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马俊花，孙　菲，席　倩，王红岩，顾明君，刘连勇

上海市浦东新区公利医院内分泌科，上海２００１３５

　　［摘要］　目的　研究２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）患者血清颗粒蛋白前体水平的变化及其临

床意义。方法　采用横断面研究，随机选取Ｔ２ＤＭ患者１１６例，其中合并ＮＡＦＬＤ组（６８例），未合并ＮＡＦＬＤ组（４８例）。检

测两组血清颗粒蛋白前体水平并测定糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）、碱性磷酸酶

（ＡＫＰ）、尿酸（ＵＡ）、三酰甘油 （ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、空腹血糖

（ＦＢＧ）、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）水平，计算稳态模型胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）；同时测量身高、体质量、腰围、臀围，计算体质量

指数（ＢＭＩ）和腰臀比。应用多元逐步回归分析方法分析血清颗粒蛋白前体与上述指标的相关性，应用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的影响因素。结果　（１）Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ组与未合并ＮＡＦＬＤ组相比，ＢＭＩ、腰围、臀围、腰臀比、

ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＡＬＴ、ＡＳＴ水平明显升高（犘＜０．０５），ＨＤＬＣ水平降低（犘＜０．０５）。（２）血清颗粒蛋白前体水平在

Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ组显著高于未合并ＮＡＦＬＤ组（犘＜０．０１）。（３）多元逐步回归分析结果提示ＢＭＩ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ分别作

为独立危险因素影响血清颗粒蛋白前体水平。（４）Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示颗粒蛋白前体、ＢＭＩ及ＡＬＴ为Ｔ２ＤＭ患者发生

ＮＡＦＬＤ的独立影响因素。结论　Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ患者血清颗粒蛋白前体水平明显升高，高水平的颗粒蛋白前体是

Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的独立影响因素，可能成为评估Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的重要血清学指标。

［关键词］　２型糖尿病；非酒精性脂肪性肝病；颗粒蛋白前体；胰岛素抵抗
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［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１６，３７（８）：１０３３１０３７］

　　非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）是以弥漫性大泡性脂肪变性为主要

特征的临床病理综合征，是一种常见的肝脏代谢性疾

病，常合并有代谢综合征，ＮＡＦＬＤ的发生与胰岛素抵

抗密切相关。ＮＡＦＬＤ在普通人群的发病率约为

２０％
［１］，而在２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，

Ｔ２ＤＭ）人群中发病率高达７４％
［２］。研究表明，

ＮＡＦＬＤ与Ｔ２ＤＭ之间存在内在联系，两者有共同的

发病基础———胰岛素抵抗［３４］。脂肪因子在胰岛素抵

抗的 发 生 中 发 挥 重 要 作 用。颗 粒 蛋 白 前 体

（ｐｒｏｇｒａｎｕｌｉｎ）是新近发现的一种重要的脂肪因子，其

水平在Ｔ２ＤＭ、肥胖及代谢综合征患者明显升高，与

胰岛素抵抗呈显著正相关［５６］。本研究拟检测Ｔ２ＤＭ

伴ＮＡＦＬＤ患者血清颗粒蛋白前体的水平，探讨颗粒

蛋白前体在Ｔ２ＤＭＮＡＦＬＤ发病中的意义。

１　资料和方法

１．１　研究对象与分组　选取２０１３年１２月至２０１５

年４月我院内分泌科收治的Ｔ２ＤＭ患者共２１４例，

分为合并ＮＡＦＬＤ组１２２例和未合并ＮＡＦＬＤ组９２

例，采用随机数字表法选取合并ＮＡＦＬＤ组６８例、

未合并ＮＡＦＬＤ组４８例，共１１６例患者进行研究。

Ｔ２ＤＭ诊断均符合１９９９年 ＷＨＯ制定的Ｔ２ＤＭ诊

断标准。排除标准：（１）１型糖尿病、成人隐匿性自

身免疫性糖尿病及其他特殊类型糖尿病；（２）有急慢

性感染及恶性肿瘤史者；（３）严重肝肾功能不全者；

（４）有使用胰岛素、糖皮质激素、噻唑烷二酮类药物

治疗者；（５）妊娠妇女；（６）甲状腺功能异常者等。

ＮＡＦＬＤ符合２０１０年中华医学会肝脏病学分会的

诊断标准：（１）肝脏Ｂ超符合弥漫性脂肪肝的影像学

标准；（２）无 饮 酒 史 或 饮 酒 折 合 乙 醇 量 男

性＜１４０ｇ／周，女性＜７０ｇ／周；（３）无药物性肝炎及

肝硬化病史，血清学检查排除病毒性肝炎及自身免

疫性肝炎［７］。本研究经浦东新区公利医院伦理委员

会批准，所有对象均签署知情同意书。

１．２　方法

１．２．１　标本采集及检测　各组均于空腹１２ｈ后次

日清晨抽取外周静脉血，送检空腹血糖（ＦＢＧ；葡萄

糖氧化酶法，雅培Ｃ１６０００全自动生化分析仪）；空腹

胰岛素（ＦＩＮＳ；化学发光法，美国ＢｅｃｋｍａｎＣｏｕｌｔｅｒ

化学发光免疫分析仪）；糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ；高压

液相分离法）；丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸转氨

酶（ＡＳＴ）、碱性磷酸酶（ＡＫＰ）、尿酸（ＵＡ）、三酰甘

油 （ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）（酶化学

法，日本日立公司７６００全自动生化分析仪）。另抽

血５ｍＬ，分离血清后存放在－８０℃冰箱中待检颗粒

蛋白前体（ＥＬＩＳＡ法，美国Ｒ＆ＤＳｙｓｔｅｍｓ公司，批

内变异系数分别＜５．８％、＜４．２％，批间变异系数

分别＜８．３％、＜６．４％）。同时测量血压、身高

（ｃｍ）、体质量（ｋｇ）、腰围（ｃｍ）、臀围（ｃｍ）。

由固定的专职医师进行肝脏彩色多普勒超声检

查（荷兰飞利浦ＩＵ２２彩色超声诊断仪），以诊断脂肪

肝情况。

１．２．２　胰岛素抵抗评价指标　以稳态模型胰岛素

抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）作为患者胰岛素抵抗的评价

指标，ＨＯＭＡＩＲ ＝ ［ＦＢＧ （ｍｍｏｌ／Ｌ）× ＦＩＮＳ

（ｍＵ／Ｌ）］／２２．５。由于该指数呈偏态分布，故取其

自然对数进行统计学分析。

１．２．３　体质量指数（ＢＭＩ）及腰臀比的计算　根据

患者身高、体质量计算ＢＭＩ，ＢＭＩ＝体质量（ｋｇ）／身

高（ｍ）的平方。腰臀比（ＷＨＲ）＝腰围（ｃｍ）／

臀围（ｃｍ）。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计

学分析。正态分布的计量资料以珔狓±狊表示，组间比

较采 用狋 检 验；非 正 态 分 布 的 计 量 资 料 以

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ

犝检验。颗粒蛋白前体与各指标的相关性研究用

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析；影响颗粒蛋白前体的多因素分析

采用多元逐步回归分析；Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ危险

·４３０１·
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因素分析采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。检验水准

（α）为０．０５。

２　 结　果

２．１　两组患者一般临床资料及血清颗粒蛋白前体

水平的比较　两组间患者年龄、糖尿病病程、血压、

ＦＢＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＡＫＰ、ＵＡ差异无统计学

意义（均犘＞０．０５）；合并ＮＡＦＬＤ组患者ＢＭＩ、腰

围、臀围、腰臀比、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＡＬＴ、ＡＳＴ

均高于未合并ＮＡＦＬＤ组（均犘＜０．０５）；而ＨＤＬＣ

低于未合并ＮＡＦＬＤ组（犘＜０．０５）。Ｔ２ＤＭ 合并

ＮＡＦＬＤ组血清颗粒蛋白前体的水平较未合并

ＮＡＦＬＤ组升高［（５０．２±９．３）ｎｇ／ｍＬｖｓ（４３．２±

７．４）ｎｇ／ｍＬ，犘＝０．００７］。见表１。

表１　两组间２型糖尿病患者一般临床资料及血清颗粒蛋白前体比较

指标 合并ＮＡＦＬＤ组狀＝６８ ＮｏｎＮＡＦＬＤ组狀＝４８ 犘

年龄ａ（ｙｅａｒ） ５８．２±７．３ ５９．９±６．８ ０．５１０

病程ｂ狋／ｙｅａｒ ５．６（４．５，７．９） ５．８５（４．６，７．３６） ０．７３３

收缩压ａ狆／ｍｍＨｇ １３２．４±１４．２ １２６．１±１１．８ ０．８２６

舒张压ａ狆／ｍｍＨｇ ８２．４±１０．１ ７７．６±８．２ ０．５４２

体质量指数ａ（ｋｇ·ｍ－２） ２５．９±３．２ ２２．８±３．３ ０．０００９

腰围ａ犾／ｃｍ ９４．２±８．４ ８３．５±９．７ ０．０００１

臀围ａ犾／ｃｍ ９７．２±７．６ ８９．７±７．９ ０．０００８

腰臀比ａ ０．９７±０．０６ ０．９２±０．０６ ０．００２

空腹血糖ａ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ８．９±１．７ ８．２±１．５ ０．７１２

空腹胰岛素ａ狕Ｂ／（ｍＩＵ·Ｌ－１） １１．５±２．１ ９．２±１．６ ０．０３５

稳态模型胰岛素抵抗指数ａ ４．９±１．１ ３．２±０．９ ０．０２７

糖化血红蛋白１ｃａ（％） ９．２±２．１ ８．４±１．９ ０．１５１

三酰甘油ｂ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．０３（１．６７，２．５０） １．１５（０．８２，１．４５） ＜０．０００１

总胆固醇ｂ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．９２（３．８０，５．４１） ４．８１（４．３１，５．２７） ０．４８４

低密度脂蛋白胆固醇ｂ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．９６（２．０６，３．７４） ３．０３（２．３９，３．４１） ０．９８２

高密度脂蛋白胆固醇ｂ犮Ｂ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．００（０．８３，１．３１） １．２２（１．００，１．５４） ０．００５

丙氨酸转氨酶ｂ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） ３０．９５（１８．２，５１．７） １４．８（１１．１０，１９．５７） ＜０．０００１

天冬氨酸转氨酶ａ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） ２９．５±５．３ １９．５±３．９ ０．０４４

碱性磷酸酶ａ狕Ｂ／（Ｕ·Ｌ－１） ８０．３±１０．１ ８０．８±９．３ ０．９９

尿酸ａ犮Ｂ／（μｍｏｌ·Ｌ
－１） ３１３．７±４０．８ ２９２．６±４１．２ ０．２０４

颗粒蛋白前体ａρＢ／（ｎｇ·ｍＬ
－１） ５０．２±９．３ ４３．２±７．４ ０．００７

　　１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．ａ：珔狓±狊；ｂ：Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）．合并ＮＡＦＬＤ组：２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并非酒精性脂肪性肝病组；ＮｏｎＮＡＦＬＤ组：

Ｔ２ＤＭ未合并非酒精性脂肪性肝病组

２．２　血清颗粒蛋白前体与各代谢指标的单因素线

性相关性分析　以颗粒蛋白前体为因变量，单因素

线性分析结果显示：对于Ｔ２ＤＭ 合并 ＮＡＦＬＤ患

者，颗粒蛋白前体与 ＢＭＩ、腰围、臀围、腰臀比、

ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＴＣ均呈正相关（狉分别为０．５０５、

０．４２８、０．３４６、０．３２０、０．３６２、０．４２５、０．３１６；均

犘＜０．０１）；颗粒蛋白前体与 ＨＤＬＣ 呈负相关

（狉＝－０．３２６，犘＝０．００５）。

２．３　血清颗粒蛋白前体与各代谢指标的多元逐步

线性回归分析　以颗粒蛋白前体为因变量，单因素

线性分析有统计学意义的变量（ＢＭＩ、腰围、臀围、腰

臀比、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬＣ）为自变量进行

多元逐步线性回归分析，结果ＢＭＩ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ

进入分析模型（表２），回归方程为犢＝－１６．１６２＋

２．３４８×ＢＭＩ＋２．０３１×ＨＯＭＡＩＲ＋１．９４８×ＴＧ，所

得模型校正系数 （犚２）＝０．４２０（犉＝２５．２２，

犘＜０．０１）。提示ＢＭＩ、ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ分别作为独

立危险因素影响血清颗粒蛋白前体水平。

表２　颗粒蛋白前体影响因素的多元逐步线性回归分析结果

变量 β ＳＥ Ｓβ 狋 犘

ＢＭＩ ２．３４８ ０．４３２ ０．５０６ ５．４３８ ０．０００１

ＨＯＭＡＩＲ ２．０３１ ０．６７５ ０．５２３ ３．９２３ ０．０１８

ＴＧ １．９４８ ０．４２５ ０．４２６ ４．５８０ ０．００３２

　　ＢＭＩ：体质量指数；ＨＯＭＡＩＲ：稳态模型胰岛素抵抗指数；

ＴＧ：三酰甘油
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２．４　Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＮＡＦＬＤ的影响因素　以

Ｔ２ＤＭ是否合并ＮＡＦＬＤ为因变量（合并ＮＡＦＬＤ

组＝１，未合并ＮＡＦＬＤ组＝０），以颗粒蛋白前体、

ＢＭＩ、腰围、臀围、腰臀比、ＨＯＭＡＩＲ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、

ＴＧ、ＴＣ等为自变量进行Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果表

明颗粒蛋白前体、ＢＭＩ及ＡＬＴ为Ｔ２ＤＭ患者发生

ＮＡＦＬＤ的独立影响因素（表３）。

表３　犜２犇犕合并犖犃犉犔犇患者影响因素的

犔狅犵犻狊狋犻犮回归分析结果

变量 β ＳＥ Ｗａｌｄχ
２ 犘 ＯＲ（９５％ＣＩ）

ＰＧＲＮ ０．０５１ ０．０２５ ４．３５２ ０．０３７ １．０５３（１．００３，１．１０５）

ＢＭＩ ０．２８９ ０．０８６１１．３７８ ０．００１ １．３３５（１．１２９，１．５７９）

ＡＬＴ ０．０３２ ０．０１３ ５．８９２ ０．０１５ １．０３３（１．００６，１．０６０）

常量－９．８８１ ２．２０６２０．０６０ ０．０００１０．０００１

　　Ｔ２ＤＭ：２型糖尿病；ＮＡＦＬＤ：非酒精性脂肪性肝病；ＰＧＲＮ：

颗粒蛋白前体；ＢＭＩ：体质量指数；ＡＬＴ：丙氨酸转氨酶

３　讨　论

ＮＡＦＬＤ以肝脏脂质的异位沉积为主要病理特

征，与肥胖、胰岛素抵抗、高ＴＧ血症等相关，常合并

有代谢综合征，是代谢综合征在肝脏的表现。目前

关于ＮＡＦＬＤ发病机制普遍认同的是“二次打击”学

说，即胰岛素抵抗造成肝内脂质大量堆积，形成

ＮＡＦＬＤ的一次打击，在此基础上，氧化应激及脂质

过氧化等多种原因导致的损伤形成二次打击，导致

ＮＡＦＬＤ的发生
［８］；Ｔ２ＤＭ 患者ＮＡＦＬＤ发病率增

高，Ｔ２ＤＭ和ＮＡＦＬＤ作为代谢综合征的重要组成

部分，都与胰岛素抵抗有重要联系且常伴随发生。

本研究发现，Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ者的ＢＭＩ、腰围、

ＨＯＭＡＩＲ、ＡＬＴ、ＡＳＴ均高于未合并ＮＡＦＬＤ组，

而 ＨＤＬＣ 低于未合并 ＮＡＦＬＤ 组，与文献
［９１０］

报道一致。

颗粒蛋白前体是由位于第１７号染色体长臂

ｑ２１基因编码区编码的５９３个氨基酸组成糖蛋白，

在肿瘤转移、创伤修复、血管生成、炎症、细胞迁移和

有丝分裂等生物进程中发挥重要功能［１１１２］。近年来

研究发现颗粒蛋白前体是一个新的参与胰岛素抵抗

的脂肪因子，在胰岛素抵抗的发生中发挥重要作

用［１３］。Ｔ２ＤＭ患者的血清颗粒蛋白前体的浓度明

显高于正常人群，且与胰岛素抵抗呈正相关［５，１４］。

Ｙｉｌｍａｚ等
［１５］研究发现，ＮＡＦＬＤ患者血清颗粒蛋白

前体的水平明显升高。Ｔ２ＤＭ、ＮＡＦＬＤ的发病率上

升，而胰岛素抵抗是两者共同的发病机制，本研究探

讨了Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ患者颗粒蛋白前体的水

平及其影响因素，发现Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ患者血

清颗粒蛋白前体水平升高，提示高水平的颗粒蛋白

前体可能与糖尿病ＮＡＦＬＤ的发病相关。相关性分

析表明颗粒蛋白前体与ＢＭＩ、腰围、ＨＯＭＡＩＲ、

ＴＧ、ＴＣ呈正相关；与ＨＤＬＣ呈负相关。进一步应

用多元逐步线性回归分析方法进行筛选，最终ＢＭＩ、

ＨＯＭＡＩＲ、ＴＧ进入回归方程，三者共同参与影响

颗粒蛋白前体水平。证实对于Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ

患者，颗粒蛋白前体的水平同样与肥胖、胰岛素抵抗

程度相关；脂质代谢紊乱与ＮＡＦＬＤ的发生密切相

关，本研究发现ＴＧ为颗粒蛋白前体的独立影响因

素，血脂代谢紊乱可能是影响颗粒蛋白前体水平的

主要因素之一。

脂肪肝以肝脏脂质的异位沉积为特征，其中沉

积脂质最多的为ＴＧ。给予小鼠腹腔注射颗粒蛋白

前体后，肝脏组织中脂肪酸β氧化相关基因过氧化

物酶增殖体激活受体α（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ

ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒα，ＰＰＡＲα）的表达下降，而脂肪

合成相关基因如脂肪酸合成酶（ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈａｓｅ，

ＦＡＳＮ）、乙 酰 辅 酶 Ａ 羧 化 酶 α（ａｃｅｔｙｌＣｏＡ

ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅα，ＡＣＡＣα）等表达升高，肝脏ＴＧ含量

有升高趋势［１６］。在肝脏脂肪变性的发病机制中，肝

脏胰岛素抵抗与外周及脂肪细胞胰岛素抵抗相比，

作用更关键。小鼠被单独敲除骨骼肌胰岛素受体或

联合敲除脂肪细胞胰岛素受体后，尽管出现胰岛素

抵抗，但血糖水平是正常的［１７］。而当小鼠被敲除肝

脏胰岛素受体后，不仅出现了空腹和餐后血糖升高，

而且还出现了肝脏脂肪变性［１７］。而颗粒蛋白前体

能够诱导小鼠肝脏胰岛素抵抗的发生［１６］。这在动

物水平提供了颗粒蛋白前体可能参与ＮＡＦＬＤ发生

发展的分子生物学依据。

一些临床研究也发现血清颗粒蛋白前体水平与

ＮＡＦＬＤ的发生密切相关。研究发现ＮＡＦＬＤ患者

的血清颗粒蛋白前体水平明显升高，且与 ＴＣ、

ＬＤＬＣ及肝脏纤维化程度呈正相关，是ＮＡＦＬＤ患

者肝细胞纤维化程度的独立预测因素［１５］。一项在

代谢综合征人群进行的研究显示颗粒蛋白前体水平

与ＡＳＴ、ＡＬＴ、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、γ谷氨酰转肽酶

（γＧＴＰ）、ＡＬＰ水平呈正相关，与代谢综合征患者的

肝功能异常密切相关［６］。而在Ｔ２ＤＭ人群中，颗粒
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蛋白前体与ＮＡＦＬＤ的关系尚无报道。我们首次在

这一人群中进行研究，发现校正血糖、血脂、ＨＯＭＡ

ＩＲ 等因素后，血清颗粒蛋白前体仍与 Ｔ２ＤＭ

ＮＡＦＬＤ 患病 危 险 显 著 相 关，是 Ｔ２ＤＭ 合 并

ＮＡＦＬＤ的独立影响因素。除ＮＡＦＬＤ之外的其他

原因所致肝病患者的血清颗粒蛋白前体表达水平变

化未见报道，提示颗粒蛋白前体可能作为评估

ＮＡＦＬＤ的重要血清学指标。当然，由于本研究主

要对Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ和未合并ＮＡＦＬＤ患者

血清颗粒蛋白前体水平的变化及其临床意义进行探

讨，因此本研究中对于单纯性脂肪肝患者的资料有

欠缺。同时由于本研究是横断面研究且样本数有

限，研究结果仍需大样本的随机临床对照试验进一

步验证，其调控的确切机制也需要分子生物学实验

的进一步研究。

综上所述，本研究发现Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ患

者血清颗粒蛋白前体水平明显升高，ＢＭＩ、ＨＯＭＡ

ＩＲ、ＴＧ分别作为独立危险因素影响血清颗粒蛋白

前体水平。高水平的颗粒蛋白前体是Ｔ２ＤＭ合并

ＮＡＦＬＤ的独立影响因素，可能成为评估ＮＡＦＬＤ

的重要血清学指标。
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