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Abstract
AIM: To study the risk factors for type 2 diabetes 
mellitus (DM) accompanying nonalcoholic fatty 
liver and its relation with metabolic syndrome.

METHODS: Fifty-eight patients with type 2 
DM were divided into type 2 DM accompany-
ing nonalcoholic fatty liver group (group A) 
and simple type 2 DM group (group B). Body 
mass index (BMI), systolic blood pressure(SBP), 
diastolic blood pressure (DBP), glycosylated 
hemoglobin (HBA1C), total cholesterol (TC), 
triglyceride (TG), low density lipoprotein (LDP), 
alanine aminotransferase (ALT), and gamma- 
glutamyltransferase (GGT) were detected in two 
groups.

RESULTS: The BMI, SBP, DBP,HBA1C, TC, TG, 
LDL, ALT, AST and GGT were 25.2 kg/m2 ± 3.2 
kg/m2, 133 mmHg ± 17 mmHg, 82 mmHg ± 10 
mmHg, 5.5% ± 1.2%, 2.7 mmol/L ± 1.2 mmol/L, 
1.2 mmol/L ± 1.2 mmol/L, 33 mmol/L ± 14 
mmol/L, and 33 U/L ± 23 U/L, and 33 U/L ± 
23 U/L, respectively, in group A, which were 
higher than those (21.2 kg/m2 ± 3.3 kg/m2, 132 
mmHg ± 20 mmHg, 78 mmHg ± 8 mmHg, 8.5% 
± 2.4%, 4.3 mmol/L ± 1.21 mmol/L, 1.2 mmol/L 

± 1.1 mmol/L, 1.1 mmol/L ± 1.3 mmol/L, 16 U/L 
± 12 U/L, and 15 U/L ± 12 U/L) in group B (P < 
0.01).

CONCLUSION: Obesity, hypertension and hy-
perlipemia are the risk factors for type 2 DM ac-
companying nonalcoholic fatty liver.
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摘要
目的: 研究2型糖尿病合并非酒精性脂肪肝的
危险因素及其与代谢综合征的关系. 

方法: 将58例2型糖尿病患者分为2型糖尿病
合并非酒精性脂肪肝组(A组)和单纯2型糖
尿病组(B组). 然后对其体质量指数(BMI)、
收缩压(SBP)、舒张压(DBP)、糖化血红蛋
白(HbA1C)、总胆固醇(TC)、低密度胆固醇
(LDL)、三酰甘油(TG)、谷丙转氨酶(ALT)、
谷草转氨酶(AST)和γ-谷氨酰转移酶 (GGT)等
临床资料进行分析比较. 

结果: A组的BMI、SBP、DBP、HbA1C、

TC、TG、LDL、ALT和GGT的水平均高于
B组的, 差异有统计学意义(25.2 kg/m2±3.2 
kg/m2 vs  21.2 kg/m2±3.3 kg/m2, 133 mmHg±
17 mmHg vs  132 mmHg±20 mmHg, 82 mmHg
±10 mmHg vs  78 mmHg±8 mmHg, 9.6%±

2.3% vs  8.5%±2.4%, 5.5 mmol/L±1.2 mmol/L 
vs  4.3 mmol/L±1.2 mmol/L, 2.7 mmol/L±1.2 
mmol/L vs  1.2 mmol/L±1.1 mmol/L, 1.2 mmol/
L±1.2 mmol/L vs  1.1 mmol/L±1.3 mmol/L, 
33 U/L±14 U/L vs  16 U/L±12 U/L, 33 U/L±
23 U/L vs  15 U/L±12 U/L, 均P <0.01).

结论: 肥胖, 高血压, 高血脂等是2型糖尿病合
并非酒精性脂肪肝患者的相关危险因素.

关键词: 非酒精性脂肪肝; 危险因素; 代谢综合征
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■背景资料
非酒精性脂肪肝
包括一系列肝病, 
从脂肪肝(肝细胞
脂肪浸润) ,  非酒
精性脂肪性肝炎
(脂肪肝合并炎症, 
坏死或纤维化)到
肝硬化, 有些患者
可发展为终末期
肝病和肝细胞癌. 
非酒精性脂肪肝
能够促进2型糖尿
病的进展及心血
管疾病的发病, 因
此在一定程度上
威胁人类的生命.

■同行评议者
郝俊鸣, 副主任医
师, 中国康复研究
中心北京博爱医
院功能检查科
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0  引言

非酒精性脂肪肝(nonalcoholic fatty liver, NAFL)
是一种常见的肝脏疾病, 是肝脏内脂肪蓄积过

多的一种病理状态, 开始为单纯脂肪肝, 进而可

发展为肝细胞脂肪变性、肝硬化, 最终可发展

为肝衰竭[1]. 目前有研究认为, NAFL是代谢综合

征的一个组成成分, 故可将其作为代谢综合征

的临床表现之一[2]. 因此, 代谢综合征与NAFL的
相关性备受临床关注, 具有重要的临床意义. 本
文对2型糖尿病(type 2 diabetes melitus, T2DM)
伴NAFL患者的临床资料进行分析, 探讨T2DM
合并NAFL的危险因素, 为临床防治提供依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 收集T2DM合并NAFL患者58例, 男37
例, 女21例, 平均年龄44.4岁±8.3岁, 诊断符合

WHO 1999年糖尿病诊断标准. B超检查诊断为

脂肪肝的诊断标准: 肝光点密集, 近场回声增强, 
远场回声衰减; 血管结构不清晰; 符合NAFL诊
断标准[3]并排除病毒性、药物性、自身免疫性

肝炎或饮酒折合乙醇摄入量超标的患者. 2型糖

尿病不合并NAFL患者45例, 男28例, 女15例, 平
均年龄46.2岁±11.2岁, 无酗酒史. B超检查无脂

肪肝, 且乙型肝炎、丙型肝炎病毒标志物阴性.
1.2 方法 收集所有入选患者的临床资料, 包括

身高、体质量指数(B M I)、血压、空腹血糖

(FPG)、血脂、肝功能、糖HbA1C、餐后2 h血
糖(2 h PG)及肝脏B超检查. 三酰甘油(TG)、肝

功能均采用酶法检查, 总胆固醇(TC)、低密度胆

固醇(LDL-C)、高密度胆固醇(HDL-C)采用色相

法检查, BMI用体质量(kg)/身高(m2)表达.
统计学处理 所有数据均采用SPSS16.0进行

统计学分析, 检验水准为0.05. 各组数据用mean
±SD表示, 两组间比较采用成组t检验. NAFL与
危险因素的关系应用多因素Logistic回归分析.

2  结果

两组患者病程、性别比无明显差别. T2DM合并

NAFL组的BMI、DBP、HBA1C、TC、TG、

LDL、ALT、GGT明显高于单纯糖尿病组(对照

组)的, 差异有显著性(P <0.05, 表1). 
以N A F L为因变量 ,  以年龄、性别、病

程、BMI、DBP、HBA1C、TC、TG和 LDL
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为自变量, 结果为BMI、TG进入回归方程, 提
示BMI(OR  = 1.232, P <0.01)和TG(OR  = 3.541, 
P <0.05)是NAFL的独立危险因素. 

3  讨论

在西方国家, NAFL是引起肝酶升高的最常见慢

性肝病[4], 其发生率随着肥胖及2型糖尿病患者

的增多而呈迅速增长的趋势[5]. 据国内有关文献

报道, T2DM合并NAFL发病率为21%-78%[6]. 本
组的发病率为56.3%, 与文献报道相近. 

本研究中, T2DM合并NAFL组的BMI、
DBP、HBA1C、TC、TG、LDL水平均高于对

照组的, 与文献[7]报道一致. 对照组存在胰岛

素抵抗(IR)和高胰岛素血症. 上述指标均与IR
密切相关, 提示NAFL与肥胖、糖尿病、血脂异

常、高血压、高胰岛素血症和IR等因素密切相

关. 近来有人认为, NAFL是发生代谢综合征的

强有力预测因子[8]. 由于IR是代谢综合征的主

要发病机制, 因此IR也是发生NAFL的起始因子

及中心环节[9]. 发生NAFL时, 肝内脂肪堆积. 脂
肪储存过多的肝脏血脂代谢紊乱. IR与肝细胞

内高血糖、胰岛素过多、糖基化终末产物增

多、游离脂肪酸及代谢产物增多 和氧化应激

密切相关[10]. 另外, 一系列细胞因子及转录因子

也参与NAFL的发病与进展[11], 如瘦素, 脂联素, 
抵抗素, 肿瘤坏死因子-α[12], 脑肠肽与肥胖抑制

素[13]等. 本研究中, 多因素Logistic回归分析显

示, BMI(OR  = 1.232, P <0.01)和TG(OR  = 3.541, 
P <0.05)是NAFL形成的独立危险因素, 与文献

[14]报道基本一致. 
有研究认为, 中心性肥胖是IR的主要形成

因素, 促进IR的发生与发展, 从而促进NAFL的
形成. 肥胖患者的肌细胞及脂肪细胞中, 胰岛素

结合受体, 受体磷酸化, 酪氨酸激酶活性等均受

损减低. 肥胖患者体内脂肪储存过量导致过量

的游离脂肪酸(FFA)释放入血, 进入其他组织, 导
致其他组织过量的TG堆积[15]. NAFL患者血脂代

谢异常, FFA增高, IR状态下, TG合成增高, 过多

脂肪在肝脏异常堆积. 增高的TG促进IR及NAFL
的进展[16]. 

在本研究中, T2DM合并NAFL组的ALT、
GGT均高于对照组, 而两组的AST无统计学差

异, 与文献报道肥胖性脂肪肝患者多为ALT升
高相符[17,18], 提示脂肪肝可导致肝细胞变性、炎

症及纤维化引起的转氨酶变化. 既往研究发现, 
NAFL患者的血清ALT水平与肝脏IR相关, 提示

www.wjgnet.com

■研发前沿
非酒精性脂肪肝
目前病因不清, 因
此, 治疗上主要以
对症为主, 疗效欠
佳. 非酒精性脂肪
肝合并2型糖尿病
的 发 病 率 高 ,  因
此, 研究非酒精性
脂肪肝与2型糖尿
病之间的相互关
系成为目前研究
的热点.
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ALT升高可反映肝脏脂肪的变化. 这种变化先于

T2DM发生. ALT可作为NAFL的标志物[19]. Perry
等[20]在对肥胖性脂肪肝患者的追踪研究中发现, 
GGT水平升高是T2DM合并NAFL的独立危险因

素之一, 并认为GGT水平也是反映内脏脂肪、

脂肪肝、肝源性IR的可靠指标. 本研究结果显

示, NAFL的发生与性别无关, T2DM合并NAFL
组的年龄低于对照组的, 提示其可能与脂肪肝起

病隐匿及T2DM患者越来越年轻化等因素有关.
有研究认为, NAFL不一定是良性病变. 肝

穿刺结果表明, 10年内约32%发展成肝纤维化, 
约20%进展为肝硬化, 约12%因相关肝病死亡[10]. 
因此, 应高度重视NAFL的防治, 并及早干预. 从
本研究结果可看出, 最重要的措施为改善机体

IR, 增加胰岛素敏感性. 可通过饮食和运动减轻

体质量. 也可用药物干预, 如二甲双胍、噻唑烷

二酮类药物等. 对于肥胖和T2DM患者应考虑合

并NAFL的可能, 及早发现与诊治.
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■应用要点
胰岛素抵抗的组
分-肥胖, 高血压, 
高血脂等是2型糖
尿病合并非酒精
性脂肪肝患者的
相关危险因素. 因
此, 今后如何改善
胰岛素抵抗是治
疗2型糖尿病合并
非酒精性脂肪肝
患者的重要措施
与研究方向.

表  1  两组患者一般状况及生化指标的比较 (mean±SD)

     
	              T2DM合并NAFL组	     对照组		      统计量		    P 值

n 		  58		  45            

性别(男/女)	 37/21		  28/15		  χ2 = 4.633	 <0.05

年龄(岁)		  44.4±8.3		 46.2±11.2	 t  = 3.52		  <0.01

BMI(kg/m2)	 25.2±3.2		 21.2±3.3		 t  = 14.83		  <0.01

SBP(mmHg)	  133±17		   132±20		  t  = 2.213		  <0.05

DBP(mmHg)	    82±10		     78±8		  t  = 4.522		  <0.01

HBA1C(%)	   9.6±2.3		   8.5±2.4		 t  = 7.754		  <0.01

TC(mmol/L)	   5.5±1.2		   4.3±1.2		 t  = 10.02		  <0.01

TG(mmol/L)	   2.7±1.2		   1.2±1.1		 t  = 8.56		  <0.01

LDL(mmol/L)	   1.2±1.2		   1.1±1.3		 t  = 6.32		  <0.01

ALT(U/L)		     33±14		     16±12		  t  = 11.28		  <0.01

AST(U/L)		     17±12		     15±13		  t  = 1.32		  >0.05

GGT(U/L)		     33±23		     15±12		  t  = 12.34		  <0.01
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议者和同行评论, 同时配有背景资料、研发前沿、相关报道、创新盘点、应用要点和名词解释, 供非专业人士

阅读了解该领域的最新科研成果. 

第四步 录用稿件: 作者将稿件修回后, 编辑部主任组织第2次定稿会, 评估作者修回稿件质量. 对修改不合格的

稿件通知作者重修或退稿, 对修改合格的稿件送总编辑终审, 合格后发正式录用通知. 稿件正式录用后, 编务通

知作者缴纳出版费, 出版费缴纳后编辑部安排生产, 并挂号将缴费发票寄出. 

第五步 排版制作: 电子编辑对稿件基本情况进行核对, 核对无误后, 进行稿件排版及校对、图片制作及参考文

献核对. 彩色图片保证放大400%依然清晰; 中文参考文献查找全文, 核对作者、题目、期刊名、卷期及页码, 

英文参考文献根据本杂志社自主研发的“参考文献检测系统”进行检测, 确保作者、题目、期刊名、卷期及

页码准确无误. 排版完成后, 电子编辑进行黑马校对, 消灭错别字及语句错误. 

第六步 组版: 本期责任电子编辑负责组版, 对每篇稿件图片校对及进行质量控制, 校对封面、目次、正文页码

和书眉, 修改作者的意见, 电子编辑进行三校. 责任科学编辑制作整期中英文摘要, 并将英文摘要送交英文编辑

进一步润色. 责任电子编辑再将整期进行二次黑马校对. 责任科学编辑审读本期的内容包括封面、目次、正

文、表格和图片, 并负责核对作者、语言编辑和语言审校编辑的清样, 负责本期科学新闻稿的编辑. 

第七步 印刷、发行: 编辑部主任和主编审核清样, 责任电子编辑通知胶片厂制作胶片, 责任科学编辑、电子编

辑核对胶片无误送交印刷厂进行印刷. 责任电子编辑制作ASP、PDF、XML等文件. 编务配合档案管理员邮寄

杂志. 

第八步 入库: 责任电子编辑入库, 责任科学编辑审核, 包括原始文章、原始清样、制作文件等.

《世界华人消化杂志》从收稿到发行每一步都经过严格审查, 保证每篇文章高质量出版, 是消化病学专

业人士发表学术论文首选的学术期刊之一. 为保证作者研究成果及时公布, 《世界华人消化杂志》保证每篇文

章从投稿到刊出4 mo内完成. (编辑部主任: 李军亮 2010-01-18)

■同行评价
本文对58例2型糖
尿病合并非酒精
性脂肪肝患者进
行分析, 有一定参
考价值.


