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非酒精脂肪肝病患者 ApoB/ApoA1比值与胰岛素抵抗的相关性研究
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［摘要］目的 探讨非酒精性脂肪肝病（NAFLD）患者载脂蛋白 B（ApoB） /载脂蛋白 A1（ApoA1）比值与

胰岛素抵抗（IR）的相关性．方法 纳入 224例 NAFLD患者和 166例正常对照，测量身高、体重、血压，测定

空腹血清葡萄糖（FPG）、胰岛素（Fins）、血脂和糖化血红蛋白（HbA1c）等，计算 IR指数（HOMA-IR）．结果

与正常对照比较，NAFLD 患者 ApoB/ApoA1比值（0.76±0.28） vs（0.61±0.26）和 HOMA-IR（2.43± 1.68） vs

（1.86± 1.61）明显升高．Spearman相关分析显示，NAFLD患者 HOMA-IR与年龄、体质指数（BMI）、甘油三酯

（TG）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-c）、ApoB/ApoA1比值（ =0.34， ＜0.05）和 HbA1c呈正相关，与高密度脂

蛋白胆固醇（HDL-c）呈负相关．多元线性回归分析进一步校正年龄和 BMI后，ApoB/ApoA1比值是 NAFLD患者

HOMA-IR的独立影响因素（R2=0.28， ＜0.05）．结论 NAFLD患者 ApoB/ApoA1比值与 IR的关系密切，提示

ApoB/ApoA1比值可能参与了 NAFLD患者 IR的发生．
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［Abstract］ Objective This study aims to investigate the association of apoB/apoA-1 ratio with insulin

resistance（IR） in patients with non-alcoholic fatty liver disease（NAFLD） . Methods A total of 224 patients

with NAFLD and 166 healthy subjects were enrolled as NAFLD group and control group. Weight，height and blood

pressure were recorded. Serum levels of fasting blood glucose（FPG）， insulin（Fins）， lipids， glycated
hemoglobin （HbA1c） were measured. Homeostasis model assessment-insulin resistance （HOMA-IR） indices

were calculated. Results Compared with control group， NAFLD group had higher apoB/apoA-1 ratio （0.76 ±

0.28 vs 0.61± 0.26） and HOMA-IR （2.43± 1.68 vs 1.86± 1.61） . Spearman correlation analysis showed that

in NAFLD group，HOMA-IR positively correlated with age， body mass index （BMI）， triglycerides （TG），

low-density lipoprotein cholesterol（LDL-c）， apoB/apoA-1 ratio （r =0.34， P < 0. 05） and HbA1c， and

negatively correlated with high-density lipoprotein cholesterol （HDL-c） . Multiple linear regression analysis

revealed that apoB/apoA-1 ratio was still associated with HOMA-IR in NAFLD group after adjustment for age and

BMI. Conclusion The apoB/apoA-1 ratio is closely associated with IR in patients with NAFLD. ApoB/apoA-1 ratio
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may play a role in the development of IR in NAFLD.
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胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）被认为是

非酒精性脂肪肝病（non-alcoholic fatty liver disease，

NAFLD）、糖尿病、高血压、冠心病等多种代谢性

疾病共同的病理生理基础，严重影响人类的健康[1]．

其产生机制目前尚不完善清楚，可能与脂代谢紊

乱、脂肪因子分泌异常、慢性炎症等因素有关．血

浆载脂蛋白 A1（ApoA1）、载脂蛋白 B（ApoB） 代

表血清脂蛋白的颗粒数，分别具有抗动脉硬化和致

动脉硬化的作用．近年来在非糖尿病人群、糖尿病

患者和肥胖患者中发现 ApoB/ApoA1比值与 IR关

系十分密切[2-4]．NAFLD患者常伴有明显的脂代谢

紊乱，目前该人群中有关 ApoB/ApoA1 比值与 IR

的关系的研究报道较少，本研究将对此进行探讨．

1 对象与方法

1.1 研究对象

纳入 2011年 7月至 2012年 8月到攀枝花学院

附属医院体检中心进行健康体检的 224例 NAFLD

患者，其中男性 158例，女性 66例，年龄 25～72

岁，平均（47.24±14.28）岁．并随机选取 166例

非 NAFLD患者作为正常对照，其中男性 120例，

女性 46例，年龄 26～69岁，平均（46.89±12.57）

岁．所有 NAFLD患者均符合 2010 年中华肝脏病

学会和酒精性肝病学组制定的 NAFLD 的诊断标
准[5]．NAFLD患者和正常对照要求排除：（1）合

并急慢性肝病、药物性肝损伤或糖尿病； （2） 3

月内平均每日饮酒量超过 20 g（酒精折合量）；

（3）半年内服用影响糖脂代谢药物．

1.2 资料收集及生化指标测定

所有研究对象测量身高、体重和血压，并计算

体质指数：

BMI= 体重
身高 2

采集空腹静脉血，采用氧化酶法测空腹血清葡

萄糖（fasting plasma glucose，FPG），化学发光法测
定空腹血清胰岛素 （Fins），计算 IR 指数

（HOMA-IR=FPG×Fins/22.5）．应用酶学法测定血

清总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、高密度脂蛋

白胆固醇 （HDL-c） 及低密度脂蛋白胆固醇

（LDL-c）；免疫透射比浊法测定 ApoA1 和 ApoB，

高效液相色谱法测定糖化血红蛋白（HbA1c）．

1.3 统计学方法

使用 SPSS统计软件进行分析．计量资料以均

数±标准差表示，计数资料以率或构成比表示．偏

态变量 （TG、HDL-c、Fins、HOMA-IR） 行自然

对数转换成正态分布后再进行分析．两组间均数比

较采用两独立样本的 检验，两样本率的比较用

χ2检验．Spearman相关及逐步多元线性回归用于

分析各指标与 HOMA-IR的相关性． ＜0.05为差

异有统计学意义．

2 结果

2.1 研究人群一般情况

与对照组比较，NAFLD 组 BMI、SBP、FIN、

TC、TG、LDL-c、ApoB/ApoA1比值（0.76±0.28）

vs（0.61±0.26）、HbA1c 和 HOMA-IR（2.43 ±

1.68） vs（1.86±1.61）明显增高（ < 0.05），2组

间年龄、性别、FPG、DBP和 HDL-c 无统计学差

异（ ＞0.05），见表 1.

2.2 相关性分析

Spearman相关分析提示，NAFLD患者HOMA-IR

与年龄、BMI、TG、LDL-c、ApoB/ApoA1 比值 （图 1）

和 HbA1c呈正相关（ = 0.24， = 0.33， = 0.36，

= 0.30， = 0.34， = 0.48， < 0.05），与 HDL-c

呈负相关（ = 0.22， < 0.05），与 SBP、DBP 和
TC的相关性无统计学意义（ > 0.05）．

2.3 多元线性回归分析

NAFLD组中，以 HOMA-IR 为应变量，以上

述相关变量中年龄、BMI、TG、LDL-c、HDL-c、

ApoB/ApoA1比值和 HbA1c为自变量进行逐步多元

线性 回归 分析 ． 结 果 显 示， 年 龄、 BMI、

ApoB/ApoA1和 HbA1c是 HOMA-IR的独立影响因

素（R2＝0.28， <0.05），见表 2.

3 讨论

随着人们生活水平的提高和生活方式的改变，

NAFLD已成为十分常见的慢性代谢性疾病之一，

其发生高血压、糖尿病、冠心病等并发症的风险明

显增加，严重危害人类的健康．近年来较多研究证

据表明 NAFLD患者 IR患病率较高，并认为 IR为

本病重要的病理生理基础．本研究中 NAFLD患者



HOMA-IR较正常对照显著升高，说明存在明显的

IR．目前 NAFLD患者 IR 的发生机制尚不十分清

楚，可能与脂质代谢紊乱、慢性炎症、脂肪因子等

因素有关．

载脂蛋白是脂蛋白颗粒重要的结构和功能蛋

白，具有脂质转运的功能．血浆 ApoA1 反映

HDL-c的颗粒数，将胆固醇向肝脏内转运，对动

脉硬化起保护作用；而血浆 ApoB反映极低密度脂

蛋白胆固醇、中间密度脂蛋白胆固醇、LDL-c以及
小而密低密度脂蛋白胆固醇的颗粒总数，将胆固醇

向肝脏外转运，具有致动脉硬化的作用[6，7]．近年来

的临床研究发现 ApoB/ApoA1比值与 IR 的关系十
分 密 切 ． 美 国 NHANES III 数 据 分 析 表 明

ApoB/ApoA1比值上四分位数人群发生 IR的风险显

著增高 （OR=1.9） [8]．Sierra-Johnson 等 [2]对 2 955

名 美 国 非 糖 尿 病 成 年 人 进 行 研 究 发 现 ，

ApoB/ApoA1比值与 IR密切相关；在排除吸烟、高

血压、 TC、 LDL-c、炎症等因素的影响后，

ApoB/ApoA1比值仍能预测 IR的发生．Xin Ying等[4]

对肥胖患者进行研究，发现中心性肥胖女性

ApoB/ApoA1比值与 HOMA2-IR相关，且其相关程

度强于 LDL-c．此外，在 2型糖尿病及糖耐量受损

人群中，ApoB/ApoA1比值越高，IR程度越重，且

ApoB/ApoA1比值对 IR的影响高于其他脂代谢指标

（如 LDL-c） [3]．这与笔者在 NAFLD患者中的研究

结果一致．

本研究发现，与正常对照比较，NAFLD患者

ApoB/ApoA1比值明显升高．Spearman相关分析显

示，NAFLD患者 ApoB/ApoA1比值与 HOMA-IR成
正相关．多元线性回归分析进一步校正年龄、

BMI、血脂和血糖的影响后，ApoB/ApoA1比值仍

然是 NAFLD患者 HOMA-IR的独立影响因素（B =

0.28，＜0.05）． 这说明 NAFLD患者 ApoB/ApoA1

比值与 IR关系密切．

LDL-c与 IR的相关性已被较多研究所证实．

本研究中， HOMA-IR 与 LDL-c 的相关系数低于

ApoB/ApoA1比值（0.30 vs 0.34），且 LDL-c未能进

入回归模型（B＝0.18， ＝0.08）．这说明 NAFLD

患者 IR与 ApoB/ApoA1比值关系较 LDL-c更为密

切．

ApoB/ApoA1比值与 IR之间关系的产生机制尚

不清楚，可能与慢性炎症的介导作用有关．ApoB

可促进脂蛋白进入血管壁，诱导炎症的发生 [9，10]．

Faraj 等发现超重或肥胖的绝经后非糖尿病妇女，

炎症因子水平和 IR程度随血浆 ApoB水平升高而

升高[11]．而 ApoA1可阻止 T细胞与巨噬细胞的相互

变 量 标准回归系数（B）

年龄（岁） 0.02 0.02*

BMI(kg/m2) 0.11 <0.01*

TG(mmol/L) 0.14 0.25

LDL-c(mmol/L) 0.18 0.08

HDL-c(mmol/L) -0.13 0.12

ApoB/ApoA1比值 0.46 <0.01*

HbA1c（%） 0.22 0.04*

变 量
对照组

(n＝166)

NAFLD组

(n＝224)

年龄（岁） 46.89±12.57 47.24±14.28

性别（男 /女） 120/46 158/66

BMI(kg/m2) 22.14±2.09 24.45±2.55*

SBP (mmHg) 125.62±10.71 131.95±12.84*

DBP (mmHg) 79.53±8.80 80.11±9.28

FBP (mmol/L) 5.27±0.71 5.31±0.96

Fins (mU/L) 7.66±3.30 17.21±3.86*

TC (mmol/L) 3.89±0.98 4.45±1.16*

TG (mmol/L) 1.64±1.04 2.78±1.82*

HDL-c (mmol/L) 1.10±0.33 1.08±0.26

LDL-c (mmol/L) 2.48±0.64 2.86±0.72*

ApoB/ApoA1比值 0.61±0.26 0.76±0.28*

HbA1c（%） 5.62±0.38 5.94±0.46*

HOMA-IR 1.86±1.61 2.43±1.68*

表 1 NAFLD组与对照组一般情况比较（x±s）
Tab. 1 The comparison of general conditions of

NAFLD group with control group（x±s）

与对照组比较，* < 0.05.

表 2 NAFLD组 HOMA-IR的逐步线性回归分析
Tab. 2 The stepwise linear regression of HOMA-IR in

NAFLD group

图 1 NAFLD组 ApoB/ApoA1比值与 HOMA-IR的相关性
Fig. 1 The correlation of ApoB/ApoA1 ratio and

HOMA-IR in NAFLD group
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* ＜0.05.



作用而抑制 TNF-α、IL-1β等产生，具有抗炎作

用[12，13]．上述研究提示 ApoB/ApoA1 比值可反映机

体的炎症状态，可能间接参与了 IR的发生．

本研究也存在一些不足之处．第一，本研究为

横断面研究，因而不能得出 NAFLD 患者血清

ApoB/ApoA1比值与 IR因果关系的结论．第二，因

纳入人数较少，上述研究结果可能存在一定偏差，

需在大样本人群中进一步证实．

总之，本研究发现 NAFLD 患者 ApoB/ApoA1

比值与 IR关系密切，提示 ApoB/ApoA1比值可能
参与了 NAFLD 患者 IR 的发生．针对 ApoB、

ApoA1的治疗能否在一定程度上减轻 NAFLD患者

IR的程度，尚需进一步研究证实．
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