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【摘 要】 目的 探讨血清和糖皮质激素诱导的蛋白激酶 1( SGK1) 、激肽释放酶 7( KLK7) 、脂联素( ADPN) 水
平与 2型糖尿病( T2DM) 合并代谢综合征 ( MS) 患者糖脂代谢、胰岛素抵抗 ( IＲ) 的相关性。方法 选取 2021 年 8
月—2024年 8月沧州市中心医院内分泌糖尿病二科收治的 T2DM患者 229例为研究对象，根据患者是否并发 MS 分
为 MS组 121例和非 MS组 108例。采用 ELISA法检测血清 SGK1、KLK7、ADPN水平; Pearson相关性分析血清 SGK1、
KLK7、ADPN水平和糖脂代谢、IＲ的相关性;多因素 Logistic分析 T2DM患者并发 MS的影响因素; ＲOC曲线分析血清
SGK1、KLK7、ADPN水平对 T2DM患者合并MS的诊断价值。结果 与非MS组比较，MS组 FPG、2 hPG、TG、TC、LDL-C、
HOMA-IＲ、HOMA-β均升高，HDL-C 降低 ( t /P = 12． 492 /＜ 0． 001、10． 676 /＜ 0． 001、27． 963 /＜ 0． 001、21． 813 /＜ 0． 001、
12．638 /＜0．001、23．899 /＜0．001、11．115 /＜0．001、17．965 /＜0．001) ; MS 组血清 SGK1、KLK7 水平高于非 MS 组，ADPN 水
平低于非 MS组( t /P= 20．657 /＜0．001、14．955 /＜0．001、18．211 /＜0．001) ;血清 SGK1、KLK7水平分别与 FPG、2 hPG、TG、
TC、LDL-C、HOMA-IＲ、HOMA-β 呈正相关 ( r /P = 0．373 /＜0．001、0．410 /＜0．001、0．364 /＜ 0．001、0．342 /＜ 0．001、0．436 /＜
0．001、0．451 /＜0．001、0．416 /＜0．001，0．413 /＜0．001、0．364 /＜0．001、0．402 /＜0．001、0．382 /＜0．001、0．386 /＜0．001、0．408 /＜
0．001、0．423 /＜0．001) ，与 HDL-C呈负相关( r /P= －0．402 /＜0．001，－0．363 /＜0．001) ; ADPN 水平与 FPG、2 hPG、TG、TC、
LDL-C、HOMA-IＲ、HOMA-β呈负相关( r /P= －0．436 /＜0．001、－0．431 /＜0．001、－0．401 /＜0．001、－0．349 /＜0．001、－0．498 /＜
0．001、－0．439 /＜0．001、－0．408 /＜0．001) ，与 HDL-C呈正相关( r /P= 0．465 /＜0．001) ; BMI高、腰围大、臀围小、腰臀比大、
SGK1高、KLK7高是 T2DM患者合并 MS的危险因素［OＲ( 95%CI) = 2．432( 1．438～ 4．112) 、3．015( 1．862～ 4．883) 、2．965
( 1．612～5．454) 、3．164( 1．622～6．173) 、2．654( 1．573～ 4．479) 、3．012( 1．641～ 5．530) ］，ADPN高是保护因素［OＲ( 95%CI) =
0．413( 0．232～0．735) ］;血清 SGK1、KLK7、ADPN水平单独及三者联合诊断 T2DM患者合并 MS的 AUC分别为 0．813、
0．809、0．790、0．936，三者联合诊断的 AUC 高于单独指标 ( Z /P = 2．726 /0．007、2．732 /0．006、2．741 /0．004) 。结论
T2DM合并 MS患者血清 SGK1、KLK7 水平升高，ADPN 水平降低，三者与患者糖脂代谢、IＲ 密切相关，联合检测对诊
断 T2DM合并 MS有一定的临床价值。
【关键词】 2型糖尿病;代谢综合征;血清和糖皮质激素诱导的蛋白激酶 1;激肽释放酶 7;脂联素;胰岛素抵抗;
相关性

【中图分类号】 Ｒ587．1; Ｒ589 【文献标识码】 A

Correlation analysis of serum SGK1，KLK7，ADPN levels with glucose and lipid metabolisms and insulin resistance
in patients with type 2 diabetes mellitus complicated with metabolic syndrome Yin Xiuping，Wang Guangya，Zhang
Yunna，Li Cuiliu，Yang Xinxin，Xu Jinxiu，Gao Fang，Ma Jie． Department of Endocrinology and Diabetes Ⅱ，Central Hospital
of Cangzhou，Hebei，Cangzhou 061000，China
Funding program: 2022 Hebei Province Medical Science Ｒesearch Project Plan ( 20220336)
Corresponding author: Wang Guangya，E-mail: wangguangya2024@ 163．com
【Abstract】 Objective To explore the correlation between serum and glucocorticoid-induced kinase 1 (SGK1), kal-

likrein 7 (KLK7), and adiponectin (ADPN) levels and glucose and lipid metabolisms and insulin resistance (IR) in patients
with type 2 diabetes mellitus (T2DM) complicated with metabolic syndrome (MS). Methods A total of 229 T2DM patients
admitted to the Department of Endocrinology and Diabetes II at Cangzhou Central Hospital from August 2021 to August 2024
were selected as the study subjects. According to whether the patients had MS, they were divided into an MS group and a non-
MS group. Pearson correlation analysis was used to examine the relationships between serum SGK1, KLK7, ADPN and glu-
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cose-lipid metabolism and IR. Logistic regression analysis was performed to identify factors influencing MS in T2DM patients.
ROC curve analysis was conducted to evaluate the value of serum SGK1, KLK7, and ADPN in assessing MS in T2DM pa-
tients. Ｒesults Compared with the non-MS group, the MS group showed significantly increased FBG, 2hPBG, TG, TC,
LDL-C, HOMA-IR, and HOMA-β, and significantly decreased HDL-C (t/P =12.492/<0.001, 10.676/<0.001, 27.963/<0.001,
21.813/<0.001, 17.965/<0.001, 23.899/<0.001, 11.115/<0.001, 12.638/<0.001). Serum SGK1 and KLK7 levels in the MS
group were significantly higher than those in the non-MS group, while ADPN levels were significantly lower (t/P =20.657/<
0.001, 14.955/<0.001, 18.211/<0.001). Serum SGK1 and KLK7 were positively correlated with FBG, 2hPBG, TG, TC, LDL-
C, HOMA-IR, and HOMA-β, and negatively correlated with HDL-C (r/P =0.373/<0.001, 0.410/<0.001, 0.364/<0.001, 0.342/<
0.001, 0.436/<0.001, 0.451/<0.001, 0.416/<0.001, 0.413/<0.001, 0.364/<0.001, 0.382/<0.001, 0.386/<0.001, 0.408/<0.001,
0.423/<0.001, －0.402/<0.001, －0.363/<0.001). ADPN was negatively correlated with FBG, 2hPBG, TG, TC, LDL-C, HOMA-
IR, and HOMA-β, and positively correlated with HDL-C (r/P = －0.436/<0.001, －0.431/<0.001, －0.401/<0.001, －0.349/<
0.001, －0.498/<0.001, －0.439/<0.001, －0.408/<0.001, 0.465/<0.001). High BMI, large waist circumference, low hip circum-
ference, high waist-to-hip ratio, high SGK1, and high KLK7 were independent risk factors for T2DM patients with MS (allP <
0.05), while high ADPN was an independent protective factor［OR (95%CI ) = 2.432 (1.438－4.112), 3.015 (1.862－4.883),
2.965 (1.612－5.454), 3.164 (1.622－6.173), 2.654 (1.573－4.479), 3.012 (1.641－5.530), 0.413 (0.233－0.735)］. The AUCs of
serum SGK1, KLK7, ADPN, and their combined assessment for diagnosing MS in T2DM patients were 0.813, 0.809, 0.790,
and 0.936, respectively, with the combined assessment showing the highest AUC (Z/P =2.726/0.007, 2.732/0.006, 2.741/0.004).
Conclusion There are abnormal changes in the levels of serum SGK1, KLK7, and ADPN in patients with T2DM complicat-
ed with MS. All three markers are related to glucose and lipid metabolism and IR. Combined detection has certain clinical val-
ue for evaluating T2DM complicated with MS.
【Key words】 Type 2 diabetes mellitus; Metabolic syndrome; Serum and glucocorticoid-induced kinase 1; Kallikrein 7;

Adiponectin; Insulin resistance;Correlation

2 型糖尿病( type 2 diabetes mellitus，T2DM) 是一
类治疗难度较大的代谢性疾病，其主要病理特征表现

为血糖升高、胰岛素缺乏及胰岛素抵抗 ( insulin resis-
tance，IＲ) 。长期高血糖可导致机体内分泌功能紊乱，
进而诱发肥胖、动脉粥样硬化等多种并发症的发
生［1］。临床上将由蛋白质、糖类等物质代谢紊乱所致
的病理状态，以及以肥胖、高血压为代表的临床综合征
统称为代谢综合征 ( metabolic syndrome，MS ) 。多数
T2DM患者合并不同程度的 MS 表现，而 MS 亦可加重
T2DM病情，甚至增加患者的死亡风险［2-3］。血清指标
因采集便捷且能动态反映疾病变化趋势，在临床应用

中具有明显优势。因此，筛选与 T2DM 合并 MS 相关
的血清标志物，对于改善患者预后具有重要意义。血
清和糖皮质激素诱导的蛋白激酶 1 ( serum and glu-
cocorticoid-induced kinase 1，SGK1) 广泛分布于多种组
织，在糖尿病的发生发展中发挥一定作用，可能通过上

调炎性因子加速病情进展［4］。激 肽 释 放 酶 7
( kallikrein 7，KLK7) 作为一种丝氨酸蛋白酶，可与丝
氨酸蛋白酶抑制剂( vaspin) 结合，进而影响胰岛素降
解过程，参与 IＲ 的发生发展［5］。脂联素( adiponectin，
ADPN) 是一种具有胰岛素增敏作用的脂肪细胞因子，
研究表明其亦参与 T2DM 肾病的进展［6］。目前，
SGK1、KLK7及 ADPN已被证实参与糖尿病相关病理

过程，但三者在 T2DM 合并 MS 中的研究报道相对较
少。基于此，本研究旨在探讨血清 SGK1、KLK7、ADPN
水平与 T2DM 合并 MS 患者糖脂代谢及 IＲ 之间的相
关性，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2021年 8月—2024年 8月沧州
市中心医院内分泌糖尿病二科收治的 T2DM 患者 229
例为研究对象，男 107 例，女 122 例，年龄 19 ～ 74
( 58．91±8．59) 岁，BMI( 25．39±1．55) kg /m2。根据患者
是否并发MS，将患者分为MS组 121例和非MS组 108
例［7］。与非MS组比较，MS组患者 BMI高、腰围大、臀
围小、腰臀比大( P＜0．01) ，见表 1。本研究已获得医院
伦理委员会批准［2021-074-02( z) ］，患者和 /或家属知
情同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①符合 T2DM 的
标准［8］;②年龄＞18 岁; ③临床资料完整; ④患者入院
前未进行相关治疗。( 2) 排除标准: ①重要脏器 ( 心
肝) 衰竭者;②其他种类的内分泌疾病( 1型糖尿病、继
发性糖尿病) ;③非糖尿病造成的 MS;④恶性肿瘤者;
⑤认知功能障碍者。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 糖脂代谢指标检测及 IＲ 计算: 于患者入院次
日晨采集空腹肘静脉血 5 ml，以上海迈皋公司生产
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表 1 非 MS组与 MS组 T2DM患者临床资料比较
Tab．1 Comparison of clinical data between T2DM patients with

and without MS

项 目
非 MS组
( n= 108)

MS组
( n= 121)

t /χ2 值 P值

性别［例( %) ］ 男 50( 46．30) 57( 47．11) 0．015 0．902
女 58( 53．70) 64( 52．89)

年龄( �x±s，岁) 58．96±8．56 58．86±8．61 0．088 0．930
BMI( �x±s，kg /m2 ) 24．24±2．12 26．42±1．05 10．020 ＜0．001
病程( �x±s，年) 8．23±2．15 8．34±2．34 0．369 0．713
吸烟史［例( %) ］ 25( 23．15) 34( 28．10) 0．731 0．392
饮酒史［例( %) ］ 31( 28．70) 40( 33．06) 0．506 0．477
高血压［例( %) ］ 28( 25．93) 34( 28．10) 0．137 0．712
冠心病［例( %) ］ 16( 14．81) 21( 17．36) 0．272 0．602
腰围( �x±s，cm) 86．25±9．85 96．45±9．75 7．834 ＜0．001
臀围( �x±s，cm) 99．75±7．62 90．16±6．59 10．212 ＜0．001
腰臀比( �x±s) 0．86±0．16 1．07±0．25 7．469 ＜0．001
收缩压( �x±s，mmHg) 126．45±12．46 127．98±13．12 0．902 0．368
舒张压( �x±s，mmHg) 79．68±7．53 81．64±7．68 1．946 0．053
BUN( �x±s，mmol /L) 6．04±1．21 5．99±1．18 0．316 0．752
SCr( �x±s，μmol /L) 57．62±11．32 55．69±10．16 1．360 0．175

M16ＲS型台式高速离心机离心，留取上层血清备用。
采用葡萄糖氧化酶法检测空腹血糖 ( FPG) 、餐后 2 h
血糖( 2 h PG) ( 试剂盒购自上海康郎公司，货号 KL-
GLU-Hu) ，采用全自动生化分析仪( 日本日立公司，型
号 HITACHI7170) 检测 TG、TC、HDL-C、LDL-C;计算 IＲ
指数( HOMA-IＲ) = FPG×FINS /22．5，胰岛 β 细胞功能
指数( HOMA-β) = 20×FINS / ( FPG－3．5) 。
1．3．2 血清 SGK1、KLK7、ADPN 水平检测: 上述血液
采用 ELISA 法检测血清 SGK1、KLK7、ADPN 水平; 以
酶标仪( DＲ-200Bn 型，无锡华卫德朗公司) 检测吸光
度值，并计算血清浓度( SGK1、KLK7 试剂盒购自武汉
伊莱瑞特公司，货号: E-AB-22207、E-AB-14181; ADPN
试剂盒购自武汉博欧特公司，货号: orb1655094) ，全程
依照说明书检测。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 25．0软件处理数据。计
数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采用 χ2 检
验;符合正态分布的计量资料以 �x±s 表示，2 组间比较
采用独立样本 t检验; Pearson 相关性分析血清 SGK1、
KLK7、ADPN 水平和糖脂代谢、IＲ 的相关性; 多因素
Logistic分析 T2DM患者并发 MS 的影响因素; 受试者
工作特征( ＲOC) 曲线分析血清 SGK1、KLK7、ADPN 水
平对 T2DM患者合并 MS的诊断价值。P＜0．05为差异
有统计学意义。
2 结 果
2．1 2 组糖脂代谢、IＲ 指标比较 与非 MS 组比较，
MS 组 FPG、2 hPG、TG、TC、LDL-C、HOMA-IＲ、HOMA-

β均升高，HDL-C降低，差异有统计学意义( P＜0．01) ，
见表 2。

表 2 非 MS组与 MS组 T2DM患者糖脂代谢、IＲ指标
比较 ( �x±s)

Tab．2 Comparison of glucose and lipid metabolism and IＲ indica-
tors in T2DM patients with and without MS

项 目
非 MS组
( n= 108)

MS组
( n= 121) t值 P值

FPG( mmol /L) 7．12±1．86 10．43±2．12 12．492 ＜0．001
2 hPG( mmol /L) 10．34±2．67 14．89±3．64 10．676 ＜0．001
FINS( μIU /ml) 14．68±3．14 15．42±3．26 1．748 0．082
TG( mmol /L) 1．51±0．31 2．91±0．43 27．963 ＜0．001
TC( mmol /L) 3．24±0．64 6．87±1．62 21．813 ＜0．001
HDL-C( mmol /L) 1．72±0．36 0．98±0．26 17．965 ＜0．001
LDL-C( mmol /L) 2．93±0．67 4．39±0．51 12．638 ＜0．001
HOMA-IＲ( mmol /L) 1．68±0．51 4．13±0．95 23．899 ＜0．001
HOMA-β( mmol /L) 3．12±0．82 4．49±1．02 11．115 ＜0．001

2．2 2组血清 SGK1、KLK7、ADPN 水平比较 MS 组
血清 SGK1、KLK7水平高于非 MS 组，ADPN 水平低于
非 MS组( P＜0．01) ，见表 3。

表 3 非 MS组与 MS组 T2DM患者血清 SGK1、KLK7、ADPN水
平比较 ( �x±s)

Tab．3 Comparison of serum SGK1，KLK7，and ADPN levels in
non-MS group and MS group of T2DM patients

组 别 例数 SGK1( ng /L) KLK7( μg /L) ADPN( mg /L)
非 MS组 108 12．46±2．16 5．31±1．02 12．65±2．13
MS组 121 20．36±3．41 8．06±1．65 7．86±1．85
t值 20．657 14．955 18．211
P值 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

2．3 血清 SGK1、KLK7、ADPN 与糖脂代谢、IＲ 相关性
Pearson相关性分析得知，血清 SGK1、KLK7 水平分
别与 FPG、2 hPG、TG、TC、LDL-C、HOMA-IＲ、HOMA-β
呈正相关，与 HDL-C 呈负相关( P＜0．01) ; ADPN 水平
与 FPG、2 hPG、TG、TC、LDL-C、HOMA-IＲ、HOMA-β 呈
负相关，与 HDL-C呈正相关( P＜0．01) ，见表 4。
2．4 多因素 Logistic 回归分析 T2DM 患者合并 MS 的
影响因素 以 T2DM患者合并 MS 为因变量( 赋值:是
为“1”;否为“0”) ，以上述结果中 P＜0．05 项目 ( 连续
变量，原值代入) 为自变量，经多重共线性检验得知，

糖脂代谢、IＲ方差膨胀因子≥10，存在交互作用，进行
多因素 Logistic 回归分析，结果显示，BMI 高、腰围大、
臀围小、腰臀比大、SGK1 高、KLK7 高是 T2DM 患者合
并 MS的危险因素，ADPN 高是保护因素 ( P＜0．05 或
0．01) ，见表 5。
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表 4 血清 SGK1、KLK7、ADPN与糖脂代谢指标、IＲ的相关性
Tab．4 Correlation of serum SGK1，KLK7，and ADPN with glyco-

lipid metabolism indicators and insulin resistance

指 标
SGK1

r值 P值
KLK7

r值 P值
ADPN

r值 P值
FPG 0．373 ＜0．001 0．413 ＜0．001 －0．436 ＜0．001
2 hPG 0．410 ＜0．001 0．364 ＜0．001 －0．431 ＜0．001
TG 0．364 ＜0．001 0．402 ＜0．001 －0．401 ＜0．001
TC 0．342 ＜0．001 0．382 ＜0．001 －0．349 ＜0．001
HDL-C －0．402 ＜0．001 －0．363 ＜0．001 0．465 ＜0．001
LDL-C 0．436 ＜0．001 0．386 ＜0．001 －0．498 ＜0．001
HOMA-IＲ 0．451 ＜0．001 0．408 ＜0．001 －0．439 ＜0．001
HOMA-β 0．416 ＜0．001 0．423 ＜0．001 －0．408 ＜0．001

表 5 多因素 Logistic 回归分析 T2DM 患者合并 MS 的影响
因素

Tab．5 Multivariate Logistic regression analysis of factors influen-
cing metabolic syndrome in T2DM patients

指 标 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
BMI高 0．889 0．268 10．997 0．001 2．432 1．438～4．112
腰围大 1．104 0．246 20．126 ＜0．001 3．015 1．862～4．883
臀围小 1．087 0．311 12．214 ＜0．001 2．965 1．612～5．454
腰臀比大 1．152 0．341 11．410 0．001 3．164 1．622～6．173
SGK1高 0．8976 0．267 13．364 ＜0．001 2．654 1．573～4．479
KLK7高 1．103 0．310 12．651 ＜0．001 3．012 1．641～5．530
ADPN高 －0．884 0．294 9．047 0．003 0．413 0．232～0．735

2．5 血清 SGK1、KLK7、ADPN水平对 T2DM患者合并
MS的诊断价值 绘制血清 SGK1、KLK7、ADPN 水平
诊断 T2DM患者合并 MS 的 ＲOC 曲线，并计算曲线下
面积( AUC) ，结果显示:血清 SGK1、KLK7、ADPN 水平
单独及三者联合诊断 T2DM 患者合并 MS 的 AUC 分
别为 0．813、0．809、0．790、0．936，三者联合诊断 T2DM
患者合并 MS 的 AUC 高于各自单独检测 ( Z /P =
2．726 /0．007、2．732 /0．006、2．741 /0．004) ，见图 1、表 6。

表 6 血清 SGK1、KLK7、ADPN 对 T2DM 患者合并 MS 的评估
价值比较

Tab． 6 Comparison of the evaluation value of serum SGK1，
KLK7，and ADPN in T2DM patients with MS

变 量 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

SGK1 18．63 ng /L 0．813 0．757～0．869 0．745 0．801 0．546
KLK7 7．15 μg /L 0．809 0．752～0．867 0．764 0．782 0．546
ADPN 8．16 mg /L 0．790 0．732～0．848 0．777 0．765 0．542
三者联合 0．936 0．905～0．968 0．913 0．754 0．667

3 讨 论
T2DM是一种以慢性高血糖为主要特征的代谢性

疾病。目前全球约有 4．25亿 T2DM患者，预计到 2045

图 1 血清 SGK1、KLK7、ADPN 评估 T2DM 患者合并 MS 的
ＲOC曲线

Fig． 1 ＲOC curve of serum SGK1，KLK7， and ADPN for
assessing MS in patients with T2DM

年这一数字将增至 7亿左右。长期高血糖可对机体各
组织器官造成严重的负面影响，进而诱发多种并发

症［9］。50% 以上的 T2DM 患者合并 MS，MS 作为
T2DM病程进展中常见的并发症，会加重患者病情，并
显著增加心脑血管疾病的发生风险。研究表明，IＲ 是
MS发生的主要因素，患者临床上常表现为肥胖、高血
糖等［10］。本研究结果显示，非 MS 组与 MS 组在 BMI、
腰围、臀围、腰臀比、FPG、2 hPG、TG、TC、HDL-C、LDL-C、
HOMA-IＲ、HOMA-β等指标上存在显著差异，提示 MS
患者普遍存在肥胖、高血糖、高血脂及 IＲ现象。其中，
肥胖是 MS患者最直观的表现，BMI、腰臀比等指标明
显升高，体型变化显著［11］。此外，患者存在的中心性
肥胖可进一步引发糖脂代谢紊乱，脂肪细胞出现肥大

和增生，降低胰岛素受体的数量及活性，从而影响糖代

谢。同时，受胰高血糖素影响，脂肪酸 β 氧化过程受
到抑制，可导致 TG、TC 水平升高，进而诱发脂代谢紊
乱［12］。考虑到不同患者间存在的个体差异，以及血
脂、血糖水平受工作性质、饮食习惯等多种不可预知因
素影响，以血脂、血糖作为切入点评估 MS 可能存在一
定的不确定性。因此，在临床实践中寻找可用于诊断
T2DM患者是否合并 MS 的有效指标，并及时给予干
预，对于改善患者生活质量具有重要意义。

SGK1作为丝氨酸 /苏氨酸蛋白激酶基因家族的
一员，其在各种组织中均有不同程度表达，肝脏中的

SGK1 可抑制 AMP 活化蛋白激酶磷酸化，引起肝脏
IＲ，当敲除 SGK1 时可增强小鼠肝脏抵抗高脂饮食的
诱导［13］。SGK1在 T2DM合并酒精性脂肪性肝病患者
血清中异常升高，miＲ-29a-3p 通过靶向 SGK1 影响该
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疾病的进程［14］。肝脏糖异生过多是造成 T2DM 发生
的原因之一，SGK1 在肥胖和糖尿病小鼠肝脏中表达
升高，当抑制 SGK1 时可抑制原代小鼠肝细胞中的糖
异生，可能是 T2DM 的潜在治疗靶点［15］。本研究发
现，MS 组血清 SGK1 水平明显升高，说明其可能参与
患者 MS的进展，分析原因可能是当其水平升高后通
过诱导 FoxO1 磷酸化，降解脂肪细胞中的 IＲS1 和
IＲS2，导致脂肪组织出现 IＲ，从而参与 MS的进展［16］。

KLK7 是激肽释放酶家族的一员，该家族包含人
类 15种胰凝乳蛋白酶，主要在皮肤中表达，近年研究
发现，KLK7与肥胖相关疾病有关，当其缺乏时会使体
质量降低明显，改善 IＲ［17］。KLK7 在小鼠脂肪组织中
降低时可使 IL-1β表达降低，对脂肪组织中 IＲ 形成发
挥重要调控作用［18］。有研究发现，KLK7 在多囊卵巢
综合征患者血清中异常升高，且与 IＲ 有关［19］。本研
究发现，MS组血清 KLK7 水平升高，说明其可能与患
者 MS有关，推测可能是因为当其水平升高后可通过
调控炎性因子参与 IＲ，从而参与 MS过程［19］。

ADPN是 IＲ的负调节因子，其主要由脂肪细胞分
泌，可参与 IＲ过程，还可调节糖代谢，有抗炎、增强胰
岛素敏感性及保护血管内皮的作用［20］。ADPN 还有
胰岛素增敏作用，可通过激活腺苷酸活化蛋白激酶来

提高骨骼肌摄取葡萄糖的能力，从而提高胰岛素的分

泌水平［21］。有研究发现，ADPN 在糖尿病肾病患者血
清中异常降低，还可对该疾病进行早期诊断，为临床病

情监测及诊治提供依据［22］。本研究发现，MS 组血清
ADPN水平降低，说明其可能与患者 MS 有关，推测可
能是因为当其水平降低后促进细胞凋亡，降低胰岛素

分泌功能，提高血糖水平，从而增加 MS发病风险［23］。
本研究还发现，根据相关性分析得知，血清 SGK1、

KLK7、ADPN均与 FPG、2 hPG、TG、TC、HDL-C、LDL-C、
HOMA-IＲ、HOMA-β存在相关性，说明三者与糖脂代
谢及 IＲ有关。Logistic回归分析表明 BMI高、腰围大、
臀围小、腰臀比大、SGK1 高、KLK7 高、ADPN 低是
T2DM患者合并 MS的危险因素，均说明其可能与患者
MS有关。ＲOC曲线显示，血清 SGK1、KLK7、ADPN联
合诊断 T2DM 患者合并 MS 的 AUC 优于各自单独诊
断，说明联合检测可提高对 T2DM 患者合并 MS 的诊
断价值，可辅助临床医师尽早诊治，改善患者生活

质量。
4 结 论
综上所述，T2DM合并 MS患者血清 SGK1、KLK7、

ADPN水平异常变化，三者与患者糖脂代谢、IＲ 均有
关，联合检测对诊断 T2DM 合并 MS 有一定的临床价

值，能为临床医师早期评估 MS 提供较为准确的信息。
本研究为 T2DM 合并 MS 诊断提供了新的指标，但也
有一些不足之处，首先样本量少，且样本来源单一，可

能引起结果出现偏倚，缺乏群体代表性; 其次，临床收

集的资料有限，可能存在一些其他的潜在混杂因素，且

未进行外部验证，未来可扩大样本量、行多中心研究，
提高结果的代表性，进一步验证潜在的因素，验证其应

用价值。
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沉痛悼念《疑难病杂志》编委会原顾问吴咸中院士
中国工程院资深院士、首届国医大师、我国著名中西医结合外科专家、国家级非遗项目代表传承人、天津市中

西医结合研究院院长、原天津医学院院长、天津市南开医院原院长吴咸中同志，因病医治无效，于 2026 年 4 月 24
日 9时 32分在天津逝世，享年 101岁。
吴咸中是中国中西医结合外科学的奠基人和开拓者，是中国中西医结合学界的卓越领导者，被誉为中国中西

医结合事业的旗手和中国工程技术界的榜样。他是著名的科学家、教育家、医学家，位高而自重，誉盛而知进，鞠
躬尽瘁，奋斗不止，深受国内外同行的敬重和爱戴。
吴咸中院士曾任《疑难病杂志》第一、二、三届编委会顾问，在杂志的成长过程中给予了殷切嘱托和悉心关

怀，并为杂志题词勉励“加强疑难病的研究，使疑难病成为易诊病可治病”，指导期刊的发展方向。
吴咸中院士为我国中西医结合和高等医学教育事业奋斗一生。他的逝世，是中国医学界的重大损失，使我们

失去了一位德高望重的长者、医者和师者，是我国中西医结合和高等医学教育事业的重大损失。他医学报国的理
想信念、作育良才的师者情怀、大医精诚的仁心仁术、敢为人先的科学精神，将永远为我们所铭记和追思!
吴咸中院士千古!
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