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【摘要】 由中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会制定的《原发性骨质疏松症诊疗指南(2022)》已于近期公布。
该指南在 2017 版指南的基础上,整合了近 5 年来国内外关于原发性骨质疏松症的流行病学、发病机制、疾病诊断、
治疗手段等方面的新进展,为原发性骨质疏松症的诊疗提供指导。 本文就新指南的更新要点进行解读。
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【Abstract】 Guidelines
 

for
 

the
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

of
 

primary
 

osteoporosis(2022)
 

developed
 

by
 

the
 

Chinese
 

Society
 

of
 

Osteoporosis
 

and
 

Bone
 

Mineral
 

Research
 

have
 

been
 

recently
 

released.
 

On
 

the
 

basis
 

of
 

the
 

2017
 

version,
 

the
 

current
 

version
 

of
 

guidelines
 

have
 

incorporated
 

the
 

latest
 

developments
 

in
 

the
 

epidemiology,
 

pathogenesis,
 

disease
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

options
 

for
 

primary
 

osteoporosis
 

from
 

both
 

domestic
 

and
 

international
 

sources
 

over
 

the
 

past
 

five
 

years
 

to
 

provide
 

guidance
 

for
 

clinical
 

practice.
 

This
 

article
 

interprets
 

the
 

main
 

updates
 

of
 

the
 

new
 

guidelines.
【Key

 

words】 osteoporosis;
 

osteoporotic
 

fractures;
 

guidelines
 

for
 

diagnosis
 

and
 

treatment;
 

fracture
 

risk;
 

drug
 

therapy

　 　 骨质疏松症(osteoporosis)是一种以骨量低下、
骨组织微结构损坏,导致骨骼脆性增加,易发生骨折

为特征的全身性骨病[1] ,按病因分类可分为原发性

骨质疏松症和继发性骨质疏松症。 该病最大的危害

为骨质疏松性骨折,发生后导致残疾甚至死亡的风

险明显增加,严重危害患者的生命健康和生活质量,
给社会和家庭带来沉重的负担。 目前,我国骨质疏

松症及骨质疏松性骨折的发病率处于急速增长阶

段,但我国居民对骨质疏松症的重视程度却远远不

够,该状况将为我国防治骨质疏松带来严峻的挑战。
基于我国骨质疏松症的防治现状,2022 年 12 月,中
华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会制定并颁布了

《原发性骨质疏松症诊疗指南(2022)》(以下简称新

版指南)。 新版指南在《原发性骨质疏松症诊疗指

南(2017)》(以下简称 2017 版指南)的基础上,结合

国内外研究新进展和最新国际指南共识,更新我国
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骨质疏松症的流行病学数据,完善骨质疏松症的发

病机制,强调骨质疏松症及骨质疏松性骨折的筛查,
增加抗骨质疏松症的新型药物,指导药物的序贯和

联合使用,并提出根据骨折风险分层治疗策略,旨在

为临床医生的诊疗工作提供切实可行的指导。 本文

就新指南的更新要点进行解读。

1　 我国骨质疏松症的流行病学

新版指南更新了我国骨质疏松症及骨质疏松性

骨折的流行病学数据。 关于中国居民骨质疏松症的

流行病学调查结果显示,我国 50 岁及以上人群中骨

质疏松症患病率为 19. 2%,其中女性为 32. 1%,男
性为 6. 9%;65 岁及以上人群中骨质疏松症患病率

为 32%患有,其中女性高达 51. 6%,男性为 10. 7%[2] 。
据此,我国现有骨质疏松症患者已达 9 000 万人,该
数据较 2017 版指南中估算的 2006 年骨质疏松症患

病人数显著增加[2] 。 骨质疏松性骨折的发病率同

样快速增长,尤其是髋部骨折,新版指南指出我国

2016 年髋部骨折总数较 2012 年增长 3 倍[3] 。 髋部

骨折被称为“人生最后一次骨折”,髋部骨折 1 年

后,致残率高达 50%,致死率约为 20%,因此髋部骨

折是最严重的骨质疏松症骨折[4-5] 。 椎体骨折是最

常见的骨质疏松性骨折,总体上椎体骨折患病率处

于稳定趋势。 而新版指南总结了全国及部分地区关

于椎体骨折患病率的调查,还发现男性椎体骨折患

病率与女性相当[4-5] 。 骨质疏松症的患病率具有显

著性别差异,以女性居多,往往忽视了对男性骨质疏

松症的防治,而事实证明骨质疏松症最终导致的椎

体骨折并无显著性别差异,因此,新版指南强调椎体

骨折的防治对男性和女性同样重要。 骨质疏松性骨

折不仅严重影响生命健康,还会造成巨大的医用支

出,据预测,至 2035 年我国将花费 1 320 亿元用于主

要脆性骨折的医疗,而至 2050 年相应的费用将增至

1 630 亿元,因此积极预防骨折的发生将极大地减轻

个人、家庭及社会的负担。
目前我国骨质疏松症防治的形势严峻,面临“三

高一低”的困境,即我国骨质疏松症患病率高,但我国

居民对骨质疏松症的知晓率(7. 4%)、诊断率(6. 4%)
均偏低,在脆性骨折发生后骨质疏松症的治疗率也很

低(仅为 30%) [2,6] 。 走出“三高一低”的困境,必须健

全我国骨质疏松症防治管理体系,提高公众对骨质疏

松症的认知程度和就医意识,通过早期筛查和识别高

危人群并积极干预,以减少骨质疏松性骨折发生为目

的,降低骨质疏松症及骨质疏松性骨折的流行。

2　 骨质疏松症发病机制

2017 版指南阐述了绝经后骨质疏松症和老年

性骨质疏松症的发病机制,新版指南在此基础上新

增了关于原发性骨质疏松症发病机制的研究新进

展。 越来越多的研究认为骨质疏松症与肠道菌群密

切相关,肠道菌群紊乱造成骨免疫失衡,进一步影响

骨代谢,促进骨质疏松症的发生[7-10] 。 细胞衰老也

被认为是参与骨质疏松症的重要机制,衰老细胞分

泌衰老相关表型,诱导衰老细胞形成,促进炎性衰

老,破坏骨重建[11-18] 。 近年来,有学者在骨吸收 骨

形成的二元调控理论的基础上,提出了骨血管生成

骨吸收 骨形成偶联的三元调控理论,补充和完善了

骨质疏松症发病机制[19] 。
骨质疏松症是环境因素和遗传因素相互作用的

结果,而人类个体间骨量的差异 50% 80%由遗传因

素决定[20] 。 近年来,为了探索骨质疏松症及其表型

的遗传变异,开展了大量全基因组关联分析(genome-
wide

 

association
 

study,
 

GWAS) 研究,发现了近 600
个相关基因座位[21] 。 这些已知功能的易感基因主要

分布在 WNT 信号通路、RANK 信号通路、维生素 D
信号通路和雌激素信号通路这 4 条骨代谢生物学通

路上[22-25] 。 尽管目前 GWAS 发现的遗传数据并不

能完全解释人类骨密度差异,但有望揭示更多骨代

谢的新生物通路,并为新药物靶点的筛选、疾病预

测、精准治疗等方面提供有力支持。

3　 骨质疏松症及骨质疏松性骨折筛查

多数骨质疏松症早期不易察觉,往往出现骨折

等骨质疏松症并发症时才会被患者重视,对健康产

生严重危害。 因此新版指南更强调对骨质疏松症及

骨质疏松性骨折高危人群的早期筛查,提倡早诊断,
早治疗,减少骨质疏松症带来的不良后果。

新版指南与 2017 版指南均纳入了初步评估骨

质疏松症风险工具:
 

基于亚洲人骨质疏松症自我筛

查工具(osteoporosis
 

self-assessment
 

tool
 

for
 

Asians,
 

OSTA)和国际骨质疏松基金会( International
 

Osteo-
porosis

 

Foundation,
 

IOF)骨质疏松症风险一分钟测

试题。 需要注意的是,新版指南更新了 IOF 测试题。
新版指南同样也推荐骨折风险评估工具( fra-

cture
 

risk
 

assessment
 

tool,
 

FRAX) 用于预测骨质疏

松症患者未来 10 年发生脆性骨折的概率。 将任何

主要骨质疏松性骨折预测发生率≥20%或髋部骨折

预测发生率≥3% 定义为骨质疏松性骨折高风险,并
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建议对其进行治疗干预[26] 。 任何主要骨质疏松性

骨折预测发生率在 10% 20%者评估为中风险,低于

10%者评估为低风险。 然而,FRAX 并不完善,其预

测结果可能低估了我国人群的骨折风险,在国内使

用具有一定局限性[27] 。 因此符合中国人群的骨质

疏松性骨折预测工具仍待建立,并且基于中国人群

循证依据的治疗阈值也有待研究。

4　 骨质疏松症的辅助检查

骨密度及骨测量方法很多,在 2017 版指南基础

上,新版指南中新增了外周双能 X 线吸收仪(pDXA)、
单能 X 线骨密度(single

 

energy
 

X-ray
 

absorptiometry,
 

SXA)等外周骨密度测量方法,同时增加了双能 X 线吸

收检测法(dual
 

energy
 

X-ray
 

absorptiometry,
 

DXA)的
衍生指标骨小梁分数( trabecular

 

bone
 

score,
 

TBS)检

测,对各个检测方法的总结比较见表 1。 目前 DXA 仍

是国际公认的用于骨质疏松症诊断的检查,DXA 测定

的中轴骨骨密度或桡骨远端 1 / 3 骨密度 T-值≤-2. 5者
可诊断为骨质疏松症。 除此之外,定量计算机断层照

相术(quantitative
 

computed
 

tomography,
 

QCT)也可用

于诊断骨质疏松症,美国放射学会提出的腰椎 QCT 诊

断骨质疏松症的标准,已在中国人群中得到验证,据
此,新版指南将腰椎 QCT 骨密度<80 mg / cm3 者定义

为骨质疏松症、腰椎 QCT 骨密度在 80 120 mg / cm3 者

定义为骨量减少,腰椎 QCT 骨密度>120 mg / cm3 者定

义为骨量正常[28] ,但目前国际上尚无统一的 QCT 诊断

标准。
除了基于骨密度测量的诊断方法外,临床上也可

根据脆性骨折的情况进行骨质疏松症的诊断。 脆性

骨折是骨质疏松症的严重并发症,其中椎体骨折最为

常见。 X 线检查仍是胸椎和腰椎脆性骨折的首选检

测方法。 只要发生髋部或椎体脆性骨折,即可诊断

骨质疏松症,骨量减少患者( -2. 5<T-值< - 1. 0) 出

现其他部位骨折(肱骨近端、骨盆或前臂远端脆性

骨折),也可诊断为骨质疏松症。
原发性骨质疏松症的诊断不仅需要符合骨质疏

松症的诊断标准,还需排除继发性骨质疏松症。 影像

学方面,新版指南强调了 CT、MRI、核医学检查在鉴

别诊断骨质疏松症与其他骨骼疾病上的价值。 实验

室检查方面,骨转换标志物(bone
 

turnover
 

markers,
 

BTMs)也有助于原发性骨质疏松症和继发性骨质疏

松症的鉴别,同时还有助于预测骨折风险、判断骨转

换类型、评估药物疗效、监测治疗依从性等[29] 。 目

前国际上没有统一的 BTMs 正常参考范围,经过我

国学者不断研究,新版指南列出了主要骨转换生化

标志参考范围,见表 2[29-33] 。

表 1　 骨密度测量方法
Tab. 1　 Bone

 

mineral
 

density
 

measurement

骨密度
测量方法

优势 局限性

双能 X 线
吸收检测法
(DXA)

(1)
 

用于骨质疏松症的诊断
(2)

 

用于骨折风险性预测
(3)

 

用于药物疗效评估

(1)
 

有待建立统一的中
国人群骨密度参考数据
库,实现不同品牌骨密度
和 T-值的标准化
(2)

 

测量结果受腰椎退
行性改变和腹主动脉钙
化等影响

定量计算机
断层照相术
(QCT)

(1)
 

用于骨质疏松症的诊断
(2)

 

区别皮质骨和松质骨,
并分别测量其体积密度
(3)

 

敏感反映骨质疏松症早
期松质骨的丢失状况
(4)

 

对肥胖、脊柱退变或腹
主动脉钙化等患者的检测更
准确

(1)
 

能否用于抗骨质疏
松症药物疗效评估、骨质
疏松性骨折风险预测仍
需进一步研究
(2)

 

有待建立统一的
QCT 诊断标准

外周骨密度
测量

(1)
 

主要反映皮质骨骨密
度,可用于评价骨微结构
(2)

 

用于骨质疏松症及骨质
疏松性骨折的筛查和评估

(1)
 

不能用于骨质疏松
症诊断
(2)

 

不能用于抗骨质疏
松症药物疗效评估

定 量 超 声
(QUS)

(1)
 

用于骨质疏松症及骨质
疏松性骨折的筛查和评估
(2)

 

便携且无辐射

(1)
 

不能用于骨质疏松
症诊断
(2)

 

不能用于抗骨质疏
松症药物疗效评估

骨小梁分数
(TBS)

(1)
 

DXA 的衍生指标,用于
评估骨骼微观结构
(2)

 

可用于评估骨折风险,
也可作为 FRAX 的校正因
素,提高其预测能力

(1)
 

不建议用于治疗药
物的推荐和对骨吸收抑
制剂疗效的监测
(2)

 

临床研究数据少,其
临床应用价值尚待开发

5　 骨质疏松症治疗

5. 1　 骨健康基础补充剂

骨骼健康离不开钙和维生素 D 的摄入。 新版

指南根据 2022 年发布的中国居民膳食指南调整了

钙推荐摄入量,推荐中青年钙摄入量为 800 mg / d,
哺乳期、妊娠中晚期及 50 岁以上人群钙摄入量为

1 000 1 200 mg / d,最高不超过 2 000 mg / d[34] 。 同

时,新版指南对维生素 D 补充剂及其剂量的选择进

行了详细说明,新版指南建议维生素 D 缺乏或不足

者可首先尝试口服维生素 D3
 1 000 2 000 U / d[35-36] ,

消化道吸收障碍者可肌内注射维生素 D[37] 。 补充

维生素 D
 

2 3 个月后血清 25-OH
 

D≤30 μg / L 者,
可以适当增加剂量。 补充维生素 D 和钙剂的过程

需定期检测血清钙及 25-OH
 

D 的水平,个体化调整

用法用量,谨防高钙血症的发生[38-39] 。
·977·
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表 2　 主要骨转换生化指标参考值
Tab. 2　 Reference

 

values
 

of
 

the
 

main
 

bone
 

turnover
 

biochemical
 

markers

指标 国家 男性 女性 方法 发表单位

P1NP 中国
17. 83 ~ 88. 77 ng / mL
(30~ 44 岁绝经前)

罗氏电化学发光法
四川大学华西医院

16. 89 ~ 65. 49 ng / mL
(35~ 45 岁)

13. 72 ~ 58. 67 ng / mL
(35 ~ 45 岁)

罗氏电化学发光法
上海交通大学医学院附属第六人民医院

20. 29 ~ 110. 53 ng / mL
(30~ 50 岁)

17. 10 ~ 102. 15 ng / mL
(30 岁至绝经前)

罗氏电化学发光法
北京协和医院

西方国家
16. 3 ~ 78. 2 ng / mL

(30 ~ 39 岁)
罗氏自动分析仪

谢菲尔德大学等

β-CTX 中国
0. 04 ~ 0. 67 ng / mL
(30~ 44 岁绝经前)

酶联免疫吸附法
四川大学华西医院

0. 100 ~ 0. 612 ng / mL
(35~ 45 岁)

0. 112 ~ 0. 497 ng / mL
(35 ~ 45 岁)

罗氏电化学发光法
上海交通大学医学院附属第六人民医院

0. 11 ~ 0. 83 ng / mL
(30~ 50 岁)

0. 08 ~ 0. 72 ng / mL
(30 岁至绝经前)

罗氏电化学发光法
北京协和医院

西方国家
0. 114 ~ 0. 628 ng / mL

(30 ~ 39 岁)
罗氏自动分析仪

谢菲尔德大学等

OC
中国

5. 58 ~ 28. 62 ng / mL
(35~ 45 岁)

4. 91 ~ 22. 31 ng / mL
(35 ~ 45 岁)

罗氏电化学发光法
上海交通大学医学院附属第六人民医院

　 　 P1NP= 1 型原胶原 N-端前肽,CTX= 1 型胶原交联 C-末端肽;OC=骨钙素

5. 2　 抗骨质疏松症药物

抗骨质疏松药物包括骨吸收抑制剂、骨形成促进

剂、双重作用药物、其他机制药物和中成药,可以有效

增加骨密度,改善骨质量,降低骨折风险。 骨吸收抑

制剂包括双膦酸盐类药物(bisphosphonates)、RANKL
单克隆抗体、降钙素(calcitonin)、雌激素(estrogens)、
选择性雌激素受体调节剂。 骨形成促进剂主要为甲

状旁腺类似物,如特立帕肽。 双重作用药物是指同时

具有抑制骨吸收和促进骨形成双重作用的药物,如罗

莫佐单抗( romosozumab)。 新版指南纳入了更多国

家药品监督管理局(NMPA)批准的新型抗骨质疏松

药物,如米诺膦酸(minodronic
 

acid)、地舒单抗(deno-
sumab)、艾地骨化三醇(eldecalcitol)等。

新版指南中删除了第一代双膦酸盐类药物依替

膦酸钠及氯膦酸二钠,增加了第三代双膦酸盐米诺

膦酸,米诺膦酸已获得 NMPA 批准用于治疗绝经后

骨质疏松症。 与同为口服双膦酸盐类药物的阿仑膦

酸钠相比,米诺膦酸的使用剂量低于阿仑膦酸钠

(米诺膦酸的使用剂量为 1 mg / d,阿仑膦酸钠的使

用剂量为 10 mg / d),因此显著减少了胃肠道不良反

应的发生[40] 。 米诺膦酸可增加患者腰椎和髋部骨

密度,降低椎体和非椎体骨折风险,但是对髋部骨折

风险的影响尚不清楚。
地舒单抗是 2020 年 6 月获得 NMPA 批准,用

于治疗高骨折风险的绝经后骨质疏松症的 RNAKL
抑制剂,推荐每半年皮下注射 1 次,60 mg /次。 一项

持续 3 年的多中心、随机、双盲、安慰剂对照临床试

验显示,地舒单抗有效降低绝经后骨质疏松症患者

椎体、非椎体和髋部骨折风险,继续用药并随访 7 年

发现地舒单抗能增加腰椎和髋部骨密度[41-42] 。 值得

注意的是,2023 年 2 月,地舒单抗再次获得 NMPA 批

准,用于治疗骨折高风险的男性骨质疏松症,成为中

国首个用于男性骨质疏松症的抗 RANKL 单抗类药

物。 美国食品药品监督管理局(FDA)还批准地舒单

抗用于糖皮质激素诱发的骨质疏松症(glucocorti-
coid-induced

 

osteoporosis,
 

GIOP)。
艾迪骨化醇是新型活性维生素 D 类似物,更适

用于肾功能减退、老年人及 1α 羟化酶缺乏或减少

的患者。 推荐每天口服 0. 5 μg 或 0. 75 μg。 艾迪骨

化醇具有增加骨密度、降低椎体和非椎体骨折风险

的功效,目前已批准用于绝经后骨质疏松症的治疗。
相较于阿法骨化醇,研究发现即使在不额外补充维

生素 D 或钙的情况下,艾地骨化醇更能增加腰椎、
全髋和股骨颈骨密度[43] 。

目前,罗莫佐单抗是唯一具有促进骨形成和抑

制骨吸收双重作用的药物,具备独特的治疗优势,能
有效增加骨密度,降低椎体及髋部骨折风险。 2019
年,FDA 和欧洲药品监管局 ( European

 

Medicines
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Agency,
 

EMA)批准罗莫佐单抗上市,用于存在高

骨折风险的绝经后女性。 但目前罗莫佐单抗尚未在

我国获得批准上市,仍处于Ⅲ期临床试验阶段。 罗

莫佐单抗总体安全性良好,但是可能会增加心肌梗

死(心脏病发作)、卒中和心血管疾病死亡的风险,
因此 FDA 对罗莫佐单抗发出了黑框警告[44] 。
5. 3　 依据骨折风险分层选择药物

近年来,多个国际权威性的《原发性骨质疏松

症诊疗指南》相继引入了“极高骨折风险”的概念。
新版指南结合骨质疏松性骨折风险评估工具和重要

危险因素,如脆性骨折史、跌倒史、低骨密度、长期使

用糖皮质激素等,对“极高骨折风险”作出了定义[36] 。
同时,新版指南首次提出依据骨折风险分层选择治

疗药物的策略,对于骨折高风险患者建议首选口服

双膦酸盐,口服不耐受者可选择静脉注射唑来膦酸

或皮下注射地舒单抗;对于极高骨折风险者,可选择

特立帕肽、唑来膦酸、地舒单抗、罗莫佐单抗作为初

始用药;而对于髋部骨折极高风险者,推荐唑来膦酸

或地舒单抗。 该分层治疗策略的目的是尽早识别

“极高骨折风险”患者,采取积极有效的抗骨质疏松

症治疗,减少骨折的发生,做到精准预防。
5. 4　 抗骨质疏松症药物的疗程

抗骨质疏松症药物疗程应遵循个体化、长期化

的原则。 在抗骨质疏松症药物中,双膦酸盐类药物

在使用中需要考虑药物假期,常规情况下口服双膦

酸盐类药物 5 年或静脉注射唑来膦酸 3 年后,经评

估骨密度改善或骨折风险为低危(全髋部或股骨颈

骨密度 T-值>-2. 5 且治疗期间未再发生骨折),可
考虑暂时停药。 因为现有研究表明,在双膦酸盐类

药物使用 3 5 年后停药,除椎体骨折外其他骨折风

险没有增加,而继续使用双膦酸盐类不仅没有增加

获益,反而会增加颌骨坏死、非典型性股骨骨折等不

良事件的发生[45-46] 。 2010 年 AACE 指南首先提出

了双膦酸盐类的药物假期,国内外指南相继引入药

物假期治疗策略。 新版指南推荐双膦酸盐的药物假

期治疗策略:
 

(1)
 

口服双膦酸盐类药物治疗 5 年

后,静脉注射唑来膦酸 3 年后,骨折风险不高者可进

入药物假期[46-50] 。 (2)
 

口服双膦酸盐类药物治疗 5
年后,高骨折风险者适当延长治疗时间至 10 年,极
高骨折风险者酌情延长药物治疗时间,再考虑是否

进入药物假期;静脉注射唑来膦酸 3 年后,极高骨折

风险者,可以延长药物治疗至 6 年,再酌情考虑是否

进入药物假期[46-50] 。 (3)
 

已达到双膦酸盐类药物的

最大疗程且骨折风险仍高者,推荐其他机制类抗骨

质疏松症药物序贯治疗。 需要注意的是,药物假期

期间需定期评估骨折风险,一旦出现骨密度显著降

低或股骨颈骨密度 T-值≤-2. 5、骨转换标志物显著

升高、新发骨质疏松性骨折等,提示骨折风险升高,
应停止药物假期,恢复双膦酸盐类药物或其他抗骨

质疏松症药物治疗[36] 。 目前,对于双膦酸盐药物假

期的获益和风险仍有争议,有待大样本研究的验证。
因此,对于药物假期的选择应遵循个体化原则,平衡

利弊后制定治疗方案。
除双膦酸盐类以外的其他抗骨质疏松症的药物

无药物假期,新版指南推荐地舒单抗的疗程为 5 10
年,特立帕肽的疗程为 24 个月,罗莫佐单抗的使用

疗程为 12 个月[51] 。 其中,部分国家对特立帕肽的

使用疗程并不限制在 24 个月内。 既往大鼠毒性研

究发现,连续 2 年使用特立帕肽会增加骨肉瘤的发

生风险[52-53] 。 但特立帕肽上市后并未在人类上发

现特立帕肽与骨肉瘤之间的相关性[54] 。 因此,FDA
已于 2020 年 11 月取消了该药物导致骨肉瘤的黑框

警示及 24 个月疗程限制。 以上短效药物停药后,均
会导致骨密度下降和骨折风险增加,因此序贯治疗

十分必要。
5. 5　 抗骨质疏松症药物的序贯和联合治疗

目前,多种抗骨质疏松症药物存在疗程限制,不
能单药贯穿治疗始终,因此需要采取抗骨质疏松症

药物的联合或序贯治疗,达到长期稳定骨密度的目

的,同时增加药物经济学价值[55-56] 。
与 2017 版指南相比,新版指南详细列举了序贯

治疗的方案。 对于地舒单抗的序贯治疗,新版指南

推荐地舒单抗序贯唑来膦酸用于地舒单抗停药的患

者,酌情推荐地舒单抗序贯特立帕肽用于地舒单抗

使用时间过长或产生副反应的患者[57-58] 。 对于特

立帕肽的序贯治疗,新版指南推荐特立帕肽序贯双

膦酸盐类药物或地舒单抗治疗[59-60] 。 对于罗莫佐

单抗的序贯治疗,新版指南推荐罗莫佐单抗序贯双

膦酸盐类药物或地舒单抗,以达到稳定腰椎和髋部

骨密度、降低骨折风险的目标[44] 。 尽管双膦酸盐类

药物具有药物假期,但特殊情形下,仍需进行序贯治

疗。 对于口服双膦酸盐类药物效果不佳的高骨折风

险或极高骨折风险患者、无法耐受者,新版指南推荐

序贯唑来膦酸或地舒单抗治疗。 与序贯唑来膦酸比

较,序贯地舒单抗增加骨密度效果更显著[61-62] 。 同

时,新版指南继续建议将维生素 D 与钙剂作为骨健
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康补充剂,在抗骨质疏松症疗程中联合应用。 在抗

骨质疏松症药物的联用时,不建议联合使用作用机

制相同的药物,但酌情考虑特立帕肽可与唑来膦酸

或地舒单抗作用机制不同的药物联用,用于骨折极

高风险者[58,63] 。

6　 展　 　 望

随着我国老龄化加剧,骨质疏松症患病率急剧

增加,我国骨质疏松症防治形势逐渐严峻。 新版指

南结合国内外研究新进展和本国循证医学依据,制
定了符合我国国情的诊疗策略。 强调应重视骨质疏

松性骨折,早期筛查高骨折风险和极高骨折风险患

者,依据骨折风险分层予以治疗。 抗骨质疏松症药

物治疗,应遵循个体化和长期化原则,可采取序贯和

联合治疗,避免疗程过长和不良反应发生。 同时,期
待完善并建立中国人群的骨折预测工具和骨密度参

考数据库,验证新型抗骨质疏松药物的疗效、疗程和

安全性,为未来骨质疏松症的诊疗提供可靠依据。
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