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男性骨质疏松症 ：诊断和治疗 

全世鑫 

一

、诊断方法及其诊 断意 义 

凡符音下述 3条之一者作骨密度检查：①轻微外伤后骨 

折．查体发现脊椎骨折。②骨 X线片的骨质丢失征象 ⑧ 

相关于骨质疏松的各种危险园子。骨密度(BMD)正常者应 

定期随访复查 BMD。BMD降低值 >1．0 SD者．仍缺乏音理 

诊断的，称为 特发性骨质疏橙 ，可以考虑骨活检．也可考虑 

作经验性治疗。 

T值(T-~ofe)是男或女性骨峰值的标准差(sD)。各国均 

借用WHO关于女性骨质疏松的定义，男性骨密度减少量 ≤ 

1．0 sD者为正常；>1 0 sD为骨量减少；≥2．5 SD为骨质疏 

松症．伴 1个以上部位骨折为严重骨质疏松。 

1．病史、查体、常规和骨代谢转化率的生化检查 

骨痛见于重症骨质疏松或伴骨折者。有时出现肌无力。 

骨质疏松症尽管比较严重，可元任何症状。查体可见驼背． 

偶见甲状旁蒜腺瘤。 

应了解相关于骨质疏松的各种危险因子：①戗食中钙含 

量、维生素 D古量不足和消化吸收能力减弱．②过量嗜酒和 

吸烟，③服悖皮质激素、抗瘴瘸药、肝素等药物史．@慢性心、 

肺、消化系疾病、神经系疾病史，@家族骨质疏松或骨折史。 

⑥体重指数(体重公斤，身高米 )低于正常。⑦肾小球功能 

不全、肾小管酸中毒、甲旁亢、软骨病、多发性骨髓瘤等的临 

床表现和检查。 

化验：血钙、碡和 ALP．肾、肝功能．血尿常规 ．血沉和尿 

轻链蛋白等。必要时查血25羟维生素 D浓度，甲状旁腺激 

素、甲状蒜功能。确定有无钙和维生紊 D缺乏症、甲状旁腺 

功能亢进、多发性骨髓瘤、肾小球和肾小营功能异常、甲亢、 

酒精中毒、药物相关性骨丢失、慢性垒身病所致骨丢失和易 

跌倒园素。若以上检查仍未发现病园，可进一步检查：①24 

小时尿钙和肌酐来确定特发性高尿钙症；②血清睾丸酮来确 

定性功能低下；③血清聋 白电泳来发现多发性骨髓瘸(年龄 

>45岁)；④甲状旁臃显像，垒身骨显像。 

骨代谢生化指标用于评估骨转换率，已发现血骨钙紊、 

前胶原肽和尿 P iⅡ e与骨再塑率有一定的相关性。一 

直竭力用生化指标来代替骨组织计量学对骨转换率作评估， 

但在正常人和严重骨质琉橙患者的研究表明，生化指标预言 

骨转化率的价值尚欠明白(The u8ehdIle8B 0f⋯ 1髑 clear)。 

理论上说，骨代谢的生化指标(血骨钙素、I型胶原羧基前 

肽、骨源性碱性磷酸酶等骨形成指标，尿 eytldinolia和羟晡氨 
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酸等骨吸收指标)的测定值 >X+1．0 SD者为升高，<X一 

1．0 SD者为减低。男性骨质疏松症患者依上述生化指标来 

判断骨转换率更难相信。因此，北美许多专家应用 alendr— 

onate来抑制骨吸收、治疗男性骨质疏松症以前，并不先测定 

骨代谢生化指标。日本常用的8个骨代_I宦}生化指标：①血碱 

性磷酸酶．②血骨钙索，④血 1型前胶原羧基端肽(earboxv． 

terminal peptid~oftype I proe~Hagen：PICP)，@血 1型胶原羧基 

末端肚 (cm'oox~enmmd telopeptid~r on of type l collagen：Ic· 

TP)．⑤尿钙，@尿碡，⑦尿毗啶呤(P )，@尿脱氧毗啶呤(D． 

Pyr) 观察 3年期间生化指标预言骨密度改变的价值．发 

现：①尿吡啶呤(Pyr)值明显相关于男性腰椎骨密度的改变 

(P=0 OO9)；②血骨钙素水平明显相关于女性腰椎骨密度的 

改变(P=0．045)．③任何生化指标均不相关于股骨颈的骨丢 

失。认为．骨转化的生化指标不能预言 日本人的中年或老 

年、男性或女性的骨丢失率。 

尽管如此，应用降钙素、二膦酸盐、雌性激素等抑制骨吸 

收药宜注意：①若骨吸收抑制过度(由骨组织学而不是生化 

指标证实)，捌偶联的骨形成也明显受抑(即骨再塑或骨转化 

明显受抑)；②由此产生骨老化过程捌发展，老化产生的授小 

骨裂的惨复过程减弱，最终还可能是骨脆性增加。如何避免 

组织学上骨转化率被药物过度抑制，临床学家尚缺乏易行的 

标准。这是临床用药时值得重视，值得探讨的重要课题。 

2．骨质疏松性骨折 

轻微外伤后任何部位的骨折．若无局灶性病变(恶性肿 

瘤、结接或其他感染、琦形性骨炎等)，则应考虑为骨质疏松 

性骨折或代谢性骨病引起的骨折。若骨折位于脊椎 、殷骨近 

端等典型部位 ．叉无骨折部的局灶性病变．则更象骨质疏松 

性骨折(osteoporo'dc fr~ture)。查体的脊椎 x线片无意中发现 

男性椎体畸形者，相当常见。可为外伤所致．可为发育畸形． 

可为低骨量所致(1ow bw峙“瑚s)。包括骨质疏松症在内的各 

种代谢性骨病．作骨密度检查均可呈现low bone哪 ．必须小 

心鉴别病园。有人报告，男性椎体畸形患病率甚高。有人 

称．男人椎体畸形即便仅仅轻度 (椎体高度的下降值 ≥2 0 

sn)．他们的骨密度测定值也会明显低于没有椎体畸形者。 

因此，凡椎体畸形者均应考虑刊骨量减少病(o~teopenic dis 

der)。医生应询问骨折病史，并常规取得骨折的 X线片，申 

请以胸 l2为中心的脊椎 X线正懊I位片。 

3．骨量减少的 x线征 

骨量减少达30％以上，X线片方可显示征象。园此，与 

BMD测定相比．它不是敏感的方法。若多部位骨折 x射线 
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呈现全身性骨量减少，则表示代谢性骨病可能大。即便已出 

现 X线片的骨量减少，临床表现差别甚大：可无任何症状， 

亦可出现骨痛(常为背、腰痛)、肌无力 、驼背、轻微外伤后骨 

折。脊柱侧位片发现椎体压缩时(以侧位椎体的后高为标 

准，前部高或中部高的减低大于4 ram者，诊所为压缩骨折)． 

腰椎 BMD测定值常常因腰椎骨质增生 、邻近韧带或血管钙 

化等，而呈现并无骨量减少，甚至股骨近端 BMD测量值尚未 

出现骨量减少。西此，作全身骨量评估时，进行骨密度检查 

的同时，切不可忘记进行脊柱 X线拍片。椎体压缩骨折的 

诊断 ：①椎体后部高度与前或中部高度之差等于或大于 4 

mm。一组 l4侧骨折者的椎体平均压缩( ± )(11±3)m_Il， 

邻近非压缩椎体的后部与前或中部高度差(j±s)为(1．8± 

0．7)ram。②椎体高度的下降值≥2．0 SD或 ≥20％。脊柱、 

手、骨盆，甚至颅骨、肋骨等多部位骨 x线片常属必须。骨 

矿质减少的X线征：①骨皮质变薄、骨膜下骨皮质吸收、骨 

皮质分层等。可提示甲状旁腺激素水平升高(原发或继发性 

甲旁亢) ②骨小梁：主要应力方向的骨小桨稀疏 非主要应 

力方向骨小梁消失或明显减少。绝经后和男性老年性骨质 

疏松者，最早累及小梁骨(椎体和股骨上端富集小粱骨)。@ 

兼有上述骨小梁征象(狭义的骨质疏橙)和骨皮质征象(纤维 

囊性骨炎征象，表示甲旁亢)。④成人骨软化征象：骨小粱粗 

糙，毛样模糊；骨皮质模糊不清，似乎投照时病人有轻微移动 

(有别于骨质疏橙症的骨小粱稀疏清晰)。若有坐骨、耻骨、 

肋骨等的假骨折 。剜有骨软化诊斯意义。骨软化可伴有继发 

性甲旁克，此时骨皮质呈现纤维囊性骨炎征象。全身性骨量 

减少(骨质疏橙综合症)，若骨矿丢失尚不足30％。则骨 X线 

片无异常发现，井不能排除骨质疏橙综合症，须进一步作骨 

密度检查。 

4 骨密度测量 

骨密度降低常以 T积分(T ore，T者可理解为Top-峰值 

的缩写。骨密度同性别蜂值的均值相关的标准差 sD)表示。 

有报告(Osleoporo~,islnt，2呻0，11：2，153．7)称 ：相关于50％骨 

折发病率的T积分，男为 一2．60 sD，女为 一2．77 sD，男女二 

者无统计学差异。并认为，男、女两性问的骨密度和骨折的 

相关性尽管不同，目前 WHO关于绝经后妇女的骨质疏橙症 

的定义仍然适用于男性骨质疏橙症。 

有人发现(clln Orthop，2O0O Mar，：372，139．5O)：丢失 1个 

sD的骨密度值所发生的骨折危蹬性升高，脊椎骨折为 2倍 ， 

髋部骨折为 2 5倍 骨密度减少 1．0 sD所相关的骨折的危 

险性 (odds r 帼 for a decrease 0f 1 slan&lrd deviation)不 同部位 

有所不同：脊柱骨折危险性升高 1．8倍(1．3—2．8倍)；髋部 

骨折危险性(按髋部的总体骨密度 for total hip BMD)升高2．3 

倍(1．5—3 6倍)。就多发性骨折而言。脊柱骨密度减少 1．0 

s0所相关的骨折的危险性升高 1．7(1．1—2．5倍)；髋部总骨 

密度减少 1．0 SD所相关的骨折的危险性升高2．6(1．7 4 3) 

倍。以上诸情况下，髋部骨密度所相关的骨折危险性明显高 

于脊柱骨密度所相关的骨折危险性，这点特别适用于 50岁 

以下的男性。诸髋部( t8lfemoral k)总 T积分 (一2．5 SD 

相关于脊柱骨折危险性升高2 7倍。但是，脊柱T-积分<一 

2 5 SD所相关的脊柱骨折危险性只升高 2．0倍。 

5骨组织计量学检查 

为有剖性检查 ，须有特殊设备，不能普及。 

四环素双标记、髂嵴骨活检，观察骨组织学和骨再塑。 

该检查可完成以下目的：①本法确定有无骨软化比其他方法 

敏感；@只能靠骨组织学诊斯的少见病因．如全身型肥大细 

胞瘤(mastocytt~is)；@了解骨再塑速率不仅有助鉴别诊所(骨 

转换率升高者提示继发性甲旁亢和甲状腺毒症)，也有助于 

设计最合适的治疗方法 男性骨质疏橙症的骨组织学征象 

呈现明显的异质性．尚不明白这种异质性的合理解释：①或 

许是一种疾病的不同阶段?@屑于不同的亚型?@各种骨 

转换速率空间分布上的随意性? 

6．小结男性骨质疏橙症诊断 

(1)选择骨质疏松高危人群作骨密度检查 同时拍脊柱 

x线片测定椎体压缩量。 

(2)男性 BMD的T值显示骨量碱少选 l 0 sD 上者，和 

，或椎体压缩 4 mitt以上者，须查原因。 

(3)病因分析详见本文前述讨论 简言之，男性 70岁 

(65～70岁)以上者，骨丢失常常有老年性骨退化性病因存 

在。重要的是男性老年人轻微外伤后骨折者，或非骨折的老 

年男性骨质疏抡或骨量减少者．重叠存在钙和维生素 D缺 

乏等所致的骨软化症和继发性甲旁亢的患病率相当高，西方 

报告选 4％一47％，多为20％，我国约为 30％ 40％。肾功 

能不全的肾性骨病病因依血肌酐升高易于诊断。容易忽略。 

须注意检查的重叠或主要疾病有：原发性甲旁亢，肾小管酸 

中毒，多发性骨髓瘤，男性性功能低下和泌乳素增多症，特发 

性高屎钙症，多种药翱(尤其糖皮质激素)和酒烟过量。 

(4)骨代谢生化指标预言骨转换率的有用性受到怀疑， 

骨活检诊断骨转换率虽可靠，但不能在临床普夏。应用降钙 

素、二膦酸盐等骨吸收抑村药基于骨转换率升高．但检测骨 

转换率方法学的准确性和易行性矛盾大。 

男性重症骨质酶橙患者，需要 3神药联合用药：钙(一日 

总摄钙 1000～1300 mg)，维生索 D(1000单位或活性维生素 D 

0．25 )和二磷酸盐。三者曲同，可谓“三位一体 或“毒陆空 

联合作战”。2呻0年夏 FDA已批准alenthonate应用于糖皮质 

嫩素所致骨质疏橙。 

二、男性骨质疏松症常用药物 

有作者指出(C,eriatries．1999 Sep，54：9，20．2．27．8．30∞ ． 

sire)：由于缺乏男性骨质疏梏症发病学、危险因子、治疗的资 

料，治疗决策常基于女性研究赍料的延伸；美国FDA核准的 

绝经后骨质疏松症治疗药物 中，任何一种药物均未被 FDA 

核准用于老年男性。但是，美国、欧洲、日本的医师们正在应 

用双膦酸盐，尤其 Alendronate和降钙素治疗老年男性骨质疏 

松症 。 

有人指出(Management of male osteoporosis：repart of UK 

ConserlS~S Group．1998)：①可考虑 Z积分(年龄和性别均匹配 

的骨密度均值的标准差)<1．0 SD(z<一1)者，作为治疗的 
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适应症。②男性骨质疏橙症的治疗药物包括：抑制骨吸收， 

促进骨形成．治疗特定的病因。③耐性腺功能低下的男性骨 

质疏松症患者，睾酮治疗能增加骨密度，骨骺尚未完全愈合 

者，效果最佳。④男性不明原因的骨质疏松症者，首选双膦 

酸盐，备用的替代物有：单氟磷酸盐和促蛋白合成激素 

比较安全有效，被广泛认可应用的药物有：①钙剂和维 

生索 D，②降钙索和二膦酸盐的某些制剂 尚在试用的药 

有：①PTH片段(1—34氨基酸)；②生长激素；③氟制剂。此 

外，噻礤类利尿剂亦有应用价值。 

1．钙剂 和维生素 D类 

(1)钙剂 

有报告称：西方人饮食钙摄取量(中位数 580 d)负相 

关于年龄(P=0 01)，正相关 于女性股骨颈骨密度 (P： 

O．01)、男性高位腰椎(P=O．003)和股骨颈(P：0．03)骨密 

度。股四头肌强度负相关于年龄(P=0．0001)正相关于男性 

(P<O 0001)，和女性(P<0．0001)的骨密度 

钙是骨代谢再塑的基本元素。人类普遍存在着摄钙不 

足问题，中国人膳食钙含量低于西方。北京市老年妇女膳食 

摄钙一 日约 350 rag左右，同年龄男性摄钙量也不会超过 500 

mg，d 

中国人一 日推荐钙摄入量为不低于元素钙 800 rag或 

1 000 nl 。老年人宜适量增加刊 1日1 000—1 2OO mg，65岁 

以上妇女骨质疏松患者一 日可摄钙 1 500 mg。摄钙的估算： 

正常膳食一 日约 350—4OOmg，合格牛奶每毫升吉钙 1 mg(提 

倡一 日饮奶 250～500 nd，相当 25O～5OO m 元素钙。)，不足 

者补药用钙。 

低钙摄入者维持血钙正常或正常低限依靠继发性甲旁 

亢过程涉及的 PTH和活化维生索 D两种激素。即 PTH：① 

PTH升高一肾 1a羟化酶活性升高一血中活性维生索 D升高 

一肠钙主动吸收增加一粪钙减步。②PTH升高一 肾远曲小 

管重吸收钙增加一尿钙减少。③PTH升高一骨钙动员入血。 

(2)维生 素 D 

男性老年髋部骨折可与亚临床维生素 D缺乏和性腺功 

能低下有关 

完全活性的 1，25(oH)： 是促进肠钙吸收的唯一激素， 

它的升血钙作用可反馈性抑制 PTH释放，二者均有益于骨 

质疏松的防治。 

但是．1，25(oR)： 可以类似 PTH，促进骨吸收，加重骨 

质疏橙病情。而且它增加肠钙吸收所需剂量，虽比促进骨吸 

收的剂量小，但并不小很多。所以，一定严格防止各种维生 

素 D超过允许剂量。 

老年人维生素 D摄入推荐量为一 日600～1 000 U。正 

常成人体内1，25(08) 台成速率为一日0．3—1．0腭。据 

此，半活化的阿法 I)3和完全活化的 1，25(OH) 每 日剂量 

为O．25一O．5／lg，以弥补体内合成的不足。 

老年人常有维生素 D缺乏 有报告称，欧洲鹿特丹老 

年人群平均摄入维生素 D仅 150 U／d。老年人肾小管 1a羟 

化酶活性降低，髓上皮对活性维生素 D的敏感性降低，故有 

人提倡用 0．25 g bid来代替维生索 D。一组 46例老年 

女性脊椎骨质疏橙患者，分二组，经 6个月治疗， O．25腭 

bid组改善了钙吸收，降低了血 PTH和血 ALP。但维生索 D 

每日500～1 000 U组未见以上疗效。但另有报告称，维生索 

D一 日800—1 000 U供给的确可减少老年人骨丢失和骨折 

危险，花费也低得多 因此，对不同老年人宜区别对待，可开 

始应用维生素 D一 日800～1 000 U，若血 PTH和 ALP不能恢 

复正常，再改用 或 1，25(OH) 。有肾损害、骨质疏松 

严重者，宜一开始就选用 或 1，25(OH) 。 

钙与维生索 D联合应用时宜注意防止血钙和尿钙大于 

正常值引起的肾钙化、肾结石。因此 ：①钙和维生素 D或其 

活化产物的剂量宜先选推荐量的下限．此后可逐渐调节剂 

量。②定期监测血钙与尿钙。男性 24小时尿钙不宜超过 

25O一3OO mg．或每克尿肌酐相应的尿钙不超过2OO～220 nag。 

(3)老年人特点 

①由于 肾功能下 降一 l-e羟化 酶活性 降低 一 1，25 

(0H)： 血水平下降。由于皮肤 日照少和维生索 D摄入步． 

血 25羟 下降。②肠上皮对 1，25(OH)： 的敏感性下降 

一肠钙主动吸收减少一血钙降低一PrH血水平升高，伴老年 

人骨和肾小管对 PTH的敏感性降低。③PTH升高和VitD水 

平下降二者均引起男性老年人 BMD下降。④钙和 Vit D或 

活化物的供给肯定能抑制血 PTH升高所致骨丢失。美国 

NIH1994年推荐：65岁以上男性一日摄钙 1 500 rag，维生索 D 

一 日800～1 000 U。仍担心肾结石敏感患者如此大量摄钙会 

诱发肾结石。持不意见者舜 ：由于胃肠道钙与草酸盐结台， 

饮食摄钙量实际与男性肾结石危险性呈负相关。 

2．降钙索(Calcilonin，CT) 

(1)降钙索的作用 

它的急性作用在显徽镜下见到它对破骨细胞的直接抑 

耐作用。它的慢性作用，组织培养上能见到上述抑制作用和 

降血钙作用消失，称为降钙素作用的脱逸现象。cT的临床 

应用：①严重骨痛者短期止痛效果尚明显，但 2～3个月后可 

失效。@骨转换率升高者，用降钙素一年，见到脊椎骨 BMD 

升高。但骨转换率正常者未发现BMD增高。在畸形性骨炎 

(骨转换率升高)CT疗效明显，它优于二腾酸盐，为首进药 

物；④一组男性特发性骨质疏橙患者，予每天 100 U鲑鱼降 

钙索，同时供给钙和 Vit D。经 24个月治疗 ．发现总的体钙 

增加，但与对照组(接受钙和 Vit D，或仅仅接受 Vii D)差异无 

显著性。而且桡骨骨量未见增加。④阉去睾丸的男性注射 

CT，骨转换率的生化指标下降。⑤糖皮质澈素治疗所致骨质 

疏橙的男女混合人群，用 CT后见到疗效。总之．降钙素对于 

某些持续骨量减少的骨质疏橙男性．确可降低破骨细胞活 

性。cT耐剂宜联用钙和Vii D．可防止低血钙所致继发性甲 

旁亢。 

(2)降钙素的用法 

密钙息(Miaealeie)短期疗法可治疗骨质溶解性骨痛：每 

日注射 50～100单位．第 3天见效，第7天达最大疗效。长期 
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疗法针对骨转换率增高患者，隔日注射 5D一100单位，至少 6 

个月。可选用密钙息鼻疃剂。 

益钙宁(Eleilonin)为鳗鱼降钙紊，10 U肌注，每周 2次， 

或 20 u肌注，每周 1次。 

3．双膦酸盐(Bisphosphonate~) 

(1)Alendronate的作用 

与其他二膦醴盐一样，只作用于骨，并不渗^其他细胞， 

也不跨过细胞膜。它作用于破臂细胞，经损害破骨细胞形成 

皱折膜(the mined membrane)来实现对骨吸收的抑制。这种 

破骨细胞只能在骨表面挖掘一个浅浅的骨嗳收凹路(拽挖 

洞)，不再能挖出租裸的吸收凹陷(辣挖洞)。这种破骨细臆 

还能游移到其他无alen~'cmmte吸附的骨表面，发挥它的正常 

的“撵挖洞”作用。二磷酸盐(P+C,-P)和焦磷酸盐(P-O-P)，有 

结构相关性，它在骨再塑表面 ，经羟基磷酸钙结晶或其非结 

晶前体的钙、磷表面上的化学吸附作用，对骨盐代谢发生影 

响：①只要破骨细胞遇到二膦酸盐，在这里就甚少皱褶膜 

(ruffled n~mbrae)形成，就只能 浅挖洞”而不能“深挖洞”。 

即：抑制骨盐溶解。⑦Alendronate对成骨细胞没有直接作 

用，骨形成过程仍正常。 

只是在骨再塑表面的二磷酸盐才有机会遇到破骨细胞 

发挥抑翩溶骨的作用。一旦新形成的骨复盖药物 ，谈药就失 

击药物活性。埋藏在新骨内的 幽n nn咖 的半寿期可以超 

过 1O年。所有二膦酸盐的结构不能代谢降解。用放射标记 

的 d瑚呲e作动物试验发现，50％的药被骨摄取，其余的 

以原物结掏不变的形式迅速经肾排出。研究所见中度肾功 

能不垒者，对 alendronate的疗效反应和药物耐受方面，与肾 

功正常者无区别。 

有报道(Onteoporo~hI．200O，11{2，98-1们)称，氨基双膦酸 

盐( ndIo a坼)治疗后，骨密度可在治疗后6个月出现增加． 

无论男性或女性．无论原发性或维发性骨质疏松症，都 比基 

础值有可观的增加。治疗的第 l2个月，治疗组 的腰椎骨密 

度比治疗前升高 5．4％ ±一11％(P‘0、05)，比对照组升高 

(7．0±2 2)％(0．0001)。治疗第 12个月 ．1k h 区的骨密 

度．男性原发性和继发性骨质琉橙症患者分踟增加(2．6± 

1．5)％(P=0．06)和(3．7±1．7)％(P=0．o8)；女性原发性骨 

质疏松治疗组 增加(3．9±1、3)％(P<0 01)。股骨颈 和 

Ward’9三角骨密度未见明显增加。对照组骨密度未见明显 

改变。并认为}双膦醴盐 岫d肿n咖 ，无论女性或男性，无论 

原发性或继发性骨质琉秘 在治疗的第 l2个月，具有可观的 

增加骨密度的效应。这种改变选到0．5 SD升高效应所相关 

的临床可见的骨折危l垒性降低 这些资料提供乐观的依据 ， 

用双膦酸盐 alendnmale治疗男性骨质疏橙症。但仍需随意、 

双盲、安慰剂的_苦床试验来进一步肯定。 

nlendronae(阿伫倔膦酸盐)，国产叫国邦和天可，进 口叫 

福善美。片剂 ，一日5 mg和 10 rag的疗效 ．在脊椎骨二种荆 

量疗效相似．但在髋部则10 m 优于5 mg。 

Seeman氏于 1997年作了如下比较后，认为女性激素替 

代疗法和二噼酸盐尤其是阿伦倔瞵酸盐治疗，在目前似乎是 

最佳的选择：①女病^雌激素替代降低骨转换率，增加骨密 

度，即便是 >70岁的妇女尚能降低脊椎骨折危险性约 40％； 

②Alendronate减少脊椎骨和髋骨的骨折危险性大约为 40％ 

50％；③Etidronale、降钙索和 1，25(OH)2 均能降低脊椎 

骨折危险性，但设计不可靠。④供钙可能j舂少骨流失，但尚 

不能证明它降低骨折危险性；⑤供钙和供维生索 D同时进 

行，能在养老院(nursing home)降低髋部骨折的危险性，但在 

杜区则否。@北美许多专家对男性骨质疏松患者，在运动、 

晒太阳、防止跌倒、钙和维生索 D或其羟化产物的供给等基 

础上，首选 IdIomIe而不是首选降钙索制剂。 

(2)Elidronate(依膦，邦得膦) 

为第一代二磷酸盐，价格便宜，疗效较好。用法：0．2 hid 

共 15 d，停用85 d后可以再用药。过击 etidronate(羟乙酰二 

磷酸盐)连续每天用药、每 日600～800_ng时出现骨矿化障 

碍，即抑制羟基磷酸钙结晶本身或其前体的形成和生长。用 

药方法改为0．2 bit共 15 d，休息 s5 d，然后再用药的新方法 

后，已克服上述缺点 内科病倒长期应用糖皮质激素者，用 

药第 1天就可以并用依瞵等。 

4．睡嗪类刺碌翔 

有报告称，长期应用嘻壕类利尿荆达 6年之久，男性骨 

质疏松患者髋部骨折危硷下 降50％。机理不明，可能是辔 

嚎类减少尿钙。有^说该药可直接作用于骨代谢的细胞。 

三、几种骨质疏松症的诊治 

1老年退化性男性骨质琉抡症 

(1)诊断要点：0依骨 x线征或骨密度爰I量诊断骨质疏 

松。若脊椎翻位片椎体高度测量诊断椎体压缩，局部捧除肿 

瘤、结校等，可以不进行 BMD爰I定就诊断骨质疏松。B啪)的 

T值减少量 >1、0 SD就属低骨量(h hone w岫s)范围。@男 

性 >70岁(65—70岁以上)支持骨质退化性病变。③要检查 

以下疫病可能与老年骨质琉松症重叠存在：肾功不全、肾小 

管醴中毒、多发性骨髓癌、钙和维生紊 D缺乏症、甲状旁腺 

功能亢进、甲亢等。 

(2)治疗：①基础治疗：运动、晒太阳，适量供给钙和 

D或其羟化产物。@氨基双膦酸盐(AJ．eadmaat~)：重症骨质 

疏格者，可考虑应用二磷酸盐。药物剂量，alendmIIate即：福 

著美或周邦，可选每隔1日10 rag( 可搿断 10 m曙为两个5 

ⅡIg后每 日5 mg)。Eli／mna~即：依瞵或邦得膦0．2 bid共 15 d 

停s5 d。能耐受噻嚎娄者，可与 alen由m 轮替应用。比如 

alendrom~e 3个月后停用，代以嚷嚷类 1～2个月。降钙素与 

二膦酸盐交着甚至联台应用问盾，颇有不同意见。③脊椎压 

缩骨折可以自发出现，但髋部骨折却需低骨量停跌倒。因 

此，预防跌倒和药物治疗均需重视。④老年男性的血雌激素 

水平降低可引起持续不断的骨丢失。无论男性和女性，血雌 

激奢求平降低均增加骨吸收，进而损害代偿性骨形成能力。 

Reloxifen作为新一代雌擞紊受体选择性调节剂，正试用于男 

性骨质琉橙症。 

(3)监测 ①血钙与屎钙维持在正常范围；②血 ALP正 
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