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ＣＴＲＰ３ 与 Ｔ２ＤＭ 骨代谢的关联及对骨折风险的预测效能

梁元ａ，王佳佳ｂ

（南阳市第一人民医院 ａ．内分泌科，ｂ．中医科，南阳　 ４７３０００）

摘要　 目的 分析 Ｃ１ｑ 肿瘤坏死因子相关蛋白 ３（ＣＴＲＰ３）与 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）骨代谢的关联及对骨折风险

的预测效能。 方法 选取 １２１ 例 Ｔ２ＤＭ 患者，根据 ＣＴＲＰ３ 检测结果，将 ＣＴＲＰ３＜３００ ｎｇ ／ ｍＬ 的 ６３ 例患者列为

低水平组，将 ＣＴＲＰ３≥３００ ｎｇ ／ ｍＬ 的 ５８ 例患者列为高水平组，分析 ＣＴＲＰ３ 与骨代谢指标的关联，分析 Ｔ２ＤＭ

骨折的危险因素，以及 ＣＴＲＰ３ 对骨折风险的预测效能。 结果 低水平组的骨密度、骨保护素（ＯＰＧ）、骨特异性

碱性磷酸酶（ＢＡＬＰ）均低于高水平组，１ 型胶原 Ｃ 端 β 特殊序列（β⁃ＣＴＸ）高于高水平组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）。 ＣＴＲＰ３ 表达与骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 正相关，与 β⁃ＣＴＸ 负相关。 骨折组的 ＣＴＲＰ３、骨密度、ＯＰＧ、

ＢＡＬＰ 均低于未骨折组，β⁃ＣＴＸ 高于未骨折组（Ｐ＜０．０５）。 ＣＴＲＰ３、骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ、β⁃ＣＴＸ 为导致 Ｔ２ＤＭ

骨折的危险因素。 ＣＴＲＰ３ 对 Ｔ２ＤＭ 骨折风险有较高预测效能。 结论 ＣＴＲＰ３ 与 Ｔ２ＤＭ 患者的骨代谢水平密

切相关，通过检测 ＣＴＲＰ３ 表达能实现对其骨折风险的早期预测。
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ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ （ＯＰＧ） ａｎｄ ｂｏｎｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ （ＢＡＬＰ） ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ ＣＴＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｇｒｏｕｐ

ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ ＣＴＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５）． Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｃｏｌｌａｇｅｎ ａｔ ｔｈｅ Ｃ⁃

ｔｅｒｍｉｎｕｓ β Ｓｐｅｃｉａｌ ｓｅｑｕｅｎｃｅ （β⁃ＣＴＸ） ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ ＣＴＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ

ＣＴＲＰ３ ｌｅｖｅｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５）． Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＴＲＰ３ ｗａｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｂｏｎｅ ｄｅｎｓｉｔｙ， ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ

ＯＰＧ ｗａｓ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＢＡＬＰ ａｎｄ β⁃ＣＴＸ． Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＣＴＲＰ３， ＯＰＧ ａｎｄ ＢＡＬＰ ａｎｄ ｂｏｎｅ

ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｎ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ β⁃ＣＴＸ ｉｎ ｔｈｅ

ｆｒａｃｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｎ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５）． ＣＴＲＰ３， ｂｏｎｅ ｄｅｎｓｉｔｙ， ＯＰＧ，

ＢＡＬＰ β⁃ＣＴＸ ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ｉｎ Ｔ２ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ ． ＣＴＲＰ３ ｈａｄ ａ ｈｉｇｈ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｆｏｒ ｆｒａｃｔｕｒｅ

ｒｉｓｋ ｉｎ Ｔ２ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ ＣＴＲＰ３ ｉｓ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｌｅｖｅｌ ｉｎ Ｔ２ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ， ａｎｄ

ＣＴＲＰ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｃａｎ ｅａｒｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ： ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ； ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ； Ｃ１ｑ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ３； ｆｒａｃｔｕｒｅ；

ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ

　 　 糖尿病为临床常见内分泌疾病，其患病风险会

随年龄增长而不断上升，近年随人们生活方式、饮食

习惯改变，其发病率正呈逐年增长趋势。 糖尿病引

发的多种慢性并发症往往难以逆转，对此病进行早

期预防或诊断为改善预后的重要手段［１］。 目前，临

床主要将糖尿病分为 １ 型糖尿病（Ｔ１ＤＭ）、２ 型糖尿

病（Ｔ２ＤＭ）两种类型，前者多见于 ３０ 岁以下年轻群

体，其发病多是由于自身胰岛素缺乏引起，此类患者

主要表现为多饮、多食、多尿及消瘦；后者好发于中

老年群体及肥胖群体，一般是因胰岛素分泌不足或

使用障碍导致，此类患者症状不典型，早期诊断较为

困难，但却是糖尿病的主要发病类型［２］。 已有的研

究［３］结果表明，微血管病变为 Ｔ２ＤＭ 常见慢性并发

症之一，其发病一般是因微血管基底膜增厚、血管壁

屏障功能损伤相关。，微血管病变也可影响 Ｔ２ＤＭ 患

者的骨代谢水平，并增加骨折风险，积极预防糖尿病

性骨折为其主要管理目标［４］。 目前，临床多通过测

量骨密度水平对其骨折风险进行早期预测。 但有学

者［５］表示，机体不同部位的骨密度水平均存在一定

差异，即便骨密度处于较高水平，Ｔ２ＤＭ 患者仍有一

定骨 折 风 险。 Ｃ１ｑ 肿 瘤 坏 死 因 子 相 关 蛋 白 ３

（ＣＴＲＰ３）为脂联素同源序列蛋白家族中的一员，可

通过影响机体糖脂代谢功能而参与多种内分泌、代

谢及心血管疾病的发生和发展［６］。 鉴于此，本研究

旨在分析 ＣＴＲＰ３ 与 Ｔ２ＤＭ 骨代谢水平的关联，及对

骨折风险的预测效能。

１　 资料与方法

１．１　 一般资料

选取 ２０２２ 年 １ 月至 ２０２３ 年 ６ 月南阳市第一人

民医院收治的 １２１ 例 Ｔ２ＤＭ 患者为研究对象，根据

ＣＴＲＰ３ 检测结果，将 ＣＴＲＰ３＜３００ ｎｇ ／ ｍＬ 的 ６３ 例患

者列为低水平组，将 ＣＴＲＰ３≥３００ ｎｇ ／ ｍＬ 的 ５８ 例患

者列为高水平组。 高水平组男 ３０ 例，女 ２８ 例；年龄

４５～６５ 岁，平均（５５．３±５．５）岁；Ｔ２ＤＭ 病程 ３ ～ ６ 年，

平均（４．５±１．３）年；体质量指数（ＢＭＩ）２６ ～ ２８ ｋｇ ／ ｍ２，

平均（２７．３±５．２）ｋｇ ／ ｍ２；入院时空腹血糖（ＦＢＧ）基线

值 ８～１３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，平均（１０．５±１．５）ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 低水平

组男 ３２ 例，女 ２６ 例；年龄 ４７ ～ ６３ 岁，平均（５６． ２ ±

５．２）岁；Ｔ２ＤＭ 病程 ４ ～ ５ 年，平均（４．６±１．３）年；ＢＭＩ

２５～２９ ｋｇ ／ ｍ２，平均（２７．３±５．３） ｋｇ ／ ｍ２；入院时 ＦＢＧ

基线值 ９～１２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，平均（１０．７±１．４）ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 两

组一般资料比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。 本

研究已获得南阳市第一人民医院医学伦理委员会审

核批准（批准号：２４２１）。

纳入标准：①均符合 Ｔ２ＤＭ 诊断标准［７］；②均知

悉此次研究目的及具体试验内容，同意获取并公开

既往临床资料。

排除标准：①合并其他内分泌疾病；②伴病理性

骨折；③其他心肺、肝肾功能不全；④恶性肿瘤；⑤临

床资料缺失。

１．２　 方法

ＣＴＲＰ３ 检测方法：以 ２ ｍＬ 外周静脉血为检测样

·０４１·
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本，按 ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ（半径 ０．５ ｃｍ）的速度离心 ５ ｍｉｎ

后，经酶联免疫吸附试验检测，检测设备为 Ｔｈｅｒｍｏ

Ｖａｒｉｏｓｋａｎ ＬＵＸ 多功能酶标仪（购自上海赛默飞世尔

科技有限公司）。 骨代谢检测样本、设备及方法同

上，检测指标包括骨保护素（ＯＰＧ）、骨特异性碱性磷

酸酶（ＢＡＬＰ）、１ 型胶原 Ｃ 端 β 特殊序列 （β⁃ＣＴＸ）

等。 骨密度检测方法：统一采用 ＢＭＴｅｃｈ ＵＢＤ２００２Ａ

型超声骨密度仪（购自上海涵飞医疗器械有限公司）

检测颈椎、胸椎、腰椎等不同位置骨密度水平，取不

同部位骨密度平均值为最终记录结果。

１．３　 观察指标

①比较两组骨代谢水平。 经 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性系

数检验 ＣＴＲＰ３ 表达与 Ｔ２ＤＭ 患者骨代谢指标的关

联，当 Ｐ＜０．０５ 时认为二者显著相关，ｒ＜０ 表示负相

关，０＜ｒ＜１ 表示正相关［８］。 ②统计入组患者的骨折

情况。 比较骨折、未骨折患者的性别、年龄、Ｔ２ＤＭ 病

程、ＢＭＩ、入院时 ＦＧＢ 基线值等一般资料，及 ＣＴＲＰ３、

骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ、β⁃ＣＴＸ 等临床指标，经 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

多因素回归分析 Ｔ２ＤＭ 并发骨折的危险因素。 ③绘

制受试者工作特征曲线（ＲＯＣ），并观察 ＲＯＣ 曲线下

面积（ＡＵＣ），验证 ＣＴＲＰ３ 对骨折风险的预测效能。

当 ＡＵＣ＞０．８５ 时认为二者显著相关［９］。

１．４　 统计学方法

采用 ＳＰＳＳ ２２．０ 统计软件处理数据，计量资料以

（�ｘ±ｓ）表示，进行 ｔ 检验；计数资料以样本量 ｎ、样本

量占比（%）表示，进行 χ２ 检验。 Ｐ＜０．０５ 表示差异

具有统计学意义。 由于自变量、因变量间存在非线

性关系，本研究将 Ｔ２ＤＭ 患者是否并发骨折设为自

变量，其余单因素设为因变量，将存在一定差异的单

因素纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析，当 Ｐ＜０．０５ 时认

为该因素为影响术后生存的危险因素［１０］。

２　 结果

２．１　 不同 ＣＴＲＰ３水平患者的骨代谢指标

经检测，低水平组的骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 均低于

高水平组，β⁃ＣＴＸ 高于高水平组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），结果如表 １ 所示。

表 １　 不同 ＣＴＲＰ３ 水平患者的骨代谢指标比较

组别 ｎ ／例 骨密度 ／ （ｇ ／ ｃｍ２） ＯＰＧ ／ （ｎｇ ／ Ｌ） ＢＡＬＰ ／ （μｇ ／ Ｌ） β⁃ＣＴＸ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ）

低水平组 ６３ ０．３５±０．１２ １．１４±０．２６ １２．４７±３．３６ ２．６１±０．９２

高水平组 ５８ ０．６１±０．２２ ２．０８±０．７６ １５．４４±４．１９ ０．９５±０．２８

ｔ ８．１５６ ９．２５０ ４．３１７ １３．１８７

Ｐ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

２．２　 ＣＴＲＰ３与骨代谢指标的关联

经 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性系数检验，ＣＴＲＰ３ 表达与骨

密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 正相关，与 β⁃ＣＴＸ 负相关，结果如

表 ２ 所示。

表 ２　 ＣＴＲＰ３ 与骨代谢指标的关联

指标 ｒ Ｐ

骨密度 ０．２５４ ＜０．０５

ＯＰＧ ０．２５５ ＜０．０５

ＢＡＬＰ ０．２５２ ＜０．０５

β⁃ＣＴＸ －０．１５６ ＜０．０５

２．３　 骨折、未骨折患者的临床资料

入组患者的骨折发生率为 ３７．１９%（４５ ／ １２１）。骨

折、未骨折患者的一般资料比较，差异无统计学意义

（Ｐ ＞ ０． ０５）；但骨折患者的 ＣＴＲＰ３、骨密度、ＯＰＧ、

ＢＡＬＰ 均低于未骨折组，β⁃ＣＴＸ 高于未骨折组，差异

具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），如表 ３ 所示。
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表 ３　 骨折、未骨折患者的临床资料比较

因素 骨折组 未骨折组 ｔ ／ χ２ Ｐ

男 ／例 ２５ ４０ ０．１７３ ＞０．０５

女 ／例 ２０ ３６ ０．１７３ ＞０．０５

年龄 ／岁 ５６．２３±５．１９ ５５．７２±５．３３ ０．５１４ ＞０．０５

Ｔ２ＤＭ 病程 ／年 ４．９５±１．３６ ４．５２±１．７１ １．４３８ ＞０．０５

ＢＭＩ ／ （ｋｇ ／ ｍ２） ２７．７１±５．２５ ２７．１６±５．４６ ０．５４３ ＞０．０５

入院时 ＦＢＧ 基线值 ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １０．８２±１．７６ １０．３３±１．２８ １．７６５ ＞０．０５

ＣＴＲＰ３ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ２１８．４４±２０．７２ ２３３．４７±２０．６９ ３．８６０ ＜０．０５

骨密度 ／ （ｇ ／ ｃｍ２） ０．３１±０．１５ ０．４２±０．１６ ３．７４０ ＜０．０５

ＯＰＧ ／ （ｎｇ ／ Ｌ） １．０６±０．２７ １．６６±０．４５ ８．１１３ ＜０．０５

ＢＡＬＰ ／ （μｇ ／ Ｌ） １１．４７±２．２６ １３．６９±３．１１ ４．１７７ ＜０．０５

β⁃ＣＴＸ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ２．７７±０．６２ ２．２５±０．６１ ４．５０５ ＜０．０５

　 　 　 　 注：骨折组为 ４５ 例，未骨折组为 ７６ 例。

２．４　 Ｔ２ＤＭ 并发骨折的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析

将 ＣＴＲＰ３≤２３０ ｎｇ ／ ｍＬ、骨密度≤０． ４ ｇ ／ ｃｍ２、
ＯＰＧ≤１．５ ｎｇ ／ Ｌ、ＢＡＬＰ≤１２ μｇ ／ Ｌ、β⁃ＣＴＸ≥２．５ ｎｇ ／ ｍＬ
赋值为 １，反之赋值为 ０。 将 Ｐ＜０．０５ 的单因素纳入

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析，结果显示，ＣＴＲＰ３、骨密度、
ＯＰＧ、ＢＡＬＰ、β⁃ＣＴＸ 为导致 Ｔ２ＤＭ 骨折的危险因素，
结果如表 ４ 所示。

表 ４　 Ｔ２ＤＭ 并发骨折的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析

因素 β 标准误 Ｗａｌｄ χ２ ＯＲ ９５%ＣＩ Ｐ

ＣＴＲＰ３ １．４３４ ０．７１８ ８．８２６ ５．７７２ １．２３１～９．８８９ ＜０．０５

骨密度 １．５２５ ０．７９１ ６．１１３ ６．０３３ １．２２４～９．９１４ ＜０．０５

ＯＰＧ １．６４１ ０．７４９ ５．６２５ ４．４１５ １．２２１～９．９２６ ＜０．０５

ＢＡＬＰ １．６３１ ０．７２５ ８．０２６ ６．３３１ １．２３３～９．９１６ ＜０．０５

β⁃ＣＴＸ １．５２６ ０．８２２ ５．２４１ ４．３３９ １．２４１～８．８１１ ＜０．０５

２．５　 ＣＴＲＰ３对 Ｔ２ＤＭ 骨折风险的预测效能

经 ＲＯＣ 曲线验证， ＣＴＲＰ３ 水平下降可导致

Ｔ２ＤＭ 患者的骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 水平降低，β⁃ＣＴＸ
水平升高，对其骨折风险有较高预测效能，当 ＣＴＲＰ３＝

２２５．９６ ｎｇ ／ ｍＬ 时的灵敏度为 ８２． ４５%、特异度为

７９．３３%，预测 ＡＵＣ 值为 ０．８５５，结果如图 １ 所示。

图 １　 ＣＴＲＰ３ 对 Ｔ２ＤＭ 骨折风险的 ＲＯＣ 曲线分析
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３　 讨论
Ｔ２ＤＭ 为我国糖尿病最常见的发病类型，目前临

床尚未明确其具体发病原因。 但相关研究［１１］ 结果

表明，血糖水平升高会导致机体胰岛素敏感性下降，

高糖毒性对机体胰岛功能造成的损伤加重。 Ｔ２ＤＭ

发病后多会存在胰岛 β 细胞功能缺陷及葡萄糖代谢

能力下降表现。 随着病情进展，Ｔ２ＤＭ 患者会逐步出

现糖尿病周围神经病变、视网膜病变、糖尿病足等微

血管病变症状，且随着病程延长，此类患者还可出现

不同程度的骨质疏松表现［１２］。 骨质疏松程度的加

剧会导致 Ｔ２ＤＭ 面临较高骨折风险，如何实现对糖

尿病性骨折的有效预防是现阶段临床研究的重要课

题［１３］。 目前认为，可导致 Ｔ２ＤＭ 并发骨质疏松的危

险因素较多，除年龄、性别、ＢＭＩ 等常规指标外，血

钙、血磷、维生素 Ｄ 水平降低也是引发糖尿病骨质疏

松的重要原因，但血钙、血磷水平可受患者自身肾脏

代谢功能影响，因此不可将上述指标作为预测骨质

疏松发病风险的直接标志物［１４－１５］。 目前，临床会通

过测量骨密度来分析机体骨量水平。 马玉［１６］ 研究

结果表明，年龄、体质量、空腹 Ｃ 肽、尿酸、血糖水平、

血脂水平等均可能对骨密度测量结果造成一定影

响。

此前有研究表示，当机体长期处于高血糖状态

时，可增加体内糖基化终末产物，当糖基化终末产物

与其受体相结合后即会产生大量细胞因子，加剧骨

吸收程度。 随着 Ｔ２ＤＭ 病情进展且并发微血管病变

后，其骨代谢水平相关指标也会发生明显变化［１７］。

ＣＴＲＰ３ 为 ２４６ 个氨基酸序列构成的脂肪因子，相关

研究［１８］ 结果表明，ＣＴＲＰ３ 与脂联素有高度同源性，

可通过调节机体糖脂代谢水平、介导炎症因子信号

而参与多种骨科疾病。 本研究结果显示，ＣＴＲＰ３ 低

水平组的骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 均低于高水平组，β⁃

ＣＴＸ 高于高水平组，提示 ＣＴＲＰ３ 水平变化能影响多

种骨代谢指标的表达。 经 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性系数检

验得知，ＣＴＲＰ３ 表达与骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 正相关，

与 β⁃ＣＴＸ 负相关。 目前临床认为，骨折的主要病理

基础为破骨细胞过度活化。 相关研究［１９］ 结果表明，

ＣＴＲＰ３ 能通过阻断骨髓巨噬细胞分化为破骨细胞而

维持骨骼稳态，且 ＣＴＲＰ３ 还可作为胰岛素抵抗的保

护因子，能通过缓解 Ｔ２ＤＭ 的胰岛素抵抗而缓解患

者病情，降低骨折风险。 本研究结果显示，入组

Ｔ２ＤＭ 患者的骨折发生率为 ３７． １９% （ ４５ ／ １２１），

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析结果显示，ＣＴＲＰ３、骨密度、

ＯＰＧ、ＢＡＬＰ、β⁃ＣＴＸ 均是 Ｔ２ＤＭ 并发骨折的危险因

素。 ＣＴＲＰ３ 可有效激活内皮细胞中的丝氨酸、苏氨

酸蛋白激酶 ／一氧化氮合酶，能通过增加一氧化氮含

量而增强微血管通透性，还可通过抑制核转录因子⁃

κＢ 信号而减轻炎症反应，对缓解 Ｔ２ＤＭ 微血管病

变、改善骨代谢水平均有积极意义［２０－２１］。 谭波等［２２］

研究结果表明，合并骨折组的 ＣＴＲＰ３ 水平较无骨折

组更高，当 ＣＴＲＰ３ 取２２９．８８ ｎｇ ／ ｍＬ时，对预测 Ｔ２ＤＭ

骨折风险灵敏度、特异度最高，表明 ＣＴＲＰ３ 能一定

程度上预测 Ｔ２ＤＭ 患者的骨折风险。 本研究结果显

示，经 ＲＯＣ 曲线验证， ＣＴＲＰ３ 水平下降，可导致

Ｔ２ＤＭ 患者的骨密度、ＯＰＧ、ＢＡＬＰ 水平降低、β⁃ＣＴＸ

水平升高，对其骨折风险有较高预测效能，其预测截

断值为 ２２５．９６ ｎｇ ／ ｍＬ，与上述学者研究结果相似。

４　 结论
ＣＴＲＰ３ 与 Ｔ２ＤＭ 患者的骨代谢水平密切关联，

通过监测 ＣＴＲＰ３ 水平能实现对其骨折风险的早期

预测。
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