ儿童很少发生骨折，骨量的丢
失不是很重，而且很少有骨骼的畸形。 一些Ⅰ型 ＯＩ
的儿童在婴儿期会经常出现骨折，但到了青春期，骨
折的发生率会有所下降。 其他一些儿童会患有轻微
的不适症状，直到成年后，当出现不能解释的骨量减
少时，这些症状才会变得明显。 当发生骨折的儿童
就诊时，应当检查是否存在巩膜蓝染，因为在几乎所
有Ⅰ型 ＯＩ患者中，都存在巩膜蓝染的表现。 对于有
多发骨折病史的家族成员，同样具有这一诊断的指
征。 然而，几乎 ２０％ ～３０％患者的父母都是正常
的，因此这类患者的发病属于新的变异。 大约 ２５％
的Ⅰ型 ＯＩ患者具有听力障碍，这些患者中的一小部
分也会有牙釉质发育不全的表现。 重要的是，因为
Ⅰ型 ＯＩ的骨量丢失不明显，而且骨骼的变形不严
重，因此常规的 Ｘ线检查不易对本病做出诊断。 当
缺乏临床和影像学诊断依据时，ＤＸＡ检查对诊断会
有所帮助。 健康儿童在 １年内发生 ３处或更多处低
能量创伤骨折应该行 ＤＸＡ检查排除 ＯＩ的可能。 Ⅰ
型 ＯＩ儿童与同年龄与同体重的健康儿童相比股骨
颈部位的 ＢＭＤ明显减低［３３］ 。
现认为：ＯＩ患者骨质矿化缺陷是继发于Ⅰ型胶

原的合成障碍。 生化学研究表明：骨质吸收增快和
成骨能力下降也与本病的发生有关。 基于以上原
因，研究者发现双膦酸盐类药物（具有抑制骨吸收
的一类药物）可以提高Ⅰ型 ＯＩ儿童的 ＢＭＤ和减少
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骨折发生风险
［３４］ 。 尽管目前双膦酸盐类药物在儿

童中的使用还没有通过美国食品药品管理局的批

准，但此类药物对于一些Ⅰ型 ＯＩ儿童和神经肌肉系
统疾病的治疗似乎具有一定的预期作用［３５］ 。
2畅3　佝偻病和骨软化症

佝偻病是因生长板矿化缺陷而导致生长迟缓和

骨骼畸形为特点的儿童疾病。 骨软化症是骨样组织
的矿化缺陷，因为骨样组织的重建塑型是终生的过
程，因此骨软化症可发生在儿童或是成人。 佝偻病
和骨软化症的多种病因已被确定（表 １）；然而，主要
的病因是正常骨质矿化过程中钙和磷的缺乏。 本病
除了在 Ｘ线检查中所特有的骺板增宽和干骺端的
杯口样改变外，广泛的骨量减低等表现，可使单独应
用 Ｘ线检查就能对本病做出诊断。

维生素 Ｄ 依赖性佝偻病是北美地区的一个长
期问题［３６］ 。 皮肤具有黑色素沉着，母乳喂养无额外
维生素添加，素食，母亲在怀孕时钙和维生素摄入不
足的儿童，都是维生素 Ｄ 依赖性佝偻病的易感因
素。 其他的社会文化习惯，象穆斯林文化喜欢遮挡
皮肤，会减少日光的照射，严重影响充足的维生素合
成

［３７］ ，也可对本病的发生产生影响。 皮肤色素沉着
明显的亚洲和非洲移民儿童，应当被仔细的检查，因
为维生素 Ｄ 依赖性佝偻病在这些大陆中的发病率
接近 ４０％［３８］ 。

下肢弓形畸形、长骨生长发育短小和脊柱后突
是维生素 Ｄ依赖性佝偻病患者最常见的临床表现，
骨折也是本病的常见并发症。 标准身高和体重下，
经常发生锁骨骨折的婴儿，应警惕发生佝偻病的可
能。 同时，２０％的患儿可发生压缩性骨折。

佝偻病同样存在基因学的致病因素，如：Ⅰ型维
生素 Ｄ 依赖性佝偻病，已经被证实是 α１ 羟化酶缺
陷导致 ２５（ＯＨ）-维生素 Ｄ向 １，２５（ＯＨ）２-维生素 Ｄ
转化发生障碍

［３９］ 。 Ⅱ型维生素 Ｄ 依赖性佝偻病是
维生素 Ｄ受体变异导致的。 现已证实目前大约有
１０种以上的维生素 Ｄ受体变异情况，所有的这些变
异都会导致严重的佝偻病。

表 1　儿童佝偻病和骨软化症的病因
维生素 Ｄ 缺乏 日光照射不足、饮食摄入量不足

先天性疾病
Ⅰ型、Ⅱ型维生素 Ｄ 依赖性佝偻病，
Ｘ 相关次磷酸盐佝偻病

肿瘤性骨软化症

维生素 Ｄ 代谢异常 肾衰，二苯乙内酰脲治疗

骨科医生的主要任务就是确定具有佝偻病风险

的患者和明确诊断。 对就诊于骨科门诊的患者，在
提请内分泌科医生会诊之前，骨科医生应能够为患

者开具血清钙、磷，维生素 Ｄ 和碱性磷酸酶等生化
检查，并对检查结果加以解释。 营养性佝偻病对维
生素 Ｄ的治疗非常敏感，完全接受母乳喂养的婴儿
应同时口服每日 ４００ ＩＵ 剂量的维生素 Ｄ或者夏日
在仅穿尿片的情况下，每周需接受日照 ３０ ｍｉｎ，如仅
是头部暴露在阳光下，每周则需接受日光照射 １２０
ｍｉｎ。 对佝偻病儿童进行骨骼成角畸形矫正手术之
前，应考虑对患儿进行代谢紊乱的控制。 同时，及时
确认和正确治疗维生素缺乏能够使这些儿童在进入

成人期之前获得峰值骨量。
2畅4　青少年类风湿性关节炎

青少年类风湿性关节炎（ ＪＲＡ）与线性生长不
良，骨折风险增高和骨质矿化降低相关。 大约有
６０％的青少年慢性类风湿关节炎患者表现为 ＢＭＤ
的降低和与此相关的功能受限［４０］ 。 尽管 ＪＲＡ 患者
所有的骨骼部位都可以发病，但对四肢骨的影响似
乎更为明显。 ＪＲＡ患病儿童病情的严重程度是影响
ＢＭＤ最主要的关键性因素。 尽管全身的骨转化率
明显减低，但成骨细胞成骨能力的降低是主要的生
理缺陷。 应对青春期前的慢性 ＪＲＡ 患者进行密切
随访，因为在此阶段，ＪＲＡ会干扰促进骨骼矿化的正
常激素信号通路。
激素的使用会加速慢性关节炎儿童 ＢＭＤ 的丢

失。 激素作用的确切机理还不清楚，因此通过药物
对此作用加以阻断，当前还不可行。 激素对骨质矿
化的影响主要与激素的累积剂量和骨骼部位有关。
在接受激素 ５ｇ累积剂量的儿童中，最常发生椎体压
缩骨折，因为腰椎中的松质骨对激素的敏感性最
高［４１］ 。 对所有慢性关节炎的儿童，都应考虑低骨量
的存在。 疾病的严重程度和激素的累积剂量应使医
生对低 ＢＭＤ的存在产生警惕性。 其他因素，如：钙
剂和维生素 Ｄ 的摄入量不足，缺少体育锻炼，都能
加重骨量丢失的程度。 骨科医生需要了解这些情
况，因为除了处理 ＪＲＡ本身所带来的骨骼系统病变
外，他们还能够对高患病风险的儿童进行教育和确
诊。
2畅5　神经肌肉系统疾病

脑瘫和脊髓脊膜突出是最常见的神经肌肉系统

疾病，大约影响 ０畅４％的新生儿。 在许多这类患病
儿童中，会发生骨质疏松。 此类疾病相关 ＢＭＤ的丢
失会引发疼痛和进一步的残疾，最终会导致病理性
骨折的发生。 此类患者术后制动和长期卧床会进一
步加重 ＢＭＤ的丢失，同时增加病理性骨折发生的风
险。 一项回顾性队列分析研究表明：进行 ３ 个月下
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肢石膏固定儿童中的 ２９％，会在拆除石膏后，发生
下肢骨折。 对这些骨折和相关并发症的治疗是医疗
护理中的花费所在。

ＤＸＡ可确定导致脑瘫儿童骨质矿化缺陷的多
种致病因素

［４２］ 。 尽管，运动障碍与低 ＢＭＤ 密切相
关，但钙摄入量低、营养条件差、制动等是导致低
ＢＭＤ的其他相关因素。 性早熟和抗惊厥药物的使
用也会导致这些患病儿童骨质矿化缺陷和严重的骨

质代谢性疾病，即使对活动功能良好的早期患病儿
童，骨科医生也必需警惕这些情况的存在。 对脑瘫
和其他神经肌肉系统疾病儿童的治疗需要多学科的

合作，骨科医生在治疗中处于主要位置。 通过手术
方式改善运动功能，优化患儿的营养状况和保证充
足的钙摄入量，都可在儿童期提高此类患者的
ＢＭＤ。 应用双膦酸盐类药物可以降低神经肌肉系
统疾病儿童骨量的丢失。

3　结论
随着诊疗技术的发展，儿童 ＢＭＤ缺陷已成为一

个重要的临床问题。 维生素 Ｄ 受体基因变异已被
证实会严重影响儿童期峰值骨量的获得。 在健康儿
童中的这种基因变异，会导致成年后骨质疏松相关
骨折发生风险的增高。 特发性骨质疏松儿童也同样
具有维生素 Ｄ 受体基因和其他控制骨质矿化信号
基因的变异。 多数Ⅱ型维生素 Ｄ 依赖性佝偻病患
儿，都是因为维生素 Ｄ受体基因发生变异而导致出
现明显的临床症状和影像学表现。

ＤＸＡ能够使研究者对决定峰值骨量的因素有
更加深入的了解。 美国大多数儿童的钙摄入量不
足，尤其是在生长发育的关键阶段。 一些研究者认
为：骨骼快速线性生长期中钙摄入不足是导致青春
早期儿童骨量降低和骨折发生风险增高的原因。 公
共对这一问题的认识的提高，同时父母，教育者和医
生的积极参与是提高儿童骨骼健康状况的关键所

在。
骨科医生应了解健康和慢性疾病儿童发生骨量

降低的原因。 神经肌肉系统疾病、ＯＩ和 ＪＲＡ儿童的
骨骼系统也许会受到严重的影响，表现为：疼痛、经
常性骨折和运动功能障碍。 实际上，这些情况和骨
代谢异常往往是多因素导致的，包括缺乏运动、营养
不良和疾病的严重程度。 对症状和致病因素的认识
能使医师对疾病做出及时和准确的诊断与治疗，可
以保证患者向健康骨质状态的快速恢复。
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