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摘要： 目的　观察不同年龄段糖耐量异常（ ＩＧＴ）患者骨密度（ＢＭＤ）的变化及其关联因素。 方法　在我院进行健康体检的
３０ ～７３岁人群，选取 ２９０例糖耐量异常者做为实验组，２９０例年龄、性别相匹配的糖耐量正常（ＮＧＴ）者做为对照组，对两组骨
密度，空腹血糖、餐后 ２小时血浆葡萄糖及糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平进行检测，比较两组骨密度、空腹血糖、餐后 ２ 小时血
糖、ＨｂＡ１ｃ变化水平，分析两组间在不同年龄段骨密度的变化及其关联因素。 结果　ＩＧＴ组与 ＮＧＴ组的骨密度、餐后 ２ 小时
血糖、ＨｂＡ１ｃ水平比较有统计学意义（P＜０畅０５），而两组间空腹血糖比较无统计学意义（P ＞０畅０５），随着增龄两组间骨密度均
呈下降趋势，其中 ６０岁以上的男性 ＩＧＴ患者 ＢＭＤ明显低于同龄 ＮＧＴ者（P ＜０畅０５），５０ 岁以上女性 ＩＧＴ患者 ＢＭＤ 明显低于
同龄 ＮＧＴ者 （P ＜０畅０５）。 结论　随着增龄，及餐后 ２ 小时血糖的影响，糖耐量异常患者较糖耐量正常患者更易发生骨质疏
松，且有性别差异，女性年龄较男性提前。
关键词： 糖耐量异常；骨质疏松；骨密度；血浆葡萄糖；糖化血红蛋白
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Abstract： Objective　To observe the change of bone mineral density （BMD） and its associated factors in patients with impaired
glucose tolerance （IGT） at different ages．Methods　A total of ２９０ patients with impaired glucose tolerance （IGT） were enrolled
as experimental group．They were selected from the people aged from ３０ to ７３ years old， who came to our hospital for health
examination．And ２９０ people with normal glucose tolerance （NGT） were selected as control group according to age and gender
match-up．BMD， fasting plasma glucose （FPG）， ２-hr postprandial plasma glucose， and glycosylated hemoglobin （HbA１c） were
detected．The changes of BMD， FPG， ２-hr postprandial plasma glucose， and HbA１c were compared between the two groups．
Further analysis of the change of BMD and its associated factors in patients at different ages between the two groups was performed．
Results　The difference of BMD， ２-hr postprandial plasma glucose， and the level of HbA１c was statistically significant between
IGT group and NGT group （ P ＜０畅０５）．No significant difference of FPG between two groups was observed （ P ＞０畅０５）．
Furthermore， BMD showed a decrease trend along with the increase of age in two groups．Among the tested males over ６０ years
old， BMD in IGT patients was significantly lower than that in NGT patients （P ＜０畅０５）．Similarly， among the tested females over
５０ years old， BMD in IGT patients was also significantly lower than that in NGT patients （P ＜０畅０５）．Conclusion　With the
increase of age and the influence of ２-hr postprandial plasma glucose， patients with IGT are more likely to have osteoporosis than
patients with NGT．And the difference between genders also exists．The occurrence of osteoporosis in females is much earlier than
that in males．
Key words： Impaired glucose tolerance； Osteoporosis； Bone mineral density； Plasma glucose； Glycosylated hemoglobin A１c

　　近年来很多研究显示 ２型糖尿病患者都存在不 同程度的骨量降低，据报道约有 １／２ 至 ２／３ 糖尿病
患者伴有骨密度减低，其中近 １／３可诊断骨质疏松。
糖耐量异常（Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ＩＧＴ）是糖尿
病的前期阶段，存在和 ２型糖尿病同样的病理基础，
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代谢紊乱，但对不同年龄段 ＩＧＴ 患者骨密度变化情
况的研究尚不多见。 本研究旨在通过对 ＩＧＴ及健康
体检者进行骨密度的测定，探讨 ＩＧＴ患者骨密度变
化情况及其影响因素，为早期干预治疗提供依据。

1　对象与方法
1畅1　对象

糖耐量异常（ＩＧＴ）组： 按 １９９９ 年 ＷＨＯ 诊断标
准，经口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）诊断为糖耐量
异常患者，患者 ２９０例（男１４６例女１４４例），平均年
龄（５２畅５０ ±１８畅２７）岁。 以正常糖耐量（ＮＧＴ）人群
作为对照组：体检糖耐量正常人 ２９０ 例（男 １４３ 例，
女 １４７例），平均年龄（５０畅２０ ±２０畅１２）岁。 所有入
选患者均排除：极度衰弱者、肿瘤等消耗性疾病患
者；肝肾功能衰竭或甲状腺功能亢进症、Ｃｕｓｈｉｎｇ 综
合症等内分泌代谢性疾病患者；常年服用激素或其
他各种影响骨代谢药物者；有骨质疏松家族史者；有
吸烟饮酒史者。
1畅2　方法　

所有受试者采用葡萄糖氧化酶法测定空腹及 ２
小时血糖（美国 ＸＬ ２２０ 型全自动生化分析仪）。 用

糖化血红蛋白测定仪（德国 Ｂａｙｅｒ２０００）测 ＨｂＡ１ｃ。
ＢＭＤ测定采用美国 Ｈｏｌｏｇｉｃ ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ ｃｉ 型双能 Ｘ线
吸收仪（ＤＸＡ），对全部受试者均采取仰卧位测正位
腰椎（Ｌ１ ～Ｌ４ ）ＢＭＤ（去除压缩性骨折影响）。
1畅3　统计学处理

采用 ＳＰＳＳ１３畅０统计软件分析，计量资料以珋x ±s
表示，组间均数比较采用 ｔ检验，以 P ＜０畅０５为差异
有显著性。

2　结果
2畅1　一般资料

ＩＧＴ组与 ＮＧＴ 组相比，ＩＧＴ 组 ＨｂＡ１ｃ 及 ２ＨＰＧ
明显高于 ＮＧＴ 组，两组比较有统计学意义 （P ＜
０畅０５），两组 ＦＢＧ比较无统计学差异（P ＞０畅０５），见
表 １。
2畅2　不同年龄段两组骨密度的结果

随着增龄 ＩＧＴ 组及 ＮＧＴ 组骨密度均呈下降趋
势，６０岁以上的男性 ＩＧＴ患者骨密度明显低于同龄
ＮＧＴ组（P ＜０畅０５）， ５０岁以上的女性 ＩＧＴ患者骨密
度明显低于同龄 ＮＧＴ组（P ＜０畅０５），见表 ２。

表 1　ＩＧＴ组与 ＮＧＴ组一般临床指标及平均 ＢＭＤ的结果比较（珋x±s）
Table 1　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ａｎｄ ａｖｅｒａｇｅ ＢＭＤ ｂｅｔｗｅｅｎ ＩＧＴ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＮＧＴ ｇｒｏｕｐ （珋x±s）

组别 例数（n） ＨｂＡ１ｃ（％） ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／ｌ） ２ＨＰＧ （ｍｍｏｌ／ｌ） ＢＭＤ ｇ／ｃｍ２ `

ＮＧＴ ２９０ *４ 刎刎畅５０ ±０ 适畅４３ ５ ^̂畅０５ ±０ P畅３３ ６ 滗滗畅８５ ±０ 种畅６５ ０ 殚殚畅９２０ ±０  畅１３
ＩＧＴ ２９０ *６ 刎刎畅５２ ±０ 适畅４２★ ５ ^̂畅５５ ±０ P畅２９ ９ 滗滗畅２０ ±０ 种畅３３★ ０ 殚殚畅８１５ ±０  畅１８★

　　注：与 ＮＧＴ 组相比，★P ＜０畅０５

表 2　不同年龄段两组 ＢＭＤ（ｇ／ｃｍ２ ）测定结果的比较（珋x ±s）
Table 2　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＭＤ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ａｇｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ （珋x ±s）

分组 性别
３０ ～３９ 岁 ４０ ～４９ 岁 ５０ ～５９ 岁 ≥６０ 岁

n ＢＭＤ n ＢＭＤ n ＢＭＤ n ＢＭＤ
ＩＧＴ 男 ３５ 档１ 哪哪畅０１０ ±０ 揶畅２０ ３５ 崓０ 湝湝畅９６４ ±０ 抖畅２４ ３９ e０ tt畅９０２ ±０ 帋畅１８ ３７ =０ 晻晻畅７２１ ±０ �畅２０▲

女 ３７ 档１ 哪哪畅０１５ ±０ 揶畅１０ ３６ 崓０ 湝湝畅９５４ ±０ 抖畅１６ ３６ e０ tt畅７０１ ±０ 帋畅１９▲ ３５ =０ 晻晻畅６１０ ±０ �畅１０▲

ＮＧＴ 男 ３５ 档１ 哪哪畅０３０ ±０ 揶畅１２ ３４ 崓０ 湝湝畅９５６ ±０ 抖畅１１ ３７ e０ tt畅９２６ ±０ 帋畅１５ ３７ =０ 晻晻畅９０１ ±０ �畅１２
女 ３８ 档０ 哪哪畅９９０ ±０ 揶畅１１ ３５ 崓０ 湝湝畅９３８ ±０ 抖畅２５ ３９ e０ tt畅８５３ ±０ 帋畅１４ ３５ =０ 晻晻畅７６０ ±０ �畅１１

　　注：与 ＮＧＴ 组相比，▲P ＜０畅０５

3　讨论
骨密度是骨矿物代谢中量化骨量的重要指标，

ＢＭＤ测量是一个诊断骨质疏松的最佳定量指标。
由于腰椎内骨松质比例较高，其骨代谢率也较高，所
以易发生骨量减少，对于骨质疏松较敏感，故选择此
部位 ＢＭＤ值作为全身骨量变化的代表。 近年来很
多研究显示 ２型糖尿病患者都存在不同程度的骨量

降低， 其发生与高血糖、胰岛素不足或其敏感性下
降即胰岛素抵抗（ＩＲ）有关。 ＩＧＴ是糖尿病的前期状
态，大部分糖尿病患者都要经过 ＩＧＴ 阶段， ＩＧＴ 阶
段空腹血糖虽然不高，而餐后血糖却较正常人明显
升高。 许多研究还证实在 ＩＧＴ阶段已存在胰岛素抵
抗及胰岛β细胞的功能障碍［１-２］ 。 本研究结果显示
随着增龄 ＩＧＴ组及对照组骨密度均呈下降趋势， 这
与以往的研究结果一致［３-４］ ，增龄是引起骨质疏松的
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主要原因之一，随着年龄增长老年人由于骨髓基质
细胞向成骨细胞方向分化受抑，成骨细胞分裂增殖
缓慢及骨形成因子合成代谢受阻，由破骨细胞转变
为成骨细胞的过程受到抑制、活性衰退致骨形成期
延长，骨形成率降低，同时破骨细胞分化、成熟和骨
吸收活性却仍相对处于活跃状态，所以导致骨质疏
松的发生。 另有学者提出，氧化应激可能也参与了
老年骨质疏松的发生。
本研究还显示，在 ６０ 岁以上男性及 ５０ 岁以上

女性 ＩＧＴ患者更易发生骨质疏松。 ＩＧＴ易致 ＯＰ 的
机制包括：ＩＧＴ患者餐后血糖升高，高血糖可引起渗
透性利尿，使钙、磷、镁排泄增加，使其代谢呈负平
衡；高尿糖阻滞肾小管对钙、磷、镁的重吸收，加重骨
盐丢失；钙的负平衡导致骨矿密度减少，低血镁刺激
甲状旁腺，使甲状旁腺激素分泌增加，促进骨质吸
收，降低骨密度。 高血糖还能降低成骨细胞对 １，２５-
（ＯＨ）２Ｄ３的反应性。 血糖升高导致糖基化终末产物
（ＡＧＥｓ）增多，近来有研究指出骨蛋白也受糖基化修
饰的影响，高浓度的 ＡＧＥｓ 促成骨细胞增殖作用减
弱，且抑制成骨细胞分化，导致成骨细胞的数量减
少，活性降低，成骨作用减弱，骨吸收大于骨形成，从
而导致骨质疏松［６］ ；还有研究认为， ＡＧＥｓ通过促进
单核／巨噬细胞产生白细胞介素（ ＩＬ）-１、肿瘤坏死
因子β、ＩＬ-６ 等细胞因子，提高破骨细胞活性，加速
骨吸收［７-８］ 。 同时在 ＩＧＴ 阶段由于胰岛素抵抗和胰
岛素缺乏存在，可引起 １，２５（ＯＨ）２Ｄ３ 的减少，肠钙
吸收与磷的吸收均可减少，骨的钙化与骨化过程受
到抑制［９］ 。 研究还表明［１０］ ＩＧＴ 时各种与成骨细胞
活性相关的指标（血清碱性磷酸酶、骨钙素、Ⅰ型前
胶原羧基端前肽）明显下降而与破骨细胞活性相关
的各项生化指标（抗酒石酸酸性磷酸酶、吡啶啉和
脱氧吡啶啉）明显升高，说明 ＩＧＴ 时成骨细胞和破
骨细胞处于不平衡状态。
另外比较两组患者空腹血糖和餐后 ２ ｈ血糖发

现餐后 ２ ｈ血糖与各项反映骨质疏松的生化指标相
关性较好并与骨密度成负相关，而空腹血糖与各种
生化指标及骨密度无明显的相关性，提示检测餐后
２ ｈ血糖在预测高血糖所导致的骨质疏松方面比空
腹血糖更有意义 ［１０］ 。 而女性 ５０ 岁以后 ＢＭＤ 明显
下降（较男性年龄提前）除上述因素外尚由于闭经
后雌激素水平急剧下降，雌激素的促进降钙素分泌、
抑制破骨细胞、刺激成骨细胞作用减弱，骨转换增加
等所致［１１］ 。

综上表明随着患者年龄增长在糖尿病的前期状

态———ＩＧＴ阶段即有骨代谢的异常， ＩＧＴ 是骨质疏
松的风险因素之一，对于 ６０ 岁以上男性及 ５０ 岁以
上女性进行健康体检筛查、并对高危患者行早期干
预可延缓骨质疏松的发生。 因骨质疏松是多因素所
致疾病，通过健康教育及组套体检以期达到早查早
治的目的，以此来提高全民健康意识也是内分泌科
医师工作的重点。
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老年骨质疏松症早期干预治疗 ６９ 例的临床研究
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摘要： 目的　分析老年骨质疏松症早期干预治疗的临床效果，探讨骨密度（ＢＭＤ）检测对治疗的重要性。 方法　６９ 例患者经
骨密度检测确诊老年骨质疏松症，给予药物、营养饮食综合治疗，然后比较治疗前后临床有效率，临床有效率根据有效的患者
数／总治疗患者数；临床有效判断根据临床疼痛、乏力症状消失，Ｘ线无新发骨折。 检测不同部位 ＢＭＤ、血钙、血磷、碱性磷酸
酶（ＡＫＰ）。 结果　临床治疗有效率达 ９８畅６％。 治疗后监测 ＢＭＤ所有部位骨量丢失明显减少均较治疗前显著增加，差异有统
计学意义（均 P ＜０畅０５）；血钙、血磷、碱性磷酸酶（ＡＫＰ） 结果较治疗前降低，比较有统计学意义（P ＜０畅０５）。 Ｘ线比较治疗后
无再发椎体压缩骨折。 结论　早期干预治疗老年骨质疏松症临床效果显著。 骨密度和生化指标检测是早期老年骨质疏松风
险预测、评价早期干预治疗后疗效的重要指标和敏感方法。
关键词： 老年；骨质疏松症；早期干预治疗；骨密度； 疗效

The clinical study of early intervention for senile osteoporosis in 69 cases
ZONG Haibin１ ， ZHANG Yang１ ， LIANG Qiudong２ ， DONG Yuzhen２
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Abstract： Objective　To analyze the clinical effect of early intervention for senile osteoporosis， and to investigate the importance
of bone mineral density （BMD） for the treatment．Methods　After the detection of BMD， ６９ patients were diagnosed with senile
osteoporosis．All the patients were given a comprehensive treatment including drugs and nutritional diet．The clinical efficacy before
and after the treatment was compared．The clinical effective rate was defined as the number of effective patients／the number of total
patients．The clinical effectiveness was defined as disappearance of pain and fatigue and no new fracture in X-ray images．BMD of
different location， blood calcium， phosphorus， and alkaline phosphatase （AKP） were detected．Results　The clinical effective
rate was ９８畅６％．After the treatment， the detection of BMD showed that the loss of bone mass in all parts decreased significantly
than that before the treatment （P ＜０畅０５）．The concentrations of blood calcium， phosphate， and AKP were significantly lower than
that before the treatment （P ＜０畅０５）．No occurrence of new vertebral compression fractures in X-ray images was observed after the
treatment．Conclusion　The clinical effect of early intervention for senile osteoporosis is remarkable．BMD and biochemical
indexes were important factors for risk prediction of early senile osteoporosis and the evaluation of the clinical effect of early
intervention．
Key words： Senile； Osteoporosis； Early intervention treatment； Bone mineral density； Effect

　　随着社会老龄化趋势的日渐加剧，骨质疏松症
是老年人最普遍的骨骼疾病，常伴疼痛、导致患者骨
折、残废，已成为威胁老年人群的社会公众健康问

题。 大部分老年人只有疼痛严重或骨折后才发现，
如何早期诊断、干预治疗和预防造成更严重后果对
其非常重要。 本院对 ６９ 例老年骨质疏松症患者经
诊断、治疗后取得了较好疗效。 现报道如下：

1　临床资料与方法
1畅1　一般资料
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患者 ６９ 例， 男 １８ 例， 女 ５１ 例， 年龄 ６０ ～９１
（平均７６） 岁。 均采用 Ｘ线和骨密度（ＢＭＤ）检查诊
断为老年骨质疏松症，并经全面检查排除代谢性骨
病及局部感染性炎症。 临床表现为： 全身乏力、骨
全身痛， 以脊柱不同程度压缩骨折；Ｘ 线可见弥漫
性的骨质吸收、疏松，椎体密度减低、压缩骨折。 以
双能 Ｘ线吸收法（ＤＥＸＡ）为检测手段行全身骨密度
检测，按照骨质疏松诊断标准［１］ ，（Ｔ 值 ＞－１畅０ 为
骨密度正常， －２畅０ ＜Ｔ值≤ －１畅０ 为骨含量减少，Ｔ
值≤ －２畅０ 为骨质疏松）。 综合选取腰椎、股骨颈、
粗隆、Ｗａｒｄ’ ｓ三角、全髋任一部位中的最低 Ｔ值为
诊断标准。 本组患者腰椎 Ｌ２ －４双能 Ｘ 线骨密度均
低于同性别健康成年人的 ２畅５个标准差，符合 ＷＨＯ
的骨质疏松症诊断标准，骨密度明显降低。
1畅2　治疗方法
1畅2畅1　西医抗骨质疏松治疗：初次诊断骨质疏松症
患者用骨肽注射剂 １００ ＩＵ针剂后，静脉输注，每日１
次，１０ 天～１５ 天为一疗程；一般一疗程既可。 严重
者半年后再治疗一疗程。 并结合依班磷酸钠首次剂
量为 ２ ｍｇ，此后均给予 ３ ｍｇ， 稀释于不含钙离子的
０畅９％生理盐水或 ５％葡萄糖溶液 ５００ ｍｌ中，静脉缓
慢滴注，滴注时间不少于 ２ 小时，治疗高钙血症，应
严格按照血钙浓度，治疗前适当给予 ０畅９％生理盐
水进行水化治疗，严重高钙血症（白蛋白纠正的血
清钙浓度≥３ ｍｍｏｌ／Ｌ 或≥１２ ｍｇ／ｄｌ）患者，单次 ４
ｍｇ的剂量是足够的。 对中度高钙血症（白蛋白纠正
的血清钙浓度≤３ ｍｍｏｌ／Ｌ 或≤１２ ｍｇ／ｄｌ），单次 ２
ｍｇ有效。 间隔 ３个月再滴注 １ 次，连续用药 １ 年，
共三次。
1畅2畅2　综合治疗：适量运动、口服维生素 Ｄ 营养与
饮食疗法。 并加用维生素 Ｄ 片口服量，轻、中度晚
餐后给６００ｍｇ，重度早晚各一次总量控制在 １２００ｍｇ
左右。 疼痛严重给予缓解疼痛药物。 并结合病情适
当运动锻炼与增加钙质饮食。
1畅3　临床判断

治疗后 １２个月根据患者疼痛疗效断定： 好：疼
痛消失、 生活自理。 椎体压缩程度有所恢复， 疼痛
消失， 患椎棘突无叩痛， 腰活动恢复。 有效：椎体压
缩状况无明显改善， 棘突部有轻叩痛， 腰活动可，
生活基本自理。 无效： 疼痛无改善或加重。
1畅4　检测指标

治疗前与治疗后 １２ 个月检测 ＢＭＤ，检测部位
包括全部腰椎、股骨颈、粗隆、Ｗａｒｄ’ ｓ 三角；治疗前
与治疗后 １２个月空腹抽血进行血钙、 磷、碱性磷酸

酶（ＡＫＰ）结果检测比较。
1畅5　统计学处理

使用 ＳＰＳＳ１６畅０软件对所得数值进行统计分析，
结果用 珋x ±s表示，治疗前后比较采用配对样本的 t
检验，P ＜０畅０５ 差异有显著性。

2　结果
2畅1　临床症状观察

本组 ６９例患者经 １２个月综合治疗全身疼痛明
显好转，椎体压缩骨折部位疼痛明显改善， 患椎棘
突无叩击痛，生活可自理。 治疗有效率达 ９８畅６％。
其中好 ４１例，有效 ２７例，无效 １例。
2畅2　血钙、血磷、碱性磷酸酶（ＡＫＰ）检测

所有患者治疗前与治疗后 １２ 个月分别检测血
钙、血磷、碱性磷酸酶（ＡＫＰ） 结果，显示均有明显降
低好转，两者比较有统计学意义（P ＜０畅０５），具体数
值见表 １。

表 1　治疗前、后监测血钙、血磷、碱性
磷酸酶（ＡＫＰ） 结果（珋x ±s）

Table 1　Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｃａｌｃｉｕｍ，
ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ， ａｎｄ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ （ＡＫＰ） ｂｅｆｏｒｅ

ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （珋x ±s）
组别 Ｃａ （ｍｍｏｌ／Ｌ） Ｐ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡＫＰ（Ｕ／Ｌ）
治疗前 ２ 眄眄畅１６ ±０ 哌畅０７ １ }}畅８５ ±０ o畅０４ ２５８ ±１３ :
治疗后 ２ 眄眄畅４１ ±０ 哌畅０８ １ }}畅７６ ±０ o畅０３ １９４ ±１１

2畅3　骨密度（ＢＭＤ） 改变
治疗 １２ 个月后，患者腰椎 Ｌ２ －４、股骨颈、大转子

双能 Ｘ 线骨密度仪 ＢＭＤ检测所有部位骨量丢失明
显减少均较治疗前显著增加，差异有统计学意义
（均 P＜０畅０５），见表 ２。

表 2　２６例患者治疗前后各部位
骨密度变化（珋x ±s，ｇ／ｃｍ２ ）

Table 2　Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＢＭＤ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｏｃａｔｉｏｎ ｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ２６ ｐａｔｉｅｎｔｓ （珋x ±s， ｇ／ｃｍ２ ）

组别 治疗前 治疗后 t值 P值
腰椎 Ｌ２ －４ ０ 鞍鞍畅７３９ ±０ 适畅０７６ ０   畅７８７ ±０ 1畅０６４ ２ hh畅４６３３ ０ 刎刎畅０１７３
股骨颈 ０ 鞍鞍畅６９１ ±０ 适畅０４８ ０   畅７２１ ±０ 1畅０５６ ２ hh畅０７４ ０ 刎刎畅０４３２
大转子 ０ 鞍鞍畅６１２ ±０ 适畅０３９ ０   畅６３５ ±０ 1畅０４１ ２ hh畅０７２５ ０ 刎刎畅０４３

2畅4　Ｘ线片骨折情况
所有患者治疗期间，胸腰椎正侧位 Ｘ线片检查

均提示原压缩性骨折无加重，无新发椎体骨折发生。

3　讨论
世界卫生组织（ＷＨＯ）将骨质疏松症定义为全

４６２ 中国骨质疏松杂志　２０１４ 年 ３ 月第 ２０ 卷第 ３ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｍａｒｃｈ ２０１４，Ｖｏｌ ２０， Ｎｏ．３



身性骨骼疾病，以骨量低、骨组织的微结构被破坏为
特点，其结果是骨骼的脆性增加，易发生骨折。 骨质
疏松症的直接后果是导致疼痛和骨质疏松性骨折严

重危及生命。 在我国约 ８０％的６０ 岁以上的老年人
群患有不同程度的骨质疏松症，女性患病人数是男
性的６倍［２］ 。 骨骼疼痛是骨质疏松临床上最显著的
表现，但并非所有骨质疏松患者均会出现疼痛。 在
骨质疏松早期，患者无明显不适，Ｘ 线拍片证实有骨
质疏松的患者骨量已经丢失 ３０％ ～５０％［３］ 。 骨骼
疼痛通常出现在病情的中晚期。 因此早期确诊、干
预治疗、预防严重骨折尤为重要。

骨密度可反映大约 ７０％ 的骨强度， 是目前预
测骨质疏松骨折风险和诊断骨质疏松疗的金标

准［４］ 。 有研究表明：ＢＭＤ 与骨折危险性相关，测定
部位的 ＢＭＤ对预测该部位的骨折风险价值最大，每
下降 １ 个标准差，骨折的危险就增加 １５ ～２６倍。 在
老年人群中骨矿物量与年龄呈负相关［５，６］ 。 本组患
者治疗后监测 ＢＭＤ所有部位骨量丢失明显减少均
较治疗前显著增加，差异有统计学意义（均 P ＜
０畅０５）；血钙、血磷、碱性磷酸酶（ＡＫＰ） 结果较治疗
前降低，比较有统计学意义（P ＜０畅０５）。

临床研究表明骨质疏松治疗药物大致包括以抑

制骨吸收为主的骨吸收抑制剂和促进骨形成为主的

促骨形成剂，通过诱导破骨细胞凋亡，降低骨转换，
以减少骨质吸收，并能改变骨转换状态，有效抑制破
骨细胞功能。 增加骨量，降低骨折发生率的作
用［７］ 。 本研究结果与相关研究结论相当。 此外，还
有研究显示，单纯使用钙剂并无法补充骨量的丢失，
单用钙剂无法阻止绝经后骨丢失，进而说明骨质疏
松症不单是由于钙质缺失所致［８］ 。
本研究结果显示，经上述综合治疗后根据疼痛

减轻情况患者临床治疗的总有效率达 ９８畅６％。 胸
腰椎正侧位 Ｘ 线片检查均提示原压缩性骨折无加
重，无新发椎体骨折发生。 治疗后监测 ＢＭＤ所有部
位骨量丢失明显减少均较治疗前显著增加，差异有
统计学意义（均 P ＜０畅０５）；血钙、血磷、碱性磷酸酶

（ＡＫＰ） 结果较治疗前降低，比较有统计学意义（P
＜０畅０５）。
综上所述，说明骨肽、依班磷酸钠结合钙剂早期

干预治疗老年骨质疏松症临床效果显著。 治疗后骨
密度和血钙、血磷、碱性磷酸酶（ＡＫＰ）等生化指标
检测可以评价早期干预治疗后疗效。
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