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运动预防骨质疏松的研究进展*

张玲莉1 孙忠广1 邹 军1,2

骨质疏松症（osteoporosis, OP）是以骨量下降和骨组织

微结构退变为特点，导致骨脆性增加及容易发生骨折的全身

性疾病。主要分为原发性骨质疏松症和继发性骨质疏松

症。原发性骨质疏松症是指由于年龄增加或妇女绝经后骨

组织发生的一种生理性变化，分为绝经后骨质疏松症（Ⅰ
型）、老年性骨质疏松症（Ⅱ型）和特发性骨质疏松（包括青少

年型）。继发性骨质疏松症是指由于某些疾病或原因诱发而

成的骨质疏松，如航天员的废用性骨质疏松。

随着社会人口老龄化，世界各国骨质疏松的发生率大幅

增加，其导致的骨折等并发症可致残、致死，患者生存质量较

差，给家庭和社会带来沉重的负担[1]。截止到2014年世界上

骨质疏松患者大约有2亿人，骨质疏松症已经是一个与人口

老年化相关的全球健康问题。

目前治疗骨质疏松的方法较多，药物治疗包括骨吸收抑

制剂（雌激素、降钙素等）、促进成骨细胞生成的药物（雄激素、

氯化物）、促进骨化的药物（钙剂、维生素D衍生物）[2]；非药物

治疗包括物理治疗、营养疗法、中医疗法和运动疗法[3—4]，但原

发性骨质疏松症是一种不可避免的生理老化过程，中西医学

终究无法根治。因此，骨质疏松的预防就显得尤为重要。早

在 1989年，WHO就明确提出骨质疏松症防预的三大原则：

补钙、运动疗法和饮食调节；1992年北京国际骨质疏松症会

议再次肯定了这三大防治措施。

在生长发育期增加骨量的沉积和减少老年期骨量的丢

失是预防骨质疏松的主要策略[5]。根据流行病学趋势，预防

骨质疏松症，进行三级预防[6]：一级预防，从儿童、青少年做

起；二级预防重点人群是中青年，尤以妇女绝经后为重点；三

级预防中老年人。

以下主要论述运动提高生长期的峰值骨量（peak bone

mass, PBM）和维持或减缓老年期骨吸收速率以预防骨质疏

松症发生的相关研究进展。

1 运动可提高生长期的峰值骨量

骨量的获得主要是在生长期间，一般在 23岁左右达到

骨峰值。PBM和骨强度对于骨折风险来说是两个重要影响

因素。年轻时增加PBM可以有效地防止随着年龄增长而造

成的骨质流失，降低跌倒风险[7]。

儿童和青少年是骨骼生长的重要阶段，在这个阶段中有

两次骨量急剧增长的阶段，第一次发生在1—4岁，第二次则

在青春期。这两个骨密度快速增长阶段与婴儿期及青春期

体重快速增加有一定联系。骨健康的重要指标即 PBM，指

人体一生中所能达到的最大骨矿物密度（bone mineral den-

sity, BMD）值或骨矿含量（bone mineral content, BMC）值，

被认为是预测骨质疏松症发生的重要风险因子[8]。骨峰值的

高低有 46%—62%取决于遗传因素，38%—54%则取决于环

境因素 [9]。文献报道，体力活动可以增加儿童和青少年的

PBM[10]，青少年时期提高 PBM是预防老年骨质疏松的重要

措施[11]。

大多关于日常体育运动的研究均显示运动对儿童和青

少年骨骼发育起作用，且对BMD和BMC有积极影响[12—13]。

儿童青少年期，尤其是青春前期，负重运动能促进腰椎和股

骨颈承重部位骨量的增长。例如，2013年发表在Sports Med

上的一篇系统评价指出负重运动可以增加生长期女孩腰椎

BMD含量[14]，这种优势在运动终止后仍保持较长时间[15]。

回顾性研究发现，生长期似乎是最适合通过运动以增加

BMD的时期[10]。邓士琳等[16]回顾性调查发现青少年时期爱

好体育活动，经常进行负重或冲击性活动可以减少绝经后骨

质疏松症的发病危险，起到预防骨质疏松症的作用。McK-

ay HA等[17]研究不同类型的运动对儿童BMD的影响，将学

龄儿童分为常规运动班（对照组）和运动加跳跃班（实验组），

经过8个月的长期训练后两组儿童的BMD显著高于基线水

平。同时，大量研究总结出在青春期前期即 Tanner 分期的

Ⅱ—Ⅳ期（10.8—13.5岁）进行运动干预是提高BMD的最佳

时期，其后Tanner Ⅴ期则会出现平台期[15]。

笔者认为，有效地证明运动通过提高儿童、青少年生长

期的PBM预防骨质疏松症设计的实验可如下设计，选取青

春发育前期即Tanner分期的Ⅱ—Ⅳ期（10.8—13.5岁）的男孩
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女孩进行配对实验，平均分为对照组和运动组，对照组的受

试者正常成长不做额外运动干预，运动组的受试者由实验操

作人员安排进行定期定量负荷的运动，检测受试者PBM和

BMD，纵向追踪多年后进行BMD和骨量检测、骨折风险发

生率评定以及骨质疏松症发病率。

2 运动可以维持骨量和减缓骨吸收

人类在生长发育过程中，青春期后骨量达到平台水平，

随着年龄增长骨皮质增厚的线性关系消失，大约到 50岁就

会出现骨皮质逐渐变薄并持续到老年期。期间自身用力不

当或外力撞击即可引起骨折，其中意外跌倒是老年人患上骨

质疏松性骨折的最主要诱因[18]。骨折是老年性骨质疏松症

最常见、最严重的并发症[19]。故运动除了促进青少年生长期

骨量的生长外，还可以提高或维持成年骨量，维持老年原有

骨量、减少骨量的丢失，以预防骨质疏松症，降低骨折风险的

发生。

2.1 运动可提高或维持成年人骨量

预防骨质疏松应该从成年开始，而不是到老年已患了骨

质疏松才注意预防与治疗。在20—30岁是骨量达到最高峰

的阶段，这时储存骨量的多少对以后随年龄的增长而骨量丢

失的程度起到很大的作用。如果青壮年时期骨峰值较高将

对骨质疏松的预防起着积极的作用。

崔霞等[20]采取整群抽样方法，在北京地区随机抽取20—

35岁健康男性87例，女性106例，对其青少年时期运动量进

行调查，通过 BMD 的检测发现，男性高运动组的区域部位

BMD显著高于低、中运动量组；女性腰椎部位BMD高运动

量组显著高于低运动量组。林敏[21]对非体育专业女大学生

进行跳跃训练干预，通过检测受试者血清骨形成指标骨钙素

（osteocalcin, OC）、碱性磷酸酶（bone-specific alkaline phos-

phatase, BAP），骨吸收指标抗酒石酸盐酸性磷酸酶（tartrate

resistant acid phosphatase 5b, TRAP5b）、Ⅰ型胶原羧基末

端肽（CTX）发现，短期的跳跃运动可显著促进成年女性骨形

成作用的增强，有利于骨量的积累和BMD的提高。

2.2 运动可维持老年人骨量

随着增龄，老年人成骨细胞增殖功能逐渐衰退，老年性

骨质疏松症主要是由于成骨细胞老化、功能不全所致，属低

代谢转换型骨质疏松症，一般发生于 70岁后。多项研究表

明，不同运动方式均可维持老年人骨量（表1）。当然通过高

强度刺激促进其增殖会相应增大骨折的风险，因此，渐进的

力量训练被证明是降低老年人跌倒的危险和提高BMD安全

有效的运动形式[22]。但也有研究表明参加高冲击力运动有

利于中老年人维持骨量，减少骨质疏松症的发生[23]。本着安

全适宜的原则，笔者建议老年人的运动应当选取和缓、中等

强度的运动项目，制定适当时间和运动量的运动计划。

表1 不同运动方式维持老年人骨量

运动项目

体力活动

步行

游泳

太极拳

研究结果

刘燕[24]对200例的北京某高校以坐位高强度脑力劳动为主的老年教授（观察组）和164例普通老人（对照组）进行BMD
测定，其中观察组每天体力活动的时间均在1h以内，而对照组则在4h以上，结果发现男性观察组的骨质疏松发生率较
对照组显著增加

欧阳梅[25]将50例老年人分为越野行走组和对照组，越野行走组的BMD、OC、BAP显著高于对照组，而尿脱氧吡啶啉排
泄率（DPD/Cr）显著低于对照组

季丽萍等[26]通过对长期参加游泳运动的老年人和不经常参加运动的老年人BMD的比较，发现长期进行游泳运动的老
年男性BMD和血钙显著高于对照组，提示长期游泳运动能够预防老年男性骨丢失和骨质疏松

Yoshimura N等[27]对400例男女从40—79岁历时40年做追踪调查，在最后10年进行太极拳干预，结果表明，70—79岁
年龄段男性的前胶原肽N端肽显著下降，女性的PINP、胶原衍生交联、DPD均显著下降，表明太极拳可以抑制骨吸收

针对运动维持或减缓中老年人老年期骨吸收速率以预

防骨质疏松症的实验设计可采用如下方案。选取中老年受

试者进行配对实验，分为对照组和运动组，对照组受试者正

常生活不做额外运动干预，运动组可由实验测试人员安排进

行定期定量负荷的运动，然后定期监测多年BMD和骨量、骨

折风险发生率，检测骨质疏松症发病率。

2.3 运动对绝经前女性的骨量的影响

女性在50岁左右会出现绝经，绝经后早期骨量、BMD快

速下降，这一过程约持续1—5年[28]。雌激素水平下降是导致

中老年女性特别是绝经后女性骨质疏松的主要原因之一[29]，

其特点是低BMD和骨微体系结构的改变导致骨强度降低，

骨折风险增加[30—31]，属高代谢转换型骨质疏松症。运动有利

于绝经前女性股骨颈和颈椎的BMD[32]，对绝经女性的骨量

具有维持作用[33]，主要在于抑制骨吸收过程。

近年来的meta分析结果也显示跳跃运动对绝经前女性

臀部骨骼作用明显[34—35]。崔新雯等[36]则通过问卷回顾性调查

和实验室检测发现体力活动水平、18—30岁间的体育运动和

瘦体重是影响绝经前女性全身BMD的敏感因素。赵宁等对
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北京地区 45—60岁的 195例中老年女性的研究发现绝经前

运动组的腰椎 L2—4 BMD 显著高于绝经前非运动组。

Saraví FD等[37]比较久坐不动组、维持组、运动组三组绝经前

女性的BMD，发现绝经前女性身体活动水平越高越有利于

其骨健康。杜新星等[38]研究发现太极柔力球运动可有效减

轻围绝经期女性因增龄而引起的BMD下降的趋势，同时能

提高血液镁、钙和磷的含量，对于维持围绝经期女性的

BMC，保持骨健康具有积极作用。

对于绝经前骨量正常的女性，Singh等[39]发现9个月高强

度抗阻训练能增加绝经前女性脊椎、股骨、胫骨和腓骨等部

位的BMD。6个月高强度的冲击训练有助于增加绝经前女

性股骨颈BMD，运动频率越高，BMD增幅越大，且18个月高

冲击运动对于绝经前女性区域BMD有良好的远期效应[40]。

尽管在成年人，尤其是老年阶段，女性骨质疏松发生率

远高于男性，但这一性别差异是否在生命早期的 BMD 和

BMC上体现出来，目前研究尚无定论。但是可以肯定的是

保持绝经前BMD的最佳状态是预防绝经后骨质疏松症的重

要手段[32]。坚持运动，食用含钙量、维生素D和蛋白质较高

的食品及进行日光浴是50岁左右女性预防绝经后骨质疏松

的重要方法 [41]。建议的运动方式包括全身振动法、抗阻训

练、冲击训练以及其他中等运动强度的各种有氧运动等[42]。

高冲击量、大强度抗阻、力量等运动更有利于成骨性作用，并

减少骨质丢失。快走、传统健身（太极拳、五禽戏等）以及混

合型运动较适合于中老年女性。另外，每天运动大于

30min，每周大于3d，持续时间大于6个月对中老年女性骨量

的保持甚至少量增长才有一定的意义，过少的运动训练则对

于预防中老年女性骨质疏松作用不明显[29]。

3 运动预防骨质疏松的机制

骨代谢平衡受众多因素的影响。循证研究表明，运动与

适当的体力活动有助于预防骨丢失和骨质疏松，证据等级为

中等[43]。适量运动可以增加骨量，维持合理的骨转换水平，

保证适度的骨骼矿化，修复骨骼的微损伤，改善骨骼结构。

其机制也相当复杂，不能仅靠某一角度单一地解释，下面从

生物力学和生物化学两个角度具体阐述。

3.1 生物力学角度

运动可以引起骨结构、生物力学、分子信号对外界环境

不同的适应[44]。Wolff定律、机械负荷理论等为体力活动促

进骨健康奠定了理论基础。运动导致骨量增长的机制主要

是负荷刺激方式与负荷刺激“调控点”学说[45]，直接刺激作用

主要来自于骨骼的受力方向[46]，对骨的间接刺激是指运动中

肌肉收缩对骨骼的拉力、挤压力和剪切力等间接作用[47]。在

生长期运动对于骨转换的影响主要通过促进成骨细胞的发

育，提高成骨细胞的活性，对骨重建起加速作用。

一定强度的运动训练可以增加局部的骨量沉积，改善生

长期骨结构[48]。运动对骨质发育有促进作用，但不同的运动

项目对特定部位的骨量影响可能不同。运动对骨量增长具

有部位特异性，也就是说运动产生的应力作用于骨的特异部

位时，骨量才会增长，而诸如日常生活活动却不能产生此效

果[47,49]。

3.2 生物化学角度

运动影响骨的因素还包括运动可以改善骨骼的血液循

环，促进神经体液调节，利于血钙向骨内输送；促进肠道中钙

的吸收；改善激素调控过程；改善机体免疫机能；对平衡能

力、力量及柔韧性具有促进作用；日照和温差对运动作用于

骨骼有促进作用[45,50—51]。

运动对骨骼的影响，可通过测定骨转换标志物的改变反

映出来，间接显示成骨细胞与破骨细胞的活性。骨转换标志

物是一些骨骼重建过程中，存在于血液或尿液中的产物，可

用于评价骨吸收和骨形成率是否正常，提示潜在的骨骼疾

病，还可以预测骨折风险，监督骨骼疾病患者的疗效，且生化

标志物较之于骨密度较早地出现变化，更敏感。譬如运动对

骨形成影响的生化标志物是碱性磷酸酶（alkaline phospha-

tase, ALP）和骨特异性碱性磷酸酶（bone-specific alkaline

phosphatase, BALP）、骨钙素、前胶原肽（PICP 和 PINP）等；

运动作用于骨吸收的生化标志物包括羟脯氨酸（hydroxypro-

line, HOP）、吡啶啉（PYD）和脱氧吡啶啉（DPD）、胶原衍生

交联肽——Ⅰ型胶原 N 末端肽（NTX）和Ⅰ型胶原 C 端肽

（CTX）、抗酒石酸酸性磷酸酶等[52—53]。至于这些指标如何反

映运动对成骨细胞和破骨细胞活性的影响，已有专文进行了

详细阐述[53]，在此不做过多赘述。再次，检测血、尿样本中骨

矿化指标和相关激素水平也可以反映运动对骨代谢的影响

情况，譬如运动对骨骼的影响可通过检测血清中的钙（Ca）、

磷（P）、镁（Mg）、碱性磷酸酶、甲状旁腺激素；也可通过检测

尿液中的钙（Ca）、肌酐（Cr）、磷（P）、羟脯氨酸、半乳糖羟赖

氨酸。

当然，在检测骨转换标志物、血尿样本中骨矿化指标和

相关激素水平时，可辅助BMD、骨生物力学和组织形态计量

学等指标。BMD的检测无创、辐射小，操作简单，可用于人

体检测。依照世界卫生组织标准，通过双能X线检测骨密度

仍是目前诊断骨质疏松症及判断其严重程度的金标准 [54]。

骨生物力学和组织形态计量学检测操作复杂，要求严格，为

创伤性，多应用于基础性试验。进一步研究到运动对骨骼的

作用机制时需根据实验目的的不同，建立动物模型，设计运

动试验方案，深入到涉及影响骨髓间充质干细胞（bone mar-

row stromal cell, BMSC）向成骨细胞分化的转化生长因子-

β、骨形态发生蛋白信号通路（bone morphogenetic proteins,

BMPS）、wnt 信号通路、促分裂原活化蛋白激酶信号通路
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（mitogen-activated protein kinase, MAPK）等主要通路上的

蛋白分子、基因组学，到BMSC、成骨细胞、破骨细胞等细胞

层面进行讨论。

4 小结

综上所述，运动与适当的体力活动有助于减少骨丢失，

预防骨质疏松症，降低骨折发生风险。需要指出的是运动虽

然可以通过提高儿童、青少年生长期的PBM，维持或减缓中

老年人老年期（尤其是强调绝经前女性）骨吸收速率两大方

面来改善骨健康。本文针对三种不同人群（生长期儿童、中

老年人、绝经前女性）提出的实验设计属于理想实验，这种长

期纵向追踪研究时间持续久、耗资大且样本量极易流失，需

要几代科学家进行连续性的研究。目前对于这种长期跟踪

性的运动干预后检测其骨折风险发生率和骨质疏松症发病

率的研究国内外极少。

运动在预防骨质疏松中，仍存在些许问题需要解决和完

善。首先，明确预防骨质疏松的运动FITT原则尚未统一，即

运动的频率（frequency）、强度（intensity）、持续时间（time）、

类型（type）都没有准确的结论，尚未形成可量化的、更具临

床实践指导意义的运动处方；再次，运动作用于骨骼时细胞

分子作用机制和靶点尚不清楚，研究支持也较为零散，没有

形成体系；进行运动时多凭个人经验和偏好，主观性较强。

骨质疏松症的发生涉及多种复杂因素，除了坚持运动

外，还涉及遗传、生活习惯（吸烟、酗酒）、饮食和营养（矿物质

和维生素）、日照等。另外，静止性生活、卧床、吸烟、饮酒过

度、咖啡因过量等不良生活方式因素也是骨质疏松症发生的

风险因素，所以进行运动的同时改变不良的生活方式也很有

必要。
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