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Ⅱ型糖尿病人骨量减少的分析 

杨肖缸 季亚伟 刘辉 江妙桂 

糠稼病是～种常见的内分泌代谢性疾病， 

糖尿病能引起糖尿病性骨质疏松在文献中有报 

道 。本文采用单能x线骨密度仪(SXA一2000 

型)，测定了92倒 l型糖尿病人的骨密度 

(BMD)、血糖、血钙、磷、碱性磷酸酶(AKP)，并 

将糖尿病对骨矿含量的影响及防治措施进行了 

分析。 

1 对象和方法 

I．1 聪象 

随机选择了1 997年 5月至1998年11月 

我院门诊及住院的l型糖尿病人92捌，男45 

例，年龄29~76岁，平均年龄51．7士10．61岁。 

女 47例，年龄32～74岁．平均年龄 53，12± 

9．76岁 病程1个月至23年，平均病程8，24± 

2．67年 按1997年ADA糖尿病专家修改后的 

糖尿病诊断标准 ]，所有受试者均诊断为Ⅱ型 

糖旅病，排除甲亢以及其它代谢性骨病及治疗 

干扰。对照组，选择建康成人100例．男5O倒， 

年龄29～76岁．女5O倒，年龄32～74岁。 

1．2 方法 

骨密度测定：应用美国DOVE骨密度分析 

系统，单能x线骨密度(SXA一2000型)，测定的 

部位为脚跟骨，测量的骨密度(BMD)以实心菱 

形 表示，显示在骨密度变化的曲线图上，图中 

划分不同区域．正常人位于一ISD至+ISD范 

围，7’积分在一1SD至一2，5SD之间，称骨量减 

少，，超过～2．5SD称骨质疏松。测骨密度占正 

常同性别年青人骨峰值的百分比。 

清晨空腹抽血测血清钙、磷、碱性磷酸酶， 

采用中外合资上海安泰分析仪器有限公司 

TECH一128型自动分析仪进行测试。 

医学统计采用t检验。 

2 结果 

糖尿病组与对照组相比，骨密度低于对照 

糖屎病组与正常对照组有关指标测定结果(j± ) 

注；一糖尿病组与对照组相比，P<O．01{’糖屎病组与对照组相比．P<仉05 
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组，P<0．01，差异显著。骨密度占正常同性别 

年青人骨峰值的百分比，低于对照组．尸< 

0．01，差异显著。丁积分，骨量减少加骨质疏松， 

糖尿病组男性 14例，占31．11 。糖尿病组女 

性 28例，占59．57 。对照组男性 6例，占 

1 2 ，女性12例，占24 。糖尿病组与对照组 

相比，P<0．01，差异显著。血磷糖尿病组低于 

对照组，P<0．05，有差异性。但血钙，AKP糖 

尿病组与对照组相比，P>0．05，无显著差异 

3 讨论 

1948年Albright首先报告了长期控制不 

良的糖尿病人可以发生骨质疏松 ]，糖尿病合 

并骨质琉松，称继发性骨质疏松，糖尿病性骨质 

琉松 一。王氏报道了100例糖尿病人．45 病人 

有明显的骨质疏松，骨量减少占21 ．总数达 

66 。我们的报道，92例糖尿病人，骨量减少 

加骨质疏松，男性占31．11 ，女性占59．57 ． 

女性患病率与王氏报道相接近。糖尿病组骨密 

度，骨密度占正常同性别年青人骨峰量的百分 

比均低于对照组，P<0．01，有显著性差异。 

糖尿病人骨矿含量低于同年龄正常人出现 

了骨质疏松。原因有以下几点： 

1)糖代谢紊乱，高血糖渗透性利尿，使尿 

Ca、P、Mg、Zn等的排泄增加，肾小管Ca、P重 

吸收减少，肠Ca、P吸收减少，引起Ca、P代谢 

紊乱影响骨代谢，本文中血磷降低，提示尿磷排 

出增加。 

2)糖尿病人在饮食上，以为少吃主食，多吃 

蔬菜，忽视了对含钙丰富的奶、鱼、蛋白质的摄 

入 糖尿病合并植物神经病变，饮食摄入步，口 

服降糖药物，尤其是双胍类药物，出现食欲不 

振，限制了钙、磷的摄入，使肠道钙、磷吸收减 

少，骨的钙化与骨化过程受到抑制。 

3)糖尿病微血管病变影响骨的血管分布， 

毛细血管通透性增加，毛细血管周围基底膜增 

厚，影响了骨重建，使微血管并发症患者骨量进 
一

步丢失 。糖尿病肾病，肾脏合成 1，25 

(0H)z 减少，继发甲旁亢，PTH升高增加破 

骨细胞活性，使骨钙动员增加，而致骨量减少。 

4)糖尿病人并发视网瞧病变，导致视力下 

降，失明。糖尿病足的溃烂，坏疽。血糖控制不 

佳．全身乏力。糖尿病神经病变引起四肢感觉、 

运动异常，限制了糖尿病人的户外活动。由于日 

光照射少，皮肤内7一脱氢胆固醇转化成的维 

生素D机会减少。有严重并发症者长期卧床， 

易出现废用性骨质疏松。 

5)糖尿病有严重并发症，口服降糖药物继 

发性失效者，要积极选用胰岛素。胰岛素可增加 

肠钙吸收，减少尿钙排出。缺乏胰岛紊时，骨的 

更新率下降，抑制了成骨细胞合成骨钙素 3。对 

糖尿病动物持续输注胰岛紊，可以迅速地增加 

甚至超过矫正成骨细胞数目，使骨钙素恢复正 

常 。 

6)糖尿病患者骨密度下降，与血糖升高，尿 

钙、磷、镁的升高有关 。本文提示，糖尿病人骨 

密度与血糖，病程呈负相关。严格控制血糖，强 

化糖尿病治疗是一个很重要的问题。 

糖尿病患者出现骨矿含量降低，严重者可 

以引起继发性骨质疏松。治疗上严格控制血糖， 

延缓并发症的发生。对于胃肠道反应明显的降 

糖药，如双胍类， 一糖酐酶抑制剂，不要过重。 

多食含钙高的食物，鼓励糖尿病人在病情好转 

时，进行日晒和户外活动，以利于维生素D合 

成，防止出现废用性骨质疏松。绝经后妇女骨质 

疏松的治疗及预防主张用雌激素，但绝经后糖 

尿病妇女不应提倡用雌激素，因雌激素可使血 

糖升高，建议用降钙素治疗 ]。治疗糖尿病的同 

时，补充钙、维生素D、依膦等药物，对防治骨质 

疏松会起到一定的作用。 
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2．4：骨组织代谢动力学检查：如表1所示．模型 

组股骨骨生长测定值明显低于对照组．说明病 

变骨代偿修复能力差t需及时进行治疗。 

衰1 激素性殴骨共坏死模型空骨陷窝事和 

骨生长测定值的变化 

注，和对照缝比较 ‘P<0．05 

3 讨论 

本实验建立的股骨头坏死动物模型，较成 

功地反映出股骨头坏死早期的病理变化：骨小 

粱间距增宽，部分断裂，空骨陷窝增多，血管数 

量减少，部分血管内有网状纤维充填，骨髓腔内 

有广泛新出血区，空骨陷窝率明显增加 电镜检 

查也显示成骨细胞少，骨细胞极少，细咆体积 

大，咆内有巨大脂滴．核固缩，有的可见核膜溶 

解、核碎裂。该动物模型标本属Ficat氏分级的 

I级和I级 ]，空骨陷窝率未达 50 ，无骨小 

粱坏死，表明激素引起的股骨头坏死属于早期 

病变 目前国内报道的模型侧重于较单一 的检 

测手段，有些只观察了骨小动脉的改变 ，有些 

仅测定了脂肪代谢的变化 ．偏重于激索性股 

骨头坏死的机理探讨 而本模型较全面地反映 

了股骨头坏死早期的病理改变。本实验还首先 

采用骨动力学检测手段观察到该模型自我代偿 

修复能力低，国内目前尚未见到报道。该结果表 

明激素性股骨头坏死不仅应早诊断，而且要早 

治疗 

激素引起的股骨头坏死机制尚不十分清 

楚 有人认为由激素引起的骨小血管病变造 

成 ，也有人认为是激素造成脂肪代谢异常，引 

起骨细胞脂肪变所致 。本实验观察到病变骨 

小血管内有网状纤维充填，数量减少；同时也发 

现骨细胞内出现大脂肪滴 

本实验建立的激素性股骨头坏死动物模型 

和检测方法，切实、可靠，该动物模型可作为临 

床研究和治疗股骨头坏死手段的动物模型，也 

可用于相关保健品和药物的药教学检测。 
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