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围绝经期女性骨代谢指标的监测及其与性激素的关系
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　　摘　要：目的　探讨围绝经期女性骨代谢平衡的特征及其和性激素波动的关系。方法　选取８０例围绝经期女性（围绝经期

组），３２例育龄期女性（育龄组）和３０例绝经后女性（绝经后组）进行外周血骨代谢指标及性激素的检测，并将结果进行统计学分

析。结果　围绝经期组与育龄组比较，β异构化的Ｃ端肽（βＣＴｘ）、甲状旁腺素（ＰＴＨ）、促卵泡激素（ＦＳＨ）、黄体生成素（ＬＨ）水

平显著升高（犘＜０．０５），血钙、雌二醇（Ｅ２）水平显著下降（犘＜０．０５）。绝经后组与围绝经期组比较，βＣＴｘ、Ⅰ型前胶原氨基末端

肽（Ｐ１ＮＰ）、骨钙素、ＦＳＨ、ＬＨ、血钙显著升高（犘＜０．０５），Ｅ２显著下降（犘＜０．０５）。Ｅ２、ＦＳＨ 和 ＬＨ 的水平和骨代谢标志物

Ｐ１ＮＰ、βＣＴｘ、骨钙素、ＰＴＨ具有相关性。结论　围绝经期女性以破骨细胞活性增强，骨吸收作用增加为骨代谢特征。βＣＴｘ和

ＰＴＨ能准确地反映出骨吸收的强度，联合Ｅ２、ＦＳＨ和ＬＨ可为围绝经女性骨质流失的评估提供参考。
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　　绝经后骨质疏松是老年妇女的常见疾病，常于绝经后５～

１０年发病，属原发性骨质疏松症。其特征是全身的骨量减少

及骨组织微结构改变，以至骨脆性增高，易于骨折，使妇女的残

疾率和死亡率增加。据统计，我国骨质疏松的发病总例数已逾

１．７５亿，女性骨质疏松症的患者数是男性的６倍。现研究发

现绝经后雌激素缺乏是发病的主要原因。围绝经期是指妇女

绝经前后的一段时期（从４０岁左右开始至停经后１２个月的时

期），该时期的女性卵巢内分泌功能已经开始衰退，性激素水平

刚开始变化。本研究通过对围绝经期女性性激素及骨代谢水

平进行检测，分析了围绝经期女性骨代谢平衡的特征及其和激

素的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院２０１２～２０１３年１４２例门诊患者，年

龄在２０～６０岁之间。其中，计划生育门诊就诊的围绝经期门

诊患者８０例，平均年龄（４９．８１±２．６１）。并以３２例育龄期女

性、３０例绝经期女性为对照组，平均年龄分别为（２９．１６±

４．１３）岁和（５７．７７±１．９８）岁。所有受试女性均进行系统的体

检和有关实验室检查，排除了肝肾、血液、代谢和内分泌疾病，

均未使用影响雌激素水平的药物。所有受试者于晨时空腹采

静脉血１０ｍＬ，离心后于－２０℃保存。分离血清后分别进行

生化、性激素及骨代谢指标的检测。

１．２　方法　雌二醇（Ｅ２）、促卵泡激素（ＦＳＨ）、黄体生成素

（ＬＨ）、孕酮、睾酮、催乳激素（ＰＲＬ）、１，２５羟维生素 Ｄ３、骨钙

素、Ⅰ型前胶原氨基末端肽（Ｐ１ＮＰ）、β异构化的 Ｃ端肽（β

ＣＴｘ）、甲状旁腺素（ＰＴＨ）、骨碱性磷酸酶（ＡＢＡＰ）均采用化学

发光法进行检测。血钙、血磷分别采用邻甲酚酞络合酮法及

直接紫外法检测。使用的检测仪器包括 ＢｅｃｋｍａｎＤＸＩ８００、

ＢｅｃｋｍａｎＣｏｕｌｔｅｒ、罗氏ｃｏｂａｓｅ４１１、日立７６００１１０。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件进行数据分析，

计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组骨代谢情况分析　围绝经期组与育龄期组比较，β

ＣＴｘ、ＰＴＨ水平显升高（犘＜０．０５），血钙水平显著下降（犘＜

０．０５），其余骨代谢检测项目的差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

绝经后组与围绝经期组比较，βＣＴｘ、Ｐ１ＮＰ、骨钙素水平均显

著升高（犘＜０．０５），其余骨代谢项目的差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。见表１。

表１　　育龄组、围绝经期组、绝经后组的骨代谢

　　　　指标水平（狓±狊）

检测项目
育龄组

（狀＝３０）

围绝经期组

（狀＝８０）

绝经后组

（狀＝３２）

ＡＢＡＰ（μｇ／Ｌ） １０．６６±２．０２ １０．６３±２．７８ １５．４０±３．６１

钙（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．４３±０．０６ １．７５±０．６３ ２．１６±０．０７

磷（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７２±０．２２ １．６４±０．５５ １．４２±０．１５

１，２５羟维生素

Ｄ３（ｎｍｏｌ／Ｌ）
５４．７２±８．３５ ５７．９０±１６．６３ ４８．５２±１７．２７

Ｐ１ＮＰ（ｎｇ／ｍＬ） ３３．５６±１３．５７ ３４．７９±８．９０ ６０．６８±２２．８０△

骨钙素（ｎｇ／ｍＬ） １０．７９±４．８５ １１．７０±５．０１ ２２．３９±８．１０△

βＣＴｘ（ｐｇ／ｍＬ） ６７．１９±１７．０５ １８２．６０±５２．７８ ４３７．５５±１３３．６６△

ＰＴＨ（ｐｇ／ｍＬ） １０．０１±２．４１ ２６．８０±９．７５ ３１．４０±７．７５

　　：犘＜０．０５，与育龄组比较；△：犘＜０．０５，与围绝经期组比较。

２．２　各组性激素水平分析　围绝经组女性外周血激素水平与

育龄组比较，ＦＳＨ、ＬＨ水平明显升高（犘＜０．０５），Ｅ２明显下降

（犘＜０．０５），其余激素水平的差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

绝经后组外周血激素水平与围绝经组比较，ＦＳＨ、ＬＨ 明显升

高（犘＜０．０５），Ｅ２、孕酮明显下降（犘＜０．０５），ＰＲＬ、睾酮水平的

差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表２。

表２　　育龄组、围绝经期组、绝经后组性激素

　　　　指标水平（狓±狊）

检测项目
育龄组

（狀＝３０）

围绝经期组

（狀＝８０）

绝经后组

（狀＝３２）

ＦＳＨ（ｍＩＵ／ｍＬ） ６．５２±２．１６ ４５．８１±１１．６２８１．９８±２２．１５△

ＰＲＬ（ｎｇ／ｍＬ） ８．２２±２．９３ ６．７８±２．７５ ７．３６±０．７１

睾酮（ｎｇ／ｍＬ） ０．４６±０．１２ ０．２３±０．１４ ０．１９±０．０７
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续表２　　育龄组、围绝经期组、绝经后组性激素

　　　　指标水平（狓±狊）

项目
育龄组

（狀＝３０）

围绝经期组

（狀＝８０）

绝经后组

（狀＝３２）

ＬＨ（ｍＩＵ／ｍＬ） ５．８８±２．５６ １５．８３±３．５２ ４１．９６±３．３８△

Ｅ２（ｐｇ／ｍＬ） ４５．４±８．３５ ２７．００±４．３０ １．００±０．７１△

孕酮（ｎｇ／ｍＬ） ０．５９±０．２３ ０．５０±０．２４ ０．１９±０．０５２△

　　：犘＜０．０５，与育龄组比较；△：犘＜０．０５，与围绝经期组比较。

２．３　骨代谢指标与性激素水平的相关分析　对参与本研究的

女性样本的检测结果进行相关分析，统计发现，ＦＳＨ 和β

ＣＴｘ、骨钙素、ＰＴＨ 呈正相关。ＬＨ 和Ｐ１ＮＰ、βＣＴｘ、骨钙素、

ＰＴＨ呈正相关。Ｅ２和这４项指标呈负相关。见表３。

表３　　骨代谢指标与性激素水平的相关分析（狉）

检测项目 Ｐ１ＮＰ βＣＴｘ 骨钙素 ＰＴＨ

ＦＳＨ － ０．８３ ０．５５ ０．７９

ＬＨ ０．７３ ０．８９ ０．７１ ０．７８

Ｅ２ －０．６７ －０．８５ －０．８２ －０．８５

　　：犘＜０．０５；－：无数据。

３　讨　　论

骨代谢是一个由成骨细胞的骨形成和破骨细胞的骨吸收

构成的动态平衡过程，这是一个循环过程，破骨细胞黏附到骨

表面，促进骨吸收。继而成骨细胞转移至该处，分泌类骨质，促

进矿化沉积形成新骨［１］。如此周而复始地循环进行，形成了体

内骨转换的相对稳定状态。

围绝经期是女性卵巢内分泌功能开始衰退的特殊时期，研

究发现，该时期的女性外周血Ｅ２水平已经开始降低，ＦＳＨ 和

ＬＨ却明显升高。这主要是由于在此时期下丘脑垂体接受雌

激素作用的敏感性减弱的缘故。同时骨代谢指标βＣＴｘ和

ＰＴＨ显著升高，而血钙则开始下降，其余骨重建指标没有显著

变化。βＣＴｘ是Ⅰ型胶原分解片段是Ｃ端肽。骨吸收增强时，

Ⅰ型胶原的降解也增高，相应的分解片段在血中的水平随之升

高。表明围绝经期的女性骨代谢是以破骨增强的骨代谢为特

征的。一般认为ＰＴＨ作用于成骨细胞，通过分泌骨吸收因子

（如白细胞介素６、白细胞介素１０等）激活破骨细胞，使骨溶增

快。同时，此时期女性血钙浓度降低会进一步刺激ＰＴＨ分泌

增加，增强溶骨，促进骨钙的释放。因此，围绝经期女性的骨代

谢特征是以破骨细胞活性增加，骨吸收明显增强的骨代谢过

程。对其进行骨吸收指标的监测，能更好地反映骨量丢失的情

况。

随着卵巢的进一步退化，研究发现绝经后女性Ｅ２进一步

下降，ＦＳＨ和ＬＨ仍持续上升。同时，βＣＴｘ、Ｐ１ＮＰ、骨钙素均

有显著性升高。βＣＴｘ是骨吸收的标志，而Ｐ１ＮＰ作为一种特

殊的１型胶原蛋白沉积指示剂，是骨形成的标志。骨钙素的升

高反映骨转换率的升高［２］。表明绝经后的女性骨代谢是以破

骨和成骨同时增强的骨代谢为特征的。而此时血钙浓度已恢

复正常水平。这可能是骨吸收增强促进骨钙释放的缘故。因

此绝经后女性的骨代谢特征是高转换型代谢，对其骨转换率进

行监测比单纯的血钙监测更有意义。

本研究发现，性激素Ｅ２、ＦＳＨ和ＬＨ的水平和骨代谢标志

物Ｐ１ＮＰ、βＣＴｘ、骨钙素、ＰＴＨ 具有相关性，提示这３种激素

和骨代谢平衡密切相关。一直以来，Ｅ２缺乏是公认的绝经后

女性骨质疏松的直接原因。目前对其机制的研究多集中在成

骨、破骨细胞激素受体及相关信号通路上［３５］。而相对于ＦＳＨ

和ＬＨ的报道则比较局限。文献［６］报道卵巢切除后ＬＨ水平

的增高可刺激皮质醇分泌，可能该作用提高了骨代谢水平［６］。

另一方面，由于人类和小鼠的破骨细胞和它们的前体均表达

ＦＳＨ的受体
［７８］。在动物模型的研究中，ＦＳＨ 可绕过雌激素

轴来调节骨代谢，起到负向调节骨的形成的作用［９］。有文献报

道证实ＦＳＨ 可触发ＥＲＫ，Ａｋｔ的磷酸化，通过 ＲＡＮＫＬ通路

作用于破骨细胞而直接调节骨吸收强度［１０１１］。由此推断，雌

激素下降不是围绝经期女性骨质丢失的主要原因。ＦＳＨ 和

ＬＨ的升高对破骨细胞的激活起到了重要的作用。对这３种

性激素水平进行监测可在一定程度上反映围绝经期女性乃至

绝经后女性骨代谢水平的变化。

综上所述，女性进入围绝经期时骨质便开始流失。此阶段

的骨代谢是以破骨细胞活性增强，骨吸收作用显著增加为特征

的。βＣＴｘ和ＰＴＨ能准确地反映出骨吸收的强度，有助于骨

代谢的监测。同时由于ＦＳＨ、ＬＨ 和部分骨代谢指标有相关

性，并同样能激活破骨细胞。因此二者联合Ｅ２，可对骨代谢水

平的评估提供参考。
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