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［摘要］ 　 目的　 探讨 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者认知功能与骨代谢水平的相关性。 方法　 选取

于 ２０２２ 年 １ 月 ～ ２０２３ 年 １ 月在我科住院的 Ｔ２ＤＭ 患者 １０２ 例。 采用简易精神状态量表（ＭＭＳＥ）
评估认知功能，根据认知功能测定结果将其分为认知功能正常组（ＮＣ 组，４８ 例）和认知功能障碍

组（ＣＩ 组，５４ 例）。 分组比较两组患者一般临床资料、实验室检查及骨代谢指标。 各指标间的相关

性评估采用 ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析。 采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 患者认知功能障碍发生

的影响因素。 结果　 ＣＩ 组规律运动患者比例、ＭＭＳＥ 评分、血浆骨钙素（ＯＣ）、Ⅰ型胶原氨基端延

长肽（ＰⅠＮＰ）、血钙、２５⁃羟维生素 Ｄ［２５⁃（ＯＨ）Ｄ３］、Ｌ１⁃４ 骨密度均低于 ＮＣ 组，服用降糖药物患者

比例、空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后 ２ ｈ 血糖（２ｈ ＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）、β⁃胶
原特殊序列（β⁃ＣＴＸ）均高于 ＮＣ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果显示，ＣＩ 组中，ＭＭＳＥ 评分

与 Ｔ２ＤＭ 患者血钙、ＯＣ 水平、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、Ｌ１⁃４ 骨密度均呈正相关，与 ＨｂＡ１ｃ、ＰＴＨ 水平均呈负相

关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，β⁃ＣＴＸ、ＰＴＨ、ＨｂＡ１ｃ 水平升高均是认知功能障

碍发生的独立危险因素，Ｌ１⁃４ 骨密度、ＰⅠＮＰ、ＯＣ、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、血钙水平升高及规律运动、服用降

糖药物均是认知功能障碍发生的独立保护因素（Ｐ 均 ＜ ０． ０５）。 结论　 Ｔ２ＤＭ 患者认知功能可能与

骨代谢水平有关。
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　 　 随着 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患病率的逐渐增加，糖
尿病相关的慢性并发症对患者的生活造成了极大困

扰。 研究显示，Ｔ２ＤＭ 是引起认知功能障碍的危险因

素，如不及时予以有效治疗，则易引发认知功能障

碍［１］，使患者生存质量明显降低。 因此，对糖尿病合

并认知功能障碍的患者，应在第一时间予以诊断和治

疗。 研究发现认知功能与骨代谢异常有关［２］，两者之

间可能有着某种关联。 目前国内外有关骨代谢水平对

认知功能影响相关的临床研究较少，为了深入探究两

者的潜在联系，本研究拟对 Ｔ２ＤＭ 人群进行血清骨代

谢水平检测，通过组间对照的方式，深入分析骨代谢对

Ｔ２ＤＭ 患者认知功能的影响。

对象与方法

１． 对象：收集 ２０２２ 年 １ 月 ～ ２０２３ 年 １ 月于西安市

中心医院内分泌科住院的 Ｔ２ＤＭ 患者 １０２ 例，其中男

５８ 例、女 ４４ 例，年龄 ６０ ～ ７４ 岁，平均年龄（６６． ６９ ±
３． ４０）岁。 纳入标准：（１）均符合 １９９９ 年 ＷＨＯ 的糖尿

病诊断标准［３］；（２）年龄 ＞ ６０ 岁；（３）具有中学及以上

文化水平且能配合检查并完成神经心理学测试。 排除

标准：（１）有甲状腺相关疾病病史；（２）既往有精神疾

病导致的认知功能障碍；（３）近 ３ 月内有精神药物服

用史、酗酒史；（４）既往有严重低血糖或酮症酸中毒性

昏迷病史；（５）既往有颅脑外伤或肿瘤及相关手术史、
骨折病史；（６）既往或正在服用促进骨形成药物、抑制

骨吸收药物、钙剂等影响骨代谢的药物；（７）有严重

肾、肺、心功能衰竭病史；（８）听力及沟通障碍等不能

配合。 本研究经我院医学伦理委员会审核批准，所有

患者均知情同意。
２． 方法：收集两组受试者的一般临床资料、实验室

检查及骨代谢指标，包括性别、年龄、ＢＭＩ、糖尿病病

程、吸烟、饮酒、规律运动情况、既往病史、服用降糖药

物情况、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、餐
后 ２ ｈ 血糖（２ｈ ＰＧ）、餐后 ２ ｈ Ｃ 肽（２ｈ ＣＰ）、餐后 ２ ｈ
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血胰岛素 （２ｈ ＩＮＳ）、血钙、游离三碘甲状腺原氨酸

（ＦＴ３）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、促甲状腺激素（ＴＳＨ）、甲
状旁腺激素（ＰＴＨ）、Ⅰ型胶原氨基端延长肽（ＰⅠＮＰ）、
骨钙素（ＯＣ）、２５⁃羟维生素 Ｄ［２５⁃（ＯＨ）Ｄ３］、β⁃胶原特

殊序列（β⁃ＣＴＸ）。 采用双能 Ｘ 线骨密度仪（ＤＸＡ）测
定腰椎 Ｌ１⁃４ 骨密度。 根据《２０１８ 中国痴呆与认知障

碍诊疗指南》 ［４］，采用简易精神状态检查量表（ＭＭＳＥ）
对疑似存在认知功能减退的患者予以认知功能评估，
ＭＭＳＥ 评分 ＜ ２４ 分判定为认知功能障碍，ＭＭＳＥ 评分

≥２４ 分判定为认知功能正常。 按照认知功能评估情

况，将所有患者分为认知功能正常组（ＮＣ 组，４８ 例）和
认知功能障碍组（ＣＩ 组，５４ 例）。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２６． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较

采用 ｔ 检验；不符合正态分布分计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，
Ｐ７５）表示，组间比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验；计数

资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验。 各

指标间的相关性评估采用 ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析。 采用

多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 患者认知功能障

碍发生的影响因素。 以 Ｐ ＜０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 两组患者一般临床资料、实验室检查指标及骨

代谢指标比较：ＣＩ 组规律运动患者比例、ＭＭＳＥ 评分、
血浆ＯＣ、ＰⅠＮＰ、Ｃａ、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、Ｌ１⁃４骨密度均低于

ＮＣ 组，服用降糖药物患者比例、ＦＰＧ、２ｈ ＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、
ＰＴＨ、β⁃ＣＴＸ 均高于 ＮＣ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 两组患者其余

资料比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。

表 １　 两组患者一般临床资料、实验室检查指标及骨代谢指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数 女性［例，（％ ）］ 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） 糖尿病病程（年） 吸烟［例，（％ ）］ 饮酒［例，（％ ）］ 规律运动［例，（％ ）］

ＣＩ 组 ５４ ２５（４６． ３０） ６７． １８ ± ３． １５ ２５． ７９ ± ３． ８２ ７． ０７ ± ２． ８２ ２１（３８． ８９） ２４（４４． ４４） ２６（４８． １５）
ＮＣ 组 ４８ １９（３９． ５８） ６６． １４ ± ３． ６１ ２６． １２ ± ３． １６ ６． ０２ ± ２． ８０ ２０（４１． ６７） ２５（５２． ０８） ３０（６２． ５０）
χ２ ／ ｔ 值 ０． ４６８ － １． ５５２ ０． ４７２ － １． ８８３ ０． ０８２ ０． ５９４ ４． ４２０
Ｐ 值 ０． ４９４ ０． １２４ ０． ６３８ ０． ０６３ ０． ７７５ ０． ４４１ ０． ０３５

组别 例数
既往病史［例，（％ ）］

心脑血管疾病 高血压 高脂血症

服用降糖药物
［例，（％ ）］

２ｈ ＰＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

２ｈ ＣＰ
［μｇ ／ Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

２ｈ ＩＮＳ
［μＩＵ ／ ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＣＩ 组 ５４ １４（２５． ９３） ３０（５５． ５６） ３３（６１． １１） ４９（９０． ７４） １０． ７１ ± ２． ５０ ３． ４３（２． ４６，５． ７６） ３９． ０６（１８． ４３，５５． ２４）
ＮＣ 组 ４８ １１（２２． ９２） ２１（４３． ７５） ３０（６２． ５０） ４０（８３． ３３） ９． ５２ ± １． ９０ ４． ２９（２． ８９，６． ２６） ３３． ２６（２０． ９１，４５． ０５）
χ２ ／ ｔ 值 ０． １２４ １． ４１７ ０． ０２１ ４． ５３０ － ２． ６７５ － １． １８０ － １． １００
Ｐ 值 ０． ７２４ ０． ２３４ ０． ８８５ ０． ０３３ ０． ００９ ０． ２３８ ０． ２７１

组别 例数 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％ ） ＭＭＳＥ 评分（分） ＦＴ３（ｐｍｏｌ ／ Ｌ） ＦＴ４（ｐｍｏｌ ／ Ｌ） ＴＳＨ［μＩＵ ／ ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＣＩ 组 ５４ ８． ２５ ± １． ６７ ７． ７９ ± １． ６０ １８． ０５ ± ２． ５６ ４． ８５ ± ０． ５７ １１． ４２ ± １． ８５ ２． ２２（１． ５６，３． １９）
ＮＣ 组 ４８ ７． ２８ ± １． ２２ ６． ９７ ± ０． ８７ ２６． ５２ ± １． ３６ ５． ０３ ± ０． ６４ １１． ５８ ± １． ８６ ２． ０９（１． ５０，２． ６５）
χ２ ／ ｔ 值 － ３． ３０９ － ３． ２３９ ２１． １０５ １． ５０２ ０． ４３５ － １． ４３１
Ｐ 值 ０． ００１ ０． ００２ ＜ ０． ００１ ０． １３６ ０． ６６５ ０． １５２

组别 例数
ＰＴＨ

（ｐｇ ／ ｍｌ）
血钙

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＯＣ

（ｎｇ ／ ｍｌ）
ＰⅠＮＰ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

β⁃ＣＴＸ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

２５⁃（ＯＨ）Ｄ３
（ｎｇ ／ ｍｌ）

Ｌ１⁃４ 骨密度
（ｇ ／ ｃｍ２）

ＣＩ 组 ５４ ５３． ８８ ± １２． ４８ ２． ３２ ± ０． ０７ １６． ４７ ± ４． ６４ ２８． ７７ ± ６． ３９ ０． ４０ ± ０． １２ １７． ２０ ± ４． ８６ ０． ８２６ ± ０． ０８
ＮＣ 组 ４８ ４８． ５４ ± １１． ５５ ２． ３６ ± ０． ０６ １８． ２８ ± ３． ７３ ３２． ４５ ± ６． ５３ ０． ３４ ± ０． ０９ １９． ６４ ± ６． ０３ ０． ８６６ ± ０． ０９
χ２ ／ ｔ 值 － ２． ２３７ ２． ８３６ ２． １５３ ２． ８７０ － ２． ７３４ ２． ２６１ ２． ２３０
Ｐ 值 ０． ０２８ ０． ００６ ０． ０３４ ０． ００５ ０． ００７ ０． ０２６ ０． ０２８

　 　 ２． ＭＭＳＥ 评分与 Ｔ２ＤＭ 患者骨密度、血浆骨代谢

指标的相关性：Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果显示，ＣＩ 组中，
ＭＭＳＥ 评分与 Ｔ２ＤＭ 患者血钙、ＯＣ 水平、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、
Ｌ１⁃４ 骨密度均呈正相关，与 ＨｂＡ１ｃ、ＰＴＨ 水平均呈负

相关（Ｐ ＜ ０． ０５）；与 β⁃ＣＴＸ、ＰⅠＮＰ 水平无相关性

（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 ２。

表 ２　 ＭＭＳＥ 评分与 Ｔ２ＤＭ 患者血浆骨代谢指标、骨密度

的 ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果

指标 ｒ 值 Ｐ 值

ＰＴＨ －０． ２５８ ０． ０３０
血钙 ０． ２４９ ０． ０３５
ＯＣ ０． ３１６ ０． ０２０
ＨｂＡ１ｃ － ０． ３８１ ０． ００２
ＰⅠＮＰ －０． ０１３ ０． ４６４
β⁃ＣＴＸ － ０． ００４ ０． ４８７
２５⁃（ＯＨ）Ｄ３ ０． ３２９ ０． ００８
Ｌ１⁃４ 骨密度 ０． ３２５ ０． ００８

　 　 ３． Ｔ２ＤＭ 患者认知功能障碍发生的影响因素分

析：多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，β⁃ＣＴＸ、ＰＴＨ、
ＨｂＡ１ｃ 水平升高均是认知功能障碍发生的独立危险

因素，Ｌ１⁃４ 骨密度、ＰⅠＮＰ、ＯＣ、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、血钙水平

升高及规律运动、服用降糖药物均是认知功能障碍发

生的独立保护因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。
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表 ３　 Ｔ２ＤＭ 患者认知功能障碍发生的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果

指标 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

Ｌ１⁃４ 骨密度 －０． ４０６ ０． １９８ ４． １８４ ０． ３０７ ０． １０１ ～０． ６０２ ０． ０４１
β⁃ＣＴＸ ０． ４２２ ０． ２０８ ４． １１３ ５． １４１ ３． １２１ ～７． ２５７ ０． ０４３
ＰⅠＮＰ －１． ２４６ ０． ３１２ ５． １２４ ０． ９１２ ０． ８５１ ～０． ９７３ ０． ０２５
ＯＣ －０． ６１３ ０． ２７５ ４． ９６２ ０． ９００ ０． ８１９ ～０． ９８９ ０． ０３５
２５⁃（ＯＨ）Ｄ３ －１． ００５ ０． ２７７ １０． １１０ ０． ９１８ ０． ８４３ ～０． ９８８ ＜０． ００１
ＰＴＨ １． ３０３ ０． ２８５ ５． ４６７ １． ０３８ １． ０２２ ～１． ０５１ ０． ０２２
血钙 －０． ２１５ ０． １００ ４． ６２５ ０． １０２ ０． １００ ～０． ２０３ ０． ０３８
ＨｂＡ１ｃ ０． ２６６ ０． １１３ ５． ５９３ １． ７６９ １． ２５４ ～２． ２１３ ０． ０２０
规律运动 －０． ４５２ ０． ２６９ １０． ８１７ ０． ６３７ ０． ３７６ ～０． ９１５ ＜０． ００１
服用降糖药 －０． ７５７ ０． １４９ ４． ９７５ ０． ４６８ ０． ３５０ ～０． ６３４ ０． ０３０

讨　 　 论

随着中国老龄人口剧增，患病人数也大幅增加。
老年人抗病能力差、机能衰退，容易出现糖尿病、认知

功能障碍等常见疾病，导致其生存质量显著降低。 糖

尿病是认知功能受损的危险因素，一项 Ｍｅｔａ 分析表

明，与非糖尿病人群相比，糖尿病患者发生认知功能障

碍的危险性增加 １． ２ 倍，发生阿尔茨海默病（ＡＤ）的危

险性增加 １． ５ 倍［５］。 多项研究提示，具有内分泌功能

的骨骼系统，在很大程度上影响着机体内的糖、脂、能
量代谢，并由此影响人的认知功能［６］。 有学者推测骨

密度是早期认知障碍的潜在危险因素［７］。 糖尿病认

知功能障碍的发病率及患病率不断攀升，已经成为影

响患者生活质量的主要威胁。
本研究发现，与 ＮＣ 组比较，ＣＩ 组患者 ＨｂＡ１ｃ、

ＦＰＧ、２ｈ ＰＧ 均升高，ＭＭＳＥ 评分与 ＨｂＡ１ｃ 呈负相关。
已有许多研究证明 Ｔ２ＤＭ 与认知功能障碍紧密相关，
且血糖控制不佳、血糖波动大等因素会加重认知功能

障碍。 其中，随着 ＨｂＡ１ｃ 水平的升高，脑血管病变的

发生风险增加，从而使认知功能障碍发生率提升［８］。
骨骼在人体中起着非常重要的作用，具有一定的

内分泌调节功能。 β⁃ＣＴＸ、血钙、２５⁃（ＯＨ）⁃Ｄ３、ＰＴＨ 等

指标可以反映机体骨代谢情况。 通过影像学方法如

ＤＸＡ 可以测定骨骼密度，评估骨质疏松程度。 本研究

发现，ＣＩ 组的 ＰＴＨ 水平高于 ＮＣ 组，２５⁃（ＯＨ）Ｄ３、血钙

水平均低于 ＮＣ 组，ＭＭＳＥ 评分与 ＰＴＨ 水平呈负相关，
与血钙、２５⁃（ＯＨ）Ｄ３ 水平呈正相关。 血钙、２５⁃（ＯＨ）⁃
Ｄ３、ＰＴＨ 共同发挥作用，从而维持人体正常生理功能，
均与认知功能有一定相关性。 ＰＴＨ 过高与认知功能

障碍有关，有研究认为，高水平的 ＰＴＨ 可能存在神经

毒性，在人类大脑中，存在 ＰＴＨ 受体，ＰＴＨ 能穿透血脑

屏障，从而影响中枢神经系统，造成认知功能障碍［９］，
且 ＰＴＨ 的水平与局部脑血流量减少的程度存在相关

性［１０］。 Ｃａ 在神经元中扮演着重要的角色，神经元分

化和迁移、突触传递等均与之相关，因而在记忆形成中

起着关键作用。 较低的血钙可能与老年人认知功能障

碍有一定联系［１１］，Ｍａｔｔｓｏｎ 等［１２］认为，血钙很容易通过

血脑屏障，从而渗入大脑，导致细胞内出现过量 Ｃａ；这
种情况下，人体的神经元细胞大量死亡并形成认知功

能损伤。 Ｃａ 水平异常可能会加重血脑屏障中老年斑

沉积，同时还会加快神经纤维缠结，这可能是 ＡＤ 进展

的相关病理生理机制。 有学者推测，Ｃａ 水平的异常是

糖尿病的一个关键靶点，进而负向调节海马功能和行

为［１３］；此外，多项研究表明，Ｃａ 信号改变可进一步导

致神经元对凋亡细胞机制的敏感性异常，同时还会以

不同的途径调节淀粉样级联［１４⁃１５］。 Ｃａ 离子内流与神

经细胞损伤、变性密切相关，使患者认知功能下降；而
血钙水平越低，ＰＴＨ 的水平则越高，破骨程度越来越

显著。
维生素 Ｄ 是一种具有抗氧化、改善认知功能等作

用的类固醇激素。 其可通过对脑内 β 淀粉样蛋白的

清除来减少神经元的损害。 在糖尿病患者中，低血清

２５⁃（ＯＨ）Ｄ３ 水平往往意味着骨质原料补充缺乏，同时

也是认知功能低下的预测因子［１６］，被认为是认知功能

减退的独立危险因素。 本研究发现，２５⁃（ＯＨ） Ｄ３、血
钙水平与 ＭＭＳＥ 评分之间表现为明显的正相关性，
ＰＴＨ 水平与 ＭＭＳＥ 评分呈负相关，这提示高水平 ＰＴＨ
可能会导致认知功能减低。

ＯＣ、ＰⅠＮＰ 及 β⁃ＣＴＸ 作为骨代谢过程中重要的

物质，参与骨形成和骨吸收，维持骨健康。 还参与糖脂

代谢、能量代谢，影响神经递质合成，从而对认知功能

造成影响［１７］。 本研究中 ＣＩ 组的血浆 ＯＣ、ＰⅠＮＰ 均低

于 ＮＣ 组，β⁃ＣＴＸ 均高于 ＮＣ 组，ＭＭＳＥ 评分与 ＯＣ 水

平呈正相关，与 ＰⅠＮＰ、β⁃ＣＴＸ 水平无相关性。 研究发

现，在 Ｔ２ＤＭ 患者中，低水平的血清 ＯＣ 与认知表现较

差相关［１８］。 Ｋｈｒｉｍｉａｎ 等［１９］发现，注射外源 ＯＣ 对老龄

小鼠的认知功能有所改善。 有研究发现，成骨细胞分

泌的 ＯＣ 可以穿过血脑屏障，通过与神经元结合，促进

单胺类神经递质的合成及分泌，有利于学习和记忆的

形成［２０］。 ＰⅠＮＰ 和 β⁃ＣＴＸ 分别作为反映骨形成和骨

吸收敏感性较高的标志物，在本研究发现血 β⁃ＣＴＸ 在

ＣＩ 组和 ＮＣ 组间有差异，ＰⅠＮＰ 在两组间无差异，
ＭＭＳＥ 评分与 ＰⅠＮＰ、β⁃ＣＴＸ 水平无相关性。 ＣＩ 组血

钙水平较 ＮＣ 组低，低 Ｃａ 可刺激甲状旁腺，使 ＰＴＨ 水

平提升，进而加快骨吸收；当机体组织中的 Ｃａ 稳态失

调，神经细胞坏死，这将导致认知功能降低［２１］。 Ｚｈｏｕ
等［２２］的研究发现，低骨密度人群发生 ＡＤ 的风险增加

２ 倍，其中 β 淀粉样蛋白（Ａβ）沉积是 ＡＤ 的病理性特

征，也在骨重塑过程中发挥一定作用。 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
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信号通路参与了多种疾病的发生，该信号通路异常时，
会引起骨代谢平衡的破坏，导致骨质疏松的发生，且加

剧 Ａβ 沉积和 Ｔａｕ 磷酸化程度，最终出现认知功能障

碍［２３］。 大量研究表明，体力活动及运动在降低糖尿病

患者认知障碍发生风险方面发挥着积极作用。 多项研

究成果有力地支撑了这一观点：有研究指出，体力活动

或运动能够降低糖尿病和认知障碍的发病风险［２４⁃２５］。
一篇涵盖 ７ ０００ 多例 Ｔ２ＤＭ 患者的系统评价显示［２６］，
体力活动水平与认知测试评分呈正相关，Ｔ２ＤＭ 患者

中，活动量低的人群患痴呆或轻度认知功能障碍的风

险更高；而经过体力训练，Ｔ２ＤＭ 合并认知功能障碍患

者的认知测试结果得到显著改善。 一项 Ｍｅｔａ 分析结

果也表明，中高强度的体力活动可使认知功能减退风

险降低 ３５％ ～３８％ ［２７］。 本研究同样发现，认知功能正

常的 Ｔ２ＤＭ 患者规律运动的比例高于认知功能障碍

组，这进一步证实了体育锻炼对降低认知障碍发生风

险的积极意义。 在药物治疗方面，二甲双胍展现出治

疗认知障碍和痴呆的潜力。 布宜诺斯艾利斯大学的研

究人员发现，接受二甲双胍、吡格列酮等糖尿病药物治

疗的 Ｔ２ＤＭ 患者，其认知障碍发生率低于未接受药物

治疗的患者［２８］。 此外，有研究者以血糖正常的小鼠为

实验对象进行实验和代谢组学分析，结果表明长期使

用二甲双胍可改善小鼠的运动和认知功能［２９］。 然而，
值得注意的是，当机体缺乏维生素 Ｂ 时，二甲双胍的

使用未必能改善患者的认知功能［３０］。
综上所述，Ｔ２ＤＭ 患者认知功能可能与骨代谢水

平密切相关，两者之间相关的作用机制仍需不断验证，
研究结果以期为改善 Ｔ２ＤＭ 患者认知功能障碍早期防

控提供参考依据。
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