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前言： 

在对骨质疏松症对社会和财政费用的影响进行阐述之前，首先对其性质、流行性、发生

率及目标人群进行简要讨论。事实上，骨质疏松症的治疗费用已成为世界健康机构的一个重

大的财政压力。有必要就其经济和社会费用进行评估，进而通过科研寻找降低这些费用的最

可行的方法。通过社区公益项目的介绍、骨质疏松症的观念普及以及提高对预防骨质疏松症

知识的认识，来探讨缩短住院治疗时间的可能性及有关其他方法来降低骨质疏松症对社会和

财政费用的影响。 

 

1、 骨质疏松症的性质： 

WHO定义骨质疏松症为一种系统性骨骼疾病，以低骨量及骨组织微结构的破坏为特征，

并伴随骨脆性和骨折敏感性的提高。1骨质疏松症会影响整个骨骼，其中最常见的骨折部位

是髋、腕和脊椎。这些骨折已经成为影响老年人健康甚至导致死亡的一个严重的问题，同时

给健康机构造成巨大的财政压力。如WHO所述，骨质疏松症通过骨密度(Bone Mineral Density, 

BMD)的测量来确诊，当BMD的值低于年轻成年人平均参考值 2.5 个SD或更多即定义患此

症。2这种病有多么普遍呢？它会影响哪些人呢？骨质疏松症主要影响绝经期妇女(Ⅰ型骨质

疏松症)，其次影响老年人(Ⅱ型骨质疏松症)。它在这些人群中的显著流行是因为人的骨密度

及骨量通常在 20-30 岁年龄段达到峰值，随后便开始降低。由于更年期的到来，骨密度降低

在女性要比男性迅速和普遍。因为性激素，如雌性激素对于骨改建的保持和调节至关重要。

骨质疏松症往往伴随一些其它疾病，如库兴氏综合征、类风湿性关节炎、酒精过敏和内分泌

失调。骨质疏松症不仅在女性中普遍，还在白种人和亚洲人中较流行，在那些身材修长，惯

于久坐，低钙摄入和未经生产的人群中更普遍。I型骨质疏松症是一种常见病；对英国白种

妇女 50 岁后由骨质疏松症导致骨折的可能性评估发现，髋关节骨折 14%，脊椎骨折 14%，



挠骨骨折 13%。北美同龄人的相对值较高，分别为 17.5%，15.6%和 16%。3其它骨折的危险

在老年女性中接近 40%，男性中接近 13%。4 

 

2、 骨质疏松症的财政费用： 

无论是从社会还是从经济的角度讨论骨质疏松症的费用，先让我们研究与髋关节骨折的

相关数据。与脊椎及腕骨骨折不同，髋骨骨折都需要住院治疗，而 2/3 的脊椎骨折不需要临

床处理。4作为一种病症，骨质疏松症主要影响老年人，而且由于人口寿命的延长在发达国

家尤为流行。因此要系统地估计其费用，研究来自这些发达国家的统计数据就显得尤为重要。

在英国，每年有大约 6,000 例髋骨骨折，50,000 例挠骨骨折，40,000 例临床诊断的脊椎骨折。

1995 年英格兰和威尔士用于骨质疏松性骨折治疗的费用为 7.42 亿英镑，仅用于髋骨骨折治

疗的费用高达 6.14 亿英镑。3在美国，1995 年用于骨质疏松性骨折的健康保障经费约为 138

亿美元，其中 103 亿美元用于白种女性的治疗，7 亿美元用于非白种女性，还有 2 亿用于非

白种男性的治疗。在这 138 亿美元中，86 亿美元用于急诊病人看护，39 亿美元用于家庭看

护，另外 13 亿美元用于门诊病人看护。5如上所述，一方面住院治疗会占用大量健康机构的

花费，另一方面诸多病后调养和照料也是必须的。以下的数据也充分说明这一点：在新西兰

(三百万)，1994 统计表明，用于妇女髋骨骨折后两年里的看护费用是 2 千 2 百万英镑6；在

法国(排除脊椎骨折)，7 亿 4 千万美元用于 5 千 7 百万人口。澳大利亚，每年平均每人用于

骨质疏松性骨折的费用为 40 美元。7随着人口寿命的延长而且持续延长，世界各国用于治疗

骨质疏松性骨折的费用将会越来越大。1995 年，全世界大约有 3.25 亿位年龄在 65 岁的人；

到 2050 年同类人口将会上升到 15 亿。以美国老年人口为基础的一项研究预言：到 2040 年

年髋骨骨折率将高于 50 万例/每年；考虑 5%的通货膨胀率，用于这些骨折的费用将达到 2400

亿美元。8

 

3、 骨质疏松症的社会负担： 

忽略个体因素，只考虑骨质疏松症的财政费用是不合适的。老年人骨折后最主要也是

最可怕的后果就是丧失独立性。最近关于骨质疏松骨折的费用的研究才开始考虑其对生活质

量方面的影响，如机能的限制，日常生活能力的降低，及疼痛等。一些骨折康复者回到家后，

通常骨折治疗效果较好，但他们往往担心自己可能再摔倒而骨折，以至于生活方式受到严重

限制。 

多方考虑，骨质疏松症及其相关的骨折所导致的社会负担与财政花费是相当的。据



Double等估计，患骨质疏松性髋骨骨折的病人，1/3 死于骨折，1/3 需要政府机构的长期照顾，

其余 1/3 病人失去独立生活及日常工作的能力。这种严重的社会负担会直接导致居民生活质

量的降低，甚至会引发社会的不景气。从精神病学和社会工作方面来讲，这就不可避免的导

致健康机构的更多花费以应付与此相关的一系列问题。Parker等争论骨折 3 个月内 33%的死

亡率与骨折后一年中的死亡率相似，因此不能把早期阶段的高死亡完全归结于髋骨骨折。考

虑到人口的老龄化，大概正常老年人口的死亡率会达到 10%，另外 10%可以认为是综合医

疗条件造成的。因此Parker认为 10%的死亡率与骨折直接相关是恰当的。6骨质疏松症的主要

费用就是髋骨骨折的长期住院治疗，一些旨在缩短住院治疗时间，并可使病人避免潜在危险

的方法值得大力推荐，包括为骨折病人设计的早期出院计划等。 

 

4、 早期扫描诊断：骨密度和骨吸收改建的标志物 

英国国家健康服务机构有在目标人群中扫描诊断一些常见的疾病，如乳腺癌等的早期诊

断及治疗以利减少治疗费用。那么，有必要对骨质疏松症进行全民扫描诊断吗？WHO 定义

骨质疏松症为一种渐进疾病，因此建立经济而有效的扫描诊断标准是极其重要的。首要一点

是测量指标的敏感性要高，例如：当疾病发生时可以很准确的检测到；同时也要有高度特异

性，能够区分患病人群与健康人群，假阳性率要低。目前，WHO 认为骨质疏松症最有效的

诊断标准是通过 DEXA 测量骨密度 (BMD)。 

有报道称，当以低于正常成年平均值两个标准差作为临界点时，BMD测量的敏感度为

9%，特异性为 99%。10因此，BMD可能是一种有效的测量方法，而且能够对骨折危险作出

估计。研究者称BMD诊断价值要优于血清胆固醇检测于心血管疾病的诊断价值。10虽然BMD

是有效的测量方法，可以对骨折危险作出估计，但是它不能准确检测出谁会骨折，10因为骨

折危险还有其它因素如跌到等，其中很多与BMD无关。骨骼相关的因素包括股骨几何学，

骨量，骨微结构，骨质结构和骨改建。跌倒相关因素包括神经肌肉功能，认知损伤和视觉分

辨能力。一旦跌倒了，发生骨折的机率也是由年龄，高度，体重，身体灵活性以及骨折家族

遗传因素决定的。鉴于这些原因，一个缺乏特异性的骨质疏松者扫描筛选项目不仅在经济上

不可行而且不能为一般医生所接受。一个针对易感个体，包括提早进入更年期者，酗烟酒者，

有家族遗传史者等女性的选择性诊断筛选就更可行。然而，即便是这种有限的诊断筛选也遭

到一定反对，包括对此项目的低服从率，治疗的方法，更重要的是诊断筛选在减少骨折发生

中的作用还有待考证。 

最近有反对意见表示单纯检测骨密度不足以说明骨折的危险。Hui发现骨密度相同的情



况下，从低于 45 岁到高于 80 岁的人，骨折的危险会从 8 倍上升到 10 倍。在由 5800 个高于

55 岁的男性和女性组成的样本中，髋骨骨折的危险随年龄上升 13 倍。11这些调查表明，在

衰老过程中存在一些独立于骨密度的因素与骨折的危险性相关。Black等人进行的一项关于

BMD与骨折危险的关系的研究发现，当髋骨及脊椎骨的BMD增加 5-8%，这些部位骨折的危

险降低 50%12，因此骨密度的升高并不能完全解释如此好的临床结果。 

骨吸收与改建标志物可作为骨质疏松症诊断的另一类指标，或者应该与 BMD 联合使

用。骨吸收与改建主要由两个细胞群维持：成骨细胞和破骨细胞。破骨细胞的活性可由性激

素调节，保持着与成骨细胞之间的协调的生理平衡，故此成年期骨量的稳定。更年期后，血

液循环中雌激素水平下降，破骨细胞骨吸收能力上升以致超过成骨细胞的骨形成能力。因此

更年期女性血清中骨吸收与改建标志物的变化可作为一个新的骨质疏松症诊断方法，亦可作

为骨折危险的参数。可以用其来监测治疗的效果，例如监测使用抗重吸收药物二磷酸的疗效

等。同样，用骨吸收与改建标志物为骨折危险预测的敏感性及特异性还存在争议。 

英国皇家内科医师学会最近出版了关于预防及治疗骨质疏松症的临床指导原则。其中

指出目前尚无被广泛认可的诊断筛选政策，虽然骨质疏松症筛选策略将来可能会有变化，但

是目前情况下要以脆性骨折或是否存在高危因素为基础对病人进行有选择的筛选诊断。 

 

5、 公众意识和骨质疏松症的预防： 

如上所述，大范围的骨质疏松症筛选是不切实际的。那么怎样才能大幅度降低治疗此

病的财政费用呢？科学研究显示，要减少这种“沉默的流行病”，预防是关键。如果想通过

预防机制减少一种疾病的发生，公众必须通过公共健康项目了解这种病症及其相关知识。公

众究竟对这种病了解多少呢？Keene等对最近发生骨质疏松性骨折的 84 个病人进行了调查。

结果很令人失望：只有 34 个病人了解这种疾病，这些知识来源于医生的只占 29%。13这些

统计反映了健康教育的一大缺憾，也说明医生和病人的交流存在严重不足。 

既然认为骨质疏松症不可避免的与骨量相关，那么任何促进提高骨量的方法都有望防

治此病。骨量通常在 20-30 岁年龄段达到峰值，随后便开始下降。因此在幼年时期就应努力

提高骨量的峰值。公众还需要接受更多的关于摄取钙量丰富食品及平衡饮食对骨骼发育的重

要性的教育。运动会多方面影响骨骼，负重的直接效应就是提高骨密度，在骨质疏松症的防

治中应该受到重视。从小学开始，儿童就要接收系统的体育教育，从而了解运动在骨发育中

的重要性。发育阶段，大量的运动能够提高骨密度达 2-20%，这远比成年阶段的运动更有益

于提高骨密度。14对专业运动员的BMD研究更加说明这一点，网球运动员的发力的手臂比不



发力的手臂骨密度高出 30%。14虽然不建议老年人进行过力的运动，但是即使对于 80 岁的

老人，轻微的运动也有助于减少患骨质疏松性骨折的危险。适量的运动能通过增进肌肉神经

的协调而减少跌倒的可能，有助于避免或降低骨折的危险。 

 

6、 结论 

非常明显，骨质疏松症对世界健康机构来说是一个巨大的财政负担。鉴于这些治疗费用

将来还会不断提高，必须大力干预以降低和限制这些费用的无限增大。如前所述，大范围的

诊断筛选是不可能的，医院设立早期出院制度亦收效甚小。所以，注意力就必须集中在病症

的防治上，如腕部骨折，脊椎及最重要的髋骨骨折。通过提高公众对此病的了解，期望个人

或家庭能够改变他们的生活方式；鼓励儿童积极的运动，给予他们健康的饮食，以提高他们

骨量的峰值。更年期女性要接受有关 HRT 重要性的教育，了解吸烟和酗酒增加患病的危险。

另外，长期服用激素的病人要知道患骨质疏松症的危险性，必要时要接受及时治疗。对于老

年人，不应该把注意力放在试图提高已经降低的 BMD 上，而应是以防止跌倒为主。一些简

单的建议，如使用松软的毛毯、在浴室中使用防滑垫、经常进行视力测验等都能降低跌倒的

可能性，从而降低骨折的危险。显而易见，为了减少治疗骨质疏松症的巨大花费，需要进行

更多的基础和临床方面的研究。 
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