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血清GDF-15、chemerin、PTX3水平与2型糖尿病患者肥胖、胰岛素
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  摘 要:目的 探讨血清生长分化因子-15(GDF-15)、趋化素(chemerin)、正五聚蛋白3(PTX3)水平与2型

糖尿病(T2DM)患者肥胖、胰岛素抵抗及炎症因子的关系,并进行预测效能的构建及评价。方法 选取2020年

2月至2022年9月该院收治的T2DM患者231例作为T2DM组。另选取同期来该院体检的健康者100例作

为对照组。采用酶联免疫吸附试验法检测并比较两组血清GDF-15、chemerin、PTX3水平,收集两组临床资料

并进行比较。采用Pearson相关性分析及多元线性回归分析血清GDF-15、chemerin、PTX3水平与肥胖、胰岛

素抵抗及炎症指标的关系。采用多因素Logistic回归评估T2DM 发生的独立危险因素,并构建血清GDF-15、
chemerin、PTX3联合预测模型,绘制受试者工作特征(ROC)曲线评价其对T2DM发生的预测效能。结果 与

对照组比较,T2DM组体重指数(BMI)、腰臀比(WHR)、收缩压、总胆固醇、甘油三酯、空腹血糖、空腹胰岛素

(FINS)、胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)、白细胞介素(IL)-1β、IL-6、GDF-15、chemerin、PTX3均升高,差异有统

计学意义(P<0.05)。Pearson相关性分析显示,T2DM组血清GDF-15、chemerin、PTX3水平与BMI、WHR、
FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6呈正相关(P<0.05)。多元线性回归分析显示,BMI、FINS、HOMA-IR、IL-1β、
IL-6与血清GDF-15、chemerin、PTX3水平呈正相关(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果发现,血清

GDF-15、chemerin、PTX3水平升高是影响T2DM发生的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,
血清GDF-15、chemerin、PTX3联合预测模型预测效能较好,其曲线下面积及灵敏度、特异度、准确度均高于各

指标单独应用。结论 T2DM患者血清GDF-15、chemerin、PTX3水平升高,且其水平随着T2DM 患者肥胖、
胰岛素抵抗及炎症反应程度的加重而增加,该研究所构建的联合预测模型预测效能较好,对T2DM发生具有较

高的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

growth
 

differentiation
 

factor-15(GDF-
15),chemerin,pentraxin

 

3(PTX3)
 

levels
 

and
 

obesity,insulin
 

resistance
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

in
 

patients
 

with
 

type
 

2
 

diabetes
 

mellitus(T2DM),and
 

to
 

construct
 

and
 

evaluate
 

the
 

predictive
 

efficacy.Methods A
 

total
 

of
 

231
 

T2DM
 

patients
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

February
 

2020
 

to
 

September
 

2022
 

were
 

selected
 

as
 

T2DM
 

group.Another
 

100
 

healthy
 

subjects
 

who
 

came
 

to
 

the
 

hospital
 

for
 

physical
 

examination
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Serum
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

levels
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

detected
 

and
 

compared
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay(ELISA).Clinical
 

data
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

collected
 

and
 

compared.Pearson
 

correlation
 

analysis
 

and
 

multiple
 

linear
 

regression
 

were
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

GDF-15,chemerin,PTX3
 

levels
 

and
 

obesity,insulin
 

resistance
 

and
 

inflammation.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

T2DM
 

development,and
 

the
 

com-
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bined
 

prediction
 

model
 

of
 

serum
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

was
 

constructed,and
 

receiver
 

operating
 

charac-
teristic(ROC)

 

curve
 

was
 

plotted
 

to
 

evaluate
 

its
 

predictive
 

efficacy
 

for
 

T2DM
 

development.Results Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,body
 

mass
 

index(BMI),waist-to-hip
 

ratio(WHR),systolic
 

blood
 

pressure,total
 

cho-
lesterol,triglyceride,fasting

 

blood
 

glucose,fasting
 

insulin(FINS),homeostasis
 

model
 

assessment
 

of
 

insulin
 

re-
sistance(HOMA-IR),interleukin(IL)-1β,IL-6,GDF-15,chemerin

 

and
 

PTX3
 

were
 

all
 

increased
 

in
 

T2DM
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant(P<0.05).Pearson
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

se-
rum

 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

levels
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

BMI,WHR,FINS,HOMA-IR,IL-1β
 

and
 

IL-6
 

in
 

T2DM
 

group(P<0.05).Multiple
 

linear
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

BMI,FINS,HOMA-IR,
IL-1β

 

and
 

IL-6
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

serum
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

levels(P<0.05).Multiva-
riate

 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

increase
 

of
 

serum
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

levels
 

was
 

an
 

independent
 

risk
 

factor
 

for
 

T2DM
 

development(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

results
 

showed
 

that
 

the
 

com-
bined

 

prediction
 

model
 

of
 

serum
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

had
 

better
 

prediction
 

efficiency,and
 

its
 

area
 

un-
der

 

the
 

curve,sensitivity,specificity
 

and
 

accuracy
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

applied
 

alone.Conclusion The
 

levels
 

of
 

GDF-15,chemerin
 

and
 

PTX3
 

in
 

serum
 

of
 

T2DM
 

patients
 

are
 

elevated,and
 

their
 

levels
 

increase
 

with
 

the
 

ex-
acerbation

 

of
 

obesity,insulin
 

resistance
 

and
 

inflammatory
 

response
 

in
 

T2DM
 

patients.The
 

combined
 

predic-
tion

 

model
 

constructed
 

in
 

this
 

study
 

has
 

good
 

predictive
 

efficacy
 

and
 

has
 

high
 

predictive
 

value
 

for
 

the
 

occur-
rence

 

of
 

T2DM.
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  2型糖尿病(T2DM)是一种血糖异常升高的慢性

代谢疾病,临床症状包括烦渴、频尿、不明原因的体重

减轻等,随着人们饮食结构的改变及生活方式的转

变,糖尿病的患病率逐年上升,给患者和社会带来巨

大的医疗负担[1-2]。胰岛素抵抗是T2DM主要的病理

因素之一,但其具体机制尚未完全明确[3]。T2DM 患

者血糖长期过高易导致脂代谢和血液流变学异常,而
肥胖是高血糖和胰岛素抵抗的主要影响因素,其发生

发展主要与全身慢性低度炎症状态有关,相关研究也

显示肥胖及炎症与胰岛素抵抗的发生有关[4]。因此

探寻与T2DM发生发展有关且影响代谢、炎症及胰岛

素抵抗的生物标志物,有利于对病情及预后的评估,
以指导临床治疗。生长分化因子-15(GDF-15)是转化

生长因子β超家族成员,参与机体代谢和体重的调

控,研究发现GDF-15在代谢综合征患者中的水平异

常升高,且与机体炎症和血脂密切相关[5-6]。趋化素

(chemerin)属于脂肪因子,参与炎症、脂肪生成、血管

生成和能量代谢,导致肥胖,还能够调节脂肪分化,在
白色脂肪、肝脏及胎盘中有较多表达,而胰岛素抵抗

通常发生在白色脂肪及肝脏中[7-8]。正五聚蛋白3
(PTX3)是受炎症信号刺激而表达的急性时相蛋白,
参与免疫、炎症反应及血管重塑的调节,其在T2DM
肾病患者体内随着肾损害程度的加重而升高[9-10]。因

此,本 研 究 探 讨 血 清 GDF-15、chemerin、PTX3 与

T2DM患者肥胖、胰岛素抵抗及炎症的关系,并进行

预测效能的构建及评价,以期为临床指导T2DM治疗

及预后预测提供参考。现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年2月至2022年9月本

院收治的T2DM患者231例作为T2DM组。选取同

期来本院体检的健康者100例作为对照组。T2DM
诊断标准参照《中国2型糖尿病防治指南(2017年

版)》[11]。肥胖诊断标准参照《中国2型糖尿病合并肥

胖综合管理专家共识》[12]。T2DM组纳入标准:(1)符
合T2DM及肥胖诊断标准,且为初次确诊;(2)年龄≥
18岁;(3)入院前未使用影响糖脂代谢、抗炎等相关药

物;(4)对本研究知情同意且愿意配合。排除标准:
(1)哺乳期或妊娠期女性;(2)存在糖尿病急性并发

症;(3)存在严重的心肝肾功能障碍、甲状腺疾病、自
身免疫性疾病;(4)3个月内发生严重低血糖事件或患

糖尿病酮症酸中毒;(5)合并恶性肿瘤;(6)临床资料

不完整。T2DM组中男120例、女111例;年龄40~
74岁,平 均(57.45±11.32)岁;体 重 指 数(BMI)
24.8~32.0

 

kg/m2,平均(28.90±2.40)kg/m2;腰臀

比(WHR)0.78~1.20,平均(0.94±0.07);吸烟史55
例,饮酒史47例。对照组中男58例、女42例,年龄

45~71岁,平均(56.32±9.85)岁,BMI
 

19.6~24.9
 

kg/m2,平均(23.01±1.56)kg/m2,WHR
 

0.57~
0.82,平均(0.72±0.04),吸烟史15例,饮酒史18
例。两组性别、年龄、吸烟史及饮酒史占比比较,差异

无统计学意义(P>0.05),具有可比性。本研究已获

得本院伦理委员会批准(批号:20190367)。
1.2 方法

1.2.1 临床资料收集 收集两组性别、年龄、吸烟

史、饮酒史、收缩压、舒张压、BMI、WHR等临床资料。
1.2.2 血清GDF-15、chemerin、PTX3水平检测 采

集受试者外周空腹静脉血,3
 

000
 

r/min离心15
 

min,
离心半径12

 

cm,留取上层血清,保存于-80
 

℃待检。
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使用酶联免疫吸附试验法检测血清GDF-15、chemer-
in、PTX3水平。GDF-15、PTX3试剂盒均购自武汉赛

培生物科技有限公司;chemerin试剂盒购自上海研启

生物科技有限公司。将目标抗体置于培养板中,分别

加入标准品和样品,经磷酸盐缓冲液洗涤,加入辣根

过氧化物酶标记的抗生物素反应,四甲基联苯胺显

色,使用酶标分析仪(型号:DNM-9602,北京普朗新技

术有限公司)测量150
 

nm波长处的吸光度值,计算目

标样品浓度。GDF-15正常范围<1
 

200
 

ng/L,本院

健康者检测范围为chemerin:32.02~106.00
 

μg/L、
PTX3:3.149~17.220

 

μg/L。
1.2.3 血糖、血脂指标检测 使用罗氏C311全自动

生化分析仪[购自罗氏诊断产品(上海)有限公司]检
测空腹胰岛素(FINS)和空腹血糖(FPG)水平。计算

胰岛素抵抗指数(HOMA-IR),HOMA-IR=FINS×
FPG/22.5。采用罗氏C311全自动生化分析仪检测

总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、高密度脂蛋白胆固醇

(HDL-C)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)水平。血脂

四项正 常 范 围 为 TC:2.90~5.17
 

mmol/L、TG:
0.56~1.70

 

mmol/L、HDL-C:男 性 0.96~1.15
 

mmol/L,女性0.90~1.55
 

mmol/L、LDL-C:0~3.4
 

mmol/L。
1.2.4 炎症指标检测 采用酶联免疫吸附试验法检

测白细胞介素(IL)-6、IL-1β水平,试剂盒均购自上海

抚生实业有限公司,检测方法具体步骤参考1.2.2。

参考范围为IL-6:0~7
 

pg/mL,IL-1β:0~5
 

pg/mL。
1.3 统计学处理 采用SPSS26.0统计软件进行数

据分析。计量资料均以x±s 描述,采用独立样本t
检验或校正t检验;计数资料以[n(%)]描述,采用χ2

检验。Pearson相关性分析及多元线性回归分析血清

GDF-15、chemerin、PTX3水平与肥胖、胰岛素抵抗及

炎症指标的关系。采用多因素 Logistic回归评估

T2DM发生的独立危险因素,并构建血清 GDF-15、
chemerin、PTX3联合预测模型,绘制受试者工作特征

(ROC)曲线对其进行预测效能评估。P<0.05表示

差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 T2DM组与对照组临床资料比较 T2DM 组与

对照组的性别、年龄、吸烟史、饮酒史、HDL-C、LDL-
C、舒张压比较,差异无统计学意义(P>0.05);与对

照组 比 较,T2DM 组 BMI、WHR、收 缩 压、TC、TG、
FPG、FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6、GDF-15、chemerin、
PTX3均升高,差异有统计学意义(P<0.05)。见表1。
2.2 血清GDF-15、chemerin、PTX3水平与肥胖、胰
岛素抵抗及炎症的相关性分析 Pearson相关性分析

显示,T2DM 组血清 GDF-15、chemerin、PTX3水平

与BMI、WHR、FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6呈正相

关(P<0.05)。见表2。多元线性回归分析显示,
BMI、FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6与血清GDF-15、
chemerin、PTX3水平呈正相关(P<0.05)。见表3。

表1  T2DM组与对照组临床资料比较

项目 T2DM组(n=231) 对照组(n=100) t/χ2 P

性别[n(%)] 1.028 0.311

 男 120(51.95) 58(58.00)

 女 111(48.71) 42(42.00)

年龄(x±s,岁) 57.45±11.32 56.32±9.85 0.866 0.387

吸烟史[n(%)] 55(23.81) 15(15.00) 3.248 0.072

饮酒史[n(%)] 47(20.09) 18(18.00) 0.243 0.622

收缩压(x±s,mmHg) 124.33±12.56 110.36±12.33 9.343 <0.001

舒张压(x±s,mmHg) 77.50±9.00 75.86±9.01 1.522 0.129

BMI(x±s,kg/m2) 28.90±2.40 23.01±1.56 22.555 <0.001

WHR(x±s) 0.94±0.07 0.72±0.04 29.403 <0.001

FPG(x±s,mmol/L) 10.40±2.89 5.01±1.10 15.561 <0.001

FINS(x±s,mU/L) 11.58±2.20 7.22±1.88 18.079 <0.001

HOMA-IR(x±s) 6.12±2.40 1.55±0.80 21.101 <0.001

IL-1β(x±s,pg/mL) 15.01±8.20 3.33±1.20 18.586 <0.001

IL-6(x±s,pg/mL) 0.86±0.21 0.40±0.05 20.705 <0.001

TC(x±s,mmol/L) 4.90±1.25 4.20±1.01 4.944 <0.001

TG(x±s,mmol/L) 2.40±0.60 1.20±0.40 18.308 <0.001

LDL-C(x±s,mmol/L) 2.62±0.78 2.50±0.70 1.325 0.186
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续表1  T2DM组与对照组临床资料比较

项目 T2DM组(n=231) 对照组(n=100) t/χ2 P

HDL-C(x±s,mmol/L) 1.18±0.32 1.21±0.45 0.688 0.492

GDF-15(x±s,ng/L) 1
 

466.30±350.50 712.32±140.50 20.690 <0.001

chemerin(x±s,μg/L) 125.25±28.40 78.69±15.33 15.441 <0.001

PTX3(x±s,μg/L) 17.36±5.50 10.02±3.01 12.550 <0.001

表2  Pearson相关性分析

项目
GDF-15

r P

chemerin

r P

PTX3

r P

BMI 0.376 0.004 0.348 0.008 0.408 0.001

WHR 0.312 0.010 0.301 0.015 0.311 0.010

FINS 0.423<0.001 0.355 0.060 0.412<0.001

HOMA-IR 0.577<0.001 0.580<0.001 0.572<0.001

IL-1β 0.550<0.001 0.475<0.001 0.440<0.001

IL-6 0.480<0.001 0.392 0.005 0.523<0.001

表3  多元线性回归分析

项目
GDF-15

β P

chemerin

β P

PTX3

β P

BMI 0.311 0.010 0.142 0.026 0.268 <0.001

WHR 0.142 0.027 0.113<0.001 0.159 0.010

FINS 0.134 0.006 0.042 0.010 0.134 0.005

HOMA-IR 0.021<0.001 0.122 0.012 1.159 <0.001

IL-1β 0.045 0.005 0.055<0.001 0.032 0.010

IL-6 0.066<0.001 0.131 0.010 0.055 0.002

2.3 影响T2DM发生的多因素Logistic回归分析 
进一步将受试者资料数据纳入多因素Logistic回归

分析模型(全模法),因变量为T2DM 发生情况(哑变

量赋值:T2DM=1,否=0),以 GDF-15、chemerin、
PTX3等3指标为自变量(连续数值原型输入),控制

协变量为BMI、WHR、FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6
等。多因素Logistic回归分析结果发现,血清 GDF-
15、chemerin、PTX3水平升高是影响 T2DM 发生的

独立危险因素(P<0.05)。见表4。
2.4 血清GDF-15、chemerin、PTX3及其联合预测模

型对T2DM发生的预测效能分析 进一步探讨血清

GDF-15、chemerin、PTX3对 T2DM 发生的 预 测 效

能:以T2DM组(231例)为阳性样本,以对照组(100
例)为阴性样本,行ROC曲线分析。ROC曲线分析

结果显示:血清GDF-15、chemerin、PTX3单独应用对

T2DM 发生的具有一定预测效能,其曲线 下 面 积

(AUC)及其95%CI 分别为0.775(0.726~0.819)、
0.801(0.754~0.843)、0.786(0.737~0.829)。进一

步建立血清GDF-15、chemerin、PTX3这3个指标联

合预测的Log
 

P 风险评估/预测模型,以其Ln(P/
1-P)= -7.157+0.110×GDF-15+0.056×
chemerin+0.081×PTX3

 

虚 拟 概 率 量 指 标,再 行

ROC曲 线 分 析。ROC 曲 线 分 析 结 果 显 示:血 清

GDF-15、chemerin、PTX3联合预测模型预测效能较

好,其AUC及灵敏度、特异度、准确度均高于各指标

单独应用。见表5、图1。

表4  影响T2DM发生的多因素Logistic回归分析

项目 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

GDF-15升高 0.110 0.030 13.444 <0.001
 

1.116 1.012~1.233

chemerin升高 0.056 0.017 12.250 <0.001
 

1.058 1.020~1.132

PTX3升高 0.081 0.025 10.498 0.002
 

1.084
 

1.025~1.201

常量 -7.157 2.321 6.612 0.001
 

- -

  注:-表示无数据。

表5  血清GDF-15、chemerin、PTX3对T2DM发生的预测效能比较

指标 AUC(95%CI) 阈值 灵敏度 特异度 约登指数 准确度

GDF-15 0.775(0.726~0.819) 678.200
 

ng/L
 

0.550 0.910 0.460 0.657

chemerin 0.801(0.754~0.843) 116.300
 

μg/L
 

0.632 0.860 0.492 0.701

PTX3 0.786(0.737~0.829) 16.400
 

μg/L
 

0.662 0.820 0.482 0.650

联合预测模型(Log
 

P) 0.953(0.924~0.973) 0.643
 

0.896 0.930 0.826 0.906

  注:阈值均按临床习惯适当取整,联合预测模型的阈值系依据
 

Ln(P/1-P)模型(含常数项)
 

计算所得。
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图1  血清GDF-15、chemerin、PTX3及其联合预测模型

预测T2DM发生的ROC曲线

3 讨  论

胰岛素作为机体重要的血糖激素,在肝脏、肌肉

和脂肪组织中对葡萄糖的摄取和利用发挥重要作用,
多数胰岛素抵抗由遗传因素、环境因素及不良生活方

式相互作用而引起[13]。脂肪组织的堆积,特别是分布

于皮下组织和内脏周围的白色脂肪组织可释放多种

促炎因子,如IL-6、IL-1β,使肝脏和肌肉对胰岛素的

敏感性降低,对血糖和脂肪酸的利用能力减退,进而

诱发糖尿病[14-15]。因此明确2型糖尿病患者肥胖、胰
岛素抵抗及炎症的关系对临床T2DM 治疗方案的制

订具有重要意义。
本研究结果显示,与对照组比较,T2DM组BMI、

WHR、收缩压、TC、TG、FPG、FINS、HOMA-IR、IL-
1β、IL-6、GDF-15、chemerin、PTX3均升高,差异有统

计学 意 义(P<0.05),Pearson相 关 性 分 析 显 示,
T2DM 组 血 清 GDF-15、chemerin、PTX3 水 平 与

BMI、WHR、FINS、HOMA-IR、IL-1β、IL-6呈正相关

(P<0.05),这说明血清GDF-15、chemerin、PTX3水

平的异常升高可能与 T2DM 的发生有关。GDF-15
可在细胞应激及二甲双胍影响下大量分泌,引起体重

减轻、厌食及新陈代谢的改变[16]。有研究显示,GDF-
15的唯一受体是胶质细胞源性神经营养因子家族α
受体,二者结合后与后脑中受体络氨酸激酶募集,减
少动物模型的食物摄入量和体重[17]。此外 GDF-15
还可干扰树突状细胞的激活和成熟,抑制树突状细胞

对T细胞的诱导和激活,阻断免疫细胞外渗和肿瘤浸

润,这说明GDF-15可能通过参与脑中受体络氨酸激

酶的募集,影响T2DM患者的低脂代谢从而参与肥胖

的发生,并通过影响树突状细胞的分化,影响T2DM
的炎症水平[18]。chemerin是脂肪起源的信号分子之

一,在人体的脂肪和肝脏组织中含量最高,能够维持

脂肪生长过程中的克隆和扩增功能,并在葡萄糖稳态

中具有一定的作用[19]。有研究证实,chemerin在受

肥胖影响的人群外周组织及循环中的水平升高,且在

小鼠动物模型中,血浆chemerin水平因高脂肪的影

响和葡萄糖稳态的失衡而上调,这说明chemerin可

能参与T2DM 的发生[20-21]。PTX3也被称为肿瘤坏

死因子α诱导蛋白5,与CRP属同源,是先天免疫系

统的可溶性模式识别受体,对反映机体组织急性损伤

及局部炎症状态的作用与CRP同样敏感[22]。
本研究结果显示,多因素Logistic回归分析结果

发现,血清GDF-15、chemerin、PTX3水平升高是影响

T2DM发生的独立危险因素(P<0.05);ROC曲线分

析结果显示,血清GDF-15、chemerin、PTX3联合预测

模型预测效能较好,其 AUC及灵敏度、特异度、准确

度均高于各指标单独应用,说明构建的风险预测模型

对 T2DM 发 生 的 预 测 效 能 较 好,血 清 GDF-15、
chemerin、PTX3具有作为T2DM 的生化标志物使用

价值。GDF-15、chemerin、PTX3均可通过不同机制

参与调节炎症、肥胖及胰岛素抵抗,从而影响糖尿病

的发生。因此,在今后T2DM 的病情研究中,可通过

检测GDF-15、chemerin、PTX3水平对T2DM 进行病

情评估,以指导临床治疗。
综上所述,T2DM 患者血清 GDF-15、chemerin、

PTX3水平升高,且其水平随着T2DM 患者肥胖、胰
岛素抵抗及炎症反应程度的加重而增加,本研究所构

建的联合预测模型预测效能较好,对T2DM发生具有

较高的预测价值。
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