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摘  要 

骨质疏松(Osteoporosis, OP)、腰椎间盘退变(Lumbar Disc Degeneration Disease, LDDD)均是常见的退

行性疾病，前者可分为原发性、继发性骨质疏松，均会造成脆性骨折的发生，严重影响患者生活质量，

增加死亡风险及医疗负担；后者是造成腰背痛的重要病因，甚至加剧神经受损程度，增加患者致残风险。

目前，临床上骨质疏松、腰椎间盘退变常并存于同一患者，二者的发生机制相类似，然而具体的内在联

系及机制尚未明确阐述。为此，本研究通过整理、分析近3年核心文献资料，从“相关概述”、“骨质疏

松与腰椎间盘退变的基础机制相关性”、“骨质疏松与腰椎间盘退变的临床相关性”三个方面展开综述。

结果表明，骨质疏松、腰椎间盘退变之间密切相关。全面了解二者间的基础机制及临床表现上的关联性，

能为其后续防治骨质疏松患者发生椎间盘退变提供重要的参考依据。 
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Abstract 
Both Osteoporosis (OP) and Lumbar Disc Degeneration Disease (LDDD) are prevalent degenerative 
conditions. OP can be classified into primary and secondary subtypes, with both variants predispos-
ing to fragility fractures. These fractures significantly compromise patients’ quality of life, elevate 
mortality risk, and augment the healthcare burden. LDDD, on the other hand, serves as a key etio-
logical factor for low back pain; it may further exacerbate nerve injury, thereby increasing the risk 
of disability in affected individuals. In current clinical practice, OP and LDDD frequently co-occur in 
the same patient. While the pathogenic mechanisms of the two conditions share certain similarities, 
their specific internal association and underlying regulatory mechanisms remain not fully eluci-
dated. Consequently, this study systematically collated and analyzed core literature published over 
the past three years, and performed a review focusing on three dimensions: “relevant overview”, 
“correlation of basic mechanisms between OP and LDDD”, and “clinical correlation between OP and 
LDDD”. The findings demonstrated a closely intertwined correlation between OP and LDDD. A com-
prehensive understanding of the associations between the two conditions in terms of basic mecha-
nisms and clinical manifestations is expected to provide a crucial theoretical basis and practical 
reference for the subsequent prevention and management of disc degeneration in patients with os-
teoporosis.  
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1. 引言 

骨质疏松(OP)是常见的一种代谢性骨病，以骨量减少、骨微结构破坏所致骨脆性增加为典型表现，

严重时造成骨质疏松性骨折，给患者生活质量带来极大负面影响，甚至导致死亡[1]。流行病学数据显示，

骨质疏松骨折每 3 s 发生一次，所致椎体骨折的死亡风险较无椎体骨折患者高出 2.7 倍[2]。腰椎间盘退行

性变(LDDD)并与腰痛密切相关，是导致残疾的主要原因之一[3]。LDDD 早期椎旁肌肉可代偿，随着病情

进展，椎间盘生物力学异常改变，导致椎体节段承重能力下降，引发腰椎不稳。若合并 OP，则极易诱发

压缩性骨折[4]。近年来，我国社会人口老龄化的急剧加重，LDDD 患者常并发 OP，尤以绝经后女性为

甚。因体内雌激素水平变化，骨密度(Bone Mineral Density, BMD)显著下降，较同龄男性更易发生 LDDD。

因此，进一步明确 OP 与 LDDD 之间的相关性具有重要意义。国内外学者对 OP 与 LDDD 的定义、关联

机制等方面情况进行了大量研究并取得一定进展，然而部分研究结论存在一定争议，并且缺乏系统总结、

分析。为此，本研究在现有研究成果基础上，对 OP 与 LDDD 从基础机制到临床关联的研究进展进行如

下综述。 

2. 相关概述 

2.1. 骨质疏松定义 

骨质疏松最先提出于 1885 年，认为全身骨质减少即为骨质疏松。随着当前医疗水平的不断提升及人
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们理解与认知程度的加深，认为 OP 属于一种全身性骨骼疾病，其特征为骨量减少、骨微观结构退化及增

加骨脆性，最终导致骨折风险升高。世界卫生组织(WTO)将 OP 定义为 BMD 低于同性别健康年轻人峰值

骨量 2.5 个标准差及以上(T 值 ≤ −2.5 SD)。OP 是一种与增龄相关的骨骼疾病，随着年龄增长发病率增高

[5]。据 2022 年国家统计年鉴，截至 2021 年底，我国 60 岁以上人口已超过 2.64 亿，约占总人口 18.7%；

65 岁以上人口已达到 2.0 亿，约占总人口 14.2% [6]。根据国家流行病学调查显示：50 岁以上人群骨质疏

松症患病率为 19.2%，其中女性患病率达 32.1%，男性 6.0%；城市地区为 16.2%，农村地区为 20.7%。65
岁以上人群骨质疏松症患病率达 32.0%，其中女性为 51.6%，男性为 10.7%；城市地区为 25.6%，农村地

区为 35.3% [7]。近年来，关于 OP 的防治技术取得明显进步，包括单克隆抗体、双磷酸盐类药物、选择

性雌激素受体调节剂、甲状旁腺激素受体激动剂，均可取得良好的防治效果[8]。 

2.2. 腰椎退行性变 

腰椎间盘是一种具有流体力学特性的软组织结构，位于两个椎体之间，由髓核(Nucleus Pulposus, NP)、
纤维环(Annulus Fibrosus, AF)、软骨终板(Cartilaginous Endplate, CEP)组成，在维持脊柱生理曲度及柔韧

性、灵活性、缓冲压力及维持脊柱稳定性等方面起到重要作用[9] [10]。随着年龄的不断增长，腰椎生理

生化、生物力学特征均发生改变，加速退变进程，引发严重的 LDDD，导致腰背痛，给患者机体健康、

正常的工作及生活带来严重影响，甚至造成患者残疾。也有学者苏超等[11]人指出，肌肉质量增加可能提

高 LDDD 风险。调查显示，全球腰痛患病数量达到 5.77 亿，我国腰痛数量超过 6700 万，仍呈不断增长

趋势发展，而 LDDD 是造成腰痛的主要原因[12]。 

3. 骨质疏松与腰椎间盘退变的基础机制相关性 

3.1. 炎性细胞因子 

血清细胞介素‐1β (IL‐1β)、IL-6、肿瘤坏死因子-α (TNF-𝛼𝛼)、白细胞介素-27 (IL-27)等炎性细胞因子均

是已知具有强效骨吸收刺激作用的因子。它们通过激活破骨细胞分化成熟，介导或加速椎间盘退变，参

与颈腰椎疾病的发生。血清 IL-1β作为一种强烈的致痛物质，能诱导痛觉，并促进 LDDD [13]。血清 IL-
6 是一种公认的与椎间盘退变有关的炎性因子，其水平升高可诱发 LDDD [14]。刘树华等[15]检测 84 例

绝经后女性患者血清 IL-6、TNF-α、IL-27 水平，结果发现患者血清 IL-6、TNF-α、IL-27 水平异常升高，

其中血清 IL-6、TNF-α 水平是绝经后 OP 发生的独立危险因素。覃玉曦等[16]人于 2020 年至 2022 年对

150 例腰椎间盘突出症患者进行血清 IL-1β水平检测及与其椎间盘退变分级的相关性研究，结果发现患者

血清 IL-1β水平异常增高，其中 L4/5、L5/S1 节段不同腰椎间盘分级患者的血清 IL-1β水平随病变程度增

加而升高，这一结论说明血清 IL-1β水平与腰椎间盘退变程度呈正相关，参与了腰椎间盘退变的发生、发

展过程。综上所述，炎性细胞因子在 OP、LDDD 的发生、发展过程中起到重要作用。 

3.2. 雌激素 

核因子 κB 受体活化因子配体(RANKL)是一种Ⅱ型跨膜蛋白，产生于成骨细胞、活化的 T 淋巴细胞，

可分为分泌型、膜结合型。雌激素能够通过雌激素受体依赖机制抑制 RANKL 和巨噬细胞集落刺激因子

(M-CSF)诱导的破骨细胞形成，还可抑制相关诱导性炎性因子的活性。研究表明，雌激素对诱导破骨细胞

形成的细胞因子的活性具有明显的抑制作用，阻止破骨细胞形成；同时，还能通过抑制 RANKL 产生，

促进破骨细胞抑制因子(OPG)的产生，从而抑制破骨细胞形成，降低骨质疏松发生率。另外，雌激素对椎

间盘具有一定的保护作用，能够维持其健康状态，预防骨量丢失。以往研究指出，妇女雌激素水平的下

降对椎间盘、骨关节产生负面影响，增加 LDDD 患病率。王润政等[17]人回顾性研究 208 例 LDDD 患者
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病历资料，对其病理改变与腰椎 BMD 的关系展开分析，结果发现随着腰椎节段的降低，中老年男性、绝

经后女性的腰椎 BMD 均明显增加，其中中老年男性 L1-L4 BMD、腰椎平均 BMD 较绝经女性高；随着腰

段节段的降低，中老年男性、绝经后女性的 LDDD 程度均呈加重趋势；每个节段(L1-L4)的 LDDD 等级与

相邻椎体 BMD 存在性别差异，仅有绝经后女性的各节段腰椎间盘退变等级与相邻椎体 BMD 呈正相关，

尤其是与相邻下位椎体 BMD 相关性更强。结合上述分析，认为雌激素对 OP、LDDD 的发生具有明显的

调控作用，尤其是绝经后妇女雌激素水平的异常降低，也成为 OP、LDDD 发生的重要因素。 

3.3. 骨细胞/破骨细胞(破软骨细胞) 

破骨细胞、成骨细胞作为骨代谢的核心，在骨骼的形成、修复及重塑过程发挥重要的调控作用[18]。
其中，破骨细胞通过释放大量的降解酶、细胞因子及 Ca2+等一系列作用，使周围间充质干细胞分化为成

骨细胞，最终实现骨重建[19]。研究指出，破软骨细胞在软骨吸收中至关重要。与吞噬矿化的骨组织破骨

细胞比较，破软骨细胞是负责吞噬非矿化软骨组织的多核细胞[20]。以往研究指出[21]，在 OPG 基因敲

除小鼠的椎间盘软骨终板位置出现骨化、缺损，此部位抗酒石酸酸性磷酸酶(TRAP)染色发现分布大量的

破软骨细胞；随着时间推移，软骨终板骨化及缺损逐渐加重，造成 LDDD 程度加剧。目前，关于破骨细

胞/破软骨细胞是否能同时影响 OP、LDDD，以及破软骨细胞所致椎间盘退变的具体机制等一系列问题尚

未明确阐述，今后研究中仍需进一步论证分析。 

4. 骨质疏松与腰椎间盘退变的临床相关性 

4.1. 生物力学 

骨基质主要由羟基磷灰石、骨胶原构成，前者占主要组成部分，二者合用能够确保骨组织的高强度，

并有一定韧性的生物力学特征[22]。OP 会导致羟基磷灰石、骨胶原水平的下降，进而减弱骨组织强度、

韧性，引发脆性骨折。由于椎体、椎间盘的起源与发育存在一定联系，因此认为 OP 可影响患者脊柱生物

力学变化，加速椎间盘退变程度。 

4.2. 骨密度 

针对 OP、LDDD 的检查，多数情况下采用 X 线、CT 检查、骨密度检查，通过评估骨密度水平、腰

椎间盘退行性改变程度，判断疾病发展状况[23]。目前，腰椎定量 CT (QCT)、双能 X 线吸收测定法(DXA)
均是用于骨密度检测的常用方法，不仅能够及时诊断骨质疏松，还能有助于评估 LDDD。国内学者袁海

军等[24]人对 OP 患者进行 QCT、DXA 检测，结果发现 QCT 检测对骨量减少、骨质疏松的检出率高于

DXA，其中 QCT 对≥60 岁人群骨量减少、骨质疏松的检出率高于 40~60 岁人群，而 40~60 岁组骨密度较

≥60 岁组骨密度值高；且女性骨量减少、骨质疏松的检出率较男性高，这一结论说明了 QCT 对 OP 的诊

断敏感性高于 DXA，且在不同年龄、性别人群中均具有较高的应用价值，能够进一步提高 OP 诊断准确

性。另外，孙俊辉等[25]人回顾性研究 258 例腰腿痛患者病历资料，结合影像学资料，进一步分析 OP、
LDDD 的相关性；结果发现：除 L2/3 节段外，OP 组(CT 值 < 100 HU)腰椎间盘退变评分较骨量正常组(CT
值 > 160HU)、骨量减少组(CT 值为 100~160HU)高；L1/2、L3/4、L4/5、L5/S1 及 L1~S1 椎间盘退变评分均与

L1 CT 值呈负相关，由此认为骨质疏松与腰椎间盘退变成正相关。而石明亮等[26]人通过双向和多变量孟

德尔随机化方法分析不同部位 BMD 与 LDDD 的关系，发现遗传预测的 OP 是椎间盘退变发生的负向影

响因素，腰椎 BMD、全身 BMD、足跟 BMD 与椎间盘退变正相关，其中腰椎 BMD、椎间盘退变之间存

在正向因果效应关系。这一结论说明了 OP 与 LDDD 呈现负向关联，其中遗传预测腰椎-BMD 升高与腰

椎间盘退变密切相关，尤其是全身-BMD、足跟 BMD 升高与 LDDD 存在提示性关联，而腰椎-BMD 与腰
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椎间盘退变存在反向因果关联。综合分析孙俊辉等的回顾性研究与石明亮等人孟德尔随机化研究看似矛

盾的结论，考虑与研究方法及潜在混杂因素的不同有关。为此，在今后研究中采用多样化研究方法，充

分考虑各种潜在混杂因素，深入 BMD 与 LDDD 之间的内在联系。在临床实践中，对于腰腿痛患者，若

怀疑伴发 OP，宜全面分析非腰椎部位的 BMD 结果，以指导采取科学、规范的治疗方法。 

5. 总结 

OP、LDDD 均是临床上的常见病、多发病，严重影响中老年群体生活质量。本研究对近年来与 OP、
LDDD 有关的文献资料进行整理分析，认为两种疾病的患病率均居高不下，在此基础上侧重分析二者的

基础机制、临床层面关系。其中炎性因子参与了 OP、LDDD 的发生、发展；不同研究从多个角度揭示了

生物力学改变、骨密度变化是 OP 影响 LDDD 的重要途径，然而研究方法、潜在混杂因素的不同，可能

造成结论有所差异。为此，未来研究应继续深入探索 OP、LDDD 的基础机制及临床关联性，开展前瞻性

队列研究，明确因果时序关系；开展生物力学与解剖学研究，探索 OP 如何改变生物力学特性而加速 LDDD
进程；探索靶向共同炎症通路的治疗策略，延缓病情进展等，有望为后续治疗提供新的思路与方向，以

提升患者整体康复水平。 
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