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瘦素、脂联素和抵抗素对代谢综合征患者糖脂代谢和血
压调控的影响
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■背景资料
脂肪因子在代谢
综合征(metabolic 
syndrome, MS)发
病中的作用越来
越受到关注. 体内
脂肪的过度蓄积
使脂肪因子的产
生、分泌失调, 调
节作用失衡, 使胰
岛素抵抗发生、
发展 ,  最终促生
MS. 
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Abstract
AIM: To investigate the correlation of serum 
leptin, adiponectin and resistin with glucose-
lipid metabolism and blood pressure regulation 
in patients with metabolic syndrome. 

METHODS: One hundred patients with meta-
bolic syndrome were selected, and 60 healthy 
subjects were used as normal controls. The gen-
eral indicators were observed, homeostasis mod-
el assessment of insulin resistance (HOMA-IR) 
was calculated, and serum leptin, resistin, adi-
ponectin and other indicators were measured. 

RESULTS: The levels of serum leptin and re-
sistin in patients with metabolic syndrome 
were significantly higher than those in normal 
controls, while serum adiponectin level was 
significantly lower in patients with metabolic 
syndrome. Serum leptin and resistin had signifi-
cant positive correlations with body mass index 
(BMI), blood pressure (SBP and DBP), fasting 
blood glucose (FBG), fasting insulin (FINS), tri-
glyceride (TG) and HOMA-IR, and showed sig-
nificant negative correlations with high-density 
lipoprotein cholesterol (HDL-C). Serum adipo-
nectin had a significant positive correlation with 
HDL-C, and showed significant negative corre-
lations with BMI, SBP, DBP, FBG, FINS, TG and 
HOMA-IR. 

CONCLUSION: The changes in serum levels of 
leptin, resistin and adiponectin may promote the 
development of insulin resistance, give rise to 
disorders of glucose-lipid metabolism and blood 
pressure regulation. These serum fat factors may 
have important effects on the development of 
metabolic syndrome.

■同行评议者
夏敏, 教授, 中山
大学北校区公共
卫生学院
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■研发前沿
目前对于MS的研
究涉及胰岛素抵
抗、脂质过氧化
损伤及相关基因
缺陷等 ,  但其机
制尚未完全阐明.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 研究血清脂肪因子-瘦素(leptin, LP)、抵
抗素(resistin)和脂联素(adiponectin, APN)对代
谢综合征患者糖脂代谢及血压调控的影响. 

方法: 选择代谢综合征患者100例, 正常对照
组60例, 观测一般指标, 计算胰岛素抵抗指数
(homeostasis model of assessment for insulin 
resistence index, HOMA-IR), 并测定LP、抵抗
素、APN等指标. 

结果:  代谢综合征患者的血清L P和抵抗素
水平均显著高于正常对照组, 血清APN水平
显著低于正常对照组. 相关性分析显示血清
LP、抵抗素与体质量指数(body mass index, 
BMI)、收缩压(systolic blood pressure, SBP)、
舒张压(diastolic blood pressure, DBP)、空腹血
糖(fasting blood-glucose, FBG)、空腹胰岛素
(fasting insulin, FINS)、甘油三酯(triglyceride, 
TG)、IR呈显著正相关, 与高密度脂蛋白胆固
醇(high density lipoprotein cholesterol, HDL-C)
呈显著负相关; 血清APN与HDL-C呈显著正
相关, 与BMI、血压、FBG、F INS、TG和
HOMA-IR呈显著负相关. 

结论: 血清LP、抵抗素和APN水平变化促发
胰岛素抵抗(insulin resistance), 导致糖脂代谢
和血压调控紊乱, 对代谢综合征发生发展具有
重要影响. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 代谢综合征(metabolic syndrome, MS)
患者血清瘦素(leptin, LP)和抵抗素(resistin)水平
显著升高, 血清脂联素(adiponectin, APN)水平显
著降低. 血清LP、抵抗素水平越高, 体质量指数
(body mass index)、血压、空腹血糖(fasting blood-
glucose)、空腹胰岛素(fasting insulin)、甘油三酯

(triglyceride)、胰岛素抵抗指数(homeostasis model 
of assessment for insulin resistence index)则越
高, 高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein 
cholesterol)越低; 而血清APN则相反. 血清LP、
APN和抵抗素水平变化导致糖脂代谢和血压调控
紊乱, 促进MS发生、发展. 
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0  引言

代谢综合征(metabolic syndrome, MS)是一组以

肥胖、高血糖(糖尿病或糖调节受损)、血脂异

常[高甘油三酯(triglyceride, TG)和/或低高密度

脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein choles-
terol, HDL-C)血症]以及高血压等聚集发病, 严
重影响机体健康的临床征候群, 是一组在代谢

上相互关联的危险因素的组合[1]. 其发病机制尚

未明确. 近年来, 脂肪因子在MS发病中的作用越

来越受到关注. 本课题通过测定血清瘦素(leptin, 
LP)、抵抗素(resist in)和脂联素(adiponectin, 
APN)水平, 探讨其对MS患者糖脂代谢和血压调

控的影响. 

1  材料和方法

1.1 材料 选择于上海交通大学附属上海市第六

人民医院中医科门诊及住院的代谢综合征患

者100例. 其中男62例, 女38例, 年龄32-70岁, 平
均56.18岁±8.36岁. 同时在我院体检中心选择

60例同年龄段的健康者为正常对照组, 其中男

32例, 女28例, 平均年龄57.20岁±7.60岁, 两组

在性别、年龄间差异无统计学意义. 代谢综合

征诊断标准: 根据国际糖尿病联盟(International 
Diabetes Federation, IDF)2005年修订的MS诊断

标准: (1)中心性肥胖: 腰围(waist circumference, 
WC)(中国人)男性≥90 cm, 女性≥80 cm; (2)TG
水平升高≥1.7 mmol/L(150 mg/dL), 或已经进行

针对此项血脂异常的治疗; (3)HDL-C降低: 男性

<1.0 mmol/L(40 mg/dL), 女<1.3 mmol/L(50 mg/
dL), 或已经进行针对此项血脂异常的治疗; (4)
血压升高: 收缩压≥130 mmHg(l mmHg = 0.133 
kPa)或舒张压≥85 mmHg, 或已经诊断高血压并

开始治疗; (5)FPG升高≥5.6 mmol/L(100 mg/dL), 
或已经诊断为2型糖尿病. 其中, “(1)”为必备
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条件, “(2)-(5)”中需具备两项以上即可纳入观

察病例. 排除标准: (1)年龄在18岁以下或70岁以

上; (2)妊娠或哺乳期妇女; (3)Ⅰ型糖尿病和妊

娠糖尿病及其他类型糖尿病者, 继发性高血压, 
继发性高脂血症者; (4)有严重的心、肝、肾等

并发症或合并有其他严重原发性疾病, 精神病

患者. 
1.2 方法
1.2.1 一般资料收集: 所有受试者禁食12 h后, 于
次日清晨空腹测量身高、体质量、腰围、臀

围和血压, 计算体质量指数(body mass index, 
BMI)(kg/m2). 抽空腹静脉血, 测量空腹血糖(fast-
ing blood-glucose, FBG)、空腹胰岛素(fasting in-
sulin, FINS)以及TG、总胆固醇(total cholesterol, 
TC)、HDL-C、低密度脂蛋白胆固醇(low den-
sity lipoprotein cholesterol, LDL-C). 计算HOMA-
IR = (FBG×FINS)/22.5. 
1.2.2 脂肪因子检测: 将空腹静脉血分离的血清

标本先于-20 ℃保存, 待标本收集完成, 对血清

脂肪因子进行测定. 血清LP和抵抗素采用双抗

体夹心ELISA法测定; 血清APN采用放射免疫

(radioimmunoassay, RIA)法测定. 

统计学处理 实验数据以mean±SD表示, 采
用SPSS18.0统计软件进行方差分析、Pearson相
关分析及多元逐步Logistic回归分析. P <0.05为
差异有统计学意义.

2  结果

2.1 一般临床指标比较 MS组的BMI、WC、收

缩压(systolic blood pressure, SBP)、舒张压(dia-
stolic blood pressure, DBP)、TG、LDL-C、TC、
FBG、FINS、HOMA-IR均显著高于正常对照组

(P <0.05), 差异有统计学意义; MS组HDL-C水平

显著低于正常对照组(P <0.05), 差异有统计学意

义(表1-3).
2.2 血清脂肪因子比较 MS组的血清LP和抵抗素

水平均显著高于正常对照组(P <0.05), 差异有统

计学意义; 血清APN水平显著低于正常对照组, 
差异有统计学意义(P <0.05)(表4).
2.3 代谢综合征组各指标间的相关分析 Pear-
s o n相关分析显示L P与B M I、S B P、D B P、
FBG、F INS、TG、HOMA-IR呈显著正相关

(P <0.05), 与HDL-C呈显著负相关(P <0.05); 抵
抗素与BMI、SBP、DBP、FBG、FINS、TG、

表  1  一般指标比较 (mean±SD)

     分组   n   BMI(kg/m2)      腰围(cm)   SBP(mmHg)  DBP(mmHg)

MS组 100 28.60±0.90a 97.04±2.48a 156.00±8.00a 95.00±5.00a

正常对照组   60 22.55±0.82 75.63±3.17 120.00±5.00 80.00±2.00

aP<0.05 vs  正常对照组. MS: 代谢综合征; BMI: 体质量指数; SBP: 收缩压; DBP: 舒张压.

表  2  脂代谢比较 (mean±SD, mmol/L)

     分组   n           TC           TG       HDL-C     LDL-C

MS组 100 5.95±0.51a   2.41±0.30a 0.89±0.23a 3.64±0.64a

正常对照组   60 4.31±0.08 1.34±0.06 1.69±0.06 2.50±0.07

aP<0.05 vs 正常对照组. MS: 代谢综合征; TG: 甘油三酯; TC: 总胆固醇; HDL-C: 高密度脂蛋

白胆固醇; LDL-C: 低密度脂蛋白胆固醇.

表  3  糖代谢比较 (mean±SD)

     分组   n 空腹血糖(mmol/L) 空腹胰岛素(uIU /mL)   HOMA-IR

MS组 100 7.25±1.93a 13.67±6.80a 4.34±1.95a

正常对照组   60 4.39±0.16   9.52±2.05 1.86±0.42

aP<0.05 vs  正常对照组. MS: 代谢综合征; HOMA-IR: 胰岛素抵抗指数.

■创新盘点
脂肪因子-血清瘦
素(leptin, LP)、抵
抗素(resistin)和血
清脂联素(adipo-
nectin, APN)通过
不同机制、不同
途径促发IR, 影响
糖脂代谢和血压
的调节, 从而导致
MS的发生、发展.



表  4  血清脂肪因子比较 (mean±SD)
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HOMA-IR呈显著正相关(P <0.05), 与HDL-C呈
显著负相关(P <0.05); APN与HDL-C呈显著正相

关(P <0.05), 与BMI、SBP、DBP、FBG、TG、

H O M A-I R呈显著负相关(P <0.05). 将所有与

HOMA-IR有关的因素进行多元逐步Logistic回
归分析, 3种脂肪因子及FINS、BMI进入方程, 
决定系数r  = 0.62(表5). 

3  讨论

3.1 MS现状 MS已成为世界公认的预测心血管

病和2型糖尿病的临床标志[2,3]. 国内外MS患病

情况存在差异: 美国人40%[2], 欧洲人30%[4], 印
度人27%[4]. 我国35岁以上成年人群MS患病率

在9.0%-18.7%[5,6]. 50岁以上人群的发病率随年

龄增加而上升[7]. 我国老年MS患病率占老年人

群的1/4, 且地区差异显著[8]. 目前普遍认为以胰

岛素抵抗和脂质过氧化损伤为核心的“二次打

击”学说是MS发病的中心环节. 脂肪在体内的

过度蓄积是引起MS最重要的危险因素[9]. 
3.2 脂肪因子与MS 近年来, 白色脂肪作为一个

基本角色出现在许多病理状态(如肥胖、糖尿病

和代谢综合症)中[10]. 其被视为一个内分泌器官, 
能够产生具有细胞因子结构的肽类激素如LP、

APN和抵抗素等, 我们称这些激素为“脂肪因

子”. 这些肽激素在调节体内能量平衡方面起

着重要作用: 如LP抑制食物摄取和刺激能量消

耗; APN控制脂肪代谢和胰岛素敏感性[10]; 抵抗

素对抗胰岛素, 升高血糖, 使脂肪细胞增生[11]. 体
内脂肪的过度蓄积使脂肪因子的产生、分泌失

调, 调节作用失衡, 产生胰岛素抵抗[12], 最终促使

MS的发生. 
LP是肥胖基因分泌的细胞因子激素, 属于

长链螺旋家族细胞因子(由4个α螺旋束构成), 
主要由脂肪组织分泌, 在其他组织如胃、骨骼

肌、胎盘和骨髓中则以较低水平存在[13]. 他被称

为“肥传感器”[14], 其通过抑制食物摄入量调节

体质量和刺激能量消耗增加产热. LP与体脂含

量成正比-肥胖加重, LP分泌增多[15]. 研究认为脂

肪组织与胰岛之间可能存在“脂肪-胰岛内分泌

轴”, 两者通过LP和胰岛素形成一个双向反馈

环[15,16]. 生理状态下, 胰岛素刺激LP的产生和分

泌, LP作用于自主神经系统或胰岛β-细胞的LP
受体而抑制胰岛素的分泌; 病理状态(如: 肥胖、

糖尿病和代谢综合征)下, 血清LP水平的长期持

续升高, 产生“脂肪-胰岛内分泌轴”正反馈回

路中的LP“脱敏”, 下丘脑LP受体的调控通路

分组   n 瘦素(ng/L) 抵抗素(ng/mL) 脂联素(μg/mL)

MS组 100  9.89±2.42a  9.00±2.15a  5.02±1.30a

正常对照组   60 4.76±1.02 5.70±1.33 7.19±1.76

aP<0.05 vs  正常对照组. MS: 代谢综合征.

     

表  5  MS组各指标间的相关性 (r 值)

抵抗素 脂联素 HOMA-IR BMI FBG FINS TG HDL-C SBP DBP

瘦素 -0.11 -0.10   0.38   0.37   0.31 0.33  0.34 -0.15   0.42   0.35

抵抗素 -   0.09   0.31   0.31   0.32 0.35   0.32 -0.28   0.28   0.23

脂联素 - -0.42 -0.31 -0.34 0.15 -0.41   0.33 -0.13 -0.26

HOMA-IR - -0.19   0.27 0.87   0.18 -0.30   0.14   0.09

BMI -   0.11 0.14   0.85 -0.02   0.75   0.80

FBG - 0.13 -0.10 -0.01   0.10   0.02

FINS -   0.29 -0.02   0.09   0.08

TG - -0.01   0.60   0.57

HDL-C - -0.02 -0.05

SBP -   0.78

FBG: 空腹血糖; FINS: 空腹胰岛素; TG: 甘油三酯; TC: 总胆固醇; HDL-C: 高密度脂蛋白胆固醇; LDL-C: 低密度

脂蛋白胆固醇; BMI: 体质量指数; SBP: 收缩压; DBP: 舒张压.

■应用要点
脂肪因子-LP、抵
抗素和APN在MS
发生、发展过程
中具有重要作用, 
随着MS发病机制
研究的深入, 如何
防治MS会有更明
确的方向, 提高脂
联素水平, 降低高
瘦素血症及抵抗
素水平, 可能成为
防治MS发生发展
的有效途径.
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障碍及胰岛β-细胞的分泌作用失常, 出现食欲过

剩和高胰岛素血症[15], 胰岛素抵抗发生, “脂肪-
胰岛内分泌轴”出现恶性循环: 肥胖加重, 血清

LP水平升高, 胰岛素抵抗程度加重. 我们对100
例MS患者进行研究, 结果显示: 高胰岛素血症与

高LP血症在MS患者中同时出现, 且LP与FBP、
FINS、HOMA-IR呈显著正相关, 从而推测MS
患者中可能存在“脂肪-胰岛内分泌轴”反馈机

制的紊乱. LP激发交感神经活性, 通过中枢神经

系统产生加压效应, 潜在推动高血压的发生、

发展; 另外, LP作用于下丘脑, 激活肾素-血管紧

张素-醛固酮系统及LP抵抗的存在均可升高血

压[17]. 血清LP与SBP、DBP成正相关, 说明MS患
者中高血压的发生可能与血清LP水平升高有关. 
高LP血症的出现, 使“脂肪-胰岛内分泌轴”紊

乱, 胰岛素抵抗发生发展, 出现肥胖、高血糖、

血脂异常和高血压的症候群, 所以血清LP水平

升高可能促成了代谢综合征的发生和发展. 
APN是一种主要由脂肪细胞分泌的血浆蛋

白, 在非脂肪细胞(肌肉细胞、纤维细胞)中仅

有极低水平的APN mRNA. 其影响体内葡萄糖

和能源平衡以及胰岛素敏感性, 具有抗动脉硬

化、抗炎的作用, 与肥胖、胰岛素抵抗、糖尿

病及心脑血管病变等有一定的相关性[18,19]. 作
为一种胰岛素增敏细胞因子[20], (1)APN可能通

过其受体激活过氧化物酶体增殖物激活受体

(peroxisome proliferator activated receptor, PPAR)
和AMPK信号传导通路增加胰岛素的敏感性, 加
速骨骼肌脂肪酸的氧化, 降低脂质堆积, 减少游

离脂肪酸, 改善胰岛素抵抗[21]; (2)APN通过抑制

肝糖酶的表达和内源性葡萄糖的产生而降低血

糖水平, 增加胰岛素敏感性[22]. 本研究显示: MS
组血清APN水平比正常对照组明显降低, 且与

BMI、FBP、FINS、TG、HOMA-IR呈显著负

相关(P <0.05), 说明可能是减少的APN不足以发

挥正常的调节功能的缘故. APN调节血压的机

制: 抑制内皮细胞黏附分子的表达及血管平滑

肌的增殖和迁移[23], APN的减少使得其抑制功

能减弱, 血压得以升高. 相关数据进一步验证了

APN与血压的相关关系(显著负相关, P <0.05). 通
过本研究及对APN相关机制的阐述, 低APN血

症促使MS加重. 
抵抗素是一种由白色脂肪分泌的富含半胱

氨酸的特异蛋白质, 受噻唑烷二酮类药物的调

节, 能干扰胰岛素信号的转导(使胰岛素受体发

生受体后缺陷), 使机体发生胰岛素抵抗的细胞

因子[11]. 多项研究[24-26]显示抵抗素可能通过多

种途径促发肝脏胰岛素抵抗, 导致全身胰岛素

抵抗. 病理状态下, 体脂的增加使抵抗素分泌增

多, 长期持续的高浓度抵抗素水平会降低胰岛

素敏感性, 导致糖耐量受损和高胰岛素血症, 引
起全身胰岛素抵抗[27], 使BMI、FBP、FINS、
TG、HOMA-IR数值上升. 抵抗素通过促进内

皮素mRNA表达[28]、刺激血管黏附因子分泌[29]

影响血管内皮细胞功能, 使血液动力学改变, 促
进血压升高. 同时, 抵抗素之于血压的影响离不

开APN的参与, APN是影响抵抗素的独立危险

因素[30], APN降低, 胰岛素抵抗加重, 抵抗素分

泌增多, 血压上升. 本研究中抵抗素与APN的相

关性无统计学意义, 但抵抗素与SBP、DBP呈
显著正相关, P <0.05(表5). 至于低水平APN, 高
水平抵抗素共同作用对于胰岛素抵抗和血压的

影响, 其无疑可成为MS发生发展的一个重要影

响因子. 
总之 ,  L P、抵抗素和A P N通过不同的机

制、途径参与MS患者的IR, 影响糖脂代谢和血

压的调节, 对MS发生发展具有重要影响和作用. 
随着相关机制研究的深入, 针对MS的防治会有

更为明确的方向, 如何提高APN水平, 降低高LP
血症及抵抗素水平, 可能成为防治MS发生发展

的有效途径. 
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