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血浆致动脉粥样硬化指数与 2型糖尿病患者
胰岛素抵抗的相关性分析
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武汉大学中南医院内分泌科  湖北  武汉  430071

摘要  目的：探究血浆致动脉粥样硬化指数（AIP）与 2 型糖尿病（T2DM）患者胰岛素抵抗（IR）的相关性。方

法：收集 T2DM 患者共 1 089 例。以 HOMA⁃IR 数值等于 2 为界限，分为非胰岛素抵抗组 (N⁃IR)和胰岛素抵抗组

(IR)；根据纳入研究对象的 AIP 四分位数水平分为 4 组：Q1组、Q2组、Q3组、Q4组。结果：（1）IR 组中 AIP 高于 N⁃IR 组

(P<0. 05)。（2）AIP 分组中，随着 AIP 水平升高，HOMA⁃IR、IR 患病率也随之升高(P<0. 05)。（3）Spearman 相关性分

析显示，AIP 与 HOMA⁃IR(P<0. 001)呈正相关。（4）在 IR 的多因素 Logistic 回归中，AIP 的水平升高与 IR 风险升高

相关，AIP 每增加 0. 1 个单位，IR 概率增加 22. 9%，乳酸是 IR 危险因素，磷脂是 IR 的保护因素。（5）ROC 曲线分析显

示曲线下面积为 0. 702(95%CI：0. 664~0. 739),最佳诊断阈值：0. 080 5。结论：AIP 是 IR 的危险因素，通过 AIP 可

以预测 T2DM 患者患 IR 的风险，乳酸是 IR 危险因素，磷脂是 IR 的保护因素。
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Abstract

Objective:: To explore the correlation between the atherogenic index of plasma (AIP) and insulin 
resistance (IR) in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM).  Methods:: A total of 1 089 T2DM 
patients were collected.  Using the HOMA⁃IR value of 2 as the threshold, the patients were divided in⁃
to the non⁃insulin resistance group (N⁃IR) and insulin resistance group (IR).  According to the AIP lev⁃
els, the patients were divided into four groups (Q1, Q2, Q3, and Q4) based on the quartile levels of 
AIP in the study subjects.  Results:: (1) In the IR group, AIP was higher than in the N ⁃ IR group 
(P<0. 05).  (2) Within the AIP groups, as AIP levels increased, HOMA⁃IR and the prevalence of IR 
also showed an increasing trend (P<0. 05).  (3) In the Spearman correlation analysis, AIP showed a 
positive correlation with HOMA⁃IR (P<0. 001).  (4) In the multifactor logistic regression of IR, an in⁃
crease in AIP levels was associated with an increased risk of IR.  For every 0. 1 unit increase in AIP, 
the odds of IR increased by 22. 9%.  Lactic acid was identified as a risk factor for IR, while phospho⁃
lipids were protective.  (5) The ROC curve analysis yielded an area under the curve of 0. 702 (95%CI: 
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0. 664 ⁃0. 739), with the optimal diagnostic threshold being 0. 0805.  Conclusion:: AIP is a risk factor 
for IR.  Through AIP, the risk of insulin resistance can be predicted in patients with T2DM.  Lactic ac⁃
id is a risk factor for IR, while phospholipids serve as a protective factor for IR.

Key Words Type 2 Diabetes； Atherogenic Index of Plasma； Insulin Resistance； Lactic Acid； 
Phospholipids

脂质代谢与糖尿病的发生发展有着密切关

联［1］。 在 2 型 糖 尿 病（type 2 diabetes mellitus,
T2DM）患者中，血脂异常的患病率高达 75%［2］。血

脂异常会造成胰岛 β 细胞功能缺陷，进而对糖代谢

造成影响，引起或加重胰岛素抵抗（insulin resis⁃
tance，IR）的情况。血浆致动脉粥样硬化指数（ath⁃
erogenic index of plasma，AIP）于 2001 年首次被提

出［3］，主要用以反映机体致动脉粥样硬化和抗动脉

粥样硬化指数之间的平衡，有研究［4］证明 AIP 水平

在预测重大心血管事件风险中要明显优于传统脂

质参数及其他脂质衍生参数。糖尿病是心血管疾

病的危险因素之一［5］，且 AIP 与 T2DM 发生发展之

间存在密切相关性［6］，而 IR 是糖尿病发病的主要机

制，因此 AIP 与 IR 之间可能存在一定的相关性。近

年来，国内外有研究［7⁃9］表明，AIP 与 IR 的相关代谢

疾病（如肥胖症）风险存在关系。但目前仍缺乏足

够的证据来探讨 AIP 与 IR 的关联。因此，本研究主

要探究 AIP 和 IR 的相关性，并探究 AIP 作为 IR 的

预测工具的效能大小。

1 对象与方法

1. 1　研究对象   纳入 2012 年 1 月至 2022 年 5 月在

武汉大学中南医院内分泌科住院的 T2DM 患者共

1 089 例 。 纳 入 标 准 ：（1）1999 年 世 界 卫 生 组 织

T2DM 诊 断 及 分 型 标 准 ，空 腹 血 糖（FPG）≥7. 0 
mmol·L-1或口服葡萄糖耐量试验（OGTT）餐后 2 h
血糖（2 h PG）≥11. 1 mmol·L-1，随机血糖 ≥11. 1 
mmol·L-1 且伴随糖尿病“三多一少”症状。空腹血

糖检测需患者 8 h 内无任何热量摄入。随机状态是

指 24 h 内任一时间，与有无进食及进食时间无关；

（2）患者的临床资料完整；（3）年龄在 18 周岁以上成

年患者。排除标准：（1）儿童及哺乳期人群；（2）1 型

糖尿病、妊娠期糖尿病及其他特殊类型糖尿病；

（3）有甲状腺疾病或其他内分泌疾病病史；（4）既往

有严重肝肾功能不全病史；（5）近期处于应激状态

（感染、创伤、手术等）的患者；（6）服用显著改善胰

岛素抵抗药物（噻唑烷二酮类、双胍类、钠⁃葡萄糖协

同转运蛋白 2 抑制剂类）和影响脂质代谢药物（他汀

类、麦布类）的人群。

1. 2　研究方法

1. 2. 1　临床资料收集　从武汉大学中南医院内分

泌科 HIS 系统中收集患者一般情况，采集对应患者

的实验室指标：包括年龄、性别、病程、有无高血压、

有无 2 型糖尿病视网膜病变（DR）、有无 2 型糖尿病

性肾病（DKD）、有无 2 型糖尿病性周围神经病变

（DPN）、有无 2 型糖尿病性周围血管病变（DPVD）、

糖化白蛋白、口服葡萄糖耐量试验（OGTT）（0 h、
2 h）、空腹胰岛素（FINS）、胰岛素释放试验（IRT）

（0 h、2 h）、C 肽释放实验（CRT）（0 h、2 h）、糖化血

红蛋白、血乳酸、血酮体、尿素氮、肌酐、补体 C1、总
胆固醇、甘油三酯（TG）、高密度脂蛋白（HDL⁃C）、

低密度脂蛋白、脂蛋白（a）、游离脂肪酸、磷脂。

1. 2. 2　相关计算公式　AIP=log10（TG/HDL⁃C）；

胰岛素抵抗指数（HOMA ⁃IR）=FPG（mmol·L-1）×
FINS（μIU·L-1）/22. 5；胰岛素分泌指数（HOMA ⁃β）
=20×FINS（μIU·L-1）/［FPG（mmol·L-1）-3. 5］；胰

岛 β 细胞早时相（1 相）分泌（∆ I30/∆ G30）=（IRT 
0. 5 h-IRT 0 h）/（OGTT 0. 5 h-OGTT 0 h），∆
I30/∆G30为糖负荷 0. 5 h后胰岛素增值/糖负荷 0. 5 
h 后血糖增值；胰岛 β 细胞晚时相（2 相）分泌（AUC ⁃
IRT）=（I 0 h+2×I 0. 5 h+3×I 1 h+4×I 2 h+2×
I 3 h）/4，AUC⁃IRT为糖负荷后胰岛素曲线下面积，

I为血胰岛素值。

1. 2. 3　统计学分析　运用 SPSS 26. 0 和 Graphpad 
8. 0 软件进行数据统计分析及图表制作。符合正态

分布的计量资料以“均数±标准差（
-
x±s）”表示，不

符合正态分布的计量资料采用“中位数（四分位数

间距）［M（P25，P75）］”表示，两组间比较分别采用两

独立样本 t 检验和 Mann⁃Whitney U 检验，多组间比

较分别采用单因素方差分析和 Kruskal⁃Wallis H 检

验（Bonferroni 法校正）；计数资料以百分比（%）来

表示，两组间比较采用卡方检验，单向有序资料采

用 Kruskal⁃Wallis H 检验（Bonferroni法校正）。变量

间的相关性分析采用 Spearman 相关分析。胰岛素

抵抗的危险因素分析采用单因素及多因素 Logistic
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回归分析建立模型（IR 分组由 HOMA ⁃IR 计算而

来，OGTT（0 h、2 h）、IRT（0 h、2 h）、HOMA ⁃ IR、

HOMA ⁃β、∆ I30/∆ G30、AUC ⁃ IRT 与此有直接影

响，因此不纳入模型），随后根据筛选得到的危险因

素，分别对 Model 1（不作调整）、Model 2（对性别、病

程、有无高血压病史进行调整）、Model 3（对 CRT 
0 h、补体 C1、磷脂进行额外调整）。最后采用受试

者工作特征（ROC）曲线分析 AIP 诊断 IR 的最佳阈

值。以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1　胰岛素抵抗与非胰岛素抵抗患者一般资料及实

验室指标的比较

2. 1. 1　一般资料比较　以 HOMA ⁃IR 数值等于 2
为界限，分为非胰岛素抵抗组（N⁃IR）和胰岛素抵抗

组（IR）。 IR 组 838 例，占总人数 77. 00%，N ⁃IR 组

251 例，占总人数 23. 00%。表 1 中 IR 组女性构成

比、病程、高血压患病率、糖尿病视网膜病变（DR）患

病率、糖尿病性肾病（DKD）患病率均高于 N⁃IR 组，

糖尿病酮症患病率低于 N⁃IR 组，差异具有统计学意

义（P<0. 05）（表 1）。

2. 1. 2　实验室指标对比　 IR 组中 AIP 水平高于

N ⁃ IR 组（P<0. 001），糖 化 白 蛋 白 、OGTT（0 h、
2 h）、IRT（0 h、2 h）、CRT（0 h、2 h）、糖化血红蛋白、

HOMA⁃β、∆I30/∆G30、AUC⁃IRT、乳酸、补体 C1、
总胆固醇、甘油三酯、磷脂水平也均高于 N ⁃IR 组

（P<0. 05）；而血酮体、高密度脂蛋白水平低于 N⁃IR
组。在尿素氮、血肌酐、低密度脂蛋白、脂蛋白（a）、

游 离 脂 肪 酸 中 两 组 比 较 差 异 无 统 计 学 意 义

（P>0. 05）（表 2）。

2. 2　AIP 四分位数分组的 T2DM 临床特点分析

2. 2. 1　AIP 分组的相关血糖指标一般对比　根据

AIP 四分位数水平分为 4 组：Q1 组（AIP≤0. 00，279
例 ，25. 6%）、Q2 组（0. 00<AIP≤0. 21，278 例 ，

25. 5%）、Q3组（0. 21<AIP≤0. 42，264 例，24. 3%）、

Q4组（0. 42<AIP，268 例，24. 6%）。在表 3 中，随着

AIP 的升高，HOMA⁃IR 呈上升趋势，且多组间差异

有统计学意义（P<0. 001）。不同四分位数 AIP 水平

分组的患者在 OGTT（0 h、2 h）、IRT（0 h、2 h）、CRT
（0 h、2 h）、糖化血红蛋白、HOMA⁃IR、∆I30/∆G30、
AUC⁃IRT 均表现出多组间差异（P<0. 05）。不同分

组在 HOMA⁃β差异无统计学意义。随着 AIP水平升

高，OGTT（0 h、2 h）、IRT 0 h、CRT 0 h、糖化血红蛋

白、AUC⁃IRT 呈上升的趋势（表 3）。

2. 2. 2　AIP 各组间性别差异及并发症患病率高低比

较　随着 AIP 四分位的升高，IR 患病率、性别中男

性比例也随之升高（P<0. 05）；DK 及 DKD 患病率

组 间 存 在 差 异（P<0. 05）。 高 血 压 、DR、DPN、

DPVD 各 组 间 患 病 率 差 异 则 无 统 计 学 意 义

（P>0. 05）（图 1）。

2. 3　AIP 与实验室指标的相关性   AIP 与 HOMA⁃

表 1　IR 组与 N⁃IR 组的一般资料比较  [例(%)；M(P25,P75)]

项目

合计

年龄/岁
性别(男∶女)
病程/年
高血压史

DR
DKD
DPN

DPVD
酮症

N⁃IR 组

251(23.00)
59.00(51.50,66.00)

179∶72
7(2,12)

88(35.10)
17(6.80)
41(16.30)

114(45.40)
161(64.10)

63(25.10)

IR 组

838(77.00)
58.00(50.00,66.00)

531∶307*

8(4,14)*

407(48.60)*

109(13.00)*

188(22.40)*

406(48.40)
503(60.00)
142(16.98)*

DR：糖尿病视网膜病变；DKD：糖尿病性肾病；DPN：糖尿病性周

围神经病变；DPVD：糖尿病性周围血管病变；*P<0.05

图 1　不同性别及有无并发症在 AIP 各组间的人数分布情况

A~H. 在不同的 AIP 组别中，分别比较不便同性别（Sex）及有无高血压病史（Hypertension，Htn）、胰岛素抵抗（IR）、糖尿病酮症（DK）、糖

尿病视网膜病变（DR）、糖尿病性周围神经病变（DPN）、糖尿病性肾病（DKD）、糖尿病性周围血管病变（DPVD）的人数分布情况
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IR、OGTT 0 h、OGTT 2 h、IRT 0 h、CRT 0 h、CRT 
2 h、糖化血红蛋白、乳酸、补体 C1、总胆固醇、游离

脂肪酸、磷脂与其呈正相关，与尿素氮、脂蛋白（a）呈

负相关。与糖化白蛋白、IRT 2 h、HOMA ⁃β、血酮

体、血肌酐、低密度脂蛋白无相关性（表 4）。

2. 4　IR 的危险因素分析   
2. 4. 1　 IR 单因素及多因素回归分析　以是否合

并胰岛素抵抗为因变量，行单因素分析，显示性

表 2　IR 组与 N⁃IR 组实验室指标对比  [M(P25,P75)]

变量

AIP
糖化白蛋白/%

OGTT 0 h/mmol·L-1

OGTT 2 h/mmol·L-1

IRT 0 h/μIU·L-1

IRT 2 h/μIU·L-1

CRT 0 h/ng·mL-1

CRT 2 h/ng·mL-1

糖化血红蛋白/%
HOMA⁃β

∆I30/∆G30
AUC⁃IRT

乳酸/mmol·L-1

血酮体/mmol·L-1

尿素氮/mmol·L-1

血肌酐/μmol·L-1

补体 C1/mg·L-1

总胆固醇/mmol·L-1

甘油三酯/mmol·L-1

高密度脂蛋白/mmol·L-1

低密度脂蛋白/mmol·L-1

脂蛋白(a)/mg·L-1

游离脂肪酸/μmol·L-1

磷脂/mmol·L-1

N⁃IR 组

0.01(-0.15,0.25)
18.45(15.03,23.90)

7.14(5.77,9.00)
16.76(13.02,20.69)

3.97(2.72,5.15)
22.60(13.53,37.50)

1.43(1.09,1.87)
5.30(3.48,7.87)
7.30(6.40,9.45)

22.42(11.77,35.69)
1.27(0.56,2.38)

42.37(33.93,51.18)
2.84(2.39,3.52)
0.15(0.10,0.27)
5.90(4.72,6.81)

64.80(53.65,74.50)
167.40(144.95,194.30)

4.39(3.80,5.27)
1.23(0.87,1.81)
1.13(0.97,1.35)
2.71(2.02,3.33)

89.70(43.80,208.35)
476.80(322.90,621.20)

2.32(2.05,2.67)

IR 组

0.26(0.07,0.46)
20.49(15.88,25.24)

9.37(7.40,11.89)
19.49(15.95,22.88)
11.69(8.21,17.10)
39.34(22.90,70.20)

2.38(1.74,3.14)
5.76(3.93,8.71)
8.40(7.20,10.00)

42.63(24.37,82.08)
1.78(0.74,3.98)

50.25(40.50,59.55)
3.18(2.57,3.88)
0.13(0.09,0.20)
5.80(4.85,7.11)

63.30(52.60,76.90)
186.95(160.10,220.70)

4.63(3.86,5.52)
1.83(1.26,2.78)
1.00(0.86,1.19)
2.77(2.11,3.50)

81.00(39.80,196.60)
487.46(344.90,628.10)

2.42(2.12,2.75)

Z/χ2

-9.554
-2.625
-9.628
-6.503

-22.321
-9.389

-12.788
-2.465
-5.475

-10.210
-4.303
-7.205
-4.208
-3.617
-1.047
-0.043
-6.726
-2.185
-9.042
-6.649
-1.623
-0.770
-1.178
-2.747

P

<0.001**

0.009*

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

0.014*

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

0.295
0.966

<0.001**

0.029*

<0.001**

<0.001**

0.105
0.442
0.239
0.006*

OGTT：口服葡萄糖耐量试验；IRT：胰岛素释放试验；CRT：C 肽释放试验；HOMA⁃β：胰岛素分泌指数；∆I30/∆G30：胰岛 β 细胞早时相(1
相)分泌；AUC⁃IRT：胰岛 β 细胞晚时相(2 相)分泌；*P<0.05，**P<0.001

表 3　AIP 分组的相关血糖指标一般对比  [M(P25,P75)]

指标

OGTT 0 h/mmol·L-1

OGTT 2 h/mmol·L-1

IRT 0 h/μIU·L-1

IRT 2 h/μIU·L-1

CRT 0 h/ng·mL-1

CRT 2 h/ng·mL-1

糖化血红蛋白/%
HOMA⁃β

HOMA⁃IR
∆I30/∆G30
AUC⁃IRT

AIP 分组（AIP 值范围）

Q1组(-0.68,0.00)
7.67(6.18,10.19)

17.38(14.08,21.46)
6.75(3.98,11.50)

31.26(17.89,52.85)
1.55(1.12,2.14)
5.14(3.41,7.87)
7.70(6.60,9.15)

33.38(16.98,69.91)
2.47(1.27,4.16)
1.50(0.63,2.94)

44.45(36.16,54.68)

Q2组(0.00,0.21)
8.41(6.70,11.09)a

18.15(14.88,22.50)
9.42(5.92,15.68)a

39.35(21.10,74.30)a

2.13(1.53,2.86)a

6.00(3.94,9.15)a

7.90(6.90,9.60)
38.92(23.09,83.20)

3.48(2.06,6.73)a

2.04(0.85,3.74)a

46.52(38.42,57.95)

Q3组(0.21,0.42)
9.12(7.22,11.54)ab

19.23(15.93,22.39)a

10.05(6.31,14.29)a

34.00(19.76,60.79)
2.27(1.65,3.01)a

5.63(3.96,8.60)a

8.45(7.25,10.20)ab

37.19(19.42,68.62)
4.21(2.34,6.66)a

1.51(0.64,3.80)
49.88(40.02,57.38)a

Q4组(0.42,1.53)
10.39(7.97,12.85)abc

20.14(16.49,23.02)a

11.93(8.00,16.94)abc

35.11(21.64,58.71)
2.66(1.96,3.50)abc

5.76(3.96,8.67)a

8.80(7.40,10.30)ab

36.00(22.49,67.45)
4.88(3.42,8.50)abc

1.60(0.65,4.26)
51.59(42.42,60.18)ab

P

<0.001**

<0.001**

<0.001**

0.017*

<0.001**

0.005*

<0.001**

0.134
<0.001**

0.019*

<0.001**

a与 Q1组比较，P<0.05；b与 Q2组比较，P<0.05；c与 Q3组比较，P<0.05。OGTT：口服葡萄糖耐量试验；IRT：胰岛素释放试验；CRT：C 肽释

放试验；HOMA⁃β：胰岛素分泌指数；HOMA⁃IR：胰岛素抵抗指数；∆I30/∆G30：胰岛 β细胞早时相(1相)分泌；*P<0.05，**P<0.001
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别、病程、高血压病史、DR、DKD、糖化白蛋白、

CRT（0 h、2 h）、糖化血红蛋白、乳酸、血酮体、补

体 C1、低密度脂蛋白、磷脂、AIP×10 为胰岛素抵

抗的影响因素（因自变量 AIP 由对数转换得出，变

异范围小，OR 值小，因此数据处理时采用将 AIP 扩

大 10 倍分析，即 AIP×10）；将以上指标纳入多因

素分析，结果显示：女性、病程、高血压病史、CRT 
0 h、补体 C1、AIP×10 是独立危险因素，磷脂是独

立保护因素（表 5、6）。

2. 4. 2　以 AIP 组分组建立模型　进一步以 AIP 组

别为自变量，以有无胰岛素抵抗为因变量，建立模

型，根据表 6 所筛选得到的危险因素，分别对 Model 
1（不作调整）、Model 2（对性别、病程、高血压病史进

行调整）、Model 3（对 CRT 0 h、磷脂进行额外调

整）。结果显示，在所有的多变量逻辑回归模型中，

AIP 的水平升高与 IR 风险升高相关，且在调整了变

量（Model 3）后，AIP 每增加 0. 1 个单位，IR 概率增

加 22. 9%。此外，当 AIP 被视为分类变量（四分位

数），这种趋势仍具有统计学意义（P<0. 001），在所

有多变量逻辑回归模型中，AIP 较高的四分位数与

最低的四分位数相比，IR 的风险逐渐增加（表 7）。

2. 5　 ROC 曲 线 分 析   最后采用 ROC 曲线，分析

AIP作为危险因素，用于诊断患者有无胰岛素抵抗的

阈 值 。 图 2 示 ：AIP 预 测 曲 线 下 面 积 为 0. 702
（95%CI：0. 664~0. 739），灵 敏 度 ：0. 594，特 异 性

0. 746，约 登 指 数 ：0. 34，最 佳 诊 断 阈 值 ：0. 080 5
（图 2）。

表 4　AIP 与实验室指标相关性分析

项目

OGTT 0 h
OGTT 2 h

IRT 0 h
CRT 0 h
CRT 2 h

糖化血红蛋白

HOMA⁃IR

r

0.253 5
0.127 1
0.265 5
0.382 5
0.076 8
0.196 7
0.388 0

P

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.05*

<0.001**

<0.001**

项目

乳酸

补体 C1
总胆固醇

游离脂肪酸

磷脂

尿素氮

脂蛋白(a)

r

0.201 4
0.195 3
0.223 6
0.099 6
0.383 9

-0.087 0
-0.134 9

P

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.05*

<0.001**

<0.05*

<0.001**

OGTT：口服葡萄糖耐量试验；IRT：胰岛素释放试验；CRT：

C 肽释放试验；HOMA⁃IR：胰岛素抵抗指数；*P<0.05，**P<0.001

表 5　IR 的单因素及多因素回归分析

项目

性别（女）

病程

高血压史

DR
DKD

糖化白蛋白

CRT 0 h
CRT 2 h

糖化血红蛋白

乳酸

血酮体

补体 C1
总胆固醇

低密度脂蛋白

磷脂

AIP×10

单因素分析

OR(95%CI)
1.437(1.057~1.955)
1.026(1.004~1.048)
1.758(1.312~2.355)
2.058(1.209~3.503)
1.481(1.021~2.149)
1.020(0.999~1.040)
2.806(2.408~3.269)
1.024(1.018~1.031)
1.171(1.085~1.264)
1.309(1.127~1.519)
0.743(0.578~0.957)
1.011(1.008~1.015)
0.996(0.987~1.006)
1.154(0.993~1.342)
1.348(1.024~1.776)
1.251(1.189~1.317)

P

0.021*

0.019*

<0.001**

0.008*

0.038*

0.057
<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

0.021*

<0.001**

0.457
0.061
0.033*

<0.001**

多因素分析

OR(95%CI)
1.807(1.245~2.625)
1.036(1.011~1.061)
1.485(1.057~2.086)

1.545(1.274~1.872)

1.007(1.003~1.011)

0.591(0.420~0.831)
1.225(1.150~1.306)

P

0.002*

0.004*

0.023*

<0.001**

0.001*

0.003*

<0.001**

DR：糖尿病视网膜病变；DKD：糖尿病性肾病；CRT：C 肽释放试验；*P<0.05，**P<0.001

表 6　AIP 的危险因素分析

项目

性别（女）

病程

高血压史

CRT 0 h
补体 C1
磷脂

AIP×10
常量

β

0.493
0.034
0.386
0.376
0.009

-0.324
0.206

-1.422

P

0.007*

0.004*

0.021*

<0.001**

<0.001**

0.041*

<0.001**

0.010*

Exp(β)

1.638
1.035
1.472
1.456
1.009
0.723
1.229
0.241

95%CI for Exp(B)
下限

1.148
1.011
1.061
1.233
1.005
0.53
1.157

-

上限

2.337
1.059
2.042
1.718
1.013
0.987
1.306

-

CRT：C 肽释放试验；*P<0.05，**P<0.001
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3 讨论

本研究通过分析 1 089 例 2 型糖尿病患者临床

资料发现，AIP 调整混杂因素后仍与 IR 之间存在正

相关，且 AIP 的水平升高与患 IR 风险升高相关，

AIP 每增加 0. 1 个单位，患 IR 概率增加 22. 9%。最

后 ，ROC 曲 线 分 析 预 测 曲 线 下 面 积 为 0. 702
（95%CI：0. 664~0. 739），得到的最佳诊断阈值为

0. 080 50，且分析 IR 的危险因素发现，乳酸是 IR 危

险因素，磷脂是 IR 的保护因素。

IR 组与 N⁃IR 组在性别、年龄、各类并发症患病

率及各类血糖指标均有差异性。性别方面，表 1 显

示 IR 组女性构成比更高，表 5、6 显示女性是 IR 的危

险因素，有研究表明绝经前妇女肝脏胰岛素敏感性

更高，因此空腹血糖及糖化血红蛋白水平优于男

性［10⁃11］，然而，随着绝经期的到来，女性的生物学优

势得到缓解，有利于女性的性别差异消失［12］。而根

据表 1 中两组间年龄分布，也可发现其中位数水平

均已超过绝经期年龄（>45 岁），因此本研究中女性

是 IR 的危险因素。 IR 组的高血压患病率更高，同

时表 6 显示高血压也是 IR 的危险因素。有研究［13］

显示胰岛素抵抗与高血压的发病机制有关，此外，

MAZZONE 等［14］在一项小鼠实验中也发现血压升

高和高胰岛素血症有关，胰岛素抵抗引起的低度炎

症是导致内皮功能障碍、高血压诱导的靶器官损伤

和代谢异常的主要机制［15］。在并发症方面，表 1 显

示 IR 组的 DR、DKD 患病率更高，既往的研究［16⁃17］

也表明二者与 HOMA⁃IR 呈正相关，这与本研究结

果一致。CHO 等［18］在一项为期 6 年的随访研究和

ADEVA⁃ANDANY 等［19］的研究中证实 HOMA⁃IR
与 DPN 及 DPVD 也有一定相关性，而本研究没有

发现后两者与 HOMA⁃IR 的相关性。酮症方面，IR
组的酮症患病率、酮体水平更低，有研究［20］指出酮

体与 IR 呈负相关，IR 常伴随着高胰岛素血症［21］，胰

岛素通过抑制激素敏感性脂肪酶的活性，减少脂肪

组织中甘油三酯的分解，从而抑制脂肪酸进入血

液，同时也增加大多数组织对葡萄糖的利用［22］，从

而减少对脂肪的利用，抑制酮体的生成。

在血糖指标方面，IR 组的血糖、体内胰岛素水

平及 C 肽水平高于 N⁃IR 组（表 2）。因为 IR 的存在，

使其肝脏、骨骼肌、脂肪组织等对胰岛素的敏感性

下降，体内胰岛素分泌增多，影响胰岛素双时相分

泌，同时细胞无法摄取葡萄糖，血糖随之升高，C 肽

高也反映胰岛素抵抗存在的可能，既往研究［23⁃24］也

与我们的结论一致。 WANG 等［25］与 BOURSIER
等［26］研究发现糖化白蛋白、糖化血红蛋白与 IR 呈正

相关。一项 1 191 名中国青少年参加的研究［27］表明

补体和肥胖存在密切关系，补体 C1 可能是预测青少

年肥胖或代谢综合征（MetS）的生物标志物，这与本

研究结论一致。

IR 组乳酸水平较高，单因素分析示乳酸为 IR
的危险因素。一项喂食高脂饮食的小鼠研究［28］指

出，乳酸是介导肥胖引起的炎症和全身胰岛素抵抗

的关键触发因素，表明脂肪细胞内的乳酸具有将肥

胖与胰岛素抵抗联系起来的关键生物学功能。

AIP是由 TG与 HDL⁃C比值的对数转换而得出，

即 log（TG/HDL⁃C），能够综合反映各种血浆脂蛋白

代谢的相互作用［29］。本研究显示 AIP与血糖、胰岛素

表 7　IR 的危险因素分析

AIP

AIP×10
AIP(分组)

Q1(-0.68,0.00)
Q2(0.00,0.21)
Q3(0.21,0.42)
Q4(0.42,1.53)

P 值

Model 1
OR(95%CI)

1.251(1.189~1.317)

参考

2.451(1.669~3.536)
3.767(2.515~5.641)
6.822(4.268~10.905)

<0.001

P

<0.001

<0.001
<0.001
<0.001

Model 2
OR (95%CI)

1.287(1.219~1.358)

参考

2.668(1.830~3.890)
4.255(2.802~6.461)
8.754(5.378~14.250)

<0.001

P

<0.001

<0.001
<0.001
<0.001

Model 3
OR (95%CI)

1.229(1.157~1.306)

参考

2.026(1.362~3.014)
2.833(1.821~4.408)
5.846(3.301~10.355)

<0.001

P

<0.001

<0.001
<0.001
<0.001

图 2　AIP 对 IR 诊断价值的 ROC 曲线
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水平及 C肽水平呈正相关，分析原因是血脂异常造成

胰岛 β细胞功能缺陷，对糖代谢造成影响，进而引起或

加重胰岛素抵抗的情况。研究也显示随着 AIP 的升

高，IR 患病率也随之升高（P<0. 05），相关性分析示

HOMA⁃IR（r=0. 338，P<0. 001）。

最后，本研究通过 IR 的多因素 Logistic 回归显

示：AIP 是 IR 的独立危险因素，相关性分析也提示

AIP 与 HOMA⁃IR 成正相关。一项基于 NHANES
数据库的横断面研究［30］显示，在完全调整的模型

中，检测到 AIP 和 IR 之间的非线性和反向 L 型关

联，通过阈值效应分析拐点为 0. 45，发现在拐点前

AIP 与 IR 呈显著正相关，这与本研究的结论一致，

而在拐点之后，AIP 和 IR 之间的关联并不显著。IR
回归模型中显示女性、病程、高血压、CRT 0 h、补体

C1 是独立危险因素。磷脂是 IR 的独立保护因素，

在单因素分析中，磷脂被认为是危险因素，OR=
1. 348（95%CI：1. 024~1. 776，P=0. 033），而多因

素 分 析 中 磷 脂 被 认 为 是 保 护 因 素 ，OR=0. 591
（95%CI：0. 420~0. 831，P=0. 003），分析其原因可

能是存在混杂因素而磷脂的保护作用被掩盖。一

项动物研究证实通过骨骼肌特异性敲低 CEPT（磷

脂酰胆碱生产主要途径中的限速酶），磷脂酰胆碱

合成增多，使得高脂肪饮食治疗的小鼠的胰岛素敏

感性得到改善［31］。一项运动改善胰岛素抵抗的研

究［32］中指出，2 型糖尿病患者每天进行中等强度运

动会增加心磷脂含量，并伴有胰岛素敏感性的改

善。鸡蛋中含有卵磷脂较高，一项随机单盲临床研

究［33］显示，摄入全蛋组和等量无蛋黄鸡蛋组相比，

全蛋组可改善代谢综合征患者的致动脉粥样硬化

脂蛋白谱和胰岛素抵抗。因此，磷脂可能是 IR 的保

护因素。

综上所述，AIP 是 IR 的危险因素，通过 AIP 诊断

T2DM 患者是否合并胰岛素抵抗可能具有一定临床

价值，可以通过早期检测 AIP 水平及时给予降脂治

疗，从而预防或改善胰岛素抵抗。此外，还发现了乳

酸是 IR危险因素，磷脂是 IR的保护因素，降低体内乳

酸水平或补充磷脂是否可以改善胰岛素抵抗值得进

一步前瞻性研究探讨。本研究也存在一定局限性，这

是一项回顾性研究，样本量较小，局限于 T2DM 患者

中，无法确定因果关系，因此，需要进一步的前瞻性研

究来确定 AIP与 IR风险之间的确切关系。
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