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糖皮质激素与骨质疏松 

邹 丽 宜 吴 铁 

糖皮质激素是 由肾上腺皮质束状带合成和分泌 

的，其基本结构为甾核 ，糖皮质激素的药理作用广泛 

而复杂 ，在生理剂 量下所 分 泌 的糖 皮 质激 素主要 影 

响基本生命物质 的代 谢 过程 ，超生 理 剂量 的糖皮 质 

激素则还有 抗炎 、抗 免疫 、抗 休 克等 作用 l】 。因此 ， 

糖皮质激素在II缶床上应用极为广泛 ，如用作 内分泌 

不足的长期替代疗法，治疗严重感染或炎症 ，治疗 自 

身免疫性或 过敏性疾 病 以及血液病 等 ，疗效显著 ，但 

长期大剂量使用 可造 成一 系列严 重 的不 良反应 ，而 

骨质疏松症更是糖皮质 激素长期应用 的严 重不 良反 

应 。骨质疏松症 患者常常有全身骨痛 ，身高变矮 ，驼 

背等临床症状 ，由于患者体内的骨量明显减少 ，故骨 

骼脆性增加 ，很容 易造成 骨折 ，尤 以腰 椎 、股 骨等 负 

重骨骨折最 为常 见|2’3 J，严重 者致残 ，给患者 家庭 和 

社会带来极 大的负担 。糖皮质激素长期大量 应用所 

造成 的骨质疏松症 的发 病率仅次于绝经后妇女 骨质 

疏松及老年性骨质疏松症 ，而居第 3位，因此 ，其继 

发的骨质疏松是现代医学急待解决的重要问题 ，其 

发 病机制及预防也越来越 受到重视 l4j。笔者就糖皮 

质激素所造成的骨质疏松及其防治的研究现状作一 

综 述。 

一

、糖皮 质激素性 骨质疏松 的特 点 

1．骨质疏松症 的定义 和分 类 

骨质 疏 松 症 (osteoporosis)在 1885年 由 Pommer 

首先 提 出 ，而在 1990年 和 1993年 分别 在丹 麦 和香 

港举行 的第三届和第 四届 国际骨质疏松会议上被 明 

确 阐明 ：原发性骨质疏松症 是一种 以骨量减少 、骨 的 

微细结构退化 为特征 的 ，致使 骨 的脆性 增加 以及易 

于发生 骨折 的全身性 的骨骼疾 病|5 ，骨质疏松一般 

都是 同时伴有密质骨 (皮 质骨 )和松 质骨(小梁骨 )的 

骨量减少 。引起 骨 量丢 失 的原 因有 单 方 面的原 因 ， 

但更多 的是多因素综合作用所致 ，如 内分泌失调 、营 

养异常、长期卧床、遗传因素以及某些药物的长期应 

用等 ，因此根据 引起骨质疏 松的主要原 因不 同 ，可将 
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骨质疏松分成 3类 ：①原发性骨质疏松症 ，是一种随 

年龄 的增长必然发 生 的生理 退行 性病 变 ；②继 发性 

骨质疏松症，是由其他疾病或药物等一系列因素所 

诱发 的骨质疏松症 ；③特发 性骨质 疏松症 ，常见于 8 

～ 14岁 的青少年 和成 人 ，多有 家族遗传 史 ，另外 ，妇 

女妊娠及哺乳期 所发生的骨质疏松也属特发性骨质 

疏松 J。在继发性 骨 质疏松 症 中 ，随着糖 皮质 激素 

在II缶床上越来越广泛的应用 ，其所造成的骨质疏松 

病例也越来越多 ，已引起 了临床 的重视 [9-12j。 

2．糖皮质激 素性 骨质疏 松的生物学特点 

骨质 疏松症 的共 同病理 特征是 全 身骨量减少 ， 

即骨基质和骨矿物 质 同时减 少 ，而糖 皮质 激 素性骨 

质疏松由于其发病原因的特点，与原发性骨质疏松 

有 着不完全一致 的生物学 特征。原发性骨质疏松症 

主要是通过 内膜 表面 骨 的吸收 而导致 皮质 骨变 薄 ， 

在骨重建 的过程 中又造成 骨吸收大于骨形成 的失衡 

状态 ，因而导致骨量丢失 ，它的特征是骨吸收不变或 

增加 ，而骨形 成则 随年龄 的增加而减少 ；而糖皮质激 

素所造成的骨量丢失 主要表 现为显著抑制松质骨的 

骨形 成 、增加 骨吸 收。可在 大 鼠模 型 上发 现骨 小梁 

的面积百分数减少 ，小梁厚度变薄，数 目减少 ，分离 

度增 大 ，另一方 面糖皮 质激 素也抑 制 骨外膜 面 的骨 

形 成 ，促进骨 内膜 面 的骨 吸收 ，使得 骨皮 质变 薄 ，骨 

髓 腔变大【13,14]。如 Munck等 |】 J在 多年 的 临床 观察 

发现 对长期接受超生理剂量 的糖 皮质 激素的患者进 

行骨 活检。可见 骨形 成减少 ，骨吸 收增 多。我们课 

题组 |】 20_通过用 糖 皮 质激 素 建立 大 鼠骨 质疏 松 动 

物模 型研究 观察 到予 3月龄 的雄性 SD大 鼠醋 酸泼 

尼松 4．5 mg／kg，q3d或 氢化 可 的松 3．6 mg／kg，6次 

qw，1个 月后改为 q3d，灌 胃 12周后发现 多种 负重骨 

的骨质 都 有 明显 的丢 失 ，如 胫 骨 上 端 骨 吸 收增 加 

261％ ，骨形 成 减少 63％ ，骨 小 梁 面积减 少 23％ ，胫 

骨上段荧光周 长 、矿 化沉 积率 和骨形 成 率分 别减少 

了 49％、28％和 63％。骨 吸收周 长则增加 了 261％ ， 

骨小梁 面 积减 少 了 23％；在 对 股 骨 研 究 中也 发 现 

近 、中和远 段股 骨 的 骨密 度 分别 减 少 了 12％、14％ 
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和 12％ ，其扭转 强 度 和 能量 亦 明显 下 降 ，其 中股 骨 

干在三点弯曲试验时所承受的载荷减少了 17．1％； 

同样地 ，实验中也观察大 鼠的椎骨 (第 4或第 5腰 

椎)骨小梁变少 ，表面可见骨陷 窝的形成 ，小梁变细 、 

断裂 、连接不 紧密 ，类骨 质 面积减少 53％、骨 吸收周 

长增加 207％，骨小梁面积减少 29％、骨小梁分离度 

增加 56％ 、骨小梁 面积 减少 28％，在 椎体 压缩试 验 

中，激素 组 的无 椎 弓 的椎 体 所 承受 的 载 荷 减 少 了 

29．9％。以上的实验结果均提示长期大剂量使用糖 

皮质激 素会 使 大 鼠皮 质 骨和 松 质 骨量 的骨 量都 丢 

失 ，令全 身负荷 骨的力学性能下降 、松质骨三维结构 

受破 坏 ，从而极 易 导致 骨折 发生 。在成骨 细胞 体 外 

培养 的研究 中[21 J观 察到糖 皮质 激 素能抑 制成 骨 细 

胞的产生 、促使 成骨细胞及骨细胞 的调 亡 ，从 而导致 

骨质形成障碍，引起骨质疏松。但也有人[22-24 J在体 

外实验中发现糖皮质激素能诱导成骨细胞分化而表 

现出成骨细胞 的特征 ，如碱性磷 酸酶的分 泌 、矿化 骨 

结节的形成等。导致这一矛盾结果的原因是在于实 

验 中所 用的糖皮质 激素 的剂量 不 同，抑制 骨 细胞 分 

化的剂量是超生理 剂量 ，而促进 骨 细胞分 化 的是 剂 

量仅为 l0 M的地塞米松，此剂量对大鼠而言是生 

理剂量 ，因此 ，能导致骨质疏松 的是糖皮质激素 的长 

期超生理 剂量应用 的结 果 ，它可 使成 骨细 胞 的分化 

受到明显 的抑制 ，使骨细胞 的数 目显著减 少 ，严重影 

响骨细胞 的正 常功 能 ，使骨形成作 用延迟 ，从 而造成 

骨量丢失 ，但对 破骨 细胞 的活性 是 否有 抑制 作用 尚 

未定论 。 

二 、糖皮质 激素性骨质疏松 的生化 变化 

糖皮质激素性骨质疏 松的患者体 内的生化指标 

可能发 生一些变化 ，这些变 化 与其病 理 的发 生发展 

过程有着密切 的联 系。常见 的可能 与骨质疏松有 关 

的生化 指标有 ：血清 指标 有性激 素 (包 括 睾酮 、雌 激 

素 、性 激 素结 合 球 蛋 白 )，胰 岛 素 生 长 因 子 I(IGF． 

I)，甲状 旁 腺 素 (PTH)，活 性 VitD，碱 性 磷 酸 酶 

(AKP)，此 外 还 常 有 血 清 磷 (Pi)和 降 钙 素 以及 血 

ca2 含量的检测 ；其他 生化 指标 有 尿钙含 量 和浓度 

的测 定 。其 中睾酮 和 trrIq的研究较 多 ，有研 究认 为 

雄性激素抑制 骨吸收是 通过 提高血 清 1，25(OH)2D 

的水平 ，促进肠 钙吸 收 而减 少 血 中的 甲状 旁腺 素 的 

分泌 ，而糖皮质激素 的长期 应用 可使睾酮 水平 下 

降 ，其水平下 降可抑制十二指 肠跨 膜 Ca2 转 运载体 

的活性 ，减少 ca2 结合 蛋 白的合成 ，这一 作 用 又 可 

刺 激 唧 的 分 泌 ，使 与 粘 膜 结 合 部 位 的 1，25 

(0H) D 降解加速 ，导致 了骨合成减 少 ，骨量丢失增 

加 。因此 ，在糖皮质激 素所 致 的骨量丢失 中 ，睾酮和 

甲状旁腺素两者之间有着紧密的联系。另外糖皮质 

激素可使 大鼠血清的 AKP活性增 高 ，24 h尿钙排泄 

量也显著 增加 。血清 AKP是促 进成 骨 细 胞 活动 的 

重要标 志 J，糖皮 质激 素大 鼠血清 AKP上升表 明糖 

皮质激素严重 抑制 了成 骨细胞 的活性 ，导致 骨质 的 

形成缓慢 ；而尿钙 的排 泻增 多表 明糖皮 质激 素 可能 

抑制 肾小管上皮细胞对 ca2 的重吸收 ，有 实验 _1 J发 

现糖皮 质激素 能通 过 肾小 管多 个位 点 阻碍 ca2 重 

吸收从而使到尿钙浓度增加，间接引起继发性甲状 

旁腺功能亢进和低磷血症，进一步影响了骨形成。 

三 、糖皮质 激素性骨质疏松 的诊断 

糖皮质激素对骨代谢的影响受到多个因素的调 

节 ，也会 因个体 的差异 不 同而异 ，一 般地 ，糖 皮质 激 

素性 骨质疏松 的发生首先是有 长期 超生理 量的糖皮 

质激素的使用史和骨病的临床症状 ，再参考辅助检 

查如 x线光 检 查法 、放射 性 元 素 吸收法 、超声 诊 断 

法以及骨生化指标和骨形态计量学等检查便可确 

诊 。 

常见的 x线光 检查 法 有 x线 照相 法 和 x线 吸 

收法 ，前者是 直接照相而用 肉眼判断 ，敏感 性和重复 

性都较差 ，后 者 是运 用单 能 骨 密度仪 (SXA)或双 能 

骨密度仪(DEXA)等仪器发射出的 x线穿透骨组织 

时会 因骨矿质 的不 同而被 吸收的程 度不同而判断骨 

质的含量 ，检测结果较准确 ，可用于判断腰椎骨或股 

骨颈 的早期改变 。放射性元 素吸收法有单光子吸收 

法和双光子吸 收法诊 断法 ，单 光 子吸 收法是 以 镅 

( Am)作发射 源经 探 测器 测 量射 线 穿透 骨 骼前 后 

的变化 而定量得 到骨矿 物含 量 的大小 ，此 法快捷 价 

廉 ，但测量误差 较大 ，难 以 区别 小 梁骨 和皮质 骨 ，只 

能用于周 围骨 的测量 。双光子吸收法是利用高能和 

低能两种 7射线穿过骨质的不同吸收由计算机分析 

而得到较精确的骨密度值，此法能灵敏反映小梁骨 

矿的变化 ，测量的精度、速度和稳定度被大大提高。 

超声 骨密度检测是一种新型无创 的骨质疏松诊断技 

术 ，能测定 骨骼 的密度和强度 ，在早 期就能显 示骨量 

的变化，在临床上较易推广。 

骨 的新陈代谢 由成 骨细胞 和破骨细胞共 同协调 

完成 ，成骨细胞在 其分 化过 程 中合成新 骨 质所 必需 

的物质如胶原蛋白、骨钙素等，而破骨细胞则释放降 

解骨质所 需要的酶 和酸 性产 物 ，这些 成骨 细胞 合成 

的产物和破骨细胞分泌 的酶 以及 骨降解产物等可进 

入血循环，因此在临床上从血或尿中检测这些物质 

的水 平对骨质疏松 的诊断具有很大 的意义 。 目前认 
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为 ，骨钙素是评估 糖皮质 激素 对骨 代谢 影 响 的重要 

指标 J，糖皮质激素能使 血清骨钙素水平 明显降 

低 ，导致椎骨骨密度显著下降。 

骨活检在探 讨糖皮质激素性骨 质疏松的病理机 

制中有一定 的价 值 ，骨形 态 计量 学是对 骨样 本组 织 

切 片中的骨小梁 和 皮质 骨 的骨参 数指标 进 行计算 、 

分析从 而对骨质疏 松作 出正 确判 断 的一 门科学 ，但 

由于该方 法属创伤性检测 ，难于在患者 中进行 ，故常 

用 于动物实验 中的药物疗效 观察。 

四 、糖皮质 激素性 骨质疏松 的作用 机制 

从 总体 上看 ，糖 皮质激 素性骨 质疏 松 的作 用机 

制可能与以下几种 因素有关 ：(1)内分泌功能的失 

调 ：长期超生理剂量使用糖皮质激素可影响机体食 

欲，破坏消化和吸收功能 ，从而体重下降，甚至性腺 

萎缩，导致内分泌功能的失调 ，从多方面使机体发生 

骨量丢失 。(2)依赖性周 期蛋 白激酶 和周 期蛋 白 D 

的表达降低 ：近年来 ，人 们逐 渐将糖皮质激素导致骨 

量丢失 的研究提高 到分子水平 ，如 Weinstein等 l2 认 

为成骨细胞增殖数 目的减少与依赖性周期蛋 白激 酶 

(CDl(4，CDKs)及周期蛋白 D 的表达降低有关。(3) 

降低 I型胶原蛋白的表达及其稳定性 ，促进 I型胶 

原蛋 白的分 解【钨J：有 研究 认 为 ，糖皮 质 激 素一 方 面 

可降低 I型胶原蛋白的表达及其稳定性而抑制胶原 

纤维合成 ，另一方 面 又 以组 织 特异 性 的方 式 提高 了 

大 鼠成骨细胞 问质胶 原酶 mRNA的表达和蛋 白酶 的 

水平 ，促进 了 I型胶原蛋 白的分解 ，使骨量丢失增 

加 。(4)抑制成骨 细胞 的胰 岛 素样 生 长 因子 (IGF)． 

I mRNA及 (IGF)．Ⅱ受体 mRNA的表达 【2 ，有研 究 

发现糖皮质激素可抑制胎鼠颅骨成骨细胞的胰岛素 

样生长 因子 (IGF)．I mRNA及 (IGF)．Ⅱ受体 mRNA的 

表达 ，因此一 般 认为 ，糖 皮质 激 素通过 削 弱 IGFs的 

骨形成作用而影 响骨 重建 。(5)抑 制成骨 细胞 的产 

生，促进其凋亡，使骨转换降低 ：一般认为，糖皮质激 

素对成骨细胞的作用较肯定，既抑制成骨细胞 的产 

生和功能 ，促进其凋亡，使骨转换降低，又可使成骨 

细胞不能正常募集到骨侵蚀表面，使得被破骨细胞 

吸收 的骨 面 未 能 及 时 被 修 复 而造 成 骨 质 的丢 失 。 

(6)降低骨保护 蛋 白的糖蛋 白在人成骨 细胞 的表达 ， 

增 强 唧 诱导 的人破骨 细胞 的形 成 ：糖 皮质 激素 对 

破骨细胞 的影响 尚未 有明确 的定论 ，有研究 认 为L加J 

人类成骨 细胞 表 达 的一 种 称骨 保 护 蛋 白的糖 蛋 白 

(OPG)，它可对破骨细胞 的分化起 抑制作 用 ，而糖 皮 

质激素可以降低 OPG在人成骨细胞 的表达，说明糖 

皮质激素 可解 除对 破 骨细胞 分化 的抑 制。另外 ，糖 
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皮质激素 可增 强 PrrH诱导 的人破骨 细胞 的形成l3 ， 

这些均说 明了糖皮质激素可 以促进人破骨 细胞的分 

化和产生 ，但 由于人 与动物实验研 究不完全一致 ，而 

人 的用药情况 、用药 方式 和 患者 的具体 情况 非常 复 

杂 ，因此在学术界对此 尚未有 统一的结论 ，故糖皮质 

激素对 人破骨 细胞及骨吸收 的影 响有待进 一步深入 

研究 。 

五 、糖皮质激 素性骨 质疏 松的防治 

糖 皮质激素诱发 的骨量丢失 与糖皮 质激 素药 物 

的剂 量 、疗程 长短 、给药方式和途径甚至给药 时间都 

有密切的关系，因此 ，要防治糖皮质激素诱发的骨量 

丢失 ，首先要选择合理的糖皮质激素治疗的方案 ，用 

药者 要杜绝 吸烟 、酗酒 等不 良生活习惯 ，加 强营养 和 

体育锻炼 ，必 要时可选用药物作为预 防治疗 ，常见的 

抗 骨质疏松 的药物有促进骨形成 药及骨 矿化药和抑 

制骨 吸收药 ，具体 如下 ： 

1．促进骨 形成药 和矿化药 ：糖 皮质激 素所致 的 

骨量丢失主要是抑制骨 的形成 为主 ，因此 ，在对抗 其 

造成 的骨量丢失 应 以促进骨 合 成为 首选 。 目前 ，对 

较严重的糖皮质激素性骨质疏松多主张联合运用 

ca2 、VitD3和 同 化 类 激 素 进 行 治 疗，使 1，25 

(OH) D 的浓度维持在正常水平l3 。糖皮质激素导 

致 骨量丢失的主要原 因是 由于糖 皮质 激素引起 机体 

内钙的吸收和排泄障碍 ，从而引起继发性的甲状旁 

腺功能和磷代谢障碍，VitD可增加肠道的钙磷吸收， 

提高血钙水平 ，促进骨转化和骨形成 ，目前为减少高 

血钙和高 尿 钙等 不 良反应 的发 生 ，主张 使 用 Vit D 

的代谢产物如 1，25二羟基胆钙代醇 [1，25(OH) D ， 

R~Mtm，罗钙全]和 la．(OH)．D (阿法 D )，另一种剂 

型是用钙剂和 VitD 合并制成(凯恩立 D 和钙尔奇 

D)，该剂型 可起 到相 辅 相成 的效果 ，既增 加 钙 吸收 

又反馈性降低 PrrH的释放 ，可显著降低骨折率。糖 

皮质激素的长期应 用会 明显 抑制 性腺 ，使 体 内的睾 

酮水平下降，同化激素可通过影响胰岛素样生长 因 

子 Ⅱ来调节骨细胞的增长 ，从而使骨量增加。近年 

来 ，生长激素 IGF．I和 GH也受到关注，其可使蛋 白 

合成增加，成骨细胞活性增强 ，但现有数据无法肯定 

生长激 素的疗效 ，因此 ，采用生长激素治疗骨质疏松 

一 直 有 争 议 ，除 非 患 者 本 身 有 生 长 激 素 缺 乏 

症l3 j。其他常见 的促 进骨 形 成 药 有氟 化 物 和依 

普拉芬(Ipfiflavone，IP)，氟化物虽然是 目前临床应用 

药物 中作用最强 的同化 药物 ，但 人们 也在 临床 上观 

察到长期应 用氟化 物可 引起骨 矿化 异常 ，类 似骨 质 

软化症 ，并增加骨 的脆性 ，故临床 使用受 到 限制 ，而 
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IP一方面可 以增加 成骨 细胞 的数量 ，另一 方 面又可 

通过降低成骨 细 胞对 PTH 的反 应性 来 抑制 破 骨 细 

胞 的聚集 和分化 ，副作用较少 ，可适用 于各型骨质疏 

松 ，被认 为是一种有前途 的抗 骨质疏 松药物 。 

2．抑制骨吸收药 ：糖 皮质 激素对 破骨 细胞 的作 

用尚未定论 ，抑制骨吸收药对其所引起的骨量丢失 

的预 防作用也在研究 中，一般认 为 ，雌激素 的替代方 

法 (hormone replacement therapy，HRT)是 绝 经后 骨 质 

疏松的首选药 ，但并不适用于所有用糖皮质激素治 

疗长期疾病 的患者，例如 SLE的病人 则禁用雌激 

素 ，这就使得雌 激素 的应用 受 到 限制。在 寻求 更好 

的抗骨质疏松药 的过 程 中 ，人们 发现选 择性 雌 激素 

受体调节 剂 (SERMs)如 三苯 氧胺 、雷 洛昔 芬 等 既保 

留了 雌 激 素 的 作 用 又 明 显 减 轻 了其 副 作 用 ，Fritz 

等_3 J也 发现 了三 苯氧胺 可 显著 拮抗 糖皮 质激 素对 

成 骨细胞 的抑制作用 ；降钙素是一种 多肽类 激素 ，它 

可直接抑制 破骨 细 胞 的运动性 和主动 收缩 ，另外还 

有中枢镇痛作用，其双重作用使其可作为第一线药 

物在临床上用于治疗骨质疏松，尤其使用于高转换 

骨质疏松患者和忌用雌激素患者 ，但 因其价格 昂贵 

而使用受到 限制 。 目前 推崇 使用 的抗糖皮质激 素性 

骨质疏松的抑制骨吸收的药物是二膦酸盐。因其能 

纠正糖皮质激素所 致 的骨 吸收 与骨形 成 的不平 衡 ， 

特别是新一代 的氨基 二膦酸盐—— 阿仑磷 酸钠 更适 

合于各型糖皮质激 素所 致 的骨质 疏松 ，是近 期最 经 

济有效的糖皮质激素性骨病的干预药物_3 。 

3．中医中药治疗 根据临床表现 ，骨质疏松在 

祖 国医学上属 “骨 弊”范畴 ，中医认 为“肾主骨 藏精 、 

精生髓营骨 ”，当肾虚时 ，气血 津液生成不足 ，骨和骨 

髓 的营养不 足 ，骨 质疏松 即可发生 ，因此 ，骨 其本 在 

“肾”。在 中医的理论 里 。肾亏脾虚是骨质疏 松症的 

基本病理 因素 ，其 中糖 皮 质激 素 则 属 “纯 阳”之 药 。 

易“阳盛耗阴”、“阳强而不能密”，其导致 的骨量丢失 

治疗应在 肾阴阳平 上 调整 ，以达 到“阴平 阳秘 ，精 神 

乃治”。因此，从 中药 中选择类似雌、雄激素，富含 

钙 、磷 和维生 素能调 节破 骨 细胞 和成骨 细胞 活性 的 

药物对治疗糖皮 质激素性骨质疏松非 常重要。吴铁 

等【 ’舶j经过多年 的用 中药 复 方制 剂 来 防 治骨 质 疏 

松的研究 ，发现蛇床子总香豆素、淫羊藿、黄芪多糖 、 

白术等对糖 皮质 激素所致 的大 鼠骨 质疏松 有显著疗 

效 ，且可以减少糖皮 质激 素所 致 的其他 常见 不 良反 

应 。 

六 、糖皮质激 素性骨 质疏松 尚待解决 的问题 

糖皮质激素 的长期应用导致骨 质疏松 的机制研 

究尚在资料积累阶段，许多问题仍待探讨。比如 ，糖 

皮质 激素对 骨的作 用是 否有很 明显 的剂量依 从性 ? 

生理剂量和超生理剂量是否有严格的区别，是否存 

在个体的差异性?极大剂量(如临床上大剂量冲击 

疗法 )短期 用药对 骨 的影 响 又如何 ?对这 些 问题 的 

深入研究和探讨 ，将 有利 于我们 对糖 皮质 激 素的 了 

解和认识，指导临床的合理用药，避免激素的滥用； 

其次 ，长期 使用糖 皮 质激 素 的患 者 的尿 钙丢 失与骨 

量丢失是否有 直接的关联 ?骨细胞 的分化是否 由与 

钙有关 的蛋 白因子直接或间接调控?骨钙 和肌浆 网 

里的钙库的关系等，这都要求我们继续探讨。此外 ， 

在抗骨 质疏松 的治疗 中我们一 直强调促进钙 的吸收 

利用 和促进 成骨细胞的活性 ，抑制破骨细胞的功能 ， 

故 能否从 显著增加成骨细胞 的数量而适 当增 加破 骨 

细胞 的数 目入 手 ，这些 增加 的细胞 能否 从体 内某些 

细胞 (如脂肪 细胞 ，因成年后骨髓 主要 由脂 肪组织 填 

充)直接转化 而得 到 ，这都有待深 入研究 。糖 皮质激 

素因其复杂多样的药理作用决定了其应用的广泛性 

及不 良反应的多样性和严重性 ，能寻求 出对抗其不 

良反应的药物将会造福大众，我们的传统医学博大 

精深，一定可从其 中寻找到相应的药物 ，从而更有效 

地治疗骨质疏松 。 
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骨矿研 究会议 (桂林 国际会议 )征文 

桂林 国际会议征 文内容 ：① 基础研 究② 诊断研 究③ 治疗 预防 教育和经 济④ 
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中 医 药 

会 议 设 ”中青 年 优 秀 论 文 奖 ”(年 龄 45岁以 下 )。一 等 奖 4名 。奖 金 2500元／名 ( 

诊 断 1名 。临 床 1名 。药物 与 治 疗 1名 )：二 等 奖 10名 ：奖 金 lOOO元 ／名 (分 配 比 例 ： 

药 物 与 治 疗 2名 。机 动 2名 )。 

截 稿 日期 ：2oo3年 8月 25 日 。联 系 电 话 ：010—64985881。 
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