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脓毒症大鼠脂联素表达水平变化的实验研究

李莎　鲍红光

　　【摘要】　目的　探讨脓毒症大鼠脂联素的表达水平变化规律及其与肿瘤坏死因子唱α（ＴＮＦ唱α）的关系。 方法　采用经尾
静脉注射内毒素（ＬＰＳ）方法制备大鼠脓毒症模型。 ４８ 只健康Ｗｉｓｔａｒ雄性大鼠随机分为正常对照组（Ｃ组，n ＝２４）和脓毒血症
组（ＬＰＳ组，n ＝２４）。 分别于注射 ＬＰＳ或生理盐水后 ４ ｈ和 ２４ ｈ，采用心脏放血法处死各组大鼠。 留取附睾周围脂肪组织，用
逆转录唱聚合酶链式反应（ＲＴ唱ＰＣＲ）技术检测附睾脂肪组织中脂联素 ｍＲＮＡ及 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ的表达变化。 用酶联免疫吸附法
（ＥＬＩＳＡ）检测血浆脂联素及 ＴＮＦ唱α水平。 结果　脂联素 ｍＲＮＡ和 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ在正常对照组大鼠脂肪组织中有轻度表达。
注射 ＬＰＳ后 ４ ｈ，血浆 ＴＮＦ唱α水平及 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ表达显著增强（P ＜０畅０１），直到 ２４ ｈ时仍维持在较高水平（P ＜０畅０５）。 而脂
肪组织脂联素 ｍＲＮＡ的表达于 ４ ｈ时，与对照组相比无统计学差异；２４ ｈ时，表达显著降低（P＜０畅０５）。 血浆脂联素水平于注
射 ＬＰＳ后 ４ ｈ开始下降（P ＜０畅０５），直至 ２４ ｈ时（P ＜０畅０５）。 结论　脓毒症大鼠血浆脂联素水平和附睾脂肪组织中脂联素的
表达显著降低，并与 ＴＮＦ唱α表达水平的升高有关。 脂联素参与了失控性炎症反应的发展过程。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐｔｉｃ ｒａｔｓ ａｎｄ ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ唱α（ＴＮＦ唱α）．Methods　Ｓｅｐｓｉｓ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒａｔｓ ｗａｓ ｒｅｐｌｉｃａｔｅｄ ｂｙ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＬＰＳ
ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｔａｉｌ ｖｅｉｎ．Ｔｈｉｒｔｙ唱ｓｉｘ ｍａｌｅ Ｗｉｓｔａｒ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌ （n ＝２４） ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ
ｔｈｅ ＬＰＳ （n ＝２４） ｇｒｏｕｐ．Ａｔ ４ ｈｏｕｒｓ ａｎｄ ２４ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＬＰＳ ｏｒ ＮＳ ， ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ ｂｙ ｈｅａｒｔ ｐｈｌｅｂｏｔｏｍｙ．
Ｅｐｉｄｉｄｙｍａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｗｅｒｅ ｓａｍｐｌｅｄ．Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｍＲＮＡ ａｎｄ ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ
ｒｅｖｅｒｓｅ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ唱ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｒｅａｃｔｉｏｎ （ＲＴ唱ＰＣＲ） ｗｉｔｈ ＧＡＰＤＨ ａｓ ａｎ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｓｔａｎｄａｒｄ．Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ唱α（ＴＮＦ唱α） ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏａｄｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ （ＥＬＩＳＡ）．Results　Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ
ｍＲＮＡ ａｎｄ ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ ｗｅｒｅ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ．Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ ａｎｄ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＮＦ唱αｉｎ ｐｌａｓｍａ ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｕｎｔｉｌ ２４ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＬＰＳ，ｐｅａｋｉｎｇ ｆｉｒｓｔ ａｔ ４ ｈｏｕｒｓ．Ｔｈｅ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｍＲＮＡ
ｗａｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ａｔ ２４ ｈｏｕｒｓ．Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｗａｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ａｔ ４ ｈｏｕｒｓ ａｎｄ ｌａｓｔ ｔｏ ２４ ｈｏｕｒｓ．Conclusions　Ｔｈｅｓｅ ｄａｔａ ｉｎｄｉｃａｔｅ
ｔｈａｔ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｍａｒｋｅｄ ｄｅｃｌｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｌｅｖｅｌ ｂｏｔｈ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ａｎｄ ｅｐｉｄｉｄｙｍａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ，ｗｈｉｃｈ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｓ ｔｏ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ
ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＮＦ唱α．Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｐｌａｙｓ ａ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅａｃｔｉｏｎ ．
　　【Key words】　Ｓｅｐｓｉｓ；　Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ；　Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ唱ａｌｐｈａ；　Ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ

　　脓毒血症及其所引起的多器官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）是严重烧伤、感染、创伤及休克等危重病患者死
亡的主要原因之一。 据统计，脓毒症的发病率以每年 １畅５％ ～８％递增［１］ ，严重威胁着人类的健康。 找寻脓
毒血症的有效治疗方法一直是医疗界关注的焦点。 脂联素（ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ）是一种主要从脂肪细胞分泌的具有
内源活性的多肽，具有调节脂质代谢、改善胰岛素抵抗、抑制动脉粥样硬化、保护心血管系统及抗炎等多种
生物学功能。 研究发现，糖尿病、动脉粥样硬化等患者体内均有明显的低脂联素血症，同时还伴有炎症因子
表达升高

［２］ 。 脓毒症是大量炎症介质释放导致的组织细胞及器官功能的损伤，其脂联素水平及其与炎症因
子过多生成的关系，目前报道甚少。 本实验采用经尾静脉注射内毒素（ＬＰＳ）致大鼠脓毒血症模型，观察大鼠
生存率并测定大鼠血浆及脂肪组织中脂联素和 ＴＮＦ唱α水平变化，探讨脂联素水平与脓毒症的发生发
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展之间的关系。

材料与方法

一、实验材料
健康雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠 ４８只，体重 ２００ ～３００ ｇ（由南京市第一医院动物实验中心提供），随机分为２组：脓

毒血症组（ＬＰＳ组，n ＝２４）、正常对照组（Ｃ组，n ＝２４）。
二、实验方法
１畅大鼠脓毒血症模型的制备［３］ ：ＬＰＳ组和 Ｃ组大鼠均给予２％七氟醚吸入麻醉。 注射定位后，ＬＰＳ组大

鼠按 ７畅５ μｇ／ｇ的剂量经尾静脉注射 ＬＰＳ（Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａ ｃｏｌｉ Ｏ１１１：Ｂ４，Ｓｉｇｍａ唱Ａｌｄｒｉｃｈ）。 Ｃ组大鼠则经尾静脉注
射等量生理盐水（ＮＳ）。 密切观察大鼠的临床症状直至注射后 ４ ｈ和 ２４ ｈ时，处死各组大鼠并留取标本。 检
测血浆脂联素及 ＴＮＦ唱α水平的变化；检测脂肪组织脂联素、ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ 的表达水平。 观察期间出现死亡
的动物被排除并重新制模补充。 另取２０只相同条件的大鼠随机分为 ２组，以 ＬＰＳ组和 Ｃ组两组同样的模型
及处理方式，计算并比较两组大鼠 ２４ ｈ内的生存率，绘制两组大鼠的生存曲线。

２畅标本处理：七氟醚吸入麻醉动物，经心脏抽取全血 ５ ｍｌ，１２００ ｒ／ｍｉｎ离心 １０ ｍｉｎ，收集血浆，用乙二胺
四乙酸（ＥＤＴＡ）抗凝处理。 留取附睾脂肪组织并立即用液氮冰冻，保存于－８０ ℃直至 ＲＮＡ被提取。

３畅脂肪组织 ＴＮＦ唱α、脂联素 ｍＲＮＡ表达水平测定：取脂肪组织 ８０ ～１００ ｍｇ，制备匀浆后，用 Ｔｒｉｚｏｌ（美国
ＧＩＢＣＯ公司提供） 一步法提取总 ＲＮＡ，经电泳显示 ２８ Ｓ、１８ Ｓ、５ Ｓ 清晰三条带后，比色法测定 ＯＤ２６０ ／ＯＤ２８０比

值＞１畅８。 用 ＲＴ唱ＰＣＲ试剂盒（Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司，１１９０４唱０１８ Ｓｕｐｅｒ Ｓｃｒｉｐｔ １ｓｔ ＡｔｒａｎｄＳｙｎｔｈｅｓｉｓ，１１６１５唱０１０ Ｔａｑ ＤＮＡ
Ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ）采用两步法进行 ＲＴ唱ＰＣＲ，以 ＧＡＰＤＨ作为内参照，以扩增产物经 ２％琼脂糖凝胶电泳后照相，采
用 ＵＶＰ图像分析处理系统进行分析，ｍＲＮＡ表达水平以目的基因与内参对照的积分光密度比值表示。 大鼠
脂联素基因序列（扩增片段 １０９ ｂｐ）：５′唱ＴＣＣＴＧＧＴＣＡＣＡＡＴＧＧＧＡＴＡＣＣ唱３′（上游）；５′唱ＡＴＣＴＣＣＴＧＧＧＴＣＡＣ唱
ＣＣＴＴＡＧＧ唱３′（下游）。 大鼠 ＴＮＦ唱α序列（扩增片段４１５ ｂｐ）：５′唱ＧＴＡＧＣＣＣＡＣＧＴＣＧＴＡＧＣＡＡＡ唱３′（上游）；５′唱
ＣＣＣＴＴＣＴＣＣＡＧＣＴＧＧＡＡＧＡＣ唱３′（下游）。 内参照 ＧＡＰＤＨ基因序列（扩增片段 １４９ ｂｐ）： ５′唱ＣＡＡＧＴＴＣＡＡＣＧ唱
ＧＣＡＣＡＧＴＣＡＡ唱３′（上游）；５′唱ＴＧＧＴＧＡＡＧＡＣＧＣＣＡＧＴＡＧＡＣＴＣ唱３′（下游）。 ＰＣＲ 反应条件：９４ ℃、５ ｍｉｎ 预变
性，９４ ℃、４０ ｓ变性，５３ ℃、４５ ｓ退火，７２ ℃、４５ ｓ延伸，共 ３２ 个循环，７２ ℃、１０ ｍｉｎ延伸。 ＲＴ唱ＰＣＲ 操作严格
按照说明书进行，所有实验用具均严格采用焦磷酸二乙酯（ＤＥＰＣ）浸泡灭酶并高温消毒。

４畅血浆脂联素及 ＴＮＦ唱α水平检测：采用酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ，试剂盒购自美国 Ａｍｅｒｓｈａｍ 公司）检测
血浆中脂联素及 ＴＮＦ唱α水平，按试剂盒说明书步骤进行操作。
三、统计学分析
使用 ＳＰＳＳ １１畅０ 统计学软件，数据均采用均数±标准差（珋x ±s）表示。 所有数据均经正态性检验，两组间

比较采用 t检验，多组间比较采用单因素方差分析（ｏｎｅ唱ｗａｙ ＡＮＯＶＡ）。 对脂肪组织中脂联素及 ＴＮＦ唱αｍＲ唱
ＮＡ表达水平与血浆中相应指标水平进行相关分析。 P ＜０畅０５ 为差异有统计学意义。

结　　果

　　１畅ＬＰＳ诱导的脓毒症大鼠的临床表现：大鼠在注射 ＬＰＳ后 ３０ ｍｉｎ就开始出现厌食、竖毛、眼角分泌物
增多及保护性反射减弱等中毒症状，随即出现精神萎靡、血尿、腹泻等脓毒血症休克表现，严重者死亡。 两
组大鼠死亡率的比较：在 ２４ ｈ的观察期内，ＬＰＳ组大鼠死亡 ６只，死亡率达 ６０％。 Ｃ组无大鼠死亡现象。 两
组大鼠的生存曲线见图 １。

２畅大鼠附睾脂肪组织脂联素和 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ的表达变化（表 １）：注射 ＬＰＳ或 ＮＳ ４ ｈ后，ＬＰＳ组大鼠与
Ｃ组相比，其 ＴＮＦ唱α的表达显著增高（P ＜０畅０１），同时脂联素的表达无显著差异。 然而，注射 ＬＰＳ 或 ＮＳ ２４ ｈ
后，ＬＰＳ组大鼠与 Ｃ组相比，其脂联素表达显著降低（P ＜０畅０５），而 ＴＮＦ唱α的表达仍增高（P ＜０畅０５）。
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表 1　两组大鼠不同时间点附睾脂肪组织脂联素和 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ的表达水平变化比较（珋x±s）

组别 鼠数
脂联素

４ ｈ ２４ ｈ
ＴＮＦ唱α

４ ｈ ２４ ｈ
Ｃ 组 ２４ 寣０ ゥゥ畅７９ ±０ 棗畅３６ ０ 儋儋畅７６ ±０ 怂畅３５ ０ 66畅７２ ±０ (畅２８ ０   畅７８ ±０  畅３７

ＬＰＳ 组 ２４ 寣０ ゥゥ畅８０ ±０ 棗畅４３ ａ ０ 儋儋畅１７ ±０ 怂畅２１ ｂ １４ 66畅９７ ±１ (畅１２ ｃ ９   畅９８ ±１  畅５８ ｂ

　　注：与 Ｃ 组比较：ａP ＞０畅０５，ｂP ＜０畅０５，ｃP ＜０畅０１

　　３畅大鼠血浆脂联素和 ＴＮＦ唱α的水平变化（表２）：ＬＰＳ组血浆 ＴＮＦ唱α水平于注射 ＬＰＳ后４ ｈ显著升高（P
＜０畅０１），２４ ｈ已明显下降，但仍有统计学意义（P ＜０畅０５）。 而脂联素水平于注射 ＬＰＳ后 ４ ｈ开始下降（P ＜
０畅０５），２４ ｈ时降至约为正常对照组的 ５０％（P ＜０畅０５）。

表 2　两组大鼠不同时间点血浆脂联素和 ＴＮＦ唱α水平变化比较（珋x ±s）

组别 鼠数
脂联素

４ ｈ ２４ ｈ
ＴＮＦ唱α

４ ｈ ２４ ｈ
Ｃ 组 ２４ 寣２ ゥゥ畅３０ ±０ 棗畅２９ ２ 儋儋畅２５ ±０ 怂畅２８ ６ 66畅１９ ±０ (畅３２ ６   畅１６ ±０  畅４３

ＬＰＳ 组 ２４ 寣１ ゥゥ畅８５ ±０ 棗畅３６ ａ １ 儋儋畅１９ ±０ 怂畅２１ ａ ３７ 66畅４２ ±３ (畅０７ ｂ １０   畅６９ ±２  畅１８ ａ

　　注：与 Ｃ 组比较：ａP ＜０畅０５，ｂP ＜０畅０１

　　４畅ＬＰＳ组脂肪组织中脂联素及 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ表达水平与血浆中相应指标水平的相关关系：脂肪组织中
脂联素ｍＲＮＡ表达水平与血浆中脂联素水平呈高度相关（r ＝０畅９２３），见图 ２；而脂肪组织中 ＴＮＦ唱αｍＲＮＡ表
达水平与血浆中其水平也呈高度相关（r ＝０畅８５２），见图 ３。
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讨　　论

采用静脉注射 ＬＰＳ法制备大鼠脓毒血症模型是目前最常用的制备该模型的方法之一。 本研究参照文
献［３］介绍的方法制备大鼠脓毒血症模型，结果显示，ＬＰＳ组大鼠在注射 ＬＰＳ后 ３０ ｍｉｎ就开始出现一系列的
脓毒血症休克症状，严重者死亡。 结合实验室检测结果，提示本研究大鼠脓毒血症模型制备成功。
脂联素是一种由已知 Ａｃｒｐ３０、ＡｄｉｐＱ、ａｐＭ１ 和 ＧＢＰ２８ 基因决定、脂肪细胞分泌的内源性生物活性蛋白

质，由 Ｓｃｈｅｒｅｒ等［４］
于 １９９５ 年在小鼠 ３Ｔ３唱Ｌ１前脂肪细胞系的分化过程中分离克隆发现。 研究发现，与健康

人群相比，肥胖、糖尿病、动脉粥样硬化、冠心病患者均出现明显的低脂联素血症［２］ ，这说明脂联素水平的下
降与上述代谢性疾病的发病有一定的相关性。 本研究结果证实：在 ＬＰＳ 诱发的大鼠脓毒血症模型中，血浆
脂联素浓度在注射 ＬＰＳ后 ４ ｈ 就开始出现下降，到 ２４ ｈ时降至约为正常对照组的 ５０％。 而脂肪组织中脂联
素表达水平于注射 ＬＰＳ后２４ ｈ也显著降低。 通过相关分析发现：脂肪组织中脂联素ｍＲＮＡ表达水平与血浆
脂联素水平具有高度相关性。 这说明在脓毒症等急性炎症反应中也会出现低脂联素血症，机体脂联素浓度
的高低与脓毒症的发生与发展有关。
近年来研究表明，脂联素也是免疫反应的重要负性调节因子，可抑制 ＴＮＦ唱α等致炎因子的表达，参与终

止炎性反应。 Ｗｏｌｆ等［５］
研究发现使用基因重组脂联素可通过提高抗炎因子 ＩＬ唱１０水平对刀豆球蛋白 Ａ诱发

的小鼠急性肝损伤发挥保护作用。 将培养的巨噬细胞用脂联素处理后，可明显抑制由脂多糖诱导的 ＴＮＦ唱α
产生［６］ 。 Ｕｊｉ等［７］证实罗格列酮（ｒｏｓｉｇｌｉｔａｚｏｎｅ，ＰＰＡＲ唱γ激动剂）能提高脓毒血症大鼠血液中的脂联素浓度，
从而提高大鼠生存率。 脓毒症是指由感染引起的全身性炎症反应综合征，本质上是由于致炎因子的大量释
放，形成炎症介质的瀑布级联反应，导致广泛的内皮受损、血流动力学紊乱，出现微血栓，弥散性血管内凝血
（ＤＩＣ）甚至 ＭＯＤＳ。 而关于脓毒症模型中脂联素水平及基因表达变化与炎症因子关系的研究甚少。 本研究
结果表明：在 ＬＰＳ诱发的脓毒血症模型中，脂联素浓度及其基因表达变化与 ＴＮＦ唱α向相反方向变化。 这种
变化反映了在大鼠脓毒症中两种因子的相互拮抗。 ＴＮＦ唱α是由脂肪组织分泌的致炎因子，脂联素与其相互
拮抗说明脂联素具有潜在的抗炎作用。
脂联素抑制炎症反应的机制尚不清楚，可能与以下因素有关：（１）脂联素属于蛋白质一族，拥有胶原结

构域，可以同内皮下胶原结合（血管壁损伤后暴露），从而阻断并控制脓毒症中炎症级联反应；（２）脂联素能
够直接中和脓毒血症的 ＬＰＳ而减轻脓毒血症症状［８］ ；（３）脂联素通过抑制 ｃＡＭＰ唱ＰＫＡ介导 ＮＦ唱κＢ 的信号传
导，阻止单核巨噬细胞黏附于血管内皮细胞，从而保护血管内皮细胞的完整［９］ ；（４）脂联素抑制 ＴＮＦ唱α诱发
单核细胞吸附和血管细胞黏附分子（ＶＣＡＭ唱１）、细胞间黏附分子（ ＩＣＡＭ唱１）增殖［１０］ ，另外脂联素还能够直接
拮抗 ＴＮＦ唱α，减少 ＴＮＦ唱α等促炎介质的生成［１１］ 。
综上所述，本研究结果提示脂肪组织是一内分泌器官，可在 ＬＰＳ 诱导下改变前炎性和抗炎性物质基因

的表达，参与脓毒症有关的炎症反应。 本研究中脂联素浓度和基因表达的变化提示其在脓毒症的发生与发
展过程中发挥抗炎和生物调质的作用，其浓度的下降与扩大的炎症反应有关。 因此，在脂肪组织或血浆中
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增加脂联素浓度或增加脂联素受体的敏感性，可能对治疗脓毒症以及改善脓毒症预后有益，但这尚需要进
一步的研究证明。
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