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消化系统疾病与骨质疏松症的研究进展 

冯正平 孟平 

骨质疏松症是一种与多种因素有关的增龄性疾 

病，其病理改变主要是骨基质和骨矿物质含量减少， 

皮质骨变薄，松质骨的骨小梁变细、变小，骨小梁数 

量减少，骨髓腔扩大等。许多消化系统疾病与骨质 

疏松症之间有着密切的关系，如胃切除术后、慢性肝 

病、炎症性肠病等。近年来，随着研究的深入，其越 

来越受到人们的关注⋯1。 
一

、胃切除术后的骨质疏松症 

1941年 Sarasin首先报道了胃切除术后的骨代 

谢障碍，1955年Nicolaysen和 Ragsard证实部分胃切 

除术后患者可出现钙、磷代谢异常，并由此提出“胃 

切除术后骨病”(Postgastreetomy bone disease)的概念， 

认为胃切除术后可患骨质疏松症、骨软化症或二者 

并存。胃切除术后骨病的发病率随着术后时问延长 

和年龄增加越来越高，最近文献报道 J，在部分或全 

胃切除的患者中，约 50～70％可发生骨质疏松或骨 

软化症。 

1．病因和病理生理 

胃切除术后骨病的病因和发病机制未完全阐 

明，主要和维生素 D、钙的吸收不良有关 3。 

(1)维生素 D的吸收不良 

维生素D在自然界主要存在于动物性食物中， 

如肝、奶、蛋等，同时人体自身也可合成部分维生素 

D，食物中的维生素 D主要以乳糜微粒形式吸收，胆 

汁和胆盐可促进脂肪形成微胶粒 ，增加肠道对维生 

素 D吸收；吸收入血的维生素 D经肝脏转化成具有 

活性的水溶性 25(OH)D3，迅速与转骨化醇蛋白结合 

运输 ，部分进入胆汁进行肠肝循环。胃切除术后，胃 

容量减少，食物在 胃内通过过快，得不到充分消化， 

影响维生素 D吸收；同时迷走神经切除影响胆汁分 

泌及脂肪吸收，也可致维生素 D吸收减少L4 J。 

(2)钙的吸收不良 

钙主要在小肠上段吸收，食物中的钙须经过消 

化变成游离钙才能被吸收。钙吸收分主动转运和被 
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动弥散两种形式，其主动转运是依赖维生素 D的； 

此外还有多种激素可影响钙的吸收，如甲状旁腺素、 

雌激素、胰岛素、生长激素等；胃肠道的 pH值与钙 

盐的溶解度密切相关。胃切除术后，胃酸分泌减少。 

肠钙吸收较差；手术造成的解剖途径改变，可使胆 

汁、胰液和肠液不能协调地分泌及与食物充分混合 

进行有效消化吸收，致维生素 D和钙吸收障碍。 

Collin等的研究[ ， ]发现胃切除术后钙的吸收减少 

可能还和胃钙素(gastrocalcin)的分泌减少相关。 

(3)蛋白质摄入减少 

蛋白质的摄入与钙磷及骨代谢有关，蛋 白质摄 

入不足或过量均可影响体内钙平衡与骨组织钙含 

量。胃切除术后蛋白质摄入减少可致钙磷代谢的负 

平衡，长时间便可引起骨质疏松症或骨软化症。 

2．治疗 

对胃切除术后骨病治疗应采取积极预防、早期 

诊断、早期治疗原则【 - 。 

(1)维生素 D治疗 

胃切除术后骨病应补充足量的维生素 D，每 日 

4OO～1000 IU，或给予骨化三醇制剂：25(OH)D 或 

1，25(OH)2D3 O．5～1．0 to,／日；对于伴脂肪泻的患者 

应加大剂量。 

(2)钙剂治疗 

胃切除术后钙的缺乏可通过牛奶或食物补充， 

但作用有限；而通过 口服钙剂可预防和治疗骨质疏 

松。目前钙剂种类较多，应选择含元素钙量高的药 

物如碳酸钙、氯化钙和构椽酸钙。 

(3)降钙素治疗 

降钙素作用主要是抑制破骨细胞活性 ，减少骨 

量丢失，同时还可减轻骨痛。临床上多应用于骨痛 

明显患者，多与钙剂合用。 

胃切除术后骨病的预防主要在于术后尤其是全 

胃切除术后补充足量的维生素 D和钙。此外，这类 

患者应作为骨质疏松高危人群加强骨密度检测。 

二、慢性肝病引起的骨质疏松症 

慢性肝病易发生代谢性骨病，其中以原发性胆 
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汁淤积性肝硬化(Primary biliary cirrhosis，PBC)、酒精 

性肝硬化、慢性活动性肝炎及肝移植术最常见，大量 

骨组织学检查证实肝病所引起的代谢性骨病以骨质 

疏松为主。Solerio等[sl认为 PBC患者骨质疏松发生 

率在 8％～49％，王文奇L91等对慢性肝病患者髂骨 

病理变化的观察发现 82．5％肝硬化病人出现轻重 

不同的骨质疏松。 

1．病因和病理生理 

慢性肝病导致骨质疏松的机理至今尚未完全明 

了，主要有以下几方面的因素。 

(1)维生素 D代谢异常 ö'̈ 

慢性肝病患者常伴有食欲下降、胆盐分泌异常、 

消化不良等，引起脂溶性维生素 D吸收减少。同 

时，肝脏内25羟化酶活性下降，使维生素 D转化为 

25(OH)D3的功能受到损害，导致钙吸收障碍。此 

外，患慢性肝病时肝脏合成的维生素 D转运蛋白减 

少，导致活性维生素 D转运至靶组织或进行肠肝循 

环的过程障碍，进一步加重维生素 D的缺乏。 

(2)钙吸收不良L12] 

慢性肝病患者钙吸收不良主要和维生素 D缺 

乏有关，但部分不缺乏维生素 D的患者也存在钙的 

吸收不良，究其原因可能是未被吸收的脂肪酸在肠 

道中将钙凝固所致。加之此类患者常伴肾脏病变， 

使活性维生素 D合成减少，肾小管重吸收钙、磷减 

少，继发性的甲状旁腺功能亢进，加速骨量丢失。其 

PTH的升高还和低钙血症刺激其合成增加、肝功能 

受损致灭活减少密切相关。持续升高的 PTH可通 

过其靶细胞受体的下调而导致 PTH拮抗，造成顽固 

性的低钙血症。 

(3)其它 

维生素 D及钙的缺乏并不是慢性肝病所致骨 

质疏松的唯一原因。已有研究[131表明慢性肝病患 

者经足量维生素 D及钙治疗，仍有快速骨丢失，骨 

组织活检报道显示呈低转化状态，究其原因可能和 
一

些成骨细胞抑制因子如胆红素、铜、胆盐等有关。 

此外，肝硬化患者常存在性激素代谢异常，表现为血 

清睾酮降低、雌激素水平的升高，其与骨代谢异常密 

切相关。 

2．治疗与预防 

慢性肝病发生骨代谢异常的治疗主要有【14]： 

(1)补充钙剂和维生素 D 

鉴于慢性肝病患者有潜在的钙及维生素 D代 

谢障碍 ，不论其骨骼状况，都应积极足量补充维生素 

D和钙剂。 
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(2)激素替代治疗 

大多数研究表 明雄激 素可提 高肝硬化 患者 

BMD水平，故对性腺功能低下的男性慢性肝病患者 

可予睾酮治疗。肝硬化伴 BMD降低的绝经后妇女， 

雌激素替代治疗是否有效尚无定位；且雌激素存在 
一

定的肝毒性。新近有应用雌激素贴片治疗慢性肝 

病所致骨质疏松症的研究报道L1引，但远期疗效及安 

全性不定，故不能作为常规治疗。 

(3)抗骨吸收药物 

大多数慢性肝病引起的骨质疏松症属低转换 

型，现临床上常用的抗骨吸收药物，如降钙素、二膦 

酸盐等对其效果并不明显，在部分高转换型的或骨 

痛剧烈的骨质疏松患者可短期应用抗骨吸收剂。 

(4)氟化物 

部分研究表明小剂量氟化钠可提高腰椎 BMD 

值，减少骨折发生的危险性 ；但并非所有病人对其反 

应良好，有 20％患者无效。由于氟化钠对肝功、胆 

汁淤积影响较小，故有研究主张将其作为慢性肝病 

引起的骨质疏松治疗的一线药物。 

预防慢性肝病引起的骨质疏松症，首先要积极 

治疗原发病，保护肝功能；同时补充维生素 D和钙。 

三、炎症性肠病导致的骨质疏松症 

炎症性肠病 (IBD)主要包括 Crohn病和溃疡性 

结肠炎，其骨质疏松发生率约为 3～50％；研究较多 

的是 Crohn病，它常伴严重的代谢性骨病，尤其是应 

用类固醇激素和肠切除术后，25～70％的患者可出 

现骨质疏松[161。 

1．病因和病理生理 

炎症性肠病导致代谢性骨病的原因比较复杂， 

至今尚未完全明确，可能是多种因素相互作用的结 

果。 

(1)维生素 D和钙的吸收不良  ̈1 

维生素 D和钙主要在小肠上段吸收，这部分小 

肠的炎性病变或手术可引起维生素 D和钙吸收减 

少。此外，肠道吸收不良或肠切除术可阻断维生素 

D的肠肝循环，导致维生素 D及 25(OH)D 的缺乏。 

(2)皮质类固醇激素作用【191 

炎症性肠病活动期常应用的类固醇激素可能是 

骨质疏松发生的主要“罪魁”，长期大剂量应用类固 

醇激素可抑制成骨细胞活性，减少钙的吸收，导致继 

发性甲状旁腺功能亢进，加速骨量丢失。Jong等[埔1 

观察了炎症性肠病患者应用类固醇激素后掌骨皮质 

厚度，发现其低于正常均数至少一个标准差。 

(3)微量元素缺乏 
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许多微量元素与骨代谢密切相关。这些元素主 

要包括磷、锌、镁、铜、锰、锶、硅等，其中尤以磷、锌、 

镁对骨的生长和矿化影响明显。这些微量元素绝大 

部分在小肠吸收，许多肠道慢性炎性病变或手术在 

导致消化吸收障碍的同时也引起上述微量元素的缺 

乏。 

2．治疗与预防 

炎症性肠病导致的骨质疏松的治疗应采取综合 

治疗[扯 。 

(1)原发疾病治疗 

炎症性肠病导致的骨质疏松症由多因素引起， 

但主要是小肠吸收不 良。因此首先要治疗原发疾 

病，改善肠道吸收功能，在治疗中如不可避免要使用 

皮质类固醇激素，则应给予相应的抗骨质疏松治疗。 

(2)补充维生素 D和钙剂 

炎症性肠病患者应在治疗原发病的同时给予维 

生素 D和钙，重症患者可适当补充磷、锌、镁等微量 

元素。 

(3)抗骨吸收药物 

雌激素替代治疗可用于围绝经期和绝经后的炎 

症性肠病女性患者，防止骨量丢失。对于骨痛明显 

或有骨质疏松性骨折患者，可予降钙素治疗，剂量同 

原发性骨质疏松症。 
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