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骨质疏松性椎体骨折患者血清破骨细胞生成抑制因子和
破骨细胞分化因子的表达及意义
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摘要：目的　探讨骨质疏松性椎体骨折患者血清破骨细胞生成抑制因子（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ，ＯＣＩＦ）和破骨细胞
分化因子（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，ＯＤＦ）的表达及意义。方法　选择衢州市人民医院２０１３年１月—２０１６年
１２月符合标准的骨质疏松性椎体骨折患者７０例为骨质疏松组，非骨质疏松性椎体骨折患者７０例为对照组。采
用双抗体夹心酶联免疫吸附实验（Ｄｏｕｂｌｅａｎｔｉｂｏｄｙｓａｎｄｗｉｃｈｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）法测定血清
ＯＣＩＦ和ＯＤＦ水平。采用双能 Ｘ线骨密度仪测量腰椎正位总体 Ｌ１～４骨密度及左侧股骨颈骨密度。采用 ＳＰＳＳ
２０．０统计软件对数据进行分析。结果　骨质疏松组血清ＯＣＩＦ和ＯＤＦ水平均高于对照组（均Ｐ＜０．０５）。骨质疏
松组腰椎正位骨密度和股骨颈骨密度均低于对照组（均Ｐ＜０．０５）。骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与腰椎正
位骨密度、股骨颈骨密度均呈负相关（均Ｐ＜０．０５）。骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨折程度无显著相关
性（均Ｐ＞０．０５）。结论　骨质疏松性椎体骨折患者血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平升高，血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨质疏松
性椎体骨折患者的骨密度关系密切，与骨折的严重程度关系不大。
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　　骨质疏松症最严重的后果为骨质疏松性骨折，骨
质疏松性骨折为一种脆性骨折，骨质疏松症患者由于

骨强度下降，在日常生活中或轻微创伤时即可发生骨

折，脊柱是骨质疏松性骨折常见的部位，多为压缩性椎

体骨折，椎体变短、变形及身体变矮是椎体压缩性骨折

常见的表现［１２］。骨代谢在骨质疏松的发生中发挥重

要作用，血清破骨细胞生成抑制因子（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓｕｐ

基金项目：浙江省科学技术厅公益性技术研究社会发展项目

（２０１５Ｃ３３２９４）
通信作者：叶舟，Ｅｍａｉｌ：ｙｅｚｈｏｕ１３３＠１２６．ｃｏｍ

ｐｒｅｓｓｏｒ，ＯＣＩＦ）和破骨细胞分化因子（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎ
ｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，ＯＤＦ）在破骨细胞活性的调节中具有重要
作用［３４］。本文对骨质疏松性椎体骨折患者血清

ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平进行研究，探讨其在骨质疏松性椎体
骨折发病中的作用。

１　资料与方法
１１　临床资料　选择我院２０１３年１月—２０１６年１２
月符合标准的骨质疏松性椎体骨折患者７０例为骨质
疏松组，非骨质疏松性椎体骨折患者７０例为对照组，
骨质疏松组和对照组患者年龄、性别、体重、身高、体重
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指数差异无统计学意义（均Ｐ＞０．０５），见表１。２组患
者均经影像学确诊为椎体骨折，均签署知情同意书，资

料完整，研究经我院伦理委员会审批。排除标准：占位

性病变、炎症、骨肿瘤等引起的病理性骨折，伤椎既往

有手术史，有椎管狭窄，爆裂性椎体骨折，严重心肝肾

重要脏器异常者，凝血功能异常者，药物或疾病等引起

继发性骨质疏松者，营养不良者，强直性脊柱炎、类风

湿性关节炎者，６个月内服用影响骨代谢药物者。

表１　骨质疏松组和对照组患者一般资料比较（ｘ±ｓ）

组别 例数
年龄

（岁）

男／女
（例）

体重

（ｋｇ）
身高

（ｃｍ）
体重指数

（ｋｇ／ｍ２）
骨质疏松组　 ７０ ６４．２４±１．３１ ２９／４１ ６０．０２±１．８９ １５７．６４±３．６７ ２２．１４±１．３３
对照组　　　 ７０ ６３．８８±１．２５ ３２／３８ ５９．５４±２．０１ １５６．４６±４．２５ ２１．８７±１．２４
统计量 １．６６３ａ ０．２６１ｂ １．４５６ａ １．７５８ａ １．２４２ａ

Ｐ值 ０．０９９ ０．６０９ ０．１４８ ０．０８１ ０．２１６

　　注：ａ为ｔ值，ｂ为χ２值。

１２　研究方法　血清ＯＣＩＦ和ＯＤＦ水平测定：抽取骨
质疏松组和对照组患者空腹外周静脉血，离心（３０００
ｒ／ｍｉｎ，半径３ｃｍ，离心１０ｍｉｎ）后分离血清，采用酶联
免疫吸附法 （Ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，
ＥＬＩＳＡ）测定血清ＯＣＩＦ和 ＯＤＦ水平（ＥＬＩＳＡ试剂盒购
自美国Ｕｓｃｎｌｉｆｅ公司）。

骨密度测定：采用双能Ｘ线骨密度仪（美国Ｈｏｌｏｇ
ｉｃ双能Ｘ线骨密度仪ＤｉｓｃｏｖｅｒｙＷｉ１１）测量腰椎正位总
体Ｌ１～４骨密度及左侧股骨颈骨密度。

椎体骨折压缩程度评分：以椎体前缘高度／椎体后
缘高度计算椎体压缩性骨折压缩程度［５］，分为３度：１
度为椎体前缘高度／椎体后缘高度为２／３，２度为椎体
前缘高度／椎体后缘高度为１／２，３度为椎体前缘高度／
椎体后缘高度为１／３。椎体骨折１度为１分，椎体骨折
２度为２分，椎体骨折３度为３分。
１３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ２０．０统计软件，计量资
料以 ｘ±ｓ表示，采用ｔ检验，相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关
分析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果
２１　血清ＯＣＩＦ和 ＯＤＦ水平比较　骨质疏松组血清
ＯＣＩＦ和 ＯＤＦ水平均高于对照组（均 Ｐ＜０．０５），见
表２。

表２　骨质疏松组和对照组血清ＯＣＩＦ和ＯＤＦ水平
比较（ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

组别 例数 ＯＣＩＦ ＯＤＦ

骨质疏松组 ７０ ２３．４７±６．７２ １６．４２±４．６７
对照组 ７０ ８．９７±３．６４ ７．１４±３．０２
ｔ值 １５．８７４ １３．９６１
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１

２２　骨密度比较　骨质疏松组腰椎正位骨密度和股
骨颈骨密度均低于对照组（均Ｐ＜０．０５），见表３。

２３　骨质疏松患者血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨密度的
相关性　骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与腰椎正
位骨密度、股骨颈骨密度均呈负相关（均Ｐ＜０．０５），见
表４。

表３　骨质疏松组和对照组患者骨密度比较（ｘ±ｓ，ｇ／ｃｍ２）

组别 例数 腰椎正位骨密度 股骨颈骨密度

骨质疏松组 ７０ ０．６５±０．０３ ０．５２±０．０５
对照组 ７０ ０．９４±０．０６ ０．７６±０．０８
ｔ值 ３６．１６９ ２１．２８５
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１

表４　骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨密度的相关性

项目
腰椎正位骨密度

ｒ值 Ｐ值
股骨颈骨密度

ｒ值 Ｐ值
ＯＣＩＦ －０．５２１ ＜０．００１ －０．５３４ ＜０．００１
ＯＤＦ －０．４６９ ＜０．００１ －０．５０３ ＜０．００１

２４　骨质疏松患者血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨折程度
相关性　骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨折程
度无显著相关性（Ｐ＞０．０５），见表５。

表５　骨质疏松患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨折程度相关性

项目
骨折程度

ｒ值 Ｐ值
ＯＣＩＦ ０．０２４ ０．８３１
ＯＤＦ ０．１０２ ０．６７３

３　讨　论
　　骨质疏松的主要特征为骨组织微结构退化和骨量
减少，骨脆性增加，容易引起骨折的发生，骨量丢失可

以用骨密度测定，但在骨量明显丢失时才可测量出骨

密度异常［６７］。骨代谢指标可反应正在发生的骨形成

和骨吸收情况，反应成骨细胞和破骨细胞的活性，可以

在骨密度出现异常前发生变化，从而可以预测骨丢失

情况［８１０］。骨折是骨质疏松常见的并发症，发生骨质

疏松性骨折和以下因素有关［１１１４］。年龄：随着年龄的

增加骨质疏松患者发生骨折的风险增加；性别：女性患

者骨质疏松性骨折的发生率高于男性；饮酒、吸烟也会

容易引起骨质疏松的发生；过度运动也容易造成骨成

分的丢失；患有慢性疾病、内分泌疾病等也增加骨折的

发生风险；骨密度：骨密度的降低使骨折风险增加。总

之导致骨量丢失的因素均和骨质疏松性骨折的发生

有关。

ＯＤＦ可以和细胞受体结合通过细胞之间的相互
作用刺激破骨细胞系，刺激骨髓中的破骨细胞前体，使

其变成成熟的破骨细胞，并激活破骨细胞的生物学效

应，高浓度 ＯＤＦ可增加破骨细胞活性，使成熟破骨细
胞的凋亡下降；在体内，ＯＤＦ可以促进破骨细胞生成
前列腺素Ｅ，２５二羟基维生素 Ｄ、甲状旁腺激素，并激
活破骨细胞的活性［１５］。ＯＣＩＦ可以竞争性和ＯＤＦ结合
抑制破骨细胞的分化和成熟，对骨吸收发挥抑制作
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用［１６１７］，ＯＣＩＦ可以通过以下方式影响破骨细胞的活
性：ＯＣＩＦ可以和破骨细胞膜上存在的蛋白质特异性结
合抑制破骨细胞的功能；ＯＤＦ与阻止破骨细胞上的核
因子κＢ受体活化因子（ＲＡＮＫ）结合，对破骨细胞的分
化和活性产生拮抗作用；ＯＣＩＦ可以通过干扰破骨细胞
核基质细胞之间的相互作用诱导破骨细胞凋亡［１８１９］。

关于骨质疏松性椎体骨折患者血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平及
意义尚不十分清楚。本文对骨质疏松性椎体骨折患者

血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平进行研究，并以非骨质疏松性骨
折患者做对照，结果发现：骨质疏松性椎体骨折患者血

清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平升高，血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨质
疏松性骨折患者的骨密度关系密切，和骨质疏松性椎

体骨折的程度无显著相关性。可见，ＯＣＩＦ、ＯＤＦ在骨
质疏松性椎体骨折的发生中具有重要作用，体内 ＯＤＦ
水平升高，可刺激破骨细胞前体变为成熟的破骨细胞

并激活破骨细胞的活性，减少成熟破骨细胞的凋亡；

ＯＣＩＦ对ＯＤＦ具有拮抗作用，在骨质疏松性椎体骨折
患者血清中水平也升高，两者和 ＲＡＮＫ之间相互作用
对破骨细胞的发育和成熟发挥调节作用，从而参与骨

质疏松性椎体骨折的发生。骨密度在骨质丢失比较明

显时才可检测出来，血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平和骨密度呈
正相关，且通过血清学检测操作方便，便于动态监测其

变化情况，对于椎体骨折患者进行血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水
平检测有利于鉴别其为骨质疏松性骨折还是非骨质疏

松性骨折，对于血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平升高者，应注意患
者的骨密度情况，警惕骨质疏松的可能。有研究发现

骨折程度与骨密度关系密切［２０］，本研究结果发现血清

ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平和骨质疏松性椎体骨折的程度无显著
相关性，考虑血清 ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平升高早于骨密度变
化，可能血清ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平升高时骨密度变化尚不
明显，以至于对骨折严重程度影响较小。

本文不足之处：ＯＣＩＦ、ＯＤＦ水平与骨质疏松代谢
水平重要指标（１型前胶原氨基末端肽、碱性磷酸酶
等）及骨吸收标志物（胶原Ｃ端肽等）是否存在相关性
尚不清楚，将会在接下来的研究中进一步进行探讨；

ＯＣＩＦ和ＯＤＦ通过怎样的作用机制在骨质疏松性腰椎
骨折中发挥作用也尚需进行更深入的研究。
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（ＲＡＮＫＬ）／ＲＡＮＫ／ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｂｏｎｅａｎｄｏｔｈｅｒｔｉｓｓｕｅｓ
（ｒｅｖｉｅｗ）［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０１５，１１（５）：３２１２３２１８．

［１９］　ＴＹＲＯＶＯＬＡＪＢ．Ｔｈｅ“ＭｅｃｈａｎｏｓｔａｔＴｈｅｏｒｙ”ｏｆＦｒｏｓｔａｎｄｔｈｅＯＰＧ／
ＲＡＮＫＬ／ＲＡＮＫＳｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１５，１１６（１２）：２７２４
２７２９．

［２０］　胡海澜，凌龙，何敏辉，等．绝经后不同骨关节退行性疾病与骨质
疏松程度的相关性研究［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０１７，２３（５）：
６２３６２６．
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