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摘要：背景：骨质疏松症常见于老年群体，而一定程度的 BMI 的升高与骨保护相关。然而，BMI 也被

用于 eGDR（estimated Glucose Disposal Rate, eGDR）计算，提示代谢紊乱可能与骨质疏松隐藏存在关联。

目的：本研究旨在比较基于 BMI 与腰围的两种 eGDR 算法在超重人群中与骨质疏松风险之间的相关性，

并识别其潜在的非线性转折点。方法：基于 CHARLS（China Health and Retirement Longitudinal Study） 2011

年数据，纳入 2859 名 45 岁及以上超重参与者，以既往髋骨骨折作为骨质疏松的代替指标，进行 Logistic

回归分析，评估 eGDR 与骨质疏松风险的关联，并采用限制性三次样条（RCS）分析探讨其非线性关系

及转折点。结果：在调整多种代谢及炎症指标后，eGDRBMI 的第二分位组（OR=3.74）与第三分位组

（OR=2.21）与骨质疏松风险呈显著正相关，而 eGDRWC 仅在第三分位组显示相关性（OR=2.54）。RCS

分析提示 eGDRBMI 与骨质疏松风险之间存在统计学显著的非线性关系（P 非线性 =0.044），在 eGDRBMI

约 6.2 和 9.8 附近出现风险上升的拐点；而 eGDRWC 与骨质疏松关系不显著。亚组分析未见显著交互作用。

结论：在超重人群中，eGDRBMI 较 eGDRWC 更能反映骨质疏松风险。结果还提示 BMI 作为 eGDR 计算因

子可能掩盖其骨保护效应，在特定范围内出现“高 eGDR 高骨折风险”的现象，因此应用时需要分人群

进行分析和使用。
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引言

骨质疏松症是一种以骨量减少和骨微结构破坏为特征的全身性代谢性骨病 [1]，常见于中老年人群，尤

其是绝经后女性。其主要危害在于骨折风险的显著增加，尤其是髋骨骨折，其致残致死率高，严重影响

生活质量和公共健康负担 [2]。除传统的骨密度评估外，近年来越来越多的研究开始关注代谢指标与骨代谢

的关系 [3][4]，以期实现更早期的风险识别与干预。

葡萄糖代谢紊乱，尤其是胰岛素抵抗，被认为是影响骨代谢的重要因素 [5]。估算葡萄糖处置率

（eGDR）是一种无需复杂检查即可间接反映胰岛素敏感性的指标 [6]。不同的 eGDR 计算方法，如基于

BMI（eGDRBMI）和基于腰围（eGDRWC）的模型，近年来在糖尿病 [7]、肝病 [8]、心血管疾病 [9] 和骨关节

炎 [10] 等代谢相关疾病研究中获得广泛应用。

然而，值得注意的是，BMI 既是 eGDR 的组成因子，又是骨质疏松的保护性指标，在一定程度上可

能干扰 eGDR 对骨代谢风险的反映能力 [11]。且已有研究提示，较高的 eGDR 值与成骨和破骨的骨转换标

记物都有关联 [12]。

因此，本研究探究在不同 BMI 人群中 eGDR 的影响。利用中国健康与养老追踪调查（CHARLS）数据

库，采用两种不同的 eGDR 计算方法，系统评估其与骨质疏松（以髋骨骨折替代）之间的关联，并进一

步通过限制性三次样条（RCS）方法探讨潜在的非线性关系及转折点效应，旨在明确 eGDR 在骨代谢风险

早期识别中的作用边界和敏感区间，并探讨代谢异常在“肥胖掩盖下”的骨折风险。

一、资料与方法

（一）数据来源

本研究的数据来自于 CHARLS 2011 年的基线数据 [13]（https://charls.pku.edu.cn/），该项目被北京大学

生物医学伦理委员会批准（IRB00001052-11015）。

（二）研究人群

 骨质疏松症虽可发生于任何年龄，但在绝经后女性和老年男性中更为常见。WHO 或 NOF 建议的骨质疏

松临床诊断标准 [14]（通常为 50 岁以上的低能量骨折），但本研究目的是实现更早期的风险识别和预防干

预，所以将 45 岁及以上发生髋骨骨折的参与者视为潜在的骨质疏松患者。研究进一步根据估计葡萄糖处

置率（estimated glucose disposal rate, eGDR）所需变量对样本进行纳入与排除，最终获得共 9447 名符合条

件的参与者。具体纳排流程见图 1。

（三）研究变量

基于研究需要，本研究纳入的变量包括 ：BMI、腰围、白细胞计数、血小板计数、血糖、肌酐、总胆

固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、C 反应蛋白、糖化血红蛋白、尿酸、年

龄，以及性别、婚姻状况、高血压、糖尿病、心脏病、中风、吸烟和饮酒等人口学和疾病状态变量。

eGDRBMI= 19.02 - (0.22 × BMI) -[3.26 × 高血压状态 ( 否 =0/ 是 =1)] - (0.61 × HbA1c) 

eGDRWC= 21.158 - (0.09 × WC) – [3.407 × 高血压状态 ( 否 =0/ 是 =1)] - (0.551 × HbA1c)

BMI= 体重 (kg) ÷ 身高 ²(m²)

（四）研究方法

本研究采用多种统计学方法以系统评估估算葡萄糖处理率（eGDR）与骨质疏松风险之间的关系，包

括描述性统计、组间差异检验（t 检验、卡方检验）、单因素与多因素 Logistic 回归分析、受试者工作特征

曲线（ROC）及 AUC 计算、限制性三次样条（Restricted Cubic Spline, RCS）用于探讨非线性关联，以及

亚组分析与交互作用检验以评估潜在效应修饰因素。
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图 1  纳排流程图

（五）统计学方法

所有统计分析在 R（版本 4.3.2）和 Python（版本 3.10）中完成。R 语言使用了 rms、pROC、ggplot2

等包完成限制性三次样条回归与 ROC 分析 ；Python 使用了 statsmodels、scikit-learn 与 matplotlib 等库进行

逻辑回归、AUC 计算与可视化。

二、结果

（一）基于 BMI 分层的骨折状态中 eGDR 水平的比较

在不同 BMI 分层人群的基线资料中比较不同骨折状态中两种 eGDR 水平（表 1），发现仅在 BMI

＜ 24 组中，骨折组的 eGDRBMI（8.89 ± 1.65 vs 8.33 ± 1.80，P=0.038）和 eGDRWC（8.95 ± 2.06 vs 8.29 

± 2.12，P=0.038）均显著高于非骨折组，差异具有统计学意义。而在全体人群、BMI=（24,28）组及

BMI ≥ 28 组中，骨折组与非骨折组在两种 EGDR 水平方面差异均无统计学意义。上述结果提示 EGDR 可

能在超重人群中与骨折风险存在一定关联，所以本文将对超重人群进行进一步的研究。

表 1  不同 BMI 分层下骨折与非骨折人群 eGDR 水平的比较

BMI 分组 变量 骨折 =0（Mean ± SD）
骨折 =1（Mean ± 

SD）
t 值 / 统计量 P 值

全体 eGDRBMI 8.94 ± 6.32 9.24 ± 1.91 t = -0.58 0.565

全体 eGDRWC 9.04 ± 2.34 9.16 ± 2.24 t = -0.66 0.508

BMI ＜ 24 eGDRBMI 9.89 ± 1.77 9.75 ± 1.76 t = 0.75 0.455

BMI ＜ 24 eGDRWC 9.82 ± 2.08 9.61 ± 2.12 t = 0.95 0.341

BMI=（24,28） eGDRBMI 8.33 ± 1.80 8.89 ± 1.65 t=-2.07 0.038

BMI=（24,28） eGDRWC 8.29 ± 2.12 8.95 ± 2.06 t=-2.08 0.038

BMI ≥ 28 eGDRBMI 5.78 ± 17.26 6.73 ± 1.73 t=-0.19 0.849

BMI ≥ 28 eGDRWC 6.98 ± 2.23 6.55 ± 2.03 t=0.67 0.502

CHARLS数据库第一波（2011）
N=17709

最终纳入参与者
N=9447

去除无BMI数据参

与者（n=4078）
去除无HBA1C数据

参与者（n=3779）
去除无高血压诊断

参与者（n=42）
去除无髋骨骨折数

据参与者（n=78）

BMI＜24
N=5576

BMI24-28
N=2859

BMI≥28
N=1012

去除年龄小于45岁
参与者（n=285）
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注：eGDRBMI 和 eGDRWC 分别为基于体重指数（BMI）与腰围（WC）计算的估算葡萄糖处理率；在

BMI=（24,28）（超重）人群中，骨折组的 EGDR 水平显著高于非骨折组，提示在该 BMI 水平下葡萄糖代

谢能力可能与骨折风险相关 ；而在正常体重 BMI=（24,28）及 BMI ≥ 28 肥胖人群中，EGDR 在骨折与非

骨折之间无明显差异。

（二）超重人群的基线资料对比

在本研究中，超重人群共 2859 人，其中没有髋骨骨折的有 2814 人，占比 98.43%, 有过髋骨骨折的

有 45 人，占比 1.57%。2 组间 BMI、eGDRBMI 和 eGDRWC 差异有统计学意义 (P<0.05)，而腰围、白细胞、

血小板计数、血糖、肌酐、总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、C 反应蛋

白、糖化血红蛋白、尿酸、年龄、高血压、性别、婚姻、糖尿病、心脏病、中风、现在吸烟、现在饮酒、

年龄差异无统计学意义 (P>0.05)（表 2）。

表 2  不同骨折状态人群的基线特征比较

Variables Total  (n = 2859) 0 (n = 2814) 1 (n = 45) Statistic P

BMI（kg/m2）, Mean ± SD 25.74 ± 1.13 25.75 ± 1.13 25.39 ± 1.29 t=2.13 0.034

腰围（cm）, Mean ± SD 89.84 ± 10.08 89.87 ± 9.99 87.72 ± 14.37 t=1.42 0.156

eGDRBMI, Mean ± SD 8.34 ± 1.80 8.33 ± 1.80 8.89 ± 1.65 t=-2.07 0.038

eGDRWC, Mean ± SD 8.30 ± 2.12 8.29 ± 2.12 8.95 ± 2.06 t=-2.08 0.038

白细胞 (10^9/L), Mean ± SD 6.29 ± 1.86 6.29 ± 1.86 6.36 ± 2.00 t=-0.22 0.827

血小板计数 (10^9/L), Mean ± SD 212.98 ± 73.16 212.93 ± 73.30 216.09 ± 64.41 t=-0.28 0.776

血糖 (mg/dl), Mean ± SD 113.34 ± 39.07 113.50 ± 39.31 102.74 ± 14.56 t=1.81 0.070

肌酐 (mg/dl), Mean ± SD 0.78 ± 0.19 0.78 ± 0.19 0.78 ± 0.20 t=0.01 0.994

总胆固醇 (mg/dl), Mean ± SD 197.52 ± 39.59 197.53 ± 39.68 197.39 ± 33.86 t=0.02 0.983

甘油三酯 (mg/dl), Mean ± SD 150.98 ± 119.81 151.28 ± 120.42 132.03 ± 68.78 t=1.06 0.290

高密度脂蛋白胆固醇 (mg/dl), Mean ± SD 47.24 ± 13.31 47.23 ± 13.33 47.50 ± 11.96 t=-0.13 0.896

低密度脂蛋白胆固醇 (mg/dl), Mean ± SD 120.34 ± 35.76 120.30 ± 35.83 123.24 ± 30.83 t=-0.54 0.589

C 反应蛋白 (mg/l), Mean ± SD 2.61 ± 6.51 2.56 ± 6.08 5.66 ± 19.46 t=-1.06 0.297

糖化血红蛋白 (%), Mean ± SD 5.33 ± 0.89 5.34 ± 0.89 5.08 ± 0.51 t=1.93 0.053

尿酸 (mg/dl), Mean ± SD 4.50 ± 1.25 4.50 ± 1.24 4.57 ± 1.61 t=-0.34 0.731

年龄（岁）, Mean ± SD 57.70 ± 9.01 57.69 ± 9.00 58.20 ± 9.70 t=-0.38 0.706

高血压 , n(%) χ²=1.75 0.186

  无 1310 (45.82) 1285 (45.66) 25 (55.56)

  有 1549 (54.18) 1529 (54.34) 20 (44.44)

性别 , n(%) χ²=0.38 0.538

  男 1716 (60.02) 1691 (60.09) 25 (55.56)

  女 1143 (39.98) 1123 (39.91) 20 (44.44)

婚姻 , n(%) χ²=1.80 0.179

  否 252 (8.81) 245 (8.71) 7 (15.56)

  是 2607 (91.19) 2569 (91.29) 38 (84.44)
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Variables Total  (n = 2859) 0 (n = 2814) 1 (n = 45) Statistic P

糖尿病 , n(%) χ²=3.23 0.072

  否 2581 (91.46) 2536 (91.32) 45 (100.00)

  是 241 (8.54) 241 (8.68) 0 (0.00)

心脏病 , n(%) χ²=0.88 0.349

  否 2456 (86.36) 2415 (86.28) 41 (91.11)

  是 388 (13.64) 384 (13.72) 4 (8.89)

中风 , n(%) χ²=0.48 0.488

  否 2770 (97.19) 2725 (97.15) 45 (100.00)

  是 80 (2.81) 80 (2.85) 0 (0.00)

现在吸烟 , n(%) χ²=0.00 0.965

  否 2216 (77.51) 2181 (77.51) 35 (77.78)

  是 643 (22.49) 633 (22.49) 10 (22.22)

现在饮酒 , n(%) χ²=2.56 0.110

  否 2023 (70.76) 1996 (70.93) 27 (60.00)

  是 836 (29.24) 818 (29.07) 18 (40.00)

注：eGDRBMI 和 eGDRWC 分别为基于体重指数（BMI）与腰围（WC）计算的估算葡萄糖处理率；t: 

t-test ； χ²: Chi-square test ； SD: standard deviation

（三）超重人群的单因素分析

在单因素逻辑回归分析中（表 3），BMI 分层的 eGDR（eGDRBMI）与骨质疏松风险呈正相关。相较

于最低四分位数，eGDRBMI 在 7.33–9.15 范围内者的骨质疏松风险显著升高（OR=3.74，95%CI: 1.51–

9.25，P=0.004），9.15–10.97 范围内风险亦升高（OR=2.21，P=0.026）。WC 计算的 eGDR（eGDRWC）在

9.26–11.00 组同样与骨质疏松相关（OR=2.22，P=0.032）。连续变量中，EGDRBMI、EGDRWC、CRP 与

骨质疏松风险呈显著正相关，而 BMI 和 HbA1c 为保护因素。其他变量如性别、年龄、饮酒、吸烟等未观

察到显著关联。

表 3  单因素逻辑回归分析各变量与骨质疏松风险的关联性

Variables β S.E Z P OR (95%CI)

高血压

  0 1.00 (Reference)

  1 -0.40 0.30 -1.31 0.189 0.67 (0.37 ~ 1.22)

eGDRBMIq

  ＜ 7.33 1.00 (Reference)

  7.33-9.15 1.32 0.46 2.86 0.004 3.74 (1.51 ~ 9.25)

  9.15-10.97 0.79 0.36 2.23 0.026 2.21 (1.10 ~ 4.44)

  ≥10.97 1.67 1.06 1.57 0.116 5.32 (0.66 ~ 42.81)

eGDRWCq

  ＜ 7.06 1.00 (Reference)
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Variables β S.E Z P OR (95%CI)

  7.06-9.26 0.62 0.47 1.33 0.183 1.87 (0.75 ~ 4.67)

  9.26-11.00 0.80 0.37 2.15 0.032 2.22 (1.07 ~ 4.60)

  ≥11.00 0.87 0.59 1.47 0.141 2.38 (0.75 ~ 7.56)

性别

  男 1.00 (Reference)

  女 0.19 0.30 0.62 0.538 1.20 (0.67 ~ 2.18)

婚姻

  否 1.00 (Reference)

  有 -0.66 0.42 -1.58 0.114 0.52 (0.23 ~ 1.17)

糖尿病

  无 1.00 (Reference)

  有 -15.53 692.73 -0.02 0.982 0.00 (0.00 ~ Inf)

中风

  无 1.00 (Reference)

  有 -14.46 729.25 -0.02 0.984 0.00 (0.00 ~ Inf)

心脏病

  无 1.00 (Reference)

  有 -0.49 0.53 -0.93 0.354 0.61 (0.22 ~ 1.72)

现在吸烟

  无 1.00 (Reference)

  有 -0.02 0.36 -0.04 0.965 0.98 (0.48 ~ 2.00)

现在饮酒

  无 1.00 (Reference)

  有 0.49 0.31 1.58 0.113 1.63 (0.89 ~ 2.97)

BMI -0.30 0.14 -2.10 0.035 0.74 (0.56 ~ 0.98)

腰围 -0.02 0.01 -1.41 0.160 0.98 (0.96 ~ 1.01)

eGDRBMI 0.18 0.09 2.05 0.041 1.19 (1.01 ~ 1.42)

eGDRWC 0.14 0.07 2.07 0.038 1.15 (1.01 ~ 1.31)

白细胞 0.02 0.08 0.22 0.827 1.02 (0.87 ~ 1.19)

血小板计数 0.00 0.00 0.28 0.776 1.00 (1.00 ~ 1.00)

血糖 -0.02 0.01 -1.96 0.050 0.98 (0.97 ~ 0.99)

肌酐 -0.01 0.79 -0.01 0.994 0.99 (0.21 ~ 4.71)

总胆固醇 -0.00 0.00 -0.02 0.982 1.00 (0.99 ~ 1.01)

甘油三酯 -0.00 0.00 -1.10 0.270 1.00 (0.99 ~ 1.00)

高密度脂蛋白胆固醇 0.00 0.01 0.13 0.896 1.00 (0.98 ~ 1.02)



7

2025 年第 3 期临床诊断与治疗杂志

Variables β S.E Z P OR (95%CI)

低密度脂蛋白胆固醇 0.00 0.00 0.54 0.588 1.00 (0.99 ~ 1.01)

C 反应蛋白 0.03 0.01 2.69 0.007 1.03 (1.01 ~ 1.05)

糖化血红蛋白 -0.63 0.30 -2.08 0.038 0.53 (0.29 ~ 0.97)

尿酸 0.04 0.12 0.34 0.731 1.04 (0.83 ~ 1.32)

年龄 0.01 0.02 0.38 0.706 1.01 (0.97 ~ 1.04)

注 ：OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval. 使用单因素逻辑回归模型评估各变量与骨质疏松风险之

间的关联，结果以 β 系数、标准误（S.E.）、Z 值、P 值及比值比（OR）和 95% 置信区间（CI）表示。

eGDRBMI 和 eGDRWC 为根据 BMI 和腰围计算的估计葡萄糖处置率，分别按全人群数据的四分位数分组，

以第一组为参考变量。

（四）两种 eGDR与骨质疏松的ROC-AUC比较

接着我们使用 ROC 图展示在超重人群中（图 2），eGDRWC 与 eGDRBMI 对骨质疏松的预测能力。

其中，eGDRBMI 的 AUC 为 0.62（95% CI ：0.54–0.70），具有一定的判别能力 ；而 eGDRWC 的 AUC 为

0.59（95% CI ：0.51–0.67），预测能力较弱，接近随机水平。总体来看，两者的预测效能均有限，但

eGDRBMI 在超重人群中对骨质疏松的识别能力略优于 eGDRWC。

图 2  超重人群中两种葡萄糖代谢率估计算法对骨质疏松风险预测的比较研究

注 ：超重人群中基于两种不同葡萄糖代谢率估计算法（eDGRWC 和 eDGRBMI）对骨质疏松风险的预

测效果。横轴为 eDGR 值，纵轴为骨质疏松发生风险的概率。曲线显示不同算法在预测骨质疏松时的差

异及非线性关系。

（五）两种 eGDR与骨质疏松的多模型逻辑回归分析

接下来进行多模型逻辑回归分析（表 4）。在三个模型中，基于 BMI 的葡萄糖代谢率估计算法

（eGDRBMIq）第 2、3 分位数与骨质疏松风险显著相关。在 Model1 中 eGDRBMIq 第 2 分位组的 OR 为

3.74（95%CI ：1.51–9.25，P=0.004），第 3 分位组的 OR 为 2.21（95%CI ：1.10–4.44，P=0.026），提示

较低的 eGDRBMIq 水平与骨质疏松风险增加有关。调整了性别、婚姻、吸烟、饮酒和年龄的 Model2 及进

一步调整多种代谢和炎症指标的 Model3，结果依然保持显著性，显示 eGDRBMIq 具有较强的独立预测价
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值。相较之下，基于腰围的葡萄糖代谢率估计算法（eGDRWCq）仅在第 3 分位组在各模型中显示出与骨

质疏松风险显著相关（Model3 ：OR=2.54，95%CI ：1.15–5.58，P=0.021），其余分位组未达到统计学显

著性。

表 4  基于 BMI 与腰围的葡萄糖代谢率估计算法在超重人群骨质疏松风险预测中的比较研究

Variables
Model1 Model2 Model3

OR (95%CI) P OR (95%CI) P OR (95%CI) P

eGDRBMIq
  ＜ 7.33 1.00 (Reference) 1.00 (Reference) 1.00 (Reference)

  7.33-9.15 1.87 (0.75 ~ 4.67) 0.183 2.04 (0.81 ~ 5.15) 0.130 1.97 (0.73 ~ 5.33) 0.182
  9.15-10.97 2.22 (1.07 ~ 4.60) 0.032 2.50 (1.18 ~ 5.30) 0.017 2.54 (1.15 ~ 5.58) 0.021

  ≥10.97 2.38 (0.75 ~ 7.56) 0.141 2.71 (0.83 ~ 8.83) 0.099 2.89 (0.85 ~ 9.78) 0.089
eGDRWCq

  ＜ 7.06 1.00 (Reference) 1.00 (Reference) 1.00 (Reference)
  7.06-9.26 3.74 (1.51 ~ 9.25) 0.004 3.77 (1.52 ~ 9.36) 0.004 3.63 (1.36 ~ 9.68) 0.010
  9.26-11.00 2.21 (1.10 ~ 4.44) 0.026 2.38 (1.16 ~ 4.87) 0.018 2.34 (1.11 ~ 4.92) 0.025

  ≥11.00 5.32 (0.66 ~ 42.81) 0.116 5.96 (0.73 ~ 48.46) 0.095 5.98 (0.68 ~ 52.46) 0.106
OR: Odds Ratio, CI: Confi dence Interval

Model1: Crude
Model2: Adjust: 性别 , 婚姻 , 现在吸烟 , 现在饮酒 , 年龄

Model3: Adjust: 性别 , 婚姻 , 糖尿病 , 心脏病 , 中风 , 现在吸烟 , 现在饮酒 , 白细胞 , 血小板计数 , 总胆固醇 , 甘油三酯 , 高密
度脂蛋白胆固醇 , 低密度脂蛋白胆固醇 , C 反应蛋白 , 尿酸 , 年龄

（六）两种 eGDR与骨质疏松的RCS分析

使用 RCS（Restricted Cubic Spline curve）探究 eGDR 和骨质疏松的非线性关系，图 3A（eGDRWC）：

整体 P 值为 0.189，非线性 P 值为 0.374，均大于 0.05，提示 eGDRWC 与骨质疏松风险之间的关系不显著

且无明显非线性趋势。曲线总体较平缓，随着 eGDRWC 增加，风险也是缓慢上升。图 3B（eGDRBMI）：

整体 P 值为 0.050，非线性 P 值为 0.044，提示 eGDRBMI 与骨质疏松风险存在统计学显著的非线性关系。

从图中可以看出，在 eGDRBMI 值较低时，骨质疏松风险相对较低，随着 eGDRBMI 增加，风险先上升后

略有下降，最后在较高值时风险显著升高。

图 3  基于腰围（eGDRWC）与 BMI（eGDRBMI）的估计葡萄糖处置率与

骨质疏松风险的受限样条回归曲线
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注：红色曲线为 OR 值，粉红色阴影为 95% 置信区间。

（七）两 eGDR 的亚组分析对比

在亚组分析中（表 5），eGDR（无论以 BMI 或腰围为基础）均与骨质疏松呈正相关，且差异具有统

计 学 意 义（eGDRBMI: OR=1.19，95%CI: 1.01–1.42，P=0.041 ；eGDRWC: OR=1.26，95%CI: 1.05–1.52，

P=0.013）。 亚 组 分 析 结 果 显 示 ： 年 龄 亚 组 中， 在 60-80 岁 组 中 eGDRBMI（OR=1.46，P=0.011） 与

eGDRWC（OR=1.24，P=0.037）与骨质疏松显著相关，但在其他年龄组中未见显著性差异，且无统计学交

互作用（P for interaction >0.1）。性别、婚姻状态、糖尿病、心脏病、中风、吸烟和饮酒状态分层分析中，

eGDR 两种算法的 OR 值总体方向一致，多数亚组中均显示正向关联，但在统计学上未观察到显著的交互

作用（P for interaction 均大于 0.1）。

表 5  不同人群特征亚组中 eGDRBMI 与 eGDRWC 对骨质疏松风险的预测效应比较

Variables

eGDRBMI eGDRWC

n (%) OR (95%CI) P
P for inter-

action
n (%)

OR 
(95%CI)

P
P for inter-

action

All patients 2859 (100.00) 1.19 (1.01 ~ 
1.42) 0.041 2859 (100.00) 1.26 (1.05 ~ 

1.52) 0.013

年龄 0.176 0.628

45-60 1683 (58.86) 1.04 (0.84 ~ 
1.29) 0.739 1683 (58.86) 1.09 (0.91 ~ 

1.30) 0.350

60-80 1137 (39.77) 1.46 (1.09 ~ 
1.94) 0.011 1137 (39.77) 1.24 (1.01 ~ 

1.51) 0.037

≥80 39 (1.38) 1.00 (0.00 ~ Inf) 1.000 39 (1.38) 1.00 (0.00 ~ 
Inf) 1.000

性别 0.956 0.853

    男 1716 (60.02) 1.21 (0.96 ~ 
1.52) 0.114 1716 (60.02) 1.14 (0.96 ~ 

1.36) 0.134

    女 1143 (39.98) 1.19 (0.93 ~ 
1.54) 0.171 1143 (39.98) 1.17 (0.96 ~ 

1.43) 0.119

婚姻 0.364 0.222

  无 252 (8.81) 1.46 (0.94 ~ 
2.27) 0.095 252 (8.81) 1.79 (0.98 ~ 

3.25) 0.057

  有 2607 (91.19) 1.17 (0.97 ~ 
1.41) 0.094 2607 (91.19) 1.20 (0.98 ~ 

1.45) 0.073

糖尿病 1.000 1.000

  无 2581 (91.46) 1.16 (0.97 ~ 
1.38) 0.099 2581 (91.46) 1.24 (1.02 ~ 

1.49) 0.027

  有 241 (8.54) 1.00 (0.00 ~ Inf) 1.000 241 (8.54) 1.00 (0.00 ~ 
Inf) 1.000

心脏病 0.523 0.308

  无 2456 (86.36) 1.16 (0.97 ~ 
1.39) 0.095 2456 (86.36) 1.22 (1.00 ~ 

1.47) 0.044

  有 388 (13.64) 1.41 (0.80 ~ 
2.49) 0.235 388 (13.64) 1.65 (0.75 ~ 

3.62) 0.215
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Variables

eGDRBMI eGDRWC

n (%) OR (95%CI) P
P for inter-

action
n (%)

OR 
(95%CI)

P
P for inter-

action

中风 1.000 1.000

  无 2770 (97.19) 1.18 (1.00 ~ 
1.40) 0.051 2770 (97.19) 1.25 (1.04 ~ 

1.50) 0.017

  有 80 (2.81) 1.00 (0.00 ~ Inf) 1.000 80 (2.81) 1.00 (0.00 ~ 
Inf) 1.000

现在吸烟 0.967 0.960

  无 2216 (77.51) 1.19 (0.98 ~ 
1.45) 0.074 2216 (77.51) 1.27 (1.03 ~ 

1.57) 0.028

  有 643 (22.49) 1.20 (0.84 ~ 
1.73) 0.316 643 (22.49) 1.30 (0.88 ~ 

1.92) 0.184

现在饮酒 0.526 0.810

  无 2023 (70.76) 1.14 (0.92 ~ 
1.42) 0.219 2023 (70.76) 1.23 (0.97 ~ 

1.57) 0.094

  有 836 (29.24) 1.28 (0.97 ~ 
1.70) 0.082 836 (29.24) 1.27 (0.95 ~ 

1.70) 0.103

注：eGDRBMI 和 eGDRWC 分别为基于体重指数（BMI）与腰围（WC）计算的估算葡萄糖处理率；OR 

为比值比，CI 为置信区间。P 值基于多因素 logistic 回归模型 ；P for interaction 表示 eGDR 与对应分层变量

间的交互作用检验结果。

三、讨论

本研究基于 CHARLS 2011 年全国代表性样本，重点分析了两种估算葡萄糖处理率（eGDRBMI 与 eG-

DRWC）与超重人群中髋骨骨折（作为骨质疏松 proxy）的关联，旨在评估其作为早期代谢性骨质疏松风险

指标的适用性与局限性。结果显示，两种 eGDR 指标均与骨质疏松风险呈正相关关系，但仅 eGDRBMI 在

多变量模型中表现出相对稳定的独立关联，同时呈现出显著的非线性趋势，提示其在特定区间可能存在

识别风险的敏感节点。

有别于既往研究常强调低 BMI 是骨质疏松的独立危险因素，本研究提示 ：虽然 BMI 本身是骨保护因

子，但在 eGDR 的计算中，BMI 参与构成估算胰岛素敏感性的因子，其变化可能影响 eGDR 值对骨代谢风

险的实际反映。

多模型逻辑回归结果显示，基于 BMI 的葡萄糖代谢率估计算法在预测超重人群骨质疏松风险中表现

优于基于腰围的算法，且其效能在控制多种混杂因素后依然显著。这可能反映 BMI 作为体重和身高的综

合指标，较腰围更全面地反映了代谢状态与骨质健康的关联 [15]。此外，腰围反映的是腹部脂肪分布，虽

然与代谢风险相关，但在本研究中对骨质疏松预测的独立性较弱。未来研究可进一步探讨两种算法与骨

代谢相关机制的差异，以优化骨质疏松风险评估模型。也进一步印证了肥胖与骨质疏松之间并非单纯的

保护关系。已有研究指出，肥胖相关的低度炎症、脂肪细胞对骨髓微环境的干扰，以及胰岛素抵抗状态

均可能损伤骨质结构。

进一步的限制性三次样条分析（RCS）验证了这种非线性特征 ：eGDRBMI 与骨折风险之间存在明显

的非线性关系（P=0.044），其中在 eGDRBMI 约 6.2 和 9.8 附近风险开始迅速上升，随后在高水平处总体

为升高趋势。这 “转折点”可能提示在 BMI 影响下，eGDR 值的升高已不再等价于良好的代谢状态，反而
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可能反映出肌少型肥胖、潜在炎症状态或骨量流失等亚临床病理变化 [16][17]。说明代谢率过低或过高均可

能增加骨质疏松风险。与之对比，eGDRWC 与骨质疏松未表现出显著非线性关系，提示腰围参与的 eGDR

模型在本研究人群中对骨代谢风险的反映能力较弱。

此外，ROC 曲线结果显示，可能由于样本的原因，两种 eGDR 指标的鉴别能力整体较弱（AUC 分

别为 0.62 与 0.59），但 eGDRBMI 略优于 eGDRWC。尽管其临床预测能力有限，但在大样本人群中，

eGDRBMI 所揭示的“代谢 - 骨代谢耦合”信号，仍可以为研究肥胖相关骨质疏松提供重要线索。

亚组分析进一步验证了 eGDR 与骨质疏松之间的正相关性在多数分层中方向一致，尤其在 60–80 岁

年龄段显著性较强（P<0.05），但交互作用并不显著。这提示 eGDR 作为一种综合代谢状态的指标，其与

骨代谢的关系可能并不依赖于某一单一社会人口学因素，而更多地反映其内在代谢与骨之间的共同通路，

如慢性低度炎症、胰岛素信号通路障碍、或脂肪因子对骨代谢的影响。尽管本研究未发现显著交互作用，

但从趋势上看 eGDR 在中年、非糖尿病、无心脑血管病等相对“代谢敏感”人群中具有更明确的预测能

力，提示其临床应用价值或可在特定人群中进一步挖掘。

本研究的主要优势在于创新性地探讨了两种不同 eGDR 算法对超重人群骨质疏松风险的相关性，采

用了 CHARLS 数据库大样本分析。通过多种统计学方法比较了两种葡萄糖代谢指标的差异，为早期识别

高风险人群提供了新的代谢指标参考，具有重要的临床意义。

然而，本研究也存在若干局限性。横断面设计无法确定因果关系。虽然发现 eGDRBMI 具有一定预测

能力，但其机制仍然缺乏深入研究，影响了临床应用。未来需要通过前瞻性研究和更大样本来验证这些

发现。

四、结论

在超重人群中，基于 BMI 的 eGDR 算法不仅能反映代谢风险，也能作为骨质疏松的预测工具，提供

了从“代谢骨病”角度理解肥胖与骨质疏松的新视角。未来可在不同人群中推广 eGDR 用于骨折风险分

层，辅助实现精准化干预与防治策略制定。
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