
0. 88 －0. 97) were independent predictors of thymoma risk ( P ＜0. 001) ． The area under the ＲOC curve ( AUC) of
the maximum CT values on enhancement was 0. 884，with a sensitivity of 68. 4% and a specificity of 96. 8% ; the
AUC of the maximum degree of enhancement was 0. 833，with a sensitivity of 89. 5% and a specificity of 72. 6% ．
Conclusion Quantitative parameters based on enhanced CT are helpful for the preoperative prediction of thymoma
risk stratification． The predictive efficacy of the maximum CT values on enhancement is superior to that of the maxi-
mum degree of enhancement．
Key words computed tomography; enhanced quantitative value; prediction; pathological grade; thymoma
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脂蛋白相关磷脂酶 A2 与
2 型糖尿病患者白蛋白尿的相关性研究

倪会芳，丁 源，付 群，贺慧甜，吴文迅

摘要 目的 探讨脂蛋白相关磷脂酶 A2 ( Lp-PLA2) 与 2 型
糖尿病( T2DM) 患者发生白蛋白尿的相关性。方法 选取
200 例 T2DM患者，收集患者的一般资料及相关实验室指
标。根据尿白蛋白 /肌酐比值( UACＲ) 将其分为正常白蛋白
尿组( UACＲ ＜ 30 mg /g，n = 66) 、微量白蛋白尿组( 30 mg /g≤
UACＲ ＜ 300 mg /g，n = 64 ) 和大量白蛋白尿组( UACＲ≥300
mg /g，n = 70) 。并采用 Lp-PLA2 三分位数将患者分为低 Lp-
PLA2 组( Lp-PLA2 ＜ 104 ng /ml，n = 66) 、中 Lp-PLA2 组( 104
ng /ml≤Lp-PLA2 ＜ 161 ng /ml，n = 67 ) 和高 Lp-PLA2 组( Lp-
PLA2≥161 ng /ml，n = 67) 。采用单因素方差分析和非参数
检验比较各组间变量差异; Pearson 相关和 Spearman 相关分
析 Lp-PLA2 与各指标间相关性; 多因素 Logistic 回归分析探
讨 T2DM患者发生白蛋白尿的影响因素; 受试者工作特征
( ＲOC) 曲线评价 Lp-PLA2 对 T2DM 患者发生白蛋白尿的预
测价值。结果 大量白蛋白尿组 Lp-PLA2 水平明显高于正
常白蛋白尿组和微量白蛋白尿组，微量白蛋白尿组 Lp-PLA2
水平高于正常白蛋白尿组，差异均有统计学意义 ( P ＜
0. 05) 。随着 Lp-PLA2 三分位数的递增，患者 UACＲ 逐渐增
加，差异有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) 。相关性分析显示 T2DM
患者 Lp-PLA2 水平与糖尿病病程、收缩压( SBP) 、糖化血红
蛋白( HbA1c) 、空腹血糖( FBG) 、血尿素氮( BUN) 、血肌酐
( Scr) 和 UACＲ呈正相关，与肾小球滤过率( eGFＲ) 呈负相关
( P ＜ 0. 05) 。多因素 Logistic回归分析显示 Lp-PLA2［OＲ =
1. 046，95% CI( 1. 031，1. 060) ］是 T2DM 患者发生白蛋白尿
的独立危险因素( P ＜ 0. 05) 。Lp-PLA2 预测 T2DM患者发生
白蛋白尿的 ＲOC 曲线下面积为 0. 902［95% CI ( 0. 862，
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0. 942) ］，最佳切点值为 148 ng /ml，敏感度为 65. 7%，特异
度为 98. 5%。结论 Lp-PLA2 与 T2DM 患者白蛋白尿的发
生密切相关，为临床糖尿病肾病的诊断和治疗提供了新的思

路。
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随着人们生活质量的提高与饮食结构的改变，

糖尿病患病率呈逐年上升趋势。糖尿病肾病( dia-
betic kidney disease，DKD) 是 2 型糖尿病( type 2 dia-
betes mellitus，T2DM) 常见的微血管并发症，也是终
末期肾脏病变( end-stage renal disease，ESＲD) 的主
要原因之一［1］。DKD通常起病隐匿，早期仅表现为
微量白蛋白尿，一旦进展为大量白蛋白尿期后，发展

至 ESＲD的速度大大加快，因而早期预防、筛查及治
疗对于延长 DKD患者的生存期，提高其生活质量至
关重要。脂蛋白相关磷脂酶 A2( lipoprotein-associat-
ed phospholipase A2，Lp-PLA2) 是一种新型炎性标志
物，与炎症反应和动脉粥样硬化密切相关［2］。既往
研究［3］表明 T2DM患者 Lp-PLA2 基因表达增加，高
表达的 Lp-PLA2 与糖尿病的发生有关。Siddiqui et
al ［4］研究发现，Lp-PLA2 可增加糖尿病患者并发视
网膜病变的风险，提示 Lp-PLA2 可能参与了糖尿病
视网膜病变( diabetic retinopathy，DＲ) 的发生过程。
DKD与 DＲ都属于糖尿病微血管并发症，当前国内
外关于 Lp-PLA2 与白蛋白尿的研究较少，因此，该
研究主要探讨 Lp-PLA2 与 T2DM 患者白蛋白尿的
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相关性，以便为 DKD 的早期预防、筛查及治疗提供
一定的参考依据。

1 材料与方法

1． 1 研究对象 选取 2019 年 4 月—2020 年 6 月于
郑州大学第一附属医院内分泌科住院的 200 例
T2DM患者，均符合 1999 年世界卫生组织( WHO)
诊断标准。排除标准: ① 1 型糖尿病、妊娠期糖尿
病及其他特殊类型糖尿病;② 合并糖尿病急性并发
症者;③ 严重心脑血管疾病者; ④ 严重肝功能不全
者;⑤ 先天性或继发性肾脏疾病患者; ⑥ 近 3 个月
应用过血管紧张素受体拮抗剂( AＲBs) 或血管紧张
素转换酶抑制剂( ACEI) 药物的患者。本研究获得
郑州大学第一附属医院伦理委员会批准( 编号:

2021-KY-1117-002) ，患者均知情同意。
1． 2 研究方法 收集所有患者的性别、年龄、糖尿
病病程等一般资料信息，并由专业人员测量身高、体
质量、收缩压( systolic blood pressure，SBP) 和舒张压
( diastolic blood pressure，DBP ) ，计算体质量指数
( body mass index，BMI) ，BMI = 体质量( kg) /身高2

( m2 ) 。所有患者禁食 8 ～ 10 h，于次日晨起空腹采
集静脉血。采用高效液相色谱法检测糖化血红蛋白
( glycosylated hemoglobin，HbA1c ) 。应用全自动生
化分析仪检测空腹血糖( fasting bloodglucose，FBG) 、
三酰甘油( triglyceride，TG) 、总胆固醇( total choles-
terol，TC) 、高密度脂蛋白胆固醇( high-density lipo-
protein cholesterol，HDL-C ) 、低密度脂蛋白胆固醇
( low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C ) 、血尿素
氮( blood urea nitrogen，BUN) 、血肌酐( serum creati-
nine，Scr) 和血尿酸( uric acid，UA) 等生化指标。采
用双抗体夹心免疫层析法( 试剂盒购自北京热景生

物技术有限公司) 测定血 Lp-PLA2。留取患者晨尿
标本，采用免疫比浊法测定尿白蛋白，采用酶法检测

肌酐水平，并计算尿白蛋白 /肌酐比值( urinary albu-
min /creatinine ratio，UACＲ ) 。肾小球滤过率( esti-
mated glomerular filtration rate，eGFＲ) 根据 2006 年
我国制定的改良 MDＲD 公式计算: eGFＲ = 175 ×
Scr － 1. 234 × ( 年龄) － 0. 179 × ( 女性 × 0. 79) ［5］。
1． 3 分组 参照《中国糖尿病肾脏疾病防治临床
指南》［6］，根据 UACＲ 结果将患者分为正常白蛋白
尿组( UACＲ ＜ 30 mg /g，n = 66 ) 、微量白蛋白尿组
( 30 mg /g≤UACＲ ＜ 300 mg /g，n = 64 ) 和大量白蛋
白尿组( UACＲ≥300 mg /g，n = 70 ) 。采用 Lp-PLA2
三分位数将患者分为低 Lp-PLA2 组( Lp-PLA2 ＜ 104

ng /ml，n = 66 ) 、中 Lp-PLA2 组 ( 104 ng /ml≤ Lp-
PLA2 ＜ 161 ng /ml，n = 67 ) 和高 Lp-PLA2 组( Lp-
PLA2≥161 ng /ml，n = 67) 。
1． 4 统计学处理 应用 SPSS 25. 0 软件进行统计
学分析。正态分布的计量资料用 �x ± s 表示，多组间
比较采用单因素方差分析。偏态分布的计量资料用
M( P25，P75 ) 表示，多组间比较采用 Kruskal-Wallis 秩
和检验。计数资料用 n( % ) 表示，组间比较采用 χ2

检验。采用 Pearson 相关和 Spearman 相关分析 Lp-
PLA2 与各指标之间的相关性; 多因素 Logistic 回归
分析探讨 T2DM 患者发生白蛋白尿的影响因素; 受
试者工作特征 ( receiver operating characteristic，
ＲOC) 曲线评价 Lp-PLA2 对 T2DM 患者发生白蛋白
尿的预测价值。P ＜ 0. 05 表示差异有统计学意义。

2 结果

2． 1 不同尿白蛋白水平各组一般资料和生化指标
比较 大量白蛋白尿组 Lp-PLA2 水平明显高于正
常白蛋白尿组和微量白蛋白尿组，微量白蛋白尿组

Lp-PLA2 水平高于正常白蛋白尿组，差异均有统计
学意义( P ＜ 0. 05) 。各组糖尿病病程、SBP、HbA1c、
FBG、BUN、Scr、UA、eGFＲ 和 UACＲ 水平比较，差异
均有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。各组性别、年龄、BMI、
DBP、TG、TC、HDL-C和 LDL-C水平差异均无统计学
意义( P ＞ 0. 05) ，见表 1。
2． 2 不同 Lp-PLA2 水平各组一般资料和生化指标
比较 随着 Lp-PLA2 三分位数的增加，患者 UACＲ
逐渐升高，差异有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) 。各组糖
尿病病程、HbA1c、FBG、BUN、Scr、eGFＲ 和 Lp-PLA2
水平比较，差异均有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) 。各组
性别、年龄、BMI、SBP、DBP、TG、TC、HDL-C、LDL-C
和 UA水平差异无统计学意义( P ＞ 0. 05) ，见表 2。
2． 3 Lp-PLA2 与各指标间相关性分析 结果显
示，T2DM 患者 Lp-PLA2 水平与糖尿病病程、SBP、
HbA1c、FBG、BUN、Scr和 UACＲ 呈正相关，与 eGFＲ
呈负相关( P ＜ 0. 05) ，见表 3。
2． 4 T2DM患者发生白蛋白尿影响因素的 Logis-
tic回归分析 以 UACＲ≥30 mg /g 作为判断 T2DM
患者发生白蛋白尿的依据，以是否发生白蛋白尿为

因变量( 是 = 1，否 = 0) ，以性别、年龄、糖尿病病程、
BMI、SBP、DBP、HbA1c、FBG、TG、TC、HDL-C、LDL-C
和 Lp-PLA2 为自变量行单因素 Logistic 回归分析，
结果显示: 糖尿病病程、SBP、HbA1c、FBG 和 Lp-
PLA2 是 T2DM患者发生白蛋白尿的影响因素( P ＜
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表 1 不同尿白蛋白水平各组一般资料和生化指标比较［n( n1 /n2 ) ，M( P25，P75 ) ，�x ± s］

变量
正常白蛋白尿组

( n = 66)
微量白蛋白尿组

( n = 64)
大量白蛋白尿组

( n = 70)

检验统计量

( χ2 /F /H值)
P值

性别( 男 /女) 39 /27 35 /29 40 /30 0． 258 0． 879

年龄( 岁) 54． 3 ± 11． 0 58． 2 ± 12． 7 56． 5 ± 11． 1 1． 866 0． 157

糖尿病病程( 年) 5( 1，10) 9( 4，12) 12( 8，16) * # 23． 743 ＜ 0． 001

BMI( kg /m2 ) 22． 78 ± 2． 24 23． 13 ± 1． 47 23． 14 ± 0． 92 1． 082 0． 341
SBP( kPa) 18． 09 ± 1． 86 18． 62 ± 2． 13 19． 15 ± 2． 39* 4． 454 0． 013
DBP( kPa) 11． 31 ± 0． 93 11． 44 ± 1． 46 11． 70 ± 1． 46 1． 866 0． 158
HbA1c( % ) 8． 53 ± 1． 89 8． 71 ± 1． 42 10． 32 ± 1． 85* # 21． 920 ＜ 0． 001
FBG( mmol / l) 7． 93 ± 2． 46 8． 20 ± 1． 20 10． 30 ± 3． 47* # 17． 237 ＜ 0． 001
TG( mmol /L) 1． 59 ± 1． 27 1． 75 ± 0． 89 1． 81 ± 1． 30 0． 631 0． 533
TC( mmol /L) 3． 91 ± 1． 07 3． 98 ± 0． 93 4． 03 ± 0． 96 0． 237 0． 789
HDL-C( mmol /L) 1． 14 ± 0． 25 1． 07 ± 0． 33 1． 04 ± 0． 31 2． 033 0． 134
LDL-C( mmol /L) 2． 35 ± 0． 96 2． 47 ± 0． 81 2． 60 ± 0． 69 1． 538 0． 217
BUN( mmol /L) 5． 16 ± 1． 11 5． 83 ± 1． 91 7． 90 ± 3． 41* # 24． 642 ＜ 0． 001
Scr( μmol /L) 63． 5 ± 15． 4 69． 1 ± 15． 3 95． 2 ± 59． 4* # 14． 109 ＜ 0． 001
UA( μmol /L) 269． 5 ± 78． 0 272． 6 ± 90． 5 304． 4 ± 84． 5* # 3． 575 0． 030

eGFＲ［ml / ( min·1． 73 m2) ］ 114． 4( 108． 7，123． 5) 105． 3( 100． 2，116． 1) * 93． 0( 56． 8，104． 2) * # 61． 323 ＜ 0． 001
UACＲ( mg /g) 15． 20( 12． 10，23． 29) 81． 87( 59． 71，127． 11) * 450． 51( 380． 61，537． 64) * # 176． 836 ＜ 0． 001
Lp-PLA2 ( ng /ml) 93． 1 ± 26． 6 132． 6 ± 31． 7* 200． 4 ± 58． 5* # 114． 617 ＜ 0． 001

与正常白蛋白尿组比较: * P ＜ 0. 05; 与微量白蛋白尿组比较: #P ＜ 0. 05

表 2 不同 Lp-PLA2 水平各组一般资料和生化指标比较［n( n1 /n2 ) ，M( P25，P75 ) ，�x ± s］

变量
低 Lp-PLA2 组
( n = 66)

中 Lp-PLA2 组
( n = 67)

高 Lp-PLA2 组
( n = 67)

检验统计量

( χ2 /F /H值)
P值

性别( 男 /女) 32 /34 39 /28 31 /36 2． 161 0． 339

年龄( 岁) 54． 9 ± 12． 6 57． 9 ± 11． 1 56． 1 ± 11． 2 1． 100 0． 335

糖尿病病程( 年) 6( 2，10) 8． 5( 4，15) 12( 5，16) * 17． 183 ＜ 0． 001

BMI( kg /m2 ) 22． 73 ± 1． 84 23． 28 ± 1． 83 23． 05 ± 1． 06 1． 913 0． 150
SBP( kPa) 18． 35 ± 2． 00 18． 62 ± 2． 26 19． 02 ± 2． 26 1． 689 0． 187
DBP( kPa) 11． 44 ± 1． 46 11． 57 ± 1． 33 11． 44 ± 1． 20 0． 147 0． 864
HbA1c( % ) 8． 69 ± 1． 78 9． 25 ± 2． 03 9． 69 ± 1． 81* 4． 679 0． 010
FBG( mmol /L) 7． 75 ± 2． 05 9． 46 ± 3． 13* 9． 30 ± 2． 77* 8． 122 ＜ 0． 001
TG( mmol /L) 1． 76 ± 1． 41 1． 54 ± 0． 93 1． 86 ± 1． 12 1． 380 0． 254
TC( mmol /L) 4． 01 ± 0． 98 3． 92 ± 0． 98 4． 00 ± 1． 01 0． 146 0． 864
HDL-C( mmol /L) 1． 11 ± 0． 28 1． 07 ± 0． 29 1． 06 ± 0． 33 0． 404 0． 668
LDL-C( mmol /L) 2． 51 ± 0． 96 2． 39 ± 0． 80 2． 52 ± 0． 70 0． 568 0． 567
BUN( mmol /L) 5． 46 ± 1． 27 6． 07 ± 2． 71 7． 46 ± 3． 16* # 11． 103 ＜ 0． 001
Scr( μmol /L) 66． 65 ± 15． 70 73． 79 ± 42． 02 88． 58 ± 49． 73* # 5． 552 0． 005
UA( μmol /L) 279． 0 ± 82． 4 267． 0 ± 84． 2 302． 0 ± 87． 4 2． 952 0． 055

eGFＲ［ml / ( min·1． 73 m2) ］ 114． 3( 107． 4，121． 3) 105． 7( 97． 2，115． 7) * 95． 2( 59． 4，105． 5) * # 34． 936 ＜ 0． 001
UACＲ( mg /g) 18． 10( 12． 51，59． 71) 69． 12( 29． 39，185． 40) * 399． 24( 301． 35，541． 23) * # 95． 288 ＜ 0． 001
Lp-PLA2( ng /ml) 82． 29 ± 12． 9 135． 97 ± 18． 5* 210． 58 ± 49． 4* # 279． 421 ＜ 0． 001

与低 Lp-PLA2 组比较: * P ＜ 0. 05; 与中 Lp-PLA2 组比较: #P ＜ 0. 05

0. 05) 。以 T2DM患者是否发生白蛋白尿为因变量
( 是 = 1，否 = 0 ) ，以性别、年龄、BMI 和单因素回归
分析有统计学意义的因素为自变量，进行多因素

Logistic回归分析，结果显示 Lp-PLA2［OＲ = 1. 046，
95% CI( 1. 031，1. 060) ］是 T2DM 患者发生白蛋白

尿的独立危险因素( P ＜ 0. 05) ，见表 4、5。
2． 5 Lp-PLA2 预测 T2DM 患者发生白蛋白尿的
ＲOC曲线 以 UACＲ≥30 mg /g为分界点作为判断
T2DM患者发生白蛋白尿的依据，绘制 ＲOC 曲线，
结果显示 Lp-PLA2 预测 T2DM 患者发生白蛋白尿
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的 ＲOC 曲线下面积为 0. 902［95% CI ( 0. 862，
0. 942) ］，见图 1。当 Lp-PLA2 为 148 ng /ml 时，约
登指数最大为 0. 642，故以 148 ng /ml 为最佳切点
值，敏感度为 65. 7%，特异度为 98. 5%，见表 6。

图 1 Lp-PLA2 预测 T2DM患者发生白蛋白尿的 ＲOC曲线

3 讨论

DKD是由糖尿病引起的肾脏病变，是 T2DM 最
常见的微血管并发症之一，其临床特征是尿白蛋白

逐渐增加和肾小球滤过率逐渐下降［7］。早期 DKD
症状多不明显，仅表现为肾脏体积增大，肾小球滤过

率增加，肾小球出现基底膜增厚，系膜扩张等形态学

改变，开始出现微量白蛋白尿，随着肾脏损伤程度的

加重，尿白蛋白逐渐增多，肾功能逐渐减退，最终导

致 ESＲD。临床上治疗 DKD 较为困难，因此早期预
防、筛查及治疗对于延缓 DKD 的发生发展，提高患
者生活质量至关重要。

Lp-PLA2 是磷脂酶超家族中的亚型之一，是近
年来发现的一种炎性标志物。它主要由巨噬细胞和

表 3 Lp-PLA2 与各指标间相关性分析

变量 糖尿病病程 SBP HbA1c FBG BUN Scr eGFＲ UACＲ
r( rs ) 值 0． 320* 0． 148 0． 219 0． 150 0． 286 0． 183 － 0． 411* 0． 726*

P值 ＜ 0． 001 0． 018 0． 001 0． 017 ＜ 0． 001 0． 005 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001
* 为 rs 值

表 4 T2DM患者发生白蛋白尿的单因素 Logistic回归分析

变量 β SE Wald χ2 P值 OＲ值 95%CI
性别 0． 120 0． 301 0． 158 0． 691 1． 127 ( 0． 625，2． 033)
年龄 0． 023 0． 013 2． 974 0． 085 1． 023 ( 0． 997，1． 049)
糖尿病病程 0． 109 0． 028 15． 725 ＜ 0． 001 1． 116 ( 1． 057，1． 177)
BMI 0． 142 0． 097 2． 141 0． 143 1． 152 ( 0． 953，1． 393)
SBP 0． 023 0． 010 5． 692 0． 017 1． 023 ( 1． 004，1． 043)
HbA1c 0． 340 0． 101 11． 399 0． 001 1． 404 ( 1． 153，1． 711)
FBG 0． 239 0． 078 9． 537 0． 002 1． 271 ( 1． 091，1． 479)
Lp-PLA2 0． 047 0． 007 47． 523 ＜ 0． 001 1． 048 ( 1． 034，1． 062)

表 5 T2DM患者发生白蛋白尿的多因素 Logistic回归分析

变量 β SE Waldχ2 P值 OＲ值 95%CI
性别 0． 252 0． 439 0． 330 0． 566 1． 287 ( 0． 545，3． 039)
年龄 0． 026 0． 018 1． 929 0． 165 1． 026 ( 0． 990，1． 064)
糖尿病病程 0． 059 0． 036 2． 726 0． 099 1． 061 ( 0． 989，1． 139)
BMI 0． 033 0． 123 0． 071 0． 790 1． 033 ( 0． 812，1． 315)
SBP 0． 014 0． 015 0． 888 0． 346 1． 015 ( 0． 985，1． 045)
HbA1c 0． 209 0． 190 1． 205 0． 272 1． 232 ( 0． 849，1． 790)
FBG － 0． 006 0． 120 0． 002 0． 963 0． 994 ( 0． 786，1． 258)
Lp-PLA2 0． 045 0． 007 38． 201 ＜ 0． 001 1． 046 ( 1． 031，1． 060)
常量 － 11． 400 3． 840 8． 812 0． 003 0 －

－代表无数据

表 6 Lp-PLA2 预测 T2DM患者发生白蛋白尿的 ＲOC曲线

指标 AUC SE 95%CI P值 约登指数 切点值( ng /ml) 敏感度( % ) 特异度( % )
Lp-PLA2 0． 902 0． 020 ( 0． 862，0． 942) ＜ 0． 001 0． 642 148 65． 7 98． 5
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淋巴细胞产生和分泌，可以水解多不饱和脂肪酸酰

基上的氧化卵磷脂，生成游离脂肪酸 ( free fatty
acids，FFA) 和溶血卵磷脂( lysophosphatidylcholine，
LPC) 等促炎物质，这些产物与动脉粥样硬化和血管
内皮功能障碍有关［8］。Garg et al［9］研究发现初诊
T2DM患者 Lp-PLA2 活性升高，考虑可能与机体高
血糖状态有关。此外，Canning et al［10］研究还发现，
Lp-PLA2 与 DＲ有关，DKD 与 DＲ 都属于糖尿病微
血管并发症，因此探讨血清 Lp-PLA2 水平与 T2DM
患者白蛋白尿的关系显得尤为重要。
本研究对血清 Lp-PLA2 水平与 T2DM 患者发

生白蛋白尿之间的关系进行探讨，发现大量白蛋白

尿组 Lp-PLA2 水平明显高于正常白蛋白尿组和微
量白蛋白尿组，微量白蛋白尿组 Lp-PLA2 水平高于
正常白蛋白尿组。随着 Lp-PLA2 三分位数的递增，
患者 UACＲ 逐渐增加，提示 Lp-PLA2 与白蛋白尿密
切相关，是反映 T2DM 患者发生白蛋白尿的较敏感
指标。相关性分析显示 Lp-PLA2 与 UACＲ 呈正相
关，Logistic回归分析表明 Lp-PLA2 是 T2DM患者发
生白蛋白尿的独立危险因素，这与既往研究［11］相一

致，提示 Lp-PLA2 可能参与了 T2DM 患者白蛋白尿
的发生过程。ＲOC 曲线显示 Lp-PLA2 预测 T2DM
患者发生白蛋白尿的曲线下面积为 0. 902，敏感度
为 65. 7%，特异度为 98. 5%，表明 Lp-PLA2 对早期
DKD具有一定的诊断预测价值。Lp-PLA2 参与了
T2DM患者白蛋白尿的发生发展，考虑其机制为:①
Lp-PLA2 可与 LDL结合，生成 FFA和 LPC等促炎物
质，促进动脉粥样硬化，损伤肾脏血管;② 糖尿病患
者 Lp-PLA2 活性增加，血小板活化因子( platelet ac-
tivating factor，PAF) 浓度升高，导致肾小球通透性增
加和白蛋白尿形成［12］;③ Lp-PLA2 促进花生四烯酸
和前列腺素等活性物质产生，这些物质可参与肾脏

高功能状态的形成［13］;④ Lp-PLA2 与机体炎症反应
和胰岛素抵抗有关，在慢性炎症与胰岛素抵抗的双

重刺激下，肾小球滤过和灌注增加，肾脏血管损伤，

出现白蛋白尿［14］。Lp-PLA2、炎症反应与胰岛素抵
抗之间相互作用，可能同时参与 T2DM 患者白蛋白
尿的发生过程。
本研究还发现大量白蛋白尿组的糖尿病病程、

HbA1c和 FBG高于正常白蛋白尿组和微量白蛋白
尿组，Lp-PLA2 与糖尿病病程、HbA1c 和 FBG 呈正
相关，这可能是由于高血糖状态引起血管内皮应激

反应，诱导机体产生炎症介质，损伤肾脏血管，促进

白蛋白尿的发生，其中炎症反应在白蛋白尿的发生

发展中起着重要作用。此外，本研究还发现三组
SBP水平相比较，差异有统计学意义，相关性分析显
示 Lp-PLA2 与 SBP 呈正相关，这与既往研究［15］相
一致，说明高血压与 T2DM 患者白蛋白尿的发生发
展有关，Lp-PLA2 作为一种血管炎性标志物参与其
中。然而本研究中 DBP三组间差异无统计学意义，
考虑与人群差异或样本量不足有关，需要进一步探

讨。
综上所述，本研究验证了血清 Lp-PLA2 水平与

T2DM患者白蛋白尿的发生发展密切相关，为 DKD
的早期诊断和治疗提供一定的参考依据。本研究为
横断面研究，不能推断 Lp-PLA2 与白蛋白尿之间的
因果关系; 样本量有限，未纳入降糖方案等资料，未

来需要更多前瞻性研究来探讨。
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Correlation between lipoprotein-associated phospholipase A2
and albuminuria in patients with type 2 diabetes mellitus

Ni Huifang，Ding Yuan，Fu Qun，He Huitian，Wu Wenxun
( Dept of Endocrinology，The First Affiliated Hospital of Zhengzhou University，Zhengzhou 450052)

Abstract Objective To explore the correlation between lipoprotein-associated phospholipase A2 ( Lp-PLA2) lev-
el and albuminuria in patients with type 2 diabetes mellitus ( T2DM) ． Methods 200 T2DM patients were chosen
to collect general data and relevant laboratory indicators． According to the urinary albumin /creatinine ratio
( UACＲ) ，they were divided into normal group ( UACＲ ＜30 mg /g，n = 66) ，microalbuminuria group ( 30 mg /g≤
UACＲ ＜300 mg /g，n = 64) and macroalbuminuria group ( UACＲ≥300 mg /g，n = 70) ． On the basis of Lp-PLA2
tertile，they were divided into low Lp-PLA2 group ( Lp-PLA2 ＜ 104 ng /ml，n = 66) ，medium Lp-PLA2 group ( 104
ng /ml≤Lp-PLA2 ＜ 161 ng /ml，n = 67) and high Lp-PLA2 group ( Lp-PLA2≥161 ng /ml，n = 67) ． Group differ-
ences were compared by analysis of variance and nonparametric test． Associations between Lp-PLA2 and other indi-
cators were performed by Pearson correlation and Spearman correlation． Ｒelated factors of albuminuria in T2DM pa-
tients were explored by multivariate Logistic regression analysis． In addition，receiver operating characteristic
( ＲOC) curve analysis was applied to evaluate the predictive value of Lp-PLA2 for albuminuria in T2DM patients．
Ｒesults Lp-PLA2 was significantly higher in the macroalbuminuria group than that in both the normal group and
the microalbuminuria group，and the differences were statistically significant ( P ＜ 0. 05) ． Compared with the nor-
mal group，Lp-PLA2 in the microalbuminuria group increased( P ＜ 0. 05) ． With the increase in Lp-PLA2 tertile，
there was gradual increase in UACＲ，and the difference was statistically significant ( P ＜ 0. 05) ． Correlation analy-
sis showed that Lp-PLA2 was positively correlated with duration of DM，systolic blood pressure ( SBP) ，glycosylated
hemoglobin ( HbA1c) ，fasting blood glucose ( FBG) ，blood urea nitrogen ( BUN) ，serum creatinine ( Scr) ，UACＲ
and negatively correlated with estimated glomerular filtration rate ( eGFＲ) ( P ＜ 0. 05 ) ． Multivariate Logistic re-
gression analysis showed that Lp-PLA2［OＲ = 1. 046，95% CI( 1. 031，1. 060) ］was an independent risk factor for
albuminuria ( P ＜ 0. 05) ． The AUC of Lp-PLA2 for predicting albuminuria was 0. 902［95% CI( 0. 862，0. 942) ］．
The cut-off value of Lp-PLA2was 148 ng /ml，the sensitivity was 65. 7% and specificity was 98. 5% ． Conclusion
Lp-PLA2 is closely related to the albuminuria in T2DM patients，which provides a new method for the diagnosis and
treatment of diabetic kidney disease ( DKD) ．
Key words lipoprotein-associated phospholipase A2; type 2 diabetes mellitus; albuminuria; urinary albumin /cre-
atinine ratio
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