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摘要目的：探讨腹部脂肪分布与 2型糖尿病合并肥胖患者胰岛素抵抗和骨密度的相关性。方法：选择 2017年 2月至 2019年 7月

青岛大学附属医院内分泌与代谢病科收治的 159例肥胖合并 2型糖尿病患者（观察组）和同期 100例单纯性肥胖且口服葡萄糖

糖耐量试验（OGTT）正常者（对照组）。采用多层螺旋 CT（MSCT）测量腹腔内脂肪面积（VFA）、腹内脂肪体积（IAFV）、全腹脂肪体

积（TAV），并计算 IAFV/TAV；采用全自动生化分析仪检测受试者血脂、空腹血糖（FPG）、空腹胰岛素（FINS）水平，并计算胰岛素

抵抗指数（HOMA-IR）；采用骨密度仪测量腰椎骨密度、股骨骨密度、髋骨骨密度。分析 VFA、IAFV、TAV、IAFV/TAV与胰岛素抵

抗和骨密度之间相关性。结果：观察组 VFA、IAFV、IAFV/TAV、FPG、HOMA-IR、FINS、总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、低密度脂

蛋白胆固醇（LDL-C）高于对照组（P＜0.05），高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、腰椎骨密度、股骨骨密度、髋骨骨密度低于对照组

（P＜0.05），TAV 与对照组比较差异无统计学意义（P＞0.05）。Pearson 相关分析结果示 VFA、IAFV、IAFV/TAV 与 FPG、

HOMA-IR、FINS、TC、TG、LDL-C呈正相关（P＜0.05），与腰椎、股骨、髋骨骨密度、HDL-C呈负相关（P＜0.05），偏相关分析结果显

示，VFA、IAFV、IAFV/TAV与 HOMA-IR呈正相关（P＜0.05），与腰椎、股骨、髋骨骨密度呈负相关（P＜0.05）。结论：腹内脂肪异常

堆积与 2型糖尿病合并肥胖患者胰岛素抵抗和骨密度具有显著相关性，临床可通过检测腹内脂肪分布情况预估 2型糖尿病合并

肥胖患者发生胰岛素抵抗和骨质疏松的风险。
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Study on the Relationship between Abdominal Fat Distribution
and Insulin Resistance and Bone Mineral Density in
Type 2 Diabetes Mellitus Patients with Obesity*

To investigate the correlation between abdominal fat distribution and insulin resistance and bone mineral

density in type 2 diabetic patients with obesity. 159 obese patients with type 2 diabetes (observation group) who were admitted

to the department of endocrinology and metabolism, affiliated hospital of Qingdao university from February 2017 to July 2019 and 100

cases of simple obesity with normal oral glucose tolerance test (OGTT) (control group) at the same time were selected as study subjects.

The visceral fat area (VFA), itra-abdominal fat volume (IAFV) and total abdominal fat volume (TAV) were obtained by multi-slice spiral

CT (MSCT), the ratio of IAFV to TAV was calculated. Blood lipid, fasting plasma glucose (FPG) and fasting insulin (FINS) were

measured by automatic biochemical analyzer, the insulin resistance index (HOMA-IR) was calculated. The lumbar bone mineral density,

femoral bone mineral density, hip bone mineral density were measured by bone mineral density instrument, The correlation between

VFA, IAFV, TAV, IAFV/TAV and insulin resistance and bone mineral density was analyzed. VFA, IAFV, IAFV/TAV, FPG,

HOMA-IR, FINS, total cholesterol (TC), triglycerides (TG) and low density lipoprotein cholesterol (LDL-C) in the observation group

were higher than those in the control group (P<0.05), while High density lipoprotein cholesterol(HDL-C), lumbar vertebral bone mineral
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前言

2型糖尿病是全球影响居民健康的公共卫生问题，我国成

年人糖尿病患病人数位居全球首位，其中 54.2%为超重或肥

胖[1]。现有研究发现腹部脂肪沉积，内脏脂肪含量过高与胰岛素

抵抗有着密切关系 [2，3]。骨质疏松是 2型糖尿病重要并发症之

一，糖尿病患者发生骨质疏松性骨折风险较高[4]，骨质疏松与腹

部脂肪分布尚存有较大争议。李伟等人[5]指出 2型糖尿病合并

肥胖患者骨密度明显下降，骨密度与腹部脂肪呈负相关，而有

学者则认为骨密度与腹部总脂肪和内脏脂肪均呈正相关，腹部

脂肪对预防骨质疏松起到一定保护作用[6]。为明确腹部脂肪分

布与 2型糖尿病患者胰岛素抵抗、骨密度之间的关系，本研究

采用多层螺旋 CT（Multi-slice spiral CT，MSCT）测量 2型糖尿

病患者腹部脂肪分布特点，分析腹部脂肪分布与胰岛素抵抗、

骨密度的关系，以期为临床 2型糖尿病的治疗提供新的思路和

参考。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2017年 2月至 2019年 7月青岛大学附属医院内分

泌与代谢病科收治的 159例肥胖合并 2型糖尿病患者（观察

组），纳入标准：① 符合 2013年版《中国 2型糖尿病防治指南》诊

断标准[7]；② 体质量指数（Body mass index，BMI）≥ 28 kg/m2 [8]；

③ 均行MSCT检查，资料完整。排除标准：① 1型糖尿病、妊娠

期糖尿病；② 妊娠或哺乳期；③ 遗传、内分泌紊乱、皮质醇增多

症等其它因素引起的肥胖；④ 肝功能不全。观察组，男 81例，女

78例，年龄 42～69岁，平均（55.61± 4.98）岁，BMI 28～32 kg/m2，

平均（30.15± 1.36）kg/m2，腹围 97～151 cm，平均（125.62±

25.14）cm。另选择 100例单纯性肥胖且口服葡萄糖糖耐量试验

（Oral glucose tolerance test，OGTT）正常者为对照组，男 58例，

女 42例，年龄 41～70岁，平均（55.79± 5.02）岁，BMI28～33kg/m2，

平均（29.91± 1.31）kg/m2，腹围 96～155 cm，平均（125.75±

25.32）cm。两组性别、年龄、BMI、腹围比较均无统计学差异

（P＞0.05），具有可比性。本研究获得我院伦理会批准，患者及

其家属均知情同意签署同意书，诊疗过程严格遵循伦理学原

则，保障患者隐私和安全。

1.2 腹部脂肪分布的测量

受试者取仰卧位，采用 SIEMENS 64层螺旋 CT，自膈肌上

缘水平扫描至髂前上棘行 CT常规扫描，吸气末屏气扫描，参

数设置：管电压 120 kV，管电流 250 mA，层厚 1 mm，层距

0.8 mm、螺距 0.8 mm。图像采集完成后，应用 ADW4.5工作站

相应软件采用容积再现法显示腹壁全部皮肤轮廓及腹壁肌肉

轮廓，将脂肪组织 CT值界定为 -250~-50HU。分别测量脐孔（相

当于 L4-L5）水平腹腔内脂肪面积（Visceral fat area，VFA；单

位：cm2）、腹内脂肪体积（Intra-abdominalfat volume，IAFV；单

位：cm3）、全腹脂肪体积（Total abdominal fat volume，TAV；单

位：cm3），计算 IAFV/TAV。由 2位具有 10年临床工作经验的

CT医师在不知患者病情的前提下完成。

1.3 血生化指标测量

所有受试者入组后第 2d清晨采集空腹静脉血 5ml，经室

温静置、高度离心后取上清液冷冻保存。采用雅培（ARCHI-

TECT）C8000型全自动生化分析仪及其配套试剂检测总胆固

醇（Total cholesterol，TC）、甘油三酯（Triglycerides，TG）、低密度

脂蛋白胆固醇（Low density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高

密度脂蛋白胆固醇 （High density lipoprotein cholesterol，

HDL-C），空腹血糖（Fasting plasma glucose，FPG）、空腹胰岛素

（Fasting insulin，FINS）。TC、TG采用酶法，HDL-C、LDL-C采用

一步直接法，葡萄糖氧化酶法测定 FPG，免疫化学发光法测定

FINS，稳态效应模型计算胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）=FPG×

FINS/22.5。

1.4 骨密度测量

采用美国 Hologic Discovery A型双能 X线骨密度仪检测

腰椎、股骨、髋骨密度。患者平躺，扫描脊柱、髋骨、股骨，系统自

动计算骨密度，单位 g/cm2。

1.5 统计学分析

SPSS 25.0进行数据分析，腹部脂肪、血生化指标、骨密度

等计量资料经（Kolmogorov-Smirnov，K-S）法进行拟合优度检

验符合正态分布以（x依s）表示，采用独立样本 t检验组间差异

性。以率（%）表示计数资料采用 x2检验。Pearson相关和偏相关
分析变量之间相关性，所有统计均采用双侧检验，检验水准

琢=0.05。

2 结果

2.1 腹部脂肪分布比较

观察组 VFA、IAFV、IAFV/TAV高于对照组, 差异具有统

计学意义（P＜0.05），TAV与对照组比较无统计学差异（P＞

density, femoral bone mineral density and hip bone mineral density in the observation group were lower than those in the control group

(P<0.05). There was no significant difference between TAV and control group (P>0.05). Pearson analysis showed that VFA, IAFV,

IAFV/TAV were positively correlated with FPG, homa-ir, FINS, TC, TG and LDL-C (P<0.05), and they were negatively correlated with
lumbar spine bone density, femu bone density, hip bone density and HDL-C (P<0.05). Partial correlation analysis showed that VFA,

IAFV, IAFV/TAV were positively correlated with HOMA-IR (P<0.05), and they were negatively correlated with bone mineral density of
lumbar spine, femur and hip (P<0.05). The abnormal accumulation of abdominal fat has a significant correlation with insulin

resistance and bone mineral density in type 2 diabetic patients with obesity. The risk of insulin resistance and osteoporosis in type 2

diabetic patients with obesity can be estimated by detecting the distribution of abdominal fat.

Abdominal fat; Type 2 diabetes mellitus; Obesity; Insulin resistance; Bone mineral density; Correlation
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Groups n VFA（cm2） IAFV（cm3） TAV（cm3） IAFV/TAV

Observation group 159 137.36± 30.52 2305.57± 357.26 7552.67± 573.81 0.30± 0.09

Control group 100 129.31± 24.17 1966.61± 270.41 7532.15± 569.47 0.23± 0.06

t 2.333 7.413 0.281 6.874

P 0.026 0.000 0.779 0.000

表 1 两组 VFA、IAFV、TAV、IAFV/TAV的差异（x依s）
Table 1 Differences of VFA, IAFV, TAV and IAFV/TAV between two groups（x依s）

Groups n FPG（mmol/L）
FINS

（滋U/ml）
HOMA-IR TC（mmol/L） TG（mmol/L）

HDL-C

（mmol/L）

LDL-C

（mmol/L）

Observation group 159 8.52± 2.56 15.24± 3.62 4.45± 0.35 5.59± 0.52 1.96± 0.35 0.63± 0.21 3.2± 0.52

Control group 100 4.02± 1.62 5.01± 2.51 4.27± 0.26 4.21± 0.42 1.31± 0.21 1.57± 0.37 2.65± 0.31

t 15.705 24.756 4.430 22.343 16.763 26.064 11.123

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

表 2两组血糖、血脂、HOMA-IR指标的比较（x依s）
Table 2 Comparison of blood glucose, blood lipid and HOMA-IR between the two groups（x依s）

Groups n Lumbar vertebra Femur Hip

Observation group 159 0.72± 0.03 0.65± 0.04 0.66± 0.02

Control group 100 0.81± 0.05 0.71± 0.05 0.71± 0.05

t 18.109 10.655 11.267

P 0.000 0.000 0.000

表 3两组骨密度的比较（x依s ，g/cm2）

Table 3 Comparison of bone mineral density between the two groups（x依s, g/cm2）

0.05），见表 1。

2.2 血脂、血糖及 HOMA-IR的比较

观察组 FPG、HOMA-IR、FINS、TC、TG、LDL-C 高于对照

组（P＜0.05），HDL-C 低于对照组，差异具有统计学意义（P＜
0.05），见表 2。

2.3 骨密度比较

观察组腰椎、股骨、髋骨骨密度低于对照组，差异具有统计

学意义（P＜0.05），见表 3。

2.4 腹部脂肪分布与胰岛素抵抗和骨密度相关性

Pearson 相关分 析 VFA、IAFV、IAFV/TAV 均与 FPG、

HOMA-IR、FINS、TC、TG、LDL-C呈正相关（P＜0.05），与腰椎、

股骨、髋骨骨密度、HDL-C呈负相关（P＜0.05），TAV与上述指

标无相关性（P＞0.05），见表 4。进一步偏相关分析，校正年龄、

BMI、TC、TG、LDL-C、HDL-C、FPG、FINS 后 ，VFA、IAFV、I

AFV/ TAV 仍与 HOMA-IR 呈正相关（r=0.302、0.402、0.512，

P＜0.05），与腰椎、股骨、髋骨骨密度呈负相关（r=-0.212、-0.321、

-0.395；-0.231、-0.209、-0.315；-0.217、-0.215、0.293，P＜0.05）。

3 讨论

超重和肥胖患病率在全球范围内不断增加[9，10]，WHO统计

数据显示世界成人 BMI 25-30kg/m2约 13亿人，BMI＞30kg/m2

6亿人[11]。肥胖是一种慢性低度炎症，与高血压、冠心病、脑卒中

等许多心血管疾病互为因果，形成恶性循环[12，13]。肥胖、胰岛素

抵抗、胰腺 茁细胞功能衰退是 2型糖尿病的三大病因[14，15]，2型

糖尿病发病不仅与 BMI增加有关，而且与腹部脂肪分布有

关 [16]。脂肪分布是评估肥胖重要方式，目前评价人体脂肪分布

的简易方法有腰围、BMI、腰腿比、腰臀比等，BMI可评价全身

性肥胖，消除身高对体重指数的影响，但无法区别肌肉质量和

脂肪质量，在低肌肉质量、高脂肪质量个体以及身体脂肪增加

但 BMI正常个体无法鉴别与肥胖相关的疾病风险[17]。腰围目前

诊断腹型肥胖的最常用指标，在判断内脏脂肪堆积中有重要意

义，但均不能准确区分腹腔内脂肪和腹壁皮下脂肪，而腹腔脂

肪定量测量对于了解病理状态下脂肪的再分布及研究肥胖有

关的代谢紊乱疾病具有重要意义[18]。MSCT密度分辨率高，定

位准确，安全，操作方便，可根据 CT值差异判定组织性质，并

能定量分析人体脂肪分布特征[19]。

本研究观察组 VFA、IAFV、IAFV/TAV 高于对照组，TAV

与对照组无明显差异性，VFA、IAFV、IAFV/TAV 与 FPG、

FINS、HOMA-IR呈正相关，提示腹部脂肪堆积与 2型糖尿病和

胰岛素抵抗存在一定相关性。VFA可反映腹部组织脂肪蓄积

情况，有研究表明[20，21]内脏脂肪增加明显增加心脑血管、高血

压、糖尿病、代谢性综合征等疾病患病风险，随着腹部脂肪堆积

的增加，胰岛素敏感性降低，抵抗指数增加。来自韩国的一项临
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Indexes
VFA IAFV TAV IAFV/TAV

r P r P r P r P

FPG 0.219 0.038 0.397 0.005 0.065 0.751 0.405 0.003

HOMA-IR 0.235 0.035 0.457 0.000 0.096 0.513 0.492 0.000

FINS 0.220 0.037 0.293 0.020 0.050 0.801 0.351 0.008

TC 0.291 0.030 0.327 0.008 0.034 0.819 0.361 0.006

TG 0.295 0.027 0.331 0.007 0.028 0.820 0.359 0.007

HDL-C -0.213 0.042 -0.306 0.019 0.034 0.819 -0.352 0.006

LDL-C 0.287 0.028 0.315 0.011 0.045 0.805 0.355 0.008

Lumbar spine

bone density
-0.216 0.039 -0.311 0.015 -0.051 0.800 -0.426 0.002

Femu bone

density
-0.223 0.036 -0.324 0.008 -0.062 0.765 -0.437 0.001

Hip bone

density
-0.249 0.032 -0.351 0.006 -0.027 0.825 -0.459 0.000

表 4 VFA、IAFV、TAV、IAFV/TAV与胰岛素抵抗、骨密度相关系数

Table 4 The correlation coefficients of VFA, IAFV, TAV, IAFV/TAV with insulin resistance and bone mineral density

床研究证实 VFA是预测 2型糖尿病的风险因子，女性 VFA≥

80 cm2，男性≥ 120 cm2时，2型糖尿病患病风险明显增加[22]。

TAV是腹围脂肪的体现，不能反映腹部内脏脂肪沉积情况，

IAFV/TAV是腹内组织脂肪体积与全腹脂肪体积的比值，其值

越大，提示腹腔内脏脂肪量越大，因此 IAFV/TAV更能稳定反

映 2型糖尿病患者脂肪分布情况。腹部内脏脂肪堆积引起胰岛

素抵抗可能与以下几个方面有关：① 脂肪细胞可大量分泌白介

素 -6（Interleukin -6，IL-6）[23]、肿瘤坏死因子 -琢（Tumor necrosis
factor-琢，TNF-琢）、单核细胞趋化蛋白 -1（Monocyte chemottrac-

tant protein-1，MCP-1）等促炎因子，直接或间接参与炎症反应，

从而导致机体出现胰岛素抵抗。② 内脏脂肪组织分泌大量游

离脂肪酸，游离脂肪酸从腹内脂肪外溢，流向胰岛细胞、肝细

胞、骨骼肌细胞等非脂肪细胞，导致脂质异位沉积，直接损害

胰岛 茁细胞功能，降低胰岛分泌功能，增加出现胰岛素抵抗的
风险[24]。

肥胖与骨质疏松之间关系复杂，既往有研究[25]认为腹部脂

肪是骨密度保护因素，随着腹部脂肪增加，腰椎承受负荷增加，

进而有较高的骨密度。其次，腹部脂肪通过分泌瘦素可促进骨

髓前体细胞转换为骨细胞，并通过分泌炎症因子抑制破骨细胞

分化，促使破骨细胞凋亡，减少骨吸收[26]。近年来，研究认为肥

胖是骨质疏松危险因子，腹部内脏脂肪堆积导致肿瘤坏死、

IL-6、TNF-琢等炎细胞因子水平增加，而 IL-6可促进核因子 资B
配体（Nuclear factor kappa B ligand，RANL）表达上调加速骨吸

收，导致骨密度降低 [27]。腹部内脏脂肪增加引起骨髓脂肪堆

积 [28]，通过复杂信号通路抑制骨髓间充质干细胞向成骨细胞的

转化，导致成骨障碍[29]。本研究观察组患者腰椎、股骨、髋骨骨

密度低于对照组，提示 2型糖尿病合并肥胖患者存在明显的骨

质疏松倾向，这可能与大量糖基化终产物在骨骼部位积累，导

致胶原结构改变，从而抑制了骨转换过程，影响了骨骼的修复

有关[4]，高血糖状态下骨髓间充质肝细胞分化为成骨细胞的过

程受到抑制，影响成骨细胞功能，导致骨质流失。韩国一项前瞻

性调查发现 2型糖尿病女性罹患骨质疏松风险是非 2型糖尿

病女性的 1.38倍[30]，而肥胖是 2型糖尿病的危险因素，因此肥

胖与 2型糖尿病患者骨质疏松之间存在一定的联系，本研究中

发现 VFA、IAFV、IAFV/TAV与腰椎、股骨、髋骨骨密度呈负相

关，说明腹腔内脂肪堆积可能是导致 2型糖尿病患者骨质疏松

的主要原因之一。

综上，2型糖尿病合并肥胖患者存在明显的胰岛素抵抗和

骨密度下降情况，腹内脂肪堆积可能是导致或加重 2型糖尿病

患者胰岛素抵抗和骨质疏松的主要因素，临床工作中可通过监

测 2型糖尿病患者腹内脂肪分布情况以预估胰岛素抵抗和骨

质疏松的发生风险。
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