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短期胰岛素强化治疗对初诊 2型糖尿病患者 

机体炎症状态的影响 

李志强 ，nt,l,东 

[摘要]目的：观察短期胰岛素强化治疗对伴显著高血糖的初诊2型糖尿病患者机体炎症状态的影响。方法：对21例空腹血 

糖 >II．I mmol／L的初诊2型糖尿病患者进行短期胰岛素强化治疗，比较治疗前及治疗 2周后肿瘤坏死因子 d(TNF—Ot)、CRP 

的变化及其与糖负荷后30 rain胰岛素增值与血糖增值的比值(AI30 ／AG30 )、Homa B功能指数和Homa—IR的关系。结果：治 

疗 2周，血清 TNF． 和 CRP水平明显下降(P<0．01)，AI30 ／AG30 增高(P<0．05)，Homa B功能指数明显上升(P<0．O1)， 

Homa—IR下降(P<0．01)；血TNF． 和CRP水平与Homa B功能指数和Homa—IR有相关关系(P<0．05)。结论：对显著高血糖 

初诊 2型糖尿病患者进行短期胰岛素强化治疗可快速控制血糖，减轻机体的炎症反应。 
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Short-term insulin intensive therapy for inflammation in newly-diagnosed type 2 diabetics 
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[Abstract]Objective：To observe the effect of short-term insulin intensive therapy on the inflammation in newly-diagnosed type 2 

diabetics．Methods：Twenty—one newly—diagnosed type 2 diabetic patients with fasting blood sugar(FBG)>l 1．1 mmol／L were treated 

by short—term insulin intensive therapy for 2 weeks．The fasting seFum tumor necrosis factor一 (TNF—d)and CRP were compared before 

and after the therapy．and their relationship with AI30 ／AG30 。Homa—B function index and Homa—IR were observed．Results：After 2 

weeks oftreatment，the CRP，TNF一 and Hama—IR decreased significantly(P<0．01)，and AI30 ／AG30 increased significantly(P< 

0．05)；Homa B was obviously increased(P<0．01)；serum CRP and TNF—o【was greatly related with Homa B function index and 

Hama·IR(P<0．05)．Conclusions：Short—term intensive therapy may control the markedly increased blood glucose in newly—diagnosed 

type 2 diabetic patients and alleviate their inflammation reaction． 
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胰岛素抵抗和胰岛 B细胞功能缺陷是 2型糖 

尿病发病的基础。持续性高血糖、血脂异常所致的 

糖毒性和脂毒性是加重胰岛 B细胞功能衰竭的重 

要因素  ̈J。近年来不少研究 I4 报道认为 2型糖 

尿病是一种炎症性疾病，多种细胞因子通过炎症引 

起或加重胰岛素抵抗，并通过不同的途径直接或间 

接作用于胰腺从而损伤B细胞，加重 B细胞功能衰 

竭。2005 年 2 ～9 月，我 们 选 择 空 腹 血 糖 

>11．1 mmol／L的初诊 2型糖尿病患者，行短期多次 

皮下注射胰岛素强化治疗。现就短期给予胰岛素强 

化治疗对血糖显著增高的初诊 2型糖尿病患者机体 

炎症状态的影响作一报道。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 本组21例均为初诊 2型糖尿病患 
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者，其中男 18例，女 3例；年龄 23～65岁。其中有 

糖尿病家族史6例。排除严重感染、严重肝肾疾病、 

心功能不全、1型糖尿病 和糖尿病酮症酸 中毒。 

2l例患者身高(168．67±6．86)cm，体重(70．79± 

13．06)kg，体重指数(BMI)(24．80±3．93)kg／m ， 

腰围(89．04±10．04)cm，臀围(95．21±8．69)cm， 

腰臀围比0．93±0．04。 

1．2 方法 患者人院后第 2天(禁食 10～15 h)清 

晨空腹采静脉血，检测血糖、胰岛素、肿瘤坏死因子 

(TNF． )和CRP。第 1次馒头餐 一胰岛素释放试 

验：分别于吃2两馒头后采血2次(间隔30 min)，测 

血糖、胰岛素 C肽。馒头餐试验后立即行胰岛素强 

化治疗：三餐前皮下注射短效胰岛素，睡前注射中 

效胰岛素。用微量血糖仪监测血糖，以空腹血糖 

<7 mmol／L、餐后2 h后血糖 <10 mmol／L为血糖控 

制目标，根据血糖水平调整胰岛素用量。治疗期间 

不加口服降糖药和调脂药。治疗2周后停止胰岛素 

治疗 1天，于次日再次行馒头餐 一胰岛素释放试验， 

复查上述指标。计算糖负荷后胰岛素30 min增值与 
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血糖30 min增值的比值(AI30 ／AG30 )、Homa B功 

能指数 [HBCI=(FINS×20／(FBG一3．5)]和 

Homa—IR指数((FBG×FINS)／22．5)。 

1．3 实验室检查 (1)胰岛素和 C肽测定：用放射 

免疫法检测，试剂盒购于北京海科锐生物技术公司； 

(2)CRP的测定采用双抗体夹心 ELISA法，试剂盒 

购自美国 DXL公司；(3)TNF—Or．测定采用放射免疫 

法，试剂盒购自北京原子高科技核技术应用股份有 

限公司；(4)罗氏微量血糖仪(ACCU-CHEK Active型)。 
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1．4 统计学方法 采用配对t检验和直线相关分析。 

2 结果 

2．1 胰岛素治疗前后各观察指标的变化 与治疗 

前相比，治疗2周后FBG显著降低；Homa B功能指 

数明显提高(P<0．01)；AI30 ／AG30 升高(P< 

0．05)；Homa-IR指数明显降低(P<0．05)。与治疗 

前相比，短期胰岛素治疗后，TNF．OL和 CRP明显下 

降(P<0．01)(见表 1)。 

表 1初诊 2型糖尿病患者胰岛素治疗前后 FBG、AI30 ／AG30 、Homa B、Homa—IR、CRP及 TNF一Ⅱ变化比较(n=21； 4-s) 

2．2 相 关性分析 结果显示 CRP和 TNF一仅与 

Homa B功能指数呈负相关关系(r=一0．531和 r= 
一 0．460，P<0．05)；与 Homa．IR呈正相关关系(r= 

0．484和 r=0．465，P<0．05)。 

3 讨论 

2型糖尿病患者体内长期过多分泌 TNF-Or．、白 

细胞介素 1(IL-1)、IL-6等细胞因子，这些细胞因子 

损害胰岛 B细胞，同时使肝脏合成炎症标记物 CRP 

增多 。TNF—Ot、IL-6等促进脂肪细胞分解，释放游 

离脂肪酸(FFA)增多，FFA产生过多时流人 B细胞 

的FFA增多，B细胞内过多 FFA损伤线粒体葡萄糖 

激酶以及 GLUT2功能，甚至引起B细胞凋亡，致使 

胰岛素的合成减少和分泌障碍 J。此外TNF-仅和 

IL一1等诱导 NOS在 B细胞内表达增多，引起 B细胞 

内NOS及 NO增加，促进 B细胞凋亡。。 。本试验观 

察21例空腹血糖 >11．1 mmol／L初诊 2型糖尿病 

在饮食控制和运动、未给予口服降糖药和调脂药的 

情况下，给予为期 2周的胰岛素强化治疗，结果显 

示，CRP、TNF． 显著性降低(P<0．01)；Homa B功 

能指数和ADO ／AG30 明显升高，提示胰岛B细胞 

功能得到改善。本研究相关性分析 CRP和 TNF—Ot 

与 Homa B功能指数呈负相关，说明胰岛素强化治 

疗可抑制机体炎症反应，减轻炎症对胰岛B细胞功 

能的损害，一定程度改善胰岛 B细胞功能。 

机体炎症状态不仅损害胰岛 B细胞功能，同时 

也加重胰岛素抵抗。(1)TNF．o【、IL．1通过抑制物激 

酶(IkK[3)及C．Jun氨基末端激酶途径，使胰岛素受 

体底物(IRS)的丝基酸磷酸化，导致正常的酪基酸 

磷酸化受抑制，减弱胰岛素受体与胰岛素受体底物 

的结合，影响胰岛素信号向磷脂酰肌醇．3．激酶 

(PI3．K)传递，加重胰岛素抵抗 -7]。(2)TNF．O／．、 

IL一1使血 中游离脂肪酸增多，加重胰 岛素抵抗。 

(3)TNF—OL、IL一1通过 SOCS途径抑制 IRS一1酪基酸 

磷酸化、减少 IRS与 PI3一K的调节亚单位 p85的结 

合及加速 IRS-2的降解，加重胰岛素抵抗。本组患 

者经胰岛素强化治疗后，CRP、TNF o【显著性降低 

(P<0．01)，胰岛素抵抗指数明显下降，相关性分析 

与 Homa-IR呈正相关，提示胰岛素强化治疗具有抗 

炎作用并增强胰岛素敏感性。 
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