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糖调节受损患者血清超敏 Ｃ 反应蛋白
和细胞间黏附分子唱１ 水平的变化
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　　【摘要】　目的　检测空腹血糖调节受损（ＩＦＧ）及糖耐量减低（ＩＧＴ）人群空腹血清超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓ唱
ＣＲＰ）、细胞间黏附分子唱１（ ＩＣＡＭ唱１）水平，探讨血清 ｈｓ唱ＣＲＰ、 ＩＣＡＭ唱１ 与胰岛素抵抗（ ＩＲ）之间的关系。
方法　选取健康对照组 ３０例，ＩＦＧ组 ３０ 例，ＩＧＴ组 ３０例，ＩＦＧ并 ＩＧＴ组 ３０ 例，新发 ２ 型糖尿病组（Ｔ２ＤＭ）３０
例。 对所有受试者空腹测血清 ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１、血糖、甘油三酯、胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋
白胆固醇、空腹胰岛素等（ＦＩＮＳ）项目，应用稳态模型评估法评价胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ唱ＩＲ）。 结果　各试
验组的 ＦＩＮＳ、空腹血糖（ＦＢＧ）、ＨＯＭＡ唱ＩＲ均高于正常对照组，差异有显著性（P ＜０畅０５）；ＩＧＴ 组、ＩＦＧ 并 ＩＧＴ
组、Ｔ２ＤＭ组的 ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１高于正常对照组，差异有显著性（P ＜０畅０５）；ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１ 在 ＩＦＧ组与正常组之
间无显著性差异（P ＞０畅０５）。 Ｔ２ＤＭ 组的 ＦＩＮＳ、ＦＢＧ、ＨＯＭＡ唱ＩＲ、ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１ 高于 ＩＧＴ 组，差异有显著性
（P ＜０畅０５），ＩＦＧ并 ＩＧＴ组与 ＩＧＴ组比较，上述指标均无显著性差异（P ＞０畅０５）。 逐步多元回归分析显示，
ＢＭＩ、ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１是影响 ＨＯＭＡ唱ＩＲ的重要危险因素。 结论　（１）Ｔ２ＤＭ 组、糖调节受损人群（包括 ＩＦＧ、
ＩＧＴ、ＩＦＧ并 ＩＧＴ）存在明显的胰岛素抵抗，ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１、ＢＭＩ是胰岛素抵抗的危险因素；（２）随着糖耐量受损
的加重，血清 ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１水平逐渐升高；（３）糖调节受损时期即可能存在内皮功能损伤，并出现大血管
病变的一些病理生理改变（如急性时相蛋白 ＣＲＰ，ＩＣＡＭ唱１）。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｃ唱ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ （ＣＲＰ） ａｎｄ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ
ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ唱１（ＩＣＡＭ唱１）ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＲＰ ｏｒ ＩＣＡＭ唱１ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ（ＩＲ） ｉｎ
ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ．Methods　１５０ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ，ａｍｏｎｇ ｔｈｅｍ，３０ ｓｕｂｊｅｃｔｓ
ａｓ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，３０ ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈ ＩＦＧ，３０ ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈ ＩＧＴ，３０ ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈ ＩＦＧ ａｄｄ ＩＧＴ，ａｎｄ ３０ ｃａｓｅｓ ｗｉｔｈ Ｔ２ＤＭ．
Ｏｖｅｒｎｉｇｈｔ ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｓａｍｐｌｅｓ ｗｅｒｅ ｄｒａｗｎ ｆｏｒ ｌｉｐｉｄ ， ｇｌｕｃｏｓｅ， ｉｎｓｕｌｉｎ， ＣＲＰ， ＩＣＡＭ唱１， ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ，ＩＲ ｉｎｄｅｘ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｕｓｅｄ ＨＯＭＡ．Ｔｈｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｂｙ ＳＰＳＳ ｆｏｒ １４畅０．Results　Ｔｈｅ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｆａｓｔｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎ（ＦＩＮＳ），ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ（ＦＢＧ）ａｎｄ ＨＯＭＡ唱ＩＲ ｗｅｒｅ ｈｉｇｈｅｒ ｉｎ ｅｖｅｒｙ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｒｏｕｐ
ｔｈａｎ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （P ＜０畅０５）．Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＣＲＰ ａｎｄ ＩＣＡＭ唱１ ｉｎ ＩＧＴ，ＩＦＧ ｗｉｔｈ ＩＧＴ ａｎｄ Ｔ２ＤＭ ｇｒｏｕｐ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｗｉｔｈ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （P ＜０畅０５），ｂｕｔ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＩＦＧ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ（P ＞０畅０５）．Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＦＩＮＳ，ＦＢＧ，ＨＯＭＡ唱ＩＲ，ＣＲＰ，ＩＣＡＭ唱１ ｗｅｒｅ ｈｉｇｈｅｒ ｉｎ Ｔ２ＤＭ
ｇｒｏｕｐ ｔｈａｎ ｉｎ ＩＧＴ ｇｒｏｕｐ（P ＜０畅０５），ｂｕｔ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ＩＦＧ ｗｉｔｈ ＩＧＴ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＩＧＴ ｇｒｏｕｐ （P ＞
０畅０５）．Ｓｔｅｐｗｉｓｅ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｕｇｇｅｓｔｅｄ ＢＭＩ ，ＣＲＰ ａｎｄ ＩＣＡＭ唱１ ｗｅｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ
ＨＯＭＡ唱ＩＲ．Conclusions　（１）Ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ＩＲ ｉｎ ＩＦＧ，ＩＧＴ，ＩＦＧ ａｄｄ ＩＧＴ ａｎｄ Ｔ２ＤＭ ｇｒｏｕｐｓ．ＣＲＰ，ＢＭＩ ａｎｄ
ＩＣＡＭ唱１ ａｒｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ＨＯＭＡ唱ＩＲ；（２）Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ＣＲＰ ，ＩＣＡＭ唱１ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｔ ｓｔａｔｅｓ ，
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｏｆ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒｅｎｃｅ ，ＣＲＰ，ＩＣＡＭ唱１ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ａｒｅ ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ；（３）Ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｎｏｔ ｏｎｌｙ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ，ｂｕｔ ａｌｓｏ ｓｏｍｅ ｍａｉｎ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ
（ａｃｕｔｅ ｐｈａｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ，ＩＣＡＭ唱１）．
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【Key words】　 Ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ；　Ｃ唱ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ；　Ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ；　Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ；　
Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ；　Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｆａｓｔｉｎｇ ｇｌｕｃｏｓｅ

　　研究表明，亚临床炎症是 ２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）和心
血管事件发生的独立预告因子

［１］ 。 可溶性细胞间黏附
分子唱１（ｓＩＣＡＭ唱１）则是一种分子质量为 ８０ ～１１０ ｋＵ的
免疫球蛋白样跨膜糖蛋白，其主要功能是介导白细胞与
血管内皮细胞之间的黏附，在炎症反应中发挥着重要的
作用［２］ ，并可能参与 Ｔ２ＤＭ 患者胰岛素抵抗（ＩＲ）的过
程。 超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓ唱ＣＲＰ）是由肝脏合成的急性期
蛋白，是反映机体炎症反应的敏感指标［３］ 。 本文通过
检测不同糖调节受损人群血清 ｓＩＣＡＭ唱１ 及 ｈｓ唱ＣＲＰ 水
平，以了解糖调节受损人群急性时相反应蛋白变化状
况，并探讨血清 ＩＣＡＭ唱１、ｈｓ唱ＣＲＰ与 ＩＲ之间的关系。

对象与方法

１．实验对象：选择我院门诊及病房住院患者，对照
组为健康人群。 其中，健康对照组 ３０ 例；空腹血糖调
节受损（ＩＦＧ）组 ３０ 例；糖耐量减低（ ＩＧＴ）组 ３０ 例；ＩＦＧ
并 ＩＧＴ组 ３０ 例；新发 Ｔ２ＤＭ ３０例。 所有研究对象符合
以下条件：（１）３个月内无急性心脑血管病发作史；（２）
无服用影响糖代谢或胰岛素代谢的药物；（３）无明确的
肝、肾病史；（４）无严重影响消化、吸收的胃肠道病变；
（５）调查时无外伤、急性感染性疾病等应激情况存在；
（６）无自身免疫性疾病史。

２．主要实验试剂：ｈｓ唱ＣＲＰ 试剂盒（美国 ＭＡＲＫＥＴ

公司）、细胞间黏附分子唱１ 试剂盒（上海森雄公司）、甘
油三酯、胆固醇试剂盒、高密度脂蛋白胆固醇试剂盒
（Ｂｅｃｋｍａｎ 公司产品）、血糖试剂盒（Ｂｅｃｋｍａｎ 公司产
品）、胰岛素试剂盒（北京北方生物技术公司）。

３．试验方法：对受试者进行调查，调查内容包括性
别、年龄、职业、受教育水平、饮食结构、糖尿病史及症
状，专人测量被检者的身高、空腹体重、腰围及臀围。
生化指标的测定：受试者禁食 １２ ｈ以上过夜，于次日晨
６ ～８ ａｍ肘静脉采血 ８ ｍｌ，取 ２ ｍｌ离心分离血清后，置
－７０ ℃冰箱冷冻保存，测 ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１；余全血血糖、
血脂血样注入氟化钠抗凝试管中，－４ ℃保存，并在 ３ ｈ内
测定。 胰岛素血样注入非抗凝试管中，离心分离血清后，
注入 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ 管中，置－７０ ℃冰箱冷冻保存待测定。

４．ＩＲ的评估：应用稳态模型评估法（ＨＯＭＡ），胰岛素
抵抗指数（ＨＯＭＡ唱ＩＲ）作为衡量 ＩＲ 的指标，ＨＯＭＡ唱ＩＲ ＝
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ×ＦＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ）／２２畅５，并取自然对数，即 ｌｎ唱
ＨＯＭＡ唱ＩＲ反映 ＩＲ。

５．统计学分析：所有数据均采用 ＳＰＳＳ １４畅０ 软件
包进行处理，检验各组变量正态分布情况，血清 ｈｓ唱
ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１、胰岛素及 ＨＯＭＡ唱ＩＲ等均经 ｌｇ１０ 对数转
换后使之正态、方差齐性后再分析，单因素的方差分析
（ＬＳＤ）及多元逐步线性回归分析，结果取 P ＜０畅０５ 为
统计学有差异。

表 1　不同血糖水平人群的临床及实验室一般资料

组别 例数
年龄

（岁，珋x ±s）
男／女

（例）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２ ，珋x ±s）

腰围

（ ｃｍ，珋x ±s）
臀围

（ｃｍ，珋x ±s）
ＷＨＲ
（珋x ±s）

ＳＢＰ
（ｍｍ Ｈｇ，珋x ±s）

ＤＢＰ
（ｍｍ Ｈｇ，珋x ±s）

健康对照组 ３０ m４６ $$畅５６ ±１１ >畅０４ １１／１９  ２４ 北北畅５５ ±２ ＃畅３６ ８６   畅２０ ±９ 貂畅９７ ９９ VV畅９８ ±８ H畅０７ ０ ��畅８６ ±０ r畅０６ １２４ ##畅８ ±１５  畅９０ ８１ oo畅５０ ±９ a畅６５

ＩＦＧ 组 ３０ m４７ $$畅０６ ±９  畅３５ １４／１６  ２４ 北北畅６０ ±３ ＃畅１０ ８５   畅１０ ±９ 貂畅８６ ９８ VV畅７６ ±７ H畅８８ ０ ��畅８５ ±０ r畅１３ １２５ ##畅０ ±１６  畅１０ ８０ 儍儍畅９ ±８ M畅８６

ＩＧＴ 组 ３０ m４８ $$畅９０ ±９  畅９２ ８／２２ 蝌２５ 北北畅４７ ±３ ＃畅０５ ８４   畅２０ ±１０  畅７６ ｂ ９７ VV畅２２ ±５ H畅９４ ０ ��畅８６ ±０ r畅０８ １２８ ##畅３ ±１７  畅６６ ７９ 儍儍畅０ ±７ M畅９５

ＩＦＧ 并 ＩＧＴ组 ３０ m４８ $$畅６８ ±８  畅９８ １８／１２  ２５ 北北畅５０ ±２ ＃畅６６ ８６   畅１１ ±１０  畅１２ ｂ ９８ VV畅３５ ±６ H畅０１ ０ ��畅８７ ±１ r畅０１ １２９ ##畅１ ±１７  畅１２ ８１ 儍儍畅６ ±９ M畅１０

Ｔ２ＤＭ 组 ３０ m５２ $$畅３６ ±８  畅６６ ａ １７／１３  ２５ 北北畅６４ ±２ ＃畅７６ ａ ８８   畅１０ ±８ 貂畅０１ ９７ VV畅５０ ±８ H畅５４ ０ ��畅９０ ±０ r畅１２ ａ １３４ ##畅７ ±１７  畅４２ ａ ８２ 儍儍畅０ ±９ M畅９５

组别
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
ＬＤＬ唱Ｃ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
ＨＤＬ唱Ｃ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x±s）
ＦＩＮＳ

（μｍｏｌ／Ｌ，珋x±s）
ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋x±s）
ＨＯＭＡ唱ＩＲ
（珋x±s）

ｈｓ唱ＣＲＰ
（ｎｇ／ｍｌ，珋x ±s）

ＩＣＡＭ唱１

（ｎｇ／ｍｌ，珋x±s）

健康

对照组
５ NN畅２２ ±１ 6畅０３ １ xx畅２６ ±０ `畅９４ ３ 　　畅０５ ±０ 墘畅９４ １ 怂怂畅５９ ±０ 吵畅５６ ８ 趑趑畅０４ ±２ 苘畅２２ ４   畅９６ ±０  畅６８ １   畅７９ ±０ 镲畅５５ ７６   畅３０ ±２４ '畅４６ ３ 88畅５７ ±１  畅９７

ＩＦＧ组 ５ NN畅１０ ±１ 6畅０２ １ xx畅２５ ±０ `畅９５ ３ 　　畅０６ ±０ 墘畅９２ １ 怂怂畅５８ ±０ 吵畅５５ ９ 趑趑畅２０ ±２ 苘畅０５ ａ ５   畅８２ ±０  畅２２ ａ ２   畅２３ ±０ 镲畅５６ ａ ７８   畅６８ ±２１ '畅０６ ３ 88畅６６ ±１  畅８８

ＩＧＴ组 ５ NN畅０５ ±０ 6畅９７ １ xx畅６４ ±１ `畅０２ ２ 　　畅７１ ±０ 墘畅９０ １ 怂怂畅６０ ±０ 吵畅５４ ９ 趑趑畅２２ ±２ 苘畅１９ ａｂ ５   畅５２ ±０  畅４４ ａｂ ２   畅２６ ±０ 镲畅５５ ａｂ ９０   畅４３ ±２９ '畅２１ ａｂ ５ 88畅９８ ±４  畅０７ ａｂ

ＩＦＧ并
ＩＧＴ组 ５ NN畅２１ ±０ 6畅９９ １ xx畅６５ ±０ `畅９８ ２ 　　畅７０ ±０ 墘畅９８ １ 怂怂畅６１ ±０ 吵畅５７ ９ 趑趑畅３０ ±２ 苘畅１８ ａｂ ５   畅８６ ±０  畅２６ ａｂ ２   畅３１ ±０ 镲畅５８ ａｂ ９２   畅０５ ±２９ '畅２８ ａｂ ６ 88畅０６ ±４  畅０６ ａｂ

Ｔ２ＤＭ 组 ５ NN畅２０ ±１ 6畅０２ １ xx畅９３ ±１ `畅１３ ａ ２ 　　畅７１ ±１ 墘畅０８ １ 怂怂畅６２ ±０ 吵畅４６ １０ 趑趑畅６７ ±２ 苘畅７３ ａ ８   畅７０ ±２  畅７７ ａ ３   畅７８ ±１ 镲畅７２ ａ １２５ ??畅０２ ±３９ M畅３５ ａ ８ 88畅６６ ±５  畅０１ ａ

　　注：与健康对照组，ａP ＜０畅０５；与 Ｔ２ＤＭ 组比较，ｂP ＜０畅０５
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结　　果

１．各组人群的一般临床资料（表 １）：各试验组的
性别比例、臀围、舒张压（ＤＢＰ）、ＴＣ、ＬＤＬ唱Ｃ、ＨＤＬ唱Ｃ 与
正常对照组比较，无显著性差异（P ＞０畅０５）；Ｔ２ＤＭ 组
的年龄、体重指数 （ＢＭＩ）、腰臀比 （ＷＨＲ）、收缩压
（ＳＢＰ）、ＴＧ、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）、空腹血糖（ＦＢＧ）、ＨＯ唱
ＭＡ唱ＩＲ、ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１均高于正常对照组，差异有显
著性（P ＜０畅０５）；ＩＧＴ组和 ＩＦＧ并 ＩＧＴ组的 ＦＩＮＳ、ＦＢＧ、
ＨＯＭＡ唱ＩＲ、ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１ 均高于正常对照组，差异有
显著性（P ＜０畅０５）；ＩＦＧ 组的 ＦＩＮＳ、ＦＢＧ、ＨＯＭＡ唱ＩＲ 高
于正常对照组，差异有显著性（P ＜０畅０５），但 ｈｓ唱ＣＲＰ、
ＩＣＡＭ唱１无显著性差异（P ＞０畅０５）；Ｔ２ＤＭ 组的腰围、
ＦＩＮＳ、ＦＢＧ、ＨＯＭＡ唱ＩＲ、ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１ 高于 ＩＧＴ 组，差
异有显著性（P ＜０畅０５），ＩＦＧ 并 ＩＧＴ 组与 ＩＧＴ 组比较，
各项指标均无显著性差异（P ＞０畅０５）。

２．ＩＲ指数与各指标的相关分析（表 ２）：以 ＨＯＭＡ唱
ＩＲ为应变量，年龄、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＢＭＩ、ＷＨＲ、ＴＧ、ＩＣＡＭ唱１、
ｈｓ唱ＣＲＰ等为自变量进行多元逐步回归分析显示，ＢＭＩ、
ｈｓ唱ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１是影响 ＨＯＭＡ唱ＩＲ最重要的因素。

表 2　以 ＨＯＭＡ唱ＩＲ为应变量的多元线性逐步回归分析
应变量 自变量

标准化

回归系数 β
矫正决定系数 F 值 P值

ＨＯＭＡ唱ＩＲ ＢＭＩ ０ ((畅３９３ ０   畅４５９ １１７ ��畅１９６ ０ ff畅００１

ＣＲＰ ０ ((畅３６８ ０   畅５０９ ７８ 腚腚畅０８４ ０ ff畅００１

ＩＣＡＭ唱１ K０ ((畅３８２ ０   畅４７５ ９０ 腚腚畅２３０ ０ ff畅００１

讨　　论

随着生活环境的改善，糖尿病的患病率逐渐升高，
目前我国 ２０ 岁以上人群糖尿病患病率为 ９畅７％，糖尿
病前期患病率达 １５畅５％［４］ 。 糖尿病前期（糖调节受
损）包括 ＩＦＧ、ＩＧＴ，是发展为 Ｔ２ＤＭ 的一个重要的危险
阶段。 新确诊的 ＩＧＴ 患者即可伴有心血管疾病，该阶
段的大血管病变可能系多种危险因素直接或间接作用

于血管壁细胞和（或）其基质成分，引起血管炎症反应
和内皮细胞功能紊乱，导致斑块形成和血栓。 炎症反
应的致动脉粥样硬化作用在 ＩＧＴ状态大血管病变的发
生发展中可能起着重要的作用［５］ 。

ＩＦＧ人群主要以肝脏的 ＩＲ 为主，并有空腹胰岛素
相对分泌不足，空腹血糖主要来自肝糖的产生，当胰岛
素介导的抑制肝糖产生的作用减弱时，可导致空腹血
糖增高；ＩＧＴ则可能以外周组织的 ＩＲ为主及胰岛素持
续的高分泌状态；ＩＧＴ较 ＩＦＧ代谢综合征的临床特征更
突出。 研究表明 ＩＦＧ 与 ＩＧＴ 代表不同的代谢紊乱，是

糖尿病自然病程中的 ２ 个不同的阶段。 国外随访 ４ 年
的资料表明，ＩＧＴ为心血管疾病的危险因素，而 ＩＦＧ不
是。 Ｔｒｉｐａｔｈｙ等研究显示，ＩＦＧ 空腹胰岛素、ＨＯＭＡ唱ＩＲ
增高，主要表现为基础的 ＩＲ，并具有代谢综合征的临床
特征，而与血糖相关的胰岛β细胞的分泌功能与正常
人无差异，ＯＧＴＴ 的胰岛素曲线形态与正常人相似。
ＩＧＴ与 ＩＦＧ则不同，ＩＧＴ主要表现为一个与血糖相关的
胰岛素分泌缺陷，ＯＧＴＴ的胰岛素曲线形态与糖尿病患
者相似。
本研究结果显示 ＩＦＧ、ＩＧＴ、ＩＦＧ并 ＩＧＴ、Ｔ２ＤＭ患者

的 ＨＯＭＡ唱ＩＲ增高，表明在发展为糖尿病之前，即有 ＩＲ
的发生，以肝脏 ＩＲ 为主，表现为 ＩＦＧ；或以外周 ＩＲ 为
主，表现为 ＩＧＴ；或两者均存在则表现为 ＩＦＧ 并 ＩＧＴ。
近年来炎症介质学说在糖尿病发生机制中备受关注，
认为糖尿病是一种自然免疫和低度炎症性疾病，且轻
度慢性炎症状态与 ＩＧＴ 状态即已存在，并预示成年人
糖尿病的发生发展。

ＣＲＰ是一种急性时相反应的非特异性炎症标记
物，是 Ｔ２ＤＭ 发病最强的预测因子。 本试验人群中，
ＩＧＴ患者的血清 ｈｓ唱ＣＲＰ水平明显高于健康对照者，但
又低于 Ｔ２ＤＭ 者，ＩＦＧ 组较健康对照组、ＩＦＧ 并 ＩＧＴ 组
较 ＩＧＴ组虽有升高，但无统计学意义（P ＞０畅０５）。 上述
各组人群均排除细菌、病毒等急、慢性感染，说明在 ＩＧＴ
阶段，就已经出现了类似 Ｔ２ＤＭ 患者的一些病理生理
改变

［６］ ，ＣＲＰ在 ＩＧＴ的发生，以致进一步恶化为 Ｔ２ＤＭ
的过程中发挥着一定的作用，这也与国外的某些研究
结果是一致的［７］ 。 本试验中，我们通过相关分析可知
ＣＲＰ与 ＩＣＡＭ唱１、ＨＯＭＡ唱ＩＲ、ＢＭＩ 等显著相关，这进一步
证明 ＣＲＰ与 ＩＲ 相关。 目前，多项研究表明，ＩＧＴ 阶段
血管内皮功能已失调，ＣＲＰ已开始升高［８］ ，虽然炎症导
致的 ＩＲ的发病机制尚不明确，但已有大量证据显示炎
症在导致内皮细胞功能异常方面起重要作用

［９］ 。 内皮
功能紊乱在 ＩＲ的发病机制中起主要的作用，并且和 ＩＲ
综合征的特征相关。 Ｖｅｒｍａ等通过用重组 ＣＲＰ对人隐
静脉内皮细胞进行培育研究发现，ＣＲＰ 能直接作用于
血管内皮，并促进早期动脉粥样硬化反应的发生。

ＩＣＡＭ唱１是细胞间黏附必需的单链跨膜糖蛋白，是
一种炎症标记物，并可作为内皮功能障碍的标记物［１０］ 。
细胞间黏附分子过度表达，诱导白细胞与血管内皮细
胞的黏附，是动脉粥样硬化早期的炎症性病理变化之
一。 本组资料结果发现，Ｔ２ＤＭ 组、ＩＦＧ 并 ＩＧＴ 组、ＩＧＴ
组患者 ＩＣＡＭ唱１ 高于健康对照组，Ｔ２ＤＭ 组 ＩＣＡＭ唱１ 高
于 ＩＦＧ并 ＩＧＴ组、ＩＧＴ组，差异均有显著性（P ＜０畅０５）。
对 ＩＣＡＭ唱１进行简单相关分析，结果显示，ＣＲＰ、ＨＯＭＡ唱
ＩＲ、ＢＭＩ等与 ＩＣＡＭ唱１均显著相关（P ＜０畅０５）。 本组资
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料结果提示，ＩＣＡＭ唱１ 随糖耐量的逐步减退而逐渐升
高，表明内皮损伤在 ＩＧＴ状态下已经存在，且随着糖尿
病的进程而逐渐加重。 这也反映出高的血糖水平对内
皮是产生损伤作用的，内皮细胞损伤愈重，血清 ＩＣＡＭ唱
１水平愈高，二者呈正相关。 本研究通过检测血清
ＩＣＡＭ唱１的水平来反映内皮功能的研究结果同时提示，
ＩＲ程度与 ＩＣＡＭ唱１ 水平显著相关，这一结果与国内一
些学者的研究相符

［１１］ 。
总之，我们的研究结果显示，在糖调节受损人群中

不仅已出现 ＩＲ，同时亦存在内皮功能的异常改变和慢
性炎症反应，ＩＧＴ状态大血管病变即可存在。 通过检测
炎症标记物，可筛选易感人群，并早期进行干预治疗。
炎症标记物如 ＣＲＰ、ＩＣＡＭ唱１ 等在健康人群向 ＩＧＴ及糖
尿病转化中具有预测作用，并对临床疗效评估具有一
定价值。
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