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勃起功能障碍患者血清瘦素水平测定及临床意义
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　　［摘要］　目的　探讨瘦素（ｌｅｐｔｉｎ）水平与勃起功能障碍（ｅｒｅｃｔｉｌｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＥＤ）的关系。方法　收集门诊主诉为ＥＤ
的患者３８例，分别填写勃起功能国际指数问卷（ＩＩＥＦ５），评分均＜２１分，平均（１２．３±２．４）分，根据得分高低将患者分为轻、

中、重度三组。应用ＥＬＩＳＡ法分别检测３８例患者（患者组）及１５名健康成人（对照组）清晨空腹血瘦素水平，记录所有人的身

高、体质量，并计算体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）。结果　患者组和对照组瘦素水平均与ＢＭＩ明显相关（Ｐ＜０．０５），而与
年龄、病史无关；在排除ＢＭＩ影响的情况下，患者组瘦素值（１０．１６±８．６７）μｇ／Ｌ高于对照组（４．８１±３．６６）μｇ／Ｌ（Ｐ＜０．０５）；同

时轻、中、重度三组的瘦素值分别为（６．９８±４．９９）μｇ／Ｌ、（１０．３±９．５１）μｇ／Ｌ、（１３．１±１０．０２）μｇ／Ｌ，两两分析显示，中、重度组

患者的瘦素水平与轻度组比较均有统计学差异（Ｐ＜０．０５）。结论　瘦素水平与ＥＤ的发生发展有一定关系。
　　［关键词］　瘦素；体质指数；勃起功能障碍；勃起功能国际指数问卷
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　　瘦素（ｌｅｐｔｉｎ）是由肥胖基因编码并由脂肪细胞
分泌的一种蛋白质激素，由１６７个氨基酸组成，对控
制饮食、能量平衡和体质量调节有重要作用。瘦素
主要通过与其受体结合作用于中枢神经及外周器官

而发挥各种生理功能。以往的研究发现，瘦素除了
调节食物摄取和能量消耗外，还可通过中枢下丘脑
垂体肾上腺轴、下丘脑垂体性腺轴等对多种内分
泌功能产生重大影响［１３］。诸多研究证明瘦素能通
过影响５ＨＴ、多巴胺、性激素等神经递质而间接影
响男性性功能［４７］。一氧化氮（ＮＯ）是介导阴茎勃起

的重要信号通路，瘦素还对人体血清 ＮＯ浓度有调
节作用［８１０］。本研究通过对勃起功能障碍（ｅｒｅｃｔｉｌｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＥＤ）患者瘦素水平的检测，探讨其与

ＥＤ的关系。

１　对象和方法

１．１　研究对象　选择２００６年５月至７月间在我院
门诊就诊主诉为ＥＤ的患者３８例，平均年龄［３４．３±
９．６（２２～５５）］岁，入选标准如下：（１）既往曾有过正
常性生活史，有固定性伴侣的男性，且病史超过３个
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月；（２）停用治疗ＥＤ的相关药物１个月以上；（３）无
严重的心、肝、肾、内分泌及泌尿系疾病，无未控制严
重高血压或糖尿病，无精神疾病；（４）能配合检查并
如实填写问卷。

　　对所有患者进行勃起功能国际指数问卷（ＩＩＥＦ
５）评分调查，均＜２１分，平均（１２．３±２．４）分，根据得
分高低（ＷＨＯ标准）将患者分为轻、中、重度三组。
同时征集１５名健康男性作为对照，年龄［２８．６±２．５
（２４～３２）岁，ＩＩＥＦ５评分均＞２１分。

１．２　标本采集及瘦素测定　所有患者需停用任何
治疗ＥＤ的药物４周以上，采集清晨空腹静脉血５
ｍｌ，１ｈ内离心，取上清保存于－８０℃低温冰箱。瘦
素测定采用晶美生物工程有限公司生产的人ｌｅｐｔｉｎ
ＥＬＩＳＡ试剂盒，同批测定所有标本。

１．３　一般检查　测定所有研究对象身高、体质量以
计算体质指数（ＢＭＩ）。

１．４　统计学处理　实验数据用珚ｘ±ｓ表示，建立广
义线性模型（ｇｅｎｅｒａｌｌｉｎｅａｌｍｏｄｅｌ）并采用单因素方
差分析，应用ＳＰＳＳ１１．０软件包进行数据处理，检验
水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　瘦素水平与患者 ＢＭＩ、年龄、病史等的关联
性　建立广义线性模型，根据结果（图１），患者组和
对照组的瘦素水平均与ＢＭＩ有明显相关性（Ｐ＜
０．０５）。患者组和对照组ＢＭＩ分别为（２１．７０±２．６）

ｋｇ／ｍ２和（２２．４２±３．６）ｋｇ／ｍ２，差异无统计学意
义。而年龄、病史等对瘦素水平并无有统计学意义
的影响。

图１　瘦素水平与患者ＢＭＩ的相关性分析

Ｆｉｇ１　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎｌｅｐｔｉｎｌｅｖｅｌａｎｄＢＭＩ
ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ

２．２　患者组与对照组瘦素水平比较　建立广义线
性模型，在排除ＢＭＩ的差异后，结果显示患者组瘦
素水平［（１０．１６±８．６７）μｇ／Ｌ］高于对照组［（４．８１±
３．６６）μｇ／Ｌ］，两组相比差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。

２．３　患者轻、中、重度组间瘦素水平比较　对数据
进行单因素方差分析，计算得出的Ｐ 值小于０．０５，
说明ＥＤ的ＩＩＥＦ５分级对瘦素水平的影响有统计学
差异。对其进行两两分析（ＳＮＫ检验），显示中、重
度组患者的瘦素水平与轻度组比较均有统计学差异

（Ｐ＜０．０５）。轻、中、重度组的瘦素水平有明显上升
趋势（表１）。

表１　轻、中、重度组患者临床资料及瘦素水平

Ｔａｂ１　ＬｅｐｔｉｎｌｅｖｅｌｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｅｇｒｅｅｓｏｆＥＤ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｎ Ａｇｅ
（ｙｅａｒ）

ＢＭＩ
（ｋｇ· ｍ－２））

Ｌｅｐｔｉｎ
ρＢ／（μｇ·Ｌ－１）

Ｍｉｌｄ １２ ２９．５±２．３ ２０．２５±２．３ ６．９８±４．９９
Ｍｏｄｅｒａｔｅ １４ ３５．８±３．４ ２３．２７±３．２ １０．３±９．５１

Ｓｅｖｅｒｅ １２ ３６．５±４．２ ２０．８９±２．８ １３．１±１０．０２

　ＥＤ：Ｅｒｅｃｔｉｌｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ；ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ．Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１ｖｓｍｉｌｄｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　１９９４年Ｚｈａｎｇ等［１］运用突变基因定位克隆技

术先后从小鼠和人的脂肪细胞中分离并克隆出肥胖

基因，并得到该基因的产物瘦素。早期的研究集中
在其对饮食摄取和能量消耗方面的调节作用［２３，１１］，
有研究证实突变引起的瘦素分子或其受体功能异常

可以导致儿童的肥胖症和成人的病态肥胖症［１２１４］。
随着研究的深入，发现瘦素在中枢发挥多种生理功
能，它对下丘脑垂体肾上腺轴［３，１５］、下丘脑垂体性
腺轴［３，１４，１６］等多种神经内分泌功能有重大影响，能调
节肾上腺素及性激素的分泌，对５ＨＴ、多巴胺等多
种中枢神经递质均有一定的影响［４７］，并能调节血清
的ＮＯ浓度［８１０］。

　　研究发现，５羟色胺能神经元表面有瘦素受体
的表达，证实瘦素对５ＨＴ有调节功能［４］，Ｈａｓｔｉｎｇｓ
等［５］把瘦素注入大鼠的下丘脑组织，发现５ＨＩＡＡ
的排泄量明显增加，提示瘦素加快５ＨＴ的代谢导
致了５ＨＴ含量的减少。而目前的研究已经证实５
ＨＴ对包括勃起功能在内的人类性功能表现出全面
的抑制作用，国外有多项研究报道了对抑郁症患者
使用选择性５羟色胺再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）进行抗
抑郁治疗时，引发患者性功能障碍不良反应的发生
率很高［１７１９］。这些都证明瘦素能通过调节５ＨＴ对
人类的勃起功能产生调节作用。瘦素对性激素的影
响也已得到证实，Ｈｏｇｇａｒｄ等［６］采用原位杂交技术

在小鼠间质细胞上检出瘦素受体的胞外片段，从而
证实睾丸上有瘦素受体的存在，进一步的研究显示
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瘦素可以抑制体外培养细胞由ＬＨ刺激诱发的睾酮
分泌，并呈剂量相关性［７］。这些都提示瘦素对睾丸
功能、雄激素分泌有重要调节作用，进而影响勃起功
能。２００２年Ｖｅｃｃｈｉｏｎｅ等［８］报道瘦素通过Ｐ１３酶依
赖的ＡｋｔＮＯｓ磷酸化的途径促进ＮＯ释放，而２００６
年Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ等

［９］研究发现瘦素可以通过激活ＮＯＳ
的活性促进 ＮＯ的释放，从而抵抗 ＡｎｇⅡ引起的血
管平滑肌收缩反应。所有以上的研究结果告诉我
们，瘦素可以通过影响５ＨＴ、性激素、ＮＯ通路等多
个途径达到调节阴茎勃起功能的作用。

　　鉴于上述推测，我们设计并完成了本研究，结果
显示在排除了体质量等因素的影响后，患者组的瘦
素水平高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
而轻、中、重度患者组间的瘦素值也有上升趋势，这
直接证明了瘦素与勃起功能之间存在着必然的联

系。今后瘦素能否成为诊断 ＥＤ的实验室客观指
标，以及瘦素影响勃起功能的具体机制还有待于我
们进一步去探索和研究。
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