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老年 ! 型糖尿病患者骨密度及临床

相关因素分析

杜雪梅 张延军 李健 解敬慧 迟戈

摘要：目的 了解老年 ! 型糖尿病患者骨密度的变化，初步探讨临床相关因素对骨密度变化的影响。

方法 采用双能 " 线骨密度仪测定 #$ 例老年 ! 型糖尿病患者及 %& 例年龄、性别匹配的正常对照者

腰椎及髋部骨密度，同时测定前者空腹血糖（’()）、餐后 ! * 血糖（+()）、空腹 , 肽、餐后 ! * , 肽、果

糖胺（’-）、糖化血红蛋白（.(-/0）、胆固醇（0*1/）、甘油三酯（2)）。结果 #$ 例糖尿病患者各部位骨密

度值均低于正常对照者，但仅腰椎降低有统计学意义（! 3 &4&$）；糖尿病组 5& 例（6$7）合并骨质疏松

（8+），8+ 与非 8+ 组病程有显著性差异（! 3 &4&$）。结论 ! 型糖尿病会导致骨矿密度减低，并与糖

尿病病程密切相关。
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! 型糖尿病是否容易继发骨质疏松在临床一直

存有争议。本文对 #$ 例老年 ! 型糖尿病患者进行

研究，并与正常对照者各部位骨密度对比分析。

< 材料和方法

<=< 研究对象

老年 ! 型糖尿病组：依据 U.8 糖尿病诊断及分

型标准确诊的 ! 型糖尿病患者 #$ 例（男 !# 例，女 5V
例，所有女性患者均为绝经后），年龄 6V W %& 岁，平

均 #$46 X :&4& 岁；平均病程 ::4# X S4& 年。除外患

有其他影响骨代谢疾病或严重肝、肾功能不全的患

者。将 5& 例骨质疏松者定为 - 组，5$ 例无骨质疏

松者定为 ( 组。所有患者均口服降糖药治疗，未使

用胰岛素，未长期补充钙制剂。

正常对照组：与糖尿病组身高、体重、体重指数

大致匹配的健康体检者 %& 例（男 56 例，女 6# 例，所

有女性患者均为绝经后），年龄 6% W %5 岁，平均 #$4V
X %4! 岁。糖尿病组与正常对照组一般情况见表 :。

<=> 方法

骨密度测定：采用法国 KJO 公司双能 " 线骨密

度仪测定受试者腰椎 !N6、股骨颈、U=CH 区、大转子

2C10* 处骨密度（以 BY0G! 表示）。将 : 个或 : 个以上

部位 (JK 值低于正常同性别峰值骨量 ! 个标准差

者诊断为骨质疏松。
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表 ! 糖尿病组与正常对照组一般情况比较

组别
男 女

例数 年龄（岁） 体重（!"） 身高（#$） 体重指数 例数 年龄（岁） 绝经年龄 体重（!"） 身高（#$） 体重指数

%& 组 ’( ()*+ , -’*. (/*0 , --*) -(’*) , ’)*0 ’1*- , 0*- 0/ (1*( , +*/ 1+*’ , 0*2 (0*/ , -.*( -)/*’ , )*- ’)*( , )*.
对照组 01 ((*( , /*- 2’*- , /*2 -((*’ , +*) ’(*’ , 0*- 1( ()*1 , 2*1 1/*) , 0*+ (’*/ , --*1 -))*+ , (*+ ’)*/ , 0*/

注：所有比较项目，! 3 .*.)

临床及生化指标：所有研究对象均记录身高、体

重、计算体重指数。糖尿病组记录病程，肘静脉采

血，测定空腹血糖（456）、餐后 ’ 7 血糖（856）、空腹

9 肽、餐后 ’ 7 9 肽、果糖胺（4:;#）、糖化血红蛋白

（<5=>#）、胆固醇（#7?>）、甘油三酯（@6）。批内及批

间 "# 值分别小于 +A与 -.A。

!"# 统计学处理

采用 B8BB -.*. 统计软件处理。结果以!$ , %
表示，计量资料比较采用 & 检验，计数资料采用!

’

检验。

$ 结果

$"! 糖尿病组各部位骨密度值均低于正常对照组，

其中腰椎 ’C1 骨密度两组比较有显著性差异（ ! D
.*.)），见表 ’。

$"$ 糖尿病组中 0. 例合并骨质疏松（E8），E8 患病

率 1)A。正常对照组中 ’- 例合并 E8，E8 患病率为

’(A，!
’ F (*’0，! D .*.)。

’*0 糖尿病组中 E8 与非 E8 患者比较，病程有显

著性差异（! D .*.)），年龄、身高、体重、体重指数、

456、856、空腹 9 肽、餐 后 ’ 7 9 肽、4:;#、<5=>#、
97?>、@6 均无显著性差异（! 3 .*.)），见表 0。

’*1 糖尿病患者中，以年龄为协变量进行协方差分

析，E8 组与非 E8 组病程存在显著差异（’ F )*1’-，

! F .*.’(）。

表 $ 糖尿病组与对照组各部位 5&% 结果比较

组别 G’ G0 G1 G’C1 HI#! JK:L @:?#7
%& 组 .*(+2 , .*--0" .*2’2 , .*-’2# .*2)1 , .*-02$ .*2’0 , .*--+% .*222 , .*-.. .*12+ , .*-1) .*2-1 , .*--(
对照组 .*2(2 , .*--0 .*+’( , .*-.0 .*+0/ , .*-’. .*+-. , .*-.2 .*2+’ , .*’02 .*)’( , .*-/2 .*21/ , .*’’0

注：" & F M ’*((，! D .*.)；# & F M 0*-1，! D .*.)；$ & F M ’*10，! D .*.)；% & F M ’*//，! D .*.)

表 # ’ 型糖尿病患者中 E8 与非 E8 组临床资料比较

组别 例数 年龄（岁） 病程（年） 身高（$） 体重（!"） 体重指数（!"N$’） 456（$$?>NG）

E8 0. ((*. , -.*1 -1*1 , 2*)" -)+*) , ’)*. ()*2 , -0*+ ’1*. , 0*+ -.*’ , 1*(
非 E8 0) (1*( , -.*. /*- , (*. -(0*/ , 2*0 (+*( , -0*. ’

&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&&
)*( , 1*/ --*/ , )*1

组别
856

（$$?>NG）

空腹 98
（O"N$G）

餐后 ’ 7 98
（O"N$G）

4:;#
（!$?>NG）

<5=>#
（A）

97?>
（$$?>NG）

@6
（$$?>NG）

E8 ’’*( , 1*( ’*)+ , -*.( (*-0 , ’*)( 022*) , --/*+ +*21 , 1*’+ 1*/) , -*.’ -*(1 , .*+2
非 E8 ’-*. , )*0 ’*00 , -*./ )*+0 , 0*(- 0-1*. , 2(*0 2*(1 , 0*’2 1*2- , .*+1 -*(. , .*/0

注：" & F ’*0.，! D .*.)

# 讨论

- 型糖尿病能够引起骨密度降低已经被大家认

同，但 ’ 型糖尿病对骨矿含量的影响国内外报道不

一［-C0］，其是否会导致骨质疏松存在较大争议。本研

究 () 例老年 ’ 型糖尿病患者骨质疏松患病率为

1)A，与国内报道一致［1］，明显高于正常对照组。腰

椎及髋部各部位骨密度均低于正常对照，尤其是第

’C1 腰椎骨密度显著降低，提示 ’ 型糖尿病会导致骨

密度下降。其原因可能是：患糖尿病时胰岛素绝对

或相对的缺乏使得其对成骨细胞表面的胰岛素受体

的调节作用减弱；大量葡萄糖从尿中排出引起渗透

性利尿，同时也将大量的钙磷镁排出体外；低钙低镁

又刺激甲状旁腺素分泌增多，使溶骨作用增强；糖尿

病肾病时，体内维生素 % 不能充分活化，使肠道内

钙的吸收减少；糖尿病所致的微血管病变将会加重

骨营养障碍。另外，长期高血糖使得糖激化终产物

增加，刺激破骨细胞的骨吸收因子 PGC( 的形成［)］。

本研究中腰椎骨密度显著低于正常对照组，可能是

因为腰椎中松质骨含量高，易受上述各种因素影响

引起骨矿含量下降；而且因为两组年龄相仿，消除了

骨质增生、血管及韧带钙化对测量结果的影响，使得

腰椎骨密度的变化比髋部更敏感。

本研究显示：老年 ’ 型糖尿病患者中，以年龄为

协变量进行协方差分析，E8 组与非 E8 组病程长短

存在显著差异，提示随着病程的延长，合并骨质疏松

的危险亦有所增加。但 E8 与非 E8 组中 456、856、
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胞学研究均证实大豆异黄酮对绝经后骨质疏松症有

较好防治作用［!］。近年来发现大豆异黄酮对肾病患

者的肾功能也呈现出一种有益的影响，可能通过降

低血脂、利尿等途径保护肾脏功能［"］。但目前国内

外尚无大豆异黄酮防治肾性骨病的研究报道。

本研究应用大剂量 # 射线局部照射大鼠双侧

肾脏，制备辐射肾损伤诱导骨质疏松的动物模型，以

萌格旺为对照，观察大豆异黄酮对其骨密度、骨形态

计量和骨生物力学的影响。结果表明，大豆异黄酮

能显著增加肾辐射损伤大鼠的骨量（腰椎 $%& 和股

骨干灰重），提高其生物力学性能（股骨三点弯曲最

大载荷），明显改善骨小梁形态结构（骨小梁面积、数

目和分离度），降低骨转换速度（矿化沉积率）。提示

大豆异黄酮对肾辐射损伤诱导的骨质疏松有明显改

善作用。

大豆异黄酮防治辐射诱发肾性骨病的机制可能

表现在以下几个方面：大豆异黄酮可通过清除自由

基、提高机体抗氧化能力［’］，进而增强机体抗辐射功

能；大豆异黄酮可较好地保护肾单位的损伤，延缓肾

衰竭的发展［(］，这可能是大豆异黄酮治疗肾性骨病

的重要途径。此外，大豆异黄酮属于植物雌激素，可

刺激降钙素的分泌，抑制破骨细胞活性和骨吸收，并

可通过降低血钙、升高 )*+ 水平、刺激 ,-!羟化酶活

性、升高 & 激素水平，减少骨量丢失，发挥类似雌激

素［.］的护骨作用。

总之，大豆异黄酮能明显增加肾辐射损伤诱导

骨质疏松大鼠的骨量、提高骨强度、改善骨结构，对

辐射诱导的肾性骨病有较好防治作用，但其相关机

制需进一步研究。
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空腹 P 肽、餐后 ! D P 肽、Z8?G、+$Q4G 均无显著性差

异，一方面是因为 Z$Y、)$Y、空腹 P 肽、餐后 ! D P
肽均是反映即时的血糖、P 肽水平，而果糖胺是血浆

白蛋白与葡萄糖发生糖基化反映产生的，反映患者

近 ! \ " 7 血糖水平，糖化血红蛋白也只反映取血前

’ \ ,! 7 血糖总水平，并不能表明整个病程中患者

血糖的控制状态；另一方面可能提示 ! 型糖尿病引

起的骨质疏松本身受多种因素影响。

! 型糖尿病多发生于处于骨量快速丢失年龄段

的中老年患者，治疗上应以延缓骨量丢失为主；而骨

质疏松是一个渐进过程，因此，如能早期发现骨质疏

松的合并存在，早期进行治疗，将会预防或延缓骨折

的发生。
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