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摘要: 目的 应用 QCT 测量腰椎骨密度，探讨男性高血压患者血压水平与腰椎骨密度之间的相关性。方法 选取 2020 年 12
月至 2022 年 1 月于青岛市市立医院住院男性患者 361 例，年龄 21～80 岁; 收集其一般资料，按照血压分为正常血压人群、高血

压 1 级人群、高血压 2 级人群、高血压 3 级人群; 对其行上中腹部 CT 平扫，使用定量 CT 获取腰椎骨密度，按照腰椎 BMD 测量

值分为骨量正常组、低骨量组、骨质疏松组。结果 在各年龄人群中，不同骨量组 BMI、总胆固醇( TC) 、高密度脂蛋白( HDL-
C) 及低密度脂蛋白( LDL-C) 之间的差异无明显统计学意义( P＞0. 05) ，在 51～65 岁组、66～80 岁组中，腰椎骨密度随三酰甘油

( TG) 的升高而减低( P＜0. 05) 。在 51～65 岁年龄组中，不同血压等级人群的腰椎骨密度差异具有统计学意义( P＜0. 05) ，高血

压病程、SBP、DBP、PP 与腰椎骨密度呈负相关( P＜0. 05) 。50 岁以上中老年人血压分级越高，低骨量及骨质疏松发病率越高。
多元线性逐步回归分析结果显示年龄、SBP、TG、BMI 最终进入方程。结论 50～ 65 岁男性人群高血压与骨密度有一定相关

性。年龄、SBP 及 TG 是腰椎骨密度降低的独立危险因素，BMI 是腰椎骨密度降低的保护因素。
关键词: 高血压; 骨密度; 定量 CT

Study of the correlation between hypertension and bone mineral density of the lumbar vertebrae
in males with QCT
ZHANG Dongnan1，MA Chunfen1，WANG Guohua1* ，DANG Jifeng2，ZHANG Zhen1

1．Department of Ｒadiology，Qingdao Municipal Hospital Affiliated to Qingdao University，Qingdao 266011，China
2． Qingdao Hospital of Traditional Chinese Medicine ( Qingdao Hiser Hospital ) Affiliated to Qingdao University，Qingdao
266033，China
* Corresponding author: WANG Guohua，Email: wangguohua89@ 163．com

Abstract : Objective Quantitative CT ( QCT) was used to measure the bone mineral density ( BMD) of the lumbar vertebrae to
explore the correlation between blood pressure level and BMD of lumbar vertebrae in male hypertension patients． Methods A total
of 361 male patients aged 21-80 years who were hospitalized in Qingdao Municipal Hospital from December 2020 to January 2022
were selected． Their general information was collected and they were divided into normal blood pressure group，hypertension grade 1
group，hypertension grade 2 group and hypertension grade 3 group according to their blood pressure． The abdominal CT scan was
performed，and quantitative CT was used to obtain lumbar bone density． According to the measurement value of lumbar BMD，the
patients were divided into normal bone mass group，low bone mass group and osteoporosis group． Ｒesults There were no
significant differences in BMI，TC，HDL-C and LDL-C between different BMD groups in different age groups ( P ＞ 0. 05) ． In 51～
65 years group and 66～80 years group，the BMD of lumbar vertebra decreased with the increase of TG ( P ＜ 0. 05) ． Only in the age
group of 51 to 65 years，lumbar BMD of different blood pressure grades was significantly different ( P ＜ 0. 05) ，and the course of
hypertension，SBP，DBP and PP were negatively correlated with lumbar BMD ( P ＜ 0. 05) ． The higher the blood pressure grade
was，the higher the incidence of low bone mass and osteoporosis was． Multiple linear stepwise regression analysis showed that age，

SBP，TG and BMI could into the equation finally． Conclusion There is a certain correlation between hypertension and BMD in
males aged from 50 to 65 years． Age，SBP and TG were independent risk factors for decreased lumbar bone mineral density，while
BMI was a protective factor for decreased lumbar bone mineral density．
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高血压病及骨质疏松是老年人的常见病、多发

病，随着人口老龄化的加剧，二者的发病率有逐年升

高的趋 势，已 成 为 全 球 性 的 负 担。骨 密 度 ( bone
mineral density，BMD) 减低是骨质疏松的特征表现，

骨组织的微结构被破坏，骨组织的脆性增加，进而骨

折风险升高［1］。骨质疏松通常被认为绝经后女性

更为多发，但有调查研究表明，在因骨质疏松症骨折

人群中，男性发生严重并发症的风险更高，有更高的

死亡率［2］。因此，对男性群体骨质疏松的诊断及预

防研究尤为重要。本研究旨在通过 QCT 测量腰椎

骨密度，探讨男性高血压患者血压水平与腰椎骨密

度之间的相关性，从而为临床及早进行干预、预防骨

质疏松及骨折提供参考价值。

1 材料和方法

1. 1 研究对象

选取 2020 年 12 月至 2022 年 1 月于青岛市市

立医院住院并行上中腹部 CT 检查的男性患者 361
例，年龄 21～80 岁，其中血压正常者 148 例，高血压

患者 213 例。排除患有慢性肝肾功能异常、内分泌

疾病、恶性肿瘤等影响骨代谢或消耗性疾病者，排除

使用影响骨代谢药物及有腰椎骨折或手术史者。所

有患者检查前均被告知相关事项，并签署知情同意

书，本研究经医院伦理委员会批准许可。
1. 2 资料收集

1. 2. 1 收集基本信息: 收集患者年龄、身高、体重等

基本信息，计算体质指数( BMI) ，检测患者血脂水

平。测量患者血压，有高血压病史患者取其既往最

高血压，记录收缩压( systolic blood pressure，SBP ) 、
舒张压( diastolic blood pressure，DBP) 及脉压( pulse
pressure，PP) 。
1. 2. 2 CT 检查: 由专业放射科技术人员使用 GE
Ｒevolution 256 排 CT X-tream 对患者进行上中腹部

CT 平扫检查，图像传至 Mindways 公司的 Model 4
QCT 工作站，在 L1、L2、L3 椎体中央的骨松质部分标

记感兴趣区( ＲOI) ，分别测量其 BMD，结果取三者

平均值( 图 1) ，测量时应尽量避开椎体骨皮质。

图 1 低骨量患者 QCT 测量骨密度

Fig．1 BMD measured by QCT in patient with low bone mass

1. 3 诊断标准

1. 3. 1 血压分级标准: 参照《中国高血压防治指南

( 2018 年修订版) 》［3］标准，根据血压升高水平，分

为 1 级、2 级和 3 级，见表 1。

表 1 血压水平分级标准( mmHg)

Table 1 Blood pressure level grading standards( mmHg)

分级 SBP DBP
正常血压 ＜140 ＜90
1 级高血压 140～159 90～99
2 级高血压 160～179 100～109
3 级高血压 ≥180 ≥110

1. 3. 2 骨质疏松症诊断标准: 参照《中国定量 CT
( QCT) 骨质疏松症诊断指南( 2018) 》［4］诊断标准，

BMD＞120 mg /cm3 为骨密度正常，BMD 80～120 mg /
cm3 为低骨量，BMD＜80 mg /cm3 为骨质疏松。
1. 4 统计学处理

采用 SPSS 26. 0 统计软件对数据进行统计分

析。计量资料进行正态分布和方差齐性检验，符合

正态分布的计量资料以均数±标准差( �x±s) 表示，符

合方差齐性的数据组间均数比较采用单因素方差分

析，相关性分析采用 Pearson 相关分析; 非正态分布

的计量资料组间差异性比较采用非参数检验，相关

性分析采用 Spearman 相关分析。计数资料采用例

数与百分率表示，采用 χ2 检验。多因素回归分析采

用多元线性逐步回归分析，P＜0. 05 为差异有统计学

意义。
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2 结果

2. 1 不同骨量组间的一般资料及生化指标比较

按照年龄分为 21～35、36～50、51～65、66～80 岁

4 组，如表 2 所示，在各年龄人群中，不同骨量组在

BMI、总胆固醇( TC) 、高密度脂蛋白( HDL-C) 及低

密度脂蛋白( LDL-C) 之间的差异无统计学意义( P＞
0. 05) ，在 51 ～ 65、66 ～ 80 岁组中，腰椎骨密度随三

酰甘油( TG) 水平的升高而减低( P＜0. 05) 。
2. 2 各年龄组不同血压等级人群腰椎骨密度比较

如表 3 所示，仅在 51 ～ 65 岁年龄组中，正常血

压人群、高血压 1 级人群、高血压 2 级人群、高血压

3 级人群之间的腰椎 BMD 差异具有统计学意义( P
＜0. 05) ，高血压等级越高，腰椎 BMD 越低。

表 2 各年龄组 3 组间的一般资料及生化指标比较

Table 2 Comparison of general data and biochemical indices
among the three groupsin different age group

项目
P 值

21～35 岁组 36～50 岁组 51～65 岁组 66～80 岁组

BMI － 0. 416 0. 754 0. 925
TG － 0. 447 0. 001 ＜0. 001
TC － 0. 657 0. 877 0. 078

HDL-C － 0. 774 0. 350 0. 767
LDL-C － 0. 523 0. 524 0. 151

注: 21～35 岁组中低骨量及骨质疏松组样本量不足，不予比较。

表 3 各年龄组不同血压等级人群腰椎骨密度比较( mg /cm3 )

Table 3 Comparison of lumbar vertebra BMD among different blood pressure grades in different age groups( mg /cm3 )

项目
腰椎骨密度

21～35 岁组 36～50 岁组 51～65 岁组 66～80 岁组

正常血压人群 181. 51±24. 79 152. 52±26. 85 130. 51±25. 57 107. 91±28. 25
高血压 1 级人群 168. 08±24. 86 143. 21±25. 42 125. 88±20. 76 98. 10±21. 64
高血压 2 级人群 － 146. 54±20. 62 125. 36±25. 58 97. 27±20. 49
高血压 3 级人群 － 142. 73±22. 23 114. 18±27. 05 95. 15±27. 34

P 值 0. 244 0. 441 0. 031 0. 339

注: 21～35 岁组中高血压 2 级人群及高血压 3 级人群样本量不足，不予比较。

2. 3 各年龄组血压与骨密度相关性分析

结果如表 4 所示，在 21 ～ 35 岁年龄组中，DBP
与腰椎 BMD 呈负相关( P＜0. 05) ，PP 与腰椎 BMD
呈正相关( P＜0. 01) 。在 51 ～ 65 岁年龄组中，高血

压病程、SBP、DBP、PP 与腰椎 BMD 呈负相关( P＜
0. 05) ，且 SBP、PP 与腰椎 BMD 的相关系数略大

于 DBP。

表 4 各年龄组骨密度影响因素相关性分析

Table 4 Correlation analysis of influencing factors of BMD in
different age groups

项目
21～35 岁组 36～50 岁组 51～65 岁组 66～80 岁组

P 值 r 值 P 值 r 值 P 值 r 值 P 值 r 值

高血压病程 0. 099 －0. 369 0. 256 －0. 122 0. 034 －0. 164 0. 403 －0. 093
SBP 0. 580 0. 128 0. 136 －0. 159 0. 003 －0. 232 0. 074 －0. 197
DBP 0. 030 －0. 474 0. 261 －0. 121 0. 020 －0. 180 0. 228 －0. 134
PP 0. 007 0. 572 0. 108 －0. 172 0. 005 －0. 214 0. 099 －0. 182

2. 4 中老年人不同血压等级人群骨钙质代谢异常

发病率比较

如表 5，采用 χ2 检验比较 50 岁以上正常血压人

群、高血压 1 级人群、高血压 2 级人群和高血压 3 级

人群骨钙质代谢异常发病率，结果表明血压分级越

高，低骨量及骨质疏松发病率越高( P＜0. 01) 。

表 5 50 岁以上不同血压等级人群骨密度异常发病率比较

［n( %) ］

Table 5 Comparison of incidence of abnormal BMD among
people with different blood pressure grades in people over 50
［n( %) ］

项目 骨量正常 低骨量 骨质疏松 χ2 值 P 值

正常血压人群 53( 57. 6) 36( 39. 1) 3( 3. 3)

高血压 1 级人群 25( 43. 1) 29( 50. 0) 4( 6. 9) 22. 296 0. 001
高血压 2 级人群 18( 45. 0) 17( 42. 5) 5( 12. 5)

高血压 3 级人群 18( 29. 5) 29( 47. 5) 14( 23. 0)

2. 5 多元线性逐步回归分析

将上述各项指标作为自变量，腰椎 BMD 作为因

变量，进行多元线性逐步回归分析，逐步法筛选自变

量，按 P 值( ≤0. 05 输入，≥0. 10 剔除) ，最终年龄、
SBP、TG 及 BMI 进入方程，结果如表 6 所示，年龄、
SBP 及 TG 是腰椎骨密度降低的独立危险因素，BMI
是腰椎骨密度降低的保护因素。

3 讨论

在本研究中，年龄越大，腰椎骨密度越低，这与

以往的研究结果一致［5］。BMI 与 BMD 之间的关系

比较复杂，在本研究中，较高的 BMI 是腰椎骨密度

降低的保护因素，但在按照年龄分组时，各年龄组中
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表 6 腰椎骨密度多元线性逐步回归分析

Table 6 Multivariate linear stepwise regression analysis of
lumbar BMD

项目
未标准化

系数 β 标准误
标准化
系数 β

P 值

年龄 －1. 564 0. 124 －0. 558 ＜0. 001
BMI 0. 868 0. 432 0. 087 0. 045
TG －8. 511 2. 146 －0. 168 ＜0. 001
SBP －0. 253 0. 059 －0. 185 ＜0. 001

不同骨量组间的 BMI 之间差异无统计学意义。部

分研究［6］结果显示，在一定范围内 BMI 与骨密度呈

正相关，但过高的 BMI 反而会引起骨密度减低，在

接下来研究中可以细化 BMI 分组，进一步研究 BMI
与腰椎骨密度的相关性。血脂与骨密度之间的关系

比较复杂，多数研究认为血脂与骨密度呈负相关。
本研究结果显示，三酰甘油升高是腰椎骨密度的危

险因素之一，50 岁以上男性人群 TG 与腰椎骨密度

呈负相关，TG 越高，腰椎 BMD 越低，原因可能与 TG
升高导致骨髓脂肪增加、骨髓腔扩大、骨皮质变薄

有关［7］。
在本研究中，中老年男性人群高血压与骨密度

有一定相关性，高血压级别越高，骨量异常的发病率

越高，51～65 岁年龄段男性人群高血压病程、SBP、
DBP、PP 与腰椎 BMD 均呈负相关。多元线性逐步

回归分析亦提示收缩压升高是腰椎 BMD 降低的危

险因素。骨质疏松症和高血压病两种疾病有一些相

似的危险因素及病理生理机制，如雌激素下降、炎性

因子、脂质氧化、维生素 D 代谢异常等［8-9］。且有多

项研究［10］结果表明，高血压患者比非高血压患者更

容易发生脆性骨折，血压升高与骨密度降低有相关

性，此外，不同地区、不同人群骨密度的降低水平也

不一致［11］。
高血压导致骨密度减低可能与以下几个机制有

关: 首先，高血压可以导致肾小球内压增加，进而导

致肾小球损伤和肾功能不全。高血压患者血压控制

欠佳可导致肾小管 Ca2+ 重吸收减少，大量的钙离子

随尿液排出，血液中 Ca2+浓度下降，负反馈调节甲状

旁腺激素水平，骨钙代偿性进入血液，最终导致骨钙

下降而血液及软组织中钙含量增加［12］。其次，血管

紧张素Ⅱ( AngⅡ) 可与 AngⅡ 1 型受体( AT1 ) 结合，

促进小动脉平滑肌收缩，升高血压。在骨代谢方面，

AT1 在成骨细胞和破骨细胞的细胞膜上均有表达，

AngⅡ与 AT1 受体结合可激活破骨细胞，促进成骨

细胞凋亡。且骨组织局部肾素-血管紧张素系统能

抑制成骨细胞分化，间接刺激破骨细胞形成［13］。如

冬梅等［14］研究结果表明骨质疏松患者 BMD 与 Ang
Ⅱ水平相关，AngⅡ可以增加其骨折风险。

另外，高血压患者的血管内皮细胞常有不同程

度的损害，出现炎症反应和内皮功能障碍［15］，白细

胞介素-6( IL-6) 、肿瘤坏死因子( TNF) 等可在高血

压早期开始升高。有研究［16］表明，TNF-α 可直接调

节破骨细胞及成骨细胞的增殖与分化，还可损伤肾

血管-基底膜屏障，使肾小管吸收钙、磷下降，影响骨

代谢。
综上所述，高血压与骨质疏松症有一定的相关

性，高血压对骨密度的影响在 50 岁以上男性人群中

尤为明显。高龄、血脂高、收缩压高都是骨质疏松发

生的相关危险因素，较高的 BMI 可能对 BMD 减少

有一定保护作用。因此，在临床工作中，对于高血压

患者，尤其是 50～65 岁人群，应注意其骨代谢情况，

并采取措施，如将血压、血脂控制在正常范围内，

BMI 不宜过低，日常生活中适量运动等，从而预防骨

质疏松或延缓骨质疏松症的发展。
本研究的不足之处: ①研究对象仅来自住院患

者，且样本量不够大，年轻男性样本较少，结果有一

定误差;②多数患者日常使用的降压药可能对骨代

谢有一定的影响。在今后的研究中，应不断总结经

验，尽量排除药物的影响、加大样本量，进一步研究

高血压与骨质疏松之间的关系。
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