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摘要： 目的　研究门静脉-肝窦血管性疾病（PSVD）患者中肌肉改变（包括肌少症和肌脂肪变性）的患病情况，并探究相关影响

因素，为PSVD患者肌肉改变的早期识别、预防和干预提供理论依据。方法　连续纳入2017年7月—2024年7月在南京市第二

医院确诊的132例PSVD患者为病例组，选取医院2025年职工体检健康人群为健康对照组，按年龄、性别1∶1行倾向评分匹配。

根据腹部计算机体层成像（CT）评估肌肉状态分为无肌肉改变、轻度肌肉改变（单纯肌脂肪变性）及重度肌肉改变（单纯肌少症

或肌少症合并肌脂肪变性），以肌肉改变类型及严重程度为处理因素。收集病例组一般资料、实验室检查、第三腰椎（L3）水平

CT影像及肝穿刺病理资料，健康对照组收集一般资料与CT影像；在 L3水平测量骨骼肌指数诊断肌少症（男<44.77 cm2/m2，
女<32.50 cm2/m2），以平均肌肉衰减值结合体重指数（BMI）阈值定义肌脂肪变性（BMI<24.9 kg/m2且平均衰减值<41 HU或

BMI≥25 kg/m2且平均衰减值<33 HU）。比较病例组与健康对照组及不同肌肉改变分组间人口学、实验室与临床指标差异。

符合正态分布计量资料两组间比较采用成组 t检验，非正态分布的计量资料两组间比较采用Mann-Whitney U检验；计数资

料两组间比较采用 χ2 检验或 Fisher 精确检验；采用单因素及多因素 Logistic 回归分析 PSVD 合并肌少症的相关因素。

结果　132例PSVD患者中有门静脉高压 83例，无门静脉高压 49例，2组年龄、白蛋白、白球比、白细胞计数、中性粒细胞计

数、红细胞计数、血小板计数、直接胆红素、间接胆红素、血红蛋白、血钙、胆碱酯酶、总胆汁酸、甘油三酯、总胆固醇、凝血酶

原时间、国际标准化比值、活化部分凝血活酶时间，以及失代偿、胃食管或异位静脉曲张、出血和腹水发生率比较，差异均有

统计学意义（P 值均<0.05）。匹配后分析显示，PSVD 患者（n=132）肌肉结构异常（43.18% vs 18.94%）与轻度（22.73% vs 
7.58%）、重度（20.45% vs 11.36%）肌肉改变的患病率均高于健康对照组（n=132）（P值均<0.001）。进一步比较发现，PSVD
有无门静脉高压患者合并肌肉变化的比例差异无统计学意义（42.17% vs 44.90%，P=0.760）。以有无肌肉改变为因变量的

二分类 Logistic回归多因素分析显示，年龄［比值比（OR）=1.05，95%置信区间（CI）：1.02～1.09］、皮下脂肪指数（OR=1.03，
95%CI：1.01～1.06）、血红蛋白（OR=0.97，95%CI：0.95～0.99）、凝血酶时间（OR=1.26，95%CI：1.06～1.49）为PSVD患者肌肉改

变的独立影响因素（P 值均<0.05）；以肌肉改变严重程度为因变量的有序 Logistic 回归多因素模型显示，年龄（OR=1.04，
95%CI：1.01～1.07）、凝血酶时间（OR=1.17，95%CI：1.01～1.36）为肌肉改变类型分级的独立危险因素（P 值均<0.05）。

结论　PSVD患者合并肌肉改变较为常见；肌肉变化可能为PSVD本身所致而非继发于门静脉高压，年龄、脂肪分布、凝血酶

时间和血红蛋白为肌肉变化的重要影响因素。
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Abstract： Objective　 To investigate the prevalence of muscle changes （including sarcopenia and myosteatosis） and related 
influencing factors in patients with porto-sinusoidal vascular disorder （PSVD）， and to provide a theoretical basis for the early 
identification， prevention， and intervention of muscle changes in PSVD patients. Methods　A total of 132 PSVD patients who 
were diagnosed in Nanjing Second Hospital from July 2017 to July 2024 were enrolled as case group， and the hospital staff who 
underwent physical examination in 2025 were enrolled as healthy control group. Propensity score matching was performed based on 
age and sex at a ratio of 1∶1. According to muscle status assessed by abdominal CT， the subjects were divided into non-muscle 
change group， mild muscle change group （myosteatosis alone）， and severe muscle change group （sarcopenia alone or sarcopenia 
comorbid with myosteatosis）， with the type and severity of muscle change as the exposure factors. General information， laboratory 
tests， L3-level CT images， and liver biopsy data were collected for the patients in the case group， and general information and CT 
images were collected for the individuals in the healthy control group. Sarcopenia was diagnosed by measuring skeletal muscle index 
at the L3 level （<44.77 cm2/m2 for men and <32.50 cm2/m2 for women）， and myosteatosis was defined by mean muscle attenuation 
combined with BMI （BMI <24.9 kg/m2 with attenuation <41 HU or BMI ≥25 kg/m2 with attenuation <33 HU）. Demographic， 
laboratory， and clinical parameters were compared between the case group and the healthy control group. The independent-samples 
t test was used for comparison of normally distributed continuous data between groups， and the Mann-Whitney U test was used for 
comparison of non-normally distributed continuous data between groups； the chi-square test or the Fisher’s exact test was used for 
comparison of categorical data between groups. The univariate and multivariate Logistic regression analyses were used to identify 
the factors associated with sarcopenia in PSVD. Results　Among the 132 patients with PSVD， there were 83 patients with portal 
hypertension （PH） and 49 patients without PH， and there were significant differences between these two groups in age， albumin， 
albumin/globulin ratio， leukocyte count， neutrophil count， red blood cell count， platelet count， direct bilirubin， indirect 
bilirubin， hemoglobin， blood calcium， cholinesterase， total bile acid， triglyceride， total cholesterol， prothrombin time， 
international normalized ratio， activated partial thromboplastin time， decompensation， gastroesophageal or ectopic varices， 
bleeding and ascites （all P<0.05）. The analyses after matching showed that compared with the healthy control group， the case 
group had significantly higher prevalence rates of abnormal muscle structure （43.18% vs 18.94%， P<0.001）， mild muscle changes 
（22.73% vs 7.58%， P<0.001）， and severe muscle changes （20.45% vs 11.36%， P<0.001）. Further comparison showed that there 
was no significant difference in the proportion of patients with muscle changes between the PSVD patients with PH and those 
without PH （42.17% vs 44.90%， P=0.760）. The binary Logistic regression analysis with the presence or absence of muscle 
changes as the dependent variable showed that age （odds ratio ［OR］=1.05， 95% confidence interval ［CI］： 1.02 — 1.09， P<0.05）， 
subcutaneous fat index （OR=1.03， 95%CI： 1.01 — 1.06， P<0.05）， hemoglobin （OR=0.97， 95%CI： 0.95 — 0.99， P<0.05）， and 
thrombin time （OR=1.26， 95%CI： 1.06 — 1.49， P<0.05） were independent influencing factors for muscle changes in PSVD 
patients. The multivariate ordinal Logistic regression analysis with the severity of muscle changes as the dependent variable showed 
that age （OR=1.04， 95%CI： 1.01 — 1.07， P<0.05） and thrombin time （OR=1.17， 95%CI： 1.01 — 1.36， P<0.05） were 
independent risk factors for the grading of muscle changes. Conclusion　Muscle changes are common in PSVD patients， and these 
changes may be caused by PSVD itself rather than PH. Age， fat distribution， thrombin time， and hemoglobin are important 
influencing factors for muscle changes. 
Key words： Porto-Sinusoidal Vascular Disorder； Sarcopenia； Risk Factors
Research funding： Jiangsu Provincial Department of Health Research Fund（ZD2021061）

门静脉 -肝窦血管性疾病（porto-sinusoidal vascular 
disorder，PSVD）是指在无肝硬化的情况下出现典型的组

织学改变，可伴或不伴门静脉高压（portal hypertension，

PH），这一概念是对特发性 PH的补充，是一种罕见的血

管性肝病［1-2］。其诊断需依赖肝脏活组织检查，以证实

其特征性的组织学表现，并排除肝硬化［3］。PSVD 患者
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的肝功能通常维持在相对正常水平，但也可能出现 PH
并发症［4］，形成门静脉血栓，部分严重患者甚至需要接

受肝移植治疗［5-6］。
身体成分异常是慢性病患者常见的并发症，肌少症

是指因某种或某些原因导致的骨骼肌肉量持续减少，同

时存在肌肉力量下降和/或躯体功能减退的临床综合征，

这一过程通常伴随老龄化进程［7］。但随着近些年研究

的不断深入，发现肌肉质量从 40 岁开始即呈现下降趋

势，并可以在中年发病，且在癌症患者、肾功能不全、肝

病和代谢紊乱等患者中较为常见［8］。肌少症是患者功

能障碍和生活质量下降的主要原因，对患者的生活质量

和预后具有显著影响［9-10］。此类患者的肌肉损伤不仅表

现为肌肉量减少，还伴随肌间脂肪和肌内脂肪比例的增

加，导致肌肉脂肪变性，并可能导致中位生存期恶化［11］。
研究显示，特发性PH患者中肌少症患病率与肝硬化患者

相近（约 36%），且肌肉减少患者的难治性静脉曲张出血

率较高［12］，而 PSVD 新概念提出后，尚未有相关研究报

道。因此，本研究旨在研究PSVD患者肌肉改变情况，并

与健康人群进行比较，探究相关因素，为PSVD患者肌肉

改变的早期识别、预防和干预提供理论依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　选取2017年7月—2024年7月在南京市

第二医院确诊的 PSVD患者。纳入标准：（1）年龄≥18 岁

且≤80岁；（2）符合欧洲肝脏血管病研究组提出的 PSVD
共识：在充分肝脏活组织检查排除肝硬化的前提下，满

足以下 3个标准之一：①至少有 1种PH的特异性临床表

现；②至少有 1 种与 PSVD 相关的特异性组织学表现；

③同时符合至少 1种PH特征和至少 1种PSVD组织学特

征。排除标准：（1）合并恶性肿瘤等慢性消耗性疾病（如

肿瘤、胃肠道疾病等）；（2）缺乏关键临床资料。选取南

京市第二医院 2025 年职工体检人群作为健康对照组。

纳入标准：体检结论为健康。排除标准：缺少关键资料。

1.2　患者资料收集　（1）一般资料：患者年龄、性别、身

高和体重；（2）实验室检查：白细胞计数、血红蛋白、血小

板计数和白蛋白等；（3）影像学检查：患者第三腰椎水平

计算机体层成像（computed tomography， CT）影像；（4）经

皮肝脏活组织检查报告。收集健康者一般资料和CT影

像学资料。

1.3　肌肉改变判定及体成分测量　采用CT测量的第三

腰椎水平骨骼肌指数（skeletal muscle index at the third 
lumbar vertebra，L3-SMI）作为肌少症的诊断指标，界定标

准 为 ：男 性 L3-SMI<44.77 cm2/m2，女 性 L3-SMI<32.50 
cm2/m2［13］。

为了评估整个肌肉区域的肌脂肪变性，使用与 L3-

SMI计算相同的CT图像，采用平均肌肉衰减反映肌肉的

脂肪浸润，衰减值以霍斯菲尔德单位（hounsfield，HU）表

示。肌脂肪变性的诊断标准为：体重指数（body mass 
index，BMI）<24.9 kg/m2 且平均衰减值<41 HU 或 BMI≥
25 kg/m2且平均衰减值<33 HU。使用−150～−50 HU 阈

值识别腹膜腔内的脂肪组织；使用−190～−30 HU 阈值

在皮肤下方和腹膜壁层上方的脂肪组织层中检测皮下

脂肪组织［11］。
Geladari等［14］的研究表明，肌脂肪变性可能先于肌

少症出现，是肌肉退行性变的前驱期表现。据此，本研

究将单纯肌脂肪变性定义为“轻度肌肉改变”，将单纯肌

少症及肌少症合并肌脂肪变性定义为“重度肌肉改变”，

以区分肌肉退行性变的不同严重程度。

1.4　统计学方法　数据整理与统计分析基于 R 4.3.3、
R 4.4.1 软件完成。符合正态分布的计量资料以 x̄±s表
示，两组间比较采用成组 t检验；非正态分布的计量资料

以 M（P25～P75）表示，两组间比较采用 Mann-Whitney U
检验；计数资料两组间比较采用 χ2检验或 Fisher精确检

验。对PSVD伴肌少症患者特征的关联分析采用单因素

与多因素Logistic回归分析，将单因素分析P<0.2的变量

纳入多因素双向逐步回分析，从收集的数据中识别与肌

少症相关的因素。P<0.05为差异有统计学意义。

为尽可能提高病例组（PSVD组）与健康对照组之间

的可比性，采用倾向评分匹配的方法。匹配变量包括性

别和年龄，采用 1∶1最近邻匹配，确保协变量间标准化差

异（standardized mean difference，SMD）<0.1，且各变量匹

配后差异无统计学意义（P>0.05）。

2　结果

2.1　一般资料　共有 282 例患者符合 PSVD 诊断标准，

排除合并恶性肿瘤等慢性消耗性疾病患者（n=8）和缺乏

关键临床资料患者（n=142），最终共纳入 132例。有 PH 
83例，无 PH 49例，2组年龄、白蛋白、白球比、白细胞计

数、中性粒细胞计数、红细胞计数、血小板计数、直接胆

红素、间接胆红素、血红蛋白、血钙、胆碱酯酶、总胆汁

酸、甘油三酯、总胆固醇、凝血酶原时间、国际标准化比

值、活化部分凝血活酶时间、国际标准化比值和部分活

化凝血酶原时间比较，差异均有统计学意义（P 值均<
0.05）；临床并发症方面，2组失代偿、胃食管或异位静脉
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曲张、出血和腹水发生率比较，差异均有统计学意义

（P值均<0.05）（表1）。

2.2　健康对照组与 PSVD 组肌肉改变类型的分布特征　

匹配前 2组间性别（SMD=0.817）与年龄（SMD=0.171）存

在显著不平衡，经由 1∶1倾向性评分匹配后 SMD<0.1，实
现了 PSVD 组与健康对照组在性别与年龄方面的可

比性。

匹配后分析显示，与健康对照组相比，PSVD组中肌

肉结构异常的患病率较高（P<0.001），且 2组在肌肉改变

类型（轻度、重度）及肌少症/肌脂肪变性分型的分布上均

存在显著统计学差异（P 值均<0.001）。男性受试者中，

PSVD组L3-SMI显著低于健康对照组（P=0.002）（表2）。
2.3　PSVD患者肌肉改变及体成分指标的组间比较　在

纳入的 132例PSVD患者中，43.18%（57/132）的患者存在

肌肉变化；其中 PH 组肌肉变化率为 42.17%（35/83），无

PH组为 44.90%（22/49），两组肌肉变化率差异无统计学

意义（P=0.760）；PH 组与无 PH 组轻度肌肉改变患者占

比分别为 21.69%（18/83）、24.49%（12/49），重度肌肉改

变患者占比分别为 20.48%（17/83）、20.41%（10/49），两

组分布的差异无统计学意义（P=0.929）。

表1　入组患者基线特征分析结果
Table 1　Results of baseline characteristics analysis of patients enrolled in the study

指标

年龄（岁）

男［例（%）］

BMI（kg/m2）
白蛋白（g/L）
白球比

白细胞计数（×109/L）
中性粒细胞计数（×109/L）
红细胞计数（×1012/L）
血小板计数（×109/L）
直接胆红素（μmol/L）
间接胆红素（μmol/L）
血红蛋白（g/L）
血钙（mmol/L）
血钠（mmol/L）
丙氨酸氨基转移酶（U/L）
天冬氨酸氨基转移酶（U/L）
胆碱酯酶（U/L）
γ-谷氨酰转移酶（U/L）
碱性磷酸酶（U/L）
总胆汁酸（μmol/L）
肌酐（μmol/L）
甘油三酯（mmol/L）
总胆固醇（mmol/L）
凝血酶原时间（s）
国际标准化比值

活化部分凝血活酶时间（s）
纤维蛋白原（g/L）
凝血酶时间（s）
失代偿［例（%）］

胃食管或异位静脉曲张［例（%）］

出血［例（%）］

腹水［例（%）］

总计（n=132）
44.34±13.17

80（60.61）
22.37±2.88
41.54±5.50
1.67±0.34

4.54（3.08～5.48）
2.48（1.63～3.46）
4.42（3.85～4.75）

146.50（79.00～194.50）
5.20（3.68～7.12）
8.80（6.07～13.10）

128.50（113.75～144.25）
2.22（2.12～2.31）

141.00（139.70～142.00）
29.10（17.60～51.52）
27.45（19.33～40.23）

6 781.00
（5 130.00～8 183.75）
45.50（20.00～86.83）
82.20（66.73～120.00）

9.25（4.45～21.57）
64.00（55.00～75.80）

1.10（0.73～1.27）
4.12±0.85

11.82（10.88～13.00）
1.06（0.97～1.16）

28.75（26.05～31.00）
2.20（1.88～2.80）

17.40（15.90～18.30）
23（17.42）
56（42.42）
10（7.58）
23（17.42）

PH组（n=83）
46.20±13.62

52（62.65）
22.37±3.02
40.05±5.91
1.58±0.35

3.67（2.62～5.11）
2.14（1.39～3.23）
4.25（3.56～4.60）

87.00（59.00～144.50）
5.50（4.50～8.95）
9.50（6.65～13.85）

126.00（109.50～142.00）
2.20（2.10～2.29）

141.00（139.85～142.00）
28.10（16.00～50.85）
28.50（20.10～44.55）

6 117.00
（4 417.50～7 347.50）
40.70（20.10～65.15）
84.00（66.55～120.00）
12.30（5.95～28.20）
64.00（55.50～74.90）

0.93（0.65～1.20）
3.88±0.83

12.50（11.35～13.75）
1.10（1.04～1.20）

29.60（26.65～32.30）
2.13（1.83～2.82）

17.20（15.65～18.20）
23（27.71）
55（66.27）
10（12.05）
21（25.30）

无PH组（n=49）
41.18±11.83

28（57.14）
22.37±2.67
44.07±3.57
1.81±0.26

5.13（4.28～6.24）
3.02（2.00～3.55）
4.58（4.09～5.05）

187.00（168.00～214.00）
4.40（3.00～5.80）
7.50（5.80～10.40）

136.00（124.00～151.00）
2.30（2.17～2.37）

140.80（139.70～142.10）
34.10（21.00～53.60）
26.20（18.50～34.10）

7 925.00
（6 965.00～9 050.00）
55.10（20.00～105.00）
81.40（68.00～121.00）

5.60（3.30～9.80）
65.00（55.00～75.80）

1.20（0.90～1.43）
4.52±0.74

11.10（10.50～11.80）
0.97（0.94～1.04）

27.10（25.50～29.60）
2.34（2.01～2.77）

17.60（16.40～18.30）
0（0.00）
1（2.04）
0（0.00）
2（4.08）

统计值

t=2.15
χ2=0.39
t=0.00

t=−4.87
t=−3.85
Z=−3.88
Z=−2.61
Z=−3.58
Z=−6.32
Z=−3.36
Z=−2.22
Z=−2.42
Z=−3.18
Z=−0.49
Z=−1.20
Z=−1.42
Z=−4.96
Z=−1.27
Z=−0.02
Z=−3.50
Z=−0.08
Z=−3.00
t=−4.41
Z=−5.42
Z=−6.27
Z=−3.31
Z=−1.08
Z=−0.71
χ2=16.44
χ2=52.03
χ2=4.78
χ2=9.64

P值

0.034
0.532
0.996

<0.001
<0.001
<0.001
0.009

<0.001
<0.001
<0.001
0.027
0.016
0.001
0.627
0.229
0.157

<0.001
0.205
0.983

<0.001
0.940
0.003

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.281
0.477

<0.001
<0.001
0.029
0.002

注：BMI，体重指数；PH，门静脉高压。
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在体成分定量指标对比中，PH 组与无 PH 组的 L3-

SMI、皮下脂肪指数、内脏脂肪指数和骨骼肌密度的组间

差异无统计学意义（P值均>0.05）（表3）。

2.4　肌肉改变相关因素的 Logistic 回归分析　为探究肌

肉改变的影响因素，本研究分别开展有无肌肉改变的二

分类Logistic回归及肌肉改变类型的有序Logistic回归分

析。在二分类模型中，单因素分析显示，年龄（比值比=

1.06，95%置信区间：1.02～1.09，P<0.001）、皮下脂肪指数

（比值比=1.03，95% 置信区间：1.01～1.05，P=0.012）、血

红蛋白（比值比=0.98，95% 置信区间：0.97～0.99，P=

0.040）与肌肉改变存在关联；多因素校正后，年龄（比值

比=1.05，95%置信区间：1.02～1.09，P=0.001）、皮下脂肪

指数（比值比=1.03，95%置信区间：1.01～1.06，P=0.015）、
血红蛋白（比值比=0.97，95% 置信区间：0.95～0.99，P=

0.028）、凝血酶时间（比值比=1.26，95%置信区间：1.06～
1.49，P=0.007）为肌肉改变的独立影响因素（表4）。

针对肌肉改变类型的有序 Logistic 回归，单因素分

析提示，年龄（比值比=1.04，95% 置信区间：1.01～1.07，
P=0.003）与类型分布有关；多因素分析中，年龄（比值比=

1.04，95% 置信区间：1.01～1.07，P=0.012）、凝血酶时间

（比值比=1.17，95%置信区间：1.01～1.36，P=0.033）为肌

肉改变类型分级的独立危险因素（表4）。

3　讨论

本研究系统评估了PSVD患者中肌肉变化的情况及

其临床关联特征。结果显示，入组的 PSVD 患者肌肉结

构异常与轻、重度肌肉改变的患病率均显著高于健康对

照组；进一步比较发现，有无PH并不影响其肌肉变化情

况，提示肌肉变化可能为 PSVD 本身所致而非继发于

PH。多因素回归分析指出，年龄、皮下脂肪指数、血红蛋

白、凝血酶时间均为肌肉变化的独立影响因素。

本研究中，PSVD 患者的肌少症患病率为 20.45%，

2019年 Lattanzi等［12］报道的一项关于特发性 PH患者的

研究中，肌少症患病率为 38%，略高于本研究，这可能与

表3　PSVD患者肌肉改变及体成分指标的组间比较
Table 3　Intergroup comparison of muscle changes and body composition indicators in PSVD patients

指标

肌肉变化［例（%）］

肌肉改变类型［例（%）］

轻度

重度

L3-SMI（cm2/m2）
SFI（cm2/m2）
VAI（cm2/m2）
SMR（HU）

总计（n=132）
57（43.18）

30（22.73）
27（20.45）

45.54±8.04
37.77±17.75
25.79±18.34
42.96±7.98

PH组（n=83）
35（42.17）

18（21.69）
17（20.48）

45.80±7.60
36.15±19.70
25.82±20.28
42.44±8.59

无PH组（n=49）
22（44.90）

12（24.49）
10（20.41）

45.09±8.81
40.52±13.57
25.76±14.67
43.85±6.81

统计值

χ2=0.09
χ2=0.15

t=0.49
t=−1.50
t=0.02

t=−0.98

P值

0.760
0.929

0.627
0.135
0.987
0.328

注：PSVD，门静脉-肝窦血管性疾病；PH，门静脉高压；L3-SMI，第三腰椎水平骨骼肌指数；SFI，皮下脂肪指数；VAI，内脏脂肪指数；SMR，骨骼
肌密度。

表2　健康对照组与PSVD组肌肉改变类型的分布比较
Table 2　Comparison of the distribution of muscle change types between the healthy control group and the PSVD group

指标

肌肉改变［例（%）］

肌肉改变类型［例（%）］

轻度

重度

肌少症/肌脂肪变性分型［例（%）］

合并肌少症与肌脂肪变性

单纯肌少症

单纯肌脂肪变性

L3-SMI（cm2/m2）
男

女

总计（n=264）
82（31.06）

40（15.15）
42（15.91）

11（4.17）
31（11.74）
40（15.15）

51.16±7.48
39.29±5.45

健康对照组（n=132）
25（18.94）

10（7.58）
15（11.36）

3（2.27）
12（9.09）
10（7.58）

53.12±7.27
38.94±5.67

PSVD组（n=132）
57（43.18）

30（22.73）
27（20.45）

8（6.06）
19（14.39）
30（22.73）

49.35±7.24
39.68±5.21

统计值

χ2=18.11
χ2=19.05

χ2=19.48

t=3.22
t=−0.71

P值

<0.001
<0.001

<0.001

0.002
0.478

注：PSVD，门静脉-肝窦血管性疾病；L3-SMI，第三腰椎水平骨骼肌指数。
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其研究人群和肌少症定义的不同有关。目前对于不同

人群肌少症的标准尚未统一，不同种族人群存在较大差

异，本研究选择了一项国内多中心研究结论得出的临界

值作为诊断标准［13］。本研究中，存在肌肉改变的患者有

57例（43.18%），其中合并肌脂肪变性与肌少症的患者 8
例，单纯肌脂肪变性患者 30 例，单纯肌少症患者 19 例。

本研究健康对照组肌少症患病率为 11.36%，根据诊断标

准［13］得出的肌少症患病率为 10%，二者结果相似；健康

对 照 组 男 女 L3-SMI 分 别 为（53.12±7.27）cm2/m2 和

（38.94±5.67）cm2/m2，与 Kong 等［15］的一项全国多中心

研究中健康组的L3-SMI水平相近［（50.2±7.4）cm2/m2和
（38.9±5.3）cm2/m2］。本研究分析结果显示，PSVD 患者

整体与健康对照者在肌肉改变方面存在显著差异。

为进一步明确肌肉改变是否源于PSVD本身，而非继

发于PH，本研究根据有无PH对PSVD进一步分组，以探

讨疾病早期是否已出现肌肉或脂肪组织的异常改变，结果

显示两组之间的肌肉变化并无统计学差异，提示肌肉的耗

竭可能在疾病早期即已发生。Logistic多因素回归分析显

示，年龄增大、皮下脂肪指数增大、凝血酶时间延长、血红

蛋白降低是有无肌肉改变的独立危险因素；年龄增大与凝

血酶时间延长是肌肉改变加重的独立危险因素。Vinke
等［16］在2022年的一项研究中指出，血红蛋白水平降低与

肾移植受者肌肉质量和力量下降相关，与本研究结果一

致；在一项关于肝硬化失代偿期患者肌肉脂肪变性与各种

体成分异常关系的相关研究中也指出，高龄是肝硬化失代

偿期出现肌肉脂肪变性的独立危险因素，同时皮下脂肪组

织相关指标与肌肉脂肪变性存在关联，支持了年龄及皮下

脂肪与肌肉改变的关系［17］。

PSVD导致肌肉改变的机制可能与其他以肝细胞损

伤为主的慢性肝病存在本质差异。PSVD主要累及门静

脉细小分支及肝窦隙的微血管系统，其病理过程以内皮

功能障碍、凝血与炎症信号通路的激活为特征。典型组

织学表现包括闭塞性门静脉病、结节性再生性增生及不

完全隔性纤维化［3］。与肝细胞性肝硬化不同，PSVD 患

者的肝细胞结构和功能通常保持完整，其代谢与蛋白合

成功能多为正常。

转录组学研究表明，与肝硬化相比，PSVD患者肝组

织中异常信号通路主要集中在内皮白细胞介素 6稳态调

控、凝血反应、脂质代谢及氧化磷酸化，而非肝细胞坏死

或强烈炎症反应相关通路［18-20］。代谢组学分析亦证实，

PSVD 与肝硬化在氨基酸代谢、能量代谢及脂质代谢方

面存在显著差异［21］。在临床生化层面，PSVD患者通常

表现为血清白蛋白及凝血因子水平正常或接近正常，提

示其肝脏蛋白合成功能相对保留［22］。
相比之下，肝硬化患者的肌少症往往由肝细胞蛋白

合成障碍、高氨血症及系统性炎症反应共同驱动［23］，慢
性高氨状态可引起骨骼肌线粒体功能受损、脂肪酸氧化

受抑制及脂滴积聚，导致肌脂肪变性。同时，骨骼肌在

氨代谢中承担重要的代偿作用，通过谷氨酰胺合成途径

清除氨。当肌肉萎缩或脂肪变性发生时，该代偿机制减

弱，进一步加重高氨血症，形成恶性循环［24−25］。而PSVD
患者由于缺乏显著的肝细胞坏死及高氨负荷，其氨代谢

紊乱相对轻微。

PSVD的核心病理机制在于肝窦内皮功能障碍及微

循环异常，可造成轻度的肝组织及外周组织灌注不足，

从而引发代谢应激反应，但通常不伴明显的全身代谢紊

表4　肌肉改变相关影响因素的 Logistic 回归分析
Table 4　Logistic regression analysis of influencing factors related to muscle changes

变量

有无肌肉改变

年龄（岁）

SFI（cm2/m2）
红细胞计数（×1012/L）
血红蛋白（g/L）
凝血酶时间（s）

肌肉改变类型

年龄（岁）

血红蛋白（g/L）
白球比

凝血酶时间（s）

单因素

β值

0.05
0.03

−0.30
−0.02
0.14

0.04
−0.01
−0.83
0.14

SE

0.02
0.01
0.23
0.01
0.07

0.01
0.01
0.53
0.07

Z值

3.49
2.52

−1.30
−2.06
1.85

3.01
−1.51
−1.57
1.91

P值

<0.001
0.012
0.194
0.040
0.064

0.003
0.131
0.118
0.057

OR（95%CI）

1.06（1.02～1.09）
1.03（1.01～1.05）
0.74（0.47～1.16）
0.98（0.97～0.99）
1.15（0.99～1.33）

1.04（1.01～1.07）
0.99（0.98～1.00）
0.44（0.16～1.23）
1.15（1.00～1.32）

多因素

β值

0.05
0.03
0.63

−0.03
0.23

0.04
−0.01
−0.32
0.16

SE

0.02
0.01
0.42
0.01
0.09

0.01
0.01
0.56
0.08

Z值

3.18
2.49
1.51

−2.20
2.70

2.52
−1.21
−0.58
2.13

P值

0.001
0.015
0.130
0.028
0.007

0.012
0.227
0.562
0.033

OR（95%CI）

1.05（1.02～1.09）
1.03（1.01～1.06）
1.89（0.83～4.29）
0.97（0.95～0.99）
1.26（1.06～1.49）

1.04（1.01～1.07）
0.99（0.98～1.01）
0.72（0.24～2.16）
1.17（1.01～1.36）

注：SFI，皮下脂肪指数；SE，标准误；OR，比值比；95%CI，95%置信区间。
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乱，因此其对骨骼肌代谢的影响相对有限［18］。值得注意

的是，不同类型慢性肝病导致肌肉代谢紊乱的机制存在

显著差异。例如，在酒精性脂肪肝中，乙醇可直接抑制

骨骼肌雷帕霉素靶蛋白复合物 1信号通路活性，从而削

弱肌肉蛋白合成；长期饮酒还可诱导肌肉生长抑制素上

调，进一步促进肌肉萎缩［26］。而在非酒精性脂肪肝中，

肌肉减少主要与胰岛素抵抗、慢性低度炎症及能量代谢

紊乱有关［27］。
总而言之，PSVD 患者的肌肉改变主要源于血管性

因素与轻度代谢异常，而非肝细胞衰竭或系统性炎症介

导的代谢障碍。与典型肝细胞性肝硬化相比，PSVD 患

者的蛋白合成功能、营养状态及代谢稳态更接近正常，

因此其肌肉改变的机制与严重程度均存在显著差异。

本研究仍存在一定局限性。首先，作为一项横断面

研究，本研究无法明确肌肉状态改变与相关临床因素之

间的因果关系；其次，本研究样本量相对有限，部分亚组

例数较少，可能影响统计效能并限制结果的推广性；此

外，研究为单中心设计，病例来源相对集中，尚缺乏多中

心、大样本队列对结果的验证，可能存在一定的选择偏

倚。因此，后续需通过多中心、前瞻性研究进一步证实

本研究结果，并探讨肌肉状态变化的动态演变及其与疾

病进展之间的潜在机制联系。

综上所述，本研究基于 PSVD 患者的体成分与肌肉

状态评估，发现该人群中肌肉改变的患病率较高，且可

能在临床前期阶段即可观察到肌肉异常变化，与 PH 并

无直接关联。成分参数及肌肉状态分类不仅具有重要

的评估价值，也为识别 PSVD 患者营养不良或代谢紊乱

风险提供了潜在的辅助指标方向，但其作为早期识别工

具的有效性尚需前瞻性研究进一步验证，以期更好地指

导临床干预。
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·国外期刊精品文章简介·

Liver International｜胰岛素样生长因子结合蛋白4： 原发性胆汁性胆管炎的

一项潜在生物标志物

免疫介导的胆管损伤是自身免疫性胆汁淤积性肝病的主要组织学特征。巨噬细胞是肝脏中最丰富的免疫细胞

群，据推测在胆道修复中发挥关键作用。然而，活化的巨噬细胞是否与受损的胆管上皮细胞相互作用尚不清楚。

华中科技大学同济医学院附属协和医院的 Zhou 等采用 RNA 测序、酶联免疫吸附试验和免疫组织化学分析方

法，对来自原发性胆汁性胆管炎（PBC）、原发性硬化性胆管炎患者及健康对照者的共 292 份样本（包括原代单核细

胞、单核细胞来源的巨噬细胞、血清和肝组织切片）中胰岛素样生长因子结合蛋白 4（IGFBP4）的表达水平进行了评

估。通过磷酸化激酶阵列检测了 IGFBP4在人肝内胆管上皮细胞中作用涉及的信号通路。

研究证明了 IGFBP4在巨噬细胞和胆管细胞中的作用。其中，PBC患者的血清 IGFBP4水平显著升高，且与胆红

素水平呈负相关。此外，免疫组织化学显示，PBC患者肝脏中 IGFBP4阳性细胞不仅在胆管周围区域增加，在门管区

周围亦有所增加。体外研究表明，IGFBP4可保护胆管细胞免受胆盐诱导的细胞损伤，并促进胆管细胞增殖，这与胆

汁酸受体TGR5、胆汁酸外排转运体SLCO3A1的表达降低以及GSK-3β/β-联蛋白信号通路的激活有关。

该研究数据表明，IGFBP4不仅可作为PBC的潜在生物标志物，还对胆管损伤具有保护作用。

摘译自 ZHOU X， SHAO S， YANG D， et al. IGFBP4 is a metric for primary biliary cholangitis and attenuates biliary 
epithelial cell injury［J］. Liver Int， 2026， 46（3）： e70525. DOI： 10.1111/liv.70525. 

（吉林大学第一医院感染病中心肝病科  许珉  金清龙  报道）
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