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血脂异常对胰岛β细胞功能和胰岛素敏感性的影响
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　　摘　要：目的　用Ｂｏｔｎｉａ钳夹术评价血脂异常患者胰岛β细胞功能和胰岛素敏感性。方法　对糖耐量正常的１５例血脂正常

者和１５例高脂血症患者分别进行Ｂｏｔｎｉａ钳夹术，评价高脂血症患者胰岛细胞功能和胰岛素敏感性。以正糖钳夹稳态期胰岛素介

导的葡萄糖利用率（Ｒｄ）来判定周围组织胰岛素敏感性，以ＩＶＧＴＴ测定的第一时相胰岛素分泌（ＦＰＩＲ）与Ｒｄ值的乘积———处置

指数来判定胰岛β细胞功能。结果　血脂异常组Ｒｄ明显低于血脂正常组（犘＝０．００９），基础胰岛素水平明显高于血脂正常组

（犘＝０．００２），Ｂｏｔｎｉａ钳夹术测定的ＦＰＩＲ，血脂正常者和血脂异常者差异无统计学意义（犘＞０．０５），但用Ｒｄ校正后得出的处置指

数值，血脂异常者明显低于血脂正常者（犘＝０．０１１）。Ｒｄ与血清游离脂肪酸明显负相关（狉＝－０．５７７），ＦＰＩＲ与游离脂肪酸、尿酸

明显负相关（狉＝－０．４４６；狉＝－０．３９１）。结论　血糖正常的血脂异常患者存在外周胰岛素抵抗与胰岛β细胞功能异常，高游离脂

肪酸血症可能在其中发挥重要作用。
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　　胰岛β细胞的胰岛素分泌缺陷和（或）靶组织对胰岛素敏

感性的降低即胰岛素抵抗（ＩＲ）是２型糖尿病发生的重要病理、

生理机制。近年来，脂代谢紊乱、脂毒性学说在２型糖尿病的

发生、发展过程中起到的作用日益受到重视，但部分体外研究

发现，脂毒性只在高血糖的背景下才对β细胞功能发生明显影

响，而在体研究，特别是对血脂异常患者进行的研究尚无明确

结论。因此，本研究对糖耐量完全正常的高脂血症患者进行胰

岛β细胞功能和胰岛素敏感性评价，以探讨单纯的血脂异常对

ＩＲ和胰岛β细胞功能的影响。临床常用的静脉注射葡萄糖耐

量试验（ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＩＶＧＴＴ）能测定第

一时相胰岛素分泌（ｆｉｒｓｔｐｈａｓｅｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＦＰＩＲ），因而

在胰岛β细胞功能轻度受损的早期即可得到反映，但该试验结

果要受ＩＲ的干扰，在调整胰岛素敏感性后，可恰当评估机体胰

岛β细胞功能
［１］。本研究在临床建立Ｂｏｔｎｉａ钳夹术

［２］以测定

受试者ＩＲ水平和胰岛β细胞功能，即先进行ＩＶＧＴＴ，随后再

进行高胰岛素正葡萄糖钳夹术（简称正糖钳夹术），并且用正糖

钳夹测定的胰岛素敏感性调整ＩＶＧＴＴ值，使得测定的胰岛β
细胞功能更为准确、可靠。

１　对象与方法

１．１　研究对象　正常糖耐量者３０例，按２００７年《中国成人血

脂异常防治指南》诊断标准分为两组：血脂正常组１５例，男９

例，女６例。血脂异常组１５例，男８例，女７例。血脂异常标

准为：ＴＣ≥５．１８ｍｍｏｌ／Ｌ；ＴＧ≥１．７ｍｍｏｌ／Ｌ；ＨＤＬＣ＜１．０４

ｍｍｏｌ／Ｌ；ＬＤＬＣ≥３．３７ｍｍｏｌ／Ｌ，４项指标至少符合１项。试

验前将试验的目的以及可能产生的不良反应告知研究对象，并

填写知情同意书。

１．２　研究方法　所有受试对象空腹１２ｈ，测定身高、体质量指

数（ＢＭＩ）、腰围（Ｗ），排空小便后仰卧。分别在双前臂正中静

脉穿刺并留置导管，以备抽血及输注胰岛素、葡萄糖。将受试

者一侧前臂置于恒温箱中（温度５０℃）以保证静脉血动脉化。

整个试验在受试者安静、清醒的状态下进行。

１．２．１　Ｂｏｔｎｉａ钳夹术　钳夹过程持续１８０ｍｉｎ，分为第１阶段

ＩＶＧＴＴ（０～６０ｍｉｎ）和第２阶段正糖钳夹术（６０～１８０ｍｉｎ）。

在置管后测定空腹血糖（ＦＰＧ）并留取血清样本。在１～３ｍｉｎ

内静脉推注完０．３ｇ／ｋｇ的葡萄糖（５０％葡萄糖），推注完开始记

时，分别留取１、２、４、６、８、１０、２０、３０、４０、５０、６０ｍｉｎ的血样标本
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２ｍＬ，用于测定葡萄糖、胰岛素浓度。在６０ｍｉｎ结束时开始进

行正糖钳夹术，前１０ｍｉｎ（即６０～７０ｍｉｎ）内注入初始负荷剂量

（４５ｍｕ／ｍ２）胰岛素溶液（丹麦诺和诺德公司常规诺和灵Ｒ４０

ｕ／ｍＬ）使血浆胰岛素水平迅速升高，在随后的７０～１８０ｍｉｎ里

以１２０ｍｕ／（ｍ２·ｍｉｎ）速率持续输注胰岛素。每５分钟测定１

次动脉化的静脉血浆葡萄糖（葡萄糖氧化酶法，贝朗血糖检测

仪），输注并调整２０％葡萄糖溶液输注率，使钳夹血糖接近正

常ＦＰＧ值，通常设置在４．４～５．５ｍｍｏｌ／Ｌ。以１５０～１８０ｍｉｎ

为稳态期。钳夹期间每１０分钟取血标本测胰岛素，每３０分钟

取血测定皮质醇、胰升糖素。所有血样均经离心分离血清，－

８０℃保存待测。

计算方法：计算钳夹过程稳态期葡萄糖消失率（又称葡萄

糖利用率，Ｒｄ）。周围组织的胰岛素敏感性以胰岛素介导的

Ｒｄ表示，它等于钳夹稳态期的Ｒｄ。胰岛β细胞功能以处置指

数（ｄｉｓｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｄｅｘＤＩ）表示
［３４］，ＤＩ＝ＦＰＩＲ×Ｒｄ。ＦＰＩＲ以２、

４、６ｍｉｎ的血清胰岛素浓度之和来进行计算。

１．２．２　其他临床指标测定　血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）用微柱层析法

测定。血浆胰岛素、胰高糖素采用放免法测定（药盒购自中国

原子能科学研究院同位素研究所）。血清总游离酯肪酸（ＦＦＡ）

采用酰基辅酶Ａ氧化酶比色法测定，药盒由英国Ｒａｎｄｏｘ试验

公司提供。

１．３　统计学处理　所有统计应用ＳＰＳＳ１２．０软件完成。计量

资料以狓±狊表示，检验各组变量正态分布情况。两组间比较

采用独立样本狋检验。以Ｐｅａｒｓｏｎ相关对各指标间相关性进行

分析。并以多元逐步回归分析影响Ｒｄ、ＦＰＩＲ的因素。

２　结　　果

２．１　Ｂｏｔｎｉａ钳夹试验的建立　所有受试者在试验开始静脉推

注葡萄糖后血中胰岛素水平迅速升高，约２～４ｍｉｎ达到峰值，

以后逐步下降，随着第２阶段正糖钳夹试验的开始，血中胰岛

素水平再次迅速升高，约１０ｍｉｎ达到峰值，以后均维持于一相

对稳定水平至整个钳夹过程结束。两组患者试验前基础胰岛

素水平有差异，但在钳夹稳态期两组胰岛素水平差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。所有受试者试验开始后１ｍｉｎ血浆葡萄糖水

平达到高峰，以后逐步下降，在第２阶段正糖钳夹试验开始后

逐步趋向稳定，在钳夹稳态期中始终维持在４．４～５．５ｍｍｏｌ／

Ｌ。试验开始静脉推注葡萄糖后血皮质醇、胰高糖素水平迅速

降低，以后逐渐升高，在稳态期维持稳定水平，但仍明显低于试

验前，见表１。

２．２　血脂异常患者与血脂正常者各临床指标比较　血脂异常

组ＴＣ、ＴＧ和ＬＤＬＣ明显高于血脂正常组（犘＜０．０５），在两组

ＢＭＩ、腰围、血压［收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）］、ＦＰＧ、血尿酸

（ＵＡ）水平无差异的情况下，血脂异常组空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）水

平明显高于血脂正常对照组（犘＝０．００２），而Ｒｄ值明显低于血

脂正常组，两者差异有统计学意义（犘＝０．００９）。两组ＦＰＩＲ值

差异无统计学意义（犘＝０．３０５），但对其用胰岛素敏感性进行

校正之后，两者显示明显差异，血脂异常组ＤＩ值明显低于血脂

正常组（犘＝０．０１１），见表２。

２．３　所有进行Ｂｏｔｎｉａ钳夹试验者的Ｒｄ、ＦＰＩＲ值与各临床指

标的相关及回归分析 对所有进行Ｂｏｔｎｉａ钳夹试验者的 Ｒｄ、

ＦＰＩＲ值与各临床指标进行Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，Ｒｄ与

ＦＦＡ、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＦＩＮＳ呈具有

统计学意义的明显负相关，狉值分别为：－０．５７７、－０．５５３、－

０．４７８、－０．４０４、－０．４４２，犘值均小于０．０５。ＦＰＩＲ值与ＦＦＡ、

ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＵＡ呈具有统计学意义的明显负相关，狉值分

别为：－０．４４６、－０．３８７、－０．３９３、－０．３９１，犘值均小于０．０５。

以Ｒｄ值为因变量，其余各临床指标为自变量（ＦＰＧ、ＦＩＮＳ

两个指标由于直接参与 ＨＯＭＡＩＲ的计算，不作为自变量纳

入分析），进行多元逐步回归分析（纳入标准犘＜０．０５，排除标

准犘＞０．１０），结果仅ＦＦＡ、ＨＯＭＡＩＲ两指标进入回归方程。

回归方程如下：Ｒｄ＝１６．７１２－０．０１３×ＦＦＡ－０．９２７×ＨＯＭＡ

ＩＲＦＦＡ标准化回归系数为：－０．４２４，ＨＯＭＡＩＲ标准化回归

系数为：－０．３８４。同样方法得出ＦＰＩＲ回归方程如下：ＦＰＩＲ＝

４７９．０５１－０．１７２×ＦＦＡ－０．２６５×ＵＡＦＦＡ、ＵＡ标准化回归系

数分别为：－０．４０９、－０．３４８。

表１　　两组Ｂｏｔｎｉａ钳夹试验的各指标情况（狓±狊）

组别
试验前血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

试验前胰岛素

（ｍＵ／Ｌ）

试验１ｍｉｎ血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

试验２～４ｍｉｎ

胰岛素峰值（ｍＵ／Ｌ）

试验６０ｍｉｎ血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

试验６０ｍｉｎ胰岛素

（ｍＵ／Ｌ）

血脂正常组 ４．４７±０．６６ １１．２９±１．８０ １７．３５±３．２３ １２３．０８±１９．５５ ４．８６±０．５７ １２．５９±３．０７

血脂异常组 ４．６１±０．７２ １６．８２±５．６６ ２０．０４±３．０８ １３１．４７±１６．９５ ４．７９±０．５０ １５．１６±３．９７

表１（续）　　两组Ｂｏｔｎｉａ钳夹试验的各指标情况（狓±狊）

组别
稳态期血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

稳态期胰岛素

（ｍＵ／Ｌ）

试验前皮质醇

（μｇ／Ｌ）

稳态期皮质醇

（μｇ／Ｌ）

试验前胰高糖素

（μｇ／Ｌ）

稳态期胰高糖素

（μｇ／Ｌ）

血脂正常组 ４．９５±０．３３ ３２９．８６±６３．２４ １４２．９１±５８．３０ ７６．２８±４１．１７ ６７．５３±３５．４１ ３９．６８±１９．３８

血脂异常组 ５．１７±０．２６ ３６９．８１±４８．７５ １７３．９２±６２．０４ ８８．８３±４９．６２ ８８．９２±４３．１７ ５０．０１±１８．４４

表２　　血脂正常者与血脂异常患者各临床指标比较（狓±狊）

组别 狀 年龄（岁）
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
Ｗ（ｃｍ）

ＳＢＰ

（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ

（ｍｍＨｇ）

ＨｂＡ１ｃ

（％）

试验前ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

血脂正常组 １５ ５５．１３±７．７０ ２２．４０±２．４７ ７８．３９±７．８３ １２０．３３±１６．４５ ７８．２０±８．０３ ４．６９±０．４８ ４．４７±０．６６

血脂异常组 １５ ５６．３３±７．０４ ２３．６７±３．７２ ８１．２６±６．７７ １２１．４０±１６．３５ ７７．８７±９．２１ ４．８７±０．４９ ４．６１±０．７２

两组比较狋值 －０．４４５ －１．０９９ －１．０７５ －０．１７８ ０．１０６ －０．９８２ －０．５２８

两组比较犘值 ０．６６０ ０．２８２ ０．２９２ ０．８６０ ０．９１７ ０．３３５ ０．６０２
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表２（续）　　血脂正常者与血脂异常患者各临床指标比较（狓±狊）

组别 狀
试验前ＦＩＮＳ

（ｍＵ／Ｌ）
ＨＯＭＡＲＩＲ

ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬｃ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬｃ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

血脂正常组 １５ １１．２９±１．８０ ２．２６±０．５８ ４．３０±０．６２ １．４２±０．２０ １．１７±０．０９ ２．４０±０．３２

血脂异常组 １５ １６．８２±５．６６＃＃ ３．４７±１．４３＃＃ ５．２４±１．５０＃ ３．２１±１．５４＃＃ １．１０±０．１７ ２．９３±０．６４＃

两组比较狋值 －３．６０７ －３．０２９ －２．２５５ －４．４６６ １．４１５ －２．８１９

两组比较犘值 ０．００２ ０．００７ ０．０３６ ０．０００ ０．１７２ ０．０１０

表２（续）　　血脂正常者与血脂异常患者各临床指标比较（狓±狊）

组别 狀
ＦＦＡ

（μｍｏｌ／Ｌ）

ＵＡ

（μｍｏｌ／Ｌ）

Ｒｄ

［ｍｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］

ＦＰＩＲ

（ｍＵ／Ｌ）

ＤＩ

（ｍｇ·ｍＵ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１·Ｌ－１）

血脂正常组 １５ ４８０．６４±７９．１８ ３１０．９２±５４．４４ ９．０３±２．７８ ３１２．１５±２２．５７ ２８０５．２７±８６３．７７

血脂异常组 １５ ５３９．２１±１１３．６１ ３４６．４６±５２．７３ ６．２７±２．５９＃＃ ２９５．８５±５５．４４ １８８３．７５±９７４．６３＃

两组比较狋值 －１．６３８ －１．８１６ ２．８１３ １．０５４ ２．７４１

两组比较犘值 ０．１１４ ０．０８０ ０．００９ ０．３０５ ０．０１１

　　与正常组相比，＃：犘＜０．０５；＃＃：犘＜０．０１。

３　讨　　论

ＩＲ和胰岛β细胞功能受损是糖尿病发生的两个最重要的

病理生理因素。在不同的患者，在疾病的不同阶段这两种因素

的重要性有所差别。目前多数研究均认为，糖调节异常是划分

胰岛β细胞功能正常与异常的切点，但胰岛β细胞功能的衰变

是一个动态的过程，血糖正常的糖尿病高危人群可能已经存在

轻度的胰岛β细胞功能受损，充分了解ＩＲ和胰岛β细胞功能

的动态变化特点对指导特异性干预，预防和延缓２型糖尿病的

发生将起到重要的作用。因此本研究对血糖正常的高脂血症

患者进行Ｂｏｔｎｉａ钳夹术以观察其胰岛β细胞功能与ＩＲ水平，

并探讨脂毒性作用的存在是否依赖于高血糖。

目前国内外公认的评价胰岛β细胞功能的最好方法是高

葡萄糖钳夹技术（简称高糖钳夹术）。评价ＩＲ的金指标是正糖

钳夹术。但由于这两种钳夹技术方法复杂，价格昂贵且费时，

难以实现对受试者在同一天进行高糖和正糖钳夹术。本研究

在临床成功建立Ｂｏｔｎｉａ钳夹术，即先进行ＩＶＧＴＴ再进行正糖

钳夹术。在首先进行的ＩＶＧＴＴ过程中，随着静脉血糖的升

高，血皮质醇、胰升糖素水平均较试验前有所降低，以后缓慢回

升，在随后进行的正糖钳夹试验过程中，血皮质醇、胰升糖素水

平保持稳定。这均提示整个钳夹过程中无低血糖等应激因素

的存在。评价正糖钳夹技术是否成功建立的指标包括［５］：（１）

当血胰岛素达到优势浓度时，血糖钳夹在正常血糖状态并保持

稳定；（２）内源性胰岛素完全被抑制；（３）升糖激素无明显释放；

（４）肝糖产生被抑制。既往研究发现，在葡萄糖钳夹过程中，正

常人群血浆胰岛素浓度达到５０ｍＩＵ／Ｌ以上，糖尿病患者以及

其他严重ＩＲ患者血浆胰岛素达到２００ｍＩＵ／Ｌ，几乎能完全抑

制肝糖的产生，此时葡萄糖输注率等于葡萄糖的利用率，即葡

萄糖输注率可作为评价外周组织对胰岛素敏感性的指标［６７］。

本研究正糖钳夹试验的建立达到以上标准。不同实验室采用

相同胰岛素输注率时稳态期胰岛素浓度相差较大，可能与试验

具体操作、胰岛素测定方法等因素有关。钳夹稳态期胰岛素浓

度不同，Ｒｄ值也不同，一般稳态期胰岛素浓度越高，Ｒｄ值越

大。本研究两组稳态期胰岛素浓度差异无统计学意义（犘＞

０．０５），两组Ｒｄ值具有可比性
［５］。

既往研究已证实，Ｂｏｔｎｉａ钳夹术能准确反映机体ＩＲ水

平，开始进行的ＩＶＧＴＴ并不影响随后进行的正糖钳夹术，而

且有较好的重复性［２］。研究还发现对ＩＶＧＴＴ测定的ＦＰＩＲ能

进行ＩＲ的校正，用ＤＩ能更真实地反映胰岛β细胞的功能
［３，８］，

由此可见Ｂｏｔｎｉａ钳夹术的建立，不仅能准确测定胰岛素敏感

性，而且能用该指标校正ＩＶＧＴＴ测定的胰岛β细胞功能，使

胰岛β细胞功能的评估也更为可靠。

本研究血脂异常组 Ｒｄ值明显低于正常组（犘＝０．００９）。

可见在ＢＭＩ、腰围、血糖、血压、血尿酸水平无差异的情况下，

血脂异常患者ＩＲ明显重于正常者，这与既往报道相符。对胰

岛β细胞的功能评价，血脂异常者空腹胰岛素水平较正常者有

明显升高（犘＝０．００２），Ｂｏｔｎｉａ钳夹术测定的ＦＰＩＲ，血脂异常患

者较正常者已有下降趋势，但差异无统计学意义（犘＞０．０５），

在引入ＩＲ指标后的ＤＩ值比较，血脂异常者ＤＩ值较正常者已

有明显降低（犘＝０．０１１）。可见，血脂异常者在血糖水平正常

时已经有一定程度的胰岛β细胞功能受损，表现为ＦＰＩＲ减

少，而基础胰岛素分泌有所增加，这在既往文献中很少报道。

对所有进行Ｂｏｔｎｉａ钳夹术的受试者进行的相关分析中，Ｒｄ值

与ＦＦＡ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＨＯＭＡＩＲ、ＦＩＮＳ呈明显负相关，具有统

计学意义，在以 Ｒｄ值为因变量的多元逐步回归分析中仅

ＦＦＡ、ＨＯＭＡＩＲ两指标进入回归方程。可见Ｂｏｔｎｉａ钳夹术测

定的ＩＲ与 ＨＯＭＡ模型的ＩＲ之间存在良好的相关性。ＩＲ与

ＦＦＡ之间的明显相关性在以前的研究中早已得到证实。本研

究中Ｂｏｔｎｉａ钳夹术测定的ＦＰＩＲ与ＦＦＡ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＵＡ

呈明显负相关，在以ＦＰＩＲ为因变量的多元回归分析中ＦＦＡ、

ＵＡ进入回归方程。可见高ＴＧ血症特别是高ＦＦＡ水平对胰

岛β细胞的功能特别是早相胰岛素的分泌存在不良影响。

ＴＧ、ＦＦＡ与ＩＲ和胰岛β细胞功能的这种关系可以用脂毒性学

说得到解释，血液中高浓度的ＴＧ在脂蛋白脂酶的作用下水解

成ＦＦＡ，过多的ＦＦＡ以ＴＧ的形式在非脂肪组织过度沉积，可

通过神经酰胺、蛋白激酶Ｃ、胰岛素受体底物２、胰十二指肠同

源异型盒１、过氧化物酶体增殖物激活受体、内质网应激等途

径损害细胞功能并促进其凋亡，从而造成该组织的损伤。在胰

岛中过多沉积可以使胰岛β细胞凋亡加速并使其功能减退，而

在胰岛素作用的靶组织如肝脏、肌肉中过度沉积将造成ＩＲ。

本研究还发现血尿酸与早相胰岛素分泌之间的负相关关系，这

在以往文献中很少报道［９～１０］，且结论不一，值得进一步研究。

两组受试者ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ差异无统计学意义，在对Ｒｄ和

ＦＰＩＲ进行的相关及回归分析中，二者均与ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ不具

有统计学意义的相关性，可见本研究得出的 （下转第２２６９页）
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本研究中先用 ＭＴＴ法检测到阿司匹林使吉西他滨对胰

腺癌细胞的生存抑制率降低，而且通过核形态染色发现阿司匹

林减少了吉西他滨引起的细胞凋亡，说明阿司匹林能引起胰腺

癌细胞株ＳＷ１９９０对吉西他滨耐药。阿司匹林引起耐药的主

要机制可能是ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ通路的激活。因为ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ是

著名的细胞内促存活途径［１２］，是多种细胞产生耐药的主要分

子，且阿司匹林在保护结肠癌细胞免受去血清培养或者抗癌药

物处理引起的凋亡的过程中起着主导作用［５］。本研究用蛋白

免疫印迹的方法检测到阿司匹林能明显活化ＰＩ３Ｋ和ＡＫＴ激

酶，而且，此通路的特异性抑制剂ＬＹ２９４００２的应用能消除阿

司匹林在胰腺癌细胞上抑制凋亡的作用，进一步表明ＰＩ３Ｋ／

ＡＫＴ通路是阿司匹林发挥作用的主要分子机制。

综上所述，阿司匹林能引起胰腺癌细胞ＳＷ１９９０产生对吉

西他滨的耐药，此发现对临床合理用药有非常重要的指导作

用。为此，需要在其他人胰腺癌细胞株上实验并在动物实验上

得到验证，以明确阿司匹林对吉西他滨临床用药的影响。
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结论完全不受血糖水平的影响。

综上所述，血脂异常患者除了存在明显的ＩＲ外，已出现轻

度的胰岛β细胞功能损害，而血清ＦＦＡ的增高在其中发挥重

要作用。
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