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２型糖尿病慢性并发症相关因素分析

王燕杰　苗桂珍　苗　莉　曹柏龙　王靖良
（北京中医药大学东直门医院东院区社区保健科，北京，１０１１２１）

摘要　目的：分析住院的２型糖尿病患者一般情况及慢性并发症相关情况，总结其发病的特点，指导临床，全面干预，治疗其慢
性并发症。方法：对于我院糖尿病科２００３年１月至２００６年１０月住院２型糖尿病患者６８５例，进行回顾性分析。结果：有糖尿
病家族史占３６２％，女性有巨大胎儿史占４０９％，高脂血症占５６７９％，高血压５２１２％，冠心病４３６５％，脑梗死１３１４％，胰岛
素抵抗与体重指数、血脂成正相关。结论：住院２型糖尿病患者并发症较多，存在胰岛素抵抗。治疗糖尿病，应降糖、降压、降脂
相结合；肥胖者，往往存在胰岛素抵抗，必要时联合胰岛素增敏剂，防治并发症。
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　　２型糖尿病（Ｔｙｐｅ２ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）是一
种慢性代谢障碍性疾病。而糖尿病并发症由糖尿病病

变转化而来，长期血糖控制不佳的患者，可引起足部坏

疽、肾功能衰竭，失明，脑血管病变，心脏病等，是导致

糖尿病患者死亡的高危因素。据世界卫生组织估计，

１９９５—２０２５年间全球 ３０岁以上糖尿病患病率将从
４０％升至５４％，将由１３５亿增长到３亿人。预计到
２０２５年，将有７５％的糖尿病在发展中国家，中国将成
为糖尿病患病人数最多的国家之一。２０１０年，据美国
糖尿病协会（ＡＤＡ）统计数据显示，３年以上的糖尿病
患者，出现并发症的几率在４６％以上；５年以上的糖尿
病患者，出现并发症的几率在６１％以上；１０年以上的
糖尿病患者，出现并发症的几率高达 ９８％。鉴于
Ｔ２ＤＭ的患病率及并发症的发病率快速增长，近年来
有关糖尿病并发症发生与发展的一些影响因素一直受

到高度重视，为了能更好的治疗和预防糖尿病并发症，

笔者针对北京中医药大学东直门医院东院区２００３年１
月至２００６年１０月因糖尿病住院的 ２型糖尿病患者

６８５例的临床资料进行回顾性分析，包括一般情况及
慢性并发症的特点。

１　资料与方法
１１　一般资料　我院４年来收治的２型糖尿病住院
患者６８５例，其中男 ２８６例，女 ３９９例；职业：干部 ７２
例，居民１０５例，工人１４１例，农民３１８例，教师４９例；
糖尿病家族史２４８例；女性巨大胎儿史２８例；体重指
数（ＢＭＩ）≥２４ｋｇ／ｍ２４８２例；年龄（６６２１±８３７）岁；
病程（６２１±３３５）年；高脂血症３８９例，高三酰甘油
（ＴＧ）３４１例，高总胆固醇（ＴＣ）２４１例；高血压３５７例；
冠心病２９９例；脑梗死９０例；白内障１９６例，双眼视网
膜病变２１８例；肾衰５１例；酮症及酮症酸中毒６８例；
低血糖昏迷１３例。
１２　诊断标准　６８５例均符合ＷＨＯ１９９９年确立的２
型糖尿病诊断标准［１］。糖尿病症状＋任意时间血浆葡
萄糖水平≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ或空腹血浆葡萄糖水平≥
７０ｍｍｏｌ／Ｌ或 ＯＧＴＴ实验中，２ｈＰＢＧ水平≥１１１
ｍｍｏｌ／Ｌ。
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１３　纳入与排除标准［２］　糖尿病肾病：测定尿微量白
蛋白排泄率（ＵＡＥＲ），ＵＡＥＲ＜２０μｇ／ｍｉｎ为正常，
ＵＡＥＲ２０～２００μｇ／ｍｉｎ为早期糖尿病肾病，ＵＡＥＲ＞
２００μｇ／ｍｉｎ为临床糖尿病肾病［３］；糖尿病视网膜病

变：由眼科专职医生在散瞳或眼底荧光造影后检查确

定［４］；糖尿病神经病变主要依据临床症状、体征和电生

理检查异常，排除其他原因引起的神经、肌肉病变后诊

断［５］；高血压诊断：收缩压（ＳＢＰ）≥１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍ
Ｈｇ＝０１３３ｋＰａ）和（或）舒张压≥９０ｍｍＨｇ；冠心病诊
断：典型胸痛、心电图心肌缺血改变，或有明确心绞痛、

心肌梗死病史者或经皮冠状动脉腔内血管成形术（ＰＴ
ＣＡ）、冠脉搭桥术后；外周大血管病变依据临床症状、
体征和血管Ｄｏｐｐｌｅｒ超声诊断；脑血管病诊断依据脑中
风的症状、体征和脑 ＣＴ或 ＭＲＩ结果。排除其他类型
糖尿病，如１型糖尿病、妊娠糖尿病及其他类型ＤＭ；患
自身免疫性疾病及应用糖皮质激素等影响糖代谢的激

素者，继发性高血压及可能造成肾、眼、脑损害的原发

性疾病。

１４　方法
１４１　观察方法　通过病案系统分析所有患者的基
本资料、病史、急、慢性并发症、生化资料包括血脂、空

腹胰岛素、空腹血糖、及胰岛素抵抗指数（ＩＲ）、体重指
数（ＢＭＩ）等。检验方法采用葡萄糖氧化酶法测定空腹
血糖（ＦＢＧ）；酶法检测血脂；空腹胰岛素（ＦＩＮｓ）采用磁
珠酶联免疫法测定。胰岛素抵抗指数（Ｈｏｍａ－ＩＲ）采
用稳态模型评估计算：Ｈｏｍａ－ＩＲ＝Ｉｎ［空腹血糖
（ＦＢＧ）×空腹胰岛素（ＦＩＮｓ）／２２５］［６］；体重指数计

算：体重／身高２。通过对我院４年来６８５例临床资料
回顾性分析旨在对糖尿病慢性并发症的发生、发展及

相关性有更加深刻的认识，在临床工作中能够更加重

视糖尿病并发症的早防、早治。

１４２　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１７０对所得数据进行
统计学分析，计量资料采用均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，
组间比较采用ｔ检验，计数资料采用百分率表示，组间对
比采用χ２检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　糖尿病急、慢性并发症发生率比较　糖尿病并发
症发生率分别为：高血压 ３５７人（５２１２％），冠心病
２９９人（４３６５％），脑梗死 ９０人（１３１４），白内障 １９６
人（２８６１％），视网膜病变２１８人（３１８２％），肾衰５１
人（７４５％），酮症及酮症酸中毒６８人（９９３％），低血
糖昏迷１３人（１９０％）。其中大血管病变高血压、冠心
病及脑梗死的患病率较高，而急性并发症酮症及酮症

酸中毒、低血糖昏迷较少，本次统计资料无死亡病例。

见表１。
表１　糖尿病急、慢性并发症发生率（％）

并发症 例数 患病率

高血压 ３５７ ５２１２
冠心病 ２９９ ４３６５
脑梗死 ９０ １３１４
白内障 １９６ ２８６１

视网膜病变 ２１８ ３１８２
肾衰 ５１ ７４５

酮症及酮症酸中毒 ６８ ９９３
低血糖昏迷 １３ １９０

表２　各并发症在相关项目比例（例数／比率，ｎ／％）

并发症
年龄（岁）

≤６０ ＞６０
病程（年）

０１～５ ６～１０ ＞１０
血脂（ｍｍｏｌ／Ｌ）

正常 高脂血症

高血压 １７０／２４８１ １８７／２７３０ １７７／２５８４ １１３／１６５０ ６８／９９３ １８３／２６７２ ２０６／３００７
冠心病 １２９／１８８３ １７０／２４８２ １３５／１９７１ ７４／１０８０ ５８／８４７ ２１６／３１５３ １７４／２５４０
脑梗死 １９／２７８ ７１／１０３６ ４２／６１３ ３２／４６７ １９／２７８ ２９／４２３ ６１／８９１
白内障 ９０／１３１４ １０６／１５４７ ６８／９９３ ６４／９３４ ６４／９３４ ８７／１２７０ １０９／１５９１

视网膜病变 １１３／１６５０ １０６／１５４７ ８０／１１６８ ７７／１１２４ ６１／８９１ １０９／１５９１ １０９／１５９１
肾衰 ３／０４２ ４５／６５７ １９／２７８ ３２／４６８ ３／０４２ ２３／３３６ ２９／４２３

周围神经病变 １７４／２５４０ １６４／２３９４ １３８／２０１５ １１９／１７３７ ８０／１１６８ １５８／２３０７ １８０／２６２８

表３　ＩＲ与病程、ＢＭＩ、血脂关系（珋ｘ±ｓ）

病程（年）

≤１０ ＞１０
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）

正常 异常

血脂（ｍｍｏｌ／Ｌ）
正常 高脂血症

ＩＲ １２９±１８３ ０５１±０３０ ０４５±００１ ０５１±０１３ ０１３±０６３ ０２５±０６５

　　注：Ｐ＜００５。

２２　慢性并发症发病情况　糖尿病患者常见大血管
并发症如高血压、冠心病等，发病率情况：高血压小于

等于６０岁组 １７０人（２４８１％），大于 ６０岁组 １８７人

（２７３０％）；冠 心 病 小 于 等 于 ６０岁 组 １２９人
（１８８３％），大于６０岁组１７０人（２４８２％）。这些并
发症与年龄、血脂成正相关，但相对病程而言，其并发
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症发病均较早，见表２。
２３　胰岛素抵抗指数（ＩＲ）与病程、体重指数（ＢＭＩ）、
血脂关系　胰岛素抵抗与病程、肥胖和高血脂密切相
关。ＢＭＩ是肥胖者发生胰岛素抵抗的风险因素，肥胖
者更容易发生严重的胰岛素抵抗。控制体重、血脂指

标更有利于减轻胰岛素抵抗，减少并发症的发生。同时

可以看出，随病程延长，ＩＲ增加，病程大于１０年较小于
等于１０年的差异有统计学意义（Ｐ＜００５），见表３。
３　讨论

糖尿病是一组以血糖水平升高为特征的病症候

群。慢性高血糖对胰岛 Ｂ细胞功能的影响包括３种
不同的状态：葡萄糖失敏性、Ｂ细胞消耗和高塘毒性作
用［７］。其发病机制是胰岛素抵抗和胰岛 Ｂ细胞分泌
缺陷。久之，可致多种慢性并发症的出现［８］。可累及

全身各个器官，包括微血管及大血管病变。视网膜病

变可致失明，肾病可致肾功能衰竭，周围神经病变可致

截肢［９］。大血管病变有高血压、冠心病、脑血管病变

等［１０］。糖尿病及其相关并发症已经成为我国社会医

疗资源的沉重负担［１１］。临床上，治疗糖尿病降血糖是

手段，防治并发症，提高糖尿病患者的生活质量是目

的。所以在血糖达标的同时，要求体重指数、血压、血

脂等均达标，只有这样，才能有效延缓并发症的发生和

进展。

从表１可以看出，糖尿病急性并发症：酮症及酮症
酸中毒、低血糖昏迷均较低，这说明随着一方面社会进

步及经济社会的发展，人民生活水平提高和生活质量

提高。一方面社会的多渠道健康教育，人们自我保健，

防病治病的意识提高，对糖尿病的了解和认识逐渐加

深。临床上合理用药，监测血糖，急救等医疗水平及医

疗保障使其急性并发症降低，并且本回顾分析无一例

因酮症及酮症酸中毒、低血糖昏迷死亡。

慢性并发症，以大血管病变较多。尤其高血压、冠

心病及脑梗死的患病率较高，这与２００１年国内文献报
道比较，高血压、冠心病的患病率还要较高［１２］。这可

能与：１）社会进入老龄化，糖尿病病程长；２）本地区属
于郊区，居民及农民占比例多，虽对糖尿病知识有一定

认识但科学对待和认识不够，失于长期坚持监测、全面

治疗有关。

另外，由表１可以看出，并发症发病率前五位的有
高血压、冠心病、白内障、脑梗死和视神经病变。在２
型糖尿病患者中有一大部分病例首次就诊时并无“三

多一少”等典型症状［１３］，而是以并发症而就诊，尤其是

老年人［１４－１５］，易引起漏诊、误诊，延误治疗。

从表２可以看出，无论是大血管并发症，还是微血

管并发症，绝大部分与年龄、血脂成正相关。相对病程

而言，其并发症发病均较早，分析其原因，其一，象高血

压、冠心病发病均较早，糖尿病患者高血压的发病率是

无糖尿病患者的２倍，至少１／３以上糖尿病患者合并
高血压。高血压可以使糖尿病患者的心血管风险提高

２倍，糖尿病可使高血压人群的心血管风险增加２倍，
那么，二者并存的心血管危害的净效应是普通人群的

４～８倍。２型糖尿病往往合并原发性高血压，对心血
管的危害有乘积效应。这类患者往往同时有肥胖、血

脂代谢紊乱和严重的靶器官损害［１６］，高血压也是糖尿

病特征性微血管病变的主要危险因素，其作用可能比

高血糖危害更大。英国糖尿病前瞻性研究（ＵＫＰＤＳ）
显示，降低血压可以减少微血管并发症风险３７％，而
降低血糖只减少２５％［１７］。其二，５０％ ２型糖尿病，无
自觉症状，糖尿病的发病如果无典型症状，往往于体检

或其他病，或并发症出现时才就诊。所以，虽然“病

程”较短，也就出现相对严重的并发症。更有一部分

人失治，误治，导致并发症较早出现［１８］。

治疗糖尿病并发症，首先要控制好血糖，ＵＫＰＤＳ
表明，强化的血糖控制可以使任何与糖尿病相关的并

发症的危险性降低１２％。同时，要使血脂、血压包括
体重全面达标。

我们知道胰岛素在调节机体血糖稳态中起着关键

的作用［１９］，其主要通过：１）抑制肝脏葡萄糖产生；２）刺
激内脏组织（肝脏、胃肠道）对葡萄糖的摄取；３）促进
外周组织、主要是肌肉对葡萄糖的摄取来发挥降血糖

效应。所谓胰岛素抵抗，是指必须以高于正常的血胰

岛素水平来维持正常的糖耐量，表示机体组织对胰岛

素处理葡萄糖的能力减退。研究表明胰岛素抵抗状态

与遗传有密切关系，具有明显的家族聚集倾向，为糖尿

病发病的主要危险因素。对胰岛素敏感的内脏组织有

肝脏，外周组织主要包括骨骼肌及脂肪。肝抵抗，可使

肝糖产生及输出增多，造成空腹血糖和餐后血糖升高；

肌抵抗，是葡萄糖利用下降，肌糖原合成减少，从而使

血糖升高；脂抵抗，由于脂肪分解作用减弱，血游离脂

肪酸（ＦＦＡ）增高，ＦＦＡ增高：１）加重对胰岛 Ｂ细胞的
毒性作用，使 Ｂ细胞凋亡加速，从而使胰岛素的合成
与分泌均减少，加快胰岛功能衰竭，同时 ＦＦＡ也通过
其他途径直接间接地促进了 Ｂ细胞的凋亡。２）刺激
脂肪细胞释放炎症因子，加重动脉硬化的发生发展，造

成动脉硬化性疾病的恶性事件的发生。现认为，动脉

壁是胰岛素敏感组织，血管内皮细胞及动脉平滑肌细

胞也为胰岛素敏感细胞，血浆胰岛素或者血管胰岛素

敏感性的变化可以改变胰岛素对血管的作用，引起血
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管功能障碍和病理变化，这说明胰岛素抵抗与动脉粥

样硬化及糖尿病血管并发症发病机理有关［２０］。

目前已确认超重或肥胖是 ＩＲ的标志［２１］。由表３
可以看出，ＩＲ与ＢＭＩ、血脂呈正相关，国内调查研究发
现，肥胖造成脂肪肝，脂肪组织在内脏组织和肌肉组织

沉积，加重肝脏、骨骼肌及脂肪的胰岛素抵抗［２２］。肥

胖者有高胰岛素血症及胰岛素敏感性下降，与此相符。

同时可以看出，随病程延长，ＩＲ增加，病程大于１０年
较小于等于１０年差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。分
析造成这一现象的原因：１）与患者应用不同降糖药物
有关，例如影响影响血浆胰岛素水平的药物和影响胰

岛素敏感性的药物；２）本计算 ＩＲ的方法存在一定缺
陷。肥胖、血脂异常、高血压和胰岛素抵抗／高胰岛素
血症常被称为“致命四联症”，故在临床控制血糖同

时，减重、降脂、控制血压等综合治疗则更加重要［２３］。

治疗胰岛素抵抗，噻唑烷二酮类为首选，我院有盐

酸罗格列酮及盐酸吡格列酮，减轻胰岛素抵抗，降糖，

防治大血管病变［２４］。还有研究证明，通过早期胰岛素

强化的血糖控制，改善糖毒性、脂毒性不仅可以改善胰

岛Ｂ细胞功能，还可以减轻胰岛素抵抗［２５］。对于近期

急性并发症和远期微血管大血管并发症的发病率都有

明显的降低。

糖尿病药物治疗上目前除了胰岛素、磺酰脲类降

糖药、双胍类降糖药、ａ葡萄糖苷酶抑制剂、噻唑烷二
酮类、格列奈类促胰岛素分泌剂外，目前还有类胰升糖

素肽－１（ＧＬＰ－１）及其 ＤＰＰ－４抑制剂，近来研究发
现ＧＬＰ－１具有多种生物学效应：１）ＧＬＰ－１促进胰岛
素的分泌及生物合成；２）ＧＬＰ－１可增加胰岛 Ｂ细胞
的数量；３）ＧＬＰ－１抑制胰升糖素的分泌；４）抑制食欲
及摄食；５）延缓胃内容物排空作用。在临床治疗中联
合二甲双胍降糖效果更佳，且较少发生低血糖反应，但

由于未纳入医保范畴，故相对限制了临床使用。

临床上，我们同时观察到，在上述治疗基础上，运

用中医辨证论治，降糖效果更佳［２５－２６］，说明中医中药

在改善胰岛素抵抗方面有很好的作用，另外中药还有

预防糖尿病并发症的作用［２８－２９］。随着中医和中西医

结合临床科研工作的不断深化，中医药防治糖尿病及

其并发症防治方面不断深化，需要我们在临床上进一

步观察联合治疗的效果。
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