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摘要：目的 探讨老年 ! 型糖尿病患者骨密度的改变，并对骨密度与其可能影响因素进行了相关性

分析。方法 采用双能 2 线骨密度仪（3$24）对 5" 例 ! 型糖尿病患者和 67 例健康老年人进行正位

腰椎及左股骨近端骨密度测定，并对糖尿病患者的骨密度与年龄、病程、绝经年限、血糖、血脂等指标

进行多元回归分析。结果 糖尿病组中骨质疏松症为 8! 例（9:;5<），非糖尿病组中骨质疏松症为 !8
例（85;5<）；糖尿病组骨密度低于对照组，差异具有显著性（! = ";":）。糖尿病患者骨密度的多因素

相关性分析提示老年 ! 型糖尿病患者骨密度与年龄、病程、糖化血红蛋白、绝经年限以及总胆固醇呈

负相关，与体重指数呈正相关。结论 老年 ! 型糖尿病患者骨质疏松症的患病率较健康老年人高，因

此对老年 ! 型糖尿病患者定期进行骨密度测定，严格控制血糖等影响因素，对防治骨质疏松症，降低

骨折危险性，提高生存质量有积极意义。
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糖尿病和骨质疏松症已成为常见的老年性疾

病，有关 ! 型糖尿病患者骨密度的改变存在较多争

议，因此研究老年 ! 型糖尿病与骨质疏松症之间的

关系，以便尽早在易患人群中开展骨质疏松症的防

治，已成为一个重要的课题。本研究采用双能 2 线

骨密度仪（3$24）测定 5" 例老年 ! 型糖尿病患者和

67 例健康老年人的腰椎正位及左股骨近端骨密度

（IJ3），并对其与年龄、病程、绝经年限、体重指数

（IJN）、空腹血糖（WIX）、餐后 ! ) 血糖（! )YX）、糖化

血红蛋白（QE47>）、血脂的关系进行了多因素相关

性分析，以探讨老年 ! 型糖尿病患者骨密度的变化

及其主要影响因素。

< 材料和方法

<=< 研究对象

糖尿病组：选择 !""8 年 : 月至 !"": 年 7 月期间
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在我院治疗的 ! 型糖尿病患者 "# 例，均符合美国糖

尿病学会 $%%" 年诊断标准，其中男性 !% 例，女性 &$
例，年龄 ’$ ( )! 岁，平均（’)*$’ + "*,-）岁，平均病程

（%*)- + ’*%!）年，肝肾功能正常，未合并风湿病、甲

旁亢、甲亢、甲减、骨转移癌及其他影响钙磷代谢的

疾病，未使用胰岛素、糖皮质激素、维生素 . 和钙剂

等影响钙磷代谢的药物治疗。

非糖尿病组：同期在我院健康体检的 ’$ 例老年

人，其中男性 !! 例，女性 ,% 例，年龄 ’- ( ") 岁，平

均（"# + )*#-）岁，经检查空腹及餐后血糖排除糖尿

病，无肝、肾、骨关节病或其他内分泌疾病。

!"# 方法

!"#"! 临床资料收集：详细记录年龄、/01、病程、绝

经年限等一般情况。

!"#"# 生化指标测试：过夜禁食 $! 2 以上，空腹采

集静脉血，尔后进食馒头（$## 3，标准粉），$!# 456 后

采血。糖化血红蛋白、血糖和血脂均采用全自动生

化分析仪测试。

!"#"$ 骨 密 度 测 定：采 用 美 国 78 公 司 生 产 的

9:6;<=><?@53A 双能 B 线骨密度仪对研究对象进行正

位腰椎（9$=&）及左股骨近端的骨密度测定（以 3CD4!

表示）。每天开机后对厂方提供的模块做质控扫描，

所有指标达到标准后方可进行检查。

!"#"% 精度测定：每天开机后对厂方提供的模块做

质控扫描，连续观测 ! ;，体外长期精度 !" 值为

#*&-E；对 ,# 位志愿者腰椎、左股骨的 /0. 进行测

定，每位重复 ! 次，每次均重新定位，体内短期 !"
值分别为：9$=&为 #*%)E，股骨颈为 $*#,E。

!"$ 统计学处理

所有数据以!# + $ 表示，利用 F>FF $#*# 软件进

行统计，组间均数的比较经方差齐性检验，方差齐者

用 % 检验，方差不齐者用 %G检验，组间率的比较采用

!
! 检验。采用筛选自变量多元逐步回归分析法对

糖尿病患者的骨密度与年龄、病程、绝经年限、H/7、

! 2>7、IJK$L、甘油三脂（M7）以及总胆固醇（LIN9）

水平进行相关性分析。

# 结果

#"! 糖尿病组与对照组临床资料及生化指标的比

较

糖尿病患者与对照组的年龄、体重指数、性别构

成相比，差异均无显著性（& O #*#-），女性糖尿病组

与对照组绝经年限差异亦无显著性（& O #*#-），糖

尿病 患 者 的 H/7、! 2>7 显 著 高 于 对 照 组（ & P
#*#-），见表 $。说明糖尿病组与对照组除血糖外，

其余指标均具有可比性。

表 ! 糖尿病组与对照组一般临床资料比较（!# + $）

性别 组别 ’
年龄

（岁）

病程

（年）

/01
（Q3C4!）

绝经年限

（年）
H/7

（44?RC9）
! 2>7

（44?RC9）

男 糖尿病组 !% ’"*!% + %*’) $#*, + "*-’ !$*! + !*-" $#*)$ + &*#$" $"*, + ’*’!"

对照组 !! ’-*,’ + )*"& !#*$! + -*$& &*’$ + #*"# ’*&# + $*!#
女 糖尿病组 &$ ’!*’! + "*"" "*,, + -*-$ !!*#, + &*-$ $-*-) + )*&) $,*#% + -*-!" $%*$" + ’*$-"

对照组 ,% ’&*&& + ’*%! !#*-& + )*%! $’*-! + ’*!’ -*)! + #*)# ’*’& + $*,-

注：组间比较" & P #*#-

#"# 糖尿病组与对照组 /0. 的比较

男女糖尿病组与对照组的 /0. 值见表 !，男性

糖尿病患者除第 $、! 腰椎外，其余部位 /0. 均低于

对照组，差异有显著性（& P #*#-）；女性糖尿病患者

除第 $、& 腰椎外，其余部位 /0. 均低于对照组，差

异有显著性（& P #*#-）。

表 # 糖尿病组与对照组骨密度比较（!# + $）

性别 组别 ’ 9$ 9! 9, 9& 9$=& 股骨颈 大转子

男 糖尿病组 !% #*)$#! + #*$$!, #*)!)! + #*$&’, #*)’!’ + #*#%’-" #*))## + #*$,""" $*#-"# + #*$,$&" #*",&" + #*$-$%" #*’,&$ + #*$#!&"

对照组 !! #*))$# + #*$,!& #*)’#- + #*$&’, #*%"), + #*$#!- #*%%&- + #*$’-’ $*$%&! + #*$!)% #*)$)) + #*$&-% #*"!-- + #*$$#)
女 糖尿病组 &$ #*)$-! + #*$’,! #*)!!& + #*$,-&" #*),!& + #*$!#," #*))$& + #*$"%# $*#’"! + #*$’#)" #*",&" + #*$-$%" #*’,&$ + #*$#!&"

对照组 ,% #*)&’# + #*$-)$ #*%#", + #*$-)& #*%&&, + #*$)$& #*%&&$ + #*$"’- $*$!-$ + #*!$$# #*"),# + #*$$-’ #*’-$, + #*$$!’

注：组间比较" & P #*#-

#"$ 糖尿病患者骨质疏松症患病率

根据 SIN 骨质疏松症诊断标准：骨密度值低

于青年同性别骨密度峰值 !*- 个标准差定为骨质疏

松症。糖尿病组中诊断为骨质疏松症者为 ,! 例（占

&-*"E，,!C"#），其中女性 !& 例（占 -)*-E，!&C&$），

男性 ) 例（占 !"*’E，)C!%）。非糖尿病组中诊为骨

质疏松症者为 !, 例（,)*,E，!,C’#），其中女性 $) 例

（占 &’*!E，$)C,%），男性 - 例（占 !!*"E，-C!!）。糖

尿病组的骨质疏松症患病率高于非糖尿病组，并且

女性糖尿病患者的骨质疏松症患病率高于男性患
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者，差异具有显著性（! ! "#"$）。

!"# 糖尿病患者 %&’ 与相关因素的多元回归分析

结果

糖尿病患者骨密度与各相关因素的相关性分析

（表 (）显示，糖尿病患者的腰椎和左股骨近端骨密

度均与年龄、糖尿病病程、)*+,-、女性绝经年限、总

胆固醇呈显著负相关（! ! "#"$），与体重指数呈显

著正相关（! ! "#"$）。

表 $ 糖尿病患者骨密度的多因素相关性分析

指标
.,/0 左股骨近端

" 值 ! 值 " 值 ! 值

年龄 1 "#2"3 "#"(,! 1 "#(,$ "#"2(!

病程 1 "#(00 "#",$! 1 "#4,, "#",(!

%&5 "#23, "#"2"! "#(32 "#",3!

6%7 1 "#"4$ "#"40 1 "#"0$ "#"3"
2897 1 "#""4 "#,2( 1 "#",2 "#":(
)*+,- 1 "#022 "#"2(! 1 "#42( "#",4!

绝经年限 1 "#(40 "#"($! 1 "#04$ "#"2;!

<7 1 "#"", "#2", 1 "#",; "#":4
-)=. 1 "#04" "#"2"! 1 "#(;: "#"(,!

注：! ! ! "#"$

$ 讨论

, 型糖尿病引起 %&’ 下降已较为肯定［,］，而 2
型糖尿病患者 %&’ 是否降低却存在争议，由于研究

规模和病例选择等因素的不同导致研究结果不尽一

致，减少、正常甚至升高［2/$］的结果均可见报道。近

年来多样本大规模前瞻性研究表明 2 型糖尿病组的

骨折 发 生 率 显 著 高 于 对 照 组，>?@ABCDEF 等［4］对

(2";: 例绝经后妇女随访 ,, G，结果显示 2 型糖尿病

组髋部骨折的危险性为对照组的 ,#3 倍。有研究者

指出，2 型糖尿病早期存在高胰岛素血症，胰岛素能

促进成骨细胞活性，因此出现骨密度增高。但随着

病情发展，患者的胰岛功能逐渐衰退，胰岛素水平下

降，骨吸收大于骨形成，最终导致骨密度降低［3］。

本研究发现，老年 2 型糖尿病患者腰椎和左股

骨骨密 度 均 低 于 对 照 组，差 异 具 有 显 著 性（ ! !
"#"$）；糖尿病患者骨密度的相关性分析发现，%&’
与年龄、病程、)*+,-、女性绝经年限、总胆固醇呈负

相关（! ! "#"$），与体重指数呈正相关（! ! "#"$）。

提示随着老年 2 型糖尿病病程的延长，长期血糖控

制不良，胰岛素相对缺乏，合并骨质疏松症的危险亦

增加。女性糖尿病患者骨密度与绝经年限呈负相

关，说明除年龄外，雌激素水平下降也是糖尿病女性

患者骨密度降低的一个主要因素。骨密度与 -)=.
呈负相关，这可能与老年绝经后妇女雌激素下降有

关，雌激素可以通过成骨及破骨细胞表面的受体直

接影响骨的形成和吸收；同时雌激素对血脂有重要

的调控作用，老年女性雌激素缺乏，可致胆固醇升

高。近年研究发现，他汀类降脂药物还具有刺激骨

形成、恢复骨细微结构、增加骨强度的作用，可用于

骨质疏松症的治疗［;］。本研究属回顾性研究，纳入

的研究对象均未采用他汀类降脂药物治疗，今后还

可进一步探讨他汀类降脂药对 2 型糖尿病患者骨密

度的影响。

糖尿病引起骨量减少的机制可能有以下几个方

面：（,）糖尿病可导致骨骼中的糖、蛋白质和!型胶

原合成减少，骨基质成熟和转换下降，钙盐丢失；（2）

糖尿病肾病，可使肾脏 ,/"羟化酶功能抑制，致,，2$/
（=)）2’( 合成减少，肠钙吸收下降，继发 9<) 升高，

-< 水平下降，导致骨吸收增加；（(）糖尿病微血管病

变影响骨的血管分布，进而影响骨的重建；（0）高尿

糖的渗透性利尿作用可使尿钙、磷、镁排出增加，刺

激 9<) 分泌增加，溶骨作用增强；（$）长期高血糖导

致糖基化终末产物（+7HF）增加，+7HF 可作用于多

种细胞表面的 +7H 受体，产生过多的细胞因子如

<>6、5./,、5./4 等，继而增加破骨细胞前体向破骨细

胞转化，增加破骨细胞活性，导致骨吸收增加［:］；（4）

糖尿病植物神经功能紊乱导致胃肠功能减退，加上

口服降糖药物的胃肠道副作用，造成老年糖尿病患

者对蛋白质、钙、磷、维生素的吸收减少，从而引起

钙、磷、维生素 ’ 代谢紊乱，使骨的构建缺乏原料影

响骨代谢；（3）糖尿病慢性并发症如视网膜病变、周

围神经病变、脑血管病变等造成患者视力下降、肢体

感觉、运动异常，限制了老年糖尿病患者的户外活

动。运动量的减少、日光照射减少，影响维生素 ’
的代谢，进而影响骨代谢。

目前文献报道 2 型糖尿病患者骨密度结果的不

同可能有以下原因：第一、研究对象的纳入条件不

同，未进行年龄分组、未考虑患者及对照组的活动、

饮食习惯等因素；第二、测量方法和部位不同，由于

仪器不同，诊断标准不一致；第三、治疗的影响，不论

是内源性或是外源性胰岛素均能增加糖尿病患者的

%&’，有的研究未排除胰岛素治疗的效果。本研究

纳入的研究对象在年龄和性别构成上无显著性差

异，所有患者均未使用胰岛素治疗，排除了胰岛素治

疗对骨密度的影响。本研究结果提示老年 2 型糖尿

病患者的骨密度较健康老年人低，对糖尿病老年患

者定期测量骨密度有助于尽早发现骨质疏松症、降

（下转第 0$0 页）
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成熟成骨细胞分化后，抑制了 !"#$ 的增殖，而成熟

成骨细胞不再增殖。同时，在传代培养第 %、&、’ (
分别加入 )*+ 后，实验组细胞增殖能力下降趋势一

致，这一方面显示非经诱导的对照组中 !"#$ 仍保

持着持续增殖的潜能，另一方面也证明了 )*+ 抑制

!"#$ 增殖是诱导其定向分化过程早期的重要组成

机制。

糖皮质激素对于细胞增殖的作用途径尚不完全

清楚。研究表明，)*+ 可以通过调节与增殖激活相

关的原癌基因如 ,-./0 等抑制细胞内 )12 复制［3］。

)*+ 还可通过启动甲状旁腺激素（456）信号传导系

统［7］和放大并增强细胞对骨形态蛋白（!"4）的反

应［8］发挥作用。)*+ 与细胞增殖后期同时表达的其

他细胞生长因子如表皮生长因子（9:9）、胰岛素样

生长因子（;:9）、转化生长因子!（5:9!）等的相互关

系尚不明了。我们曾观察到瘦素（<=>?@0）抑制 !"#$
增殖作用亦发生于传代培养 7& A 之内，与 )*+ 单独

诱导细胞分化有叠加效应［B］。
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低骨折危险性和提高生活质量。老年 & 型糖尿病患

者的骨密度水平与血糖等因素有关，因此严格控制

血糖等危险因素对预防骨质疏松症十分重要。
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