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摘  要 

慢性阻塞性肺疾病(Chronic obstructive pulmonary disease, COPD)简称慢阻肺，是一种常见的、可以

预防和治疗的疾病。常引起多种肺外疾病，而骨质疏松便是多种肺外疾病中较为突出且严重的一种疾病。

目前COPD并发骨质疏松尚未得到患者及临床医生的足够重视，若COPD合并骨质疏松未被及时发现及重

视，将会导致骨折等更加严重的并发症。本文就COPD与骨质疏松的关系、COPD合并骨质疏松的危险因

素及对COPD合并骨质疏松患者的相关治疗进行综述。 
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Abstract 
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common, preventable and treatable disease. 
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Osteoporosis is a prominent and serious disease in a variety of extrapulmonary diseases. At 
present, patients and clinicians have not paid enough attention to COPD combined with osteopo-
rosis. If COPD combined with osteoporosis is not recognized and paid attention to in time, it will 
lead to fractures and other more serious complications. This article reviews the relationship be-
tween COPD and osteoporosis, the risk factors of COPD combined with osteoporosis and the 
treatment of patients with COPD combined with osteoporosis. 
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1. 引言 

慢性阻塞性肺疾病(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)简称慢阻肺，是一种常见的、可以预

防和治疗的疾病，其特征是持续存在的呼吸系统症状和气流受限，其病理学改变主要是气道和(或)肺泡异

常，通常与显著暴露于有害颗粒或气体相关，遗传易感性、异常的炎症反应以及与肺异常发育等众多的

宿主因素参与发病过程[1]；其症状可能包括呼吸困难、慢性咳嗽、咳痰、气短或呼吸困难、喘息和胸闷、

体重减轻、运动和日常活动耐受性下降等[2]。肺功能检查对确定气流受限有重要意义，在吸入支气管扩

张剂后，第一秒用力呼气容积(Forced expiratory volume in one second, FEV1)占用力肺活量(forced vital 
capacity, FVC)之比值(FEV1/FVC) < 70%表明存在持续气流受限[1]，即可诊断为慢阻肺。近年来，随着工

业化的进展，大气污染、吸烟、老龄化、耐药致病原等问题的日益突出，慢性阻塞性肺疾病的患病率和

致死率居高不下。因肺功能进行性减退，严重影响病人的劳动力和生活质量，故而慢阻肺造成了巨大的

社会和经济负担。2018 年发布的我国慢阻肺流行病学调查结果显示，慢阻肺的患病率占 40 岁以上人群

的 13.7%。到 2020 年 COPD 将成为全球第五位因疾病致死亡的原因[3]。预计到 2030 年，慢阻肺将成为

第四大疾病致死亡原因。 
骨质疏松症(Osteoporosis, OP)是最常见的骨骼疾病，是一种以骨量低、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。骨质疏松症分为原发性和继发性两大类。骨质疏松的诊断标

准为：T 指数(T-Score) = (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)。正常：T 值 ≥ −1.0；低骨量：−2.5 < T 值 < −1.0；骨质疏松：T 值 ≤ −2.5；严重骨质

疏松：T 值 ≤ −2.5 + 脆性骨折[4]。我国是世界上老年人口绝对数最大的国家，随着人口老龄化日趋严重，

骨质疏松症已成为一个重要的公共健康问题。 
目前随着人口老龄化的进展，慢阻肺合并骨质疏松的患者越来越多，本篇文章将从慢阻肺合并骨质

疏松患者的相关危险因素方面入手，使在临床中慢阻肺合并骨质疏松患者能够被及早地发现、诊治，从

而改善患者的预后，提高患者的生活质量。 

2. COPD 与骨质疏松的联系 

与 COPD 相关的疾病有骨病(骨质疏松和骨质减少)、代谢疾病(糖尿病、代谢综合征和肥胖)、心血管

疾病(冠状动脉疾病和慢性心力衰竭)、高血压、抑郁和认知能力下降等[5]。骨病中的骨质疏松症是 COPD
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患者的常见的一种肺外并发症，且被认为是 COPD 最严重的合并症之一，有数据显示，COPD 患者骨质

疏松症发生风险是正常健康人群的 3~4 倍[6]。COPD 患者体质较差，活动耐受程度低，室外活动时间、

活动次数较少，导致患者日照量下降，不利于骨量吸收、代谢，进而增加骨质疏松症发生风险[7]，全

身广泛应用激素冲击治疗同样会增加 COPD 患者骨质疏松发生风险[8]。骨质疏松不仅对 COPD 患者的

生活质量、日常生活活动有一定的影响，也严重影响患者的呼吸功能及预后。但目前多数临床医务人

员及患者仍未对骨质疏松症足够重视，部分患者甚至发生了骨折也未认识到自身骨量降低，未进行有

效干预[9]。 

3. COPD 合并骨质疏松的危险因素 

3.1. 年龄 

年龄的增加是 COPD 和骨质疏松的一个众所周知的危险因素。甚至有相关研究表明，COPD 可能是

异常或加速老化的结果[10] [11]。 

3.2. 吸烟 

吸烟是 COPD 最重要的环境发病因素，烟草中的焦油、尼古丁等化学物质具有多种损伤效应，如损

伤气道上皮细胞和纤毛运动，导致气道净化能力下降；使氧自由基产生增多，诱导中性粒细胞释放蛋白

酶，破坏肺弹力纤维，诱发肺气肿，最终导致 COPD。吸烟对骨质疏松的影响一方面是烟草中多种物质

影响钙的代谢及小肠对钙的吸收，另一方面是，吸烟会破坏淋巴细胞维持的骨髓内环境稳定，导致骨髓

内淋巴细胞减少，使免疫系统发生变化，骨髓内环境的改变诱发骨质疏松症的发生。 

3.3. 体力活动减少  

慢性阻塞性肺疾病患者体力活动常降低，适当的体力活动不仅能增加患者肌肉含量，也能促进骨代

谢，改善骨密度和骨强度。有研究指出 COPD 患者 12 min 步行距离越差，其骨矿含量也越低，所以慢性

阻塞性肺疾病患者随着体力活动的减低，骨含量也会受到影响。另一方面，户外体力活动减少时，接受

紫外线照射时间会相对减少，这就会导致患者生成维生素 D 相对减少，进一步加重骨质疏松进程。 

3.4. 炎症反应  

炎症反应是 COPD 与骨质疏松的共同发病机制。COPD 与主要影响肺实质和周围气道的慢性炎症有

关，大多数 COPD 患者主要是中性粒细胞性炎症[12]。随着骨骼免疫学的提出映证了慢性炎症也是 OP
的发病机制之一，慢性炎症引起的增龄性氧化应激和免疫系统低度活化[13]。使炎症因子(核因子 Kβ 受

体活化因子配体 RANKL、肿瘤坏死因子-α、TNF-α 等)及保护性免疫因子(骨保护蛋白 OPG、白介素-4、
IL-4 等)对骨代谢的调节平衡被打破，炎性细胞因子增多及氧化应激反应使机体长期处于炎性反应状态，

骨吸收增强，骨形成相应减少[14]。 

3.5. 口服或吸入性糖皮质激素的使用  

口服或吸入性糖皮质激素被广泛用于 COPD 患者的预防和治疗。但糖皮质激素对骨量又有着极其重

要的影响，既往大量研究已经表明，口服或吸入糖皮质激素的累积剂量与骨密度呈负相关。其相关机制

可能与糖皮质激素使成骨细胞分化受损，破骨细胞寿命延长有关。除外上述糖皮质激素对骨重塑的直接

影响，可能还有糖皮质激素能抑制肠道钙吸收和肾小管钙重吸收，导致低钙血症和甲状旁腺功能亢进，

进而影响骨量。 
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3.6. 缺氧  

COPD 患者存在通气和(或)换气功能障碍，会进一步引起低氧血症，患者体内处于低氧环境，缺氧可

以抑制成骨细胞的功能，且能加速成骨细胞的凋亡，影响成骨细胞的同时也对破骨细胞有着极大的刺激。

三磷酸腺苷能影响胶原合成酶的功能，胶原合成酶能够提高成骨细胞活性，COPD 患者长期处于低氧环

境中，通过影响三磷酸腺苷的形成进一步影响胶原合成酶的功能，最终导致成骨细胞活性降低。使得

COPD 患者骨密度降低。且缺氧导致胃肠道缺血缺氧，影响胃肠道的消化吸收功能，钙在肠内的吸收也

受到一定影响，进一步对骨密度产生影响。 

4. COPD 合并骨质疏松的治疗 

COPD 合并骨质疏松的治疗主要集中在预防骨折上，一般临床上的治疗方法有两种。分别为非药物

干预和药物干预。 
非药物干预：生活方式的干预，如戒烟、加强锻炼、健康的饮食都可以降低骨折的风险。 
药物干预：主要包括补充维生素 D 和钙。除了补充维生素 D 和钙以外，双膦酸盐在骨质疏松症的预

防和治疗中起着重要的作用。双膦酸盐通过与骨羟基磷灰石结合来抑制破骨细胞的活性。唑来膦酸钠 1
年 1 次，不必考虑患者依从性，且有相关研究表明，该药物不仅能治疗骨质疏松，改善骨密度和骨质量，

还能改善 COPD 患者肺功能[15]。 

5. 总结 

综上，COPD 合并骨质疏松的常见危险因素有高龄、吸烟、体力活动减少、炎症反应、口服或吸入

性糖皮质激素的使用、缺氧等。COPD 患者常意识较低，不能及时进行就诊，以至于常常发现时已出现

骨折等严重并发症。在未来的临床中，临床医生也应该积极关注 COPD 患者的骨密度变化，及时发现骨

密度降低的患者，早期进行相关干预。延缓患者病情进展，提高患者生活质量。 
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