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血清chemerin水平与非酒精性
脂肪性肝病的相关性

吕骥, 闫丽丽, 贾红玉, 吕喆, 徐梅梅（秦皇岛市第一医院 内科，河北 秦皇岛 066000）

摘要：目的 研究血清chemerin水平与非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，
NAFLD）的相关性。方法 选取2015年6月至2016年8月秦皇岛市第一医院收治的NAFLD患者56例
为研究对象，并从该院体检中心随机抽取同期糖耐量试验正常者60例为对照组。检测并比较两组受

试者血清chemerin水平、糖化血红蛋白（hemoglobin A1C，HbA1C）、胰岛素抵抗指数（homeostasis 
model assessment-insulin resistance index，HOMA-IR）、甘油三酯（triglyceride，TG）、高密度脂

蛋白胆固醇（high density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、体重指数（body mass index，BMI）及

腰臀比（waist-to-hip ratio，WHR）等指标。采用Pearson相关分析空腹血清chemerin水平与上述各指

标的相关性并采用多元线性回归分析血清chemerin的影响因素。结果 NAFLD患者血清chemerin水平

[（79.71 ± 10.36）nmol/ml]显著高于健康对照者[（62.43 ± 11.92）nmol/ml；t = 8.308，P ＜ 0.001]。
空腹血清chemerin水平与BMI、WHR、HbA1C、HOMA-IR和TG呈正相关（r = 0.382、0.492、0.442、
0.590、0.295，P均＜ 0.05），与HDL-C呈负相关（r = -0.314，P = 0.003）。以chemerin为因变量进

行多元线性回归分析显示，HbA1C、LgHOMA-IR和WHR为空腹血清chemerin水平的影响因素（P ＜ 
0.001）。结论 NAFLD患者血清chemerin水平增高，糖化血红蛋白、胰岛素抵抗指数和腰臀比是影响

chemerin的关键指标，提示chemerin与NAFLD的发生发展密切相关。
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Abstract: Objective To investigate the correlation between serum chemerin level and non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD). Methods A total of 56 patients with NAFLD and 60 health controls with normal glucose 
tolerance in the First Hospital of Qinhuangdao from June 2015 to August 2016 were selected. The levels of 
serum chemerin, hemoglobin A1C (HbA1C), homeostasis model assessment-insulin resistance index (HOMA-
IR), triglyceride (TG), high density lipoprotein cholesterol (HDL-C), body mass index (BMI) and waist-to-hip 
ratio (WHR) were tested and compared. Pearson anlysis was used to analyze the correlation between serum 
chemerin and the above indexes and multiple linear regression was employed to explore the influence factors 
of serum chemerin level. Results The serum chemerin levels of patients in NAFLD group were significantly 
higher than those of the control group [(79.71 ± 10.36) nmol/ml vs (62.43 ± 11.92) nmol/ml; t = 8.308, P ＜ 
0.001]. The levels of serum chemerin were positively correlated with BMI, WHR, HbA1C, LgHOMA-IR and 
TG (r = 0.382, 0.517, 0.442, 0.590, 0.295; P ＜ 0.05), and were negatively correlated with HDL-C (r = -0.314, 
P = 0.003). Multiple linear regression analysis showed that HbA1C, LnHOMA-IR and WHR were the influence 
factors of serum chemerin level (P ＜ 0.001). Conclusions Patients with NAFLD have higher level of serum 
chemerin, HOMA-IR, HbA1C and WHR are key indicators of serum chemerin, suggesting that chemerin may 
be closely associated with non-alcoholic fatty liver disease.
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非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver 
disease，NAFLD）是指除外酒精和其他明确损

肝因素所致的以肝细胞内脂肪过度沉积为主要特

征的临床病理综合征，其发生发展与胰岛素抵抗

（insulin resistance，IR）和遗传易感性密切相关，

发病的中心环节是胰岛素抵抗。NAFLD是一种获
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得性代谢应激性肝损伤性疾病[1]，其疾病谱包括非

酒精性单纯性脂肪肝、非酒精性脂肪性肝炎和相关

的肝硬化、肝细胞癌，除可直接导致失代偿期肝硬

化、肝细胞癌和移植肝复发外，还可影响其他慢

性肝病的进展[2,3]，并参与2型糖尿病和动脉粥样硬

化的发病[4,5]。近年来研究表明，血清chemerin水平

与非酒精性脂肪性肝病的疾病谱均密切相关[6,7]。

chemerin是孤独G蛋白偶联受体chemerin R的内源

性配体，在组织中广泛分布，具有调节先天性及获

得性免疫反应，同时chemerin也是一种脂肪因子，

具有调节脂肪细胞的分化、降解和促进脂肪细胞内

胰岛素信号转导途径等生物学效应[8]，其表达水平

与肥胖相关，在肥胖和代谢综合征等疾病的发生发

展过程中发挥重要作用。本研究通过检测NAFLD
患者及健康对照者的血清chemerin水平，分析其

与血生物化学和胰岛素抵抗指数间的关系，探讨

其在NAFLD发病中的作用并进一步分析影响血清

chemerin水平的相关因素。

1 资料与方法

1.1 研究对象  选择2015年6月至2016年8月在秦皇岛

市第一医院消化内科门诊和病房初诊的56例NAFLD
患者为研究对象，其中男30例，女26例，平均年龄

（51.08 ± 7.85）岁。NAFLD的诊断符合2010年中华

医学会肝病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组修订的

《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南》
[9]。根据美国糖尿

病学会（american diabetes association，ADA）发布的

糖尿病诊断分级标准[10]，体检中心随机抽取同期糖

耐量试验正常者60例为对照组，其中男30例，女30
例，平均年龄（50.95 ± 7.23）岁。排除标准：①年

龄＜ 30岁或＞ 75岁；②1个月内出现应激反应，如

急性感染等；③有严重肝肾功能衰竭的患者；④冠

心病急性期患者；⑤正在使用激素类药物治疗的患

者；⑥患者神志不清，有神经精神方面的疾病。本

研究由医院伦理委员会批准，所有受试对象及其家

属均知情同意本研究并签署知情同意书。

1.2 研究方法

1.2.1 血液采集  所有受试对象禁食10小时后，于第

2天清晨抽取空腹静脉血3 ml，并于2小时内送至本

院检验科进行相关生物化学指标的测定。血糖、

血脂血样注入普通管中，3小时内测定。胰岛素、

chemerin血样注入普通管中，离心取血清，标记后

保存于-20 ℃冰箱内，严格按照说明书由经专门培

训且获得相关资质的临床检验师对每个样本进行3
次平行检测。

1.2.2 血生物化学指标检测  包括总胆固醇（total 

cholesterol，TC）、甘油三酯（ tr iglyceride，
T G）、低密度脂蛋白胆固醇（ l o w  d e n s i t y 
lipoprotein cholesterin，LDL-C）、高密度脂蛋

白胆固醇（high density lipoprotein cholesterin，
HDL-C）、空腹血糖（fasting plasma glucose，
FPG）、空腹胰岛素（fasting insulin，FINS）。

其中，TC、TG、LDL-C和HDL-C采用常规生物化

学法测定；FPG采用葡萄糖氧化酶法，用全自动

生化分析仪测定；空腹胰岛素采用化学发光法检

测；糖化血红蛋白（hemoglobin A1C，HbA1C）采

用高压液相法；血清chemerin水平采用ELISA法测

定。通过计算胰岛素抵抗指数（homeostasis model 
assessment-insulin resistance index，HOMA-IR）

来评价个体胰岛素抵抗程度，具体计算方法为：

HOMA-IR = [FINS（mU/L）× FPG（mmol/L）/ 
22.5]。
1.2.3 临床指标的测量  按照标准方法，由经过培训

的护士采用符合国家标准的测量仪器统一为研究对

象进行测量。测量身高时，要求受试者脱去帽子、

鞋子和袜子，站立正姿，测量人员双眼与压板平

面保持等高并读数，身高精确到0.1 cm。测量体重

时，受试者脱帽鞋袜，穿单衣裤，采用电子称进行

测量，测量3次稳定读数并记录，精确至0.01 kg。
测量腰围（waist circumference，WC）时，要求受

试者直立，两脚自然分开，呈30～40 cm，将软尺

沿左右侧腋中线髂前上棘与第十二肋骨下缘连线

中点水平方向围绕腹部1周，紧贴而不压迫皮肤，

在正常呼气末测量腰围长度，以cm为单位，精确

至0.1 cm。测量臀围（hip circumference，HC）时

要求被试者两腿并拢，呈直立姿势，两臂自然下

垂。测量者将皮尺水平放在髋部左右大转子骨的尖

端，围绕一周并读数，共测量3次，取其平均数作

为最终测量结果，以cm为单位，精确至0.1 cm。计

算腰臀比（waist-to-hip ratio，WHR）和体重指数

（body mass index，BMI），BMI = 体重（kg）/身
高

2（m2）（kg/m2）。

1.3 统计学处理  采用SPSS 17.0软件处理数据。计

量资料以（ x  ± s）表示，组间差异比较采用独立

样本t检验；计数资料采用率或构成比表示，组间

差异比较采用χ2检验。采用Pearson相关分析空腹血

清chemerin水平与其他各研究因素（体重指数、腰

臀比、糖化血红蛋白和胰岛素抵抗指数等）的相关

性；采用多元线性回归分析血清chemerin的影响因

素。采用双侧检验，以P ＜ 0.05为差异有统计学意

义。

http://www.youdao.com/w/total cholesterol/#keyfrom=E2Ctranslation
http://www.youdao.com/w/total cholesterol/#keyfrom=E2Ctranslation
http://www.youdao.com/w/low density lipoprotein cholesterin/#keyfrom=E2Ctranslation
http://www.youdao.com/w/low density lipoprotein cholesterin/#keyfrom=E2Ctranslation
http://www.youdao.com/w/low density lipoprotein cholesterin/#keyfrom=E2Ctranslation
http://www.youdao.com/w/fasting insulin/#keyfrom=E2Ctranslation
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2 结果

2.1 两组受试对象的一般资料  NAFLD组患者的

BMI为（25.23 ± 2.08）kg/m2、腰臀比为（1.02 ± 
0.41），均显著高于对照组，差异有统计学意义

（t = 6.289，P ＜ 0.001；t = 2.728，P = 0.008），

血清生物化学指标LgHOMA-IR、HbA1C、TC、

TG和chemerin等也显著高于对照组，差异有统计

学意义（P均＜ 0.05），而HDL-C和LDL-C则显著

低于对照组（t = 6.134，P ＜ 0.001；t = 6.741，t = 
6.741），见表1。
2.2 空腹血清chemerin水平与各项指标的相关性分析  
Pearson相关分析结果显示，空腹血清chemerin水平

与BMI、WHR、HbA1C、LgHOMA-IR和TG呈正相

关（r = 0.382，P ＜ 0.001；r = 0.492，P ＜ 0.001；
r = 0.442，P ＜ 0.001；r = 0.590，P ＜ 0.001；
r = 0.295，P = 0.005），与HDL-C呈负相关（r = 
-0.314，P = 0.003），与LDL-C和TC无统计学相关

性（r = 0.160，P = 0.274；r = 0.262，P = 0.356）。

2.3 空腹血清chemerin水平的影响因素  以空腹血清

chemerin水平为因变量，以BMI、WHR、HbA1C、

LnHOMA-IR、TG和HDL-C为自变量进行多元线

性回归分析，校正年龄、性别等因素后显示，

HbA1C、LgHOMA-IR和WHR为空腹血清chemerin水
平的影响因素（P ＜ 0.001），其中，血清HbA1C、

LgHOMA-IR水平越高，腰臀比越大，空腹血清

chemerin水平越高，其B值分别为6.448、5.109和
44.744。见表2。
3 讨论

目前，虽然NAFLD的发病机制尚未阐明，但

越来越多证据表明胰岛素抵抗可能在NAFLD的发

病中起关键作用。此外，在NAFLD的不同阶段血

浆中chemerin的浓度不同。本研究中NAFLD患者

空腹血清chemerin水平显著高于正常对照组，与

Zhuang等[7]研究结果一致。Pearson相关分析结果显

示，空腹血清chemerin水平与体重指数、腰臀比、

糖化血红蛋白、胰岛素抵抗指数和甘油三酯水平呈

正相关，与高密度脂蛋白胆固醇水平呈负相关，提

示血清chemerin与肥胖、胰岛素抵抗和脂代谢紊乱

均密切相关。最近的研究结果表明，脂代谢紊乱组

的chemerin水平显著升高，并与糖化血红蛋白和C
反应蛋白呈正相关关系

[10,11]。Corona-Meraz等[12]研

究表明，空腹血清chemerin水平不仅与肥胖有关，

与代谢综合征（如胰岛素抵抗、血脂异常等）也有

密切关系，这可能主要与chemerin的结构及功能有

关[8]。由于chemerin可通过与其受体结合募集炎性

细胞，调节胰岛素的敏感性和脂肪细胞分化，从而

对糖脂代谢产生影响，因此，chemerin可能在肥胖

及代谢综合征中发挥重要作用[12]。Döcke等[13]在基

表 1  两组受试对象的一般资料

组别 例数 男/女（例）
年龄

（ x ± s，岁）

BMI
（ x ± s，kg/m2

）
WHR（ x ± s）

LgHOMA-IR
（ x ± s）

NAFLD组 56 30/26 51.08 ± 7.85 25.23 ± 2.08 1.02 ± 0.41 1.32 ± 0.67

对照组 60 30/30 50.95 ± 7.23 22.90 ± 1.91 0.85 ± 0.23 0.74 ± 0.24

统计量值 - χ2 = 0.148 t = 0.093 t = 6.289 t = 2.728 t = 6.289

P值 -        0.700      0.926 ＜ 0.001      0.008 ＜ 0.001

组别
HbA1C

（ x ± s，%）
TC（ x ± s，

mmol/L）
TG（ x ± s，

mmol/L）
HDL-C（ x ± s，

mmol/L）
LDL-C（ x ± s，

mmol/）
chemerin（ x ± s，

nmol/ml）
NAFLD组 5.37 ± 0.65 4.95 ± 1.51 2.02 ± 1.26 1.73 ± 1.11 2.55 ± 1.09 79.71 ± 10.36

对照组 5.12 ± 0.43 4.47 ± 0.83 1.13 ± 0.98 2.71 ± 0.46 3.65 ± 0.57 62.43 ± 11.92

统计量值 t = 2.408 t = 2.140 t = 4.262 t = 6.134 t = 6.741 t = 8.308

P值      0.018      0.034 ＜ 0.001 ＜ 0.001 ＜ 0.001 ＜ 0.001

注：“-”为无相关数据

表 2  空腹血清 chemerin 水平影响因素的多元线性回归分析

变量 B 标准误 β t值 P值 95%CI

HbA1C   6.448   1.375 0.344  4.688 ＜ 0.001 3.714～9.183

LgHOMA-IR   5.109   1.013 0.405  5.043 ＜ 0.001 3.095～7.123

WHR 41.227 11.565 0.421  3.216 ＜ 0.001 19.285～59.284

常数项  -8.695 10.156 - -0.754      0.453 -36.610～14.220

注：“-”为无相关数据
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因水平证实NAFLD患者的chemerin mRNA高表达。

此外，动物实验同样显示，chemeirn与肥胖和脂代

谢紊乱密切相关，NAFLD动物模型中血清chemerin
水平显著升高[14,15]。肥胖、脂代谢异常和胰岛素抵

抗均为NAFLD的危险因素，据此可推断chemerin
可能参与了NAFLD的发生发展过程，可能原因是

NAFLD患者血清中存在高浓度的chemerin，与其受

体一起促进炎症反应并加剧肝脏损伤[16,17]。

进一步采用多元线性回归分析探讨空腹血清

chemerin水平的相关影响因素，结果显示，糖化血

红蛋白、胰岛素抵抗指数和腰臀比均正向影响血

清chemerin水平。其中，HbA1C和LgHOMA-IR分

别每上升1个单位，血清chemerin含量将分别增加

6.448和5.109个单位，而WHR每上升1个单位，血清

chemerin含量则增加41.227个单位。这再次证实以

往的研究结论，即NAFLD是一种与胰岛素抵抗及

遗传易感性相关的代谢应激性肝损伤[18]。胰岛素抵

抗在多元回归方程中的β值为正值，表明chemerin水
平越高，胰岛素抵抗程度越强，这也就提示高水平

的chemerin可能会增加NAFLD的发病风险。研究表

明，胰岛素抵抗与NAFLD密切相关[19]，且可能是发

生心血管疾病的原因之一[20]。一项大型临床实验调

查显示，胰岛素抵抗指数及胰岛素敏感指数均可用

于NAFLD的诊断[21]。同时，对NAFLD患者采用二

甲双胍治疗一段时间后，患者胰岛素抵抗减轻，且

随着胰岛素抵抗减轻，血清chemerin水平下降[7]，

更是证实了这一观点。然而，Neumann等发现，

趋化因子样受体1 mRNA的表达存在性别差异，其

发现趋化因子样受体1 mRNA仅与男性NAFLD患

者有关，而与女性患者无统计学相关性 [18]。长期

以来糖化血红蛋白水平作为糖尿病疗效判定和调

整治疗方案的“金指标”，可明确而直观地反映

患者的病情程度。本次研究结果证实，HbA1C在多

元回归方程中的β值为正值，表明HbA1C的水平越

高，血清chemerin水平越高，这也就提示，高水平

的chemerin可能会增加NAFLD患者并发糖尿病的风

险，与以往研究结果一致[22]。

综上所述，空腹血清chemerin水平与NAFLD的

发生发展呈正相关，NAFLD患者血清chemerin水平

显著升高。提示血清chemerin可能是NAFLD发病的

危险因素之一，同时糖化血红蛋白、胰岛素抵抗指

数和腰臀比是影响chemerin的关键指标。进一步深

入研究chemerin的作用机制，包括其受体的信号转

导系统和生物学功能等，对于阐明NAFLD等肥胖

相关代谢类疾病的发病机制及指导其治疗具有重要

意义。
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