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􀅰骨骼肌肉影像学􀅰
代谢综合征患者体质指数(BMI)与能谱CT骨质改变的关系研究

张春燕,李玲,孙莹,王梦君,王仁贵,岳云龙

【摘要】　目的:探讨代谢综合征患者体质指数(BMI)与能谱 CT 测量的脊柱松质骨骨钙(Ca)和骨

羟基磷灰石(HAP)浓度的关联.方法:选取２０２１年６－１１月间１１６例肥胖或超重代谢综合征患者,进

行能谱CT检查,测量胸１０－１２及腰１－３椎体松质骨的骨Ca(水)浓度和骨 HAP(水)浓度;记录身高、
体重计算BMI,并搜集血清学指标.按肥胖分级分为３组,采用单因素方差分析及 KruskalＧWallis检验

分析各组年龄、骨Ca、骨 HAP及实验室指标差异,运用Spearman相关性分析和偏相关分析评估 BMI
与骨质变化关系,并通过多元线性回归模型分析骨 Ca和骨 HAP浓度的影响因素.结果:患者分为轻

度(n＝３６)、中度(n＝４６)和重度(n＝３４)肥胖组.平均年龄为３８．４±８．９岁,BMI平均(３４．９±４．５)kg/m２.
重度肥胖组的胸１０－１２椎体及腰１－３椎体的骨 Ca和 HAP浓度显著低于轻度和中度肥胖组(P＜
０．０５).轻度肥胖组的糖代谢指标(HbA１c、餐后２h血糖)高于中度和重度肥胖组,而重度肥胖组的空腹

胰岛素和 C肽水平显著较高(P＜０．０１).Spearman相关分析显示 BMI与骨 Ca和 HAP浓度呈负相

关,校正年龄后相关性增强(P＜０．０１).多元线性回归分析确认,较高BMI和年龄增长是骨Ca和 HAP
浓度降低的主要预测因素(P＜０．００１).结论 研究表明代谢综合征患者中较高的BMI与骨密度降低相

关,且年龄是重要影响因素.
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AssociationbetweenBMIandbonechangesassessedbyspectralCTinpatientswithmetabolicsyndrome　
ZHANGChunＧyan,LILing,SUNYin,etal．DepartmentofMedicalImaging,BeijingShijitanHospiＧ
tal,CapitalMedicalUniversity,Beijing１０００３８

【Abstract】　Objective:Toinvestigatetheassociationbetweenbodymassindex (BMI)andthe
concentrationsofbonecalcium (Ca)andhydroxyapatite(HAP)inthecancellousboneofthespine,as
measuredbyspectralcomputedtomography(CT),inpatientswithmetabolicsyndrome．Methods:A
totalof１１６obeseoroverweightpatientswithmetabolicsyndromewereenrolledfromJune２０２１to
November２０２１．SpectralCTwasusedtomeasureboneCa(water)andboneHAP(water)concentraＧ
tionsinthecancellousboneofT１０－１２andL１－３vertebrae．HeightandweightwererecordedtocalＧ
culateBMI,andserologicalmarkerswerecollected．PatientsweredividedintothreegroupsbasedonoＧ
besitylevels．OneＧwayANOVAandKruskalＧWallistestswereusedtoanalyzedifferencesinage,bone
Ca,boneHAP,andlaboratorymarkersamonggroups．SpearmancorrelationandpartialcorrelationanＧ
alyseswereemployedtoevaluatetherelationshipbetweenBMIandbonechanges,andmultiplelinear
regressionmodelswereusedtoidentifyfactorsinfluencingboneCaandHAPconcentrations．Results:

Patientswerecategorizedintomild(n＝３６),moderate(n＝４６),andsevere(n＝３４)obesitygroups．
Themeanagewas３８．４±８．９years,andthemeanBMIwas(３４．９±４．５)kg/m２．Theconcentrationsof
boneCaandHAPinT１０－１２andL１－３vertebraeinthesevereobesitygroupweresignificantlylower
thanthoseinthemildandmoderategroups(P＜０．０５)．Theglucosemetabolism markers(HbA１c,２Ｇ
hourpostprandialglucose)werehigherinthemildobesitygroup,whilefastinginsulinandCＧpeptide
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levelsweresignificantlyelevatedinthesevereobesitygroup(P＜０．０１)．Spearmancorrelationanalysis
showedanegativecorrelationbetweenBMIandboneCaandHAPconcentrations,whichwasenhanced
afteradjustingforage(P＜０．０１)．MultiplelinearregressionconfirmedthathigherBMIandolderage
weresignificantpredictorsofreducedboneCaandHAPconcentrations(P＜０．００１)．Conclusion:This
studyindicatesthathigherBMIinpatientswithmetabolicsyndromeisassociatedwithreducedbone
density,andagebeingasignificantcontributingfactor．

【Keywords】　Metabolicsyndrome;Tomography,XＧraycomputed;Obesity

　　代谢综合征(metabolicsyndrome,MetS)是一组

以肥胖(尤其是腹型肥胖)、高血糖、血脂异常以及高血

压为特征,严重影响机体健康的临床症候群[１].以往

研究提示 MetS对骨质有不良影响,合并 MetS的老年

人骨密度低于非 MetS组[１].而肥胖对骨骼有保护作

用[２],这导致肥胖合并 MetS时对骨密度的影响更加

错综复杂.目前,临床常用双能 X线吸收法(dualＧenＧ
ergyxＧrayabsorptiometry,DXA)监测骨密度,可以测

量皮质骨和小梁骨的整体骨密度即面积骨密度[３].而

定量 CT(quantitativecomputedtomography,QCT)
是一种三维成像测量技术,所测得的结果是真正意义

上的体积骨密度,不受检测骨体积、形态的影响[４].近

来,应用单光子计数 X线探测器、基于能量依赖 X线

衰减的能谱CT也逐渐用于骨密度的研究,其基于单

球管在低能量 (８０kV)和高能量 (１４０kV)数据之间

的快速切换,从采集的数据重建出两种类型的图像进

行分析,如评价骨钙(calcium,Ca)浓度可以用钙基和

水基[５]、评价骨羟基磷灰石(hydroxyapatite,HAP)浓
度可以用 HAP和水基,因此其对物质成分的评估更

加准确.Wang等[６]研究显示能谱 CT中骨羟基磷灰

石及水基可以有效反应骨密度的改变.因此,本研究

拟通过能谱CT的方法测量肥胖或超重代谢综合征患

者的骨Ca和骨 HAP浓度,进一步分析患者体质量指

数与骨质改变的关系,以期了解代谢综合征患者的骨

代谢情况,为患者提供预防骨质减少及骨质疏松的指

导性意见.

材料与方法

１􀆰一般资料

搜集２０２１年６－１１月因代谢综合征就诊的患者.
纳入标准:①确诊代谢综合征;②就诊时行腹部能谱

CT扫描;③年龄＞１８岁.排除标准:①确诊垂体功能

减退症,垂体瘤;②自身免疫性疾病;③长期服用激素

或影响骨代谢的药物;④严重的肝、肾功能不全;⑤糖

尿病酮症酸中毒、应激状态等患者;⑥临床甲亢及甲减

患者;⑦血液病及骨髓瘤等患者;⑧极重度肥胖症患

者.最终纳入患者共１１６例,其中男２９例,女８７例,
年龄２３~６４岁,平均(３８．３９±８．８９)岁.本研究为回

顾性研究,患者免除知情同意.

２􀆰能谱CT检查及测量

采用 GE RevolutionCT 扫 描 仪,探 测 器 宽 度

８mm,低能和高能电压(８０kV和１４０kV)之间的切换

时间为０．５ms,自动管电流调节模式(２００~４８５mA),
螺距 ０．９９２:１;旋转时间为 ０．８s/r,前 置 ASIR 为

４０％.
将能谱CT的图像数据传输到工作站(Advantage

Windows ４．７,GE Healthcare,Milwaukee,WI,

USA),对胸、腰椎椎体骨松质(T１０－１２、L１－３)进行

以钙和水为基物质,以及 HAP和水为基物质的定量

分析.同时,在７０keV 单能量条件下图像重建厚度

１．２５mm,间隔１．２５mm.
对于每个病例,在正中矢状面找到椎体的中央层

面,在距椎体边缘＞５mm 的轴面椎体中央层面放置

１００~１２０mm２ 的感兴趣区,避开椎体静脉丛和骨岛

(图１).每个椎体测定感兴趣区并连续测定２次取平

均值,最终分别获得胸１０－１２、腰１－３椎体的Ca(水)
浓度和 HAP(水)浓度,记录为胸１０－１２椎体及腰１－
３椎体的骨Ca、骨 HAP;此外,计算胸１０－１２、腰１－３
椎体Ca(水)浓度和 HAP(水)浓度的平均值,并分别

记录为平均骨Ca、平均骨 HAP.

３􀆰临床资料

记录患者年龄、性别、身高及体重,并计算其体质

量指数(bodymassindex,BMI),BMI(kg/m２)＝体重

(kg)/身高的平方(m２).患者均行糖化血红蛋白(heＧ
moglobin,HbA１c)、空 腹 血 糖 (fastingplasmagluＧ
cose,FPG)、餐后２h葡萄糖(２ＧhourpostprandialgluＧ
cose,GluＧ２h),空腹胰岛素 C肽、空腹胰岛素、总胆固

醇(totalcholesterol,TC)、总甘油三酯(totaltriglycＧ
erides,TG)、高密度脂蛋白胆固醇(highdensitylipoＧ
proteincholesterol,HDLＧC)、低密度脂蛋白胆固醇

(lowdensitylipoproteincholesterol,LDLＧC)、总钙的

测定,以上检测结果与腹部能谱 CT 的检查时间间隔

均不超过３d.

４􀆰统计学分析

统计分析通过Spss及PsychPenv２．８．０AI平台

获得.通过ShapiroＧWilk检验分析计量资料的正态
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图１　基于能谱CT测定骨钙(Ca)及骨羟基磷灰石(HAP)浓度示意图.

a)正中矢状面单能量图像,标识腰１椎体的中央层面;b)对应矢状面腰

１椎体的横断面图像,选取椭圆形感兴趣区进行浓度测定;c)对应矢状

面腰１椎体的骨 HAP(水)基图;d)对应矢状面腰１椎体的骨 Ca(水)
基图.

图２　轻度、中度和重度肥胖下 T１０－１２及 L１－３ 平

均Ca和 HAP值的箱线图比较.

性,符合正态分布者以x±s表示,组间总体差异比较

采用单因素方差分析;非正态分布者以 M(Q１,Q３)表
示;组间总体差异比较采用 KruskalＧWallis检验.通

过Spearman相关分析用于评价骨 Ca、骨 HAP浓度

与年龄、BMI及各类血清标记物之间的相关性,并行

校正年龄的BMI与骨Ca、骨 HAP的偏相关分析.分

别以骨Ca浓度和骨 HAP浓度为因变量,以上述相关

分析中达到显著性的指标为自变量,进行多元线性回

归分析,筛选骨Ca和骨 HAP浓度的影响因素.P＜
０．０５时认为结果有统计学意义.

结　果

１􀆰基线数据特征

所有患者的临床及实验室检查结果见表１.本研

究纳入１１６例肥胖患者,其中轻度肥胖３６例,中度肥

胖４６例,重度肥胖３４例.男２９例,女８７例,年龄

２３~６４岁,平均(３８．４±８．９)岁.患者 BMI分布于

２６．６~４８．１kg/m２,平均(３４．９±４．５)kg/m２,根据肥胖

分级分为轻度肥胖(＜３２．５kg/m２)、中度肥胖(３２．５~
３７．５kg/m２)及重度肥胖(３７．５~５０．０kg/m２),其中轻

度肥 胖 组 BMI 中 位 数 ３０．５kg/m２,中 度 肥 胖 组

３４．６kg/m２,重度肥胖组４０．１kg/m２,

３组间差异显著(F＝１０１．５１,P＜
０．００１).

２􀆰 代谢综合征患者 BMI的

临床指标及骨质改变

不同分组患者的胸１０－１２椎

体及腰１－３椎体的钙(Ca)浓度和

羟基磷灰石(HAP)浓度见表１、图

２.重度肥胖组的 T１０－１２平均

Ca(５９．０６±９．５８)mg/cm３ 和L１－
３平均 Ca(５３．４２±９．４７)mg/cm３

显著 低 于 轻 度 肥 胖 组 [分 别 为

(６５．６６±１２．３５)mg/cm３ 和(５９．７８
±１１．５５)mg/cm３]及中度肥胖组

[分别为(６５．２３±１０．１３)mg/cm３

和(６０．０８±１０．２０)mg/cm３,P＜
０．０５].同样,T１０－１２平均 HAP
(１２６．１６±２０．４３)mg/cm３ 和L１－
３平均 HAP(１１６．１６±２０．１４)mg/cm３

在重度肥胖组中显著低于其他两

组(P＜０．０５,表１).
血糖代谢指标方面,轻度肥胖

组 HbA１C(７．７％,６．７~８．９)和２h
血糖(１６．５mmol/L,１４．３~１９．７)
高于中度肥胖组(分别为６．９％,

６．１~８．４;１３．３ mmol/L,９．９~
１７．１)和重 度 肥 胖 组 (分 别 为 ６．４％,５．８~７．７;

１１．６mmol/L,７．４~１４．９,P＜０．０１).重度肥胖组空腹

胰岛素(２６．４uIU/mL,１８．１~３４．１)和C肽(３．７ng/mL,

３．２~４．６)显著高于轻度肥胖组(分别为１４．３uIU/mL,

１０．０~２１．０;２．６ng/mL,２．２~３．８,P＜０．０１).总钙水
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表１　 不同分组代谢综合征患者的基线数据

组别 轻度肥胖
(n＝３６)

中度肥胖
(n＝４６)

重度肥胖
(n＝３４) F/H 值 P

性别 (女) ２７(７５．０％) ３９(８４．８％) ２１(６１．８％) ５．５２４ ０．０６３
年龄 (年) ３９．０(３３．０,４６．８) ３９．０(３３．０,４４．３) ３５．５(２８．８,４１．３) ３．５ ０．１７４
BMI(kg/m２) ３０．５(２８．７,３１．６) ３４．６(３３．３,３５．４) ４０．１(３８．３,４１．８) １０１．５１ ＜０．００１abc

T１０－１２平均 Ca(mg/cm３) ６５．６６±１２．３５ ６５．２３±１０．１３ ５９．０６±９．５８ ４．２３６ ０．０１７bc

L１－３平均 Ca(mg/cm３) ５９．７８±１１．５５ ６０．０８±１０．２０ ５３．４２±９．４７ ４．７０８ ０．０１１bc

T１０－１２平均 HAP(mg/cm３) １４０．０９±２６．５２ １３９．３７±２１．５９ １２６．１６±２０．４３ ４．１９８ ０．０１７bc

L１－３平均 HAP(mg/cm３) １２８．１２±２４．０２ １２７．３７±２１．６１ １１６．１６±２０．１４ ４．５６９ ０．０１２bc

HbA１C(％) ７．７(６．７,８．９) ６．９(６．１,８．４) ６．４(５．８,７．７) ９．３２８ ０．００９b

FPG (mmol/L) ８．７５±３．００ ８．１１±３．２０ ７．１０±２．３６ ２．８５６ ０．０６２b

GluＧ２h(mmol/L) １６．５(１４．３,１９．７) １３．３(９．９,１７．１) １１．６(７．４,１４．９) １６．５１２ ＜０．００１abc

空腹胰岛素 C肽 (ng/mL) ２．６(２．２,３．８) ３．６(２．７,４．２) ３．７(３．２,４．６) １１．８１５ ０．００３ab

空腹胰岛素 (uIU/mL) １４．３(１０．０,２１．０) ２２．１(１５．０,３１．６) ２６．４(１８．１,３４．１) １８．４６９ ＜０．００１ab

TC(mmol/L) ５．０１±１．０９ ４．８７±０．９７ ４．９３±０．９２ ０．１８９ ０．８２８
TG (mmol/L) ２．２(１．３,３．２) １．９(１．３,２．８) １．８(１．３,２．６) １．１４ ０．５６６
HDLＧC(mmol/L) １．０(０．９,１．２) １．０(０．９,１．１) １．０(０．９,１．１) ０．５１３ ０．７７４
LDLＧC(mmol/L) ３．３７±０．９２ ３．４２±０．９２ ３．５２±０．７６ ０．２８５ ０．７５２
总钙 (mmol/L) ２．４０±０．１０ ２．３４±０．０９ ２．３５±０．１０ ４．０２７ ０．０２０ab

T１０Ca(mg/cm３) ６７．１３±１２．９５ ６７．２８±１１．３９ ６０．５８±１１．２１ ３．７７３ ０．０２６bc

T１１Ca(mg/cm３) ６５．９４±１２．８６ ６５．３９±１０．３７ ６０．３６±９．８３ ２．７５８ ０．０６８
T１２Ca(mg/cm３) ６３．９１±１３．３７ ６３．０１±１０．４５ ５６．２６±１０．０１ ４．８５ ０．０１０bc

L１Ca(mg/cm３) ６２．０９±１１．７６ ６１．５７±１１．１６ ５６．３５±９．４０ ３．０３５ ０．０５２
L２Ca(mg/cm３) ６０．６１±１２．３０ ６０．９７±１０．９１ ５４．１０±１０．０８ ４．３８３ ０．０１５bc

L３Ca(mg/cm３) ５６．６４±１２．５０ ５７．７０±１０．２４ ４９．８２±１１．１１ ５．３３５ ０．００６bc

T１０HAP(mg/cm３) １４３．２０±２７．６９ １４３．７８±２４．２４ １２９．３８±２３．９０ ３．７７３ ０．０２６bc

T１１HAP(mg/cm３) １４０．４３±２７．６２ １３９．７４±２１．９９ １２８．９１±２０．９５ ２．６８５ ０．０７３
T１２HAP(mg/cm３) １３６．６４±２８．７２ １３４．５９±２２．４３ １２０．１８±２１．３６ ４．８５１ ０．０１０bc

L１HAP(mg/cm３) １３２．４８±２５．０７ １３１．６２±２３．８３ １２０．３９±２０．０５ ３．０２１ ０．０５３
L２HAP(mg/cm３) １２９．３１±２６．２０ １２７．２９±２８．３５ １１５．６０±２１．４４ ２．９１５ ０．０５８
L３HAP(mg/cm３) １２２．５７±２３．３５ １２３．２１±２１．５７ １０６．５０±２３．６１ ６．２７９ ０．００３bc

注:HbA１c,糖化血红蛋白;FPG,空腹血糖;GluＧ２h,餐后２h葡萄糖;TC,总胆固醇;TG,总甘油三酯;HDLＧC,高密度脂蛋白胆固醇;LDLＧC,低密
度脂蛋白胆固醇;Ca,骨钙浓度;HAP,骨羟基磷灰石浓度.事后分析a,轻度肥胖与中度肥胖组存在统计学差异(P＜０．０５);b,轻度肥胖与重度肥胖组
存在统计学差异(P＜０．０５);c,中度肥胖与重度肥胖组存在统计学差异(P＜０．０５).

表２　代谢综合征患者BMI、年龄与骨Ca、骨 HAP之间的相关关系

变量 BMI(kg/m２) 年龄 BMI(校正年龄后
偏相关分析)(kg/m２)

BMI(kg/m２) － －０．１９１∗ (０．０４０) －
年龄 －０．１９１∗ (０．０４０) － －
T１０－１２平均 Ca(mg/cm３) －０．１８４∗ (０．０４８) －０．２７９∗∗ (０．００２) －０．２８６∗∗ (０．００２)
L１－３平均 Ca(mg/cm３) －０．１６４(０．０７９) －０．４３３∗∗ (＜０．００１) －０．３１９∗∗ (０．００１)
T１０－１２平均 HAP(mg/cm３) －０．１８１(０．０５２) －０．２８２∗∗ (０．００２) －０．２８５∗∗ (０．００２)
L１－３平均 HAP(mg/cm３) －０．１８４∗ (０．０４８) －０．４７１∗∗ (＜０．００１) －０．３５４∗∗ (＜０．００１)

　　　注:∗ 在０．０５级别(双尾)显著,∗∗ 在０．０１级别(双尾)显著.

平在轻度肥胖组 (２．４０±０．１０)mmol/L 高于中度

(２．３４±０．０９)mmol/L和重度肥胖组[(２．３５±０．１０)

mmol/L,P＝０．０２０].血脂指标(TC、TG、HDLＧC、

LDLＧC)３组间差异无统计学意义(P＞０．０５).

３􀆰代谢综合征患者BMI与骨Ca、骨 HAP关系

表２显示了 Spearman相关分析结果.年龄与

T１０－１２平均 Ca(r＝－０．２７９,P＝０．００２)、L１－３ 平

均Ca(r＝－０．４３３,P＜０．００１)、T１０－１２ 平均 HAP
(r＝－０．２８２,P＝０．００２)及 L１－３ 平均 HAP(r＝
－０．４７１,P＜０．００１)呈负相关;BMI与 T１０－１２平均

Ca(r＝－０．１８４,P＝０．０４８)、L１－３ 平均 HAP(r＝
－０．１８４,P＝０．０４８)呈负相关,但与 L１－３平均 Ca
(r＝－０．１６４,P＝０．０７９)及 T１０－１２平均 HAP(r＝

－０．１８１,P＝０．０５２)相关性未达显著水平.偏相关分

析校正年龄后,BMI与T１０－１２平均Ca(r＝－０．２８６,

P＝０．００２)、L１－３平均 Ca(r＝－０．３１９,P＝０．００１)、

T１０－１２平均 HAP(r＝－０．２８５,P＝０．００２)及L１－３
平均 HAP(r＝－０．３５４,P＜０．００１)均呈显著负相关.
这些结果表明,BMI与骨密度指标呈负相关,年龄校

正后相关性增强.
多元线性回归分析结果显示对于本研究中代谢综

合征患者,年龄和 BMI是引起骨 Ca和骨 HAP浓度

下降的主要因素.随着年龄增大 T１０－１２Ca (B＝
－０．４７,９５％C１:－０．６９~－０．２６,P＜０．００１)、L１－３
Ca(B＝－０．６３,９５％C１:－０．８２~－０．４４,P＜０．００１)、

T１０－１２HAP(B＝－１．０２,９５％C１:－１．４７~－０．５７,

９０２放射学实践２０２６年２月第４１卷第２期　RadiolPractice,Feb２０２６,Vol４１,No．２



P＜０．００１)及 L１－３ HAP (B＝ －１．４３,９５％CI:

－１．８２~－１．０４,P＜０．００１)浓度显著减低;随着BMI
升高,T１０－１２Ca (B＝ －０．６８,９５％C１:－１１１~
－０．２６,P＝０．００２)、L１－３Ca(B＝－０．７０,９５％C１:

－１．０８~－０．３２,P ＜０．００１)、T１０－１２ HAP (B＝
－１．４５,９５％C１:－２．３６~－０．５５,P＝０．００２)及 L１－３
HAP (B＝ －１．６０,９５％CI:－２．３８~ －０．８２,P ＜
０．００１)浓度显著减低(表３).

表３　代谢综合征患者BMI、年龄与骨Ca、骨 HAP之间的多元回归分析

骨浓度/变量 β β９５％ CI 标准误 P
T１０－１２平均 Ca(mg/cm３)
　年龄 －０．４７ －０．６９~－０．２６ ０．１１ ＜０．００１
　BMI(kg/m２) －０．６８ －１．１１~－０．２６ ０．２２ ０．００２
L１－３平均 Ca(mg/cm３)
　年龄 －０．６３ －０．８２~－０．４４ ０．１ ＜０．００１
　BMI(kg/m２) －０．７０ －１．０８~－０．３２ ０．２０ ＜０．００１
T１０－１２平均 HAP(mg/cm３)
　年龄 －１．０２ －１．４７~－０．５７ ０．２３ ＜０．００１
　BMI(kg/m２) －１．４５ －２．３６~－０．５５ ０．４６ ０．００２
L１－３平均 HAP(mg/cm３)
　年龄 －１．４３ －１．８２~－１．０４ ０．２０ ＜０．００１
　BMI(kg/m２) －１．６ －２．３８~－０．８２ ０．４０ ＜０．００１

讨　论

MetS是由多种疾病组成的疾病群,其与骨质疏松

症之间的关系被广泛研究,随着肥胖人群的日益增加,
代谢性疾病已成为影响公共健康的重要问题.然而

MetS对骨密度的影响机制非常复杂,肥胖与骨骼之间

的研究结果存在较大的争议.既往研究多通过 DXA
或定量CT评价骨密度,以反映骨质改变情况.目前,
随着能谱CT技术的推广,其在骨质定量方面有了进

一步的广泛应用,研究显示[６,７]基于能谱CT的物质对

可以有效反应骨密度的改变.能谱CT测量骨密度的

技术原理是基于物质成分的能量依赖性衰减特性进行

的.能谱CT通过快速切换管电压,可以同步采集同

一解剖部位的高、低能图像,并且通过物质分离等算法

将高、低能图像分解为代表骨矿物质(钙)和软组织

(水)的密度图.通过能谱CT扫描既保证了CT的高

空间分辨率又实现了物质分析功能,可同时显示骨骼

的结构与密度.因此,本研究通过能谱 CT 的骨 Ca
(水)及骨 HAP(水)浓度定量了代谢综合征患者的骨

质情况,发现不同BMI组患者的骨 Ca、骨 HAP及总

钙浓度存在差异;且控制年龄后,BMI与骨 Ca、骨

HAP之间仍存在负相关,提示代谢综合征患者的

BMI与骨骼之间存在定量关系.
肥胖与骨骼之间存在双重关联机制即机械和代谢

机制.传统意义上肥胖对骨骼有保护作用.既往有研

究表明肥胖患者的面积骨矿物质浓度较高[８],在一项

对于儿童和青少年的骨矿物质密度的研究中,发现肥

胖个体的全身骨密度比正常体重的个体高[９],其主要

原因可能为体重赋予的机械负荷可以促进骨细胞的形

成[８,１０].尽管传统观点认为肥胖可通过增加机械负荷

对骨密度起到保护作用,但近年来研究显示肥胖对骨

代谢的影响呈现出复杂的双向性.一方面,皮下脂肪

可能通过增加骨骼承载应力以及分泌对骨代谢有利的

激素(如 Leptin和 Adiponectin)促进骨形成,从而与

骨密度呈正相关[１１,１２].另一方面,内脏脂肪(代谢活

性强,富含促炎细胞因子(如 TNFＧα、ILＧ６),可通过

RANKL通路激活破骨细胞,诱导骨吸收,使骨密度降

低[１３Ｇ１５].最新研究进一步表明内脏脂肪指数(VFI)与
骨密度呈负相关,而皮下脂肪指数(SFI)则与骨密度

呈正相关,提示脂肪的类型与分布对骨代谢具有异质

性影响[１６,１７].此外,性别因素也显著影响该关联,绝
经后女性因雌激素水平下降,对内脏脂肪引发的骨质

流失更为敏感[１８].骨Ｇ脂肪Ｇ免疫网络的最新模型显示

内脏脂肪诱导的慢性炎症状态是破骨活动增强和骨量

丢失的重要机制基础[１５].因此,应在肥胖评估中不仅

关注总脂肪量,更需结合脂肪分布特征,以全面理解其

对骨健康的影响.
本研究采用BMI评价患者的肥胖情况,即个体体

重(千克)除以其身高(米)的平方.目前,关于肥胖或

超重的中青年代谢综合征人群的骨密度研究鲜有报

道.本研究入组的为肥胖或超重的代谢综合征患者,
平均BMI高于普通人群,本研究显示患者的骨 Ca及

骨 HAP浓度和BMI呈负相关.一项使用CT扫描和

经髂骨活检对不同 BMI的绝经前女性进行的研究表

明在组织学水平上,中央肥胖型女性的骨小梁数量较

少且较薄[１９].在一项对不同肥胖程度的青少年骨密

度及几何形状的研究中发现,腰椎的骨小梁评分(纹理

指数,与骨小梁微结构高度相关)在极度肥胖的患者显

著降低[２０].与皮质骨相比,松质骨对骨代谢障碍有更

高的敏感性.在中青年代谢综合征人群,减轻体重,预
防脊柱骨质疏松性骨折变得尤为重要.

以往应用能谱CT对成年女性的腰椎骨钙浓度进

行分析,发现骨钙浓度和年龄呈负相关[２１].本研究采

用多元线性回归分析表明在超重和肥胖的代谢综合征

人群中,随着年龄、BMI逐渐升高,患者平均骨 Ca及

骨 HAP浓度减低.年龄是影响骨密度的一个重要因

素[２２Ｇ２４].随着年龄增长,骨吸收加速,骨的重建功能下

降,以及肠道对维生素D和钙的摄取能力减低等因素

共同导致骨量减少,骨密度减低.本研究通过偏相关

分析校正年龄因素后,发现患者 BMI与 骨 Ca、骨

HAP仍呈明显负相关,说明 BMI是影响患者骨质改

变的重要危险因素之一.
本研究存在一定的局限性,样本量较少且为单中
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心研究,同时研究中男性患者较少,下一步将继续扩大

样本进行研究.
总之,在肥胖和超重的中青年代谢综合征人群,影

响骨密度的因素复杂,年龄和 BMI是影响脊柱骨 Ca
浓度和骨 HAP的主要因素.随着年龄增长,脊柱松

质骨骨Ca和骨 HAP浓度下降;而 BMI越小的代谢

综合征患者其脊柱松质骨骨密度可能相对更大,尚需

扩大样本量进一步研究证实.
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