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1型糖尿病小鼠下颌骨三维结构及组织形态* 
 
张  钧1，江莉婷1，王晋申2，周  琦2，高益鸣1 (1上海交通大学医学院附属瑞金医院口腔科，上海市  200025；2上海市伤骨科研究所，
上海市  200025) 

 

文章亮点： 

1 实验以链脲佐菌素诱导小鼠为 1 型糖尿病动物模型，在建模 3 周后运用显微 CT 观察糖尿病小鼠下颌

骨三维结构，对其松质骨及皮质骨的骨微结构进行定量分析，并对脱钙后的下颌骨进行组织学观察，了解糖

尿病小鼠下颌骨骨微结构及病理学的改变。 

2 结果证实，链脲佐菌素诱导的 1 型糖尿病小鼠下颌骨骨微结构发生改变。 

3 结果发现，1 型糖尿病小鼠下颌骨松质骨骨微结构改变较皮质骨更为显著。 

关键词： 

组织构建；骨组织构建；1 型糖尿病；下颌骨骨结构；松质骨；皮质骨；骨微结构；骨形态计量学；显微 CT；

组织切片；省级基金   

 
摘要 
背景：糖尿病是最常见的系统性疾病之一，常引起颌骨及全身其他骨骼结构的变化，以及矿物代谢的异常改

变。 

目的：观察 1 型糖尿病小鼠下颌骨三维结构以及组织病理学的改变。 

方法：将小鼠随机分为对照组和糖尿病组，糖尿病组按 50 mg/kg 剂量连续 5 d 腹腔内注射链脲佐菌素建立 1

型糖尿病小鼠模型，对照组腹腔注射枸橼酸盐缓冲液。  

结果与结论：造模 3 周后，运用显微 CT 技术观察两组小鼠下颌骨三维结构，对其松质骨及皮质骨骨微结构

进行定量分析显示，与对照组比较，1 型糖尿病小鼠下颌骨感兴趣区域内松质骨骨密度、骨体积分数、骨小

梁数量及骨小梁厚度均显著减少(P < 0.01，P < 0.05)，结构模型指数明显增大(P < 0.05)；皮质骨骨密度、皮

质骨面积减少(P < 0.05)。苏木精-伊红染色显示，1 型糖尿病小鼠脱钙后下颌骨松质骨骨小梁数量及体积均变

小。说明链脲佐菌素诱导的 1 型糖尿病小鼠下颌骨松质骨及皮质骨三维结构明显改变，且松质骨骨组织微结

构改变更显著。 

 
Three-dimensional structure and morphology of the mandible in type 1 diabetes 
mellitus mice   

 
Zhang Jun1, Jiang Li-ting1, Wang Jin-shen2, Zhou Qi2, Gao Yi-ming1 (1Department of Stomatology, Ruijin 
Hospital, Shanghai Jiao Tong University School of Medicine, Shanghai  200025, China; 2Shanghai 
Institute of Traumatology and Orthopedics, Shanghai  200025, China) 

 
Abstract 
BACKGROUND: Diabetes mellitus is one of the most common systemic diseases, which often leads to the 
changes of the jaw and other bone structure, as well as the abnormal changes of mineral metabolism.  
OBJECTIVE: To observe the three-dimensional structure and histopathological changes of the mandible in type 1 
diabetes mellitus mice.  
METHODS: The mice were randomly divided into control group and diabetes mellitus group. The diabetes 
mellitus group received intraperitoneal injection of 50 mg/kg streptozotocin for 5 days to establish a type 1 
diabetes mellitus model, and the control group received intraperitoneal injection of citrate buffer. 
RESULTS AND CONCLUSION: At 3 weeks after modeling, the micro-CT technique was used to observe the 
three-dimensional structure of the mandibles in the two groups. The quantitative analysis on the microstructure of 
cancellous bone and cortical bone showed that the bone mineral density, bone volume fraction, trabecular 
number and trabecular thickness of cancellous bone in the interest region in the mandible of type 1 diabetes 
mellitus mice were significantly decreased when compared with that in the control group (P < 0.01, P < 0.05), 
while the structure model index was increased significantly (P < 0.05); the mineral density and area of cortical 
bone were decreased in the diabetes mellitus group (P < 0.05). Hematoxylin-eosin staining showed that the 
number and volume of mandibular trabeculae of type 1 diabetes mellitus mice were decreased. The results 
suggest that the three-dimensional structure of the cancellous bone and cortical bone in the 
streptozotocin-induced type 1 diabetes mellitus mice are changed significantly, and the microstructure change of 
the cancellous bone is more obvious.    
Key Words: tissue construction; bone tissue construction; type 1 diabetes mellitus; mandibular bone structure;     
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0  引言 

 

1型糖尿病是一种常见的自身免疫性疾病，以T细胞

及巨噬细胞介导的胰腺β细胞的破坏为标志，可造成不

可逆的胰岛素缺乏[1]。各项研究显示，糖尿病常引起骨

骼及矿物代谢的异常改变，导致骨量丧失，增加骨折的

风险。骨骼代谢标志物的检测提示糖尿病骨丧失多与成

骨细胞活性降低，骨形成减少有关[2]。 

Shyng等[3]学者对糖尿病组、胰岛素治疗组以及对

照组3组大鼠的股骨、胫骨研究中发现，严重而未经控

制的糖尿病通过抑制骨矿化、吸收和改建，来直接影响

骨愈合。研究多集中在胫骨、股骨等全身性骨骼，而对

下颌骨骨改变的研究较少。既往研究表示，糖尿病与牙

周疾病患病率、严重程度等相关，Pepelassi等 [4]和

Gomes等[5]研究证实糖尿病合并牙周炎较单纯牙周炎

而言，引起了更多的牙槽骨丧失。Okamoto等[6]学者对

佩戴义齿的糖尿病大鼠研究中提到糖尿病状态下，破骨

细胞数量的减少以及破骨细胞的退化，会导致骨吸收下

降。  

糖尿病动物模型的建立有药物诱导，如链脲佐菌素

和四氧嘧啶，以及胰腺切除[7]。链脲佐菌素的作用机制

是对一定种属动物的胰岛β细胞有选择性破坏作用，引

起细胞坏死，导致血胰岛素不同程度下降和血糖升高，

诱发产生糖尿病[8]。Giglio等[9]通过该模型研究认为下颌

骨骨结构以及动态骨形成的破坏可能与糖尿病相关并

发症有关，此后的研究陆续推测糖尿病状态下骨微血管

病变，矿物质代谢调节受损，调控骨改建局部因素的改

变等因素都可能是其诱因[10-11]。然而，糖尿病状态下，

下颌骨前牙区、磨牙区松质骨以及皮质骨结构有何改

变，具体机制是什么，国内外尚未见报道。 

实验以链脲佐菌素诱导小鼠为1型糖尿病动物模

型，在建模3周后运用显微CT观察糖尿病小鼠下颌骨三

维结构，对其松质骨及皮质骨骨微结构进行定量分析，

并对脱钙后的下颌骨进行组织学观察，了解糖尿病小鼠

下颌骨骨微结构及病理学的改变。 

 

1  材料和方法 

 

设计：随机对照动物实验。 

时间及地点：实验于2012年8月至2013年1月在上

海市内分泌代谢病研究所以及上海伤骨科研究所完成。 

材料： 

实验动物：选用健康8周龄雄性C57小鼠20只，体质

量18-22 g，购自上海斯莱克实验动物有限公司，生产

许可证号：SCXK(沪)2007-0005。 

糖尿病小鼠模型建立的主要试剂及仪器： 

 

 

 

 

 

 

 

实验方法： 

1型糖尿病小鼠模型的建立：将8周龄C57小鼠随机分

为对照组和糖尿病组，每组各10只。适应性喂养2周后

开始实验。糖尿病组小鼠禁食6 h，不禁水，枸橼酸盐

稀释链脲佐菌素后按50 mg/kg腹腔注射，连续注射5 d，

1次/d。 

对照组腹腔注射等体积的枸橼酸盐缓冲液，给予标

准饮食，自由饮水。从注射链脲佐菌素开始前测随机血

糖，每周2次，3周后测随机血糖>15 mmol/L，诱导1型

糖尿病模型成功[12]。 

显微CT观察小鼠下颌骨三维结构：每组选6只小鼠，麻

醉后腹腔注射过量氯胺酮处死，取双侧下颌骨置于    

40 g/L多聚甲醛固定24 h脱水后，放置样本固定器内，

以14 μm层厚进行扫描，扫描参数80 kV，80 mA。 

设定感兴趣区域，用28 μm进行三维重建，获得重

建图像后使用系统自带的GEHC Micro View 2.1软件分

别对下颌骨感兴趣区内松质骨和皮质骨各项骨微结构

参数自动进行定量测算。  

选取小鼠第一磨牙牙槽间隔区域松质骨为感兴趣区

域，松质骨结构指标包括：①骨密度(bone mineral 

density，BMD，单位mg/L)。②骨骼体积/组织体积(bone 

volume/Total volume，BV/TV)。③骨骼表面积/骨骼体积

(bone surface/Bone volume，BS/BV，单位mm2/mm3)。

④骨小梁厚度(trabecular thickness，Tb.Th，单位mm)。

⑤骨小梁数量(trabecular number，Tb.N，单位1/mm)。

⑥骨小梁间距(trabecular separation，Tb.Sp，单位mm)，

⑦结构模型指数(structure model index, SMI)。 

选取为前牙区骨皮质为皮质骨分析时感兴趣区域：

评估骨骼强度，提供结构力学参数，指标包括：①皮质

试剂及仪器 来源 

链脲佐菌素，苏木精-伊红染色试剂盒 

全自动脱水机 OXIS LX120，石蜡包埋机 

EG1140H，石蜡切片机 RM2135 

显微镜及照相系统 

显微 CT 

Sigma，美国 

Leica，德国 

 

ZEISS，德国 

GE Locus SP，美国 
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骨骨密度(cortical bone mineral density，C.BMD，     

单位mg/L), ②骨皮质厚度(cortical thickness，Ct.Th，

单位mm)，③内径周长 (Inner perimeter， In.Pm，      

单位mm)，④外径周长 (outer perimeter，Ot.Pm，     

单位mm)，⑤皮质骨总面积 (cortical area，Ct.Ar，     

单位mm2)。 

苏木精-伊红染色观察脱钙后小鼠下颌骨组织形态：取糖

尿病组及对照组每组各4只小鼠的下颌骨多聚甲醛固

定，EDTA脱钙，常规脱水，石蜡包埋，制作5 μm连续

切片。石蜡切片脱蜡至水，苏木精染色5-10 min，水洗

去余色。体积分数1%盐酸乙醇分化数秒，流水洗10-   

15 min，伊红染色1.5 min，梯度乙醇脱水，二甲苯透明，

中性树胶封固，光学显微镜下观察下颌骨组织变化。 

主要观察指标：显微CT对小鼠下颌骨扫描指标(每

组6只)以及组织病理学切片(每组4只)观察结果。 

统计学分析：计量资料采用x
_

±s表示，采用SPSS 

13.0统计学软件对实验数据进行统计学分析，组间数据

差异的比较采用独立样本t 检验，P < 0.05为差异有显

著性意义。 

   

2  结果 

 

2.1  实验动物数量分析  纳入小鼠共20只，全部进入

结果分析，无死亡和感染，无脱落。 

2.2  1型糖尿病小鼠体质量和随机血糖浓度检查结果
见表1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

注射链脲佐菌素3周后，与对照组相比，糖尿病组

小鼠体质量变化差异无显著性意义，但血糖浓度显著增

加(P < 0.01)，均大于15 mmol/L，提示诱导1型糖尿病

模型成功。 

2.3 1型糖尿病小鼠下颌骨松质骨显微结构变化  注射

链脲佐菌素3周后，实验选取小鼠第一磨牙牙槽间隔区

域的松质骨为感兴趣区，如图1中黑色实线框所示，图2

箭头所示糖尿病组较对照组，骨小梁体积变小，数量减

少。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

注射链脲佐菌素3周，与对照组比较，糖尿病组下

颌骨感兴趣区域内松质骨骨密度、骨体积分数、骨小梁

表 1  糖尿病组与对照组小鼠体质量及血糖浓度变化 

Table 1  Changes of mouse body mass and blood glucose 

between diabetes mellitus group and control group    

(x
_

±s, n=10)

与对照组相比，aP < 0.01。 

注：糖尿病组小鼠血糖浓度显著增加。 

组别 体质量(g) 血糖 (mmol/L) 

 

糖尿病组 

 

22.47±0.97 

 

20.80±3.02a 

对照组 23.30±1.04 9.03±1.19 

图 2  糖尿病组及对照组下颌骨第一磨牙感兴趣区域 CT 平

扫图像 

Figure 2  CT scanning image of interest area in the first molar

of mandibular bone in the control group and 

diabetes mellitus group 

A：对照组(矢状面)               B：糖尿病组(矢状面) 

注：与对照组相比，糖尿病组(A, C)较对照组(B，D)的松质骨

骨小梁体积变小，数量减少，间隙增大。箭头所示为各组松

质骨骨小梁。 

C：对照组(冠状面)               D：糖尿病组(冠状面) 

图 1  对照组及 1 型糖尿病小鼠下颌骨的三维重建影像 

Figure 1  Three-dimensional reconstruction image of the 

mandibular bone of mice in the control group and 

diabetes mellitus group 

A：内侧面(糖尿病组)            B：外侧面(糖尿病组) 

注：黑色实线框所示为小鼠第一磨牙牙槽间隔的松质骨感

兴趣区域，从三维重建的影像比较糖尿病组和对照组下颌

骨形态差异不明显。 

C：内侧面(对照组)               D：外侧面(对照组) 
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数量及骨小梁厚度均显著性减少(P < 0.01或P < 0.05)。

结构模型指数可反映骨小梁结构的改变，结构模型指数

为0指骨小梁呈平行板状，3指骨小梁呈杆状改变[13]，糖

尿病组结构模型指数高于对照组(P < 0.05)。见表2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4  显微CT测定小鼠下颌骨皮质骨计量学数据  显微

CT测定结果显示，注射链脲佐菌素3周后，糖尿病组前

牙区松质骨含量少，图3显示颏孔前缘区域几乎没有松

质骨，仅见厚实的皮质骨包绕。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表3数据显示，与对照组相比，糖尿病组小鼠下颌

骨感兴趣区域内皮质骨皮质骨骨密度、皮质骨总面积减

少(P < 0.05)，其他参数两组间比较差异无显著性意义。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5  两组小鼠下颌骨松质骨组织形态  见图4。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

注射链脲佐菌素3周后，苏木精-伊红染色可见，与

对照组相比，糖尿病组下颌骨松质骨骨小梁数量减少，

体积变小。 

 

3  讨论 

 

颞下颌关节为全身惟一的联动关节，以其为力学支

点，下颌骨承受来自咬合以及咀嚼的生理性刺激，发挥

重要的生物学效能。下颌骨松质骨和骨小梁排列成牙合

力轨道以及肌力轨道，骨小梁的粗细，数目以及排列与

力学功能有关[14-15]。 

1 型糖尿病是一种常见的自身免疫性疾病，大量研

究表明[16-19]，糖尿病常伴随着骨量的丧失，引起颌骨及

表 2  糖尿病组及对照组小鼠下颌骨松质骨骨密度以及骨微结

构指标比较 

Table 2  Comparison of cancellous bone mineral density and 

bone microstructure of the mandible in mice of the 

diabetes mellitus group and the control group         

(x
_

±s, n=6)

与对照组相比较，aP < 0.01，bP < 0.05. 

注：糖尿病组下颌骨感兴趣区域内松质骨骨密度、骨体积分数、骨小梁数量

及骨小梁厚度均显著性减少，结构模型指数增高。 

指标 糖尿病组 对照组 

 

骨密度(mg/L) 

 

1 085.58±31.03b 

 

1 311.38±37.91

结构模型指数     1.62±0.62b   0.40±0.27 

骨体积分数(骨骼体积/组织体积)    0.19±0.00a   0.32±0.01 

骨骼表面积/骨骼体积(mm2/mm3)  37.00±6.99 28.31±2.89 

骨小梁数量(1/mm)    3.62±0.68b  4.58±0.47 

骨小梁间距(mm)   0.15±0.02  0.23±0.04 

骨小梁厚度(mm)    0.06±0.01b  0.07±0.01 

图 3  对照组及 1 型糖尿病小鼠下颌骨前牙区感兴趣区域

CT 三维重建及平扫图像 

Figure 3  CT reconstruction and scanning images of interest 

area in the anterior region of mandibular bone of the

control group and the diabetes mellitus group    

注：该图为三维重建前 1 型糖尿病大鼠前牙区感兴趣区域后使

用系统自带的 GEHC MicroView 2.1 软件分析时的截图，颏孔

前缘区域几乎没有松质骨。右侧纵向 3 张图由上到下表示选取

区域冠状位、矢状位及横断面的 CT 影像。 

表 3  对照组及 1 型糖尿病小鼠下颌骨皮质骨骨密度﹑骨微结

构比较 

Table 3  Comparison of mandibular cortical bone mineral 

density and bone microstructure in the mice of the 

control group and the type 1 diabetes mellitus group  

(x
_

±s, n=6)

与对照组相比，aP < 0.05。 

注：糖尿病组小鼠下颌骨感兴趣区域内皮质骨骨密度及皮质骨总面积减少。

指标 糖尿病组 对照组 

 

皮质骨骨密度(mg/L) 

 

2 429.47±27.95a 

 

2 476.00±13.97 

骨皮质厚度(mm )   0.22±0.02    0.22±0.03 

内径周长(mm )   3.78±0.30    3.88±0.51 

外径周长(mm )   5.40±0.70    5.75±0.78 

皮质骨总面积(mm2)    0.57±0.08 a    0.65±0.10 

图 4  对照组及 1 型糖尿病小鼠下颌骨松质骨组织形态(苏

木精-伊红染色，×100) 

Figure 4  Mandibular cancellous bone morphology of the type 

1 diabetes mellitus mice (Hematoxylin-eosin 

staining, ×100) 

A：对照组                         B：糖尿病组   

注：图 A，B 箭头所指为骨小梁，可见 1 型糖尿病小鼠下颌骨 

松质骨骨小梁数量减少，体积变小。 
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全身其他骨骼结构的变化，骨密度降低以及增加骨折的

风险，然而糖尿病对于下颌骨骨改建、吸收相关的报道

却知之甚少。 

实验选取 8 周龄的 C57 小鼠为研究对象。较全身其

他骨骼而言，下颌骨的骨转换要更迅速，并能对系统及

局部因子作出应答[20]，因此值得文章进一步研究糖尿病

状态下的下颌骨结构及功能的改变。机械应力通过调控

骨改建来影响骨小梁以及结构。研究表明，在早期生长

发育阶段，下颌骨骨形成活跃[21]，对糖尿病状态的应答

改变显著[22]。因此文章分别选择了生长期小鼠前牙及磨

牙区进行下颌骨骨微结构分析。 

显微 CT 技术为此次实验提供了可靠以及可重复性

的保障。骨的“量”和“质”反映了骨小梁的数量，微

结构等修复能力等方面的特征，虽然同步辐射 X 射线成

像技术能提供更高的分辨率，然而显微 CT 在大多数的

研究中应用更多，因为它具有可重复性，三维重建展示

了样本间比较的连续性，对于骨形态学，尤其是为松质

骨及皮质骨骨微结构的分析能提供精确完善的数据[23]。

显微 CT 首次用于骨形态定量分析是在 1988 年，Layton

等[24]对骨关节炎的豚鼠模型进行软骨下骨的变化检测。

此后，显微 CT 被广泛用于骨量和骨形态学的各项研究，

包括骨骼生长发育的分析，骨质疏松、肾性骨病等病理

状态动物模型的分析，以及包括三维血管重建下的骨折

愈合分析，关节软骨形态分析等[25-27]。 

实验结果发现，与对照组相比，糖尿病组下颌骨松

质骨及皮质骨的骨矿密度均显著下降，提示糖尿病组颌

骨的强度受到了影响。骨组织矿化的差异与骨质量减

少，骨骼强度下降有关。随着年龄增加以及一些骨吸收

抑制剂的治疗会导致骨矿化增加。适当的骨骼矿化在某

种程度上是有益的[28]，而在糖尿病等一些全身系统疾病

的影响下，不仅全身性骨胳的矿化发生了影响，下颌骨

等颌面骨胳的强度也发生改变。 

Abbassy 和 Watari 等[29]研究证实严重、未经控制

的糖尿病通过抑制骨矿化、吸收及改建对骨骼结构有直

接影响，并导致颌面骨发育延迟。此后，他们进一步研

究发现在糖尿病大鼠的下颌牙槽骨，骨体积分数、骨小

梁厚度、骨小梁数量均明显减少，此外，骨小梁间距增

加，下颌骨的骨“质”受到了破坏，提示尤其在下颌骨，

血糖水平对骨小梁结构有重要的调控作用。 

实验针对糖尿病小鼠下颌骨松质骨及皮质骨进行

了骨微结构分析，结果表明，糖尿病组小鼠松质骨与皮

质骨在骨微结构及病理学表现上存在显著差异：糖尿病

小鼠下颌骨后牙区感兴趣区域内松质骨骨密度、骨体积

分数、骨小梁数量及骨小梁厚度均显著性减少，结构模

型指数增大提示骨小梁从正常的板状结构向杆状结构

发生了破坏性转变。前牙区感兴趣区域内皮质骨仅见皮

质骨骨密度、皮质骨总面积显著减少，较皮质骨而言，

松质骨骨微结构发生了更明显改变。提示由于松质骨较

皮质骨含有较多的骨连蛋白和更少的骨钙素，当内环境

改变时，松质骨和皮质骨以不同的代谢调节机制发生骨

结构及代谢的改变。  

    虽然多项研究表明了糖尿病对骨量的影响，但其具

体机制尚不清楚，对下颌骨骨量影响的机制也未见报

道。首先，Ogawa 等[30]和 Okazaki 等[31]学者研究发现

由于晚期糖基化终末产物的增加，减少了成骨细胞特异

性转录因子 Osterix 的表达，从而抑制了成骨细胞矿化，

成骨细胞骨形成减少，这可能是糖尿病导致骨量减少的

机制之一。 

此外，当晚期糖基化终末产物与位于血管内皮细

胞、单核吞噬细胞和成纤维细胞的联结位点结合后，产

生细胞高渗状态，从而引起一系列炎症应答来干预下颌

骨牙周破坏的进程[32]。 

Coe 等[33]研究发现股骨长度的减少，生长板厚度以

及Ⅱ型胶原表达的减少均提示糖尿病状态下软骨的形

成受损，影响了骨形成过程。其次，骨改建通过有活性

的成骨细胞以及破骨细胞来维持血钙水平，从而保持骨

骼强度，这一过程受内源性通路调控[34]。一方面，成骨

细胞活性降低。在严重的糖尿病大鼠模型，可以观察到

有活性的成骨细胞转化为骨表面低活性的骨衬细胞，前

成骨细胞增殖能力降低。Botolin 等[35]对糖尿病小鼠胫

骨成骨细胞及骨形成标志物的研究显示，在糖尿病组，

骨钙素 mRNA，血清骨钙素水平以及矿物质沉积速率减

少，提示糖尿病状态可能影响成骨细胞数量及成熟，从

而减少包括颌骨在内的骨形成。另一方面，破骨细胞的

活性并没有增加。大多数有关 1 型糖尿病动物模型研究

显示，破骨细胞的活性没有显著改变或者减少，常用的

检测方法有组织学检查(破骨细胞数目等)：如抗酒石酸

酸性磷酸酶染色[36-38]，以及尿液骨基质崩解产物(如脱氧

吡啶啉)的检测。 

Phan 等[39]学者认为破骨细胞活性的减少，可能继

发于成骨细胞成熟的减少，以及破骨细胞信号通路的减

少，因此糖尿病的骨丧失并不是由于破骨细胞活性增加

而引起的，是继发于成骨细胞活性的降低。Verhaeghe

等[40]检测到糖尿病大鼠血浆骨改素水平降低，尿脱氧吡

啶啉排泄显著降低，尿脱氧吡啶啉是反映骨吸收活动的

客观指标，由于骨吸收与骨形成均受到影响，因此骨丧

失可能不明显。 

     综上所述，链脲佐菌素诱导的糖尿病小鼠下颌骨骨

松质和骨皮质的骨微结构均发生了改变，但是糖尿病引

起下颌骨骨结构改变的具体机制还有待进一步研究。 
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例。 

学术术语：链脲佐菌素是一种氨基葡萄糖-亚硝基脲，是

一种 DNA 烷基化试剂，能通过葡萄糖转运蛋白 2 独自进入细

胞。对胰腺胰岛胰岛素诱发的 β-细胞具毒性。链脲佐菌素对

葡萄糖转运蛋白 2 阳性神经内分秘肿瘤细胞有毒性作用。链

脲佐菌素对一定种属动物的胰岛 β 细胞有选择性破坏作用，

能诱发许多动物产生糖尿病，一般采用大鼠和小鼠制造动物模

型。国外有学者报道选用雄性大鼠制造模型的成模率明显高于

雌性大鼠。 

1型糖尿病与 2 型糖尿病动物模型的制备与链脲佐菌素注

射的给药方式有关，采用小剂量分次给药的方法，则建立与人

类Ⅰ型糖尿病表现相似的大鼠模型；如采用较大剂量一次性注

射的给药方法，则建立与人类 2 型糖尿病表现相似的大鼠模

型，其原理可能与胰岛的损伤程度有关。 
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