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２型糖尿病患者２４犺尿糖与全天血糖谱的相关性分析
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　　［摘要］　目的：探讨２型糖尿病患者２４ｈ尿糖与全天动态血糖波动和胰岛功能的关系。方法：对１２４例２型糖尿病住院

患者进行横断面调查。应用动态血糖监测系统（ＣＧＭＳ）评估血糖波动，计算胰岛β细胞分泌功能，分析２４ｈ尿糖与ＣＧＭＳ血

糖波动参数和胰岛功能的关系。结果：２型糖尿病患者平均肾糖阈（ＲＴＧ）为１１．８ｍｍｏｌ／Ｌ，其中７５％患者的ＲＴＧ 升高

（＞１０ｍｍｏｌ／Ｌ），２４ｈ尿糖平均为３０．５４ｇ。相关分析显示，２４ｈ尿糖与空腹血糖（ＦＢＧ）、餐后２ｈ血糖（２ｈＰＢＧ）、ＭＢＧ、空腹

（餐前）血糖曲线下面积（ＡＵＣ２）、餐后血糖曲线下面积（ＡＵＣ１）、肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）正相关，与日内平均血糖波动幅度

（ＭＡＧＥ）、ＲＴＧ负相关，与病程、性别、年龄、体质指数（ＢＭＩ）、血压、日间血糖平均绝对差（ＭＯＤＤ）、胰岛β细胞１相分泌功能、

ＨｂＡ１ｃ无相关性。多元逐步回归分析显示，２４ｈ尿糖受多种因素的影响，影响因素从大到小分别为 ＭＡＧＥ、ＭＢＧ、ＦＢＧ、

ｅＧＦＲ、ＲＴＧ、ＡＵＣ２（β’分别为－０．６６８、０．４３７、０．１４８、０．１１６、－０．１０７、０．０８６；犘＜０．０５）。结论：大部分２型糖尿病患者肾糖阈

升高。２４ｈ尿糖排泄受血糖水平、动态血糖波动参数、ｅＧＦＲ、ＲＴＧ的影响，其中ＭＡＧＥ对２４ｈ尿糖排泄影响最大。血糖波动

可能是尿糖排泄减少的预测因素。
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　　２型糖尿病是一种慢性病，除胰腺、肝脏、脂肪、

肠道和肌肉组织等对血糖具有调节作用外，肾脏在

血糖稳态调节中也起到了很大的作用，其对葡萄糖

代谢的调节作用包括糖异生、葡萄糖利用、肾小球

滤过和近曲小管重吸收［１］。正常情况下，肾脏每天

滤过和重吸收１８０ｇ糖，滤过的葡萄糖几乎全部被

重吸收，仅０．５ｇ从肾脏排泄
［２］。在肾小管内，葡萄

糖主要通过钠葡萄糖共转运蛋白（ＳＧＬＴ）重吸收回

血液，而位于近端肾小管管腔侧细胞膜上的ＳＧＬＴ２

负责肾小管中９０％葡萄糖的重吸收。

近年来多项临床研究显示新型降糖药ＳＧＬＴ２

抑制剂可通过降低２型糖尿病患者的肾糖阈

（ＲＴＧ），增加尿糖排泄，降低血糖
［３６］。但实际上

ＲＴＧ存在变异性，有资料显示２型糖尿病患者的

ＲＴＧ与年龄、病程和体质指数（ＢＭＩ）有关
［７］。以往

认为血糖浓度超过ＲＴＧ越多，从尿中排出的葡萄糖

就越多。但２型糖尿病患者２４ｈ尿糖除了与ＲＴＧ

有关，与全天动态血糖波动、胰岛β细胞功能、以及

肾小球滤过率的关系如何，目前鲜见相关报道。因

此，本研究就相关内容进行深入探讨，为后续研究

奠定基础。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１４年１１月至２０１６年６月

在复旦大学附属中山医院和郑州大学第一附属医

院内分泌科住院的２型糖尿病患者１２４例，所有患

者近６个月均未发生糖尿病酮症酸中毒、非酮症高

渗性昏迷、严重感染（尤其是泌尿系感染）、急性心

脑血管意外、严重的肝肾功不全、未应用过影响糖

代谢的药物，近１个月未用过维生素Ｃ、阿司匹林等

影响尿糖的药物。本研究为横断面调查研究。所

有患者入院后佩戴动态血糖监测系统（ＣＧＭＳ）进行

４８ｈ动态血糖监测。有专人进行ＣＧＭＳ数据下载

和分析。本研究经医院医学伦理委员会审核通过，

所有患者均知情同意并签署知情同意书。

１．２　观察指标及检测方法

１．２．１　精氨酸刺激试验　５０例复旦大学附属中山

医院受试者过夜空腹８～１２ｈ，于次日８：００（至少保

持安静状态０．５ｈ）抽取静脉血，然后从一侧肘静脉

注射２５％的盐酸精氨酸２０ｍＬ（５ｇ，上海信宜金朱

药业有限公司），３０ｓ内推完，注射后２、４、６ｍｉｎ在

留置针管侧分别采血测血糖（ｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＰＧ）、

特异性Ｃ肽（Ｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＣＰ）。以精氨酸刺激后急

性Ｃ肽反应（ＡＣＲ）评估胰岛β细胞一相分泌功能：

ＡＣＲ＝ＣＰ２ｍｉｎ＋ＣＰ４ｍｉｎ＋ＣＰ６ｍｉｎ／３－ＣＰ０ｍｉｎ。

１．２．２　口服葡萄糖耐量及胰岛素释放试验　７４例

郑州大学第一附属医院受试者过夜空腹８～１２ｈ，

抽取空腹血标本，然后将７５ｇ无水葡萄糖溶于

２５０ｍＬ水中，５ｍｉｎ内喝完，分别于服糖后３０、６０、

１２０、１８０ｍｉｎ采血测血糖和ＣＰ。采用改良胰岛素Ｃ

肽分泌功能指数评估胰岛β细胞一相分泌功能：

ＨＯＭＡＣＰ＝０．２７×ＣＰ０ｍｉｎ／（ＰＧ０ｍｉｎ－３．５）＋５０。

１．３　标本检验　两医院采用葡萄糖氧化酶法检测

ＰＧ和２４ｈ尿糖（佩戴ＣＧＭＳ第２天晨６：００至第３

天晨６：００最后１次小便，共２４ｈ尿液混匀送检，其

中第２天晨６：００第１次尿液弃去不要），高压液相

色谱分析法测定糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ），电化学发

光法检测ＣＰ（德国罗氏试剂盒），ＣＰ批内差异为

５％，批间差异＜５％。

１．４　动态血糖监测（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｇｌｕｃｏｓｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ

ｓｙｓｔｅｍ，ＣＧＭＳ）　 两 医 院 采 用 ＣＧＭＳ（美 国

ＭｅｄｔｒｏｎｉｃＭｉｎｉＭｅｄ公司）进行７２ｈ连续监测，每５

ｍｉｎ检测皮下组织间液葡萄糖浓度，每天自动记录

２８８个测定值。分析数据时采用佩戴ＣＧＭＳ后第２

天６：００至第３天６：００的血糖值进行统计。

血糖波动评价参数包括如下指标：（１）平均血

糖值（ＭＢＧ）：受试者２４ｈ监测期间２８８个血糖值的

平均值。（２）日内平均血糖波动幅度（ＭＡＧＥ）：受

试者２４ｈ血糖波动幅度大于１个标准差的血糖波

动，以波动峰值到谷值的方向计算，其波动幅度，并

统计其波动次数，ＭＡＧＥ为所有血糖波动幅度的平

均值，用于评估日内血糖波动。（３）日间血糖平均

绝对差（ＭＯＤＤ）：受试者２个连续２４ｈ监测期间

ＣＧＭＳ相匹配测定值间的平均绝对差，用于评价日

间血糖波动。（４）餐后血糖曲线下面积（ＡＵＣ１）：每餐

前即刻血糖水平以上的曲线下面积，用于评估全天餐

后血糖升高的总量。（５）空腹（或餐前状态）血糖曲线

下面积（ＡＵＣ２）：全天血糖曲线下面积总量（ＡＵＣ）—
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ＡＵＣ１，用于评估全天空腹血糖升高的总量。

１．５　ＲＴＧ的计算　（１）公式法
［８］：２４ｈ尿糖（ｍｇ／

ｍｉｎ）＝ｅＧＦＲ（ｄＬ／ｍｉｎ）×［ＭＢＧ（ｍｇ／ｍＬ）－ＲＴＧ

（ｍｇ／ｍＬ）］。因本研究中入组的２型糖尿病患者２４

ｈ尿糖均在０．５ｇ以上，所以认为ＭＢＧ＞ＲＴＧ，直接

采用该公式。（２）ＣＧＭＳ法：在总体人群中，当尿糖

出现阳性时从０：００至６：００ＭＢＧ的平均值。该种方

法只能粗略计算总体人群的平均ＲＴＧ，不能计算每

个人的ＲＴＧ。

１．６　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件。符

合正态分布的计量资料采用珔狓±狊表示，不符合正态

分布的采用中位数（下四分位数～上四分位数）。

２４ｈ尿糖经检验不符合正态分布，经Ｌｏｇ转换后符

合正态分布。组间比较采用单因素方差分析，两两

比较采用ＳＮＫ狇检验。按照２４ｈ尿糖四分位数进

行分组，２４ｈ尿糖与血糖波动参数以及血糖曲线下

面积的关系研究采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。２４ｈ尿糖

的影响因素采用多元线性逐步回归分析。检验水

准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　一般情况　男性６４例，女性６０例，平均年龄

（５６±１５）岁，糖尿病病程（７．９±６．７）年。公式法计

算出平均ＲＴＧ 为（１１．８±２．３）ｍｍｏｌ／Ｌ，其中７５％

的患者ＲＴＧ 升高（＞１０ｍｍｏｌ／Ｌ），２５％患者ＲＴＧ

正常（８．９～１０ｍｍｏｌ／Ｌ）。复旦大学附属中山医院

和郑州大学第一附属医院２型糖尿病患者平均

ＲＴＧ分别为［（１１．４±２．０）狏狊（１２．１±１．８），犘＝

０．３４］。ＣＧＭＳ法得出平均ＲＴＧ 为（１１．２±１．９）

ｍｍｏｌ／Ｌ。２４ｈ尿糖为３０．５４（８．７６～５７．１６）ｇ。根

据２４ｈ尿糖四分位数进行分组进行一般资料的比

较，结果（表１）表明：各组间年龄、性别、病程、ＢＭＩ、

收缩压、舒张压差异无统计学意义。随着２４ｈ尿糖

的增多，ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ显著升高且各组间差异均有

统计学意义（犘＜０．０５）；ＲＴＧ 随着２４ｈ尿糖增多逐

渐升高，且２４ｈ尿糖≥５７．１６ｇ组与其他３组差异

具有统计学意义（犘＜０．０５）。而ｅＧＦＲ越高，２４ｈ

尿糖越高，且差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　不同尿糖分组间患者一般资料的比较

狀＝３１

指　标
２４ｈ尿糖定量

≤８．７６ｇ ８．７６～３０．５４ｇ ３０．５５～５７．１６ｇ ≥５７．１６ｇ

年龄／岁 ６０．８７±１３．６２ ５３．１４±１５．６６ ５５．４６±１２．５２ ５３．８６±１３．６６

性别（男／女） １５／１６ １５／１６ １６／１５ １８／１３

病程狋／年 ９．１７±０．０４ ６．８７±６．５５ ８．７１±６．８２ １１．３８±１０．２４

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２５．５９±３．８１ ２４．２９±３．０８ ２４．６７±３．２２ ２５．０４±３．２５

收缩压狆／ｍｍＨｇ １３０．８３±１５．８７ １２９．９５±１６．４３ １２６．４６±１０．８９ １２４．７６±１９．２６

舒张压狆／ｍｍＨｇ ７８．１８±１０．２８ ７６．４３±１０．０６ ７５．７６±６．８７ ７６．２４±９．８３

ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ ９０．１３±１８．７１ ９６．４２±２１．６０ １００．８２±２０．４４ １１０．１６±２１．８３

２４ｈ尿糖犿／ｇ １．１（０．６～４．７） ２０（１４．１～２４．６） ３８．２（３４．８～４５．３） １１０．５（７７．８～１２８．９）

Ｌｏｇ（２４ｈ尿糖） １．０４±０．６３ １．３３±０．１８ １．５８±０．０９△ ２．０４±０．０６△▲

ＦＢＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ８．７８±１．４６ １１．０３±３．０２ １１．８６±２．９３△ １４．１８±２．０７△▲

２ｈＰＢＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １４．０１±３．８２ １６．５８±３．７７ １８．４８±３．７４△ ２０．５２±２．２３△▲

ＨｂＡ１ｃ／％ ８．２４±１．０２ ８．５５±１．８３ ８．６１±２．０４ ８．３２±２．０２△▲

ＲＴＧ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １２．７３±２．４３ １１．８８±２．３５ １１．７９±２．４４ １０．６６±１．５７△▲

　　ＢＭＩ：体质指数；ＦＢＧ：空腹血糖；２ｈＰＢＧ：餐后２ｈ血糖；ＨｂＡ１ｃ：糖化血红蛋白；ＲＴＧ：肾糖阈．犘＜０．０５与２４ｈ尿糖≤８．７６ｇ组相
比；△犘＜０．０５与２４ｈ尿糖８．７６～３０．５４ｇ组相比；▲犘＜０．０５与２４ｈ尿糖３０．５５～５７．１６ｇ组相比

２．２　不同尿糖分组间ＣＧＭＳ平均血糖及血糖波动

特征　结果（表２）表明：２４ｈ尿糖随着ＭＢＧ升高而

逐渐增多，２４ｈ尿糖≤８．７６ｇ组与其他３组比较差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。２４ｈ尿糖≥５７．１６ｇ

组的ＭＡＧＥ与其余３组相比均下降，但仅与２４ｈ

尿糖≤８．７６ｇ组和２４ｈ尿糖８．７６～３０．５４ｇ组差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。各组间 ＭＯＤＤ差异

均无统计学意义。餐后血糖曲线下面积各组间差

异均无统计学意义。２４ｈ尿糖≤８．７６ｇ组与其他３

组比较空腹（餐前）血糖曲线下面积差异有明显统

计学意义（犘＜０．０５）。

６５５ ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１７，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．４　　中国临床医学　２０１７年８月　第２４卷　第４期　



表２　不同尿糖分组间血糖波动特点

狀＝３１

　２４ｈ尿糖
ＭＢＧ

犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＭＡＧＥ

犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＭＯＤＤ

犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＡＵＣ１

（ｈ·ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＡＵＣ２

（ｈ·ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

≤８．７６ｇ ８．６４±１．６１ ３．３９±１．０４ ２．９２±１．０２ １７．６５±３．５１ １２０．８８±１０．７９

８．７６～３０．５４ｇ ９．８７±２．４０ ３．３５±０．９２ ３．１１±０．９２ １８．０８±６．５７ １３５．９３±１７．１７△

３０．５５～５７．１６ｇ １０．１４±２．２７ ３．０４±０．８６△ ２．８８±０．８３ １９．５２±１．０９ １６３．２１±２０．８５△

≥５７．１６ｇ １１．２９±２．５０△▲ ２．８８±１．０４△ ３．０４±０．８３ １９．０７±２．１４ ２２７．１６±２１．０１△▲

　　ＭＢＧ：平均血糖；ＭＡＧＥ：日内平均血糖波动幅度；ＭＯＤＤ：日间血糖平均绝对差；ＡＵＣ１：餐后血糖曲线下面积；ＡＵＣ２：空腹（餐前）血糖曲
线下面积．犘＜０．０５与２４ｈ尿糖＜８．７６ｇ组相比；△犘＜０．０５与２４ｈ尿糖８．７６～３０．５４ｇ组相比；▲犘＜０．０５与２４ｈ尿糖３０．５５～５７．１６ｇ
组相比

２．３　２４ｈ尿糖与各项指标的相关性分析　结果

（图１）表明：２４ｈ尿糖与空腹血糖、ＭＢＧ、ＭＡＧＥ、

ＡＵＣ２存在线性关系。二元变量的相关分析显示，

２４ｈ尿糖与年龄、性别、舒张压、体质量、ＭＯＤＤ、

ＡＣＲ、ＨＯＭＡＣＰ、ＨｂＡ１ｃ无相关性，与病程、收缩

压、ｅＧＦＲ、ＲＴＧ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＭＢＧ、ＭＡＧＥ、

ＡＵＣ２、ＡＵＣ１显著相关（狉＝０．１７８、犘＜０．０１，狉＝－

０．１８７、犘＜０．０１，狉＝０．２４７、犘＜０．０５，狉＝０．１１２、

犘＜０．０５，狉＝０．５７９、犘＜０．０５，狉＝０．２１５、犘＜０．０５，

狉＝０．１５７、犘＜０．０５，狉＝０．４６９、犘＜０．０５，狉＝－０．３４８、

犘＜０．０５，狉＝０．５１０、犘＜０．０５，狉＝０．１７１、犘＜０．０５）；

２４ｈ尿糖与病程、收缩压的相关性经ｅＧＦＲ调整后消

失。校正了病程、收缩压、ｅＧＦＲ后，２４ｈ尿糖与

ＲＴＧ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＭＢＧ、ＭＡＧＥ、ＡＵＣ２、ＡＵＣ１仍相

关（狉分别为－０．３１４、０．５６３、０．１６４、０．４３０、－０．３４８、

０．４１１、０．１０４，犘＜０．０５）。

图１　２４犺尿糖定量与空腹血糖、犕犅犌、犕犃犌犈、犃犝犆２的关系

２．４　２４ｈ尿糖的多元逐步回归分析　结果（表３）

表明：以２４ｈ尿糖为因变量，以ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、

ＭＢＧ、ＭＡＧＥ、ＡＵＣ２、ＡＵＣ１、ＨｂＡ１ｃ、ＲＴＧ、ｅＧＦＲ

为自变量进行多元逐步回归分析。结果 ＦＢＧ、

ＭＢＧ、ＭＡＧＥ、ＡＵＣ２、ｅＧＦＲ进入方程（狉２＝０．５５１，

犘＜０．０１）。其中，ＭＡＧＥ对２４ｈ尿糖影响最大，其

次是ＭＢＧ。
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负肾小管内９０％的葡萄糖重吸收，而这种作用不依

赖于胰岛素的分泌［１６］。但Ｏｎｏ等
［１５］研究发现，在

糖尿病前期患者中，ＵＧＥ与胰岛功能负相关，并推

测在ＯＧＴＴ中测定 ＵＧＥ（≥１５０ｍｇ／ｍｉｎ）可作为

早期发现胰岛功能损伤的临床指标。这可能与两

个研究所采用的评估胰岛素分泌功能的评估模式

不同有关，本研究中由于部分患者使用胰岛素控制

血糖，因此采用了改良公式利用Ｃ肽计算，而Ｏｎｏ

等［１５］研究利用胰岛素来进行评估。为进一步减少

药物的干扰因素，下一步的研究将对初发糖尿病患

者的２４ｈ尿糖和胰岛分泌功能进行分析。本研究

的不足在于未进行中心化检验，但是两个医院所采

用的检验方法一致。在胰岛功能评估方面，复旦大

学附属中山医院采用精氨酸刺激试验，郑州大学第

一附属医院采用糖耐量试验，在进行相关分析时分

别对两组数据的２４ｈ尿糖和胰岛β细胞功能进行

研究，显示均无相关性。

综上所述，本研究结果提示２型糖尿病患者

ＲＴＧ普遍升高；２４ｈ尿糖与ＲＴＧ、血糖水平和动态

血糖波动密切相关，与胰岛β细胞分泌功能、日间血

糖波动无关。将来仍需大样本多中心的横断面研

究来证实２４ｈ尿糖的影响因素，以及进一步的前瞻

性研究来探讨不利于尿糖排泄的危险因素，为降低

血糖提供临床指导。
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