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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨血清骨硬化蛋白（ＳＯＳＴ）、戊糖素（ＰＴＤ）与 ２ 型糖尿病肾病（Ｔ２ＤＮ）患者并发肌少症的关

系。 方法　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２３ 年 １ 月山西省长治市人民医院内分泌科收治 Ｔ２ＤＮ 患者 ２７７ 例，根据是否并发肌

少症分为肌少症组 ８５ 例和非肌少症组 １９２ 例。 采用酶联免疫吸附法检测血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平；Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性分析

Ｔ２ＤＮ 并发肌少症患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与肌少症指标［四肢骨骼肌质量指数（ＡＳＭＩ）、握力、步速和 ５ 次坐起时

间］的相关性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的影响因素；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清

ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的诊断价值。 结果 　 肌少症组血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平高于非肌少症组（ ｔ ＝
７． ７７７、７． ８５４，Ｐ 均 ＜ ０． ００１）。 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 并发肌少症患者 ＡＳＭＩ、握力、步速呈负相关（ＳＯＳＴ：ｒｓ ＝
－ ０． ７３４、 － ０． ７２５、 － ０． ７６２；ＰＴＤ：ｒｓ ＝ － ０． ７２０、 － ０． ７３２、 － ０． ７５５，Ｐ 均 ＜ ０． ００１），与 ５ 次坐起时间呈正相关（ ｒｓ ＝ ０． ７２２、
０． ７２９，Ｐ 均 ＜ ０． ００１）；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示骨密度增加、ＡＳＭＩ 增加、握力增加、步速加快为 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌

少症的独立保护因素［ＯＲ（９５％ＣＩ） ＝ ０． ８７５（０． ７７９ ～ ０． ９８２）、０． ７１６（０． ５９８ ～ ０． ８５７）、０． ５０９（０． ３６６ ～ ０． ７０７）、０． ８２４
（０． ７８０ ～ ０． ８７０）］，５ 次坐起时间增加、ＳＯＳＴ 升高、ＰＴＤ 升高为独立危险因素［ＯＲ（９５％ ＣＩ） ＝ １． ４２７（１． １５９ ～ １． ７５７）、
１． ０５６（１． ０２３ ～ １． ０９０）、１． ０１９（１． ００６ ～ １． ０３１）］；血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 及二者联合诊断 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的曲线下面

积（ＡＵＣ）分别为 ０． ７９３、０． ７９６、０． ８９７，二者联合的 ＡＵＣ 大于血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平单独诊断的 ＡＵＣ（Ｚ ＝ ４． ２７７、３． ８２５，
Ｐ 均 ＜ ０． ００１）。 结论　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 并发肌少症密切相关，二者升高是 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的独立

危险因素，联合检测血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症具有较高的诊断价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the relationship between serum sclerostin (SOST), pentosidine (PTD) and pa⁃
tients with type 2 diabetic nephropathy (T2DN) complicated with sarcopenia. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 277 patients with T2DN admitted to
the Department of Endocrinology of Changzhi People's Hospital of Shanxi Province, from January 2021 to January 2023 were
selected and patients were divided into sarcopenia group (85 cases ) and non⁃sarcopenia group (192 cases ) according to
whether or not they were complicated with sarcopenia. ELISA was used to detect serum SOST and PTD levels; Spearman's
correlation was used to analyze the correlation between serum SOST and PTD levels and the indicators of sarcopenia［ap⁃
pendicular skeletal muscle mass index (ASMI), grip strength, stride speed, and 5 sit⁃up time］ in patients with T2DN compli⁃
cated with sarcopenia; the factors affecting sarcopenia were analyzed by multifactorial Logistic regression; the diagnostic
value of serum SOST and PTD levels for T2DN patients complicated with sarcopenia was analyzed by using receiver operat⁃
ing characteristic (ROC) curves. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Serum SOST and PTD levels were higher in the sarcopenia group than in the non⁃
sarcopenia group (t = 7.777,7.854, all P < 0.001). Serum SOST and PTD levels were negatively correlated with ASMI, grip

� strength, and step speed in patients with T2DN complicated with sarcopenia (SOST:rs = － 0.734, － 0.725, － 0.762; PTD:rs =
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－ 0.720, － 0.732, － 0.755, all P < 0.001), and positively correlated with the 5 sitting times (rs = 0.722, 0.729, all P < 0.001); Mul⁃
� tifactorial Logistic regression analysis showed that increased bone mineral density, increased ASMI, increased grip strength,

and accelerated step speed were independent protective factors for the patients with T2DN complicated with sarcopenia
［OR (95% CI) = 0.875 (0.779 － 0.982), 0.716 (0.598 － 0.857), 0.509 (0.366 － 0.707), 0.824 (0.780 － 0.870)］ , and that increased time
to 5 sitting times, increased SOST, and increased PTD were independent risk factors［OR (95% CI) = 1.427 (1.159 － 1.757),

� 1.056 (1.023 － 1.090), 1.019 (1.006 － 1.031)］ ; The area under the curve (AUC) for serum SOST, PTD and the combination of
the two for the diagnosis of patients with T2DN complicated with sarcopenia was 0.793, 0.796, and 0.897, respectively, and
the AUC for the combination of the two was greater than that for the serum SOST and PTD levels alone (Z = 4.277, 3.825, all
P < 0.001). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The serum SOST and PTD levels are closely relate to T2DN complicated with sarcopenia, and ele⁃

� vated levels of both are independent risk factors for patients with T2DN complicated with sarcopenia. The combined detec⁃
tion of serum SOST and PTD levels have high diagnostic value for patients with T2DN complicated with sarcopenia.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Type 2 diabetic nephropathy; Sclerostin; Pentosidine; Sarcopenia; Correlation

　 　 ２ 型糖尿病肾病 （ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，
Ｔ２ＤＮ）是 ２ 型糖尿病（ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）
患者最常见的微循环障碍，２０％ ～ ４０％ 的 Ｔ２ＤＭ 患者

可并发 Ｔ２ＤＮ；近年来随着 Ｔ２ＤＭ 发病率的持续增长，
Ｔ２ＤＮ 的患病率也逐年增加［１⁃２］。 肌少症是 Ｔ２ＤＮ 常见

的并发症，可进一步损害 Ｔ２ＤＮ 患者肾功能，影响治疗

效果，增加死亡风险［３］。 早期诊断 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌

少症非常必要。 研究表明，骨骼肌代谢失衡在肌少症

过程中发挥至关重要的作用［４］。 骨硬化蛋白（ｓｃｌｅｒｏｓ⁃
ｔｉｎ，ＳＯＳＴ）是一种分泌型糖蛋白，能通过 Ｗｎｔ ／ β⁃连环

蛋白（β⁃ｃａｔｅｎｉｎ）信号通路调控骨骼肌代谢［５］。 研究

指出，较高的 ＳＯＳＴ 水平与 Ｔ２ＤＮ 维持性血液透析患者

骨质疏松有关［６］。 戊糖素（ｐｅｎｔｏｓｉｄｉｎｅ，ＰＴＤ）是一种糖

化应激标志物，能通过反映晚期糖基化终产物（ ａｄ⁃
ｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔ，ＡＧＥ）产生来参与肌

肉质量损害过程［７］。 研究指出，ＰＴＤ 水平升高与绝经

后 Ｔ２ＤＭ 妇女肌肉质量损失有关［８］。 基于此，本研究

探讨血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的

关系，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０２１ 年 １ 月—２０２３ 年 １ 月山西

省长治市人民医院内分泌科收治 Ｔ２ＤＮ 患者 ２７７ 例，
年龄 ４０ ～ ８６ （６３． ３９ ± ６． ７５） 岁，体质量指数（ ＢＭＩ）
１８． ０２ ～ ２８． ５４（２５． ２１ ± ３． ０６） ｋｇ ／ ｍ２；Ｔ２ＤＭ 病程 ３ ～
１８ 年，中位数 ９． ００ （６． ００，１２． ００） 年；慢性肾脏病

（ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）分期［９］： Ｇ１ 期 ４５ 例，Ｇ２
期 ４８ 例，Ｇ３ 期 ６９ 例，Ｇ４ 期 ５８ 例，Ｇ５ 期 ５７ 例；基础疾

病：高血压 ４４ 例，冠心病 ３１ 例，高脂血症 ５３ 例。 根据

是否并发肌少症将 Ｔ２ＤＮ 患者分为肌少症组 ８５ 例和

非肌少症组 １９２ 例。 肌少症组患者年龄大于非肌少症

组，ＢＭＩ、ＴＧ、骨密度低于非肌少症组，Ｔ２ＤＭ 病程长于

非肌少症组，糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）高于非肌少症组

（Ｐ ＜ ０． ０１），２ 组患者性别、基础疾病、空腹血糖等比

较差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），见表 １。 本研究经医

院医学伦理委员会批准（ＸＹＦＹ２０２０⁃０４３７），患者及家

属知情同意并签署知情同意书。
１． ２ 　 病例选择标准 　 纳入标准：（１）年龄≥１８ 岁；
（２）Ｔ２ＤＭ 符合《中国 ２ 型糖尿病防治指南（２０２０ 年

版）》 ［１０］诊断标准；（３）Ｔ２ＤＮ 符合《糖尿病肾脏病诊治

专家共识》 ［９］诊断标准；（４）肌少症符合《亚洲肌少症

工作组：肌少症诊断和治疗共识（２０１９ 更新）》 ［１１］ 诊断

标准［（满足 ３ 项确诊）：①四肢骨骼肌质量指数（ ａｐ⁃
ｐｅｎｄｉｃｕｌａｒ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＡＳＭＩ） （男性≤
７． ０ ｋｇ ／ ｍ２、女性≤５． ４ ｋｇ ／ ｍ２）；②握力（男性 ＜ ２８ ｋｇ、
女性 ＜ １８ ｋｇ）；③步速≤１． ０ ｍ ／ ｓ 或 ５ 次坐起时间≥
１２ ｓ（当手指残疾或外伤等无法测量握力时使用 ５ 次

坐起时间）］；（５）临床资料完整。 排除标准：（１）其他

糖尿病类型；（２）既往肾小球肾炎、急性肾损伤等肾脏

病或肾移植患者；（３）妊娠及哺乳期妇女；（４）合并急

慢性感染；（５）恶性肿瘤患者；（６）合并糖尿病视网膜

病变、糖尿病足等其他糖尿病并发症；（７）合并自身免

疫性疾病；（８）皮肌炎、肌肉血管瘤、肌肉肉瘤等骨骼

肌疾病；（９）重症肌无力或既往烧伤、创伤等引起骨骼

肌损伤；（１０）骨折患者。
１． ３　 观测指标与方法

１． ３． １　 临床资料收集：收集 Ｔ２ＤＮ 患者性别、年龄、
ＢＭＩ、Ｔ２ＤＭ 病程、ＣＫＤ 分期、吸烟、饮酒、有无运动习

惯、基础疾病、血压、空腹血糖、ＨｂＡ１ｃ、血脂四项、血尿

酸、血肌酐、骨密度等。
１． ３． ２　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平检测：Ｔ２ＤＮ 患者入院次

日采取空腹肘静脉血 ４ ｍｌ，离心收集上清液，选择上海

烜雅生物科技有限公司提供的 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 酶联免疫吸

附法试剂盒（编号 ＸＹ２３５２Ａ、ＸＹ⁃ＳＪＨ⁃１６４６）检测血清

ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平。
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表 １　 非肌少症组与肌少症组 Ｔ２ＤＮ 患者临床资料比较

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｇｒｏｕｐ Ｔ２ＤＮ ｐａｔｉｅｎｔｓ
项　 目 非肌少症组（ｎ ＝ １９２） 肌少症组（ｎ ＝ ８５） χ２ ／ ｔ ／ Ｕ 值 Ｐ 值

性别［例（％ ）］ 男 １２５（６５． １０） ４５（５２． ９４） ３． ６７７ ０． ０５５
女 ６７（３４． ９０） ４０（４７． ０６）

年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ６０． ７９ ± ６． ４２ ６５． ９８ ± ７． ３０ ５． ９４５ ＜ ０． ００１
ＢＭＩ（�ｘ ± ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２６． ０４ ± ３． ００ ２３． ３３ ± ２． ２９ ７． ４０６ ＜ ０． ００１
Ｔ２ＤＭ 病程（年）∗ ８． ００（４． ００，１２． ００） １０． ００（８． ００，１２． ００） ３． ６２７ ＜ ０． ００１
ＣＫＤ 分期［例（％ ）］ Ｇ１ 期 ３３（１７． １９） １２（１４． １２） ６． １５０ ０． １８９

Ｇ２ 期 ３６（１８． ７５） １２（１４． １２）
Ｇ３ 期 ５２（２７． ０８） １７（２０． ００）
Ｇ４ 期 ３８（１９． ７９） ２０（２３． ５３）
Ｇ５ 期 ３３（１７． １９） ２４（２８． ２３）

吸烟［例（％ ）］ ６４（３３． ３３） ３３（３８． ８２） ０． ７８０ ０． ３７７
饮酒［例（％ ）］ ７８（４０． ６３） ３７（４３． ５３） ０． ２０５ ０． ６５１
运动习惯［例（％ ）］ ８９（４６． ３５） ３１（３６． ４７） ２． ３４４ ０． １２６
基础疾病［例（％ ）］ 高血压 ２９（１５． １０） １５（１７． ６５） ０． ２８５ ０． ５９３

冠心病 １９（ ９． ９０） １２（１４． １２） １． ０５７ ０． ３０４
高脂血症 ３１（１６． １５） ２２（２５． ８８） ３． ６１０ ０． ０５７

收缩压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） １３４． ６５ ± １４． ０３ １３８． ９５ ± １８． ９４ ２． １０３ ０． ０６２
舒张压（�ｘ ± ｓ，ｍｍＨｇ） ８０． ４５ ± ８． ４２ ８１． ０６ ± ８． ５９ ０． ５４９ ０． ５８３
空腹血糖（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）∗ ７． ９１（６． ５３，９． ３４） ８． ７０（６． ２０，１１． ５０） １． ６４９ ０． ０９９
ＨｂＡ１ｃ（�ｘ ± ｓ，％ ） ９． １１ ± ２． １０ １０． ２５ ± ２． １２ ４． １５３ ＜ ０． ００１
ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）∗ ４． ５６（３． ９３，５． ３７） ４． ６０（３． ７３，５． ４７） ０． ６５８ ０． ５１１
ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）∗ １． ４８（０． ７１，２． １１） １． ０７（０． ８５，１． ５２） ２． ８７５ ０． ００４
ＨＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 　 １． ０１ ± ０． ２４ 　 １． ０６ ± ０． ２８ １． ４３４ ０． １５３
ＬＤＬ⁃Ｃ（�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 　 ２． ３９ ± ０． ８１ 　 ２． ５３ ± ０． ７９ １． ３３４ ０． １８３
血尿酸（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ２８２． ２９ ± ７５． ０３ ３００． １１ ± ８０． ２７ １． ７８４ ０． ０７６
血肌酐（�ｘ ± ｓ，μｍｏｌ ／ Ｌ） ６７． ４６ ± １２． １３ ６７． ５１ ± １６． ３３ ０． ０２５ ０． ９８０
骨密度（�ｘ ± ｓ，ｇ ／ ｃｍ２） 　 １． ０３ ± ０． １２ 　 ０． ９７ ± ０． １２ ３． ７６１ ＜ ０． ００１

　 　 注：∗为 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）。

１． ３． ３ 　 肌少症指标：ＡＳＭＩ 采用双能 Ｘ 线骨密度仪

（徐州品源电子科技有限公司，型号：Ｄｅｘａ Ｐｒｏ⁃Ｉ）测量，
计算公式：四肢骨骼肌质量（ｋｇ２） ／身高（ｍ） ２；握力采

用 Ｊａｍａｒ 液压计测量（上海瑞狮生物科技有限公司），
测量 ３ 次，取最大一次结果；步速通过 ６ ｍ 步速测试，
分别测量平常和最快速度 ６ ｍ 步速，每项重复 ２ 次然

后取平均最短值；记录 ５ 次坐起时间，双手抱肩，连续

测量 ５ 次从高度 ４６ ｃｍ 的椅子上坐起所需时间。
１． ４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２８． ０ 软件统计处理数

据。 计数资料以频数或率（％ ）表示，２ 组间比较行 χ２

检验，等级资料行 Ｕ 检验；正态分布的计量资料以�ｘ ± ｓ
表示，２ 组间比较行 ｔ 检验，偏态分布以 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）表
示，２ 组行 Ｕ 检验；Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性分析 Ｔ２ＤＮ 并发肌

少症患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与肌少症指标的相关

性；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的

影响因素；受试者工作特征（ ｒｅｃｅｉｖｅｒ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｃｈａｒａｃ⁃
ｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线分析血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ
患者并发肌少症的诊断价值。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计

学意义。
２　 结　 果

２． １　 ２ 组 Ｔ２ＤＮ 患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平比较　 肌少

症组血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平高于非肌少症组，差异有统

计学意义（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ２。

表 ２　 非肌少症组和肌少症组 Ｔ２ＤＮ 患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平

比较　 ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

Ｔａｂ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＯＳＴ ａｎｄ ＰＴＤ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ
ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｇｒｏｕｐ

　 组　 别 例数 ＳＯＳＴ（ｐｍｏｌ ／ Ｌ） ＰＴＤ（ｎｍｏｌ ／ Ｌ）
非肌少症组 １９２ ６４． ８３（３９． ９９， ８４． ７０） ７９． ３３（ ３９． ５３，１４０． １６）
肌少症组 ８５ １０１． ２３（７０． ９０，１３５． １５） ２２８． ２２（１０１． ４３，３３８． ９４）
Ｕ 值 　 ７． ７７７ 　 ７． ８５４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ２　 ２ 组肌少症指标比较 　 肌少症组 ５ 次坐起时间

高于非肌少症组，ＡＳＭＩ、握力、步速低于非肌少症组

（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ３。

·５６５·疑难病杂志 ２０２４ 年 ５ 月第 ２３ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｍａｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ５



表 ３　 非肌少症组和肌少症组 Ｔ２ＤＮ 患者肌少症指标比较　 ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｇｒｏｕｐ
组　 别 例数 ＡＳＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） 握力（ｋｇ） 步速（ｍ ／ ｓ） ５ 次坐起时间（ｓ）

非肌少症组 １９２ ７． ３０（５． ９４，７． ６０） ２９． ５２（２０． ８８，３０． ６０） ０． ８８（０． ８４，０． ９６） １０． ０７（ ９． ３８，１０． ８０）
肌少症组　 ８５ ５． ３９（５． ０３，６． ２７） ２６． ０４（１６． ２０，２６． ７４） ０． ６７（０． ６３，０． ６９） １３． ５４（１３． ０２，１４． ３４）

Ｕ 值 　 ９． ４８２ 　 ８． ７３３ １３． ２７９ １３． ２７１
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

２． ３　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 并发肌少症患者

肌少症指标的相关性 　 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性分析显示，
Ｔ２ＤＮ 并发肌少症患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 ＡＳＭＩ、
握力、步速呈负相关（Ｐ ＜ ０． ０１），与 ５ 次坐起时间呈正

相关（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ４。

表 ４　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 并发肌少症患者肌少症指

标的相关性

Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ＳＯＳＴ ａｎｄ ＰＴＤ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｔ２ＤＮ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ

　 指　 标
ＳＯＳＴ

ｒｓ 值 Ｐ 值

ＰＴＤ
ｒｓ 值 Ｐ 值

ＡＳＭＩ － ０． ７３４ ＜ ０． ００１ － ０． ７２０ ＜ ０． ００１
握力 － ０． ７２５ ＜ ０． ００１ － ０． ７３２ ＜ ０． ００１
步速 － ０． ７６２ ＜ ０． ００１ － ０． ７５５ ＜ ０． ００１
５ 次坐起时间 ０． ７２２ ＜ ０． ００１ ０． ７２９ ＜ ０． ００１

２． ４　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症

的影响因素　 以 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症为因变量（赋
值：是为“１”；否为“０”），以上述结果中 Ｐ ＜ ０． ０５ 项目为

自变量进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结果显示：骨密度

增加、ＡＳＭＩ 增加、握力增加、步速加快为 Ｔ２ＤＮ 患者并

发肌少症的独立保护因素，５ 次坐起时间增加、ＳＯＳＴ 升

高、ＰＴＤ 升高为独立危险因素（Ｐ ＜０． ０５），见表 ５。

表 ５　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的因素

Ｔａｂ． ５　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆａｃｔｏｒｓ ｌｅａｄｉｎｇ
ｔｏ ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｉｎ Ｔ２ＤＮ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ
年龄增加 ０． ０１２ ０． ０６５ ０． ０３５ ０． ８５１ １． ０１２ ０． ８７０ ～ １． １２２
ＢＭＩ 增加 － ０． ３４８ ０． １１７ ３． ８７０ ０． ０５９ ０． ７０６ ０． ４９９ ～ １． ９９９
Ｔ２ＤＭ 病程延长 ０． １１８ ０． ０６２ ３． ６７５ ０． ０５５ １． １２５ ０． ９９７ ～ １． ２７０
ＨｂＡ１ｃ升高 ０． １６７ ０． １２３ １． ８４１ ０． １７５ １． １８１ ０． ９２９ ～ １． ５０３
ＴＧ 升高 － ０． ３３０ ０． ３６２ ０． ８３１ ０． ３６２ ０． ７１９ ０． ３５４ ～ １． ４６１
骨密度增加 － ０． １３４ ０． ０５９ ５． １５１ ０． ０２３ ０． ８７５ ０． ７７９ ～ ０． ９８２
ＡＳＭＩ 增加 － ０． ３３４ ０． ０９２ １３． ２３５ ＜ ０． ００１ ０． ７１６ ０． ５９８ ～ ０． ８５７
握力增加 － ０． ６７６ ０． １６８ １６． ２１９ ＜ ０． ００１ ０． ５０９ ０． ３６６ ～ ０． ７０７
步速加快 － ０． １９４ ０． ０２８ １５． ５４４ ＜ ０． ００１ ０． ８２４ ０． ７８０ ～ ０． ８７０
５次坐起时间增加 ０． ３５６ ０． １０６ １１． ２０６ ０． ００１ １． ４２７ １． １５９ ～ １． ７５７
ＳＯＳＴ 升高 ０． ０５４ ０． ０１６ １１． ０６８ ０． ００１ １． ０５６ １． ０２３ ～ １． ０９０
ＰＴＤ 升高 ０． ０１８ ０． ００６ ８． ３９３ ０． ００４ １． ０１９ １． ００６ ～ １． ０３１

２． ５　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症

的诊断价值　 绘制血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ 患者

并发肌少症诊断价值的 ＲＯＣ 曲线，并计算曲线下面积

（ＡＵＣ），结果显示：血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 及二者联合诊断

Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的 ＡＵＣ 分别为 ０． ７９３、０． ７９６、
０． ８９７，二者联合的 ＡＵＣ 大于单独诊断的 ＡＵＣ（Ｚ ＝
４． ２７７、３． ８２５，Ｐ 均 ＜ ０． ００１），见表 ６ 和图 １。

表 ６　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平对 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的诊断

价值

Ｔａｂ． ６　 Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＯＳＴ ａｎｄ ＰＴＤ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｓａｒ⁃
ｃｏｐｅｎｉａ ｉｎ Ｔ２ＤＮ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 Ｃｕｔ⁃ｏｆｆ ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
Ｙｏｕｄｅｎ
指数

ＳＯＳＴ １０９． ００ ｐｍｏｌ ／ Ｌ ０． ７９３ ０． ７４０ ～ ０． ８３９ ０． ４８２ ０． ９４３ ０． ４２５
ＰＴＤ ２１６． ７３ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ０． ７９６ ０． ７４４ ～ ０． ８４２ ０． ５７６ ０． ９６４ ０． ５４０
二者联合 ０． ８９７ ０． ８５５ ～ ０． ９３０ ０． ８００ ０． ９０１ ０． ７０１

图 １　 血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平诊断 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的 ＲＯＣ
曲线

Ｆｉｇ． １　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＯＳＴ ａｎｄ ＰＴＤ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ
ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｉｎ Ｔ２ＤＮ ｐａｔｉｅｎｔｓ

３　 讨　 论

　 　 肌少症多发于老年人群，以骨骼肌质量下降为核

心，以肌少症所致躯体功能障碍为主要特点［１２］。 由于

Ｔ２ＤＮ 患者骨骼肌蛋白质降解作用增强、蛋白质降解
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速度加快、蛋白质合成不足、机体炎性反应状态、代谢

紊乱等原因，导致 Ｔ２ＤＮ 合并肌少症发生率较高［１３］。
肌少症与 Ｔ２ＤＭ 患者并发肾病有关，且会增加患者跌

倒、骨折、呼吸衰竭、再次住院甚至死亡等不良事件风

险［１４］。 因此研究影响 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的因子，
对其早期诊断和干预具有重要意义。
　 　 骨骼肌能通过脂质、蛋白质和能量代谢调节来维

持身体脂质、蛋白质平衡，当骨骼肌代谢失衡则会导致

肌少症发生，引起肌肉力量、骨骼肌质量和躯体功能下

降［１５］。 ＳＯＳＴ 是由骨、软骨细胞产生的一种糖蛋白抑

制剂，能通过结合低密度脂蛋白受体相关蛋白 ５ ／ ６
（ＬＲＰ５ ／ ６），阻断 ＬＲＰ５ ／ ６ 介导的 Ｗｎｔ 受体复合物形

成，从而抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路激活［５］。 Ｗｎｔ ／
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 是调节骨形成和骨骼肌发育的经典信号通

路，该信号通路异常可阻碍骨发育、骨增殖、骨分化、骨
代谢及骨骼肌发育等过程［１６⁃１７］。 Ｍａｇａｒò 等［１８］ 研究显

示，上调幼鼠 ＳＯＳＴ 基因表达可负向调控肌肉生长。
Ｈｅｓｓｅ 等［１９］研究显示，抑制 ＳＯＳＴ 能减少乳腺癌骨转

移小鼠肌肉纤维萎缩、肌肉无力。 这些研究提示 ＳＯＳＴ
与肌肉生长密切相关。 既往临床研究指出，血清 ＳＯＳＴ
水平升高与 Ｔ２ＤＮ 患者骨质疏松发生有关［６］。 血清

ＳＯＳＴ 水平升高与非糖尿病少肌性肥胖患者骨骼肌质

量降低有关［２０］。 然而关于血清 ＳＯＳＴ 水平与 Ｔ２ＤＮ 患

者并发肌少症的关系尚未可知。 本研究结果显示，
Ｔ２ＤＮ 患者血清 ＳＯＳＴ 水平与肌少症指标有关，且其水

平升高为 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的独立危险因素，说
明血清 ＳＯＳＴ 水平升高会增加 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症

的风险。 其机制可能是，血清 ＳＯＳＴ 水平升高能结合

ＬＲＰ５ ／ ６，抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路介导的骨骼肌

细胞增殖、分化、迁移，导致 Ｔ２ＤＮ 患者骨骼肌发育缺

陷和肌肉稳态紊乱，降低骨骼肌质量导致肌少症的风

险增加［１７］。 此外，ＳＯＳＴ 升高阻断 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号

通路激活，还会促进肥胖和胰岛素抵抗［２１］；而持续的

胰岛素抵抗状态造成肌肉蛋白合成及分解平衡的失调

进而增加 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症风险［３，１１］。
　 　 ＡＧＥ 是蛋白质或脂质氨基的非酶修饰产物，糖尿

病高糖环境下能诱导大量 ＡＧＥ 产生，可结合晚期糖基

化终产物受体（ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｏｆ ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ⁃ｐｒｏｄ⁃
ｕｃｔ，ＲＡＧＥ）促进炎性反应、氧化应激和胰岛素抵抗，促
进肌少症发生［２２］。 ＰＴＤ 是一种典型的 ＡＧＥ 交联结

构，作为 ＡＧＥ 的代谢物，ＰＴＤ 可以很好地反映体内

ＡＧＥ 水平［２３］。 既往研究报道，Ｔ２ＤＭ 患者血清 ＰＴＤ 水

平与手臂、腿部肌肉质量和 ＡＳＭＩ 呈负相关，是绝经后

Ｔ２ＤＭ 患者肌肉质量损失的独立危险因素［２４］。 一项

横断面研究报道［２５］，血清 ＰＴＤ 水平升高与社区成年

人握力和步行速度呈负相关。 Ｍｏｒｉｗａｋｉ 等［２５］ 研究指

出，肝硬化患者血浆 ＰＴＤ 水平升高与步行速度降低有

关，并且是肌少症发生的独立危险因素。 本研究结果

显示，Ｔ２ＤＮ 患者血清 ＰＴＤ 水平与肌少症指标有关，且
其水平升高为 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的独立危险因

素，说明血清 ＰＴＤ 水平升高会增加 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌

少症的风险。 分析其机制可能是 ＰＴＤ 作为 ＡＧＥ 的代

谢产物，其水平升高反映 Ｔ２ＤＮ 患者体内 ＡＧＥ 大量蓄

积，通过以下机制增加肌少症风险：ＡＧＥ 结合 ＲＡＧＥ
后可激活核因子⁃κＢ、磷脂酰肌醇 ３⁃激酶 ／蛋白激酶 Ｂ、
丝裂原活化蛋白激酶等信号通路，促进炎性反应和氧

化应激，通过破坏骨骼肌组织和影响其修复而增加肌

少症风险［２６］；ＡＧＥ ／ ＲＡＧＥ 激活的磷脂酰肌醇 ３⁃激酶 ／
蛋白激酶 Ｂ 信号通路能抑制骨骼肌细胞增殖、分化并

诱导其凋亡，进而增加肌少症风险［２７］；ＡＧＥ ／ ＲＡＧＥ 能

促进胰岛素抵抗引起骨骼肌质量降低以及下肢肌力减

弱进而增加肌少症风险［２８］。
　 　 本研究结果还显示，骨密度也与 Ｔ２ＤＮ 患者并发

肌少症有关，其机制可能是肌少症患者肌肉流失会抑

制骨骼生长并降低肌力，导致骨密度降低，因而骨密度

越高的患者肌少症风险更低［２９］。 ＲＯＣ 曲线结果显

示，血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 诊断 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的

ＡＵＣ 分别为 ０． ７９３、０． ７９６，血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平联合

诊断的 ＡＵＣ 显著增加。 这提示检测血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ
水平有助于 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症诊断，且同时检测

血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平能更准确地诊断肌少症发生。
　 　 综上，Ｔ２ＤＮ 患者血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平升高，且是

并发肌少症的独立危险因素，二者联合诊断 Ｔ２ＤＮ 患

者并发肌少症的价值较高。 但本研究还存在以下几点

不足：（１）影响 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的因素复杂，本
研究纳入考察的因素可能存在一定的局限性，期待后

续纳入更多因素加以分析；（２）本研究属于单中心研

究，样本来源单一，可能存在选择偏倚，期待后续加大

样本量开展多中心研究以进一步深入探讨；（３）Ｔ２ＤＮ
患者并发肌少症的发病机制复杂，本研究仅初步揭示

了血清 ＳＯＳＴ、ＰＴＤ 水平与 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的关

系，其参与 Ｔ２ＤＮ 患者并发肌少症的具体作用机制未

能完全阐明，未来还需开展基础实验加以研究与分析。
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ｂｏｎｅ． ２０１９． １１５０５３．
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