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摘  要 

在全球人口老龄化加剧背景下，骨质疏松症与动脉粥样硬化性心血管疾病(ASCVD)已成为中老年人群主

要致残、致死性慢性疾病，二者共病进一步加剧不良预后风险。“骨–血管轴”概念的提出揭示二者存

在密切的内在关联，骨质疏松与冠状动脉钙化通过“骨–血管轴”形成紧密的病理关联，其共病机制涉

及多系统、多通路的协同调控。胸部CT机会性筛查联合人工智能技术为两类疾病的早期识别与风险分层

提供了可行的临床路径。但现有证据在因果关系、人群异质性及临床转化路径等方面仍存在争议。本文

综合分析近年来国内外相关临床研究与基础实验成果，现有文献多单一探讨机制或影像技术，缺乏对人

群异质性、效应修饰因子及临床落地障碍的整合分析。本文从五大维度系统归纳研究现状，剖析现存争

议与瓶颈，并讨论该领域面临的挑战与发展趋势，旨在为心骨共病的机制解析、一体化影像筛查标准化

及综合防控体系构建提供参考与理论支撑。 
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Abstract 
Against the backdrop of accelerating global population aging, osteoporosis and atherosclerotic car-
diovascular disease (ASCVD) have emerged as the leading chronic diseases causing disability and 
mortality among middle-aged and elderly populations, and their comorbidity further exacerbates 
the risk of adverse clinical outcomes. The proposal of the “bone-vascular axis” concept reveals an 
intimate intrinsic linkage between the two disorders. Osteoporosis and coronary artery calcifica-
tion establish a tight pathological connection via the bone-vascular axis, and their comorbid mech-
anisms involve synergistic regulation across multiple systems and signaling pathways. Opportunis-
tic chest CT screening combined with artificial intelligence technology provides a feasible clinical 
strategy for early identification and risk stratification of the two diseases. Nevertheless, controver-
sies remain regarding existing evidence concerning causal relationships, population heterogeneity, 
and clinical translation pathways. This paper comprehensively analyzes relevant domestic and in-
ternational clinical studies and basic experimental findings published in recent years. Most availa-
ble literatures separately discuss pathological mechanisms or imaging techniques, lacking integrated 
analyses of population heterogeneity, effect modifiers, and barriers to clinical implementation. This 
review systematically summarizes current research advances from five dimensions, analyzes exist-
ing controversies and bottlenecks, and discusses challenges and future trends in this field, aiming 
to offer references and theoretical support for deciphering the mechanisms underlying bone-car-
diac comorbidity, standardizing integrated imaging screening, and constructing a comprehensive 
prevention and control system. 
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1. 引言 

随着全球人口老龄化进程加剧，骨质疏松症与动脉粥样硬化性心血管病(ASCVD)已成为导致人群致

残与死亡的两大核心驱动因素[1]。二者的发病风险均随年龄增长呈指数级上升，传统危险因素模型多将

二者认为相互独立的两类疾病，未关注潜在交叉关联。然而，近年来大量横断面研究与队列研究证据显

示，低骨密度(BMD)人群的血管钙化与心血管事件风险显著升高，且骨折风险与心血管疾病死亡之间存

在双向相互放大效应，即骨折可升高心血管死亡风险，而心血管病变亦会增加骨折不良结局风险，形成

双向恶化循环。提示二者并非孤立存在，而是存在密切的内在关联[2] [3]。 
这种共现与关联并非偶然。早在 2006 年，Farhat 等人在 SWAN 队列的中年女性人群中，即通过定

量 CT (QCT)证实椎体容积性骨密度与腹主动脉及冠脉钙化呈显著负相关[4]；随后，Hyder 等人在 MESA
人群中进一步发现，腰椎骨密度与冠脉及主动脉钙化存在独立相关性[5]。2026 年，Zeng 等人更新的系统
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综述与 Meta 分析(纳入 8 项研究、共计 5946 例受试者)则为这一关联提供了量化结论：骨质疏松症可使

冠状动脉钙化(CAC)的发生风险升高 71% (OR ≈ 1.71)，且该效应在女性亚组中更为突出(OR ≈ 2.31)，而

在男性中未观察到显著关联[6]。该 Meta 分析从循证角度量化证实骨密度与冠脉钙化的关联存在明显性

别差异。在此背景下，“骨–血管轴”概念的提出为理解二者的关联提供了全新的理论框架。这一概念

并非简单地将骨骼与血管两个系统进行拼接，而是强调：以骨吸收亢进为核心的骨改建失衡，与血管平

滑肌细胞(VSMC)的成骨样转化及异位矿化，是同一套分子调控机制在不同组织中的“错位表达”[7]-[9]。
这一范式的转变，一方面重新诠释了冠状动脉钙化的生物学意义：它不再仅仅被视为动脉粥样硬化终末

阶段的惰性旁观者，而是骨代谢失衡在血管壁的异位矿化表现；另一方面也提示椎体骨密度可作为亚临

床心血管风险评估指标[10]。 
与此同时，传统单一检查模式难以兼顾两类疾病的筛查需求，而胸部 CT、定量 CT (QCT)、双能量

CT 及人工智能(AI)技术的发展，推动二者从“偶然发现”转向标准化、一体化机会性筛查。本文作为叙

述性综述，通过整合近年国内外前沿成果，一方面确立骨–血管共享 RANKL/OPG、Sclerostin/Wnt、
FGF23/Klotho、矿物质代谢、炎症氧化应激五大核心调控通路，同时明确性别、内脏肥胖、CKD、COPD
等临床特征可作为调节变量，放大或抑制通路活性造成 BMD-CAC 关联的人群异质性；另一方面，胸部

CT + AI 一站式机会性影像筛查可同步捕捉通路紊乱带来的骨量下降与冠脉钙化表型，是实现骨–血管

共病早筛、风险分层的临床路径；最后归纳当前领域成果与不足，并展望其临床研究价值。 

2. 流行病学证据：BMD 与 CAC 是否真的关联？ 

2.1. 总体关联方向：一致性的负相关 

现有大量临床研究证实，在不同人群中，采用双能 X 线吸收法、定量 CT 等多种手段检测的骨密度

(BMD)，与不同方法评估的冠状动脉钙化(CAC)负荷均呈现稳定的负相关关系。整体而言，骨密度水平与

冠状动脉钙化负荷的关联规律不受检测手段差异影响，且该负相关趋势并非局限于单一人群：其中绝经

后女性的相关研究证据最为充分，同时在男性群体及确诊动脉粥样硬化性心血管疾病(ASCVD)患者的相

关研究中，同样可观察到骨密度降低与冠状动脉钙化进展的对应关系。 
不同特征人群的分层研究进一步细化了二者的关联规律。在普通社区中老年人群中，基于 DXA 股骨

颈、腰椎骨密度联合 QCT 椎体 Agatston 钙化积分(CACS)的评估数据证实，骨密度下降与 CAC 进展密切

相关，且该相关性在女性群体中更为显著[6]。针对疑似或确诊冠心病患者的研究发现，通过 QCT 检测

L1-L2 椎体骨密度、结合 Agatston 积分或改良 Gensini 评分评估冠脉病变时，骨密度降低仍与 CAC 进展

呈显著负相关，且男性群体同样具备这一特征；但 Gensini 评分主要评估冠脉管腔狭窄程度，不量化钙化

斑块负荷，因此仅采用 Gensini 评分评估时，二者的关联强度有所下降[11]。这一现象在斑块成分分层研

究中得到了进一步印证：骨密度仅与钙化斑块负荷呈显著负相关，而与脂质斑块、非钙化斑块无统计学

关联，这一结果表明，骨代谢紊乱并非作用于所有动脉粥样硬化病变，而是特异性参与血管异位矿化进

程。提示骨代谢异常与血管异位矿化之间存在特异性关联，而非与所有动脉粥样硬化病变普遍相关[12]。
在绝经后女性群体中，无论采用 DXA 或 QCT 检测骨密度，其与 CT 评估的 CAC 均呈现出最强、最稳定

的负相关关系，学界普遍认为雌激素缺失是放大这一关联的核心因素[13]。 
特殊慢病人群中二者的关联则呈现出差异化特征。在 2 型糖尿病(T2DM)人群中，DXA 多部位骨密

度及双能 CT (DECT) HU 值均与冠脉钙化积分呈负相关，且该关联可被内脏脂肪面积(VFA)调控，在合并

内脏型肥胖的亚组人群中相关性更为突出[14]。慢性肾脏病(CKD)及血液透析人群存在明显的性别异质性，

该类男性患者骨密度降低与 CAC 进展的关联更为稳定，而女性患者的相关研究结果尚未形成统一结论

[15]。该异质性可能与男女激素水平、矿物质代谢调控差异相关，仍需大样本研究进一步验证。针对慢性
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阻塞性肺疾病(COPD)及吸烟人群的研究显示，QCT 椎体衰减值评估的骨密度与冠脉钙化积分呈负相关，

且该关联与用力肺活量密切相关[16]，这类人群也成为胸部 CT 机会性筛查骨–血管共病的适宜人群。 
从现有研究共识与争议来看，骨密度与冠状动脉钙化的关联方向具备绝对稳定性，目前尚无相关研

究得出“骨量降低、冠脉钙化负荷减轻”的反向结论。综上，学界已统一认可 BMD 与 CAC 呈稳定负相

关，目前争议主要集中在关联效应的人群差异、混杂因素对关联稳定性的影响以及高危亚组的界定等方

面。 

2.2. 为何会出现“不一致”？——效应修饰因子 

现有研究中部分经多因素校正后得到的阴性结果，并非否定骨密度(BMD)与冠状动脉钙化(CAC)之
间的内在关联，而是进一步证实二者的相关性并非固定不变，属于一种受多种因素调控的关联性。目前

可影响 BMD 与 CAC 关联稳定性和关联强度的关键因素，主要可归纳为以下五个方面。 

2.2.1. 性别与性激素状态 
这是调控二者关联强度最核心的效应修饰因子。相关 Meta 分析结果显示，女性人群中 BMD 与 CAC

的关联效应显著，合并 OR 值可达 2.31 (P < 0.001)，而男性人群的合并效应并无统计学意义(OR = 1.48, P 
= 0.645)。也有临床研究得出相似的差异化结论：男性人群中 BMD 与 CAC 在校正混杂因素后仍存在微

弱独立关联(P = 0.04)，但绝经后女性人群的独立关联在校正后不再显著[17]。不同研究结论存在差异，主

要源于纳入人群、混杂校正变量、样本量的不同，但均证实性激素是核心效应修饰因子。雌激素缺失放

大了骨流失与血管钙化的联动效应，使得女性的关联强度在粗分析中表现更强，却也更容易被年龄、绝

经年限等协变量的交互效应所解释；相比之下，雄激素对骨–血管代谢轴的调控作用较弱，男性的关联

表现更稳定，不易被混杂因素完全稀释[18]。因此，该现象多由年龄、绝经年限等协变量的交互作用及统

计模型过度校正所致，仅为统计学表现，无法否定二者病理层面的内在关联。 

2.2.2. BMD 测量部位 
采用 DXA 检测腰椎 BMD 易受骨赘、主动脉钙化干扰，而髋部/股骨颈 BMD 及 QCT 椎体容积 BMD

受混杂因素影响更小，与 CAC 的相关性更稳定[6]。究其原因，腰椎易受椎体退行性改变、骨赘增生及腹

主动脉钙化的干扰，会人为抬高 DXA 检测的腰椎 BMD 数值，掩盖骨量丢失与冠脉钙化之间的真实关

联。而 QCT 检测的椎体容积 BMD 可有效规避骨质增生、主动脉钙化等混杂因素的干扰，能够更真实地

反映骨代谢状态与 CAC 负荷的内在联系，在骨–血管关联研究中具备独特优势[19]。 

2.2.3. CAC 的评估定义与观测维度 
现有研究一致表明，BMD 与钙化积分(CACS)所反映的冠脉钙化负荷关联紧密，但其与 Gensini 评分

评估的管腔狭窄程度、非钙化斑块病变的相关性显著偏弱[12]。该结果从临床角度印证了异位矿化假说：

骨量丢失进程中的钙盐异位沉积是冠脉钙化斑块形成的核心驱动机制，而与单纯脂质沉积引发的管腔狭

窄病变关联度较低，进一步解释了骨代谢异常特异性影响血管钙化的病理特征。 

2.2.4. 代谢附加状况 
以 2 型糖尿病(T2DM)、内脏型肥胖、慢性肾脏病矿物质与骨异常(CKD-MBD)的调控效应最为突出。

相关研究证实，T2DM 患者的 BMD 与 CAC 关联存在明显的内脏脂肪依赖性：仅在内脏脂肪面积超标

(VFA ≥ 100 cm2)的内脏型肥胖亚组中，腰椎、股骨颈及全身 BMD 与 CACS 呈显著负相关，而非内脏肥

胖亚组中二者关联无统计学意义[14]。国内针对 2 型糖尿病人群的研究也进一步证实，合并 CAC 的患者

骨代谢指标存在显著异常，代谢紊乱本身即可改变骨–血管代谢轴的联动关系，为糖尿病状态下二者关
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联的调控效应提供了临床证据[20]。上述发现共同提示，内脏脂肪介导的慢性炎症与胰岛素抵抗，是调控

骨–血管轴关联强弱的核心中介因素。 

2.2.5. 年龄本身的共线性 
年龄是骨量流失与冠脉钙化进展的共同危险因素，可同步驱动 BMD 下降与 CAC 负荷升高。部分针

对老年人的研究发现，在校正年龄因素后，BMD 与 CAC 的独立关联消失，但该结果多为模型过度校正

所致[21] [22]。年龄并非单纯的混杂干扰因素，而是参与了骨代谢紊乱与血管异位钙化的共同因果通路，

因此校正年龄后关联消失，同样无法证明二者不存在病理机制层面的内在关联。 

3. 骨质疏松与冠状动脉钙化的共同发病机制 

骨–血管轴的分子机制是解释骨质疏松与血管钙化共病现象的核心环节。目前的研究已从多维度揭

示了二者共享的调控通路与病理驱动因素，为理解骨代谢紊乱与血管病变的双向关联，提供了分子层面

的理论支撑[7] [8]。此外，多种发病机制之间并非独立存在，彼此之间存在相互作用。 

3.1. 矿物质代谢紊乱 

首先，临床上观察到的“钙悖论”(骨钙流失增多、血钙升高，同时伴随血管钙盐异常沉积)现象，为

骨–血管关联提供了最直观的线索。即骨吸收增强导致钙盐释放、血钙升高，进而促进血管壁钙盐沉积，

这一链条在甲状旁腺功能亢进、慢性肾脏病透析患者中尤为典型[23]，钙磷乘积失控与冠脉钙化、骨量丢

失的共发性，印证了这一逻辑的合理性。然而，单纯的“钙溢出”模型无法解释全部临床现象：部分非慢

性肾脏病患者在血钙、血磷水平正常的情况下，仍可出现冠脉钙化与骨密度降低的共病状态[24]。这提示

骨–血管的耦合并非仅由钙磷失衡驱动，更精准的框架应是：骨失衡与血管平滑肌细胞向成骨样表型转

分化，存在共享的调控回路；而钙磷紊乱在慢性肾脏病或炎症/氧化应激状态下，充当了骨–血管病变协

同进展的催化剂[25]。这提示钙溢出模型可解释慢性肾病、甲状旁腺功能亢进人群的共病现象；而共享分

子调控回路理论，更适用于血钙、血磷水平正常的普通中老年人群。 

3.2. 核心分子信号通路交互 

3.2.1. RANKL/OPG 通路 
RANKL/OPG 系统作为骨代谢的核心调控通路，也是骨–血管耦合的关键分子桥梁。该通路是骨质

疏松靶向药物地舒单抗的作用靶点，同时在血管生物学中扮演着重要角色[26]。动物实验显示，OPG 缺

陷小鼠会同时出现早发性骨质疏松与动脉钙化，直接印证了该通路的双重作用[27]；进一步研究发现，

RANKL 信号可诱导血管平滑肌细胞向成骨样表型转化[28]，而抗 RANKL 治疗在部分研究中未延缓主动

脉钙化进展，现有分析认为该现象可能与成熟钙化病灶的不可逆性特性相关[29]，但仍揭示了该轴作为骨

–血管耦合分子桥梁的核心地位。临床试验层面，Manubolu 等人基于 MESA 研究、Register 等人基于西

方国家糖尿病心脏研究的结果，也分别将 OPG/DKK1/sclerostin 水平与钙化斑块及骨密度改变建立了关

联，为该通路的临床意义提供了人群证据[3] [30]。 
同时，雌激素是 OPG 的强效激动剂。在绝经后女性中，雌激素骤降导致 OPG 水平相对不足，

RANKL/OPG 比值失衡，同时放大了骨吸收和成骨转化[31]。这直接解释了为何 BMD 与 CAC 的负相关

在女性中最为显著，且独立于年龄。炎症因子(TNF-α、IL-6 等)可直接上调 RANKL 表达并下调 OPG [32]。
在 T2DM (尤其是内脏型肥胖)和 COPD 患者中，慢性低度炎症状态是常态。这种炎症微环境不仅加剧骨

吸收，也同步激活炎症–钙化级联反应。 
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3.2.2. Sclerostin (骨硬化蛋白)通路 
Wnt/β-catenin 通路及其下游的硬化蛋白(Sclerostin)，构成了骨–血管轴的另一重要调控环节。硬化蛋

白由骨细胞分泌，通过抑制 Wnt/β-catenin 通路维持骨稳态[33]；慢性肾脏病患者和骨代谢异常患者的血

清硬化蛋白水平显著升高，且与冠脉钙化积分及低骨密度呈双向关联[15]。这一现象看似存在矛盾：硬化

蛋白以抑制骨形成为主，理论上可减少血管异位成骨，然而 Ferières 等人 2025 年的研究发现其水平与冠

脉钙化呈正相关[34]，这提示骨–血管轴还存在独立于循环因子的局部旁分泌调控维度。同时，雌激素缺

乏将导致骨细胞 Wnt/β-catenin失衡，进而引起硬化蛋白水平改变，抑制骨形成的同时，循环及局部RANKL
信号诱导血管平滑肌细胞 Runx2/Cbfα1 表达上调，最终促进血管的异位矿化[31] [35]。 

3.2.3. FGF-23 通路 
FGF-23/Klotho 轴则构成了连接肾、骨、血管的关键三角。FGF-23 作为重要的调磷激素，其功能发

挥依赖于辅助受体 Klotho [36]。FGF-23 通路的调节作用具有阶段依赖性，随着慢性肾脏病的进展，FGF-
23 的代偿性分泌显著升高，不仅会驱动继发性甲状旁腺功能亢进，还可直接诱导血管平滑肌细胞凋亡、

促进基质囊泡释放，加速血管钙化进程[37]。临床数据显示，血清 FGF-23 水平与冠脉钙化积分及骨密度

的改变同步相关，且其截断值可预测冠脉钙化的发生风险[38]；孟德尔随机化研究也从因果推断层面，为

FGF-23 参与 BMD 与 CAC 的关联进程提供了初步因果学证据，进一步印证了该轴在骨–血管共病中的

驱动作用[22]。 

3.3. 遗传与非编码 RNA 调控 

遗传差异性为 BMD 与 CAC 关联的性别差异和种族差异提供了潜在的遗传学解释。在分子机制层

面，遗传因素与非编码 RNA 共同构成了骨质疏松合并冠状动脉钙化这一共病的重要调控网络。近年来大

规模基因组学研究明确证实，骨质疏松与冠状动脉钙化之间存在显著的遗传多效性，即部分基因可同时

作用于骨骼与血管两大组织，成为连接两类病变的关键遗传靶点[8]。现有研究发现，位于 17 号染色体的

SMG6、PAFAH1B1 等基因便是典型代表，该类基因可通过激活氧化应激、干扰蛋白稳态，同步诱导骨量

流失与血管平滑肌异位矿化，从而推动骨质疏松与冠状动脉钙化同步发生、进展[6] [8]。除编码基因外，

非编码 RNA 在二者的交叉调控中同样扮演着不可或缺的角色，其中长链非编码 RNA 与微小 RNA 是研

究最为广泛的两类分子[39]。诸多研究表明，多种微小 RNA 可同时靶向调控成骨细胞与血管平滑肌细胞

的增殖、分化及功能表型，进而同步影响骨骼代谢稳态与血管壁钙化进程[40] [41]。凭借作用靶点广泛、

调控模式多样的特点，非编码 RNA 已成为当下探索骨质疏松与冠状动脉钙化共病分子机制的前沿热点

与新兴研究方向。 

3.4. 炎症与氧化应激 

炎症与氧化应激是连接代谢异常与骨–血管共病的中枢桥梁。TNF-α、IL-6、CRP 等促炎因子可同时

刺激破骨细胞分化、抑制成骨细胞功能，导致骨改建失衡；同时，这些炎症介质还可促进血管平滑肌细

胞向成骨样表型转化，加速血管钙化进程[42]。此外，氧化低密度脂蛋白与活性氧可激活血管平滑肌细胞

的 BMP2/Smad1/5/8 通路，进一步推动血管的异位成骨[43]；在慢性阻塞性肺疾病、吸烟等存在慢性炎症

暴露的场景下，持续的炎性微环境会进一步促进椎体骨量丢失与冠脉钙化的协同恶化，放大骨–血管轴

的病理损伤效应[44]。这也解释了前文流行病学研究中，COPD 及吸烟人群骨密度与冠脉钙化关联更为显

著的内在机制。 

4. 一体化影像学评估技术体系 

在骨质疏松与冠状动脉钙化的联合筛查领域，传统影像学检查模式存在明显短板：双能 X 线吸收法
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(DXA)仅专注于骨密度检测，心电门控 CT 则专门用于冠状动脉钙化评分，两种检查相互独立，患者需分

次完成扫描，不仅增加累计辐射暴露剂量，也提升了就医时间与经济成本。依托胸部 CT 开展机会性筛查

并结合人工智能技术，可同步完成骨密度与冠状动脉钙化的定量分析，这种一体化评估方案现已成为临

床转化与应用的研究热点[45]。 

4.1. 常规胸部 CT 与定量评估原理 

临床普及的常规胸部 CT 及胸部低剂量 CT(LDCT)，扫描范围可同时覆盖胸段脊柱与冠状动脉走行区

域，无需增设扫描序列、不额外增加辐射剂量，便能同步实现骨量与冠脉病变两项指标评估，这一模式

被 Luo 等学者定义为“一站式(one-stop-shop)”筛查体系[19]。在骨密度评估方面，可选取 T11-L1 椎体松

质骨作为感兴趣区(ROI)，规避骨皮质、骨赘等结构带来的干扰，依靠椎体 CT 值(HU)实现骨量判定。大

量对照研究证实，该方法所得结果与定量 CT (QCT)、DXA 的检测结果一致性良好，能够有效替代传统

骨密度检测手段[3] [46]。对于冠状动脉钙化评估，常规非门控胸部 CT 存在轻微运动伪影，精准度不及

心电门控 CT，但该误差在大规模人群筛查中可接受，完全满足定性诊断与风险分层要求。现阶段临床普

遍采用 Agatston 钙化积分标准，通过分级评价规避绝对数值测量产生的误差，十分适用于大规模人群筛

查工作[47]。 

4.2. 新型 CT 技术的补充应用 

双能量 CT (DECT)作为新型影像学技术，进一步优化了一体化评估的检测精度。研究表明，DECT 的

70 keV 单能量数值与 QCT 容积骨密度存在高度相关性，且不受糖尿病患者代谢紊乱、骨质改变的干扰，

在该人群中检测稳定性更佳[48]。该技术无需额外参数校准即可完成骨量筛查，操作简便、适配性强，十

分适合基层医疗机构开展常规检测以及群体性健康体检[49]。同时临床数据证实，L1 椎体 70 keV 单能量

值对于冠状动脉钙化具备良好的预测价值，可实现骨量指标对冠脉病变的早期预警。 

4.3. 人工智能(AI)的赋能作用 

人工智能技术是推动胸部 CT 一体化筛查落地普及的核心驱动力。在骨密度检测环节，AI 算法可自

动识别、勾画椎体感兴趣区并批量计算 CT 值，大幅降低人工操作带来的主观测量误差。已有研究验证，

肺癌筛查配套 CT 检查中由 AI 完成的骨密度测量，与人工测量结果等效[50]。在冠脉钙化评估方面，AI
自动分析系统可在非门控 CT 图像上精准识别钙化病灶，自动测算 Agatston 积分，模型稳定性与组间相

关性表现优异，解决了传统手动评分人力消耗大、不同医师判读一致性差的难题[16]。多项卫生经济学相

关研究也证实，该模式无需重复扫描、辐射剂量低且人力成本少，具备良好卫生经济学价值，适合中老

年人群常态化筛查[32]。 

5. 挑战与发展趋势 

5.1. 临床转化与学术研究面临的挑战 

目前该领域在临床转化与学术研究中仍面临多重现实挑战。首先，疾病因果关系尚不明确。众多观

察性研究已证实骨量降低与冠状动脉钙化存在相关性，但孟德尔随机化等循证研究未能证实二者存在直

接因果联系[22]。目前学界提出三类假说：二者存在单向/双向致病关系、二者为衰老伴随的并行病变、

二者受炎症与代谢紊乱共同驱动，尚无统一结论[13]。其次，诊断标准难以统一。不同研究选用的骨密度、

冠状动脉钙化积分临界值各不相同，再加上不同影像设备、扫描参数带来的系统误差，导致各项研究的

参考标准无法互通，难以建立通用的诊断体系[19] [46]。标准不统一导致各研究结果无法横向对比，也阻

碍了行业通用诊断标准与临床指南的制定。最后，药物干预效果存在争议。现阶段关于抗骨质疏松药物
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能否延缓冠状动脉钙化进展，各类基础实验与临床试验结论相悖，药物对骨骼和血管的双重作用及长期

疗效，仍需要长期队列研究加以验证[32] [51]。 

5.2. 未来发展趋势 

在基础研究领域，依托多组学、单细胞测序等前沿技术，聚焦骨–血管轴核心通路，深度解析遗传、

非编码 RNA 及细胞表型转化机制，筛选特异性生物标志物，为靶向治疗与新药研发提供分子靶点。在行

业规范建设方面，将推进多中心、大样本临床研究，统一 CT 骨密度、冠状动脉钙化积分的测量方法与诊

断阈值，搭建一体化影像筛查的行业标准。同时，通过长期随访明确两类疾病的发病时序，可为早期干

预靶点与干预时机提供循证依据。影像技术层面，积极探索多模态影像联合方案，进一步提升诊断准确

性。 

6. 结语 

综上，骨质疏松与冠状动脉钙化通过骨–血管轴形成复杂的病理关联，共享多重致病通路，且关联

特征存在明显人群异质性。胸部 CT 联合人工智能的一体化机会性筛查技术，打破了传统单一检查的局

限，为两类疾病的早期筛查、风险分层提供了全新路径。当前该领域仍存在因果机制不明、诊断标准不

统一、药物疗效存疑等诸多瓶颈，基础研究向临床应用的转化仍面临挑战。未来，随着分子机制研究的

不断深入、影像学技术的持续优化以及规范化临床研究的开展，基于骨–血管轴的共病防控模式将逐步

建立，未来基于骨–血管轴理论结合一体化 CT 筛查技术，有望实现两类疾病的早筛早治，降低中老年人

群骨折与心血管事件风险，完善老年慢性疾病综合防控体系。 
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