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老年女性２型糖尿病患者高血压与骨质疏松的关系

张秀珍，王　博，宣　淼，杨　军，宋利格
同济大学附属同济医院内分泌科，上海２０００６５

［摘要］　目的：探讨老年女性２型糖尿病患者高血压与骨质疏松（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）、骨密度（ｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＢＭＤ）的

关系。方法：将１７９例老年女性Ｔ２ＤＭ患者分为２组，高血压组１２４例，非高血压组５５例。测量腰椎和髋部的ＢＭＤ。χ
２检验

比较２组总ＯＰ、腰椎ＯＰ、髋部ＯＰ的患病率，协方差分析各部位ＢＭＤ的差别，并用二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归方法分析ＯＰ与相关

危险因素之间的相关性。结果：非高血压组总 ＯＰ、腰椎 ＯＰ、髋部 ＯＰ的患病率均高于高血压组（Ｐ 值分别为Ｐ总＝０．０３７、

Ｐ腰＝０．０４２、Ｐ髋＝０．０５１）。２组ＢＭＤ比较，高血压组各部位的ＢＭＤ均高于非高血压组，其中Ｌ３、Ｌ４ＢＭＤ差异有统计学意义

（Ｐ值分别为Ｐ３＝０．０４０，Ｐ４＝０．０２１）。但在校正体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）后Ｐ值均明显增大，２组ＢＭＤ均无统计

学差异，在校正Ｃ肽后Ｐ值也变大，但无校正ＢＭＩ后Ｐ 值变化明显。应用二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方法进行分析，年龄、ＢＭＩ、骨钙

素与ＯＰ有关，而高血压与ＯＰ无明显的相关。结论：ＯＰ与年龄、ＢＭＩ、骨钙素有关，而高血压与ＯＰ之间没有必然的联系。

［关键词］　２型糖尿病；骨质疏松；体质量指数；高血压；老年人；女性

［中图分类号］　Ｒ５８７．１　　　［文献标志码］　Ａ　　　［文章编号］　０２５８８７９Ｘ（２００９）０４０４２４０４

Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｉｎｅｌｄｅｒｌｙｆｅｍａｌｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ

ＺＨＡＮＧＸｉｕｚｈｅｎ，ＷＡＮＧＢｏ，ＸＵＡＮＭｉａｏ，ＹＡＮＧＪｕｎ，ＳＯＮＧＬｉｇｅ

ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，ＴｏｎｇｊｉＨｏｓｐｉｔａｌ，ＴｏｎｇｊｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２０００６５，Ｃｈｉｎａ

［收稿日期］　２００８０９０５　　　　［接受日期］　２００９０２２１
［作者简介］　张秀珍，主任医师，博士生导师．
通讯作者（Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ）．Ｔｅｌ：０２１６６１１１０６３，Ｅｍａｉｌ：ｂｏｗａｎｇ１３２４１＠１６３．ｃｏｍ

［ＡＢＳＴＲＡＣＴ］　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ：Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｗｉｔｈｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ（ＯＰ）ａｎｄｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙ
（ＢＭＤ）ｉｎｅｌｄｅｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎ．Ｍｅｔｈｏｄｓ：Ａｔｏｔａｌｏｆ１７９ｅｌｄｅｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎｗｅｒｅｃａｔｅｇｏｒｉｚｅｄｉｎｔｏ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（ｎ＝１２４）ａｎｄｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（ｎ＝５５）．ＬｕｍｂａｒａｎｄｈｉｐＢＭＤｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｄｕａｌｅｎｅｒｇｙＸｒａｙ
ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ．ＰｒｅｖａｌｅｎｃｅｓｏｆｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｕｓｉｎｇＣｈｉｓｑｕａｒｅｔｅｓｔ，ａｎｄＢＭＤ ｗａｓ

ｃｏｍｐａｒｅｄｕｓｉｎｇｃｏｖａｒｉａｎｃｅａｎａｌｙｓｉｓ．Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｕｓｉｎｇｂｉｎａｒｙｌｏｇｉｓｔｉｃ

ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｍｅｔｈｏｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ：Ｔｈｅｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｓｏｆｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ（ｔｏｔａｌＯＰ，ｌｕｍｂｅｒＯＰａｎｄｈｉｐＯＰ）ｉｎｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅ

ｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｔｈｅｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（Ｐｔ＝０．０３７，Ｐｌ＝０．０４２ａｎｄＰｈ＝０．０５１，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）．ＬｕｍｂａｒａｎｄｈｉｐＢＭＤｉｎｔｈｅ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｒｅｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎＬ３ａｎｄＬ４
ＢＭＤｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ（Ｐ３＝０．０４０，Ｐ４＝０．０２１）；ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｄｉｓａｐｐｅａｒｅｄａｆｔｅｒａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｆｏｒｂｏｄｙｍａｓｓ

ｉｎｄｅｘ（ＢＭＤ）．ＡｆｔｅｒａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｆｏｒＣｐｅｐｔｉｄｅ，ｔｈｅＰｖａｌｕｅａｌｓｏｉｎｃｒｅａｓｅｄ，ｂｕｔｎｏｔａｓｏｂｖｉｏｕｓａｓａｆｔｅｒａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｆｏｒＢＭＩ．

ＢｉｎａｒｙｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＯＰｗａｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｇｅ，ＢＭＩａｎｄｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ｂｕｔｎｏｔｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ．

Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＯＰｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅａｇｅ，ＢＭＩ，ａｎｄｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ｂｕｔｎｏｔｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｅｌｄｅｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎ．
［ＫＥＹＷＯＲＤＳ］　ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ；ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ；ａｇｅｄ；ｆｅｍａｌｅ

［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２００９，３０（４）：４２４４２７］

　　高血压、糖尿病和骨质疏松（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）
是老年人的常见病和多发病，研究表明２型糖尿病
（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ，Ｔ２ＤＭ）患者大多合并心血管疾
病，并 且 会 出 现 骨 密 度 （ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙ，

ＢＭＤ）的改变并有较高的骨折风险，ＯＰ患者还可能
出现心血管疾病危险因素的增加［１４］。本研究考察

老年女性 Ｔ２ＤＭ 患者高血压与 ＯＰ、ＢＭＤ的关系，
哪些因素会影响ＯＰ，影响程度如何。

１　对象和方法

１．１　对象和诊断标准　本院２００４年５月至２００７年１１
月住院老年女性Ｔ２ＤＭ患者１７９例。符合下列标准：
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（１）糖尿病诊断符合１９９９年美国糖尿病协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
ＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＤＡ）诊断标准；（２）ＯＰ的诊断标
准参照刘忠厚的中国人骨质疏松症推荐诊断标准，即

ＢＭＤ低于同性别峰值ＢＭＤ平均值２．５个标准差值
（Ｔ≤－２．５）诊断为ＯＰ。（３）高血压的诊断标准及分级
标准采用２００５年中国高血压防治指南推荐标准［５］，并
排除继发性高血压。以上研究对象半年内未服用糖皮
质激素等影响ＢＭＤ的药物，排除肾脏、垂体、甲状腺、甲
状旁腺、肾上腺和性腺原发性疾患，及激素替代治疗
（ｈｏｒｍｏｎｅｒｅｐｌａｃｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＨＲＴ）史。

　　调查对象均测量身高、体质量，计算ＢＭＩ。测量
血压，患者安静、平卧１０ｍｉｎ，测右上臂血压，２次收
缩压≥１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰ）和（或）２次
舒张压≥９０ｍｍＨｇ或既往有高血压病史、正在服用
降压药者，诊断为高血压。

１．２　方法　所有患者均于上午６：００～７：３０采血。
空腹血糖（ＦＢＧ）采用葡萄糖氧化酶法。糖化血红蛋白
（ＨｂＡ１ｃ）应用高效液相法测定。Ｃ肽采用光化学法。
血脂谱测定：总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）采用酶法
（ＧＰＯＰＡＰ法和ＣＯＰＰＡＰ法）；高密度脂蛋白胆固
醇（ＨＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）采用匀相
测定法，骨钙素采用定量夹心酶联免疫法（ＥＬＩＳＡ）。

　　ＢＭＤ测定采用美国Ｌｕｎａｒ公司生产的ＤＥＸＡ

ＢＭＤ测量仪，测定非优势侧股骨近端股骨颈（Ｆｅｍｕｒ
Ｎｅｃｋ）、大转子（Ｔｒｏｃｈ）、Ｗａｒｄ三角和 Ｌ１～Ｌ４ 的

ＢＭＤ。每次测量前均行体模测试，ＢＭＤ测量的变异
系数（ＣＶ）在腰椎正位为０．２４％～０．６９％。

１．３　统计学处理　结果以珚ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ
１３．０统计软件，组间均数差异符合正态分布用

Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓｔ检验，偏态分布用秩和检验，构成比的差
异用χ

２ 检验，ＢＭＤ值的比较采用协方差分析，ＯＰ
的发生与其影响因子间关系用二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析。Ｐ＜０．０５为有统计学差异。

２　结　果

２．１　高血压与非高血压组 ＯＰ构成比　老年女性

Ｔ２ＤＭ患者中高血压患者１２４例（６９．３％），非高血
压组 的 总 ＯＰ 患 病 构 成 比 ［３５（６３．６％）ｖｓ
５８（４６．８％），Ｐ总＝０．０３７］、腰椎 ＯＰ的患病构成比
均高于高血压组［２７（４９．１％）ｖｓ４１（３３．１％），Ｐ腰＝
０．０４２］，髋 部 ＯＰ２ 组 构 成 比 无 统 计 学 差 异
［２９（５２．７％）ｖｓ４６（３７．１％）］。

２．２　一般临床资料比较　见表１。非高血压组与高
血压组患者相比，非高血压组患者体质量较轻、ＢＭＩ
较小（均Ｐ＝０．００１），其他指标（年龄、心率、身高、糖
尿病史、绝经年限等）差异无统计学意义。

表１　老年女性Ｔ２ＤＭ患者各组一般临床资料比较

Ｔａｂ１　Ｇｅｎｅｒａｌｄａｔａｏｆｅｌｄｅｒｌｙｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎｉｎｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ Ｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝５５）

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝１２４） Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ

Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ６６．３６±１２．２７ ６９．２０±１０．２７ ６．８５３ ０．１３８
Ｈｅｉｇｈｔｌ／ｃｍ １５５．５５±６．３０ １５６．１１±５．７３ １．３６７ ０．５６６
Ｗｅｉｇｈｔｍ／ｋｇ ５７．３１±９．３６ ６２．７５±１０．７４ ０．２６７ ０．００１
ＢＭＩ（ｋｇ·ｍ－２） ２３．６０±３．２３ ２５．７２±４．０２ １．６８４ ０．００１
Ｐｕｌｓｅｆ／ｍｉｎ－１ ７８．３５±６．６６ ８０．３０±９．００ ２．０８９ ０．０６０
Ｈｉｓｔｏｒｙ（ｙｅａｒ） ８．７７±７．４５ ８．５３±６．８８  ０．９２０
Ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓｅ（ｙｅａｒ） １９．９１±９．９１ ２１．１７±１０．１６ ０．００２ ０．４９１

２．３　实验室数据比较　见表２，高血压组Ｃ肽水平
明显高于非高血压组（Ｐ＝０．００６），其他指标２组间
差别无统计学意义。

２．４　骨密度比较　见表３。老年女性Ｔ２ＤＭ患者腰
椎ＢＭＤ从 Ｌ１～Ｌ４ 是逐渐增大的，Ｗａｒｄｓ三角区

ＢＭＤ最低，高血压与非高血压组相似。高血压组Ｌ３、

Ｌ４ＢＭＤ高于非高血压组（Ｐ 值分别为０．０４０和

０．０２１）。在校正ＢＭＩ后２组间各部位Ｐ值均明显变
大，在校正Ｃ肽后Ｐ值变大，但无校正ＢＭＩ后明显。

２．５　ＯＰ与各影响因子相关性　二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

分析显示，年龄［ＯＲ＝１．１２０（１．０２５，１．２２３），Ｐ＝
０．０１２］、骨钙素［ＯＲ＝１．２２０（１．０７６，１．３８２），Ｐ＝
０．００２］、ＢＭＩ［ＯＲ＝０．７７３（０．６１１，０．９７７），Ｐ＝
０．０３１］与ＯＰ的发生有关，而ＯＰ的发生与Ｃ肽、血
清钙和磷、ＨＤＬ、高血压等无关。

３　讨　论

　　Ｔ２ＤＭ常伴有各种心血管系统疾病，最常见的是
高血压，临床研究也发现原发性肺动脉高压患者６３％
有股骨颈ＢＭＤ降低，７２％有腰椎ＢＭＤ降低［６］。
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表２　老年女性Ｔ２ＤＭ患者实验室数据

Ｔａｂ２　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｄａｔａｏｆｅｌｄｅｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｉｔｅｍ Ｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝５５）

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝１２４） Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ

ＦＢＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ８．０２±３．７８ ８．５７±３．１６ ０．１２２ ０．３２３
ＦＡｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ３１４．１４±９５．３５ ３２４．８２±７８．９０ ０．３３５ ０．４４４
ＨｂＡ１ｃ（％） ８．１６±２．２６ ８．７１±２．２０ ０．００７ ０．１３２
ＣｐｅｐｔｉｄｅρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１） １．２０±０．８３ １．６８±１．０９ １．５６４ ０．００６
ＯＴρＢ／（μｇ·Ｌ－１） ２２．０７±９．８９ １９．６８±８．７９ １．６９４ ０．２７２
ＡＬＰｚＢ／（Ｕ ·Ｌ－１） ７８．００±３７．４３ ７６．７７±２７．０５ ０．３７９ ０．６６８
ＳｅｒｕｍＣａｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．３４±０．１４ ２．３５±０．２５ ０．５０５ ０．７８５
ＳｅｒｕｍＰｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．３７±０．２１ １．３５±０．２５ ０．５４６ ０．５６０
ＳｅｒｕｍＭｇｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ０．９１±０．２５ ０．８７±０．１３ ３．８９３ ０．１８６
ＳｅｒｕｍＦｅｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ２４．４１±１１．２３ ２２．８３±９．１７ ３．４５６ ０．３５９
ＴＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．５６±１．１２ ４．８５±１．０９ ０．０５４ ０．１１２
ＴＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．５４±１．１９ １．７６±１．０６ ０．２４１ ０．２２９
ＨＤＬＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．２４±０．３２ １．２０±０．３６ ０．２９４ ０．４４８
ＬＤＬＣｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．８１±０．８８ ３．０６±０．９８ ０．６４３ ０．１２２
ＡＬＴｚＢ／（Ｕ ·Ｌ－１） １６．６４±１３．９０ ２０．４６±２１．９５  ０．３５２
ＡＳＴｚＢ／（Ｕ ·Ｌ－１） １７．５５±１２．７３ ２２．１３±２６．０９  ０．３００
ＵＡｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ２８１．２０±１１１．６１ ３０２．９７±１１３．４３ ０．５８７ ０．２５６
ＢＵＮｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ５．５６±２．９７ ６．１４±４．１５ ０．３１２ ０．３７７
ＣｒｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ５６．０７±２０．６５ ６０．５６±２４．０７ ０．６２１ ０．２４７

　ＦＢＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；ＦＡ：Ｆｒｕｃｔｏｓａｍｉｎｅ；ＯＴ：Ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ；ＡＬＰ：Ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ；ＡＬＴ：Ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＡＳＴ：Ａｓｐａｒ

ｔａｔｅｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＵＡ：Ｕｒｉｃａｃｉｄ；ＢＵＮ：Ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ；Ｃｒ：Ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ

表３　老年女性Ｔ２ＤＭ患者各部位骨密度

Ｔａｂ３　Ｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｐａｒｔｓｏｆｅｌｄｅｒｌｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｗｏｍｅｎ
（珚ｘ±ｓ，ｇ·ｃｍ－２）

Ｉｎｄｅｘ Ｎｏｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝５５）

Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
（ｎ＝１２４） Ｐ１ Ｐ２ Ｐ３

Ｌ１ ０．８５２±０．１６４ ０．９０５±０．２１３ ０．０７０ ０．７７１ ０．２３４
Ｌ２ ０．９１５±０．１８３ ０．９６５±０．２００ ０．１１５ ０．６３６ ０．４００
Ｌ３ ０．９５７±０．１８５ １．０２５±０．２０９ ０．０４０ ０．２２４ ０．１９５
Ｌ４ ０．９７７±０．１８５ １．０６０±０．２３２ ０．０２１ ０．１３４ ０．１２３
Ｎｅｃｋ ０．７２５±０．１８９ ０．７６１±０．１５９ ０．１９３ ０．９３８ ０．８７０
Ｗａｒｄｓ ０．６３９±０．１８５ ０．６３９±０．１８５ ０．２８３ ０．６４７ ０．７５７
Ｔｒｏｃｈ ０．６４２±０．１４４ ０．６７５±０．１８１ ０．２４３ ０．９１８ ０．６２１

　Ｐ１ｆｏｒｕｎａｄｊｕｓｔｅｄ，Ｐ２ｆｏｒａｄｊｕｓｔｅｄＢＭＩ，Ｐ３ｆｏｒａｄｊｕｓｔｅｄＣｐｒｏｔｅｉｎ

　　高血压与ＯＰ、ＢＭＤ相关联的机制有如下几方
面：（１）肾素血管紧张素醛固酮系统参与血压的调
节，其调节因子血管紧张素Ⅰ与Ⅱ同时是调节破骨
细胞骨吸收的因素之一［７］。血管紧张素Ⅱ可调节骨
重建中毛细血管增殖与成骨细胞的骨形成，动物实
验表明血管紧张素Ⅱ能刺激新生鼠头盖骨成骨细胞
增殖［８］。（２）高血压患者尿钙排出增多，血清离子钙
水平降低，甲状旁腺素继发增高，１，２５（ＯＨ）２ＶｉｔＤ
增高，肠钙吸收增多［９］，甲状旁腺素继发增高还可促
进骨钙入血，细胞外钙进入细胞内，加重细胞内钙负
荷，促使血管平滑肌舒缩功能障碍，外周阻力增加，血
压升高［１０］。（３）常用的降压药如血管紧张素转化酶抑
制剂类、噻嗪类利尿剂、钙通道拮抗剂、β受体阻滞剂
能通过抑制肾素血管紧张素系统，减少尿钙的排泄，

抑制交感神经、从而抑制骨细胞膜上的瘦素受体调节
的骨质的破坏和再吸收，以及直接通过影响成骨细胞
和破骨细胞功能来保持骨量，防止骨质疏松症的发
生［１１１４］。（４）高血压患者往往有血脂的异常，而他汀
类降脂药不仅可以降低血脂、减轻动脉硬化，还可以
促进骨形成，降低骨质疏松行骨折的发病率［１５］。

　　本研究结果显示非高血压组总ＯＰ、髋部ＯＰ、腰
椎ＯＰ的发生比例均大于高血压组，且ＢＭＤ低于高
血压组，这与非Ｔ２ＤＭ患者的结果不一致［１６］。分析
原因主要有以下几点：（１）Ｔ２ＤＭ患者的钙磷代谢与
正常人不同［１７］，长期的高血糖所致的渗透性利尿，
使大量的骨成分如钙、磷、镁从尿中排出，从而诱发
甲状旁腺功能亢进，刺激破骨细胞，促进钙磷动员。
（２）长期的高糖刺激还能导致过多的糖基化终末产
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物产生，这些产物不仅能促进ＩＬ６的产生增多，从
而刺激破骨细胞的骨吸收作用增强，而且还增加破
骨细胞前体细胞向破骨细胞转化。而且高糖本身对
成骨细胞有抑制作用。（３）Ｔ２ＤＭ 患者早期存在高
胰岛素血症，晚期胰岛素不足，而胰岛素能通过增加
成骨细胞对胶原的合成、促进１，２５（ＯＨ）２ＶｉｔＤ３的
合成等作用，从而对骨代谢有明显的促进作用。（４）
各种降糖药物对骨代谢也有一定的影响，如二甲双
胍对骨形成有促进作用［１８］，而胰岛素增敏剂则起反
作用［１９２０］。（５）糖尿病患者往往有大血管和微血管
的病变，使高血压的发病率明显高于非糖尿患者群。
（６）Ｔ２ＤＭ患者一般体胖，ＢＭＩ较高，而高ＢＭＩ往往
对应较高的ＢＭＤ。所以，Ｔ２ＤＭ患者本身的骨代谢
情况与一般人不同，这可能掩盖了高血压与ＢＭＤ
的关系，从而造成结果的不一致。我们看出，Ｔ２ＤＭ
患者高血压组与非高血压组相比体质量及ＢＭＩ均
较大，而在校正ＢＭＩ之后两组ＢＭＤ无统计学差异，
可见ＢＭＤ的差异主要是ＢＭＩ所造成的。因为２组
之间除Ｃ肽外，其他均无统计学差异，而在校正Ｃ
肽后Ｐ值的变化不如校正ＢＭＩ的变化大，说明血糖
虽然对ＢＭＤ有一定的影响，但不如ＢＭＩ对其影响
大。这与文献［２１］的报道一致。二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析也显示ＯＰ的发生与年龄、ＢＭＩ、骨钙素有关，而
与高血压等无关。

　　本研究样本例数与时间均有限，而且存在一些
偏倚因素，如降糖药和降压药物确实会影响ＢＭＤ，
但是这些慢性病在病程中是进展的，如糖尿病患者
在病情的发展中会根据血糖水平做出调整，药物种
类也会更换，无法确切分析降糖药对ＢＭＤ的影响。
许多患者的联合用药也增加了分析的难度。
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