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脂肪细胞因子、ＣＲＰ及ＩＲ与Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ的相关性研究

杨文东

（山东省利津县第二人民医院，山东东营２５７４４７）

　　摘　要：目的　通过观察２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并冠心病（ＣＨＤ）患者血清脂联素（ＡＰＮ）、内脂素（Ｖｉｓｆａｔｉｎ）、高敏Ｃ反应蛋白

（ｈｓＣＲＰ）水平及胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）值的变化与相关性，探讨脂肪细胞因子、ＣＲＰ及ＩＲ与Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ的相关性。

方法　检测１３３例Ｔ２ＤＭ患者和５０例对照组的血清ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平及 ＨＯＭＡＩＲ值，进行统计学分析。结果　（１）

Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组的病程及收缩压（ＳＢＰ）水平显著高于Ｔ２ＤＭ组患者（犘＜０．０１），但年龄、性别比、ＢＭＩ、舒张压（ＤＢＰ）及ＨｂＡ１ｃ水

平无显著性差异（犘＞０．０５）。（２）Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组、Ｔ２ＤＭ组及对照组之间血清ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平及ＨＯＭＡＩＲ值均具

有显著性差异（犘＜０．０１）；Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组、Ｔ２ＤＭ组血清Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平及 ＨＯＭＡＩＲ值均显著高于对照组（犘＜０．０１），

血清ＡＰＮ水平显著低于对照组（犘＜０．０１）；Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平及 ＨＯＭＡＩＲ值均显著高于Ｔ２ＤＭ 组

（犘＜０．０１），血清ＡＰＮ水平显著低于Ｔ２ＤＭ组（犘＜０．０１）。（３）Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ患者血清Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓＣＲＰ水平与 ＨＯＭＡＩＲ值

呈显著正相关（狉＝０．７５２、０．８１４，犘＜０．０１），血清ＡＰＮ水平与 ＨＯＭＡＩＲ值呈显著负相关（狉＝－０．６５７，犘＜０．０１），血清 ＡＰＮ水

平与Ｖｉｓｆａｔｉｎ水平呈显著负相关（狉＝－０．７０９，犘＜０．０１）。结论　脂肪细胞因子及ｈｓＣＲＰ参与了Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ的发生和发

展，与ＩＲ具有相关性，此为早期干预Ｔ２ＤＭ患者合并ＣＨＤ提供了理论依据。
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　　２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者约有５０％合并有冠心病（ＣＨＤ），

Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ是其血管病变的主要并发症，病死率高
［１］。

ＣＨＤ的病理基础是动脉粥样硬化（ＡＳ），ＡＳ是一种全身性疾

病，可导致重要器官尤其是心、脑、肾的功能和结构改变，从而

引起心脑血管事件。ＡＳ与炎症反应及胰岛素抵抗（ＩＲ）有关。

脂联素（ＡＰＮ）和内脂素（Ｖｉｓｆａｔｉｎ）属于脂肪细胞因子，ＡＰＮ具

有抗炎症、增加胰岛素敏感性、抗 ＡＳ形成和抗损伤后内膜增

生等特性［２４］；Ｖｉｓｆａｔｉｎ具有结合并激活胰岛素受体和类胰岛

素的作用，与ＩＲ、Ｔ２ＤＭ、易损斑块破裂、内皮功能紊乱、血管增

生、炎症等关系密切，参与 ＡＳ形成和发展
［５、６］。Ｃ反应蛋白

（ＣＲＰ）是炎症的一种非特异但敏感的生物学指标，可评估

ＣＨＤ患者病情严重程度，高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）可作为

ＣＨＤ患者的一个预测因子
［７］。为了探讨脂肪细胞因子、ＣＲＰ

及ＩＲ与Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ的相关性研究，我们选择临床确诊

的住院和门诊Ｔ２ＤＭ患者１３３例，分为Ｔ２ＤＭ 组和Ｔ２ＤＭ 合

并ＣＨＤ组，进行了血清ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平检测及胰

岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）值计算，现报告如下。

１　资料与方法

１．１　研究对象　于２０１０年１月至２０１２年１１月同期选择研

究对象。对照组（５０例）：选自本院正常健康体检者，其中男３１
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例、女１９例，年龄（４１～６９）岁，平均（５９．６±７．７）岁，除外ＤＭ、

心脑血管疾病、高血压及严重的肝、肾疾病等。Ｔ２ＤＭ 组（７５

例）：所有病例选自我院临床确诊的住院和门诊Ｔ２ＤＭ 患者，

诊断标准参考２００７年中华医学会糖尿病学分会制定的中国糖

尿病防治指南。排除严重的心、脑血管疾病及肝、肾疾病。其

中男４９例、女２６例；年龄（４０～７１）岁，平均（６０．６±８．７）岁。

Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ（Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ）组（５８例）：男３６例、女２２

例；年龄（６３．８±９．８）岁，均选自本院临床确诊的住院和门诊患

者。合并ＣＨＤ诊断标准：（１）根据典型的临床症状、心电图改

变以及心肌酶谱变化而确诊的急性心肌梗死（ＡＭＩ）或陈旧性

心肌梗死（ＯＭＩ）；（２）经心电图证实有明确的心肌缺血；（３）冠

状动脉造影证实存在冠状动脉狭窄≥５０％并有心肌缺血心电

图改变或典型心绞痛发作史。具备以上任一条即可诊断合并

ＣＨＤ。

１．２　观察指标　两组Ｔ２ＤＭ 患者一般情况及血糖控制情况

比较，对比分析年龄、性别、病程、体质量指数（ＢＭＩ）、血压及糖

化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）。检测患者血清空腹血糖（ＦＰＧ）、胰岛素

（Ｆｉｎｓ）、ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ 水 平 及 计 算 ＨＯＭＡＩＲ 值

［ＨＯＭＡＩＲ以稳态模型计算，ＨＯＭＡＩＲ＝（ＦＰＧ×ＦＩｎｓ）／

２２．５，为非正态分布，转化自然对数后接近正态分布，可进行比

较分析。ＨＯＭＡＩＲ反映ＩＲ，数值越大，表明外周组织对胰岛

素越不敏感］。

１．３　检测方法　标本采集，所有研究对象空腹１０ｈ以上，于

清晨空腹抽取肘静脉血４ｍＬ，待凝固后及时分离血清，分离的

血清放入２ｍＬＥｐｐｅｎｄｏｒ管中，置－２０℃低温冷冻备用，集中

检测血清ＦＰＧ、Ｆｉｎｓ、ＨｂＡ１ｃ、ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓＣＲＰ水平。

ＦＰＧ采用氧化酶法；ＦＩｎｓ采用电化学发光免疫法；ＨｂＡ１ｃ采

用免疫比浊法；酶联免疫吸附实验（ＥＬＩＳＡ）检测血清 ＡＰＮ及

Ｖｉｓｆａｔｉｎ水平，检测试剂盒由深圳晶美生物工程有限公司提

供，仪器为芬兰 ＭｕｌｔｉｓｋａｎＭＫ３型全自动酶标仪、芬兰 Ｗｅｌｌ

ｗａｓｈ４ＭＫ２洗板机，操作方法严格按说明书进行，经孵育、洗

板、酶标、再洗板、显色、酶标仪测定等步骤得出结果；血清ｈｓ

ＣＲＰ采用乳胶增强免疫（超敏）比浊法，试剂盒由温州伊利康

生物技术有限公司提供，在日本奥林巴斯ＡＵ２７００型全自动生

化分析仪上测定。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０统计软件进行统计学分

析。计量资料均以狓±狊表示，组间显著性比较采用均数资料狋

检验。相关关系应用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析。以犘＜０．０５作为

检测标准，表示统计学上的差异。

２　结　　果

２．１　两组Ｔ２ＤＭ患者一般情况及血糖控制情况比较　Ｔ２ＤＭ

＋ＣＨＤ组的病程及收缩压（ＳＢＰ）水平显著高于Ｔ２ＤＭ组患者

（犘＜０．０１），但年龄、性别比、ＢＭＩ、舒张压（ＤＢＰ）及 ＨｂＡ１ｃ水

平无显著性差异（犘＞０．０５）。见表１。

２．２　各组研究对象观察指标的对比分析。表２显示：Ｔ２ＤＭ

＋ＣＨＤ组、Ｔ２ＤＭ 组及对照组之间血清 ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓ

ＣＲＰ水平及 ＨＯＭＡＩＲ值均具有显著性差异（犘＜０．０１）；

Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组、Ｔ２ＤＭ组血清Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓＣＲＰ水平及 ＨＯ

ＭＡＩＲ值均显著高于对照组（犘＜０．０１），血清 ＡＰＮ水平显著

低于对照组（犘＜０．０１）；Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｈｓ

ＣＲＰ水平及 ＨＯＭＡＩＲ值均显著高于Ｔ２ＤＭ 组（犘＜０．０１），

血清ＡＰＮ水平显著低于Ｔ２ＤＭ组（犘＜０．０１）。

表１　　两组Ｔ２ＤＭ患者一般情况及血糖控制情况比较（狓±狊）

组别 狀 性别 年龄（岁） 病程（年） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ＨｂＡ１ｃ（％）

Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ５８ ３６／２２ ６３．８±９．８ １２．４±４．１ ２８．３±２．９ １５０．３±１１．４ ８６．５±１１．１ ９．４±２．２

Ｔ２ＤＭ ７５ ４９／２６ ６０．６±８．７ ８．１±３．３ ２７．６±３．７ １３３．８±１５．１ ８５．２±９．４ ９．２±２．９

　　：犘＜０．０１，与Ｔ２ＤＭ比较。

表２　　各组研究对象观察指标的检测结果（狓±狊）

组别 狀 ＡＰＮ（ｍｇ／Ｌ） Ｖｉｓｆａｔｉｎ（μｇ／Ｌ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＨＯＭＡＩＲ

Ｔ２ＤＭ组 ７５ １２．９２±４．８７ １６．５７±７．９４ ４．９５±１．１８ ２．５４±０．８９

Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ组 ５８ ９．４１±３．１６▲ ２４．７４±８．１９▲ ９．２８±２．７７▲ ４．９３±１．９５▲

对照组 ５０ ２０．８３±５．７２ ６．９１±２．０６ １．９７±０．８２ ０．９８±０．７１

　　：犘＜０．０１，与对照组比较；▲：犘＜０．０１，与Ｔ２ＤＭ组比较。

２．３　Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ患者血清 ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓＣＲＰ水平

与ＩＲ的相关性分析　采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析，以ＨＯＭＡＩＲ

值为自变量，Ｔ２ＤＭ＋ＣＨＤ患者血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓＣＲＰ水平

与 ＨＯＭＡＩＲ值呈显著正相关（狉＝０．７５２、０．８１４，犘＜０．０１），

血清ＡＰＮ水平与 ＨＯＭＡＩＲ值呈显著负相关（狉＝－０．６５７，

犘＜０．０１），血清ＡＰＮ水平与 Ｖｉｓｆａｔｉｎ水平呈显著负相关（狉＝

－０．７０９，犘＜０．０１），其相关性良好。

３　讨　　论

血清ＡＰＮ浓度的降低与胰岛素敏感性下降相平行
［８］，低

水平的ＡＰＮ则预示胰岛素敏感性下降。本文Ｔ２ＤＭ 患者外

周血 ＡＰＮ 水平与对照组相比较，具有显著性下降，尤其

Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ者下降更显著，Ｔ２ＤＭ 患者外周血 ＡＰＮ水

平已经下降，存在低 ＡＰＮ血症，合并ＣＨＤ者更为显著，使胰

岛素敏感性下降，加重ＩＲ，促进糖尿病病情发展，又血清 ＡＰＮ

与 ＨＯＭＡＩＲ值呈显著负相关，即与ＩＲ具有相关性。提示：

ＡＰＮ在Ｔ２ＤＭ的发生、发展中起着一定的作用。Ｖｉｓｆａｔｉｎ能

够与胰岛素受体上的非胰岛素的结合位点相结合，激活胰岛素

信号转导途径及类胰岛素作用，抑制肝糖输出，降低血糖，与糖

尿病的发病有关，Ｖｉｓｆａｔｉｎ与ＩＲ呈正相关
［９］。本文 Ｔ２ＤＭ 患

者外周血Ｖｉｓｆａｔｉｎ水平显著高于对照组相，尤其 Ｔ２ＤＭ 合并

ＣＨＤ者升高更显著，Ｔ２ＤＭ患者外周血存在高 Ｖｉｓｆａｔｉｎ血症，

合并ＣＨＤ者更为显著，加重ＩＲ，促进糖尿病病情发展，又血清

Ｖｉｓｆａｔｉｎ与 ＨＯＭＡＩＲ值呈显著正相关，即与ＩＲ具有相关性。

提示：Ｖｉｓｆａｔｉｎ在Ｔ２ＤＭ的发生、发展中也起着一定的作用。
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Ｔ２ＤＭ患者机体处于一个明显的炎症状态，炎症反应参与

了ＡＳ的形成，粥样斑块的进展与炎症反应的程度密切相关。

Ｖｉｓｆａｔｉｎ是一个重要的促炎因子，促进炎症细胞分泌炎症因

子［１０］，ＡＰＮ在Ｔ２ＤＭ的发生、发展中有可能抑制炎症因子功

能发挥的作用［１１］，本文Ｔ２ＤＭ患者血清ＡＰＮ与Ｖｉｓｆａｔｉｎ呈显

著负相关，说明Ｔ２ＤＭ患者血清 ＡＰＮ及 Ｖｉｓｆａｔｉｎ水平与炎症

反应有着必然的联系，ＡＰＮ及 Ｖｉｓｆａｔｉｎ参与了Ｔ２ＤＭ 患者特

别是合并ＣＨＤ的ＡＳ的形成，它们的作用机制及确切关系，有

待进一步深入研究。ＣＲＰ水平与炎症过程密切相关，可反映

炎性反应的程度并提供衡量炎症对组织免疫损伤的程度，本

文，Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ患者血清ｈｓＣＲＰ水平显著高于Ｔ２ＤＭ

患者及对照组，与ＨＯＭＡＩＲ值呈显著正相关，即与ＩＲ具有相

关性，检测外周血ｈｓＣＲＰ水平，可作为Ｔ２ＤＭ 病情判定以及

治疗效果观察的指标［１２］。

综上所述，Ｔ２ＤＭ 患者体内存在ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓＣＲＰ

的异常表达，合并ＣＨＤ患者更为显著，ＡＰＮ、Ｖｉｓｆａｔｉｎ及ｈｓ

ＣＲＰ与ＩＲ 具有相关性。脂肪细胞因子及 ｈｓＣＲＰ参与了

Ｔ２ＤＭ合并ＣＨＤ的发生、发展，此为早期干预Ｔ２ＤＭ 患者合

并ＣＨＤ提供了理论依据，对这些问题的深入研究将有助于为

ＣＨＤ的防治开辟新的广阔空间。
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或ＡＲＢ药物治疗的基础上，加用醛固酮拮抗剂则可有效抑制

ＲＡＡＳ对心肌和血管的重构作用。在本实验中，治疗组给予小

剂量螺内酯治疗，可显著降低 ＡＭＩ患者血浆ＢＮＰ和ｈｓＣＲＰ

水平，结果提示ＡＣＥＩ或ＡＲＢ联合应用小剂量螺内酯可能在

改善ＡＭＩ患者预后方面具有至关重要的作用。
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ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９３，８８：８２９１．

［７］ 中华医学会心血管病学分会，中华心血管病杂志编辑委员会．急

性ＳＴ段抬高型心肌梗死诊断和治疗指南［Ｊ］．中华心血管病杂

志，２０１０，３８（８）：６７５６９０．

［８］ＬａｎｄｍｅｓｓｅｒＵ，ＷｏｌｌｅｒｔＫＣ，ａｎｄＤｒｅｘｌｅｒＨ．Ｐｏｔｅｎｔｉａｌｎｏｖｅｌｐｈａｒ

ｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｔｈｅｒａｐｉｅｓｆｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｒｅｓ，２００９，８１（３）：５１９５２７．

［９］ＦａｚｌｉｎｅｚｈａｄＡ，ＲｅｚａｅｉａｎＭＫ，ＹｏｕｓｅｆｚａｄｅｈＨ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｂｒａｉｎ

ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ（ＢＮＰ）ａｓａｎｉｎｄｉｃａｔｏｒｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｕｎｃ

ｔｉｏｎ，ｅａｒｌｙｏｕｔｃｏｍｅａｎｄｍｅｃｈａｎｉｃａｌｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓａｆｔｅｒａｃｕｔｅｍｙｏ

ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＭｅｄＩｎｓｉｇｈｔｓＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，５：７７８３．

［１０］ＯｌｔｒｏｎａＬ，ＡｒｄｉｓｓｉｎｏＤ，ＭｅｒｌｉｎｉＰＡ，ｅｔａｌ．Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｅｌｅ

ｖａｔｉｏｎａｎｄｅａｒｌｙｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｕｎｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａｐｅｃｔｏｒｉｓ

［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，１９９７，８０：１００２１００６．

［１１］ＳｔｒｕｔｈｅｒｓＡＤ．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｅｓｃａｐｅｉｎ

ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２００４，６（５）：５３９

５４５．

［１２］ＷｅｉｒＲＡ，ＭａｒｋＰＢ，ＰｅｔｒｉｅＣＪ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ

ａｆｔｅｒａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｄｏｅｓｅｐｌｅｒｅｎｏｎｅｈａｖｅａｎｅｆｆｅｃｔ？

［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００９，１５７（６）：１０８８１０９６．

（收稿日期：２０１２１２０８）

·２２８１· 国际检验医学杂志２０１３年７月第３４卷第１４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１４


