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高甘油三酯性腰围和空腹血糖受损
对糖尿病发病的交互作用

朱秋荣胡晓抒武鸣周正元刘景超骆文书 丁一 郭志荣

【摘要】 目的探讨高甘油三酯性腰围(HTGw)对糖尿病发病的独立影响以及HTGW与空

腹血糖受损(ⅢG)在糖尿病发病上是否存在交互作用。方法采用队列研究的方法，以“江苏省

多代谢异常和代谢综合征综合防治研究队列”资料为基础，运用logistic回归模型分析HTGW和

IFG与糖尿病的关系以及评价HTGW与IFG之间的相乘交互作用；采用引入Andersson等编制的

Excel表计算相加交互作用。结果调整糖尿病的一般危险因素及基线空腹血糖(FPG)后，

HTGW患者发生糖尿病的HR值为2．10(95％“：1．36～3．25)。进一步以IFG分层分析发现，无论

是IFG组还是FPG正常组，HTGW均与糖尿病存在显著的联系，HR值及95％C／分别为3．09

(1．70—5．61)和2．09(1．08—4．02)。将HTGW和IFG交叉分析发现，与非HTGW表型的非IFG对

象相比，基线时HTGW表型的IFG患者发生糖尿病的风险最高，HR值及95％C／为12．05(6．89—

21．07)。交互作用分析表明HTGW和IFG之间存在致糖尿病的相加交互作用，相对超危险度为

7．00(0．49～13．51)，交互作用归因比为0．57(O．32～0．82)，交互作用指数为2．66(1．36～5．21)。

结论HTGW具有独立于IFG预测糖尿病发病的作用，HTGW与IFG同时存在时具有致糖尿病的

相加交互作用。
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【Abstract]Objective To study the use ofhypertriglyceridemic waist(HTGW)to predict the

occurrence of diabetes．Also to independently study whether there was an interaction between HTGW

and impaired fasting glucose impaired fasting glucose(IFG)on the cause of diabetes．Methods
We undertook a cohort study based on data from the“Prevention ofMultiple Metabolic Disorders and

Metabolic Syndrome(MS)Study in Jiangsu Province，China”．We used the logistic regression model

to analyze the relations between both HTGW．IFG and diabetes mellitus and to evaluate the multiplied
interaction between HTGW and IFG to include product terms method．Counting additive interaction

was carded out under the Excel Calculation Sheet，compiled by Anderson and his colleagues．
Results After adjusted for general risk factors and baseline fasting plasma glucose(FPG)，results
showed that subjects with HTGW had a 2．10(95％C／：1．36—3．25)adjusted relative risk(HR)of

developing a diabetes when compared with those individuals without HTGW at the baseline study．
、釉en IFG was stratified，partieipants with HTGW were significantly associated with diabetes，
regardless ofIFG．The multi．adjusted Z艉S ofdiabetes were 3．09(1．70—5．61)and 2．09(1．08—4．02)，

respectively．Compared to the participants with non．HTGW and their FPG level below the threshold。
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those having HTGW and their FPG level was above the threshold，had the hi曲est adjusted ttR

values[12．05(95％(7／：6．89—21．07)j．Data任omthe additiveintemction analysis showedthat RER／as

7．00(95％6"／：0．49一13．51)，A尸as 0．57(95％凹：O．32—0．82)and S／as 2．66(95％吖：1．36_5．21)．
Concimion HTGW could precinct the occurrence of diabetes．independent from IFG while the

presence of HTGW with IFG could have all additive interaction 011 the CaBse of di曲etes．

【Key words】Hypertriglyceridemic waist；Impaired faSting glucose；Diabetes；Cohort study

高甘油三酯性腰围(HTGW)相同于代谢综合征

(MS)代表多代谢异常的聚集，能够指示心血管疾

病和糖尿病的发病风险¨f 2|。现况研究表明HTGW

是一个简单、廉价的心血管疾病及糖尿病筛检工

具旧。】，前瞻性研究证实可提高初级保健医师筛查心

血管疾病和糖尿病的能力[6，“。然而在评价HTGW

对糖尿病的预测能力时，现有的研究并未考虑空腹

血糖受损(IFG)对糖尿病的影响，也就是说HTGW

对糖尿病的影响是通过与IFG的关联来预测糖尿病

还是独立于IFG，两者同时存在能否提高对糖尿病

的预测能力目前还未见报道。为此本研究利用“江

苏省多代谢异常和代谢综合征综合防治研究队列”

资料，探讨HTGW对糖尿病发病的独立影响以及

HTGW与IFG对糖尿病发病是否存在交互作用。

对象与方法

1．调查对象：“江苏省多代谢异常和代谢综合征

综合防治研究队列”包括城市点(南京市建邺区、徐

州市九里区和苏州市沧浪区各1个社区)、农村点

(苏南地区的常熟市、江阴市、太仓市、旬容市、金坛

市和苏北地区的海门市、睢宁县、泗洪县、赣榆县各

1个自然村)。所有研究者入组时间为2000年4月至

2004年6月，人组时分别收集调查对象的行为、生活

方式、人口统计学等方面的基线信息；2006年3月至

2007年10月对其中基线调查满5年的4582名对象

随访MS、心脑血管疾病、糖尿病的发病情况，共随访

4083人，随访率为89．1％；失访者与未失访者年龄、

性别及MS等指标比较的差异无统计学意义(P<

0．05)，中位随访时间为6．30年。在上述随访者中，

排除基线时心脑血管疾病[心肌梗死、卒中、外周血

管性疾病(36例中有11例死亡)]，糖尿病(289例中

有3l例死亡)，体重指数(BMI)<18．5 kg／m2(27例中

有2例死亡)以及缺失变量(133例)，共有3598(男性

1451，女性2147)例纳入研究。本研究得到苏州大

学伦理委员会批准，并获得所有调查对象知情同意。

2．调查内容及方法：调查方法包括问卷调查、人

体测量和实验室检查。问卷调查内容包括一般人口

学资料、吸烟饮酒史、膳食习惯、家族史和疾病史、体

力活动；人体测量包括测量身高、体重、腰围(WC)、

臀围、脉搏、血压[收缩压(sBe)和舒张压(DBP)]以

及BMI等。测量WC时，取立位，两侧取肋弓下缘与

髂骨嵴之中点水平，腹侧取剑突与脐之中点用皮尺

测量水平周径。基线和随访者均空腹测定血糖

(FPG．葡萄糖氧化酶法)、总胆固醇(TC，胆固醇氧

化酶一过氧化物酶一4一氢基安替比林和酚法)、甘油

三酯(TO，甘油磷酸氧化酶一过氧化物酶一4一氨基安

替比林和酚法)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL—C，磷钨

酸镁沉淀法)。

3．相关定义：

(1)HTGw和IFG：本研究采用美国胆固醇教育

计划成人组(NCEP-ATP III)亚洲者修订标准伸1：基

线调查时同时满足男性WC≥90 Gin或女性WC≥

80 cm以及TG≥1．70 mmol／L(1 50 mUdl)的对象判

定为HTGW表型患者；满足FPG≥5．6 mmol／L

(100mg／d1)的对象判定为IFG患者。

(2)糖尿病：随访期间FPG≥7．0 mmol／L

(126 mg／d1)或餐后2 h血糖(2hFPG)≥11．0 mmolFL

(200 mg／d1)或者服用降糖药物以及进行胰岛素治疗

者诊断为糖尿病。

4．统计学分析：计量资料属于正态分布的用均

数±标准差(；±s)表示，组间比较用f检验；偏态分

布资料采用中位数(肘)与四分位数间距表示，比较

采用秩和检验；计数资料采用f检验；Cox比例风险

模型用于估计HTGW、IFG、WC、TG以及IFG和

HTGW交叉分组时与糖尿病的关联(HR值)及其

95％6'／，模型1调整了年龄、性别、吸烟、饮酒、SBP、

DBP、TC、HDL—C及糖尿病家族史等一般危险因素，

模型2进一步对各分析变量进行相互调整。采用
SPSS 1 6．0软件进行统计分析。

交互作用分析中将HTGW和IFG作为2个交互

项，利用logistic回归模型中纳入乘积项的方法来评

价相乘交互作用【9 3；通过计算logistic回归模型的参

数估计值和协方差矩阵，引入Andersson等”叱编制的

交互作用计算表，计算相加交互作用指标[相对超危

险度(RERI)、交互作用归因比(AP)、交互作用指数

(s／)及其95％CI]，用于评价HTGW和IFG之问的相

加交互作用。Rothman和Hosmer用于评价相加交

互作用3个指标的计算公式：O)衄m=nn。．一艘．。一
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RR01+1；②AP=PCERI／RR，。；⑧SI=(RR。l一

1)／[(欣。，一1)+(RR．。一1)]。如两因素无
相加交互作用，则RERI和AP的95％CI应

包含O，5，的95％CI应包含l。

结 果

1．基线特征：研究对象3598(男性

1451、女性2147)名。基线时，HTGW表型

患者378(男性95、女性283)例。随访6．30

年后新发糖尿病160例(4．4％)，其中男性

60例，女性100例。表1显示与非HTGW

表型的非IFG对象相比，单纯患IFG的对

象拥有较高的年龄、WC、BMI、HDL．C、

LDL—C、TC、TG、FPG以及糖尿病家族史

(P<0．05)；单纯患HTGW表型的对象和

患HTGW的IFG对象均拥有较高的年龄、

WC、BMI、SBP、DBP、TC、TG、FPG、糖尿

病家族史以及较低的HDL．C(P<0．05)。

·1205·

表1 3598名研究对象基线时一般情况比较

+。HTGW n=3220)HTGW+(n=378)
一一

IFG— IFG+ IFG— IFG+

年龄(岁)4 49．97±10．02 50．07±9．50 51．90±10．3∥53．194-9．364

WC(cm)。 74．67±8．15 76．39±8．724 88．13±6．29。 89-32±6．964

BMI(kg／m2y 22．44±2．98 22．76±2．99。 26．65±2．92。 26．67±2．794

SBP(rmnHg)4 126．61±19．57124．854-19．92“133．92±21．864 140．62±22．94。

DBP(mm Hg)。81，39±11．26 78．63±10．46 84．71±11．4∥85．02±11．69“

HDL—C(mm01／L1。 l，26±0．33 1．38±0．40。 1．08±0．27。 1．09 4-0．35。

LDL．C(mmoI／Lr 2．53±0．74 2．73±0．83。 2．72±0．764 2．57±0．88

TC(mmoI／L1“4．434-0．89 4．80±1．03。4．934-0．90。 5．10±1．02。

TG(mmol／L)6 1．4(0．9，1．9) 1．7(1．0，1．8)。2．7(1．48，3．82)。3．3(1．24，5．36)4

FPO(mmo／／Lr 4．88±0．42 6．54±1．65。 5．01±0．40。 7．19--+2．15‘

糖尿病家族史(％)‘ 105(4．3) 61(8．2)4 18(7．2)4 19(10．9)。

吸烟(％y 672(27．6) 228(30．8) 56(22．4) 39(22．3)

饮酒(％)。 570(23．4) 193(26．0)47(18．8) 30(17．1)

性别(男％r 1052(43．3) 304(41．o)48(19．2y 47(26．9y

注：HTGW-表示非HTGW对象，HTGW+表示HTGW对象；IFG一表示非IFG

对象，IFG+表示IFG对象；。；±s；6为非正态分布资料，采用肘(四分位数区间)表

示；。括号外数据为人数，括号内数据为发生率(％)；4与非HTGW表型的非IFG

对象相比，P<O．05

表2 HTGW、IFG、高WC、高TG与糖尿病关系的

2．HTGW、IFG、高WC和高TG与糖尿病的关

联：基线时为IFG的患者在随访时糖尿病发病率最

高(11。3％)，HTGW表型患者其次(9．0％)，见表2。

在调整年龄、性别、吸烟、饮酒、SBP、DBP、TC、

HDL．C及糖尿病家族史等一般性危险因素后，多因

素Cox比例回归分析显示，患HTGW、IFG、高WC和

高TG的对象发生糖尿病的HR值及其95％C1分别

为2．21(1．43—3．42)、3．13(2．20—4．46)、1．47(1．01～

2．16)和1．76(1．25。2．48)。互相调整各分析变量

后，HTGW、IFG及高TG与糖尿病间的联系依然存

在统计学意义，但高WC与糖尿病之间的联系消失

(P>0．05)。进一步以IFG分层分析发现(表3)，无

论是在IFG组还是在FPG正常组，HTGW均与糖尿

病存在显著的联系，HR值及95％(7／分别为3．09

(1．70～5。61)和2．09(1．08～4．02)。

3．HTGW和IFG在糖尿病发病中的交互作用：

将HTGW和IFG交叉分为4组(表3)。当HTGW和

IFG同时存在时糖尿病的患病率最高(17．5％)。在

调整年龄、性别、吸烟、饮酒、SBP、DBP、TC、HDL—C

及糖尿病家族史等一般性危险因素后，多因素Cox

比例回归分析显示，与非HTGW表型的非IFG对象

相比，患HTGW表型的非IFG对象发生糖尿病的HR

值及其95％CI为1．87(1．0l～3．58)，非HTGW表型

的IFG对象发生糖尿病的HR值及其95％CI为4．23

(2．90～6．16)，同时患HTGW表型和IFG的对象发

生糖尿病的HR值及其95％CI为12．05(6．89～

Cox比例回归分析

注：模型1调整年龄、性别、吸烟、饮酒、SBP、DBP、TC、HDL—C及

糖尿病家族史；模型2再做各变量间的相互调整

表3 IFG和HTGW与糖尿病关系的分层分析

注：4调整年龄、性别、吸烟、饮滔、SBP、DBP、TC、HDL—C及糖尿

病家族史

21．07)。

交互作用分析结果显示，在调整了年龄、性别、

吸烟、饮酒、SBP、DBP、TC、HDL．C及糖尿病家族史

等因素后，反映相乘交互作用的logistic回归模型的
乘积项未达到统计学意义(P>0．05)，HTGW和IFG

对糖尿病不存在相乘交互作用。反映相加交互作用

的3个指标分别为删=7．00(95％CI：o．49～13．51)，
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AP=O．57(95％CI：0．32～0．82)，SI=2．66(95％CI：

1．36～5．21)，表明HTGW和IFG同时存在时具有致

糖尿病发病的相加交互作用，而高WC、高TG和IFG

之间未发现存在相乘或相加交互作用。

讨 论

本研究在调整年龄、性别、吸烟、饮酒、SBP、

DBP、TC、HDL．C和糖尿病家族史等糖尿病危险因

素后，HTGW具有显著预测糖尿病发病的能力

(FIR=2．21，95％CI：1．43～3．42)，进一步调整IFG后

该预测能力也依然存在(HR=2．10，95％CI：1．36～

3．25)，且大于高WC和高TG对糖尿病的预测能力，

但低于IFG的预测能力。有研究报道，HTGW能显

著预测心血管疾病和糖尿病的发病风险¨川，其预测

能力高于单纯高甘油三酯血症与腹部肥胖““，但低

于IFG对糖尿病的预测能力”⋯，在非MS的年轻人群

中，HTGW甚至可代替MS预测心血管疾病和糖尿

病的发病风险“o。然而这些研究均未考虑IFG在

HTGW致糖尿病发病过程中的重要影响，也只是把

IFG作为糖尿病发生发展的一个结局来考虑【l“。本

研究通过IFG分层分析发现，无论是在基线FPG正

常组还是在IFG组，HTGW始终与糖尿病显著相关，

即HTGW具有独立于IFG预测糖尿病的能力。

HTGW和IFG共存时是否具有协同的致糖尿病

作用?本研究结果表明，HTGW与IFG共存时预测

糖尿病的能力(瑚=12．05，95％CI：6．89。21．07)显
著高于单纯的HTGW(瑚=1．87，95％口：1．Ol～
3．58)和IFG(HR=4．23，95％CI：2．90～6．16)对糖尿

病的预测能力。Liu等¨51报道与单独的IFG相比，

IFG与MS其他组分(1～4)并存时能够显著提高对

该人群糖尿病发病风险的预测能力。Wilson等¨叫在

Framingh砌子代研究中指出用IFG和MS其他4个
组分中的1个合并时预测糖尿病和心血管疾病的能

力均比不包含IFG的两两组合高。但是他们还认为

当IFG存在时，用3个组分合并(即MS)其预测心血

管疾病和糖尿病的RR值并未比2个组分组合时的

RR值有明显增加，也就是说在预测心血管疾病和糖

尿病时2个组分和3个组分的组合一样重要，MS的

致病能力并不强于其各组分的总和。本研究通过交

互作用分析发现HTGW与IFG之间存在显著的致

糖尿病发病的相加交互作用，两者同时存在时其糖

尿病发病的交互风险是两者单独存在时风险总和的

2．66倍(s，)，其中有57％发病风险(AP)可归因于

HTGW与IFG的交互效应。由于WC、TG和IFG均

属于MS的核心组分，因此当HTGW(高WC和高

TG)和IFG 3个组分合并使用时对糖尿病的预测能

力显著高于2个组分(HTGw)，即包含HTGW(高

WC和高TG)和IFG的MS对糖尿病的预测能力强

于这三组分单独效应的总和。

本研究通过logistic回归模型中纳入乘积项的

方法未发现HTGW与IFG之间存在致糖尿病的相

乘交互作用。Rothman“7 3认为生物学交互作用的评

价应基于相加尺度而非相乘尺度。Reaven¨引和许多

学者。州认为腹型肥胖能够导致胰岛素抵抗，

Eschwege[201报道TG升高是胰岛素抵抗的早期表

现，能降低胰岛素敏感性并最终引起胰岛素抵抗。

更有研究认为基于MS(胰岛素抵抗是MS的核心)

两个核心组分(腹型肥胖和高TG)的HTGW也是一

个有利于识别胰岛素抵抗的指标。2。2川。已证实

HTGW是一个简单评定内脏肥胖的指标，而内脏肥

胖者多具有空腹高胰岛素血症，且发生糖尿病的风

险较大m_25|。此外，多项研究指出IFG与胰岛素抵

抗、肥胖和脂代谢紊乱密切相关，其间互为因果。易

形成恶性循环118_6驯。因此HTGW和IFG共同导致

胰岛素抵抗的机制可以解释HTGW和IFG同时对

糖尿病发病的交互作用。

综上所述，本研究结果表明HTGW有独立于

IFG预测糖尿病的作用，并可显著增加糖尿病的发

病风险，当HTGW和IFG同时存在时糖尿病的发病

风险明显增加，两者间存在显著相加交互作用。在

糖尿病的筛查上，如能及早发现并控制HTGW的发

展，便可有效降低糖尿病发病风险以及防止IFG患

者产生与HTGW之间的协同致病效应。同时研究

还表明包含HTGW(高WC和高TG)和IFG的MS对

糖尿病的预测能力强于这三组分单独效应的总和。

然而，由于本队列研究中基线人群女性多于男性，因

此性别对于HTGW和IFG与糖尿病的关系还有待

进一步研究。
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