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2 型糖尿病外周动脉疾病患者血浆 adipsin 的水平变化

王晓蕾, 时艺珊, 柏 松
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[摘摇 要] 摇 目的摇 了解 adipsin 在 2 型糖尿病患者及 2 型糖尿病外周动脉疾病患者血浆中的水平,探讨 adipsin 对 2
型糖尿病及外周动脉疾病发生发展的作用。 方法摇 选择 2 型糖尿病患者 50 名、2 型糖尿病外周动脉疾病患者 50
名、正常对照者 50 名。 检测血浆 adipsin 水平,同时测量踝臂指数,检测血压、血糖、血清胰岛素、血脂及计算体质指

数、胰岛素抵抗指数等。 结果摇 2 型糖尿病外周动脉疾病组血浆 adipsin 水平较 2 型糖尿病组及正常对照组升高,2
型糖尿病组血浆 adipsin 水平较正常对照组升高。 adipsin 水平与踝臂指数呈负相关。 结论摇 adipsin 水平的升高可

能参与 2 型糖尿病外周动脉疾病的发生发展。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To understand the level of plasma adipsin in type 2 diabetes millitus and type 2 diabetes milli鄄
tus with peripheral arterial disease patients and to discuss the effect of adipsin in the occurrence and development of type 2
diabetes millitus and peripheral arterial disease. 摇 摇 Methods摇 50 cases of type 2 diabetes millitus, 50 cases of type 2 di鄄
abetes with peripheral arterial disease and 50 cases of normal controls were selected. 摇 Detected plasma serum and meas鄄
ured the ankle鄄brachial index. 摇 Detected blood pressure, blood glucose, serum insulin and blood fat. 摇 Calculated body
mass index and insulin resistant index et al. 摇 摇 Results摇 The level of plasma adipsin in type 2 diabetes millitus with pe鄄
ripheral arterial disease group was higher than that of type 2 diabetes millitus group and normal control group. 摇 The level of
plasma adipsin in type 2 diabetes millitus group was higher than that of normal control group. 摇 There was negative correla鄄
tion between adipsin and ankle鄄brachial index. 摇 摇 Conclusions摇 The increase of circulating adipsin may be involved in
the me tabolism of type 2 diabetes mellitus and peripheral arterial disease.

摇 摇 目前,糖尿病和糖尿病前期在中国普通成年人

群中高度流行,严重危害身体健康。 外周动脉疾病

(PAD)是由于肢体远端动脉硬化加重而引起动脉

狭窄,是全身动脉硬化的表现之一[1,2],在 2 型糖尿

病(T2DM)患者中发病率明显升高,部分研究报道

可高达 30% [3],且 PAD 是心脑血管动脉硬化的标

志之一[1],对 PAD 发病机制的研究引起学者广泛关

注。 adipsin 是广泛存在于体内的一种脂肪因子,在
脂肪组织合成的生物学过程中发挥着重要的作

用[4]。 本试验通过研究 T2DM 合并 PAD 患者血浆

adipsin 的表达情况,探讨其在 T2DM 及 PAD 发病机

制中的作用。
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1摇 对象和方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 三组均为 2009 年 1 月至 2010 年 12 月我院体

检科、内分泌科、血管外科门诊及住院患者。 T2DM
组 50 名,其中男 27 名,女 23 名,年龄 40 ~ 60 岁,平
均 51郾 64 依 1郾 56 岁,符合 WHO 1999 年糖尿病诊断

标准(症状及空腹血糖逸7郾 0 mmol / L 或任意时血糖

逸11郾 1 mmol / L 或 OGTT 2h 血糖逸11郾 1 mmol / L)且
分型明确,病程 3 ~ 7 年。 T2DM 合并 PAD 组 50 名,
其中男 26 名, 女 24 名, 年龄 40 ~ 60 岁, 平均

55郾 66 依 2郾 52 岁,符合 WHO 1999 年糖尿病诊断标

准且分型明确,病程 5 ~ 15 年,踝臂指数(ABI) <
0郾 9。 正常对照组为健康体检者 50 名,其中男 25
名,女 25 名,年龄 40 ~ 60 岁,平均 54郾 73 依 1郾 95 岁。
1郾 2摇 设备及试剂

标准汞式血压计;日立 7170 全自动生化仪(日
本日立公司);adipsin 固相夹心法酶联免疫吸附实

验(ELISA)试剂盒(CA 公司,美国);标准的多普勒

超声设备(日本东芝)。
1郾 3摇 资料收集

记录年龄、性别、病程、下肢病变症状;空腹测量

身高、体重,计算体质指数(BMI);下肢体检足背动

脉搏动情况;采用标准汞式血压计测量收缩压

(SBP)和舒张压(DBP),测量 2 次取平均值。
1郾 4摇 生物化学指标检测

全自动生化分析仪测定总胆固醇(TC)、低密度

脂蛋白胆固醇 ( LDLC )、 高密度脂蛋白胆固醇

(HDLC)、甘油三酯(TG),采用酶学法;全自动生化

分析仪测定空腹血糖 ( FPG) 及餐后 2 h 血糖

(PPG),采用葡萄糖氧化酶法;空腹血清胰岛素

( INS)测定采用电化学发光法,计算胰岛素抵抗指

数(HOMA鄄IR) [5]。
1郾 5摇 ABI 测定

受试者先休息 5 min,运用标准的多普勒超声设

备于双侧肱动脉处测双侧上臂压,取两者中的高值,
再置袖带于踝部,于胫后动脉和足背动脉处测踝压,
取高值,计算 ABI。 取两下肢的 ABI 较低值诊断

PAD。 ABI < 0郾 9,可诊断 PAD[6,7]。
1郾 6摇 血浆 adipsin 水平检测

禁食 12 h,EDTA 抗凝管采血,采血后 2 h 内离

心(1000 伊 g,4益,15 min),分离血浆。 样品保存于

- 80益冰箱内。 实验步骤按试剂盒说明书操作。
1郾 7摇 统计学方法

数据以x 依 s 表示,组间比较采用方差分析,以 P

< 0郾 05 为差异有统计学意义。 单因素相关分析应

用 Pearson 相关分析,多元逐步回归分析 ABI 的相

关因素。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 生物化学指标比较

摇 摇 与正常对照组相比,T2DM 组 FPG、PPG、TC、
LDLC、TG、INS 及 HOMA鄄IR 水平升高,HDLC 水平

降低(P < 0郾 05 或 P < 0郾 01)。 与正常对照组相比,
T2DM 合并 PAD 组 TC、LDLC、FPG、SBP、DBP、TG、
INS 及 HOMA鄄IR 水平升高,HDLC 水平降低(P <
0郾 05 或 P < 0郾 01)。 与 T2DM 组相比,T2DM 合并

PAD 组 TC、LDLC、FPG、PPG、SBP、DBP、TG、INS 及

HOMA鄄 IR 水平升高,HDLC 水平降低(P < 0郾 05 或

P < 0郾 01;表 1)。

表 1. 三组观察指标比较(x 依 s)
Table 1. Comparison of observed index in the three groups

项摇 目 正常对照组 T2DM 组 T2DM 合并 PAD 组

BMI(kg / m2) 20郾 45 依 1郾 22 21郾 37 依 0郾 93 22郾 49 依 2郾 83
SBP(mmHg) 118郾 25 依 6郾 39 120郾 90 依 2郾 82 136郾 89 依 3郾 81ac

DBP(mmHg) 70郾 32 依 0郾 34 81郾 33 依 1郾 98 84郾 22 依 4郾 59ac

TC(mmol / L) 4郾 84 依 0郾 46 5郾 37 依 0郾 27a 5郾 71 依 0郾 06bd

LDLC(mmol / L) 1郾 74 依 0郾 04 2郾 56 依 0郾 08a 3郾 42 依 0郾 05bd

HDLC(mmol / L) 1郾 67 依 0郾 04 1郾 50 依 0郾 11a 0郾 97 依 0郾 02ac

TG(mmol / L) 1郾 24 依 0郾 22 2郾 64 依 0郾 18a 2郾 95 依 0郾 07ac

FPG(mmol / L) 5郾 12 依 0郾 94 7郾 86 依 0郾 31b 9郾 08 依 0郾 14bd

PPG(mmol / L) 6郾 01 依 0郾 07 10郾 64 依 0郾 13b 12郾 79 依 0郾 37bd

INS(mU / L) 9郾 23 依 0郾 18 22郾 26 依 2郾 17a 24郾 56 依 3郾 45ac

HOMA鄄IR 2郾 04 依 0郾 03 8郾 93 依 0郾 18a 13郾 64 依 1郾 30ac

a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01,与正常对照组相比;c 为 P < 0郾 05,d 为

P < 0郾 01,与 T2DM 组相比。

2郾 2摇 血浆 adipsin 水平比较

与正常对照组相比,T2DM 组 ABI 水平下降,血
浆 adipsin 水平升高(P < 0郾 05)。 与 T2DM 组和正

常对照组相比,T2DM 合并 PAD 组 ABI 水平下降,
血浆 adipsin 水平升高(P < 0郾 05 或 P < 0郾 01;表 2)。

表 2. 三组 ABI 及 adipsin 水平比较

Table 2. Comparison of ABI and plasma adipsin levels in
the three groups

分摇 组 ABI adipsin(mg / L)

正常对照组 1. 26 依 0. 05 1. 35 依 0. 02
T2DM 组 1. 07 依 0. 02a 1. 48 依 0. 04a

T2DM 合并组 PAD 组 0. 76 依 0. 03bc 1. 55 依 0. 02bc

a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01,与正常对照组相比;c 为 P < 0郾 01,与
T2DM 组相比。
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2郾 3摇 Pearson 直线相关分析

血浆 adipsin 水平与 TC、LDLC、TG、FPG、PPG、
INS 及 HOMA鄄IR 水平呈正相关,与 HDLC 及 ABI 水
平呈负相关(表 3)。

表 3. 血浆 adipsin 与观察指标的相关性分析

Table 3. The correlation analysis of adipsin and observed
index

项摇 目 r 值 P 值

BMI 0. 304 0. 051

SBP 0. 257 0. 067

DBP 0. 228 0. 06

TC 0. 731 < 0. 001

LDLC 0. 658 < 0. 001

HDLC - 0. 374 0. 033

TG 0. 434 0. 027

FPG 0. 712 < 0. 001

PPG 0. 627 < 0. 001

INS 0. 33 0. 046

HOMA - IR 0. 301 0. 041

ABI - 0郾 791 < 0郾 001

2郾 4摇 多元逐步回归分析

以血浆 adipsin 水平作为应变量,以 TC、LDLC、
HDLC、TG、FPG、PPG、INS、HOMA鄄IR 及 ABI 为自变

量,行多元逐步回归分析,结果显示 TC、LDLC、TG、
PPG 及 ABI 进入回归方程(表 4)。

表 4. 血清 adipsin 水平与相关指标的多元逐步回归分析

Table 4. Multiple stepwise regression analysis of adipsin
and correlation index

偏回归
系数

回归系数
标准误

标准化偏
回归系数

t 值 P 值

常数 13郾 731 2郾 452 6郾 623 0郾 000

TC 1郾 475 0郾 209 0郾 148 5郾 017 0郾 000

LDLC 1郾 757 0郾 267 0郾 067 2郾 835 0郾 000

PPG 2郾 718 0郾 204 0郾 0175 3郾 963 0郾 001

ABI 0郾 516 0郾 004 0郾 055 2郾 759 0郾 000

3摇 讨摇 论

T2DM 大血管病变主要包括冠心病、脑血管病

及 PAD 等,其中 PAD 的发生率逐渐增高[3],关于其

发病机制的研究目前受到学术界的广泛重视。
adipsin 是一种丝氨酸蛋白激酶,在 3T3鄄F442A

脂肪细胞中发现,主要由脂肪组织合成并释放入

血[8]。 人类 adipsin 与补体 D 因子为同一物质,表明

adipsin 和补体旁路途径在脂肪组织的生理功能和

能量代谢中扮演着重要的角色[9]。 研究发现 adip鄄
sin 是促酰化蛋白(ASP)合成的必需因子之一,脂肪

分化中后期 adipsin 表达水平增强,对脂肪细胞合成

分泌 ASP 具有重要意义,adipisn鄄ASP 系统上调脂肪

组织对血浆游离脂肪酸的吸收率,显著促进脂肪细

胞 TG 合成和抑制脂肪分解[9]。 所以 adipisn鄄ASP
作为参与机体能量代谢平衡调节的脂肪因子,成为

脂质代谢的研究热点之一。 本研究中,与正常对照

组相比,T2DM 组 TC、LDLC、TG 水平及血浆 adipsin
水平升高,HDLC 水平降低;与 T2DM 组和正常对照

组相比,T2DM 合并 PAD 组 TC、LDLC、TG 水平及血

浆 adipsin 水平升高,HDLC 水平降低。 说明 adipsin
在调节血脂代谢过程中确实发挥着重要的作用,具
体过程有待于进一步研究探讨。

T2DM 患者 PAD 发病机制尚未完全明了,国内

外学者进行了广泛研究,认为其由多种因素导

致[10]。 研究发现,血脂代谢紊乱是 T2DM 患者血管

并发症的预报因素,血脂在大血管动脉硬化的发生

发展过程中具有重要作用,甚至可能是 PAD 的主要

原因[11,12]。 临床表现为患者间歇性跛行,行走距离

逐渐缩短,生活质量逐渐下降。 而 adipsin 已明确是

调节血脂代谢的重要因子,同时还发现在肺动脉高

压模型肺组织中 adipsin 表达明显增强[13]。 本研究

中,T2DM 组血浆 adipsin 水平与正常对照组相比明

显升高, T2DM 合并 PAD 组血浆 adipsin 水平与

T2DM 组及正常对照组相比也明显升高。 相关性分

析表明 adipsin 与 TC 及 LDLC 水平呈正相关,与 ABI
水平呈负相关。 故推测 adipsin 可能为影响 T2DM
患者 PAD 发生发展的重要因素,其主要机制可能通

过影响血脂代谢发挥作用,包括促进 ASP 分化,诱
导细胞膜对脂肪酸的转运,激活 TG 合成限速酶等

等[9],应成为下一步的研究方向。
根据以上研究,我们推测 adipsin 在 T2DM 患者

PAD 发病机制中可能扮演着重要的角色。 血浆 ad鄄
ipsin 水平的检测可能将成为 T2DM 合并 PAD 患者

早期预测及病情评价的一项指标,在疾病早期预防、
早期治疗中发挥作用,为临床医生诊治工作提供新

的思路。
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