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[摘　 要] 　 目的　 观测不稳定型心绞痛(ＵＡ)患者血清内脏脂肪素(ｖｉｓｆａｔｉｎ)水平的变化ꎬ并探讨血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与可

溶性血管细胞黏附分子 １(ｓＶＣＡＭ￣１)、可溶性细胞间黏附分子 １(ｓＩＣＡＭ￣１)之间的相关性ꎮ 方法　 采用定量夹心酶

联免疫检测技术对 ８０ 例 ＵＡ 患者(ＵＡ 组)、６８ 例稳定型心绞痛(ＳＡ)患者(ＳＡ 组)及 ６０ 例健康对照者(对照组)血

清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 水平的变化进行检测ꎬ同时常规检测其他临床生物化学指标ꎮ 在 ＵＡ 组ꎬ采用

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关检验对血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１、高敏 Ｃ 反应蛋白(ｈｓ￣ＣＲＰ)及其他生物化学指标进行相关性

分析ꎮ 结果　 ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 水平显著高于 ＳＡ 组及对照组(Ｐ<０.０５、Ｐ<０.０１)ꎮ ＵＡ 组血清

Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与 ｓＶＣＡＭ￣１( ｒ＝ ０.３３２ꎬＰ<０.０１)、ｓＩＣＡＭ￣１( ｒ＝ ０.４７９ꎬＰ<０.０１)、ｈｓ￣ＣＲＰ( ｒ ＝ ０.５２１ꎬＰ<０.０１)水平呈显著正

相关ꎬ而与腰围、体质指数、血压及其他生物化学指标无明显相关性ꎮ ＳＡ 组、对照组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣
１ 水平没有显著性差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 结论　 ＵＡ 患者血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平显著升高ꎬ并与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１、ｈｓ￣ＣＲＰ 呈

正相关ꎬ提示血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与血管内皮损伤及斑块的不稳定性密切相关ꎬ可能为血管内皮损伤的标志物ꎮ
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　 　 动脉粥样硬化是一种进展性炎性疾病ꎬ多种免

疫细胞和炎症因子参与其中ꎮ 这些炎性因子参与

动脉粥样硬化形成和发展的机制及病理生理过程

仍在被不断地深入研究和认识ꎮ 肥胖一直是冠状

动脉粥样硬化非常重要的危险因素ꎬ不断增加的研

究证据表明ꎬ脂肪组织不仅是能量储存的器官ꎬ而
且具有内分泌特性ꎬ分泌多种促炎症或抗炎症介

质ꎬ统称“脂肪因子”ꎬ这些脂肪因子参与了动脉粥

样硬化形成的不同阶段ꎬ从内皮损伤到斑块的不稳

定性及破裂[１]ꎮ 其中内脏脂肪素( ｖｉｓｆａｔｉｎ)是近些

年新发现的脂肪因子ꎬ除了与肥胖及糖尿病密切相

关外ꎬ还在人的动脉粥样硬化不稳定斑块中检测到

了高表达的内脏脂肪素[１￣２]ꎻ而黏附分子在血管内

皮细胞的表达是导致动脉粥样硬化的始动因素ꎬ是
血管内皮损伤的标志物[３]ꎮ 本文对不稳定型心绞

痛(ｕｎｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａꎬＵＡ)患者血清内脏脂肪素水平

的变化以及与可溶性血管细胞黏附分子 １( ｓｏｌｕｂｌｅ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬｓＶＣＡＭ￣１)、可溶性

细胞间黏附分子 １(ｓｏｌｕｂｌｅ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬｓＩＣＡＭ￣１)表达的相关性进行了研究ꎮ

１　 对象与方法

１.１　 研究对象

　 　 选择 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 ５ 月住院的 ＵＡ 患

者共 ８０ 例ꎬ所有入选患者均符合 ２０１２ 年中华医学

会“非 ＳＴ 段抬高型急性冠状动脉综合征诊断和治

疗指南”中 ＵＡ 的诊断标准ꎬ其中 ３２ 例接受了冠状

动脉 ＣＴ 血管成像检查ꎬ４８ 例接受了冠状动脉造影

检查ꎮ 选择 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 １２ 月住院及门

诊的稳定型心绞痛(ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａꎬＳＡ)患者 ６８ 例ꎬ所
有入选患者均符合 ２００７ 年中华医学会“慢性稳定

型心绞痛诊断和治疗指南”中 ＳＡ 的诊断标准ꎬ其中

３２ 例接受了冠状动脉 ＣＴ 血管成像检查ꎬ３６ 例接受

了冠状动脉造影检查ꎮ 排除标准:(１)肝肾功能异

常ꎻ(２)自身免疫性疾病ꎻ(３)发热及感染性疾病ꎻ
(４)肿瘤ꎻ(５)血液系统疾病ꎻ(６)糖尿病ꎻ(７)其他

器质性心脏病ꎮ 选择年龄、性别、体重相匹配的健

康者 ６０ 例作为对照组ꎬ对照组健康者均来自本院体

检中心ꎮ
１.２　 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 的测定

采用定量夹心酶联免疫检测技术进行测定ꎮ
患者清晨抽空腹外周静脉血ꎬ使用乙二胺四乙酸抗

凝剂收集血浆ꎬ３０ ｍｉｎ 内用离心机离心 (离心力

１０００ ｇ)１５ ｍｉｎꎮ 移取上层血清ꎬ存放于－７０℃超低

温冰箱ꎬ标本在 １ 个月内测定ꎮ 人 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣
１、ｓＩＣＡＭ￣１ 酶联检测试剂盒均购自美国 Ａｖｉｓｃｅｒａ Ｂｉ￣
ｏｓｃｉｅｎｃｅ 公司ꎬ产品批号分别为:ＳＫ００１２１￣０１(批内

误差 ４％ ~ ８％ꎬ批间误差 ８％ ~ １２％ꎬ规格 ９６Ｔꎬ灵敏

度 ０.２ μｇ / Ｌ)、ＳＫ００２５１￣０１(批内误差 ４％~８％ꎬ批间

误差 ６％ ~ １０％ꎬ 规 格 ９６Ｔꎬ 灵 敏 度 ７. ８ ｎｇ / Ｌ)、
ＳＫ００２５０￣０２(批内误差 ４％ ~ ６％ꎬ批间误差 ８％ ~
１２％ꎬ规格 ９６Ｔꎬ灵敏度 ７.８ ｎｇ / Ｌ)ꎮ
１.３　 血生物化学指标检测

清晨抽空腹外周静脉血ꎬ室温下存放ꎬ２ ｈ 内送

检ꎮ 采用 Ｂｅｃｋｍａｎ ５８００ 型血生物化学分析仪进行

生物化学指标常规检测ꎮ
１.４　 体质指数测量

体质指数 ( ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬＢＭＩ) 计算公式:
ＢＭＩ＝ 体重 / 身高２( ｋｇ / ｍ２ )ꎮ 测量时ꎬ身高精确到

０.１ ｃｍꎬ体重精确到 ０. １ ｋｇꎮ １８ ｋｇ / ｍ２ ≤ＢＭＩ < ２４
ｋｇ / ｍ２为正常ꎬ２４ ｋｇ / ｍ２ ≤ＢＭＩ< ２８ ｋｇ / ｍ２ 为超重ꎬ
ＢＭＩ≥２８ ｋｇ / ｍ２ 为肥胖ꎮ
１.５　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １９. ０ 统计软件对数据进行统计处

理ꎮ 所有计量资料均呈正态或偏正态分布ꎬ用ｘ± ｓ
表示ꎬ组间比较采用方差分析和 ｑ 检验ꎬ计数资料采

用 χ２ 检验ꎬ血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１、高
敏 Ｃ 反应蛋白(ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣
ＣＲＰ)及其他指标的相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关

检验ꎮ Ｐ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般临床资料

　 　 ＵＡ 组、ＳＡ 组、对照组间年龄、性别、ＢＭＩ、血脂、
空腹血糖、肌酐、尿酸等指标比较ꎬ差异均无统计学

意义(Ｐ>０.０５)ꎮ ＵＡ 组和 ＳＡ 组间收缩压( ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ＳＢＰ )、 舒 张 压 ( ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＤＢＰ)、ｈｓ￣ＣＲＰ 水平无明显差异(Ｐ>０.０５)ꎬ
但均显著高于对照组(Ｐ<０.０１ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 水平的变化

ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 水平均

显著高于 ＳＡ 组及对照组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５ꎬＰ<０.０１ꎻ表 ２)ꎬＳＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１ 及

ｓＩＣＡＭ￣１ 水平与对照组相比没有显著差异 ( Ｐ >
０.０５)ꎮ

８２０１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ １０ꎬ２０１６



表 １. ３ 组研究对象一般临床资料比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ
ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

项　 目
ＵＡ 组

(ｎ＝ ８０)
ＳＡ 组

(ｎ＝ ６８)
对照组
(ｎ＝ ６０)

年龄(岁) ６３.２５±８.４６ ６２.０７±８.５１ ６１.９８±８.９３
男 / 女(例) ４４ / ３６ ３７ / ３１ ３９ / ２１
腰围(ｃｍ) １０２.１３±１１.５４ １０２.７０±１１.３２ １０１.２７±１０.３６
ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２４.１９±３.０７ ２４.２３±２.９２ ２３.４９±２.７８
ＳＢＰ(ｍｍＨｇ) １３５.５５±２３.６２ａ １３４.９５±２２.４７ａ １２４.６１±１７.９５
ＤＢＰ(ｍｍＨｇ) ８４.１８±１３.４３ａ ８４.０４±１３.２８ａ ７８.３１±１０.２９
总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８９±１.２９ ４.８３±１.２３ ４.７４±１.１５
甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.３２±１.５０ ２.３３±１.４９ １.６５±０.５４
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.８０±０.７９ ２.６５±０.６７ ２.６９±０.６５
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１６±０.２３ １.１７±０.２１ １.２８±０.２４
肌酐(ｍｇ / Ｌ) ７４.１９±２１.０６ ７３.６９±２０.５８ ７３.８０±２２.１９
尿酸(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３７２.３５±９４.８３ ３７０.１９±９５.８２ ３６８.９４±９５.２８
空腹血糖(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.４１±１.０１ ５.４６±１.０６ ５.１９±１.０４
ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) １１.０８±７.７９ａ ９.９３±５.１４ａ ４.６２±１.８２

ＬＤＬＣ:低密度脂蛋白胆固醇 ( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ)ꎻ
ＨＤＬＣ:高密度脂蛋白胆固醇(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ)ꎮ ａ
为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组相比ꎮ

表 ２. ３ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ、ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ Ｖｉｓｆａｔｉｎꎬ ｓＶＣＡＭ￣１ ａｎｄ ｓＩ￣
ＣＡＭ￣１ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 ＵＡ 组 ＳＡ 组 对照组

Ｖｉｓｆａｔｉｎ(μｇ / Ｌ) ６.２４±１.９５ａ ５.５９±１.２７ ５.５３±１.２３

ｓＶＣＡＭ￣１(μｇ / Ｌ) ３７８.３６±１１２.１４ｂ ３３４.７１±８０.１４ ３２１.４２±７３.１７

ｓＩＣＡＭ￣１(μｇ / Ｌ) ３０１.９２±１１２.２３ｂ ２４２.５８±７６.０７ ２１８.６３±６２.４８

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＳＡ 组及对照组比较ꎮ

２.３　 ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 及其

他指标的相关性分析

ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１、
ｈｓ￣ＣＲＰ 均呈显著正相关(Ｐ<０.０１ꎻ表 ３、图 １)ꎬ而与

腰围、ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、总胆固醇、甘油三酯、ＬＤＬＣ、
ＨＤＬＣ、肌酐、尿酸、空腹血糖等均无明显相关性(Ｐ>
０.０５)ꎮ

表 ３. ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与各指标的 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｐｅａｒｓｏｎ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ Ｖｉｓｆａｔｉｎ
ａｎｄ ｖａｒｉｏｕｓ ｉｎｄｅｘｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ＵＡ ｇｒｏｕｐ

指　 标 相关系数 Ｐ 值

ｓＶＣＡＭ￣１ ０.３３２ <０.０１
ｓＩＣＡＭ￣１ ０.４７９ <０.０１
腰围 ０.１９０ >０.０５
ＢＭＩ ０.２０３ >０.０５
ＳＢＰ ０.１９７ >０.０５
ＤＢＰ ０.１８４ >０.０５
总胆固醇 ０.１５１ >０.０５
甘油三酯 －０.２０８ >０.０５
ＬＤＬＣ ０.１６９ >０.０５
ＨＤＬＣ ０.１７６ >０.０５
肌酐 ０.０１８ >０.０５
尿酸 ０.０５９ >０.０５
空腹血糖 ０.１２２ >０.０５
ｈｓ￣ＣＲＰ ０.５２１ <０.０１

图 １. ＵＡ 组血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１、ｈｓ￣ＣＲＰ 相关性分析散点图

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｓｃａｔｔｅｒ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ Ｖｉｓｆａｔｉｎ ａｎｄ ｓＶＣＡＭ￣１ꎬ ｓＩＣＡＭ￣１ꎬ ｈｓ￣ＣＲＰ ｉｎ ｔｈｅ ＵＡ ｇｒｏｕｐ

３　 讨　 论

本研究结果显示ꎬＵＡ 组患者血清内脏脂肪素

水平明显高于正常对照组ꎬ这与目前的基础研究结

果相一致ꎬ提示 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 可能参与了动脉粥样硬化的

形成ꎬ并与粥样硬化斑块的不稳定性密切相关ꎮ
以往研究认为 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 主要在内脏脂肪组织中

产生ꎬ具有类胰岛素样作用ꎬ与肥胖、２ 型糖尿病、代
谢综合征等慢性炎性疾病密切相关[４￣５]ꎮ 但是新近

的研究发现ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 具有直接的促动脉粥样硬化作

用ꎬ研究证据如下:(１)Ｄａｈｌ 等[２] 发现ꎬ在冠心病患

者的颈动脉粥样硬化斑块中ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 无论是 ｍＲＮＡ
转录水平还是蛋白的表达水平均明显增高ꎬ通过免

疫组织化学法发现 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 主要定位于富含脂质的
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ＣＤ６８＋巨噬细胞中ꎻ(２)通过对急性心肌梗死破裂斑

块组织的免疫染色ꎬ发现 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 表达显著升高[２]ꎻ
(３) Ｖｉｓｆａｔｉｎ 可诱导单核细胞基质金属蛋白酶 ９
(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣９ꎬＭＭＰ￣９) 的分泌及活性

增强ꎬ诱导外周血单核细胞白细胞介素 ８ 和肿瘤坏

死因子 α 的表达ꎬ具有降解基质和促炎症作用[２]ꎻ
(４)Ａｄｙａ 等[６]在体外培养的人脐静脉内皮细胞中ꎬ
发现 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 可诱导血管内皮细胞生长因子和

ＭＭＰ２ / ９ 表达增强及基质金属蛋白酶组织抑制因子

表达下降ꎬ这是通过 ＭＡＰＫ / Ｐ１３Ｋ 通路完成的ꎮ 在

本研究中ꎬＵＡ 组的 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平呈

显著正相关ꎬ说明 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与炎症反应密切相关ꎬ因
而我们推测 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 是又一促炎症脂肪因子ꎬ可以导

致动脉粥样硬化斑块的不稳定ꎬ诱发心绞痛发作ꎮ
因此ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 的测定对于 ＵＡ 患者具有重要的临床

意义ꎮ 尽管 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 具有类胰岛素样作用ꎬ但糖尿病

患者血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 的变化ꎬ目前的研究结果不一致ꎻ
为了排除血糖对 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平的影响ꎬ本研究剔除了

糖尿病及糖代谢异常的冠心病患者ꎮ
黏附分子如 ＶＣＡＭ￣１、ＩＣＡＭ￣１、Ｅ￣选择素等在内

皮细胞表面的表达是导致动脉粥样硬化发生的极其

重要的始动因素ꎬ可介导炎性细胞如巨噬细胞滚动及

黏附于内皮细胞ꎬ进而导致动脉粥样硬化的发生ꎬ因
此这些黏附分子可以作为血管内皮损伤的标志物[３]ꎮ
以往大量研究已证实ꎬ可溶性黏附分子 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩ￣
ＣＡＭ￣１ 水平与冠心病发病是密切相关的ꎬ可以作为冠

心病的风险预测因子[７]ꎮ 本研究中我们亦发现ꎬ在
ＵＡ 患者中ꎬ其血清 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 的表达显著高

于 ＳＡ 患者及正常对照者ꎬ说明 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 与

血管内皮的损伤及斑块的不稳定性密切相关ꎮ Ｌｅｅ
等[８]研究发现ꎬ在人脐静脉内皮细胞中ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 通过

激活 ＮＦ￣κＢ 诱导 ＶＣＡＭ￣１、ＩＣＡＭ￣１、Ｅ￣选择素的表达ꎬ
导致内皮功能障碍ꎮ 本研究通过相关分析发现 ＵＡ
患者血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与血清 ｓＶＣＡＭ￣１、ｓＩＣＡＭ￣１ 的

表达呈明显正相关ꎮ Ａｘｅｌｓｓｏｎ 等[９] 发现在慢性肾功

能衰竭患者中ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 与血清 ｓＶＣＡＭ￣１ 水平独立相

关ꎬ而 Ｌｕ 等[１０]则发现在慢性肾功能衰竭患者中ꎬＶｉｓ￣
ｆａｔｉｎ 与血清 Ｅ￣选择素水平独立相关ꎬ这些临床研究

进一步证明了 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与血管内皮功能的损伤是密切

相关的ꎮ
关于 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与肥胖、血糖、血脂之间的关系ꎬ至

今为止的临床研究结果不一致ꎬ目前认为可能与

Ｖｉｓｆａｔｉｎ 基因启动 子 的￣４６８９Ｇ / Ｔ 基 因 多 型 性 有

关[１１]ꎮ 在本研究中ꎬ血清 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 水平与腰围、
ＢＭＩ、血压、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白胆固

醇、高密度脂蛋白胆固醇、空腹血糖、肌酐、尿酸等

均未见明显关联ꎮ
由于 Ｖｉｓｆａｔｉｎ 功能的多效性和复杂性ꎬ目前的研

究结果尚有许多的不一致ꎮ 本研究结果表明

Ｖｉｓｆａｔｉｎ 与血管内皮损伤密切相关ꎬ可导致动脉粥样

硬化斑块的不稳定ꎬ是 ＵＡ 的炎性标志物ꎮ 对这一

脂肪因子的深入了解ꎬ仍需要大量的基础研究以及

大规模的临床研究ꎬＶｉｓｆａｔｉｎ 与冠心病之间的因果关

系仍需要进一步证实ꎮ
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