
血清中抗氧化剂水平与腰椎骨赘形成的相关性研究
叶文明，宋青青

（广东医科大学附属湛江中心人民医院骨科中心，广东 湛江　５２４０３７）

摘要：目的　探讨血清中维生素 Ａ、Ｅ以及 β类胡萝卜素的含量与腰椎骨赘形成是否存在相关性。方法　对２０１５年１月至
２０１６年１月在广东医科大学附属湛江中心人民医院进行健康体检的符合纳入及排除标准的社会人群进行顺序编号，按照随
机数字表法获取２００例作为研究对象，男性７２例，女性１２８例，平均年龄６８岁，记录其饮酒史以及吸烟史等。通过 Ｘ光扫描
获得其腰椎侧位平片，并测量其腰椎前凸角、骶骨倾斜角。同时检测试验对象血清中的维生素 Ａ、Ｅ、β类胡萝卜素含量、三酰
甘油水平、体质量指数（ＢＭＩ）、骨质疏松症程度。结果　通过 Ｘ光扫描发现有３４例体检对象有腰椎骨赘形成，约占总人数
１７％。嗜酒的老年男性尤为显著，并且与骶骨倾斜角大小有显著相关性。同时，腰椎骨赘形成者的血清中，维生素Ｅ以及β类胡
萝卜素的水平显著低于其他体检人群。ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示高龄［优势比（ＯＲ）＝１．１，９５％置信区间（ＣＩ）＝１．０２～１．１６；Ｐ＝
０．０２６］以及血清中低维生素Ｅ（ＯＲ＝２．３，９５％ＣＩ＝１．０８～１０．９；Ｐ＝０．０１３）与β类胡萝卜素水平（ＯＲ＝６．７，９５％ＣＩ＝１．３９～３２．６；
Ｐ＝０．０２１）均是普通人群中骨赘形成的危险因素。结论　血清中低维生素Ｅ及β类胡萝卜素水平下降是腰椎骨赘形成的重要
危险因素，提示在这个快速老龄化的社会中，我们应该通过合理的营养摄入来防止腰椎骨赘形成及退变性疾病的发生。

关键词：脊柱骨赘病；维生素Ｅ；类胡萝卜素；维生素Ａ；危险因素
ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９６４６９．２０１８．１０．０４２

Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｏｆｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｗｉｔｈｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ＹＥＷｅｎｍｉｎｇ，ＳＯＮＧＱｉｎｇｑｉｎｇ

（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｏｆＯｒｔｈｏｐａｅｄｉｃ，ＴｈｅＣｅｎｔｒａｌＰｅｏｐｌｅ＇ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＺｈａｎｊｉａｎｇ，Ｚｈａｎｊｉａｎｇ，Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ　５２４０３７，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓｏｆｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＡ，ｖｉｔａｍｉｎＥａｎｄβｃａｒｏｔｅｎｅｗｉｔｈｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｆｏｒｍａ
ｔｉｏｎ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＦｒｏｍＪａｎｕａｒｙ２０１５ｔｏＪａｎｕａｒｙ２０１６，ｔｈｅｓｏｃｉａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｗｈｏｍｅｔｔｈｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎａｎｄｅｘｃｌｕｓｉｏｎｃｒｉｔｅｒｉａｆｏｒｈｅａｌｔｈ
ｃｈｅｃｋｕｐｓａｔｔｈｅＺｈａｎｊｉａｎｇＣｅｎｔｒａｌＰｅｏｐｌｅ＇ｓＨｏｓｐｉｔａｌａｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＧｕａｎｇｄｏｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｗｅｒｅｓｅｒｉａｌｌｙｎｕｍｂｅｒｅｄ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅ
ｒａｎｄｏｍｎｕｍｂｅｒｔａｂｌｅｍｅｔｈｏｄ，２００ｃａｓｅｓｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄａｓｔｈｅｏｂｊｅｃｔｓｏｆｓｔｕｄｙ（ｍａｌｅ７２ｃａｓｅｓ，ｆｅｍａｌｅ１２８ｃａｓｅｓ，ａｖｅｒａｇｅａｇｅ６８ｙｅａｒｓ
ｏｌｄ），ａｎｄｔｈｅｉｒｄｒｉｎｋｉｎｇｈｉｓｔｏｒｙａｎｄｓｍｏｋｉｎｇｈｉｓｔｏｒｙｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ．ＴｈｅｌｕｍｂａｒｌａｔｅｒａｌｆｌａｔｐｌａｔｅｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｂｙＸｒａｙｓｃａｎｎｉｎｇ，ａｎｄ
ｔｈｅｌｕｍｂａｒｌｏｒｄｏｓｉｓａｎｇｌｅａｎｄｔｈｅｓａｃｒａｌｔｉｌｔａｎｇｌｅｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＡ，Ｅ，ｂｅｔａｃａｒｏｔｅｎｅ，ｔｒｉｇｌｙｃ
ｅｒｉｄｅｌｅｖｅｌ，ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ（ＢＭＩ）ａｎｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｄｅｇｒｅｅｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｘｒａｙｓｃａｎｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ３４ｐａｔｉｅｎｔｓｈａｄｌｕｍｂａｒ
ｖｅｒｔｅｂｒａｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ａｃｃｏｕｎｔｉｎｇｆｏｒ１７％ ｏｆｔｈｅｔｏｔａｌｎｕｍｂｅｒ．Ｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｗａｓｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｉｎｏｌｄｅｒｍｅｎ，ａｎｄｈａｄａ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｓｉｚｅｏｆｔｈｅｓａｃｒａｌｔｉｌｔａｎｇｌｅ．Ａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＥａｎｄβｃａｒｏｔｅｎｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｌｕｍｂａｒｖｅｒｔｅｂｒａｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｏｔｈｅｒｐｈｙｓｉｃａｌｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ．Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｏｌｄｅｒａｇｅ［ｏｄｄｓｒａｔｉｏ（ＯＲ）＝１．１，９５％ ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ（ＣＩ）＝１．０２－１．１６，Ｐ＝０．０２６）］ａｎｄａｌｏｗｖｉｔａｍｉｎＥｉｎｓｅｒ
ｕｍ（ＯＲ＝２．３，９５％ＣＩ１．０８－１０．９；Ｐ＝０．０１３）ａｎｄａｌｏｗβｃａｒｏｔｅｎｅｉｎｓｅｒｕｍ（ＯＲ＝６．７，９５％ＣＩ＝１．３９－３２．６；Ｐ＝０．０２１）ｗｅｒｅ
ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｇｅｎｅｒａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　ＴｈｅｌｏｗｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＥａｎｄβｃａｒｏｔｅｎｅｗｅｒｅ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｌｕｍｂａｒｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｓ．Ｔｈｉｓｆｉｎｄｉｎｇｓｕｇｇｅｓｔｓｔｈａｔａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｄｉｅｔａｒｙｉｎｔａｋｅｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｉｓｉｍｐｏｒｔａｎｔｆｏｒｉｎｈｉｂｉ
ｔｉｏｎｏｆｌｕｍｂａｒｏｓｔｅｏｐｈｙｔｅｓａｎｄｌｕｍｂａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｓｉｎａｒａｐｉｄｌｙａｇｉｎｇｓｏｃｉｅｔｙ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｓｐｉｎａｌｏｓｔｅｏｐｈｙｔｏｓｉｓ；ＶｉｔａｍｉｎＥ；Ｃａｒｏｔｅｎｏｉｄｓ；ＶｉｔａｍｉｎＡ；Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ

　　抗氧化物对许多疾病的发生发展具有抑制作
用。氧化应激也被认为是癌症和心血管疾病的危

险因素，因此，抗氧化物被认为具有抗癌作用［１］。

近来，一项研究表明适当摄入β类胡萝卜素及维生
素Ｅ能降低患帕金森病的风险［２］。国内研究表明

血清中维生素Ｃ及 Ｅ显著增加去卵巢骨质疏松模
型大鼠的骨密度。相关这样的研究很多，但是不同

的抗氧化物，比如维生素 Ａ、Ｃ、Ｅ、ＤＨＡ、ＥＰＡ以及
泛醌１０等，其具体的作用及其相互影响尚未得到
阐明。曾有研究表明维生素 Ｅ［３４］及维生素 Ｃ［５］对
膝关节骨性关节炎及骨质疏松症具有抑制作用，但

相反地，有研究发现血清中维生素Ａ的含量与腰椎
骨折的发生率呈正相关［６］，这也许是长期大量服用

维生素Ａ引起的广泛腰椎骨质增生所导致的结果，
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但是其他抗氧化剂如β类胡萝卜素、维生素Ｅ等对
腰椎骨质形成的影响尚未有研究证实。

单纯的腰椎骨赘增生并非是有害的。事实上，

骨赘形成对腰椎的稳定性具有一定维持作用，尤其

是对那些由于腰椎间盘退变导致的腰椎不稳。但

不管如何，腰椎骨赘的形成始终是腰椎退变的一种

表现。过度的骨质增生压迫神经将引起相应症状，

产生某些以老年人为主要发病人群的腰椎退行性

疾病。在我国人口老龄化越来越严重的情况下，如

何通过适当的饮食摄入抗氧化物来预防某些老年

腰椎退行性疾病就显得十分重要。因此，本研究的

目的就是要探索维生素 Ａ、Ｅ以及 β类胡萝卜素的
摄入与腰椎骨赘增生是否具有相关性。

１　资料与方法
１．１　一般资料　本研究经湛江中心人民医院伦理
委员会批准并获得研究对象的知情同意。按照随

机数字表法选取２０１５年１月至２０１６年１月在湛江
中心人民医院进行健康体检的一般社会人员 ２００
例作为研究对象。纳入标准为前来湛江中心人民

医院做健康体检的一般人群；排除标准为：①有腰
椎外伤史者；②有内分泌相关疾病史者；③有风湿、
类风湿性疾病史者。这２００例研究对象包括７２例
男性和１２８例女性，年龄范围为５０～８０岁，平均年
龄６８岁。我们对这些研究对象除了进行一般的健
康体检项目（包括记录身高、体质量、视力、听力，检

验血常规、血脂、肝肾功能，检查胸部 Ｘ光片，腹部
彩超等），还另外进行腰椎正侧位 Ｘ光片及骨密度
扫描（美国双能骨密度扫描仪），将 Ｔ值（骨密度与
正常年轻人群的骨密度相比）低于 －２．５者定义为
骨质疏松。检测每位研究对象的血清维生素 Ａ、维
生素Ｅ以及β类胡萝卜素含量。
１．２　影像学评估　通过腰椎侧位片测量腰椎前凸
角以及骶骨倾斜角，并邀请５位有经验脊柱外科医
师单独对腰椎正侧位片进行阅片，用Ｎａｔｈａｎ分类法
对研究对象的腰椎 Ｘ光片进行评估是否存在腰椎

骨赘形成。而评估为存在腰椎骨赘形成的组间相

关系数为０．９６，差异有统计学意义。
１．３　维生素 Ａ、维生素 Ｅ以及 β类胡萝卜素的检
测　所有血清样本均采用高效液相色谱法检测维
生素Ａ、Ｅ以及β类胡萝卜素的含量。检测的方法
是将１ｍＬ水，１ｍＬ乙醇和２００μＬ血清溶入到５ｍＬ
正己烷溶剂中，然后取３ｍＬ这种溶液注入一个棕
色的玻璃容器内，并在一个避光环境下进行干燥，

再将此干燥混合物溶入１００μＬ乙醇溶液中，将这
１００μＬ溶液分成５等份，分别将此５等份溶液注
入高效液相色谱分析仪进行检测。检测 β类胡萝
卜素时采用的波长为４３６ｎｍ，而检测维生素 Ａ以
及维生素 Ｅ时分别采用的波长为 ３２５ｎｍ以及
２９２ｎｍ。
１．４　统计学方法　用 ＳＰＳＳ１３．０统计软件对采集
的数据进行分析。以成组ｔ检验或χ２检验对有腰椎
骨赘形成组以及非骨赘形成组各项指标进行分析。

用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析确定腰椎骨赘增生的危险因素。
并在对性别、体质量指数（ＢＭＩ）、血清三酰甘油
（ＴＧ）、烟酒史、骨质疏松、腰凸角、骶骨倾斜角等进
行调整后，计算了其优势比及置信区间。Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结果
通过Ｘ光扫描发现有３４例体检对象有腰椎骨

赘形成，约占总人数１７％。将有无骨赘增生的两类
患者进行对比。

（１）骨赘增生在老年男性，嗜酒者更常见，骶骨
倾斜角也与腰椎骨赘增生具有显著关联性（Ｐ＜
０．０５），而ＢＭＩ则与腰椎骨赘增生关联不密切（Ｐ＞
０．０５）。见表１。

（２）有腰椎骨赘形成者，其血清中维生素 Ｅ及
β类胡萝卜素含量显著低于无骨赘形成。见表２。

（３）通过ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析知：高龄、血清低维生
素Ｅ水平及血清低 β类胡萝卜素水平为腰椎骨赘
形成的危险因素。见表３。

表１　２００例研究对象的相关数据比较

组别 例数
年龄／

（岁，ｘ±ｓ）

男性／

例（％）

ＢＭＩ／

（Ｋｇ·ｍ－２，ｘ±ｓ）

ＴＧ／

（ｍｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

吸烟／

例（％）

嗜酒／

例（％）

骨质疏松／

例（％）

腰凸角度／

（°，ｘ±ｓ）

腰骶角度／

（°，ｘ±ｓ）

骨赘形成组 ３４ ７０．５±７．３ ２２（６４．７） ２４．５±３．２ １１５．６±５５．３ １５（４４．１） １６（４７．１） １２（３５．３） ４２．５±１３．８ ２８．６±１０．３

无骨赘形成组 １６６ ６７．６±５．７ ５０（３０．１） ２４．０±２．９ １０６．９±４８．１ ５７（３４．３） ４８（２８．９） ７４（４４．６） ４５．７±１２．０ ３１．９±８．６

ｔ（χ２）值 ２．１８４ （１４．６５１） ０．９００ ０．９３６ （１．１７２） （４．２６９） （０．９９２） １．３８０ １．９６８

Ｐ值 ０．０３５ ０．０００ ０．３６９ ０．３５０ ０．２７９ ０．０３９ ０．３１９ ０．１６９ ０．０５０

　　注：ＢＭＩ为体质量指数，ＴＧ为血清三酰甘油含量
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表２　两组对象血清中抗氧化物含量对比／（μｇ，ｘ±ｓ）

组别 例数 维生素Ａ 维生素Ｅ β类胡萝卜素

骨赘形成组 ３４ ２．６１±０．７２ １７．１±４．７ ０．５５±０．３８

无骨赘形成组 １６６ ２．７６±０．７４ ２１．４±９．５ １．１４±０．９２

ｔ值 １．０８２ ３．９３６ ６．１０３

Ｐ值 ０．２８１ ０．０００ ０．０００

表３　调整后优势比

参数 优势比ＯＲ值 ９５％ ＣＩ值 Ｐ值

血清低维生素Ｅ水平 ２．３ １．０８～１０．９０ ０．０１３

血清低β类胡萝卜素水平 ６．７ １．３９～３２．６０ ０．０２１

高龄 １．１ １．０２～１．１６ ０．０２６

　　注：已对性别、ＢＭＩ、血清三酰甘油、烟酒史、骨质疏松与否、腰凸

角、骶骨倾斜角、血清维生素Ａ含量等进行调整

３　讨论
目前认为抗氧化剂对多种疾病的发生发展具

有抑制作用，包括脊柱疾病及关节疾病。但是，至

今为止国内外尚未有相关研究对多种抗氧化剂在

一般人群的腰椎骨赘形成过程中的作用及其相互

影响进行报道。此前曾有研究发现长期大量服用

维生素Ａ可导致腰椎广泛骨质增生［７８］，但这个研

究选择的对象并非一般人群，而我们这个研究选择

了一般人群进行分析，其结果更具有代表性。本研

究发现维生素 Ａ血清水平与一般人群的骨质增生
无统计学上的相关性（Ｐ＞０．０５），而血清中维生素
Ｅ以及类胡萝卜素的含量降低与腰椎骨质的增生具
有显著相关性（Ｐ＜０．０５）。曾有报道称维生素Ｅ对
膝关节骨性关节炎的发生具有抑制作用，膝关节骨

性关节炎的主要病理变化是关节软骨的退变以及

骨质的增生，而本试验也印证了这一点。

在本研究中，腰椎增生者的血清β类胡萝卜素
较无腰椎增生者下降＞５０％，维生素 Ｅ水平下降约
７０％。根据逻辑回归分析结果提示类胡萝卜素的
减少将是腰椎骨质增生的一个高危因素。２００３年，
Ｗａｔｔａｎａｐｅｎｐａｉｂｏｏｎ等［９］发现在绝经后妇女的血清

中β类胡萝卜素水平与腰椎骨密度值呈正相关关
系，后来的研究也证实了这一点［１０１１］。也有报道称

饮食摄入的 β类胡萝卜素可降低膝关节骨性关节
炎发生的风险［１２］，这些研究发现以及我们的研究表

明：β类胡萝卜素对老年性腰椎骨质增生具有一定
抑制作用。

抗氧化剂影响骨骼的机制仍不明确。最初认

为，抗氧化剂与骨性关节炎（ＯＡ）的关联涉及氧化
应激，即透明质酸解聚并被氧化，导致滑膜液黏度

及结缔组织稳定性降低，进而引起关节软骨的损

伤［１３］。后来的研究表明，氧化应激可导致基因组不

稳定、复制性衰老、及 ＯＡ软骨细胞功能障碍，提示
氧化应激导致的软骨细胞衰老和关节老化，可能是

其造成ＯＡ的原因［１４］。维生素 Ａ诱导的骨赘形成
曾被认为与维生素 Ａ诱导软骨细胞差异增殖的作
用有关［１５］。考虑到这些发现，类胡萝卜素与腰椎骨

赘形成之间的关联可能还有另一种解释，即腰椎小

面关节的退变及腰椎前部构件压力的增加导致骨

赘形成，或者椎体软骨终板本身也可能因为氧化作

用而降解。对类胡萝卜素诱导的腰椎骨赘形成的

进一步研究需要考虑这些机制。

这项研究的结果表明，积极摄取抗氧化剂可能

有助于预防衰老相关的改变。相反，许多研究表明

长期使用维生素 Ａ治疗皮肤病等疾病可导致相关
风险。高水平的维生素 Ａ被证明与骨质疏松和骨
折［６，８，１６］，腰椎间盘退行性变［１７］和腰椎骨质增

生［７，１８］的风险增加有关。然而，这些使用维生素 Ａ
治疗后的负面结果均是在特殊人群中得出的，而一

些研究则未发现维生素Ａ水平与骨质疏松、骨折和
腰椎退行性变间的相关性［１９２０］。虽然，对维生素 Ａ
在一般人群中作用的解释需要谨慎，但一般情况

下，过量摄入维生素Ａ可能导致颅内高压而引起头
痛等。然而，仅有少量的β类胡萝卜素在体内被转
化为维生素Ａ，因而过量摄入 β类胡萝卜素并不会
导致维生素Ａ的大幅升高。这表明，摄入β类胡萝
卜素是相对安全的。２０１０年，Ｇｒｕｎｅ等［２１］总结认为

β类胡萝卜素是一种安全的维生素Ａ来源，并且β
类胡萝卜素作为维生素Ａ前体，构成了维生素Ａ日
常摄入的一环。早期的一项研究也发现，β类胡萝
卜素对骨骼没有负面影响［２２］。不过，笔者不推荐大

量使用类胡萝卜素作为营养补充剂，但从蔬菜及水

果中摄入类胡萝卜素是很有必要的。每天的饮食

中摄入７种黄色蔬菜和水果对获取所需量的类胡
萝卜素非常重要，仅当不能从饮食中获取所需剂量

的类胡萝卜素时，才考虑使用营养补充剂。类胡萝

卜素摄入量的平衡对抗氧化作用很重要［２３］，在这个

快速老化的社会，这可能对预防老龄化相关改变很

有益。这些结果表明，抗氧化剂，尤其是 β类胡萝
卜素与维生素Ｅ的缺失，与腰椎的退行性变紧密相
关。所以，适当摄入类胡萝卜素与维生素 Ｅ可能防
止老龄化相关的腰椎退变。本研究的局限性在于：

首先，我们的结果表明饮酒与腰椎骨赘形成显著相

关，而之前的研究显示，饮酒和吸烟与类胡萝卜素

的水平相关［２４］，然而本研究中未检测乙醇摄入量和

类型，所以未能详细评估乙醇的影响。其次，许多
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研究对象都是海边城市的居民，他们都积极参与渔

业和农业，高龄居民也是如此，并且有较好的健康

意识。因此，影响脊椎退行性变的其他因素，包括

环境暴露和遗传因素，也需要进一步研究。再次，还

有必要阐明腰椎放射成像中骨赘与有症状的腰椎

异常间的关系。笔者计划作纵向研究，更详细地阐

明这些问题。总之，这是首项针对腰椎骨赘形成和

血清抗氧化剂水平之间关联的研究。这些结果表

明，β类胡萝卜素、维生素 Ｅ和腰椎骨赘之间存在
特别密切的关联，提示摄入足量β类胡萝卜素及维
生素Ｅ很可能抑制老龄化相关的腰椎退变。β类
胡萝卜素的摄入量是相对安全的，但我们需要强

调，抗氧化剂应从食物中摄取，仅在日常饮食不能

满足身体需求量时才应用营养补充剂。
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