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随着社会人口的老龄化，骨质疏松症已经成为危
害老年人健康的重大慢性病。中华医学会骨质疏松和
骨矿盐疾病分会近期发布了《原发性骨质疏松症诊疗
指南》( 2017 版) ( 以下简称《指南》) ［1］。本文将对
《指南》中关于老年骨质疏松症部分加以解读。

1 老年骨质疏松症流行病学

老年骨质疏松症( Ⅱ型) 一般指 70 岁以后发生的
骨质疏松。骨质疏松症是一种与增龄相关的骨骼疾
病。目前我国 60岁以上人口近 1. 4亿( 约占总人口的
10. 1%) ［2］，是世界上老年人口最多的国家。我国 50
岁以上女性人群骨质疏松症患病率为 20. 7%，男性为
14. 4%; 60岁以上人群骨质疏松症患病率明显增高，
女性尤为突出。国际骨质疏松基金会预测绝经后女性
中约有三分之一罹患骨折，而 50岁以上的男性约有五
分之一罹患骨折。北京等地区 50 岁以上女性椎体骨
折患病率约为 15%，50岁以后椎体骨折的患病率随年
龄增加而渐增，80岁以上女性椎体骨折患病率可高达
36. 6%［3］。近年来，我国髋部骨折的发生率也有明显
上升趋势。10 年间，北京地区 70 岁以上的髋部骨折
的发生率增加 2. 01 倍，女性增加 3. 37 倍。骨质疏松
骨折，是老年病人致残和致死的主要原因之一。发生
髋部骨折后 1年之内，20%病人会死于各种并发症，约
50%病人致残，生活质量明显下降［4- 5］，造成沉重的家
庭、社会和经济负担。

2 老年骨质疏松症发病机制

骨骼的完整性由不断重复、时空偶联的骨吸收和
骨形成过程维持，此过程称为“骨重建”。骨重建由成
骨细胞、破骨细胞和骨细胞等组成的骨骼基本多细胞
单位实施。破骨细胞占骨骼细胞 1% ～ 2%，由单核巨

噬细胞前体分化形成，主司骨吸收。破骨细胞生成的
关键调节步骤包括成骨细胞产生的核因子- κB ( NF-
κB) 受体活化体配体( receptor of activator of NF- κB
ligand，RANKL) 与破骨细胞上的 RANK 结合，从而激
活 NF- κB，促进破骨细胞分化。破骨细胞的增生和生
存有赖于成骨细胞源性的巨噬细胞集落刺激因子
( macrophage colony- stimulating factor，M- CSF) 与破骨
细胞的受体 c- fms 相结合。成骨细胞分泌的护骨素
( osteoprotegerin，OPG ) ，也作为 RANKL 的受体，与
RANK 竞争性结合 RANKL，从而抑制破骨细胞的
生成。

老年骨质疏松症发生主要原因可能有以下因素:
( 1) 骨重建失衡，骨吸收 /骨形成比值升高，导致进行
性骨丢失。( 2) 性激素异常: 女性雌激素缺乏使免疫
系统持续低度活化，炎性反应介质如肿瘤坏死因子 α
( tumor necrosis factor- α， TNF- α ) 、白 介 素
( interleukin，IL) - 1、IL- 6、IL- 7、IL- 17 及前列腺素
E2( prostaglandin E2，PGE2 ) 释放，诱导 M- CSF 和
RANKL的表达，刺激破骨细胞，并抑制成骨细胞，造成
骨量减少。雌激素和雄激素在体内均具有对抗氧化应
激的作用，老年人性激素结合球蛋白持续增加，使睾酮
和雌二醇的生物利用度下降，体内的活性氧类
( reactive oxidative species，ROS) 堆积，促使间充干细
胞、成骨细胞和骨细胞凋亡，使骨形成减少。( 3) 维生
素 D缺乏和营养不足: 老年人由于日照过少、皮肤维
生素 D合成不足，肾脏 1α羟化酶活性降低，钙摄入不
足以及肠钙吸收降低等因素，常见维生素 D 缺乏及慢
性负钙平衡，导致继发性甲状旁腺功能亢进。( 4) 活
动减少和制动: 年龄相关的肾上腺源性雄激素减少，生
长激素- 胰岛素样生长因子轴功能下降、肌少症和体
力活动减少造成骨骼负荷减少，也会使骨吸收增加。
( 5) 氧化应激及糖基化增加: 由增龄和生活方式相关
疾病导致，使骨基质中的胶原分子发生非酶促交联，导
致骨强度降低［6- 7］。
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3 老年骨质疏松症筛查、诊断、鉴别诊断

我国已将骨密度检测项目纳入 40 岁以上常规体
检内容。对于 65岁以上女性和 70岁以上男性建议行
骨密度测定。另外，椎体骨折常因无明显临床症状被
漏诊，《指南》推荐符合以下任何一条，建议行胸腰椎
X线侧位影像及其骨折判定。

( 1) 70岁以上女性和 80 岁以上男性，椎体、全髋
或股骨颈骨密度 T值≤－1. 0。

( 2) 65～69岁女性和 70～79岁男性，椎体、全髋或
股骨颈密度 T值≤－1. 5。

( 3) 绝经后女性及 50 岁以上男性，具有以下任一
特殊危险因素:① 成年期( ≥50 岁) 非暴力性骨折;②
较年轻时最高身高缩短≥4 cm;③ 1 年内身高进行性
缩短≥2 cm;④ 近期或正在使用长程( ＞3 个月) 糖皮
质激素治疗。

目前骨质疏松症的诊断主要基于双能 X 射线吸
收测定法( DXA) 骨密度测量结果和( 或) 脆性骨折。
对于绝经后女性、50岁及以上男性，建议参照 WHO推
荐的诊断标准，基于 DXA 测量结果，骨密度值低于同
性别、同种族健康成人的骨峰值 1 个标准差及以内属
正常;降低 1～2. 5 个标准差为骨量低下( 或低骨量) ;
降低≥2. 5 个标准差为骨质疏松; 骨密度降低程度符
合骨质疏松诊断标准，同时伴有一处或多处脆性骨折
为严重骨质疏松。骨密度通常用 T值表示，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。基于 DXA
测量的中轴骨( 腰椎 1～4、股骨颈或全髋) 骨密度或桡
骨远端 1 /3骨密度对骨质疏松症的诊断标准是 T值≤
－2. 5。

老年骨质疏松鉴别诊断主要包括: 影响骨代谢的
内分泌疾病( 甲状旁腺疾病、性腺疾病、肾上腺疾病和
甲状腺疾病等) ，类风湿关节炎等免疫性疾病，影响钙
和维生素 D吸收和代谢的消化系统和肾脏疾病，神经
肌肉疾病，多发性骨髓瘤等恶性疾病，长期服用糖皮质
激素或其他影响骨代谢药物等。

4 老年骨质疏松症防治

4. 1 基础治疗
4. 1. 1 钙剂: 2013 版中国居民膳食营养素参考摄入
量建议，50岁及以上人群每日钙推荐摄入量为1000～
1200 mg［8］，尽可能通过饮食摄入充足的钙［9］，饮食中
钙摄入不足时，可给予钙剂补充。我国老年人平均每

日从饮食中获钙约 400 mg，故平均每日应补充的元素
钙量为 600 mg。
4. 1. 2 维生素 D:维生素 D缺乏和作用不足在老年骨
质疏松症发生中具有重要作用。老年骨质疏松病人推
荐户外活动，增加阳光照射，亦可使用维生素 D 及其
类似物防治骨质疏松和骨质疏松性骨折。2013 版中
国居民膳食营养素参考摄入量建议，65 岁及以上老年
人因缺乏日照、以及摄入和吸收障碍常有维生素 D 缺
乏，推荐摄入量为 600 IU( 15 μg) /d; 可耐受最高摄入
量为 2000 IU( 50 μg) /d［10］;维生素 D 用于骨质疏松症
防治时，剂量可为 800 ～ 1200 IU /d。对于日光暴露不
足和老年人等维生素 D缺乏的高危人群，建议酌情检
测血清 25- 羟维生素 D［25( OH) D］水平，以了解病人
维生素 D的营养状态，指导维生素 D 的补充。有研究
建议老年人血清 25( OH) D水平应≥75 nmol( 30 μg) /
L，以降低跌倒和骨折风险。活性维生素 D 及其类似
物不需要肾脏 1α 羟化酶羟化就有活性，更适用于老
年人、肾功能减退以及 1α 羟化酶缺乏或减少的病人，
具有提高骨密度，减少跌倒，降低骨折风险的作用。长
期使用时，应定期监测病人血钙和尿钙水平。
4. 1. 3 体力活动: 运动可增强活动能力、增加肌肉强
度、提高应急能力和协调性、改善平衡力和减少摔倒的
危险。老年人运动，如练习太极拳可以增加平衡能力
和自信心，并有利于预防摔倒。
4. 1. 4 预防跌倒和骨骼保护: 60 岁以上的老人大约
有 30%在 1年内至少发生 1 次摔倒，随着年龄增大摔
倒发生的次数逐渐增加。在老年人群预防跌倒十分重
要。首先需要判断老年人是否存在引起跌倒的危险因
素，并尽可能去除这些危险因素。
4. 2 抗骨质疏松症药物 抗骨质疏松药物按作用机
制可分为骨吸收抑制剂、骨形成促进剂、其他机制类药
物及传统中药。老年人药物使用原则基本同成年人，
但是要注意由于老年人多病共存、多重用药等情况，对
于药物敏感性更强，容易出现不良反应且不良反应常
表现较重，故需要全面评估，权衡利弊，并注意个体化、
安全性监测、合适疗程等原则。对口服不能耐受、禁
忌、依从性欠佳及高骨折风险者 ( 如多发椎体骨折或
髋部骨折的老年病人、骨密度极低的病人) 可考虑使
用注射制剂( 如唑来膦酸、特立帕肽或迪诺塞麦等) 。
老年肾功能异常的病人，应慎用双膦酸盐类药物或酌
情减少药物剂量。特别是静脉输注的双磷酸盐类药
物，每次给药前应检测肾功能，肌酐清除率＜35 ml /min
的病人禁用。临床研究已证明绝经激素治疗 ( MHT)
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能减少骨丢失，降低骨质疏松性椎体、非椎体及髋部骨
折风险，是防治绝经后骨质疏松症的有效措施。但是
激素补充治疗可能增加子宫内膜癌风险，乳腺癌风险
及轻度增加血栓风险，且对于已有心血管损害、或 60
岁后再开始激素治疗者，无心血管保护作用。需绝经
早期开始用( ＜60 岁或绝经 10 年之内) ，收益更大，风
险更小，对于年龄较大者获益较低。
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