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·临床研究·

胰岛素抵抗的脑梗死患者内脏脂肪堆积

及其相关因素

赵斌　钟池　王振华

　　【摘要】　目的　观察脑梗死合并胰岛素抵抗患者内脏脂肪堆积及其相关因
素。方法　收集病程在２ｈ至３ｄ的急性脑梗死患者９３例，随机分为胰岛素抵抗
组４５例和非胰岛素抵抗组４１例。采用彩色多普勒超声仪测量颈总动脉的内中
膜厚度及其斑块以及内脏脂肪厚度。结果　两组患者相比内脏脂肪厚度差异有
统计学意义（Ｐ＜０．０１）。内脏脂肪厚度分别与腰臀比（ｒ＝０．３６１，Ｐ＝０．０００）、空
腹胰岛素（ｒ＝０．２９１，Ｐ＝０．００５）、胰岛素抵抗指数（ｒ＝０．３２６，Ｐ＝０．００１）、三酰甘
油（ｒ＝０．３１９，Ｐ＝０．００２）、内中膜厚度（ｒ＝０．４３３，Ｐ＝０．０００）、空腹血糖（ｒ＝
０．２１５，Ｐ＝０．０３９）、２ｈ血浆葡萄糖浓度（ｒ＝０．２４３，Ｐ＝０．０１９）、腹壁脂肪厚度
（ｒ＝０．２２０，Ｐ＝０．０３４）呈正相关。结论　脑梗死患者合并胰岛素抵抗时内脏脂
肪堆积程度明显增高，且与动脉粥样硬化程度密切相关。提示，胰岛素抵抗时存

在内脏脂肪堆积，并且可以加重动脉硬化的程度。
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　　胰岛素抵抗作为２型糖尿病发生的根本原因，现已被公认为脑梗死的重要危
险因素［１２］。胰岛素抵抗为环境因素和遗传因素共同作用的结果，肥胖不但参与

了其起病过程，而且与动脉粥样硬化密切相关［３４］。肥胖作为胰岛素抵抗发生发

展的重要环节，越来越引起人们的关注。然而即使是脂肪总量相同的人群，其体

内脂肪分布也是不同的。有研究显示以内脏脂肪堆积为主的人，即内脏型肥胖更

易发生胰岛素抵抗和内皮功能紊乱［５６］。为此，本研究对脑梗死合并胰岛素抵抗

患者内脏脂肪厚度及其相关因素进行了探讨。

资料和方法

１．一般资料：收集２００９年９月至２０１０年４月在本院神经内科住院的急性脑
梗死患者９３例，均为在我国北方地区长期居住的汉族人。男６０例，女３３例。年
龄４５～８０岁，平均６５．９２岁；病程２ｈ～３ｄ，平均２３ｈ。诊断均符合全国第四届脑
血管病学术会议修订的标准［７］，并经头颅 ＣＴ或 ＭＲＩ证实。均无明确糖尿病病
史，无急性感染，无严重肝、肾、心脏及下肢血管疾病，无噻嗪类利尿剂、糖皮质激

素、β２受体阻滞剂等影响糖代谢的药物服用史。
２．方法
（１）分组：入组患者于发病２周后，应用氧化酶法及电化学发光法测定餐前

及餐后２ｈ血糖值和血清胰岛素水平，计算胰岛素抵抗指数（空腹血糖 ×空腹胰
岛素／２２．５［８］），以胰岛素抵抗指数≥２．６９作为胰岛素抵抗标准［９］。据此将入组

者分为胰岛素抵抗组及非胰岛素抵抗组。

（２）一般情况调查：分别测量入组者体重、身高、腰围、臀围，应用公式体重
（ｋｇ）／身高（ｍ）２来计算体质量指数及应用公式腰围／臀围来计算腰臀比，入院后
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第２天清晨７：００测量血压，调查吸烟史、饮酒史、高血压病史及糖尿病家族史。
两组患者的年龄、性别、体质量指数、血压、吸烟史、饮酒史组间比较差别均无统计

学意义（均Ｐ＞０．０５）。见表１。

表１　两组间一般资料的比较

项目 胰岛素抵抗组 （ｎ＝４５） 非胰岛素抵抗组 （ｎ＝４８）

性别（男／女） ３０／１５ ３０／１８
年龄（岁） ６６．８±８．６ ６５．２±９．７
体重指数（ｋｇ／ｍ２） ２６．７±２．６ ２６．０±２．８
收缩压（ｍｍＨｇ） １４０．１±１３．９ １４２．１±１３．７
舒张压（ｍｍＨｇ） ８４．２±８．１ ８４．３±９．７
吸烟（％） ５３．３ ５２．１
饮酒（％） ３７．８ ４１．６
合并高血压（％） ６８．９ ７２．９
糖尿病家族史（％） ４６．７ａ １６．７

　　注：ａ与非胰岛素抵抗组比较 Ｐ＜０．０５

　　（３）生化指标测定：患者入院后次日空腹抽静脉血３ｍｌ，测定以下生化指标：
甘油三酯采用甘油磷酸氧化酶过氧化酶终点法；胆固醇采用胆固醇氧化酶过氧
化酶终点法；高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、载脂蛋白Ａ、载脂蛋白
Ｂ、脂蛋白α采用免疫比浊法测定；纤维蛋白原采用凝血酶法测定；尿酸采用尿酸
酶法测定。以上均在日立７６００２１０全自动生化分析仪上操作。

（４）腹壁脂肪厚度的彩超测定：由同一人，采用东芝纳米彩色多普勒超声仪
操作。将７．５ＭＨｚ探头放置于脐上１ｃｍ处，测量皮肤到腹直肌外缘的距离为皮
下脂肪厚度；用频率为３．５ＭＨｚ的探头，测量从腹直肌内缘到到腹主动脉前壁的
距离即内脏脂肪厚度。在受检者屏住呼吸时冻结图像，以排除呼吸和腹壁紧张度

的影响。

（５）颈部血管彩色超声检查：采用东芝纳米彩色多普勒超声仪宽频探头（频
率为１１ＭＨｚ）。患者取仰卧位，头偏向颈部检查对侧，充分暴露检查部位。测定
所有受检者颈总动脉、内中膜厚度、最大血流速度（颈总动脉）及阻力指数。受试

者及超声检查者均不了解生化检查结果，全部患者均由专人操作，以避免偏倚。

测定部位：颈总动脉在距颈动脉窦近端１０ｍｍ的无斑块区。每位受试者均测量
双侧颈总动脉的内中膜厚度，每侧测量两次，分别取其平均值。其他检测指标包

括内膜形态（是否光滑或毛糙，及是否连续）、有无斑块形成以及颈总动脉最大血

流速度、阻力指数（后两者均取双侧平均值）。

（６）颈动脉粥样硬化的判断指标［１０］：①内中膜厚度：单侧内中膜厚度≥０．９
ｍｍ即为增厚，取双侧内中膜厚度平均值。②斑块相关指标定义：二维超声测得
局部内中膜厚度值≥１．１ｍｍ，或比邻近部位厚０．５ｍｍ，或是邻近部位内中膜厚
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度值的１．５倍；或彩色图像显示血管腔某处彩色血流缺损，缺损处面积≥１０ｍｍ２。
将颈内动脉系统所测得斑块数相加，称为斑块个数。③斑块积分：用Ｃｒｏｕｓｅ［１１］计
算法，不计算各斑块长度，只将每侧各孤立硬化斑块的最大厚度相加，得到该侧颈

动脉斑块积分，两侧积分之和为该患者的斑块总积分。斑块积分在０．１１～０．５０分
为轻度颈动脉粥样硬化，０．５１～１．０分为中度颈动脉粥样硬化，＞１．１分为重度
颈动脉粥样硬化。④颈动脉狭窄程度判断：在最大斑块的位置，计算直径狭窄百
分率，计算公式为（Ｄ－ｄ）／Ｄ×１００％。其中 Ｄ和 ｄ分别为原有管腔直径和残余
管腔直径。分为正常、轻度狭窄（＜５０％）、中度狭窄（５０％ ～７９％）、重度狭窄
（８０％～９９％）和闭塞。若患者两侧颈动脉存在多处斑块或狭窄，分析时仅考虑
狭窄最严重的部位。

３．统计学处理：采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计描述和分析。正态分布指标以
均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示。组间比较，计量资料采用两样本均数ｔ检验。计数资
料采用χ２检验。各指标间的关系采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。连续变量的独立危险
因素分析采用多重线性逐步回归分析。

结　　果

１．胰岛素抵抗与非胰岛素抵抗两组患者内脏脂肪厚度及相关指标比较：在生
化指标的比较中，胰岛素抵抗组患者空腹血糖、纤维蛋白原、２ｈ血浆葡萄糖浓
度、甘油三酯、脂蛋白α、载脂蛋白Ｂ、空腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数均高于非
胰岛素抵抗组患者，但两组患者相比仅空腹血糖、纤维蛋白原、２ｈ血浆葡萄糖浓
度、脂蛋白α、空腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
其中纤维蛋白原、２ｈ血浆葡萄糖浓度、空腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数、空腹
血糖在两组患者中差异有显著统计学意义（Ｐ＜０．０１）。颈部血管彩超发现，胰岛
素抵抗组中存在内膜形态不连续及毛躁的患者比例均高于非胰岛素抵抗组，但两

组相比无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。胰岛素抵抗组内中膜厚度、斑块积分、颈总动
脉最大血流速度、阻力指数及斑块个数均高于非胰岛素抵抗组，其中仅内中膜厚

度、斑块个数、斑块积分两组相比差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。腹部脂肪彩超
中发现，胰岛素抵抗组患者内脏脂肪厚度及腰臀比均高于非胰岛素抵抗组，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５），而胰岛素抵抗组患者皮下脂肪厚度亦高于非胰岛素抵
抗组，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　２．内脏脂肪厚度的相关因素分析：在 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析中，腰臀比、空腹胰
岛素水平、胰岛素抵抗指数、甘油三酯、内中膜厚度、皮下脂肪厚度均与内脏脂肪

厚度呈正相关，高密度脂蛋白胆固醇与内脏脂肪厚度呈负相关。其他指标与其无

相关。以内脏脂肪厚度为因变量，其相关指标为自变量，多元逐步回归分析显示，
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胰岛素抵抗指数、甘油三酯、腰臀比为其独立危险因素（ｂ值及Ｐ值分别为０．２９０、
０．００４，０．１７１、０．０７６，０．２１９、０．０２９）。见表３。

表２　各项指标在胰岛素抵抗及非胰岛素抵抗两组间的比较（珋ｘ±ｓ）

生化指标 胰岛素抵抗组（ｎ＝４５） 非胰岛素抵抗组（ｎ＝４８）

空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　７．５７±３．１４ｂ 　５．３３±１．４８
２ｈ血浆葡萄糖浓度（ｍｍｏｌ／Ｌ） １１．９４±４．０４ｂ 　８．２９±３．０４
甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　１．７８±０．７７ａ 　１．４７±０．６５
胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　４．６３±１．０６ 　４．８５±１．０６
高密度脂蛋白胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　１．３３±０．２７ 　１．４３±０．３４
低密度脂蛋白胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　２．６９±０．９２ 　２．７４±０．９２
空腹胰岛素水平（ｍＵ／Ｌ） １５．１６±１１．８９ｂ 　６．６４±２．３３
胰岛素抵抗指南 　４．８４±４．２０ｂ 　１．５２±０．４６
纤维蛋白原（ｇ／Ｌ） 　３．３４±０．５６ｂ 　２．８９±０．４５
脂蛋白α（ｍｇ／ｄｌ） ２８．１３±１２．７９ａ 　２３．４０±９．５９
载脂蛋白Ａ（ｇ／Ｌ） 　２．０７±０．４３ 　２．３０±１．０７
载脂蛋白Ｂ（ｇ／Ｌ） 　１．１４±０．３５ 　１．１１±０．２９
尿素（μｍｏｌ／Ｌ） ２７１．４８±９４．３５ ２７４．６０±１００．２５
内中膜厚度（ｍｍ） 　１．００±０．０９ｂ 　０．９２±０．１１
内膜形态（％）
　毛躁 　８６．６７ 　７５．００
　不连续 　 ４０．００ 　３１．２５
颈总动脉峰速（ｍｍ／ｓ） ６１．０８±１１．４６ ５９．２４±１２．０１
阻力指数 　０．７６±０．４３ 　０．７５±０．０５
斑块个数 　３．８９±２．２６ 　３．００±１．８０
斑块积分 　０．９４±０．６３ａ 　０．７０±０．４６
内脏脂肪厚度 ６２．７２±１１．５１ｂ ４９．６８±２１．６３
皮下脂肪厚度 １８．４０±５．０８ １７．２０±６．６７
腰臀比 　０．９７±０．０５ａ 　０．９４±０．０５

　　注：胰岛素抵抗组与非胰岛素抵抗组比较：ａＰ＜０．０５；ｂＰ＜０．０１

表３　脑梗死患者内脏脂肪厚度Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果
指标 ｒ值 Ｐ值
年龄 ０．１５６ ０．１３６
质量指数 ０．１３８ ０．１８９
腰臀比 ０．３６１ ０．０００ｂ

收缩压 ０．０５８ ０．５７８
舒张压 ０．０９４ ０．３７０
空腹血糖 ０．１７３ ０．０９６
２ｈ血浆葡萄糖浓度 ０．２４３ ０．０１９ａ

空腹胰岛素水平 ０．２９１ ０．００５ｂ

胰岛素抵抗指数 ０．３２６ ０．００１ｂ

甘油三酯 ０．３１９ ０．００２ａ

胆固醇 ０．０２２ ０．８３７
高密度脂蛋白胆固醇 －０．２３５ ０．０２３ａ

低密度脂蛋白胆固醇 ０．１７７ ０．０９０
脂蛋白α ０．１８３ ０．０８０
载脂蛋白Ａ －｜０．１４６ ０．１６１
载脂蛋白Ｂ ０．２３７ ０．０２２ａ

尿素 ０．１５７ ０．１３４
纤维蛋白原 ０．２１５ ０．０３９ａ

内中膜厚度 ０．４３３ ０．０００ｂ

阻力指数 ０．１１１ ０．２９１
斑块个数 ０．１５６ ０．１３４
斑块积分 ０．１２５ ０．２３３
内脏脂肪厚度 ０．２２０ ０．０３４

　　注：ａＰ＜０．０５，ｂＰ＜０．０１
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讨　　论

肥胖是体内脂肪，尤其是甘油三酯积聚过多而导致的一种状态。随着生活水

平的提高，肥胖人群越来越多。研究显示，欧美国家成人肥胖呈现显著增加的趋

势［１２］，且已经成为重要的公共卫生问题。我国的流行病学资料亦表明，成年居民

中超重和肥胖率呈现显著升高的趋势［１３］。肥胖按其病因不同，可分为单纯性肥

胖和继发性肥胖两大类。查不出明确的代谢内分泌疾病者称为单纯性肥胖约占

肥胖的９５％以上。肥胖尤其是中心型肥胖已被公认为是动脉粥样硬化的独立危
险因素，其较外周型肥胖者患心脑血管疾病的危险性显著增高［１４］。但是，即使是

两个腰围或腰臀比相同的人，他们的腹壁脂肪以及内脏脂肪厚度也是不尽相同

的，哪类脂肪与动脉粥样硬化、胰岛素抵抗关系更密切，目前尚不清楚。本研究发

现存在胰岛素抵抗的急性脑梗死患者内脏脂肪厚度较非胰岛素抵抗的急性脑梗

死患者增加，差异有统计学意义，而皮下脂肪厚度无明显差异性。且在内脏脂肪

厚度与胰岛素抵抗及动脉粥样硬化的有关指标进行相关性分析发现内中膜厚度、

胰岛素抵抗指数与内脏脂肪厚度呈显著正相关，而与皮下脂肪厚度无明显相关

性。徐永远等［１５］在超声测量内脏脂肪厚度和胰岛素抵抗相关性研究中亦发现内

脏脂肪堆积与胰岛素抵抗有关。Ｈｉｓｈｉｎｕｍａ等［１６］在对卒中患者的研究中也有类

似的结果报道。这说明与腹壁脂肪相比，内脏脂肪堆积与动脉粥样硬化、胰岛素

抵抗关系更为密切。这可能由于脂肪组织尤其是内脏脂肪能分泌多种脂肪细胞

因子和蛋白质因子，其中包括血浆游离脂肪酸、瘦素、脂联素、抵抗素、肿瘤坏死因

子α、白细胞介素６、内脏脂肪素以及脂肪组织内巨噬细胞分泌的其他炎症因子有
关，这些炎性因子与动脉粥样硬化、胰岛素抵抗的发生发展密切相关。

颈动脉内中膜厚度是公认的衡量颈动脉粥样硬化的指标，颈动脉内斑块的多

少及厚度直接反映了动脉粥样硬化的严重程度。本研究发现，存在胰岛素抵抗的

急性脑梗死患者内中膜厚度、斑块个数、斑块积分均高于非胰岛素抵抗组的急性

脑梗死患者，差异有统计学意义。这说明随着胰岛素抵抗程度的加重，动脉硬化

的程度逐渐加重，提示胰岛素抵抗也是脑梗死的危险因素。本研究还发现，胰岛

素抵抗组与非胰岛素抵抗组患者相比，颈总动脉内膜形态差异无统计学意义。这

可能是由于本研究的对象均为急性脑梗死患者，他们都存在不同程度的动脉粥样

硬化，而动脉内膜形态的改变是动脉粥样硬化早期的表现，因而差异不显著。

本研究还发现胰岛素抵抗比非胰岛素抵抗患者纤维蛋白原浓度显著升高。

这可能是因为胰岛素可以抑制纤维蛋白原的合成，在存在胰岛素抵抗时，由于机

体对胰岛素的敏感性降低，使胰岛素的生理作用下降，从而使纤维蛋白原的合成

增加。现已有大量研究表明肥胖与纤维蛋白原密切相关［１７１８］，而本研究在内脏
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脂肪厚度的相关性分析中亦发现内脏脂肪厚度与纤维蛋白原呈正相关，与既往研

究相一致。纤维蛋白原是由肝细胞合成和分泌的重要凝血因子，它的增加可以引

起血液流变学改变，从而引发动脉粥样硬化和心、脑血管疾病。

本研究还发现，甘油三酯、腰臀比与内脏脂肪厚度密切相关且为其独立危险

因素。邵加庆等［１９］对３４４５例健康人群进行的大样本流行病学调查结果亦发现
可以用腰臀比来反映内脏型肥胖的情况，且甘油三酯与内脏性肥胖及脂类代谢密

切相关。说明可以通过测量腰臀比来反映内脏脂肪堆积的程度，并可通过降低甘

油三酯的浓度及控制腰臀比的方法来控制内脏型肥胖。

总之，内脏脂肪堆积与急性脑梗死患者胰岛素抵抗及动脉硬化程度有着密切

的联系，在临床上可以通过测量腰臀比来简单的反应内脏型肥胖的情况。我们可

以通过降低腰臀比来降低胰岛素抵抗及动脉硬化性疾病的发病率。
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