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文章编号:1000-5404(2004)15-1329-01　 个案与短篇

65例肥胖者血脂血糖异常的调查

Survey on blood lipid and glucose abnormality in 65 cases of obesity

杜晓梅 ,王　华 ,陈文道　　(四川省达州市中心医院内分泌科 , 达州 635000)

　　为了解肥胖患者传统心血管危险因素情况 , 我们调查了本

地区 65例肥胖患者血糖 、血脂水平 ,现报告如下。

1　对象与方法

1.1　调查对象
　　采用随机抽样的方法调查了我院内分泌专科初诊患者(包

括门诊及住院), 共 96人。体质量指数(BMI),在 25 kg m2 及以

上者为 65例 , 其中男 40例 , 女 25例 , 年龄19～ 74岁 , 平均(48.7

±11.3)岁。另以同期健康体检者 BMI≤23 kg m2 者为对照组 ,

共 31例 , 其中男 20例 , 女 11 例 ,平均年龄(47.5±9.3)岁。

1.2　调查指标
　　抽取12 h 空腹静脉血 , 于当日测定以下指标:胆固醇(TC),

甘油三酯(TG), 高密度脂蛋白(HDL-C), 低密度脂蛋白(LDL-

C)。于次日晨 8∶00行口服葡萄糖耐量试验(OGTT)。以上指标

系由日立 7060 全自动生化分析完成。人体测量指标包括:体

质量 、身高 、计算 BMI。受试者脱鞋 , 免冠 , 仅穿内衣测量 , 分别

以 kg、cm 为单位记录 , 精确度为 0.1 kg或 0.1 cm。

1.3　诊断标准
　　①糖尿病及糖耐量异常:依据 1985 年WHO 标准入选。 ②

肥胖:采用 2002 年WHO 西太平洋地区肥胖诊断标准即:BMI

　　作者简介:杜晓梅(1966-),女 ,四川省渠县人 ,副主任医师 ,主要从事糖尿病

临床方面的研究 ,发表论文 10余篇。电话:13508258983

　　收稿日期:2004-03-16;修回日期:2004-07-05

18.5 ～ 22.9 kg m2 为正常范围 , 23 ～ 24.9 kg m2 为超重 , 25 ～

29.9 kg m2 为Ⅰ度肥胖(肥胖 A 组)共 40例 , ≥30 kg m2 为Ⅱ度

肥胖(肥胖 B 组)共 25 例。

1.4　统计学处理
　　数据以 x±s表示 , 不同组间的比较采用方差分析 ,计数资

料采用χ2 检验(均用 SPSS 软件处理)。

2　结果

2.1　各组 BMI及血脂的比较(表 1)

表 1　不同 BMI组血脂比较

组别
BMI

(kg m2)
TC

(mmol L)
TG

(mmol L)
HDL-C
(mmol L)

LDL-C
(mmol L)

对照组 21.65±0.28 4.44±0.55 1.37±0.33 1.46±0.70 2.47±0.54

肥胖A 组 27.78±1.25＊＊ 5.52±1.02＊＊ 3.11±1.47＊＊1.25±0.61＊＊2.51±.65

肥胖B组 32.25±1.35＊＊ 5.6±0.96＊＊ 3.44±1.33＊＊Δ1.21±.57＊＊ 2.78±0.59

＊＊:与对照组比较 , P<0.01;Δ:与肥胖A组比较 , P<0.05

2.2　各组 NGT 、IGT 、DM存在情况的比较(表 2)

表 2　不同 BMI组糖耐量异常比较

组别 n NGT IGT DM

对照组 31 27 3 1

肥胖 A组 40 10＊＊ 9＊＊ 21＊＊

肥胖 B组 25 3＊＊■ 2＊＊■ 19＊＊■

＊＊:与对照组比较 , P<0.01;■:与肥胖A 组比较 , P<0.01
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以及载脂蛋白A沉积 ,LDL可导致系膜细胞增生 ,并促

进ECM合成 ,诱导MCP-1及 PDGF 的生成
[ 7]
。蛋白可

导致肾小管细胞释放 PDGF 、MCP-1 ,FN明显增多 ,参与

肾纤维化进展。尿蛋白导致肾小管蛋白代谢增强 ,继

之氨的生成增加 ,可导致补体激活并最终导致肾组织

炎症及疤痕化;另外 ,蛋白尿可引起肾小管间质缺氧加

重
[ 8]
。总之 ,尿蛋白加重肾组织纤维化与以下有关:①

尿蛋白对肾小球系膜细胞和肾小管上皮细胞的直接毒

性;②尿蛋白本身或通过诱导巨噬细胞和肾小管上皮

细胞产生趋化物质 ,使炎症细胞浸润 ,继发肾组织损

伤;③尿蛋白刺激系膜细胞及肾小管上皮细胞产生多

种细胞因子 ,促进 ECM 合成 ,并使 ECM 大量沉积 ,导

致肾纤维化 。实验显示:2K1C 术后 14 d ,可见肾小球

旁器细胞增生活跃 ,部分肾小球肥大 、系膜区增宽 , 42

d时上述病变加重 ,球囊壁增厚 、玻璃样变性 ,间质血

管壁增厚 、葱皮样变 、管腔狭窄 ,肾间质可见灶性淋巴

细胞浸润 ,间质纤维明显增生。Ang(1-7)干预 28 d ,可

见部分肾小球肥大 ,系膜区增宽 ,系膜基质增多 ,系膜

区内细胞增生 ,肾血管及肾间质病变明显较轻 。说明

Ang-(1-7)对2K1C高血压大鼠肾纤维化具有一定保护

作用。观察期间 ,Ang-(1-7)对血肌酐 、尿素氮无显著

影响 。2K1C 第 28天的尿蛋白较假手术组有显著升

高 ,第 35 、42 天有非常显著升高 ,Ang-(1-7)干预 28 d

后 ,尿蛋白显著减少 ,说明 Ang-(1-7)能减轻蛋白尿 。
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3　讨论

　　本研究结果显示 BMI 与心血管各危险因素中 TG、HDL-C

存在显著相关关系 , 随着 BMI 升高 , TG 逐渐升高 , HDL-C 逐渐

下降 , 而 LDL-C 虽有增高趋势 , 但组间差异并无统计学意义。

此与文献[ 1] 报道的结果相一致。其产生的血脂异常的主要原

因可能是由于肥胖引起胰岛素抵抗(IR), 而导致脂肪和肌肉组

织中的脂蛋白酯酶(LPL)活性降低 ,极低密度脂蛋白(VLDL)和

TG 分解受阻;也有研究表明肥胖者 TG 升高及 HDL-C 下降与

HindⅢ基因多态性有关[ 2] , 与 Leptin 抵抗有关[2] 。值得一提的

是 ,本研究表明Ⅰ度肥胖与Ⅱ度肥胖患者间 HDL-C 虽有下降趋

势 ,并无显著性差异 , 此可能与本调查样本量小 , 或许两组间反

映体脂分布的腰围不同有关。

　　本研究调查了不同的 BMI 间糖耐量异常患病情况 , 表明

IGT、DM 患病率随 BMI的增加而增加 , 而且 DM 患病率随肥胖

程度的加重而增加 , 与国外文献[ 3] 报道相似 , 流行病学调查也

显示 , 体质量增加与患 2 型 DM 的危险性增加密切相关。仅管

DM 的发病与遗传和环境因素有关 , 机制尚未完全阐明 ,但越来

越多的资料显示肥胖已是其独立的危险因素 , 其可能机制:由

于体脂堆积造成胰岛素抵抗 、高胰岛素血症 , 肌肉及其它组织

对葡萄糖的利用降低 ,同时脂毒性及糖毒性也可影响 β 细胞功

能 ,造成胰岛素分泌功能障碍 , 最后发展为糖尿病;有人认为

TG 的升高及游离脂肪酸(free fatty acid , FFA)摄取和氧化的增

加是肥胖发展为 2 型 DM 的重要原因之一[3] ;甚至有人认为

FFA升高是 2 型 DM发病的独立危险因素[ 4] , 而事实上肥胖者

大多伴有 FFA 及 TG的升高。

　　近年来 ,随着生活方式的转变 , 肥胖正在国人中流行。 因

此积极有效的控制肥胖 , 减少心血管危险因素的聚集 , 是预防

心血管事件的重要措施。
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