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男性骨质疏松症诊疗指南 （２０２５版）
中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会

前　 　 言
随着人口老龄化加剧， 我国骨质疏松症患病

率快速攀升， 严重威胁公众健康。 骨质疏松症是
以骨量减低、 骨组织微结构损坏， 导致骨强度下
降、 骨折风险增加为特征的全身性骨骼疾病。 由
于男性骨质疏松症的患病率明显低于女性， 疾病
防治一直未获得应有的重视。 大型流行病学调查
显示， 男性骨质疏松症是我国中老年人群的常见
疾病， ４０岁及 ８０ 岁以上男性骨质疏松症患病率
分别为 ５􀆰 ０％及 ２１􀆰 ９％［１⁃２］。 提高对男性骨质疏松
症的认知， 加强疾病的诊断、 治疗及长期管理，
具有重要意义。

近年来， 我国在男性骨质疏松症的流行病学、
发病机制、 诊断和治疗等方面的研究取得长足进
展， 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会基于
２０２０年颁布的 《男性骨质疏松症诊疗指南》 ［３］和
最新研究进展， 对男性骨质疏松症的流行趋势、
危险因素、 骨折风险评估、 疾病诊断、 药物治疗
和长期管理等进行更新。 本指南的颁布， 旨在提
高男性骨质疏松症的规范化诊疗水平。

流行病学和危害

第七次人口普查公报显示我国老年人口数量

已居世界首位［４］， 预计到 ２０５０年， 老年人口占比
将达到 ３１􀆰 ２％， 骨质疏松症患病人数将增至
１􀆰 ２亿［１⁃２］。 流行病学调查显示， 我国 ５０ 岁以上
人群骨质疏松症患病率为 １９􀆰 ２％， 其中男性骨质
疏松症患病率为 ６􀆰 ０％ ～ ６􀆰 ５％， 需要进行防治的
男性低骨量患者占比达 ４６􀆰 ９％［１⁃２］， 可见骨质疏
松症是我国中老年男性的常见疾病， 不容忽视。

骨质疏松症最严重的后果是引发脆性骨折，
即轻微外力下或日常活动中发生的骨折。 男性骨
质疏松症患者的骨折风险亟待重视， ５０ 岁以上男
性有 １ ／ ５会发生骨质疏松性骨折， 近 １ ／ ３ 髋部骨
折发生于男性［５⁃６］。 我国男性骨质疏松性骨折发
生率呈明显增加趋势， １９８８—１９９２ 年间， 北京地
区５０岁以上男性髋部骨折发生率为 ９７ ／ １０ 万； 而
至 ２００２—２００６ 年间， 男性髋部骨折发生率升至
１２９ ／ １０万， 增加了 １􀆰 ３３ 倍。 预计在未来几十年，
我国男性髋部骨折发生率仍将快速增长［７］。 椎体
骨折同样不容忽视， 上海椎体压缩性骨折横断面
调查纳入研究对象 １４ ０７５名， 其中男性 ６ ３１３名，
结果显示 ６０岁以上男性椎体压缩性骨折患病率约
为 １７􀆰 ０％， 女性为 １７􀆰 ２％， 两者类似［８］。 ＣＯＰＳ
研究也表明， 我国 ４０岁以上男女性椎体骨折的患
病率分别为 １０􀆰 ５％及 ９􀆰 ７％， ８０ 岁以上男女性椎
体骨折患病率分别为 ３６􀆰 ０％和 ３８􀆰 １％， 男女性椎
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体骨折患病率接近［１］。
骨质疏松性骨折引发沉重医疗花费， 其中约

１ ／ ４到 １ ／ ３ 由男性骨质疏松性骨折所致［９］。 我国
多省市城镇职工和居民基本医疗保险数据显示，
每例椎体骨折患者的医疗总花费从 ２０１３ 年的
２􀆰 ４７８万元增至 ２０１７ 年的 ３􀆰 ７４５ 万元［１０］。 ２０１５ 年
我国主要骨质疏松性骨折 （腕部、 椎体和髋部）
发生约 ２６９ 万例次， 预计 ２０３５ 年及 ２０５０ 年男性
主要骨质疏松性骨折将发生约９８􀆰 １万及 １２５􀆰 ５ 万
例次， 其引发的医疗花费将达 ３３０􀆰 ３ 亿及 ４２８􀆰 ９
亿元［１１］。 男性骨质疏松性骨折还明显降低患者的
生活质量［１２］、 缩短预期寿命。 研究显示， 髋部骨
折后 １年内男性累积死亡率达 ２０％ ～ ４０％， 显著
高于女性［６］， 其他部位脆性骨折也导致男性患者
预期生存率明显低于女性［１３⁃１７］。

由此可见， 我国男性骨质疏松症及其引发的
髋部和椎体骨折处于高位流行趋势， 而男性骨质
疏松症未被充分重视， 患者就诊率明显低于女性，
男性骨质疏松性髋部骨折后药物治疗的停药率约

为女性 ２倍， 治疗依从性欠佳［１８］， 男性骨质疏松
症的诊断、 治疗及长期管理亟需重视。

发病机制

骨组织由钙磷镁等无机质、Ⅰ型胶原蛋白等有
机质及多种细胞构成［１９］， 通过成骨细胞、 破骨细
胞、 骨细胞和骨衬细胞实施的骨转换过程保持骨结
构完整性［２０］。 男女性骨骼具有不同特点： 由于雄
激素对膜性成骨的促进作用， 男性骨骼横截面积较
大， 男性峰值骨量较女性约高 ８％ ～ １０％， 男性骨
强度较女性具有优势； 男性中老年阶段骨量逐渐减
少， 无女性更年期的快速骨丢失现象［２１］。

骨质疏松症受遗传、 衰老、 内分泌、 慢性炎
症、 肠道菌群等多因素影响。 男性骨质疏松症的
发病机制主要为多因素导致骨转换失衡， 骨吸收
加快， 骨形成相对不足， 引发骨量进行性丢失，
骨质疏松， 甚至骨折。 多种遗传因素参与男性骨
质疏松症的发生与发展， 全基因组关联研究显示
数百个基因座与男性峰值骨量、 骨密度和骨折风
险相关［２２⁃２３］。 男性骨质疏松症因性别差异具有独
特机制， 睾酮通过影响成骨细胞和破骨细胞活性

调控骨转换。 中老年男性随增龄血清睾酮浓度下
降， 性激素结合球蛋白水平升高， 导致血清游离
睾酮浓度明显下降［２４］， 引发骨吸收增加、 骨密度
下降及骨折风险增高［２５⁃２７］。 雌激素对男性骨转换
也具有一定调节作用， 中老年男性常伴有雌激素
水平降低， 也加快男性骨量丢失［２８］。 此外， 中老
年男性常伴有维生素 Ｄ 缺乏， 胰岛素样生长因子
分泌不足， 多种炎症因子、 肌源性因子和脂肪因子
分泌异常等内分泌改变， 导致负钙平衡、 骨吸收加
快、 骨形成不足［２９⁃３２］。 糖脂代谢异常、 氧化应激、
肠道菌群失衡， 使骨组织糖基化终末产物和活性氧
堆积， 触发骨免疫调节紊乱， 血管生成异常， 骨基
质蛋白性能改变、 骨转换失衡， 骨强度下降［３３⁃３７］。
中老年男性还可能伴有肌肉量减少、 肌功能下降、
容易跌倒， 增加骨折风险［３８］ （图 １）。
男性骨质疏松症的危险因素及评估

危险因素

危险因素分为不可控因素与可控因素。 不
可控因素包括种族 （男性骨质疏松风险白种人＞
黑人＞黄种人）、 高龄 （ ＞７０ 岁）、 既往脆性骨折
史 （尤其髋部、 椎体和腕部）、 父亲或母亲有髋
部脆性骨折史。

可控因素包括不健康生活方式： 过量吸烟、
饮酒、 缺乏锻炼， 低体重 （ＢＭＩ＜２０ ｋｇ ／ ｍ２）， 短
期内体重快速下降； 合并影响骨代谢的疾病：
性腺功能减退症、 糖尿病、 库欣综合征、 肌肉
减少症、 影响机体活动的神经系统疾病等； 接
受影响骨代谢的药物治疗： 糖皮质激素、 抗雄
激素药物等。

男性骨质疏松症风险评估

男性骨质疏松症起病隐匿， 患者常出现明
显骨痛， 甚至发生骨折后才诊治疾病。 重视男
性骨质疏松症风险评估， 促进疾病早期诊断，
给予有效治疗， 具有重要临床意义。 骨质疏松
症风险评估： 建议采用国际骨质疏松基金会
（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ， ＩＯＦ） 骨质
疏松风险一分钟测试题［３９］进行初步评估， 评估结
果有一项阳性的患者， 应尽早完成骨密度测量，
以明确骨质疏松症诊断。
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图 １　 男性骨质疏松症发病机制

骨折风险评估

建议选择世界卫生组织推荐的骨折风险预测

工具 （ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｔｏｏｌ， ＦＲＡＸ） 来评
估未来骨折风险［４０⁃４１］， ＦＲＡＸ 主要用于预测无脆
性骨折史的低骨量患者未来 １０年的骨折风险， 帮
助决策是否需给予抗骨质疏松药物治疗。 目前
ＦＲＡＸ软件计算的国人骨折风险是基于早年流行
病学资料， 低估了国人骨折风险［４２］， 建议参考韩
国或香港地区人群 ＦＲＡＸ 软件预测的骨折风险
结果［４３⁃４４］。

男性骨质疏松症相关检查

男性骨质疏松症的诊断及鉴别诊断需建立在

相关实验室及影像学检查基础上。
实验室检查

基本检测项目： 建议对存在骨质疏松风险的
男性进行基本生化项目检查， 包括血常规、 尿常
规、 肝肾功能， 血钙、 血磷、 碱性磷酸酶、 白蛋
白、 血清 ２５ 羟维生素 Ｄ （２５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ，

２５ＯＨＤ）、 甲状旁腺激素、 骨转换生化指标、
２４小时尿钙磷水平等。 血清 ２５ＯＨＤ 水平主要反
映维生素 Ｄ的营养状况， 碱性磷酸酶可作为无肝
胆疾病患者的骨形成标志物之一。 由于性腺功能
减退是导致男性骨质疏松症最常见的原因［４５］， 对
于疑诊性腺功能减退症者， 建议常规完成垂体⁃性
腺轴激素检测， 包括血清总睾酮、 雌激素、 卵泡
刺激素、 黄体生成素水平。

骨转换标志物： 骨转换标志物 （ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ， ＢＴＭｓ） 简称骨标志物， 是骨转换过
程的中间代谢产物或酶类， 分为骨形成和骨吸
收标志物， 分别反映成骨细胞和破骨细胞活性
（表 １）。 建议首选血清Ⅰ型原胶原氨基端前肽
（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｎ⁃ｐｅｐｔｉｄｅ， Ｐ１ＮＰ） 及血清Ⅰ型
胶原交联羧基端肽 （Ｃ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ
Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ， ＣＴＸ） 分别作为敏感而特异的骨形成
和骨吸收指标。 目前我国已建立了不同年龄段男
性主要 ＢＴＭｓ 的正常参考范围［４６⁃４８］， 可供临床应
用 （表 ２）。
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表 １　 主要的骨转换标志物

骨形成标志物 骨吸收标志物

血清Ⅰ型原胶原氨基端前肽
（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｎ⁃ｐｅｐｔｉｄｅ， Ｐ１ＮＰ）

血清Ⅰ型胶原交联羧基端肽
（Ｃ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ， ＣＴＸ）

血清Ⅰ型原胶原羧基端前肽
（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｃ⁃ｐｅｐｔｉｄｅ， Ｐ１ＣＰ）

尿钙 ／肌酐比值
（ｒａｔｉｏ ｏｆ ｕｒｉｎａｒｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｔｏ ｃｒｅａｔｉｎｅ， ＵＣａ ／ Ｃｒ）

血清骨钙素

（ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ， ＯＣ）
抗酒石酸酸性磷酸酶

（ｔａｒｔｒａｔｅ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｃｉｄ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＴＲＡＣＰ）
血清碱性磷酸酶

（ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＡＬＰ）
尿脱氧吡啶啉

（ｕｒｉｎａｒｙ ｄｅｏｘｙｐｙｒｉｄｉｎｏｌｉｎｅ， Ｄ⁃Ｐｙｒ）
血清骨特异性碱性磷酸酶

（ｂｏｎｅ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＢＡＬＰ）
尿Ⅰ型胶原交联羧基端肽
（ｕｒｉｎａｒｙ Ｃ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ， Ｕ⁃ＣＴＸ）
尿Ⅰ型胶原交联氨基端肽
（ｕｒｉｎａｒｙ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ， Ｕ⁃ＮＴＸ）

表 ２　 男性主要骨转换标志物正常参考值［４６⁃４８］

指标 男性　 　 方法 发表单位

Ｐ１ＮＰ １６􀆰 ８９～６５􀆰 ４９ ｎｇ ／ ｍＬ （３５～４５岁） 电化学发光法 上海交通大学医学院附属第六人民医院

２０􀆰 ２９～１１０􀆰 ５３ ｎｇ ／ ｍＬ （３０～５０岁） 电化学发光法 北京协和医院

β⁃ＣＴＸ ０􀆰 １００～０􀆰 ６１２ ｎｇ ／ ｍＬ （３５～４５岁） 电化学发光法 上海交通大学医学院附属第六人民医院

０􀆰 １１～０􀆰 ８３ ｎｇ ／ ｍＬ （３０～５０岁） 电化学发光法 北京协和医院

ＯＣ ５􀆰 ５８～２８􀆰 ６２ ｎｇ ／ ｍＬ （３５～４５岁） 电化学发光法 上海交通大学医学院附属第六人民医院

Ｐ１ＮＰ： 血清Ⅰ型原胶原氨基端前肽； β⁃ＣＴＸ： β⁃Ⅰ型胶原交联羧基端肽； ＯＣ： 血清骨钙素

　 　 推荐 ＢＴＭｓ 主要用于分析骨质疏松症发病机
制、 疾病早期筛查与鉴别诊断、 预测骨折风险、
判断治疗药物的早期疗效与依从性等， 不能用于
骨质疏松症诊断［４９］。 ＢＴＭｓ水平受多重因素影响，
包括骨质疏松症治疗药物、 肝肾功能、 昼夜节律、
进食、 运动、 季节、 不同检测平台等， 建议采集
清晨空腹血尿样本进行 ＢＴＭｓ 检测， 注意分析多
种因素对结果的影响。 建议评估药物疗效及依从
性时， 比较相同检测平台及药盒测得的治疗前后
ＢＴＭｓ水平变化。

酌情检测项目： 对于起病早、 病情重、 药物
疗效欠佳的骨质疏松症患者， 影像学有特殊改变
或 ＢＴＭｓ结果超过正常上限 ２ 倍以上者， 建议完
成骨骼疾病鉴别诊断相关检查， 包括血尿免疫固
定电泳、 血清游离及总的前列腺特异性抗原、 甲
状腺功能、 皮质醇、 促肾上腺皮质激素、 血气分
析等， 必要时完成骨扫描、 核磁、 ＣＴ 等影像检

查， 甚至骨活检等， 以明确是否有继发性骨质疏
松症或其他骨骼疾病的可能。

影像学检查

影像学检查对骨质疏松症的诊断、 鉴别诊断、
病情严重度评估、 预测骨折风险及判断药物疗效
具有重要作用。

双能 Ｘ线吸收测量法 （ｄｕａｌ ｅｎｅｒｇｙ Ｘ⁃ｒａｙ ａｂ⁃
ｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ， ＤＸＡ）： 操作简便、 辐射量低， 是最
常用的骨密度测量方法， 国内外公认的骨质疏松
症诊断依据［５０⁃５２］。 还可用于骨质疏松症的筛查、
骨折风险和药物疗效评估［５３］。 推荐 ＤＸＡ 检测部
位为腰椎 （Ｌ１⁃Ｌ４）、 股骨颈及全髋， 当上述部位
因疾病、 术后改变等因素难以测量或结果不能准
确判读时， 可测量非优势侧桡骨远端 １ ／ ３ 部位。
５０岁以上男性 ＤＸＡ测量的骨密度通过公式计算 Ｔ
值 （Ｔ⁃ｓｃｏｒｅ） 用于骨质疏松症的诊断。 Ｔ 值 ＝
（骨密度实测值－同种族同性别正常青年人峰值骨
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密度） ／同种族同性别正常青年人峰值骨密度的标
准差， Ｔ 值反映患者骨密度与健康青年人群的差
异。 若腰椎和髋部检测结果存在差异， 以骨密度 Ｔ
值更低的部位作为诊断依据［５２］。 Ｚ 值 ＝ （实测骨
密度值⁃同种族同龄同性别人群骨密度均值） ／同
种族同性别同龄人骨密度标准差， Ｚ 值体现患者
骨密度与同龄人的差异， 用于 ５０岁以下男性骨质
疏松症的诊断［５２］。

腰椎骨密度对药物治疗的反应最为敏感， 是
评估骨质疏松症药物疗效的首选部位［５３］。 由于腰
椎骨密度受腹主动脉钙化、 腹部脂肪堆积、 骨质
增生等干扰， 建议结果判断时注意分析上述情况。
评估骨质疏松治疗药物效果时， 治疗初期每 ６ ～
１２个月测量 ＤＸＡ骨密度， 若疗效稳定， 可每 １ ～
２年测量一次骨密度， 根据骨密度变化， 帮助判
断药物疗效及依从性。 由于不同型号 ＤＸＡ仪测量
的骨密度结果存在明显差异， 在评估骨质疏松症
病情变化及药物疗效时， 建议比较同一台 ＤＸＡ仪
所测的骨密度［５４］。

骨小梁评分： 骨小梁评分 （ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｂｏｎｅ
ｓｃｏｒｅ， ＴＢＳ） 是基于 ＤＸＡ 测量腰椎骨密度图像像
素灰度纹理变化衍生的新型影像参数， 与骨微结
构相关， 可用于评估骨折风险。 ＴＢＳ 与骨密度和
临床风险因素结合， 可显著提高骨折风险的预测
能力， 适用于骨量减少男性患者的骨折风险预
测［５５］， ＴＢＳ校正后的 ＦＲＡＸ 模型， 具有更高的骨
折风险预测能力［５６］。

Ｘ线检查： Ｘ 线显示骨骼连续性及解剖结构
改变， 可及性高， 是判断骨质疏松性骨折、 骨骼
畸形等的重要方法。 由于 Ｘ 线检查诊断骨质疏松
症的敏感性不足， 不能用于骨质疏松症的早期诊
断及定量分析。

定量 ＣＴ 和高分辨外周定量 ＣＴ： 定量 ＣＴ
（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， ＱＣＴ） 和高分
辨外周定量 ＣＴ （ｈｉｇｈ⁃ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｑｕａｎｔｉｔａ⁃
ｔｉｖｅ ＣＴ， ＨＲ⁃ｐＱＣＴ） 优势在于能分别测量松质骨
与皮质骨的体积骨密度和骨微结构， 可避免骨赘、
血管钙化及关节退变等因素的干扰， 敏感性较
高［５７⁃５８］。 目前推荐 ＱＣＴ及 ＨＲ⁃ｐＱＣＴ作为 ＤＸＡ 的
补充测量， 主要用于评估男性骨质疏松症患者的

骨折风险及药物疗效［５４］。
ＱＣＴ可在完成胸腹部等 ＣＴ 扫描的同时进行

骨骼测量， 主要测量部位为腰椎及股骨近端。
ＱＣＴ可分别测量松质骨和皮质骨的体积密度
（ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ， ｖＢＭＤ）， 对松质
骨的变化尤为敏感， 不受肥胖、 腹主动脉钙化、
腰椎退行性变的影响。 美国放射学会提出腰椎
ＱＣＴ 骨密度 ＞ １２０ ｍｇ ／ ｃｍ３、 ８０ ～ １２０ ｍｇ ／ ｃｍ３、
＜８０ ｍｇ ／ ｃｍ３分别相当于ＷＨＯ推荐的骨质疏松症诊
断标准中的骨量正常、 骨量减少和骨质疏松［５９］。
然而， 研究表明不同种族 ＱＣＴ 诊断骨质疏松症的
阈值可能存在明显差异［６０］， 我国学者采用 ＱＣＴ 对
国人骨质疏松症的患病率进行了有益探索［６１］， 但
尚需开展大样本研究， 明确 ＱＣＴ 在我国男性骨质
疏松症诊断及骨折风险预测中的准确阈值。

ＨＲ⁃ｐＱＣＴ测量部位为桡骨或胫骨远端， 辐射
量低于 ＱＣＴ［６２］。 采用 ＨＲ⁃ｐＱＣＴ 的研究显示， 胫
骨微结构与 ＤＸＡ测量的股骨近端面积骨密度密切
相关， 男性松质骨和皮质骨的体积密度随增龄明
显下降， 皮质骨孔隙率增加［６２］。 目前我国已建立
ＨＲ⁃ｐＱＣＴ不同年龄段的正常参考值［６３］， 可供临床
使用。 由于 ＨＲ⁃ｐＱＣＴ主要测量外周骨， 难以完全
反映髋部与脊柱等关键部位的骨骼特征。

椎体压缩性骨折评估 （ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅ ａｓ⁃
ｓｅｓｓｍｅｎｔ， ＶＦＡ）： 椎体压缩性骨折是最常见的骨
质疏松性骨折， 常隐匿发生， 容易漏诊。 对于身
高明显缩短， 有慢性腰背疼痛或脊柱变形的男性，
建议完成胸、 腰椎正侧位 Ｘ 线检查， 采用 Ｇｅｎａｎｔ
半定量法判断椎体压缩性骨折及其严重度［６４］。 也
有基于 ＤＸＡ完成脊柱侧位成像辅助判断椎体压缩
性骨折的方法， 辐射量低、 操作便捷［６５］。

骨定量超声 （ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ， ＱＵＳ）：
易于携带、 无辐射， 检测部位主要为跟骨和桡骨，
适用于缺乏 ＤＸＡ的医疗机构初步筛查骨质疏松症
风险。 ＱＵＳ不能用于诊断骨质疏松症， 对于结果
异常的男性， 建议行 ＤＸＡ骨密度检测， 以明确骨
质疏松症诊断［６６］。

人工智能辅助诊断技术： 人工智能 （ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ， ＡＩ） 辅助诊断技术是将相关算法嵌入
Ｘ线或 ＤＸＡ影像系统、 通过深度机器学习和批量
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数据处理， 自动识别骨骼关键特征， 生成标准化
报告。 ＡＩ辅助诊断技术可减少主观误差， 适用于
大规模人群筛查和基层医疗机构。 我国已建立椎
体压缩性骨折的 ＡＩ辅助诊断系统， 灵敏度和特异
性较高， 有助于快速、 简便诊断椎体压缩性骨
折［６７］。 ＡＩ辅助诊断技术在男性骨质疏松症的高
通量筛查、 多部位图像评估、 骨折风险预警及辅
助决策等方面具有应用潜力。

男性骨质疏松症的诊断

诊断男性骨质疏松症需进行综合评估： 完成
细致病史采集、 全面体格检查、 骨密度等影像学及
实验室生化指标检查， 进行骨折风险评估。 建议参
考 《原发性骨质疏松症诊疗指南 （２０２２） 》 ［５２］，
主要依据 ＤＸＡ所测骨密度结果及有无脆性骨折进
行男性骨质疏松症的诊断 （表 ３）。 ＤＸＡ 测量的
面积骨密度用于诊断骨质疏松症时， 建议采用中
国男性人群骨密度的参考数据库计算 Ｔ 值和
Ｚ值［６８⁃６９］。 ５０岁以下男性骨密度 Ｚ值≤－２􀆰 ０为低
骨量， 此年龄段男性需特别注意排查引发继发性
骨质疏松症的原因［７０⁃７１］。

脆性骨折是诊断骨质疏松症的另一重要标准，
通过病史、 Ｘ线检查或其他影像检查可判定骨折。
当患者轻微外力下发生髋部或椎体骨折时， 即使

骨密度未达到诊断阈值， 也可确诊骨质疏松症；
肱骨近端、 骨盆或前臂远端骨折， 骨密度需至少
符合骨量减少的诊断标准， 方可诊断骨质疏松症；
当骨密度 Ｔ值≤－２􀆰 ５， 且伴有轻微外力下骨折史
时， 诊断为严重骨质疏松症［５２］。

表 ３　 男性骨质疏松症诊断标准

大于 ５０岁男性符合以下三条之一， 可诊断骨质疏松症：
１􀆰 髋部或椎体轻微外力下骨折；
２􀆰 ＤＸＡ测得的腰椎或髋部骨密度或桡骨远端 １ ／ ３骨密度 Ｔ
值≤－２􀆰 ５；

３􀆰 骨密度符合骨量减少 （ －２􀆰 ５＜ Ｔ 值＜ －１􀆰 ０） ＋肱骨近
端、 骨盆或前臂远端脆性骨折

ＤＸＡ： 双能 Ｘ线吸收测量法

男性骨质疏松症的鉴别诊断

根据病因， 男性骨质疏松症分为原发性、 继
发性和特发性骨质疏松症［７１］： 原发性骨质疏松症
多见于 ６０ 岁以上男性； 特发性骨质疏松症较少
见， 是原因未明的青壮年骨质疏松症， 随着分子
生物学研究进展， 特发性骨质疏松症中相当一部
分是遗传缺陷所致［７２］； 继发性骨质疏松症是指由
疾病或药物引发的骨质疏松症 （表 ４）。

表 ４　 男性继发性骨质疏松症的常见病因
内分泌疾病 风湿免疫疾病 血液疾病 其他系统疾病 药物

性腺功能减退症 类风湿关节炎 多发性骨髓瘤 胃肠道疾病： 糖皮质激素

甲状旁腺功能亢进症 系统性红斑狼疮 白血病 　 乳糜泻 ＧｎＲＨ类似物
库欣综合征 强直性脊柱炎 淋巴瘤 　 炎性肠病 芳香化酶抑制剂

甲状腺功能亢进症 血友病 　 胃大部切除术后 抗癫痫药物

垂体前叶功能减退症 地中海贫血 　 原发性胆汁性肝硬化 过量甲状腺素

糖尿病 　 吸收不良综合征 抗病毒药物

其他疾病： 质子泵抑制剂

　 慢性阻塞性肺病
　 慢性肾脏疾病
　 慢性心力衰竭
　 慢性神经、 肌肉疾病
　 前列腺癌等恶性肿瘤
遗传性骨病： 成骨不全症等
器官移植后
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　 　 不同于女性， 男性骨质疏松症中继发性占比
较高［７３］， ４０％～ ６５％由明确病因引发， 常见原因
包括： 性腺功能减低、 糖皮质激素治疗、 垂体前
叶功能减退、 帕金森病、 过量饮酒等［４５］。 建议对
男性骨质疏松症患者， 尤其首诊时， 完成详细病
史询问、 体格检查及鉴别诊断相关生化及影像检
查， 以排查引发骨质疏松症的继发因素［７３］， 给予
针对性治疗。

男性骨质疏松症的治疗

男性骨质疏松症需进行综合治疗， 包括非药
物治疗和药物治疗。 制定药物治疗策略时， 建议
依据骨折风险进行个体化治疗［５２］ （图 ２）。 如患
者为继发性骨质疏松症， 应重视针对病因进行有
效治疗［４５］。

本指南依据以下临床治疗研究的证据质量，
采用 ＧＲＡＤＥ （Ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ Ａｓｓｅｓｓ⁃

ｍｅｎｔ， Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ， ＧＲＡＤＥ） 分级
系统［７４］， 列出男性骨质疏松症药物治疗的证据级
别， 以指导临床用药 （表 ５）。

表 ５　 ＧＲＡＤＥ证据质量分级系统

分级 定义

高 （Ａ） 非常确信真实值接近观察值

中 （Ｂ）
　

对观察值有中等程度信心： 真实值有可能
接近观察值， 但亦可能存在较大偏差

低 （Ｃ）
　

对观察值的信心有限： 观察值可能与真实
值有很大差别

极低 （Ｄ）
　

对观察值几乎无信心： 观察值与真实值可
能有极大差别

非药物治疗

建议均衡膳食： 摄入充足蛋白质［７５］； 重视钙
及维生素 Ｄ的补充： 建议每日通过膳食或钙补充

图 ２　 依据骨折风险进行男性骨质疏松症药物治疗
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剂摄入元素钙 １ ０００～１ ２００ ｍｇ； 参考中华医学会骨
质疏松和骨矿盐疾病分会颁布的 《维生素 Ｄ 及其
类似物临床应用共识 （２０２５版） 》， 补充适宜剂量
的维生素 Ｄ， 使血清 ２５ＯＨＤ水平至少达 ２０ ｎｇ ／ ｍＬ，
最好达到 ３０ ｎｇ ／ ｍＬ［７６⁃７７］。 加强体育锻炼： 包括抗
阻 ／力量训练、 平衡训练等。 保持匀称体型， 避免
过胖或过瘦［７８⁃７９］。 改变不良生活嗜好： 戒烟、 限
酒、 减少咖啡及碳酸饮料的饮用［８０］。

药物治疗

药物治疗适应证： 男性原发性骨质疏松症患
者具有以下情况之一， 建议积极给予抗骨质疏松
药物治疗 （表 ６）。 继发性骨质疏松症 （如糖皮质
激素性骨质疏松症等） 建议参考相应指南进行治
疗， 并积极治疗原发病。

表 ６　 男性骨质疏松症药物治疗适应证

具有以下情况之一， 建议积极给予抗骨质疏松药物治疗
１􀆰 轻微外力下髋部或椎体骨折；
２􀆰 ＤＸＡ测量的腰椎、 股骨颈、 全髋或桡骨远端 １ ／ ３ 部位
骨密度 Ｔ值≤－２􀆰 ５；

３􀆰 骨量减少 （腰椎、 股骨颈、 全髋或桡骨远端 １ ／ ３ 部位
骨密度－２􀆰 ５＜Ｔ值＜－１􀆰 ０）， 且发生过肱骨近端、 骨盆或
前臂远端脆性骨折； 或 ＦＲＡＸ 软件预测未来 １０ 年髋部
骨折概率≥３％， 或任何主要骨质疏松性骨折概率
≥２０％

ＤＸＡ： 双能 Ｘ线吸收测量法； ＦＲＡＸ： 骨折风险预测工具

男性骨质疏松症的治疗药物： 按照不同作用
机制， 骨质疏松症治疗药物主要分为骨吸收抑制
剂、 骨形成促进剂、 双重作用药物及其他机制药
物［８１］ （表 ７）。

表 ７　 男性骨质疏松症的治疗药物种类

骨吸收

抑制剂

骨形成

促进剂

双重作用

药物
其他机制药物

双膦酸盐 特立帕肽 罗莫索珠单抗 雄激素

地舒单抗 阿巴洛肽
活性维生素 Ｄ
及其类似物

降钙素 四烯甲萘醌

中药

　 　 双膦酸盐类 （ｂｉｓｐｈｏｓｐｈｏｎａｔｅｓ， ＢＰｓ）： 是焦磷
酸盐类似物， 可特异性与骨骼羟基磷灰石结合，
显著抑制破骨细胞活性、 增加其凋亡， 明显减少
骨丢失， 有效增加男性骨质疏松症患者腰椎和髋
部骨密度， 降低椎体、 髋部和其他非椎体骨折风
险［８２⁃８８］ （证据等级 Ａ）， 减轻骨痛［８８］ （证据等级
Ｂ）， 提高生活质量［８９］ （证据等级 Ｂ）。 ＢＰｓ 主要
包括阿仑膦酸钠、 唑来膦酸、 利塞膦酸钠等， 均
已被我国食品药品监督管理局批准用于男性骨质

疏松症的治疗， 用法详见表 ８。 ＢＰｓ类药物在男性
骨质疏松症患者中的总体安全性较好。 伴有低钙
血症者， 需补充适宜剂量钙及维生素 Ｄ 制剂纠正
低钙血症后， 方可使用 ＢＰｓ； 严重肾功能不全
（肌酐清除率＜３５ ｍＬ ／ ｍｉｎ） 禁忌使用 ＢＰｓ类药物；
伴有吞咽困难、 食管排空障碍、 反流性食管炎或
不能保持直立体位至少３０ ｍｉｎ者， 禁忌使用口服
ＢＰｓ制剂。 长期应用 ＢＰｓ 可能有引发颌骨坏死及
非典型股骨骨折等罕见严重不良事件风险［９０⁃９１］，
建议计划进行侵入性口腔治疗者慎用， 且 ＢＰｓ 治
疗期间， 注意避免侵入性口腔治疗。

地舒单抗 （ｄｅｎｏｓｕｍａｂ）： 特异性靶向核因子
κＢ受体配体 （ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ
ｌｉｇａｎｄ， ＲＡＮＫＬ） 的人源化单克隆抗体， 通过调控
护骨素⁃ＲＡＮＫ⁃ＲＡＮＫＬ信号通路， 抑制破骨细胞的
生成及活性， 显著减少骨丢失， 明显增加男性骨质
疏松症患者腰椎及髋部骨密度［９２⁃９３］ （证据等级 Ａ），
有效降低椎体、 髋部和其他非椎体骨折风险［９４⁃９５］

（证据等级 Ａ）， 被我国食品药品监督管理局批准用
于治疗骨折高风险的男性骨质疏松症患者。 地舒单
抗主要通过网状内皮系统清除， 肾功能损害、 老年
患者不需要调整剂量 （表 ８）。 治疗期间， 尤其是治
疗５年以上， 应评估治疗的风险获益比及骨密度是否
达标， 调整后续治疗方案［９６］。 地舒单抗停药后破骨
细胞活性可出现反跳性增加， 引发快速骨丢失， 骨
密度显著降低， 椎体骨折风险明显增加， 因此， 如
停用地舒单抗， 需序贯其他抗骨质疏松药物治疗，
以维持治疗获益， 持续降低骨折风险［９７⁃９８］ （证据等
级 Ａ）。 地舒单抗治疗男性骨质疏松症的总体安全性
较好［９９⁃１００］。 伴有低钙血症者， 需补充适宜剂量的钙
和维生素 Ｄ制剂纠正低钙血症后， 方可予以地舒单
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抗治疗。 地舒单抗治疗期间， 建议监测血钙水平，
尤其是合并肾功能不全者。 地舒单抗可引发罕见但
严重的不良事件， 包括非典型股骨骨折、 颌骨坏死，
多见于长期 （≥５ 年） 使用地舒单抗、 接受牙科手
术或长期糖皮质激素治疗等的患者［９９⁃１００］， 建议计划
行口腔侵入性治疗者慎用地舒单抗治疗， 且地舒
单抗治疗期间避免侵入性口腔治疗［１０１⁃１０３］。

特立帕肽 （ＰＴＨ１⁃３４）： 人甲状旁腺激素氨基
端 １⁃３４片段， 小剂量间歇使用明显增加成骨细胞
活性， 促进骨形成， 有效增加男性骨质疏松症患
者骨密度， 降低椎体及髋部骨折风险［１０４⁃１０５］ （证
据等级 Ａ）。 特立帕肽尚未被我国食品药品监督管
理局批准用于男性骨质疏松症的治疗， 但其在国外
获批用于治疗具有骨折高风险的男性骨质疏松症患

者， 治疗总疗程为２４个月。 由于特立帕肽半衰期
较短， 停药后建议序贯 ＢＰｓ或地舒单抗等骨质疏松
治疗药物， 以维持骨密度获益， 持续降低骨折风
险［１０６⁃１０７］ （证据等级Ａ）。 特立帕肽主要禁忌证为高
钙血症、 重度肾功能不全、 骨骼恶性肿瘤或恶性肿
瘤骨转移、 Ｐａｇｅｔ 骨病、 不明原因碱性磷酸酶升高
的患者、 １８岁以下的儿童及青少年［１０８］； 慎用于中
度肾功能不全患者， 用法详见表 ８。

雄激素替代治疗 （ａｎｄｒｏｇｅｎ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＡＲＴ）： 雄激素具有促进骨骼合成代谢的作用， 有
助于维持中老年男性的骨稳态［１０９］ （证据等级 Ｂ）。
男性骨质疏松症最常见的继发性原因是性腺功能减

退， 雄激素替代治疗能有效增加这些患者的腰椎及
髋部骨密度、 改善骨微结构［１１０⁃１１１］ （证据等级 Ａ），
是否能降低骨折风险尚存争议［１１２］。 目前十一酸睾
酮等雄激素制剂被我国食品药品监督管理局批准用

于男性骨质疏松症的治疗， 此类药物适用于性腺功
能减退且无治疗禁忌的男性骨质疏松症患者， 禁用
于确诊或疑诊前列腺癌、 伴有严重心力衰竭或红细
胞增多症者［１１３］， 用法见表 ８。 如发生与雄激素相
关的不良反应， 应立即停药。 对于睾酮水平正常的
男性骨质疏松症患者， 不建议予雄激素替代治疗，
因无确切疗效， 且不良事件风险增加。 由于 ＡＲＴ
改善骨质疏松症起效相对较慢， 对于有骨折高风险
及极高风险的性腺功能减退男性患者， 建议首选
ＢＰｓ、 地舒单抗、 特立帕肽等强效骨质疏松治疗药

物［１１４］ （证据等级 Ｂ）， 必要时联合使用ＡＲＴ， 以改
善性腺功能减退相关症状。

罗莫索珠单抗 （ ｒｏｍｏｓｏｚｕｍａｂ）： 特异性靶向
硬骨抑素 （ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ） 的人源化单克隆抗体， 通过
与硬骨抑素结合， 激活骨骼Ｗｎｔ⁃β连环蛋白信号通
路， 增加成骨细胞活性， 有效促进骨形成， 并通过
成骨细胞和破骨细胞间的偶联间接抑制破骨细胞活

性， 发挥对骨转换的双重调控作用， 显著增加男性
骨质疏松症患者的腰椎和全髋骨密度， 有效降低椎
体与非椎体骨折发生率［１１５⁃１１６］ （证据等级Ａ）。 罗莫
索珠单抗尚未被我国食品药品监督管理局批准用于

男性骨质疏松症的治疗， 但其在国外获批用于治疗
具有骨折高风险的男性骨质疏松症患者， 疗程为
１２个月。 罗莫索珠单抗治疗期间， 应充分补充钙
和维生素 Ｄ。 由于罗莫索珠单抗属于短效药物， 停
药后会出现骨密度下降， 骨折风险明显增加， 建议
停用罗莫索珠单抗后， 序贯其他骨质疏松治疗药物
（如双膦酸盐或地舒单抗等）， 以维持骨骼获
益［１１７⁃１１９］ （证据等级Ａ）。 罗莫索珠单抗在男性骨质
疏松症患者中的安全性总体较好， 不良反应与女性
类似。 由于该药物具有潜在增加心脑血管事件的风
险， 不建议用于一年内有心肌梗死或脑卒中患
者［１２０］， 也不建议用于有低钙血症、 严重肾功能不
全及对药物过敏者。 罗莫索珠单抗治疗期间， 如发
生心肌梗死、 脑卒中、 过敏反应， 应立即停药。 注
意监测皮肤注射部位的反应， 观察极罕见的颌骨坏
死、 非典型股骨骨折等不良反应。 严重肾功能不全
或正在接受透析治疗者， 应注意监测血钙浓度， 并
充分补充钙和维生素 Ｄ 制剂。 用法见表 ８。

阿巴洛肽 （ ａｂａｌｏｐａｒａｔｉｄｅ）： 人工合成的甲状
旁腺激素相关蛋白 （ＰＴＨ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＰＴＨ⁃ｒＰ）
氨基端片段类似物， 可与甲状旁腺素受体结合，
有效促进骨形成， 明显增加腰椎及髋部骨密
度［１２１⁃１２２］ （证据等级 Ａ）。 阿巴洛肽尚未被我国食
品药品监督管理局批准用于男性骨质疏松症的治

疗， 但其在国外获批用于治疗具有骨折高风险的
男性骨质疏松症患者， 疗程为２４个月。 由于阿巴
洛肽的半衰期较短， 如停药， 需序贯其他骨质疏
松治疗药物， 以维持骨骼获益［１２２］ （证据等级
Ｂ）。 目前该药在我国尚未获批上市， 用法见表 ８。
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活性维生素 Ｄ及其类似物： 主要包括骨化三
醇、 阿法骨化醇及艾地骨化醇， 可促进正钙平衡，
减少男性骨质疏松症患者的骨丢失， 还有助于改
善肌肉功能， 减少跌倒风险［１２３］ （证据等级 Ｂ）。
目前阿法骨化醇被我国食品药品监督管理局批准

用于男性骨质疏松症的治疗， 骨化三醇获批用于
绝经后骨质疏松症及老年骨质疏松症， 艾地骨化
醇尚未获批用于男性骨质疏松症的治疗。 此类药
物的使用建议参考 《维生素 Ｄ及其类似物临床应
用共识 （２０２５版） 》 ［７６］， 用法见表 ８。

降钙素类 （ ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ）： 可抑制破骨细胞活
性， 减少骨丢失， 提高腰椎骨密度， 且具有一定的
镇痛作用。 由于降钙素降低非椎体骨折风险的作用

有限， 目前主要用于其他骨质疏松治疗药物使用受
限或不耐受者。 降钙素类药物尤其适用于伴有骨痛
或急性骨丢失的男性骨质疏松症患者［１２４⁃１２５］ （证据
等级 Ａ）。 降钙素总体安全性较好， 用法见表 ８。

四烯甲萘醌 （ｍｅｎａｔｅｔｒｅｎｏｎｅ）： 是维生素 Ｋ２制
剂， 可促进骨钙素羧基化， 改善骨基质蛋白性能，
轻度增加男性骨质疏松症患者的腰椎骨密度， 联合
钙剂与活性维生素 Ｄ 有助于降低骨折风险［１２６⁃１２７］

（证据等级 Ｂ）。 目前四烯甲萘醌被我国食品药品监
督管理局批准用于骨质疏松症的治疗， 未限定性
别。 四烯甲萘醌系脂溶性药物， 建议饭后服用， 以
促进药物吸收， 该药禁用于使用华法林抗凝治疗
者， 肾功能不全者慎用， 用法见表 ８。

表 ８　 男性骨质疏松症常用治疗药物的用法及用量

药名 治疗骨质疏松症的用法、 用量 疗程 禁忌证

是否获得我国食品药品

监督管理局批准治疗

男性骨质疏松症

阿仑膦酸钠 １０ ｍｇ ／次， 每天一次或 ７０ ｍｇ ／次，
每周一次； 清晨空腹用 ２００ ｍＬ 白
水送服， 服药后至少 ３０ ｍｉｎ 内应
避免平卧及进食

治疗 ５年， 评估骨折风险，
如处于低骨折风险， 进入
药物假期； 若骨折风险仍
高， 延长治疗至 １０ 年或序
贯其他抗骨质疏松药物

食道动力障碍； 食道狭
窄； 严重肾损害 （ｅＧＦＲ＜
３０ ｍＬ ／ ｍｉｎ）

是

唑来膦酸 ５ ｍｇ ／次， 静脉输注， 每年一次 治疗 ３年， 评估骨折风险，
如处于低骨折风险， 进入
药物假期； 若骨折风险仍
高， 延长治疗至 ６ 年或序
贯其他抗骨质疏松药物

对药品成份过敏者； 低钙
血症； 严重肾损害 （ｅＧＦＲ＜
３０ ｍＬ ／ ｍｉｎ）

是

利塞膦酸钠 ５ ｍｇ ／次， 每天一次或 ３５ ｍｇ ／次，
每周一次， ７０ ｍｇ ／次， 每周一次；
服用方法同阿仑膦酸钠

治疗 ５年， 评估骨折风险，
如处于低骨折风险， 进入
药物假期； 若骨折风险仍
高， 延长治疗至 １０ 年或序
贯其他抗骨质疏松药物

食道动力障碍； 食道狭
窄； 严重肾损害 （ ｅＧＦＲ＜
３０ ｍＬ ／ ｍｉｎ）

是

地舒单抗 ６０ ｍｇ ／次， 每 ６ 个月一次， 皮下
注射

治疗 ５ 年后需评估骨折风
险， 决定后续治疗

低钙血症 是

特立帕肽 ２０ μｇ ／次， 每天一次， 皮下注射 总疗程不超过 ２４个月 高钙血症、 重度肾功能不
全、 骨骼恶性肿瘤或恶性肿
瘤骨转移、 Ｐａｇｅｔ 骨病、 不
明原因碱性磷酸酶升高者、
１８岁以下儿童及青少年

否

十一酸睾酮 注射剂： ２５０ ｍｇ ／支， 每月一次，
每次 ２０ ｍｇ， 肌内注射
胶囊： ４０ ｍｇ ／粒， 起始剂量每天
１２０～１６０ ｍｇ连服 ２～３周， 然后服用
维持剂量， 每天 ４０～１２０ ｍｇ。 建议餐
中服用， 用少量水吞服整个胶丸

如发生与雄激素相关的不

良反应， 应立即停药
前列腺癌患者或疑诊者；
药物过敏者

是
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续表 ８

药名 治疗骨质疏松症的用法、 用量 疗程 禁忌证

是否获得我国食品药品

监督管理局批准治疗

男性骨质疏松症

罗莫索珠单抗 １０５ ｍｇ ／支， 每月应给予 ２１０ ｍｇ， 即
腹部、 大腿或上臂皮下注射 ２ 剂，
第二次注射应在第一次注射后立即

进行， 应在不同部位皮下注射两次

总疗程 １２个月 低钙血症； 一年内发生过
心肌梗死或脑卒中患者

否

阿巴洛肽 ８０ μｇ ／次， 皮下注射， 每天一次 总疗程不超过 ２年 高钙血症； 骨肉瘤患者； 骨
骺未关闭的儿童及青少年；
Ｐａｇｅｔ骨病； 骨转移或有骨骼
恶性肿瘤史； 体位性低血压
患者； 药物过敏者

否

活性维生素 Ｄ
及其类似物

骨化三醇 ０􀆰 ２５ μｇ ／次， 每天一次
或每天两次， 口服； 阿法骨化醇
０􀆰 ２５ ～ １􀆰 ０ μｇ ／ ｄ， 单次或分次口
服； 艾地骨化醇 ０􀆰 ７５ μｇ ／次， 每
天一次

如无禁忌证， 且有治疗需
求， 可长期使用

轻度高钙血症、 高磷血症、
药物过敏者禁用； 高尿钙
症慎用

因药而异

降钙素类 鲑降钙素鼻喷剂 ２００ ＩＵ ／喷， 每天
一次或隔日一次； 鲑降钙素注射
剂 ５０ ～ １００ ＩＵ ／ ｄ， 皮下或肌内注
射； 依降钙素注射剂 ２０ Ｕ ／次， 肌
内注射， １次 ／周

一个疗程不超过 ３个月 药物过敏者 是

维生素 Ｋ２
（四烯甲萘醌）

１５ ｍｇ ／次， 每天三次， 口服 在医生指导下， 按需使用 服用华法林者； 肾功能不
全者慎用

是

中药 人工虎骨粉 ３ 粒， 每天三次； 骨
碎补总黄酮 １ 粒， 每日三次； 淫
羊藿苷 ３粒， 每天两次等

在医生指导下， 按需使用 过敏或有严重不良反应者 因药而异

　 　 中药： 按照主要临床症状， 祖国医学与骨质
疏松症相近的病症有骨痿、 骨痹症。 中药治疗男
性骨质疏松症以 “肾主骨生髓” 为核心， 强调辨
证论治与整体调节， 通过滋补肾精、 强健筋骨
（常用补骨脂、 杜仲、 淫羊藿和人工虎骨粉等）、
活血化瘀 （如丹参、 川芎） 及健脾益气 （如黄
芪） 等方法， 缓解腰背疼痛症状。 研究显示人工
虎骨粉可有效提高骨质疏松症患者的肌肉力量和

平衡能力， 降低跌倒风险［１２８］ （证据等级 Ａ）。 中
药治疗男性骨质疏松症主要作为改善症状的辅助

治疗。
治疗药物选择： 随着强效抗骨质疏松药物，

尤其是新型双重作用药物的研发， 骨质疏松症的
药物治疗已逐步转为依据骨折风险分层的精准治

疗策略［１２９⁃１３０］。 现有男性骨质疏松症的药物治疗
绝大部分是先在绝经后骨质疏松症患者中完成以

骨折风险为主要结局的临床研究， 随后按照药品
监督管理部门的相关管理规定［１３１⁃１３２］， 在男性骨
质疏松症患者中行小样本随机对照研究验证其有

效性而获批， 这些研究多以骨密度变化为主要终
点， 以骨折为终点的临床研究较为缺乏。 系统综
述及荟萃分析显示， 由于骨量与骨强度呈正相关，
骨密度可作为预测抗骨质疏松药物降低骨折风险

疗效的替代指标［１３３］。 从卫生经济学角度看， 男
性和女性患者抗骨质疏松药物治疗的成本⁃效益比
未见明显差异［１３４］。 因此， 对于男性骨质疏松症
患者， 可参照绝经后骨质疏松症女性， 采用基于
骨折风险的个体化治疗方案 （图 ２）。

参照 《 原 发 性 骨 质 疏 松 症 诊 疗 指 南
（２０２２） 》 ［５２］， 符合骨质疏松症诊断标准者均属
于骨折高风险， 由于男性骨质疏松症患者中 ＢＰｓ
药物的临床研究数量最多， 推荐其为一线治疗药
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物； ＲＣＴ研究证实唑来膦酸可显著降低男性骨质
疏松症患者椎体骨折风险［８４］， 系统综述显示地舒
单抗较安慰剂组增加腰椎骨密度约 ５􀆰 ８％， 可用
于男性高骨折风险患者； 研究显示， 特立帕肽、
阿巴洛肽或罗莫索珠单抗可较安慰剂组增加腰椎

骨密度 ８％ ～ １１％［１３３］， 骨质疏松症患者如有极高
骨折风险［５２］， 尤其合并多发椎体骨折者， 上述药
物均可考虑应用， 其中短效治疗药物停药后需予
其他抗骨质疏松药物序贯治疗 （证据等级 Ａ）。
性腺功能减退的男性骨质疏松症患者， 如无禁忌
证， 可考虑接受 ＡＲＴ以改善激素缺乏症状， 增加
腰椎骨密度， 在合并骨质疏松症的性腺功能减退
患者中， 建议联合应用抗骨质疏松药物［１３５⁃１３６］

（证据等级 Ａ）。
男性骨质疏松症药物疗程： 骨质疏松症药物

治疗的最终目的在于减少脆性骨折发生率。 建议
启动抗骨质疏松药物治疗后， 保证药物疗程至少
１年， 后续根据骨折风险， 决定药物疗程。

ＢＰｓ： 由于 ＢＰｓ 与骨骼羟基磷灰石结合后，
在骨骼中的半衰期长达数年， 停药后仍能持续释
放， 发挥抑制骨吸收的作用， 停药后短期内骨密
度不会明显下降； ＢＰｓ 长时间 （口服５年或静脉
３年） 治疗后， 骨密度达到平台期， 继续治疗可
能获益有限； 长期使用 ＢＰｓ 还可能增加罕见严重
不良事件的风险， 如颌骨坏死及非典型股骨骨折，
因此， 建议长期使用 ＢＰｓ 后， 根据患者骨密度、
ＢＴＭｓ和骨折风险， 决定是否进入药物假期。 口
服 ＢＰｓ治疗 ５ 年或静脉 ＢＰｓ治疗 ３ 年后， 若骨折
风险明显降低 （如全髋或腰椎骨密度 Ｔ值＞－２􀆰 ５，
且治疗期间未发生新骨折）， 可考虑进入药物假
期； 若仍存在高骨折风险， 建议口服 ＢＰｓ 疗程可
延长至 １０年， 静脉 ＢＰｓ疗程可延长至６年； 若仍
处于极高骨折风险， 建议个体化评估， 适当延长
药物疗程， 或改用其他强效治疗药物。 ＢＰｓ 药物
假期并不等于停止抗骨质疏松治疗， 停药期间，
需监测患者是否有骨密度下降、 ＢＴＭｓ 水平升高
及新发脆性骨折， 一旦骨密度降幅超过 ＤＸＡ检测
的最小有意义变化值或股骨颈 Ｔ 值降至－２􀆰 ５ 以
下、 ＢＴＭｓ显著升高或出现新发脆性骨折， 建议
结束药物假期， 重启骨质疏松药物治疗。

地舒单抗： 建议对接受地舒单抗治疗５年的
患者， 评估治疗是否达标， 并重新评估骨折风
险［９５］。 若患者仍处于骨折高风险， 可继续地舒单
抗治疗或考虑序贯其他抗骨质疏松药物治疗。

特立帕肽： 在我国获批治疗骨质疏松症的疗
程只有 ２ 年， 如停药， 需序贯其他抗骨质疏松药
物治疗 （如地舒单抗或 ＢＰｓ 等， 证据等级 Ａ），
以维持骨骼获益。

罗莫索珠单抗： 目前国内外获批疗程不超过
１２个月， 如停药， 建议序贯其他抗骨吸收药物治
疗 （证据等级 Ａ）， 以减少停药后的骨折风险增
加， 维持治疗获益［１３７］。

序贯治疗： 由于单一骨质疏松治疗药物可能
存在疗程限制或长期治疗的安全性顾虑， 建议采
用长程序贯治疗策略以持续降低骨质疏松症患者

的骨折风险［１３８］。 建议在制定初始治疗方案时，
规划好后续治疗策略。 目前男性骨质疏松症的药
物序贯治疗研究不足， 由于男女性患者接受抗骨
质疏松药物治疗后的骨密度变化相近， 可考虑采
用桥接策略， 将女性骨质疏松症序贯治疗策略拓
展至男性患者。

骨形成促进剂序贯骨吸收抑制剂： 具有极高
骨折风险的骨质疏松症患者， 可先选择骨形成
促进剂， 再序贯骨吸收抑制剂， 以显著增加骨
密度、 降低骨折风险［１３９］ 。 由于促骨形成或双重
作用药物停用后会出现骨密度快速下降［１４０⁃１４１］ 、
骨折风险明显增加， 推荐序贯抗骨吸收药物
（ＢＰｓ或地舒单抗） 继续治疗， 以保持骨骼获益
（证据等级 Ａ） ［１４２］ 。

骨吸收抑制剂序贯骨形成促进剂： 骨质疏松
症患者接受地舒单抗序贯特立帕肽序贯治疗时，
腰椎骨密度在序贯治疗前 ６ 个月下降， 髋部骨密
度在序贯治疗第 １ 年明显下降， 骨折风险， 尤其
是多发性椎体骨折风险明显增加， 因此不推荐地
舒单抗序贯特立帕肽治疗［９７，１４２］ （证据等级 Ａ）。
阿仑膦酸钠或利塞膦酸钠序贯特立帕肽治疗， 能
进一步增加患者骨密度［１４３］ （证据等级 Ｂ）， 有病
例报告显示严重骨质疏松症患者， 地舒单抗序贯
罗莫索珠单抗有助于进一步增加骨密度、 降低骨
折风险［１４４］ （证据等级 Ｃ）。
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骨吸收抑制剂序贯骨吸收抑制剂： 地舒单抗
治疗较长时间停药后， 多次序贯唑来膦酸治疗，
可维持骨密度获益， 持续降低骨折风险［１４５］ （证
据等级 Ａ）。 阿仑膦酸钠、 伊班膦酸钠序贯地舒单
抗治疗， 可更有效地增加骨密度［１４６］， 而唑来膦
酸序贯地舒单抗， 骨密度变化幅度相似［１４７］ （证
据等级 Ｂ）。

联合治疗： 钙剂和维生素 Ｄ 是骨质疏松症的
基础治疗， 可与不同种类的骨质疏松治疗药物联
合使用； 活性维生素 Ｄ 及其类似物， 也可与骨形
成促进剂及骨吸收抑制剂等药物合用。 如患者骨
痛明显， 或存在骨折、 制动导致的快速骨丢失，
可短期联合降钙素治疗。

ＢＰｓ与特立帕肽合用： 阿仑膦酸钠与特立帕
肽联合使用后， 腰椎和全髋骨密度增加并不优于
特立帕肽单药治疗， 不推荐合用［１４８］ （证据等级
Ａ）。 绝经后骨质疏松症患者接受唑来膦酸与特立
帕肽联合治疗， 全髋和股骨颈骨密度升高优于特
立帕肽单药治疗， 临床骨折风险低于唑来膦酸单
药治疗， 极高骨折风险的患者可酌情考虑该治疗
方案［１４９］ （证据等级 Ａ）； 随机对照研究显示， 利
塞膦酸钠与特立帕肽联合治疗明显增加男性骨质

疏松症患者腰椎、 全髋和股骨颈骨密度， 全髋骨
密度增加优于单药治疗［１５０］， 极高骨折风险患者
可酌情考虑该方案 （证据等级 Ａ）。

地舒单抗与特立帕肽联合治疗： 可增加绝经
后女性腰椎、 全髋、 股骨颈骨密度， 联合治疗优
于单药治疗［１５１⁃１５２］ （证据等级 Ａ）， 在男性骨质疏
松症患者中尚未见类似研究， 但极高骨折风险患
者可酌情试用该方案。

药物治疗监测： 男性骨质疏松症需要长期治
疗， 期间需行药物依从性、 疗效及安全性评估，
研究显示男性骨质疏松症患者接受抗骨质疏松药

物治疗的比例明显低于女性［１５３］， 且依从性欠佳，
这与不良药物疗效及再骨折风险增加密切相

关［１５４⁃１５５］， 建议尽可能采用简便的治疗方案， 应
加强医患沟通、 密切监测以提高治疗依从性。 男
性骨质疏松症的疗效评估可参考 《原发性骨质疏
松症诊疗指南 （２０２２） 》 ［５２］。

目前推荐最多的骨质疏松药物疗效监测指标

是 ＤＸＡ测量的骨密度， 推荐在启动治疗或改变治
疗后每年重复骨密度测定， 建议采用同一台 ＤＸＡ
仪器进行测量随访， 可参考骨密度最小有意义变
化值判断治疗效果。 治疗期间 ＢＴＭｓ 的变化早于
骨密度， 可在开始治疗后 １～３ 个月， 此后每 ３～ ６
个月进行 ＢＴＭｓ 检测， 帮助判断药物依从性及疗
效［４９，５２］。 对于骨吸收抑制剂， 骨吸收标志物下降
幅度与骨密度改善、 骨折风险降低相关， 对于骨
形成促进剂， 骨形成标志物升高幅度与骨密度增
加相关， ＢＴＭｓ 的变化也需结合检验的最小有意
义变化值进行判断［１５６］。

男性骨质疏松性骨折的围术期处理： 男性骨
质疏松性骨折的基本治疗原则包括复位、 固定、
康复和抗骨质疏松治疗， 需建立多学科参与的骨
折联络服务体系 （ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｌｉａｉｓｏｎ ｓｅｒｖｉｃｅ， ＦＬＳ），
行围术期风险评估⁃急性干预⁃抗骨质疏松治疗⁃功
能康复［１５７］， 规范的骨质疏松药物治疗应贯穿骨
折治疗全程， 以降低再骨折风险、 改善预后 （证
据等级 Ａ）。

男性骨质疏松性骨折的特点包括骨折部位骨

骼质量差、 粉碎性骨折多见、 复位固定困难； 内
外固定物稳定性差、 容易松动或发生植骨吸收、
骨折愈合延迟或不愈合； 卧床制动引发急性骨丢
失， 形成 “骨质疏松⁃骨折⁃骨量再丢失” 恶性循
环； 再骨折风险高； 老年患者常合并多系统疾病，
手术耐受性差等［１５８⁃１６１］。 男性骨质疏松性骨折后
的并发症风险和死亡率高于女性。

建议男性骨质疏松性骨折复位和固定遵循简

便、 安全有效原则， 加强功能恢复， 以尽早恢复
生活质量［１６２］。 根据骨折部位、 类型、 骨质疏松
程度、 全身状况等进行个性化分析， 合理选择非
手术或手术治疗。 存在手术适应证时， 应考虑骨
质疏松性骨折特点， 术前全面评估健康状况及手
术风险， 选择适宜手术时机及方案， 酌情使用特
殊固定器材及局部强化技术［１６３⁃１６６］。 围术期应行
科学的疼痛管理， 术后注意防治坠积性肺炎、 下
肢深静脉血栓、 泌尿系感染、 压疮等并发症， 强
化早期活动、 功能训练的快速康复原则［１６７］。 男
性骨质疏松性骨折患者应尽早使用抗骨质疏松药

物治疗， 帮助增加内植物的稳定性， 提高全身骨
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强度， 降低再骨折风险［１６８］。
总结与展望

骨质疏松症是中老年男性的常见疾病， 其骨
折后的致残与致死率明显高于女性， 我们应重视
男性骨质疏松症的危害， 提高疾病的诊治水平。
本指南系统梳理了男性骨质疏松症的流行病学特

征、 发病机制、 风险评估、 诊断治疗策略； 更新
了疾病诊疗流程， 强调早筛查、 早诊断， 建议加
强对男性继发性骨质疏松症病因的排查与干预；
推荐依据骨折风险进行个体化药物治疗； 补充了
不同治疗药物在男性骨质疏松症中的循证医学证

据等级； 增加了男性骨质疏松性骨折后的处理策
略； 建议多学科分工协作、 密切配合， 共同诊治
男性骨质疏松症； 这为男性骨质疏松症的科学防
治提供了明晰路径。

囿于临床研究的不足， 未来男性骨质疏松
症诊疗指南仍需完善。 我们应加强对男性骨质
疏松症特有病因及发病机制的深入研究； 探索
适合国人的男性骨质疏松性骨折风险分层评估

体系， 加强人工智能、 新型影像技术及生物标
志物在疾病风险预测和疗效评估中的应用； 开
展针对我国男性骨质疏松症的治疗新药研发，
包括新型硬骨抑素核酸适配子、 Ｗｎｔ通路双靶点
单克隆抗体等［１６９⁃１７１］ 。 同时， 我们应提高公众对
男性骨质疏松症的认识， 提升基层医务人员对
疾病的决策能力， 促进疾病尽早诊断、 有效治
疗及科学管理， 全面提升我国男性骨质疏松症
的诊疗水平。
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ｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｓ ａ ｓｕｒｒｏｇａｔｅ ｅｎｄｐｏｉｎｔ ｆｏｒ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｏｕｔ⁃
ｃｏｍｅｓ： Ｔｈｅ ＦＮＩＨ⁃ＡＳＢＭＲ ＳＡＢＲＥ Ｐｒｏｊｅｃｔ ［ Ｊ］． Ｊ
Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０２２， ３７： ２９⁃３５．

［１３２］ Ｂｌａｃｋ ＤＭ， Ｂａｕｅｒ ＤＣ， Ｖｉｔｔｉｎｇｈｏｆｆ Ｅ， ｅｔ ａｌ．
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｓ
ａ ｓｕｒｒｏｇａｔｅ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ：
ｍｅｔａ⁃ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ
ｆｒｏｍ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ ［ Ｊ ］．
Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏ， ２０２０， ８： ６７２⁃６８２．

［１３３］ Ｂｅａｕｄａｒｔ Ｃ， Ｄｅｍｏｎｃｅａｕ Ｃ， Ｓａｂｉｃｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ
ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｉｎ ｍｅｎ： Ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］． Ａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｒｅｓ， ２０２３， ３５： １７８９⁃１８０６．

［１３４］ Ｌｉ Ｎ， Ｂｅａｕｄａｒｔ Ｃ， Ｃａｕｌｅｙ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｓｔ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
ｉｎ ｍｅｎ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］． Ｐｈａｒ⁃
ｍａｃｏｅｃｏｎｏｍｉｃｓ， ２０２３， ４１： ３６３⁃３９１．

［１３５］ Ｋａｕｆｍａｎ ＪＭ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｉｎ ｏｌｄｅｒ
ｍｅｎ ［ Ｊ ］． Ａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓ， ２０２１， ３３：
１４３９⁃１４５２．

［１３６］ Ｒｏｃｈｉｒａ Ｖ， Ａｎｔｏｎｉｏ Ｌ， Ｖａｎｄｅｒｓｃｈｕｅｒｅｎ Ｄ． ＥＡＡ ｃｌｉｎ⁃
ｉｃａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｏｎ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｂｏｎｅ ｈｅａｌｔｈ ｉｎ ｔｈｅ
ａｎｄｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃ ［Ｊ］． Ａｎｄｒｏｌｏｇｙ， ２０１８，
６： ２７２⁃２８５．

［１３７］ Ｃｏｓｍａｎ Ｆ， Ｋｅｎｄｌｅｒ ＤＬ， Ｌａｎｇｄａｈｌ ＢＬ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏ⁃
ｍｏｓｏｚｕｍａｂ ａｎｄ ａｎｔｉｒｅｓｏｒｐｔｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ： ｔｈｅ ｉｍｐｏｒ⁃
ｔａｎｃｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ［ Ｊ ］． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，
２０２２， ３３： １２４３⁃１２５６．

［１３８］ 李梅， 章振林， 夏维波． 骨质疏松症药物治疗的

必由之路： 长程序贯治疗 ［Ｊ］． 中华骨质疏松和
骨矿盐疾病杂志， ２０２１， １４： ４４１⁃４４６．

［１３９］ Ｅａｓｔｅｌｌ Ｒ， Ｎｉｃｋｅｌｓｅｎ Ｔ， Ｍａｒｉｎ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ａｆｔｅｒ
ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ： ｆｉｎａｌ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｆｏｒｓｔｅｏ （ＥＵＲＯＦＯＲＳ）
［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２００９， ２４： ７２６⁃７３６．

［１４０］ Ｗｏｎｇ Ｒ， Ｗｏｎｇ ＰＹ， Ｌｉｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ，
ａｄｖｅｒｓｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｒｏ⁃
ｍｏｓｏｚｕｍａｂ⁃Ｅｘｉｓｔｉｎｇ ｗｏｒｌｄｗｉｄｅ ｄａｔａ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ⁃
ｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｔｒａｎｓｌａｔ，
２０２４， ４８： １０７⁃１２２．

［１４１］ Ｗｈｉｔｍａｒｓｈ Ｔ， Ｔｒｅｅｃｅ ＧＭ， Ｇｅｅ ＡＨ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｐｐｉｎｇ
ｂｏｎｅ ｃｈａｎｇｅｓ ａｔ ｔｈｅ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｆｅｍｏｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ ｏｆ ｐｏｓｔｍ⁃
ｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ａｌｅｎｄｒｏｎａｔｅ ａｎｄ
ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ ａｌｏｎｅ， ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｏｒ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｌｙ ［ Ｊ］． Ｊ
Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０１５， ３０： １３０９⁃１３１８．

［１４２］ Ａｙｅｒｓ Ｃ， Ｋａｎｓａｇａｒａ Ｄ， Ｌａｚｕｒ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ
ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ
ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ ｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： ａ ｌｉｖｉｎｇ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎ ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ ［ Ｊ ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ， ２０２３， １７６： １８２⁃１９５．

［１４３］ Ｍｉｓｏｆ ＢＭ， Ｐａｓｃｈａｌｉｓ ＥＰ， Ｂｌｏｕｉｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
１ ｙｅａｒ ｏｆ ｄａｉｌｙ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｉｌｉａｃａｌ ｂｏｎｅ
ｍｉｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ ｄｅｎｓｉｔｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ （ＢＭＤＤ） ｉｎ ｐｏｓｔｍ⁃
ｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｗｏｍｅｎ ｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ａｌｅｎｄｒｏｎａｔｅ ｏｒ ｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ ［ Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ，
２０１０， ２５： ２２９７⁃２３０３．

［１４４］ Ｋｕｍａｒ Ｓ， Ｇｉｌｄ ＭＬ， ＭｃＤｏｎａｌｄ ＭＭ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ
ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｅｎｏｓｕｍａｂ
ａｎｄ ｒｏｍｏｓｏｚｕｍａｂ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
［Ｊ］． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ， ２０２４， ３５： １６６９⁃１６７５

［１４５］ Ｇｒａｓｓｉ Ｇ， Ｇｈｉｅｌｍｅｔｔｉ Ａ， Ｚａｍｐｏｇｎａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｚｏｌｅｄｒ⁃
ｏｎａｔｅ ａｆｔｅｒ ｄｅｎｏｓｕｍａｂ ｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕａｔｉｏｎ： ｉｓ ｒｅｐｅａｔｅｄ
ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｓ ｍｏｒｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｈａｎ ｓｉｎｇｌｅ ｉｎｆｕｓｉｏｎ？
［ Ｊ ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２４， １０９：
ｅ１８１７⁃ｅ１８２６．

［１４６］ Ｂｒｏｗｎ ＪＰ， Ｒｏｕｘ Ｃ， Ｈｏ ＰＲ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｎｏｓｕｍａｂ ｓｉｇｎｉｆ⁃
ｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｎｔｈｌｙ ｏｒａｌ ｉｂａｎｄｒｏｎａｔｅ
ａｎｄ ｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｗｈｏ
ｒｅｍａｉｎｅｄ ａｔ ｈｉｇｈｅｒ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｄｅｓｐｉｔｅ ｐｒｅｖｉｏｕｓ
ｓｕｂｏｐｔｉｍａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ａｎ ｏｒａｌ ｂｉｓｐｈｏｓｐｈｏｎａｔｅ
［Ｊ］． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ， ２０１４， ２５： １９５３．

·６６６·
中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志　 ２０２５年 １１月第 １８卷第 ６期

ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １８　 Ｎｏ． ６　 Ｎｏｖｅｍｂｅｒ １０， ２０２５



［１４７］ Ａｎａｓｔａｓｉｌａｋｉｓ ＡＤ， Ｐｏｌｙｚｏｓ ＳＡ， Ｇｋｉｏｍｉｓｉ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｄｅｎｏｓｕｍａｂ ｖｅｒｓｕｓ ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ［ Ｊ ］．
Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ， ２０１５， ２６： ２５２１⁃２５２７．

［１４８］ Ｆｉｎｋｅｌｓｔｅｉｎ ＪＳ， Ｗｙｌａｎｄ ＪＪ， Ｌｅｅ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ， ａｌｅｎｄｒｏｎａｔｅ， ｏｒ ｂｏｔｈ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ⁃
ｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ， ２０１０， ９５： １８３８⁃１８４５．

［１４９］ Ｃｏｓｍａｎ Ｆ， Ｅｒｉｋｓｅｎ ＥＦ， Ｒｅｃｋｎｏｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｐｌｕｓ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｔｅｒｉｐａ⁃
ｒａｔｉｄｅ ［ｒｈＰＴＨ （１⁃３４） ］ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏ⁃
ｒｏｓｉｓ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０１１， ２６： ５０３⁃５１１．

［１５０］ Ｗａｌｋｅｒ ＭＤ， Ｃｕｓａｎｏ ＮＥ， Ｓｌｉｎｅｙ ＪＪ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ ａｎｄ ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ
ｉｎ ｍａｌｅ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ， ２０１３， ４４：
２３７⁃２４６．

［１５１］ Ｒａｍｃｈａｎｄ ＳＫ， Ｄａｖｉｄ ＮＬ， Ｌｅｅ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｉｎ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ａｒｅａｌ ａｎｄ ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ
ｂｏｎｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｎｏｓｕｍａｂ ａｎｄ
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ｄｅｎｏｓｕｍａｂ， ａｌｏｎｅ ｏｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ， ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ⁃
ｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： ｔｈｅ ＤＡＴＡ ｓｔｕｄｙ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ， ２０１３， ３８２： ５０⁃５６．

［１５３］ Ｍａｒｔíｎ⁃Ｍｅｒｉｎｏ Ｅ， Ｈｕｅｒｔａ⁃Áｌｖａｒｅｚ Ｃ， Ｐｒｉｅｔｏ⁃Ａｌｈａｍｂｒａ
Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｓｓａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ ａｎｔｉ⁃ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ
ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ Ｓｐａｎｉｓｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｃａｒｅ ｓｅｔｔｉｎｇｓ： ａ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］． Ａｒｃｈ Ｏｓｔｅｏｐｏ⁃
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２９０： １１９４⁃１２０５．
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ｍｅｅｔｓ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｑｕａｌｉｔｙ
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１４７３⁃１４９１．
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志， ２０２２， ４２： １５１４⁃１５２２．
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［１６４］ Ｈａｌｖａｃｈｉｚａｄｅｈ Ｓ， Ｔｅｕｂｅｒ Ｈ， Ｐａｐｅ ＨＣ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｉｎｃｉ⁃
ｐｌｅｓ ａｎｄ ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｏｎｃｅｐｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｆｒａｇｉｌｉｔｙ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ ［ Ｊ］． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ Ｒｅｓ
Ｃｌｉｎ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ， ２０１９， ３３： ２６４⁃２７７．

［１６５］ Ｚｈｕ Ｙ， Ｌｕ Ｙ， Ｓｈｅｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｃｋｉｎｇ ｉｎｔｒａｍｅｄｕｌｌａｒｙ
ｎａｉｌｓ ａｎｄ ｌｏｃｋｉｎｇ ｐｌａｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｔｗｏ⁃ｐａｒｔ
ｐｒｏｘｉｍａｌ ｈｕｍｅｒａｌ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｎｅｃｋ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｗｉｔｈ ａ ｍｉｎｉｍｕｍ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｆｏｌｌｏｗ⁃
ｕｐ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｊｏｉｎｔ Ｓｕｒｇ Ａｍ， ２０１１， ９３： １５９⁃１６８．

［１６６］ Ｃｈｅｎ Ｋ， Ｙａｎｇ Ｆ， Ｙａｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｃｏｍ⁃
ｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｉｘａｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｆｏｒ ｔｙｐｉｃａｌ ａｃｅ⁃
ｔａｂｕｌａｒ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｐｅｃｉａｌ
ｑｕａｄｒｉｌａｔｅｒａｌ ｓｕｒｆａｃｅ ｂｕｔｔｒｅｓｓ ｐｌａｔｅｓ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｊｏｉｎｔ
Ｓｕｒｇ Ａｍ， ２０２０， １０２： ｅ８１．

［１６７］ Ｒａｎｉｅｒｉ Ｒ， Ｌａｃｏｕｔｕｒｅ⁃Ｓｕａｒｅｚ ＪＤ， Ｆｅｒｒｅｒｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ．
Ｅａｒｌｙ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｖｓ． ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｉｍｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ
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Ｓｃｉ， ２０２４， ２８： ３７７１⁃３７８０．
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ｑｕｅｎｔ ｆｒａｃｔｕｒｅ： ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ ｌａｒｇｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ｓａｍｐｌｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｊｏｉｎｔ Ｓｕｒｇ Ａｍ， ２０１５， ９７：
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ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ Ｌｏｏｐ３ ｉｍｐｒｏｖｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ
ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｏｒ⁃
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ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ ｉｔｓ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ，
２０２２， １３： ４２４１．

［１７１］ Ｆｏｗｌｅｒ ＴＷ， Ｍｉｔｃｈｅｌｌ ＴＬ， Ｊａｎｄａ ＣＹ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐ⁃
ｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｂｉｓｐｅｃｉｆｉｃ Ｗｎｔ ｍｉｍｅｔｉｃｓ ｆｏｒ ｂｏｎｅ
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《男性骨质疏松症诊疗指南 （２０２５版） 》 编写组名单

顾　 　 问： 徐苓、 廖二元、 夏维波、 刘建民、 程晓光、 余卫
组　 　 长： 李梅
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