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定量CT评价老年2型糖尿病患者腰椎骨
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摘要：目的 明确老年2型糖尿病(T2DM)患者腰椎骨密度及骨折发生率之间的关系。方法 每年

随访97例老年T2DM患者的糖化血红蛋白，记录骨折等不良事件。于第0,3、7年用DEXA测定腰椎

BMD，第7年测定患者及同龄正常对照组(20例)腰椎的DEXA骨密度(aBMD)及QCT骨密度

(vBMD)。结果 老年(T2DM)患者腰椎aBMD随年龄增长逐渐下降，差异有显著性(P>0．05)，第7

年时与第3年时比较仍下降但差异无显著性(P>0．05)。有13名患者发生非暴力性骨折。糖尿病骨

折组、非骨折组及对照组相比，腰椎aBMD均未见显著差异(P>0．05)；糖尿病骨折组vBMD最低，与

非骨折组及对照组比较差异有显著性(P<0．05)t多重回归分析腰椎aBMD与糖化血红蛋白相关性

差异无显著性(P>0．05)。结论①老年2型糖尿病患者腰椎aBMD随年龄增长逐渐下降，但与正

常同龄人无显著差异；②腰椎aBMD与糖化血红蛋白无显著相关性；②老年T2DM合并骨折病史者腰

椎vBMD显著下降但aBMD无显著改变，提示对老年2型糖尿病患者QCT对预测骨折可能具有良好

临床应用前景。
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Abstraet：0hjective To clarify the relationship between type 2 diabetes("／'2DM)and bone mineral

density(BMD)of the lumbar vertebrae and the incidence of fracture in the elderly．Methods GHB of 97

elderly patients with T2DM was followed up annually．Fractures and other side events were recorded．BMD

of the lumbar vertebrae was measured using DEXA on the 0·，3·，and 7-·year．aBMD by DEXA and vBMD

by QCT in the patient group and normal control group were measured Oil the 7-year．Results aBMD of eider

patients with T2DM in the lumbar vertebrae decreased along with aging。with signifieant difference．The

decrease was not significant comparing to that on the 7-and the 3-year．Unforced fractures occurred in 13

patients．aBMD in the lumbar vertebrae was not signifieant among
T2DM fracture group，non—fracture group，

and normal control group．vBMD was the lowest in T2DM fracture group，comparing to that in non-fracture

group and in control group(P<0．05)．Multiple re昏-ession analysis showed no correlation between aBMD

and GHB(P>o．05)．Conclusion 1)aBMD decreases along with aging in the lumbar vertebrae of T'2DM

elder patients，but rio significant difference is found comparing to that in normal age-matched people．

2)vBMD but not aBMD decreases obviously in elder T2DM patients with fracture history，suggesting that

QCT may predict the fracture and had good clinical perspective for the elderly patients with T2DM．
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由于缺乏能够简单有效反映骨质量的临床指

标，目前双能x线骨密度检测(DEXA)仍是临床诊

断骨质疏松的主要指标，也是一个重要的骨折危险

预告因子。2型糖尿病对骨密度(BMD)的影响目前

尚无定论，但很多研究都发现，2型糖尿病患者骨

折的危险性明显增加¨⋯，2型糖尿病是骨折发生危

险因素之一Hjl，这种危险性的增加已不能简单用

骨密度的变化来解释。DEXA由于不能分别测量骨

转换率不同的松质骨与皮质骨，更可因骨赘、主动脉

钙化和／或骨折等原因致测量值偏高。定量电子计

算机断层扫描摄影(quantitative CT，QCT)能克服这

些缺点，可对骨质做三维定位测量，并可分别测定皮

质骨及松质骨的密度，可在较短的时间内观察到骨

密度的变化，QCT可以对骨转换率高的松质骨进行

单独测定，而且测定的是体积BMD，所以敏感性、准

确性更高”1。

由于骨质疏松症病情进展缓慢，短期研究很难

确保研究结果的真实可靠，尤其是骨质疏松性骨折

发生率的观察需要更长的时间。本研究中，我们对

97例老年2型糖尿病患者进行了长达7年的观察，

旨在探讨不同的骨密度检测方法对评价糖尿病骨代

谢异常及骨折发生率的价值及骨折发生危险的相关

性研究，为预防和治疗2型糖尿病并发骨质疏松症

提供理论及实践依据。

1资料与方法

1．1研究对象

2型糖尿病患者97例(按1997年WHO诊断标

准确诊)，入选时平均年龄67．20±5．17岁，病程

14．82±4．57年，BMI 24．73±3．33kS／m2，HbAlC

7．40％±1．33％，所有患者均接受磺脲类药物治疗，

根据需要可加用二甲双胍或胰岛素治疗。所有对象

均排除影响骨代谢的其他疾病(甲状腺机能亢进、

甲状旁腺机能亢进、肾病等)和服用影响骨代谢的

药物。在7年随访过程中，所有糖尿病患者根据是

否发生骨折分为糖尿病骨折组(13例患者)和糖尿

病非骨折组(53例患者)。

选择正常体检人群共20人作为对照组，入选时

平均年龄74．45±4．47岁，BMI 24．07±3．26kg／m2，其

中男性11名，女性9名，所有对象均非糖尿病并排

除影响骨代谢的其他疾病(甲状腺机能亢进、甲状

旁腺机能亢进、肾病等)和服用影响骨代谢的药物。

1．2临床观察

所有研究对象在研究中心进行临床观察。2型

糖尿病患者在入选时测定BMI、空腹血糖、血脂及

HbAlc，在第7年时测定2型糖尿病患者及对照组

的BMI。在7年的随访过程中，需每年监测2型糖

尿病患者的卒腹血糖、BMI、肝肾功能及HbAlc，随访

骨折等不良事件的发生，及时记录骨折部位及原因。

1．3骨密度检测

在随访0年、3年、7年时用DEXA分别测定腰

椎(L：、L，、L。)骨密度。第7年用QCT测量患者及

对照组的腰椎骨密度。

1．3．1双能x线骨密度(aBMD)测定：

用双能x线骨密度测量仪(法国DMS公司，

CHALLENGER)测定腰椎(L：、L，、L。)骨密度，数据

处理系统将接收到的测量数据转换成图像进行显

示，采用DEXA软件对测量数据及图像进行分析，

结果以g／em2的绝对值表示。

1．3．2定量CT骨密度(vBMD)测定：

用QCT骨密度测量(plus4，CT机，自带标准体

模，丹麦SOMATOM公司生产)测定腰椎(L，、L、

L。)骨密度，由受过培训I的专门技术人员具体操作

以减少人为因素引起的误差。获取cT图像后，采

用QCT软件进行图像测量操作，结果以ms／ml的绝

对值表示。

1．4统计学分析

数据结果以(面±s)表示，定性变量用百分数表

示。计量资料的两组间比较采用两样本t检验，三

组比较采用单因素方差分析。相关指标进行多元回

归分析(逐步回归法)分析BMD与空腹血糖、糖化

血红蛋白水平之间的相关性，同时分析筛选骨密度

的危险因素。以P<0．05为差异有显著性。

2 结果

随访7年后，共死亡6例，失访15例，10例完

成电话随访，有66例患者遵照研究方案完成了治疗

和观察，其中男性40例，女性26例。有14人发生

骨折，除1人遭遇车祸外，13例均为非暴力性骨折；

7例为髋部骨折，4例为踝部骨折，胫骨跟骨及肋骨

腕部骨折各1例。

2．1老年2型糖尿病腰椎骨密度的动态变化

与人组时比较，无论男性或女性，aBMD均逐年

下降，第3年时下降最明显，差异有显著性(P<

万方数据



生旦量堕堕墼垄查垫!!至!旦箜!!鲞蔓!塑!!尘!Q!!!!e!!竺：!P型垫!!：!型!!!坠：1

0．05)；第7年时较第3年继续下降，与入组时比较，

差异有显著性(P<0．05)；女性各时间点aBMD均

较男性下降，差异有显著性(P<0．05)，见表1。随

访第7年，测定糖尿病组与对照组腰椎aBMD分别

为0．73±0．12和0．72±0．12(g／cm2)，vBMD分别

为82．60±24．54及82．20±22．04(mg／m1)，两组均

未见显著差异(P>0．05)。

襄1老年2型糖尿病患者腰椎aBMD

腰椎aBMD(∥cm2)时间——
男(n=40) 女(n=26)

注：’与入组时与比较，P<0．05；’与男性比较，P<0．05．

2．2糖尿病患者腰稚BMD与糖化血红蛋白的逐步

回归分析比较

应用多元回归分析(逐步回归法)分析糖化血

红蛋白对腰椎BMD的影响(r=一0．048，JP>

0．05)，结果显示糖尿病患者腰椎BMD与糖化血红

蛋白无相关性。

2．3老年2型糖尿病骨折组腰椎骨密度的变化

随访第7年时，2型糖尿病患者骨折组的L：-L．

腰椎aBMD与非骨折组及对照组比较均未见显著差

异(P>0．05)。与非骨折组及对照组的腰椎vBMD

比较，骨折组骨密度最低，与非骨折组比较有显著差

异(P<0．05)，见表2。

裹2老年2型糖尿病骨折组腰椎vBMD的变化

腰椎vBMD 骨折组(n=13)非骨折组(n=53)对照组(n=20)

注：+骨折组与非骨折组比较，P<O．05；。指骨折纽与对照组比

较。P<0．05．

3讨论

糖尿病慢性并发症严重影响患者的寿命和生活

质量，骨质疏松引起的骨折给社会和家庭带来沉重

的经济负担，亦是老年人死亡的重要诱因。我们的

研究结果显示，老年T2DM患者的腰椎aBMD随着

病程延长逐渐下降，老年女性各时间点的腰椎

aBMD均较男性更低，但糖尿病患者骨密度与同龄

健康人群相比无显著差异。这种骨密度的动态变

化，可能与老年人增龄性改变有关，老年人肾功能生

理性减退，性激素水平的下降以及活动减少造成的

肌肉废用等因素均可导致骨密度逐年下降⋯；性别

差异对2型糖尿病的骨密度存在的影响表明糖代谢

紊乱干扰骨代谢可能是通过性激素造成的旧o，雌激

素逐年减少是老年女性骨密度下降的主要原因一’。

Gregorio[103等观察发现在血糖控制不佳的糖尿

病患者中，aBMD随血糖的升高而升高。然而，Meta

分析结果表明，HbAlc与aBMD无相关性⋯1。同

样，我们的研究亦未发现HbAlC与aBMD有相关

性。尽管我们没有发现两者有直接的关系，但控制

血糖仍然非常重要，因为大部分骨折均发生在有慢

性并发症的糖尿病患者¨⋯。

骨折最严重的危险因素为骨密度下降，骨密度

可反映大约70％的骨强度。Johnell¨列等对12个临

床研究进行荟萃分析后认为无论男性和女性，aBMD

均是很好的髋部骨折预测指标。目前研究均表明1

型糖尿病患者BMD较低、骨质疏松性髋部骨折风险

增高，但在T2DM患者的BMD及髋部骨折风险性上

研究并不一致。很多研究¨4’”1认为尽管T2DM患

者BMD较高，但其髋部骨折风险增高，可能与

T2DM患者的骨质量降低有关，而这种降低并不能

仅用aBMD来衡量。病程较长的T2DM患者胰岛素

水平较低，故胰岛索对骨的保护作用减弱；另一种解

释为骨胶原蛋白的糖基化，高血糖可促进胶原蛋白

产生高浓度的晚期糖基化终末产物(AGEs)，AGEs

可改变骨质的强度，从而导致骨脆性增加，而这些均

不能通过骨密度直接反映出来。AGE与其受体

(RAGE)之间的相互作用可激活NF—kB，NF—kB可

与细胞因子、生长因子及粘附分子相互作用，导致骨

质疏松。糖基化终末产物可减少胶原蛋白的交联，

从而减少骨矿化和骨生物学的能力¨⋯。同时骨胶

原蛋白的糖基化终末产物对骨转换过程产生重要影

响‘”]，可导致骨吸收和骨形成异常⋯119】。另外，其

他因素如跌倒、视力下降及其他糖尿病慢性并发症

也可导致2型糖尿病患者骨折风险增加一1。据研

究，跌倒在糖尿病患者中的发病率是25％，非糖尿

病患者为15％[201。即使调整年龄、体重及视力下

降等因素，糖尿病患者和对照组之间的相对危险度

差异也是显著的。

骨质疏松是一种表现为低骨量和骨组织微结构

破坏的骨骼疾病，故需要准确和精密的定量方法来

评估。DEXA已被广泛应用于骨质疏松的检测，随

着CT技术的发展，定量CT在测定骨密度方面的优

越性逐渐显现出来。DEXA测量的为二维“面“骨

密度，其结果受骨体积大小的影响一。“。与DEXA
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相比，QCT测定体积骨密度，不受骨体积大小的影

响，最重要的是DEXA不能分别测量骨转换率不同

的松质骨与皮质骨，而QTC可分别测量松质骨和皮

质骨的骨密度m]。松质骨的代谢活性比皮质骨高

8倍旧“，而QTC主要测定松质骨骨密度，故QTC在

判断骨质疏松时比DEXA更敏感。同时，QTC提供

了更详细的骨骼几何结构参数，对于骨代谢疾病的

诊断和治疗有着重要作用。QCT参数区分骨质疏

松性椎体骨折与无骨折患者的能力优于DEXA，此

外，QCT能避免因腰椎退行性改变所致的腰椎骨密

度假性增高，因此，QCT更适用于老年人群。测量

骨密度的最终目的是为了预测骨折发生的风险，已

经证实腰椎QCT可以预测腰椎骨折发生的风险，但

是需要更多的研究来证实脊椎QCT能否预测非脊

椎骨折的风险，特别是髋部骨折发生的风险旧“。

我们的研究发现老年2型糖尿病患者骨折组的

vBMD显著低于非骨折组及对照组，而各组的腰椎

aBMD之间未发现显著差异，表明腰椎vBMD较

aBMD与老年2型糖尿病骨折的发生之间关系更为

紧密。由于所有骨折组的患者均为非脊椎骨折，因

此我们的研究提示通过检测腰椎vBMD可能对预测

非脊柱骨折的有良好的临床应用前景。

QTC的局限之一是在扫描中央站点(脊柱和髋

部)时，比DEXA有相对较高的辐射剂量，但患者接

受的该辐射剂量与患者接受其他x射线成像时的

剂量是相当的。另一个局限是QTC需要熟练和专

业的技术人员来执行最佳精度的扫描，与DEXA公

布的参考数据相比，QTC的参考数据较少，特别是

关于男性和儿童的。

综上所述，老年2型糖尿病患者腰椎DEXA骨

密度和正常同龄人一样，随年龄增长逐渐下降。老

年2型糖尿病患者的腰椎QCT骨密度与骨折的关

系更为密切，提示OCT对预测糖尿病患者骨折发生

风险可能具有良好临床应用前景。由于例数较少，

今后将扩大病例进一步研究。
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