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　　［摘要］　目的　分析２型糖尿病患者（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）肌肉减少症（简称肌少症）发
病的人口学及常用实验室指标影响因素。方法　采用横断面研究设计方案，收集２０２１年７月至２０２２
年６月我院住院的２型糖尿病６９例患者病例资料。按照是否发生肌少症分为病例组和对照组，收集各
组患者人口学及临床实验室常用指标。比较２组间各指标差异，并将单因素分析存在统计学差异的变
量纳入多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，探索Ｔ２ＤＭ人群肌少症发病的影响因素。结果　人口学及常用实验室
指标分析显示：年龄越大，Ｔ２ＤＭ人群患肌少症风险越高，差异具有统计学意义（ＯＲ＝１．０９１，９５％ＣＩ：
１．０２０～１．１６８，Ｐ＝０．０１１）；ＢＭＩ越低，Ｔ２ＤＭ人群患肌少症风险越高，差异具有统计学意义（ＯＲ＝０．６９１，
９５％ＣＩ：０．５３８～０．８８９，Ｐ＝０．００４）；收缩压越高，Ｔ２ＤＭ人群患肌少症风险越高，差异具有统计学意义
（ＯＲ＝１．０６６，９５％ＣＩ：１．０１４～１．１２１，Ｐ＝０．０１２）。白细胞计数、空腹葡萄糖、糖化血红蛋白、丙氨酸氨
基转移酶、天门冬氨酸氨基转移酶、白蛋白、尿酸、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、血清钙、血清磷暂未发

现在Ｔ２ＤＭ人群有预测肌少症的价值。结论　在Ｔ２ＤＭ人群中，肌少症患病的人口学指标风险因素有
高龄、低ＢＭＩ、高收缩压；暂未发现常用实验室指标能预测Ｔ２ＤＭ人群肌少症的发生。
　　［关键词］　肌少症；２型糖尿病；葡萄糖代谢
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　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）占各
型糖尿病发病率的９０％以上，大多于中老年发病。城
市化、老龄化、肥胖率增加以及遗传易感性是我国糖尿

病患病主要影响因素。肌肉减少症（ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ，简称
肌少症）是一组低认知、高发病率的疾病，各地区肌少

症患病率５．５％～２５．７％不等［１］，临床定义为一种进行

性的骨骼肌疾病，Ⅱ型纤维为主的肌肉纤维萎缩、运动
单位数量减少和肌肉内脂肪堆积是其主要病理特征。

肌少症可导致跌倒、骨折、生活功能减退或丧失，严重

影响患者生活质量。

　　糖尿病和肌少症常合并发生且相互影响形成恶性
循环：糖尿病的高血糖、胰岛素抵抗使得肌蛋白分解大

于合成进而肌肉质量减少，肌肉质量减少又导致骨骼

肌糖代谢功能失衡进而加剧胰岛素抵抗，相关研究表

明Ｔ２ＤＭ患者比非 Ｔ２ＤＭ患者肌少症患病风险增加
５５％［２］。糖尿病并发肌少症的发病机制是当前研究热
点，探索患病人群代谢产物异常有助于解释相关病理

生理过程。早期、准确识别 Ｔ２ＤＭ中肌少症人群有利
于提前进行风险干预，提高患者生活质量。本研究拟

收集Ｔ２ＤＭ人群人口学资料以及常用实验室资料，探
讨Ｔ２ＤＭ人群肌少症发病的相关因素。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　本研究采用横断面研究设计方案。收集２０２１年
７月至２０２２年６月在我院住院的２型糖尿病６９例患
者病例资料，其中男性４３例，女性２６例，年龄（６４．３７±
１０．９）４４～８９岁。
　　纳入标准：符合中国 ２型糖尿病防治指南（２０２０
年版）２型糖尿病诊断标准［３］即空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇ
ｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ；或口服葡萄糖耐
量试验（ｏｒａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＯＧＴＴ）２ｈ血糖≥
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；或糖化血红蛋白（ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ
Ａ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）≥６．５％以及既往有 ２型糖尿病史且目
前正在服用降糖药物。排除标准：①合并有严重心功

能不全、呼吸功能不全或肝肾功能不全者。四肢残疾

或缺失，无法配合体能测评以及电生理功能测评者。

本研究经我院医院伦理委员会同意（ＫＹ２０２２０８４），所
有受试者签署知情同意书。

１．２　分组标准
　　将受试者按是否并发肌少症分为 Ｔ２ＤＭ肌少症
组（病例组）以及 Ｔ２ＤＭ非肌少症组（对照组），肌少
症诊断依据亚洲肌少症工作组发布的 ２０１９肌少症
诊断及治疗专家共识［１］：①使用生物电阻抗分析仪
（ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｉｍｐｅｄａｎｃｅａｎａｌｙｓｉｓ，ＢＩＡ）测量骨骼肌质量
指数（ｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｉｎｄｅｘ，ＳＭＩ），当男性＜７．０ｋｇ／ｍ２、
女性＜５．７ｋｇ／ｍ２诊断骨骼肌含量减少；②肌肉力量评
价使用弹簧握力计测量上肢握力，当男性＜２８ｋｇ，女性
＜１８ｋｇ诊断肌肉力量降低；③体能状况评价采用５次
起坐时间，当５次起坐时间≥１２ｓ时定义为体能下降。
符合第①条并且同时满足第②、③任意一条者定义为
肌少症。

１．３　一般资料收集
　　记录患者性别、年龄；根据问卷了解患者糖尿病病
史、吸烟史、饮酒史、高血压史、用手习惯（左／右利
手）；测量患者身高、体质量、体质指数 （ｂｏｄｙｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、小腿围；使用握力计测量握力、使用 ５次
起坐试验评价体能。

１．４　生物电阻抗分析仪检查方法
　　使用生物电阻抗分析仪（Ｉｎｂｏｄｙ２７０，Ｂｉｏｓｐａｃｅ公
司，韩国）测量四肢骨骼肌质量（ａｐｐｅｎｄｉｃｕｌａｒｓｋｅｌｅｔａｌ
ｍａｓｓ，ＡＳＭ），骨骼肌质量指数（ｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｉｎｄｅｘ，
ＳＭＩ）根据公式 ＳＭＩ＝ＡＳＭ／身高２计算，结果以 ｋｇ／ｍ２

显示。

１．５　实验室检查设备及方法
　　使用全自动生化分析仪（ＢＳ８５０，迈瑞公司，中国
深圳）和全自动血液分析仪（ＢＣ５１８０，迈瑞公司，中
国深圳）检测患者空腹状态下血糖、糖化血红蛋白、

白细胞计数、白蛋白、丙氨酸氨基转移酶（ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶
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（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、尿酸、高密度脂蛋
白、低密度脂蛋白、血钙、血磷。

１．６　统计学分析
　　采用 ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计学分析。计量资料
均进行ＳｈａｐｉｒｏＷｉｌｋ正态性检验，正态分布计量资料
采用 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用独立样本 ｔ检验；非正态
分布的计量资料采用Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用
ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。计数资料采用χ２检验，对于理
论频数中包含０的计数资料，采用 Ｆｉｓｈｅｒ检验精确概
率法。分别比较病例组与对照组人口学及实验室指标

的差异，并将单因素分析中 Ｐ＜０．０５变量纳入多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归，探索Ｔ２ＤＭ人群肌少症发病的人口学及
实验室指标独立影响因素，Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

２　结果

２．１　肌少症组与非肌少症组Ｔ２ＤＭ人群基线资料
　　将病例组和对照组的基线资料及常用实验室指标
进行单因素分析，发现年龄、体质量、ＢＭＩ、收缩压、白
细胞计数的组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其余结
果差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表１。
２．２　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型的建立
　　将单因素分析中有差异的变量（年龄、体质量、
ＢＭＩ、收缩压、白细胞计数）作为自变量，是否患有肌少
症作为因变量，纳入单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型中。此外
我们考虑糖尿病患病年限可能与肌少症发病相关，因

此将其保留在模型中，分别进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
（表２）。

表１　肌少症组与非肌少症组人群基线资料与实验室检测指标比较 ［例，珋ｘ±ｓ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

变量 肌少症组 （ｎ＝２０） 非肌少症组 （ｎ＝４９） χ２／ｔ／ｚ Ｐ

男／女 １４／６ ２９／２０ ０．７０８ ０．４００

左／右利手 ２／１８ ０／４９ － ０．０８１ａ

酗酒有／无 ２／１８ ８／４１ ０．０９０ ０．７６４

吸烟有／无 ６／１４ １２／３７ ０．２２４ ０．６３６

慢性阻塞性肺疾病有／无 ３／１７ １／４８ ２．３１７ ０．１２８

高血压有／无 １３／７ ２３／２６ １．８５７ ０．１７３

糖尿病患病年限／年 １１．５０（１．２５，１４．７５） ５．００（１．００，１１．００） －１．１９７ ０．２３１

年龄／岁 ６９．５５±１０．５０ ６２．２７±１０．４３ －２．６３０ ０．０１１

身高／ｍ １．６０±０．０６ １．６２±０．０８ ０．８９０ ０．３７９

体质量／ｋｇ ５６．７４±８．３９ ６４．０７±１１．０５ ２．６７０ ０．０１０

ＢＭＩ／（ｋｇ／ｍ２） ２２．２０±３．１２ ２４．５９±４．１２ ２．３４３ ０．０２２

收缩压／ｍｍＨｇ １３７．４５±１９．３０ １２８．１２±１３．２２ －２．３１４ ０．０２４

舒张压／ｍｍＨｇ ８３．１０±１０．９３ ７９．３５±９．７８ －１．３９８ ０．１６７

白细胞计数／×１０９ ７．４１（６．０４，８８．３４） ６．０９（５．０４，６．８２） －２．２８８ ０．０２２

空腹葡萄糖／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ８．７５（６．３３，１０．６８） ８．７０（７．５５，１１．２５） －０．５９５ ０．５５２

糖化血红蛋白／％ ８．３０（７．２０，９．５８） ８．００（６．８０，１０．６５） －０．２７１ ０．７８６

ＡＳＴ／（Ｕ／Ｌ） １７．７０（１４．７５，３１．５３） ２１．５０（１６．７０，３５．００） －１．２１７ ０．２２４

ＡＬＴ／（Ｕ／Ｌ） ２０．７０（１５．１８，２７．１８） ２２．８０（１５．６０，４１．９０） －０．８２７ ０．４０８

白蛋白／（ｇ／Ｌ） ４１．７０（３９．６５，４６．５８） ４３．９０（４１．７５，４６．３５） －１．０２５ ０．３０５

尿酸／（μｍｏｌ／Ｌ） ３３８．４０±９９．２６ ３４１．９１±１１１．４９ ０．１２２ ０．９０３

低密度脂蛋白／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．８０（２．１３，３．７６） ２．９４（２．２８，４．０７） －０．３０４ ０．７６１

高密度脂蛋白／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．３９（１．１７，１．５９） １．３４（１．１１，１．５２） －０．４６３ ０．６４３

血清钙／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．４１±０．１５ ２．４１±０．１３ －０．０４６ ０．９６３

血清磷／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１０（０．９６，１．３１） １．１７（０．９７，１．３４） －０．７２１ ０．４７１

ａ：采用Ｆｉｓｈｅｒ检验精确概率法
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　　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型构建时考虑到体质量与
ＢＭＩ存在多重共线性，剔除体质量变量仅保留 ＢＭＩ变
量，与其他单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型中Ｐ＜０．０５的变量
一起作为自变量，是否患有肌少症作为因变量。结果

显示（表 ３）：年龄越大，Ｔ２ＤＭ人群患肌少症风险越
高，差异具有统计学意义（ＯＲ＝１．０９１，９５％ＣＩ：１．０２０～
１．１６８，Ｐ＝０．０１１）；ＢＭＩ越低，Ｔ２ＤＭ人群患肌少症风
险越高，差异具有统计学意义（ＯＲ＝０．６９１，９５％ＣＩ：
０．５３８～０．８８９，Ｐ＝０．００４）；收缩压越高，Ｔ２ＤＭ人群患
肌少症风险越高，差异具有统计学意义（ＯＲ＝１．０６６，
９５％ＣＩ：１．０１４～１．１２１，Ｐ＝０．０１２）。而白细胞计数、
糖尿病患病年限对Ｔ２ＤＭ人群患肌少症的影响差异不
具有统计学意义（Ｐ＞０．０５，图１）。

３　讨论

３．１　Ｔ２ＤＭ并发肌少症的研究背景
　　骨骼肌在内环境稳定方面发挥着重要作用。正常
成年人中，骨骼肌分别占男性体质量的３０％～５０％、女

性体质量的２０％～４０％ ［４］，作为葡萄糖代谢的主要场

所，骨骼肌贡献了静息状态下约４０％热量代谢。既往
研究证实糖尿病人群肌少症发病率明显高于非糖尿病

人群［５］，多与胰岛素抵抗、高血糖、脂质沉积、炎症状

态等病理因素相关。

　　糖尿病及肌少症均为增龄性疾病，在人群中有着
较高发病率。糖尿病的临床治疗以及随访策略已经形

成全球性共识并且得到广泛应用，而社会对于肌少症

的认识仅有３０余年历史 ［６］，直到２０１６年肌少症才被
正式纳入《国际疾病分类第十次修订版：临床修改》

（ＩＣＤ１０ＣＭ）。作为一组高发病疾病，肌少症所致的
跌倒、骨折等不良事件对中老年人生活质量有着不可

低估的影响，因此研究其发病因素有助于改变对该疾

病低认知的现状。

３．２　本研究人口学及实验室结果特点及临床意义
　　本组研究中Ｔ２ＤＭ人口学指标分布主要有以下特
点：①病例组平均年龄高于对照组，提示高龄是 Ｔ２ＤＭ
并发肌少症的主要原因之一。人类骨骼肌质量一般在

表２　Ｔ２ＤＭ肌少症相关因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ 调整前ＯＲ（９５％ＣＩ）

年龄 ０．０６８ ０．０２８ ５．８９５ ０．０１５ １．０７０（１．０１３～１．１３０）

体质量 －０．０７４ ０．０３０ ６．１０６ ０．０１３ ０．９２９（０．８７５～０．９８５）

ＢＭＩ －０．１８８ ０．０８６ ４．８１７ ０．０２８ ０．８２９（０．７０１～０．９８０）

收缩压 ０．０４０ ０．０１８ ４．６２５ ０．０３２ １．０４０（１．００４～１．０７８）

白细胞计数 ０．２０４ ０．１０８ ３．５５２ ０．０５９ １．２２７（０．９９２～１．５１７）

糖尿病患病年限 ０．０５５ ０．０４２ １．７２７ ０．１８９ １．０５６（０．９７３～１．１４６）

表３　校正体质量、白细胞计数、糖尿病患病年限等混杂因素后Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ 调整后ＯＲ（９５％ＣＩ）

年龄 ０．０８７ ０．０３５ ６．３９８ ０．０１１ １．０９１（１．０２０～１．１６８）

ＢＭＩ －０．３６９ ０．１２８ ８．２８２ ０．００４ ０．６９１（０．５３８～０．８８９）

收缩压 ０．０６４ ０．０２５ ６．３８４ ０．０１２ １．０６６（１．０１４～１．１２１）

图１　Ｔ２ＤＭ肌少症相关因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归森林图
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４０岁左右达到峰值，随后持续下降，５０岁后下肢肌肉
质量以每年１％～２％速率下降［７］，肌肉质量下降过程

伴随着骨骼肌糖代谢能力降低，因而 Ｔ２ＤＭ人群随年
龄增长肌少症的患病率增加。②性别在Ｔ２ＤＭ并发肌
少症的影响目前各观点并不一致，男性优势、女性优势

以及性别之间无差异的结论在既往研究中均有报

道［８］。尽管本研究病例组的性别构成比男性高于女

性，但与对照组比较差异无统计学意义，结论倾向于性

别对肌少症患病无影响。③病例组体质量显著低于对
照组，病例组ＢＭＩ显著低于对照组，多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归提示低ＢＭＩ是肌少症发病的高危因素，与既往文献
观点相同。值得注意的是，尽管高 ＢＭＩ是肌少症的保
护因素，但也有学者持否定观点，认为使用双能 Ｘ线
评价骨骼肌质量时，其并不能区别肌间脂肪浸润，导致

以内脏脂肪为主的男性肥胖患者被高估了骨骼肌质

量，使得肥胖型肌少症被纳入到正常组而产生假阴性

结局。④病例组收缩压高于对照组，差异有统计学意
义，而舒张压的差异并无统计学意义。既往研究未提

到上述现象，考虑到两组患者在高血压构成比上并无

差异，但病例组平均年龄高于对照组，血压差异也有可

能因为病例组年龄较高所致。⑤在患病年限方面，病
例组高于对照组，但组间差异无统计学意义，提示糖尿

病病程长短与肌少症之间并不存在关联。既往研究

中，Ｔ２ＤＭ患病时间与肌少症关联性也有不同结
论［９－１０］。考虑到本组糖尿病患病时间呈偏态分布，且

病例组样本量不够大，这一结论有待后续研究加大样

本量或采用队列研究方法再进一步验证。⑥既往病史
方面，本研究共纳入慢性阻塞性肺疾病、高血压、酗酒、

吸烟四种既往史，未能找到上述疾病的组间差异。

　　本组研究所观察的常用实验室指标有如下特点：
病例组与对照组空腹血糖水平及糖化血红蛋白水平均

显著高于正常人群阈值。对于Ｔ２ＤＭ以及肌少症两组
疾病而言，糖代谢异常同时促进两种疾病进展：胰岛素

抵抗使得磷脂酰肌醇３酶、蛋白激酶Ｂ等物质参与的
胰岛素信号转导通路受到抑制，骨骼肌对葡萄摄取及

利用效能减低，直接影响肌蛋白合成［１１］；胰岛素抵抗

激活叉头框转录因子Ｏ（ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘＯ，ＦｏｘＯ）等通路
使得肌肉萎缩相关基因表达上调［１２］，进而骨骼肌蛋白

降解增加［１３］；骨骼肌质量下降意味着葡萄糖代谢场所

减少，机体总葡萄糖代谢能力下降，进一步加剧血糖波

动以及胰岛素抵抗。本研究中，尽管两组患者血糖以

及糖化血红蛋白水平较正常人群明显升高，但组间

差异并无统计学意义，因此在 Ｔ２ＤＭ人群中，是否并

发有肌少症尚不能通过血糖及糖化血红蛋白水平进

行有效鉴别。

　　本研究中病理组与对照组高密度脂蛋白、低密度
脂蛋白水平与正常人群比较无明显差异。既往研究发

现糖尿病普遍存在脂质代谢紊乱［１４］，摄入能量过剩导

致脂肪异位沉积于白色脂肪以外的骨骼肌、肝脏，使得

胰岛素受体底物（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｓｔｒａｔｅ，ＩＲＳ）与胰
岛素结合后丝氨酸磷酸化引起胰岛素抵抗，而正常的

酪氨酸磷酸化过程受到抑制［１５］；另一方面，沉积在骨

骼肌中的脂肪组织增强 ＦｏｘＯ表达，进一步使骨骼肌
蛋白质水解加速，肌量损失加重。肌少症患者原有肌

纤维细胞为主的肌细胞结构萎缩，细胞外间隙被脂肪、

结缔组织取代，进而肌细胞运动以及糖代谢功能受到

抑制［１６］。就本研究而言，未能找到两组患者之间高

密度脂蛋白及低密度脂蛋白水平的差异，暂不能采

用以上脂蛋白水平对 Ｔ２ＤＭ患者是否患有肌少症进
行筛选。

　　氧化应激及内质网应激是Ｔ２ＤＭ易并发肌少症的
重要因素［１７］，在高血糖环境中，活性氧类（ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）生成增多使得机体抗氧化能力减
弱［１８］，线粒体由于缺乏保护蛋白及足够的自我修复能

力易受到氧化损伤，使得三磷酸腺苷（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）合成减少，进而影响正常蛋白质合
成及电子传递［１９］。肌少症患者骨骼肌氧化应激水平

升高使得肌生长抑制素表达上调，肌纤维蛋白分解增

加，同样导致肌肉质量降低。本研究中，我们收集了白

细胞和尿酸两个临床常用的炎症反应指标探索两组疾

病在氧化应激方面的差异。单因素分析中白细胞水平

在两组之间存在统计学差异，但纳入到多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归模型后，其差异不具有统计学意义，两组尿酸水平

也未能找到显著差异。因此就本研究结果，暂不能依

靠白细胞及尿酸水平差异预测Ｔ２ＤＭ人群肌少症患病
风险。

　　除前述两组疾病的共性特征外，糖尿病相关的神
经病变导致运动神经元支配功能减弱和丧失、神经营

养因子表达减少，糖尿病肾病引起蛋白质消耗等［２０］，

均从不同的途径影响肌肉蛋白质合成、使得肌蛋白分

解或流失，肌肉协调性及强度降低，加剧胰岛素抵抗的

同时加速肌少症进展。在本研究中，白蛋白、ＡＬＴ、
ＡＳＴ、血清钙、血清磷水平在两组患者之间差异不明
显，同样不适用于Ｔ２ＤＭ并发肌少症的筛查。
３．３　２型糖尿病并发肌少症的治疗
　　目前糖尿病并发肌少症的治疗尚无指南及共识，

６６５１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（１４）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



糖尿病治疗目的在于控制血糖稳定，运动及营养支持

治疗是降糖类药物以外重要的治疗手段；肌少症治疗

目的在于减缓肌肉质量下降速度，改善运动和平衡能

力，多采用运动和营养支持治疗。肌少症治疗尚无特

效药物，尽管已知部分药物或激素合成物可以影响肌

肉代谢［２１］：雄激素、甲状腺素可以刺激肌蛋白合成、抑

制肌蛋白分解；二甲双胍通过抑制线粒体呼吸链复合

物１，激活腺苷酸活化蛋白激酶通路以缓解骨骼肌质
量减少的趋势；睾酮、选择性雄激素受体调节剂可以在

某些调节通路上影响肌蛋白合成，但相关药物在肌少

症人群的负面影响尚不明确，并且部分降糖药物本身

存在肌肉流失风险，因此该人群用药仍需谨慎。此外，

在营养与饮食支持治疗方面，糖尿病并发肌少症患者

应当减少糖类和脂类摄入，补充优质蛋白质及支链氨

基酸可增加骨骼肌自噬能力并对抗肌少症，补充维生

素Ｄ可促进钙磷吸收，预防骨质疏松，刺激骨骼肌增
殖与分化［２２］。中老年患病群体还需要加强各类主动

和被动阻抗运动，以训练和康复相结合的手段缓解肌

肉质量下降［２３］。

３．４　总结
　　综上所述，本文就 Ｔ２ＤＭ以及肌少症的病理生理
特点进行回顾，并对 Ｔ２ＤＭ群体的人口学指标及临床
常用实验室指标进行初步研究，发现在Ｔ２ＤＭ人群中，
肌少症患病的风险因素有高龄、低 ＢＭＩ、较高的收缩
压；常用实验室指标如白细胞计数、空腹葡萄糖、糖化

血红蛋白、ＡＬＴ、ＡＳＴ、白蛋白、尿酸、低密度脂蛋白、高
密度脂蛋白、血清钙、血清磷暂未发现在Ｔ２ＤＭ人群有
预测肌少症的价值。目前糖尿病及肌少症共同发病的

病理生理机制、诊断及治疗方案仍有较多问题尚未解

决，值得进一步探索。
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１２６４３．

［１７］ＬＩＧＵＯＲＩＩ，ＲＵＳＳＯＧ，ＣＵＲＣＩＯＦ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，
ａｇｉｎｇ，ａｎｄｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｔｅｒｖＡｇｉｎｇ，２０１８，１３：７５７－

７７２．ＤＯＩ：１０．２１４７／ＣＩＡ．Ｓ１５８５１３．
［１８］ＬＵＣＫ，ＳＣＨＲＡＭＭＬＵＣＡ，ＧＵＺＩＫＴＪ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍａｒｋｅｒｓｉｎｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓ
［Ｊ］．ＪＰｈｙｓｉｏｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１９，７０（６）．ＤＯＩ：１０．２６４０２／
ｊｐｐ．２０１９．６．０１．

［１９］ＬＥＤＵＣＧＡＵＤＥＴＪＰ，ＨＵＳＳＡＩＮＳＮＡ，ＢＡＲＲＥＩＲＯＥ，
ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄｍｉｔｏｐｈａｇｙｉｎｓｋｅｌｅｔａｌ
ｍｕｓｃｌｅｈｅａｌｔｈａｎｄａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２（１５）：

８１７９．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ２２１５８１７９．
［２０］ＴＨＩＰＳＡＷＡＴＳ．Ｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａｒｅｖｉｅｗ ｏｆｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＤｉａｂＶａｓｃＤｉｓＲｅｓ，２０２１，１８（６）：
１４７９１６４１２１１０５８８５６．ＤＯＩ：１０．１１７７／１４７９１６４１２１１０５８８５６．

［２１］ＫＡＭＷＡ Ｖ， ＷＥＬＣＨ Ｃ， ＨＡＳＳＡＮＳＭＩＴＨ Ｚ． Ｔｈｅ
ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ａｎｄ ｆｒａｉｌｔｙ［Ｊ］．Ｍｉｎｅｒｖａ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｔｏｒｉｎｏ），２０２１，４６（４）：４５３－４６８．ＤＯＩ：１０．
２３７３６／Ｓ２７２４６５０７．２０．０３１９８３．

［２２］ＲＯＢＩＮＳＯＮＳＭ，ＲＥＧＩＮＳＴＥＲＪＹ，ＲＩＺＺＯＬＩＲ，ｅｔａｌ．
Ｄｏｅｓｎｕｔｒｉｔｉｏｎｐｌａｙａｒｏｌｅｉｎｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａ？［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｕｔｒ，２０１８，３７（４）：１１２１－１１３２．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｌｎｕ．２０１７．０８．０１６．

［２３］ＲＯＮＧＳ，ＷＡＮＧＬＬ，ＰＥＮＧＺ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｆｏｒｓａｒｃｏｐｅｎｉａ： ｃｏｕｌｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓｂｅ ａ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｒｅｓｅａｒｃｈｓｔｒａｔｅｇｙｉｎｔｈｅｆｕｔｕｒｅ？［Ｊ］．ＪＣａｃｈｅｘｉａ
ＳａｒｃｏｐｅｎｉａＭｕｓｃｌｅ，２０２０，１１（２）：３４８－３６５．ＤＯＩ：１０．
１００２／ｊｃｓｍ．１２５３６．

（收稿：２０２３０３０９；修回：２０２３０４１２）
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