
>=;2近年来有证据表明阿托伐他汀具有降脂以外
的作用"如改善内皮功能*抗炎(:) *抗增殖*抗氧化
作用% 阿托伐他汀在脂肪组织中可以减少炎症性活
力"增强葡萄糖转运蛋白 = 基因的表达"促成胰岛素
敏感性的改善(() % 9.-> 等(’)研究报道低剂量阿托

伐他汀对链脲霉素诱导下的糖尿病鼠具有抗炎作

用"给糖尿病鼠口服阿托伐他汀 "$ ,F/bF)&/> )&"
=( >后与对照组比较"低剂量阿托伐他汀没有改变
血脂"但减少 Yn+%]P6" 的蛋白表达# )"#\"8j
$;$"$"减少验证标志物血管细胞粘附分子+&
#_W<L+&$的,9Y<表达# )%=\$"减少细胞间粘
附分子#TW<L+&$# )(&\$和_W<L+&# ):=\$"这
些有益的改变独立于血脂之外的抗氧化*抗炎作用"
包括细胞外信号调节酶?Yn+%]信号通路% n3J32-
等(()研究报道口服阿托伐他汀 = 周能将肥胖鼠的甘
油三酯*nTYc*BYn+&"TV+6 水平降低"恢复胰岛素的
敏感性% 本研究治疗组加服阿托伐他汀 &% 周后
BW*VaV+W*nTYc*GA+W9P*BYn+&*TV+6*TV+$*PLYW
中Yn+%]水平明显降低"表明阿托伐他汀可以减轻
aY患者炎症反应"改善T9"支持上述观点% 对照组
对Yn+%]P6" 的磷酸化水平*炎症因子和胰岛素影
响不明显"提示仅控制血糖不能完全改善糖尿病患
者的炎症反应及 T9"联合阿托伐他汀抗炎效果明
显"同时还能减轻T9%

综上所述"阿托伐他汀能够降低 aY老年患者
的炎症指标"改善炎症状态及胰岛素的敏感性%
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课题研究&论著

妊娠期糖尿病孕妇血清视黄醇结合蛋白 =
水平变化及临床意义

任利容!!于!燕!!黄小红!!张!锐
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!!!摘要"!目的!了解妊娠期糖尿病#RaL$孕妇血清视黄醇结合蛋白 =#9]P=$水平变化及临床意义%

方法!采用酶联免疫吸附试验#*VTc<$测定 "$ 例孕晚期RaL孕妇及 "$ 例正常孕晚期孕妇血清9]P= 水平"

同时测定两组孕妇空腹血糖#nPR$*糖化血红蛋白#QK<&8$*空腹胰岛素#nTYc$水平"计算稳态模型评估的

/$$=/ WG.4DAD̂13J4-/1HYDNW/.4.8-/LD>.8.4D"L-2%$&&"_1/3,D="Y3,KDJ"!!
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胰岛素抵抗指数#QeL<+T9$及胰岛$细胞分泌功能指数#QeL<+$$% 结果!#&$RaL组孕妇血清 9]P= 水
平为#&(;=( q=;6$$4F?,/"明显高于正常孕妇血清 9]P= 水平#&#;%6 q%;#"$4F?,/#8j$;$&$% #%$RaL组
孕妇nPR*QK<&8*nTYc水平分别为#";=$ q$;":$,,1/?V*#";6( q$;"($\*#’;#% q&;#$$,,1/?V"明显高于
正常孕妇血清水平#=;’’ q$;%:$,,1/?V*#=;:" q$;"&$\*#(;%= q$;::$,,1/?V#8均j$;$&$% ##$RaL组
孕妇QeL<+T9为#%;%= q$;=#$"明显高于正常孕妇#&;(% q$;%=$ #8j$;$&$&RaL组孕妇 QeL<+$为
#&$:;%’ q#";"=$"正常孕妇为#&&%;$% q&’;#"$#8p$;$"$% #=$PD-JA14 相关分析结果显示"两组孕妇血清
9]P= 水平分别与QK<&8*nTYc呈显著正相关性#Ih$;=$$"$;%66"8j$;$"$&与QeL<+T9*QeL<+$无明显相
关性#Ih$;$:%"$;$%’"8p$;$"$% 结论!RaL孕妇血清 9]P= 水平明显升高"9]P= 可能参与了 RaL孕妇
糖代谢紊乱"但是9]P=与RaL孕妇胰岛素抵抗无明显相关性&RaL孕妇尚不存在胰岛$细胞功能异常%
!!!关键词"!视黄醇结合蛋白 =#9]P=$&!妊娠期糖尿病#RaL$&!胰岛素抵抗&!胰岛$细胞功能
!!!中图分类号"!9"(:;&!!文献标识码"!<!!文章编号"!&6:= )#($6#%$&&$$" )$=$$ )$=
!!>1.%&$7#’6’?@7.AA47&6:= )#($67%$&&7$"7$=

H0#"#F#",(+-)1()/)$,($#’/-#&A*&#%)(’"4)(+)(1 .&’%#)(? )(%0#.&#1(,(%7’*#(7)%01#-%,%)’(,"+),4#%#-
*#"")%A-2>D$+.(I9*3" EAE’*" "A#$%C.’9(09*3" 24’56H2:’I4=2*491/F;424I.);"P’9’* M’42I*’5’*J ?0.5JI2*
"9;:.4’5" K02*G02* %-’*3J9*3 "&(&##"?0.*’
!!(34-%&,$%)!D4E#$%)F#!B1D0O/1JDEGD/DCD/-4> A.F4.H.8-48D1HADJ3,JDE.41/K.4>.4FOJ1ED.4 = #9]P=$ .4
EGDOJDF4-4EN1,D4 N.EG FDAE-E.14-/>.-KDEDA,D//.E3A79#%0’+-!BGD/DCD/A1HADJ3,9]P= .4 OJDF4-4EN1,D4 N.EG
RaL#"$ 8-ADA$ -4> .4 41J,-/OJDF4-4EN1,D4 #"$ 8-ADA$ NDJDEDAED> .4>.C.>3-//2K2*VTc<7n-AE.4FO/-A,-F/3+
81AD#nPR$"F/281A2/-ED> GD,1F/1K.4 #QK<&8$"H-AE.4F.4A3/.4DA#nTYc$" G1,D1AE-A.A,1>-/-AADAA,D4E.4A3/.4 JD+
A.AE-48D#QeL<+T9$ -4> G1,D1AE-A.A,1>-/-AADAA,D4EH1JKDE-8D//H348E.14 .4>D0#QeL<+$$ NDJD-/A1EDAED>7
:#-A"%-!#&$BGD/DCD/1HADJ3,9]P= .4 OJDF4-4EN1,D4 N.EG RaL#&(;=( q=;6$$4F?,/N-AA.F4.H.8-4E/2G.FGDJ
EG-4 EG-E.4 41J,-/N1,D4 #&#;%6 q%;#"$4F?,/#8j$;$&$7#%$BGD/DCD/A1HnPR" QK<&8-4> nTYc .4 OJDF4-4E
N1,D4 N.EG RaL(#";=$ q$;":$,,1/?V&#";6( q$;"($\&#’;#% q&;#$$,,1/?V) NDJDA.F4.H.8-4E/2G.FGDJEG-4
EG-E.4 41J,-/N1,D4(#=;’’ q$;%:$,,1/?V&#=;:" q$;"&$\&#(;%= q$;::$,,1/?V) #8j$;$&$7##$BGD
QeL<+T91HOJDF4-4EN1,D4 N.EG RaL#%;%= q$;=#$ N-AA.F4.H.8-4E/2G.FGDJEG-4 EG-E.4 41J,-/N1,D4 #&;(% q
$;%=$ #8j$;$&$7BGDJDN-A41EA.F4.H.8-4E>.HHDJD48DKDENDD4 EGDEN1FJ13OA1HOJDF4-4EN1,D4 14 QeL<+$
(N1,D4 N.EG RaL! #&$:;%’ q#";"=$ _c 41J,-/N1,D4! #&&%;$% q&’;#"$ # 8p$;$"$)7#=$BGDJDA3/EA1H
PD-JA14 81JJD/-E.14 -4-/2A.AAG1ND> EG-EEGD/DCD/1HADJ3,9]P= .4 EN1FJ13OA1HOJDF4-4EN1,D4 NDJDO1A.E.CD/281J+
JD/-E.CDN.EG EGD/DCD/1HQK<&8-4> nTYc A.F4.H.8-4E/2#Ih$;=$$"$;%66" 8j$;$"$" NG./DNDJD41E1KC.13A/281J+
JD/-E.CDN.EG EGD/DCD/1HQeL<+T9-4> EGDQeL<+$.4 ->C-48D> AE-FD1HOJDF4-482#Ih$;$:%"$;$%’"8p$;$"$7
@’($"A-)’(!BGD/DCD/1HADJ3,9]P= .4 OJDF4-4EN1,D4 N.EG RaL1KC.13A/2.48JD-AD7<4> EGD/DCD/1HADJ3,
9]P= ,-2O/-2-J1/D.4 OJDF4-4EN1,D4 N.EG RaL"K3EEGDJDNDJD411KC.13A81JJD/-E.14 KDENDD4 EGD9]P= -4> T9
.4 EGDADN1,D4&EGD-K41J,-/.E21HO-48JD-E.8.A/DEKDE-8D//H348E.14 N-A41EJDCD-/D> 2DE.4 EGDRaL OJDF4-4E
N1,D47
!!(5#6 7’&+-)!9DE.41/K.4>.4FOJ1ED.4 =#9]P=$&!RDAE-E.14-/>.-KDEDA,D//.E3A#RaL$&!T4A3/.4 JDA.AE+
-48D&!P-48JD-E.8.A/DEKDE-8D//H348E.14

!!近年来研究证实"在胰岛素抵抗糖尿病的病理
生理过程中"脂肪组织分泌功能紊乱扮演了重要角
色% 脂肪组织合成和分泌大量的生物活性物质即脂
肪细胞因子"它们参与调控机体的胰岛素活性及葡
萄糖代谢(& ‘#) % 视黄醇结合蛋白 =#JDE.41/K.4F>.4F
OJ1ED.4 ="9]P=$是 %$$" 年发现的新型脂肪细胞因
子"它被看作是脂肪组织释放的一种异常信号"其存
在与全身胰岛素抵抗状态和 % 型糖尿病的发生有着
密切关系(=) % 妊娠期糖尿病 #FDAE-E.14-/>.-KDEDA
,D//.E3A"RaL$与 % 型糖尿病间有许多生物化学相

似之处"被视为胰岛素抵抗综合症的早期表现% 本
文通过检测 RaL孕妇血清 9]P= 水平"同时分析
RaL孕妇胰岛素抵抗程度及胰岛$细胞功能"初步
探索9]P= 在RaL发病过程中的作用%
82对象与方法
8=82研究对象2选择我院 %$$’+$# ‘%$&$+$( 在门
诊常规产检并入院分娩的 RaL孕妇 "$ 例为 RaL
组"随机选择同期正常孕产妇 "$ 例为对照组"两组
孕妇年龄*孕周*孕次*身体质量指数#K1>2,-AA.4+
>D0"]LT$比较差异均无统计学意义#8p$;$"$"具

/&$=/!!中国临床新医学!%$&& 年!" 月!第 = 卷!第 " 期
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有可比性"见表 &% 两组孕妇均为单胎"均排除妊娠
其他并发症及合并症% 诊断标准参照-妊娠合并糖
尿病临床诊断与治疗推荐指南#草案$. (") %

表 &!两组孕妇一般情况比较!#<q;"
组!别 例数 年龄#岁$ 孕周#o$ 孕次 ]LT
RaL组 "$ %6;$$ q#;:6 #’;%" q&;%" %;$$ q&;$" %";%: q&;’(
对照组 "$ %6;&% q#;6# #’;## q&;%% %;%= q&;%" %";&" q&;’$
4 ) )$;&#% )$;%:# )$;(=6 $;%#(
8 ) p$;$" p$;$" p$;$" p$;$"

8=;2方法
&;%;&!血清9]P=*空腹血糖#nPR$*糖化血红蛋白
#QK<&8$及空腹胰岛素#nTYc$水平检测!空腹抽
取静脉血 " ,/"分置 % 个试管"分离血清"):$ i保
存% 酶联免疫吸附试验#*VTc<$测定血清 9]P= 水
平"试剂盒购于美国 PG1D4.0公司"均为同批测定"
批内变异 j"\&nPR的测定采用葡萄糖氧化酶法&
QK<&8由 aW<%$$$ 糖化血红蛋白仪测定&nTYc 的
测定采用放射免疫法"试剂盒购于上海罗氏公司%
&;%;%!胰岛素抵抗评价!应用稳态模型的胰岛素

抵抗指数 # G1,D1AE-A.A,1>-/-AADAA,D4E.4A3/.4 JD+
A.AE-48D"QeL<+T9$"表示外周组织对胰岛素的敏感
性"计算公式为QeL<+T9h#nTYc fnPR$?%%;"%
&;%;#!胰岛$细胞功能评价!应用稳态模型评估
的胰岛$细胞分泌功能指数#G1,D1AE-A.A,1>-/-A+
ADAA,D4EH1JKDE-8D//H348E.14 .4>D0"QeL<+$$"表示
胰腺组织的胰岛素分泌能力"计算公式为 QeL<+$
h%$ fnTYc?#nPR)#;"$%
8=>2统计学方法2应用 cPcc&:;$ 统计软件包进行
统计分析"计量资料以均数q标准差##<q;$表示"两
组间比较采用 4检验&相关分析采用 PD-JA14 分
析法%
;2结果
;=82两组孕妇 9]P=*nPR*QK<&8*nTYc*QeL<+
T9*QeL<+$水平比较!RaL组孕妇血清 9]P=*
nPR*QK<&8*nTYc*QeL<+T9水平均明显高于对照
组#8j$;$&$"两组孕妇 QeL<+$差异无统计学意
义#8p$;$"$% 见表 %%

表 %!两组孕妇9]P=#nPR#QK<&8#nTYc#QeL<+T9#QeL<+$水平比较!#<q;"

组!别 例数 9]P=#4F?,/$ nPR#,,1/?V$ QK<&8#\$ nTYc#,,1/?V$ QeL<+T9 QeL<+$

RaL组 "$ &(;=( q=;6$ ";=$ q$;": ";6( q$;"( ’;#% q&;#$ %;%= q$;=# &$:;%’ q#";"=

对照组 "$ &#;%6 q%;#" =;’’ q$;%: =;:" q$;"& (;%= q$;:: &;(% q$;%= &&%;$% q&’;#"

4 ) ";:#$ #;"=# 6;(:% =;$6’ =;::# )$;66=

8 ) j$;$& j$;$& j$;$& j$;$& j$;$& p$;$"

;=;2相关性分析2PD-JA14 相关分析结果显示"两
组孕妇血清9]P= 水平分别与 QK<&8*nTYc 呈显著
正相关性#Ih$;=$$"$;%66"8j$;$"$&与 QeL<+
T9*QeL<+$无明显相关性#Ih$;$:%"$;$%’"8p
$;$"$%
>2讨论
>=82血清9]P= 为分泌型的视黄醇结合蛋白"其主
要功能是在血液循环中转运视黄醇#维生素 <$%
正常情况下"血清9]P= 主要来源于肝细胞"其次为
脂肪组织% 研究(=)显示"特异性敲除脂肪组织中葡
萄糖转运蛋白 =#F/381ADEJ-4AO1JEDJA="RVUB=$的小
鼠"其骨骼肌及肝脏表现明显的胰岛素抵抗"脂肪组
织中9]P= ,9Y<水平选择性增加"同时血清 9]P=
水平相应升高% 血清9]P= 的减少则可改善胰岛素
敏感性和血糖稳态"胰岛素增敏剂罗格列酮可使
9]P= 水平降至正常% 因此"9]P= 被看作是脂肪组
织释放的一种异常信号"在胰岛素抵抗的发生发展
中起关键作用"其存在与全身胰岛素抵抗状态和 %
型糖尿病的发生有着密切关系% 血清9]P= 的检测

成为评估 % 型糖尿病和心血管疾病的可行性方法"
与瘦素*白介素+6#TV+6$*W+反应蛋白#W9P$相比"
9]P= 与 QeL<+T9相比有更显著的相关性(6) % 研
究显示"9]P= 可以识别胰岛素抵抗"其血清水平在
发生真性糖尿病之前升高%
>=;2RaL孕妇血清 9]P= 水平的变化存在争议"
WG-4等(:)研究发现"RaL孕妇血清9]P= 水平高于
正常孕妇% [JM2M-41NAb-(()却得出相反的研究结果"
他通过酶联免疫法和 oDAEDJ4 K/1E两种方法检测发
现"RaL孕妇血清 9]P= 水平低于正常孕妇"但
RaL孕妇血清 9]P=?甲状腺运载蛋白#EJ-4AEG2JD+
E.4$比值及 9]P=?视黄醇比值较正常孕妇高"且与
RaL孕妇的 nPR值存在相关性"认为血清 9]P=?
EJ-4AEG2JDE.4比值及9]P=?视黄醇比值比单一 9]P=
水平更能反应 RaL孕妇的胰岛素+血糖内稳态%
VDN-4>1NAb.(’)发现 RaL孕妇血清 9]P= 水平升
高"但与胰岛素抵抗没有相关性%
>=>2我们通过 *VTc<检测孕晚期 RaL孕妇血清
9]P= 水平"发现较正常孕妇血清水平增高 #8j
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$;$&$% RaL孕妇 nPR和 QK<&8水平均较正常孕
妇高#8j$;$&$"而且 RaL孕妇血清 9]P= 水平与
QK<&8及 nTYc 水平呈显著正相关 #Ih$;=$$"
$;%66"8j$;$"$"提示9]P= 可能参与了RaL的糖
代谢紊乱%
>=?2妊娠期存在生理性胰岛素抵抗"妊娠期胎盘分
泌的拮抗胰岛素的激素包括雌激素*孕酮*催乳素*
胎盘生长激素*瘦素和抵抗素等引起胰岛素抵抗有
助于胎儿的营养供应"但是 RaL孕妇胰岛素抵抗
程度较正常孕妇更严重% V-O1//-等(&$)发现 RaL
孕妇在妊娠早期其胰岛素敏感性就已经降低% 本文
对RaL孕妇与正常孕妇胰岛素抵抗状态进行评
估"发现RaL孕妇QeL<+T9明显高于正常孕妇#8
j$;$&$"与多数学者研究结果一致"但是 PD-JA14
相关分析却显示血清 9]P= 水平与 QeL<+T9无明
显相关性"说明 RaL的胰岛素抵抗是多因素作用
的结果"非单一因素决定% 目前认为"RaL的发生
可能与胰岛 $细胞功能不足以对抗妊娠期发生的
胰岛素抵抗有关"RaL孕妇是否存在胰岛$细胞功
能异常"也是目前研究领域关注的问题"本文对
RaL孕妇与正常孕妇胰岛$细胞功能进行评价"发
现两组孕妇 QeL<+$差异无统计学意义 #8p
$;$"$"提示RaL孕妇尚不存在胰岛 $细胞功能异
常"且RaL孕妇血清9]P= 水平升高与QeL<+$也
无明显相关性#8p$;$"$"也说明作为 % 型糖尿病
发生发展过程中一个早期事件"通过规范化管理"包
括生活方式的调整"饮食*运动等治疗"可以阻断
RaL向 % 型糖尿病发展%
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