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不同体质指数早发２型糖尿病的临床特征分析
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　　［摘要］　目的：比较不同体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）早发２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）的临床特征。方法：选择临床初次诊

断为Ｔ２ＤＭ的年龄≤３５岁的患者２８７例，按ＢＭＩ不同分为超重组（ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ
２）１９０例和非超重组（ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ

２）９７

例，比较两组患者在一般资料和生化指标方面的差异。结果：超重组患者以男性为主，高血压、非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎ

ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）的发生率均明显高于非超重组（犘＜０．０１）。超重组患者的空腹血糖（ＦＰＧ）、空腹胰岛素

（ＦＩＮＳ）、餐后２ｈ胰岛素（２ｈＩＮＳ）、空腹Ｃ肽（ＦＣＰ）、餐后２ｈＣ肽（２ｈＣＰ）、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）、丙氨酸氨基转移

酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、γ谷氨酸转肽酶（γＧＴ）、总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、血肌酐（ＳＣｒ）、血尿酸（ＵＡ）

水平均高于非超重组（犘＜０．０１）；超重组患者的糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、糖化白蛋白（ＧＡ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）水平

较非超重组低（犘＜０．０５）。结论：超重的早发Ｔ２ＤＭ患者发生高血压、ＮＡＦＬＤ的比例高，肝肾功能减退、胰岛素抵抗和代谢功

能紊乱较严重。
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　　糖尿病是一种由遗传与环境因素相互作用引

起的以慢性高血糖为特征的代谢性疾病。胰岛β细

胞功能减退和胰岛素抵抗是糖尿病的两个主要病

理生理基础。糖尿病分为１型糖尿病（Ｔ１ＤＭ）、２

型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）、妊娠糖尿病及其他类型糖尿

病［１］，其中以Ｔ２ＤＭ最多见。Ｔ２ＤＭ又称非胰岛素

依赖型糖尿病，患者以发病年龄较大、超重及胰岛

素抵抗为主要特征，占糖尿病患者的９０％以上
［２］。

但是，近年来Ｔ２ＤＭ 的发病呈年轻化趋势，早发

Ｔ２ＤＭ的发病率逐年上升
［３］。既往研究［３４］表明，

相较于Ｔ１ＤＭ，早发Ｔ２ＤＭ患者的病情更为凶险，

有更高的病死率和心血管不良事件发生率。本研

究通过分析不同体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）

早发Ｔ２ＤＭ 患者的临床特征，以探讨超重在早发

Ｔ２ＤＭ患者疾病发生、发展中的作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００６年６月至２０１８年５月

在我院内分泌科住院，临床初次诊断为Ｔ２ＤＭ的年

轻患者（年龄≤３５岁）２８７例。Ｔ２ＤＭ 诊断符合

１９９９年世界卫生组织（ＷＨＯ）糖尿病诊断标准，排

除Ｔ１ＤＭ、妊娠糖尿病及其他类型糖尿病。其中，

男性２０２例、女性８５例，年龄１２～３５岁，平均

（２６．８４±５．７２）岁。以ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２ 为超重标

准［５］，将患者分为超重组（ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２，１９０例）

和非超重组（ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ２，９７例）。

１．２　研究方法　记录患者的性别、年龄、糖尿病初

次诊断年龄、典型临床表现、糖尿病家族史、高血压

病史、是否有非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ

ｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）、糖尿病并发症及住院

期间胰岛素及降糖药物使用情况。糖尿病家族史

为记录３代以内亲属中糖尿病的患病情况。高血压

的诊断标准为收缩压≥１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝

０．１３３ｋＰａ）或舒张压≥９０ｍｍＨｇ。ＮＡＦＬＤ由腹部超

声或ＣＴ检查证实。糖尿病并发症包括糖尿病大血管

病变、糖尿病视网膜病变及糖尿病周围神经病变。糖

尿病大血管病变主要通过血管彩色超声进行诊断；糖

尿病视网膜病变通过眼底镜检查或眼底照相确诊。每

日注射胰岛素次数≥３次为胰岛素强化治疗。

１．３　生化指标　记录病程中随机血糖最高值、空

腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）、空腹胰岛素

（ＦＩＮＳ）、餐后２ｈ胰岛素（２ｈＩＮＳ）、空腹Ｃ肽（ＦＣ

Ｐ）、餐后２ｈＣ 肽（２ｈＣＰ）、糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）、糖化白蛋白（ＧＡ）、尿酮体、抗谷氨酸脱羧

酶抗体（ＧＡＤＡ）、抗胰岛素抗体（ＩＡＡ）、丙氨酸氨基

转移酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、碱性

磷酸酶（ＡＫＰ）、γ谷氨酰转肽酶（γＧＴ）、血尿素氮

（ＢＵＮ）、血尿酸（ＵＡ）、血肌酐（ｓＣｒ）、总胆固醇

（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ

Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、尿微量白蛋白

与肌酐比值（ＡＣＲ）、２４ｈ尿蛋白。胰岛素抵抗指数

（ＨＯＭＡＩＲ）＝ＦＩＮＳ×ＦＰＧ／２２．５。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１８．０软件进行统计

学分析。计量资料以珔狓±狊表示，所有数据进行正态

性检验，符合正态分布的计量资料采用狋检验；符合

偏态分布的数据采用Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检验，以中位数

和四分位间距表示。计数资料以率（％）表示，采用

χ
２检验。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　一般资料的比较　结果（表１）表明：与非超重

组比较，超重组男性比例较高，高血压与ＮＡＦＬＤ发

生率较高，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。超重组

胰岛素使用率、胰岛素强化治疗率均低于非超重组

（犘＜０．０５）。

２．２　生化指标的比较　结果（表２）表明：超重组患

者的ＦＰＧ、ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＦＣＰ、２ｈＣＰ、ＡＬＴ、

ＡＳＴ、γＧＴ、ＴＣ、ＴＧ、ＳＣｒ、ＵＡ水平高于非超重组

（犘＜０．０１）；ＨｂＡ１ｃ、ＧＡ、ＨＤＬＣ水平较非超重组低

（犘＜０．０５）。

表１　超重组与非超重组早发犜２犇犕患者一般临床资料的比较

　临床资料 非超重组（ＢＭＩ＜２４ｋｍ／ｍ２） 超重组（ＢＭＩ≥２４ｋｍ／ｍ２） 犘值

性别（男／女） ５８／３９ １４４／４６ ０．００５

初次诊断年龄／岁 ２６．３７±６．２１（狀＝８１） ２７．０４±５．４８（狀＝１８０） ０．３８３

临床症状

　多饮多食多尿 ６６（６６／８８，７５．００％） １３１（１３１／１８５，７０．８１％） ０．４７０

　体质量下降 ５３（５３／８８，６０．２３％） ８９（８９／１８５，４８．１１％） ０．０６１

　糖尿病家族史 ３４（３４／９７，３５．０５％） ８５（８５／１９０，４４．７４％） ０．１１５
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续表１

　临床资料 非超重组（ＢＭＩ＜２４ｋｍ／ｍ２） 超重组（ＢＭＩ≥２４ｋｍ／ｍ２） 犘值

合并症与并发症

　高血压 ７（７／９７，７．２２％） ４３（４３／１９０，２２．６３％） ０．００１

　非酒精性脂肪性肝病 ２０（２０／９７，２０．６２％） １５２（１５２／１８６，８１．７２％） ０．０００

　视网膜病变 ３（３／２７，１１．１１％） ３（３／５１，５．８８％） ０．４１０

　周围神经病变 ４（４／１７，２３．５３％） ５（５／４６，１０．８７％） ０．２０２

　大血管病变 ５（５／９７，５．１５％） １１（１１／１８８，５．８５％） ０．８０９

胰岛素使用情况

　胰岛素使用率 ７６（７６／９７，７８．３５％） １０４（１０４／１９０，５４．７４％） ０．０００

　胰岛素强化治疗 ３７（３７／７６，４８．６８％） ３３（３３／１０４，３１．７３％） ０．０２１

　　部分病例缺乏相应数据

表２　超重组与非超重组早发犜２犇犕患者生化指标的比较

　生化指标 非超重组（ＢＭＩ＜２４ｋｍ／ｍ２） 超重组（ＢＭＩ≥２４ｋｍ／ｍ２） 犘值

糖代谢

　最高血糖犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １８．２０±１４．４３ １７．７５±１４．０５ ０．７４１

　ＦＰＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ８．５０±６．４０ １０．１０±７．３０ ０．００９

　２ｈＰＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １５．７２±５．７０ １６．３３±４．５８ ０．３９６

　ＨｂＡ１ｃ／％ １１．４０±９．１８ １０．８０±９．００ ０．０４９

　ＧＡ／％ ３３５．００±４２．７５ １３７．００±２５．００ ０．００２

　ＦＩＮＳ狕Ｂ／（μＵ·ｍＬ
－１） ６．３０±３．２０ １１．２０±７．３９ ０．０００

　２ｈＩＮＳ狕Ｂ／（μＵ·ｍＬ
－１） １８．２０±１０．６０ ３１．６０±１９．７０ ０．０００

　ＦＣＰρＢ／（ｎｇ·ｍＬ
－１） １．１４±０．６６ ２．３７±１．５７ ０．０００

　２ｈＣＰρＢ／（ｎｇ·ｍＬ
－１） ２．２０±１．４４ ４．５８±２．６７ ０．０００

　尿酮体犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １０．００±１．７５ １０．００±１．５０ ０．８０３

　ＧＡＤＡ狕Ｂ／（μＵ·ｍＬ
－１） １０．５５±５．７７ ９．５６±４．６９ ０．６９９

　ＩＡＡ狕Ｂ／（μＵ·ｍＬ
－１） ７．９５±４．４３ ７．７２±５．８４ ０．２１７

　ＨＯＭＡＩＲ ２．６９±１．３０ ４．９２±２．９９ ０．０００

肝功能

　ＡＬＴ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） １７．００±１２．２５ ４４．００±２２．００ ０．０００

　ＡＳＴ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） １６．５０±１４．００ ２９．００±１８．００ ０．０００

　ＡＫＰ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） ６９．００±５６．２５ ７３．００±６０．００ ０．１２１

　γＧＴ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） １８．００±１４．００ ４２．００±２８．００ ０．０００

肾功能

　ＢＵＮ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．７２±１．６２ ４．４２±１．３７ ０．１１８

　ＳＣｒ犮Ｂ／（μｍｏｌ·Ｌ
－１） ５８．２２±１５．２２ ６３．７０±１６．２８ ０．００７

　ＵＡρＢ／（ｇ·Ｌ
－１） ０．３１±０．２５ ０．３９±０．３０ ０．０００

脂代谢

　ＴＣ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．５０±３．９２ ４．８６±４．２９ ０．００７

　ＴＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．０９±０．７６ １．９３±１．３７ ０．０００

　ＨＤＬＣ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．２０±０．９５ ０．９３±０．８０ ０．０００

　ＬＤＬＣ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．６９±０．９２ ２．８８±０．９６ ０．１１１

尿检验

　ＡＣＲ／（ｍｇ·ｇ－１） １２．００±５．００ １０．００±５．００ ０．９３９

　尿蛋白／（ｇ·２４ｈ－１） ０．５３±０．８３ ０．６３±０．７１ ０．８０２

　　Ｔ２ＤＭ：２型糖尿病；ＦＰＧ：空腹血糖；ＨｂＡ１ｃ：糖化血红蛋白；ＧＡ：糖化白蛋白；ＦＩＮＳ：空腹胰岛素；２ｈＩＮＳ：餐后２ｈ胰岛素；ＦＣＰ：空腹Ｃ
肽；２ｈＣＰ：餐后２ｈＣ肽；ＧＡＤＡ：抗谷氨酸脱羧酶抗体；ＩＡＡ：抗胰岛素抗体；ＨＯＭＡＩＲ：胰岛素抵抗指数；ＡＬＴ：丙氨酸氨基转移酶；ＡＳＴ：天
冬氨酸氨基转移酶；ＡＫＰ：碱性磷酸酶；γＧＴ：谷氨酰转肽酶；ＢＵＮ：血尿素氮；ＳＣｒ：血肌酐；ＵＡ：血尿酸；ＴＣ：总胆固醇；ＴＧ：三酰甘油；ＨＤＬＣ：
高密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇；ＡＣＲ：尿微量白蛋白与肌酐比值
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３　讨　论

超重已成为目前社会严重的健康问题，是

Ｔ２ＤＭ的独立危险因素。研究
［６］表明，胰岛素抵抗

和内脏脂肪蓄积导致的糖脂代谢紊乱是多种代谢

性疾病的重要诱因，在早发Ｔ２ＤＭ发生发展中起重

要作用。胰岛素抵抗贯穿Ｔ２ＤＭ发生发展的全过

程，也是肥胖、高血糖、高血压、高血脂、高尿酸等多

种疾病的共同基础。本研究显示，超重组ＦＩＮＳ、２ｈ

ＩＮＳ、ＦＣＰ、２ｈＣＰ均高于非超重组（犘＜０．０１），说

明超重与胰岛素抵抗具有明显相关性。本研究中

超重组的胰岛素抵抗更明显，而胰岛素抵抗可导致

肝糖输出增加，血糖的增高进一步又使胰岛素代偿

性分泌增多，进而加重胰岛素抵抗，形成恶性循环；

同时，胰岛素抵抗又促进超重的发展，二者互相影

响，加重超重早发Ｔ２ＤＭ患者的病情。

肝脏作为人体代谢的重要枢纽，具有去氧化、

储存肝糖原及消化、合成、运输脂质等作用。超重

人群体内脂肪分解形成的游离脂肪酸（ＦＦＡ）增加，

ＦＦＡ通过门静脉进入肝脏，作为底物合成ＴＧ，造成

脂肪代谢紊乱，诱发ＮＡＦＬＤ的发生
［７］。本研究中，

超重组ＮＡＦＬＤ患病率较非超重组高，ＡＬＴ、ＡＳＴ、

γＧＴ等肝功能指标高于非超重组（犘＜０．０１），说明

超重组早发Ｔ２ＤＭ 患者已存在肝细胞病理损伤。

与不伴随 ＮＡＦＬＤ 的 Ｔ２ＤＭ 患者相比，合并

ＮＡＦＬＤ的Ｔ２ＤＭ 患者血糖更难控制
［８］。其原因

主要是肝脏脂肪的沉积会导致肝细胞内ＦＦＡ氧化

增加，抑制肝糖原的利用，导致肝脏胰岛素受体下

调，形成肝脏胰岛素抵抗，从而诱发或加重糖代谢

异常，尤其导致ＦＰＧ升高。本研究显示，超重组

ＦＰＧ、ＴＧ、ＴＣ高于非超重组（犘＜０．０１），可见超重

早发Ｔ２ＤＭ患者存在更严重的糖脂代谢紊乱。

肾脏脂肪的蓄积是导致慢性肾衰竭的主要原

因之一，也是糖尿病肾病发生发展的重要因素［９］。

超重早发Ｔ２ＤＭ患者常伴随肾脏损伤，其发生机制

包括肾单位脂肪蓄积、肾血流动力学改变等肾结构

功能的改变，全身氧化应激增加、肾素血管紧张素

醛固酮系统（ＲＡＡＳ）和交感系统激活，脂肪组织中

炎性细胞因子生成增加等［１０１１］。本研究显示，超重

组患者的ＳＣｒ水平高于非超重组（犘＜０．０１），提示

其存在一定程度的肾功能损害。同时，本研究中超

重早发Ｔ２ＤＭ患者血ＵＡ水平高于非超重组（犘＜

０．０１），这是由于随着糖尿病病程的进展，糖脂代谢

紊乱加重，肾糖阈值下降、肾功能受损，导致ＵＡ的

清除率下降，诱发高尿酸血症。ＵＡ微结晶沉积于

血管壁，引起局部炎症反应，导致血管内膜损伤；尿

酸盐作为炎性物质影响血小板的黏附、聚集，并激

活凝血与促进血栓的形成；尿酸还可以激活ＲＡＡＳ

系统。因此，高尿酸血症是高血压病和心脑血管疾

病的独立危险因素［１２］。早发Ｔ２ＤＭ患者监测ＳＣｒ、

ＵＡ水平，并改善生活方式，对改善其疾病转归具有

重要意义。

因早发Ｔ２ＤＭ患者较早存在糖脂代谢紊乱、高

血压、ＳＣｒ的增高等异常，会增加糖尿病并发症的发

生风险，尤其是心血管事件［１３］。ＨｂＡ１ｃ与糖尿病微

血管病变关系密切［６］。ＨｂＡ１ｃ水平升高反映患者持

续性高血糖，降低ＨｂＡ１ｃ水平有助于减少心脑血管

事件、视网膜病变、白内障、糖尿病肾病等并发症的

发生［１４］。英国糖尿病前瞻性研究（ＵＫＰＤＳ）
［１５］显

示，ＨｂＡ１ｃ每降低１％，发生周围血管病变的危险性

降低４３％，任一糖尿病相关终点的危险性降低

２１％。因此，应对早发Ｔ２ＤＭ患者的血糖进行及时

评价［１６］。本研究中，两组早发 Ｔ２ＤＭ 患者的

ＨｂＡ１ｃ水平均高于糖尿病的诊断切点，但患者病程

较短。因此，心脑血管疾病及周围神经病变发病率

均较低，但差异无统计学意义。

综上所述，超重早发Ｔ２ＤＭ表现为脂肪蓄积、

胰岛素抵抗、糖脂代谢紊乱、高血压、肝肾功能减退

等，各因素互为因果，并加剧超重早发Ｔ２ＤＭ的发

生发展。超重人群糖尿病较早发生的病因机制未

明，对其进行宣教，使其改善生活方式、减轻体质

量、监测并控制异常指标等预防措施更为重要。日

本有学者［１７］指出，超重者减轻体质量会通过降低交

感系统的激活，而改善肾功能。对于早发Ｔ２ＤＭ患

者，控制血压对于延长其生存期的远期效果显

著［１８］。值得注意的是，虽然超重对早发Ｔ２ＤＭ 患

者全身代谢功能障碍和多器官功能紊乱具有显著

影响，但本研究中超重组胰岛素使用率及胰岛素强

化治疗率均低于非超重组，提示非超重组胰岛功能

更差，可能与不同ＢＭＩ早发Ｔ２ＤＭ的发病机制有

所不同相关。目前对于早发Ｔ２ＤＭ的认知尚不成

熟，需更深入地研究其发生机制及预后。
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