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　　糖皮质激素（ＧＣｓ）是一种临床广泛应用的抗炎药
物，据估计全世界有１％ ～２％的人口正长期接受 ＧＣｓ
治疗［１］，然而其对骨骼的不利影响也逐渐被认识。过

量的ＧＣｓ直接或间接作用于多种骨细胞，导致患者的
骨质迅速流失、骨折风险增加，称为糖皮质激素性骨质

疏松症（ＧＩＯＰ），是继发性骨质疏松症最常见的病因。
近年来，ＧＩＯＰ的基础和临床研究均取得了实质性进
展，但其临床防治仍未得到充分重视。现对近年来

ＧＩＯＰ领域的最新进展及其对临床诊治实践的影响作
一综述。

　　一、流行病学

ＧＣｓ对骨骼影响的研究多聚焦于骨密度（ＢＭＤ），
认为ＢＭＤ的下降在 ＧＣｓ使用初期最为迅速。Ａｍｉｃｈｅ
等［２］利用临床试验对照组数据对口服ＧＣｓ相关的骨折
风险进行了贝叶斯荟萃分析，发现ＧＣｓ治疗６个月内的
患者椎骨骨折年发生率为５．１％，而 ＧＣｓ治疗≥６个
月的患者椎骨骨折年发生率仅为３．２％。该研究证实
了既往发现的ＧＩＯＰ特征，并进一步对其作出了补充，
即骨折风险在ＧＣｓ使用初期更高。

同样，既往研究发现，ＢＭＤ与 ＧＣｓ使用剂量密切
相关，ＧＣｓ剂量越大，骨量丢失越多，而停用 ＧＣｓ后骨
量可部分恢复。Ｂａｌａｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ等［３］的研究补充了骨

折风险与ＧＣｓ使用剂量之间的关系，其利用大型行政
数据库研究了新发类风湿关节炎患者全身使用 ＧＣｓ
后的骨折风险，发现剂量 ＜１５ｍｇ／ｄ的患者骨折发生
率为５．０～９．０／１０００人年，而剂量≥１５ｍｇ／ｄ的患者
为１１．０～２２．６／１０００人年，当累积剂量≥５４００ｍｇ时
为１０．７～１６．７／１０００人年，证实无论每日大剂量还是
累积大剂量均可增加骨折风险。该研究还发现在ＧＣｓ
治疗终止后的６０～１８２天，骨折风险比持续使用 ＧＣｓ

的患者低２９％，到１２个月时与未使用ＧＣｓ者相似，提
示停用 ＧＣｓ后骨折风险可在 １年后下降至正常水
平［３］。ＧＣｓ局部用药的剂量与口服用药之间难以换
算，但很早就有研究指出吸入高剂量 ＧＣｓ可增加骨折
风险［４］，提示局部使用 ＧＣｓ所引起的 ＧＩＯＰ也值得关
注。然而丹麦一项大型病例对照研究发现，除吸入形

式外，其他形式的ＧＣｓ局部用药导致的骨折风险未见
明显增加［５］。

　　二、评估方法

１．骨密度和骨质量
ＧＩＯＰ的ＢＭＤ变化可采用双能 Ｘ线吸收检测法

（ＤＸＡ）和定量ＣＴ（ＱＣＴ）进行检测。二者均能为评估
骨折风险提供客观的测量依据，区别在于ＱＣＴ主要用
于骨小梁密度的测定，而 ＤＸＡ测量的 ＢＭＤ包含骨皮
质和骨小梁。因 ＧＩＯＰ骨折的发生常早于 ＢＭＤ的下
降，通常欧洲将 Ｔ－值为 －１．５作为诊断 ＧＩＯＰ的临
界值，而美国倾向于采用 －１．０区分骨量正常与否。
ＧＩＯＰ对骨松质影响更大，因此有学者提出通过侧位
ＤＸＡ只检测椎体而排除脊柱后突的皮质骨，可能对
ＧＩＯＰ的评估更加准确和敏感［６］。但是无论前后位

ＤＸＡ还是侧位ＤＸＡ，均易受椎体压缩性骨折、骨赘形
成、侧弯和主动脉钙化等因素的干扰，此时应考虑以全

髋ＢＭＤ作为参考。
然而，ＢＭＤ只能反映６０％ ～８０％的骨强度，骨几

何学、矿化、微损伤和微结构对骨强度和骨折风险也有

巨大影响，因此瑞士学者研发了基于ＤＸＡ的骨小梁评
分（ＴＢＳ），以间接评估骨松质的微结构。２０１９年国际
临床密度学学会发表官方共识，认可了 ＴＢＳ与原发性
骨质疏松骨折风险之间的相关性，并指出 ＴＢＳ可能在
促骨形成药物而非抗骨吸收药物的疗效监测中具有一

定作用［７］。同年 Ｈｅｌｅｎａ等［８］进行了一项横断面调查

研究，在ＧＩＯＰ患者中比较ＢＭＤ和ＴＢＳ诊断脆性骨折
的能力，结果发现ＴＢＳ诊断椎体骨折的敏感性明显高
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于ＢＭＤ（７６％比３８％）；虽然ＴＢＳ特异性较弱，但ＢＭＤ
与ＴＢＳ的联合应用可使其诊断椎体骨折的特异性升
高至８９％。该研究显示 ＴＢＳ联合 ＢＭＤ在 ＧＩＯＰ中也
有较好的应用前景。

２．骨折风险评估工具
尽管骨密度和骨强度的下降是骨质疏松的本质，

但其临床意义远没有骨折风险重要。尤其在 ＧＩＯＰ
中，骨折的发生率与 ＢＭＤ的下降程度并不平行。近
１０年来，骨折风险评估工具如ＦＲＡＸ、ＱＦｒａｃｔｕｒｅ、Ｇａｒｖａｎ
等均主要针对原发性骨质疏松症，在ＧＩＯＰ中的应用还
有很多缺点：ＦＲＡＸ缺少对跌倒风险的评估；Ｑｆｒａｃｔｕｒｅ
虽然纳入包括跌倒史在内的更多临床风险因素，但未

参考ＢＭＤ水平；Ｇａｒｖａｎ的参考变量中未包含ＧＣｓ的使
用［９］。但考虑到ＦＲＡＸ可适用于６６个国家，覆盖全球
８０％的人口［１０］，因此，多数学术团体的ＧＩＯＰ指南仍采
用ＦＲＡＸ对骨折风险进行评估，其中包括国家骨质疏
松症指南小组（ＮＯＧＧ）、美国风湿病学会（ＡＣＲ）及国
际骨质疏松基金会和欧洲钙化组织协会（ＩＯＦＥＣＴＳ）。

但值得注意的是，ＦＲＡＸ也有一定局限性：未考虑
ＧＣｓ的使用剂量和时长，容易低估 ＧＩＯＰ潜在骨折风
险；采用全髋ＢＭＤ进行计算，可能会低估脊柱骨折风
险；不适用于４０岁以下的患者，还需要参考 ＢＭＤ、脊
柱正侧位Ｘ线片和脆性骨折病史等。因此，很多学者
致力于开发和探索基于 ＦＲＡＸ的校正工具，以正确评
估ＧＩＯＰ患者的骨折风险。２００４年Ｋａｎｉｓ等［１１］利用来

自英国通用研究实践数据库的数据，根据 ＧＣｓ剂量对
ＦＲＡＸ工具作出调整，即口服 ＧＣｓ＞７．５ｍｇ／ｄ，常见骨
质疏松症（ＯＰ）骨折风险增加１５％，髋骨骨折风险增
加２０％；口服ＧＣｓ＜２．５ｍｇ／ｄ，常见 ＯＰ骨折风险减少
２０％，髋骨骨折风险减少３０％。近年来该调整方案获
得了ＮＯＧＧ、ＩＯＦＥＣＴＳ和ＡＣＲ的认可，并写入了ＧＩＯＰ
防治指南，是其骨折风险评估的一个重要进展。还有

一些研究尝试利用基因谱分析、ＴＢＳ和骨转换标志物
等对ＦＲＡＸ进行修正，以提高其预测的准确性［１２］。

　　三、干预措施

所有预计需≥３个月任何剂量ＧＣｓ治疗的患者都
应进行ＧＩＯＰ的预防和治疗，但目前临床医生对此重
视不足。国外研究显示，在接受长期 ＧＣｓ治疗的患者
中，只有６％～８％接受了 ＢＭＤ检测，１２％ ～２２％接受
了抗骨质疏松治疗［１３］。而国内大型流行病学调查研

究结果显示，服用ＧＣｓ的风湿病患者骨量减少和骨质
疏松的发生率超过８０％，而约有１／３的患者从未接受
过任何规范的防治措施［１４１５］。

１．一般措施

尽管证据等级较低，但良好的生活方式可以减轻

ＧＣｓ对骨骼的不利作用。应提倡患者进行适量的负重
运动，以增加骨膜下骨沉积，提高皮质骨面积和强度，

同时适量的户外运动还可以接受阳光照射；建议通过

均衡饮食，摄入足够的钙、适量的蛋白质以提供良好的

营养，并将ＢＭＩ维持在２０．０～２４．９ｋｇ／ｍ２；避免吸烟
和酗酒，二者均是骨质疏松的重要危险因素；长期服用

ＧＣｓ可能导致患者肌肉萎缩、平衡能力下降，进而使其
跌倒风险增加，而反复跌倒是骨折的独立危险因素，因

此从环境因素和自身因素方面防止跌倒非常重要［１６］。

临床医生应尽量将 ＧＣｓ的剂量控制在最低水平，
但治疗原发疾病也很重要，疾病活动所带来的高水平

炎症反应也对骨骼有严重的不利影响［６］。因此要求

临床医生对减撤 ＧＣｓ的时机、方式作出选择和权衡，
如及时加用一些促 ＧＣｓ减量的药物，如甲氨蝶呤、硫
唑嘌呤等；或改为其他给药途径（如局部给药）；获得

缓解后尽可能使用非甾体抗炎药进行维持。

对于补充钙剂和维生素 Ｄ对 ＧＩＯＰ的影响，目前
的临床试验表现出矛盾的结果。但考虑到大多数抗骨

质疏松药物的临床试验中都包含了钙剂和维生素 Ｄ
补充剂，因此多数指南将其作为治疗的重要辅助手段

予以推荐。考虑到 ＧＩＯＰ患者尿钙水平较高，２０１７年
ＡＣＲ推荐每日摄入钙元素１０００～１２００ｍｇ和维生素Ｄ
６００～８００ＩＵ（包括食物来源）［１６］，较前有所减少。与
普通维生素Ｄ比较，活性维生素Ｄ更适用于代谢功能
不全者，且具有免疫调节和抗跌倒作用。多项临床研

究表明，活性维生素Ｄ对于使用中高剂量 ＧＣｓ的患者
在维持骨量方面明显优于普通维生素Ｄ［１７１８］。
２．药物干预
（１）抗骨吸收药物：①双膦酸盐：双膦酸盐通过与

骨骼中羟磷灰石结晶结合，抑制结晶吸收、聚集和骨形

成，同时促进破骨细胞凋亡，从而治疗骨质疏松，是治

疗ＧＩＯＰ最常用的药物。２０余年前 Ｓａａｇ等进行了阿
仑膦酸与安慰剂对照的随机对照试验（ＲＣＴ），Ｃｏｈｅｎ
等和 Ｒｅｉｄ等进行了利塞膦酸与安慰剂的 ＲＣＴ，１０余
年前Ｒｅｉｄ等又进行了唑来膦酸与利塞膦酸的头对头
研究，证实了经双膦酸盐类药物治疗后 ＧＩＯＰ患者的
ＢＭＤ（主要研究终点）均有明显提高，但其对骨折风险
（次要研究终点）的降低并无显著统计学差异［１９］。近

年来的系统研究证实，双膦酸盐可明显提高 ＧＩＯＰ患
者腰椎及股骨近端ＢＭＤ，２４个月后椎体骨折发生率下
降６．１％（ＲＲ＝０．１）［２０］。阿仑膦酸（７０ｍｇ每周１次
口服）、利塞膦酸钠（３５ｍｇ每周１次口服）和唑来膦酸
（５ｍｇ每年１次静脉滴注）均被批准用于ＧＩＯＰ。

②狄诺塞麦：狄诺塞麦是特异性核因子κＢ受体
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活化体配体（ＲＡＮＫＬ）完全人源化单克隆抗体，能够抑
制ＲＡＮＫＬ与其受体 ＲＡＮＫ的结合，影响破骨细胞的
形成、功能和存活，从而降低骨吸收、增加骨量、改善皮

质骨或松质骨的强度。２０１８年Ｓａａｇ等［２１］进行了一项

比较狄诺塞麦和利塞膦酸在 ＧＩＯＰ中疗效的 ＲＣＴ，结
果显示，２４个月后狄诺塞麦组腰椎、全髋、股骨颈ＢＭＤ
较利塞膦酸组分别增加３．０％、１．５％、１．１％，明显优
于利塞膦酸，而在骨折发生率上也不劣于利塞膦酸。

２０１８年美国食品药品监督管理局（ＦＤＡ）批准狄诺塞
麦（１２０ｍｇ每４周１次皮下注射）用于 ＧＩＯＰ。考虑到
ＲＡＮＫＬ在免疫系统中也发挥一定的作用，而目前尚无
免疫抑制患者使用的安全性数据，因此在这类患者中

需谨慎使用。

（２）促骨形成药物：特立帕肽属于甲状旁腺素类
似物（ＰＴＨａ），是当前促骨形成的代表性药物。间断使
用小剂量ＰＴＨａ能刺激成骨细胞活性，促进骨形成，增
加ＢＭＤ，改善骨质量，降低椎体和非椎体骨折的发生
风险。２００７年Ｓａａｇ等［２２］比较特立帕肽和阿仑膦酸的

ＲＣＴ结果显示，经过１８、２４、３６个月的治疗后，特立帕
肽组患者脊柱和全髋ＢＭＤ明显增加。令人惊喜的是，
尽管骨折不是主要终点，但１８个月后特立帕肽组患者
新发椎体骨折的发生率明显降低（０．６％比６．１％，Ｐ＝
０．００４），３６个月后特立帕肽组患者新发椎骨骨折的发
生率也明显降低（１．７％比７．７％，Ｐ＝０．００７），两组非
椎骨骨折的发生率相似［２２］。此项研究是目前唯一一

个在骨折发生率上具有统计学意义的 ＲＣＴ。该研究
的亚组分析结果显示，３６个月后特立帕肽组患者 ＴＢＳ
明显增加，而阿仑膦酸组则无明显变化，这可能与

ＧＩＯＰ的发病机制以骨形成缺陷为主相关［２２］。一般认

为可使用特立帕肽（２０ｍｇ每天１次皮下注射）治疗
１．５～２．０年，停药后应序贯使用抗骨吸收药物以维持
或增加ＢＭＤ。

（３）激素调节药物：雷洛昔芬是一种选择性雌激
素受体调节剂，在子宫和乳腺组织发挥拮抗雌激素的

作用，而在骨质代谢方面则具有拟雌激素作用，因此，

雷洛昔芬与钙制剂合用能预防骨丢失，保持 ＢＭＤ，主
要用于绝经后女性骨质疏松的防治。一项 ＲＣＴ结果
显示，与对照组比较，使用雷洛昔芬的 ＧＩＯＰ患者椎体
骨折发生率下降４．５％［２３］，虽然差异无统计学意义，但

在其他抗骨质疏松药物存在禁忌证时，也可以考虑使

用雷洛昔芬防治ＧＩＯＰ。
（４）降钙素：鲑降钙素是一种钙调节激素，能明显

缓解骨痛，对 ＯＰ及其骨折引起的骨痛有效。系统回
顾研究结果提示，与单纯补钙和维生素 Ｄ比较，加用
降钙素可使腰椎ＢＭＤ提高２．８％［２４］，但在降低骨折风

险上无明显差异。鉴于鼻喷剂型鲑降钙素具有潜在增

加肿瘤风险的可能，鲑降钙素连续使用时间一般不超

过３个月。

　　四、总结

综上所述，ＧＩＯＰ是一个严重被低估的公共卫生问
题，其评估方法和干预措施亟需深入探讨。在评估方

法上，现有的ＢＭＤ、ＦＲＡＸ等还存在很大缺陷，如何结
合ＴＢＳ、基因组分析等新的评估方法进行修正以及如
何开发适合我国人群的骨折风险评估工具是重要的研

究课题。近年来 ＧＩＯＰ的干预措施获得了丰富的成
果，然而需注意的是，多数临床试验尚不能将骨折发生

率的降低作为主要研究终点，这对将来 ＧＩＯＰ临床试
验的设计提出了更高的要求。

参 考 文 献

［１］ＣｏｍｐｓｔｏｎＪ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，２０１８，６１（１）：７１６．

［２］ＡｍｉｃｈｅＭＡ，Ａｌｂａｕｍ ＪＭ，ＴａｄｒｏｕｓＭ，ｅｔａｌ．Ｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋｉｎｏｒａｌ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｕｓｅｒｓ：ａＢａｙｅｓｉａｎｍｅｔａｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｒａｇｉｎｇｃｏｎｔｒｏｌａｒｍｓ
ｏｆｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＩｎｔ，２０１６，２７（５）：１７０９
１７１８．

［３］ＢａｌａｓｕｂｒａｍａｎｉａｎＡ，ＷａｄｅＳＷ，ＡｄｌｅｒＲＡ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ
ＥｘｐｏｓｕｒｅａｎｄＦｒａｃｔｕｒｅＲｉｓｋｉｎＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＮｅｗＯｎｓｅｔＲｈｅｕｍａｔｏｉｄ
Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＩｎｔ，２０１６，２７（１１）：３２３９３２４９．

［４］ＷｏｎｇＣＡ，ＷａｌｓｈＬＪ，ＳｍｉｔｈＣＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈａｌｅｄｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｕｓｅａｎｄ
ｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｓｔｈｍａ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０００，３５５
（９２１３）：１３９９１４０３．

［５］ＶｅｓｔｅｒｇａａｒｄＰ，ＲｅｊｎｍａｒｋＬ，ＭｏｓｅｋｉｌｄｅＬ．Ｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｓｙｓｔｅｍｉｃａｎｄｔｏｐｉｃａｌｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００５，２５７（４）：
３７４３８４．

［６］ＫｕｃｈｕｋＮＯ，ＨｏｅｓＪＮ，ＢｉｊｌｓｍａＪＷＪ，ｅｔａｌ．ＧｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄＩｎｄｕｃｅｄ
Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ＡｎＯｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１４，９（３）：３１１
３２６．

［７］ＫｒｏｈｎＫ，ＳｃｈｗａｒｔｚＥＮ，ＣｈｕｎｇＹＳ，ｅｔａｌ．ＤｕａｌｅｎｅｒｇｙＸｒａｙＡｂｓｏｒｐｔｉ
ｏｍｅｔｒｙＭｏｎｉｔｏｒｉｎｇｗｉｔｈＴｒａｂｅｃｕｌａｒＢｏｎｅＳｃｏｒｅ：２０１９ＩＳＣＤＯｆｆｉｃｉａｌ
Ｐｏｓｉｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＤｅｎｓｉｔｏｍ，２０１９，２２（４）：５０１５０５．

［８］ＦｌｏｒｅｚＨ，ＨｅｒｎáｎｄｅｚＲｏｄｒíｇｕｅｚＪ，ＭｕｘｉＡ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｂｅｃｕｌａｒｂｏｎｅｓｃｏｒｅ
ｉｍｐｒｏｖｅｓｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｉｎｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘｆｏｒｄ），２０１９，ｋｅｚ４６４．

［９］ＫａｎｉｓＪＡ，ＨａｒｖｅｙＮＣ，ＪｏｈａｎｓｓｏｎＨ，ｅｔａｌ．ＯｖｅｒｖｉｅｗｏｆＦｒａｃｔｕｒｅＰｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
Ｔｏｏｌｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＤｅｎｓｉｔｏｍ，２０１７，２０（３）：４４４４５０．

［１０］ＫａｎｉｓＪＡ，ＨａｒｖｅｙＮＣ，ＪｏｈａｎｓｓｏｎＨ，ｅｔａｌ．ＡｄｅｃａｄｅｏｆＦＲＡＸ：ｈｏｗｈａｓ
ｉｔｃｈａｎｇｅｄｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ？［Ｊ］．ＡｇｉｎｇＣｌｉｎＥｘｐＲｅｓ，
２０２０，３２（２）：１８７１９６．

［１１］ＫａｎｉｓＪＡ，ＪｏｈａｎｓｓｏｎＨ，ＯｄｅｎＡ，ｅｔａｌ．Ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｒｉｏｒｃｏｒｔｉｃｏ
ｓｔｅｒｏｉｄｕｓｅａｎｄｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＭｉｎｅｒＲｅｓ，２００４，１９（６）：８９３
８９９．

［１２］ＮｇｕｙｅｎＴＶ．Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ：Ｓｔａｔｅｏｆｔｈｅａｒｔａｎｄ
ｒｏｏｍｆｏｒｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＳａｒｃｏｐｅｎｉａ，２０１８，４（１）：２１０．

［１３］ＴｒｉｊａｕＳ，ｄｅＬａｍｏｔｔｅＧ，ＰｒａｄｅｌＶ，ｅｔａｌ．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｍｏｎｇ
ｃｈｒｏｎｉｃｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｕｓｅｒｓ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ａｐｕｂｌｉｃｈｅａｌｔｈｉｎｓｕｒａｎｃｅ
ｄａｔａｂａｓｅ［Ｊ］．ＲＭＤＯｐｅｎ，２０１６，２（２）：ｅ０００２４９．

［１４］张学武，姚海红，梅轶芳，等．全国多中心使用糖皮质激素风湿病患
者骨质疏松调查［Ｊ］．中华临床免疫和变态反应杂志，２０１７，１１
（３）：２７７２８４．

［１５］纪宗斐，张卓君，鲍春德，等．糖皮质激素相关骨质疏松的流行病学
调查［Ｊ］．中华风湿病学杂志，２０１４，１８（８）：５２０５２４．

［１６］ＢｕｃｋｌｅｙＬ，ＧｕｙａｔｔＧ，ＦｉｎｋＨＡ，ｅｔａｌ．２０１７ＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆＲｈｅｕ
ｍａｔｏｌｏｇｙＧｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｔｈｅＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＧｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ
ＩｎｄｕｃｅｄＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＣａｒｅＲｅｓ，２０１８，６９（８）：９４９９５０．

［１７］Ｏ’ＤｏｎｎｅｌｌＳ，ＭｏｈｅｒＤ，ＴｈｏｍａｓＫ，ｅｔａｌ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅ
ｂｅｎｅｆｉｔｓａｎｄｈａｒｍｓｏｆｃａｌｃｉｔｒｉｏｌａｎｄａｌｆａｃａｌｃｉｄｏｌｆｏｒｆｒａｃｔｕｒｅｓａｎｄｆａｌｌｓ
［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＭｉｎｅｒＭｅｔａｂ，２００８，２６（６）：５３１５４２．

·０３３· 临床内科杂志２０２０年５月第３７卷第５期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｙ２０２０，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．５



［ＤＯＩ］１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１９０５７．２０２０．０５．００４

ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ／ＣＮ／１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１９０５７．２０２０．０５．００４
·综述与讲座·

骨质疏松性骨折的诊疗与防治

周剑　华兴一　汤健

［１８］ＣｈｅｎＹ，ＷａｎＪＸ，ＪｉａｎｇＤＷ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃａｌｃｉｔｒｉｏｌｉｎｔｒｅａｔｉｎｇ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：
ａｎｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｐｈｒｏｌ，２０１５，８４
（５）：２６２２６９．

［１９］ＡｄａｍｉＧ，ＲａｈｎＥＪ，ＳａａｇＫＧ．Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ｆｒｏｍ
ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｔｏｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｄｖＭｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔＤｉｓ，
２０１９，１１：１７５９７２０Ｘ１９８７６４６８．

［２０］ＡｌｌｅｎＣＳ，ＹｅｕｎｇＪＨ，ＶａｎｄｅｒｍｅｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｂｉｓｐｈｏｓｐｈｏｎａｔｅｓｆｏｒｓｔｅｒｏｉｄ
ｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１６，１０（１０）：
ＣＤ００１３４７．

［２１］ＳａａｇＫＧ，ＷａｇｍａｎＲＢ，ＧｅｕｓｅｎｓＰ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｏｓｕｍａｂｖｅｒｓｕｓｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ
ｉｎｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，
ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ａｃｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｄｕｍｍｙ，ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＤｉａｂｅｔｅｓＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１８，６（６）：４４５４５４．
［２２］ＳａａｇＫＧ，ＳｈａｎｅＥ，ＢｏｏｎｅｎＳ，ｅｔａｌ．Ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅｏｒａｌｅｎｄｒｏｎａｔｅｉｎ

ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００７，３５７（２０）：
２０２８２０３９．

［２３］ＭｏｋＣＣ，ＹｉｎｇＫＹ，ＴｏＣＨ，ｅｔａｌ．Ｒａｌｏｘｉｆｅｎｅｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ
ｉｎｄｕｃｅｄｂｏｎｅｌｏｓｓ：ａ１２ｍｏｎｔｈｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｅｄｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＡｎｎＲｈｅｕｍＤｉｓ，２０１１，７０（５）：７７８７８４．

［２４］ＣｒａｎｎｅｙＡ，ＷｅｌｃｈＶ，ＡｄａｃｈｉＪＤ，ｅｔａｌ．Ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅ
ＳｙｓｔＲｅｖ，２０００，（２）：ＣＤ００１９８３．

（收稿日期：２０２００３３１）

（本文编辑：周三凤）

作者单位：２３００２２合肥，安徽医科大学第一附属医院骨科

通讯作者：汤健，Ｅｍａｉｌ：Ｔ１３９５５１６３２６６＠１６３．ｃｏｍ

［关键词］　骨质疏松；　骨质疏松性骨折；　摔倒；　围手术期管理

　　目前我国６０岁以上人口数量已超过２．１亿，骨质
疏松症（ＯＰ）已成为我国重要的公共健康问题。ＯＰ是
一种以骨量减少和骨组织微结构破坏为特征，导致骨

脆性增加而易于骨折的全身性骨骼系统疾病。ＯＰ患
者的最严重并发症为骨质疏松性骨折（ＯＰＦ）。研究显
示，２０１５年我国ＯＰＦ（腕关节、椎体和髋部）的年发病
次数约为２６９万次［２］，同时由于骨质疏松导致骨折固

定失效的发生率达１０％～２５％［３］。因此，预防和治疗

ＯＰＦ是一个巨大的挑战。

　　一、ＯＰＦ的鉴别诊断

ＯＰＦ临床干预的前提是对 ＯＰ进行准确评估，区
分原发性ＯＰ和继发性 ＯＰ，以及 ＯＰ与代谢相关的骨
骼疾病，这对骨折干预方法的正确选择和治疗效果的

保障至关重要；其次，通过骨密度（ＢＭＤ）和骨代谢标
志物及相关血液指标等的检测，可有效鉴别如代谢性

骨病、肿瘤等影响骨代谢的其他疾病，准确判断 ＯＰ病
情的进展。因此，ＯＰ病情评估对 ＯＰＦ后期愈合的判
断、植入物的选择及植入物松动的预防均有重要价值。

　　二、ＯＰＦ的预判

１．双能Ｘ线吸收测定（ＤＸＡ）

ＢＭＤ和骨质量是评估骨强度的重要指标。目前，
通过双能Ｘ线骨密度仪检测的 ＢＭＤ值是预测骨折风
险的重要指标，也被作为诊断骨质疏松和确认 ＯＰＦ风
险的金标准。值得注意的是，单独运用ＢＭＤ值并不能
全面评估ＯＰＦ的发生风险。
２．定量超声（ＱＵＳ）
ＱＵＳ的工作原理为：当声波穿过测量部位时会被

相应部位软组织及骨组织进行反射和吸收，从而导致

超声信号衰减。ＱＵＳ常用于测量外周骨 ＢＭＤ，跟骨为
主要测量部位。ＱＵＳ测量的骨质指数（ＢＱＩ）可反映骨
的密度和硬度。Ｆｌｏｔｅｒ等［４］的研究结果显示，虽然ＱＵＳ
诊断ＯＰ的特异度不高，但其敏感度较高，因此在 ＯＰ
诊断和防治中起重要作用［５］。

３．定量ＣＴ（ＱＣＴ）
ＱＣＴ测量的是真正的体积骨密度（ｖＢＭＤ）。在椎

体骨中，骨松质的代谢转化率较骨密质高８倍，故ＱＣＴ
常用于椎体骨松质的测量［６］。腰椎ＱＣＴ诊断ＯＰ的标
准：取２个腰椎松质骨ＢＭＤ平均值（常用第１、２腰椎），
ＢＭＤ绝对值＞１２０ｍｇ／ｃｍ３为正常，８０～１２０ｍｇ／ｃｍ３为
低骨量，＜８０ｍｇ／ｃｍ３为骨质疏松［７］。该诊断标准适用

于绝经后女性和老年男性。

４．短回波时间磁共振成像（ＵＥＴＭＲＩ）
有研究表明，６５岁以上的老年人四肢骨量下降以

骨皮质骨量下降为主［８］，ＵＥＴＭＲＩ使用ＵＴＥ序列结合
组织抑制技术可将骨皮质显示为高信号，因此可以对
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