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摘 � 要: 探讨体重指数( BM I)、腰臀比( WH R)与中年糖耐量减低( IGT )者血管内皮功能的关系。行标

准 75g 口服葡萄糖耐量试验( 75gOGT T) ,诊断为 IGT 者 101例, 年龄在 45- 59岁。对研究对象检测

BMI、WH R、肱动脉血流介导的内皮依赖性血管舒张功能(以 �Dia�P %表示)、硝酸甘油介导的非内皮

依赖性血管舒张功能(以 �Dia�N%表示)、C�型利钠肽( CNP)、内皮素�1( ET�1)、OGTT 2h 血糖、空腹血

糖及胰岛素, 计算胰岛素抵抗指数( H OMA�IR) , 并进行统计学分析。BM I、WH R 与空腹血糖、OG�
TT 2h血糖、空腹胰岛素、H OM A�IR、ET�1、CNP、� Dia�P%具有相关性,而且 BM I与 �Dia�N%具有相

关性。BM I正常、超重与肥胖三组比较,正常组与肥胖组之间 ET�1、CN P、�Dia�P%、�Dia�N%、空腹

血糖、OGTT 2h血糖、空腹胰岛素和 H OMA�IR均具有显著性差异,而超重组与肥胖组之间 ET�1、空腹
血糖、OGTT 2h血糖、空腹胰岛素、H OM A�IR 具有显著性差异。WH R 正常与异常二组比较, 空腹血

糖、OGT T2h血糖、空腹胰岛素、H OMA�IR、ET�1、CNP、�Dia�P%具有显著性差异。中年 IGT 者血管

内皮功能、糖代谢及胰岛素敏感性受体脂含量、体脂分布的影响, BM I、WH R 与血管内皮功能障碍、胰

岛素抵抗、糖代谢异常之间存在相关性,而且二者与胰岛素抵抗、糖代谢异常的相关性较血管内皮功能

障碍的相关性大, 腹型肥胖是胰岛素抵抗的重要相关因素。
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Abstract: T he purpose of this study w as to dis�
cuss the relat ionship betw een MI, WH R and

vascular endothelium funct ion of middle�aged pa�
t ients w ith impair ed glucose tolerance. 101 per�
sons diagnose4d as IGT , aged betw een 45�59

w ere detected on BM I, WH R, �Dia�P% , �Dia�
N% , CNP, ET�1, OGTT 2h g lucose, fast ing

blood glucose and insulin after taking

75gOGT T. H OMA�IR was caculated and stat is�
tics w as analyzed. T he r esult show ed that BMI

and WH R had r elat ionship w ith BM I, WH R,

�Dia�P%, ET - 1, OGTT 2h g lucose, fasting

blo od gluco se, fasting insulin, CNP and H OM A�
IR, and BM I had relat ionship w hith �Dia�N% .

Compar ed w ith those o f the overw eight g roup

and obesity group, ET�1, CNP, � Dia�P% ,

�Dia�N% , fast ing blo od g lucose, OGTT 2h glu�
cose, fast ing insulin and H OM A�IR w ere dif fer�
ent betw een the norm al group and the obesity

group. ET�1, fasting blood glucose, OGT T2h

gluco se, fast ing insulin and H OM A�IR w ere sig�
nificant ly different betw een overw eight g roup

and obesity group. The comparison of fasting

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Xiamen University Institutional Repository

https://core.ac.uk/display/41456349?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


第 6 期 刘一平, 李建卫,等: BM I、WH R 与中年糖耐量减低者血管内皮功能相关性研究

blood g lucose, OGT T2h gluco se, fasing insulin,

H OMA�IR, ET�1, CNP and � Dia�P% w ere dif�
ferent betw een nor mal WH R and abnorm al

WH R. It w as concluded that the percentage of

body fat and dist ribut ion o f body fat inf luenced

vascular endothelium funct ion, g lucose metabo�
lism and insulin sensit ivity of middle�aged pa�

tients w ith impair ed gluco se to ler ance. BM I and

WH R w ere related to v ascular endothelium dys�
funct ion, insulin resistance, abnorm al g lucose

metabolism.

Key words: BM I; WH R; impair ed g lucose T ol�
erance; v ascular endo thelium funct ion

� � IGT 是界于糖尿病和正常血糖之间的, 并处于动

态变化之中的一种特殊代谢状态, 是发展成糖尿病的

一个危险阶段。它的发生与遗传易感性及环境因素有

关,前者包括引胰岛素抵抗及胰岛素分泌缺陷的有关

基因,而后者主要为饮食不合理、热量过高、饱和脂肪

过多、体力活动过少等导致超重或肥胖
[ 1]
。大量研究

表明, IGT 是向 2型糖尿病( T2DM )过渡的前期阶段,

其携带的心血管风险接近于糖尿病,主要危害不仅在

于向糖尿病转化, 而且在于发生心血管疾病( CVD)的

风险增加。由于血管内皮是人体最大的分泌器官和防

止血管损伤的 第一道防线!, 是心血管疾病中发生功

能紊乱最主要的部位。内皮功能障碍与代谢性疾病关

系密切,既是 CVD 发病的病理基础, 又是 CVD 的早

期改变,并与肥胖和胰岛素抵抗密切相关, 是促使糖尿

病血管并发症的始动和关键环节, 在许多心血管疾病

的发病机制中起着重要作用 [ 2]。目前采用 BM I 作为

判断超重肥胖的依据, 而WH R反映脂肪分布的类型,

可反映腹型肥胖的特征[ 3] 。近年来关于中年 IGT 者

血管内皮功能与体成分之间的关系的研究尚少, 本研

究通过检测中年 IGT 者血管内皮功能、体成分、胰岛

素抵抗及糖代谢指标,对研究对象不同的 BMI、WH R

进行分析,了解体脂含量与体脂分布对中年 IGT 者血

管内皮功能、胰岛素抵抗、糖代谢的影响,探讨 BM I 和

WH R指标与中年糖耐量减低者血管内皮功能的关

系。

1 � 研究对象与方法

1. 1 � 研究对象

101例居住福州市区的 IGT 者,年龄在 45�59岁,

其中男性 82 例( 50. 4 ∀ 4. 5岁) , 女性 29 例( 49. 8 ∀
4. 8岁)。且以上对象满足下述条件: ( 1)非吸烟者; ( 2)

无糖尿病、冠心病史; ( 3)女性对象均未绝经。检测前

3天, 研究对象每日至少食用 200g 的碳水化合物, 以

维持体重稳定。

1. 2 � 指标测定

1. 2. 1 � 口服葡萄糖耐量试验( OGTT )

根据 2004 年中国糖尿病防治指南[ 4] , 按照 75g

OGTT 结果诊断正常糖耐量( NGT)与 IGT, 血糖测定

采用葡萄糖氧化法。

1. 2. 2 � 胰岛素抵抗指数及糖代谢指标的检测
采禁食 12小时后晨空腹静脉血。采用葡萄糖氧

化酶法测定血糖, 由福建医科大学协和医院检验科全

自动生化仪测定。采用放射免疫法测定胰岛素, 由福

建医科大学协和医院核医学实验室检测。

胰岛素抵抗由稳态模型( hom eostasis model as�
sessment, H OM A)的胰岛素抵抗指数表示:

H OMA�IR = FINS( m IU / L) # FBG( m mol/ L ) /

22. 5,式中 FINS 为空腹血浆胰岛素浓度, FBG为空腹

血糖。

1. 2. 3 � 形态指标测试
固定专人测试,采用电阻抗身体成分测试仪( IN�

BODY3. 0, 韩国生产)依国民体质监测要求采集所有

研究对象的 BM I、WH R。要求研究对象在测试前无

剧烈运动,测试时穿着单衣裤。根据我国专家推荐我

国成人 BMI 的分类标准: 18. 5�23. 9kg/ m2为适宜范

围、24�27. 9kg / m2 为超重、∃28kg/ m 2 为肥胖[ 5] , 将

101例研究对象分为 BM I 正常、超重和肥胖三组; 按

照WH R以男> 0. 9、女> 0. 85为异常[ 6] , 将 101例研

究对象分为WH R正常和异常两组。

1. 2. 4 � 血管内皮功能的测定
1. 2. 4. 1 � 血管内皮细胞分泌因子

采禁食 12小时后晨空腹静脉血。采用放射免疫

法测定 ET�1及 CNP, 由福建医科大学协和医院核医

学实验室检测。

1. 2. 4. 2 � 血管内皮功能超声测定
( 1)肱动脉血流介导的内皮依赖性血管舒张功能

测定

使用 Phlips公司的 IU�22彩色多普勒超声诊断仪,

探头频率为 L17�5MH Z。受试者取仰卧位,在完成超声

观察后,连接与超声仪一体的心电图导联。以右侧肘关

节上5cm为肱动脉段靶血管,于肘关节上2~ 17. 5cm处

束一宽度为 12. 5cm 袖带。将探头置于右侧肘上 2~

15cm 处,显示肱动脉内径, 于心室舒张期(同步心电图

显示 R波时)在静息状态下测定三次肱动脉血管内径,

取其平均值作为基础值,然后迅速加压至 300mmH g 持

续 5分钟,后迅速减压至 0mmH g,减压 60秒时测量出
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肱动脉最大舒张内径,即反应性充血时肱动脉内径。反

应性充血时内径用相对于基础内径变化的百分率表示,

即�Dia�P %( �Dia�P % = 减压 60秒时血管内径- 基

础值) /基础值# 100%)表示内皮依赖性血管舒张功能

(加压 5分钟减压 60秒后测定血管内径变化百分数) ,

反映内皮依赖性血管舒张功能。以肱动脉直径扩张

10%作为内皮功能正常 ( �Dia�P % ∃10%)与异常

( �Dia�P %< 10%= 的分割点
[ 7]
。

( 2)肱动脉硝酸甘油介导的非内皮依赖性血管舒

张功能测定

完成血流阻断测定血管内皮依赖性舒张功能后休

息 15分钟,重新测定 2 次基础值, 舌下含服硝酸甘油

0. 4mg , 5分钟后测定右肱动脉目标血管内径参数, 操

作方法同肱动脉血管内皮依赖性舒张功能的测定。计

算服药前后血管内径变化百分比 �Dia�N % ( � Dia�
N %= 舌下含服硝酸甘油 0. 4m g 60秒时血管内径-

基础值) /基础值# 100%)表示非内皮依赖性血管舒张

功能(服 0. 4 mg 硝酸甘油前后血管内径变化百分数,

反映非内皮依赖性血管舒张功能。以肱动脉直径扩张

10%作为内皮功能正常 ( � Dia�N% ∃10% ) 与异常

( � Dia�N %< 10% )的分割点 [ 7]。

1. 3 � 统计学处理
所有计量资料用 表示, 两组间比较采用 t 检验,

多组间的比较用方差分析, 组内比较采用 LSD法, 相

关分析采用 Pearson 简单相关分析法。统计用

SPSS11. 5软件包进行。所有的统计检验均采用双侧

检验, P < 0. 05表示有显著统计学意义, P< 0. 01 表

示有非常显著统计学意义。

2 � 研究结果

2. 1 � BMI、WH R与血管内皮功能的相关性

采用 Pearson 简单相关分析法计算 BM I、WH R

与血管内皮功能指标之间的相关性, 结果显示: BMI

与 ET�1呈正相关,与 CNP、� Dia�P%和 �Dia�N%呈

负相关; WH R 与 ET�1 呈正相关, 与 CNP 及 � Dia�
P%呈负相关; 且 BM I 与各指标的相关性要大于

WH R。见表 1。

表 1 � BM I和WH R与血管内皮指标间的相关性

指标 ET�1 CNP � Dia�P � Dia�N

BM I 0. 507* �0. 568* �0. 588* �0. 209*

W H R 0. 474* �0. 560* �0. 539* �0. 169

� 注: * P< 0. 05

2. 2 � BMI、WH R与糖代谢指标、胰岛素敏感性的相

关性

采用 Pearson 简单相关分析法计算 BM I、WH R

与糖代谢指标、胰岛素抵抗指数之间的相关性, 结果显

示: BMI 和 WH R 均与空腹血糖、OGT T2h 血糖、空

腹胰岛素和 H OM A�IR间呈现正相关, 但BMI 与各指

标的相关性大于WH R。见表 2。

表 2 � BM I、WH R与糖代谢、胰岛素敏感性的相关性

指标 空腹血糖 OGTT2h 血糖 空腹胰岛素 HOMA�IR

BM I 0. 746* 0. 834* 0. 862* 0. 866*

W H R 0. 725* 0. 757* 0. 813* 0. 814*

� 注: * P< 0. 05

2. 3 � 不同 BMI 与血管内皮功能、糖代谢及敏感性的

比较

表 3 � 不同 BMI 与血管内皮功能、糖代谢及胰岛素敏感性的比较

指标
BM I 正常

( n= 21)

BM I超重

( n= 58)

BM I肥胖

( n= 22)
F p

ET�1 113. 27 ∀ 12. 70 136. 6 ∀ 32. 06* 160. 56 ∀ 38. 00* % 12. 790 < 0. 01

CNP 26. 88 ∀ 9. 60 16. 28 ∀ 5. 99* 14. 17∀ 3. 19* 25. 676 < 0. 01

� Dia�P% 17. 90 ∀ 7. 25 8. 99 ∀ 3. 69* 8. 01 ∀ 1. 24* 37. 291 < 0. 01

� Dia�N% 20. 70 ∀ 5. 43 17. 75 ∀ 4. 54* 18. 09∀ 1. 06* 3. 780 < 0. 05

空腹血糖 5. 00 ∀ 0. 22 5. 59 ∀ 0. 37* 5. 92 ∀ 0. 17* 48. 647 < 0. 01

OGT T2h 血糖 6. 23 ∀ 0. 41 8. 80 ∀ 1. 17* 9. 72∀ 0. 68* % 78. 754 < 0. 01

空腹胰岛素 9. 66 ∀ 2. 75 21. 66 ∀ 7. 76* 38. 00 ∀ 5. 65* % 101. 078 < 0. 01

H OM A�IR 2. 30 ∀ 0. 66 5. 54 ∀ 1. 96* 10. 13 ∀ 1. 71* % 113. 797 < 0. 01

� 注: * 与正常组比较 p< 0. 05, %与超重组比较 p < 0. 05
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� � 利用方差分析计算 BM I正常、超重和肥胖三组之

间血管内皮功能、糖代谢及胰岛素敏感性的区别,统计

数据显示: BMI 正常组与肥胖组之间 ET�1、CN P、

� Dia�P%、�Dia�N%、空腹血糖、OGT T2h 血糖、空

腹胰岛素、H OM A�IR具有显著性差异;而超重组与肥

胖组之间的比较, 统计数据显示: ET�1、OGT T2h 血

糖、空腹胰岛素、H OM A�IR 具有显著性差异, 而空腹

血糖、CNP、�Dia�P%和 �Dia�N%无显著性差异。见

表 3。

2. 4 � 不同WH R与血管内皮功能、糖代谢及胰岛素敏

感性的比较

利用 t检验比较 WH R正常和异常两组血管内皮

功能、糖代谢和胰岛素抵抗的差异, 统计数据显示:

ET�1、CNP、�Dia�P%、空腹血糖、OGT T2h 血糖、空

腹胰岛素、H OM A�IR 具有显著性差异, 而 �Dia�N%

无显著性差异。见表 4。

表 4 � WH R与血管内皮功能、糖代谢及胰岛素敏感性的比较

指标
正常 WH R

( n= 37)

异常 WH R

( n= 64)
t p

ET�1 128. 36∀ 27. 32 151. 99∀ 39. 46 3. 220 < 0. 01

CNP 20. 05∀ 9. 07 14. 52∀ 3. 09 4. 463 < 0. 01

� Dia�P 12. 07∀ 6. 72 8. 14∀ 1. 44 4. 518 < 0. 01

� Dia�N 18. 40∀ 5. 11 18. 49∀ 2. 78 0. 115 > 0. 05

空腹血糖 5. 36 ∀ 0. 43 5. 85∀ 0. 20 7. 793 < 0. 01

OGTT 2h 血糖 7. 80 ∀ 1. 53 9. 61∀ 0. 57 8. 521 < 0. 01

空腹胰岛素 16. 47∀ 7. 63 33. 53∀ 8. 40 10. 163 < 0. 01

H OM A� IR 4. 17 ∀ 2. 02 8. 79∀ 2. 40 9. 858 < 0. 01

3 � 讨论

IGT 不仅存胰岛素抵抗, 而且常与高胰岛素血

症、脂代谢紊乱、肥胖等代谢综合症并存, 具有高度发

生 CVD的危险性[ 8�9]。近年我国居民肥胖症呈快速增

多趋势,超重和肥胖是心血管病的重要危险因素,尤其

在腹型肥胖中,其腹部肥胖程度与心血管病危险因素

升高和聚集密切相关
[ 10�12]

。当今, 肥胖已成为影响人

类健康的最危险因素之一, BM I是世界公认的适合于

成年人的一种评定肥胖程度的分级方法,而 WH R 则

提示腹部脂肪蓄积, 系代表腹型肥胖的简易测量指

标
[ 13]
。ET�1是血管内皮细胞合成并分泌的生物活性

因子,它通过与内皮素受体结合而发挥其收缩血管的

作用。CNP 是近年来研究又发现的一种新型的血管

活动调节肽, 它主要由血管内皮细胞分泌, 除能舒张血

管外还具有抑制血管平滑肌细胞增殖、迁移和细胞外

基质形成等心血管效应, 并以自分泌和旁分泌的方式

参与血管重塑, 能反映血管内皮功能。本课题以

CNP、ET�1、�Dia�P% 和 � Dia�N% 代表血管内皮功

能;以 H OMA�IR代表胰岛素抵抗,以空腹血糖、空腹

胰岛素和OGTT 2h血糖代表糖代谢;以BM I和WH R

分别反映体脂含量和体脂分布, 对 BM I、WH R 与中

年 IGT 者血管内皮功障碍、糖代谢异常、胰岛素抵抗

之间的相关性进行研究。

血管内皮细胞损伤被认为是动脉粥样硬化解剖学

证据出现之前的最早期表现, 凡是能引起内皮损伤的

各种因素均可看做是内皮功能障碍的危险因素, 目前

研究较多且关系密切的危险因素包括肥胖、糖尿病、高

血压、血脂异常、吸烟、绝经等。可见,血管内皮功能障

碍与各种心血管危险因素相关[ 14] 。肥胖常伴有胰岛

素抵抗、高胰岛素血症、血脂异常、血液的高凝倾向及

低度炎症状态,是发展为 T2DM 和 CVD 的一个重要

的危险因素
[ 15]
。因此, 体脂及其分布与糖代谢、胰岛

素抵抗、血管内皮功能之间的相互作用为探索肥胖、代

谢性疾病、动脉粥样硬化之间的关系提供新途径。本

研究中, BM I、WH R与血管内皮功能的相关性的结果

显示: BMI 与 ET�1呈现正相关,与 CNP、�Dia�P%和

� Dia�N%呈现负相关; WH R与 ET�1呈现正相关, 与

CNP 及� Dia�P%呈现负相关; BM I、WH R与糖代谢

指标、胰岛素敏感性的相关性的结果显示: BM I 和

WH R均与空腹血糖、OGT T2h 血糖、空腹胰岛素和

H OMA�IR间呈现正相关;而且 BM I与各指标的相关

性要大于WH R,提示体脂含量、分布与血管内皮功能

障碍、胰岛素抵抗相关, 而且体脂含量、分布与胰岛素

抵抗相关性较血管内皮功能的大。脂肪组织释放游离

脂肪酸进入心脏、肝脏、胰岛、肌肉以及血管等处积聚,

可造成胰岛素受体数目减少、葡萄糖载体异常、瘦素表

达异常、游离脂肪酸增加、TNF � �表达增加、PPAR�

活性降低。因而, 无论是脂肪组织增加或脂肪组织的

中心型分布, 都可通过游离脂肪酸释放导致胰岛素抵
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抗,其中以脂肪中心型分布的作用更加明显。有研究

表明:当体重超过理想体重 30 %�40 %时,胰岛素敏

感性约下降 50 % ,导致胰岛素抵抗 [ 16]。游离脂肪酸

可影响胰岛素的合成和释放,影响胰岛素的信号传导,

可降低靶组织细胞的胰岛素受体数量,抑制胰岛素与

受体结合[ 17] ,可抑制外周组织对葡萄糖的摄取、抑制

葡萄糖的有氧氧化、抑制肌糖原合成、促进糖异生。此

外,高浓度的游离脂肪酸可损害 胰岛细胞功能,产生

 脂质毒性!作用, 使机体对周围组织胰岛素抵抗的代

偿能力降低。上述表明游离脂肪酸可通过多种途径影

响胰岛素的作用及葡萄糖代谢, 在胰岛素抵抗的病理

过程中占有重要的地位, 与胰岛素抵抗的发生有着密

切的关系。可见, 肥胖或体脂分布异常是引起胰岛素

抵抗的重要环节。

肥胖是由于能量代谢平衡失调, 摄入过多和 (或)

耗能不足致脂肪容量增多的状态, 超重或肥胖者较之

正常体重者总体脂及局部体脂显著增加, 肥胖或体脂

分布异常是引发胰岛素抵抗的重要环节, 而胰岛素抵

抗又是糖尿病及心血管疾病共同危险因素, 是滋生多

种代谢相关疾病的共同土壤[ 18] 。尽管本研究中研究

对象尚无心血管病症, 但研究结果表明: 在 BM I 正常

与肥胖者、WH R 正常与 WH R异常之间血管内皮功

能、糖代谢、胰岛素敏感性存在差异。有研究显示 [ 19] :

在胰岛素抵抗状态下,代偿性高胰岛素血症不能维持

内皮源性的一氧化氮合成酶活性和N O产生。胰岛素

介导的内皮细胞依赖性血管舒张功能受损, 内皮细胞

功能异常,使存在胰岛素抵抗者发生血管病变的危险

性增加。目前认为,脂肪组织不再是仅供能量储存的

终末分化器官,它还具有多种内分泌、自分泌和旁分泌

功能的内分泌器官,脂肪细胞可分泌过多脂肪细胞因

子,抑制胰岛素信号转导以及脂肪细胞葡萄糖转运蛋

白 4( GLU T4)转位障碍,从而导致脂肪细胞胰岛素介

导的葡萄糖摄取及处置的减少。胰岛素抵抗状态下内

皮细胞功能障碍的机理目前尚不清楚。最近的研究结

果提示, FFA 水平升高可能在其中起重要作用[ 20]。

总之, 体脂含量、体脂分布影响血管内皮功能、糖

代谢、胰岛素敏感性, 并与胰岛素抵抗关系密切, 是形

成动脉粥样硬化的重要因素之一。因而, 对于肥胖者

实施早期干预,改善体成分,提高胰岛素敏感性是预防

IGT、T 2DM 发生,降低 CVD事件风险的关键。
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