
 

恭喜基隆長庚醫院家庭牙科劉芳￼君主任的論文榮獲今年台灣骨鬆肌少關節防治學

會最佳論文獎，這篇論文也已經刊載在骨科界非常重要的期刊 O S T E O P O R O S 

I S I N T。有幸主持劉主任的口頭報告。劉主任的這篇文章在一年多前發表出來，

我拜讀了多次，今天終於得見本尊。劉主任的文章具有非常重要的價值，是台灣地

區第一篇，甚至亞洲第一篇，探討雙磷酸鹽以及保骼麗單株抗體￼兩種抗骨頭吸收

的藥物，在骨質疏鬆症患者使用造成藥物￼相關顎骨壞死發生機率的 head to head

比較，收集的時間長達八年，所使用的資料庫是全台灣所有長庚醫院的骨鬆患者。

大家都知道長庚醫院的患者數量非常龐大，約佔台灣健保資料庫的 10分之一，且

分院遍佈￼全國北中南地區，因此非常具有全國代表性。同時資料庫內容涵蓋健保

及自費使用藥物的病人，因此做出來的結果可信度更甚於單純使用健保資料庫的分

析。  

劉主任的文章發現有二個重點- 

1.使用這兩種不同機轉的抗骨吸收藥物治療骨質疏鬆，產生的藥物相關顎骨￼發生

的機率，￼約在每年每一千位患者產生 1.47到 2.49位 ，單株抗體發生的機率稍

低，但兩者無統計上顯著的差別。無論哪種藥物，這樣的發生率幾乎是西方國家報

告的發生率 5到 10倍之多。這與我在 2014年與台大內科蔡克嵩教授及邱偉益醫師

所做的台大醫院資料庫，以及全國健保資料庫研究分析口服雙磷酸鹽福善美所發表

出來的結果類似。 

這樣的較高發生率到底是因為台灣地區健保的可近性，讓許多患者無症狀的藥物相

關顎骨壞死病例會很容易被一般牙科醫師及早診斷出來，導致發生率較西方國家為

多？抑或是亞洲地區人種的種族差異或基因上的差異導致更容易產生這樣的藥物副

作用？值得我們進一步的研究分析。 

如果真的是人種或基因上的差異，表示藥品仿單上所建議使用的劑量，在台灣的骨

鬆患者￼上，可能是過量，需要調整劑量來使用。 

2.劉主任的第二項研究發現，這兩種藥物在使用的前兩年，發生藥物相關顎￼骨壞

死發生的機率幾乎相近，但是三年以後隨著使用時間的增長，單株抗體的發生顎骨

壞死的機率並沒有持續增加，但是雙磷酸鹽產生的藥物相關顎骨發生的機率有增加

的傾向。 

這樣的發現可能是與雙磷酸鹽在身體骨內的半衰期較長，所以使用時間越久，藥物

累積體內的效應會逐漸明顯增加。而單株抗體在血液中的半衰期約為一個月，很容

易在較短的時間內在體內代謝掉，所以即使使用時間再久，體內的濃度比較不會累

積。 

這樣的現象其實是就像劍刀面的二刃，雙磷酸鹽在體內代謝半衰期較久，表示藥物

在體內維持的效果較久，即使短期的停藥，藥效仍然持續作用，不用擔心骨質疏鬆

症的症狀會惡化，但是相對的產生藥物相關副作用的機率也會增加。反之單株抗體

因為在體內的半衰期較短，所以必須一直長期的藥物使用，若停止藥物時間過久，

有可能導致骨質疏鬆症的症狀惡化，甚至產生反彈性腰椎骨折的可能性。但是因為



藥物在體內不太會累積，因此長期使用下來產生藥物相關顎骨頭壞死的副作用就不

會明顯持續增加。 

￼不過最後還是要強調，這兩種藥物引起的藥物相關顎骨壞死副作用，無論是在西

方國家較低的發生率或者在台灣地區較高的發生率，其實發生的病例數目都極為少

數。實在不用擔心。而且一旦發￼生，症狀都極為輕微，也都可以治癒。反之骨質

疏鬆症不好好藥物治療，產生的副作用就嚴重得多。只要￼在用藥期間好好維持口

腔內牙齒的健康，避免造成長期的牙齒發炎，如牙周病，且在用藥期間，盡量避免

或謹慎的實施植牙或拔牙的侵入性手術，以筆者的經驗，這些產生藥物相關顎骨壞

死的機率幾乎是微乎其微。￼以抗骨吸收藥物規律的治療骨質疏鬆症，絕對是利益

遠大於這些副作用， 

骨質疏鬆症患者在用藥治療期間，一旦需要施行牙科的治療，常常會擔心是否會引

起顎骨壞死。 

過去有些牙科醫師遇到相關的患者，常常採取明哲保身的態度，不敢處理，或是乾

脆轉診大醫院，導致患者的口腔問題無法及時妥善處置，影響生活品質，也造成很

大的不便。 

即使牙科醫師願意處理，在牙科處理前骨鬆的藥物是否需要暫停使用？停用多久？

停用有沒有幫忙？何時可以恢復使用？停用藥物會不會對患者的骨鬆治療產生不良

的影響？也都是困擾醫師、患者及處方醫師的難題。 

其實處理這類患者，並沒有大家想像中的會產生這麼高的風險，只要妥善處置，擬

好適當的治療計劃及處置時程，風險會降到跟一般民眾差不多。 

這裡提供我過去 20多年來治療相關顎骨壞死近 1300例的患者（這可能是全世界單

一醫療機構最大的顎骨壞死資料庫）、用藥中接受轉診過來數千例拔牙的案例經

驗，以及參考各醫學學會，特別是美國口腔顎面外科學會的建議指引，整理出表

格，提供大家參考，也歡迎大家提出討論，一起經驗分享。不過在看這個表格之

前，以下幾個牙科醫師應該有的認知必須先要釐清。 

1.骨質疏鬆症的用藥非常多，藥物機轉也各個不同，包括促進造骨細胞活性增加骨

生成的藥物，抑制破骨細胞活性減少骨吸收的藥物，以及同時兼具促進造骨細胞活

性及抑制破骨細胞活性的最新藥物等三大類。並非所有的用藥都會引起顎骨壞死的

風險，只有具抑制破骨細胞活性機制的藥物，也就是所謂的抗骨吸收藥物，才有潛

在的風險。 

2.並非所有的牙科治療都會引起顎骨壞死的風險。牙科治療分成顎骨侵入性治療，

以及非侵入性治療兩類。只有前者侵入性治療，如拔牙，植牙有可能造成顎骨傷口

的處置，才有風險的存在。（參考表格 1） 

3.骨質疏鬆症接受抗骨頭吸收藥物治療期間，雖然建議盡量避免拔牙植牙，但是拔

牙植牙並非絕對的禁忌症。過去認為使用這些藥物的患者，其植牙的成功率並無明

顯差別，只是少數失敗的病例中，可能部分是因為顎骨壞死所產生。至於明顯具有

感染症狀的牙齒，若無法經由牙科治療保留下來，若擔心怕產生顎骨壞死而不及時

拔除處理，除了增加蜂窩性組織炎，甚至敗血症的風險外，長期感染的牙齒本身其



實也是造成顎骨壞死的重要因素。所以這類的牙齒若無法治療保留下來，且發炎症

狀明顯，仍然建議需要拔除。 

4.拔牙雖然會擔心產生顎骨壞死，但是也需小心拔牙前其實牙齒周圍的骨頭早已存

在顎骨壞死，只是其症狀與牙周病或根尖牙周膜炎類似，導致醫師誤診。因此拔牙

前的區別診斷非常重要，以免醫師背上黑鍋。（參考表格 2及 3） 

5.過去統計抗骨吸收藥物無論是雙磷酸鹽類或者單株抗體類藥物， 骨質疏鬆症發

生顎骨壞死風險約在萬分之一至萬分之五之間，而一般正常沒有用藥的民眾，也有

發生顎骨的壞死，機率約在十萬分之一。但是在用藥期間如果施行拔牙手術，則發

生顎骨壞死的機率會提升三倍到九倍之多。 

6.牙科侵入性手術前，暫停抗骨吸收藥物的使用，降低其在體內的濃度，有助於防

止顎骨壞死的發生。但對於雙磷酸鹽類藥物而言，由於其吸收入體內時與骨頭的鍵

結非常緊密，以福善美為例，半衰期超過 10年以上。單株抗體吸收入體內主要是

作用在血液當中，其半衰期約近一個月。所以同樣暫停使用藥物三個月，對於單株

抗體藥物，預防顎骨壞死發生的效果較為有效。但對於雙磷酸鹽藥物而言，短短二

至三個月的停藥，並無法減少其在骨內的濃度，因此對於預防顎骨壞死的發生，效

果較不明確。 

7.那為何美國口腔顎面外科學會 2022年仍然建議福善美使用超過四年以上，或者

使用少於四年但合併有使用類固醇或抗血管增生劑的患者，建議拔牙前先停藥兩個

月？主要是著眼在一部分的福善美，存在血液當中，可能會造成軟組織的毒性，所

以一旦拔牙後，初步對牙齦傷口的癒合會產生影響，導致其下的拔牙齒槽骨窩更容

易暴露出來。而這些在血液當中的福善美，其半衰期也約在一個月，所以停藥兩個

月有助於降低其在血液當中的濃度，減少拔牙後對牙齦傷口癒合的影響。 

8.同樣是抗骨頭吸收的藥物，鈣穩的作用機轉不同於雙磷酸鹽及單株抗體，其效價

也較溫和，過去被報告出來引起顎骨壞死的病例極為罕見，所以建議拔牙植牙前不

需要停藥。 

9.同樣是抗骨吸收藥物之雙磷酸鹽類藥物骨維壯，藥物的效價雖然高於福善美，但

是因其與骨頭鍵結的能力較福善美弱，因此過去報告產生顎骨壞死的機率也較少

見。過去並沒有關於針對骨維壯藥物使用中拔牙或植牙停藥的指引，但個人認為拔

牙或植牙前並不一定需要停藥，如果為了放心起見，也可建議注射後三個月再行治

療拔牙植牙。 

10.對於 2019年新上市同時具有促進骨頭生成及抑制骨頭吸收雙效的藥物益穩挺，

目前仍然沒有關於用藥期間拔牙停藥的指引。就其藥理作用而言，其抑制骨頭吸收

的能力明顯較保骼麗來的溫和，而且在注射第三針後，抑制作用明顯降低，破骨細

胞的活力幾乎接近回到用藥前基準點，因此注射後拔牙不一定需要停藥。若為了安

全起見，也可建議注射第三針後，可能都是適合拔牙的時間。 

11.骨穩屬於促進骨生成的藥物，不屬於抗骨頭吸收的藥物，反而有助於拔牙或植

牙後骨頭的癒合及骨整合的產生，因此拔牙植牙前都不需要停藥。 



12.若有停藥，建議拔牙後健康上皮組織完整覆蓋拔牙窩處，沒有齒槽骨暴露出

來，再進行藥物的恢復使用，這所需的時間約在兩星期至四星期之間。至於植牙

後，因為需要三個月的骨整合期，為避免藥物干擾骨整合，建議植牙後三個月再恢

復藥物的使用。 

13.拔牙前抽血 C T X（C-terminal telopeptide)，依數值判斷拔牙後造成顎骨壞死的

風險，目前被認為並不可靠。C T X主要是來自於骨頭基質中主要的第一型膠原蛋

白，經由破骨細胞的作用破壞分解而進入血液。因此 C T X在血中的數值越高，表

示破骨細胞的活性比較強，也間接的反映出抗骨吸收藥物的濃度及作用可能較低，

因此推斷拔牙產生顎骨壞死的風險可能也較低。過去建議的數值是小於 0.1(ng/ml)

屬於高風險， 0.1-0.15（ng/ml)為中度風險，大於 0.15(ng/ml)為低度風險。不過由

於每一位患者在骨鬆藥物治療前 C T X基準點的數值差異是非常的大，所以一旦用

藥以後以拔牙前抽血看一次的 C T X絕對值，並無法真正反應患者 C T X變化的程

度，這也是以單一 C T X的數字來做預測顎骨壞死的發生，常常不準確的原因。如

真要運用此抽血數值，應該計算 C T X數值在用藥之後降低的程度，降低比例越

多，相對骨新陳代謝被壓抑的程度越厲害，拔牙後產生顎骨壞死的風險也會較高。

可惜大部分的病人，都沒有拔牙前血中 C T X基準點的數值以供比較。  

14.指引只是提供最大安全的公約數，並無法保證所有的病例都可避免顎骨壞死的

發生，雖然更長時間的停藥，可能會得到更安全的結果，但是相反地，患者的骨鬆

治療就會受到嚴重的干擾。目前所有牙科治療前停藥建議的指引，都不是完整的前

瞻性臨床試驗而得到的結果。反而是回推性的病例分析，及透過藥物藥理作用的推

斷來制定。因此停藥指引僅供作為降低顎骨壞死風險的參考，即使照指引施行，並

無法完全避免顎骨壞死的發生，因為仍然有其他不可操控的因素會引起顎骨壞死的

發生。因此在拔牙植牙前，仍需要告知病患顎骨壞死的風險，並提供除了拔牙或植

牙以外可能的選項讓患者參考。（參考表格 4） 

15.牙科侵入性治療前停藥，只是降低顎骨壞死風險降低的其中一個可操控因素。

其他不可操控因素，如過去用藥時間較長、拔除或種植下顎後牙區的位置、年紀較

大、患者合併有免疫功能不全、嚴重控制不良的糖尿病、口腔衛生不良，正在使用

類固醇或抗血管增生的藥物、有風濕性關節炎等風險因素者，即使停藥，其造成顎

骨壞死風險仍較高。 

16.拔牙或植牙局部傷口的處理，也可以有效降低顎骨壞死發生的機會。包括進行

二階段式的植牙手術、拔牙後傷口盡量完全縫合、拔牙時翻瓣不要過度，盡量保留

骨膜以維持血液的供應、骨頭的移除量盡量降低、傷口範圍盡量縮小、拔牙前先以

抗生素預防、拔牙後除了抗生素外，配合漱口水維持口腔衛生、由於骨新陳代謝率

被藥物抑制，因此人工骨粉的添加不僅效果不好，也容易引起異物反應，盡量避

免。  

17.單株抗體因為在血中的半衰期約一個月，所以為了拔牙植牙停藥，需非常謹慎

小心。原先兩劑單株抗體間隔注射的時間是六個月，但若為了拔牙植牙而延長到超

過八九個月以上，則體內藥物幾乎已代謝，有可能產生反彈多發性脊椎骨折的副作



用，反而得不償失。因此建議預定拔牙的時間點已超過前一針注射時間五個月以

上，或者植牙的時間點超過前一劑注射時間三個月以上，手術後可能會影響下一針

施打的時間，則建議下一劑先行施打，再間隔三個月後施行牙科手術。 

 

骨質疏鬆症的病人，常使用所謂的補骨針（藥）、保骨針（藥），可能會引起罕見

的藥物相關顎骨壞死後遺症，是從 2003年後才逐漸為臨床醫師所認知。這類顎骨

壞死的病人常在我的門診百思不得其解的問，既然是保骨針，為什麼保不了顎骨，

甚至還會產生顎骨壞死的情形？。另外一個讓臨床醫師所不解的是，既然會發生顎

骨壞死，為什麼卻又極少在其他骨頭發生骨壞死的情形？ 

要了解藥物相關顎骨壞死發生的機轉，得要先從骨質疏鬆症的發生說起。我們身體

的骨頭存在造骨細胞及破骨細胞，分別負責骨頭的生成及吸收，兩種細胞存在一個

動態的平衡。但隨著年紀增長，當破骨細胞的活性大於造骨細胞的活性時候，骨頭

吸收量就會大於生成的量，就會逐漸產生骨質疏鬆的情形。 

￼因此目前骨質疏鬆症的藥物治療，有三大類。第一類藥物是促進骨頭的生成。第

二類藥物是抑制骨頭的吸收，也就是所謂的抗骨頭吸收藥物。第三類藥物，也是最

新推出來的藥物，是同時促進骨頭的生成，也可同時抑制骨頭的吸收。 

而會造成藥物相關顎骨壞死的骨質疏鬆症藥物，以具有抑制骨頭吸收機轉的藥物才

會發生，因此第二類及第三大類藥物都有可能。但是由於健保給付的規定，目前骨

質疏鬆症的治療第一線藥物，絕大部分還是以第二類藥物為主流，包括了雙磷酸鹽

類藥物及單株抗體藥物。 

雙磷酸鹽類藥物包括一個星期口服一次的福善美，三個月打一針的骨維壯，一年打

一針的骨力強。單株抗體則包括半年皮下注射一次的保骼麗。不過由於專利期過期

的關係，目前雙磷酸鹽類藥物，目前有很多台廠￼不同名稱但成分相同的學名藥。 

無論雙磷酸鹽類藥物或者是單株抗體藥物，他們的作用機轉都是抑制￼破骨細胞的

活性及成熟，因此達到抑制破骨細胞作用的效果。簡單來說就是抑制了骨頭的新陳

代謝及重塑的功能。讓骨頭成為靜止，甚至一攤死水的狀態。而當破骨細胞活性被

抑制，其後造骨細胞的活性也就不會被引發產生，因此一旦骨頭產生傷口，就不容

易產生正常癒合及後續骨再生的過程，進一步感染，就可能產生骨壞死的情形。 

那為什麼骨壞死幾乎都發生在顎骨，極罕￼見發生在身體其他部位的骨頭？ 

目前對於這個問題，還不是完全的理解。推斷可能為以下幾個因素所共同促成。包

括顎骨外面的軟組織保護層，僅有薄薄的一層牙齦保護，又常因為拔牙或者植牙，

甚至不合的活動假牙壓迫，而容易造成傷口，使得顎骨暴露出來。加上口水內含有

百種以上的細菌，因此也更會加深後續感染的可能性。這是與身體其他部位的骨

頭，外面有較厚的肌肉及皮下組織，皮膚來保護，是明顯不同的。 

即使沒有拔牙或植牙造成的顎骨傷口，因為顎骨上面的牙齒如果口腔衛生不良，容

易造成牙周病，或者牙神經感染引起的根尖發炎，也會將感染的病原體帶入牙齒下

面的齒槽骨，一樣也可能會造成骨壞死的發生。 



另一個可能的原因是，顎骨的新陳代謝率是全身骨頭中相對較高的。新陳代謝率越

高的骨頭，雙磷酸鹽類藥物吸收的濃度也比較高，在較高的藥物濃度下，相對產生

副作用的可能性也較高。 

因此由以上這兩個機轉上來看，要預防使用抗骨吸收藥物治療期間產生顎骨壞死副

作用，最好的方法就是保持好口腔衛生以及在藥物使用期間避免或謹慎施行拔牙或

植牙的手術，並規律性的三至六個月至牙科門診做口腔的檢查，及早處理牙齒的問

題，不要拖到有需要拔牙的狀況存在；也透過檢查時的洗牙，降低牙齒發炎的程

度。過去的研究也證實，保持良好的口腔衛生，的確可以大幅降低 90%顎骨壞死

發生的可能性。 

不過有骨質疏鬆症的病人也不要因為擔心此副作用的發生，而因噎廢食不敢接受骨

質疏鬆症的治療。骨質疏鬆症若不妥善治療，其後可能發生的副作用會遠大於顎骨

壞死，不可不慎。而顎骨壞死的發生率，只要透過良好的口腔衛生維護，甚至可以

降低到萬分之一的機率，不用過於擔心。 

PS.目前健保牙科的德政，使用這些抗骨吸收藥物的患者，每三個月就可以健保給

付洗牙或牙齒塗氟一次。請大家多多利用。而一般人健保給付洗牙，則為六個月一

次。 

癌症骨轉移及￼骨質疏鬆症的病人，常使用的抗骨頭吸收藥物，偶會發生藥物相關

顎骨壞死的副作用。雖然發生率不高，但是一旦發生，常會影響患者的生活品質，

也會影響後續藥物的繼續使用治療。如何避免這個副作用的產生，病患本身及牙科

醫師扮演很重要的角色。顎骨壞死的發生，常常跟牙齒的長期發炎有關，所以在用

藥期間，患者的口腔衛生不良，比如牙周病，或牙髓壞死，就有可能會產生自發性

的顎骨壞死。另一個引起顎骨壞死的重要原因是在使用藥物期間，牙科醫師￼施行

拔牙或者植牙手術所造成。由於這些藥物會造成骨頭的新陳代謝變差，所以一旦拔

牙或者植牙手術，可能引起顎骨傷口癒合不良，以及無法新骨再生，進而產生顎骨

壞死。不過植牙引起顎骨壞死的原因，不僅限於手術引起，另外一個大宗是患者在

藥物治療前，口內已經有許多長期使用的人工植牙。這些原本沒問題的人工植牙，

在藥物使用以後，因為藥物的關係，容易造成植牙周圍的牙齦發炎，就如同牙周病

一般，這些發炎也因為藥物的關係不容易改善而長期存在，這些發炎的植體最後也

會導致顎骨壞死的產生。因此在使用藥物期間，口腔裡面原本就有人工植牙的患

者，更需要注意口腔的衛生保健，定期回到植牙醫師處做清潔的保養。今天開刀房

手術的患者，就是一個典型的案例，這些已經長期存在的植體不僅失敗鬆動，也造

成了顎骨壞死，而必須進行腐骨清除手術及將失敗的植牙假牙取出。 

 

骨質疏鬆症是老人家或停經後婦女，常見的疾病，需要積極的治療。目前骨質疏鬆

症治療的最大宗藥物，就是半年皮下注射一針的單株抗體保骼麗。不過就如同過去

的雙磷酸鹽藥￼，如福善美，骨力強一樣，這些抗骨吸收藥物，都有一個少見的藥

物風險，就是治療期間可能產生顎骨壞死，發生的比率約在千分之一到萬分之一之

間。尤其是用藥期間拔牙，發生率會更高。因此對於這些正在使用保骼麗的患者，



如果面對需要有牙齒需要拔除的時候，牙科醫師常常會非常的頭痛，甚至會建議患

者停藥超過半年或一年以上再來拔牙，不僅造成患者牙齒不適感長期無法處理，也

會造成骨質疏鬆症的治療中斷。 

打￼保骼麗期間拔牙，一方面要擔心拔牙後產生￼顎骨壞死的風險，但是也要考慮

為了要拔牙而延遲下一針保骼麗的注射，有可能產生多發性反彈脊椎骨折的風險，

這是這種針劑的特殊副作用，就有牙科醫師因為￼為了要多顆的植牙，建議患者延

遲下一針的注射過久，結果產生此種副作用。 

原則上兩針保骼麗的間隔，正常是六個月，為了要拔牙最多再延遲一個月到兩個

月，￼兩針間隔絕對不要延長到八到九個月以上￼。如果因此來不及拔牙，比如說

前一針已經注射五個月到六個月，那我會建議第二針先打，再等打完針之後三個月

拔牙。原則上拔牙後，要有一個月的傷口癒合期，確定沒有問題，再打下一針。

￼￼ 

另外如果擔心￼顎骨壞死，放著發炎嚴重的牙齒不拔，硬要等到間隔時間夠久再來

拔牙，也要考慮即使沒有拔牙，發炎的牙齒長期下來，一樣也會造成自發性的顎骨

壞死。￼另外發炎的牙齒若不及時處理，不僅進食困難，生活品質不好，也會造成

嚴重的齒源性感染，甚至蜂窩性組織炎，對於老人家而言，敗血症的風險也會比較

高。反而得不償失。 

顎骨壞死不是毒蛇猛獸，是可以治癒的疾病，特別是保骼麗造成的顎骨壞死症狀通

常較輕，治癒的時間相對也縮短很多，因為他的半衰期也比較短。所以真的不要因

噎廢食。打完針後，間隔三個月，就是可以適當的拔牙時間。拔牙後再留一個月足

夠傷口的癒合時間，再打下ㄧ針，這是目前普遍被接受的做法。盡量不要因為拔牙

或植牙，造成下ㄧ￼針延遲超過兩個月以上。￼ 

最新的 2022年美國口腔顎面外科學會的建議，也是如同我的建議，建議保骼麗注

射後三到四個月，就是可以考慮適合拔牙的時機點，￼顎骨壞死的風險也會更低。

但即使如此，仍存在風險，拔牙前還是需要向患者解釋相關風險。 

 

老師請問有遇到使用 romosozumab病患的經驗嗎？用法是每月注射，療程 12個

月，之後用常見的每三個月一針的 bisphosphonate藥物維持。病人想植牙有詢問

骨科醫師，骨科醫師說療程中要植牙就先停藥就好植完再把療程做完，也沒有說需

要停多久，間隔多久可以繼續療程… 

骨鬆用藥的患者，植牙不是禁忌症，保骼麗打完之後建議滿三個月再植牙，植牙後

再等三個月的骨整合期，再打下一針。注意不要讓保骼麗兩針的間隔超過八個月以

上，以免增加反彈性腰椎骨折的風險，因為寶保骼麗的半衰期非常短，藥效很快就

沒有了。 

 

早上帶媽媽到家裡附近的醫院，打骨質疏鬆症的保骨針。巧遇我先前在台大治療的

另一位阿嬤患者也來打針，剛好和我媽媽是同一位主治醫師。這位阿嬤先前因為骨

質疏鬆症治療打針後，不幸發生罕見的顎骨壞死後遺症。不過經我治療後，現在已



痊癒。阿嬤有點擔心再發生同樣的副作用，不想再接受骨質疏鬆症的治療，經我以

我媽也在治療例子，曉以大義，最後還是接受繼續治療。骨鬆使用抗骨吸收藥物治

療，引起顎骨壞死的機率是相當低的，大約是千分之一至萬分之一。如果在使用藥

物期間保持好口腔衛生，盡量避免拔牙植牙的侵入性手術，則發生率又會更低。萬

一真的發生，也可以接受適當的治療後痊癒。反之骨質疏鬆症若未持續治療，產生

的後遺症嚴重度遠大於此。在台灣的一項研究，女性骨質疏鬆症若產生股骨骨折，

不僅手術的效果不好，長期臥床，一年內的死亡率幾乎可以高達¼ 。更不用說骨質

疏鬆症引起的脊椎壓迫性骨折，也會導致患者的生活品質大幅降低，無法走路，疼

痛難忍。奉勸有骨質疏鬆症的患者，一定要接受規律的治療。 



 


