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摘要： 目的　 观察甲状腺功能减退症及甲状腺功能亢进症对骨密度以及骨代谢相关指标的影响。 方法　 纳入甲状腺功能减

退症女性 ３７ 例为甲减组，甲状腺功能亢进症女性 ４１ 例为甲亢组，健康体检女性人员 ４０ 例为对照组。 观察 ３ 组甲状腺功能指

标血游离三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、游离甲状腺激素（ＦＴ４）和高敏感促甲状腺激素（ＴＳＨ）；骨代谢指标血 Ｃａ２ ＋ 、血 Ｐ３ ＋ 、１，２５⁃
（ＯＨ） ２Ｄ３、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、血清Ⅰ型胶原羧基端吡啶并啉交联肽（ ＩＣＴＰ）以及血清骨钙蛋白（ＢＧＰ）
以及左侧股骨颈、正位腰椎 １⁃４（Ｌ１⁃４ ）的骨密度情况。 结果 　 甲亢组血清 ＦＴ３、ＦＴ４、ＡＬＰ、ＢＧＰ、ＩＣＴＰ 水平高于对照组（Ｐ ＜
０􀆰 ０５），甲亢组血清 ＴＳＨ 水平低于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 甲减组血清 ＴＳＨ 水平高于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），而血清 ＦＴ３、ＦＴ４、ＡＬＰ、
ＢＧＰ、ＩＣＴＰ 水平显著低于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 甲亢及甲减组 Ｌ１⁃４及左股骨颈骨密度显著低于对照组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 ３ 组受试者

ＰＴＨ、ＣＴ、Ｃａ２ ＋ 、Ｐ３ ＋ 、１，２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３ 比较无统计学意义（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。 结论　 甲亢及甲减都可以引起骨量丢失，骨密度降低；主
要通过影响骨转化来实现的；应该重视甲状腺功能异常引起的骨密度及骨代谢异常。
关键词： 甲状腺功能减退症；甲状腺功能亢进症；骨代谢；骨密度
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　 　 甲状腺激素与矿物质代谢关系密切，适当水平的
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甲状腺激素对骨骼的生长发育和重建至关重要，分泌

过多或过少都会通过影响骨转化，均可造成代谢性骨

病，从而导致骨密度降低，增加骨折风险［１］，因此甲状

腺功能异常也是引起继发性骨质疏松的重要病因之

一［２］。 国内外许多研究报道甲状腺功能减退症即甲

减可引起骨量丢失，骨密度下降［３］。 研究表明出现甲

状腺功能减退症时，甲状腺激素分泌不足，影响骨代

谢，导致骨转化减慢，骨矿化周期延长，最终导致骨密

度降低，骨折风险加大［４］。 甲状腺功能亢进即甲亢，
为临床常见内分泌系统疾病，主要诱因为甲状腺合成

与分泌过多甲状腺激素，增加机体各系统如循环系

统、神经系统与消化系统的兴奋性，此外还可能因机

体代谢紊乱而引发骨质疏松、骨折等并发症，危害健

康［５，６］。 然而，临床上对甲亢的治疗往往以控制甲亢

病情为重点，对骨代谢及骨密度等异常不够注重［７］。
本研究就甲减和甲亢患者骨密度及骨生化、代谢的临

床检测结果进行分析，为甲状腺功能异常导致的骨质

疏松症防治提供理论基础。

１　 材料和方法

１􀆰 １　 研究对象

选取 ２０１３ 年 ２ 月至 ２０１６ 年 ２ 月我院病房及门

诊初诊甲减或甲亢女性患者分别为 ３７ 例和 ４１ 例。
入选标准：符合甲状腺功能亢进或减退的诊断标准。
所有患者均为绝经前女性，本次入院为首次诊断为

甲减或甲亢，月经正常无妊娠、产妇或哺乳期妇女。
排除标准：有甲状旁腺疾病、糖尿病、肾脏疾病、口服

钙剂、维生素 Ｄ（ＶｉｔＤ）或长期口服糖皮质激素者。
无糖尿病、甲状腺功能减退及长期服用影响骨代谢

药物等病史。 甲亢组（ ｎ ＝ ４１）：其中年龄 ２６ ～ ４５
岁，平均（３８􀆰 ５ ± ５􀆰 ８）岁；身高 １５５ ～ １６８ ｃｍ，平均

（１５９􀆰 ９ ± ６􀆰 ７） ｃｍ；体重 ４８ ～ ６５ ｋｇ，平均（５６􀆰 ６６ ±
６􀆰 ６７）ｋｇ；甲减组（ｎ ＝ ３７）：其中年龄 ２７ ～ ４４ 岁，平
均（３８􀆰 ４ ± ５􀆰 ９）岁；身高 １５６ ～ １６７ ｃｍ，平均（１５９􀆰 ７
± ６􀆰 ６）ｃｍ；体重 ４７ ～ ６４ ｋｇ，平均（５６􀆰 ４６ ± ６􀆰 ４５）ｋｇ。
另选取同期于我院体检的健康女性 ４０ 例为对照组：
其中年龄 ２５ ～ ４６ 岁，平均（３６􀆰 ５ ± ６􀆰 １）岁；身高 １５４
～ １６７ ｃｍ，平均（１５８􀆰 ０ ± ６􀆰 ２） ｃｍ；体重 ４６ ～ ６３ ｋｇ，

平均（５６􀆰 ２３ ± ６􀆰 ３２） ｋｇ。 ３ 组在年龄、身高、体重等

基础资料方面差异无统计学意义 （Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。
１􀆰 ２　 方法

①甲状腺功能测定：血游离三碘甲状腺原氨酸

（ＦＴ３）、游离甲状腺激素（ＦＴ４）和高敏感促甲状腺激

素（ＴＳＨ）采用化学发光法检测。 ②检测骨生化指标

与骨代谢指标测定：采用酶联免疫吸附法检测血清

降钙素（ＣＴ）；应用放射免疫法（ＲＩＡ）测定血 Ｃａ２ ＋ 、
血 Ｐ３ ＋ 、１，２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）、碱性

磷酸酶（ＡＬＰ）、血清Ⅰ型胶原羧基端吡啶并啉交联

肽（ ＩＣＴＰ） 以及血清骨钙蛋白 （ ｂｏｎｅ ｇｌａ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＢＧＰ）。 ③骨密度的测定：使用美国诺兰德公司生产

的 ＸＲ⁃６００ 双能 Ｘ 线骨密度仪对受试者腰椎 Ｌ１⁃４与

左侧股骨颈部位进行骨密度检查。
１􀆰 ３　 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 统计学软件处理数据。 治疗前

后的骨密度和各项骨代谢指标的比较应用配对样本

ｔ 检验；两组患者之间的相应指标比较应用独立样

本 ｔ 检验。 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２􀆰 １　 甲状腺功能指标

３ 组受试者血清中甲状腺功能指标 ＴＳＨ、ＦＴ３、
ＦＴ４ 水平比较差异显著，具有统计学意义 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 见表 １。

表 １　 三组甲状腺功能指标水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ

ｌｅｖｅｌｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ （􀭰ｘ ± ｓ）
组别 ＴＳＨ（ｍＩＵ ／ Ｌ） ＦＴ３ ／ （ｐｍｏｌ ／ Ｌ） ＦＴ４（ｐｍｏｌ ／ Ｌ）

甲亢组 ０􀆰 １３５ ± ０􀆰 ０２１∗＃ １３􀆰 ３２１ ± ４􀆰 ６７５∗＃ ３６􀆰 ３４２ ± ８􀆰 ８９９∗＃

甲减组 ６􀆰 ３７７ ± ０􀆰 ５３２∗ １􀆰 ０１３ ± ０􀆰 ３７２∗ ４􀆰 ２８０ ± ２􀆰 ４１９∗

对照组 ２􀆰 １８３ ± ０􀆰 ２１４ ４􀆰 ４２３ ± ２􀆰 ２６２ １０􀆰 ９４３ ± ４􀆰 ９３２

　 　 注：与对照组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与甲减组比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５

２􀆰 ２　 骨代谢及生化指标

３ 组受试者生化指标 Ｃａ２ ＋ 及 Ｐ３ ＋ 比较，差异无

统计学意义 （Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。 ３ 组骨代谢指标 ＰＴＨ、
１，２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３ 及 ＣＴ 水平比较，差异无统计学意义

（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５）。

表 ２　 三组生化及代谢指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ （􀭰ｘ ± ｓ）

组别 Ｃａ２ ＋ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） Ｐ３ ＋ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １，２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３（ｐｇ ／ ｍＬ） ＣＴ（ｐｇ ／ ｍＬ） ＰＴＨ（ｎｇ ／ Ｌ）
甲亢组 ２􀆰 ４３ ± ０􀆰 ６８ １􀆰 ６５ ± ０􀆰 ４５ ３３􀆰 ３５ ± ９􀆰 ５４ １３􀆰 ８４ ± ２􀆰 ６８ ３３􀆰 ２４ ± ９􀆰 ３８
甲减组 ２􀆰 ５４ ± ０􀆰 ７５ １􀆰 ６３ ± ０􀆰 ４３ ３２􀆰 ５８ ± ９􀆰 １５ １４􀆰 ７４ ± ２􀆰 ３２ ３４􀆰 ８４ ± ７􀆰 ３２
对照组 ２􀆰 ５１ ± ０􀆰 ７６ １􀆰 ５９ ± ０􀆰 ４７ ３２􀆰 ４３ ± ９􀆰 ３２ １２􀆰 ７５ ± ２􀆰 ４３ ３１􀆰 ７５ ± １０􀆰 ８３
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２􀆰 ３　 骨转换指标及骨密度

３ 组受试者 ＡＬＰ、ＢＧＰ 及 ＩＣＴＰ 比较，差异均有

统计学意义（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；３ 组股骨颈及腰椎骨密度比

较，差异均有统计学意义（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），且甲减组及甲

亢组患者骨密度明显低于对照（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。

表 ３　 三组骨转换指标及骨密度的比较（􀭰ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ （􀭰ｘ ± ｓ）

组别 ＡＬＰ（ＩＵ ／ Ｌ） ＢＧＰ（μｇ ／ Ｌ） ＩＣＴＰ（μｇ ／ Ｌ） 股骨颈（ｇ ／ ｃｍ２） 腰椎（ｇ ／ ｃｍ２）
甲亢组 ９８􀆰 ４３ ± ３４􀆰 ３４∗＃ ２４􀆰 ３７ ± ７􀆰 ３４∗＃ ５􀆰 ４５ ± ２􀆰 １２∗＃ ０􀆰 ６０４ ± ０􀆰 ２０１∗＃ ０􀆰 ８１２ ± ０􀆰 １４３∗＃

甲减组 ６１􀆰 ４４ ± １７􀆰 ２２∗ ６􀆰 ７６ ± ３􀆰 ５３∗ ２􀆰 １６ ± １􀆰 １２ ∗ ０􀆰 ６３１ ± ０􀆰 １８２∗ ０􀆰 ８００ ± ０􀆰 ０９３∗

对照组 ６９􀆰 １４ ± １０􀆰 ９９ １３􀆰 ６８ ± ５􀆰 ７６ ４􀆰 ２１ ± １􀆰 ６５ ０􀆰 ９６５ ± ０􀆰 ０６９ ０􀆰 ９１７ ± ０􀆰 ０９１

　 　 注：与对照组比较，∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５；与甲减组比较，＃Ｐ ＜ ０􀆰 ０５

３　 讨论

本研究分别选取 ３７ 例初诊甲减和 ４１ 例初诊甲

亢的月经正常的未孕女性作为研究对象，另选取同

期于我院体检的健康女性 ４０ 例为对照组对象。 记

录所有受试者甲状腺功能 ＦＴ３、ＦＴ４ 和 ＴＳＨ 的水平；
同时测定血 Ｃａ２ ＋ 、血 Ｐ３ ＋ 、ＰＴＨ、１，２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３、ＣＴ、
ＡＬＰ、ＩＣＴＰ 以及 ＢＧＰ 和腰椎 Ｌ１⁃４与左侧股骨颈骨密

度。 研究结果表明，甲亢及甲减患者的 ＰＴＨ，ＣＴ，１，
２５⁃（ＯＨ） ２Ｄ３ 和 Ｃａ２ ＋ 及血 Ｐ３ ＋ 差异无统计学意义 （Ｐ
＜０􀆰 ０５）；甲亢及甲减患者的骨转化指标 ＡＬＰ、ＩＣＴＰ
以及 ＢＧＰ 差异有统计学意义 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），且甲亢患

者骨转换更快，而甲减患者骨转换明显减慢；甲亢及

甲减患者腰椎及股骨颈骨密度明显降低 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５），且初次确诊的甲亢及甲减患者，患者腰椎及

股骨颈骨密度都有不同程度降低。 这些结果表明甲

减及甲亢患者骨密度及骨代谢都有不同程度改变，
重视甲状腺功能异常导致的骨密度及骨代谢异常有

着重要的意义。
骨代谢的调节是受多种因素的调控呈现为复杂

而严密的过程，甲状腺激素在骨代谢的调节中有着

重要的作用。 甲状腺激素在未成年时期骨骼生长发

育过程中有重要影响，适量的甲状腺激素可通过刺

激骨化中心的发育及成熟，与此同时还可以促进软

骨骨化和长骨和牙齿生长。 生长早期出现甲状腺激

素缺乏时，会严重影响儿童骨骼生长发育延迟，常见

的临床表现为骨龄延后、生长停滞并伴有骨骺发育

不全［８］。 目前研究表明甲状腺激素可以通过多条

信号通路如生长激素 ／胰岛素样生长因子⁃１、成纤维

细胞生长因子、甲状旁腺激素相关肽等来促进软骨

细胞增殖、分化等途径促进骨的纵向生长［９，１０］。 同

时甲状腺激素还可以通过活化来促进细胞的增殖与

分化。 进一步研究发现甲状腺激素也可以通过结合

前成骨细胞和破骨细胞上的甲状腺激素受体抑制破

骨细胞骨吸收陷窝，促进其凋亡，且可以抑制破骨细

胞的形成和存活；同时还可以抑制成骨细胞的分化

及Ⅰ型胶原的产生，抑制骨形成［１１］。
骨形成和骨吸收是由成骨细胞及破骨细胞共同

介导的动态骨重建平衡，骨转换和骨代谢的状态可

以由骨代谢生化等指标及时、灵敏地反映。 ＢＧＰ 是

一种大部分沉积于骨基质，由成骨细胞合成和分泌

且主要由新成骨细胞内合成并释放入血，反映骨代

谢成骨较为敏感的指标。 ＡＬＰ 也是反映一种最常

用反映骨形成的生化指标。 Ⅰ型胶原为机部分的主

要成份，ＩＣＴＰ 也是破骨细胞活性的高度敏感指标，
与骨形态计量学骨吸收参数呈正相关。 我们的研究

发现甲减患者骨代谢指标 ＩＣＴＰ、ＢＧＰ、ＡＬＰ 以及骨

密度的水平明显下降，这些结果表明甲状腺激素水

平降低，成骨细胞及破骨细胞活性全部降低，出现骨

转化大幅度下降，骨矿化周期延长，最终表现为骨密

度降低［１２］。 我们研究发现再次证实甲状腺激素对

成年女性的骨量有着非常重要的作用，甲减出现会

影响骨代谢的速度引起骨量丢失，骨密度也会出现

不同程度下降［４，１３］。
骨科疾病是甲亢患者常见并发症之一，甲亢患

者骨质疏松发生率较高［１４］。 在人体骨骼的生长、发
育、转换过程中，甲状腺激素具有重要的作用，但是

过量的甲状腺激素会对骨代谢造成影响，引起骨吸

收和骨形成增加，研究表明，甲状腺激素可直接作用

于骨细胞，对成骨细胞和破骨细胞的活性造成一定

的刺激， 加速骨转换过程， 导致矿物质代谢紊

乱［１５，１６］。 骨转换增强，骨吸收大于骨形成，最终造

成骨量减少，ＢＭＤ 降低，而测定 ＢＭＤ 可以对患者近

期的骨量变化有一个直观的认识，对预测骨折发生

的危险性具有预判作用［１７］。 在本研究中可发现，甲
亢患者的腰椎及股骨颈的 ＢＭＤ 均有不同程度降低，
与对照组相比差异具有统计学意义（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；同
　 　 （下转第 １６５９ 页）
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（上接第 １６０２ 页）
时发现 ＡＬＰ、ＢＧＰ 及 ＩＣＴＰ 明显升高，这表明骨转换

过程明显加速。
总的来说，甲减及甲亢患者骨密度及骨代谢都

有不同程度改变，重视甲状腺功能异常导致的骨密

度及骨代谢改变有着重要的意义。
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