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可溶性ＣＤ１６３水平与多囊卵巢综合征合并胰岛素抵抗的关系

李星宇，陈忠东△

（南华大学第一附属医院妇产科，湖南衡阳４２１００１）

　　摘　要：目的　探讨血清ｓＣＤ１６３水平与ＰＣＯＳ合并ＩＲ的关系。方法　选择２０１１年１月至２０１２年６月因月经不调或不孕

来该院首诊的ＰＣＯＳ患者２４５例，按 ＨＯＭＡＩＲ指数进行分组，其中ＩＲ组１３３例，非ＩＲ组１１２例，另选同期来该院体检的健康者

１２３名作为对照，测定所有人群的血清ｓＣＤ１６３水平及ＰＣＯＳ患者的相关人体学指标，比较３组的临床资料。结果　ＩＲ组血清

ｓＣＤ１６３水平显著高于健康对照组和非ＩＲ组（犘＜０．０５）；ＩＲ组患者血清中的ｓＣＤ１６３水平与ＢＭＩ、腰围呈正相关，但与其年龄不

相关。结论　ＰＣＯＳ患者中ＩＲ发生率较高，ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者的血清ｓＣＤ１６３水平高于健康人群和不合并ＩＲ者。
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　　血红蛋白清道夫受体可溶性 ＣＤ１６３（ｓｏｌｕｂｌｅＣＤ１６３，

ｓＣＤ１６３）是一种主要表达于单核细胞和巨噬细胞的ＣＤ分子，

当单核细胞或者巨噬细胞活化时，ＣＤ１６３的胞外部分可以释

放到血液中，这种游离于血浆中的ＣＤ１６３分子片段被称为可

溶性ＣＤ１６３（ｓＣＤ１６３）
［１］。研究发现，脂肪组织中的ＣＤ１６３表

达水平较其他组织高得多，且肥胖患者血清ｓＣＤ１６３的表达也

较非肥胖健康个体明显要高［２］。众所周知，肥胖与多囊卵巢综

合征（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＣＯＳ）密切相关。ＰＣＯＳ是

青春期少女和育龄妇女最常见的与代谢异常和生殖功能障碍

密切相关的特殊疾病，因肥胖而引起的慢性炎症反应以脂肪组

织内巨噬细胞浸润为主要特征［３］。已知活化的巨噬细胞表达

各种细胞因子，是导致胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）的分

子基础之一［４］。该群体中ＰＣＯＳ患病率为５％～１０％
［５］，约

５０％～７０％的ＰＣＯＳ患者存在ＩＲ现象
［６］。基于上述发现，现

将本研究关于血清ｓＣＤ１６３水平与ＰＣＯＳ合并胰岛素的关系

报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１１年１月至２０１２年６月因月经不调

或不孕来本院首诊ＰＣＯＳ患者２４５例，年龄１８～４７岁，所有患

者均符合文献［７］ＰＣＯＳ的诊断标准。按稳态模型ＩＲ指数

（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡ

ＩＲ）
［８］进行分组，其中ＩＲ组１３３例，年龄１８～４６岁；非ＩＲ组

１１２例，年龄１８～４７岁。另随机选择同期来本院健康体检的

１２３名的育龄健康女性作为对照组，年龄１８～４５岁。

１．２　指标检测　所有ＰＣＯＳ患者均测量其身高及体质量数

据，并描述是否合并黑棘皮症。其中，身高要求赤足测量并精

确到０．５ｃｍ，体质量要求身着内衣赤足测量并精确到０．５ｋｇ，

身体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）＝体质量／身高
２（ｋｇ／

ｍ２）。同时测量所有患者的腰围数据（ｃｍ）。腰围测量方法采

用髂前上棘至第１２肋下缘连线中点水平。

１．３　血清ｓＣＤ１６３水平检测　所有入选人群均在清晨空腹抽

血２ｍＬ于无菌塑料管内。３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，吸取上层

血清约１ｍＬ于－８０℃下保存。样品收集完毕后，统一在室温

２０℃下复溶后进行检测。血清ｓＣＤ１６３水平的检测采用

ＥＬＩＳＡ法，其中试剂盒购自Ｒ＆Ｄ公司。按照定标品绘制出定

标直线和方程后，根据样品在４５０ｎｍ处的吸光度来确定受试
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对象的血清ｓＣＤ１６３水平。

１．４　统计学处理　应用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５．０软件进行统计学

数据处理，采用ＫｏｌｍｏｇｏｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ检验（检验水平α＝０．１０）

判断计量数据是否服从正态分布。两组数据之间的比较采用

ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ犝 检验，多组数据之间的比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ

Ｗａｌｌｉｓ犎 检验。两组数据的相关性分析采用Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相

关法，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

血清ｓＣＤ１６３水平在健康个体、非ＩＲ及ＩＲ患者中均不呈

正态分布（犘＜０．０５）。健康对照组、非ＩＲ 组、ＩＲ 组血清

ｓＣＤ１６３的中位数（４分位间距）分别为１．１４（０．７６，１．７０）、１．１８

（０．７４，１．７２）、１．７４（０．６７，３．０７），差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。其中，ＩＲ组显著高于健康对照组（犘＜０．０５），且ＩＲ组

高于非ＩＲ组（犘＜０．０５）。见图１。ＩＲ组患者ＢＭＩ（图２Ａ）和

腰围（图２Ｂ）呈正相关（犘＜０．０５），但与其年龄不相关（图２Ｃ，

犘＞０．０５）；黑棘皮症并不是影响ｓＣＤ１６３的因素（图２Ｄ，犘＞

０．０５）。

图１　　ＩＲ组与非ＩＲ组及对照组血清ｓＣＤ１６３水平比较

　　Ａ：体质量指数；Ｂ：腰围指标；Ｃ：年龄指标；Ｄ：黑棘皮症。

图２　　ＰＣＯＳ患者血清ｓＣＤ１６３水平与其临床特征的相关性

３　讨　　论

ＰＣＯＳ是一种发病多因性、临床表现多态性的综合征。其

远期并发症包括２型糖尿病、高血压、心血管疾病、子宫内膜癌

等，严重影响了女性的生命健康和生活质量。通过对ＰＣＯＳ患

者采取减轻身体质量及使用胰岛素增敏剂类药物等措施可以

改善ＰＣＯＳ的临床表现，这些研究显示ＩＲ在ＰＣＯＳ的发生及

发展中扮演着重要的角色［９１０］。近年研究表明，ＰＣＯＳ存在慢

性炎症的病理、生理过程，外周血中主要的慢性促炎性细胞因

子，如Ｃ反应蛋白、ＩＬ类、血浆纤溶酶原激活物抑制剂１、单核

细胞趋化因子１水平等在ＰＣＯＳ患者中有不同程度的升高，而

且卵巢组织中可见大量巨噬细胞和淋巴细胞浸润［１１１３］。此

外，有文献证明ＰＣＯＳ是一种复杂的与慢性炎症及高氧化应激

相关的病理生理过程，其中包含高水平的糖化作用［１４］，且炎症

和氧化应激会促进ＩＲ。

血红蛋白清道夫受体ＣＤ１６３，表达在单核巨噬细胞膜上，

可作为巨噬细胞活化的标志物，近年来的研究显示它具有抗

炎、抗氧化的重要功能。在某些肿瘤组织及急、慢性组织内均

可见ＣＤ１６３阳性巨噬细胞。ｓＣＤ１６３的生物学功能目前知之

甚少，有学者认为，它与模型 ＣＤ１６３一样具有抗炎作用
［１５］。

炎症和氧化应激水平增加均可促进此过程，其血浆浓度与模型

ＣＤ１６３成正比。目前，国内外的研究多集中于其在疾病中的表

达情况，并已证实在冠状动脉硬化、败血症及２型糖尿病
［１６］等

众多疾病中，ｓＣＤ１６３是具有重要评估价值的血清学标志物。

研究表明，在非糖尿病患者中，特别是慢性炎症和肥胖患者，血

浆ｓＣＤ１６３升高预示１０年内２型糖尿病发病风险增加。

ＰＣＯＳ患者存在慢性炎症的病理生理过程，而ｓＣＤ１６３有抗炎、

抗氧化的作用。

本研究发现，ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者血清ｓＣＤ１６３水平较不合

并ＩＲ的ＰＣＯＳ患者明显增高，且与患者的腰围和ＢＭＩ指标呈

正相关性，结合ｓＣＤ１６３是单核细胞活化标志的这一事实，进

一步证实了ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者的单核细胞处于活化状态，单

核细胞过度活化可能是ＰＣＯＳ合并ＩＲ发病机制的重要环节。

同时，结果也提示，血清ｓＣＤ１６３可能还是ＰＣＯＳ合并ＩＲ的危

险因子或者病情评估标志物。当然，这还需要进一步的队列研

究予以证实。由于多囊卵巢的病因及ＩＲ的病因尚不清楚，使

得ＰＣＯＳ合并ＩＲ的病因更加模糊。

目前有研究认为，ＰＣＯＳ合并ＩＲ的病因可能包括肥胖和

ＰＣＯＳ本身，两者在ＩＲ的发生率和严重程度方面具有协同作

用。对ｓＣＤ１６３的研究可以进一步阐述其在ＰＣＯＳ合并ＩＲ机

制中的作用，有利于明确ＰＣＯＳ的发病机制，为科研和临床治

疗提供新的途径。
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