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不同 ＨｂＡ１ｃ 水平 ２ 型糖尿病患者的胰岛细胞功能比较
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　 　 ［摘要］ 　 目的　 比较不同糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平 ２ 型糖尿病患者的胰岛 α、β 细胞功能。 　 方法　 回顾性分析 ２０１６
年 １ 月至 ２０１７ 年 ７ 月在南通市第一人民医院内分泌科住院就诊且资料完整的 ２ 型糖尿病患者 ４６７ 例的临床资料。 根据

ＨｂＡ１ｃ 水平将患者分为 ３ 组：ＨｂＡ１ｃ≤７％组（低 ＨｂＡ１ｃ 组）１１７ 例、７．０％＜ＨｂＡ１ｃ＜９．０％组（中 ＨｂＡ１ｃ 组）１４９ 例、ＨｂＡ１ｃ≥９．０％
组（高 ＨｂＡ１ｃ 组）２０１ 例。 统计各组一般临床指标，记录空腹及口服 ７５ ｇ 葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）后 ３０、６０、１２０、１８０ ｍｉｎ 的血

糖（ＧＬＵ）、Ｃ 肽和胰高血糖素（ＧＬＡ）。 比较各组各时间点 Ｃ 肽、ＧＬＵ ／ ＧＬＡ、Ｃ 肽曲线下面积（ＡＵＣＣ肽）、ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 曲线下面积

（ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ）的变化，并对 ＨｂＡ１ｃ、ＡＵＣＣ肽、ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ等行相关性分析。 　 结果　 随着 ＨｂＡ１ｃ 的升高，空腹及 ＯＧＴＴ 后各时间

点的 Ｃ 肽、ＡＵＣＣ肽均明显下降，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），低 ＨｂＡ１ｃ 组、中 ＨｂＡ１ｃ 组、高 ＨｂＡ１ｃ 组 Ｃ 肽峰值均出现在口服

７５ ｇ 葡萄糖后 １２０ ｍｉｎ，分别为 ６．５６ （５．０２，９．３２） ｎｇ ／ ｍＬ、４．５８（２．９６，６．２２） ｎｇ ／ ｍＬ、２．４６（１．４５，３．７８） ｎｇ ／ ｍＬ。 随着 ＨｂＡ１ｃ 的逐步

升高，除空腹及 ＯＧＴＴ 后 ３０ ｍｉｎ 时中 ＨｂＡ１ｃ 组与高 ＨｂＡ１ｃ 组 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 比较虽逐步上升，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），其
余各组各时间点的 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ、ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈逐步上升趋势，差异亦有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。 各组均于口服 ７５ ｇ 葡萄糖后 １２０
ｍｉｎ 达高峰，峰值分别为 ０．１０５（０．０６７，０．１４４）ｍｍｏｌ ／ ｎｇ、０．１４６（０．１０２，０．２０９）ｍｍｏｌ ／ ｎｇ、０．１８１（０．１３８，０．２４６）ｍｍｏｌ ／ ｎｇ。 Ｐｅａｒｓｏｎ 相

关分析示 ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽呈负相关（ ｒ＝ －０．６０９３，Ｐ＜０．０５），与 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈正相关（ ｒ＝ ０．３６７９，Ｐ＜０．０５）；ＡＵＣＣ肽与 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ

呈负相关（ ｒ＝ －０．３２３０，Ｐ＜０．０５）。 多元逐步回归分析示 ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽呈负相关［ β（ＳＥ） ＝ －０．００３１（０．０００２），Ｐ＜０．０５］，与
ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈正相关［β（ＳＥ）＝ ０．０３５９（０．００５７），Ｐ＜０．０５］；ＡＵＣＣ肽与 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈负相关［β（ＳＥ）＝ －０．０１３３（０．００２３），Ｐ＜０．０５］，
且 ＡＵＣＣ肽每下降 １０％，ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ上升 ７．８％。 　 结论　 ２ 型糖尿病患者 ＨｂＡ１ｃ 与胰岛细胞功能密切相关。
　 　 ［关键词］ 　 ２ 型糖尿病；糖化血红蛋白；胰岛 α 细胞；胰岛 β 细胞
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　 　 ［Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ ］　 ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ；ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａｌｃ；ｉｓｌｅｔ α⁃ｃｅｌｌ；ｉｓｌｅｔ β⁃ｃｅｌｌ

０　 引　 　 言

　 　 糖尿病是一组由多种病因导致以慢性高血糖为

特征的终身性代谢性疾病，很多因素参与糖尿病的

发生发展，如饮食习惯、血脂异常、激素水平紊乱等，
发病率在世界范围内呈上升趋势［１－３］。 糖尿病的急

慢性并发症不仅可影响患者的生活质量甚至可危及

患者生命。 目前中国成年人糖尿病患病率为

１１．６％，而约有一半的中国人处于糖尿病边缘［４］。
糖尿病是一种“双激素”疾病，其发病不仅与胰岛素

分泌及作用有关，同时与胰高血糖素 （ ｇｌｕｃａｇｏｎ，
ＧＬＡ）密切相关，两者在血糖调节及能量代谢等方面

的作用日益受到重视［５］。 ２０１６ 年美国糖尿病协会

（ＡＤＡ）指南糖尿病诊断主要基于空腹血糖（ＦＰＧ）、
口服 ７５ ｇ 葡萄糖耐量试验（７５ ｇ ＯＧＴＴ）、２ 小时血糖

（ ２ｈＰＧ ） 以 及 糖 化 血 红 蛋 白 （ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａｌｃ，
ＨｂＡ１ｃ），由于国内有关 ＨｂＡ１ｃ 水平在种族差异、不
同人群、不同年龄段的诊断切点及有效性等方面仍

存在较多争议，限制了 ＨｂＡ１ｃ 在国内的广泛应

用［６］。 但 ＨｂＡ１ｃ 反映既往 ３ 个月左右血糖波动水

平，与糖尿病的慢性并发症关系密切相关［７］。 而

ＨｂＡ１ｃ 水平与糖尿病患者的血浆 Ｃ 肽、ＧＬＡ 水平的

关系报道却较少。 本研究主要目的在于了解 ２ 型糖

尿病患者不同水平的 ＨｂＡ１ｃ 与血浆 Ｃ 肽、ＧＬＡ 变化

的关系，探讨血糖控制与 ２ 型糖尿病患者胰岛 α、β
细胞功能的关系。

１　 资料与方法

１．１　 研究对象 　 回顾性分析 ２０１６ 年 １ 月至 ２０１７
年 ７ 月在南通市第一人民医院内分泌科住院就诊的

４６７ 例 ２ 型糖尿病患者临床资料。 纳入标准：符合

２００７ 年中国 ２ 型糖尿病防治指南诊断标准：糖尿病

症状 ＋空腹血糖≥７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ （或随机血糖≥１１． １
ｍｍｏｌ ／ Ｌ，或葡萄糖负荷后 ２ ｈ 血糖≥１１．１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）。
排除标准：１ 型糖尿病；糖尿病急性并发症如糖尿病

酮症酸中毒、糖尿病高渗性昏迷；合并有严重感染性

疾病；合并恶性肿瘤、结核活动期等消耗性疾病；有
严重肝肾功能损害、贫血、急性心脑血管事件；近期

使用糖皮质激素等影响血糖波动。 根据 ＨｂＡ１ｃ 水

平分为 ３ 组，即 ＨｂＡ１ｃ≤７％组（低 ＨｂＡ１ｃ 组） １１７
例、７．０％ ＜ＨｂＡ１ｃ ＜ ９． ０％组（中 ＨｂＡ１ｃ 组） １４９ 例、
ＨｂＡ１ｃ≥９．０％组（高 ＨｂＡ１ｃ 组）２０１ 例。
１．２　 研究方法　 统计受试者的身高、体重、收缩压、
舒张压。 空腹 １２ ｈ 后取静脉血，全自动生化分析仪

（日立 ７６００）测量肝肾功能、血脂、尿酸、血糖。 糖化

血红蛋白分析仪 （美国 ＢＩＯ⁃ＲＡＤ１０） 检测 ＨｂＡ１ｃ
（ＨＰＬＣ 法）。 放免计数器（ＳＮ⁃６９７γ）检测 ＧＬＡ。 使

用 ＡＰＶＩＡ Ｃｅｎｔａｎｖ ｘｐ 检测 Ｃ 肽（直接化学发光法）。
行 ７５ ｇ ＯＧＴＴ 前 １ 天停用胰岛素及胰岛素促泌剂并

禁食 １２ ｈ，分别检测空腹及口服 ７５ ｇ 葡萄糖后 ３０、
６０、１２０、１８０ ｍｉｎ 后的血糖（ＧＬＵ）、Ｃ 肽和 ＧＬＡ。 采

用同一时点 ＧＬＵ 与 ＧＬＡ 的比值（ＧＬＵ ／ ＧＬＡ）矫正

高血糖对 ＧＬＡ 的抑制作用。 比较各组各时间点 Ｃ
肽曲线下面积 （ ＡＵＣＣ肽 ）、 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 曲线下面积

（ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ）的变化。 曲线下面积（ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ
ｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）计算公式：
　 　 ＡＵＣ＝ １５×空腹值＋３０×（３０ ｍｉｎ 值＋１８０ ｍｉｎ 值）

＋４５×６０ ｍｉｎ 值＋６０×１２０ ｍｉｎ 值

１．３　 统计学分析　 采用 ＳＰＳＳ １７．０ 软件进行统计学

分析。 正态分布的计量资料以均数±标准差（ ｘ±ｓ）
表示，非正态分布的计量资料以中位数（四分位间

距）［Ｍ（ＱＬ，Ｑｕ）］表示；各组间比较采用单因素方

差分析，两组间比较采用 ｔ 检验；多组间计数资料采

用 χ２检验；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 法和多元线性回归分析进

行相关因素的相关性分析，以 Ｐ≤０．０５ 为差异有统

计学意义。

２　 结　 　 果

２．１　 一般资料的比较 　 ３ 组性别构成、年龄、三酰

甘油、血红蛋白比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），３
组随 ＨｂＡ１ｃ 的逐步升高，低密度脂蛋白胆固醇
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（ＬＤＬ⁃Ｃ）逐步升高，糖尿病病程时间逐步延长，差异

有统计学意义（Ｐ＜ ０． ０５）。 随着 ＨｂＡ１ｃ 的逐步升

高，高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）、尿酸逐步下降，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。 中 ＨｂＡ１ｃ 组的收缩

压、舒张压、ＢＭＩ 均高于低 ＨｂＡ１ｃ 组及高 ＨｂＡ１ｃ
组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。 见表 １。
２．２　 空腹及 ＯＧＴＴ 后各时间点 Ｃ 肽及 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ
比较　 随着 ＨｂＡ１ｃ 的逐步升高，空腹及 ＯＧＴＴ 后各

时间点的 Ｃ 肽呈现逐步下降趋势，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５），各组均于口服 ７５ ｇ 葡萄糖后 １２０ ｍｉｎ
达高峰。 随着 ＨｂＡ１ｃ 的逐步升高，中 ＨｂＡ１ｃ 组与

高 ＨｂＡ１ｃ 组空腹及 ＯＧＴＴ 后 ３０ ｍｉｎ 的 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 虽

逐步上升，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），其余各

组各时间点的 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 呈逐步上升趋势，差异亦

有统计学差异（Ｐ＜０．０５），各组均于口服 ７５ ｇ 葡萄糖

后 １２０ ｍｉｎ 达高峰。 见表 ２。
２．３ 　 ＡＵＣＣ肽及 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ的比较 　 ３ 组 ＡＵＣＣ 肽

及 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ变化与各时间点 Ｃ 肽及 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ
变化的趋势相一致，随着 ＨｂＡ１ｃ 的逐步升高，
ＡＵＣＣ 肽呈现逐步下降趋势，而 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈现逐

步升高趋势，差异均有统计学意义（Ｐ 均＜０．０５） 。
见表 ３。

表 １　 不同 ＨｂＡ１ｃ 水平 ２ 型糖尿病患者一般资料比较

项目 低 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １１７） 中 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １４９） 高 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ ２０１） Ｐ 值

男 ／ 女 （ｎ） ５３ ／ ６４ ８３ ／ ６６ １１２ ／ ８９ ０．１４８０
年龄 （岁） ５１．７４±１５．９４ ５３．８５±１３．１９ ５５．２３±１５．０８ ０．１２７２
体重指数（ｋｇ ／ ｍ２） ２５．０±３．８０ ２６．０１±３．９３ ２４．５３±３．１６ ０．００８５
收缩压（ｍｍＨｇ） １３０．５０±１６．６５ １３５．９１±１８．１８ １３２．６５±１５．４９ ０．０２８４
舒张压（ｍｍＨｇ） ７５．９７±９．９７ ７９．４４±１０．５７ ７８．９５±１０．７７ ０．０１６７
三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １．５９（１．０２， ２．６１） １．８４（１．１８， ２．９７） １．７１（１．０５， ２．６６） ０．０７０５
总胆固醇（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４．２８（３．８１， ５．０３） ４．６８（４．０６， ５．４７） ４．６４（３．７３， ５．２０） ０．００９９
ＬＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２．２２（１．９４， ２．７８） ２．５４（１．９６， ３．２１） ２．５６（１．９１， ２．９９） ０．０２９６
ＨＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １．１４（０．９１， １．３５） １．０５（０．８９， １．２５） ０．９８（０．８２， １．１７） ０．００２２
尿酸（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３１３．５０（２３５．５０， ３９５．００） ２９７．００（２５１．００， ３５１．００） ２７６．５０（２２０．５０， ３２８．５０） ０．００１９
血红蛋白（ｇ ／ Ｌ） １４１．１±１３．２ １３９．６±１５．２ １４３．７±１４．５ ０．７５３１
病程（年） ４．０１±５．８７ ４．８１±５．７２ ６．２２±６．５８ ０．００９６

　 　 １ ｍｍＨｇ＝ ０．１３３ ｋＰａ

表 ２　 不同 ＨｂＡ１ｃ 水平 ２ 型糖尿病患者空腹及 ＯＧＴＴ 后各时间点 Ｃ 肽、ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 的比较［Ｍ（ＱＬ，Ｑｕ）］
项目 低 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １１７） 中 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １４９） 高 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ ２０１）
Ｃ 肽（ｎｇ ／ ｍＬ）
　 空腹 １．５９ （１．１３， ２．１５） １．２９ （０．７３，１．８６）∗ ０．６０（０．３７， １．０９）∗＃

　 ３０ ｍｉｎ ３．８３（２．６１，５．５１） ２．１０（１．３２， ３．０１）∗ １．０２（０．５９， １．６８）∗＃

　 ６０ ｍｉｎ ５．９３（３．９４， ７．５９） ３．４０（２．１７， ４．７７）∗ １．５５（０．９３， ２．７９）∗＃

　 １２０ ｍｉｎ ６．５６（５．０２， ９．３２） ４．５８ （２．９６， ６．２２）∗ ２．４５（１．４５，３．７７）∗＃

　 １８０ ｍｉｎ ４．６９ （３．０５， ６．４６） ３．８７ （２．４８， ５．６７）∗ ２．４１（１．４８，３．５６）∗＃

ＧＬＵ ／ ＧＬＡ（ｍｍｏｌ ／ ｎｇ）
　 空腹 ０．０４３ （０．０３０，０．０５８） ０．０４８（０．０３７，０．０６９）∗ ０．０５１（０．０３６，０．０７５）∗

　 ３０ ｍｉｎ ０．０８０（０．０５５，０．１０７） ０．０９１（０．０７１，０．１２０）∗ ０．０９８（０．０７５，０．１３４）∗

　 ６０ ｍｉｎ ０．１０３（０．０７２，０．１３６） ０．１２３（０．０９８，０．１７８）∗ ０．１４３（０．１０８，０．１８８）∗＃

　 １２０ ｍｉｎ ０．１０５（０．０６７，０．１４４） ０．１４６（０．１０２，０．２０９）∗ ０．１８１（０．１３８，０．２４６）∗＃

　 １８０ ｍｉｎ ０．０７２（０．０４６，０．１０８） ０．１１０（０．０７２，０．１５５）∗ ０．１５８（０．１１２，０．２２９）∗＃

　 　 与低 ＨｂＡ１ｃ 组比较，∗Ｐ＜０．０５；与中 ＨｂＡ１ｃ 组比较，＃Ｐ＜０．０５

表 ３　 不同 ＨｂＡ１ｃ 水平 ２ 型糖尿病患者 ＡＵＣＣ肽及 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ的比较［Ｍ（ＱＬ，Ｑｕ）］
项目 低 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １１７） 中 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ １４９） 高 ＨｂＡ１ｃ 组（ｎ＝ ２０１）
ＡＵＣＣ肽 ９６０．３０ （７２６．７５，１２５９．８５） ６３６．９０（４３７．５５，８６０．７０）∗ ３３２．１０（２１４．６５，５２４．１０）∗＃

ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ １６．６１（１２．４７，２２．１４） ２０．９９（１６．５１，２９．３２）∗ ２５．６１（２０．２９，３５．８７）∗＃

　 　 ＡＵＣＣ肽：Ｃ 肽曲线下面积；ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ：ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 曲线下面积

与低 ＨｂＡ１ｃ 组比较，∗Ｐ＜０．０５；与中 ＨｂＡ１ｃ 组比较，＃Ｐ＜０．０５
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２．４　 ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽、ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ的相关性分析

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显示，ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽 呈负

相关（ ｒ＝ －０．６０９３，Ｐ＜０．０５），ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈

正相关（ ｒ ＝ ０． ３６７９，Ｐ＜ ０． ０５），见图 １。 以 ＡＵＣＣ肽、
ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ、ＢＭＩ、血压、总胆固醇、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ、尿
酸、病程作为自变量，以 ＨｂＡ１ｃ 为因变量进行多元

逐步回归分析，结果提示 ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽 呈负相

关［β（ＳＥ）＝ －０．００３１（０．０００２），Ｐ ＜０．０５］，ＨｂＡ１ｃ 与

ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ呈正相关［β（ＳＥ） ＝ ０．０３５９（０．００５７），Ｐ ＜
０．０５］。

　 　 　 ａ： Ｃ 肽曲线下面积；ｂ： ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 曲线下面积

图 １　 ２ 型糖尿病患者 ＨｂＡ１ｃ 与 Ｃ 肽曲线下面积、ＧＬＵ ／
ＧＬＡ 曲线下面积的相关性

２．５　 ＡＵＣＣ肽与 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ的相关性分析　 进一步

将 ＡＵＣＣ肽及 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ行 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显

示，ＡＵＣＣ肽 与 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ 呈负相关（ ｒ ＝ －０．３２３０，Ｐ＜
０．０５），见图 ２。 以 ＡＵＣＣ肽、ＨｂＡ１ｃ、ＢＭＩ、血压、总胆固

醇、 ＬＤＬ⁃Ｃ、 ＨＤＬ⁃Ｃ、 尿 酸、 病 程 作 为 自 变 量， 以

ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ为因变量进行多元逐步回归分析，结果提

示 ＡＵＣＣ肽与 ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ呈负相关［ β（ＳＥ） ＝ －０．０１３３
（０．００２３），Ｐ ＜０．０５］。 进一步将 ＡＵＣＣ肽１０ 等分，作为

等级变量入模型，结果示［β（ＳＥ）＝ －２．０５５８（０．３３１５），
Ｐ ＜０．０５］，提示随着 ＡＵＣＣ肽每下降 １０％，ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ

上升 ２．０５５８（数值），由于ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ平均值为 ２６．５，即
ＡＵＣＣ肽每下降 １０％，ＡＵＣＧＬＵ／ ＧＬＡ上升 ７．８％。

图 ２　 ２ 型糖尿病患者 Ｃ 肽曲线下面积与 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 曲线

下面积的相关性

３　 讨　 　 论

　 　 ＨｂＡ１ｃ 是血红蛋白与糖类结合发生不可逆的

非酶促反应的产物。 其浓度主要取决于血红蛋白与

葡萄糖，可反映过去 ３ ～ ４ 个月的平均血糖水平，不
受饮食、运动及降糖药物等因素的影响［８－１０］。 早在

２００２ 年美国糖尿病学会（ＡＤＡ）就将 ＨｂＡ１ｃ 作为控

制血糖的“金指标”。 从 ２０１０ 年起，ＡＤＡ 将 ＨｂＡ１ｃ
≥６．５％作为糖尿病的诊断标准之一。 本研究发现 ３
组在性别构成、年龄、三酰甘油、血红蛋白等均无明

显统计学差异，但 ＨｂＡ１ｃ 与 ＨＤＬ⁃Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ 密切相

关，随 ＨｂＡ１ｃ 逐步升高，ＨＤＬ⁃Ｃ 呈现逐步下降，ＬＤＬ⁃
Ｃ 逐步升高，３ 组之间存在统计学差异（Ｐ＜０．０５），与
英国前瞻性糖尿病研究（ＵＫＰＤＳ）研究发现 ＨｂＡ１ｃ、
ＨＤＬ⁃Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ 均与糖尿病大血管并发症密切相关

相符合。 本研究还观察到随 ＨｂＡ１ｃ 水平逐步升高，
尿酸呈现逐步下降趋势，３ 组间差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），其可能的机制为，虽 ２ 型糖尿病患者，因
为胰岛素抵抗及糖酵解中间产物向 ５⁃磷酸核糖转

移，使得血尿酸产生增多，但高血糖导致的血渗透压

升高使肾血流量增加，尿酸通过肾脏排泄增多，同时

近端肾小管对尿酸的重吸收因为尿糖的增多而降

低，使得血尿酸降低。
胰岛细胞主要由胰岛 α 细胞和 β 细胞组成，α

细胞分泌 ＧＬＡ，具有升糖的作用，β 细胞分泌胰岛

素，具有降糖作用，机体的葡萄糖代谢调节由两者共

同参与完成，即为目前研究较热的 “双激素” 模

式［１１］。 而血糖升高是因为“双激素”模式改变而引

起的，由于胰岛 α 细胞和胰岛 β 细胞功能改变，使
血糖赖以稳定的 ＧＬＡ 与胰岛素的比值改变从而导

致高血糖。
ＧＬＡ 是“双激素”学说中糖代谢调控的主要升

糖激素，健康人 ＧＬＡ 在餐后 ３０ ｍｉｎ 略升高，而后逐

渐下降，至 １８０ ｍｉｎ 稍低于空腹水平［１２］。 ＧＬＡ 最为

有效的调节因素为葡萄糖，但严重的高血糖状态对

胰岛 α 细胞有糖毒性，使 α 细胞产生近似于对血糖

无反应的状态，葡萄糖丧失抑制 ＧＬＡ 分泌的能力，
本研究使用 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 矫正高血糖对 ＧＬＡ 的抑制作

用用来评价胰岛 α 细胞功能。
“双激素”学说中主要的降糖激素为胰岛素，胰

岛素和 Ｃ 肽水平测定均是评价胰岛 β 细胞胰岛素

分泌功能的重要方法。 胰岛素是由胰岛 β 细胞合

成其前体，经加工分泌的降糖激素。 Ｃ 肽亦是胰岛

β 细胞的分泌产物，它和胰岛素有一个共同的前体⁃
胰岛素原。 一个分子的胰岛素原在特殊的作用下，
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裂解成一个分子的胰岛素和一个分子的 Ｃ 肽，理论

上 Ｃ 肽和胰岛素是等同分泌的，但 Ｃ 肽不被肝脏摄

取，半衰期较胰岛素长，且不受体内产生的胰岛素抗

体和外源性胰岛素的干扰［１３］，本研究使用血浆 Ｃ 肽

水平代替胰岛素反映胰岛 β 细胞功能，３ ｈ 内 Ｃ 肽

曲线下面积反应总体胰岛素分泌指标［１４］。
本研究观察到随 ＨｂＡ１ｃ 逐步升高，３ 组各时间

点 Ｃ 肽及 Ｃ 肽曲线下面积均有统计学差异 （Ｐ ＜
０．０５），且 ＨｂＡ１ｃ 与 ＡＵＣＣ肽呈负相关（ ｒ ＝ －０．６０９３，
Ｐ＜０．０５），３ 组 ＨｂＡ１ｃ 与 ＧＬＵ ／ ＧＬＡ 及 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ亦

均有统计学差异（Ｐ＜０．０５），呈正相关（ ｒ＝ ０．３６７９，Ｐ＜
０．０５），且多元回归分析亦呈现相同结果，其机制可

能为 ＨｂＡ１ｃ 随血糖浓度的升高而升高，对于糖尿病

患者来讲，空腹血糖及餐后血糖对 ＨｂＡ１ｃ 均有影

响。 有研究［１５］认为 ＧＬＡ ／胰岛素是调节空腹血糖水

平的主要因素，随着胰岛素的分泌减少和 ＧＬＡ 的异

常高分泌，空腹血糖可明显升高，同时对于正常人进

餐后 ３０ ｍｉｎ 时胰岛素水平迅速升高 ５ ～ １０ 倍，此时

无论 ＧＬＡ 是否受抑制均可导致肝脏门静脉中 ＧＬＡ ／
胰岛素明显下降，可维持正常血糖。 而对于 ２ 型糖

尿病患者由于胰岛素第一时相分泌减弱，胰岛素仅

升高 ２～３ 倍，无法抑制 ＧＬＡ 的分泌，导致 ＧＬＡ 异常

高分泌，ＧＬＡ ／胰岛素升高，从而使餐后血糖明显升

高。 空腹及餐后血糖的升高导致全天血糖浓度明显

升高进而导致 ＨｂＡ１ｃ 升高。
本研究发现 ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ的上升与 ＡＵＣＣ肽的下降

具有相关性（ ｒ＝ －０．３２３０，Ｐ＜０．０５），且具体阐述了随

ＡＵＣＣ肽 （ 即 胰 岛 β 细 胞 功 能 ） 每 下 降 １０％，
ＡＵＣＧＬＵ ／ ＧＬＡ（即胰岛 α 细胞功能）升高 ７．８％。 其可

能的机制为 ２ 型糖尿病患者绝大部分均存在胰岛素

抵抗和胰岛素分泌的绝对或相对不足，α 细胞表面

亦存在胰岛素抵抗，葡萄糖需要在胰岛素的作用下

进入 α 细胞代谢产生能量，从而抑制 ＧＬＡ 的分泌，
但存在胰岛素抵抗时，进入 α 细胞的葡萄糖不能产

生足够的能量，不能有效抑制 α 细胞分泌 ＧＬＡ；而
ＧＬＡ 水平的升高，进一步刺激 β 细胞分泌胰岛素，
长此以往，β 细胞数量逐步减少及功能逐步衰竭。

本研究的不足之处：首先，进入此研究样本量较

少，没有采用多种、大样本的研究，且为回顾性分析，
研究数据存在一定的局限性；其次，本研究患者均为

住院患者，用药情况不均一，针对初发糖尿病未使用

药物治疗患者进一步研究可弥补可这一局限。

综上所述，胰岛 α 细胞和 β 细胞分泌的胰岛素

和 ＧＬＡ 共同影响着体内葡萄糖的代谢，与 ＨｂＡ１ｃ
密切相关，调节双激素稳态平衡将更有利于血糖控

制平稳，减少糖尿病慢性并发症的发生和发展。
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