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中老年糖尿病患者血清甲状腺激素水平与迟发性性腺功能
减退的相关性研究

蒋琬姿，鹿 斌

（复旦大学附属华东医院内分泌科，上海 200040）

【摘 要】目的：迟发性性腺功能减退（late-onset hypogonadism，LOH）是一种与年龄增长相关的临床综合征，以血清睾酮水平降

低及相应症状为特征，糖尿病是LOH发生的重要风险因素。本研究旨在评估中老年糖尿病男性患者血清甲状腺激素水平与

LOH的相关性。方法：回顾性分析 2024年 4月至 2025年 6月复旦大学附属华东医院内分泌科住院的中老年糖尿病男性患者

639例，将患者分为 2组，包括LOH组 215例及正常对照组（non-late-onset hypogonadism，NLOH）424例，比较 2组患者的一般资

料、甲状腺激素水平、睾酮水平及其他实验室检查结果。采用二元 logistic 回归分析评价血清甲状腺激素与 LOH 的相关性。

结果：与正常对照组相比，LOH 组患者游离三碘甲状腺原氨酸（free triiodothyronine，FT3）水平降低，FT3 值分别为 3.90（3.60，
4.30）、3.80（3.50，4.20） pmol/L，差异有统计学意义（P=0.004）。FT3 水平是 LOH 的独立保护因素［比值比（odds ratio，OR）=
0.613，P=0.004］。结论：在中老年糖尿病男性人群中较低的FT3水平与LOH独立相关，FT3可能在糖尿病男性的性腺功能调节

中发挥重要作用。
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Association between serum thyroid hormones and late-onset hypogonadism 
in middle-aged and elderly diabetic patients

Jiang　Wanzi，Lu　Bin
（Department of Endocrinology，Huadong Hospital Affiliated to Fudan University）

【Abstract】Objective：Late-onset hypogonadism（LOH） is a clinical syndrome associated with aging and is characterized by a reduc⁃
tion in the serum level of testosterone and corresponding symptoms，and diabetes is a significant risk factor for the development of 
LOH. This study aims to investigate the association between the serum levels of thyroid hormones and LOH in middle-aged and elderly 
male diabetic patients. Methods：A retrospective analysis was performed for 639 middle-aged and elderly male diabetic patients who 
were hospitalized in Department of Endocrinology，Huadong Hospital Affiliated to Fudan University，from April 2024 to June 2025，and 
these patients were divided into LOH group with 215 patients and non-late-onset hypogonadism（NLOH） group with 424 patients. The 
two groups were compared in terms of general information，the levels of thyroid hormones and testosterone，and other laboratory test 
results. The binary logistic regression analysis was used to investigate the association between serum thyroid hormones and LOH. 
Results：Compared with the NLOH group，the LOH group had a significantly lower level of free triiodothyronine（FT3）［3.80（3.50，
4.20） pmol/L vs. 3.90（3.60，4.30） pmol/L，P=0.004］. FT3 level was an independent protective factor against LOH（odds ratio=0.613，
P=0.004）. Conclusion：The relatively low level of FT3 is independently associated with LOH in middle-aged and elderly male dia⁃
betic patients，and FT3 may play an important role in the regulation of gonadal function in male diabetic patients.
【Key words】late-onset hypogonadism；thyroid hormones；testosterone

迟发性性腺功能减退（late-onset hypogonad⁃
ism，LOH）是中老年男性随年龄增长而出现睾酮水

平降低，引起性欲减退和勃起功能下降、体能下降

和情绪低落等症状，伴随出现腹型肥胖、糖尿病和

肌少症等代谢异常[1]。值得注意的是，甲状腺激素

作为全身代谢的关键调节者，其水平异常已被证实
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与多种慢性疾病的不良预后相关[2]。游离三碘甲状

腺原氨酸（free triiodothyronine，FT3）是甲状腺分泌

的生物活性最强的激素，对全身新陈代谢、能量平

衡和器官功能起着至关重要的调节作用。甲状腺

激素影响全身各组织，包括对生长激素、促肾上腺

皮质激素、糖皮质激素和性腺功能的多种内分泌改

变[3]。下丘脑-垂体-性腺轴的年龄相关性变化会影

响睾酮的产生和生物利用度，进而影响男性生殖功

能[4]。当出现甲状腺功能异常时，这些变化可能会

进一步加重。甲状腺功能减退或亢进都可能对性

腺功能产生不利影响，反之，性腺功能减退也可能

影响甲状腺功能。迟发性性腺功能减退的研究热

度显著增长，但目前除了睾酮外缺乏其他血清评估

标志物。本研究拟探索糖尿病男性患者中血清甲

状腺激素水平与LOH的相关性，揭示内分泌系统之

间相互调节的复杂机制，为改善中老年糖尿病男性

的整体健康结局与生活质量提供新见解，并为LOH
提供新的治疗靶点和策略。

1　资料与方法

1.1　研究对象与分组

回顾性分析 2024年 4月至 2025年 6月于复旦大学附属

华东医院内分泌科住院男性糖尿病患者 639 例，参照《2025
年男性迟发性性腺功能减退症的诊疗指南》[1]，LOH 的诊

断标准为：有性功能降低症状（包括性欲减退、勃起功能下

降、体能下降、情绪低落等）或代谢异常者，且血清总睾酮

≤3.5 ng/mL（12 nmol/L）（1 ng/mL=3.45 nmol/L）。同时除外鞍

区病变、原发睾丸病变或其他严重系统性疾病导致的睾酮水

平降低者。将患者分为 2组，包括LOH组 215例及非迟发性

性腺功能减退组（non-late-onset hypogonadism，NLOH）424
例。纳入标准：①年龄≥40岁男性；②符合《中国糖尿病防治

指南（2024版）》2型糖尿病诊断标准[5]；③同意完善生化、激

素等相关检测。排除标准：①测量前使用过影响性激素的药

物；②排除心脏、肝脏、肾脏、甲状腺疾病、妊娠、恶性肿瘤及

代谢相关先天性疾病病史。本研究获得了复旦大学附属华

东医院伦理委员会审批（批准号：2025K382-F251），并取得

所有患者的知情同意。

1.2　研究方法

1.2.1　临床资料收集　所有患者均经详细病史询问，收集人

口统计学资料及身高、体质量、腰围、臀围等指标，计算体

质指数（body mass index，BMI）和腰臀比（waist-hip ratio，
WHR）。

1.2.2　实验室指标测定　隔夜空腹 12 h 以上采集静脉血。

采用日本Hitachi 7020全自动生化分析仪检测空腹血清丙氨

酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，ALT）、天门冬氨

酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase，AST）、总胆固醇

（total cholesterol，TC）、甘油三酯（triglyceride，TG）、高密度脂

蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低

密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-
C）、肌酐（creatinine，Cr）、空腹血糖（fasting blood glucose，
FPG）、糖化血红蛋白（glycosylated hemoglobin，HbA1c）等指

标。所有患者估算肾小球滤过率（estimated glomerular filtra⁃
tion rate，eGFR）。eGFR=175×Cr（mg/dL）−1.234×年龄（年）−0.179

（女性×0.79）。采用放射免疫法检测甲状腺功能、胰岛功能

及性激素全套，包括胰岛素（insulin，INS）、促甲状腺激素

（thyroid stimulating hormone，TSH）、三碘甲状腺原氨酸（triio⁃
dothyronine，T3）、甲状腺素（thyroxine，T4）、FT3、游离甲状腺

素（free thyroxine，FT4）、卵泡刺激素（follicle-stimulating hor⁃
mone，FSH）、黄体生成素（luteinizing hormone，LH）以及睾酮

（testosterone，T），并计算甲状腺反馈分位数指数（thyroid 
feedback quantile-based index，TFQI）=（cdf）（FT4）- [1-cdf
（TSH）]、促 甲 状 腺 激 素 指 数（TSH index，TSHI）=ln TSH
（mIU/L）+0.1345×FT4（pmol/L）、促甲状腺激素-T4 抵抗指数

（thyrotroph thyroxine resistance index，TT4RI）=FT4（pmol/L）×
TSH（mIU/L）及外周敏感性参数=游离三碘甲状腺原氨酸/游
离甲状腺素（FT3/FT4）。

1.2.3　体脂分析、握力及步速　采用 Inbody230体成分分析

仪测量体脂率、骨骼肌质量指数（skeletal muscle mass index，
SMI）和四肢骨骼肌质量（appendicular skeletal muscle mass，
ASM）。采用手持式电子握力计进行握力测试。在测量之

前，指导受试者以舒适的方式握持设备。受试者用最大力量

挤压测力计 3次，间隔 1 min，记录最大值为握力。通过步态

速度测试评估身体机能。测试时，在地板上标记起点、3 m、

9 m、12 m位置。要求受试者以正常速度从起点步行至 12 m 
共 3次，记录从 3 m步行至 9 m的最快时间，计算 6 m的步态

速度。

1.3　统计学方法

采用 SPSS 25.0软件进行统计学分析。为进一步探讨甲

状腺功能水平与 LOH 的关系，将患者按是否合并 LOH 分为

2组进行分析。正态分布的计量资料以均数±标准差（x±s）
表示，组间比较采用独立样本 t 检验；非正态分布的计量资

料以中位数（四分位间距）[Md（P25，P75）]表示，组间比较采

用秩和检验（Mann-Whitney U检验）。通过构建单因素二元

logistic 回归模型，筛选出有意义的变量，再纳入多因素

logistic 回归模型，评估血清 FT3 水平是否为 LOH 的独立影

响因素。计算比值比（odd ratio，OR）及 95%置信区间（confi⁃
dence interval，CI）。检验水准α=0.05。

2　结 果

2.1　2组受试者的临床资料及实验室指标的比较

NLOH 组及 LOH 组受试者的基本临床特征比较结果见

表 1。BMI、丙氨酸氨基转移酶、甘油三酯、高密度脂蛋白胆

固醇、糖化血红蛋白、腰臀比、黄体生成素/卵泡刺激素、睾

酮、游离三碘甲状腺原氨酸、体脂率、SMI及 6 m 步速在 2组

间比较差异均有统计学意义（P<0.05），而年龄、天门冬氨酸

氨基转移酶、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、空腹血浆葡萄
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糖、空腹胰岛素、估算的肾小球滤过率、黄体生成素、卵泡刺

激素、促甲状腺激素、游离甲状腺素、总三碘甲状腺原氨酸、

总甲状腺素、游离三碘甲状腺原氨酸/游离甲状腺素、促甲状

腺激素指数、促甲状腺激素-T4抵抗指数、甲状腺反馈分位

数指数、握力、四肢骨骼肌质量在 2组间差异无统计学意义

（表1）。

2.2　中年男性人群中按FT3水平三分位分组的睾酮

将中年男性人群根据 FT3 水平三分位间距分为 Q1 组

（FT3<3.7 pmol/L）、Q2 组（3.7≤FT3<4.2 pmol/L）和 Q3 组（FT3
≥4.2 pmol/L），睾酮随着 FT3 水平的升高而升高 [Q1 12.68
（10.08，17.35），Q2 14.88（11.46，19.23），Q3 15.04（11.47，
20.20）]，差异有统计学意义（P<0.05），其中Q3组的睾酮水平

高于 Q1 组，差异有统计学意义（P<0.001），Q2 组和 Q3 组的

睾酮水平差异无统计学意义（P>0.05），见图1。
表 1　2 组受试者的临床资料及实验室指标的比较[Md（P25，P75）；x±s]

指标

年龄（岁）

BMI（kg/m2）
丙氨酸氨基转移酶（U/L）
天门冬氨酸氨基转移酶（U/L）
总胆固醇（mmol/L）
甘油三酯（mmol/L）
高密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
低密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
空腹血浆葡萄糖（mmol/L）
空腹胰岛素（mIU/L）
糖化血红蛋白（%）

估算的肾小球滤过率［mL/（min·1.73 m2）］
腰臀比

黄体生成素（IU/L）
卵泡刺激素（IU/L）
黄体生成素/卵泡刺激素

睾酮（nmol/L）
促甲状腺激素（mIU/L）
总三碘甲状腺原氨酸（nmol/L）
总甲状腺素（nmol/L）
游离三碘甲状腺原氨酸（pmol/L）
游离甲状腺素（pmol/L）
游离三碘甲状腺原氨酸/游离甲状腺素

促甲状腺激素指数

促甲状腺激素-T4抵抗指数

甲状腺反馈分位数指数

体脂率（%）

握力（kg）
SMI（kg/m2）
四肢骨骼肌质量（kg）
6 m步速（m/s）

NLOH组（n=424）
65（59，72）

23.50（21.80，25.50）
20.25（13.00，22.30）
19.00（15.00，20.00）

4.08（3.43，4.86）
1.20（0.87，1.78）
1.10（0.96，1.31）
2.41（1.83，3.00）
7.50（5.80，10.90）

13.65（9.70，14.80）
8.30（7.20，10.00）

89.60（74.08，103.00）
0.89（0.85，0.93）
5.55（4.05，7.59）
7.87（5.16，10.90）
0.72（0.53，0.98）

16.90（14.40，21.22）
1.37（0.90，1.97）
1.28（1.11，1.44）

90.70（79.35，101.90）
3.90（3.60，4.30）

13.00（12.20，14.00）
0.30±0.05

2.09（1.67，2.45）

17.82（11.76，25.80）

-0.05±0.37

21.85（17.90，26.18）

31.80（24.43，37.80）

7.70（7.20，8.21）

22.72±3.19

0.98（0.87，1.15）

LOH组（n=215）
66（58，71）

25.20（23.40，26.90）
21.61（15.50，23.10）
19.30（15.00，19.70）

4.05（3.35，4.75）
1.48（1.06，2.29）
1.00（0.87，1.17）
2.33（1.79，2.89）
7.70（6.20，12.00）

13.60（9.80，14.88）
8.92（7.30，10.40）

90.60（78.60，107.00）
0.92（0.87，0.96）
5.08（3.49，7.96）
7.89（5.09，14.25）
0.57（0.43，0.77）
9.62（7.56，10.89）
1.38（1.01，2.05）
1.25（1.10，1.39）

88.40（77.80，101.00）
3.80（3.50，4.20）

12.90（11.80，14.20）
0.30±0.06

2.13（1.77，2.53）

18.44（13.21，26.83）

-0.03±0.38

24.80（21.70，28.90）

30.50（23.40，36.80）

7.92（7.34，8.41）

23.18±3.51

0.95（0.84，1.05）

Z/t值

-0.047
6.558
2.125
0.552

-0.876
4.389

-4.808
-1.129

1.167
0.446
2.111
1.469
4.592

-1.499
1.218

-5.413
-20.672

1.823
-1.544
-1.122
-2.860
-1.175

1.182
1.701
1.752

-0.531
6.087

-1.398
2.269

-1.668
-3.052

P值

0.962
<0.001

0.034
0.581
0.381

<0.001
<0.001

0.259
0.243
0.656
0.035
0.142

<0.001
0.134
0.223

<0.001
<0.001

0.068
0.123
0.262
0.004
0.240
0.238
0.089
0.080
0.595

<0.001
0.162
0.023
0.096
0.002

注：NLOH，非迟发性性腺功能减退组；LOH，迟发性性腺功能减退组

注：FT3 水平三分位间距分为 Q1 组（FT3<3.7）、Q2 组（3.7≤FT3<4.2）
和 Q3 组（FT3≥4.2）a，NLOH 与 LOH 组比较，P<0.01；b，NLOH 与 LOH
组比较，P<0.001

图 1　FT3 水平三分位分组的睾酮水平比较
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2.3　LOH的单因素二元 logistic回归分析

单因素二元 logistic 回归分析显示，游离三碘甲状腺原

氨酸、黄体生成素/卵泡刺激素、高密度脂蛋白胆固醇及 6 m
步速与中老年糖尿病男性人群的 LOH 均呈显著负相关（均

P<0.05），对 LOH的关联强度分别为游离三碘甲状腺原氨酸 
[OR=0.703（0.530，0.931）]、黄体生成素/卵泡刺激素 [OR=
0.343（0.204，0.576）]、高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 [OR=0.243
（0.127，0.465）]和6 m步速[OR=0.306（0.149，0.631）]。

此外，BMI、甘油三酯、腰臀比、卵泡刺激素、体脂率及

SMI 与中老年糖尿病男性人群的 LOH 均呈显著正相关（均

P<0.01）。然而，未观察到年龄、丙氨酸氨基转移酶、天门冬

氨酸氨基转移酶、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、空腹血浆

葡萄糖、空腹胰岛素、糖化血红蛋白、估算的肾小球滤过率、

黄体生成素、促甲状腺激素、总三碘甲状腺原氨酸、总甲状腺

素、游离甲状腺素、游离三碘甲状腺原氨酸/游离甲状腺素、

促甲状腺激素指数、促甲状腺激素-T4抵抗指数、甲状腺反

馈分位数指数、握力及四肢骨骼肌质量与 LOH 存在显著相

关性（表2）。

2.4　LOH相关因素 logistic回归分析

将中老年患者分为非LOH组和LOH组。游离三碘甲状

腺原氨酸（FT3）是LOH的保护性因素（OR=0.703，P=0.014）；

随后将单因素二元 logistic 回归中筛选出的有意义的变量

（BMI、腰臀比、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、卵泡刺激素/
黄体生成素、体脂率、SMI及 6 m步速），纳入多因素逐步回归

模型，结果提示 FT3 仍是 LOH 的独立保护因素（OR=0.613，
P=0.004）（表3）。

表 2　患者临床特征等与 LOH 之间关系的单因素二元 logistic 回归分析

变量

年龄（岁）

BMI（kg/m2）

丙氨酸氨基转移酶（U/L）
天门冬氨酸氨基转移酶（U/L）
总胆固醇（mmol/L）
甘油三酯（mmol/L）
高密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
低密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
空腹血浆葡萄糖（mmol/L）
空腹胰岛素（mIU/L）
糖化血红蛋白（%）

估算的肾小球滤过率［mL/（min·1.73 m2）］

腰臀比

黄体生成素（IU/L）
卵泡刺激素（IU/L）
黄体生成素/卵泡刺激素

促甲状腺激素（mIU/L）
总三碘甲状腺原氨酸（nmol/L）
总甲状腺素（nmol/L）
游离三碘甲状腺原氨酸（pmol/L）
游离甲状腺素（pmol/L）
游离三碘甲状腺原氨酸/游离甲状腺素

促甲状腺激素指数

促甲状腺激素-T4抵抗指数

甲状腺反馈分位数指数

体脂率（%）

握力（kg）
SMI（kg/m2）

四肢骨骼肌质量（kg）
6 m步速（m/s）

β

-0.004
0.181
0.004

-0.003
-0.048

0.374
-1.414
-0.146

0.023
0.002
0.073
0.006
3.317
0.024
0.037

-1.071
0.012

-0.674
-0.005
-0.353
-0.030
-1.796

0.248
0.001
0.119
0.074

-0.014
0.247
0.042

-1.184

SE

0.008
0.029
0.007
0.011
0.073
0.085
0.330
0.096
0.016
0.004
0.038
0.003
1.158
0.020
0.009
0.266
0.040
0.350
0.005
0.144
0.053
1.521
0.130
0.004
0.224
0.014
0.010
0.099
0.025
0.369

Wald χ²

0.284
38.050

0.306
0.071
0.433

19.191
18.317

2.298
1.892
0.446
3.763
3.011
8.200
1.465

16.245
16.270

0.096
3.704
1.299
6.031
0.318
1.395
3.611
0.090
0.283

28.238
1.972
6.170
2.762

10.291

OR（95%CI）
0.996（0.979~1.012）
1.199（1.132~1.270）

1.004 （0.991~1.017）
0.997（0.976~1.018）
0.953（0.826~1.100）
1.453（1.229~1.717）
0.243（0.127~0.465）
0.864（0.716~1.044）
1.023（0.990~1.056）
1.002（0.995~1.010）
1.076（0.999~1.159）
1.006（0.999~1.012）

27.590（2.849~267.217）
1.024（0.985~1.064）
1.038（1.019~1.057）
0.343（0.204~0.576）
1.012（0.937~1.094）
0.510（0.256~1.012）
0.995（0.985~1.004）
0.703（0.530~0.931）
0.971（0.875~1.077）
0.166（0.008~3.270）
1.281（0.992~1.654）
1.001（0.994~1.008）
1.126（0.727~1.746）
1.077（1.048~1.107）
0.986（0.967~1.006）
1.280（1.053~1.555）
1.043（0.992~1.096）
0.306（0.149~0.631）

P

0.594
<0.001

0.580
0.789
0.510

<0.001
<0.001

0.130
0.169
0.504
0.052
0.083
0.004
0.226

<0.001
<0.001

0.757
0.054
0.254
0.014
0.573
0.238
0.057
0.764
0.595

<0.001
0.160
0.013
0.097
0.001
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3　讨 论

本研究首次在中老年糖尿病男性这一特定人
群中，系统探讨了血清FT3水平与LOH之间的独立
相关性，证实FT3是LOH的保护因素。本研究通过
多因素回归模型证实了 FT3的独立预测价值，凸显
了在糖尿病管理中进行多内分泌轴联合评估的重
要性。FT3能够通过医院常规的血液学检查获取，
经济实惠，操作方便，节省时间。因此，在评估中老
年男性（尤其是糖尿病人群）的生殖内分泌状态时，
关注其甲状腺功能水平具有重要的临床意义。

本研究人群为糖尿病患者，临床中，糖尿病合
并甲状腺疾病并不少见，且甲状腺疾病会加速糖尿
病的病程进展。血糖升高可能通过下丘脑-垂体-
甲状腺轴影响甲状腺功能[6]。甲状腺细胞能够表达
胰岛素样生长因子-1受体，而胰岛素样生长因子-1
与胰岛素高度同源，可刺激甲状腺细胞增生[7]。因
此，糖代谢与甲状腺功能可能共同参与LOH的发生
与进展。值得注意的是，既往研究发现甲状腺激素
抵抗指数（如 TFQI）升高与肥胖、代谢综合征、糖尿
病和糖尿病相关死亡率增加密切相关[8]，然而，本研
究发现在已确诊糖尿病的中老年男性中，甲状腺激
素抵抗指数在 LOH 组与非 LOH 组间并无显著差
异。这一结果提示，在糖尿病人群中，甲状腺激素
敏感性下降是该人群的普遍病理特征，而相较于反
映全身甲状腺激素敏感性的综合指标，直接反映外
周组织生物效应的FT3水平或许更能灵敏地提示机
体在抵抗状态下实际发挥作用的甲状腺信号强度，
从而与LOH的关联更为密切，为理解不同病理状态
下甲状腺轴指标的临床意义提供了新的视角。

T3 是甲状腺激素中具有更强生物学活性的形
式，是甲状腺激素发挥作用的主要活性物质[9]。与
T4相比，T3对靶细胞核受体的亲和力更高，因此能
更有效地启动基因转录并调节代谢过程，这意味着

T3能直接调控细胞的生长、发育、能量代谢等多种
生理活动[10]。T3主要通过 T4在外周组织经脱碘酶
催化转化而产生，且T3水平的异常与多种疾病状态
密切相关。尽管目前尚无文献明确指出脱碘酶与
LOH的直接因果关系，但鉴于甲状腺激素对生殖内
分泌系统的广泛调控作用，而脱碘酶在甲状腺激素
活性调节中的核心地位，脱碘酶功能异常很可能通
过影响甲状腺与性腺之间的内分泌平衡并间接参
与LOH的发生与进展，但有待进一步实验验证。

研究表明，FT3 水平偏低可能是老年衰弱的标
志物，与营养不良、肌少症和多种疾病状态密切相
关[11]。鉴于 LOH 主要影响中老年男性，FT3 水平可
以为评估患者的整体生理储备和健康状况提供线
索。进一步而言，FT3可能作为连接代谢疾病与内
分泌衰老（如下丘脑-垂体-性腺轴功能衰退）的关
键分子[12]。

甲状腺激素可能对下丘脑-垂体-性腺轴、能量
代谢、氧化应激和炎症产生影响。甲状腺激素缺乏
可干扰促性腺激素释放激素（gonadotropin-releasing 
hormone，GnRH）和促性腺激素的分泌，进而影响睾
酮水平。甲状腺功能减退会破坏下丘脑-垂体-性
腺轴，导致血清睾酮、脱氢表雄酮（dehydroepiandros⁃
terone，DHEA）、硫酸DHEA和雌激素代谢物减少[13-14]。
甲状腺功能异常会影响性激素结合球蛋白（sex 
hormone-binding globulin，SHBG）的水平，进而影响
游离睾酮水平，从而影响性腺功能[3]。此外，甲状腺
激素在代谢调控中具有重要作用。甲状腺功能减
退可能导致代谢紊乱，进而影响性腺功能[15]。虽然
适度肥胖或胰岛素抵抗主要与 SHBG降低导致的总
睾酮水平低有关，但更明显的肥胖会导致真正的生
化性腺功能减退症，表现为游离睾酮的减少[16]。甲
状腺功能减退还与氧化应激和炎症相关，甲减患者
常伴有促炎细胞因子（如 IL-6）水平升高[17]，可能对
包括性腺在内的多个器官系统产生不利影响[18]。另

表 3　血清 FT3 水平与 LOH 的二元 logistic 回归分析结果

模型

模型1
模型2

模型3

变量

游离三碘甲状腺原氨酸

游离三碘甲状腺原氨酸

BMI
游离三碘甲状腺原氨酸

BMI
甘油三酯

高密度脂蛋白胆固醇

黄体生成素/卵泡刺激素

SMI
6 m步速

β
-0.353
-0.557

0.200
-0.489

0.243
0.246

-0.843
-1.284
-0.362
-0.852

SE
0.144
0.156
0.030
0.169
0.045
0.092
0.381
0.284
0.166
0.409

Wald χ²
6.031

12.719
43.560

8.365
29.345

7.103
4.881

20.436
4.736
4.342

OR（95%CI）
0.703（0.530~0.931）
0.573（0.422~0.778）
1.221（1.151~1.296）
0.613（0.440~0.854）
1.275（1.168~1.392）
1.279（1.067~1.533）
0.431（0.204~0.909）
0.277（0.159~0.483）
0.696（0.503~0.965）
0.427（0.191~0.951）

P
0.014

<0.001
<0.001

0.004
<0.001

0.008
0.027

<0.001
0.030
0.037

注：模型 1 为仅纳入游离三碘甲状腺原氨酸；模型 2 为在模型 1 基础上，增加 BMI；模型 3 在模型 2 基础上，增加腰臀比、甘油三酯、高密度脂蛋白
胆固醇、卵泡刺激素/黄体生成素、体脂率、SMI 及 6 m 步速
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一方面，性激素也可能反向调节甲状腺结构与功
能。动物研究表明，睾酮可影响甲状腺的重量和功
能，减轻碘缺乏大鼠的甲状腺肿大并防止 FT4水平
下降[19]。

本研究结果具有明确的临床实践意义。首先，
FT3作为一种相对稳定且易于检测的指标，在中老
年男性糖尿病患者中，常规筛查其血清水平可能有
助于早期识别LOH高风险个体。其次，研究结果为
探索针对性的干预策略提供了新思路。鉴于FT3水
平与 LOH 独立相关，未来研究可探讨对于伴有低
FT3 的糖尿病 LOH 患者，在生活方式干预、优化血
糖控制的基础上，结合甲状腺激素敏感性评估，谨
慎评估甲状腺激素补充或改善甲状腺激素敏感性
（如控制炎症、改善营养状况）是否有助于改善其性
腺功能及相关临床症状。这一策略有望为该群体
提供更综合、个性化的治疗管理方案，从而改善其
生活质量和长期健康结局。

本研究存在一定的局限性。第一，本研究为单
中心回顾性横断面研究，探讨了FT3及LOH的相关
性，但尚未进行随访研究，未来需要通过多中心、前
瞻性队列研究验证本研究发现，并进一步阐明 FT3
与 LOH 因果关联及其潜在机制；第二，纳入人群为
中老年住院糖尿病患者，结论外推性可能受限，需
在更大人群中进一步验证；第三，尽管多因素回归
控制常见混杂因素，但仍可能存在未测量的混杂变
量，如详细的用药史、具体糖尿病并发症的严重程
度等，可能影响FT3与LOH的关联。

综上，本研究发现中老年糖尿病男性患者的
LOH与 FT3水平存在着显著的关联，这种关联可能
通过病理生理通路（如代谢紊乱、慢性炎症和应激）
以及内分泌轴的相互调节实现。尽管FT3目前并非
LOH的直接诊断或治疗靶点，但其作为评估甲状腺
功能和全身代谢状态的关键指标，在LOH患者的全
面诊断评估和综合管理中具有不可或缺的价值。
未来的研究应致力于阐明两者之间更深层次的机
制联系，为LOH的个体化诊疗提供新策略。
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