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［摘 要］ 目的：探讨促甲状腺激素正常的新诊断2型糖尿病患者体重指数（body mass index，BMI）与糖、脂代谢，肝肾、甲状腺

功能的关系。方法：收集2016 年1 月—2017 年12 月本院内分泌门诊156例促甲状腺激素正常的新诊断2型糖尿病患者的临

床资料，按照BMI水平分为肥胖组（BMI≥28.0 kg/m2）、超重组（24.0 kg/m2≤BMI＜28.0 kg/m2）、正常组（BMI＜24.0 kg/m2）。分析3
组患者各项代谢指标的差异以及BMI与各代谢指标的关系。结果：3组患者的丙氨酸氨基转移酶（ALT）、γ⁃谷氨酰转肽酶（γ⁃
GT）、总胆固醇（TC）、空腹胰岛素（FINS）、胰岛素抵抗指数（HOMA⁃IR）、空腹 C 肽（CP）、血浆促甲状腺激素（TSH）差异有统计

学意义（P < 0.05）。相关分析表明，在校正性别、年龄、糖化血红蛋白（HbA1c）后，随着BMI的升高，ALT、γ⁃GT 、FINS、HOMA⁃
IR、CP、TSH也升高，呈正相关（r=0.22、0.19、0.36、0.38、0.27、0.22，P < 0.05）。结论：TSH正常的新诊断2型糖尿病患者的BMI水
平对机体相关代谢指标如ALT、γ⁃GT 、TC、FINS、HOMA⁃IR、CP、TSH均有影响，且BMI水平与ALT、γ⁃GT 、FINS、HOMA⁃IR、CP、
TSH水平呈正相关。可将TSH水平作为评估新诊断的2型糖尿病患者，特别是肥胖的2型糖尿病人群代谢紊乱的参考指标和

并发症随访观察的指标，及时给予适当干预。
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［Abstract］ Objective：To explore the relationship between body mass index（BMI）and different metabolic variables（glucose and
lipid metabolism，hepatic，renal and thyroid function）in newly diagnosed type 2 diabetes mellitus patients with normal serum TSH.
Methods：We retrospectively collected clinical data from 156 newly diagnosed type 2 diabetes mellitus patients with normal serum
TSH in our center，including gender，age，BMI，alanine aminotransferase（ALT），γ⁃glutamyltransferase（γ⁃GT），blood urea nitrogen
（BUN），creatinine（Cr），uric acid（UA），fasting plasma glucose（FPG），fasting C⁃peptide（CP），fasting insulin（FINS），glycosylated
hemoglobin A1c（HbA1c），insulin resistance（HOMA⁃IR），triglyceride（TG），total cholesterol（TC），low⁃density lipoprotein cholesterol
（LDL⁃C），high⁃density lipoprotein cholesterol（HDL⁃C），free triiodothyronine（FT3），free thyroxin（FT4），thyroid stimulating hormone
（TSH）. All the patients were divided into the obesity group（BMI ≥28.0 kg/m2），the overweight group（24.0 kg/m2≤BMI＜28.0 kg/m2）

and the normal weight group（BMI＜24.0 kg/m2）according to BMI. The differences of metabolic variables among three groups and the
correlation between BMI and different metabolic variables were analyzed. Results：Levels of ALT，γ⁃GT，TC，FINS，HOMA⁃IR，CP and
TSH among groups were significantly different（P < 0.05）. After adjustment for gender，age and HBA1c，levels of ALT，γ⁃GT，FINS，
HOMA⁃IR，CP and TSH increased with the increase of BMI（r=0.22，0.19，0.36，0.38，0.27，0.22，P < 0.05）. Conclusion：BMI could
significantly affect ALT，γ⁃GT，TC，FINS，HOMA⁃IR，CP and TSH in newly diagnosed type 2 diabetes mellitus patients with normal
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国际糖尿病联盟最新发布的数据表明，2017年
全球2型糖尿病患者人数达4.49亿，预计到2045年，

将升至7.02亿。中国2型糖尿病患者人数也已经超

过1.2亿，并且仍有上升趋势［1］。肥胖是糖尿病重要

的危险因素之一。肥胖和糖尿病均会引起机体多

种代谢紊乱，除了胰岛素分泌不足、胰岛素抵抗外，

还会造成肝肾功能异常、脂质代谢异常、甲状腺激

素紊乱等。研究表明，正常人群中，甲状腺功能异

常的患病率为 5%~10%，而在糖尿病患者中的患病

率高达 13%~32%［2］。目前研究主要集中在甲状腺

功能异常的2型糖尿病患者。但是对于促甲状腺激

素（thyroid stimulating hormone，TSH）正常范围内的

新诊断 2 型糖尿患者，不同BMI对代谢指标影响的

研究较少。为此，本研究旨在通过收集的TSH正常

范围内的新诊断 2 型糖尿患者的临床数据，探讨

BMI对糖、脂代谢，肝功能和甲状腺功能的影响。

1 对象和方法

1.1 对象

选取2016 年1 月—2017 年12 月本院内分泌门

诊就诊 156例 TSH正常的新诊断 2型糖尿病患者，

所有患者均为新诊断 1年内的 2型糖尿病，通过饮

食运动或短期口服降糖药治疗（磺脲类、双胍类、α⁃
葡萄糖苷酶抑制剂），排除有甲状腺疾病及手术史，

或使用甲状腺疾病相关药物者。其中，男 97例，女

59例，年龄平均（50.58 ± 12.45）岁。2型糖尿病的诊

断符合WHO 1999 糖尿病诊断标准［3］。本院甲状腺

激素参考范围：TSH为 0.27~4.20 mU/L，游离甲状腺

素（FT4）为0.72~1.81 ng/dL，游离三碘甲状腺原氨酸

（FT3）为2.08~5.53 pg/mL。
1.2 方法

收集 156例入组患者的临床资料：性别、年龄、

体重指数（body mass index，BMI）、丙氨酸氨基转移

酶（ALT）、γ ⁃谷氨酰转肽酶（γ ⁃ GT）、血尿素氮

（BUN）、血肌酐（Cr）、血尿酸（UA）、空腹血浆血糖

（FPG）、空腹 C 肽（CP）、空腹胰岛素（FINS）、糖化血

红蛋白（HbA1c）、甘油三酯（TG）、总胆固醇（TC）、低

密度脂蛋白胆固醇（LDL⁃C）、高密度脂蛋白胆固醇

（HDL⁃C）、FT3、FT4、TSH。胰岛素抵抗指数（HOMA⁃
IR）用胰岛素稳态模型的计算方法，计算公式HOMA⁃
IR=FPG（mmol/L）×FINS（mU/L）/22.5，胰岛素pmol/L=
mU/L×6.965。按照 BMI 水平分为肥胖组（BMI ≥
28.0 kg/m2）、超重组（24.0 kg/m2≤BMI＜28.0 kg/m2）、

正常组（BMI＜24.0 kg/m2）。

1.3 统计学方法

采用SPSS 20.0 统计软件，对各项指标通过K⁃S
检验进行正态分布检验。正态分布的变量采用均

数±标准差（x ± s）表示，多组间的比较用单因素方差

分析，各组两两比较采用SNK检验。非正态分布的

变量用中位数及四分位数间距［M（QL，QU）］表示，多

组间比较采用非参数检验。相关分析采用 Spear⁃
man相关。P ≤ 0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 各组一般资料和各项代谢指标关系

3组患者的 ALT、γ⁃GT 、TC、FINS、HOMA⁃IR、

CP、TSH差异有统计学意义（P < 0.05），各组在性

别、年龄、BUN、Cr、UA、FPG、HbA1c、TG、HDL⁃C、
LDL⁃C、FT3、FT4均无显著性差异（P > 0.05）。两两

比较后，3组患者的FINS、HOMA⁃IR逐渐增加，差异

有统计学意义（P < 0.05）。肥胖组的 TC、ACT、γ⁃
GT、TSH 均高于正常组，差异有统计学意义（P <
0.05），肥胖组的TSH明显高于超重组（P < 0.05），超

重组与正常组在 TC、γ⁃GT、CP有显著性差异（P <
0.05，表1）。
2.2 BMI与相关代谢指标的相关性分析

Spearman相关分析表明，在156例中，随着BMI
的升高，ALT、γ⁃GT 、FINS、HOMA⁃IR、CP、TSH也升

高，呈正相关（r=0.22、0.19、0.36、0.38、0.24、0.22，
P < 0.05，表 2）。在校正年龄、性别、HBA1c后，BMI
与上述指标相关性依然存在（r=0.21、0.18、0.39、
0.40、0.24、0.22，P < 0.05，表3）。
3 讨 论

2型糖尿病和肥胖均是内分泌常见的疾病。二

者均会引起肝肾功能异常、脂质代谢异常、甲状腺

serum TSH. Besides，ALT，γ⁃GT，FINS，HOMA⁃IR，CP and TSH were positively correlated with BMI. TSH level could serve as an
index in evaluating metabolic disorder and follow⁃up in newly diagnosed type 2 diabetes mellitus，especially with obesity.
［Key words］ type 2 diabetes mellitus；obesity；thyroid hormones
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激素紊乱等。 本研究显示，TSH正常的新诊断 2型
糖尿病患者，不同BMI的ALT、γ⁃GT、TC有显著性差

异，且BMI与ALT、γ⁃GT呈正相关。ALT、γ⁃GT经常

作为肝脏损伤的重要生化指标。流行病学证实，肝

脏脂肪沉积会使胰岛素抵抗增加，而肥胖作为一种

慢性炎症状态，通过释放许多炎症因子促进胰岛素

抵抗和非酒精性脂肪肝（NAFLD）的发生。2 型糖尿

病和肥胖是NAFLD的重要危险因素，NAFLD 是代

谢综合征（MS）的肝脏表现［4］。NAFLD在一般人群

中发病率为 6%~45%，在重度肥胖人群中发病率可

高达 90%［5］。同时，2 型糖尿病合并NAFLD 患病率

也正在逐年增加。既往研究表明，正常范围内的

ALT可作为反映初发2型糖尿病患者胰岛素抵抗和

代谢紊乱的一个重要参考指标［6］。本研究结果显示

BMI升高的同时，ALT、γ⁃GT也升高，BMI升高伴随

着肝脏脂肪沉积增加可能是血清肝酶升高的主要

原因。本研究纳入的所有患者的ALT、γ⁃GT均在正

常范围内，提示在早期对超重或肥胖患者加强饮食

等生活方式干预降低BMI可减少或甚至避免肝脏

功能损伤。Daneshi⁃Maskooni［7］

对合并NAFLD的超重或肥胖患者进行干预，结

果显示干预组BMI下降后伴随着ALT、IL⁃6、TNF⁃α、
以及 hs⁃CRP显著下降。本研究结果与该研究结果

一致，均表明BMI能显著影响 2型糖尿病患者肝脏

脂肪代谢以及胰岛素功能。因此肝酶、胰岛素抵抗

指数相关指标与肥胖的 2型糖尿病密切相关，至于

其是否可以作为肥胖的2型糖尿病患者风险预测指

标还需更多研究证明。但是本研究相关分析没有显

示BMI与血脂谱（TG、TC、HDL⁃C、LDL⁃C）显著相关，

这可能和本研究患者人数较少，病程较短有关。

同时本研究还显示，TSH正常的新诊断 2型糖

尿病患者，BMI与 FINS、HOMA⁃IR、CP呈正相关。

肥胖相关免疫炎症与2型糖尿病的发生发展密切相

关。且本研究发现，肥胖组患者的血清TSH水平均

显著高于超重组和正常组，Spearman相关分析表

明，BMI与正常范围内血清 TSH 水平也呈正相关。

TSH受体在多种细胞均有表达，包括脂肪细胞。对

于肥胖的2型糖尿病患者，即使TSH正常，当TSH和

脂肪细胞表面受体结合后，会促使脂肪细胞分泌 IL⁃
6，使脂肪细胞增殖、分化、瘦素分泌等，而介导一种

慢性低度炎症，这会进一步加重糖尿病患者的胰岛

素抵抗［8］。这与本研究结果一致。

表1 不同BMI分组的相关代谢指标比较

Table 1 Comparison of different metabolic variables between different BMI groups

正态分布的变量，采用均数 ± 标准差（x ± s）表示；非正态分布的变量，用中位数及四分位数间距［M（QL，QU）］表示。与正常组比较，*P＜

0.05；与超重组比较，#P＜0.05。

项目

性别（男/女/n）
年龄（岁）

ALT（U/L）
γ⁃GT（U/L）
BUN（mmol/L）
Cr（μmol/L）
UA（μmol/L）
FPG（mmol/L）
CP（ng/mL）
HbA1c（%）

FINS（mIu/L）
HOMA⁃IR
TG（mmol/L）
TC（mmol/L）
LDL⁃C（mmol/L）
HDL⁃C（mmol/L）
FT3（pg/mL）
FT4（ng/dL）
TSH（mU/L）

正常组（n=52）
36/16

050.33 ± 12.72
22.00（15.75，35.75）
26.00（17.50，44.00）

04.73 ± 1.12
063.18 ± 14.74
283.50 ± 76.03
10.14 ± 2.14

1.29（0.93，1.68）0
10.93 ± 1.84

4.18（2.75，5.24）0
1.82（1.23，2.35）0
1.90（1.29，2.86）0

04.49 ± 1.01
02.14 ± 0.70

1.22（1.04，1.42）0
02.81 ± 0.46
01.29 ± 1.78
01.82 ± 0.84

超重组（n=74）
41/33

51.08 ± 11.54
26.00（17.00，44.25）
31.50（23.00，63.25）*

04.82 ± 1.29
064.60 ± 13.15
297.01 ± 94.95
09.71 ± 1.91

1.56（1.12，2.23）*0
10.43 ± 2.04

5.16（3.67，7.92）*0
2.21（1.54，3.51）*0
1.76（1.15，2.88）0
0 4.95 ± 1.08*

02.44 ± 0.88
1.23（1.08，1.56）0

02.77 ± 0.43
01，35 ± 0.19
01.90 ± 0.86

肥胖组（n=30）
20/10

49.80 ± 12.70
35.00（23.25，49.00）*

42.50（23.75，59.75）*

05.00 ± 1.28
066.72 ± 13.34
279.30 ± 74.20
10.05 ± 1.64

1.66（1.20，2.42）0
11.10 ± 2.19

7.30（5.26，11.11）*#

3.26（2.16，5.80）*#

2.17（1.45，3.13）0
0 5.09 ± 1.04*

02.51 ± 0.68
1.20（1.07，1.39）0

02.79 ± 0.37
01.30 ± 0.22

002.39 ± 0.81*#

P值

0.25
0.88
0.04
0.01
0.64
0.53
0.54
0.45
0.01
0.21
0.00
0.00
0.39
0.02
0.06
0.70
0.89
0.21
0.01
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2型糖尿病和肥胖均会导致多种内分泌激素代

谢紊乱，其中甲状腺相关激素对维持人体内环境的

稳定及代谢的平衡方面都起着重要作用。而血清

TSH又对机体多种物质及能量代谢起到关键性的作

用，它们间存在一定相关性。英国甲状腺协会指出

在 2型糖尿病患者最初诊断时应筛查甲状腺功能，

而在后续随访中甲状腺功能并不作为2型糖尿病的

常规检测项目［9］。同样，在2017版中国糖尿病防治

指南中，也未把甲状腺功能检查纳入 2型糖尿病患

者的随访观察指标之一。但是，许多研究发现，2型
糖尿病患者合并甲状腺功能异常的患病率显著高

于健康人群，其中，合并亚临床甲减的患病率较高，

其患病率为 4.1%~18.8%［10］。1项中国的临床荟萃

分析表明，2型糖尿病作为亚临床甲状腺功能减退

的独立危险因素，其患病风险增加 1.93倍［11］。但

是，更多的 2型糖尿病患者表现的是正常范围的血

清TSH水平。研究表明，正常高值的 TSH 水平增加

代谢综合征的风险，如肥胖、血脂升高等［12］。Baste⁃
mir 等［13］回顾性分析了 265例甲状腺功能正常的女

性的 TSH、FT4、FT3、BMI等数据，结果发现对于甲

状腺功能正常的人群，BMI仅与血清TSH有关，呈正

相关，而与血清FT4、FT3无关。有两项研究均证实

在甲状腺功能正常组的普通人群中，正常范围内血

清 TSH 水平与 BMI 呈显著正相关［14-15］。本研究结

果表明，在TSH正常的新诊断 2型糖尿病患者人群

中，肥胖组患者的血清TSH水平均显著高于超重组

和正常组，Spearman相关分析表明，BMI与正常范围

内血清 TSH 水平也呈正相关关系。这可能有以下

几种机制：①已经有研究证实，瘦素可以通过影响下

丘脑—垂体—甲状腺轴而增加TSH的生物合成［16］，

而肥胖的2型糖尿病患者往往处于瘦素抵抗的高瘦

素水平［17］，因而体重增加可能也伴随着 TSH升高。

②糖尿病患者本身就处于代谢紊乱状态，其高血糖

会导致碘泵功能出现障碍，5⁃脱碘酶活性下降，导致

组织对TSH反应性下降，同时TSH 活性出现下降，

TSH升高可能是一种代偿性表现［18］。③糖尿病和肥

胖均可认为是免疫炎症类疾病，通过引起炎症细胞

聚集、活化，释放大量炎症因子如 IL⁃1、IL⁃2、IL⁃6、
TNF⁃α等，与特异性细胞表面受体（如甲状腺、垂体）

结合而发挥作用。因此本研究认为，即使甲状腺功

能正常，TSH 水平在正常范围内的轻度升高也可能

是超重或肥胖人群的一种潜在高危因素，对这类人

群定期行甲状腺功能的检测，可早期评估以及适当

干预机体内分泌代谢紊乱状态。

综上所述，对TSH正常的新诊断 2型糖尿病患

者来说，不同的BMI对肝功能、血脂、胰岛β细胞、甲

状腺功能均有影响。且BMI与 TSH的升高程度呈

正相关，可将TSH水平作为评估新诊断的 2型糖尿

病，尤其是肥胖的 2型糖尿病人群代谢紊乱的参考

指标和并发症随访观察的指标，并及时给予适当干

预。
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