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摘要! 目的 首次利用因子分析法对绝经后女性 2 型糖尿病(T2DM)患者骨密度(BMD)的有关因素
进行分析 并重新评价 BMD的影响因素O 方法 !收集 416 例绝经后 T2DM患者的临床\生化和特
殊检查资料作回顾性分析 采用 SPSS18.0 进行因子分析 提取公因子并计算因子得分O "按 BMD分
为正常骨密度\低骨量\骨质疏松 3 组 比较因子得分O 结果 !通过因子分析从原始指标中提取出
3 个公因子 分别代表体重指数和胰岛素抵抗因子\增龄和肾功能因子\脂代谢因子O "3 组间 3 个公
因子的得分存在显著性差异O 结论 影响绝经后女性 T2DM患者 BMD的 3 大主要因子是体重指数
和胰岛素抵抗因子 增龄和肾功能因子 以及脂代谢因子O

关键词! 2 型糖尿病; 骨密度; 因子分析

Theanalysisofinfluentialfactorsto bonemineraldensity inpostmenopausalwomenwithtype2
diabetes HUANGHaifeng  DENGxiaogellnstituteofletabolismand Endocrinology theSecond Hospital
ofxiangya Affiliated toCentralSouth Uniuersity Changsha 410011 China
CorrespondingauthorZ DENGxiaoge EmaiIZ xiaoged@maiI.csu.edu.cn.
AbstractZ Objective ToanaIyzetheinfIuentiaIfactorsofbonemineraIdensity(BMD) in postmenopausaI
women with type2 diabetes(T2DM) and torevaIuetheinfIuentiaIfactorsforBMD.Methods 1) The
cIinicaI biochemicaI and speciaIdataof416 postmenopausaIwomen with T2DM werecoIIected.factor
anaIysiswasperformed usingSPSS 18.0.Thecommon factorswereextracted and thescoreoffactorswere
caIcuIated.2 ) Thepatientsweredivided into3 groupsZ thenormaIBMD osteopenia and osteoporosis
group accordingtoBMD.Thescoresoffactorswerecompared.Results 1) Threecommon factorswere
extracted fromtheoriginaIfactors representingBMI insuIin resistancefactor theagingand renaIfunction
factor and theIipid metaboIicfactor respectiveIy.2) Thescoreofthethreefactorsamongthreegroupshad
significantdifference.Conclusion Ourresearch showsthatmain BMD-reIated factorsin postmenopausaI
women with type2 diabetesareBMI insuIin resistancefactor agingand renaIfunction factor and theIipid
metaboIicfactor.
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  近年来关于 2 型糖尿病(T2DM)与骨质疏松的
研究很多 一般认为 T2DM患者骨密度(BMD)高于
健康对照组 至少不低于对照组 但结论不一致  1-3] O
T2DM患者的 BMD除受年龄\绝经年限和体重影响
外 有报道还受病程\血糖\糖化血红蛋白(HbA1c)\
胰岛功能及糖尿病并发症如糖尿病肾病(DN) 糖尿
病视网膜病变(DR) 糖尿病周围神经病变(DPN) 

踝肢指数 以及生育个数  4] \血压  5] \血脂等的影
响O 并且 随着年龄增长 病程随之延长 胰岛功能
逐渐衰竭 血糖不易控制 血脂紊乱 T2DM患者并
发症发生率逐渐升高等 使得对 T2DM患者 BMD的
影响因素扑朔迷离\多如牛毛\众说纷坛O 之所以形
成这样不一致的结论 显然与这些因素彼此之间关
系密切 信号重叠等有很大的关系O 因为 如果把这
么多的因素全部引入多元线性回归分析 其共线性
问题会导致回归模型不稳定 继而使结论产生偏倚;

如果采用病例对照 Iogistic回归分析 又会因非处理
因素比如年龄体重分布不平衡等 而夸大试验组的
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效果O 那么如何在尽可能保留原始信息的前提下对
T2DM患者 BMD的影响因素进行更加客观的分析
呢? 因子分析是将众多实测变量转换为少数几个不
相关(相对独立)的直线综合指标(公因子)的多元
统计分析方法 可以避免其他统计学方法中的不足O
又因为公因子往往是不能直接观测到\但更能反映
事物本质的因子 所以在医学\心理学\经济学等涉
及多变量\大样本的科学研究中得到了非常广泛的
应用O 这里 我们首次尝试通过因子分析提取出具
有代表性\又相对独立的少数综合量化指标来代替
原始指标进行绝经后女性 T2DM患者 BMD影响因
素分析O

1 材料和方法

1.1 对象
2009 年 7 月 ~2011 年 7 月首次入住我院内分

泌科的绝经后女性 T2DM患者 包括新诊断及已治
疗的患者O 根据住院病历提供的资料排除了 30 岁
前发病的 T2DM者 40 岁前绝经者 影响骨代谢的
其他疾病患者和药物使用者 以及吸烟酗酒者 共收
集 416 例O
1.2 方法

!记录临床资料Z年龄\绝经年限\糖尿病家族
史\生育个数\病程 既往使用胰岛素史 胰岛素泵基
础量\追加量\总量(以撤泵前一日为准) 住院前 7d
内早餐前后血糖波动平均值\餐后血糖波动平均值\
低血糖次数 身高\体重\体重指数 (BMI)\腰围\臀
围\腰臀比\收缩压\舒张压\血压水平及高血压病年
限O "记录生化指标Z白细胞\红细胞\血红蛋白\血
小板 尿比重\尿 pH值 钠\钾\氯\钙\磷\镁\二氧化
碳结合力 谷丙转氨酶\谷草转氨酶\总胆红素 直接
胆红素\总蛋白\白蛋白\球蛋白 尿素氮\肌酥\尿酸 
甘油三酯(TG)\总胆固醇(TC)\低密度胆固醇(LDL-
CH)\高密度胆固醇(HDL-CH) 空腹及餐后 21 血糖 
空腹及餐后 21 C肽 HDA1c 241 尿白蛋白量 游离三
碘甲腺原氨酸\游离四碘甲腺原氨酸\超敏促甲状腺
激素O 计算 HOMA-IR(CP)  6] :1.5 +FBS >FCP/
2800 HOMA-isiet(CP)  6] :0.27 >FCP/(FBS-3.5);
GFR: (140-年龄) >体重 >0.85]/(0.818 >肌酥)O
#记录心电图\冠心病\双侧踝肢指数\糖尿病足\
DR\DN\DPN的情况O 用 HOiOgicODR4500A型骨密
度仪测定正位腰椎及髓部 BMDO
1.3 统计学处理

采用 SPSS18.0 软件分析O 计量资料正态分布

者用 x1s表示 偏态分布者用范围及中位数表示O
对原始指标进行因子分析提取公因子 计算并比较
因子得分O 组间比较根据方差齐同性与否分别用单
因素方差分析 (ANOVA)或 Kruskai-waiiisH检验 
两两比较分别用 LSD(L) 法或 Nemenyi法检验O
P<0.05 为差异有显著性O

2 结果

2.1 原始指标的基本特征
根据已有文献报道 T2DM患者 BMD的影响因

素 结合相关矩阵 收集了 43 个原始指标 其 KMO
值为 0.663 球形检验显著性小于 0.0001(表 1) 说
明适合做因子分析O 43 个原始指标具体如表 2 中
 原始成分 一栏所示O 其中年龄 61.80 11.13 岁;
绝经年限 0 ~44 年 中位数 12 年;病程 0 ~32 年 中
位数 7 年;BMI(23.18 12.98)kg/m2 HOMA-IR(CP)
(1.51 ~8.93 ) 中位数为 2.31;空腹 C肽 (5.5 ~
2443.2)pmOi/L 中位数为 327.98pmOi/L;肌酥(68.86
11.45)$mOi/L;GFR(68.1 127.3)mL/min;TC(4.75
11.14)mmOi/L LDL-CH(2.77 10.86)mmOi/LO

表 1 KMO和 Bartiett的检验

取样足够度的 Kaiser-Meyer-Oikin 度量 0.663

Bartiett的球形度检验

近似卡方 3688.299

df 903

Sig 0.0001

2.2 BMD影响因素的因子分析
采用映像因子分解和协方差矩阵的抽取模型 

提取 3 个公因子累积解释原始数据的方差!
97.92%O 同"结合#$图(图 1) 我们提取出 3 个
公因子O

图 1 #$图
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  经最优斜交转轴法旋转得到公因子的解释
 soiution  同时计算各公因子得分 从表 2 可发现
公因子 l Fl 在 HOMA-IR CP  空腹 C肽 BMI 体
重 腰围 餐后 2h C肽 臀围的因子载荷最大 说明
这些指标受 Fl 的影响较大 而这些指标主要与体

重 C肽分泌 胰岛素抵抗有关 故命名为 BMI及胰
岛素抵抗因子 公因子 2 F2 在GFR 年龄 绝经年
限 肌酥 尿素氮的因子载荷最大 称之为增龄和肾
功能因子 公因子 3 F3 在 TC LDL-CH的因子载
荷最大 命名为脂代谢因子 

< 2 旋转后因子成分与原始指标结构矩阵

原始成分 重新标度因子

Originaifactor
Rescaiingfactor

l 2 3
HOMA-IR CP 0.824 0.363 0.073
空腹 C肽 FastingC-peptide pmoi/L 0.785 0.438 -0.049
BMI kg/m2  0.596 -0.230 -0.065
体重 bodyweight kg 0.594 -0.306 -0.030
腰围 Waistcircumstance cm 0.550 -0.l2l -0.l5l
餐后 2h C肽 2-hourpostprandiaiC-peptide pmoi/L 0.482 0.267 -0.l35
臀围 Hip circumstance cm 0.477 -0.l68 -0.077
胰岛素泵总量 Totaiamountofinsuiin pump IU 0.383 -0.l70 0.l52
空腹血糖 Fastbiood giucose mmoi/L 0.377 -0.027 0.282
TG mmoi/L 0.364 -0.002 0.206
HDL-CH mmoi/L -0.359 -0.090 0.270
胰岛素泵基础量 Basisamountofinsuiin pump IU 0.359 -0.l94 0.l56
脂肪肝 Fattyiiver 0.297 -0.200 0.08l
餐后血糖波动平均值 mean ampiitudeofbiood giucosebetween prandiai mmoi/L -0.l97 0.042 0.l64
HOMA-isiet CP 0.l76 0.075 -0.l65
餐后 2h 血糖 2-hourpostprandiaibiood giucose mmoi/L 0.l70 -0.030 0.l43
早餐前后血糖波动平均值 mean ampiitudeofbiood giucoseafterfasting mmoi/L -0.097 -0.005 0.050
GFR mi/min 0.l65 -0.742 0.l87
年龄 Age 岁 -0.085 0.652 -0.4l9
绝经年限 Yearsaftermenopausai 年 -0.l04 0.649 -0.397
肌酥 Creatinine $moni/L 0.058 0.544 -0.059
尿素氮 Ureanitrogen  mmoi/L 0.026 0.448 0.0l2
生育个数 Birth number 个 0.080 0.364 -0.l93
病程 Duration  年 -0.08l 0.346 -0.077
糖尿病肾病 Diabetesnephropathy 0.027 0.285 0.l23
白蛋白 Aibumin  g/L 0.0l7 -0.259 0.060
冠心病 Coronaryarterydisease -0.040 0.235 -0.0l0
24h 尿白蛋白定量 24h-urinaryaibumin excretion  mg -0.069 0.232 0.l85
尿酸 Uricacid  mmoi/L 0.226 0.228 -0.056
心电图 Eiectrocardiography 0.057 0.2l6 -0.0l0
左侧踝肢指数 Leftankie-brachiaiindex 0.038 -0.2l3 -0.004
右侧踝肢指数 Rightankie-brachiaiindex 0.023 -0.202 0.057
收缩压 Sistoiicbiood pressure mmHg 0.008 0.l87 -0.0l5
糖尿病周围神经病变 Diabeticperipheraineuropathy 0.0l0 0.l53 0.048
糖尿病足 Diabeticfoot -0.050 0.l46 -0.077
糖尿病视网膜病变 Diabeticretinopathy -0.l27 0.l4l 0.005
钙 Caicium mmoi/L 0.042 -0.l26 0.l08
镁 Magnesium mmoi/L -0.040 0.087 -0.069
TC mmoi/L -0.ll0 -0.02l 0.866
LDL-CH mmoi/L -0.l69 -0.049 0.79l
HbAlc % 0.048 -0.l32 0.275
磷 Phosphorus mmoi/L -0.044 -0.06l 0.l59
舒张压 Diastoiicbiood pressure mmHg 0.022 -0.028 0.ll5

  注 HOMA-IR CP  胰岛素抵抗指数 Homeostaticmodeiassessmentofinsuiin resistence CP  BMI 体重指数 Bodymassindex TG 甘油三酯

Trigiycerides HDL-CH 高密度胆固醇 Hight-densityiipoprotein choiesteroi HOMA-isiet CP  胰岛功能指数 Homeostaticmodeiassessmentofisiet

betaceiifunction CP  GFR 肾小球滤过率 Giomeruiarfiitration rate TC 总胆固醇 Totaichoiesteroi LDL-CH 低密度胆固醇 Low-densityiipoprotein

choiesteroi HbAlc 糖化血红蛋白 Giycosyiated hemogiobin

2.3 3 组间因子得分比较
依据 WHO的骨密度诊断标准 DXA 分 3 组 

正常骨密度组 20 例 低骨量组 l26 例 骨质疏松组
270 例 Fl 因子得分方差不齐 经转换后方差仍不

794中国骨质疏松杂志 20l2 年 6 月第 l8 卷第 6 期 Chin JOsteoporos June20l2 Voil8 No.6

万方数据



齐,采用非参数检验,F2,F3 因子得分均具有方差齐
性,采用 ANOVA 3 组间因子得分比较见表 3 正
常骨密度组 F1~F3 因子得分最高,即 HOMA-IR
CCP)~空腹 C肽~BMI~TC~LDL-CH最高,随得分下
降 BMD也下降,且两两组间有显著性差异 F2 因

子得分正常骨密度组最低,即年龄~肌酥~尿素氮~
GFR的负数最小,随得分增加 BMD反而下降,但正
常骨密度组与低骨量组间无统计学差异 CC:
0.344),骨质疏松组分别与正常骨密度组~低骨量
组有显著性差异 

表 3 3 组间因子得分比较

因子
正常骨量组 NormaIBMD

C n :20)

低骨量组 Osteopenia

C n :126)

骨质疏松组 Osteoporosis

C n :270)
D C

F1 300.80 246.43! 182.06"# 35.57$ 0.0001
F2 -0.526 :0.710 -0.318 :0.942 0.187 :0.910"# 124.422 0.0001
F3 0.645 :0.946 0.149 :0.917! -0.116 :0.925"% 73.321 0.001

  注:与骨量正常组比较 Compared with normaIBMDgroup,!C <0.05,"C <0.005;与低骨量组比较 Compared with osteopeniagroup,%C <

0.05,#C<0.005;$为 !2 值 !2vaIue

3 讨论

在各个领域的科学研究中,往往需要对反映事
物的多个变量进行大量的观测,收集大量数据以便
进行分析寻找规律 本研究为了避免某些重要因素
遗漏,尽可能地全面地收集了相关信息,收集了 43
个指标 多变量大样本无疑会为科学研究提供丰富
的信息,但在大多数情况下,许多变量之间存在相关
性反而增加了分析问题的复杂性,同时对分析带来
不便 我们根据已有文献报道的 2 型糖尿病骨密度
影响因素,按照因子分析的要求,对指标先进行相关
分析检验,证实其符合因子分析的统计模型 说明
收集的指标从临床和统计学的角度上看,都适合做
因子分析 

本项研究经因子分析提取出 3 个公因子包含了
97.92%的原始信息 这 3 个公因子分别为体重指数
和胰岛素抵抗因子CF1),增龄和肾功能因子CF2),脂
代谢因子CF3);并且该人群中不同骨密度患者C即正
常骨密度~低骨量~骨质疏松 3 组)间因子得分有显著
性差异;除 F2 在正常骨密度组和低骨量组间无统计
学差异外,3 个公因子的得分在两两组间均有统计学
差异 方差分析的结果说明,这 3 个公因子在对
T2DM患者的 BMD影响方面起主导作用,支持因子
分析结果的客观性和可靠性 血压~血糖波动~病程,
DR~DN~DPN~双侧踝肢指数~糖尿病足~冠卜病情况
未进入任何一个公因子,提示在我们观察的这类人群
中,这些因素对 BMD的影响极小 

我们对因子得分比较后发现,BMD随 F1 得分
增加而增加,即 HOMA-IRCCP) ~BMI~空腹 C肽与
BMD呈正相关 根据文献报道  1,7] ,绝经后女性
T2DM患者的 BMD与 BMI呈正相关,我们的研究支
持这种观点 也许这是因为 BMI一方面可通过生

物力学机制,减少骨吸收刺激骨形成,延缓负重皮质
骨和非负重的松质骨的骨量丢失,另一方面 BMI大
者脂肪组织多,可衍生更多雌激素进入血液循环对
抗骨量流失,从而对 BMD产生保护作用 我们的研
究还支持 HOMA-IR对 BMD~以及空腹 C肽及
HOMA-IRCCP) 对 BMD起正性作用的观点,尽管文
献报道上对此存有争议  3,8,9]  起正性作用的解释
是胰岛素对骨有促进合成作用,胰岛素可与成骨细
胞上表达的胰岛素受体及胰岛素受体底物结合,促
进成骨细胞增殖分化和骨矿化而维持骨量  10,11] ;除
对成骨作用外,还调节成骨细胞与破骨细胞间的耦
联,阻止成骨细胞表达促破骨细胞分化因子  11] ,减
少骨吸收;另外,胰岛素还可降低性激素结合蛋白而
提高游离性激素水平,包括雌激素和雄激素水平,从
而对 BMD产生有利影响 

在我们的本项研究中,F2 是表示增龄和肾功能
的因子 CF2),随着其得分增加 C即增龄~CREA升
高~GFR下降)BMD减少 我们的这项研究结果支
持绝经后女性 T2DM患者的年龄~绝经年限与 BMD
负相关,GFR与 BMD正相关的结论  12,13]  目前,文
献有关增龄及肾功能不全对 BMD的影响观点比较
一致 一般都认为 BMD达到高峰后,随年龄增加
BMD会减少,其中绝经后雌激素缺乏引起的绝经后
骨质疏松,更是常见的例子 慢性肾功能不全
CCKD)在不同时期~会出现不同程度的甲状旁腺功
能亢进的状态,后期可出现继发性甲状旁腺功能亢
进,出现高钙低磷~慢性代谢性酸中毒~维生素 D不
足等代谢内分泌紊乱等等而影响 BMD 在我们的
本项研究中,F2 得分在低骨量组虽大于正常骨密度
组,但无统计学差异,可能是肾功能下降初期对
BMD的影响较小,尚不能观测到统计学差异;而骨
质疏松组得分大于其他两组且有显著性差异的结
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果 提示轻度 CKD GFR 63.97 125.63   95%CI
 60.89 ~67.05  即可对 BMD产生有显著性差异
的影响 与 Hiroshi 13 等观察到的 CKD2 期患者腰
椎 髓部 挠骨 BMD均显著低于 CKD1 期患者的结
果一致 根据文献 可能的机理是 虽然 CKD早期 
钙磷及甲状旁腺激素尚未出现异常 但成纤维细胞
生长因子 23 已开始升高  14  并可能因此影响骨形
成而减少 BMD 总之 在我们的本项研究中 增龄
和肾功能减退甚至轻度减退是绝经后女性 T2DM患
者骨质疏松的危险因素的结论与文献报道一致 

在我们的本项研究中 F3 为脂代谢因子 与
TC LDL-CH关系密切 且与 BMD呈正相关 支持
TC与 BMD呈正相关  15  TG HDL-CH与 BMD不相
关的结论  16 17  不支持 TC LDL-CH与 BMD负相
关  16 17  只有 HDL-CH与各部位 BMD相关  18 及血
脂与 BMD无关的报道  19  本研究提取出的 F3 因
子 在 TC LDL-CH载荷最大 同时在年龄及绝经年
限上也有一定载荷 提示 F3 同时受血脂和年龄影
响 根据文献 可能的解释是因为雌激素是由胆固醇
经一系列反应生成 并且通过脂蛋白储存和转
运  20 21  高水平的胆固醇和更多的脂肪组织意味着
更多的雌激素来源和储存 但这些脂蛋白相关的雌
激素的释放激活机制有待进一步研究阐明 而认为
二者负相关或者不相关的结果 多来自个别的临床
试验和较多的基于动物试验  22 及体外试验  23 的验
证 可能存在研究对象之代表性问题 此外 在本项
研究中 我们还观察到 F1 因子在 BMI和 HOMA-IR
 Cp 均有很高因子载荷 与不少临床研究发现的结
论一致  8  即体脂含量 BMI HOMA-IR 空腹胰岛素
水平与全身 BMD有高度相关 但具体机制尚有待进
一步探讨 总之 我们的本项研究 支持高胆固醇水
平与绝经后女性 T2DM患者 BMD呈正相关的观点 

本研究首次采用了因子分析和方差分析结合的
方法探讨绝经后女性 T2DM患者 BMD的影响因素 
我们的研究证实 影响绝经后女性 T2DM患者 BMD
的三大主要因子是 体重指数和胰岛素抵抗因子 脂
代谢因子 以及增龄和肾功能因子 即 在绝经后女
性 T2DM患者中 体重指数高 胰岛素抵抗显著 胆
固醇水平高的患者其骨密度较高 而年龄大且肾功
能减退的患者则骨密度较低 
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