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超重或肥胖的男性 2 型糖尿病患者
性激素水平的研究
郑仁东 曹琳 刘克冕 褚晓秋 曹雯 孙洪平 刘超

【摘要】 目的 观察超重或肥胖的男性 2 型糖尿病患者性激素水平及胰岛素抵抗、糖脂代谢的
变化。 方法 选择男性 2 型糖尿病患者 112 例，根据体重指数分为体重正常组（50 例）和超重或肥胖
组（62 例）。 所有患者测定血糖、血脂、胰岛素及性激素水平，包括睾酮、性激素结合球蛋白（SHBG）、孕
激素、催乳素、黄体生成素、卵泡刺激素、雌二醇、脱氢表雄酮，并计算得出游离睾酮、生物活性睾酮。比
较两组性激素水平、糖脂代谢及胰岛素抵抗相关指标的差异。 结果 与体重正常组相比，超重或肥胖
组空腹血糖、HbA1c、尿酸、空腹胰岛素和餐后胰岛素水平显著升高（t�=-4.58~-2.35，P 均＜0.05）；总睾
酮、SHBG 水平显著降低（t =2.17，2.06，P均＜0.05）。Pearson相关性分析发现，体重指数、腰围与总睾酮
（r�=-0.40，-0.41，P均＜0.01）、SHBG（r�=-0.33，-0.42，P 均＜0.01）呈显著负相关。总胆固醇和甘油三酯
与总睾酮（r�=-0.28，-0.24，P�均 =0.01）、SHBG（r�=-0.27，-0.37，P 均≤0.01）呈负相关；空腹胰岛素、餐
后胰岛素、稳态模型评估鄄胰岛素抵抗指数（HOMA鄄IR）与总睾酮（r�=-0.30～-0.21，P 均 =0.01）、SHBG
水平（r�=-0.29～-0.20，P 均≤0.05）呈负相关。结论 超重或肥胖的男性 2 型糖尿病患者常存在性腺功
能减退症，并与胰岛素抵抗和脂代谢异常密切相关。
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【Abstract】 Objective To� investigate� the�changes�of� sex�hormone� levels，insulin� resistance，glucose�
and�lipid�metabolism�in�overweight�or�obese�type�2�diabetic�male�patients.�Methods A�total�of�112�type�2�
diabetic�male�patients�were�enrolled�and�divided� into�normal� weight� group（n=50） and� overweight� or� obese�
group（n=62） according�to�body�mass�index.�Blood�glucose，blood�lipids， insulin，and�sex�hormones�including�
testosterone，sex� hormone� binding� globulin （SHBG），pregnendione， prolactin， luteinizing� hormone，follicle鄄
stimulating�hormone，estradiol，dehydroepiandrosterone�were�measured，and�free�testosterone�and�bioavailable�
testosterone�were� calculated. �The �correlations�between�sex�hormone�levels�and�glycolipid�metabolism，insulin�
resistance� related� markers� were� analyzed. �Results Compared� with� normal� weight� group， fasting� blood �
glucose，HbA1c，uric� acid，fasting � insulin，postprandial� insulin�were�significantly� increased� in�overweight�or�
obese�group�（t�=�-4.58--2.35， all�P＜0.05）； total�testosterone�and�SHBG�levels�were�significantly�decreased�
（t�=2.17，2.06，all�P＜0.05） in�overweight�or�obese�group.�Pearson correlation�analysis�found�that�body�mass�
index，waist�circumference�were�negatively�correlated�with�total� testosterone�（r�=-0.40，-0.41，all�P＜0.01）
and�SHBG�（r�=-0.33，-0.42，all�P＜0.01）.Total�cholesterol�and�triglycerides�were�negatively�correlated � with �
total � testosterone（r�=-0.28，-0.24，all�P�=0.01） and�SHBG（r =-0.27，-0.37，all�P≤0.01）.�Fasting�insulin，
postprandial�insulin�and�homeostasis�model�assessment鄄insulin�resistance�were��negatively�correlated�with�total�
testosterone� （r� =-0.30 --0.21，all� P� =0.01） and� SHBG （r =-0.29 --0.20，all� P≤0.05）.�Conclusions
Hypogonadism�is�common�in�overweight�or�obese�type�2�diabetic�male�patients，and�is�associated�with�insulin�
resistance�and�dyslipidemia.

【Key words】 Diabetes�mellitus；Obesity；Hypogonadism；Male；Testosterone
（Int J Endocrinol Metab，2015，35：84鄄87）
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随着年龄的增长，男性雄激素水平逐渐降低，
并出现性腺功能减退症。其临床症状表现为性生活
频率减少和能力下降、晨勃减少、性欲减退，以及血
清睾酮水平降低。研究发现，多种慢性疾病亦是导
致男性性腺功能减退症的危险因素，包括糖尿病和
肥胖等[�1鄄2�]。本研究旨在观察男性 2 型糖尿病合并超
重或肥胖患者性激素水平的变化，及其与性腺功能
减退症的关系，为寻找相关发病因素和临床防治提
供依据。
1 对象与方法
1.1 研究对象 选择南京中医药大学附属中西医
结合医院内分泌代谢病院区住院的男性 2 型糖尿病
患者 112例， 均符合 1999年世界卫生组织糖尿病诊
断标准。本研究获得医院伦理委员会批准及患者知
情同意。根据体重指数，分为体重正常组（18�kg/m2≤
体重指数＜28�kg/m2，50 例）和超重或肥胖组（体重
指数≥28�kg/m2，62 例）。排除标准为：（1）急、慢性
肝、肾功能不全。（2）心功能不全。（3）糖尿病急性并
发症。（5）有性腺疾病病史。（6）有感染性及免疫性
疾病。
1.2 方法
1.2.1 一般指标检测 测量身高、体重，腰围为立

位两脚分开与肩同宽，平静呼吸肋弓下缘与髂前上
嵴连线中点水平的周长。体重指数 =体重（kg）/身高 2

（m2）。
1.2.2 生化指标检测 患者于试验前晚禁食 8～10�h，
试验当天早晨 6:00～7:00 空腹抽静脉血测血糖、
HbA1c、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白鄄胆固醇
（LDL鄄C）、高密度脂蛋白鄄胆固醇（HDL鄄C）、尿酸。血糖
检测采用葡萄糖氧化酶法，血脂检测应用酶法测定。
1.2.3 胰岛素及性激素检测 患者于试验前晚禁
食 8~10�h，试验当天早晨 6:00~7:00空腹及餐后 2�h，
分别抽静脉血，采用化学发光法检测空腹及餐后胰
岛素、C 肽、总睾酮、性激素结合球蛋白（SHBG）、孕
激素、 催乳素、 黄体生成素（LH）、 卵泡刺激素
（FSH）、雌二醇、脱氢表雄酮（DHEA）。通过测定血
清 SHBG、睾酮以及血清白蛋白水平，使用软件计算
游离睾酮及生物活性睾酮水平（http://www.issam.
ch/freetesto.ht）。 稳态模型评估鄄胰岛素抵抗指数
（HOMA鄄IR）计算公式：空腹血糖（mmol/L）×空腹胰
岛素（mIU/L）/22.5；稳态模型评估鄄胰岛素敏感指数
（HOMA鄄IS）=1/（空腹血糖×空腹胰岛素）。
1.3 统计学处理 应用 SPSS16.0 软件进行统计学
分析，计数资料使用卡方检验；正态分布的计量资

腰围（cm) HbA1c（%）
空腹血糖
（mmol/L）

餐后血糖
（mmol/L）

FINS
（μIU/L）

PINS
（μIU/L）

82.93±8.15 10.73±4.12 7.80±1.88 15.66±3.94 6.19±4.01 30.70±40.23��

95.94±8.13 11.94±4.83 8.86±2.60 18.08±3.76 9.63±5.89 71.75±111.72

-7.23 -2.92 -2.35 -2.01 -3.62 -2.74

0.00 0.02 0.03 0.01 0.00 0.02

空腹C肽
（pmol/L）

569.09±232.92

702.10±364.84

-2.25

0.04

餐后C肽
（pmol/L）

1�545.01±771.97�

2�240.78±1�354.19

-3.65

0.00

组别

体重正常组

超重或肥胖组

t值

P值

例数

50

62

表 1 两组患者糖、脂代谢相关指标的比较（x±ｓ）

注：FINS：空腹胰岛素；PINS：餐后胰岛素；HOMA鄄IR：稳态模型评估鄄胰岛素抵抗指数；HOMA鄄IS：稳态模型评估鄄胰岛素敏感指数；LDL鄄C：低
密度脂蛋白鄄胆固醇；HDL鄄C：高密度脂蛋白鄄胆固醇

HOMA鄄IR HOMA鄄IS HDL鄄C
（mmol/L）

总胆固醇
（mmol/L）

甘油三酯
（mmol/L）

LDL鄄C
（mmol/L）

尿酸
（μmol/L）

3.53±7.45 0.03±0.03 1.09±0.25 4.49±0.95 2.01±1.72 2.75±0.74 288.73±94.03��

3.38±2.28 0.02±0.02 0.87±0.23 4.66±1.02 2.67±2.26 2.82±0.97 367.11±122.70

1.51 1.13 2.45 -1.24 -1.45 -1.03 -4.58

0.10 0.28 0.03 0.41 0.13 0.69 0.00

组别

体重正常组

超重或肥胖组

t值

P值

例数

50

62

表 2 两组患者性激素水平的比较（x±ｓ）

注：TT：总睾酮；FT：游离睾酮；BT：生物活性睾酮；SHBG：性激素结合球蛋白；P：孕激素；PRL：催乳素；LH：黄体生成素；FSH：卵泡刺激素；
E2：雌二醇；DHEA：脱氢表雄酮

TT
（nmol/L）

FT
（nmol/L）

BT
（nmol/L）

SHBG
（nmol/L）

P
（nmol/L）

PRL
（μIU/L）

LH
（mIU/L）

FSH
（mIU/L）

E2

（pmol/L）
DHEA

（μmol/L）

17.31±6.01 0.36±0.09 8.14±2.20 35.61±19.13 1.33±0.53 267.00±116.50 7.99±3.74 9.80±5.98 98.51±39.95 5.46±2.77

14.19±6.48 0.33±0.11 7.79±2.95 25.96±13.69 1.39±0.65 304.21±123.87 5.59±2.91 6.94±4.24 108.79±46.69 5.99±2.71

2.17 1.49 1.04 2.06 -1.13 -1.54 2.63 2.59 -1.34 -1.22

0.02 0.16 0.52 0.04 0.62 0.15 0.01 0.01 0.27 0.38

组别

体重正
常组

超重或
肥胖组
t值

P值

例数

50

62
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料用 x±ｓ 表示，两组间均数比较采用 t 检验，同时进
行 Pearson相关分析。P＜0.05为差异有统计学意义。
2 结果
2.1 两组患者糖、脂代谢指标的比较 与体重正常
组相比，超重或肥胖组空腹血糖、HbA1c、尿酸、空腹
胰岛素、空腹 C 肽、餐后胰岛素、餐后 C 肽、HDL鄄C、
尿酸水平均显著升高（P 均＜0.05），见表 1。
2.2 两组患者性激素的比较 如表 2 所示，超重或
肥胖组总睾酮、SHBG 水平显著低于体重正常组，且
LH、FSH 水平降低（P 均＜0.05）；孕激素、催乳素、雌
二醇、DHEA 水平无显著差异。
2.3 危险因素个数与总睾酮水平的关系 以超重
或肥胖、糖尿病、高甘油三酯血症、低 HDL鄄C 血症作
为危险因素进行相关分析。 随着危险因素个数增
多，总睾酮水平逐渐降低。与单个危险因素相比，当
危险因素个数≥3 时，血清总睾酮水平明显降低，差
异具有统计学意义（P ＜0.05）。
2.4 睾酮、SHBG与各指标的相关性 年龄与总睾酮
水平无关，但与游离睾酮、生物活性睾酮水平呈负相
关。体重指数、腰围与总睾酮（r�=-0.40，-0.41，P均＜
0.01）、SHBG水平（r�=-0.33，-0.42，P �均＜0.01）呈负相
关；总胆固醇和甘油三酯与总睾酮（r�=-0.28，-0.24，
P 均 =0.01）、SHBG水平（r�=-0.27，-0.37，P≤0.01） 呈负
相关。HDL鄄C、HOMA鄄IS与总睾酮（r�=0.20，0.21，P均＜
0.05）、SHBG（r�=0.42，0.29，P 均�＜0.05）呈正相关。尿
酸与 SHBG呈负相关（r�=-0.24，P＜0.05）。空腹胰岛素、
餐后胰岛素、HOMA鄄IR与总睾酮（r�=-0.21，-0.21，-0.30，
P均=0.01）、SHBG水平，（r�=-0.22，-0.20，-0.29，P 均≤
0.05）呈负相关。
3 讨论

迄今为止，血清总睾酮水平是公认的诊断性腺
功能减退症最为可靠的指标。国际男科学会等联合
推荐认为，若总睾酮水平低于 12�nmol/L，则表明可
能存在性腺功能减退症[�3�]。

本研究调查了 112 例男性糖尿病患者，其中 37
例（33.1%）总睾酮＜12�nmol/L。而国外一项研究调
查了 1�089例 2型糖尿病患者，发现有 36.5％存在性
腺功能减退症[�4�]。两项研究结果相近，提示 2 型糖尿
病患者易发生性腺功能减退症，出现睾酮水平降低。

本研究发现，与体重正常组相比，超重或肥胖
组总睾酮及 SHBG 水平显著降低。游离睾酮及生物
活性睾酮有一定下降趋势，但差异无统计学意义，
可能的原因是样本量较小或样本标准差过大。而相
关性分析发现，游离睾酮和生物活性睾酮与年龄呈

显著负相关，但总睾酮与年龄无明显相关性。表明
排除年龄因素外，超重或肥胖的 2 型糖尿病患者的
确存在性腺功能减退症。

但本研究并未发现血糖、HbA1c 与总睾酮、游
离睾酮、生物活性睾酮具有相关性，可能原因为患
者使用药物治疗，血糖水平已发生了变化；而总睾酮、
SHBG与胰岛素、HOMA鄄IR呈负相关，与 HOMA鄄IS呈
正相关；同时游离睾酮与 HOMA鄄IR 也呈负相关，表
明超重或肥胖的 2 型糖尿病患者性腺功能减退症
与胰岛素抵抗及胰岛素敏感性之间关系密切。迄今
为止，低睾酮水平与 2 型糖尿病的关系仍不十分明
了[�5�]。目前认为，胰岛素抵抗与睾酮之间相互影响，
形成恶性循环。一方面，低睾酮水平被认为是导致
胰岛素抵抗及糖尿病的原因之一，研究发现低睾酮
水平可下调腹内脂肪 茁 肾上腺素能受体数目，使腹
内脂肪脂解减少，脂蛋白脂肪酶活性增加，导致脂
肪释放的甘油三酯增多，腹内脂肪聚集，从而产生
胰岛素抵抗[�6�]。其次，血清低睾酮水平亦能降低肌肉
与脂肪组织的过氧化物酶体增殖物活化受体 α、γ
的表达，使胰岛素敏感性降低[�7�]。另一方面，胰岛素
抵抗及高血糖亦可导致性腺功能减退症[�8�]。其相关
机制除与肥胖有关外，长期高血糖亦直接对性腺器官
具有明显的损害作用，还可以导致睾丸功能减退，影响
睾酮的合成及分泌，且在胰岛素抵抗状态下，还可导致
睾酮水平降低，其相关机制仍有待进一步研究[�9�]。

本研究发现，睾酮水平还与总胆固醇、甘油三
酯水平呈负相关，而与 HDL鄄C 水平呈正相关。分析
原因，可能由于肥胖者高脂血症状态下，低活性雄
激素通过芳香化酶的作用转变成雌激素，从而导致
睾酮减少，雌激素水平升高，睾酮/雌二醇比例失衡[�10�]。
由此可见，糖尿病合并肥胖，同时又存在高脂血症
的患者更需要关注血清睾酮水平，并结合临床评估
其性腺功能，以尽早明确诊断。

值得关注的是，本研究还发现患者尿酸与SHBG
呈负相关。表明性腺功能减退症与尿酸代谢也相
关，但机制有待进一步阐明。

另外，将糖尿病、超重或肥胖、高甘油三酯血
症、低 HDL鄄C 血症作为危险因素进行相关分析，发
现随着危险因素个数的增加，血清睾酮水平逐渐降
低，表明代谢紊乱越严重，发生性腺功能减退症的
几率越高。因此，对于 2 型糖尿病患者，不仅应使血
糖达标，更需要控制体重、血脂、血压以及尿酸水平
等，才能够减少发生性腺功能减退症的风险。

86· ·



国际内分泌代谢杂志 2015 年 3 月第 35 卷第 2 期 Int J Endocrinol Metab,March 2015,Vol. 35,No. 2

录抑制，负反馈阻断 PI3K 通路，引起 IR[�13�]。发生 IR
时，高度活化的 mTORC1 反馈抑制 PI3K 通路[�14�]。最
新研究表明通过负性调节 mTORC1，可以抑制 IRS鄄1、
阻断 PI3K信号通路导致 IR，且低氧条件下 mTOR表
达会增强[�15�]。本实验发现与 NC 组相比，间歇低氧环
境下的 IH4 组、IH8 组 mTOR 蛋白在大鼠肝细胞胞
质中的表达逐渐增加，以 IH8 组增加明显。同时发
现 mTOR 蛋白平均灰度值与 HOMA鄄IS 呈正相关、
与 HOMA鄄IR 呈负相关，同样也说明间歇低氧使增
强 mTOR的表达并导致 IR发生，且间歇低氧时间延
长后 IR 程度加重。

综上所述，间歇低氧通过各种可能的机制产生
IR已得到共识，而 PI3K/Akt途径作为胰岛素主要信
号转导通路在间歇低氧导致的 IR 中也发挥重要作
用，此途径中的两个负向调节因子 GSK鄄3、mTOR 升
高均可引发 IR，两者在 OSAHS 合并 2 型糖尿病发
生、发展中发挥重要作用，抑制其活性有望成为治
疗 OSAHS 合并 2 型糖尿病的新靶点。

本文图 1 见封 3。
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