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［摘要］　目的　研究老年患者骨密度与血尿酸的相关性。方法　回顾性研究１３６例老年医学科住院患
者，采用双能Ｘ线吸收检测法（ＤＸＡ）进行骨密度（ＢＭＤ）检测。根据骨密度结果分为：骨质疏松组６０例，骨量
减少组５６例，骨量正常组２０例。并检测所有患者血尿酸（ＵＡ）水平。结果　三组骨密度水平差异有统计学意
义（Ｆ＝１０６．５６７，Ｐ＜０．００１）；三组血尿酸水平差异有统计学意义（Ｆ＝５．８２１，Ｐ＝０．００４）；骨质疏松组、骨量减少
组及骨量正常组血尿酸水平依次升高，骨密度与血尿酸水平呈现正相关（ｒ＝０．２７３，Ｐ＝０．００１）。结论　较高的
血尿酸水平可能对老年人骨密度具有保护作用。
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　　骨质疏松症（ＯＰ）是一种以骨量减低、骨组织微
结构损坏，导致骨脆性增加、易发生骨折为特征的全

身性骨病［１］。随着社会人口老龄化，骨质疏松症和

骨质疏松性骨折发病率不断上升［２］。骨质疏松性

骨折是老年患者致残和致死的主要原因之一［３］。

骨质疏松症诊断标准是基于双能 Ｘ线吸收检测法
（ＤＸＡ）进行骨密度（ＢＭＤ）检测［４］。尿酸（ＵＡ）对骨
骼健康起着重要作用，取代了它只是嘌呤代谢最终

产物的旧观念［５７］。本研究通过对１３６例老年患者
进行骨密度及血尿酸检测，分析老年患者骨质疏松

与血尿酸的相关性。

１　资料与方法
１．１　一般资料　回顾性分析２０１８年１月至２０１９

年６月在安徽省立医院老年医学科住院的１３６例患
者病历资料。其中，男 ８７例，女 ４９例；年龄范围
６０～９４岁，年龄（８１．７±８．４）岁。
１．２　入组和排除标准　入组标准：（１）２０１８年１
月至２０１９年６月在安徽省立医院老年医学科住院，
且年龄≥６０岁的老年患者。（２）所有患者均测定血
尿酸及腰椎１～４、桡骨远端１／３、股骨上段的骨密度
测定。

排除标准：（１）６个月内使用过维生素 Ｄ、甲状
腺激素、甲状旁腺激素、类固醇激素、二膦酸盐、降钙

素、别嘌醇等影响骨及尿酸代谢水平的药物。（２）
患有内分泌疾病。（３）严重肝肾功能不全。（４）恶
性肿瘤患者。

·１２１·中国临床保健杂志　２０２０年２月第２３卷第１期　ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＨｅａｌｔｈｃ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２０，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１



１．３　研究方法
１．３．１　骨密度测定　采用美国 ＧＥ公司生产的
ＬｕｎａｒＰｒｏｄｉｇｙ（ＤＥＸＡ）骨密度仪检测腰椎１～４、桡骨
远端１／３、股骨上段的骨密度。骨密度用 Ｔ值表示。
依据世界卫生组织的分类系统：Ｔ值≤ －２．５为骨
质疏松，－１～－２．５之间为骨量减少，≥ －１为正
常。以所测３个部位中骨密度最低值诊断骨质疏
松，只要１个部位达到标准即可诊断骨质疏松［４］。

１．３．２　血清尿酸测定　空腹１０ｈ后，抽取静脉血，
采用ＯＬＹＭＰＵＳ全自动生化分析仪测定血尿酸。
１．３．３　分组　根据骨密度 Ｔ值将１３６例患者分为
骨质疏松组、骨量减少组及骨量正常组。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２０．０软件分析数据。
计量资料采用ｘ±ｓ表示，各组数据间比较，采用方
差分析，相关性判定，采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关系数计算二
变量线性关系。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　骨密度测定结果　入选本研究的患者１３６例，
根据骨密度测定结果分为：骨质疏松组６０例；骨量
减少组５６例；骨量正常组２０例。三组骨密度测定
结果差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。骨质疏松组年
龄（８２．１±８．３）岁；骨量减少组年龄（８２．４±７．７）
岁；骨量正常组年龄（７８．７±１０．３）岁。三组年龄之
间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
２．２　血尿酸测定结果　各组血尿酸结果见表 １。
骨质疏松组、骨量减少组及骨量正常组血尿酸水平

依次升高。三组血尿酸测定结果差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）。
２．３　骨密度与血尿酸相关性分析　老年患者骨密
度与血尿酸水平呈现正相关（ｒ＝０．２７３，Ｐ＜００５）。

表１　各组的骨密度、年龄及血尿酸结果（ｘ±ｓ）

组别 例数 骨密度 年龄（岁）血尿酸（μｍｏｌ／Ｌ）
骨质疏松组 ６０ －３．８２±１．８４ ８２．１±８．３ ３１７．２±８６．３
骨量减少组 ５６ －１．８１±０．１４ ８２．４±７．７ ３６５．３±９８．７
骨量正常组 ２０ －０．８２±０．０３７８．７±１０．３ ３７９．５±６８．２
Ｆ值 １０６．５６７ １．６０６ ５．８２１
Ｐ值 ＜０．００１ ０．２０５ ０．００４

　　注：骨密度检查为Ｔ值，Ｔ值 ＝（实测值 －同种族同性别正常青

年人峰值骨密度）／同种族同性别正常青年人峰值骨密度的标准差

３　讨论
骨质疏松症是世界上最常见的疾病之一，２０１６

年中国６０岁以上的老年人骨质疏松症患病率高达

３６％［２］。骨质疏松症及骨折的医疗和护理，需要投

入大量的人力、物力和财力，造成沉重的家庭和社会

负担，已成为我国面临的重要公共卫生问题［８］。尿

酸是嘌呤代谢的最终产物，血清尿酸增高与痛风性

关节炎急慢性发作相关，也是高血压、心脑血管疾

病、肾病、糖尿病和代谢综合征的危险因素，可能的

机制为高尿酸与内皮功能障碍相关［９１１］。然而，有

证据表明，在氧化应激下，血清尿酸具有抗氧化作

用［１２］。氧化应激参与了绝经后骨质疏松的病理过

程，提示氧化应激和低循环水平的抗氧化剂与骨密

度降低有关［１３１５］。因此，血尿酸水平可能和骨密度

存在相关性。

本研究显示骨质疏松组、骨量减少组及骨量正

常组血尿酸水平依次逐渐升高，差异有统计学意义，

骨密度与血尿酸水平呈正相关，提示较高的尿酸水

平可能对预防骨质疏松有保护作用。Ｈｗａｎｇ等［１６］

研究表明，在健康的男性中，血清尿酸与骨量呈正相

关，与骨转换和椎体骨折的患病率呈负相关。最近

的一项荟萃分析，表明高尿酸血症与较高的骨密度

和较低的骨折风险相关［１５］。Ｂｅｙａｚｉｔ等［１７］研究显

示，股骨和腰椎骨密度测量值与血清尿酸水平相关，

且无论炎症和饮食因素如何，发现较高的血清尿酸

水平对绝经后骨质疏松症具有保护作用。但是 Ｌｅｅ
等［１８］进行了双样本孟德尔随机化（ＭＲ）分析，数据
收集于全基因组关联研究，共有２８１４１名欧洲血统
的参与者，研究表明不支持尿酸水平、痛风和腰椎骨

密度之间的因果关系。

骨密度与尿酸之间确切的关联机制尚不清楚。

目前的假说认为结晶状态的尿酸具有炎症特性，而

正常生理水平的可溶形式可能具有抗氧化特性，血

浆中５０％的抗氧化特性由尿酸介导的，由于抗氧化
特性，尿酸可抑制破骨细胞骨吸收并有助于提高骨

密度［１９］。体外研究表明，尿酸以剂量依赖性方式抑

制破骨细胞生成，并减少破骨细胞前体中活性氧的

产生，表明尿酸可能作为抗氧化剂对骨代谢有积极

作用［２０］。

本研究是一项回顾性分析，受试者来源于住院

老年患者，非一般社区，具有一定的局限性，且样本

量有限，需要更大的样本来证实其相关性。
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