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[ 摘　要 ]	 骨质疏松症是一种骨脆性增加和易于骨折的代谢性骨病，影响患者的健康和生活质量，该病受很

多因素的影响，其中营养因素越来越受到人们的关注，研究表明蛋白质、钙、维生素 D、维生素 C、

维生素 K、镁、磷、锌、n-3 多不饱和脂肪酸等与骨骼健康关系密切。本文就这些营养元素对骨质

疏松的影响作一简述。 
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Abstract Osteoporosis is a metabolic bone disease that increase bone fragility and prone to fracture, affecting the human’s health 

and the quality of human’s life. The disease is influenced by many factors including nutritional factors. It has been 

attracted more and more attention. Studies show that many nutritional factors, such as protein, calcium, vitamin D, 

vitamin C, vitamin K, magnesium, phosphorus, zinc, n-3 polyunsaturated fatty acid, are closely related to bone health. In 

this paper, the influence of some nutrition elements on the development of osteoporosis has been discussed briefly.
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骨质疏松是一种以骨量降低和骨组织微结构

破坏为特征，导致骨脆性增加和易于骨折的代谢

性骨病。全世界大约有2亿人患有骨质疏松，且随

着世界人口老龄化其发病率在逐年上升，严重危

害着老年人群的健康。营养因素对优化骨健康，

降低骨质疏松性骨折的发生至关重要。因此，合

理的膳食营养对防治骨质疏松有一定积极作用。

本文就蛋白质[1-2]、钙、维生素D、维生素C、维生

素K等营养元素对骨质疏松的影响作一简述。

1  蛋白质

蛋白质对骨健康的影响存在矛盾。一方面，

骨基质主要是由胶原蛋白构成，蛋白质作为合成

骨基质的原料显得非常重要。蛋白质摄入量对生

长激素、胰岛素样生长因子 - 1的合成和分泌，以

及 对 骨 基 质 中 I 型 胶 原 和 许 多 其 他 非 胶 原 蛋 白 质 
( 骨 钙 素 、 骨 涎 蛋 白 和 基 质 G l a 蛋 白 ) 的 合 成 都 至

关重要。当饮食中的蛋白质数量从缺乏增加到适
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宜水平时，钙的吸收，肌肉的强度和质量能随之

增加。摄入蛋白质不足会引起不适当的蛋白质代

谢，可导致骨微结构的不利变化，从而降低骨强

度 [1-2]。这些都表明足够的蛋白质摄入对骨骼健康

有益。Mi sra等 [3]的研究结果表明，老年男性和妇

女高蛋白质摄入能降低髋部骨折的风险。

另 一 方 面 ， 蛋 白 质 吸 收 后 释 放 的 酸 性 氨 基

酸，如半胱氨酸和蛋氨酸，能刺激破骨细胞骨吸

收，从而减少骨密度。较高的蛋白质饮食会促进

尿液中钙的排泄，其机制是：高蛋白饮食使体内

含硫氨基酸增多，从而引起高的酸负荷，此时，

机体从骨骼中提取钙以平衡体内的pH，然后由肾

排出，这表明了其对骨的不利影响[4]。然而，有研

究 [ 5 ]发现高蛋白质摄入会导致肠道吸收钙增加，

故推测高蛋白质饮食引起的尿钙排泄可能是由肠

道 吸 收 钙 增 加 而 非 骨 吸 收 增 加 导 致 。 C a o 等 [ 6 ]也

提出，在绝经后妇女中，高蛋白饮食和潜在的肾

脏酸负荷增加了钙的吸收，同时并未发现骨吸收

和骨形成标志物的变化，表明高蛋白饮食是无害

的。Beasley等[7]的研究结果也表明，较高的蛋白质

摄入量并没有对绝经前妇女骨骼产生不利影响。

2  钙与维生素D

钙是人体内重要的、含量最多的矿物元素，

其中99%存在于骨骼和牙齿之中，用于维持人体骨

骼的物理强度，而且与循环中可溶性钙保持动态平

衡。随着尿钙和消化液中钙的丢失，人体需要不断

补充足量的钙，以减少骨骼中钙的动员，否则骨中

钙丢失的增加会引起骨量减少，引起骨折。已有

大量研究报道补钙能减慢骨量的丢失，预防骨质

疏松。Lamber t等 [8]对96名平均年龄为12岁，平均

每天钙摄入量为636 mg女性进行了一项随机对照研

究，发现给钙摄入量低的女孩补充钙剂能增加其腰

椎、全髋关节和全身的骨密度(BMD)。美国国立卫

生研究院推荐50~70岁男性每日钙的摄入量为1000 
mg，70岁以上男性及50岁以上女性每日需摄入钙

1200 mg以上。但近期Jarjou等[9]的一项研究发现，

给低钙摄入量的孕妇补钙可能会扰乱代谢适应，不

利于孕妇的骨骼健康。不同阶段的人对补钙的需求

量尚未明确，还需进一步研究。

维生素D可以通过膳食获取以及在皮肤内由维

生素D原经270~300 nm紫外线激活生成。维生素D
对促进钙的吸收和维持钙及磷酸盐动态平衡至关

重要。骨中1，25-二羟维生素D的合成是调节骨吸

收和促进骨形成所必须的。维生素D缺乏或代谢异

常，会降低肠道对钙的吸收。在1，2 5 -二羟维生

素D缺乏的情况下，只有12.5%的摄入钙被吸收。

维生素D缺乏对钙代谢，成骨细胞的活性，基质骨

化，骨重塑都有不利影响，从而影响骨密度。维

生素D缺乏还会引起继发性甲状旁腺功能亢进，促

进甲状旁腺素(parathyroid hormone，PTH)分泌，

增强骨吸收，从而导致皮质骨丢失、骨质疏松和

骨折 [10]。El-Hajj  Fuleihan等 [11]在对179名10~17岁 
女 孩 进 行 的 一 项 为 期 1 年 的 双 盲 、 安 慰 剂 对 照 研

究 中 显 示 ， 补 充 维 生 素 D 能 使 骨 量 和 骨 面 积 增

加，对月经来潮前的女孩效果更显著。现普遍认

为：血清25-羟维生素D[25(OH)D]浓度<50 nmol/L 
( 2 0  n g / m L ) 为 维 生 素 D 缺 乏 ； 5 1 ~ 7 4  n m o l / L 
(21~29 ng/mL)为维生素D不足；>30 ng/mL则被

认为是足量[12]。现有证据[13]表明，当血清25(OH)
D>80 nmol/L结合适宜的钙摄入时，儿童和成年人

的骨密度能达到最佳水平。对于老年人，维生素

D每天推荐需求量为400~800 U，对于没有足够阳

光照射的年轻人，每日需要至少800~1000 U [14]。 
也 有 人 [ 1 5 ] 认 为 目 前 维 生 素 D 的 推 荐 摄 入 剂 量

过 低 ， 他 们 通 过 临 床 观 察 证 实 了 补 充 维 生 素 D 
(2000~3000 U/d) 能增加血清25(OH)D质量浓度并

使血清P T H水平在正常范围内。因此，最佳血清

25(OH)D质量浓度值仍有待于研究确定。

3  维生素C

维生素C，一种强力抗氧化剂，在实验室研究

中已被证明能减少骨吸收。维生素C能促进成骨细

胞生长，增加机体对钙的吸收。骨基质中含有超

过90%的蛋白质，如胶原蛋白等，维生素C是胶原

蛋白、羟脯氨酸、羟赖氨酸合成必不可少的辅助

因子。因此，维生素C可能有助于加强骨质量和预

防骨折。Sahni等 [16]在一项为时17年的调查研究中

发现，维生素C对髋部骨折具有保护作用。近期有

实验[17-18]表明去卵巢大鼠骨密度显著下降，而补充

维生素C能有效地在可控制水平上恢复骨密度；卵

巢切除能诱导骨和血浆中的氧化应激，氧化应激

与骨密度下降有关联，维生素C作为抗氧化剂能减

少氧化应激反应。

4  维生素K

维生素K是2 -甲基 - 1，4萘醌的系列衍生物，
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其家族中维生素K1(叶绿醌)和维生素K2(甲萘醌)
天然存在于食物中，而维生素 K 3 ， K 4 ， K 5 为人

工合成。维生素 K 在骨代谢中起重要作用。作为

羧 化 酶 活 动 的 辅 因 子 ， 维 生 素 K 是 骨 钙 素 的 γ 羧

化所必需的。骨钙素是由成骨细胞合成并分泌于

骨基质中的一种非胶原蛋白，其中的谷氨酸γ -羧

基化后才具有生物活性，羧基化后的骨钙素与钙

离 子 和 羟 基 磷 灰 石 结 合 ， 使 骨 矿 化 ， 促 进 骨 的

形成。随着血清高敏 C 反应蛋白的升高，骨密度

降 低 ， 骨 转 换 率 增 高 ， 而 维 生 素 K 与 血 清 高 敏 C
反应蛋白呈负相关 [19]。Je等 [20]在一项随机对照试

验中发现，对绝经后的韩国妇女补充维生素 D和

钙 的 同 时 补 充 维 生 素 K ， 可 以 增 加 其 第 3 腰 椎 的

BMD，并降低血清中羧化不全的骨钙素的质量浓

度。Ch e u ng等 [ 2 1 ]在对4 4 0名骨量减少的绝经后妇

女的研究中得出结论：每天补充5 mg维生素K1持

续 2 ~ 4 年可以预防骨量减少的绝经后妇女骨折的

发生。由于目前缺乏有关中国居民不同阶段人群

维生素 K 膳食适宜摄入量的资料和营养状况试验

数 据 ， 中 国 居 民 膳 食 营 养 素 参 考 摄 入 量 (d i e t a r y 
reference intakes，DRIs)专家工作组建议成人每日

应摄入120 µg维生素K，青少年为2 µg/(kg.d) [22]。 
B i n k l e y等 [ 2 3 ]的研究表明绝经妇女补充1 0 0 0  µ g / d 
维 生 素 K 1 才 能 使 血 清 中 的 羧 化 不 全 骨 钙 素

(undercarboxylated osteocalcin，ucOC)水平升至正

常。日本一项关于维生素K2剂量的研究 [24]显示，

治疗绝经后骨质疏松的最低有效剂量为45 mg/d。

1997年日本白术的报告中，骨质疏松症患者维生

素K2的治疗剂量为45 mg/d。

5  镁

镁离子是人体细胞中第2丰富的阳离子。它是

300余种酶促反应(包括能量代谢、蛋白质和核酸)
合成的关键辅助因子。正常成人体内一半的镁存

在于软组织细胞内，另一半镁以二价阳离子、表

面结合及可交换的形式存在于骨骼中，能作为维

持正常细胞外镁水平的储藏库，或者作为骨基质

中羟基磷灰石的重要组成部分，可在骨吸收过程

中释放。镁能维持甲状旁腺正常功能和维生素D代

谢，使PTH、活性维生素D代谢物的靶组织保持足

够灵敏度。镁缺乏可以抑制P T H的分泌并使靶组

织产生PTH抵抗从而导致低钙血症。Dimai等[25]通

过试验发现每日给年轻成年男性口服补充适量的

镁(350 mg)，能显著降低血清中骨形成和骨吸收的

生化标志物，首次证明了每天给青壮年口服补充

标准量的镁能短暂性地抑制骨转换，而骨转换的

增强被认为是骨质疏松患者骨量丢失的潜在致病

原因 [26]。Carpenter等 [27]通过一项随机对照试验发

现，给镁摄入欠佳的少女补充镁能增加其髋部的

骨密度。

6  磷

磷是骨质中仅次于钙的第 2 大无机盐， 与钙

以一个适宜的比值构成羟基磷灰石，以维持骨骼

健康。Heaney等 [28]在研究中得出磷酸三钙与碳酸

钙在骨构建上具有同等的效应。但对于磷摄入量

低的妇女，钙磷酸盐比碳酸钙能更好地支持骨增

长。Alex ander等 [29]在实验中证明，除了减少肌肉

和骨骼的生长，磷酸盐饮食还能在体内影响组织

特异性干细胞的增殖，干细胞是出生后骨骼和肌

肉生长的关键。但也有研究[30]表明，每增加100 mg 
的磷摄入量将会增加9%的骨折风险。Kemi等 [31]发

现钙磷比值低的饮食会使血PTH和尿钙水平增加，

可能会干扰骨代谢和增加骨吸收，这也间接证明了

高磷饮食对骨的不利影响。

7  锌

锌是增加成骨细胞的数量和骨形成的必需微

量元素。Z n 2 +  是骨中最丰富的微量元素，质量浓

度每克骨可高达300 µg，是骨代谢中的一个重要因

素。锌缺乏伴随着骨重塑的不平衡。WHO建议每

天需摄入6 . 5  mg锌。锌离子作为主要转录因子的

促进者，能刺激成骨细胞增殖和分化，锌还能抑

制破骨细胞的分化，影响骨形成。锌能通过增加

成骨细胞生长及小鼠原成骨细胞(MC3T3-E1)中的

碱性磷酸酶(alkaline phosphatase，ALP)和胶原蛋

白的合成来增加骨形成。缺锌能降低骨量，延缓

骨代谢，妨碍骨骼的生长、发育及骨骼的健康。

Liang等 [32]在评估锌的抗细胞氧化功能及其机制的

研究中发现锌能显著降低H2O2诱导的MC3T3-E1细

胞的氧化应激反应和损伤，防止其被H 2O 2诱导凋

亡。此外，他们还发现，锌不仅通过激活磷脂酰

肌醇3激酶/丝苏氨酸蛋白激酶( phosphoinosit ide-
3-kinase/ serine-threonine kinase，PI3K/Akt)和丝

裂原活化蛋白激酶(M A PK/ER K)的路径来直接抑

制 H 2O 2诱导的细胞凋亡，而且能降低诱导的 p 3 8
和c-Jun氨基末端激酶(C -Jun N-ter minal  k inase，
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JNK)活化而间接保护细胞不被p38和JNK信号转导

通路诱导凋亡。杨茂伟等 [33]通过实验得出结论： 
5 0  µ m o l  / L 的 锌 促 进 成 骨 细 胞 骨 保 护 素 基

因 表 达 和 细 胞 增 殖 ； 2 0 0  µ m o l  / L 的 锌 则

抑 制 成 骨 细 胞 骨 保 护 素 基 因 表 达 和 细 胞

增 殖 ； 而 1 0  µ m o l  / L 的 锌 对 成 骨 细 胞 骨 保

护 素 基 因 表 达 和 细 胞 增 殖 的 影 响 不 大 。 

8  n-3多不饱和脂肪酸

n - 3 多 不 饱 和 脂 肪 酸 包 括 α - 亚 麻 酸 ( a l p h a -
linolenic acid，ALA)，二十碳五烯酸(eicosapentaenoic 
ac i d，E PA )，  二十二碳六烯酸(d o c o s a h e x ae n o i c 
ac i d，D H A )，二十二碳五烯酸(d o c o s a p e n t ae n i c 
a c i d ， D PA ) 等 ， 亚 麻 籽 、 胡 桃 仁 、 鱼 油 中 都 含

有 极 丰 富 的 不 饱 和 脂 肪 酸 。 n - 3 多 不 饱 和 脂 肪 酸

对 骨 代 谢 、 骨 骼 增 长 起 积 极 作 用 。 n - 3 多 不 饱

和 脂 肪 酸 对 钙 代 谢 具 有 良 好 的 作 用 ， 可 以 减

少 骨 组 织 矿 物 质 的 再 吸 收  [ 3 4 ] 。 H ö g s t r ö m 等 [ 3 5 ] 

在 对 7 8 名 健 康 年 轻 男 性 的 研 究 中 发 现 ， n - 3 多 不

饱和脂肪酸，尤其是DH A的浓度与全身、脊椎骨

峰值及脊柱的骨骼增长成正比。Bhattachar ya等 [36] 

发 现 ， 长 期 用 鱼 油 喂 养 小 鼠 能 维 持 较 高 的 骨 密

度，这可能是由于鱼油喂养的小鼠体内抗氧化物

酶活性及骨保护素表达增加，而N F- κ B配体(N F-
k a p p a B  l i ga n d，R A N K L)表达降低，从而改变了

R A N K L 与骨保护素比值。许萍等 [ 3 7 - 3 8 ]研究 n - 3 多

不饱和脂肪酸对去卵巢大鼠骨形态学的影响，发

现n-3多不饱和脂肪酸各组与去卵巢组相比骨小梁

数量均明显增多，排列密集、厚度粗细不一，骨

小梁间距变窄，骨小梁之间的连接亦增多，提示

适量的n-3多不饱和脂肪酸对去卵巢大鼠的骨形态

学有一定的改善作用。他们还在研究中发现n-3多

不饱和脂肪酸能改善去卵巢大鼠骨的生物力学性

能，降低其发生骨折的危险性。

综上，充足而合理的营养素摄入对维持骨骼

的健康十分必要，调整膳食结构和各种营养素的

摄入量在一定程度上可以预防和减缓骨质疏松的

发生。
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