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摘要： 目的　探讨氧化应激、骨代谢水平与老年原发性骨质疏松症间的相互关系。 方法　回顾性分析 ２０１２年 ５ 月至 ２０１３ 年
１２月间，我院体检的老年患者共 ６２例，平均年龄为 ７２．３９岁（６２ ～９２ 岁），其中男性 ３０例，女性 ３２ 例，根据 ＢＭＤ 结果分为骨
量正常组 １４例，骨量减少组 １９例，骨质疏松组 ２９例。 所有患者均抽取外周血，检测 ＡＯＰＰ、ＳＯＤ、β－ＣＴＸ和 ｔＰＩＮＰ水平。 应用
ＳＰＳＳ１０．０对 ３组的数据进行比较分析。 结果　骨质疏松组中血清 ＡＯＰＰ高于骨量减少组和骨量正常组，ＳＯＤ 水平则在骨质
疏松组中最低（P＜０．０５）。 各组间 β－ＣＴＸ 和 ｔＰＩＮＰ 水平无统计学差异。 相关性检测提示 ＡＯＰＰ 与 ＢＭＤ（ r ＝－０．５９，P ＜
０．００）、ＳＯＤ（r＝－０．５８，P＜０．００）呈负相关，与β－ＣＴＸ（r＝－０．３１，P＜０．０２）、年龄（r＝０．５３，P＜０．００）呈正相关。 同时，为明确各
指标对 ＢＭＤ的影响，采用线性回归方程分析后发现，血清 ＡＯＰＰ和 ＳＯＤ水平对 ＢＭＤ影响较大。 结论　氧化应激可引起骨代
谢紊乱，主要表现为骨破坏增加，可影响老年患者 ＢＭＤ，对老年原发性骨质疏松症的发生和发展有重要影响，抗氧化治疗可能
对该病有一定的疗效。
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Abstract： Objective　To evaluate the relationship between oxidative stress and bone turnover in the elderly with osteoporosis．
Methods　A retrospective study was conducted from May ２０１２ to December ２０１３．We included ６２ cases of elder women （n ＝
３２） and men （n ＝３０）， with an average age of ７２．３９ years （６２ －９２ years）．There were divided to normal bone mass group （n ＝
１４）， osteopenia group （n ＝１９）， and osteoporosis group （n ＝２９）， according to the results of BMD．The blood levels of AOPP，
SOD， β－CTX， and tPINP were examined and compared among the three groups using a SPSS １０．０ software．Results　The AOPP
level in osteoporosis group was higher than that in normal bone mass group and osteopenia group．Meanwhile， the SOD level was
the lowest in osteoporosis group （P ＜０．０５）．There was no statistical difference among the ３ groups in the values of β－CTX and
tPINP．AOPP was negatively correlated with BMD （r ＝－０．５９， P ＜０．００） and SOD （r ＝－０．５８， P ＜０．００）．On the contrary，
AOPP was positively correlated with β－CTX （ r ＝０．３１， P ＜０．０２） and age （ r ＝０．５３， P ＜０．００）．Importantly， multiple
regression analysis revealed that AOPP and SOD were determinant factors to BMD．Conclusion　Oxidative stress can cause the
disorder of bone metabolism， which is characterized by increasing of bone destruction that affects BMD．It plays an important role in
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the occurrence and development of osteoporosis in elderly people．Antioxidant therapy may have a certain effect on the disease．
Key words： Osteoporosis； Bone turnover markers； Advanced oxidation protein products （AOPP）； Superoxide dismutase （SOD）；
Bone mineral density （BMD）

　　老年原发性骨质疏松症可以引起骨质丢失，
诱发骨折，严重影响患者的生活质量和预期寿命。
一方面，在该病患者中，体内活性氧水平明显增
高，提示氧化应激在该病发生和发展中起重要作
用［１］ 。 活性氧可以破坏体内的蛋白质，脂质，ＤＮＡ
等物质，使蛋白质转化成晚期氧化蛋白产物
（ａｄｖａｎｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＯＰＰ），诱发
机体的炎症反应［２］ 。 同时，氧化应激还可能引起
机体抗氧化能力的下降，表现为抗氧化物酶如超
氧化物歧化酶（ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）合成异
常，进一步损伤机体［３］ 。 另一方面，该病患者体内
骨代谢水平可能出现紊乱，通过监测 β－胶原降解
产物（βＣ－ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ，β－ＣＴＸ）和总 Ｉ
型前胶原氨基端延长肽 （ ｔｏｔａｌ ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎⅠ Ｎ－
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｅｐｔｉｄｅ，ｔＰＩＮＰ）可以分别反映体内骨质破
坏和骨质修复的情况［４］ 。 如前所述，氧化应激与
该病的发生和发展密切相关，而且该病患者常合
并骨代谢异常，但是目前关于氧化应激，骨代谢水
平与该病间的相互关系尚未完全阐明。 因此，本
研究拟通过检测老年原发性骨质疏松患者体内

ＡＯＰＰ水平和骨代谢标志物的变化，明确氧化应激
和骨代谢水平对骨密度 （ Ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，
ＢＭＤ）的影响及其相互关系。

1　材料和方法
1．1　研究对象

回顾性分析 ２０１２年 ５月至 ２０１３ 年 １２ 月期间，
在我院体检并行 ＢＭＤ 检测的老年患者。 入选本研
究的患者肝肾功能正常，近 ３ 个月均未服用影响骨
代谢的相关药物，并且均采集外周血行 β－ＣＴＸ，
ｔＰＩＮＰ，ＡＯＰＰ和 ＳＯＤ检测。 对于长期服用抗氧化相
关药物如维生素 Ｅ、Ｃ、Ａ，或长期饮酒，或长期服用
激素替代治疗，或合并除骨质疏松外其他内分泌及
代谢性疾病的患者均不纳入本研究。
本研究共纳入老年患者 ６２ 例，平均年龄为

７２．３９岁（６２ ～９２岁），男性 ３０ 例，女性 ３２ 例，其中
根据患者骨质疏松情况分为骨量正常组 １４例，骨量
减少组 １９例，骨质疏松组 ２９ 例。 ３ 组患者年龄，性
别，身体质量指数（ＢＭＩ 指数）经统计学比较，均具
有可比性，各组基本情况见表 １。

表 1　３组患者的临床资料比较
Table 1　Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ ａｍｏｎｇ

ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ
组别

性别

（男／女，例数）

年龄

（岁）
ＢＭＩ指数

骨量正常组 ９／５ E７２ ∫∫．０７ ±７ ¨．７０ ２３   ．５４ ±１  ．９４
骨量减少组 ９／１０ Y６９ ∫∫．８９ ±５ ¨．６２ ２３   ．９７ ±１  ．６０
骨质疏松组 １２／１７ m７４ ∫∫．１７ ±９ ¨．１４ ２３   ．６５ ±１  ．９２
统计量 χ２ ＝２ ．．．００ F ＝１ aa．７０ F＝０ ««．２７
P值 ０ ··．３７ ０ !!．１９ ０ ÖÖ．７７

1．2　方法
1．2．1　ＢＭＤ检测：所有患者 ＢＭＤ均采用双能 Ｘ线
骨密度仪（Ｈｏｌｏｇｉｃ ＱＤＲ４５００，美国）对腰 １－４ 椎体进
行检测并评价。 根据 ＷＨＯ 的诊断标准，当患者
ＢＭＤ与同性别健康青年成人峰值骨量相比，下降不
超过 １．０个标准差时，诊断为骨量正常；下降在 １．０
至 ２．５个标准差时，诊断为骨量减少；下降达到 ２．５
个标准差时，诊断为骨质疏松。
1．2．2　氧化与抗氧化水平的检测：以外周血清中
ＡＯＰＰ水平作为评价氧化水平的指标。 所有患者均
在清晨空腹下采集外周静脉血 ５ｍＬ，ＥＤＴＡ 抗凝，取
血后立即放在冰上，离心获取血清并避光保存。 依
据Ｗｉｔｋｏ－Ｓａｒｓａｔ 等［５］报道的方法测定血清中 ＡＯＰＰ
水平，即取 ＥＤＴＡ抗凝血清与 ＰＢＳ按 １∶５充分混匀，
加入 １０ μＬ冰醋酸组成混合液。 混合液在 ３４０ ｎｍ
分光光度计下测定吸收值，单位为μｍｏｌ／Ｌ。
以外周血清中 ＳＯＤ 水平作为反映机体内的抗

氧化水平的指标。 根据说明书操作，采用酶联免疫
检测试剂盒 （中国生工生物工程有限公司，
ＥＳＫ５１６３）检测血清中 ＳＯＤ水平，单位为 Ｕ／ｍＬ。
1．2．3　骨代谢指标物的检测：收集患者血清标本，
β－ＣＴＸ和 ｔＰＩＮＰ采用罗氏公司生成的全自动电化学
发光仪（Ｅ１７０； Ｒｏｃｈｅ 诊断仪，瑞士）进行测定，测试
过程中所用的相关试剂均由罗氏公司提供，批内变
异和批间变异均＜５％。
1．3　统计学处理

本研究中，所有资料均符合正态分布，数据采用
x̄±s 描述，组间比较采用方差分析，进一步两两比
较采用 ＬＳＤ 法。 组间率的比较采用卡方检验。
ＡＯＰＰ与 ＢＭＤ，β－ＣＴＸ，ｔＰＩＮＰ 和 ＳＯＤ间的相关性采
用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关检测。 采用线性回归对 ＢＭＤ 与
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ＡＯＰＰ，ＳＯＤ，β－ＣＴＸ 和 ｔＰＩＮＰ 的相关性进行评价。
采用 ＳＰＳＳ１０．０软件进行统计分析，P＜０．０５ 为有统
计学差异。

2　结果
2．1　３组患者间血清 ＡＯＰＰ和 ＳＯＤ的比较

对 ３组患者外周血清中 ＡＯＰＰ水平进行比较后
发现，骨质疏松组中患者 ＡＯＰＰ水平最高，骨量正常
组最低，各组间有统计学差异，P ＜０．０５。 对反映抗
氧化应激能力的 ＳＯＤ进行检测后发现，骨量正常组
中 ＳＯＤ 含量最高，其次是骨量减少组，骨质疏松组
含量最低，且该差异有统计学意义，具体见表 ２。

表 2　３组患者的不同检测指标的比较
Table 2　Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

组别 ＢＭＤ（ ｇ／ｃｍ２ ） ＡＯＰＰ（μｍｏｌ／Ｌ） ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ） β－ＣＴＸ（ｎｇ／ｍＬ） ｔＰ１ＮＰ（ｎｇ／ｍｌ）
骨量正常组 １ ◊◊．０４ ±０ …．０９ ７８ ＨＨ．３９ ±３ :．２２ ４７ ••．３５ ±５ ó．６７ ０ ÓÓ．３８ ±０ ‡．２９ ４３ xx．５０ ±１７ í．１４
骨量减少组 ０ ◊◊．７９ ±０ …．０９* ８０ ＨＨ．７６ ±３ :．８１* ４４ ••．２８ ±５ ó．０３ ０ ÓÓ．４０ ±０ ‡．２２ ３９ xx．８０ ±１４ í．３６
骨质疏松组 ０ ◊◊．６０ ±０ …．０６*＃ ８４ ＨＨ．１３ ±４ :．７４*＃ ３９ ••．８８ ±６ ó．９５*＃ ０ ÓÓ．４９ ±０ ‡．２７ ４７ xx．４１ ±２０ í．８８
F １６７ xx．３５ ９ ≠≠．８３ ７   ．６６ １ gg．０５ １ ÒÒ．００
P值 ０ PP．００ ０ ≠≠．００ ０   ．００ ０ gg．３６ ０ ÒÒ．３７

　　注：与骨量正常组比较，*P ＜０．０５；与低骨量组比较，＃P ＜０．０５

2．2　３组患者间血清骨代谢指标间的比较
反映骨质破坏的指标 β－ＣＴＸ 在 ３ 组间比较时

可见，骨质疏松组要稍高于骨量减少组和骨量正常
组，但是该差异无统计学意义。 对反映骨形成的指
标 ｔＰＩＮＰ检测时，各组间并无明显差异，P＞０．０５（见
表 ２）。
2．3　ＡＯＰＰ与各指标的相关性，以及影响 ＢＭＤ 因
素的评价

在检测 ＡＯＰＰ与各指标相关性时发现，ＡＯＰＰ与
年龄，ＢＭＤ，β－ＣＴＸ，ＳＯＤ均具有一定的相关性，其中
ＡＯＰＰ与 ＢＭＤ 的相关性最强，两者呈负相关。 另
外，ＡＯＰＰ与年龄、β－ＣＴＸ 呈正相关，与 ＳＯＤ 呈负相
关。 ＡＯＰＰ与 ｔＰＩＮＰ的相关性不强。 进一步采用线
性回归分析影响患者 ＢＭＤ水平的因素后发现，血清
ＡＯＰＰ和 ＳＯＤ水平可以影响 ＢＭＤ值的大小，而且通
过逐步回归法可得到回归方程： ＢＭＤ ＝１．８５ －
０．０２β－ＣＴＸ ＋０．０１Ｐ１ＮＰ，由于年龄，β－ＣＴＸ和 ｔＰＩＮＰ
回归系数在检测时无统计学意义，均予以排除（具
体见表 ３和 ４）。

表 3　ＡＯＰＰ与年龄，ＢＭＤ，骨代谢指标的相关性
Table 3　Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡＯＰＰ ａｎｄ ａｇｅ ， ＢＭＤ ａｎｄ

ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓ
项目 年龄 ＢＭＤ ＳＯＤ β－ＣＴＸ ｔＰ１ＮＰ
r ０ ±．５３ －０ d．５９ －０ Ì．５８ ０ N．３１ ０ fl．０７
P 值 ０ ±．００ ０ ;．００ ０ ƒ．００ ０ N．０２ ０ fl．５７

3　讨论
随着人口老龄化，大量研究发现，体内氧化－还

原平衡可能会被打破，机体此时会处于氧化应激状

　　 表 4　逐步回归法检测 ＢＭＤ与氧化还原水平，
骨代谢指标的相关线性关系

Table 4　Ｔｈｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ＢＭＤ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ
ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｂｙ ｔｈｅ ｓｔｅｐｗｉｓｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄ

项目 ＡＯＰＰ ＳＯＤ
非标准回归系数 －０ Q．０２ ０  ．０１
标准回归系数 －０ Q．４３ ０  ．２８
P值 ０ Q．００ ０  ．０３

态。 Ｚｈａｎｇ 等［６］通过检测不同年龄段小鼠外周血中

ＡＯＰＰ的水平发现，年老大鼠体内 ＡＯＰＰ水平要高于
年轻的大鼠，Ｃｅｒｖｅｌｌａｔｉ 等［７］则通过检测和比较绝经

前后妇女体内 ＡＯＰＰ 水平发现，绝经妇女 ＡＯＰＰ 水
平要高于非绝经妇女，考虑一方面是由于年龄因素
决定，另一方面是由于体内雌激素释放减少，导致机
体氧化应激水平增高。 同时，本研究也发现，年龄与
患者血清 ＡＯＰＰ水平呈正相关，也进一步提示老龄
化是引起机体氧化－还原平衡失调的重要因素之一。
老龄化可使机体处于氧化应激状态，而且可影

响机体骨代谢平衡，严重者甚至可以导致骨质疏松。
骨质疏松症可表现为骨量减少、骨骼微结构发生变
化、骨骼弹性下降、骨质变脆，是威胁老年人生活质
量和远期寿命的重要慢性疾病之一［８］ 。 国内统计
数据显示，７０ ～７９岁年龄段男性骨质疏松发病率为
３６．４１％，女性为 ５９．５５％，８０ 岁以上男性骨质疏松
发病率为 ５７．５３％，女性为 ７５．５６％［９］ 。 随着对氧化
应激研究的不断深入，Ｚｈｏｎｇ 等［１０］发现利用 ＡＯＰＰ
刺激成骨样细胞，可引起成骨细胞凋亡，减少Ⅰ型胶
原的分泌。 另外，Ｂａｅｋ等［１１］用 ＡＯＰＰ刺激破骨细胞
时，破骨细胞增殖率上升，并且可以释放炎性介质破
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坏骨质。 因此，可推测氧化应激与骨质疏松的发生
和进展有密切联系［１２，１３］ 。 但是，对于老年患者体内
氧化应激水平与骨代谢指标，以及 ＢＭＤ间的相互关
系仍未完全阐明。
在本研究中，我们发现反映骨破坏的指标 β－

ＣＴＸ虽然在骨质疏松组中相对较高，但是 ３ 组比较
后，该差异无统计学意义。 反映骨形成的指标
ｔＰＩＮＰ在 ３组间比较后也无统计学差异，提示本研
究检测的骨代谢指标对于诊断骨质疏松的意义有

限。 Ｊｅｎｋｉｎｓ 等［１４］研究也获得类似结果，因此诊断
骨质疏松的金标准仍是 ＢＭＤ，但是骨代谢指标可以
反映机体骨代谢平衡的情况。 在本研究中，对氧化
和抗氧化指标检测后发现，在骨质疏松组中，血清中
ＡＯＰＰ含量明显高于骨量减少组和骨量正常组，３ 者
间有统计学差异。 另外，３ 组间 ＳＯＤ 的含量也有一
定差异，其中骨质疏松组最低，骨量正常组最高，可
推测氧化还原平衡与骨质破坏间有密切联系。
Ｐａｎｓｉｎｉ等［１５］也发现，在绝经性骨质疏松患者中，体
内氧化应激水平要高于非绝经患者，而且骨吸收指
标明显增高，进一步提示体内高氧化应激水平可能
促进了机体骨质的破坏。
另外，我们进一步研究了老年患者体内 ＡＯＰＰ

水平与患者 ＢＭＤ，骨代谢指标间的关系，结果发现
ＡＯＰＰ与 ＢＭＤ 间存在负相关，即 ＡＯＰＰ 水平越高
ＢＭＤ越低，同时，ＡＯＰＰ 水平与骨破坏指标 β－ＣＴＸ
呈正相关，因此这也进一步说明了氧化应激可以促
进骨质破坏，导致骨破坏指标升高。 我们根据线性
回归方程，对本研究中监测的可能影响 ＢＭＤ的指标
进行了分析，发现血清 ＡＯＰＰ和 ＳＯＤ 水平均是影响
骨质密度的重要指标。 Ｓａｉｔｏ等［１６］认为，反应体内氧
化应激水平的另一指标，晚期糖基化终产物
（ｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔ ，ＡＧＥ）与骨质疏松发
病间有密切联系，因为 ＡＧＥ 可以影响骨胶原的交
联，而 ＡＧＥ与 ＡＯＰＰ均为氧化应激作用蛋白质的产
物，两者均可与 ＲＡＧＥ 受体结合发挥作用［１７］ ，因此
进一步说明氧化应激对 ＢＭＤ的负性调节作用。
综上所述，在老年原发性骨质疏松患者体内，通

常氧化应激水平较高，可借助血清 ＡＯＰＰ 水平进行
监测，并且 ＡＯＰＰ水平与骨质破坏间存在密切的相
关性，提示体内可能通过氧化应激作用，刺激炎症因
子的产生和释放，最终作用与成骨细胞和破骨细胞，
打破了骨修复和骨破坏之间的平衡，导致了骨质疏
松的发生和进展。 同时，本研究也存在一定的不足：
第一，研究纳入的样本量较少；第二，由于体检时仅

对患者腰 １－４椎体的 ＢＭＤ进行了检测，可能造成部
分患者 ＢＭＤ评价不全面，因此，下一步有必要开展
更大更全面的临床研究，进一步对相关问题进行阐
明。 但是，基于本研究结论，在治疗骨质疏松症时，
加用抗氧化剂治疗具有一定的临床指导意义。
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动能力及功能独立性评分呈负相关，ＢＭＤ值与日常
生活活动能力及功能独立性评分呈正相关。
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ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ．Ａｍ Ｊ Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ， ２０１４， ４２（１）：１－２２．

［ ４ ］　Ｏｒｗｏｌｌ ＥＳ， Ｓｈａｐｉｒｏ Ｊ， Ｖｅｉｔｈ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｍｐｅｒｆｅｃｔａ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，
２０１４， １２４（２）：４９１－４９８．

［ ５ ］　Ｋａｒｕｎａｎａｙａｋｅ ＡＬ， Ｐａｔｈｍｅｓｗａｒａｎ Ａ， Ｋａｓｔｕｒｉｒａｔｎｅ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｏｗ ｂａｃｋ ｐａｉｎ ｉｎ ａ ｓａｍｐｌｅ ｏｆ ｓｕｂｕｒｂａｎ Ｓｒｉ
Ｌａｎｋａｎ ａｄｕｌｔ ｍａｌｅｓ［ Ｊ］．Ｉｎｔ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓ，２０１３， １６（２）：２０３－２１０．

［ ６ ］　Ｓｉｒｏｌａ Ｊ， Ｒｉｋｋｏｎｅｎ Ｔ， Ｔｕｐｐｕｒａｉｎｅｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｓｈｏｕｌｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｂｏｎｅ
ｆｒａｇｉｌｉｔｙ ｒｅｓｔｒｉｃｔ ｗｅｉｇｈｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｆｏｒ ｏｔｈｅｒ ｈｅａｌｔｈ ｒｅａｓｏｎｓ ｉｎ
ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ？ —Ａ ｔｅｎ ｙｅａｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ ］．
Ｍａｔｕｒｉｔａｓ， ２０１２，７１（２）：１６２－１６８．

［ ７ ］　Ｓｉｒｏｌａ Ｊ， Ｔｕｐｐｕｒａｉｎｅｎ Ｍ， Ｒｉｋｋｏｎｅｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ａｎｄ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｓｅｌｆ－ｒａｔｅｄ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ａｍｂｕｌａｔｏｒｙ ｓｔａｔｕｓ ａｍｏｎｇ ｅｌｄｅｒｌｙ
ｗｏｍｅｎ－Ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ １０ ｙｅａｒｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｍａｔｕｒｉｔａｓ，２０１０， ６５（３）：２４４－２５２．

［ ８ ］　Ｎｅｖｉｔｔ ＭＣ， Ｃｕｍｍｉｎｇｓ ＳＲ， Ｓｔｏｎｅ ＫＬ， ｅｔ ａｌ．Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ａ
ｆｉｒｓｔ－ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ＞ ｏｒ ＝６５

ｙｅａｒｓ ｏｆ ａｇｅ： ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ［ Ｊ］．Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ
Ｒｅｓ，２００５，２０（１）：１３１－１４０．

［ ９ ］　Ｊｉｂｏ Ｆ， Ｓｈａ Ｌ， Ｘｉａｏｇａｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｍｏｎｇ
ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｈｉｐ ｊｏｉｎｔ ａｎｄ
ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２０１３，１９（８）：９２７－９２９．

［１０］　Ｘｉａｏｇａｎｇ Ｄ， Ｙｏｎｇ Ｑ， Ｊｉａｎｓｈｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ ｄｒｙｎａｒｉａ ｆｏｒｔｕｎｅｉ ｏｎ ｓｅｒｍ ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ
ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２０１３，１９（５）：５１９－５２１．

［１１］　Ｊｉｂｏ Ｆ， Ｙｏｎｇ Ｑ， Ｓｈａ Ｌ， ｅｔ ａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ
ｒｈｉｚｏｍｅ ｄｒｙｎａｒｉａ ｆｌａｖｏｎｏｉｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｙ ｉｏｎｔｏｐｈｏｒｅｓｉｓ ｏｎ ｔｈｅ ｂｏｎｅ
ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ ｉｎ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ
［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ， ２０１３， １９ （ １２ ）： １２５６－

１２５８．

［１２］　Ｗｉｌｈｅｌｍ Ｍ， Ｒｏｓｋｏｖｅｎｓｋｙ Ｇ， Ｅｍｅｒｙ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅｓ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
ｏｒ ｏｓｔｅｏｐｅｎｉａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｔｈｅｒ Ｃａｎ， ２０１２，６４

（４）：３８６－３９４．

［１３］　Ｍａｃｉｎｔｙｒｅ ＮＪ， Ｌｏｒｂｅｒｇｓ ＡＬ， Ａｄａｃｈｉ ＪＤ． Ｉｎｃｌｉｎｏｍｅｔｅｒ－ｂａｓｅｄ
ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ｓｔａｎｄｉｎｇ ｐｏｓｔｕｒｅ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ
ａｒｅ ｒｅｌｉａｂｌｅ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｅｌｆ－ｒｅｐｏｒｔｅｄ， ｂｕｔ ｎｏｔ
ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ－ｂａｓｅｄ， ｐｈｙｓｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，２０１４，
２５（２）：７２１－７２８．

［１４］　Ｋａｓｈｉｉ Ｍ， Ｙａｍａｚａｋｉ Ｒ， Ｙａｍａｓｈｉｔａ Ｔ， ｅｔ ａｌ．Ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｆｏｒ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｃｏｌｌａｐｓｅ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ：
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ—ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｓｕｒｇｅｒｙ ｖｅｒｓｕｓ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｐｉｎａｌ ｓｈｏｒｔｉｎｇ ｏｓｔｅｏｔｏｍｙ ｖｅｒｓｕｓ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｓｐｉｎａｌ ｆｕｓｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｖｅｒｔｅｂｒｏｐｌａｓｔｙ［ Ｊ］．Ｅｕｒ Ｓｐｉｎｅ， ２０１３， ２２（７）：

１６３３－１６４２．

［１５］　Ｃｒｉｔｅｒｉａ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｆｏｒ ａｄｕｌｔｓ．Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｆａｍｉｌｙ Ｐｌａｎｎｉｎｇ
Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｐｅｏｐｌｅ’ ｓ Ｒｅｐｕｂｌｉｃ ｏｆ Ｃｈｉｎａ， ２０１３， ０４， １８．

［１６］　Ｊｉｂｏ Ｆ， Ｓｈａ Ｌ， Ｘｉａｏｇａｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｍｏｎｇ
ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｈｉｐ ｊｏｉｎｔ ａｎｄ
ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２０１３，１９ （８）：９２７－９２９．

［１７］　Ｊｉｂｏ Ｆ， Ｓｈａ Ｌ， Ｊｉａｎｓｈｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｔｏ
ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｓｐｉｎｅ ｉｎ ｍｅｄ－ｏｌｄ ｗｏｍｅｎ［ Ｊ］．
Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｒｖｉｃｏｄｙｎｉａ ａｎｄ Ｌｕｍｂｏｄｙｎｉａ，２０１１，３２（４）：２８４－
２８７．

（收稿日期： ２０１４－０６－３０，修回日期： ２０１４－０８－１４）

（上接第 １９５页）
［１４］　Ｊｅｎｋｉｎｓ Ｎ， Ｂｌａｃｋ Ｍ， Ｐａｕｌ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ

ｉｎｔｅｒｖａｌｓ ｆｏｒ ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓ ｆｒｏｍ ａｎ Ａｕｓｔｒａｌｉａｎ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ．Ｂｏｎｅ， ２０１３，５５（２）：２７１－２７６．

［１５］　Ｐａｎｓｉｎｉ Ｆ， Ｃｅｒｖｅｌｌａｔｉ Ｃ， Ｇｕａｒｉｅｎｔｏ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ，
ｂｏｄｙ ｆａｔ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ， ａｎｄ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｐｒｅ－ ａｎｄ
ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ．Ｍｅｎｏｐａｕｓｅ， ２００８，１５（１）：１１２－１１８．

［１６］　Ｓａｉｔｏ Ｍ， Ｍａｒｕｍｏ Ｋ．Ｃｏｌｌａｇｅｎ ｃｒｏｓｓ－ｌｉｎｋｓ ａｓ ａ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔ ｏｆ

ｂｏｎｅ ｑｕａｌｉｔｙ： ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｂｏｎｅ ｆｒａｇｉｌｉｔｙ ｉｎ ａｇｉｎｇ，
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ， ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ， ２０１０， ２１
（２）：１９５－２１４．

［１７］　Ｔｈｏｒｎａｌｌｅｙ ＰＪ．Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ： ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，
ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ， ｃａｕｓｅｓ， ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｏｐｔｉｏｎｓ． Ｉｎｔ Ｒｅｖ
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２００２，５０：３７－５７．

（收稿日期： ２０１４－０４－１５，修回日期： ２０１４－０５－２０）

２０２ 中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ２ 月第 ２１ 卷第 ２ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．２


