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　　［摘要］　目的　探讨新确诊２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）患者临床特点，并分析该患者群中非酒精性脂
肪肝（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）、高尿酸血症、颈围、颈动脉内中膜厚度（ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，ＣＩＭＴ）间

的相关性。方法　收集并分析８５例病程１年以内、新确诊即住院治疗的Ｔ２ＤＭ 患者的临床资料，包括颈围、腰围、腰臀比和

体质指数，空腹胰岛素、空腹Ｃ肽、糖化血红蛋白、肝肾功能、血脂分型及尿微量白蛋白水平，肝脏和颈动脉超声等。结果　８５
例患者中，合并ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症和ＣＩＭＴ增厚者分别占５７．６％（４９／８５）、１６．５％（１４／８５）和２９．４％（２５／８５）。８８．２％（７５／

８５）的患者合并２种及以上代谢异常，Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ组、高尿酸血症组及颈围增大组代谢异常数量均多于其他无相应病

变组（Ｐ＜０．０５）；各组间体质指数、颈围、腰围，丙氨酸转氨酶、三酰甘油水平的差异均有统计学意义（Ｐ均＜０．０５）。多因素非条

件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，颈围、腰围、体质指数、丙氨酸转氨酶、空腹Ｃ肽及血尿酸是ＮＡＦＬＤ及ＣＩＭＴ增厚的共同危险因素。

结论　Ｔ２ＤＭ 确诊时绝大多数患者已有多种代谢异常；ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症、颈围增大及ＣＩＭＴ增厚不仅互为危险因素，而
且颈围和血尿酸水平等是ＮＡＦＬＤ和ＣＩＭＴ增厚的共同危险因素。

　　［关键词］　２型糖尿病；非酒精性脂肪肝；颈动脉；内中膜厚度；颈围；高尿酸血症
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　　近年来全球范围内糖尿病的患病率逐年上升并

呈年轻化趋势，中国已成为全球糖尿病患者人数最

多的国家，其中２０岁以上人群中，糖尿病的患病率

为９．７％，而糖尿病前期的患病率更高达１５．５％［１］。

心脑大血管病变是糖尿病患者致残、致死的主要原

因，而糖尿病又是心脑血管疾患、高血压等疾病的高

危因素［２］。因此，分析糖尿病，尤其是２型糖尿病

（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）发生发展的危险

因素，并针对其开展早期筛查与防治显得至关重要。

本研究旨在探讨Ｔ２ＤＭ 患者非酒精性脂肪肝（ｎｏｎ

ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）、血尿酸（ｓｅｒ

ｕｍｕｒｉｃａｃｉｄ，ＳＵＡ）及颈围（ｎｅｃｋｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ，

ＮＣ）等代谢异常或指标之间的相互关联及其与

Ｔ２ＤＭ发生间的关联，为糖尿病的有效防治及管理

提供新思路、新方法。

１　材料和方法

１．１　研究对象与观察指标　观察２００６年６月至

２００８年５月新确诊Ｔ２ＤＭ 并在第二军医大学长海

医院内分泌科住院治疗、资料完整的患者８５例，收

集患者基本信息，如性别、年龄、身高、体质量、血压、

ＮＣ、腰围、腰臀比、体质指数（ＢＭＩ）及糖尿病病程；

目前疾病情况，包括空腹血糖、空腹胰岛素及Ｃ肽、

糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）、空腹ＳＵＡ、

肝肾功能、血脂分型及尿微量白蛋白（ｍｉｃｒｏａｌｂｍｉｎｕ

ｒｉｎｅ，ＭＡＬＢ）水平、肝脏和颈动脉超声等。Ｔ２ＤＭ
诊断参照 ＷＨＯ１９９９年诊断标准；ＮＡＦＬＤ诊断参

照中华肝脏病学会脂肪肝及酒精肝病学组２００６年

制定的诊断标准；颈动脉内中膜厚度（ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａ

ｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，ＣＩＭＴ）检查采用 ＨＰ５０００彩色多

普勒超声显像仪及７．０ＭＨｚ线阵探头，由锁骨侧向

头侧纵向探查，于颈动脉球部近端及远端１ｃｍ处的

颈总动脉段后壁分别测量ＣＩＭＴ，取其平均值，ＣＩ

ＭＴ＜０．１ｃｍ 为无ＣＩＭＴ增厚，ＣＩＭＴ≥０．１ｃｍ为

ＣＩＭＴ增厚；采用尿酸酶法用自动生化分析仪测定

空腹ＳＵＡ水平，ＳＵＡ≥０．４２ｍｍｏｌ／Ｌ为高尿酸血

症，ＳＵＡ＜０．４２ｍｍｏｌ／Ｌ为ＳＵＡ正常；ＮＣ是测量

第７颈椎上缘与喉结下方即颈部最细部位的周径；

腰围是测量肋骨下缘与髂嵴连线中点的腹部周径；

臀围系臀部最大周径。多重代谢异常是指糖尿病患

者合并有下述指标中的２项及以上异常者，包括超

重和（或）肥胖、高血压病、血脂紊乱、高尿酸血症、

ＮＡＦＬＤ及颈动脉血管斑块形成。血脂异常的诊断

依据《中国成人血脂异常防治指南》，即高胆固醇血

症为血清总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣｈ）≥５．７２

ｍｍｏｌ／Ｌ 且 三 酰 甘 油 （ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，

ＴＧ）＜１．７０ｍｍｏｌ／Ｌ，高 三 酰 甘 油 血 症 为 血 清

ＴＧ≥１．７０ｍｍｏｌ／Ｌ且ＴＣｈ＜５．７２ｍｍｏｌ／Ｌ，混合型

高脂血症为 ＴＣｈ≥５．７２ｍｍｏｌ／Ｌ 且 ＴＧ≥１．７０

ｍｍｏｌ／Ｌ，低高密度脂蛋白胆固醇血症（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）为血清 ＨＤＬＣ＜
０．９ｍｍｏｌ／Ｌ；以上任何一种及以上血脂异常称为血

脂紊乱。ＢＭＩ＝体质量／身高２（ｋｇ／ｍ２），诊断标准参

照２００３年《中国成人超重和肥胖症预防与控制指

南》，即ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２为超重，ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ２为

肥胖；腰围男性≥８５ｃｍ，女性≥８０ｃｍ为腹型肥胖。

１．２　研究方法　横断面研究描述８５例Ｔ２ＤＭ患者

中其他代谢异常的患病率；并依据上述诊断标准分别

将患者分为合并ＮＡＦＬＤ组与无ＮＡＦＬＤ组、合并高

尿酸血症组与ＳＵＡ正常组、合并ＣＩＭＴ增厚组与无

ＣＩＭＴ增厚组、不同大小ＮＣ组（依据四分位法分为４
组），比较各组各项检测指标的平均值。采用病例对

照研究分析Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ、Ｔ２ＤＭ合并高尿酸

血症及Ｔ２ＤＭ合并ＣＩＭＴ增厚的危险因素。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件对数据进

行统计学分析，两组间均数的比较采用ｔ检验；多组

间均数比较采用单因素方差分析；各组内多样本率

的比较采用χ
２检验；等级资料采用非参数检验；采用

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析组内危险因素，用比值比（ｏｄｄｓｒａ

ｔｉｏ，ＯＲ）及９５％可信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）

评估危险因素和并发症发生的关联程度；连续资料

采用线性回归，用回归系数（β）评估影响因素的危险

度。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　基本资料

２．１．１　Ｔ２ＤＭ 患者年龄分布　患者平均病程为

（４．９３±４．６８）个 月 （均 在 １ 年 以 内），平 均

（５１．４４±１１．８０）岁，其中男性６０例，平均（４９．９８±

１１．８６）岁；女性２５例，平均（５７．３６±９．４５）岁。年龄＜
４０岁者占１７．６％（１５／８５），４０～４９岁者占２７．１％（２３／

８５），５０～５９岁者占３２．９％（２８／８５），≥６０岁者占

２２．４％（１９／８５）。

２．１．２　Ｔ２ＤＭ患者合并症及并发症情况　Ｔ２ＤＭ患

者合并症及并发症情况见图１，８５例中合并２种及以

上代谢异常的有８８．２％（７５／８５）。



第５期．胡艳艳，等．新确诊２型糖尿病患者８５例临床特点及相关危险因素分析 ·５０９　　 ·

图１　８５例新确诊住院Ｔ２ＤＭ患者合并症及

并发症发生情况

Ｆｉｇ１　Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ８５ｎｅｗｌｙ

ｄｉａｇｎｏｓｅｄｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＴ２ＤＭ

Ｔ２ＤＭ：Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ．Ａ：Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ；Ｂ：Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ；Ｃ：Ｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉａ；Ｄ：

Ｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉａ；Ｅ：Ｃｏｍｂｉｎｅｄｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ；Ｆ：Ｌｏｗ

ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；Ｇ：Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ；Ｈ：

Ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔｏｒｏｂｅｓｉｔｙ；Ｉ：Ｃｅｎｔｒａｌｏｂｅｓｉｔｙ；Ｊ：Ｃａｒｏｔｉｄｐｌａｑｕｅｓ

２．２　依据是否合并ＮＡＦＬＤ分组后情况

２．２．１　两组患者各代谢指标比较　８５例患者依据

确诊时是否伴有ＮＡＦＬＤ分为合并ＮＡＦＬＤ组（ｎ＝

４９）和无 ＮＡＦＬＤ组（ｎ＝３６）。统计分析显示合并

ＮＡＦＬＤ组患者的ＢＭＩ、ＮＣ、腰围、腰臀比、ＳＵＡ、空

腹Ｃ肽、ＨｂＡ１ｃ、丙氨酸转氨酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓ

ｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）、ＴＧ和载脂蛋白Ｂ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢ，

ａｐｏＢ）平均值均高于无 ＮＡＦＬＤ 组，载脂蛋白 Ａ１
（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ１，ａｐｏＡ１）平均值低于无 ＮＡＦＬＤ
组，两组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＳＵＡ在

ＮＡＦＬＤ组为（３．９９±０．８５）ｍｍｏｌ／Ｌ，在无 ＮＡＦＬＤ
组为（２．２８±０．５４）ｍｍｏｌ／Ｌ。其他指标具体见表１。

２．２．２　两组患者合并其他代谢异常组分数的比

较　Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的患者均合并至少２种或

以上的其他代谢异常；统计分析显示 Ｔ２ＤＭ 合并

ＮＡＦＬＤ代谢异常的组分数多于无ＮＡＦＬＤ组，差异

有统计学意义（Ｐ＝０．０２５），见图２。

表１　８５例Ｔ２ＤＭ患者分组后临床特征及生化指标比较

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｉｃｅｓｏｆ８５Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ＢＭＩ
（ｋｇ·ｍ－２） ＮＣｌ／ｃｍ ＷＣｌ／ｃｍ ＷＨＲ ＦＩＮＳ

ｚＢ／（ｍＩＵ·Ｌ－１）
ＦＣＰ

ρＢ／（μｇ·Ｌ－１）
ＨｂＡ１ｃ（％）

ＮＡＦＬＤ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝３６） ２２．９１±２．５０ ３４．４０±３．５６ ８５．２２±７．８６ ０．９１±０．０５ １２．６８±８．４３ ０．９７±０．８２ ９．４５±２．４９
　Ｗｉｔｈ（ｎ＝４９） ２５．８７±３．４７ ３６．４０±３．４７ ９４．４４±９．９５ ０．９６±０．０８ １２．４６±１１．６２ １．８５±１．１７ １０．６５±２．５１
　Ｐｖａｌｕｅ ＜０．００１ ０．００１ ＜０．０１ ０．００３ ０．０９ ＜０．００１ ０．０１
Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝７１） ２４．２８±３．２６ ３４．３６±３．３１ ８５．１２±９．３２ ０．９２±０．０６ １０．９４±８．９０ １．１３±０．９５ ９．５４±２．６０
　Ｗｉｔｈ（ｎ＝１４） ２６．１８±３．７９ ３７．７３±３．１４ ９７．１３±１１．６５ ０．９８±０．０９ ２０．１２±１３．５５ １．８２±１．７１ １０．６０±２．２６
　Ｐｖａｌｕｅ ０．０１ ＜０．０１ ０．０１ ０．００３ ０．７２ ０．０３８ ０．０４８
ＩｎｃｒｅａｓｅｄＣＩＭＴ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝６０） ２２．５０±３．６６ ３５．６９±３．７７ ８６．２８±１０．９１ ０．９２±０．１０ １２．２２±１０．０１ ０．９２±０．８６ ９．７０±２．４３
　ｗｉｔｈ（ｎ＝２５） ２４．７３±２．８０ ３６．２６±３．３７ ９３．９２±８．４９ ０．９５±０．０６ １３．０２±１０．４５ １．３９±１．０７ １０．５６±２．５７
　Ｐｖａｌｕｅ ＜０．０１ ０．０２１ ＜０．０１ ０．１２３ ０．１２ ０．０２１ ０．３８

Ｇｒｏｕｐ ＳＣｒ
ｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１）

ＡＬＴ
ｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１）

ＡＳＴ
ｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１）

ＴＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＡｐｏＢ
ρＢ／（ｇ·Ｌ－１）

ＡｐｏＡ１
ρＢ／（ｇ·Ｌ－１）

ＭＡＬＢ
ρＢ／（ｍｇ·Ｌ－１）

ＮＡＦＬＤ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝３６） ６３．６９±１８．０８ ２２．１９±１２．５２ ２４．１１±１１．０９ １．３０±０．６１ ０．８６±０．２３ １．３０±０．９１ ４．９３±４．６８
　Ｗｉｔｈ（ｎ＝４９） ６６．９４±１８．４７ ４２．９０±２０．１６ ２９．３９±２０．８３ ２．３７±２．３４ ０．９７±０．２０ １．１９±０．１６ ２５．４７±２０．１０
　Ｐｖａｌｕｅ ０．４２ ０．０１ ０．１７ ０．０１ ０．０４ ０．０１ ０．６３
Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝７１） ６３．６０±１５．７５ ２８．４１±２２．９５ ２４．５７±１１．０９ １．７３±１．３９ ０．９１±０．２２ １．２４±０．１９ １７．２５±１３．２４
　Ｗｉｔｈ（ｎ＝１４） ７４．７３±２５．９０ ３４．０７±２５．８９ ３９．２０±３２．２９ ２．７９±２．１４ ０．９５±０．１９ １．２１±０．１４ ４８．１５±２８．１６
　Ｐｖａｌｕｅ ０．０３ ０．０１ ０．０３ ０．０４ ０．６０ ０．５２ ０．０３
ＩｎｃｒｅａｓｅｄＣＩＭＴ
　Ｗｉｔｈｏｕｔ（ｎ＝６０） ６５．８５±１８．２４ ２６．４２±２０．０７ ２７．７５±１９．７９ １．３７±１．１６ ０．８２±０．０３ １．３２±０．０２ ２０．３８±５．８２
　Ｗｉｔｈ（ｎ＝２５） ６５．１６±１９．０２ ３８．０８±１７．６３ ２６．０４±１０．９９ １．６２±１．１５ ０．９７±０．０４ １．１８±０．０３ ２４．０４±４．３７
　Ｐｖａｌｕｅ ０．３２ ０．０４ ０．０９ ０．０４ ０．０３ ０．０２ ０．５３

　Ｔ２ＤＭ：Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ＮＡＦＬＤ：Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ；ＣＩＭＴ：Ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ；ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；

ＮＣ：Ｎｅｃｋｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ；ＷＣ：Ｗａｉｓｔｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ；ＷＨＲ：Ｗａｉｓｔｈｉｐｒａｔｉｏ；ＦＩＮＳ：Ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ；ＦＣＰ：ＦａｓｔｉｎｇＣｐｅｐｔｉｄｅ；ＨｂＡ１ｃ：Ｈｅｍｏ

ｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ；ＳＣｒ：Ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ；ＡＬＴ：Ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＡＳＴ：Ａｓｐａｒｔａｔｅｔｒａｎｓａｒｎｉｎａｓｅ；ＴＧ：Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＡｐｏＢ：Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
Ｂ；ＡｐｏＡ１：ＡｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ１；ＭＡＬＢ：Ｍｉｃｒｏａｌｂｍｉｎｕｒｉｎｅ
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图２　合并ＮＡＦＬＤ组和无ＮＡＦＬＤ组患者合并其他代谢异常组分数比较

Ｆｉｇ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｃａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎＴ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔＮＡＦＬＤ

Ｔ２ＤＭ：Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ＮＡＦＬＤ：Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ．Ｐ＜０．０５ｂｅｔｗｅｅｎＮＡＦＬＤｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｎＮＡＦＬＤｇｒｏｕｐ

２．２．３　ＮＡＦＬＤ 危险因素分析 　 以是否合并

ＮＡＦＬＤ为因变量，调整年龄、性别、是否吸烟、是否

饮酒、高血压病、血脂紊乱等因素进行多因素非条件

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，采用后退法筛选自变量，最终进入

回归方程的影响因素有１０个，提示 ＢＭＩ［ＯＲ＝

１．４４５（１．１８５，１．７６２），Ｐ＜０．００１］、ＮＣ［ＯＲ＝１．２４
（１．０６７，１．４４１），Ｐ＝０．０１４］、腰围［ＯＲ＝１．１４１
（１．０６６，１．２２２），Ｐ＜０．０１］、腰 臀 比 ［ＯＲ＝４．３２
（３．０４４，６．２５０），Ｐ＝０．００２］、空腹Ｃ肽［ＯＲ＝２．５６８
（１．３３６，４．９３６），Ｐ＝０．００５］、ＡＬＴ［ＯＲ＝１．０３９
（１．００９，１．０７１），Ｐ ＝０．０１２］、ＳＵＡ ［ＯＲ＝３．１４６
（１．７０３，５．４３０），Ｐ＝０．０３１］、低 ＨＤＬＣ血症［ＯＲ＝

１．９８３ （１．００７，３．９０６），Ｐ ＝０．０４８］、ａｐｏＡ１
［ＯＲ＝０．０２１（０．００１，０．７７９），Ｐ＝０．０２７］及颈动脉斑

块形成［ＯＲ＝１．１０３（１．０２８，１．１８３），Ｐ＝０．００６］均

为ＮＡＦＬＤ的影响因素，其中ａｐｏＡ１（β＝－３．５９５）

是ＮＡＦＬＤ的保护性因素，其他（β＞０）均为ＮＡＦＬＤ
的危险因素。

２．３　依据是否合并ＳＵＡ异常分组后情况

２．３．１　两组患者各代谢指标比较　８５例患者依据

确诊时是否伴有高尿酸血症分为合并高尿酸血症组

（ｎ＝１４）和ＳＵＡ正常组（ｎ＝７１）。统计分析显示合

并高尿酸血症组患者ＢＭＩ、ＮＣ、腰围、腰臀比、空腹

Ｃ肽、ＨｂＡ１ｃ、血清肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＳＣｒ）、

ＡＬＴ、天冬氨酸转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅｔｒａｎｓａｒｎｉｎａｓｅ，

ＡＳＴ）、ＴＧ和 ＭＡＬＢ平均值均高于ＳＵＡ正常组，

两组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。具体见表１。

２．３．２　两组患者合并其他代谢异常组分数的比

较　统计分析显示伴高尿酸血症的患者均合并２种

或以上代谢异常，高尿酸血症组合并代谢异常组分

数多于ＳＵＡ正常组，且合并４种以上代谢异常组分

数的百分比例高于ＳＵＡ正常组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），见图３。

２．３．３　高尿酸血症危险因素分析　以是否合并高

尿酸血症为因变量，调整年龄、性别、是否吸烟、是否

饮酒、高血压病及血脂紊乱等因素进行多因素非条

件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，采用后退法筛选自变量，最终

进入回归方程的影响因素有１０个，提示ＢＭＩ［ＯＲ＝

１．３４４（１．１２１，１．６１１），Ｐ＝０．００１］、ＮＣ［ＯＲ＝１．４０７
（１．１１７，１．７７３），Ｐ＝０．００４］、腰围［ＯＲ＝１．０８８
（１．０２６，１．１５３），Ｐ＝０．００５］、ＨｂＡ１ｃ［ＯＲ＝０．５８８
（０．４１８，０．８３１），Ｐ＝０．００３］、ＡＬＴ［ＯＲ＝１．０４４
（１．００７，１．０８３），Ｐ＝０．０１８］、ＡＳＴ ［ＯＲ＝１．０５２
（１．００４，１．１０１），Ｐ＝０．０３２］、ＳＣｒ［ＯＲ＝１．０３８
（１．０１６，１．０６１），Ｐ＝０．００１］、多重代谢异常［ＯＲ＝

４．２４７ （１．３８８，１３．１８９），Ｐ ＝ ０．０１１］、ＮＡＦＬＤ
［ＯＲ＝３．８１６（１．４２６，１０．２１１），Ｐ＝０．００８］及颈动脉

斑块形成［ＯＲ＝７．１８７（１．２８５，４０．２０７），Ｐ＝０．０２５］

是高尿酸血症发生的危险因素。

２．４　依据ＮＣ分组后的相关因素分析

２．４．１　分组标准　目前国内外均未见有关ＮＣ正常

值的诊断标准，故本研究采用四分位法将男性分为

ＮＣ＜３５ｃｍ、３５ｃｍ≤ＮＣ＜３８ｃｍ、３８ｃｍ≤ＮＣ＜４０ｃｍ
和ＮＣ≥４０ｃｍ四组，女性分为ＮＣ＜３２ｃｍ、３２ｃｍ≤
ＮＣ＜３４ｃｍ、３４ｃｍ≤ＮＣ＜３６ｃｍ和ＮＣ≥３６ｃｍ四组。

各组患者例数及ＮＣ平均值见表２。
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图３　ＳＵＡ正常和高尿酸血症患者合并其他代谢异常组分数比较

Ｆｉｇ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｃａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｒｍａｌＳＵＡｇｒｏｕｐ
ＳＵＡ：Ｓｅｒｕｍｕｒｉｃａｃｉｄ．Ｐ＜０．０５ｂｅｔｗｅｅｎｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｒｍａｌＳＵＡｇｒｏｕｐ

表２　８５例Ｔ２ＤＭ患者依据ＮＣ值分组后情况

Ｔａｂ２　Ｄａｔａｏｆ８５Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｇｒｏｕｐｅｄｂｙＮＣ

珚ｘ±ｓ

Ｓｅｃｔｉｏｎ
Ｍａｌｅ

ｎ ＮＣｌ／ｃｍ
Ｆｅｍａｌｅ

ｎ ＮＣｌ／ｃｍ
Ｐ２５ １６ ３３．３１±１．２６ ８ ３１．１９±０．９９
Ｐ２５Ｐ５０ １９ ３７．３７±０．７６ １０ ３３．６５±０．４７
Ｐ５０Ｐ７５ １１ ３９．２７±０．４７ １ ３４．５０±０．００
Ｐ７５ １４ ４２．１４±０．５６ ６ ３６．９２±１．２８
Ｔｏｔａｌ ６０ ３７．７５±３．４０ ２５ ３３．６８±２．３３

　Ｔ２ＤＭ：Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ＮＣ：Ｎｅｃｋｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ

２．４．２　各组间各代谢指标的比较　统计分析显示

四组间ＢＭＩ（Ｐ＜０．００１）、收缩压（Ｐ＝０．０３５）、舒张

压（Ｐ＝０．０３）、腰围（Ｐ＜０．００１）、臀围（Ｐ＜０．００１）、

空腹Ｃ肽（Ｐ＝０．０１）、ＴＣｈ（Ｐ＝０．００４）、低密度脂蛋

白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ，

Ｐ＝０．００３）、ａｐｏＢ（Ｐ＝０．０１２）差异有统计学意义。

２．４．３　ＮＣ增大的危险因素　以ＮＣ为因变量，调

整年龄、性别、是否吸烟、是否饮酒、高血压病及血脂

紊乱等因素进行多元线性回归分析，采用逐步回归

法筛选自变量，最终进入回归方程的影响因素有６
个，提示 ＢＭＩ（β＝０．６４９，Ｐ＝０．０１６）、ａｐｏＢ（β＝

０．４２３，Ｐ＝０．０３６）、代谢异常组分数（β＝１．０８４，Ｐ＝

０．０４３）、ＮＡＦＬＤ（β＝２．９７４，Ｐ＜０．０００１）、高尿酸血

症（β＝２．０９３，Ｐ＝０．００６）、ＣＩＭＴ（β＝０．８３８，Ｐ＝

０．０４２）是ＮＣ增大的危险因素，其中ＮＡＦＬＤ对ＮＣ
影响最大（β＝２．９７４）。

２．５　依据ＣＩＭＴ分组后情况

２．５．１　两组一般情况及各代谢指标的比较　８５例

患者依据确诊时ＣＩＭＴ值分为ＣＩＭＴ增厚组和无

ＣＩＭＴ增厚组，统计分析显示两组间年龄、ＣＩＭＴ平

均值及颈动脉斑块数量的差异有统计学意义（Ｐ＜

０．０５，表３）。ＣＩＭＴ增厚组患者ＢＭＩ、ＮＣ、腰围、空

腹Ｃ肽、ＡＬＴ、ＳＵＡ、ＴＧ及ａｐｏＢ平均值均大于无

ＣＩＭＴ增厚组，ａｐｏＡ１平均值小于无ＣＩＭＴ增厚组，

两组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＳＵＡ在无

ＣＩＭＴ增厚组为（３．７６±０．８７）ｍｍｏｌ／Ｌ，在ＣＩＭＴ
增厚组为（３．３５±０．８５）ｍｍｏｌ／Ｌ。其他具体见表１。

表３　８５例Ｔ２ＤＭ患者依据ＣＩＭＴ值

分组后基本情况比较

Ｔａｂ３　Ｄａｔａｏｆ８５Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓ

ａｆｔｅｒｇｒｏｕｐｅｄｂｙＣＩＭＴ

Ｉｔｅｍ ＮｏｎＣＩＭＴ ＩｎｃｒｅａｓｅｄＣＩＭＴ

Ｃａｓｅ（ｎ）／ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ（％） 　６０／７０．６ 　２５／２９．４

Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ４８．６６±１１．６２ ５８．０８±９．７７

ＣＩＭＴｌ／ｃｍ ０．０８５±０．０６９ ０．１０３±０．００６

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｐｌａｑｕｅｓ ０．３４±０．９７ １．１６±１．４９

　Ｔ２ＤＭ：Ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ＣＩＭＴ：Ｃａｒｏｔｉｄｉｎｔｉｍａ

ｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ．Ｐ＜０．０５ｖｓｉｎｃｒｅａｓｅｄＣＩＭＴｇｒｏｕｐ

２．５．２　ＣＩＭＴ增厚的危险因素分析　以ＣＩＭＴ增

厚为因变量，调整年龄、性别、是否吸烟、是否饮酒、

血脂紊乱等因素进行多因素非条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分

析，采用逐步回归法筛选自变量，最终进入回归方程

的影响因素有７个，提示ＢＭＩ［ＯＲ＝１．３４１（１．０５６，

１．７０２），Ｐ＝０．０１６］、ＮＣ［ＯＲ＝１．４００（１．０４６，

１．８７４），Ｐ＝０．０１２４］、腰围［ＯＲ＝１．１１８（１．０３４，

１．２１０），Ｐ＝０．００４］、空腹Ｃ肽［ＯＲ＝３．１９３（１．０５９，
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９．６２４），Ｐ＝０．０３９］、ＡＬＴ［ＯＲ＝１．０３６（１．００２，

１．０７０），Ｐ＝０．０３６］、ＳＵＡ［ＯＲ＝１．６０９（１．０７２，

２．６６４），Ｐ＝０．００１］及ａｐｏＢ［ＯＲ＝１．０９４（１．０２８，

１．１１６），Ｐ＝０．０３６］是ＣＩＭＴ增厚的危险因素。

３　讨　论

　　本研究结果显示，８５例新确诊住院治疗的

Ｔ２ＤＭ患者中分别有５７．６％（４９／８５）、１６．５％（１４／

８５）和２９．４％（２５／８５）合并 ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症和

ＣＩＭＴ增厚，约８８．２％（７５／８５）的患者合并２种及以

上代谢异常，且合并ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症及ＮＣ增

大者代谢异常数量均大于其他无相应病变者。

ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症、ＮＣ增大和ＣＩＭＴ增厚互为

危险因素，ＮＣ、腰围、ＢＭＩ、ＡＬＴ、空腹Ｃ肽及ＳＵＡ
水平是ＮＡＦＬＤ及ＣＩＭＴ增厚的共同危险因素。提

示新确诊Ｔ２ＤＭ患者中已有多种代谢异常，且互为

危险因素。

　　越来越多的研究表明 ＮＡＦＬＤ与胰岛素抵抗、

糖调节受损及心血管疾病等发生发展密切相关，且

在代谢性疾病的进程中起重要作用。有研究认为

ＴＧ在脂肪细胞沉积导致胰岛素抵抗，线粒体内脂

肪酸氧化及炎性因子表达诱发氧化应激，从而导致

ＮＡＦＬＤ的发生和发展［３］。全球不同国家 ＮＡＦＬＤ
患病率约为１０％～２４％，其中肥胖人群中的患病率

高达５７．５％～７４％，糖尿病患者中约为２１％～

７８％；约有７０％～８０％的 ＮＡＦＬＤ患者同时合并胰

岛素抵抗或 代 谢 综 合 征［４］。本 组 Ｔ２ＤＭ 中 有

５７．６％（４９／８５）的患者合并 ＮＡＦＬＤ，均合并多种代

谢异常，且代谢异常的组分数多于无 ＮＡＦＬＤ者。

有学者观察无其他代谢异常的肥胖人群，肝内脂肪

含量与胰岛素敏感性显著相关，肝脏脂肪沉积比皮

下脂肪沉积对代谢异常的作用更大；同样在Ｔ２ＤＭ
患者中也观察到了类似现象［５］。而 Ｔ２ＤＭ 合并

ＮＡＦＬＤ患者中，血清 ＡＬＴ 与 Ｃ肽水平呈正相

关［６］。此外，ＡＬＴ水平升高被认为是ＮＡＦＬＤ合并

Ｔ２ＤＭ肝脏纤维化的危险因素，ＡＬＴ升高与肝脏胰

岛素敏感性降低有关，对防治 Ｔ２ＤＭ 有预测作

用［６］。糖尿病健康行动研究显示对Ｔ２ＤＭ 进行１２
个月的强化生活方式干预，可比糖尿病管理对照组

多降低８％的体质量，且肝脏脂肪变性程度也多减

低了２５％，结果显示明显降低了 ＮＡＦＬＤ发生率，

显著改善肝脂肪变性及ＮＡＦＬＤ程度［７］。本研究结

果显示，ＢＭＩ、ＮＣ、腰围、腰臀比、空腹Ｃ肽、ＡＬＴ、

ＳＵＡ水平、低 ＨＤＬＣ血症及颈动脉斑块形成是

Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的危险因素。故强化生活方式

干预在 ＮＡＦＬＤ和 Ｔ２ＤＭ 防治中极为重要。胰岛

素抵抗是Ｔ２ＤＭ、代谢综合征及 ＮＡＦＬＤ发生的关

键因素，血管内脂肪沉积与胰岛素抵抗的形成密切

相关，并使动脉硬化进程加速［８］，肝脏脂肪含量与

ＣＩＭＴ及动脉硬化程度独立相关，而颈动脉硬化程

度又与肝脏脂肪变性呈正比［９］，有研究还证实ＡＬＴ
升高与心血管事件相关［１０］，提示动脉斑块形成与肝

脏病变有相同的病理基础。大血管动脉粥样硬化与

Ｔ２ＤＭ发生发展互为因果，Ｃ反应蛋白、肿瘤坏死因

子α、血小板活化因子等炎性因子是Ｔ２ＤＭ 及大血

管动脉粥样硬化的共同病因［１１］。Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ研究

发现糖尿病人群患心血管疾病的风险是非糖尿病者

的２～３倍［１２］。中华医学会糖尿病学分会慢性并发

症调查组报道，据不完全统计，我国三级甲等医院住

院的Ｔ２ＤＭ患者中心血管疾病患病率为１７．１％，脑

血管病患病率为１２．６％［１３］。本研究显示新确诊住院

Ｔ２ＤＭ患者ＣＩＭＴ增厚者占２９．４％（２５／８５）。超声

测量ＣＩＭＴ简单易行，不仅可用于评估血管结构及

早期的动脉硬化性病变，预测未来发生心血管事件

的风险，还可推测动脉粥样硬化程度。有研究表明

当Ｔ２ＤＭ 患者的 ＣＩＭＴ较对照组增加０．１３ｍｍ
时，心血管事件发生风险约增加４０％［１４］。本研究显

示，ＣＩＭＴ与Ｔ２ＤＭ 患者的ＡＬＴ水平等密切相关，

结果支持上述推测。

　　尿酸是体内嘌呤代谢的终产物，正常情况下机

体尿酸代谢处于平衡状态，而不良生活方式等因素

会导致尿酸代谢失调，从而引起高尿酸血症。ＳＵＡ
水平异常升高可损害血管内皮细胞和血管壁，从而

加重及加快动脉粥样硬化的发生；同时高尿酸血症

又常与肥胖、糖脂代谢紊乱、高血压、动脉粥样硬化

和冠心病等聚集发生［１５１６］。越来越多的研究表明，

高尿酸血症与胰岛素抵抗紧密相关，在代谢综合征

发生中起重要作用。Ｍｅｔａ分析显示，ＳＵＡ水平与

Ｔ２ＤＭ 的形成呈正相关，其水平每增加６０μｍｏｌ／Ｌ
则导致Ｔ２ＤＭ发生风险增加１７％、ＢＭＩ增加１ｋｇ／

ｍ２［１７］，故高尿酸血症已被认为是Ｔ２ＤＭ的重要危险

因素［１８］。但高尿酸血症是否能作为心血管疾病的
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危险因素则一直受到争议。本研究显示，高尿酸血

症与ＮＣ、腰围、ＢＭＩ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、颈动脉斑块形成

及ＮＡＦＬＤ等因素密切相关，结果提示ＳＵＡ水平增

高可作为心血管疾病的一个高危因素，但其确切价

值及重要性有待深入研究。

　　近年来已有研究认为ＮＣ增大是与胰岛素抵抗

相关的代谢异常，测量 ＮＣ有望作为临床筛查胰岛

素抵抗个体的一个简易指标［１９］。ＮＣ与内脏脂肪沉

积密切相关，是肥胖人群的显著指标［２０］。相关研究

显示，ＮＣ的改变与ＢＭＩ、腰围、腰臀比、ＴＧ、ＴＣｈ、

ＬＤＬＣ、血糖及ＳＵＡ水平呈正相关，且与代谢综合

征、胰岛素抵抗相关［１９］，也与冠心病的发生风险增

加有关［２１］，ＮＣ有可能比腰围及代谢综合征组分对

代谢综合征的发生贡献更大［２２］，且 ＮＣ比肥胖相关

指标对动脉粥样硬化的预测价值也更大［２３］。北京

社区糖尿病研究发现，在Ｔ２ＤＭ 人群中ＮＣ与中心

性肥胖、超重及代谢综合征相关［２４］。本研究发现

ＮＣ增大的相关因素有ＢＭＩ、ａｐｏＢ、代谢异常组分

数、ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症及ＣＩＭＴ增厚等，提示ＮＣ
可作为反映代谢异常及其程度的一个简易指标。

　　总之，本研究提示多数新确诊Ｔ２ＤＭ 患者已合

并多种代谢异常，且合并的 ＮＡＦＬＤ、高尿酸血症、

ＮＣ增大及 ＣＩＭＴ 增厚又互为危险因素，ＮＣ 和

ＳＵＡ水平等是 ＮＡＦＬＤ和ＣＩＭＴ增厚的共同危险

因素。但是，本研究也存在一定的局限性，如患者系

新确诊住院患者，多数患者病情可能相对非住院患

者严重，故不能全面反映所有新确诊Ｔ２ＤＭ 患者的

临床特点。此外，ＮＣ增大、高尿酸血症和 ＮＡＦＬＤ
之间的关系及其在 Ｔ２ＤＭ 发生中的作用、ＳＵＡ及

ＮＣ对动脉粥样硬化的预测作用、ＮＣ的正常值及评

估代谢综合征的界值等均有待进一步研究证实。

４　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。
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商素芳

·书　讯·

《临床遗传学导论》已出版

　　《临床遗传学导论》由孙树汉主编，第二军医大学出版社出版，ＩＳＢＮ９７８７５４８１０５４２８，１６开，定价：３８．００元。

　　《临床遗传学导论》共由１３章组成，其中单基因病、染色体病、常见病、肿瘤、先天畸形等临床遗传学基本问题部分，在保留

遗传学基本原理的同时，着重强调遗传学理论在临床工作中的应用，力求做到深入浅出，启发读者能对临床遗传学常见问题有

较系统的认识；携带者检查、新生儿筛查、产前诊断、辅助生殖、遗传咨询以及遗传异常的治疗等临床遗传服务基本内容部分，

在强调可操作性的同时，注重对前沿领域、最新成果的介绍，力图做到贴近实践，提高读者在临床遗传咨询工作中的实际应用

能力。该书主要用作医学院校临床医学本科生的教材，也可供医学院校其他专业学生、生命科学领域的研究人员或临床工作

者参考。

　　该书由第二军医大学出版社发行科发行，全国各大书店均有销售。

　　通讯地址：上海市翔殷路８００号，邮编：２００４３３

　　发行电话：０２１６５４９３０９３

　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｓｍｍｕｐ．ｃｎ


