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摘要 ： 目的　探讨腹主动脉钙化（AAC）患者血管钙化程度与转化生长因子β1（TGF-β1）、单核细胞趋化蛋

白1（MCP-1）水平、骨密度的相关性。方法　前瞻性选取2021年5月—2022年3月石河子大学医学院第一附属医

院收治的401例AAC患者。依据AAC评分将患者分为无钙化组、轻度钙化组、中度钙化组及重度钙化组，分别有

107、107、98和89例。双能X射线检测骨密度T值，酶联免疫吸附试验检测血浆中TGF-β1和MCP-1表达，分析

AAC评分与TGF-β1、MCP-1水平及骨密度T值的相关性。结果　轻度钙化组、中度钙化组、重度钙化组年龄高于

无钙化组（P <0.05）；无钙化组、轻度钙化组体质量指数高于重度钙化组（P <0.05），无钙化组与轻度钙化组、中度钙

化组体质量指数比较，差异无统计学意义（P >0.05）；中度钙化组、重度钙化组高血压、冠心病患病率高于无钙化组

（P <0.05），无钙化组与轻度钙化组高血压、冠心病患病率比较，差异无统计学意义（P >0.05）。轻度钙化组、中度钙

化组、重度钙化组TGF-β1高于无钙化组（P <0.05），重度钙化组高于轻度钙化组、中度钙化组（P <0.05）；轻度钙化

组、中度钙化组、重度钙化组MCP-1高于无钙化组（P <0.05），中度钙化组高于轻度钙化组（P <0.05），轻度钙化组

与重度钙化组MCP-1比较，差异无统计学意义（P >0.05）；轻度钙化组、中度钙化组、重度钙化组骨密度异常检出率

高于A组（45.8%）（P <0.05），中度钙化组、重度钙化组高于轻度钙化组。有序多分类Logistic回归分析结果显示：年

龄、有高血压、骨密度T值降低是影响血管钙化的危险因素（P <0.05）。Pearson分析结果显示：AAC评分与TGF-

β1、MCP-1、年龄呈正相关（r =0.245、0.126 和 0.651，均 P <0.05），与骨密度T值、BMI、呈负相关（r =-0.385 和

-0.168，均 P <0.05），与碱性磷酸酶、血钙、血磷、白蛋白无相关性（r =0.065、0.008、-0.071 和 0.053，均 P >0.05）。

结论　低骨密度、高龄、血浆TGF-β1、MCP-1水平升高有可能作为血管钙化的危险因素，可一定程度上预测血管钙

化的风险。
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(BMD) in patients with abdominal aortic calcification (AAC).  Methods A total of 401 AAC patients admitted to the 

First Affiliated Hospital of the Medical College, Shihezi University from May 2021 to March 2022 were 

prospectively selected. According to the AAC score, the patients were divided into non-calcification group (107 

cases), mild calcification group (107 cases), moderate calcification group (98 cases) and severe calcification group 

(89 cases). The T-score of BMD was measured via dual-energy X-ray absorptiometry, and the plasma levels of TGF-β

1 and MCP-1 were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The correlations of AAC scores with 

levels of TGF- β1 and MCP-1 and T-scores were analyzed.  Results The age of patients in the mild calcification 

group, moderate calcification group and severe calcification group was higher than that in the non-calcification 

group (P < 0.05). The body mass index of patients in the non-calcification group and the mild calcification group 

was higher than that in the severe calcification group (P < 0.05), while there was no difference in the body mass 

index among patients in the non-calcification group, mild calcification group and moderate calcification group (P > 

0.05). The prevalence of hypertension and that of coronary heart disease in the moderate calcification group and 

severe calcification group were higher than those in the non-calcification group (P < 0.05), whereas there was no 

difference in the prevalence of hypertension and that of coronary heart disease between the non-calcification group 

and the mild calcification group (P > 0.05). The level of TGF- β1 in the mild calcification group, the moderate 

calcification group and the severe calcification group was higher than that in the non-calcification group (P < 0.05), 

while that in the severe calcification group was even higher relative to that in the mild calcification group and the 

moderate calcification group (P < 0.05). The level of MCP-1 in the mild calcification group, the moderate 

calcification group and the severe calcification group was higher than that in the non-calcification group (P < 0.05), 

while that in the moderate calcification group was even higher than that in the mild calcification group (P < 0.05). In 

contrast, the level of MCP-1 was not different between the mild calcification group and the severe calcification 

group (P > 0.05). The frequency of abnormal BMD in the mild calcification group, the moderate calcification group 

and the severe calcification group was higher than that in the non-calcification group (P < 0.05), and that in the 

moderate calcification group and the severe calcification group was even higher compared with the mild calcification 

group (P < 0.05). The ordinal Logistic regression analysis revealed that advanced age, the presence of hypertension 

and lower BMD were risk factors for vascular calcification (P < 0.05). The Pearson correlation analysis 

demonstrated that the AAC score was positively correlated with the levels of TGF-β1 and MCP-1 and age (r = 0.245, 

0.126 and 0.651, all P < 0.05), but was negatively correlated with the T-score of BMD and body mass index (r = 

-0.385 and -0.168, both P < 0.05). However, the AAC score was not correlated with the levels of alkaline 

phosphatase, blood calcium, blood phosphorus and albumin (r = 0.065, 0.008, -0.071 and 0.053, all P > 0.05).  

Conclusions Low BMD, advanced age, and elevated plasma levels of TGF-β1 and MCP-1 may be risk factors for 

AAC and predict the risk of AAC to a certain extent.

Keywords:  abdominal aortic calcification; TGF-β1; MCP-1; bone mineral density

血管钙化与骨质疏松的相关性被越来越多的

临床研究所证实，两者关系密切[1-3]。有研究发现血

管损伤过程中，血管内皮细胞以及局部炎症细胞激

活 转 化 生 长 因 子 β1（transforming growth factor β1, 

TGF-β1），活 性 TGF-β1 激 活 单 核 细 胞 趋 化 蛋 白 1

（monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1）诱 导 间

充质干细胞（mesenchymal stem cells, MSCs）经血液循

环迁移至血管损伤处，参与生理修复，而过量的活

性 TGF-β1 则导致病理性血管狭窄[4]。同时有动物

实验也表明，血管钙化小鼠的活性 TGF-β1 在血液中

表达升高，诱导 MSCs 通过血液循环迁移至血管钙化

处，向成骨细胞分化，导致细胞外基质钙盐沉积，并

导致骨髓中松质骨表面成骨细胞显著减少，骨量下

降[5]。有临床研究发现，血管与骨的重塑在生物学

上 有 许 多 共 同 成 分 参 与 ，如 骨 桥 蛋 白（Osteopontin, 

OPN）、TGF-β、MCP-1 等[6-8]。这些生物化学物质在

维持血管与骨的正常生理功能方面起着至关重要

作用，但血管钙化与骨质疏松共同发病机制目前仍

不清楚。有研究表明，TGF-β1 主要通过激活其下游

通道中 MCP-1 发挥诱导作用，参与招募并诱导骨髓

中 MSCs 迁移至血管病灶并向成骨样细胞分化，最终

导致血管钙化与骨质疏松同时发生[9]。血管钙化患

者外周血液中是否 TGF-β1、MCP-1 表达水平升高，

是否诱导及募集 MSCs 通过血液循环迁移至血管损

伤处导致血管钙化，同时引起骨髓中松质骨表面成

骨细胞减少而导致骨量减少，国内外鲜有报道。本
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研究通过收集石河子大学医学院第一附属医院收治

的 401 例 患 者 腰 椎 X 射 线 侧 位 片 并 腹 主 动 脉 钙 化

（aorta abdominalis calcification, AAC）评分，检测血浆

TGF-β1、MCP-1 表达水平及骨密度、一般资料、生化

资料等指标，旨在探讨血管钙化程度与骨密度、TGF-

β1、MCP-1 水平之间的关系，血管钙化与一般资料、

生化资料间的关系，为血管钙化与骨质疏松共同发

病机制寻找依据。

1 资料与方法

1.1　一般资料

前瞻性选取 2021 年 5 月—2022 年 3 月石河子大

学医学院第一附属医院收治的 401 例 AAC 患者。依

据 AAC 评分将患者分为无钙化组、轻度钙化组、中

度钙化组及重度钙化组，分别有 107、107、98 和 89

例 。 纳 入 标 准 ：①经 DR 3000 X 射 线 机（美 国

KODAK 公司）行腰椎 X 射线侧位检查。②自愿受

试，签署知情同意书。排除标准：①合并有恶性肿

瘤；②有严重肝、肾疾病；③有急性、慢性感染；④伴

单个或多个脏器纤维化；⑤伴 系 统 性 血 管 炎 ；⑥伴

活 动 性 自 身 免 疫 性 疾 病 ；⑦伴 神 经 胶 质 细 胞 瘤；

⑧伴慢性阻塞性肺气肿；⑨伴服用影响骨代谢的各

种药物；⑩拒绝行骨密度检查。

1.2　方法

1.2.1 　 临床资料收集 　收集患者姓名、年龄、性别、

体 质 量 指 数（body mass index, BMI）、糖 尿 病 、高 血

压、冠心病等一般资料。入院后 24 h 内空腹抽取静

脉血，以全自动生化分析仪（AU5800 型，美国贝克曼

公司）检测血钙、血磷、白蛋白及碱性磷酸酶。本研

究 经 医 院 医 学 伦 理 审 查 委 员 会 的 批 准（No：KJX-

2021-046-01）。

1.2.2 　 AAC 评分及分组 　由同一位检验丰富的专

业影像学医生对患者腰椎 X 射线侧位片进行盲法阅

片及评分。观察患者腹主动脉条形高密度及纵向线

状钙化影，使用 Kauppila 半定量积分法[10]评估 AAC 水

平，根据腹主动脉前后壁各节段（L1～L4）钙化斑块的

长度，计算 AAC 积分。评分标准：无钙化计 0 分；钙

化范围小于动脉壁长度 1/3 计 1 分；钙化范围为动脉

壁长度的 1/3～2/3 计 2 分；钙化范围大于动脉壁长度

的 2/3 计 3 分，满分 24 分。根据 AAC 积分将患者分为

无钙化组（AAC= 0 分）、轻度钙化组（AAC> 0～4 分）、

中 度 钙 化 组（AAC> 4～15 分）、重 度 钙 化 组（AAC> 

15 分），分别有 107、107、98 和 89 例。

1.2.3 　 骨密度（bone mineral density, BMD）检测 　采

用美国 Norland 公司生产的 DPX-NT 双能 X 射线骨密

度测量仪检测患者腰椎 1～4 节段及左侧髋关节的

BMD。选取最低 T 值作为患者的骨密度 T 值。根据

2017 年原发性骨质疏松症的分类诊断标准[11]：骨量

正常（≥ -1.0），骨量减少（> -2.5～< -1.0）、骨质疏松

（≤ -2.5），其中骨量减少和骨质疏松合称为骨密度

异常。

1.2.4 　 血浆 TGF-β1、MCP-1 水平测定 　患者入院

次日晨起抽取空腹静脉血 3 mL，置于 EDTA 抗凝管

中，4 ℃、3 000 r/min 离心 10 min，分离出上清血浆，

置 于 -80 ℃ 冰 箱 冷 冻 保 存 待 测 。 血 浆 TGF- β1、

MCP-1 分别由中国联科生物科技有限公司生产的

TGF-β1-ELISA 试剂盒、MCP1-ELISA 试剂盒检测表

达水平。按照试剂盒说明书检测各孔450 nm和570 nm

波长处吸光度值，绘制标准曲线，计算各指标相应

质量浓度。

1.3　统计学方法

数据分析采用 SPSS 22.0 统计软件。计量资料

以均数±标准差（x±s）表示，比较用方差分析，两两

比较用 SNK-q 检验；计数资料以构成比或率（%）表

示，比较用 χ2检验，两两比较采用 χ2分割法；相关性

分析用 Pearson 法；影响因素的分析采用多因素有序

多分类 Logistic 回归模型。P <0.05 为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1　各组患者一般资料比较

各组患者年龄、BMI、高血压、冠心病比较，经方

差分析，差异有统计学意义（P <0.05）。进一步两两

比较显示，轻度钙化组、中度钙化组、重度钙化组年

龄高于无钙化组（P <0.05）；无钙化组、轻度钙化组

BMI 高于重度钙化组（P <0.05），无钙化组与轻度钙

化组、中度钙化组 BMI 比较，差异无统计学意义（P >

0.05）；中度钙化组、重度钙化组高血压、冠心病患病

率高于无钙化组（P <0.05），无钙化组与轻度钙化组

高血压、冠心病患病率比较，差异无统计学意义（P >
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0.05）。见表 1。

2.2　各组患者血浆TGF-β1、MCP-1及骨密度异常

率比较

各组患者血浆 TGF-β1、MCP-1 及骨密度异常率

比较，差异有统计学意义（P <0.05）。进一步两两比较

显示，轻度钙化组、中度钙化组、重度钙化组 TGF-β1

高于无钙化组（P <0.05），重度钙化组高于轻度钙化

组 、中 度 钙 化 组（P <0.05）；轻 度 钙 化 组 、中 度 钙 化

组、重度钙化组 MCP-1 高于无钙化组（P <0.05），中

度钙化组高于轻度钙化组（P <0.05），轻度钙化组与

重 度 钙 化 组 MCP-1 比 较 ，差 异 无 统 计 学 意 义（P >

0.05）；轻度钙化组、中度钙化组、重度钙化组骨密度

异常检出率高于 A 组（45.8%）（P <0.05），中度钙化

组、重度钙化组高于轻度钙化组。见表 2。

2.3　影响血管钙化的有序多分类Logistic回归分析

以无钙化、轻度钙化、中度钙化及重度钙化

组 作 为 反 应 变 量 ， 将 年 龄 、 体 重 指 数 、 高 血 压 、

冠心病、TGF-β1 和 MCP-1 作为自变量。以无钙化组

作为对照组，进行有序多分类 Logistic 回归分析，结

果显示：年龄、有高血压、骨密度 T 值降低是影响血

管钙化的危险因素（P <0.05）。见表 3。

2.4　腹主动脉钙化 AAC 评分与各指标的 Pearson

相关性分析

Pearson 相 关 性 分 析 结 果 显 示 ：AAC 评 分 与

TGF-β1、MCP-1、年 龄 呈 正 相 关（r =0.245、0.126 和

0.651，P =0.000、0.012 和 0.000），与骨密度 T 值、BMI

呈负相关（r =-0.385 和-0.168，P =0.000 和 0.001），与

碱性磷酸酶、血钙、血磷、白蛋白无相关性（r =0.065、

0.008、-0.071 和 0.053，P =0.197、0.870、0.157 和

0.293）。

表 1　各组患者一般资料比较 

组别

无钙化组

轻度钙化组

中度钙化组

重度钙化组

χ2 / F 值

P 值

n

107

107

98

89

男/女/例

27/80

41/66

29/69

32/57

5.095

0.165

年龄/（岁， x±s）

56.27±11.31

66.53±9.07

73.89±7.89

80.79±6.30

135.890

0.000

BMI/（kg/m2， x±s）

25.36±3.63

25.44±3.23

24.58±3.19

23.62±2.93

6.438

0.000

糖尿病  例（%）

19（17.8）

25（23.4）

25（25.5）

31（34.8）

7.760

0.051

高血压  例（%）

32（29.9）

46（43.0）

59（60.2）

51（57.3）

23.898

0.000

冠心病  例（%）

19（17.8）

18（16.8）

39（39.8）

40（44.9）

30.855

0.000

组别

无钙化组

轻度钙化组

中度钙化组

重度钙化组

χ2 / F 值

P 值

血钙/（mmol/L， x±s）

2.20±0.22

2.20±0.09

2.17±0.17

2.20±0.13

0.885

0.449

血磷/（mmol/L， x±s）

1.15±0.09

1.11±0.16

1.10±0.19

1.09±0.24

0.538

0.241

碱性磷酸酶/（IU/L， x±s）

88.24±30.28

88.42±29.35

83.61±32.03

95.05±44.31

1.768

0.153

白蛋白/（g/L， x±s）

41.40±5.43

41.16±8.52

39.47±8.81

37.72±8.44

0.412

0.718

表 2　各组患者血浆TGF-β1、MCP-1及骨密度异常率比较 

组别

无钙化组

轻度钙化组

中度钙化组

重度钙化组

χ2 / F 值

P 值

n

107

107

98

89

TGF-β1/（pg/mL， x±s）

495.36±261.62

618.47±389.49

605.41±316.28

751.27±283.26

10.529

0.000

MCP-1/（pg/mL， x±s）

209.27±79.87

264.45±142.94

288.30±143.74

259.35±137.54

7.172

0.000

骨密度异常  例（%）

49（45.8）

70（65.4）

78（79.6）

79（88.8）

48.817

0.000
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3 讨论

临床流行病学研究显示> 60 岁人群血管钙化比

率 达 60%，而 > 80 岁 的 人 群 血 管 钙 化 比 率 上 升 到

80%[12]，有文献报道，死亡年龄> 45 岁人群中有 87%

存在血管钙化，而< 45 岁死亡人群仅有 25% 存在血

管钙化[13]。本研究结果发现，随着血管钙化程度加重

年龄逐渐增大，年龄是血管钙化评分的独立危险影

响因素，Pearson 相关性分析也表明年龄与血管钙化

呈正相关。同时本研究结果发现，重度钙化组 BMI

较无钙化组低，可能原因为重度血管钙化患者高龄

（年龄> 80 岁）居多，而高龄患者有研究表明 BMI 通常

偏低。大量研究表明，血管钙化与心脑血管疾病呈

正相关，本研究结果提示随着血管钙化的加重，患高

血压及冠心病的比例上升。有实验证据表明，钙离

子可能比磷酸盐更能诱导血管钙化，钙磷升高对血

管钙化的诱导作用呈协同效应[14]，钙离子诱导血管钙

化可能是通过促进血管平滑肌细胞基质囊泡的释放

和细胞凋亡实现的[15]，基质囊泡是小的磷脂膜结合纳

米粒子，能够富集磷酸盐离子和晶体成核，促进钙盐

沉积和重塑，血管钙化是血管细胞外基质钙盐沉积

的慢性病理变化。本研究各组血钙、血磷比较无差

异，考虑与本研究为横断面研究有关，钙磷代谢紊乱

是影响血管钙化的危险因素，不能作为血管钙化分

级的指标，长期钙磷代谢紊乱可能导致血管钙化[16]，

本研究为不同程度下血管钙化患者在某一时间点血

钙、血磷水平比较，结果显示无差异。碱性磷酸酶是

一种在碱性条件下能够分解磷酸二甲苯生成游离的

酚和磷酸，广泛分布于人体骨骼、肠、肾和胎盘等组

织。其能够通过调节矿化抑制剂焦磷酸的水平促进

血管钙化，目前已被证明是血管钙化病理生理焦磷

酸途径中具有促进作用的因子[17]。有研究表明，血清

中碱性磷酸酶水平与冠状动脉钙化和斑块易损性具

有相关性，降低碱性磷酸酶的活性能够有效预防血

管钙化[18]。白蛋白值反应患者营养状况，体内白蛋白

处于较低水平，钙磷代谢及甲状旁腺激素的分泌都

会受阻，而后者与血管钙化有紧密关系，同时也被证

明，低白蛋白是血管钙化的危险因素[19]。

大量研究表明，血管钙化是由异位成骨细胞样

细胞聚集，导致血管细胞外基质钙盐沉积的慢性病

理变化[20-22]。目前认为高血脂、高血糖、氧化自由基

升高等因素导致血管内皮损伤，释放炎症细胞因子，

引起血管内膜、中膜慢性钙盐沉积，最终导致血管钙

化[23-24]，但是血管钙化具体的发生机制并不清楚。有

研究表明，组织损伤后，循环血液中的炎症细胞和血

小板产生 TGF-β1，并诱导 MSCs 通过血液循环迁移至

血管钙化处，向成骨细胞分化，导致细胞外基质钙盐

沉积引起血管钙化[25]。本研究中，TGF-β1 在轻、中、

重度血管钙化组血浆中表达水平显著高于无钙化

组 ，且重度钙化组明显高于轻、中度钙化组 ，表明

TGF-β1 水平的升高增加了血管钙化的风险，与上述

研究一致，但中度钙化组 TGF-β1 水平略低于轻度钙

化组，分析主要原因可能在于中度钙化组 TGF-β1 分

泌已经开始下降，而重度钙化组因合并骨质疏松患

者较多，TGF-β1 作为骨基质中含量最为丰富的细胞

生长因子之一，TGF-β1 水平又明显升高。

研究发现，MCP-1 与动脉粥样硬化、类风湿性关

节炎等以单核细胞浸润为特征疾病的发病机制有

关。在小鼠实验中，动脉损伤后第 3 天血液中活性

TGF-β1 水平升高，1 周时达到 8 倍，2 周时达到 10 倍，

表3　影响血管钙化的有序多分类Logistic回归分析参数 

组别

轻度钙化组

中度钙化组

重度钙化组

自变量

截距

年龄

截距

年龄

有高血压

截距

年龄

骨密度 T 值

b

-6.987

0.102

-10.907

0.176

0.866

-20.477

0.311

-0.515

Sb

1.656

0.018

2.083

0.022

0.412

2.92

0.032

0.174

P 值

0.000

0.000

0.000

0.000

0.036

0.000

0.000

0.003

OR̂

-

1.108

-

1.192

2.377

-

1.365

0.598

95% CI

下限

-

1.070

-

1.143

1.060

-

1.283

0.425

上限

-

1.147

-

1.244

5.332

-

1.452

0.840
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在损伤的小鼠股动脉中也检测到 MCP-1 在同一时间

点表达显著增加，TGF-β1 已被证明能刺激血管平滑

肌细胞中 MCP-1 的表达[4]。在该实验中使用了选择

性 MCP-1 受体拮抗剂后血管内膜钙化程度明显降

低，这表明单核细胞趋化蛋白 1 及其受体 CC 趋化因

子受体 2 可作为 TGF-β1 在损伤动脉中的下游靶点，

作为一种局部趋化剂，负责 MSCs 向损伤血管的迁移

和 归 家[5]。 临 床 研 究 也 表 明 血 管 钙 化 患 者 血 清 中

MCP-1 表达水平是升高[26]。本研究结果提示，轻、中

及重度钙化组 MCP-1 表达水平较无钙化组显著增

高，与上述研究一致，但 MCP-1 水平仅在中度钙化组

高于轻度钙化组，在重度钙化组却明显低于轻、中度

钙化组，说明可能受多种因素影响 MCP-1 水平在体

内并非随着血管钙化程度加重而持续升高。

研究发现，血管钙化患者常伴随骨质疏松症，在

排除年龄因素后，血管钙化与骨质疏松呈正相关。

本研究显示血管钙化患者中骨密度值降低的比例更

高，且随着血管钙化程度加重，骨密度异常比例显著

上升，因骨-血管轴的相关发病机制目前仍然不清。

可能原因：①当血管受到外源性刺激损伤后释放并

激活 TGF-β1，进而激活 MCP-1 诱导骨间充质干细胞

从骨髓腔经过血液循环迁移至血管病灶并向成骨样

细胞分化，引起血管细胞外基质钙盐沉积及骨髓腔

内骨间充质干细胞减少，最终导致血管钙化及骨质

疏松同时出现的病理现象；②存在共同发病的蛋白、

激 素 、维 生 素 等 ；以 及 密 切 联 系 的 信 号 通 路 ，如

RANKL-RANK-OPG 通路及 Wnt 通路；③甲状旁腺激

素和成纤维细胞生长因子 23 等都与骨密度改变、血

管钙化有密切联系。本研究结果发现，骨密度 T 值降

低 是 影 响 血 管 钙 化 评 分 的 独 立 危 险 因 素 ，同 时

Pearson 相关性分析也表明，血管钙化评分与骨密度 T

值呈负相关，即血管钙化程度越重，骨密度 T 值越低，

骨量减少越明显。由此可见，血管钙化与骨密度有

密切的关系，低骨密度可能提示血管钙化的发生。

本研究也存在一定局限性：①均为住院患者，且

平均年龄较大，无基础疾病少，腰部疾患居多。②为

横断面研究，尚未能论证 TGF-β1、MCP-1 水平与血管

钙化前后因果关系。③尚未论证血浆 MCP-1 水平升

高由 TGF-β1 水平激活所致。④尚未论证 TGF-β1-

Ab、MCP-1 抑制剂可以抑制血管钙化的形成。

综上所述，本研究结果表明血管钙化同时，常伴

随着骨密度异常，且随着年龄增高，钙化程度加重，

外周血液循环中 TGF-β1、MCP-1 水平在血管钙化的

发生、发展中起着重要的作用。在体内血管损伤后

TGF-β1 升高是否激活下游通路中的 MCP-1 升高，两

者是否共同诱导 MSCS 由骨髓腔迁移至血管钙化处，

最终是否导致血管钙化和骨质疏松的同时发生仍需

进一步研究。
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