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摘要：瘦组织和脂肪是两个重要的体成分，受饮食、运动、增龄、性别、种族、激素、疾病以及药物等多

种因素的影响。瘦组织和脂肪对骨密度和骨强度的影响不同。研究结果存在不一致性，但多数研究

表明瘦组织量可能是 <=>和骨强度的重要决定因素，脂肪量过多将对骨骼产生不利影响。目前，瘦
组织和脂肪对骨密度和骨强度的影响及机制并未被完全阐明。
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体重是广为人知的骨密度（<=>）决定因素。大
量的研究显示肥胖是 <=>的保护因素。然而，令人
感兴趣的是：近年来的研究发现瘦组织和脂肪这两

种重要的身体组成成分在骨量保护中的贡献是不同

的。这为骨质疏松症的防治提供了新的治疗靶点。

因此，笔者就瘦组织和脂肪的影响因素及其对骨密

度的影响研究做一综述。

7 体成分的概念

体成分指动物或人体的组成成分，有多种模型。

如将体成分分为脂肪量（C&D %&))）和非脂肪量（C&D9
CEAA %&))，LL=）（即除去全部脂肪后的体重）的两组
分模型；双能 M 线吸收测定法（B.&( A,AE-H M9E&H
&G)5E+D’5%ADEH，>M8）将体成分分为脂肪、瘦组织和骨
矿的 N组分模型；也有将体成分分为脂肪、水、蛋白

质和矿物的 !成分模型。此外，还有将体成分分为
原子层次、分子层次、细胞层次、组织器官层次及整

体层次的 ;层次模型等。目前，多采用 >M8法将体
成分分为瘦组织、脂肪和骨矿的 N组分。

8 体成分测量的方法

体成分测量可有直接测量法和间接测量法。直

接测量法有 1种：一种是将机体直接溶解于化学溶
液中，再测定混合物中脂肪与非脂肪的量；另一种是

将机体直接解剖，可得到脂肪、肌肉及骨骼等不同成

分所占比例。间接测量法有很多种，如：>M8、生物
电阻抗法（G’5A(A4DE’4 ’%+AB&,4A &,&(H)’)，<O8）、超声
法（.(DE&)5.,B %AD*5B）、计算机 M 线断层摄影术
（45%+.DAE’PAB D5%5-E&+*H，?Q）、磁共振成像（%&-,AD’4
EA)5,&,4A ’%&-’,-，=6O）、近红外线法、人体测量法和
密度法等 "#余种。>M8法利用体内不同组分对同
一能量射线的吸收率有一定差异，同一身体组分对

不同能量射线的吸收率也有很大差异的现象，通过

测定 M线的吸收情况可推算体成分。该方法不但
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可显示脂肪、瘦组织（肌肉）和骨矿灰度的图像，而且

可通过计算机软件进行定量分析。!"# 因其安全
性、准确性和区域测量能力而被广泛应用。近年来，

国外已经将 !"# 法作为体成分测量的标准法［$］。
在国内外，!"#法被认为是有可能象测量骨密度一
样成为测量机体体成分的“金标准”［%］。

! 影响瘦组织和脂肪的因素

瘦组织和脂肪受饮食、运动、增龄、性别、种族、

激素、疾病以及药物等多种因素的影响。

!"# 饮食对瘦组织和脂肪的影响
有动物实验发现，在 &’()*+,小鼠中，与低碳水

化合物、不限制热量摄入组和高碳水化合物、限制热

量摄入组比较，高脂、不限制热量摄入组和低碳水化

合物、不限制热量摄入组脂肪量的百分比高，提示高

脂饮食可引起体成分中脂肪量的增加，而低碳水化

合物、不控制热量摄入的饮食不能导致体重和脂肪

量的下降［-］。在成年（$%月龄）的 &’()*+, 小鼠中，
限制热量摄入和运动两种减肥方式可引起小鼠脂肪

量和脂肪组织分布发生同样的变化，但与成年小鼠

不同的是：限制热量摄入主要引起老年（%. 月龄）
&’()*+,小鼠瘦组织量的减少，表明限制热量摄入
对体成分的影响有年龄特异性［.］。此外，/01234
等［.］发现限制热量摄入的高蛋白质饮食和限制热量

摄入的高碳水化合物饮食都能引起肥胖妇女的体

重、脂肪量和瘦组织量显著下降，但高蛋白质饮食组

妇女中血甘油三酯水平高（ 5 $6’ 7708+*）者脂肪量
的下降更明显，提示对肥胖患者，高蛋白质、低脂、限

制热量摄入的饮食对体重和体成分的影响相当于或

超越高碳水化合物、限制热量摄入的饮食［’］。

!"$ 运动对瘦组织和脂肪的影响
运动在成年的（$%月龄）的 &’()*+,小鼠中，可

引起脂肪量的下降，但倾向于保存瘦组织量［.］。在

人类，不分年龄、不分性别，运动可增加肌肉量（瘦组

织量）、减少脂肪量，这是不争的事实。运动对体成

分的影响可能与运动时，骨骼肌的血流量增加，增强

肌肉代谢，久之，运动可使肌肉的含量和力量增加等

有关。

!"! 增龄对瘦组织和脂肪的影响
!09:;<等［,］发现随增龄，全身瘦组织量减少（!

= >6>>$），而全身脂肪百分含量、躯干脂肪含量以及
躯干+大腿脂肪量百分比增加（! = >6>>$），提示增龄
可引起肥胖和脂肪向上身分布。*<7等［(］也发现随
增龄，全身瘦组织量有下降的趋势，但他们同时发现

全身脂肪量随增龄有下降的趋势，而且全身瘦组织

量的减少超过脂肪量的减少，因而，随增龄，全身脂

肪量的比例是增加的。这与 !09:;< 等［,］的研究结
果存在一致性。

!"% 性别和种族对瘦组织和脂肪的影响
男、女两性的体成分存在较大差别，一般男性瘦

组织量的比例较高，而女性脂肪的比例较高。种族

不同，体成分也存在差异。?;@<4;17 等［A］使用 !"#
测量了 ,.例白种欧洲裔（男性 -$例，女性 --例）和
,’例南亚裔（男性 -%例，女性 --例）青少年的体成
分，发现南亚青少年有较高脂肪量、女性比男性有较

多的中心性脂肪。

!"& 激素对瘦组织和脂肪的影响
!"&"# 雌激素、孕激素对瘦组织和脂肪的影响：女
性绝经后出现体重增加而瘦组织量减少、脂肪量增

加和脂肪向上转移为特征的体成分改变，这种改变

不能完全用增龄来解释，可能与绝经后雌激素水平

的降低有关［B］。&;3C 等［$>］的研究发现雌激素合同
孕激素替代治疗可以明显减少绝经后女性瘦组织量

的下降和躯干+腿部脂肪比例的增加，表明雌激素合
同孕激素治疗可逆转绝经相关的肥胖和瘦组织量的

下降。

!"&"$ 雄激素对瘦组织和脂肪的影响：雄激素通过
膜受体作用于肌肉，可促进骨骼肌的发育。男性匹

配体重后的平均肌肉量（瘦组织量）和肌肉量百分率

高于女性，这在一定程度上与男性的雄激素水平高

于女性有关。前列腺癌患者雄激素剥夺治疗 -, 周
后可出现全身和局部瘦组织量下降，而全身和局部

脂肪量增加［$$］。一项为期 $%个月的对垂体功能减
退伴有明显雄激素缺乏的生育年龄妇女补充生理剂

量睾酮的随机、双盲、安慰剂对照研究显示：在补充

睾酮后，患者 DDE和大腿肌肉面积增加均较对照组
显著增加（! = >6>’），而脂肪量没有明显的变化［$%］。
这些研究表明，雄激素对男、女两性瘦组织量或 DDE
的维持是必要的。

!"&"! 促生长激素对体成分的影响：生长激素
（FG）H胰岛素样生长因子（IFD4）是调节体格生长的
重要内分泌轴，IFDH$ 是介导 FG 促生长作用的多
肽，胰岛素样结合蛋白H- 是血中 IFDH$ 的主要结合
蛋白，在青春期肌肉的发育中，它们起了重要的作

用。对腹型肥胖的男性每天给予重组人 FG（B6’!J+
2J）治疗 B个月，与安慰剂组比较，全身脂肪量、皮下
脂肪量和内脏脂肪量分别减少（B6% K %6.）L、（,6$
K -6%）L 和（$A6$ K (6,）L，以腹部脂肪量的下降最
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为突出［!"］。与安慰剂组对照，有腹型肥胖的绝经后

妇女接受 !#个月的 $%治疗（&’() *+,-）后，内脏脂
肪量减少，大腿肌肉面积增加［!.］。由此看来，$%治
疗有利于腹型肥胖患者内脏脂肪的消减。/01等［!2］

对小脑共济失调雌性和雄性 340546突变鼠研究发
现血循环中 7$89! 的水平与瘦组织量的变化一致，
而与脂肪量的变化不一致，提示血循环中正常的

7$89!水平对维持神经退行性疾病如小脑共济失调
患者的瘦组织量是很重要的。$64:;<是一种增食欲
神经肽，$64:;< 和其受体激动剂可使肿瘤恶液质或
尿毒症的大鼠食欲增加，蛋白质分解减少，体重恢

复，有利于瘦组织的保存和自然增长［!(，!)］。

!"# 其他因素对瘦组织和脂肪的影响
疾病（如恶性肿瘤、肢端肥大症和艾滋病等）、药

物（如二甲双胍、格列酮类等）以及细胞因子（如白血

病抑制因子［!=］和内源性白细胞介素9(等）等都可影
响体成分，在此不一一赘述。

$ 瘦组织和脂肪对骨密度的影响

>?;等［!@］对 !&.(例韩国乡村男、女性进行研究
发现：在绝经前妇女，只有瘦组织与所有骨骼部位

（前臂远端、跟骨、腰椎、股骨颈、转子和 306-AB 三
角）的 CDE呈显著正相关；在绝经后妇女，脂肪量与
上述所测部位（除 306-AB三角）的 CDE呈显著正相
关，脂肪量是腰椎、前臂远端和跟骨部位 CDE的惟
一决定因素，而瘦组织和脂肪对髋部的 CDE都有贡
献，只是瘦组织的作用稍大于脂肪的作用；在年轻男

性，瘦组织与所有骨骼部位的 CDE显著正相关，而
脂肪量似乎对所测骨骼部位（跟骨除外）的 CDE有
负向贡献；在老年男性，瘦组织对所有骨骼部位的

CDE有显著的正向贡献，同时，脂肪量对前臂和跟
骨的 CDE也起显著正向贡献。这些结果提示在韩
国乡村人群中，瘦组织可能是 CDE 的重要决定因
素，而脂肪量仅仅有利于绝经后妇女和老年男性

CDE的维持。F466 等［#&］也证实了绝经前妇女的骨
量也依赖于瘦组织量。由此看来，瘦组织和脂肪对

CDE的影响与年龄有关。
与 >?;等的研究发现不同，G0H;< 等［#!］发现在土

耳其绝经后妇女 CDE的预测中，瘦组织是较脂肪量
更好的预测因子。此外，I;?9J*K61B4 等［##］对 2" 例
围绝经期的高加索女性进行了 !#年的随访观察发
现：瘦组织量的变化和股骨近端面积 CDE的变化独
立相关（! L &’&&!）；横断面的分析也显示瘦组织是
基线人群和随访人群所测 "个骨骼部位（股骨近端、

正位腰椎和整体）面积 CDE的重要决定因素，表明
瘦组织对妇女生命的重要时期（围绝经期）股骨近端

骨量的维持有重要的贡献。因而，提示维持全身瘦

组织量是围绝经期女性维持骨密度的重要措施

之一。

E1?MH;等［#"］对 (.例绝经早期女性和 2@例年龄
匹配的月经正常的绝经前女性进行研究发现：绝经

早期骨量的丢失早于全身瘦组织量的下降、全身脂

肪量的增加和脂肪向上身的分布。D16;N0等［#.］也发
现绝经后最初发生的事件是 CDE的下降，接着脂肪
向上身的分布，然后才是全身瘦组织的下降和全身

脂肪量的增加。此外，还有研究发现［#2］：在去卵巢

雌性 >2)CI,(小鼠，高脂肪量（脂肪百分率 O .&P）
与低 CDE相关；在小样本的绝经后妇女也观察到类
似的倾向，提示极度肥胖可能与 CDE降低相关，极
度肥胖（体重指数 O .& Q+,*#）可增加低骨量和骨质

疏松症的风险。因此，瘦组织和脂肪对 CDE和骨量
的影响可能相当复杂。

% 瘦组织和脂肪对骨强度的影响

骨强度不仅决定于 CDE，也与骨的几何结构有
关。骨骼主要的几何参数有截面模量（ B4MN;1<
*1-?:?B，R）、截面积（M61BB9B4MN;1<0: 0640，>GJ）、骨膜
下宽度（ B?KS46;1BN40: T;-NH，3）、皮质厚度（M16N;M0:
NH;MQ<4BB，>U）和弯曲比率（K?MQ:;<+ 60N;1，CV）。在超
重的儿童和青少年，股骨干和股骨颈的几何参数

（3、>U、R和 >GJ）都有所增加，这种现象是骨骼适
应瘦组织量和身高状况的改变，而不是适应以脂肪

量增加为特征的肥胖状况的改变，这与力学调控假

说是一致的，即骨强度是适应肌肉力量，而不是与以

体重为代表的静负荷相适应［#(］。3?等［#)］对 !&&例
超重（体重指数!#" Q+,*#）的男、女性成人（年龄

#& W ..岁）与低体重（体重指数"!=’2 Q+,*#）对照

人群进行股骨颈骨几何参数的比较研究发现：在控

制年龄和身高变量后，两组人群（包括男、女两性）的

骨几何结构变量差异有显著性；而在控制全身瘦组

织量、年龄和身高变量后，上述差异消失；全身瘦组

织量似乎是骨几何结构参数（男女两性的 3和女性
的 CV除外）的最强的预测因子（! X &’&&!），而全身
脂肪量对两性的所有骨几何参数没有显著的贡献

（! O &’&22）。提示：骨几何结构主要适应以全身瘦
组织量为代表的机械负荷，而全身脂肪量对中国超

重个体的骨几何结构似乎没有独立的影响。

34NYBN41<等［#=］也发现：尽管超重儿童的骨强度似乎
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超过正常体重儿童，但其骨强度不是适应过多的脂

肪量，而是适应超重儿童有较大的肌肉面积。

! 瘦组织和脂肪对骨密度和骨强度影响的
可能机制

瘦组织和脂肪对骨密度和骨强度影响的机制很

复杂，有多种不同的解释和可能机制。体重越大者，

其骨量和 !"#可能越大，与瘦组织和脂肪对骨的机
械刺激作用有关，特别是肌肉越多，机械刺激越大。

肌肉收缩会使骨骼处于紧张状态，这样就会通过骨

细胞上的机械受体，在骨皮质内外促进骨重建，使骨

量和骨骼几何结构参数均增加，从而提高骨强度。

雄激素和瘦组织量之间存在一定关系，雄激素和同

化的甾类激素常用于增加肌肉的体积和力量，在正

常绝经女性雄性激素减少缓慢可能是瘦组织量减少

迟于骨量减少的一种解释。

一些研究发现脂肪量有骨量保护作用，但限于

绝经后，其可能的机制和解释为：脂肪量增加，对骨

的机械刺激增加；脂肪细胞表达芳香酶，可使雄烯二

酮转换为雌酮，成为绝经后妇女雌激素的重要来源，

它可抑制破骨细胞的活性，减少骨量丢失和骨结构

破坏，而绝经前女性脂肪组织中芳香化物对 !"#的
影响被大量来源于卵巢的雌激素掩盖，同时有研究

发现绝经后脂肪芳香化酶活性比绝经前活性增加；

肥胖患者体内存在高胰岛素血症，胰岛素可促进成

骨细胞增殖，增加骨量；此外，肥胖患者体内脂源性

激素—瘦素的水平较正常人增加，瘦素可刺激骨髓

干细胞向成骨细胞分化，抑制其向脂肪细胞分化，有

利于骨形成和骨量的增加。近年来，也有研究发

现［$%］：肥胖者体内胰岛 !细胞合成 &’()*+增加（降
钙素超家族成员），促进成骨细胞增殖，抑制破骨细

胞吸收，从而增加骨量。

但有研究也显示［,-］：脂肪百分比越高的男、女

性，其骨质疏松症、低骨量和非脊椎骨折的风险越

大，独立于体重、体育锻炼和年龄；在匹配体重后，脂

肪量对骨量有负相作用。这提示除机械因素外，脂

肪作为代谢器官还通过其他途径影响骨骼代谢。临

床上，在骨质疏松症的患者中，可观察到骨髓腔的黄

骨髓中积聚了大量脂肪细胞；在制动、糖皮质激素治

疗和去卵巢动物模型中，骨小梁密度与骨髓脂肪组

织量呈负相关；脂肪细胞和成骨细胞都来自同样的

骨髓祖细胞，激活过氧化物酶体增殖激活受体!
（..&/!）可促进骨髓祖细胞向脂肪细胞分化，同时
抑制成骨细胞的形成。这些现象可部分解释脂肪量

的增加或 ..&/!激动剂的使用不利于骨量的维持
和增加，而 ..&/!的缺乏有利于骨形成［,0］。此外，
有研究发现：在健康女性，匹配脂肪量后，血清脂联

素水平增加与 !"# 下降相关，甚至与非负重部位
!"#的下降相关，提示脂联素作为一种脂源性激素
可能通过非机械因素在骨代谢中发挥作用［,$］。

随着人们对瘦组织和脂肪等体成分的研究，“高

体重或肥胖是骨量的保护因素”的认识是不完全正

确的。为防治骨质疏松症，片面强调增加体重，既是

不正确的，也是不确切的。在肥胖流行的当今世界，

应充分认识到脂肪量过多将给骨骼带来不利影响，

应加强体育锻炼，增加瘦组织量和肌肉力量，从而增

加骨量和骨强度。当然，关于瘦组织和脂肪对 !"#
和骨强度的影响以及机制，我们还有许多未知的

领域。
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