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[摘　 要] 　 目的　 探讨住院 ２ 型糖尿病(Ｔ２ＤＭ)患者不同性别骨量减少(包括骨质疏松与低骨量)相关影响因素

及其与颈动脉粥样硬化斑块之间的关系ꎮ 方法　 回顾性分析 ７２０ 例 Ｔ２ＤＭ 患者的临床资料ꎬ将入选对象分为男性

组和女性组ꎬ每组再分为骨量正常组和骨量减少组ꎬ颈动脉有斑块组和颈动脉无斑块组ꎮ 结果　 在男性骨量减少

组(７７ 例)中ꎬ存在粥样斑块 ６８ 例(８８.３１％)ꎬ与骨量正常组( １６４ 例) 比较ꎬ骨量减少组粥样斑块的发生率明显升

高(Ｐ<０.０５)ꎻ斑块形成组骨密度(ＢＭＤ)明显减低(Ｐ<０.０５)ꎮ 在女性骨量减少组(２５５ 例)中ꎬ存在粥样斑块 １９１ 例

(７４.９０％)ꎬ与骨量正常组(２２４ 例) 比较ꎬ骨量减少组粥样斑块的发生率明显升高(Ｐ<０.０５)ꎻ斑块形成组骨密度明

显减低(Ｐ<０.０５)ꎮ 二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示ꎬ男性骨量减少的影响因素有年龄(ＯＲ＝ １.０５９ꎬＰ＝ ０.００２)ꎬ体质指数

(ＢＭＩ)(ＯＲ＝ ０.８５３ꎬＰ＝ ０.００４)ꎬ空腹血糖(ＦＢＧ)(ＯＲ＝ １.１３８ꎬＰ ＝ ０.０４４)ꎬ有无颈动脉斑块(ＯＲ＝ ２.５１４ꎬＰ ＝ ０.０３５)ꎮ
女性骨量减少的影响因素有年龄(ＯＲ＝ １.１１７ꎬＰ ＝ ０.０００)ꎬ绝经年龄(ＯＲ ＝ ０.９４６ꎬＰ ＝ ０.０３１)ꎬＢＭＩ(ＯＲ ＝ ０.９１０ꎬＰ ＝
０.００３)ꎮ 结论　 Ｔ２ＤＭ 患者颈动脉粥样硬化斑块与骨量减少密切相关ꎮ 女性患者由于增龄等共同危险因素的存

在ꎬ二者常相伴发生ꎬ然而在男性患者中ꎬ颈动脉粥样硬化斑块的形成是骨质疏松的危险因素ꎬ因此ꎬ颈动脉硬化的

发展常伴有骨量变化ꎬ易发生骨质疏松ꎮ
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　 　 ２ 型糖尿病( ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬ Ｔ２ＤＭ)、
动脉粥样硬化 ( ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ Ａｓ)、骨质疏松症

(ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓꎬ ＯＰ) 发病率逐年增加ꎬ严重影响了老

年人的生活质量ꎬ共同成为世界性的公共卫生问

题ꎮ 一方面ꎬ骨质疏松症是一种与增龄相关的以骨

量低、骨组织微结构破坏ꎬ致骨脆性增加ꎬ易发生骨

折为特征的慢性疾病[１]ꎮ 基于以上诊断标准ꎬ据统

计ꎬ２００６ 年我国骨质疏松患者近 ７ ０００ 万ꎬ骨量减少

者已超过 ２ 亿人[２]ꎮ 另一方面ꎬ动脉粥样硬化是以

失去动脉壁的弹性ꎬ内膜中膜增厚和斑块形成为主

要特征[３]ꎬ动脉粥样硬化往往提示心肌梗死的危险

性ꎬ２０１２ 年统计表明心血管疾病导致世界范围内的

死亡人数超过 １７ ５００ 万人[４]ꎮ Ｔ２ＤＭ 引起的氧化应

激、炎症、糖脂代谢紊乱等共同参与骨质疏松、动脉

硬化形成的病理生理过程ꎮ 本文研究 Ｔ２ＤＭ 患者不

同性别骨量减低的相关影响因素ꎬ 着重探讨骨量减

低与颈动脉粥样硬化斑块之间是否存在相关性ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

收集 ２０１６ 年 １ 月至 ２０１８ 年 ２ 月在青岛大学附

属烟台毓璜顶医院内分泌科住院的 Ｔ２ＤＭ 患者 ７２０
例ꎬ男性 ２４１ 例ꎬ女性 ４７９ 例ꎬ平均年龄 ６２.７３±８.４３
岁ꎬ糖尿病平均病程 １２.３０±７.５６ 年ꎬ平均糖化血红

蛋白 ８.９１％ꎮ 入选标准:符合 １９９９ 年 ＷＨＯ Ｔ２ＤＭ
诊断标准ꎻ符合 ２０１７ 年«原发性骨质疏松症诊疗指

南»诊断标准ꎻ所有患者资料完整行骨密度( ｂｏｎｅ
ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙꎬ ＢＭＤ)检查同时行颈动脉彩色多普

勒超声检查ꎮ 排除标准:患有甲状腺疾病、甲状旁

腺疾病、肝肾功能不全、慢性胃肠道疾病、恶性肿

瘤、风湿性疾病等ꎻ长期应用激素、钙剂及抗骨质疏

松等任何影响骨代谢药物ꎮ
１.２　 病史及一般资料采集

测量患者入院时的身高、体质量、血压ꎬ计算体

质指数( ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)ꎻ详细询问患者年

龄、糖尿病病程、绝经年龄、吸烟及饮酒史、相关药

物使用情况 (降糖药物、激素、钙剂) 等临床基本

资料ꎮ

１.３　 生化检查

清晨空腹 １２ ｈ 抽取肘正中静脉血标本进行检

测ꎮ 使用贝克曼 ＡＵ５８００ 型全自动生化分析仪测空

腹 Ｃ 肽( ｆａｓｔｉｎｇ Ｃ￣ｐｅｐｔｉｄｅꎬ Ｃ￣Ｐ)、空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ
ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ ＦＢＧ)、总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＴＣ)、甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)、低密度脂蛋白胆

固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬＣ)、高
密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＨＤＬＣ)、载脂蛋白 Ａ１ (ＡｐｏＡ１)、血钙

(ｃａｌｃｉｕｍꎬ Ｃａ)、血磷、肝功能、肾功能、甲状旁腺素

(ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＰＴＨ)等ꎻ用爱科莱 ＨＡ￣８１８０
型全自动糖化血红蛋白(ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ꎬ ＨｂＡ１ｃ)分
析仪测定 ＨｂＡ１ｃꎮ
１.４　 血管超声检测动脉粥样硬化斑块

采用菲利普 ｉＥ３３ 超声诊断仪ꎬ探头频率 ９
ＭＨｚꎬ由超声科专人操作ꎬ按照中国医师协会超声医

师分会超声检查指南[５] 进行检查ꎮ 受检者取仰卧

位ꎬ充分暴露颈部ꎬ探头置于颈部纵横扫查ꎬ观察整

个颈总动脉及分叉部近端约 ２ ｃｍ 范围内颈内动脉、
颈外动脉ꎬ测定颈动脉内膜中膜厚度( ｉｎｔｉｍａ￣ｍｅｄｉａ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ＩＭＴ)ꎬ记录颈动脉粥样硬化斑块发生的

部位、厚度、长度及血管狭窄程度ꎮ 颈动脉粥样硬

化斑块诊断标准:ＩＭＴ>１.５ ｍｍ 被诊断为粥样硬化

斑块形成[６]ꎮ
１.５　 骨密度的测定

ＢＭＤ 测定采用美国 Ｌｕｎａｒ 公司生产的 ＤＥＸＡ
ＢＭＤ 测量仪(ＧＥ Ｌｕｎａｒ￣ｉＤＸＡ)ꎬ测定患者股骨颈及髋

部的 ＢＭＤ 值及 Ｔ 值ꎬ通过 ｅｎＣＯＲＥ 软件 (Ｇｅｎｅｒａｌ
Ｅｌｅｃｔｒｉｃ Ｃｏｍｐａｎｙꎬ Ｍａｄｉｓｎ ｃｉｔｙꎬ ＵＳＡꎬ ｖｅｒｓｉｏｎ １３.６０.０３３)
分析ꎮ 根据 ＷＨＯ 诊断标准:受检部位只要有一个

或一个以上的 Ｔ 值≤－ ２. ５ＳＤ 诊断为骨质疏松ꎻ
－２.５ＳＤ<Ｔ≤－１.０ＳＤ 为低骨量ꎻＴ>－１.０ＳＤ 为骨量正

常ꎮ 根据骨密度测定结果分为骨量正常组及骨量

减少组(包含低骨量及骨质疏松)ꎮ
１.６　 统计学分析

应用 ＳＰＳＳ ２１. ０ 软件进行单因素和多因素分

析ꎮ 计量资料采用 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间均数比较采用 ｔ
检验ꎬ非正态分布的数据经对数转换后如为正态分

布采用 ｔ 检验ꎬ对数转换后仍呈非正态分布数据采

６４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２７ꎬＮｏ １ꎬ２０１９



用秩和检验(Ｋｒｕｓｋａｌ￣Ｗａｌｌｉｓ Ｔｅｓｔ)ꎬＰ<０.０５ 为差异具

有统计学意义ꎮ 计数资料分析采用 χ２ 检验ꎻ相关指

标采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般情况

本研究共纳入 ７２０ 例住院的 Ｔ２ＤＭ 患者ꎬ平均

年龄(６２.７３±８.４３)岁ꎬ其中女性占 ６６.５２％ꎮ 平均糖

尿病病程 １２ 年ꎬ平均 ＨｂＡ１ｃ ８.９１％ꎮ
２.２　 不同骨密度患者组间临床资料的比较

男性骨量减少组与骨量正常组年龄、ＢＭＩ、肾小

球滤过率(ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬｅＧＦＲ)、

颈动脉斑块形成比较ꎬ差异有统计学意义 ( Ｐ <
０.０５)ꎻ骨量减少组与骨量正常组病程、 ＨｂＡ１ｃ、
ＦＢＧ、Ｃ￣Ｐ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、血肌酐( ｓｅｒｕｍ ｃｒｅ￣
ａｔｉｎｉｎｅꎬ ＳＣｒ)、尿酸(ｕｒｉｃ ａｃｉｄꎬ ＵＡ)、胰岛素应用史、
高血压病史、吸烟史、饮酒史等比较ꎬ差异无统计学

意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ
女性骨量减少组与骨量正常组年龄、病程、

ＢＭＩ、ｅＧＦＲ、颈动脉斑块形成比较ꎬ差异有统计学意

义(Ｐ<０.０５)ꎻ骨量减少组与骨量正常组绝经年龄、
ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、Ｃ￣Ｐ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＳＣｒ、ＵＡ、胰
岛素应用史、高血压病史、吸烟史、饮酒史等比较ꎬ
差异无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. ２ 型糖尿病不同骨密度患者间临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＢＭＤ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ

临床资料

男性

骨量正常组
(ｎ＝ １６４)

骨量减少组
(ｎ＝ ７７) Ｐ

女性

骨量正常组
(ｎ＝ ２２４)

骨量减少组
(ｎ＝ ２５５) Ｐ

年龄(岁) ５９.６９±８.３６ ６４.４３±８.４６ ０.０００ ５９.７５±７.６６ ６６.８０±７.２２ ０.０００

病程(年) １０.００(５.２５ꎬ１５.００) １０.００(６.００ꎬ１８.００) ０.４４４ １１.００(５.００ꎬ１７.００) １３.００(９.００ꎬ２０.００) ０.０００

绝经年龄(岁) － － － ５０.４６±４.２３ ４９.７８±４.４８ ０.１１４

ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２６.６７±２.９９ ２５.３８±２.８５ ０.００２ ２６.７８±３.６４ ２５.６６±３.５５ ０.００１

ＨｂＡ１ｃ(％) ８.７９±１.９２ ８.８１±１.８２ ０.９４１ ８.９６±１.８０ ８.９８±１.８５ ０.８７０

ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ８.０８±２.４７ ８.３１±２.４７ ０.４９５ ８.０８±２.６７ ８.３１±２.５５ ０.３２２

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.９２±１.９０ １.７７±１.４０ ０.５４０ １.８３±１.２２ １.８７±１.３６ ０.７８０

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.７６±１.２８ ４.６３±１.０６ ０.４５５ ５.２７±１.２６ ５.０９±１.１９ ０.１１０

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１０±０.２６ １.０８±０.２４ ０.４４０ １.２４±０.３２ １.２４±０.２７ ０.９１７

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８３±０.９８ ２.７６±０.８５ ０.５６３ ３.０６±０.９８ ２.８７±０.９８ ０.０３６

ＳＣｒ(μｍｏｌ / Ｌ) ６７.８８±１５.４２ ６４.７８±１３.５３ ０.１３３ ５３.４６±２２.７５ ５４.３８±１８.９０ ０.６３０

ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３４０.５０±８４.０１ ３２８.３８±７６.４１ ０.２８５ ３０４.３３±８３.２０ ３００.６１±２０７.１９ ０.８０２

ｅＧＦＲ(ｍＬ / ｍｉｎ) １２３.１７±３５.５９ １１０.３６±３０.５１ ０.００７ １２０.３５±６６.８９ ９８.１１±３１.８９ ０.０００

胰岛素应用[例(％)] ３６(３２.１) ４１(３１.８) ０.９５２ ７７(５３.１) １０２(５６.０) ０.５９６

高血压病[例(％)] ８１(４９.４) ４３(５５.８) ０.３５０ １３６(６０.７) １６１(６３.１) ０.５８６

饮酒史[例(％)] ７２(４３.９) ２８(３６.４) ０.２６８ － － －

吸烟史[例(％)] ９１(５５.５) ３５(４５.５) ０.１４６ － － －

颈动脉斑块形成
[例(％)] １１７(７１.３) ６８(８８.３) ０.００４ １４９(６６.５) １９１(７４.９) ０.０４４

２.３　 ２ 型糖尿病患者动脉粥样硬化与骨代谢相关

指标的关系

２ 型糖尿病患者无论男性还是女性动脉粥样硬

化斑块组 ＢＭＤ 值(股骨颈、髋关节)较无斑块组明

显减低ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０１)ꎮ ＰＴＨ、碱性

磷酸酶、钙等指标比较ꎬ差异无统计学意义 ( Ｐ >

０.０５ꎻ表 ２)ꎮ
２.４　 以有无骨量下降为因变量行二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析

在男性组ꎬ以有无骨量下降(骨量正常组为 ０ꎬ
骨量减少组为 １)二分变量为因变量ꎬ以年龄、病程、
ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＬＤＬＣ、ｅＧＦＲ、有无吸烟史、有无
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饮酒史、有无高血压、有无颈动脉斑块为自变量进

行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎬ具有统计学意义的相关因素

是:年龄(ＯＲ＝ １.０５９ꎬＰ＝ ０.００２)、ＢＭＩ(ＯＲ＝ ０.８５３ꎬＰ
＝ ０.００４)、ＦＢＧ(ＯＲ ＝ １.１３８ꎬＰ ＝ ０.０４４)、有无颈动脉

斑块(ＯＲ＝ ２.５１４ꎬＰ＝ ０.０３５ꎻ表 ３)ꎮ
在女性组ꎬ以有无骨量下降(骨量正常组为 ０ꎬ

骨量减少组为 １)二分变量为因变量ꎬ以年龄、病程、
绝经年龄、ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、ＬＤＬＣ、ｅＧＦＲ、有无高

血压、有无颈动脉斑块为自变量进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析ꎬ具有统计学意义的相关因素是:年龄 ( ＯＲ ＝
１.１１７ꎬＰ ＝ ０. ０００)、 绝经年龄 ( ＯＲ ＝ ０. ９４６ꎬ Ｐ ＝
０.０３１)、ＢＭＩ(ＯＲ＝ ０.９１０ꎬＰ＝ ０.００３ꎻ表 ４)ꎮ

表 ２. ２ 型糖尿病患者动脉粥样硬化斑块形成与骨代谢相关指标的关系

Ｔａｂｌｅ ２. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｐｌａｑｕｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标
男性

无斑块组 斑块组 Ｐ

女性

无斑块组 斑块组 Ｐ

ＰＴＨ(ｎｇ / Ｌ) ３３.１１±１０.９９ ３４.３４±１８.０２ ０.６２８ ３４.８８±１１.３１ ３７.２３±１４.９７ ０.０９７

碱性磷酸酶(Ｕ / Ｌ) ６３.３９±１５.０６ ６４.６７±１６.０２ ０.６０２ ７３.４４±２１.７３ ７７.２０±４４.４７ ０.３４１

Ｃａ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.２５±０.８４ ２.２４±０.０９ ０.５５１ ２.２４±０.０９ ２.２５±０.１０ ０.３１９

ＢＭＤ 值(ｇ / ｃｍ２)

　 左侧股骨颈 ０.９９５±０.１６２ ０.９１８±０.１３７ ０.００１ ０.８８１±０.１４６ ０.８２１±０.１４４ ０.０００

　 右侧股骨颈 ０.９９１±０.１５０ ０.９２６±０.１３３ ０.００２ ０.８８３±０.１５０ ０.８２４±０.１４２ ０.０００

　 左侧髋关节 １.０８９±０.１６３ １.０２２±０.１４６ ０.００４ ０.９６７±０.１５４ ０.９０５±０.１４６ ０.０００

　 右侧髋关节 １.０９１±０.１５７ １.０２８±０.１４８ ０.００７ ０.９６７±０.１５３ ０.９０８±０.１４５ ０.０００

表 ３. 男性多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

Ｔａｂｌｅ ３. Ｍａｌｅ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ
变量 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

年龄 ０.０５７ ０.０１８ ９.６２５ ０.００２ １.０５９ １.０２１~１.０９８

ＢＭＩ －０.１５９ ０.０５５ ８.２３９ ０.００４ ０.８５３ ０.７６５~０.９５１

ＦＢＧ ０.１３０ ０.０６４ ４.０５０ ０.０４４ １.１３８ １.００３~１.２９１

有无颈动脉斑块 ０.９２２ ０.４３６ ４.４６１ ０.０３５ ２.５１４ １.０６９~５.９１４

表 ４. 女性多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

Ｔａｂｌｅ ４. Ｆｅｍａｌｅ ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ
变量 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ

年龄 ０.１１０ ０.０１６ ４８.０４６ ０.０００ １.１１７ １.０８２~１.１５２

绝经年龄 －０.０５５ ０.０２６ ４.６６７ ０.０３１ ０.９４６ ０.９００~０.９９５

ＢＭＩ －０.０９４ ０.０３２ ８.９５４ ０.００３ ０.９１０ ０.８５５~０.９６８

３　 讨　 论

近年来ꎬ对于 Ｔ２ＤＭ 患者骨量变化的研究结果

不尽相同ꎬ有研究认为糖尿病病程的不同阶段骨密

度可减少、增加或正常[７￣１０]ꎬ但骨折风险升高[１１]ꎮ
骨量变化主要与病程、血糖水平、高血糖介导炎症

介质、脂质异常、钙代谢异常、慢性血管并发症等密

切相关[１２￣１３]ꎮ 大血管病变为 Ｔ２ＤＭ 常见的慢性血

管并发症ꎬ颈动脉位置表浅ꎬ易被体表超声检测ꎬ临

床广泛应用超声检测颈动脉内膜中膜及斑块评价

动脉粥样硬化程度[１４]ꎮ 多项流行病学研究发现ꎬ动
脉粥样硬化与骨质疏松之间存在着共同的危险因

素、信号转导途径、分子调控机制ꎬ而使其互为因

果ꎮ 例如一项研究表明ꎬ影响骨代谢的人血清 ２５￣
羟维生素 Ｄ 可能是心血管疾病的保护性因素[１５]ꎬ另
有研究表明ꎬ骨保护素不仅是调节骨代谢的标志物

之一ꎬ同时通过调节糖脂代谢和内皮功能、抑制血

管钙化、抑制炎症、抑制凋亡等机制参与动脉粥样

８４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２７ꎬＮｏ １ꎬ２０１９



硬化发生发展过程[１６]ꎮ Ｂａｇｇｅｒ 等[１７] 认为动脉粥样

硬化和骨质疏松在高龄、糖代谢异常、吸烟和饮酒

等共同危险因素下导致体内钙代谢失衡ꎬ钙从骨组

织中大量释放随血液循环沉积在心血管并促使钙

化性血管细胞向成骨样细胞转化ꎬ导致动脉粥样硬

化ꎬ钙流失加速了骨质疏松的发生ꎮ 另有学者认为

动脉粥样硬化与骨质疏松是由于共同危险因素ꎬ骨
骼中血管发生动脉粥样硬化ꎬ血流灌注不足ꎬ加速

了骨质疏松的发生ꎮ
既往研究表明ꎬ颈动脉粥样硬化和骨质疏松多

相伴发生[１８￣２１]ꎮ 例如ꎬＴｒｏｍｓ 等研究表明ꎬ排除性别

等多种混杂因素后ꎬ钙化性回声斑是骨质疏松的独

立危险因素ꎮ 另外ꎬＨｙｄｅｒ 等[２２] 对 ９０４ 例绝经后女

性及 ９２９ 例男性研究发现ꎬ颈动脉彩色多普勒超声

有斑块形成的患者其腰椎 ＢＭＤ 值越低ꎮ 本研究表

明ꎬ无论男性或者女性ꎬ低骨量患者颈动脉粥样硬

化的斑块发生率更高ꎬ存在颈动脉粥样硬化斑块的

患者与无斑块组相比ꎬ其骨密度更低ꎮ 二者是否确

实存在这种负相关ꎬ当纳入年龄、病程等多因素 Ｌｏ￣
ｇｉｓｔｉｃ 回归分析后ꎬ男性患者仍存在显著相关性ꎬ说
明颈动脉粥样硬化斑块为男性 Ｔ２ＤＭ 患者骨质疏松

的独立危险因素ꎬ年龄、颈动脉粥样硬化斑块、空腹

血糖为危险因素ꎬＢＭＩ 为保护性因素ꎬ而糖化血红蛋

白、血脂、糖尿病病程、有无高血压、有无吸烟史、有
无饮 酒 史 均 非 独 立 危 险 因 素ꎬ 与 文 献 报 道 一

致[２２￣２５]ꎮ 相反ꎬ女性患者经多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析后两者相关的显著性消失ꎬ年龄为危险因素ꎬ
ＢＭＩ、绝经年龄为保护性因素ꎬ而糖化血红蛋白、空
腹血糖、血脂、糖尿病病程、有无高血压均非独立危

险因素ꎮ 说明骨量丢失和动脉粥样硬化均与年龄、
绝经年龄密切相关ꎬ考虑女性患者雌激素在二者发

病过程中发挥重要作用ꎮ 本研究表明ꎬ男性与女性

之间结果不同ꎬ该性别差异可能主要与男性和女性

骨骼代谢过程不同相关ꎮ 男性的骨量峰值比女性

高[２６]ꎬ骨质疏松发病年龄晚且多受其他因素影

响[２７]ꎬ例如吸烟及饮酒史ꎬ而女性患者雌激素在二

者发病过程中发挥更重要作用ꎮ 本研究表明ꎬ无论

男性或者女性ꎬＢＭＩ 均为保护性因素ꎬＢＭＩ 作为骨密

度的保护性因素已获得国内外大多数研究者共识ꎮ
有学者认为ꎬ较大的 ＢＭＩ 是一种机械负荷因素有利

于骨量的维持ꎬＢＭＩ 值越高ꎬ骨作为力学支架所接受

的应力也就越大ꎬ从而刺激了骨形成ꎮ 对于骨强度

和骨矿含量的维持及提高有很大利益ꎬ从而预防骨

质疏松的发生ꎮ 另有研究表明ꎬ高 ＢＭＩ 患者血浆性

激素结合球蛋白降低ꎬ从而有利于游离的睾酮及雌

激素上升ꎬ利于维持骨密度进而减少骨质疏松的

发生[２８]ꎮ
综上所述ꎬ男性 Ｔ２ＤＭ 患者颈动脉粥样硬化斑

块形成可能导致低骨量ꎬ积极预防和治疗颈动脉粥

样硬化斑块将有助于减少男性 Ｔ２ＤＭ 患者骨质疏松

症的发病率ꎬ减少骨折的发生ꎮ 应在男性 Ｔ２ＤＭ 中

加强颈部血管及骨密度的检查ꎬ早期干预治疗ꎬ防
止骨质疏松性骨折的发生ꎮ 而女性患者低骨量主

要与年龄及绝经年龄相关ꎬ特别绝经后女性应加强

骨密度的检查ꎬ早期干预治疗ꎬ防止骨质疏松性骨

折的发生ꎮ
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