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摘  要 

目的：探讨慢性失眠与衰弱的关系，并分析炎症、血细胞系、生化等指标在其中的潜在作用。方法：纳

入118名受试者，其中慢性失眠组62例，对照组56例。使用Fried量表评估衰弱状态，采用阿森斯量表

(Athens Insomnia Scale, AIS)评估失眠程度，并测量白介素-6 (interleukin-6, IL-6)、超敏C反应蛋白

(High-sensitivity C-reactive Protein, hs-CRP)、血常规、血脂、简易智力状态测量表(Mini-Mental State 
Examination, MMSE)评分等生理及认知功能指标。组间比较采用t检验、卡方检验及Mann-Whitney U检
验，相关性分析采用Spearman相关分析，并通过Logistic回归分析评估慢性失眠与衰弱的独立关联，并

通过中介效应分析探讨IL-6和血红蛋白的中介作用。结果：(1) 慢性失眠组的Fried量表评分显著高于对

照组(P < 0.01)。(2) 慢性失眠组IL-6水平显著升高(P < 0.01)，红细胞计数及血红蛋白水平显著降低(P < 
0.01)。(3) 慢性失眠组的MMSE评分显著低于对照组(P < 0.01)，但在Logistic回归分析中未显示出统计

学意义(P = 0.664)。(4) Spearman相关性分析显示，Fried量表评分与IL-6呈正相关(r = 0.363, P < 0.01)，
与血红蛋白、红细胞计数、MMSE评分呈负相关(P < 0.01)；AIS与Fried量表评分、IL-6呈正相关(P < 0.01) 
(5) 二元逻辑回归评估失眠分组与衰弱状态的关联。分析表明，失眠组发生衰弱的风险较高(OR = 22.19, 
95% CI: 1.57~314.07, P = 0.02)，该比值的置信区间异常宽泛，提示当前估计值非常不稳定，仅为探索性

证据。(6) IL-6和血红蛋白在失眠与衰弱之间均具有显著的中介效应，效应占比分别为20.99%、33.33%。

但横断面数据无法证实因果。结论：慢性失眠与衰弱密切相关，这种关系可能由炎症和贫血介导。值得

注意的是，分析结果同时揭示衰弱是失眠的重要独立危险因素。尽管横断面设计无法确立因果关系，但

这些发现表明二者可能存在相互联系的恶性循环。衰弱作为失眠诱因的作用需通过纵向研究进一步验证。 
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Abstract 
Objective: To explore the relationship between chronic insomnia and frailty, and to analyze the poten-
tial role of indicators such as inflammation, blood cell parameters, and biochemical markers. Methods: 
A total of 118 subjects were enrolled, including 62 in the chronic insomnia group and 56 in the control 
group. Frailty status was assessed using the Fried scale, and insomnia severity was assessed using the 
Athens Insomnia Scale (AIS). Physiological and cognitive function indicators, including interleukin-6 
(IL-6), high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), complete blood count, blood lipids, and Mini-Men-
tal State Examination (MMSE) scores, were measured. Inter-group comparisons were performed using 
t-tests, chi-square tests, and the Mann-Whitney U test. Correlation analysis was conducted using Spear-
man’s rank correlation. The independent association between chronic insomnia and frailty was as-
sessed via Logistic regression analysis. Mediating effect analysis was used to explore the mediating 
roles of IL-6 and hemoglobin. Results: (1) The Fried scale score was significantly higher in the chronic 
insomnia group than in the control group (P < 0.01). (2) IL-6 levels were significantly elevated (P < 
0.01), while red blood cell count and hemoglobin levels were significantly reduced (P < 0.01) in the 
chronic insomnia group. (3) The MMSE score was significantly lower in the chronic insomnia group (P 
< 0.01), but it did not show statistical significance in the Logistic regression analysis (P = 0.664). (4) 
Spearman correlation analysis showed that the Fried scale score was positively correlated with IL-6 (r 
= 0.363, P < 0.01) and negatively correlated with hemoglobin, red blood cell count, and MMSE score (P 
< 0.01). The AIS score was positively correlated with the Fried scale score and IL-6 (P < 0.01). (5) Binary 
logistic regression assessing the association between the insomnia group and frailty status indicated a 
higher risk of frailty in the insomnia group (OR = 22.19, 95% CI: 1.57~314.07, P = 0.02). The exception-
ally wide confidence interval for this odds ratio suggests the estimate is highly unstable, and thus this 
result should be considered merely exploratory. (6) Both IL-6 and hemoglobin showed significant me-
diating effects in the relationship between insomnia and frailty, with effect proportions of 20.99% and 
33.33%, respectively. However, the cross-sectional data cannot confirm causality. Conclusion: Chronic 
insomnia is closely associated with frailty, and this relationship may be mediated by inflammation and 
anemia. Notably, the analysis also revealed that frailty is a significant independent risk factor for in-
somnia. Although the cross-sectional design cannot establish causality, these findings suggest a poten-
tial interconnected vicious cycle between the two conditions. The role of frailty as a causative factor for 
insomnia requires further validation through longitudinal studies. 
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1. 引言 

失眠和衰弱是老年人中常见的健康问题，分别与多种不良健康结局相关[1]-[3]。衰弱成为了日益增长
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的全球健康负担，对临床实践和公共卫生有着重大影响[4]。尽管衰弱与住院和死亡等不良事件密切相关

[5]，但它仍是可逆和可预防的，因此，确定与之相关的因素至关重要[6]。失眠与衰弱之间的关系逐渐引

起了广泛关注。老年人因生理变化和慢性共病等因素，失眠发生率较高[7]-[10]。 
除了睡眠质量差外，失眠患者通常还会出现日间疲劳和嗜睡、肌肉紧张、头痛、注意力不集中和记

忆力减退等症状，且更易伴随其他共病(如精神类疾病和心血管疾病) [11] [12]。失眠的长期存在可能导致

日间功能障碍、情绪波动以及生理恢复的缓慢，这些因素可能加重衰弱的症状和进展[13]。反之，衰弱状

态所带来的躯体症状(如慢性疼痛、活动受限)、心理困扰以及社会隔离，也可能成为诱发或维持失眠的重

要因素[14] [15]。 
研究表明，失眠可能通过多个生物学机制对衰弱产生影响。例如，慢性失眠可能导致体内炎症水平

升高，这与衰弱的发生和进展密切相关[16]。另一方面，衰弱相关的炎症状态和生理失调也可能反过来扰

乱睡眠的生理结构，形成恶性循环。此外，失眠还可能影响老年人的认知功能和肌肉健康，进一步加剧

衰弱的风险[17]。近年来，遗传学研究为此双向关系提供了新的证据，提示衰弱与失眠可能共享部分遗传

基础[18]。 
尽管已有研究发现失眠与衰弱之间存在一定的相关性，但具体的因果关系和作用机制仍不明确。失

眠对衰弱的具体影响路径、以及其与炎症因子、代谢紊乱等生物标志物之间的相互作用，仍需进一步深

入探索。因此，本研究旨在通过系统分析失眠与衰弱的相关性，探讨失眠在衰弱发生中的潜在机制，推

动这一领域的研究进展。 

2. 研究方法 

采用 G*Power 软件进行样本量计算，基于独立样本 t 检验(Cohen’s d = 0.5, α = 0.05, 1 − β = 0.80)，计

算得最低样本量为 102，最终纳入 118 名参与者[19]。 

2.1. 数据来源与样本 

选取 2024 年 10 月至 2025 年 3 月安徽医科大学附属巢湖医院诊治的 62 例慢性失眠患者为 CID 组，

选取同期 56 名健康体检者作为对照组。本研究获得安徽医科大学附属巢湖医院伦理委员会批准(伦理批

号：KYXM-202405-040)；所有参与者均已签署知情同意书。 
纳入标准：CID 组：(1) 符合《中国成人失眠诊断与治疗指南(2023 版)》诊断标准，失眠严重程度指

数量表 > 15 分；确诊为 CID，病程 ≥ 3 个月(2) 年龄：55 岁~70 岁(3) 小学及以上文化水平，无理解障

碍。对照组：(1) 同期 56 名健康体检者；(2) 无失眠主诉和相关病史。 
排除标准：(1) 患有重度痴呆或严重精神疾病(如抑郁症、精神分裂症等)，这些病症可能影响对失眠、

衰弱和认知功能的独立评估。(2) 最近 6 个月内接受过与睡眠障碍、认知障碍或衰弱相关的专业治疗(如
认知行为疗法、失眠药物治疗等)，以确保研究样本的独立性和均一性。(3) 患有高血压、糖尿病、血脂

异常、肿瘤、慢性感染性疾病等及心、肝、肾等内脏器官疾病者。 

2.2. 测量工具 

(1) 失眠的测量工具 
本研究采用阿森斯失眠量表(Athens Insomnia Scale, AIS) [20]开展评估工作，该工具包含睡眠潜伏期、

夜间觉醒次数、早醒现象、总睡眠时长、主观睡眠质量、日间情绪状态、躯体功能及嗜睡程度共 8 个维

度。量表要求受试者回顾近 1 个月内每周出现 ≥ 3 次的相关症状，采用 0-3 分四级评分法(0 = 无症状/正
常，1 = 轻度异常，2 = 显著异常，3 = 重度异常)。当累计得分超过 6 分时即可判定存在失眠症状，且评

分等级与失眠严重程度呈正相关。 
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(2) 衰弱的测评工具 
采用 Fried 量表评估衰弱状态，该量表通过体力活动、疲劳、体重减轻、步态速率、手抓力等五个项

目来评估衰弱[5]。 
(3) 认知功能检测： 
采用简易精神状态量表(MMSE)评估认知功能[21]，总分 30 分，分数越低表示认知功能越差。 
(4) 炎症标志物： 
IL-6 和 hs-CRP 是目前老年衰弱相关研究中最常用的炎症指标，已被用于预测多种老年病相关结局

[22]。采用酶联免疫吸附法(ELISA)或免疫浊度法进行测量。 
(5) 血常规及生化指标： 
包括红细胞计数(RBC)、血红蛋白(Hb)、白蛋白(Albumin)和血脂等，这些指标反映参与者的营养状

况、代谢情况等。本研究还收集了如下炎症指标与比值：NLR、PLR、SII、SIRI，作为系统性炎症状态的

代表。 

2.3. 数据分析方法 

本研究采用 SPSS27.0 软件和 Python 软件进行数据分析，统计显著性水平设定为 P < 0.05。对研究对

象的一般特征(年龄、性别、受教育年限、AIS 评分等)进行均值 ± 标准差(χ ± s)或中位数(四分位数间距) 
M (P25~P75)描述性统计。组间比较方面，正态分布数据采用独立样本 t 检验，分类变量采用卡方检验，

非正态分布数据采用 Mann-WhitneyU 检验。采用 Spearman 相关分析评估 Freid 量表评分与 IL-6、红细胞

计数、AIS 评分、血红蛋白、MMSE 评分等的相关性，以及采用聚类分析通过热图展示各常量直接的相

关系数。进一步采用二元 Logistic 回归分析慢性失眠与衰弱的关联，调整可能的混杂因素，并计算优势比

(OR)及 95%置信区间(CI)。后采用 SPSS 宏程序 PROCESS (v4.1)的模型 4 对中介模型进行检验。 

3. 结果(Results) 

3.1. 对照组与慢性失眠组基线人口学及临床特征比较 

如表 1 所示，对照组(n = 56)与慢性失眠组(n = 62)在年龄、性别分布及受教育年限上无显著差异。然

而，慢性失眠组的 AIS 评分显著高于对照组(15.48 ± 3.21 vs. 3.71 ± 1.21, P < 0.01)，表明失眠症状严重程

度存在组间差异。 
 

Table 1. Comparison of baseline demographic and clinical characteristics [n (%), mean ± SD] 
表 1. 基线人口学及临床特征比较［n (%), (x ± s)］ 

组别 例数 年龄(岁) 性别(男/女) 受教育年限(年) AIS 评分 

对照组 56 62.2 ± 4.47 20/36 8.79 ± 2.20 3.71 ± 1.21 

慢性失眠组 62 62.05 ± 6.89 27/35 9.48 ± 2.25 15.48 ± 3.21 

t/χ2 值  −1.69 0.75 −1.70 −26.84 

P 值  0.89 0.39 0.09 <0.01 

注：a 两组性别比较的检验值是 χ2 检验的 χ2 值，其他为 Mann-WhitneyU 检验的 Z 值。 

3.2. 两组患者炎症、血细胞系、生化等指标组间比较 

与对照组相比，慢性失眠组的 Fried 量表评分、MMSE 评分、IL-6 水平、甘油三酯水平、红细胞计
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数、血红蛋白水平均存在显著差异，具有统计学意义(P < 0.05)见表 2。白蛋白、超敏 C 反应蛋白、同型

半胱氨酸、总胆固醇、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、PLR、NLP、SII、SIRI 等指标在两组间的差异无

统计学意义(P > 0.05)。 
 

Table 2. Comparison of inflammatory, hematological, and biochemical parameters between groups [Median (IQR)] 
表 2. 两组患者炎症、血细胞系、生化等指标组间比较[Median (IQR)] 

 对照组 失眠组 z 值 P 

白蛋白 47.50 (47.25~48.95) 41.75 (39.40~45.10) −8.13 0.45 

Fried 量表 1.00 (0.00~1.50) 1.00 (1.00~2.00) −7.69 <0.01 

MMSE 21.00 (17.50~26.50) 19.50 (19.00~24.00) −5.74 <0.01 

红细胞 4.89 (4.51~5.15) 4.10 (3.78~4.57) −6.96 <0.01 

血红蛋白 153.00 (143.00~156.50) 123.00 (112.25~129.75) −8.17 <0.01 

hs-CRP 1.08 (0.90~1.46) 1.20 (0.60~2.80) −1.38 0.17 

同型半胱氨酸 12.40 (10.90~16.20) 11.40 (8.80~13.38) −1.60 0.11 

总胆固醇 4.61 (3.73~4.63) 4.27 (3.37~4.88) −0.32 0.75 

甘油三酯 0.97 (0.95~1.14) 1.13 (1.02~1.96) −2.73 0.01 

低密度脂蛋白 2.66 (1.93~3.02) 2.07 (1.63~2.66) −2.42 0.12 

高密度脂蛋白 1.20 (1.12~1.34) 1.05 (0.93~1.34) −2.40 0.13 

IL-6 1.45 (1.21~1.58) 3.10 (2.51~4.20) −8.411 <0.01 

PLR 366.39 (358.50~516.95) 396.53 (181.25~542.90) −0.46 0.65 

NLP 1.85 (1.50~2.09) 2.04 (1.44~2.55) −1.99 0.05 

SII 382.42 (287.25~513.22) 412.71 (244.62~580.59) −0.77 0.44 

SIRI 0.68 (0.58~0.75) 0.63 (0.44~0.86) −1.53 0.13 

注：IL-6 (白介素-6)、PLR (血小板/淋巴细胞比值)、NLP (中性粒细胞/淋巴细胞比值)、SII (血小板计数 × 中性粒细

胞计数/淋巴细胞计数)、SIRI (中性粒细胞计数 × 单核细胞计数/淋巴细胞计数)。 

3.3. Fried 量表与 IL-6、血红蛋白等的相关性分析 

Spearman 相关性分析显示，Fried 量表与 IL-6 呈显著正相关，与红细胞计数、血红蛋白及 MMSE 评

分呈显著负相关见表 3。此外，IL-6 与阿森斯量表评分正相关，红细胞计数与血红蛋白呈强正相关。 
 

Table 3. Correlation analysis between fried frailty scale and IL-6, hemoglobin, and other parameters 
表 3. Fried 量表与 IL-6、血红蛋白等的相关性分析 

 Fried 量表 IL-6 红细胞 阿森斯量表 血红蛋白 MMSE 

Fried 量表  0.523** −0.536** 0.570** −0.543** −0.747** 

IL-6   −0.518** 0.758** −0.638** −0.450** 

红细胞    −0.597** 0.836** 0.352** 

阿森斯量表     −0.681** −0.537** 

血红蛋白      0.413** 

MMSE       

“**”表示 P < 0.01，“*”表示 P < 0.05。 
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3.4. 慢性失眠危险因素的二元逻辑回归分析结果 

逻辑回归显示(见表 4)，Fried 评分和 IL-6 是慢性失眠的独立危险因素，血红蛋白是保护因素(均 P < 
0.05)。MMSE 和甘油三酯无显著意义。由于方差膨胀因子(VIF)提示多重共线性，最终模型仅纳入血红蛋

白。 
 

Table 4. Binary logistic regression analysis of risk factors for chronic insomnia 
表 4. 慢性失眠危险因素的二元逻辑回归分析结果 

变量 B 标准误差 Wald P Exp (B) 下限 上限 

Fried 量表 3.1 1.352 5.257 0.022 22.193 1.568 314.073 

IL-6 2.376 0.962 6.099 0.014 10.767 1.633 70.993 

血红蛋白 −0.118 0.053 4.91 0.027 0.889 0.801 0.986 

甘油三酯 0.819 1.853 0.196 0.658 2.269 0.06 85.731 

MMSE 0.101 0.2 0.258 0.612 1.107 0.748 1.636 

3.5. IL-6 和 Hb 在失眠与衰弱的中介作用 

为探讨失眠对衰弱的显著正向影响的内在机制，在研究中进一步引入 M 做中介变量代入结构方程模

型。通过采用 SPSS 宏程序 Process 中的 Model4 来进行中介效应的检验，根据 Hayes 提供的 Bootstrap 的

方法来验证分析 IL-6 和 Hb 在失眠与衰弱间的中介作用见图 1。 
 

 
注：**P < 0.01，*P < 0.05。 

Figure 1. Path diagram of IL-6, Hb, insomnia, and frailty with standardized coefficients 
图 1. IL-6、Hb、失眠与衰弱的路径系数图 

 
Table 5. Decomposition of total, direct, and mediation effects 
表 5. 总效应、直接效应及中介效应分解表 

项目 效应值 SE 值 95% CI  效应占比(%) 

   上限 下限  

直接效应 1.48 0.34 0.81 2.15 45.68% 

中介效应(IL-6) 0.68 0.16 0.43 1.07 20.99% 

中介效应(Hb) 1.08 0.23 0.65 1.55 33.33% 

总效应 3.24 0.39 2.46 4.01 100% 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 IL-6 

Freid scale 

 

AIS 

Hb 

1.48
**
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根据表 5 显示。衰弱对失眠及 Hb、IL-6 的中介效应的 bootstrap 95%置信区间的上、下均不包含 0，
表明衰弱不仅能对失眠起直接效应作用，而且能通过 IL-6、Hb 这一变量起中介效应作用。该直接效应

(1.48)和中介效应 IL-6 (0.68)、中介效应 Hb (1.08)分别占总效应(3.24)的 45.68%、20.99%、33.33%。 

4. 讨论(Discussion) 

本研究结果可从“全因负荷”理论框架阐释，慢性失眠作为长期应激源，导致多系统生理损耗，表

现为衰弱。 

4.1. 失眠与衰弱的关联 

衰弱(frailty)是一种以生理储备下降和多系统功能障碍为特征的老年综合征，睡眠质量下降已被认为

是衰弱的潜在危险因素。本研究发现，慢性失眠组的 Freid 量表评分明显高于对照组(P < 0.05)，本研究发

现，慢性失眠组的 Fried 量表评分显著高于对照组(P < 0.05)，且失眠严重度(AIS 评分)与衰弱程度呈显著

正相关(r = 0.610**)。这一发现与关于睡眠质量下降与衰弱风险增加的研究一致，指出睡眠障碍可能是衰

弱发展的重要风险因素[16]。值得注意的是，研究还发现失眠与多维衰弱均与脑结构改变及炎症因子水平

升高相关[23]，但关于改善失眠是否可同步改善衰弱的研究仍属空白[24]，这或将成为未来研究重点。 

4.2. 炎症因子的中介作用 

研究数据显示，失眠组 IL-6 水平显著升高(P < 0.05)，且与阿森斯量表、Fried 量表均呈正相关。IL-6
作为慢性炎症的核心介质，其升高可能与长期睡眠剥夺诱导的低度炎症状态相关[25]。本研究中介效应分

析显示，失眠与衰弱的相关性，还可通过炎症和代谢途径间接影响衰弱进程，IL-6 水平升高在失眠可能

与衰弱的过程中相关起到了 20.99%的中介作用，支持了炎症假说的成立。此外，炎症标志物如超敏 C 反

应蛋白、系统性炎症指数与衰弱评分呈显著正相关(r > 0.3)。 
IL-6 是一种多效性细胞因子，通过促进肌肉分解代谢、神经炎症和线粒体功能障碍，在衰弱发病机

制中发挥核心作用[26]。多项研究反复证实，IL-6 水平升高与老年人肌肉减少症、疲劳及恢复力下降密切

相关。已有研究指出，失眠与衰老的相互作用可能通过触发老年个体的慢性低度炎症状态(即“炎性衰老”，

inflamm-aging)引发系统性免疫失调[27] [28]。(放在讨论前面)当低度炎症状态长期存在时，睡眠修复期间

恢复稳态的难度增加，从而促进老年疾病的发生发展[29]。综上，这一机制通过加速衰弱与共病的协同发

展，揭示了以睡眠管理为核心的综合干预策略，对于延缓老年功能衰退的重要价值。 
然而，必须明确指出，此处所探讨的“中介”是一个纯粹的统计学概念，源于对横断面数据的模型

拟合。尽管我们的模型与“失眠导致血红蛋白下降，进而加剧衰弱”这一理论假设相契合，但横断面设

计本身无法排除其他等效的解释。 

4.3. 代谢与营养指标的协同影响 

失眠组的红细胞计数及血红蛋白水平显著降低(P < 0.05)，且血红蛋白与 Fried 评分呈负相关(r = 
−0.520**)。在中介效应分析中，Hb 水平降低在该过程中起到了 33.33%的中介作用，提示贫血或营养不良

可能是失眠与衰弱关系的重要机制之一既往研究表明，贫血与衰弱密切相关，可能通过组织低氧和能量

供应减少，加速肌肉功能衰退[29]。事实上，老年人的衰弱症与贫血往往同时出现，普遍认为是一个共同

与慢性炎症有关的病理、生理学过程。此外，长期睡眠不足可能影响铁代谢及红细胞生成，从而加重贫

血状况[30]，形成衰弱–贫血–失眠的相互联系。 
甘油三酯在单因素分析中显著，但在多因素模型中不显著，提示其影响可能被其他变量中介[31]。 
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5. 研究局限性与未来方向 

5.1. 因果推断与模型精确性的局限性 

横断面设计无法确定失眠与衰弱之间的因果关系，反向因果的可能性仍然存在[30]。二者之间的关系

很可能是复杂且双向的，这是本研究设计固有的、只能通过纵向研究来解决的局限性。我们在探索性的

逻辑回归分析中观察到一个虽然具有统计学显著性但精确度很低的优势比 (OR = 22.19, 95% CI: 
1.57~314.07)。逻辑回归中 OR 值的宽置信区间提示结果不稳定，需在未来大样本研究中验证。 

5.2. 样本异质性与诊断分类问题 

尽管采用了严格的纳入与排除标准以形成相对同质的慢性失眠患者组，但残留的异质性很可能仍然

存在。失眠是一种病因学上异质性的障碍，可能存在多种潜在亚型(例如，伴或不伴客观睡眠时间缩短，

伴或不伴高觉醒度)，这些亚型可能具有不同的生物学特征[32]。我们的二分法分类虽然临床实用，但可

能未能完全捕捉这种多样性，我们的发现可能最适用于具有失眠和衰弱特征的特定老年亚人群。 

5.3. 未测量及残留的混杂因素 

尽管我们调整了几个关键的混杂因素，但未测量或残留混杂的可能性依然存在。本研究未系统评估

的因素，例如客观睡眠测量(如通过多导睡眠图排除未确诊的睡眠呼吸暂停)、详细的药物使用数据(如特

定的抗抑郁药、催眠药)、精确的体力活动水平以及饮食模式，都可能同时影响失眠和所研究的生物标志

物(如 IL-6、Hb)，从而可能混淆所观察到的关联[33]。 

5.4. 测量工具的局限性 

某些测量工具的使用有其自身的局限性。MMSE (简易精神状态检查)作为一个广泛使用的筛查工具，

对特定认知域(如执行功能、工作记忆)缺乏敏感性，而这些认知域与睡眠调节关系更密切，且在失眠中常

受损[34] [35]。这很可能解释了其在单因素分析中显著而在多因素模型中不显著的不一致结果。此外，弗

里德衰弱表型(Fried Frailty Phenotype)虽经过验证且广泛使用，但它是一个躯体衰弱模型，可能未能完全

捕捉与失眠相关的衰弱心理或社会维度。 

5.5. 中介分析的样本量考量 

尽管我们的中介分析揭示了 IL-6 和血红蛋白的显著间接效应，但必须注意到，中介模型通常需要更

大的样本量才能获得足够的统计效能，特别是对于检测涉及多个中介变量的复杂间接通路而言[36] [37]。
本研究的样本量虽然足以进行主要的组间比较和回归分析，但可能限制了中介效应估计的精确性，以及

检测更小(但可能重要)的中介效应的效能。因此，当前的中介分析结果应被视为潜在机制通路的初步证

据，其稳健性需要在未来更大样本、经过专门效能计算的研究中得到进一步验证。 

6. 结论 

总之，本病例对照研究证实了老年人群中慢性失眠与衰弱之间存在强关联。其最重要的贡献在于发

现，通过 Fried 量表评估的衰弱是慢性失眠的一个强大且独立的危险因素，与罹患失眠的优势比显著增加

相关。此外，炎症(IL-6 升高)和贫血(血红蛋白降低)似乎是此关联中重要的、相互关联的生物学相关标志

物。虽然横断面性质无法确定因果，但我们的研究结果强调，应将衰弱评估纳入失眠老年患者的临床评

估中，因为它可能是一个关键的潜在贡献者。未来的纵向研究对于确认此关系的方向性及探索综合管理

策略至关重要。 
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