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摘要： 目的　药物９９Ｔｃ－ＭＤＰ治疗对股骨头无菌性坏死（ＡＮＦＨ）的修复价值研究。 方法　动物试验分为二个阶段：制作模型阶
段和治疗观察阶段。 采用肌肉注射地塞米松磷酸钠注射液制作 ＡＮＦＨ动物模型，第一阶段设：正常组（Ａ组）、ＡＮＦＨ模型组
（Ｂ组），时间为 ８周。 在病理细胞学、骨密度、骨形态计量检测、四环素双标记试验、核素骨骼显像感兴趣区（ＲＯＩ）比值、Ｘ线
摄片、ＣＴ摄片等试验证实 ＡＮＦＨ动物模型成立后再进行第二阶段试验。 第二阶段设：正常对照组（Ｃ 组）、ＡＮＦＨ模型对照组
（Ｄ组）、９９Ｔｃ－ＭＤＰ治疗组（Ｅ组）、阿仑膦酸钠治疗组（Ｆ组），并进行９９Ｔｃ－ＭＤＰ和“阿仑膦酸钠”治疗，疗程为 １６ 周，行与第一
阶段相同的各项检测。 并对 Ｅ组、Ｆ组的疗效进行评判。 采用 ＳＰＳＳ１３．０ 软件统计数据。 结果　第一阶段结束， Ａ组、Ｂ组的
病理切片结果显示：Ａ组股骨头无骨组织破坏；而 Ｂ组表现为：股骨头关节表面软骨破坏，骨小梁稀疏、断裂，空骨陷窝数增多
等破坏现象。 Ｂ组的骨密度、骨形态计量、四环素双标记试验骨转换值明显降低（P ＜０．０１），核素“９９ｍＴｃ －ＭＤＰ”骨骼显像
ＲＯＩ比值、血清 ＢＡＬＰ、ＢＧＰ检测结果明显高于（P ＜０．０５），Ｘ线摄片、ＣＴ摄片见 Ｂ组的股骨头存在稀疏现象，显示 ＡＮＦＨ模型
成立。 经过对 Ｅ组、Ｆ组进行治疗 １６周后，各项检测指标结果显示，Ａ组、Ｃ组与 Ｂ组、Ｄ组试验结果基本相似。 Ｅ组、Ｆ组均
有所改善，以 Ｅ组骨修复更明显，骨小梁增粗，空骨陷窝消失，各项检测指标接近于 Ｃ组。 结论　动物试验显示，９９Ｔｃ－ＭＤＰ治
疗动物 ＡＮＦＨ疗效明显，不仅具有“阿仑膦酸钠”的双膦酸盐治疗作用，对 ＡＮＦＨ治疗后的四环素双标记试验及骨小梁增粗，
空骨陷窝消失现象显示，可能存在相对的促进成骨细胞功能和加快损伤骨的骨修复价值。
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Abstract： Objective　To study the therapeutic value of９９ Tc－MDP for bone repairing in aseptic necrosis of the femoral head
（ANFH）．Methods　The animal experiment included ２ stages： the establishment of animal model and the treatment observation．
ANFH animal model was made by dexamethasone intramuscular injection．Intramuscular injection of dexamethasone was used to
establish the ANFH model．In the first stage of ８ weeks， normal group （Group A） and ANFH model group （Group B） were set
up．The successful animal model was proved by cell pathology， bone morphology， BMD， tetracycline double labeling， bone
scintigraphy ROI value， X－ray， and CT．In the second stage of １６ weeks， normal control group （Group C）， ANFH model control
Group （Group D），９９Tc－MDP therapy Group （Group E）， and alendronate sodium therapy group （Group F） were set up．The same
tests were applied like in stage １ and the efficacy in Group E and Group F was valued．SPSS１３ was used for statistical analysis．
Results　At the end of stage １， the pathology showed that no bone tissue was destroyed in Group A， but in Group B the surface
soft tissue of the femoral head was destroyed， and bone trabecular breaking and bone lacuna increased．BMD， bone
histomorphology， tetracycline double labeling decreased and bone scintigraphy ROI， serum BALP and BGP increased in Group B．
ANFH could be seen by X ray and CT in Group B．After １６－week therapy in Group E and Group F， all the test results showed a
nearly same results between Group A， C and Group B， D．Improved result showed in Group E and Group F， especially in Group E
for bone repairing， bone trabecular increasing， and bone lacuna disappearing．All the results were comparable between Group E and
Group C．Conclusion　Animal study shows an apparent result of９９Tc－MDP treatment for ANFH．９９Tc－MDP not only has the same
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function like alendronate sodium showing increased bone trabeculae in tetracycline double labeling test， but also reveals the potential
function in promoting osteoblast function and bone tissue repairing indicated by bone lacuna disappearing．
Key words： ANFH；９９Tc－MDP； Therapy

　　临床上对骨组织无菌性坏死的治疗比较困难，
而且很难达到自身修复［１］ ，以股骨头无菌性坏死
（ＡＮＦＨ）为代表，由于股骨头部位的血供（血管）结
构的特殊，是临床较常见的一种难治性的骨关节无
菌坏死的疾病，不易自身痊愈和恢复。 目前国内、外
较为有效的治疗方法即手术置换人工股骨头，但对
因各种原因不适应手术治疗的患者而言，保守治疗
是一种理想的方法，而目前常规非手术治疗效果不
明显［２，３］ 。 采用药物“９９Ｔｃ－ＭＤＰ”能够靶向性到达骨
坏死部位的特点进行治疗早期股骨头坏死，并对动
物试验中的骨修复情况予以探讨其治疗价值。

1　材料与方法
1．1　材料
1．1．1　材料来源：实验动物新西兰兔由上海生旺实
验动物养殖有限公司提供；治疗药物锝 ９９－亚甲基
二磷酸钠（９９ Ｔｃ－ＭＤＰ）由成都云克药业责任有限公
司提供：其中 Ａ 瓶为９９ Ｔｃ 液 ５．５ μｇ／５ ｍｌ，Ｂ 瓶为
ＭＤＰ５ ｍｇ；“氨基二膦酸盐”（阿仑磷酸钠）由默沙东
（意大利）公司美国默克公司分部提供 ７０ ｍｇ／片；放
射性骨骼显像剂锝 ９９－ｍ－亚甲基二磷酸钠（９９ｍＴｃ－
ＭＤＰ）由上海欣科药业有限公司提供；盐酸地塞米
松针剂（简称 ＤＸ）２ ｍｇ／１ ｍｌ／支，由上海信谊药厂购
置；盐酸四环素由华美生物工程公司提供；钙黄绿素
（Ｃ３０Ｈ２６Ｎ２Ｏ１３ ，分析纯）由上海三爱思试剂有限公司
提供；动物实验场所为上海交通大学医学院第六人
民医院动物实验室进行。
1．1．2　实验分组：雌性健康新西兰实验兔 ４８只，平
均体重 ３．０ ±０．１６ ｋｇ。 将实验兔分为六组：设 Ａ组
（正常组）、Ｂ组（ＡＮＦＨ模型组）、Ｃ 组（正常组对照
组）、Ｄ 组（ＡＮＦＨ 模型组对照组）、Ｅ 组（９９ Ｔｃ－ＭＤＰ
治疗组）、Ｆ组（阿仑膦酸钠治疗组），每组 ８只。
1．2　方法
1．2．1　动物模型制备：采用肌肉注射盐酸：地塞米
松针剂（ＤＸ）方法制作兔 ＡＮＦＨ 模型［４、５］ 。 健康新
西兰实验兔先适应性饲养两周，然后进行随机排列
制作骨质疏松动物模型。 除 Ａ 组、Ｃ 组为正常组不
注射 ＤＸ，采用生理盐水 ３ ｍｌ 肌肉注射，Ｂ 组、Ｄ组、
Ｅ组、Ｆ组均进行 ＤＸ ２ ｍｇ／ｋｇ肌肉注射，２次／每周，
制模时间为 ８周。 Ａ组和 Ｂ 组在第 ９ 周时处死，观

察 ＡＮＦＨ动物模型所达程度。 Ｄ 组、Ｅ 组和 Ｆ 组继
续维持 ＤＸ肌肉注射，用量改为 ２ ｍｇ／ｋｇ 每周 １ 次，
肌肉注射。
1．2．2　治疗阶段：（１）９９ Ｔｃ－ＭＤＰ 治疗组：根据与成
人相同治疗用量将 Ａ瓶中９９Ｔｃ液 ５ ｍｌ注入 Ｂ瓶内，
摇匀 １分钟后，以 ０．４ ｍｇ／５ ｍｌ／ｋｇ 治疗量用生理盐
水稀释后，对 Ｅ 组行耳静脉推注治疗，每周 １ 次。
（２）阿仑膦酸钠治疗组：以 １．５ ｍｇ／２ ｍｌ／ｋｇ 用水溶
解后清晨给实验兔用软管喂服，１ 次／周。 总疗程时
间为 １６周。
1．2．3　荧光双标记方法：治疗结束前第 １４ 天对各
组实验兔腹腔内注射盐酸四环素（３０ ｍｇ／ｋｇ），间隔
１０天再次给予腹腔注射钙黄绿素（３０ ｍｇ／ｋｇ），应用
双标记检测方法了解实验兔成骨性骨转换情况［６－８］ 。
1．3　检测
1．3．1　检测项目：第 ３ 腰椎（Ｌ３ ）和右侧股骨头行
病理细胞学分析以及骨形态计量分析、第 ４ 腰椎
（Ｌ４ ）、左侧股骨头行骨密度和骨力学检测，同时进
行 Ｘ、ＣＴ 摄片、核素“９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼扫描（取感
性趣区 ＲＯＩ股骨头与第三尾椎的比值）以及血清骨
碱性磷酸酶（ＢＡＬＰ）、骨钙素（ＢＧＰ）指标分析和四
环素双标记试验。
1．3．2　治疗试验：通过第一阶段试验检测，证实
ＡＮＦＨ模型成立后再进行第二阶段的治疗试验，达
到在 ＡＮＦＨ模型的基础上治疗的效果。
1．3．3　相对疗效评价：显效：在 Ｂ组、Ｄ组模型的基础
上，以其中３项主要指标骨病理、骨密度、四环素双标
记试验都有所提高：病理骨组织学上，骨小梁断裂、破
坏状态有所得到修复，骨小梁增多、增粗；骨密度增加
＞１５％；四环素双标记试验矿化沉积增高＞１０％，血清
ＢＡＬＰ、ＢＧＰ降低率＞３０％，Ｘ线、ＣＴ摄片略有好转的改
变；“９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼扫描 ＲＯＩ有所下降。
有效：在 ＡＮＦＨ 模型的基础上，主要 ３ 项：病理

骨细胞学骨小梁增粗但密度仍然稀疏，断裂得到修
复，骨密度升高＜１５％， ＞０％，四环素双标记试验矿
化沉积增高＜１０％， ＞０％，血清 ＢＡＬＰ、ＢＧＰ 降低率
＜３０％， ＞０％，Ｘ 线、ＣＴ 摄片基本无改变；“９９ｍＴｃ－
ＭＤＰ”骨骼扫描 ＲＯＩ略有下降。
无效：在病理骨细胞学无改变，呈骨破坏形态。

股骨头部位“９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼扫描 ＲＯＩ比值增高，
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骨密度、骨形态计量、四环素双标记试验矿化沉积、
血清 ＢＡＬＰ、ＢＧＰ、Ｘ 线、ＣＴ 摄片在原来的基础上没
有改变或向加重方向发展。
1．4　统计方法

采用 ＳＰＳＳ１３．０ 软件分析数据，所得数据采用 x̄
±s表示，两样本均数差比较采用 t 检验，P ＜０．０５
为差异有统计学意义。

2　结果
经 ８周时间制模后，对 Ａ 组和 Ｂ 组行 Ｘ、ＣＴ 摄

片、核素骨骼显像和血清检查 ＢＡＬＰ、ＢＧＰ 等指标，

并取股骨头和腰椎进行骨病理、骨密度和生物力学
试验和骨形态计量测定，结果显示，两组间存在明显
差异。 病理检查结果显示：Ａ 组股骨头的骨小梁排
列规则，分布均匀，骨组织和关节表面未见骨质破
坏；而 Ｂ 组则表现为：股骨头关节表面软骨破坏，骨
小梁稀疏、断裂，骨细胞核固缩，空骨陷窝数增多等，
出现明显的骨破坏现象。 “９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼显像
差异明显，Ｂ组的“９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼显像见股骨头
摄取放射性明显较 Ａ 组明显增强。 Ｂ 组股骨头的
ＲＯＩ值与 Ａ组比较，差异显著（P ＜０．０１）。 其他检
测指标也存在较明显的差异，实验结果见表 １。

表 1　Ａ、Ｂ组实验兔实验室结果
Table 1　Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｇｒｏｕｐ Ａ ａｎｄ Ｂ

组别
骨密度（ ｇ／ｃｍ３）

左股骨头 Ｌ４ ▊
骨形态
计量（％）

四环素试验
（１０ －２／１０ ｄ）

核素
骨显像（％）

血清 ＢＡＬＰ
（３０ －１２０ ＩＵ／Ｌ）

血清 ＢＧＰ
（０ ⒗⒗．５ －５ Ｋ．０ ｎｇ／ｍｌ）

正常组
Ａ 组（Ｎ ＝８） ０ 烫烫．３０８ ±０ ▊．０１８ ０ 　　．２９７ ±０ 　．０１９ １２７ ］］．２１４ ±２０ ｗ．５９３ ０ ▊▊．２１８ ±０ ＄．１６５ ４ 烫烫．１３２ ±０ ▊．５０５ ９ 　　．１４２ ±２ 　．１９３ １０５ 圹圹．８６７ ±７ ∫．４４４

股骨头坏死组
Ｂ 组（Ｎ ＝８） ０ 烫烫．２３７ ±０ ▊．０１２ ０ 　　．２３１ ±０ 　．０１５ ６５ ］］．７４１ ±１０ ｗ．７６６ ０ ▊▊．１７９ ±０ ＄．１４１ ６ 烫烫．７３１ ±０ ▊．７５２ ４２ 　　．８５７ ±４ 　．９８１ １７６ ▊▊．０８３ ±１７ ∫．９８６

　　注：Ａ 组与 Ｂ 组之比 P 值 ＜０．０１．Ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｗｉｔｈ Ｇｒｏｕｐ Ａ ａｎｄ Ｇｒｏｕｐ Ｂ， ａｌｌ ｉｔｅｍｓ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（P ＜０．０１）．

　　Ｘ线和 ＣＴ摄片见 Ｂ组的股骨头部位骨小梁较
Ａ组略有所稀疏表现，核素“９９ｍＴｃ－ＭＤＰ”骨骼显像
显示 Ｂ组实验兔的各大关节的放射性较 Ａ 组相比
较明显增强。 从以上实验室检测结果显示：经采用
皮质激素 ＤＸ肌肉注射实验兔的方法，使兔股骨头
坏死动物模型成立。
第 ９周开始对 Ｅ 组、Ｆ 组分别进行“９９ Ｔｃ－ＭＤＰ”

和“阿仑膦酸钠”治疗 １６ 周。 以 Ｃ组、Ｄ组为对照，
进行与前一阶段相似的指标检测。 Ｃ组和 Ｄ组的 Ｘ
线摄片、ＣＴ摄片结果以及病理切片、核素骨骼显像
与 Ａ组和 Ｂ 组的检测结果基本相似。 而 Ｅ 组和 Ｆ
组在 Ｄ组的基础上存在不同程度的改变。 病理切

片也显示 Ａ 组、Ｃ 组与 Ｂ 组、Ｄ 组的结果差异不明
显，显示 Ｂ组、Ｄ组股骨头坏死动物模型成立，而且
稳定。 病理切片显示 Ｄ组的骨小梁明显稀疏，局部
表现为骨小梁缺损和断裂，存在骨组织破坏。 而 Ｆ
组骨小梁排列不均匀伴骨小梁稀疏，但断裂现象消
失，在 Ｄ组的病理基础上得到了改善。 Ｅ 组的结构
基本接近于 Ｃ 组，骨小梁增粗和密度增加，可见股
骨头的骨小梁稀缺现象有较明显的改善、修复，在病
理检测中存在显著的差异（见图 １）。 Ｅ 组、Ｆ 组的
核素骨骼显像结果略存在差异，Ｘ 线摄片、ＣＴ 摄片
差异不明显，其他检测指标见表 ２。

表 2　实验室检测结果
Table 2　Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ

组别
骨密度（ ｇ／ｃｍ３）

左股骨头 Ｌ４ ＞
骨形态
计量（％）

四环素试验
（１０ －２／１０ ｄ）

核素
骨显像（％）

血清 ＢＡＬＰ
（３０ －１２０ ＩＵ／Ｌ）

血清 ＢＧＰ
（０ ⒗⒗．５ －５ Ｋ．０ ｎｇ／ｍｌ）

Ｃ 组
（Ｎ ＝８） ０ 　　．３０６ ±０ ▊．０１６ ０ ｊｊ．２９１ ±０ ａ．０２３ １２０ ▊▊．７１７ ±１４ ▊．４８５ ０ ２２．２２１ ±０ ）．１４０ ４ 22．６１４ ±０ 崓．６１３ ９ ▊▊．７１４ ±２ ▊．６２８ １２５ 缮缮．２８２ ±２７ ▊．６０２

Ｄ 组
（Ｎ ＝８） ０ 　　．２３２ ±０ ▊．０１３ ０ ｊｊ．２２６ ±０ ａ．０１６ ５９ ▊▊．９４４ ±５ ブ．５２１ ０ ２２．１８６ ±０ ）．１４１ ７ 22．６４７ ±０ 崓．７６６ ４４ 　　．５２４ ±７ 　．５３６ １９０ 缮缮．２４８ ±４４ ▊．８８２

Ｅ 组
（Ｎ ＝８） ０ 　　．３０１ ±０ ▊．０４１ ０ ｊｊ．２９１ ±０ ａ．０３２ １０２ ▊▊．３９４ ±１４ ▊．４４８ ０ ２２．２３８ ±０ ）．０１０ ６ 22．０３１ ±０ 崓．３６８ １５ 　　．５３１ ±５ 　．３７４ １３５ 缮缮．２８２ ±１６ ▊．８９３

Ｆ 组
（Ｎ ＝８） ０ 　　．２５０ ±０ ▊．０３２ ０ ｊｊ．２４８ ±０ ａ．０４８ ８８ ▊▊．７０８ ±２４ ▊．８７６ ０ ２２．１９７ ±０ ）．０１４ ６ 22．２２５ ±１ 崓．１９７ １９ 　　．５１０ ±９ 　．２６４ １４９ 缮缮．１４０ ±３６ ▊．３０４

　　注：Ｄ 组与 Ｃ 组之比 P值 ＜０．０１， Ｅ 组四环素荧光双标记检测与 Ｄ 组、Ｆ组、Ｃ 组之比 P 值 ＜０．０１， Ｆ 组四环素荧光双标记检测与 Ｄ组之比
P 值 ＞０．０５．Ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ＧｒｏｕｐＤ ａｎｄ ＧｒｏｕｐＣ， ａｌｌ ｉｔｅｍｓ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（P ＜０．０１）．Ｔｅｔｒａｃｙｌｉｎｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｄｏｕｂｌｅ ｌａｂｅｌｉｎｇ ｓｔｕｄｙ
ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（P ＜０．０１） ｂｅｔｗｅｅｎ ＧｒｏｕｐＥ ａｎｄ Ｇｒｏｕｐ ＤＦＣ．．Ｔｅｔｒａｃｙｌｉｎｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｄｏｕｂｌｅ ｌａｂｅｌｉｎｇ ｓｔｕｄｙ ｓｈｏｗｅｄ ａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗｉｔｈ P ＞

０．０５ ｂｅｔｗｅｅｎ ＧｒｏｕｐＦ ａｎｄ Ｄ．

９２８中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ７ 月第 ２１ 卷第 ７ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｊｕｌｙ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．７



图 1　Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ病理切片图（ＨＥ染色 １０ ×４０）
Fig．1　Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ Ａ， Ｂ， Ｃ， ａｎｄ Ｄ （ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ， １０ ×４０）

　

　　四环素荧光双标记检测的结果显示，Ｅ 组与 Ｄ
组相比较骨矿化沉积率（１０ －２ ／１０ ｄ）明显升高（P ＜
０．０１），但 Ｆ组的骨矿化沉积率与 Ｄ组比较差异不
明显（P ＞０．０５）。 相对疗效评价：Ｅ 组为显效，Ｆ组
为有效。

3　讨论
股骨头无菌性坏死（ＡＮＦＨ）是临床较常见的骨

关节坏死疾病中的一种较严重影响生活质量的病

症。 由于股骨头部位的血供中断或受损，导致骨细
胞及骨髓成分死亡，以致随后的修复受到影响，往往
不易自身痊愈和恢复。 目前国内、外所采用的保守
治疗的药物均以镇痛、活血和抑制骨钙流失等，疗效
不一［９－１２］ 。 如果采用相对能够促进成骨细胞功能作
用的药物治疗［１３－１７］ ，将对 ＡＮＦＨ的修复有更好的临
床价值。
治疗药物“９９ Ｔｃ－ＭＤＰ”是采用经过衰变的放射

性锝－９９（９９Ｔｃ）标记双膦酸盐（ＭＤＰ）结构上的化合
物，和“阿仑膦酸钠”一样，都属双膦酸盐类药物，能
够在骨质代谢中具备明显抑制破骨细胞的活性的作

用，而达到抑制骨钙流失的临床意义，所以在表 ２ 中

可见，Ｅ组、Ｆ组的骨密度、骨形态计量、血清 ＢＡＬＰ、
ＢＧＰ等分别在 Ｄ组的基础上均得到改善，在病理切
片中也得到证实。 由于大部分 ＡＮＦＨ 骨破坏的临
床进展比较快，一些患者在发生外伤或使用皮质激
素等诱因后短期内就可能从股骨头骨小梁疏松发展

至骨破坏空洞，逐步发生股骨头塌陷。 因此，理想的
治疗 ＡＮＦＨ药物除了能明显抑制患侧的股骨头骨
吸收作用外，最好还具备略有一定的促进成骨增殖
的价值。 四环素双标记试验能使四环素沉积在活跃
的骨形成表面，从提取的骨组织能较准确地提供骨
矿化率的数据而相对显示成骨细胞活跃的价值。 通
过四环素荧光双标记检测显示 Ｅ 组呈矿化沉积明
显增高，而 Ｆ 组则与股骨头坏死对照组 Ｄ 组相似，
说明经９９ Ｔｃ－ＭＤＰ 治疗后，矿化率明显增高，提示存
在骨形成作用增强。
治疗药物９９Ｔｃ－ＭＤＰ 与核素骨骼显像剂 ９９ｍＴｃ－

ＭＤＰ一样，具有很好的亲骨性，当股骨头坏死时，骨
吸收越明显，该部位摄取骨骼显像剂 ９９ｍＴｃ－ＭＤＰ增
加，同样，治疗药物９９ Ｔｃ－ＭＤＰ 吸附也越多。 双膦酸
盐类药物具有在短期内非常强的吸附在骨组织表

面，除了能够明显抑制破骨细胞的活性外，另外，有
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报道９９Ｔｃ在人体内具有调节机体的免疫功能的作
用［１８］ ，９９Ｔｃ－ＭＤＰ能靶向性地到达 ＡＮＦＨ部位，防止
自由基对组织的破坏，并对损伤骨组织的作用具有
抑制价值。 因此，将不是单一具有双膦酸盐的作用，
可能还存在我们目前尚未知的调节免疫功能或相对

促进成骨增殖的复合性作用。 经本试验结果初步显
示，９９Ｔｃ－ＭＤＰ治疗动物 ＡＮＦＨ 疗效明显，从四环素
双标记试验提供的骨矿化率数据说明可能存在促进

骨形成和修复已经被破坏的骨组织的价值，对此将
进行更深入的探讨。
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