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代谢综合征人群的胰岛素抵抗及胰岛 I3l细胞功能 

龚莉琳 ，张素华 ，任 伟 ，李 蓉 ，李启富 ，唐晓君。，汪志红 张闻宇 ，白晓苏 

(1．重庆医科大学附属第一医院内分泌科；2．重庆医科大学流行病学教研室，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨代谢综合征(Ms)人群胰岛素抵抗(IR)的检出率以及伴与不伴IR的Ms人群间I临床特征和胰岛B细胞功 

能的差别。方法：采用随机整群分层抽样对重庆地区20岁以上人群进行横断面流行病学调查，所有调查对象均测量人体测量 

学指标，进行 75g口服葡萄糖耐量试验，测定血糖 、血脂、胰岛素等。选取资料完整者共 2323例列入本次分析。用 Homa—IR评估 

胰岛素抵抗，Homa— 和处置指数(DI)评估胰岛 细胞功能。结果：(1)以 IDF定义所诊断的MS患病总人数为482人(患病率 

20．77％)，其中伴IR者占60．17％，不伴IR者占39．83％。(2)与MS不伴IR者相比，伴IR者的体重指数、空腹血糖、餐后 2h血 

糖、舒张压、血浆甘油三酯水平均明显增加，差别具显著性(尸如．05 o(3)与正常对照组(98．60~56．18)比较，DI值在 MS不伴 IR组 

(57．49~30．62)、MS伴 IR组(39．69~29．35)依次降低 ，3组间两两比较差别均具显著性意义(P<0．01)。(4)与正常对照组 比较，DI 

值在糖耐量正常的 MS不伴 IR组(66．49~30．06)、高血糖的 MS不伴 IR组(45．14~26．98)依次降低 ，3组间两两比较差别均具显 

著性意义(P<0．01)。结论：并非所有 MS患者均伴 IR，不伴IR的MS患者合并代谢紊乱的成份较少、程度较轻。无论伴或不伴 

IR，MS患者均存在胰岛 B细胞功能减退。 
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Insulin resistance and 13-celI function of subiects 

with Metabolic Syndrome 

GoNG Lilin、et al 

(Department of Endocrinology，f First Affiliated Hospital，Chongqing Medical University) 
[Abstract JObjective：To calculate prevalence of insulin resistance(IR)among individuals who met the criteria for Metabolic 

Syndrome (MS)of International Diabetes Federation (IDF)definition and to investigate clinical characteristics and 13一ce11 

function in patients of MS with or without IR．Methods：Ran dom stratified sampling method was applied to the cross-sectional 

epidemiology survey on subjects aged 20years and over in Chongqing district．For all subjects，Somatometry parameters were 

tested，75gram oral uc0se tolerance tests were conducted，and some other parameters were also detected，like blood 只hcose
， 

lipid—profile and insulin．Data of 2323 subjects with complete laboratory data were gathered for analysis．Homcostasis model 

assessment of insulin resistance(Homa—IR)was used to estimate insulin resistance，and Homa—B and disposition index(DI)to 

evaluate p—cell function．Results：(1)MS was presented in 482 individuals (20．77％)，diagnosed according to the deftnition 

proposed by IDF in 2005．In those subjects witIl MS，there were 290 individuals(60．17％)with IR and 192 individuals 

(39．83％)without IR． (2)The MS without IR group had lower body mass index，fasting and 2h post—load plasma glucose， 

diastolic blood pressure and triglyceride than the MS with IR group，and the difference was significant(P<0．05)．(3)Compared 

with control subjects(98．60~56．18)，DI of MS with and without IR groups both significantly decreased(respectively 39
．69~29．35 

and 57．49~30．62)，and the differences between every two of them were significant(P<0．01)．(4)DI of control subiects，normal 

glucose tolerance subjects of MS without IR group(66．49~30．06)and hyperglycemic patients of MS without IR group(45．14~ 

26．98)decreased in order，and the differences between every two of them were also significant (P<0．01)． Conclusio ：Not a11 

individuals with MS presented IR．The state of metabolic disturbance was less serious in subjects 0f MS without IR．No matter 

with or without IR，the patients of MS 
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代谢综合征(metabolie syndrome，MS)是以糖尿 

病或糖调节异常、高血压、血脂异常、中心性肥胖等 

多种代谢性疾病集结出现的一组严重影响人类健 

康的临床征候群。由于胰岛素抵抗 (insulin resis— 

tanc，IR)与 MS各组分的代谢异常密切相关，是 MS 

的病理生理改变之一，故不同表现的 MS都伴有显 

著的胰岛素抵抗 ，但伴发频率并不一致。贾伟平【lJ的 

流调结果显示以糖尿病及 MS伴发 IR的频率最高， 

分别为 61．1％及 71．6％。Anthony JG等嗵 过微小模 

型技术结合静脉葡萄糖耐量试验(FSIGTY)表明 MS 

人群 IR的伴发频率为 68％。那么伴和不伴 IR的两 

种 MS人群的临床特征有无差异值得探讨。另外 ， 

MS人群是心血管疾病和 2型糖尿病 (type2 dia— 

betes mellitus，T2DM)的高危人群 ，其发生 T2DM的 

风险是正常人的 5倍[31。而胰岛 IS细胞功能缺陷是 

致 T2DM的重要病理生理基础，只有当 13细胞功能 

缺陷不足以维持葡萄糖代谢稳态时才出现临床高 

血糖表现。因此，评估 MS人群的胰岛 B细胞功能 

对于预测其 DM的发生、发展及预后是有必要的。 

本研究利用重庆市主城区整群抽样的流行病学调 

查资料，对伴和不伴 IR的 MS人群的II缶床特征及胰 

岛 13细胞功能进行了分析比较。 

1 对象与方法 

1．1 研究对象 

2002年3～7月重庆医科大学附属第一医院内分泌科和 

本校流行病学教研室对重庆市主城区常住人 口的糖脂代谢 

状况进行了横断面调查。采用整群分层抽样，抽样个体主要 

为教师和工程技术人员，共完成 3717例 自然人群的调查。选 

取 20岁以上且体脂参数、血糖、血压、血脂谱和胰岛素资料 

完备者共 2323人列入本次分析，其中男性 1357名，女性 

966名。 

1．2 方法 

1．2．1 问卷调查 ：使用统一设计的流行病学调查表 ，研究方 

案经院伦理委员会批准。 

1．2．2 受试者空腹测量人体测量学指标和血压。所有研究对 

象行 75g口服葡萄糖耐量试验，抽取空腹及服糖后 2h两点 

血样。血糖测定采用氧化酶法，血脂谱采用酶法，胰岛素采用 

放免法。 

1．2．3 胰岛素抵抗评估：Homa—IR=(空腹血糖X空腹胰岛素)／ 

22．5。胰岛 13细胞功能评估：Homa一13=20x空腹胰岛素／(空腹 

血糖一3．5)、葡萄糖处置指数(desposition index，DI)：Homa一 

13x(1／Homa—IR 。 

1．2．4 代谢综合征诊断标准采用 IDF(2005)工作定义四：腰 

围>~90cm(男)、>t80cm(女)且同时具有下列两种 以上改变 

者：①高甘油三酯(TG)血症：TG≥1．7mmol／L(150mg／d1)；② 

高密度脂蛋白胆固醇(HDL—c)降低 ：HDL—c<1．03retool／L(40 

m 1)(男)、<1．29mmol／L(50mg4d1)(女)；③高血压：血压≥ 

130／85mmH异或抗高血压药物治疗；④高血糖：空腹血糖 

(FPG)≥5．6mmol／L或有糖尿病史并治疗者。 

1．2．5 胰岛素抵抗诊断标准：取背景人群(除外糖尿病及糖 

耐量异常者)，用 Horna—IR的上 1／4位点作为判断胰岛素抵 

抗的切割点，将超过上 1／4位点的个体判断为有胰岛素抵 

抗。 

1．3 研究对象分组 

按照 IDF工作定义及 IR诊断标准将研究对象分成 3 

组 ：正常对照组(IDF定义的 5项标准均不具备且糖耐量正 

常者 )、MS+3~IR组(不伴 IR的 MS患者)、MS+IR组(伴 IR 

的MS患者)；按照糖耐量试验结果将MS+3~IR组分为2个 

亚组 ：Ms+非 IR—NGT组 (不伴 IR的 MS人群中糖耐量正常 

者)和 MS+3~IR一高血糖组(不伴 IR的 MS人群中糖耐量异 

常及糖尿病者 )。 

1．4 统计学处理 

率的比较采用 x：检验。计量资料以 ±s表示 ，非正态分 

布资料(空腹胰岛素、Homa—IR、Homa一13和DI指数)经对数 

转换后进行分析。多组间比较采用方差及协方差分析。以上 

统计分析应用 SPSS1 1．0软件完成。 

2 结 果 

2．1 MS的 患病 率 

MS患病总人数为 482人，其中男性 243人 ，女 

性 239人。MS总患病率及男女患病率分别为20．77％、 

17．92％ 、24．77％。 

2．2 MS人群伴 IR情况 

以Homa—IR的上 1／4位点 1．98作为判断 IR的 

切割点，在 482个 MS患者中，伴 IR者 290人，占 

60．17％，不伴 IR者 192人，占39．83％。 

2．3 伴与不伴 IR的 MS人群 MS组成成份比较 

将除中心性肥胖外具有高血压、高 TG血症、 

HDL—C降低、高血糖中 2项的判断为 2项组合，具 

有 3项的判断为 3项组合 。具有 4项的判断为 4项 

组合。结果见到：MS+IR组(伴 IR的MS患者)，2项 

组合 占 50．00％，3项组合 占 36．90％，4项组合 占 

13．10％；MS+非 IR组(不伴 IR的 MS患者)，2项组 
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合 占 69．27％，3项组 合 占 27．60％，4项组 合 占 

3．13％。各项组合的构成比在两组间比较，差异均具 

统计学意义(P<0．05)。 

2．4 伴与不伴 IR的 MS人群临床特征比较(表 1) 

与正常对照 比较 ，MS+t~IR组和 MS+IR组的 

体重指数 (BMI)、腰围、收缩压 (SBP)、舒张压 

(DSP)、总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、空腹血糖 

(FPG)、餐后 2h血糖(2hPG)均显著升高，而低密度 

脂蛋白胆固醇(HDL—c)显著降低 ，差别具统计学意 

义(P<0．05)。与MS E IR组比较，MS+IR组的BMI、 

DBP、TG、FPG和 2hPG显著增加(P<0．05)。空腹胰 

岛素(nNS)水平，在 MS+非 IR组较正常对照降低 ， 

而在 MS+IR组明显增高，差别均具显著性(P值分 

别等于 0．031和小于 0．01)。 

2．5 MS人群的IR和胰岛 13细胞功能 

2．5．1 伴与不伴IR的MS人群IR和胰岛 13细胞功 

能比较(表 2) 

与正常对照组比较 ，HomaIR值在 MS+非 IR组 

无差别，MS+IR组明显增加 (尸<0．01)；Homa一13值 

在MS+t~IR组显著降低(P<0．01)，而在MS+IR组 

无差别；DI指数在 Ms+非IR组、MS+IR组依次降 

低，差别均具显著性意义(尸<0．01)。 

2．5．2 不同糖耐量的不伴 IR的MS人群 IR和胰岛 

B细胞功能比较(表 3) 

HomaIR值在正常对照、Ms+非 IR—NGT组 (糖 

耐量正常的不伴IR的MS人群)、Ms+非IR一高血糖 

组(有糖耐量异常或糖尿病的不伴 IR的 MS人群)3 

组间无差别。Homa-13值和 DI指数在正常对照、MS+ 

非 IR—NGT组和 Ms+非 IR一高血糖组依次降低，3组 

间两两比较差别均具显著性意义(P<0．01)。 

表 1 伴与不伴 IR的 MS人群的临床特征比较( ± ) 

注：协方差分析结果。校正年龄、BMI后 ，与正常对照组比：．P<0．05， ．P<0
．O1；与 MS+非 IR组比： <0．0,5， <0．01。 

表 2 伴与不伴 IR的 MS人群的IR和胰岛 B细胞功能比较( ± ) 

注：协方差分析结果。校正年龄 、BMI后，与正常对照组比： <0．05，抖P<0．01；与 MS+非 IRgtE： <0．05，叩 <0．01。 
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注：协方差分析结果。校正年龄、BM!后，与正常对照组比： P<0．05，”P<0．01；-qMS+非 IR-NGT比： P<0．05， P<0．0l。 

3 讨 论 

根据 WHO定义，IR判断取背景人群高胰岛素 

正葡萄糖钳夹试验中葡萄糖利用率(精确胰岛素敏 

感性指数)在最低的4分位数点以下，以后为了实 

际可行的目的，取背景人群的Homa-IR值的上 1，4位 

点[61。在对中国人群的研究中见到 Homa—IR与精确 

胰岛素敏感性指数有很好的相关性 (r一0．77，P< 

0．001)同。因此在本研究中，取背景人群(≥20岁，除 

外DM及糖耐量异常者)Homa—IR值的上 1／4位点 

(1．98)作为判断 IR的切割点，把 Homa—IR≥1．98的 

个体判定为有 IR。 

本研究显示 MS人群中，仅有约 2／3的患者伴IR， 

而另外 1／3者并不伴 IR。肥胖是 IR的常见原因，异 

位脂质沉积及前炎症状态可能是其潜在机制[81。尽 

管MS+t~IR组存在超重或肥胖 ，但其程度(BMI为 

25．93~2．46vs27．44±2．91)远不及 MS+IR组高 ，这可 

能是造成两组人群胰岛素敏感性不同的原因。国内 

外文献用 WHO制定的 MS工作定义(WHO1999年 

定义)所诊断的 MS人群的 IR伴发频率在 70％左 

右【-．21，较本研究的伴发率(60．17％)高。这可能与 

WHO工作定义中心性肥胖的切点值定得过高，所 

诊断出的 MS人群超重或肥胖更严重有关。目前 MS 

的病因和发病机制不完全清楚，近年研究提示IR 

可能并非 MS的疾病聚集状态的唯一机制。本研究 

发现并非所有 MS患者均存在 IR，也提示除 IR外 

可能还有其他机制参与了MS的发生。 

伴与不伴 IR的 MS人群的临床特征比较发现， 

MS+t~IR组肥胖(BMI)的程度、血糖(FPG、2hPG)、 

血压(DBP)、血JJ~(TG)和空腹胰岛素(FINS)异常的 

程度均较 MS+IR组轻；并且 MS+非 IR组以具有 2 

项代谢紊乱的患者为主，约占2／3还多，而MS+IR 

组具有 2项和多项(3项或4项)代谢异常的患者各 

占50％。以上结果表明不伴IR的MS患者合并代谢 

紊乱的成份较少、程度较轻，病情不及伴 IR者严重。 

这可能与 MS伴 IR患者存在 IR和高胰岛素血症有 

关。IR和代偿性高胰岛素血症可参与高血压的发 

生、导致高 TG血症[91，IR更是糖尿病两大发病机理 

之一。因此。MS伴 IR人群应成为 MS及心血管疾病 

防治工作的重中之重。 

Haffner等在对墨西哥裔美国人的研究中已经 

证明：Homa一13在无 IR时是评价胰岛 B细胞功能的 

较好指标，而当存在IR时，它就会因不能排除IR 

的干扰而过高的估计其功能[1ol。处置指数(DI)是胰 

岛素敏感性和B细胞功能的乘积，是个常数。该参 

数反映了B细胞对IR代偿并维持体内葡萄糖稳态 

的能力[1l1。Albareda等[41对各种不同组合的 DI指数 

进行分析后，证明 DI=Homa一13x(1／Homa—IR)反映 

的胰岛素敏感性和 B细胞功能间的双曲线关系好， 

能很好的排除 IR的影响而真实的反映胰岛 B细胞 

功能。因此在本研究中，Homa—B显示在 MS+IR组 

无 B细胞功能减退，其功能与正常对照组接近，并 

非真实情况。而在没有 IR的情况下 (即在不伴 IR 

的 MS人群中对不同糖耐量者进行 比较时)，DI指 

数判断的 B细胞功能与 Homa—B一致，表明在本研 

究中DI指数能真实的反映 B细胞功能。 

本研究对 DI指数的分析结果可见，MS+t~IR 

和 MS+IR组均存在胰岛 B细胞功能减退 ，后者 B 

细胞功能减退程度更严重 (57．49~30．62vs39．69~ 

29．35)。这可能与后者伴 IR且肥胖更重、血糖水平 

更高有关。是由于外周组织对胰岛素不敏感 ，刺激 

胰岛B细胞代偿性的分泌更多的胰岛素，B细胞长 

期处于超负荷工作状态，最终失代偿导致了功能减 

退。MS+t~IR组不伴 IR也同样具有胰岛 B细胞功 

能减退，这是因为除 IR外，血糖水平也是影响胰岛 

B细胞功能的重要因素之一。为了进一步了解在排 

除 IR和血糖两大因素的影响后，MS人群是否仍存 

在胰岛 B细胞功能减退，本研究将不伴 IR的 MS人 

群分成糖耐量正常 (MS+非 IR—NGT组)和高血糖 

(MS+t~IR一高血糖组)两组 ，结果显示正常对照、 
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Ms+非IR—NGT组和Ms+非 IR一高血糖组的Homa— 

IR水平无差别，而 Homa—B和 DI指数依次减低 ，差 

别具显著性。提示即使在糖耐量正常的不伴 IR的 

MS人群仍具有胰岛 B细胞功能减退。这可能与脂 

毒性尤其是高游离脂肪酸血症通过多种途径促使 B 

细胞分泌功能衰退有关。 

综上所述，在 MS人群中，并非所有患者均伴 

IR，不伴 IR的 MS患者合并代谢紊乱的成份较少、 

程度较轻。无论伴或不伴 IR、糖耐量正常与否，MS 

患者均存在胰岛 B细胞功能减退。 
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