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摘要: 目的　 分析住院 ２ 型糖尿病男性患者发生骨量减少及骨质疏松的相关危险因素ꎮ 方法　 选取 ２０１８ 年 １ 月至 ２０２０ 年 １
月在天津医科大学代谢病医院内分泌科住院的年龄≥５０ 岁的 ２ 型糖尿病男性患者 ３７０ 名ꎬ排除继发性骨质疏松以及其他影

响骨代谢的疾病ꎮ 应用美国 ＧＥ 公司的 ＬＵＮＡＲ 双能 Ｘ 线骨密度仪测定患者腰椎 Ｌ１ ~ Ｌ４、股骨颈、全髋部位的骨密度ꎬ根据骨

密度结果分为骨量正常组ꎬ骨量减少组与骨质疏松组ꎬ比较 ３ 组患者的年龄、病程、生化指标、糖尿病并发症等情况ꎬ分析引起

骨量减少以及骨质疏松的危险因素ꎮ 应用 ＳＰＳＳ ２４ ０ 进行统计学分析ꎬＰ<０ ０５ 为差异有统计学意义ꎮ 结果　 ２ 型糖尿病合并

骨质疏松组男性患者年龄、病程、糖化血红蛋白、ＴＣ、ＬＤＬ￣Ｃ 以及糖尿病微血管及大血管患病率均高于正常骨量与骨量减少组

(Ｐ<０ ０５)ꎮ 而 ＨＯＭＡ￣β 低于骨量正常与骨量减少组(Ｐ<０ ０５)ꎬ将上述结果进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎬ结果显示ꎬ年龄与糖尿病

病程的增加、糖化血红蛋白的升高是住院男性 ２ 型糖尿病患者发生骨量减少的危险因素ꎮ 而年龄的增长、糖尿病病程的增加ꎬ
糖化血红蛋白、低密度脂蛋白的升高、合并微血管与大血管并发症是这些患者发生骨质疏松的危险因素ꎮ 结论　 年龄、病程、
ＨｂＡ１ｃ、ＬＤＬ￣Ｃꎬ合并微血管与大血管并发症可以预测住院 ２ 型糖尿病男性患者骨质疏松发生风险ꎮ
关键词: ２ 型糖尿病ꎻ骨量减少ꎻ骨质疏松ꎻ男性
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中国骨质疏松杂志　 ２０２１ 年 １０ 月第 ２７ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２１ꎬＶｏｌ ２７ꎬ Ｎｏ. １０
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Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ: ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎻ ｏｓｔｅｏｐｅｎｉａꎻ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓꎻ ｍａｌｅ

　 　 随着人口老龄化的加剧ꎬ骨质疏松与 ２ 型糖尿

病的患病率日益增加ꎮ 大量研究证实 ２ 型糖尿病与

骨质疏松及其骨折风险增加相关[１￣２]ꎮ 我国糖尿病

人群骨质疏松患病率为 ３７ ８ ％[３]ꎬ５０ 岁以上男性

骨质疏松患病率为 ６ ４６ ％[４]ꎮ 尽管女性骨质疏松

的患病率高ꎬ但是男性骨质疏松骨折后死亡率更高ꎬ
预后更差[５]ꎮ 加强对男性骨质疏松症的诊断及治

疗刻不容缓ꎮ 本研究针对住院的男性 ２ 型糖尿病患

者进行多因素回归分析ꎬ探讨男性 ２ 型糖尿病患者

发生骨量减少、骨质疏松的相关危险因素ꎬ以便指导

临床更早地发现骨质疏松高危人群ꎮ

１　 材料和方法

１ １　 研究对象

　 　 选取 ２０１８ 年 １ 月至 ２０２０ 年 １ 月在天津医科大

学朱宪彝纪念医院(代谢病医院)内分泌科住院的

年龄≥５０ 岁的男性 ２ 型糖尿病患者 ３７０ 例ꎮ 均符

合 １９９９ 年 ＷＨＯ 糖尿病诊断标准ꎮ 排除标准为:①
甲状腺、甲状旁腺、库欣综合征等内分泌疾病以及类

风湿关节炎、系统性红斑狼疮等风湿免疫性疾病ꎬ肿
瘤以及严重肝肾功能异常患者ꎮ ②长期卧床、近期

或长期服用糖皮质激素、性激素、维生素 Ｄ、钙剂、噻
唑烷二酮类等影响骨代谢药物的患者ꎮ ③１ 型糖尿

病、特殊类型糖尿病ꎮ 经筛选后共有 ３７０ 名患者进

入本研究ꎬ患者的年龄在 ５０ ~ ７５ 岁之间ꎬ平均年龄

为(５９ ７±６ ４)岁ꎮ 入选对象均按医学伦理委员会

要求签署知情同意书ꎮ
１ ２　 研究方法

１ ２ １　 临床资料采集:记录患者身高、体重、腰围、
臀围、年龄、糖尿病病程、是否存在长期大量饮酒及

吸烟史以及合并症情况ꎬ计算体质指数(ＢＭＩ)ꎮ
１ ２ ２　 生化指标测定:患者均禁食 １２ ｈꎬ次日清晨

空腹取静脉血ꎬ德国 Ｂａｙｅｒ 公司全自动生化仪测定

肝肾功能、总胆固醇( ＴＣ)、高密度脂蛋白胆固醇

(ＨＤＬ￣Ｃ)、低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬ￣Ｃ)、三酰甘油

(ＴＧ)、同型半胱氨酸(ＨＣＹ)等生化指标ꎬ草酸盐结

合法测定血清钙、尿钙ꎬ钼磷酸胺法测定血清磷、尿
磷ꎬ酶比色法测定血清碱性磷酸酶(ＡＬＰ)ꎬ化学发光

法测定游离甲功ꎬ高压液相色谱法测定糖化血红蛋

白(ＨｂＡ１ｃ)ꎻ免疫散射比浊法检测尿白蛋白ꎬ酶法

检测尿肌酐ꎬ计算尿白蛋白 /肌酐(尿 ＡＣＲ)ꎮ 酶联

免疫吸附法测定空腹血糖、空腹胰岛素及空腹 Ｃ

肽ꎬ用稳态模型 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 反映胰岛素抵抗ꎬＨＯＭＡ￣
β 反映基础胰岛素的分泌ꎮ
１ ２ ３　 骨密度测定:由两名固定的技术员ꎬ应用双

能 Ｘ 线骨密度仪(ＧＥ 公司 Ｌｕｎａｒ Ｐｒｏｄｉｇｙ)检测受试

者腰椎 １￣４ 正位、股骨颈、全髋的骨密度ꎬ每日均对

仪器进行质控检测ꎬ变异系数:腰椎 ０ ９８ ％ꎬ股骨颈

与全髋 ０ ７９ ％ꎮ
１ ３　 诊断标准

　 　 根据世界卫生组织 １９９４ 年的骨质疏松诊断标

准ꎬ年龄≥５０ 岁男性:Ｔ 值≥－１ 为正常 ＢＭＤꎬ－２ ５<
Ｔ 值<－１ 为骨量减少ꎬＴ 值≤－２ ５ 为骨质疏松ꎮ 依

据测量结果ꎬ将患者分为骨量正常组ꎬ骨量减少组与

骨质疏松组ꎮ
糖尿病并发症诊断标准ꎬ确诊糖尿病后ꎬ经过医

疗机构明确诊断患缺血性脑卒中、冠状动脉性心脏

病、下肢血管病变ꎬ糖尿病周围神经病变、糖尿病视

网膜病变、糖尿病肾脏疾病ꎮ 其中大血管病变包括:
缺血性脑卒中、冠心病、下肢血管病变ꎮ 微血管病变

包括:糖尿病视网膜病变、周围神经病变及肾病ꎮ 确

诊大血管病变≥１ 项ꎬ判定为合并糖尿病大血管并

发症ꎬ确诊微血管病变≥１ 项ꎬ判定为合并糖尿病微

血管并发症ꎮ 具体标准为:①缺血性脑卒中:既往病

史或经 ＣＴ 或 ＭＲＩ 证实ꎮ ②冠状动脉性心脏病:有
典型心绞痛或心梗病史ꎬ或经冠脉造影或冠脉 ＣＴ
证实ꎮ ③下肢血管病变:触诊足背动脉搏动减弱ꎬ下
肢动脉彩超:动脉内膜增厚(１ ｍｍ)、斑块及狭窄( >
３０ ％)ꎬ存在以上 ３ 种病变之一ꎮ 微血管病变诊断

标准依据中国 ２ 型糖尿病防治指南 ( ２０１７ 年

版) [５]ꎮ
１ ４　 统计学处理

　 　 采用 ＳＰＳＳ ２４ ０ 统计软件进行分析ꎬ计量资料

应用ｘ－±ｓ 表述ꎬ计数资料采用频数表示ꎮ 多组计量

资料比较采用方差分析ꎬ率的比较应用卡方检验ꎬ
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归方法分析患者骨量异常的危险因素ꎬＰ
<０ ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结果

２ １　 患者一般资料比较

　 　 ３７０ 例男性 ２ 型糖尿病患者ꎬ骨量正常组 １２３
例、骨量减少组 １８０ 例、骨质疏松组 ６７ 例ꎮ ３ 组患

者腰臀比、血清钙、磷、血尿酸、血肌酐、ＨＣＹ、ＡＬＰ、
ＴＳＨ、尿钙 /尿肌酐、吸烟及饮酒习惯上差异无统计
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学意义ꎬ而年龄、糖尿病病程、ＢＭＩ、ＢＵＮ 差异有统计 学意义(均 Ｐ<０ ０５)ꎬ见表 １ꎮ

表 １　 三组患者临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
临床指标 骨量正常组 骨量减少组 骨质疏松组 Ｆ 或 χ２ 值 Ｐ 值

年龄 / (岁) ５７ ０±４ ４ ５８ ６±５ ９ ６７ ７±４ ３ １０２ ５５８ <０ ００１
病程 / (年) ５ ７±３ ７ ７ ８±５ ６ １０ ２±４ ２ １９ ５９６ <０ ００１
ＢＭＩ / (ｋｇ / ｍ２) ２７ ６４±３ ３６ ２６ ７９±３ ２０ ２６ ７７±２ ５６ ３ ００６ ０ ０２５
腰臀比 ０ ９５±０ ０６ ０ ９５±０ ０６ ０ ０９５±０ ０５ ０ ２７４ ０ ７６０
Ｃａ / (ｍｍｏｌ / Ｌ) ２ ３０±０ １２ ２ ３０±０ １８ ２ ２７±０ ０９ １ ３１６ ０ ２７０
Ｐ / (ｍｍｏｌ / Ｌ) １ ２１±０ ２０ １ ２２±０ １９ １ ２０±０ １４ ０ ３１４ ０ ７３１
ＢＵＮ / (ｍｍｏｌ / Ｌ) ５ ４２±１ ３９ ５ ５６±１ ５１ ６ ４１±１ ７０ １０ ２２７ <０ ００１
Ｃｒｅａ / (μｍｏｌ / Ｌ) ６９ ０２±９ ９８ ６７ ３７±１０ ２７ ６９ ８９±８ ４８ １ ９９２ ０ １３８
ＵＡ / (μｍｏｌ / Ｌ) ３３３ ６５±８２ ０４ ３２３ １６±９８ ４７ ３２１ ９９±８３ ９１ ０ ５８６ ０ ５５７
ＨＣＹ / (μｍｏｌ / Ｌ) １０ ９１±３ ８２ １１ ２７±３ ３４ １１ ３５±２ １８ ０ ５４７ ０ ５７９
ＡＬＰ / (Ｕ / Ｌ) ６９ ４１±２２ ２８ ６９ ４５±１８ ０３ ７２ ９７±２３ ８８ ０ ８０６ ０ ４４８
ＴＳＨ / (ｍＩＵ / Ｌ) ２ ２２±０ ９９ ２ ３２±１ ３２ １ ９２±０ ８１ ２ ９２０ ０ ０５５
尿钙 / 尿肌酐 ０ ４９±０ ２５ ０ ５５±０ ２９ ０ ５３±０ ３７ １ ３１２ ０ ２７０
吸烟 / (％) ８９(７２ ４) １２８(７１ １) ４４(６５ ７) ０ ９８８ ０ ６１０
饮酒 / (％) ５２(４２ ３) ８９(４９ ４) ４０(５９ ７) ５ ３０９ ０ ０７０

２ ２　 糖代谢指标比较

　 　 ３ 组患者的糖代谢相关指标中ꎬ糖化血红蛋白、
ＨＯＭＡ￣β 差异有统计学意义(均 Ｐ<０ ０５)ꎬ见表 ２ꎮ

表 ２　 三组患者糖代谢指标比较

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｍｏｎｇ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
糖代谢指标 骨量正常组 骨量减少组 骨质疏松组 Ｆ 值 Ｐ 值

ＨｂＡ１ｃ / (％) ８ ５７±１ ５５ ９ ２９±２ １４ ９ ７７±１ ５２ １０ ３０９ <０ ００１
ＨＯＭＡ￣ＩＲ ４ １０±２ １８ ４ ０２±２ ２８ ３ ７０±１ ３２ ０ ８３２ ０ ４３６
ＨＯＭＡ￣β ５３ ９１±３１ ３６ ５０ ５２±３６ ６７ ３６ ８８±１２ ８２ ６ ５３１ ０ ００２

２ ３　 脂代谢指标比较

　 　 与骨量正常组相比ꎬ骨量减少以及骨质疏松组

患者的胆固醇水平尤其 ＬＤＬ￣Ｃ 水平偏高ꎬ差异有统

计学意义(Ｆ＝ １９ ０４０ꎬＰ<０ ０５)ꎬ见表 ３ꎮ

表 ３　 三组患者脂代谢指标比较

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｍｏｎｇ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
脂代谢指标 骨量正常组 骨量减少组 骨质疏松组 Ｆ 值 Ｐ 值

ＴＧ ２ ４７±１ ２０ ２ １９±１ ６５ ２ １３±１ １１ １ ２９１ ０ ２７６
ＴＣ ４ ７７±１ １９ ４ ８１±１ ２４ ５ ４３±１ ２２ ７ ４５３ ０ ００１
ＨＤＬ￣Ｃ １ ０７±０ ２１ １ １３±０ ２８ １ １１±０ ２２ ２ ４８０ ０ ０８５
ＬＤＬ￣Ｃ ２ ９８±０ ９２ ２ ９９±０ ８４ ３ ７５±１ ０８ １９ ０４０ <０ ００１

２ ４　 糖尿病微血管及大血管并发症情况

　 　 ３ 组患者中ꎬ微血管与大血管并发症的患病率

差异有统计学意义(均 Ｐ<０ ０５)ꎬ见表 ４ꎮ

表 ４　 三组患者血管并发症比较

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｄ ｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
并发症 骨量正常组 骨量减少组 骨质疏松组 χ２ 值 Ｐ 值

微血管并发症 ４４(３５ ８％) １６３(４４ １％) ４０(５９ ７％) １００ ６５２ <０ ００１
大血管并发症 ３８(３０ ９％) １５９(４３％) ４２(６２ ７％) １０５ ５４１ <０ ００１
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２ ５　 ２ 型糖尿病男性患者骨密度影响因素分析

　 　 将年龄、病程、ＢＭＩ、糖化血红蛋白、ＬＤＬ￣Ｃ、ＴＧ、
ＨＯＭＡ￣β(连续性变量)以及是否患有微血管并发症

(无微血管并发症＝ ０ꎬ有微血管并发症＝ １)、大血管

并发症(无大血管并发症 ＝ ０ꎬ有大血管并发症 ＝ １)
作为变量带入多元回归方程ꎬ结果显示ꎬ与骨量正常

组患者相比ꎬ年龄、病程、糖化血红蛋白是住院男性

２ 型糖尿病患者发生骨量减少的危险因素ꎮ 而年

龄、病程ꎬ糖化血红蛋白、低密度脂蛋白、伴有糖尿病

微血管与大血管并发症是这些患者发生骨质疏松的

危险因素ꎬ见表 ５ꎮ

表 ５　 ２ 型糖尿病男性合并骨量减少及骨质疏松危险因素

分析

Ｔａｂｌｅ ５　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｅｎｉａ ａｎｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
项目 β 值 Ｗａｌｄ ＯＲ 值 ９５ ％ＣＩ Ｐ 值

骨量减少

　 　 年龄 ０ ５３ ４ ４９８ １ ０５４ １ ００４~１ １０６ ０ ０３４
　 　 病程 ０ ０８７ ８ ３９４ １ ０９１ １ ０２９~１ １５８ ０ ００４
　 　 ＨｂＡ１ｃ ０ ２２０ ９ ３９５ １ ２４６ １ ０８２~１ ４３４ ０ ００２
骨质疏松

　 　 年龄 ０ ３４３ ５５ ８６１ １ ４０９ １ ２８８~１ ５４２ <０ ０５
　 　 病程 ０ １１０ ５ ４３５ １ １１６ １ ０１８~１ ２２４ ０ ０２０
　 　 ＨｂＡ１ｃ ０ ２７７ ５ ６５３ １ ３１９ １ ０５０~１ ６５８ ０ ０１７
　 　 ＬＤＬ￣Ｃ ０ ６２５ ６ ８０１ １ ８６８ １ １６８~２ ９８７ ０ ００９
　 　 微血管并发症 １ １７７ ６ ３８０ ３ ２４６ １ ３０２~８ ０９１ ０ ０１２
　 　 大血管并发症 １ ０２６ ５ １９４ ２ ７８９ １ １５４~６ ７３９ ０ ０２３

３　 讨论

　 　 本研究中ꎬ２ 型糖尿病男性住院患者骨量减少

患病率为 ４８ ６ ％ꎬ骨质疏松患病率为 １８ １ ％ꎬ骨质

疏松患病率明显高于我国 ５０ 岁以上男性平均水

平[４]ꎮ 骨质疏松危险因素除了与许多研究相似的

年龄与糖尿病病程外[１ꎬ３ꎬ７￣８]ꎬ还包括 ＨｂＡ１ｃ、ＬＤＬ￣Ｃ
以及糖尿病微血管与大血管并发症ꎮ

ＨｂＡ１ｃ 是骨量减少与骨质疏松的危险因素ꎬ与
多项研究结论一致[７￣８]ꎮ ＨｂＡ１ｃ 的升高表明患者血

糖控制欠佳ꎬ高血糖可以诱导糖基化终末产物

(ＡＧＥｓ)的形成ꎬＡＧＥｓ 破坏胶原的结构导致骨强度

减低ꎮ 成骨细胞在高糖环境下 Ｗｎｔ 信号通路活性

降低ꎬ氧化应激增加ꎬＰＰＡＲγ２ 激活导致骨髓间充质

干细胞成脂分化增加ꎬ成骨分化减少[２ꎬ８￣１０]ꎮ Ｍｅｔａ
分析显示ꎬ长期的高血糖可能会减少骨转换ꎬ导致骨

代谢失衡[１１]ꎮ ＡＧＥｓ 不仅显著抑制成骨细胞增殖ꎬ
分化、矿化ꎬ促进其凋亡ꎬ还可以升高 ＡＧＥｓ 受体

(ＲＡＧＥｓ)的表达[９]ꎮ ＡＧＥｓ￣ＲＡＧＥｓ 相互作用介导

氧化应激导致血管并发症发生发展[９￣１０]ꎮ
我们的研究中ꎬ糖尿病微血管与大血管并发症

都是 骨 质 疏 松 的 危 险 因 素ꎬ 与 国 内 外 研 究 一

致[７ꎬ１０ꎬ１２￣１３]ꎮ 血管病变导致血流异常ꎬＲｈｏＡ / Ｒｈｏ
相关激酶和 Ｓｒｃ /血管内皮钙黏着蛋白信号通路激

活以及 Ａｋｔ 失活导致骨髓血管内皮细胞功能紊乱ꎬ
并可能引起血管内皮生长因子信号传导改变导致骨

重建受累[１４]ꎮ 微血管并发症中的周围神经病变导

致轴突运输受损和 /或游离神经末梢减少ꎬ可以引起

降钙素基因相关肽、Ｐ 物质分泌减少ꎬ儿茶酚胺分泌

增加等局部或全身的神经递质释放发生改变ꎬ也可

以引起患者步态改变使骨骼受到异常压力出现微损

伤ꎬ感觉功能障碍还可以影响骨骼血流灌注ꎬ最终导

致骨质量和骨密度下降[１３]ꎮ 糖尿病肾病早期高血

糖高滤过状态导致尿钙排泄增加ꎬ长期则导致继发

性甲状旁腺功能亢进ꎬ进一步发展ꎬ则可能影响肾脏

１ꎬ２５ 羟化酶的作用ꎬ影响维生素 Ｄ、ＰＴＨ 的合成及

代谢ꎬ晚期尿毒症可导致肾性骨营养不良[２]ꎮ 周围

神经病变、冠心病等糖尿病血管并发症ꎬ可以引起炎

症因子水平升高[８￣９]ꎬ也可以造成患者运动能力受

限ꎬ失能导致废用性骨质疏松发生可能增加ꎬ这些均

对骨骼造成不良影响ꎮ 我们的研究中ꎬＬＤＬ￣Ｃ 也是

骨质疏松的危险因素ꎮ 研究[１５￣１６] 显示骨密度与 ＴＣ
和 ＬＤＬ￣Ｃ 之间呈负相关ꎮ 动脉粥样硬化促进大血

管与微血管并发症的发生发展ꎬ这其中ꎬＬＤＬ￣Ｃ 起重

要作用ꎬ高胆固醇与骨吸收增加和骨形成减少相

关[１６]ꎮ 高胆固醇抑制 ＴＧＦ￣β / ＢＭＰ２ 和 Ｗｎｔ 信号通

路ꎬ抑制成骨细胞分化ꎬ氧化的 ＬＤＬ 还促进间充质

干细胞成脂分化ꎬ诱导 ＲＡＮＫＬ 介导的破骨细胞分

化[１６]ꎬ最终导致骨质疏松发生ꎮ
综上所述ꎬ２ 型糖尿病男性住院患者由于糖、脂

代谢紊乱与糖尿病相关并发症的相互作用导致骨质

疏松发生风险升高ꎮ 临床工作中ꎬ加强血糖、血脂及

并发症控制的同时ꎬ要着重在具有上述危险因素的

患者中进行骨质疏松症的筛查ꎬ及时诊治、预防骨质

疏松及其骨折的发生ꎮ
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