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◇临床医学研究◇

肌肉脂肪及铁沉积与老年肥胖患者糖代谢的关系
聂　浩１，刘　敏２，段俊宏３，刘　红２

（１湖南省人民医院老年病科，长沙　４１０００５；中南大学湘雅三医院２营养科、３放射科，长沙　４１００１３）

摘要　目的　探讨老年肥胖患者肌肉脂肪及铁沉积与糖代谢的关系。方法　选取门诊就诊的老年肥胖患者，完善口服葡萄
糖耐量试验，基于核磁共振的Ｄｉｘｏｎ技术定量Ｌ３椎体横轴水平的肌肉脂肪及铁沉积。结果　共纳入１４０例老年肥胖患者，其
中新诊断２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）４６例，糖耐量异常（ＩＧＲ）４４例，糖耐量正常（ＮＧＴ）５０例。与 ＮＧＴ和 ＩＧＲ相比，Ｔ２ＤＭ患者的肌
肉脂肪和铁沉积增加（Ｐ＜０.０５）。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归调整混杂因素后，肌肉脂肪沉积仍是糖代谢异常的独立危险因素：肌肉
脂肪含量≥４２.２％的患者发生糖代谢异常的风险是肌肉脂肪含量＜４２.２％的患者的２.９倍。结论　随着糖代谢异常的发生，
老年肥胖患者的肌肉脂肪及铁沉积逐渐升高。肌肉脂肪沉积是预测老年肥胖患者糖代谢异常的独立危险因素。
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　　２０１９年国际糖尿病联盟数据显示，中国≥６５岁
老年糖尿病患者达３５５０万，占全球２５％［１］。超半

数老年２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ，Ｔ２ＤＭ）患者合
并超重或肥胖［２］，且体脂异常分布与糖尿病密切相

关。骨骼肌作为胰岛素主要靶器官，承担超过８０％
的葡萄糖代谢，其脂肪沉积可能诱发胰岛素抵

抗［３］。因此，精准量化骨骼肌脂肪含量对揭示老年

肥胖Ｔ２ＤＭ发病机制至关重要。
　　近年来的研究［４－５］表明铁超载可能影响糖代

谢，铁蛋白升高与糖尿病风险正相关，但铁蛋白受炎

症、肝病等混杂因素影响［６］，特异性指标研究亟待

加强。肌肉异位铁沉积与糖代谢的关系尚不明确。

该研究基于核磁共振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａ-
ｇｉｎｇ，ＭＲＩ）ｍＤＩＸＯＮ技术［７］，通过定量评估腹壁肌、

竖脊肌的脂肪含量及铁沉积，旨在精准分析肌肉脂

肪和铁沉积对老年肥胖患者糖代谢的影响，为代谢

异常诊疗提供新依据，有望完善该群体的个性化管

理策略。
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１．１　病例资料　本研究为横断面研究。前瞻性纳
入２０２２年１０月—２０２３年１０月于中南大学湘雅三
医院营养科门诊就诊的老年肥胖患者作为研究对

象。纳入标准：① 年龄６５～８０岁；② 体质量指数
（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）≥２８ｋｇ／ｍ２；③ 能配合各项
检查。排除标准：① 既往明确诊断糖尿病并已经开
始药物治疗者；② 恶性肿瘤患者；③ 急性感染及慢
性炎性疾病；④ 血色素沉着病；⑤ 缺铁性贫血、铁
剂补充者；⑥ 近６个月内献血、输血者；⑦ 近６个月
内发生心脑血管事件等病史；⑧ 急慢性失血；⑨ 近
３个月使用影响体质量的药物或者体质量波动≥
５％者；⑩ 存在ＭＲＩ检查禁忌证者。研究对象均签
署知情同意书后，完善腹部磁共振检查。本研究已

获得医院伦理委员会审批（批号：快Ｉ２２２１８）。
１．２　方法
１．２．１　一般资料收集　收集患者的年龄（Ａｇｅ）、性
别、身高、体质量、腰围、臀围，并计算 ＢＭＩ、腰臀比
（ｗａｉｓｔｈｉｐｒａｔｅ，ＷＨＲ）。根据口服葡萄糖耐量试验
（ｏｒａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＯＧＴＴ）结果，分为糖代
谢正常（ｎｏｒｍａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ＮＧＴ）组（ｎ＝５０）、
糖耐量受损（ｉｍｐａｉｒｅｄｇｌｕｃｏｓｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ，ＩＧＲ）组（ｎ
＝４４）和Ｔ２ＤＭ组（ｎ＝４６）；糖代谢异常包括ＩＧＲ和
Ｔ２ＤＭ。
１．２．２　生化指标检测　所有患者完善 ＯＧＴＴ：测量
空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）、０.５ｈ血糖
（ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＢＧ）、２ｈＢＧ及胰岛素、Ｃ肽；禁食
１０ｈ后采集空腹静脉血。采用全自动生物化学分

·１３１２·安徽医科大学学报　ＡｃｔａＵｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓＭｅｄｉｃｉｎａｌｉｓＡｎｈｕｉ　２０２５Ｎｏｖ；６０（１１）



析仪（购自日本日立公司，型号：日立７６００）的生化
分析模块测定血丙氨酸氨基转移酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎ-
ｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ｇｌｕｔａｍ-
ｉｃｏｘａｌａｃｅｔｉｃｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＳＴ）、三酰甘油（ｔｒｉａｃｙｌｇ-
ｌｙｃｅｒｏｌ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、低密
度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＬＤＬ-Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏ-
ｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ-Ｃ）、肌酐（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｃｒ）生化
指标，化学发光微粒子免疫分析模块测定血清铁蛋

白（Ｆｅｒｒｉｔｉｎ）；采用葡萄糖分析仪（购自爱科来医疗
科技（平湖）有限公司，型号：ＧＡ-１１７２）（酶电极法）
测定 ＢＧ、糖化血红蛋白；采用免疫分析仪（瑞士罗
氏公司，型号：ｅ６０１）的电化学发光法测定胰岛素、Ｃ
肽。

１．２．３　计算公式　稳态模型评估胰岛素抵抗（ｉｎ-
ｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓ-
ｍｅｎｔｏｆＩＲ，ＨＯＭＡ-ＩＲ）＝ＦＰＧ×空腹胰岛素（ｆａｓｔｉｎｇ
ｉｎｓｕｌｉｎ，ＦＩＮＳ）／２２.５；ＨＯＭＡ-β＝２０×ＦＩＮＳ／（ＦＢＧ－
３.５）；胰岛素敏感性指数（ｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎｄｅｘ，
ＩＳＩ）＝１００００／（ＦＢＧ×ＦＩＮＳ×２ｈＢＧ×２ｈ胰岛
素）０.５。其中ＦＰＧ单位是ｍｍｏｌ／Ｌ，ＦＩＮＳ单位是μＵ／
ｍＬ。ＴＧ-葡萄糖指数（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ-ｇｌｕｃｏｓｅｉｎｄｅｘ，ＴｙＧ
ｉｎｄｅｘ）＝Ｌｎ［空腹 ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）×８８.５×ＦＢＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）×９］。
１．２．４　ＭＲＩ　所有患者均由１名有多年工作经验
的专业放射科医生完成 ＭＲＩ检测（荷兰飞利浦公
司，型号：ＩＮＧＥＮＩＡＥＬＩＴＩＯＮＸ３.０Ｔ），空腹完成，采
用ＭＲＩ成像系统和多回波Ｄｉｘｏｎ序列技术检测。定
量评估患者Ｔ２ＷＩ序列Ｌ３椎体横突水平的腹壁肌肉
和竖脊肌的脂肪含量；测得的表观横向弛豫速率

（ａｐｐａｒｅｎｔｔｒａｎｓｖｅｒｓｅｒｅｌａｘａｔｉｏｎｒａｔｅ，Ｒ２*）量化腹壁
肌肉和竖脊肌的铁含量，从而精准评估肌肉脂肪沉

积（％）和铁沉积。进一步用 ｓｌｉｃｅｏＭａｔｉｃ软件对
Ｔ２ＷＩ序列Ｌ３椎体横突水平的腹部皮下和内脏脂肪
进行勾画并获得皮下脂肪面积（ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓｆａｔａｒｅ-
ａ，ＳＦＡ，ｃｍ２）和内脏脂肪面积（ｖｉｓｃｅｒａｌｆａｔａｒｅａ，
ＶＦＡ，ｃｍ２）。
１．３　统计学处理　所有结果均采用 Ｒ软件（版本
３.５.３）和 ＳＰＳＳ２４.０进行统计学处理，计数资料用
率（％）表示，计量资料：正态分布用（-ｘ±ｓ）表示，非
正态分布用［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示。三组间均数差异
的比较采用ＡＮＯＶＡ单因素方差分析（符合正态性、
方差齐时）或 Ｋｒｕｓｋａｌ-ＷａｌｌｉｓＨ检验（非正态或方差
不齐时），三组的两两比较采用事后 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ校

正。血清学指标和影像学结果之间的相关性采用

Ｐｅａｒｓｏｎ或Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。绘制肌肉脂肪含量
和铁沉积关于老年肥胖患者糖代谢异常的受试者操

作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线，
并得到曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）、
９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）、最佳截断值
（ｃｕｔ-ｏｆｆ值）及对应的灵敏度、特异度。采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析肌肉脂肪沉积和老年肥胖患者糖代谢异常

的关系：单因素回归分析后，Ｐ值 ＜０.１的自变量进
入多因素回归模型中。Ｐ＜０.０５为差异有统计学意
义。双侧检验，检验水准取α＝０.０５。

２　结果

２．１　不同糖代谢状态的老年肥胖患者临床特征比
较　本研究共纳入老年肥胖患者１４０例，３组之间
年龄、ＢＭＩ和 ＷＨＲ无统计学差异；Ｔ２ＤＭ组 ＴＧ和
ＴＣ最高，ＮＧＴ组最低；Ｔ２ＤＭ组 ＨＯＭＡ-β和 ＩＳＩ最
低，ＮＧＴ组最高。Ｔ２ＤＭ组血清铁蛋白水平高于
ＮＧＴ组和ＩＧＲ组。见表１。
２．２　不同糖代谢状态老年肥胖患者内脏脂肪及肌
肉脂肪沉积、铁沉积的比较　随着糖代谢状态从
ＮＧＴ到ＩＧＲ到Ｔ２ＤＭ，老年肥胖患者的内脏脂肪（Ｈ
＝２８.３５，Ｐ＜０.００１）、肌肉脂肪含量（Ｈ＝７.９９，Ｐ
＝０.００２）及铁沉积（Ｈ＝２９.２４，Ｐ＝０.００４）逐渐升
高，ＳＦＡ逐渐减少（Ｈ＝１８.５４，Ｐ＜０.００１）（表１）。
与老年肥胖 ＮＧＴ和ＩＧＲ者相比，老年肥胖Ｔ２ＤＭ患
者腹壁肌肉和竖脊肌的脂肪沉积（ＮＧＴｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ
＝－５.９５，Ｐ＜０.００１；ＩＧＲｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ＝－３.６２，Ｐ
＝０.００２）和铁沉积（ＮＧＴｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ＝－３.６５，Ｐ＝
０.００４；ＩＧＲｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ＝－２.１０，Ｐ＝０.０１２）以及
ＶＦＡ（ＮＧＴｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ＝－４.９８，Ｐ＜０.００１；ＩＧＲｖｓ
Ｔ２ＤＭ：Ｚ＝－４.４７，Ｐ＜０.００１）均显著增加，ＳＦＡ减少
（ＮＧＴｖｓＴ２ＤＭ：Ｚ＝－２.８１，Ｐ＜０.００１；ＩＧＲｖｓ
Ｔ２ＤＭ：Ｚ＝－２.０５，Ｐ＝０.０１０），典型ＭＲＩ图像见图
１，３例患者均６８岁、男性，ＢＭＩ为３０.５～３０.６ｋｇ／ｍ２。
２．３　老年肥胖患者肌肉脂肪沉积、铁沉积与糖代谢
指标的相关性分析　老年肥胖患者肌肉脂肪与ＨＯ-
ＭＡ-ＩＲ呈正相关，与ＩＳＩ呈负相关，与ＯＧＴＴ-０ｈ、０.５
ｈ和２ｈＢＧ均呈正相关（均 Ｐ＜０.０５）。老年肥胖
患者肌肉铁沉积与ＨＯＭＡ-ＩＲ呈正相关，与 ＩＳＩ呈负
相关；与ＯＧＴＴ-０ｈ、０.５ｈ和２ｈＢＧ均呈正相关；与
肌肉脂肪沉积、血清铁蛋白均呈正相关（均 Ｐ＜
０.０５）。见表２。
２．４　肌肉脂肪沉积及铁沉积预测老年肥胖患者糖
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表１　不同糖代谢状态的老年肥胖患者临床特征及异位脂肪及铁沉积的比较 ［ｎ（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），-ｘ±ｓ］

Ｔａｂ．１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，ｅｃｔｏｐｉｃｆａｔｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ，ａｎｄｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎａｍｏｎｇｅｌｄｅｒｌｙｏｂｅｓｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｔａｔｕｓｅｓ［ｎ（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），-ｘ±ｓ］

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ ＮＧＴ（ｎ＝５０） ＩＧＲ（ｎ＝４４） Ｔ２ＤＭ（ｎ＝４６） χ２／Ｈ／Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ
Ｍａｌｅ ２２（４４．０） １５（３４．１） ３４（３７．９）*＃ １５．６７ ＜０.００１
Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ７０．３（６６．５，７６．０） ７０．７（６６．２，７５．５） ７０．６（６６．０，７５．９） ４２．３５ ０．０９２
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２９．５（２８．１，３１．３） ３０．１（２８．２，３１．６） ３０．０（２８．１，３２．１） ６．９０ ０．０７０
ＷＨＲ ０．９２±０．０５ ０．９４±０．０６ ０．９４±０．０８ ０．２１ ０．７１０
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６（０．９，２．０） ２．０（１．５，２．８）* ２．５（１．６，４．７）* １７．７７ ＜０.００１
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．０（４．３，５．８） ５．２（４．８，６．９）* ５．９（５．２，６．８）*＃ １８．５３ ＜０.００１
ＬＤＬ-Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．７±０．９ ３．８±１．５ ４．２±１．０ ９．３３ ０．０６２
ＨＤＬ-Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．９（０．７，１．２） ０．９（０．６，１．１） ０．８（０．５，１．０） ６．４６ ０．２２１
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ３９．０（１９．０，４８．６） ３９．３（１９．５，５５．２） ４０．０（２０．０，５６．５） ９．２８ ０．１２５
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２８．２（１９．９，３２．５） ２７．６（１９．２，３３．６） ２８．２（２１．５，４２．８） ８．６７ ０．０８８
Ｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ６０．０（５１．０，７７．８） ６１．２（５２．９，８９．６） ６１．５（５４．０，８８．９） ０．８７ ０．２２５
Ｆｅｒｒｉｔｉｎ（μｇ／Ｌ） ８８．４（５８．８，１６１．０） １５２．８（７９．３，２６６．０） ２８７．０（１４５．４，４８８．５）*＃ ３２．２５ ＜０.００１
ＴｙＧｉｎｄｅｘ ３．９±０．５ ４．８±０．４* ５．９±０．８*＃ ３５．３３ ＜０.００１
ＨＯＭＡ-ＩＲ ４．８（３．２，５．８） ５．６（３．８，８．９）* ７．６（５．２，１２．０）*＃ １８．１９ ０．００１
ＨＯＭＡ-β（％） ２２１．３（１３７．７，３０２．４） １８２．４（１１６．５，２６６．８）* ７０．２（３８．８，８９．７）*＃ ８８．２７ ＜０.００１
ＩＳＩ ４２．８（３２．２，６６．７） ２２．５（１７．０，４３．２）* ２０．０（１２．１，３６．２）* ３１．８８ ＜０.００１
ＳＦＡ（ｃｍ２） ２４９．１（２００．４，３２８．６） ２１９．９（１８６．８，３１８．４）* １９４．０（１３５．２，２７５．８）*＃ １８．５４ ＜０.００１
ＶＦＡ（ｃｍ２） １１０．４（９０．２，１４５．６） １２３．８（９９．８，１７７．４） １７９．２（１２８．７，２３３．８）*＃ ２８．３５ ＜０.００１
Ｍｕｓｃｌｅｆａｔｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） ４０．８（３４．５，４６．８） ４２．７（３８．０，５１．７） ６８．３（４９．８，７６．２）*＃ ７．９９ ０．００２
Ｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ（ｓｅｃ－１） ８．４（７．４，９．６） ９．１（７．４，１１．３）* １０．３（９．３，１９．２）*＃ ２９．２４ ０．００４

　　*Ｐ＜０.０５ｖｓＮＧＴｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０.０５ｖｓＩＧＲｇｒｏｕｐ．

表２　肌肉脂肪和肌肉铁沉积与代谢指标的相关性分析

Ｔａｂ．２　Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎｍｕｓｃｌｅｆａｔ，ｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ，ａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ ＨＯＭＡ-ＩＲ ＩＳＩ ＯＧＴＴ-０ｈＢＧ ＯＧＴＴ-０．５ｈＢＧ ＯＧＴＴ-２ｈＢＧ Ｍｕｓｃｌｅｆａｔｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ Ｆｅｒｒｉｔｉｎ
Ｍｕｓｃｌｅｆａｔｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ
　ｒｖａｌｕｅ ０．４２ －０．４８ ０．３６ ０．３７ ０．３９ － －
　Ｐｖａｌｕｅ ＜０.００１ ＜０.００１ ＜０.００１ ＜０.００１ ０．００２ － －
Ｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ
　ｒｖａｌｕｅ ０．３５ －０．３３ ０．２９ ０．２５ ０．２９ 　０．７８ 　 　０．６９ 　
　Ｐｖａｌｕｅ ０．００２ ＜０.００１ ＜０.００１ ＜０.００１ ０．００２ ＜０．００１　 ＜０．００１　

图１　３例不同糖代谢状态老年肥胖患者的ＭＲＩ脂肪沉积差异
Ｆｉｇ．１　ＤｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎＭＲＩ-ｄｅｔｅｃｔｅｄｆａｔｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎａｍｏｎｇｔｈｒｅｅｅｌｄｅｒｌｙｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｓｔａｔｕｓｅｓ

ＶＦＡ：ｉｎｇｒｅｅｎ；ＳＦＡ：ｉｎｒｅｄ，ａｎｄｍｕｓｃｌｅ（ａｂｄｏｍｉｎａｌｗａｌｌｍｕｓｃｌｅｓａｎｄｅｒｅｃｔｏｒｓｐｉｎａｅｍｕｓｃｌｅｓ）ｆａｔｃｏｎｔｅｎｔ：ｉｎｂｌｕｅ．
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代谢异常的价值　肌肉的脂肪沉积预测老年肥胖患
者糖代谢异常的ＲＯＣ的ＡＵＣ（９５％ＣＩ）、ｃｕｔ-ｏｆｆ值及
对应的灵敏度、特异度分别为０.８０８（９５％ＣＩ：０.７２５
～０.８９１，Ｐ＜０.０５）、４２.２％、７４.６％、５２.２％。肌肉
铁沉积预测老年肥胖患者糖代谢异常的 ＲＯＣ的
ＡＵＣ（９５％ＣＩ）、ｃｕｔ-ｏｆｆ值及对应的灵敏度、特异度分
别为 ０.７１８（９５％ＣＩ：０.６１９～０.８１８，Ｐ＜０.０５）、８.９
ｓ－１、７０.０％、４８.９％。见图２。

图２　肌肉（腹壁肌和竖脊肌）脂肪沉积和肌肉铁沉积预测

老年肥胖患者糖代谢异常的ＲＯＣ曲线下面积

Ｆｉｇ．２　ＲＯＣｃｕｒｖｅａｒｅａｓｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇａｂｎｏｒｍａｌｇｌｕｃｏｓｅ

ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｅｌｄｅｒｌｙｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｂａｓｅｄｏｎｍｕｓｃｌｅ

（ａｂｄｏｍｉｎａｌｗａｌｌｍｕｓｃｌｅｓａｎｄｅｒｅｃｔｏｒｓｐｉｎａｅｍｕｓｃｌｅｓ）

ｆａｔｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ

２．５　老年肥胖患者糖代谢异常相关因素的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归模型　ＲＯＣ曲线确定各相关因素 ｃｕｔ-ｏｆｆ值分
别为：年龄，７０.０岁；ＢＭＩ，３０.１ｋｇ／ｍ２；铁蛋白，
１８４.９μｇ／Ｌ；肌肉脂肪，４２.２％；ＶＦＡ，１０９.９ｃｍ２；
ＳＦＡ，２１９.２ｃｍ２；肌肉铁沉积，８.９ｓ－１。基于该 ｃｕｔ-
ｏｆｆ值将连续型变量转换为二分类变量后建立Ｌｏｇｉｓ-
ｔｉｃ回归模型。单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示：
铁蛋白≥１８４.９μｇ／Ｌ、肌肉脂肪≥４２.２％、肌肉铁沉
积≥８.９ｓ－１、内脏脂肪≥１０９.９ｃｍ２和 ＳＦＡ＜２１９.２
ｃｍ２是老年肥胖患者发生糖代谢异常的危险因素
（均Ｐ＜０.１）。将上述变量纳入到多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析后显示：肌肉脂肪含量≥４２.２％ （ＯＲ＝
２.９０，９５％ＣＩ：１.１２～４.２５）和皮下脂肪＜２１９.２ｃｍ２

（ＯＲ＝１.９０，９５％ＣＩ：１.２４～３.８７）是老年肥胖患者
发生糖代谢异常的危险因素。见表３。

３　讨论

　　肥胖是老年 Ｔ２ＤＭ的危险因素，但其机制尚未
完全明确，异位脂肪沉积（尤其是肌肉脂肪沉积）可

能是关键驱动因素。过量脂肪导致脂质溢出至肌肉

等组织，长期暴露于饱和脂肪酸会损害肌细胞功能，

进而影响糖代谢［８］。

　　骨骼肌作为葡萄糖摄取和利用的主要器官，其
脂肪浸润程度与ＩＲ密切相关，是糖尿病发展的早期
参与者［８－９］。本研究显示，老年肥胖患者肌肉脂肪

含量越高，ＯＧＴＴ血糖水平越高，且其影响独立于年
龄、性别和ＢＭＩ。肌肉脂肪沉积是糖代谢异常的独
立危险因素：当肌肉脂肪沉积≥４２.２％时，糖代谢异

表３　肌肉脂肪沉积和铁沉积与老年肥胖患者糖代谢异常的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

Ｔａｂ．３　Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｍｕｓｃｌｅｆａｔｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ，ｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎ

ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄａｂｎｏｒｍａｌｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｅｌｄｅｒｌｙｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ

Ｖａｒｉａｂｌｅｓａｎｄｃｒｉｔｅｒｉａ
Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓ

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐｖａｌｕｅ
Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓ

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐｖａｌｕｅ

Ｍａｌｅ ０．７７（０．４３－１．５５） ０．２８６ － －

Ａｇｅ≥７０．０ｙｅａｒｓ ３．２２（０．９７－８．４４） ０．５２２ － －

ＢＭＩ≥３０．１ｋｇ／ｍ２ ０．４２（０．３４－１．１０） ０．３５６ － －

Ｆｅｒｒｉｔｉｎ≥１８４．９μｇ／Ｌ ３．１３（２．００－７．９６） ０．００３ ２．２６（０．９２－５．７７） ０．０９１

Ｍｕｓｃｌｅｆａｔｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ≥４２．２％ ２．８９（１．４４－６．６５） ０．００１ ２．９０（１．１２－４．２５） ０．０２０

Ｍｕｓｃｌｅｉｒｏｎｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ≥８．９ｓ－１ ３．２１（１．６４－７．８５） ＜０.００１ １．７３（０．７３－５．９５） ０．０８４

ＶＦＡ≥１０９．９ｃｍ２ ３．６８（１．０２－８．５４） ０．０１０ １．５６（０．６２－５．８０） ０．３５１

ＳＦＡ＜２１９．２ｃｍ２ ２．７５（１．６７－５．２１） ０．００４ １．９０（１．２４－３．８７） ０．００４
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常风险增加１.９倍。
　　研究还发现，糖尿病患者肌细胞内脂肪含量显
著高于健康人［１０］，且肌肉脂肪沉积与脂代谢紊乱、

氧化应激、炎症及胰岛素信号传导受损相关［８，１１］。

ＭＲＩ检测显示，老年肥胖男性竖脊肌内的肌间脂肪
随年龄、肥胖及局部炎症增加而增多［１２］，其分泌的

脂肪因子可损害胰岛素敏感性，加剧 ＩＲ。这种旁分
泌效应可以在一定程度上解释高水平的肌肉脂肪和

胰岛素敏感性在肥胖和衰老之间的负相关。因此，

肌肉脂肪沉积是老年肥胖患者糖代谢异常的重要预

测指标，早期干预或可降低糖尿病风险。

　　现有证据表明，体内铁储存增加与 Ｔ２ＤＭ发生
发展密切相关［４－６，１３］。本研究表明老年肥胖 Ｔ２ＤＭ
患者血清铁蛋白水平显著高于ＮＧＴ和ＩＧＲ人群，且
与胰岛素抵抗呈正相关，这与多项大型前瞻性研究

及荟萃分析结果一致［４－６］。相较于易受炎症等因素

干扰的铁蛋白指标，肌肉铁沉积对糖代谢的影响更

为稳定。研究［１２］表明，过量铁沉积可能通过诱导氧

化应激损害肌细胞功能，进而加重胰岛素抵抗和降

低胰岛素敏感性。本研究表明：肌肉铁沉积与脂肪

沉积呈显著正相关。两者可能通过协同促进氧化应

激，共同加剧糖代谢异常［８，１２］。另外，本研究表明，

肌肉铁沉积对老年肥胖患者糖代谢异常具有一定的

预测价值，其与脂肪沉积的相互作用可能在糖尿病

发生发展中起重要作用，但具体机制仍需进一步阐

明。

　　本研究为单中心、横断面研究，样本例数较少，
还需要开展多中心、前瞻性研究进一步明确；后期需

要深入机制方面的探究。

　　综上所述，肌肉脂肪沉积和铁沉积均可作为预
测老年肥胖患者糖代谢异常的重要指标。深入探究

二者的相互作用机制，不仅有助于阐明肌肉代谢疾

病的发病机制，还将为相关疾病的防治提供新靶点。

通过早期筛查和干预肌肉脂肪及铁沉积，有望有效

阻断老年肥胖患者向糖代谢异常的进展。
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