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摘要! 骨质疏松是一种常见的以骨量减少伴有骨组织微结构的破损所致骨脆性骨折危险性增高的全

身性代谢性骨病 随着人口老龄化的加大 骨质疏松 特别是绝经后骨质疏松 的相关治疗和及其对

社会经济学的影响 将进一步加大 随着对破骨细胞促进骨吸收和成骨细胞促进骨形成的及其它们

之间的分子间信号传递的骨生物学详尽的认识 一些新的治疗方法逐渐得到了人们的认可 新的治

疗策略旨在抑制骨的吸收 而增加骨的形成 目前最有前途的新的治疗方法包括 地舒单抗 是一种

特异性靶向核因子 1B受体活化因子配体 RANKL 的单克隆抗体 奥达卡替 一种破骨细胞组织蛋

白酶 K抑制剂 沙拉替4 一种 Src激酶抑制剂 巴多昔芬 一种选择性雌激素调节剂 本综述对这些

新的治疗方法逐一进行了讨论 并阐述了其内在的生理学机制 
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Abstract Osteoporosis OP isacommon bonediseasecharacterized byasystemicimpairmentofbone

massand microarchitecturewhich resultsin fragilityfractures.with theincreasingaged population the

treatmentand socio-economiceffecton osteoporosis especiallyon postmenopausalosteoporosis willfurther

increase.Asufficientunderstandingofbonebiologywith moleculessignalingtothecommunication between

bone-resorbingosteoclastsand bone-formingosteoblastsand theorchestratingsignalingnetwork hasled to

graduallyrecognized noveltherapeutictargetsbythepeople.thenewtreatmentstrategyhasbeen designed

thataimstoinhibitexcessiveboneresorption and toincreaseboneformation.themostpromisingnovel

treatmentsinclude Denosumab amonoclonalantibodyagainstreceptoractivatorofNf-1B ligand 

Odanacatib aspecificinhibitorofosteoclastproteasecathepsin K Saracatinib aSrckinaseinhibitor and a

selectiveestrogen receptormodulator SERM  Bazedoxifene.thisreviewdiscussesthesenewtherapiesand

explainstheirinternalphysiologicalmechanisms.
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  随着饮食结构和生活方式的改变以及人均寿命
的延长 骨质疏松症已经成为现代社会威胁人类健
康的最常见的疾病之一 骨质疏松症是指由于生理
 年龄 绝经 和病理 运动损伤 炎症 药物不良反
应 代谢和内分泌疾病 等原因造成的以骨量减少 
骨的微观结构退化破坏 致使骨骼的强度降低和骨
折的危险性增加为特征的一种全身性骨骼疾病  1  

目前 除了改变生活方式  禁烟 减少饮酒 增
加体育锻炼  增加维生素 D和钙摄入被推荐为所
有骨质疏松患者最基本的治疗方法 特殊的骨质疏
松药物需与钙和维生素 D一起摄入才能表现出好
的功效 因为维生素 D缺乏非常普遍 并且维生素
D缺乏引起许多骨骼外的疾病 比如心血管和内分
泌疾病 恶性肿瘤 和5晕  1  为了维持血清中至

少 30ng/mL的 25-羟基维生素 D 因此一般每天至
少需要 800IU的维生素 D 一项67分析  2 引起了

人们的关注 钙的补充会引起血管性疾病的发生率
增高 Boll等通过对 11921 名受试者的研究发现 
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每天服用钙至少 500mg的患者,其心肌梗死的风险
要比没有服用钙剂的患者高出 27%: 对只给予钙
剂,而不给予维生素 D的患者其心血管疾病的高风
险给予一警告: 因此合并的维生素 D缺乏可能已
经存在,这本身就可以增加心血管疾病的发生风
险 [2] : 妇女健康协会自发的倡议:钙剂和维生素 D
合用对冠心病的发病风险没有影响,这使人们对此
大感欣慰 [3] : 尽管如此,美国骨矿研究协会发表一
份声明,并建议钙剂应与维生素 D共同使用,而不
只是单独的补充钙剂和通过食用含钙的食物来
补钙:

骨质疏松的治疗方法分为两类:抗骨吸收药
物___减慢骨吸收 和促进骨合成类药物___刺激
骨合成: 目前,有多种可供选择的可以明显降低脊
椎~非脊椎和髓部骨折的抗骨质疏松药物: 其中在
抗骨吸收药物中,双膀酸盐由于其对骨的高亲和性
和长期的安全性能,构成了最大的一类: 双膀酸盐
既可以口服给药,也可以静脉注射,由于其廉价并且
可以应用于各种骨质疏松类型,包括绝经后~男性及
类固醇激素诱导的骨质疏松,以及 Paget病,因此双
膀酸盐的应用最为广泛: 其他的抗骨吸收药,比如
雷诺昔芬,雷奈酸银,和最近刚上市的 denosumab 可
以对现有的治疗绝经后骨质疏松症的方法起到互补
的作用: 骨合成药物可以促进成骨细胞合成新骨,
而不是抑制其吸收,局限于全长的甲状旁腺素
<PTHI-84>或其 N端的片段-特立帕太<PTHI-34>:
PTHI-84 和 PTHI-34 都可以皮下给药,但是 PTHI-
34 经皮肤给药的剂型仍在研制之中 [4] :

虽然这些药物治疗骨质疏松是有效的,但是大
多数由于本身的局限性及副作用而影响患者长时间
遵守和坚持: 在这里我们总结在新型的药物在骨生
物学方面的新进展,对这些不同的治疗骨质疏松的
新方法进行详细的概述:

1 抗骨吸收药物

1.1 抗 RANK配体单克隆抗体___地舒单抗
<Denosumab>

RANK配体是破骨细胞维持其结构~功能和存
活所必需的一种跨膜的可溶性蛋白: 人类 RANKL
的 mRNA主要分布在骨骼~骨髓以及淋巴组织中,
在骨骼中的主要作用为刺激破骨细胞的分化和活
性,抑制破骨细胞的凋亡: 破骨细胞负责骨的再吸
收,破骨细胞前体在分化为成熟破骨细胞的过程中
必须有低水平巨噬细胞集落刺激因子和 RANKL的

存在: RANK即核因子 kappaB受体活化因子,其
配体也称为骨保护素<osteoprotegerin>配体,是破骨
细胞引起骨再吸收<骨破坏>的关键介质,在骨质疏
松症~类风湿性关节炎等多种骨病中均有过量产生:
新型抗 RANK配体单克隆抗体地舒单抗与 RANKL
有很高的亲和力,阻止 RANK配体活化破骨细胞表
面的 RANK,抑制破骨细胞活化和发展,减少骨吸
收,增加皮质骨和骨小梁两者的骨密度和骨强度,促
进骨重建,降低绝经后骨质疏松症妇女椎骨~非椎骨
和髓骨骨折 [5] : 地舒单抗在增加骨质疏松症患者
的骨矿物质密度<BMD>方面较目前黄金标准治疗
药双膀酸盐___阿仑膀酸盐 <Fosamax>更具疗效,
与双膀酸盐相比,地舒单抗可在骨破坏进程的更早
期发挥治疗作用: 由于 RANK配体存在于所有骨
骼的各部位,所以本品能在破骨细胞成熟和开始骨
再吸收之前对其产生作用,而不像双膀酸盐只靶向
完全成熟的破骨细胞: 一项随机~安慰剂对照的 
期临床试验 [6]评估本品治疗绝经后妇女骨质疏松
症的有效性和安全性: 患者随机分为 7 个治疗组
<每组 4I ~54 例受试者>,分别皮下注射本品 6~I4~
30mg<均为每 3 个月 I 次>,I4~60~I00 或 2I0mg<均
为每 6 个月 I 次>],阳性对照组<口服阿伦膀酸钠
70mg,每周 I 次>以及安慰剂组: 主要评价指标为
治疗后患者脊椎骨骨矿物质密度 < bonemineraI
density,BMD>与基线水平的变化情况: 结果显示,
I2 个月后与基线水平相比治疗组患者的脊椎骨
BMD增加了 3.0% ~6.7%,对照组增加了 4.6%,
而安慰剂组则下降了 0.8% <P<0.00I>: 24 个月
后治疗组患者的脊椎骨 BMD增加了 4.I3% ~
8.89%,而安慰剂组下降了 I.I8%: 治疗组髓骨~
挠骨远侧 I/3 段的 BMD与安慰剂相比也可见显著
性增加: 在此期间,不同小组间患者的耐受性~BTM
水平和不良反应发生率之间无显著性差异: 在 7 个
治疗组中,60mg<每个月 I 次>组在安全性和有效性
方面有一个比较理想的平衡点: 一项纳入 7808 例
患者为期 3 年的多中心~随机~双盲~安慰剂对照 
期临床试验 [6]评价了本品的安全性: 治疗组和安
慰剂组所有原因的死亡率分别为 I.8%< n :70>和
2.3%<n :90> 地舒单抗治疗组和安慰剂组非致命
的严重不良反应事件发生率分别为 25.0% 和
24.2% 治疗组和安慰剂组中分别有 2.4%和 2.I%
患者因不良事件而退出试验: 临床试验中报道的最
常见不良反应是背痛<发生率为 34.7%>~四肢疼痛
<II.7%>~肌肉骨骼疼痛 < 7.6%>~高胆固醇血症
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(7.2%>和膀肌炎(5.9%>,最常见导致停药的不良
反应是乳腺癌~背痛和便秘O 其他常见的不良反应
还包括:贫血 (3.3%>~卜绞痛 (2.6%>~卜房颤动
( 2.0%>~ 眩 晕 ( 5.0%>~ 腹 痛 ( 3.3%>~ 胀 气
(2.2%>~胃食管返 流 病 ( 2.1%>~ 周围性 水肿
(4.9%>~虚弱(2.3%>~上呼吸道感染(4.9%>~肺
炎(3.9%>~咽炎(2.3%>~带状疤疹(2.0%>~脊柱
骨关节炎 ( 2.1%>~ 坐 骨神经 痛 ( 4.6%>~ 失眠
(3.2%>~皮疹(2.5%>~蜃痒(2.2%>O 在另两项临
床试验 [9,10] 中,下颌骨坏死的发生率为 1.1% ~
2.0%,可能与这两项试验中地舒单抗的用量较大有
关(120mg,每月 1 次>O 其他需引起注意的不良反
应还包括低钙血症和矿物质代谢失衡等O 此外,本
品是人源性单克隆抗体,长期使用可能会产生免疫
原性O

地舒单抗与双膀酸盐类抗骨质疏松药相比有自
己独特的特点 [7] :(1>可逆性,地舒单抗特异的靶向
RANKL,而不是与骨矿吸收O (2>因为没有胃肠道
反应及非常方便的每年只需皮下注射 2 次,极大地
提高了患者的依从性O (3>因为不经肾脏代谢,所
以可以潜在的应用于有肾功能损害的患者O 一般用
于有肾功能损害的患者其剂量不需要调整,但是有
严重的肾功能损害(肌酥清除率 <30mL/min>或长
时期血液透析的患者有很高的发生低钙血症的
风险O
1.2 组织蛋白酶 K抑制剂

在组织蛋白酶 K可以降解骨骼蛋白并且可以
促进骨质流失的理论基础上,组织蛋白酶 K抑制剂
已经成为治疗骨质疏松的一种新型治疗方法O 组织
蛋白酶 K在全身,特别是皮肤广泛的表达,并且较
其他组织蛋白酶(组织蛋白酶 B,L,S>有较高的特
异性和亲和力 [8] O
1.2.1 奥达卡替(Odanacatib>

奥达卡替已经被证实是目前最先进的组织蛋白
酶 K抑制,奥达卡替比双膀酸盐类药服用起来更方
便,其疗效不会受到食物的影响,无需在空腹时服
用,也不会像双膀酸盐类药一样容易在骨骼组织中
积聚O Stoch 等 [9]在临床一期的研究中,口服奥达卡
替 1 周 1 次,每次 50mg的患者血清中的骨吸收标志
物 CTX在原来的基础上降低了 62%,而口服奥达卡
替每天 1 次,每次 10mg的患者血清中的骨吸收标
志位 CTX在原来的基础上降低了 81%O Bone[10]等
在临床二期的研究中,对 399 名绝经后的女性骨质
疏松患者进行了每周 1 次的奥达卡替口服试验评

估O 分为 50~25~10mg和 3mg4 个剂量组,并与安慰
剂组进行比较O 24 个月后,给与奥达卡替 50mg,每
周用药 1 次剂量组受试者的脊柱骨密度增加了
5.7%,全髓部的骨密度增加了 4.1%,而安慰剂对
照组相应部位的骨密度则下降O 25mg剂量组脊柱
骨密度增加了 2.7%,10mg剂量组则增加了 1.5%O
而骨吸收标志位的抑制和剂量呈正相关O 其中 32
名正在进行用组织形态学测定进行骨活检的患者,
在没有骨生长抑制的情况下,用奥达卡替治疗出现
了骨形成标志物短暂性的适量减少O 治疗组和安慰
剂组的不良反应没有明显的差别,硬皮病样皮肤改
变没有发现O 目前大约 16000 名绝经后妇女正在进
行关于奥达卡替抗骨折疗效的临床三期的研究
(NCT00529373>O

组织蛋白酶 K的潜在骨生物学特性,可以为奥
达卡替独特的临床表现提供一个线索O 因为组织蛋
白酶 K是活性破骨细胞成熟的一个关键溶酶体酶O
奥达卡替抑制了破骨细胞的功能,但是保留了破骨
细胞的生存能力O 这样可以使破骨转变为成骨信
号,从而维持了成骨而抑制了骨吸收 [11,12] O 奥达卡
替的解耦联作用不同于其他的抗骨质疏松药比如双
膀酸盐和 denosurmab 可以增加破骨细胞的凋亡O
奥达卡替是唯一的既可以抑制破骨细胞生成又可以
抑制破骨细胞活化的抗骨质疏松药物O 这些不同层
次的破骨细胞生物学行为可以解释为什么一半以上
的正在进行的奥达卡替治疗的病人骨活检样品中没
有破骨细胞发现O
1.2.2 ONO-5334

ONO-5334 是另外一种在破骨细胞特定表达的
人工合成的选择性的组织蛋白酶 K抑制剂,对骨胶
原降解起关键作用O ONO-5334 作为一类理论上的
骨质疏松治疗剂正在由小野制药公司开发O ONO-
5334 已经被证明在切除卵巢的猕猴制作的骨质疏
松模型上可以预防骨密度下降O 通过对绝经后骨量
减少或骨质疏松症的患者为期 12 个月的临床研究,
ONO-5334 较安慰剂组可以明显增加患者的骨密
度,在抑制骨吸收方面其可以和目前众所周知的抗
骨吸收剂-双膀酸盐相媲美,并且有很小或者没有抑
制骨形成的副作用O 但是对这项研究没有对 ONO-
5334 相关的临床安全性进行鉴定O 无论这种机制
是否可以使长时间的应用 ONO-5334 的患者获得良
好的骨强度来对抗骨折效应,其仍具有重大的意义O
1.3 Src激酶抑制剂---沙拉替尼(Saracatinib>

Src激酶缺失小鼠破骨细胞受损的现象为探索
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Src激酶抑制剂的成骨作用提供了重要的论据O 在
对 59 名健康男性受试者的临床一期实验  11]中,在
给与沙拉替尼 25d 后,受试者血清中的 CTX及尿液
中的 NTX分别呈剂量依赖性的下降了 88%和
67%O 在骨形成标志物的浓度方面沙拉替尼组和安
慰剂组没有明显的区别O 虽然在副作用方面沙拉替
尼组和安慰剂组没有明显的区别,但是发生皮肤丘
疹及腹泻的几率沙拉替尼组和安慰剂组分别为
30%对 6%;24%对 0%O 目前正在进行沙拉替尼关
于骨肉瘤及骨转移瘤的临床 2 期的疗效研究,但是
没有对骨质疏松进行研究O 沙拉替尼对骨质疏松的
治疗疗效,仍需进一步临床研究O
1.4  选 择 性 雌 激 素 调 节 剂---巴 多 昔 芬
(Bazedoxifene)

巴多昔芬是一种有着新的化学结构的新一代选
择性雌激素调节剂,在改善乳腺癌和子宫内膜组织
的安全性的同时又提供对骨和血脂更好的疗效O
Silverman 等  12]对 6847 名绝经后骨质疏松患者评估
巴多昔芬预防骨折的效能和安全性;受试者被随机
分成 4 组,分别每天服用巴多昔芬 20mg或 40mg,雷
诺昔芬 60mg或安慰剂,3 年中新脊椎骨折率在巴多
昔芬 20~40mg治疗组和雷洛昔芬 60mg治疗组与安
慰剂组相比较明显的降低 (C<0.05 ),分别降低
2.3%,2.5%和 4.1%,相对应的骨折风险也分别降
低 42%,37%和 42%O 巴多昔芬 20mg治疗组较安
慰剂组可以使非椎体骨折的发生风险降低 50%,较
雷诺昔芬 60mg治疗组可以使非椎体骨折的发生风
险降低 44%O 通过对以上数据的析因分析,巴多昔
芬与安慰剂组及雷洛昔芬相比,可以明显降低高危
人群非椎体骨折的发生率,并且巴多昔芬可以比雷
洛昔芬更有效地减少非椎体骨折的风险O 深静脉血
栓在巴多昔芬 10~20~40mg和雷洛昔芬 60mg治疗
组及安慰剂组的发生率分别为 0.4%~ 0.5% 和
0.4%~0.1%,巴多昔芬和雷洛昔芬治疗组深静脉血
栓的发生率无明显差异O 在 2 个临床三期的研
究  13,14]中,巴多昔芬表现出对绝经后妇女的脂类代
谢表现出良好的效果,其可以降低总胆固醇和低密
度脂蛋白,增加高密度脂蛋白,而对甘油三酯的代谢
无影响O Archer等  15]对绝经后骨质疏松患者为期 3
年的治疗性研究中,巴多昔芬治疗组~雷诺昔芬治疗
组~安慰剂组在子宫内膜厚度~子宫内膜异常增生及
子宫内膜癌的发生率方面没有明显差异;乳房疼痛~
乳腺囊肿~乳腺癌的报道率低,并且均匀的分布在各
组之间O 最近完成的一项为期 2 年的跨国的多中心

的随机双盲的安慰剂有效控制的临床 3 期实验对
3397 名年龄在 40 ~75 岁拥有一个完整子宫的绝经
后女性用巴多昔芬/CE进行评估O 与安慰剂相比,
用巴多昔芬 20mg和 40mg组分别结合 0.45mg和
0.625mg的共轭雌激素(CE)治疗 24 个月,可以增
加脊椎和全髓的骨密度O 而子宫内膜异常增生(活
检来鉴定)和子宫异常出血的发生率,巴多昔芬/CE
和安慰剂组没有明显差别  16,17] O 并且巴多昔芬
20mg和 40mg组分别结合 0.45mg和 0.625mg的共
轭雌激素不仅可以明显降低潮热发生的频率和潮热
发生的严重程度,还可以改善阴道的萎缩  18] O 巴多
昔芬已经证明有着良好的安全性和耐受性,巴多昔
芬代表着一类新的有前途的预防和治疗绝经后骨质
疏松新疗法,并且可以与共轭雌激素进行应用来治
疗妇女相关的更年期症状O 总的说来,这些结果表
明巴多昔芬是一种有前途的预防和治疗绝经后骨质
疏松症的药物O

2 促进骨合成药物

与抗骨吸收的治疗方法相比,促进合成的药物
明显提高骨的形成,而不是防止骨量的进一步丢失,
从而使骨量在短时间明显的增加O 目前被批准的促
骨合成药局限于甲状旁腺素(PTH)N-端(1-34)片段
立特帕太,或全长的甲状旁腺素(PTH,1-84)O
2.1 钙敏感受体(CASR)的拈抗剂 Calcilytic

Calcilytic代表着一类新的促骨形成药,他们作
为钙敏感受体(CASR)的拈抗剂,模仿低钙血症,从
而唤起 PTH的短脉冲释放O Calcilytic给药方法与
PTH相反,可以口服给药,从而避免了注射给药O
治疗指数窄是这些药物的主要的实际障碍O 理论上
讲,高振幅的 PTH脉冲快速的正常化可以转变成促
进骨合成的作用O 因为不适宜的药物动力学和缺乏
有效的安全性  19] ,许多涉及Calcilytic药物的方案已
经被中断 (NCT00471237 )O 这些化合物导致 PTH
持续的分泌,让人们想起了原发的甲状旁腺功能亢
进(一种骨代谢异常的疾病)O 目前,一种药代动力
学被改进了的新的 Calcilytic药物 profileare正在评
估  20] O 最先进的这类化合物是 MK-5442,正在用于
对绝经后妇女进行临床 2 期实验中,结果将在 2012
年揭晓O
2.2 Wnt信号拈抗剂抑制剂和抗体疗法

Wnt信号通路可以促进成骨细胞的分化从而促
进骨的合成O Wnt信号依赖的细胞核的 --连环蛋
白的积聚是成骨细胞分化和骨形成的主要触发
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点 [21] 0 内源性的 Wnt信号抑制剂,硬化蛋白和
DKK-1,目前潜在的治疗目标是增加成骨细胞来促
进骨的形成,这正在临床实验之中 [22] 0
2.2.1 Dickkopf-1 抗体(Dickkopf-1 antibodies>

对 DKK-1 的中和作用的研究仍然局限在临床
前试验,DKK-1 的封闭作用对类风湿关节炎患者的
模型具有抑制骨流失作用 [23] 0 在骨髓瘤模型中,
DKK-1 的抑制作用阻止溶骨性病变的发生,并且增
加骨形成的速度 [24] 0 最近 DKK-1 抑制剂被用来对
难愈的多发性骨髓瘤病人进行研究0 然而,DKK-1
的中和作用对骨质疏松患者的疗效尚未有研究进行
报道0 但值得注意的是,人类的恶性肿瘤如大肠癌
和肝癌可以增加 Wnt信号的传导 [25] 0 更重要的是,
Wnt抑制因子 1(WIF>---一种内源性 Wnt信号抑
制剂,在 75%的骨肉瘤患者中缺席,导致其 Wnt信
号传输增强 [26] 0 虽然 van Buchem'sdisease患者和
巩膜硬化患者无恶性肿瘤的增加风险 [27] 0 但长期
的 Wnt信号拈抗需对骨骼及骨骼外的安全进行
监测0
2.2.2 硬化蛋白抗体(Sclerostin antibodies>

硬化蛋白(Sclerostin>是由骨细胞分泌的用于阻
止 Wnt信号传导的一种分泌性蛋白0 Wnt信号通路
可以促进成骨细胞的分化从而促进骨的合成,因此
硬化蛋白抗体可以抑制硬化蛋白对 Wnt信号的阻
止,从而可以促进骨的合成0 两种罕见以高骨量,
van Buchem'sdisease,巩膜硬化为特征的疾病,与硬
化蛋白的编码基因钝化突变联系了起来 [28] 0 这一
发现强调了硬化蛋白在体内骨量平衡的重要作用,
并且阐述了把硬化蛋白作为攻击目标与单克隆抗体
结合可以增加骨的合成的基本原理0 在用以卵巢切
除术制作的绝经后大鼠模型 [29]中,给予硬化蛋白抗
体可以增加大鼠所有骨骼部位的骨量,并且可以预
防由于雌激素缺乏引起的骨量丢失0 用硬化蛋白中
和抗体给猕猴每月注射 2 次,使股骨颈,挠骨和肝骨
的骨量从 11%增加到 29%,并且增加了腰椎的骨强
度 [30] 0 在临床一期的研究中 [31] ,单一的皮下注射
硬化蛋白抗体(3mg/kg>可以很好的耐受,并且在第
21 天骨形成标志物增加 60% ~100%不等0 值得注
意的是,其促进骨形成但不改变骨吸收标志物的综
合效应可以引导一种解耦联作用0 一个临床 2 期的
关于硬化蛋白中和抗体,阿伦膀酸钠,立特帕太疗效
的对比研究正在进行0

3 小结

随着多种新的抗骨质疏松药物在临床实验中表

现突出,在未来几年里可以用来治疗骨质疏松的药
物将会大大增加0 目前,某些抗骨吸收药物虽然疗
效突出,但是由于其本身的副作用及不适合长期给
药而受到限制0 为了让病人更好的长期坚持,许多
新的药物通过简单的搭配有效的结合起来0 然而,
传统的抗骨吸收药比如氨基-双膀酸盐和抗 RANK
配体单克隆抗体地舒单抗可以严重的抑制骨吸收和
骨合成,从而引起下颚缺血性坏死0 相比之下,奥达
卡替和沙拉替尼在某种程度上的代表着一类独特的
抗骨吸收药,它们抑制破骨细胞活性的能力远远大
于其对破骨细胞杀伤力0 通过这些独特的细胞机
制,通过旁分泌破骨细胞到成骨细胞的信号引起的
解耦联作用,维持对骨吸收的抑制,同时促进正常的
成骨细胞成骨作用0 虽然这些有着解耦联作用的抗
骨质疏松药物较传统的抗骨吸收药有着明显的优
势,但是其疗效及相关副作用仍需长时间的观察0
对有着严重骨质流失的绝经后骨质疏松患者,选择
性雌激素调节剂巴多昔芬和 Wnt信号拈抗剂抑制
因子有着可喜的发展0 骨质疏松的治疗由于越来越
多的不同种类的新型药物进入临床而变的复杂,特
别是对于基层的缺乏经验的年轻医师0 因此,要成
功的将这些新型的药物合理的用到患者骨质疏松治
疗中去,需要实用和便捷的临床决策工具0 骨代谢
的生化标志物及 DXA检查,可能会给医生的诊断及
药物治疗提供帮助0 由于骨代谢的生化标志物及
DXA检查价格昂贵,现在仍需要一种廉价~便捷便
于病人能够长期坚持的骨质监测工具0 随着我们对
骨细胞学新的知识及在其基础上新型抗骨质疏松药
物的应用,我们扩大了治疗骨质疏松症和其他骨代
谢疾病的策略选择范围,从而可以根据病人的不同
情况,因人而异的为病人选择合适的治疗方法0
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