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胃切除术后代谢性骨病研究进展 

王 强 张越巍 范东坡 

胃切除术后代谢性骨病是因为胃切除术后 

骨代谢的失调导致骨软化症和骨质疏松症。对 

它的研究，近年来越来越受到人们的普遍关注。 

在早期的研究中，这两个原因没有什么不同，但 

随着经验的增加，发现骨软化症的发生没有那 

么高，而骨质疏松症随着年龄的增加，其发生率 

却越来越高[1 。经研究证实，骨质疏松症是以低 

骨量和骨组织的显微结构退化为特征，其结果 

使骨折脆性和易感性增加的疾病 。研究表明 

X线，骨密度测量，生物化学检测，光镜，电镜及 

骨形态计量学等方法，都可以发现骨组织的结 

构和量发生变化。本文对胃切除术后代谢性骨 

病的发生率，临床表现，病因，诊断，预防及治疗 

等作一简要综述 

1 发病率 

胃切除术后代谢性骨病(骨软化症和骨质 

疏橙症)的发病率文献报道不一，范围从1 一 

5o 。随着年龄的增加，特别是女性，骨质 

疏松症的发病率逐渐升高，而男性则变化不明 

显[ 。相同的胃切除术后2～5年骨质减少即有 

很高的发病率，它与术后6～10年人群没有显 

著差异 。因此，建议在术后早期即应警惕骨质 

疏松症的发生，加强高危人群的检测。 

2 临床表现 

主要有腰背部疼痛，身长缩短，驼背，骨折 

(脊椎压缩性骨折，colles 骨折，股骨上端骨折 

等)，呼吸功能减退．上腹部不适等 。 

胃切除术后患者粪便中脂肪量增加，可出 

现间歇性脂肪痢。Eddy 报道342例胃切除术 

佧者单位：100050，首都医科大学附属北京天坛医院普通外科 

后患者中有34．5 粪中脂肪量增加，并与缺钙 

的程度有显著的相关关系。 

特别应引起注意的是，许多患者虽有骨质 

减少，生化检测异常及骨组织形态学的改变，而 

无临床证状，对此种潜伏的骨质疏松症患者应 

引起注意，因为随着时间的延长，症状会越来越 

明显。 

3病因 

胃切除术后代谢性骨病的病因学还没有有 

说服力的解释。 

维生素D和／或钙的吸收不良可能是主要 

原因 。胃切除术后食物在胃内通过时间加快． 

不能在胃内充分混合，同时，胃的吸收面积减 

少，消化与吸收的协同作用失调，均可导致维生 

素D及钙的吸收减少。血钙降低继发血磷下 

降，致钙磷乘积减少，新形成的类骨质不能充分 

钙化，最终导致骨软化症及骨质疏松症。 

各种钙盐以可溶性状态主要地在小肠上段 

被吸收，这是需要维生素D的参与。而在胃切 

除后对于维生素D的吸收所不可缺的胆汁和 

食物的混合不能很好地进行，所以由于维生素 

D吸收障碍引起钙的吸收障碍而导致骨质疏 

松。 

另外，也有学者认为钙系由十二指肠吸收 

并必须有胃酸的介入，而胃切除术后胃酸分泌 

量将减少，导致钙吸收减少。十二指肠及空肠被 

旷置的Billroth—I式胃切除对钙吸收的影响则 

更大 

蛋白质的摄入也与钙磷或骨代谢有关 。。 

胃切除术后蛋白质摄八的减少也可导致钙磷代 

谢的负平衡，最终导致骨质疏松症。 
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4 诊断 

4．1 骨密度的测定：骨密度是诊断骨质疏松的 

重要参数之一。如何准确地评价骨密度是一个 

关键的问题。6o年代由于单光子和单能x线吸 

收测量法(SPA、SXA)的广泛应用．使对周围骨 

的骨矿含量(BMC)和骨密度(BMD)成为可能。 

它的测量精度较高．但其测量部位不包括代谢 

较为活跃的小梁骨。因此不如测量脊椎和髋骨 

的相关性好．那里是骨质减少状态骨折更重要 

的部位 层面x线照相定量分析能测量脊椎 

骨，但其测量的准确性受脂肪含量的影响。双光 

子吸收测量法(DPA)能测量脊柱和髋部皮质 

及小梁骨的构成．具有较高的精密度，但其存在 

图象差．花费高．检查时间长等缺点。目前较好 

的方法是双能x线吸收测量法(DExA)，此种 

技术使用x线而不是放射性同位素源，其精密 

度是DPA的3倍 有作者“ 报告34例胃大部 

切除术后患者有l 5例用DEXA检测BMD明 

显降低 由于DEXA的低照射剂量．使用方便， 

目前已成为流行病学调查及临床应用最广泛的 

检测骨密度的方法。 

测量骨密度还可以应用定量CT及周围骨 

定量CT，特别是后者有着较好的应用前景，但 

目前受到设备的限制，在l临床还未受到广泛的 

应用。 

定量超声可以测量跟骨，胫骨，髌骨和指骨 

的超声传输速度，它具有廉价，便携，易使用及 

无放射性等优势，在临床上有着较宽的应用前 

景。 

目前核医学检查法有些处于实验室阶段， 

有的临床价值仍不十分肯定。它包括中子活化 

法，康普顿散射法，核素骨显像等几种方法。对 

它们进一步的研究将有助于骨质疏松的临床诊 

断。 

4．2 钙与维生素D的代谢：正常情况下，血钙 

只在很狭窄的范围内波动，调节血钙水平的激 

素是甲状旁腺激素，降钙素和维生素D活性代 

谢物1，25(OH)2D 。 

许多作者““ 的报告中均提示胃切除术后 

钙的水平下降。BillrothⅡ及全胃切除术25 

(0H)Da及维生素D结合蛋白水平显著减少， 

而Billroth I式手术则无维生素D的缺乏⋯． 

但也有报告25(OH)D 水平上升。胃切除术后 

由于低血钙的代偿．会造成1．25(OH) D。水平 

上升： 。 

4．3 碱性磷酸酶(AKP)：多数作者 0 

的研究报告均提示胃切除术后AKP增高．且 

Billroth一Ⅱ与Billroth—I相比有显著差异 ， 

认为AKP上升是代澍性骨病的可靠指标 尤 

其是当患者肝功能正常时．血清AKP升高很 

可能系骨病所致。 

4．4 降钙素和骨钙素：降钙素是一种重要的钙 

调节激素．其主要功能是 作用于破骨细胞．抑 

制骨吸收．抑制PTH，1．25(0H)。D。活性，促进 

前破骨细胞向破骨细胞转化．从而降低血钙。 

骨钙素是各种肽类中唯一表现有7一羧化 

不均一性的蛋白质。骨转换率增加的骨病血中 

骨钙素升高，并与血清碱性磷酸酶水平呈正相 

关。 

胃切除术后代谢性骨病的患者应表现为降 

钙素的降低及骨钙素的增高 

总之，胃切除术后代谢性骨病的诊断要进 

行综合分析。术后的时间，l临床症状的出现等提 

示了代谢性骨病的可能。结合骨密度的测定，生 

化指标的检测，排除其它可引起继发性代谢性 

骨病的疾病后，才能得出正确的诊断。 

5 预防 

5．1 增加钙的摄入：胃切除术后尤其是全胃切 

除术后的患者应增加食物中钙的摄入量，同时 

应少量多餐，增加钙与维生素D的吸收。 

5．2 增加蛋白质的摄入 因为蛋白质的代谢与 

钙磷代谢有关，因此胃切除术后应增加蛋白质 

的摄入。 

5．3手术方式的改进；为了预防胃切除术后的 

代谢性骨病，应在手术方式上进行改进。对消化 

道溃疡穿孔的患者，特别是年轻者，应严格限制 

胃切除的指征，尽量行修补术；可采用迷走神经 

切断术}尽量行Billroth—I式手术，以保持十二 

● 

● 

● 
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指肠的连续性 

6 治疗 

6．1 维生素D的治疗：胃切除术后由吸收不 

良引起的骨软化症应给与维生素D治疗。维生 

素D可以促进肠道钙磷的吸收，并促使钙磷进 

入骨内，使成骨细胞恢复正常功能 对于脂肪痢 

的患者应口服大剂量维生素D 及钙剂以补充 

其丢失。 

6．2 钙剂治疗：虽然理论上似乎通过钙的补充 

可以改善骨质疏松症。但是目前在胃切除术后 

骨质疏松症的临床应用中却存在着一些争 

议 “]。胃切除后钙的吸收受损，可以期望增加 

钙的入量既预防叉可治疗胃切除术后骨质疏松 

症。但骨质疏松的变化似乎是不可逆的。补钙 

对某些患者可以减少进一步的骨吸收，但不能 

增加骨生长。 

羟磷灰石微结晶钙复合物(MCHC)是临床 

应用的一种补充钙的药物n]。在动物实验中，口 

服MCHC可 改善骨的愈合，静脉输入可以增 

加新骨的形成 经DEXA扫描表现为BMD降 

低且除外骨软化症的6名胃切除术后骨质疏松 

患者，临床上给予大剂量MCHC(16～32g／d)， 

服用6个月后并没有显著的疗效。另一组[5 使 

用etidronate治疗2年的患者，骨密度上升了 

6．3～7 3 。总之目前对胃切除术后骨质疏松 

的治疗还没有一个有效的方法。胃切除术后骨 

质疏松症要比绝经后骨质疏松症更加抵制治 

疗，因此应进一步减少胃切除手术。 

胃切除术后的患者是发生代谢性骨病尤其 

是骨质疏松症的高危人群。自胃切除术后的早 

期即应加强检测。由于检测手段的提高，使诊断 

变得相对容易，而治疗特别是骨质疏松症的治 

疗却仍是一个难题 探寻可以治疗骨质疏松症 

的药物，是我们今后努力的方向。 
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