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·基础研究·

特发性脊柱侧弯脂联素与软骨细胞增殖△

王昱翔，谢 江，张宏其，李 炯，唐明星*

（中南大学湘雅医院骨科脊柱外科，湖南长沙 410008）

摘要：［目的］探讨脂联素是否对特发性脊柱侧弯（idiopathic scoliosis, IS）患者关节突软骨细胞的增殖和肥大过程产生影

响。［方法］酶联免疫吸附测定法检测 IS 患者和正常人组的血浆脂联素水平；提取 IS 患者和正常人组的关节突原代软骨细胞，

用蛋白质免疫印迹方法检测脂联素及其受体 Adipo R1、软骨细胞标志蛋白 Col Ⅱ和肥大标志物 Col X 的表达情况。不同浓度脂

联素刺激 IS 组软骨细胞，检测相关蛋白的表达情况。［结果］ IS 患者血浆脂联素水平显著高于正常人组 [(19.3±11.5)µg/ml vs
(9.5±8.4)µg/ml, P<0.05]，且 IS 组女性 [(19.3±11.5)µg/ml vs (11.9±8.8)µg/ml, P<0.05] 和男性患者 [(9.3±4.5)µg/ml vs (3.7±3.3)µg/ml, P<
0.05] 的血浆脂联素水平分别显著高于正常人组女性和男性的水平。IS 患者软骨细胞中脂联素 [(1.4±0.3) vs (1.0±0.1), P<0.05]、
Adipo R1 [(1.3±0.3) vs (1.0±0.2), P<0.05] 和 Col Ⅱ [(1.8±0.7) vs (1.0±0.7), P<0.05] 的蛋白水平显著高于正常人组，而 Col X [(0.2±
0.1) vs (1.0±0.8), P<0.05] 的蛋白水平则低于正常人组。不同浓度脂联素刺激 IS 组软骨细胞后，Adipo Q、AdipoR1 的表达水平呈

浓度依赖性升高（P<0.05），ColⅡ和抗凋亡因子 Bcl2 的蛋白水平也显著升高（P<0.05），而 ColX、Bax 蛋白水平则显著降低

（P<0.05）。［结论］血浆中升高的脂联素水平可能通过上调 AdipoR1、Bcl2 和 Col Ⅱ，以及下调 Bax 和 Col X 来促进 IS 患者软骨

细胞的增殖并抑制其肥大进程。
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Adiponectin and chondrocyte proliferation in idiopathic scoliosis // WANG Yu-xiang, XIE Jiang, ZHANG Hong-qi, LI Jiong,

TANG Ming-xing. Department of Orthopaedics and Spine Surgery, Xiangya Hospital, Central South University, Changsha 410008, China
Abstract: [Objective] To explore whether adiponectin has an effect on the proliferation and hypertrophy of articular process chondro⁃

cytes in patients with idiopathic scoliosis (IS). [Methods] Plasma adiponectin levels in IS patients and normal subjects were detected by
ELISA. Primary chondrocytes of the articular process were isolated from IS patients and normal subjects, and the expressions of adiponectin
and its receptor AdipoR1, chondrocyte marker Col Ⅱ and hypertrophy marker ColX were detected by western blotting. Subsequently, the
chondrocytes of IS group were stimulated by different concentrations of adiponectin, and the expression of related proteins was detected.
[Results] The IS group was measured significantly higher plasma adiponectin than the normal group [(19.3±11.5)μg/ml vs (9.5±8.4)μg/ml,
P<0.05], including the females [(19.3±11.5)μg/ml vs (11.9±8.8)μg/ml, P<0.05] and the males [(9.3±4.5)µg/ml vs (3.7±3.3)µg/ml, P<0.05].
In addition, the chondrocytes harvested from IS patients were significantly higher than those of normal control in terms of protein expression
of adiponectin [(1.4±0.3) vs (1.0±0.1), P<0.05], AdipoR1 [(1.3±0.3) vs (1.0±0.2), P<0.05] and Col Ⅱ [(1.8±0.7) vs (1.0±0.7), P<0.05],
whereas the former had significantly lower Col X than the latter [(0.2±0.1) vs (1.0±0.8), P<0.05]. The protein expression of Adipo Q and Adi⁃
poR1 in chondrocytes of the IS group increased in a concentration-dependent manner after stimulation with different concentrations of adi⁃
ponectin (P<0.05), the protein levels of Col Ⅱ and anti-apoptotic factor Bcl2 also significantly increased (P<0.05), while the protein levels
of ColX and Bax significantly decreased (P<0.05). [Conclusion] Increased adiponectin levels in plasma might promote the proliferation of
chondrocytes and inhibit the hypertrophy process in IS patients by upregulating AdipoR1, Bcl2 and Col Ⅱ, and downregulating Bax and
Col X.
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特发性脊柱侧弯（idiopathic scoliosis, IS）是一种

病因不明的脊柱三维畸形疾病，多发于青少年期。全

世界 IS 的患病率为 0.5%~5.2%［1］。IS 的治疗以支具

和手术干预为主［2，3］，但是支具的作用有限而手术难

度高、风险大、费用昂贵。因此，探究 IS 的确切发

病机制，寻找更经济有效的治疗方法意义重大。

除基因遗传因素外，生长发育因素也与 IS 发病

相关［4］。Brink 等［5］发现 IS 患者前柱生长板软骨细

胞增殖活跃，而后柱则增生一般。IS 患者关节突软

骨细胞表现出异常增殖和肥大［6］。小鼠软骨祖细胞中

蛋白质精氨酸酶甲基转移酶 5 缺失可以通过引起肥大

软骨细胞分化受损和软骨内成骨异常来引起 IS 发

生［7］。

激素也被证明参与 IS 发病。松果体切除可以引

起 IS 发生，其分泌的褪黑素受到学者广泛［8］。胃饥

饿素可能通过促进 IS 患者软骨细胞增殖以及削弱其

骨间充质干细胞的成骨分化能力来引起 IS 发

病［9~11］。Clark 等［12］则发现 10 岁时的体重指数与 15
岁时出现侧弯可能性呈负相关，瘦素与脊柱侧弯发生

呈负相关，脂联素则呈现正相关性。

脂联素是由脂肪细胞分泌的循环脂肪因子，通过

与其受体结合激活下游信号通路，影响脂肪、肌肉、

骨和软骨等结构和功能。Jiang 等［13］发现脂联素的表

达在 IS 患者椎旁肌两侧差异显著，而且凹侧肌肉中

相对较高的脂联素水平更是与严重脊柱弯曲和起始年

龄提前有关。本团队既往研究也发现脂联素可能通过

干预成骨细胞并影响软骨细胞来参与 IS 患者骨量减

低过程［14］。但是，脂联素是否对 IS 患者关节突软骨

细胞的增殖和肥大产生影响并不确定，因此本文进行

了相关研究。

1 资料与方法

1.1 研究对象

用于检测血浆脂联素浓度的正常人组为 2018 年

7 月—2019 年 12 月在本科门诊就诊的非侧弯的 17 例

患者，IS 患者组为同期确诊为特发性脊柱侧弯的 20
例患者，两组年龄、性别和 Risser 征的差异无统计学

意义（P>0.05）。而用于原代软骨细胞提取的正常人

组为同期在本科通过手术治疗的 7 例非侧弯骨折或椎

间盘突出患者，侧弯组为同期在本科确诊为特发性脊

柱侧凸且接受外科手术治疗的 12 例患者，两组年龄

和性别差异无统计学意义（P>0.05）。本研究获得了

中 南 大 学 湘 雅 医 院 伦 理 委 员 会 的 批 准

（No.201703358），患者及其家属均签署知情同意

书。

表 1 试验对象一般资料与比较

指标

年龄（岁， x̄ ±s）
性别（女/男）

Risser 征
主弯 Cobb 角（°， x̄ ±s）

血浆脂联素浓度检测

正常人组（n=17）
14.9±1.7

12/5
3.5±1.3

-

IS 组（n=20）
13.9±1.6

13/7
3.3±1.1

48.3±22.5

P 值

0.071
1.000
0.483

-

原代软骨细胞提取

正常人组（n=7）
19.1±4.3

3/4
-
-

IS 组（n=12）
16.5±2.3

7/5
-

45.9±15.7

P 值

0.088
0.650

-
-

1.2 标本获取

用 2 ml EDTA 抗凝真空采血管采集试验对象外周

静脉全血，标本采集 30 min 内于 4°C 1 000×g 离心

15 min，取血浆上清分装保存于-80°C。在不影响正

常手术治疗的前提下，于术中获取侧弯组和正常人组

的关节突组织标本，且收集过程无害。

1.3 血浆脂联素水平检测

利用人脂联素酶联免疫试剂盒（CSB-E07270h，
武汉华美）测定 IS 患者组和正常人组血浆中脂联素

水平。按照试剂盒说明书：将解冻的血浆样本进行 1
∶ 500 倍 稀 释 ， 按 需 设 置 标 准 品 孔 （0， 1.56，
3.125，6.25，12.5，25，50，100 ng/ml）和待测样本

孔。每孔分别加标准品或待测样本 100 µl，37℃温育

2 h。弃去液体，甩干，每孔加生物素标记抗体工作

液 100 µl，37℃温育 1 h。洗板甩干后，每孔加辣根

过氧化物酶标记亲和素工作液 100 µl，37℃温育 1
h。洗板甩干后，依序每孔加底物溶液 90 µl，37℃避

光显色 15 min，然后再每孔加终止溶液 50 µl，5 min
内测量各孔在 450 nm 波长的光密度值。根据标准品

孔数值绘制标准曲线，计算稀释样本浓度，再乘以稀

释倍数后即为样本实际浓度。

1.4 软骨细胞体外实验

1.4.1 软骨细胞分离

用含 1%青霉素链霉素的磷酸盐缓冲液冲洗侧弯
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组和正常人组的关节突组织，仔细解剖并切碎软骨

层。切取的软骨在 37℃下用 0.25%胰蛋白酶消化 30
min，用 0.1% Ⅱ型胶原酶消化 4 h。过筛、离心所得

细胞重悬后，在 37℃/5% CO2条件下，用添加 10%胎

牛血清和 1%青霉素链霉素的高糖 DMEM（美国 Hy⁃
clone）进行培养。

1.4.2 细胞分组处理

12 例 IS 患者和 7 例正常人的 P3 代软骨细胞用

于 IS 组和正常人组的比较实验；96 孔板培养的 P3
代 IS 组和正常人组软骨细胞进行细胞增殖检测实

验；将 6 孔板培养的 P3 代 IS 组和正常人组软骨细胞

进行脂联素干预实验，磷酸盐缓冲液清洗后加入含一

定浓度脂联素的完全培养基进行干预，脂联素干预的

浓度分别为 0、2、5 µg/ml，干预时间为 24 h。
1.4.3 检测指标

CCK-8（Cell Counting Kit-8）实验：将同样数量

的正常人组和 IS 组软骨细胞均匀接种在 96 孔板中并

培养适当时间，然后根据浓度梯度 （0，1，2，5，
10，20 µg/ml）加入脂联素至板孔中刺激 24 h。随后

向每个板孔中加入 10 μl CCK-8 （翌圣生物科技公

司，上海）溶液。在培养箱中孵育 2 h 后，测量 450
nm 处的吸光度。实验孔吸光度（含有细胞，培养基

和 CCK-8 孔的吸光度）减去空白孔吸光度（只含有

培养基和 CCK-8 的孔的吸光度）所得的吸光值用于

分析比较，并选取合适浓度进行后续脂联素干预实

验。

蛋白质免疫印迹反应（western blot）：各实验组

软骨细胞的蛋白利用含蛋白酶和磷酸酶抑制剂的 RI⁃
PA 裂解液提取，并按照之前描述的步骤进行蛋白质

免疫印迹反应操作［6］，最后由 ChemiDoc MP Imager
（美国伯乐）检测印迹反应。甘油醛-3-磷酸脱氢酶

（glyceraldehyde- 3-phosphate dehydrogenase, GAPDH）
（10494-1-AP）、B 细胞淋巴瘤/白血病-2（B cell lym⁃
phoma/leukemia 2, Bcl2）（12789-1-AP）、Bcl2 关联 X
蛋白（Bcl2 associated X, Bax）（50599-2-Ig）和 Ⅱ型

胶原蛋白（collagen Ⅱ, ColⅡ）（28459-1-AP）的抗

体从 Proteintech 公司 （美国） 购买，脂联素 （sc-
136131）抗体从 Santa cruz 购买，脂联素受体 1（adi⁃
ponectin receptor 1, AdipoR1）（ab70362）和 X 型胶原

蛋白（collagen X, ColX）（EPR13044）抗体从 Abcam
公司 （英国） 购买。用 Quantity One 1-D 分析软件

（美国伯乐）对目标蛋白的表达水平进行定量，参照

GAPDH 进行标准化分析。

1.5 统计学方法

采用 SSPS 22.0 软件进行数据的统计分析，计量

数据以 x̄ ±s表示，资料呈正态分布时，组间比较采用

独立样本 t检验，组内比较采用单因素方差分析，两

两比较采用LSD法；资料呈非正态分布时，采用非参

数统计。计数资料采用 x2 检验或Fisher精确检验。等

级资料采用秩和检验。P<0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 血浆脂联素测量结果与分层比较

37 例受测量者血浆中脂联素含量结果见表 2，IS
患者血浆脂联素水平显著高于正常人组（P<0.05）；

女性总体血浆脂联素水平显著高于男性（P<0.05），

女性 IS 患者的血浆脂联素水平显著高于女性正常人

组（P<0.05）；男性 IS 患者的血浆脂联素水平也显著

高于男性正常人组（P<0.05）。

2.2 IS 组患者关节突软骨细胞脂联素/AdipoR1 及细

胞增殖和肥大标志蛋白的表达发生改变

本团队既往研究发现 IS 患者关节突软骨组织中

AdipoR1 的蛋白水平显著低于正常人组，而 AdipoR2
的蛋白水平则在两组间没有明显差异［14］，但是 IS 组

原代软骨细胞中 AdipoR1 的蛋白水平是否同样发生

改变并不清楚，因此本研究提取了 IS 患者和正常人

的关节突原代软骨细胞并检测了两组原代软骨细胞中

脂联素和 AdipoR1 的蛋白水平。结果见表 3，IS 组中

脂联素和 AdipoR1 的蛋白表达水平均显著高于正常

人组（P<0.05）。

表 2 37 例受测量者血浆脂联素检测结果（μg/ml， x̄ ±s）
与分层比较

分组因素

IS 患者 vs 正常人

IS 患者（n=20）
正常人（n=17）
总体（男性 vs 女性）

女性（n=25）
男性（n=12）

女性（IS 患者 vs 正常人）

IS 患者（n=13）
正常人（n=12）

男性（IS 患者 vs 正常人）

IS 患者（n=7）
正常人（n=5）

检测结果

19.3±11.5
9.5±8.4

18.6±11.5
7.0±4.8

24.7±10.5
11.9±8.8

9.3±4.5
3.7±3.3

P 值

0.006

0.002

0.003

0.038
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图 1 0、2 和 5 µg/ml 脂联素刺激 IS 患者软骨细胞后不同

标志物 western blot 检测电泳图 1a: 脂联素，AdipoR1 和

GAPDH 检测电泳图 1b: ColⅡ, ColX, Bcl2, Bax 和 GAPDH
检测电泳图

1a

1b

由于本团队前期研究发现 IS 组关节突软骨组织

中软骨标志基因 COL2a1 和 COL10a1 的 mRNA 水平

与正常人组相比差异明显［6］，但是这两个标志物在软

骨细胞中的蛋白表达水平情况还不确定。所以本研究

同时检测了 IS 患者和正常人的关节突原代软骨细胞

中 ColII 和 ColX 的蛋白水平。如表 3 所示， IS 组

ColII 的蛋白水平显著高于正常人组（P<0.05）；而 IS
组 ColX 的蛋白水平则显著低于正常人组（P<0.05）。

2.3 软骨细胞体外增殖

关节突软骨细胞 CCK-8 检测结果见表 4，与 0
µg/ml 浓度组相比，2、5 µg/ml 浓度 IS 组患者软骨细

胞的数量显著升高（P<0.05）；而在更高浓度（10、
20 µg/ml） 脂联素组，软骨细胞数量却不再持续增

加。同样浓度梯度的脂联素刺激正常人组软骨细胞

后，只有 2 µg/ml 对正常人组的软骨细胞增殖有一定

促进作用。而且，不管是刺激前还是刺激后，IS 组

软骨细胞数量均显著高于正常人组（P<0.05）。结果

表明，2、5 µg/ml 脂联素刺激都可以促进 IS 患者的

软骨细胞增殖，且 5 µg/ml 浓度刺激效果最佳。

2.4 脂联素促进 IS 患者关节突软骨细胞增殖并抑制

其肥大

根据 CCK-8 实验结果，选取 0、2、5 µg/ml 的浓

度梯度进行后续脂联素干预实验。如图 1a 和表 5 所

示，随脂联素浓度增加，两组 Adipo Q、AdipoR1 的

表达水平均显著增加（P<0.05），Bcl2/Bax 比值显著

增加 （P<0.05）；IS 组 Bcl2、ColⅡ表达量显著升高

（P<0.05），Col X、Bax 显著降低（P<0.05），而正常

人组 Bcl2、ColⅡ、Bax 表达量的差异均无统计学意

义 （P<0.05）。2 µg/ml 脂联素浓度时，两组 Adipo
Q、Adipo R1、Bax、Col X、Col II 表达量差异无统计

学意义（P>0.05），IS 组 Bcl2、Bcl2/Bax 比值显著高

于正常人组（P<0.05），但 5 µg/ml 脂联素浓度时，IS
组 Adipo Q、AdipoR1、Bcl2、Bcl2/Bax 比值、Col II
均显著高于正常人组（P<0.05），Col X 显著低于正常

人组 （P<0.05），而 Bax 差异无统计学意义 （P<
0.05）（图 1b、表 5）。

本结果表明，IS 患者关节突软骨细胞中脂联素

以及 AdipoR1 的表达水平呈脂联素刺激浓度依赖性

显著升高，IS 患者关节突软骨细胞的特异性标志蛋

白和增殖相关因子的表达则较正常人组更容易受到脂

联素刺激的影响。这表明 IS 患者关节突软骨细胞的

细胞增殖活跃、肥大过程被抑制可能与 IS 患者脂联

素及其受体 AdipoR1 的高表达水平相关。

表 3 两组受测试者关节突软骨细胞 Western blot 检测

结果（相对表达量， x̄ ±s）与比较

指标

脂联素

AdipoR1
ColⅡ
ColX

IS 组（n=12）
1.4±0.3
1.3±0.3
1.8±0.7
0.2±0.1

正常人组（n=7）
1.0±0.1
1.0±0.2
1.0±0.7
1.0±0.8

P 值

0.038

0.036

0.047

0.023

表 4 两组受测试者关节突软骨细胞 CCK-8 检测结果

（OD 值， x̄ ±s）与比较

脂联素（μg/ml）
0
1
2
5
10
20
P 值

IS 组（n=12）
2.0±0.1
2.1±0.1
2.2±0.1
2.3±0.1
2.2±0.1
2.1±0.1
<0.001

正常人组（n=7）
1.8±0.1
1.9±0.1
1.9±0.0
1.9±0.0
1.9±0.1
1.8±0.1
0.221

P 值

0.005

0.004

0.005

0.004

0.006

0.008
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3 讨 论

报道显示 IS 患者在青春期生长速度较正常人更

快 ［15］， IS 女性患者的关节与正常人组相比更松

弛［16，17］，提示 IS 患者的骨骼生长和软骨内骨化等过

程发生异常并可能在 IS 发病中起重要作用，但是这

些异常产生的机制目前并不清楚。多种激素被发现参

与 IS 患者的脊柱异常发育，如褪黑素、瘦素、胃饥

饿素和脂联素等［11，14，18，19］。脂联素是 1995 年 Scherer
等在小鼠脂肪细胞获取到一个新基因，其编码的蛋白

与补体因子 C1q 结构相似［20］。人体血浆脂联素浓度

约为 5~30 μg/ml，是血浆中含量较高的特异性内源性

脂肪细胞因子，其在不同性别的含量差异较大，男性

血浆中脂联素含量低于女性［21］。作者发现 IS 患者血

浆脂联素含量明显高于正常人；而根据性别不同进行

的进一步分析显示，整体女性血浆脂联素水平确实显

著高于男性，但 IS 女性患者和男性患者的血浆脂联

素水平则分别显著高于正常女性和男性组。血浆脂联

素水平呈现出的性别差异与临床上观察到的 IS 女性

患者多于男性患者的现象相符［22］，由此本研究推测

IS 发病的性别差异可能与血浆脂联素水平差异相

关，但还需要更多的研究来确认。

脂联素一般通过结合脂联素受体在多种生理活动

中发挥重要作用，但是关于其对 IS 患者软骨细胞具

体作用的研究还鲜有报道。软骨细胞中重要的两个特

异性标志物为 ColⅡ和 ColX，分别由 COL2A1 和

COL10A1 基因编码。正常成人的软骨细胞一般来说

不主动分泌 ColX，只有在其肥大变性后才会主动合

成分泌，而软骨细胞肥大是软骨内成骨的关键步

骤［23］。既往研究结果显示 IS 患者关节突软骨层较正

常人组更窄，软骨陷窝的大小也更小，但是 IS 组软

骨表层和中层有更多细小细胞，增殖细胞数显著高于

正常人组，而 IS 组凹凸侧间无明显差异；与正常人

组 相 比 ， IS 组 COL2A1 的 mRNA 水 平 升 高 而

COL10A1 的 mRNA 水平则降低［6］。在本研究中作者

同样发现与正常人组相比，IS 组关节突软骨细胞中

ColⅡ的蛋白表达水平显著上升，而 ColX 的的蛋白水

平明显下降，这些都表明 IS 组患者关节突软骨细胞

的增殖过程受到促进作用，但其肥大过程却受到抑

制。本研究同时也发现 IS 患者关节突原代软骨细胞

中脂联素和受体 AdipoR1 的蛋白表达显著高于正常

人组，提示 IS 患者软骨细胞的增殖和肥大过程异常

可能与脂联素及其受体 AdipoR1 表达上调相关。

为明确上述 IS 患者关节突软骨细胞的增殖和肥

大过程受到影响是否与脂联素及其受体水平升高相

关，我们利用不同浓度脂联素刺激 IS 患者关节突软

骨细胞，结果显示 ColⅡ的蛋白水平在高浓度脂联素

刺激下显著增加；ColX 的蛋白水平则在高浓度脂联

素刺激下显著降低，同时伴随有 Bcl2/Bax 比值升

高。而这种 Bcl2/Bax 比值升高标志着细胞凋亡受到

表 5 不同 AdipoQ 浓度干预下两组受测试者关节突软骨细

胞 Western blot 检测结果（相对表达量， x̄ ±s）与比较

指标

Adipo Q
0（μg/ml)
2
5
P 值

Adipo R1
0（μg/ml）
2
5
P 值

Bcl2
0（μg/ml）
2
5
P 值

Bax
0（μg/ml）
2
5
P 值

Bcl2/Bax
0（μg/ml）
2
5
P 值

Col X
0（μg/ml）
2
5
P 值

Col II
0（μg/ml）
2
5
P 值

IS 组（n=12）

1.0±0.4
9.8±7.1

312.1±129.7
<0.001

1.0±0.5
2.2±0.4
3.0±0.2
<0.001

1.0±0.9
4.8±2.5
7.0±2.6
0.011

1.0±0.1
0.8±0.2
0.5±0.0
<0.001

1.0±0.6
4.3±2.1

11.1±3.0
0.002

1.0±0.2
0.7±0.3
0.5±0.3
<0.001

1.0±0.4
1.0±0.4
2.1±0.8
0.038

正常人组（n=7）

1.0±0.2
7.9±0.6

21.8±1.6
<0.001

1.0±0.5
1.7±0.7
2.4±0.3
0.011

1.0±0.3
1.1±0.3
1.1±0.2
0.763

1.0±0.2
0.7±0.3
0.7±0.3
0.218

1.0±0.2
1.7±0.5
1.8±0.5
0.045

1.0±0.4
1.1±0.3
1.1±0.1
0.881

1.0±0.2
1.1±0.2
1.2±0.0
0.519

P 值

>0.999
0.605
0.004

>0.999
0.263
0.011

>0.999
0.028

0.004

>0.999
0.622
0.185

>0.999
0.010

0.004

>0.999
0.172
0.007

>0.999
0.675
0.046
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抑制，增殖增加［24］。提示脂联素及其受体 AdipoR1
的表达升高可以促进 IS 组患者关节突软骨细胞增殖

过程，抑制其肥大过程，并且这种影响可能是通过上

调 Bcl2/Bax 来引起的。但是，本实验存在其局限

性，首先实验中的样本数量较少，其次脂联素上调

Bcl2/Bax 的机制没有研究，因此后续需要扩大样本量

并更深入地探索脂联素影响 IS 患者软骨发育的确切

分子机制。

综上所述，本研究发现了 IS 患者关节突软骨细

胞中 ColⅡ的表达较正常人组上调，而 ColX 表达则

下调，这种改变可能与脂联素及其受体 AdipoR1 激

活从而促进 Bcl2/Bax 的表达改变相关。脂联素可能

通过影响关节突软骨细胞进而导致脊柱异常生长，因

此本研究在一定程度上揭示了血浆脂联素水平升高在

IS 发病中的可能作用，为全面揭示 IS 发病机制奠定

了理论基础。
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