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2 型 糖 尿 病 心 外 膜 脂 肪 组 织 厚 度 体 质 量 指 数 与 尿 微 量 蛋 白 /
肌 酐 的 关 系

张 伟 孙春萍 胡国平 张 强 司 玮 刘 皆 张娜娜 吕 芳

［摘 要］　目的　探究 2 型糖尿病患者（T2DM）心外膜脂肪组织（EAT）厚度、体质量指数（BMI）与尿微量蛋白/肌酐（ACR）的关

系。 方法　选取 2021 年 4 月至 2022 年 4 月于合肥市第一人民医院内分泌科住院治疗的 80 例 T2DM 患者为研究对象，根据身体质量

指数（BMI）水平，分为超重或肥胖组 40 例（A 组）和正常体重组 40 例（B 组），所有患者均测定 EAT 厚度，留取清晨尿测定尿 ACR，并比

较两组患者血糖、血脂、血尿酸等代谢指标及空腹 C 肽水平。 结果　A 组患者 EAT 厚度、三酰甘油（TG）、BMI、空腹 C 肽、尿 ACR 均高

于 B 组，高密度脂蛋白胆固醇（HDL-c）水平低于 B 组，差异均有统计学意义（P＜0.05）；两组患者病程、年龄、收缩压（SBP）、舒张压

（DBP）、糖化血红蛋白（HbA1c）、空腹血糖（FBG）、总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-c）等指标差异均无统计学意义（P＞

0.05）；Pearson 相关性分析显示，EAT 厚度与 BMI、尿 ACR、TG、血尿酸（BUA）呈正相关（r=0.266，0.189，0.468，0.428，P＜0.05），与 HDL-
c 呈负相关（r=-0.337，P＜0.05）；多元线性逐步回归分析显示，尿 ACR 与 BMI、EAT 存在危险因素关联。 结论　T2DM 患者 BMI、EAT
厚度与尿 ACR 相关，BMI、EAT 厚度可能是 T2DM 尿 ACR 升高的危险因素。 
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研究显示，中国 18 岁及以上人群中总糖尿病和糖

尿病前期的患病率分别为 12. 8% 和 35. 2%，据此估计

成人糖尿病患者人数为 1. 298 亿［1］。糖尿病患者以 2
型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）为主。T2DM
常伴有超重或肥胖，超重或肥胖的糖尿病患者内脏脂

肪组织明显增加，心外膜脂肪组织（epicardial adipose 
tissue，EAT）是目前研究较热门的内脏脂肪组织，与多

种炎症因子分泌相关。研究显示，EAT 可能与心血管

疾病、T2DM 大血管病变发生、发展相关［2］。尿微量白

蛋 白/肌 酐 比 值（urinary microprotein/creatinine ratio ，

ACR）能够早期反应糖尿病患者肾脏损伤情况，并且与

慢性肾脏病的发生有关，具有快速、简便、精确等特点，

是临床上理想的定量诊断糖尿病肾病的指标之一，可

指导早期治疗，实现逆转恢复［3-4］。本研究通过观察

T2DM 患者 EAT 厚度、身体质量指数（body mass index，

BMI）与尿 ACR 的关系，进一步探讨糖尿病肾病发生的

影响因素及可能机制。

1　资料与方法

1. 1　一般资料　回顾性分析 2021 年 4 月至 2022 年 4
月由合肥市第一人民医院（安徽医科大学第三附属医

院）内分泌科收治的住院 T2DM 患者作为研究对象。

共入选 80 例，男性 51 例，女性 29 例，年龄 32～76 岁。

根据 2021 年中国《超重或肥胖人群体重管理流程的专

家共识》［5］规定，按患者 BMI 水平不同分两组，超重或

肥 胖 组（BMI≥24 kg/m2，n=40），为 A 组 ，平 均 BMI
（28. 23±3. 42）kg/m2。正常体重组（18. 5≤BMI≤23. 9 kg/
m2，n=40），为 B 组，平均 BMI （21. 43±1. 21）kg/m2。两

组患者年龄、病程、血压、血糖比较，差异无统计学意

义，见表 1。本研究已通过我院伦理委员会审核［合肥

市第一人民医院伦研批第 2021（77 号）］，患者均知情

同意。

1. 2　纳入与排除标准　纳入标准：所有入组的 T2DM
患者均诊断明确，符合诊断标准［6］。排除标准：①伴有

或近 3 月内发生过糖尿病酮症酸中毒、糖尿病高血糖

高渗昏迷、急性低血糖等糖尿病急性并发症；②合并严

重的肝功能不全、肾功能不全、心功能不全患者；③妊

娠期及哺乳期患者；④感染、骨折及其他处于应激、创

伤状态的患者；⑤1 型糖尿病；⑥入院前 3 月使用过

GLP1 受体激动剂或 SGLT2 抑制剂。

1. 3　方法　

1. 3. 1　临床资料收集　采集入组患者的年龄、性别、
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身高、体质量、血压等基本信息，并计算 BMI。所有入

组患者禁食 8～12 小时后，采血测各指标：采用日立

7600 型全自动生化分析仪检测患者空腹血糖（FBG）、

三酰甘油（triglyceride，TG）、总胆固醇（total cholesterol，
TC）、血尿酸（blood uric acid，BUA）、低密度脂蛋白胆固

醇（low density lipo-protein cholestrin，LDL-c）、高 密 度

脂 蛋 白 胆 固 醇（high density lipo-protein cholestrin，

HDL-c）以及肝肾功能；C 肽测定采用放射免疫分析法。

糖基化血红蛋白 A1c（hemoglobin A1c，HbAlc）测定采

用美国伯乐（Bio-Rad）UARIANT Ⅱ型糖化血红蛋白分

析仪。

1. 3. 2　EAT 厚度测定　所有入组患者均进行 EAT 厚

度的超声测量，检查由同一医师操作，采用 GE Vivid 
E90 多功能彩色超声诊断仪从胸骨旁长轴切面测量右

心室游离壁的 EAT 厚度，于舒张末期冻结图像，连续测

量 3 个心动周期取平均值。

1. 3. 3　尿 ACR 测定　所有入组患者均留取尿标本检

测，采用罗氏尿微量白蛋白检测采用试剂盒（免疫比浊

法）测定尿微量白蛋白，采用罗氏肌酐检测试剂盒（酶

法）测定尿肌酐，自动计算出尿 ACR。

1. 4　统计学方法　本研究采用 SPSS 25. 0 软件对研究

数据进行统计分析。符合正态分布的计量资料以x-±s
表示，采用独立样本 t 检验。不符合正态分布的计量资

料用 M（P25，P75）表示，其组间比较采用 Mann-Whitney 
U 检验。EAT 厚度与尿 ACR 及各指标的相关性分析

采用 Pearson 相关性，采用多元线性逐步回归分析尿

ACR 的影响因素。P＜0. 05 为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　 两 组 患 者 其 他 临 床 生 化 比 较 结 果　 A 组 患 者

BUA、TG、C 肽、EAT 厚度、尿 ACR 均高于 B 组患者，

HDL-c 低于 B 组（P＜0. 05）。见表 2。

2. 2　两组患者 EAT 厚度与各指标的相关性分析结

果　EAT 厚度与 BMI、尿 ACR、TG、BUA 呈正相关，与

HDL-c 呈 负 相 关 ，均 有 统 计 学 意 义（P＜0. 05）。

见表 3。

2. 3　A 组患者尿 ACR 影响因素的多元线性逐步回归

分析结果　以 A 组尿 ACR 为因变量，以 EAT 厚度、

TG、HDL-c、BUA、BMI 为自变量，进行多元线性逐步回

归分析（因变量与自变量均为实测值），结果显示 BMI、

EAT 厚度进入多元线性回归方程，回归方程为：Y 尿 ACR=
4. 405XEAT 厚度 +2. 535XBMI+3. 766（R2=0. 771，P=0. 001），

超重或肥胖组 EAT 厚度、BMI 与尿 ACR 存在危险因素

关联。见表 4。

3　讨论

T2DM 与超重或肥胖相互影响，研究显示，20. 1%
的 T2DM 患者 BMI>30 kg/m2［1］。在超重或肥胖的个体

表 1　两组患者一般临床资料比较

项目

年龄（岁）

病程（年）

SBP（mmHg）
DBP（mmHg）
FBG（mmol/L）

HbA1c（%）

A 组（n=40）
50. 93±11. 77

5（1. 25，10. 75）
134. 56±15. 78
83. 59±10. 04

8. 43±2. 65
8. 51±1. 82

B 组（n=40）
51. 50±11. 97

4（1. 00，10. 00）
129. 96±16. 64

82. 54±9. 01
8. 08±2. 29
8. 83±2. 06

t/Z 值

-0. 271
1. 755
0. 571
0. 482
0. 775

-0. 976

P 值

0. 787
0. 688
0. 541
0. 631
0. 440
0. 346

注：SBP 为收缩期血压，DBP 为舒张期血压，FBG 为空腹血糖，HbA1c 为糖化血红蛋白 A1c。

表 2　两组患者其他生化指标比较(x-±s)

项目

BUA（mmol/L）

TG（mmol/L）

TC（mmol/L）

HDL-c（mmol/L）

LDL-c（mmol/L）

C 肽（ pmol /mL）

EAT 厚度（mm）

尿 ACR（mg/g）

A 组（n=40）
331. 68±72. 69

3. 012±1. 12
5. 16±0. 87
1. 01±0. 12
2. 92±0. 83
2. 96±1. 64
8. 52±1. 84

30. 99±22. 01

B 组（n=40）
271. 78±90. 29

1. 61±1. 22
5. 24±1. 04
1. 29±0. 23
2. 84±0. 78
1. 94±1. 02
7. 72±1. 69

13. 27±12. 33

t 值

4. 256
2. 262

-0. 121
-2. 665
1. 650
2. 778
2. 506
2. 654

P 值

＜0. 001
0. 011
0. 822
0. 015
0. 852

＜0. 001
0. 013
0. 009

注：BUA 为血尿酸，TG 为三酰甘油，TC 为总胆固醇，HDL-c 为高密度脂蛋白胆固醇，LDL-c 为低密度脂蛋白胆固醇，EAT 为心外膜

脂肪组织，ACR 为微量白蛋白与肌酐比。
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中，随着 BMI 的增加，糖尿病患病可能性增加 1. 5％；

而在非超重个体中糖尿病的可能性仅增加 0. 5％［7］。

多项研究显示，腹型肥胖、腰臀比的增加与社区糖尿病

的发生风险相关，会增加 H 型高血压并发糖尿病的风

险［8-9］。特别是内脏脂肪的堆积，会导致更多的游离脂

肪酸直接进入门静脉循环，加重糖脂代谢紊乱。本研

究亦证实，超重或肥胖组患者 TG 水平较体质量正常组

升高，而具有抗动脉粥样硬化的的 HDL-c 在超重或肥

胖组水平降低。此外，肥胖多伴有胰岛素抵抗，本研究

中超重或肥胖组患者的空腹 C 肽水平明显升高，C 肽

水平虽不能完全反应胰岛素抵抗程度，但亦间接提示

超重或肥胖的 T2DM 胰岛素分泌水平较高，不能有效

发挥降糖作用，长此以往的胰岛素作用不足，造成持续

的血糖紊乱，可引起糖尿病慢性并发症的发生。既往

研究发现，对肥胖或超重的糖尿病患者进行减重手术，

持续改善体重，可显著减少多种并发症的发生，改善代

谢指标，甚至诱导 T2DM 缓解［10］。

EAT 是内脏脂肪的成分之一，位于心肌和心包内

脏层之间，是人体内较为重要的内脏脂肪器官之一，可

通过内分泌、旁分泌、血管分泌等多种途径调节心血管

功能［11］。病理状态下，EAT 分泌的多种已知因子，如肿

瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）、白介素 6（in‐
terleukin 6， IL-6）等，却能够通过内分泌、旁分泌等多

种途径作用于冠状动脉内皮，损害内皮细胞，促进动脉

粥样硬化、斑块的形成［12］。既往研究发现，T2DM 患者

的 EAT 厚度和内脏肥胖指数测量值明显高于非糖尿病

患者［13］。本研究发现，超重或肥胖的 T2DM 患者 EAT
厚度较非肥胖 T2DM 患者明显增加，与胡国平等［14］研

究结果一致， 这可能因为超重或肥胖的 T2DM 患者存

在血脂紊乱，游离脂肪酸在体内增加、积累，进而使

EAT 在体内过度沉积［15］。

多项研究显示，EAT 的增加与冠心病、心房颤动发

生具有相关性，是心血管疾病重要预测因子之一［16-17］；

也是 T2DM 大血管病变发生危险因素之一［14］。Abide
等［18］研究表明，EAT 厚度亦与糖尿病微血管病变发生

有关，且与增值性糖尿病视网膜病变发生独立相关。

此外，EAT 在透析患者中亦明显增加，被认为是终末期

肾病患者的一种新的心血管风险因素，与慢性肾脏病

的发展、死亡相关［19］。本研究发现超重或肥胖的 T2DM
患者尿 ACR 指标水平高于体质量正常患者，两组患者

合并后，进行 Pearson 相关性分析显示 EAT 与 BMI、尿

ACR、TG、BUA 呈正相关，对超重或肥胖组行多元线性

回归分析发现 BMI、EAT 与尿 ACR 存在危险因素关

联。故本研究认为在超重或肥胖 T2DM 患者中，随着

EAT 厚度的增加，其尿 ACR 水平愈来愈高，糖尿病肾

病发生的概率越大，这可能因为：①肥胖是 T2DM 发生

尿蛋白的独立危险因素［20］，超重或肥胖引起 EAT 厚度

增加，使心外膜脂肪产生更多的促炎症因子、氧化自由

基，而抗炎因子分泌减少，因此，EAT 厚度的增加可能

是引起肥胖相关肾病、加重糖尿病肾病发生的因素之

一。②超重或肥胖 T2DM，因 EAT 厚度同步增加，EAT
厚度增加与脂联素分泌减少有关［21］，既往基础研究显

示在敲除脂联素的小鼠当中，肾脏足突细胞会减少，尿

蛋白水平明显升高，给予脂联素治疗后尿蛋白可降至

正常化［22-23］。③超重或肥胖时，体内脂肪组织会产生

更多的游离脂肪酸以及活性氧自由基、炎性细胞因子

等，引起胰岛素抵抗，而正常生理功能的胰岛素作用信

号通路可防止足细胞损伤［24］。

表 3　EAT 厚度与各指标的相关性

指标

BMI（kg/m2）

SBP（mmHg）
DBP（mmHg）
HbA1c（%）

FBG（mmol/L）

BUA（mmol/L）

TG（mmol/L）

TC（mmol/L）

HDL-c（mmol/L）

LDL-c（mmol/L）

空腹 C 肽（pmol/mL）

尿 ACR

EAT 厚度（cm）

r 值

0. 266
0. 096
0. 115

-0. 138
-0. 098
0. 428
0. 468
0. 016

-0. 337
0. 005
0. 184
0. 189

P 值

0. 002
0. 299
0. 197
0. 114
0. 288

＜0. 001
＜0. 001

0. 860
0. 002
0. 958
0. 138
0. 027

注：ETA 为心外膜脂肪组织；BMI 为体质量指数，SBP 为收缩

压，DBP 为舒张压，HbA1C 为糖化血红蛋白，FBG 为空腹血糖，

BUA 为血尿酸，TG 为三酰甘油，TC 为总胆固醇，HDL-c 为高密

度脂蛋白胆固醇，LDL-c 为低密度脂蛋白胆固醇，ACR 为微量白

蛋白与肌酐比。

表 4　超重或肥胖组尿 ACR 影响因素的多元线性逐步分析

因素

EAT 厚度

BMI
常量

回归

系数

4. 405
2. 535
3. 766

标准误

2. 004
1. 278
1. 038

标准化

回归系数

0. 190
0. 199
0. 156

t 值

2. 198
1. 994
2. 011

P 值

0. 030
0. 049
0. 021

95%CI
0. 441～8. 369
0. 008～5. 062

-
注：BMI 为身体质量指数，EAT 为心外膜脂肪组织。
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因 此 ，超 重 或 肥 胖 及 相 应 的 EAT 厚 度 增 加 与

T2DM、糖 尿 病 肾 病 的 发 生 密 切 相 关 。 超 重 或 肥 胖

T2DM 内脏脂肪堆积、EAT 增加，通过内分泌途径产生

更多炎症因子、氧化应激，引起糖尿病患者肾脏的早期

损伤。临床工作中对超重或肥胖 T2DM 进行减重干

预，从而降低 EAT［25］，可能会延缓糖尿病肾病的发生。
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