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男性骨质疏松 

何郁泉 潘子昂 刘京萍 王石麟 刘忠厚 

骨质疏松是以全身系统性骨量减少、骨组 

织显微结构退变为特征的疾病，其结果导致骨 

强度降低，骨脆性增加，骨质疏松性骨折易发性 

增加。近几十年来对骨质疏松症的研究已逐渐 

受到各国学者的重视。依据Riggs对原发性骨 

质疏松症的分型，将与妇女绝经有关的骨质疏 

松症分为 I型，称为绝经后骨质疏松；将与年龄 

变化有关的骨质疏松症分为Ⅱ型，称为老年性 

骨质疏松 男性骨质疏松都 为Ⅱ型即与年龄变 

化有关，一般发生在70岁以上老年人。由于Ⅱ 

型远没有I型发病率高．故广大学者将大部分 

的注意力集中在妇女骨质疏松的研究上，对男 

性骨质疏松的研究常被忽视。近年来的资料揭 

示：髋部骨折是男性骨质疏松常见的严重后果， 

并有发病率逐渐增高的趋势。国外学者称_l· 

1990年全世界 1 660 000倒髋部骨折中有 

30 发生于男性，并预计到下世纪初，全世界髋 

部骨折病人男性将达到1 1 60 000。随着生活 

水平的改善和人口老龄化，髋部骨折的增加在 

亚洲将更为明显 因此，有必要对男性骨质疏松 

进行深入细致的研究了解 

1 男性骨质疏松的发病机理 

到目前为止，单一引起老年性骨质疏松性 

骨折的病因尚未确定，或许因为对这一课题研 

究的重视不够。虽然对男性骨质疏松的研究没 

有达到象对妇女问题那样的重视，但仍有一部 

分学者对其进行了探讨．结果提示男性骨质疏 

橙的发生是由综合原因造成的，其最终的结果 

是骨形成明显减少，使骨吸收大于骨形成，骨量 

减少．致骨质疏松骨折的发生。 

1．1 性激素分泌减少 

雄性激素与雌性激素一样参与骨的代谢， 

作者单位=100029 北京．中日丘好 配 

对骨生成，骨量维持等起重要作用口：，主要作用 

表现在间接合成蛋白，促使骨内胶原形成，只有 

骨胶原形成得到充分的保障，钙、磷等矿物质才 

能更好地在骨内沉积 另一方面，睾丸酮可在骨 

内转化为二氢睾丸酮，Christian~3 报道二氢睾 

丸酮对离体鼠成骨细胞的增殖起直接增强作 

用，并且随剂量的增加而增强，另外还发现，二 

氢睾丸酮对成骨细胞的刺激可被雄性激素拮抗 

剂所抑制。有学者发现 埽Ⅱ用Northern杂交技 

术在人成骨细胞上发现有雄激素受体mRNA 

表达。 一 

随着年龄的增长，男性睾丸机能逐渐减退， 

50岁以后睾丸酮的分泌开始减少，这是因为睾 

丸间质细胞随年龄衰老数量减少，下丘脑—— 

垂体功能的改变引起。国外的一项调查发现【 ] 

50岁以上男性约48 有不同程度的睾丸酮水 

平下降，在髋部骨折的病人中有59 的睾酮分 

泌水平下降，而对照组仅为 18 。Smartz报 

道口 老年男性骨折中有 58 出现性功能低下， 

并且发现血清睾丸酮水平与桡骨远端骨密度呈 

正相关关系。我国学者报告 ]：用丙酸睾丸酮治 

疗一组男性骨质疏松患者，并用密钙息治疗作 

为对照，治疗前后统计学比较，雄激素组与密钙 

息组无显著性差异。提示雄激素有促进骨形成， 

使骨密度增加的作用。 

1．2 降钙素(cT)及甲状旁腺激素(PTH)分泌 

异常 

CT及PTH为钙调节激素，两者的分泌与 

年龄密切相关。PTH使骨代谢活跃，促进骨的 

吸收。相反，CT可降低骨转换，抑制骨吸收，促 

进骨的形成，两者问有很强的拮抗作用。随着年 

龄的增长，CT分泌减少，PTH分泌增多．引起 

骨的形成减少，吸收增加 另外，随着年龄增长 

肾功能逐渐减退，特别是肌酐清除率降低，导致 
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的后果是血磷升高，引起 PTH继发性分泌升 

高，骨钙下降，终致骨质疏松 。 

1．3 维生素D的缺乏及活性减低 

1，25(OH)2D 及24，25(oH) D 具有促进 

骨形成的作用。在成骨细胞上有维生素Da的受 

体并受遗传因子控制，故维生素D。有促进成骨 

细胞的活性作用。但从外界和皮肤合成的维生 

素D；需在肾脏经 羟化酶作用转化为有活性 

的1，25(OH) D。，在24羟化酶作用下转化成活 

性 24，25(OH) D ，才能在骨及肠道发挥其效 

果。这两种酶特别是1 羟化酶的合成随着年龄 

增长肾功能的减退而减少。由于维生素D 不能 

有效的转换使胃肠道钙的吸收下降造成骨形成 

的不足。另有学者发现 1，25(OH) D 的缺乏 

与免疫调节有关，老年骨质疏松病人中1，25 

(oH) D；的免疫调节作用使淋巴细胞亚群发 

生改变，其外周血的CD ／CDe高于正常，而用 

1，25(oH) D 治疗 1周后其比率恢复正常，这 

可能是因为CD 与低转换型的骨质疏松有关。 

1．4 营养因素 

钙、磷及蛋白的摄入不足，钙、磷比例失调， 

均可使骨的形成下降。在我国及一些亚洲国家 

钙的摄人普遍偏低，特别在老龄。中国人的钙来 

源大多是谷类和蔬菜，因有相当多的人对喝牛 

奶不习惯或对乳糖不耐受，直接影响了人体从 

牛奶及其他乳制品中有效地吸收钙 ]。另外，随 

着年龄增长，血磷含量与年龄呈明显的负相关 

性r ，20岁以后人体血磷含量将明显降低，结 

果是钙、磷代谢失调，由于Ca／P比值增大，而 

失去了成骨作用的最佳条件和时机。 

蛋白质在骨代谢中的作用已不容置疑。瑞 

士学者 观察发现；老年人中普遍存在蛋白摄 

入不足。将61例平均年龄82岁的骨质疏松性 

股骨颈骨折患者随机分为两组，一组保证每日 

20克蛋白质摄入，另一组常规饮食作为对照， 

观察发现摄入2O克蛋白质组的病人症状改善 

快，并发症及死亡率均明显低于对照组，住院时 

间缩短。说明蛋白质摄入增加能加快促进骨形 

成，对稳定骨密度有益。 

1．5 环境及遗传因素 

吸烟，饮酒，体重及遗传因素等影响骨代 

谢、骨质疏松的发生。老年时是否发生骨质疏松 

很大程度决定于年青时的峰值骨量，而峰值骨 

量的个体差异较大，很大一部分取决于遗传。很 

多学者发现u 有吸烟，饮酒嗜好的中年男性峰 

值骨量明显低于非吸烟，饮酒者。每日吸20支 

烟25～3o年将导致骨量下降8～10 。体重对 

男性骨质疏松的影响表现在男性的骨密度与体 

重呈正相关关系[1 ，并且对不同年龄组均有影 

响。体重对骨密度的影响可能是体重与骨骼物 

理负荷有关，以及脂肪组织可能对雄激素向雌 

激素的转换有一定影响。 

1．6 局部因素的作用 

近年来影响骨代谢的局部因子作用已引起 

许多学者重视。一些细胞因子如：生长因子，白 

介素I(IL—I)，白介素6(IL一6)，肿瘤坏死因子， 

破骨细胞促进因子、转移因子等，这些骨吸收的 

促进因子逐渐被分离出来加以研究。在这些因 

子中又以对IL一6的研究最多。一般情况下lL一 

6在血清中测不到，但在感染及各种应激状态 

下可被测到。国外学者[‘ 发现在成骨细胞上有 

1I 一6mRNA及IL一6受体的表达，IL一6的增高 

与局部骨溶解有关。国内有学者 检测了老年 

男性血清及外周血单核细胞中IL-6的水平，并 

与年龄、骨密度进行了比较，发现IL一6与年龄 

呈正相关，与骨密度呈明显的负相关，这证明 

1L 6增高是造成老年骨丢失的一个原因。 

2 男性骨量峰值、骨丢失情况及骨折发生的关 

系 

2．1 男性骨量峰值 

骨量高低在正常人群中有很大的差异。近 

年研究认为这主要由遗传因素决定，换言之，堂 

成骨量低的原因或危险因素的存在并不能用来 

决定一个人的骨量高低，因此，要了解一个人骨 

量的最好的办法就是直接测量骨密度。由于不 

同种族，不同地域有不同的骨密度，刘忠厚课题 

小组采用单光子吸收技术(sPA)及双能x线 

吸收技术(DEXA)对各年龄组中国部分健康人 

群进行桡尺骨、腰椎及股骨近端骨密度的测定， 

建立了我国骨密度及骨峰值的正常范围r” ， 

● 
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见表 1。将此数据与日本及南朝鲜进行比较发 

现中国人中轴骨峰值骨密度与日本人接近但略 

低于南朝鲜人。桡、尺骨骨密度与日本人接近， 

另外中国各民族间仍有差异，这说明骨峰值存 

在着种族差异性。对髋部骨折的分析发现口 在 

排除某些疾病的条件下，测定一侧髋部的骨密 

度基本能够代表另外一侧，这已经通过统计学 

得到证实。故了解骨量峰值对骨质疏松的发生， 

诊断均有很大帮助 

表1 中国男性健康人群不同部位骨峰值 

2．2 男性骨丢失情况 

骨密度在人的一生中是由低达到峰值再衰 

减而变化，当骨密度降至一定程度就可发生骨 

折。骨密度从峰值逐渐降低达骨折阈值有一定 

的过程。为了找出其规律有必要了解骨丢失的 

情况。 

表2中国男性健康^群皮、松质骨密度累积丢失率( )* 

t各年龄段 BMD与烽僵 BMD比较 

从目前国内外对此问题的研究基本明确男 

性骨量丢失与年龄有关，骨量减少表现为骨小 

梁的变细而非绝经后女性骨质疏松表现为骨小 

梁的断裂 ] 中国男性骨丢失的情况见表 

2[ii,la]
。 无论皮质骨还是松质骨，男性骨丢失均 

与年龄并且仅与年龄呈正相关。男性在4o岁 

后皮值骨丢失，每年丢失0．2～0．7 不等，终 

生丢失2O～30 ，这与国外报道一致 男性松 

质骨丢失在30岁以后出现，但在70岁以前各 

部位骨丢失速率相对稳定，70岁 后出现一较 

快的骨丢失，年丢失率超过1 ，特别在髋部更 

为明显。国外学者由于所用的检测仪器不同，所 

报道的男性骨丢失情况差异较大，近年来的研 

究结果总趋向于从0．8～2．5 的年丢失率 。 

2．3 男性骨折发生情况 

流行病学调查显示男性骨质疏松性骨折发 

生率远低于女性，骨折发生的部位多集中于髋 

部。世界范围的骨折发生率调查发现 ]：男性前 

臂骨折为每万人7．3例，脊椎骨折为每万人9 

例。骨折部位集中是因为随着年龄的增长，男性 

松质骨比皮质骨丢失早，丢失量叉大，特别在 

70岁以后，髋部骨密度丢失比腰椎明显，所以 

现 Riggs和Melten已将老年性骨质疏松重新 

命名为髋部骨折 ]。 

骨折发生的阈值是骨密度低于峰值的2个 

标准差或骨量丢失达3o 上。北京一项对男 

性髋部骨折的研究发现[1 患者髋部的骨密度 

均低于峰值的2个标准差。 

3 男性骨质疏松的诊断 

男性骨质疏松的诊断需依靠临床表现．骨 

量测定、x线片及骨转换生化学指标等综合手 

段。由于男性骨量丢失在脊椎不及其他部位明 

显，故多没有女性骨质疏松症那样腰背痛或龟 

背出现等症状，所以骨量测定非常重要。若骨量 

低于峰值的2．5倍标准差或x线片发现骨折 

则确诊无疑。 

男性骨质疏松无论从发病因素、骨丢失、骨 

折发生情况与女性骨质疏松(主要是绝经后骨 

质疏松)均有明显不同，为利于诊断鉴别现将两 

者进行比较，见表3。此表制作参考文献 ” 

刘忠厚等提出的原发性骨质琉松症生理年 

龄预诊法及综合诊断指数评分法对无症状男性 

骨质疏松的诊断有很大帮助 ，但首先需排除 

其他继发因素。Devegelaer观察了54例男性骨 

质疏松，平均年龄在49．1±1．5岁，22例(占 

42 )没有明显的病因，考虑系特发性骨质疏 

松，13例(占22 )有过量饮酒史每日超过100 

克，考虑酒精中毒引起骨质疏松}因用糖皮质激 

素治疗引起的骨质疏松有11例(占20 ){因 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


CH1NESE』() 1{NAI ()F OSTEOPOROSIS VoI，l No，l 1995 

不同原刚导致肾上腺机能减巡引 一 t|l』( 

9 )}还有2例(占4 1是由于空肠乳Il|』 酶缺 

乏诱发的骨质疏松；另外 1例是由于营养吸收 

障碍所引起。所以在男性骨质疏松发生比女性 

早时，要考虑到特发性和继发性骨质疏松 。 

表3 男、女性骨质琉橙的鉴别 

指标 女性制1贞疏橙 川性骨质琉挫 

讣 型 上要 【型 Ⅱ，性 

命 名 绝经后 质疏橙拄 老年性 质疏杜症 

重新命名 脊椎和前臂僭折 髋部骨折 

年 50～70岁 >70岁 

发蝙因素 雌蒉I索有关 增长有关的诸多 

骨蚰构改变 骨小桨断裂 小粱变纳 

№  ̂ 彻 蛐 性 

骨折部位 椎催、谴；1远端 上受髋部 

甲壮旁腺功能 降低 进 

】，25(0H) 仉 继段 降低 
．}发性降慨 

活性 

4 治疗、预防特点 

由于男性骨质疏松出现年龄较晚，多没有 

症状直至发生骨折才被发现，后果又相当严重， 

故预防比治疗更为重要，但在实际中治疗和预 

防往往不可分 男性骨质疏松的治疗应侧重于 

促进骨的合成如利用雄性激素，活性维生素D， 

钙、蛋白质等，预防性用药应在骨丢失开始时实 

施，而观察疗效的指标应为骨密度，骨形态学及 

骨转换的指标。 

保持骨量，在骨峰值的年龄段尽量达到较 

高的峰值，并努力减少随年龄增加的骨量丢失 

均很重要，应去除一些加速骨量丢失的因素，故 

戒烟，戒酒，合理膳食．积极运动，避免摔倒等均 

是有效的预防措施。 
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