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维持性血液透析合并难治性继发性甲状旁腺功能
亢进患者骨质疏松的危险因素分析*
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  【摘要】 目的 探讨维持性血液透析(MHD)合并难治性继发性甲状旁腺功能亢进(rSHPT)患者骨密度(BMD)水
平及其影响因素,分析骨质疏松(OP)的危险因素。方法 纳入在甘肃省人民医院就诊并行甲状旁腺切除术(PTX)的

94例 MHD伴rSHPT患者,手术过程中测量甲状旁腺的大小和重量。采用双能X线骨密度仪测量腰椎、股骨颈及髋关

节BMD。根据BMD将患者分为骨量正常组(22例)、骨量减少组(43例)和骨质疏松组(29例),比较3组患者间的一般

资料、实验室检查、甲状旁腺的最大直径及总重量、骨代谢标志物及骨密度;采用Pearson或Spearman相关分析法评估

临床资料与腰椎、股骨颈及髋关节BMD的相关性;通过单因素和多因素 Logistic回归分析评估 MHD伴rSHPT患者

OP的危险因素。结果 腰椎BMD与性别、甲状旁腺激素(iPTH)、血糖、甲状旁腺最大直径和总重量呈负相关(P<

0.05),与Scr、骨钙素呈正相关(P<0.05)。股骨颈BMD与性别、年龄、iPTH、血糖、甲状旁腺总重量呈负相关(P<

0.05),与ALB、β-胶原降解产物(β-CTX)、骨钙素呈正相关(P<0.05)。髋部BMD与性别、年龄、iPTH、血糖、甲状旁腺

总重量呈负相关(P<0.05),与ALB、Scr、骨钙素呈正相关(P<0.05)。以是否发生骨质疏松为因变量,将单因素Logis-
tic回归分析中有显著相关性的变量年龄、性别、白蛋白、血肌酐、血糖、iPTH、β-CTX、25羟维生素D、甲状旁腺最大直径

及总重量纳入多因素Logistic回归分析,结果显示,血糖、iPTH、甲状旁腺总重量为 MHD合并rSHPT患者骨质疏松的

独立危险因素(均P<0.05)。结论 在 MHD合并rSHPT患者中骨密度异常发生率高,血糖、iPTH、甲状旁腺总重量

为 MHD合并rSHPT患者骨质疏松的独立危险因素。
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  【Abstract】 Objective Toinvestigatethebonemineraldensity(BMD)levelsandtheirinfluencingfactorsinpa-
tientswithmaintenancehemodialysis(MHD)complicatedbyrefractorysecondaryhyperparathyroidism (rSHPT),and
analyzetheriskfactorsforosteoporosis(OP).Methods Thestudyincluded94patientswithmaintenancehemodialysis
(MHD)andrefractorysecondaryhyperparathyroidism(rSHPT)whoweretreatedatGansuProvincialPeople'sHospital
andunderwentparathyroidectomy(PTX).Duringsurgery,thesizeandweightoftheparathyroidglandsweremeasured.
Bonemineraldensity(BMD)ofthelumbarspine,femoralneck,andhipjointwasmeasuredusingdual-energyX-rayab-
sorptiometry(DXA).Patientswereclassifiedintothreegroupsbasedontheirbonemineraldensity(BMD):normalbone
massgroup,osteopeniagroup,andosteoporosisgroup.Generalinformation,laboratorytestresults,maximumparathy-
roiddiameterandtotalweight,bonemetabolicmarkers,andBMDwerecomparedamongthesethreegroups.Pearsonor
SpearmancorrelationanalysiswasutilizedtoevaluatethecorrelationsbetweenclinicaldataandBMDofthelumbarspine,
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femoralneck,andhipjoint.Univariateandmultivariatelogisticregressionanalyseswereperformedtoassesstheriskfac-
torsforosteoporosis(OP)inpatientswithmaintenancehemodialysis(MHD)complicatedbyrefractorysecondaryhyper-

parathyroidism(rSHPT).Results TheresultsofthecorrelationanalysisshowedthatlumbarspineBMDwasnegatively
correlatedwithgender,alkalinephosphatase,PTH,bloodglucoselevels,maximumparathyroiddiameter,andtotalpar-
athyroidweight(P<0.05),whileitwaspositivelycorrelatedwithserumcreatinineandosteocalcinlevels(P<0.05).
FemoralneckBMDwasnegativelycorrelatedwithgender,age,iPTH,bloodglucoselevelsandtotalparathyroidweight
(P<0.05),andpositivelycorrelatedwithalbumin,β-CTX,andosteocalcinlevels(P<0.05).HipBMDwasnegatively
correlatedwithgender,age,alkalinephosphatase,iPTH,bloodglucoselevelsandtotalparathyroidweight(P<0.05),

andpositivelycorrelatedwithalbumin,serumcreatinine,andosteocalcinlevels(P<0.05).Usingtheoccurrenceofoste-
oporosisasthedependentvariable,variablesthatshowedsignificantcorrelationintheunivariatelogisticregressionanaly-
sis,includingage,gender,albumin,serumcreatinine,bloodglucose,iPTH,β-CTX,25-hydroxyvitaminD,maximum

parathyroiddiameter,andtotalparathyroidweight(allP<0.05),wereincludedinthemultivariatelogisticregressiona-
nalysis.Theresultsrevealedthatbloodglucose,iPTH,andtotalparathyroidweightwereindependentriskfactorsforos-
teoporosisinpatientswithmaintenancehemodialysis(MHD)complicatedbyrefractorysecondaryhyperparathyroidism
(rSHPT)(allP<0.05).Conclusion Inpatientswithmaintenancehemodialysis(MHD)complicatedbyrefractorysec-
ondaryhyperparathyroidism(rSHPT),bloodglucose,intactparathyroidhormone(iPTH),andtotalparathyroidweight
areindependentriskfactorsforosteoporosis.

【Keywords】 Maintenancehemodialysi;Refractorysecondaryhyperparathyroidism;Osteoporosis;Riskfactors

  维 持 性 血 液 透 析(Maintenancehemodialysis,

MHD)合并难治性继发性甲状旁腺功能亢进(Refrac-
torysecondaryhyperparathyroidism,rSHPT)患者长

期受 高 水 平 甲 状 旁 腺 激 素(Parathyroidhormone,

PTH)影响,导致骨骼矿物质显著流失,骨密度(Bone
mineraldensity,BMD)大幅下降,进而显著增加了骨

折的风险[1]。骨质疏松(Osteoporosis,OP)的特征是

低骨量和骨结构破坏,最终导致骨强度降低和骨折风

险增加[2-3]。目前,在临床实践中,主要采用双能X线

吸收法(Dual-energyX-rayabsorptiometry,DXA)对
BMD进行测定,以此作为预测骨折风险的重要参考

依据[4]。在rSHPT患者的病程中,甲状旁腺生长逐

渐从弥漫性增生发展为结节性增生,最终在晚期形成

腺瘤[5]。甲状旁腺切除术(Parathyroidectomy,PTX)
可有效控制rSHPT 患者的 PTH 水平并改善骨代

谢[6],但术前患者的骨密度水平差异较大,且骨密度

分类不同,其影响因素可能存在差异。本研究旨在探

讨拟行PTX的 MHD合并rSHPT患者骨密度水平

及其影响因素,分析骨质疏松的危险因素,现将结果

报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料  纳入在甘肃省人民医院就诊并行

PTX的94例 MHD伴rSHPT患者行横断面研究。
根据BMD结果分成骨量正常组(22例)、骨量减少组

(43例)、骨质疏松组(29例)。纳入标准:①年龄>18
岁。②透析龄>3个月。③全段甲状旁腺激素(Intact
parathyroidhormone,iPTH)>800pg/mL且药物治

疗无效。排除标准:①非血液透析者。②合并恶性肿

瘤。③骨折或先天性骨骼发育不全。④合并严重肝

脏疾病。本研究符合赫尔辛基宣言,经甘肃省人民医

院伦理委员会审核批准(2025-336),并豁免知情同意。

1.2 方法

1.2.1 资料收集 记录患者性别、年龄、BMI等资

料,手术过程中测量甲状旁腺的大小(mm)和重量

(g)。所有患者清晨透析前空腹抽取静脉血,完成临

床生化指标检测,包括ALB、Scr、SUA、血糖、血钾、血
钙、血 磷、iPTH、β-胶 原 降 解 产 物 (β-CrossLaps,β-
CTX)、25羟维生素D[25(OH)D]、骨钙素。当血清

白蛋白<40g/L时,进行血清钙矫正:矫正钙 (mmol/

L)=血清钙+0.02×(40-血清白蛋白)。

1.2.2 骨密度检测 骨密度检测采用双能X线骨密

度仪。检测患者腰椎、股骨颈、髋关节骨密度。2022
年原发性骨质疏松症的分类诊断标准[7]:T值≥ 1.0
为骨量正常;2.5<T值< 1.0为骨量减少;T值≤

2.5为骨质疏松。

1.3 统计学分析 采用SPSS26.00软件进行统计

分析,正态分布的计量资料以均值±标准差(􀭺x±s)表
示,组间比较采用单因素方差分析,组间两两比较采

用LSD-t检验;非正态分布的计量资料以M(P25,P75)
表示,组间比较采用 Kruskal-WallisH 检验,组间两

两比 较 采 用 Bonferroni校 正 法。采 用 Pearson 或

Spearman相关分析进行双变量间的相关性研究。单

因素和多因素Logistic回归分析骨质疏松危险因素。

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 患者临床资料比较 共纳入患者年龄22~74
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岁,平均(43.30±11.86)岁。BMD结果显示骨量正常

组占比23.4%,骨量减少组占比45.7%,骨质疏松组

占比30.9%。与骨量减少组相比,骨质疏松组的β-
CTX和25(OH)D水平显著降低 (P<0.05)。与骨量

正常组和骨量减少组相比,骨质疏松组的 ALB、Scr
显著降低,而iPTH 显著升高 (均P<0.05)。骨量正

常组的校正血钙显著低于骨量减少组和骨质疏松组

(P<0.05)。此外,骨质疏松组的甲状旁腺最大直径

和总重量均显著大于骨量正常组 (P<0.05),其总重

量也大于骨量减少组 (P<0.05)。见表1。

表1 骨量正常与骨量异常临床资料比较[n(×10-2,􀭵x±s),M(P25,P75)]

Table1 Comparisonofclinicaldatabetweennormalbonemassandab-

normalbonemass

指标 骨量正常组(n=22)骨量减少组(n=43) 骨质疏松组(n=29)
性别

 男 20(90.91) 35(81.40) 15(51.72)

 女 2(9.10) 8(18.60) 14(48.28)

年龄(岁) 40.77±12.09 41.63±11.04 47.69±12.06

BMI(kg/m2) 21.33±5.42 21.58±2.68 21.73±4.35
ALB(g/L) 40.76±4.07③ 40.35±4.52③ 37.52±4.95①②

Scr(μmol/L) 985.36±309.58③ 951.59±303.56③ 762.04±318.99①②

UA(μmol/L) 367.27±97.47 370.54±97.35 344.69±119.62
血糖(mmol/L) 4.87(4.49,5.97) 4.80(4.45,5.51) 5.35(4.58,6.72)

血钾(mmol/L) 4.67±0.97 4.79±0.83 4.63±0.85
校正钙(mmol/L) 2.31±0.20②③ 2.45±0.17① 2.43±0.19①

血磷(mmol/L) 1.94±0.61 2.02±0.59 1.80±0.60
iPTH(pg/mL) 1888.31±644.67③ 2045.27±685.43③ 2487.38±798.09①②

β-CTX(ng/mL) 4.79±1.06 5.00(4.50,6.00) 4.32(3.53,5.84)②

25(OH)D(ng/mL) 13.85(9.83,25.97)17.50(13.00,25.80)10.00(7.80,13.75)②

骨钙素(μg/mL) 206.46±65.40 172.14±57.70 150.2(116.20,207.25)

腰椎骨密度 1.16±0.10 1.03±0.13 0.79±0.14

股骨颈骨密度 1.00±0.11 0.87±0.10 0.69±0.14

髋部骨密度 0.98±0.09 0.84±0.09 0.66±0.11

腰椎T值 0.43±0.85 0.83±1.02 2.87±1.28

股骨颈T值 0.06±0.89 1.12±0.56 2.3±1.12

髋部T值 0.11±0.74 1.21±0.67 2.59±0.86

最大直径(mm) 16.86±4.87③ 18.02±5.41 20.83±4.99

总重量(g) 2.63±1.52③ 3.49±1.46③ 4.43±1.07

注:与骨量正常组相比,①P<0.05;与骨量减少组相比,②P<0.05;与

骨量疏松组相比,③P<0.05。

2.2 患者骨密度与临床资料相关性 腰椎BMD与

性别、iPTH、血糖、甲状旁腺最大直径和总重量呈负

相关(P<0.05),与Scr、骨钙素呈正相关(P<0.05)。
股骨颈BMD与性别、年龄、iPTH、血糖、甲状旁腺总

重量呈负相关(P<0.05),与 ALB、β-CTX呈正相关

(P<0.05)。髋部BMD与性别、年龄、iPTH、血糖、甲
状旁腺总重量呈负相关(P<0.05),与ALB、Scr、骨钙

素呈正相关(P<0.05)。见表2。

表2 患者腰椎、股骨颈和髋关节骨密度与临床资料的相关性

Table2 Correlationbetweenbonedensityoflumbarspine,femoral

neck,andhipjointwithclinicaldatainpatients

指标
腰椎BMD
r P

股骨颈BMD
r P

髋部BMD
r P

性别 0.274 0.007 0.293 0.004 0.344 0.001
年龄 0.193 0.062 0.256 0.013 0.284 0.006
BMI 0.092 0.377 0.143 0.170 0.017 0.870

白蛋白 0.180 0.082 0.216 0.037 0.221 0.032
血肌酐 0.262 0.011 0.162 0.118 0.343 0.001
血尿酸 0.035 0.740 0.020 0.847 0.105 0.315
血糖 0.216 0.037 0.265 0.010 -0.269 0.009
血钾 0.098 0.350 0.030 0.777 0.068 0.515

校正血钙 0.090 0.390 0.089 0.396 0.107 0.306
血磷 0.153 0.140 0.104 0.320 0.179 0.085
iPTH 0.369<0.001 0.208 0.045 0.282 0.006

β-CTX 0.155 0.137 0.215 0.037 0.147 0.156
25(OH)D 0.003 0.974 0.151 0.145 0.174 0.094

骨钙素 0.271 0.008 0.199 0.055 0.294 0.004
最大直径 0.282 0.006 0.168 0.106 0.194 0.061
总重量 0.342 0.001 0.295 0.004 0.372 <0.001

2.3 骨质疏松影响因素的 Logistic回归分析 将

iPTH值除以100后放进模型,单因素 Logistic回归

分析结果显示,性别、年龄、ALB、Scr、血糖、iPTH/

100、β-CTX、25(OH)D、甲状旁腺最大直径及总重量

对 MHD合并rSHPT患者骨质疏松的影响差异有统

计学意义(均 P<0.05)。将以上变量纳入多因素

Logistic回归分析,以是否发生骨质疏松为因变量,结
果显示,血糖、iPTH、甲状旁腺总重量为 MHD合并

rSHPT患者骨质疏松的独立危险因素(均P<0.05),
性别、β-CTX、25(OH)D为保护性因素(P<0.05)。
根据绝经 状 态 对 女 性 患 者 进 行 亚 组 分 析,单 因 素

Logistic回归分析结果显示,年龄、iPTH/100、甲状旁

腺总重量为危险因素(P<0.05)。绝经状态与骨质疏

松的关联差异无统计学意义(β= 1.674,P=0.08)。
将绝经状态及以上变量纳入多因素Logistic回归分

析,结果显示,所有变量均P>0.05。见表3~6。

3 讨论

MHD合并rSHPT患者普遍存在骨质疏松和骨

量减少,其骨质疏松患病率为30.9%。终末期肾病患

者骨质疏松主要与矿物质和骨代谢紊乱相关。有研

究[8]表明,透析患者的骨折率显著高于透析前的CKD
患者。骨质疏松是与性别相关的疾病,雌激素是影响

BMD水平的因素之一,通过多维度调控破骨-成骨平

衡,当雌激素水平出现明显下降时,会激活破骨细胞

的活性,加速骨量的丢失,进而显著增加患骨质疏松

的 风险[9-10]。本研究发现,绝经状态并非骨质疏松的

独 立危险因素。这可能由于SHPT导致持续的、高水
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表3 骨质疏松单因素Logistic回归分析结果

Table3 Resultsofunivariatelogisticregressionanalysisforosteoporosis

指标 β P OR 95%CI
性别 1.636 0.001 0.195 0.072~0.525
年龄 0.046 0.019 1.047 1.007~1.088
BMI 0.015 0.791 1.015 0.907~1.136
ALB 0.138 0.007 0.871 0.788~0.963

Scr 0.002 0.007 0.998 0.996~0.999
UA 0.002 0.288 0.998 0.993~1.002
血糖 0.392 0.034 1.479 1.031~2.124
血钾 0.161 0.540 0.851 0.507~1.427
校正血钙 0.535 0.649 1.708 0.170~17.112
血磷 0.584 0.142 0.558 0.256~1.217
iPTH/100 0.101 0.004 1.106 1.032~1.185

β-CTX 0.448 0.038 0.639 0.418~0.976
25(OH)D 0.124 0.001 0.884 0.819~0.953
骨钙素 0.004 0.324 0.996 0.989~1.004
最大直径 0.116 0.010 1.123 1.028~1.226
总重量 0.623 0.001 1.865 1.311~2.655

表4 骨质疏松多因素Logistic回归分析结果

Table4 Resultsofmultivariatelogisticregressionanalysisforosteoporo-

sis

指标 β P OR 95%CI
性别 3.571 0.001 0.028 0.003~0.237
年龄 0.021 0.489 1.021 0.963~1.082
ALB 0.027 0.757 0.974 0.853~1.152
Scr 0.001 0.515 1.001 0.998~1.003
血糖 0.798 0.049 2.221 1.005~4.908
iPTH/100 0.131 0.019 1.139 1.002~1.270

β-CTX 0.816 0.031 0.442 0.221~0.928
25(OH)D 0.144 0.017 0.866 0.770~0.975
最大直径 0.073 0.353 0.929 0.796~1.085
总重量 1.025 0.006 2.787 1.345~5.775

表5 女性患者骨质疏松单因素Logistic回归分析结果

Table5 ResultsofunivariateLogisticregressionanalysisforosteoporosis

infemalepatients

指标 β P OR 95%CI
年龄 0.110 0.030 1.116 1.011~1.232
BMI 0.004 0.971 0.996 0.806~1.231
白蛋白 0.035 0.693 1.036 0.870~1.233
血肌酐 0.003 0.072 0.997 0.993~1.000
血尿酸 0.006 0.221 0.994 0.986~1.003
血糖 0.646 0.192 1.908 0.722~5.039
血钾 0.030 0.951 0.971 0.378~2.494
校正血钙 2.401 0.251 11.031 0.183~664.906
血磷 0.546 0.373 0.579 0.174~1.928

PTH/100 0.137 0.032 1.147 1.012~1.300

β-CTX 0.266 0.526 0.798 0.397~1.602
25(OH)D 0.079 0.128 0.924 0.836~1.023
骨钙素 0.009 0.172 0.991 0.978~1.004
最大直径 0.081 0.279 1.085 0.936~1.257
总重量 1.246 0.022 3.477 1.201~10.068
绝经状态 1.674 0.080 0.188 0.029~1.225

表6 女性患者骨质疏松多因素Logistic回归分析结果

Table6 Resultsofmultivariatelogisticregressionanalysisofosteoporosis

infemalepatients

指标 β P OR 95%CI
年龄 0.074 0.452 1.077 0.888~1.307
iPTH/100 0.086 0.268 1.090 0.936~1.270
总重量 0.905 0.138 2.472 0.748~8.175
绝经状态 0.089 0.965 0.915 0.017~49.405

平的PTH分泌,引起显著的骨高转换状态,对骨骼的

破坏效应显著增强,可能掩盖了绝经相关的雌激素撤

退所带来的风险。因此,对于 MHD合并rSHPT的

女性患者,临床管理的重心应从评估绝经状态,转向

对rSHPT本身的严格控制。高龄是维持性血液透析

患者骨质疏松的一个危险因素,主要与营养不良、身
体活动量减少以及器官组织老化密切相关。此外,透
析患者常伴有多重并发症、维生素D的缺乏以及骨骼

肌质量的减少,这些因素进一步加剧了骨质疏松的发

生[11]。本研究也发现骨质疏松组患者的年龄更大,年
龄与BMD呈负相关。单因素Logistic回归分析显示

高龄是 MHD患者骨质疏松的独立危险因素,随着年

龄的升高骨密度呈下降趋势。ALB主要为患者的骨

代谢提供合成原料,维持性血液透析患者的 ALB水

平偏低,导致其对骨细胞刺激也逐渐减弱,骨量下降

明显,使其更易并发OP[12]。本研究的发现与上述结

论一致,即ALB为骨质疏松的保护性因素。

MHD伴rSHPT患者高血糖对骨质疏松的影响

是多方面的。高血糖环境下,葡萄糖与蛋白质、脂质

和核酸发生非酶促糖基化反应,形成糖基化终产物

(Advancedglycationendproducts,AGEs)。AGEs
可与骨组织中的受体结合,导致骨代谢紊乱,减少骨

形成并增加骨吸收。高血糖可导致钙、磷代谢异常,
增加尿钙和尿磷的排泄,从而降低血钙和血磷水平,
进一步刺激iPTH分泌。iPTH分泌增加会进一步促

进骨吸收,释放更多的钙和磷进入血液,反而会加重

骨质疏松。高血糖也可影响维生素D的活化和吸收,
从而进一步加重骨质疏松[13]。本研究发现,血糖为

MHD合并rSHPT患者骨质疏松的独立危险因素。
因此对 MHD合并SHPT的患者,应严格控制血糖水

平,以减少对骨代谢的负面影响。
骨质疏松的诊断以骨密度为基础,骨代谢标志物

可反映短5内患者骨代谢状况。骨代谢标志物包括β-
CTX、维生素 D、iPTH 与骨钙素[14-15]。低水平的β-
CTX可能提示低转换骨病,当β-CTX低于特定阈值

时,对无动力性骨病具有高度预测价值[16-18]。本研究

发现骨质疏松组患者β-CTX水平更低,且与股骨颈
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BMD呈正相关。这表明在本研究中,低β-CTX水平

很可能标志着一部分患者已进入骨重建停滞的低转

换状态,成骨与破骨活性均被抑制,此时,骨吸收标志

物β-CTX处于低水平,但骨骼因无法进行正常的损伤

修复与重塑,其质量急剧恶化,骨密度显著降低。维

生素D是维持骨骼健康的重要营养素,能促进钙的吸

收和利用。在机体内活性维生素D以1,25-(OH)2D
形式存在,肾功能减退时多种因素会影响维生素D羟

化,减少其生成。CKD患者维生素D不足的比率高

达90%以上,早在CKD2期就出现钙磷代谢紊乱和

25(OH)D水平的下降[19]。非 MHD患者 OP研究显

示,25(OH)D 不足也会影响 OP发生[20]。多因素

Logistic回归分析显示β-CTX、25(OH)D为 MHD合

并SHPT患者骨质疏松的保护性因素。
随着骨密度的降低,iPTH 水平逐渐升高。在

CKD早期就有iPTH 的升高,研究[21]表明iPTH>
900pg/mL是导致骨折的一个独立危险因素。MHD
患者iPTH持续升高对骨骼、代谢、免疫和心血管系统

均产生负面影响[22]。大剂量的iPTH促骨转换、骨钙

释放及吸收,增加骨质疏松的风险。有研究[23-25]表明

iPTH与BMD存在负相关,SPTH是高骨转换和骨密

度降低的诱因。本研究相关性分析证实,iPTH 水平

影响腰椎、股骨颈及髋部骨密度的水平,且为负向影

响。多因素Logistic回归分析进一步证实了iPTH为

MHD合并rSHPT患者骨质疏松的危险因素,表明了

iPTH在骨代谢中的重要作用,以及其在rSHPT患者

骨密度下降中的关 键 作 用。iPTH 对 不 同 部 位 的

BMD影 响 可 能 不 一 致。一 项 观 察 性 研 究[26]发 现

iPTH与股骨颈和全髋BMD呈负相关,与腰椎BMD
无相关。本研究发现,iPTH对 MHD合并rSHPT患

者腰椎BMD产生的影响最大,其次为髋关节和股骨

颈的BMD,这提示iPTH对不同部位BMD的影响可

能不同。
有研究[27]表明,甲状旁腺的大小和重量与iPTH

水平呈正相关。PTX术后,患者的BMD显著增加,
尤其是在腰椎和髋部等部位。PTX不仅能显著改善

患者的骨密度,还能缓解其临床症状,如骨骼疼痛、骨
折风险等[28]。本研究发现甲状旁腺最大直径及总重

量与 MHD合并rSHPT患者的骨质疏松有关。多因

素Logistic回归分析显示甲状旁腺总重量为 MHD合

并rSHPT患者骨质疏松的危险因素。

4 结论

本研究结果提示,在维持性血液透析合并难治性

继发性甲状旁腺功能亢进患者中骨密度异常发生率

高,血糖、iPTH、甲状旁腺总重量是骨质疏松的独立

危险因素。但本研究为单中心、回顾性研究,且样本

量偏少,存在一定误差和偏倚,后续还需多中心、前瞻

性深入研究。
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