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摘  要 

肥胖症与甲状旁腺激素(PTH)之间存在复杂关联。肥胖症是一种由多种因素引发的慢性代谢性疾病，其

发病率不断攀升，对健康影响广泛。PTH在钙磷代谢等方面发挥关键作用。研究二者相关性，有助于深

入理解肥胖症的发病机制及相关并发症，为肥胖症的防治提供新方向。本文从肥胖症和PTH的基本概念

出发，详细阐述了肥胖症患者PTH水平的变化情况，分析了PTH与肥胖症相关代谢异常(如脂质、葡萄糖

和胰岛素代谢)的关系，探讨了影响肥胖症患者PTH水平的因素，总结了当前研究的成果与不足，并对未

来研究方向进行了展望。 
 
关键词 

肥胖症，甲状旁腺激素，代谢异常，相关性 
 

 

Research Status and Progress on  
the Correlation between Obesity  
and Parathyroid  
Hormone 
Jiaxing Deng1,2, Zhiyi Zhou1,3* 
1Chongqing Medical University, Chongqing 
2Surgical Department, Chongqing Hechuan Taihe Central Health Center, Chongqing 
3General Practice Department, Chongqing General Hospital, Chongqing 
 
Received: September 11, 2025; accepted: October 4, 2025; published: October 10, 2025 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2025.15102842
https://doi.org/10.12677/acm.2025.15102842
https://www.hanspub.org/


邓佳星，周志益 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.15102842 954 临床医学进展 
 

 
 

Abstract 
There is a complex association between obesity and parathyroid hormone (PTH). Obesity is a chronic 
metabolic disease caused by multiple factors. Its incidence rate is constantly rising and it has a wide 
range of impacts on health. PTH plays a key role in calcium and phosphorus metabolism and other 
aspects. Studying the correlation between the two is conducive to a deeper understanding of the 
pathogenesis and related complications of obesity, and provides a new direction for the prevention 
and treatment of obesity. Starting from the basic concepts of obesity and PTH, this article elaborates 
in detail on the changes in PTH levels in obese patients, analyzes the relationship between PTH and 
obesity-related metabolic abnormalities (such as lipid, glucose and insulin metabolism), explores 
the factors influencing PTH levels in obese patients, and summarizes the achievements and deficien-
cies of current research. And the future research directions were prospected. 
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1. 引言 

1.1. 肥胖症概述 

肥胖症(obesity)是一种由遗传因素、环境因素等多种因素相互作用所引起的慢性代谢性疾病，该病症

主要表现为机体脂肪组织过度增生及异常分布，往往伴随明显的体重上升趋势。当前社会背景下，随着

经济全球化进程加速和生活模式转型，肥胖症的流行趋势呈现爆发式增长，已然演变为全球性的健康危

机。权威流行病学调查表明，部分工业化国家成年人群的肥胖患病比例突破三成大关，个别区域甚至接

近半数人口。在一些发达国家的肥胖增长率更为惊人，其中青少年群体的增重现象尤为突出。根据中国

慢性病及其危险因素监测的数据，按照中国肥胖症的诊断标准(超重定义为体重指数在 24 至 27.9 kg/m2 之

间，肥胖定义为 BMI ≥ 28 kg/m2)，到 2018 年，我国超重和肥胖症的患病率已达到 50.7% (其中超重为

34.3%，肥胖为 16.4%)是 2004 年的三倍。预计到 2030 年，比例将上升至 70.5% (约 6.1 亿人) [1]。肥胖问

题不仅造成形体改变和心理困扰，更关键的是其作为多种慢性病的始动环节和病理基础。临床观察发现，

肥胖个体常并发心血管疾病(如高血压、冠心病等)、糖尿病、代谢紊乱综合征、夜间呼吸障碍、胆道系统

疾病、嘌呤代谢异常及痛风性关节炎、退行性骨病、静脉回流障碍、生殖内分泌失调等病症，同时特定

恶性肿瘤(如乳腺、子宫内膜、前列腺及结直肠肿瘤等)的发生风险也明显提升[2]。而且肥胖症与多种肿瘤

的发生存在关联，已有超过 13 种癌症与肥胖症相关，这使得肥胖症成为继吸烟之后可预防癌症的第二大

风险因素，并且这种现象在全球范围内日益普遍[3]。这些伴发疾病不仅损害患者生理机能，影响日常活

动能力，还造成医疗资源过度消耗，形成巨大的社会经济负担。 

1.2. 甲状旁腺激素概述 

甲状旁腺激素(parathyroid hormone, PTH)是由甲状旁腺主细胞分泌的一种单链多肽激素，在维持机体

钙磷平衡、调节骨骼代谢等方面发挥着至关重要的作用[4]。PTH 的主要生理作用包括：它能够拮抗降钙
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素的作用，通过动员骨钙释放，提高血钙水平；加快磷酸盐的排泄，促进维生素 D 的活化。正常情况下，

人体血浆中的 PTH 水平呈现出一定的日夜节律性变化，这对于维持机体生理功能的稳定具有重要意义。

在临床实践中，检测甲状旁腺激素水平是评估甲状旁腺功能状态、辅助诊断多种疾病的重要手段。在甲

状旁腺腺瘤切除手术前后测定 PTH，不仅有助于外科医生准确评估手术治疗效果，还能够辅助诊断甲状

旁腺功能亢进症手术后出现低血钙的原因。目前，常用的 PTH 测定方法中，全段甲状旁腺激素(intact par-
athyroid hormone, iPTH)全分子定量检测最能准确反映甲状旁腺的活性，该方法能够直接反映从甲状旁腺

分泌、释放至血中的 iPTH 水平，且不受肝、肾代谢的影响，具有较高的准确性和可靠性[5]。正常成人甲

状旁腺激素参考值因检测仪器和测定方法的不同而略有差异，一般需要综合血钙、血磷等指标进行判断，

即使 PTH 水平处于参考范围内，也有可能存在异常情况，具体应以就诊医院报告单为准。当 PTH 水平

出现异常时，往往提示机体存在某些疾病或生理功能紊乱。指标偏高常见于甲状旁腺功能亢进，而甲状

旁腺功能亢进又多见于维生素 D 缺乏、肾衰竭、吸收不良综合征等疾病；肺癌、肾癌等所致的异源性甲

状旁腺功能亢进也可导致 PTH 增高。指标偏低主要见于甲状腺或甲状旁腺手术后、特发性甲状旁腺功能

减退症等情况。 

1.3. 研究肥胖症与甲状旁腺激素相关性的意义 

深入研究肥胖症与甲状旁腺激素之间的相关性，对于全面理解肥胖症的发病机制、疾病进展以及相

关并发症的发生发展具有极为重要的意义。从发病机制角度来看，明确二者关系有助于揭示肥胖症患者

体内代谢紊乱的深层次原因，为寻找新的治疗靶点提供理论依据。如果能够证实 PTH 在肥胖症相关代谢

异常中发挥关键作用，那么通过调节 PTH 水平或其信号通路，可能为肥胖症的治疗开辟新的途径。在疾

病进展方面，了解 PTH 与肥胖症的相互影响，有助于预测肥胖症患者病情的发展趋势，及时采取有效的

干预措施，延缓疾病的恶化。对于相关并发症而言，由于肥胖症患者易并发多种疾病，而 PTH 的异常可

能在这些并发症的发生发展中起到促进作用，因此研究二者相关性能够为预防和治疗肥胖症相关并发症

提供新的思路和方法。这对于改善肥胖症患者的预后、提高生活质量、减轻社会医疗负担都具有深远的

意义。 

2. 肥胖症患者甲状旁腺激素水平变化 

2.1. 临床研究结果分析 

众多临床研究对肥胖症患者的甲状旁腺激素水平进行了检测和分析，然而研究结果存在一定的差异。

部分研究显示，肥胖症患者体内的甲状旁腺激素水平通常会升高。一项针对 160 例严重肥胖患者的研究

发现，在这些患者中，97%存在维生素 D 缺乏，72%患有甲状旁腺功能亢进，其体内的全段甲状旁腺激

素(iPTH)水平显著高于正常人群。经过进一步校正可能的混杂因素后，研究人员发现 iPTH 水平与颈动脉

内膜中层厚度以及胰岛素抵抗稳态模型评估指数(HOMA 指数)之间存在明显的相关性。另一项对 1017 例

连续就诊的病态肥胖患者的横断面队列研究表明，患有代谢综合征(MS)的肥胖患者平均血清甲状旁腺激

素水平高于未患 MS 的患者[6]。在调整了 25-羟基维生素 D (25(OH)D)、镁、钙、磷、肌酐、年龄、性别、

采血季节、体重指数(BMI)、当前吸烟状况、蛋白尿、C 反应蛋白(CRP)、胰岛素抵抗和 2 型糖尿病等因

素后，处于第二至第四分位数 PTH 水平的患者患 MS 的几率更高。但也有一些研究并未发现肥胖症患者

与正常人群在甲状旁腺激素水平上存在显著差异。有研究对 307 例年龄较大的男性和女性进行了研究，

虽然发现体脂百分比每增加 10 个单位，血清 PTH 水平大约升高 0.4 pmol/L，但通过对血浆 25-羟基维生

素 D、血清骨钙素、钙、磷和胰岛素等多种变量的分析，发现这些因素仅能解释 PTH 水平与体脂百分比

之间关联的 18%，即肥胖症与 PTH 水平之间的关系较为复杂，可能并非简单的直接关联。 
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2.2. 不同肥胖程度与 PTH 水平的关系 

随着肥胖程度的加重，甲状旁腺激素水平有升高的趋势。轻度单纯性肥胖患者可能仅表现为体重超

重，此时甲状旁腺激素水平大多处于正常范围，但也有部分患者可能出现轻度升高。而中至重度肥胖患

者，除了体重明显超重外，常伴有多种代谢异常和并发症，其甲状旁腺激素水平升高的比例相对更高。

在一些针对严重肥胖患者(BMI 通常大于 35 kg/m2)的研究中，发现甲状旁腺功能亢进的发生率明显增加，

相应地，PTH 水平显著升高。这种关系并非绝对呈线性，不同个体之间存在较大差异[7]。部分肥胖程度

较为严重的患者，其 PTH 水平可能仍处于正常范围，而一些轻度肥胖患者却可能出现 PTH 水平的明显

升高。这种个体差异可能与多种因素有关，如遗传背景、生活方式、合并的其他疾病以及体内其他激素

水平的变化等。具有特定遗传突变的肥胖患者，可能更容易出现 PTH 水平的异常升高；长期坚持健康生

活方式(如合理饮食、规律运动)的肥胖患者，其 PTH 水平也可能相对稳定在正常范围或升高幅度较小；

合并有肾脏疾病、维生素 D 缺乏等疾病的肥胖患者，可能会因这些疾病的影响导致 PTH 水平升高更为明

显。 

3. 甲状旁腺激素与肥胖症相关代谢异常的关系 

3.1. 甲状旁腺激素对脂质代谢的影响 

3.1.1. 对脂质代谢酶活性的调节 
甲状旁腺激素(PTH)在脂质代谢过程中对多种酶的活性具有调节作用。一方面，PTH 可调节脂质代谢

的关键酶活性，促进脂质分解，降低脂质合成，从而调节脂质生成。PTH 能够抑制脂蛋白脂酶(LPL)的活

性，LPL 是一种在脂肪代谢中发挥重要作用的酶，它主要负责将血浆中的甘油三酯水解为脂肪酸和甘油，

以供组织摄取利用。当 PTH 抑制 LPL 活性时，会导致脂肪的分解减少，进而减少脂肪酸的释放。另一方

面，PTH 能调节脂质代谢信号通路，对脂肪生成和脂肪分解产生影响。研究发现，PTH 可以通过激活某

些细胞内信号通路，如 cAMP-PKA 信号通路，影响脂肪细胞内脂质代谢相关基因的表达，从而调节脂肪

生成和脂肪分解的平衡。在脂肪细胞中，PTH 作用于其表面的受体，激活 G 蛋白偶联受体信号通路，使

细胞内 cAMP 水平升高，进而激活 PKA [8]。PKA 可以磷酸化一系列与脂质代谢相关的蛋白质，如激素

敏感性脂肪酶(HSL)等，影响 HSL 的活性，从而调节脂肪分解过程。 

3.1.2. 对脂肪组织、肝脏和肌肉中脂肪代谢的调节 
在脂肪组织中，PTH 可直接作用于脂肪细胞。它通过激活脂肪细胞表面的 PTH 受体，促进脂肪细

胞的脂解作用，增加游离脂肪酸的释放，进而增加血浆游离脂肪酸水平，促进脂肪代谢。PTH 还可通

过调节脂肪组织中脂联素、瘦素和炎症因子等因子的表达和分泌，间接影响脂肪代谢。PTH 可抑制脂

肪细胞中脂联素的表达和分泌，而脂联素是一种能促进葡萄糖和脂肪代谢的重要激素，其分泌减少会

加重肥胖相关代谢异常。相反，PTH 可促进脂肪细胞中瘦素的表达和分泌，瘦素具有抑制食欲、增加

能量消耗的作用，在一定程度上有助于改善肥胖相关代谢异常。在肝脏中，PTH 可直接作用于肝细胞，

通过激活肝细胞表面的 PTH 受体，影响肝脏中脂质代谢相关因子的表达和活性。研究表明，PTH 能够

抑制肝脏中脂质合成相关因子的表达和活性，从而减少脂质的合成，同时促进脂质的氧化。PTH 可抑

制脂肪酸合成酶(FAS)等脂质合成关键酶的表达，减少脂肪酸的合成；并促进肉碱棕榈酰转移酶 1 
(CPT1)等参与脂肪酸氧化的酶的活性，增加脂肪酸的氧化分解[9]。在肌肉组织中，PTH 同样可发挥调

节作用。它能直接作用于肌肉细胞，通过激活肌肉细胞表面的 PTH 受体，促进肌肉细胞的糖代谢，增

加葡萄糖的摄取和利用，从而间接影响脂肪代谢。PTH 还可通过调节肌肉组织中线粒体功能，影响脂

肪代谢。研究发现，PTH 可促进线粒体功能，增加脂肪酸的氧化，从而减少脂肪在肌肉组织中的堆积，
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有助于改善肌肉的代谢状态。 

3.1.3. 对血浆脂质谱的影响及临床意义 
总体而言，PTH 对血浆脂质谱具有一定的调节作用。研究表明，PTH 可降低血浆甘油三酯、低密度

脂蛋白胆固醇(LDL-C)水平，同时升高血浆高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)水平，从而改善脂质谱。这种对

脂质谱的调节作用在一定程度上有助于预防和改善肥胖相关的心血管疾病等并发症。从临床意义来看，

由于肥胖症患者常伴有脂质代谢紊乱，而 PTH 对脂质代谢的调节作用提示 PTH 可能成为治疗肥胖、高

脂血症、糖尿病等代谢性疾病的潜在靶点。通过调节 PTH 水平或其信号通路，有可能改善患者的脂质代

谢异常，降低心血管疾病等并发症的发生风险。然而，目前关于 PTH 对脂质代谢影响的研究仍存在一些

争议，部分研究结果并不完全一致，需要进一步深入研究来明确其具体机制和临床应用价值。 

3.2. 甲状旁腺激素对葡萄糖和胰岛素代谢的作用 

3.2.1. 对葡萄糖稳态的影响机制 
甲状旁腺激素在血糖调控中扮演着关键角色，其作用途径呈现多维度特征。从生理学角度来看，该

激素能够通过提升血液钙离子浓度，对胰岛素分泌产生抑制作用，继而引发胰岛素敏感性降低，最终促

使血糖值上升。钙离子浓度异常增高会损害胰岛 β 细胞的正常功能，使得胰岛素合成与释放过程受到阻

碍。高血钙过高还会干扰胰岛素与靶细胞受体的相互作用，削弱胰岛素信号传导效率，造成机体对胰岛

素的应答能力减弱，最终表现为血糖水平异常升高。 
从代谢调节角度分析，这种激素能够刺激肝脏糖异生过程，增强肝糖输出能力，加剧胰岛素抵抗现

象，从而进一步提高血糖浓度。在肝脏代谢层面，该激素可以激活多种参与糖异生过程的关键酶类，包

括葡萄糖-6-磷酸酶和磷酸烯醇丙酮酸羧激酶等，促使氨基酸、甘油等非糖前体物质转化为葡萄糖，显著

提升肝脏葡萄糖合成与释放效率。 
在肌肉组织层面，该激素会阻碍葡萄糖摄取过程，降低外周组织对葡萄糖的利用效率，加重胰岛素

抵抗程度。具体表现为该激素能够干扰骨骼肌细胞的胰岛素信号转导系统，抑制葡萄糖转运蛋白 4 向细

胞膜表面的迁移过程，从而显著减少骨骼肌组织对葡萄糖的摄取与代谢能力。 

3.2.2. 对胰岛素分泌的直接和间接影响 
PTH 对胰岛素分泌具有直接和间接两方面的影响。直接影响方面，PTH 可直接抑制胰岛 β细胞分泌

胰岛素，导致胰岛素分泌减少，进而升高血糖水平。研究发现，PTH 能够与胰岛 β细胞表面的 PTH 受体

结合，通过细胞内信号转导途径，抑制胰岛素基因的转录和胰岛素的合成与分泌。间接影响方面，PTH 可

促进胰岛 α细胞分泌胰高血糖素，胰高血糖素具有升高血糖的作用，它与胰岛素相互拮抗。PTH 通过促

进胰高血糖素的分泌，间接拮抗胰岛素的作用，导致胰岛素抵抗，进而升高血糖水平。PTH 引起的高血

钙状态也会间接影响胰岛素的分泌和作用，如前文所述，高血钙会干扰胰岛素的合成、分泌以及其与受

体的结合，加重胰岛素抵抗。 

3.2.3. 在肥胖相关糖尿病发生发展中的潜在作用 
在肥胖相关糖尿病的发生发展过程中，PTH 可能发挥着重要的潜在作用。由于肥胖症患者常伴有胰

岛素抵抗和血糖代谢异常，而 PTH 对葡萄糖和胰岛素代谢的上述影响，使得 PTH 水平的异常升高可能

进一步加重肥胖患者的代谢紊乱，促进糖尿病的发生发展[10]。一方面，PTH 导致的胰岛素抵抗和血糖升

高，会增加胰岛 β 细胞的负担，长期处于高负荷状态下，胰岛 β 细胞功能可能逐渐受损，胰岛素分泌进

一步减少，从而促使糖尿病的发生。另一方面，肥胖患者体内的脂肪组织会分泌多种脂肪因子和炎症因

子，这些因子与 PTH 之间可能存在相互作用，共同影响胰岛素信号通路和葡萄糖代谢，加剧代谢紊乱，
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促进肥胖相关糖尿病的发展。然而，目前关于 PTH 在肥胖相关糖尿病发生发展中的确切作用机制尚未完

全明确，仍需要大量的基础和临床研究来进一步阐明。 

3.3. 甲状旁腺激素与肥胖相关的其他代谢异常 

3.3.1. 与骨代谢异常的关系 
甲状旁腺激素在骨代谢中起着核心调节作用，而肥胖症患者往往也伴随着骨代谢异常，二者之间存

在密切关联。正常情况下，PTH 通过对成骨细胞和破骨细胞的双重调节，维持骨代谢的平衡。PTH 能够

促进成骨细胞活性，增加骨形成；它也能通过间接机制刺激破骨细胞的活性，促进骨吸收。在肥胖症患

者中，由于体内代谢环境的改变，PTH 水平的变化可能会进一步影响骨代谢。部分肥胖患者 PTH 水平升

高，可能导致骨吸收增加，长期下去可能引发骨质疏松等骨代谢疾病。研究发现，肥胖患者体内过高的

PTH 水平会过度刺激破骨细胞，使其活性增强，导致骨量丢失加速。肥胖患者体内的脂肪组织分泌的多

种脂肪因子，如瘦素、脂联素等，也会与 PTH 相互作用，共同影响骨代谢。瘦素在一定程度上可以抑制

PTH 对破骨细胞的刺激作用，但在肥胖状态下，由于瘦素抵抗等原因，其对 PTH 的调节作用可能失衡，

进一步影响骨代谢平衡。肥胖患者常伴有维生素 D 缺乏，而维生素 D 缺乏又会影响 PTH 的正常调节功

能，导致骨代谢异常加剧。 

3.3.2. 与肾脏代谢异常的关系 
肥胖症患者易出现肾脏代谢异常，如肾小球滤过率改变、肾小管重吸收功能异常等，甲状旁腺激素

在其中也发挥着一定作用。PTH 对肾脏的主要作用之一是调节钙磷代谢。在肥胖患者中，PTH 水平的

变化可能会影响肾脏对钙磷的重吸收和排泄。当 PTH 水平升高时，它会促进肾脏对钙的重吸收，减少

钙的排泄，同时增加磷的排泄。长期的 PTH 水平异常升高，可能会导致肾脏钙盐沉积，影响肾脏的正

常结构和功能，增加肾结石等疾病的发生风险。PTH 还可能通过影响肾脏的血流动力学和肾素–血管

紧张素–醛固酮系统(RAAS)，间接影响肾脏代谢。研究发现，PTH 可以刺激肾脏局部 RAAS 的激活，

导致血管收缩，肾小球内压力升高，长期可引起肾小球硬化和肾功能损害。肥胖患者体内的代谢紊乱，

如高血糖、高血脂等，也会与 PTH 的作用相互叠加，进一步加重肾脏代谢负担，促进肾脏疾病的发生

发展。 

3.3.3. 与炎症反应和氧化应激的关系 
在肥胖症患者体内，炎症反应和氧化应激通常处于增强状态，而甲状旁腺激素与这两者之间存在着

复杂的相互作用。PTH 可能会促进炎症反应。研究表明，PTH 可以刺激脂肪细胞、巨噬细胞等分泌多种

炎症因子，如肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)等，从而加剧体内的炎症状态。在肥胖患者

的脂肪组织中，PTH 水平的升高可能会导致脂肪细胞内的炎症信号通路被激活，促使炎症因子的合成和

释放增加。这些炎症因子不仅会影响脂肪细胞自身的代谢功能，还会通过血液循环影响其他组织和器官，

进一步加重全身的代谢紊乱。PTH 与氧化应激也密切相关。PTH 水平的异常升高可能会导致体内氧化应

激水平增加，这是因为 PTH 可以促进活性氧(ROS)的生成，同时抑制抗氧化酶的活性。在肾脏等组织中，

过高的 PTH 水平会使线粒体功能受损，导致 ROS 产生过多，而超氧化物歧化酶(SOD)、谷胱甘肽过氧化

物酶(GSH-Px)等抗氧化酶的活性降低，无法有效清除过多的 ROS，从而造成氧化应激损伤。反过来，炎

症反应和氧化应激也可能影响 PTH 的分泌和作用。持续的炎症状态会干扰甲状旁腺细胞的正常功能，影

响 PTH 的合成和分泌调节。氧化应激产生的 ROS 可以损伤甲状旁腺细胞的 DNA、蛋白质和脂质等生物

大分子，导致细胞功能障碍，进而影响 PTH 的分泌。炎症和氧化应激引起的体内代谢环境改变，也可能

影响 PTH 受体的表达和功能，干扰 PTH 信号通路的正常传导，进一步加重代谢异常。 
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4. 影响肥胖症患者甲状旁腺激素水平的因素 

4.1. 维生素 D 缺乏的作用 

肥胖人群中普遍存在维生素 D 不足现象，这种状况与甲状旁腺功能存在显著关联。维生素 D 在人体

内经过多重生物转化后，最终形成具有生理活性的 1,25-二羟维生素 D3，该物质能够通过负向调节机制控

制甲状旁腺激素的释放。当人体缺乏维生素 D 时，肠道对钙质的吸收效率下降，引发血钙浓度降低。血

钙水平的波动会促使甲状旁腺主细胞加速分泌 PTH，以维持钙离子平衡。相关研究显示，肥胖者体内脂

肪组织体积增大，维生素 D 被大量储存在脂肪细胞中，造成循环系统中可利用的维生素 D 浓度下降，从

而更易出现维生素 D 不足。针对超重儿童及青少年的调查数据表明，该群体维生素 D 缺乏率高达 78.5%，

远高于正常体重人群的 43.7%。在这些同时存在肥胖和维生素 D 缺乏的青少年中，甲状旁腺激素水平呈

现明显上升趋势。通过补充维生素 D 后，随着体内维生素 D 含量的恢复，甲状旁腺激素水平可得到有效

控制。这一现象充分说明维生素 D 缺乏在肥胖者 PTH 水平异常中扮演关键角色。维生素 D 不足还可能

通过干扰其他代谢通路，间接调控 PTH 的分泌过程。维生素 D 能够调节脂肪细胞代谢活动，改变脂肪因

子的释放模式，这些脂肪因子可能与 PTH 产生协同作用，共同参与机体代谢调控。 

4.2. 钙摄入与吸收异常的影响 

钙摄入不足或吸收异常同样会对肥胖症患者的甲状旁腺激素水平产生显著影响。钙是维持人体正常

生理功能所必需的重要元素，甲状旁腺激素的分泌与血钙水平紧密相关。当饮食中钙摄入不足时，肠道

吸收的钙量减少，血钙水平随之下降。为了维持血钙的稳定，甲状旁腺会分泌更多的 PTH，以促进骨钙

释放进入血液，同时增加肾脏对钙的重吸收，减少钙的排泄。肥胖症患者往往存在不良的饮食习惯，如

钙摄入不足，这在一定程度上会刺激 PTH 的分泌。肥胖患者常伴有胰岛素抵抗，胰岛素抵抗会干扰肠道

对钙的吸收功能，进一步加重钙吸收异常。研究发现，胰岛素可以促进肠道对钙的主动转运过程，而在

肥胖症患者中，由于胰岛素抵抗的存在，胰岛素的这种促进作用减弱，导致肠道对钙的吸收减少。钙摄

入与吸收异常导致的低血钙状态，会持续刺激甲状旁腺，使得 PTH 分泌增加，从而影响肥胖症患者的代

谢平衡，加重相关代谢异常。 

4.3. 脂肪细胞因子的调节 

肥胖症患者体内脂肪组织增多，脂肪细胞会分泌多种脂肪细胞因子，这些因子在调节甲状旁腺激素

水平方面发挥着重要作用。瘦素与脂联素是脂肪组织中较为重要的两类激素分子。瘦素作为一种蛋白质

类激素，主要由脂肪细胞合成释放，其与甲状旁腺激素之间形成双向调控网络。具体而言，瘦素能够通

过影响下丘脑特定神经元的活性，对甲状旁腺激素的释放产生抑制作用。在生理条件下，瘦素参与能量

代谢的负反馈调节过程：当脂肪组织增多时，瘦素水平上升，通过与下丘脑受体结合，降低下丘脑–垂

体–甲状旁腺系统的兴奋性，进而抑制 PTH 的生成。值得注意的是，肥胖个体往往出现瘦素信号通路障

碍，表现为激素敏感性下降，这使得瘦素对 PTH 的调控作用减弱，最终导致 PTH 分泌水平相对升高。脂

联素作为一种多功能调节因子，不仅具有抗炎特性，还能改善胰岛素敏感性，其与 PTH 之间同样存在复

杂的交互作用。研究表明，脂联素可以抑制甲状旁腺细胞中 PTH 的合成和分泌。在肥胖症患者中，由于

脂肪组织分泌脂联素减少，对 PTH 的抑制作用减弱，从而导致 PTH 水平升高。其他脂肪细胞因子如肿

瘤坏死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)等，也可能通过影响甲状旁腺细胞的功能，间接调节 PTH 的

分泌。TNF-α和 IL-6 等炎症因子可以促进甲状旁腺细胞的增殖和 PTH 的分泌，加重肥胖症患者体内的代

谢紊乱。 

https://doi.org/10.12677/acm.2025.15102842


邓佳星，周志益 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.15102842 960 临床医学进展 
 

4.4. 遗传因素及其他内分泌调节异常的影响 

遗传因素在肥胖症患者甲状旁腺激素水平的调节中起着一定的作用。一些研究发现，某些基因突变

或多态性与 PTH 水平以及肥胖症的发生发展相关。维生素 D 受体基因的多态性可能影响维生素 D 与受

体的结合能力，进而影响维生素 D 对 PTH 的调节作用，导致肥胖症患者 PTH 水平的差异。在某些家族

性肥胖症患者中，可能存在特定的遗传突变，使得甲状旁腺激素的分泌调节机制出现异常，从而导致 PTH
水平升高。除了遗传因素，其他内分泌调节异常也会对肥胖症患者的 PTH 水平产生影响。甲状腺激素、

糖皮质激素等内分泌激素与甲状旁腺激素之间存在相互关联。甲状腺激素可以影响钙磷代谢，进而间接

影响 PTH 的分泌。甲状腺功能减退患者，由于甲状腺激素分泌减少，可导致钙磷代谢紊乱，引起 PTH 水

平升高。糖皮质激素也可以通过多种途径影响 PTH 的分泌和作用。长期使用糖皮质激素治疗的患者，会

出现骨代谢异常和 PTH 水平的改变。生长激素、胰岛素样生长因子等内分泌因子也参与肥胖症患者 PTH
水平的调节，它们与 PTH 之间相互作用，共同维持机体的代谢平衡，当这些内分泌调节出现异常时，会

导致 PTH 水平的波动，加重肥胖症相关的代谢紊乱。 

5. 讨论与展望 

5.1. 当前研究的局限性与不足 

研究设计多局限于横断面调查或病例对照研究，仅能说明 PTH 与肥胖及其代谢指标之间存在相关

性，难以确立因果关系。目前尚无法明确是肥胖导致 PTH 水平继发性升高，还是 PTH 异常主动参与肥

胖的发生与发展。机制研究尚不充分，PTH 影响脂质和葡萄糖代谢的具体分子通路仍不明确，现有认识

多基于细胞或动物实验，临床转化价值有限。PTH 与脂肪因子、炎症信号等的交互作用仍需系统探索。

肥胖人群常合并多种并发症及用药史，这些混杂因素可能干扰 PTH 水平，现有研究未能完全控制此类偏

倚，且不同人群的研究数据依然不足。直接通过干预 PTH 水平以改善肥胖患者代谢结局的临床研究极为

匮乏，限制了 PTH 作为治疗靶点的实证支持。 

5.2. 未来研究方向展望 

针对当前研究的局限性，结合学科发展趋势，未来可从以下方向开展深入研究，以推动肥胖症与 PTH
相关性研究的突破与临床应用转化。应开展大规模前瞻性队列研究和随机对照试验(RCT)，动态观察甲状

旁腺激素(PTH)水平变化与肥胖及代谢异常发生风险的时序关系，并探索通过补充维生素 D/钙剂或调节

PTH 信号通路以改善肥胖患者代谢指标和体重的干预效果，为临床实践提供高质量证据。需进一步借助

转基因动物模型、类器官和先进细胞技术，阐明 PTH 在脂肪、肝脏和肌肉等代谢关键组织中下游信号通

路的调控机制，重点研究其对线粒体功能、炎症反应及代谢酶活性的影响，以发掘潜在治疗靶点。 
应重视特定人群和个体差异，聚焦不同肥胖类型和并发症状态的患者，结合多组学技术筛选可预测

PTH 代谢效应的生物标志物和遗传位点，推动个体化治疗策略的发展。新兴研究提示肠道菌群可能介导

PTH 与能量代谢的交互作用，未来可深入探讨 PTH 与菌群结构功能之间的关联，为理解肥胖及其代谢并

发症提供新视角。 

6. 结论 

肥胖症与甲状旁腺激素之间存在着复杂而密切的联系。众多临床研究表明，部分肥胖症患者甲状旁

腺激素水平升高，且随着肥胖程度加重，PTH 水平升高的趋势更为明显，但个体差异较大。甲状旁腺激

素在肥胖症相关代谢异常中发挥着重要作用。在脂质代谢方面，PTH 可调节脂质代谢酶活性，影响脂肪

组织、肝脏和肌肉中的脂肪代谢，对血浆脂质谱产生调节作用，有望成为治疗肥胖相关代谢性疾病的潜
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在靶点。在葡萄糖和胰岛素代谢方面，PTH 可通过多种机制影响葡萄糖稳态和胰岛素分泌，在肥胖相关

糖尿病的发生发展中可能具有潜在作用。PTH 还与肥胖相关的骨代谢异常、肾脏代谢异常、炎症反应和

氧化应激等密切相关。影响肥胖症患者甲状旁腺激素水平的因素众多，维生素 D 缺乏、钙摄入与吸收异

常、脂肪细胞因子的调节以及遗传因素和其他内分泌调节异常等，都在其中发挥着重要作用。这些研究

成果为深入理解肥胖症的发病机制、疾病进展以及相关并发症的发生发展提供了重要线索，有助于临床

医生更好地评估肥胖症患者的病情，并制定更有效的防治策略。 
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