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[摘摇 要] 摇 目的摇 研究不同类型肥胖者血清内脂素水平与动脉硬化的关系。 方法摇 纳入 1063 例体检者进行横断

面调查,采用生物电阻抗法测定体脂百分比及腰臀脂肪比评估肥胖,根据体脂百分比与腰臀脂肪比将所有观察者

分为 4 组:正常体重组、正常体重 + 腹型肥胖组、单纯肥胖组及肥胖 + 腹型肥胖组;采用 PWV 分析仪测定肱踝脉搏

波传导速度(baPWV)评估动脉僵硬度;采用酶联免疫吸附法测定血清内脂素浓度。 结果 摇 正常体重 + 腹型肥胖

组、单纯肥胖组、肥胖 + 腹型肥胖组血清内脂素、baPWV 显著高于正常体重组(P < 0郾 05);且在肥胖 + 腹型肥胖组

> 正常体重 + 腹型肥胖组 > 单纯肥胖组 > 正常体重组;血清内脂素与 baPWV、收缩压、舒张压、高敏 C 反应蛋白呈

正相关( r 值分别为 0郾 366、0郾 217、0郾 138、0郾 253,P < 0郾 01)。 多元线性逐步回归分析显示收缩压(P < 0郾 01)、年龄

(P < 0郾 01)、高敏 C 反应蛋白(P < 0郾 01)、血清内脂素(P < 0郾 01)、腰臀脂肪比(P = 0郾 001)、舒张压(P = 0郾 01)、空腹

血糖(P = 0郾 016)是 baPWV 的独立影响因素,调整 R2 = 0郾 765。 结论摇 腹型肥胖者血清内脂素水平显著升高,血清

内脂素水平的升高与炎症、动脉僵硬度增加密切相关。 内脂素可以作为肥胖者动脉硬化的预测因子。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To investigate the serum level of visfatin in the population with different obese type, and to an鄄
alyse the relationship and clinical significance between visfatin and arterial stiffness. 摇 摇 Methods摇 The basic information
was collected in a total of 1063 subjects who were enrolled by the physical examination center of the second people爷s hospi鄄
tal of changzhou. 摇 Obesity measured by bioelectric impedance analysis, and divided the study population into four groups,
based on percent of body fat and waist to hip ratio: normal, normal body weight but viscerally obese, excessive body weight
but not viscerally obese, and excessive body weight and viscerally obese. 摇 Arterial stiffness was assessed by brachial鄄ankle
PWV(baPWV). 摇 Fasting serum visfatin was tested by ELISA. 摇 摇 Results 摇 Comparison of the normal body weight
group, the levels of serum visfatin and mean baPWV were significantly higher in the obese group, especially in the visceral鄄
ly obese group (P < 0郾 05). 摇 The serum levels of visfatin was positively correlated with baPWV, systolic BP, diastolic
BP, hs鄄CRP( r = 0郾 366, 0郾 217, 0郾 138, 0郾 253, respectively, P < 0郾 05). 摇 In a multivariate regression analysis, baPWV
was independently determined by systolic BP(P < 0郾 01), age(P < 0郾 01), hs鄄CRP(P < 0郾 01), serum visfatin (P <
0郾 01), WHR(P < 0郾 01), diastolic BP(P = 0郾 01), FPG(P = 0郾 016). 摇 Adjusted R2 of the model was 0郾 765. 摇 摇 Con鄄
clusion摇 The result suggest that the elevated level of visfatin is associated with systemic inflammation and artery stiffness in
viscerally obese. 摇 The visfatin may act as a prediction factor in the cardiovascular disease.
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摇 摇 目前的研究表明脂肪组织不仅是能量储存器

官,它还具有重要的内分泌及免疫功能[1,2]。 脂肪

组织可通过内分泌、自分泌及旁分泌等方式分泌多

种炎性相关细胞因子[3]。 来源于脂肪组织的细胞

因子被称作脂肪细胞因子,包括如瘦素、抵抗素、脂
联素以及内脂素等。 内脂素是 Fukuhara 等[4] 在

2005 年发现的一种新的脂肪细胞源性多肽类激素,
因其在内脏脂肪组织中特异性高表达而得名。 内

脂素可参与体内糖脂代谢、炎症反应、胰岛素抵抗

等过程而在肥胖、糖尿病、动脉粥样硬化(As)等代

谢相关疾病中发挥重要作用。 本研究旨在探讨不

同肥胖类型人群中血清内脂素与 As 的关系。

1摇 对象和方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 连续入选 2011 年 3 月至 5 月在常州市第二人

民医院体检人群 1063 例(男 476 例,女 587 例)。 年

龄 20 ~ 86 岁,平均 48郾 96 依 15郾 44 岁。 均为汉族,从
事轻中度体力工作。 排除标准:肿瘤、风湿免疫疾

病、心肝肾功能不全及心律失常病史患者。 入选者

参与研究前均签署知情同意书。
1郾 2摇 建立研究人群基本特征

使用标准化问卷调查每个受检者吸烟史及高

血压、糖尿病病史;用水银柱血压计连续 3 次测量静

息状态下坐位右上臂肱动脉血压,每次间隔 5 min,
记录收缩压、舒张压,取 3 次平均值进行统计分析。
1郾 3摇 动脉硬化的测定

应用欧姆龙自动 PWV 分析仪(VP鄄1000) 测定

肱踝脉搏波传导速度(baPWV)测量血管的僵硬度

和血管弹性。 所有检测均由同一个人完成操作。
取两侧 baPWV 平均值进行统计分析。
1郾 4摇 肥胖的测定

应用生物电阻抗(BIA)人体成份分析仪(韩国

inbody520)侧定体脂百分比 ( PBF)、腰臀脂肪比

(WHR)。 受检者清晨空腹(若测试前曾进食则间

隔 2 h 之后再进行测试),测试前排空大小便,静立

5 min 后进行测量。 体脂百分比(身体脂肪量和体

重的比值)的参考范围:男性在 10% ~ 20% 之间为

正常,逸20% 为超重 / 肥胖。 女性在 18% ~ 28% 之

间为正常,逸28%为超重 / 肥胖。 判断腹部肥胖的腰

臀脂肪比参考范围:男性 < 0郾 90 为正常,逸0郾 90 为

存在腹型肥胖。 女性 < 0郾 85 为正常,逸0郾 85 为存在

腹型肥胖。 根据 PBF 及 WHR 将所有受检者分为正

常体重组、正常体重 + 腹型肥胖组、单纯肥胖组及

肥胖 +腹型肥胖组。
1郾 5摇 实验室检查

收集空腹血标本,由检验科完成血糖、胰岛素、
总胆 固 醇、 甘 油 三 酯、 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇

(HDLC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDLC)、高敏 C 反

应蛋白(hs鄄CRP)等血清指标的测定;根据稳态模型

评估法,选择胰岛素抵抗指数 [ IRI = 空腹血糖

(mmol / L) 伊空腹胰岛素(mu / L) 衣 22郾 5]作为胰岛

素敏感性评价指标。 采用酶联免疫吸附法(ELISA)
完成血清内脂素浓度测定,试剂盒由上海朗顿生物

科技有限公司提供,实验过程按说明书进行。
1郾 6摇 统计学分析

所有观察者资料由双人 2 次录入 Epidata 数据

库;应用 SPSS 17郾 0 软件包进行统计分析。 计量资

料原始数据或经变换后均符合正态分布,以x 依 s 表
示;多组间比较采用方差分析,方差齐采用 LSD 检

验,方差不齐采用 Dunnett鄄T3 检验;血清内脂素与其

他参数间的相关分析采用偏相关分析;采用多元线

性回归法分析 baPWV 的影响因素。 所有检验均采

用双侧检验,以 P < 0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 各组血清内脂素、baPWV、其他危险因素及生

化指标比较

单纯肥胖组和肥胖 + 腹型肥胖组血清内脂素

水平显著高于正常体重组(P < 0郾 05);正常体重 +
腹型肥胖组与肥胖 + 腹型肥胖组差异无统计学意

义(P = 0郾 524),而单纯肥胖组与肥胖 + 腹型肥胖组

差异有统计学意义(P < 0郾 05);另外,单纯肥胖组和

肥胖 +腹型肥胖 baPWV 水平与正常体重组差异均

有统计学意义(P < 0郾 05);正常体重 + 腹型肥胖组

与肥 胖 + 腹 型 肥 胖 组 差 异 无 统 计 学 意 义

(P = 0郾 474)。 血清内脂素、baPWV 水平在肥胖 +
腹型肥胖组 > 正常体重 + 腹型肥胖组 > 单纯肥胖

组 >正常体重组(表 1)。 各组间其它危险因素及生

化指标的比较见表 1。
2郾 2摇 血清内脂素与 baPWV 以及其他参数之间的相

关性

将年龄、性别、PBF、WHR、高血压史、糖尿病史以

及吸烟史作为控制因素采用偏相关分析,血清内脂素

与 baPWV、收缩压、舒张压、hs鄄CRP 呈正相关( r 值分

别为 0郾 366、0郾 217、0郾 138、0郾 253,均 P <0郾 01;表 2)。
2郾 3摇 baPWV 与各参数间的多元线性回归分析

以 baPWV 为因变量,血清内脂素、年龄、收缩压、
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舒张压、PBF、WHR、hs鄄CRP、空腹血糖、空腹胰岛素、
IRI、总胆固醇、甘油三酯、HDLC、LDLC 为自变量做多

元逐步回归分析,结果显示收缩压(P <0郾 01)、年龄(P
<0郾 01)、hs鄄CRP(P <0郾 01)、血清内脂素(P < 0郾 01)、

WHR( P =0郾 001 )、 舒 张 压 ( P =0郾 01 )、 空 腹 血 糖

(P =0郾 016)是 baPWV 的独立影响因素,调整 R2 =
0郾 765(表 3)。

表 1. 各组危险因素及生化指标的比较(x 依 s)
Table 1. Clinical data in every group

项摇 目
正常体重组
(n = 288)

正常体重 +腹型肥胖组
(n = 99)

单纯肥胖组
(n = 166)

肥胖 +腹型肥胖组
(n = 510)

男 /女 (例) 110 / 178 56 / 43 97 / 69 213 / 297
吸烟史(例) 48(16郾 7% ) 30(30郾 3% ) 32(19郾 3% ) 117(23郾 0% )
高血压史(例) 21(7郾 3% ) 33(33郾 3% ) 47(28郾 3% ) 215(42郾 2% )
糖尿病史(例) 19(6郾 6% ) 14(14郾 1% ) 14(8郾 4% ) 75(14郾 7% )
年龄(岁) 41郾 62 依 16郾 21 51郾 04 依 12郾 03 48郾 34 依 16郾 25 52郾 63 依 13郾 89
收缩压(mmHg) 120郾 00 依 16郾 29 127郾 42 依 19郾 08 125郾 49 依 16郾 87 132郾 74 依 19郾 50
舒张压(mmHg) 71郾 60 依 11郾 12 75郾 44 依 10郾 17 75郾 19 依 9郾 66 78郾 69 依 10郾 89
体脂百分比 20郾 04% 依 5郾 41% 21郾 98% 依 4郾 24% 27郾 42% 依 4郾 60% 32郾 89% 依 5郾 55%
腰臀脂肪比 0郾 82 依 0郾 03 0郾 90 依 0郾 12 0郾 85 依 0郾 03 0郾 91 依 0郾 04
空腹血糖(mmol / L) 5郾 74 依 1郾 40 6郾 27 依 1郾 94 5郾 91 依 1郾 17 6郾 46 依 1郾 80ac

空腹胰岛素(mu / L) 11郾 13 依 5郾 93 20郾 50 依 6郾 29a 14郾 49 依 8郾 76ab 20郾 44 依 7郾 22ac

胰岛素抵抗指数 2郾 75 依 1郾 52 5郾 89 依 2郾 77a 3郾 85 依 2郾 46ab 5郾 92 依 2郾 88ac

hs鄄CRP(mg / L) 1郾 69 依 1郾 40 2郾 91 依 1郾 22a 2郾 19 依 1郾 18ab 3郾 00 依 1郾 83ac

总胆固醇(mmol / L) 4郾 82 依 0郾 94 4郾 81 依 0郾 96 4郾 99 依 0郾 90 5郾 08 依 0郾 96ab

甘油三酯(mmol / L) 1郾 19 依 1郾 24 1郾 84 依 1郾 14a 1郾 57 依 1郾 23a 1郾 91 依 1郾 44ac

HDLC(mmol / L) 1郾 39 依 0郾 39 1郾 17 依 0郾 28a 1郾 29 依 0郾 45ab 1郾 15 依 0郾 31ac

LDLC(mmol / L) 2郾 55 依 0郾 74 2郾 50 依 0郾 72 2郾 71 依 0郾 81a 2郾 73 依 0郾 75a

内脂素(ng / L) 166郾 46 依 80郾 06 215郾 99 依 90郾 10a 187郾 40 依 81郾 99 233郾 62 依 94郾 34ac

baPWV(cm / s) 1228郾 7 依 275郾 9 1393郾 8 依 310郾 6a 1317郾 2 依 288郾 9a 1457郾 5 依 334郾 7c

a 为 P < 0郾 05,与正常体重组比较; b 为 P < 0郾 05,与正常体重 + 腹型肥胖组比较;c 为 P < 0郾 05,与单纯肥胖组比较。

表 2. 内脂素与各参数间的相关性

Table 2. The correlative between serum visfatin and the
other clinical data

项摇 目 r P 值

BaPWV 0郾 366 < 0郾 01
收缩压 0郾 271 < 0郾 01
舒张压 0郾 138 < 0郾 01
hs鄄CRP 0郾 253 < 0郾 01

表 3. baPWV 与各参数之间的多元回归分析

Table 3. Muitivariate regression analysis of baPWV

自变量 茁 依 SE 调整 R2 P 值

收缩压 6郾 748 依 0郾 605 0郾 599 < 0郾 01
年龄 7郾 207 依 0郾 469 0郾 708 < 0郾 01
hs鄄CRP 35郾 309 依 4郾 306 0郾 741 < 0郾 01
内脂素 0郾 540 依 0郾 072 0郾 758 < 0郾 01
腰臀脂肪比 - 343郾 924 依 98郾 443 0郾 761 0郾 001
舒张压 2郾 387 依 0郾 923 0郾 763 0郾 01
空腹血糖 9郾 335 依 3郾 851 0郾 765 0郾 016

3摇 讨摇 论

作为脂肪组织来源的细胞因子,内脂素与脂代

谢及肥胖关系密切。 本研究结果表明肥胖者血清

内脂素水平显著高于非肥胖者,血清内脂素水平与

甘油三酯、低密度脂蛋白胆固醇呈正相关。 内脂素

可能通过诱导编码过氧化体增殖物激活型受体 酌
等脂肪细胞分化的关键基因的表达以及与胰岛素

受体的结合来促进葡萄糖转化为三酰甘油并在前

脂肪细胞中积聚,从而参与脂肪细胞的分化、成熟

与脂质蓄积的过程[4,5],使细胞内胆固醇酯合成增

加,进而诱导泡沫细胞形成[6]。 本研究结果表明血

清内脂素水平在存在腹型肥胖者中明显升高,包括

那些正常体重但存在腹型肥胖者,尽管他们体重仍

在正常范围内,但其内脂素水平却较非肥胖者明显

升高;同时血清内脂素水平与腰臀脂肪比呈显著正

相关,表明血清内脂素水平与腹型肥胖有关;这与

Sandeep 等[7]的研究结果相一致。
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若分别以体质指数逸24 kg / m2 和逸28 kg / m2

来计算,在中国已有超过 1 / 3 的成年人存在超重或

肥胖[8]。 本研究结果表明,在正常体重 + 腹型肥胖

者中,其动脉僵硬度显著高于正常体重组,而与肥

胖 +腹型肥胖者的差异却无统计学意义;这表明尽

管体重尚在正常范围,但若已存在腹型肥胖,其对

心血管疾病的危险预测价值已然等同于肥胖者,腹
型肥胖能够更好的预测心血管疾病的发生发展。
这意味着对那些正常体重但已存在腹型肥胖者应

进行早期体脂干预,将有利于预防动脉硬化的形成

以降低心血管疾病的发病风险。
目前认为肥胖与 As 存在共同的病理基础,即慢

性非特异性炎症反应,而胰岛素抵抗是它们发生发

展过程中的重要环节[9鄄11]。 本研究表明,血清内脂

素水平的升高与 hs鄄CRP、胰岛素抵抗、动脉僵硬度

呈正相关,在校正了年龄、性别、血压、体脂百分比

与腰臀脂肪比以及吸烟、高血压史、糖尿病史等因

素后,内脂素与 hs鄄CRP、动脉僵硬度仍呈正相关,但
与胰岛素抵抗无相关性。 这表明血清内脂素水平

的升高与炎症、动脉硬化有关,升高的内脂素可参

与炎症反应及动脉硬化的形成过程。 而内脂素与

胰岛素抵抗的相关性可能是由肥胖介导的。 这是

由于肥胖者体内一些异常水平的代谢物如脂质、游
离脂肪酸等可活化单核细胞,连同被巨噬细胞浸润

的脂肪组织可使炎症相关的细胞因子如肿瘤坏死

因子 琢、白细胞介素 1茁、血清淀粉样蛋白 A、血小板

活化抑制因子 1 及基质金属蛋白酶 9 等的释放增

加,进而使内脂素的表达增加[12,13],同时内脂素也

可以诱导这些炎症因子的分泌,它们通过门静脉循

环到达肝脏,刺激肝细胞发生局部炎症反应释放 C
反应蛋白,由此诱导一系列的慢性全身炎症反应从

而在全身血管及非血管组织中发挥重要作用。 而

内脏白色脂肪组织在这些参与炎症反应的细胞因

子的产生中表现得比皮下脂肪组织更为活跃,同时

增多的腹部脂肪在内脏中积存使得这些个体更易

于出现代谢及心血管系统问题[14]。 总之,肥胖者升

高的细胞因子内脂素与炎症因子 C 反应蛋白共同

参与介导了 As 的形成过程。 对内脂素与冠心病的

相关性研究中也表明,内脂素和 hs鄄CRP 在预测冠心

病中有重要价值,它们在外周血中浓度的升高可以

提示冠状动脉粥样斑块的不稳定[15]。 多元逐步回

归分析显示,血压、年龄、hs鄄CRP、内脂素、腰臀脂肪

比、空腹血糖是动脉僵硬度的独立危险因素,提示

内脂素可以作为肥胖者亚临床动脉硬化的预测因

子甚至是心血管疾病的一个治疗靶点。
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