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مقدمه
تــراکم اســتخوان بعــد از آســیب نخــاع کــاهش

)SCI یک عارضه شناخته شده است که بلافاصله (
شود و با پیشرفت سـریع در  بعد از آسیب آغاز می

فاز حاد همراه است. کـاهش تـراکم اسـتخوان بـه     
دلیل تخلیه مکانیکی مناطق زیر ضایعه همـراه بـا   

خوان رخ تغییرات بیوشیمیایی در متابولیسـم اسـت  
). عوامل متعددي در تسریع کـاهش  1-4دهد (می

تراکم استخوان در بیماران مبتلا به ضایعه نخـاعی  
از جملـه خصوصـیات دمـوگرافیکی ماننـد     مؤثرند

ــدن    ــودة ب ــاخص ت ــدن و ش ســن، جــنس، وزن ب
)BMI   بسیاري از مطالعات اثرات این عوامـل بـر .(

رد تراکم استخوان در افراد داراي آسیب نخاع را مو
، اما بین نتـایج ایـن مطالعـات    انددادهبررسی قرار 

.)6-10(موارد اخـتلاف بسـیاري نیـز وجـود دارد    
کـه افـراد داراي آسـیب    دهنـد میمطالعات نشان 

نخاعی، نرمی یا پوکی استخوان لگن را به درجاتی 
، امـا مقـادیر تـراکم اسـتخوان در     دهنـد مینشان 
آید نظر می). به5کند (تفاوت چندانی نمیهامهره

بـر کـاهش تـراکم اسـتخوان در     مـؤثر که عوامـل  
هـاي بلنـد در   ي ستون فقرات و اسـتخوان هامهره

، نشـانگرهاي  عـلاوه بهاین بیماران متفاوت هستند.
ساخت و جذب استخوان نیـز در اثـر ایـن ضـایعه     

کـلاژن  شوند. افـزایش سـطح   دستخوش تغییر می

. ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهاعصاب،علومپژوهشکده،ینخاعيمغزعاتیضاقاتیتحقمرکزارشد،یکارشناسيدانشجو: یسلطانزهرا
zsoltani@farabi.tums.ac.ir

).مسئولسندهینو(*ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهاعصاب،علومپژوهشکده،ینخاعيمغزعاتیضاقاتیتحقمرکزتغذیه،تخصصیدکترايپزشک،: صبورحدیث* 
hsabour@farabi.tums.ac.ir

.ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهاعصاب،علومپژوهشکده،یخاعنيمغزعاتیضاقاتیتحقمرکزفیزیولوژي،متخصصاستادیار،: جاویداننوروزيعباس
norooziajavidan@yahoo.com

rheshmat@tums.ac.ir.ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهاپیدمیولوژي،تخصصیدکترايار،یاستاد: حشمتنیرام

larigani@tums.ac.ir. ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهسم،یمتابولوغددومعلپژوهشکدهز،یرغدددرونتخصصفوقاستاد،: یجانیلارباقر

.ایرانتهران،تهران،پزشکیعلومدانشگاهاعصاب،علومپژوهشکده،ینخاعيمغزعاتیضاقاتیتحقمرکز،یعمومجراحدانشیار،: يرضویامامحسن
herazavi@yahoo.com

ینخاعبیآسيداراافراددریاستخوانتیوضعیبررس

چکیده
ایـن استخوان در این افـراد، پوکیي کاهش بالاشیوعبهتوجهباکاهش تراکم استخوان در افراد داراي آسیب نخاعی مشکل شایعی است. :هدفوزمینه
است.شدهانجامنخاعیضایعهمربوط به آن در بیماران مبتلا بهيهاشاخصبررسی وضعیت تراکم استخوانی و هدفباباراولینبرايمطالعه

عه کرده بودند، معیارهاي آنتروپومتریـک، تـراکم   در افراد داراي آسیب نخاعی مزمن که به درمانگاه مرکز تحقیقات ضایعات مغزي و نخاعی مراج:روش کار
و ) و کلسـی تـونین  PTH، استئوکلسین، هورمون پاراتیروئیـد ( CTX، آلکالین فسفاتاز استخوان، سطح کلاژنDاستخوان و سطوح سرمی فسفر، ویتامین 

اسـتانداردهاي  .اسـتفاده شـد  سـاعت خـوراك  24ه یادآمـد  جهـت تجزیـه و تحلیـل پرسشـنام    N4از نرم افزار مورد مطالعه قرار گرفت.بیمارانرژیم غذایی
) مورد استفاده قرار گرفتند. درجه تکمیل آسیب بـه صـورت کامـل یـا نـاقص     ASIA) و (ISNCSCIآسیب نخاع (کینورولوژيبندطبقهبراي یالمللنیب

گردید.يبندطبقه
بـالاتر بـود   يداریمعنبه صورتدر مردان، CTXوجود داشت. يداریمعنران تفاوت کمري و يهامهرهتراکم استخوان ،: بین گروه زنان و مردانهایافته

)23/0=r.( بین مدت پس از آسیب با يداریمعنهمبستگیT-score وZ-score  مهره کمري یافت شد. بیماران با آسیب نخاعی در سطح کمري سـطح
که هم در مـردان  بودmg/day755±3/835و مردان mg/day270±7/565ر زنان )، میانگین مصرف کلسیم دp=040/0(کلسی تونین بالاتري داشتند

و هم در زنان کمتر از مقادیر توصیه شده است.
و کلسیم مشکل شایعی است و بیماران به درجاتی داراي کاهش تراکم استخوان بودند.Dمطالعه حاضر نشان داد که کمبود ویتامین : گیرينتیجه

D، ویتامین استخوانیيهاشاخصنخاعی، تراکم استخوان، : آسیبهاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

21/10/94تاریخ پذیرش: 20/8/94تاریخ دریافت: 
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و )C-telopeptide)CTX ()11مرتبط بـا   1نوع 
) در افراد با آسیب نخاعی مزمن 12استئوکلسین (

نشان داده شده است. در حالی که تحقیقات دیگر 
کاهش سطح استئوکلسین را در این بیماران نشان 

هسـتند کـه   از آن). مطالعات حـاکی  11(اندداده
سطوح هورمون پاراتیروئید، سطح کلسیم یـونیزه،  

دریجتــبــهاستئوکلســین و فســفر پــس از آســیب 
). همه این تغییرات سـبب  11، 4یابد (افزایش می

بــروز بــالاي شکســتگی پــاتولوژیکی مخصوصــاً در 
هاي درشت نـی و ران بـه دلیـل کـاهش     استخوان

شـوند. سـطح   هـا مـی  تراکم استخوان در این محل
) و کلسیم ادرار نشان دهنـده  CTX(1کلاژن نوع 

جذب اسـتخوانی و آلکـالین فسـفاتاز اسـتخوان و     
ــده ســاخت اســتخوانی  است ئوکلســین نشــان دهن

). عوامل مربوط به آسیب، اثرات ضد و 13هستند (
هـاي  نقیضی بـر روي تـراکم اسـتخوان و شـاخص    

). این عوامل شـامل  6-14،7-16استخوانی دارند (
مدت زمـان پـس از آسـیب، میـزان کامـل بـودن       

) و ارتبـاط  6-7(باشـند مـی ضایعه و سطح ضایعه 
استخوان نیاز به بررسی بیشتر این عوامل با تراکم 

هـاي شـاخص هدف از این تحقیـق ارزیـابی   .دارد
هـاي لگـن و   استخوانی و تراکم استخوان در محل

ها در بیماران ایرانی با آسـیب نخـاعی   ستون مهره
مــزمن، بــر اســاس عــواملی ماننــد ســن، جــنس،  
مشخصات دموگرافیکی و آسیب بیمار و همچنـین  

هـاي شـاخص ي بـر  تعیین اثرات مصرف مواد مغذ
استخوانی در این بیماران بود.

روش کار
در مطالعه: بیماران مبـتلا بـه   کنندهشرکتافراد 

ضایعه نخاعی مزمن که به درمانگاه مرکز تحقیقات 
) مراجعه کـرده  BASIRضایعات مغزي و نخاعی (

بودند، براي شرکت در این تحقیق مقطعی دعـوت  
ی دریافت شد. کتبنامهرضایتشدند و از هر بیمار 

هـاي  سالم بودند و با خانوادهکنندگانشرکتهمه 
55تر از کردند. بیماران خانم مسنخود زندگی می

سال براي حذف اثرات استئوپروز ناشی از یائسگی 
از تحقیق کنار گذاشته شـدند. معیارهـاي خـروج    
عبارت بودند از بارداري، شیردهی، هرگونه درمـان  

نخاعی با هـر علتـی بـه    آسیب ونوتوانی، قطع عض

غیر از سانحه. بیماران با سـابقۀ دیابـت، سـرطان،    
بیماري اندوکرین، عفونت حاد، استفاده از داروهاي 

ــون  ــد هورم ــد، خــاص مانن ــاي گلوکوکورتیکوئی ه
و ايتغذیـه هـاي  هاي تیروئیـد یـا مکمـل   هورمون

مصـرف ســیگار و الکـل از تحقیــق کنـار گذاشــته    
خلاق دانشـگاه علـوم   شدند. مطالعه توسط کمیته ا

پزشکی دانشگاه تهران تایید شد.
حـداقل بـا افـراد وزن:معیارهاي آنتروپومتریک

دیجیتال ياز ترازواستفادهکفش، بابدونولباس
)Seca(بیمارانیمخصوصدارچرخصندلینوعاز

و )گـرم 100دقتبا(نیستند ایستادنبهقادرکه
. کردیمگیريدازهانخوابیدهصورتبهقد بیماران را 

ــه    ــدن (ب ــه صــورت وزن ب ــدن ب ــودة ب شــاخص ت
کیلوگرم) تقسیم بر مربع قد (به متر) محاسبه شد.

اسـتخوان: تـراکم مـواد معـدنی     سنجش تـراکم 
Lunarاســتخوان بیمــار بــا اســتفاده از دســتگاه

DPX-MD تعیــین و بــر اســاس معیــار ســازمان
شـد: بنـدي تقسیمبهداشت جهانی، به صورت زیر 

> BMD T-scoreصورت بهئوپروز است -2,5SD و
SD<T-score<-1 2.5-اسـتئوپنی را بـه صـورت    

SD وBMD T-score>-1SD میانگین بزرگسالان
ــه صــورت طبیعــی در نظــر گــرفتیم. در   جــوان ب
بیماران داراي ایمپلنت، مهره کمري درگیـر کنـار   

هـاي  گذاشته شد و میانگین تراکم استخوان مهـره 
ز گردید. تراکم استخوان ران در سه غیردرگیر آنالی

محل استخوانی شامل گـردن، تروکـانتر و منطقـه    
.داخل تروکانتري محاسبه شد

خصوصــیات دموگرافیــک : بــالینیهــايبررســی
و همچنـین مصـرف   بیماران ماننـد سـن، جـنس   

داروها و مواد مکمل، مدت زمان آسـیب، محـل و   
درجۀ آسیب با استفاده از یک پرسشـنامه در یـک   

صاحبه توسط یک محقق مجرب ارزیابی شدند.م
هـاي خـونی بـراي    معیارهاي آزمایشگاهی: نمونه

ارزیابی سطح سرمی کلسیم توتال (یونیزه به اضافه 
ــفر،    ــومین)، فس ــه آلب ــل ب ــی 25متص هیدروکس

بــا ) وروش آنزیماتیــک (رفــرانسبــا، Dنیتــامیو
، سـطح  شرکت پارس آزمـون هايکیتاستفاده از 

و بـه از طریـق روش الیـزا،   )CTX(1کلاژن نـوع  
سـاخت  )IDLabs(شـرکت  کمک کیـت تجـارتی  

ــادا  ــور کان ــفاتاز  کش ــالین فس ــین، آلک ، استئوکلس
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روش الیـزا، بـا اسـتفاده از    کارگیريبهبا استخوان 
و طبـق ، کشور انگلسـتان)  ids.UK(یتجارتکیت 
همچنین هورمون پاراتیروئیـد  وMaimounروش 

ــاروش رادیوو ــونین ب ــا کلســی ت ــو اســی و ب ایمون
کشور،Diasorin(شرکت استفاده از کیت تجاري

هـاي خـونی در  نمونـه شـدند. گیرياندازهبلژیک) 
rpm3000 درجـــه 4بـــه مـــدت ده دقیقـــه در

هـا بـه   سانتریفوژ شدند. سـپس نمونـه  گرادسانتی
ــم    ــدد و متابولیس ــات غ ــز تحقیق ــگاه مرک آزمایش

ستاده و دانشگاه علوم پزشکی تهران براي آنالیز فر
بلافاصله منجمد شدند. سـطح طبیعـی فسـفر بـه     

ــورت  ــد و  mg/dl5/4-5/2ص ــه ش ــر گرفت در نظ
mg/dl5/10-5/8محدودة طبیعی سطح کلسـیم  

وسـیله بـه Dهیدروکسی ویتامین 25بود. سطوح 
ســنجش پیونــد پــروتئین رقــابتی ارزیــابی شــد و 

در نظر ng/ml74-30محدودة طبیعی به صورت 
ــراي ng/mL5/0ســرمی گرفتــه شــد. ســطوح ب

بـراي  وCTXبـراي  ng/mL07/0استئوکلسـین  
در نظر 55و pg/mL10هورمون پاراتیروئید بین 

گرفته شد.
المللـی بیناستانداردهاي ارزیابی نورولوژیک: 

ــراي  ــهب ــديطبق ــکبن ــاع نورولوژی ــیب نخ آس
)International Standards forNeurological

Classification of Spinal Cord Injury
)ISNCSCI ( وAmerican SpinalInjury

Association)ASIA()17   مورد اسـتفاده قـرار (
گرفتند. درجه تکمیل آسیب به صورت کامل (عدم 
حفظ عملکرد حسی یا حرکتی در قطعات ساکران 

S4-S5 یا ناقص (حفظ عملکرد حرکتی متغیر زیر (
-20(گردیـد بنديطبقهسطح نرولوژیکی آسیب) 

14.(
جهت بررسی میزان انـرژي،  مصرف رژیم غذایی:

هـاي دریـافتی افـراد    ها و ریزمغـذي درشت مغذي
متغیـر مخـدوش کننـده، از    عنوانبهمورد مطالعه 

یادآمد خـوراك (دو روز  هساعت24سه پرسشنامه 
عادي و یک روز تعطیل) در ابتدا و انتهاي مداخله 

هـاي مـذکور بـا   استفاده شـد. سـپس پرسشـنامه   
جهـت تجزیـه و تحلیـل    (N4استفاده از نرم افزار 

مورد تجزیه )ساعت خوراك24پرسشنامه یادآمد 
یک مذکور توسطپرسشنامهو تحلیل قرار گرفت. 

ــه در    ــرب تغذی ــناس مج ــز  کارش ــک مرک کلینی
وابسته به دانشگاه ضایعات مغزي نخاعی تحقیقات

.علوم پزشکی تهران تکمیل گردید
نـرم افـزار   بـا اسـتفاده از  کلیۀ آنالیزهاي آماري

انجام شدند. مـا نتـایج را   18نسخه SPSSآماري
ــه ــانگین وســیلهب ــان درصــدها، (می فواصــل ±بی

%) گزارش کردیم و مقایسـه مناسـب   95اطمینان 
طرفـه یـک و آنـالیز  t-testها با استفاده از میانگین

واریــانس انجــام شــد. همبســتگی پیرســون بــراي 
یرهـا بکـار بـرده شـد.     بررسی ارتباطـات بـین متغ  

05/0p<     .از نظر آماري مهـم در نظـر گرفتـه شـد
، کلسـیم،  Dهـاي مقـدار مصـرف ویتـامین     تفاوت

بـا پـاراپلژي و   هـا آنفسفر و سطوح سـرمی بـین   
هـاي کامـل و   تتراپلژي و بیماران مبتلا به آسـیب 

مستقل تعیـین شـدند. آنـالیز    t-testناقص توسط 
ابی ارتباط بـین  براي ارزیα=05/0چند متغیري با 

بـا  ASIAو امتیـاز  جنسیت، تکمیل درجۀ آسیب
سنجش تراکم استخوان ران و ستون فقرات انجـام  

شد.

هایافته
ــرمی    ــادیر س ــک و مق ــات آنتروپومتری مشخص

مطالعــه در کننــدگانشــرکتفاکتورهــاي خــونی 
نشــان داده شــده اســت و تنهــا 1جــدول شــماره 

. ه شـد مشـاهد CTXاختلاف قابل توجهی از نظـر  
) را CTX(1کـلاژن نـوع   مردان سـطح بـالاتري از   

در T-score). میــانگین کلــی p=040/0(داشــتند
بـود. زنـان   -05/0±99/1ي کمري معادل هامهره

BMD  ،بالاتري را در مناطق گردن اسـتخوان ران
تروکانتر، داخل تروکانتر و لگن داشتند، امـا هـیچ   

ــین داريمعنــیارتبــاط  مهــره کمــري و BMDب
).2س یافت نشد (جدول جن

) در افراد BMDبر تراکم استخوان (مؤثرعوامل 
ــدول    ــاعی در ج ــیب نخ ــان داده 3داراي آس نش

اند. همبستگی مثبتی بین شاخص توده بـدن  شده
)BMI  ،تراکم استخوان تمام مناطق گردن فمـور (

. )>05/0p(تروکانتر و داخل تروکـانتر یافـت شـد   
هـاي  ي در مهـره پـائین تـر  T-scoreترمسنافراد 

مدت پـس  ،)p،21/0-=r=022/0کمري داشتند (
Tو Zاز آسیب هیچ ارتبـاط مهمـی بـا امتیـازات     
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تراکم اسـتخوان منـاطق گـردن فمـور، تروکـانتر،      
ــا    ــت ام ــن نداش ــتخوان لگ ــانتر و اس ــل تروک داخ

داري بین مدت پس از آسـیب بـا  همبستگی معنی
T-score وZ-score   .ــد ــت ش ــري یاف ــره کم مه

هاي استخوانی ). همبستگی بین شاخص3ل (جدو
4و مشخصــات آنتروپومتریــک در جــدول شــماره 

نشان داده شده است. ارتباط آمـاري مهمـی بـین    
سطح آسیب و کامل بودن آن بـا سـطوح آلکـالین    

1کـلاژن نـوع   )، سطح BALP(فسفاتاز استخوان 
)CTX   استئوکلسین، هورمون پاراتیروئیـد یافـت ،(

مـاران بـا آسـیب نخـاعی در     نشد، در حالی کـه بی 
سطح کمري سطح کلسی تونین بالاتري داشـتند.  
سطح کلسی تونین زمـانی کـه آسـیب نخـاعی در     

بـود. بیمـاران   تـر پـایین سطح گردنی بود، بسـیار  
فلج چهار اندام و دو اندام) (تتراپلژیک و پاراپلژیک 

هیچ تفاوتی را در سطوح نشانگر اسـتخوان نشـان   
ز ضایعه ارتباط معکـوس و  ندادند مدت زمان پس ا

ــی ــین داشــت و    داريمعن ــطح استئوکلس ــا س ب
هـاي اسـتخوانی و تـراکم    همبستگی بین شـاخص 

نشــان داده شــده 5اســتخوان در جــدول شــماره 
) ارتبـاط منفـی بـا تـراکم اسـتخوان      CTX(است. 

گردن فمور، تروکانتر، بین تروکـانتر، کـل هیـپ و    
). استئوکلســین p>05/0ســتون فقــرات داشــت (

منفی با تراکم اسـتخوان منطقـۀ بـین    مبستگیه
کل هیپ نشان BMDتروکانتري استخوان فمور و 

ــاp>05/0داد ( ). میــانگین r=-26/0و -27/0ب
و mg/day270±7/565مصرف کلسـیم در زنـان   

بود. بیمـاران هـیچ   mg/day755±3/835مردان 
کردند و میزان مواجهه شان با مکملی مصرف نمی

ر حد بسـیار نـاچیز بـود و عملکـرد     نور خورشید د
کلیرانس کراتینین تفسـیر شـد،   وسیلهبهکلیه که 

ــود    ــی ب ــاران طبیع ــه بیم % از 7/64در ؛ ودر هم
Dنیتامیوهیدروکسی 25بیماران سطوح پایین 

بود.ng/ml30از ترپایین

گیريبحث و نتیجه
اغلب بیماران مبتلا به آسیب نخـاعی بـه دلیـل    

مشـکلات ناشـی از ضـایعه،    محدودیت حرکتـی و  

هاي استخوانی، کلسیتونین و پاراتیروئید و دریافت غذایی در افراد داراي آسیب نخاعی مزمنمیانگین سرمی شاخص-1جدول 
n=116مردانn=32زنانمتغیر

SD±محدودهمیانگینSD±همحدودمیانگین
14-00/5173±3689/12-19/5567±44/7سن

07/17-71/2330/36±7/17034/4-14/2556/43±63/5شاخص توده بدن
30/6-07/1550/44±70/7031/6-6/1470/34±72/7آلکالین فسفاتاز استخوانی

I26/0±55/015/1-28/062/0±91/075/3-25/0کلاژن نوع 
00/2-26/1710/53±70/584/9-70/1480/30±96/6استئوکلسین

40/0-22/300/66±50/090/6-27/240/4±05/1پاراتیروئید
40/1-62/1070/53±90/184/9-64/910/139±03/26کلسیتونین

mg/d(6/270±7/5651178-244755±3/8355910-106(کلسیم دریافتی
mg/d(9/656±6/10612560-38688/709±9/11744272-160(فسفر دریافتی

IU(23/1±84/03-021/2±26/116-0(ویتامین دي دریافتی

تراکم استخوان مهره هاي کمري و ران در افراد داراي آسیب نخاعی-2جدول
هاي اندازه محل

گیري شده
زنان

T.ScoreZ.Score
مردان

T.Score Z.Score
SD±محدودهمیانگینSD±محدودهمیانگینSD±محدودهمیانگینSD±محدودهمیانگین

-97/1±33/1-50/4-20/6-96/1±09/1-90/4-0/6-07/1±94/1-10/1-40/4-09/1±53/1-50/1-60/3(ران)گردن فمور
-15/1±94/0-60/1-60/2-13/1±86/0-60/1-60/2-88/0±88/1-9/0-0/4-89/0±69/1-20/1-80/3تروکانتر فمور

-26/1±43/1-10/2-70/3-28/1±37/1-20/2-50/303/1±07/250/0-30/4-05/1±99/1-60/0-30/4اینترکانتر فمور
-25/1±42/1-40/2-50/3-20/1±30/1-50/2-00/3-95/0±13/2-20/0-10/4-98/0±99/1-4/0-20/4لگن

-90/3-45/040/4±06/3-25/5-10/7-22/0±04/2-40/1-86/020/4±52/1-7/2-63/00/4±64/1مهره هاي کمري
 05/0تفاوت معنی داري بین میانگین پاسخ در گروه زنان و مردان توسط آزمون تی مستقل در سطح<p.وجود دارد
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). 9،10،21(شوندمیدچار کاهش تراکم استخوان 
که اغلب بیماران مبتلا به دهندمیمطالعات نشان 

آسیب نخاعی، نرمی استخوان یا پوکی استخوان را 
وزن کننـدة تحمـل هـاي  به درجاتی در اسـتخوان 

، این در حالی است که از بین رفتن دهندمینشان 
ان در سـتون فقـرات کمـري    مواد معـدنی اسـتخو  

). مطالعه ما نیـز تاییـد   21،9،10-24(کمتر است
هاست. سطح آسیب به صـورت  کننده همین یافته

در کـاهش تـراکم اسـتخوان در    مـؤثر یک عامـل  
بیمــاران مبــتلا بــه آســیب نخــاع در نظــر گرفتــه 

هـاي مـا از ایـن یافتـه     ). داده18،21،23(شودمی
تخوان کــه کــاهش تــراکم اســکنــدمــیحمایــت 
باشـد، بـالاتر   6Tسطح آسـیب بـالاي   کههنگامی

را داريمعنـی است. بعضی از مطالعات هیچ تفاوت 
در تراکم استخوان، بین بیماران مبتلا به پـاراپلژي  

)، 14،6،9-25،16-28(انـد دادهو تتراپلژي نشان ن
در حالی که مطالعات دیگر کـاهش شـدید تـراکم    

را 6Tالاي استخوان در بیماران با سطح آسـیب ب ـ 
با نتـایج  ردیفهم) که 18،22،29(دهندمینشان 

کنـیم کـه فلـج رفلکسـی     ما است. مـا فـرض مـی   
کاهش استخوانی سازسببخودکار، یکی از عوامل 

بالاتر در بیماران با سطح آسیب بالاتر است. اگرچه 
فلج خودکار حتی در بیماران بـا ضـایعه زیرمهـره    

8Tآیـد کـه   نظر می)، اما به 30(نیز ملاحظه شد
یک پیامـد بـالینی در   عنوانبهمسئله ممکن است 

6آسیب نخاعی بالاي سطح مهره بیماران مبتلا به
نیز رخ دهـد. تـراکم اسـتخوان در مهـره     ايسینه

نخاعی در بیماران مذکر مبتلا به آسیب تتراپلـژي  
بـود  تـر پـایین قابـل تـوجهی   طـور بـه و کامل نیز 

)01/0p<) 03/0) وp< ــا ــاطی را  )، ام ــین ارتب چن

عوامل موثر بر تراکم استخوان در افراد داراي آسیب نخاعی-3جدول 
مهره هاي کمريلگناینتروکانتر فمورتروکانتر فمورگردن فمورمتغیر

TZTZTZTZTZ
NSNSNSNSNSNSNS02/0)-(040/0)-(NSنس

010/0شاخص توده بدنی
003/0

019/0013/0001/00001/00001/00001/0NSNS

شدت آسیب نخاعی
(کامل، ناقص)

NSNSNSNSNSNSNSNS012/001/0

NSNSNSNSNSNSNSNS023/002/0مدت آسیب
NS=No Significant Correlation

 05/0:همبستگی در سطح ، 01/0:همبستگی در سطح

سطح سرمی شاخص استخوانی، کلسیتونین و  پاراتیروئیدهمبستگی بین فاکتورهاي دموگرافیک، سطح ضایعه و کامل بودن آن با-4جدول
روئیدپاراتیکلسیتونیناستئوکلسینآلکالین فسفاتازIنوع  لاژن کسطح متغییر

NSNSNSNSNSسن
04/0*جنسیت

23/0=r
NSNSNSNS

NSNSNSNSNSوزن
NSNSNSNSNSقد

NS**04/0شاخص توده بدن
24 /0-=r

NSNSNS

NSNS***04/0مدت ضایعه
23 /0-=r

NSNS

NSNSNS****(+)04/0سطح ضایعه
08/0=r

NS

NSNSNSNSNSکامل بودن ضایعه
کلاژنو سطح بر اساس آنالیز تغییرات بین دو جنس()مقدار معنی داري*

براساس همبستگی دو حالته بین شاخص توده بدنی و آلکالین فسفاتازمقدار معنی داري**
همبستگی دو حالته بین مدت زمان گذشته از ضایعه و استئوکلسینمقدار معنی داري بر اساس***

سطح ضایعه و کلسی تونینبر اساس آنالیز تغییرات بین مقدار معنی داري ****
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کـه  هاي استخوان فمور بیـابیم نتوانستیم در محل
تعداد کم بیماران خانم در جامعه بیماران نخاعی و 

علتـی بـراي   عنوانبهمطالعه ما ممکن است بتواند 
نبــودن ارتبــاط در زنــان باشــد. بعضــی دارمعنــی

مطالعات یک ارتباط مثبت بـین تـراکم اسـتخوان    
) که با نتایج مـا  7،18،31(اندکردهزن را گزارش و

. محققــین دلیــل ایــن امــر را اثــر همســو هســتند
محافظتی وزن بر روي اندام تحتانی فلج را مطـرح  

آیـد کـه   ، بـه نظـر مـی   طـورکلی بـه ). 8(اندنموده
سـرعت کـاهش   توانـد میشاخص توده بدن بالاتر 

تراکم استخوان در بیماران مبتلا به آسیب نخـاعی  
که این اثـر در افـراد   آیدمیرا کمتر کند و به نظر

ارتباطی بین سن و قبلاًقابل توجه تر است. مؤنث
تراکم استخوان در بیماران مبتلا به آسیب نخـاعی  

)، اما تحقیق ما اثر منفـی  19،32یافت نشده بود (
، r=-21/0(هــامهــرهســن را بــر تــراکم اســتخوان 

02/0<p توان و چنین اثري را نمیدهدمی) نشان
هاي ران یافت. اثر منفی سن بـر روي  واندر استخ

هاي کمري نسبت بـه محـل   تراکم استخوان مهره
بود. اگرچه این تحقیـق یـک   ترقوياستخوان ران 

مطالعه مقطعی است که تراکم اسـتخوان بیمـاران   
شـود، امـا بـه نظـر     در طول زمان پی گیري نمـی 

با کـاهش ترينزدیککه سن بالاتر ارتباط آیدمی
ي سـتون فقـرات دارد.   هـا مهرهخوان در تراکم است

در مـؤثر مدت زمان پس از آسیب یکی از عوامـل  
تراکم استخوان اسـت و نتـایج ضـد و نقیضـی در     

-16، 27،24-29(اندشدهتحقیقات قبلی گزارش 
که مـدت زمـان   دهندمیما نشان هايیافته). 14

پس از ضایعه هیچ اثري روي تراکم اسـتخوان ران  
د که موافق با تحقیقـات شـجاعی و   زیر ضایعه ندار
تواندمی). علت این مسئله 24،33(همکاران است

کاهش تراکم استخوان طـی زمـان بعـد از آسـیب     

). کامـل بـودن   29(شودمیو کندتر ترآرامنخاعی 
بـر  آیـد مـی ضایعه، عامل دیگري است که به نظر 

روي تراکم استخوان اثر داشـته باشـد، امـا نتـایج     
ت و گاهاً متناقض هسـتند. بعضـی   پژوهشی متفاو

مطالعات هیچ ارتباطی بین کامل بـودن ضـایعه و   
)، در حـالی  19(انـد دادهتراکم استخوان را نشان ن

که برخی دیگر ارتباط منفی کامل بودن ضـایعه و  
ــان   ــتخوان را نش ــراکم اس ــیت ــدم ). 30،34(دهن

مطالعه ما نشان داد کـه کـاهش تـراکم اسـتخوان     
بیماران با ضایعه کامل نخاعی هاي کمري درمهره

در مقایسه با افراد با ضایعه ناکامـل بیشـتر اسـت.    
بیماران مبتلا به ضایعه کامـل عملکـرد حسـی یـا     
حرکتی در قطعه ساکرال ندارند، در حـالی کـه در   
ضایعات ناقص بعضی عملکردهاي حرکتـی حفـظ   

و ایــن مســئله مــانع از کــاهش تــراکم  شــودمــی
ــره کمــري   ــیاســتخوان در مه ــر  م ــن اث شــود. ای

ــل توضــیحهــاياســتخوانپیشــگیرانه در  ران قاب
نیست. در تحقیق ما، بیماران با شاخص توده بدنی 

تـري داشـتند.   بالاتر، سطح آلکالین فسفاتاز پـایین 
وزن، یــک عامــل شــناخته شــده در تحریــک      

شود کـه وزن  سازي است. حدس زده میاستخوان
سـطوح  به خاطر تحریک استئوبلاسـتها بـه   بیشتر
شود، اما ) منجر میBALPآلکالین فسفاتاز (بالاتر

در عمل ما ارتباط منفی بین شاخص تـوده بـدنی   
)(BMI) و آلکـــالین فســـفاتاز(BALP مشـــاهده

دهد کاهش تحـرك مکـانیکی   کردیم که نشان می
تنها علت کاهش اسـتخوان در بیمـاران مبـتلا بـه     

و Steinschneiderآســــیب نخــــاعی نیســــت. 
، SCIشان دادند اگرچه در بیماران بـا  همکارانش ن

اثر تحمل وزن قابل توجـه نیسـت، امـا مـا رابطـۀ      
را بــین شــاخص تــوده بــدن و تــراکم داريمعنــی

هــايیافتـه اسـتخوان فمـور نشـان دادیـم کـه بـا       

هاي کمريرابطه بین شاخص هاي استخوانی و تراکم استخوانی در استخوان ران و مهره-5دول ج
هاي کمريمهرهلگناینتروکانتر فمورتروکانتر فمورگردن فمورمتغیر

TZTZTZTZTZ
03/002/0003/0NSNSNS04/004/0NSNSکلسیتونین
NSNSNSNSNSNSNSNSNSNSپاراتیروئید

)I05/0)N(01/0)N(01/0)N(009/0)N(009/0)N(002/0)N(006/0)N(001/0)N(04/0)N(32/0)Nسطح کلاژن نوع 
NSNSNSNS02/0)N(03/0)N(03/0)N(03/0)N(NSNSاستئوکلسین

NSNSNSNSNSNSNSNSNSNSآلکالین فسفاتاز
N: Negative correlation; NS: No significant relationship



انو همکاری سلطانزهرا

1394http://rjms.iums.ac.irاسفند، 141، شماره 22دوره پزشکی رازيعلوم مجله

110

ــد (  ــت دارن ــی مطابق ــات قبل و Bagis). 35مطالع
) نیز هـیچ ارتبـاطی بـین سـطوح     11همکارانش (

از آسـیب، وضـعیت   ) و مـدت پـس   CTXکلاژن (
واقع ) در11(عملکردي و سطح ضایعه را نیافتند.

کــاهش تــراکم اســتخوان بعــد از آســیب نخــاعی  
و یابـد میبلافاصله پس از ضایعه به شدت افزایش 

به مرور زمان تثبیـت شـده و بـه وضـعیت تعـادل      
یـک نشـانگر   عنوانبه). استئوکلسین 32(رسدمی

ستیک شناخته تشکیل استخوان و فعالیت استئوبلا
). بعضی مطالعات افزایش پیشرونده 36شده است (

استئوکلسین در بیماران مبتلا به آسیب نخـاعی را  
ما حاکی از وجود هايداده)، اما 12(انددادهنشان 

رابطـــۀ منفـــی بـــین مـــدت پـــس از آســـیب و 
کـه  دهنـد مـی ها نشان استئوکلسین بود. این داده

دو سـال از  اگرچه کاهش تراکم اسـتخوان بعـد از  
ضایعه نسبت به فاز حاد کندتر هستند، اما میـزان  
باز جذب استخوان نسـبت بـه تشـکیل اسـتخوان     

ــالاتر اســت ــد از آســیب  37-40(ب ــله بع ) بلافاص
نخاعی، فعالیت استئوبلاستیک همراه با باز جـذب  

زنیم که با یابد و ما حدس میاستخوان افزایش می
ارد مـزمن،  کاهش میزان باز جذب استخوان در مو

یابـد. هورمـون   فعالیت استئوبلاستیک کاهش مـی 
هورمــون اصــلی در عنـوان بــه) PTHپاراتیروئیـد ( 

شــود کــه تعــادل تعــادل اســتخوان شــناخته مــی
دهد که گذارد. مطالعات نشان میاستخوان اثر می

ترشح هورمون پاراتیروئیـد بعـد از آسـیب نخـاعی     
از روز بعـد  5تـا  3) کـه 12،41(یابـد میکاهش 

). بــا در نظــر گــرفتن 42ضــایعه نیــز ادامــه دارد (
عنـوان بـه محدودة طبیعـی هورمـون پاراتیروئیـد    

pg/mL55-10)43،( ــایینســـطح ــرپـ PTHتـ
) در بیماران مبـتلا  pg/mL20/6±03/3(میانگین 

به آسیب نخاعی قابل توجه است که بـا مطالعـات   
). از 12،41،42،44،45(باشــدمــیقبلــی منطبــق 

ای ـ) 46(از گزارشات سطوح طبیعـی طرفی بعضی
بالاي هورمون پاراتیروئید را پس از ضایعه نخـاعی  

آید که سطوح این ). به نظر می47(دهندمینشان 
هورمون بعـد از دو سـال پـس از آسـیب نخـاعی،      

طـور همـان گیرند و تحت تغییرات شدید قرار نمی
و مدت پس PTHکه ما نشان دادیم ارتباطی بین 

و اثـر  PTHود ندارد. الگوي تغییـرات  از آسیب وج

در SCIآن بر تراکم استخوان در بیماران مبتلا به 
مقایسه با افراد عادي متفاوت است و به طوري که 

شـود تـا   گزارش شده است بی حرکتی سـبب مـی  
بیمــار مســتعد از بــین رفــتن اســتخوان، افــزایش 
شکستگی استخوان و عواقب دیگر ماننـد افـزایش   

ــوي شــود کلســیم، ســنگ ک ــه و نارســایی کلی لی
). افزایش کلسیم سرم به دلیـل بازجـذب   48،49(

) 50(شودمیاستخوان بعد از آسیب نخاعی ایجاد 
در ایـن بیمـاران   PTHشود تا سـطوح  سبب میو

سرکوب شـود. تحقیـق مـا نشـان داد کـه اگرچـه       
تـر  نسبت به محدودة طبیعی پـایین PTHسطوح 

مهمـی بـا تـراکم    ارتباط PTHبودند، اما تغییرات 
و همکارانش Hummelنداشت. هاآناستخوان در 

سـرم در  PTHو CTX) ارتباط مثبـت بـین   51(
مــزمن را نشــان دادنــد، امــا مــا SCIبیمــاران بــا 

نتوانستیم هیچ گونه ارتبـاط مهمـی بـین ایـن دو     
هاي قبلی که سـطوح  عامل بیابیم. برخلاف بررسی

پلژي (فلـج  بالاتر کلسی تونین در بیماران کوادري
)، مــا غلظــت 52(انــددادهچهارانــدام) را گــزارش 

کلسی تـونین بـالاتر را در بیمـاران بـا آسـیب در      
دانـیم  که مـی طورهمانسطح کمري نشان دادیم. 

کلسی تونین یک درمان پذیرفته شده براي کاهش 
و دردهاي عصـبی  تراکم استخوان، افزایش کلسیم

ــت و  ــاعی اس ــایعه نخ ــاران ض ــا)53،54(بیم نی
یـک عامـل   توانـد مـی افزایش مقدار کلسی تونین 

هاي سطح پیشگیرانه از کاهش استخوان در آسیب
اند که سطح پایین باشد. مطالعات قبلی نشان داده

کلسی تونین سـرم در بیمـاران مبـتلا بـه آسـیب      
یابـد مـی نخاعی به خاطر جذب استخوان افـزایش  

ر همچنین بیماران مبتلا بـه فلـج در چهـا   ) و52(
اندام سطح بالاتري از کلسی تـونین را نسـبت بـه    
بیماران مبتلا به پـاراپلژي دارنـد، امـا تحقیـق مـا      
نشان داد که بیماران با سطوح کلسی تونین بالاتر 
ــور و    ــردن فم ــالاتري را در گ ــتخوان ب ــراکم اس ت

دهـد کـه   تروکانتر داشتند. ایـن یافتـه نشـان مـی    
کلســـی تـــونین محـــل عملکـــرد مختلفـــی بـــا 

هاي مختلف دارد. سـطح بـالاي کلسـی    تحساسی
تونین ممکن است یکـی از عـواملی باشـد کـه بـه      
کاهش شدید تراکم استخوان در بیماران مبتلا بـه  

SCI شـود. نشـان داده   در سطح کمري منجر مـی
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در بـین بیمـاران   Dشده است که کمبود ویتامین 
). 55-57مبتلا بـه آسـیب نخـاعی شـایع اسـت (     

Zhouــزار ــارانش گ ــردهو همک ــه ش ک ــد ک 25ان
سرم و سـطوح کلسـیم در   Dهیدروکسی ویتامین 

مردان مبتلا به آسیب نخاعی در مقایسه بـا افـراد   
تـر هسـتند   قابل توجـه پـایین  طوربهکنترل سالم 

هیدروکسـی  25). تحقیق مـا سـطوح پـایین    57(
) در بــیش از ng/ml30از تــرپــایین(Dویتــامین 

نشان داد. شیوع % از افراد مبتلا به آسیب نخاع64
در بیمـاران مبـتلا   Dبسیار بالاي کمبود ویتامین 

-55،59به آسیب نخاع غالباً گزارش شـده اسـت (  
25). بعضـــی از مطالعـــات افـــت بیشـــتر    57

در افراد با آسیب نـاقص را  Dهیدروکسی ویتامین 
). 56(دهنـد میدر مقایسه با ضایعات کامل نشان 

25بــر ســطوح  مــؤثراز آنجــایی کــه عوامــل   
(مانند میزان قرار گـرفتن  Dهیدروکسی ویتامین 

ــامین   ــور خورشــید و مصــرف ویت Dدر معــرض ن
) بسـیار  Dمکمل و غذاهاي غنی شده با ویتـامین  

هاي منتشر باشد. مقایسه نتایج ما با دادهمتنوع می
شدة قبلی غیرممکن است.

هامحدودیت
از،کننـده شـرکت از بیمـاران  ریزش تعدادي-1

لاتی بودکه در انجـام طـرح بـا مشـکل     جمله مشک
مواجه شدیم.

بـر دشـواري عملیـات    مـؤثر از دیگر عوامـل  -2
عدم ابتلا به هرگونه اریمعنمونه یابی این مطالعه،

بیماري متابولیک بود که به کاهش هر چه بیشـتر  
تعداد بیمـاران واجـد شـرایط شـرکت در مطالعـه      

انجامید.
نیاز براي آزمایشگاهی موردهايکیتتامین -3

سـرم از  CTx،BALP،OCسـطوح گیـري اندازه
خارج از کشور با دشواري هاي جدي همراه بود که 

مرتفع شد.همکارانخوشبختانه با تلاش بی وقفه 
متاسفانه در حـال حاضـر نمـی تـوان سـهم      -4

عوامل گوناگون تاثیرگذار بـر فاکتورهـاي حسـاس    
ژیـم  استخوانی مانند عوامل محیطی مانند تغییر ر

و یا خطاهـاي آزمایشـگاهی   ژنتیکیعواملغذایی،
را تفکیک کرد.

با توجه بـه کمبـود امکانـات مـالی و زمـانی      -5

امکان انجام مطالعه در مدت زمان بیشتر، مطالعـه  
امکان پذیر نبود وطراحی با دوزهاي افزایش یابنده

.شودمیمطالعاتی به این شکل پیشنهاد 
فت که با توجه به توان نتیجه گردر مجموع می

در Dاین موضوع که غنی سازي غذاها با ویتامین 
کشـــور مـــا شـــایع نیســـت و هیچکـــدام از      

Dدر تحقیق ما مصـرف ویتـامین   کنندگانشرکت
را به صورت مکمل مصرف نمی کردند بـا در نظـر   
گرفتن این حقیقت که بسـیاري از بیمـاران داراي   

کـز  آسیب نخاعی در ایران دسترسی پایینی به مرا
و Dهـاي ویتـامین   و بنـابراین مکمـل  طبی دارند

کنند، غذاهاي معمـولی  کلسیم ناکافی دریافت می
بـه ایـن مـواد معـدنی     هـا آنتنها منبع دسترسی 

مـا تعـداد بـالاي کمبـود     هـاي دادهحیاتی اسـت.  
در افراد با آسیب هاي نخاعی در ایران Dویتامین 
هش که به توجـه نیـاز دارنـد. کـا    دهدمیرا نشان 

تراکم مواد معدنی استخوان بعد از آسیب نخاع بـه  
ــانیکی رخ   ــه مک ــل تخلی ــیدلی ــدم ــابراین ده ؛ بن

پیشگیري از این کاهش می تواند مخصوصاً زمـانی  
بسیار ضروري باشـد کـه درمـان بلافاصـله بعـد از      
آسیب آغاز شود. این کاهش تراکم استخوان حتی 
ا وضعیت بیماران ایرانی مبتلا به آسـیب نخـاعی ر  

، زیرا این بیماران از کمبـود ویتـامین   کندمیبدتر 
D     نیز رنج می برنـد. پیشـگیري و درمـان کـاهش

ــوان    ــی ت ــاران را م ــن بیم ــراکم اســتخوان در ای ت
) و تحریـک  60،61(فسـفونات درمان بـی وسیلهبه

) عضـله انجـام داد و مـا آغـاز ایـن      62(الکتریکی
ی را راهکارهاي درمانی بلافاصله بعد از آسیب نخاع

توصیه می کنیم.

تقدیر و تشکر
پژوهشـی محترممعاونتوریاستازبدینوسیله

مالیحمایتمنظوربهتهرانپزشکیعلومدانشگاه
کننـدگان شـرکت از نیـز  ومطالعـه اینانجامبراي

تحقیـق اینانجامدرراماکهمحترم در این طرح 
شود.میسپاسگزارينمودند،یاري
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Abstract
Background: Bone loss in spinal cord injured patients is common problem. Based on high
prevalence of osteoporosis in these patients, this study was designed for the first time to
evaluate bone mineral density and related markers in spinal cord injured patients.
Methods: Inpatients with chronic spinal cord injury who was referring to the clinic of spinal
cord injury research center were recruited. Anthropometric, bone mineral density, serum
levels of phosphorus, 25(OH)D, ALP, CTX, osteocalcin, PTH, calcitonin and food intake
were evaluated.
Results: There was a significant difference in bone density of lumbar and femoral site
groups. Serum level of CTX in male group was significantly higher than femoral group
(r=0.23). Time since injury was related positively to T. Score and Z. Score lumbar bone
mineral density. Patients who was injured at lumbar level had the highest calcitonin level
(p=0.04). Mean intake of calcium was 565.7±270mg/day in female group and
835.3±755mg/day in male group, in both it was lower than the recommended amount.
Conclusion: Our study showed that vitamin D and calcium deficiency are common problem
and these patients had different grades of low mineral density.
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