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摘  要 

2型糖尿病(T2DM)与骨质疏松症(OP)是两种危害严重的慢性代谢性疾病，其共病状态——糖尿病性骨质

疏松症(DOP)显著增加患者骨折风险及疾病负担，已成为临床与公共卫生领域关注的重要问题。现代医

学研究表明，DOP的发病机制涉及高糖毒性、晚期糖基化终产物堆积、慢性炎症、氧化应激及药物影响

等多重病理环节的交互作用。治疗上强调综合管理，包括生活方式干预、基础营养补充、个体化降糖方

案及规范的抗骨质疏松药物治疗。中医学将本病归属于“消渴”合并“骨痿”范畴，其核心病机为“脾

肾两虚为本，瘀血阻络为标”。治疗上以补肾健脾、活血通络为基本原则，通过中药复方、中成药、针

灸及传统功法等多种方法进行整体调节与辨证施治。中西医结合治疗融合了两种医学体系的优势，构建

了病证结合、标本兼治的协同诊疗模式，该模式在提高骨密度、改善糖脂代谢、缓解临床症状及减少西

药潜在副作用方面展现出“增效减毒”的协同价值与良好的应用前景。本文通过系统梳理相关进展，以

期为DOP的深入研究与临床实践提供有益的思路与参考。 
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Abstract 
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) and osteoporosis (OP) are two severe and chronic metabolic disor-
ders. Their co-occurrence, diabetic osteoporosis (DOP), significantly increases patients’ risk of frac-
tures and disease burden, making it an important issue of concern in both clinical and public health 
fields. Modern medical research has shown that the pathogenesis of DOP involves the interaction of 
multiple pathological mechanisms, including high glycemic toxicity, accumulation of advanced glyco-
sylation end-products, chronic inflammation, oxidative stress, and drug effects. Treatment emphasizes 
comprehensive management, including lifestyle interventions, basic nutritional supplements, individ-
ualized glucose-lowering regimens, and standardized anti-osteoporosis medications. Traditional Chi-
nese medicine categorizes this condition as “xiao ke” combined with “gu wei”, with the core pathogen-
esis being “kidney and spleen deficiency as the root cause, and blood stasis obstructing the meridians 
as the manifestation”. Treatment focuses on tonifying the kidneys and spleen, promoting blood cir-
culation, and resolving blood stasis. Holistic regulation and syndrome differentiation are achieved 
through various methods such as herbal formulations, Chinese patent medicines, acupuncture, and 
traditional exercises. The integration of traditional Chinese medicine and Western medicine combines 
the strengths of both systems, creating a collaborative diagnostic and treatment model that addresses 
both the root cause and the symptoms. This model demonstrates synergistic value in enhancing bone 
density, improving glycemic and lipid metabolism, alleviating clinical symptoms, and reducing the po-
tential side effects of Western medications, offering promising application prospects. By systemat-
ically reviewing relevant progress, this article aims to provide useful insights and references for the 
further study and clinical practice of DOP. 
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1. 引言 

2 型糖尿病(T2DM)是一种以持续高血糖为主要特征的全身代谢紊乱性疾病[1]。根据国际糖尿病联盟

(IDF) 2024 年发布的数据，全球糖尿病患者已超过 5.3 亿，其中 T2DM 占 90%以上[2]。骨质疏松症(OP)
则是一种全身代谢性骨病，以骨量减少和骨组织微结构破坏为特征，致骨骼脆性增加和骨折风险升高[3]，
严重影响患者的生活质量。近年多项研究表明，糖尿病患者发生骨质疏松及脆性骨折的风险显著高于普

通人群[4]。糖尿病合并骨质疏松症(DOP)是糖尿病在骨骼系统中最具代表性的慢性并发症之一。该病起

病隐匿，早期临床症状不典型，易被忽视，多数患者直至发生骨折才被确诊，因此其早期筛查与综合防

治近年来愈发受到临床重视。 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.162676
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


安宁，王冰梅 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.162676 2663 临床医学进展 
 

2. 祖国医学对 2 型糖尿病合并骨质疏松症的认识 

2.1. 病名溯源及病因病机 

祖国医学将糖尿病归属于“消渴”范畴，其认识源远流长。《素问·奇病论篇》首载：“此五气之溢

也，名曰脾瘅。夫五味入于口，藏于胃，脾为之行其精气。溢在脾，令人口甘，此肥美之所发也，此人必

数食甘美而多肥也，肥者令人内热，甘者令人中满，故其气上溢，转为消渴”，指出过食肥甘厚味，易致

中焦蕴热，继而脾运失司，脾热上溢，日久伤阴，转化为消渴病[5]。《丹溪心法·消渴》进一步指出：

“消肾，肾虚受之，腿膝枯细，骨节酸疼”，说明消渴发病日久，可累及骨骼系统的变症，并以肾虚为关

键致病因素，古代典籍中对糖尿病合并骨质疏松症的病名虽未明确，但据骨质疏松症的西医定义及发病

部位，认为其与“骨痿”“骨痹”“骨枯”等有一定联系，《素问·痿论》云：“肾者水脏也，今水不胜

火，则骨枯而髓虚，故足不任身，发为骨痿”，提出“骨痿”病名，奠定了肾虚髓亏致痿的理论基础。并

指出消渴基本病机以阴虚燥热为始，病程迁延则燥热伤津，阴损及阳，伤及阴阳之根本肾阴与肾阳，进

一步耗损肾精，肾精亏虚不能主骨生髓，导致骨髓生化乏源，骨骼失于充养，因而出现周身骨痛、胫膝

无力、骨量下降等，这一病理过程与现代医学 DOP 病理进程吻合，故可将其归纳至古代传统医学中“消

渴”合并“骨痿”范畴[6]。 

2.2. 辨证分型 

DOP 的中医辨证分型目前尚未形成完全统一的共识，因为其病机复杂，既涉及本虚，又兼有标实，

治疗方法多样，故各家辨证思路与治疗方法各有侧重。综合病位与病机特点，本病在骨与关节，主要与

脾、肝、肾相关。病机关键为本虚标实，本虚以脾、肝、肾之气血阴阳不足为基础，标实则以湿热、瘀血

内阻为常见[7]。在疾病发展过程中，初起以脾虚或湿热内蕴多见，发病日久发展为脾、肝、肾亏虚兼见

瘀血阻络，甚至阴阳两虚。因此，临床辨证诊断注意结合病机要点，分期论治。根据《糖尿病合并骨质疏

松证结合诊疗指南》[8]，常见证型可依据病程进展分为三期。早期以实证或虚实夹杂为主，主要包括湿

热内蕴证、脾胃气虚证。中期虚损渐著，主要包括脾肾亏虚证、肝肾阴虚证及肾虚髓亏证。后期久病入

络，虚瘀互结，主要包括脾肾亏虚夹瘀证、肝肾阴虚夹瘀证及阴阳两虚夹瘀证。现代中医学者在继承传

统理论的基础上，结合 DOP 的现代病理认识与临床实践，对上述辨证体系进行了进一步深化与细化，在

分期论治的方药对应等方面，开展了有益的探索，丰富了本病的临床辨治思路。 

3. 祖国医学对 2 型糖尿病合并骨质疏松症的治疗 

中医药治疗 DOP 强调整体调节与辨证论治，依据《糖尿病合并骨质疏松证结合诊疗指南》[8]及相关

专家共识，其治疗方法丰富多样，临床常根据病证特点综合运用。 

3.1. 内治法 

内治法是中医治疗 DOP 的核心，遵循“辨证求因，审因论治”原则，涵盖单味中药及复方应用。 

3.1.1. 单味中药治疗 
单味中药以其明确的活性成分和药理作用，在 DOP 的辅助治疗中显示出独特价值。研究表明，多味

中药可通过不同机制干预骨代谢。例如，桑寄生所含的黄酮类化合物，可阻断破骨细胞分化，促进骨基

质形成，从现代药理学角度印证了其“滋养肝肾、强健筋骨”的传统功效[9]。黄芪则被证实能够延缓骨

髓间充质干细胞衰老，增强其成骨分化能力，并上调骨钙素的表达，为补肾壮骨类药物提供了实验依据

[10]。此外，槲皮素、丹参酮ⅡA 等成分可通过抑制肾素–血管紧张素系统活性，双向调节成骨与破骨细

胞功能[11]。淫羊藿在改善患者肾虚症状的同时，亦可调节骨代谢，提升骨密度及骨保护素水平[12]。这
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些研究为临床选用单味药或组方提供了科学参考。 

3.1.2. 中药复方治疗 
复方治疗是中医辨证论治思想的集中体现，医家常基于对核心病机的认识，灵活组方。主流观点认

为，DOP 的根本病机在于“肾虚为本，血瘀为标”，治疗多围绕“补肾健脾、活血通络”展开。例如，

李双蕾教授强调“肾虚血瘀，骨络受损”，以自拟壮骨方(主含淫羊藿、黄芪、丹参等)补肾强骨、化瘀通

络，旨在改善骨骼局部血液循环以达濡养骨骼之效[13]。另有研究采用右归丸(温补肾阳)联合身痛逐瘀汤

(活血化瘀)治疗，在缓解临床症状的同时，有效促进了骨形成并改善了微循环[14]。对于消渴日久，阴虚

内热耗伤气阴，兼夹瘀血者，亦可在清热生津的消渴方基础上，佐以益肾壮骨之品进行化裁，以综合改

善糖代谢与骨代谢[15]。 

3.2. 中成药 

中成药因其服用方便、质量稳定，在临床应用中日益广泛。治疗 DOP 的常用中成药多具有补肾壮骨、

活血止痛之功效。研究发现，仙灵骨葆胶囊可通过整体调节“肾–骨轴”功能，发挥补肾壮骨、活血通络

的作用，在改善骨密度、调节骨代谢指标、减轻炎症反应及缓解疼痛方面疗效显著[16]。金天格胶囊(主
要成分为人工虎骨粉)也被证实能够有效增加 DOP 患者的骨密度，改善骨代谢状态[17]。这些中成药常作

为基础治疗的补充，与西药或中药汤剂联合使用，以增强疗效。 

3.3. 外治法 

中医外治法包括针灸推拿、穴位贴敷、传统功法等，具有简便验廉、副作用少的优势。其通过刺激

经络穴位，调节气血阴阳，从而促进骨骼肌肉功能恢复。针灸疗法常选取脾俞、肾俞、足三里、大杼、悬

钟等具有健脾补肾、强筋壮骨功效的穴位。研究表明，在基础治疗上加用温和灸(如灸肾俞、脾俞)，可有

效缓解疼痛，增加骨密度，并有助于辅助控糖[18]。穴位贴敷常将具有温阳散寒、活血通络功效的中药(如
牛膝、吴茱萸、肉桂、丹参等制成药散)贴敷于肾俞、命门、关元、涌泉等穴位，通过皮肤吸收和经络传

导发挥作用，临床显示出良好的疗效与可行性[19]。传统功法常指导患者练习八段锦、太极拳等传统功法，

属于动静结合的运动疗法。研究证实，在常规治疗的基础上联合八段锦锻炼，可进一步降低血糖，抑制

骨吸收，促进骨形成，从而提升骨密度，其综合疗效优于单纯药物治疗[20]。 

4. 现代医学对 2 型糖尿病合并骨质疏松症的认识 

4.1. 流行现状 

目前，T2DM 与 OP 是内分泌代谢领域两种高发的慢性疾病，其共病状态构成了严峻的公共卫生挑

战。全球范围内，糖尿病患病率持续上升，其中 T2DM 约占所有糖尿病病例的 90%以上[1]。与此同时，

OP 及其引发的脆性骨折也带来了巨大的疾病负担。流行病学研究表明，T2DM 患者发生 OP 以及髋部、

椎体等部位骨折的风险，显著高于血糖正常的同龄人群。我国作为糖尿病与骨质疏松症的双重高负担国

家，二者共病的形势尤为严峻。这种共病不仅导致临床症状复杂化，还因两种疾病均需长期管理且在病

理上相互影响，使得治疗更为困难，病情容易迁延，严重损害患者的生活质量，并带来沉重的社会经济

压力。为此，医学界正不断深入对 DOP 的研究，尤其注重探索中西医结合的优化诊疗策略，以期改善患

者预后，减轻个人与社会负担。 

4.2. 发病机制 

DOP 的发病机制复杂，是长期代谢紊乱在多环节上损害骨骼稳态的结果，主要涉及以下几个方面。 
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4.2.1. 高糖毒性 
长期处于高血糖状态是引发骨代谢异常的始动因素。高糖环境可直接干扰钙、磷、镁等矿物质的代

谢平衡，例如诱发低镁血症，进而刺激甲状旁腺激素分泌，间接增强破骨细胞活性，促进骨吸收[21] [22]。
此外，高血糖引发的渗透性利尿会导致钙质等矿物质经尿流失，病程越长，这种“高渗毒性”对骨骼的

累积损害越大，最终增加骨质疏松风险。 

4.2.2. 晚期糖基化终产物(AGEs)的堆积 
持续高血糖促使晚期糖基化终产物在体内大量生成并累积。AGEs 能与骨组织中的胶原蛋白等发生

不可逆的交联反应，直接损害骨基质的质量和弹性，削弱骨形成能力[23] [24]。更重要的是，AGEs 与其

细胞表面受体结合后，可进一步触发慢性炎症反应，激活破骨细胞，形成持续损害骨骼的恶性循环。 

4.2.3. 慢性炎症反应 
T2DM 被认为是一种慢性低度炎症状态。高血糖可激活固有免疫系统，导致脂肪组织及免疫细胞释

放大量促炎细胞因子，如肿瘤坏死因子 α (TNF-α)、白细胞介素 6 (IL-6) [25]。这些炎症因子不仅加重胰

岛素抵抗，更能直接作用于骨骼系统：它们可激活核因子 κB 受体活化因子配体通路，强力促进破骨细胞

的分化与活化，同时抑制成骨细胞的功能，从而严重破坏骨吸收与骨形成之间的平衡，导致骨量丢失[26]。 

4.2.4. 氧化应激 
高糖及伴随的脂代谢紊乱，导致机体活性氧自由基生成过量，氧化应激水平升高。氧化应激与慢性

炎症相互促进，共同激活多种破坏性信号通路[27]。过量的活性氧可直接攻击成骨细胞和骨细胞，抑制其

功能并诱导其凋亡，同时还会阻碍骨基质的正常矿化过程，从多个层面阻碍骨形成与骨修复[28]。 

4.2.5. 药物影响 
部分常用降糖药物对骨代谢具有直接或间接的影响，这种影响具有双向性。例如，二甲双胍除降糖

外，还被发现可通过激活 AMPK 信号通路等方式，促进成骨细胞分化，对骨骼可能具有保护作用[29]。
与之相反，噻唑烷二酮类药物则被多项研究证实对骨骼健康有负面影响，其机制可能与促进骨髓基质干

细胞向脂肪细胞分化、同时抑制其向成骨细胞分化有关[30]。因此，在制定 T2DM 患者的治疗方案时，

需综合评估降糖药物对骨骼的潜在影响。 

5. 现代医学对 2 型糖尿病合并骨质疏松症的治疗 

现代医学治疗 DOP 强调综合管理与多靶点干预，其核心目标是在安全、平稳控制血糖的基础上，有

效防治骨量丢失与脆性骨折。主要治疗策略涵盖生活方式干预、基础营养补充、个体化降糖方案及规范

的抗骨质疏松药物治疗。 

5.1. 生活方式干预：饮食与运动 

生活方式干预是所有治疗的基石。对于 DOP 患者，需执行个体化的医学营养治疗，调整饮食结构，

减少高升糖指数食物摄入，保证充足的优质蛋白、钙和维生素 D，以维持血糖稳定并满足骨骼营养需求。

规律的运动至关重要，鼓励进行适量的负重运动(如散步、慢跑、太极拳)和抗阻训练，这不仅能改善胰岛

素敏感性、辅助控糖，还能直接刺激骨形成，增强肌肉力量和平衡能力，预防跌倒[31]。同时，必须强调

戒烟、限酒，并采取有效措施避免跌倒。 

5.2. 基础治疗：补充钙剂与维生素 D 

充足的钙和维生素 D 摄入是防治骨质疏松的基础。钙剂是骨骼矿化的核心原料，补充足量钙剂可通
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过负反馈抑制甲状旁腺激素的分泌，从而降低骨转换率，减缓骨量丢失。维生素 D 则促进肠道钙吸收，

并直接参与骨代谢调节。两者协同补充，对于改善骨矿化、提高骨密度、降低骨折风险具有明确意义，

通常作为长期基础治疗[32]。 

5.3. 血糖管理：口服降糖药与胰岛素应用 

长期高血糖是加速骨丢失的关键因素，因此优化血糖控制是 DOP 治疗的首要环节。选择降糖方案时，

需充分考虑药物对骨骼的潜在影响。研究表明，降糖药物中二甲双胍可通过激活AMPK等通路促进成骨，

或有降低骨折风险的作用[33]。噻唑烷二酮类药物被证实可能抑制成骨并促进骨髓脂肪化，增加骨折风险，

对于高骨折风险的 DOP 患者应慎用。部分研究提示，GLP-1 受体激动剂类药物在降糖、减重之外，可能

通过多种机制(如降低炎症水平)对骨骼代谢产生有益影响，成为具有潜力的选择[34]。若口服药效果不佳

或胰岛功能严重衰竭时，则需启用胰岛素治疗。其首要目标是有效控糖，以消除高糖毒性对骨骼的损害，

但需注意防范低血糖及体重增加可能带来的跌倒风险。 

5.4. 抗骨质疏松药物 

在基础治疗和血糖控制的前提下，应根据患者骨折风险分层，适时启动规范的抗骨质疏松药物治疗。

主要药物类别按作用机制分为骨吸收抑制剂、骨形成促进剂、双重作用药物、其他机制类药物等。骨吸

收抑制剂则包括双膦酸盐类及 RANKL 抑制剂。其中双膦酸盐类中如阿仑膦酸钠、唑来膦酸，是目前应

用最广泛的一线药物。其通过与骨表面结合，抑制破骨细胞功能，从而有效抑制骨吸收，增加骨密度，

降低骨折风险[35]。RANKL 抑制剂中如地舒单抗，是一种人源化单克隆抗体。它通过精准抑制 RANKL，
阻断破骨细胞的生成、活化和存活，从而强力抑制骨吸收[36]。骨形成促进剂中甲状旁腺激素类似物，如

特立帕肽，是目前公认的促骨形成代表药物。它通过间歇性给药方式，刺激成骨细胞活性，促进新骨形

成，尤其适用于重度骨质疏松或多发椎体骨折的高危患者。有研究表明，其对糖尿病患者骨密度的改善

可能更为显著[37]。其他机制药物：如维生素 K2、骨化三醇等，也通过不同机制在临床中应用。 

6. 中西医结合治疗 

中西医结合为 DOP 的防治提供了一条具有重要价值的整合医学路径。该模式致力于融合中、西医学

在理论构建与临床实践方面的优势，以达成协同增效的临床治疗目标。现代医学在疾病管理中体现出精

准干预的特点，尤其在血糖调控方面具有明确机制，并能运用靶向药物直接抑制骨吸收或促进骨形成，

起效较为迅速。中医学则基于“脾肾相关”的整体观念，以“补肾健脾、活血通络”为核心治则，着重从

整体上调节患者的代谢内环境与气血运行状态，同时致力于改善骨骼局部的微循环灌注。二者相结合，

实质上构成了“辨病”与“辨证”相结合、“微观靶点干预”与“宏观机能调节”相协同的整合治疗体

系。临床实践表明，该融合模式在提升疗效、改善症状与提高安全性方面均体现出显著价值。具体在联

合用药层面，常见“降糖药配合补肾中药”及“抗骨质疏松药配合活血中药”等方案，研究提示中西医药

物在药代动力学与药效学层面可能发挥协同作用[38] [39]。例如，补肾类中药可通过改善糖脂代谢、减轻

炎症反应，为降糖药营造更稳定的内环境；活血类中药则通过促进骨骼局部血液循环，增强抗骨松药物

的局部递送与利用度。此外，中药的整体调节作用也有助于缓解某些西药引起的胃肠道不适及代谢负担，

提升治疗耐受性。目前，此类中西医联合治疗方案正逐步向系统化、规范化方向发展，其协同作用机制

及临床优化策略已成为该领域研究的重要方向。 

7. 总结与展望 

综上所述，2 型糖尿病合并骨质疏松症是一种机制复杂、相互影响且危害严重的共病状态。现代医学
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对其发病机制的认识已深入到慢性炎症、氧化应激、晚期糖基化终产物堆积及内分泌紊乱等多重交互环

节，并形成了从生活方式干预、基础补充到药物治疗的综合方案。中医学则以“脾肾两虚、瘀血阻络”为

核心病机，提供了基于整体调节与个体化施治的辨证论治体系。中西医结合治疗融合了两种医学体系的

优势，展现出良好的临床应用前景。 
然而，当前该领域的研究仍面临诸多挑战：首先，高质量、大样本的临床随机对照试验仍相对缺乏，

中西医结合的最佳模式、疗程和方案尚未标准化；其次，对于中药复方多成分、多靶点的整合作用机制，

有待利用网络药理学、代谢组学等现代技术进行更系统、深入的阐释；最后，如何建立个体化、规范化

的中西医结合临床路径，仍需进一步探索。 
展望未来，研究应致力于通过开展设计严谨的多中心临床研究，积累高级别循证证据；深化基础研

究，阐明中西医协同作用的科学内涵；最终推动形成共识性的临床诊疗指南。相信随着科学研究的不断

深入与临床经验的持续积累，中西医结合必将为 DOP 患者提供更为优化、系统且个性化的健康管理方案，

最终显著提升患者的长期生活质量和健康结局。 
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