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退行性脊柱侧凸是一种多发于老年人的脊柱

畸形［1］，被认为是在既往没有病史的成年人中

新发的脊柱侧凸。成人退行性脊柱侧凸大多累及

T11、T12～L5 和 S1，侧凸节段的顶点多位于 L3/4 或

L2/3 椎间隙［2］。约 90% 的退行性脊柱侧凸患者自

诉以疼痛为首发症状，研究表明这与脊柱失衡有 
关［3］。另一方面，在全球有 2 亿多人患有骨质疏

松，且患病人群随着人口老龄化加剧正快速扩增，

在绝经后女性和老年男性中最多见［4］。骨质疏松

分为原发性和继发性 2 类，前者包括绝经后骨质疏

松、老年性骨质疏松和特发性骨质疏松，后者常继

发于内分泌代谢性疾病等基础疾病或药物使用。研

究表明骨质疏松会导致骨密度低下、骨组织微结构
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破坏和骨脆性增加等［5］。当骨质疏松患者发生椎

间小关节和椎体不对称性退变时，一侧的厚度会明

显小于对侧而使脊柱弯曲，并在弯曲节段出现不对

称的负荷，进一步加剧脊柱的失衡导致侧凸［6］。同

时，研究发现人体最大胸椎后凸角会随着年龄的增

长而增加［7］。在这一基础上，骨质疏松会加剧患者

的后凸程度和冠状面不平衡，使脊柱承重分布不均

匀，表现为脊柱侧凸的疼痛和畸形［8］。此外，骨质

疏松患者会出现背伸肌群肌力及平衡能力下降［9］，

这被证实可能也是退行性脊柱侧凸的发病机制之 
一［10］。然而，以上观点仍较片面，且目前仍未有

对骨质疏松参与退行性脊柱侧凸发病较为全面的阐

述。本文就这两者进行综述，分析骨质疏松在影响
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退行性脊柱侧凸的形成及发展中的主要机制。

1　退行性脊柱侧凸与原发性骨质疏松通过脊椎产

生联系

退行性脊柱侧凸和骨质疏松均在中老年人群

中易发。骨质疏松患者具有明显的骨量下降、骨

质变脆等特征性改变，可对脊柱造成影响。20 世

纪已有报道显示，50 岁以上人群中骨质疏松患者

的退行性脊柱侧凸发生率达到 36%，而在骨代谢正

常的人群中仅为 6%［11］。Xu 等［12］从当地社区召集 
2 395 名受试者（男 701 名、女 1 694 名），对所

有受试者都进行脊柱正侧位 X 线检查，测量并记

录其 Cobb 角，结果显示共有 318 名受试者存在脊

柱侧凸。采用双能 X 线骨密度仪测量所有受试者

的股骨颈和腰椎（L1～L4）的骨密度 T 值，结果

显示脊柱侧凸患者股骨颈平均 T 值为－2.2±1.1，
低于非脊柱侧凸者（1.6±1.3）；腰椎平均 T 值为 
－2.1±1.3，也低于非脊柱侧凸者（1.7±1.6）。将

两组受试者的年龄、T 值、性别、退行性脊柱侧凸

发病率等信息进行比较，并经 logistic 回归分析发

现退行性脊柱侧凸与骨密度值密切相关，且相关危

险值达到 1.5，表明骨密度值下降是退行性脊柱侧

凸的危险因素。另外有学者认为，退行性脊柱侧凸

与骨质疏松和骨软化等代谢性骨病有关，并基于这

种分析认为成人脊柱侧凸继发于骨质疏松和骨软化

症［13］。Pappou 等［14］通过回顾骨质疏松中心评估

的 454 例成人脊柱侧凸患者资料，研究骨质疏松与

年龄、腰椎弯曲度和骨密度测量值之间的关系，结

果表明脊柱侧凸是骨质疏松的临床表现之一，且脊

柱侧凸在骨质疏松的患者人群中高发，并认为退行

性脊柱侧凸可错误地提高骨质疏松患者的脊柱骨密

度测量值。有学者对相关机制进行研究认为，骨质

疏松可能导致某段椎体的骨密度降低和骨微结构破

坏，加重患者椎间盘的退行性改变［15］。日积月累，

椎体一侧改变的程度大于对侧，即发生不对称性改

变。随着椎体凹侧的负荷递增，其上下相邻椎体的

同侧逐渐向中间挤压，同时可能伴随胸腰椎的多发

性骨折，使脊柱侧凸的曲度进一步加大；当患者冠

状面 Cobb 角最大值超过 10°这一临界值且排除既

往脊柱器质性疾病史时，便可诊断为退行性脊柱 
侧凸［16-18］。

然而，Urrutia 等［19］对 380 名 50 岁以上的绝经

后妇女进行双能 X 线骨密度仪检查，将脊柱 Cobb
角 10°以上的曲度标记为脊柱侧凸，记录受试者的

腰椎弯曲度和股骨颈密度值，并测量其 BMI。通过

对这些变量建立线性回归模型并进行相关独立性分

析，发现年龄和 BMI 是脊柱侧凸 Cobb 角大小的独

立预测因子，而骨密度值不是。此研究结果表明患

者的低 BMI 与成人脊柱侧凸相关，但未发现骨密

度值与成人脊柱侧凸之间有独立联系。还有研究

者采用基于 CT 的 HU 值对腰椎各椎骨进行测量，

以避免双能 X 线骨密度仪测量时受到来自血管壁

钙化和变性骨刺的影响［20］。最终结果同样表明，

骨质疏松与退行性脊柱侧凸的进展无关，但可能增

加椎体的不对称性改变，尤其是顶椎椎体。而对脊

柱侧凸患者及其健康的兄弟姐妹的髋部和脊柱骨密

度进行测量的研究结果显示，脊柱侧凸患者的骨密

度参数 T 值和 Z 值均低于其他正常兄弟姐妹，认为

骨密度降低和骨质疏松是脊柱侧凸患者的继发性症 
状［21］。由此可见，骨质疏松患者的骨密度降低可

能是其退行性脊柱侧凸发展的助推因素，但同时脊

柱侧凸也可能引起骨质疏松。

2　退行性脊柱侧凸与原发性骨质疏松通过椎旁肌

肉产生联系

目前普遍认为椎间盘和椎关节及双侧椎旁肌

肉的不对称性退变可能引起脊柱受力不平衡，并逐

渐发生脊柱侧凸，后者又进一步加重脊柱承重，影

响其受力方向和肌肉的退变，加速侧凸进展，形成

恶性循环。研究显示，当患者罹患骨质疏松时，其

主要躯干肌的肌丝退化，肌肉力量下降，附着在椎

体上的椎间肌也受到影响，并具有牵拉脊柱向一侧

弯曲的趋势，当这一趋势突破对侧肌肉代偿范围时

即可形成退行性脊柱侧凸［22］。有学者选择了 120
例年龄和 BMI 相配对的受试者，其中 60 例为退行

性脊柱侧凸患者、60 例为腰椎管狭窄症患者，通过

X 线片、MRI 和双能 X 线骨密度仪测量收集其脊

柱排列、肌肉面积和体积数据，并通过抓地力和最

大呼气流量测量其肌肉力量。结果显示退行性脊柱

侧凸组的椎旁肌肉参数的平均值为 477.7，低于腰

椎管狭窄症组（779.8）；而其腰大肌参数的平均

值为 692.3，也显著低于腰椎管狭窄症组（943.4），

这一差异在退行性脊柱侧凸组患者自身的左右对比

中更明显［23］。结果表明在退行性脊柱侧凸患者中，

第 12 期．段煜东，等．骨质疏松参与退行性脊柱侧凸发病的研究现状
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椎旁肌肉和腰大肌的力量强度下降与其矢状面的脊

柱侧凸显著相关。在另一研究中，以 971 名中老年

女性为受试对象，其中 87 例为退行性脊柱侧凸患

者，其余 884 名受试者无脊柱疾病，使用生物电阻

抗分析仪分析两组受试对象的骨骼肌质量指数。结

果显示，退行性脊柱侧凸组患者的肌肉减少症患病

率为 59.8%，高于对照组（42.8%），认为躯干骨

骼肌的减少是患者罹患退行性脊柱侧凸的重要危险 
因素［24］。

骨质疏松、肌肉萎缩和退行性脊柱侧凸三者

之间的机制目前尚未得到系统、全面的阐述，但专

家们逐步形成了三者之间互相影响、循环联系的共

识。骨质疏松的严重骨量损失导致肌肉失去生物力

学附着点，发生形态和功能变化，尤其是Ⅱ型肌纤

维的萎缩优先产生且广泛存在，并与骨量丢失的程

度成正比，而PI3K/Akt 信号通路也被认为参与了骨

质疏松性肌肉减少的发生［25］。同时，机体分泌IL-6、
IL-7 等及肌肉生长抑制素类生长因子对骨骼肌肉

系统的分解发挥作用［26］。当人体直立时，椎间盘

受力分为外部和内部两部分，外部受力主要是作用

于椎间盘上的身体自身重力，而内部受力主要是稳

定腰椎的肌肉所施加的力。骨质疏松患者长期以来

的肌肉萎缩产生退行性肌无力，导致脊柱受力失衡

和后凸畸形，反复的扭转负荷就可能导致并加重椎

体后方结构的旋转畸形，进而引起退行性旋转侧凸

发生。先前已有模型显示出椎体的生长板对机械影

响的敏感性，高负荷会抑制其纵向生长［27］。因此，

肌肉改变产生的不对称负荷会导致不对称的纵向

生长，从而导致椎体的楔形改变，随之产生脊柱侧

凸，这一点在其他动物研究模型［28］中也得到验证。

此外，退变和劳损的肌肉导致脊柱内部高且不对称

的应力负荷，已被证明会导致肥大软骨细胞和增殖

细胞数量减少，并可能通过诱导或增强椎间盘钙化

进一步影响不稳定的养分供应到椎间盘，加重脊柱

侧凸［29］。与此同时，脊柱侧凸也可反过来影响肌

肉代谢，并影响骨质疏松的症状表现。退行性脊柱

侧凸患者因脊柱矢状失衡，腰椎背伸肌群常处于高

负荷状态。其中，多裂肌距离脊柱中轴最近，附着

面积大，受腰椎畸形和弓弦效应的影响不显著，其

不对称退变以肌肉代偿作用为主导。而以腰大肌和

腰方肌为代表的腰椎屈曲肌群承担的额外负荷较

小，主要受到腰椎侧凸的弓弦效应影响，其不对称

退变主要为腰椎解剖结构改变所致［30］。多重原因

使附着于椎骨表面的肌肉退变萎缩，且作用于骨组

织内的力学敏感细胞的机械负荷减弱，引起骨代谢

紊乱和骨微结构退化，骨量丢失加重。同时局部肌

肉微循环障碍使营养物质不能正常通过哈弗氏系统

进入骨内，从而使骨骼失养直接导致骨质疏松［31］。 
总而言之，骨质疏松、肌肉萎缩和退行性脊柱侧凸

三者彼此关联，互为诱因，又互为结果，整体呈现

出恶性循环的效应。

与此同时，也有学者得出与肌肉萎缩造成退行

性脊柱侧凸完全相反的结论。Xie 等［32］在通过 MRI
测量退行性脊柱侧凸患者和正常人 L1～S1 水平横

突棘肌的脂肪浸润面积，记录退行性脊柱侧凸患者

腰椎侧凸 Cobb 角。结果显示，在退行性脊柱侧凸

患者的所有椎体水平，凹侧的肌肉脂肪浸润面积均

大于凸侧（P＜0.05），且横突棘肌的不对称度为

8.55%，与腰椎侧凸Cobb 角呈正相关（P＜0.05）。

他们得出结论：凹侧肌肉的萎缩是脊柱侧凸的继发

性改变，其不对称度随着腰椎 Cobb 角的进展而增

加，而非肌肉的萎缩导致了脊柱侧凸的产生。Kim
等［33］的研究结果也不支持肌肉萎缩造成脊柱侧凸

的观点，他们对 80 例退行性脊柱侧凸患者的凸侧

顶点进行 MRI 检查，将凸侧与凹侧椎旁肌的肌肉

横截面积和脂肪浸润情况进行比较，认为退行性脊

柱侧凸的出现不是凹侧椎旁肌的过度萎缩引起的，

而是凸侧椎旁肌的增生肥大引起的。

总而言之，退行性脊柱侧凸与原发性骨质疏松

的关系一直存在争论。一些学者指出原发性骨质疏

松是退行性脊柱侧凸的危险因素［34-35］，他们认为涉

及的机制之一是骨密度的下降加重退行性脊柱侧凸

的病情进展；机制之二是骨骼肌力量强度的减弱影

响退行性脊柱侧凸发病。早期有研究人员认为是退

行性脊柱侧凸增加了患者罹患骨质疏松的概率［36］， 
或者认为二者之间没有相关性［37］。退行性脊柱侧

凸的病因复杂，原发性骨质疏松可能与脊柱侧凸无

直接相关性，但对加速脊柱侧凸的发展可能具有一

定作用。

3　退行性脊柱侧凸与继发性骨质疏松的联系

继发性骨质疏松对脊柱椎骨也可造成影响。

有研究估计，与不使用糖皮质激素的患者相比，

口服糖皮质激素会增加 30%～120% 的髋部骨折
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风险和 2～3 倍的脊椎骨折风险，并可能产生椎体

压缩性改变从而加速其退行性脊柱侧凸的病程进 
展［18,38］。Mori 等［39］在对日本女性的研究中发

现，病程时间长、BMI 低和全髋骨密度低可能是

糖皮质激素相关的继发性骨质疏松患者脊柱椎体

骨折的危险因素。除糖皮质激素引起的继发性骨

质疏松外，原发性甲状旁腺功能亢进引起的继发

性骨质疏松会导致患者椎体骨折的骨密度阈值降

低，表现为椎体骨折和脊柱侧凸发生率低于对照 
组［40］；原发性胆汁性肝硬化引起的继发性骨质疏

松中也会造成椎骨骨折，引起脊椎骨密度降低［41］；

胃大部切除术引起的继发性骨质疏松使患者椎体

骨折的发生率增加了 4 倍，可导致胸腰椎侧凸畸形

和矢状不平衡［42-43］。除上述疾病外，糖尿病、肿

瘤、结缔组织病和慢性阻塞性肺疾病等都可能引

起继发性骨质疏松，其致病特点和侧重方向存在差

异，对于脊柱侧凸是否有影响及其作用机制仍待研

究明确。

不管是作为始动因素还是继发性改变，就此确

定退行性脊柱侧凸与骨质疏松的逻辑关系仍为时过

早。在研究退行性脊柱侧凸等疾病时，人们总是关

注椎间盘和骨性结构改变，重视骨密度和骨量流失

等骨性因素，而忽略了椎旁肌肉在发病过程中也会

因为年龄增长或其他基础疾病而发生退变和萎缩。

事实上，骨骼肌肉系统是一个整体，脊柱序列本身

就包括了椎体、椎间盘、韧带、肌肉和血管等组成

部分，在研究骨质疏松如何参与退行性脊柱侧凸发

病时，不能单一地局限于骨质疏松引起的骨性因素

改变而忽略肌肉对脊椎稳定的维持和支撑保护作

用。此外，在进行临床研究时，人们总是倾向探索

骨质疏松对脊柱侧凸的单方面的影响，通过选择一

部分受试者进行骨密度和脊柱侧凸发病率比较得出

结论。其实，退行性脊柱侧凸的发病机制是多样化

的，其发病率差异的原因取决于背景因素、计算方

法和病例分布偏差等多个方面，要获得客观、正确

的结果必须严格调整背景因素，使用适当大小的样

本量和合理的样本分析计算方法，必要时应开展更

大规模的前瞻性研究，同时尽可能减小现有回顾性

研究中纳入既往骨折的可能性。另外，在预测或评

估椎体骨折或椎体畸形时，测量相对骨皮质体积和

骨强度应变指标等也可能比单一检测骨小梁密度更

全面、有效。

4　小结和展望

随着人口老龄化加剧，以退行性脊柱侧凸和

骨质疏松为代表的老年慢性病越来越多见，为患者

家庭和社会医疗行业带来沉重的负担。同时，作为

一类世界性疾病，它对当代医疗科学技术也提出了

更高的要求，尽管目前对这类疾病有了较深入的了

解，在其遗传相关性和联系性等方面仍然缺乏充足

的科学依据，仍需要更大样本量和多中心研究来验

证及推断理论假设。现代医学的快速发展也提示，

应从多角度出发、在更严苛的实验条件下进行系统

性研究，而不是仅局限于探索原发性或继发性骨质

疏松对退行性脊柱侧凸的单方面影响机制。在未

来，提前防治退行性脊柱侧凸和骨质疏松等此类疾

病势必会成为病患的迫切需求，因此，结合病因并

明确两种疾病互相作用的机制对正确认识此类疾病

有重要意义。
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