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老年女性２型糖尿病患者骨密度与体质量指数的关系


郭瑞金（云南省第一人民医院内分泌科，昆明　６５００３２）

　　【摘要】　目的　探讨老年女性２型糖尿病患者骨密度与体质量指数（ＢＭＩ）的关系。方法　选取在云南省第一

人民医院内分泌科住院的昆明地区２型糖尿病女性患者６０２例，采用美国通用电气医疗系统生产的ＬｕｎａｒＰｒｏｄｉｇｙ

骨密度仪测定所有患者腰椎Ｌ１～４、左右股骨颈的骨密度。结果　（１）仅有年龄、ＢＭＩ、其他疾病及运动能够进入多

元回归模型，以上４项因素的犗犚＜１，为骨质疏松的保护因素。（２）体质量偏胖的２型糖尿病女性患者骨质疏松的

患病率低。（３）非骨质疏松的２型糖尿病女性患者超重与体质量正常的腰椎骨密度有差异，体质量偏胖的腰椎骨密

度偏高。结论　ＢＭＩ是２型糖尿病女性患者骨密度的重要预测指标，体质量偏胖的２型糖尿病女性患者骨质疏松

的患病率低，超重或肥胖是骨质疏松的一项保护性因素。
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　　随着社会经济的发展，生活方式的改变，糖尿病的发病率

在逐年增加。糖尿病除了引起碳水化合物、脂肪、蛋白质的代

谢紊乱，还可引起骨代谢的异常，导致骨质疏松。我国逐渐步

入老龄化社会，糖尿病与骨质疏松症的发病率都在逐渐增高，

并且这二者都是老年人的高发疾病，女性由于自身的生理特

点，骨质疏松的发病率远远高于男性。影响骨密度的因素有年

龄、生活方式、他汀类降脂药物及体质量指数（ＢＭＩ）等
［１］。本

研究采用双能Ｘ线骨密度仪测定住院治疗的老年２型糖尿病

患者骨密度，旨在探讨老年女性２型糖尿病患者骨密度与ＢＭＩ

的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１０年１月至２０１２年６月在本科室住

院的昆明地区的２型糖尿病患者１２８１例，其中男６７９例，女

６０２例；年龄５３～７５岁，平均（６３．７９±１０．３３）岁；病程１．１６～

１９．２２年，符合１９９９年世界卫生组织（ＷＨＯ）糖尿病诊断标

准。排除妊娠糖尿病、１型糖尿病及其他特殊类型的糖尿病，

同时排除以下可以引起继发性骨质疏松症的疾病：性腺功能减

退症、Ｃｕｓｈｉｎｇ综合征、甲状腺功能亢进症、甲状旁腺功能亢进

症、营养不良症、骨髓纤维化、慢性肾功能衰竭、白血病等。入

选患者无糖尿病酮症酸中毒，无高渗性非酮症糖尿病昏迷及其

他急性并发症。

１．２　骨密度（ＢＭＤ）测定　ＢＭＤ测定采用美国通用电气医疗

系统生产的ＬｕｎａｒＰｒｏｄｉｇｙ骨密度仪，每日由专职人员进行质

控。所有患者测定腰椎Ｌ１～４、左右股骨颈的ＢＭＤ，根据１９９４

年 ＷＨＯ推荐的诊断标准：Ｔ值＝（所测ＢＭＤ－健康年轻人群

平均ＢＭＤ）／健康年轻人群ＢＭＤ的标准差。Ｔ＞－１．０ｓ为正

常，Ｔ＜－１．０ｓ但Ｔ＞－２．５ｓ为骨量减少，Ｔ＜－２．５ｓ为骨

质疏松，Ｔ＜－２．５ｓ并发骨质疏松骨折为严重骨质疏松。

１．３　统计学方法　数据均采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行分

析。数据以狓±狊表示，两组均数间的比较用狋检验，相关因素

分析采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　女性骨质疏松的相关因素分析　见表１。以骨质疏松患

病情况为因变量，以年龄、ＢＭＩ、喝酒、激素及糖尿病病程、治

疗、其他疾病、运动、补钙、抽烟、骨折史为自变量进行Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

回归分析。由表１可见，仅有年龄、ＢＭＩ、其他疾病及运动能够

进入多元回归模型。以上４项因素的犗犚值均小于１，为骨质

疏松的保护因素

表１　女性骨质疏松的相关因素分析

变量 β 犘 犗犚 犗犚值的９５％犆犐

年龄 ２．４５１ ０．０００ ０．０８６ １．０２１～７．１１７

ＢＭＩ １．７８３ ０．００４ ０．２５６ ０．９５２～２．６８１

其他疾病 ０．１３５ ０．７２６ ０．８７４ ０．４１１～１．８６０

运动 ０．０５８ ０．８０３ ０．９４３ ０．５９７～１．４９１

２．２　２型糖尿病女性患者骨质疏松的患病率比较　见表２。

由表２可见，体质量偏胖的２型糖尿病女性患者骨质疏松的患

病率低。

表２　女性患者骨质疏松的患病率比较［狀（％）］

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 骨质疏松 非骨质疏松 合计

＜２４ ７５（２４．６） ２３０（７５．４） ３０５

≥２４ ３５（１２．５） ２４６（８７．５） ２８１

缺失 ２（１２．５） １４（８７．５） １６

合计 １１２ ４９０ ６０２

　　注：χ
２＝１４．１２４，犘＝０．０００。

２．３　骨质疏松的２型糖尿病女性患者腰椎和左右股骨颈的骨

密度比较　见表３。由表３可见，骨质疏松的２型糖尿病女性

患者超重与体质量正常的腰椎及左右股骨颈的骨密比较差异

无统计学意义（犘＞０．０５）。

表３　女性骨质疏松患者的骨密度比较（狓±狊，ｇ／ｍ
３）

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
狀 腰椎 左股骨颈 右股骨颈

＜２４ ７５ ０．７５２２±０．０７１６ ０．６６５３±０．１５３４ ０．６８０４±０．１０１４

≥２４ ３５ ０．７７６４±０．０３８１ ０．７１８７±０．１９０７ ０．６９３１±０．１２８７
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２．４　非骨质疏松的２型糖尿病女性患者的腰椎及左右股骨颈

的骨密度比较　见表４。由表４可见，非骨质疏松的２型糖尿

病女性患者超重与体质量正常的腰椎及左右股骨颈的骨密度

比较，腰椎的骨密度差异有统计学意义（犘＜０．０５），体质量偏

胖的腰椎骨密度偏高。

表４　女性非骨质疏松患者的骨密度比较（狓±狊，ｇ／ｃｍ
３）

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
狀 腰椎 左股骨颈 右股骨颈

＜２４ ２３０ １．０４５３±０．１３４６１ ０．８８５３±０．１７０４５ ０．８８６７±０．１６７３８

≥２４ ２４６ １．０８１８±０．２４８６１ ０．８９９１±０．２６３６６ ０．９０１４±０．２９５２８

３　讨　　论

近年来，２型糖尿病老年女性患者ＢＭＩ与ＢＭＤ的关系逐

渐被重视，国外研究一致认为ＢＭＩ是低骨密度和骨折的重要

因素［２７］。本研究通过Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析提示，年龄、ＢＭＩ、其

他疾病及运动能够进入多元回归模型，以上４项因素的犗犚＜

１，为骨质疏松的保护因素，证实ＢＭＩ是一项重要的因素，导致

老年女性２型糖尿病患者骨质疏松和ＢＭＤ存在差异。与国

外的一个荟萃分析提示ＢＭＩ是２型糖尿病女性患者ＢＭＤ的

重要预测指标相似［８］。

绝经后妇女ＢＭＩ与ＢＭＤ呈正相关，其机制与其体内雌激

素水平相关，而绝经后妇女的雌激素来源于雄激素在外周脂肪

与肌肉组织的转化，故提示老年女性２型糖尿病患者与健康人

群相似，维持适当的体质量将有益于骨骼的保护。同时胰岛素

水平与ＢＭＤ也有密切的关系，研究证实老年女性２型糖尿病

患者ＢＭＤ较健康同龄人高且与高胰岛素水平相关
［９］；成骨细

胞表面有胰岛素受体，胰岛素不仅能直接促进骨细胞对氨基酸

摄取，刺激骨胶原合成和核苷酸形成，而且还可促使１，２５二羟

基维生素Ｄ３、胰岛素样生长因子（ＩＧＦ）对成骨细胞的作用，使

成骨细胞活性增加，自身分化成熟［１０］。同时肥胖的患者外周

脂肪组织中雌二醇及雌酮较多，可与成骨细胞的雌激素受体结

合而促进ＩＧＦ１的分泌，从而增加成骨细胞活性。ＩＧＦ１还可

抑制性激素结合蛋白的产生，使游离的性激素增多，从而抑制

骨吸收，防止骨质疏松症发生［１１］。另有研究发现，肥胖对大于

６５岁的２型糖尿病患者有利
［１２］。本研究以ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ

２

为超重的分界线，女性患者骨质疏松的患病率比较结果显示差

异有统计学意义（犘＜０．０５），体质量偏胖的２型糖尿病女性患

者骨质疏松的患病率低，提示超重或肥胖是骨质疏松的一项保

护性因素。

本研究进一步以ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ
２ 为体质量超重的分界线

进行骨质疏松的２型糖尿病女性患者的腰椎及左右股骨颈

ＢＭＤ比较，ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ
２ 的ＢＭＤ均高于ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ

２

的ＢＭＤ。同时进行了ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ
２ 为超重分界线女性非

骨质疏松患者的ＢＭＤ比较，ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ
２ 的腰椎ＢＭＤ与

ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ
２ 比较差异有统计学意义，体质量偏胖的腰椎

ＢＭＤ偏高。这可能与胰岛素对皮质骨和松质骨的作用存在差

异有关［１３］，这与国内的学者研究结论是一致的。

肥胖是心脑血管疾病的危险因素，可增加心脑血管疾病的

病死率。肥胖也不利于糖尿病患者血糖控制，导致糖尿病患者

慢性并发症的发生和进一步加重，引起视力下降以及血管和神

经病变，而这些并发症的出现会减少糖尿病患者的运动和外出

日照机会，进而导致ＢＭＤ降低和骨质疏松发生。所以老年２

型糖尿病患者在治疗过程中应注意维持骨量，合理控制体质

量，温和的食物源性的减重，补充钙剂和活性的维生素Ｄ３，避

免出现低体质量导致的ＢＭＤ减少和骨质疏松。
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［８］ ＶｅｓｔｅｒｇａａｒｄＰ．Ｄｉｓｃｒｅｐａｎｃｉｅｓｉｎｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙａｎｄ

ｆｒａｃｔｕｒｅｒｉｓｋｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ１ａｎｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＩｎｔ，２００７，１８（４）：４２７４４４．

［９］ＢａｒｒｅｔｔＣａｎｎｏｒＥ，ＫｒｉｔｚＳｉｌｖｅｒｓｔｅｉｎＤ．Ｄｏｅｓｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎ

ｍｉａｐｒｅｓｅｒｖｅｂｏｎｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，１９９６，１９（１２）：１３８８

１３９２．

［１０］ＭｉｅｄａｎｙＹＭ，ＧａａｆａｒｙＳ，ＢａｄｄｉｎｉＭＡ．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｉｎｏｌ

ｄｅｒａｄｕｈｓｗｉｔｈｎｏｎｉｎｓｕｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ｉｓ

ｉｔｓｅｘｒｅｌａｔｅｄ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＲｈｅｕｍａｔｏｌ，１９９９，１７（５）：５６１

５６７．

［１１］ＫｈｏｓｌａＳ，ＡｍｉｎＳ，ＯｒｗｏｌｌＥ．Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｉｎｍｅｎ［Ｊ］．Ｅｎ

ｄｏｃｒＲｅｖ，２００８，２９（４）：４４１４６４．

［１２］ＢａｌｅｓＣＷ，ＢｕｈｒＧ．ＩｓｏｂｅｓｉｔｙｂａｄｆｏｒｏｌｄｅｒｐｅｒｓｏｎｓＡｓｙｓ

ｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｐｒｏｓａｎｄｃｏｎｓｏｆｗｅｉｇｈｔｒｅｄｕｃｔｉｏｎ

ｉｎｌａｔｅｒＬｉｆｅ［Ｊ］．ＪＡｍ ＭｅｄＤｉｒＡｓｓｏｃ，２００８，９（５）：３０２

３１２．

［１３］ＭａｊｉｍａＴ，ＫｏｍａｔｓｕＹ，ＹａｍａｄａＴ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｂｏｎｅ

ｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙａｔｔｈｅｄｉｓｔａｌｒａｄｉｕｓ，ｂｕｔｎｏｔａｔｔｈｅｌｕｍｂａｒ

ｓｐｉｎｅｏｒｔｈｅｆｅｍｏｒａｌｎｅｃｋ，ｉｎＪａｐａｎｅｓｅｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｐａ

ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＯｓｔｅｏｐｏｒｏｓＩｎｔ，２００５，１６（８）：９０７９１３．

（收稿日期：２０１３０６１７　修回日期：２０１３０８１２）

·１６１３·检验医学与临床２０１３年１２月第１０卷第２３期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．２３




