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空腹血糖受损患者胰岛素抵抗与血压的关系

肖惟引，宁　宁，谭明红，江雪舒，魏　平　　（４０００３８重庆，第三军医大学西南医院内分泌科）

　　［摘要］　目的　观察空腹血糖受损患者的胰岛素抵抗与血压的关系。方法　选取２０１２年１０月至
２０１３年８月西南医院内分泌科门诊及体检中心的空腹血糖受损患者１８０例，测定血压后分为血压正常
组［ｎ＝８８，年龄（４５．９±１２．５）岁，其中男性４３例、女性４５例］及高血压组［ｎ＝９２，年龄（４４．９±１２．５）
岁，其中男性４７例，女性４５例］，两组均给予生活方式干预指导，高血压组给予常用降压治疗，对比分析
两组患者空腹血糖、ＯＧＴＴ２ｈ血糖、空腹胰岛素、ＯＧＴＴ２ｈ胰岛素、糖化血红蛋白，并计算胰岛素抵抗指
数ＨＯＭＡＩＲ的变化情况。结果　高血压组患者胰岛素抵抗指数 ＨＯＭＡＩＲ升高较血压正常组患者明
显［（４．４±１．３）ｖｓ（３．２±０．８），Ｐ＜０．０５］。治疗６个月后，血压正常组患者的各项指标无明显变化
（Ｐ＞０．０５）；高血压组空腹胰岛素（１１．２±２．５）、ＨＯＭＡＩＲ（３．３±０．７）明显降低（Ｐ＜０．０５），其中６６例
患者血压控制达标（ＢＰ＜１３０／８０ｍｍＨｇ），１８例血压控制未达标。血压达标亚组空腹胰岛素（１０．５±
２４）、胰岛素抵抗指数 ＨＯＭＡＩＲ（２．９±０．６）均较未达标亚组空腹胰岛素（１３．７±２．６）、胰岛素抵抗指
数ＨＯＭＡＩＲ（４．０±０．８）显著降低（Ｐ＜０．０５）。结论　空腹血糖受损伴高血压患者胰岛素抵抗明显，该
部分人群胰岛素抵抗可能与血压升高有关，血压控制达标可改善空腹血糖受损人群的胰岛素抵抗。
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　　中国糖尿病最新流调数据显示全球三分之一的糖
尿病患者来自中国，而包括空腹血糖受损（ｉｍｐａｉｒｅｄ
ｆａｓｔｉｎｇｇｌｕｃｏｓｅ，ＩＦＧ）的糖尿病前期患病率高达５０１％［１］，

ＩＦＧ是糖尿病的主要后备人群，且与心血管危险因素
及病死率相关，有研究显示，随着空腹血糖水平的升

高，心血管疾病、缺血性心脏病、心肌梗死以及血栓性

卒中的发病风险也逐渐增高，ＩＦＧ可作为卒中和冠状
动脉硬化性心脏病的预测因子［２］。Ｈｅｎｒｙ等［３］的研究

还发现ＩＦＧ患者的体质指数（ＢＭＩ）、甘油三酯（ＴＧ）、
总胆固醇（ＴＣ）、收缩压、舒张压及脉压水平高于血糖
正常者。中国门诊高血压患者合并多重危险因素调查

显示：６２．１％的门诊高血压患者合并糖代谢异常，其中
合并有ＩＦＧ的达到３４．１％。陈迎祯等［４］对１０２６例原
发性高血压患者进行病史询问，对血压、身高、体质量、

腰围、臀围、空腹血糖、血脂等指标进行测量，并进行统

计学分析，结果显示高血压患者ＩＦＧ患病率为３０５％，
高于杨兆军等［５］报道的正常人空腹血糖受损率

（２１２５％），可见高血压患者较正常人更容易合并空
腹血糖受损。而在伴发糖代谢异常后，高血压患者的

心血管并发症可增加２～３倍，与病死率密切相关。因
而，从防治糖尿病及其大血管病变角度对空腹血糖受

损人群进行干预治疗，同时观察这类人群胰岛素抵抗

与血压本身的相关性是非常重要的，进而为这类人群

的早期干预提供临床依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　选取２０１２年１０月至２０１３年８月西南医院内分
泌科门诊及体检中心的空腹血糖受损患者１８０例，年
龄１８～７５岁，并符合以下纳入标准：①ＩＦＧ标准［６］：所

选受试对象必须在我院检验科非同一天至少２次检查
空腹血糖，若５．６ｍｍｏｌ／Ｌ＜空腹血糖 ＜７ｍｍｏｌ／Ｌ，负
荷后 ２ｈ血糖（ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ２ｈｏｕｒｓｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，
２ｈＰＧ）＜７．８ｍｍｏｌ／Ｌ；②近１个月内未使用过降糖降

压药物。高血压标准［７］：血压测定均为静坐５ｍｉｎ后，
袖带血压计测量右臂坐位血压 ３次取平均值符合
ＷＨＯ／ＩＳＨ１９９９年高血压处理指南制定的标准：收缩压
≥１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），舒张压≥９０ｍｍＨｇ。
排除标准：①没有能力或不愿提供书面知情同意书；②肝
肾疾病的证据（ＡＬＴ或ＡＳＴ≥２倍正常上限／血清肌酐＞
９５μｍｏｌ／Ｌ）；③继发性高血压、泌尿系感染、肾动脉狭
窄、高血钾、孕妇、哺乳期者，严重心功能不全者；④在
５年内曾使用过降糖药物或胰岛素；⑤既往使用过降
压药物者；⑥患者不愿在西南医院做回访。
１．２　实验分组
　　研究对象根据血压测量的结果分为血压正常组
［ｎ＝８８，年龄（４５．９±１２．５）岁，其中男性４３例、女性
４５例］及高血压组［ｎ＝９２，年龄（４４．９±１２．５）岁，其
中男性４７例，女性４５例］，治疗期间两组受试者均进
行健康教育及生活方式干预指导，包括合理饮食、参加

适当的体育锻炼、限盐（＜６ｇ／ｄ）、戒烟、限酒等。高血
压组根据患者血压随机给予常规降压药物（ＡＲＢ类降
压药物或ＣＣＢ类降压药物），每周对所有入组患者行
电话随访１次，督促其建立良好的生活习惯，并了解其
院外自测血糖、血压情况，及时进行有效地指导教育。

入组患者每３个月于我科门诊随访１次，６个月复查
观察指标１次。
１．３　入组情况和人口学特征
　　共纳入１８０例空腹血糖受损患者，监测血压后分
为两组，分别为血压正常组（ｎ＝８８）和高血压组（ｎ＝
９２），高血压组根据患者血压随机给予常规降压药物，
治疗随访期间，患者依从性较好，随访６个月后，血压
正常组失访４例，进展为糖尿病者１例，转归为正常空
腹血糖者１例；高血压组失访２例，进展为糖尿病者
４例，转归为正常空腹血糖者 ２例；血压控制达标者
６６例，血压控制不达标者１８例；因此，我们将把这１６６例
患者作为ＰＰ数据分析集，并对其疗效进行分析，由统
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计学分析可知，血压正常组和高血压组在年龄、性别和

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。
１．４　观察指标
　　入选患者均于初访时空腹１０～１２ｈ后行标准口
服葡萄糖耐量（ＯＧＴＴ）及胰岛素释放试验，取静脉血
测定空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）、ＯＧＴＴ２ｈ
血糖（ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ２ｈｏｕｒｓｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，２ｈＰＧ）、空腹
胰岛素（ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ，ＦＩＮＳ）、ＯＧＴＴ２ｈ胰岛素
（２ｈｏｕｒｓｉｎｓｕｌｉｎ，２ｈＩＮＳ）、糖化血红蛋白（ｇｌｙｃｏｈｅｍｏｇｌｏ
ｂｉｎ，ＨｂＡ１ｃ）。以上指标均在我院检验科以及核医学
科进行检测，血浆血糖用葡萄糖氧化酶法测定，胰岛素

用放免法测定，其他生化指标用酶法测定。胰岛素抵

抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）判定采用胰岛素抵抗指数
（ＨＯＭＡＩＲ）表示，ＨＯＭＡＩＲ＝［ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）×ＦＩＮＳ
（ｍＵ／Ｌ）］／２２．５［８］。血压观察指标：静坐 ５ｍｉｎ后，右
臂坐位血压。其他资料包括：体质量（ｗ）、升高（ｈ），并
计算体质量指数（ＢＭＩ＝ｗ／ｈ２），ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２为超
重，ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ２为肥胖［９］。

　　本试验经第三军医大学西南医院伦理委员会批准
［２０１１年伦审科研第（２５）号］，并通过中国临床试验

中心注册（ＴＲＣ．１１００１６５３）。每例入组患者均经本人
同意并签署知情同意书。

１．５　统计学分析
　　应用ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行分析。计量资料以
珋ｘ±ｓ表示，疗效结果的描述主要针对ＰＰ集，安全性分
析针对所有入组人群。采用重复测量分析方法，对组

间和组内的情况进行了两两比较，同时采用协方差方

法校正了基线的影响。

２　结果

２．１　主要指标的比较
　　治疗前高血压组的 ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ比血
压正常组明显升高，差异具有显著性（Ｐ＜０．０５）。治
疗６个月后，血压正常组患者的各项指标无明显变化
（Ｐ＞０．０５）；高血压组患者 ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ明
显降低（Ｐ＜０．０５，表１）；其中６６例患者血压控制达标
（ＢＰ＜１３０／８０ｍｍＨｇ），１８例血压控制未达标，两亚组
与基线比较，ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ均有下降（Ｐ＜
００５），但血压达标亚组ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ降低均
较血压不达标亚组明显（Ｐ＜０．０５，表２）。

表１　两组空腹血糖受损患者治疗前后各项指标比较

年龄（珋ｘ±ｓ，岁） ＢＭＩ（珋ｘ±ｓ） 收缩压（珋ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） 舒张压（珋ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
组别 ｎ 男／女（例）

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

血压正常组 ８２ ４２／４０ ４６．０±１２．７４６．０±１２．７２４．１±１．５ ２５．４±１．１ １２４±６ １２４±６ ７６±６ ７６±６ ６．３±０．４ ６．３±０．４

高血压组 ８４ ４２／４２ ４５．２±１２．６４５．２±１２．６２５．５±１．１ ２５．５±１．１ １５９±１０ａ １２５±１４ｂ ９９±７ａ ７５±７ｂ ６．３±０．４ ６．４±０．４

２ｈＰＧ（珋ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮＳ（珋ｘ±ｓ，ｍＵ／Ｌ） ２ｈＩＮＳ（珋ｘ±ｓ，ｍＵ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（珋ｘ±ｓ，％） ＨＯＭＡＩＲ（珋ｘ±ｓ）
组别 ｎ

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

血压正常组 ８２ ６．７±０．９ ６．５±０．９ １１．４±２．７ １１．３±２．４ ５３．３±８．５ ５９．５±１２．０ ６．０±０．５ ６．０±０．４ ３．２±０．８ ３．２±０．８

高血压组 ８４ ７．１±０．５ ６．４±０．９ １５．６±４．５ａ １１．２±２．５ｂ ７６．６±５．６ａ ６１．５±１１．９ｂ ６．１±０．６ ６．１±０．５ ４．４±１．３ａ ３．３±０．７ｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与血压正常组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与治疗前比较

表２　高血压组降压治疗６个月前后血压控制达标组与不达标组主要指标比较（珋ｘ±ｓ）

ＢＭＩ 收缩压（ｍｍＨｇ） 舒张压（ｍｍＨｇ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
组别 ｎ

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

血压达标组　 ６６ ２５．３±１．０ ２５．４±１．０ １５７±１０ １１９±９ｂ ９９±６ ７３±５ａｂ ６．３±０．４ ６．３±０．４

血压不达标组 １８ ２６．０±１．０ ２６．１±１．２ １６５±８ １４７±７ａｂ ９９±８ ８３±８ａｂ ６．４±０．４ ６．５±０．４

２ｈＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ） ２ｈＩＮＳ（ｍＵ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％） ＨＯＭＡＩＲ
组别 ｎ

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

血压达标组　 ６６ ７．１±０．５ ６．４±０．９ｂ １５．４±４．２１０．５±２．４ｂ ７７．２±５．７ ５８．７±１２．４ｂ ６．３±０．６ ５．９±０．４ ４．３±１．３ ２．９±０．６ｂ

血压不达标组 １８ ７．３±０．５ ６．６±０．９ｂ １６．９±５．４１３．７±２．６ａｂ ７４．０±５．０ ６２．２±９．８ａｂ ６．４±０．７ ６．０±０．５ ４．８±１．５ａ ４．０±０．８ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与血压正常组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与治疗前比较
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２．２　安全性与不良事件
　　两组纳入研究的患者中均未观察到严重不良反
应，患者药物耐受性均可。

３　讨论

　　近年来，空腹血糖受损这一临床病理状态已经引
起国内外学者的重视，相关临床与基础研究也陆续出

现。现有发表的数据表明，ＩＦＧ与 ＩＧＴ发展为糖尿病
的风险相似，同时和高血压、高血脂等心血管风险因子

密切相关［１０－１１］。另有研究也表明，在原发性高血压人

群中，随着空腹血糖水平的升高，心血管疾病、缺血性

心脏病、心肌梗死以及血栓性卒中的发病风险也逐渐

增高，ＩＦＧ可作为卒中和冠状动脉硬化性心脏病的预
测因子［１２］。本研究中入选的空腹血糖受损患者，胰岛

素抵抗指数 ＨＯＭＡＩＲ明显升高，且高血压组 ＦＩＮＳ、
２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ比血压正常组明显升高（表 １），因
此，本研究结果显示空腹血糖受损伴高血压患者胰岛

素抵抗明显，该部分人群胰岛素抵抗可能与血压升高

有关。

　　高血压与ＩＦＧ的相关性和二者是否有共同发病机
制是学者们关注的焦点。研究发现，血压升高伴随着

血糖和胰岛素的变化，轻度高血压患者已出现交感神

经兴奋性增加，糖代谢异常。循证证据显示，４０％ ～
５０％的高血压患者存在ＩＲ，血流动力学的改变可能是
高血压患者ＩＲ的病理生理基础，而血压升高伴随着胰
岛素和血糖的变化可能与交感神经兴奋性增加和血液

流变学的变化有关［１３］。由于多数的临床研究很难排

除年龄、肥胖等因素的影响导致结果不可靠，冯建

萍［１４］于２０１０年对受环境因素影响时间比较短的
４２４７名儿童、青少年进行随机抽样调查，观察高血压
是否增加ＩＦＧ发病风险，研究显示儿童、青少年高血压
人群患病率高于超重肥胖患病率，体质量正常的高血

压青少年人群 ＩＦＧ患病率高于超重肥胖人群，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果表明，高血压是发生 ＩＦＧ的独立危险因
素。这与国外成年群体研究结果一致，无论是肥胖还

是非肥胖人群，ＩＦＧ与高血压发病率密切相关。该研
究结果还提示，儿童、青少年高血压人群可能是发生

ＩＦＧ的高危人群；当高血压合并有糖代谢异常时，心血
管并发症可增加２～３倍［８，１０，１５－１９］。本研究结果显示

高血压患者中胰岛素抵抗现象比血压正常人群明显严

重。因此，对此类人群进行早期干预可能带来预防心

脑血管事件的收益。

　　２０１３ＥＳＨ／ＥＳＣ高血压指南在关于降压药物的选
择中明确指出，降压治疗的主要收益来自于血压降低

本身，并且在很大程度上是独立于所选择的药物；尽管

荟萃分析的结果偶尔声称某种药物对某一结果的优越

性，这在很大程度上是由于入选的研究的偏倚造成的，

最大的荟萃分析并没有显示不同药物种类差异在临床

上的相关性［２０］。本研究选取空腹血糖受损人群作为

研究对象，结果显示，随着血压的降低，高血压组患者

的胰岛素抵抗指数 ＨＯＭＡＩＲ有明显下降，且在选取
常规降压方案时，血压达标组的 ＦＩＮＳ、２ｈＩＮＳ、ＨＯＭＡ
ＩＲ降低均较未达标亚组明显（表１、２）。因此，我们推
测，空腹血糖受损伴高血压患者的胰岛素抵抗可能与

血压升高有关，血压控制达标可改善空腹血糖受损人

群的胰岛素抵抗，并减少新发ＤＭ的发生。
　　综上所述，ＩＦＧ的患者在合并有高血压时，胰岛素
抵抗现象明显。因此，在进行生活方式干预的同时，降

压治疗能够改善该类人群胰岛素抵抗及胰岛功能。本

研究对空腹血糖受损人群进行分组，高血压组给予常

规降压，结果提示该类人群的胰岛素抵抗的改善主要

来源于血压降低本身。因此，不管选用何种降压药物，

长期血压控制达标应成为该类人群的主要干预目标，

才能达到阻止新发糖尿病发生的目标。我们期待更

多、更大规模人群研究来支持本研究结论。
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