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  摘 要:目的 探究多囊卵巢综合征(PCOS)患者血清血管生成素样蛋白8(ANGPTL8)、补体C1q/肿瘤

坏死因子相关蛋白12(CTRP12)水平及其与性激素指标、胰岛素抵抗的相关性分析。方法 选取2021年1月

至2023年1月在该院就诊的PCOS患者106例,按照体质量指数(BMI),将PCOS患者分为肥胖组(49例)和

非肥胖组(57例);另选取60例同期体检健康女性为对照组。比较受试者一般资料及血清CTRP12、ANGPTL8
水平。用Pearson法分析CTRP12、ANGPTL8水平与PCOS患者性激素指标及胰岛素抵抗的相关性。采用多

元线性回归分析PCOS患者血清ANGPTL8、CTRP12水平的影响因素。结果 与对照组相比,肥胖组、非肥

胖组舒张压(DBP)、空腹血糖(FPG)、收缩压(SBP)、空腹胰岛素(FINS)、三酰甘油(TG)、低密度脂蛋白胆固醇

(LDL-C)、餐后2
 

h血糖(2hPG)、胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)、黄体生成素(LH)、总胆固醇(TC)、促卵泡素

(FSH)、睾酮(T)、雌二醇(E2)、ANGPTL8水平较高,差异有统计学意义(P<0.05),血清CTRP12、高密度脂

蛋白胆固醇(HDL-C)较低,差异有统计学意义(P<0.05),与非肥胖组相比,肥胖组BMI、腰臀比(WHR)、
SBP、DBP、FPG、2hPG、FINS、TC、HOMA-IR、LDL-C、TG、ANGPTL8水 平 较 高,差 异 有 统 计 学 意 义(P<
0.05),血清CTRP12、HDL-C较低,差异有统计学意义(P<0.05)。Pearson分析显示CTRP12与 HDL-C呈

正相关(P<0.05),与FPG、HOMA-IR、FINS、LDL-C、TC、TG呈负相关(P<0.05);ANGPTL8与FPG、
FINS、TC、LDL-C、TG、HOMA-IR呈正相关(P<0.05),与 HDL-C呈负相关(P<0.05)。多元线性回归分析

显示,HDL-C降低、FPG升高、FINS升高、TC升高、TG升高、HOMA-IR升高、LDL-C升高是 ANGPTL8、
CTRP12水平的影响因素(P<0.05)。结论 PCOS患者血清CTRP12水平下降,ANGPTL8水平上升,AN-
GPTL8、CTRP12与胰岛素抵抗及TC、TG、LDL-C、HDL-C相关,与LH、FSH、E2、T无相关性。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

levels
 

of
 

serum
 

angiopoietin-like
 

protein
 

8
 

(ANGPTL8),comple-
ment

 

C1q/tumor
 

necrosis
 

factor-related
 

protein
 

12
 

(CTRP12)
 

in
 

patients
 

with
 

polycystic
 

ovary
 

syndrome
 

(P-
COS)

 

and
 

their
 

correlation
 

with
 

sex
 

hormone
 

levels
 

and
 

insulin
 

resistance.Methods One
 

hundred
 

and
 

six
 

P-
COS

 

patients
 

who
 

visited
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

January
 

2023
 

were
 

selected
 

and
 

divided
 

into
 

an
 

obese
 

group
 

(49
 

cases)
 

and
 

a
 

non
 

obese
 

group
 

(57
 

cases)
 

based
 

on
 

their
 

body
 

mass
 

index
 

(BMI);Another
 

60
 

healthy
 

women
 

who
 

underwent
 

physical
 

examination
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Compare
 

the
 

general
 

information
 

of
 

the
 

subjects
 

and
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

CTRP12
 

and
 

ANGPTL8.The
 

Pearson
 

method
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

the
 

levels
 

of
 

CTRP12
 

and
 

ANGPTL8
 

with
 

sexual
 

hormone
 

indicators
 

and
 

insulin
 

resistance
 

in
 

patients
 

with
 

PCOS.Multiple
 

linear
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

serum
 

ANGPTL8
 

and
 

CTRP12
 

levels
 

in
 

patients
 

with
 

PCOS.Results Com-
pared

 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

levels
 

of
 

diastolic
 

blood
 

pressure
 

(DBP),asting
 

blood
 

glucose
 

(FPG),systol-
ic

 

blood
 

pressure(SBP),fasting
 

insulin
 

(FINS),triacylglycerol
 

(TG),low-density
 

lipoprotein
 

cholesterol
 

·4372· 国际检验医学杂志2023年11月第44卷第22期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,November
 

2023,Vol.44,No.22

* 基金项目:江苏省药学会-天晴医院药学基金科研项目(Q202147)。

  作者简介:叶振,男,副主任药师,主要从事临床药学方面的研究。 △ 通信作者,E-mail:297384641@qq.com。



(LDL-C),2
 

h
 

postprandial
 

blood
 

glucose
 

(2hPG),homeostasis
 

model
 

assessment
 

of
 

insulin
 

resistance
 

(HO-
MA-IR),luteinizing

 

hormone
 

(LH),total
 

cholesterol
 

(TC),follicle-stimulating
 

hormone
 

(FSH),testosterone
 

(T),estradiol
 

(E2),and
 

ANGPTL8
 

in
 

the
 

obese
 

and
 

non-obese
 

groups
 

were
 

higher,the
 

difference
 

was
 

statisti-
cally

 

significant
 

(P<0.05),serum
 

CTRP12
 

and
 

high-density
 

lipoprotein
 

cholesterol
 

(HDL-C)
 

were
 

lower,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),compared
 

with
 

the
 

non-obese
 

group,the
 

obese
 

group
 

had
 

higher
 

levels
 

of
 

BMI,waist-hip
 

ratio
 

(WHR),SBP,DBP,FPG,2hPG,FINS,TC,HOMA-IR,LDL-C,TG,AN-
GPTL8,the

 

difference
 

was
 

statistically
 

significant(P<0.05),and
 

lower
 

serum
 

CTRP12,HDL-C
 

(P<0.05).
Pearson

 

analysis
 

showed
 

that
 

CTRP12
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

HDL-C
 

(P<0.05),and
 

negatively
 

cor-
related

 

with
 

FPG,HOMA-IR,FINS,LDL-C,TC
 

and
 

TG
 

(P<0.05);ANGPTL8
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

FPG,FINS,TC,LDL-C,TG,HOMA-IR,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),and
 

nega-
tively

 

correlated
 

with
 

HDL-C
 

(P<0.05).Multiple
 

linear
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

decreased
 

HDL-C,
increased

 

FPG,increased
 

FINS,increased
 

TC,increased
 

TG,increased
 

HOMA-IR
 

and
 

increased
 

LDL-C
 

were
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

ANGPTL8
 

and
 

CTRP12
 

levels
 

(P<0.05).Conclusion The
 

level
 

of
 

CTRP12
 

in
 

P-
COS

 

patients
 

decreases,while
 

the
 

level
 

of
 

serum
 

ANGPTL8
 

increases.ANGPTL8
 

and
 

CTRP12
 

are
 

related
 

to
 

glucose
 

and
 

lipid
 

metabolism
 

and
 

insulin
 

resistance,but
 

have
 

no
 

correlation
 

with
 

LH,FSH,E2,and
 

T.
Key

 

words:polycystic
 

ovary
 

syndrome; angiopoietin-like
 

protein
 

8; complement
 

C1q/tumor
 

necrosis
 

factor-related
 

protein
 

12; insulin
 

resistance; sex
 

hormones

  多囊卵巢综合征(PCOS)是引起育龄女性不孕的

内分泌代谢性疾病,主要临床特征为胰岛素抵抗、月
经周期不规律、不孕不育[1]。流行病学报道,在全球

范围内PCOS发病率为4%~21%[2]。PCOS患者常

伴有血脂异常、糖代谢异常等多种代谢性疾病,导致

心血管疾病发生风险增加[3]。因此,探究与PCOS发

生相关的因素,对早期干预PCOS有重要意义。补体

C1q/肿瘤坏死因子相关蛋白12(CTRP12)属于脂肪

因子超家族,表达于脂肪细胞,对冠心病、糖尿病患者

具有抵抗炎症、降低血糖及促进胰岛素灵敏度的作

用[4]。血管生成素样蛋白8(ANGPTL8)是一种肝脏

产生的蛋白质,与脂质代谢和胰岛素抵抗具有相关

性[5]。PU等[6]研究显示,糖脂代谢综合征PCOS患

者血液中ANGPTL8水平显著高于无糖脂代谢综合

征PCOS患者。因此,本研究拟探讨PCOS患者血清

ANGPTL8、CTRP12水平及其与胰岛素抵抗、性激素

水平的相关性,以期为PCOS患者的早期临床治疗提

供理论依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2021年1月至2023年1月在

本院就诊的PCOS患者106例,年龄15~36岁,平均

(24.50±4.73)岁。按照体质量指数(BMI),将PCOS
患者分为肥胖组(49例,BMI≥25

 

kg/m2)和非肥胖组

(57例,BMI<25
 

kg/m2)。纳入标准:(1)符合PCOS
(2007年版)的有关诊断标准[7];(2)首次就诊;(3)无
其他子宫器质性疾病。排除标准:(1)妊娠、哺乳期女

性;(2)雄激素分泌肿瘤患者;(3)合并甲状腺疾病、严
重肝、肾功能异常患者;(4)卵巢囊肿、高催乳素血症

患者。另选取同期60例月经规律且正常排卵的体检

健康女性为对照组,年龄15~36岁,平均(24.35±
4.62)岁。本研究经本院伦理委员会批准同意(批准

号:20210033)。
1.2 方法

1.2.1 人体测量学指标 由医护工作者询问受试者

病史,测量受试者身高、腰围、体质量、舒张压(DBP)
和收缩压(SBP)、臀围,计算BMI和腰臀比(WHR),
WHR=腰围/臀围。
1.2.2 实验室指标检测 对照组于早期卵泡期(月
经周期的第3~7天)采集血样。PCOS患者在月经周

期第3~5天,月经不规律者在任意月经周期时采集

空腹肘静脉血。三酰甘油(TG)、空腹血糖(FPG)、低
密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、餐后2

 

h血糖(2hPG)、
总胆固醇(TC)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)均采

用全自动生化分析仪检测﹔雌二醇(E2)、空腹胰岛素

(FINS)、睾 酮(T)、促 卵 泡 素(FSH)、黄 体 生 成 素

(LH)均采用全自动电化学发光免疫分析仪检测。采

用酶联免疫法测定血清 ANGPTL8、CTRP12水平,
按照ANGPTL8、CTRP12酶联免疫试剂盒(上海广

锐生物技术有限公司)操作步骤进行测定。
1.3 胰岛素抵抗状态评估 计算胰岛素抵抗指数

(HOMA-IR)=FINS×FPG/22.5,HOMA-IR>2.8
即为胰岛素抵抗[8]。
1.4 统计学处理 采用SPSS25.0统计学软件进行

数据分析。符合正态分布的计量资料以x±s表示,3
组间比较采用单因素方差分析,进一步两两比较为

SNK-q法;采用Pearson法分析CTRP12、ANGPTL8
水平与胰岛素抵抗、血脂指标及性激素指标的相关

性。采用多元线性回归分析 ANGPTL8、CTRP12水

平的影响因素。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 3组胰岛素抵抗、血脂及性激素水平比较 与对

照组相比,肥胖组、非肥胖组SBP、DBP、FPG、2hPG、
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FINS、TC、LDL-C、TG、HOMA-IR、LH、FSH、E2、T
水平较高,差异有统计学意义(P<0.05),HDL-C水

平较低,差异有统计学意义(P<0.05),与非肥胖组相

比,肥 胖 组 BMI、WHR、SBP、DBP、FPG、2hPG、

FINS、TC、LDL-C、TG、HOMA-IR水平较高,差异有

统计学意义(P<0.05),HDL-C水平较低,差异有统

计学意义(P<0.05),见表1。

表1  3组胰岛素抵抗、血脂及性激素水平比较(x±s)

组别 肥胖组(n=49) 非肥胖组(n=57) 对照组(n=60) F P

年龄(岁) 25.06±4.93 24.02±4.56 24.35±4.62 0.667 0.515

BMI(kg/m2) 27.19±1.71ab 22.36±1.63 22.24±1.66 149.166 <0.001

WHR(cm/cm) 0.86±0.10ab 0.81±0.09 0.82±0.09 4.184 0.017

SBP(mmHg) 129.89±9.97ab 118.38±7.69a 114.06±7.08 51.055 <0.001

DBP(mmHg) 80.45±8.95ab 72.28±5.38a 67.06±5.13 56.434 <0.001

FPG(mmol/L) 5.77±0.58ab 5.16±0.53a 4.19±0.56 113.011 <0.001

2hPG(mmol/L) 8.72±1.57ab 7.27±0.79a 6.25±0.65 75.403 <0.001

FINS(mIU/L) 25.07±5.46ab 18.42±3.61a 7.64±1.56 301.296 <0.001

TC(mmol/L) 5.05±0.51ab 4.68±0.48a 4.48±0.43 19.943 <0.001

LDL-C(mmol/L) 2.58±0.32ab 2.41±0.30a 2.21±0.29 20.406 <0.001

HDL-C(mmol/L) 0.97±0.11ab 1.19±0.14a 1.36±0.26 59.018 <0.001

TG(mmol/L) 3.32±0.97ab 2.37±0.75a 1.86±0.42 54.566 <0.001

HOMA-IR(IU) 6.51±1.79ab 4.29±1.03a 1.62±0.52 232.342 <0.001

LH(U/L) 14.23±2.81a 13.45±2.51a 4.15±0.96 372.328 <0.001

FSH(U/L) 6.66±0.75a 6.55±0.81a 3.83±0.65 270.664 <0.001

E2(pmol/L) 61.58±13.31a 65.04±12.92a 49.26±11.65 25.276 <0.001

T(mmol/L) 0.98±0.12a 0.95±0.11a 0.67±0.10 138.651 <0.001

  注:与对照组相比,aP<0.05;与非肥胖组相比,bP<0.05。

2.2 3组血清ANGPTL8、CTRP12水平变化 与对

照组相比,肥胖组、非肥胖组血清CTRP12水平较低,
差异有统计学意义(P<0.05),ANGPTL8水平较高,
差异有统计学意义(P<0.05),与非肥胖组相比,肥胖

组血清CTRP12水平较低,差异有统计学意义(P<
0.05),ANGPTL8水平较高,差异有统计学意义(P<
0.05),见表2。

表2  3组血清ANGPTL8、CTRP12水平比较(x±s)

组别 n ANGPTL8(μg/L) CTRP12(ng/mL)

肥胖组 49 0.64±0.12ab 2.87±0.64ab

非肥胖组 57 0.57±0.11a 5.29±0.61a

对照组 60 0.36±0.10 6.88±0.95

F 99.006 378.535

P <0.001 <0.001

  注:与对照组相比,aP<0.05;与非肥胖组相比,bP<0.05。

2.3 PCOS患者血清ANGPTL8、CTRP12水平与胰

岛素抵抗、血脂指标相关性分析 Pearson分析显示,
CTRP12与 HDL-C呈正相关(P<0.05),与FPG、
FINS、TC、TG、HOMA-IR、LDL-C呈负相关(P<
0.05);ANGPTL8与 FPG、FINS、TG、HOMA-IR。
TC、LDL-C呈正相关(P<0.05),与 HDL-C呈负相

关(P<0.05),见表3。

表3  相关性分析

因素
CTRP12

r P

ANGPTL8

r P

FPG -0.561 <0.001 0.568 <0.001

FINS -0.527 <0.001 0.574 <0.001

HOMA-IR -0.574 <0.001 0.585 <0.001

TC -0.516 <0.001 0.527 <0.001

LDL-C -0.531 <0.001 0.518 <0.001

TG -0.513 <0.001 0.526 <0.001

HDL-C 0.492 <0.001 -0.473 <0.001

2.4 PCOS患者血清ANGPTL8、CTRP12水平与性
激素指标的相关性分析 Pearson分析显示,PCOS
患者血清CTRP12、ANGPTL8与LH、FSH、E2、T无
相关性(P<0.05),见表4。
表4  PCOS患者血清ANGPTL8、CTRP12水平与性激素

   指标的相关性分析

因素
CTRP12

r P
ANGPTL8

r P
LH -0.227 0.231 0.231 0.165
FSH -0.201 0.261 0.226 0.238
E2 -0.182 0.308 0.168 0.366
T -0.113 0.454 0.131 0.415
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2.5 血清 ANGPTL8、CTRP12水平的多元线性回

归分析 分别以血清ANGPTL8、CTRP12水平为因

变量,以 HDL-C、FPG、FINS、TC、TG、HOMA-IR、
LDL-C、LH、FSH、E2、T为自变量进行多元线性回归

分析,结果显示,HDL-C降低、FPG升高、FINS升高、

TC升高、TG升高、HOMA-IR升高、LDL-C升高是

ANGPTL8水 平 的 影 响 因 素(P<0.05),见 表5;
HDL-C降低、FPG升高、FINS升高、TC升高、TG升

高、HOMA-IR升高、LDL-C升高是CTRP12水平的

影响因素(P<0.05),见表6。

表5  ANGPTL8水平的多元线性回归分析

因素 β SE 标准化β t P 95%CI

常量 124.167 1.674 - 73.861 <0.001 119.826~130.058

HDL-C -0.183 0.076 -0.015 -1.919 0.042 -0.316~-0.005

FPG 0.607 0.228 0.239 10.372 <0.001 0.163~1.015

FINS 0.574 0.206 0.211 8.126 <0.001 0.151~0.936

TC 0.636 0.251 0.249 6.673 <0.001 0.139~0.814

TG 0.502 0.173 0.188 4.037 <0.001 0.083~0.626

HOMA-IR 0.693 0.236 0.619 12.726 <0.001 0.171~1.138

LDL-C 0.337 0.087 0.312 2.759 0.031 0.008~0.261

LH 0.033 0.029 0.017 0.606 0.358 -0.117~0.035

FSH 0.016 0.017 0.014 0.529 0.446 -0.135~0.201

E2 0.006 0.012 0.012 0.483 0.517 -0.102~0.108

T 0.004 0.008 0.010 0.479 0.561 -0.014~0.026

  注:-表示无数据。

表6  CTRP12水平的多元线性回归分析

因素 β SE 标准化β t P 95%CI

常量 109.366 1.528 - 61.674 <0.001 98.667~119.305

HDL-C 0.116 0.059 0.208 2.384 0.031 0.008~0.314

FPG -0.705 0.044 -0.712 -8.651 <0.001 -0.925~-0.637

FIns -0.593 0.039 -0.581 -5.093 <0.001 -1.286~-0.584

TC -0.326 0.057 -0.236 -4.059 <0.001 -0.434~-0.006

TG -0.172 0.069 -0.017 -2.372 0.043 -0.358~-0.005

HOMA-IR -0.819 0.046 -0.747 -11.376 <0.001 -0.818~-0.659

LDL-C -0.642 0.051 -0.609 -6.107 <0.001 -1.069~-0.600

LH -0.053 0.039 -0.173 -2.984 0.056 -0.097~<0.001

FSH -0.044 0.025 -0.152 -1.736 0.073 -0.146~1.018

E2 -0.038 0.033 -0.168 -1.872 0.095 -0.259~1.375

T -0.021 0.046 -0.027 -1.019 0.138 -0.343~0.169

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  PCOS病理基础涉及较广,包括糖脂代谢异常、神
经内分泌异常等[9]。有研究报道,肥胖、糖尿病、高脂

血症是PCOS患者重要的临床表现[10]。流行病学报

道,24.5%的PCOS患者存在糖代谢异常,7.5%~
10.0%的PCOS患者合并有2型糖尿病,而HOMA是

PCOS患者糖代谢异常的关键原因[11]。治疗肥胖症、
改善血脂代谢异常是治疗PCOS关键[12]。本研究显

示,肥胖组、非肥胖组SBP、FPG、2hPG、DBP、FINS、
TC、LDL-C、TG、HOMA-IR、LH、FSH、E2、T水平高

于对照组,肥胖组、非肥胖组 HDL-C低于对照组,表
明PCOS患 者 存 在 胰 岛 素 抵 抗、TC、TG、LDL-C、
HDL-C指标和LH、FSH、E2、T指标异常。

CTRP12是葡萄糖和脂质代谢的分泌调节剂[13]。
CTRP12是一种新发现的脂肪因子,是脂联素的旁系

同源物,可通过促进脂肪细胞和肝细胞对葡萄糖的吸

收而 增 加 胰 岛 素 的 灵 敏 度[14]。在 脂 肪 细 胞 中,
CTRP12可直接激活PI3K-Akt通路而抑制细胞对葡

萄糖的摄取。本研究显示,对照组、非肥胖组、肥胖组

血清CTRP12水平依次显著降低,提示CTRP12可能
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与PCOS 患 者 糖 代 谢 异 常 有 关。有 相 关 研 究 报

道[15-16],2型糖尿病患者血清CTRP12水平明显低于

正常者,且血清CTRP12水平变化与胰岛素抵抗及糖

脂代谢具有相关性,相关动物实验显示,高脂肪诱导

的CTRP12基因纯合缺失(KO)的雄性小鼠体质量和

肥胖程度明显高于低脂肪饮食KO雄性小鼠,且KO
雄性小鼠的血清游离脂肪酸水平显著降低,意味着

KO雄性小鼠的代谢率和能量消耗降低,KO的高脂

肪饮食喂养雄性小鼠的空腹血糖显著高于CTRP12
野生型小鼠,表明葡萄糖进入外周组织的量降低,胰
岛素敏感性受损。CTRP12是一种糖尿病的保护因

子,通过阻止炎症因子释放改善肥胖小鼠的糖代谢。
多囊卵巢综合征是一种与胰岛素抵抗和代谢综合征

相关的疾病,其血浆 CTRP12水平较低[17]。TAN
等[18]研究报道,在肝癌细胞和原代小鼠肝细胞中,采
用CTRP12治疗可抑制TG的合成,动物实验显示,
过表达CTRP12的雄性小鼠会降低小鼠的空腹和餐

后血清 TG 水平。本研究进一步发现,CTRP12与

HDL-C呈正相关,与 FPG、FINS、TC、LDL-C、TG、
HOMA-IR呈负相关,HDL-C降低、FPG升高、FINS
升高、TC升高、TG升高、HOMA-IR升高、LDL-C升

高是CTRP12水平的影响因素。提示CTRP12可能

影响 PCOS 患 者 胰 岛 素 抵 抗 及 血 脂 水 平,推 测,
CTRP12可能通过调控某种蛋白表达影响PCOS患

者糖脂代谢过程,进而导致糖脂代谢相关指标浓度发

生异常。
ANGPTL8是一种表达于脂肪组织的因子,参与

脂质代谢[19]。YE等[20]研究显示,肥胖受试者的血清

ANGPTL8水平高于非肥胖受试者,ANGPTL8敲除

的3T3-L1细胞中脂肪的生成降低,血清 ANGPTL8
高浓度可直接增加成人肥胖的风险。有研究报道[21],
ANGPTL8

 

KO大鼠体质量和脂肪含量、血浆TG水

平较低于野生型大鼠,与脂肪细胞中的脂肪生成受损

有关。表明ANGPTL8可能是肥胖和血脂异常的重

要 治 疗 靶 点。ANGPTL8 可 与 ANGPTL4、AN-
GPTL3协同作用,抑制脂蛋白脂肪酶的活性,而调节

TG的代谢。进一步研究发现,ANGPTL8可通过

NF-κB信号通路影响细胞炎症及脂质代谢。本研究

显示,对照组、非肥胖组、肥胖组血清ANGPTL8水平

依次显著升高,提示 ANGPTL8可能影响PCOS发

生。进一步发现,ANGPTL8与 HDL-C呈负相关,与
FPG、FINS、TC、LDL-C、TG、HOMA-IR呈正相关,
且HDL-C降低、FPG升高、FINS升高、TC升高、TG
升高、HOMA-IR升高、LDL-C升高是ANGPTL8水

平的影响因素。提示 ANGPTL8可能影响PCOS患

者胰岛素抵抗及血脂调控,推测,ANGPTL8可能通

过调控脂肪生成过程,进而导致脂代谢代谢相关指标

浓度发生异常,促使PCOS患者发生肥胖。本研究发

现,PCOS 患 者 血 清 CTRP12、ANGPTL8 与 LH、

FSH、E2、T无相关性,与PU等[6]研究结果不一致,
可能是因为PCOS发病基础是与高雄激素有关,本研

究未分析游离雄激素指数,因此未发现PCOS患者血

清CTRP12、ANGPTL8与性激素方面的相关性。
综上所述,PCOS患者血清 ANGPTL8水平上

升,CTRP12水平下降,ANGPTL8、CTRP12与胰岛

素抵 抗 及 TC、TG、LDL-C、HDL-C 相 关,与 LH、
FSH、E2、T无相关性,可能在PCOS患者临床及时针

对性治疗方面具有一定检测意义及价值。
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