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淋巴细胞计数与２型糖尿病患者代谢综合征
的相关性研究
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　　摘要　目的：探讨２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者淋巴细胞计数与代谢综合征（ＭＳ）的关系。方法：收集３１４例 Ｔ２ＤＭ
患者为研究对象，其中Ｔ２ＤＭ不合并ＭＳ者１４３例为对照组，Ｔ２ＤＭ合并ＭＳ者１７１例为研究组。全体研究对象再根
据糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）水平分为血糖达标（ＨｂＡ１ｃ＜７％）和血糖未达标（ＨｂＡ１ｃ≥７％）两个亚组。收集淋巴细胞
计数及相关临床资料并进行统计学分析。结果：研究组患者的体重指数（ＢＭＩ）、腰围、收缩压、舒张压、胆固醇（ＴＣ）、
甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、空腹Ｃ肽、２ｈＣ肽、胰岛素抵抗稳态指数模型（ＨＯＭＡＩＲ）、β细胞功
能指数（ＨＯＭＡβ）高于对照组，高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）低于对照组（Ｐ均＜０．０５）。与对照组相比，研究组患
者的淋巴细胞计数显著升高（Ｐ＜０．０５），且随着 ＭＳ组分数目的增加而增加（Ｐ＜０．０５）。在血糖未达标的亚组中，
ＭＳ患者的淋巴细胞计数高于对照组（Ｐ＜０．０５），而在血糖达标的亚组中，两者未见差异（Ｐ＞０．０５）。校正年龄后，
二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，淋巴细胞计数是ＭＳ、肥胖、高血压、高甘油三酯血症的独立危险因素；进一步校正ＭＳ各
组分后，淋巴细胞计数仍是高血压、高甘油三酯血症的独立危险因素。结论：淋巴细胞计数与ＭＳ及其组分中的高血
压、高甘油三酯血症密切相关，且淋巴细胞和ＭＳ的关联取决于血糖控制情况。
　　关键词　淋巴细胞；２型糖尿病；代谢综合征
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　　糖尿病的全球患病率持续攀升，昼夜节律紊乱
促进２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）及
其并发症的发生发展

［１］。代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＳ）是多种代谢异常如糖耐量减低或糖
尿病、血脂紊乱、中心性肥胖、高血压等发生在同一

个体的临床状态，其与 Ｔ２ＤＭ、心脑血管疾病、痴呆
症的发生发展密切相关

［２］。ＭＳ是一种由脂肪组织
和吞噬细胞失调引起的促炎症状态，炎症反应参与

动脉粥样硬化的发生发展，进而增加心血管疾病风

险
［３，４］。有研究发现淋巴细胞作为炎症反应因子，可以

反映机体的炎症反应情况
［５］。本研究旨在探讨淋巴细

胞计数与ＭＳ及其组分在Ｔ２ＤＭ患者中的关系。

资料与方法

　　１．研究对象：本研究为回顾性观察性研究。收
集２０２２年１月至２０２３年１２月华中科技大学同济
医学院附属同济医院就诊的２型糖尿病患者。研究
期间针对患者的治疗以血糖控制为主，未引入新的

免疫调节类干预手段，且该治疗方案与淋巴细胞相

关检测指标无直接关联，不会对本研究的核心结局

指标产生偏倚。所有患者均符合１９９９年 ＷＨＯ糖
尿病诊断标准。ＭＳ的诊断依据中华医学会糖尿病
学分会建议标准

［６］，具备以下３项或以上者可诊断
为 ＭＳ：①中心型肥胖：腰围男性≥９０ｃｍ，女性≥
８５ｃｍ；②高血糖：空腹血糖≥６．１ｍｍｏｌ／Ｌ或餐后２ｈ
血糖≥７．８ｍｍｏｌ／Ｌ，和／或 已确诊为糖尿病并治疗
者；③高血压：收缩压／舒张压≥１３０／８５ｍｍＨｇ，和／或
已确诊为高血压并治疗者；④空腹甘油三酯（ＴＧ）≥
１．７ｍｍｏｌ／Ｌ；⑤空腹高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）＜
１．０４ｍｍｏｌ／Ｌ。排除患有严重心脑血管疾病、血液系
统疾病、过敏性疾病、妊娠状态、肝肾功能异常、遗传

性疾病、自身免疫性疾病、恶性肿瘤及感染性疾病等。

本研究经同济医院伦理委员会批准（ＴＪＣ２０１６０２０６），
研究流程严格遵循《赫尔辛基宣言》相关规定。

２．分组：将患者分为 Ｔ２ＤＭ不合并 ＭＳ组（对
照组）和Ｔ２ＤＭ合并ＭＳ组（研究组）；全体研究对象
再根据糖化血红蛋白水平分为血糖达标（ＨｂＡ１ｃ＜
７％）和血糖未达标（ＨｂＡ１ｃ≥７％）两个亚组。

３．方法：收集患者性别、年龄、体重指数
（ＢＭＩ）、腰围、淋巴细胞计数、空腹血糖（ＦＰＧ）、餐
后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）、空腹 Ｃ肽（ＦＣＰ）、２ｈＣ肽
（２ｈＣＰ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、胰岛素抵抗稳态指
数模型（ＨＯＭＡＩＲ）、β细胞功能指数（ＨＯＭＡβ）、

胆固醇（ＴＣ）、ＴＧ、ＨＤＬＣ、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）、收缩压、舒张压等一般资料。ＢＭＩ＝体重
（ｋｇ）／身高（ｍ２）；胰岛素抵抗稳态指数（ＨＯＭＡＩＲ）
＝ＦＰＧ×ＦＩＮＳ／２２．５；β细胞功能指数（ＨＯＭＡ－β）
＝２０×ＦＩＮＳ／（ＦＰＧ－３．５）。
４．统计学分析：采用 ＳＰＳＳ２２．０统计学软件进

行分析。符合正态分布的计量资料以（ｘ－±ｓ）表示，
组间比较采用ｔ检验，计数资料以例数（％）表示，采
用卡方检验。非正态分布数据以 Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）表示，
并用秩和检验进行分析。采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析淋
巴细胞计数与ＭＳ及各组分的关系，以 Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

结　果

　　１．临床资料比较：本研究共纳入３１４例 Ｔ２ＤＭ
患者，其中对照组１４３例，研究组１７１例。与对照组
相比，研究组患者的 ＢＭＩ、腰围、收缩压、舒张压、
ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、空腹 Ｃ肽、２ｈＣ肽、ＨＯＭＡＩＲ、
ＨＯＭＡβ显著升高，ＨＤＬＣ水平低于对照组（Ｐ均＜
０．０５），见表１。研究组患者的淋巴细胞计数、红细
胞计数、嗜酸性粒细胞计数较对照组显著升高（Ｐ均
＜０．０５），见表１；进一步校正存在差异的血常规指
标进行ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示仅淋巴细胞计数
是 ＭＳ的独立相关因素（Ｐ＝０．００３，ＯＲ＝１．７００，
９５％ＣＩ：１．１９２～２．４２３），且其随着 ＭＳ组分数目的
增加而增加（Ｐ＜０．０５），见图１。在血糖未达标的亚
组中，ＭＳ患者的淋巴细胞计数高于对照组（Ｐ＜
０．０５）；而在血糖达标的亚组中，两者未见差异（Ｐ＞
０．０５），见图２。
　　２．对淋巴细胞计数与ＭＳ及其各组分的关联进
行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析：在校正年龄后，以 ＭＳ
为因变量、淋巴细胞计数为自变量的回归结果显示，

淋巴细胞计数是 ＭＳ的独立危险因素（ＯＲ＝１．６７７，
９５％ＣＩ：１．１７９～２．３８６，Ｐ＝０．００４）。进一步以 ＭＳ
各组分为自变量，分别以高甘油三酯血症、低水平的

高密度脂蛋白、中心型肥胖、高血压为因变量，并校

正ＭＳ其他组分后，结果显示淋巴细胞计数与高甘
油三酯血症（ＯＲ＝２．０４４，９５％ＣＩ：１．２２８～３．４０１，
Ｐ＝０．００６）及高血压（ＯＲ＝１．６２２，９５％ＣＩ：１．０４７～
２．５１２，Ｐ＝０．０３０）存在独立正相关；而与中心型肥
胖（ＯＲ＝１．２１２，９５％ＣＩ：０．７８５～１．８７２，Ｐ＝０．３８５）、
低水平的高密度脂蛋白（ＯＲ＝１．２２９，９５％ＣＩ：０．７８１
～１．９３５，Ｐ＝０．３７３）均无统计学意义。
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表１　２组一般临床和生化特征比较

　　　项目 对照组（ｎ＝１４３） 研究组（ｎ＝１７１） 统计值 Ｐ值
病程［年，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］ ５．００（０．８３，１０．００） ５．００（１．００，１０．００） ０．３５２ ０．７２８
年龄（岁，ｘ－±ｓ） ５２．２９±１２．４０ ５３．７５±１３．０７ ０．３７５ ０．７１０
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２，ｘ－±ｓ） ２２．４９±２．７０ ２６．８５±３．４５ －１１．９０３ ＜０．００１
腰围（ｃｍ，ｘ－±ｓ） ８５．３６±８．９４ ９４．９５±９．２８ －１１．９０３ ＜０．００１
收缩压 （ｍｍＨｇ，ｘ－±ｓ） １２４．７９±２０．８３ １３７．１９±１９．９５ －５．３７８ ＜０．００１
舒张压 （ｍｍＨｇ，ｘ－±ｓ） ７６．３４±１１．７１ ８２．５３±１１．６５ －４．６７１ ＜０．００１
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） ４．４１±１．２２ ４．９５±１．３５ －３．３８１ ０．００１
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） １．５９±１．１８ ３．５２±２．４５ －５．６８２ ＜０．００１
ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） １．１４±０．３５ ０．８９±０．２３ ６．９３７ ＜０．００１
ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） ２．６０±０．８３ ２．９６±０．９６ －２．４０８ ０．０１９
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） ８．３８±３．４２ ８．８０±３．３１ －１．２４２ ０．２１５
２ｈＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ－±ｓ） １７．１８±６．０６ １７．６１±５．９８ －０．５９４ ０．５５３
ＦＣＰ（μｇ／Ｌ，ｘ－±ｓ）） １．８９±１．１５ ２．９９±１．８４ －５．０１２ ０．００１
２ｈＣＰ（μｇ／Ｌ，ｘ－±ｓ） ４．９９±３．１３ ７．０６±４．１２ －３．９４６ ＜０．００１
ＨＯＭＡＩＲ（ｘ－±ｓ） ６７．１１±４３．８４ １１６．８７±７９．８１ －５．３９３ ＜０．００１
ＨＯＭＡβ［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］ ８．０９（４．３７，１３．０５） １０．０２（６．９６，１５．９４） －０．４０２ ０．００７
ＨｂＡ１ｃ（％，ｘ－±ｓ） ９．２９±２．７０ ８．９９±２．２０ １．０４２ ０．３０８
血沉（ｍｍ／ｈ，ｘ－±ｓ） ８．５０±２．６７ ８．７６±２．９５ －１．３９３ ０．２０９
ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ，ｘ－±ｓ） ３．１５±１．７５ ３．２０±１．６９ －１．９３５ ０．１０２
淋巴细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） １．７１±０．６５ １．９３±０．６９ －２．９６３ ０．００３
中性粒细胞／淋巴细胞（ｘ－±ｓ） ４．４２±２．６５ ４．１１±２．３０ ０．３２５ ０．２６９
白细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ６．７８±２．９３ ７．２４±２．５７ －１．４７７ ０．１４１
中性粒细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ４．５６±２．７６ ４．６７±２．２８ －０．３８６ ０．７００
单核细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ０．４５±０．２１ ０．４８±０．２１ －１．４５５ ０．１４７
嗜酸性粒细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ０．１０±０．０９ ０．１３±０．１２ －２．３４０ ０．０２０
嗜碱性粒细胞计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ０．０２±０．０１ ０．０５±０．０４ －０．９６６ ０．３３５
红细胞计数（×１０１２／Ｌ，ｘ－±ｓ） ４．２７±０．７５ ４．４８±０．７４ －２．４０１ ０．０１７
血小板计数（×１０９／Ｌ，ｘ－±ｓ） ２１０．８３±７２．７９ ２０８．９８±６７．２３ ０．２３４ ０．８１５

图１　淋巴细胞计数随ＭＳ组分数目的变化（Ｐ≤０．００１） 图２　淋巴细胞计数在亚组ＨｂＡ１ｃ＜７％与≥７％中的比较（Ｐ＜
０．０５）

讨　论

　　ＭＳ是指多种代谢紊乱共存的病理状态，其发病
机制与氧化应激、胰岛素抵抗、低度慢性炎症有

关
［７，８］。低度慢性炎症反应不仅可导致胰岛素抵

抗
［９］，还可促进 Ｔ２ＤＭ的发生与发展［１０］。因此，炎

症反应与慢性代谢性疾病密切相关
［１１］。脂肪细胞

增大和趋化因子的释放增强，进而导致脂肪组织中

巨噬细胞浸润
［１２］。在肥胖的初始阶段，淋巴细胞在
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ＭＳ的发生过程中起着重要作用［１３］，由于成熟的脂

肪组织中淋巴细胞迁移，后者通过局部旁分泌作用

增强胰岛素介导的脂肪合成
［１４］，因此淋巴细胞可能

是机体发生肥胖相关病理状态的始动细胞
［１３］。淋

巴细胞可能通过炎症反应参与肥胖、动脉粥样硬化、

胰岛素抵抗、糖尿病等疾病的发生与发展
［１５］。有研

究表明炎症及前促凝物质等对糖尿病及慢性并发症

有预测作用，炎症指标的监测与 ＭＳ及其组分密切
相关

［１６］。淋巴细胞作为炎症反应因子，在临床上易

于检测，可作为预测 ＭＳ的标志物［１７］。Ｔ２ＤＭ患者
更容易罹患ＭＳ，淋巴细胞与ＭＳ的关联尚不明确。

本研究结果显示，研究组的淋巴细胞计数在

Ｔ２ＤＭ患者中显著高于对照组 （Ｐ＜０．０５）。Ｃｈｅｎ
等
［１８］
研究发现，在普通人群中 ＭＳ组的淋巴细胞计

数高于非ＭＳ组，与本研究结果类似。有研究发现，
淋巴细胞计数随着 ＢＭＩ增加而增加，并且在 ＭＳ合
并内脏脂肪增多的患者中明显高于非合并内脏脂肪

增多的ＭＳ患者［１９］。而与本研究结果不同之处是

研究组患者的ＢＭＩ虽明显高于对照组（Ｐ＜０．０５），
但在校正高 ＴＧ、高血压、低 ＨＤＬＣ后发现，淋巴细
胞计数与研究组组分中的肥胖无关（Ｐ＞０．０５）。出
现结果差异的原因可能在于研究人群不同，

Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ等［１９］
研究的人群是青少年且非糖尿病患

者，而本研究的人群是成人 Ｔ２ＤＭ患者。本研究结
果还显示，淋巴细胞计数随着 ＭＳ组分数目的增加
而增加（Ｐ＜０．０５），与 Ｓｈｉｍ等［２０］

的研究结果基本

一致。本研究为回顾性研究，因排除感染等因素，患

者未查淋巴亚群指征，未纳入相关分析。淋巴亚群

失衡致慢性炎症与 ＭＳ密切相关，如 Ｔｈ１／Ｔｈ２、
Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ失衡，ＣＤ８＋Ｔ细胞浸润增加，Ｂ细胞、自
然杀伤 Ｔ细胞异常，均加剧胰岛素抵抗进而促 ＭＳ
发生。未来可开展前瞻性队列研究，通过针对性检

测淋巴细胞亚群的表型、功能及活化状态，进一步明

确不同亚群在ＭＳ发生发展中的作用。
本研究发现，淋巴细胞计数是 ＭＳ、高甘油三酯

血症、高血压的独立危险因素。与 Ｓｈｉｍ等［２０］
研究

结果一致。本研究进一步校正 ＭＳ各组分后发现，
淋巴细胞计数仍是高血压和高甘油三酯血症的独立

危险因素。而 Ｂａｂｉｏ等［５］
研究发现，在普通人群中

淋巴细胞计数与 ＭＳ组分中的空腹血糖、低水平
ＨＤＬＣ密切相关。此结果存在差异的原因可能与
样本量、研究人群不同有关。研究证实，高血压的发

生发展与炎症反应密切相关
［２１］。其机制为炎性细

胞因子水平升高可改变细胞内收缩蛋白的功能及细

胞外基质血管蛋白的交联状态，进而导致血管硬度

增加，最终引发血压升高
［２２］。Ｈａｒｒｉｓｏｎ等［２３］

提出淋

巴细胞参与高血压的发生与发展，其机制为在血管

紧张素ＩＩ刺激还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸
氧化酶的作用下，交感神经活性增加从而激活淋巴

细胞；此外，血管紧张素 ＩＩ也对淋巴细胞产生直接
作用，后者释放出各种炎性介质，促进钠水潴留、血

管收缩等，最终使血压升高。Ｇｕｚｉｋ等［２４］
研究表明

ＭＳ患者的内脏脂肪组织增加促使血管周围脂肪增
加，进而激活淋巴细胞导致血管功能紊乱，最终引起

高血压。Ｏｄａ等［２５］
研究发现淋巴细胞与男性高甘

油三酯血症显著相关。Ａｎｄｅｒｓｅｎ等［２６］
也表明甘油

三酯水平与淋巴细胞计数呈显著正相关，与 Ｌａｉ
等
［２７］
研究结果一致。

综上，Ｔ２ＤＭ患者淋巴细胞计数与ＭＳ组分中的
高血压、高甘油三酯血症密切相关。淋巴细胞计数

随着 ＭＳ组分数目的增加而增加，且这种关联与血
糖控制是否达标有关。淋巴细胞计数作为常规、低

成本、易获取的血常规指标，或可通过筛查与风险分

层、并发症预测与预后评估等维度为患者管理提供

实用价值。未来可开展前瞻性队列研究，补充完善

现有研究结论和临床转化。
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