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摘要： 目的　探讨老年男性骨质疏松合并 ２型糖尿病患者血清 ２５羟维生素 Ｄ的水平。 方法 　选择 ２０１１年 ３月至 ２０１４年 ５
月我科住院的 ５４例患者，包括老年男性骨质疏松合并 ２型糖尿病患者 ２７例，年龄 ７０．７８ ±７．３０岁，非糖尿病老年男性骨质疏
松患者 ２７例，年龄 ７１．４４ ±６．３８岁。 采用美国 Ｎｏｒｌａｎｄ双光能 Ｘ线骨密度检测仪对所有患者进行腰椎 Ｌ２－Ｌ４和左侧股骨近端
（包括 Ｎｅｃｋ、Ｔｒｏｃｈ、Ｗａｒｄ三角区）骨密度测量，并测定身高、体重、空腹血糖（ＦＢＧ）、血谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、
肌酐（ＣＲＥ）、尿素氮（ＢＵＮ）。 采用酶联免疫吸附法测定两组患者血清 ２５羟维生素 Ｄ，比较两组 ２５ 羟维生素 Ｄ水平。 结果　
老年男性骨质疏松合并 ２型糖尿病患者血清 ２５羟维生素 Ｄ１４．３８ ±３．００ｎｇ／ｍｌ，较非糖尿病老年男性骨质疏松患者 ２５ 羟维生
素 Ｄ１９．５３ ±８．９６ｎｇ／ｍｌ低，差异具有统计学意义（P ＜０．０５）；老年男性骨质疏松合并２型糖尿病患者ＡＬＴ ２２．７６ ±１１．７３ ＩＵ／Ｌ、
ＡＳＴ ２０．１６ ±７．６５ＩＵ／Ｌ、ＣＲＥ ７７．４８ ±２０．２９ ｕｍｏｌ／Ｌ、ＢＵＮ ６．３８ ±１．８４ ｍｍｏｌ／Ｌ与非糖尿病骨质疏松患者 ＡＬＴ １８．２６ ±７．５３ ＩＵ／
Ｌ、ＡＳＴ １９．３３ ±５．８３ ＩＵ／Ｌ、ＣＲＥ ７７．１１ ±１５．１６ ｕｍｏｌ／Ｌ、ＢＵＮ ６．３２ ±２．１９ ｍｍｏｌ／Ｌ相比，差异无统计学意义（P ＞０．０５）；老年骨质
疏松合并 ２型糖尿病患者 Ｌ２－４、Ｌ２、Ｌ３、Ｌ４、Ｎｅｃｋ、Ｔｒｏｃｈ、ｗａｒｄ’ｓ三角区的骨密度分别为 １．０１ ±０．２０ ｇ／ｃｍ２、０．９８ ±０．２０ ｇ／ｃｍ２ 、
１．０１ ±０．２１ ｇ／ｃｍ２ 、１．０２ ±０．２１ ｇ／ｃｍ２ 、０．８２ ±０．２５ ｇ／ｃｍ２ 、０．７７ ±０．２０ ｇ／ｃｍ２ 、０．６５ ±０．２８１ ｇ／ｃｍ２ 与对照组 ０．９６ ±０．１９ ｇ／ｃｍ２ 、
０．９２ ±０．１９ ｇ／ｃｍ２ 、０．９５ ±０．１９ ｇ／ｃｍ２ 、１．００ ±０．２２ ｇ／ｃｍ２ 、０．７５ ±０．１８ ｇ／ｃｍ２ 、０．６４ ±０．１３ ｇ／ｃｍ２ 、０．５８ ±０．１９ ｇ／ｃｍ２ 相比较，差
异没有统计学意义（P ＞０．０５）。 结论　老年男性骨质疏松合并 ２ 型糖尿病患者较非糖尿病骨质疏松患者维生素 Ｄ缺乏更严
重。
关键词： 老年男性；骨质疏松；２型糖尿病；骨密度；维生素 Ｄ
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Abstract： Objective　To investigate the serum level of ２５－OH vitamin D in senile male patients with osteoporosis and type ２
diabetes．Methods 　Fifty－four senile male patients， who were hospitalized in our department from March ２０１１ to May ２０１４， were
selected．Among all these patients， ２７ senile osteoporosis patients with type ２ diabetes were included， with an average age of ７０．７８
±７．３０ years old．The other ２７ senile osteoporosis patients without type ２ diabetes were also included， with an average of ７１．４４ ±
６．３８ years old．The bone mineral density （BMD） of L２－L４ and the left proximal femur， including the Neck， the Troch， and the
Ward’s triangle， was detected using dual energy X－ray absorptiometry （DEXA， Norland Co．， USA）．The height， weight， FBG，
ALT， AST， CRE， and BUN in the ２ groups were also detected．The serum ２５－OH vitamin D was detected using enzyme linked
immunosorbent assay， and the levels of ２５－OH vitamin D between the ２ groups were compared．Results　The serum level of ２５－
OH vitamin D in senile male patients with osteoporosis and type ２ diabetes was １４．３８ ±３．００ng／ml， which was significantly lower
than that in senile male osteoporosis patients without type ２ diabetes （１９．５３ ±８．９６ng／ml； P ＜０．０５）．The serum levels of ALT，
AST， CRE， and BUN in senile male osteoporosis patients with type ２ diabetes were ２２．７６ ±１１．７３ IU／L， ２０．１６ ±７．６５ IU／L，
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７７．４８ ±２０．２９ umol／L， and ６．３８ ±１．８４ mmol／L， respectively， which showed no significant difference with those in senile male
osteoporosis without type ２ diabetes （１８．２６ ±７．５３ IU／L， １９．３３ ±５．８３ IU／L， ７７．１１ ±１５．１６ umol／L， and ６．３２ ±２．１９ mmol／L，
respectively； P ＞０．０５）．BMD of L２－４， L２， L３， L４， the Neck， the Troch， and the Ward’ s triangle in senile male osteoporosis
patients with type ２ diabetes was １．０１ ±０．２０ g／cm２ ， ０．９８ ±０．２０ g／cm２ ， １．０１ ±０．２１ g／cm２ ， １．０２ ±０．２１ g／cm２ ， ０．８２ ±０．２５
g／cm２ ， ０．７７ ±０．２０ g／cm２ ， and ０．６５ ±０．２８１ g／cm２ ， respectively， which also showed no significant difference with those in
senile male osteoporosis patients without type ２ diabetes （０．９６ ±０．１９ g／cm２ ， ０．９２ ±０．１９ g／cm２ ， ０．９５ ±０．１９ g／cm２ ， １．００ ±
０．２２ g／cm２ ， ０．７５ ±０．１８ g／cm２ ， ０．６４ ±０．１３ g／cm２ ， and ０．５８ ±０．１９ g／cm２ ， respectively； P ＞０．０５）．Conclusion　Vitamin D
deficiency in senile male osteoporosis patients with type ２ diabetes is more serious than that in senile male osteoporosis patients
without type ２ diabetes．
Key words： Senile male； Osteoporosis； Type ２ diabetes； Bone mineral density； Vitamin D

　　骨质疏松症（Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ＯＰ）是一种以骨量低
下，骨微结构破坏，导致骨脆性增加，易发生骨折为
特征的全身性骨病［１］ 。 ２型糖尿病导致骨质疏松可
能与胰岛素缺乏导致骨矿物质代谢异有关。 另外，
高尿糖致渗透性利尿引起尿钙、磷丢失过多，从而引
起血钙、磷下降，继发甲状旁腺功能亢进致骨钙动
员，也是导致骨质疏松的原因之一［２－３］ 。 骨折是骨质
疏松最严重的并发症，研究显示，男性骨质疏松性骨
折病情更严重，致死率明显高于女性［４］ 。 维生素 Ｄ
（Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ，Ｖｉｔ Ｄ）是人体一种必须的维生素，人体
不能自行合成，需通过日晒或食物摄入获得，影响
钙、磷的吸收和存储，在骨骼代谢、骨质形成方面起
着十分重要的作用［５］ 。 本文探讨老年男性骨质疏
松合并 ２型糖尿病患者 ２５羟维生素 Ｄ水平。

1　资料与方法
1．1　研究对象

本研究中选取 ２０１１ 年 ３ 月～２０１４ 年 ５ 月在我
院住院的老年男性骨质疏松合并 ２ 型糖尿病患者
２７例为研究组，平均年龄 ７０．７８ ±７．３０ 岁，非糖尿
病老年男性骨质疏松患者 ２７ 例为对照组，年龄
７１．４４ ±６．３８ 岁，所有入选对象均无肝、肾功能异
常、甲状腺、甲状旁腺血液系统疾病、结缔组织疾病
等，近期无服用钙剂、ＶｉｔＤ及糖皮质激素史。
1．2　诊断标准
1．2．1　骨质疏松的诊断：参照 １９９４ 年世界卫生组
织（ＷＨＯ）推荐的诊断方法［１］ ，测得的骨密度与同性
别峰值骨密度相比，其骨密度下降标准差，如有一个
或一个以上部位 Ｔ 值≤ －２．５ＳＤ 为骨质疏松； －
２．５ＳＤ＜Ｔ值≤－１ＳＤ为骨量减少；Ｔ值＞－１ＳＤ 为
正常骨量。
1．2．2　２ 型糖尿病的诊断：根据世界卫生组织
（ＷＨＯ） １９９９ 年糖尿病诊断标准 ［６］ ：空腹血糖
（ＦＢＧ） ≥ ７．０ ｍｍｏｌ／Ｌ； 口服葡萄糖耐量实验

（ＯＧＴＴ）服糖后 ２ ｈ 血糖≥１１．１ ｍｍｏｌ／Ｌ 者即确诊
为糖尿病。
1．3　研究方法
1．3．1　一般情况：所有研究对象填写调查表，包括
年龄，身高、体重等，并录入数据库。
1．3．2　血生化指标及 ２５（ＯＨ）ＶＤ 测定：所有研究
对象于清晨空腹抽静脉血，测定血清空腹血糖、谷丙
转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、肌酐（ＣＲＥ）、尿
素氮（ＢＵＮ）。 采用酶联免疫吸附法测定 ２５（ＯＨ）
ＶＤ，２５（ＯＨ）ＶＤ试剂为北京荣志海达生物科技有限
公司生产，检测仪器为雷伯 ＲＴ６０００酶标仪。
1．3．3　双能 Ｘ线骨密度检测：采用美国 Ｎｏｒｌａｎｄ公
司生产的 ＸＲ－４６双光能 Ｘ线骨密度检测仪，测定腰
椎 Ｌ２－４、Ｎｅｃｋ、Ｗａｒｄ’ ｓ 三角区、Ｔｒｏｃｈ 的骨密度。 该
方法测定人体骨密度的精密度变异系数为 １％。
1．4　统计学处理

所有数据采用 ＳＰＳＳ １９．软件进行数据统计分
析，计量资料均用 珋x ±s 表示，组间比较采用 t 检验，
以 P ＜０．０５具有统计学意义。

2　结果
2．1　一般情况比较

研究组与对照组年龄、身高、体重的比较无统计
学差异（P ＞０．０５），见表 １。

表 1　两组一般情况比较
Table 1　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ２ ｇｒｏｕｐｓ
组别 例数 年龄（岁） 身高（ｃｍ） 体重（ｋｇ）
研究组 ２７ 棗７０ ｜｜．７８ ±７ ｎ．３０ １６８   ．９３ ±５  ．１４ ７１ 　　．９０ ±９ 　．５３
对照组 ２７ 棗７１ ｜｜．４４ ±６ ｎ．３８ １７０   ．５２ ±４  ．９９ ７５ 　　．０９ ±９ 　．１４

　　注：P ＞０．０５。

2．2　生化指标及 ２５（ＯＨ）ＶＤ比较
研究组与对照组血生化等指标及 ２５（ＯＨ）ＶＤ

进行比较，结果显示研究组较对照组 ２５ （ＯＨ）ＶＤ
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（ｎｇ／ｍｌ） 水平低 （ P ＜０．０５）， ＦＢＧ 水平高 （ P ＜
０．０５），ＡＴＬ、ＡＳＴ、ＣＲＥ、ＢＵＮ，差异具无统计学意义

（P ＞０．０５ ）。 见表 ２。 研究组糖化血红蛋白
（ＨｂＡｌｃ）６．６５ ±１．４４％。

表 2　两组血生化指标及 ２５（ＯＨ）ＶＤ比较
Table 2　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ａｎｄ ２５－ＯＨ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ２ ｇｒｏｕｐｓ

组别 ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡＬＴ（ ＩＵ／Ｌ） ＡＳＴ（ ＩＵ／Ｌ） ＣＲＥ（ｕｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２５（ＯＨ）ＶＤ（ｎｇ／ｍｌ）
研究组 ７   ．４６ ±２ 佑．４９ ２２ 殮殮．７６ ±１１  ．７３ ２０ ｇｇ．１６ ±７ Ｙ．６５ ７７ 　　．４８ ±２０ ＆．２９ ６ 排排．３８ ±１  ．８４ １４ ．．．３８ ±３ 　．００*

对照组 ５   ．３６ ±０ 佑．７０ １８   ．２６ ±７  ．５３ １９ ｇｇ．３３ ±５ Ｙ．８３ ７７ 　　．１１ ±１５ ＆．１６ ６ 排排．３２ ±２  ．１９ １９ ＮＮ．５３ ±８ ＠．９６

　　注：ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＣＲＥ、ＢＵＮ 与对照组相比，P ＞０．０５．ＦＢＧ、２５（ＯＨ）ＶＤ 与对照组相比，﹡P ＜０．０５

2．3　双光能 Ｘ线骨密度比较
研究组 Ｎｅｃｋ、Ｗａｒｄ’ ｓ 三角区、Ｔｒｏｃｈ 骨密度与

对照组比较无明显统计学差异 （P ＞０．０５），两组腰
椎骨密度无显著统计学差异（P ＞０．０５）。 见表 ３。

表 3　两组 ＢＭＤ结果比较（ｇ／ｃｍ２ ）
Table 3　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＭＤ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ２ ｇｒｏｕｐｓ （ｇ／ｃｍ２ ）

组别 Ｌ２－４ 湝Ｌ２  Ｌ３ ＨＬ４  Ｎｅｃｋ Ｔｏｒｃｈ Ｗａｒｄ’ ｓ
两组比较研究组 １   ．０１ ±０  ．２０ ０ 　　．９８ ±０ 　．２０ １ ｜｜．０１ ±０ ｎ．２１ １   ．０２ ±０ 照．２１ ０ ＪＪ．８２ ±０ ＜．２５ ０   ．７７ ±０ ＃．２０ ０ 　　．６５ ±０ 　．２８
两组比较对照组 ０   ．９６ ±０  ．１９ ０ 　　．９２ ±０ 　．１９ ０ ｜｜．９５ ±０ ｎ．１９ １   ．００ ±０ 照．２２ ０ ＪＪ．７５ ±０ ＜．１８ ０   ．６４ ±０ ＃．１３ ０ 　　．５８ ±０ 　．１９

　　注：两组比较 P 均 ＞０．０５

3　讨论
人体维生素 Ｄ主要来源于皮肤中的 ７－ａ脱氢胆

固醇，经紫外线的照射转变为胆骨化醇，即内源性维
生素 Ｄ３ 。 另一来源是从动物肝脏、蛋类、乳类等食
物中摄取的，即外源性维生素 Ｄ３。 内外源性维生素
Ｄ３均无生物学活性，需在体内进一步代谢才能发挥
生物学活性。 内外源性维生素 Ｄ３ 吸收入血后可与
特异的维生素 Ｄ结合蛋白相结合，随着血液循环进
入肝脏，经肝脏内的 ２５ 羟化酶作用形成 ２５（ＯＨ）
ＶＤ３ ，２５（ＯＨ）ＶＤ３ 再随血液循环进入肾脏，在肾脏
内的 １－α羟化酶的作用下，进一步转化为 １，２５
（ＯＨ）ＶＤ３ 。 维生素 Ｄ３ 的活性形式包括：２５（ＯＨ）
ＶＤ３ 和 １，２５（ＯＨ）ＶＤ３ 两种，其中 １，２５（ＯＨ）ＶＤ３ 活

性最强。 由于 ２５－羟维生素 Ｄ 在血中含量相对较
高，并且半衰期长，所以临床上一般通过测定 ２５
（ＯＨ）ＶＤ的水平来反映人体内维生素 Ｄ水平［３］ 。
维生素 Ｄ对骨代谢有重要作用，其主要功能包

括①促机体对钙、磷的吸收，维持稳定的血钙、磷浓
度，促进骨骼矿化；②刺激成骨细胞促进骨形成，抑
制成骨细胞凋亡；③促进前体破骨细胞向成熟破骨
细胞分化，促进骨吸收等等。 此外，维生素 Ｄ 还可
以影响骨骼肌的代谢，许多报道中叙述了长期维生
素 Ｄ缺乏与肌无力的相关性。 有研究表明，补充维
生素 Ｄ可以明显减少跌倒的发生，这对预防骨质疏
松性骨折起重要作用［６］ 。
世界范围内维生素 Ｄ 缺乏率较高，并且年龄的

增加、日照减少、皮肤老化、户外活动缺乏、胃肠道消
化吸收功能减低等因素都进一步加重维生素 Ｄ 的
缺乏［３］ 。 研究显示，美国和欧洲的老年人中，４０％
～１００％存在维生素 Ｄ缺乏。 北京协和医院的研究
表明，中国北方老年人群的维生素 Ｄ缺乏非常普遍
（未公开发表资料）［３］ 。 造成维生素 Ｄ 缺乏的原因
主要有：①缺乏阳光照射，阳光中的紫外线不能透过
玻璃，这造成室外活动少的老年人维生素 Ｄ严重不
足，同时，大气污染也严重阻碍了紫外线的照射；②
饮食摄入不足，老年人由于胃肠功能较差，对于乳
类、肉类、动物肝脏等食物耐受性明显降低，导致从
食物中摄入的维生素 Ｄ明显减少［５］ 。

２型糖尿病与骨质疏松的关系密切［７］ 。 老年男
性骨质疏松合并 ２ 型糖尿病患者维生素 Ｄ 情况研
究较少。 本研究中，通过对老年男性骨质疏松合并
２ 型糖尿病患者以及非糖尿病老年男性骨质疏松患
者的 ２５（ＯＨ）ＶＤ比较发现，２ 型糖尿病组老年男性
骨质疏松患者 ２５（ＯＨ）ＶＤ水平明显低于非糖尿病
组。 老年男性骨质疏松合并 ２型糖尿病患者体内维
生素 Ｄ缺乏更严重。
维生素 Ｄ的最主要功能是维持正常的血液钙

磷水平，促进正常骨骼矿化。 缺乏维生素 Ｄ，导致钙
磷代谢异常，容易引起骨质疏松症。 而骨质疏松症
最严重的危害是骨折，骨质疏松性骨折大大增加老
年人的病残率和死亡率，不但给患者带来痛苦和经
济负担，也会给医疗资源带来很大压力［８］ 。 因此，
老年男性骨质疏松合并糖尿病患者更需要关注维生
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素 Ｄ缺乏，控制血糖的同时，积极补充维生素 Ｄ 预
防骨质疏松症，是十分必要的。
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