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摘要： 目的　探讨绝经后 ２型糖尿病（ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）合并骨质疏松（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）患者的糖代谢、骨代谢、
骨密度（ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，ＢＭＤ）与饮食及运动管理的相关性。 方法　选择 ５６２ 例绝经后妇女 Ｔ２ＤＭ合并 ＯＰ患者，分为严
格管理组（管理组）２７８例；一般指导组（对照组）２８４例。 分别给予严格管理和一般管理，所有患者均为口服降糖药物，同时每
天口服钙尔奇 Ｄ６００ｍｇ和骨化三醇 ０畅２５ μｇ，在 ０、２４、４８ ｗ测定糖代谢指标 ＨｂＡ１Ｃ、ＦＰＧ，和骨代谢指标血清 ２５羟基维生素 Ｄ３

（ＶｉｔＤ３ ）、骨碱性磷酸酶（ｂｏｎｅ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＢＡＬＰ）、抗酒石酸酸性磷酸酶（ ｔａｒｔｒａｔｅ-ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｃｉｄ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＴｒＡＰ-５ｂ）、血
清骨钙素（ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ＯＴ），用双能 Ｘ线仪测定不同部位 ＢＭＤ等指标，探讨经过严格管理后各指标的变化情况。 结果　在 ２４
ｗ时，管理组与基线、对照组相比血糖均明显下降，４８ ｗ时更加显著，血清 ＨｂＡ１Ｃ 管理组的不同时间分别为：８畅１６ ±１畅５０％、
７畅１０ ±１畅６０％、６畅０１ ±１畅５９％，对照组分别为：８畅４６ ±１畅６５％、８畅１６ ±１畅０３％、８畅２１ ±１畅０２％，观察到无论是管理组还是对照组，
糖化血红蛋白都有所下降，但管理组更加明显，组间相比差异均显著（P ＜０畅０１）。 同时 ＴｒＡＰ-５ｂ 均较对照组明显下降（P ＜
０畅０１），ＶｉｔＤ３、ＢＡＬＰ、ＯＴ升高显著（P ＜０畅０１），管理组腰椎、股骨颈 ＢＭＤ自 ２４ ｗ始，逐渐上升，对照组呈下降状态，４８ ｗ时，两
组 ＢＭＤ差异显著（P值均＜０畅０１）。 结论　根据 Ｔ２ＤＭ合并 ＯＰ患者的具体情况，进行严格的饮食控制、适当的运动等个体化
管理后，在原药物治疗的基础上，不但可以有效地控制血糖，同时具有减少骨量丢失，增加骨密度的作用。
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Abstract： Objective　 To explore the association among the management of diet and sport， glucose metabolism， bone
metabolism， and bone mineral density （BMD） in postmenopausal women with type ２ diabetes mellitus （T２DM） and osteoporosis
（OP）．Methods　A total of ５６２ postmenopausal women with T２DM and OP were selected and divided into two groups： the
manage group （n ＝２７８）， and the control group （n ＝２８４）．Subjects in the ２ groups were given strict management and general
management， respectively．All the patients took oral medication of glucose-lowering drugs with ６００mg／d Caltrate D and ０畅２５ ug／d
calcitriol， simultaneously．At the beginning， the ２４ th week， and the ４８ th week of the treatment， the glucose metabolism indexes such
as glycosylated hemoglobin A１c （HbA１c） and fasting plasma glucose （FPG）， and the bone metabolism indexes such as vitamin D３

（VitD３ ）， bone alkaline phosphatase （BALP）， tartrate-resistant acid phosphatase-５b （TRAP-５b）， and serum osteocalcin （OC）
were detected．BMD of different parts were measured using dual-energy X-ray absorptiometry， in order to explore the changes of
each index after strict management．Results　At the ２４ th week， HbA１C in the manage group decreased significantly compared to
that in the control group， while at the ４８ th week， the result was even more significant．HbA１C in the manage group was ８畅１６ ±
１畅５０％， ７畅１０ ±１畅６０％， and ６畅０１ ±１畅５９％ at the ０， the ２４ th， and the ４８ th week， respectively； and HbA１C in the control group
was ８畅４６ ±１畅６５％， ８畅１６ ±１畅０３％， and ８畅２１ ±１畅０２％， respectively．The decrease of HbA１C was observed in both manage group
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and control group， and was much more obvious in the manage group， and the difference between groups was significant （P ＜
０畅０１）．Meanwhile TRAP-５b in the manage group decreased obviously compared to that in the control group， while BALP， VitD３，
and OC increased significantly （P ＜０畅０１）．After ２４ th week treatment， BMD of the lumbar vertebrae and the femoral neck in the
manage group increased gradually， while in the control group BMD showed a decreasing tendency．At the ４８ th week， BMD in ２
groups showed significant difference （P ＜０畅０１）．Conclusion　According to the specific condition in T２DM patients with OP， on
the basis of original drug treatment， the management of strict diet control and appropriate individual exercise can effectively control
the blood sugar， reduce bone loss， and increase BMD．
Key words： Type ２ diabetes mellitus； Osteoporosis； Glucose metabolism； Bone mineral density； Diet and exercise

　　随着社会的发展，人们物质生活的丰富和寿命
的延长，糖尿病（ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）、骨质疏松
（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）发病率越来越高，尤其是绝经后
骨质疏松（ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ，ＰＭＯＰ）发病
率高达 ６０％，患有 Ｔ２ＤＭ 的 ＰＭＯＰ发病率自然也在
不断地升高，同时无论是 Ｔ２ＤＭ 还是 ＰＭＯＰ 均与饮
食、运动等生活方式密切相关，因此，饮食控制和适
当运动等科学、规律的生活可能比药物更加重要。
本研究旨在通过对绝经后 Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＰ 患者妇
女，经过严格管理前后与对照组观察糖代谢、骨代谢
及骨密度等指标的变化，进行比较、分析，探讨饮食
和运动对糖尿病及骨质疏松症作用。

1　材料和方法
1畅1　研究对象

选择本院内分泌科 ２００８ 年 ８ 月至 ２０１０ 年 １２
月门诊及病房 ５６２ 例绝经后妇女 Ｔ２ＤＭ合并 ＯＰ患
者，患者均加入我院糖尿病大病俱乐部，均为医院附
近居民（汉族）。 按随机数字表法随机分为严格管
理组（管理组）２７８例；一般指导组（对照组）２８４ 例。
明确诊断为糖尿病病程分别为：５畅３２ ±１畅６９、５畅２６ ±
１畅３５ 年，明确诊断为骨质疏松病程分别为：４畅３２ ±
１畅２６、４畅８９ ±２畅８２ 年，绝经年限、年龄、体重指数
（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、两组药物治疗等一般状态
匹配。 Ｔ２ＤＭ诊断标准为 １９９９ 年 ＷＨＯ 制定的 ＤＭ
诊断标准，ＯＰ诊断标准为 １９９４ 年 ＷＨＯ 制定的 ＯＰ
诊断标准，所有患者可提供诊断依据包括临床症状
及实验室检查。 排除标准：①１ 型 ＤＭ；②近 ３ 个月
内有使用影响骨代谢的药物（如噻唑烷二酮类、降
脂类）；③合并使用影响糖代谢的药物（降糖药除
外），如糖皮质激素；④Ｔ２ＤＭ急性并发症者；⑤肝肾
功能异常者；⑥甲状腺疾病、甲状旁腺疾病及其他内
分泌疾病者⑦继发性 ＯＰ⑧恶性肿瘤、血液系统疾病
或严重精神疾病者。 全部受试者签署知情同意书。
1畅2　方法
1畅2畅1　两组降糖药物调整：全部受试者均口服降糖

药物格列美脲每天 ２ ｍｇ每天 １ 次、二甲双胍每天 ３
次每次 ５００ ｍｇ，如血糖下降明显或低血糖发生，减
少降糖药物，如达到上述剂量后空腹血糖仍大于
１３畅５ｍｍｏｌ／Ｌ作为剔除标准，空腹血糖控制 ５畅０ ～
１３畅５ ｍｍｏｌ／Ｌ之间，在药物剂量稳定 ４ ｗ 后，开始 ０
ｗ随访，进入饮食及运动治疗。 所有受试者每天服
用钙尔奇 Ｄ６００ ｍｇ、骨化三醇 ０畅２５ μｇ。 管理组：根
据理想体重确定总热量，根据心率指数确定运动强
度，给予合理饮食及运动治疗。 对照组：饮食与运动
不做具体规定。 所有患者发放饮食及运动日记，按
照要求填写，每日记录饮食种类及每种重量和运动
量，饮食日记卡制成表格式，表格中罗列了目前市场
中可能买到的碳水化合物、蛋白质、脂肪的品种，管
理组应严格按照表格提供的食物饮食，对照组可在
空白处记录表格所不包括的食物，运动日记卡（根
据运动热量工具制表 ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｂｏｏｈｅｅ．ｃｏｍ／
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ／ａｃｔｉｖｉｔｙ＿ｃａｌｏｒｙ），管理组严格按照规定执
行（如 １畅２畅２），对照组可记录每次自愿运动的时间
长度及运动时的心率指数，待统计收集，从 ０ｗ随访
当天开始记录，并分别在 ２４、４８ ｗ医院随访。
1畅2畅2　管理组饮食管理：用简易公式算出理想体重
［理想体重（ｋｇ） ＝身高（ｃｍ） －１０５］，然后根据理想
体重和工作性质，参照原来的生活习惯等因素，计算
每日所需总热量。 成年人静息状态下每日每公斤体
重给予热量 ２５ ～３０ ｋｃａｌ，轻体力劳动 ３０ ～３５ ｋｃａｌ，
中体力劳动 ３５ ～４０ ｋｃａｌ，重体力劳动 ４０ ～４５ ｋｃａｌ，
必要时根据年龄、胖瘦、活动量等情况，可上下调
５ｋｃａｌ／（ｄ· ｋｇ）。 碳水化合物占总热量的 ５０％ ～
６０％，蛋白质不超过总热量的 １５％，成人每日每公
斤理想体重 ０畅８ ～１畅０ ｇ，脂肪约占总热量 ３０％，根
据每克碳水化合物、蛋白质产热 ４ ｋｃａｌ，每克脂肪产
热 ９ ｋｃａｌ，换算食物重量。 每日三餐大约为：早餐：
碳水化合物５０ ～６０ ｇ，蛋白质１４ ～１５ ｇ，脂肪 １０ ～１２
ｇ；中餐：碳水化合物 １１０ ～１４０ ｇ，蛋白质 ２０ ～２８ ｇ，
脂肪 ２０ ～２６ ｇ；晚餐：碳水化合物 ８０ ～１００ ｇ，蛋白质
１０ ～２２ ｇ，脂肪 １８ ～２０ ｇ。
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1畅2畅3　管理组运动管理：运动强度与运动量指标以
心率的变化计算，即心率指数：比较静息时脉率和运
动后脉率的变化差值。 心率指数＝（运动时最快心
率－平静时心率），运动强度分为 ４ 级：极轻度：心
率指数 ２０ ～４０，自我感觉轻松。 轻度：心率指数 ４１
～６０，自我感觉有点疲倦。 中等强度：心率指数 ６１
～８０，自我感觉疲劳。 极强度：心率指数＞８０，自我
感觉相当吃力。
注意事项：１）运动强度与运动量指标：一般以

心率指数为 ６１ ～８０，即中等强度为宜。 ２）运动疗法
必须与饮食控制、药物治疗 ３ 者紧密结合， －２ ～０
周（运动疗法前）指末血糖、血压及脉搏每日监测，
以便进行运动量调整。 ３）运动前、后做好准备与整
理活动，时间每次约 ２０ ～３０ ｍｉｎ，每日 ２次。 运动强
度逐渐增加，一般达到中等强度（心率指数 ６１ ～
８０），如运动时感觉周身发热、出汗，以能说出完整
的话为宜。 如出现胸痛、胸闷等不适，应立即停止运
动，原地休息，必要时就诊。 ４）衣装、鞋袜要宽松，
注意足部的保健。 ５）随身携带糖果和饼干，以防出
现低血糖反应或酮症酸中毒。 根据运动卡路里计算
器 （ ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｂｏｏｈｅｅ．ｃｏｍ／ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ／ａｃｔｉｖｉｔｙ ＿
ｃａｌｏｒｙ）计算活动消耗热量，最后再换算为运动单位，
消耗一个运动单位需要 ９０ｋｃａｌ的热量。
1畅3　生化指标检测

全部受试者在 ０、２４、４８ ｗ 清晨空腹取血，分离
血清，置于－２０ ℃冰箱待测，空腹血糖应用自动生

化分析仪测定；糖化血红蛋白采用高压液相层析法
测定（配套试剂购自美国 Ｂｉｏ-ＲＡＤ公司），批内差异
＜１畅６％，批间差异 ＜３畅７％）；骨代谢指标：血清 ２５
羟基维生素 Ｄ３ 、骨碱性磷酸酶、抗酒石酸酸性磷酸
酶、血清骨钙素用定量夹心酶联免疫法（ＥＬＩＳＡ），
（均为 ＬＯＳＴＥＸ 公司产品，ＵＳ，批内差异＜２畅６％、 ＜
５畅１％、 ＜２畅８％、 ＜３畅１％，批间差异 ＜５．．３％、 ＜
８畅１％、＜５畅１％、＜６畅５％）。
1畅4　ＢＭＤ测定

采用美国 Ｌｕｎａｒ 公司生产的 ＤＸＡ 骨密度测量
仪，测定非优势侧股骨近端 Ｆｅｍｕｒ Ｎｅｃｋ、Ｔｒｏｃｈ、Ｗａｒｄ
三角和 Ｌ２-４的 ＢＭＤ（ｇ／ｍ２ ）。 每次测量前均行体模
测试，ＢＭＤ 测量的变异系数（ＣＶ）在腰椎正位为
０畅２４％～０畅６９％。
1畅5　统计学处理

使用 ＳＰＳＳ１２畅０软件进行所有统计分析。 所有结
果均用（珋x±s）表示，研究组与对照组指标的比较采用
t检验，使用双变量相关分析探讨两因素之间关系。

2　结果
2畅1　一般情况比较

各组在年龄、绝经年龄、绝经年数、体重指数及
糖尿病病程等方面均无明显差异。 但在管理组饮食
热量及运动量两组差异显著性，管理组饮食热量明
显低于对照组（P ＜０畅０１），而运动量高于对照组（P
＜０畅０１）（见表 １）。

表 1　管理组和对照组一般情况（珋ｘ±ｓ）
Table 1　Ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （珋x ±s）

组别
Ｇｒｏｕｐ

例数
（ｎ）

年龄
（岁）
Ａｇｅ

（ ｙｅａｒｓ）

体重指数
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）

糖尿病病程
（年）Ｄｕｒａｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ
（ ｙｅａｒｓ）

骨质疏松
病程
（年）

Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＯＰ
（ ｙｅａｒｓ）

绝经年限
（年）

Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｍｅｎｏｐａｕｓａｌ
（ ｙｅａｒｓ）

空腹血糖
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／ｌ）
ＨｂＡ１Ｃ
（％）

饮食热量
Ｃａｌｏｒｉｅ ｄｉｅｔ
（ｋｃａｌ／ｄ．ｋｇ）

运动单位
Ｍｏｔｏｒ ｕｎｉｔｓ

（ｍｕ）

管理组
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｇｒｏｕｐ
２７８ 父５２ ^̂畅８２ ±５ 2畅１２ ２３ 22畅１１ ±０  畅６２ ５ 貂貂畅３２ ±１ 缮畅６９ ４ 缮缮畅３２ ±１ 潩畅２６ ４ 潩潩畅２１ ±１ q畅６８ １０ 倐倐畅５５ ±２ V畅０７ ８ EE畅１６ ±１  畅５０ ２８   畅５２ ±２ 忖畅５０＃＃ ４   畅８１ ±１ 祆畅０８＃＃

对照组
ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ

２８４ 父５３ ^̂畅２６ ±５ 2畅１２ ２３ 22畅０８ ±１  畅２１ ５ 貂貂畅２６ ±１ 缮畅３５ ４ 缮缮畅８９ ±２ 潩畅８２ ４ 潩潩畅８９ ±０ q畅２９ １０ 倐倐畅８９ ±２ V畅５６ ８ EE畅４６ ±１  畅６５ ３３ **畅８９ ±６ �畅５６ ３ 55畅８９ ±０  畅２９

P 值 ０ OO畅５８８ ０ ゥゥ畅７８６ ０ yy畅４５３ ０ MM畅５６２ ０ !!畅７９６ ０ 貂貂畅３０２ ０ 缮缮畅５６２ ０ 潩潩畅６５４ ０ qq畅０００ ０ 崓崓畅０００

　　注：与对照组比较 ｖｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，＃＃P ＜０畅０１

2畅2　糖、骨代谢指标
在管理组，与基线相比血糖控制较理想，对照组

与基线相比血糖无明显下降，两组均未见发生低血
糖或高血糖病例，管理组与对照组相比血糖、ＨｂＡ１Ｃ
均明显下降，４８ ｗ 时下降更加显著（P ＜０畅０１），

ＴＲＡＰ-５ｂ较对照组明显下降，ＶｉｉｔＤ３、ＢＡＬＰ、ＯＴ较对
照组明显升高，组间相比差异均显著（P ＜０畅０１）（见
表 ２）。
2畅3　管理组与对照组骨密度比较

在管理组，第 ２４周股骨颈骨密度、腰椎骨密度均
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大于基线骨密度，第 ４８周时更加明显（P ＜０畅０１），在
对照组，第２４周股骨颈、腰椎 ＢＭＤ均小于基线，第 ４８
周时更加明显（P ＜０畅０１）。 管理组与对照组比较，在

２４ｗ时，腰椎、股骨颈 ＢＭＤ大于对照组（P ＜０畅０１），在
４８周时更加显著。 有统计学意义。 其余部位 ＢＭＤ
两组之间并无明显差异（见表 ２）。

表 2　管理组和对照组骨代谢、糖代谢、ＢＭＤ的变化（珋x ±s）
Table 2　Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ， ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ａｎｄ ＢＭＤ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （珋x ±s）

项目
Ｉｔｅｍｓ

管理组
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ

对照组
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

时间（ｗ） ０ 览２４ d４８ 趑０ p２４  ４８ 技
２５ 羟基维生素 Ｄ３

ＶｉｔＤ３ （ｎｇ／ｍＬ） ２５   畅２１ ±６  畅１１ ３５ 亖亖畅２３ ±２ s畅０１倡倡 ３９   畅３２ ±５  畅８１倡倡 ２６ 换换畅９０３ ±１ 照畅０１ ２９ 77畅２１．±６ R畅５８＃ ２８ 骀骀畅２３ ±５ 刎畅６３＃＃

抗酒石酸酸性磷酸酶
ＴｒＡＣＰ-５ｂ（Ｕ／Ｌ） ８   畅３９ ±０ �畅９１ ８ 11畅８２ ┅畅２１ ±０ 洓畅１２倡倡 ８ ��畅２６ ±０ 镲畅３２倡倡 ８ 换换畅２９ ±０ �畅８６ ８ 88畅０１ ±０ *畅２２＃ ８ 排排畅６８ ±０ 贩畅２ １＃＃

骨碱性磷酸酶
ＢＡＬＰ（μｇ／Ｌ） １１   畅３２ ±４  畅１１ １２ 亖亖畅３２ ±３ s畅２７倡倡 １１ ��畅９８．±５  畅３１倡倡 １０ 换换畅６９ ±４ �畅２９６ ９ 88畅１２ ±０ *畅１２＃ ９ 乙乙畅０１ ±２ 哪畅１０＃＃

骨钙素
ＯＴ（ｎｇ／ｍＬ） ２５   畅９８ ±８  畅９９ ２８ 亖亖畅３２ ±０ s畅３２倡倡 ３０   畅１０ ±６  畅８１倡倡 ２６ 舷舷畅５５ ±１ 亮畅０２ ２７ LL畅０１ ±１ >畅２１＃ ２６ 骀骀畅０１ ±６ 刎畅８１＃＃

ＨｂＡ１Ｃ （％） ８   畅１６ ±１ �畅５０ ７ zz畅６０ ±１ l畅６０倡 ６ ��畅５１ ±１ 镲畅５９倡倡 ８ 换换畅４６ ±１ �畅６５ ８ 88畅１６ ±１ *畅０３＃ ８ 乙乙畅２１ ±１ 哪畅０２＃＃

空腹血糖
ＦＰＧ （ｍｍｏｌ／Ｌ） １０   畅５５ ±２  畅０７ １０ 亖亖畅１０ ±１ s畅６９倡倡 ８ ��畅９６ ±３ 镲畅２２倡倡 １０ 舷舷畅８９ ±２ 亮畅５６ １０ LL畅３４ ±２ >畅０５＃ １０ 骀骀畅０１ ±２ 刎畅９８＃＃

腰椎骨密度
Ｌ２-４ （ ｇ／ｃｍ２ ） ０ 沣沣畅７３６ ±０ �畅１４６ ０ RR畅７８９ ±０ l畅２５６倡 ０ 照照畅８４１ ±０ 镲畅３２０倡倡 ０ 摀摀畅７７６ ±０ �畅１１０ ０   畅７３１ ±０ *畅１２１＃ ０ **畅７０６ ±０ 哪畅２１３＃＃

股骨颈骨密度
Ｎｅｃｋ （ｇ／ｃｍ２ ）

０ 沣沣畅６５６ ±０ �畅１３５ ０ RR畅６８９ ±０ l畅１５６倡 ０ 照照畅７５８ ±０ 镲畅２５３倡倡 ０ 摀摀畅６７８ ±０ �畅１３５ ０   畅６６１ ±０ *畅１３２＃ ０ **畅６３８ ±０ 哪畅１３９＃＃

　　注：组间比较 ｖｓ Ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ，倡P ＜０畅０５，倡倡P ＜０畅０１；在 ２４ 周与管理组相比 ｖｓ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ｉｎ ２４ｗｅｅｋ， ＃P ＜０畅０１；在 ４８ 周与

管理组相比 ｖｓ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ｉｎ ４８ｗｅｅｋ，＃＃P ＜０畅０１

2畅4　Ｔ2ＤＭ合并 ＯＰ患者管理组对照组各指标与腰
椎 ＢＭＤ进行相关性分析
在管理组、对照组，各项指标与腰椎骨密度进行

相关性分析，结果发现，腰椎 ＢＭＤ 与 ＢＭＩ、ＦＰＧ、
ＨｂＡＩＣ、ＴＲＡＰ-５ｂ、ＶｉｉｔＤ３、ＢＡＬＰ、ＯＴ相关，且与 ＦＰＧ、
ＨｂＡＩＣ、ＴＲＡＰ-５ｂ 呈负相关，与 ＢＭＩ、ＶｉｉｔＤ３、ＢＡＬＰ、
ＯＴ呈正相关（见表 ３）。

3　讨论

２ 型糖尿病的治疗指南明确规定［１］ ：２ 型糖尿
病确诊后，首先是控制饮食及适当运动。 部分患者
能够服从医嘱，经合理控制饮食，适当运动后，少用
或不用降糖药物，血糖就能理想控制。 但也有一些
患者观念错误，认为生病就要通过药物治疗，饮食和
运动可有可无，或者因胃口较大、应酬较多等因素，
无法做到饮食控制，血糖居高不下，当口服降糖药物
加至数种甚或剂量加至最大时，血糖仍控制不理想，
由于长期高血糖，造成各种慢性并发症的快速发生
和发展，后果十分严重。 因此控制饮食及适当运动
对糖尿病患者，尤其是糖尿病合并骨质疏松症患者
至关重要。

　　 表 3　Ｔ２ＤＭ合并 ＯＰ患者管理组对照组各
指标与腰椎 ＢＭＤ进行相关性分析

Table 3　Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅａｃｈ ｉｎｄｅｘ
ａｎｄ ＢＭＤ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｖｅｒｔｅｂｒａｅ ｏｆ Ｔ２ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ＯＰ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ
项目 偏相关系数（ r） P值

体重指数
ＢＭＩ ０ 忖忖畅５７２ ０ 殮殮畅０３５

糖尿病病程
Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ０ 忖忖畅２００ ０ 殮殮畅１１９

年龄
Ａｇｅ ０ 忖忖畅２９７ ０ 殮殮畅１０４

空腹血糖
ＦＰＧ －０ 忖忖畅０５１ ０ 殮殮畅０３２

ＨｂＡ１Ｃ －０ 忖忖畅２６９ ０ 殮殮畅０２９

绝经年限
Ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ０ 忖忖畅３２４ ０ 殮殮畅１６９

２５ 羟基维生素 Ｄ３

ＶｉｔＤ３ 槝
０ 忖忖畅４５１ ０ 殮殮畅０４７

抗酒石酸酸性磷酸酶
ＴｒＡＣＰ-５ｂ －０ 忖忖畅７２２ ０ 殮殮畅０１０

骨碱性磷酸酶
ＢＡＬＰ ０ 忖忖畅１４３ ０ 殮殮畅０３９

骨钙素
ＯＴ ０ 忖忖畅４１６ ０ 殮殮畅０１５
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机械运动负荷的刺激是促进骨钙盐量增加的必

要条件［２］ ，研究表明，肌肉收缩及舒张运动的机械
负荷会促使成骨细胞分泌合成相关激素，调控、加强
骨形成的功能，骨组织钙盐量增加，提升骨骼质量。
在促进骨重建的同时，也促进肌肉组织的强度和应
力，这一过程，同时增加了肌肉细胞葡萄糖的利用及
提高了胰岛素的敏感性［３］ 。 如果运动负荷不足或
缺乏，会减弱对骨骼的机械刺激，造成肌肉萎缩、骨
形成减少，骨吸收增加，最后导致骨质疏松程度加
重，同时血糖再升高、胰岛素抵抗加重等不良后果。
结合上述我们可以看出严格饮食、适当运动刺

激对糖代谢、骨代谢、骨密度均有影响，因此本研究
主要探讨探讨绝经后 ２ 型糖尿病合并骨质疏松患者
的糖代谢、骨代谢、骨密度与饮食及运动管理的相关
性。
在本研究中，严格管理组和对照组进行比较分

析，发现对照组饮食热量明显高于管理组，运动量明
显小于管理组，同时在管理组，自 ２４ｗ 始与基线相
比及对照组相比血糖均明显下降，４８ 周时下降更加
显著，血清 ＨｂＡ１Ｃ 在管理组随着时间推移逐渐下
降，在对照组无下降甚至有升高趋势；在管理组，骨
吸收指标 ＴＲＡＰ-５ｂ 较对照组明显下降， ＶｉｔＤ３、
ＢＡＬＰ、ＯＣ促骨形成指标较对照组明显升高，第 ２４
周股骨颈、腰椎 ＢＭＤ均大于基线数值，第 ４８周时增
加更加明显，在对照组，第 ２４ 周股骨颈、腰椎 ＢＭＤ
均小于基线骨密度，第 ４８ 周时下降更加明显；管理
组与对照组比较，在 ２４ ｗ 时，腰椎 ＢＭＤ、股骨颈
ＢＭＤ大于对照组 ２４ ｗ时 ＢＭＤ，在 ４８ ｗ时增加更加
显著。 结合以上结果，可以看出，糖尿病合并骨质疏
松症患者在原药物治疗的基础上，经过严格饮食控
制、适当运动锻炼机械刺激等个体化管理后，不但可
以有效地控制血糖，同时具有减少骨量丢失，增加骨
密度的作用。 表明这些患者血糖控制不理想，与热
量摄入过多，运动量不足密切相关。
近年来的研究及本课题的前期研究均表明，糖

尿病患者的骨质疏松发病率升高［４］ 。 通过本研究
可以初步看出，通过严格控制饮食及适当运动血糖
控制理想后骨密度也较前升高，可以看出长期高血
糖可以引起骨密度下降。 原因分析：高血糖时渗透
性利尿使钙、磷排泄增加，体内钙、磷代谢紊乱，从而
引起继发性甲状旁腺功能亢进，致骨钙动员入血；糖
尿病患者存在胰岛素抵抗或胰岛素分泌不足，胰岛

素可促进成骨细胞的功能，胰岛素量和功能异常致
成骨功能降低［５］ ；糖尿病患者肾功能异常，１ａ 羟化
酶分泌不足，活性形式的 １，２５（ＯＨ）２Ｄ３ 合成减少，
影响钙磷平衡［６］ ；糖尿病患者存在的血管病变可致
骨骼血供异常，影响骨代谢；长期高血糖致糖基化终
末产物增加［７］ ，促进白细胞介素 １（ＩＬ-１）、白细胞介
素 ６（ ＩＬ-６）等细胞因子的形成，而这些细胞因子已
被证实可提高破骨细胞活性，加速骨的吸收，导致骨
量降低［８，９］ 。 尽管糖尿病对骨代谢的影响已广泛探
讨，明确了上述因素在糖尿病并发骨质疏松患者中
的作用，但糖代谢对骨代谢调控的具体机制还需进
一步深入探讨。
糖尿病合并骨质疏松症患者，一般年纪均较大，

且长期饮食控制不佳造成肥胖，使患者更加不能进
行锻炼，血糖控制更加不理想。 因此，我们所提倡的
“管住你的嘴，迈开你的腿”也更适用于 ２ 型糖尿病
合并骨质疏松症患者。
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