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· 综 述 · 

骨质疏松的危险因素及防治 

骨质疏松的特征是骨量减小、骨的纤维结 

椅退变．脆性增加易于骨折 原发性骨疏论为嚣 

内分泌性及明确疾病所致的骨质疏松。全美患 

者约2千万，每年发生骨折 1 20万例(包括2s 

万例髋部骨折)，1 992年骨折治疗费用 100亿 

美金。随着寿命的延长．在美国发生骨质疏松的 

绝对数量及发病率在增加 年龄增长使股骨近 

端骨折的危险度增高，特别是>50岁的女性 

股骨近端骨折死亡率高．多数患者无法恢复伤 

前功能。骨质疏松可伴有精神障碍，如抑郁、臼 

闭、恐惧骨折 随着对骨质疏松病因学、病理生 

理学的深入研究及防治措施的进展，使得临床 

医师能够成功的对骨质疏橙进行干预。 

Riggs及 Melton根据骨丢失及骨折的类 

型将原发性骨质疏松分为两类：I型，由破骨绁 

胞介导，最常见于绝经不久的女性．女性的发病 

率为男性的 6倍，为高转换型。快速的骨丢失主 

要为小粱骨，特别是脊柱及桡骨远端。Ⅱ型．由 

成骨细胞介导，为老年型．发病率女性为男性的 

2倍，与高龄 慢性钙缺乏、甲旁亢 骨形成不足 

有关。某些病例可兼有两型的特征。 

骨质疏松属边缘课题．关于治疗方法争议 

颇多。本文将有关的生物学、生理学、评估方法、 

治疗及预防的进展作一回顾，其中某些理沦并 

非一成不变，可能随着研究的深入有所改动。 

1 骨代谢 

骨是一种有活力的、不断更新的基质．受体 

内激素的控制。骨的形成由源于骨髓基质的成 

骨细胞完成。新骨中的有机物中含有 T型胶原， 

以其为网架进行矿化。骨吸收受破骨细胞拄制， 

是一种多核巨细胞．源于巨噬细胞前体 骨暇 

收时，破骨细胞首先吸收周围基质形成How· 

ship陷窝，通过碳酸脱氢酶酸化溶解矿物质，最 

后产生酸性蛋白酶降解有机成分，包括胶原。随 

着骨的不断形成．成骨细胞被包入骨基质中形 

成骨细胞。骨细胞通过小管与骨表面沟通，是钙 

流动的重要通道。Frost(1 963年)首先将骨代 

谢描述为吸收与形成的偶联，而且骨吸收在前。 

骨重建伴随人的终生，吸收过多与形成不足所 

致平衡破坏的摄终结果是净骨量的减少。 

1．1 钙：最基本的矿物质成分，具有多种重要 

的生理功能。钙的需要量取决于活动量、身体功 

能状况及小肠的吸收能力(见表 1)。 

表 1 每日的钙祷要量 

年龄(岁) 需钙量(mg／天) 

1～ 1n 

11～ 25 

26～ 49 

≥jO 

孕妇期 

哺乳期 

经吸收的钙约占饮食摄入的25 ，主要为 

小肠吸收。对于年轻人，钙容易在小肠内吸收， 

是主要摄入途径。而老年人的钙吸收能力下降， 

日出现负钙平衡，主要通过骨吸收维持血钙 

水平。钙的正常吸收需要合适的胃酸pH值，血 

清 1．25一(OH) D 水平及饮食中的钙磷比 

劁。影响小眄吸收钙的因素为：①血浆中VitDa 

减少；②磷酸盐、脂肪、植酸盐、草酸盐的摄入增 

加；③卡他性痢疾及胃肠疾息如胃酸缺乏 闭袢 

综合征 另外，长期服用某些药物也会影响钙吸 

收．如苯妥英钠、异烟肼、皮质类固醇，肝素，四 

环素、速尿。 

儿童时期骨量不断增长，30岁时达到高 

峰。骨生长期时饮食钙摄入不足可影响骨峰值 
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有可能存在阈值，过多的摄入并不能增大骨峰 

值。很多女菝及13岁以上的女I生钙摄八不足， 

其峰值骨量必将变小。峰值越大，越不容易出现 

骨质疏松。达到峰值后逐步下降．正常男性每年 

骨丢失率为0．3 ，女性 0．5 ，绝经期早期达 

到2 ～3 (小梁骨 8 ，皮质骨 0．5 1并维 

持6～10年，随后减至0．5 。虽然成^不断的 

丢失骨量，但骨质疏松仅占 65岁以 女I生的 

2O ～30 、男性的 1o ～20 (作者认为这 

可能是人为干预后的结果) 

1．2 钙调节 

1．2．1 VitD：许多激素直接影响骨代谢，其中 

最为重要的是VitD，一种类固醇激素。VitD 由 

7一脱氢胆固醇经紫外线 直接 照射皮肤产生。 

VitD前体在肝内转变为 25一(OH) D ，随后 

在甲状旁腺激素调节下，于肾内继续羟化为l， 

25一(oH) D ，后者加速小肠绒毛细胞的成 

熟、刺激产生钙结合蛋白，从而增加钙吸收 活 

性 VitD通过加速巨噬千细胞成熟，使得甲状 

旁腺素募集破骨细胞进行骨吸收的作用得到增 

强。 

1．2．2 甲状旁腺激素：是第二个对骨代谢有重 

大影响的激素。血浆钙离子浓度的降低刺激该 

激素分泌、调节肾脏潴钙排磷。另外甲状旁腺激 

刺激 25(OH) D 在肾髓质内转化为 l，2j 

(oH) D ，从而间接增加肠道的钙吸收 作用 

于成骨细胞、能偶联作用活化破骨细胞、间接增 

加骨吸收。因此，甲状旁腺问接增加肠道钙吸 

收；促进骨骼中的钙吸收：增加肾潴留钙。 

1．2．3 降钙素：是一种由甲状腺滤泡旁细胞分 

泌的亲钙肽链。血浆钙离子浓度增高刺激降钙 

索分泌，降低破骨细胞活性、减少破骨细胞数 

目。降钙素也是一种神经肽，具有止痛效应。其 

初始药理学作用为抑制骨吸收，继发作用为通 

过不明机制致暂时骨形成增加。 

1．2．4 雌激素：雌激素与孕激素的平衡对骨量 

有重要影响。在峰值量到达之前闭经或月经量 

减少的年轻女性，每年的骨丢失为2 、而正常 

者应每年增加骨量2 ～4 。这种骨丢失为雌 

激素依赖性，即使月经恢复正常也不能纠正 绝 

经后血雌激素水平下降。某些女性由于骨重建 

的需要而使骨吸收大于骨生成，从而出现急速 

丢失。雌激素抑制骨吸收的确切原理以及为什 

么仅影响某些人尚不清楚。可以明确的是在类 

成骨细胞 上=发现雌激素受体，破骨细胞上也发 

现此种受体，但雌激素对这些细胞的作用尚不 

明确 

1．2．s 糖皮质激素：可以抑制成骨细胞的功 

能、缩短其生存时间，减少成骨。还可以促进肾 

脏排钙、阻止肠道吸收钙，从而降低钙的相对浓 

度、刺激甲状旁腺激素分泌，继而造成破骨细胞 

睦吸收及成骨减少。这种骨疏松与绝经后骨疏 

松在组织学上有区别：后者存在明显的骨吸收 

及严重成骨或矿化障碍。二者的治疗亦有区别： 

减少类固醇用量有助于治疗。 

1．2．6 甲状腺激素：增加破骨细胞数量、促进 

骨重建、导致净骨量丢失。未经治疗的甲亢导致 

高转换型的骨质疏松，使骨折的危险性增高。关 

于甲状腺激素的生理性替代作用及其致骨质疏 

松作用尚存在争议。男性及绝经前女性在接受 

最低剂量的甲状腺治疗后，并不增加骨折危险 

I生，而绝经后接受同样治疗，则出现剂量依赖性 

骨质疏松且髋部骨折危险性增加。雌激素可部 

分缓解外源性甲状腺激素所引起的骨丢失。 

2 骨的生物力学 

皮质骨的表面积与体积比值较小，而松质 

骨的表面积较大，骨转换发生于骨表面，因此主 

要影响小梁骨。富含骨小梁的骨质或区域，如脊 

柱、跟骨、长骨的干骺端，随年龄衰老而逐步失 

去其结构完整性。人体以骨再分布的方式代偿 

骨量丢失。长骨外径与髓腔直径随年龄增大，而 

骨皮质净厚度减少，通过这种扩大方式使lo 

的骨含量向外迁移，在经受弯曲及扭转应力(并 

非轴向压缩力)时，可代偿3o 的骨丢失。 

骨结构强度不仅与骨量及其分布有关，而 

且还与连接性(connectivity)有关。连接性指的 

是骨小梁相互之问连接程度。Mellish(1 991)等 

指出：骨质疏松包括骨皮质变薄及骨小梁结构 

变化。在某些区域内，破骨细胞使骨小梁失去连 
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接，将骨板结构转变为窄棒站恂，从1而削弱 域 

强度 Barth，I ane及(；ramp警报告 8倒脊 

十E骨量极低者中，最多仪 j例免 r骨折 

运动是促进骨形成的 要 素，常作为 

疗手段 锻炼经常作为骨顷疏松患 的衍 i’̂ 

法．而且对平衡能力、力 上乏柔韧 健部仃旋 

压负荷(impact loading)缘，、J刈骨量的维持 白 

效且具有区域特异性 甘切 比临床前峨研 

电能显示锻炼与骨量的密州戈系 处f骨生K 

期时，运动对峰值骨昔影硐 著． 对成人影响 

小 由于长期大运动最所戥州经的年轻女 生，】 

骨丢失速率比 运动 1『_绝l1 常芹高得 多．运 

动且月经正常者骨含量最大． ：运动但爿经 

常者次之．运动但闭经背最小 运动敢闭经的病 

困可能为热量摄入不足．这种推测町由 种现 

象证实：周期性应用激素对某些闭经女 r1：无效． 

除非增加体重 热量摄入7：足的马拉镪 运茸 

的骨量减少，虽然其睾丸 水平正常 饮食★ 

调、闭经、骨质疏松被认为是 匾威胁女运动 

健康的三联征(the{enla[c【riad)．使运动 存 

易发生多发骨折及其他疫病． 体操、跳水、花榉 

滑冰、舞蹈、径赛、花样游泳运动 易受累 

旦诊断，应减少或更改圳练计划，增加热量及钙 

搬入量，周期性应用雌、孕激素浮疗 

3 骨质疏松的评估 

包括详尽的病史、影像学及实骑室检杏、目 

组织形态学测定。骨质疏耗 造成的常见骨折包 

括：胸椎楔形骨折、腰椎前 巾央终板 If； 

变、股骨近端及僻上骨折、雅骨 台骨折、Jj2==骨 

颈骨折、桡骨远端骨折 ×一 j一不全骨折，l司患芹 

常无明显外伤史．所以应进行严恪的检奁。应H J 

片、MRI、CT、骨扫描披 骏室恃查排除 H till' 

瘤、内分泌疾病及骨软化 

3．1 病史 

3．1．1 骨质疏松的致病危险 素：对于没有Illi 

恩外伤的骨折 ．必须首先排除良、 性骨9中 段 

转移瘤．然后鉴别骨髓异 、内分泌疾患、骨轼 

化及骨质疏松。骨质疏橙的致病危险固素包括 

经过早或手术所致提前绝经、闭经时间过长、 

营养不良、某些运动史、遗传因素、酗酒、吸烟 

Hea[ey及I ane报告 _『47例骨质豌镪的殳病 

几 ．商27倒(57 )存在lo。以上的脊柱倒弯。 

Ve[is、Hea[ey、1 ane等得出结论：所囱脊柱侧弯 

的殳病人．不管绝经与否都存在骨世减少。 

3．1 2 摔跤的危险性 ：90 以上的髋部骨折为 

摔蹬所致，捧跤造成的股骨近端骨折端 目 折由 

以 F 3个因素陕定：骨强度、暴力稚度、摔躞的 

趋同 骨质疏松造成骨强度减低，摔跤所敛的股 

骨骨折是骨质疏松主要的并发症。 

Cumnlings等的前瞻性研究发现：股骨近 

端骨折的危险性以5年为单位递增．其影响因 

索如下：母亲的髋部骨折病史、身材高、体重随 

年龄下降、健康状况差、经治疗过的甲亢、抗惊 

厥药物或长效苯甲安定的使用、缺乏行走锻炼、 

缺乏每天 4小时以上的非辅助性站立锻炼、静 

态时心率>8O次／分、50岁以后的骨折病史、服 

用咖啡固、视野差、不用手撑不能从座佗上站 

起、骨量低。具备上述两项危险因素荇．髋部骨 

折艟险性为 1‰／年；除骨量低外具有 5项或 5 

I 危 险 圆素者．骨折 危险性 为 27‰。 

Grcenspan统计的原因为：侧位摔倒、骨密度下 

降、骨量指数低、高位摔倒 

Courtney等认为：老年人的股骨强度比年 

轻人减少 1／2、能量吸收能力减少 l 3．从而可 

以解释单纯的摔跤即可致股骨近端骨折。股骨 

标本研究发现 ：站立位摔倒后大粗隆着地，局部 

的债荷超过老年人股骨强度的一半，低于年轻 

人股骨强度的 20 增加骨折危险性的因素 

有：大粗隆区的直接撞击、缺少保护机制(如手 

撑地)、局部软组织能量吸收能力筹。根据病史， 

医‘ 应推荐减少病人摔跤和髋部骨折发生的方 

法 应提醒病人消除危险环境因素，如清理垃 

墩、解决照明不足、要慎用镇静剂驶有规律的锻 

炼及平衡训练。目前正在对发生髋部骨折危险 

人群进行大粗隆防护垫及能量吸收地板进行前 

睹性观察 

3．2 影像学研究及骨矿物质密度测定 

骨质疏松的预防目的是防止骨量丢失超过 

骨折阈值。骨密度测定具有高度特异性．即骨密 
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度每减少一个标准差．甘折危盼性增人 1．≯一3 

倍。从实用角度讲．确定临界值 为蘑嵝．⋯此 

将骨质疏松定义 ：。j l 轻凡r均骨密度值铂 

比减少 2．5个标准茇(作芹认为这是 力的诊 

断标准)。这样，大约3O”．的绝经 女 l 

折的危险性并需要丰}J应的浒疗 另 个临 值 

定义为：与年轻人中均骨篱} 值相比．小 】 l 1、 

标准差为骨量减少 这样．九蝈有 1 5 的绝羟 

后女性需要预防骨 王太 

骨量的测定育 多见创榆查．但最为跫键 

的是准确度、精确度、敏感度 例如脊拄的x 

片显示骨质减少时．骨f 王失 3_l ．椎体的 

水平骨小梁首先消失．残留的垂直骨小 表 

为增生样变化。 

凭借常规的放射学 法难 断定 发 骨 

质疏橙的椎体是否出现 r肯折 由于没钉 

的脊柱骨折定义(甚至包括许多细做变化)．所 

以难于i乎估药物的疗效 (；ena T~l等 k的定义 

为；脊柱骨折 ‘维的变 ￡达到 25 或以 }：．或 

总横切面变化达到 40 以 

单光子骨密度测量 u丁 j‘前臂 l 1 3．虽 

然敏感，但重复性差 橇骨 I 1 3的皮质甘 骨 

代谢变化并非很敏感． 脊柱或髋部不柑吻合 

定量 CT扫描(QC F)町在脊范内进行斯 ￡ 

俭查，还可定量骨小梁．足 一科I最敏感的放 学 

方法．但不够精密、费用高、X线 射世人．1 此 

仅用于科研 

双能 x线吸收测定仪(DEXA)的精密度 

高、x线照射量低，是日前临床骨密度洲定的最 

常用方法 

3．3 实验室检查 

实验室检查用于 ；：除引起骨量减少的其他 

疾患、鉴别骨质疏检的类型，对丁不 骨*l_』- 

进行审慎周密的检查．也括血细胞分类计数、 

ESR、免疫电泳(鉴别多数的骨髓异谇) 骨髓异 

常约占骨质减少病 几时 ! ．其中一半为多发 

骨髓瘤．． 及H { 橙穿 ．术 异常者 山分 

泌疾患。首先通肚m繁·_lI 11状旁腺激素搜Hf状 

瞟激素(TSH)水平的免墁测定筛选甲旁 ·I 或 

甲，C。皮质类固醇、Cushing氏痛及糖碌炳 j起 
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的骨质疏松亦应重视。一旦排除内分泌疾患．应 

弩虑到骨软化．荧罔北部有1o 的老年人患此 

病。f札液中低钙、低磷、低 25(OH)VitD、高碱性 

磷酸酶及高甲状旁腺素．通过这些简单的血液 

学传奇叮诊断 j0，6以上的此种疾病．隐匿型骨 

软化诊断困难、需行骨活检，用骨形态计量学方 

齿打̈以诊断 

随着对骨代谢疾病的深入研究．出现了一 

些更特异的实验室检查。如骨特异性碱性磷酸 

酶、骨钙素、I型前胶原扩展前肽，都能特异性 

反直骨形成。虽然骨降解标志物特异性不强，但 

联吡啶并啉及脱氧毗啶并啉与骨吸收的组织学 

指数相吻台。这些检查可用于疑难疾病的诊断 

和鉴别骨质疏松的类型。 

3 4 骨组织形态学计量检查 

先进的实验室检查可检测到血、尿中骨形 

成及吸收的标志物，从而准确地反映出大多数 

病几的骨代谢活性，但由于骨量并不代表骨质 

特 陀．所以需要其他方法确定骨的质量。四环 

索标记的非脱钙髂骨活检是鉴别高转换及低转 

换型骨质疏松、骨软化、继发性甲旁亢及并发疾 

病的最佳方法。目前美国加州大学洛杉矾骨质 

疏松中心骨活检的志愿者可分为以下 3类：① 

60岁以 r、骨密度减少2．5个标准差 上；② 

6 岁以下、无明显代谢异常、发生低能量骨折； 

进行过化疗、抗代谢药物及皮质类固醇治疗 

背 

4 骨质疏松的治疗 

4．1 药物治疗 

4．1．1 钙剂：应用最广泛。大多数儿童钙摄八 

足．峰值骨量小于预期值，易于发生骨质疏 

桧．青春期女孩是早期补钙的最佳时期。然而过 

多补钙不会增大晟终峰值骨量。Matkovic及 

Heaney指出：生长期补钙对晟终峰值骨量仅起 

加速作用，而不改变其大小。 

朴钙不能减少绝经数年内1 0 的脊柱骨 

丢失，但对各年龄段能增加椎体附件骨量。对于 

小肠吸收不良或坚持锻炼的老年人，如果钙摄 

入小于 400mg／天，则补钙最为有效。补钙对于 
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l型骨质疏松有效，尤其是与VitD联合应用。 

法国的一项研究表明：饮食中补钙及VitD 

可以大大减少老年髋部骨折的发生率．虽然骨 

量变化不大，但有可能改善骨质量并臧少继发 

甲旁亢发生率。 

4．1．2 VitD；患骨质疏松的老年人VitD缺乏 

很普遍，尤其是素食者及冬季北部地区的居民。 

VitD缺乏通常伴有钙吸收不良。补充VitD有 

助于钙平衡，刺激骨形成、促进肠道钙吸收 另 

外VitD通过抑制甲状旁腺激素功能而增加骨 

密度。冬季时体内VitD水下下降、甲状旁腺激 

素水平升高、骨质疏松性骨折的发生率增高，所 

以此时补充VitD尤其重要。初冬时给实验组 

以单次大剂量VitD(10万单位)．5周后与对照 

组相比，血浆中维持高浓度的VitD及低水平 

的甲状旁腺激素。某些研究发现：服用 1，25 

(0H) D 及其合成前体，特别是n D；，可 

纠正轻度的甲旁亢、减少骨丢失、预防髋部骨 

折。 

成骨细胞上的VitD受体(VDR，即Vita 

mine D Receptor)为显性遗传。通过澳大利亚 

关于遗传学变异的研究试图解释VitD低水 

平、VDR阳性的骨质疏松患者与治疗效果不符 

合的现象。另外也可对易发生低骨密度患者进 

行遗传学试验，从而发现更特定的预防性治疗 

方法。然而这些研究结果在其他国家尚未统一 

意见，受体的多态性还在研究中。 

4．1．3 雌激素：雌激素缺乏为绝经后骨质疏松 

的重要病因。通过直接刺激骨内的雌激素受体 

或抑制骨吸收细胞因子生成的间接作用，阻止 

骨吸收维持钙平衡。无论哪种类型雌激素都可 

治疗绝经后骨质疏松，这点用任何一种骨密度 

测定方法都可证实。绝经后使用雌激素不仅可 

防止骨丢失，还可避免股骨及脊柱骨折，对脊柱 

的效果很明显。雌激素治疗一旦中断，立即重新 

开始骨丢失，其速率与未治疗前相似。 

治疗绝经后骨质疏松的雌激素使用方法有 

几种。虽然雌激素的使用在全球范围内不断增 

加，但即使是在使用最普及的国家，仅有不到 

1／3的女性长期坚持。这主要是由于其副作用 

所致，诸如子宫内膜出血、心血管疾病的相对危 

险性、子宫内膜及乳腺癌变。长期使用雌激素使 

患乳腺癌的危险增加 30 ，大致其发生率从 

11 增至1 4 。重要的是雌激素治疗过程中发 

生的乳腺癌，其死亡率并没有增加。因此在雌激 

素治疗过程中，应有规律的进行妇科及乳腺检 

查，包括乳腺照相。雌、孕激素联合连续使用可 

减少老年女性的周期性子宫内膜出血并消除子 

宫癌的危险 周期性的使用孕激素可保留雌激 

素对心血管的益处，但连续使用孕激素可抵消 

这些益处。 

雌激素适用于：合并心血管疾病(有预防作 

用)、家族史阳性的早期乳腺癌、明显骨质疏松 

或低骨密度家族史、持续的绝经后症状、接受甲 

状腺激素替代治疗者。相反则不适合雌激素治 

疗。 

预 防骨 丢 失的 通 常剂 量 为雌 激 素 

0．625mg／天，同时应用钙剂时雌激素减半。 

雌激素治疗趋向于因人而异。接受常规剂 

量治疗的女性中，仍然持续的有 20 骨丢失， 

这类病人需要加量；吸烟者由于雌激素降解快， 

也需要加量 B胖患者外周持续产生雌激素，应 

该减量。Framingham(1 993年)的研究表明：停 

药后1o～20年，雌激素对髋部骨折失去预防作 

用。应用7年以上才有保护作用 有些作者建 

议：大于 65岁方可使用雌激素，否则过长时间 

使用增加乳腺癌的危险性，但这种观点未得到 

广泛接受。 

4．I．4 降钙素；骨质疏松患者固为缺乏降钙 

素，故使用降钙素有治疗作用。通过增加内啡肽 

及抑制神经肽释放，具有止痛特性，一些国家通 

常将降钙素用于骨质疏松性骨折的短期镇痛。 

降钙素与破骨细胞上的受体结合，抑制其作用， 

小梁骨显效明显．皮质骨影响小。对于不能使用 

雌激素者，降钙素是一种安全的替代药物。对于 

高转换型骨质疏松或近期的骨质疏松性脊柱骨 

折的疼痛缓解最为有效 给药途径为：皮下注 

射、鼻内 直肠．经皮，经 给药吸收不稳定，但 

麻醉效果与其他途径类似。Reginster等进行了 

随机化研究：绝经 6～36个月的病人分别单纯 
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予以钙剂+降钙索治疗，经鼻给药。联合用药组 

腰椎骨密度增加，单纯钙剂组减少 5．8± 

4．8 。5年时发现降钙索治疗后骨密度明显增 

加。 

4．1．5 双磷盐：是一组在化学结构上类似于焦 

磷酸盐的化台物，稳定且具活性，可以抑制破骨 

细胞对骨的重吸收及骨转换。羟乙磷酸盐许多 

年来一直用于治疗Paget病，其治疗骨质疏松 

的作用未经食品药品管理局认证，长期使用产 

生不适当的骨组织学变化，可通过间断的周期 

性应用加以抑制。羟乙磷酸盐、阿伦磷酸盐、氯 

亚甲基磷酸盐为耳前治疗骨质疏橙最强大的药 

物。在治疗的开始两年内．羟乙磷酸盐最为有 

效。双磷盐对于绝经 5年内发生的快速骨转换 

有效。类似于降钙索，双磷盐主要作用于小粱 

骨，而对皮质骨的骨丢失及髋部骨折的预防作 

用较小。 

第二代双磷盐更为有效．而且对矿化的抑 

制作用小于羟乙磷酸盐。这些产品对脊柱及殷 

骨颈的骨密度有增高作用 最近由食品药品管 

理局认证的阿伦磷酸盐可以防止骨质疏松病人 

脊柱骨的进一步丢失，而且不改变骨的力学特 

性，药效在停药后仍可维持 Rossini等最近报 

告：阿伦磷酸盐治疗6个月后，腰椎骨密度增加 

3．7土1．7 ，而且停止治疗 6～12个月后无变 

化。 

4．1．6 氯化物：刺激成骨细胞增殖、增加成骨。 

氯化物可持续的增加小梁骨，也可妨碍骨矿化， 

增加髋部骨折及脊柱骨折(虽然腰椎骨密度增 

加)。大剂量氯化物治疗过程中(~>75mg／'天)可 

发生髋部骨折。矿化的增加导致钙缺乏、继发甲 

旁亢，氯化物减量同时补充VitD可弥补之 低 

剂量的(约50rag／天)缓释剂疗效好 Riggs等 

通过研究脊柱骨折发生率发现；骨密度与血浆 

氯化物水平不超过阚值并有充分时间生成足够 

的有机质时，才能保证矿化正常进行，从而增加 

骨密度、减少脊柱骨折。Pak等最近报告t缓释 

氯化物治疗组的脊柱骨折发生率低于钙剂治疗 

组。氯化物治疗组腰椎骨量 4年内每年增加 

4 ～5 、股骨颈骨密度平均每年增加 2 ～ 

4 、桡骨干骨密度无变化。Pak的结论是：缓释 

氯化钠及柠酸酸钙使用 4年可防止脊拄骨折、 

增加脊柱及般骨颈重量，而且使用安全。 

将来的趋势是：在使用抗重吸收药物长期 

维持骨密度之前，使用氯化物增加骨密度。目前 

氯化物已用于临床。 

本文作者所在的加州大学洛杉矶骨质疏松 

中心按绝经与否分别治疗(见表2)。 

表2 骨质疏橙的治疗方案 

绝经前期 

1月经 正常者 ： 

每日摄凡钙 

每日补充VitD 

锻炼 

2月经异常者 ： 

每日摄凡钙 

周期性补充雌、孕激素 

每日补充VitD 

适当的摄凡热量 

7O0～ 1 300rag 

400IU 

700～ 1 300rag 

锻炼 

绝竖期后 

1骨密度比正常对照组氍1十标准差： 

每日补充钙 1500mg 

每日扑充VitD 40OIU 

若<7O岁．酌情周期性补充雌、孕澈豪 

2．骨密度比正常对_嚅组低 1～2．5十标准差： 

每阿补钙 1 500rag 

每Ⅱ补充 VitD 4001U 

若<70岁，周期性}卜充雌、孕蠹紊 

3．骨密度比正常对照组低 2．5十标准盏 上或有骨 

折 ： 

每目补钙 1 500mg 

每IJ补充VltD 400IU 
一 速补充降钙素(5O～100u，皮下注射．每周 3～7 

天) 

若<70岁，周蝌性朴充雌、孕激素或阿伦磷酸盐 

(10m ／天) 

注 ：FDA推荐 

绝经前月经正常者予以生理剂量的钙剂 

(700～1300mg／天)+VitD(400IU／天)，辅以 

适当的锻炼；绝经前闭经者治疗方法同上，另外 

还应周期性使用雌、孕激素并适当增加热量摄 

入。绝经后应予以钙剂 1500mg／天+VitD40一 

oU／天。绝经后骨质疏松可按(下转第18万) 
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出较强的作用。 

本文结果也表明FTM 对女性 BMD有 · 

定的作用。与文献报道的脂肪量是停经前妇殳 

全身 BMD的一个重要的决定性因素相 · 

致 ，其可能原因是；在女性人群，尤其足停经 

后的妇女，脂肪含量较高的妇女，循环中的雌 

激素水平较高 ，这些激素与妇女骨量的维持 

密切相关。同时我们也认为女性体脂肪含量比 

男性的高，FTM占体重比例较大，故在女性人 

群中，也不排除FTM对骨骼起到一定的机械 

负荷作用。 

本文单因素相关分析表明，Ward氏 ：角 

的BMD与体重，体成分的相关程度较其他部 

位弱{多元线性回归分析结果表明女性 Ward 

氏三角BMD与体重．体成分不相关，即体重， 

体成分对不同部位BM1)的影响是不同的，其 

原因尚有待进一步研究。 

我们的研究表明，体重，LTM对男女性的 

BMD均有显著的影响，F'I、M 对女性 BMD也 

有一定的作用，在不同部位间，它们所产生的效 

果也不一致。其作用机制，除作为负荷因素起作 

用外，还应考虑它们与锻炼，遗传，激素水半等 

因素的关联性。总之，维持一定的体重，尤其是 

增加瘦组织量，对于骨量的增加与维持是有利 

的。 
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骨密度分类；骨密度减少1个标准差者，可周期 

性使用雌、孕激素；减少 l～2．5个标准差、来发 

生骨折、小于70岁者可用雌、孕激素；骨密度减 

少2．5个标准差 上者使用 10．mg／天的阿伦 

磷酸盐。 

5 结论 

通过回顾骨质琉松的治疗方法可以发现： 

预防是最好的治疗。尽可能增大峰值骨量的同 

时减少绝经后及高龄患者的骨丢失是关键{长 

期适当增加钙摄入、绝经后补钙及VitD是基 

本措施；养成终生锻炼的习惯、避免捧跤、减轻 

受伤程度对老年人很重要；雌激素可用于预防 

绝经后骨丢失，不能使用雌激素者或骨折后疼 

痛可选用降钙素{双磷盐、阿伦磷酸盐的抗重吸 

收作用强、副作用小；氯化物促进骨形成·在将 

来的治疗中可发挥作用。 

(冯 华 蒋协远编译 薛延审校) 
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