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［摘要］ 　 目的　 分析 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并高血压患者发生骨质疏松（ＯＰ）的影响因素。
方法　 根据是否发生 ＯＰ 将 ２３６ 例 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者分为骨质疏松组（ＯＰ 组）４９ 例和非骨质

疏松组（ＮＯＰ 组）１８７ 例。 比较两组患者的一般临床资料和实验室检查指标。 采用二元多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的影响因素。 结果　 ＯＰ 组患者年龄、糖尿病

病程、Ⅰ型胶原羧基端肽交联（β⁃ＣＴＸ）、Ⅰ型前胶原 Ｎ 端肽（ＰＩＮＰ）、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）水平均高

于 ＮＯＰ 组，２５⁃羟基维生素 Ｄ３［２５（ＯＨ）Ｄ３］、钙（Ｃａ）水平均低于 ＮＯＰ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 二元多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ 和 ＰＴＨ 均为 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的危险因素，
Ｃａ 为 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的保护因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 和 Ｃａ 均

是 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的影响因素，应定期对以上指标进行检测，以便及时干预，有效

控制 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的风险。
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　 　 骨质疏松（ＯＰ）是以患者肌体骨量减少、骨脆性增

加、骨微组织结构遭到破坏为特征的代谢性骨病；其可

导致患者骨脆性增加，容易发生骨折［１］。 据报道，每年

约有 １５０ 万 ＯＰ 患者发生骨折，所以 ＯＰ 已成为严重危

害公众健康的常见疾病［２］。 有研究发现，在糖尿病、
高血压患者中 ＯＰ 发病率比正常人群高［３］；但这些研

究多见于糖尿病或高血压患者发生 ＯＰ 的报告，而就

２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并高血压患者发生 ＯＰ 研究较

少。 本研究通过选取 ２３６ 例 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者作

为研究对象，对其临床资料进行回顾性分析，旨在探讨

Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的危险因素。

对象与方法

１． 对象：回顾性选取 ２０２２ 年 ７ 月 ～ ２０２３ 年 １２ 月

在我科住院治疗的 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者 ２３６ 例，其
中男 １４１ 例 （５９． ７５％ ），女 ９５ 例 （４０． ２５％ ）；年龄

２１ ～ ８６ 岁，平均年龄（５９． ７８ ± １１． １０３）岁；Ｔ２ＤＭ 病程

０． ２５ ～３３． ００ 年，平均年龄（１３． ６４ ±７． ７９）年。 纳入标准：
（１）均符合 Ｔ２ＤＭ 的诊断标准［４］：具有糖尿病的典型

症状，且空腹血糖（ＦＰＧ）≥７． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 或（和）７５ ｇ 口

服葡萄糖耐量试验后的 ２ ｈ 血浆葡萄糖≥１１． １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；
（２）均符合高血压的诊断标准［５］：在未使用降压药物

的情况下，收缩压（ＳＢＰ）≥１４０ ｍｍＨｇ 和（或）舒张压

（ＤＢＰ）≥９０ ｍｍＨｇ；（３）年龄≥１８ 岁；（４）临床资料完

整。 排除标准：（１）除 Ｔ２ＤＭ 外的其他类型糖尿病；
（２）慢性肾病、风湿类关节炎、多发性骨髓瘤等；（３）近
期服用钙片、维生素 Ｄ、骨吸收抑制剂、促进骨形成类

药物；（４）甲状腺功能亢进症、甲状旁腺功能亢进症；
（５）骨折病史。 ＯＰ 诊断标准［６］：采用双能 Ｘ 线吸收检

测法检测骨密度，Ｔ 值≤ －２． ５。 按照是否发生 ＯＰ，将
所有患者分为骨质疏松组（ＯＰ 组）４９ 例和非骨质疏松

组（ＮＯＰ 组）１８７ 例；其中 ＯＰ 组女性患者 ２５ 例，已停

经者 ２３ 例；ＮＯＰ 组女性患者 ７０ 例，已停经者 ６１ 例。
本研究已通过北部战区总医院医学伦理委员会批准

［伦审 Ｙ（２０２５）１７９ 号］。
２． 方法：收集所有患者的一般临床资料和实验室

检查指标，包括性别、年龄、糖尿病病程、ＢＭＩ、女性停

经情况、ＳＢＰ、ＤＢＰ、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、ＦＰＧ、总胆

固醇 （ ＴＣ）、甘油三酯 （ ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、２５⁃羟基维

生素 Ｄ３［２５ （ＯＨ） Ｄ３］、Ⅰ型胶原羧基端肽交联（ β⁃
ＣＴＸ ） 、Ⅰ型前胶原Ｎ端肽 （ ＰＩＮＰ） 、甲状旁腺激素
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表 １　 两组患者一般临床资料和实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别［例，（％ ）］
男 女

年龄
（岁）

ＢＭＩ
（Ｋｇ ／ ｍ２）

糖尿病病程
（年）

ＳＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＨｂＡＩｃ
（％ ）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＯＰ 组 ４９ ２４（４８． ９８） ２５（５１． ０２） ６４． １２ ±８． ４８ ２５． ８４ ±３． ８１ １５． ９２ ±８． ２２ １５５． ９２ ±１７． ３７ ８９． ４７ ±１２． １０ ８． ３６ ±１． ７５ ８． １２ ±１． ９０ ４． ４８ ±１． ２０
ＮＯＰ 组 １８７ １１７（６２． ５７） ７０（３７． ４３） ５８． ６４ ±１１． ４４ ２５． ９９ ±３． ４２ １３． ０４ ±７． ５８ １５２． ６３ ±１４． ５８ ９０． ６６ ±１０． ７５ ８． ８６ ±１． ６６ ８． ６０ ±２． ０７ ４． ７７ ±１． １６
χ２ ／ ｔ ／ Ｚ 值 ２． ９８０ ３． １３０ － ０． ２８１ ２． ３２６ １． ３４８ － ０． ６７４ － １． ８７９ － １． ４７２ － １． ５６９
Ｐ 值 ０． １０２ ０． ００２ ０． ７７９ ０． ０２１ ０． １７９ ０． ５０１ ０． ０６２ ０． １４２ ０． １１８

组别 例数
ＴＧ［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＨＤＬ⁃Ｃ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＬＤＬ⁃Ｃ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

２５（ＯＨ）Ｄ３
（ｎｇ ／ ｍｌ）

β⁃ＣＴＸ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

ＰＩＮＰ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

ＰＴＨ
（ｐｇ ／ ｍｌ）

Ｃａ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

停经情况ａ

停经 未停经

ＯＰ 组 ４９ １． ４１（０． ８５，２． ６２） １． ２５ ±１． １１ ２． ６０ ±０． ９３ １３． ９９ ±７． ３０ ０． ６４ ±０． ２４ ６０． ７０ ±１７． ７５ ４５． ８４ ±１４． ６０ ２． ２３ ±０． １３ ２（８． ０）　 ２３（９２． ０）
ＮＯＰ 组 １８７ １． ７７（１． １５，２． ７３） １． １０ ±０． ５６ ２． ８１ ±０． ９１ １６． ６４ ±８． ３５ ０． ４０ ±０． ２３ ４０． １１ ±１６． ２３ ３１． ４２ ±１０． ９４ ２． ３１ ±０． １９ ９（１２． ９） ６１（８７． １）
χ２ ／ ｔ ／ Ｚ 值 １． ９４９ １． ２４７ － １． ４４１ － ２． ０２４ ６． ３０２ ７． ７５３ ６． ４６６ － ２． ８７４ ０． ４２４
Ｐ 值 ０． ０５１ ０． ２１３ ０． １５１ ０． ０４４ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ００４ ０． ７２２
　 　 注：ａ：仅统计女性发生情况

（ＰＴＨ）及钙（Ｃａ）。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 软件进行统计分析。

符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用

ｔ 检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组
间比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验；计数资料以例数和

百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验。 采用二元多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ
的影响因素。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 两组患者一般临床资料和实验室检查指标比

较：ＯＰ 组患者年龄、糖尿病病程、β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 水

平均高于 ＮＯＰ 组，２５（ＯＨ）Ｄ３、Ｃａ 水平均低于 ＮＯＰ 组

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 两组患者其余指标比较差异均无统计学

意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的影响因素分

析：以 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者是否发生 ＯＰ 为因变量

（发生 ＯＰ ＝１，未发生 ＯＰ ＝０），以表 １ 中差异有统计学

有意义的指标年龄、糖尿病病程、２５（ＯＨ）Ｄ３、β⁃ＣＴＸ、
ＰＩＮＰ、ＰＴＨ、Ｃａ 为自变量进行二元多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析，结果显示 β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 均为 Ｔ２ＤＭ 合并高

血压患者发生 ＯＰ 的危险因素，Ｃａ 为其保护因素（Ｐ ＜
０． ０５）。 见表 ２。

讨　 　 论

骨是具有新陈代谢的活组织，由破骨细胞吸收旧

骨、成骨细胞生成等量新骨所完成的骨转换，其过程保

持平衡；如因某种原因此平衡被打破，就会使机体产生

骨量流失，导致 ＯＰ［７］。
　 　 在本研究中，ＯＰ 组患者的年龄大于 ＮＯＰ 组，这与

韩栋等［８］的研究结果一致；提示随着年龄增长，肾功

能逐渐减退，导致破骨细胞活性逐渐增强、成骨细胞的

活性逐渐下降，骨吸收与骨形成比升高，打破了骨生成

表 ２　 影响 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的二元多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

因素 Ｂ 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ χ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

年龄 － ０． ００５ ０． ０２６ ０． ０４４ ０． ８３５ ０． ９９５ ０． ９４５ ～ １． ０４７　
病程 ０． ０６０ ０． ０３２ ３． ４００ ０． ０６５ １． ０６２ ０． ９９６ ～ １． １３１
２５（ＯＨ）Ｄ３ － ０． ０４８ ０． ０３５ １． ８９１ ０． １６９ ０． ９５３ ０． ８９０ ～ １． ０２１
β⁃ＣＴＸ ２． ９４３ ０． ８９４ １０． ８４８ ０． ００１ １８． ９７４ ３． ２９３ ～ １０９． ３３４
ＰＩＮＰ ０． ０６０ ０． ０１４ １９． ２５４ ０． ０００ １． ０６２ １． ０３４ ～ １． ０９１
ＰＴＨ ０． ０８３ ０． ０１９ １８． ８３０ ０． ０００ １． ０８７ １． ０４７ ～ １． １２８
Ｃａ － ２． ８７４ １． ３７３ ４． ３８１ ０． ０３６ ０． ０５６ ０． ００４ ～ ０． ８３３
常量 － ２． ３３１ ３． ６９９ ０． ３９７ ０． ５２９ ０． ０９７ －

及吸收的平衡，易发生 ＯＰ［９］。 ＯＰ 组患者的糖尿病病

程较 ＮＯＰ 组要长，这与付梦菲等［１０］ 的研究结果一致；
提示随着糖尿病病程的延长，长期的高血糖状态会刺

激高活性二羰基化合物的生成，导致活性氧自由基逐

渐增多而抑制成骨细胞的分化和增殖，促进骨吸收，使
机体骨量减少，增加了 ＯＰ 发生的风险［１１］。 ＯＰ 组患者

的 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 水平较 ＮＯＰ 组要低，这与陈玉华等［１２］

的研究结果一致；提示 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 参与了机体的骨代

谢。 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 水平低会促进破骨细胞分化成熟，溶
解胶原蛋白基质，导致骨量降低，引发 ＯＰ［１３］。 两组患

者血糖、血压等指标差异无统计学意义，这可能与患者

服用降糖、降压药物有关。
在本研究中，ＯＰ 组患者的 β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 水

平均高于 ＮＯＰ 组；经二元多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，β⁃
ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 都是 Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ
的危险因素。 β⁃ＣＴＸ 为Ⅰ型胶原分解的产物，是临床

上用来评价骨吸收的标志物，可反映骨吸收情况和破

骨细胞活性，其在血清中的水平升高反映骨吸收增

多［１４］。 ＰＩＮＰ 为成骨的代谢产物，可有效地反映成骨

细胞合成骨胶原的能力；当其水平升高时提示Ⅰ型胶

原的合成速率加快，骨形成活跃［１５］。 ＰＴＨ 是维持骨吸

收和骨形成的重要调节激素之一，主要功能是调节体

内 Ｃａ、磷水平。 当体内血 Ｃａ 水平较低时，ＰＴＨ 升高促

使血 Ｃａ 水平上升、血磷水平下降；反之高水平血 Ｃａ 又
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会刺激 ＰＴＨ 减少，以降低血 Ｃａ 水平［１６］。 Ｔ２ＤＭ 合并

高血压患者长期高血糖状态的渗透性利尿及因高血压

引起的肾小球毛细血管内压升高而导致的高尿 Ｃａ 排

泄率，会使血 Ｃａ 水平降低，继而引起甲状腺功能亢进

使 ＰＴＨ 分泌增多，骨吸收增加、骨量减少，从而导致 β⁃
ＣＴＸ、ＰＩＮＰ 等骨转换标志物水平升高，诱发 ＯＰ［１７］。 持

续性高血糖还可通过刺激破骨细胞，对胶原蛋白中的

成骨细胞的黏附性产生影响，引起成骨细胞功能异常、
从而促进骨吸收、抑制骨形成，即 β⁃ＣＴＸ 指标升高、
ＰＩＮ 指标下降，破坏了骨吸收和骨形成的平衡，引发

ＯＰ［１８］。 成骨细胞表面存在着胰岛素受体，胰岛素与

该受体相结合可直接刺激成骨细胞，促进骨细胞与骨

胶原的结合能力，增加骨的形成和分泌。 而 Ｔ２ＤＭ 合

并高血压患者存在着较为严重的胰岛素抵抗，这将抑

制骨细胞与骨胶原的合成，使骨形成减少、骨吸收增

加，而引起骨量流失、骨转化率降低，增加了骨质疏松

及骨折的易感性［１９］。 交感神经在骨内广泛分布，
Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者的血压异常会引起交感神经兴

奋，对存在于成骨细胞和破骨细胞上的大量 β２肾上腺

素能受体产生负性调节作用，使骨合成代谢减弱，骨密

度下降，进而引发 ＯＰ［２０］。
在本研究中，ＯＰ 组患者的 Ｃａ 水平低于 ＮＯＰ 组，

二元多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，Ｃａ 为 Ｔ２ＤＭ 合

并高血压患者发生 ＯＰ 的保护因素。 Ｃａ 作为人体内的

主要矿物质 ９９％以上位于骨骼和牙齿中，是骨组织的

主要成分之一，对骨重塑过程的平衡起着重要作用。
如果 Ｃａ 的摄入不足，将会影响骨骼的正常生长，对骨

形成与骨重建产生不利影响。 在高血糖的持续刺激

下，可引起体内 Ｃａ 磷代谢紊乱，体内大量的 Ｃａ 随着

尿液排出，引起血 Ｃａ 水平降低，此时机体会通过降低

骨密度来补充血 Ｃａ，以纠正 Ｃａ 磷代谢，使骨质出现脱

Ｃａ 现象；同时，在高糖刺激下，骨胶原蛋白受到非酶促

糖基化损伤而破坏成骨与破骨细胞间的活性，增加 ＯＰ
风险［２１］。 Ｔ２ＤＭ 患者因胰岛素代偿性分泌增多，刺激

交感神经活动，使血管收缩加剧，小动脉发生痉挛、大
动脉产生硬化的风险升高，易引起高血压［２２］；持续的

血压过高会减少肾小管对 Ｃａ 离子的重吸收，也会导

致 Ｃａ 离子的流失，血 Ｃａ 水平下降，通过刺激 ＰＴＨ 分

泌，使骨 Ｃａ 代偿性进入血液，血 Ｃａ 水平得以恢复，但
却导致骨 Ｃａ 减少、骨密度下降，加大了 Ｔ２ＤＭ 合并高

血压患者发生 ＯＰ 的风险［２３］。 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 缺乏也会影

响肠道对 Ｃａ 的吸收，从而引起 ＰＴＨ 的反馈性升高，造
成骨吸收增加，使骨质中碳酸盐和硫酸盐沉积减少，导
致骨质流失，促进 ＯＰ 的发生［２４］。 虽然血 Ｃａ 水平过

低会引发 ＯＰ，但机体中的血 Ｃａ（或 Ｃａ 离子）水平也不

宜过高，当其超过２． ６２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ（或 １． ４０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）时，将
发生高 Ｃａ 血症［２５］。

综上，β⁃ＣＴＸ、ＰＩＮＰ、ＰＴＨ 和 Ｃａ 均是 Ｔ２ＤＭ 合并高

血压患者发生 ＯＰ 的影响因素；应定期对其进行检测，
以便及时发现异常，并通过采取相应的干预措施使

Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ 的风险得到有效控制。
但由于本研究为单中心研究，且样本量较少，结果可能

受到一定影响。 因此，Ｔ２ＤＭ 合并高血压患者发生 ＯＰ
的影响因素尚需通过扩大样本量来进一步研究证实。
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