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老年 2型糖尿病患者颈动脉粥样硬化与骨密度的相关性研究

柯亭羽，牛学琴，段志胜，李孔龙，杜 娟

（昆明医科大学第二附属医院老年内分泌科，云南 昆明 650101）

［摘要］ 目的 探讨老年 2 型糖尿病患者颈动脉粥样硬化与骨质疏松症的关系．方法 昆明医科大学第二附

属医院住院 2 型糖尿病患者 200 例行颈部血管彩超， IMT<1.0 mm 为对照组，IMT≥1.0 mm 为实验组．均用双能

X 线骨密度测量技术检测骨密度，分为骨量正常组与骨量变化组，分析各组生化指标及颈动脉粥样硬化斑块与骨

密度的相关性．结果 实验组发生骨量变化的机率高于对照组，差异有统计学意义 （ < 0.01）；年龄、HOMA、

TC、TG、LDL-C、UA、MAU、硬化斑块是骨量减低的独立危险因素，BMI 是保护因素 （ < 0.01） ．结论 老年

2 型糖尿病患者颈部血管病变与骨密度密切相关．
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Correlation between Carotid Atherosclerosis and Bone Mineral
Density in Elderly Patients with Type 2 Diabetes
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［Abstract］ Objective To analyze and discuss the correlation between carotid atherosclerosis and bone

mineral density in elderly patients with type 2 diabetes. Methods 200 elderly patients with type 2 diabetes in the

second affiliated hospital of Kunming Medical University were divided into two groups by carotid duplex ultrasound，

IMT<1.0mm as the control group and IMT≥1.0mm as the experimental group. The bone mineral density was detected

by Dual-energy X-ray absorptiometry measurement. Results The probability of bone mass change in the

experimental group was higher than that in the control group，and the difference has statistical significance （ <

0.01） . The age，HOMA， TC， TG， LDL-C， UA，MAU， and atheromatous plaques individually was an

independent risk factor of bone mass decrease， while BMI was the protective factor. Conclusion The neck

vascular lesions are closely related to the bone mineral density of the elderly patients with type 2 diabetes.
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2 型糖尿病 （Type 2 diabetes ，T2DM） 的发病

率在全球范围内呈逐年增加趋势，糖尿病是心脑

血管疾患的独立危险因素，在糖尿病患者中发生

心血管疾病的风险增加 2～4 倍 [1]，而动脉粥样硬

化 （artherosclerosis，AS） 则是缺血性脑血管病最

主要的病因．骨质疏松症 （Osteoporosis OP） 是一

种退化性疾病，随年龄的增大，患病风险增大．

作为糖尿病的另一并发症，是一种以骨量降低和

骨组织微结构破坏为特征，导致骨脆性增加，易

于骨折的代谢性疾病 （世界卫生组织，WHO） ．

现在的研究显示骨密度与动脉粥样硬传统心血管

疾病危险因素影响之外[2]．本研究采用双能 X 线技

术 （DXA） 和超声检测方法 （DUBFD） 分别对老

年 2 型糖尿病患者进行多部位骨密度测定及颈动

脉超声检测，通过对 2 型糖尿病患者颈动脉中内

膜厚度及骨密度变化危险因素的评估，比较各种
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因素对颈动脉硬化和骨量代谢的影响，探讨 2 型糖

尿病患者骨密度改变与颈动脉粥样硬化的关系，为

糖尿病性骨质疏松症和动脉粥样硬化相关并发症的

临床防治提供参考依据．

1 资料与方法

1.1 病例选择

2011 年 3 月至 2014 年 10 月昆明医科大学第

二附属医院住院患者，共 200 例，女性 104 例，男

性 96 例，年龄≥60 岁，长期定居本市区的居民，

饮食大致相同，运动量均适中．

1.2 诊断标准

所有患者均符合 1999 年 WHO 糖尿病诊断标

准： （1） 糖尿病症状 + 任意时间血浆葡萄糖水

平≥11.1 mmoL；或 （2） 空腹血浆葡萄糖水平≥

7.0 mmol/L，至少测 2 次或 OGTT 实验中，2 h 血浆

葡萄糖水平≥11.1 mmoL．骨质疏松依据 WHO 诊

断标准 : 以 T 值≥ - 1. 0 为骨量正常; T 值在 - 2.

5～ - 1.0 为骨量减少; T≤ - 2.5 为骨质疏松症．

1.3 排除标准

（1） 极度衰弱者； （2） 重要脏器或其他内分

泌疾病患者，如代谢性骨病、甲状腺及甲状旁腺疾

病、肾上腺疾病、类风湿性关节炎、慢性肝病等；

（3） 常年服用激素或其他各种影响骨代谢药物者；

（4） 有骨质疏松家族史者； （5） 有大量吸烟饮酒

史、排除偏瘫、长期卧床、局部制动的患者．

1.4 主要检测项目

1.4.1 人体参数及实验室检查 每研究对象均由

同一名医师测量身高，体重，计算 BMI，测量血

压，收缩压 （SBP），舒张压 （DBP）；询问吸烟、

饮酒史及糖尿病病程，体重指数

BMI= 体重
身高

（kg/m2） ．抽取空腹血前至少禁食 8 h，

前臂正中静脉血 2～3 mL，离心，抽取血清，检测

糖化血红蛋白 （HbA1c，高效液相色谱法，日本奥

林巴斯公司型号奥林巴斯 5 400） ．如应用胰岛素，

化验前一日停用胰岛素，次晨空腹口服葡萄糖 83

g，于服前及服后 30、60、120、180 min 分别抽取

正中静脉血，测定血糖 （葡萄糖氧化酶法）、胰岛

素、C 肽 （RIA 法） 水平；用稳态模式评估法

（HOMA） 评价胰岛素抵抗 ［以胰岛素抵抗指数

（HOMA-IR） = FBG×FINS
22.5

表示．检测总胆固醇

（TC）、甘油三酯 （TG）、高密度脂蛋白胆固醇 （

HDL-C）、低密度脂蛋白 （LDL-C）、极低密度脂

蛋白胆固醇 （VLDL-C）、载脂蛋白 a （APOa），载

脂蛋白 b （APOb） ．血钙 （Ca）、血磷 （P）、碱性

磷酸酶 （ALP）、血尿酸 （UA）、同型半胱氨酸

（Hcy）、血流变学凝血动能及纤维蛋白原 （Fib） 及

微量白蛋白尿 （MAU） （型号 beckman image 800，

美国贝克曼公司） ．

1.4.2 颈动脉超声检查 由从事超声工作 ５ a 以

上且经过统一培训的超声医生对调查对象进行检

查．采用型号 EUB7500 影像彩色多普勒诊断仪

（日本日立公司生产），高频探头，频率 5～12

MHz．患者检查前休息 5～10 min，取平卧位，扫

查双侧颈总动脉、颈总动脉分叉处、颈内、外动脉

起始处，测量 IMT，观察有无斑块并记录斑块的位

置、大小和性质．根据 IMT 分为对照组与实验组：

（1） IMT< 1.0 mm 为正常值，设为对照组； （2）

IMT≥1.0 mm， 标准判定颈动脉内中膜增厚，提示

发生动脉粥样硬化，设为实验组．

1.4.3 骨密度的测定 试验对象均用美国 GE 公司

生产的双能量 X 线骨密度仪 （型号 GE Health care

13.31） 测定骨密度，女性患者检测腰椎正位、男

性患者检测左股骨区骨密度．参照 WHO 诊断标准
[2]: 以 T 值≥ - 1.0 为骨量正常; T 值在 - 2.5～ - 1. 0

为骨量减少; T≤ - 2.5 为骨质疏松症．

1.5 统计学分析

采用 SPSS 软件包进行统计学处理．非正态分

布数据先取自然对数转换后使其符合正态分布再行

统计学分析．计量资料以 （x±s） 表示，采用 检

验；计数资料采用 χ2 检验．采用多元线性回归分

析糖尿病患者骨量变化可能的危险因素． ＜0.05

为差异有统计学意义．

2 结果

2.1 2 组一般资料及生化指标比较

对照组与实验组 2 组之间：实验组年龄、病

程 、 SDP、 HbA1c、 FPG、 HOMA、 TG、 TC、

VLDL、UA、MUA、Hcy、Fib 均高于对照组，HDL

低于对照组，差异有统计学意义 （ ＜0.05）；实验

组骨量变化 （骨质疏松与骨量下降） 发生率

（67.1%） 明显高于对照组 （47.2%），差异有统计

学意义 （ ＜0.01）；FINS 、Ca 、P 2 组间未见显著

差异 （ ＞0.05），见表 1．

2.2 2 组骨质疏松发病率的比较

实验组即 2 型糖尿病颈动脉硬化组骨量减低

（骨质疏松与骨量下降） 发生率为 67.1%，对照组

2 型糖尿病无颈动脉硬化骨量变化 （骨质疏松与骨



图 1 男性患者各部位 BMD与 IMT 的相关性

Fig. 1 The correlation between BMD and IMT in each

parts of male patients

量下降） 发生率为 47.2%，实验组明显高于对照

组，差异有统计学意义 （ ＜0.01），见表 2．

表 1 2 组一般资料及生化指标的比较 （x±s）
Tab. 1 The comparison of general information and

biochemical criteria between the control
group and the experimental group （x±s）

项 目 对照组 实验组

年龄 （岁） 66.23±7.16 71.69±6.13*

病程 （a） 6.50±1.05 9.63±1.78*

BMI （kg/m2） 23.79±2.58 24.68±2.63

SBP （mmHg） 123.74±12.21 136.54±17.15**

DBP （mmHg） 72.97±8.94 78.54±9.56

HbA1c （%） 8.95±2.76 11.62±3.66*

FINS （mIU/mL） 10.76±6.21 11.01±9.27

FC-P （uU/m） 2.01±1.53 2.26±1.86

FPG （mmol/L） 7.08±2.38 10.22±2.37

HOMA （mmol/L） 3.72±2.75 5.19±3.89**

TG （mmol/L） 2.39±1.50 4.39±1.75*

TC （mmol/L） 4.19±1.10 5.09±1.00**

HDL-C （mmol/L） 1.11±0.36 0.73±0.31**

LDL-C （mmol/L） 3.33±1.08 3.62±0.76**

VLDL （mmol/L） 2.43±0.93 3.44±0.81**

APOa （g/L） 1.09±0.16 1.03±0.19

APOb （g/L） 0.75±0.25 1.02±0.64

脂蛋白 （g/L） 11.84±12.33 19.54±17.60

APL （IU/L） 88.87±26.61 71.69±27.38

Ca （mmol/L） 2.13±0.11 2.08±0.15

P （mmol/L） 1.09±0.26 1.01±0.24

UA （mmol/L） 315.97±57.23 364.23±92.92*

Hcy （滋mol/L） 9.31±2.67 11.71±3.44*

MAU （mg/L） 2.01±1.76 5.15±2.27**

Fib （g/L） 3.32±0.67 4.16±0.43**

骨量变化发生率 （%） 47.2 67.1**

与对照组比较，* ＜0.05，** ＜0.01.

2.3 男性 2组之间骨密度比较

股骨颈、Ward’s 三角、全部骨密度有统计学

项 目 对照组 实验组

L1 0.90±0.11 0.71±0.12**

L2 0.89±0.15 0.68±0.13*

L3 0.93±0.17 0.79±0.12*

L4 0.94±0.16 0.78±0.16

L1～4 0.94±0.13 0.76±0.08*

表 4 2组女性患者骨密度的比较 （x±s）
Tab. 4 The comparison of bone mineral density of

female patients between the control group
and the experimental group （x±s）

表 3 2 组男性患者骨密度的比较（x±s）
Tab. 3 The comparison of bone mineral density of

female patients between the control group
and the experimental group （x±s）

项 目 对照组 实验组

股骨颈 0.92±0.19 0.79±0.08*

Ward’s 三角 0.85±0.20 0.64±0.13*

粗隆 0.87±0.16 0.73±0.10

全部 0.96±0.18 0.78±0.15*

表 2 对照组与实验组骨量变化的比较 ［n （%）］

Tab. 2 The comparison of bone mass change between

the control group and the experimental group

［n （%）］

分 组 骨量正常 骨量变化 * 总 数

对照组 19（52.8） 17（47.2） 36（100）

实验组 54（32.9） 110（67.1） 164（100）

总数 73（36.5） 127（63.5） 200（100）

与骨量正常比较，* ＜0.05.

与对照组比较，* ＜0.05.

与对照组比较，* ＜0.05，** ＜0.01.

39第 4 期 柯亭羽，等．老年 2 型糖尿病患者颈动脉粥样硬化与骨密度的相关性研究

意义 （ ＜0.05），粗隆 2 组间无显著差异 （ ＝

0.05），见表 3．

2.4 女性 2组之间骨密度比较

对照组的骨密度高于实验组，L1、L2、L3、L1～4

骨密度差异有统计学意义 （ ＜0.05），L4 骨密度两

组间无显著差异（ ＞0.05），见表 4．

2.5 颈动脉粥样硬化与骨密度的相关性分析

BMD 与 IMT 行 Pearson 相关分析表明男性患者

股骨颈、Ward’s 三角及全部 BMD 与颈动脉 IMT 呈

负相关 （＝-0.433，-0.297，-0.243， ＜0．05），

粗隆 BMD 与 IMT 负相关不明显 （r=-0.170， ＞

0.05），见图 1．女性患者 L1、L2、L3、L1～4 （＝-0.

305，-0.370，-0.287，-0.349，均 ＜0.05），L4

的 BMD 与 IMT 负相关不明显 （ ＝-0.115， ＞

0.05），见图 2．



图 2 女性患者各部位 BMD与 IMT的相关性

Fig. 2 The correlation between BMD and IMT in each

parts of female patients

3 讨论

大量资料显示，糖尿病患者动脉粥样硬化和骨

质疏松的发生率较非糖尿病患者高，对于 2 型糖

尿病中动脉粥样硬化和骨质疏松症的联系，国内

研究认为胰岛素抵抗 （IR） 和高胰岛素血症在糖

尿病动脉粥样硬化形成及骨质疏松症中起着重要

的作用，IR 不仅可导致血管内皮细胞功能紊乱，

加速脂质的沉积，促进动脉粥样硬化的形成[3]，胰

岛素作用的相对缺乏还可导致骨矿物质代谢异常，

亦可因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，导致骨量下降，使

发生骨质疏松的几率增加[4]．高血脂状态下，骨骼

中的脂蛋白亦可被氧化，氧化性低密度脂蛋白能

够抑制前成骨细胞的分化，破骨细胞作用会增强，

使骨吸收增加，发生骨质疏松的危险性明显增大
[5]．

国外研究显示，在高血糖状态下，糖基化终末

产物 （AGEs） 生成增多，同时参与了动脉粥样硬

化和糖尿病性骨质疏松的形成． 一方面作用于平

滑肌细胞和单核细胞，诱导各类黏附分子、细胞

因子等生成增多，扩大炎性反应，损伤内皮细胞，

血管通透性增加，血管壁增厚，加速脂质沉积 [6]；

另一方面糖尿病中过度的糖基化可能导致骨量减

低，有研究显示[7]糖基化诱导的非酶促交联物在骨

骼中的含量随疾病的进展而增加，尽管具有相同

的骨密度测量值，含有较高非酶促交联物的骨骼

生物力学性能明显受到损害．在 IR 参与动脉硬化

和骨量减低的研究中，结果基本与国内研究一致，

认为高胰岛素血症可直接刺激动脉内膜平滑肌细

胞增生，使中层平滑肌细胞向内膜下迁移，细胞

内脂质沉积，促进动脉硬化的发展[8]；胰岛素作用

缺陷时，成骨细胞活性降低、骨吸收相对增强，

胰岛素不能与成骨细胞表面的胰岛素生长因子 -1

（IGF-1） 受体结合去有效的刺激骨细胞增殖，亦

不能促进 1，25． （OH） 2D3 的合成，促进肠道

对钙磷的吸收，会加重骨矿化障碍[9]．

本研究从临床角度提示 BMD 降低与颈动脉硬

化斑块之间存在一定的相关关系．在多因素 Logis-

tic 回归分析显示年龄、病程、硬化斑块、HOMA、

TC、TG、LDL-C、UA、MA 是骨量减低的独立危

险因素，BMI 是保护因素．骨质疏松症和动脉粥样

硬化均为老年人的常见病，早期测定 BMD，对低

骨量人群及时采取干预治疗可能对防治动脉钙化

有益，提高老年人心血管疾病的综合防治效果．但

由于本研究为非随机对照试验，而且样本量较小，

颈动脉粥样硬化斑块的钙化是否直接由骨吸收及钙

的迁徙性转移所致尚需进一步探讨，骨质疏松与动

脉硬化是一个多病因、多途径、由多种分子参与的

十分复杂的过程，在这一过程中我们尚有众多未知

领域，需要不断结合新技术继续进行更深入、细致

的研究．
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