
双重作用［９１０］。目前慢性肾脏病治疗研究较少，在小儿肾病治

疗方面有研究显示，甘露聚糖肽可以提高儿童单纯肾病综合征

患者免疫，预防疾病复发。

本研究结果显示，两组患者治疗后临床指标均明显改善，

差异无统计学意义，观察组患者免疫血清ＩｇＧ、ＩｇＡ含量较对

照组明显增加，ＣＤ４水平、ＣＤ４与ＣＤ８比值较对照组明显提

高，感染发生率和复发率均明显低于对照组，由此提示甘露聚

糖肽可以改善激素及 ＭＭＦ治疗复发性肾病综合征造成的免

疫能力低下。通过调节免疫功能，减少感染等并发症发生，进

而减少了肾病综合征复发。

当然，由于临床病例资料有限，观察时间较短，同时甘露聚

糖肽预防肾病综合征尚缺乏循证医学证据，对于甘露聚糖肽防

治常复发性肾病综合征的确切疗效还需要临床证实。
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·临床研究·

腰臀比和体质量指数与代谢综合征患病关系的临床研究

乐明山，杨俊丽（解放军后勤工程学院门诊部，重庆　４０１３１１）

　　【摘要】　目的　探讨体质量指数（ＢＭＩ）、腰臀比（ＷＨＲ）与代谢综合征（ＭＳ）中高血压、高血糖和高血脂患病率

的关系。方法　对２０１１年１月至２０１３年１月来重庆后勤工程学院门诊部进行健康体检的２１２５例脑力劳动者进

行回顾性分析，比较分析 ＢＭＩ、ＷＨＲ 异常与高血压、高血糖、高血脂患病率的关系，以及与 ＭＳ的相关性。

结果　调查对象ＢＭＩ异常检出率为２７．９５％，ＷＨＲ异常检出率为２４．６６％。ＢＭＩ、ＷＨＲ异常者中高血糖、高血压

及高血脂的患病率较正常者差异有统计学意义（犘＜０．０１）。ＷＨＲ和ＢＭＩ都与 ＭＳ的患病率呈正相关（狉犪＝０．５２６，

狉ｂ＝０．５８３，犘＜０．０１）。结论　ＷＨＲ、ＢＭＩ与 ＭＳ的发病率关系密切，在 ＭＳ的临床诊断及预防中有重要意义。在

预防和控制 ＭＳ中高血糖、高血压及血脂紊乱的同时，应将体质量增多且伴有腹型脂肪堆积者列为高危人群。

【关键词】　代谢综合征；　体质量指数；　腰臀比；　相关性分析

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２３．０３９ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２３３１６７０３

　　代谢综合征（ＭＳ）是心血管病的多种代谢危险因素（与代

谢异常相关的心血管病危险因素）在个体内集结的状态。ＭＳ

的中心环节是肥胖和胰岛素抵抗，其主要成分为肥胖症尤其是

中心性肥胖、２型糖尿病或糖调节受损、血脂异常以及高血

压［１］。近年来，随着 ＭＳ发病现象增多，对其的研究和预防越

来越受到重视。为探讨体质量指数（ＢＭＩ）、腰臀比（ＷＨＲ）２项

指标在 ＭＳ诊断中的价值，本文对２０１１年１至２０１３年１月来

本院健康体检的２１２５例脑力劳动者进行回顾性分析，现报道

如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　研究对象为２０１１年１月至２０１３年１月来本

院进行健康体检的人员，共２１２５例，其中男１３６８例，年龄

１７～８４岁，平均（４６．７±１１．３）岁；女７５７例，年龄１６～８２岁，平

均（４７．５±１０．５）岁。

１．２　方法　常规方法测量参加体检人员的身高、体质量、腰围

和臀围。按照如下公式进行计算：ＢＭＩ＝体质量（ｋｇ）／身高
２

（ｍ２）；ＷＨＲ＝腰围（ｃｍ）／臀围（ｃｍ）。测量血压前受检者休息

１０ｍｉｎ，测量时取坐位并保持心脏和手臂在同一水平，使用校

准的电子血压计测量右上臂肱动脉血压。实验室检查时抽空

腹血，用全自动生化仪测定其总胆固醇、三酰甘油（ＴＧ）、高密

度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、极

低密度脂蛋白和空腹血糖等。采用高压液相法检测糖化血红

蛋白。

１．３　判断标准　ＭＳ的诊断根据２００４年中华医学会糖尿病

学分会的标准执行，分为如下２个定义，（１）将符合下列３种以

上者诊断为 ＭＳ，①肥胖：ＢＭＩ≥２５ｋｇ／ｍ
２；②高血压：原发性高

血压病史和（或）收缩压大于或等于１４０ｍｍＨｇ或舒张压大于

或等于 ９０ ｍｍ Ｈｇ；③ 血脂紊乱：高 ＴＧ 血症，ＴＧ≥１．７
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ｍｍｏｌ／Ｌ（１５０ｍｇ／ｄＬ）和（或）低 ＨＤＬＣ血症，ＨＤＬＣ＜０．９１

ｍｍｏｌ／Ｌ（３５ｍｇ／ｄＬ）（男）、ＨＤＬＣ＜１．００ｍｍｏｌ／Ｌ（女）；④高血

糖：空腹血糖大于或等于６．１ｍｍｏｌ／Ｌ，或餐后２ｈ血糖（２ｈ

ＰＧ）≥７．８ｍｍｏｌ／Ｌ。（２）将肥胖的诊断标准替换为 ＷＨＲ≥

０．９０（男）、≥０．８５（女）（中心型肥胖），余相同。

１．４　统计学方法　数据处理采用ＳＰＳＳ１３．０进行，计量资料

采用狋检验，组间差异采用χ
２ 检验；ＢＭＩ、ＷＨＲ与 ＭＳ患病率

采用ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　相关因素与 ＭＳ的分布情况　所有参加体检人员的相关

因素分布分别是ＢＭＩ＜２３ｋｇ／ｍ
２ 有１０７３例（５０．４９％），ＢＭＩ

为２３～２４ｋｇ／ｍ
２ 有４５８例（２１．５５％），ＢＭＩ＞２４ｋｇ／ｍ

２ 有５９４

例（２７．９５％）；ＷＨＲ男小于０．９０，女小于０．８５有１６０１例

（７５．３４％），ＷＨＲ男大于或等于０．９０，女大于或等于０．８５有

５２４例（２４．６６％）。高脂血症８０２例（３７．７４％）；高血压３２６例

（１５．３４％）；高血糖２３７例（１１．１５％）。ＭＳ患者不同ＢＭＩ和

ＷＨＲ间差异有统计学意义（犘＜０．０１）。

２．２　ＢＭＩ、ＷＨＲ与高血糖、高血压、高脂血症间关系比较　

见表１。将调查对象分成４组，其中 Ａ组为ＢＭＩ和 ＷＨＲ均

未超过正常上限者，Ｂ组为 ＢＭＩ超过正常上限者，Ｃ组为

ＷＨＲ超过正常上限者，Ｄ组为ＢＭＩ和 ＷＨＲ均超过正常上限

者。将Ｂ、Ｃ、Ｄ组分别与 Ａ组比较，分析ＢＭＩ、ＷＨＲ与高血

糖、高血压、高脂血症患病率的关系，结果发现各组这３种疾病

患病率较正常组差异有统计学意义（犘＜０．０１），其中Ｄ组３种

疾病患病率均最高。Ｂ组和Ｃ组比较时，高血压和高血脂的患

病率差异无统计学意义；但Ｃ组高血糖的患病率高于Ｂ组，差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　ＢＭＩ、ＷＨＲ与高血糖、高血压、高脂血症间的关系

组别
调查

人数

高血糖

患病人数（％） 犗犚 ９５％犆犐

高血压

患病人数（％） 犗犚 ９５％犆犐

高脂血症

患病人数（％） 犗犚 ９５％犆犐

Ａ １３４２ ７５（５．５９） １．００ － ８９（６．６３） １．００ － ３９４（２９．３６） １．００ －

Ｂ ２５９ ３８（１４．６７） １９４．００ １．４１～２．６８ ６１（２３．５５） ２．４８ ２．０１～２．９６ １３１（５０．５８） ２．８１ ２．２７～３．３１

Ｃ １８９ ３２（１６．９３） ３．２５ ２．５１～４．２４ ５４（２８．５７） ２．１６ １．８７～２．６５ ８５（４４．９７） ２４６ ２．０４～２．８５

Ｄ ３３５ ９２（２７．４６） ４．０５ ３．２３～５．０８ １２２（３６．４２） ４．２７ ３．７３～５．０７ １９２（５７．３１） ３．４７ ２．８６～３．８３

　　注：与Ａ组比较，犘＜０．０１；－表示无数据。

２．３　ＢＭＩ、ＷＨＲ与 ＭＳ患病率的相关性分析　见表２。由表

２可见，将 ＷＨＲ 和 ＢＭＩ作为自变量，与 ＭＳ患病率进行

Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析。结果表明，ＷＨＲ和ＢＭＩ都与 ＭＳ的

患病率呈正相关，且相关显著（狉ａ＝０．５２６，狉ｂ＝０．５８３，犘＜

０．０１）。

表２　ＢＭＩ、ＷＨＲ与 ＭＳ患病率的相关性

项目 人数 ＭＳ患者数［狀（％）］

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）　＜２３ １０７３ ４（０．３７）

　　　　　　　２３～２４ ４５８ １２（２．６２）

　　　　　　　＞２４ ５９４ ２６０（４３．７７）

ＷＨＲ　＜０．９０（男），＜０．８５（女） １６０１ ２０（１．２５）

　　　 ≥０．９０（男），≥０．８５（女） ５２４ ２５６（４８．８５）

３　讨　　论

早在１９２３年，Ｋｙｌｉｎ第一次以“高血压、高血糖、高尿酸血

症”共存的代谢异常，提出类似于 ＭＳ的概念，后来许多学者不

断完善其定义及临床诊断标准［２］。随着我国生活水平的提高

与生活方式的改变，中老年人 ＭＳ患病率逐年增高而且与许多

的临床疾病关系密切。有研究证实，诊断为 ＭＳ的患者出现心

血管疾病的危险程度是健康人的２倍，而且获得糖尿病的风险

也将大大增加。因此，对 ＭＳ的研究与预防已经成为心血管病

及其相关疾病防治的热点。

目前 ＭＳ的发病机制尚不完全清楚，一般认为腹型肥胖、

胰岛素抵抗是引起 ＭＳ的基础和重要环节，二者能从多种方式

促进糖尿病和心血管病的发生与进展。此外，炎性反应、神经

内分泌、饮食机构、遗传因素等在一定程度上也参与了 ＭＳ的

发病过程［３］。

３．１　肥胖与 ＭＳ　ＭＳ的诊断标准不断更新，但肥胖常是其必

要条件。许多学者普遍认为，肥胖可诱导机体发生胰岛素抵

抗，继而出现葡萄糖耐受、血脂紊乱、高血压等，是 ＭＳ的主要

始发因素［４］。腹型肥胖者的内脏脂肪细胞可释放大量游离脂

肪酸（ＦＦＡ）和ＴＧ。随着进入肝脏内氧化的ＦＦＡ增加，肝糖原

利用受到抑制，肝脏内胰岛素受体下降并减少与胰岛素结合，

形成肝内胰岛素抵抗；同时血液循环中ＦＦＡ升高，由于葡萄

糖脂肪酸循环，肌肉组织对ＦＦＡ的氧化也增加，而对葡萄糖

的氧化利用减少，最终形成外周胰岛素抵抗。由此可见，长期

高ＦＦＡ是胰岛素抵抗及胰岛Ｂ细胞功能减退的原因之一
［５］。

此外，脂肪组织还具有一定的分泌功能。内脏脂肪组织能

表达释放的一些细胞因子，使血管活性分子增多，抗炎、抗ＩＲ

的脂联素分泌减少，瘦素升高。炎性细胞因子增加后可激活炎

症信号通路，诱导大量炎性介质表达，使机体处于慢性炎性反

应状态，最终共同导致ＩＲ和 ＭＳ发生
［６］。因此，对 ＭＳ早期干

预的重点应是预防肥胖发生。根据 Ｏｋａｄａ等报道，通过控制

肥胖、降低ＢＭＩ，可降低 ＭＳ患者发生心血管病的风险。

３．２　胰岛素抵抗与 ＭＳ　胰岛素抵抗发生后，脂肪细胞膜上

的胰岛素受体敏感度下降，使其糖代谢能力下降而脂肪分解代

谢增加，过多的ＦＦＡ进入肝脏后使ＴＧ合成增加。代偿性高

胰岛素血症使机体的抗氧化能力下降，血管内皮细胞损害增

加，有利于脂质在动脉管壁的堆积，形成肥胖［７］。此外，ＩＲ还

会导致血管收缩、肾脏对钠的重吸收增加，从而使血压升高。

因此，胰岛素抵抗与 ＭＳ的关系十分密切，可以通过加强对胰

岛素抵抗的治疗来达到 ＭＳ的治疗目的
［８］。

３．３　早期监测指标　由于肥胖与 ＭＳ的关系紧密，故可以通

过对肥胖指标的监测来达到早期疾病风险预测的目的。ＢＭＩ

作为衡量整体肥胖程度的指标，是公认的适合成年人肥胖程度

评定的测量方法。ＷＨＲ常被用来评估隐性肥胖，即作为评估

腹部脂肪蓄积程度的指标。亚洲地区的腹部肥胖者中男性腰
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围大于９０ｃｍ，ＷＨＲ≥０．９０；女性腰围大于８０ｃｍ，ＷＨＲ≥

０．８５的患者，发生高血压、高血脂和心脑血管疾病的风险较高，

近年来已受到众多学者的重视［９１０］。

从本次调查结果可以看出，重庆市中老年脑力劳动者的肥

胖问题较为严质量。按ＢＭＩ进行分组后，超重组的高血糖、高

血压及高血脂的患病率均明显高于正常体质量组。按 ＷＨＲ

进行体形分型，也发现腹型肥胖患者上述３种疾病患病率明显

高于正常体型组。ＢＭＩ和 ＷＨＲ联合分析显示，ＷＨＲ异常组

高血糖患病率危险度高于ＢＭＩ异常组，与国内有关报道一致。

ＢＭＩ与 ＷＨＲ均异常者高血糖、高血压及血脂紊乱患病率危

险均明显大于ＢＭＩ、ＷＨＲ单项异常者。在ＢＭＩ、ＷＨＲ与 ＭＳ

的相关性分析中可见，这２项指标异常者与 ＭＳ的发病率相关

性显著。

总的来说，ＷＨＲ、ＢＭＩ与 ＭＳ的发病率关系密切，可用于

ＭＳ的临床诊断。在预防和控制 ＭＳ中高血糖、高血压及血脂

紊乱的同时，应将体质量增多且伴有腹型脂肪堆积者列为高危

人群。
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·临床研究·

医院联合社区卫生服务中心进行糖尿病干预的效果分析

侯金圆１，洪天配２（１．北京市东城区体育馆路社区卫生服务中心　１０００６２；２．北京大学第三医院

内分泌科　１０００６３）

　　【摘要】　目的　探索医院联合社区卫生服务中心进行糖尿病治疗的干预作用。方法　选取北京市东城区体育

管路社区２３８例糖尿病患者进行常规治疗和社区健康教育的双重模式，随访２年，比较干预前后患者的临床疗效。

结果　干预后，患者的体质量指数、腰臀比脂蛋白、空腹血糖脂蛋白、餐后２ｈ血糖、糖化血红蛋白、胆固醇、三酰甘

油、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、收缩压和舒张压较干预前有明显改善，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。结论　医院联合社区卫生服务中心进行糖尿病干预是一种新型的治疗模式，能够改善患者的临床疗效。

【关键词】　糖尿病；　联合干预；　临床疗效

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２３．０４０ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２３３１６９０２

　　糖尿病是一种由胰岛素代谢障碍而引起的血糖升高的代

谢性疾病，长期高血糖可导致全身组织器官功能紊乱和衰竭，

严重者甚至出现昏迷。随着人们生活水平提高，我国糖尿病的

发病人群逐渐增多，占到了９．７％，并且发病年龄也逐渐趋于

年轻化，给家庭和个人的负担逐渐增大［１２］。近年来，国内外学

者逐渐探索到医院联合社区卫生服务中心给予糖尿病患者积

极的干预对患者的病情起到积极作用，能够更好地发挥重点预

防优势，为糖尿病患者的治疗提供新的干预模式［３５］。本研究

通过三级医院与社区卫生服务中心的密切合作，通过健康教

育、饮食调节、药物应对、中医配合等方面进行干预，分析干预

前后的临床疗效，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　所有对象选自北京市东城区体育馆路社区的

糖尿病患者，共２３８例，均符合１９９９年世界卫生组织制定的糖

尿病诊断标准。２３８例患者中，男１３０例，女１０８例，平均年龄

（５４．１０±９．２７）岁，平均病程（１０．１９±４．６３）年。所有患者均为

小学以上文化程度，无其他严重慢性、急性并发症。双方签订

知情同意书。

１．２　治疗方法　本研究采取三级医院治疗联合社区卫生服务

中心健康教育的创新模式进行糖尿病干预，具体的措施如下。

１．２．１　常规治疗　所有患者在三级医院接受糖尿病的检测，

定期静脉抽血测定血糖、血脂及血压等。采用胰岛素强化治

疗，病情稳定后改口服降糖药物。

１．２．２　社区教育　社区教育采取多种模式：（１）中医理念治疗

糖尿病的宣讲，按照患者不同的中医体质，制订个性化中医干

预方案，以中西医结合的模式从根本上调理患者体质。（２）食

物配合药物预防糖尿病，制订合理的膳食结构，多吃蔬菜和水

果。（３）正常合理的生活起居，纠正个别患者的不良生活起居
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