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Abstract
AIM: To study the relat ionship between 
abnormal glycometabolism and ultra-sensitive 
C-reactive protein (hsCRP) in non-alcoholic 
fatty liver (NAFLD). 

METHODS: One hundred and ninety-one 
NAFLD patients were divided into normal glu-
cose metabolism group and abnormal glucose 
metabolism group according to the oral glucose 
tolerance test (OGTT). Their serum hsCRP levels 
were measured. 

RESULTS: The serum hsCRP levels in the ab-
normal glucose metabolism group were higher 
than those in the normal glucose metabolism 
group(4.01 ± 1.45 vs 0.96 ± 0.41, P < 0.01), which 
were positively correlated with the glucose tol-
erance (r = 0.74, P < 0.01). 

CONCLUSION: Serum hsCRP levels are related 

with abnormal glycometabolism in NAFLD pa-
tients. 
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摘要
目的: 探讨非酒精性脂肪肝(NAFLD)患者糖
代谢异常与血清超敏C反应蛋白(hsCRP)的相
关性.  

方法: 将191例NAFLD患者按口服葡萄糖耐
量试验(OGTT)分为糖代谢正常组和异常组, 
检测患者血清hsCRP. 

结果: NAFLD患者糖代谢异常组血清hsCRP
浓度较糖代谢正常组明显增高(4.01±1.45 vs 
0.96±0.41, P <0.01), 血清hsCRP浓度与2 h血
糖呈正相关(r  = 0.74, P <0.01).  

结论: NAFLD患者糖代谢异常与血清hsCRP
密切相关.

关键词: 非酒精性脂肪肝; 超敏C反应蛋白; 糖代谢

异常; 口服葡萄糖耐量试验
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0  引言

非酒精性脂肪肝(NAFLD)指病变主要在肝小

叶 ,  以肝细胞脂肪变性和脂肪沉积为病理特

征, 但无过量饮酒史的临床病症, 成年人发病率

17%-33%[1]. 胰岛素抵抗是发生发展的基础, 随
着肝脏疾病的慢性进展, 肝细胞反复受损伤, 肝
纤维化程度加重, 同时, 糖代谢异常及胰岛素抵

抗的发生率逐渐增高[2]. 超敏C反应蛋白(hsCRP)
是一种敏感、非特异性的炎症标志物, 近年来
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■背景资料
hsCRP是一种敏
感的炎症标志物,
近年来已被公认
为是糖代谢异常
的独立危险因素. 
NAFLD患者随着
疾病的进展, 糖代
谢异常的发生率
逐渐增高, 常伴有
高血糖和高胰岛
素血症.

■同行评议者
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已被公认为是糖代谢异常的独立危险因素[3-4]. 
本文通过不同糖耐量水平的NAFLD患者hsCRP
比较, 探讨hsCRP与NAFLD患者糖耐量水平的

相关性. 

1  材料和方法

1.1 材料 2006-06/2007-06在我院就诊的NAFLD
患者191例, 均符合2006年中华医学会肝脏病学

分会提出的诊断标准[5], 男138例, 女53例. 所有

患者否认就诊病前有糖尿病史及糖尿病家族史. 
并除去有明确冠心病和心衰者.
1.2 方法 所有患者, 进行口服葡萄糖耐量试验

(OGTT, 75 g葡萄糖粉), 按OGTT结果, 将NAFLD
患者分为糖代谢正常组和异常组, hsCRP采用

免疫散射比浊法, 用岛津7200全自动生化分析

仪检测肝功能, 以AST≤40 U/L为正常, 40 U/
L<AST≤80 U/L为轻度异常, AST>80 U/L为明

显异常.
统计学处理 所有数据用SPSS13.0软件处理. 

hsCRP水平为计量资料用mean±SD表示, 两样

本均数的比较用t检验, 肝功能分级为定性资料, 
两组的比较用χ2检验, P <0.01有统计学意义.

2  结果

2.1 NAFLD患者临床资料和血清hsCRP NAFLD
患者中糖代谢正常89例, 占46.6%; 糖代谢异常

102例, 占53.4%. 两组NAFLD患者年龄、性别、

体质量指数(BMI)和血压水平无明显差异. 糖代

谢异常组血清hsCRP浓度较糖代谢正常组明显

增高, t  = 19.20, P <0.01(表1). 
2.2 NAFLD患者血清hsCRP与OGTT 2 h血糖相

关性 NAFLD患者血清hsCRP与OGTT 2 h血糖呈

明显的正相关,  r  = 0.74, P <0.01(图1).
2.3 患者肝功能 糖代谢正常组AST正常的比例

明显高于糖代谢异常组(χ2 = 71.3, P <0.01), AST
轻度异常的比例明显低于糖代谢异常组(χ2 = 
9.8, P <0.01), AST明显异常的比例明显低于糖代

谢异常组(χ2 = 37.5, P <0.01), 可见NAFLD患者发

生糖代谢异常者肝功能明显减退(表2).

3  讨论

NAFLD是一种临床病理综合征, 他的范畴从单

纯的脂肪变性到非酒精性脂肪性肝炎、纤维化

和终末期肝病[6]. 由于目前尚无特异的治疗方案, 
其机制的研究对于阻止NAFLD的进展有重要意

义[7]. 最近的研究结果表明, 胰岛素抵抗可能参

与了其病理生理过程[8]. 随着肝脏疾病的慢性化
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进展, 糖代谢异常的发生率逐渐增高, 常伴有高

血糖和高胰岛素血症. 这种现象与肝脏对血糖

摄取、糖原合成及分解功能障碍及高血糖刺激

胰岛素分泌, 肝脏摄取、降解胰岛素的作用减

弱等因素有关, 也存在有明显的胰岛素抵抗[9]. 
本研究结果显示NAFLD患者糖代谢异常的发生

率高达53.4%. 
在NAFLD发生发展过程中炎症是重要的环

节[10]. 本研究结果显示可见NAFLD患者随着糖

代谢异常的发生肝功能损伤更加明显. 说明炎症

与糖代谢异常密切相关. hsCRP是一项灵敏度较

高的炎症反应性指标, 已经被作为公认的心血

管疾病预示因子用于预测心血管事件的发生和

死亡率[11-12]. 同时hsCRP水平也与糖代谢异常密

切相关[13]. Temelkova-Kurktschiev et al [14]和Festa  
e t a l [15]研究结果已经证实, CRP与血糖相关的

原因与高血糖及胰岛素水平异常等状态导致血

管内皮细胞损伤, 引起炎症反应有关. 而脂肪肝

为肝脏内过多的脂肪沉积, 且常伴有内脏脂肪

增多及胰岛素抵抗, 从发病因素看与此类似[16]. 
因此NAFLD患者hsCRP水平可能增高. 本研究

结果显示NAFLD患者随着糖代谢异常的发生

www.wjgnet.com

表  1  两组NAFLD患者血清hsCRP浓度

     
分组	                               n                   血清hsCRP(mg/L)

糖代谢正常组                    89                   0.96±0.41

糖代谢异常组                  102                   4.01±1.45

正常参考值	                                 0.65±0.35

■应用要点
通 过 检 测 血 清 
hsCRP可以判断
NAFLD患者肝脏
炎症与合并糖代
谢异常, hsCRP可
能成为判断患者
病情的新指标.
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图  1  患者OGTT 2 h血糖与血清hsCRP水平间的相关性.

表  2  两组患者在不同肝功能分级时的比例(n )

     
分组	               n

                             AST

                                         正常        轻度异常        明显异常

糖代谢正常组     89        59             16                    4

糖代谢异常组   102          8             39                  55
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hsCRP 水平升高. 而且hsCRP水平与OGTT 2 h血
糖有明显的正相关. 

总之, NAFLD患者血清hsCRP水平反应炎

症, 炎症与胰岛素抵抗密切相关, 互为因果. 通
过检测血清hsCRP可以判断NAFLD患者肝脏炎

症与合并糖代谢异常的情况, 监测病情变化.
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