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不同强度的体育运动对糖尿病大鼠骨密度及骨代谢的影响 *
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摘要 目的：探讨运动强度对糖尿病大鼠骨密度及骨代谢的影响，为糖尿病骨质疏松的预防和治疗提供实验依据。方法：采用一次

性腹腔注射链服佐菌素建立糖尿病大鼠模型，随机分为糖尿病对照组、小强度运动组（10 m/min）、中强度运动组（20 m/min）和高

强度运动组（30 m/min）。分别于运动前后测定各组大鼠的血糖、骨密度、血清骨钙素（BGP）、碱性磷酸化酶（AKP）、血钙（S-Ca）及

血磷（S-P）含量。结果：运动组大鼠血糖均低于训练前和对照组（P<0.05）。小强度运动组和高强度运动组大鼠骨密度低于对照组，

中强度运动组大鼠骨密度显著高于对照组、小强度运动组和高强度运动组（P<0.05）；小强度运动组与高强度运动组大鼠骨密度无

显著性差异（P>0.05）。运动组大鼠 BGP和 S-P显著升高，AKP下降，差异具有统计学意义（P<0.05）。小强度运动组和高强度运动

组大鼠 S-Ca无显著变化（P>0.05）；中强度运动组大鼠 S-Ca显著升高，且高于小强度运动组和高强度运动组（P<0.05）。结论：运动
强度对骨密度和骨代谢有一定影响，采取适当的体育运动可提高血清骨钙素含量，改善骨代谢状况，有利于糖尿病骨质疏松症的

预防。
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Effects of Physical Exercise with Different Intensity on the Mineral Density
and Metabolism of Bone in Diabetic Rats*

To investigate the effect of exercise intensity on bone density and metabolism in diabetic rats in order to

provide evidence for prevention and treatment of diabetic osteoporosis. The animal models were established by intraperitoneal

injection with streptozotocin chain and randomly divided into the diabetic control group, low intensity group (10 m/min), moderate

intensity group (20 m/min) and high intensity group (30 m/min). Then the blood glucose, mineral density and osteocalcin in serum of rats

were detected before and after exercise. Blood glucose of rats in the exercise groups were lower than before (P<0.05). Bone
density of low intensity group and high intensity group were lower than that of the control group (P<0.05). The bone density of moderate

intensity group were significantly higher than those of the other three groups (P<0.05); There was no significant difference between the
low intensity group and high intensity group about bone mineral density and the S-Ca (P>0.05). The BGP and S-P of rats in the exercise

groups significantly increased, and the AKP decreased with statistically significant differences (P<0.05); The S-Ca of moderate intensity

group increased significantly which was higher than those of the other three groups (P<0.05). Exercise intensity has effect on
diabetic bone mineral density and bone metabolism, and take proper physical exercise can increase the serum osteocalcin content,

improve the bone metabolism and prevent the diabetic osteoporosis.
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前言

糖尿病（Diabetes）是一种以高血糖为主要特征的机体代谢

紊乱综合症，长期持续的高血糖状态会导致人体各个组织发生

慢性损害或功能障碍，特别是骨组织功能结构异常及骨代谢紊

乱[1,2]。糖尿病已成为严重危害人类健康的疾病，且近年来的发
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病率持续增高[3]。目前，糖尿病的治疗主要以口服降糖类药物为

主，但长期服药产生的剂量依赖性会使患者体重增加，骨密度

降低、骨代谢异常，引起骨质疏松症等并发症[4]。因此，选择一种

安全有效的治疗方案是改善糖尿病患者生存质量的关键。

近年来，运动疗法以其安全、有效等特点被广泛应用于临

床治疗中，并且该方法的有效性已在骨关节损伤、颅脑创伤及

睡眠障碍等多种疾病的康复治疗中得到了证实[5-8]。为了探索运

动对糖尿病性骨质疏松的预防作用，本研究对糖尿病大鼠采取

不同强度的跑台训练，分析运动强度对骨密度及骨代谢的影

响。

1 材料与方法

1.1 实验动物、试剂及主要仪器

健康 SD雄性大鼠 20只（8周龄，20 g）由第四军医大学实

验动物中心提供。双能 X线骨密度仪（LUNARDPX，美国通用
公司）；利舒坦血糖试纸（FreeStyle，美国 TheraSense公司）；动

物跑台（DSPT202型，西安生物工程公司）；链脉佐菌素（Strep-

tozotocin STZ，美国 Sigma公司）；试剂盒产于芬兰 Orion Diag-

nostics公司；全自动电化学发光分析仪（Cobas 6000，美国 Sig-

mar公司）。
1.2 实验分组及动物模型制备

20只健康雄性 SD大鼠，禁食 12 h，采用一次性腹腔注射

链服佐菌素（浓度为 1%的 STZ溶液，30 mg/kg）的方法建立糖

尿病大鼠模型，常规饲养 72 h后静脉采血，测定血糖，血糖

值≥ 16.7 mmol视为造模成功。将造模成功的 16只大鼠分为糖
尿病对照组、小强度运动组、中强度运动组和高强度运动组，每

组 4只。
1.3 跑台训练方案

采用跑台有氧运动训练，实验组大鼠进行 3天适应性训

练，强度逐渐增加。参照 Bedford运动方案[9]，将运动强度定为

10 m/min，20 m/min和 30 m/min。每天训练 60 min，以 6天为 1

个周期，每周期结束后休息 1天，共进行 8个周期。对照组大鼠

常规喂养，不进行训练。

1.4 骨密度与骨代谢的测定

各组大鼠禁食 24 h后处死，取双侧股骨、腰椎 L2～L4、股

骨颈、Ward三角及股骨粗隆，常规处理后以纱布包裹并标号，

置于 -20℃冰箱中保存。利用美国通用公司生产的 LUNARD-
PX双能 X线骨密度仪，根据 Archimedes law阿基米德定律测

定骨密度[10]，骨密度 =骨湿重 /骨体积（骨体积 =骨湿重 /水的

密度）。采用免疫酶联法（ELISA）测试大鼠血清骨钙素（Bone

gla protein，BGP），利用 RT-1904C型半自动生化分析仪测试血
清碱性磷酸化酶（AKP）、血钙（S-Ca）、血磷（S-P），操作步骤严

格按照试剂盒说明书进行。

1.5 统计学方法

采用 SPSS13.0统计软件分析，计量数据以（x± s）表示，采

用 t检验，以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 不同强度跑台训练对糖尿病大鼠血糖水平的影响
参加跑台训练的三组大鼠的血糖水平均低于训练前和对

照组大鼠，差异具有统计学意义（P<0.05）；跑台训练小强度运

动组、中强度运动组和高强度运动组大鼠的血糖水平随训练强

度的增加而递减，中强度运动组大鼠血糖水平下降幅度较为明

显（P<0.05）。见图 1。

2.2 不同强度跑台训练对糖尿病大鼠骨密度的影响

与对照组相比较，小强度运动组和高强度运动组大鼠的骨

密度显著降低（P<0.05），中强度运动组大鼠的骨密度显著升

高，差异具有统计学意义（P<0.05）。与小强度运动组和高强度

运动组相比，中强度运动组大鼠的骨密度显著升高，差异具有

统计学意义（P<0.05）；小强度运动组与高强度运动组之间比较

无明显差异（P>0.05）。见图 2。
2.3 不同强度跑台训练对糖尿病大鼠骨代谢的影响

与对照组比较，参加跑台训练的三组糖尿病大鼠的 BGP

和 S-P水平显著升高，AKP活性下降，差异具有统计学意义

（P<0.05）。小强度运动组和高强度运动组大鼠的 S-Ca含量无

显著变化（P>0.05），中强度运动组大鼠 S-Ca含量则显著升高，

且高于小强度运动组和高强度运动组（P<0.05）。对照组大鼠各

项指标无明显变化（P>0.05）。见表 1。

3 讨论

糖尿病的本质为代谢疾病群，其主要特征是血糖水平慢性

升高，伴随病程进展，导致眼、肾及心脏等多脏器发生功能性损

图 1 糖尿病大鼠训练前后血糖水平的变化情况

Fig. 1 Level changes of blood glucose of rats in different groups

图 2 糖尿病大鼠训练前后骨密度值的变化情况

Fig. 2 Changes of femoral physical density of rats in different groups
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害或衰竭。据调查，糖尿病患者发生骨质疏松的几率逐年递增，

严重影响糖尿病患者的生存质量[11]。因此，采取有效的方式预

防糖尿病性骨质疏松是至关重要的。近年来，运动对疾病的防

治作用方面的研究越来越多，大量研究表明适当的体育运动可

以改善糖尿病的病情，有利于骨的代谢和重构[12-14]。结合本研

究，我们发现参加跑台训练的三组大鼠的血糖水平均低于训练

前和对照组大鼠，差异具有统计学意义（P<0.05）。结果说明，一

定强度的跑台运动能够降低糖尿病大鼠的血糖水平。这是由于

运动增加了机体的能量消耗，加速肌肉组织对体内葡萄糖的摄

取和利用，促使肝细胞胰岛素受体恢复正常水平，抑制胰岛素

抵抗，纠正糖代谢紊乱。

骨代谢过程反映破骨细胞与成骨细胞的活动及骨基质、骨

矿物质的变化。成骨细胞含有丰富的碱性磷酸酶，参与骨的钙

化，对骨重建起重要作用[15]。大量研究表明，糖尿病患者持续的

高糖状态极易引发骨质疏松症，而骨质疏松可以使碱性磷酸酶

释放，从而引起血清碱性磷酸酶的活力升高[16-18]。骨钙素是成骨

细胞合成分泌的非胶原蛋白，血清骨钙素水平与骨内骨钙素含

量呈正相关，骨钙素是评价骨更新的敏感指标。因此，血清骨钙

素含量的测定能够反映成骨细胞的活性。钙和磷是骨矿物质的

主要成分，钙磷失调对骨重建过程产生重要影响。血钙、磷的变

化与糖尿病的病程密切相关，糖尿病病情进展可造成大量钙、

磷及微量元素的代谢紊乱。因此，测定糖尿病患者机体的血钙

和血磷含量对评价骨代谢具有重要意义。

糖尿病的高糖状态使机体胰岛茁细胞受到破坏，引起胰岛
素缺乏或胰岛素受体缺陷，成骨细胞的活性降低，其合成和分

泌骨钙素的能力随之降低，血清骨钙素的水平也降低。而在本

研究中，与糖尿病对照组大鼠相比较，参加跑台运动的三组糖

尿病大鼠的 BGP和 S-P水平显著升高，AKP活性下降，差异具

有统计学意义（P<0.05）。结果说明，运动可以改善糖尿病大鼠

胰岛茁细胞的功能，促进胰岛素分泌，减轻胰岛素抵抗，改善成
骨细胞活性，增加骨钙素含量，削弱骨钙素对骨形成的补偿作

用，进而降低血清中碱性磷酸酶的含量。

若作用于骨的运动负荷低于或高于骨的适应性改变的范

围就会影响骨代谢和骨重建。相关研究表明，运动不足或运动

过量均可引起骨量减少、骨密度降低，进而削弱骨代谢的调节

作用[19]。本研究中，小强度运动组和高强度运动组大鼠的 S-Ca

含量无显著变化（P>0.05），但中强度运动组大鼠 S-Ca含量则
显著升高，且高于小强度运动组和高强度运动组（P<0.05）。结

果说明，适当强度的跑台运动对糖尿病大鼠血钙和磷的含量无

明显影响，而高强度运动则可导致糖尿病大鼠机体各项功能失

调，影响骨代谢和骨重建，甚至引起应力性骨损伤。因此，我们

认为对于糖尿病的运动治疗要采取适当的强度。适宜强度的体

育运动可以改善胰岛素抵抗状况，增强胰岛素活性，对于糖尿

病及其并发症的预防和治疗具有积极的作用[20]。

综上所述，适当强度的体育运动对糖尿病性骨质疏松症具

有预防和康复作用，不仅促进骨钙的吸收和利用，而且有利于

骨的沉积。
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