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Abstract
AIM: To investigate insulin secretion pattern in 
post-hepatitis B cirrhosis patients with abnormal 
glucose metabolism.

METHODS: Ninety-seven patients with post-
hepatitis B cirrhosis were divided into three 
groups based on oral sugar tolerance test 
(OGTT): normal glucose tolerance (NGT) 
group, impaired glucose tolerance (IGT) 
group, and diabetes mellitus (DM) group. A 
normal control group comprised 30 healthy 
individuals. Insulin release, c-peptide release, 
insulin sensitivity (IS) and HOMA β-cell func-
tion index (HBCI) were measured and com-
pared. 

RESULTS: Increased serum insulin was ob-
served in the NET group and IGT group. De-
creased IS was observed in the NGT group, IGT 
group and DM group. The level of HBCI was 

significantly lower in the DM group than in the 
other groups (q = 3.89, 5.02, 4.07, 5.09, 7.72 and 
3.80, respectively; all P < 0.05 or 0.01). 

CONCLUSION: Patients with post-hepatitis 
B cirrhosis show increased serum insulin and 
decreased IS. The insulin secretion in β cells is 
slightly affected in post-hepatitis B cirrhosis pa-
tients with NGT or IGT, but obviously decreased 
in post-hepatitis B cirrhosis patients with hepa-
togenic DM. 
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摘要
目的: 探讨乙型肝炎肝硬化伴发糖代谢异常
的胰岛β细胞的分泌功能.

方法: 乙型肝硬化患者97例, 经口服糖耐量
试验分为糖耐量正常组、减退组及糖尿病组, 
另设正常健康组30例, 观察比较各组之间的
胰岛素释放试验、C肽释放试验、胰岛素敏
感性(IS)及胰岛β细胞功能指数(HBCI), 并进
行分析. 

结果: 乙型肝炎肝硬化糖耐量正常组、减退
组存在高胰岛素血症, 糖耐量正常组、减退组
及糖尿病组均存在胰岛素敏感性(IS)降低, 糖
尿病组胰岛β细胞功能指数(HBCI)降低, 与正
常组比较有明显差异(q  = 3.89、5.02、4.07、
5.09、7.72、3.80, P <0.05或0.01).

结论: 乙型肝炎肝硬化患者存在高胰岛素血
症及胰岛素敏感性降低, 糖耐量正常与减退者
其胰岛β细胞仍有一定的分泌功能, 伴发糖尿
病者胰岛β细胞分泌功能明显减弱.
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■背景资料
肝脏是葡萄糖代
谢的重要器官, 当
其功能因各种肝
病而受损时, 往往
影响正常糖代谢, 
甚至出现糖耐量
减退或糖尿病, 这
种继发于慢性肝
实质损害的糖尿
病通常为肝源性
糖尿病. 他是胰岛
素抵抗及分泌进
行性损害的共同
结果.

■同行评议者
刘绍能 ,  主任医
师, 中国中医科学
院广安门医院消
化科
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0  引言

肝脏是人体维持血糖稳定和激素代谢的重要器

官, 肝细胞受损时, 糖代谢发生障碍, 导致糖代

谢紊乱, 临床上称肝源性糖尿病. 为了解肝硬化

伴发肝源性糖尿病的特征与病因, 本研究对我

院2003-12/2008-06收治的乙型肝炎肝硬化伴

发糖代谢异常患者的病例资料进行分析, 报道

如下. 

1  材料和方法

1.1 材料 2006-01/06健康志愿者30例为正常对照

组, 其中男20例, 女10例, 年龄45.7岁±11.9岁, 体
质量正常, 与标准体质量的差别<5%, 无内分泌

及慢性肝、肾疾病史, 未服用影响糖代谢药物, 
无糖尿病家族史. 乙型肝炎肝硬化患者(Ch l id-
Pugh分级属B、C级)97例, 均为2003-12/2008-06
新乡医学院第一附属医院住院及门诊患者, 其中

男70例, 女27例, 平均年龄49.6岁±12.1岁, 经口

服糖耐量试验分为: 糖耐量正常组、糖耐量减退

组及糖尿病组. 
1.2 方法 乙型肝炎后肝硬化的诊断参照1995年
全国传染病与寄生虫病学术会议修订的诊断标

准[1]. 肝源性葡萄糖代谢异常的标准: 有慢性肝

病史, 且此前无葡萄糖耐量减低史, 肝功能异常, 
无糖尿病家族史, 无垂体、肾上腺、甲状腺等

疾病, 排除利尿剂、降压药、糖皮质激素、避

孕药等引起的糖代谢紊乱, 符合美国糖尿病学

会1997年世界卫生组织诊断糖尿病的标准[2]. 口
服葡萄糖耐量试验中餐后血糖高峰值大于7.8 
mol/L小于11.1 mol/L为糖耐量减退, 而大于11.1 
mo l/L者为糖尿病. 胰岛素敏感性测定(IS)参照

李伟光计算胰岛素敏感性的方法[3]: IS = Ln1/空
腹血糖×空腹胰岛素; β细胞功能指数(HBCI) =
空腹胰岛素×20/(空腹血糖-3.5)[4]. 

采用葡萄糖氧化酶法测定血糖, 应用放射

免疫法测定血清胰岛素及C肽(由北京北方生物

技术研究所提供试剂盒). 
统计学处理 计量资料用mean±SD表示, 用

方差分析及q检验.

2  结果

2.1 乙型肝炎肝硬化患者糖代谢异常的发生率患者糖代谢异常的发生率糖代谢异常的发生率 
97例乙型肝炎后肝硬化合并糖代谢异常者69例
(71.1%), 69例糖代谢异常者中糖耐量减退者41
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例(41/97, 42.2%)及肝源性糖尿病者28例(28/97, 
28.9%).
2.2 正常组与肝硬化各组间胰腺的内分泌功能的内分泌功能内分泌功能 
正常组与糖耐量正常组相比空腹胰岛素、餐

后2 h胰岛素及IS差别有统计学意义(q  = 5.09、
13.60、3.89, P <0.05或0.01);  正常组与糖耐量

减退组相比空腹血糖、餐后2 h血糖、空腹胰

岛素、餐后2 h胰岛素、餐后2 h C肽及IS差别

有统计学意义(q  = 4.76、10.44、7.72、18.13、
3.57、5.02, P <0.05或0.01); 正常组与糖尿病组

相比空腹胰岛素、餐后2 h胰岛素、IS及HBCI
差别有统计学意义(q  = 9.22、13.33、4.07、
3.80, P <0.05或0.01); 糖耐量正常组与糖耐量减

退组相比餐后2 h血糖及餐后2 h胰岛素有统计

学意义(q  = 4.10、3.50, P <0.05); 糖耐量正常组

与糖尿病组相比空腹血糖、餐后2 h血糖、空腹

胰岛素、餐后2 h胰岛素及IS有统计学意义(q  = 
5.06、8.18、6.67、13.88、4.03, P <0.05或0.01);  
糖耐量减退组与糖尿病组相比空腹血糖、餐

后2 h血糖、空腹胰岛素、餐后2 h胰岛素餐后

2 h C肽及HBCI有统计学意义(q  = 4.03、5.24、
8.99、18.95、4.26、4.35, P <0.05或0.01, 表1).

3  讨论

肝脏是葡萄糖代谢的重要器官, 当其功能因各种

肝病而受损时, 往往影响正常糖代谢, 甚至出现

糖耐量减退或糖尿病, 这种继发于慢性肝实质损

害的糖尿病通常为肝源性糖尿病. Fraser等[5]报道, 
肝硬化合并糖尿病的发生率是正常人的2-4倍. 
据文献报道, 80%以上的肝硬化有糖代谢异常, 
呈糖尿病者甚至高达30%[6]. 本研究表明, 乙型

肝炎失代偿肝硬化伴发糖代谢异常者71.1%, 其
中伴发糖尿病者28.9%. 

肝源性糖尿病的发生是胰岛素抵抗及分泌

进行性损害的共同结果. 高胰岛素血症是肝硬

化的一个重要临床特征, 约有60%-80%的肝硬

化患者血清胰岛素水平增多, 表现为严重的抗

胰岛素性[7], 抗胰岛素性是肝源性糖尿病、肝

硬化患者糖耐量异常的重要因素[7,8], 肝硬化时

胰岛素的分泌经历以下3个阶段: (1)肝硬化时

胰岛素分泌和合成无缺陷, 大部分患者中甚至

是增加的, 故可维持大致正常的糖耐量. (2)随
着肝硬化胰岛素抵抗的进一步发展, 其胰岛β细

胞不能相应满足足够的胰岛素分泌来补偿胰岛

素抵抗, 胰岛素分泌相对缺乏, 糖耐量减退. (3)
长期的胰岛β细胞功能代偿增加而导致其最终

www.wjgnet.com

■相关报道
Fraser等报道, 肝
硬化合并糖尿病
的发生率是正常
人的2-4倍. Tak等
研究表明, 80%以
上的肝硬化有糖
代谢异常 ,  呈糖
尿病者甚至高达
30%.
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功能衰减, 胰岛素分泌绝对缺乏, 发展为肝源性

糖尿病. 本研究表明, 肝硬化组中糖耐量正常

组、糖耐量减退组、糖尿病组, 均存在高胰岛

素血症较正常组比较(P <0.05), 且胰岛素敏感性

均降低(P <0.05). 且β细胞功能指数(HBCI)糖耐

量正常组、糖耐量减退组较正常组无明显差别

(P >0.05), 而糖尿病组β细胞功能指数明显下降

(P <0.05), 表明肝硬化患者其糖耐量正常和糖耐

量减退者其β细胞仍有一定的分泌功能. 而肝硬

化患者伴发糖尿病者胰岛β细胞对葡萄糖刺激

后的胰岛素分泌功能明显减弱. 不少学者认为

高胰岛素血症而C肽曲线基本正常[8,9], 本研究也

基本符合这一特征, 肝硬化糖尿病组似有降低

趋势. 在肾功能正常情况下, 血清C肽浓度能准

确地反映内源性胰岛素分泌量, 血中C肽和INS 
相比较, 能更好更准确地反映胰岛β细胞的贮备

功能. 
所以肝硬化患者应注意检测血糖, 早期注意

合理膳食结构, 乙型肝炎病毒所致慢性肝病伴发

糖代谢异常, 应早期抗病毒治疗, 抑制乙型肝炎

病毒DNA的复制, 以尽早改善肝功能, 促进胰岛β
细胞分泌功能的恢复, 促进糖代谢异常改善.
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表  1  各组胰腺的内分泌功能 (mean±SD)

     
分组            	  n

              	     血糖(mmol/L)	       胰岛素(mU/L)	        C肽(mU/L)	                  胰岛素

			   空腹           餐后2 h	    空腹      餐后2 h	   空腹         餐后2 h	          IS                 HBCI

正常组 		  30	 4.63±	   5.01±	 14.81±	   50.52±	    2.71±	    8.68±	     -4.28±        5.82±

			   0.75	   1.47	   3.05	   10.07	    1.05	    3.18	       0.05	          1.17

肝硬化组					   

    糖耐量正常组 	 28	 4.79±	   6.36± 	 26.02±	 102.84±	    2.88±	    9.80±	     -4.97±         5.90±

			   2.35	   3.67	   7.45b	   19.79b	    2.05	    5.53	       0.45a	          1.66

    糖耐量减退组	 44	 5.40±	 10.11±	 30.25±	 142.43±	    2.96±	  11.09±	     -5.26±         5.98±

			   2.73b	   4.07bd	   3.10b	   21.86bc	    3.01	    6.07a	       0.51b	          2.06

    糖尿病组	 28	8 .18±	 16.52±	 16.74±	   48.39±	    3.01±	    6.56±	     -4.99±         4.30±

			   1.76bde	   2.55bde	   4.66df	   11.88df	    1.54	    4.97f	       0.62a	          1.55acf

aP<0.05, bP<0.01 vs  正常组; cP<0.05, dP<0.01 vs  糖耐量正常组; eP<0.05, fP<0.01 vs  糖耐量减退组.

■同行评价
本文研究结果揭
示了乙型肝炎后
肝硬化伴发肝源
性糖尿病的特征, 
结论科学, 有一定
的参考价值和可
读性.


