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　　［摘要］　目的　探讨２型糖尿病患者（Ｔ２ＤＭ）和糖调节受损（ＩＧＲ）患者血清烟酰胺磷酸核糖转移酶（Ｎａｍｐｔ）的特征及
其与肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）的关系。方法　入选本院内分泌科连续６个月间新诊断尚未接受降糖药物治疗的７０例Ｔ２ＤＭ
患者、４２例ＩＧＲ患者，测定并分析血清Ｎａｍｐｔ和ＴＮＦα水平与５４例健康对照者的差异，分析各组血清Ｎａｍｐｔ水平与ＴＮＦα、

人体测量参数和代谢参数之间的关系。结果　血清Ｎａｍｐｔ和ＴＮＦα水平在Ｔ２ＤＭ组、ＩＧＲ组与健康对照组的差异无统计学
意义；Ｎａｍｐｔ水平在Ｔ２ＤＭ非肥胖亚组高于健康对照非肥胖亚组（Ｐ＜０．０５），在ＩＧＲ和健康对照腹型肥胖亚组高于对应非腹

型肥胖亚组（Ｐ均＜０．０５），在Ｔ２ＤＭ和ＩＧＲ总组与ＴＮＦα无线性相关，在ＩＧＲ和健康对照腹型肥胖亚组则与ＴＮＦα呈线性负

相关（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），在ＩＧＲ总组、ＩＧＲ和Ｔ２ＤＭ 非腹型肥胖亚组与糖化血红蛋白线性正相关（分别为Ｐ＜０．０１，Ｐ＜

０．０５和Ｐ＜０．０５）。结论　初发 Ｔ２ＤＭ 患者、ＩＧＲ患者血清 Ｎａｍｐｔ和 ＴＮＦα与健康者无差异。非肥胖糖代谢紊乱者血清
Ｎａｍｐｔ水平与糖化血红蛋白正相关；不伴或伴有轻度糖代谢紊乱的腹型肥胖者血清Ｎａｍｐｔ水平与ＴＮＦα水平负相关。

　　［关键词］　烟酰胺磷酸核糖基转移酶；肿瘤坏死因子α；２型糖尿病；糖调节受损；肥胖症
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　　烟酰胺磷酸核糖转移酶（Ｎａｍｐｔ）最初被称为前Ｂ细胞

克隆增强因子（ＰＢＥＦ），具有促进早期Ｂ系母细胞分化作用；

Ｆｕｋｕｈａｒａ等［１］发现了一个以内脏脂肪合成为主的脂肪细胞

因子ｖｉｓｆａｔｉｎ，后续研究显示，ＰＢＥＦ／ｖｉｓｆａｔｉｎ 实质上就是

Ｎａｍｐｔ，其对胰岛Ｂ细胞的胰岛素分泌有系统性调节作用，

缺乏Ｎａｍｐｔ会导致葡萄糖刺激的胰岛素分泌减少，出现糖

调节受损（ＩＧＲ）［２］。目前对于 Ｎａｍｐｔ在肥胖、胰岛素抵抗

（ＩＲ）以及糖尿病患者中特征的认识尚存在较大分歧，其生理

病理作用尚未明确。脂肪组织也可合成和分泌肿瘤坏死因

子α（ＴＮＦα），其可诱导Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠产生ＩＲ，并下调脂肪

的Ｎａｍｐｔ表达，降低血循环 Ｎａｍｐｔ水平［３］。本研究旨在探

讨新诊断、无并发症及无明显合并症的２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）

患者、ＩＧＲ患者与健康对照者血清Ｎａｍｐｔ特征及其与ＴＮＦα
的关系，以及可能影响 Ｎａｍｐｔ血循环水平的人体测量参数

和生化指标，探寻Ｎａｍｐｔ在肥胖、ＩＲ和糖尿病病理生理的作

用途径。

１　材料和方法

１．１　研究对象　本研究为横断面调查。根据１９９９年 ＷＨＯ
制订的糖尿病诊断标准，入选我院内分泌科连续６个月间新

诊断的尚未接受降糖药物治疗的７０例 Ｔ２ＤＭ 患者（男３６
例，女３４例），以及４２例ＩＧＲ患者［空腹血糖受损和（或）糖

耐量减退；男２４例，女１８例］。剔除有以下并发症和合并症

患者：（１）糖尿病急性并发症；（２）恶性肿瘤；（３）急性和慢性

感染性疾病；（４）６个月内创伤、手术史；（５）明确的慢性肝脏

或肾脏疾病；（６）明确的心血管疾病。选取同期在我院行健

康体检的年龄和性别匹配的糖耐量正常、无高血压病史、无

Ｔ２ＤＭ家族史的健康者及非严重肥胖者５４例作为对照（男

２８例，女２６例）。

１．２　血样采集及测定　入选者于清晨空腹采集静脉血，采

用Ｂａｙｅｒ公司 ＡＤＶＩＡＣｅｎｔａｕｒ化学发光免疫分析仪测定血

浆葡萄糖（ＰＧ）、血清胰岛素（ＩＮＳ）和 Ｃ肽（ＣＰ）；Ｂｅｃｋｍａｎ

ＤＸＣ８００全自动生化分析仪测定血清总胆固醇（ＴＣ；ＣＯＤ

ＰＡＰ酶法）、三酰甘油（ＴＧ；ＧＰＯＰＡＰ酶法）、高密度脂蛋白

胆固醇（ＨＤＬＣ，匀相测定法）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ

Ｃ，匀相测定法），所用试剂均为Ｂｅｃｋｍａｎ公司产品。另外留

取分装２份血清置－７０℃低温冰箱保存，待集中同一批次测

定Ｎａｍｐｔ和 ＴＮＦα。Ｎａｍｐｔ采用ＥＩＡ法测定，试剂盒购自

ＰｈｏｅｎｉｘＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ公司，灵敏度２．２１μｇ／ｍｌ，批内变异

系数＜５％，批间变异系数＜１４％；ＴＮＦα采用放射免疫分析

法测定，试剂盒购自北京北方生物技术研究所，灵敏度

０．００６ｐｍｏｌ／ｍｌ，批内变异系数＜１０％，批间变异系数 ＜

１５％。对１７例临床进行口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）及

ＩＮＳ、ＣＰ释放试验的研究对象（均为Ｔ２ＤＭ 和ＩＧＲ患者）同

时留取血清检测 ＯＧＴＴ０、３０、６０、１２０和１８０ｍｉｎ的 Ｎａｍｐｔ
水平。
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１．３　ＨＯＭＡＩＲ指数计算　采用稳态模型评估法（ＨＯＭＡ）

中的 ＨＯＭＡＩＲ公式评价ＩＲ的程度，即 ＨＯＭＡＩＲ＝空腹

血糖（ＦＰＧ）×空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）／２２．５。

１．４　人体测量参数测定　参照文献［４］进行体质量、腰围（ＷＣ）

和臀围的测量，以及体质指数（ＢＭＩ）、腰臀比（ＷＨＲ）计算。

１．５　肥胖和代谢综合征的诊断标准　一般肥胖参照２００４
年中国糖尿病学会标准；腹型肥胖参照１９９９年 ＷＨＯ糖尿

病诊断标准和２００５年国际糖尿病联盟标准，即男性 ＷＨＲ≥
０．９０和（或）ＷＣ≥９０ｃｍ，女性 ＷＨＲ≥０．８５和（或）ＷＣ≥８０

ｃｍ为腹型肥胖；代谢综合征（ＭＳ）的诊断标准参照２００５年

国际糖尿病联盟标准。

１．６　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学分析，

结果用珚ｘ±ｓ表示。组间采用单向方差分析，组间的两两比

较采用Ｓｃｈｅｆｆｅ法，率的比较采用 Ｐｅａｒｓｏｎχ
２ 检验。血清

Ｎａｍｐｔ与ＴＮＦα水平、年龄、ＢＭＩ、ＷＨＲ、ＷＣ、ＨＯＭＡＩＲ、糖

化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、ＦＰＧ、ＦＩＮＳ和ＣＰ，以及血脂之间的关

系采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　３组患者的临床特征　Ｔ２ＤＭ 组 ＷＨＲ高于其他两组

（Ｐ＜０．０１），ＢＭＩ、ＷＣ３组间差异无统计学意义。Ｔ２ＤＭ 组

合并高血压者９例，合并 ＭＳ者２４例；ＩＧＲ组合并高血压者

５例，合并 ＭＳ者６例。详见表１。

表１　Ｔ２ＤＭ组、ＩＧＲ组与健康对照组患者的临床特征

组别 性别
（男／女）

年龄
（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ·ｍ－２） ＷＨＲ ＷＣ

ｌ／ｃｍ
高血压（ｎ） ＭＳ（ｎ）

Ｔ２ＤＭ组（ｎ＝７０） ３６／３４ ５２±９ ２５．４±３．２ ０．９０±０．０４ ８７±７ ９ ２４

ＩＧＲ组（ｎ＝４２） ２４／１８ ５４±９ ２５．３±３．０ ０．８５±０．０４△△ ８５±８ ５ ６△△

健康对照组（ｎ＝５４） ２８／２６ ５０±７ ２５．２±２．８ ０．８７±０．０７ ８６±１０ ０ ０

　Ｔ２ＤＭ组：２型糖尿病组；ＩＧＲ组：糖调节受损组；ＢＭＩ：体质指数；ＷＨＲ：腰臀比；ＷＣ：腰围；ＭＳ：代谢综合征．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１
与健康对照组比较；△△Ｐ＜０．０１与 Ｔ２ＤＭ 组比较

２．２　３ 组患者血清 Ｎａｍｐｔ、ＴＮＦα及其他实验指标比

较　Ｔ２ＤＭ组ＦＰＧ和 ＨｂＡ１ｃ高于其他两组（Ｐ 均＜０．０１）；

ＦＩＮＳ和ＣＰ低于ＩＧＲ组（Ｐ均＜０．０５），与健康对照组比较差

异无统计学意义。Ｔ２ＤＭ 组和ＩＧＲ组 ＨＯＭＡＩＲ高于健康

对照组（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），而Ｔ２ＤＭ 和ＩＧＲ两组间差异

无统计学意义。３组血清 Ｎａｍｐｔ和 ＴＮＦα水平，以及 ＴＣ、

ＬＤＬＣ和 ＨＤＬＣ差异无统计学意义。Ｔ２ＤＭ 组ＴＧ高于健

康对照组（Ｐ＜０．０５），与ＩＧＲ组比较差异无统计学意义。详

见表２。

表２　Ｔ２ＤＭ组、ＩＧＲ组与健康对照组患者实验指标比较
（珚ｘ±ｓ）

组别 ＦＰＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ＨｂＡ１ｃ（％） ＦＩＮＳ

ｚＢ／（μＵ·ｍｌ－１）
ＣＰ

ρＢ／（ｎｇ·ｍｌ－１）
ＨＯＭＡＩＲ Ｎａｍｐｔ

ρＢ／（μｇ·ｍｌ－１）

Ｔ２ＤＭ组（ｎ＝７０） １０．４１±３．５５ ９．４９±２．６４ ８．３３±４．９８ １．６５±０．６１ ２．９１±２．４０ ３２．０８±７．２９
ＩＧＲ组（ｎ＝４２） ６．２７±０．３４△△ ５．９６±０．５１△△ １２．０２±７．４７△ ２．０４±０．８１△ ３．４６±２．３７ ３４．０２±７．７７
健康对照组（ｎ＝５４） ５．５２±０．４５ ５．７７±０．３８ ９．００±５．７０ １．８７±０．７６ ２．２６±１．９６ ２９．７５±８．３８

组别 ＴＮＦα
ｃＢ／（ｐｍｏｌ·ｍｌ－１）

ＴＣ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＴＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＬＤＬＣ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＨＤＬＣ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｔ２ＤＭ组（ｎ＝７０） １．４２±０．７９ ５．５４±１．５４ ３．５５±４．５９ ３．２９±０．８７ １．０３±０．２１
ＩＧＲ组（ｎ＝４２） １．７２±０．５９ ５．２４±０．８９ １．７６±１．１８ ３．４６±０．７４ １．０３±０．１７
健康对照组 （ｎ＝５４） １．６３±０．８４ ４．９６±０．７４ １．３９±０．７３ ３．１２±０．５３ １．１６±０．２６

　ＩＧＲ组：糖调节受损组；ＦＰＧ：空腹血糖；ＨｂＡ１ｃ：糖化血红蛋白；ＦＩＮＳ：空腹胰岛素；ＣＰ：Ｃ肽；ＨＯＭＡＩＲ：稳态模型评估的胰岛素抵抗

指数；Ｎａｍｐｔ：烟酰胺磷酸核糖转移酶；ＴＣ：总胆固醇；ＴＧ：三酰甘油；ＬＤＬＣ：低密度脂蛋白胆固醇；ＨＤＬＣ：高密度脂蛋白胆固醇．Ｐ＜

０．０５，Ｐ＜０．０１与健康对照组比较；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１与Ｔ２ＤＭ组比较

２．３　血清 Ｎａｍｐｔ和 ＴＮＦα水平在性别亚组中的比较　
Ｔ２ＤＭ组与健康对照组血清 Ｎａｍｐｔ水平和ＴＮＦα均不存在

性别差异，Ｎａｍｐｔ：Ｔ２ＤＭ 组男性ｖｓ女性为（３２．５±８．０）ｖｓ
（３１．９±５．６）μｇ／ｍｌ；健康对照组男性ｖｓ女性为（３０．６±

８．３０）ｖｓ（２９．８±８．６）μｇ／ｍｌ。ＴＮＦα：Ｔ２ＤＭ组男性ｖｓ女性

为（１．５０±０．８８）ｖｓ（１．４３±０．５８）ｐｍｏｌ／Ｌ；健康对照组男性

ｖｓ女性为（１．６５±０．９６）ｖｓ（１．６１±０．８６）ｐｍｏｌ／Ｌ。

２．４　血清 Ｎａｍｐｔ在各亚组中的差别　对３组观察对象按

ＢＭＩ、ＷＨＲ或 ＷＣ分亚组进行血清 Ｎａｍｐｔ分析，按ＢＭＩ分

为一般肥胖或超重（ＯＢ）亚组和非肥胖（ＮＯＢ）亚组，按 ＷＨＲ
或 ＷＣ分为腹型肥胖（ＣＯＢ）亚组和非腹型肥胖（ＮＣＯＢ）亚

组。ＩＧＲ和健康对照ＣＯＢ亚组血清Ｎａｍｐｔ水平高于ＮＣＯＢ
亚组（Ｐ＜０．０５），Ｔ２ＤＭ亚组间血清 Ｎａｍｐｔ差异无统计学意

义。Ｔ２ＤＭＮＯＢ亚组血清 Ｎａｍｐｔ高于健康对照 ＮＯＢ亚组

（Ｐ＜０．０５），与ＩＧＲＮＯＢ亚组差异无统计学意义（表３）。
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表３　血清Ｎａｍｐｔ水平在各亚组的比较
［珚ｘ±ｓ，ρＢ／（μｇ·ｍｌ－１）］

分组 Ｎ
ＢＭＩ

ＯＢ亚组 ＮＯＢ亚组
ＷＨＲ或 ＷＣ

ＣＯＢ亚组 ＮＣＯＢ亚组

Ｔ２ＤＭ组 ７０ ３０．９±５．５ ３３．７±８．２△ ３１．５±７．０ ３４．３±６．７△

　ｎ ３７ ３３ ４８ ２２
ＩＧＲ组 ４２ ３４．３±４．９ ３３．８±１０．３ ３６．６±４．１ ３２．２±９．２

　ｎ ２２ ２０ １８ ２４
健康对照组 ５４ ３１．７±９．８ ２７．６±６．１ ３３．２±９．８ ２７．６±６．７

　ｎ ２６ ２８ ２２ ３２

　ＢＭＩ：体质指数；ＷＨＲ：腰臀比；ＷＣ：腰围；ＯＢ：一般肥胖或超重；ＮＯＢ：非肥胖；ＣＯＢ：腹型肥胖；ＮＣＯＢ：非腹型肥胖．Ｐ＜０．０５与

ＮＣＯＢ亚组比较；△Ｐ＜０．０５与健康对照组比较

２．５　ＯＧＴＴ不同时点血清 Ｎａｍｐｔ动态改变　１７例糖代谢

紊乱者ＯＧＴＴ０、３０、６０、１２０和１８０ｍｉｎ的血清 Ｎａｍｐｔ水平

未见节律性变化，各时点 Ｎａｍｐｔ水平与对应时点的ＰＧ、ＩＮＳ
和ＣＰ也无显著相关（图１）。

图１　糖代谢紊乱者ＯＧＴＴ各时点Ｎａｍｐｔ，

血浆葡萄糖（ＰＧ），血清胰岛素（ＩＮＳ）和Ｃ肽（ＣＰ）的动态变化

ｎ＝１７，珚ｘ±ｓ

２．６　血清Ｎａｍｐｔ与ＴＮＦα水平、人体测量参数以及生化代

谢参数的相关性　血清 Ｎａｍｐｔ水平在Ｔ２ＤＭ 组、ＩＧＲ组和

健康对照组与血清 ＴＮＦα水平均无统计学意义的相关，与

ＦＰＧ、ＦＩＮＳ、ＣＰ和血脂（数据未显示）也无统计学意义的相

关。血 清 Ｎａｍｐｔ水 平 在 健 康 对 照 组 与 ＢＭＩ、ＷＨＲ 和

ＨＯＭＡＩＲ呈正相关（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５），在ＩＧＲ 组与

ＨｂＡ１ｃ呈正相关（Ｐ＜０．０１），在Ｔ２ＤＭ组则与 ＨＯＭＡＩＲ呈

负相关（Ｐ＜０．０５）。详见表４。

　　血清Ｎａｍｐｔ水平在健康对照 ＮＣＯＢ亚组仅与年龄正相

关（Ｐ＜０．０５）；在 Ｔ２ＤＭ 和ＩＧＲＮＣＯＢ亚组与血清 ＨｂＡ１ｃ
呈正相关（Ｐ＜０．０５），与ＦＰＧ、ＦＩＮＳ、ＣＰ和 ＴＮＦα均无相关

性；在健康对照和ＩＧＲＣＯＢ亚组与血清ＴＮＦα水平负相关

（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）；在ＩＧＲＣＯＢ亚组还与 ＷＨＲ正相关

（Ｐ＜０．０５）；而在 Ｔ２ＤＭ ＣＯＢ亚组则与 ＨｂＡ１ｃ呈负相关

（Ｐ＜０．０１）。详见表４。

表４　血清Ｎａｍｐｔ与ＴＮＦα水平、人体测量参数以及生化代谢参数的相关性
（ｒ）

分组 年龄 ＢＭＩ ＷＨＲ ＷＣ ＦＰＧ ＨｂＡ１ｃ ＦＩＮＳ ＣＰ ＨＯＭＡＩＲ ＴＮＦα

Ｔ２ＤＭ组 ０．１１２ －０．２５２ ０．０９３ －０．１６１ ０．００９ －０．１６７ －０．１６９ －０．１４７ －０．２８８ ０．１８１
　　ＮＣＯＢ亚组 ０．１１２ －０．２１３ －０．１９７ －０．２５４ ０．２３１ ０．４２８ －０．１２２ －０．０９６ －０．２１２ －０．２８０
　　ＣＯＢ亚组 ０．２１９ －０．１３３ ０．２３７ －０．０８３ －０．１２９ －０．４０４ －０．０７３ －０．０３６ －０．２２０ ０．０９４
ＩＧＲ组 ０．０８６ －０．１５８ ０．００７ ０．１１７ ０．０１８ ０．４３４ ０．１１７ ０．２１３ ０．１５５ －０．０８６
　　ＮＣＯＢ亚组 ０．０１７ －０．３１６ －０．１６６ －０．０１５ ０．１３０ ０．４４４ －０．０９７ －０．２７１ －０．０９７ ０．０９３
　　ＣＯＢ亚组 ０．２１０ ０．１７６ ０．４７６ ０．２９３ －０．３９９ －０．４２３ －０．４３２ －０．２３５ ０．４５９ －０．４８７
健康对照组 ０．２５４ ０．３８５ ０．２８７ ０．２６３ ０．２１６ －０．２３２ －０．０８８ －０．１４０ ０．３８９ －０．１３６
　　ＮＣＯＢ亚组 ０．４４１ ０．０３７ ０．１１８ ０．０２９ ０．３００ ０．２０７ ０．２７１ ０．２０４ ０．２４０ ０．０７７
　　ＣＯＢ亚组 －０．３１４ ０．２１０ ０．０２４ ０．０４９ －０．３１３ ０．３１７ ０．３０６ ０．３１８ ０．３０３ －０．５６７

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１

３　讨　论

　　本研究显示血清Ｎａｍｐｔ水平在新诊断无并发症Ｔ２ＤＭ、

ＩＧＲ和健康对照组之间差异无统计学意义，也不存在性别差

异，与血糖、ＩＮＳ及 ＣＰ之间未见有统计学意义线性相关；

Ｔ２ＤＭ和ＩＧＲ组研究对象 ＯＧＴＴ０、３０、６０、１２０和１８０ｍｉｎ
的血清Ｎａｍｐｔ水平未见节律性改变，与相应时点的ＰＧ、ＩＮＳ
和ＣＰ水平之间未见有统计学意义相关，与Ｊｉａｎ等［５］对相同

人群研究结果一致，与宽泛人群的研究结果即血循环 Ｎａｍｐｔ

水平与血糖水平无关也有相似之处［４，６］，表明血清 Ｎａｍｐｔ水

平与瞬时葡萄糖水平无关。按ＢＭＩ、ＷＨＲ或 ＷＣ进行亚组

统计分析显示，血清Ｎａｍｐｔ水平在Ｔ２ＤＭ ＮＯＢ亚组显著高

于健康对照 ＮＯＢ 亚组；ＩＧＲ 和 Ｔ２ＤＭ ＮＣＯＢ 亚组血清

Ｎａｍｐｔ水平与 ＨｂＡ１ｃ显著正相关，Ｔ２ＤＭ 总体组和 Ｔ２ＤＭ

ＣＯＢ亚组血清Ｎａｍｐｔ水平与 ＨｂＡ１ｃ不再具有此相关性，提

示不存在肥胖影响以及糖代谢紊乱不严重的情况下，血循环

Ｎａｍｐｔ水平与一定时间内的血糖水平即 ＨｂＡ１ｃ存在正向相

关，与Ｄｏｇｒｕ等［７］的研究结果一致。相反，Ｔ２ＤＭＣＯＢ亚组
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血清Ｎａｍｐｔ水平与 ＨｂＡ１ｃ呈显著线性负相关，与杨媚等［８］

报道Ｔ２ＤＭ 的血循环 Ｎａｍｐｔ水平降低的结果相似。导致

Ｔ２ＤＭ患者血循环Ｎａｍｐｔ水平与血糖关系结论不完全一致
的原因，可能与不同研究者纳入研究对象在肥胖程度、糖代

谢紊乱程度存在差异有关，也可能与部分报道的研究对象未

考虑降糖药物的因素影响有关。

　　本研究分别以ＢＭＩ、ＷＣ和 ＷＨＲ作为超重或肥胖的截

点对病例进行肥胖或非肥胖亚组分析，比较体脂分布不同的

肥胖定义组的血清 Ｎａｍｐｔ水平的差别，结果显示，血清

Ｎａｍｐｔ水平在ＩＧＲ和健康对照ＣＯＢ亚组显著高于ＮＣＯＢ亚

组，在健康对照组与ＢＭＩ和 ＷＨＲ呈显著线性正相关，在

ＩＧＲＣＯＢ亚组也与 ＷＨＲ 显著线性正相关，表明血循环

Ｎａｍｐｔ水平与肥胖存在正性相关，与非糖尿病肥胖者血循环

Ｎａｍｐｔ水平高于非肥胖者的研究报道一致［９］。本研究未在

所有亚组得出一致的结果，一方面可能糖代谢紊乱程度和肥
胖程度两者相互影响着血循环 Ｎａｍｐｔ水平，另一方面，本研

究的入选对象肥胖程度较轻，特别是健康对照组中剔除了重

度肥胖者，影响研究结果。本研究未发现 Ｔ２ＤＭ 和ＩＧＲ总
研究对象的血循环 Ｎａｍｐｔ水平与 ＨＯＭＡＩＲ有统计学意义

的相关，仅在健康对照组中显示出正相关，可能仅在特定的
人群，血循环Ｎａｍｐｔ水平与ＩＲ有关。

　　肥胖和糖尿病是一种低度炎症病理状态，肥胖者脂肪组

织中的巨噬细胞比率明显增加［１０］，Ｔ２ＤＭ 患者虽然血循环

Ｎａｍｐｔ和ＴＮＦα水平未升高，但外周血单核细胞ｖｉｓｆａｉｔｎ和

ＴＮＦαｍＲＮＡ表达明显增加［１１］，本研究结果显示在初发无并

发症Ｔ２ＤＭ 患者中血清 Ｎａｍｐｔ和ＴＮＦα并未升高，也不存

在性别差异，与Ｔｓｉｏｔｒａ等［１１］的报道一致。ＴＮＦα在体内和

体外均可调节脂肪 Ｎａｍｐｔ的表达［３，１２］，本 研 究 虽 未 在

Ｔ２ＤＭ、ＩＧＲ和健康对照组显示血清 Ｎａｍｐｔ水平与ＴＮＦα水

平之间存在相关关系，但在ＩＧＲ和健康对照ＣＯＢ亚组发现

血清 Ｎａｍｐｔ水平与 ＴＮＦα水平确实存在负性相关，与 Ｌｉ
等［３］在动物体内实验结果一致，提示肥胖时Ｎａｍｐｔ表达或血

循环水平的增高可能对炎症有抑制作用。

　　Ｎａｍｐｔ是哺乳动物烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 （ｎｉｃｏｔｉｎａｍ
ｉｄｅａｄｅｎｉｎｅｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，ＮＡＤ＋）补救合成途径的限速酶，对

ＮＡＤ＋依赖的去乙酰化酶沉默信息调节因子２相关酶１
（ＳＩＲＴ１）的调节起关键性作用［１３１４］。ＳＩＲＴ１除调节机体和多

种细胞的寿命外，可抑制胰岛核因子κＢ途径保护胰岛免受

细胞因子的损伤［１５］，在肌细胞中通过抑制蛋白酪氨酸磷酸酶

１Ｂ改善胰岛素敏感性［１６］，在胰岛中通过抑制解偶联蛋白２
刺激胰岛素分泌［１７］，ＳＩＲＴ１活性可受ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ比值和

一些ＮＡＤ＋的代谢物以及 ＮＡＤ＋补救途径中的中间产物如

烟碱、烟酸等的调节，Ｎａｍｐｔ可能是一磷酸腺苷激活蛋白激酶

（ＡＭＰＫ）实现调节ＳＩＲＴ２活性的中介物［１８］。因此，Ｎａｍｐｔ可
能不是与纯粹脂肪量或ＩＲ直接相关的脂肪细胞因子，或许是

肥胖、代谢紊乱时机体对不利因素而产生的一种代偿性保护
因子，通过调节ＳＩＲＴ１而保护胰岛免受炎症因子损伤，调节Ｂ
细胞合成和分泌胰岛素，调节外周组织胰岛素的敏感性。
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