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摘要: 目的 研究胰岛素抵抗( IＲ) 和 β 细胞功能在 2 型糖尿病( T2DM) 发生、发
展过程中的作用。方法 在 2013 年浙江省玉环县健康队列基线调查基础上，选取

269 名初诊 T2DM 患者，按照性别相同、年龄差小于 3 岁且无血缘关系的条件选取糖

调节受损( IGＲ) 和正常糖耐量( NGT) 各 269 例。将初诊 T2DM 亚分类为单纯空腹血

糖升高( IFH) 、单纯负荷后血糖升高( IPH) 和空腹合并负荷后血糖升高( CH) ，IGＲ 分

为单纯空腹血糖受损( IFG) 、单纯负荷后血糖受损( IGT) 和空腹合并负荷后血糖受损

( CGI) 。采用稳态模型胰岛素抵抗指数( HOMA-IＲ) 、胰岛 β 细胞功能指数( HOMA-
β) 和葡萄糖处置指数( DI) 对 IＲ、胰岛 β 细胞功能和代偿 IＲ 的 β 细胞功能进行评

价。结果 从 NGT 到 IGＲ 到 T2DM，HOMA-IＲ 逐渐增高，而 HOMA-β 和 DI 逐渐降

低( P ＜ 0. 05 ) 。调 整 年 龄、性 别、肥 胖 及 高 血 压 后，与 NGT 比 较，IFG 和 CGI 的

HOMA-IＲ 增高、HOMA-β 和 DI 降低，而 IGT 仅 HOMA-β 和 DI 降低( P ＜ 0. 05) ; IFG、
CGI 较 IGT 的 HOMA-IＲ 升高、HOMA-β 和 DI 降低 ( P ＜ 0. 05 ) ; IFH、CH 较 IPH 的

HOMA-IＲ 升高、HOMA-β 和 DI 降低( P ＜ 0. 05) ，CH 仅 DI 低于 IFH( P ＜ 0. 05 ) ，且

IFH 与 IFG 比较及 CH 与 CGI 比较，均为 HOMA-IＲ 增高、HOMA-β 和 DI 降低，而 IPH
仅 HOMA-β 和 DI 低于 IGT ( P ＜ 0. 05 ) 。多因素线性回归分析显示，HOMA-IＲ 在

NGT 组对空腹血糖有显著影响( P ＜ 0. 05) ，DI 在各组对空腹血糖和负荷后血糖均有

显著影响( P ＜ 0. 05) 。结论 IFG 和 CGI 主要表现为 IＲ 和 β 细胞功能受损，而 IGT
则主要表现为 β 细胞功能受损。空腹血糖升高以基础状态下胰岛 β 细胞功能受损

和 IＲ 为主要特征，同时基础状态下胰岛 β 细胞功能对负荷后血糖有所影响。

关键词: 胰岛素抵抗 β 细胞功能 2 型糖尿病 社区人群
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Abstract: Objective To assess the possible role of insulin resistance ( IＲ) and β
cell function in the pathophysiology of newly diagnosed type 2 diabetics ( T2DM ) ．
Methods An oral glucose tolerance test was obtained at the health cohort baseline．
Subjects with normal glucose tolerance ( NGT，n = 269 ) ，impaired glucose regulation
( IGＲ，n = 269) and newly diagnosed type 2 diabetics ( T2DM，n = 269) were defined by
ADA criteria． Subjects with NGT and IGＲ were selected from residents living in the same
community of diabetic patients with the same gender and age ( ± 3 years old) ． The T2DM
group was sub-classified as isolated fasting hyperglycemia ( IFH) ，isolated post-challenge
hyperglycemia ( IPH ) and combined hyperglycemia ( CH ) ． The IGＲ group was sub-
classified as impaired fasting glucose ( IFG ) ，impaired glucose tolerance ( IGT ) and
combined glucose intolerance ( CGI) ． Homeostasis model assessment of insulin resistance
( HOMA-IＲ) ，β cell function ( HOMA-β) and deposition index ( DI) were to evaluate
the insulin resistance or sensitivity， islet β cell function and that when insulin
compensated respectively． Ｒesults From NGT to T2DM，HOMA-IＲ increased while
HOMA-β and DI decreased significantly ( P ＜ 0. 05 ) ． After the adjustment of age，

gender，obesity and hypertension，IFG and CGI subgroup had statistically higher HOMA-
IＲ and lower HOMA-β and DI，and IGT subgroup only had lower HOMA-β and DI than
NGT subgroup ( P ＜ 0. 05 ) ． Compared to IGT subgroup，IFG and CGI subgroup had
significantly higher HOMA-IＲ and lower HOMA-β and DI ( P ＜ 0. 05 ) ． IFH and CH
subgroup had statistically higher HOMA-IＲ and lower HOMA-β and DI than IFH subgroup
( P ＜ 0. 05) ，DI of CH subgroup significantly decreased than that of IPH subgroup ( P ＜
0. 05) ． IFH and CH subgroup had statistically higher HOMA-IＲ and lower HOMA-β and
DI than IFG and CGI subgroup respectively． HOMA-β and DI decreased of IPH subgroup
compared to IGT subgroup，and multiple linear regression analysis showed that HOMA-IＲ
had significant influence on fasting plasma glucose ( FPG) in NGT( P ＜ 0. 05 ) ，whereas
two-hour plasma glucose and FPG were influenced by DI( P ＜ 0. 05 ) in the progression．
Conclusions Both basic β cell dysfunction and IＲ exist in IFG and CGI，while only
basic β cell dysfunction exist in IGT． The basic β cell dysfunction and IＲ are the primary
features of fasting hyperglycemia，and basic β cell dysfunction also contribute to post-
challenge hyperglycemia．

Key words: insulin resistance，β-cell function，type 2 diabetes mellitus，community
population

糖尿病是当今社会重要的公共卫生问题，据

国际糖尿病联盟估计，2013 年全球约有 3. 82 亿

糖尿病 患 者，预 计 到 2035 年 这 一 数 字 将 达 到

5. 92 亿［1］。目 前 2 型 糖 尿 病 ( type 2 diabetes
mellitus，T2DM) 的发病机制尚不明确，一般认为

空腹血糖受损和葡萄糖耐量降低是糖尿病发生的

前期阶段，而胰岛素抵抗 ( insulin resistance，IＲ)

和 β 细胞功能缺陷是 T2DM 发生、发展过程中两

个重要的病理生理学特征［2-3］，但他们在不同类

型的糖尿病前期阶段所起作用并不十分清楚，不

同研究之间存在较大差异［4-6］。同时，初诊 T2DM
因尚未接受相关治疗和干预而保持相关指标自然

状态，成为机制研究的理想对象。但是，对初诊

T2DM 对象的研究较少，而且目前大多数的研究

主要以来自欧美医院为基础，基于社区人群和亚

洲人群的研究相对较少［7］。因此，本次研究期望

通过基于浙江省玉环县社区人群的病例对照研

究，探讨 IＲ 和 β 细胞功能缺陷在 T2DM 发病的各

个阶段的存在情况，以便针对不同糖代谢异常的

高危人群，采取针对的干预效果与策略，为糖尿病

的早期干预及社区防治提供客观依据。

1 对象与方法

1. 1 研究对象

本次研究基于 2013 年浙江省玉环县健康队

列基线调查，随机整群抽取 3 个社区开展调查。
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根据调查时的空腹血糖 ( fasting plasma glucose，

FPG) 、负 荷 后 2 小 时 血 糖 ( two-hour plasma
glucose，2h PG ) 将 人 群 分 为 初 诊 T2DM、现 患

T2DM、糖 调 节 受 损 ( impaired glucose regulation，

IGＲ) 、正 常 糖 耐 量 者 ( normal glucose tolerance，

NGT) ，开展匹配的病例-对照研究。该队列中共

401 例初诊 T2DM，排除未采集血清样本及 FPG
小于 3. 5 mmol /L 患者共 132 人，剩余 269 名初诊

T2DM 为本次研究对象。IGＲ 和 NGT 则为按照性

别相同、年龄差小于 3 岁且无血缘关系的同一社

区汉族居民的条件与初诊 T2DM 患者 1 ∶ 1匹配，

若符合条件成员较多，随机抽取，最终三组对象共

807 人。该研究获得复旦大学伦理委员会批准，

且研究对象均签署知情同意书。
1. 2 调查与检查项目

基线调查采用统一的流行病学调查表，由培

训过的调查员进行调查，包括基本信息询问 ( 出

生日期、运动状况、吸烟与饮酒状况、患病史) 、体
格检查［身高、体重、腰围、臀围、收缩压( SBP) 、舒
张压( DBP) ］和实验室检查。血样在过夜 12 h 空

腹后取得，并保存于 － 80℃。实验室检测项目有

FPG、2h PG、空腹胰岛素( fasting insulin，FINS) 、总
胆固醇( total cholesterol，TC) 、低密度脂蛋白( low
density lipoprotein，LDL ) 、高 密 度 脂 蛋 白 ( high
density lipoprotein，HDL) 和甘油三酯( triglyceride，

TG) 等。血糖采用葡萄糖氧化酶法测定，血脂采

用氧化酶法测定，胰岛素水平采用酶联免疫法

测定。
1. 3 变量定义

体质指数( BMI) = 体重( kg) /身高2 ( m2 ) ; 腰

臀比 ( waist-hip ratio，WHＲ ) = 腰 围 ( cm ) /臀 围

( cm) ; 稳态模型胰岛素抵抗指数( homeostasis model
assessment of insulin resistance，HOMA-IＲ) =FINS ×
FPG /22. 5; 胰岛 β 细胞功能指数( HOMA of β cell
function，HOMA-β) = 20 × FINS / ( FPG － 3. 5) 和葡

萄糖 处 置 指 数 ( deposition index of HOMA，DI-
HOMA) = HOMA-β /HOMA-IＲ，FINS 单位为 mU/
L，FPG 单位为 mmol /L。
1. 4 诊断标准

1. 4. 1 糖代谢异常的诊断及分类 参照 2014 年

美国糖尿病学会( ADA) 指南: ( 1) NGT: FPG ＜ 5. 6
mmol /L 且 2hPG ＜ 7. 8 mmol /L; ( 2) 单纯空腹血糖

受损( impaired fasting glucose，IFG) : 5. 6 mmol /L≤
FPG ＜ 7. 0 mmol /L 且 2hPG ＜ 7. 8 mmol /L; ( 3 ) 单

纯负 荷 后 血 糖 受 损 ( impaired glucose tolerance，

IGT) : FPG ＜ 5. 6 mmol /L 且 7. 8 mmol≤2hPG ＜

11. 1 mmol /L; ( 4 ) 空 腹 合 并 负 荷 后 血 糖 受 损

( combined glucose intolerance，CGI) : 5. 6 mmol /L≤
FPG ＜ 7. 0 mmol /L 且 7. 8 mmol≤ 2hPG ＜ 11. 1
mmol /L; ( 5) IFG、IGT 和 CGI 统称为 IGＲ; ( 6 ) 初

诊 T2DM: FPG ≥ 7. 0 mmol /L 或 2hPG ≥ 11. 1
mmol /L 且未接受抗高血糖治疗; ( 7) 单纯空腹血

糖升高( isolated fasting hyperglycemia，IFH) : FPG≥
7. 0 mmol /L 且 2hPG ＜ 11. 1 mmol /L; ( 8 ) 单纯负

荷 后 血 糖 升 高 ( isolated post-challenge
hyperglycemia，IPH) : FPG ＜7. 0 mmol /L 且 2hPG≥
11. 1 mmol /L; ( 9 ) 空 腹 合 并 负 荷 后 血 糖 升 高

( combined hyperglycemia，CH) : FPG≥7. 0 mmol /L
且 2hPG≥11. 1 mmol /L［3］。
1. 4. 2 高血压诊断 参照《中国高血压防治指

南》: SBP≥140 mmHg 和 /或 DBP≥90 mmHg，以

及以往被医疗卫生机构诊断为高血压或己接受降

压药物治疗者［8］。
1. 4. 3 肥胖诊断 参照 2006 年卫生部疾病控制

司发布的《中国成人超重和肥胖症预防控制指南

中的标准》，BMI≥28 定义为肥胖，男性腰围≥85
cm、女性腰围≥80 cm 定义为腹型肥胖［9］。
1. 5 统计学方法

数据在 Epidata 3. 0 中进行双录入，在 SPSS 19
中进行分析。数据描述采用均数 ±标准差( 或标准

误) ，由于 HOMA-IＲ、HOMA-β 和 DI 为非正态分

布，采用对数转换后进行分析，反对数转换后进行

描述。组间均数比较，若方差齐性，则应用方差分

析，两两比较采用 SNK 法，方差不齐时采用 Welch
近似方差分析，两两比较采用 Tamhane 法，需控制

变量时采用协方差分析; 分类资料用 χ2 检验或

Fisher 精确检验分析。Pearson 相关系数表示两

指标间的相关性。多因素线性回归分析 IＲ、胰岛

β 细胞功能对血糖的影响。P ＜ 0. 05 表示差异有

统计学意义。

2 结果

2. 1 NGT、IGＲ 和初诊 T2DM 三组临床特征及

代谢指标比较

纳入 NGT、IGＲ、初诊 T2DM 三组各 269 人，

每组男性 126 人，女性 143 人，平均年龄 59 岁。
结 果 显 示，从 NGT 到 T2DM，肥 胖 率 分 别 为

9. 7%、11. 9% 和 20. 4%，腹型肥胖率为 33. 8%、
46. 1% 和 59. 5%，高血压比例为 30. 1%、34. 9%
和 43. 5%。由表 1 可见，BMI、腹型肥胖率、SBP、
DBP 均随 NGT———IGＲ———初诊 T2DM 进程逐渐

增高，HOMA-β、DI 则逐渐降低 ( P ＜ 0. 05 ) ; 初诊
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表 1 不同糖代谢人群临床特征及代谢指标比较

Table 1 Comparison of clinical characteristics and metabolic indices among people with different glucose levels(珔x ± s)

糖代谢类型 BMI WHＲ SBP /mmHg DBP /mmHg TC / ( mmol /L) LDL / ( mmol /L)

NGT 23. 24 ± 3. 39 0. 86 ± 0. 10 128. 6 ± 18. 0 73. 4 ± 10. 6 5. 15 ± 1. 34 2. 80 ± 0. 72
IGＲ 24. 16 ± 3. 33 ( 1) 0. 88 ± 0. 11 133. 2 ± 18. 9 ( 1) 76. 8 ± 10. 0 ( 1) 5. 49 ± 1. 05 ( 1) 2. 94 ± 0. 69 ( 1)

初诊 T2DM 24. 97 ± 3. 53 ( 1，2) 0. 91 ± 0. 06 ( 1，2) 137. 3 ± 19. 1 ( 1，2) 79. 3 ± 11. 1 ( 1，2) 6. 13 ± 4. 94 ( 1) 2. 98 ± 0. 74 ( 1)

F 17. 136 18. 523 14. 554 21. 200 8. 562 5. 252
P ＜ 0. 001 ＜ 0. 001 ( 3) ＜ 0. 001 ＜ 0. 001 ＜ 0. 001 ( 3) 0. 005

糖代谢类型 HDL / ( mmol /L) TG / ( mmol /L) FINS / ( mU/L) HOMA-IＲ HOMA-β DI
NGT 1. 50 ± 0. 34 1. 40 ± 1. 00 7. 57 ± 7. 91 1. 03 ± 2. 44 93. 69 ± 2. 64 90. 92 ± 1. 80
IGＲ 1. 53 ± 1. 09 1. 65 ± 1. 49 6. 15 ± 4. 96 ( 1) 1. 16 ± 1. 99 53. 52 ± 2. 12 ( 1) 45. 60 ± 1. 73 ( 1)

初诊 T2DM 1. 53 ± 0. 89 1. 99 ± 1. 62 ( 1，2) 6. 66 ± 6. 43 1. 54 ± 2. 32 ( 1，2) 28. 79 ± 2. 44 ( 1，2) 18. 73 ± 2. 34 ( 1，2)

F 0. 086 13. 618 3. 167 15. 596 94. 639 316. 228
P 0. 917 ＜ 0. 001 ( 3) 0. 043 ( 3) ＜ 0. 001 ( 3) ＜ 0. 001 ( 3) ＜ 0. 001 ( 3)

注: ( 1) 与 NGT 组比较，P ＜ 0. 05; ( 2) 与 IGＲ 组比较，P ＜ 0. 05; ( 3) Welch 近似方差分析

T2DM 肥胖率、TG、HOMA-IＲ 高 于 NGT、IGＲ 组

( P ＜ 0. 05) ; 初 诊 T2DM、IGＲ 的 TC、LDL 高 于

NGT 组( P ＜ 0. 05) 。
2. 2 NGT、IFG、IGT 和 CGI 胰岛素抵抗和 β细

胞功能分析

由表 2 可见，调整年龄、性别、肥胖、高血压

后，与 NGT 组比较，IFG、CGI 组 HOMA-IＲ 增高、
HOMA-β 和 DI 降低，而 IGT 组仅 HOMA-β 和 DI
降低 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与 IGT 组 比 较，IFG、CGI 组

HOMA-IＲ 较高、HOMA-β 和 DI 较低( P ＜ 0. 05) ;

IFG 组与 CGI 组间三个代谢指标差异均无统计学

意义。
2. 3 IGＲ 亚分类与初诊 T2DM 亚分类间及初诊

T2DM 亚分类内胰岛素抵抗和 β细胞功能比较

如表 2 所示，调整年龄、性别、肥胖、高血压后

发现，与 相 对 应 的 IGＲ 亚 组 比 较，IFH、CH 组

HOMA-IＲ 增高、HOMA-β 和 DI 降低，而 IPH 组仅

HOMA-β 和 DI 降低 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与 IPH 组比较，

IFH、CH 组 HOMA-IＲ 较高、HOMA-β 和 DI 较低

( P ＜ 0. 05) ; CH 组仅 DI 低于 IFH 组( P ＜ 0. 05) 。

表 2 IFG、IGT、CGI、IFH、IPH、CH 代谢指标

Table 2 Comparison of metabolic indices among people with IFG，IGT，CGI，IFH，IPH and CH(珔x ± s)

糖代谢类型 男 /女 HOMA-IＲ HOMA-β DI

NGT 126 /143 1. 03 ± 2. 44 93. 69 ± 2. 64 90. 92 ± 1. 80

IFG 35 /36 1. 31 ± 0. 23 ( 1) 40. 37 ± 0. 24 ( 1) 30. 75 ± 0. 17 ( 1)

IGT 59 /77 1. 01 ± 0. 16 ( 2) 70. 74 ± 0. 17 ( 1，2) 69. 76 ± 0. 12 ( 1，2)

CGI 32 /30 1. 38 ± 0. 24 ( 1，3) 40. 13 ± 0. 25 ( 1，3) 29. 05 ± 0. 18 ( 1，3)

IFH 26 /27 1. 67 ± 0. 33 ( 2) 24. 24 ± 0. 34 ( 2) 14. 53 ± 0. 26 ( 2)

IPH 59 /75 1. 23 ± 0. 19 ( 5) 42. 44 ± 0. 20 ( 3，5) 34. 57 ± 0. 15 ( 3，5)

CH 41 /41 2. 10 ± 0. 24 ( 4，6) 18. 14 ± 0. 25 ( 4，6) 8. 61 ± 0. 19 ( 4，5，6)

注: ( 1) 与 NGT 组比较，P ＜ 0. 05; ( 2) 与 IFG 组比较，P ＜ 0. 05; ( 3) 与 IGT 组比较，P ＜ 0. 05; ( 4) 与 CGI 组比较，P ＜
0. 05; ( 5) 与 IFH 组比较，P ＜ 0. 05; ( 6) 与 IPH 组比较，P ＜ 0. 05

2. 4 IＲ、胰岛 β细胞功能对 FPG、2hPG 的影响

由于 HOMA-β 与 DI 有 较 强 相 关 性 ( r =
0. 637，P ＜ 0. 001 ) ，因而仅将 HOMA-IＲ、DI 纳入

多因 素 线 性 回 归 分 析 其 对 FPG、2hPG 影 响。
HOMA-IＲ、DI、FPG、2hPG 均先进行对数转化，并

调整年龄、性别、肥胖、高血压等因素，结果由表 3
可见，HOMA-IＲ 仅在 NGT 组对 FPG 有显著影响

( P ＜ 0. 05) ; DI 在各阶段对 FPG 和 2hPG 都有显

著影响。对三组人群分析，HOMA-IＲ、DI 两个指

标 可 解 释 FPG 变 异 的 93. 8%，2hPG 变 异 的

36. 3%，其中 DI 对 FPG 的贡献较大。提示 FPG
可能仅在较低时受胰岛素抵抗影响，而胰岛 β 细

胞功能一直对 FPG 影响较大。

3 讨论

在样本较多的情况下 HOMA 指数与正糖钳

夹测定的结果有较好相关性。但是由于公式不涉

及糖刺激后的胰岛素分泌，故会丢失糖负荷后胰

岛素分泌的动态信息，仅反应基础状态下肝 IＲ 与

胰岛 β 细胞功能。另外由于胰岛 β 细胞分泌胰
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岛素的水平受到 IＲ 与 β 细胞功能的双重影响，

仅依据 HOMA-β 来判断可能会有误，因此用 DI
来表示调整 IＲ 后胰岛 β 细胞功能［10］。

表 3 胰岛素抵抗、胰岛 β细胞功能

对 FPG 和 2hPG 的影响

Table 3 Contribution of IＲ and β cell function to
FPG and 2hPG

参数
ln FPG ln 2hPG

β P β P
ln HOMA-IＲ 0. 007 0. 017 － 0. 024 0. 139
NGT 0. 005 0. 023 0. 001 0. 959
IGＲ － 0. 002 0. 238 － 0. 032 0. 122
初诊 T2DM 0. 007 0. 059 0. 011 0. 685

ln DI － 0. 262 ＜ 0. 001 － 0. 300 ＜ 0. 001
NGT － 0. 145 ＜ 0. 001 － 0. 096 0. 002
IGＲ － 0. 230 ＜ 0. 001 0. 076 0. 002
初诊 T2DM －0. 323 ＜ 0. 001 － 0. 113 ＜ 0. 001

3. 1 IGＲ 各亚分类胰岛素抵抗和 β 细胞功能

变化

糖调节受损又称糖尿病前期，包括 IFG、IGT
及 CGI 三种状态，是最重要的 2 型糖尿病高危人

群。若在该阶段进行积极干预，则可能发生逆

转［11］。IFG 与 IGT 分别代表空腹、负荷后糖调节

异常，这两种情况下 IＲ 与胰岛 β 细胞分泌胰岛

素功能可能不同。本次研究发现，校正年龄、性

别、肥胖、高血压后，与 NGT 组比较，IFG 组 IＲ 增

加、胰岛 β 细胞功能下降，其机制可能为基础状

态下胰岛素分泌缺陷不足以克服肝脏的 IＲ，从而

导致空腹血糖的升高; IGT 组仅胰岛 β 细胞功能

低于 NGT，IＲ 无明显变化，且 IＲ 及胰岛 β 细胞功

能均优于 IFG 组; CGI 组 IＲ 和胰岛 β 细胞功能损

伤最严重。即 IFG 和 CGI 主要表现为 IＲ 和 β 细

胞功能受损，而 IGT 则主要表现为 β 细胞功能受

损，与其他研究相比，结果略有差异，多项研究发

现 β 细胞分泌功能受损既是 IFG 也是 IGT 进展

为 2 型糖尿病的影响因素［12-13］，但 IFG 的进展主

要与 IＲ 有关，而 IGT 主要与 β 细胞分泌受损有

关［14-15］。QIAN 等［5］研究提示胰岛 β 细胞功能下

降影响了 IFG 和 IGT 的进展，但 IＲ 却无明显差

异。这些差异性可能是由于血糖检测方法、评价

采用的模型、种族［16］等不同造成的。
3. 2 初诊 T2DM 各亚分类胰岛素抵抗和 β细胞

功能变化

将 T2DM 分成 IFH、IPH、CH 三组，可分别看

作是 IFG、IGT、CGI 的进一步发展。IFH、IPH、CH
与相对应 IGＲ 亚组比较，其结果与相应 IGＲ 亚组

与 NGT 组比较的结果相同，且 T2DM 亚组两两比

较代谢指标结果基本与相对应的 IGＲ 亚组两两

比较相同，提示两阶段病因机制可能相同，即 FPG
升高可能与 IＲ 和 β 细胞功能受损有关，负荷后

血糖升高则可能主要受 β 细胞功能影响。褚琳

等［17］对中国人的研究显示 IFG 和 IFH 患者存在

胰岛素分泌受损和胰岛素敏感性降低，而 IＲ 并没

有明显变化，和本次研究的结果一致。多项基于

亚洲人群的研究也表明［7，18-19］，较胰岛素抵抗相

比，基础胰岛素分泌减少对糖尿病的发生作用更

强。相关研究认为，IFH 表现为肝胰岛素敏感性

下降，基础状态下肝血糖输出增加，基础胰岛素分

泌减少而早期胰岛素分泌保持正常，而 IPH 则为

外周胰岛素敏感性下降，早期胰岛素分泌消失而

基础胰岛素分泌保持正常，较好地解释了 IFH 和

IPH 的发生机制［19］。
3. 3 胰岛素抵抗和 β细胞功能与血糖的关系

在多因素回归中验证了基础状态下 IＲ 和 β
细胞功能对 FPG 影响，且 β 细胞功能降低为 FPG
异常 最 主 要 特 征［20］。虽 然 基 础 状 态 下 DI 对

2hPG 有影响，但并不能很好地解释 2hPG 的变异

情况，与 SUZUKI 等［21］的研究相似。其原因可能

与调节 FPG 和 2hPG 的生理因素有差异有关［22］，

FPG 的维持依赖于基础状态下胰岛素的分泌量及

肝脏对胰岛素的敏感性，基础状态下胰岛素的分

泌量受损，敏感性下降，会导致 FPG 的升高; 而负

荷后血糖的控制主要靠胰岛素的快速释放及肝

脏、外周组织对胰岛素的敏感性［23］，提示对于不

同糖代谢状态的高危人群和不同临床表型的糖尿

病患者，防治措施应有所差别。
3. 4 局限性分析

本文的研究存在一些局限性。首先，HOMA
稳态模型只能评价基础状态下 IＲ 与 β 细胞功能

情况，无法分析负荷后的动态变化。其次，本研究

基于横断面研究，在病因阐述上仅提供线索。再

次，ADA 将 IFG 的下限值由 6. 1 mmol /L 下调为

5. 6 mmol /L，本次研究采用新切点，但国内仍有部

分研究是采用世界卫生组织推荐的 6. 1 mmol /L，

虽然新切点使得许多被认为是 NGT 组的人进入

IFG 组，与旧切点相比，新切点可能会弱化 NGT
与 IFG 之间的区别，但本次的研究结果与旧切点

却是基本一致，表明新切点划分下的 IFG 也已经

存在 IＲ 和 β 细胞功能下降，新切点可能比旧切

点检出糖尿病高危人群更有价值。
综上所述，在 IGＲ 阶段已存在 IＲ 与胰岛 β

细胞功能改变，至 T2DM 阶段 IＲ 与胰岛 β 细胞功

能改变更严重。FPG、2hPG 的生理机制不同，代
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谢异常时 IＲ 与胰岛 β 细胞功能存在差异，FPG
升高以基础状态下胰岛 β 细胞功能受损和 IＲ 为

主要特征，而 2hPG 升高则受到基础状态下胰岛 β
细胞功能的影响，提示不同糖代谢特征糖尿病高

危人群应该采取更有针对性的干预措施和防治

手段。
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