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［摘　要］目的：比较２型糖尿病无代谢综合征患者与２型糖尿病合并代谢综合征患者的血清 ＡｐｏＢ１００水平，
了解ＡｐｏＢ１００与代谢综合征的关系。方法：将１４６例２型糖尿病患者分成两组：无合并代谢综合征组以及合并代
谢综合征组，测定ＡｐｏＢ１００水平；同时采用Ｐｅａｒｓｏｎ多元相关分析ＡｐｏＢ１００与代谢综合征各组分的相关性，根据患者
伴发的代谢综合征组分数目分为１～３组，并对组间 ＡｐｏＢ１００水平进行统计分析。结果：２型糖尿病合并代谢综
合征组患者的ＡｐｏＢ１００水平比２型糖尿病无代谢综合征组患者的ＡｐｏＢ１００水平高，差异有统计学意义（Ｐ＜００１），
血清中ＡｐｏＢ１００水平随着伴发的代谢综合征组分数目的增加而增加；２型糖尿病患者ＡｐｏＢ１００水平与腰围、体重指
数、甘油三酯、总胆固醇呈显著正相关（Ｐ＜００１），与高密度脂蛋白胆固醇、ＡｐｏＡＩ呈负相关（Ｐ＜００１），与血压、
空腹血糖无明显相关性。结论：２型糖尿病患者血清ＡｐｏＢ１００水平与代谢综合征关系密切。
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　　ＡｐｏＢ１００是致动脉粥样硬化脂蛋白（包含
ＶＬＤＬ、ＩＤＬ和ＬＤＬ）中的结构蛋白，在每个脂蛋白
中都含有１个ＡｐｏＢ１００分子，血浆 ＡｐｏＢ１００水平反应
了血中致动脉粥样硬化的微粒总数［１］。研究显示

ＡｐｏＢ１００与代谢综合征（ＭＳ）和胰岛素抵抗有一定
相关性［２－３］，２型糖尿病患者高血压、冠心病患病
率除了由于胰岛素和血糖代谢异常外，另一重要原

因是高甘油三酯、高 ＡｐｏＢ１００血症
［３］。本实验对
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１４６例２型糖尿病患者进行了血清 ＡｐｏＢ１００水平的
测定，旨在探讨ＡｐｏＢ１００与代谢综合征的关系。

１　资料与方法

１１　病例选择
收集内分泌科 ２型糖尿病患者 １４６例，年龄

（６３２９±１２４０）岁（２６～９３岁，中位数６３岁）；男
８８例，年龄（６１６１±１３６１）岁，女 ５８例，年龄
（６５８３±９９０）岁；按世界卫生组织标准（１９９９年）
确诊２型糖尿病：糖尿病症状加任意时间血浆葡萄
糖水平≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ或空腹血浆葡萄糖水平≥
７０ｍｍｏｌ／Ｌ或葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ试验）中，２
ｈ血糖水平≥１１１ｍｍｏｌ／Ｌ，并除外急性代谢紊乱
（如酮症酸中毒、高渗性昏迷），急慢性肾脏疾病、

肝功能异常，使用过降脂、降压药物。

１２　分组
按２００５年国际糖尿病联盟对代谢综合征的定

义：以中心性肥胖为核心（腰围：男≥９０ｃｍ，女≥
８０ｃｍ），合并以下 ４项中的任意 ２项：（１）ＴＧ≥
１７ｍｍｏｍ／Ｌ，或已开始药物治疗；（２）ＨＤＬｃ降
低：男＜１０３ｍｍｏｌ／Ｌ，女＜１２９ｍｍｏｌ／Ｌ，或已开始
药物治疗；（３）血压升高：收缩压（ＳＢＰ）≥１３０ｍｍ
Ｈｇ或舒张压（ＤＢＰ）≥８５ｍｍＨｇ，或已开始药物治
疗；（４）空腹血糖（ＦＰＧ）≥５６ｍｍｏｌ／Ｌ，或已接受
相应治疗或已诊断为 ２型糖尿病。如果 ＦＰＧ≥
５６ｍｍｏｌ／Ｌ则进行ＯＧＴＴ检查，但ＯＧＴＴ不是诊断
代谢综合征的必须指标［４］。将１４６例受试者分为
代谢综合征组（９８例）和无代谢综合征组（４８例）。
按２型糖尿病患者并发的代谢综合征组分分组除
血糖外，按ＴＧ升高、ＨＤＬｃ降低或血压异常分为１
～３组，３项中仅有１项异常的为第１组，２项的为
第２组，３项异常为第３组。
１３　方法　

所有受试者禁食１２ｈ于次日清晨测量身高、
体重、腰围和血压，计算体重指数（ＢＭＩ），抽空腹静
脉血测ＦＰＧ、ＴＧ、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆
固醇（ＨＤＬｃ），取指尖毛细血管全血测糖化血红蛋
白（ＨｂＡ１ｃ）。将空腹静脉血分离的血清标本先于
－８０℃冰箱保存待测，高度混浊的血清和溶血的
血清标本禁止使用。标本采用上海科华生物工程

股份有限公司原装试剂，采用免疫透射比浊法，测

定 ＡｐｏＢ１００、ＡｐｏＡＩ（批内 ＣＶ＜５％、批间 ＣＶ＜
５％）。

１４　统计学方法
计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，应用

ＳＰＳＳ１５０软件进行统计学处理。两组患者一般
资料比较，采用 ｔ检验或 χ２检验，多组资料间的比
较采用方差分析，以 Ｐｅａｒｓｏｎ相关系数评价变量间
相关性。

２　结果

２１　一般资料比较
代谢综合征组９８例，非代谢综合征组４８例。

两组在性别、年龄、病程无统计学差异，男性及女性

患者代谢综合征组的 ＡｐｏＢ１００、ＴＧ、腰围、ＢＭＩ均比
非代谢综合征组高，代谢综合征组的 ＡｐｏＡＩ、
ＨＤＬｃ比非代谢综合征组低（见表１）。
２２　ＡｐｏＢ１００水平与代谢综合征各组分的相关性
　采用 Ｐｅａｒｓｏｎ多元相关分析，ＡｐｏＢ１００水平与腰
围、ＢＭＩ、ＴＧ、ＴＣ呈显著正相关（Ｐ

!

００１），与
ＨＤＬｃ、ＡｐｏＡＩ呈负相关（Ｐ

!

００１）。与空腹血
糖、血压无明显相关性（见表２）。
２３　３组伴有代谢综合征患者的生化指标比较

随着伴发组分的增多，血清ＡｐｏＢ１００及ＴＧ逐渐
升高，ＨＤＬｃ及ＡｐｏＡＩ水平逐渐下降（见表３）。

表１　各组临床及实验室指标参数（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｐａｒａｍｅｔｅｒｓ

ｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ

指标
２型糖尿病

非代谢综合征组 代谢综合征组

病例数（男／女） ４８（２９／１９） ９８（５９／３９）

年龄（岁） ６５２７±１１３６ ６２３２±１２８３

腰围（ｃｍ） ８１３±７７（１） 　９６１±８９（１）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 　２２０±２８（１） 　２５９±２９（１）

病程（年） ７２±６３ ６７±５２

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０９±４４ 　１０４±４１　

ＨｂＡ１Ｃ（％） ９２±２６ ９７±２４

ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １３３９±２０４ １３９１±１９６

ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ７７８±９６ ８１１±９５

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　 １７±１０（１） 　 ２８±２０（１）

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４５±０９ ４８±１２

ＨＤＬｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 　 １３５±０３１（１） 　 １１１±０１８（１）

ＡｐｏＡ１（ｇ／Ｌ） 　 １１４±０２３（１） 　 １０３±０１５（１）

ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） 　 ０７３±０１２（１） 　 ０９６±０１９（１）

（１）两组比较，Ｐ＜００１
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表２　ＡｐｏＢ１００水平与代谢综合征各组分的相关性
Ｔａｂ．２　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆＡｐｏＢ１００ｌｅｖｅｌｗｉｔｈ
ｅａｃｈＭＳｃｏｍｐｏｎｅｎｔｉｎＴ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓ

参数
ＡｐｏＢ１００
相关系数

Ｐ

腰围 ０５０３ ＜００１
体重指数（ＢＭＩ） ０３１９ ＜００１
甘油三酯（ＴＧ） ０４１２ ＜００１
总胆固醇（ＴＣ） ０５５６ ＜００１
高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬｃ） －０４０５ ＜００１
载脂蛋白ＡＩ（ＡｐｏＡＩ） －０３６９ ＜００１
糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ） ０１８３ ＜０．０５
收缩压（ＳＢＰ） ０１３１ ＞０．０５
舒张压（ＤＢＰ） ０１２４ ＞０．０５
空腹血糖（ＦＰＧ） ００４３ ＞０．０５

表３　３组２型糖尿病伴有代谢综合征
患者血清生化指标比较（ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．３　Ｓｅｒｕｍｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆ
Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＭＳ

生化指标
组别（ｎ，例）

第１组（３６） 第２组（３１） 第３组（３１）
ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） ０８８±０１４ ０９５±０１５ １０７±０２４（１）

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２０８±１５３ ３２９±１６７ ３１４±１５９
ＡｐｏＡＩ（ｇ／Ｌ） １０８±０１３ １０４±０１４ ０９６±０１８（１）

ＨＤＬｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １２３±０１７（２）１０９±０１６ ０９９±０１２
ＨｂＡ１ｃ（％） ９６６±２４８ ９８５±２６８ ９６１±１９６
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４５１±０８７ ４７２±１０６ ５１２±１５７
（１）与第１组比较，Ｐ＜００１；（２）与第２组、第３组比较，Ｐ＜００１

３　讨论

代谢综合征是糖尿病和冠心病的高危因素，近

年来已成为人们关注的热点问题。代谢综合征主

要包括中心性肥胖、糖耐量异常、血脂代谢紊乱、高

血压、动脉硬化等，在众多病因中，超重和肥胖与代

谢综合征的关系尤为密切，是代谢综合征发生、发

展的关键因素和核心环节［４］。肥胖尤其是中心性

肥胖，导致了胰岛素抵抗加重、糖耐量降低、脂代谢

紊乱恶化。本次研究发现 ＡｐｏＢ１００水平与腰围、
ＢＭＩ、ＴＧ、ＴＣ呈现正相关（Ｐ

!

００１），与 ＨＤＬｃ、
ＡｐｏＡＩ呈负相关（Ｐ

!

００１），这与国内外的研究
大致相同［２－３，５］。大量的证据表明，过度肥胖，特别

是出现在糖尿病和胰岛素抵抗患者中的过度肥胖，

导致脂肪细胞产生游离脂肪酸增加，这些游离脂肪

酸被肝摄取后用于甘油三酯的合成，随着肝脏合成

甘油三酯的增加，肝脏合成和分泌的 ＶＬＤＬ增加，
脂蛋白脂酶活力下降，脂蛋白微粒的残粒在循环中

的时间延长，ＶＬＤＬ转化为ＬＤＬ的过程中导致含较
少胆固醇的ＬＤＬ微粒产生增加。ＡｐｏＢ１００是ＶＬＤＬ、
ＩＤＬ、ＬＤＬ中的结构蛋白，随着上述脂蛋白微粒的
增加，ＡｐｏＢ１００也增加。ＨＤＬｃ减少的机制在于：
ＶＬＤＬ和乳糜微粒（ＣＭ）分解代谢降低，释出的磷
脂、载酯蛋白Ａ（ＡｐｏＡ）减少，使 ＨＤＬ合成减少；机
体代偿性地产生过多的胰岛素，激活肝脏的内皮细

胞酶（ＨＥＬ）活性，使ＨＤＬ分解代谢增加，血浆水平
下降。组装ＨＤＬ颗粒首先要将游离胆固醇运出细
胞外，然后游离胆固醇与ＨＤＬ颗粒结合形成ＨＤＬ
ｃ。三磷酸腺苷结合转运体１参与了这一过程，胰
岛素抵抗降低了三磷酸腺苷结合转运体１的功
能，游离的ＡｐｏＡＩ无法与细胞内脂质结合，很快被
清除，导致血液中 ＨＤＬｃ降低［６］。因此，ＴＧ、
ＡｐｏＢ１００升高的同时常伴有 ＨＤＬｃ、ＡｐｏＡＩ的降低。
考虑血压和空腹血糖可能由于受降糖药物及降压

药物的影响，未发现其与ＡｐｏＢ１００水平的相关性。
研究显示随着代谢综合征组分数目的增加，

ＡｐｏＢ１００水平也增加，这与本研究结果类似
［３］。代

谢综合征患者发生２型糖尿病和冠心病的风险增
加，这与其中心性肥胖、糖耐量异常、血脂代谢紊乱

等危险因素有关。研究显示ＡｐｏＢ１００比ＬＤＬｃ更能
预测患者发生冠心病的风险［７］。这是因为每个致

动脉粥样硬化的微粒都含有 １个 ＡｐｏＢ１００，血浆
ＡｐｏＢ１００水平反映了血中致动脉粥样硬化的微粒总
数，而ＬＤＬｃ只测量了ＬＤＬ微粒中的胆固醇浓度，
没有提供致动脉粥样硬化的脂蛋白微粒总数的信

息［６］。ＬＤＬｃ被广泛应用于临床评估降脂的疗效，
但ＡｐｏＢ１００的应用还很有限。关于 ＡｐｏＢ１００与代谢
综合征及冠心病的关系的研究还在不断深入，

ＡｐｏＢ１００的重要性将逐渐被认识。
总之，本研究提示ＡｐｏＢ１００水平与代谢综合征关

系密切，在控制糖尿病病人的血糖、血压和其它脂代

谢紊乱的同时，应积极控制ＡｐｏＢ１００水平。本实验由
于样本数量少，研究对象局限等不足，不能代表一般

人群的结果，研究结果可能存在一些偏倚。

４　参考文献
［１］ＪｏｈｎＲＢｕｒｎｅｔｔ，ＧｅｒａｌｄＦＷａｔｔｓ．ＥｓｔｉｍａｔｉｎｇＬＤＬＡｐｏＢ：

ｉｎｆｏｍａｎｉａｏｒｃｌｉｎｉｃａｌａｄｖａｎｃｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，
２００８（５４）：７８２－７８４．
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制艾滋病中长期规划（１９９８－２０１０年）》提出了实
行清洁针具的措施，在各地卫生部门、社会团体等

组织实施。有关研究表明，在吸毒人群中开展针具

交换干预活动，有助于改变吸毒人群共用针具的危

险行为，提高了静脉吸毒者艾滋病预防意识［２－３］。

“最近一年或一月，你与配偶或同居者是否发生过

性行为”２年相比差异有统计学意义，提示吸毒人
群的性行为情况活跃，必须进一步推进吸毒人群安

全性行为的管理，进行针对性的健康教育活动和发

放免费避孕工具，重要的是制定有效的干预措施，

１００％安全套项目应全面覆盖吸毒人群，提高吸毒
人群的性行为安全意识［４］。

２年的ＨＩＶ检出率无差别，２０１０年与２０１１年
ＨＩＶ检出率尚处于较低的检出水平。有报道显示，
最近几年我国吸毒人员 ＨＩＶ抗体检出率维持在
９％～１０％，这说明贵阳市国家级哨点监测的吸毒
人群的艾滋病流行的势头没有上升［５］。
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