
参考文献

［１］　张缪佳．类风湿关节炎的诊断与治疗［Ｊ］．中华全科医
学，２０１５，１３（１０）：１５６２１５６３．

［２］　杨文浩，刘宁，袁伟，等．类风湿关节炎患者心血管疾
病危险因素调查［Ｊ］．中国医药，２０１５，１０（８）：１１０７
１１１１．

［３］　刘丹，周冬翠，何跃，等．高血压昼夜节律变化与慢性
脑供血不足的相关性研究［Ｊ］．中国临床保健杂志，
２０１５，１８（４）：３４９３５１．

［４］　崔敏，濮捷，廖光昊，等．高血压病患者动态血压变化
与颅内动脉粥样硬化狭窄相关性的初步分析［Ｊ］．华
南国防医学杂志，２０１５，２９（６）：４５１４５４．

［５］　周玮，张晶．类风湿关节炎合并原发性高血压患者的
临床特点［Ｊ］．实用临床医药杂志，２０１７，２１（２３）：２２７
２２９．

［６］　中华中医药医学会．类风湿关节炎诊疗指南［Ｊ］．中国
中医药现代远程教育，２０１１，９（１１）：１５０１５１．

［７］　蔡光先，赵启，宁泽璞，等．内科常见疾病中医证治国
际标准（草案）原发性高血压［Ｊ］．湖南中医杂志，
２０１１，２７（３）：１１８１２０．

［８］　伍伟，何东初．类风湿关节炎的生物治疗进展［Ｊ］．华
南国防医学杂志，２０１６，３０（９）：６１８６２２．

［９］　于水莲，陶怡，王羿升，等．炎症因素与早期类风湿关
节炎心血管病变相关性研究［Ｊ］．中华风湿病学杂志，

２０１６，２０（１１）：７３９７４５．
［１０］慈维苹，潘丽丽，万瑾，等．中老年类风湿关节炎患者

合并冠状动脉粥样硬化性心脏病的发病风险及相关

因素研究［Ｊ］．中国医药，２０１６，１１（５）：６２９６３３．
［１１］张影，周月，严尚学，等．类风湿关节炎复合高血压疾

病模型的建立及评价［Ｊ］．中国比较医学杂志，２０１７，
２７（８）：３４３９．

［１２］吴克明．动态血压监测在高血压病诊断中的价值［Ｊ］．
中国临床保健杂志，２００６，９（５）：４７８４７９．

［１３］林金秀．夜间高血压的控制与临床价值［Ｊ］．中华高血
压杂志，２０１７，２５（１１）：１０２３１０２６．

［１４］石斗飞，张洁，毛艳华，等．动态血压监测评价复方厄
贝沙坦对老年性高血压的降压作用［Ｊ］．中国临床保
健杂志，２００７，１０（３）：２８８２８９．

［１５］文佳，李莹，袁洪．关注夜间高血压影响因素，选择合
理治疗方案［Ｊ］．中国全科医学，２０１５，１８（８）：８６０８６４．

［１６］高金全，李俊峰，刘瑶，等．动态动脉硬化指数与高血
压靶器官损伤的相关性及动态观察［Ｊ］．重庆医学，
２０１５，４４（１４）：１８９７１８９９．

［１７］陈舒玲，李贵，彭峰，等．血压及心率的昼夜节律与高
血压患者心脏结构和功能的相关性［Ｊ］．中华高血压
杂志，２０１８，２６（６）：５３５５４０．

（收稿日期：２０２００４３０）

·论著·

基金项目：上海市长宁区卫生和计划生育委员会科研课题（２０１７４Ｙ０１６）
作者简介：周宇，主治医师，Ｅｍａｉｌ：ｙｕ８７ｚｈｏｕ＠１２６．ｃｏｍ
通信作者：陈汴玲，副主任医师，Ｅｍａｉｌ：ｃｈｅｎｂｉａｎｌｉｎｇ＠１６３．ｃｏｍ

２型糖尿病患者糖化血红蛋白与骨密度的相关性研究

周宇，邱健，曹志花，赵晓华，陈汴玲
（上海长宁区虹桥街道社区卫生服务中心，２０００５１）

［摘要］　目的　探讨２型糖尿病患者的糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平与骨密度的关系。方法　选择２０１７年
１２月至２０１９年１２月在我中心就诊的２型糖尿病患者共２２５例，按照 ＨｂＡ１ｃ水平，分为 Ａ组８１例（ＨｂＡ１ｃ＜
６５％），Ｂ组７４例（６．５％≤ＨｂＡ１ｃ＜７．０％），Ｃ组７０例（ＨｂＡ１ｃ≥７．０％），分别测定身高、体质量、年龄、糖尿病病
程、骨密度。结果　三组患者的身高、体质量、年龄、病程、性别比例差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。Ａ组与Ｂ组患
者的骨密度结果差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），但Ｃ组的骨密度明显低于Ａ组与Ｂ组（Ｐ＜０．０５）。结论　血糖控
制不佳可能是糖尿病引起骨质疏松的诱因之一，糖尿病患者ＨｂＡ１ｃ大于７．０％明显增加骨质疏松的发病风险。
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　　糖尿病与骨质疏松均是老年慢性疾病，且发病
率逐年上升。糖尿病通过多种机制影响骨的代谢，

导致骨质疏松的发生。脆性骨折引起的老年人高致

残率以及生活质量下降已经成为全社会广泛关注的

严重问题。２型糖尿病患者合并骨质疏松的患病率
为３７．８％，其中女性占４４．８％，男性占３７％，６０岁
以上老年人占４０．１％。落后地区的患病率高于发
达地区，南方与北方地区患病率相近。我国２０１０年
至２０１７年期间，２型糖尿病患者并发骨质疏松的发
病率为３５．６％［１］。本文旨在通过观察糖尿病患者

血糖控制的情况及其骨密度，分析糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）在２型糖尿病并发骨质疏松中的影响。
１　对象与方法
１．１　研究对象　选择２０１７年１２月至２０１９年１２
月在我中心就诊的２２５名经临床确诊的２型糖尿病
患者，糖尿病诊断依据１９９９年 ＷＨＯ诊断标准。糖
尿病症状（烦渴多饮、多尿、难于解释的体质量减

轻）＋任意时间血浆葡萄糖水平≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ，
或空腹血浆葡萄糖水平≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，或葡萄糖耐
量试验２ｈ血浆葡萄糖水平≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；症状不
典型者，需另一天再次证实。病例排除：１型糖尿病
及其他特殊类型糖尿病，无长期卧床史，未服用糖皮

质激素、维生素 Ｄ、钙剂、噻唑烷二酮类等影响骨代
谢药物，排除肝脏疾病、骨关节疾病、其他内分泌疾

病、肿瘤骨转移以及肾功能异常。分别检测其

ＨｂＡ１ｃ的结果，根据我国２０１７年糖尿病指南中血糖
控制目标，分为 Ａ组 （ＨｂＡ１ｃ＜６．５％）、Ｂ组
（６．５％≤ＨｂＡ１ｃ＜７．０％）和Ｃ组（ＨｂＡ１ｃ≥７．０％）。
１．２　方法　对２２５例２型糖尿病患者抽取空腹静
脉血测定 ＨｂＡ１ｃ，右足跟骨定量超声测定骨密度。
ＨｂＡ１ｃ采用高效液相色谱法测定。骨密度检测采用
ＳＡＨＡＲＡ跟骨超声仪测定，常规仪器质量控制，结
果以Ｔ值显示。研究中的试剂为检测仪器配套的
试剂，并严格按照仪器使用说明书及试剂使用说明

书进行操作。

１．３　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１７．０分析数据。计
数资料以例数或率表示，采用 χ２检验；计量资料用
ｘ±ｓ表示，正态分布资料采用单因素方差分析，非正
态分布资料采用非参数 ＫＷ检验。Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。

２　结果
２．１　一般资料比较　三组资料年龄、体质指数
（ＢＭＩ）、糖尿病病程、性别比例均差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。见表１。

表１　２２５例２型糖尿病患者临床基本信息情况

组别 例数
性别［例（％）］

男性 女性

年龄

（ｘ±ｓ，岁）
体质指数

（ｘ±ｓ，ｋｇ／ｍ２）

病程

（ｘ±ｓ，年）

Ａ组 ８１ ３７（４５．７） ４４（５４．３） ７１．２５±８．０５ ２４．４４±３．１３ ８．９０±６．９２４

Ｂ组 ７４ ３４（４５．９） ４０（５４．１） ７１．３１±８．１８ ２４．６６±２．８２ ８．２８±７．０９９

Ｃ组 ７０ ３９（５５．７） ３１（４４．３） ７３．９３±９．４３ ２３．７２±３．３９ １０．１９±９．８８８

χ２（ｔ）［Ｚ］值 １．８９６ （２．３２２） （１．７９２） ［０．２９５］

Ｐ值 ０．３８８ ０．１０１ ０．１６９ ０．８６３

　　注：病程资料为轻微偏态资料，采用ｘ±ｓ表述，组间比较为ＫＷ秩检验
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２．２　三组患者骨密度的比较　Ａ组骨密度 Ｔ值
－１．５９４±１．０５８，Ｂ组为 －１．４８０±１．２２７，Ｃ组为
－２１４７±１．２５９，三组骨密度 Ｔ值资料为轻微偏态
资料，差异有统计学意义（Ｚ＝９．４４７，Ｐ＝０．００９），说
明三组之间至少有两组骨密度结果差异有统计学意

义。进行两两多重比较，Ａ组与 Ｂ组差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５），但 Ｃ组骨密度较 Ａ、Ｂ两组低，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
２．３　２型糖尿病患者糖化血红蛋白与骨密度的相
关性　经Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析：２型糖尿病患者糖化血
红蛋白与骨密度的具有相关性（ｒ＝－０．１８１，Ｐ＝
０００６）。见表２。

表２　２２５例２型糖尿病患者糖化血红蛋白
与骨密度的相关性

组别 例数
糖化血红蛋白

均值（％）
骨密度Ｔ值
（ｘ±ｓ）

ｒ值 Ｐ值

Ａ组 ８１ ６．１７ －１．５９±１．０６

Ｂ组 ７４ ６．６０ －１．４８±１．２３

Ｃ组 ７０ ７．５７ －２．１５±１．２６

合计 ２２５ ６．７４６±０．７６８ －１．７２８±１．２０９ －０．１８１０．００６

３　讨论
随着人口老龄化及生活方式的改变，糖尿病的

患病率在２０１３年已经飙升至１０．３％，其中６０岁以
上老年人的患病率已经超过２０％［２］。骨质疏松是

糖尿病骨代谢异常的远期并发症，其往往造成老年

人的脆性骨折，严重影响生活质量，并增加其死亡

率。有文献报道，骨质疏松是老年人全因死亡的危

险因素之首［３］。Ｍａ等［４］通过 Ｍｅｔａ分析，认为糖尿
病患者合并骨质疏松的概率比非糖尿病患者患骨质

疏松的概率高了２５％ ～５０％。即使相同的骨密度，
糖尿病患者的骨折率依然要高于非糖尿病患者［５］。

Ｓａｌａｍａｔ等［６］研究显示，即使有更高的骨密度，２型
糖尿病患者的骨折风险至少是正常人的４倍以上。

糖尿病能够通过多种机制引起骨代谢异常。

Ｌｅｅ等［７］认为糖尿病患者骨质破坏可能与免疫炎症

有关，其中包括高胰岛素血症，晚期胶原糖基化终末

产物堆积，血清胰岛素样生长因子的减少，高尿钙，

肾衰等。赵豫梅等［８］在对骨转换标志物的研究中

显示抗酒石酸酸性磷酸酶升高，是２型糖尿病通过
增强破骨细胞活性的途径影响骨的代谢。胡彩

虹［９］等人通过研究骨的生化指标，发现尿１型胶原

Ｃ肽升高、骨钙素降低，阐明了２型糖尿病患者的骨
形成减少，同时骨吸收增加。

本研究结果显示，当 ＨｂＡ１ｃ逐渐升高，未大于
７．０％时，骨密度Ｔ值仅呈现轻度下降，从表３中可
以看出，骨密度的差异并无统计学意义，而当ＨｂＡ１ｃ
明显升高并大于７．０％时，骨密度 Ｔ值出现明显下
降。说明当２型糖尿病患者的ＨｂＡ１ｃ控制在７．０％
以下，其骨质疏松的发病进展缓慢，而当 ＨｂＡ１ｃ超
过７．０％时，将大大加快其并发骨质疏松的进程。
ＨｂＡ１ｃ反映过去２～３个月的平均血糖控制情况，不
受糖代谢和进食影响。ＨｂＡ１ｃ越高则说明血糖控制
越差。ＨｂＡ１ｃ作为血红蛋白非酶促糖基化早期产
物，使白细胞介素６（ＩＬ６）作用于破骨细胞的瓦解、
成熟和活性增强［１０］。长期高血糖所致的渗透性利

尿，使得钙、磷、镁从尿液中丢失，破骨细胞活性增

强，骨质脱钙［１１］。高血糖促进单核巨噬细胞产生肿

瘤坏死因子 β等细胞因子，增加破骨细胞活性，使
骨吸收增加。长期高血糖使糖基终末产物生成增

加。大量的糖基终末产物在骨胶原蛋白上堆积，影

响成骨细胞在胶原蛋白上的黏附作用，使成骨细胞

功能下降，骨形成减少。高血糖时胰岛素相对不足

使成骨细胞数目减少，活性降低，抑制成骨细胞合成

骨保护素。胰岛素相对不足使１，２５（ＯＨ）２Ｄ３合成
减少，肾小管对钙、磷重吸收下降，骨钙动员，骨吸收

增多。胰岛素相对不足还可导致脂质代谢障碍和负

氮平衡，引起骨骼系统内糖蛋白和胶原合成减少，分

解加速，使骨基质改变［１２］。

国内外有少数学者曾对于 ＨｂＡ１ｃ与骨密度的
关系有所结论。Ｇｕｏ等［１３］发现当糖尿病病程超过

１０年或者 ＨｂＡ１ｃ＞８．０％，股骨颈的骨密度明显降
低。而 Ｍａｊｉｍａ等［１４］早在２００５年却认为男性和女
性桡骨远端的骨密度以及女性股骨颈的骨密度随着

ＨｂＡ１ｃ的升高而逐渐下降。甚至更有学者
［１５］认为，

在男性糖尿病患者中，骨密度与 ＨｂＡ１ｃ并没有明确
的关系。以上观点中，针对 ＨｂＡ１ｃ与骨密度关系的
说法，均存在不同。本研究的结果与Ｇｕｏ等［１３］的相

近，但目前并没有更庞大的证据来明确其他学者所

谓的性别是否在 ＨｂＡ１ｃ影响骨密度的过程中会起
到一定的作用。之所以存在截然不同的观点，有可

能与测量误差，样本量的大小等因素相关。比如当

ＨｂＡ１ｃ为７．５％，其可能存在至多正负０．５％的测量
误差或者测量不确定度，这是由于实验室的客观条

件所造成的［１６］。另有国外学者［１７］认为，ＨｂＡ１ｃ升
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高后，三酰甘油将下降，从而 ＢＭＩ降低。ＢＭＩ对于
骨起到保护作用，ＢＭＩ的下降必然导致骨质疏松的
发生率将上升。同时糖尿病患者普遍缺乏对骨质疏

松的认识，没有及时采取钙剂的补充和针对性的锻

炼等［１８］。我国最新版的糖尿病指南中明确指出，理

想的ＨｂＡ１ｃ控制目标是在７．０％以下，而本研究的
结果显示，ＨｂＡ１ｃ大于７．０％，骨密度明显下降，这
表明，从预防骨质疏松的角度来考虑，ＨｂＡ１ｃ的控制
目标应小于７．０％，与指南中相符。

从本研究中可以看出，当糖尿病患者的 ＨｂＡ１ｃ
高于７．０％，骨密度将明显降低，骨质疏松的发病率
将可能出现明显的升高，而当 ＨｂＡ１ｃ严格控制在
６．５％以下时，对延缓骨密度下降并不一定具有作
用。本研究例数不多，同时只测定了跟骨骨密度，未

来将通过进一步的研究来证实两者之间的关系。但

对于糖尿病患者来说，血糖控制达标，对于延缓骨质

疏松具有重要的意义。
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