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２型糖尿病合并非酒精性脂肪肝围绝经期女性血浆ｏｘ－ＬＤＬ的研究＊

陈海兰，高　宇△，葛晓春，李丽慧，王英南，刘晓燕，李桂芳
（承德医学院附属医院内分泌科，河北承德０６７０００）

　　［摘要］　目的　研究２型糖尿病合并非酒精性脂肪肝（Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ）围绝经期女性血浆氧化低密度脂蛋白（ｏｘ－ＬＤＬ）水
平及相关因素分析。方法　选择２０１３年９月至２０１４年２月住院的年龄４５～６０岁围绝经期女性，其中Ｔ２ＤＭ患者５０例，Ｔ２ＤＭ
＋ＮＡＦＬＤ患者４１例，及来自同期体检中心围绝经期女性健康对照（ＮＣ）者４０例，检测血ｏｘ－ＬＤＬ水平及血糖、血脂、肝功能和肾
功能等指标，并分析ｏｘ－ＬＤＬ与各项指标的相关性。结果　围绝经期Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ患者ｏｘ－ＬＤＬ、三酰甘油（ＴＧ）、低密度脂蛋
白胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）、体质量指数（ＢＭＩ）、尿酸（ＵＡ）和丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、γ－谷氨酰转肽酶
（γ－ＧＴ）明显高于Ｔ２ＤＭ患者及ＮＣ者，而高密度脂蛋白（ＨＤＬ－Ｃ）水平明显较低（Ｐ＜０．０５）。多元逐步回归分析显示，ＴＧ、ＨＤＬ－
ｃ、ＵＡ是ｏｘ－ＬＤＬ水平的独立相关因素（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ的围绝经期女性患者血浆ｏｘ－ＬＤＬ升高，提示氧化应
激可能是围绝经期Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ的重要病理生理因素。

［关键词］　围绝经期；２型糖尿病；非酒精性脂肪肝病；氧化低密度脂蛋白
［中图分类号］　Ｒ５８７；Ｒ５７５ ［文献标识码］　Ｂ ［文章编号］　１６７１－８３４８（２０１５）２７－３８１６－０３

　　流行病学资料显示，有３４％～７４％的２型糖尿病患者合
并非酒精性脂肪肝（Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ）［１］。Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ
患者较单纯Ｔ２ＤＭ具有较高的心血管病死率及发生肝硬化风
险［２］。研究显示，围绝经期女性４５岁之后脂肪肝发生明显增
加，具体机制不明［３］。氧化低密度脂蛋白（ｏｘ－ＬＤＬ）通过诱导
激活肝脏的Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞而导致脂肪肝的形成［４］。本课题通
过研究围绝经期女性Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＬＦＤ患者ｏｘ－ＬＤＬ的水平，

探讨其在Ｔ２ＤＭ围绝经期女性脂肪肝发生中的作用及相关影
响因素。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１３年９月至２０１４年２月在本院内分
泌科住院的女性 Ｔ２ＤＭ 患者９１例为研究对象，均符合１９９９
年 ＷＨＯ糖尿病诊断标准。根据２０１０年《非酒精性脂肪性肝
病诊疗指南》［５］进一步分为Ｔ２ＤＭ 组５０例，Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ
组４１例。另选本院同期健康体检者４０例作为健康对照（ＮＣ）

组。排除标准：１型糖尿病、严重的ＤＭ 急慢性并发症；急性感
染期、肿瘤等患者；伴有病毒性、酒精性、自身免疫性、遗传性及
药物性肝病；胆道梗阻性疾病。本研究方案经本院医学伦理委
员会批准。所有患者均签署知情同意书。

１．２　研究方法　所有患者采血前１天均未高脂饮食及饮酒，

所有血样均为患者禁食１２ｈ后隔夜空腹血２份，一份在４℃
３　０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，分离血清，于－８０℃冰箱保存，待标
本留齐后采用ＥＬＩＳＡ法成批检测ｏｘ－ＬＤＬ（上海美轩生物科技
公司）。一份在日立７６００全自动生化分析仪上检测血脂：三酰
甘油（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ－Ｃ）、高密度脂
蛋白（ＨＤＬ－Ｃ）、空腹血糖（ＦＢＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１Ｃ）、丙

氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、γ－谷
氨酰转肽酶（γ－ＧＧＴ）、血尿酸（ＵＡ）。记录体质量指数（ＢＭＩ）。

血压测定：坐位血压，均为２次间隔５ｍｉｎ的平均血压值，并且

２次血压测定均在相同的情况下进行。所有患者均于本院彩
超室经专人行腹部彩超检查（美国ＧＥ彩超仪）。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行数据分析，

计量资料采用ｘ±ｓ表示，主要统计指标进行正态性检验和方
差齐性检验，３组间比较采用方差分析，组间两两比较采用

ＳＮＫ－ｑ检验；相关性分析采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析及多元逐
步回归分析，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　３组患者的临床及检验指标比较　３组年龄、收缩压
（ＳＢＰ）比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。ＮＣ、Ｔ２ＤＭ 和

Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组的ＴＧ、ＬＤＬ－ｃ、ＡＬＴ、ｏｘ－ＬＤＬ有逐渐升高
趋势，ＨＤＬ－ｃ有下降趋势，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。与

ＮＣ组相比，Ｔ２ＤＭ 组具有较高的 ＴＧ、ＬＤＬ－ｃ、ＤＢＰ、ＨｂＡ１Ｃ、

ＦＢＧ、ＡＬＴ、ｏｘ－ＬＤＬ水平及较低的 ＨＤＬ－ｃ水平，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）；Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组具有较高的ＴＧ、ＬＤＬ－ｃ、

ＤＢＰ、ＢＭＩ、ＨｂＡ１Ｃ、ＦＢＧ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、γ－ＧＴ、ＵＡ、ｏｘ－ＬＤＬ水平
及较低的 ＨＤＬ－ｃ水平，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；与

Ｔ２ＤＭ组相比，Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组具有较高的ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ－
ｃ、ＢＭＩ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ、ＵＡ、ｏｘ－ＬＤＬ水平及较低的 ＨＤＬ－ｃ
水平，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表１。

２．２　ｏｘ－ＬＤＬ与相关指标的相关分析　血清ｏｘ－ＬＤＬ与ＴＧ、

ＢＭＩ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ、ＵＡ呈正相关（ｒ＝０．５６４，Ｐ＜０．０５；ｒ＝
０．３８６，Ｐ＜０．０１；ｒ＝０．２７６，Ｐ＝０．０１；ｒ＝０．４０５，Ｐ＜０．０１；ｒ＝
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０．３８９，Ｐ＜０．０１；ｒ＝０．７７２，Ｐ＜０．０１），与 ＨＤＬ－Ｃ呈负相关（ｒ
＝－０．４０４，Ｐ＜０．０１）。
表１　　各组患者的临床资料及生化指标比较（ｘ±ｓ）

项目
ＮＣ组
（ｎ＝４０）

Ｔ２ＤＭ组
（ｎ＝５０）

Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ
（ｎ＝４１）

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０８±０．３７　 １．８７±１．１５ａ ２．５８±１．２３ａｂ

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．０２±０．８８　 ４．６８±１．０４　 ５．２３±１．６９ｂ

ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４１±０．２３　 １．１７±０．３１ａ ０．９９±０．３４ａｂ

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．６７±０．６５　 ３．２３±１．１６ａ ３．８１±１．３４ａｂ

ＳＢＰ（ｍｍ　Ｈｇ） １２４．１４±１９．２５　１３５．９２±１９．７６　 １３２．８０±２３．１３

ＤＢＰ（ｍｍ　Ｈｇ） ７６．６４±１０．００　８２．１６±１１．１０ａ ８４．６３±１２．０６ａ

ＢＭＩ（Ｋｇ／ｍ２） ２３．００±１．３３　 ２４．５４±２．５８　 ２９．４５±５．８９ａｂ

ＨｂＡ１Ｃ（％） ５．４８±０．２３　 ９．６７±２．３３ａ ９．４６±２．２５ａ

ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．８３±０．３９　 １１．８４±５．４７ａ １０．４９±４．１５ａ

ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２１．２１±５．０６　 ２４．２５±１１．７３　 ３１．９８±１３．５２ａｂ

ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） １８．２１±７．３３　 ２６．６７±１５．２０ａ ３８．８５±１９．７５ａｂ

γ－ＧＴ（Ｕ／Ｌ） １８．４６±９．４０　 ２８．９２±２０．６８　 ６２．７８±４７．６２ａｂ

ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ２１２．２５±３９．９５　２２５．８１±８７．２２　 ２７５．３９±１１３．１０ａｂ

ｏｘ－ＬＤＬ（ｎｇ／ｍＬ） １６１．８９±３８．６２　１９１．７３±５５．４７ａ ２５７．７８±８６．２４ａｂ

年龄（年） ５３．２９±５．６５　 ５４．６５±４．８０　 ５４．２４±５．３２

　　ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ｔ２ＤＭ组比较。

２．３　ｏｘ－ＬＤＬ与相关指标的多元逐步回归分析　以ｏｘ－ＬＤＬ
为因 变 量，以 ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ、ＤＢＰ、ＳＢＰ、ＢＭＩ、

ＨｂＡ１Ｃ、ＦＢＧ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ、ＵＡ为自变量，行多元逐步回
归分析得出，ＴＧ、ＵＡ与ｏｘ－ＬＤＬ呈独立正相关，ＨＤＬ－ｃ与ｏｘ－
ＬＤＬ呈独立负相关（Ｐ＜０．０５）。见表２。
表２　　ｏｘ－ＬＤＬ与相关指标的多元逐步回归分析

项目 ｂ　 Ｓｘ β ｔ　 Ｐ
ＴＧ　 １７．８４６　 ５．０３１　 ０．２８２　 ３．５４７　 ０．００１
ＨＤＬ－Ｃ －１０．５０６　 ４．７０７ －０．１７１ －２．２３２　 ０．０２８
ＵＡ　 ０．４５６　 ０．０５８　 ０．５９９　 ７．９２０ ＜０．００１

３　讨　　论

ＮＡＦＬＤ是由非酒精或明确肝损伤因素引起的肝细胞脂
肪变性为主要特征的临床病理综合征。ｏｘ－ＬＤＬ是被氧化的

ＬＤＬ，证据表明ｏｘ－ＬＤＬ参与高糖和肥胖相关的炎症过程，不
仅在动脉粥样硬化和冠心病发生中起重要作用，而且参与脂肪
肝形成［６－７］。本课题研究结果发现围绝经期 Ｔ２ＤＭ 及 Ｔ２ＤＭ
＋ＮＡＦＬＤ组较ＮＣ组具有显著升高的ｏｘ－ＬＤＬ水平，与单纯

Ｔ２ＤＭ组相比，Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组ｏｘ－ＬＤＬ升高，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５），与以上文献结果相似。ｏｘ－ＬＤＬ的体内代
谢需借助清道夫受体，ｏｘ－ＬＤＬ结合肝脏 Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞上的清
道夫受体的同时刺激了大量氧自由基产生及诱导单核细胞进

入肝脏，导致肝脏中脂质过氧化及炎性反应的发生，最终导致

ＮＡＦＬＤ的发生［６］。在 Ｋａｓｈｙａｐ等［８］的研究证实循环中ｏｘ－
ＬＤＬ水平与肝组织炎性反应和胰岛素抵抗存在密切的相关
性。在Ｂｉｅｇｈｓ等［７］的研究中通过减少非酒精性脂肪性肝炎大
鼠体内ｏｘ－ＬＤＬ水平，肝脏炎性反应显著降低，使肝脏Ｋｕｐｆｆｅｒ
细胞变小且含有少量的胆固醇结晶，再次证实了ｏｘ－ＬＤＬ参与

ＮＡＦＬＤ的病理学改变过程。女性非 ＤＭ　ＮＡＦＬＤ患者ｏｘ－
ＬＤＬ随着年龄的增加而增加，Ｔｏｒｒｅｓ等［９］的研究显示，４０～４９
岁及绝经后高发，提示了雌激素可能在ＮＡＦＬＤ的病理过程中
起一定的作用，并且给予雌激素替代治疗，绝经后女性ｏｘ－ＬＤＬ
升高。伴有Ｔ２ＤＭ 的围绝经期 ＮＡＦＬＤ患者ｏｘ－ＬＤＬ降低是

否与雌激素减少有关，有待进一步研究。

胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是Ｔ２ＤＭ的主要特点，

ＩＲ导致大量的脂肪组织分解产生大量的游离脂肪酸，最终导
致体内出现高ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ及低 ＨＤＬ－Ｃ血症。在本实验结果
中，围绝经期女性Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ及Ｔ２ＤＭ 组较 ＮＣ组具有
较高的ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ及较低 ＨＤＬ－Ｃ水平，符合 Ｔ２ＤＭ 的血脂
紊乱特点。与 Ｔ２ＤＭ 组相比，Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组改变更显
著，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。糖尿病患者普遍存在

ＮＡＦＬＤ，并且越来越多的证据表明与ＩＲ有关的血脂紊乱在

ＮＡＦＬＤ的发病机制中起始动、关键的作用［１０］。高胰岛素血症
和ＩＲ导致脂酶活性降低促进肝脏合成ＴＧ和极低密度脂蛋白
（ＶＬＤＬ），当肝中合成ＴＧ的速度超过了将其组成 ＶＬＤＬ并分
泌入血的速度时，便出现肝中ＴＧ的堆积，形成脂肪肝。国外
进一步研究发现，围绝经期及绝经后妇女雌二醇（Ｅ２）水平显
著低于育龄期妇女，而Ｅ２与ＴＣ水平呈负相关，证实了绝经后
妇女更易出现明显的血脂紊乱和ＩＲ，围绝经期 Ｔ２ＤＭ 及

ＮＡＦＬＤ的患者的血脂紊乱是否与雌激素有关，需深入研究。

脂肪肝患者常伴有氨基转移酶（ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ等）水
平升高，特别是伴有ＩＲ的肥胖或Ｔ２ＤＭ 患者，有研究证实高
转氨酶水平是由于肝脏脂肪堆积所致［１１］。在本研究中，与

Ｔ２ＤＭ及ＮＣ组相比，围绝经期Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组具有较高
的ＢＭＩ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ水平，揭示体质量增加致肝内脂肪
沉积，可能是围绝经期Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ转氨酶升高的机制之
一。目前，氨基转移酶水平被认为是肝内脂肪的间接观测指
标，且研究证实ＡＳＴ、ＡＬＴ、γ－ＧＴ水平的下降伴有肝内脂肪含
量的降低［１２］。国外研究［１３］显示绝经后Ｔ２ＤＭ 患者应用小剂
量激素替代治疗（ＨＲＴ）可以明显降低脂肪肝患者氨基转移酶
水平（ＡＳＴ、ＡＬＴ、ｒ－ＧＧＴ等）。小剂量 ＨＲＴ能否用于围绝经
期Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的治疗尚待进一步临床证实。

研究证实，在非肥胖绝经后女性中，随着ＵＡ水平的升高，

脂肪肝的发生率也逐渐升高［１４］。本研究结果中，围绝经期女
性Ｔ２ＤＭ＋ＮＡＦＬＤ组较Ｔ２ＤＭ及ＮＣ组具有显著升高的ＵＡ
水平，也提示了高 ＵＡ对 ＮＡＬＦＤ的发生起一定的作用。在

Ｔａｎｇ等［１５］的研究中证实了高ＵＡ与ＩＲ存在正相关。ＩＲ降低

ＵＡ盐从肾脏排泄，同时增强肾小管对 ＵＡ盐的重吸收。但也
有研究报道，Ｔ２ＤＭ患者血糖很高（血糖大于１０ｍｍｏｌ／Ｌ）时血

ＵＡ水平可能较低，因为通过渗透性利尿可以促进 ＵＡ的排
泄。通过多元逐步回归分析得出，ＴＧ、ＨＤＬ－ｃ、ＵＡ与ｏｘ－ＬＤＬ
独立相关。已证实，ＵＡ能有效的抑制 ＮＯ的有效利用，增加
氧自由基的产生，导致氧化产物的生成，且进一步加重胰腺β
细胞的功能［１６］。本试验研究结果表明围绝经期女性在高血糖
的基础上，血脂异常（高ＴＧ、低 ＨＤＬ）、ＨＵＡ可能与ｏｘ－ＬＤＬ
升高有关，促使ＮＡＦＬＤ的发生。

总之，围绝经期女性Ｔ２ＤＭ患者体内ｏｘ－ＬＤＬ水平显著升
高，提示氧化应激可能是围绝经期Ｔ２ＤＭ　ＮＡＦＬＤ的重要病理
生理因素。建议在降糖的基础上，早期积极的调脂、降 ＵＡ治
疗可能起到预防及降低围绝经期女性Ｔ２ＤＭ 发生 ＮＡＦＬＤ的
风险。

参考文献

［１］ Ｙｏｕｎｏｓｓｉ　ＺＭ，Ｓｔｅｐａｎｏｖａ　Ｍ，Ａｆｅｎｄｙ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓ　ｉｎ
ｔｈｅ　ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｍｏｓｔ　ｃｏｍｍｏｎ　ｃａｕｓｅｓ　ｏｆ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅｓ　ｉｎ　ｔｈｅ　Ｕｎｉｔｅｄ　Ｓｔａｔｅｓ　ｆｒｏｍ　１９８８ｔｏ　２００８［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１１，９（６）：５２４－５３０．

７１８３重庆医学２０１５年９月第４４卷第２７期



［２］ Ｍａｓｕｏｋａ　ＨＣ，Ｃｈａｌａｓａｎｉ　Ｎ．Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｆａｔｔｙ　ｌｉｖｅｒ　ｄｉｓ－
ｅａｓｅ：ａｎ　ｅｍｅｒｇｉｎｇ　ｔｈｒｅａｔ　ｔｏ　ｏｂｅｓｅ　ａｎｄ　ｄｉａｂｅｔｉｃ　ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ
［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｎ　Ｙ　Ａｃａｄ　Ｓｃｉ，２０１３，１２８１：１０６－１２２．

［３］ 李葳，江倔，夏国光，等．脂肪肝高脂血症的年龄性别因素
与胰岛素抵抗的关系探讨［Ｊ］．中国全科医学杂志，２０００，

３（５）：３５５－３５６．
［４］ Ｗａｌｅｎｂｅｒｇｈ　ＳＭ，Ｋｏｅｋ　ＧＨ，Ｂｉｅｇｈｓ　Ｖ，ｅｔ　ａｌ．Ｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃ

ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ：ｔｈｅ　ｒｏｌｅ　ｏｆ　ｏｘｉｄｉｚｅｄ　ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ　ｌｉｐｏｐｒｏ－
ｔｅｉｎｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，５８（４）：８０１－８１０．

［５］ 中华医学会肝病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组．非酒
精性脂肪性肝病诊疗指南（２０１０年修订版）［Ｊ］．中华肝脏
病杂志，２０１０，３：１６３－１６６．

［６］ Ｇａｍｂｉｎｏ　Ｒ，Ｍｕｓｓｏ　Ｇ，Ｃａｓｓａｄｅｒ　Ｍ．Ｒｅｄｏｘ　ｂａｌａｎｃｅ　ｉｎ　ｔｈｅ

ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ　ｏｆ　ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｆａｔｔｙ　ｌｉｖｅｒ　ｄｉｓｅａｓｅ：ｍｅｃｈａ－
ｎｉｓｍｓ　ａｎｄ　ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ　ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｉｅｓ［Ｊ］．Ａｎｔｉｏｘｉｄ　Ｒｅｄｏｘ
Ｓｉｇｎａｌ，２０１１，１５（５）：１３２５－１３６５．

［７］ Ｂｉｅｇｈｓ　Ｖ，Ｖａｎ　Ｇｏｒｐ　ＰＪ，Ｗａｌｅｎｂｅｒｇｈ　ＳＭ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｉｍｍｕｎｉｚａｔｉｏｎ　ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ　ａｇａｉｎｓｔ　ｏｘｉｄｉｚｅｄ　ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙ　ｌｉｐｏ－
ｐｒｏｔｅｉｎ：ａ　ｎｏｖｅｌ　ｗａｙ　ｔｏ　ｒｅｄｕｃｅ　ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ
ｉｎ　ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１２，５６（３）：８９４－９０３．

［８］ Ｋａｓｈｙａｐ　ＳＲ，Ｉｏａｃｈｉｍｅｓｃｕ　ＡＧ，Ｇｏｒｎｉｋ　ＨＬ，ｅｔ　ａｌ．Ｌｉｐｉｄ－ｉｎ－
ｄｕｃｅｄ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｍｏｎ－
ｏｃｙｔｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ｓｃａｖｅｎｇｅｒ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ＣＤ３６ａｎｄ　ｉｎｔｅｒｎａｌ－
ｉｚａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｏｘｉｄｉｚｅｄ　ＬＤＬ［Ｊ］．Ｏｂｅｓｉｔｙ（Ｓｉｌｖｅｒ　Ｓｐｒｉｎｇ），２００９，

１７（１２）：２１４２－２１４８．
［９］ Ｔｏｒｒｅｓ　ＤＭ，Ｗｉｌｌｉａｍｓ　ＣＤ，Ｈａｒｒｉｓｏｎ　ＳＡ．Ｆｅａｔｕｒｅｓ，ｄｉａｇｎｏ－

ｓｉｓ，ａｎｄ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｆ　ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｆａｔｔｙ　ｌｉｖｅｒ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ　Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１２，１０（８）：８３７－８５８．

［１０］Ｂｕｇｉａｎｅｓｉ　Ｅ，Ｍｏｓｃａｔｉｅｌｌｏ　Ｓ，Ｃｉａｒａｖｅｌｌａ　ＭＦ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｉｎ　ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｆａｔｔｙ　ｌｉｖｅｒ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ

Ｐｈａｒｍ　Ｄｅｓ，２０１０，１６（１７）：１９４１－１９５１．
［１１］Ｓａｔｔａｒ　Ｎ，Ｓｃｈｅｒｂａｋｏｖａ　Ｏ，Ｆｏｒｄ　Ｉ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｌｅｖａｔｅｄ　ａｌａｎｉｎｅ

ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ　ｐｒｅｄｉｃｔｓ　ｎｅｗ－ｏｎｓｅｔ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ　ｉｎｄｅ－
ｐｅｎｄｅｎｔｌｙ　ｏｆ　ｃｌａｓｓｉｃａｌ　ｒｉｓｋ　ｆａｃｔｏｒｓ，ｍｅｔａｂｏｌｉｃ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ａｎｄ　Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ｉｎ　ｔｈｅ　Ｗｅｓｔ　ｏｆ　Ｓｃｏｔｌａｎｄ　ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ　ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２００４，５３（１１）：２８５５－２８６０．

［１２］Ｍｃｋｅｎｚｉｅ　Ｊ，Ｊａａｐ　ＡＪ，Ｇａｌｌａｃｈｅｒ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ，ｉｎｆｌａｍ－
ｍａｔｏｒｙ　ａｎｄ　ｈａｅｍｏｓｔａｔｉｃ　ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａ　ｌｏｗ－ｄｏｓｅ　ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ　ＨＲＴ　ｉｎ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｐｏｔｅｎｔｉａｌ－
ｌｙ　ｓａｆｅｒ　ｗｉｔｈ　ｒｅｓｐｅｃｔ　ｔｏ　ｖａｓｃｕｌａｒ　ｒｉｓｋ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
（Ｏｘｆ），２００３，５９（６）：６８２－６８９．

［１３］Ｍｃｋｅｎｚｉｅ　Ｊ，Ｆｉｓｈｅｒ　ＢＭ，Ｊａａｐ　ＡＪ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ＨＲＴ　ｏｎ
ｌｉｖｅｒ　ｅｎｚｙｍｅ　ｌｅｖｅｌｓ　ｉｎ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａ　ｒａｎ－
ｄｏｍｉｚｅｄ　ｐｌａｃｅｂｏ－ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ　ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
（Ｏｘｆ），２００６，６５（１）：４０－４４．

［１４］Ｌｉｕ　ＰＪ，Ｍａ　Ｆ，Ｌｏｕ　ＨＰ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｓｅｒｕｍ
ｕｒｉｃ　ａｃｉｄ　ｌｅｖｅｌｓ　ａｎｄ　ｈｅｐａｔｉｃ　ｓｔｅａｔｏｓｉｓ　ｉｎ　ｎｏｎ－ｏｂｅｓｅ　ｐｏｓｔｍ－
ｅｎｏｐａｕｓａｌ　ｗｏｍｅｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｍａｃｔｅｒｉｃ，２０１４，１７（６）：６９２－６９９．

［１５］Ｔａｎｇ　Ｗ，Ｆｕ　Ｑ，Ｚｈａｎｇ　Ｑ，ｅｔ　ａｌ．Ｔｈｅ　ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ　ｂｅｔｗｅｅｎ
ｓｅｒｕｍ　ｕｒｉｃ　ａｃｉｄ　ａｎｄ　ｒｅｓｉｄｕａｌβ－Ｃｅｌｌ　ｆｕｎｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｔｙｐｅ　２ｄｉａ－
ｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｄｉａｂｅｔｅｓ　Ｒｅｓ，２０１４，２０１４：７０９６９１．

［１６］Ｚｈａｎｇ　Ｙ，Ｙａｍａｍｏｔｏ　Ｔ，Ｈｉｓａｔｏｍｅ　Ｉ，ｅｔ　ａｌ．Ｕｒｉｃ　ａｃｉｄ　ｉｎ－
ｄｕｃｅｓ　ｏｘｉｄａｔｉｖｅ　ｓｔｒｅｓｓ　ａｎｄ　ｇｒｏｗｔｈ　ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ　ｂｙ　ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ａｄｅｎｏｓｉｎｅ　ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ｋｉｎａｓｅ　ａｎｄ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ　ｓｉｇｎａｌ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ　ｋｉｎａｓｅ　ｓｉｇｎａｌ　ｐａｔｈｗａｙｓ　ｉｎ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｃβｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｍｏｌ　Ｃｅｌｌ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１３，３７５（１／

２）：８９－９６．

（收稿日期：２０１５－０３－１８　修回日期：２０１５－０６－１６）

·经验交流·　　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－８３４８．２０１５．２７．０２４

高场 ＭＲＩ对乳腺Ｘ线摄影可疑钙化良、恶性病变的鉴别诊断＊

蒋国元１，李廷超２，邱　毅１，胡小池３，申　霞１，刘　伟３

（贵州省遵义市第一人民医院：１．放射科；２．病理科；３．乳甲科　５６３０００）

　　［摘要］　目的　探讨高场 ＭＲＩ对乳腺Ｘ线摄影可疑钙化良、恶性病变的鉴别诊断价值。方法　２０１２年１０月至２０１４年４
月该院乳腺Ｘ线检查表现可疑钙化患者４８例５２个病灶，所有病例术前 ＭＲＩ平扫及动态增强，Ｘ线引导下钩丝定位后手术切除，

对手术标本行钼靶Ｘ线摄影，观察病变是否完整切除；以病理结果为金标准，分析乳腺Ｘ线摄影及 ＭＲＩ表现与病理结果的相关
性。结果　４８例５２个病灶，乳腺Ｘ线检查美国放射学会乳腺影像报告和数据系统（ＢＩ－ＲＡＤＳ）３类１３个，４类３９个；ＭＲＩ检查评
估为ＢＩ－ＲＡＤＳ－ＭＲＩ　１类１９个，２类１个，３类８个，４类１３个，５类１１个；病理诊断：良性４０个，恶性１２个；ＭＲＩ对可疑钙化恶性
病变的灵敏度为１００．０％，特异度为７０．０％，准确性为７６．９％，阴性预测值为１００．０％，阳性预测值为５０．０％；乳腺Ｘ线摄影对可
疑钙化恶性病变的阳性预测值及准确性均为２３．１％，二者差异有统计学意义（χ

２＝５．５１，Ｐ＜０．０５；χ
２＝３０．１５，Ｐ＜０．０１）。结论　

高场 ＭＲＩ对乳腺Ｘ线摄影发现的可疑钙化良、恶性病变有较好的鉴别诊断价值，可提高活检恶性阳性率。
［关键词］　放射摄影术；可疑钙化；良、恶性病变；磁共振成像；鉴别诊断
［中图分类号］　Ｒ７３７．９ ［文献标识码］　Ｂ ［文章编号］　１６７１－８３４８（２０１５）２７－３８１８－０５

　　乳腺微钙化根据美国放射学会乳腺影像报告和数据系统
（ＢＩ－ＲＡＤＳ）［１］，分为典型良性钙化、可疑钙化和高度恶性可能

钙化。可疑钙化（ＢＩ－ＲＡＤＳ　３～４类）为不定性钙化，良、恶性均
有可能，鉴别诊断主要靠活检，而活检后恶性阳性率仅
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