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 临床经验 CLINICAL PRACTICE

肝源性糖尿病与2型糖尿病患者临床和预后情况的差异及
相关护理

王少萍, 吴玉萍, 林小洁

®

■背景资料
肝脏是调节体内
糖代谢的重要器
官, 是多种激素分
解代谢的主要场
所, 也是多种激素
作用的主要靶位. 
肝硬化患者常并
发糖代谢紊乱. 这
种继发于慢性肝
实质损害的糖尿
病统称为肝源性
糖尿病. 临床表现
以高血糖, 葡萄糖
耐量减低为特征.
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Abstract
AIM: To compare the clinical characteristics, 
prognosis and nursing intervention between pa-
tients with hepatogenic diabetes (HD) and those 
with type 2 diabetes (T2DM). 

METHODS: Sixty patients with hyperglycaemia 
were divided into two groups: an HD group (n 
= 30) and a T2DM group (n = 30). Oral glucose 
tolerance test (OGTT) and glucose-stimulated in-
sulin release test were performed in all patients. 
The levels of fasting blood glucose (FBG) and 
glycosylated hemoglobin (HbAlc) were deter-
mined. All patients were given medical manage-
ment, hypoglycemic therapy and comprehen-
sive nursing intervention. BSL were compared 

between before and after nursing intervention. 

RESULTS: FBG and HbAlc in the HD group 
were significantly lower than those in the T2DM 
group (7.8 mmol/L ± 2.4 mmol/L vs 9.6 mmol/
L ± 3.2 mmol/L, 0.065 ± 0.017 vs 0.083 ± 0.027, 
t = 1.017, 0.976; P = 0.002, 0.004). BSL in the HD 
group at different time points (0, 30, 60, 120, 180 
min) were all significantly lower than those in 
the T2DM group (P < 0.05). Insulin and peptide 
C levels in the HD group at different time points 
(0, 30, 60, 120, 180 min) were all significantly 
higher than those in the T2DM group (P < 0.05). 
All patients were given medical management, 
hypoglycemic therapy and comprehensive nurs-
ing intervention. BSL in both the HD group 
and T2DM group were significantly lower after 
intervention than before intervention (t = 2. 076, 
1.872, 2.301, 1.874; P = 0.003, 0.004, 0.002, 0.004). 

CONCLUSION: Hyperinsulinemia is more obvi-
ous and BSL is controlled better in HD patients. 
Comprehensive nursing intervention is condu-
cive to controlling BSL in both HD and T2DM 
patients.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 了解肝源性糖尿病(hepatic diabetes, HD)
与2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus, T2DM)
的临床特点, 探讨HD和T2DM患者临床和预
后情况的差异, 及临床护理干预前后的血糖控
制情况. 

■同行评议者
徐 健 ,  副 主 任 医
师, 深圳市慢性病
防治中心
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■研发前沿
肝 源 性 糖 尿 病
(hepatic diabetes, 
HD)以高血糖及
葡萄糖耐量减低
为 特 征 ,  其 发 生
机制、临床表现
及治疗均不同于
原 发 性 糖 尿 病 , 
目前为止其发病
机制与内科治疗
后血糖控制情况
也不明确.

方法: HD患者30例和T2DM患者30例入组本
研究. 分为HD组(30例)和糖尿病无肝硬化组
(30例). 两组均进行糖耐量试验及胰岛素释放
试验. 监测空腹血糖和糖化血红蛋白. 同时给
予内科治疗、降糖治疗及内科护理干预, 比较
临床护理干预前后的血糖控制情况. 

结果: (1)HD组空腹血糖(7.8 mmol/L±2.4 mmol/
L)和糖化血红蛋白水平(0.065±0.017)显著低
于T2DM组(9.6 mmol/L±3.2 mmol/L)和(0.083
±0.027), 差异均有统计学意义(t  = 1.017、
0.976, P  = 0.002、0.004). HD组葡萄糖耐量试验
各时间点(0、30、60、120、180 min)的血糖水
平均显著低于T2DM组, 差异均有统计学意义
(均P <0.05); (2)胰岛素释放试验各时间点(0、
30、60、120、180 min)的胰岛素水平及C肽水
平均显著高于T2DM组, 差异均有统计学意义
(均P <0.05); (3)所有入组患者给予内科治疗、

降糖治疗及内科护理干预后, HD组与T2DM组
空腹血糖及糖化血红蛋白较前明显下降, 差异
有统计学意义(t  = 2. 076、1.872、2.301、1.874, 
P  = 0.003、0.004、0.002、0.004). 

结论: HD患者存在高胰岛素血症, 血糖水平控
制好于T2DM患者. 对于HD与T2DM患者, 除
给予内科治疗治疗外, 实施有效的综合护理干
预, 能够改善血糖控制情况, 值得临床进一步
推广使用. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 本研究通过对比30例肝源性糖尿病

(hepatic diabetes, HD)患者与30例2型糖尿病(type 
2 diabetes mellitus, T2DM)患者的临床资料, 发
现: 空腹血糖、糖化血红蛋白、糖耐量试验(oral 
glucose tolerance test)中血糖情况对比, HD组均低

于T2DM患者组, 提示HD患者高血糖症状不典型, 
易被慢性肝病所掩盖, 其原因可能是HD患者由于

肝脏疾病原因, 掩盖高血糖症状, 同时HD患者在

治疗过程中肝功能得到回复, 从而血糖也可得到

控制. 
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0  引言

肝源性糖尿病(hepatogenous diabetes, HD)是由

肝硬化继发的糖尿病, 因各种原因导致肝实质

细胞损害时, 临床可表现为HD[1]. HD以高血糖

及葡萄糖耐量减低为特征, 其发生机制、临床

表现及治疗均不同于原发性糖尿病, 目前为止

其发病机制与内科治疗后血糖控制情况也不明

确. 对于严重肝病导致的高血糖患者, 血糖水平

与肝功能密切相关[2], 因此此类患者良好的血

糖控制显得尤为重要. 高血糖状态不利于患者

肝脏疾病的治疗与恢复, 同时部分降糖药也通

过肝脏代谢, 加重了已经本不堪重负的肝脏系

统的负担. 2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus, 
T2DM)占糖尿病总人群的95%以上, 早期症状不

明显. 研究显示[3-5], 代表β细胞功能的静脉葡萄

糖耐量试验中β细胞第一时相胰岛素分泌受损

和缺失是发病早期和晚期重要的生理变化. 因
此, 充分了解HD患者的临床表现, 并明确HD患

者与原发糖尿病患者的差别是十分必要的. 本
研究分析30例HD与30例T2DM患者的临床资料, 
了解HD和T2DM的临床特点, 分析HD和T2DM
临床表现和预后的差异, 及加强临床护理对两

者的血糖情况的影响. 

1  材料和方法

1.1 材料 随机选取2013-05/2014-05在海南省人

民医院住院治疗的HD、T2DM患者各30例, HD
组入选标准: (1)有慢性肝病史, 肝病发生在糖尿

病之前或同时发生; (2)无糖尿病史和家族史; (3)
有肝病临床表现和生化学检查异常或影像学检

查证据; (4)糖尿病的诊断符合1999年世界卫生

组织(World Health Organization, WHO)及国际糖

尿病联盟公布的标准; (5)排除垂体、肾上腺、

甲状腺等疾病所引起的继发性糖尿病及原发性

糖尿病. T2DM组入选标准: 均符合WHO发布的

DM诊断标准. 
1.2 方法

1.2.1 临床资料收集: 所有入选者均签署诊疗

知情同意书. 记录患者人口学资料、基础疾病

史、临床表现、辅助检查结果. 
1.2.2 血糖、糖耐量试验(oral glucose tolerance 
test, OGTT)和胰岛素释放试验: 所有患者入院时

均进行OGTT、胰岛素释放试验. 检测两组患者

血糖、胰岛素和C肽. 
1.2.3 临床护理干预: 患者住院期间给予: (1)心理

干预: 给予患者健康宣教, 包括HD和T2DM的相

关知识, 介绍如何预防出血、感染、低血糖等. 
加强病友间经验交流, 使患者建立良好的心境, 
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■应用要点
HD是在肝病的基
础上出现胰岛素
抵抗及胰岛素代
谢与分泌异常, 同
时检测胰岛素与C
肽有助于临床诊
断. 对于HD及2型
糖尿病患者, 除给
予内科治疗及降
糖治疗, 实施有效
的综合护理干预, 
能够改善血糖控
制情况, 值得临床
进一步推广使用.

积极配合治疗; (2)糖尿病饮食护理: 指导糖尿病

饮食要点, 控制总热量, 搭配合理, 定时定量进

餐, 饮食与胰岛素的治疗相配合. 随时监督患者

饮食, 纠正患者错误进食; (3)用药护理: 护理人

员监督患者按医生医嘱用药; 若患者使用胰岛

素降血糖, 将患者血糖变化及时告知医生, 调整

胰岛素用量, 避免发生低血糖反应; (4)运动指导: 
建议患者进行适量运动, 运动以有氧运动为主, 
以提高患者的生活质量; (5)预防感染: 给予患者

修剪指甲, 防止抓破皮肤, 保持患者皮肤清洁干

燥, 经常更换体位, 加强皮肤及足部护理, 必要

时使用气垫床减压防压疮; 加强口腔护理; 使用

胰岛素治疗的患者, 应定期更换注射部位, 严格

消毒. 患者出院后延伸护理: 出院后进行电话随

访, 第1-2月随访1次; 第3个月以后每月随访1次. 
随访内容为患者饮食情况; 是否规律及精确用

药; 是否进行运动; 提醒患者每1周门诊随访空

腹血糖. 每2-3 mo随访糖化血红蛋白. 
1.2.4 临床研究起点、终点: 将入院时间作为起

点, 将死亡时间或2014-05-31作为临床研究终点. 
统计学处理 应用SPSS16.0软件进行统计分

析. 计量资料以mean±SD表示. 两组间均数的比

较采用Student t检验. P<0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 H D与T2D M糖耐量情况 H D组空腹血糖

(7.8 mmol/L±2.4 mmol/L)和糖化血红蛋白水平

(0.065±0.017)均显著低于T2DM组(9.6 mmol/L
±3.2 mmol/L)和(0.083±0.027), 差异均有统计

学意义(t  = 1.017、0.976, P  = 0.002、0.004). HD
组OGTT各时间点(0、30、60、120、180 min)
的血糖水平均显著低于T2DM组, 差异均有统计

学意义(t  = 3.163、2. 224、3.407、3.112、3.231, 

P  = 0.004、0.025、0.002、0.004、0.001)(图1). 
2.2 HD组与T2DM组胰岛素释放情况 HD组各

时间点(0、30、60、120、180 min)的胰岛素

水平均显著高于T2DM组, 差异均有统计学意

义(t  = 2.581、3.081、2.776、3.454、2.760, P  = 
0.006、0.002、0.004、0.00l、0.005)(图2), HD
组存在明显高胰岛素血症. HD组各时间点(0、
30、60、120、180 min)的C肽水平均显著高

于T2DM组, 差异均有统计学意义(t  = 3.543、
3.760、3.580、4.632、4.643, P  = 0.002、
0.002、0.002、0.001、0.001)(图3). 
2.3 HD组与T2DM组加强出院延伸护理后血糖

控制情况 加强护理干预后, HD组和T2DM组空

腹血糖和糖化血红蛋白水平较治疗前显著减低, 
差异均有统计学意义(表1). 

3  讨论

肝脏是调节体内糖代谢的重要器官[2-7], 是多种

激素分解代谢的主要场所, 也是多种激素作用的

主要靶位[8,9]. 肝硬化患者常并发糖代谢紊乱[10-14]. 
这种继发于慢性肝实质损害的糖尿病统称为HD. 
临床表现以高血糖, 葡萄糖耐量减低为特征. 

本研究通过对比30例HD患者与30例T2DM
患者的临床资料, 发现: (1)空腹血糖、糖化血
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■同行评价
本研究选题实用, 
设计科学, 逻辑清
晰, 具有很好的可
读性.

红蛋白、OGTT实验中血糖情况对比, HD组均

低于T2DM组, 提示HD患者高血糖症状不典型, 
易被慢性肝病所掩盖, 其原因可能是HD患者由

于肝脏疾病原因, 掩盖高血糖症状[10], 同时HD
患者在治疗过程中肝功能得到恢复, 从而血糖

也可得到控制; (2)HD组的胰岛素及C肽水平均

高于T2DM组, 可能是胰岛素大多通过肝脏代

谢, 慢性肝病患者因肝细胞数目减少、肝脏功

能受损和肝脏失代偿时建立侧枝循环, 导致胰

岛素的灭活和摄取减少, 使外周血胰岛素增高, 
出现高胰岛素血症[10]. 胰岛素水平的增加可引

起外周组织胰岛素受体数目的减少和与胰岛素

的亲和力降低. 肝脏摄取胰岛素异常者, 会出现

高胰岛素血症[12,15-17]. 而血清中C肽和胰岛素水

平常呈同步变化, 故同时检测胰岛素与C肽可

能对HD的诊断具有一定的提示意义. 胰岛素抵

抗、胰岛素分泌与代谢异常是HD的主要原因; 
(3)加强临床护理干预后, HD组与T2DM组血糖

均明显低于进行护理干预前, 提示坚持按照糖

尿病饮食要求进食、进行相应的运动锻炼、坚

持并准确使用口服降糖药物和/或胰岛素来进

行降糖治疗, 及实施有效的出院指导以及出院

后定期随访等综合护理措施[18,19], 可以促进患

者提高对疾病的认识度, 学会自我分析疾病、

监测疾病, 做到自我管理, 在治疗过程中积极配

合, 提高其依从性, 从而达到提高患者临床治疗

效果的目的. 
总之, HD是在肝病的基础上出现胰岛素抵

抗及胰岛素代谢与分泌异常, 同时检测胰岛素

与C肽有助于临床诊断. 对于HD及T2DM患者, 
除给予内科治疗及降糖治疗, 实施有效的综合

护理干预, 能够改善血糖控制情况, 值得临床进

一步推广使用. 
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