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目的
!

探讨肥胖$糖耐量异常"

[\=

%$

1

型糖尿病患者与健康人血浆胰多肽"

;;

%水平的变化及意义&方法
!

肥胖$

[\=

$

1

型糖尿病患者及健康对照者共
0-

例!测定其基础$标准蛋白餐后
$2

$

'%

$

)%

$

$1%9#,

血浆
;;

及空腹血糖$胰岛素!比较并

观察在肥胖$

[\=

$

1

型糖尿病患者中不同水平
;;

的意义&结果
!

单纯肥胖组
;;

水平最低!肥胖伴糖耐量异常组及
1

型糖尿病

组
;;

水平升高&结论
!

肥胖$

[\=

$

1

型糖尿病患者中可能出现了影响
;;

分泌的自主神经功能改变&
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研究显示#早在糖尿病自主神经病变发生之前#

1

型糖尿

病患者已经出现自主神经功能的改变#自主神经负责机体脂肪

代谢*影响胰岛细胞的分泌功能)在脂肪代谢方面!交感神经

促进脂肪分解*副交感神经促进脂肪合成#文献报道干涉迷走

神经功能可明显降低肥胖大鼠的脂肪积累&

$

'

#切断迷走神经可

有效控制胃旁路术后患者血糖&

1

'

)在胰岛内分泌方面!交感神

经抑制胰岛
$

细胞分泌胰岛素#促进胰岛
%

细胞分泌胰高血糖

素#副交感神经促进
$

细胞分泌胰岛素#抑制胰岛
%

细胞分泌

胰高血糖素(另外副交感神经兴奋亦会促使胰岛
>>

细胞分泌

胰多肽$

>
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;;

是胰岛
>>

细胞分泌的
')

个氨基酸的多肽#

;;

的释放

为迷走
.

胆碱能依赖性&

'

'

#受迷走神经调节并可被迷走神经干

切除术和抗胆碱能药物所抑制)除迷走神经外#运动和饮食影

响也会影响
>>

的分泌#蛋白质类食物刺激
;;

释放的作用最

强#脂肪次之#葡萄糖最弱#

;;

的分泌几乎不受葡萄糖影响(另

外也受激素#如胃泌素*胰泌素*胆囊收缩素*蛙皮素*血管活性

肠肽*抑胃肽等的影响#其中胆囊收缩素是
;;

释放的主要调

节剂&

0

'

)假饲促进
;;

的释放#可被迷走神经切断术阻断)由

于
;;

的分泌主要受副交感神经支配#上世纪
/%

年代以来
;;

被认为是判断副交感神经功能变化的金标准&
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!

资料与方法

>&>

!

一般资料
!

本院门诊或住院男性患者
0-

例#年龄
0%

!

02

岁$排除性别与年龄对
;;

基础水平的影响%#体质量指数

$
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#根据葡萄糖耐量试验分为单纯肥胖组$

$$

例%*肥胖伴糖耐量异常组$

[\=

#

$1

例%*

1

型糖尿病组$

$1

例%#

健康对照组$

$1

例%#见表
$

)其中糖尿病诊断符合世界卫生组

织
$(((

年糖尿病的诊断标准)各组均无吸烟史#无心血管*呼

吸*消化系统疾病史#无肝肾功能障碍及其他内分泌代谢性疾

病史)排除消化道溃疡*慢性胰腺炎$十二指肠溃疡刺激迷走

神经#

;;

升高#胃溃疡时迷走神经张力降低#

;;

降低(慢性胰

腺炎者外分泌功能受损#

;;

肽对餐后胰泌素的反应受损#对胆

囊收缩素的刺激作用反应减弱#

;;

值下降%*肝肾功能不全*其

他消化系统疾病$胃癌*胰腺炎*肝硬化等%*

>>

细胞瘤及抑郁

症等影响
;;

分泌的疾病)

>&?

!

方法
!

抽取受检者空腹肘静脉血
09A

#并予以标准蛋白

餐$

-2

P

烤肉#

$

个水煮蛋%#采集餐后
$2

*

'%

*

)%

*

$1%9#,

血清#

分别检测血液生化*

;;

*胰岛素*葡萄糖等指标)利用美国
<4

公司人
;;

酶联免疫分析试剂盒检测
;;

#血糖采用葡萄糖氧

化酶法#胰岛素采用美国
<4

公司生产的人血清胰岛素试剂

盒#总胆固醇$

=6

%采用胆固醇氧化酶法#三酰甘油$

=\

%采用

甘油磷酸氧化酶法#高密度脂蛋白胆固醇$

34A.6

%*低密度脂

蛋白胆固醇$

A4A.6

%采用一步清除法#高效液相柱色谱法检测

糖化血红蛋白$

3F5$?

%)

>&@

!

统计学处理
!

采用
7;77$'&%

统计软件进行数据分析#

计量资料以
Ie0

表示#多组间比较用单项方差分析
J,C.UO

K

5@Jc5

#非正态分布变量经对数转换正态化后分析#多重比

较采用
A74

法(以
/

$

%&%2

为差异有统计学意义)

?

!

结
!!

果

!!

单纯肥胖组
;;

水平最低#与其他
'

组比较差异有统计学

意义$

/

$

%&%2

%(

[\=

组及
1

型糖尿病组
;;

较健康对照组及
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重庆医学
1%$2

年
2

月第
00

卷第
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期
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各组人群一般资料比较%
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!方差不齐#使用近似
1

检验
BCG?M

法(

*

!不符合正态分布#经自然对数转换(

O

!

/

$

%&%2

#与健康对照组比较(

F

!

/

$

%&%2

#与单纯肥胖组

比较)

表
1

!!

各组标准餐后
;;

水平比较%

Ie0

*

>P

+

9A

&

组别
&

基础量
$29#, '%9#, )%9#, $1%9#,

健康对照组
$1 $)2&%e1/&% 2'0&%e)%&% 0(0&%e)%&% '%(&%e''&% '/$&%e0(&%

单纯肥胖组
$$ $%)&%e'$

O?!

'$$&%e$)&%

O?!

1-'&%e0)&%
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$-/&%e)$&%

O?!
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[\=
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OF
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1

型糖尿病组
$1 $('&%e11&%
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OF
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OF?

'/-&%e0$&%

OF
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*
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*

!不符合正态分布#经自然对数转换(

O

!

/

$

%&%2

#与健康对照组比较(

F

!

/

$

%&%2

#与单纯肥胖组比较(

?

!

/

$

%&%2

#与
[\=

组比较(

!

!

/

$

%&%2

#与
1

型糖尿病组比较)

单纯肥胖组升高(

1

型糖尿病组与
[\=

组在标准蛋白餐后
'%

9#,;;

水平有差异#

1

型糖尿病组
;;

较
[\=

组低$

/

$

%&%2

%#

见表
1

)

@

!

讨
!!

论

!!

长期以来#

1

型糖尿病自主神经病变被认为是发生于糖尿

病出现之后的一种并发症#由于高血糖所致的代谢障碍引起#

然而上世纪
/%

年代#已有人注意到早在糖尿病发生之前#机体

就已出现了自主神经功能的改变#自主神经可影响机体脂肪代

谢和胰岛细胞的内分泌功能)研究证实#干涉副交感神经功能

可减少胰岛素介导的葡萄糖和脂肪酸的摄取#减少腹部脂肪的

合成&

)

'

#副交感神经亦通过乙酰胆碱与毒蕈样受体结合#促使

胰岛素和
;;

释放&

-

'

)而交感神经则通过去甲肾上腺素*肾上

腺素激活在
S

细胞膜上的
%

1

受体抑制胰岛素的分泌#刺激胰

高血糖素的分泌&

/

'

)

;;

的生理作用主要是抑制餐后胰液和胆汁分泌*抑制胆

囊收缩素和胰酶的排放#也可抑制胃酸分泌#抑制消化道肌电

活动)既往
;;

在肥胖患者升高或降低都有报道&

(.$$

'

#本试验

发现单纯性肥胖患者
;;

水平较对照组明显降低#肥胖合并糖

耐量异常及糖尿病的患者
;;

水平出现升高#提示在肥胖而无

血糖改变的患者可能出现了副交感神经功能降低#从而减少脂

肪积累(而血糖升高的
[\=

和糖尿病患者#

;;

升高提示机体

可能出现副交感神经功能亢进#刺激胰岛
$

细胞分泌胰岛素)

自主神经与机体脂肪代谢和胰岛细胞的内分泌功能密切

相关#可能参与了
1

型糖尿病的发生#近年新开发的预测及检

测糖尿病的人体生物监测仪$

:W765@

%即是根据自主神经功

能变化预测和检测机体的
[\=

及糖尿病的发生&

$1

'

)本研究发

现肥胖*糖尿病前期及糖尿病患者
;;

水平均有不同程度的改

变#提示自主神经功能改变并不仅发生在糖尿病期的血糖改变

之后#可能与机体脂肪代谢*血糖调节有关)此外#本试验还发

现
1

型糖尿病组与
[\=

组相比
;;

水平在标准蛋白餐后
'%

9#,

结果有差异#

1

型糖尿病组
;;

较
[\=

组低$

/

$

%&%2

%#可

能与糖尿病自主神经功能改变有关#机体进入糖尿病后升高的

血糖对自主神经造成影响#出现自主神经功能紊乱&

$'

'

000交

感神经功能亢进*迷走神经功能减退现象#也不排除高血糖对

胰岛
>>

细胞分泌功能的影响#有待进一步研究)

1

型糖尿病的发生是多因素的#其中自主神经影响机体脂

肪代谢#影响胰岛细胞的内分泌功能#与
1

型糖尿病的发生密

切相关#目前
1

型糖尿病发病过程中自主神经功能变化的研究

较少#值得探讨)
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本研究显示!口服阿那曲唑后
'

个月体内血脂*血糖*

5;@

*

A;@

水平无明显变化#而在
)

个月后仅
A4A.6

明显升

高#而在
$1

个月后#

=6

*

A4A.6

*

Z;\

*

A;@

明显升高#

5;@

水

平则明显降低#进一步分析显示!血清
5;@

水平与血脂有明

显的正相关性#而
A;@

水平与血脂有明显的负相关性)说明

阿那曲唑对血脂有一定程度上的影响#尤其是内分泌治疗时间

超过
$

年的患者#且长期服用阿那曲唑患者能体内
5;@

水平

显著减低*

A;@

明显升高#提示出现心脑血管病变危险性增

加)一项国际乳腺癌研究组$

S[\

%

$.(/

试验中#随访
1)

个月

的结果显示#服用阿那曲唑患者出现不同程度的心血管事件及

心*脑血管死亡事件#与本研究结果一致)

综述所述#阿那曲唑作为第三代芳香化酶抑制剂的代表#

能明显降低血清雌激素水平#但长期口服能影响机体血脂代

谢#降低血清
5;@

水平#升高血清
A;@

水平#因而应在服用同

时长期监测血脂#预防冠心病等心脑血管疾病的发生)
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