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【摘要】 目的：探讨绝经后骨质疏松症（ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＰＭＯＰ）与血脂异常的共病影响因素，为临床
共病管理提供循证依据。方法：基于 ２０１７ 年至 ２０１８ 年北京市社区横断面调查数据，纳入 ＰＭＯＰ 患者，根据是否并发血
脂异常分为血脂异常组与未合并血脂异常组。 通过问卷采集人口学特征、生活习惯及疾病史，现场检测骨密度及骨代
谢生物标志物（骨钙素、血钙、血清Ⅰ型胶原氨基端前肽等）。 采用二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析共病危险因素。 结果：纳入
３２０ 例 ＰＭＯＰ 患者，其中并发组 ７５ 例，未并发组 ２４５ 例。 结果显示心血管疾病史［ＯＲ＝１．８０１，９５％ＣＩ（１．００３，３．２３６），Ｐ＝
０．０４９］、脑血管疾病史［ＯＲ＝２．９２３，９５％ＣＩ（１．４６０，５．８５４），Ｐ＝０．００２］、煎炸烹调方式［ＯＲ＝５．３８８，９５％ＣＩ（１．６３２，１７．７９３），Ｐ＝
０．００６］、骨钙素 （ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ＯＳＴ）结果 ［ＯＲ＝０．９１０，９５％ＣＩ （０．８４３，０．９８３），Ｐ＝０．０１６］、血 Ｃａ 结果 ［ＯＲ＝６０．２４９，９５％ＣＩ
（１．８６２，１ ９４９．９２６），Ｐ＝０．０２１］可能是 ＰＭＯＰ 并发血脂异常的影响因素。 结论：应重点关注 ＰＭＯＰ 和血脂异常共病的影
响因素，重视多维度评估，结合生活方式干预与骨代谢标志物监测以优化共病管理。
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绝经后骨质疏松症（ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，
ＰＭＯＰ）是女性绝经后因雌激素水平急剧下降引发的
代谢性骨病，以骨量减少、骨微结构破坏为特征，显
著增加骨折风险，已成为严重的全球公共卫生问
题［１］。 血脂异常则是指血液中脂质成分的异常，导致
脂质代谢紊乱，加速动脉粥样硬化，增加心脑血管事
件的风险［２］。 临床研究发现，ＰＭＯＰ 与血脂异常在绝
经后女性中存在广泛的共病现象［３］。 韩国的一项国
家营养健康调查数据显示，ＰＭＯＰ 患者中血脂异常
的发生率高达 ４３．８％， 提示这两种疾病在一定人群
中呈现聚集趋势［４］。

深入探究 ＰＭＯＰ与血脂异常的共病机制， 发现
可能涉及炎症反应、 氧化应激及雌激素缺乏等多种
病理过程［５］。 炎性因子的释放，既可抑制脂蛋白脂肪
酶的活性、导致甘油三酯代谢异常，又可激活破骨细
胞，促进骨吸收，加剧骨量丢失。 氧化应激也是其中
的关键因素 ，体内过多的活性氧 （ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）可氧化修饰脂质，形成 ｏｘ－ＬＤＬ，促进动
脉粥样硬化；同时 ＲＯＳ 亦可损伤骨细胞，影响骨代
谢平衡。雌激素缺乏更是二者共病的重要纽带，雌激
素对脂代谢和骨代谢均有重要调节作用， 绝经后雌
激素水平下降，打破了原本的生理平衡，使得血脂异
常和 ＰＭＯＰ的发病风险同时增加。

此外，生活方式、饮食习惯和遗传因素等均对这
两种疾病的发生发展产生重要影响。 不健康的生活
方式（如长期缺乏运动、吸烟、过量饮酒等）可通过影
响机体代谢， 导致 ＰＭＯＰ 和血脂异常的发病风险增
高。目前，针对 ＰＭＯＰ和血脂异常的研究多聚焦于单
一疾病的发病机制和治疗方法， 针对二者共病的影
响因素，尚缺乏系统、全面的探讨，从而造成医患对
共病影响因素的认识不足， 难以对绝经后女性进行
精准的风险评估和有效的健康管理。因此，本研究旨
在通过社区横断面调查整合生物标志物与人口统计

学数据， 全面分析 ＰＭＯＰ 合并血脂异常的多维度影
响因素，为临床共病管理提供科学依据。本研究的成
果有望为绝经后女性的健康管理提供新的思路和方

法，有助于早期识别共病高危人群，制定个性化的预
防和干预策略， 降低 ＰＭＯＰ 与血脂异常共病的发生
风险［６］。
１ 资料与方法

１． １ 病例选择

１． １． １ 诊断标准 依据《原发性骨质疏松症诊疗指
南（２０１１）》［１］中的相关诊断标准和世界卫生组织推

荐的相关分类诊断标准 ［７］，骨密度 Ｔ 值≤－２．５ 则可
诊断为骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）。血脂异常患者
判断标准： 依据患者高脂血症确诊病史或当前降脂

药物使用情况。
１． １． ２ 纳入标准 （１）绝经后女性 。 （２）年龄＜
７０ 岁。 （３）符合 ＯＰ 诊断标准与血脂异常判定标准。
（４）熟悉本次调查的目的，并签署书面知情同意书。
１． １． ３ 排除标准 （１）关键数据缺失。 （２）患有影响
骨代谢或钙吸收的相关疾病， 如消化道肿瘤、 糖尿
病、甲状腺疾病、血液病、白血病、骨髓瘤、系统性红
斑狼疮和肾脏疾病等。 （３）近 ３个月内接受糖皮质激
素或免疫抑制剂治疗者。 （４）存在认知功能障碍者。
１． ２ 研究对象

２０１７ 年 １１ 月至 ２０１８ 年 ７ 月在北京市朝阳区、
丰台区 １０ 个社区对 １ ５４０ 例社区居民开展横断面
调查，通过结构化问卷采集人口学特征、生活方式、
膳食结构、疾病史及骨代谢相关实验室数据。本研究
已通过中国中医科学院望京医院伦理委员会审批

（ＮＯ．ＷＪＥＣ－ＫＴ－２０１７－０２０－Ｐ００１）。
１． ３ 研究方法

１． ３． １ 一般资料调查 标准化问卷记录人口统计

学指标（年龄、身体质量指数、腰臀比等）、生育史、职
业类型、运动功能（握力测试、坐立转换时间）、心脑
血管疾病史、 跌倒史及膳食特征。 实施双人核查机
制，对缺失数据进行电话追溯补充。
１． ３． ２ 血生化指标检测 在居民晨起空腹状态下，
由专业护士采集受试者 ７ ｍｌ 肘静脉血，检测项目包
括 ２５－羟基维生素 Ｄ３ ［２５－ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ３，２５－
（ＯＨ）Ｄ３］、β－Ⅰ型胶原羧基端肽 （βｃｒｏｓｓ－ｌｉｎｋｅｄ Ｃ－
ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｃｏｌｌａｇｅｎ，β－ＣＴＸ）、Ⅰ型胶原氨基
端 前 肽 （ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎⅠ Ｎ －ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ，ＰⅠ
ＮＰ）、骨钙素（ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ＯＳＴ）、血肌酐（ｓｅｒｕｍ ｃｒｅａ鄄
ｔｉｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）、 甲状旁腺激素 （ｐａｒａｔｈｙ－ｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅ，
ＰＴＨ）、碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、血磷
（ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ，Ｐ）、血 钙 （ｃａｌｃｉｕｍ，Ｃａ）、血 镁 （ｍａｇｎｅ鄄
ｓｉｕｍ，Ｍｇ）。 由金域医学检验中心统一收集整理完成
实验室分析。
１． ３． ３ 骨密度检测 本研究采用移动式骨密度仪

（ＨＯＬＯＧＩＣ，美国 ＨｏｌｏｇｉｃＷｉ 型）现场进行骨密度检
测，主要扫描部位是腰椎（Ｌ１－Ｌ４）、双侧股骨颈和全
髋，只要有 １ 处骨密度 Ｔ 值≤－２．５，则诊断为骨质疏
松症。
１． ４ 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ ２７．０软件进行统计分析。连续定量使
用 Ｓｈａｐｉｒｏ正态性检验判定样本数据的正态性，如果
符合正态分布，采用均值±标准差（x軃±ｓ）表示，两组间
比较采用独立样本 ｔ 检验；如果不符合正态分布，采
用 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，两组间比较采用 Ｗｉｌｃｏｘ 检验。
定性资料组间比较采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ 精确检验。

４８８· ·
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表 １ 两组绝经后骨质疏松症患者一般资料比较

Ｔａｂ．１ Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

注：１８． ５ ｋｇ·ｍ－２≤ＢＭＩ＜２４ ｋｇ·ｍ－２为正常，ＢＭＩ≥２４ ｋｇ·ｍ－２和 ＢＭＩ＜１８． ５ ｋｇ·ｍ－２为异常。

对单因素分析结果 Ｐ＜０．０５ 的影响因素进一步采用
二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析探讨 ＯＰ 并发血脂异常的独
立影响因素。 以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２ 结果

２． １ 一般资料比较

本研究共纳入 ＰＭＯＰ 患者 ３２０ 例， 根据是否合
并血脂异常分为合并血脂异常组 ７５ 例和未合并血
脂异常组 ２４５例。 两组年龄、绝经年限、身体质量指
数（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、腰臀比、工作类型、双手
握力、坐立试验时间、跌倒史、吃剩菜习惯、大便情况
比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；合并血脂异常组
患者心血管疾病史及脑血管疾病史比例均高于未合

并血脂异常组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表 １。
２． ２ 饮食喜好与烹饪方式比较

烹饪方式方面，两组喜好蒸、炒、凉拌、红烧的烹
饪方式比例组间差异均无统计学意义 （Ｐ＞０．０５），而
煎炸方式，两组比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。 在
饮食喜好方面，以荤为主、以素为主、荤素搭配，两组
比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），并且动物油、大
米、面粉、杂粮、牛羊肉、腌制品、水果、蔬菜、奶类的
食用频率，两组比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），
见表 ２。
２． ３ 骨代谢生化标志物水平比较

骨代谢生化标志物结果显示，两组 ＯＳＴ、血 Ｃａ、
ＰⅠＮＰ 水平比较，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其

余结果两组比较差异均无统计学意义差异 （Ｐ＞
０．０５），见表 ３。
２． ４ ＰＭＯＰ 合并血脂异常影响因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归
分析

将单因素分析结果 Ｐ＜０．０５ 的影响因素，即心血
管疾病史、脑血管疾病史、烹调方式（煎炸）、ＯＳＴ、血
Ｃａ、ＰⅠＮＰ作为自变量纳入二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方程分
析，结果表明心血管疾病史、脑血管疾病史、烹调方
式（煎炸）、ＯＳＴ、血 Ｃａ 可能是 ＯＰ 合并血脂异常的独
立影响因素（Ｐ＜０．０５），见表 ４。
３ 讨论

３． １ 雌激素缺乏是绝经后骨代谢、脂代谢紊乱的核
心共病机制

绝经后骨质疏松症与血脂异常， 是绝经女性中
广泛存在的健康问题， 近年来受到医学界的高度关
注。 现有研究认为， 雌激素缺乏是 ＰＭＯＰ 的核心机
制，其对脂代谢和骨代谢均有重要调节作用。骨代谢
是一个动态平衡的过程，主要包括骨形成与骨吸收，
雌激素可通过其受体（ＥＲα 和 ＥＲβ）直接作用于成
骨细胞和破骨细胞，促进成骨细胞的增殖和分化，同
时抑制破骨细胞的形成和活性。此外，雌激素还通过
调节细胞因子，如骨保护素（ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ）和
核因子－κＢ 受体活化因子配体（ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ
ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ－κＢ ｌｉｇａｎｄ，ＲＡＮＫＬ）的表达，进一步影
响骨重塑过程。然而，绝经后女性体内的雌激素水平

组别 例数
双手握力［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／ ｋｇ 坐立试验［Ｍ

（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／ ｓ左手 右手

合并血脂异常组 ７５ ２０．４（１８．７，２４．０５） ２１．０１（１８．８５，２５．１５） ８（７，９．２）

未合并血脂异常组 ２４５ １９．８４（１６．９，２２．８） ２１．０１ （１８．１，２４．１） ８．５（７．０５，１０）

检验值 Ｚ＝－１．６７９ Ｚ＝－１．１２０ Ｚ＝０．６５２

Ｐ 值 ０．０９３ ０．２６３ ０．５１４

组别 例数
年龄［Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）］ ／岁

绝经年限［Ｍ
（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／年

ＢＭＩ ／例 腰臀比 Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）正常 异常

合并血脂异常组 ７５ ６３（６０，６６） １４（１０，１７） ４１ ３４ ０．８７（０．８４，０．９１）

未合并血脂异常组 ２４５ ６３（５９，６６） １３（９，１７） １３３ １１２ ０．８７（０．８３，０．９２）

检验值 Ｚ＝０．０２４ Ｚ＝１．４０１ Ｚ＝０．００３ Ｚ＝－０．４５８

Ｐ 值 ０．９８１ ０．１６１ ０．９５４ ０．６４７

工作类型 ／例

体力劳动 脑力劳动 二者兼有

４８ １２ １５

１６３ ３５ ４７

χ２＝０．１９０

０．９０９

心血管疾病史 ／例 脑血管疾病史 ／例

无 无 有

２８ ４７ ５２ ２３

１３９ １０６ ２１９ ２６

χ２＝８．６６２ χ２＝１７．８０９

０．００３ ＜０．００１

有

组别 例数
无 １ 次 ２ 次 ≥３ 次

合并血脂异常组 ７５ ６９ ５ １ ０

未合并血脂异常组 ２４５ ２１４ ２２ ４ ５

检验值 χ２＝２．０６８

Ｐ 值 ０．５５８

跌倒史 ／例 吃剩菜习惯 ／例 大便情况 ／例

无 １ 次 ／周 ２～５ 次 ／周 稀溏 正常 干结

１２ ２１ ３５ ７ ７ ５７ １１

２５ ７７ １０３ ４０ ２１ １７７ ４７

χ２＝４．０８６ χ２＝０．７９５

０．２５２ ０．６７２

６～７次 ／周
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表 ４ 绝经后骨质疏松症患者合并血脂异常影响因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析
Ｔａｂ．４ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ

ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ

影响因素 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ χ２值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

心血管疾病史 ０．５８８ ０．２９９ ３．８７６ ０．０４９ １．８０１ １．００３，３．２３６

脑血管疾病史 １．０７３ ０．３５４ ９．１６５ ０．００２ ２．９２３ １．４６０，５．８５４

煎炸 １．６８４ ０．６０９ ７．６３７ ０．００６ ５．３８８ １．６３２，１７．７９３

ＯＳＴ －０．０９４ ０．０３９ ５．８１４ ０．０１６ ０．９１０ ０．８４３，０．９８３

血 Ｃａ ４．０９８ １．７７４ ５．３３７ ０．０２１ ６０．２４９ １．８６２，１ ９４９．９２６

表 ２ 两组绝经后骨质疏松症患者饮食喜欢与烹饪方式比较

Ｔａｂ．２ Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｄｉｅｔａｒｙ ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ ａｎｄ ｃｏｏｋｉｎｇ ｍｅｔｈｏｄｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｓｔｒｕａｌ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

表 ３ 两组绝经后骨质疏松症患者骨代谢生化标志物水平比较

Ｔａｂ．３ Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔｍｅｎｓｔｒｕａｌ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

组别 例数
饮食类型 ／例 烹饪方式 ／例

以荤为主 以素为主 蒸 炒 煎炸 凉拌 红烧

合并血脂异常组 ７５ ３ ２６ ４６ ３０ ６８ ７ ２０ １０

未合并血脂异常组 ２４５ １３ ７５ １５７ ９３ ２２９ ６ ６５ ３１

χ２值 ０．５６３ ０．１０１ ０．６７６ ５．３２８ ０．００１ ０．０２４

Ｐ 值 ０．７５５ ０．７５１ ０．４１１ ０．０２１ ０．９８１ ０．８７７

荤素搭配

组别 例数
经常食用的食物种类 ／例

动物油 大米 面粉 杂粮 牛羊肉 腌制品 水果 蔬菜 奶类

合并血脂异常组 ７５ ６ ６８ ７１ ３８ １７ ３４ ６５ ７５ ４８

未合并血脂异常组 ２４５ ２０ ２２３ ２３８ １４６ ７４ ８５ ２１４ ２３９ １４９

χ２值 ０．００２ ０．００９ ０．４４６ １．８７２ １．６０３ ２．７８３ ０．０２４ ０．７７７ ０．２４６

Ｐ 值 ０．９６４ ０．９２６ ０．５０４ ０．１７１ ０．２０５ ０．０９５ ０．８７７ ０．３７８ ０．６２０

组别 例数
２５－（ＯＨ）Ｄ３［Ｍ（Ｐ２５，

Ｐ７５）］ ／ （滋ｇ·Ｌ－１）
β－ＣＴＸ［Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）］ ／ （滋ｇ·Ｌ－１）

ＯＳＴ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／
（滋ｇ·Ｌ－１）

Ｓｃｒ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／
（滋ｇ·Ｌ－１）

ＰＴＨ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／
（ｐｍｏｌ·Ｌ－１）

合并血脂异常组 ７５ １４．６０（１１．９０，１８．８５） ０．２９（０．２２，０．３８） １３．０４（１０．２５，１７．６４） ６２．５０（５７．５５，６９．００） ２．８２（２．１７，３．８４）

未合并血脂异常组 ２４５ １５．００（１１．２０，１８．６０） ０．３０（０．２３，０．４０） １６．１９（１２．５２，１９．５４） ６０．１０（５４．８０，６６．６０） ３．１２（２．３７，３．９１）

Ｚ 值 －０．０３７ －０．７９ －３．５４６ １．４６２ －０．８６７

Ｐ 值 ０．９７０ ０．４３０ ＜０．００１ ０．１４４ ０．３８６

组别 例数
ＡＬＰ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／

（Ｕ·Ｌ－１）
Ｐ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
Ｍｇ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
Ｃａ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＰⅠＮＰ［Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）］ ／ （滋ｇ·Ｌ－１）

合并血脂异常组 ７５ ８３．００（７１．５０，９７．００） １．４０（１．３０，１．５４） ０．９３（０．９０，０．９８） ２．３７（２．３２，２．４１） ５４．５０（４１．４４，７１．３７）

未合并血脂异常组 ２４５ ８５．００（７１．００，１０２．００） １．４０（１．２９，１．５８） ０．９４（０．９０，０．９８） ２．３３（２．２９，２．３９） ５９．６５（４８．５９，７７．２２）

Ｚ 值 －０．５０４ －０．４６３ －０．６９２ ２．６４８ －２．０８５

Ｐ 值 ０．６１４ ０．６４３ ０．４８９ ０．００８ ０．０３７

大幅下降，导致 ＲＡＮＫＬ ／ ＯＰＧ比率增加，促进破骨细
胞的形成， 进而加速骨吸收， 骨代谢平衡由此被打
破，从而引发骨质疏松症［８－１０］。 骨代谢的失衡不仅与
激素水平有关，还受营养、机械负荷、炎症反应和脂

肪等因素的影响［１１－１５］。 研究报道，饮食中富含植物化
学物质的食物，如大豆异黄酮，被发现能够改善绝经
后女性的骨代谢，降低骨质疏松的风险［１６－１７］。 同样，
近年来越来越多的研究显示， 炎症反应在骨代谢中

注：２５ＯＨＤ３为 ２５－羟基维生素 Ｄ３，β－ＣＴＸ 为 β－Ⅰ型胶原羧基端肽，ＯＳＴ 为骨钙素，Ｓｃｒ 为血肌酐，ＰＴＨ 为甲状旁腺激素，ＡＬＰ 为碱性磷酸酶，Ｐ 为血磷，Ｍｇ 为
血镁，Ｐ１ＮＰ为血清Ⅰ型原胶原 Ｎ－端前肽。 下同。
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扮演着复杂的角色， 慢性炎症可通过增强破骨细胞
的活性而加速骨吸收，导致骨质疏松症的发生［１８－２０］。

在绝经后女性中， 雌激素水平的急剧下降也会
导致脂质代谢的改变，进而影响骨代谢。多项研究发
现［３，２１］，绝经后女性的血脂水平变化与骨密度的降低
密切相关 。 高密度脂蛋白胆固醇 （ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－Ｃ）高水平被认为可能通
过促进炎症反应和氧化应激，影响骨代谢，进而导致
骨质流失［２２］；低水平也与骨质疏松的风险增加相关，
可能是由于其在抗炎和抗氧化方面的作用减弱 ［２３］。
亦有研究报道， 骨代谢异常可对血脂代谢产生重要
影响，骨代谢过程中释放的细胞因子和信号分子（如
ＯＰＧ、ＲＡＮＫＬ 等），可通过内分泌、旁分泌或自分泌
的方式影响脂肪代谢。 当骨代谢失衡时，ＲＡＮＫＬ 与
ＲＡＮＫ 结合后促进破骨细胞活化， 进而参与脂肪细
胞分化和脂质代谢的调节，使血脂水平发生改变。可
见， 在绝经后女性中骨代谢与脂代谢异常不仅常常
同时存在，且二者之间可产生相互影响。 因此，深入
探究这两种疾病的共病情况，剖析其影响因素，对提
升绝经女性的健康管理水平具有重要意义。
３． ２ 慢性疾病史的评估应被纳入 ＰＭＯＰ 临床综合
管理

本研究基于北京市社区横断面调查数据， 纳入
３２０ 例 ＰＭＯＰ 患者，通过结构化问卷、血生化检测及
骨密度测量， 系统分析了 ＰＭＯＰ 与血脂异常的共病
影响因素。 研究结果显示，两组在年龄、ＢＭＩ、运动功
能等指标上无显著差异， 提示传统代谢风险因素并
非共病的核心驱动因素，需关注其他潜在机制。值得
注意的是，合并血脂异常的 ＰＭＯＰ 患者中，心血管疾
病史和脑血管疾病史比例显著升高， 这与既往研究
结果相一致， 提示血脂异常可能通过促进动脉粥样
硬化而增加心脑血管事件风险 ［２４］，而骨质疏松症患
者的血管钙化可能进一步加剧这一过程。 血脂异常
促进的血管内皮损伤可加速钙盐沉积， 而骨代谢失
衡释放的促炎因子（如 ＲＡＮＫＬ）可能进一步加剧血
管硬化， 二者的共病机制可能涉及血管钙化与炎症
反应的交互作用。这一结果提示，临床需将心脑血管
风险评估纳入 ＰＭＯＰ患者的综合管理， 尤其需关注
高脂血症患者的血管健康监测。
３． ３ 饮食方式可能增加血脂异常与骨质疏松症的

共病风险

饮食中的脂肪类型也会影响血脂水平和骨健

康，本研究结果显示，煎炸烹调方式是共病的独立危
险因素。 高温烹饪可产生反式脂肪酸和晚期糖基化
终末产物（ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥｓ）［２５］，
促进氧化应激和炎症反应， 进而同时损害骨代谢和

脂质稳态。 此外，尽管两组在荤素比例、奶类摄入等
方面无差异， 但煎炸食品的高频使用可能反映整体
饮食质量较差， 在今后的研究中需进一步探究膳食
模式与共病的关联。
３． ４ 骨代谢标志物具备重要临床监测价值

ＯＳＴ 是一种由成骨细胞分泌的非胶原蛋白，主
要作用于骨组织的矿化过程， 可以反映骨重建的动
态过程。 低水平的 ＯＳＴ通常与骨密度降低和骨折风
险增加相关联［２６］。 本研究 ＰＭＯＰ 合并血脂异常患者
ＯＳＴ 结果低于未合并血脂异常组更是证实了这一
点。 研究结果提示，通过监测 ＯＳＴ的水平，有助于评
估骨代谢及脂代谢的状态， 为 ＰＭＯＰ 合并血脂异常
的疾病管理提供参考依据。 此外，本研究还发现，血
钙水平升高与共病风险显著相关。可见，维持适当的
血钙水平不仅有助于骨骼健康， 还能改善整体健康
状况。 因此，定期监测血钙水平，并通过饮食或补充
剂进行调节，对于绝经后女性尤其重要。

ＰⅠＮＰ是成骨细胞生成Ⅰ型胶原的反映骨形成
的早期标志物 ［２７］，在不同年龄段的骨质疏松患者中
存在差异 ［２８］，这可能与绝经后雌激素水平下降导致
的骨代谢变化有关。 既往研究［２９］显示，４５～５０岁组的
ＰⅠＮＰ水平显著低于 ５１～５５岁组［（２５．７７±１２．９８） ｇ·Ｌ－１

ｖｓ． （５０．７６±１３．５１） ｇ·Ｌ－１，Ｐ＜０．０５］，与本研究 ＰＭＯＰ 患
者的 ＰⅠＮＰ水平相近，提示 ＰⅠＮＰ 水平可能随绝经
后时间延长而逐渐升高。 并且，本研究中，ＰＭＯＰ 合
并血脂异常组的 ＰⅠＮＰ 水平低于未合并血脂异常
组，提示血脂异常可能导致骨微环境的改变，影响成
骨细胞的活性，从而降低 ＰⅠＮＰ 水平。 本研究中，Ｐ
ⅠＮＰ 在二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析中未呈现阳性结果，
可能是因为其在慢性骨丢失阶段受到代偿机制和调

控通路改变等多种因素的影响［３０－３１］。 因此，在 ＰＭＯＰ
共病研究中， 需根据绝经时长选择合适的生物标志
物组合来监测绝经后女性骨代谢状态。

综上， 本研究通过多维度数据分析证实 ＰＭＯＰ
与血脂异常的共病现象受多因素影响， 涵盖慢性疾
病史、 饮食方式及骨代谢异常。 在共病的临床管理
中，应突破单一疾病视角，需采取整合策略，结合生
活方式干预、生物标志物监测及潜在的靶向治疗，以
降低共病风险，实现早期识别与分层干预，最终改善
患者预后。 本研究为共病机制探索和临床实践提供
了重要依据，也为未来跨学科研究奠定了基础。

作者贡献：朱立国、李玲慧、魏戌负责论文的构
思与设计；谢榕、金子开、王达负责研究数据的收集
与整理；谢榕、李玲慧负责论文撰写；冯天笑、赵柯负
责论文修订；李玲慧、魏戌负责论文的质量控制及审
校，对文章整体负责。
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