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老年男性 2型糖尿病患者骨密度及骨 

代谢生化指标的研究 

苗撼德 刘杰 

【摘要】 目的 探讨老年男性 2型糖尿病患者骨密度改变及其机制，以了解 2型糖尿病是否易 

合并骨质疏橙及其特点。方法 测定 70例老年男性 2型糖尿病患者及砷 例年龄、体重指数相匹配 

的健康对照者的骨密度。血清骨钙素(BGP)、抗酒石酸酸性磷酸酶(TRAP)、碱性磷酸酶(ALP)、尿钙 

(Ca)、尿羟脯氨酸(HOP)、空腹及餐后血糖 ，糖化血红蛋白(HbA )等，两组进行比较。结果 老年男 

性 2型糖尿病患者较健康对照组骨密度显著降低。BGP浓度显著低于对照组(P(0．001)；TRAP、甲 

状旁腺素(vm )、尿钙 ，HOP显著高于对照组(P(0．05)。糖屎病患者 BMD与病程、年龄、HbA 、 

FBG、PBG呈显著负相关．与平均体重指数(BM1)呈正相关。结论 老年男性 2型糖屎病患者较易患 

骨质疏松．其骨改变特点是：骨吸收增加 ，骨形成下降；发病机理主要是血糖升高，钙的捧出增多和 

继发性甲状旁腺功能亢进以及胰岛功能减退。 
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糖尿病是一种常见的全身性慢性内分泌代谢性 

疾病 ，不仅存在糖、蛋白质、脂肪三太物质的代谢紊 

乱．还可引起骨代谢异常，发生不同程度的骨量减 

少．甚至骨质疏松 ．随着社会老龄化和 2型糖尿 

病发病率的逐年增高．以及人们生活质量的提高，防 
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·论著 · 

治骨质琉松症对于糖尿病患者意义重大。本文作者 

采用双能量 x线骨密度测定仪测定 70倒老年男性 

2型糖尿病患者与 60例正常人的骨密度(BMD)，并 

检测 BGP、ALP、TRAP、PTH、Ca、P、血糖、HbA HOP、 

尿钙等指标。以探讨老年男性 2型糖尿病患者骨密 

度改变及其机制，以了解 2型糖尿病是否易台并骨 

质琉橙及其特点．为临床防治提供参考。 
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对象和方法 

1．研究对象 

老年男性 2型糖尿病患者 7O例，符合 2000年 

亚太地区糖尿病诊断标准，平均年龄(68．79±9．81) 

岁．BMI(26．49±6．71)k异／ID2，平均病程 8．68±7．96 

年，予口服降糖药物，未使用胰岛素治疗，肝肾功能 

正常，未合并甲亢、风湿病等其他影响钙磷代谢的疾 

病，无使用激素、维生素 D和钙剂史。对照组老年 

男性 6o例，无糖尿病家族史 ，经我院体检健康，平均 

年龄 67．87±9．12岁，平均 BMI(25．96±7．83)k 

Il12。 

2．方法 

(1)骨密度(BMD)测定：全部受检者均在前臂采 

用双能 量 x线骨 密度测 定 仪 (以色 列 DEXA Scall 

Dx-1O)进行 BMD测定。部位为非优势前臂尺桡骨 

中下 1／3交界处。BMD以 c 为单位。 

(2)各项生化指标测定：空腹采集肘静脉血，测 

定 BGP、A 、TRAP、Ca、P、laTH、空腹及餐后 2 h血糖 

(FBG、PBG)、HhA ；同 日留取 24 h尿标本，测定尿 

Ca、HOP。血 ALP、Ca、P、FBG、PBG、尿 ca采用全 自 

动生化分析仪(日本 日立全 自动生化分析仪 7170) 

检测；BGP、TRAP、尿 HOP、PTH、HbAI 采用放免法测 

定 

3．统计学处理 ：采用 SPSS9．0统计分析软件，结 

果用 ±s表示．组间比较采用 t检验，指标间关系 

采用直线相关分析 

结 果 

1．2型糖尿病组与对照组临床资料及骨密度测 

定结果(见表 1)。 

衰 1 2型糖尿病组与对照组临床资 

料及骨密度值比较(；± ) 

注：与对照组比较， P<0 01，。‘P<0拈，下表同 

结果显示 ：与对照组相 比，男性 2型糖屎病 

(DM)患者年龄、体重指数无统计学差异(P>0，05)， 

空腹及餐后2 h血糖明显高于对照组(P<0，001)， 

而松质骨与皮质骨 BMD则均显著低于正常对照组 

(P<0．05)。根据 WHO的诊断标准，BMD较骨峰值 

减少2．5 s以上为骨质疏松 J，本实验糖屎病组合并 

骨质疏橙者为43例，占61．4％。 

2．2型糖尿病组与对照组骨代谢各项生化指标测定 

结果 (见表 2)。 

如表2所示，糖尿病患者血清 BGP活性明显低 

于正常对照组，差异非常显著，P<0．01。TRAP、 

H、尿HOP、尿 ca结果糖尿病组高于对照组，有统 

计学差异，P<0．05；而血清 ca、P、ALP水平虽亦有 

所下降，但与对照组比较差异无显著性 ，P>0．05。 

衰 2 两组代谢指标测定比较(；± ) 

3．老年男性2型糖尿病患者 BMD影响因素相 

关性分析 

BMD与病程、年龄 、HbA FBG、PBG呈显著负 

相关，相关系数 r分别为一0．295、一0．278、一0．364、 
一 0．237、一0．312(P<0．05)；与 BMI呈正相关，，= 

0．263．P(0．05。 

讨 论 

DM合并骨质琉松是糖尿病的常见慢性并发症 

之一，越来越受到人们的重视。一些研究发现，2型 

DM患者 骨质琉松 的发生 率 明显 增 高 (20％ ～ 

60％)”。 ，fl前骨质疏松的诊断主要依赣于 BMD的 

测量，本文显示 2型 DM患者 BMD低于正常人 】， 

根据 WHO推荐诊断OP标准，本组 70例 2型 DM患 

者 ，62．4％台并 0P，与上述文献报道一致 ，说明我国 

2型 DM患者容易并发骨质疏松症。 

对2型 DM骨改变机制的研究，随着对骨代谢 

指标的研究进展，取得了较一致舶观点 ，即：2型 DM 

患者骨形成下降、骨吸收增加⋯。BGP是由庸骨细 
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胞台成和分泌的一种非胶原蛋白，是反映骨形成的 

指标 ，而 TRAP主要由破骨细胞释放，尿 HOP是 

骨胶原分解的产物，二者为反映破骨细胞的活性和 

骨吸收状态的指标。有学者发现 2型 Dbl患者及动 

物模型，血清 IlGP浓度低于正常 。本研究显示老 

年男性 2型 DM患者血清 BGP明显低于正常对照 

组，而 TRAP及尿 HOP高于正常对照组，说明 2型 

Dbl患者成骨细胞活性下降，骨形成降低，破骨细胞 

活性增强 ，骨吸收增加。 

糖尿病合并钙磷代谢紊乱和骨质疏松已被多数 

学者所公认，其发病机制包括：①糖尿病的高血糖状 

态具有普遍的毒性作用，这种毒性作用是糖尿病进 

展的主要病理生理机制之一 。长期高血糖致使 

过多的糖基化终末产物增加(AGEs)，其能刺激破骨 

细胞的骨吸收细胞因子．白介素．6的形成 。高血 

糖时大量葡萄糖从尿中排出，渗透性利尿作用使钙、 

磷排出增加，血液中钙浓度降低，刺激 PTH分泌增 

加-． ，溶骨作用增强，引起骨质疏松。本研究尿钙 

测定结果明显高于正常对照组(P<0．05)，血 Ca、P 

较对照组低，但无显著性差异，与国内外学者报道一 

致 ，提示糖尿病患者确实存在钙负平衡。②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。。 。③成骨细 

胞膜表面存在胰岛素(Ins)受体，Ins缺乏使成骨细 

胞数 目减少，活性降低，通过对骨细胞的多种代谢作 

用，而影响骨的形成和转换 。④长期 Dbl引起肾 

功能下降时，肾脏 1一a羟化酶缺乏或功能受限，使 1． 

25(0H) D 生成减少，肠钙吸收下降，继发 PTH升 

高，增加破骨细胞活性，导致骨吸收增加，使 BblD下 

降。 

本文相关分析表明：糖尿病患者骨密度与病程 

及年龄、HbA FBG、PBG呈显著负相关，而与体重 

指数呈正相关，提示随着 2型 D／d病程的延长、年龄 

的增长及长期血糖控制不佳，合并骨质疏松的危险 

也增加，严格控制血糖，强化 DM治疗是一个重要问 

题。 

综上所述，糖尿病骨代谢紊乱表现复杂，骨形成 

减少，骨吸收增加，BblD降低，胰岛素绝对或相对不 

足及糖代谢紊乱是其主要原因，年龄及病程也是影 

响因素。治疗上严格控制血糖，延缓并发症的发生。 

因此 ，为提高糖尿病患者生活质量，降低发生骨折的 

危险性 ，及早发现和预防 0P对于 D／d患者非常重 

要。其中，血清 BGP、TRAP、尿 HOP是糖尿病骨代谢 

紊乱的敏感指标，在糖尿病病人骨代谢状态的诊断 

和治疗监测方面具有重要价值，如可能皮将 IlMD测 

定列于 D／d常规检查，再配合各种骨代谢生化指标 

的检测，并给予适当关注。 
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