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一

、钙在骨质疏松症防治中的地位 

钙对骨组织的健康重要性认识较早，在骨质疏橙中的地 

位则奠定于 印 年代的工作 。 

骨质疏松早在数千年前的希渡克拉底(Hippocrates)时代 

就认识到老年人骨骷变薄并易于骨折的现象。近 50年来才 

开始对本病的本质有了科学的研究，随着人口老龄化，骨质 

疏松症已成为人类最常见疾病。 

1948年 AlbrighL提 出了绝经后骨质疏橙(m OP)的雌澈 

素缺乏理论，并将此病 与骨软化和其他代谢性骨病相区别 ， 

开拓了研究骨质疏橙的先河。雌激素替代治疗(naT)首先 

有效地、可靠地应用于绝经后骨质疏松 ．即使在男性也被 

解释为继发于雄激素或芳香化酶缺乏所致的雌澈素缺乏。 

80年代中期雌激素在细胞水平的作用机制被胃明，证实成骨 

细胞上有雌激素受体及觖乏雌澈素所导致的促进骨吸收的 

细胞因子释放并促进破骨细胞罚亡。随后多种类型的雌激 

素，包括人工合成和天然的(非人类的结合雌澈素和人雌激 

素)和多种剂型的雌澈素成功地应用于临床。HRT必须连续 

用药 l0年才能有效地降低绝经后 10—30年同的骨折发生 

率，服药的长期性加之出现的副作用和阴道 出血、乳房变硬 

和肿胀及乳腺癌的发生率增加等因素导致长期用药顺从性 

差．坚持 3年甩药的顺从性仅 t5％。适当地与孕激素联合应 

用虽可减少这类剐作用，但 HRT仍然受到挑战。70年代发 

现的植物类雌激寮和80年代中期合成的雌澈寮受体拈抗剂 

近几年有了很大发展，这类具有雌激素对骨 、心血管、脂蛋白 

的有益作用而对抗其对乳房、子宫内膜致癌作用的新型制剂 

被称为雌激素受体调节剂(sele~tlve e§Ⅱo舭1~eeptor modula— 

to ，SERUS)，以薪的面貌进人防治骨质疏橙的行列 一 。 

雌激寮不柏解释糖皮质激素、少动和营并不良所致的骨 

质疏松，虽然绝经过程在人类鄯类似，但世界各地和各种族 

之间骨质疏松的发生事不相同，而且并非全部绝经后妇女对 

H叮 有簸0 ，以及HR'I"对骨量的改善主要在椎体，因此 印 

年代后 ，其他治疗也同时快速发展。 

被誉为骨质疏橙治疗的钙理论时代始于 60年代 Nordin 

的工作⋯，Malkovie更从流行病的研究支持了缺钙可导致骨 

质疏松 。但钙缺乏在人骨质疏橙症发病机理中的作用 自 

1885年 Pommer首次把骨质疏橙与骨软化相区别以来一直存 

在争论，在本世纪 30一帅 年代，AJb啦血 的雌澈寮缺乏理论统 

治着骨质赢橙领域，只承认钙缺乏靛导致骨软化，直至目前 
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即使是鲍经后骨质疏松症其病因也认为雌激素缺乏直接导 

致骨吸收增加和脑钙吸收下降是继发于雌激素缺乏而引趋 

负钙平衡所致。钙缺乏是骨质疏橙 的原因和其中一十原 因 

的观点仍然各执其词 ，尽管每欢学术会议鄯强调适当器钙在 

骨质疏松防治中的重要性，但没有一次会议明确地表示钙缺 

乏是骨质疏橙的原因或详细说明不适 当的钙摄人的明显后 

果，为此有的学者提出疑问：是否因为钙太廉价以致不受尊 

重⋯ ? 

目前的共识是钙是骨骷中的一种主要矿物质成分，是骨 

正常成长的先决条件，在青春期可促使骨 量的发育(骨峰 

值)，对老年人可延埋绝经后的骨质丢失，因此老年人平时应 

从饮食中摄人足够量的钙。但是，高钙摄人不靛替代 因雌激 

素不足而进行的雌澈素朴充治疗．并且对骨质疏橙较严重 的 

病人不髓单独用朴钙治疗 。 

70年代后许多新型的制剂相继问世并不同程度地应用 

于防治骨质疏松症，如阵钙素(I970)、活性维生素 D(1977)、 

双磷酸盐(1971)、氟制剂(1961)、同化类固醇(1988)、伊昔黄 

酮(I980—1985)、目前正在进行临床前试验的还有甲状旁腺 

澈素(删  )和镪盐等。这些药物的作用分别涉及到骨的暇 

收与形成，或涉及到恢复骨对钙的贮存功靛、细胞的钙代谢 

以爰钙在体 内的重薪分布等。同时，有些学者把一些疾病如 

高血压痛、胰岛素抵抗和肥胖、糖屎病、高腊血症、肾结石、结 

肠癌、骨关节炎也归因于钙缺乏的行列中 。 

钙是骨质疏松患者重要的营养素。钙是整十生命期骨 

重建过程中骨质形成期所必需的元素。钙也是人体矿物质 

中古量最多的宏量元素，体内钙总量的99％贮存于骨骼内， 

出生时骨骼古元素钙(成分钙)约 25g，发育成熟骨内钙量可 

增加 30 帅 倍，在老年人，骨钙出现丢失．尤其在绝经后的 

妇女，髋部骨折的妇女总体钙丢失可达 5o％ 在生命的全过 

程中．钙会大量丢失，因此普遗的共识钙是维护骨嚣簋康的 

重要营养素，尤其对骨质疏格患者。许多学者认为，在青年 

期钙对骨蜂的形成和骨骼的维护至关重要，亦有持反对意见 

者，而对老年人 ，尤其是骨橙患者，钙的有益作甩则是共 

识 。 

二、骨骼对钙的需求取决于骨基质合成的建事 

骨新陈代谢非常活跃，在成年人，骨纵向生长停止，骨的 

重建(~moddlng)持续进行，旧骨不断嗳收，置后新骨形成并 

矿化 ，这种骨转换对骨蛆织 的自身肇复极为重要，如果骨重 

燕全部停止，骨组鲷就不靛簟复壹劳擅伤导蕞 自发性骨折。 

尽臂皮质骨占总骨量的 80％，松质骨占∞％，但骨表面积与 
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骨容量比或骨矿物含量比，橙质骨(9O0凹 ／s)远高于皮质骨 

(87．5 ／g)．而骨的重建在骨表砸进行(皮质骨可利用代谢 

面 3 5 m ．松质骨为 9 )，因此橙质骨的代埘活性高于皮质 

骨 l0倍。全身骨面约 10％一15％进行着骨重建，其余骨面 

处于相对静止状态⋯。 

在健康成人骨吸收的量与新的骨基质和矿化的骨量相 

等。每日约有 5 mmol的钙被吸收，有等量的钙沉积于新形成 

的骨基质进行矿化。骨的矿化发生在基质产生之后，而不是 

其前，因此，骨骼对钙的需求取决于骨基质合成的速率，而不 

是其他，从这一角度来认识钙营养索非常重要，临床观察表 

明严重缺钙伴有骨软化的患者新骨形成并不减少” ，虽在动 

物实验如成长期鼠低钙食料饮饲降低了骨的形成 ，但在成 

年人多敦的证据是钙缺乏时骨形成增加 ．表明在正常情况 

下，骨骼对钙的需求取决于基质合成的速率，而并不是钙的 

利用度。 

三、骨重建影响骨钙平衡和含量”。。。‘。 

占骨总重量 70％的骨无机物质主要是钙和磷或碳相结 

合结晶盐类(10：6：1)，即成人总钙量的 99％以羟磷灰石和磷 

酸盐藏石的形式 3[Cth( ) ](OH) 贮存于骨。这种 以钙 

离子为中心的磷灰石复合盐其所结合的三个 c (P仇) 分 

子的阳离子各有 2个配位部位，籍此与阴离子如 OH (羟 

基)、c碍一(碳酸根)H嘟  礴酸根或其他有机酸根相结合成 

复合盐类。 

骨重建过程中，骨形成和由于骨吸收所致的骨丢失转换 

过程之间存在着密切的定量关系，在绝经期妇女由于破骨细 

胞性骨吸收激活事增加，骨重建活性增高，结果在骨面上满 

布处于骨重建各甜段的骨重建单位，骨窖量将按骨重建功能 

单位数成比例地减少，因为每一功能骨重建单位(BRUS)在骨 

转换时不能完全充填的骨吸收的腔骧，类骨质占骨容量的 

3．5％，骨吸收腔隙年丢失相当于7 5 g即总体钙的 0 76％， 

如果骨转换增加 5倍 ，即骨年丢失率可迭近 4％ 。正常情 

况下，骨吸收每天从 25 000retool(1 000g)的总体钙中吸收 

6 25眦I．0l(25OH曙)．全身骨骼平均转换时闻为 11年，或每年 

为9％。若骨转换加速，骨容量则含有数量很大的新形成的 

骨组织即类骨质(osteoid)，原有的老骨组织螭小，骨转换完成 

静止后，骨矿化需延续敬月，因此骨转换增加时，不成热的和 

矿化不完全的骨组织比例增加，结果导致骨矿含量下降。如 

靠骨的橙质骨，骨转换增加 2倍，最终实际骨容量丢失 8％， 

骨矿古量丢失 15％；皮质骨的骨转换作用较少，但仍有意义， 

如果骨转换增加 2倍，在髓后的 2—3年问骨矿含量也会减 

少 1．5％(15 E)。从理论上讲仅因高转换所致的骨丢失，只要 

转换率下降，就可恢复。快速骨转换本身就可损伤松质骨的 

完整性。 

四、钙对骨转换细胞的调节 伽 

1．破骨细胞(oc)：细胞外钙离子浓度增高能抑制其功 

能和加快掘亡速度 当胞外钙离子维高增商时，破骨细胞收 

螭 ，肌动聋自重捧．细胞突分散，加速确亡速度。体外宴验显 

示，破■●毫在蠢幅鼻子环境中(5—10 am~l／L)，细赡形态发 

生上述改变．在 l h后，抗酒石酸酸性磷酸酶．分泌能力快速 

下降．6 h后骨吸收能力明显抑制。在体 内破骨细胞骨吸收 

蹈窝处，钙离子浓度会高达 4—10manol／L亦发生类似形态和 

功能政变．收缩后的细胞仍能移动和可逆变化，这种变化部 

分归属于自身反馈机制。应用 CaCl~溶藏，培养液钙离子浓 

度达 1 8 mmol／L时．细胞生存时间减少 25％．>10 mmol／L直 

接使 OC凋亡0 。在人体血清钙升至生理壤度上限或略高 

值时(p87．4)，局部钙浓度可达 26 nmaol／L(pH6 0)，破骨能力 

下降。 

细胞外钙离子通过 OC膜上的钙感受器(calcium蛳l蛳 ) 

或钙受体(c sensing t~ceplor，CaR)发挥作用 破骨细胞浆 

膜上的 ry．~odin受体(耐R)具有钙感受功能，像散粒体膜上 

的肌醇三磷酸受体(IP| )，澈活后促进胞内钙释放钙离子， 

从而抑制 OC的骨吸收功能” 。 

2 成骨细胞(OS)：人或鼠的 OB细胞膜上已证实有钙感 

受器或钙受体，细胞瞌中钙离子浓度可促进 OB分化，正常人 

成骨细胞和 MC．63人 OB株 当细胞外藏 中钙 离子浓度 5 

mmol／L时，其增殖能力为 1 mmoYL时的 2—3倍．而且对其他 

能促进 OB增殖的物 质如钆 (gadohnlm )、额霉素有协嗣作 

用。。⋯  。矿化结节的形式与细胞液钙离子浓度有关，在经 

地塞米松处理过的 衄 ，1 4—2．0 mmol／L时出现矿化结节， 

0 5 mmol／L时则不出现“ 。 

3．钙与甲状旁腺 ：甲状旁腺激素(唧 )、是维持具有生 

理功能血清离子钙浓度的主要诵节因素。甲状旁腺主纲胞 

含有钙敏感受器，血离子钙浓度只要 下降 0．4~ oVL(1 6 

功 ld】)就会迅速改变 哪 分泌的水平，当下降至 1 mmol／L 

(2 4 reed1)，PTH分泌就显著增加；若血钙再进一步下降，刷 

PTH分泌不再进一步增高。反之，血离子钙水平上升，PTH 

分泌下降．当然即使血离子钙水平剧烈上升也不会完全抑制 

哪 的分秘。在正常情况下，唧 分泌略高于最大抑{|I水 

平 近年还发现血清离子钙是通过 哪 基固表选来进行调 

节。老年人常伴有甲状旁腺主细胞增生，PTH分泌伯高，导 

致骨转换加速。进入老年期 ，由于摄人量的藏少包括长期摄 

钙的减少都可成为甲状旁腺主细胞增殖肥太的原因，只有摄 

钙充分或补钙才可矫正。 

五、骨质蘸松应用钙的基本原理 

钙对骨质豌橙的防治作用经历过争论而达到共识“ ，是 

骨质蘸橙的一个基础治疗。其主要机理可降低骨转换，即使 

在绝经后骨质疏松或绝经后状态．雌激素映乏是骨快速丢失 

的主要原因，但缺钙会加重骨的丢失，而补钙剐藏鹱作用。 

临床上也已观察到短期补钙可矫正骨的高转换状态，骨转换 

吸收和成骨的生化标志物可下降 10％一30％，若皮质骨年丢 

失事为 2％，骨转换降低 15％一20％，骨年丢失事可藏少至 

0．3％ 一0．4％ 。 

补充钙元素的效果评估应谨慎，钙可降低骨转换 ，但不 

能阻止每一个骨重建单位中成骨和硅骨的不平衡状志。骨 

密度对钙的反应是非线性的。治疗早期骨量有一短蕾增加， 

此与摔氍蔫的量重建部位澈i舌有美，而原有的重建单位，骨 
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形成仍然继续，充填吸收腔隙 由于骨转换是一个缓慢过 

程．尤其是完成最后的矿化阶段需要数年“ 。 

在健康成人，低钙膳食时，新的骨重建单位澈活频率增 

加，骨转换增加；高钙时，骨转换下降，其机制主要与钙调节 

激素变化有关。低钙摄人，血清钙下降趋向，刺激 PTH分泌， 

加速骨转换，高钙摄人时则相反 因此补钙能矫正缺钙引起 

的继发性甲旁亢“ 。 

1骨矿密度。加 ‘ 

钙对骨矿物质 的影响是 通过随机 、对 照 、钙干预研 究 以 

期测定骨矿量或密度的变化数值。 

在此类研究报道中．常在补充钙的同时补充维生素 D， 

有的骨密度的变化在安慰剂组及补充治疗组类似。有的钙 

补充治疗组能够降低多个测定骨骼位置的骨丢失率 ，增加钙 

摄人量至 1 200 d可显著降低骨丢失．而在此基础上进一 

步增加钙摄人量(从 1 160 m#a一2 160．~g／a)剧并不能进一 

步降低骨丢失，其与 spe--cer等所报道的平台期 1 2OO m d 

的钙摄人量结果完全一致。但这种补充治疗研究中钙和维 

生紊 D对骨街度的分别影响作用劓无法区别。 

绝经时由于雌激素骤减从而使骨丢失戏剧性加速，老年 

的绝经前期妇女及绝经早期妇女每天 1 000 mg及 2 0o0 mg 

钙补充治疗能够显著降低老年的绝经前妇女脊柱骨丢失，而 

无法降低那些绝经早期妇女的骨丢失。有的研究发现那些 

平时钙摄人量低的妇女，即使足够剂量钙补充亦能在绝经后 

晚期妇女(绝经6年以上)中产生更大教果(与绝经 5年之内 

的妇女比较)。那些“新近 雌激素缺乏的妇女一般对钙补充 

反应不佳。亦有报告通过增加钙摄人量骨矿密度较单纯进 

行激素替代治疗的绝经后妇女更为明显，认为雌激素既不能 

降低机体钙的需要量亦不能否认机体钙需要量的重要性。 

2．骨折发病率 

在5项已有骨折资料的研究报告中显示．补充治疗可降 

低骨折发病率从25％至70％．在这项研究中其基础钙摄人量 

介于 433—734 m#a，这些钙摄人量均低于平台期 1 2OO d 

的量，而对于那些基础钙摄人量已达 1 2OO m d或以上者补 

钙治疗能否降低骨折发病率剧尚需进一步研究。 

六、钙 的需 要量 

1钙需要量的测算方法问题：目前尚无用于直接测定钙 

摄人量的台适方法，因此钙摄人的需要量是推测的。钙需要 

量的定义最为恰当的莫过于能够使骨折发病率降至最低时 

的钙摄人量。由于以骨折为终点的干预研究常需要较多人 

群作为研究对象，而且也只能评估 1个或 2个钙的卉鼍量，这 

样的研究尚不能涵盖钙摄人量的上下限范围 。 

由于众多的研究已明确骨质丢失与骨折危险性的连锁 

关系，因此应用骨密度改变的纵向研究来估计钙需要量是一 

种十分有用的方法；其敬钙平衡的研究也能为钙需要量提供 

主要依据。 

2．最大钙存量：美国食品和营养委员会根据人体钙平衡 

试验中“最大钙存留 (m~im*l ea．1cimn r临n)提出钙的适宜 

摄人量(砒)。认为适宜摄人量即为保持最大钙存留的摄人 

量。钙摄入越高，在体 内钙存留也越多，当到达某一摄入水 

平时．即使再增加钙摄人量，也不能明显增加钙在体内的残 

留，即达到最大钙存留。为了使骨骼具有最大强度，保持钙 

在体内最大存量就很重要，因为 99％的钙存在骨组织中，增 

加钙存留就可提高骨密度 。 

3．膳食参考摄人量(estimated aver8~ requirement．ÊR)： 

是指满足某一人群中50％个体每日营养紊需要的平均量。 

4 推荐膳食供蛤量(recommended daily allowance，RDA)： 

是指能满足某一人群中97％ 一98％个体每 日需要的平均摄 

人量。liDA为 EAR加两个标准差。 

自37年前世界粮农组织(FAO)和卫生组织(wHO)提出 

钙 ]iDA为500mg后圳 ，西方各国不斯提高至8OO一1 000mg， 

随后有所降低，近年又有增加，如澳大利亚为 8OO mg，英国为 

700 mg，而美国为 1 000 mg(1989年第 10版)。由于99％的钙 

存在于骨骼，因此钙的需求很大程度取决于骨骼需求，最合 

适的摄钙量应与个体的消耗水平相当，以使成人获得最高的 

骨峰值 1维持成人骨量和在老年期最大限度减少骨丢失量所 

需的钙摄入量。1994年美国国家卫生研究院公布的关于成 

年男性和雌激素充足的年龄小于65岁的妇女 RDA为 1 000 

m (25 mmoD，65岁以上为 1 5OO mg 。 

必需指出，上述 RDA量仅应用于西方国家，西方饿食蛋 

白质、盐量多，对钙需求有增高趋势．帅 动物蛋白可增 加 

mg尿钙的排揭，2 3 g钠盐亦有同样排钙作用，如果一个地区 

或国家，摄人动物蛋白少于 加 e,／d或钠 1 15 g(50 mmo1)，那 

么平均钙的需要量 480 mg劓可 。 

4．适宜摄人量(adequate intake，A1)：是指在观察或实验 

中所得出、能满足某一特定人群斌某一组人群维持一定营养 

状态(如生长、保持血液营养紊正常水平或其他功能性指标 

正常水平)时所需要的每 日平均摄人量。当设定 EAR的依 

据不足时，AI可用来制定人群营养素摄人量的暂定目标 钙 

的参考摄人量实际上大多以 Î来表示 。 

5．可耐受的最高摄人量(tolerable upper inl丑ke level，U1 )： 

是指不会对某一人群中97％一98％的个体造成健康危害的 

每 日营养摄人量上限(这一指标以避免摄人过量的营养紊)。 

如 NIH规定摄钙2 000 m d属安全范围汹 ，我国营养学会也 

规定不超过此限度。 

七、钙吸收率方面 

人体对各种钙源肠钙吸收事的评估仍然是需要应用经 

典的平衡试验。但测定方法复杂，我国开展不多，以往钙平 

衡研究致力于确定⋯0’平衡点，即钙摄人量既不丢失也不增 

加，或特异地指骨骼的平衡+因机体 99％的钙存在于骨骼中， 

以往许多报告在平衡研究中，由于忽略汗液中丢失易造成任 

何摄人量的均能保持正常平衡 因为在通常饮食情况下，不 

论钙摄人多寡丢失不低于 150 d，尿钙决不低于 100 -g，d， 

皮肤丢失 40 -g，d。⋯0点平衡研究老年人时尚有缺陷，因为 

有年龄相关的骨矿物丢失，仅仅通过一定量的饮食钙摄人保 

持成人稳定的骨量可能性极小。从防治的角度论，钙的最佳 

摄人量并不是“0”点平衡摄人量 ，而是应确保最大钙嚣留于 
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骨骼 时的摄人量 。 

动物钙的吸收率数值不等于人体钙的吸收率。我国营 

养学家赵熙和教授以大鼠为实验动物对多种补钙品进行了 

表观吸收率比较，实验表明吸收率受钙摄人量的影响很大， 

当每克饲料含钙5 mg时，吸收率在 50％左右，每克饲料含钙 

量到 I一2 时 吸收率可达 90％或更高，尽管动物人体对 

不同来源钙的吸收有相似规律 但吸收率的数值并不相同， 

碳酸钙为例。人体吸收率在 30％左右，而大 鼠的吸收率随摄 

^剂量不同可从 30％到 90％以上。因此I；千=能将动物吸收率 

数值来表示人体的吸收率数值 目前常被应于研究人体钙 

吸收率的方法有 5种 ： 

(1)代谢平衡试验：受试者接受衡定饮食和复制食品，适 

应 7一l0 d 由于排便间隙的不规则．因此在试验饮食中应混 

入一些非吸收性的标志物以便确定是否到达稳状态。常用 

的标志物有聚乙二醇 (polyelhyhneglycol，PEG)。三氧化二铬 

(chromium se~：lUioxide)，不适射线的小型管状物等。适应期 

后．再至少收集 6 d大便，测钙(或其他矿物质如 Mg P)。按摄 

人量减去大便排出量则为腑净吸收量。 

(2)洗肠后的单次翳食中钙的吸收量 ：受试者全夜空腹 

后 ，应用不引起肠道水和电解质吸收或分泌的溶液进行洗 

肠 4 h后摄取一份有明确钙含量并带有 PEG不吸收标志物 

的试验饮食。餐后 12 h起每3 h洗肠 1次，共 2次收集所有的 

直肠瀛出液连同排 出的一大便，测定钙(或其他矿物质)和 

PEG量 摄人的钙量减去排的钙量，再以 PEG来矫正则是肠 

净钙吸收量。 

(3)同位素标记钙吸收率测定法：口服一定量 ca．吸收 

的钙量可通过在15I服后通过固定时问测定臂部放射线量。或 

连续抽取血标本测定同位素放射线强度 ，吸收率以同位素放 

射线强度达峰值时每升剂量的百分比，也可通过收集口服后 

4—6 d的大便，并测定其放射线量，摄人的量减去排出的量 

则为吸收量。 

Ca．／ Ca比例测定法：静脉注射 Ca井同时15I服 ca。在 

15I服后的4～6 d内，多次抽血或收集尿液，测定同位素放射 

线量的比率。以估计钙吸收率，此法较精确。 

(4)节段肠道吸收测定法}受试者空鹿过夜，插入三腔管 

至十二指肠、空肠或结肠，从近端管腔内灌注音有 ca(或 № 

PO4)和非吸收标志物的溶藏，然后从中间管腔。远端管腔吸 

取肠藏．中间管腔和远端管腔相隔 30 cm．ca(或 Mg Po|)吸 

收量可通过测定远端吸收的肠液这些元素量及非吸收标志 

物量而得出其吸收量。 

(5)锶盐吸收率测定法：锶元素(s~ntium)在周期表上与 

钙均为同族(ⅡA)。钙的吸收加或减少必伴锶的吸收增加和 

减少。虽然肾与骨对这两个元素处理上可能不同．但肠道腮 

的吸收可反映钙的吸收。该法为2．5 mmol的氯化锪藩人200 

mL水中121服，4 h后果血．应用原子吸收光谱仪测血锶浓度． 

与屙位素钙吸收试验比较，相关系数 0．吕6【 埘]。 

钙剂在营养上属阅值物质 训。在一定范围内，钙摄人量 

低时强收率高，钙摄人量高时吸收单低，钙负荷低于5 mmol 

(200 rng，d)时，主要是主动吸收，但超过 5 mini(>2O0 r d) 

时．主动的输进载体已饱和，肠 道内较高的钙浓度的吸收则 

依靠被动吸收机制。即按浓度锑度的弥散机制，如摄人量 4 

mmol／d(160rag／d)时．肠净钙吸收量为 3 malol(120Ing，d)，吸 

收率达 75％。当20 mmol／d(800 Ing，d)时，肠净钙吸收量为 10 

m d(400 r d)．吸收率为 50％。摄人过高时大量排出体 

外。摄人量达一定水平，钙吸收量不再增加，称之为吸收率的 

平台期。多项研究结果显示 。钙平台期介于 800 12o0 nag之 

间(个体差异)。骨 中钙量随摄 量增加而增加。至一定水平 

时，增加钙摄量，骨量也不再增加．出觋平台期。因此平时只 

有低至中度钙摄人的妇女可从补钙中收益。至于原已每天 

钙摄人已达 1200 mg时再增加钙摄人对骨质疏松的防治作用 

尚需进一步研究。 

人体对低钙摄人有适应性 ，当钙摄人低于 100 rng，d时。 

PTH分泌呈中度升高，导致增加远曲管对钙的回吸收，24 h 

内尿钙排量减少；促进 I，25羟化 nl台成增加，使腑钙吸收 

增加。排泄减少，故数天后可显示粪类钙排泄减少；引起骨组 

织钙释放人血液，但 48 h后则建立了新的平衡。在减少尿钙 

丢失的同时，以增加肠钙吸收替代了骨组织钙的释放．如果 

这种适应机制破坏，必伴有骨的丢失。在老年人对低钙负荷 

的适应机制差，易致骨的丢失。钙源与钙吸收率 ：人体代i目} 

平衡结果显示，各种钙源的钙吸收率大致相差不大，在 30％ 

左右 ，乳制品钙与非乳制品钙 比较 。以暴加柠檬酸钙的奶 

粉吸收最好 ．在比较普遍使用的柠檬酸和碳酸钙时，不同 

剂量补给时柠檬酸钙都优地碳酸钙Ⅲ ；在摄钙后尿中柠檬酸 

排量时。前者为后者高 36 6％(I g ca)、12 2％(2 g Ca)；在观 

察补钙后尿钙排量增加，在艉柠檬酸钙后 尿 DH．枸替酸增 

高，尿氨下降。有助防止补钙时结石的形成 ；在 胃酸缺乏或 

空鹿时，柠檬酸钙吸收优于碳酸钙 但与食物同时进餐则相 

差不大 

九、钙剂使用的安全性：按 FDA观点，钙属膳食补充。不 

属药品管理范围，但推荐与防治骨橙药物同时应用。NIH报 

告补钙 I 500— d连续 4年。结石发生率低于摄钙不足人 

群 。对 9万多名护士随访 I2年的健康数据表明，饮食摄人 

高钙症状性结石病发生较低。对男性的研究也肯定饮食中 

高钙摄人的盏处 ．假设这种有益作用部分原理是钙与肠道中 

草酸结台增加 。导致草酸吸收和排泄减少，尿中草酸的减少 

抵消高尿钙对形成草酸钙结石的作用。应用 Ti~fiu指标可 

评估草酸钙结石形成危险性：AP(CaOx)=Ax ca 0．84 x 0．1．0 

xMg一0 12 x Cil一0 22xV．此处 A为因子。ca、Ox、Mg、cil单 

位 mm~l／L，V尿量(L)，超过 2．0时预期尿结晶作用开始。尿 

钙 >250—300mg／24h为高尿钙，也可用胃肠道吸收净碱值估 

计：(尿钠 +钾 +钙 +镁)一(尿氯 +1．8礴)，单位豫礴 为 

mr,~／L外均为 mr~／L。过高摄人钙还可致异位钙化 肾损 

伤．反眺胃酸分泌等．按 Nit]观点 ．每 日摄钙 4 000 nag范围之 

内机体尚可适应调节。<2 000 rng，d属安全范围，但临床实威 

仍宜注意结石病的危险性。抽 。 

十、钙在防治骨质蘸松中有待维续研究的领域 ” 
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钙剂的补缋已日益被认识和广泛应用，下列诸多问题， 

仍是需临床实践中加以研究和探索，如钙的每 13适宜需求量 

及其辅助因子 ，增加钙摄入的可能危险性 、适宜需求量钙补 

给的最佳选径 、群肪群治中钙摄入的健康策略等。 

有关钙摄入未来研究的策略方面如长期纵向研究摄 人 

对不同部位骨骼的影响、前瞻性研究不同摄钙量对骨峰值的 

影响、绝经前 lO年钙摄入的适宜以及对雌激素衰落的影响、 

钙摄入对骨转换的长期效应 、钙与其他营养素的相互关系、 

钙摄入与fliRT的剂量反应关系、不同种族的钙需求、长期补 

钙对肾结石的府治教果问题和摄钙与骨量、骨折率的关系等 

都是被推荐研究的领域。 
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