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【摘 要】目的：比较载脂蛋白B(Apolipoprotein B，ApoB)／载脂蛋白A1(Apolipoprotein A1，ApoA1)比值(ApoB／ApoA1比值)和 

超敏C反应蛋白(High sensitive C—reactive protein，hs—CRP)与胰岛素抵抗(Insulin resistance，IR)的相关性。方法：纳入426例非 

糖尿病个体，测定体重、身高、血压、腰围、空腹血浆葡萄糖(Fasting plasma glucose，FPG)、血清胰岛素(Fasting insulin，Fins)、血 

脂和hs—CRP等，计算IR指数(HOMA—IR)，并以HOMA—IR上四分位为切点分为IR组与非IR组。结果：IR人群ApoB／ApoA1 

比值和hs—CRP较非IR人群有显著差异(尸l<0．O1)。校正性别、年龄和腰围后，线性回归分析发现ApoB／ApoA1比值仍是HOMA— 

IR的主要影响因素fB(95％C1)：0．27(0．06～0．48)，P=O．013]；而hs—CRP与HOMA—IR的关系无统计学意义。控制性别、年龄后，高 

ApoB／ApoA1比值人群发生IR的危险较低ApoB／ApoA1比值人群增加2．17倍[0R(95％CI)：2．17(1．33—3．54)，P=0．0021，而高hs— 

CRP人群发生IR的危险较低hs—CRP人群增加 1．78倍[OR(95％CI)：1．78(1．09—2．92)，P=0．o211。结论：在非糖尿病人群中，与 

hs—CRP相比。ApoB／ApoA1比值是更好的IR预测指标。 
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Comparison of the associations of ApoB／ApoA1 ratio and high-sensitive 

C-reactive protein with insulin resistance 
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【Abstract】Objective：To compare the associations of Apolipoprotein B／Apolipoprotein A1 ratio(ApoB／ApoA1 ratio)and high sensi— 

tive C—reactive pmtein(hs—CRP)with insulin resistance(IR)．Methods：426 non-diabetes Chinese were recruited．Weight，height， 
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blood pressure，waist circumference，fasting plasma glucose 

(FPG)，fasting serum insulin (Fins)，blood lipids and hs-CRP 

were measured．HOMA index (HOMA-IR) was calculated．IR 

was defined as the upper qua~ile of HOMA—IR．Results：ApoB／ 

后，P65、P50和 IKBOt的表达均有不同程度下降，以高、中剂 

量组最明显，P65、P50表达下降高于干扰素组(P<0．05)，IKBc~ 

下降与干扰素组相当(尸>0．05)，说明解毒化瘀药对 K562／A02 

细胞的耐药逆转作用可能是通过阻断 NF—KB信号通路，影 

响mdrl耐药基因的表达起作用的。 
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ApoA1 ratio and hs—CRP were significantly higher in subjects with IR compared with subjects without(P<O．01)．After adjustment for 

age，gender and waist circumference，line regression analysis found that ApoB／ApoA 1 ratio was still the main influence factor of 

HOMA-IR [B (95％CI)：0．27(0．06-0．48)，P=0．013】；However，the partial regression coefficient of hs-CRP and HOMA-IR was no 

longer statistically significant．Compared to the subjects with low ApoB／ApoA1 ratio，those with high ApoB／ApoA1 ratio were 2．17[OR 

(95％CI)：2．17(1．33-3．54)，P=-O．002】times more likely to be with IR；and Compared to the subjects with low hs-CRP，those with high 

hs-CRP were[0R(95％CI)：1．78(1．09-2．92)，P=0．021】times more likely to be with IR．Conclusion：compared with hs—CRP，ApoB／ 

ApoA1 ratio might be a better marker of IR in non-diabetic Chinese population． 

【Key words】apolipoprotein B／apolipoprotein A1 ratio；high sensitive C-reactive protein；insulin resistance 

胰岛素抵抗(Insulin resistance，IR)与肥胖、糖尿病、高血 

压等多种代谢性疾病密切相关，是冠状动脉心脏病的独立危 

险因素，严重危害着人类的健康_11。血浆载脂蛋白A1(Apolip— 

oprotein A1，ApoA1)、载脂蛋白B(Apolip叩r0tein B，ApoB)分 

别代表抗动脉硬化和致动脉硬化的脂蛋白颗粒数：ApoB／ 

ApoA1比值是IR的独立危险因子 ~；ApoA1、ApoB还是前炎 

症因子，反映机体的炎症状态，与IR慢性炎症的发生发展相 

关 。但长期以来都将超敏 c反应蛋白(High sensitive C— 

reactive protein，hs—CRP)作为炎症状态的最基本指标，评估 

IR的严重程度[8．9／。那么 ApoB／ApoAl比值与hs—CRP相比， 

谁与 IR的关系更强 ．谁是更好的 IR预测因子．目前尚未见 

相关报道。本研究以35～76岁非糖尿病人群为研究对象．比 

较 ApoB／ApoA1比值和 hs—CRP与 IR的相关性．探讨哪一个 

是更好的 IR预测指标。 

1 对象与方法 

1．1 研究对象 

采用整群抽样的方法，对 2005年 4月到我院体检中心 

进行健康体检的20岁以上自然人群进行回顾性研究(共877 

例)。本研究剔除严重全身性疾病或近期服用影响糖脂代谢 

药物或妊娠及哺：孚L期妇女或资料不全者427例：剔除hs—CRP~> 

10 mg／L者 7例(考虑可能存在急性炎症)，以及糖尿病患者 

l7例(因应用 HOMA—IR评估上述糖尿病人群的IR，可能存 

在较大偏差)，最后纳入 426例研究对象 ，其中男性293例。女 

性 133例。 

1．2 研 究方法 

1．2．1 资料收集及生化指标测定 收集所有研究对象的病 

史资料(包括现在史、既往史、个人史、家族史，饮食习惯及生 

活方式等)，并测量身高、体重、腰围及血压。采集空腹静脉 

血 ，应用葡萄糖氧化酶法测空腹血浆葡萄糖 (Fasting plasma 

glucose，FPG)；酶学法测定血清总胆 固醇(Total cholesterol， 

Tc)、甘油三酯(Triglyceride，TG)、高密度脂蛋白胆固醇(High— 

density lipoprotein cholesterol，HDL—C)及低密度脂蛋白胆固 

醇 (Low-density lipoprotein cholesterol，LDL—C)；化学发光法 

测定空腹血清胰岛素(Fasting insulin，Fins)；免疫透射比浊法 

测定 ApoA1、ApoB和 hs—CRP。所有检测均由重庆医科大学 

附属第一医院检验科完成。 

1I2．2 诊断标准 糖尿病的诊断采用 1999年WHO推荐的 

标准：FPG~>7．0 mmol／L和(或)已确诊 2型糖尿病并治疗者。 

使用稳态模型评估法，按(FPGxFins)／22．5计算IR指数(HOMA～ 

IR)，评估IR程度[1ol。 

1．2-3 统计学方法 使用 SPSS13．0统计软件进行分析。计 

量资料以均数 士标准差表示，计数资料以率表示。偏态变量 

(TG、HDL—c、Fins、ApoB／ApoA1比值 、hs—CRP、HOMA—IR)均 

作自然对数转换后分析(对数转换后数据呈正态分布)。两组 

间均数比较采用两独立样本 t检验，两样本率的比较用 检 

验。Pearson及偏相关分析各因素与HOMA—IR的相关性：线 

性回归分析和二项 Logistic回归分析 ApoB／ApoA1比值和 

hs—CRP对 IR的影响程度。P<0．05为差异有统计学意义。 

2 结 果 

2．1 研究人群一般情况 

所有调查对象共 426人，男性293例，女性 133例，平均 

年龄(47．39±10．67)岁。本研究人群ApoB／ApoA1比值为(0．21— 

1．25)，hs—CRP为(O，1～8．7)ms／L，HOMA-IR为(0．06～8．45)。以 

HOMA—IR值的上四分位数(即HOMA—IR=3．05)为切点将研 

究人群分为非 IR组与 IR组(见表 1)。2组间年龄、TC无统 

计学差异。与非 IR组相比，IR组体重指数(BMI)、腰围、收缩 

压(SBP)、舒张压(DBP)、TG、LDL—C、ApoB／ApoA1比值、hs— 

CRP、FPG、Fins和 HDL-c差异有统计学意义(P<O．05)。 

2．2 ApoB／ApoA1比值和 hs—CRP与 IR的相关性分析 

2．2．1 ApoB／ApoA1比值和 hs—CRP与 HOMA—IR的相关性 

分析 回归分析前，采用 Pearson相关及偏相关分析 ApoB／ 

ApoA1比值 、hs—CRP和腰围等与 HOMA—IR的相关性。 

Pearson相关分析发现 HOMA—IR与 SBP、DBP、TC、LDL—C、 

TG、ApoB／ApoA1比值和hs—CRP正相关(P<0．05)，而与HDL— 

c负相关(P<0．05)，且ApoB／ApoA1比值与HOMA～IR的相关 

性仅次于腰围(r=O．25，0．36)。但校正性别、年龄及腰围后。偏 

相关分析发现ApoB／ApoA1比值仍然与HOMA—IR密切相关 

(r=0．12，P=-0．013)，而hs—CRP与HOMA—IR的相关性无统计 

学意义(r==0．05，P=-0．318)。 

2．2．2 多元线性回归分析 ApoB／ApoA1比值和 hs-CRP与 
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HOMA—IR的关系 以 HOMA—IR为应变量，分别以ApoB／ 

ApoA1比值和hs—CRP作为自变量进行分析。结果如表2所 

示。校正．性别、年龄后，ApoB／ApoA 1比值和 hs—CRP与HOMA— 

IR的偏回归系数均有统计学意义( =0．49，0．11，P<O．05)。同 

时校正性别、年龄、腰围后，ApoB／ApoA1比值仍是HOMA—IR 

的主要影响因素( =O．27，P=0．013)，而hs—CRP与HOMA—IR 

的关系无统计学意义。另外 ，以 BMI代替腰围进入上述回归 

模型时得到类似的结果 。即ApoB／ApoA1比值是 HOMA—IR 

的主要影响因素[B：0．29(O．072—0．50)，P=0．009】，hs—CRP与 

HOMA—IR的偏回归系数无统计学意义 

表 1 非胰岛素抵抗组与胰岛素抵抗组一般情况比较 

注：数据以均数 4-标准差或率表示；IR组与非 IR组之间的比较； 

P<O．05，十，P<0．01 

表 2 线性回归分析 hs—CRP和 ApoB／ApoA1比值 

与 HOMA—IR的关系 

注：Model 1：校正性别、年龄 ；Model 2：校正性别、年龄和腰围；B：偏回 

归系数；hs—CRP、ApoB／ApoA1比值和 HOMA—IR均作 自然对数转换 

后分析 

2．2．3 二项 Logistic回归分析 分别以 ApoB／ApoA1比值和 

hs—CRP的上四分位为切点(即ApoB／ApoA1比值：男I>0．79、 

女≥0．58；hs—CRP=1．00 mg／L)，将研究人群分为高ApoB／ 

ApoA1比值组和低 ApoB／ApoA1比值组及高hs—CRP组和低 

hs—CRP组。以是否发生 IR为应变量，以性别、年龄、ApoB／ 

ApoA1比值分组或hs—CRP分组为自变量进行Logistic回归 

分析(表 3)。结果显示除去性别、年龄的影响后，与低ApoB／ 

ApoA1比值人群相比。高ApoB／ApoA1比值人群发生IR的 

危险增加2．17倍(OR=2．17，P=0．002)；而与低 hs—CRP人群 

相比．高hs—CRP人群发生IR的危险增加 1．78(OR=1．78，P_ 

0．021)倍。 

表 3 年龄、性别校正后二项 Logistic回归分析 

注：高hs—CRP：hs—CRP~>1．00mg／L；高ApoB／ApoA1比值：ApoB／ApoA1 

比值男I>0．79、女t>0．58；B：偏回归系数；SE：渐近标准差 ；OR：优势 

比。 

3 讨 论 

本研究以重庆地区非糖尿病人群为研究对象．发现IR人 

群ApoB／ApoA1比值和hs—CRP均显著升高。校正性别、年 

龄、肥胖(腰围或 BMI)后，ApoB／ApoA1比值仍与HOMA—IR 

密切相关，是 HOMA—IR的主要影响因素；而 hs—CRP与 

HOMA—IR的相关无统计学意义。高ApoB／ApoA1比值人群 

较低ApoB／ApoA1比值人群发生IR的危险增加2．17倍。本 

研究表明，与 hs—CRP相 比，ApoB／ApoA1是更好的 IR预测 

指标。 

载脂蛋白是脂蛋白颗粒重要的结构和功能蛋白．起着转 

运脂质的作用。血浆ApoA1反映HDL—c的颗粒数，参与胆固 

醇的逆转运；而血浆 ApoB反映极低密度脂蛋白胆固醇、中间 

密度脂蛋白胆固醇、LDL—C以及小而密低密度脂蛋白胆固醇 

的颗粒总数，参与肝脏胆固醇的转运[11,1 。研究发现ApoB／ 

ApoA1比值与IR和代谢综合征及其各组分密切相关[3,13．-I51。来 

自美国NHANES IU数据分析显示随着代谢综合征组分的增 

加 ApoB／ApoA1比值也增加，ApoB／ApoA1比值上四分位数 

人群发生 MS(OR=5．1)和IR(OR=I．9)的危险显著增高【131。 

Sierra—Johnson等对2 955名美国非糖尿病成年人研究发现． 

ApoB／ApoA1比值与IR密切相关；除去其他传统危险因子 

(LDL-c、TC、吸烟、高血压等)、MS组分和炎症危险因子的影 

响，ApoB／ApoA1比值仍能预测IR的发生(男性：OR=4．12；女 

性：OR=3．69){31。国内鲁炳怀等以2型糖尿病及糖耐量受损人 

群为研究对象同样发现随着 IR趋于严重，ApoB／ApoA 1比值 

显著提高，且ApoB／ApoA1比值对IR的影响高于其他脂代谢 

指标_161。这与我们的研究结果相一致。本研究同样发现在控制 

肥胖相关因素(腰围或BMI)后，ApoB／ApoA1比值仍与HOMA— 

IR密切相关 。且高 ApoB／ApoA 1比值人群较低 ApoB／ApoA 1 

比值人群发生IR的危险增加2．17(1．33～3．54)倍。 

研究发现ApoB、ApoA1不仅作为脂质指标参与IR的发 

生发展，且可能与IR的慢性低度炎症相关。ApoB作为致动 

脉硬化脂蛋白受体的配体，促进脂蛋白进入血管壁，刺激巨 

噬细胞的吞噬，诱发炎症的发生发展 。Faraj等发现超重或 

肥胖的绝经后非糖尿病妇女，血浆ApoB水平越高，炎症因子 

(TNF一0【、IL一6、hs—CRP等)水平也越高，IR越重，且这种相关 

性不受肥胖程度的影响 。ApoA1可阻止 T细胞与巨噬细胞 

的相互作用而抑制TNF—d、I【广1 B等产生，通过抗炎抗氧化作 

用而降低动脉硬化的发生 。先天性ApoA1基因缺陷人群多 

伴随炎症反应的上调[1剐。上述研究提示 ApoB／ApoA1比值可 
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同时反映机体的炎症状态，可被看作为一种炎症指标。 

作为最基本的炎症因子，hs—CRP与 IR的关系受到广泛 

研究，是评估 IR的严重程度的基本指标，并有人提议将 hs— 

CRP作为 MS的诊断标准之一[8l 9_。本研究发现hs—CRP与 

HOMA—IR正相关。hs—CRP上四分位人群发生 IR的危险增 

加 1．78倍。但有趣的是，在校正肥胖相关因素(腰围或BMI) 

后hs—CRP与HOMA—IR的相关性完全消失。Antonio等报道 

在老年人群中当腰围和 hs—CRP同时纳入回归模型时，hs— 

CRP与 IR的发生不再相关㈣。另外，在 60—79岁老年非糖尿 

病男性人群 中，Wannamethee等也发现在校正腰 围后 。hs— 

CRP与 HOMA—IR的相关性明显减弱 。多项研究的结果均 

显示 hs—CRP与 IR的相关性受到肥胖相关因素的极大影 

响，可能是肥胖参与IR发生发展的协变量。但ApoB／ApoA1 

比值与HOMA—IR的相关性受肥胖的影响较小，并且 ApoB／ 

ApoA1比值不仅是脂代谢指标，也是炎症预测因子可反映机 

体的炎症状态。因此 。与 hs—CRP相 比．ApoB／ApoA1比值是 

更好的 IR预测指标。 

本研究以自然人群为研究对象，并排除糖尿病患者对统 

计分析的影响 ，研究 ApoB／ApoA1比值和 hs—CRP与 IR的关 

系，结果具有一定代表性．但该研究为横断面研究，尚不能确 

定 ApoB／ApoA1比值与IR发生是否存在因果关系。 

综上所述，高ApoB／ApoA1比值人群较低 ApoB／ApoA1 

比值人群发生IR的危险增加2．17倍。与hs—CRP相比，ApoB／ 

ApoA1比值是更好的IR预测指标。且 ApoB、ApoA1是临床 

上简单易测的指标，不受进食影响．这将为IR及其相关疾病 

的预防、早期发现、诊断、治疗提供更好的监测指标。 
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