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甲亢 1 I治疗前后骨 
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· 『临 床 研 究 · 

【摘要】 目的 探讨甲亢患者” I治疗前及治疗后临床缓解持续时间的长短及其骨密度的变化 

情况。方法 70例甲亢患者于” I治疗前和其中37例于 I治疗后临床缓解小于 6个月、9—12个月 

和大于 18个月，分别用双能 x线骨密度仪(DEXA)进行骨密度(BMD)测定 ，并分别与年龄匹配正常健 

康者 95例进行对照分析。结果 (1)甲亢” I治疗前和治疗后l临床缓解小于 6个月、9—12个月的 

BMD均明确低于正常对照组 ，差异有非常显著性，股骨上段各区(股骨颈、Ward’S区、大转子区)虽低 

于正常对照组，但差异无明显性；(2) I治疗后l临床缓解大于 18个月的 ，4及股骨上段各区的BMD 

改善至接近正常人的水平，差异无显著性；(3)” I治疗后l临床甲低组 及股骨上段各区(尤其Ward’ 

S区)的 BMD均明显低于正常对照组 ，差异有非常显著性。结论 甲亢经 I治疗后l临床缓解 6—12 

个月骨矿含量改善不明显，至 18个月逐渐增加接近正常对照组水平 ； I治疗后临床甲低持续时间大 

于 6个月者 ，同样会导致骨矿含量的降低。 

【关键词】 甲亢；碘放射性同位素；放射治疗；骨密度；双能x线骨密度检测术 
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【Abstract】 Objecave To investigate the changes of bone mineral density(BMD)in patients with 

Graves’disease(GD)before I therapy and duration of clinical remission after the therapy．Methods BMDs in 

lumbar vertebrae( 4)and pmximal femur were measured by dual-energy X-ray ab~urptionmery(DEXA)in 70 

patients with GD before ”I therapy，and in 37 ofthem at the time of clinical renission forless than 6 months，9-12 

months and more than 18 months afte 31I therapy
． The results were also compared with the BMD values in 95 

healthy subjects with matched age and sex．Results (1)The BMDs of in the GD group before 。 I therapy and 

at 6 months or 9-12 months after Pltherapy were signitlcanfly lower than those in the control group(P<0．01)． 

The BMD of each site of proximalfemur Was lowerthan thoseinthe control grpup，butthere was no significant dif- 

ference．(2)The improvement of BMD in 4 and each site of proximal femur，at 18 months of clinical reuission 

after131I therapy Was close to the normal level，and there Was no significant difference．(3)The BMDs of and 

each site of proximal femur especially in Ward’S triangle in the group of clinical hypothyroidism were significantly 

lower than those in the control group．Co~lusiom Th e BMD is not significantly improved in patients with GD at 

the time of clinical remission for 6 months or 9-12 months after／。 I therapy but it gradually increases to about the 

level of control group at 18 months of clinical remission afte一”I therapy．The clinical hypothyroidism for more than 

6 months due to I therapy also result in decrease in BMD． 

【Key words】 Graves’disease；Iodine radioisotopes；Radiotherapy；Bone mineral density；Dual-energy X- 

ray absorptiometry 

甲亢是 目前临床上 比较多见的内分泌疾病之 
一

，除有甲状腺激素分泌释放增多的高代谢症群外， 

近半数病人发生矿物质代谢紊乱和骨质疏松症 

(OP)。目前，I临床上治疗 甲亢，除内科 ATD药物和 

作者单位 ：510180 广州，广州市第一人民医院核医学科 

手术切除外，多数采用” I治疗 131I治疗甲亢安全、 

简便、费用低、疗效显著，已成为根治甲亢的首选疗 

法。为探讨甲亢患者 I治疗前后骨密度的变化情 

况，笔者对我院 70例甲亢患者和其中37例于  ̈I治 

疗前、治疗后临床缓解小于 6个月、9 12个月和大 

于 18个月分别用双能 x线骨密度仪(DEXA)进行骨 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


216 中国骨质疏松杂志 2004年 5月第 l0卷第 2期 Chin J 

密度测定，并分别与年龄匹配的正常健康者95例进 

行对照，以探讨甲讥B I治疗后对骨密度的影响。所 

有甲亢 I治疗的剂量均按优化剂量每克甲状腺组 

织给予ⅢI 2．59～4．44MBq。 

材料和方法 

1．对象 

根据甲亢(GD)的诊断标准，随机入选我科甲亢 

专科门诊的 GD患者 70例(包括初诊、治疗后停药复 

发、经治疗未控制及治疗后已控制者)，年龄 20～76 

岁，平均年龄(48．93±12．51)岁，其中男 13例，平均 

年龄(50．88±7．23)岁，女 57例，平均年龄(45．41± 

9．99)岁。同时随机入选与其性别比例、年龄相匹配 

的健康者 95人，作为对照组，其中男 23例，平均年 

龄(54．18±14．73)岁，女 73例，平均年龄 (47．39± 

8．44)岁。所有入选对象均排除影响骨代谢的各种 

急、慢性疾病。 

2．方法 

(1)准确记录每个受选者的年龄、性别、甲亢病 

程、甲亢患者血液中甲状腺激素水平，分别按年龄、 

性别匹配分为 A组(对照组)及 B组(入选 GD组)，C 

组(甲亢B I治疗后基本缓解组)和D组(甲亢B I治 

疗后甲减组)；根据 I治疗后基本缓解的临床持续 

时间又将 C组分为 C1组(<6个月)，C2组(9～12 

个月)，C3组(>18个月)。 

(2)骨密度测定：用美国 LUNUR公司生产的 

DPX．EXPERT型双能 x线骨密度仪(DEXA)测量受 

检者腰椎正位(IJ2-4)及股骨上段各区(Neck区，ward’ 

s区，Troth区)骨密度，获得骨密度(BMD)及 T．Score。 

本研究以T．Score>⋯1 2SD为骨量减少，T．Score≥． 

2．OSD为骨质疏松诊断标准⋯。 

(3)统计学处理：采用 Excel2000软件，进行正态 

性检验、方差齐性检验。结果计量数据用 ±s表 

示，显著性分析用 t检验；计数资料显著性分析用 

检验。 

结 果 

不同测量部位的骨密度及骨质疏松检出率不尽 

一 致。L2．4和股骨上段各区尤其 ward’s区为骨质疏 

松检出的敏感部位。本研究各组临床资料及 BMD 

测定结果见表 1，骨质疏松发生率见表 2，甲亢 I治 

疗后临床缓解持续时间及 BMD测定结果见表3。 

1．GDB I治疗前组的 IJ2-4平均 BMD为(1．020± 

0．186)g／cm2，对照组为 (1．156±0．139)g／cm2，t= 

5．384，P<0．01，两组之间有非常显著差异。GD组 

IJ2-4骨量 减少 发生率 为 60％(42／70)，对 照组 为 

17．9％(17／95)， 2=31．104，P<0．001，两组差异有 

非常显著性；GD组 Ward’s区骨量减少发生率为 

48．5％(34／70)，对 照组 为 35．8％ (34／95)， = 

11．59，P<0．01，两组差异有非常显著性；GD组 IJ2-4 

骨质疏松发生率为40％(28／70)，对照组为 5．3％(5／ 

95)， 2=39．005，P<0．001，两组差异有非常显著 

性 ；GD组 Ward’s区骨质疏松发生率为 24．3％(17／ 

70)，对照组 为 14．7％(14／95)， ：22．284，P< 

0．01，两组差异有非常显著性。同样，GDB I治疗后 

临床缓解组(c组)与对照组比较也有非常显著性差 

异。 

2．GD I治疗后临床缓解组(c组)与 GDB I治 

疗前组(B组)比较，其 BMD和骨量减少及骨质疏松 

发生率均无显著性差异，提示C．Dl3 I治疗后临床缓 

解患者其 BMD仍未能即时得到改善。 

3．GDB I治疗后临床缓解不同时段的 c1、c2组 

与 A组比较，其 IJ24的BMD有显著性差异，但股骨上 

段各区 BMD无显著性差异；C3组与 c2组比较，无 

论 IJ24还是股骨上段各区 BMD均有非常显著性差 

异，提示 GD I治疗后的骨密度能在治疗后临床缓 

解持续 18个月后得到明显改善；C3组与 A组比较， 

其 L2-4和股骨上段各区 BMD无显著性差异，提示B I 

治疗后临床缓解大于 18个月其骨密度恢复已接近 

正常对照组。 

4．GD I治疗后临床甲低 D组与正常对照 A组 

比较，其 IJ24和股骨上段各区 BMD均有非常显著性 

差异，提示甲状腺激素水平低下的患者同样处于骨 

质疏松的风险中。 

表1 各组临床资料及 BMD测定结果( ±s，g／cm~) 

注 ：与 A组 比较 P<0．O1 
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表 2 各组临床资料及骨质疏松发生率的比较 

2l7 

注：与 A组比较’P<0．05，一 P<0．01；C组与 B组比较 P>0．05 

表 3 甲亢ⅢI治疗后临床缓解持续时间及 BMD测定结果(i±s) 

注：与A组比较’P<0．05，’ P<0．01；C2、C3与 cl组比较△P<0．05，△△P<0．01；C2与 c3组比较，☆P<0．05，☆☆P<0．01 

讨 论 

调节骨代谢偶联过程的因素很多，主要有甲状 

旁腺素(PrS)、降钙素(CT)和 1，25(OH)2D3；其他激 

素如甲状腺激素、性激素、糖皮质激素、胰岛素、维生 

素等在生理条件下，对骨代谢的调节作用较弱，但在 

某些病理情况下，可导致多种代谢性的骨病 J。为 

了观察 GD患者及其经坩 I治疗后临床缓解持续时 

间的长短或临床 甲低对骨密度的影响，笔者将 GD 

患者与年龄、性别相匹配的正常人对照组的骨密度 

测定结果进行分析比较，同时按” I治疗后临床缓解 

持续时间的长短进行分组，并将其骨密度测定结果 

进行对比，分析了解其骨密度 的变化。结果显示， 

GD组患者L2-4骨量减少发生率为60％，为正常人的 

3。5倍 ， _4及 Ward’s骨质疏松发生率分别为 40％ 

及 24。3％，分别为正常人的 7。5倍及 1。7倍。这强 

烈提示甲亢是导致患者出现骨质疏松的重要风险因 

素之一。 

甲亢时，甲状腺激素(TH)分泌增多则干扰活性 

维生素 D的生成 ，使 1，25(OH)2D3生成不足，导致 

肠钙吸收降低，诱发骨质疏松；TH分泌增加促进蛋 

白质分解代谢亢进，引起钙、磷代谢紊乱，发生负钙 

平衡，出现高转换性骨质疏松；TH分泌亢进使 CT分 

泌不足，血钙升高，从而导致 FrH分泌下降，尿环磷 

酸腺苷(CAMP)分泌减少，二者使 1，25(OH)2D3分泌 

减少，进而发生负钙平衡，PTH分泌减少，使肾小管 

钙、磷 吸收减少，使 尿钙、磷增加，尿羟基脯氨酸 

(HOP)增多，使骨量减少，骨密度降低，发生负钙平 

衡，导致骨质疏松，甚至骨畸形、病理性骨折 J。所 

以对甲亢患者进行积极及时的治疗对预防和改善骨 

质疏松症具有明显的临床意义。 

本研究还提示 GD患者经  ̈I治疗后临床缓解 

组较治疗前组有改善，但” I治疗后临床缓解持续时 

间的长短与骨密度的改善程度有密切的关系；结果 

显示，̈ I治疗后临床缓解小于12个月者，其骨密度 

与治疗前 比较无明显改善，尤以 IJ2_4为主；̈ I治疗 

后临床缓解大于 18个月者，其骨密度与小于 12个 

月比较有非常明显的改善，与正常人比较无显著性 

差异 ，提示n I治疗后临床缓解大于 18个月，其骨密 

度恢复已接近正常对照组。此说明甲功控制后，其 

骨转换速度减慢 ，成骨细胞合成功能占优势，并持续 

较长时间，以修复骨病变【4 J。此外 ，本研究还提示 

GD患者经  ̈I治疗后临床甲低 D组与正常对照 A 

组比较，其 _4和股骨上段各区尤其 Ward’s区 BMD 

均有非常显著性差异，提示甲状腺激素水平低下的 

患者同样处于骨质疏松的风险中；有人认为，(1)n I 

治疗晚期合并症之一是血内降钙素(CT)缺乏，虽然 

甲状腺内的 C细胞并不摄取  ̈I，但由于 C细胞与甲 

状腺滤泡细胞邻近，故可能受到辐射损害，导致患者 

降钙素浓度降低，其长期影响可能引起骨质疏松 J。 

(2)̈ I治疗后甲状旁腺血供不足所致 J。(3)甲低 

时，分泌降钙素的C细胞受到自身免疫的破坏，降 

钙素水平降低，造成抑制骨吸收的能力下降。以上 

因素导致甲低患者出现钙、磷代谢异常，使骨的形成 

受阻，骨的吸收增强，因而导致骨质疏松的发生。 

骨质疏松症的治疗 目前虽较以前有了较多的方 

法【6 J，但仍以预防为主，因此对甲亢患者进行n I治 

(下转第 202页) 
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位、固定和愈合，同时固定后骨折稳定，疼痛缓解，方 

便病人早期活动，有利于预防并发症和控制原发 

病_3 J。本组手术治疗 90例，随访发生并发症 的约 

15．6％，明显低于非手术治疗组，无死亡发生。 

3．术前常规测量骨密度，对治疗方法的选择非 

常重要。对重度骨质疏松的患者，未选择手术治疗。 

本组非手术治疗 26例，皆为重度骨质疏松，人院后 

系统的抗骨质疏松药物治疗是老年股骨转子间骨折 

治疗过程中的一种重要手段，对缓解骨痛、预防发生 

再骨折及促进骨折的愈合有重要的意义。本组病例 

随访无再骨折的发生，骨痛明显缓解。 

4．此外，手术后早期的肌肉及关节的功能锻炼 

是减少局部和全身并发症发生的有力措施，术后第 

2天疼痛减轻即开始股四头肌收缩及踝关节功能活 

动，通过肌肉收缩利于肢体静脉、淋巴的回流，减轻 

肿胀及下肢血栓的形成，增加骨折部位的血液供应， 

促进骨折愈合。 
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