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摘要： 甲状旁腺素（ＰＴＨ）是由甲状旁腺主细胞合成分泌的、含有 ８４ 个氨基酸的碱性单链多肽，是调节血钙、磷水平的主要激

素之一，可促使血钙水平升高，血磷水平下降。 ＰＴＨ 可精细调节骨的合成、分解代谢，对成骨细胞和破骨细胞的分化、成熟、凋
亡发挥重要作用。 本文综述了 ＰＴＨ 的化学结构、生理作用、生物学研究成果及 ＰＴＨ 的临床应用。 ＰＴＨ 对Ⅰ型骨质疏松（绝经

后骨质疏松症）、Ⅱ型骨质疏松（老年骨质疏松症）、雌激素缺乏的年轻妇女及糖皮质激素所致的骨质疏松症均有治疗作用，能
显著升高骨密度，并能降低患者骨质疏松性骨折发生率，加速骨折愈合。 甲状旁腺素在临床骨质疏松治疗、骨质疏松性骨折

的治疗中都具有重要的应用价值。
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　 　 甲状旁腺素（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＰＴＨ）是由甲

状旁腺主细胞合成分泌的、含有 ８４ 个氨基酸的碱性

单链多肽，是调节血钙、磷水平的主要激素之一，可
促使血钙水平升高，血磷水平下降［１］。 可精细调节

骨的合成、分解代谢，对成骨细胞和破骨细胞的分

化、成熟、凋亡发挥重要作用。 ＰＴＨ 对骨形成和骨

吸收具有双重效应，持续大剂量 ＰＴＨ 促进骨吸收，
间歇性小剂量 ＰＴＨ 促进骨形成［２］。

ＰＴＨ 水平增高，见于原发性甲状旁腺功能亢

进、异位性甲状旁腺功能亢进、继发于肾病的甲状旁

腺功能亢进、假性甲状旁腺功能减退等。

ＰＴＨ 水平减低，见于甲状腺手术切除所致的甲

状旁腺功能减退症、肾功能衰竭［３］ 和甲状腺功能亢

进所致的非甲状旁腺性高血钙症等。

１　 甲状旁腺素的命名与化学结构

甲状旁腺素是甲状旁腺主细胞合成和分泌的单

链多肽激素，基因定位在 １１ 号染色体短臂。 甲状

旁腺主细胞内首先合成前甲状旁腺激素原，即 ＰＴＨ
的第一前身物质，含 １１５ 个氨基酸，前甲状旁腺激素

原在细胞内裂解为含有 ９０ 个氨基酸的第二前身物

质 －甲状旁腺激素原，后者在细胞内裂解成为含 ８４
个氨基酸的多肽，即甲状旁腺素。 正常人血浆中

ＰＴＨ 的水平约为 １ｎｇ ／ ｍＬ。 ＰＴＨ 在循环血液中的半
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衰期约为 ２０ ｍｉｎ，主要在肾脏内灭活。
人完整的 ＰＴＨ 由 ８４ 个不同的氨基酸组成的直

链多肽，分子量为 ９４２５，两端同时具有氨基端和羧

基端，氨基端是活性端，只要带有氨基端就有生物活

性。 见图 １。
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图 １　 甲状旁腺素化学结构式

注：Ａ（丙氨酸 Ａｌａ），Ｄ（天冬氨酸 Ａｓｐ），Ｅ（谷氨酸 Ｇｌｕ），Ｆ（苯丙氨酸 Ｐｈｅ），Ｇ（甘氨酸 Ｇｌｙ），Ｈ（组氨酸 Ｈｉｓ），Ｉ（异亮氨酸 Ｉｌｅ），Ｋ（赖氨酸 Ｌｙｓ），
Ｌ（亮氨酸 Ｌｅｕ），Ｍ（甲硫氨酸 Ｍｅｔ），Ｎ（天冬酰胺 Ａｓｎ），Ｐ（脯氨酸 Ｐｒｏ），Ｑ（谷氨酰胺 Ｇｌｎ），Ｒ（精氨酸 Ａｒｇ），Ｓ（丝氨酸 Ｓｅｒ），Ｔ（苏氨酸 Ｔｈｒ），Ｖ
（缬氨酸 Ｖａｌ），Ｗ（色氨酸 Ｔｒｐ）

　 　 甲状旁腺素最早是由 Ｓｌｉｙｅ 于 １９２３ 年发现的。
在 １９２９ － １９３７ 年间，北美多家实验室报道了

ＰＴＨ 可以促进骨形成、增加骨量，改善骨的生物力

学性能［３］。
１９ 世纪 ７０ － ８０ 年代，美国哈佛大学麻省总院

研究证明，甲状旁腺素 Ｎ 端的 ３４ 个氨基酸残基

ＰＴＨ（ｌ⁃３４）与由 ８４ 个氨基酸组成的天然 ＰＴＨ 具有

相同的受体结合和激活功能［４］。
甲状旁腺素 Ｎ 端氨基酸序列高度保守，为 ＰＴＨ

生物活性所必需，与靶组织受体结合后可产生生物

学效应。 ＰＴＨ 氨基端 ｌ⁃３４ 氨基酸片段，具有与内源

性 ＰＴＨ 相同的与受体结合的能力、相似的作用机制

及生物学效应。
目前临床应用的甲状旁腺素药物主要包括重组

人甲状旁腺素片段（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＰＴＨ １⁃８４）
和人工合成的 ＰＴＨ１⁃３４（ｈＰＴＨ１⁃３４），又称特立帕肽

（Ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ，ＴＰＴＤ）。 在研的有 ＰＴＨ 类似物：甲状

旁腺素相关肽（ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ，
ＰＴＨｒＰ） ［５］。

２　 甲状旁腺素的生理作用

甲状旁腺素作用的靶器官是肾脏，骨骼和小肠。
ＰＴＨ 受体分为Ⅰ型甲状旁腺素受体 （ＰＴＨ Ｒ１）、Ⅱ
型甲状旁腺素受体⁃２（ＰＴＨ Ｒ２）、Ⅲ型甲状旁腺素受

体⁃３（ＰＴＨ Ｒ３）三类，其中 ＰＴＨ Ｒ１ 最为重要。 ＰＴＨ
通过刺激靶器官发挥正常生理作用，作用机制复杂，
主要通过自分泌与旁分泌形式对靶细胞起调控作

用。
ＰＴＨ 通过对骨、肾脏、小肠的作用来调节体内

的钙磷代谢，是调节血钙、血磷水平的主要激素之

一，总的效应是升高血钙和降低血磷。
ＰＴＨ 通过作用于靶细胞膜上 ＰＴＨ Ｒ１ 发挥生物

学作用，主要是通过三条信号通路的激活：①ｃＡＭＰ ／
ＰＫＡ 通路、 ② ＰＬＣ ／ ＰＫＣ 通路、 ③ ｎｏｎＰＬＣ ／ ＰＫＣ 通

路［６］。

其中，最主要的信号转导途径是腺苷酸环化酶

（ａｄｅｎｙｌａｔｅ ｃｙｃｌａｓｅ，ＡＣ）⁃环磷酸腺苷 （ ｃｙｃｌｉｃ ＡＭＰ，
ｃＡＭＰ）⁃蛋白激酶 Ａ（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ，ＰＫＡ）通路［７］。
ＰＴＨ 作用于靶细胞膜激活环磷酸腺苷，增加胞质内

ｃＡＭＰ 及焦磷酸盐的水平。 ｃＡＭＰ 促进线粒体内

Ｃａ２ ＋ 向胞质透出，焦磷酸盐则作用于细胞膜外侧，增
加 Ｃａ２ ＋ 向细胞内透入，使细胞质 Ｃａ２ ＋ 水平升高，激
活细胞膜上的 “ Ｃａ２ ＋ ⁃ＡＴＰ 酶” （钙泵），将细胞内

Ｃａ２ ＋ 大量输送到细胞外液，使血钙升高，血磷降低，
维持血钙平衡。

ＰＴＨ 还可通过磷脂酶 Ｃ（ ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ，ＰＬＣ）⁃
二酰甘油（ｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌ，ＤＡＧ）⁃蛋白激酶 Ｃ （ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ Ｃ，ＰＫＣ） 信号转导途径［８］发挥生理作用，ＰＬＣ
催化磷脂酰肌醇 ４，５⁃二磷酸（ＰＩＰ２）分子，水解成磷

酸肌醇（ ＩＰ）和 ＤＡＧ，引起胞内钙离子的释放，进而

激活 ＰＫＣ［６］，ＰＬＣ ／ ＰＫＣ 信号通路对 ＰＴＨ 破骨作用

有辅助增强的功能。
ＰＴＨ 可通过非 ＰＬＣ 依赖 ＰＫＣ 激活途径（ＰＴＨ ／

ｎｏｎＰＬＣ ／ ＰＫＣ） ［９］进行成骨调节作用。 此外，ＰＴＨ 也

可通过 β⁃ａｒｒｅｓｔｉｎ 通路等信号途径［１１］，调节血钙平

衡。
２ １　 甲状旁腺素对肾脏与小肠的作用

ＰＴＨ 对肾脏的直接作用是促进远曲小管对

Ｃａ２ ＋ 的重吸收，减少 Ｃａ２ ＋ 从尿中排泄，使血钙升高。
抑制近曲小管对磷的重吸收，尿中磷酸盐增加，血磷

降低。
ＰＴＨ 增强肾 １⁃α 羟化酶活性，活化维生素 Ｄ３，

使 ２５⁃羟维生素 Ｄ３ 转化为 １，２５⁃双羟维生素 Ｄ３，
１，２５（ＯＨ） ２Ｄ３ 进入小肠粘膜内，生成与钙亲和力很

强的钙结合蛋白 Ｄ，间接使肠道 Ｃａ２ ＋ 的吸收增加。
２ ２　 甲状旁腺素对骨重建的影响

研究表明，ＰＴＨ 对骨形成和骨吸收具有双重效

应，持续大剂量 ＰＴＨ 促进骨吸收，间歇性小剂量

ＰＴＨ 促进骨形成［２］。
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持续大剂量给予 ＰＴＨ 时， ＰＴＨ 通过 ＲＡＮＫＬ⁃
ＯＰＧ⁃ＲＡＮＫ 受体信号通路，上调破骨细胞 ＲＡＮＫＬ
的表达，诱导成熟的破骨细胞形成，明显提高破骨细

胞生物活性，抑制破骨细胞凋亡，加快骨吸收［１１，１２］。
间歇性小剂量给药时，ＰＴＨ 的氨基末端区域与

ＰＴＨ Ｒ１ 结合，通过与 Ｇ 蛋白和腺苷酸环化酶相互

作用，产生 ｃＡＭＰ，进一步磷酸化活化蛋白激酶

Ｃ［１３］，激活成骨细胞。 ｃＡＭＰ 还可上调成骨细胞内

ｃ⁃ｆｏｓ 基因的表达水平，ｃ⁃ｆｏｓ 基因编码的 ｃ⁃ｆｏｓ 蛋白

可以促进与骨生长发育有关基因的转录和表达［１４］，
增加成骨细胞数量，促进骨重建。

研究发现， ＰＴＨ 可提高骨形态发生蛋白 ２
（ＢＭＰ２）的表达与功能，ＢＭＰ２ 是促进成骨分化信号

通路中的重要因子，与 ＰＴＨ 协同作用促进成骨细胞

分化［１２，１５］，刺激骨形成。 并促使骨髓中的骨髓间充

质干细胞（ＢＭＳＣ）移行至骨小梁表面，分化为成骨

细胞［１６］，并抑制 ＢＭＳＣ 分化为脂肪细胞、从而增加

ＢＭＳＣ 向成骨细胞分化的数量。
ＰＴＨ 提高骨密度、增加骨量，降低骨折风险的

同时，可以增强软骨内成骨、膜内成骨与骨痂重建，
加快骨组织修复，促进骨折愈合。

３　 甲状旁腺素的生物学研究成果

Ｐｏｌｙｚｏｎｓ 等［１７］ 研 究 证 明 腺 苷 酸 环 化 酶

（ａｄｅｎｙｌａｔｅ ｃｙｃｌａｓｅ，ＡＣ）⁃环磷酸腺苷 （ ｃｙｃｌｉｃ ＡＭＰ，
ｃＡＭＰ）⁃蛋白激酶 Ａ（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ，ＰＫＡ）通路是

ＰＴＨ 活化调节骨代谢的重要途径。 郝松等［８］ 通过

相关信号通路屏蔽和基因表达分析，探讨甲状旁腺

素（ＰＴＨ） 非 ＰＬＣ 依赖 ＰＫＣ 信号转导途径 （ ＰＴＨ ／
ｎｏｎＰＬＣ ／ ＰＫＣ）的功能，分析其对骨代谢的影响。 结

果发现，ＰＴＨ 的 ｎｏｎＰＬＣ ／ ＰＫＣ 信号转导通路的激活

能够使成骨细胞共转录因子 ＣＩＴＥＤ１ 的表达量明显

升高，介导 ＰＴＨ 对成骨代谢的作用，该途径不依赖

ＰＬＣ 和 ＰＫＡ 信号的激活。
Ｋｉｍ 等［１８］实验证明 ＰＴＨ 可促使内衬细胞，转化

为成熟的成骨细胞，从而促进骨形成。
Ｂｅｎ⁃ａｗａｄｈ 等［１１］ 研究表明 ＰＴＨ 可通过甲状旁

腺素受体信号通路，上调破骨细胞 ＲＡＮＫＬ 的表达，
从而诱导骨吸收。

Ｆｒｉｅｄｌ 等［１９］研究 ＰＴＨ 对大鼠松质骨骨密度的

影响，结果显示，ＰＴＨ 能够促进大鼠软骨修复，增加

骨痂的体积、提高骨密度、增强抗扭强度和刚度，促
进骨形成。

Ｍｏｇｎｅｔｔｉ 等［２０］对小鼠胫骨骨折模型给予研究

ＰＴＨ（１⁃３４）治疗的实验研究显示，ＰＴＨ（１⁃３４）可加

速小鼠胫骨骨折部位骨痂矿化、提高骨痂硬度。
陈波等［２１］ 探讨重组人甲状旁腺素 ＰＴＨ１⁃３４

（ｈＰＴＨ１⁃３４）对去卵巢大鼠骨质疏松的治疗作用，结
果显示，ｈＰＴＨ１⁃３４ 可通过刺激成骨细胞的活性，抑
制破骨细胞，显著增加大鼠股骨、腰椎 ＢＭＤ，对去卵

巢大鼠骨质疏松治疗有效。
林华等［２２］、Ｅｌｌｅｇａａｒｄ 等［２３］ 的研究均显示，ＰＴＨ

（１⁃３４）可加强皮质骨厚度，增加骨小梁的连通性，提
高骨的微体系结构及生物力学特性，改善骨质量，改
善骨折愈合能力。

Ｓｌｏａｎ 等［２４］采用动物应力性骨折模型的研究结

果显示，ＰＴＨ（１⁃３４）可促进皮层内骨重塑过程，提高

骨折愈合能力。
Ｋｏｍａｔｓｕｂａｒａ 等［２５］对股骨骨折大鼠给予 ＰＴＨ 治

疗，结果显示，ＰＴＨ 治疗组可形成更大、更密集和更

成熟的骨痂，ＰＴＨ 可改善骨折动物模型的生物力学

性能，加快骨矿化。

４　 甲状旁腺素的临床应用

４ １　 ＰＴＨ 是诊断骨质疏松的重要骨代谢调节激素

甲状旁腺素可有效调节人体血浆 Ｃａ２ ＋ 离子水

平，同时 ＰＴＨ 的分泌受血浆 Ｃａ２ ＋ 水平的反馈调节，
血浆 Ｃａ２ ＋ 水平升高，ＰＴＨ 的分泌受到抑制；血浆

Ｃａ２ ＋ 水平降低，则刺激 ＰＴＨ 的分泌。 临床骨质疏松

诊断与鉴别诊断，需检测 ＰＴＨ。
绝经期妇女，体内雌激素水平降低，对 ＰＴＨ 促

骨吸收作用的抑制减弱；老年男性患者，体内雄激素

分泌严重不足，肾功能显著减退，ＰＴＨ 分泌明显增

加，骨吸收增加，骨密度降低，从而诱发骨质疏松。
谢海燕的临床研究［２６］，探讨 ２５⁃羟基维生素

Ｄ３、骨钙素、甲状旁腺素检测在骨质疏松症诊断中

的应用价值，结果表明，骨质疏松患者血清 ＰＴＨ 水

平异常升高，血清骨钙素、２５⁃羟基维生素 Ｄ３ 水平异

常降低，临床上，可以将 ＰＴＨ 作为骨质疏松诊断的

主要参考指标。
Ｔａｎｎｅｎｂａｕｍ 等［２７］对绝经后骨质疏松患者血清

ＰＴＨ 检测结果显示，ＰＴＨ 升高者占 １５ ６％ ，建议临

床实验室应将血清 ＰＴＨ、钙和尿钙作为诊断骨质疏

松的基本检测项目，以对骨质疏松病因进行评估。
李朦［２８］的骨质疏松相关激素与骨密度相关性

研究结果显示，血清 ＰＴＨ 水平与骨密度呈负相关，
可以作为较好的骨质疏松诊断指标，早期发现骨质

疏松。
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４ ２　 ＰＴＨ 治疗骨质疏松、促进骨折愈合

ＰＴＨ 是目前临床应用治疗骨质疏松药物中，唯
一的促进骨形成的药物。 并可降低椎体及非椎体骨

折的发生。
Ｙａｍａｍｏｔｏ 等［２９］ 一项对日本 １６７１ 名具高骨折

风险的骨质疏松患者给予 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗 １２ 个月，
结果显示，患者腰椎、股骨颈骨密度较治疗前增加，
患者背痛的视觉模拟量表评分（ＶＡＳ） 从治疗开始

后 ３ 个月持续下降。
Ｎｅｅｒ 等［３０］对 １６３７ 名曾发生过椎体骨折的绝经

后骨质疏松患者，连续 ２ 年应用 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗的

报道，研究结果显示，患者腰椎骨密度提升 １３％ ，股
骨颈骨密度提升 ６％ ，全身骨密度提升 ４％ ，并降低

６５％ 的椎体及 ５３％的非椎体骨折发生率。
Ｎｉｉｍｉ 等［３１］对 ８０ 岁以上老年骨质疏松患者，连

续两年每日给予 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗，结果显示，患者腰

椎和股骨颈骨密度均显著增加。
Ｈａｎ 等［３２］一项荟萃研究显示，对绝经后骨质疏

松患者给予 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗，患者椎体骨密度提高

８ １４％ ，髋部骨密度提高 ２ ８４％ ，椎体骨折发生率

降 低 ７０％ ，非椎体骨折发生率降低 ３８％ 。
Ｒａｊｚｂａｕｍ 等［３３］一项对 ３０９ 名绝经后骨质疏松

患者给予特立帕肽治疗 ６ 个月的试验研究显示，患
者腰背痛明显缓解，骨折发生率明显下降。

Ｗａｌｓｈ 等［３４］ 对 ７５ 岁以上骨质疏松患者给予

ＰＴＨ（１⁃３４）治疗发现，使用 ３６ 周后，ＰＴＨ（１⁃３４）能

明显改善患者骨质疏松引起的背痛，降低骨折发生

率，提高患者生活质量。
Ｏｒｗｏｌｌ 等［３５］对男性骨质疏松患者给予 ＰＴＨ（１⁃

３４）治疗，试验组患者椎体骨密度、股骨颈骨密度均

较安慰剂组明显增加，说明甲状旁腺素对男性骨质

疏松也具有良好的治疗效果。
Ａｓｐｅｎｂｅｒｇ 等［３６］ 一项回顾性研究发现，给予桡

骨远端骨折后患者使用不同剂量 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗

后，患者骨折愈合情况良好，ＰＴＨ（１⁃３４）可以促进骨

折部位早期骨痂形成，促进骨折愈合。
Ｏｈｔｏｒｉ 等［３７］一项前瞻性研究显示，使用 ＰＴＨ（１⁃

３４）与双膦酸盐药物比较，更能有效地提高绝经后

患者腰椎植骨融合的成功率。
Ｓａａｇ 等［３８］一项对 ４２８ 名糖皮质激素所致骨质

疏松（ＧＩＯＰ）患者随机双盲对照试验研究显示，治疗

１８ 个月后，ＰＴＨ（１⁃３４）治疗组患者腰椎骨密度较阿

仑膦酸钠治疗组增加明显，患者椎体骨折发生率显

著低于阿仑膦酸钠组。 说明甲状旁腺素对糖皮质激

素性骨质疏松治疗有效，且效果优于阿仑膦酸钠。
Ｃｏｓｍａｎ 等［３９］一项对 １４２ 例绝经后骨质疏松患

者的多国多中心随机对照双盲试验显示，ＰＴＨ（１⁃
３４）提高椎体骨密度的作用强于唑来膦酸强，唑来

膦酸提高髋部骨密度的作用强于 ＰＴＨ（１⁃３４），ＰＴＨ
（１⁃３４）与唑来膦酸联合使用，骨密度提高最明显，治
疗效果最佳。

Ｏｈｔｏｒｉ 等［４０］对绝经后骨质疏松合并腰椎滑脱

患者，行腰椎后外侧减压植骨融合内固定术的试验

中，术后 ２ ～ ８ 个月期间，一组使用 ＰＴＨ（１⁃３４）治疗，
另一组口服利塞膦酸钠治疗，结果显示，ＰＴＨ（１⁃３４）
组能更快、更好的促进骨折愈合。 表明甲状旁腺素

能加快腰椎后外侧减压植骨融合内固定术后的脊柱

融合。
综上所述，甲状旁腺素对Ⅰ型骨质疏松（绝经

后骨质疏松症）、Ⅱ型骨质疏松（老年骨质疏松症）、
雌激素缺乏的年轻妇女及糖皮质激素所致的骨质疏

松症均有治疗作用，能显著升高骨密度，并能降低患

者骨质疏松性骨折发生率，加速骨折愈合，效果优于

双膦酸盐类药物。 研究［４１］表明，ＰＴＨ 治疗骨质疏松

时，可单独应用或与雌激素、降钙素、双膦酸盐、维生

素 Ｄ 等联合应用。 其治疗效果明显，安全有效，在
骨质疏松治疗及骨折治疗方面得到越来越广泛的应

用。
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ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ． Ｉｎｔ Ｏｒｔｈｏｐ，
２００３， ２７（２）： ６５⁃６９．

［１１］ 　 Ｎａｋａｊｉｍａ Ｈ， Ｕｃｈｉｄａ Ｋ， Ｈｏｎｊｏｈ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｌｏｗ ｌｕｍｂａｒ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｃｏｌｌａｐｓｅ： ａ ｓｉｎｇｌｅ⁃ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ Ｓｐｉｎｅ， ２０１６， ２４（１）： ３９⁃
４７．

［１２］ 　 Ｗｕ ＣＴ， Ｌｅｅ ＳＣ， Ｌｅｅ ＳＴ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｏｒａｃｉｃ ａｎｄ ｌｕｍｂａｒ
ｓｐｉｎｅ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ， ２００６， １３（１）： ３１⁃３８．

［１３］ 　 Ｕｃｈｉｄａ Ｋ， Ｎａｋａｊｉｍａ Ｈ， Ｙａｙａｍａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｒｔｅｂｒｏｐｌａｓｔｙ⁃
ａｕｇｍｅｎｔｅｄ ｓｈｏｒｔ⁃ｓｅｇｍｅｎｔ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｆｉｘａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ

ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｃｏｌｌａｐｓｅ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｏｒａｃｏｌｕｍｂａｒ
ｓｐｉｎｅ： ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｕｒｇｅｒｙ ｗｉｔｈｏｕｔ ｖｅｒｔｅｂｒｏｐｌａｓｔｙ
ａｎｄ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ Ｓｐｉｎｅ， ２０１０， １３
（５）： ６１２⁃６２１．

［１４］ 　 Ｋａｔｓｕｍｉ Ｋ， Ｈｉｒａｎｏ Ｔ， Ｗａｔａｎａｂｅ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｔｈｏｒａｃｏｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｃｏｌｌａｐｓｅ ｕｓｉｎｇ ｖｅｒｔｅｂｒｏｐｌａｓｔｙ
ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｐｉｎａｌ ｆｕｓｉｏｎ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ． Ｉｎｔ
Ｏｒｔｈｏｐ， ２０１６， ４０（１１）：２３０９⁃２３１５．

［１５］ 　 Ｇｒｉｆｆｉｔｈ ＪＦ， Ｗａｎｇ ＹＸ， Ａｎｔｏｎｉｏ ＧＥ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ｐｆｉｒｒｍａｎｎ
ｇｒａｄｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ． Ｓｐｉｎｅ
（Ｐｈｉｌａ Ｐａ １９７６）， ２００７， ３２（２４）： Ｅ７０８⁃７１２．

［１６］ 　 Ｓｎｏｏｋ ＳＨ， Ｗｅｂｓｔｅｒ ＢＳ， ＭｃＧｏｒｒｙ ＲＷ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｎｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃ ｌｏｗ ｂａｃｋ ｐａｉｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｍｏｒｎｉｎｇ ｌｕｍｂａｒ ｆｌｅｘｉｏｎ． Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ． Ｓｐｉｎｅ
（Ｐｈｉｌａ Ｐａ １９７６）， １９９８， ２３（２３）： ２６０１⁃２６０７．

［１７］ 　 朱宗波， 康建平， 吴韬韬． Ａ 型胸腰段骨折椎体邻近椎间盘

在磁共振 Ｔ２ 加权像上的影像学特点． 中国脊柱脊髓杂志，
２０１１， ２１（１１）： ９００⁃９０４．
Ｚｈｕ ＺＢ，Ｋａｎｇ ＪＰ， Ｗｕ ＴＴ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｓ ｏｎ ＭＲＩ Ｔ２Ｗ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
ａｄｊａｃｅｎｔ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃｓ ｉｎ ｔｙｐｅ Ａ ｔｈｏｒａｃｏｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ
ｆｒａｃｔｕｒｅ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｐｉｎｅ ａｎｄ Ｓｐｉｎａｌ Ｃｏｒｄ， ２０１１， ２１
（１１）： ９００⁃９０４． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

（收稿日期： ２０１７⁃０５⁃３０，修回日期：２０１７⁃０７⁃１６）
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