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　 　 骨质疏松症是一种与增龄相关的骨骼疾病ꎬ 以

骨量减低、 骨组织微结构损坏ꎬ 导致骨脆性增加、
骨折易发为特征的全身性骨病ꎮ 随着我国社会人口

老龄化的加剧ꎬ 我国骨质疏松症的患病率显著攀

升ꎬ 给患者及其家庭和社会带来沉重负担ꎮ 以往骨

质疏松症的诊断和治疗更关注女性ꎬ 对男性骨质疏

松症的重视度不足ꎮ 中华医学会骨质疏松和骨矿盐

疾病分会联合中国疾病预防控制中心 (Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎꎬ ＣＤＣ) 进

行的中国居民骨质疏松症流行病学调查显示ꎬ 我国

５０ 岁以上人群的骨质疏松症总体患病率为 １９􀆰 ２％ꎬ
男性患病率为 ６􀆰 ０％ꎻ 而需要进行防治的低骨量人

群总体患病率为 ４６􀆰 ４％ꎬ 男性更高达 ４６􀆰 ９％[１]ꎮ 另

一项近期流行病学调查也显示ꎬ 依据双能 Ｘ 线吸

收检测法 (ｄｕａｌ ｅｎｅｒｇｙ Ｘ￣ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙꎬ ＤＸＡ)
骨密度检测结果ꎬ 我国 ５０ 岁以上男性骨质疏松症

的患病率为 ６􀆰 ４６％[２]ꎮ 不仅如此ꎬ ５０ 岁以上男性

有 １ / ５ 会发生骨质疏松性骨折ꎬ 髋部骨折中有近

３０％发生于男性[３￣４]ꎬ 且男性骨质疏松性骨折导致

的后果更为严重ꎬ 其致残率和致死率均明显高于女

性[５￣７]ꎮ 由此可见ꎬ 男性骨质疏松症患病率并不低ꎬ
但其诊断和治疗的比例显著低于女性ꎬ 对男性骨质

疏松症的重视度以及诊断和治疗水平亟需提高ꎮ
中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会于

２０１７ 年修订了 «原发性骨质疏松症诊疗指南» [８]ꎬ
对提高我国骨质疏松症的诊断及治疗水平发挥了有

益的作用ꎮ 近年ꎬ 我国在男性骨质疏松症的流行病

学、 诊断和治疗等方面都取得了一定的研究进展ꎬ
中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会现制定 «男
性骨质疏松症诊疗指南»ꎬ 旨在提高我国男性骨质

疏松症的规范化诊断及治疗水平ꎮ

男性骨质疏松症流行病学和危险因素

男性骨质疏松症的流行病学

目前我国是世界上老年人口最多的国家之

一[８]ꎮ 骨质疏松症已成为我国公共健康问题ꎬ 预计

到 ２０５０ 年我国骨质疏松症患者将达到 １􀆰 ２ 亿[２]ꎮ
然而ꎬ 骨质疏松症通常被认为是女性的健康问题ꎬ
其对男性的影响和危害常被忽视ꎮ ２０１８ 年ꎬ 中华

医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会联合 ＣＤＣ 发布

的中国骨质疏松症流行病学调查结果显示[１]: ４０~
４９ 岁、 ５０ 岁以上和 ６５ 岁以上男性人群骨质疏松症

患病率分别为 ２􀆰 ２％、 ６􀆰 ０％和 １０􀆰 ７％ꎻ 骨量减少患

病率更高ꎬ ４０~４９ 岁和 ５０ 岁以上男性人群骨量减

少患病率分别高达 ３４􀆰 ４％和 ４６􀆰 ９％ꎬ 而相应年龄段

女性患病率则为 ３１􀆰 ４％和 ４５􀆰 ９％ꎮ 这与 ２００６ 年上

海开展的一项针对 １ ０８４ 例 ５０ 岁以上男性骨质疏松

调查结果非常相近ꎬ 后者股骨颈部位骨量减少患病

率为 ４７􀆰 ９％[９]ꎮ 调查同时发现ꎬ ２０ 岁以上男性骨

质疏松症相关知识知晓率仅为 １０􀆰 ５％ꎬ 而接受骨密

度检测的比例为 ２􀆰 ５％ꎻ 在 ５０ 岁以上人群中ꎬ 骨质

疏松症相关知识知晓率仅为 ７％ꎬ 接受骨密度检测的
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男性比例只有 ３􀆰 ２％[１]ꎮ
骨质疏松性骨折 (或称脆性骨折) 指受到轻微

创伤或日常活动即发生的骨折ꎬ 是骨质疏松症的严

重后果ꎮ 中国骨质疏松性髋部骨折发病率快速增长ꎬ
１９８８－１９９２ 年ꎬ 北京地区 ５０ 岁以上男性髋部骨折发

生率为 ９７/ １０ 万ꎻ 而 ２００２－２００６ 年ꎬ 男性髋部骨折发

生率上升到 １２９/ １０ 万ꎬ 增加 １􀆰 ３３ 倍[１０]ꎮ 来自唐山

地区的调查显示ꎬ ２０１５ 年男性髋部骨折的发病率为

４５􀆰 ３９/ １０ 万ꎻ 在 ７５ 岁以上男性人群中ꎬ 髋部骨折发

病率显著上升[１１]ꎮ
新近发布的上海市 １０ 个社区骨质疏松性椎体

压缩 性 骨 折 ( ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｆｒａｃｔｕｒｅꎬ ＯＶＣＦ) 横断面调查 (纳入研究对象

１４ ０７５例ꎬ 其中男性 ６ ３１３ 例) 显示ꎬ ６０ 岁以上

男性 ＯＶＣＦ 患病率为 １７％ꎻ 而且 ７０ 岁之前男性

ＯＶＣＦ 患病率高于女性[１２]ꎮ 另一项来自上海的调

查显示ꎬ ６５ 岁以上老年男性 ＯＶＣＦ 患病率为

２０􀆰 ７％ꎻ ８５ 岁以上患病率高达 ３３􀆰 ３％[１３]ꎮ
此外ꎬ 男性髋部骨折发生 １ 年后的累积病死

率为 ２０％ ~ ４０％ [５ꎬ１４￣１６] ꎬ 是女性病死率的 ２ ~ ３
倍[６ꎬ１７] ꎮ 不仅如此ꎬ 椎体骨折后 １０ 年ꎬ 男性预

期生存率不到 １０％ꎬ 较女性明显缩短[１８￣１９] ꎮ 尤

其值得关注的是ꎬ 与女性相比ꎬ 男性骨质疏松

症就诊率更低ꎻ 而且男性骨质疏松症患者发生

髋部骨折后ꎬ 其抗骨质疏松药物治疗依从性更

差ꎬ 停药率约为女性的 ２ 倍[２０] ꎮ
由于低骨量或骨质疏松症患者早期通常没

有明显的临床表现ꎬ 导致公众对骨质疏松症的

危害认知不足ꎬ 且各级临床医生对男性骨质疏

松症重视不够ꎬ 致使男性骨质疏松症就诊率、
骨密度检测率以及诊断和治疗率均非常低ꎮ 及

早发现男性骨质疏松症及其骨折的高危人群ꎬ
是防治疾病的关键ꎮ

男性骨密度和骨质疏松症风险的影响因素

男性骨密度的影响因素: (１) 骨骼的性别差异:
男、 女性在骨量和骨结构方面存在性别差异ꎮ 骨量

方面ꎬ 人体髋部峰值骨量的出现早于椎体峰值骨量ꎬ
但在椎体ꎬ 男性较女性峰值骨量出现更早ꎻ 而在髋

部ꎬ 男性的峰值骨量获得晚于女性[２１]ꎮ 骨量丢失速

率男女亦有不同ꎬ 女性骨丢失在围绝经期明显加速ꎬ

然后以较低的速率持续ꎬ 而男性骨量丢失的速率持

续较低[２２]ꎮ 骨结构方面ꎬ 年轻男性的皮质骨孔隙率

和松质骨小梁数目及厚度均比年轻女性高ꎬ 但随着

增龄ꎬ 男性皮质骨孔隙率增加速率低于女性ꎬ 骨小

梁厚度丧失超过女性[２３]ꎮ 男性皮质骨丢失主要在

７０~７５ 岁之后ꎬ 而女性在中年期就会出现大量的皮

质骨丢失ꎮ 这与绝经引起的骨转换率和骨孔隙率增

加一致ꎮ 男性的中轴骨小梁厚度下降明显ꎬ 而女性

小骨梁病变主要表现为数目减少和穿孔[２４]ꎮ (２) 增

龄与激素水平降低: 性激素在维持骨量中起着重要

的作用ꎮ 影响女性骨代谢的性激素是雌激素ꎬ 而影

响男性骨代谢的性激素包括睾酮、 双氢睾酮和雌二

醇等ꎮ 男性骨质疏松的发生也与芳香化酶和雌激素

受体的功能和数量改变以及随增龄而出现的生长激

素 (ｇｒｏｗｔｈ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＧＨ) 和胰岛素样生长因子 １
(ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １ꎬ ＩＧＦ￣１) 水平下降有关ꎮ
(３) 遗传因素: 与女性一样ꎬ 遗传因素在决定男性

骨骼体积、 骨密度、 骨骼结构和微结构等方面均具

有重要作用ꎮ 人群间骨密度的变异５０％~８０％归因于

遗传因素ꎬ 后者对年轻时期峰值骨量的获得起主要

作用ꎬ 而成年后的骨丢失速度主要由环境因素决定ꎮ
骨质疏松症及其骨密度等表型是复杂疾病或性状ꎬ
尽管有大量研究包括全基因组关联研究 (ｇｅｎｏｍｅ￣
ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓꎬ ＧＷＡＳ) 分析骨质疏松症表

型骨密度、 骨折等与遗传基因变异的关系[２５￣２９]ꎬ 但

迄今尚未发现有明确的风险基因型与男性骨质疏松

症相关ꎮ (４) 负荷与肌肉: 运动与肌肉力量有助于

骨量的提高或维持[３０￣３１]ꎮ 肌肉收缩和运动给骨骼带

来力学刺激ꎬ 促进骨形成ꎬ 有助于修复骨骼微损

伤ꎬ 改善骨骼微结构ꎬ 增加骨密度ꎮ 国内一项采

用跟骨超声检测骨密回顾性研究结果显示ꎬ ６０ 岁

以上老年男性和女性的握力与骨质疏松症发生风

险呈负相关[３２]ꎮ 研究发现肌肉组织可以通过释放

肌肉细胞因子鸢尾素 ( ｉｒｉｓｉｎ) 和肌肉生成抑制素

(ｍｙｏｓｔａｔｉｎ ) 等 调 节 成 骨 细 胞 和 破 骨 细 胞 功

能[２５￣２６]ꎬ 且上述细胞因子与骨密度呈正相关[２７]ꎮ
而随着年龄增加ꎬ 骨骼肌量减低ꎬ 肌肉内脂肪堆

积ꎬ 导致肌肉力量减低和肌肉功能下降ꎬ 促进骨

量丢失ꎬ 骨密度下降ꎮ (５) 继发因素: 导致继发

性骨质疏松症的原因参见表 １[３３]ꎮ
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表 １　 继发性骨质疏松症的病因

内分泌 / 代谢病 营养 / 胃肠道状态 药物 胶原代谢异常 其他

性腺功能减退、 皮质

醇增多症、 甲状旁腺

功能亢进症、 骨软化

症、 糖尿病 ( １ 型 / ２
型)、 甲状腺功能亢进

症、 肢端肥大症、 生

长激素缺乏、 卟啉病

钙缺乏、 维生素 Ｄ 缺

乏、 吸收不良综合征 /
营养不良 (包括乳糜

泻、 囊性纤维化、 克

罗恩病和胃切除或旁

路手术)、 慢性肝病、
全胃肠外营养、 酗酒、
神经性厌食

糖皮质激素、 噻唑烷二酮

类药物、 抗癫痫药物、 芳

香化酶抑制剂、 化疗 / 免疫

抑制剂、 醋酸甲羟孕酮、
促性腺激素释放激素制剂、
肝素、 锂剂、 质子泵抑制

剂、 选择性血清素再摄取

抑制剂、 甲状腺素 (超生

理剂量)

成骨 不 全、 埃

勒斯￣丹洛斯综

合征、 胱 硫 醚

合成酶缺乏引

起的高胱氨酸

尿症、 马 凡 综

合征

制动、 肾小管酸中毒、 肾功能不

全 / 肾功能衰竭、 类风湿关节炎、
艾滋病 / ＨＩＶ、 强直性脊柱炎、 慢

性阻塞性肺病、 戈谢病、 血友病、
高钙尿症、 重度抑郁症、 骨髓瘤

和一些癌症、 器官移植、 系统性

肥大细胞增多症、 地中海贫血

　 　 男性骨质疏松症的危险因素: 骨质疏松症是遗

传因素和环境因素共同作用的复杂疾病ꎬ 其危险因

素分为不可控因素与可控因素ꎬ 后者包括不健康生

活方式、 疾病和药物等ꎮ (１) 不可控因素: 种族

(白种或黄种人)、 高龄 (>７０ 岁)、 既往脆性骨折

史 (特别是髋部、 腕部和椎体)、 父亲或母亲有髋

部脆性骨折史ꎮ (２) 可控因素: ①不健康生活方

式ꎬ 如吸烟、 过量饮酒等ꎮ ５０ ~ ６９ 岁低体质量

(ＢＭＩ<２０ ｋｇ / ｍ２)ꎬ 体质量降低 (较健康成年人或

近期体质量减少>１０％)ꎬ 缺乏体力活动ꎬ 肌少症

等ꎮ ②影响骨代谢的疾病ꎬ 特别是性腺功能减退

症、 雄激素抵抗综合征等ꎮ ③影响骨代谢的药物ꎬ
包括抗雄激素药物 (如非那雄安) 等ꎮ

男性骨质疏松症实验室检查

一般项目检查: 包括血常规、 尿常规、 肝、
肾功能ꎬ 血钙、 血磷和碱性磷酸酶水平ꎬ 血清蛋

白电泳ꎬ 尿钙、 尿磷、 尿肌酐等ꎬ ２５ 羟维生素 Ｄ
(２５￣ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄꎬ ２５ＯＨＤ )、 甲 状 旁 腺 素

(ＰＴＨ) 水平ꎮ 男性骨质疏松症患者上述指标的

变化和女性无明显差异ꎮ
性激素检测: (１) 雄激素 (睾酮 /游离睾酮)、

血清 卵 泡 刺 激 素 ( ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ
ＦＳＨ)、 黄体生成素 (ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＬＨ) 及

性激素结合球蛋白 (ｓｅｘ ｈｏｒｍｏｎｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｇｌｏｂｕｌｉｎꎬ
ＳＨＢＧ): 游离睾酮可以作用于雄激素受体ꎬ 促进

成骨功能、 抑制破骨活性ꎬ 直接影响骨代谢ꎻ
ＦＳＨ 可刺激免疫细胞产生肿瘤坏死因子 α (ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ａｌｐｈａꎬ ＴＮＦ￣α)ꎬ 增强破骨细胞活

性ꎬ 促进骨吸收[３４]ꎮ ＳＨＢＧ 可使睾酮和雌二醇的

生物利用度下降ꎬ 体内的活性氧簇 ( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｉ￣
ｄａｔｉｖｅ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＯＳ) 堆积ꎬ 促使间充质干细胞、
成骨细胞和骨细胞凋亡ꎬ 抑制骨形成ꎮ 男性性腺

功能减退者或老年男性ꎬ 游离睾酮水平明显降低ꎬ
血清 ＦＳＨ、 ＬＨ、 ＳＨＢＧ 水平明显升高ꎬ 导致骨量

丢失和骨折风险增加ꎮ 其中血清 ＦＳＨ 浓度的变化

对骨丢失的预测能力优于雌激素和雄激素水平的

变化[３５]ꎬ 且与骨转换指标呈正相关ꎮ (２) 雌激

素: 男性体内的雌激素是由睾酮通过芳香化酶转

化而来ꎬ 对骨骼发挥作用ꎮ 男性性腺功能减退或

者老年男性雄激素水平下降导致其雌激素水平降

低ꎬ 骨吸收加快ꎮ
骨转换标志物 (ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓꎬ ＢＴＭｓ)

检测: ＢＴＭｓ 是骨组织本身分解与合成代谢的产

物ꎬ 可在血液或尿液中检测到ꎬ 能动态反映骨重

塑ꎮ ＢＴＭｓ 分为骨形成标志物和骨吸收标志物

(表 ２)ꎬ 前者反映成骨细胞活性及骨形成状态ꎬ
后者代表破骨细胞活性及骨吸收水平ꎮ

ＢＴＭｓ 虽然不能用于骨质疏松症的诊断ꎬ 但

有助于对骨质疏松症诊断进行分型、 判断骨转换

类型、 预测骨丢失速率、 评估骨折风险、 监测药

物疗效及依从性等ꎮ 原发性骨质疏松症患者的

ＢＴＭｓ 水平往往正常或轻度升高ꎮ 如果 ＢＴＭｓ 超过

参考范围上限的 １􀆰 ５ 倍ꎬ 可认为水平明显升高ꎬ
需排除高转换型继发性骨质疏松症或其他疾病ꎬ
如原发性甲状旁腺功能亢进症、 甲状腺功能亢进

症、 畸形性骨炎及某些恶性肿瘤骨转移等ꎮ 目前

国际上推荐空腹血清Ⅰ型原胶原 Ｎ￣端前肽 (ｐｒｏ￣
ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｎ￣ｐｅｐｔｉｄｅꎬ Ｐ１ＮＰ) 和血清Ⅰ型胶原

Ｃ￣末端肽交联 (ｓｅｒｕｍ Ｃ￣ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ
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表 ２　 骨转换生化标志物

骨形成标志物 骨吸收标志物

血清碱性磷酸酶

(ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅꎬ ＡＬＰ)
２４ ｈ 尿钙 / 肌酐比值

(ｒａｔｉｏ ｏｆ ２４ ｈ ｕｒｉｎａｒｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｔｏ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅꎬ ＵＣａ / Ｃｒ)

血清骨特异性碱性磷酸酶

(ｂｏｎｅ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅꎬ ＢＡＬＰ)
血清抗酒石酸酸性磷酸酶

(ｔａｒｔｒａｔｅ￣ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｃｉｄ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅꎬ ＴＲＡＣＰ)

血清Ⅰ型原胶原 Ｃ￣端前肽

(ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｃ￣ｐｅｐｔｉｄｅꎬ Ｐ１ＣＰ)
血清Ⅰ型胶原 Ｃ￣末端肽交联

(ｓｅｒｕｍ Ｃ￣ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｃｏｌｌａｇｅｎꎬ Ｓ￣ＣＴＸ)

血清Ⅰ型原胶原 Ｎ￣端前肽

(ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ １ Ｎ￣ｐｅｐｔｉｄｅꎬ Ｐ１ＮＰ)
尿吡啶啉

(ｕｒｉｎａｒｙ ｐｙｒｉｄｉｎｏｌｉｎｅꎬ Ｐｙｄ)

血清骨钙素 (ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎꎬ ＯＣ)
尿脱氧吡啶啉

(ｕｒｉｎａｒｙ ｄｅｏｘｙｐｙｒｉｄｉｎｏｌｉｎｅꎬ Ｄ￣Ｐｙｄ)

尿Ⅰ型胶原 Ｃ￣末端肽交联

(ｕｒｉｎａｒｙ Ｃ￣ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎꎬ Ｕ￣ＣＴＸ)

尿Ⅰ型胶原交联 Ｎ￣末端肽

(ｕｒｉｎａｒｙ Ｎ￣ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅ ｏｆ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎꎬ Ｕ￣ＮＴＸ)

１ ｃｏｌｌａｇｅｎꎬ Ｓ￣ＣＴＸ) 分别作为反映骨形成和骨吸

收的首选标志物ꎮ 由于影响 ＢＴＭｓ 检测结果的因

素较多 (特别是 Ｓ￣ＣＴＸ)ꎬ 因此ꎬ 建议禁食一晚

后于早上空腹状态下收集血液和尿液标本ꎬ 如能

同一时间段采集则有助于减少检测误差ꎮ
同样可将上述指标作为男性骨质疏松症骨转

换类型、 鉴别诊断、 疗效和依从性判断的重要依

据ꎮ 我国一项有关骨转换指标参考值范围的多中

心研究发现ꎬ 中国男性 Ｐ１ＮＰ 和 Ｓ￣ＣＴＸ 水平在

１５~１９岁达到峰值ꎬ 随后逐步下降ꎬ 在 ４０ ~ ６９ 岁

保持低水平ꎬ ７０ 岁以后再次出现下降ꎬ 与同年龄

段女性相比ꎬ １５~ １９ 岁男性的 Ｐ１ＮＰ 和 Ｓ￣ＣＴＸ 水

平显著增高ꎻ 而小于 ６４ 岁绝经后女性 Ｐ１ＮＰ 和

Ｓ￣ＣＴＸ水平显著高于 ５０ ~ ６４ 岁男性[３６]ꎮ Ｐ１ＮＰ 和

Ｓ￣ＣＴＸ 水平与 ２５ＯＨＤ 水平呈负相关[３７]ꎮ 老年男

性骨转换指标水平应与 ３５~４５ 岁健康男性进行比

较ꎬ 该年龄段的通常作为正常参考值范围ꎮ 根据

上海一项针对健康男性研究ꎬ 血清 Ｓ￣ＣＴＸ、 Ｐ１ＮＰ
和骨钙素水平正常值参考范围为 ０􀆰 １ ~ ０􀆰 ６１２、
１６􀆰 ８９~６５􀆰 ４９ 和 ５􀆰 ５８~２８􀆰 ６２ μｇ / Ｌ[３８]ꎮ

特殊检查项目: 为进一步鉴别诊断ꎬ 可酌情

选择进行以下 ＢＴＭｓ 水平指标检查ꎬ 如红细胞沉

降率、 Ｃ￣反应蛋白、 性腺激素、 血清催乳素、 甲

状腺功能、 血和尿游离皮质醇、 血气分析、 尿本

周蛋白、 血和尿轻链ꎬ 必要时可进行放射性核素

骨扫描、 骨髓穿刺或骨活检等检查ꎮ

男性骨质疏松症风险评估、
诊断和鉴别诊断

男性骨质疏松症风险评估

男性骨质疏松症的病情比较隐匿ꎬ 常常在发

生脆性骨折后才引起注意ꎬ 因此评估个体罹患骨

质疏松症和发生脆性骨折的风险ꎬ 对骨质疏松症

的早期诊断及脆性骨折的预防十分重要ꎮ
骨质疏松症的风险评估: 对于骨质疏松症的

风险评估ꎬ 建议选择国际骨质疏松基金会 (Ｉｎｔｅｒ￣
ｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎꎬ ＩＯＦ) 骨质疏松风

险一分钟测试题[３９]ꎬ 该测试题主要用于 ５０ ~ ７０
岁的男性ꎬ 高风险者应进行骨密度检测ꎮ 而对于

７０ 岁以上的男性ꎬ 可直接进行骨密度检测ꎮ
脆性骨折的风险评估: 对于脆性骨折的风险

评估ꎬ 建议选择骨折风险预测工具 ( ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｔｏｏｌꎬ ＦＲＡＸ􀳏 ) [４０]ꎮ ＦＲＡＸ􀳏 主要用于无

脆性骨折的低骨量患者 (骨密度 Ｔ 值为－ １􀆰 ０ ~
－２􀆰 ５ ＳＤ)ꎬ 经 ＦＲＡＸ􀳏 评估后ꎬ 如被认定为骨折

高风险者ꎬ 应考虑治疗ꎮ 而对于已被诊断为骨质

疏松症 (骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ ＳＤ) 或已发生脆性

骨折者ꎬ 不必再用 ＦＲＡＸ􀳏 进行骨折风险评估ꎬ
应及时给予治疗[３５]ꎮ 值得注意的是ꎬ ＦＲＡＸ􀳏 的

预测结果可能低估了中国人群的骨折风险[４１￣４２]ꎮ
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男性骨质疏松症的诊断

男性骨质疏松症的诊断应遵循与其他疾病诊

断相同的基本原则ꎬ 即依据患者病史、 体格检查

和其他临床相关检查ꎬ 具体可参照中华医学会骨

质疏松和骨矿盐疾病分会 ２０１７ 年发布的 «原发性

骨质疏松症诊疗指南» 中的诊断标准[８]ꎮ 该标准

主要包括两个方面: 一是基于脆性骨折的判定ꎻ
二是基于骨密度的判定ꎮ

基脆性骨折判定: 脆性骨折是指在站立的高

度跌倒所导致的骨折ꎬ 属于典型的骨质疏松性骨

折ꎮ 脆性骨折是骨质疏松症诊断的重要部分ꎬ 如

发生脆性骨折ꎬ 无论骨密度测量结果如何ꎬ 即可

诊断为骨质疏松症ꎮ 脆性骨折可通过病史加以评

估ꎻ 椎体的骨质疏松性骨折可根据胸腰椎侧位 Ｘ
线影像或者椎体骨折评估 ( ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅ ａｓ￣
ｓｅｓｓｍｅｎｔꎬ ＶＦＡ) 加以判定ꎬ 基于侧位 Ｘ 线影像

的判定依据为 Ｇｅｎａｎｔ 半定量方法[４３]ꎮ 另外ꎬ 胸

腰椎的 ＣＴ 和 (或) ＭＲＩ 影像有助于椎体骨折的

影像诊断和鉴别诊断ꎮ
基于骨密度判定: 以 ＤＸＡ 骨密度测量结果诊

断骨质疏松时ꎬ 可选择世界卫生组织 (Ｗｏｒｌｄ
Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎꎬ ＷＨＯ) 推荐的判定标准[４４]ꎮ
测量部位通常为腰椎 １~４ 和股骨近端 (股骨颈和

全髋部)ꎬ 如腰椎 １ ~ ４ 和股骨近端不能满足测量

和诊断的需要[３５ꎬ４５￣４６]ꎬ 可选择非优势侧桡骨远端

１ / ３ 处测量结果进行评估[３５ꎬ４６￣４７]ꎮ 本指南建议

ＤＸＡ 诊断的测量部位及感兴趣区首选髋部ꎬ 这主

要是因为它对髋部骨折风险的预测值较高[４８]ꎬ 不

首选腰椎主要是因为老年人腰椎退行性变较为明

显ꎬ 可导致测量结果出现假性增高ꎮ 但也有指南

认为ꎬ 腰椎是疗效评估的首选部位[４７]ꎮ
ＤＸＡ 诊断骨质疏松症的标准见表 ３[８]ꎮ 需说

明的是ꎬ 该标准仅适用于 ５０ 岁以上的男性ꎬ 多个

测量部位及感兴趣区的测量结果应选较低的 Ｔ 值

作为评估指标[４７]ꎮ 对于 ５０ 岁以下男性ꎬ 推荐使

用 Ｚ 值进行评估[４９]ꎬ Ｚ 值 ＝ (骨密度测定值－同
种族同性别同龄人骨密度均值) /同种族同性别

同龄人骨密度标准差ꎮ 将 Ｚ 值≤－２􀆰 ０ ＳＤ 判读为

“低于同年龄段预期范围” 或低骨量ꎮ
对于 ＤＸＡ 骨密度的峰值选择ꎬ 目前尚存争议ꎮ

表 ３　 ＤＸＡ诊断男性骨质疏松症标准

分类 标准　 　

骨量正常 Ｔ 值≥－１􀆰 ０ ＳＤ

低骨量 －２􀆰 ５<Ｔ 值<－１􀆰 ０ ＳＤ

骨质疏松 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ ＳＤ

严重骨质疏松 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ ＳＤ＋脆性骨折

Ｔ 值＝ (实测值－同种族同性别正常青年人峰值骨密度) / 同种族同

性别正常青年人峰值骨密度的标准差ꎻ ＤＸＡ: 双能 Ｘ 线吸收检

测法

国际临床骨密度测量学会 (Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ
Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄｅｎｓｉｔｏｍｅｔｒｙꎬ ＩＳＣＤ) 认为ꎬ 对男性骨质疏

松症诊断时 Ｔ 值的参照峰值可来自女性人群[５０]ꎬ
而 ＩＯＦ 则认为男性诊断骨质疏松 Ｔ 值的参照峰值

应来自男性人群[５１]ꎮ 美国第三次国家健康和营养

调查 (ＮＨＡＮＥＳ Ⅲ) 研究显示ꎬ ５０ 岁以上男性人

群如选用女性参照数据ꎬ 骨质疏松和低骨量所占

比例均减少[５２]ꎮ 据此ꎬ ＩＳＣＤ 建议选用年轻成年

白种男子数据库计算 Ｔ 值和 Ｚ 值ꎬ 并进行相应的

评估[４９]ꎮ
本指南建议ꎬ ＷＨＯ 推荐的 ＤＸＡ 诊断标准可

作为我国男性骨质疏松症的诊断标准ꎬ 但 Ｔ 值的

计算宜选用中国人群男性的参考数据ꎮ
骨密度测定方法选择: ＤＸＡ 是目前最常用也

是公认的诊断骨质疏松症的检查方法ꎬ 还可用于治

疗随访和疗效监测ꎮ 需注意的是ꎬ 腰椎 ＤＸＡ 骨密

度检测结果易受到肥胖、 腹主动脉钙化、 脊柱畸形

和骨质增生等因素影响ꎮ 若存在以上因素ꎬ 可能影

响腰椎 ＤＸＡ 骨密度测定结果时ꎬ 可选择 ＤＸＡ 股骨

近端或外周前臂的测量结果加以评估ꎮ
Ｘ 线影像的椎体骨折检测或评估简单易行ꎬ

尤其适用于 ６０ 岁以上的男性ꎮ 其影像可以显示是

否存在椎体骨折ꎬ 不同级别医院均适用ꎬ 并可据

此判定受检者是否存在椎体骨折或诊断骨质疏松

症ꎮ 但 Ｘ 线平片的局限性在于对无椎体骨折的受

检者ꎬ 其影像难以反映骨密度的丢失ꎬ 故不宜用

于骨质疏松症的早期诊断ꎮ
外周超声骨密度检测设备具有便携性ꎬ 且超

声检查无辐射ꎬ 适合在基层医院用于筛查工作ꎮ
但外周超声骨密度检测结果不能用于诊断骨质疏

松症ꎬ 仅限于筛查ꎮ 对于筛查出的高危人群ꎬ 建
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议到上级医院做进一步评估和确诊ꎮ
定 量 ＣＴ ( ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ

ＱＣＴ) 在骨质疏松症诊断中的作用正引起人们关注ꎬ
但国际上尚未建立统一的诊断标准ꎮ 美国放射学会

(Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒａｄｉｏｌｏｇｙꎬ ＡＣＲ) 提出ꎬ 脊柱

ＱＣＴ 骨密度低于 ８０ ｍｇ / ｃｍ３、 ８０ 和 １２０ ｍｇ / ｃｍ３ 和高

于 １２０ ｍｇ / ｃｍ３ 分别相当于 ＷＨＯ 标准中的骨质疏

松、 骨量减少和骨量正常ꎬ 或许可用于临床诊断ꎻ
但也同时指出目前尚无公认的诊断阈值ꎮ 因此ꎬ
在目前情况下ꎬ 对需要进行 ＱＣＴ 测量的受检者ꎬ
其检测结果可参照 ＡＣＲ 建议或相关国内外研

究[５３]进行评估ꎮ
骨小梁分数 ( ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｂｏｎｅ ｓｃｏｒｅꎬ ＴＢＳ) 在

ＤＸＡ 测量基础上可提供骨密度以外的信息ꎬ 但无

统一的评估骨质疏松的标准ꎮ
男性骨质疏松症鉴别诊断

在诊断骨质疏松症时ꎬ 区分原发性骨质疏松

症还是其他疾病所致的继发性骨质疏松症是临床

诊断中的重要环节ꎮ 继发性骨质疏松症在男性的

发生率为 ３０％ ~ ７０％ꎮ 有研究表明ꎬ ４３％的男性

骨质疏松症患者属于继发性骨质疏松症[５４]ꎮ
由于继发性骨质疏松症的病因很多ꎬ 对任何

患有骨质疏松症的男性患者都应该进行详细的病

史询问和仔细的体格检查ꎬ 并询问是否用过导致

骨质疏松的任何药物ꎮ 此外ꎬ 还需询问可导致骨

质流失的生活方式因素ꎬ 包括吸烟、 酗酒、 缺乏

运动和营养不良等ꎮ
在仔细病史询问和体格检查后ꎬ 可进行常规

的实验室检查 (参见男性骨质疏松症实验室检查

部分)ꎮ 根据病情和常规检查项目的结果ꎬ 确定

进一步的检测项目ꎮ 例如: 对于性功能减退者ꎬ
需进行睾酮、 游离睾酮、 性激素结合球蛋白和促

性腺激素测定ꎻ 对于有甲状腺疾病的患者ꎬ 需要

进行甲状腺功能测定ꎻ 对于有库欣综合征症状和

体征的患者ꎬ 需要进行血、 尿皮质醇等指标的测

定ꎻ 对于红细胞沉降率升高的患者ꎬ 需要进行免

疫学方面的检查ꎻ 对于贫血患者ꎬ 需要进行血清

蛋白电泳ꎬ 血游离 κ 和 λ 轻链检测ꎬ 必要时进行

骨髓穿刺检查ꎮ 对于起病年龄轻、 病程短、 骨痛

明显、 骨转换指标水平较高、 抗骨质疏松药物治

疗反应差、 或有骨质疏松家族史的患者ꎬ 更要重

视骨质疏松症的鉴别诊断ꎬ 以明确疾病的原因ꎮ

男性骨质疏松症治疗

基础措施

调整生活方式: 建议摄入富含营养的均衡膳

食ꎬ 以钙质和维生素丰富、 蛋白质适量的饮食为

宜ꎮ 推荐蔬菜、 水果、 低脂牛奶、 奶制品、 鱼类、
全麦、 坚果及橄榄油等膳食[５４￣５６]ꎮ

建议规律运动ꎬ 以改善机体平衡、 肌力等ꎬ
降低跌倒风险ꎮ 抗阻力运动及负重运动能够维持

甚至轻度增加骨密度ꎮ 开始运动训练前ꎬ 建议咨

询临床医师ꎬ 行相关评估ꎬ 以保证安全性[５７￣６１]ꎮ
由于大量饮酒摄入与老年男性骨丢失、 骨折

风险升高相关ꎬ 男性吸烟与骨折风险的相关性较

女性显著[３５]ꎬ 故应戒烟、 限酒ꎮ 建议避免过量饮

用咖啡或碳酸饮料ꎬ 避免或减少应用影响骨代谢

的药物ꎮ
充足的钙及维生素 Ｄ 摄入: 充足的钙和维生

素 Ｄ 的摄入对于获得理想峰值骨量、 延缓骨量丢

失、 改善和维护骨健康有益[８ꎬ６２￣６３]ꎮ
在过去多项男性抗骨质疏松药物研究中ꎬ 均

给予 ５００ ~ １ ０００ ｍｇ / ｄ 元素钙及 ４００ ~ １ ２００ ＩＵ / ｄ
维生素 Ｄ 的补充[３５]ꎮ 国外指南推荐 ７０ 岁以下成

年男性摄入元素钙 １ ０００ ｍｇ / ｄꎬ ７０ 岁以上补充

１ ２００ ｍｇ / ｄ[６４￣６５]ꎮ ２０１３ 年版中国居民膳食营养素

参考推荐 ５０ 岁以下成人摄入元素钙 ８００ ｍｇ / ｄꎬ
５０ 岁及以上人群摄入 １ ０００~１ ２００ ｍｇ / ｄ[８]ꎮ 可通

过饮食摄入充足的钙ꎬ 如饮食钙摄入不足ꎬ 可补

充钙剂ꎮ 不建议骨质疏松症患者补充超大剂量的

钙剂ꎻ 高钙血症及高尿钙症患者应避免使用钙剂ꎬ
以避免增加肾结石和心血管疾病风险ꎮ

维生素 Ｄ 缺乏在中国普遍存在ꎬ 老年人、
摄入和吸收障碍等疾病患者更易出现维生素 Ｄ
缺乏ꎮ ２０１３ 年版中国居民膳食营养素参考推荐

维生素 Ｄ 摄入量在成人为 ４００ ＩＵ / ｄꎬ ６５ 岁以上

老年人为 ６００ ＩＵ / ｄꎬ 如用于骨质疏松症防治可

予 ８００ ~ １ ２００ ＩＵ / ｄ[８] ꎮ 对于存在维生素 Ｄ 缺乏

危险 因 素 的 人 群ꎬ 建 议 有 条 件 时 监 测 血 清

２５ＯＨＤ 和甲状旁腺激素水平ꎬ 以指导维生素 Ｄ
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的补充ꎻ 建议血清 ２５ＯＨＤ 浓度范围保持在 ２０ ~
５０ μｇ / Ｌ 以维持骨健康[６６] ꎻ 对于骨折风险高的

男性ꎬ 美国内分泌学会推荐血清 ２５ＯＨＤ 水平在

３０ μｇ / Ｌ 以上[３５] ꎮ 建议维生素 Ｄ 缺乏患者补充

更大剂量的维生素 Ｄꎬ 具体可参考中华医学会骨

质疏松和骨矿盐疾病分会制定与发布的 «维生

素 Ｄ 及其类似物临床应用共识» [６７] ꎮ
抗骨质疏松症药物治疗

抗骨质疏松症药物治疗的适应证: (１) 发生过

脆性椎体或髋部骨折者ꎮ (２) ＤＸＡ 骨密度 (腰
椎、 股骨颈、 全髋部或桡骨远端 １ / ３) Ｔ 值≤
－２􀆰 ５ꎮ (３) 骨量减少 (上述部位骨密度－２􀆰 ５<Ｔ
值<－１􀆰 ０) 且①发生过肱骨上段、 前臂远端或骨

盆骨折者ꎬ 或②ＦＲＡＸ􀳏 工具计算未来 １０ 年髋部

骨折概率≥３％或任何主要骨质疏松性骨折概率≥
２０％ꎮ (４) 继发性骨质疏松症 (如糖皮质激素性

骨质疏松症)ꎬ 其治疗参考相关指南并积极治疗

原发疾病ꎮ
我国国家市场监督管理总局目前批准用于男

性骨质疏松症的药物包括: 阿仑膦酸钠和唑来膦

酸ꎻ 活性维生素 Ｄ 制剂 (骨化三醇及阿法骨化

醇)ꎬ 降钙素类ꎻ 四烯甲萘醌ꎬ 可用于骨质疏松

症治疗ꎬ 但说明书未作性别界定ꎻ 雄激素替代治

疗可用于男性性腺功能减退症的患者ꎮ 除此之外ꎬ
欧美国家批准用于男性骨质疏松症治疗的药物还

包括利塞膦酸钠、 地舒单抗 ( ｄｅｎｏｓｕｍａｂ) 及甲

状旁腺素类似物 (特立帕肽)ꎮ 雄激素替代治疗

有益于改善男性性腺功能减退症患者的骨密度ꎬ
但不推荐用于性腺功能正常者ꎮ 药物分述如下

(表 ４)ꎮ
双膦酸盐类 ( ｂｉｓｐｈｏｓｐｈｏｎａｔｅｓ) 药物: 能抑

制破骨细胞功能ꎬ 促进其凋亡ꎬ 从而抑制骨吸收ꎮ
多项研究显示ꎬ 无论是原发性骨质疏松症或

部分继发性骨质疏松症ꎬ 如非转移性前列腺癌接

受雄激素剥夺治疗 ( ａｎｄｒｏｇｅｎ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙꎬ
ＡＤＴ)、 ＨＩＶ 相关性骨质疏松症、 糖皮质激素诱导

的骨质疏松症等ꎬ 口服阿仑膦酸钠 ７０ ｍｇ /周或

１０ ｍｇ / ｄ治疗 ６ 个月 ~２ 年均能有效增加腰椎、 髋

部或股骨颈骨密度[６８￣７０]ꎮ 利塞膦酸钠 ５ ｍｇ / ｄ 或

３５ ｍｇ /周治疗结果与之类似[７１]ꎮ 来自瑞典的研究

显示ꎬ 阿仑膦酸钠可降低 ８０ 岁以上超高龄男性髋

部骨折风险[７２]ꎬ 近期一项 Ｍｅｔａ 分析显示ꎬ 阿仑

膦酸钠或利塞膦酸钠可显著降低男性骨质疏松症

患者的椎体和非椎体骨折风险[７３]ꎮ
静脉使用双膦酸盐制剂中ꎬ 每年静脉输注 １

次的唑来膦酸 (５ ｍｇ)ꎬ 可有效增加原发性或继

发性男性骨质疏松症患者腰椎或股骨近端各部位

骨密度ꎬ 降低骨转换指标水平[７４￣７６]ꎮ 对原发或性

腺功能减退性男性骨质疏松症患者的研究显示ꎬ
静脉输注唑来膦酸 ５ ｍｇ /年ꎬ 可显著降低新发形

态学椎体骨折的风险[７７]ꎮ
双膦酸盐类药物总体安全性较好ꎬ 需要关注

的不良反应包括胃肠道症状、 一过性 “流感样”
症状、 长期应用存在下颌骨坏死及非典型骨折等

风险ꎬ 并应注意肌酐清除率<３５ ｍＬ / ｍｉｎ 的患者慎

用或禁用ꎮ
地舒单抗: 是核因子 κＢ 受体活化因子配体

(ＲＡＮＫＬ) 的特异性人源化单克隆抗体ꎬ 可减少

破骨细胞形成、 功能及存活ꎬ 抑制骨吸收ꎮ 研究

显示ꎬ 地舒单抗 ６０ ｍｇ 皮下注射ꎬ １ 次 /半年ꎬ 治

疗 ２ ~ ３ 年可显著增加原发及前列腺癌接受 ＡＤＴ
骨质疏松症男性患者腰椎、 髋部、 桡骨远端 １ / ３
等部位骨密度[７８￣８２]ꎬ 且可降低非转移性前列腺癌

接受 ＡＤＴ 患者的新发椎体骨折风险[８１]ꎮ
地舒单抗总体安全性较好ꎬ 治疗前要注意纠

正低钙血症ꎬ 补充充足的钙剂和维生素 Ｄꎮ 不良

反应主要包括低钙血症、 严重感染 (膀胱炎、 呼

吸道感染、 皮肤蜂窝织炎等)、 皮疹、 皮肤瘙痒、
肌痛或骨痛等ꎻ 长期用药者有出现下颌骨坏死及

非典型股骨骨折的个例报告ꎮ
甲状旁腺素类似物 (ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎａ￣

ｌｏｇｕｅ): 甲状旁腺素间歇小剂量应用可增加成骨

细胞活性ꎬ 促进骨形成ꎮ 目前国内仅有重组人甲

状旁腺素氨基端 １ ~ ３４ 活性片段 ( ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ
ｈｕｍａｎ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ １ ~ ３４ꎬ ｒｈＰＴＨ１￣３４)ꎮ
纳入特发性、 老年性或性腺功能减退骨质疏松症

男性患者的大样本研究显示ꎬ ｒｈＰＴＨ１￣３４ ２０ μｇ / ｄ
或 ４０ μｇ / ｄ 治疗 １１ 个月可显著增加腰椎及髋部骨

密度[８３￣８４]ꎮ ｒｈＰＴＨ１￣３４ ２０ μｇ / ｄ 治疗还可显著增加

男性糖皮质激素性骨质疏松症患者的骨密度ꎬ 改
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表 ４　 男性骨质疏松症抗骨质疏松药物

双膦酸盐类

药物
剂量及用法

批准情况 治疗效果

中国 欧美 ＢＭＤ 骨折风险
禁忌证 注意事项

　 阿仑膦酸钠 １０ ｍｇ / ｄ 或 ７０ ｍｇ / 周ꎬ
空腹口服ꎬ ２００ ~ ３００ ｍＬ
白开 水 送 服ꎬ 服 药 后

３０ ｍｉｎ内避免平卧ꎬ 保

持直立体位ꎬ 此期间避

免进食及服用其他药品

男性骨质

疏松症

男性骨质

疏松症

增加腰椎及

髋部 ＢＭＤ
降低椎体及非

椎体骨折风险ꎻ
病 例￣对 照 研

究: 降 低 高 龄

老年男性髋部

骨折风险

导致食管排空延迟

的食管疾病ꎻ 不能

直立位 ３０ ｍｉｎ 者ꎻ
ｅＧＦＲ<３５ ｍＬ / ｍｉｎ
者ꎻ 过敏者

胃十二指肠溃

疡、 反流性食

管炎者慎用

　 唑来膦酸 ５ ｍｇꎬ 静脉滴注ꎬ 至少

１５ ｍｉｎꎬ １ 次 / 年∗

男性骨质

疏松症

男性骨质

疏松症

增加腰椎及

髋部 ＢＭＤ
降低新发形态

学椎体骨折风

险

过敏者ꎻ ｅＧＦＲ<
３５ ｍＬ / ｍｉｎ 者

低钙血症者慎

用ꎬ 严重维生

素 Ｄ 缺乏者需

补充足量维生

素 Ｄ

　 利塞膦酸钠 ５ ｍｇ / ｄ 或 ３５ ｍｇ / 周ꎬ 服

药方法同阿仑膦酸钠

－ 男性骨质

疏松症

增加腰椎及

髋部 ＢＭＤ
降低椎体及非

椎体骨折风险

同阿仑膦酸钠 同阿仑膦酸钠

地舒单抗 ６０ ｍｇ / ｍＬꎬ 皮下注射ꎬ １
次 / 半年∗

－ 男性骨质

疏松症

增 加 腰 椎、
髋部、 桡骨

远端 １ / ３ 等

各部位 ＢＭＤ

降低前列腺癌

ＡＤＴ 患者新发

椎体骨折风险

低钙血症 治疗前须纠正

低钙血症ꎬ 补

充足量钙剂和

维生素 Ｄ

特立帕肽 ２０ μｇ / ｄꎬ 皮下注射ꎬ ｑｄ － 男性骨质

疏松症

增加腰椎及

髋部 ＢＭＤ
－ 畸形性骨炎、 骨骼疾

病放射治疗史、 肿瘤

骨转移ꎬ 高钙血症

者ꎻ ｅＧＦＲ < ３５ ｍＬ /
ｍｉｎ 者ꎻ <１８ 岁的青

少年和骨骺未闭合的

青少年ꎻ 过敏者

注意监测血钙

水平ꎬ 避免高

钙血症ꎻ 治疗

时 间 不 超 过

２ 年

十一酸睾酮 ２５０ ｍｇꎬ 肌内注射ꎬ １ 次

/ 月
男性性腺

功能减退

男性性腺

功能减退

增加腰椎

ＢＭＤ
－ 前列腺癌患者及可

疑者

有水肿倾向的

心脏病、 肾脏

病和高血压患

者慎用

活性维生素 Ｄ
制剂及其类

似物

骨化三醇 ０􀆰 ２５ μｇꎬ ｑｄ
或 ｂｉｄꎬ 口服ꎻ 阿法骨化

醇 ０􀆰 ２５ ~ １􀆰 ０ μｇ / ｄꎬ 单

次或分次口服ꎻ 艾地骨

化醇 (ＥＤ￣７１) ０􀆰 ７５ μｇ / ｄ

骨质疏松

症

－ 增加腰椎和

/ ( 或 )
髋部

ＢＭＤ

－ 高钙血症者 监测血钙及尿

钙ꎬ 特别是同

时 补 充 钙 剂

者ꎻ 肾结石患

者慎用

降钙素类 鲑降钙素鼻喷剂 ２００ ＩＵ /
喷ꎬ ｑｄ 或 ｑｏｄꎻ 鲑降钙

素注射剂 ５０ ~ １００ ＩＵ / ｄꎬ
皮下或肌内注射ꎻ 依降

钙素注射剂 ２０ μ / 次ꎬ 肌

内注射ꎬ １ 次 / 周

骨质疏松

症及其引

起的骨痛

－ 增加腰椎

ＢＭＤ
－ 过敏者 请注意说明书

中有关过敏试

验的内容

四烯甲萘醌 １５ ｍｇ ｔｉｄꎬ 口服 骨质疏松

症

－ 维持 ＢＭＤ － 服用华法林患者

中药 人工虎骨粉 ３ 粒 ｔｉｄꎻ 骨

碎补总黄酮 １ 粒 ｔｉｄꎻ 淫

羊藿苷 ３ 粒 ｂｉｄ

骨质疏松

症

－ 改善骨质疏

松症候群

－ 无

ＢＭＤ: 骨密度ꎻ ｅＧＦＲ: 估算的肾小球滤过率ꎻ ＡＤＴ: 雄激素剥夺治疗ꎻ ∗肿瘤相关骨骼事件治疗剂量及频率参考相关指南
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善力学参数ꎬ 此效果优于双膦酸盐[８５￣８６]ꎮ
ｒｈＰＴＨ１￣３４ 临床常见不良反应包括恶心、 肢

体疼痛、 头痛和眩晕等ꎬ 建议疗程不超过 ２４ 个

月ꎬ 停药后应序贯使用抗骨吸收药物以维持骨密

度ꎬ 持续降低骨折风险ꎮ
睾酮替代治疗 (ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙꎬ

ＴＲＴ): 性腺功能减退症是男性继发性骨质疏松症

的常见病因之一ꎮ 对于先天性或年轻起病的性腺

功能减退症男性ꎬ ＴＲＴ 有助于预防骨丢失、 降低

骨吸收水平、 获得更好的峰值骨量[８７]ꎮ 在老年男

性中ꎬ ＴＲＴ 对骨密度的改善作用与睾酮缺乏程度

相关ꎮ 在血睾酮水平 ２００ ~ ３００ ｎｇ / ｄｌ 以下的男性

患者中ꎬ 十一酸睾酮 ２５０ ｍｇ 肌内注射ꎬ １ 次 / ４ 周

或者睾酮凝胶治疗 １ ~ ３ 年可显著增加腰椎骨密

度ꎬ 显著改善骨微结构参数ꎬ 但对股骨颈骨密度

无明显影响[８８￣９１]ꎮ ＴＲＴ 更适用于合并雄激素缺乏

的患者ꎬ 尚无有力证据显示其能够降低骨折风险ꎮ
因此ꎬ 对于并发高骨折风险的性腺功能减退症男

性ꎬ 建议联合使用抗骨吸收药物治疗[９２￣９３]ꎮ 常用

的方法: 口服阿仑膦酸钠 ７０ ｍｇ /周ꎬ 或静脉注射

唑来膦酸 ５ ｍｇ /年ꎮ
ＴＲＴ 的不良反应包括发生红细胞增多症、 高

密度脂蛋白 (ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＨＤＬ) 水平

降低、 乳房胀痛及增大、 前列腺增大、 下丘脑￣垂
体￣性腺轴受抑制、 水肿、 睡眠呼吸困难加重

等[９０]ꎮ 前列腺癌患者或可疑者禁忌 ＴＲＴꎬ 有水肿

倾向的肾脏病、 心脏病和高血压患者慎用ꎮ
其他抗骨质疏松药物: (１) 活性维生素 Ｄ 及

其类似物: 传统药物包括骨化三醇及阿法骨化醇ꎬ
有助于增加骨密度、 改善低骨量人群肌肉功能、
减少跌倒风险ꎮ 一项为期 ２ 年的研究观察到阿法

骨化醇 １ μｇ / ｄ 较维生素 Ｄ３ １ ０００ ＩＵ / ｄ 能够显著

增加男性骨质疏松患者腰椎及全髋骨密度ꎬ 减少

跌倒及新发椎体、 非椎体骨折发生率[９４]ꎮ 新型维

生素 Ｄ 类似物艾地骨化醇 ( ｅｌｄｅｃａｌｃｉｔｏｌꎬ ＥＤ７１)
的观察性研究显示ꎬ ＥＤ￣７１ ０􀆰 ７５ μｇ / ｄ 治疗 １ 年ꎬ
可增加男性骨质疏松患者的腰椎骨密度ꎬ 显著降

低骨转换水平[９５]ꎮ 长期应用活性维生素 Ｄ 及其类

似物制剂时ꎬ 建议定期监测血钙和尿钙水平ꎬ 高

钙血症患者禁忌ꎮ (２) 降钙素类: 通过减少破骨

细胞活性及数量ꎬ 抑制骨吸收ꎬ 增加腰椎骨密度ꎻ
还可缓解骨痛ꎬ 适用于骨质疏松及其骨折导致的

骨痛[９６￣９８]ꎮ 降钙素类药物不良反应包括面部潮

红、 恶心等ꎮ 鲑降钙素连续使用时间一般不超过

３ 个月ꎮ (３) 维生素 Ｋ 类 (四烯甲萘醌): 是维

生素 Ｋ２ 的同型物ꎬ 促进骨形成ꎬ 具有一定程度

抑制骨吸收的作用ꎮ 两项小样本研究显示ꎬ 对于

接受糖皮质激素治疗的自身免疫性疾病男性患者ꎬ
在双膦酸盐基础上加用四烯甲萘醌 １５ ｍｇ １ 日 ３
次ꎬ 能够改善骨形成指标ꎬ 并维持骨密度[９９]ꎮ 四

烯甲萘醌的主要不良反应包括胃部不适、 腹痛、
皮肤瘙痒、 水肿和转氨酶轻度升高ꎬ 服用华法林

的患者禁忌使用ꎮ (４) 新型抗骨质疏松药物: 新

型骨形成促进剂类药物罗莫佐单抗 (ｒｏｍｏｓｏｚｕｍａｂ)
及阿巴洛肽 (ａｂａｌｏｐａｒａｔｉｄｅ) 已在国外用于绝经后

骨质疏松症的治疗ꎬ 国内尚未上市ꎮ 罗莫佐单抗

为硬骨抑素 ( ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎ) 的人源化单克隆抗体ꎬ
可以促进骨形成的同时抑制骨吸收ꎬ 在纳入骨质

疏松症男性患者的Ⅲ期临床试验中ꎬ 为期 １ 年的

治疗使患者腰椎和全髋部及股骨颈骨密度较安慰

剂组显著增加[１００￣１０１]ꎮ 阿巴洛肽为人甲状旁腺激

素相关肽 (ＰＴＨ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ＰＴＨｒＰ) 氨基端

１~３６ 片段的类似物ꎬ 以与 ＰＴＨ 不同的方式作用

于 ＰＴＨ 受体ꎬ 可明显促进骨形成ꎬ 同时其增加骨

吸收的程度低于特立帕肽ꎬ 可显著降低绝经后骨

质疏松症患者新发椎体及非椎体骨折ꎬ 该药尚无

在男性骨质疏松症患者使用的报告ꎬ 但已在去睾

丸雄性骨质疏松大鼠模型的研究中发现将其以 ５
或 ２５ μｇ / (ｋｇ􀅰ｄ) 皮下注射治疗 ８ 周ꎬ 可显著

促进骨形成、 增加骨密度、 改善骨微结构[１０２￣１０３]ꎮ
(５) 中药: 祖国医学文献中无骨质疏松疾病名

称ꎬ 按照疾病主要临床症状ꎬ 相近的中医病症有

骨痿、 骨痹症ꎮ 可能具有改善骨质疏松症候的中

药包括骨碎补总黄酮、 淫羊藿苷和人工虎骨粉等ꎬ
但上述药物对骨密度提升和骨折风险降低的循证

医学证据需进一步充实ꎬ 其对男性骨质疏松症的

疗效及安全性研究ꎬ 也亟待开展ꎮ
骨质疏松症防治的监测、 治疗疗程及疗效

判断

对男性骨质疏松症监测ꎬ 建议评估治疗依从
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性、 骨密度情况及 ＢＴＭｓ 变化ꎮ 研究显示ꎬ 男性

患者接受抗骨质疏松药物治疗率低于女性[１０４]ꎬ
对其治疗更应给予重视ꎮ ＤＸＡ 测量骨密度仍是目

前推荐的主要疗效监测指标ꎬ 通常建议 １ 年监测 １
次 (快速骨量丢失患者ꎬ 如使用糖皮质激素、 内分

泌治疗药物ꎬ 建议半年检测 １ 次骨密度)ꎮ 骨转换

指标的变化早于骨密度ꎬ 可在治疗起始后 ３ 个月进

行检测ꎮ 对于骨吸收抑制剂ꎬ 骨吸收标志物的下降

与骨密度改善、 骨折风险降低相关ꎻ 对于骨形成促

进剂ꎬ 骨形成标志物的升高与随后的骨密度增加相

关ꎮ 骨密度及骨转换标志物的变化需结合检查或检

验的最小有意义变化进行判断[８ꎬ９２￣９３]ꎮ
关于疗程: 除了双膦酸盐以外ꎬ 其他药物不

存在药物假期ꎮ 对于口服双膦酸盐治疗 ５ 年后患

者ꎬ 如果骨折风险不高 (Ｔ 值>－２􀆰 ５ ＳＤꎬ 或无骨

折) 则考虑药物假期ꎻ 如果骨折风险依然高ꎬ 继

续另外 ５ 年的治疗ꎮ 对于静脉给予双膦酸盐ꎬ 高

骨折风险患者治疗 ３ 年后考虑药物假期ꎻ 对于极

高骨折风险患者ꎬ 骨折风险不再高时ꎬ 再继续治

疗直至 ６ 年ꎬ 考虑药物假期[３３]ꎮ 若药物假期期

间ꎬ 骨折风险升高ꎬ 骨密度降低超过 ＤＸＡ 测定的

最小有意义变化值以及 ＢＴＭｓ 升高ꎬ 可考虑结束

药物假期ꎬ 继续抗骨质疏松治疗[３３]ꎮ
疗效判断: 骨质疏松治疗有效是指骨密度稳

定或增加ꎬ 无新发骨折或椎体骨折进展ꎻ 使用抗

骨吸收药物者ꎬ 如骨转换指标达到或低于 ３５ ~ ４５
岁健康男性中位数水平ꎻ 使用促骨形成药物ꎬ 如

骨形成标志物显著增加ꎬ 则认为治疗有效ꎻ 接受

治疗期间再发骨折或骨丢失严重的患者考虑替代

方案或再次评估继发性骨质疏松的病因ꎻ 治疗期

间出现 １ 次骨折不代表治疗失败ꎬ 当出现 ２ 次或

以上脆性骨折可认为治疗失败[３３]ꎮ

目前存在的问题和发展方向

男性骨质疏松症是一种危害严重而又没有受

到充分重视的疾病ꎬ 需要在公众以及相关医务人

员中广泛宣传和教育ꎬ 提高其诊治水平ꎮ 男性骨

质疏松症的相关数据库ꎬ 包括 Ｔ 值的诊断标准以

及骨折风险评估的 ＦＲＡＸ 工具ꎬ 目前大多借用女

性的诊断阈值ꎬ 需要做进一步的研究ꎬ 充实男性

数据库ꎬ 制定更加适合男性骨质疏松症的相关标

准ꎮ 男性骨质疏松症的药物临床研究远远落后于

女性人群ꎬ 目前国内获得批准的治疗男性骨质疏

松症的药物仅有阿仑膦酸钠和唑来膦酸ꎮ 建议加

快开展针对男性骨质疏松症的药物临床研究ꎬ 让

更多男性骨质疏松症患者从治疗中获益ꎮ
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«男性骨质疏松症诊疗指南»
编写组名单

顾　 问: 孟迅吾　 徐苓　 廖二元

组　 长: 章振林

副组长: 夏维波　 李梅　 程晓光　 谢忠建　 徐又佳

执行组长: 刘建民

执行副组长: 岳华

成员及单位 (按姓氏笔画排序): 王以朋 (北京协和医院)、 王鸥 (北京协和医院)、 王覃 (四川大学华西

医院)、 付勤 (中国医科大学附属盛京医院)、 邢小平 (北京协和医院)、 朱梅 (天津医科大学总医

院)、 刘建民 (上海交通大学医学院附属瑞金医院)、 吕金捍 (宁夏自治区人民医院)、 严世贵 (浙江

大学医学院附属第二医院)、 李梅 (北京协和医院)、 李玉坤 (河北医科大学第三医院)、 李蓬秋 (四

川省人民医院)、 余卫 (北京协和医院)、 陈林 (陆军军医大学大坪医院)、 陈德才 (四川大学华西医

院)、 汪纯 (上海交通大学附属第六人民医院)、 林华 (南京大学医学院附属鼓楼医院)、 金小岚 (西

部战区总医院)、 岳华 (上海交通大学附属第六人民医院)、 郑丽丽 (郑州大学附属第一医院)、 赵东宝

(海军军医大学附属长海医院)、 胡予 (复旦大学附属中山医院)、 姜艳 (北京协和医院)、 侯建明 (福

建省立医院)、 夏维波 (北京协和医院)、 袁凌青 (中南大学湘雅二医院)、 徐又佳 (苏州大学附属第二

医院)、 唐海 (北京友谊医院)、 章振林 (上海交通大学附属第六人民医院)、 谢忠建 (中南大学湘雅

二医院)、 程晓光 (北京积水潭医院)、 程群 (复旦大学附属上海华东医院)、 游利 (上海交通大学附

属第一人民医院)、 张克勤 (上海同济大学附属同济医院)、 霍亚南 (江西省人民医院)
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