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  摘 要:目的 分析原发性骨质疏松症患者血清钙、磷、甲状旁腺激素(PTH)和25-羟维生素D水平,分析

原发性骨质疏松症发生的主要危险因素,并探讨PTH 水平与性别和年龄的关系。方法 将2017年1月至

2018年12月就诊于该院并确诊为原发性骨质疏松症的患者254例纳入研究作为病例组。另外,将同期于该院

体检中心体检合格的健康体检者254例纳入研究作为对照组。比较两组生化指标,并进行Logistic回归分析。
将2018年6-7月于该院体检中心体检合格的健康体检者2

 

551例纳入研究作为健康人群,分析PTH水平与

性别、年龄的关系。结果 健康人群PTH水平与性别、年龄均无关(P>0.05)。病例组PTH水平高于对照组

(P<0.001),病例组血清钙、磷及25-羟维生素D水平均低于对照组(P<0.001)。Logistic回归分析显示,
PTH升高是导致原发性骨质疏松症的主要危险因素,OR 值为1.495(95%CI:1.310~1.707,P<0.001)。结

论 健康人群PTH水平与性别和年龄无关。PTH升高是导致原发性骨质疏松症发生的主要危险因素。
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Abstract:Objective To

 

determine
 

the
 

levels
 

of
 

serum
 

calcium
 

(Ca),phosphorus
 

(P),parathyroid
 

hor-
mone

 

(PTH)
 

and
 

25-hydroxyvitamin
 

D
 

[25-(OH)-VitD]
 

in
 

patients
 

with
 

osteoporosis,and
 

to
 

analyze
 

the
 

main
 

risk
 

factors
 

which
 

cause
 

the
 

onset
 

of
 

osteoporosis.To
 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

PTH
 

levels
 

and
 

gender
 

and
 

age.Methods From
 

January
 

2017
 

to
 

February
 

2018,254
 

patients
 

were
 

diagnosed
 

with
 

osteoporosis
 

in
 

the
 

hospital.A
 

total
 

of
 

254
 

patients
 

in
 

the
 

physical
 

examination
 

center
 

of
 

the
 

hospital
 

in
 

the
 

same
 

period
 

were
 

recruited
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

biochemical
 

indicators
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

compared.Logistic
 

re-
gression

 

analysis
 

was
 

performed.From
 

June
 

2018
 

to
 

July
 

2018,2
 

551
 

people
 

who
 

passed
 

the
 

healthy
 

examina-
tions

 

in
 

the
 

hospital
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

study
 

as
 

healthy
 

people,and
 

the
 

relationship
 

between
 

PTH
 

concen-
tration

 

and
 

gender
 

and
 

age
 

was
 

analyzed.Results The
 

PTH
 

concentration
 

in
 

healthy
 

people
 

were
 

not
 

related
 

to
 

gender
 

and
 

age
 

(P>0.05).The
 

PTH
 

concentration
 

in
 

the
 

case
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group(P<0.001),and
 

the
 

Ca,P
 

and
 

25-(OH)-VitD
 

levels
 

in
 

the
 

case
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

Con-
trol

 

group(P<0.001).Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

PTH
 

was
 

the
 

main
 

risk
 

factor
 

for
 

the
 

onset
 

of
 

osteoporosis,with
 

an
 

OR
 

value
 

of
 

1.495
 

(95%CI:1.310-1.707,P<0.001).Conclusion PTH
 

in
 

healthy
 

people
 

are
 

not
 

related
 

to
 

gender
 

and
 

age.Elevated
 

PTH
 

is
 

a
 

major
 

risk
 

factor
 

for
 

osteoporosis.
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  骨质疏松症是一种以骨量减少、骨组织微结构损

坏、骨脆性和骨折危险度增加为特征的全身代谢性骨

病[1-2]。我国骨质疏松症总患病率为16.1%,高发于

老年人群。大于60岁的骨质疏松症患者中女性占

70.0%,男性占30.0%,女性发病率明显高于男性。
同时,相关骨折发生率为27.5%~32.6%[3-4]。骨质
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疏松症作为一种高发病率的慢性代谢性疾病,严重影

响患者的生活质量,增加医疗负担。
骨质疏松症的发生分为原发性和继发性,继发性

骨质疏松症多见于肾病、糖尿病等疾病,其发病机制

明确,治疗以控制原发病为主。而原发性骨质疏松症

的发病机制尚未完全明了,一般认为和年龄及性别相

关。在实际临床工作中发现,未经治疗的原发性骨质

疏松症患者存在甲状旁腺激素(PTH)水平升高,
PTH是否参与了骨质疏松症的发生? 其发挥的作用

是什么? 目前,未见国内的相关报道。PTH 是甲状

旁腺分泌的调节血清钙、磷代谢的激素,在骨代谢中

发挥着重要作用。有研究认为甲状旁腺功能紊乱显

著影响患者骨密度,PTH 与骨密度相关[5]。但也有

研究显示:绝经后人群血清PTH、25-羟维生素D、磷
与骨密度无关[6]。PTH与骨密度是否相关存在不同

的观点,有必要进一步进行研究。本研究通过比较,
分析了原发性骨质疏松症患者和健康体检者血清钙、
磷、PTH和25-羟维生素D水平,探讨了原发性骨质

疏松症患者发病的主要危险因素以及PTH水平与年

龄、性别的关系,旨在为原发性骨质疏松症的早期防

治提供理论依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料

1.1.1 健康人群 纳入2018年6-7月在本院体检

中心体检合格的健康体检者共2
 

551例,其中男1
 

493
例,女1

 

058例,年龄17~89岁。收集上述人群基本

信息及PTH检测结果,按照年龄(≤45岁、>45~<
56岁、56~<66岁、66~75岁、>75岁)和性别进行

分组。
1.1.2 病例组 纳入2017年1月至2018年12月就

诊于本院并确诊为原发性骨质疏松症的患者254例,
其中男20例,女234例,年龄46~85岁。纳入标准:
(1)初诊为原发性骨质疏松症[参照 WHO推荐的诊

断标准,基于双能X线骨密度仪测定(T值≥-1.0
为正常,>-2.5~<-1.0为骨量减少,T值≤-2.5
为骨质疏松症[3])];(2)患者精神状态正常,各项生命

体征平稳。排除标准:(1)特发性骨质疏松患者;(2)
患有甲状旁腺疾病、骨关节疾病、库欣综合征等影响

钙、磷代谢的疾病;(3)既往接受过甲状旁腺次全切或

全切除术治疗的患者;(4)患有恶性肿瘤的患者;(5)
全身肾、肝、心等多器官衰竭的患者;(6)长期或近半

年内服用糖皮质激素、生长激素、雌激素等药物的患

者;(7)生化检测数据不完整者。
1.1.3 对照组 纳入2017年1月至2018年12月于

本院体检中心体检合格的健康体检者254例,其中男

20例,女234例,年龄46~85岁。纳入标准:既往无

骨折病史,无甲状旁腺疾病、自身免疫性疾病、肝肾疾

病和激素服用史等。
1.2 方法

1.2.1 基本信息及标本的收集 通过医院信息管理

系统(HIS)收集患者基本信息,包括性别、年龄、入院

主诉和既往史。标本收集:采集所有研究对象空腹外

周静脉血4
 

mL共两管,一管为美国BD公司EDTA-
K3 血常规采血管;另一管为BD公司血清采血管。所

有标本检测均于四川大学华西医院实验医学科完成,
符合实验项目标准化程序和美国病理家协会认可

要求。
1.2.2 钙、磷的测定 血清采血管以3

 

000
 

r/min离

心10
 

min,取上清液检测研究对象的血清总钙和磷。
检测原理为比色法。采用罗氏公司cobas8000型全自

动生化分析仪及其配套试剂和校准品进行测定。
1.2.3 PTH、25-羟维生素D的测定 血常规采血管

检测PTH和25-羟维生素D,其中PTH检测标本需

冰上低温送检。以3
 

000
 

r/min离心10
 

min,取血浆

进行检测,检测原理为电化学发光法,采用罗氏公司

cobas
 

e601全自动生化分析仪及其配套试剂和校准品

测定。
1.3 统计学处理 采用SPSS22.0统计分析软件进

行统计分析。数据描述采用中位数及四分位间距[M
(P25~P75)]。计 量 资 料 采 用 非 参 数 秩 和 检 验 中

Man-Whitney
 

U 检验和 Kruskal-Wallis检验进行分

析。应用Logistic回归分析导致原发性骨质疏松症

发生的主要因素。所有的统计检验均为双侧检验,以
P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 健康人群PTH水平分组比较

2.1.1 健康人群PTH水平及按性别分组比较 健

康人群PTH 水平为5.48(4.39~6.73)pg/mL。按

性别进行分组比较,其中男性为5.41(4.34~6.76)

pg/mL,女性为5.55(4.48~6.70)pg/mL,差异无统

计学意义(P>0.05),结果表明PTH 水平与性别无

关。见表1。
表1  不同性别健康人群PTH水平比较

性别 n PTH[M(P25~P75),pg/mL]

男 1
 

493 5.41(4.34~6.76)

女 1
 

058 5.55(4.48~6.70)

Z -1.239

P 0.215

2.1.2 健康人群PTH水平按不同年龄和性别分组

比较 健康人群PTH水平按年龄分组比较,各年龄

段间PTH水平差异无统计学意义(P>0.05)。健康

人群按性别分组,比较各年龄段间PTH水平的差异,
结果显示,男性及女性健康人群PTH 水平在不同年

龄段间比较差异均无统计学意义(P>0.05)。进一步

比较各年龄段不同性别间 PTH 水平,结果显示,
PTH水平在相同年龄段男性和女性间差异无统计学
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意义(P>0.05)。PTH水平与性别及年龄无关。见

表2。
2.2 病例组与对照组血清钙、磷、PTH、25-羟维生素

D水平比较 病例组血清钙、磷、PTH、25-羟维生素

D水平与对照组比较,见表3。病例组钙水平为2.27
(2.19~2.34)mmol/L,对照组为2.34(2.29~2.38)
mmol/L,两 组 间 比 较 差 异 有 统 计 学 意 义 (P<
0.001);病例组血清磷水平为1.06(0.94~1.17)

mmol/L,对照组血清磷水平为1.14(1.04~1.21)
mmol/L,两 组 间 比 较 差 异 有 统 计 学 意 义 (P <
0.001);病 例 组 PTH 水 平 为6.30(4.60~7.48)

pg/mL,对照组为5.38(4.23~6.60)pg/mL,两组间

比较差异有统计学意义(P<0.001);病例组25-羟维

生素D水平为56.99(44.95~70.05)nmol/L,对照组

为60.99(51.32~76.36)nmol/L,两组间比较差异有

统计学意义(P<0.001)。

表2  不同年龄、性别健康人群PTH的水平比较[M(P25~P75)]

年龄(岁)
总体

n PTH(pg/mL)

男性

n PTH(pg/mL)

女性

n PTH(pg/mL)
Z* P*

≤45 451 5.42(4.39~6.59) 240 5.41(4.39~6.53) 211 5.52(4.38~6.64) -0.098 0.922

>45~<56 708 5.48(4.46~6.72) 486 5.45(4.49~6.76) 222 5.52(4.44~6.65) -0.026 0.979

56~<66 682 5.49(4.36~6.61) 332 5.31(4.19~6.66) 350 5.57(4.51~6.58) -1.478 0.140

66~75 526 5.53(4.37~7.08) 339 5.48(4.31~6.90) 187 5.67(4.48~7.45) -0.912 0.362

>75 184 5.39(4.35~6.61) 96 5.26(3.84~6.61) 88 5.49(4.57~6.69) -0.920 0.358

Z 3.272 4.017 1.790

P 0.513 0.404 0.774

  注:*表示该项为同年龄段男性和女性比较。

表3  病例组与对照组血清钙、磷、PTH、25-羟维生素D水平比较[M(P25~P75)]

项目 病例组(n=254) 对照组(n=254) P

年龄(岁) 68(62~76) 69(57~76) 0.606

钙(mmol/L) 2.27(2.19~2.34) 2.34(2.29~2.38) <0.001

磷(mmol/L) 1.06(0.94~1.17) 1.14(1.04~1.21) <0.001

PTH(pg/mL) 6.30(4.60~7.48) 5.38(4.23~6.60) <0.001

25-羟维生素D(nmol/L) 56.99(44.95~70.05) 60.99(51.32~76.36) <0.001

2.3 多因素Logistic回归分析原发性骨质疏松症患

者致病的危险因素 将对照组和病例组所有受试者

视为研究总体,以是否发生骨质疏松为因变量,分别

纳入血清钙、磷、PTH、25-羟维生素 D进行多因素

Logistic回归分析,结果显示,PTH 升高是导致原发

性骨质疏松症的主要危险因素,OR 值为1.495(95%
CI:1.310~1.707,P<0.001),见表4。

表4  多因素Logistic回归分析原发性骨质疏松症

   患者致病的危险因素

独立变量 回归系数 OR 95%CI P

钙 -5.441 0.004 0.001~0.034 <0.001

磷 -0.623 0.536 0.162~1.776 0.308

PTH 0.402 1.495 1.310~1.707 <0.001

25-羟维生素D -0.009 0.991 0.983~1.000 0.042

常量 11.49698
 

357.428 - <0.001

  注:-表示该项无数据。

3 讨  论

骨质疏松症是一种以骨质量降低和骨微结构破

坏,最终可导致骨的脆性增加、易发生脆性骨折的全身

代谢性骨病。随着老龄化社会的到来,骨质疏松症在老

年人群中发病率较高,骨质疏松症引发的脆性骨折严重

危害老年人健康,是造成老年人致残的重要因素[7]。
本研究以原发性骨质疏松症患者为研究对象,纳

入2017年1月至2018年12月就诊于华西医院的原

发性骨质疏松症患者,结果显示,病例组患者血清钙、
磷水平均低于对照组。骨基质的主要成分为羟基磷

灰石,钙、磷直接参与骨形成,当血清中钙、磷水平发

生变化时,会影响骨的形成和吸收平衡,导致骨质疏

松。本研 究 显 示,病 例 组25-羟 维 生 素 D 水 平 为

56.99(44.95~70.05)nmol/L,低于对照组。维生素

D通过调节血清钙、磷的水平参与骨代谢,在北美和

欧洲地区,老年男女性中有20.0%~100.0%患有维

生素D缺乏(25-羟维生素D<50
 

nmol/L)[8-9]。在中

国,中 老 年 人 维 生 素 D 缺 乏(25-羟 维 生 素 D<50
 

nmol/L)和维生素D不足(25-羟维生素D为50~<
75

 

nmol/L)的发生率分别为69.2%和24.4%[10]。
目前对于人体最适的维生素D水平尚无一致的标准,
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同时对于25-羟维生素D水平与骨密度的关系研究,
结论也不尽相同。有研究表明血清25-羟维生素D水

平与全身骨密度呈正相关[11],而EASTELL等[12]对

193例东南亚成人骨密度与25-羟维生素D水平的关

系研究表明,骨密度与其无明显相关性。循证医学研

究表明,单独补充钙剂或联合维生素D一起使用,能
显著降低50岁以上人群发生骨质疏松或骨折的风

险[13]。本研究显示,病例组PTH 水平高于对照组。
PTH是由甲状旁腺分泌的激素,其通过促进破骨细

胞的溶骨作用及促进肠道和肾对钙的吸收达到升高

血钙的目的。血清钙、磷、25-羟维生素D水平降低与

PTH水平升高与骨质疏松症发生相关。
进一步多因素Logistic回归分析原发性骨质疏

松症患者患病的危险因素,结果显示,血清钙、磷、25-
羟维生素D不是骨质疏松症发生的主要危险因素,
PTH升高是导致原发性骨质疏松症的主要危险因

素,OR 值为1.495(95%CI:1.310~1.707,P<0.
001)。传统观点认为低钙和低维生素D是骨质疏松

症发生的主要危险因素,一直以来,临床中多以补充

钙和维生素D治疗骨质疏松症,但效果并不明显,在
本研究中也发现骨质疏松症患者存在低钙和低维生

素D,同时发现患者存在高水平PTH。多因素Logis-
tic回归分析发现高水平的PTH 是骨质疏松症发生

的主要危险因素。PTH 在多个方面参与骨代谢[14],
包括通过骨骼、肾脏及肠道调节血清钙、磷水平影响

骨代谢。一方面PTH通过激活肾1α-羟基化酶活性,
促进活性维生素D形成,促进胃肠吸收钙;另一方面,
通过促进破骨细胞的形成,加强溶骨,达到升高血钙

水平的目的。当甲状旁腺功能亢进或存在甲状旁腺

瘤,合成及释放PTH增多,高水平PTH使破骨细胞

活性增强从而使骨吸收强于骨形成,导致骨溶解,促
进了骨质疏松症的发生。同时PTH过多能降低肾小

管对磷的重吸收,尿磷增多,血磷降低,使磷呈负平

衡,磷降低也会抑制骨基质形成。因此,在原发性骨

质疏松症的预防与治疗过程中,临床上应重视PTH
的水平,及时采取正确的治疗措施,阻止骨质疏松症

的发生和采取正确的治疗方法。
4 结  论

本研究通过对原发性骨质疏松症患者血清钙、
磷、PTH、25-羟维生素D水平进行分析,发现骨质疏

松症患者存在低钙、低磷、低25-羟维生素 D 和高

PTH,其中高PTH水平是导致原发性骨质疏松症发

生的主要危险因素。因此,在骨质疏松症的诊断和治

疗过程中,临床应关注PTH 水平并采取相应的治疗

措施。
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