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摘要：目的 探讨不同全血细胞计数衍生的炎症指数与骨质疏松性骨折的关联。方法 回顾性分析四川大学华西第四

医院骨质疏松科住院的 3560例患者临床资料，根据其是否发生骨质疏松性骨折，分为病例组和对照组。采用二分类

logistic回归模型、限制性立方样条、亚组分析探索中性粒细胞 /淋巴细胞比值（&$<)%"=>*4 ? 4@A=>"-@)$ %B)*"，NLR）、单核

细胞 /淋巴细胞比值（A"&"-@)$ ? 4@A=>"-@)$ %B)*o，MLR）、血小板 /淋巴细胞比值（=4B)$4$)?4@A=>"-@)$ %B)*"，PLR）、血小板

计数与中性粒细胞计数乘积（=%",<-) "C =4B)$4$) -"<&) B&, &$<)%"=>*4 -"<&)，PPN）、全身免疫炎症指数（D@D)$A*- *AA<&$E

*&C4BAAB)*"& *&,$F，SII）、全身炎症综合指数（BGG%$GB)$ *&,$F "C D@D)$A*- *&C4BAAB)*"&，AISI）和全身炎症反应指数

（D@D)$A*- *&C4BAAB)"%@ %$D="&D$ *&,$F，SIRI）与骨折的关联，利用受试者工作特征曲线评估模型性能。结果 病例组

NLR、MLR、SII、AISI和 SIRI水平均高于对照组（!＜0.05）。调整年龄、性别、身体质量指数、骨密度、糖尿病、冠心病、高

血压及 C反应蛋白（HI%$B-)*($ =%")$*&，CRP）后，PPN与骨折风险呈负相关（"#=0.93，95%$%：0.86～1.00），且亚组分析

提示其负相关主要存在于女性和未合并糖尿病的患者中。在合并糖尿病的患者中，MLR（"#=1.47，95%$%：1.15～1.88）、

NLR（"#=1.24，95%$%：1.00～1.54）和 SIRI（"#=1.37，95%$%：1.07～1.74）与骨折风险呈显著正相关；将 MLR、NLR、SIRI

纳入传统危险因素模型后，模型区分能力显著增强。结论 PPN水平升高与骨质疏松症患者骨折风险降低相关，提示其

可能是潜在保护因素。在合并糖尿病的患者中，NLR、MLR和 SIRI是显著危险因素，并提供有价值的增量信息，提升模

型的区分能力。本研究提示全血细胞计数衍生炎症指数可作为骨折风险评估的有益补充，有助于高危人群的早期识别

和分层管理。
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骨质疏松症是一种以骨量减少和骨微结构破坏

为特征，导致骨脆性增加的全身性代谢性疾病[1]。骨

质疏松性骨折是其最严重的并发症，具有发病率高、

致残致死率高、治疗费用高的特点，已被视为全球重

大公共卫生问题之一[2-3]。在我国，骨质疏松性骨折患

者数量庞大且逐年增多，预计 2050年将达 600万例

次[4]。目前骨密度是骨质疏松症诊断的金标准，但骨

密度无法全面反映骨折风险。早期识别是预防骨质

疏松性骨折的关键，为此，越来越多的研究致力于开

发简便高效的生物标志物，以提升风险分层和预防策

略的精准性。

既往研究显示，免疫系统失调是骨质疏松症等多

种疾病的潜在病理基础[5]。慢性炎症反应通过促进破

骨细胞活性和抑制成骨细胞功能，增加骨质疏松症和

骨折发生风险[6-7]。国内一项基于医院病历资料的回

顾性研究聚焦老年骨质疏松症患者（!=426），提示全

身 免疫 炎 症 指 数 （<=<)$>*- *>>?&$ @*&A4B>>B)*"&

*&,$C，SII）、 血 小 板 /淋 巴 细 胞 比 值（D4B)$4$)E

4=>DF"-=)$ %B)*"，PLR）、中性粒细胞 /淋巴细胞比值

（&$?)%"DF*4 E 4=>DF"-=)$ %B)*"，NLR） 和 C反应蛋白

（GH%$B-)*($ D%")$*&，CRP）水平升高，以及单核细胞 /

淋巴细胞比值（>"&"-=)$ E 4=>DF"-=)$ %B)*o，MLR）水

平降低，与发生脆性骨折显著相关[8]。此外，数项研究

已报道多个全血细胞计数衍生炎症指数（complete

bloodcount-derivedinfammationindex,CBC-DII）［包括

SII、NLR、MLR、PLR、血小板计数与中性粒细胞计数

乘积（D%",?-) "A D4B)$4$) -"?&) B&, &$?)%"DF*4 count，

PPN）］水平较高与绝经后妇女骨密度降低、骨质疏松

及骨折风险增加相关[9-11]，样本量分别为 !=893、238

与 613。更有研究表明，全身炎症综合指数（BII%$IB)$

*&,$C "A <=<)$>*- *&A4B>>B)*"&，AISI）和全身炎症反应

指数 （<=<)$>*- *&A4B>>B)"%= %$<D"&<$ *&,$C，SIRI）、

NLR、MLR与骨质疏松或骨质减少的绝经后妇女

（!=2834）的死亡风险显著相关[12]。

然而，针对 CBC-DII与骨质疏松性骨折风险相

关研究仍相对有限，现有研究大多样本量较小且多集

中于单一或少数指标，缺少在骨质疏松症专病人群中

对多种 CBC-DII与其最严重的并发症骨折风险的系

统性评估。本研究基于大样本回顾性住院资料，探讨

一系列基于全血细胞计数的炎症生物标志物（NLR、

MLR、PLR、PPN、SII、AISI、SIRI）与骨质疏松性骨折之

间的关系并评估其作为骨折风险识别指标的潜力，以

期为骨质疏松性骨折的早期识别与预防提供新的理

论依据。

1 对象与方法

1.1 研究对象 本研究已通过四川大学华西第四医

院医学伦理委员会审查 （批准文号：HXSY-EC-

2023029，HXSY-EC-2025059）。本研究人群为 2017

年 12月—2024年 10月在四川大学华西第四医院骨

质疏松科住院的 11583例骨质疏松症患者。排除患

有严重影响骨骼健康疾病，关键信息不全和异常，以

及存在既往骨折史的患者后，纳入 3560例患者，见

图 1。对于多次住院者仅保留首次住院信息，确保数

据点独立性，并尽可能保证所研究骨折为住院时首诊

骨折。

1.2 数据收集及处理 研究数据来源于四川大学华

西第四医院临床信息系统。病案首页涵盖患者年龄、

性别、住院诊断及糖尿病、冠心病和高血压等共病情
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图1 研究对象纳入排除流程图

0(1&.+ 2 Flowchartofinclusionandexclusionofsubjectsinthe

study
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况。骨密度数据由 GELunar双能 X线骨密度仪测定，

采集身高、体重、身体质量指数（bodymassindex,

BMI）、股骨骨密度及腰椎骨密度。医院信息科提取血

液检查指标，仅保留住院日期±7天窗口期内采集的

检验结果，以准确反映患者住院时的炎症状态。

CBC-DII均根据全血细胞计数检测结果计算。采

用最大似然估计法处理低于检测限的 CRP值并对存

在极端值的免疫炎症指标进行缩尾处理。此外，研究

中免疫炎症相关标志物呈右偏分布，均进行 ln变换。

1.3 协变量 包括年龄、性别、BMI、骨密度（腰椎

L1-L4，股骨颈）、常见慢性病共病（糖尿病，冠心病，

高血压）和传统炎症标志物 CRP。

1.4 统计学方法 本研究连续变量均不符合正态分

布，以［!（"25，"75）］表示，组间比较采用 Mann-

Whitney# 检验。分类变量以计数和百分比表示，组间

比较采用 !

2检验。

首先，进行单因素 logistic回归分析，分析不同

CBC-DII与骨质疏松性骨折的关联。再开展多因素

logistic回归分析，主要构建两个模型：模型 1调整年

龄、性别、BMI、腰椎 L1-L4骨密度、股骨颈骨密度、糖

尿病、冠心病、高血压等共病后，分别将各 CBC-DII

纳入模型；模型 2在模型 1基础上进一步调整

ln-CRP，CRP是临床常用的反映机体炎症状态的指

标[13]，模型 2用于评估 CBC-DII在传统炎症标志物之

外的独立骨折风险识别价值。为便于比较效应量，连

续变量在纳入回归模型前进行 Z-score标准化处理。

模型采用稳健标准误计算比值比及其 95%置信区间

以控制异方差性。此外，开展敏感性分析，将各

CBC-DII转换为四分位分类变量。

限制性立方样条（restrictedcubicsplines,RCS）分

析用于探索 CBC-DII与骨折间的非线性关系。按研

究对象年龄（＜65岁，≥65岁）、性别（男，女）、BMI

（＜24kg/m2，≥24kg/m2）、糖尿病患病状态（是，否）进

行亚组分析，交互作用检验采用乘法交互项法。最后，

采用受试者工作特征（receiveroperatingcharacteristic，

ROC）曲线比较不同 CBC-DII模型的区分效能。统计

分析均使用 R4.4.1软件完成。采用双侧检验，检验水

准 !=0.05。

2 结 果

2.1 研究对象基本特征 本研究共纳入 3560名研

究对象，包括 1689名骨质疏松伴有骨折患者（病例

组）和 1871名单纯骨质疏松患者（对照组）。病例组

NLR、MLR、SII、AISI、SIRI水平均高于对照组 （"＜

0.05），PLR和 PPN在两组间的差异无统计学意义。

此外，两组年龄、身高、体重、BMI、腰椎骨密度、股骨

颈骨密度、糖尿病、冠心病、高血压、中性粒细胞计数、

单核细胞计数、血小板计数、淋巴细胞计数、CRP的

差异均具有统计学意义，但未发现两组性别差异存在

统计学意义。见表 1。

表1 研究对象基本特征［!（"25，"75），$（%）］

!"#$% & Basiccharacteristicsofparticipants［!（"25，"75），$（%）］

变量

年龄（岁）

性别

男

女

身高（cm）

体重（kg）

BMI（kg/m2）

总体

($=3560)

69.00(62.00,76.00)

276(7.8)

3284(92.2)

152.00(148.00,157.00)

55.00(49.50,61.00)

23.60(21.50,26.00)

骨质疏松性骨折

($=1689)

73.00(66.00,79.00)

141(8.3)

1548(91.7)

151.00(146.00,156.00)

54.70(49.00,60.00)

23.70(21.70,26.10)

单纯骨质疏松

($=1871)

66.00(59.00,73.00)

135(7.2)

1736(92.8)

153.00(149.00,157.00)

55.00(50.00,61.00)

23.40(21.40,25.90)

统计值

(#/!2)

986813.500

1.593

1856852.500

1669498.000

1501164.000

" 值

腰椎骨密度（g/cm2）

股骨颈骨密度（g/cm2）

糖尿病

是

否

冠心病

是

否

0.84(0.75,0.95)

0.69(0.62,0.77)

423(11.9)

3137(88.1)

1092(30.7)

2468(69.3)

0.81(0.72,0.92)

0.66(0.59,0.74)

251(14.9)

1438(85.1)

621(36.8)

1068(63.2)

0.86(0.77,0.97)

0.72(0.66,0.80)

172(9.2)

1699(90.8)

471(25.2)

1400(74.8)

1876143.000

2041911.500

27.236

56.108

高血压

是

否

中性粒细胞计数（109/L）

1126(31.6)

2434(68.4)

3.15(2.54,3.87)

636(37.7)

1053(62.3)

3.19(2.57,3.94)

490(26.2)

1381(73.8)

3.12(2.51,3.82)

53.968

1508964.000

＜0.001

0.207

＜0.001

0.003

0.010

＜0.001

＜0.001

＜0.001

＜0.001

＜0.001

0.020

单核细胞计数（109/L）

血小板计数（109/L）

0.31(0.25,0.39)

185.00(150.00,224.50)

0.33(0.26,0.41)

183.00(148.00,222.00)

0.30(0.25,0.38)

188.00(152.00,227.00)

1432681.000

1651881.000

＜0.001

0.019
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（续表）

变量
总体

(!=3560)

骨质疏松性骨折

(!=1689)

单纯骨质疏松

(!=1871)

统计值

("/!2)
# 值

淋巴细胞计数（109/L）

CRP（mg/L）

1.72(1.38,2.10)

1.26(1.03,2.54)

1.68(1.33,2.07)

1.25(1.17,3.13)

1.75(1.42,2.13)

1.26(0.94,2.07)

1696964.000

1498344.500

CBC-DII

NLR

MLR

PLR

PPN

SII

AISI

SIRI

1.84(1.39,2.42)

0.18(0.14,0.24)

107.80

(83.73,138.73)

571.09

(406.89,804.96)

334.63

(237.68,468.97)

106.22

(66.92,166.24)

0.58(0.40,0.85)

1.91(1.44,2.54)

0.19(0.15,0.25)

108.43

(84.23,141.41)

571.20

(403.92,812.82)

339.30

(245.02,487.00)

111.53

(68.71,177.28)

0.61(0.41,0.92)

1.77(1.36,2.34)

0.17(0.14,0.23)

106.59

(83.23,136.61)

571.05

(408.00,794.64)

330.76

(233.89,458.55)

100.93

(65.49,157.13)

0.54(0.38,0.80)

1435617.500

1355721.000

1531493.000

1578291.000

1508992.000

1462890.500

1398614.000

＜0.001

0.007

＜0.001

＜0.001

0.113

0.954

0.020

＜0.001

＜0.001

2.2 CBC-DII与骨折风险的关联分析 单因素

logistic回归分析显示，较高的 ln-NLR、ln-MLR、

ln-SII、ln-AISI和 ln-SIRI水平均与骨折风险增加相

关。多因素 logistic回归分析显示，基础模型中

CBC-DII与骨折的关联均不再显著。但值得注意的

是，ln-PPN与骨折风险呈现临近显著的负相关。进一

步调整 ln-CRP后（全模型），ln-PPN与骨折风险呈显

著负相关，提示在充分调整相关混杂因素后，ln-PPN

每增加一个标准差，骨质疏松性骨折风险降低约

7%。见表 2。

表2 不同 CBC-DII与骨质疏松性骨折的关联

!"#$% & AssociationbetweenvariousCBC-DIIandosteoporoticfracture

ln-AISI 1.16(1.08～1.24) ＜0.001 0.97(0.90～1.05) 0.445

ln-SIRI 1.24(1.16～1.32) ＜0.001 1.00(0.92～1.07) 0.930

指标

单因素分析

$% (95%&') # 值

多因素分析

基础模型 a

ln-NLR 1.18(1.11～1.26) ＜0.001

$% (95%&()

1.04(0.97～1.12)

# 值

0.313

ln-MLR

ln-PLR

1.30(1.22～1.39)

1.06(0.99～1.13)

＜0.001

0.073

1.05(0.98～1.13)

1.04(0.97～1.12)

0.190

0.274

ln-PPN

ln-SII

1.01(0.95～1.08)

1.10(1.03～1.18)

0.754

0.005

0.93(0.87～1.00)

1.00(0.93～1.07)

0.056

0.935

0.97(0.90～1.05) 0.431

1.00(0.92～1.08) 0.935

全模型 b

$% (95%&() # 值

1.04(0.97～1.12) 0.299

1.05(0.98～1.14) 0.179

1.04(0.97～1.12) 0.267

0.93(0.86～1.00) 0.049

1.00(0.92～1.07) 0.939

注：a基础模型，调整了年龄、性别、BMI、腰椎 L1-L4骨密度、股骨颈骨密度、合并症糖尿病、冠心病、高血压；b全模型，基础模型 +ln-CRP。

敏感性分析结果显示，相较 Q1，ln-PPN的 Q3和

Q4组的骨折风险更低。这一趋势与主分析中 ln-PPN

作为连续变量所得出的负相关结果高度一致，见表

3。由于主分析结果提示 ln-PPN与骨折仅在充分矫

正混杂因素的情况下呈现显著关联，因此后续非线性

关联检验、亚组分析及模型性能评估均基于全模型

进行。

2.3 非线性关联检验 RCS分析显示，ln-PPN与骨

质疏松性骨折风险之间未发现显著非线性关联（非线

性 # 值 =0.297），其余 CBC-DII与骨折风险的非线性

关联检验结果亦不显著。见图 2。

2.4 亚组分析 如图 3所示，ln-PPN与骨折之间的

负相关主要存在于女性以及未合并糖尿病的患者中。

此外，尽管 ln-MLR、ln-NLR、ln-SIRI与骨折关联在

主分析中不显著，但亚组分析显示在合并糖尿病的骨

质疏松症患者中，ln-MLR、ln-NLR和 ln-SIRI均与骨

折风险显著正相关。然而交互作用分析仅证实

ln-MLR、ln-SIRI与糖尿病状态之间存在显著交互效

应（交互作用 #＜0.05）。其余三个 CBC-DII与骨折在

各亚组中均未发现显著关联。

2.5 模型性能评估 为评估各 CBC-DII对模型区

分性能的提升，计算在传统危险因素模型（年龄、性

别、BMI、腰椎 L1-L4骨密度、股骨颈骨密度、合并症

糖尿病、冠心病、高血压及 ln-CRP）上分别添加

ln-PPN、ln-MLR、ln-NLR和 ln-SIRI后的模型 AUC，

并拟合 ROC曲线。图 4A显示，各 CBC-DII在全人群

中的增量价值有限，与传统危险因素模型相比，加入

新指标并未带来区分度的显著提升。
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表3 不同 CBC-DII与骨质疏松性骨折的关联（四分类）

!"#$% & AssociationbetweenvariousCBC-DIIandosteoporoticfracturebyquartiles

指标

ln-NLR
Q1
Q2
Q3
Q4

指标范围

≤0.33
＞0.33～0.61
＞0.61～0.88

＞0.88

基础模型
!" (95%#$)

1.00
1.06(0.87～1.30)
1.10(0.90～1.35)
1.06(0.87～1.30)

% 值

—
0.556
0.349
0.562

全模型
!" (95%&$)

1.00
1.06(0.87～1.30)
1.10(0.90～1.35)
1.07(0.86～1.31)

% 值

—
0.553
0.345
0.553

ln-MLR
Q1
Q2
Q3
Q4

ln-PLR
Q1

≤-1.97
＞-1.97～ -1.71
＞-1.71～ -1.43

＞-1.43

≤4.43

1.00
1.06(0.87～1.30)
0.97(0.79～1.19)
1.14(0.93～1.41)

1.00

—
0.551
0.738
0.212

—

1.00
1.06(0.87～1.30)
0.97(0.79～1.19)
1.15(0.93～1.43)

1.00

—
0.549
0.747
0.201

—
Q2
Q3
Q4

ln-PPN
Q1
Q2
Q3

＞4.43～4.68
＞4.68～4.93

＞4.93

≤6.01
＞6.01～6.35
＞6.35～6.69

1.07(0.87～1.31)
1.01(0.83～1.24)
1.14(0.93～1.39)

1.00
0.88(0.72～1.07)
0.82(0.67～1.00)

0.511
0.904
0.212

—
0.206
0.048

1.07(0.87～1.31)
1.01(0.83～1.24)
1.14(0.93～1.40)

1.00
0.88(0.72～1.07)
0.81(0.66～0.99)

0.511
0.898
0.207

—
0.199
0.044

Q4
ln-SII

Q1
Q2
Q3
Q4

ln-AISI

＞6.69

≤5.47
＞5.47～5.81
＞5.81～6.15

＞6.15

0.82(0.67～1.00)

1.00
1.03(0.84～1.26)
0.92(0.75～1.12)
1.02(0.83～1.25)

0.051

—
0.766
0.393
0.864

0.81(0.66～1.00)

1.00
1.03(0.84～1.26)
0.92(0.75～1.12)
1.02(0.83～1.26)

0.046

—
0.765
0.398
0.859

Q1
Q2
Q3
Q4

ln-SIRI
Q1
Q2

≤4.20
＞4.20～4.67
＞4.67～5.11

＞5.11

≤-0.92
＞-0.92～ -0.54

1.00
0.85(0.69～1.04)
0.92(0.75～1.12)
0.86(0.70～1.06)

1.00
0.92(0.75～1.13)

—
0.112
0.409
0.154

—
0.422

1.00
0.85(0.69～1.04)
0.92(0.75～1.12)
0.85(0.69～1.06)

1.00
0.92(0.75～1.13)

—
0.110
0.396
0.149

—
0.423

Q3
Q4

＞-0.54～ -0.16
＞-0.16

0.90(0.73～1.10)
0.96(0.78～1.19)

0.303
0.740

0.90(0.73～1.10)
0.97(0.78～1.20)

0.307
0.751

注：最低四分位数组（Q1）为参照组。

注：图 A～G分别为 PPN、MLR、NLR、PLR、SII、AISI和 SIRI与骨质疏松性骨折风险的 RCS图。

图2 不同 CBC-DII与骨质疏松性骨折的 RCS曲线

'()*+% , RestrictedcubicsplinecurvesbetweenvariousCBC-DIIandosteoporoticfracture
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注：男性样本量有限，性别亚组分析仅针对女性进行。

图3 不同 CBC-DII与骨质疏松性骨折关联的亚组分析森林图

!"#$%& ' ForestplotsforsubgroupanalysisoftheassociationbetweenvariousCBC-DIIandosteoporoticfracture

注：A为全人群；B为糖尿病亚组。

图4 全人群和糖尿病亚组的 ROC曲线

!"($%& ) ROCcurvesofthetotalpopulationandthesubgroupwithdiabetes

但是，对于合并糖尿病的骨质疏松症患者，在分

别加入不同炎症指标后，ln-MLR模型、ln-NLR模型、

ln-SIRI模型的 AUC相较于传统危险因素模型均有

一定提升，见图 4B，并且综合判别改善指数

（integrateddiscriminationimprovement,IDI）分析提示，

模型区分能力较传统危险因素模型显著增强；而加入

ln-PPN模型性能未发生显著变化，见表 4。这与亚组

分析的结果高度一致：即在合并糖尿病的骨质疏松症

患者中，ln-MLR、ln-NLR和 ln-SIRI与骨折风险呈显

著正相关，且关联强度远高于全人群。对于合并糖尿

病的骨质疏松症患者，MLR、NLR和 SIRI不仅是显著

的危险因素，更能为骨折风险评估模型提供有价值的

增量信息，改善其区分度。

!"##
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3 讨 论

本研究系统评估了多种 CBC-DII与骨质疏松症

患者发生其最严重的并发症骨折的关系。结果显示

PPN与骨质疏松性骨折呈负相关，且该效应独立于传

统炎症标志物 CRP；亚组分析进一步提示 PPN的保

护作用在女性和未合并糖尿病的患者中尤为显著。

此外，在合并糖尿病的患者中，MLR、NLR、SIRI与骨

折呈正相关且具有更高的风险识别能力。

一项横断面研究提示，PPN与椎体骨折风险呈显

著负相关（!"=0.987，95%#$：0.976～0.999）[14]。然而，

也有研究指出 PPN与较低骨密度及较高骨质疏松风

险相关[9]。这种差异可能源于生物学机制和研究设计

不同。首先，血小板在骨代谢中的生物学作用具有双

重性。血小板计数升高是全身性炎症标志[15-16]，会对

骨骼健康产生不利影响。同时血小板富含血小板衍

生生长因子等多种生长因子，能促进血管生成、间充

质细胞募集和骨痂形成，在骨折愈合急性期起着关键

作用[17]。因此，在以骨折为结局的研究中，血小板较高

可能反映出更强的骨修复再生能力，导致衍生指标

PPN呈现轻微保护效应。相比之下，以骨密度或骨质

疏松风险为结局的研究则更多关注炎症对骨代谢的

慢性负面影响。其次，无论是本研究还是既往研究中，

PPN保护效应均较弱，未来需通过更大规模前瞻性队

列研究验证。

宋云霄等人[8]曾报道 SII、PLR、NLR升高和 LMR

降低与老年骨质疏松患者发生脆性骨折显著相关。

但该研究样本量较小，未充分控制混杂，且将 SII、

PLR、NLR、LMR等多项炎症指标同时纳入模型评估

其联合作用，可能存在共线性问题。在本研究中，尽

管上述 CBC-DII与骨折关联在全人群中不显著，但

在合并糖尿病的亚组中，MLR、NLR及 SIRI的风险识

别能力较为突出，这一现象可能与糖尿病加剧机体慢

性炎症状态有关。已有研究表明，糖尿病是骨质疏松

性骨折的重要危险因素，可通过引发氧化应激反应、

积累晚期糖基化终末产物等机制影响骨代谢[18]。糖尿

病所致代谢紊乱可能加重骨质疏松患者的慢性炎症

状态，增强 CBC-DII所引起的生物学效应，增加骨折

风险。另有研究发现，糖尿病患者的空腹血糖和糖化

血红蛋白波动也会显著增加其髋部骨折风险[19-20]。

在本研究中，PLR、AISI和 SII与骨折风险未发现

显著关联，这一结果提示不同炎症标志物在骨代谢中

的作用阶段可能存在差异，上述指标可能更多反映的

是骨密度下降及骨质疏松症发生所伴随的慢性炎症

过程，而对已确诊患者进行骨折风险分层效能较弱。

换言之，它们在一级预防和风险筛查中可能更具价

值，但对于骨质疏松症的二级预防其临床意义相对

有限。

从临床实践角度来看，本研究强调在已确诊骨质

疏松症患者中识别骨折危险因素的重要性，重视其进

展阶段的并发症防控，突出针对专病人群二级预防的

特点。研究结果提示，基于全血细胞计数的免疫炎症

指标可作为骨质疏松性骨折风险评估的有益补充，比

如，PPN与骨质疏松性骨折之间的负相关性为探索骨

折保护机制提供新视角；而在合并糖尿病的患者中，

NLR、MLR和 SIRI显示出独立于传统炎症指标 CRP

的额外区分价值，可辅助临床早期识别骨折高危人群。

然而，本研究仍存在一定局限性。第一，研究为一

项单中心的回顾性研究，对于既往骨折史的判定仅依

据病历资料开展无法确保完全排除陈旧性骨折。并

且，血液学指标采集时间限定在住院前后 7d，部分检

测可能发生于骨折事件之后，无法完全排除骨质疏松

性骨折后炎症指数升高对结果的影响，存在反向因果

的可能性，因此因果推断受限。第二，由于缺乏患者

的生活方式、饮食习惯、教育程度及骨代谢相关药物

使用等流行病学资料，未能控制这些重要的潜在混杂

因素。第三，研究对象局限于骨质疏松症住院患者，

该人群通常合并症更多、病情更重，可能存在选择偏

倚，限制结果外推性。第四，由于男性样本较少

（%=276），本研究结论在男性骨质疏松症患者中的适

用性有待进一步研究。未来应开展多中心前瞻性队

列研究，充分控制混杂因素，并结合基础实验进一步

阐明 PPN在骨质疏松性骨折发生中的作用及分子机

制，为骨折风险防控提供新思路。

综上，本研究发现 PPN可能是骨质疏松性骨折

的保护因素，而在合并糖尿病的骨质疏松症患者中，

NLR、MLR和 SIRI则可能为显著危险因素。这些

CBC-DII易获取、成本低，在骨折风险的早期识别和

分层管理中具备潜在临床应用价值。
利益冲突声明 本研究不存在任何利益冲突
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表4 基于 IDI评估不同 CBC-DII对模型区分能力的改善

（糖尿病亚组）

!"#$% & Improvementinmodeldiscriminationwithdifferent

CBC-DIIasassessedbyIDIinthediabetessubgroup
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