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男性骨质疏松研究的进展 

段云波 刘忠厚 

在过去的几十年中，骨质疏松研究的重点 
一 直集中于女性，特别是与绝经有关的骨丢失 

和骨折 然而，目前大量的流行病学研究结果表 

明，男性骨质疏松同样是一个非常重要的公共 

卫生问题，这是因为：(1)男性骨质疏松同女性 
一 样具有很高的发病率和患病率；(2)欧美国家 

的白种人，约1／3的髋部骨折发生于男性，而亚 

洲人特别是中国人，骨髋部骨折发生的性别比 

为 1：1；(3)与年龄有关的骨折发病率男女均 

有升高的趋势；(4)椎体骨折的患病率男性和女 

性接近；(5)骨折病人的伤残率和死亡率男性明 

显高于女性 

虽然骨量减少是引起男性骨脆性和骨折发 

生的一个关键因素，但是男性骨质疏松发生的 

病理学机制目前还没有得到完全的阐明，现有 

的资料表明，男性骨生长发育的调控，骨量峰值 

的形成，骨量丢失以及骨折的发生在很多方面 

与女性不同。这篇综述旨在通过对男性骨质疏 

松的流行病学及发病机理的讨论，阐述男性骨 

脆性及骨折研究的重要性和今后的研究方向。 

这些研究的结果势必会对男性骨质疏松的预防 

和治疗起着重大的指导作用。 

1 流行病学(Epidemiology) 

1．1 骨质疏松患病率(Prevalence) 

男性骨质疏松的患病率较少有资料报道， 

最近在美国进行的一项大样本人群股骨近端骨 

密度的测定结果显示，大于50岁的男性，约有 

3 ～6 0／oo患有骨质疏松(骨密度低于峰值BMD 

2．5个标准差)，28 ～47 可确诊为骨量减少 

(骨密度介于峰值BMD减 1个标准差至2．5 

个标准差)i而年龄在50岁以上的绝经后妇女， 

骨质疏松的患病率约为20 ，骨量减少的患病 

率为34 ～50 _1]。根据峰值骨密度减2个标 

准差的诊断标准，国内吴青等 报道，男性(> 

5O岁)骨质疏松的患病率为20 ～30 ，女性 

(>50岁)为30 ～4O％。因此，虽然骨质疏橙 

的患病率女性高于男性，但骨量减少的患病率 

舅女却很接近。 

1．2 髋部骨折(Hip~raeture) 

在所有类型的骨质疏松性骨折中，髋部骨 

折是最严重的。在1990年，全世界范围内约有 ’ 

1．66百万髋部骨折患者，这其中约1／3发生于 

男性 ]。然而，由于老年人口的增多，髋部骨折 

的总人数预计在2050年将达到6．26百万，其 

中男性骨折约为1．79百万，这将超过目前男女 

髋部骨折发病的总数 ，见图1。 

在1990年，50 的髓部骨折患者发生于欧 

美等发达国家，然而由于发展中国家老年人口 

数目的增多，据预测在2050年，约有70 的髓 

部骨折将发生在亚洲，拉丁美洲，中东和非洲地 

区 ]。与欧美白种人比较，亚洲人髋部骨折发病 

率具有二个明显的流行病学不同点：(1)发病率 

低，日本、香港和中国国内的研究结果均证实这 
一 结论，早期的研究结果表明，中国人髓部骨折 

的发病率较白种人低13"／oo～30 。最近的研 

究结果显示，北京地区髓部骨折的发病率是世 

界上最低的，每10万人群发病率男性87例，女 

性97例 ]，而白种人的发病率每10万人群男 

性约为 174～551例，女性为510～1293例 ]。 · 
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围1 垒世界髋部骨折的总人数预计在2025年将 

达到3．94百万(男1．15百万，女2．78百万)；而在 

2050年将达到6．26百万(男1．79百万，女4．47 

百万)，Cooper等 

(2)骨折发病率白种人女性高于男性，性别比为 

2～3；1 C6]，而亚洲人男女发病率比较接近，性 

． 别比为I；1n 。国内徐苓等学者“ 的研究结果 

表明，80岁以前各年龄段骨折发病率男女接 

近，但80岁以后骨折发病率男性高于女性，见 

图2。由于这项研究采用的是回顾性调查的方 

法，不完整的病历记录可能是影响发病率估计 

的潜在因素，因此这一结果尚需进一步的研究 

证实。 

● ．9 口 g 7OH ．' -舢 帅 帅 
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国2 中国北京地区蝣岁 上各年龄组男女髓部 

骨折发病率，图中显示骨折发病率随年龄增加而 

升高，但各年龄组男女发病率接近。徐苓等 

1．3 椎体骨折(Vertebra J~racture) 

由于椎体骨折发生的时间很难确定，大多 

数研究均采用患病率而不是发病率。男性椎体 

骨折曾经被认为是一个不很重要的公共卫生问 

题，因为与绝经后妇女比较，男性椎体骨折并不 

常见。然而，最近几年的研究结果显示，椎体骨 

折在男性也有很高的患病率，在50岁以上的男 

性人群中患病率介于10 ～50 。这些研 

究结果基本可概述如下：Davies等 一对529例 

男性和899名女性的调查结果显示，50～59岁 

组椎体骨折的患病率男性为 29 ，女性为 

10 ；随着年龄增加，患病率也增加，在80岁组 

男性为39 ，女性为45 。澳大利亚学者报道， 

60岁以上人群，椎体骨折患病率男性为25 ， 

女性为20 ] 欧洲19个国家36个中心协作 

调查的结果表明，男女均为12盼 。台湾学者 

报道，65岁以上男性 12．5 ，女性20 }重度 

骨折男性 9．5 ，女性15．5 [103。 

椎体骨折发病率的前瞻性研究结果目前还 

没有资料报道，Cooper等[“ 根据对过去40年 

的回顾性研究结果显示，椎体骨折的发病率男 

性约为女性的一半(每 1000人中，男性 0．73， 

女性 1．45)。 

因此，上述这些资料表明，男性椎体骨折跟 

女性比较同样具有很高的患病率或发病率，这 
一 发现与传统的观点认为男性骨脆性较女性低 

相悖。然而由于椎体骨折发生的起始年轻很难 

确定，是否男性骨折病人是由于年轻时椎体承 

受较多外力有关尚难肯定。欧洲骨质疏松协作 

组的调查结果进一步表明，有相当比例的男性 

椎体骨折病人是由于过度的职业负载而不是骨 

质疏松引起的，重体力活动特别是在50岁以下 

进行的，椎体骨折的危险性在男性增加50 ～ 

70 ，而女性则没有增加“ 。我们进行的一项 

初步调查结果表明，男性椎体骨折病人骨脆性 

较女性低，与峰值骨密度比较，男性骨量减少为 

1．7个标准差，女性为2．7个标准差 。如果上 

述结果能够进一步得到证实，这项发现的意义 

将会对骨质疏松是与绝经有关的疾病这一传统 

观念带来根本的挑战。 

1．4 伤残率和死亡率(Morbidity and Mortali— 

ty) 

啦 啪 啪 斯 
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骨折发生后所引起的伤残率和死亡率均很 

高，特别是髋部骨折，髋部骨折发生后第一年死 

亡率较非骨折病人高l2 ～2o 。男性骨折 

病人伤残率和死亡率均较女性高 。Coope 

等_l 。报道髋部骨折发生后第一年死亡率男性 

为30 ，女性为 2l ，而高龄老年男性死亡率 

则更高，例如，Poor等报道_] -髋部骨折第一年 

死亡率男性 14．1 ，女性5．4 ，其中75岁以 

下男性为5．4 ，女性 1．2 ，大于 75岁，男 

2o．7 ，女7．5 。男性骨折病人较高的死亡原 

因还不十分清楚，是否是由于骨折本身所引起 

还有待证实，现有的资料表明，高龄和伴有其他 

并发症是死亡率高的主要原因 1 。 

2 发病机理(Pathogenesis) 

2．1 骨量减少(Reduced bone mass) 

骨量减少是男性骨脆性和骨折发生的一个 

重要危险因素，与同年龄无骨折史的健康对照 

者比较，骨折病人骨折部位骨密度明显偏低，例 

如，椎体骨折病人腰椎骨密度降低“ ，髋部骨 

折病人股骨近端骨密度降低 。然而未解决的 
一

个问题是男性骨折骨量闽值以及骨量减低在 

预测骨折发生的危险度上是否和女性一样。与 

峰值骨密度比较，大多数男性骨折病人骨密度 

降低2个标准差(sD)，我们曾经报道近期发生 

髋部骨折的老年男性，健侧股骨颈和大转子骨 

密度平均低于峰值BMD 2．4～2．8个SDD⋯。 

目前也有资料表明，腰椎骨密度测定可以预测 

男性椎体骨折发生的危险度 。 

骨组织形态计量学的研究结果也证实，男 

性骨折病人皮质骨厚度变薄，骨小梁体积缩 

小口 。然而男女椎体骨折病人骨量减少的形态 

学结构不同。女性椎体骨折，松质骨量减少主要 

是由于绝经后雌激素缺乏引起骨吸收增强，导 

致骨小梁结构的破坏，包括骨小梁数目减少，变 

细，穿孔和骨小梁之间的连接消失。而男性骨折 

病人，骨量减少主要是由于骨小梁变细，但骨小 

梁数目和结构保持完整0 。例如，Parfitt等0 

报道，小梁骨厚度变薄主要见于男性椎体骨折 

病人，然而骨小梁的密度男性却明显高于女性 

椎体骨折病人。 ． 

2．2 峰值骨量，骨大小和骨密度(Peak bone 

Inass，size and density) 

年轻时获得的最大骨量可能是决定老年后 

骨折的一个重要因素，全身总钙的含量成年男 

性为3100~3500g，女性为2300~270og[2 男 

性骨骼明显大于女性，例如椎体横断面面积男 

性高于女性2o ～25 。虽然峰值骨量和骨 

体积男性明显大于女性，但峰值骨密度却没有 

非常明显的性别差异 。另外，相对于骨量丢 

失，男性峰值骨量对老年男性骨量的贡献大于 

女性峰值骨量对老年女性的贡献，见图3。因 

此，男性骨脆性低于女性的部分原因是由于男 

性具有较高的峰值骨量和较大的骨骼 。 

(岁) 

430 ● 

圉3 全身总钙含量(TBC，g)老年男女差异为 

430g，其中3o0g是由于男性获得的骨量峰值大于 

女性，而仅有l3og是由于女性丢失量大于男性所 

致，Seeman[ ’ 

在我们以往的研究中，我们发现男性峰值 

骨密度形成于20~29岁年龄段，其股骨近端骨 

密度值较3O～39岁年龄组平均高出约13 ～ 

1 9 ]。相类似的结果也被其他学者所报道过 

(1 2 ～23 )0]。这一结果显然不是由于样本 

和测量误差所造成，也不太可能是由于骨量丢 

失所引起，很有可能的原因是30~39岁年龄段 

的男性在骨发育生长期特别是青春期前暴露于 

诸多危险因素如饮食钙的摄入严重不足所引起 · 

的峰值骨密度低，因此这一年龄段的男性在进 

入老年以后髋部骨折的发病率很可能升高。 
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2．3 骨量丢失(Bone loss) 

目前已证实男性存在着与年龄有关的骨丢 

失 ’ 。横断面研究的结果表明骨量减少的程 

度男性低于女性，然而部分前瞻性研究的结果 

显示，老年男性和女性骨丢失的速率接近，因此 

骨丢失增加可能是老年男性骨折发病率升高的 

直接原因。 

2．3．1 松质骨丢失(Trabecular bone loss) 

骨密度测量的结果表明，椎体骨量丢失程 

度女性大于男性。例如，Riggs等 采用双光子 

骨密度仪报道，椎体骨密度老年男性丢失 

14 ，而女性丢失47 。然而骨组织形态计量 

学，灰化和定量CT的研究结果表明，松质骨量 

丢失率和减少量男女相同0 。骨组织形态计量 

学的结果显示，松质骨丢失每 10年男性为 

5 ，女性为8 。Aaron等报道 ，老年男性 

和 女性松质骨量减少的程度相近 (25 对 

1 6 )，见图4。一项定量CT的研究结果表明 

男性椎体松质骨量每 10年丢失 12 0 。 

Kalender等 报道椎体松质骨年丢失量男性 

和女性分别为1．7mg／ml和1．8mg／ml。在一项 

对 47名男性和43名女性年龄在 15～91岁第 

二腰椎椎体骨灰化测量结果表明，各年龄段椎 

体骨量的灰化密度下降率男性同女性没有明显 

差异，与50岁以下年龄组比较，75岁以上男女 

椎体骨丢失量均为35 。 

上述骨密度测量结果和其它方法所获结果 

相矛盾的原因，主要是由于DPA或 DXA测定 

的是完整椎体的骨密度，包括椎弓部分和椎体 

外壳的皮质骨，另外也受其它非骨组织如椎体 

前后主动脉硬化和骨质增生的影响，而定量 

CT等方法能够直接将椎体皮质骨和松质骨分 

开测量。Kalender等FZ8]的研究结果表明，整个 

椎体骨量减少女性大于男性的原因是由于皮质 

骨丢失女性快于男性而松质骨丢失男性和女性 

相同。一项前瞻性定量CT的测量结果显示，椎 

体松质骨量年丢失率为2．3X，而桡骨远端皮 

质骨年丢失率为1．0 口 。 

虽然松质骨骨丢失量男女相同，但丢失的 

垃 
血 

40 50 6o 70 

年 静 

女 

男 

圉4 髂前上嵴小梁骨体积随年龄增加的丢失量 

男性和女性接近，Aaron等 

方式却有质的不同，正如在前面部分所述的，女 

性骨丢失主要是小梁骨结构的破坏，而男性骨 

丢失则主要通过骨小梁变薄，但结构保持完整。 

髂前上嵴骨形态计量学的结果证实了这一观 

点0 ，见图5。这种加快的骨小梁数目的减少主 

要是由于绝经后骨吸收增强所致，见图6口 。 

2．3．2 皮质骨丢失(Cortical bone loss) 

横断面研究的结果表明，男性皮质骨丢失 

与年龄呈线性关系，皮质骨丢失的总量男性少 

于女性，例如，Riggs等 报道男性股骨颈骨减 

少量男性约为女性的2／3。我们以往的结果显 

示，健康成年男性桡骨远端和股骨颈骨密度与 

年龄呈负相关关系(桡骨，r⋯ 0 37，P< 

0．01，股骨颈，r一一0．37，P<0．01)，这二个部 

位 50岁以后平均每 10年丢失量为4．2～ 

7．4 ，其终生丢失量约为30 ～36 0 ，而女 

性该二个部位终生丢失量为31 ～47 。 

皮质骨丢失主要是由三方面因素所决定 

的，骨内膜表面骨吸收(endosteal bone resorp— 

tion)，皮质骨内骨吸收和穿孔(intracortlcal re— 

sorptlon and porosity)，以及骨外膜骨形成(pe— 

riosteal bone formatior／)。随着年龄的增长，男 

性骨外膜成骨持续增加，但女性较少发生，而女 

性由于绝经引起骨内膜骨吸收增强，因此，皮质 

骨丢失男性少于女性的原因主要是由于男性骨 

]—『_]o 
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小粱骨厚度 

35 50 75 

年 龄 

圈 5 男性和女性髂前上嵴小粱骨数目(左图)和小粱骨厚度(右图)随年龄增长的不同变化．Aaron 

等 跏 

年 龄 

圈6 左图，小粱骨骨l致收在女性绝经后明显增加，但男性显示很小的变化f右图．小粱骨厚度在男性 

随年龄增长而明显降低，但女性仅有轻微降低，Aaron等0 

内膜骨吸收少，而骨外膜持续成骨所致0 ，见 

图7。 

虽然皮质骨总丢失量男性少于女性，但老 

年男性股骨颈骨丢失速率可能与老年女性相 

同。例如，Hannan等0 报道年龄在68～98岁 

老年男性和女性，股骨颈BMD的年下降率分 

别为一0．69 和一0．68 。在另外一项对60岁 

以上为期2．5年的随访骨密度测量结果表明， 

股骨颈年丢失率男性为 0．82 ，女性为 

0．96 “]。同样，Hannan等 研究了287名男 

性和508名女性，桡骨中段皮质骨年丢失率男 

女分别为 2．8 和4．3 。 

2．4 骨大小与骨脆性(Bone size and 13one 

fragility) 

虽然骨密度降低是导致骨折发生的一个关 

键因素，然而单纯骨密度低不能足以解释所有 

骨折的发生；另外骨折病人与非骨折病人骨密 

度有相当大的重叠。由于骨密度是由骨量和骨 · 

大小二方面因素所决定的，因此，骨大小可能在 

骨折发生中起着关键的作用。 

∞ ∞ 卸 ∞ ∞ 
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骨 

o 

o ’ 
围7 男性和女性皮质骨骨再建的不同，在男性， 

骨外膜骨形成随年龄增长而增加．丽女性则无’骨 

内膜骨吸收随年龄增长女性明显高于男性，因此， 

男性较女性相对低的皮质骨丢失量是由于骨外膜 

持续成骨而骨内膜骨吸收较低，Ruff等胁 

目前有证据表明，椎体骨折或髋部骨折病 

人骨折部位具有较小的骨骼。例如，Gilsanz 

等n 采用病例一对照的研究方法调查了32对 

有椎体骨折和无椎体骨折的绝经后妇女(年龄、 

身高、体重和骨密度均相同)，发现骨折病人第 

12胸椎至第4腰椎椎体横断面面积较非骨折 

妇女平均低4．9 ～l1．5 。Vega等 报道男 

性椎体骨折病人，椎体面积小3O％，而椎体横 

断面直径低 1o 。我们的初步研究结果表明， 

与同年龄无骨折史的健康对照者比较，男性椎 

体骨折病人椎体体积小，而男性髋部骨折病人 

股骨颈体积小 。另外，骨的大小特别是骨的 

横断面面积是决定骨强度的一个重要因素。体 

外骨力学研究结果表明，椎体横断面面积是预 

测椎体压缩性强度的一个独立变量0 。 

上述结果表明，较小的骨骼可能是骨折发 

生的一个重要危险因素，因此，男性骨脆性较女 

性低，骨折病人较非骨折对照者骨密度低的部 

分原因可能归结于骨大小的差异。由于老年男 

性骨折病人骨折部位的骨大小(骨横断面面积) 

是由成年时获得的最大骨骼和成年以后随年龄 

增加的骨外膜持续成骨的速率所决定，因此骨 

折部位较小的骨髂可能是由于年青时形成的骨 

骼小或成年以后骨外膜骨形成受阻所致 。 

2．5 骨形成降低(Reduced bone formation) 

骨量丢失是由于骨再建失衡所致(imbal— 

ance of bone remodeling)-即骨吸收大于骨形 

成，或骨吸收正常但骨形成降低。目前已经有充 

分的证据表明，绝经后骨丢失主要是因为雌激 

素缺乏导致骨吸收增加而骨形成降低所致；而 

男性骨丢失的机制日前还不十分确定，根据骨 

形态计量学，成骨细胞体外培养和骨转换生化 

标志物测定的结果提示，骨形成降低可能是男 

性骨丢失的主要病理生理学机制。 

骨形成降低可能是导致男性椎体骨质疏松 

的一个主要因素 Marie等“ 报道了23例男性 

椎体骨折病人，证实 14例病人骨形成功能低 

下，这些病人具有较低的成骨细胞表面面积 

(osteoblast surfaces)，双四环素标记表面面积 

(double tetracydine labelled surfaces)和较低 

的骨形成速率以及小梁骨厚度。类似的结果也 

被其他学者所报道“ 。 

对健康成年男性骨形态计量学的研究结果 

也显示骨形成降低。Francis等 发现反映骨 

形成的指标如类骨质表面面积(osteoid sur— 

faces)和类骨质间距离(osteoid seam width)随 

年龄增加而降低，而反映骨吸收的指标如侵蚀 

面面积(eroded surfaces)则不随年龄增加而变 

化。Clarke等 研究了43名年龄在20~80岁 

的健康男性，发现成骨细胞插性随年龄增加而 

降低，而破骨细胞的表面面积则与年龄无关。 

通过体外成骨细胞培养的方法也证实，骨 

形成降低是男性椎体骨质疏松的一个主要因 

素。Marie等 从男性椎体骨折病人体内提取 

成骨细胞加以体外培养，采用。H胸腺嘧啶掺入 

的方法，证实在那些具有骨形成降低的病人，成 

骨细胞增殖速率降低，而在那些骨形成正常的 

病人和健康对照组，则没有发现成骨细胞增殖 

减慢的现象。 

骨转换生化标志物测定的结果也证实在健 

康男性反映骨形成的指标随年龄增加而降低， 

而反映骨吸收的指标则与年龄没有明显关 

系 “枷。例如，Clarke等 报道血清骨钙素，反 
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映骨形成的一个指标，随年龄增加而降低，而尿 

中总的及蝣离的脱氧胶原吡啶交联(D—P )含 

量则与年龄无关。Sone等 研究了年龄为2o 

～79岁的238名健康男性和214名女性，发现 

尿中I型胶原交联氨基末端肽(NTX)在男性 

与年龄无关，而在女性则随年龄增加而升高。 

然而对男性骨质疏松病人骨生化标志物测 

定结果却表明，骨形成降低而骨吸收增加 。 

在一项对27名男性椎体骨折病人的研究结果 

显示，血清碱性磷酸酶，尿羟脯氨酸和尿钙均较 

同年龄健康对照组高 ，提示骨吸收增加。 

Sharp等【“ 研究了21例男性椎体骨质疏松病 

人，证实了骨形成降低而骨吸收增加。目前也有 

资料表明．老年男性髋部骨折病人血清骨钙素 

偏低，而骨吸收增加 。 

2．6 性腺功能减退(Hypogonadism) 

大量的研究结果证实，男性雄激素水平随 

年龄增加而降低“ 。例如，在一项对25岁至75 

岁健康男性人群的调查结果显示，血清睾丸酮 

水平降低3o ，而血清游离睾丸酮水平降低达 

5O ]
。 Vermeulen等 ”报道年龄在6O岁以 

上的男性，约有2O 血清睾丸酮水平偏低。另 

外，研究发现髓部骨折病人性腺功能减退的患 

病率很高。Stanley等_ 报道59 的髓部骨折 

病人血清睾丸酮水平非常低，而同年龄对照组 

只有18 。多数学者的研究结果证实，男性髓 

部骨折病人血清睾丸酮水平较同年龄无骨折史 

对照者明显偏低 。 

因此，上述这些结果提示，雄激素缺乏可能 

是导致男性骨形成降低和骨量丢失的一个直接 

原因。动物研究的结果证实，雄激素能够刺激骨 

形成增加 。大鼠睾丸切除术能够导致皮质骨 

骨形成降低 。另外，骨形态计量学的研究结 

果发现，男性骨形成速率及矿化速率与血清睾 

丸酮水平呈正相关_ 。上述这些结果支持雄激 

素参与骨形成。 

雄激素虽然被证实具有刺激骨形成和问接 

抑制骨吸收的作用，但雄激素与骨量的关系还 

不十分明确。部分研究结果表明，血清睾丸酮水 

平和骨密度具有正相关关系一”]，但也有相当多 

的研究结果显示二者之间没有任何关系 ，部 

分学者甚至报道骨密度与血清睾丸酮水平呈负 

相关 。上述这些相矛盾结果的主要原因可能 

是由于骨密度和血清雄激素水平均随年龄增加 

而降低，因此这种因果关系很难检测出 另外， 

血清睾丸酮测量的误差在1O ～15 ，并受取 

样时间，疾病存在与否，体重及其它因素的影 

响。 

尽管血清睾丸酮水平和骨密度的关系还不 

明确，然而几乎所有的研究结果均证实，性腺功 

能减退的男性病人具有很低的骨密度 ，因此 

有充分的理由认为性腺功能减退可能是老年男 

性骨脆性增加的一个重要发病学机制。 

2．7 雌激素缺乏(Estrogen deficiency) 

目前有证据表明，雌激素可能是维持男性 

骨量的一个重要因素。非常典型的一个证据是， 
一 名28岁被证实为雌激素受体缺乏的男性，尽 

管血清睾丸酮水平正常，但骨密度与同年龄对 

照组比较低3．1个标准差 ，提示雌激素参与 

男性骨量峰值的形成。另外，雌激素缺乏可能是 

老年男性骨量丢失的一个原因，部分研究结果 

证实，老年男性骨密度与血清雌激素水平呈正 

相关关系0‘。例如，在一项对65岁以上健康男 

性的研究结果显示，血清雌激素水平与腰椎和 

股骨颈骨密度呈正相关关系(r一0．21～0．35， 

P<O．10)，在那些雌激素水平低的男性骨密度 

明显偏低 。 

男性睾丸酮对骨量的影响可能是通过靶细 

胞转变成二氢睾丸酮或直接芳香化转成雌激 

素0 动物研究的结果表明，给予大鼠芳香化 

抑制剂会导致骨量缺乏的程度与睾丸切除术的 

效果完全相似 。另外，对雄性激素受体缺乏 

的大鼠研究结果表明，皮质骨骨密度降低而橙 

质骨骨密度正常，提示雄激素可能芳香化转变 

成雌激素而维持松质骨骨量 。 

3 小结(Summary) 

男性髓部骨折是一个非常重要的公共卫生 
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问题，男性椎体骨折是否应视为危害老年男性 

的一个重要健康问题尚存有争议，然而目前的 

证据表明椎体骨折的患病率老年男女比较接 

近；前臂骨折可能不是一个重要的公共卫生 

问题。 

男性骨量峰值的形成和骨丢失目前已经得 

到了部分的阐明，骨量峰值男性高于女性的主 

要原因是由于男性具有较大的骨骼，而骨密度 

峰值却没有明显的性别差异。男性存在着与年 

龄有关的骨丢失，橙质骨丢失量男性和女性相 

同，皮质骨丢失量男性低于女性。老年男性骨丢 

失加快而不是减慢。很可能是由于骨内膜骨吸 

收加快和皮质骨内部空洞形成增加所致。男性 

骨脆性低于女性的主要原固是：(1)骨量峰值和 

骨横断面面积大；(2)与骨量峰值比较，松质骨 

丢失的绝对量低；(3)松质骨丢失的类型主要是 

骨小梁变细而非穿孔；(4)随年龄增加的骨外膜 

持续成骨部分补偿了骨内膜骨吸收。 

骨折部位的低骨量是男性骨折发生的一个 

重要因素，然而导致骨折发生的骨脆性，是由骨 

折部位的骨量和骨大小双重因素所决定的，是 

否骨密度相同但较大的骨具有较强的骨强度和 

低骨折率尚不清楚，骨大小可能是决定骨脆性 

的一个重要因素，骨折病人具有较小的骨骼可 

能是由于年青时获得的骨骼峰值小，或者是成 

年后随年龄增加骨外膜成骨降低，或二者均有 

所造成的。 

骨形成降低可能是引起男性骨丢失的一个 

重要病理学机制，因此，对男性骨质疏松的治疗 

可能需要刺激骨形成的药而不是采用抑制骨吸 

收的药，雄激素，生长激素以及IGF—I可能具 

有促进骨外膜骨形成的作用。 

雄激素缺乏可能是男性骨形成降低和骨丢 

失的一个直接原因，动物实验和人体研究结果 

均证实，睾丸酮缺乏能够降低皮质骨骨外膜骨 

形成，然后睾丸酮降低到何水平会引发这种效 

应还不清楚。另外，雄激素可能直接或间接芳香 

化转变成雌激素作用于骨。 

男性骨质疏松研究今后的一些发展方向： 

(1)进一步阐明男性骨质巯松及其骨折的 

流行病学特征和危险因素。 

(2)骨密度测定在预测男性骨折发生上的 

重要性及男性骨质疏松诊断标准的建立。 

(3)骨量、骨大小及骨密度在骨折发生中的 

作用。 

(4)从单一的骨密度测定到研究骨结构及 

骨表面骨的代谢活动，例如，皮质骨骨外膜骨形 

成，骨内膜骨吸收及皮质骨层内骨再建的生理 

病理学机制。 

(5)雄激素、生长激素和雌激素在男性骨丢 

失中的作用。 

(6)从骨丢失的研究转到对骨骼生长发育 

的研究。 
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