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正常糖耐量人群胰岛素抵抗和 

胰岛 l3细胞分泌功能相关因素分析 

包柄楠 ，张素华 ，任 伟 ，李 革 ，卢仙娥 ，杜 娟 ，陈 静I，王继旺1，马贵成 

(1．重庆医科大学临床学院内分泌科，重庆 400016；2．重庆医科大学流行病学教研室 ，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨影响正常糖耐量(NG1 )人群胰岛素抵抗(IR)和胰岛口细胞分泌功能的相关因素。方法：对2120例 NGT 

者，用稳态模式评估法(HOMA)评价胰岛素抵抗和胰岛 口细胞分泌功能。结果：(1)单因素方差分析表明，不同年龄组的 

HOMA—IR、HOMA—p cell有显著性差异(P<0．05)。(2)t检验表明．超重／月巴胖组较正常体重组，中心性肥胖组较非中心性 

肥胖组、高TG组较正常TG组、高at*E,组较正常血压组 HOMA—IR、HOMA一口cell均有显著性差异(P<0．01)。(3)多元逐 

步回归分析表明，年龄、BMI、腰围、TG和舒张压是影响HOMA—IR、HOMA一口ceIl的主要因素。结论：NGT人群随着年龄、 

BMI、腰围、TG和血压的增加，IR加重；胰岛p细胞分泌功能随着年龄的增加而减弱，随着BMI、腰围、TG和血压的增加而代 

偿性增强，以维持正常的糖耐量。 
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Analysis on the factors related to insul in resistance and islet 13 cel l 

secretory function in subjects with normal glucose tolerance 
BA0 Bingnan，et al 

(Department ，End(~'rinoloKy，College of Cliplical Medicine，Ckongqing Medical University) 

【Abstract】Objective：To investigate the factors related to insulin resistance and islet G cell secretory function in subjects with normal 

glucose tolerance(NGT)．Meth(~ls：Insulin resistance and islet G cell secretory function were estimated by Homeostasis Model Assess— 

ment in 2120 NG—I subjects．Resu ：(1)ANOVA showed that there were significant differences in Homa—IR and Homa一口cell a— 

mong different age groups(P<0．05)．(2)t test indicated that there were significant differences in HOMA—IR and HOMA一口cell in 

overweight／obesity group。central obesity group，high TG group and hyperlension group compared with their control groups respective— 

ly(P<0．01)．(3)Stepwise regression revealed that the main factors influencing HOMA—IR and HOMA—p cell included age，BMI， 

waist circumference，TG and diastolic bkxxi pre~sure．C~mclusion：In NGT population，IR is aggravating with the age，BMI，waist cir— 

cumference，TG and blc~t pressure；islet 8 cell secretory function is weakening with aging，while it is enhancing with BM I，waist cir— 

cumference，TG and bkxxt pressure tO maintain nOHTlal glucose tolerance． 

【Key words】Normal glucose tolerance；Insulin resistance；Islet 8 cell secretory function 

胰岛素抵抗(IR)是 2型糖尿病(DM)、葡萄糖 

调节受损(IGR)、肥胖、高血压和血脂紊乱等疾病中 

常见的病理生理状态，是这些疾病发病的共同基础。 

目前，对于 2型DM及糖耐量低减(IGT)人群中 IR 

和胰岛l3细胞分泌功能的研究较多。但是NGT人 

群同样可能存在 IR和胰岛l3细胞分泌功能的改变。 

为此，本研究 应用稳态模 式评 估法 (Homeostasis 

作者介绍：包柄楠(1975 )．女，博士生， 

主要研究方向：糖尿病分子遗传学 

Model Assessment)探讨影响 NGT人群 IR和胰岛 』3 

细胞分泌功能的相关因素。 

l 对象与方法 

1．1 对象 

2002年3～7B问在重庆地区进行2型DM及其相关疾病 

流行病学调查，所有研究对象隔夜空腹lOh以上行 75g口眼 

葡萄糖耐量试验 (OGTT)，根据 1999年 WHO DM 诊断标 

准，将空腹血糖 <6．1mmol／L且餐后 2h血糖<7．8mmol／L 
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者诊断为 NGT，共 2120例纳入本试验 ，男 1242例，女 878 

例，年龄 22～89(55．7±13．2)岁。 

1．2 研 究方法 

所有研究对象均接受 O(TI'T试验，测定空腹及糖负荷 

2h血浆葡萄糖(葡萄糖氧化酶法)，同H,／f~0定空腹血浆胰岛 

素(FINS)(放免法，中国原子能研究所)，血浆甘油三酯 

(TG)、总胆固醇(T(、)、高密度脂蛋白胆固醇(HI)I C)及低 

密度脂蛋白胆固醇(LD1 一c)(酶法) 由专人测量身高、体 

重、腰围和血压(为两次测量的平均值 ) 

用稳态模式评估法的 HOMA—IR及 HOMA B cell公 

式评价 IR和胰岛B细胞分泌功能 ‘ HOMA IR=空腹血 

浆胰岛素×空腹血糖／22．5，HOMA—B cell=20×空腹血浆 

胰岛素／(空腹血糖～3．5) 

分组方法：将年龄分为 6组，第 1组 ：AGE<30岁，第 2 

组：AGE 30～39岁 ，第 3组：AGE 40～49岁 ，第 4组 ：AGE 

50～59岁，第 5组 ：AGE 60～69岁，第 6组：≥ 70岁 将 

I3M1分为 2组 ，I3M11：<25kg／m!，BMI2：~>25kg／m 。将腰 

围分为2组，w1：男<95㈣ ，女<85cn1，W2：男≥95cm，女≥ 

85cm。将血压分为 2组，BP1：90mmHg≤收缩压(SBP)< 

140mmHg且 60mmH~ 舒张压(DBP)<90mmHg，BP2： {I 

≥140mmHg和／，或I1)I{P≥90mmHg。将 TG分为 2组 ，TG1： 

0．35≤TG<1、7，TG2≥1．7mmol／L 

诊断标准：25≤BMI<30为超重，BMI≥30为肥胖 ；男 

腰围≥95cm，女腰围≥85cm为中心性肥胖(1998年 WHO诊 

断标准)。收缩压≥140mmHg和／，或舒张压≥90nmlHg为高 

血压(1999年 WHO诊断标准 ) TG≥1．7nm~ol／L为高 

TG血症(1997年全国“血脂防治建议”3一) 

1．3 统计学处理 

所有变量以 ± 表示。对正态分布的变量，两组间比 

较采 用 ，检 验 ，多组 问 比较 采用 方 差 分 析 (ANOVA) 

HOMA—IR及 HOMA 8 cell呈偏态分布，经自然对数转换 

成正态分布后再分析 多因素分析采用逐步回归分析 所 

有统计用 SPSS10．0软件进行： 

2 结 果 

2．1 不同年龄组的一般临床特征及 HOMA—IR、 

HOMA～B cell(表 1) 

单因素方差分析表明，不 同年龄组的 BMI、腰 

围、TG、SBP、DBP、HOMA—IR、HOMA—J3 cell均有 

显著性差异 (P<0．05)。为探讨不同年龄对 

HOMA～IR、HOMA—J3 cell的影响，用 SNK法进行 

两两比较 ：第一大组(AGE<30、AGE 30～39)与第 

二大组 (AGE 40～49、AGE 50～59)及第三大组 

(AGE 60～69、A( ≥70)三组之问 HOMA—IR、 

HOMA～B cell均有显著性差异(．P<0．05)。此结 

果提示随着年龄增加，IR逐渐加重，胰岛 J3细胞分 

泌功能逐渐减弱，40岁以下 、40～59岁及 60岁以上 

三组人群相比有显著性差异。 

2．2 不同BMI、腰 围、TG和血压组的一般临床特 

征及 HOMA—IR、HOMA～J3 cell(表2) 

在本研究 NGT人群中，超重／月巴胖的患病率 

为30．94％；中心性肥胖的患病率为13．49％；高 

TG血症的患病率为 25、80％；高血压的患病率为 

23．02％ 

f检验表明，超重／月巴胖组较正常体重组，中心 

性肥胖组较非中心性肥胖组、高 rig组较正常 TG 

组 、高血压组较正常血压组 HOMA—IR、HOMA—B 

cell均有显著性差异(P<0、01)。 

表 1 不同年龄组的一般临床特征及 HOMA—IR、HOMA 口cell 

注：1 mmHg=0．133kPa；组别 1、2为第一大组；3、4为第二大组；5、6为第三大组。与第一大组比较： 表示 P<0．05：与 

第二大组比较， 表示 P<0．05。 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


重庆医科大学学报 2003年第 28卷第6期 (Journal of Chongqing Medical University 2003 Vol 28 No 6) 一 773 一 

表 2 不同 BM1、腰围、TG和血压组的一般临床特征及 HOMA一1R、HOMA 8 cell 

注： 表不 P<0．0l 

2．3 为进一步探讨影响 NGT人群 IR和胰岛 l3细 

胞分泌功能的相关因素，分别以 HOMA—IR， 

HOMA一』3 cell为因变量，以年龄 、BMI、腰围、收缩 

压、舒张压、TC、TG、HDL—C和 LDL—C，为 自变量 

做逐步回归分析，得到回归方程：HOMA—IR 

1．694+0．023×年龄 +0．031×BMI+0．008×腰围 

+0．135×TG+0．004×舒张压(标准化回归系数分 

别为0．031、0．153、0．1 18、0．187、0．058，P<0．01)， 

HOMA—l3 cell=4．209 0．0l4×年龄 +0．029× 

BMI+0．004×腰围 +0．12×TG+0．003×舒张压 

(标准化回归系数分别为 0．279、0．133、0．096、 

0．156、0．045，P<0．01)。这提示年龄、BMI、腰围、 

舒张压和 TG是影响HOMA—IR、HOMA—l3 cell的 

主要因素，其中对 HOMA—IR的影响大小依次为： 

TG>BMI>腰 围>舒张压 >年龄，对 HOMA～l3 

cell的影响大小依次为：年龄>TG>BMI>腰围> 

舒张压。 

3 讨 论 

3．1 年龄对 HOMA—IR、HOMA—l3 cell的影响 

单因素方差分析显示 40岁以下 、40～59岁及 

60岁以上三组人群的 HOMA—IR、HOMA l3 cell 

均有显著性差异(P<0．05)。多元逐步回归分析同 

样发现，年龄对 HOMA—IR有加重 的正效应；对 

HOMA—l3 cell有减弱的负效应，且作用最强。这些 

结果提示，随着年龄的增加，胰岛素敏感性和胰岛l3 

细胞分泌功能逐渐降低。老年人发生 IR的原因可 

能有 ：(1)活动量明显减少，有肥胖趋势，体内脂肪绝 

对量增多。即使无肥胖，在组织成分的构成上脂肪 

比例明显增加，而细胞物质则有所减少。体内脂肪 

的增多使机体对胰岛素不敏感。(2)饮食中碳水化 

合物的总量减低。(3)老年人胰岛素受体、糖感受器 

和胰岛素调节反馈机制发生变化。另外，随着机体 

老化，胰岛 l3细胞功能也会逐渐减退。虽然年龄对 

HOMA—IR、HOMA—l3 cell有影响，本研究人群的 

糖耐量仍正常。这是因为年龄的增加使胰岛l3细胞 

分泌的基础胰岛素减少，但如果糖负荷刺激的胰岛 

素分泌功能正常，餐后 2h血糖仍可以维持在正常范 

围内。 

3．2 肥胖、高血压和血脂紊乱等疾病对 HOMA— 

IR、HOMA—l3 cell的影响 

在本研究 NGT人群 中，超重／月巴胖、中心性 

肥胖、高TG血症、高血压的患病率较高 (分别为 

30．94％、l3．49％、25．80％、23．02％)，这可能与 60 

岁以上的老年人比例大(1024／2120)有关。 

本研究发现，超重／月巴胖组和中心性肥胖组 的 

HOMA—IR、HOMA—l3 cell均高于相应的对照组， 

逐步回归分析亦显示 BMI和腰 围与对 HOMA 

IR、HOMA l3 cell的增加有正效应，提示随着 BMI 

和腰围的增加 IR加重，胰岛l3细胞分泌胰岛素的功 

能代偿性增强。这与国内相关的研究结论一致，项 

坤三等通过对中国肥胖者的研究证实肥胖患者存在 

高胰岛素血症及胰岛素敏感性下降，认为腹内脂肪 

增加是 IR的主要原因l4 J。 

我们还发现，血浆 TG水平高低对 IR和胰岛 』3 

细胞分泌功能有影响。高 TG组与 TG正常组比较 

HOMA IR、HOMA—l3 cell均有显著性差异。在 
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HoMA—IR的回归方程中，TG的回归系数为正数， 

且标准化回归系数最大，提示 TG的增加对 IR加重 

有正效应，且作用最强。在 HOMA—J3 cell的回归 

方程中显示 TG的增加使胰岛 J3细胞分泌胰岛素的 

功能代偿性增强。高 TG血症引起 IR的机制可能 

是：游离脂肪酸(FFA)是合成TG的原料，TG升高 

可以反映血浆FFA水平的升高。高水平的FFA一 

方面通过葡萄糖一脂肪酸循环干扰肌肉对胰岛素的 

敏感性，另一方面又通过其在肝脏 J3氧化途径刺激 

糖异生，诱导肝糖输出，并降低肝脏对胰岛素的灭活 

能力，同时 FFA可直接刺激胰岛 J3细胞分泌胰岛 

素，从而形成 IR和高胰岛素血症。因此TG水平升 

高可以看作是 IR的早期表现。 

另外，本 研 究 中 高血 压 组 的 HOMA ～IR、 

HOMA—J3 cell显著高于正常血压组，其中，舒张压 

进入 HOMA—IR、HOMA—J3 cell回归方程，提示血 

压高低同样可以影响 IR和胰岛J3细胞分泌功能。 

众多研究显示原发性高血压人群有明显的 IR，其葡 

萄糖的摄取和利用明显减少，并认为 IR是高血压 

的发病基础。IR引起胰岛素分泌代偿性增加，产生 

高胰岛素血症。高胰岛素血症和 IR可以通过改变 

细胞内游离钙的浓度，促进远端肾小管重吸收钠，增 

强交感神经活性及促进小动脉平滑肌增生等导致血 

压进一步升高。 

IR是肥胖、高血压和血脂紊乱等疾病发病的共 

同基础，这些患病人群的糖耐量可以正常，但是其中 

伴有 IR的个体以后患 IGT或2型DM的危险性加 

大。大庆 430例 NGT、IGT6年前瞻性研究结果显 

示，胰岛素敏感性差的NGT者，6年随访中糖耐量 

恶化为 IGT或 DM 者约占 l／3，而胰岛素敏感者恶 

化为 DM 者仅约 占 l／8。多因素逐步回归分析显 

示 ，基线值年龄 、性别、BMI、OGTI2h血糖水平、胰 

岛素敏感性及胰岛素分泌诸 自变量 中，仅有胰岛素 

敏感性进入方程且与糖耐量恶化呈显著负相关一5。 

2型 DM发病可分为三阶段，第一阶段有 IR但血糖 

正常，第二阶段为 IGT阶段，第三阶段才是DM阶 

段。一级预防是降低 2型DM发病率最有效的措 

施，因此在 NGT人群中对伴有 IR的肥胖 、高血压 

和血脂紊乱等疾病者应进行早期干预，减轻其 IR， 

保护胰岛J3细胞功能，从而避免或延缓 2型DM的 

发牛． 
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