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摘要： 目的　 观察甲状旁腺激素（１⁃３４）（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＰＴＨ）联合维生素 Ｋ２（ＶＫ２）对绝经后骨质疏松患者的临床疗效。
方法　 选取 ２０１４ 年 ５ 月至 ２０１６ 年 ２ 月于我院治疗的 １２０ 例绝经后骨质疏松患者进行研究，按照 １∶ １∶ １比例随机分为 ３ 组：
ＶＫ２ 组、ＰＴＨ 组、联合治疗组。 ＰＴＨ 组 ４０ 例患者给予特立帕肽 ２０ μｇ 皮下注射，每日 １ 次，治疗 ６ 个月；ＶＫ２ 组 ４０ 例患者口服

四烯甲萘醌软胶囊 ４５ ｍｇ ／ ｄ，每日 ３ 次，治疗 １２ 个月。 联合治疗组 ４０ 例给予特立帕肽联合四烯甲萘醌软胶囊治疗。 药物治疗

后，将 ３ 组患者的腰椎及髋部骨密度、血钙、血磷、血清骨转换指标骨碱性磷酸酶（ＢＡＬＰ）、Ｉ 型胶原 Ｎ 末端肽 ／肌酐（ＮＴＸ ／ Ｃｒ）
变化情况进行对比，同时对患者服药后的不良反应发生率进行比较。 结果　 治疗 ６ 个月和 １２ 个月后，３ 组患者骨密度较治疗

前都显著改善（Ｐ ＜ ０ ０５），且相同时间点联合治疗组均明显优于 ＶＫ２ 组及 ＰＴＨ 组（Ｐ ＜ ０ ０５）。 药物治疗 １２ 个月后，３ 组患者

血清 ＢＡＬＰ 和 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 水平较治疗前有显著改变（Ｐ ＜ ０ ０５），且相同时间点联合治疗组均明显优于 ＶＫ２ 组和 ＰＴＨ 组（Ｐ ＜
０ ０５）。 ３ 组药品不良反应发生率比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０ ０５）。 结论　 甲状旁腺激素和维生素 Ｋ２ 均对绝经后骨质疏

松患者疗效显著，且联合使用效果更佳。
关键词： 甲状旁腺激素；维生素 Ｋ２；绝经后骨质疏松症；临床疗效；骨密度

Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ （ １⁃３４ ） ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
ＷＡＮＧ Ｇｕａｎ１， ＬＩ Ｙａｏ２∗

１． Ｔｈｅ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｓｏｕｔｈｗｅｓｔ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｌｕｚｈｏｕ ６４６０００
２． Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｐｈａｒｍａｃｙ， Ｓｏｕｔｈｗｅｓｔ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｌｕｚｈｏｕ ６４６０００， Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： ＬＩ Ｙａｏ， Ｅｍａｉｌ： ２１７７１７４９３７＠ ｑｑ． ｃｏｍ

Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ （１⁃３４， ＰＴＨ） ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２（ＶＫ２） ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ａ ｔｏｔａｌ ｏｆ １２０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｗｈｏ ｗｅｒｅ ｔｒｅａｔｅｄ ｉｎ
ｏｕｒ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｒｏｍ Ｍａｙ ２０１４ ｔｏ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１６ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ３ ｇｒｏｕｐｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｏｆ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ： ＶＫ２

ｇｒｏｕｐ， ＰＴＨ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｇｒｏｕｐ． Ｆｏｒｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ＰＴＨ ｇｒｏｕｐ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ２０μｇ
ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ， ｏｎｃｅ ａ ｄａｙ， ６ ｍｏｎｔｈｓ． Ｔｈｉｒｔｙ⁃ｎｉｎｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ＶＫ２ ｇｒｏｕｐ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ４５ ｍｇ ／ ｄ ｓｏｆｔ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｆ ｔｅｔｒａｎａｐｈｔｈａｌｅｎｏｎｅ ｏｒａｌｌｙ， ３
ｔｉｍｅｓ ａ ｄａｙ， ｆｏｒ １２ ｍｏｎｔｈｓ． Ｆｏｒｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｇｒｏｕｐ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｅｎｅ
ｎａｐｈｔｈｏｑｕｉｎｏｎｅ ｓｏｆｔ ｃａｐｓｕｌｅｓ． Ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ （ＢＭＤ） ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｓｐｉｎｅ ａｎｄ ｈｉｐ， ｂｌｏｏｄ
ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ， ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｂｉｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ （ＢＡＬＰ）， ｔｙｐｅ Ｉ ｃｏｌｌａｇｅｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｅｐｔｉｄｅ ／ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ （ＮＴＸ ／ Ｃｒ） ｗｅｒｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ． Ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ａｄｖｅｒｓｅ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｗａｓ ａｌｓｏ ｃｏｍｐａｒｅｄ． Ｒｅｓｕｌｔｓ 　 Ａｆｔｅｒ ６ ａｎｄ １２ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ＢＭＤ ｉｎ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅｄ （ Ｐ ＜ ０ ０５）， ａｎｄ ＢＭＤ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔｔｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ＰＴＨ ａｎｄ ＶＫ２ ｇｒｏｕｐ （Ｐ ＜ ０ ０５） ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔ． Ａｆｔｅｒ １２ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ｄｒｕｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ，
ｓｅｒｕｍ ＢＡＬＰ ａｎｄ ＮＴＸ ／ Ｃｒ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｈａｎｇｅｄ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （Ｐ ＜ ０ ０５）， ａｎｄ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔｔｅｒ ｔｈａｎ ｉｎ ＶＫ２ ａｎｄ ＰＴＨ ｇｒｏｕｐ （Ｐ ＜ ０ ０５） ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔ． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ａｄｖｅｒｓｅ ｄｒｕｇ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ （Ｐ ＞ ０ ０５） ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 ＰＴＨ ａｎｄ ＶＫ２ ｈａｖｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

２１６１
中国骨质疏松杂志　 ２０１７ 年 １２ 月第 ２３ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ ２３， Ｎｏ． １２

Ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ ｏｎｌｉｎｅ ｗｗｗ． ｗａｎｆａｎｇｄａｔｅ． ｃｏｍ． ｃｎ　 ｄｏｉ：１０ ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃７１０８ ２０１７． １２ ０１６



ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｓｈｏｗｓ ａ ｂｅｔｔｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ； Ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２； Ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ； Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ； Ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ

　 　 骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是一种以骨强度

受损，骨组织显微结构退化和骨折危险性增加的骨

骼疾病，骨强度是骨密度 （ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，
ＢＭＤ）和骨质量的综合反映。 骨质疏松症及其严重

合并症骨折不仅导致患者活动能力下降、躯体疼痛，
而且严重影响患者的生活质量［１］。 目前预防和治

疗主要应用维生素 Ｄ 和钙剂，由于绝经妇女骨质疏

松症多因钙沉积和流失所致，因此单纯补钙不能产

生良好的预防和治疗作用［２］。 目前中国女性平均

寿命延长，使绝经后骨质疏松更为严重，由此导致的

绝经后骨质疏松胸腰椎骨折比例也随之增加，严重

威胁老年人的生活及健康［３］。 甲状旁腺激素 （１⁃
３４）（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＰＴＨ）是骨代谢过程中重

要的调节因子。 ＰＴＨ 在维持骨稳态的过程中发挥

着双重调节作用，一方面可增加成骨细胞的数量，促
进骨生长因子释放，从而促进骨形成，增加骨量，另
一方面也可增强破骨细胞活性，促进骨吸收，使骨钙

释放入血［４］，因此，ＰＴＨ 常被用于骨质疏松的治疗。
近年来，维生素 Ｋ２（ＶＫ２）在骨代谢过程的重要功能

渐渐被大家重视，可以通过促进成骨及抑制破骨双

向来调节骨代谢平衡。 体内试验表明维生素 Ｋ２ 可

以明显提高髋骨强度和抗骨折能力，椎骨骨折发生

率显著降低［５⁃６］。 预防和治疗骨质疏松症是一项严

重的挑战［７］，目前对绝经后骨质疏松症的治疗仍然

不够有效。 因此，进一步研究骨质疏松症治疗药物

的联合使用的疗效评估显得非常有必要。

１　 材料和方法

１ １　 对象

纳入 ２０１４ 年 ５ 月至 ２０１６ 年 ２ 月在我院就诊的

原发性 ＯＰ 患者 １７６ 例。 纳入标准：ＯＰ 诊断标准参

照 ＷＨＯ 诊断标准，有下列二者之一者：（１）ＢＭＤ 在

腰椎 １ ～ ４ （ Ｌ１ ～ ４ ） 或股骨颈的 Ｔ 值≤⁃２ ５ ＳＤ 者。
（２）女性年龄为 ５５ ～ ８０ 岁，绝经 ５ 年以上。 排除标

准：（１）任何非原发性 ＯＰ 性骨病及其他代谢性骨

病；（２）肝肾功能不全者；（３）患有严重的心脏、血
液、精神、神经系统疾病者；（４）癌症和其他严重进

行性疾病患者；（５）近 ６ 个月内接受双膦酸盐类抗

骨质疏松药物治疗或出现骨折的患者；（６）１ 个月内

使用影响骨代谢药物的患者。 所有患者自愿参加并

签署知情同意书。

本研究共纳入研究患者 １２０ 例，符合研究标准

的患者按就诊顺序，按 １∶ １∶ １比例随机分为 ＰＴＨ 组、
ＶＫ２ 组和联合治疗组。 ＰＴＨ 组 ４０ 例，年龄（６５ ５６ ±
８ ２３）岁，体质量指数为 （２２ ５８ ± ２ ７９） ｋｇ ／ ｃｍ２；
ＶＫ２ 组 ４０ 例，年龄（６５ １４ ± ８ １２）岁， 体质量指数

为（２２ ５４ ± ２  ６７） ｋｇ ／ ｃｍ ２；联合治疗组 ４０ 例，年龄

（６５ ３２ ± ８ ４）岁，体质量指数为（２２ ６１ ± ２ ８３） ｋｇ ／
ｃｍ２；３ 组患者一般资料比较差异无统计学意义

（Ｐ ＞ ０ ０５）。
１ ２　 方法

采用随机、开放、阳性药物平行对照的研究方法。
ＰＴＨ 组，ｒｈ⁃ＰＴＨ（１⁃３４） （美国礼来公司生产），２０μｇ ／
次，每日 １ 次，皮下注射，连续用药 ６ 个月。 ＶＫ２ 组，
固力康（四烯甲萘醌软胶囊，富士胶囊株式会社芝川

工厂生产），４５ ｍｇ ／ ｄ，每日 ３ 次，口服，连续用药 １２ 个

月。 联合治疗组给予 ｒｈ⁃ＰＴＨ（１⁃３４）联合固力康治疗，
药物使用方法和 ＰＴＨ 组及 ＶＫ２ 组相同。 同时，３ 组

患者治疗期间均口服钙尔奇 Ｄ６００（惠氏制药有限公

司生产），６００ ｍｇ，每日 １ 次，作为基础治疗，连续用药

１２ 个月。 治疗期间禁用影响骨代谢的药品，如双膦

酸盐类、糖皮质激素类、性激素类、壮骨片等，同时注

意记录各组治疗期间的不良反应。
１ ３　 观察指标

１ ３ １　 骨密度检测：采用 Ｐｒｏｄｉｇｙ Ｘ 线双能骨密度

仪（美国 ＧＥ 公司）检测患者治疗前及治疗 ６ 个月、
１２ 个月后非优势侧股骨近端的股骨颈、大转子、
Ｗａｒｄ’ｓ 三角区和 Ｌ１ ～ ４椎体 ＢＭＤ（ｇ ／ ｍ２）。 每次测量

前均行体模测试，ＢＭＤ 测量变异系数在腰椎正位为

０ ２４％ ～０ ６９％ 。
１ ３ ２　 电解质水平及骨代谢指标检测：检测 ３ 组患

者血钙、血磷、血清骨转换指标骨碱性磷酸酶（ｓｅｒｕｍ
ｂｏｎｅ ｈｕｍａｎ ｃｒｏｓｓ ｌｉｎｋｅｄ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，
ＢＡＬＰ）、Ｉ 型胶原 Ｎ 末端肽 ／肌酐（Ｎ⁃ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ
ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ ／ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＮＴＸ ／ Ｃｒ）的水平。 治疗

前及治疗后 １２ 个月时清晨抽取患者空腹血液 ５
ｍＬ，随后通过离心获取血清，使用日本 ＯＬＹＭＰＵＳ
公司生产的型号为 ＡＬＹＭＰＵＳＡＵ５４００ ／ ＡＵ２７００ 的全

自动生化分析仪检测 ３ 组患者血清中钙、磷的水平。
血清 ＢＡＬＰ 水平测定采用酶 免 疫 法 （ ＥＬＸ８００，
Ｉｍｍｕｎｏｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ｓｙｓｔｅｍ Ｌｔｄ）检测；血清 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 水
平测定采用酶联免疫吸附法 （ ＥＬＸ８００，Ｗａｍｐｏｌｅ
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ｌａｂｏｒａｔｉｅｓ）检测。 测量过程严格按照厂家的说明书

进行操作。
１ ４　 统计学处理

统计分析时采用 ＳＰＳＳ １９ ０ 软件分析，用均

数 ±标准差（ ｘ ± ｓ）表示计量资料，组间比较采用

Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓ ｔ 检验，组内比较采用配对 ｔ 检验，Ｐ ＜
０ ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２ １　 ３ 组患者治疗前后 ＢＭＤ 的比较

治疗 ６ 个月、１２ 个月后，３ 组患者各检查部位

ＢＭＤ 与治疗前比较差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０５）；
３ 组患者 Ｌ１ ～ ４椎体、股骨颈、Ｗａｒｄ’ ｓ 三角区、大转子

部位 ＢＭＤ 较治疗前升高（Ｐ ＜ ０ ０５），且治疗 １２ 个

月后高于治疗 ６ 个月后（Ｐ ＜ ０ ０５）；相同治疗时间

点联合治疗组对骨密度的提高效果明显优于 ＶＫ２

组及 ＰＴＨ 组，治疗 １２ 个月后高于治疗 ６ 个月后

（Ｐ ＜ ０ ０５），见表 １。

表 １　 ３ 组患者治疗前后 ＢＭＤ 比较 （ ｘ ± ｓ，ｇ ／ ｍ２）
Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＭＤ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （ ｘ ± ｓ， ｇ ／ ｍ２）

组 别
ＢＭＤ

Ｌ１ ～ ４椎体 股骨颈 Ｗａｒｄ’ｓ 三角区 大转子

ＰＴＨ 组

　 　 治疗前 ０． ７８１ ± ０． １０２ ０． ６６１ ± ０． ０９９ ０． ５２１ ± ０． １１４ ０． ５６１ ± ０． ０８１
　 　 治疗 ６ 个月后 ０． ８１６ ± ０． ０９２∗ ０． ６７４ ± ０． ０９２∗ ０． ５６４ ± ０． １０４∗ ０． ５８２ ± ０． ０８５∗

　 　 治疗 １２ 个月后 ０． ８３９ ± ０． ０９９∗ ０． ６８４ ± ０． ０８９∗ ０． ５７５ ± ０． １０２∗ ０． ５８９ ± ０． ０９４∗

ＶＫ２ 组

　 　 治疗前 ０． ７８２ ± ０． １０１ ０． ６６０ ± ０． １００ ０． ５１９ ± ０． １０４ ０． ５５９ ± ０． ０８２
　 　 治疗 ６ 个月后 ０． ８０６ ± ０． ０８０∗＃ ０． ６７２ ± ０． ０８７∗＃ ０． ５５２ ± ０． １０９∗＃ ０． ５７９ ± ０． ０７８∗＃

　 　 治疗 １２ 个月后 ０． ８２５ ± ０． ０８７∗＃ ０． ６８０ ± ０． ０９７∗＃ ０． ５７１ ± ０． １０１∗＃ ０． ５８５ ± ０． ０８４∗＃

联合治疗组

　 　 治疗前 ０． ７８３ ± ０． １０４ ０． ６６１ ± ０． ０９５ ０． ５２０ ± ０． １１１ ０． ５６０ ± ０． ０８４
　 　 治疗 ６ 个月后 ０． ８２６ ± ０． １１２∗＃＆ ０． ６７９ ± ０． ０９９∗＃＆ ０． ５７１ ± ０． １１４∗＃＆ ０． ５８７ ± ０． ０８９∗＃＆

　 　 治疗 １２ 个月后 ０． ８４６ ± ０． １２９∗＃＆ ０． ６８９ ± ０． ０９５∗＃＆ ０． ５８１ ± ０． １１２∗＃＆ ０． ５９２ ± ０． ０９８∗＃＆

　 　 注：与治疗前比较，∗Ｐ ＜ ０ ０５；与 ＰＴＨ 组比较，＃Ｐ ＜ ０ ０５；与 ＶＫ２ 组比较，＆Ｐ ＜ ０ ０５。

２ ２　 ３ 组患者治疗前后骨转换指标及电解质水平

的比较　
治疗 １２ 个月后，３ 组患者的血钙及血磷与治疗

前比较差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０ ０５）；３ 组患者的

ＢＡＬＰ 及 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 均较治疗前增高（Ｐ ＜ ０ ０５）；相同

时间点联合治疗组的 ＢＡＬＰ 及 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 均较 ＶＫ２ 及

ＰＴＨ 组提高更加明显（Ｐ ＜ ０ ０５），见表 ２。

表 ２　 ３ 组患者治疗前后骨转换指标及电解质水平的比较（ ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｏｌｙｔｅ ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ３ ｇｒｏｕｐｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （ ｘ ± ｓ ）

组别 ＢＡＬＰ（μｇ ／ Ｌ） ＮＴＸ ／ Ｃｒ（ｎｍｏｌ ／ Ｌ） 血钙（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 血磷（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＰＴＨ 组

　 　 治疗前 １６ ８９ ± １１ ９８ ６５ ３４ ± ５１ ２３ ２ ３６ ± ０ ２２ １ ３６ ± ０ １８
　 　 治疗 １２ 个月后 ３０ ２３ ± １８ ６５∗ ９８ ５４ ± ６６ ３４∗ ２ ３８ ± ０ ２１ １ ３６ ± ０ １４
ＶＫ２ 组

　 　 治疗前 １７ １１ ± １１ ６９ ６４ ２１ ± ５０ ７８ ２ ３５ ± ０ ２１ １ ３７ ± ０ ２０
　 　 治疗 １２ 个月后 ２６ １２ ± １６ ６７∗＃ ８５ ５５ ± ５４ ２７∗＃ ２ ３７ ± ０ ２０ １ ３８ ± ０ １８
联合治疗组

　 　 治疗前 １６ ９８ ± １２ １９ ６５ ４６ ± ４９ ６９ ２ ３５ ± ０ ２３ １ ３７ ± ０ １９
　 　 治疗 １２ 个月后 ３４ ５６ ± １８ ８９∗＃＆ １１０ ２３ ± ６２ １２∗＃＆ ２ ３７ ± ０ ２２ １ ３６ ± ０ １５

　 　 注：与治疗前比较，∗Ｐ ＜ ０ ０５；与 ＰＴＨ 组比较，＃Ｐ ＜ ０ ０５；与 ＶＫ２ 组比较，＆Ｐ ＜ ０ ０５。

２ ３　 ３ 组患者不良反应的比较　
ＰＴＨ 组治疗初期 ３ 个月内出现头痛 １ 例，头晕

１ 例，关节疼痛 １ 例，注射部位皮肤发红 １ 例、局部

瘙痒 １ 例，采用改变注射部位、休息等方法后逐步消

失；ＶＫ２ 组服药早期出现 ３ 例胃肠道不适症状，稍后

症状消失；联合治疗组服药早期出现头痛 １ 例， 头
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晕 １ 例，关节疼痛 １ 例，３ 例胃肠道不适症状，稍后

症状消失。 ３ 组治疗期间未发生其他等严重不良反

应，且未出现身体任何部位的骨折。 ３ 组不良反应

发生率比较差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０ ０５）。

３　 讨论

绝经后骨质疏松症是一种影响老龄妇女生活质

量的全身性骨骼疾病，由于其容易引起脆性骨折，随
着中国社会进入老龄化社会，目前这类疾病越来越

受到关注［８］。 因此，防治骨质疏松症对骨质疏松患

者有着重大的意义，目前较为理想的骨质疏松症治

疗方法即通过药物使骨量和结构正常化进而降低骨

折的发生。 绝经后骨质疏松症的主要原因是随着年

龄的增长，卵巢功能出现生理性减退，导致雌激素的

合成和分泌减少。 因此，早期雌激素替代疗法用来

防治绝经后骨质疏松症，虽然取得了一定的效果，但
是后来发现采用激素替代治疗后，不良反应增加，乳
腺癌、子宫内膜癌的发生率显著上升，因此寻找新的

药物是临床上研究的主要热点问题之一。
目前临床治疗骨质疏松症主要从促进骨形成、

抑制骨吸收和改善骨组织 ３ 方面考虑［９］。 在治疗方

法上通常以抑制骨吸收药物占主导，主要包括雌激

素、选择性雌激素受体调节剂、降钙素和双膦酸盐。
骨形成促进剂主要有甲状旁腺激素（ＰＴＨ）及其类似

物和氟制剂，由甲状旁腺主细胞分泌，目前认为对骨

转换有双向调节作用，小剂量间歇可促进骨形成，大
剂量则促进骨吸收［１０］。 ＰＴＨ 主要与成骨细胞上的

特异性受体结合，通过环磷腺苷系统刺激成骨细胞

分化和骨矿化，抑制成骨细胞的凋亡，延长成骨细胞

的生命周期，促进骨形成，减少骨吸收，增加骨强

度［１１］。 ＰＴＨ 通过下调骨细胞中 ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ（一种抑制

骨形成的蛋白）蛋白的表达来允许合成代谢信号通

路传递从而诱导骨形成［１２］。 连续暴露于甲状旁腺

素 诱 发 骨 质 流 失 主 要 是 由 于 ｋａｐｐａ⁃Ｂ 配 体

（ＲＡＮＫＬ）核转录因子受体激活剂表达的上调和抑

制的骨钙素表达［１３］；而间歇性、低剂量的甲状旁腺

素则导致成骨效应［１４］。 间断使用 ＰＴＨ 通过增加成

骨细胞的数量和活性并减少其凋亡来促进松质骨重

建的合成代谢的作用［１５⁃１６］。 在某种意义上，ＰＴＨ 已

经成为骨质疏松症的抗骨再吸收疗法的有效替代药

物［１５］。
近年来，维生素 Ｋ２（ＶＫ２）在骨代谢过程的重要

功能渐渐被大家所重视，可以通过促进成骨及抑制

破骨双向来调节骨代谢平衡。 维生素 Ｋ２ 可以促进

骨髓干细胞增殖，刺激成骨细胞分化，并抑制脂肪细

胞分化；保护成骨细胞，减少凋亡［１７］。 成骨细胞数

量的增加导致更多的骨细胞的形成，这些细胞占据

更大的腔隙和减少皮质孔隙度［１８］。 另一方面，维生

素 Ｋ２ 可以通过抑制 ＲＡＮＫＬ 的表达来抑制破骨细

胞形成，并促进破骨细胞凋亡［１９］。 维生素 Ｋ２ 还通

过降低 ＲＡＮＫＬ 的表达和增加人类基质细胞中骨保

护素（破骨细胞抑制因子）的表达间接抑制破骨细

胞形成［２０］。 这些体外研究表明维生素 Ｋ２ 直接或间

接调节骨细胞。 总的来说，它对骨骼有合成代谢作

用。
通过本次研究发现，联合维生素 Ｋ２ 和 ＰＴＨ 可

以更好地改善骨密度，较药物单独使用，联合使用药

物改善骨密度的效果更为明显。 当然和 ＰＴＨ 及

ＶＫ２ 单独使用对比，没有发现副作用有什么不同。
本临床研究结果证实了联合使用 ＰＴＨ 及 ＶＫ２ 可以

显著增加腰椎及髋部 ＢＭＤ，其中对腰椎的影响更为

明显。 笔者认为两者联合使用效果更佳与两种药物

的作用特征有关。 ＰＴＨ 主要通过干预骨代谢来促

进成骨，同时也会增加骨吸收，ＢＡＬＰ 及 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 的

结果很好地证实了这点。 而维生素 Ｋ２ 既可以促进

成骨，又可以抑制破骨，但是其作用效果相对较差，
ＢＡＬＰ 及 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 的水平可以很好地证明。 而联合

治疗组对 ＢＡＬＰ 及 ＮＴＸ ／ Ｃｒ 水平影响最为明显，笔
者认为两种药物联合使用可以部分抵消 ＰＴＨ 对骨

吸收的促进影响，叠加两种药物的成骨效应。 因此

联合治疗组的疗效优于单独使用。
本研究有其局限性：（１）本研究两组药物使用

效果是 １２ 个月为研究期限，是否长远期效果联合治

疗组优于单独使用就不得而知。 （２）本研究的是绝

经后女性患者，男性患者是否有相似的效果，值得进

一步研究。 （３）本研究的是绝经后 ５ 年的患者，且
数量较少，单一医院的研究结果，设备及人员有很大

的差异，结果的真实性有待进一步验证。 总的来说，
维生素 Ｋ２ 及 ＰＴＨ 对绝经后骨质疏松防治效果显

著，且以联合使用效果更佳。

【 参 考 文 献 】

［ １ ］ 　 Ｃａｓｃｅｌｌａ Ｔ， Ｍｕｓｅｌｌａ Ｔ， Ｊｒ ＯＦ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎｅｒｉｄｒｏｎａｔｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ， ２００５， ２８（５）： ２０２⁃２０８．

［ ２ ］ 　 Ｅｔｔｉｎｇｅｒ Ｂ， Ｈａｒｒｉｓ ＳＴ， Ｋｅｎｄｌｅｒ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ： ２０１０ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ
ｏｆ Ｔｈｅ Ｎｏｒｔｈ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｍｅｎｏｐａｕｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ． Ｍｅｎｏｐａｕｓｅ⁃ｔｈｅ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ｎｏｒｔｈ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｍｅｎｏｐａｕｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ， ２００６， １３

５１６１中国骨质疏松杂志　 ２０１７ 年 １２ 月第 ２３ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ ２３， Ｎｏ． １２



（３）：３４０．
［ ３ ］ 　 Ｐｅｒｏｖｉｃ′ Ｄ， Ｂｏｒｉ ｃ′ Ｉ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ

ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ． Ｒｅｕｍａｔｉｚａｍ， ２０１４， ６１（２）： ７５⁃７９．
［ ４ ］ 　 Ｓａｉｎｉ Ｖ， Ｍａｒｅｎｇｉ ＤＡ， Ｂａｒｒｙ ＫＪ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ

（ＰＴＨ） ／ ＰＴＨ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ ｔｙｐｅ １ ｒｅｃｅｐｔｏｒ （ＰＰＲ） ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ
ｏｓｔｅｏｃｙｔｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ａｎａｂｏｌｉｃ ａｎｄ ｃａｔａｂｏｌｉｃ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ
ＰＴＨ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ２０１３， ２８８（２８）： ２０１２２⁃
２０１３４．

［ ５ ］ 　 Ｋｎａｐｅｎ ＭＨ， Ｓｃｈｕｒｇｅｒｓ ＬＪ， Ｖｅｒｍｅｅｒ Ｃ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２

ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｈｉｐ ｂｏｎｅ ｇｅｏｍｅｔｒｙ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ
ｉｎｄｉｃｅｓ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，
２００７， １８（７）： ９６３⁃９７２．

［ ６ ］ 　 Ｉｗａｍｏｔｏ Ｊ， Ｔａｋｅｄａ Ｔ， Ｓａｔｏ Ｙ． Ｍｅｎａｔｅｔｒｅｎｏｎｅ （ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２） ａｎｄ
ｂｏｎｅ ｑｕａｌｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ．
Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｒｅｖｉｅｗｓ， ２００６， ６４（１２）： ５０９⁃５１７．

［ ７ ］ 　 Ｃａｉ Ｙ． Ｃｈｉｎａ’ｓ ｎｅｗ ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｒｅａｌｉｔｙ： ｌｅａｒｎｉｎｇ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ２０１０
ｃｅｎｓｕｓ． Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ Ｒｅｖｉｅｗ， ２０１３， ３９ （ ３ ）：
３７１⁃３９６．

［ ８ ］ 　 Ｔｓｕｋａｍｏｔｏ Ｙ． Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｎａｑｕｉｎｏｎｅ － ７ ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｉｔｓ ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｂｉｏ
Ｆａｃｔｏｒｓ， ２０１５， ２２（４）： ５⁃１９．

［ ９ ］ 　 Ｅｔｈｇｅｎ Ｏ， Ｈｉｌｉｇｓｍａｎｎ Ｍ， Ｂｕｒｌｅｔ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｓｔ⁃ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ
ｐｅｒｓｏｎａｌｉｚｅｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ⁃ｒｉｃｈ ｄａｉｒｙ ｐｒｏｄｕｃｔｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２０１６， ２７（１）： ３０１⁃３０８．

［１０］ 　 Ｈａｒａｄａ Ｓ， Ｒｏｄａｎ ＧＡ． Ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ． Ｎａｔｕｒｅ， ２００３， ４２３（６９３７）： ３４９⁃３５５．

［１１］ 　 Ｔａｏ ＺＳ， Ｌｖ ＹＸ， Ｃｕｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ ｏｎ ｒｅｐａｉｒ ｏｆ
ｆｅｍｏｒａｌ ｍｅｔａｐｈｙｓｅａｌ ｄｅｆｅｃｔ ｉｎ ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｒａｔｓ． Ｚｅｉｔｓｃｈｒｉｆｔ ｆｕｒ
Ｇｅｒｏｎｔｏｌｏｇｉｅ ｕｎｄ Ｇｅｒｉａｔｒｉｅ， ２０１６， ４９（５）：４２３⁃４２８．

［１２］ 　 Ｓｉｌｖａ ＢＣ， Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ． Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ： ａｎａｂｏｌｉｃ ａｎｄ
ｃａｔａｂｏｌｉｃ ａｃｔｉｏｎｓ ｏｎ ｔｈｅ ｓｋｅｌｅｔｏｎ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ， ２０１１， ２２（１０）： ８０１⁃８１０．

［１３］ 　 Ｇｒｅｅｎｆｉｅｌｄ ＥＭ． Ａｎａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ＰＴＨ ｏｎ
ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ， ２０１２， ５ （ ２ ）：
１２７．

［１４］ 　 Ｄｅｓｈｐａｎｄｅ Ｓ， Ｊａｍｅｓ ＡＷ， Ｂｌｏｕｇｈ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｎｃｉｌｉｎｇ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｏｎ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌ ｏｓｔｅｏｇｅｎｉｃ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｕｒｇｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１３， １８５ （１ ）：
２７８．

［１５］ 　 Ｈｏｄｓｍａｎ ＡＢ， Ｂａｕｅｒ ＤＣ， Ｄｅｍｐｓｔｅｒ ＤＷ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： ａ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｉｔｓ ｕｓｅ．
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｒｅｖｉｅｗｓ， ２００５， ２６（５）： ６８８．

［１６］ 　 Ｃａｎａｌｉｓ Ｅ， Ｇｉｕｓｔｉｎａ Ａ， Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｎａｂｏｌｉｃ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｎｅｗ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２００７， ３５７（３５７）：
９０５⁃９１６．

［１７］ 　 Ｕｒａｙａｍａ Ｓ， Ｋａｗａｋａｍｉ Ａ， Ｎａｋａｓｈｉｍａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ
Ｋ２ ｏｎ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ： ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ Ｆａｓ， ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，
ｅｔｏｐｏｓｉｄｅ， ａｎｄ ｓｔａｕｒｏｓｐｏｒｉｎｅ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ＆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０００， １３６（３）： １８１⁃１９３．

［１８］ 　 Ｉｗａｍｏｔｏ Ｊ， Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ｈ， Ｔａｋｅｄａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ２

ａｎｄ ｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ ｏｎ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ， ｏｓｔｅｏｃｙｔｅ
ｌａｃｕｎａｒ ｓｙｓｔｅｍ， ａｎｄ ｐｏｒｏｓｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｂｏｎｅ ｏｆ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ⁃ｔｒｅａｔｅｄ ｒａｔｓ． Ｃａｌｃｉｆｉｅｄ Ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２００８，
８３（２）： １２１⁃１２８．

［１９］ 　 Ｌｉｕ Ｗ， Ｘｕ Ｃ， Ｚｈａｏ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ ａｎｄ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｔｈｅ Ｆａｓ ／ Ｆａｓ ｌｉｇａｎｄ
ｐａｔｈｗａｙ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１５， １０（１１）： ｅ０１４２５１９．

［２０］ 　 Ｋｏｓｈｉｈａｒａ Ｙ， Ｈｏｓｈｉ Ｋ， Ｏｋａｗａｒａ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｋ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ
ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｂｏｎｅ
ｍａｒｒｏｗ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ， ２００３， １７６（３）：
３３９⁃３４８．

（收稿日期：２０１７⁃０４⁃３０；修回日期：２０１７⁃０７⁃１３）

（上接第 １５５０ 页）
［１７］　 Ｓｈｅｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ ＹＨ， Ｓｈｅｎ Ｌ． ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ

ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｓｈｏｗ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｂｏｎｅ ｉｎ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｔｉｂｉａ ｕｓｉｎｇ ｈｉｇｈ⁃
ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ａｔ ３ ｔｅｓｌａ． ＢＭＣ
Ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔ Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ２０１３，１４：１３６．

［１８］ 　 Ｓｃｈｒｅｉｂｅｒ ＪＪ， Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＰＡ， Ｒｏｓａｓ ＨＧ， ｅｔ ａｌ． Ｈｏｕｎｓｆｉｅｌｄ ｕｎｉｔｓ
ｆｏｒ ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｓｔｒｅｎｇｔｈ： ａ ｔｏｏｌ ｆｏｒ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ． Ｂｏｎｅ Ｊｏｉｎｔ Ｓｕｒｇ Ａｍ， ２０１１，９３（１１）：
１０５７⁃１０６３．

［１９］ 　 Ｃａｎｎ ＣＥ． Ｌｏｗ⁃ｄｏｓｅ ＣＴ ｓｃａｎｎｉｎｇ ｆｏｒ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｏｎ ｓｐｉｎａｌ ｍｉｎｅｒａｌ
ａｎａｌｙｓｉｓ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ， １９８１，１４０：８１３．

［２０］ 　 李锋坦，李东，张云亭． 管电压对 ＣＴ 值测量、辐射剂量及图像

质量影响的模型研究． 中华放射学杂志，２０１３，４７ （５）：４５８⁃
４６１．
Ｌｉ ＦＴ， Ｌｉ Ｄ， Ｚｈａｎｇ ＹＴ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｔｕｂｅ ｖｏｌｔａｇｅ ｏｎ ＣＴ
ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ， ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｄｏｓｅ， ａｎｄ ｉｍａｇｅ ｑｕａｌｉｔｙ： ｐｈａｎｔｏｍ ｓｔｕｄｙ．
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ， ２０１３， ４７ （ ５ ）： ４５８⁃４６１． （ ｉｎ

Ｃｈｉｎｅｓｅ）
［２１］ 　 Ｅｍｏｈａｒｅ Ｏ， Ｃａｇａｎ Ａ， Ｍｏｒｇａｎ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｃｏｍｐｕｔｅｄ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｃｕｔｅ
ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｏｒａｃｉｃ ａｎｄ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａ． Ｇｅｒｉａｔｒ Ｏｒｔｈｏｐ Ｓｕｒｇ
Ｒｅｈａｂｉｌ，２０１４，５（２）：５０⁃５５．

［２２］ 　 Ｗｉｃｈｍａｎｎ ＪＬ， Ｂｏｏｚ Ｃ， Ｗｅｓａｒｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｄｕａｌ⁃ｅｎｅｒｇｙ ＣＴ⁃ｂａｓｅｄ
ｐｈａｎｔｏｍｌｅｓｓ ｉｎ ｖｉｖｏ ｔｈｒｅｅ⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｓｐｉｎｅ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１４，２７１（３）：７７８⁃
７８４．

［２３］ 　 陈金春，吴焕林， 高源统，等． 腰椎体骨松质 ＣＴ 值检测在骨

质疏松症诊断中的价值． 现代实用医学，２０１４， ２６ （１２ ）：
１５５７⁃１５５９．
Ｃｈｅｎ ＪＣ，Ｗｕ ＨＬ， Ｇａｏ ＹＴ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ
ＣＴ ｖａｌｕｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｍｏｄｅｒｎ Ｐｒａｃｔｉｃａｌ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１４， ２６（１２）：１５５７⁃１５５９． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

（收稿日期： ２０１６⁃０２⁃２８）

６１６１ 中国骨质疏松杂志　 ２０１７ 年 １２ 月第 ２３ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ ２３， Ｎｏ． １２




