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·短篇论著·

血清甲状旁腺素、胃饥饿素联合25羟维生素D3检测对
绝经后骨质疏松症的临床诊断价值*

隆元英,陈 玲,曹小春,黄 灿,刘永胜△

江油市人民医院检验科,四川江油
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  摘 要:目的 探讨血清甲状旁腺素(PTH)、胃饥饿素(Ghrelin)联合25羟维生素D3[25(OH)D3]检测对

绝经后骨质疏松症(PMOP)的临床诊断价值。方法 选取2021年12月至2022年12月该院收治的217例绝

经后女性进行研究,根据骨密度将研究对象分为骨量正常组(72例)、骨量减少组(52例)和PMOP组(93例)。
采用Pearson法分析血清PTH、Ghrelin、25(OH)D3 表达水平与骨密度的相关性,Logistic回归分析PMOP发

生的影响因素,受试者工作特征(ROC)曲线分析PTH、Ghrelin、25(OH)D3 及三者联合对PMOP的诊断价值。
结果 3组年龄、绝经年龄、绝经年限及骨密度比较,差异有统计学意义(P<0.05);PMOP组血清PTH表达水

平高于骨量正常组及骨量减少组(P<0.05),血清Ghrelin、25(OH)D3 表达水平低于骨量正常组及骨量减少组

(P<0.05);PMOP患者血清PTH 表达水平与骨密度呈负相关(r=-0.857,P<0.05),血清 Ghrelin、25
(OH)D3 与骨密度均呈正相关(r=0.824、0.776,均 P<0.05);年龄、绝经年龄、绝经年限及PTH 为发生

PMOP的危险因素(P<0.05),Ghrelin和25(OH)D3 为发生PMOP的保护因素(P<0.05);血清PTH、Ghre-
lin、25(OH)D3 诊断PMOP的AUC高于各自单独检测(P<0.05)。结论 血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3
与PMOP的发生密切相关,三者联合对PMOP具有较高诊断价值。

关键词:甲状旁腺素; 胃饥饿素; 25羟维生素D3; 绝经后骨质疏松症
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  绝经后骨质疏松症(PMOP)是绝经后女性常见

的代谢疾病,由于女性绝经后其卵巢功能衰退,各激

素的分泌水平较以往不同,因此容易引起骨钙的流

失,增加骨质疏松的发生率,也增加了骨折发生风

险[1-2]。大多数PMOP患者在发生骨折而就诊时才得

以确诊,错过了最佳治疗时机,导致治疗效果及预后

状态均较差[3]。因此,寻找相关指标尽早诊断PMOP
并给予有效治疗对患者的生命健康具有重要意义。
甲状旁腺素(PTH)是能够调节机体钙、磷代谢过程的

相关激素,有研究表明,PTH 与骨细胞的合成、分解

等生理过程密切相关,是能够反映骨异常的特异性因

子[4]。胃饥饿素(Ghrelin)是主要由胃黏膜泌酸腺X/
A样细胞合成并分泌,能够通过激活促生长激素等的

释放来影响食欲、胃肠动力等,在人体营养平衡调节

过程中发挥重要作用[5]。近年来也有研究表明,Gh-
relin的表达也会影响骨代谢过程[6]。25-羟维生素

D3[25(OH)D3]是能够反映机体内维生素D营养状

态的指标,而维生素D水平是影响骨质疏松发生发展

的重要因素,因此25(OH)D3 与骨质疏松的发生也具

有一定相关性[7-8]。基于此,本研究主要探讨PMOP
患者血清PTH、Ghrelin、25(OH)D3 水平及三者对

PMOP的临床诊断价值。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年12月至2022年12月

于本院诊治的217例绝经后女性进行研究,收集患者

的年龄、体重指数(BMI)、饮酒史、吸烟史、绝经年龄、
绝经 年 限 及 骨 密 度 等 一 般 资 料。纳 入 标 准:(1)
PMOP组患者符合《原发性骨质疏松症诊治指南》中
诊断标准,确诊为PMOP[9];(2)自然绝经1年及以

上。排除标准:(1)伴有影响骨代谢的药物史者;(2)
伴有骨关节手术史者;(3)合并心、肝、肾等重要器官

功能不全者;(4)临床资料不完整者。所有患者及家

属知情且同意参与本研究。根据骨密度检测结果获

得的对应T值,将研究对象分为骨量正常组72例(T
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值≥-1.0),骨量减少组52例(-2.5≤T 值<
-1.0)和PMOP组93例(T值<-2.5)[9]。
1.2 仪器与试剂 PTH

 

ELISA试剂盒购自北京中

杉金桥生物技术有限公司,Ghrelin
 

ELISA试剂盒购

自法国梅里埃公司,25(OH)D3 ELISA试剂盒购自上

海科顺生物科技有限公司,Lunar
 

Prodigy骨密度仪

购自美国GE公司。
1.3 方法 血清PTH、Ghrelin及25(OH)D3 水平

检测:采集所有研究对象的空腹静脉血5
 

mL,3
 

000
 

r/min离心10
 

min,收集上层血清并置于-80
 

℃温度

下保存,待测。血清PTH、Ghrelin及25(OH)D3 表

达水平均采用酶联免疫吸附法检测,严格按照说明书

步骤进行检测。骨密度检测:采用骨密度仪检测腰椎

L骨、股骨以及全髋骨出骨密度,并获得对应T值。

1.4 统计学处理 采用SPSS
 

25.0软件进行数据处

理。计数资料以例数(n)或百分率(%)表示,采用χ2

检验;计量资料以x±s表示,两组间比较行t检验,
多组间比较行单因素方差分析,进一步两两比较行

SNK-q 检 验;Pearson法 分 析 血 清 PTH、Ghrelin、
25(OH)D3 表达水平与骨密度的相关性;采用Logis-
tic回归分析影响PMOP发生的相关因素;受试者工

作特征(ROC)曲线分析PTH、Ghrelin、25(OH)D3 对

PMOP的诊断价值,曲线下面积(AUC)比较采用Z
检验。P<0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 一般资料比较 3组年龄、绝经年龄、绝经年限

及骨密度比较,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表1。

表1  3组一般资料比较[x±s或n(%)]

项目 骨量正常组(n=72) 骨量减少组(n=52) PMOP组(n=93) F/χ2 P

年龄(岁) 59.77±6.70 60.79±7.66 62.90±8.66 3.432 0.034

BMI(kg/m2) 23.44±3.66 23.17±3.21 22.35±2.80 2.576 0.078

饮酒史 23(31.94) 21(40.38) 26(27.96) 2.362 0.307

吸烟史 9(12.50) 6(11.54) 7(7.53) 1.249 0.536

绝经年龄(岁) 55.21±5.47 52.66±4.90 51.66±4.83 10.191 <0.001

绝经年限(年) 4.37±2.45 8.93±3.10 11.07±5.61 51.820 <0.001

骨密度(g/cm2)

 腰椎L骨 1.03±0.25 0.82±0.18 0.72±0.11 58.663 <0.001

 股骨 0.88±0.19 0.73±0.13 0.65±0.09 55.503 <0.001

 全髋骨 1.22±0.37 0.95±0.26 0.84±0.17 40.452 <0.001

2.2 血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 表达水平比

较 PMOP组患者血清PTH表达水平高于骨量正常

组及骨量减少组,血清Ghrelin、25(OH)D3 表达水平

均低于骨量正常组及骨量减少组,差异均有统计学意

义(P<0.05)。见表2。
表2  血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 表达水平

   比较(x±s)

组别 n
PTH
(ng/mL)

Ghrelin
(pg/mL)

25(OH)D3
(ng/mL)

骨量正常组 72 46.34±7.67 502.77±62.90 32.10±6.18

骨量减少组 52 50.66±9.14a 456.25±52.59a 27.56±4.17a

PMOP组 93 54.19±9.83ab 418.19±47.36ab 24.82±3.88ab

F 15.445 49.449 46.341

P <0.001 <0.001 <0.001

  注:与骨量正常组比较,aP<0.05;与骨量减少组比较,bP<0.05。

2.3 血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 表达水平与

骨密度的相关性 Pearson法分析结果显示,血清

PTH表达水平与骨密度呈负相关(r=-0.857,P<
0.05),血清Ghrelin、25(OH)D3 表达水平与骨密度

均呈 正 相 关 (r=0.824、0.776,P <0.05)。见

图1、2、3。

图1  血清PTH表达水平与骨密度的相关性分析

2.4 多因素Logistic回归分析PMOP发生的影响因

素 以是否发生PMOP为因变量(是=1,否=0),以
年龄(≥60岁=1,<60岁=0)、绝经年龄(<52岁=
1,≥52岁=0)、绝经年限(≥8年=1,<8年=0)、

PTH(实测值)、Ghrelin(实测值)及25(OH)D3(实测

值)为自变量,行Logistic回归分析,结果显示,年龄、
绝经年龄、绝经年限及PTH为发生PMOP的危险因

素(P<0.05),Ghrelin和25(OH)D3 为保护因素

(P<0.05)。见表3。
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图2  血清Ghrelin表达水平与骨密度的相关性分析

图3  血清25(OH)D3 表达水平与骨密度的相关性

分析

2.5 血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 对PMOP的

诊断价值 ROC曲线分析结果显示,血清PTH、Gh-
relin和25(OH)D3 诊 断 PMOP 的 AUC 分 别 为

0.620、0.751、0.784,三 者 联 合 检 测 的 AUC 为

0.857,三 者 联 合 检 测 优 于 血 清 PTH、Ghrelin 和

25(OH)D3 各自单独检测(Z三者联合/PTH=4.886,P<
0.001;Z三者联合/Ghrelin = 2.944,P = 0.003;
Z三者联合/25(OH)D3=2.187,P=0.006)。见图4和表4。

表3  多因素Logistic回归分析PMOP发生的影响因素

影响因素 β SE Wald P OR 95%CI

年龄 0.533 0.216 6.089 0.014 1.704 1.116~2.602

绝经年龄 0.635 0.209 9.231 0.002 1.887 1.253~2.842

绝经年限 0.509 0.256 3.947 0.047 1.663 1.007~2.747

PTH 0.553 0.222 6.199 0.013 1.738 1.125~2.685

Ghrelin -0.397 0.197 4.071 0.044 0.672 0.457~0.989

25(OH)D3 -0.631 0.192 10.805 0.001 0.532 0.365~0.775

图4  血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 诊断PMOP的

ROC曲线

表4  血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 对PMOP的诊断价值

变量 AUC cut-off值 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

PTH 0.620 52.03
 

ng/mL 0.536~0.699 78.85 40.86 0.197
Ghrelin 0.751 436.89

 

pg/mL 0.672~0.819 67.31 77.42 0.447
25(OH)D3 0.784 26.10

 

ng/mL 0.708~0.848 67.31 78.49 0.458
三者联合 0.857 - 0.789~0.909 63.46 90.32 0.537

  注:-表示此项无数据。

3 讨  论

  PMOP是常发生于绝经后女性的一种代谢性疾

病,PMOP的发生会导致患者骨组织微结构破坏,引
起骨量减少、强度降低,骨脆性增加等症状,进而增加

发生骨折的风险[10-11]。近年来随着我国老龄化程度

的加深,PMOP的发病率也呈逐年上升趋势,占所有

骨质疏松人群的80%,对患者、家庭及社会造成了严

重负担[12]。PMOP的发病机制复杂,患者雌激素水

平波动、相关细胞因子表达异常、生活习惯及环境的

变化均与之相关[13]。

PTH是调节钙、磷代谢及骨转换过程的相关激

素,与骨骼的合成、代谢等过程密切相关,能够起到调

节骨 形 成 的 作 用[14-15]。本 研 究 中,PMOP 组 血 清

PTH表达水平高于骨量正常组及骨量减少组(P<

0.05),王文娟等[16]也指出PTH 是血液透析患者发

生骨质疏松的危险因素,这与本研究结果一致。对血

清PTH表达水平与骨密度的相关性分析结果显示,
二者呈负相关(r=-0.857,P<0.05),谢树永等[4]的

研究结果也显示,绝经后骨质疏松症患者骨密度值与

甲状旁腺素具有一定的相关性,以上研究结果均表明

血清PTH水平的升高会降低骨密度、诱发骨软化,进
而导致骨质疏松的发生[17]。

Ghrelin是一种由氨基酸组成的多肽物质,与生

长激素的释放有关,还能够促进脂肪的形成与消化、
胃酸分泌与胃肠道蠕动等过程[18],郑坤杰等[6]也表

示,Ghrelin会影响成骨细胞的增殖与分化过程,可能

与骨质疏松症的发生发展有关。本研究结果显示,

PMOP组血清 Ghrelin水平低于骨量正常组及骨量
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减少组(P<0.05),且与骨密度呈正相关(r=0.824,
P<0.05),王枚等[19]的研究结果也显示,骨质疏松患

者血清Ghrelin呈低水平,与骨密度呈正相关,这与本

研究结果结果一致。以上结果均提示,血清 Ghrelin
水平 与 PMOP 的 发 生 密 切 相 关,可 能 作 为 诊 断

PMOP的特异性指标。
25(OH)D3 是维生素D与25羟化酶结合而产生

的一种活性代谢物,能够起到调节钙、磷代谢的作用,
进而维持骨骼系统钙平衡[20-21]。基于此,本研究检测

分析PMOP患者血清25(OH)D3 水平,结果显示,
PMOP组血清25(OH)D3 水平低于骨量正常组及骨

量减少组(P<0.05),且与骨密度呈正相关(r=
0.776,P<0.05),这主要是由于当25(OH)D3 水平

下降会导致骨质中硫酸盐及碳酸盐沉积减少,此状态

会使骨质流失,骨密度降低,进而会引发骨质疏松[22]。
进一步对影响PMOP发生的相关因素进行分析,结
果显示,年龄、绝经年龄、绝经年限及 PTH 为发生

PMOP 的 危 险 因 素 (P <0.05),Ghrelin 和

25(OH)D3 为保护因素(P<0.05)。这主要是由于绝

经年龄较晚者雌激素水平较稳定,能够预防或延缓骨

质疏松症的发生,而绝经年限较长则骨丢失量越大,
因此易引发PMOP。ROC曲线分析结果显示,三者

联合检测优于血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 各自

单独检测,提示三者对PMOP具有较高的诊断价值。
综上所述,血清PTH、Ghrelin和25(OH)D3 表达

水平与PMOP的发生密切相关,三者联合对PMOP具

有较高的诊断价值,但PTH、Ghrelin和25(OH)D3 对

PMOP的具体影响机制还需进行深入探究。
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