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1 型糖尿病患儿的身高增长与营养代谢指标的关系
孙文慧1a,曹艳丽1b,杨艳玲2,霍美玲1a,王　 谦1a

1. 山东大学附属儿童医院 / 济南市儿童医院
 

a. 内分泌科,b. 神经内科,山东 济南 250022;2. 北京大学第一医院儿童医学中心,北京 102600

【摘要】 　 目的　 探索 1 型糖尿病(T1DM)患儿的身高发育与营养代谢指标的关系。 方法　 选择 2021 年 12 月至 2025 年

5 月济南市儿童医院内分泌科收治的 124 例 T1DM 患儿的临床资料及代谢生化结果,按病程分为确诊 1 年以内组、确诊 1 年以

上组,回顾性分析两组患儿的身高标准差评分(身高 SDS)与营养代谢指标的相关性。 结果　 在未纠正以及纠正相关因素时,
确诊 1 年以内组患儿的身高 SDS 与实验室指标未见明显相关性,确诊 1 年以上组身高 SDS 与血清尿酸以及血清尿酸百分位

数值有相关性(P<0. 05)。 在多重线性回归分析中,确诊大于 1 年组身高 SDS 随血清尿酸以及血清尿酸百分位数值升高而升

高(β= 0. 005,P= 0. 032 以及 β= 0. 012,P= 0. 025)。 结论　 T1DM 患儿的身高 SDS 与血清尿酸水平正相关,需要进一步研究以

确定其作为 T1DM 管理的监测工具的作用。
【关键词】 　 1 型糖尿病;血清尿酸;儿童;营养;生长
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【Abstract】　 Objective　 To

 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

height
 

growth
 

and
 

nutritional
 

metabolic
 

indexes
 

in
 

children
 

with
 

type
 

1
 

diabetes
 

mellitus
 

( T1DM) . Methods　
 

Clinical
 

data
 

and
 

metabolic
 

biochemical
 

results
 

of
 

124
 

children
 

with
 

T1DM
 

admitted
 

to
 

department
 

of
 

endocrinology
 

of
 

Jinan
 

Children's
 

Hospital
 

from
 

December
 

2021
 

to
 

May
 

2025
 

were
 

selected.
 

According
 

to
 

the
 

course
 

of
 

disease,
 

the
 

sick
 

children
 

were
 

divided
 

into
 

a
 

diagnosed
 

within
 

1
 

year
 

group
 

and
 

a
 

diagnosed
 

more
 

than
 

1
 

year
 

group.
 

The
 

correla-
tion

 

between
 

height
 

standard
 

deviation
 

score
 

( height
 

SDS)
 

and
 

nutritional
 

metabolic
 

indexes
 

in
 

the
 

two
 

groups
 

was
 

retrospectively
 

an-
alyzed. Results　

 

When
 

not
 

corrected
 

and
 

when
 

relevant
 

factors
 

were
 

corrected,
 

there
 

was
 

no
 

significant
 

correlation
 

between
 

the
 

SDS
 

of
 

height
 

and
 

the
 

laboratory
 

indicators
 

in
 

the
 

diagnosed
 

within
 

1
 

year
 

group.
 

However,
 

there
 

was
 

a
 

correlation
 

between
 

the
 

SDS
 

of
 

height
 

and
 

the
 

serum
 

uric
 

acid
 

and
 

the
 

percentile
 

value
 

of
 

serum
 

uric
 

acid
 

in
 

the
 

diagnosed
 

more
 

than
 

1
 

year
 

group
 

(P<0. 05) .
 

In
 

the
 

multiple
 

linear
 

regression
 

analysis,
 

the
 

SDS
 

of
 

height
 

was
 

increased
 

with
 

the
 

increase
 

of
 

serum
 

uric
 

acid
 

and
 

the
 

percentile
 

value
 

of
 

serum
 

uric
 

acid
 

in
 

in
 

the
 

diagnosed
 

more
 

than
 

1
 

year
 

group
 

(β = 0. 005,
 

P = 0. 032
 

and
 

β = 0. 012,
 

P = 0. 025) . Conclusions　
 

Height
 

SDS
 

is
 

positively
 

correlated
 

with
 

serum
 

uric
 

acid
 

levels
 

in
 

children
 

with
 

T1DM.
 

Further
 

studies
 

are
 

needed
 

to
 

determine
 

its
 

role
 

as
 

a
 

monitoring
 

tool
 

for
 

T1DM
 

management.
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　 　 1 型糖尿病( type
 

1
 

diabetes
 

mellitus,T1DM)是

一种慢性自身免疫性疾病,以胰岛素缺乏和由此

引起的高血糖为特征,约占儿童和青少年糖尿病

的 90%,是危害儿童健康的主要内分泌疾病,其发

病率在我国及全球范围都有上升趋势[1] 。 与其他

慢性疾病防治策略类似,确保 T1DM 儿童和青少

年时期的生长发育是良好管理的治疗目标之一。
T1DM 治疗以胰岛素注射、饮食、营养及生活管理

的综合措施为主,既往研究显示患儿的生长速度

与发病年龄、血糖控制不佳相关[2,3] ,部分患儿及

家属为达到血糖指标正常、减少胰岛素用量,过度

控制患儿饮食中的热量,导致营养不良或营养失

衡。 本研究观察 T1DM 患儿不同病程中与身高发

育相关的因素,以期为 T1DM 患儿寻找与饮食及

营养管理关系更大的临床指标,为更好地管理

T1DM 患儿提供依据。

【基金项目】国家重点研发计划项目(编号:2022YFC2703401)
【通讯作者简介】曹艳丽,女,硕士,副主任医师。 中国医师协

会医学遗传医师分会第三届委员遗传代谢学组组员,山东省抗癫

痫协会药物治疗专业委员会委员,山东省研究型医院学会儿科神

经系统罕见病分会委员,山东省疼痛医学会委员,济南市神经内

科专业委员会委员。 主要研究方向:儿童神经、代谢性疾病。

1　 资料与方法

1. 1　 一般资料　 选择 2021 年 12 月 24 日至 2025
年 5 月 10 日济南市儿童医院内分泌科收治的

124 例 T1DM 患儿的临床资料及生化代谢结果。
纳入标准:①T1DM 的诊断标准符合《中国儿童 1
型糖尿病标准化诊断与治 疗 专 家 共 识 ( 2020
版) 》 [ 4] ;②采用人胰岛素、门冬胰岛素、甘精胰

岛素静脉泵入或皮下注射治疗。 排除标准:①合

并较严重的其他器官功能障碍;②基因检查证实

存在 Lesch-Nyhan 综合征等影响血清尿酸水平的

遗传代谢病;③男性年龄大于 16 岁,女性年龄大

于 14 岁;④未长期使用胰岛素,采取口服二甲双

胍等口服降糖药控制血糖;⑤排除糖尿病酮症酸

中毒。 糖尿病酮症酸中毒诊断标准依据 2009 年

中华医学会儿科分会内分泌遗传代谢学组儿童

糖尿病酮症酸中毒诊断标准 [ 5] ,随机血糖> 11. 1
 

mmol / L,pH < 7. 3,或 HCO3 < 15
 

mmol / L,尿酮阳

性。 按确诊糖尿病的时间分为治疗 1 年以内组

及治疗 1 年以上组,其中男 70 例,女 54 例,年龄

11 月至 16 岁,病程 1 天至 5 年。 本研究经山东

大学附属儿童医院伦理委员会批准( SDFE-ERB /
T-2025057) ,豁免知情同意。

1. 2　 方法 　 收集包括患儿性别、年龄、身高、体

重等一般临床资料;营养代谢检查指标包括血

钙、磷、糖化血红蛋白( HbA1 C) 、尿素氮( BUN) 、
肌酐( Scr) 、总蛋白、白蛋白、总胆固醇( TC) 、高

密度脂蛋白胆固醇( HDL-C) 、低密度脂蛋白胆固

醇( LDL-C) 、甘油三酯( TG) 、血清尿酸( 尿酸) 、
同型半胱氨酸、C 肽、胰岛素等。 根据《 中国 0 ~
18 岁儿童、青少年身高、体重的标准化生长曲

线》 [ 6] 计算身高标准差评分( 身高 SDS) 、BMI 标

准差评分( BMI
 

SDS) 。
1. 3　 统计学方法 　 采用 SPSS

 

27. 0 软件进行统

计学分析。 符合正态分布的计量资料以均数±标

准差表示,两组间比较采用独立样本 t 检验;不符

合正态分布则以中位数( Q1,Q3) 表示,两组间比

较采用 Wilcoxon
 

秩和检验。 对参考范围不一致

的检验结果采用百分位数法进行参考范围转换。
通过 Pearson 或 Spearman 相关性检验分析身高

SDS 与实验室指标的相关性,并在调整病程、性

别、年龄和 BMI
 

SDS、 HbA1 C 后采用偏相关性分

析。 调整病程、性别、年龄和 BMI
 

SDS、HbA1 C 后

通过多重线性回归分析探讨与身高 SDS 的关联

性的指标。 P<0. 05
 

为差异有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 两组患者临床特征 　 共纳入 124 例 T1DM
患儿,男 70 例 ( 56. 45%) ,女 54 例 ( 43. 55%) ,
年龄 11 月至 16 岁[ ( 9. 66 ± 2. 99) 岁] ,病程 1d
至 5 年,中位数 0. 48 年。 两组患儿的基线临床

特征见表 1。
2. 2　 不同组的身高 SDS 与实验室指标的相关性

分析 　 Pearson 相关性与 Spearman
 

相关性分析显

示,在治疗 1 年以内组,未校正前有多个指标与

身高 SDS 相关,但在校正后( 纠正病程、年龄、性
别、BMI

 

SDS、HbA1 C)的相关性分析中,未见与身

高 SDS 相关的指标。 而在治疗 1 年以上组,可以

看到校正后,血清尿酸及血清尿酸百分位数值均

与身高 SDS 相关。 见表 2、表 3。
2. 3　 基线期身高 SDS 与人体测量学及实验室指

标的关联的多重线性回归分析 　 在未校正多重

线性回归分析中,身高 SDS 与尿酸及血清尿酸百

分位数值呈显著正相关。 在调整性别、年龄、病

程、BMI
 

SDS、HbA1 C 后,多重线性回归分析仍显

示身高 SDS 与尿酸及尿酸百分位数值保持显著

正相关( β = 0. 005,P = 0. 032 以及 β = 0. 012,P =
0. 025) 。 见表 4。
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表 1　 124 例 T1DM 患儿的临床基线特征

指标 总人群 治疗 1 年以内组 治疗 1 年以上组 P

年龄( 年) 9. 66± 2. 99 9. 27± 2. 91 10. 44± 3. 01 0. 037

病程( 年) 0. 48± 2. 00 0. 08± 0. 47 2. 75± 0. 94 < 0. 001

总数( n) 124 82 42 -

男[ n(%) ] 70( 56. 45) 46( 56. 10) 24( 57. 14) -

女[ n(%) ] 54( 43. 55) 36( 43. 90) 18( 42. 86) -

身高( cm) 145. 50± 30. 95 141. 15± 21. 24 143. 57± 20. 07 0. 541

身高 SDS
 

0. 54± 1. 28 0. 75± 1. 32 0. 117± 1. 11 0. 009

体重( kg) 37. 45( 24. 70,56. 65) 38. 25( 23. 65,59. 85) 36. 00( 26. 35,50. 40) 0. 992

BMI
 

( kg
 

/
 

m2 ) 17. 57± 7. 28 17. 54± 9. 15 17. 60± 3. 74 0. 943

BMI
 

SDS 0. 41( -0. 32,1. 69) 0. 58( -0. 35,2. 13) 0. 27( -0. 27,1. 21) 0. 281
HbA1 C

 

( % ) 8. 00( 6. 70,11. 20) 9( 7,11. 45) 7. 10± 1. 9 0. 006

血磷
 

( mmol / L) 1. 53± 0. 27 1. 51± 0. 24 1. 53± 0. 23 0. 777

血钙
 

( mmol / L) 2. 44± 0. 18 2. 43± 0. 12 2. 43± 0. 19 0. 297

尿素氮
 

( mmol / L) 4. 91± 1. 44 4. 84± 1. 16 4. 98( 4. 32,5. 80) 0. 333

肌酐
 

( μmol / L) 36. 00± 11. 00 36. 31± 9. 68 38. 50± 14. 75 0. 180

总蛋白
 

( g / L) 68. 20± 6. 20 67. 81± 5. 64 67. 65± 6. 27 0. 695

白蛋白
 

( g / L) 42. 60± 2. 70 42. 60± 3. 35 42. 55± 2. 53 0. 169

TC
 

( mmol / L) 4. 16± 1. 28 4. 16± 1. 10 4. 37± 1. 00 0. 872

HDL-C
 

( mmol / L) 1. 38± 0. 41 1. 27± 0. 40 1. 58± 0. 34 < 0. 001

LDL-C
 

( mmol / L) 2. 45± 0. 83 2. 53± 0. 85 2. 27± 0. 78 0. 137

TG
 

( mmol / L) 0. 66( 0. 47,1. 17) 0. 75( 0. 48,1. 32) 0. 59( 0. 45,0. 88) 0. 130

尿酸
 

( μmol / L) 202. 00( 168. 00,266. 75) 208. 00( 168. 75,302. 50) 181. 50( 163. 25,225. 50) 0. 101

血清尿酸百分位数值
 

( % ) 6. 50( -5. 93,28. 97) 9. 63( -2. 95,34. 51) -0. 90( -9. 87,17. 96) 0. 033

Hcy
 

( μmol / L) 7. 15( 5. 90,
 

9. 20) 7. 20( 5. 93,9. 23) 6. 90( 5. 73,9. 20) 0. 822

C 肽
 

( ng / ml) 0. 39( 0. 09,
 

1. 01) 0. 67( 0. 31,
 

1. 58) 0. 05( 0,
 

0. 18) < 0. 001

胰岛素
 

( μU / ml) 12. 10( 6. 40,22. 70) 10. 30( 3. 10,18. 20) 18. 45( 9. 88,27. 25) < 0. 001

表 2　 治疗 1 年以内组患儿身高 SDS 与营养代谢指标的相关性

指标
未调整

r P
调整后

r P
年龄 0. 262 0. 017 - -
病程 -0. 117 0. 296 - -
性别 -0. 244 0. 043 - -
BMI 0. 521 < 0. 001 -0. 042 0. 722
BMI

 

SDS 0. 519 < 0. 001 - -
HbA1 C -0. 062 0. 581 - -
血磷 0. 112 0. 338 0. 141 0. 251
血钙 -0. 023 0. 842 0. 011 0. 928
尿素氮 -0. 095 0. 398 0. 079 0. 507
肌酐 0. 325 0. 003 0. 210 0. 074
总蛋白 0. 116 0. 301 0. 022 0. 852
白蛋白 0. 120 0. 284 -0. 139 0. 242
TC -0. 282 0. 011 -0. 118 0. 342
HDL-C -0. 350 0. 003 -0. 125 0. 338
LDL-C -0. 125 0. 310 -0. 064 0. 626
TG 0. 207 0. 090 0. 031 0. 814
尿酸 0. 435 < 0. 001 0. 112 0. 342
血清尿酸百分位数值 0. 336 0. 002 0. 056 0. 633
Hcy 0. 337 0. 005 -0. 016 0. 903
C 肽 0. 466 < 0. 001 0. 090 0. 465
胰岛素 0. 242 0. 036 0. 103 0. 406

表 3　 治疗 1 年以上组患儿身高 SDS 与营养代谢指标的相关性

指标
未调整

r P
调整后

r P
年龄 0. 325 0. 036 - -
病程 0. 020 0. 901 - -
性别 0. 105 0. 507 - -
BMI 0. 289 0. 063 0. 372 0. 023
BMI

 

SDS 0. 158 0. 319 - -
HbA1 C -0. 469 0. 002 - -
血磷 0. 202 0. 205 0. 047 0. 786
血钙 -0. 082 0. 612 0. 017 0. 922
尿素氮 -0. 034 0. 832 0. 089 0. 600
肌酐 0. 424 0. 005 0. 047 0. 781
总蛋白 0. 316 0. 041 0. 091 0. 594
白蛋白 0. 141 0. 373 0. 049 0. 773
TC -0. 124 0. 434 0. 066 0. 699
HDL-C -0. 080 0. 651 -0. 123 0. 526
LDL-C 0. 058 0. 743 0. 052 0. 788
TG -0. 083 0. 638 0. 141 0. 466
尿酸 0. 213 0. 177 0. 352 0. 032
血清尿酸百分位数值 0. 204 0. 195 0. 367 0. 025
Hcy 0. 207 0. 226 0. 253 0. 170
C 肽 0. 121 0. 455 0. 045 0. 798
胰岛素 0. 491 0. 001 0. 120 0. 493

83 　 实用医院临床杂志 2026 年 1 月第 23 卷第 1 期　



表 4　 治疗 1 年以上组患儿身高 SDS 与其他指标的多重线性回归

指标
未调整

β SE P
调整后

β SE P
年龄 0. 120 0. 055 0. 036 - - -
病程 0. 087 0. 118 0. 465 - - -
女性 0. 338 0. 346 0. 335 - - -
BMI 0. 114 0. 038 0. 005 0. 542 0. 229 0. 023
BMI

 

SDS 0. 225 0. 124 0. 077 - -
HbA1C -0. 214 0. 071 0. 004 - -
血磷 0. 636 0. 591 0. 289 0. 180 0. 655 0. 786
血钙 0. 796 0. 932 0. 389 0. 088 0. 887 0. 992
尿素氮 -0. 067 0. 101 0. 510 0. 051 0. 096 0. 600
肌酐 0. 028 0. 012 0. 029 0. 005 0. 017 0. 781
总蛋白 0. 069 0. 027 0. 016 0. 016 0. 030 0. 594
白蛋白 0. 096 0. 053 0. 077 0. 015 0. 051 0. 773
TC -0. 138 0. 174 0. 434 0. 072 0. 184 0. 699
HDL-C -0. 275 0. 603 0. 651 -0. 452 0. 703 0. 526
LDL-C 0. 087 0. 263 0. 743 0. 070 0. 258 0. 788
TG 0. 175 0. 441 0. 694 0. 363 0. 491 0. 466
尿酸 0. 005 0. 002 0. 009 0. 004 0. 002 0. 032
血清尿酸百分位

数值

0. 012 0. 005 0. 015 0. 013 0. 006 0. 025

Hcy 0. 137 0. 046 0. 005 0. 125 0. 089 0. 170
C 肽 0. 457 0. 191 0. 022 0. 075 0. 290 0. 789
胰岛素 0. 004 0. 004 0. 295 0. 002 0. 003 0. 493

3　 讨论
  

T1DM 是一种慢性代谢性疾病,需要长期规范

化管理,儿童患者在稳定血糖的同时关注生长发

育,监测营养代谢指标动态,以调整饮食、营养素支

持、生活方式及用药剂量。 既往研究表明,慢性高

血糖会损害患儿线性生长,甚至由于长期血糖控制

不良伴严重胰岛素缺乏引起严重的生长障碍相关

疾病,即 Mauriac 综合征。 虽然采用目前新的胰岛

素治疗方案后多数 1 型糖尿病患儿血糖得以控制,
生长预后获得一定改善,但儿童早期诊断的患儿仍

存在严重的的生长障碍,病程一定影响。 青春期前

后诊断的患儿,则发生了身高增长速度降低等情

况[7] 。 部分研究提示还存在性别差异,最终导致部

分 T1DM 患儿不足以达到理想的成人终身高,可能

与 T1DM 患儿的血清 IGF1 水平较正常人降低有关。
  

研究表明,T1DM 患儿的生长激素 / 胰岛素样生

长因子-1(GH / IGF-1)轴与正常同龄儿童有所差异,
尤其是在青春期,T1DM 患儿的特征是 GH 分泌过

多,IGF-1 和 IGF
 

BP-3 减少,IGF
 

BP-1 水平升高[8] 。
究其原因,可能是外源性皮下胰岛素治疗并不能替

代门静脉循环中胰腺直接的胰岛素分泌,而门静脉

内胰岛素浓度降低导致血清 IGF-1 水平降低,同时

使得 IGFBP-1 的产生增加,进一步抑制 IGF-1 的生

物活性[9] 。 另外,HbA1C 水平最高的儿童 IGF-1 水

平最低[9] ,而强化胰岛素治疗改善后循环 IGF-1 水

平升高[10] ,则提示了高血糖水平对于生长的不利影

响。 由于低 IGF-1 水平会导致垂体负反馈减少,从
而导致 GH 的高分泌,而高 GH 血清浓度是导致青

春期 T1DM 典型胰岛素抵抗的最重要因素之一,由
此形成的不良循环进一步对青春期的 T1DM 患儿身

高增长造成不良影响。
  

部分患儿及家属因确诊时对于糖尿病知识接

受或理解不足,以致于不敢进食,或单纯追求采用

尽可能小剂量的胰岛素来控制血糖,造成患儿进食

减少,使得年生长速率下降,使终身高进一步受损。
在此种情况下,患儿的动态血糖及 HbA1C 监测值可

能显示“控制良好”,同时家属难以提供详细的饮食

记录,使医生短期内难以发现患儿进食不足,如已

发现身高增速放缓,则实现追赶生长更加困难。 故

早期发现,早期处理,更利于 T1DM 患儿的生长发育

监测。
  

尿酸的产生和代谢是一个复杂的过程,是内源

性和外源性嘌呤的代谢最终产物。 内源性嘌呤主

要在肝脏、肠道及其他组织如肌肉、肾脏、血管内皮

中合成,外源性嘌呤随饮食变化显著,因此尿酸的

生成同时受饮食摄入及嘌呤代谢的酶的影响[11] 。
而尿酸的排泄由肠道排出 1 / 3,由肾脏排出 2 / 3。 尿

酸水平的高低,是其生成及排泄的共同作用结果,
因此,作为一种代谢产物,尿酸在一定程度上可以

反映一系列饮食摄入情况。 如高嘌呤饮食、肥胖、
代谢综合征、一些遗传病、肝肾疾病可造成高尿酸

血症,而某些肾脏疾病或特殊饮食可引起低尿酸血

症[12] 。 T1DM 患儿的血清尿酸水平除受饮食因素

及脏器功能影响外,血糖水平也有一定影响[13,14] 。
  

相比于其他的哺乳动物,人类及部分灵长类动

物血尿酸水平较高,提示了尿酸可能提供了某些生

理优势。 目前的研究尚不完全明确尿酸的生理靶

点,但普遍认为尿酸是人体内最丰富的抗氧化剂之

一,对于维持血压至关重要,部分研究认为具有神

经保 护 作 用 和 抗 衰 老、 抗 癌 的 生 理 防 御 等 功

能[15,16] 。 儿童期尿酸呈现年龄依赖性增长,在青春

期出现性别差异[16~ 19] 。
  

既往已经证实,血尿酸水平与 IGF-1 及生长激

素峰值有一定相关性[20~ 22] 。 由于鱼类、海鲜、肉类

和动物内脏中嘌呤含量较高,研究显示在健康且营

养良好的男性中,较高的蛋白质、红肉、鱼类和海鲜

摄入量与较高的血 IGF-1 浓度呈显著正相关[23] 。
另有研究对两名健康成人受试者进行为期 6 天的

IGF-1 输注,可导致肾小球滤过率( GFR)升高和血

清尿酸浓度降低[24] 。 矮小症患儿血尿酸水平与身
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高 SDS 相关, 且治疗后较治疗前血尿酸有所升

高[25] 。 这些发现进一步支持了 IGF-1 与尿酸之间

的复杂关系,提示尿酸可能通过 IGF-1 途径影响身

高增长。 另外,一定范围内血糖升高可促进尿酸排

泄[14] ,可能是 T1DM 患儿的尿酸与身高之间关系的

另一个作用途径。
  

本资料回顾性临床分析不同阶段病程 T1DM 患

儿的身高 SDS 与营养代谢指标的相关性,发现治疗

1 年以上组患儿的血清尿酸与身高 SDS 有正向、中
等程度的线性相关性,其他指标中未见相关性,而
治疗 1 年以内组患儿未见两者的相关性,提示疾病

初期代谢紊乱导致的整体生长发育异常需一定时

间恢复。 本研究中使用 BMI,未使用身体质量成分,
可能存在一定偏差,且样本量偏小,需要扩大样本

量,虽然发现了血清尿酸与身高 SDS 之间的关系,
但对血清尿酸与患儿身高之间的循证依据尚不足,
应同时纳入饮食信息,需大规模、前瞻性研究,进一

步证实血清尿酸是糖尿病患儿合理饮食的指标之

一,为 T1DM 患儿的生长发育监测及营养代谢干预

提供理论支持。
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