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甲状腺机能减退对骨代谢影响的初步研究 

刘 蔽 柴瑞敏 王 雪 叶志啤 于 湄 

摘要 通过对31例原发甲减患者、 {4例健康人的骨密度、屎脱氧毗啶啉、血清骨钙素、碱性磷酸 

酶、钙、磷的比较研究t结果显示40岁 上女性厦全部男性甲减患者的骨密度显著减低，屎脱氧吡啶啉 

显著升高，血清骨钙素与血清游离甲特腺索呈 著正相关，与血清灵敏促甲状腺激素呈显著负相关 由 

此初步认为原发甲减时骨密度减低，是骨生成 足与骨转换加快共同作用的结果。 
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Abstract Insufficiency of blood thyroid hormone can cause a series of problems．Thirty—one pa— 

tients with primary h p0thyro LdTs cn and 34 nOr~lal people V~*ert2 included in our study．We found that 

BMD and DPD in all male and female patient s。 er 40 yea rs old were significantly different from those Ln 

the normal，and that BGP had marked positive correlation with FT4 and marked negative eorre[atioa 

with s—TSH．Our results indicate that inadequale hone rebuilding and acceleration of hone turn over ag 

{ect hone mBss in hypothyroidism． 

Key words Hypothyroidism Bone metabo[istD 

甲状腺激素台成分泌或生物效应不足可对 

人体造成一系列代谢失衡。为了解此异常对骨 

代谢产生的影响，本文通过对31例未经治疗的 

原发甲减患者的骨密度及与骨代谢相关生化指 

标的研究分析，初步探讨 r甲状腺机能减退对 

骨代谢的一些影响 

1 研究对象 

随机选择未经治疗的原发(特发性、桥本氏 

病、药物性、同位素治疗后、术看)甲减患者3】 

例(男6例、女 25例)，年龄26～72岁，病程6 

月～10年，所有患者均有甲减的明确实验室依 

据，部分有甲减的临床表现，同时均无肝肾疾 

病、关节炎、糖尿病及其它内分泌疾病病史，无 

服用钙剂、维生素D及激素制荆史。另选≤do 

J ， 
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岁和4O～59岁的健康人(男 1 3例，女21例)作 

为对照。 

2 研究方法 

2．1 全部受试者由专人采用LUNAR公司 

DPX—I 型双能x线吸收法(DExA)测量腰椎 

(I 一 )、股骨上端股骨颈、华氏三角、股骨粗 

隆 (NECK、WARDS、TR0CH)的 骨 密 度 

(BMD)值。 

2．2 全部受试者均采用美国BECKMAN公 

司生化试剂盒经自动生化分析仪测定清晨、空 

腹血清钙(Ca )、磷(P )、碱性磷酸梅(AKP) 

的值；采用北京北方免疫试剂研究昕试剂盒经 

放免法测空腹血清骨钙素(BGP)值；采用美国 

METRA公司试剂盒经酶免法测避光晨尿中 

的脱氧吡啶啉(DPD)值{经放免法，使用美国 

DPC公司试剂盒测定血清中游离三碘甲腺原 
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氯酸(FT )、游离甲状腺素(FT )值；使用原千 

能研究所试剂盒测定血清灵敏促甲状腺激素 

(s—TSH)值。 

2．3 结果分析采用直线相关分析和t检验法 

3 实验结果 

3．1 BMD值甲减组与正常组比较：4o岁以』 

女性、全部男性股骨上端 (Neck、Ward S、 

Troth)及腰椎(L2～L )四部位Pd0．o1：4o 

以下女性上述四部位P均>o．1j1。见表 l。 

3．2 反应骨吸收的指标尿DPD值在 40岁以 

上的女性及全部男性 ，甲减组与正常组比较 P 

d0 05，在40岁以下女性二组比较p>0．1；血 

清Ca”、P”，二组比较 >0．1。见表 2。 

3．3 在甲减组与正常组比较中，无论是BMD 

值，还是血、尿生化指标 (BGP、AKP、Ca”、 

P 、DPD)变异系数均为甲减组大于正常组。 

3．4 反映骨形成的指标血清BGP、AKP分别 

与FT。、FT 、 TSH进行相关分析，BGP、AKP 

分别与 FT 呈显著正相关(n一0．4783， 一 

0．4 351)，与 s—TSH 呈显著负相关( 一一 

0．5234’r|一一0．4625)，与FT 相关不显著。以 

上结果见表 3。 

表 l 甲减组(A)与正常组t【{)骨密度(BMD)的比较(i士s) 

衰3 BGP、AKP与FT，、FT 、 TSH相关系数表 

4 讨论 

尿脱氧吡啶啉为胶原单日间的横向交联 

体，仅存于骨的I型胶原。在骨吸收过程中，它 

被释放八血，并以原型从尿中排出，不受饮食的 

影响，是一个很好的反应骨吸收的指标 。同 

时在动物(大鼠)试验，显示尿脱氧吡啶啉为迟 

发反应，即在慢性骨吸收过程中而不是急性条 

件下的反应骨吸收的指标 。甲状腺机能减退 

是一个慢性病理过程，对甲减患者行尿脱氧毗 
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啶啉测量，结果显示40岁以上的女性及全部男 

性患者较正常组明显升高，说明在此过程中骨 

吸收增加。尿脱氧吡啶啉的检测，为我们提供r 
一 个更为直观地了解甲减骨吸收情况的方法 

甲状腺激素对新骨形成及骨质溶化均育促 

进作用Il_。甲减时由于血液中的甲状腺激素球 

平降低，骨组织重建本应受到抑制 ，即骨嗳 

收、骨钙更新减慢，骨小梁破骨细胞吸收活性降 

低，皮质骨破骨细胞吸收也降低，x线检查时骨 

密度可能增加0一。但是因由甲状腺激素是腺垂 

体、甲状旁腺、1，25(OH D：发挥作用的重要 

条件，且在女性甲减时促进同化的孕激素等也 

分泌不足_2·，故而本试验中甲减组较正常对照 

组骨密度显著减低，其原因可能是由于甲状腺 

激素水平降低，同时合并多阁素的影响．导致骨 

生成不足，骨吸收加快．最终出现相对性的骨培 

减步。此结论由表2～3结果得到，其详细机制． 

我们将在日后的临床工作进一步研究。 

甲减患者的骨密度测定结果，部分患者已 

有骨量减低但尚不能达到骨质疏松的诊断标 

准，在临床易被忽视．故而对甲减患者定期进行 

骨密度测量的同时，其相关生化指标如DPD测 

定．更应被藿视。尿DPD检测价格低，检测方 

便．反应骨吸收之特异性强，可早期诊断和预防 

骨质疏松症的发生，并对提高生活质量起到积 

极作用。 

临床甲减患者例数相对较少，致试验样本 

敬较少，可能导致试验结果与骨代谢的真实水 

平发生偏差 本研究的一些结论有待进一步检 

验证实。 
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骨细胞来源于相同的前体细胞。 
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