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危险饮酒不同酒龄与代谢综合征及糖调节异常相关性分析

张中华１，彭达平１，李彦兰１，彭易清２，聂伟明２
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　　摘　要：目的　探讨危险饮酒不同酒龄与代谢综合征（ＭＳ）及糖调节异常（ＩＧＲ）的关系。方法　按相关标准确定危险饮酒者

４５６例（按不同酒龄分Ａ１～Ａ３组），非饮酒健康对照者１１５例（ＮＣ组），受试者均为男性。检测受试者三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇

（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、空腹血糖（ＦＢＧ）、餐后２ｈ血糖（２ｈＢＧ）、空腹胰岛素（Ｆｉｎｓ）

等指标，对检测结果及相关计算指标进行统计学分析。结果　危险饮酒 Ａ１、Ａ２、Ａ３组与 ＮＣ组相比，ＩＧＲ、血压异常和 ＭＳ发生

率明显增高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；Ａ１、Ａ２组分别与 Ａ３组比较，除 ＨＤＬＣ外 Ａ３组其他指标均明显增高（犘＜０．０５）。

结论　危险饮酒人群随着饮酒时间增长，中心肥胖加重，ＴＧ、ＩＧＲ、血压、ＭＳ发生率增高而 ＨＤＬＣ降低，故有效控制饮酒量可以

预防 ＭＳ及ＩＧＲ的发生。
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　　代谢综合征（ＭＳ）是以肥胖、血脂代谢紊乱、高血压、糖代

谢异常（ＩＧＲ）和胰岛素抵抗（ＩＲ）为特征的综合征。其中ＩＧＲ

包括空腹血糖受损（ＩＦＧ）和糖耐量低减（ＩＧＴ）。ＭＳ及其各组

分发病机制目前尚未完全明了，但国际糖尿病联盟（ＩＤＦ）于

２００５年将腰围（ＷＣ）作为反映中心型肥胖定义为 ＭＳ的基本

条件［１］。ＭＳ的发病存在着地区、种族、遗传、环境和社会经济

状况等因素的影响［２３］。世界卫生组织（ＷＨＯ）指出长期危险

饮酒易发生高血压、高脂血症、肥胖、ＩＧＲ等。本研究采用多因

素相关分析，对危险饮酒不同酒龄、ＭＳ及ＩＧＲ之间关系进行

探讨。

１　资料与方法

１．１　一般资料　（１）按 ＷＨＯ男性危险饮酒确认标准
［４］：每周

饮酒超过１４ｄｒｉｎｋ或１次性饮酒超过４ｄｒｉｎｋ（１ｄｒｉｎｋ＝１２ｇ乙

醇，相当于３６０ｍＬ啤酒，或１８０ｍＬ葡萄酒，或４５ｍＬ９０标准

度的乙醇饮品）。（２）２００３年美国糖尿病协会ＩＦＧ标准：５．６

ｍｍｏｌ／Ｌ≤ＦＢＧ＜７．０ｍｍｏｌ／Ｌ。（３）１９９９年 ＷＨＯＩＧＴ诊断标

准：７．８ｍｍｏｌ／Ｌ≤２ｈＢＧ＜１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ。（４）ＭＳ采用２００５年

ＩＤＦ的新定义
［１］，ＭＳ须符合以下２个条件：以中心型肥胖（男

性 ＷＣ≥９０ｃｍ）为基本条件；合并以下４项指标中的任２项：

①三酰甘油水平升高，ＴＧ＞１．７１ｍｍｏｌ／Ｌ，或已接受相应的治

疗；②高密度脂蛋白胆固醇水平降低，男性 ＨＤＬＣ＜０．９

ｍｍｏｌ／Ｌ，或已接受相应的治疗；③血压升高，ＳＢＰ≥１３０ｍｍＨｇ

或ＤＢＰ≥８５ｍｍＨｇ，或已接受相应的治疗或此前已诊断为高

血压；④ 空腹血糖升高，ＦＢＧ≥５．６ｍｍｏｌ／Ｌ，或此前已诊断为

２型糖尿病或已接受相应的治疗。（５）２０１１年３月至２０１２年４

月，从笔者所在两家医院体检中心接受健康体检者中确定研究

对象。其中危险饮酒者４５６例［３０～５５岁；按不同酒龄分成

（５～＜１０）年组（Ａ１，１６２例）、（１０～＜１５）年组（Ａ２，１５４例）

和≥１５年组（Ａ３，１４０例）］；非饮酒健康对照组（ＮＣ组）为无

ＩＧＲ且血压正常者１１５例。所有受试者均为男性。

·１５９２·国际检验医学杂志２０１２年１２月第３３卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１２，Ｖｏｌ．３３，Ｎｏ．２４

 基金项目：广东省东莞市科技基金资助项目（２０１１１０５１５００００８０）。



１．２　仪器与试剂　胰岛素（Ｉｎｓ）用德国罗氏４１１免疫发光仪

及德国罗氏诊断有限公司提供原装试剂测定；ＦＢＧ、２ｈＢＧ、

ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬＣ和ＬＤＬＣ用美国ＢｅｃｋｍａｎＤＸＣ６００全自动生

化仪及宁波瑞源生物科技有限公司提供试剂测定。

１．３　方法

１．３．１　样本收集　所有受试者检查前１ｄ!

上８点后禁食，

第２天早晨测量血压和 ＷＣ、称体质量，然后抽取空腹和进食

７５ｇ葡萄糖２ｈ后血样，测定ＴＧ、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋

白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、空腹血糖

（ＦＢＧ）、餐后２ｈ血糖（２ｈＢＧ）、空腹胰岛素（Ｆｉｎｓ）。

１．３．２　计算公式　稳态模型公式：胰岛素抵抗指数（ＩＲ）＝

ＦＢＧ×Ｆｉｎｓ／２２．５；胰岛素敏感指数（ＩＳＥ）＝１／（ＦＢＧ×Ｆｉｎｓ）
［４］；

体质量指数（ＢＭＩ）＝体质量（ｋｇ）／身高
２（ｍ２）。

１．４　统计学处理　运用ＳＰＳＳ１１．０统计软件，有关变量用狓±

狊表示，组间计量资料差异显著性用狋检验，阳性率采用χ
２ 检

验。因Ｉｎｓ为非正态分布，故涉及Ｉｎｓ的变量均取自然对数值

使其正态化后进入分析。

２　结　　果

２．１　危险饮酒Ａ１、Ａ２、Ａ３组与ＮＣ组比较　见表１。

２．２　危险饮酒的酒龄与各因素关系的分析　以ＢＭＩ、ＷＣ、

ＦＢＧ、２ｈＢＧ、ＩＦＧ、ＩＧＴ、血压、ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、Ｆｉｎｓ为

自变量，以酒龄为因变量，进行多元逐步直线回归分析，发现危

险饮酒时间与ＢＭＩ、ＷＣ、ＦＢＧ、２ｈＢＧ、ＩＦＧ、ＩＧＴ、血压、ＴＧ、ＴＣ、

ＬＤＬＣ、Ｆｉｎｓ呈正相关（犘＜０．０５），与 ＨＤＬＣ呈负相关（犘＜

０．０５）。

表１　　各组所有指标检测结果［（狓±狊）或狀（％）］

组别 狀 ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＷＣ（ｃｍ） ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２ｈＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ａ１组 １６２ ２４．０±３．０＃ ７７．０±７．５＃ ４．９３±０．６０＃ ６．０８±０．７８＃ １．２２±０．４５＃ ４．５５±０．６６＃

Ａ２组 １５４ ２５．２±３．５＃ ８０．０±９．０＃ ５．１６±０．６５＃ ６．４７±０．８５＃ １．３７±０．５３＃ ４．８８±０．７７＃

Ａ３组 １４０ ２６．３±４．２ ８３．５±１０．０ ５．３８±０．７０ ６．８５±０．９７ １．５１±０．６０ ５．２３±０．９１

ＮＣ组 １１５ ２２．８±２．７ ７４．５±６．５ ４．６５±０．５２ ５．７５±０．５８ １．０２±０．３６ ４．２２±０．６０

续表１　　各组所有指标检测结果［（狓±狊）或狀（％）］

组别 ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） Ｆｉｎｓ（ｍＩＵ／Ｌ） ＩＲ ＩＧＲ ＭＳ 血压异常

Ａ１组 １．１９±０．４５ ２．５８±１．０３＃ １４．６±５．３＃ １．３０±０．１８＃ １４（９．１％）＃ １８（１１．１％）＃ １６（９．９％）＃

Ａ２组 １．０８±０．４０ ２．８９±１．１２＃ １６．４±６．２＃ １．４１±０．１９＃ １９（１２．３％）＃ ２６（１６．９％）＃ ２５（１６．２％）＃

Ａ３组 ０．９６±０．３７ ３．３６±１．２０ １９．０±７．０ １．５２±０．２０ ２６（１８．６％） ３２（２２．９％） ３０（２１．４％）

ＮＣ组 １．２８±０．４７ ２．３５±０．９２ １２．４±４．３ １．２２±０．１７ ３（２．６％） ５（４．３％） ４（２．９％）

　　：犘＜０．０５，与ＮＣ组比较；＃：犘＜０．０５，与Ａ３组比较。

３　讨　　论

本研究显示，有５年以上、１０以下危险饮酒史的受试者首

先在ＢＭＩ、ＷＣ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＦＢＧ、２ｈＢＧ、Ｆｉｎｓ已有明显升

高，ＨＤＬＣ明显降低，体质量增加，中心肥胖已明显，组织细胞

开始产生ＩＲ。这是因为乙醇除提供更多的热量外，还可刺激

脂肪组织释放脂肪酸（ＦＦＡ），使肝脏合成ＴＧ的前体极低密度

脂蛋白胆固醇（ＶＬＤＬＣ）增加，并使 ＶＬＤＬＣ及乳糜微粒从血

清中清除减慢，导致血清中的ＴＧ升高；而饮酒者主要表现在

腹型肥胖加重（ＷＣ）、Ｆｉｎｓ增高、组织细胞对Ｉｎｓ的敏感性下降

而处于明显的ＩＲ状态
［５］。

１０年以上危险饮酒者除了中心肥胖（ＢＭＩ、ＷＣ）、血压

（ＳＢＰ、ＤＢＰ）、ＩＧＲ 发生明显改变外，主要表现在高 ＴＧ、高

ＬＤＬＣ、低 ＨＤＬＣ的脂代谢紊乱
［６７］；Ｐｏｗｎａｌｌ等

［８］在摄入乙

醇量对血清ＴＧ影响的研究中也证实肥胖患者血清ＴＧ的浓

度明显增高与摄入乙醇总量有关。还有专家认为，长期饮用含

乙醇饮料，同时进食较多的脂肪，血清ＴＧ将会升高，从而导致

内脏脂肪增加；而ＩＲ又可增强外周组织脂肪分解作用和肝脏

脂肪酸的摄入，引起肝细胞内过多的ＦＦＡ堆积而加重中心肥

胖［９］。研究显示，血浆中增高的ＦＦＡ能抑制基础状态Ｉｎｓ刺

激后的组织摄取和利用葡萄糖，造成组织对Ｉｎｓ的敏感性降

低；高ＦＦＡ血症增加了肝糖原异生，促进基础状态Ｉｎｓ分泌并

使肝脏清除Ｉｎｓ能力下降，造成高胰岛素血症，而持续的高胰

岛素血症会引起组织糖原合成酶下降，脂肪细胞ＧＬＵＴ４由胞

浆向细胞膜转移减少引起ＩＲ，使糖耐量正常（ＮＧＴ）人群糖调

节恶化。以上研究完全符合 ＭＳ的病理过程。

本研究显示，危险饮酒时间与ＢＭＩ、ＷＣ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＢＧ、

２ｈＢＧ、ＩＦＧ、ＩＧＴ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、Ｆｉｎｓ呈正相关，与 ＨＤＬＣ呈

负相关，由此证明，危险饮酒时间可以作为 ＭＳ的独立危险因

素。因此，随着危险饮酒时间的增长，饮酒者中心肥胖严重、

ＴＧ明显升高而 ＨＤＬＣ明显降低、ＩＧＲ明显加重，血压明显增

高，ＭＳ发生率显著增高；故控制饮酒可以防止长期危险饮酒

人群 ＭＳ和ＩＧＲ的发生
［１０１１］。
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药物的选择压力下，使不动杆菌产生广泛的耐药性。目前临床

分离的多重耐药菌株越来越多，同时对头孢菌素类、碳青霉烯

类、喹诺酮类以及氨基糖苷类耐药，给临床治疗带来了严峻挑

战，也对院内感染的防控提出了更高的要求［１］。鲍曼不动杆菌

的耐药机制比较复杂，主要有以下几种：灭活酶的产生，外膜蛋

白的减少、缺失或突变，药物的主动外排机制，药物作用靶位如

青霉素结合蛋白改变等［６］。耐药菌株一般合并存在几种耐药

机制，一些可移动元件如整合子的参与使得其耐药性具有可传

递性。

整合子可捕获多个基因盒，因此表现出对抗菌药物的多重

耐药性，临床上出现多重耐药的鲍曼不动杆菌与整合子对耐药

性的积累是分不开的［２］。本文通过对 ＭＤＲＡＢ整合子及其可

变区基因盒扩增发现，本院 ＭＤＲＡＢ大多携带Ⅰ类整合酶基

因，阳性率达到９６％。可变区阳性菌株携带两种基因盒，分别

为ａａｃＡ４ｃａｔＢａａｄＡ１（２３００ｂｐ）４７株和ａａｃＣ１ｏｒｆＸｏｒｆＸｏｒｆＸ′

ａａｄＡ１（３０００ｂｐ）４４株。说明本院分离的 ＭＤＲＡＢ中具有较高

的整合子携带率。其中ａａｃＡ４导致阿米卡星、奈替米星和妥布

霉素耐药，ｃａｔＢ导致氯霉素耐药，ａａｄＡ１导致链霉素和壮观霉

素耐药，ａａｃＣ１则导致庆大霉素耐药。两种基因盒中均具有氨

基糖苷类耐药基因，从耐药基因水平上解释了整合子与氨基糖

苷类抗菌药物耐药性的相关性。

菌株同源性检测结果显示，１０１株菌株以 Ａ１（２１株）、Ａ２

（２４株）、Ａ３（１１株）、Ｂ１（２１株）和Ｂ２（１２株）为主要流行株。

克隆株的播散已成为 ＭＤＲＡＢ分离率不断上升的主要原

因［７］。在ＩＣＵ这种克隆播散现象十分明显，４２株待测菌株主

要分为 Ａ１型８株、Ａ２型１５株和 Ｂ１型１１株，占总数的

８１．０％。因此，控制院内感染至关重要。医护人员勤洗手、严

格无菌操作、对感染或定植患者的及时发现和隔离等措施对控

制感染的流行十分重要。另外，对于携带不同基因盒的菌株同

源性分析显示，携带基因盒为ａａｃＡ４ｃａｔＢａａｄＡ１菌株主要分

为Ａ１型１８株、Ａ２型８株、Ａ３型９株和Ｂ２型９株；携带基因

盒为ａａｃＣ１ｏｒｆＸｏｒｆＸｏｒｆＸ′ａａｄＡ１主要为 Ａ２型１２株、Ｂ１型

１８株、Ｂ２型３株和Ｆ型５株。携带不同基因盒的菌株在同源

性上存在一定的差异。

综上所述，克隆株的播散是造成本院 ＭＤＲＡＢ流行的主

要传播形式，因此加强院内感染控制至关重要，简单有效的方

法就是医护人员做好无菌操作、及时发现和隔离患者等。整合

子在本院 ＭＤＲＡＢ中具有较高的检出率，主要携带氨基糖苷

类耐药基因［８１０］。因此，对于氨基糖苷类耐药流行区整合子在

鲍曼不动杆菌中的分布特点调查，对合理应用氨基糖苷类抗菌

药物，延缓耐药的产生具有重要意义。
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