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胰岛素抵抗对慢性肝病患者代谢紊乱的影响
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【摘【摘    要】：目的：要】：目的：探究分析胰岛素抵抗对慢性肝病患者代谢紊乱的影响。方法：方法：选取于 2020 年 1 月至 2021 年 12 月，我

院收治的常规慢性肝病患者以及出现了胰岛素抵抗的慢性肝病患者共 100 例，作为本次研究对象。其中将常规慢性肝病患

者作为对照组；将出现了胰岛素抵抗的慢性肝病患者作为观察组。对比分析对照组以及观察组的 BMI 水平、谷丙转氨水平、

谷草转氨酶水平；血尿酸指标、空腹血糖指标、空腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数；胆固醇水平、甘油三脂水平、高密度

脂蛋白水平、低密度脂蛋白水平、C 肽水平、载脂蛋白 A 以及载脂蛋白 B 水平。结果：结果：观察组在 BMI 水平、谷丙转氨水平、

谷草转氨酶水平；血尿酸指标、空腹血糖指标、空腹胰岛素水平以及胰岛素抵抗指数均＞对照组，其中（P ＜ 0.05），差

异具有统计学意义。在胆固醇水平、甘油三脂水平、低密度脂蛋白水平、脂蛋白 B 水平、C 肽水平均＞对照组，其中（P
＜ 0.05），差异具有统计学意义。在高密度脂蛋白水平、载脂蛋白 A 水平方面均＜对照组，其中（P ＜ 0.05），差异具有

统计学意义。结论：结论：当慢性肝病患者存在胰岛素抵抗的情况时，会出现明显的代谢紊乱，改善患者的胰岛素抵抗情况，纠

正其代谢紊乱情况，能够有效的改善患者的各项临床症状。

【关键词】【关键词】：胰岛素抵抗；慢性肝病；代谢紊乱
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Abstract: Objective: To explore and analyze the effect of insulin resistance on metabolic disorder in patients with chronic liver 
disease. Methods: From January 2020 to December 2021, 100 patients with conventional chronic liver disease and chronic liver 
disease with insulin resistance were selected as the subjects of this study. The patients with chronic liver disease were treated as 
control group; The patients with chronic liver disease with insulin resistance were taken as the observation group. The levels of BMI, 
alanine aminotransferase and glutamic oxaloacetic transaminase in the control group and the observation group were compared 
and analyzed; Blood uric acid index, fasting blood glucose index, fasting insulin level, insulin resistance index; Cholesterol level, 
triglyceride level, high-density lipoprotein level, low-density lipoprotein level, C-peptide level, apolipoprotein A and apolipoprotein 
B level. Results: The levels of BMI, alanine aminotransferase and glutamic oxaloacetic transaminase in the observation group; 
The blood uric acid index, fasting blood glucose index, fasting insulin level and insulin resistance index in the control group were 
all higher than those in the control group, of which the difference was statistically significant (P<0.05). The levels of cholesterol, 
triglyceride, low-density lipoprotein, lipoprotein B and C-peptide in the control group were higher than those in the control group, 
and the difference was statistically significant (P<0.05). The levels of high-density lipoprotein and apolipoprotein A in the control 
group were lower than those in the control group, and the difference was statistically significant (P<0.05). Conclusion: When insulin 
resistance exists in patients with chronic liver disease, there will be obvious metabolic disorder, which can effectively improve the 
clinical symptoms of patients by improving their insulin resistance and correcting their metabolic disorder.
Keywords: Insulin resistance; Chronic liver disease; Metabolic disorder

多数情况下，慢性肝病患者不存在明显的症状，但部

分患者会出现易疲劳、排毒不畅；身体乏力、眼白混浊等

慢性肝病的症状 [1-2]。同时据相关资料显示：发热、体虚、

肌肉疼痛等症状属于慢性肝病患者的临床症状，部分患者

会出现肝脏轻度重大、厌油等症状。多数患者存在合并糖

尿病、肥胖症以及胰岛素抵抗等症状 [3-4]。其中胰岛素抵抗

主要是由于多方面的因素，引起胰岛素促葡萄糖摄取以及

利用的效率降低，机体代偿性分泌过多的胰岛素，进而使

得患者血液中的胰岛素水平出现升散，甚至出现高胰岛素

血肿的情况 [5-6]。本文将探究分析胰岛素抵抗对慢性肝病患

者代谢紊乱的影响，详情如下所示。

1 1 资料与方法资料与方法

1.11.1 一般资料一般资料

选取于 2020 年 1 月至 2021 年 12 月，我院收治的常

规慢性肝病患者以及出现了胰岛素抵抗的慢性肝病患者共

100 例，作为本次研究对象。其中将常规慢性肝病患者作

为对照组；将出现了胰岛素抵抗的慢性肝病患者作为观察

组。对照组中：患者共 50 例，其中男性患者共 26 例，女

性患者共24例，年龄为：49-73岁，平均年龄为：（57.10±5.62）
岁。观察组中：患者共 50 例，其中男性患者共 25 例，女

性患者共25例，年龄为：49-72岁，平均年龄为：（57.03±5.70）
岁。对照组以及观察组一般资料对比，差异无统计学意义，
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其中（P ＞ 0.05），具有可比性。

纳入标准：①对照组以及观察组患者及家属均已同意

参与本次研究；②本次研究经本院审核通过。③经诊断确

认对照组与观察组患者均为慢性肝病患者。

排除标准：①中途退出本次研究的患者；②精神异常、

沟通障碍、配合度低的患者；③存在免疫系统疾病以及急

性肾衰竭等疾病类型的患者。

1.21.2 方法方法

对观察组以及对照组患者进行相关临床资料以及基本

资料的收集与整理，测定患者身高、体重、计算患者 BIM
指数（BIM= 体重 / 身高。于清晨抽取患者空腹外周静脉血

5ml，测定患者谷丙转氨水平、谷草转氨酶水平；血尿酸指标、

空腹血糖指标、空腹胰岛素水平、胆固醇水平、甘油三脂

水平、高密度脂蛋白水平、低密度脂蛋白水平，C 肽水平、

载脂蛋白 A 以及载脂蛋白 B 水平，同时于餐后再次抽取患

者静脉血，测试 C 肽指标。血脂指标采用全自动生活仪进

行测定，C 肽指标采用电化学发光免疫法进行测定。

1.31.3 观察指标观察指标

对比分析对照组以及观察组的 BMI 水平、谷丙转氨水

平、谷草转氨酶水平；血尿酸指标、空腹血糖指标、空腹

胰岛素水平、胰岛素抵抗指数；胆固醇水平、甘油三脂水平、

高密度脂蛋白水平、低密度脂蛋白水平、C 肽水平、载脂

蛋白 A 以及载脂蛋白 B 水平。

1.41.4 统计学方法统计学方法

将数据纳入 SPSS22.0 软件中分析，计量资料比较采用

t 检验，并以（ sx ± ）表示，率计数资料采用 χ2 检验，

并以率（%）表示，P<0.05）为差异显著，有统计学意义。

2 2 结果结果

2.12.1 对照组以及观察组对照组以及观察组 BMIBMI 水平、谷丙转氨水平、谷水平、谷丙转氨水平、谷

草转氨酶水平草转氨酶水平

对比分析对照组以及观察组 BMI 水平、谷丙转氨水平、

谷草转氨酶水平，观察组明显高于对照组，其中（P＜ 0.05），
差异具有统计学意义，详情如下所示：

对 照 组 BMI 水 平 为：（26.61±4.11）kg·m-2； 观 察

组 BMI 水 平 为：（30.46±5.02）kg·m-2； 其 中 t=4.196，
P=0.001。

对 照 组 谷 丙 转 氨 水 平 为：（31.58±4.98）U·L-1；
观察组谷丙转氨水平为：（47.57±6.44）U·L-1；其中

t=13.889，P=0.001。
对照组谷草转氨酶水平为：（35.67±5.33））U·L-1；

观察组谷草转氨酶水平为：（47.66±5.80）U·L-1；其中

t=10.763，P=0.001。
2.22.2 对照组以及观察组血尿酸指标、空腹血糖指标、空对照组以及观察组血尿酸指标、空腹血糖指标、空

腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数

对比分析对照组以及观察组血尿酸指标、空腹血糖指

标、空腹胰岛素水平、胰岛素抵抗指数，观察组明显高于

对照组，其中（P ＜ 0.05），差异具有统计学意义，详情

如下所示：

对照组血尿酸指标为：（261.55±33.47）umol·L-1；
观察组血尿酸指标为：（436.38±77.60）umol·L-1；其中

t=14.628，P=0.001。
对照组空腹血糖指标为：（5.54±1.40）mmol·L-1；

观察组空腹血糖指标为：（6.97±2.31）mmol·L-1；其中

t=3.744，P=0.001。
对照组空腹胰岛素水平为：（8.77±2.49）ug·L-1；

观察组空腹胰岛素水平为：（12.10±2.53）ug·L-1；其中

t=6.633，P=0.001。
对照组胰岛素抵抗指数为：（2.32±1.19）；观察组胰

岛素抵抗指数为：（3.33±1.41）；其中 t=3.871，P=0.001。
2.32.3 对照组以及观察组胆固醇水平、甘油三脂水平、低对照组以及观察组胆固醇水平、甘油三脂水平、低

密度脂蛋白水平、密度脂蛋白水平、CC 肽水平、载脂蛋白肽水平、载脂蛋白 BB 水平水平

对比分析对照组以及观察组胆固醇水平、甘油三脂水

平、低密度脂蛋白水平、C 肽水平、载脂蛋白 B 水平，观

察组明显高于对照组，其中（P ＜ 0.05），差异具有统计

学意义，详情如下所示：

对照组胆固醇水平为：（5.45±0.86）mmol·L-1；观察

组胆固醇水平为：（6.69±0.73）mmol·L-1；其中 t=7.773，
P=0.001。

对照组甘油三脂水平为：（2.00±0.98）mmol·L-1；
观察组甘油三脂水平为：（3.11±1.23）mmol·L-1；其中

t=4.991，P=0.001。
对 照 组 低 密 度 脂 蛋 白 水 平 为：（3.22±0.87）

mmol·L-1；观察组低密度脂蛋白水平为：（5.02±1.39）
mmol·L-1；其中 t=7.762，P=0.001。

对照组载脂蛋白 B 水平为：（0.80±0.20）g/L；观察

组载脂蛋白 B 水平为：（1.77±0.64）g/L；其中 t=10.229，
P=0.001。

对照组餐前 C 肽指标为：（210.66±125.82）pmol/L；
观察组餐前 C 肽指标为：（987.41±520.20）pmol/L；其中

t=10.264，P=0.001。
对照组餐后 2 小时 C 肽指标为：（1101.59±561.29）

pmol/L；观察组餐后 2 小时 C 肽指标为：（3071.81±1301.90）
pmol/L；其中 t=9.827，P=0.001。

2.42.4 对照组以及观察组高密度脂蛋白水平、载脂蛋白对照组以及观察组高密度脂蛋白水平、载脂蛋白 AA
水平水平

对比分析对照组以及观察组高密度脂蛋白水平、载脂

蛋白 A 水平，观察组明显高于对照组，其中（P ＜ 0.05），

差异具有统计学意义，详情如下所示：

对 照 组 高 密 度 脂 蛋 白 水 平 为：（1.99±0.26）
mmol·L-1；观察组高密度脂蛋白水平为：（1.30±0.17）
mmol·L-1；其中 t=15.706，P=0.001。

对照组载脂蛋白 A 水平为：（1.46±0.15）g/L；观察

组载脂蛋白 A 水平为：（0.94±0.22）g/L；其中 t=13.809，
P=0.001。

3 3 讨论讨论

慢性肝病属于与代谢应激相关的以肝细胞变性为主的

临床病理综合征，通常情况下，肝病患者会合并存在高脂

血症、2 型糖尿病等代谢综合征，其与胰岛素抵抗存在相

应的联系。通过本次研究发现，存在胰岛素抵抗的慢性肝

病患者的 BMI、谷转氨酶以及谷草转氨酶水平均高于常规
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慢性肝病患者，说明存在胰岛素抵抗的慢性肝病患者存在

更为严重的肝功能异常 [7-8]。在空腹血糖、空腹胰岛素指标

以及胰岛素抵抗指标方面，观察组同样明显高于对照组，

其说明存在胰岛素抵抗的慢性肝病患者的糖代谢台哦姐水

平出现了不同程度的降低，使得患者容易出现糖代谢紊乱。

在胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白水平方面，观察组高

于对照组，高密度脂蛋白水平低于对照组，说明存在胰岛

素抵抗的慢性肝病患者的血脂台阶能力出现了相应的降低，

使得患者血脂水平升高，存在相对较大的机率出现脂制代

谢紊乱、血糖、血脂代谢异常，此时如患者存在合并 2 型

糖尿病情况时，患者的肝功能出出现更为明显的异常状态，

其血糖以及血脂指标同样会出现明显的提升，胰岛素抵抗

程度方面则会出现明显的加重。而通常情况下，胰岛素抵

抗主要通过高脂血症以及高胰岛素血症的途径导致患者出

现肝细胞脂肪变性。

同时在本次研究中，收集整理的 100 例患者的 C 肽指

标，发现观察组的 C 肽指标，均＞对照组，证明患者的胰

岛素抵抗水平与患者自身的各指标代谢紊乱存在一定的联

系。据相关研究显示：胰岛素抵抗属于慢性肝病的发病因素，

如非酒精性脂肪肝。胰岛素抵抗的严重程度与患者病程的

进展以及预后存在密切的联系，以非酒精性脂肪肝为例，

胰岛素抵抗主要通过两个途径导致脂肪于肝细胞之内形成

储积：脂质过多症以及高胰岛素血症。胰岛素抵抗使得患

者血清中游离脂肪酸出现提升，而肝细胞对脂肪酸的高摄

入导致线粒体氧化超载，在一定程度上加剧了肝细胞内脂

肪酸的储存。提升的 FFA 通过抑制胰岛素的信号进行传导，

进而降低胰岛素的清除，加重了患者胰岛素抵抗的情况。

而高胰岛素血症是糖降解提升，进而增加了脂肪酸的合成，

减少了 Apo-B 的合成，使得 TG 的储积提升 [9-10]。

综上所述，当慢性肝病患者存在胰岛素抵抗的情况时，

会出现明显的代谢紊乱，改善患者的胰岛素抵抗情况，纠

正其代谢紊乱情况，能够有效的改善患者的各项临床症状，

本文仅供参考。
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