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摘  要 

随着现代生活饮食方式，人口结构等因素的影响，以糖尿病为首的慢性疾病患病率逐年上升，严重

影响生活质量，为医疗卫生系统带来重大负担。糖尿病人群中，2型糖尿病人群占主要比例。已有大

量研究证明：糖尿病与肥胖的关系密不可分，糖尿病与肥胖互为影响，糖尿病作为肥胖的代谢并发

症之一，肥胖会导致胰岛素抵抗，进而进展为糖尿病。既往研究中，大多使用体质指数(BMI)定义肥

胖，近年来多项研究发现，2型糖尿病患者的身体成分变化与糖尿病进展有重要关系，其中人体脂肪

含量与骨骼肌含量的占比影响尤为显著，然而BMI无法明确区分人体成分中肌肉占比与脂肪占比，

也无法区分体内脂肪在全身各脏器的分布。使用BMI定义肥胖得出的结果偏低，对于评估糖尿病患

者的疾病进展有相对局限性。测量2型糖尿病患者的各项人体占比，对于进一步评估疾病分期，延缓

疾病进展以及制定个体化治疗方案提供新思路，本文就国内外身体成分改变与2型糖尿病进展相关文

献研究作一综述。 
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Abstract 
With the influence of modern lifestyle, diet, population structure and other factors, the incidence 
of chronic diseases led by diabetes is increasing year by year, which seriously affects the quality of 
life and brings a major burden to the medical and health system. Type 2 diabetes accounts for the 
majority of the diabetes population. A large number of studies have proved that the relationship 
between diabetes and obesity is inseparable, and diabetes and obesity influence each other. As 
one of the metabolic complications of obesity, diabetes will lead to insulin resistance, and then 
progress to diabetes. Most of the previous studies used body mass index (BMI) to define obesity. In 
recent years, a number of studies have found that the change of body composition in type 2 di-
abetes patients has an important relationship with the progression of diabetes, in which the pro-
portion of body fat content and skeletal muscle content has a particularly significant impact. 
However, BMI cannot clearly distinguish the proportion of muscle and fat in body composition. It 
is also unable to distinguish the distribution of body fat in various organs throughout the body. 
Using BMI to define obesity yields low results and is relatively limited for assessing disease pro-
gression in patients with diabetes. The measurement of various body proportions in patients with 
type 2 diabetes provides new ideas for further assessing disease stages, delaying disease progres-
sion, and developing individualized treatment plans. This article reviews the literature on the re-
lationship between changes in body composition and progression of type 2 diabetes at home and 
abroad. 
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1. 引言 

糖尿病是以血葡萄糖水平慢性升高为特征的代谢症候群，糖尿病的本质为胰岛素的相对或者绝对分

泌不足和(或)胰岛素利用障碍[1]，进一步导致人体摄入的糖类、脂肪、蛋白质等营养物质代谢紊乱，其

中高血糖是主要的特征，糖尿病随着病程的进展会引起多种急慢性、微血管和大血管并发症，导致多系

统受损，病变主要累及眼、肾、神经、血管、心脏等组织器官，致使相应组织的慢性进行性病变，糖尿

病如果不加干预或者控制不佳，可能会导致相应组织器官的功能衰竭，病情严重的患者可能会出现严重

的急性代谢紊乱导致生命危险。研究表明 2 型糖尿病的进展过程是由胰腺、脂肪组织、骨骼肌、肝脏等

多脏器参与的[2]。因此，各项人体成分的占比不同，对于糖尿病的进展也有不同程度的影响。除了已被

证实的胰腺组织中胰岛 β 细胞的数量及功能对于 2 型糖尿病的全程进展起关键作用，并且已被大众所熟

知。其余人体成分例如骨骼肌含量、脂肪组织含量等人体成分变化，虽已被大量研究证明对于糖尿病的

进展也有不可忽视的影响，但未被大众所熟知，现在的研究逐渐发现，脂肪组织作为人体主要能量储存

库，具有高可塑性以及调节生理状态的能力，其中就包括胰岛素敏感性。而骨骼肌在调节全身血糖稳态

中起着至关重要的作用，骨骼肌受损会显著影响全身葡萄糖稳态，从而导致其他糖尿病并发症。骨骼肌

是最大的糖代谢库，是机体内摄取和利用葡萄糖最多的组织，随着年龄的增长，骨骼肌含量下降，特别

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2024.143794
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


张敏，艾比拜·玉素甫 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2024.143794 938 临床医学进展 
 

是腿部肌肉含量的下降[3]。骨骼肌以糖原的形式储存葡萄糖，因此骨骼肌含量对于血糖的调控，维持血

糖的稳定有非常重要的作用[4]。研究表明高体力劳动和高的肌肉质量与糖尿病的发病率呈负相关[5]，通

过运动锻炼增加人体骨骼肌含量对于预防糖尿病的发生，延缓糖尿病的进展提供新的治疗方法。脂肪组

织是机体重要的燃料储备[6]，在饥饿状态对于血糖的调控有至关重要的作用，但过量的脂肪组织堆积引

起肥胖，进而会导致代谢异常引起一系列代谢疾病，肥胖与糖尿病的关系已被证明，二者互为并发症。

近年来肥胖的患病率逐渐增加，身体指数(BMI)的增加直接或者间接增加了 2 型糖尿病的患病率[7]。但

脂肪组织在人体内的分布并不是均匀一致的，有研究表明上半身肥胖的人群患 2 型糖尿病的风险大于下

半身肥胖的人群[8]，上半身肥胖的人群中，BMI 相同但内脏脂肪占比不同，引起的胰岛素抵抗程度不同。

因此，单使用身体指数(BMI)定义肥胖，无法精确区分人体各项成分的分布及变化，进而去评价糖尿病的

进展有相对局限性，需要详细的去测量人体的各项成分并监测变化，对于预测 2 型糖尿病的进展更加精

准，对于制定 2 型糖尿病人群的个体化治疗更加精准化。此外，BMI 正常人群中普遍存在的问题：低骨

骼肌含量，高体脂率[9]，人体成分的测量对于正常人及处于糖尿病前期的人群也有重要的预测作用，因

此，人体成分的变化对于评价 2 型糖尿病的进展有至关重要的作用。本文就国内外人体成分变化与 2 型

糖尿病进展相关文献作一综述。 

2. 人体成分的测定 

世界各地的人群因饮食结构、地理气候等因素的影响，体内脂肪等人体成分的区域分布有明显的的

差异，相同身体指数(BMI)的人患 2 型糖尿病的风险因体内内脏脂肪的分布，骨骼肌等的含量不同而不同

[8]。因此人体成分的测量显得格外重要。人的身体由水、蛋白质、脂肪、无机盐组成，人体成分测量的

数据通常有体重、身体总水分、蛋白质含量、骨骼肌含量、体脂肪含量，身体指数(BMI)等指标[10]。目

前常见的人体测量方法有生物电阻抗分析(BIA)、双能 X 射线吸收法(DXA)，、空气置换体积描记术(ADP)、
磁共振成像(MRI)/计算机断层扫描(CT)等方法[11]。① 三维表面扫描法是通过不同的 3D 扫描仪对人体的

各项维度(胸围、腹围、臀围等)及全身各部位的体积进行精准的扫描，3D 扫描仪对于人体表面积及体积

测量显示出比较高的精准度，通过测量得出：人体胸三维表面扫描法围、腰围、臀围及大腿围的维度，

以及人体全身体积具有长期稳定性[12]，也可以通过换算推导出人体体脂比、人体瘦体重、内脏脂肪占比

等人体成分，有研究得出 3D 扫描仪测量出的躯干/腿部体积比作为代谢疾病风险的一个明显独立指标

[12]，也有一项在年轻男性身上进行的研究证明腹围和臀围可以作为人体脂肪含量的预测指标，前臂体积

和小腿体积可以作为人体骨骼肌质量的预测指标[11]。三维表面扫描的优点具有快速简易、成本低廉、高

度精确、无电离辐射、非侵入性以及可以快速应用于临床中，扫描得出的数据组合对于身体成分具有良

好的预测能力。但是各种三维表面扫描没有统一的标准，并且强调的是人体的各项维度及体积指标，对

于人体骨骼肌含量，脂肪组织的占比是经过推导得出来的，为了更进一步的准确性，需要生物电阻抗分

析进一步验证[13]，增加了时间和成本的消耗。双能 X 线吸收法(DXA)是一种基于 X 线的技术，在检查

健康人群的骨骼肌，脂肪质量中应用较为广泛，近年来发现双能 X 线吸收法(DXA)对于心脏代谢疾病的

进展有更好的评估作用[14]。② 双能 X 线吸收法(DXA)和生物电阻抗(BIA)的一致性在人群中较高，在个

体内差别较大[15]。尽管辐射量非常小，但很大一部分人不会作为评估健康的第一选择。③ 磁共振成像

(MRI)/计算机断层扫描(CT)可以直接对人体内部进行扫描，但存在技术要求、成本较高、暴露于射线下

的危害等缺点而未被广泛用于人体成分的测量[16]。④ 生物电阻抗分析(BIA)因为便携、安全无创、低成

本、耐受性良好等优点成为了几年来众多糖尿病患者的新选择，它的原理是通过利用人体内脂肪、蛋白

质、水分等各种成分的不同导电性不同，如脂肪组织导电性远小于非脂肪组织，向人体施加轻微电流时

各项组织成分导电率的测量数值，间接区分出各项人体成分[17]。研究结果表明，BIA 在总体脂测量和内
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脏脂肪的测量敏感性较高。现阶段临床上广泛应用的有 IBODY770 人体成分测量仪，通过 6 种不同频率

(1 kHz, 5 kHz, 50 kHz, 250 kHz, 500 kHz, 1000 kHz)在身体的 5 个节段(右上肢、左上肢、躯干、右下肢、

左下肢)进行 30 种阻抗测量，通过 3 种不同频率(5 kHz、50 kHz、250 kHz)在同样的五个身体节段进行 15
种电抗测量，最后得出详细的人体成分分析[18]。目前用于各类人群的体型分析、体重控制的参考指标、

营养评估的指导、身体均衡和节段脂肪的分析等多种用途，对于评估 2 型糖尿病患者的病情进展及给予

健康指导至关重要。 

3. 身体成分改变与 2 型糖尿病的关系 

2 型糖尿病作为一种全世界范围内流行的慢性代谢性疾病，虽然人群庞大，但相关研究表明 2 型糖

尿病一定程度上是可以预防的，通过改变重要的危险因素，如减重、均衡饮食、适量运动等方式，可以

明显降低 2 型糖尿病的发病率、延缓糖尿病各项并发症的出现[19]。因此，通过生物电阻抗人体测量仪如

INBODY770 人体分析仪，观察研究 2 型糖尿病患者的各项身体成分变化，尤其需要关注脂肪组织及骨骼

肌含量等重点人体成分的变化，总结得出规律，针对性的制定更个体化的治疗方案。 

3.1. 2 型糖尿病患者脂肪组织的含量及分布 

脂肪组织过度堆积形成肥胖，肥胖已被证实是 2 型糖尿病的独立风险因素，过去的几十年里，全球

肥胖症的患病率激增了近三倍，平行伴随着 2 型糖尿病(T2DM)发病率的不断上升，这表明肥胖与 T2DM
之间有重要的关系[20]，既往临床诊疗及科学研究中使用快速简便的身体指数(BMI)评估肥胖，忽略了脂

肪组织在人体内的分布差异所引起的评估结果偏差，已有大量研究证明使用全身的体脂比、躯干的体脂

比及内脏脂肪比得出的 2 型糖尿病的风险预测值不同且高于单纯使用身体指数(BMI) [21]。2 型糖尿病患

者的体脂含量的评估作为血糖控制的重要指标，体脂率及脂肪组织的分布存在人种和性别的差异。皮下

组织是主要的能量储存库，长期摄入大于消耗，脂肪组织聚集于腹部及内脏周围。脂肪组织正常约占人

体的 10%~15%，脂肪组织体积小，单位产能大，对于人体的作用有产热供能、缓冲减震、维持体温恒定、

构成人体组织、提供人体正常必须营养等众多功能[22]。脂肪组织的摄入不足不利于人体组织的合成，导

致脂溶性维生素缺乏等危害，同样，脂肪组织的堆积形成肥胖，引起高脂血症、糖尿病、冠心病等慢性

疾病，成为代谢性疾病的重要危险因素之一。2 型糖尿病的本质为多器官胰岛素抵抗及胰岛素分泌功能

不足引起[23]，过度堆积及分布不均的脂肪组织对于 2 型糖尿病的影响归结到本质还是影响胰岛素和 β
细胞的功能，现有研究得出的相关机制如下：① 脂肪组织代谢产生的血浆游离脂肪酸(FFA)浓度增加会

增加胰岛素抵抗，肥胖患者尤其以腹型肥胖患者会增加血浆游离脂肪酸(FFA)和增加血浆游离脂肪酸

(FFA)运送到全身各处的速率，血浆游离脂肪酸的增加联合慢性高血糖可能存在协同作用，称为“糖脂毒

性”[24]。② 研究表明脂肪炎症肥胖 2 型糖尿病胰岛素抵抗的主要驱动因素[25]，肥胖患者存在慢性炎

症，脂肪组织会产生促炎细胞和使得编码促炎蛋白的基因增加，炎症物质的释放会阻断肝脏中的胰岛素

代谢和周围组织中胰岛素敏感性[26]，最终导致胰岛素抵抗，血糖控制不佳。③ 脂肪组织过多导致脂联

素减少，脂联素具有抗炎、抗纤维化、胰岛素增敏作用[27]。脂联素可以通过促进葡萄糖的吸收降低血糖，

也可以降低血浆游离脂肪酸(FFA)。④ 肥胖的 2 型糖尿病患者及肝内高甘油三酯人群体内外泌体数量增

多，外泌体含有微小 RNA，可以调节其他器官的代谢功能，通过特定的微小 RNA 转移介导调节胰岛素，

诱导胰岛素抵抗[28]。⑤ 肝脏胰岛素抵抗，门静脉中的胰岛素是肝脏葡萄糖产生的重要调节因子，肥胖

的 2 型糖尿病患者胰腺胰岛素分泌增加，门静脉和外周血胰岛素的摄取清除降低，使得胰岛素抑制肝脏

葡萄糖生成能力下降。研究表明上半身肥胖(腹部皮下脂肪及腹内脂肪)、肝内甘油三酯含量、肌细胞内脂

质含量及胰腺内脂肪组织显著增加的人，患有 2 型糖尿病的风险高于下半身肥胖的患者[29]。2 型糖尿病
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与肥胖互相影响，肥胖导致胰岛素抵抗，血糖控制不佳，加速疾病的进展，2 型糖尿病反过来加重肥胖，

导致脂肪肝，研究表明 2 型糖尿病是非酒精性脂肪肝的重要原因[30]，胰岛素抵抗和长期慢性高胰高血糖

素会增加肝内新发脂肪的生成，也会一定程度增加脂肪生成底物向肝脏的传递。因此合理饮食，体育锻

炼及手术切除部分胃等减肥手术引起体重的下降，可以很大程度上改善胰岛抵抗，延缓糖尿病进展，也

可以改善血压、血脂等心血管疾病相关指标，生活质量得到极大改善，但需要强调的是直接切除脂肪组

织对于 2 型糖尿病的治疗并无多大获益。 

3.2. 2 型糖尿病患者骨骼肌含量及质量 

成年后，随着年龄增长尤其 40 岁以后，肌肉质量会有生理性下降，女性相对于男性则更为明显，使

用身体指数(BMI)评估全身营养状况忽略了肌肉含量及质量的影响。肌肉质量及含量下降达到一定程度，

导致营养风险，诊断为肌少症，肌少症是一种进行性和广泛性的肌肉质量丢失和肌肉性能下降[31]，通常

用四肢瘦体重/身体指数，结合肌无力共同诊断，肌少症的显著特征为骨骼肌质量和功能的全面丧失及体

脂的增加。2 型糖尿病与肌少症已被证明呈双向关系[4]，骨骼肌胰岛素抵抗作为二者之间的重要因素。

骨骼肌是人体血糖调节的重要器官。随着年龄增长，运动减少及饮食习惯等因素的影响，导致人体基础

代谢降低、骨骼肌总体质量下降以及脂肪量的增加，骨骼肌作为人体餐后摄入葡萄糖主要处理组织，餐

后超过一半的葡萄糖由骨骼肌分泌的胰岛素摄取[32]，骨骼肌的数量减少及功能下降会增加胰岛素的抵

抗，骨骼肌胰岛素抵抗在 2 型糖尿病发展的早期阶段就已出现，严重干扰正常的葡萄糖代谢，导致血糖

控制不佳，加速 2 型糖尿病的进展。骨骼肌指数常作为骨骼肌质量的指标，一项在健康男女的人群中进

行的研究表明在调整了各项混杂因素后，骨骼肌指数与糖尿病的发病率，胰岛素抵抗及糖化血红蛋白呈

显著的负相关[33]。也有研究表明：骨骼肌指数与糖尿病患病率的相关性在男性人群、BMI 超过 25 的人

群、年龄超过 50 岁的人群中更为明显[16]。正常人群胰岛素抵抗时胰岛素会分泌增加，2 型糖尿病患者

长期慢性高血糖状态，长期高胰岛素状态会导致骨骼肌胰岛素敏感性降低。目前已被大量研究证实骨骼

肌质量及含量减少对于 2 型糖尿病患者的疾病进展影响的机制有：① 胰岛素抵抗。众所周知，胰岛素对

于蛋白质的作用为促合成代谢大于促分解代谢，外源性胰岛素和胰岛素制剂会增加胰岛素活性，导致肌

肉蛋白质合成增加。2 型糖尿病的主要病理为胰岛素的相对或绝对不足和胰岛素抵抗，即胰岛素的整体

功能降低，对于蛋白质合成减少和分解增加，导致骨骼肌质量及含量下降，骨骼肌整体功能下降反过来

加重胰岛素抵抗，影响血糖代谢和导致血糖控制不佳。在一项以白人为主的研究表明整个年龄范围内，

骨骼肌含量越低，胰岛素抵抗越明显。以骨骼肌含量占比分组，骨骼肌含量高组相对于低组，胰岛素抵

抗明显改善，糖尿病的患病率明显下降[34]，因此骨骼肌含量减少会增加胰岛素抵抗，进一步增加糖尿病

等代谢综合征的患病率。② 氧化应激和慢性炎症。有研究表明肌肉含量及占比减少会导致炎症因子分泌

增加，进一步导致胰岛素抵抗[35]。2 型糖尿病患者长期处于慢性高血糖及慢性炎症状态，长期高血糖状

态会导致糖基化产物(AGE)在骨骼肌中积累增加，糖基化产物(AGE)会导致肌肉握力减弱，肌肉伸展能力

下降及个体的行走速度下降[17]。③ 肌细胞损伤。研究表明骨骼肌除了运动和新陈代谢外，也是一种内

分泌组织，可以合成和分泌多种因子，称为“肌细胞因子”[36]，如肌联蛋白，脑源性神经营养因子等，

这些细胞因子可以对抗炎性因子所带来来的损害作用，对于葡萄糖和脂质代谢的代谢有重要作用，有研

究已经证明骨骼肌分泌的肌联蛋白的成纤维细胞生长因子作为胰岛素抵抗的一种临时补偿机制[37]。现有

的研究已经培养出保留肌肉众多特性的肌管系统称为人类骨骼肌卫星细胞(hSMC) [36]。研究发现相对于

非 2 型糖尿病患者，2 型糖尿病患者的肌管在葡萄糖的摄取，糖原的合成及脂肪酸的氧化都受到了损伤，

即使肌管从高血糖和高胰岛素的环境中撤离时，这些特征仍然存在[38]。有部分研究发现 2 型糖尿病患者

肌管在更大程度上分泌的许多肌细胞是已知的促炎细胞因子和趋化因子，加重胰岛素抵抗。研究表明与
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非糖尿病人群相比，2 型糖尿病患者肌管释放出更高量的 IL-6、L-8、IL-15 等因子，这些因子都已被证

明在肌肉葡萄糖和游离脂肪酸(FFA)代谢中起重要作用，糖尿病治疗药物，促进胰岛素分泌药物吡格列酮

治疗能显著抑制非糖尿病人群人类骨骼肌卫星细胞(hSMC)分泌 IL-15 等因子和 2 型糖尿病细胞分泌 IL8
等因子[39] [40] [41] [42]，未来的研究可以逐一在各个肌细胞因子突破，找到更多治疗靶点。④ 脂质代

谢物积累增加。有研究表明脂质积累会导致肌肉摄取葡萄糖的胰岛素通路受损，导致血糖控制不佳[39]。
有大量研究证明脂肪水平过高，不完全脂肪酸氧化增加会导致炎性因子的表达增加，加重胰岛素抵抗[43]。
脂质代谢产物饱和脂肪酸已被证明可以在包括骨骼肌在内的多种细胞类型中诱导炎症反应，有研究证明

暴露于促炎环境的饱和长链脂肪酸棕榈酸酯的 2 型糖尿病患者和非糖尿病人群的肌管会导致 GROa、IL6、
IL8 和 TNFa 释放的显著增加[44]。⑤ 骨骼肌线粒体功能障碍。线粒体对于能量的代谢如氧化还原，新陈

代谢，能量供给，维持细胞的正长功能和免疫应答具有关键作用。近年来众多研究认为 2 型糖尿病和肥

胖对于骨骼肌胰岛素抵抗的原因可能是对于骨骼肌线粒体的功能有选择性的影响，选择性的影响骨骼肌

肌膜下(SSM)线粒体功能[45]。脂肪组织在肌细胞内的转运和利用都有利于脂质的蓄积，有动物试验证明

高脂肪饮食会导致线粒体质子泄露和增加氧化脂肪酸能力，脂肪氧化中间体的积累可能会导致线粒体解

偶联，使 ATP 的产生效率下降，线粒体功能障碍是导致骨骼肌处理脂肪酸障碍的关键因素[46] [47] [48]。
研究表明 2 型糖尿病和肥胖患者的肌膜下(SSM)线粒体的电子传输链活性降低，呼吸速率下降，对于脂肪

酸的转运及氧化增加，加重胰岛素抵抗[36]。但目前这一结论尚有争议，需要更多的临床试验去验证。⑥ 

糖尿病并发症的影响。2 型糖尿病的大血管及微血管并发症如糖尿病性视网膜病变、糖尿病性周围神经

病，糖尿病肾病等也会导致肌肉质量及数量，肌肉缺血，导致肌少症[34]。2 型糖尿病与肌少症具有双向

性，二者之间的互相影响在肥胖情况下更为明显，成为一种恶性联系，加速糖尿病进展，导致骨折和瘫

痪风险增加。值得注意的，肌少症具有可逆性，可以食用富含水果和蔬菜的饮食，提供抗氧化剂，对抗

抵消炎症形成的损伤。可以补充钙和维生素 D 改善骨骼肌质量及防止骨骼肌萎缩。可以通过体育锻炼，

饮食补充等方式达到骨骼肌康复，防止肌肉退化，提高生活质量[49] [50] [51]。 

3.3. 肌少型肥胖 

基础条件下，血浆游离脂肪酸作为骨骼肌的主要供能物质，正常情况摄入葡萄糖后，血浆中胰岛素

会随之增加，抑制脂肪组织分解为游离脂肪酸，此时葡萄糖作为骨骼肌的主要燃料[31]。被定义为肥胖的

2 型糖尿病患者，由于胰岛素受体数量和功能的下降及胰岛素信号通路障碍等多种原因导致骨骼肌摄取

葡萄糖合成肌糖原障碍，最终导致血糖居高不下。相比于单独的肥胖 2 型糖尿病患者和肌少症 2 型糖尿

病患者，二者合并出现的人群占比更大，肌少型肥胖 2 型糖尿病的疾病进展则更快，更容易出现各种并

发症，治疗上也更为复杂和更具有挑战性。随着年龄的增长，骨骼肌肉的数量及比例减少，体脂百分比

增加。肌少型肥胖现在也单独作为一种慢性代谢疾病，患病率逐年增加。有研究表明肌少型肥胖是身体

功能受损的一个独立风险因素，肌少型肥胖患者出现骨质疏松患病率更高，骨折和跌倒率的风险更大[52] 
[53]。肌少型肥胖的诊断，目前普遍认为是低肌肉质量和力量及高体脂[54]。但是，肌少型肥胖因症状的

非特异性，患者常因肥胖或 2 型糖尿病症状就诊，部分人群因为骨骼肌减少所引起疲乏、虚弱症状就诊，

目前肌少型肥胖的诊断缺乏灵敏性和全面性。需要对有表现的人群高度怀疑，明确诊断，及时给予干预。

目前肌少型肥胖 2 型糖尿病患者存在的明显问题：高血糖，高糖化血红蛋白，胰岛素抵抗[31] [55]。主要

机制有：① 衰老。人体的骨骼肌在青春期增长，到 30 岁达到巅峰，衰老的过程中会伴随着肌肉的萎缩(包
括肌纤维减少和肌纤维萎缩)和脂肪量的平行增加。需要特殊注意的是肌少型肥胖并不是单纯的肌肉质量

减少和脂肪质量增加，因为衰老过程中并不都伴随着体重的增加，肌少型肥胖更严格来说是脂肪量相对

于肌肉量的相对增加[56] [57]。同时衰老过程中脂肪组织会出现重新分布，内脏脂肪量如肝脏脂肪含量明
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显增加，内脏脂肪量的占比增加已被证明会加重胰岛素抵抗[7] [8] [58]。② 肌细胞因子和脂肪因子：脂

肪细胞和其他细胞会产生脂肪因子，脂肪因子会产生低度炎症，通过循环到达全身各处，放大炎症和氧

化应激，也会导致脂肪的重新分布，最终导致多器官的胰岛素抵抗[59] [60]。全身慢性炎症和脂肪组织堆

积会导致线粒体功能障碍和肌细胞因子分泌障碍，肌细胞因子反过来也会加重脂肪组织等其他组织的胰

岛素抵抗。③ 炎症和氧化应激。前面已经提到，糖尿病患者体内存在慢性炎症，慢性炎症是胰岛素抵抗

过程中起重要作用[54] [59]。肌少型肥胖与 2 型糖尿病之间的相互影响是近年来的研究热点，肌肉和脂肪

成分作为 2 型糖尿病患者胰岛素抵抗的关键因素，由此延伸得出肌肉与脂肪之间的比值可以作为评估 2
型糖尿病患者胰岛素敏感性的一个良好指标，经过研究对比得出，肌肉脂肪比值(BMFR)作为一个独立指

标，在评估胰岛素敏感性方面显著大于脂肪肌肉比值(FMR)，因此肌肉脂肪比值(BMFR)更能良好的量化

T2DM 患者的胰岛素敏感性[61]。有研究采用胰岛素敏感指数(M/I)作为胰岛素抵抗指标，最终得出肌肉

脂肪比值对于胰岛素抵抗的截断值为 2.4，表明肌肉脂肪比值对于评估 2 型糖尿病患者是否存在胰岛素

抵抗具有显著的临床预测价值[62]。越来越多的研究也证明肌肉脂肪比值对于代谢综合征也有良好的监

测作用。 

4. 身体成分变化对于 2 型糖尿病进展的贡献 

糖尿病患者体内一些身体成分的变化(如体脂量的增加)会加速疾病的进展，导致预后不佳。2 型糖尿

病的患病人数逐年增加，人口老龄化是导致 2 型糖尿病人群庞大的重要原因，衰老的同时也会伴随着肌

肉萎缩和(或)脂肪堆积，特别是内脏脂肪的增加，糖尿病患者相对于正常衰老人群，变化幅度更大[63] 
[64]。有研究表明 2 型糖尿病患者相对于非糖尿病人群，随着年龄的增长，躯干脂肪，阑尾脂肪及总脂肪

量都增加，瘦体重(主要是肌肉和骨骼肌)下降，腿部瘦体重下降幅度更大，手臂肌肉力量相对保留，表明

上下肢变化不一致。衰老会伴随着代谢率逐渐下降，也会伴随着体脂重新分配，如脂肪组织在肝脏，腹

部等部位的异位沉积会加重胰岛素抵抗，现有研究已经证明年龄是 2 型糖尿病的独立因素，会增加 2 型

糖尿病患病率，也会增加心血管等代谢疾病的风险[63]。人体成分的变化直接影响 2 型糖尿病患者的预后，

影响显著的主要是脂肪组织和肌肉组织的变化。脂肪分布的不利模式相对于脂肪总量对 2 型糖尿病疾病

发展有更大的影响。在腹部、内脏等部位异位分布的脂肪组织会导致胰岛素的敏感性下降，胰岛素抵抗

明显增加，尤其肝脏的脂肪变性与胰岛素抵抗的关系更为明显，严重影响 2 型糖尿病的疾病预后。许多

研究发现 2 型糖尿病患者腹部脂肪沉积较多，腿部脂肪沉积较少，腿部脂肪占比增加被证明与血糖升高

呈负相关[65]。研究表明腿部脂肪尤其是皮下脂肪组织，含有大量的脂联素，脂联素已被证明可以促进胰

岛素的敏感性。对于包含糖尿病在内的代谢疾病具有保护作用[19]。有研究表明相比于健康对照组，2 型

糖尿病患者的瘦体重分布与脂肪分布有相似的规律，即躯干分布较多，下肢分布较少。女性相对于男性，

手臂区域的脂肪量占比较高，但手臂瘦体重没有明显高于男性。脂肪组织向躯干分布，形成中心性肥胖，

中心性肥胖的 2 型糖尿病患者因为胰岛素抵抗，存在代偿性高胰岛素血症，长期慢性的高胰岛素已被证

明对于心血管有不利影响[13] [66] [67]。2 型糖尿病患者肌肉质量及含量下降在上下肢存在不一致性，双

上肢的肌肉质量及含量相对变化不大，保留较完整[67]。一项研究在校正各项混杂因素后，骨矿物质在 2
型糖尿病患者和对照组无明显差异，表明骨矿物质含量对于 2 型糖尿病患者无明显影响[19]。 

对于未来的展望，目前糖尿病的治疗药物正在逐步发展和完善，口服药物配合胰岛素的多种降糖方

案帮助积极控制血糖。现代的生活方式和饮食习惯较前发生巨大改变。久坐、体力活动的减少会导致肌

无力和肌萎缩，加重胰岛素抵抗，高盐高脂高热量低蛋白的饮食习惯，导致脂肪过度堆积形成肥胖，肥

胖会通过多种途径导致胰岛素抵抗[7]。有研究在肌少型肥胖患者相对于非肌少症或非肥胖患者中观察到，

肌少型肥胖患者存在更低的体力活动，更低的有氧运动，并且出现虚弱和残疾的风险更高。需要均衡饮
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食和增加锻炼减少肌少型肥胖的恶化[68]。有研究表明阻力训练和有氧运动更适用于肌少型肥胖患者。摄

入足量的蛋白质可以明显改善脂肪组织的堆积，减少肌肉的流失[68]。限制高热量的摄入可以明显减少氧

化应激和调节线粒体活性，延缓衰老，减少炎症，改善肌少型肥胖，生活方式的改变如增加锻炼，减轻

体重，可以明显维持或者增加肌肉质量，改善胰岛素抵抗，帮助更好地控制血糖，长期坚持可以明显降

低 2 型糖尿病的患病率和死亡率，同时显著改善心血管等代谢疾病发生和预后。由此可见，需要密切监

测人体成分的改变，依据变化及时评估 2 型糖尿病的疾病进展，积极调整治疗方案。目前人体成分的变

化在国内外的关注逐渐增多，未来更多的研究会在分析研究人体成分的变化中开展，更好地指导 2 型糖

尿病病人的诊疗过程。 
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