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显著改善其免疫功能异常。T淋巴细胞亚群及Treg 

的检测分析可以作为判断成人 PNS病情轻重及治 

疗反应的重要参考指标。但须注意的是，激素治疗 

后的缓解初期免疫功能异常可能持续存在，甚至加 

重，因此坚持足量、足疗程服用标准量激素是治疗 

PNS的基本原则。 
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[摘要】 目的 检测2型糖尿病患者(T2DM组)及健康人(NC组)的胰岛素(INS)、C肽(C—P)、胰高血 

糖素(GLC)、生长抑素(SS)的水平，探讨 2型糖尿病患者胰岛功能受损可能的机制。方法 T2DM组 40例和 

NC组 19名均行口服75 g葡萄糖耐量试验(OGTF)，于O、30、120 min采静脉血 ，分别测定空腹及口服葡萄糖 

后30、120 min血糖及INS、C—P、GLC、SS。结果 (1)与NC组比较，T2DM组INS、C-P明显降低(P<0．01)； 

(2)T2DM组各时间点GLC较NC组显著升高(P<0．01)。(3)T2DM组口服葡萄糖后30 min、120 min的SS 

水平均较0 min显著升高，30 min较NC组低(P<0．05)，120 min较NC组高(P<0．01)。结论 T2DM患者 

INS、C—P分泌水平较正常人显著下降；GLC分泌亢进；ss分泌紊乱。 
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Changes of glucagon and somatostatin in T2DM patients XU Lin，XIAO Zheng—hua，CHEN Ding-yu．Depart— 

ment ofEndocrinology，the First People’5 Hospital ofCuangzhou，Cuangdong 510080，China 

[Abstract] Objective To test the level of serum insulin(INS)，C—peptide(C—P)，glucagon(GLC)and 

somatostatin(SS)in the type 2 diabetes meUitus(T2DM)patients and the control group in order to find out the pos— 

sible mechanisms of pancreas islet function impairment in T2DM patients．M ethods Forty T2DM patients were used 

as T2DM group and 19 healthy subjects as control group．All subjects fasted for 10 hours，and received 75 g oral glu— 

cose tolerance test(OGTr)at 07：00 hrs．Then the level of PG，INS，C-P，GLC and SS were tested at haseline，30 

mins an d 120 rains after oral glucose．The level of PG，INS，C·P，GLC and SS were compared between 2 groups sta— 

tistically．Results (1)Compared with the control group，the level of INS and C—P decreased significantly in T2DM 

group(P<0．05)．(2)The level of GLC at different time point was higher in the T2DM group than that in the control 

group(P<0．01)．(3)The SS level at 30 and 120 mins after glucose intake in the T2DM groups were significantly 

higher than that at baseline compared with the control group，the SS level was lower at 30 mins(P<0．05)and higher 

at 120 rains(P<0．01)in T2DM group．Conclusion Compared with healthy people the level ofthe INS and C—P de- 

creased and the level of GLC increased in the T2DM patients．Th e secretion of the SS in T2DM patients is disorderly． 

[Key words] Type 2 diabetes mellitus(T2DM)； Insulin； Glucagon； Somatostatin 

随着经济发展及生活方式的改变，2型糖尿病 

(T2DM)正以快速增长的速度在全球范围内蔓延。 

糖尿病及慢性并发症给国家和家庭带来极为沉重的 

经济负担。糖尿病的发病机制复杂，其病理生理基 

础包括胰岛素抵抗、胰岛素绝对(相对)不足、胰高 

血糖素血症，常伴有胃排空异常及肥胖等。胰腺是 
一

个相当复杂的腺体，同时有内分泌功能及外分泌 

功能，分泌胰高血糖素(GLC)的ot细胞与分泌生长 

抑素(ss)的 细胞平行排列，居于中心的是大量分 

泌胰岛素(INS)的 B细胞，三者互相调控。本研究 

通过比较2型糖尿病和正常人之间三种激素分泌区 

别，探讨2型糖尿病可能的发病机制。 

1 资料与方法 

1．1 一般资料 随机抽取在广州市第一人民医院 

住院的40例 T2DM患者为T2DM组，其中男 18例， 

女22例，年龄(49．7±9．1)岁，体质指数(24．1± 

3．2)kg／m ，病程(6．3±3．2)年。健康人(NC组)19 

名，男9名，女 1O名，年龄(50．7±13．3)岁，体质指 

数(23．9±3．1)kg／m 。NC组为均来 自广州市第一 

人民医院经葡萄糖耐量试验(OGTY)证实血糖完全 

正常，同意参加本实验，签署知情同意书的健康体检 

者。两组性别、年龄和体质指数比较差异无统计学 

意义(P均 >0．05)，具有可比性。 

1．2 入选标准 T2DM患者 的诊断和分型根据 

1999年 WHO标准，谷氨酸脱羧酶抗体(GADAb)、 

胰岛细胞自身抗体(ICA)均为阴性，且经门诊 >3个 

月指导饮食和运动治疗，联合使用最大剂量的磺脲 

类降糖药、二甲双胍和(或)阿卡波糖治疗后，血糖 

仍控制不佳，糖化血红蛋白(HbA1c)>7％，空腹血 
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糖 >10 mmol／L。入选患者依从性较好，签署知情同 

意书，能配合各项检查。 

1．3 排除标准 (1)严重感染；(2)严重肝肾疾患 

及心功能不全；(3)1型糖尿病；(4)胃肠疾病史； 

(5)胰腺疾病史；(6)胃肠手术史；(7)酮症酸中毒及 

高渗性昏迷；(8)甲状腺功能异常；(9)孕妇及哺乳 

期妇女。 

1．4 实验方法 

1．4．1 所有 T2DM患者人院后均接受糖尿病饮食， 

每天饮食中碳水化合物含量不低于 150 g，并且维持 

正常活动。人院后第 2天或第 3天隔夜禁食 1O～ 

14 h后于次 日早晨空腹行 75 g口服葡萄糖耐量实 

验(将 75 g葡萄糖溶于 300 ml水中，5 min内饮 

完)。分别采集 0、30、120 rain静脉血标本，测定 

INS、C肽(C—P)、GLC和 SS。 

1．4．2 葡萄糖负荷后每次静脉取血 2 ml，随后以 

1 000 rpm离心 10 min，分离血清，于 一80 qC冰箱内 

保存。血糖立即采用已糖激酶法测定；C—P、INS用 

化学发光免疫分析法测定 ；GLC、SS用酶联免疫吸 

附法测定，批内 CV 15％。所有检测均由专人操作。 

1．4．3 于清晨、空腹状态下脱鞋、免冠测量体重及 

体质指数(BMI)。BMI=体重(kg)／身高(m) 。 

1．5 统计学方法 应用 SPSS13．0统计软件进行数 

据分析，计量资料以均数 ±标准差( ±s)表示，两样 

本均数比较采用独立样本 t检验，两组不同时点比 

较采用重复测量设计两因素多水平方差分析，均数 

间两两比较采用 SNK—q检验，计数资料组间比较采 

用 检验，P<0．05为差异有统计学意义。 

2 结果 

2．1 T2DM组与 NC组 INS、C—P、GLC分泌比较 
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T2DM组和 NC组 比较，INS、C—P、GLC分泌存在组 

间、时点及交互的差别(P<0．01)；SS仅存在时点 

及交互的差别(P<0．01)，组间不存在差别(P= 

0．356)。说明T2DM组和NC组比较 INS、C．P、GLC 

的分泌是有差别的，考虑时点因素区别更为显著，ss 

的分泌差别主要在于时点上的差别，即分泌曲线的 

不 同。 

2．2 T2DM组与NC组不同时点四项观察指标变化 

比较 T2DM组 INS30、INS 较 INS。均明显升高，与 

NC组比较INS。、INS3o均明显下降，相反 INS ：。显著 
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升高，呈现波峰后移的分泌曲线。T2DM组 C—P 

C—Pl20较 C—P0均明显升高，比较 NC组 C—P。、C—P 

C-P。加均明显下降，胰岛素分泌功能受损。T2DM组 

GLC30、GLC120均较 GLCo升高，与NC组比较 GLC三 

个时间点较 NC组均显著升高，GLC分泌水平升高， 

且在高血糖情况下分泌不受抑制。T2DM组 SS 

ss 较 sS。显著升 高，较 NC组 ss 。下 降 (P< 

0．05)，而 ssm升高(P<0．01)，分泌呈现峰值下降， 

高峰后移的特点，见表 1。 

表 1 T2DM组与NC组不同时点四项观察指标变化比较( ±s) 

l7．37 

189．24 

178．45 

<O．O1 

<O．O1 

<O．O1 

1O4．23 

176．36 

64．83 

<O．O1 

<O．O1 

<0．01 

110．39 

91．71 

95．66 

<O．Ol 

<O．01 

<O．01 

O．87 

1O2．13 

13．2 

>O．o5 

<O．Ol 

<O．O1 

注：组内与0 min比较， P<0．01；与NC组同一时点比较， P<0．05， P<0．01 

3 讨论 

3．1 胰岛 B细胞、0【细胞与 ŷ细胞分别分泌 INS、 

GLC、SS，目前认为是岛内互相制约，保持分泌平衡 

的三因素。GLC可刺激 INS分泌，也可刺激 ss的分 

泌；INS可抑制 GLC的分泌，sS对 GLC及 INS的分 

泌均有抑制作用。INS尚不能肯定能否抑制 Ss的 

分泌。这三种细胞的相互制约，有助于在一定的代 

谢环境中，保持这三种激素的适当比例，这对于体内 

代谢平衡的调节可能具有重要意义。由于胰岛内 

、p、 细胞互相毗邻，它们的分泌物都可能影响相 

邻细胞的分泌功能，即一种细胞对其近旁的分泌，不 

经过血液循环而直接进入其相邻细胞，从而调节其 

功能，这就是旁分泌的典型例子。胰腺作为内分泌 

器官，含有三种不同的内分泌细胞，但可视为一个统 
一 的功能单位。血糖的稳定，有赖于这三种激素作 

用的协调，并保持一定比例，以维持体内营养物质的 

稳态[̈。 

3．2 T2DM是一种复杂的疾病，具有双重病理机 

制，即胰岛素抵抗和胰岛素分泌缺陷，GLC在这两 

方面均有影响。在2型糖尿病患者中，血浆葡萄糖 

水平的升高不能正常抑制胰高血糖素的分泌 J。 

Larsson等 对绝经后的糖耐量异常(IGT)妇女进行 

口服葡萄糖耐量试验研究时发现，胰岛素敏感性同 

胰高血糖素的分泌呈反 比关系；在糖耐量正常的肥 

胖者中，高胰岛素血症与高胰高血糖素血症同时存 

在，胰岛素水平的升高并不能抑制胰高血糖素的分 

泌。以上研究均提示可能存在着 仅细胞的胰岛素 

抵抗。肥胖患者经过减肥后，在胰岛素敏感性增加 

的同时，胰高血糖素的水平也出现相应的下降 J， 

这些都从某种程度上证实了 细胞胰岛素抵抗的 

存在。造成 细胞胰岛素信号通路受损的原因可 

能与血中的游离脂肪酸增加，脂毒性作用导致细胞 
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的氧化应激反应有关，但具体的机制有待于进一步 

研究。ss不仅能够抑制生长激素、促甲状腺素、胰 

岛素、胰高血糖素、胃泌素等激素的释放，同时也能 

够抑制许多激素和生长因子对靶细胞增生的活性的 

作用。生理分泌或静脉注射的 ss，均可抑制 INS、 

GLC的分泌，使血中两种激素水平降低 ；静脉注 

射 sS抗血清则引起相反的效应 ，SS在胰岛素分泌 

的绝对或相对不足及胰 岛素抵抗 中都有作用。 

T2DM患者空腹 SS处于高水平，OGTT中30 min SS 

峰值和上升幅度均小于正常对照组，提示 SS分泌相 

对不足，不能充分抑制 INS、C—P、GLC高分泌状态， 

三者峰值下降缓慢。因此，空腹状态下高 SS水平和 

高糖状态下 sS分泌相对不足可能是糖尿病发病机 

制之一。 

3．3 本研究中对有较长病程且口服药疗效不佳的 

T2DM患者及正常人三种激素的分泌特点进行了初 

步探讨。正常人 INS在糖负荷后 30 min时出现高 

峰，120 min时下降明显，但高于 0 min水平；C—P在 

糖负荷后30 min时出现明显升高，120 min时出现高 

峰，说明INS和 C．P在正常对照组中代谢的速度是不 

同的，INS分泌的高峰可能在糖负荷后 30—120 min 

之间，而 C—P可 能分泌 的高峰在 120 min左右。 

T2DM患者 INS。较正常对照组明显下降，INS30分泌 

增加，但仅为 INS。两倍左右，INS。：。较 INS，。仍有进 
一 步升高，但峰值均低于正常人。C．P的分泌也出 

现类似的情况，C—P 较正常对照组低，分泌高峰出 

现在 C．P啪，且分泌峰值较正常对照组低。与早期 

T2DM患者胰岛素抵抗后出现代偿性胰岛素分泌增 

加，产生高胰岛素血症不同 ，在此类的T2DM患者 

中 B细胞分泌功能已明显受损，INS分泌处于低水 

平。正常对照组 GLC在糖负荷后 30 min时出现高 

峰，120 rain时下降明显，低于0 min水平，随着血糖 

的升高 GLC分泌受到抑制。T2DM患者 GLC。显著 

高于正常对照组，糖负荷后 30 min时 GLC水平升 

高，120 min时无明显下降，仍高于于 0 min水平，与 

30 min水平相当，随着血糖的升高 GLC分泌未受到 

抑制，GLC在胰岛素抵抗中处于重要地位。 
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3．4 本研究中，正常对照组 ss的30 min出现分泌 

高峰，120 min时较30 min降低 ，但高于0 min水平。 

T2DM患者 ss。高于正常对照组，ss。。、ss ：。水平相 

当，未出现明显高峰，两者均低于正常对照组ss 。。 

T2DM患者 ss的分泌也出现延迟现象，且 120 min 

时仍处于高值，可能和患者血糖、GLC 120 min时仍 

处于高值有关。2型糖尿病患者 ss，。、ss 。水平相 

当，未出现明显高峰，两者均低于正常对照组 ss 

提示Ss分泌相对不足，不能充分抑制INS、C．P、GLC 

高分泌状态，ss分泌有无高峰对胰岛素敏感性高低 

有可能相关，空腹高 ss可能和胰岛素抵抗相关，ss 

的分泌功能紊乱有可能参与糖尿病的发病机制。 

3．5 本研究表明糖尿病患者 INS、GLC、SS的分泌 

均出现紊乱，集中表现在分泌的数量及分泌的速度 

上，INS分泌下降及高峰延迟；GLC基础高值及高血 

糖下不受抑制；SS高峰延迟均是胰腺内分泌功能紊 

乱的表现，它们可能参与了2型糖尿病的发病机制。 

但本研究中样本量较小，故本研究结论需进一步行 

更大样本量的、多中心的研究来证实。 
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