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合并糖代谢异常的冠心病患者血浆脂联素水平变化及其临床意义

夏珂1，郭兰燕1，赵震宇2，Ali�Sheikh�Md�Sayed1，李非1，杨天伦1

( 中南大学　1. 湘雅医院心内科；2. 临床药理研究所，长沙 410008)

[ 摘要 ] 目的：检测脂联素 (adiponectin, ADPN) 在合并糖代谢异常的冠心病患者血浆中浓度的变化，探讨其临床

意义。方法：收集 2009 年 8 月至 2010 年 4 月在湘雅医院心内科经冠状动脉造影 (coronary angiography, CAG) 检查证

实为冠心病的患者 87 名，根据糖代谢情况分为单纯冠心病组 (coronary heart disease group, CHD 组，n=31)、冠心病合

并糖耐量异常组 (CHD combine with impaired glucose tolerance group, CHD+IGT 组，n=28) 和冠心病合并糖尿病组 (CHD 

combine with diabetes mellitus group, CHD+DM 组，n=28)，另选健康体检者 31 例为正常对照组 (normal control group, NC

组 )。采用酶联免疫吸附法检测血浆 ADPN 水平；为所有受试对象测身高、体质量、腰围、血压；测空腹血糖、胰

岛素、血脂、高敏 C 反应蛋白 (high-sensitivity C-reactive protein, hs-CRP)、游离脂肪酸 (free fatty acid, FFA) 和肝、肾功能

等，计算体质量指数 (body mass index, BMI) 和胰岛素抵抗指数 (homeostasis model assessment for insulin resistance, HOMA-

IR)。结果：1) CHD 组、CHD+IGT 组、CHD+DM 组患者血浆 ADPN 水平均低于 NC 组 (P<0.05)；2) 与 CHD 组相比，

CHD+DM 组 ADPN 水平最低，CHD+IGT 组次之，各组间差异有统计学意义 (P<0.05)；3) ADPN 与 HDL-C 呈正相关

(r=0.483，P<0.01)，与 hs-CRP 和冠脉 Gensini 积分呈负相关 (r=–0.489，P<0.05；r= –0.252，P<0.05)。结论：冠心病患

者血浆 ADPN 浓度降低；合并糖代谢异常的冠心病患者血浆 ADPN 浓度更低，且随着糖代谢异常程度加重降低更显著；

冠心病与糖代谢异常是影响血浆 ADPN 浓度改变的两个重要因素，血浆 ADPN 水平显著降低反映了上述两种疾病状

态的叠加作用。ADPN 联合 HDL-C，hs-CRP，Gensini 积分等血清学指标可为判断合并糖代谢异常的冠心病患者的疾

病严重程度提供一定参考。

[ 关键词 ]   脂联素；冠心病；糖代谢异常；糖耐量异常；糖尿病
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ABSTRACT Objective: To examine the plasma adiponectin concentration in coronary heart disease (CHD) 
patients combined with abnormal glucose metabolism, and to explore the clinical significance of 
adiponectin.
Methods: Eighty-seven hospitalized CHD patients confirmed by coronary angiography from 
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August 2009 to April 2010 at Xiangya Hospital were enrolled and divided into 3 groups according 
to their glucose metabolic state: 31 patients were selected as a simple CHD group, 28 were selected 
as a CHD combined with impaired glucose tolerance group (CHD+IGT group), and the other 28 
as a CHD combined with diabetes mellitus group (CHD+DM group). The 31 healthy subjects who 
got health checkup at the same time were enrolled as a normal control group (NC group). Plasma 
adiponectin was measured by enzyme linked immunosorbent assay. The height, weight，waistline 
and blood pressure of all the subjects were checked, and the fasting blood glucose (FBG), insulin, 
lipids, high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), free fatty acids (FFA), the liver function and the 
renal function were checked as well. The body mass index and the homeostasis model were assessed 
for insulin resistance.
Results: 1) Plasma adiponectin in the CHD group, the CHD+IGT group, and the CHD+DM 
group was all lower than that in the NC group (P<0.05); 2) Compared with the CHD group, the 
plasma adiponectin in the CHD+DM group was the lowest, followed by the CHD+IGT group, and 
there was significant difference in the 3 groups (P<0.05); 3) Plasma adiponectin level was positively 
related with the high density lipoprotein cholesterol-C (HDL-C) (r=0.483, P<0.01), while it was 
negatively related with the hs-CRP and Gensini score (r=–0.489, P<0.05；r=–0.252, P<0.05).
Conclusion: Plasma adiponectin concentration is reduced in the CHD patients, and significantly 
reduced in CHD patients combined with abnormal glucose metabolism. Plasma adiponectin 
concentration decreases significantly with the severity of abnormal glucose metabolism. CHD and 
the abnormal glucose metabolism are important influence factors for plasma adiponectin. That 
plasma adiponectin level significantly decreases may be the superimposed results of CHD and 
abnormal glucose metabolism. Plasma adiponectin combined with HDL-C, hs-CRP and Gensini 
score may provide the reference in the judgement of the severity of CHD patients with abnormal 
glucose metabolism. 

KEY WORDS adiponectin; coronary heart disease; abnormal glucose metabolism; impaired glucose tolerance;  
diabetes mellitus
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冠心病 (coronary heart disease，CHD) 是严重

危害健康的心血管疾病，居我国城镇居民死因首

位。西方国家约 2/3 的 CHD 患者合并糖代谢异常

或糖尿病，中国冠心病住院患者中约 3/4 合并糖代

谢异常，超过了西方的调查结果 [1]。提示心血管医

师需积极关注冠心病患者的糖代谢状态，尽量做

到早认知、早诊断与早干预。

糖代谢异常患者常表现为内脏脂肪增多，脂

肪组织分泌的脂肪细胞因子参与内皮功能调节、

氧 化 应 激、 血 管 再 生 及 糖 脂 代 谢 等 过 程 [2-3]， 在

CHD 的发生、发展和糖代谢过程中起重要桥梁作

用，其内分泌功能受到越来越多的科研人员关注。

脂联素 (adiponectin，ADPN) 是脂肪组织特异

分泌的细胞因子，是 1995 年由 Scherer 等 [4] 在小

鼠 3T3-L1 脂肪细胞中克隆出的新基因，其血浆含

量丰富，浓度为 5~10 μg/mL[5]，饮食及昼夜节律对

其血浆浓度无明显影响。ADPN 的主要功能为参与

糖、脂代谢及能量调节等重要生理过程，增加胰

岛素敏感，促进糖代谢，改善胰岛素抵抗；此外，

它还具有保护血管内皮、抗动脉粥样硬化、抗炎

症反应等积极的生理作用 [6-7]。近 10 余年研究发

现 ADPN 与心血管疾病、代谢性疾病关系密切，

在 2 型糖尿病 (diabetes mellitus, DM) 患者及冠心

病患者中其血浆浓度降低，血浆低 ADPN 水平可

作为冠心病预测因子 [8-9]。然而鲜有研究探讨糖代

谢异常程度对 ADPN 的影响，更缺乏 ADPN 在同

时患有两种心血管疾病患者血浆中变化及意义的

研究。本研究通过检测合并糖代谢异常的冠心病

患者血浆 ADPN 浓度，探讨 ADPN 在上述两种疾

病状态下的血浆浓度变化及其临床意义，讨论糖

代谢异常程度和冠心病对 ADPN 的影响。
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1  对象与方法

1.1  对象

收 集 2009 年 8 月 至 2010 年 4 月 间 在 我 院 心

内科住院的冠心病患者 87 例 ( 经冠状动脉造影检

查，存在至少一支冠状动脉狭窄≥ 50%)，根据患

者糖代谢情况，按照 WHO 糖尿病诊断标准 (1999)，

将 患 者 分 为 3 组。 单 纯 冠 心 病 组 (CHD 组 )31 例

( 男 15 例，女 16 例 )；冠心病合并糖耐量异常组

(CHD+IGT 组 )28 例 ( 男 16 例， 女 12 例 )； 冠 心

病 合 并 糖 尿 病 组 (CHD+DM 组 )28 例 ( 男 15 例，

女 13 例 )；另选择同期在我院进行健康体检者作

为正常对照组 (NC 组 )31 例 ( 男 15 例，女 16 例 )。

排除标准：1) 恶性肿瘤患者；2) 急、慢性感染者；3)

近期有创伤、手术或血管重建患者；4) 甲状腺功

能异常；5) 全身免疫性疾病；6) 3 个月内曾出现心

肌梗死、中风或短暂性脑缺血 (transient ischemic 

attack, TIA) 发 作；7) 纽 约 心 脏 病 协 会 (New York 

Heart Association, NYHA) 心衰分级Ⅲ级或Ⅳ级；8)

肝 脏 疾 病 [ 谷 丙 转 氨 酶 (alanine aminotransferase, 

ALT)>3× 正 常 上 限 ]；9) 严 重 肾 功 能 不 全 [ 肾 小

球 滤 过 率 (glomerular filtration rate, GFR)<30 mL/

(min.1.73 m2)]。

1.2  方法

1.2.1��冠脉病变严重程度

富有介入经验的心内科医师采用 Judkins 法为

冠心病患者行冠脉造影检查，采用冠脉 Gensini 积

分系统对冠脉血管病变狭窄程度进行评分 [10]。

1.2.2��一般资料测定

所有研究对象由专人常规量身高、体质量，

腹围 (abdomen circumference, WC)( 肋骨下缘于髂

嵴连线中点水平轴周径 )，计算体质量指数 (body 

mass index, BMI)[BMI= 体 质 量 / 身 高 2 (kg/m2)]；

测量血压：安静状态下连续测量 3 次不同时间的

血压，取其平均值。

1.2.3��各组一般资料比较

各组间年龄、性别、血压差异无统计学意义；

CHD 组、CHD+IGT 组 和 CHD+DM 组 的 BMI 与

WC 均 显 著 高 于 NC 组 (P<0.05)，CHD+DM 组 的

BMI 与 WC 均显著高于单纯 CHD 组 (P<0.05，表 1)。

表 1  各组一般资料比较 (x±s)
Table 1  Comparison of general information of each group (x±s)

组别 n 年龄 / 岁
性别 /

( 男 / 女 )

BMI/

（kg/m2）

WC/

cm

SBP/DBP/

mmHg

NC 组 31 61.5±7.7 15/16 21.9±2.1 76.9±6.8 126/78±9/7

CHD 组 31 64.8±9.2 15/16 23.4±3.2* 80.8±6.8* 131/81±12/12

CHD+IGT 组 28 63.5±10.1 16/12 24.4±3.3* 83.5±6.7* 132/73±15/11

CHD+DM 组 28 65.4±9.5 15/13 26.2±4.4*△ 91.5±10.0*△ 133/77±17/12

1 mmHg=0.133  kPa。与 NC 组比较，*P<0.05；   与 CHD 组比较，△ P<0.05。  

1.2.4��生化指标检测

过 夜 空 腹 10 h 以 上 采 取 研 究 对 象 外 周 肘 静

脉血，常规测定空腹血糖 (fasting plasma glucose, 

FPG)、 总 胆 固 醇 (TC)、 三 酰 甘 油 (TG)、 高 密

度 脂 蛋 白 胆 固 醇 (HDL-C) 及 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固

醇 (LDL-C)、 高 敏 C 反 应 蛋 白 (high-sensitivity 

C-reactive protein, hs-CRP)、 肝 肾 功 能、 游 离

脂 肪 酸 (free fatty acid, FFA) 和 糖 化 血 红 蛋 白

(glycosylated hemoglobin, HbA1c)； 研 究 对 象 行

口 服 葡 萄 糖 耐 量 试 验 (oral glucose tolerance test, 

OGTT) 2 h 后 再 次 抽 血 测 餐 后 血 糖 (postprandial 

plasma glucose, PPG)，上述指标均用 Hitach75 全

自动生化分析仪测定；AXSYM 全自动标记免疫化

学发光仪 ( 化学发光法 ) 检测空腹胰岛素 (insulin, 

FINS) 水 平； 计 算 胰 岛 素 抵 抗 指 数 (homeostasis 

model assessment for insulin resistance, HOMA-IR)

(HOMA-IR=FBG×FIN/22.5)。

1.2.5��ADPN 水平测定

过夜空腹 10 h 以上采集研究对象外周肘静脉

血 5 mL 置于乙二酸二乙胺 (EDTA) 管中，2 h 内以

3000 r/min 离心 10 min，分离血浆，-80℃冰箱保

存，酶联免疫吸附法检测 ADPN 水平 ( 试剂盒购

自上海越研生物有限责任公司 )，批内和批间差异

均 <5%。

1.3  统计学处理

数据采用 S P S S  17 .0 统计软件处理。计量资

料用均数 ± 标准差 (x±s) 表示，并进行正态性和方

差齐性检验，组间计量资料的比较用方差分析，

不 满 足 方 差 齐 性 者 行 Ta m h a n e ’ s  T2 检 验，并 对

有 关 指 标 行 Pe a r s o n 相 关 分 析 和 偏 相 关 分 析，
P<0 .05 为差异有统计学意义。 
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2  结  果

2.1  各组生物化学资料比较

C H D 组、C H D+ I GT 组、C H D+D M 组 的

TG 和 h s - C R P 均 显 著 高 于 N C 组 ( P<0 .05)，

H D L - C 均显著低于 N C 组 ( P<0 .05)；C H D+D M
组 F P G，P P G，H O M A -I R 和 H b A1c 均显著高于

其 他 三 组 ( P<0 .05)；C H D+D M 组 与 C H D+ I GT
组 的 B U N，C r 和 U A 虽 均 在 正 常 范 围 内， 但

均 显 著 高 于 N C 组 ( P<0 .05)；四 组 间 肝 功 能、

L D L - C 和 TC 差异无统计学意义 ( P>0 .05，表 2)。

2.2  各组 ADPN 水平及冠心病患者 Gensini 积分比较

C H D 组 、C H D + I G T 组 、C H D + D M 组

ADPN 水平均低于 NC 组，且 CHD+DM 组最低，

各组间差异有统计学意义 (P<0 .05)；CHD+DM 组

的 Genisin 积分显著高于 CHD 组和 CHD+IGT 组

(P<0 .05，表 3)。

 
2.3  相关分析

相 关 分 析 显 示：ADPN 与 HDL -C 呈 正 相 关

(r=0 .483，P<0 .01)，与 hs-CRP 和 Gensini 积 分 呈

负相关 (r=–0 .489，P<0 .05； r=–0 .252，P<0 .05)。

表 2  各组生化资料比较 (x±s)
Table 2  Comparison of biochemical data of each group (x±s)

生化指标
NC 组

(n=31)

CHD 组

(n=31)

CHD+IGT 组

(n=28)

CHD+DM 组

(n=28)

FPG/(mmol/L)   4.81±0.52 4.76±0.63 4.86±0.64 6.12±1.52*△ #

PPG/(mmol/L)   5.87±1.45 6.77±1.58 9.01±0.93*△ 11.07±3.20*△ #

TG/(mmol/L)   0.88±0.30 1.77±1.09* 1.72±1.30* 1.51±0.70*

TC/(mmol/L)   4.29±0.55 4.43±1.33 4.14±1.70 4.26±1.51

LDL/(mmol/L)   2.06±0.56 2.54±1.04 2.20±0.93 2.41±0.70

HDL/(mmol/L)   1.82±0.30 1.30±0.35* 1.30±0.35* 1.28±0.32*

hs-CRP/(mg/L)   0.27±0.14 5.80±2.30* 8.40±3.84*△ 12.74±4.02*△ #

FIN/(mU/L)   5.34±2.77 7.26±6.84 8.41±6.52 9.76±5.99*

HOMA-IR   1.10±0.58 1.57±1.16 2.01±1.62* 2.53±1.74*△ #

HbA1c/%   4.02±1.12 4.49±0.41 5.66±0.77* 6.34±1.13*△ #

BUN/(mmol/L)   4.53±1.16 5.61±1.72 5.71±1.33* 6.88±3.11*

Cr/(mg/L) 75.63±18.26 87.81±26.37 97.06±27.30* 102.39±37.84*

UA/(mmol/L) 285.9±65.9 330.2±78.67 347.5±111.82* 359.5±90.82*

FFA/(mmol/L) 0.70±0.20 0.64±0.50 0.55±0.27 0.83±0.08

BUN：尿素氮；Cr: 肌酐；UA：尿酸。与 NC 组比较，*P<0.05； 与 CHD 组比较，△ P<0.05； 与 CHD+IGT 组比较，#P<0.05。

与其他患者相比，代谢综合征患者中冠心病死亡率

增加 1 倍。美国 2001 年胆固醇教育计划成人组Ⅲ

已明确指出：DM 是冠心病的等危症，对心血管系

统危害甚大 [12]，提示需积极关注冠心病患者的糖代

谢状况。然而目前鲜有研究针对合并糖代谢异常的

冠心病患者进行血浆标志物研究并探讨其意义。

本研究结果显示：在冠心病患者中，随着糖

代 谢 异 常 程 度 的 加 重，CHD 组、CHD+IGT 组、

CHD+DM 组 中 反 应 糖 代 谢 异 常 的 指 标 FPG，

PPG，HOMA 和 HbA1c 逐 渐 升 高，CHD+DM 组

显著高于其他三组，差异有统计学意义 (P<0.05)。

提示住院冠心病患者合并糖代谢异常现象值得关

注，有必要根据 FPG，PPG，HOMA 和 HbA1c 进

行早期识别。

ADPN 可抑制血管内皮细胞炎症反应、抑制

血管平滑肌增殖与迁移、抑制单核细胞黏附于内

皮；体外细胞实验发现 ADPN 呈剂量依赖性抑制

表 3  各组 ADPN 水平及冠心病患者 Gensini 积分比较 (x±s )
Table 3  Comparison of ADPN levels and Gensini score in 
patients with coronary heart disease in each group (x±s )

       组别 n ADPN/(μg/L) Gensini 积分

NC 组 31 714.2±222.1 —

CHD 组 31 415.7±76.28*    76.85±32.67

CHD+IGT 组 28 377.54±57.24*△    87.71±31.35△

CHD+DM 组 28 328.78±64.55*△ # 117.58±46.7△ #

与 NC 组比较，*P<0.05；与 CHD 组比较，△ P<0.05；与 CAD+IGT

组比较，# P<0.05。

3  讨  论

糖代谢异常按疾病发展的严重程度经历空腹

血糖异常、餐后 2 h 血糖异常 ( 即糖耐量受损 ) 阶

段，最终发展为 2 型 DM。糖代谢异常加速冠心病

患者的死亡已是不争的事实，Malik 等 [11] 研究表明：
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清道夫受体表达与活化，抑制脂肪堆积，抑制巨

噬 细 胞 向 泡 沫 细 胞 转 化 [13]， 从 而 抑 制 动 脉 粥 样

硬化斑块形成 [14]。CHD、高血压、2 型 DM 等心

血管疾病患者血浆 ADPN 水平明显降低，低血浆

ADPN 被认为是心血管疾病的预测因素。有研究

表明 [15]：CHD 患者血浆 ADPN 浓度显著低于正常

组；随着 CHD 程度加重，从稳定型心绞痛 (stable 
angina pectoris,  SAP) 发 展 为 不 稳 定 型 心 绞 痛

(unstable angina pectoris, UAP)， 到 急 性 心 肌 梗 死

(acute myocardial infarction, AMI)， 其 血 浆 ADPN
浓度依次降低，差异有显著性；在不稳定斑块导

致的急性冠状动脉综合征中，血浆 ADPN 浓度降

低更显著，提示血浆 ADPN 的降低可以提示 CHD
患者的病情严重程度，低血浆 ADPN 水平可视为

重 要 的 CHD 危 险 因 子。 本 研 究 显 示：CHD 患 者

血浆 ADPN 水平显著低于 NC 组，与以往报道观

点一致，证实了血浆低 ADPN 水平是 CHD 的一个

预测因子；ADPN 与冠状动脉 Gensini 积分即冠状

动脉病变严重程度呈负相关 (r=–0.252，P<0.05)，

提示血浆 ADPN 水平可作为诊断冠心病及判断疾

病严重程度的辅助指标。

此外，ADPN 具有促进糖代谢，增加胰岛素敏

感性，改善胰岛素抵抗的作用，被认为是具有抗糖

尿病作用的一种新激素 [16]。ADPN 可增加肌肉组织

对糖的摄取，抑制肝糖原异生酶– 磷酸烯醇式丙酮

酸羧激酶 mRNA 的转录与表达，降低血糖 [17]；抑

制 脂 肪 细 胞 分 泌 TNF-α， 并 抑 制 TNF-α 在 胰 岛

素抵抗中的信号转导作用 [18]，从而增加胰岛素敏

感 性。 临 床 研 究 表 明： 未 来 可 能 发 展 为 2 型 DM
患 者 其 ADPN 水 平 低 于 正 常 人 群 [19]， 代 谢 综 合

征 患 者 血 浆 ADPN 水 平 降 低 [20]。 本 研 究 发 现 合

并 糖 代 谢 异 常 的 CHD 患 者 血 浆 ADPN 水 平 较 单

纯 CHD 患 者 低； 且 随 着 糖 代 谢 异 常 程 度 加 重，

ADPN 水平逐渐降低：CHD+DM 组血浆 ADPN 水

平最低，CHD+IGT 组次之，差异有显著统计学意

义 (P<0.05)，提示低 ADPN 水平不仅可作为反映

CHD 疾病严重程度的指标，还可作为评价糖代谢

异常程度的指标；在合并糖代谢异常的冠心病患

者中，血浆 ADPN 水平显著降低可能是冠心病和

糖代谢异常两种疾病状态的叠加效应，间接说明

ADPN 既能影响动脉粥样硬化的形成过程，也能影

响参与动脉粥样硬化的危险因素 ( 血糖升高、胰岛

素抵抗等 )，故低水平 ADPN 是心血管疾病严重程

度的重要参考指标。

ADPN 不仅调节糖代谢，还可调节脂代谢，

如激活腺苷酸活化蛋白激酶，增加机体摄取、氧

化脂质，降低肌肉及肝脏组织游离脂肪酸；提高

肝脏对胰岛素的敏感性，增加外周组织脂肪酸氧

化，减少低密度脂蛋白合成，改善脂代谢紊乱等。

ADPN 与 TG，TC，LDL -C，载脂蛋白 B，载脂蛋

白 E 及动脉硬化指数等指标呈负相关，与 HDL -C
呈正相关。本研究结果显示：与血浆 ADPN 变化

趋势一致的是，CHD 患者 HDL -C 均显著低于 NC
组 (P<0.05)，ADPN 与 HDL-C 呈 正 相 关 (r=0.483，
P<0.05)，提示 ADPN 与 HDL-C 同为冠心病保护因素，

ADPN 可能通过促进 HDL-C 形成而产生心血管保护

作用 [21]。由于样本量较小，暂未发现不同糖代谢异

常程度的冠心病患者组间 HDL-C 差异，尚不能说明

糖代谢异常对冠心病患者血脂有影响。

炎症学说认为冠心病的实质是慢性炎症反应 [22]， 
hs-CRP 是慢性炎症指标，也是反映血管内皮功能失

调的重要指标 [23] 以及心血管疾病的危险因素 [24]，

同时是 2 型 DM 患者独立死亡预测因子 [25]。血浆

ADPN 与 hs-CRP 负 相 关 [26]，Quchi 等 [27] 研 究 发

现 CHD 患者血浆及脂肪组织 hs-CRP 与 ADPN 显

著 负 相 关， 推 测 ADPN 可 能 具 有 抑 制 hs-CRP 的

作 用；ADPN 基 因 敲 除 小 鼠 脂 肪 组 织 hs-CRP 的

mRNA 水平较野生型小鼠高，推测 ADPN 可能通

过抑制炎症反应下调血浆和脂肪组织中 hs-CRP 水

平。本研究结果显示：与正常对照组相比较，三

组 CHD 患者 ADPN 水平显著降低，而 hs-CRP 显

著升高 (P<0.05)；在冠心病患者人群中，随着糖

代谢异常的加重，血浆 hs-CRP 水平显著升高，与

单纯 CHD 组相比较，CHD+DM 组最高 (P<0.05)，

CHD+IGT 组 次 之 (P<0.05)， 提 示 慢 性 炎 症 参 与

了 冠 心 病 和 血 糖 代 谢 异 常 的 发 病 过 程。 血 浆 hs-
CRP 水平显著升高可能是冠心病和糖代谢异常两

种疾病状态的叠加效应，既可反映冠心病的发病

风险，也可反映糖代谢异常程度；单纯冠心病患

者以及合并糖代谢异常的冠心病患者血浆 ADPN
水平显著下降可能是导致 hs-CRP 显著升高的原因

之 一。CHD 患 者 血 浆 ADPN 与 hs-CRP 呈 负 相 关

(r=–0.489，P<0.05)， 进 一 步 提 示 血 浆 ADPN 水

平降低，削弱了对 hs-CRP 促炎作用的抑制，促进

CHD 和 2 型 DM 的发展。同时检测血浆 ADPN 和

hs-CRP 可在一定程度上预测合并糖代谢异常的冠

心病患者疾病的严重程度。

综 上 所 述， 合 并 糖 代 谢 异 常 的 冠 心 病 患 者

值 得 关 注， 该 类 患 者 心 血 管 保 护 因 素 ADPN 和

HDL -C 水平显著降低，而反映冠脉病变严重程度

的 Gensini 积分和炎症指标 hs-CRP 水平显著升高；

ADPN 与 HDL -C 呈 正 相 关， 与 hs-CRP 和 Gensini
积分呈负相关。提示 ADPN 不仅可以是冠心病的

预测指标，也是糖代谢异常程度的判断指标；在

合并糖代谢异常的冠心病患者中，血浆 ADPN 浓

度 的 变 化 反 映 了 这 两 种 疾 病 的 叠 加 效 应； 联 合
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ADPN，Gensini 积 分，HDL -C，hs-CRP 等 指 标 不

仅可以反映冠心病的严重程度 ( 包括内皮受损、冠

脉病变严重度 ) 和整个机体的炎症状态，还可判断

冠心病患者人群中糖代谢异常的严重程度。但本

研究观察对象较少，尚需大规模的临床研究和进

一步基础研究加以证实。
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