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  [摘要] 根据第七次全国人口普查数据:2020年11月1日0时,我国60岁及以上人口264018766人,占

18.70%,老年糖尿病患者约7920万,远超过所有糖尿病的半数,95%为2型糖尿病。而胰岛素抵抗贯穿于2型糖

尿病患者的始终,也是其治疗的主要靶点,且胰岛素抵抗在老年患者中常见而复杂。故编制《中国老年2型糖尿病

胰岛素抵抗诊疗专家共识(2022版)》,以作为解决临床问题的导向,本共识分为:胰岛素抵抗的定义,老年胰岛素抵

抗的流行病学、发病机制、危害、评估方法和干预措施等,内容详尽。
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  老年2型糖尿病(type2diabetesmellitus,

T2DM)患者中胰岛素抵抗(insulinresistance,IR)
更多见且处理复杂,大多数老年T2DM患者合并高

血压、心脏病等其他合并症,甚至合并心力衰竭、肾
衰竭,因此干预老年患者的IR更需要权衡利弊,而
目前国内尚缺乏专门针对老年T2DM群体IR的统

一意见,临床医生对此认识也不足。《中国老年2型

糖尿病胰岛素抵抗诊疗专家共识(2022版)》[1]的编

制将为临床医生提供宝贵的指导意见,本文将对该

共识的重要内容解读如下。

1 IR的定义及老年IR的流行病学

IR指稳态条件下,机体对相应浓度胰岛素的生

物学反应低于正常水平,即相应剂量的胰岛素不能

起到相应的作用(主要是降糖作用)。为维持血糖稳

定,机体将代偿性增加胰岛素的分泌,引起高胰岛素

血症。高胰岛素血症是代谢综合征的基础,可进一

步加重代谢障碍,诱发炎症及高凝状态,促进动脉硬

化 性 心 血 管 疾 病 (atheroscleroticcardiovascular
disease,ASCVD)等疾病的形成。

有关老年IR的患病率,我国目前尚无大规模

流行病学资料。几个基于稳态模型评估的胰岛素抵

抗 指 数 (homeostasis modelassessmentofIR,

HOMA-IR)的局地调查:如上海地区调查50.5%[2]

等,故共识提示:我国老年人口IR患病率高,各种

代谢性疾病尤其是老年T2DM 患者,IR普遍存在,
需要给予高度重视[3]。

2 老年T2DM患者IR的发生机制

遗传与肥胖是引起IR的共性原因,老年人可

能存在多种特殊机制引起IR。

2.1 骨骼肌数目减少及质量下降 老年人因为各

种原因:衰老,运动减少,蛋白质、维生素D摄入不

足,激素水平变化等引起肌少症;老年T2DM 患者

可能因微循环障碍或大血管病变引起骨骼肌营养障

碍。造成胰岛素介导的骨骼肌摄取、利用葡萄糖,合
成肌糖原的能力下降。这些改变导致静息代谢下

降,能量消耗减少,脂肪沉积,尤其是内脏脂肪沉积,
更加重了老年人IR的程度。

2.2 内脏脂肪沉积加重 如前述,老年人因能量的

摄入与消耗不平衡、性腺功能减退、甲状腺功能变

化、应激与皮质醇分泌增多、瘦素及脂联素水平下降

等,均可促进内脏脂肪沉积和腹型肥胖。这些改变

又可促进脂肪分解,游离脂肪酸进入肝脏,增加糖异

生,抑制胰岛素的清除,加重IR。

2.3 运动量减少 老年人运动减少,久坐与肥胖均

可引起肌内糖、脂代谢异常,促进IR的发生。

2.4 合并用药的影响 老年T2DM 患者常合并多

种糖尿病并发症和伴发疾病,应用多种治疗药物。
其中可能导致或增加IR的药物有:β受体阻滞剂如

普萘洛尔、糖皮质激素类、部分抗肿瘤药物、抗精神

抑郁药物、噻嗪类利尿剂、免疫抑制剂如他克莫司
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等[4]。而第3代β受体阻滞剂奈比洛尔、卡维地洛,
通过增加一氧化氮的含量,扩张肌肉内血管,增加胰

岛素敏感性,应注意选择。

2.5 合并其他自身免疫性疾病 老年人在合并其

他自身免疫性疾病时,也会产生胰岛素受体抗体,增
加IR。

2.6 营养素缺乏 老年T2DM 患者常合并胃肠道

自主神经病变(胃轻瘫)、口腔问题等影响进食,造成

多种 营 养 物 质 的 缺 乏。缺 乏 维 生 素 D 可 加 重

IR[5-6]。铬可促进胰岛素与胰岛素受体的结合,也
是葡萄糖耐量因子的重要成分。人体内铬元素随着

年龄增加而减少,增加老年人IR的发生。

2.7 不恰当的降糖治疗 老年人血糖控制不佳,
“高血糖毒性”既是对胰岛β细胞功能的最大损害,
又会影响胰岛素的敏感性。而另一方面,不恰当地

大剂量胰岛素、胰岛素促泌剂引起高胰岛素血症即

“高胰岛素毒性”,也会增加IR。高胰岛素血症在未

发生低血糖时,即可抑制脂解、促进内脏脂肪合成。
应用胰岛素治疗的患者,当每日剂量超过40U/d
或0.6U·kg-1·d-1时,应考虑IR给予相应的

处理。

3 老年糖尿病患者IR的危害

研究显示中国成人T2DM发病机制中IR的作

用大于胰岛细胞功能缺陷[7],老年糖尿病患者上述

改变更明显,同时长期血中高胰岛素水平及IR导

致的游离脂肪酸等水平升高带来的脂毒性将导致胰

岛β细胞功能衰竭。可见IR是T2DM 发生的重要

始动因素并导致血糖控制难度增加。然而IR的危

害不仅如此,高胰岛素血症和IR 还会增加老年

T2DM患者发生并发症和合并症的风险,因此在临

床诊疗中,在治疗并发症及合并症的同时仍需改

善IR。
首先,IR与 ASCVD的发生密切相关,其发生

机制可能为:血管平滑肌细胞生长、增殖、分化;激活

炎症通路;促进极低密度脂蛋白胆固醇的合成与分

泌;减少内皮细胞一氧化氮的合成。其次IR促进

糖尿病微血管病变的发生,IR为增殖性视网膜病变

及黄斑病变发生的重要影响因素,由于IR患者盐

敏感性增加带来的肾小球高滤过使得老年 T2DM
患者糖尿病肾病的发生率增加。再者老年人作为肿

瘤、非酒精性脂肪性肝病、中枢退行性疾病的高发人

群,如果合并IR则上述疾病的发生风险进一步提

高。其发生机制为:胰岛素样生长因子1的激活和

数量增加促进细胞有丝分裂,促进肿瘤生长;癌细胞

中胰岛素受体 A型异构体表达增加与过量的胰岛

素或胰岛素样生长因子2,激活有丝分裂信号转导

途径,促进癌症进展;IR降低激素敏感性脂肪酶的

能力,导致外周脂肪组织分裂增加,血中游离脂肪酸

水平增加,向肝脏转运增加,三酰甘油(triglyceride,

TG)合成增加,脂肪沉积于肝脏形成肝细胞脂肪变,
肝脏脂肪变又可加重IR及肥胖形成恶性循环;IR
通过引起神经可塑性缺陷、脑内微循环的病变导致

认知功能下降和神经精神障碍。

4 老年糖尿病患者IR的评估方法

4.1 基于实验室检测的评估方法 主要用于科学

研究的直接测定方法有高胰岛素正葡萄糖钳夹

(hyperinsulinemiceuglycemicclamp,HEC)技术、
胰岛素抑制试验(insulinsuppressiontest,IST)。
两种方法的基本原理均是先抑制内源性葡萄糖产

生,后通过输注外源性胰岛素及葡萄糖或根据葡萄

糖输注率(M 值)的大小或稳态时血浆葡萄糖水平

(steadystateplasmaglucose,SSPG),反映机体对

外源胰岛素的敏感性。其中 HEC技术可直接测定

胰岛素敏感性,是目前评价IR的金标准,但方法均

繁琐复杂,需要特殊仪器,不适于临床应用及流行病

学研究,对老年患者的可操作性和安全性均差。
用于临床及流行病学调查间接胰岛素敏感性评

估方法相对简单,可行性较高。如 HOMA-IR及改

良的 HOMA-IR指数(theupdatedHOMA model
IR,HOMA2IR),定 量 胰 岛 素 敏 感 性 检 测 指 数

(quantitative insulin sensitivity check index,

QUICKI)及 胰 岛 素 活 性 指 数 (insulinactivity
index,IAI)等。间接的评估方法简单、实用,对临

床及流行病学IR评估有一定的使用价值。

4.2 人体测量学的评估方法 人体测量学的评估

方法主要有体重指数(bodymassindex,BMI)、腰围

(waistcircumference,WC)与腰臀围比(waist-to-
hipratio,WHR)、颈围(neckcircumference,NC)。
该共识认为可通过上述指标进行简易的IR评估。

BMI用于衡量全身肥胖,但不能判断蛋白质营养不

良及内脏脂肪沉积程度,而衡量脂肪在腹部蓄积程

度最简单、实用的指标是 WC、WHR,我国中老年人

群中 诊 断 代 谢 综 合 征 的 WC 最 佳 切 点 男 性 为

91.1cm、女性为83.8cm。WC测量方法:受试者站

立,两脚分开25~30cm,绕髂前上棘与第12肋下

缘的连线中点一周测量,臀围(hipcircumference,

HC)是绕髋部左右大转子骨的尖端1周,WHR =
WC(cm)/HC(cm),一般保留到小数点后2 位,
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WHO 建议男性≥0.90、女性≥0.85即为中心型

肥胖。

NC可以评估上身皮下脂肪的含量,与IR、睡眠

呼吸暂停综合征、代谢综合征及其各组分相关,对准

确测量 WC较为困难的老年人,可以用NC测量来

评估体内脂肪沉积的情况。诊断代谢综合征和肥胖

的最佳NC截断点均为男性38cm、女性35cm。测

量时取垂直端坐位,平静呼吸,平视前方,使用软皮

尺紧贴受检者喉结下缘,水平测量颈周径,精确到

0.1cm。女 性 颈 围 随 年 龄 增 大 而 增 大,男 性 则

相反。

4.3 生化指标与人体测量学指标相结合的评估方

法 脂质代谢异常、内脏脂肪沉积、葡萄糖毒性加重

IR,因此可以将脂代谢指标与血糖控制水平等临床

指标与人体测量学相结合利于IR评估。新型的体

脂评估指标包括脂质蓄积产物(lipidaccumulation
product,LAP)及内脏脂肪指数(visceraladiposity
index,VAI)。胰岛素敏感性评估指标为估算的葡

萄 糖 处 置 率 (estimated glucosedisposalrate,

eGDR)及估算的胰岛素敏感性(estimatedinsulin
sensitivity,eIS)等。LAP、VAI可较好地反映内脏

脂肪的积蓄程度,预测代谢综合征及心血管疾病的

发生风险。中国绝经期后女性和老年男性用上述指

标诊断代谢综合征均优于BMI评估。LAP预测高

脂血症和糖尿病的受试者工作特征曲线(receiver
operatorcharacteristiccurve,ROC)最 佳 切 点 为

36.84和30.60;VAI预 测 高 脂 血 症 和 糖 尿 病 的

ROC最佳切点为2.26和1.95[8]。受年龄、性别和

种族等差异影响,LAP、VAI针对不同疾病的诊断

切点尚需多中心研究验证。
计算公式:①LAP(男)=[WC(cm)-65]×TG

(mmol/L)];②LAP(女)=[WC(cm)-58]×TG
(mmol/L);③VAI(男性)={WC(cm)/[39.68+
1.88×BMI]}×[TG(mmol/L)/1.03]×[1.31/高

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 (high densitylipoprotein
cholesterol,HDL-C)(mmol/L)];④VAI(女性)=
[WC(cm)/(39.58+1.88×BMI)]×[TG(mmol/

L)/0.81]×[1.52/HDL-C(mmol/L)];⑤葡萄糖处

置率(estimatedglucosedisposalrate,eGDR)=
24.31-12.22×腰臀比(waisttohipratio,WHR)-
3.29×HTN-0.57×糖化血红蛋白(glycosylated
hemoglobin,HbA1c)(%);⑥logeIS=4.64725-
0.02032× WC(cm)-0.09779×HbA1c(%)-
0.00235×TG(mmol/L)。

因此可以根据不同目的选择不同的判断IR方

法。科研首选HEC技术,临床中可以选择 HOMA
IR、HOMA2IR、Matsuda系数等,但是需要根据各

自实验室测定方法及参考人群建立的正常参考值范

围。可以用BMI、WC与 WHR等方人体测量学法

进行简易IR评估。但对于BMI正常的老年患者,
应结合其他反映内脏脂肪沉积、脂代谢紊乱及糖毒

性的指标进行综合考虑。

5 老年T2DM患者IR的干预措施

5.1 生活方式干预 合并IR的老年T2DM 患者

生活方式干预的目的更加强调减轻内脏脂肪沉积、
增加肌容积(增肌)、合理控制体重、避免矫枉过正、
保证生理机能、提高生命质量的重要性。对于肥胖

的老年T2DM 患者,应逐渐改变饮食习惯、减少总

摄入量,循序渐进减少体重,结合运动疗法,增加肌

肉容积,达到“减脂”与“增肌”的双重目的。生活方

式干预主要包括医学营养治疗和运动疗法。
医学营养治疗:老年患者应严格控制脂肪摄入

量,脂肪酸与胆固醇供能占比应<30%,其中饱和脂

肪酸、多不饱和脂肪酸的供能比均应<10%,剩余部

分由单不饱和脂肪酸提供(为10%~15%)。不建

议生酮饮食。建议适当增加蛋白质的摄入,尤其是

优质蛋白摄入,利于保持老年患者的肌肉量,已合并

糖尿病肾病的老年T2DM 患者蛋白质摄入量也不

应低于0.8g·kg-1·d-1,未合并糖尿病肾病者应

保证1.0~1.3g·kg-1·d-1的蛋白质摄入量。肌

少症患者每餐均匀摄入25~30g蛋白质可最大程

度地 刺 激 肌 蛋 白 的 合 成[9]。进 食 低 血 糖 指 数

(glycemicindex,GI)<55食物有降低 HbA1c和低

密度脂蛋白胆固醇的作用,增加膳食纤维的摄入量,
有缓解老年人便秘的作用,对老年T2DM 患者,严
格素食者和限制热量饮食者可能会从补充多种维生

素制剂中受益,不提倡单纯全营养补充。
运动疗法可改善IR,动物研究显示自主运动可

抑制高脂饮食小鼠弓状核和腹侧被盖区的炎症,改
善IR[10],关于长期体育运动改善胰岛素抵抗的潜

在机制也有学者进行了研究[11],但是老年 T2DM
患者的运动锻炼一定结合自身情况如心肺功能、关
节健康状态选择合适的锻炼方式,同时注意运动安

全、避免跌倒。建议老年人宜以耐力锻练为主(如游

泳或慢跑等)可以增加肌组织线粒体密度、提高肌内

葡萄糖转运蛋白4的表达、增强肌糖原合酶途径,利
于改善IR和血糖控制。

5.2 药物治疗 随着对糖尿病发生机制的认识逐

渐深入,新型降糖药不断增加。有效降糖同时改善
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IR药物在老年T2DM 患者中将备受关注。共识将

具有上述作用的药物作用机制及使用注意事项总结

如下。

5.2.1 胰 岛 素 增 敏 剂  噻 唑 烷 二 酮 类

(thiazolidinedione,TZD):包括罗格列酮和吡格列

酮,主要作用机制为激活过氧化物酶体增殖物激活

受体γ(peroxisomeproliferator-activatedreceptor
gamma,PPARγ)及调控一系列靶基因转录提高胰

岛素敏感性,发挥降糖作用,TZD药物能降低糖尿

病前期人群发生糖尿病的风险、降低 HOMA-IR或

者血清胰岛素水平,改善IR。罗格列酮的心血管事

件结局研究比较具有争议性,且在心血管事件方面

未发现获益。吡格列酮激活PPAR-α的效力几乎是

罗格列酮的10倍,能升高高密度脂蛋白胆固醇和降

低TG、低密度脂蛋白胆固醇水平,故可减少高危人

群心血管事件。TZD 药物的不良反应主要是增加

水钠潴留和脂肪沉积,造成水肿、贫血、心脏容量负

荷增加和体重增加。
共识提出使用TZD药物的老年患者要仔细评

估心脏功能,对于合并心力衰竭及既往心肌梗死的

患者应禁用。2019年美国临床内分泌医师协会/美

国内分泌学会的《糖尿病综合管理共同声明》指出,
吡格列酮30mg联合SGLT2抑制剂可降低水肿等

不良事件的发生率[12]。
对合并严重骨质疏松症的老年糖尿病患者,应

慎用TZD药物。TZD药物的使用与骨折风险增加

相关,其原因可能为激活成破骨细胞中的PPARγ
后促进骨吸收,促进成骨细胞脂肪化,加重骨质疏

松,以罗格列酮为著。关于吡格列酮增加膀胱癌风

险的说法目前无大量研究支持,但美国食品药品监

督管理局仍建议患膀胱癌病史和血尿的患者禁用吡

格列酮。
西格列他钠是近期上市的全PPAR激动剂,能

同时激活PPAR的3个亚型,在增加胰岛素敏感

性、降低血糖的同时能降低TG与游离脂肪酸水平。
但尚缺乏大型临床试验验证其对IR导致的大血管

病变等相关终点结局的影响,且具有与吡格列酮相

似的不良反应。
笔者认为老年T2DM 伴IR患者如心力衰竭、

骨折和膀胱癌风险低,则可以考虑使用吡格列酮,一
般使用剂量不超过30mg/d,与SGLT2抑制剂联

合可有效降低水肿的发生。

5.2.2 二甲双胍 作为国内外指南推荐的治疗

T2DM 的首选降糖药物,具有良好的单药/联合控

糖疗效和安全性证据以及明确的心血管预防作用等

临床证据,二甲双胍的应用没有年龄的限制,同时,
二甲双胍能够通过调整肠道微生物群组分布、降低

血清内毒素水平和阻断核转录因子κB通道提高胰

岛素敏感性。多个研究表明,二甲双胍治疗能够明

显改善肥胖患者的 HOMA-IR[13-14]。估算的肾小

球滤 过 率 (estimatedglomerularfiltrationrate,

eGFR)<45mL·min-1·(1.73m2)-1时,不建议

再起始二甲双胍治疗,eGFR降至30mL·min-1·
(1.73m2)-1则应停用。二甲双胍的常见不良反应

为腹泻、恶心等胃肠道反应。小剂量开始、逐渐增加

剂量或者改用二甲双胍缓释制剂,是减少治疗初期

不良反应发生的有效方法。对于消瘦或者合并慢性

消耗性疾病及胃肠功能紊乱的老年患者,不建议作

为首选治疗药物。

5.2.3 SGLT2抑制剂 包括达格列净、卡格列净、
恩格列净等。SGLT2抑制剂作用于肾脏的近曲小

管与葡萄糖竞争性结合SGLT2,进而明显减少肾小

管对葡萄糖的重吸收,增加尿糖排泄,降低血浆葡萄

糖的水平。SGLT2抑制剂用药简单,低血糖风险

低,有确切的心血管和肾脏获益证据。SGLT2抑制

剂通过降糖、减重、减少内脏脂肪等机制改善IR,研
究显示恩格列净可明显改善患者的 HOMA-IR[15]。
对于老年患者,SGLT2抑制剂的疗效和安全性肯

定,《中国2型糖尿病防治指南(2020版)》已明确将

SGLT2抑制剂作为合并 ASCVD、心力衰竭、慢性

肾脏病的T2DM患者的标准治疗[16]。关于SGLT2
抑制剂在糖尿病下肢血管病变患者的应用,笔者认

为应区别对待:对于血压较高,尤其是合并DKD水

肿者,SGLT2抑制剂仍具有较好的应用指征[17]。

5.2.4 胰高糖素样肽1(glucagonlikepeptide-1,

GLP-1)受体激动剂 代表药物贝那鲁肽、艾塞那

肽、度拉糖肽、利司那肽、利拉鲁肽、司美格鲁肽、聚
乙二醇洛塞那肽等。笔者临床经验认为度拉糖肽、
利拉鲁肽、司美格鲁肽的不良反应发生率低。GLP-
1受体激动剂通过激活其受体以葡萄糖浓度依赖的

方式刺激胰岛素分泌,同时增加肌肉和脂肪组织的

葡萄糖摄取,抑制肝脏葡萄糖的生成、释放而发挥降

糖作用。GLP-1受体激动剂具有明确的减重作用,
可以通过减轻内脏脂肪沉积,间接增加胰岛素敏感

性,改善肌IR状态。Meta分析表明,与安慰剂相

比,GLP-1 受 体 激 动 剂 治 疗 能 够 改 善 HOMA-
IR[18]。GLP-1受体激动剂的主要不良反应为胃肠

道反应,包括食欲减退、恶心、呕吐、腹胀、腹泻等。
对进食少、营养不良的老年患者应慎重使用,年龄增

加不降低其安全性。笔者研究显示利拉鲁肽注射液
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可通过 TGF-β1/Smad3信号通路显着提高组织抗

氧化能力,减少血管细胞增殖和迁移,抑制内皮细胞

迁移和胶原蛋白生成过程,缓解高糖诱导的下肢缺

血和内膜增生,预防下肢血管病变的发生和发展。
利拉鲁肽注射液通过对RCAN1的调节减少糖尿病

兔下肢血管损伤后新生内膜的过度形成,干预血管

腔内治疗术后再狭窄的发生[19-20],患者下肢血运的

改善使患者能配合运动疗法从而利于IR的改善。

5.2.5 二 肽 基 肽 酶 Ⅳ (dipeptidylpeptidase4,

DPP-4)抑制剂 DPP-4抑制剂通过抑制体内DPP-
4的活性来增加内源性GLP-1水平发挥降糖作用。
由于DPP-4抑制剂的低血糖风险低,耐受性和安全

性高,应用于老年患者是安全的,是老年糖尿病患者

的常用降糖药物,目前在国内上市的DPP-4抑制剂

为西格列汀、维格列汀、沙格列汀、利格列汀和阿格

列汀。基础研究显示DPP-4抑制剂改善IR,减少

NAFLD的发生,临床研究未得到证明。动物研究

显示羊栖菜多糖与西格列汀联合给药在缓解糖尿病

大鼠的血糖、糖耐受、HOMA-IR、胆固醇和低密度

脂蛋白胆固醇水平方面表现出更好的效果[21]。目

前需更多的临床研究支持DPP-4对老年糖尿病患

者IR的作用。

5.2.6 α-糖苷酶抑制剂(α-glycosidaseinhibitor,

AGI) 我国老年人群的食物成分中碳水化合物比

例较高,故该类药物在老年患者中使用较为广泛。
主要包括阿卡波糖、伏格列波糖和米格列醇。共识

提到无论对糖尿病患者还是糖耐量异常患者,AGI
均能降低其餐后血糖和餐后胰岛素水平,从而减轻

高胰岛素血症。研究显示初诊初治的T2DM 患者

阿卡波糖与二甲双胍治疗改善IR、降低 HOMA-IR
的效果差异无统计学意义[22]。AGI类药物一般餐

时口服。腹胀、排气增多等是其常见不良反应,小剂

量开始逐渐加量可减少不良反应的发生。

5.2.7 中药 临床研究表明,常规治疗加用玉泉胶

囊可进一步改善IR,且能够养阴益气、生津止渴、清
热除烦,改善糖尿病患者的不适体感症状。消渴安

胶囊含有黄连素、人参皂甙等成分,这些成分可能参

与抗氧化应激反应、抑制炎症,从而减轻IR。传统

中药方剂“六味地黄丸”动脉实验显示可增加胰岛素

敏感性,使其对甲苯磺丁脲的降糖敏感性增加[23]。
安冬等应用经方大黄黄连泻心汤及其加减方治疗糖

脂代谢紊乱、改善IR取得显著疗效。陆聆韵等[24]

应用苍柴调中方辅助治疗肝郁脾虚型肥胖 T2DM
患者,发现其可改善IR,下调血清LDL-C水平。

5.2.8 其他改善IR的非降糖类药物 对合并骨质

疏松的老年 T2DM 患者的IR 治疗可应用核因

子κB受体活化因子配体抑制剂以能够改善胰岛素

敏感性,提高肌肉质量。部分治疗肿瘤的靶向药及

抗风湿药物是潜在的胰岛素增敏剂,但是应用于临

床仍需进一步的研究依据。
共识建议伴有明显IR的老年患者应选择早期

联合用药,既能避免大剂量药物的不良反应,又能从

不同病理生理角度纠正代谢紊乱,提高治疗效果。

TZD药物与SGLT2抑制剂合用则能减少水钠潴留

的风险,胰岛素联用SGLT2抑制剂能减少胰岛素

的剂量,二甲双胍与吡格列酮的联合应用增加改善

胰岛素敏感性的作用,目前临床上有多种固定复方

制剂供选择如吡格列酮二甲双胍,可以简化用药方

案,提高患者依从性。
临床医生要将医学营养治疗、运动疗法、药物治

疗等综合干预手段相结合,根据“个性化、人性化”处
理原则制定适合患者的干预方案。老年人群作为

T2DM患者的重要组成部分。老年T2DM 患者IR
的诊断、处理仍未得到应有的重视,特别是干预手

段,该共识的解读希望能指导更多临床医生早期识

别并及早干预IR,改善患者预后。
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