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不同体质指数与2型糖尿病关系的队列分析 
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【摘 要】目的：拟基于体质指数(body mass index，BMI)，研究胰岛素抵抗(insulin resistance，IR)及胰岛素分泌受损(impaired in— 

sulin secretion，IIS)和 2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus，T2DM)发病率的关系。方法：为期 5年的队列研究共纳入未患 T2DM 

的参与者2 857名，并根据BMI对其进行分组(BMI<23．0，23．0—24．9和t>25．0)。然后，基于胰岛素生成指数和稳态模型中IR值 

将每组 BMI参与者进一步细分为：正常、只有ITS(isolated IIs，i-ns)、只有IR(isolated IR，i—IR)和同时有IIs和IR(IIS plus IR， 

IIS+IR)人群。结果：BMI<23．0组中，i—IIs和IIS+IR人群患T2DM的风险明显高于正常人，其风险比(hazard ratios，HRs)及95％ 

置信区间(confidence interval，Ct)分别为 6．21(3．44，9．75)和 8．01(2．85，25．34)；BMI(23．0～24．9)组中，i—IIS[HRs=8．50(3．91， 

19．67)1、i—IR[HRs=3．16(1．13，8．43)1和IIS+IR[HRs=20．31(8．74，53．28)1人群患T2DM的风险明显高于正常人；BMIt>25。0组中， 

i-IIS[HRs=15．58(5．44，44．73)1、i—IR[HRs=7．78(2．56，22．41)】和IIS+IR[HRs=23，25(8．47，74．68)1人群患T2DM的风险明显高于正 

常人。BMI与IIS(相关系数 r=-一o．45，P=o．032)和IR(r=0．61，P=-0．010)的发生率分别呈负相关及正相关。结论：BMI<23．0的人群 

更可能因IIS患T2DM，而BMI~>23．0的人群则更可能因IR患T2DM。 
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【Abstract]Objecaves：To study the effects of impaired insulin secretion(IIS)and insulin resistance(IR)on the incidence of type 2 

diabetes mellitus(T2DM)in Chinese people with different body mass indexes(BMI)．Methods：This five-year cohort study recruited 

2 857 participants without diabetes at baseline．Participants were stratified according to BMI(<23．0，23．0-24．9，and≥25)，and then 

participants in each BMI group were divided into four classes：normal；isolated IIS(i—IIS)；isolated TR(i-IR)；and IIS plus IR based on 

insulinogenic index and homeostasis model of IR values．Results：The risk of developing T2DM was higher in i-IIS(HRs=6．21，95％ 

CI=3．44 to 9．75)and IIS plus IR(HRs=8．01，95％CI=2．85 to 25．34)groups than in patients with BMI<23．0in normal group．The risk 

was higher in i-IIS(HRs=8．50，95％CI=3．91 to 19．67；HRs=15．58，95％CI=5．44 to 44．73)，IR(HRs=3．16，95％CI=1．13 to 8．43；HRs= 

7．78，95％CI=2．56 to 22．41)and IIS plus IR(HRs=20．31，95％CI=8．74 to 53．28；HRs=23．25，95％CI=8．47 to 74．68)groups than in pa 

tients with BMI 23．0-24．9 and BMI~>25．0 in norm al group．Th e correlation between BMI and the incidence of IIS was negative，and 

that with IR was positive．Conclusion：Individuals with norm al BMI may develop T2DM mainly through IIS，whereas individuals with 

high BMI may develop T2DM primarily through IR． 

【Key words]body mass index；insulin resistance；impaired insulin secretion；type 2 diabetes mellitus 

作者介绍：江光群，Email：Guangqun34@163．coil1， 

研究方向：疾病的预防与控制。 

通信作者：赵立波，Emaih ranhong400@163．com。 

优先出版 ：http：／／www．cnki．net／kcms／detail／50．1046 20160318．1216．026．html 

(2016—03—18) 



一 522 一  重庆医科大学学报 2016年第 41卷第5期 f Journal of Chongqing Medical University 2016．Vo1．41 No．5) 

亚洲人群 2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus， 

T2DM)的患病率逐年增加，其中肥胖是其主要的风 

险因素【”。此外，肥胖可以导致胰岛素抵抗(insulin 

resistance，IR)，这也是T2DM病理生理机制的一个 

主要方面嘲。尽管如此，体质量正常的亚洲人群也可 

能患T2DM。有文献报道，相对于非洲人群和高加索 

人群．亚洲糖尿病人群的平均体质指数(body mass 

index．BMI)要明显偏低，且血糖正常的人和T2DM 

患者之间 BMI的差异也更小唧。同时，Lee等嗍发现 

BMI远低于高加索人群的亚裔美国人群患 T2DM的 

概率更高。而且，有些文献报道 T2DM的患病率在 

体质量较轻的亚洲人群中显著增加 。因此，探讨 

非肥胖的亚洲人群患 T2DM的风险因素是很有必 

要的。 

除了IR，胰岛素分泌受损(impaired insulin se— 

cretion．ns)也是T2DM病理生理机制的一个主要方 

面。研究显示。相对于非洲人和高加索人，亚洲人对 

胰岛素的敏感性更高，但急性胰岛素对葡萄糖反应 

指数更低『3】。而且，胰岛素分泌在体质量较轻的人中 

比体质量正常的人中更低r7]。因此，非肥胖的亚洲人 

群中T2DM患病率的增加可能与胰岛素的分泌能 

力不足有关。但是目前仍缺乏相关的文献探讨 BMI 

对IR以及IIS和T2DM发病率之间关系的影响。据 

此，本研究纳入大规模的中国人群对这种影响进行 

初步的探讨。 

1 材料与方法 

1．1 纳入 患者 

患者纳入标准如下：①通过仔细评估确定没有T2DM病 

史；②空腹血糖(fasting plasma glucose，FPG)浓度小于 7．0 

mmol／L；③餐后 2 h血糖浓度小于 1 1．1 mmol／L。本次研究于 

2009年 5月到 2014年 12月之间，在重庆地区随机抽样 

3 846名中国人，其年龄介于 32～71岁之间。在-这些 人中，3 312 

人在纳入的时候没有患 T2DM。在这 3 312人中，2 857人在 

调查结束前至少接受了 1次随访及检查。因此，最终纳入 

2 857人进行研究和分析。本研究得到了每位参与者的知情 

同意书。 

1．2 测定方法 

空腹 12 h后，所有参与者进行75 g口服葡萄糖耐量试验 

(oral glucose tolerance test，OGTr)，分别于试验第0、30、60、 

120 min行血样采集。血糖 、高密度脂蛋白(high—density 

lipoprotein，HDL)胆固醇和低密度脂蛋白(1ow-density lipopm- 

tein，LDL)胆固醇浓度测定应用酶方法，并于第 0和30 min 

使用化学发光酶免疫法进行血清胰岛素浓度测定。 

采用稳态模型(homeostasis model assessment—estimated， 

HOMA)~ IR，HOMA-IR的计算方法如下：(空腹ll~ [mmol／ 

L]×空腹胰岛素[t~U／mU)／22．5嘲，如果值大于1．6，则认为存 

在 IR。采用胰岛素生成指数评估IIs，计算方法如下：(第 3O 

min的血清胰岛素[pmol／L]一空腹胰岛素[pmol／L])／(第 30 min 

的血糖[mmol／L]一空腹血糖[mmol／L])8，如果值小于等于51．7 

pmo1]mmol(I~U／mg)，则认为存在IIs。 

1-3 试验分组 

禁食 1夜后测量身高和体质量，BMI等于身高除以体质 

量的平方。根据BMI把参与者分为3类人群，标准参照WHO 

制定的亚洲标准 ，第 1类为BMI小于23．0，第2类为BMI介 

于23．0 24．9之间，第3类为BMI大于等于25。然后，根据测 

定的生化指标，每组 BMI参与者被进一步细分为4类(表1)。 

1．4 结果及 随访 

T2DM的诊断采用 1999年制定的WHO标准．即空腹血 

糖浓度大于等于7．0 mmo1]L或者餐后 2 h血糖浓度大于等 

于11．1 mmol／L；或者根据参与者是否正在接受T2DM药物治 

疗进行诊断。所有 2 857名参与者进行 1年 1次的随访，直 

到被诊断为T2DM或者实验结束。最后1次随访的结果作为 

参与者的最终结果。随访平均时间(3．01±1．41)年。 

至少5 min的坐姿休息后，使用自动血压计测量血压。 

另外．详细记录参与者的人口统计学特征、病史、家族史和 

个人习惯。吸引状况归为以下 3类：不吸烟，戒烟和吸烟。饮 

酒状况归为以下 3类：不饮酒、偶尔饮酒和经常饮酒。运动状 

况归为以下 3类 ：不运动 、偶尔运动和经常运动。 

1．5 统计分析 

采用统计分析软件SPSS 19．0进行统计学处理。计量资 

料采用均数 ±标准差(x±s)表示，计数资料采用百分比表 

示。各 BMI组之间的基线差异采用协方差分析方法分析，年 

龄和性别作为协变量；非正态分布的连续型数据采用非参数 

检验方法分析；分类数据采用卡方检验分析。采用Spearman 

相关系数分析BMI与IIs及 IR相关性。采用Cox比例风险 

表 1 每组 BMI参与者细分为 4类人群 

Tab．1 Four kinds of participants in each BMI group 

注：i—IIs，is0latedIIs，只有 IIS；i—IR，isolatedIR，只有 IR；IIS+IR，同时存在 IIs和 IR 
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回归模型估计每个 BMI组 中 i-IIS、i—IR和 IIS+IR人群患 

T2DM的风险比(hazard ratios，HRs)和 95％置信区间(confi— 

dence interval，C／)，且对模型进行年龄和性别校正。检验水准 

=0．05。 

2 结 果 

数据收集于2009至2014年．并于2014至 2015年进行 

数据分析。参与者的平均年龄为57．6岁。平均BMI为24．0。 

表 2列出了各 BMI组参与者的基线资料。从表 2中可以看 

出，随着 BMI的增加 心脏代谢风险因素如血压，低密度脂蛋 

白胆固醇，甘油三酯和血糖等指标也随之增长。另外，从图 1 

可以看出随着BMI的增加，IIs人数逐渐减少，呈明显负相关 

(相关系数r==一0．45，P=-0．032)；而随着BMI的增加，IR人数逐 

渐增加，呈明显正相关(，==0．61，P=-0．010)。 

所有参与者的平均随访时间为 3．8年。在随访时间内， 

排除 1型糖尿病和其他类型糖尿病以后．有226名参与者被 

确诊为患有T2DM。其中24人是通过其正在使用药物治疗 

表2 所有参与者的基线资料( ．4-Sln。％ ) 

Tab．2 Baseline characteristics of all participants(i-I-Sjn，％ ) 

35 
、√  

O 

≤18．9 19．0～ 2O．O～ 21．O一 22．O一 23．O一 24．0— 25．0～ 26．0～ 27．0～ 28．0— 29．0一 ≥30．0 

BMl(kg／m2) 

图 1 IIS及 IR与 BMI的关系 

Fig．1 Pementages of participants who had impaired insulin secretion and insulin resistance according to BM 
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注：a，1 000 年 
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图2 2一DM人数占各类人群总数的百分比 

Fig．2 Percentage of 2一DM in the different popul~ions 

T2DM进行确诊的，202人是通过OCTr进行确诊的。表3列 

出的是 T2DM 1 000人／每年的发病率及校正性别和年龄等 

因素后发病率的风险比。图 2表示不同BM1分层中，2-DM 

人数 占各类人群总数的百分 比。由此得出，相对于正常人， 

在BMI<23．0的人群中，i—IIS和 IIS+IR人群发生 T2DM的风 

险更高：而在 BMI=23．0～24．9和 BMI~>25．0人群中．i—IIS、i—IR 

和 IIS+IR人群发生 T2DM的风险更高。结果均不受性别的影 

响。这些结果均与糖尿病家族史、是否吸烟、是否饮酒和是否 

运动无明显相关性。 

3 讨 论 

近年来，我国人群的糖尿病患病率呈逐年显著 

增加，其中一个主要原因就是中国人群的易感性㈣。 

与白种人相比，亚洲人群患糖尿病的风险比达到了 

1．6。同时，生活在发达地区的亚洲人群患糖尿病的 

风险也要高于同地区的白种人群㈣。因此，亟需研究 

探讨亚洲人群患糖尿病的风险因素。本研究通过纳 

入大规模中国人群的队列研究。分析 BMI对 IIS及IR 

和T2DM发生率之间关系的影响。研究结果显示， 

BMI<23．0的人群中．i—IIS和 IIS+IR是 T2DM发生 

的危险因素：BMI介于 23．0 24．9和t>25．0的两类 

人群中．除了i—IIS和 IIS+IR外，i—IR也是其危险因 

素。而且本研究还发现 BMI与 IIS的发生率呈负相 

关，而与IR的发生率呈正相关。上述结果均不受年 

龄和性别因素的影响。这些结果表明BMI<23．0的 

人群更有可能因 IIS患上 T2DM，而 BMI>123．0的人 

群则更有可能因IR患上T2DM，本研究结论与国外 

类似研究的结论相似[81。 
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既往研究表明，体质量较轻和空腹胰岛素轻度 

降低有关联；相对于BMI<23．0的人群，体质量较轻 

的人胰岛素水平更低[71。导致胰岛素分泌恶化的主 

要机制是葡萄糖毒性，遗传变异和随着年龄增加而 

不断受损的B细胞[“ 3]。长期暴露在超过生理承受 

能力的葡萄糖浓度下。可能会造成糖尿病前期患者 

和T2DM患者体内出现潜在的不可逆性的 B细胞 

损伤。有研究报道，即使在血糖正常但空腹血糖轻 

微升高的人体内也存在B细胞的凋亡f 。另外，体质 

量较轻的老年人是T2DM的高危人群也是众所周 

知的。因此，随着年龄的增长，胰岛素分泌水平低的 

人，尤其是那些 BMI<23．0的人更可能发展为 IIS。 

对于 BMI介于23．0～24．9和 BMI~>25．0的人群， 

i—IR与其发展到T2DM有着显著的关系。肥胖和IR 

之间的关系已有相关文献报道【15】。本研究表明，与 

BMI<23．0的人群相比，BMI>123．0的人群具有更高 

的IR发生率、甘油三酯和血压水平，以及更低的HDL 

胆固醇水平。这些都是代谢综合症的特征。因此，可 

以预测在不远的将来，在BMI~>23．0和存在 IR的我 

国人群中，T2DM的发病率将很有可能增加。 

本研究的优势体现在纳入的样本量多和随访 

时间长两个方面。当然，本研究也存在一些不足之 

处：(1)使用75 g OGTT计算胰岛素分泌和IR，而不 

是使用葡萄糖钳夹技术，但是在大规模流行病学研 

究中使用该技术可行性很低 ，而且本研究中采用的 

替代措施在大数据集情况下是可靠的嘲。(2)样本来 

源单一，可能存在样本选择偏倚。(3)由于回归稀释 

偏差的影响【 期。患T2DM的风险可能被低估，因为 

用于定义 IIS和 IR的75 g OGrl~只测量了 1次。(4) 

无法排除药物是否对本研究的结果有影响。 

总之．本研究结果表明．BMI<23．0的人群主要 

是因IIS而患有 T2DM．而 BMI介于 23．0—24．9之间 

和 BMI>~25．0的人群主要是因 IR而患有 T2DM。由 

于其发病机理可能和BMI有关系，因此，分别采取 

适当的干预措施对预防不同人群 T2DM的发生是 

很重要的。 
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