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［［摘 要］］   目的目的：：探讨早发 2 型糖尿病 （T2DM） 患者中血糖变异系数 （GCV） 与高尿酸血症 （HUA）

患病风险的关系。方法方法：：选取 2023 年 9 月—2024 年 11 月于本院内分泌科住院的 224 例 T2DM 患者作

为研究对象。收集研究对象的一般资料、实验室生化指标和长期血糖监测 （CGM） 相关指标。根据

血清中尿酸 （SUA） 水平将早发 T2DM 患者进一步分为 HUA 组和非 HUA 组。采集空腹静脉血检测

研 究对象 SUA、糖化血红蛋白 （HbA1c）、血脂和肝肾功能等指标，通过 CGM 系统获取研究对象的

GCV、 目 标 范 围 内 时 间 （TIR） 和 平 均 血 糖 波 动 幅 度 （MAGE） 等 血 糖 波 动 参 数 。 采 用 t 检 验 和

Mann-Whitney U 检验比较患者各指标的组间差异，Spearman 相关性分析患者 GCV 与 SUA 水平的相

关性，修正泊松回归模型分析早发 T2DM 患者 GCV 与 HUA 之间的关联，受试者工作特征 （ROC） 曲

线和曲线下面积 （AUC） 评估 GCV 和 HbA1c 水平对早发 T2DM 患者并发 HUA 的预测价值。结果结果：：早发

T2DM 组患者的 HUA 患病率明显高于晚发 T2DM 组 （P<0. 001），2 组患者年龄、病程、性别、糖尿

病 家 族 史 、 体 质 量 指 数 （BMI） 和 血 清 SUA、 丙 氨 酸 氨 基 转 移 酶 （ALT） 及 天 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶

（AST） 水平比较差异有统计学意义 （P<0. 05）。早发 T2DM 患者中，与非 HUA 组比较，HUA 组患

者血清中肌酐 （Scr） 和甘油三酯 （TG） 水平及动脉硬化指数 （AI）、空腹 C 肽 （FC-P）、餐后 2 小时

C 肽 （2hC-P）、GCV 和 MAGE 均明显升高 （P<0. 05），患者血清中高密度脂蛋白胆固醇 （HDL-C）

水平明显降低 （P<0. 05）。Spearman 相关性分析，早发 T2DM 患者 SUA 水平与 GCV 呈正相关关系

（r=0. 403， P<0. 001）。 在 校 正 混 杂 因 素 后 ， 与 GCV 最 低 四 分 位 数 组 比 较 ， GCV 最 高 四 分 位 数 组

患 者 的 HUA 发 生 风 险 明 显 升 高 （RR=2. 12， P<0. 05）。 GCV 预 测 早 发 T2DM 患 者 并 发 HUA 的

AUC 为 0. 859 （95%CI：0. 783~0. 935），最佳截断值为 58. 5%，灵敏度为 79. 7%，特异度为 76. 7%。

结论结论：：早发 T2DM 患者并发 HUA 比例高于晚发 T2DM 患者，GCV 水平升高与早发 T2DM 患者 HUA
患病风险存在明显关联。
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ABSTRACT  Objective：To investigate the relationship between the glucose coefficient of variation （GCV） 
and the risk of hyperuricemia （HUA） in the patients with early-onset type 2 diabetes mellitus （T2DM）.  
Methods：A total of 224 hospitalized patients with T2DM between September 2023 and November 2024 
were enrolled.  The general clinical data， laboratory biochemical indicators， and continuous glucose monitoring 

（CGM）-derived metrics were collected. The early-onset T2DM patients were stratified into HUA and 
non-HUA groups based on their serum uric acid （SUA） levels.  Fasting venous blood was collected to 
detect SUA， glycated hemoglobin （HbA1c）， blood lipids， liver and kidney function indexes， and other 
indicators.  Glucose variability parameters， including GCV， time in range （TIR）， and mean amplitude of 
glycemic excursions （MAGE）， were obtained using the CGM system.  The t-test and Mann-Whitney U test 
were used to compare the differences in the indicators of the patients between various groups； Spearman 
correlation analysis was used to analyze the correlation between GCV and SUA level in the patients； modified 
Poisson regression models were used to evaluate the association between GCV and HUA in early-onset 
T2DM patients； receiver operating characteristic （ROC） curve analysis along with the area under the curve 

（AUC） were used to determine the predictive values of GCV and HbA1c level for HUA in early-onset 
T2DM patients.  Results：The prevalence of HUA in early-onset T2DM group was significantly higher 
than that in late-onset T2DM group （P<0. 001）.  Significant differences were observed between the 
patients in two groups in age， disease duration， gender， family history of diabetes， body mass index （BMI） 
as well as serum levels of SUA， alanine aminotransferase （ALT）， and aspartate aminotransferase （AST） 

（P<0. 05）.  Among early-onset T2DM patients， compared with non-HUA group， the serum levels of 
creatinine （Scr） and triglyceride（TG）， atherogenic index （AI）， fasting C-peptide （FC-P）， 2-hour 
postprandial C-peptide （2hC-P）， GCV， and MAGE in the patients in HUA group were significantly 
increased （P<0. 05）， while the level of high-density lipoprotein cholesterol （HDL-C） was significantly 
decreased （P<0. 05）.  The Spearman correlation analysis results showed a positive correlation between 
SUA level and GCV in early-onset T2DM patients （r=0. 403， P<0. 001）.  After adjusting for 
confounding factors， compared with the patients in the lowest GCV quartile ， the risk of HUA among 
those in the highest GCV quartile was significantly increased （RR=2. 12，P <0. 05）.  The AUC of GCV 
for predicting HUA in early-onset T2DM patients was 0. 859 （95% CI： 0. 783-0. 935）， with an optimal 
cutoff value of 58. 5%， a sensitivity of 79. 7%， and a specificity of 76. 7%.  Conclusion：The proportion of 
HUA in early-onset T2DM patients is higher than that in late-onset T2DM patients.  Increased GCV level 
is significantly associated with an increased risk of HUA in the patients with early-onset T2DM.
KEYWORDS Early-onset type 2 diabetes； Glucose coefficient of variation； Hyperuricemia； Glycemic 
excursion；Correlation analysis

2 型 糖 尿 病 （type 2 diabetes， T2DM） 是 一 种

常见的慢性代谢性疾病，其全球发病率持续上升，

已 成 为 严 峻 的 公 共 卫 生 挑 战 ［1］。 早 发 T2DM 是 指

在 40 岁 之 前 确 诊 的 T2DM 患 者 。 随 着 严 重 肥 胖 、

糖 尿 病 家 族 史 、 种 族 背 景 和 妊 娠 期 糖 尿 病 等 危 险

因 素 增 多 ， 早 发 T2DM 患 病 率 迅 速 攀 升 。 与 晚 发

T2DM 患 者 比 较 ， 早 发 T2DM 患 者 常 表 现 出 更 严

重的糖脂代谢紊乱，病程进展更快且并发症风险更

高 ［2］。高尿酸血症 （hyperuricemia，HUA） 是由嘌

呤代谢紊乱引起的代谢异常综合征。研究 ［3］ 表明：

T2DM 与 HUA 存 在 相 互 影 响 ， 血 清 尿 酸 （serum 
uric acid，SUA） 水平是糖尿病发生的独立危险因

素，痛 风 和 T2DM 的 共 病 率 也 存 在 关 联。研 究 ［4］

表   明：  糖   化   血   红   蛋   白 （glycated  hemoglobin，

HbA1c） 水平与 T2DM 患者 SUA 水平变化有关联。

持 续 血 糖 监 测 （continuous glucose monitoring，

CGM） 可 提 供 更 全 面 、 连 续 和 可 靠 的 全 天 信 息 ，

有 助 于 推 动 血 糖 管 理 从 依 赖 HbA1c 向 全 方 位 模

式 的 转 变 。 血 糖 变 异 系 数 （glucose  coefficient  of 
variation， GCV） 是 基 于 CGM 数 据 计 算 的 指 标 ，

通过葡萄糖值的标准差与平均值的比值来评估血糖

波动情况。一般建议 T2DM 患者的 GCV 应控制在

33% 以 下 。 然 而 ， 研 究 ［5］ 表 明 ： 应 根 据 患 者 的 具

体糖尿病类型和 HbA1c 水平来设定个性化的 GCV
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目 标 。 目 前 已 有 研 究 ［6］ 表 明 葡 萄 糖 目 标 范 围 内 时

间 （time in range，TIR） 为 T2DM 并发 HUA 的独

立保护因素，长期处于高血糖状态且伴有明显血糖

波动的患者，其 HUA 发生风险明显增加，应给予

高 度 重 视 。 早 发 T2DM 患 者 具 有 独 特 的 临 床 和 代

谢特征，其血糖波动风险可能更高。然而，目前关

于血糖波动与早发 T2DM 患者并发 HUA 的关系尚

未充分阐明。本研究探讨早发 T2DM 患者 GCV 水

平与 HUA 的相关性，揭示该特定人群的血糖波动

与 SUA 水平之间的潜在联系，以期为早发 T2DM
的精细化血糖管理提供依据。

1 资料与方法  

1. 1　　研究对象研究对象　　本研究为回顾性研究，选取 2023 年

9 月 —2024 年 11 月 于 本 院 内 分 泌 科 住 院 的 224 例

T2DM 患者为研究对象。纳入标准：①符合 《中国

2 型 糖 尿 病 防 治 指 南 （2020 年 版） 》 诊 断 标 准 ［7］；

②发病年龄>10 岁；③入院前 3 个月内接受过降糖

药物治疗。排除标准：①患其他特殊类型糖尿病、

妊娠期糖尿病或 1 型糖尿病者；②有严重急性并发

症、急慢性感染、恶性肿瘤、急慢性心力衰竭或肝

肾功能衰竭者；③既往已诊断为 HUA 或服用可能

影响尿酸水平药物者；④近期有高嘌呤饮食史者。

本研究经本院医学伦理委员会批准 （批准号：2024年

研审第 226 号）。

1. 2　　资料收集资料收集　　收集研究对象的临床资料和实验

室指标：①一般资料，包括患者年龄、性别、身高、

体 质 量 、 体 质 量 指 数 （body mass index， BMI）、

T2DM 病程、T2DM 家族史、吸烟史和饮酒史等。

其中，T2DM 病程等病史信息通过查阅患者门诊/
住院病历记录并结合结构化研究问卷采集，并对不

同来源的信息进行交叉核实，确保准确性。②实验

室 指 标 检 测 ， 所 有 研 究 对 象 禁 食 8~10 h， 于 清 晨

空 腹 状 态 下 抽 取 肘 静 脉 血 5 mL。 将 血 样 送 至 本 院

检验科进行检测。采用全自动生化分析仪 （型号：

LABOSPECT 008，日本日立公司） 测定 研 究 对

象 空 腹 血 糖 （fasting plasma glucose， FPG） 和 餐

后 2 小时血糖 （2-hour postprandial glucose，2hPG）

水 平 以 及 血 清 中 丙 氨 酸 氨 基 转 移 酶 （alanine 
aminotransferase， ALT）、 天 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶

（aspartate  aminotransferase， AST）、 甘   油   三   酯
（triglyceride， TG）、 总 胆 固 醇 （total cholesterol，
TC）、  高  密  度  脂  蛋  白  胆  固  醇 （high-density 
lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆

固 醇（low-density lipoprotein cholesterol， LDL-C）、

SUA、 血 肌 酐 （serum creatinine， Scr） 及 尿 素 氮

（blood urea nitrogen， BUN） 水 平 。 采 用 高 效 液 相

色谱法，使用全自动糖化血红蛋白分析仪 （型号：

D-100， 美 国 伯 乐 公 司） 测 定 研 究 对 象 血 液 中

HbA1c 水  平 。  动  脉  硬  化  指  数 （arteriosclerosis 
index， AI） 根 据 血 清 TC 与 HDL-C 水 平 计 算 ， 公

式 为 AI= （TC-HDL-C） /HDL-C。 采 用 化 学 发

光 免 疫 分 析 法 ， 使 用 全 自 动 免 疫 分 析 仪 （型 号 ：

ACCESS 2，美国贝克曼库尔特公司） 测定研究对

象 血 清 中 的 空 腹 胰 岛 素 （fasting insulin， FINS）、

空 腹 C 肽 （fasting C-peptide， FC-P）、 餐 后 2 小 时

胰 岛 素 （2-hour insulin， 2h-INS） 和 餐 后 2 小 时 C
肽 （2-hour postprandial  C-peptide， 2hC-P） 水 平 。

采 用 稳 态 模 型 评 估 法 （homeostasis model 
assessment， HOMA）计 算 HOMA 胰 岛 素 抵 抗 指 数

（HOMA of insulin resistance，HOMA-IR），公式为

HOMA-IR=FINS（mIU·L-1）×FPG（mmol·L-1）/
22. 5 ［8］。 基 于 Scr 酐 值 ， 采 用 慢 性 肾 脏 病 流 行 病

学 协 作 组 （Chronic  Kidney  Disease  Epidemiology 
Collaboration， CKD-EPI） 公 式 计 算 肾 小 球 滤 过 率

（glomerular filtration rate，GFR）。③持续葡萄糖监

测指标，所有患者在住院期间佩戴动态血糖检测仪

（型 号 ： MMT-7715， 美 国 美 敦 力 公 司） 进 行 连 续

72 h 以上的动态血糖监测，收集其 CGM 相关指标，

包括 TIR、GCV、平均葡萄糖值（mean blood glucose，

MBG）、血  糖  标  准  差 （standard deviation of blood 
glucose，SDBG）、平  均  血  糖  波  动  幅  度 （mean 
amplitude of glycemic excursion， MAGE）、 葡 萄 糖

管理指标 （glucose management indicator，GMI） 及

血糖风险指数 （glycemia risk index，GRI）。TIR 是

血糖控制在目标范围内 （3. 9~10. 0 mmol·L-1） 的

时间 ［9］。GMI 被称为“预估的 HbA1c”［10］，计算公

式 为 GMI=3. 31+［0. 023 92×MBG（mg·dL-1）］。

血 糖 风 险 指 数 （glucose  risk  index， GRI） 是 利 用

CGM 数据计算出的新的血糖评价指标，计算公式

为 GRI= （3. 0×极低血糖时间比） + （2. 4×低血

糖时间比） + （1. 6×极高血糖时间比） + （0. 8×
高 血 糖 时 间 比）［11］。 HUA 诊 断 符 合 《中 国 高 尿 酸

血 症 与 相 关 疾 病 诊 疗 多 学 科 专 家 共 识 （2023 年

版）》，即 SUA 水平超过 420 μmol·L-1 ［12］。

1. 3　　研究对象分组研究对象分组　　依据不同资料情况对研究对

象 进 行 分 组 。 ① 按 诊 断 年 龄 分 组 ： 计 算 患 者 诊 断
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T2DM 时的年龄即诊断年龄，诊断年龄=研究入组

年龄-T2DM 病程持续时间，单位为年。基于诊断

年 龄 ， 将 研 究 对 象 分 为 早 发 T2DM 组 （诊 断 年 龄

<40 岁，共 103 例） 和晚发 T2DM 组 （诊断年龄≥
40 岁，共 121 例）。②早发 T2DM 患者按 SUA 水平

分组：分为 HUA 组 （≥420 μmol·L-1） 和非 HUA
组 （<420 μmol·L-1）；③早发 T2DM 患者按 GCV
水平分组：根据患者 GCV 四分位数进行分组，分

为 Q1 组、Q2 组、Q3 组和 Q4 组。

1. 4　　统计学分析统计学分析　　采 用 SPSS 27. 0 软 件 进 行 统 计

学分析。在早发与晚发 T2DM 患者的组间比较中，

患 者 BMI、 血 清 中 SUA 和 HDL-C 水 平 、 GCV、

MBG、 SDBG、 MAGE 及 GMI 均 符 合 正 态 分 布 ，

以 x±s 表示，2 组间样本均数比较采用两独立样本

t 检验；患者年龄、病程，血清中 ALT、AST、Scr、
BUN、 TC、 TG 和 LDL-C 水平， 血液中 HbA1c 水平 ，

FPG、GFR、AI、FINS、FC-P、2hPG、2h-INS、

2hC-P、 HOMA-IR、 TIR 和 GRI 均 不 符 合 正 态 分

布 ， 以 M （P25， P75） 表 示 ， 组 间 差 异 比 较 采 用

Mann-Whitney U 检验。

在 早 发 T2DM 患 者 HUA 组 与 非 HUA 组 的 比

较 中 ， 变 量 BMI、 HDL-C、 2hC-P 和 GCV 符 合 正

态 分 布 ， 以 x±s 表 示 ， 2 组 间 样 本 均 数 比 较 采 用

两 独 立 样 本 t 检验； 其 余 连 续 性 变 量 均 不 符 合 正

态 分 布 ， 以 M（P25，P75）表 示 ， 组 间 比 较 采 用

Mann-Whitney U 检验。在根据 GCV 四分位数分组

的多组间比较中，变量 HDL-C 和 FPG 符合正态分

布，以 x±s 表示，组间比较采用单因素方差分析；

其 余 连 续 性 变 量 均 不 符 合 正 态 分 布 ， 以 M（P25，

P75）表 示 ， 组 间 比 较 采 用 Kruskal-Wallis H 检 验 。

所有分类变量均以 n（%）表示，组间差异比较采用

χ² 检 验 。 采 用 Spearman 相 关 性 分 析 法 分 析 早 发

T2DM 患者 SUA 水平与血糖监测指标（包括 GCV、

MBG、 SDBG、 MAGE、 GMI、 TIR 和 GRI） 及

HbA1c 水 平 的 相 关 性 。 采 用 修 正 泊 松 回 归 分 析 不

同 GCV 水平 （按四分位数分组） 与早发 T2DM 患

者 HUA 患 病 风 险 之 间 的 关 联 ， 以 相 对 危 险 度

（risk ratio， RR） 和 95% 置 信 区 间 （confidence 
interval， CI） 表 示 ， 并 使 用 稳 健 （三 明 治） 方 差

估计以获取更稳健的标准误。绘制受试者工作特征

（receiver operating characteristic， ROC） 曲 线 评 估

GCV 和 HbA1c 对 早 发 T2DM 患 者 并 发 HUA 的 预

测价值。以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2 结  果  

2. 1　　晚 发晚 发 T2DM 组 和 早 发组 和 早 发 T2DM 组 患 者 基 线组 患 者 基 线

特特 征征　　与 晚 发 T2DM 组 比 较 ， 早 发 T2DM 组 患 者

年龄更小，病程更短，男性和有糖尿病家族史的患

者 比 例 明 显 升 高 （P<0. 05）。 与 晚 发 T2DM 组 比

较 ， 早 发 T2DM 组 患 者 BMI 和 血 清 中 SUA、

ALT、 AST、 TG 及 HbA1c 水 平 以 及 AI、 GFR、

FPG、FC-P 及 GCV 均明显升高 （P<0. 05），血清

中 BUN 和 HDL-C 水平明显降低 （P<0. 05）。晚发

T2DM 组 与 早 发 T2DM 组 患 者 吸 烟 和 饮 酒 比 例 及

血清中 Scr、TC 和 LDL-C 水平以及 FINS、2hPG、

2h-INS、 2hC-P、 HOMA-IR、 MBG、 SDBG、

MAGE、 GMI、 TIR 和 GRI 等 指 标 比 较 ， 差 异 均

无统计学意义 （P>0. 05）。与晚发 T2DM 组比较，

早 发 T2DM 组 患 者 HUA 患 病 率 明 显 升 高 （P<
0. 001）。见表 1。

2. 2　　 非非 HUA 组 和组 和 HUA 组 早 发组 早 发 T2DM 患 者 基 线患 者 基 线

特特征征　　与非 HUA 组比较，HUA 组患者血清中 Scr
和 TG 水 平 及 AI、 FC-P、 2hC-P、 GCV 和 MAGE
均明显升高 （P<0. 05），患者血清中 HDL-C 水平

明 显 降 低 （P<0. 05）。 非 HUA 组 与 HUA 组 患 者

年 龄 、 病 程 、 BMI 和 血 清 中 ALT、 AST、 BUN、

TC、 LDL-C 及 HbA1c 水 平 以 及 FPG、 FINS、

2hPG、 2h-INS、 HOMA-IR、 TIR、 MBG、 GMI
和 GRI 比 较 ， 差 异 均 无 统 计 学 意 义 （P>0. 05）。

见表 2。

2. 3　　根据根据 GCV 四分位数分组后各组早发四分位数分组后各组早发 T2DM 患患

者基线特征者基线特征　　根据 GCV 水平将早发 T2DM 患者分

为 4 组 ， 结 果 显 示 ： 各 组 患 者 SUA 水 平 比 较 差 异

有 统 计 学 意 义 （P<0. 05）， 患 者 BMI 和 血 清 中

ALT、 AST、 Scr、 BUN、 TC、 TG、 LDL-C 及

HDL-C 水 平 以 及 AI、 FPG、 HbA1c 和 HOMA-IR
比较差异均无统计学意义 （P>0. 05）。见表 3。

2. 4　　早发早发 T2DM 患者中患者中 SUA 水平与水平与 CGM 相关指相关指

标及标及 HbA1c 水平的相关性水平的相关性　　Spearman 相 关 性 分 析

结果显示：早发 T2DM 患者中，SUA 水平与 GCV
呈 正 相 关 关 系 （ρ =0. 403， FDR 校 正 后 P=
0. 008）； SUA 水 平 与 HbA1c 水 平 呈 正 相 关 关 系

（ρ=0. 219， P=0. 036）， 但 经 FDR 校 正 后 二 者 无

关 联 （P=0. 144）。 早 发 T2DM 患 者 中 SUA 水 平

与 MBG、 SDBG、 MAGE、 GMI、 TIR 和 GRI 均

无明显相关性 （|ρ|<0. 12，且经过 FDR 校正后 P>
0. 25）。见表 4。
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表表 1　　晚发晚发 T2DM 组和早发组和早发 T2DM 组患者基线特征组患者基线特征

TabTab..   11　　Baseline characteristics of patients in lateBaseline characteristics of patients in late--onset Tonset T22DM group and earlyDM group and early--onset Tonset T22DM groupDM group

Variable

Age [M（P25， P75）， year]

Disease duration [M（P25， P75）， year]

Gender [n（%）]

 Male

 Female

Smoking [n（%）]

 Yes

 No

Drinking [n（%）]

 Yes

 No

Family history of diabetes [n（%）]

 Yes

 No

BMI （x±s， kg·m-2）

SUA （x±s， μmol·L-1）

ALT [M（P25， P75）， U·L-1]

AST [M（P25， P75）， U·L-1]

Scr [M（P25， P75）， μmol·L-1]

BUN [M（P25， P75）， mmol·L-1]

GFR [M（P25， P75）， mL·min-1]

TC [M（P25， P75）， mmol·L-1]

TG [M（P25， P75）， mmol·L-1]

HDL-C （x±s， mmol·L-1）

LDL-C [M（P25， P75）， mmol·L-1]

AI [M（P25， P75）]

HbA1c [M（P25， P75）， %]

FPG [M（P25， P75）， mmol·L-1]

FINS [M（P25， P75）， mIU·L-1]

FC-P [M（P25， P75）， nmol·L-1]

2hPG [M（P25， P75）， mmol·L-1]

2h-INS [M（P25， P75）， mIU·L-1]

2hC-P [M（P25， P75）， nmol·L⁻¹]

HOMA-IR [M（P25， P75）]

GCV （x±s，%）

MBG （x±s， mmol·L-1）

SDBG （x±s， mmol·L-1）

MAGE （x±s， mmol·L-1）

GMI （x±s， %）

TIR [M（P25， P75）， %]

GRI [M（P25， P75）， %]

HUA [n（%）]

Late-onset T2DM（n=121）

57.00（51.00,66.00）

9.00（4.00,15.00）

76（62.8）

45（37.2）

37（30.6）

84（69.4）

35（28.9）

86（71.1）

25（20.7）

96（79.3）

26.30±5.26

349.35±103.71

21.00（15.00,30.00）

20.00 （16.00,25.25）

65.00（55.00,76.00）

6.05（5.22,7.04）

98.50（88.45,108.40）

4.96（4.39,5.72）

2.14（1.35,3.38）

1.15±0.27

2.93（2.31,3.49）

3.36（2.45,4.56）

7.60 （6.30,8.90）

8.10 （6.53,10.30）

12.98（7.63,19.70）

1.57（1.10,2.06）

11.90（10.10,15.10）

42.36（27.52,59.22）

4.19（2.42,5.70）

4.73（2.81,8.16）

18.87±2.66

9.13±2.19

1.91±1.06

3.72±0.96

7.24±0.94

79.00（50.00,93.00）

17.60（5.60,40.60）

18（14.88）

Early-onset T2DM（n＝103）

44.50（36.00,58.00）

4.00（1.00,10.00）

85（82.5）

18（17.5）

35（34.0）

68（66.0）

22（21.4）

81（78.6）

36（35.0）

67（65.0）

28.85±4.11

442.64±100.19

43.00（25.00,72.00）

24.00（18.00,37.00）

68.50（60.00,80.50）

5.24（4.34,6.21）

117.40（105.70,123.00）

5.26（4.55,6.34）

3.46（2.01,6.07）

1.03±0.23

2.98（2.53,3.61）

4.23（3.37,5.21）

8.80（7.45,10.45）

9.85（7.69,12.32）

11.57（8.42,19.39）

2.44（1.76,3.35）

12.20（9.60,15.80）

34.94（25.66,52.05）

4.79（2.99,6.10）

5.21（3.38,8.37）

20.57±5.07

8.77±1.86

2.07±0.69

3.88±1.12

7.08±0.80

78.00（57.00,94.00）

20.00（5.60,42.00）

65（63.11）

t/χ2/Z

-12.90

-8.81

10.70

0.30

1.68

5.73

      3.99

6.82

-6.65

-3.47

-1.67

-3.99

-7.42

-1.89

-4.33

-3.37

-1.54

-4.08

-4.11

-2.91

-0.27

-6.01

-0.08

-1.52

-1.16

-0.79

3.08

-1.32

1.39

1.09

-1.32

-0.36

-0.09

55.49

P

<0.001

<0.001

<0.001

0.587

0.195

0.017

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.094

<0.001

<0.001

0.058

<0.001

<0.001

0.125

<0.001

<0.001

0.004

0.790

<0.001

0.934

0.129

0.247

0.431

0.003

0.188

0.167

0.276

0.189

0.720

0.931

<0.001
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表表 2　　非非 HUA 组和组和 HUA 组早发组早发 T2DM 患者基线特征患者基线特征

TabTab.. 22　　Baseline characteristics of earlyBaseline characteristics of early--onset Tonset T22DM patients in nonDM patients in non--HUA group and HUA groupHUA group and HUA group

Variable
Age [M（P25， P75）, year]
Disease duration [M（P25， P75）, year]
BMI （x±s, kg·m⁻2）

ALT [M（P25， P75）, U·L⁻¹]
AST [M（P25， P75）, U·L⁻¹]
Scr [M（P25， P75）, μmol·L⁻¹]
BUN [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
TC [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
TG [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
HDL-C （x±s, mmol·L⁻¹）
LDL-C [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
AI [M（P25， P75）]
HbA1c [M（P25， P75）, %]
FPG [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
FINS [M（P25， P75）, mIU·L⁻¹]
FC-P [M（P25， P75）, nmol·L⁻¹]
2hPG [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
2h-INS [M（P25， P75）, mIU·L⁻¹]
2hC-P （x±s, nmol·L⁻¹）
HOMA-IR [M（P25， P75）]
GCV （x±s, %）

TIR [M（P25， P75）, %]
MBG [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
MAGE [M（P25， P75）, mmol·L⁻¹]
GMI [M（P25， P75）, %]
GRI [M（P25， P75）, %]

Non-HUA （n=38）

35.50（31.25,38.75）

1.00（1.00,2.00）

27.99±3.78
35.00（20.00,63.00）

21.50（16.25,36.50）

62.50（55.50,70.75）

5.85（4.51,6.37）

4.87（4.45,6.24）

2.91（2.04,4.17）

1.10±0.27
2.99（2.53,3.58）

3.72（3.29,4.89）

8.25（7.05,9.90）

9.85（7.91,12.82）

9.72（8.10,14.40）

1.96（1.49,2.46）

13.55（10.20,17.78）

33.72（25.00,51.72）

3.60±1.81
4.33（3.34,7.85）

17.43±3.01
72.00（45.00,94.00）

8.95（7.05,10.65）

3.40（2.80,4.00）

7.17（6.34,7.90）

25.20（4.80,50.60）

HUA （n=65）

35.00（30.00,38.00）

1.00（1.00,4.25）

29.35±4.24
43.50 （28.00, 74.25）

25.00（20.00,37.00）

72.50（64.00,86.00）

5.14（4.30, 6.11）

5.32（4.57,6.40）

4.28（1.85,6.62）

0.99±0.20
2.96（2.53,3.61）

4.40（3.58,5.50）

9.50（7.57,10.83）

9.85（7.42,11.82）

12.95（8.65,19.79）

2.70（2.10,3.52）

11.80（9.60,15.50）

35.69（25.97,51.63）

5.48±2.63
5.60（3.47,8.51）

22.41±5.14
80.00（66.00,93.00）

8.40（7.20,9.50）

3.90（3.30,4.50）

6.93（6.41,7.40）

18.40（5.60,30.40）

t/Z

-0.71
-1.20
-1.63
-1.36
-1.55
-3.25
-1.12
-0.47
-2.00

2.22
-0.16
-2.20
-1.34
-0.49
-1.14
-2.85
-1.03
-0.40
-3.73
-0.95
-6.21
-0.89
-1.03
-2.37
-1.03
-0.66

P

0.476
0.229
0.106
0.174
0.121
0.001
0.261
0.642
0.046
0.028
0.876
0.028
0.180
0.626
0.252
0.004
0.301
0.690

<0.001
0.341

<0.001
0.374
0.303
0.018
0.303
0.509

表表 3　　GCV 四分位数分组后四分位数分组后各组早发各组早发 T2DM 患者基线特征患者基线特征

TabTab.. 33　　Baseline characteristics of earlyBaseline characteristics of early--onset Tonset T22DM patients in various groups based on GCV quartilesDM patients in various groups based on GCV quartiles

Variable
BMI [M（P25， P75）， kg·m-2]
ALT [M（P25， P75）， U·L⁻¹]
AST [M（P25， P75）， U·L⁻¹]
Scr [M（P25， P75）， μmol·L⁻¹]
BUN [M（P25， P75）， mmol·L⁻¹]

SUA [M（P25， P75），μmol·L⁻¹]

TC [M（P25， P75）， mmol·L⁻¹]
TG [M（P25， P75）， mmol·L⁻¹]
HDL-C （x±s， mmol·L⁻¹）
LDL-C [M（P25， P75）， mmol·L⁻¹]
AI [M（P25， P75）]
FPG （x±s， mmol·L⁻¹）
HbA1c [M（P25， P75）， %]
HOMA-IR [M（P25， P75）]

Q1 group （n=25）

29.30（26.30,31.22）

53.00（20.00,73.00）

32.00（18.00,39.00）

68.00（60.00,78.00）

5.20（4.39,6.09）

411.00
（330.00,484.00）

5.16（4.46,6.41）

2.63（1.52,5.73）

1.11±0.25
2.99（2.62,3.37）

3.45（3.16,5.20）

10.53±3.15
7.80（6.95,10.02）

4.99（3.67,8.40）

Q2 group （n=26）

28.20（26.03,30.47）

35.00（24.00,50.00）

21.50（17.25,31.50）

64.00（57.00,78.75）

5.93（4.33,6.26）

366.50
（310.25,415.75）

5.68（4.35,6.59）

2.63（2.15,4.48）

1.04±0.26
3.37（2.59,3.84）

4.20（3.46,5.17）

10.59±3.11
8.70（7.67,10.83）

4.97（3.24,6.66）

Q3 group （n=26）

27.77（26.76,29.93）

39.00（28.00,75.00）

23.50（20.00,38.75）

76.00（66.00,82.00）

5.02（4.28,5.58）

464.50
（438.50,515.25）

4.97（4.71,5.92）

3.96（1.84,6.92）

0.97±0.22
2.98（2.54,3.61）

4.35（3.59,5.59）

9.55±3.11
8.30（6.80,10.65）

4.93（3.41,7.79）

Q4 group （n=26）

29.16（24.85,31.42）

43.50（29.25,91.25）

28.50（19.25,37.00）

66.00（60.00,84.25）

5.22（4.42,6.19）

496.00
（453.50,520.25）

5.17（4.78,6.31）

5.08（3.46,6.36）

1.01±0.19
2.72（2.39,3.43）

4.24（3.89,5.21）

9.91±3.18
9.60（8.70,10.50）

6.93（3.59,9.97）

χ²/F

0.47
2.80
2.87
5.00
0.81

25.41

0.27
5.32
1.51
2.75
2.14
0.58
4.36
2.22

P

0.926
0.423
0.413
0.172
0.847

<0.001

0.966
0.150
0.218
0.431
0.544
0.631
0.225
0.527
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2. 5　　 早 发早 发 T2DM 患 者患 者 GCV 与与 HUA 之 间 的 关 联之 间 的 关 联　　

 将早发 T2DM 患者按 GCV 四分位数分组后开展

分析。在校正性别、吸烟史、饮酒史和糖尿病家族

史后，Q3 和 Q4 组早发 T2DM 患者 HUA 患病风险

分 别 为 Q1 组 的 1. 81 倍 （95%CI=1. 19~2. 76 ，

P<0. 01） 及  2. 07 倍 （95%CI=1. 40~3. 07， P<
0. 001）。在校正性别、吸烟史、饮酒史、糖尿病家

族史和病程及 BUN、Scr 和 HbA1c 水平后，与 Q1 组

比较，Q3 和 Q4 组早发 T2DM 患者 HUA 患病风险

明显升高 （RR=1. 92，95%CI=1. 14~3. 24，P<
0. 05； RR=2. 12， 95%CI=1. 28~3. 51， P<
0. 01）。见表 5。

2. 6　　GCV 和和 HbA1c 对早发对早发 T2DM 患者并发患者并发 HUA

的预测价值的预测价值　　 构 建 ROC 曲 线 用 于 评 估 GCV 对 早

发 T2DM 患 者 并 发 HUA 的 预 测 价 值 ， 结 果 显 示 ：

GCV 预 测 早 发 T2DM 患 者 并 发 HUA 的 曲 线 下 面

积 （area under curve， AUC） 为 0. 859 （95%CI=
0. 783~0. 935，P<0. 001），最佳截断值为 58. 5%，

灵 敏 度 为 79. 7%， 特 异 度 为 76. 7%； HbA1c 预 测

早发 T2DM 患者并发 HUA 的 AUC 为 0. 778，最佳

截 断 值 为 62. 6%， 灵 敏 度 为 72. 9%， 特 异 度 为

73. 3%。见图 1。

3 讨  论  

2023 年全球报告 ［13］ 显示：早发 T2DM 的发病

率呈明显上升趋势，且该人群的并发症进展更具侵

袭 性 。 一 项 大 规 模 研 究 ［14］ 进 一 步 揭 示 ： 与 晚 发

T2DM 患 者 比 较 ， 早 发 T2DM 患 者 高 血 压 和 高 脂

血症的进展速率明显加快，代谢指标普遍更差，提

示其更易出现广泛的代谢紊乱，甚至发展为代谢综

合征。HUA 作为一种嘌呤代谢异常的代谢性疾病，

与血糖水平密切相关。研究 ［15］ 显示：与非糖尿病

人群比较，糖尿病患者的 HUA 患病率更高；SUA
水平升高是代谢综合征、T2DM 和心血管疾病的生

物 标 志 物 及 风 险 因 素 。 因 此 ， 在 早 发 T2DM 的 管

理中，应高度重视 SUA 水平的监测与干预，以预

表表 4　　 早 发早 发 T2DM 患 者 中患 者 中 SUA 水 平 与水 平 与 CGM 相 关 指 标 及相 关 指 标 及

HbA1c 水平的相关性水平的相关性

TabTab.. 44　　 Associations between SUA levels and CGMAssociations between SUA levels and CGM--related related 
indexes and HbAindexes and HbA11c level in earlyc level in early--onset Tonset T22DM patientsDM patients

Variable
GCV
HbA1c
MBG
SDBG
MAGE
GMI
TIR
GRI

ρ

0.403
0.219

-0.063
0.072
0.114

-0.063
0.075

-0.054

Raw P value
<0.001

0.036
0.525
0.470
0.251
0.525
0.454
0.588

FDR-adjusted P value
0.008
0.144
0.588
0.588
0.502
0.588
0.588
0.588

表表 5　　早发早发 T2DM 患者患者 GCV 与与 HUA 的关联的关联

TabTab.. 55　　Associations between GCV and HUA in earlyAssociations between GCV and HUA in early--onset Tonset T22DM patientsDM patients

Group

GCV
 Q1
 Q2
 Q3
 Q4

n

25
26
26
26

Model 1
RR （95%CI）

1.00
0.51 （0.23-1.15）

1.89 （1.24-2.89）

2.06 （1.37-3.10）

P

0.107
0.003

<0.001

Model 2
RR （95%CI）

1.00
0.49 （0.22-1.10）

1.81 （1.19-2.76）

2.07 （1.40-3.07）

P

0.088
0.005

<0.001

Model 3
RR （95%CI）

1.00
0.67 （0.29-1.54）

1.92 （1.14-3.24）

2.12 （1.28-3.51）

P

0.347
0.014
0.003

Model 1： Unadjusted； Model 2： Adjusted for gender， smoking， drinking， and family history of diabetes； Model 3： Adjusted for gender， 
smoking， drinking， family history of diabetes， disease duration， and levels of BUN， Scr and HbA1c.
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    GCV
    HbA1c

GCV：AUC=0.859
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图图 1　　 GCV 和和 HbA1c 预 测 早 发预 测 早 发 T2DM 并 发并 发 HUA 的的

ROC 曲线曲线

Fig. 1　　 ROC curves of GCV and HbA1c for prediction 

of early--onset T2DM with HUA

519



第  52 卷  第  2 期  2026 年  3 月吉林大学学报  （医学版）  

防相关代谢并发症的发生发展。

本 研 究 结 果 显 示 ： 与 晚 发 T2DM 组 比 较 ， 早

发 T2DM 组 患 者 年 龄 更 小 ， 病 程 更 短 ， 男 性 比 例

及糖尿病家族史比例更高，患者 BMI、血清 SUA、

ALT、AST 和 TG 水平、HbA1c 水平、GCV、AI及

FPG 均明显升高。研究 ［16］ 显示：早发 T2DM 组患

者血糖和血脂控制水平较差，血糖变异性较高。早

发 T2DM 患 者 与 晚 发 T2DM 患 者 临 床 特 征 不 同 ，

可能与早发 T2DM 患者 β 细胞迅速衰竭和肥胖率升

高 导 致 更 严 重 的 胰 岛 素 抵 抗 有 关 。 研 究 ［17］ 表 明 ：

与肥胖非糖尿病人群比较，T2DM 青少年患者胰岛

素敏感性和分泌均受损。此外，遗传背景和家族史

也 可 能 是 造 成 早 发 T2DM 患 者 代 谢 控 制 较 差 、 慢

性 并 发 症 发 生 更 早 及 早 期 死 亡 风 险 升 高 的 重 要 因

素 ［18］。BUN 是反映肾脏功能及蛋白质代谢状态的

指标。本研究结果显示：早发 T2DM 患者 BUN 水

平 低 于 晚 发 T2DM 患 者 ， 这 可 能 与 年 轻 患 者 处 于

肾小球高滤过状态及饮食中蛋白质摄入偏低有关。

研究 ［19］ 显示：高蛋白饮食可导致肾小球内压升高，

可能导致肾脏高滤过、肾小球损伤和蛋白尿。老年

患者则常伴随着肾功能下降，且肠道微生物来源的

尿 毒 症 毒 素 可 能 进 一 步 加 剧 该 过 程 ［20］。 在 评 估 肾

功 能 差 异 时 ， 与 受 肌 肉 量 影 响 较 大 的 Scr 比 较 ，

BUN 可更敏感地反映 GFR 的变化  ［21］。本研究中，

尽管 2 组患者 Scr 水平相近，但早发 T2DM 组男性

比例更高，肌肉量可能更多，这在一定程度上维持

了 Scr 水平的稳定，从而凸显了 BUN 在反映 2 组间

GFR 差异方面的敏感性。

HbA1c 是 评 估 糖 尿 病 患 者 长 期 血 糖 控 制 和 药

物 治 疗 反 应 的 金 标 准 。 然 而 ， HbA1c 并 不 能 反 映

血糖的动态波动情况。短期和长期血糖波动对糖尿

病并发症的发展具有不利影响。研究 ［22］ 表明：葡

萄 糖 波 动 与 氧 化 应 激 、 内 皮 功 能 障 碍 和 炎 症 有 关

联 ， 这 是 导 致 微 血 管 及 大 血 管 病 变 的 重 要 因 素 。

GCV 是 评 价 短 期 血 糖 波 动 情 况 的 重 要 指 标， 为 糖

尿病并发症的  HbA1c 非依赖性危险因素 ［23］。然而

在早发 T2DM 患者中，除 GCV 外的其余血糖波动

指标研究较少。本研究相关性分析结果显示：患者

SUA 水 平 与 GCV 和 HbA1c 水 平 呈 正 相 关 关 系 ，

HbA1c与早发 T2DM 并发 HUA 的相关性弱于 GCV。

GCV 是 反 映 患 者 血 糖 波 动 幅 度 的 重 要 指 标 。 研

究 ［24］ 发现：即使糖耐量正常，痛风患者的血糖波

动幅度也会升高，且 SUA 水平与血糖波动幅度有

关联。这一结论与本研究结果一致。本研究使用修

正 泊 松 回 归 分 析 探 讨 GCV 与 早 发 T2DM 患 者

HUA 的 关 系 ， 结 果 显 示 ： 在 校 正 性 别 、 吸 烟 史 、

饮 酒 史 、 糖 尿 病 家 族 史 、 病 程 和 BUN、 Scr 及

HbA1c 水 平 后 ， GCV 处 于 较 高 四 分 位 数 的 早 发

T2DM 患者发生 HUA 的风险明显升高，表明减少

血 糖 波 动 幅 度 可 能 有 利 于 降 低 早 发 T2DM 患 者 的

HUA 发 生 风 险 。 进 一 步 绘 制 ROC 曲 线 图 分 析

GCV 和 HbA1c 对 早 发 T2DM 患 者 并 发 HUA 的 诊

断价值，结果显示：GCV 和 HbA1c 均能预测早发

T2DM 患 者 并 发 HUA， 但 GCV 对 早 发 T2DM 患

者 并 发 HUA 的 诊 断 效 能 、 灵 敏 度 和 特 异 度 都 更

高。研究 ［25］ 显示：GCV 预测早发 T2DM 患者并发

HUA 的 最 佳 截 断 值 为 19. 9%； 当 GCV 低 于 20% 
时，患者低血糖风险最小，但随着 GCV 升高，低血

糖风险呈指数上升。GCV 来源于 CGM，可反映血

糖动态波动。研究 ［26］ 表明：FPG-GCV 与 T2DM 患

者全因死亡率和扩张性及非扩张性心血管疾病死亡

率风险存在独立关联，这提示血糖波动可能成为衡

量此类患者管理的新靶标。此外，胰岛 β 细胞受损

可 能 是 T2DM 患 者 GCV 的 一 个 临 床 决 定 因 素 ［27］。

一项横断面研究 ［28］ 表明：T2DM 患者的 SUA 水平

与其胰岛素抵抗和胰岛素分泌受损有明显关联。因

此 对 于 早 发 T2DM 患 者 而 言 ， 控 制 血 糖 波 动 有 利

于降低 HUA 风险。

早发 T2DM 和晚发 T2DM 患者在 SUA 水平存

在的差异可能由肥胖引起。肥胖是引起早发 T2DM
的 主 要 原 因 ［29］。 研 究 ［30］ 表 明 ： HUA 的 患 病 率 差

异与肥胖和高血压有关联。SUN 等 ［31］ 研究证实了

BMI 可 介 导 甘 油 三 酯 葡 萄 糖 指 数 （triglyceride-

glucose index， TyG） 与 SUA 的 关 系 ， 较 高 的  
TyG 指 数 与 HUA 患 病 率 有 关 联 ， 这 可 能 是 早 发

T2DM 患者 SUA 水平升高的机制之一。研究 ［32］ 发

现：SUA 在胰岛素抵抗中起重要作用，SUA 水平

通 过  核 因 子 κB- 诱 导 型 一 氧 化 氮 合 酶 （inducible 
nitric oxide synthase， iNOS） -一氧化氮信号轴导致

胰岛 β 细胞损伤，并可磷酸化胰岛素受体底物 1 和

蛋白激酶  B，从而抑制胰岛素信号传导；同时，胰

岛素抵抗可减少肾脏近端小管对 SUA 的排泄，导

致 HUA。改善胰岛素抵抗可能有助于降低 SUA 水

平 及 后 续 痛 风 发 生 风 险 ［33］。 然 而 ， 本 研 究 尚 未 发

现早发和晚发 T2DM 患者中 HOMA-IR 的差异，提

示 SUA 代谢紊乱机制可能不限于经典的胰岛素抵
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抗通路，涉及遗传、脂肪分布、肾功能代偿及局部

炎症等，应综合评估代谢异质性，实现个体化干预。

综上所述，本研究揭示了 GCV 与早发 T2DM
患者并发 HUA 的相关性。GCV 作为 CGM 衍生的

指标，逐渐成为血糖管理的重要补充指标，可反映

血 糖 的 动 态 变 化 ， 控 制 其 水 平 有 利 于 预 防 早 发

T2DM 患者中 HUA 的发生。本研究结果提示：临

床血糖管理应趋向于 HbA1c 和 GCV 双重控制的目

标，并结合 CGM 实行精准干预。本研究为回顾性

研究，未能明确 GCV 与 HUA 之间的因果关系，未

来可进一步开展前瞻性队列研究，通过整合动态血

糖 数 据 、 SUA 水 平 和 分 子 机 制 研 究 揭 示 GCV 与

HUA 的因果关系。
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