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膳食替代联合生活方式干预对糖调节受损患者
氧化应激水平和血糖转归的影响
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　 　 摘　 要　 目的: 本研究采用随机对照临床试验ꎬ 探讨膳食替代治疗联合生活方式干预对糖调节受损

(Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎꎬ ＩＧＲ) 患者的氧化应激水平和营养状况的影响ꎮ 方法: 从社区招募 ＩＧＲ 患者ꎬ 随

机分入干预组 (ｎ＝ ４６) 和对照组 (ｎ＝ ４２)ꎮ 研究为期 １２ 个月ꎬ 基线时两组受试者均接受健康教育和糖尿病

防治宣教ꎮ 此外ꎬ 干预组还接受两阶段的综合干预ꎬ 在干预第 １ ~ ３ 月ꎬ 受试者接受膳食替代干预和生活方

式干预ꎻ 干预第 ４~１２ 月ꎬ 每月随访一次ꎬ 了解受试者的血糖和饮食变化情况ꎮ 结果: 干预组受试者的体重

减轻大于对照组 (－１􀆰 ８±２􀆰 ２ ｖｓ􀆰 －０􀆰 ６± ２􀆰 ５ ｋｇꎬ Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ 主要表现为体脂重量减少ꎮ 干预前后两组受试者

的 ＬＤＬ－Ｃ、 空腹血糖、 餐后 ２ｈ 血糖和 ＨｂＡ１ｃ 水平变化有显著性差异 (Ｐ<０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 与基线水平相

比ꎬ 干预组受试者的 ＳＯＤ 升高 ６􀆰 １５ Ｕ / ｍｌꎬ 而对照组降低 １６􀆰 ７１ Ｕ / ｍｌ (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ 干预前后各组之间膳食营

养素摄入量的变化无显著改变 (Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ 但与基线水平相比ꎬ 干预组受试者的钙、 铁、 维生素 Ａ 和维生素

Ｂ２ 的水平增高 (Ｐ<０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 干预组有 ３９􀆰 ０％患者的血糖转归到正常水平ꎬ 对照组的转归率仅有

７􀆰 ５％ꎬ 两组的转归率有显著差异 (Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 结论: 本研究中采用的膳食替代联合生活方式干预能改善 ＩＧＲ
患者的体重、 糖脂代谢和氧化应激水平ꎬ 有效地提高 ＩＧＲ 患者的膳食营养状况ꎬ 有利于 ＩＧＲ 患者的血糖转

归到正常水平ꎬ 因此膳食替代联合生活方式干预可作为促进糖调节受损转归的有效措施ꎮ
关键词　 糖调节受损ꎻ 膳食替代ꎻ 氧化应激ꎻ 营养状况

　 　 糖调节受损 (Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎꎬ
ＩＧＲ) 是介于正常血糖和糖尿病之间的过渡

阶段ꎬ 在数年内发生糖尿病的风险明显高于

正常血糖人群[１]ꎮ 因此正确认识糖调节受

损ꎬ 并予以积极的干预治疗ꎬ 对于阻止 ２ 型

糖尿病发生、 发展十分重要ꎮ 氧化应激是指

机体在遭受各种有害刺激时ꎬ 自由基的产生

和抗氧化防御之间严重失衡ꎬ 从而导致组织

损伤ꎮ 之前有研究报道氧化应激和 ＩＧＲ、 ２
型糖尿病密切相关[２]ꎮ 膳食替代方法是营养

学领域的一项新技术ꎬ 现有研究表明其在减

肥和维持体重、 改善 ２ 型糖尿病患者的血糖

控制等方面起到重要的作用[３]ꎮ 本研究采用

随机对照临床试验ꎬ 探讨膳食替代治疗联合

生活方式干预ꎬ 对 ＩＧＲ 患者的糖脂代谢、 氧

化应激水平、 营养状况和糖调节转归的影

响ꎮ

１　 材料与方法

１􀆰 １　 对象

从 ２００８ 年 １２ 月至 ２００９ 年 ３ 月ꎬ 在上海

市 ２ 个社区卫生服务中心招募 ＩＧＲ 患者患者

８８ 例ꎬ 符合下列标准: (１) 年龄≥２５ 岁ꎻ
(２) ＢＭＩ≥１８􀆰 ５ｋｇ / ㎡ꎻ (３) 空腹血糖 ５􀆰 ６ －
６􀆰 ９ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ 或 ７５ｇ 葡萄糖负荷后 ２ｈ 血糖
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７􀆰 ８ － １１􀆰 ０ ｍｍｏｌ / Ｌꎻ (４) 无明显肝、 肾和

心功能不全ꎻ (５) 研究开始前 ３ 个月未服用

胰岛素、 降糖药物或减肥药物ꎮ 所有受试者

均签署知情同意书ꎬ 研究方案通过华东医院

伦理委员会审批ꎮ

１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 分组采用随机对照研究ꎬ 按照

受试者年龄、 空腹血糖水平随机分为干预组

(ｎ＝ ４６) 和对照组 ( ｎ ＝ ４２)ꎬ 研究为期 １２
个月ꎮ 基线时两组受试者均接受健康教育和

糖尿病防治宣教ꎮ 此外ꎬ 干预组还接受两阶

段的综合干预ꎬ 在干预第 １~３ 月ꎬ 受试者接

受: (１) 膳食替代干预: 每天用 ５０ｇ 膳食替

代粉 (血糖指数＝ ４２) 代替部分早餐ꎬ 每份

膳食 替 代 粉 提 供 ２２７Ｋｃａｌ 能 量ꎬ 蛋 白 质

１０􀆰 ９ｇ、 脂肪 ７􀆰 ６ｇ、 碳水化合物 ２７􀆰 ９ｇ、 膳食

纤维 ６􀆰 １ｇꎻ (２) 生活方式干预: 每周随访一

次ꎬ 了解期间的饮食情况ꎬ 由营养师提供个

体化的饮食指导ꎬ 并对受试者进行健康教

育ꎬ 鼓励他们平衡膳食、 适量运动和监控血

糖ꎮ 在干预第 ４ ~ １２ 月ꎬ 每月随访一次ꎬ 测

量体重、 腰围、 血糖和血压ꎬ 并且记录饮食

状况ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２　 测定指标及方法基线和 １２ 月时

收集干预组和对照组对象的资料ꎮ 体格测量

指标: 受试者空腹、 单衣、 脱鞋ꎬ 测定体重

和身高ꎮ 糖代谢指标: 空腹或 ７５ｇ 葡萄糖负

荷后 ２ｈ 抽取静脉血ꎬ 采用全自动生化分析

仪 (Ｒｏｃｈｅ ＭＯＤＵＬＡＲ Ｐ８００ 型) 测定空腹血

糖 (ＦＰＧ)、 餐后血糖 (ＰＰＧ)ꎮ 氧化应激指

标: ７５ｌ ＧＷ 紫外分光光度计测定血清丙二

醛、 谷胱甘肽 ( ＧＳＨ)、 超氧化物歧化酶

(ＳＯＤ)ꎮ 丙二醛采用硫代巴比妥酸 (ＴＢＡ)
法测定ꎬ ＧＳＨ 采用二硫代二硝基苯甲酸法测

定ꎬ ＳＯＤ 采用黄嘌呤氧化酶法ꎬ 试剂盒均由

南京建成生物工程研究所提供ꎮ 膳食调查:
采用 ２００２ 年全国营养调查膳食频率问卷ꎬ
以面对面方式直接询问受访者过去 １ 年内每

年、 每月、 每周或每日所吃食物的频率ꎬ 由

接受过培训的营养专业人员询问该食物具体

食用频率ꎬ 再以实物比例图谱、 量碗、 量杯

及量匙来估计每次用量或食量ꎮ 调查结果应

用上海 ＳＹ 营养分析食谱制订软件处理ꎬ 了

解营养素摄入情况ꎮ

１􀆰 ３　 统计检验

所有数据经双机录入核查后采用 ＳＡＳ
９􀆰 １􀆰 ３ 进行统计处理ꎮ 结果以 ｘ±ｓ (或 ｘ±ｓ ｘ)
表示ꎬ 各组实验前后比较正态分布采用配对

ｔ 检验ꎬ 组间比较采用独立样本 ｔ 检验ꎬ 非正

态分布采用非参数检验ꎬ 计数资料采用卡方

检验ꎬ 体脂重量减少对空腹血糖的影响使用

回归分析ꎬ 以 Ｐ<０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 体成分指标

基线时ꎬ 干预组和对照组受试者年龄、
性别构成及其他各项指标无显著差异ꎮ 干预

１２ 月后共有 ７ 例受试者失访 (干预组 ５ 例ꎬ
对照组 ２ 例)ꎬ 失访原因包括工作、 搬家和

旅游ꎮ 膳食替代联合生活方式干预 １２ 月后ꎬ
干预组受试者的体重、 ＢＭＩ、 体脂、 体脂百

分数、 体脂 /去脂体重比值显著下降ꎬ 与对

照组相比两组差异具有统计学意义 ( Ｐ <
０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１ꎬ 表 １)ꎮ

２􀆰 ２　 糖脂代谢和氧化应激指标

２􀆰 ２􀆰 １　 糖脂代谢指标: 膳食替代联合

生活方式干预 １２ 月后ꎬ 干预组受试者的

ＬＤＬ、 空腹血糖、 餐后 ２ｈ 血糖和 ＨｂＡ１ｃ 水

平显著下降ꎬ 而对照组的空腹血糖、 餐后 ２ｈ
血糖和 ＨｂＡ１ｃ 水平增加ꎬ 两组差异具有统计

学意义 (Ｐ<０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１ꎬ 表 ２)ꎮ 进一

步使用回归分析长期体脂重量减少与空腹血

糖之间的关系ꎬ 发现干预 １２ 月后ꎬ 体脂减

少 (２􀆰 ６ 至－５􀆰 ５ｋｇ) 与空腹血糖变化呈正相

关 ( ｒ＝ ０􀆰 ２７ꎬ Ｐ＝ ０􀆰 ０２ꎬ 图 １)ꎬ 其中体脂重

量减 少 ３ｋｇ 能 促 使 空 腹 血 糖 水 平 降 低

０􀆰 ４８ｍｍｏｌ / Ｌꎮ



１８０　　

Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒｉａｌ (ｘ±ｓ)
Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ

Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ
Ｐ１

Ａｇｅ(ｙｅａｒｓ) ６０􀆰 ３５±９􀆰 ７８ ５６􀆰 ５５±８􀆰 ６１

ｎ( ｆｅｍａｌｅ / ｍａｌｅ) ４６ (２７ / １９) ４１ (２６ / １５) ４２ (１９ / ２３) ４０ (１８ / ２２)

Ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
(ｍｍＨｇ)

１３２􀆰 ０７±１９􀆰 ３５ １２９􀆰 ４９±１５􀆰 ３３ １２８􀆰 １８±１３􀆰 ４３ １２８􀆰 ８８±１４􀆰 ０６ ０􀅰２０

Ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
(ｍｍＨｇ)

８３􀆰 ８０±１０􀆰 ２８ ７９􀆰 １７±７􀆰 ５２ ８４􀆰 ５９±１０􀆰 ８６ ８２􀆰 １５±１０􀆰 ４７ ０􀅰３５

Ｗｅｉｇｈｔ(ｋｇ) ６８􀆰 ２４±９􀆰 ７３ ６６􀆰 ３３±１０􀆰 ４ｂ ６９􀆰 ６９±１０􀆰 ３６ ６８􀆰 ４１±１０􀆰 ０２ ０􀆰 ００２

ＢＭＩ(ｋｇ / ㎡) ２６􀆰 ８０±３􀆰 １３ ２６􀆰 ０２±３􀆰 ５８ｂ ２５􀆰 ７２±３􀆰 ８３ ２５􀆰 ０２±３􀆰 ７２ ０􀆰 ００３

Ｓｏｆｔ Ｌｅａｎ Ｍａｓｓ(ｋｇ) ４０􀆰 ８６±７􀆰 １７ ４０􀆰 ６７±７􀆰 １２ｂ ４６􀆰 １９±８􀆰 ２１ ４５􀆰 ５６±７􀆰 ９３ ０􀆰 ２６

Ｆａｔ Ｆｒｅｅ Ｍａｓｓ(ｋｇ) ４３􀆰 ３±７􀆰 ５６ ４３􀆰 １２±７􀆰 ５２ ４８􀆰 ９±８􀆰 ６６ ４８􀆰 ２２±８􀆰 ３６ ０􀆰 ３３

Ｂｏｄｙ Ｆａｔ Ｍａｓｓ(ｋｇ) ２４􀆰 ８７±６􀆰 ６８ ２３􀆰 ２４±７􀆰 ７ｂ ２０􀆰 ６８±６􀆰 ７ １９􀆰 ８３±６􀆰 ６８ ０􀆰 ０１

Ｖｉｓｃｅｒａｌ Ｆａｔ Ａｒｅａ(㎠) １３４􀆰 ５５±２８􀆰 １６ １３２􀆰 ２２±３４􀆰 ７ １２７􀆰 ４６±２６􀆰 ３５ １２３􀆰 ２３±２４􀆰 ９３ ０􀆰 １６

Ｐｅｒｃｅｎｔ Ｂｏｄｙ Ｆａｔ(％) ３６􀆰 ２８±７􀆰 ０６ ３４􀆰 ６３±８􀆰 ６７ｂ ２９􀆰 ５９±７􀆰 ３８ ２８􀆰 ９５±７􀆰 ３４ ０􀆰 ０４８

Ｂｏｄｙ ｆａｔ / ＦａｔＦｒｅｅＭａｓｓ(ｋｇ / ｋｇ) ０􀆰 ５９±０􀆰 ０３ ０􀆰 ５５±０􀆰 ０３ｂ ０􀆰 ４４±０􀆰 ０３ ０􀆰 ４３±０􀆰 ０３ ０􀆰 ０４９

注: Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ａ: Ｐ<０􀆰 ０５ꎬｂ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ
ｃ: Ｐ<０􀆰 ０５ꎬｄ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ
１ Ｃｈａｎｇｅｓ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｔｏ １ ｙｅａｒ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ ｕｓｉｎｇ Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓ ｔ ｔｅｓｔ􀆰

Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｐｌｏｔ ｏｆ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｂｏｄｙ ｆａｔ ｍａｓｓ ｖ􀆰 ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ
ａｔ１ ｙｅａｒ􀆰 Ｔｈｅ ｆｉｔｔｅｄ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｅｑｕａｔｉｏｎ ｗａｓ (ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｈａｎｇｅ ｉｎｍｍｏｌ / ｌ) ＝ ０􀆰 １０ (ｂｏｄｙ ｆａｔ ｍａｓｓ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｋｇ) ＋ ０􀆰 １８ꎻ

ｒ＝０􀆰 ２７ꎬ Ｐ＝０􀆰 ０２􀆰

　 　 ２􀆰 ２􀆰 ２　 氧化应激指标: 干预组 １２ 月后

ＳＯＤ 和 ＧＳＨ 水平均升高ꎬ ＭＤＡ 水平降低ꎬ
较基线水平有统计学意义 (均 Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ 对

照组干预前后 ＳＯＤ 水平降低 (Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ 干

预前后两组的 ＳＯＤ 水平变化有显著性差异

(Ｐ<０􀆰 ０１ꎬ 表 ２)ꎮ



１８１　　

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃｅｓｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒｉａｌ (ｘ±ｓ)
Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ

Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ
Ｐ１

Ｆａｓｔｉｎｇ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ(ｍｍｏｌ / ｌ) ５􀆰 ４１±１􀆰 １ ５􀆰 ４±１􀆰 ０１ ５􀆰 ５１±０􀆰 ８６ ５􀆰 ５４±０􀆰 ８７ ０􀅰５８

Ｆａｓｔｉｎｇ ＴＡＧ(ｍｍｏｌ / ｌ) ２􀆰 １６±１􀆰 ３２ ２􀆰 ２２±１􀆰 ３７ ２􀆰 ７５±１􀆰 ８３ ２􀆰 ７３±１􀆰 ８７ ０􀅰７２

ＨＤＬ－ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ(ｍｍｏｌ / ｌ) １􀆰 ３４±０􀆰 ２９ １􀆰 ３６±０􀆰 ２８ １􀆰 ３３±０􀆰 ２７ １􀆰 ３３±０􀆰 ２８ ０􀅰８２

ＬＤＬ－ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ(ｍｍｏｌ / ｌ) ３􀆰 ４２±０􀆰 ９７ ３􀆰 ３６±０􀆰 ９１ ３􀆰 １３±０􀆰 ８２ ３􀆰 １７±０􀆰 ８ ０􀅰０１

Ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５􀆰 ６８±０􀆰 ５５ ５􀆰 ５７±０􀆰 ６９ ５􀆰 ６０±０􀆰 ６３ ６􀆰 ０７±０􀆰 ７４ｄ ０􀅰００１

２－ｈ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ８􀆰 ９０±１􀆰 ２５ ７􀆰 ７１±２􀆰 ５２ｂ ９􀆰 ２４±１􀆰 ５８ ９􀆰 ７２±３􀆰 ３７ ０􀅰０２

ＨｂＡ１ｃ(％) ５􀆰 ８１±０􀆰 ３８ ５􀆰 ６７±０􀆰 ３４ ５􀆰 ８７±０􀆰 ２７ ５􀆰 ９５±０􀆰 ２５ ０􀅰０２

ＧＳＨ(ｇ / Ｌ) ６􀆰 ３３±３􀆰 ７０ ９􀆰 ２０±４􀆰 ４９ｂ ７􀆰 ４０±５􀆰 ４６ ８􀆰 ０３±７􀆰 ０９ ０􀆰 ２１

ＳＯＤ(Ｕ / ｍｌ) ５７􀆰 ２７±１２􀆰 ９０ ６２􀆰 ２５±１４􀆰 ３６ａ ６２􀆰 ９４±１６􀆰 ６１ ４６􀆰 ６６±１４􀆰 ２８ｄ <􀆰 ０００１

ＭＤＡ(ｎｍｏｌ / Ｌ) ４􀆰 ５２±２􀆰 ０８ ３􀆰 ６１±１􀆰 ４１ａ ４􀆰 １９±１􀆰 ７４ ３􀆰 ８５±１􀆰 ７６ ０􀆰 ７１

注: ＧＳＨ: Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅꎻ ＳＯＤ: Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ Ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎻ ＭＤＡ: Ｍａｌｅｉｃ Ｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎻ
Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬａ: Ｐ<０􀆰 ０５ꎬｂ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬｃ: Ｐ<
０􀆰 ０５ꎬｄ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ
１ Ｃｈａｎｇｅｓ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｔｏ １ ｙｅａｒ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ ｕｓｉｎｇ Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓ ｔ ｔｅｓｔ􀆰

２􀆰 ３　 膳食营养素摄入量

干预前后两组之间膳食营养素摄入量无

显著差异 (Ｐ>０􀆰 ０５ꎬ 表 ３)ꎮ 与基线水平相

比ꎬ 干预组受试者的钙、 铁、 维生素 Ａ 和维

生素 Ｂ２ 的水平增高 (Ｐ<０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ
对照组的能量、 蛋白质、 脂肪、 钙、 维生素

Ａ、 维生素 Ｅ 和维生素 Ｂ２ 的水平增高 (Ｐ<
０􀆰 ０５ 或 Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃａｌｏｒｉｅ ａｎｄ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｉｎｔａｋｅ ｌｅｖｅｌｓｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒｉａｌ(ｘ±ｓｘ)
Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ

Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

０ ｍｏｎｔｈ １２ ｍｏｎｔｈ
Ｐ１

Ｅｎｅｒｇｙ (ｋｃａｌ) １７７４􀆰 ９５±７０􀆰 ２２ １８３１±７１􀆰 ９３ １８７０􀆰 ７１±６８􀆰 ５９ ２０４８􀆰 ４６±５９􀆰 ２ｃ ０􀆰 １６

Ｐｒｏｔｅｉｎ (ｇ) ６６􀆰 ７７±２􀆰 ９６ ６８􀆰 ４３±３􀆰 ７３ ６８􀆰 ６４±２􀆰 ７３ ７７􀆰 ４３±３􀆰 ０９ｃ ０􀆰 ０６

Ｆａｔ (ｇ) ５４􀆰 １６±２􀆰 ６４ ５９􀆰 １±３􀆰 ２９ ５６􀆰 ２２±３􀆰 ６３ ７４􀆰 ０７±３􀆰 ５５ｃ ０􀆰 ２０

Ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ (ｇ) ２５５􀆰 １±１３􀆰 ６ ２５６􀆰 ３５±１１􀆰 １ ２７２􀆰 ５５±１２􀆰 ５２ ２６８􀆰 ０３±１３􀆰 １ ０􀆰 ４８

Ｆｉｂｅｒ (ｇ) ９􀆰 ７８±０􀆰 ５７ １０􀆰 ６４±０􀆰 ６１ １１􀆰 １６±１􀆰 ０９ １０􀆰 ６３±０􀆰 ８３ ０􀆰 ３１

ＳＦＡ (ｇ) ９􀆰 １３±０􀆰 ６３ ９􀆰 ６２±０􀆰 ５３ ７􀆰 ９２±０􀆰 ９３ １５􀆰 ５９±１􀆰 １６ ０􀆰 ３７

Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ (ｇ) ２７６􀆰 ８７±２５􀆰 ４８ ２４２􀆰 ９４±２１􀆰 ５５ ２９６±３７􀆰 ４９ ３３０􀆰 ７１±１９􀆰 ６８ ０􀆰 ２０

Ｃａ (ｍｇ) ６１２􀆰 ５２±３６􀆰 ３１ ８３４􀆰 ０６±４５􀆰 ５５ｂ ５４１􀆰 ６５±４４􀆰 ８４ ７３６􀆰 ８９±６６􀆰 ６１ｄ ０􀆰 ８６

Ｆｅ (ｍｇ) １５􀆰 ３８±０􀆰 ６９ １６􀆰 ９４±０􀆰 ７８ａ １６􀆰 ９９±０􀆰 ７３ １９􀆰 ３４±０􀆰 ８６ ０􀆰 ６３

Ｚｎ (ｍｇ) ８􀆰 ９６±０􀆰 ３８ ９􀆰 １９±０􀆰 ４６ １０±０􀆰 ３８ １１􀆰 ２３±０􀆰 ４９ ０􀆰 ４０

Ｓｅ (ｕｇ) ４６􀆰 ６４±３􀆰 １２ ４７􀆰 ９９±３􀆰 ４７ ４５􀆰 ２５±３􀆰 ６９ ５０􀆰 ５２±３􀆰 ２９ ０􀆰 ４７

Ｖｉｔ Ａ (ｕｇ) ５０９􀆰 ９７±３６􀆰 ０３ ６５８±３５􀆰 １９ｂ ４３６􀆰 ８２±５２􀆰 ６ ６１３±６５􀆰 ３１ｃ ０􀆰 ４９

Ｖｉｔ Ｅ (ｍｇ) ２９􀆰 ３１±１􀆰 ８８ ３０􀆰 ６８±２􀆰 ０９ ２５􀆰 ８４±２􀆰 ０５ ３８􀆰 ０９±２􀆰 ７４ｄ ０􀆰 ０２

Ｖｉｔ Ｃ (ｍｇ) １１２􀆰 １６±９􀆰 ６２ １５２􀆰 １５±１４􀆰 ９２ ９９􀆰 ５３±１０􀆰 ８９ １９５􀆰 ４±４２􀆰 ３１ ０􀆰 ６１
Ｖｉｔ Ｂ１(ｍｇ) ０􀆰 ６８±０􀆰 ０４ ０􀆰 ６９±０􀆰 ０５ ０􀆰 ８１±０􀆰 ０５ ０􀆰 ７５±０􀆰 ０４ ０􀆰 １５
Ｖｉｔ Ｂ２(ｍｇ) ０􀆰 ９１±０􀆰 ０５ １􀆰 ０３±０􀆰 ０５ｂ ０􀆰 ８９±０􀆰 ０５ １􀆰 １±０􀆰 ０５ｄ ０􀆰 ５８
注: Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬａ: Ｐ<０􀆰 ０５ꎬｂ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ

ｃ: Ｐ<０􀆰 ０５ꎬｄ: Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ
１ Ｃｈａｎｇｅｓ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｔｏ １ ｙｅａｒ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ ｕｓｉｎｇ Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓ ｔ ｔｅｓｔ􀆰
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２􀆰 ４　 对血糖转归到正常水平的影响

干预 １２ 月后ꎬ 干预组有 ３９％受试者的

血糖转归为正常的 ＮＧＲ (ｎｏｒｍａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕ￣
ｌａｔｉｏｎ) 状态ꎬ １４􀆰 ６％达到糖尿病诊断标准ꎻ
对照组患者 ７􀆰 ５％血糖水平正常ꎬ １７􀆰 ５％成

为糖尿病患者ꎮ 两组人群的血糖转归情况存

在显著性差异 (Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ 见图 ２ꎮ

Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
(ＮＧＲ) ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓｉｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

ａｔ１ ｙｅａｒ􀆰 ∗∗ χ２ ｔｅｓｔꎬ Ｐ<０􀆰 ０１

３　 讨　 论

与血糖正常的人相比ꎬ 糖调节受损患者

发展成糖尿病和心血管疾病的风险明显增

高ꎬ 是预防 ２ 型糖尿病主要目标人群ꎮ 但

是ꎬ 目前较少有研究观察膳食替代干预对

ＩＧＲ 患者氧化应激水平、 营养状况和血糖转

归的影响ꎮ 本研究结果发现ꎬ 膳食替代联合

生活方式干预能有效地提高 ＩＧＲ 患者的膳食

营养状况ꎬ 改善 ＩＧＲ 患者的糖脂代谢、 氧化

应激、 血糖和体重控制水平ꎬ 促进血糖转归

至正常水平ꎮ
控制体重是糖尿病管理的重要组成部

分ꎮ 研究者认为多种方案ꎬ 包括生活方式干

预[４]、 膳食替代[５]和随访[６]ꎬ 均有助于减轻

体重ꎮ 而且ꎬ 减肥对 ２ 型糖尿病具有持久的

效益[７]ꎮ 本研究中ꎬ 干预组受试者体脂重量

减轻 １􀆰 ３２ｋｇꎬ 而对照组仅减少 ０􀆰 １８ｋｇꎬ 表明

膳食替代联合生活方式干预能有效改善 ＩＧＲ
患者的体重ꎬ 尤其是减少体脂肪ꎮ 除了减轻

重量ꎬ 干预组的餐后 ２ 小时血糖也显著降

低ꎮ 一年后干预组受试者的空腹血糖平均降

低 ０􀆰 １２ｍｍｏｌ / Ｌꎬ 餐 后 ２ 小 时 血 糖 降 低

１􀆰 ２４ｍｍｏｌ / Ｌꎮ ２ 型糖尿病的发病率随着餐后

２ 小时血糖浓度增高呈现梯度增加趋势[８]ꎮ
在 ＤＰＰ 研究中ꎬ 每减少 １ｋｇ 体重可使糖尿病

的风险降低 １６％[９]ꎮ 本研究采用的干预方案

在降低血糖和体重的同时ꎬ 也应有可能降低

ＩＧＲ 患者的糖尿病风险ꎮ
有研究结果显示[２]ꎬ ＩＧＲ 患者已经存在

ＳＤＯ 活性降低和 ＭＤＡ 水平增加ꎮ ＩＧＲ 的高血

糖状态造成氧化应激占优势ꎬ 可导致 ＳＯＤ 和

ＧＳＨ－Ｐｘ 等抗氧化酶活性降低ꎬ 维生素 Ｃ、 维

生素 Ｅ 和 ＧＳＨ 等抗氧化剂水平下降ꎬ 这可能

导致胰岛 β 细胞功能障碍、 胰岛素抵抗和更

明确的高血糖[１０]ꎮ 因此改善 ＩＧＲ 患者的氧化

应激水平十分重要[１１]ꎮ 本研究中ꎬ 膳食替代

联合生活方式干预能显著改善 ＩＧＲ 患者的

ＳＯＤ 水平 (Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 干预组受试者的 ＧＳＨ
水平在 １ 年后也增加 ２􀆰 ７６ ｇ / Ｌꎮ 因此ꎬ 本研

究的方案也可能通过改善 ＩＧＲ 患者的氧化应

激水平ꎬ 从而降低其患糖尿病的风险ꎮ
尽管ꎬ 干预前后两组之间膳食营养素摄

入量的变化无显著改变ꎬ 但是经过营养专业

人员指导的干预组在 １２ 月后能量摄入量变

化不明显ꎬ 而对照组的能量摄入量增加

９􀆰 ５％ꎬ 增幅约为干预组的 ３ 倍ꎮ 过多能量摄

入将导致体重增加ꎬ 从而促进 ＩＧＲ 进展为糖

尿病[１２]ꎮ 从而进一步证实ꎬ 膳食营养干预

对糖尿病预防的重要作用ꎮ
本研究表明ꎬ 应用膳食替代联合生活方

式干预对社区 ＩＧＲ 患者可以达到显著改善血

糖控制、 氧化应激水平和膳食营养状态的作

用ꎬ 提高他们的生活质量ꎮ 因此吸收和应用

营养学领域的新理论新技术ꎬ 应用适合于社

区的糖尿病营养干预的适宜技术ꎬ 帮助糖调

节受损达到良好控制血糖状态、 预防并发

症、 降低医疗费用和提高生活质量ꎬ 具有非

常重要的意义ꎮ
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