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摘要：目的 研究 3 型糖尿病合并骨质疏松患者血 4567!水平的变化，及其与骨质疏松发生的关系。

方法 受试者 "!" 例，均测量身高、体重、腰围、血糖、糖化血红蛋白、尿蛋白、4567!和骨密度。按糖

尿病病程将糖尿病患者分为病程 8 "! 年组、病程!"! 年组；根据糖尿病肾病病程将糖尿病患者分为

正常组、肾病病程 8 "! 年组、肾病病程!"! 年组；根据骨密度结果将所有受试者分为骨密度正常组、

骨量减低组、骨质疏松组。结果 与非糖尿病组相比，糖尿病病程 8 "! 年组及糖尿病病程!"! 年组

患者骨质疏松的发生率差异无统计学意义。随着糖尿病病程延长，4567!水平下降；随着骨密度的降

低，4567!水平下降；糖尿病患者中随着骨密度的降低，4567!水平无明显变化。结论 骨质疏松的发

生与 3 型糖尿病无关系，与血糖控制好坏无关。4567!可能参与了 3 型糖尿病的发病过程。4567!的

下降参与了骨质疏松的发生。
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骨质疏松症是发达国家最重要的公共健康问题

之一，也是发展中国家一个愈来愈突出的问题。它

与糖尿病同是 3" 世纪的主要慢性病，严重影响人类

健康。研究表明，在 " 型糖尿病患者中骨质疏松症

较普遍并严重，骨量降低较肯定。但 3 型糖尿病的

骨代谢存在明显不一致性，骨密度可降低、正常、甚

至高于正常［"］。目前研究认为，4567"水平下降与

骨质疏松的发生相关，人工合成的 4567"已进入骨

质疏松治疗实验阶段，而对 4567!的研究较少。本

研究对 3 型糖尿病合并骨质疏松患者血 4567!水平

的变化及其关系，进行研究。

B 材料和方法

BCB 对象

调查对象来源于 3!!G 年 Q 月至 3!!# 年 Q 月在

内蒙古医学院第三附属医院内分泌科住院治疗的患

者 "!" 例，其中女性 GH 例，平均年龄 IQRF S QR" 岁，

G"例绝经，平均绝经年限为 #R! S 3RQ 年，男性 F#
例，平均年龄 ITRQ S "GRQ 岁；非糖尿病者 FI 例，来

自本院健康体检者，其中女性 3Q 例，平均年龄 IFR3
S "#R# 岁，3I 例绝经，平均绝经年限为 IR! S #RG 年，

男性 GF 例，平均年龄 IHRG S "IRG 岁。

BC5 方法

所有受试者除外心、肝、肾功能不全及长期卧床

HG中国骨质疏松杂志 3!!H 年 " 月第 "G 卷第 " 期 9:’/ U O.<,2@2C2.，U&/=&C? 3!!H，V2( "G，W20"



史，未使用过影响骨代谢的药物，无其他影响骨代谢

的疾病；均测量身高、体重、腰围、血糖、尿蛋白、!"#$
!和骨密度。采用拜耳公司生产的 %&’ ())) * 仪

器测定糖化血红蛋白。!"#$!测定采用北京华英生

物技术研究所生产的试剂盒。采用以色列生产的双

能 + 线 骨 密 度 测 定 仪 测 定 骨 密 度，仪 器 型 号 为

",--,./0123 %+$4)。5 值 6 7 4 为 正 常，5 值 在

7 ( 8 7 4 之间诊断为骨量减低，5 值 9 7 ( 诊断为

骨质疏松症。按糖尿病病程将糖尿病患者分为病程

9 4) 年组 :: 例、病程!4) 年组 ;< 例；根据糖尿病

肾病病程将糖尿病患者分为正常组 ;= 例、肾病病程

9 4) 年组 =( 例、肾病病程!4) 年组 4> 例；根据骨

密度结果将所有受试者分为骨密度正常组、骨量减

低组、骨质疏松组。

!"# 统计学处理

计量资料均数 ? 标准差表示，两组间比较采用

! 检验，多组间比较采用方差分析，组间率的比较采

用!
( 检验。

$ 结果

$"! 糖尿病组与非糖尿病组之间年龄、@A!、绝经年

限比较，差异无统计学意义。

$"$ 糖尿病与骨质疏松发生率的关系

由于骨质疏松与年龄的关系密切，故我们选择

年龄!;) 岁的患者进行比较。与非糖尿病组相比，

糖尿病病程 9 4) 年组患者及糖尿病病程!4) 年组

患者骨质疏松的发生率差异无统计学意义（表 4）。

表 ! 各组糖尿病患者骨质疏松率的比较（B）

组别 正常率 骨量减低及骨质疏松率

非糖尿病组 (>C<（4>D>)） <=C=（::D>)）

糖尿病病程 9 4) 年组 4;CE（ >D=E） E:C(（=(D=E）

糖尿病病程!4) 年组 ((C(（4(D;:） <<CE（:(D;:）

注：= 组之间比较!
( F 4G(，" F )G;:H

$"# 按骨质疏松分组，各组之间糖化血红蛋白的比

较差异无统计学意义（表 (）。

表 $ 不同骨含量组 IJ’4K 比较

组别 患者数（例） IJ’4K（B）

正常组 ;< <G<= ? (G:H
骨量减低组 ;= EG>( ? (G>H
骨质疏松组 ;> <G<H ? (G=)

注：各组之间比较 " 6 )G);

$"% 按糖尿病病程分组，无骨质疏松患者各组之间

!"#$!的比较

在无骨质疏松症患者（含骨量减低者）中与非糖

尿病组比较糖尿病病程 9 4) 年组 !"#$!水平下降，

但差异无统计学意义（" F )G4)=），糖尿病病程!4)

年组患者 !"#$!水平明显下降（" F )G)4）；糖尿病

病程 9 4) 年组与糖尿病病程!4) 年组比较 !"#$!
水平下降，差异无统计学意义（" F )G4E）。即随着

糖尿病病程延长，!"#$!水平下降（表 =）。

表 # 无骨质疏松症患者不同糖尿病病程组 !"#$!的比较

组别 患者数（例） !"#$!（0LD-M）
非糖尿病组 =( 4 C(4= ? )C;(
糖尿病病程 9 4) 年组 (4 ) CH<H ? )C:)"

糖尿病病程!4) 年组 4E ) C<)E= ? )C4H N#

注：与正常组比较" " F )G4)=；与正常组比较 N " F )G)4；与糖

尿病病程 6 4) 年组比较# " F )G4E

$"& 按骨密度分组，分别比较非糖尿病患者各组之

间 !"#$!的变化

随着骨密度的降低 !"#$!水平下降，骨质疏松

组与骨量正常组比较差异有统计学意义（表 :）。

表 % 非糖尿病患者不同骨量组 !"#$!比较

组别 患者数（例） !"#$!（0LD-M）
骨量正常组 4< 4 C(4= ? )C;(
骨量减低组 4; ) CH:: ? )C(E
骨质疏松组 == ) CE:: ? )C=H"

注：与骨质疏松组比较" " 9 )G);

# 讨论

胰岛素样生长因子（!"#）是一类多功能细胞的

增殖调控因子。过去认为肝脏是合成 !"# 的惟一器

官。近年的研究证实，许多组织和细胞在不同发育

阶段都能分泌 !"#$"和 !"#$!，其不仅作为内分泌

因子存在于血液循环中，且通过自分泌和旁分泌的

方式在组织局部发挥作用；其主要通过 !"# 受体结

合对细胞增殖分化起调节作用。目前研究认为，

!"#$"水平下降与骨质疏松的发生相关［(］。!"#$!
的生理作用仍不很清楚，但有研究显示其与出生后

的生长、胸腺的发育有关。!"#$!分子结构中的羟

脯氨酸、!"#$"与 !"#$"结合蛋白 ; 结合成复合物，

作用于骨原细胞，促进成骨细胞成熟、分化，加强骨

胶原、非胶原蛋白表达，促进骨质形成，而在正常骨

组织中 !"#$"、!"# 结合蛋白 ; 均明显下降［=］，!"#$
!可增加人成骨细胞中 !"#$" -OP’ 的转录［:］。

!"#$!D!"#@Q$( 的混合物可预防骨丢失，!"#$!与骨

基质亲和性高，并且可以刺激成骨细胞增生。此外，

!"#$!还有降低血糖的作用。本研究发现骨质疏松

的发生与 ( 型糖尿病无关系，与血糖控制好坏无关。

在骨质疏松患者中，随着骨密度的降低，!"#$!逐渐

下降。这说明 !"#$!的下降参与了骨质疏松的发

生。有研究显示，!"#$!在胰腺的过度表达造成肥
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胖，脂肪肝而最终导致 A 型糖尿病［D］。本研究观察

到，糖尿病患者较非糖尿病患者 ‘GUE!水平下降，并

且随着病程的延长，糖尿病患者的 ‘GUE!水平进行

性下降。因此，推测 ‘GUE!可能参与了 A 型糖尿病的

发病过程。目前胰岛素抵抗为 A 型糖尿病的发病原

因。早期 ‘GUE!过度分泌可能从另一途径导致胰岛

素抵抗。胰岛素抵抗导致 ) 细胞功能损伤，同时导

致 ‘GUE!的合成分泌下降，血糖增高，糖尿病发生；

随着病程的延长，‘GUE!水平进一步下降。这与胰岛

) 细胞损伤过程极为相似，因此，‘GUE!是否可作为

糖尿病治疗药物有待于进一步研究。‘GUE!在糖尿

病发病过程中所起的作用强于对其骨代谢的影响。
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A ,8*7$-$&2 = O18+ ‘+J$&-，ANNN，?ND（B）："!?E"CN 2

（收稿日期：ANNBENDE?"）
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