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ABSTRACT

It is controversial whether low calcium intake, commonly associated with osteoporosis, results in calcium accumula-
tion in soft tissues. This study was conducted to investigate the effects of low calcium (Ca) and oxalate (ox) intake on 
soft-tissue Ca deposits and bone metabolism in ovariectomized (ovx) rats. Eight week old female Sprague-Dawley rats 
were ovariectomized and divided into four groups. The rats were fed experimental diets containing low (0.1%, w/w) or 
normal (0.5%, w/w) Ca with or without sodium oxalate (1%, w/w); Sham/NCa, Ovx/NCa, Ovx/LCa, Ovx/NCa-ox, Ovx/
LCa-ox for 6 weeks. All ovx rats showed a remarkable increase in body and tissue weight, glutamic oxaloacetic trans-
aminase, glutamic pyruvic transaminase, blood urea nitrogen, alkaline phosphatase, and decreases in weight, ash, and 
Ca contents, as well as bone breaking force compared to those in sham rats. Serum Ca concentration was not significant-
ly affected by dietary Ca levels or ox intake. Kidney Ca, ox acid content, and microscopic Ca deposition increased re-
markably in the Ovx/LCa-ox group compared to those in the other groups. Ca content in the spleen and aorta also in-
creased significantly, but the weight contents, Ca, bone breaking force, and Ca and oxalic acid in feces decreased 
significantly in the Ovx/LCa-ox group. Serum parathyroid hormone levels were not significantly different among the 
groups. These results indicate that low Ca intake decreased bone mineral content and increased Ca deposits in soft tissues, 
which was aggravated by ox intake in ovx rats. Thus, high ox intake may result in a kidney disorder in patients with os-
teoporosis who eat a low Ca diet. (Korean J Nutr 2011; 44(2): 101 ~ 111)
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서    론

2009년 국민건강영양조사 결과에 따르면 우리나라 국민

의 1일 평균 칼슘섭취량은 칼슘 권장섭취량의 70% 이하로서 

모든 연령층에서 가장 부족한 영양소로 평가되고 있다.1) 칼

슘 섭취 부족에 따른 대표적인 증상은 골다공증으로 알려져 

있다. 칼슘은 성장기 최대 골질량 형성에 필수 영양소로 작

용하며, 최대 골질량은 골다공증 유발에 직접적인 영향을 미

친다.2) 또한, 칼슘 섭취 부족은 골다공증뿐만 아니라 여러 

가지 만성질환과 관련하여 조직에 칼슘이 침착되는 문제가 

최근 이슈화되고 있다. 즉, 여러 연구에 따르면 골다공증 환

자에서 뼈 이외 조직인 혈관과 신장조직에 칼슘함량이 높게 

평가되고 있고, 저 칼슘섭취에 따라 폐, 간, 뇌조직 등의 연

조직에서도 칼슘함량 증가가 보고되고 있다.3,4)

최근 임상 연구에서, 폐경 후 골다공증이나 노인성 골다

공증 환자의 뼈 조직에서 칼슘이 용해되지만 혈중 칼슘 및 

인은 정상수준을 유지하며, 체내의 칼슘균형을 조절하는 

부갑상선 호르몬과 비타민 D의 혈중 농도 또한 뚜렷하게 변

하지 않는다고 보고하였다.5) 이러한 결과를 근거로, 뼈에서 

용해된 칼슘의 행방에 대한 의문이 제기되었고, 뼈 이외의 조

직 내에서 석회화 현상이 임상적 결과로 나타났다.2) 조직 내 
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칼슘침착은 칼슘대사 이상뿐만 아니라 그 조직의 고유 기능 

및 대사에 영향을 미친다.2) 예를 들어, 칼슘침착이 비교적 

잘 나타나는 신장조직의 경우 칼슘침착은 신장과 요도를 손

상시키는 원인이 되며 신부전과 신우를 확장시키고, 요관의 

흐름을 저해한다. 이러한 칼슘 섭취 부족에 따른 연조직의 

칼슘 침착 현상은 칼슘 파라독스 (calcium paradox)라고 

불린다.6)

골다공증 환자에서 나타나는 신장조직의 칼슘침착 원인

으로 첫째, 에스트로겐 결핍과 저 칼슘식이로 저하된 체내 

칼슘농도를 유지하기 위한 항상성 조절로 필요 이상의 칼슘

이 뼈 속에서 혈액으로 용출되고 이 칼슘이 다시 뼈에 침착

되거나 배설되는 것이 아니라 혈관이나 기타 조직의 세포로 

단순 이동하여 칼슘침착과 세포의 사멸을 초래할 수 있다는 

가설이 있다.5) 둘째, 골다공증과 더불어 발생되는 연조직 

내 조골세포 (osteoblast) 분화로 인한 골화 현상이 일어난

다는 가설7)과 셋째, 수산과 같은 식이 성분 또는 체내 대사 

물질이 뼈의 칼슘 용해를 가속화시키고 신장을 포함한 기타 

연조직 내 칼슘 침착을 촉진한다는 가설8)이 있지만 아직 명

확한 결론을 내리지 못하고 있는 실정이다. 특히, 신결석의 

주요 화합물로서 수산칼슘이 알려지면서 수산 섭취는 신장 

내 칼슘 침착과 밀접한 관련이 있을 것으로 예측된다.9) 또

한, 대사적으로 칼슘은 수산 흡수를 결정짓는 가장 중요한 

요소로서 신결석을 형성함에 있어 수산 섭취의 독단적인 영

향보다 칼슘의 섭취 수준에 따라 수산의 흡수율 및 배출량

이 달라질 수 있다.10)

따라서, 본 연구는 난소절제로 에스트로겐이 결핍된 성숙 

흰쥐를 이용하여 식이칼슘 수준에 따른 골격대사와 연조직

의 칼슘침착 정도를 비교하고자 하였다. 또한, 수산 섭취가 

칼슘 섭취 수준에 따라 신장조직 내 칼슘침착에 어떠한 차

이를 나타내는지 알아보고자 하였다. 

연 구 방 법

실험 설계 및 실험동물
실험동물은 체중 약 180 g의 7주령 Sprague Dawley rats

종 암컷 흰쥐를 오리엔트바이오사 (Seongnam, Korea)로

부터 구입하여 서울대학교 실험동물자원관리원 사육장에서 

사육하였다. 실험동물의 구입과 사육의 전 과정은 서울대학

교 동물실험윤리위원회 (Institutional Animal Care and 

Use Committee; IACUC) 승인을 받고 규정에 따라 수행되

었다. 실험동물을 일주일간 적응 시킨 후 8주령 (체중 200~ 

205 g)일 때, 난소절제술과 sham수술을 실시하였다. 난소

절제군은 난소를 절제한 다음날부터 실험 식이에 따라 4군

으로 나누어 각 군당 7마리씩 임의배치 시키고, 각각 정상칼

슘 식이 (Normal Ca; Ovx/NCa), 저칼슘 식이 (Low Ca; 

Ovx/LCa), 정상칼슘과 수산 식이 (Normal Ca & sodium 

oxalate; Ovx/NCa-ox), 저칼슘과 수산 식이 (Low Ca & 

sodium oxalate; Ovx/LCa-ox)를 6주간 급여시켰다. 

Sham군은 난소적출 과정만 제외한 동일한 과정의 수술을 

실시한 후, 정상칼슘 식이 (Sham/NCa)를 급여하여 정상대

조군 (control)으로 했다. 6주 후에 모든 군의 동물들을 희

생 시켰다. 

실험식이와 3차 탈 이온수는 자유 급여법 (ad libitum)으

로 급여하였다. 실험동물들은 한 마리씩 분리 사육하였으며 

2일마다 일정한 시간에 체중과 식이섭취량을 측정하였다. 

실험동물 사육실 환경은 온도 22 ± 2℃, 상대습도 66 ± 5%

로 유지하였고, 명암은 12시간 주기 (7 : 00~19 : 00)로 조절

하였다.

실험 식이
실험 식이는 기본적으로 AIN-93M 정제식이 조성을 따랐

다. 식이는 칼슘수준과 수산첨가 유무에 따라 4가지 종류

의 식이를 만들어 매일 제공하였다. 칼슘 섭취 수준에 따라 

정상칼슘군은 전체 식이량의 0.5% (w/w), 저칼슘군은 Kim 

등과 Choi 등의 연구결과를 근거로 하여 0.1% (w/w)을 함

유하도록 제조하였다.12)13) 수산 섭취군은 David 등의 연구결

과를 근거로 하여 수산나트륨 (sodium oxalate)을 수산 

급원으로 사용하였다.14) 수산나트륨은 신결석 모델 및 수산

뇨를 측정하기 위한 동물실험 식이에서 가장 많이 이용되며 

칼슘의 흡수율과 이용성을 연구하는데 보편적으로 이용되

고 있다. 예비실험을 통해서 성장 및 생리기능에 영향을 주

지 않고 독성반응이 나타나지 않은 1% (w/w)를 수산 첨가 수

준으로 정하고 이를 칼슘수준 (저 or 정상)에 따라 제조하

였다 (Table 1). 식이 중 비타민 급원으로는 AIN-93 vitamin 

mixture를 구입 (G-bio Co. Ltd., Gwacheon, Korea)하여 

사용하였다. 무기질은 칼슘을 제외한 혼합물을 AIN-93M-
MX 조성과 같게 조제하여 사용하였으며, 칼슘 급원으로 

CaCo3를 사용하였다. 

시료 수집
실험 최종일에 실험동물을 14시간 절식시킨 후 0.1% 

Zoletil (Virbac, Carros, France)을 체중 100 g당 0.04 

mL씩 근육 내 주사하여 마취시킨 뒤 시료를 채취하였다. 혈

액은 경동맥에서 채취하였으며, 4℃에서 2~3시간 방치 후 

3,000 rpm에서 20분간 원심분리 하여 혈청을 분리하였다. 

이 혈청은 분석 전까지 -80℃에서 냉동 보관하였다. 혈액 채

취 후 간, 신장, 비장, 대동맥을 적출하여 장기에 부착되어 있
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는 지방이나 근육을 깨끗이 제거하고 생리식염수 (0.9% 

NaCl)에 조직을 잘 세척하여 여과지로 물기 제거한 후 생 

조직의 무게를 측정하였다. 양쪽 대퇴골과 요추 (L2~L5)는 

적출한 후 근육, 지방, 인대 등 부착물을 모두 제거한 다음, 

무게를 측정하였다. 분변은 실험 종료 전 4일간 매일 일정한 

시간에 총량을 수집하였으며, 이물질을 제거한 뒤 중량을 재

고 냉동 건조 (Freeze-drier, Labconco, Kansas, USA)하

였다. 모든 시료는 분석 전까지 -80℃에서 냉동 보관하였다.

시료 분석

혈청 지표 분석

혈청 칼슘 및 alkaline phosphatase (ALP) 활성과 간

기능 지표 [glutamate oxalacetate transferase (GOT), 

glutamate pyruvate transferase (GPT)] 및 신장기능 

지표 [blood urea nitrogen (BUN), creatinine (Cre), uric 

acid (UA)] 분석은 혈액 자동분석기 (fully automated 

dry chemistry system: SPOTCHEM, Daiichi Kagaku 

Co., Kyoto, Japan)를 이용하여 측정하였다. 혈청 인 농도

는 몰리브덴 색소법의 원리15)를 이용한 효소시약 kit (BCS 

Inorganic Phosphorus kit, Bio Clinical System, Any-
ang, Korea)을 사용하여 650 nm에서 spectrophotometer 

(Beckman DU-530, Life Science UV/Vis, Fullerton, 

California, USA)로 비색 정량하였다. 혈청 에스트로겐의 

측정은 단일클론성 항체16)를 이용한 rat estrogen (E) EL-
ISA kit (Cusabio Biotech, Wuhan, China), 혈청 부갑상

선 호르몬 (Parathyroid Hormone; PTH) 농도17)는 rat 

intact Parathyroid Hormone (PTH) ELISA Kit (Uscn 

life Science and Technology Co., MO, USA)을 이용하여 

각각 microplate reader (Bio-Rad, Hercules, CA, USA) 

450 nm에서 측정하였다.

조직의 칼슘 함량 측정

장기조직 (간, 신장, 비장, 대동맥), 뼈 조직 (대퇴골, 요추골) 

및 분의 회분과 무기질량을 측정하기 위해 일정량을 취하여 

회화하였다. 즉, 550~600℃의 회화로에서 약 2시간 동안 

회화시킨 다음, 식혀서 질산용액 (65% HNO3)을 넣어 재차 

회화과정을 거쳐 회분을 측정하였다. 회화된 회분은 6 N 

HCl에 용해한 후, 0.2% LaCl3 ∙ H2O로 희석하여 원자흡광

계 (Atomic Absorption Spectrophotometer, 210 VGP, 

Buck Scientific, Inc., California, USA)를 이용하여 Ca

을 422.7 nm에서 측정하였다.18) 분석에 사용한 모든 초자 

기구는 10% HCl 용액에 12시간 이상 담갔다가 3차 증류수

로 세척하여 건조시킨 후 사용하였다. 

뼈의 강도 측정

대퇴골 파단력 (breaking force) 및 요추골의 굽힘강도 

(flexural strength)는 materials-testing machine (Zwick 

Z010;. Zwick GmbH, Ulm, Germany)을 이용하여 측정

하였다.19) 측정조건은 하중속도 1 mm/min, 지간거리는 13.89 

mm으로 고정하여 뼈의 중심 부위에서 일정하게 측정하였다.

신장의 병리학적 검사

병리조직학적 검사를 위하여 오른쪽 신장을 10% 중성완

충 포르말린에 3일간 충분히 고정시킨 다음, 일반적인 조직 

처리 과정을 거쳐 파라핀 포매기 (Reichert-Jung)를 이용하

Table 1. Composition of the experimental diets	 (g/kg diet)

Diet composition (g/kg)
NCa LCa NCa-ox LCa-Ox

Ca 0.5% Ca 0.1% Ca 0.5% Ca 0.1%

Cornstarch 608.20 618.20 598.19 608.19 
Protein (casein) 140.00 140.00 140.00 140.00 
Sucrose 100.00 100.00 100.00 100.00 
Soybean oil 40.00 40.00 40.00 40.00 
Fiber (α-cellulose) 50.00 50.00 50.00 50.00 
Vit. mix (AIN-93)1) 10.00 10.00 10.00 10.00 
Min. mix (Ca free)2) 35.00 35.00 35.00 35.00 
CaCO3 12.50 2.50 12.50 2.50 
Sodium oxalate3) ∙ ∙ 10.00 10.00 
L-Cystine 1.80 1.80 1.80 1.80 
Choline bitartrate 2.50 2.50 2.50 2.50 
Tert-butylhydroquinone 0.01 0.01 0.01 0.01 

1000.0 0 1000.00 1000.0 0 1000.0 0

1) AIN-93 vitamin mixture   2) AIN-93M mineral mixture (Ca free): Cornstarch was substituted for Ca in mineral mixture   3)1% sodi-
um oxalate (w/w diet): KAN S0800, Japan
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여 포매하였다. 포매한 조직을 마이크로톰으로 4 μm로 박

절한 후 Hematoxylin & Eosin (H&E) 염색을 실시하여 

광학현미경하에서 병리조직학적 변화를 관찰하였다.20) 광학

현미경 200배에서 결석 침착 정도에 따라 등급을 정하였다. 

즉, 결석 침착 빈도에 따라 순차별로 3등분 하였는데 결석

이 2~5개 관찰된 것을 약함 (mild)로, 6~8개를 보통 (mod-
erate), 11~31개를 심함 (severe)으로 하여 구분하였다. 

신장과 분의 수산함량 측정

왼쪽 신장 조직 일정량에 2 N HCl을 섞어 homogenizer 

(DAIHAN scientific Co., Ltd, Seoul, Korea)를 이용하

여 균질화 한 후, 다시 2 N HCl을 넣어 waterbath (DAI-
HAN scientific Co., Ltd, Seoul, Korea) 60℃에서 30분

간 shaking 하였다. 시험관을 상온에서 식힌 다음 액을 여

과지 (Whatman No. 41)를 이용하여 1차 여과시켰고 이 

액을 0.45 μm membrane filter (Supor membrane low-
protein-binding non-pyrogenic filter, PALL, Life 

Sciences)을 이용하여 HPLC로 분석하였다.21) 분은 동결 

건조한 후 균질화 한 분말을 일정량 취하여, 신장 조직의 전

처리와 동일한 방법으로 측정했다. 수산의 함량은 수산 표

준시료 (oxalic acid dihydrate, SHOWA, Japan)의 re-
tention time과 비교하여 총 함량을 구하였다. HPLC의 

분석 조건은 0.01 N H2SO4를 용매로 하고, Aminex HPX-
87H ion exclusion column을 이용하여 UV detector로 

210 nm에서 측정하였다.22) 

통계분석

실험의 결과는 SPSS 17.0 (Statistical Package for So-
cial Sciences, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 프로그램을 

이용하여 통계처리 하였다. 모든 결과는 평균과 표준오차 

(mean ± SE)로 나타내었다. 실험군 간의 유의성은 ANO-
VA test 후 p ＜ 0.05 수준에서 Duncan’s multiple range 

test에 의해 검증하였으며 식이 칼슘 및 여러 측정치간의 상

관관계는 Pearson’s correlation coefficient를 이용하여 

검증하였다. 

결    과

체중증가량 및 식이섭취량
실험군의 체중 및 식이섭취량은 Table 2에서와 같다. 실

험식이 급여 시작 시에 대조군 (Sham) 및 모든 난소절제군 

(Ovx)의 체중은 평균 205 g으로 유의적 차이가 없었으나 체

중증가량은 Sham군에 비해 Ovx군에서 유의적으로 높게 

나타났다. Ovx군에서 식이 칼슘 수준에 의한 체중의 차이

는 없었으나 저칼슘 섭취군에서 수산 첨가에 의해 체중이 

유의적으로 감소했다. 식이 섭취량은 Sham군에 비해 Ovx

군이 유의적으로 증가하였으나, Ovx군에서 칼슘 섭취 수준

에 따른 유의적인 차이는 없었고 수산의 첨가로 인해 식이 

섭취량이 감소하였다.

혈청 칼슘 및 인의 농도
혈청의 칼슘과 인의 농도는 Table 3에 제시하였다. 혈청 

칼슘 농도는 실험군 간 유의적인 차이는 없었으나 혈청 인의 

농도는 다른 군들에 비해 Ovx/LCa-ox군이 유의적으로 높

게 나타났다. 

혈액의 생화학 지표 및 호르몬 농도
간 기능 지표 (GOT, GPT)와 신장기능 지표 (BUN, Cre, 

UA)의 함량, 혈청 ALP 활성, 혈청 에스트로겐 및 PTH 농

도를 Table 3에 제시하였다. 혈액의 생화학 지표는 Sham군

에 비해 Ovx군에서 증가하였고, Ovx군에서 정상칼슘 섭

취군보다 저칼슘 섭취군에서 증가하였다. 특히, Ovx/LCa-
ox군은 Sham군에 비해 모든 생화학 지표가 유의적으로 증

가하였고 Ovx/NCa군과 Ovx/NCa-ox군보다 GOT, GPT, 

BUN, UA함량 및 혈청 ALP활성이 유의적으로 증가하였다. 

혈청 에스트로겐 농도는 Sham군에 비해 Ovx군이 유의적

으로 낮았고 Ovx군 간의 차이는 없었으나 정상 칼슘 섭취

군에 비해 저 칼슘 섭취군이 증가하는 경향을 보였다. 혈 중 

Table 2. Body weight, weight gain and food intake of the rats fed experimental diets

Group Initial weight (g) Final weight (g) Weight gain (g/day) Food intake (g/day)

Sham/NCa 203.1 ± 8.61)NS2) 274.8 ± 7.1a3) 1.5 ± 0.2a 16.6 ± 0.4a

Ovx/NCa  205.6 ± 4.4 336.6 ± 9.6c 2.5 ± 0.2bc 20.0 ± 0.7c

Ovx/NCa-ox 204.9 ± 2.9 331.3 ± 9.1bc 2.7 ± 0.2c 18.9 ± 0.6bc

Ovx/LCa 206.0 ± 1.9 349.4 ± 3.2c 2.9 ± 0.1c 20.8 ± 1.1c

Ovx/LCa-ox 205.0 ± 2.9 307.9 ± 10.1b 2.1 ± 0.2b 17.7 ± 0.4ab

1) Values are mean ± SE of 7 rats per group   2) NS: not significantly different among groups   3) Values with the different letters in 
the same column are significantly different at (p ＜ 0.05) by Duncan’s multiple range test
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet
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PTH 농도는 실험 군간 유의적인 차이가 없었다.

뼈 무기질 함량과 골격대사
대퇴골과 요추골 (L2~L5)의 중량, 칼슘함량 및 강도를 

Table 4에 제시하였다. 체중 100 g 당 대퇴골 및 요추골의 

중량과 회분량은 Sham군에 비해 Ovx군에서 감소하였고 

Ovx/NCa군보다 Ovx/LCa군에서 감소하였다. 수산 섭취에 

의해서도 유의적으로 감소하였는데 특히, Ovx/LCa-ox군은 

Sham군에 비해 회분량이 대퇴골은 36%, 요추골은 50% 

가량 감소하였다.

뼈의 칼슘 함량 및 대퇴골의 파단력 (breaking force)과 

요추골의 굽힘 강도 (flexural strength)는 뼈의 중량과 비

슷한 경향을 보여, Sham군에 비해 Ovx/LCa-ox군에서 대

퇴골의 칼슘함량이 37%, 요추골은 65% 정도 유의적으로 감

소하였다.

조직의 무게와 칼슘 및 수산 함량
간, 비장, 신장의 무게 및 칼슘 함량은 Table 5와 6에 제

시하였다. 간의 체중 100 g 당 무게는 군간 유의적인 차이가 

없었고 비장과 신장의 경우 다른 군에 비해 Ovx/LCa-ox
군에서 유의적으로 증가하였다. 

간을 제외한 대부분 조직의 칼슘함량은 Sham군보다 

Ovx군에서 증가하는 경향을 보였다. 대동맥의 경우 Ovx/

NCa군보다 Ovx/LCa군에서 칼슘함량이 유의적으로 증가하

였다. 비장과 신장의 칼슘함량은 정상 칼슘보다 저 칼슘과 

수산섭취에 의해 증가하였고 특히, 다른 군에 비해 Ovx/

LCa-ox군에서 유의적으로 증가했다. 신장의 총 수산함량 

(total oxalic acid)을 측정한 결과 Ovx/LCa-ox군에서만 

1.71 µg/g 검출되었다 (Table 6). 

신장의 병리조직학적 검사
신장조직의 칼슘침착을 광학현미경으로 관찰한 결과를 

Fig. 1과 Table 7에 제시하였다. Sham군을 제외한 Ovx군

에서 다양한 석회침착이 관찰되었으며, 석회침착 빈도 및 

정도가 실험 군별로 차이를 나타냈다. 모든 군에서 조직 내 

석회화된 빈도에 따라 등급을 구분한 결과 정상칼슘 섭취

군은 대부분 석회침착이 없었고, Ovx/NCa군의 30%는 mild

한 수준을, Ovx/NCa-ox군의 30%는 moderate한 수준의 

석회화를 나타냈다. 그러나 저칼슘 섭취군은 대부분 석회침

착이 나타났고 40% 이상이 moderate한 수준이었다. 특히, 

Ovx/LCa-ox군은 모든 개체에서 석회침착이 나타났으며 이 

군의 72% 가량이 severe한 수준이었다.

분 중 칼슘 및 수산 배설량
분 중 칼슘 및 수산 배설량을 Table 8에 제시하였다. 칼슘 
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배설량은 Sham군에 비해 Ovx군 중 정상칼슘 섭취군에서 

유의적으로 증가하였으나, 저칼슘 섭취군에서 현저하게 감

소하였다. 분 중 수산 배설량은 다른 군에 비해 수산 섭취

군에서 유의적으로 증가하였으나, Ovx/NCa-ox군보다 

Ovx/LCa-ox군에서 유의적으로 감소하였다. 

조직의 무게와 칼슘대사의 상관관계
대퇴골과 신장의 무게, 신장과 동맥의 칼슘함량과 ALP의 

상관관계를 Table 9에 제시하였다. 대퇴골의 무게와 신장 및 

대동맥의 칼슘함량은 각각 음의 상관관계 (r = -0.501, p ＜ 

0.05; r = -0.667, p ＜ 0.05)를 나타냈다. 신장의 무게와 칼

슘함량은 양의 상관관계 (r = 0.772, p ＜ 0.01)를 나타냈다. 

혈청 ALP는 대퇴골의 무게와 음의 상관관계 (r = -0.667, 

p ＜ 0.01)를 나타낸 반면, 신장의 무게, 신장 및 대동맥의 

칼슘함량과 양의 상관관계 (r = 0.551, p ＜ 0.05; r = 0.883, 

Table 4. Weight, breaking force, ash and Ca contents in bone of the rats fed experimental diets

Group
Femur* Lumbar†

Weight
(mg/100 g B.W.)

Ash (mg/g
wet wt)

Ca (mg/g 
wet wt)

Breaking 
force (kg)

Weight
(mg/100 g B.W.)

Ash (mg/g
 wet wt)

Ca (mg/g
wet wt)

Flexural 
strength (kg)

Sham/NCa 304.5 ± 01.8c1)2) 441.0 ± 3.0d 111.3 ± 0.8d 12.6 ± 0.7c 490.4 ± 15.0c 300.1 ± 6.6d 88.6 ± 2.9c 19.1 ± 1.0d

Ovx/NCa 259.3 ± 12.1b 428.2 ± 4.2d 104.1 ± 1.4c 12.5 ± 0.3c 415.3 ± 02.3ab 275.5 ± 2.6c 84.5 ± 1.1c 15.6 ± 1.0c

Ovx/NCa-ox 248.8 ± 04.4b 410.3 ± 3.4c 099.8 ± 1.3c 11.1 ± 0.5b 430.9 ± 08.3b 247.5 ± 4.3b 75.6 ± 1.1b 13.2 ± 0.6b

Ovx/LCa 243.1 ± 03.9ab 394.7 ± 6.4b 092.5 ± 2.3b 11.1 ± 0.3b 392.5 ± 09.5a 239.7 ± 5.1b 71.1 ± 2.5b 12.8 ± 0.7b

Ovx/LCa-ox 227.4 ± 05.0a 282.8 ± 5.7a 070.3 ± 2.1a 06.1 ± 0.4a 408.9 ± 10.2ab 149.7 ± 2.2a 46.1 ± 0.9a 07.1 ± 0.2a

1) Values are mean ± SE of 7 rats per group   2) Values with the different letters in the same column are significantly different at (p 
＜ 0.05) by Duncan's multiple range test 
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet
*: Average values of femurs
†: Lumbar No.2-5

Table 5. Weight and Ca contents of liver, spleen and aorta in rats fed experimental diets

Group
Liver Spleen Aorta

Wt (g/100 g B.W.) Ca (ug/g wet wt) Wt (g/100 g B.W.) Ca (ug/g wet wt) Ca (ug/g wet wt)

Sham/NCa 2.86 ± 0.07NS1)2) 091.24 ± 8.62abc3) 0.19 ± 0.01a 080.92 ± 02.39a 170.10 ± 21.81a

Ovx/NCa 2.74 ± 0.23 105.15 ± 5.00c 0.18 ± 0.01a 079.17 ± 06.71a 395.49 ± 36.19b

Ovx/NCa-ox 2.48 ± 0.09 084.06 ± 3.91ab 0.18 ± 0.01a 084.85 ± 04.48a 205.08 ± 30.94a

Ovx/LCa 2.76 ± 0.12 078.35 ± 2.15a 0.19 ± 0.01a 082.51 ± 11.20a 819.71 ± 11.31d

Ovx/LCa-ox 2.58 ± 0.06 095.44 ± 5.58bc 0.27 ± 0.02b 119.46 ± 2.54b 627.70 ± 57.89c

1) Values are mean ± SE of 7 rats per group   2) NS: not significantly different among groups   3) Values with the different letters in 
the same column are significantly different at (p ＜ 0.05) by Duncan’s multiple range test
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet

Table 6. Weight, Ca and total oxalic acid contents of kidney in rats fed experimental diets

Group Weight*
(g/100 g B.W.)

Ca*
(ug/g wet wt)

Total oxalic acid†

(ug) (ug/g wet)

Sham/NCa 0.31 ± 0.01a1)2) 49.23 ± 2.84a ND ND
Ovx/NCa 0.27 ± 0.01a 50.07 ± 2.68a ND ND
Ovx/NCa-ox 0.27 ± 0.01a 63.10 ± 3.22a ND ND
Ovx/LCa 0.27 ± 0.00a 50.23 ± 11.49a ND ND
Ovx/LCa-ox 0.42 ± 0.03b 3913.90 ± 386.00b 2.06 ± 0.29b 1.71 ± 0.18b

1) Values are mean ± SE of 7 rats per group   2) Values with the different letters in the same column are significantly different at (p
＜ 0.05) by Duncan’s multiple range test
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet. ND: not detected
*: Average wet weight of kidneys
†: Left kidney
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p ＜ 0.05; r = 0.613, p ＜ 0.05)를 나타냈다. 

고    찰

체중증가량 및 식이섭취량은 Sham군에 비해 Ovx군에

서 유의적으로 증가하였다. 여러 연구에서 난소절제로 인한 

체중 증가 현상을 보고한 바 있으며,23)24) 이는 에스트로겐이 

배아세포에서 지방세포의 분화를 억제하는 작용을 하는데 

난소 절제로 에스트로겐이 결핍되면 지방세포의 분화를 활

성화시켜 지방 조직의 축적을 증가시키는 것으로 예상된다. 

또한, Kalu 등은 난소절제 한 후 에스트로겐과는 독립적으

로 식이를 많이 섭취하기 때문에 체중이 증가한다고 보고하

였다.25) 본 연구 결과, Ovx군은 난소절제에 따라 에스트로

겐의 분비 감소로 인한 지방 축적과 함께 식이 섭취량도 유

의적으로 증가하여 체중이 증가하는 것으로 사료된다. 칼슘 

섭취 수준이 체중증가량에 미치는 영향은 많은 이견이 보이

고 있는데, 다수의 연구에서 저 칼슘 섭취에 따라 체중증가 

현상을 보고하였으며,26) 이는 본 연구에서 Ovx군내의 정상

칼슘 섭취군보다 저 칼슘 섭취군의 체중증가가 유의적이진 

않지만 증가하는 경향을 나타내어 유사한 결과를 나타냈

다. 다만, Ovx/LCa-ox군의 체중증가량이 낮은 것은, 수산 

첨가에 따른 식이 섭취량의 감소와 함께 저 칼슘과 수산을 

함께 섭취함으로써 영양상태의 불균형이 초래되고 이에 따

라 체내 생리기능이 유지되지 못했기 때문으로 생각된다. 

이는 수산이 저 수준의 칼슘섭취를 할 때 대조군에 비해 체

중이 유의적으로 감소하고27) 신장결석이 증가할수록 체중증

가량이 감소한 연구결과와 유사하였다. 

혈청 칼슘 농도는 Sham군에 비해 Ovx군이 감소하는 경

A B

C D

Fig. 1. Microscopic finding of calci-
um deposition in kidney of sham 
and ovariectomized rats fed ex-
perimental diets for 6 weeks H & E, 
×200 [A: None (control). B: Mild Ca 
deposits. C: Moderate Ca deposits. 
D: Severe Ca deposits], arrow rep-
resent mineralization in kidney tis-
sue.

Table 7. Mineralization in kidney1) of ovariectomized rats fed experimental diets 	 N (%)

Group
Ca depositions

None Mild Moderate Severe

Sham/NCa (n = 6) 3 (50) 2 (33) 1 (17) 0 (00)

Ovx/NCa (n = 7) 3 (43) 2 (29) 1 (14) 1 (14)

Ovx/NCa-ox (n = 7) 3 (43) 1 (14) 2 (29) 1 (14)

Ovx/LCa (n = 7) 1 (14) 2 (29) 3 (43) 1 (14)

Ovx/LCa-ox (n = 7) 0 (00) 1 (14) 1 (14) 5 (72)

1) Right kidney
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet, Mineralization grade (count): 
None(0), Mild (2-5), Moderate (6-8), Severe (11-31)
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향을 나타냈으나 모두 정상범위 (7.2~13.0 mg/dL)내에 있

었고,29) 칼슘 섭취수준에 따른 유의적인 차이는 없었다. 다

양한 연구에서 골다공증 모델 흰쥐에게 식이 칼슘수준을 

달리하여 급여한 경우 혈청 칼슘농도가 차이 없음이 보고된

바 있으며,30)31) 이는 칼슘의 항상성이 부갑상선 호르몬 및 칼

시토닌 등의 칼슘 대사 호르몬 분비에 의해서 조절되고 유지

되기 때문이다. 혈중 인의 농도는 정상 수준 (3.1~11.0 mg/ dL) 

내에 포함되었으나11) 대부분의 Ovx군에서 Sham군보다 높

은 경향을 보였는데 이는 다른 연구결과와 일치하였다.32)33) 

특히, Ovx/LCa-ox군의 농도가 유의적으로 증가한 것은 골 

손실로 인해 혈 중으로 유리된 인의 영향으로 생각된다.

대퇴골 및 요추골의 무게 (체중 100 g 당 무게) 및 칼슘함

량은 Sham군에 비해 Ovx군에서 유의적으로 감소하였다. 

난소절제로 인한 에스트로겐의 결핍이 간접적으로 파골세포 

(osteoclast)의 기능을 조절하여 골 흡수를 증가시킨 것으

로 생각된다.24) 대퇴골의 무게와 칼슘함량은 칼슘 섭취 수

준에 영향을 받아 정상칼슘 섭취군보다 저칼슘 섭취군에서 

유의적으로 감소하였고 특히, Ovx/LCa-ox군은 Sham군

에 비해 대퇴골의 무게는 25%, 칼슘함량은 37% 감소하였

는데 이것은 저 칼슘과 수산을 함께 섭취하면 칼슘의 체내 

흡수를 방해하기 때문에 대퇴골의 용해가 증가하여 무게가 

감소된 것으로 사료된다. 그러나 대퇴골과 달리 요추골의 무

게는 칼슘 수준에 따라 군간 통계적 차이를 보이지 않았는

데 요추골은 에스트로겐의 결핍으로 인해 골 대사가 많이 변

하지만, 칼슘 섭취 수준에는 크게 영향을 받지 않는다는 보

고와 일치하였다.34) 골격대사 지표로서 혈청 PTH와 ALP를 

측정한 결과 PTH는 실험군 간에 차이를 보이지 않았으나, 

뼈 형성 지표인 혈청 ALP 활성은 Sham군에 비해 Ovx/

LCa-ox군이 126% 증가하여 정상 수준 (14.7~ 217.3 IU/L)

보다 높게 나타났다.21) ALP는 대퇴골의 무게와 음의 상관관

계 (r = -0.667, p ˂  0.01)를 나타냈는데 (Table 10), 이는 골

밀도가 감소할수록 유의적으로 ALP 활성이 증가함으로써 

골격 및 칼슘 대사를 조절한다는 연구 결과와 일치하였다.35) 

이런 결과로 부터, 에스트로겐이 결핍된 상태에서 저 칼슘 

섭취는 골격 손실을 일으키고 수산의 첨가는 뼈의 용해를 

가속화시켜 두 식이요인이 골격 대사에 부정적인 영향을 미

치는 것으로 생각된다.

신장, 비장 조직 및 대동맥 조직의 칼슘함량은 칼슘 섭취 

수준에 영향을 받아 저 칼슘 섭취 시 증가하는 경향을 보였

다. 대동맥의 석회화가 칼슘과 인의 광범위한 침착현상과 

관계가 있다는 전제에서 볼 때,36) 본 실험의 대동맥의 칼슘 

함량과 대퇴골의 무게가 음의 상관관계 (r = -0.529, p ＜ 

0.05)를 가짐으로써 유사한 결과를 나타냈다 (Table 10). 

신장과 비장의 경우, 다른 군에 비해 Ovx/LCa-ox군의 조

직의 무게와 칼슘함량이 현저히 증가하였고 특히, 신장의 

칼슘함량은 Sham군에 비해 80배 증가하여 조직의 칼슘 

침착 가능성을 분명하게 제시했다. Itokawa 등37)은 칼슘 섭

취 수준에 따라 흰쥐의 신장 칼슘 함량을 관찰한 결과, 칼

슘 결핍이 신장 칼슘 농도를 증가시킨다고 보고하였는데 이

는 본 연구 결과와 일치하였다. 신장 칼슘함량의 상한선 (up-
per limit)이 1.0 mg/g wet wt임을 고려할 때,38) 본 연구 

결과 Sham군은 0.05 mg/g wet wt로 정상범위 내에 있었

으나 저 칼슘과 수산을 급여한 경우에는 정상 수준보다 높

은 칼슘침착 (3.9 mg/g wet wt)을 나타냈다. 신장의 칼슘 

함량은 대퇴골의 무게와 음의 상관관계 (r = -0.501, p ＜ 

Table 9. The relationships among several variables

Femur wt Kidney wt Kidney Ca Aorta Ca

Femur wt
Kidney wt -0.158
Kidney Ca -0.501* 0.772**

Aorta Ca -0.529* 0.144 0.428
ALP -0.667** 0.551* 0.883** 0.613*

Femur wt, Kidney wt (g/100 g B.W.), Kidney Ca (µg/g wet wt), 
Aorta Ca (µg/g wet wt), ALP (IU/L)
*: p＜ 0.05, **: p＜ 0.01 by Pearson’s correlation coefficient
ALP: alkaline phosphatase

Table 8. Calcium and total oxalic acid excretions in feces of the rats fed experimental diets

Group Ca (mg/day)
Total oxalic acid

(ug/day) (ug/g dry)

Sham/NCa 53.60 ± 6.30c1)2) 0.04 ± 0.01a 0.17 ± 0.05a

Ovx/NCa 64.12 ± 3.33d 0.03 ± 0.01a 0.11 ± 0.01a

Ovx/NCa-ox 71.03 ± 4.59d 2.90 ± 0.14c 8.96 ± 0.34c

Ovx/LCa 02.03 ± 0.22a 0.03 ± 0.01a 0.09 ± 0.03a

Ovx/LCa-ox 17.03 ± 1.56b 1.75 ± 0.03b 5.15 ± 0.18b

1) Values are mean ± SE of 7 rats per group   2) Values with the different letters in the same column are significantly different at (p
＜ 0.05) by Duncan’s multiple range test
Sham/NCa: Sham operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa: ovariectomy operation and normal Ca diet (0.5%), Ovx/NCa-
ox: ovariectomy operation and normal Ca (0.5%) with sodium oxalate (1%) diet, Ovx/LCa: ovariectomy operation and low Ca 
diet (0.1%), Ovx/LCa-ox: ovariectomy operation and low Ca (0.1%) with sodium oxalate (1%) diet
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0.05)를, 신장의 무게와 양의 상관관계 (r = 0.772, p ＜ 0.01)

를 보였다 (Table 10). 이런 결과로부터 저 칼슘 식이 또는 

저 칼슘과 수산의 동시 섭취는 골 손실을 증가시키고, 이에 

따라 혈중에 유리된 칼슘이 조직 내로 들어가 칼슘 침착을 

일으키고 조직의 무게를 증가시킨 것으로 사료된다. 실험식

이에 따른 석회화 정도를 알아보기 위해 신장 조직을 광학

현미경으로 관찰한 결과, 정상칼슘 섭취군에 비해 저칼슘 

섭취군의 조직 한 절편에서 1~8개의 다양한 석회화가 나타

났다. 특히 Ovx/LCa-ox군은 72%가 severe한 석회화 수

준을 나타냄과 동시에 칼슘 함량도 증가하였는데 이것은 저 

칼슘 식이로 인해 장에서 수산의 흡수가 증가되어 신장 조

직 내 칼슘과 수산이 침착된 것으로 보인다. 또한, 이 군에서 

신장 내 수산이 1.71 µg/g 검출됨에 따라 저 칼슘식이에 수

산섭취는 신석회를 유발시키는 중요 요인으로 사료된다. 신

장의 수산칼슘 축적과 뇨의 수산 배출은 직접적인 관계에 

있는데 Bernhard 등의 연구에 의하면, 가족력이 없고 칼

슘 및 인 대사에 문제가 없는 건강한 14명의 남성 (22~44세)

이 고 수산 식이 (2,220 mg/day)를 정상칼슘 (1,211 mg/

day)과 고 칼슘 (3,858 mg/day)으로 섭취한 결과 뇨 량과 

뇨 중 수산함량이 고 칼슘 수준일 때 유의적으로 감소하였

다.39) 즉, 고 수산 식품을 섭취할 때 칼슘의 수준이 증가할

수록 식이성 고수산뇨증 (hyperoxaluria)과 신장의 수산칼

슘 결석을 감소시켰다. 이것은 본 실험에서, 수산을 저 칼슘

과 함께 섭취 할 때 보다 정상 칼슘과 섭취 할 때 신장 내 

수산의 함량이 감소한 결과와 유사하였다. 최근에 많은 연

구에 의하면 골다공증, 동맥경화, 만성신부전증 등과 같은 

특정 질환에 노출되면 연조직 세포가 칼슘을 축적하는 조

골세포로 분화되어 석회화 병변을 보일 수 있다고 한다.40)41) 

또한, 칼슘 섭취 부족은 뼈에서 많은 양의 칼슘을 용해시키

지만 이 칼슘은 연조직 세포의 정상적 대사과정에 이용되지 

못하고, 동시에 체외로 배출이 제대로 이루어지지 않아 세

포 내에 축적하는 것으로 생각된다. 본 실험의 결과 에스트

로겐의 결핍과 동시에 저 칼슘 및 수산의 섭취는 뼈에서 파

골세포 (osteoclast)의 분화를 촉진하여 칼슘 용해를 증가

시키고, 유리된 칼슘이 연조직 내에 축적한 것으로 보인다. 

또한 본 실험으로 확인되지 않았지만 연조직 내에서 세포가 

비정상적으로 조골세포로 분화되어 골 형성과 같은 석회화 

현상을 보인 것으로 예상된다. 

간과 신장 기능 지표를 측정한 결과 Sham군에 비해 Ovx/

LCa-ox군의 GOT 함량은 정상 범위 내에 있었지만 (59.0~ 

173.8 IU/L) 45% 이상 증가하였고, GPT는 정상 수준 (19.6 

~94.2 IU/L)을 벗어나 간 기능 저하의 가능성을 제시하였

다.42) 또한, 이 군에서 혈청 BUN은 정상 범위 내에 있었지

만 (11.6~25.6 mg/dL) Sham군보다 102% 증가하였고, 

creatinine은 18% 증가하여 정상 범위 (0.22~1.01 mg/dL)

을 벗어났다.24) 정상 칼슘을 단독 섭취하거나 수산과 함께 

섭취한 군의 간 및 신장 기능은 정상범위에 속했고 신장조

직의 석회화가 심각하지 않음으로써 저 칼슘 또는 저 칼슘

과 수산을 함께 섭취한 군과 다른 결과를 보였다. 위의 결

과로 보아, 저 칼슘과 수산 섭취를 병행할 때 간 기능과 신

장 기능을 저하시키는 것으로 사료된다. 

분 중 칼슘 배설량은 Sham군에 비해 저 칼슘 섭취군에서 

68~96% 정도 유의적으로 감소하였고 수산 배설량은 수산 

섭취군에서 유의적으로 증가하였으나, Ovx/NCa-ox군보다 

Ovx/LCa-ox군이 40% 감소하였다. 칼슘의 섭취가 부족하고 

수산 섭취가 증가하면, 체내 칼슘 흡수율이 높아지기 때문에 

수산과 결합 할 수 있는 칼슘이 감소되고 수산의 흡수가 촉

진된다. 이에 따라 칼슘 및 수산의 배설량은 감소하고 신장 

내 수산칼슘 형성이 증가되는 것으로 생각된다. Marshall 

등43)의 연구에 의하면, 수산과 칼슘의 섭취를 각각 단독으

로 제한하여 결석 형성에 미치는 영향을 연구한 결과, 식이 

수산만의 제한은 신장 내 수산칼슘 함량을 유의적으로 변

화시키지 않았지만 식이 칼슘제한 (＜ 250 mg/day)은 결석 

형성을 증가시켰다. 그러므로 칼슘의 제한은 칼슘의 음의평

형을 초래하여 신장결석을 증가시키고 골 손실을 더욱 가속

화시키기 때문에 골다공증 및 신장결석 위험 요인을 가진 

사람들은 수산의 섭취를 제한하고, 적정 수준의 칼슘을 섭

취함으로써 신장결석의 위험을 낮추는 동시에 골 손실을 예

방하는 것이 바람직할 것이다. 

요약 및 결론

본 연구는 난소절제 흰쥐에서 저, 정상 칼슘 식이와 수산 

첨가 식이가 흰쥐의 조직의 칼슘 침착 및 골격대사에 미치

는 영향을 검토하고자 하였다. 8주령 된 암컷 흰쥐에게 칼

슘의 수준을 저 (LCa, 0.1%), 정상 (NCa, 0.5%)으로 설정하

고 각 칼슘 수준에 수산 (1%)을 첨가하여 조합한 4종의 실험 

식이를 6주간 급여하고 분석한 결과를 요약하면 다음과 같다.

체중 증가량 및 식이 섭취량은 난소절제에 의해 Ovx군에

서 증가하였고 저 칼슘 식이 섭취 시 증가하는 경향을 보였

다. 그러나 수산을 첨가 했을 때 유의적으로 감소하였다. 

혈청 칼슘 농도는 실험 군간 유의적 차이가 없었으나, 인

의 농도는 저 칼슘과 수산을 함께 섭취할 때 유의적으로 증

가하였다.

혈청 GOT, GPT, BUN, Cre, UA 함량 및 혈청 ALP의 활

성은 난소절제에 의해 증가하였고 저 칼슘 식이와 수산 섭
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취군에서 증가하였다. 

대퇴골 및 요추골의 중량, 칼슘함량 및 파단력은 난소절

제에 의해 감소하였고 저 칼슘과 수산을 함께 섭취할 때 유

의적으로 감소하였다.

신장 및 비장의 조직 무게 및 칼슘 함량은 Ovx군에서 저 

칼슘 식이에 영향을 받아 증가하는 경향을 보였고 저 칼슘

과 수산을 함께 섭취할 때 유의적으로 증가하였다. 대동맥

은 저칼슘 섭취군에서 유의적으로 증가하였다. 

신장 조직 내 수산은 저 칼슘과 수산을 함께 섭취 했을 때

만 검출되었다. 

신장조직을 광학현미경으로 관찰한 결과 Ovx군에서 다

양한 석회침착이 관찰되었고 정상 칼슘 보다 저칼슘 섭취군

에서 증가하였으며 저 칼슘과 수산을 함께 섭취할 때 현저하

게 증가하였다.

분의 칼슘 배설량은 저칼슘 섭취군에서 유의적으로 감소

하였다. 수산 배설량은 수산 섭취군에서 유의적으로 증가하

였고, 정상 칼슘보다 저 칼슘과 수산을 함께 섭취했을 때 

유의적으로 감소하였다.

혈 중 에스트로겐의 농도는 Ovx군에서 유의적으로 감소

하였고, 혈 중 PTH는 실험군 간 유의적 차이가 없었다.

이상의 결과로부터 폐경 후 골다공증에 있어 저 칼슘 및 

수산섭취는 골의 손실을 초래하고 연 조직에 칼슘을 침착

하여 기능을 저하시킬 수 있는 것으로 나타났다. 특히, 저 

칼슘의 단독 섭취 보다는 수산과 함께 섭취 할 때 신장조직

에 많은 양의 칼슘을 축적하고 결석을 형성함으로써 조직이 

손상되고 기능이 저하되었다. 하지만 난소절제 후 정상 칼

슘 식이를 섭취 했을 때는 조직의 칼슘 함량 및 생리기능에 

유의적인 차이를 나타내지 않았고 수산 첨가에 따라 크게 

영향을 받지 않았다. 따라서 골다공증의 경우 추가적인 골 

손실과 신장을 포함한 기타 연조직의 석회화 및 결석을 예

방하기 위해 수산 섭취를 제한하고 특히, 칼슘 섭취가 부족

할 때 수산 섭취가 위험수준을 현저히 증폭시키기 때문에 

적정수준의 칼슘 섭취와 수산 제한이 함께 권장된다. 
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