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肥胖合并动脉粥样硬化大鼠血管旁脂肪组织中
趋化因子 chemerin的表达变化 *
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摘要 目的：通过构建肥胖合并动脉粥样硬化大鼠模型，评估模型血管旁脂肪组织中趋化因子 chemerin基因及蛋白的表达变化。

方法：建立肥胖合并动脉粥样硬化大鼠模型；于模型构建不同时期（8周、12周、16周及 24周）取胸主动脉旁脂肪组织，应用 real-

time-PCR检测 chemerin的 mRNA表达变化；应用免疫组织化学染色的方法检测蛋白表达变化。结果：与对照组相比，造模 8周时

模型组大鼠血管旁脂肪组织中 chemerin的 mRNA表达较对照组明显增加（P=0.031），造模 12周及 16周时无明显差异，造模 24

周时表达明显增加（P<0.001）；Pearson直线相关分析显示，血管旁脂肪组织中 chemerin的 mRNA表达与其蛋白表达、血管旁脂肪

质量、内脏脂肪质量、皮下脂肪质量、低密度脂蛋白胆固醇浓度及主动脉中层厚度呈正相关；与血管旁脂肪组织中脂联素的

mRNA表达及高密度脂蛋白浓度呈负相关。结论：成功建立了肥胖合并动脉粥样硬化大鼠模型；伴随造模时间的延长，模型大鼠

血管旁脂肪组织明显增多，动脉粥样硬化逐渐加重，血管旁脂肪组织中 chemerin的表达升高。血管旁脂肪组织中 chemerin可能参

与了动脉粥样硬化发生发展过程。
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Changes of Chemokine Chemerin Expression in Perivascular Adipose Tissue

of Obese Rats with Atherosclerosis*

To evaluate the expression of chemokine chimerin gene and protein in perivascular adipose tissue of obese

rats with atherosclerosis. The rat model of obesity and atherosclerosis was established. The paraaortic adipose tissue was taken

at different stages (8 weeks, 12 weeks, 16 weeks and 24 weeks), and the expression of chimerin mRNA was detected by real-time PCR

and the expression of protein was detected by immunohistochemistry. Compared with the control group, the expression of

chimerin mRNA in the perivascular adipose tissue of the model group was significantly increased (P=0.031) at 8 weeks after the estab-
lishment of the model, and there was no significant difference at 12 and 16 weeks after the establishment of the model, but it was signifi-

cantly increased at 24 weeks after the establishment of the model (P<0.001). Pearson linear correlation analysis showed that the expres-
sion of chimerin mRNA in perivascular adipose tissue was positively correlated with its protein expression, perivascular adipose mass,

visceral adipose mass, subcutaneous adipose mass, low-density lipoprotein cholesterol concentration and aortic middle thickness, and

negatively correlated with adiponectin mRNA expression and high-density lipoprotein concentration. The rat model of obesity

with atherosclerosis was established successfully. With the prolongation of the time of establishing the model, the perivascular adipose

tissue increased significantly, the atherosclerosis increased gradually, and the expression of chemerin in the perivascular adipose tissue in-

creased. Chemerin in perivascular adipose tissue may be involved in the development of atherosclerosis.
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前言

随着国民生活水平的提高和生活方式的改变，动脉粥样硬

化性疾病的发病率日益增高，已成为严重威胁健康的慢性疾

病。肥胖目前被公认为动脉粥样硬化性疾病和代谢综合征的一

个重要危险因素，然而其对动脉硬化影响机制尚未完全明确。

血管旁脂肪组织（perivascular adipose tissue，PVAT）尽管在组

织学上与血管密切相关，但长期被认为对血管起到单纯支撑、

机械及能量储存作用而被忽略。而近年来研究表明 PVAT实际

上是个活跃的内分泌器官，其分泌的脂肪细胞因子可以通过旁

分泌或滋养血管分泌由外向内（outside-to-inside）与动脉管壁相

互作用，调节血管张力并参与炎症反应及血管重塑，可能直接

影响动脉粥样硬化的发生发展，从而架起了研究肥胖与动脉粥

样硬化的新桥梁 [1]。已有研究证实肿瘤坏死因子 琢（tumor
necrosis factor 琢，TNF-琢）、白介素 6（interleukin -6，IL-6）、纤溶

酶原激活物抑制剂 1（plasminogen activator inhibitor-1，PAI-1）、

脂联素（adiponectin，APN）等脂肪细胞因子与动脉粥样硬化

（atherosclerosis，As）形成过程密切相关；Chemerin是新近确定

的具有趋化作用的脂肪细胞因子，可调节炎症反应、脂肪细胞

代谢，并可诱导内皮增殖和新生血管形成，但其与动脉粥样硬

化关系尚不明朗。本研究旨在探究 chemerin在肥胖动脉粥样

硬化大鼠模型不同时期血管旁脂肪组织中的表达情况及其与

动脉粥样硬化形成过程的关系。

1 材料与方法

1.1 实验动物

SPF级 7-8周龄成年健康雄性Wistar大鼠，体重 180± 10

g，动物合格证号：SCXX(京)2006-0009。分笼饲养于 SPF级实

验动物房，室温控制 19-23℃，人工照明 12小时采光，饮用水为

纯净水，自由摄食。

1.2 动物分组

肥胖动脉硬化模型组大鼠给予高脂饲料喂养，按照造模周

期分为模型 8周组、模型 12周组、模型 16周组及模型 24周

组，每组动物各 5只；相对应，正常对照组大鼠给予普通饲料喂

养。同样按照实验周期分为对照 8周组、对照 12周组、对照 16

周组及对照 24周组，每组动物各 5只。分别于实验开始 8周、

12周、16周及 24周时处死大鼠，取材。

1.3 造模方法

参考本课题组前期发表文献方法完成动物模型建立及验

证[1]。

1.4 标本采集

大鼠禁食过夜（至少 12 h），称量大鼠体重，以 3%戊巴比妥

钠 30 mg/kg腹腔注射麻醉，将大鼠仰卧位固定于鼠台，以手术

刀沿腹部正中线切开腹壁皮肤，逐层分离腹壁肌肉及腹腔内脏

器官，见搏动腹主动脉，以 5 mL无菌注射器自腹主动脉取血，

全血标本入抗凝管，3000 r/min离心 15 min，分离血清，-80℃冰

箱保存。夹闭腹主动脉；正中切口打开胸腔，解剖显微镜下沿腹

主动脉由下及上至升主动脉，细致分离全部主动脉，并保留主

动脉周围脂肪组织。取部分升主动脉及动脉旁脂肪组织置 4%

多聚甲醛中固定，待制作冰冻及石蜡切片。剥离全长胸主动脉

旁脂肪组织，生理盐水洗净，用滤纸吸净表面血液后电子天平

称重，后立即置于液氮中速冻保存，待提取总 RNA用。剥离大

鼠双侧季肋部皮下脂肪组织称重，剥离内脏脂肪（大网膜 +肠

系膜 +附睾及肾周脂肪）称重。

图 1 大鼠血管旁脂肪组织、内脏脂肪、主动脉取材部位

Fig.1 Perivascular adipose tissue, visceral adipose tissue and aorta of rats

A. PVAT (yellow arrow) and perirenal fat (white arrow); B. PVAT (yellow arrow) and the thoracic aorta of rats in vitro;

C. Thoracic aorta of rats after PVAT removal.

1.5 主动脉及主动脉旁脂肪组织 HE染色

取大鼠胸主动脉并保留血管旁脂肪组织经固定、包埋、切

片后进行胸主动脉及其血管旁脂肪组织 HE染色。

1.6 主动脉及主动脉旁脂肪免疫组织化学染色

切片脱蜡入水，柠檬酸钠缓冲液热抗原修复，3%H2O2封闭

内源性过氧化物酶，10%正常山羊血清抑制非特异性表达，分

别滴加一抗，4℃过夜，分别滴加二抗，DAB显色。阴性对照以

PBS替代一抗。具体步骤如下：固定、脱水、包埋、切片步骤同
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HE。在阴性对照切片中，不加一抗，其余步骤完全相同。应用

Nikon ECLIPSE 90i光学显微镜进行图像观察及摄片。图像中

棕黄色染色为阳性表达。应用 Image-pro plus专业图像分析软

件测定阳性免疫反应物的平均光密度值。定量分析：每张切片

用低倍（10× 10）显微摄像头选取区域，观察阳性部位，再转到

高倍镜下（10× 40）采集阳性表达部位图像，输入计算机，每一

标本随机选取 5个高倍视野，求其平均光密度值。

1.7 主动脉旁脂肪组织 RNA提取

Trizol法提取脂肪组织中总 RNA，按表 1中反转录体系将

总 RNA反转录为 cDNA，备用。

1.8 实时荧光定量 PCR(real-timePCR)

1.8.1 实时荧光定量 PCR 引物设计 根据 Genebank 中

chemerin、adiponectin及 GAPDH的 mRNA序列，应用 Primer

5.0软件，跨内含子设计引物，由北京三博远志生物技术有限责

任公司合成。引物序列及反应条件见表 2。

1.8.2 Real-timePCR扩增反应体系 Real-timePCR 扩增条件

为：预变性，95℃30 s；95℃5s，60℃30 s，40个循环；55℃15 s，81

个循环进行熔解曲线分析。

Component Final dose

MgCl2 4 滋L

reverse transcription 10× Buffer 2 滋L

dNTP Mixture 2 滋L

Recombinant RNA enzyme

inhibitor
0.5 滋L

AMV reverse transcriptase 0.6 滋L(15 U)

Oligo(dT)15 1 滋L(0.5 茁g)

Total RNA

1 滋g（Calculate the volume
according to the measured

concentration）

RNase free water
Depending on total RNA volume

and total volume

General system 20 滋L

表 1 反转录体系构建方法

Table 1 Reverse transcription system

表 2 实时荧光定量 PCR反应引物

Table 2 Real time fluorescent quantitative PCR reaction primer

mRNA Genebank Number Primer sequence Ta Product

Chemerin NM_001013427.1
F:5'-CTGCCCAATACTGAAGCAAGG-3'

60℃ 104bp
R:5'-GCCCAGGGAAGAAGTAGATGC-3'

Adiponectin NM_144744.2
F: 5'-TAATTCAGAGCAGCCCGTAG-3'

60℃ 100bp
R: 5'-TCAGAACCCTCAAAGTAAGCA-3'

GAPDH FQ216837.1
F: 5'-TATGGCTACAGCAACAGGGTG-3'

60℃ 74bp
R: 5'-GGGTGGTCCAGGGTTTCTTA-3'

表 3 实时荧光定量 PCR扩增体系构建方法

Table 3 Construction method of real-time fluorescence quantitative PCR

amplification system

Component Dose

SYBR GREEN 2× MIX 10 滋L

Sense primer（10 滋mol/L） 0.4 滋L

Anti-sense primer（10 滋mol/L） 0.4 滋L

cDNA 1 滋L

ddH2O 8.2 滋L

General system 20 滋L

1.8.3 数据处理 利用 Bio-Rad IQ5 optical system software软

件对数据进行分析处理，并导出文件及图像；利用管家基因进

行对目的基因的表达进行校正，得到相对定量结果。统计学方法：

计算出个基因表达的△ Ct值，进行 Quantity比较；△ Ct=Ct（目的

基因）- Ct（内参基因），Quantity（相对表达浓度）= Quantity（实验

组表达浓度）/ Quantity（对照组表达浓度）= 2-（Δ Ct（实验组）-Δ Ct（对照组））。

1.9 统计学处理

对于定量资料符合正态分布的用均数± 标准差（x± s）表
示，两组间均数比较采用两独立样本 t检验，多组间均数比较

采用 ANOVA方差分析；非正态分布数据采用中位数（第 25百

分位数；第 75百分位数）表示，采用非参数检验；计数资料用率

表示，采用 x2检验。两因素间的相关性分析采用简单直线相关
分析（正态分布数据采用 Pearson相关分析，非正态分布数据采

用 Spearman秩相关分析）。所有数据应用 SPSS16.0软件进行

统计分析，以 P<0.05为差异有统计学意义。主要实验数据重复
2次。

2 结果

2.1 成功构建肥胖动脉粥样硬化大鼠模型

模型组大鼠身体个部位脂肪组织含量随饲养时间的延长

逐渐明显增加，而正常对照组大鼠脂肪组织含量变化不明显；

造模初始阶段，模型组大鼠与同阶段正常对照组大鼠脂肪含量

无明显差距；造模 12周之后模型组大鼠身体脂肪含量较同阶

段对照组大鼠明显增多，模型 16周组大鼠皮下脂肪、腹腔内脏

脂肪、胸主动脉血管旁脂肪质量较对照 16周组明显增加，模型

24周组较对照 24周组也增加明显。支持模型 16周组、模型 24

周组肥胖模型造模成功。各对照组大鼠主动脉管壁呈圆形，内

膜、中膜及外膜分界清楚，管腔面由单层内皮细胞覆盖，内弹力

板完整，无斑块形成和内膜增生。血管旁脂肪组织形态清晰，位

于主动脉外膜之外，与动脉管壁紧密相连，脂肪细胞排列整齐，

脂肪细胞间可见毛细血管走形。各模型组大鼠主动脉均可见不
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同程度的动脉粥样硬化病理改变：主动脉管壁增厚，内皮部分

脱落，不完整；中层平滑肌细胞增生，细胞排列紊乱，内弹力板

断裂，局部管壁向管腔内突出，形成纤维增生性纤维斑块，斑块

由增生平滑肌细胞和少量的沉积脂质组成，其中含大量细胞外

基质，不等量增生的平滑肌细胞、巨噬细胞、泡沫细胞浸润。斑

块部位管壁外膜处血管旁脂肪组织形态清晰，脂肪细胞排列整

齐，细胞较正常对照组较大，脂肪组织明显增厚，有较多的炎症

细胞浸润。直接说明大鼠动脉硬化模型建立成功，结果详见已

发表文献[1]。

Note: aP>0.05 vs. Control 8weeks; bP>0.05 vs. Control 12weeks; cP<0.05 vs. Control 16weeks; dP<0.05 vs. Control 24weeks.

表 4 不同组大鼠各部位脂肪质量[x± s]
Table 4 Weight of different fat depots in different groups[x± s]

Groups(n=5) Subcutaneous adipose（g） Visceral adipose（g） Perivascular adipose（mg）

Model 8weeks 1.53± 0.05a 4.75± 1.21a 79.47± 5.08a

Control 8weeks 1.41± 0.20 6.37± 3.12 81.37± 7.27

Model 12weeks 3.05± 0.81b 9.88± 2.95b 172.70± 19.21b

Control 12weeks 2.93± 0.54 12.26± 3.00 161.23± 27.68

Model 16weeks 5.23± 1.37c 24.89± 7.55c 261.24± 68.72c

Control 16weeks 1.75± 0.33 12.54± 1.99 156.50± 39.34

Model 24weeks 8.64± 1.29d 36.36± 6.99d 411.00± 65.94d

Control 24weeks 3.75± 0.63 15.96± 2.32 244.20± 41.17

2.2 血管旁脂肪组织 Chemerin组织化学染色结果

Chemerin在正常对照组及模型组血管旁脂肪组织中均有

表达，阳性表达部位呈现棕黄色。对照组中表达较弱，但随着大

鼠饲养时间的延长，血管旁脂肪中 Chemerin表达有逐渐增强

趋势。如图 2所示，OD值定量分析结果如图 3所示。

图 2 大鼠 PVAT中 chemerin免疫组织化学染色

Fig.2 Immunohistochemical staining of Chemerin in pvat of rats

A. Control 8 weeks 400× ; B. Model 8 weeks 400× ; C. Control 12 weeks 400× ; D. Model 12 weeks 400× ; E. Control 16 weeks 400× ;

F. Model 16 weeks 400× ; G. Control 24 weeks 400× ; H. Model 24 weeks 400× ; The positive expression is brown (arrow).

2.3 动脉硬化发展不同阶段 PVAT中脂肪细胞因子 mRNA表

达变化

模型组于造模 8周及 24周时检测 PVAT中 chemerin mR-

NA表达较对照组明显升高；模型组于造模 12周、16周及 24

周时检测 PVAT 中 adiponectin mRNA 表达较对照组明显降

低，具体结果详见表 5及图 4。

2.4 血管旁脂肪组织中 chemerin的 mRNA表达与各因素的相

关性分析

Pearson直线相关分析显示，PVAT 中 chemerin 的 mRNA

表达与免疫组织化学方法测的组织中蛋白表达呈正相关（r=0.

368，P=0.046），与 adiponectin 的 mRNA 表达呈负相关（r=-0.

364，P=0.037），与血清 LDL-C 浓度呈正相关（r=0.592，P=0.
000），与血清 HDL-C 浓度呈负相关（r=-0.453，P=0.009），与血
管旁脂肪质量呈正相关（r=0.460，P=0.007），与内脏脂肪质量呈
正相关（r=0.482，P=0.005），与皮下脂肪质量呈正相关（r=0.483，
P=0.004），而与体重无明显相关性（r=0.277，P=0.118）。主动脉
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图 4 各组血管旁脂肪组织 chemerin及 adiponectin的 mRNA表达变化

Fig.4 mRNA expression changes of chemerin and adiponectin in PVAT

Note: aP<0.05 vs. Control 8 weeks; bP<0.05 vs. Control 12 weeks; cP<0.05 vs. Control 16 weeks; dP<0.05 vs. Control 24 weeks.

中层厚度与 PVAT 中 chemerin的 mRNA表达呈正相关（r=0.

418，P=0.021），而与 adiponectin 表达无明显相关（r=-0.305，

P=0.101）。

3 讨论

PVAT特指在动脉外膜外围绕动脉管壁周围的脂肪组织。

PVAT与血管紧密相连，无筋膜组织相隔，脂肪细胞可直接浸

润至动脉外膜，且观察到丰富的滋养血管(vasa vasorum)"由外

到内 "连接 PVAT、血管外膜、平滑肌层、血管内膜以及动脉粥

样硬化斑块[2]。我们之前的临床研究提示，冠状动脉周围脂肪组

织的体积含量与冠状动脉粥样硬化的严重程度密切相关，发生

冠状动脉粥样硬化者其冠脉周围脂肪组织体积较正常者明显

增多，且冠脉周围脂肪组织含量越多冠状动脉粥样硬化病变程

度越重[3]。基础研究提示 PVAT还可以活跃合成分泌经典炎症

因子在调节机体代谢、心血管功能和免疫方面发挥重要作用[4]。

图 3 PVAT中 chemerin组织化学染色平均 OD值分析

Fig.3 Analysis of average OD value of chemerin histochemical staining in

PVAT

表 5 各组 Quantity值比较（得到的数值与 mRNA表达量成正比）（x± s）
Table 5 Comparison of quantity values of each group (obtained value is directly proportional to mRNA expression)（x± s）

Groups Number of cases Chemerin Adiponectin

Model 8 weeks 5 0.4837± 0.1520a 0.7193± 0.0643

Control 8 weeks 5 0.1956± 0.0100 0.7126± 0.0661

Model 12 weeks 5 0.3387± 0.0520 0.7225± 0.0311b

Control 12 weeks 5 0.3956± 0.0260 0.8544± 0.0437

Model 16 weeks 5 0.4044± 0.1174 0.6563± 0.1085c

Control 16 weeks 5 0.3247± 0.0893 1.1034± 0.1796

Model 24 weeks 5 0.5460± 0.0316d 0.6537± 0.1584d

Control 24 weeks 5 0.2881± 0.0614 1.5131± 0.2802

Chemerin是一种新的脂肪细胞因子，与炎症和脂肪生成有

关。实验和临床数据表明，在许多代谢性和炎症性疾病中，局部

和循环的 chemerin表达和激活都会升高，包括银屑病、肥胖、2

型糖尿病、代谢综合征和心血管疾病 [5-7]。既往研究提示

chemerin可能是一个冠心病、心力衰竭及颈动脉狭窄的生物标

记物，因为此类患者血清 chemerin水平升高，但是 chemerin的

具体生物学特性尚未得到充分的研究[8-10]。

有研究表明，Chemerin可以在炎症早期趋化巨噬细胞等免

疫活性细胞并使之活化释放 TNF-琢、IL-6等炎症因子，促进炎
症发生发展，重组人 Chemerin能显著促进人外周血单核细胞

与血管内皮细胞的黏附，以及跨血管内皮细胞迁移，提示

Chemerin可能通过影响单核细胞功能参与了动脉粥样硬化

的发生发展[11,12]。Lehrke等[13]对典型或不典型胸痛的患者进行

研究，通过测定血浆中 chemerin和一些炎症因子的水平并用

多排 CT评估冠脉狭窄程度，发现血浆中 chemerin与炎症标记

物及代谢综合征的组分相关。Spiroglou等[14]在尸检中用免疫组

化定量检测 chemerin的表达，表明人的左冠状动脉旁脂肪中

chemerin的蛋白水平与冠脉粥样硬化的严重性呈正相关。我们

课题组之前进行的研究直接表明，与非冠心病患者相比，冠心

病患者的心外膜脂肪组织中 chemerin的 mRNA表达水平显著

升高而脂联素 mRNA表达水平显著降低，我们还首次发现心

外膜脂肪组织中 chemerin mRNA表达与冠脉病变的严重程度

呈正相关，而血清 chemerin在两组患者间无显著差异并且与

冠脉病变的严重程度不相关，这提示心外膜脂肪组织中
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chemerin的局部水平与冠脉粥样硬化的联系更为密切[15]。

本研究的结果显示，模型建立 8周时观察显示大鼠动脉硬

化已经形成，但肥胖模型并没有形成，模型组大鼠体重、身体脂

肪含量较对照组并无明显变化，但此时测量血管旁脂肪组织中

chemerin的 mRNA表达及免疫组织化学检测的蛋白表达较对

照组均明显增加，考虑此时 PVAT中的 chemerin变化继发于

动脉硬化形成过程中急性期动脉管壁的炎症变化，此种表现与

Takaoka M等[16]报道的导丝损伤大鼠髂动脉内膜可以上调相关

动脉周围脂肪组织表达 TNF-琢、IL-6、PAI-1 和 MCP-1 等炎症

因子过程十分相似。从一个侧面反映了 PVAT与动脉管壁之间

存在功能上的交流。

模型建立 12 周 -24 周的过程中，12 周时检测 PVAT 中

chemerin的 mRNA表达与蛋白表达结果提示模型组与正常对

照组间无明显差异，但此时我们发现模型组大鼠的体重及体内

脂肪含量均较正常对照组低，分析可能与此相关。16-24周是大

鼠肥胖模型形成时期，此时期模型组大鼠体重、体内脂肪含量

及血管旁脂肪组织含量均较同时期正常对照组大鼠明显增加，

我们观察到，此时期模型组 PVAT中 chemerin的 mRNA表达

及蛋白表达均呈增强趋势，至 24周时与同期对照组相比表达

明显增强，且直线相关分析显示，chemerin基因表达水平与免

疫组织化学检测的蛋白表达水平呈明显正相关。在此过程中我

们还观察到模型组 PVAT中 adiponectin的表达逐渐降低。考

虑此过程与大鼠肥胖形成，体内脂肪含量的明显堆积相关。

Pearson直线相关分析显示，PVAT中 chemerin的 mRNA表达

水平与 adiponectin基因表达呈明显负相关，这与 Spiroglou等[14]

在尸检中报道人的腹主动脉旁脂肪中 chemerin蛋白水平与脂

联素蛋白水平呈负相关一致性良好。有研究报道 chemerin干

预分化的 3T3-L1脂肪细胞能显著降低 PPAR- 2 mRNA表达水

平 [17]，而脂联素基因的转录主要受 PPAR- 2的调节，故推测

chemerin可能通过抑制 PPAR- 2表达而使脂联素的基因表达

降低，这也可以解释两者的负相关性。但 Goralski等[18]报道在

小鼠脂肪细胞分化第 4天沉默 chemerin基因，将使脂联素的

基因表达降低，该报道与以上研究的差异，推测可能与在脂肪

细胞分化阶段和成熟阶段 chemerin对脂联素调控不同有关。

脂联素是一种脂细胞特异性蛋白，具有促进胰岛素敏感性、调

节葡萄糖和脂肪酸分解代谢的作用，而 chemerin被认为是胰

岛素信号传导和葡萄糖分解代谢的抑制剂，最近的研究表明，

高 chemerin/低脂联素比值在导致患者血脂异常和代谢综合征

中起着至关重要的作用。在各种代谢紊乱中，脂联素与化学物

质的比例失调，这使得它在治疗学上的应用非常有价值[19,20]。但

Chemerin与脂联素的相互作用及调控具体机制仍有待进一步

研究探讨。

总之，本项研究目前成功探索了一种建立肥胖动脉硬化大

鼠模型的方案，并进一步完善了模型的评价指标，并且利用模

型探索了血管旁脂肪组织中脂肪细胞因子 chemerin的基因及

蛋白表达在动脉粥样硬化形成过程中的变化，但血管旁脂肪组

织分泌的 chemerin及其他脂肪细胞因子在局部影响动脉粥样

硬化发生发展的机制尚待进一步深入研究，进一步阐明血管旁

脂肪组织中 chemerin的调控及其分子机制将可能为动脉粥样

硬化的防治提供新的关注靶点。
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