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【摘要】 因病情需要制动数日至数周，甚至更长时间的患者，当某部位或全身活动功能受限时，破骨细胞活性增

加，溶骨速度大于成骨速度，出现局部和全身急性骨丢失现象。急性骨丢失一般发生在急性制动后的6～8周，这

个阶段患者的骨量将急剧下降至最低水平，是预期骨折风险最高的时期，之后会出现骨量的逐步恢复，但骨形成和

骨吸收的速率仍不平衡，恢复到一定水平后骨量将继续丢失，这个时期持续2～24个月，称为进行性骨丢失。患者

经历急性和进行性骨丢失后，大量骨质流失，骨骼强度降低，且往往多年无法完全恢复到骨折前的骨量水平，增加

骨质疏松、骨折固定、关节置换失败等风险。针对临床常见的急性骨丢失现象，国内外骨科医师的认知各有不同，

治疗差异也很大，且国际上尚未有急性骨丢失方面的共识和指南规范。本共识结合已有研究及临床经验，对急性骨

丢失研究历史、现状、病因、评估以及防治等进行归纳总结，以期加强临床医师对急性骨丢失的认识和管理，有效

提升骨科急性骨丢失的防治效果，防止骨折，加速康复，改善患者远期预后。
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【Abstract】 Osteoclast activity is stimulated, the rate of osteolysis is higher than that of osteogenesis, and acute bone loss
occurs once patients need to be immobilized for days to weeks or even longer. Acute bone loss usually occurs in 6-8 weeks
after immobilization. During the period, bone mass will drop sharply to the lowest level, and patients have the highest risk of
fracture. Then the bone mass will gradually recover, but continue to lose because of the imbalance between bone formation and
resorption. This period lasts for 2 to 24 months, and is called progressive bone loss. Massive bone loss occurs after acute bone
loss and progressive bone loss, bone strength is reduced, and bone mass often does not recover to the normal, which increases
the risk of osteoporosis, fracture, joint replacement failure. There is no international consensus or guideline for the treatment of
acute bone loss. In this paper, the history, current status, etiology, evaluation, prevention, and treatment of bone loss were
summarized. It is hoped that clinicians' understanding and management of acute bone loss can be strengthened so as to
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effectively improve the prevention and treatment of acute bone loss in orthopedics patients, prevent related fractures,
accelerate rehabilitation, and ameliorate long-term prognosis of patients.
【Key words】 Orthopaedics; Acute Bone Loss; Bone Mass; Enhanced Recovery
因病情需要制动数日至数周，甚至更长时间的患

者，当某部位或全身的活动功能受限时，出现负钙平

衡，破骨细胞活性增加，其活性大于成骨细胞，易导

致局部和全身骨量快速下降[1,2]，称为急性骨丢失。

急性骨丢失现象很早就被关注，1862年，德国

外科医师协会创始人之一Volkmann等就观察到了人

类创伤后骨骼的局部变化[3]；1900年Sudeck等首次提

出急性骨萎缩 （Sudeck's atrophy） [4]。自 19世纪以

来，人们已经认识到骨折后的骨吸收大于骨形成，会

导致骨折部位或受伤肢体的局部骨丢失，通常被称为

创伤后骨质疏松或骨量减少 [1]。20 世纪 90 年代，

Zerahn等[5]研究认为，骨折术后骨密度下降为废用所

致，患者骨折愈合后恢复自由活动即可重建骨密度。

近年来发现，骨折后除了患侧的骨丢失之外，对侧也

可发生骨丢失，骨丢失现象会持续数年，且骨量可能

永远不会恢复到骨折前的水平，尤其是老年患者[1]。

除了骨折固定术外，其他长时间卧床患者同样可

出现急性骨丢失现象，并且是导致骨折和关节置换失

败的主要原因之一，因此受到骨科医师的高度关注。

针对临床常见的急性骨丢失现象，国内外骨科

医师的认知各有不同，治疗差异也很大，且国际上

尚未有急性骨丢失的共识和指南。因此，我们结合

国内外近年来最新的急性骨丢失病因、机制、防治

方法相关循证医学证据和临床实践经验，制定《骨

科急性骨丢失防治专家共识》，有助于早期干预骨

丢失，使其尽可能恢复到骨折前的峰值骨量（peak
bone mass），防止骨折，加速康复。

1 急性骨丢失现状

一般来讲，骨量在童年到青年时期有一个骨代谢

正平衡，骨量处于增加状态；一般在35岁之前，骨矿

物质含量和密度的增加达到一个平台期，其中最高值

称为峰值骨量，是老年骨质疏松的强烈预测因子；随

着年龄的增大，骨形成功能明显减退，出现负钙平

衡，骨量下降[1,6]，最后可能导致骨质疏松（图1）。
除了年龄相关性骨丢失，还有制动及损伤引起

的急性骨丢失。腰痛患者卧床休息时，每周骨丢失

率为全身骨量的0.9%，相当于正常人35岁之后平均

1年的“生理性骨丢失量”[7]。机体处于制动时，破

骨细胞活跃，骨吸收大于骨形成，同时溶解骨基质

中的无机物和有机物[8]，骨小梁骨体积在 25周内平

均下降33%，然后趋于稳定[9]，且患侧和对侧肢体的

骨量都不能完全恢复至骨折前水平（图2） [1,10]。

1.1 急性骨丢失概述

急性骨丢失一般发生在急性制动或卧床后 6~
8周 [11,12]，这个阶段患者的骨量将急剧下降到最低水

平，是预期骨折风险最高的时期，之后会出现骨量的

逐步恢复[12,13]，但骨形成和骨吸收的速率不平衡[14-18]，

骨量虽较急性骨丢失阶段有所上升，但仍处于骨量丢

失的过程中，这个恢复时期持续2~24个月，称为进

行性骨丢失阶段，这个阶段预期骨折风险仍然很高。

由于患者经历了急性和进行性骨丢失，大量骨

量持续流失，骨骼强度持续降低，个体往往多年无

法从中完全康复，且可能永远无法恢复到骨折前水

平，尤其是老年人 [1]。有过骨折史的人比没有骨折

史的人再次骨折风险要高 2~10倍[19-23]。创伤后的骨

量流失与年龄相关的自然骨骼变性相互作用，使患

图1 骨量随年龄的变化[1]

图2 损伤后骨量丢失[1]
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者发生骨质疏松和骨折的风险更高 [1]。伴有急性、

快速、严重骨丢失现象的患者，骨折率远远高于绝

经后和年龄相关的骨质疏松患者[2]。

1.2 急性骨丢失的常见病因及简要机制

急性骨丢失的常见病因为：①骨折、创伤等引

起的急性制动或石膏固定[1,7]；②髋关节置换术、膝关

节置换术引起的负重减少与假体周围炎症[24,25]；③脊

髓损伤 [26]；④失重 [27]；⑤椎间盘病变的保守治疗以

及各种原因的骨科牵引等导致的长期卧床[7]。

急性骨丢失常与应力刺激减少（废用）、炎症

及骨代谢调节激素变化[甲状旁腺激素（parathyroid
hormone, PTH）分泌增加]相关。应力刺激减少通过

增加硬骨抑素导致成骨细胞的骨形成减少，抑制骨

形成[28]；通过增加RANKL来促进骨吸收，骨量丢失

增多[25,29-31]。通常包括急性制动[1]和应力遮挡[25]。

在损伤、内固定物刺激和制动过程中，免疫细

胞[32]和成骨细胞[33,34]释放促炎细胞因子，尤其是肿瘤

坏死因子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）、白细

胞介素-1 （interleukin-1, IL-1） 和白细胞介素-6
（interleukin-6, IL-6），它们对骨有分解代谢作用，亦

可通过增加骨细胞硬化抑素和Dickkopf相关蛋白 1
（Dickkopf-related protein 1, DKK1）的生成，从而抑

制Wnt/β-catenin途径[33,35-36]，并降低成骨细胞活性[34]。

全身性骨丢失可能解决骨折部位的矿物质需求，

而PTH可能是全身性骨吸收的关键调节因子[1]。

2 急性骨丢失评估

2.1 急性骨丢失的定量评估

患者在急性制动期，如果每周骨量丢失≥0.9%，

或总的骨量丢失≥3.6%时，与正常对照组比较差异

有统计学意义 [7]。因此认为，符合以上两项中的一

项即可判断为急性骨丢失。

骨量的丢失程度的定量评估方法推荐：①双能

Ｘ射线吸收法 （dual energy X- ray absorptiometry,
DXA）：由于受测试部位、机器类型等的影响较

大，往往不能对患者短时间内的骨质流失进行及时

的评估。T值可以反映患者的骨折风险，T值下降

1个标准差骨折风险升高2~3倍，下降2个标准差骨

折风险呈指数级升高 [8]。②定量 CT （quantitative
computed tomography, QCT）：QCT值可以体现骨丢失

的程度，使用标准CT机的特殊软件来测量体积骨密

度，《骨质疏松的影像学与骨密度诊断专家共识》

中指出，腰椎QCT骨密度绝对值＞120 mg/cm3为正

常，80 mg/cm3≤腰椎骨密度值≤120 mg/cm3为低骨

量[37]。③常规CT：利用已有常规CT测量腰椎CT值，

可以准确地反映真实骨量水平，而不增加额外费用

和辐射。当患者L1椎体CT值≤110 HU时，说明骨丢

失的程度已经达到了骨质疏松患者的骨量水平，即

可判定为骨质疏松或骨质疏松性骨折高风险患者[38]。

2.2 骨折风险评估

急性骨丢失带来骨折风险增加，为避免严重后

果的出现，可采用骨折风险评估工具（fracture risk
assessment tool, FRAX） [39]。通过预测患者的骨折风

险，进而识别骨折高危患者，并作出治疗决策。

对于骨量减少者，通常髋部的骨折概率≥3%，

或主要骨质疏松性骨折的风险≥20%，即为骨折高

危患者，需进行干预[40]。

2.3 尿钙的评估

高尿钙症在制动开始后即出现，并在第10周达

到最大值，平均为390 mg/24 h，然后缓慢下降，并

在第15周时趋于稳定，但仍处于较高水平[9]。

尿钙值是骨吸收生化指标，可作为机体钙代谢

的较好指导指标。24 h尿钙排出大于4 mg/kg属于高

尿钙[41]，可能预示骨吸收代谢活跃，需要注意骨丢

失风险。

2.4 骨转换标志物

骨转换标志物可以反映骨吸收或骨形成状态，但

与骨丢失的量尚未有确切的对应关系。常用的骨形成

标志物有血清碱性磷酸酶 （alkaline phosphatase,
ALP）、血清Ⅰ型原胶原N-端前肽（procollagen type 1
N-peptide, P1NP）、血清骨钙素（osteocalcin, OC）等，

骨吸收标志物有血清Ⅰ型胶原C-末端肽交联（serumC-
terminal telopeptide of type 1 collagen, S-CTX） [42]。

3 急性骨丢失的防治

急性骨丢失防治目的：①早期防治骨丢失，尽

可能恢复到生理骨量，促进骨创伤后愈合；②提高

骨量和骨质量，降低预期骨折风险；③缓解骨痛。

早期复位固定及药物干预可以有效阻止骨丢

失，防治措施开始得越早，获得最佳康复的时间越

短，并发症越少。防治原则主要包括：①早期复

位、固定；②早期功能康复；③药物干预。

3.1 骨质疏松患者急性骨丢失的防治

骨质疏松患者急性骨丢失，除了常规的骨科治

疗外，应尽早开展功能康复，阻止急性骨丢失，增

加骨量，积极治疗骨质疏松，避免骨量的进一步丢
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失，降低预期骨折或受伤的风险[42]。

3.1.1 基础措施的患者宣教：对患者进行急性骨丢失

易加重骨质疏松的宣教，指导患者均衡饮食营养、

防止跌倒、足量的日照、戒烟限酒、合理避免导致

骨丢失的药物等。

对于骨质疏松患者的快速骨丢失，补钙剂量成

人不少于1000 mg/d，并应该长期持续服用。同时补

充维生素D，补充剂量为 800~1200 IU/d[42]，并建议

定期监测患者血钙和尿钙水平。

3.1.2早期功能康复：早期功能康复的主要目的：①预

防功能障碍；②加速恢复速度；③避免并发症。

早期功能康复训练可以减少僵硬、痉挛以及骨

关节炎等并发症的发生，有助于增强骨强度[43]，应

尽早地开展，有条件请康复医师一起制定康复锻炼

计划，例如负重训练、神经肌肉电刺激等。

3.1.3 早期药物干预急性骨丢失，严重时可与抗骨质

疏松药物联合治疗：尽早使用药物防治急性骨丢

失。国内外指南均提到：鲑降钙素可阻止急性骨丢

失，缓解骨质疏松及其骨折后的骨痛，建议在骨质

疏松的制动患者中使用，必要时可采用间歇性重复

给药[42,44]。

骨丢失严重时，对潜在的不良反应进行评估和

综合考虑患者治疗获益之后，可以联合使用不同作

用机制的骨质疏松治疗药物。

具体可参照附录 1：急性骨丢失、骨质疏松症

的防治药物适应证。

3.1.4 根据中医辨证施治原则可选用中药：与急性骨

丢失相近的中医病症主要为骨痿（“腰背不举，骨

枯而髓减”）与骨痹（“腰背疼痛，全身骨痛，身

重、四肢沉重难举”）。中药在防治骨丢失方面的

具体作用还在深入研究中，临床上应根据中医辨证

施治的原则[45]给予治疗。

3.2 非骨质疏松患者急性骨丢失的防治

非骨质疏松患者急性骨丢失的防治主要为：保持

健康的生活方式、注意缓解骨痛，早期功能康复、药

物干预、增加骨量。急性骨丢失治疗时也要注意进行

性骨丢失的防治，以尽可能缩小恢复到正常峰值骨量

的难度，尽可能恢复到损伤前的峰值骨量。

3.2.1 基础措施的患者宣教：对患者进行急性骨丢失

易增加骨折风险的宣教，指导患者均衡饮食营养、

防止跌倒、足量的日照、戒烟限酒、合理避免导致

骨丢失的药物等。

对于非骨质疏松患者的快速骨丢失，补钙剂量

成人800~1000 mg/d，持续时间至少半年以上。同时

补充维生素D，补充剂量为 800~1200 IU/d[42]，并建

议定期监测患者血钙和尿钙水平。

3.2.2早期功能康复：同骨质疏松患者的早期功能康复。

3.2.3 有明确骨量丢失的应注意早期药物干预：通过

实验室尿钙、骨转换指标及影像学等评估骨量丢失

程度和骨折风险，如确定为急性骨丢失，应尽早使

用药物干预。防治药物见附录 1。亦可根据中医辨

证施治的原则[45]，酌情选择中药治疗。

3.3 骨痛的治疗

骨痛是骨量减少、骨质疏松的一个重要症状，迅

速有效地止痛，可避免长时间废用造成持续性骨丢失[46]。

加强患者宣教，术前对患者进行疼痛管理教

育，包括心理干预、腹式呼吸训练以及注意力转移

疗法等可以帮助患者更好地适应和缓解术后疼痛，

有利于术后的功能恢复[47]。

对于老年患者，由于内科疾病较多，用药较

多，需注重镇痛药物副作用的监测。遇到中至重度

骨痛的骨质疏松患者，或者骨折围手术期患者，建

议使用降钙素类药物缓解骨质疏松性骨痛[43,45]。

4 治疗后评估

研究显示，采用防治骨丢失策略治疗长期卧床

的骨折患者，骨密度在第 4周和第 8周均高于未采

取上述措施的对照组（P＜0.05），从第 2周开始骨

转换指标ALP和疼痛程度则与对照组比较差异有统

计学意义（P＜0.05） [48]。采用降钙素治疗髋部骨折

后制动急性骨丢失患者，2周时尿钙水平显著低于

未进行治疗者（P＜0.01） [49]。因此可根据患者的情

况从第 2周对尿钙、骨转换指标进行测定，骨丢失

的定量评估可从第4周开始进行。

骨科疾病的治疗是长期的，尤其是急性骨丢失

转换为进行性骨丢失后的阶段仍然要重视。为防治

进行性骨丢失的发生，在上述治疗之外，患者需要

在出院后保持尤其是受伤部位或置换部位足够的运

动量以维持骨骼足够的负荷力，同时保证在饮食中

补充足够的钙。推荐3个月或6个月复查尿钙、骨转

换标志物，12个月复查骨密度，定量评估骨丢失[50]。

5 结语

急性骨丢失是骨科患者常见现象，其病因繁

多，机制复杂。随着研究深入，人们对其认知也在

不断更新，且急性骨丢失所带来的骨折、假体松动
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等风险也受到骨科医师的高度关注。本共识根据已

发表的相关研究和临床经验进行撰写，对急性骨丢

失现象进行描述，并分析了其病因和机制，对评估

和防治进行了阐述。提出尽早干预，防治骨丢失，

最大程度地使患者恢复峰值骨量。本共识仅限于对

骨科急性骨丢失现象发现和干预做临床参考，对已

患有骨质疏松症的患者请更多参考已发布的骨质疏

松症相关指南。

附《骨科急性骨丢失防治专家共识》编写专家组成员：

顾问：

邱贵兴 张英泽 田 伟

委员（以姓名拼音首字母排序）：

昌耘冰 陈 亮 陈廖斌 陈剑明 陈雄生 陈允震 程黎明 方向前 冯皓宇 高 鹏 高延征

海 涌 贺西京 侯志勇 胡 豇 胡侦明 黄 伟 李淳德 李春海 李 锋 李建军 李危石

梁 裕 林海滨 林 华 刘宏建 刘亚军 罗湘杭 吕松岑 马 昕 马信龙 孟 斌 彭 昊

钱齐荣 邱贵兴 全仁夫 戎利民 尚显文 申才良 沈 彬 沈慧勇 唐 海 田 伟 王林峰

文良元 吴新宝 熊小明 徐 杰 徐又佳 薛庆云 闫景龙 严世贵 杨惠林 银和平 张长青

仉建国 张凯宁 张怡元 张英泽 章振林 赵建宁 郑召民 朱 悦

注：★国家药品监督管理局批准；☆中文说明书无此适应证，但相关研究及临床经验显示有效；“-”中文说明书无此适应证，且无相关研究
及临床经验显示有效；△包括注射剂与鼻喷剂，用于其他药物治疗无效的骨质疏松症；▲恶性肿瘤溶骨性骨转移引起的骨痛；○用于60岁以前
的围绝经期和绝经后妇女；●用于较高骨折风险的绝经后骨质疏松症；□用于有骨折高发风险的骨质疏松症

更多信息请参考相应产品说明书

附录1 骨丢失防治药物适应证[42，43]

分类

抗骨吸收药物

促进骨形成药物

双重作用机制药物

药物类别

降钙素类

双膦酸盐类

雌激素类

选择性雌激素受
体调节剂

RANKL抑制剂

甲状旁腺激素

硬骨抑素抑制剂

作用机制

抑制破骨细胞的活动和增生，抑制骨吸收；特异性结
合受体，快速升高β-内啡肽水平，抑制前列腺素等
致痛物质的合成，多种途径发挥快速、强效镇痛作用

抑制破骨细胞的活性从而抑制骨吸收

雌激素和选择性雌激素受体调节剂可抑制骨转换，阻
止骨丢失

抑制RANKL与其受体RANKL的结合，减少破骨细胞
形成和存活，降低其功能，从而降低骨吸收

间断、少量给药优先刺激成骨细胞活性，增加新骨生
成；持续、过量给药骨吸收大于骨形成，骨丢失

拮抗 sclerostin对骨代谢的负向调节作用，保证Wnt/
β-catenin信号通路的正常传导

代表药物

鲑降钙素△

阿仑膦酸钠

利塞膦酸钠

伊班膦酸钠▲

唑来膦酸

雌激素/雌孕激

素补充疗法○

雷洛昔芬

Denosumab●

特立帕肽□

Romosozumab□

适应证

急
性
骨
丢
失

★

-
-
-
-
-

-

-

-

-

进
行
性
骨
丢
失

★

☆
☆
☆
☆
☆

☆

☆

☆

☆

男
性
骨
质
疏
松
症

★

★
☆
☆
☆
-

-

☆

☆

☆

女
性
绝
经
后
骨
质
疏
松
症

★

★
★
★
★
★

★

★

★

★

女
性
围
绝
经
期
骨
质
疏
松
症

★

☆
☆
☆
☆
★

-

☆

☆

☆

继
发
性
骨
质
疏
松
症

★

☆
☆
☆
☆
-

-

☆

☆

☆

骨
痛

★

☆
☆
★
☆
☆

☆

☆

☆

☆
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公告和免责声明

本专家共识仅包括基于专家临床经验和多中心研究结果的建议，不是制定医疗实践决定的唯一准则，

不应被用作为惩戒医师的法规依据。本专家共识的全部陈述和建议主要基于部分专家的意见，并非全部为

科学证实的资料。本专家共识不包含未表达或隐含的内容，同时也不保证适用于各种特殊目的。所涉及内

容不承担医患双方及任何第三方依据本专家共识制定及履行过程中的任何决定所产生的任何损失的赔偿责

任。本专家共识也不赋予医患双方依据本专家共识提供的医疗建议所引发的使用者与患者或使用者与任何

其他人构成医患法律纠纷处理的法律地位。
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