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Abstract
Osteoporosis and lumbar disc degeneration are more common degenerative diseases in the elderly, both of which will cause the 
decline in their quality of life, and may require surgical treatment in severe cases. With the deepening of research by domestic 
and foreign scholars on lumbar disc degeneration and osteoporosis, the correlation between the two has attracted wide attention. 
According to the relevant reports of domestic and foreign scholars in recent years, the relationship between the two is still 
controversial. This paper will provide a recent review of osteoporosis and lumbar disc degeneration.
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摘　要

骨质疏松与腰椎间盘退变是老年人中较为常见的退行性疾病，两者均会造成其生活质量下降，严重者可能需进行手术治
疗。随着国内外学者们对腰椎间盘退变和骨质疏松各自领域研究的不断加深，两者之间的相关性受到广泛关注，根据近年
来国内外学者们的相关报道，两者之间的关系仍然存在较大的争议。本文将从多方面对骨质疏松与腰椎间盘退变进行最新
的综述。
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1 引言

骨质疏松症是一种以骨密度（bone mineral density，

BMD）和微结构完整性的丧失为特征的全身性骨骼疾病，

可导致脆性骨折。近年来，骨质疏松的发病率在中国有所上

升 [1]。腰椎间盘退变（lumbar disc degeneration,LDD）可以

进一步恶化为相关疾病如腰椎间盘突出、腰椎管狭窄和腰椎

滑脱等，被认为是引起腰背痛的主要原因 [2]。随着人口老龄

化的加剧，骨质疏松与 LDD 已成为备受关注的全球性健康

问题。目前关于两者相关性的讨论存在较大争议，一些研究

认为 BMD 降低导致椎体高度和脊柱不稳，从而导致 LDD

加重 [3]；有些研究认为，BMD 增加导致终板钙化，而终板

钙化使无血管的椎间盘无法得到足够营养物质，从而造成

LDD[4]；但也有一些研究认为，两者之间无相关性。目前对

这两种疾病暂无统一观点，本文通过对 BMD 的测量方法、

LDD 的测量方法以及两者相关性等方面进行系统综述，进

一步明确现阶段两者之间的关系。

2 骨密度的测量方法和获取

骨质疏松作为一种可以预防并能干预的疾病，在

早期诊断是进行预防的必要措施。目前有多种 BMD 测

量 方 法， 其 中 包 括 双 能 X 线 吸 收 仪（dual-energy X-ray 

absorptiometry，DXA）、 定 量 CT（quantitative computed 

tomography，QCT） 以 及 椎 体 CT 值（Hounsfield	units，

HU）等。本文将对上述测量技术在 BMD 检测中的应用及

优劣势的相关研究进展进行综述。

2.1 DXA 在骨密度检测中的应用及优劣势
DXA 测量骨密度是目前骨密度测定的常用方法之一，
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是世界卫生组织诊断骨质疏松的金标准，T 值 ≥-1，为骨量

正常；-1<T 值 <-2.5，为骨量减少；T 值 ≤-2.5，为骨质疏 

松 [5]。进行 BMD 检查时，所需时间很短并且仪器抗干扰能

力强，稳定性好，所得到的数据及分辨率高，推荐所有 65

岁以上女性和所有 70 岁以上男性进行 DXA 检查，但目前

只有不到 33% 的女性和 5% 的男性脆性骨折接受 DXA 评

估。然而 DXA 不适合作为诊断骨质疏松的唯一检测方法，

因为 DXA 是通过测量面积 BMD 的平面投影技术，包含皮

质骨、棘突和松质骨，被检测部位骨质增生、骨外组织钙

化、骨折等都会对测量结果产生影响，这在老年人群中表现

更加明显。Yeh[6] 等通过研究表明，在男性骨质疏松症的早

期阶段，骨小梁的微结构和强度受到损害而非皮质骨缺失，

DXA 不能把皮质骨和松质骨区别开，造成 BMD 假性升高

结果从而得到假阴性结果，这降低了 DXA 的敏感性。但是

目前 DXA 仍为国内医院进行 BMD 测定的首选检查。

2.2 QCT 在骨密度检测中的应用及优劣势
随着 CT 技术广泛应用于临床，QCT 作为一种新兴的

BMD 测量工具，需要应用专业软件并通过体模校正来获取

不同感兴趣区的真实 BMD 含量。目前根据美国放射学会关

于 QCT 使用指南中推荐 BMD 值 <80mg/cm3 可诊断为骨质

疏松；80-120 mg/cm3 可诊断为骨量减少；

BMD>120 mg/cm3 可诊断为骨量正常 [7]。因在骨质疏

松早期松质骨更容易出现骨量丢失，QCT 能准确地测定皮

质骨和松质骨的密度，根据密度来判断是否出现骨量缺失，

所以 QCT 在评估骨质疏松方面比 DXA 更有优势。因 QCT

检查费用过高，辐射剂量较大，并且需要专业技术人员进行

操作，所以应用推广难度较大，目前 QCT 主要应用于科研

活动中 [8]。

2.3 椎体松质骨 CT 值在骨密度检测中的应用及优

劣势
近年来，随着医疗质量水平的提升，CT 成为患者进行

疾病诊断评估的基本检查之一。CT 值代表人体某一部位组

织密度值，单位为亨氏单位（Hounsfield	units，HU）。椎

体内组织以松质骨为主，椎体 CT 值可反映椎体骨量真实状

况，测量一般需要在三维重建 CT 图像中，在椎体松质骨区

域避开皮质骨、局部骨质增生区、退变结构等部位，描记感

兴趣区域（ROI），即可自动读取 ROI 区域内平均 CT 值。

Pickhardt[9] 等率先报道通过读取椎体的 CT 值可以快速鉴别

骨质疏松或正常 BMD 患者，可以避免皮质骨和异常区域的

影响。虽然通过椎体 CT 值检测 BMD 可以减少检查花销及

造成额外辐射剂量，但目前仍无统一的诊断标准区间。

3 腰椎间盘退变的测量方法

临床上核磁共振平扫（MRI）是评估患者腰椎间盘退

变的常用方法。Pfirrmann 半定量分级系统是目前公认的一

种诊断 LDD 最广泛的方式。目前根据磁共振 T2 加权（T2WI）

序列对腰椎间盘进行 Pfirrmann 分级的主观评价一致性较好。

通过 T2WI 矢状位成像观察椎间盘的高度、髓核和纤维环分

界、髓核结构及髓核信号强度将椎间盘退变由轻到重分为

Ⅰ ~ Ⅴ级（表 1）。虽然 Pfirrmann 分级在临床实践中被医

生广泛使用，但有研究表明，在对老年人椎间盘退变进行评

估时，容易受到 MRI 成像参数和环境的影响，有 87% 退变

椎间盘很难区分Ⅲ级和Ⅳ级 [10]。

表 1 腰椎间盘退变 Pfirrmann 分级

等级 髓核结构 髓核信号
髓核与纤维

环的边界
椎间盘高度

Ⅰ 亮白、匀一 高 明显 正常

Ⅱ
有灰色水平带、

不均
高 明显 正常

Ⅲ 灰、不均 中 模糊 正常 - 轻度减低

Ⅳ 灰到黑、不均 中低 消失 正常 - 中度减低

Ⅴ 不均、黑 低 消失 重度减低

4 骨密度与腰椎间盘退变的关系

近年来，关于椎体 BMD 与 LDD 关系的研究备受关注，

通过对椎体松质骨 BMD 进行精准测量能够进一步探究椎体

BMD 与 LDD 的相关性。目前对于两者相关性的研究结果

存在较大争议，主要分为以下三方面：（1）BMD 与 LDD

呈 正 相 关；（2）BMD 与 LDD 呈 负 相 关；（3）BMD 与

LDD 无相关性。

4.1 骨密度与腰椎间盘退变呈正相关
以往的一些研究表明，骨质疏松患者椎间隙较正常人

增大，而且 LDD 的程度降低。在这些研究结果基础上，一

些研究指出腰椎 BMD 与 LDD 呈正相关，即椎体 BMD 越高，

LDD 的程度越严重 [11-12]。病理生理机制一般认为是由于腰

椎间盘退行性改变，髓核含水量减少，这导致了髓核纤维化、

终板钙化和周围骨赘的形成，这可能增加了椎体外周壁的

BMD，从而影响了中央松质骨的 BMD，这使得椎体 BMD

升高。BMD 较高的椎体具有更为致密的骨性微观结构，这

使得滋养软骨终板的血管芽难以生长，随着血管芽数量和体

积的减少会阻碍椎间盘的血液供应，促进 LDD 的发生 [13]。

因腰椎增生性退变导致椎体 BMD 假性升高的可能，

Wang 等 [11] 通过对加拿大 48 具尸体进行尸检，首次发现

椎体 BMD 与相邻 LDD 之间无相关性，但在切除棘突并去

除椎体骨赘及软骨终板干扰后，发现较高的椎体 BMD 与

LDD 的严重程度呈现显著正相关，这充分证明了椎体 BMD

增加导致较严重的 LDD 不仅是因骨赘的发生及终板钙化所

致。Zhou 等 [14] 通过应用 DXA 检测 195 例绝经后女性患者

L1-L4 椎体平均 BMD，并评估 L1/2-L5/S1 椎间盘的健康情

况，发现腰椎 BMD 与 LDD 的正相关性在上腰椎节段（L1、

L2）比下腰椎节段更明显，这可能与下腰椎节段承受的体

力负荷更多而导致其更易发生终板钙化和骨赘形成，而造成

下腰椎 BMD 增加影响椎体 BMD 与 LDD 的相关性。因此
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上腰椎节段 BMD 更能准确反应与腰椎退行性变的相关性。

石明亮等 [15] 通过采用双向和多变量孟德尔随机化方法探

究不同部位 BMD 与 LDD 的关联，研究发现腰椎 BMD 与

LDD 具有正向因果效应，反向分析结果显示，LDD 影响腰

椎 BMD，而在其他部位 BMD 未发现类似影响，这更加印

证了 BMD 与 LDD 的正相关性推断。

椎间盘作为人体内最大的无血管组织，主要通过软骨

终板和纤维环的弥散作用来获得营养，当椎体 BMD 较大时，

因身体重力负荷导致终板静态压缩力较前增加，终板静态压

缩力增加会直接导致椎间盘压内压力增加，这降低了营养物

质弥散进入椎间盘，从而导致相邻椎间盘的退行性变。也可

以说，当椎体 BMD 减少时，椎体内营养血管增多，且终板

的通透性会增加，椎间盘内的营养供应增多，并且由于椎骨

硬度的下降使椎间盘的受力减小，减缓了椎间盘的退变 [16]。

这充分解释了 BMD 的改变对腰椎间盘退变的影响机制，进

一步说明骨质变化可以通过终板及局部应力的改变间接对

椎间盘产生一系列效应。

4.2 骨密度与腰椎间盘退变呈负相关
当椎体 BMD 减低时，腰椎间盘的退变程度越严重。一

些研究发现这可能与微环境变化即细胞外基质丧失以及骨

重建相关。骨质疏松使腰椎间盘出现退变的特征为细胞外基

质的丢失，最主要的表现为骨质疏松组较对照组相比，髓核

中Ⅱ型胶原及聚集蛋白聚糖的含量降低 [17-18]。导致细胞外基

质丢失的主要原因为金属蛋白酶 MMP 和 ADAMTS，而在

骨质疏松组别中 MMP 和 ADAMTS 较对照组明显增高。在

椎间盘退变过程中，由于髓核供氧减少，酸性代谢产物堆积，

这为 MMP 分解代谢底物提供了适宜的环境，在低氧环境下，

髓核中的主要成分Ⅱ型胶原纤维被 MMP 直接分解，并逐渐

被Ⅰ型胶原纤维及Ⅲ型胶原纤维所取代，这导致胶原纤维结

构被破坏使椎间盘退变加重 [19]。这表明骨质疏松加重椎间

盘退变的机制与 MMP 和 ADAMTS 升高导致细胞外基质降

解增加有关。

骨重建是骨组织的生理性更新过程。破骨细胞所主导

的骨吸收和成骨细胞主导的骨形成之间形成动态平衡。在骨

质疏松状态下，这种平衡被打破，破骨细胞的骨吸收大于成

骨细胞的骨形成，这导致了异常骨重建 [20]。一方面，异常

的骨重建导致终板钙化，阻碍营养物质扩散至椎间盘；另一

方面，异常的骨重建导致骨微观结构改变，矿化不足的新骨

比例高于正常，因此对应力的抵抗较低，血管容易因受压而

出现扭曲中断，从而破坏原有血液供应，使 LDD 加剧。孙

俊辉等 [21] 通过采用 L1 椎体 CT 值来检查分析 258 例患者椎

体 BMD，并评估其与腰椎间盘退变的相关性，研究表明腰

椎松质骨 CT 值与腰椎间盘退变呈负相关，而这与上述机制

相符。

通过将正常大鼠的卵巢切除手术作为骨质疏松的常见

造模方法，也有一小部分研究通过特定基因敲除来模拟骨质

疏松模型，由于雌激素对椎间盘有保护作用，且可能通过相

关激素间接影响 BMD，因此通过卵巢切除手术用于骨质疏

松建模的方法可能会干扰实验结果，但 Xu 等 [22] 的研究使

用基因敲除型骨质疏松动物模型同样得出椎体骨质疏松会

加速椎间盘退变。这说明雌激素的缺乏可能不是骨质疏松与

椎间盘退变相关性机制的主要因素。

4.3 骨密度与腰椎间盘退变无相关性
少部分研究认为二者无相关性。Pan 等 [23] 通过采用

DXA 检测 512 名患者椎体 BMD，并通过腰椎 MRI 获得腰

椎间盘退变程度及小关节骨性关节炎的严重程度，研究结果

显示在不考虑小关节骨性关节炎时，椎体 BMD 与 LDD 之

间存在微弱的相关性，如果将小关节骨性关节炎纳入数据进

行分析时，结果表明椎体 BMD 与 LDD 之间无相关性。产

生微弱相关性的原因可能是由于通过 DXA 检测椎体 BMD

时，由于椎体肥厚性改变而产生人为影响。

在动物实验方面，Luo 等 [24] 通过对 3 月龄的大鼠行

卵巢切除术来构造骨质疏松模型，并应用人甲状旁腺激素

1-34[hTPH(1-34)] 进行治疗，取腰椎进行 BMD 检测，通过

免疫组化分析腰椎间盘形态特征。实验结果表明 hTPH(1-

34) 治疗可促进去卵巢大鼠的 BMD 有显著的合成作用，

而 BMD 与去卵巢大鼠的椎间盘退变无明显相关性。因为

hPTH(1-34) 本身对 BMD 的影响，可能间接掩盖了其对于腰

椎间盘的影响，所以仍需大量实验来验证两者的相关性。

5 小结与展望

本文从 BMD 及 LDD 程度的检测方法及优劣势开始，

阐述了每种检查方式在当今医疗形式下的现状，为今后关于

两者相关性的研究分析提供了参考价值。同时因为每种检测

方法均存在生理或人为因素干扰，所以需要研究者在尽量规

避影响因素的前提下扩大样本量来确保实验结果的准确性。

截至目前，骨质疏松与 LDD 相关性仍未明确，且存在较大

分歧，一方面原因是不同研究纳入病例数量及检查方法不

同，可能存在人为因素误差导致相关性不同；另一方面原因

是对于实验数据变量的把控不同，如年龄、体重指数、遗传

等方面，造成相关性差异。笔者认为，骨质疏松与 LDD 的

关系不仅仅是由单一病理生理机制所决定的，需要更加详细

系统的实验来证实两者相关性的猜想。在临床工作中，若能

明确两者相关性，可为腰椎退行性疾患病人尽早制定诊疗方

案，避免患者承担更多经济损失。
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