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摘要　目的：探讨内脏脂肪指数（ＶｉｓｃｅｒａｌＤｄｉｐｏｓｅＩｎｄｅｘ，ＶＡＩ）与糖脂代谢病的相关性，计算 ＶＡＩ对糖脂代谢病的诊断切
点。方法：纳入１８１０例样本，测量体重、身高、腰围，计算ＢＭＩ、腰高比并进行分组。采用ＳＰＳＳ１９０进行统计分析。正态
分布计量资料以（珋ｘ±ｓ）表示，计数资料以百分数（％）表示，正态分布数据采用单因素方差分析，非正态分布数据采用非参
数秩和检验及Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关、趋势卡方检验分析，以 Ｐ＜００５为有统计学意义。结果：ＶＡＩ与糖脂代谢病有显著相关
性。ＶＡＩ对男性、女性糖脂代谢病患者诊断切点分别是２０及１９６；ＶＡＩ对青年、中年、老年糖脂代谢病患者的诊断切点
分别是２０６、２０、１９６。结论：ＶＡＩ与糖脂代谢病的相关性优于其他人体测量学指标，说明ＶＡＩ对复杂的综合性病变的预
测价值更优，可作为糖脂代谢病早期诊断和疗效评价指标。
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　　糖脂代谢病（ＧｌｕｃｏｌｉｐｉｄＭｅｔａｂｏｌｉｃＤｉｓｏｒｄｅｒｓ，
ＧＬＭＤ）是一种以糖、脂代谢紊乱为特征，由遗传、环
境、精神等多种因素参与的疾病，以神经内分泌失

调、胰岛素抵抗、氧化应激、炎性反应、肠道菌群失调

为核心病理，以高血糖、血脂失调、非酒精性脂肪肝、

超重、高血压及动脉粥样硬化等单一或合并出现为

主要临床特点［１］。糖脂代谢病不仅对患者造成不可

逆的损伤，巨大的卫生支出也为社会带来很大负担。

内脏脂肪功能异常，是肥胖患者糖脂代谢紊乱的主

要病理生理基础［２］。人体器官内部的脂肪堆积，会

增加患糖尿病、高血压、动脉粥样硬化、心脏病等各

种代谢性疾病的机率，从而增加中风以及心肌梗死

等心脑血管事件发生的概率［３５］。因此，内脏脂肪功

能的预测对糖脂代谢病的预防尤为重要。内脏脂肪

指数（ＶｉｓｃｅｒａｌＡｄｉｐｏｓｅＩｎｄｅｘ，ＶＡＩ）是一个可以评估
人体内脏脂肪功能的指标，本研究旨在分析糖脂代
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谢病与内脏脂肪指数的相关性，并寻找合适的诊断

切点。ＶＡＩ具体算法如公式（１）和公式（２）：

ＭａｌｅｓＶＡＩ＝ ＷＣ
３９６８＋（１８８×ＢＭＩ）×

ＴＧ
１０３×

１３１
ＨＤＬ（１）

ＦｅｍａｌｅｓＶＡＩ＝ ＷＣ
３６５８＋（１８９×ＢＭＩ）×

ＴＧ
０８１×

１５２
ＨＤＬ（２）

　　假定ＶＡＩ＝１代表非肥胖、皮下脂肪和内脏脂肪
的比例正常、ＴＧ和ＨＤＬ都正常的健康人［６］。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１３年９月至２０１５年１２月
广东省代谢病中西医结合研究中心临床招募、广东

药科大学（原广东药学院）附属第一医院中医门诊

及广州中医药大学附属第一医院内分泌科、心血管

内科病例１８１０例，其中糖脂代谢病患者１３７４例，
非糖脂代谢病患者４３７例，男７７７例，女１０３３例，年
龄１９～７４岁。
１２　纳入标准　１）年龄１８～７５岁，性别不限；２）符
合糖尿病［７］、高脂血症［８］、非酒精性脂肪肝［９］的诊

断标准。

１３　排除标准　１）妊娠或哺乳期妇女；２）半年内曾
患急性心肌梗死、脑血管意外、严重创伤或重大手术

后患者；３）有重大疾病，常规用药无法控制的患者；
４）近１月内有糖尿病酮症酸中毒等急性代谢紊乱以
及合并感染等严重并发症的患者；５）Ｉ型糖尿病及
使用胰岛素治疗的２型糖尿病患者。
１４　观察指标　采集年龄、性别、职业、籍贯、文化
程度、身高、体重、腰围、血压等社会人口统计学；空

腹血糖、餐后２ｈ血糖、ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ等生
化指标。吸烟史、饮酒史、冶游史等行为生活方式。

１５　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件进行
数据分析，正态分布计量资料以（珋ｘ±ｓ）表示，计数资
料以百分数（％）表示。正态分布数据采用单因素
方差分析，非正态分布数据采用非参数秩和检验。

以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。计算 ＲＯＣ曲线
下面积判断ＶＡＩ对糖脂代谢病诊断的敏感性，利用约
登指数计算ＶＡＩ对糖脂代谢病的诊断切点。见表１。

表１　不同年龄段糖脂代谢病患者的ＶＡＩ诊断切点

Ａｇｅ（Ｙｅａｒ） Ｓｅｎｓｅ１ｓｐｅｃ ＹＩ ＡＵＣ ９５％ＣＩ Ｃｕｔｏｆｆｐｏｉｎｔ

１９～４４ ０４８６ ００４６ ０４４０ ０７３５ ０６９１～０７７９ ２０５９
４５～５９ ０５００ ００５３ ０４４７ ０７３９ ０７０８～０７６９ ２０００
６０～７４ ０４７１ ００６７ ０４０４ ０７１８ ０６８７～０７５０ １９５７

２　结果
２１　糖脂代谢病患者基本资料统计及分析　依据
上述诊断标准，将所有样本分为糖脂代谢病组和非

糖脂代组，糖脂代谢病组包括ＧＬＭＤ糖代谢异常组、

ＧＬＭＤ脂代谢异常组、ＧＬＭＤ糖和脂代谢异常组。
经正态分布检验，各组呈非正态分布，故采用秩和检

验。结果显示，糖脂代谢病组的ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、
ＦＢＧ与正常组比较，均有统计学意义（Ｐ＜００５）。
ＧＬＭＤ糖和脂代谢异常组的 ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ
与各组比较均有统计学意义（Ｐ＜００５）。
２２　不同人体测量学指标糖脂代谢病危险因素的
性别及年龄差异　根据 ＷＨＯ对年龄的划分标准，
将糖脂代谢病组患者分为青年人组１８～４４岁，中年
人组４５～５９岁，年轻老年人组 ６０～７５岁。利用
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关系数分析不同人体测量学指标糖脂代
谢病危险因素的性别及年龄差异。结果显示，糖脂

代谢病组女性患者 ＢＭＩ、ＷＨｔＲ、ＷＣ与年龄有关。
糖脂代谢病组男性、女性的 ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＣ与 ＢＭＩ、
ＷＣ、ＷＨｔＲ均有相关性，与 ＶＡＩ均无相关性，但 ＴＧ、
ＨＤＬＣ与 ＶＡＩ有相关性。男性的 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ
与 ＨＤＬＣ有相关性，女性的 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ与
ＨＤＬＣ没有相关性。
２３　糖代谢异常与 ＶＡＩ及 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的相关
性　利用 ＲＯＣ曲线对 ＧＬＭＤ糖代谢异常组 ＶＡＩ及
ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ进行分析，并计算其 ＡＵＣ。图１计
算ＧＬＭＤ糖代谢异常组的 ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＨｔＲ、ＷＣ的
ＡＵＣ发现，ＷＨｔＲ的ＡＵＣ最大，ＶＡＩ的ＡＵＣ最小，提
示ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＨｔＲ、ＷＣ之中，ＷＨｔＲ对糖代谢异常
诊断的敏感性及特异性最好，而 ＶＡＩ对糖代谢异常
诊断的敏感性及特异性则不如ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ。

图１　糖代谢异常组ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的
ＲＯＣ曲线及ＡＵＣ

　　注：ＶＡＩ：ＲＯＣａｒｅａ＝０５００（９５％ＣＩ：０４４９０５５２）；ＢＭＩ：ＲＯＣａｒｅ

ａ＝０５４４（９５％ＣＩ：０４９６０５９３）；ＷＣ：ＲＯＣａｒｅａ＝０６０６（９５％ＣＩ：

０５５７０６５５）；ＷＨｔＲ：ＲＯＣａｒｅａ＝０６３２（９５％ＣＩ：０５８３０６８１）
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２４　脂代谢异常与 ＶＡＩ及 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的相关
性　图２通过对 ＧＬＭＤ脂代谢异常组的 ＶＡＩ、ＢＭＩ、
ＷＨｔＲ、ＷＣ的 ＡＵＣ进行计算发现，ＶＡＩ的 ＡＵＣ最
大，提示ＶＡＩ对脂代谢异常诊断的敏感性及特异性
优于 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ。究其原因，可能与 ＶＡＩ计算
公式中本就包含ＴＧ、ＨＤＬ这２个血脂指标有关。
２５　糖合并脂代谢异常与 ＶＡＩ及 ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ
的相关性　当糖代谢异常合并脂代谢异常时，由于
并发症增多，体表特征对代谢紊乱的体现也更明显，

因此各个人体测量学指标都能较敏感的反映糖合并

脂代谢异常。通过对 ＧＬＭＤ糖和脂代谢异常组的
ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＨｔＲ、ＷＣ的ＡＵＣ进行计算发现，ＶＡＩ的
ＡＵＣ最大，提示ＶＡＩ对糖合并脂代谢异常诊断的敏
感性及特异性优于ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ。

图２　脂代谢异常组ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的
ＲＯＣ曲线及ＡＵＣ

　　注：ＶＡＩ：ＲＯＣａｒｅａ＝０７４０（９５％ＣＩ：０７１３０７６８）；ＢＭＩ：ＲＯＣａｒｅ
ａ＝０５５９（９５％ＣＩ：０５２４０５９３）；ＷＣ：ＲＯＣａｒｅａ＝０５５０（９５％ＣＩ：
０５１６０５８４）；ＷＨｔＲ：ＲＯＣａｒｅａ＝０５５６（９５％ＣＩ：０５２２０５８９）

２６　糖脂代谢病与 ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的相关性
　　图３显示，与ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ比较，糖脂代谢病
组ＶＡＩ的ＡＵＣ最高，提示ＶＡＩ与糖脂代谢病的相关
性最强。

２７　不同性别、不同年龄段糖脂代谢病患者的 ＶＡＩ
诊断切点　约登指数（Ｙｏｕｄｅｎｉｎｄｅｘ）是评价筛查试
验真实性的方法，假设其假阴性（漏诊率）和假阳性

（误诊率）的危害性同等意义时，即可应用约登指

数。约登指数 ＝特异度 ＋灵敏度１，表示筛检方法
发现真正的患者和非患者的总能力。指数越大说明

筛查实验的效果越好，真实性越大。依据 ＷＨＯ对
年龄的划分标准，将糖脂代谢病患者分为３组。其

中青年人组（１８～４４岁）的糖脂代谢病患者的 ＶＡＩ
诊断切点为２０５９，中年人组（４５～５９岁）的糖脂代
谢病患者的 ＶＡＩ诊断切点为２０００，年轻老年人组
（６０～７５岁）的糖脂代谢病患者的 ＶＡＩ诊断切点为
１９５７。见表１。男性糖脂代谢病患者的 ＶＡＩ诊断
切点为２０００，女性糖脂代谢病患者的 ＶＡＩ诊断切
点为１９５８。见表２。

图３　糖脂代谢异常组ＶＡＩ、ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ的
ＲＯＣ曲线及ＡＵＣ

　　注：ＶＡＩ：ＲＯＣａｒｅａ＝０７２９（９５％ＣＩ：０７０６０７５２）；ＢＭＩ：ＲＯＣａｒｅ

ａ＝０５８３（９５％ＣＩ：０５５３０６１４）；ＷＣ：ＲＯＣａｒｅａ＝０５９７（９５％ＣＩ：

０５６７０６２７）；ＷＨｔＲ：ＲＯＣａｒｅａ＝０６０８（９５％ＣＩ：０５７９０６３７）

表２　不同性别糖脂代谢病患者的ＶＡＩ诊断切点

Ｇｅｎｄｅｒ Ｓｅｎｓｅ１ｓｐｅｃ ＹＩ ＡＵＣ ９５％ＣＩ Ｃｕｔｏｆｆｐｏｉｎｔ

Ｍａｌｅｓ ０４２２ ００５３ ０３７０ ０６８４ ０６５２～０７１９ ２０００
Ｆｅｍａｌｅｓ １９５９ ０５３３ ００６７ ０７６４ ０７３８～０７９０ １９５８

３　讨论
葡萄糖钳夹实验表明ＶＡＩ与胰岛素敏感性有较

强的独立相关性［１０］。当ＶＡＩ值越高时，罹患糖尿病
的风险越大［１１１３］。但是本研究结果显示 ＶＡＩ与糖
代谢异常的相关性并不明显。ＹａｎｇＹ等人的研究
也证明，尽管糖尿病前期以及糖尿病患者的 ＶＡＩ值
比血糖正常的人高，但是与 Ｈｏｍａβ并没有正相关；
虽然ＶＡＩ可以作为糖尿病的预测指标，但是其预测
能力并不优于 ＴＧ、ＷＣ［１４１５］。此结果可能与本研究

中糖代谢异常组样本量偏少有关，有待进一步扩大

样本量继续探讨。

ＮａｓｓｅｒＭ等人的研究表明，ＶＡＩ与脂联素、瘦素
等脂肪因子关系密切［１６］，本研究结果也显示 ＶＡＩ与
脂代谢异常组的相关性要高于ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ。但
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ＶＡＩ计算公式中本就包含ＴＧ、ＨＤＬ等血脂异常诊断
标准中的指标，因此对于临床上有脂代谢异常的人

来说并不实用。且有研究结果表明血清 ＴＧ＞３１５
ｍｍｏｌ／Ｌ对ＶＡＩ值的影响较大，在这个范围之内 ＴＧ
可以提供比ＶＡＩ更多的有关脂肪功能紊乱的信息。
尽管ＶＡＩ计算公式中包含 ＴＧ、ＨＤＬＣ，但也有些研
究结果与认为ＶＡＩ并不能准确反映脂代谢异常的情
况，究其原因可能与 ＶＡＩ计算公式中的 ３个变量
（ＷＣ、ＴＧ、ＨＤＬ）差距较大有关［１７］。

性别差异对体内脂肪的分布也有影响［１８］。在

年龄、ＢＭＩ都相当的绝经女性中，健康的肥胖女性与
有代谢风险的女性相比，前者内脏脂肪及血脂水平

显著低于后者，且前者胰岛素敏感性、ＨＤＬＣ水平更
高。男性的内脏脂肪会随着年龄增长而增加，并且

当男性ＢＭＩ≥２３０ｋｇ／ｍ２时，外周的脂肪组织会随
着年龄的增加而减少，但是女性则不会出现这种情

况。但是本研究通过 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析发现，性
别、年龄与ＶＡＩ的相关性并不显著。

虽然本研究中 ＶＡＩ与糖脂代谢病的风险因素，
如ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＦＢＧ等指标的相关性不如
ＢＭＩ、ＷＣ、ＷＨｔＲ，但是当把 ＧＬＭＤ单纯糖代谢异常、
ＧＬＭＤ单纯脂代谢异常、ＧＬＭＤ糖和脂代谢均异常
这几组放在一起综合分析时却发现，ＧＬＭＤ糖和脂
代谢均异常组ＶＡＩ的ＡＵＣ是最高的，这一结果表明
ＶＡＩ对糖脂同时紊乱的复杂病变更具有预测价值。

Ｍａｒｃｏ等人利用ＲＯＣ曲线做了ＶＡＩ对心血管风
险预测的诊断切点。结果显示，ＶＡＩ对年龄小于３０
岁的人群心血管风险的诊断切点是２５２；ＶＡＩ对年
龄在３０～４２岁之间的人群心血管风险的诊断切点
是２２３；ＶＡＩ对年龄在４２～５２岁之间的人群心血管
风险的诊断切点是１９２；ＶＡＩ对年龄在５２～６６岁之
间的人群的心血管风险诊断切点是１９３；对６６岁以
上的人群心血管风险的诊断切点是２００［１９］。本研
究中青年组的糖脂代谢紊乱性疾病患者的ＶＡＩ诊断
切点为２０５９，中年组的糖脂代谢紊乱性疾病患者
的ＶＡＩ诊断切点为２０００，年轻老年人组的糖脂代
谢紊乱性疾病患者的 ＶＡＩ诊断切点为１９５７。男性
糖脂代谢紊乱性疾病患者的 ＶＡＩ诊断切点为
２０００，女性糖脂代谢紊乱性疾病患者的ＶＡＩ诊断切
点为１９５８。因此不同性别、不同年龄段均可采用
ＶＡＩ≥２作为诊断糖脂代谢病的标准。

虽然本研究中ＶＡＩ对糖脂代谢病的切点与心血
管疾病的诊断切点并不一致，但由于这２个研究群
体不同，且分组方法有差异，所以ＶＡＩ针对不同疾病

的诊断切点有待于进一步进行多中心验证。且此次

研究群体主要是以广东地区的患者为主，下一步可

将ＶＡＩ作为糖脂代谢病早期诊断及疗效评价的指
标，在全国范围内对其切值进行验正。
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（２０１８－１２－１０收稿　责任编辑：徐颖）
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