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摘要： 目的　 观察雷奈酸锶结合钙剂对颈髓损伤合并骨质疏松症的疼痛评分（ＶＡＳ）、骨密度及骨代谢的影响。 方法　 ２０１０
年 ２ 月至 ２０１５ 年 １１ 月本科收治的颈髓损伤合并骨质疏松症患者 ８０ 例，按随机数字表法将其分为治疗组（ｎ ＝ ４０）及对照组（ｎ
＝ ４０）。 对照组给予钙剂治疗，治疗组给予雷奈酸锶联合钙剂进行治疗，共 ６ 个月。 测定治疗不同时间段患者疼痛视觉模拟

评分（ＶＡＳ），腰椎及股骨颈骨密度（ＢＭＤ）及 １ 型前胶原 Ｎ 端前肽（Ｐ１ＮＰ）及 １ 型胶原羧基端降解产物（β － ＣＴＸ）的变化情况。
结果　 治疗 １ 个月、３ 个月及 ６ 个月后治疗组患者 ＶＡＳ 评分显著低于对照组。 治疗后 ６ 个月后，治疗组腰椎及股骨颈骨密度

均显著高于对照组，比较差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０５）；β⁃ＣＴＸ 显著低于对照组，而 Ｐ１ＮＰ 显著高于对照组（Ｐ ＜ ０ ０５），比较差

异有统计学意义（Ｐ ＜ ０ ０５）。 结论　 雷奈酸锶联合钙剂可有效减轻颈髓损伤合并骨质疏松症患者的骨性疼痛程度，提升患者

骨密度，改变骨代谢状态，值得临床推广。
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　 　 脊髓损伤（ＳＣＩ）后早期出现明显的骨量丢失和

骨转换增加，导致骨质疏松和骨折的发生，特别是在

损伤平面以下［１⁃３］。 因此，超过 ５０％ 的完全性 ＳＣＩ
患者在损伤后 １ 年发生骨质疏松［１］，这些受试者的

长期总体发生率高达 ８１％ ［４］。 近年来，颈脊髓损伤

的发病率也在增加，但是接受抗骨质疏松的治疗患

者不足 ２０％ ［２］。 近年来，一种新开发的药物，雷奈

酸锶（ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ， ＳＲ）已证明其在降低绝经

后骨质疏松症女性的椎体、非椎体和髋部骨折风险
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中的有效性［５， ６］，而且 ＳＲ 的这种功效与基线风险因

素无关［７］，并且可以在 ５［８］ 甚至 ８ 年［９］ 期间保持有

效性。 ＳＲ 具有双重作用模式，即不仅可以促进成骨

作用，同时还能抑制破骨作用［１０，１１］。 鉴于此，我们

假设 ＳＲ 可以通过改变人体骨代谢来影响颈脊髓损

伤合并骨质疏松症的骨密度，减少颈脊髓损伤合并

骨质疏松的骨折发生率，因此，我们设计该研究，探
索该方案的可行性。

１　 材料和方法

１ １　 一般资料

２０１０ 年 ２ 月至 ２０１５ 年 １１ 月，郑州大学附属南

阳市中心医院收治的 ８０ 例颈椎损伤导致颈脊髓损

伤合并骨质疏松症患者作为研究对象。 患者均符合

骨质疏松症的临床诊断标准，均伴不同程度的颈椎

节段疼痛的表现，经 Ｘ 线骨密度测定仪监测证实其

腰椎骨密度 Ｔ⁃Ｓｃｏｒｅ ≤ －２ ５ ＳＤ，生化检查证实碱性

磷酸酶、钙、磷值在正常范围内。 排除影响骨代谢的

内分泌疾病、类风湿性关节炎、长期服用糖皮质激

素、孕激素、雄激素、雌激素、异黄酮、 双膦酸盐以及

降钙素等影响骨代谢药物、严重内分泌、神经系统、
心脏以及消化系统疾病、血压 ＞ １６０ ／ ９５ ｍｍＨｇ （１
ｍｍＨｇ ＝０ １３３ ｋＰａ）、存在糖尿病史、过敏体质以及

对雷奈酸锶等药物过敏患者；排除其他继发性疏松

症患者以及严重精神疾病患者。
所有患者入组前 ３ 个月内未接受激素及影响骨

代谢相关药物治疗。 按随机数字表法将其分为治疗

组及对照组。 治疗组（ｎ ＝ ４０）中，男性 １４ 例，女性

２６ 例；年龄 ２２ ～ ７２ 岁，平均（４７ １ ± １０ ６）岁；病程

１ ～ ３ 年，平均（１ ８ ± ０ ９）年；体重指数（２３ ７ ± ３ ８）
ｋｇ ／ ｍ２；均为颈椎损伤导致的颈脊髓损伤；美国脊髓

损伤协会（ＡＳＩＡ）分级 Ｂ 级 ２７ 例，Ｃ 级 １３ 例。 对照

组（ｎ ＝ ４０）中，男性 １３ 例，女性 ２７ 例；年龄 ２３ ～ ７３
岁，平均（４６ ７ ± １０ ５）岁；病程 １ ～ ３ 年，平均（１ ９
± ０ ８）年；体重指数（２３ ５ ± ３ ５） ｋｇ ／ ｍ２；均为胸腰

椎损伤；ＡＳＩＡ 分级 Ｂ 级 ２８ 例，Ｃ 级 １２ 例；两组患者

性别、年龄、病程、损伤部位、体重指数、ＡＳＩＡ 分级等

基线资料对比差异均无统计学意义 （Ｐ ＞ ０ ０５）。
１ ２　 方法

所有患者均口服惠氏制药有限公司碳酸钙 Ｄ３

片（钙尔奇）６００ ｍｇ × ６０ ｓ１ 次 １ 片，１ 日 １ ～ ２ 次及

常规康复作为基础治疗；对照组不接受其他任何治

疗，治疗组给予欧思美（法国施维亚制药厂）２ ｇ ／ ｄ，
连续口服进行治疗，治疗时间为 ６ 个月。

１ ３　 疗效判定标准

１ ３ １ 　 ＶＡＳ 疼痛评分：采用视觉模拟法 （ ｖｉｓｕａｌ
ａｎａｌｏｇ ｓｃａｌｅ，ＶＡＳ）观察两组患者治疗前及治疗后 １
个月及 ３ 个月、６ 个月后两组患者 ＶＡＳ 分值，总分为

１００ 分，分值越高疼痛程度越高。
１ ３ ２　 ＢＭＤ 值测定：采用 Ｐｒｏｄｉｇｙ Ｘ 线双能骨密度

仪（美国 ＧＥ 公司）测定药物治疗前及治疗后 ３ 个

月、６ 个月后两组患者 Ｌ２⁃４椎体、股骨颈、Ｗａｒｄｓ 三角

及全髋 ＢＭＤ 值，观察对比两种治疗方案对患者骨

密度的影响。
１ ３ ３　 骨代谢指标检测： 血清 １ 型前胶原 Ｎ 端前

肽（Ｐ１ＮＰ）及 １ 型胶原羧基端降解产物（β － ＣＴＸ），
使用罗氏公司生产的 Ｅｌｅｃｓｙｓ２０１０ 型全自动化学发

光免疫分析仪，及配套的试剂盒及试剂，严格按照使

用说明书对患者血清 β⁃ＣＴＸ 与 Ｐ１ＮＰ 水平进行检

测。
１ ４　 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ １９ ０ 统计学软件处理数据。 两组患

者治疗不同时间段 ＶＡＳ 评分对比采用总体方差分

析及 ＳＮＫ 两两比较的方法；治疗前后的骨密度和各

项骨代谢指标的比较应用配对样本 ｔ 检验；两组患

者之间的相应指标比较应用独立样本 ｔ 检验。 Ｐ ＜
０ ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２ １　 ＶＡＳ 评分

治疗前，两组患者的 ＶＡＳ 评分无统计学差异（Ｐ
＞ ０ ０５）。 通过药物的治疗，每组不同时间段 ＶＡＳ
评分均有显著性差异（Ｐ ＜ ０ ０５），且随时间增加评

分降低。 治疗后 １、３ 个月及 ６ 个月后治疗组患者

ＶＡＳ 评分显著低于对照组（Ｐ ＜ ０ ０５），见表 １。
表 １　 两组患者治疗不同时间段 ＶＡＳ 评分（ｘ ± ｓ）

Ｔａｂｌｅ １　 ＶＡＳ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｔｉｍｅ ｐｏｉｎｔｓ （ｘ ± ｓ）

组别 治疗前 治疗 １ 个月 治疗 ３ 个月 治疗 ６ 个月

对照组 ６ ５ ± １ ８ ５ ６ ± １ ２∗ ４ ７ ± ０ ９∗ ３ ９ ± ０ ７∗

治疗组 ６ ５ ± １ ９ ３ ５ ± ０ ８∗＃ ２ ７ ± ０ ６∗＃ １ ９ ± ０ ４∗＃

　 　 注：与本组治疗前后比较，∗Ｐ ＜ ０ ０５；与同时间点对照组比较，＃

Ｐ ＜ ０ ０５

２ ２　 骨密度

治疗前，两组患者腰椎及股骨颈骨密度无显著

性差异（Ｐ ＞ ０ ０５）。 治疗后，治疗组患者腰椎及股

骨颈骨密度均高于治疗前（Ｐ ＜ ０ ０５）；且治疗组的

骨密度显著高于对照组（Ｐ ＜ ０ ０５）。 见表 ２。
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表 ２　 治疗前后两组患者腰椎及股骨颈骨密度

变化对比（ｇ ／ ｃｍ２， ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ
ａｎｄ ｆｅｍｏｒａｌ ｎｅｃｋ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ

ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ （ｇ ／ ｃｍ２，ｘ ± ｓ）

组别
腰椎 股骨颈

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

治疗组 ０ ６６７ ± ０ ０９ ０ ７１４ ± ０ ０８∗＃ ０ ５７４ ± ０ ０４ ０ ６１３ ± ０ ０７∗＃

对照组 ０ ６６８ ± ０ ０９ ０ ６６５ ± ０ ０７ ０ ５７３ ± ０ ０６ ０ ５７２ ± ０ ０５

　 　 注：与本组治疗前后比较，∗Ｐ ＜ ０ ０５；与同时间点对照组比较，＃

Ｐ ＜ ０ ０５

２ ３　 骨代谢指标

治疗前，两组患者 β⁃ＣＴＸ 及 Ｐ１ＮＰ 无显著性差

异（Ｐ ＞ ０ ０５）。 治疗 ６ 个月后，治疗组的 β⁃ＣＴＸ 较

治疗前明显降低（Ｐ ＜ ０ ０５），而 Ｐ１ＮＰ 与治疗前相比

明显升高（Ｐ ＜ ０ ０５）；对照组治疗前后的 β⁃ＣＴＸ 及

Ｐ１ＮＰ 无显著性差异（Ｐ ＞ ０ ０５），见表 ３。
表 ３　 两组患者治疗前后相关生化指标的变化（ｘ ± ｓ）

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ （ｘ ± ｓ）

组别
β⁃ＣＴＸ（ｎｇ ／ ｍＬ） Ｐ１ＮＰ （ｎｇ ／ ｍＬ）

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

治疗组 ０ ７１ ± ０ ０５ ０ ４３ ± ０ ０６∗＃ ２２ ３６ ± ７ ９２ ３１ ８３ ± ７ ６９∗＃

对照组 ０ ７１ ± ０ ０５ ０ ７３ ± ０ ０８ ２２ ３６ ± ７ ９２ ２０ ３４ ± ７ ３４

　 　 注：与本组治疗前后比较，∗Ｐ ＜ ０ ０５；与同时间点对照组比较，＃

Ｐ ＜ ０ ０５

３　 讨论

本研究选取 ８０ 例脊髓损伤合并骨质疏松的患

者作为研究对象，两组患者均予以钙剂及常规康复

治疗作为基础治疗。 治疗组使用雷奈酸锶进行治

疗，治疗时间为 ６ 个月。 通过 ６ 个月的治疗，观察两

组患者在治疗前及治疗后 １、３ 个月及 ６ 个月的 ＶＡＳ
评分；治疗前及治疗后 ６ 个月两组患者腰椎及股骨

颈 ＢＭＤ 和骨代谢指标 β⁃ＣＴＸ 及 Ｐ１ＮＰ。 结果表明

治疗组患者的 ＶＡＳ 评分及腰椎及股骨颈 ＢＭＤ 和骨

代谢指标 β⁃ＣＴＸ 及 Ｐ１ＮＰ 作用效果明显优于对照

组。 这些结果表明雷奈酸锶联合钙剂是一种治疗颈

脊髓损伤合并骨质疏松合适的方法，可以提高腰椎

及髋部骨密度，减低 ＶＡＳ 评分，改善骨代谢指标，值
得临床使用。

人体骨骼代谢主要有赖于骨的吸收与重塑，使
之维持动态平衡，并保持骨骼的质量与形态。 脊髓

损伤后早期骨骼的组织形态学研究揭示了成骨细胞

和破骨细胞活性的增加，迅速的变成到破骨细胞活

性的增加和成骨细胞活性的抑制［１２］。 成骨细胞 ／破
骨细胞功能的这种解偶联在临床上以高钙尿的出现

和骨吸收的生物化学标记的大量分泌所证实［１３］，导
致 ＢＭＤ 的快速损失和小梁结构的降解，最终替换为

脂肪骨髓［１４］。 正常骨骼的重塑，骨骼重建的量几乎

完全被新的骨形成所替代；而脊髓损伤的骨组织，骨
组织的代谢平衡被破坏导致骨形成和吸收的解偶联

的病理生理情况，其迅速导致严重的骨量丢失。 最

严重的骨量丢失发生在急性 ＳＣＩ 后的最初 １２ ～ ２４
个月［１５］。 下肢骨骼的结构和强度的损失使得脊髓

损伤患者的骨折风险的明显加大。
以前的多项实验已经证实 ＳＲ 可以通过抑制破

骨细胞活性减少骨吸收，刺激成骨细胞活性增加骨

形成［１６⁃１８］。 具体来说，ＳＲ 可以提高骨源细胞的增殖

及复制和成骨细胞活性，包括骨基质合成和碱性磷

酸酶的产生，减少骨髓细胞分化时产生的破骨细胞

标志物，抑制破骨细胞分化，减弱破骨细胞活性，刺
激间叶干细胞及其他组细胞的骨原细胞分化。 在体

外，它通过增强前成骨细胞复制，分化和活性增加骨

形成［１６，１９］和抑制破骨细胞分化，活性和刺激破骨细

胞的细胞凋亡来降低骨吸收［１６， ２０］。 在体内，ＳＲ 可

以完全防止由于卵巢切除对（ＯＶＸ）大鼠骨微架构

和内在骨质量的变化［１７］。
本次研究中，我们对 ８０ 例颈脊髓损伤进行血清

β⁃ＣＴＸ 与 Ｐ１ＮＰ 检测，提示颈脊髓损伤药物治疗 β⁃
ＣＴＸ 与 Ｐ１ＮＰ 发生了改变，由此反映了骨的变化情

况。 颈脊髓损伤后，血清 β⁃ＣＴＸ 值呈逐渐上升趋

势，预示骨吸收转换增加，破骨细胞活动性增强，同
时 Ｐ１ＮＰ 值呈逐渐下降趋势，预示骨形成转换降低，
成骨细胞合成减少。 使用 ＳＲ 过后，明显发现 Ｐ１ＮＰ
值在上升，而 β⁃ＣＴＸ 在下降，这表明治疗组患者成

骨活性增加，破骨受到抑制，而骨密度的上升再次证

实了这点，ＶＡＳ 的快速降低和破骨抑制也有一定的

联系。
当然，本研究也有其不足之处，首先，患者数量

较少，其随访时间较短，适当的增加样本量及延长随

访时间很有必要；其次，我们这项研究只在一家医院

实行，研究的内容较局限。 但是总的来说 ＳＲ 联合

钙剂治疗颈脊髓损伤合并骨质疏松是一种切实可行

的方法，安全有效，值得临床推广。
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［１０］ 　 Ｍａｒｉｅ ＰＪ． Ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ： ａ ｎｏｖｅｌ ｍｏｄｅ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇ
ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２００５，
１６ （Ｓｕｐｐｌ １）： Ｓ７⁃１０．

［１１］ 　 Ｍａｒｉｅ ＰＪ． Ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ： Ａ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｐｐｒｏａｃｈ ｆｏｒ
ｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ． Ｂｏｎｅ， ２００６， ３８ （２

Ｓｕｐｐｌ １）： １０⁃１４．
［１２］ 　 Ｂａｕｍａｎ ＷＡ， Ｃａｒｄｏｚｏ ＣＰ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｉｎ Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ

Ｓｐｉｎａｌ Ｃｏｒｄ Ｉｎｊｕｒｙ． Ｐｍ ＆ Ｒ ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｊｕｒｙ Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ＆
Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ， ２０１５， ７（２）： １８８⁃２０１．

［１３］ 　 Ｃｉｒｎｉｇｌｉａｒｏ ＣＭ， Ｍｙｓｌｉｎｓｋｉ ＭＪ， Ｌａ Ｆｏｕｎｔａｉｎｅ ＭＦ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｎｅ
ｌｏｓｓ ａｔ ｔｈｅ ｄｉｓｔａｌ ｆｅｍｕｒ ａｎｄ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｔｉｂｉａ ｉｎ ｐｅｒｓｏｎｓ ｗｉｔｈ ｓｐｉｎａｌ
ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ： ｉｍａｇｉｎｇ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ， ｒｉｓｋ ｏｆ ｆｒａｃｔｕｒｅ， ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２０１６， １⁃１９．

［１４］ 　 Ｓｈｉｅｌｄｓ ＲＫ， Ｄｕｄｌｅｙ⁃Ｊａｖｏｒｏｓｋｉ Ｓ， Ｂｏａｌｄｉｎ ＫＭ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ： ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｉｎ
ｐｅｒｓｏｎｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ． Ａｒｃｈｉｖｅｓ ｏｆ Ｐｈｙｓｉｃａｌ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ＆ Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ， ２００６， ８７（１０）： １３７６⁃１３８１．

［１５］ 　 Ｒｉｖｅｒｏ ＴＤ， Ｂｅｔｈｅａ ＪＲ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｏｎ ｂｏｎｅ
ｌｏｓｓ ａｎｄ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｌｃｉｕｍ ／ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｏｏｐ ｉｎ
ｍｉｃｅ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ＆ Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ， ２０１６， ２（３）： １６４⁃１６９．

［１６］ 　 Ｂｏｎｎｅｌｙｅ Ｅ， Ｃｈａｂａｄｅｌ Ａ， Ｓａｌｔｅｌ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｄｕａｌ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ： ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ． Ｂｏｎｅ，
２００８， ４２（１）： １２９⁃１３８．

［１７］ 　 Ｂａｉｎ ＳＤ， Ｊｅｒｏｍｅ Ｃ， Ｓｈｅｎ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｂｏｎｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ ｉｎ ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｒａｔ ｂｙ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｂｏｎｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ， ２００９， ２０
（８）： １４１７⁃１４２８．

［１８］ 　 Ａｒｌｏｔ ＭＥ， Ｊｉａｎｇ Ｙ， Ｇｅｎａｎｔ ＨＫ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ ａｎｄ
ｍｉｃｒｏ ＣＴ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｂｉｏｐｓｉｅｓ ｆｒｏｍ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｗｏｍｅｎ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｂｏｎｅ ａｎｄ Ｍｉｎｅｒａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２００８， ２３（２）： ２１５⁃２２２．

［１９］ 　 Ｚｈｕ ＬＬ， Ｚａｉｄｉ Ｓ， Ｐｅｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｐｒｏｇｒａｍ ｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ
ｒａｎｅｌａｔｅ． Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ＆ Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，
２００７， ３５５（２）： ３０７⁃３１１．

［２０］ 　 Ｈｕｒｔｅｌｌｅｍａｉｒｅ ＡＳ， Ｍｅｎｔａｖｅｒｒｉ Ｒ， Ｃａｕｄｒｉｌｌｉｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ
ｃａｌｃｉｕｍ⁃ｓｅｎｓｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ． Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ２００９， ２８４（１）： ５７５⁃
５８４．

（收稿日期： ２０１７⁃０４⁃２６，修回日期：２０１７⁃０７⁃１４）
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