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2 型糖尿病患者新型脂肪因子血清内脏脂肪素和内脏脂肪特异
性丝氨酸蛋白酶抑制因子的表达水平与左心室肥厚的关系

马艺欣　 张仲迎　 佀思聪　 罗鸿宇　 赵　 欢　 杨　 伟∗

(首都医科大学宣武医院老年医学综合科,北京 100053)

【摘要】 　 目的　 研究 2 型糖尿病(type 2 diabetes mellitus,T2DM)患者新型脂肪因子血清内脏脂肪素(visfatin)、内脏脂肪特异性

丝氨酸蛋白酶抑制因子(vaspin)的表达水平与左心室肥厚( left ventricular hypertrophy,LVH)的关系。 探讨影响 T2DM 患者发生

LVH 的相关因素。 方法　 入选 93 例明确诊断为 T2DM 患者,行超声心动图检查评估心脏结构功能,并计算左室心肌质量指数

(left ventricular mass index,LVMI)。 根据 LVMI 将患者分为 T2DM 合并 LVH 组(病例组,n = 45)与 T2DM 不合并 LVH 组(对照

组,n = 48),收集患者一般情况,检测生物化学指标、血清 vaspin 和 visfatin 等指标。 分析 vaspin 和 visfatin 在 T2DM 中表达情况与

LVH 的相关性。 结果 　 相较于对照组,病例组的 visfatin 和 vaspin 浓度升高[(4. 57 ± 2. 74) ng / mL vs (3. 35 ± 2. 05) ng / mL,
(417. 40 ± 230. 71)pg / mL vs (328. 07 ± 218. 99)pg / mL,P < 0. 05]。 Logistic 多因素回归分析显示,visfatin、冠状动脉粥样硬化性心

脏病、高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein-cholesterol,HDL-C)是 T2DM 合并 LVH 的独立预测因素(P < 0. 05)。 在对

visfatin 与糖脂代谢相关因素分析中发现,T2DM 人群中 visfatin 浓度与 HDL-C 呈负相关(P < 0. 05)。 结论　 在 T2DM 患者中,随
着 LVMI 的增加,血清 visfatin 浓度增加。 Visfatin 可能参与了 T2DM 发生 LVH 的病理过程,并与糖脂代谢紊乱相关。 Visfatin 可

能是 T2DM 患者发生 LVH 的预测因素。
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The relationship between the new adipokines visfatin and vaspin expression in
patients with type 2 diabetes mellitus and left ventricular hypertrophy
Ma Yixin,Zhang Zhongying, Si Sicong,Luo Hongyu,Zhao Huan,Yang Wei∗

(Department of Geriatrics General, Xuanwu Hospital, Capital Medical University, Beijing 100053, China)

【Abstract】　 Objective　 To explore the relationship between the expression of new adipokines in serum such as visfatin and vaspin,and
left ventricular hypertrophy (LVH) in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM). We studied the related factors affecting LVH in
T2DM. Methods　 Totally 93 patients with T2DM were enrolled, all patients were tested for biochemical indicators and blood routine
indicators, echocardiography was done, the left ventricular myocardial mass index (LVMI) was calculated. According to LVMI, patients
were divided into T2DM with LVH group (case group, n = 45) versus T2DM without LVH group ( control group, n = 48) , Logistic
regression was used to analyze the correlation between visfatin, vaspin and LVH in T2DM patients. Results　 Compared with the control
group, the concentrations of visfatin and vaspin in the case group were increased [(4. 57 ± 2. 74) ng / mL vs (3. 35 ± 2. 05) ng / mL,
(417. 40 ± 230. 71)pg / mL vs (328. 07 ± 218. 99) pg / mL], and the difference was statistically significant (P < 0. 05). The results of
Logistic multivariate regression analysis showed that visfatin, coronary heart disease, and high density lipoprotein-cholesterol( HDL-C)
were independent predictors of T2DM combined with LVH. Further analysis of the factors related to visfatin and glucose and lipid
metabolism showed that the level of visfatin was negatively correlated with HDL-C in T2DM population (P < 0. 05). Conclusion　 Serum
visfatin concentrations were increased with LVMI in T2DM and associated with glycolipid metabolism disorder. Visfatin may be involved in
the pathological process of developing LVH in T2DM. It may be a predictive factor for the development of LVH in patients with diabetes.
【Key words】　 type 2 diabetes; visfatin;vaspin;left ventricular hypertrophy
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　 　 左心室肥厚(left ventricular hypertrophy,LVH)是

2 型糖尿病(type 2 diabetes mellitus,T2DM)患者常见

的并发症之一。 LVH 会影响心肌的收缩和舒张功

能,导致心肌收缩不同步,严重者可能会出现心力衰

竭甚至心源性猝死[1] 。 目前有学者[2] 认为,胰岛素

抵抗、高脂血症和糖尿病肾损害等可能是 T2DM 诱发

LVH 的危险因素。 但也有研究[3] 显示,在调整了血

糖控制情况、血脂水平、尿白蛋白排泄率和胰岛素抵

抗指数(homeostasis model assessment of insulin resist-
ance,HOMA-IR) 等相关危险因素后, LVH 仍然与

T2DM 密切相关。 因此,探讨 T2DM 导致 LVH 的相

关机制,有助于降低 LVH 在 T2DM 患者中的发病率,
改善 T2DM 患者预后与生存质量。

内脏 脂 肪 特 异 性 丝 氨 酸 蛋 白 酶 抑 制 因 子

(vaspin)最早是由日本学者 Hida 等[4] 在 2005 年发

现的一种脂肪因子,从 OLETF 大鼠(持续高血糖动

物模型)的内脏脂肪中分离出来的,属于丝氨酸蛋白

酶抑制剂 serpin 家族的新型脂肪因子,vaspin 只在肥

胖的 OLETF 大鼠白色内脏脂肪中特异性表达,在其

他脂肪组织中,如皮下脂肪、棕色脂肪、非脂肪组织、
LETO 大鼠白色内脏脂肪中均未发现其表达。 并且

研究[5]还显示,vaspin 不在间质内皮、血管内皮细胞

中表达, 只表达在内脏脂肪组织的脂肪细胞中。
vaspin 与 T2DM、肥胖、胰岛素抵抗及炎性反应等关

系密切,胰岛素抵抗会导致血清和脂肪组织中的

vaspin 浓度升高。 Vaspin 的分泌受多种因素的影响,
既往 vaspin 相关研究[5] 主要集中在肥胖及糖尿病相

关的代谢综合征,之后逐渐转移至心血管系统疾病,
但是,vaspin 在代谢紊乱患者中的确切作用和潜在调

节机制仍未明确,且 vaspin 是否与糖尿病人群的病理

性心肌肥厚有关,目前还未有相关研究报道。
内脏脂肪素(visfatin)是一种由脂肪组织分泌的

蛋白质因子,由 Fukuhara 等[6] 在 2005 年首次发现。
它是一种高表达于内脏脂肪组织的脂肪细胞因子,
visfatin 由内脏白色脂肪中的巨噬细胞释放,有类似

胰岛素的生物学效应,可作为胰岛素受体的配体,参
与机体的新陈代谢、炎症和应激反应。 有文献[7] 显

示 visfatin 除了在脂肪组织中高度表达,在骨髓、肝脏

和肌肉、心脏、胰腺和活化的淋巴细胞中也均有表达。
近来的研究[8] 显示,visfatin 与冠状动脉粥样硬化性

心脏病(以下简称冠心病)、糖尿病、急慢性炎性反应

性疾病等多种疾病的发生过程有关。

目前血清 vaspin 和 visfatin 表达水平在合并 LVH
的 T2DM 患者中的研究较少。 本研究通过检测 LVH
合并 T2DM 患者血清中 vaspin 和 visfatin 的表达水

平,分析 vaspin 和 visfatin 与其他临床指标的关系,探
讨 vaspin、visfatin 在 T2DM 诱发 LVH 过程中的作用

和影响因素,为早期合并 LVH 的 T2DM 患者的诊治

提供临床依据。

1　 对象与方法

1. 1　 研究对象

本研究经首都医科大学宣武医院伦理委员会批

准, 伦理审批号: 临研审 [ 2018 ] 112 号, 临研审

[2022]140 号。 共纳入首都医科大学宣武医院老年

医学科于 2017 年 10 月至 2018 年 10 月收治的 93 例

T2DM 患者,所有入组者已签署知情同意书。 将其中

确诊为 LVH 的 45 例患者作为病例组,未被诊断为

LVH 的 48 例患者作为对照组。
①入组标准:T2DM 的诊断标准符合《中国 2 型

糖尿病防治指南(2017 年版)》 [9] 。 ②排除标准:I 型

糖尿病、糖尿病酮症酸中毒、合并恶性肿瘤、急性感

染、中重度瓣膜心脏病、继发高血压、肝肾功能不全、
严重心律失常、糖尿病肾病、伴有甲状腺功能亢进、甲
状腺机能减退、肾上腺疾病、长期口服调脂药物或噻

唑烷二酮类药物等。
1. 2　 资料收集及方法

(1) 一般临床资料:身高、体质量、腰围 ( waist
circumference, WC )、 臀围、 年龄、 性别、 合并疾病

情况。
(2)实验室检查指标:空腹血糖( fasting plasma

glucose,FPG)、空腹胰岛素( fasting insulin,FINS)、糖
化 血 红 蛋 白 ( glycosylated hemoglobin type A1c,
HbA1c)、超敏 C 反应蛋白( hypersensitive C-reactive
protein,Hs-CRP)、血清 C 肽、总胆固醇( total choles-
terol,TC)、三酰甘油(triglyceride,TG)、低密度脂蛋白

胆固醇(low density lipoprotein-cholesterol,LDL-C)、高
密度脂蛋白胆固醇( high density lipoprotein-cholester-
ol,HDL-C)、同型半胱氨酸(homocysteine,Hcy)、尿酸

(uric acid, UA)。 使用酶联免疫吸附法 ( enzyme
linked immunosorbent assay,ELISA) 测定血清 vaspin
和 visfatin 浓度。 计算 HOMA-IR,HOMA-IR = FPG ×
FINS / 22. 5。

(3)评估心脏结构:根据美国超声心动图学会
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(American Society of Echocardiography,ASE) 的成人

心腔定量评估指南[10] 测定心脏相关指标,所有操作

均由超声科高年资主治医师及以上进行。 采用 De-
vereux 公式计算左心室心肌质量(left ventricular myo-
cardial ,LVM)及 LVM 指数( LVM inden ,LVMI),以
男性 LVMI > 115 g / m2、女性 LVMI > 95 g / m2 为 LVH
的诊断标准。
1. 3　 统计学方法

所有数据使用 SPSS 26. 0 统计学软件进行统计

分析,连续变量用均数 ± 标准差( x ± s) 表示;分类

变量计算频率或百分比。 采用独立样本 t 检验进行

组间均数差异性分析,采用 χ2检验进行组间率或百

分比的差异性分析。 两个变量间的相关性采用

Pearson 相关分析。 多因素分析采用二项 Logistic 回

归模型,分析合并 LVH 的 T2DM 患者危险因素。 采

用双侧检验 α = 0. 05,以 P < 0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结果

2. 1　 病例组与对照组临床资料分析

病例组人群的平均年龄、合并冠心病比例、HO-
MA-IR、腰臀比(waist-hip ratio,WHR)、UA 的浓度均

高于对照组,HDL-C 低于对照组,上述差异均有统计

学意义(P ﹤ 0. 05),详见表 1。
2. 2　 血清 visfatin、vaspin 的表达水平与左心室肥厚

的关系

表 2 结果显示,病例组血清 visfatin、vaspin 浓度

均高于对照组,差异有统计学意义(P < 0. 05),表明

血清 visfatin、 vaspin 的表达水平与左心室肥厚有

关联。

表 1　 2 型糖尿病人群左心室肥厚的单因素分析
Tab. 1　 Univariate analysis of left ventricular hypertrophy in

people with type 2 diabetes [x ± s, n(% )]

Characteristics Control group(n = 48) Case group(n = 45) P

Age / a 57. 67 ± 8. 19 61. 88 ± 8. 76 0. 019
Male 34(70. 83) 15(33. 33) 0. 000
Smoking 25(52. 08) 11(24. 44) 0. 023
Hypertension 35(72. 92) 31(68. 89) 0. 579
Coronary disease 12(25. 00) 22(48. 89) 0. 004
Chronic cerebral infarction 14(29. 17) 12(26. 67) 0. 524
Hyperlipidemia 30(62. 5) 27(60. 0) 0. 381
Medications
　 ACEI / ARB 25(52. 08) 21(46. 67) 0. 539
BMI / (kg·m - 2 ) 26. 45 ± 3. 80 25. 53 ± 5. 44 0. 334
WHR 0. 81 ± 0. 21 0. 94 ± 0. 24 0. 048
WC / cm 79. 20 ± 7. 22 87. 87 ± 10. 32 0. 051
Duration of diabetes / a 10. 43 ± 7. 10 10. 91 ± 8. 66 0. 787
HOMA-IR 5. 77 ± 1. 76 8. 30 ± 4. 09 0. 043
FPG / (mmol·L - 1 ) 8. 09 ± 3. 35 7. 96 ± 3. 52 0. 854
HbA1c / % 8. 19 ± 2. 57 8. 43 ± 2. 10 0. 622
TG / (mmol·L - 1 ) 4. 65 ± 18. 42 2. 17 ± 2. 94 0. 391
TC / (mmol·L - 1 ) 12. 08 ± 55. 28 5. 35 ± 3. 39 0. 433
HDL-C / (mmol·L - 1 ) 1. 78 ± 0. 81 1. 30 ± 0. 42 0. 000
LDL-C / (mmol·L - 1 ) 2. 38 ± 0. 87 2. 76 ± 1. 07 0. 063
UA / (μmol·L - 1 ) 293. 87 ± 92. 14 340. 60 ± 97. 56 0. 018
APOB / (g / L - 1 ) 0. 78 ± 0. 25 0. 81 ± 0. 31 0. 554
Hcy / (μmol·L - 1 ) 15. 38 ± 7. 0 18. 03 ± 25. 98 0. 485
mALB∶ Cr 51. 71 ± 65. 69 110. 31 ± 215. 26 0. 094
Hs-CRP / (mg·L - 1 ) 4. 40 ± 8. 34 3. 29 ± 5. 05 0. 433

　 　 ACEI:angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB:angiotensin Ⅱ receptor blockers; BMI:body mass in-
dex;WHR:waist-hip ratio;WC:waist circumference;HOMA-IR:homeostasis model assessment of insulin resist-
ance;FPG:fasting plasma glucose;HbA1c:glycosylated hemoglobin type A1c;TG:triglyceride;TC:total cholester-
ol;HDL-C:high density lipoprotein-cholesterol;LDL-C:low density lipoprotein-cholesterol;UA:uric acid;APOB:
apolipoprotein B; Hcy:homocysteine; mALB:microalbumin; Cr:creatinine; Hs-CRP:hypersensitive C-reactive
protein.
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表 2　 两组血清 visfatin、vaspin 的表达水平对比
Tab. 2　 Expression levels of serum visfatin and

vaspin between the two groups (x ± s)

Item Control group
(n = 48)

Case group
(n = 45) P

Vaspin / (pg·mL - 1 ) 328. 07 ± 218. 99 417. 40 ± 230. 71 0. 046
Visfatin / ng 3. 35 ± 2. 05 4. 57 ± 2. 74 0. 017

2. 3　 血清 visfatin 的表达水平与左心室肥厚的关系

的多因素分析

以左心室肥厚为因变量,将上述单因素分析中

T2DM 合并 LVH 相关的因素(性别、吸烟、年龄、合并

冠心病、HDL-C、visfatin、vaspin、UA、WHR 和 HOMA-
IR)为自变量,进行多因素 Logistic 回归分析。 结果

显示,在控制了其他干扰因素的作用后,血清 visfatin

浓度仍然与 LVH 有关联 (P < 0. 05),但 vaspin 与

LVH 无关联(P = 0. 068),随着 visfatin 浓度升高,2 型

糖尿病患者左心室肥厚的危险性增大,此外冠心病是

LVH 的危险因素,HDL-C 是 LVH 的保护因素,详见

表 3。
2. 4　 Visfatin 与糖脂代谢指标的相关性分析

以糖脂代谢相关指标[FPG、BMI、HOMA-IR、TG、
TC、HDL-C、 LDL-C、 载脂蛋白 B ( apolipoprotein B,
APOB)、UA 及 WHR]为自变量,visfatin 为因变量,进
行 Spearman 相关分析,结果显示 visfatin 浓度与 HO-
MA-IR( r = 0. 416)和 UA( r = 0. 298)呈正相关;HDL-
C( r = - 0. 305)与 visfatin 呈负相关(P < 0. 05),上述

差异有统计学意义。 详见表 4。

表 3　 血清 visfatin 的表达水平与左心室肥厚的关系的多因素分析
Tab. 3　 Multivariate regression analysis of the relationship between serum visfatin expression and LVH

Item B S Wald χ2 P OR 95% CI

Visfatin 0. 300 0. 102 8. 705 0. 003 1. 350 1. 106 - 1. 648
Vaspin 0. 411 0. 001 3. 326 0. 068 1. 202 1. 000 - 1. 474

Coronary disease 1. 596 0. 597 7. 145 0. 008 4. 934 1. 531 - 15. 902
HDL-C - 1. 653 0. 693 5. 687 0. 017 0. 324 1. 342 - 8. 313

　 　 LVH:left ventricular hypertrophy;HDL-C:high density lipoprotein-cholesterol.

表 4　 血清 visfatin 的表达水平与糖脂代谢指标的相关性
Tab. 4　 Correlation analysis between visfatin and glucose and lipid metabolism indexes

Item FPG BMI HOMA-IR TG TC HDL-C LDL-C APOB UA WHR

r 0. 016 - 0. 118 0. 416 - 0. 183 0. 115 - 0. 315 0. 169 0. 093 0. 298 0. 281
P 0. 875 0. 259 0. 000 0. 080 0. 273 0. 002 0. 080 0. 379 0. 004 0. 119

　 　 FPG:fasting plasma glucose;BMI:body mass index;HOMA-IR:homeostasis model assessment of insulin resistance;TG:triglyceride;TC:total choles-
terol;HDL-C:high density lipoprotein-cholesterol;LDL-C:low density lipoprotein-cholesterol;APOB:apolipoprotein B; UA:uric acid;WHR:waist-hip ra-
tio.

3　 讨论

随着糖尿病发病率的增加,全世界糖尿病患者的

数量将在 2025 年翻倍至 3 亿[11] 。 弗莱明翰(Fram-
ingham)心脏研究[12]结果显示,糖尿病将男性心血管

疾病发生风险增至 2 倍,女性增至 3 倍。 糖尿病的心

脏并发症主要是冠心病和糖尿病性心肌病。 有学

者[13]提出,糖尿病可以通过引起糖脂代谢障碍、氧化

应激、胰岛素信号转导异常、细胞膜电位及离子通道

改变、微血管病变、自主神经病变及微 RNA 改变导

致心肌细胞肥大、凋亡及间质细胞纤维化。 T2DM 患

者左心室构型改变以向心性重塑为主,并与不良心血

管事件有关,可能的机制为心肌的脂肪变性及能量代

谢异常[14 - 15] 。 左心室心肌肥厚可以诱发心肌缺血、
心律失常、充血性心力衰竭和心源性猝死[16 - 17] 。 因

此,糖尿病人群的左心室结构和功能异常的初期检查

变得尤为重要。
性别、年龄、BMI、血压、血糖、血脂等众多因素均

可影响心脏结构和功能。 在血糖水平正常的状态下,
心脏收缩利用能量来源于葡萄糖和游离脂肪酸( free
fatty acid,FFA)代谢。 在高血糖水平,由于发生胰岛

素抵抗抑制葡萄糖转运蛋白在心肌转录等因素,心肌

的能量供应主要依赖于 FFA 生产底物[18] 。 糖尿病

的“心脏代谢性重构”会导致心脏血管并发症,主要

指异常的糖及脂质代谢引起心肌原本能量利用途径

发生变化,使心脏构架和机械功能反常[19] 。 脂肪组

织不仅仅是能量储存库,现在已经被看作是人体最大

的内分泌器官,分泌多种被称为脂肪因子的蛋白因

子,例如脂联素、抵抗素和 vaspin 等。 脂肪因子作为

新的心血管活性物质在心血管疾病的发病过程中扮
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演重要角色,参与多种生物功能调节,包括机体的免

疫反应、糖脂代谢及炎性反应等过程。 Visfatin 是一

种具有葡萄糖调节和促炎性反应特性的细胞因子,最
初被确定为前 B 细胞集落增强因子,它在许多组织

包括心脏和血管中表达[20] 。 临床研究[21 - 22] 证明,
visfatin 可以促进炎性反应并加重动脉粥样硬化,是
不稳定型心绞痛的炎性标志物。 由于 visfatin 在炎性

反应、血管损伤以及内皮功能紊乱等病理过程发挥着

重要作用,提示其可能参与心肌肥厚及心脏衰竭发病

过程。 但目前 visfatin 对血管及心脏功能的影响仍尚

有争议。 有研究[23]显示冠心病患者腹部和心外膜脂

肪组织的 visfatin 表达水平明显高于健康人,且 visfa-
tin 浓度与心外膜脂肪厚度呈正相关。 而在另一项研

究[24]中在两组间的 visfatin 表达水平差异无统计学

意义。 目前 visfatin 在合并 LVH 的 T2DM 患者的研

究亦不多见,因此血清 visfatin 是否能有效预测糖尿

病心血管病的风险,成为评估 T2DM 合并 LVH 的标

志物,仍是现阶段亟待解决的问题。
Visfatin 与糖脂代谢密切相关,研究者[8]从 visfa-

tin 的角度探索糖尿病及其慢性血管并发症的发病机

制,本研究结果显示 T2DM 患者存在心脏功能及结

构改变,且 visfatin 在 T2DM 合并 LVH 患者中的表

达水平更高,说明两者可能在该病的发生、发展过程

中起着至关重要的作用。 目前关于 visfatin 表达与

T2DM 患者是否发生 LVH 的相关研究较少,具体机

制尚不清楚。 本研究中 visfatin 与糖脂代谢因素的相

关性分析显示 T2DM 可以加速动脉粥样硬化,诱发

心血管疾病。 有学者[25] 推测,T2DM 患者在动脉高

压发展的早期阶段,心脏血管的并发症与促炎性和反

炎性的脂肪细胞因子之间的失衡表达有关,从而影响

心脏结构和功能的变化。 Visfatin 与靶细胞表面的胰

岛素受体结合,通过受体酪氨酸亚基的磷酸化激活下

游胰岛素信号通路(Erk-1 / Akt 和 p38 MAPK),介导

了 STAT3 信号通路介导增殖反应,并显著诱导炎症

增加促炎细胞因子(白细胞介素-6、肿瘤坏死因子 α
)的水平[26] 。 依据先前的理论研究推断,Visfatin 可

能通过血管紧张素Ⅱ的协同作用促进心肌肥厚导致

心脏功能改变[27] 。 而且本研究发现, T2DM 合并

LVH 的人群在 HDL-C 的表达水平、胰岛素抵抗指数

及是否合并冠心病等因素与无 LVH 的人群中存在差

异。 Visfatin 与 HDL-C 呈 负 相 关 性。 Visfatin 在

LVH 人群中呈高表达状态,这与 HDL-C 恰好相反。

HDL-C 目前已被认为是心血管疾病的保护因子,且
HDL-C 的代谢与二氢尿嘧啶脱氢酶 ( nicotinamide
adenine dinucleotide,NAD)密切相关,而 visfatin 是一

种细胞内与 NAD 代谢相关的酶。 Visfatin 具有类胰

岛素样作用影响糖脂代谢,这也提示在 T2DM 合并

LVH 人群中 visfatin 与脂质代谢之间存在着某种相

关性。 Visfatin 也为 T2DM 合并 LVH 的发病机制研

究增加了新内容。 目前 visfatin 对于影响 LVH 的具

体机制还有待于进一步探讨,它在与糖脂代谢及动脉

粥样硬化等的关系上还需要进一步阐明。
本研究存在一些局限性,由于本研究为病例对照

研究,尚无法明确相关因素的因果关系。 且先前的研

究[28]显示 vaspin 在糖代谢、肥胖及动脉粥样硬化中

均有作用,而本研究显示 T2DM 患者 vaspin 浓度与

LVMI 无相关性,本研究目前样本量偏小,且为单中

心研究,未进行随访,仍需扩大样本量和多中心进行

反复检验。 且在本研究中涉及到相关的自变量较多,
虽已有较为严谨的排除标准,但不除外存在共线性可

能。 本研究提示 HDL-C 浓度、冠心病在 T2DM 合并

LVH 中相关,visfatin 作为新型脂肪因子,未来的研究

应聚焦于脂肪因子、心肌代谢产物的变化和动脉粥样

硬化病理改变在合并 LVH 的 T2DM 患者中的变化

和相关机制。
综上所述,本研究显示 T2DM 人群 visfatin 浓度

与 LVH 关系密切,且 HDL-C、冠心病及胰岛素抵抗

等因素也参与其中,有可能 visfatin 通过影响糖脂代

谢、心肌损伤、缺血等因素导致心肌细胞肥厚,进一步

介导心肌重构。 这为临床 T2DM 人群合并 LVH 的

诊断、治疗提供了新的靶点和思路。
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