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一、 概述

（一） 骨质疏松性骨折的流行病学
骨质疏松性骨折是骨质疏松症最严重的后果

之一。 骨质疏松时骨密度和骨质量下降、 骨强度
减低， 受到轻微暴力即可发生骨折， 故属于脆性
骨折。 常见的骨折部位包括脊椎、 髋部、 桡骨远
端和肱骨近端。 据估计， 全世界每 ３ 秒就发生一
次骨质疏松性骨折， ５０ 岁以后约三分之一的女性
和五分之一的男性将会罹患一次骨折［１］ 。 对女性
而言， 这种风险比乳腺癌、 卵巢癌和子宫癌等的
风险之和还要高； 对于男性， 骨折风险比前列腺
癌的风险更高。 据 ２０１３ 年国际骨质疏松基金会
（ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ， ＩＯＦ） 亚洲
调查估计， 中国、 印度和日本每年分别发生 ６８畅７
万、 ４４ 万和 １１畅７９ 万例髋部骨折［２］ 。 骨质疏松性
骨折危害大， 致残率及病死率高， 再发骨折风险
高。 有研究数据表明， 约 ８畅４％ ～３６畅０％的髋部
骨折患者在骨折后 １ 年内死亡， 发生一次髋部骨
折后再发髋部骨折的风险将增加 ２畅５ 倍， 发生一
次椎体骨折后再发椎体骨折的风险将增至 ５ 倍，
其他部位骨折风险增至 ２ ～３ 倍［３-４］ 。 老年人群由
于骨质量更差、 钙和维生素 Ｄ 缺乏更为严重和易
于跌倒等因素， 将会导致更高的骨折风险和病死
率， 据预测， ２０００ －２０５０ 年亚洲老年人群中髋部

骨折发生率将增加 ７畅６ 倍［２］ 。
（二） 骨质疏松性骨折的社会经济负担
骨质疏松性骨折严重影响患者生活质量， 增加

致残率及病死率， 给社会尤其是医疗保健系统带来
沉重的经济负担。 以髋部骨折为例， 来自北京的一
项研究表明， 从 １９９０ －１９９２ 年到 ２００２ －２００６ 年间，
年龄超过 ５０ 岁的女性髋部骨折增加了 ２畅７６ 倍， 男
性增加了 １畅６１倍［５］ 。 国内一项针对骨质疏松髋部骨
折的研究显示， 女性髋部骨折患者平均住院时间为
３５ ｄ， 男性为 ３４ ｄ， 髋部骨折总体花费平均为１５ ７３７
元［６］ 。 可见骨质疏松症是一个消耗国家大量医疗资
源和经济资源的慢性疾病， 积极开展骨质疏松症的
防治， 尤其是骨质疏松性骨折后的抗骨质疏松治疗
有着重大的社会意义。

（三） 中国骨质疏松性骨折的诊疗现状
骨质疏松症在中国正在逐渐被患者、 医务人员

和政府所关注， 但是大量的骨质疏松性骨折患者仍
未能得到及时的诊断及抗骨质疏松治疗。 北京、 成
都、 上海三地基于影像学的流行病学调查结果显示 ，
５０ 岁以上妇女的椎体压缩性骨折总患病率为 １５％，
且呈增龄性增高， ８０岁以上妇女患病率高达 ３６％～
３９％， 但是仅有 ２０％的患者接受相应的诊断和治
疗［７-９］ 。 骨质疏松健康教育需要从医护人员开始， 然
而目前医护人员对于骨质疏松症及骨质疏松性骨折

的认知却不足。 在中国内科医生中开展的一项骨质
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疏松症认知评估发现， ３３％的医生除了骨密度测定
外， 并不了解骨质疏松症的诊疗指南［１０］ 。 因此， 迫
切需要一种有效的模式， 对骨质疏松性骨折进行全
程管理。 本共识就骨质疏松性骨折围骨折期和长期
管理进行探讨。

二、 骨质疏松性骨折的治疗和管理

（一） 围骨折期管理
１畅提高围骨折期骨质疏松症的诊断率
加强医务工作者对骨质疏松症防治的关注程

度， 提高骨质疏松症的诊断率， 是骨质疏松症防治
的第一步。 有骨质疏松危险因素的人群应及早进行
骨质疏松症筛查， 骨质疏松症的诊断需结合患者的
年龄、 性别、 脆性骨折史、 临床风险因素以及骨密
度检测结果等进行综合分析， ２０１４ 年的美国国家
骨质疏松基金会 （Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ，
ＮＯＦ） 骨质疏松诊疗指南推荐， 建议 ５０ 岁以上有
骨折的人群进行骨密度检查， ５０ ～６４ 岁绝经女性
及 ５０ ～６９ 岁男性伴脆性骨折者行腰椎影像
检查［１１］ 。
需要指出的是， 原发性骨质疏松性骨折的诊断

应注意与继发性骨质疏松导致的骨折进行鉴别， 继
发性骨质疏松的病因很多， 主要包括骨转移瘤、 多
发性骨髓瘤等骨肿瘤， 甲状旁腺功能亢进症、 甲状
腺功能亢进和性激素缺乏等内分泌代谢疾病， 其他
系统性疾病， 药物性骨质疏松症。 继发性骨质疏松
症可发生于各年龄段， 除有骨质疏松症的表现外，
往往有原发病的临床表现和实验室检查异常， 其骨
质疏松的严重程度往往与原发疾病相关， 当原发病
治愈或缓解后， 骨质疏松通常会好转。

２畅围骨折期治疗方案
骨质疏松性骨折的治疗有别于一般的外伤性骨

折， 骨质疏松性骨折围骨折期除进行常规的外科治
疗外， 需要同时缓解疼痛， 减少患者的制动时间，
抑制快速骨丢失， 提高骨强度， 并积极治疗骨质疏
松症， 预防再发骨折。

（１） 骨折术后疼痛及骨丢失管理： 由于患者在
骨折围骨折期需要制动， 增加了废用性骨质疏松的
危险［１２］ ， 其严重程度取决于制动的时间和方式， 骨
折急性期患者制动后每周的骨丢失量约占骨总量的

１％， 相当于正常人 １年的 “ 生理性骨丢失量”［１３］ ，
２周内每 ２４ 小时的尿钙排出量增加 ４０％［１４］ 。 而骨
折后患者因疼痛导致制动时间延长， 将进一步加重
骨丢失。 因此骨折后需要迅速有效地止痛， 尽快恢
复患者活动能力， 避免由于长时间制动而造成持续
性骨丢失。

（２） 抗骨质疏松药物治疗： 骨折手术使用接
板和螺钉固定后可能会出现局部 “应力遮挡” 效应
及内外骨膜血管的损伤， 在接板下可发生局部骨质
疏松， 导致局部快速骨丢失［１５］ 。 同时， 患者的骨
质量对于手术成功与否至关重要［１６］ ： 骨质疏松会
加大手术复位的难度， 导致内固定物的稳定性差，
内固定物及植入物易松动或脱出。 由此可见， 骨质
疏松围骨折期应进行积极的抗骨质疏松药物治疗，
改善骨质量， 提高骨强度， 避免患者陷入骨折-快
速骨丢失-再骨折的恶性循环中。
抗骨质疏松药物有很多种， 作用机制也各异，

主要包括以抑制骨吸收为主， 或以促进骨形成为
主， 以及一些具有多重作用机制的药物， 国内已批
准上市的抗骨质疏松药物及药物作用见附录 １、 ２。

（二） 长期抗骨质疏松管理
１畅长期抗骨质疏松治疗目的
骨质疏松性骨折手术治疗后， 如不进行持续的

抗骨质疏松治疗， 骨丢失会更加严重， 进一步加重
骨质疏松， 易发生骨折延迟愈合或不愈合［１７］ ， 并
易造成内固定松动、 假体脱出等不良后果， 且再发
骨折风险明显增高。 最终导致致残率、 致死率增
高， 因此， 抗骨质疏松治疗是持久的任务， 必须重
视长期的抗骨质疏松治疗， 提高患者的依从性， 预
防再骨折的发生。

２畅治疗方案
（１） 基础措施： 调整生活方式： 除遵循一般

的术后康复规律， 如功能锻炼， 还需要坚持健康的
生活方式， 如摄入富含维生素 Ｄ、 钙、 低钠和适量
蛋白质的均衡膳食， 避免嗜烟、 酗酒， 慎用影响骨
代谢的药物等。
补充钙剂和维生素 Ｄ： 同时补充钙剂和维生素

Ｄ可降低骨质疏松性骨折风险［１８］ 。 摄入适量钙剂
可减缓骨量丢失， 改善骨矿化。 用于治疗骨质疏松
症时， 钙剂应与其他抗骨质疏松药物联合使用。 补

·０９１·
中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志　２０１５ 年 ９月第 ８卷第 ３期

ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳＩＳ ＆ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　Ｖｏｌ．８　Ｎｏ．３　Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０， ２０１５

guide.medlive.cn

guide.medlive.cn
http://guide.medlive.cn/


充适量维生素 Ｄ 以增进胃肠道的钙吸收， 促进骨
基质矿化， 活性维生素 Ｄ 可增强肌肉力量， 改善
神经肌肉协调及平衡能力。 中国大陆地区 ７个省份
的调查报告显示， 我国 ５５ 岁以上女性血清总钙质
量浓度平均值为 ２畅３２ ｍｍｏｌ／Ｌ （９畅３ ｍｇ／ｄＬ）， ２５
羟维生素 Ｄ 质量浓度平均值为 １８畅０ ｎｇ／ｍＬ，
６１畅０％的绝经后女性存在维生素 Ｄ 缺乏［１９］ 。 建议
老年人根据自身钙和维生素 Ｄ 的摄入水平适当补
充， 目前我国营养学会推荐， 如果饮食中钙供给不
足可选用钙剂补充， 绝经后妇女和老年人钙摄入推
荐量为１ ０００ ｍｇ／ｄ， 维生素 Ｄ 推荐剂量为 ４００ ～
８００ ＩＵ／ｄ。

预防跌倒： 大多数骨质疏松性骨折与跌倒有关，
老年人应注意加强自我保护， 注意防治增加跌倒风
险的疾病， 避免使用影响机体平衡的药物［２０］ 。 肌少
症［２１］是老年人中常见的一种以骨骼-肌肉量下降、
肌力减退为主要特征的综合征， 患有肌少症的患者
容易发生跌倒， 增加再骨折风险。 适当进行运动锻
炼， 增强肌肉力量， 同时预防和延缓肌少症的发生
是预防再骨折的重要措施。

（２） 提高抗骨质疏松药物治疗的依从性： 抗
骨质疏松药物治疗过程中患者的依从性至关重要，
良好的依从性是保证抗骨质疏松药物疗效的前提．
研究数据提示， 漏服一半剂量的抗骨质疏松药物，
会减少 ９０％以上的骨保护效果［２２］ 。 然而， 在抗骨
质疏松治疗的临床实践中， 患者的依从性并不乐
观； 有数据显示， 坚持抗骨质疏松治疗的依从性在
第 ６、 １２ 和 ２４ 个月分别为 ７０％、 ５９％和 ４％［２３］ 。
外科与内科之间的转诊有助于提高骨质疏松药物治

疗的依从性， 国内已有部分医院在院内探索性地建
立了骨质疏松患者在外科与内科之间转诊、 衔接临
床诊疗路径， 但是骨科医生并不能轻视骨质疏松治
疗的责任。 目前， 我国亟须建立、 完善和推广此类
临床路径， 同时在公众和医疗界中强化抗骨质疏松
治疗依从性的重要性认识。

（三） 抗骨质疏松治疗疗效评价
抗骨质疏松治疗效果的骨密度评价需要较长周

期， 而早期可通过观察骨转换生化标志物了解药物
的作用效果， 预测疗效， 增加用药的依从性。 通
常， 应以术后或药物治疗前检测作为基线值， 药物
治疗 ３ ～６ 个月后可能测得骨转换生化标志物的变
化， 但不能根据变化的绝对值而是依据最小有意义
变化值 （ ｌｅａｓｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｈａｎｇｅ， ＬＳＣ） 进行判断。
常用骨转换生化标志物［２４］见表 １。
在以上指标中， ＩＯＦ推荐血清Ⅰ型原胶原Ｎ-端

前肽 （ ｓｅｒｕｍ ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｎ ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ，
Ｐ１ＮＰ） 和血清Ⅰ型胶原交联 Ｃ-末端肽 （ ｓｅｒｕｍ Ｃ-
ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ， Ｓ-ＣＴＸ） 是
敏感性相对较好的骨转换生化标志物［２４］ 。 在开始
抗骨质疏松治疗后的 １ ～２ 年进行一次骨密度
（ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ， ＢＭＤ） 检查， 随后每 ２年监
测一次［１１］ ， 以评价药物治疗的长期疗效。 由于测
量仪器、 部位及测量技术等差异， 进行疗效评价
时， 同样应充分考虑骨密度的最小有意义变化值，
如何评价和计算 ＬＳＣ， 可以参考国际临床骨密度测
量协会网站［２５］ 。 需注意的是， 外周骨骼骨密度或
骨矿含量检测不能反映脊柱及髋部对于药物治疗的

反应， 因此不适于评价药物疗效。

表 1　常用骨转换生化标志物
Table 1　Bone turnover markers

骨形成标志物 骨吸收标志物

血清碱性磷酸酶 （ＡＬＰ） 空腹 ２ ｈ尿钙／肌酐比值

骨钙素 （ＯＣ） 血清抗酒石酸酸性磷酸酶 （ＴＲＡＣＰ）
骨碱性磷酸酶 （ＢＡＬＰ） 血清Ⅰ型胶原交联 Ｃ-末端肽 （Ｓ-ＣＴＸ）
Ⅰ型原胶原 Ｃ-端前肽 （Ｐ１ＣＰ） 尿吡啶啉 （Ｕ-Ｐｙｒ）
Ⅰ型原胶原 Ｎ-端前肽 （Ｐ１ＮＰ） 尿Ⅰ型胶原交联 Ｃ-末端肽 （Ｕ-ＣＴＸ）

尿Ⅰ型胶原交联 Ｎ-末端肽 （Ｕ-ＮＴＸ）
２４ ｈ尿钙
２４ ｈ尿羟脯氨酸
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　　每年进行身高测量， 当身高降低超过 ２ ｃｍ 时
应进行腰椎影像检查， 以确定是否有新发的椎体骨
折［１１］ 。 在 ３ ～５年治疗期后， 基于以上指标， 需要
进行全面骨折风险及抗骨质疏松治疗效果评估。

三、 骨质疏松性骨折后抗骨质疏松
诊疗路径

　　骨质疏松骨折后抗骨质疏松诊疗路径见图 １。

图 1　骨质疏松性骨折后抗骨质疏松诊疗路径
Fig 1　Clinical pathway of osteoporosis management after osteporotic fractures

附录 1： 抗骨质疏松药物

（一） 抗骨吸收药物
双膦酸盐类： 能抑制破骨细胞介导的骨吸收

作用， 降低骨转换， 有较强的抑制骨吸收及增加
骨量的作用。 循证医学研究表明， 双膦酸盐可提
高腰椎和髋部骨密度， 降低椎体及髋部等部位骨
折风险。
降钙素类： 能抑制破骨细胞的生物活性和减少

破骨细胞的数量， 快速抑制骨丢失， 提高骨密度；
降钙素的另一突出特点是能明显缓解骨痛， 尤其适
合有疼痛症状的骨质疏松症患者。 欧盟及美国分别

对降钙素的长期安全性进行了重新评估， 认为长期
使用降钙素鼻喷剂 （≥６个月） 与增加恶性肿瘤风
险有轻微相关性［２６-２７］ ， 目前降钙素鼻喷剂仅限于
其他药物治疗无效的骨质疏松患者。
雌激素类： 此类药物只能用于女性患者。 雌

激素类药物能抑制骨转换， 阻止骨丢失。 临床研
究已证明雌激素或雌孕激素补充疗法 （ ｅｓｔｒｏｇｅｎ
ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ， ＥＲＴ 或 ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ， ＨＲＴ） 能降低骨质疏松性骨折的发生危
险， 是预防绝经后骨质疏松的有效措施。 雌激素
补充治疗可增加血栓风险， 血栓性疾病患者禁
用。 国际绝经学会认为， 雌激素补充治疗与乳腺
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癌的风险仍无定论， 但乳腺癌仍列为激素补充治
疗的禁忌证［２８］ 。
选择性雌激素受体调节剂： 有效抑制破骨细

胞活性， 降低骨转换率， 增加骨密度， 明显降低
椎体骨折发生率， 是预防和治疗绝经后骨质疏松
症的有效药物。 该药只用于女性患者， 其特点是
选择性地作用于雌激素的靶器官， 能降低雌激素
受体阳性浸润性乳腺癌的发生率， 不增加子宫内
膜增生及子宫内膜癌的危险。 国外报道， 该类药
物可增加静脉栓塞风险［２９］ ， 因此有静脉栓塞史及
血栓倾向者禁用。

（二） 促进骨形成药物
甲状旁腺激素 （ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＰＴＨ）：

小剂量重组 ＰＴＨ （ ｒｈＰＴＨ） １ ～３４ 有促进骨形成的
作用， 是当前促进骨形成药物的代表药物， 能有效

治疗严重绝经后骨质疏松， 增加骨密度， 降低椎体
和非椎体骨折发生的危险。 目前， ＰＴＨ 用于严重
骨质疏松症患者， 且治疗时间不宜超过 ２年， 用药
期间要监测血钙水平， 防止高钙血症的发生。

（三） 双重作用机制药物
锶盐： 锶盐可同时作用于成骨细胞和破骨细

胞， 具有抑制骨吸收和促进骨形成的双重作用， 临
床研究证明， 锶盐可提高骨密度， 降低椎体及非椎
体骨折风险。 欧洲药品管理局药物警戒风险评估委
员会对锶盐重新进行了风险-获益评估［３０］ ， 由于锶
盐治疗增加了心脏疾病以及栓塞、 严重皮肤反应等
风险， 现已对其进行严格的限制使用， 即仅限于不
适合其他药物治疗的严重骨质疏松患者， 且开始治
疗前及治疗期间均需对患者进行心血管疾病风险

评估。

附录 2： 国内已批准的主要抗骨质疏松药物

国内已批准的主要抗骨质疏松药物总结

（按作用机制及药物名称首字母顺序排列）

使用机制 药物类别 通用名 适应证 治疗效果 注意事项

抗骨吸收

药物

双膦酸盐类 阿仑膦酸钠 治疗和预防绝经后骨质疏

松症、 男性骨质疏松症、

糖皮质激素诱发的骨质疏

松症

增加腰椎、 髋部骨密度， 降

低椎体、 髋部骨折风险

空腹服药， 白水送服， 服药后保持直

立状态至少 ３０ ｍｉｎ； 肾脏肌酐清除率
＜３５ ｍＬ／ｍｉｎ 患者禁用

利塞膦酸钠 预防和治疗绝经后骨质疏

松症； 糖皮质激素诱发的

骨质疏松症

增加腰椎、 髋部骨密度， 降

低椎体、 非椎体骨折风险

至少餐前 ３０ ｍｉｎ 直立位服用； 肌酐清

除率 ＜３０ ｍＬ／ｍｉｎ 患者慎用

伊班膦酸钠 口服制剂可用于绝经后骨

质疏松预防

增加腰椎和髋部骨密度， 降

低椎体及非椎体骨折风险

肾脏肌酐清除率 ＜３５ ｍＬ／ｍｉｎ 患者
禁用

唑来膦酸注

射液

治疗绝经后骨质疏松症 提高髋部、 腰椎骨密度， 降

低椎体、 非椎体、 髋部骨折

风险

肾脏肌酐清除率 ＜３５ ｍＬ／ｍｉｎ 患者禁
用； 用药后部分患者可出现发热、 疼

痛等急性期反应症状， 如必要可采用

ＮＳＡＩＤｓ类药物对症处理
降钙素类 鲑鱼降钙素 骨质溶解或骨质减少引起

的骨痛； 其他药物治疗无

效的骨质疏松症

增加腰椎和髋部骨密度； 降

低椎体骨折风险； 显著缓解

骨痛

建议短期 （不超过 ３ 个月） 应用

依降钙素 骨质疏松症的治疗； 骨质

疏松引起的疼痛

增加腰椎和髋部骨密度； 显

著缓解骨痛

过敏者禁用， 支气管哮喘患者慎用
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　续附录 ２

使用机制 药物类别 通用名 适应证 治疗效果 注意事项

雌激素类 雌 激 素／雌

孕激素补充

疗法

６０ 岁以前的围绝经期和

绝经后妇女

增加骨质疏松患者腰椎和髋

部骨密度、 降低椎体及非椎

体骨折风险

绝经早期开始用 （６０ 岁以前）， 使用

最低有效剂量， 定期 （每年） 安全性

检测， 乳腺癌及血栓性疾病患者禁用

选择性雌激

素受体调节

剂

雷洛昔芬 预防和治疗绝经后骨质疏

松症

增加腰椎和髋部骨密度， 降

低椎体骨折风险

可轻度增加静脉栓塞风险， 有静脉栓

塞病史及有血栓倾向者禁用

促进骨形

成药物

甲状旁腺

素片

人工合成甲

状旁腺激素

１ ～３４， 特

立帕肽

治疗男性和女性严重骨质

疏松症

治疗 １８ 个月可增加腰椎骨

密度， 降低椎体、 非椎体骨

折风险

有增加骨肉瘤的风险， 治疗最长时间

不宜超过 ２４ 个月

双重作用

机制药物

锶盐 雷奈酸锶 治疗绝经后骨质疏松症 提高腰椎和髋部的骨密度，

降低椎体和非椎体骨折风险

仅限于不适用其他骨质疏松药物治疗

的严重骨质疏松患者， 且需在治疗前

和治疗期间进行心血管疾病风险评估
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５７２-５７６．

［１３］ Ｒｉｇｇｓ ＢＬ，Ｗａｈｎｅｒ ＨＷ， Ｄｕｎｎ ＷＬ， et al．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ａｐｐｅｎｄｉｃｕｌａｒ ａｎｄ
ａｘｉａｌ ｓｋｅｌｅｔｏｎ ｗｉｔｈ ａｇｉｎｇ：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ ｓｐｉｎａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏ-
ｓｉｓ ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，１９８１，６７：３２８-３３５．

［１４］ 黄公怡．骨质疏松性骨折的特点及临床与研究进展

［Ｊ］．基础与临床，２００７，２７：１０８８-１０９２．

［１５］ 刘强．骨质疏松性骨折转子间骨折的治疗［Ｊ］．中华
骨科杂志，２０１４，３４：９２-９６．

［１６］ Ｔａｒａｎｔｉｎｏ Ｕ，Ｃｅｒｏｃｃｈｉ Ｉ，Ｓｃｉａｌｄｏｎｉ Ａ，et al．Ｂｏｎｅ ｈｅａｌｉｎｇ
ａｎｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓ， ２０１１， ２３：
６２-６４．
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［１７］ 郭世绂．废用性骨质疏松症［Ｊ］．中华骨质疏松和骨
矿盐疾病杂志，２００８，１：８１-８４．

［１８］ Ｌａｒｓｅｎ ＥＲ，Ｍｏｓｅｋｉｌｄｅ Ｌ，Ｆｏｌｄｓｐａｎｇ Ａ．Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｃａｌ-
ｃｉｕｍ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｉｎ
ｅｌｄｅｒｌｙ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｄｗｅｌｌｉｎｇ ｒｅｓｉｄｅｎｔｓ ：ａ ｐｒａｇｍａｔｉｃ ｐｏｐｕｌａ-
ｔｉｏｎ-ｂａｓｅｄ ３-ｙｅａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］．Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ
Ｒｅｓ，２００４，１９：３７０-３７８．

［１９］ Ｘｉａ ＷＢ， Ｚｈａｎｇ ＺＬ， Ｌｉａｏ ＥＹ， et al．Ｈｉｇｈ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｌｏｗ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｄｗｅｌｌｉｎｇ ｐｏｓｔｍｅｎｏ-
ｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｉｎ ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ ［Ｊ］．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，
２０１４， ２５：６３７-６３８．

［２０］ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｇｅｒｉａｔｒｉｃｓ Ｓｏｃｉｅｔｙ，Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｇｅｒｉａｔｒｉｃｓ Ｓｏｃｉｅｔｙ ａｎｄ
Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃ Ｓｕｒｇｅｏｎｓ Ｐａｎｅｌｏｎ Ｆａｌｌｓ
Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｌｌｓ ｉｎ ｏｌｄｅｒ
ｐｅｒｓｏｎｓ ［Ｊ］．Ｊ Ａｍ Ｇｅｒｉａｔｒ Ｓｏｃ，２００１，４９：６６４-６７２．

［２１］ Ｔａｒａｎｔｉｎｏ Ｕ，Ｐｉｃｃｉｒｉｌｌｉ Ｅ，Ｆａｎｔｉｎｉ Ｍ，et al．Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ａｎｄ
ｆｒａｇｉｌｉｔｙ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ： ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｂｏｎｅ-ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｊｏｉｎｔ Ｓｕｒｇ Ａｍ，
２０１５，９７：４２９-４３７．

［２２］ Ｓｉｒｉｓ ＥＳ，Ｈａｒｒｉｓ ＳＴ，Ｒｏｓｅｎ ＣＪ， et al．Ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏ ｂｉ-
ｓｐｈｏｓｐｈｏｎａｔｅ ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒａｔｅｓ ｉｎ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ
ｗｏｍｅｎ： ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ａｎｄ ｎｏｎ-ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃ-
ｔｕｒｅｓ ｆｒｏｍ ２ ＵＳ ｃｌａｉｍｓ ｄａｔａｂａｓｅｓ ［Ｊ］．Ｍａｙｏ Ｃｌｉｎ Ｐｒｏｃ，
２００６，８１：１０１３-１０２２．

［２３］ Ｔｏｍｋｏｖá Ｓ，Ｔｅｌｅｐｋｏｖá Ｄ，Ｖａｎｕｇａ Ｐ， et al．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［Ｊ］．Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒ-
ｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１４，５２：６６３-６６８．

［２４］ Ｖａｓｉｋａｒａｎ Ｓ，Ｅａｓｔｅｌｌ Ｒ，Ｂｒｕｙèｒｅ Ｏ，et al．Ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｂｏｎｅ
ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋ ａｎｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ

ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［Ｊ］．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，２０１１，２２：３９１-
４２０．

［２５］ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄｅｎｓｉｔｏｍｅｔｒｙ．Ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ （ ＢＭＤ ） ｔｅｓｔｉｎｇ ［ ＥＢ／ＯＬ ］．
［２０１４-１２-１０］．ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｉｓｃｄ．ｏｒｇ／ｏｆｆｉｃｉａｌ-ｐｏｓｉｔｉｏｎｓ／
２０１５-ｉｓｃｄ-ｏｆｆｉｃｉａｌ-ｐｏｓｉｔｉｏｎｓ-ａｄｕｌｔ．

［２６］ ＥＭＡ．Ｑｕｅｓｔｉｏｎｓ ａｎｄ ａｎｓｗｅｒｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ-
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｍｅｄｉｃｉｎｅｓ［ＥＢ／ＯＬ］．［２０１４-１２-１０］．ｈｔｔｐ：／／
ｗｗｗ．ｅｍａ．ｅｕｒｏｐａ．ｅｕ／ｅｍａ／ｉｎｄｅｘ．ｊｓｐ？ ｃｕｒｌ ＝ｐａｇｅｓ／ｍｅｄｉ-
ｃｉｎｅｓ／ｈｕｍａｎ／ｒｅｆｅｒｒａｌｓ／Ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ／ｈｕｍａｎ＿ｒｅｆｅｒｒａｌ＿０００３１９．
ｊｓｐ＆ｍｉｄ＝ＷＣ０ｂ０１ａｃ０５８００２４ｅ９９．

［２７］ ＦＤＡ．Ｑｕｅｓｔｉｏｎｓ ａｎｄ ａｎｓｗｅｒｓ： ｃｈａｎｇｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｍｉａｃａｌｃｉｎ （ ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ-ｓａｌｍｏｎ）［ ＥＢ／ＯＬ］．
［２０１４-１２-１０］．ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｆｄａ．ｇｏｖ／ｄｒｕｇｓ／ｄｒｕｇｓａｆｅｔｙ／
ｐｏｓｔｍａｒｋｅｔｄｒｕｇｓａｆｅｔｙｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｐｒｏｖｉｄｅｒｓ／
ｕｃｍ３８８６４１．ｈｔｍ．

［２８］ ｄｅ Ｖｉｌｌｉｅｒｓ ＴＪ， Ｇａｓｓ ＭＬＳ， Ｈａｉｎｅｓ ＣＪ，et al．Ｇｌｏｂａｌ ｃｏｎ-
ｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｍｅｎｏｐａｕｓａｌｈｏｒｍｏｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ［Ｊ］．
Ｃｌｉｍａｃｔｅｒｉｃ，２０１３，１６：２０３-２０４．

［２９］ Ｊｕｒｇａ Ａ，Ｍａｒｉａ Ｆ，Ｒｅｈａｎ Ｑ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｒａｌｏｘｉｆｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ
ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ：ａ Ｍｅ-
ｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］．Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ，２００８，９９：３３８-３４２．

［３０］ ＥＭＡ．Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎ ｔｏ ｒｅｓｔｒｉｃｔ ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｐｒｏｔｅｌｏｓ ／ｏｓｓｅ-
ｏｒ （ ｓｔｒｏｎｔｉｕｍ ｒａｎｅｌａｔｅ ） ［ ＥＢ／ＯＬ］．［ ２０１４-１２-１０ ］．
ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｅｍａ．ｅｕｒｏｐａ．ｅｕ／ｅｍａ／ｉｎｄｅｘ．ｊｓｐ？ ｃｕｒｌ ＝ｐａ-
ｇｅｓ／ｎｅｗｓ ＿ ａｎｄ ＿ ｅｖｅｎｔｓ／ｎｅｗｓ／２０１３／０４／ｎｅｗｓ ＿ ｄｅｔａｉｌ ＿
００１７７４．ｊｓｐ＆ｍｉｄ＝ＷＣ０ｂ０１ａｃ０５８００４ｄ５ｃ１．

（收稿日期：２０１５-０１-２１）

枟骨质疏松性骨折患者抗骨质疏松治疗与管理专家共识枠

编写组成员名单

（按姓氏笔画排序）

丁　悦　王　莉　邓忠良　刘　强　严世贵　李　锋　李毅中　吴　文

余　卫　沈　霖　张伟滨　林　华　金小岚　周　跃　郝永强　侯建明

夏维波　徐　苓　章振林　廖二元　薛庆云
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