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２ 型糖尿病患者血清肝酶谱与胆汁酸的关系

贾敏杰， 冯　 波
（同济大学附属东方医院内分泌科，上海　 ２００１２０）

【摘要】 目的　 分析 ２ 型糖尿病（ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ， Ｔ２ＤＭ）患者血清肝酶与胆汁酸（ｂｉｌｅ ａｃｉｄ， ＢＡ）的变化，
探索它们之间的相互关系，了解影响肝酶水平的因素。 方法　 收集住院治疗的 Ｔ２ＤＭ 患者 ７００ 例，根据肝酶是否

升高分为肝 酶 升 高 组 （ １８７ 例） 和 肝 酶 正 常 组 （ ５１３ 例）， 再 将 所 有 患 者 的 丙 氨 酸 氨 基 转 移 酶 （ ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＡＬＴ）、谷氨酰胺转肽酶（ｇｌｕｔａｍｙｌ ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧＧＴ） 分别按三等分进行分组。 比较两组间及

ＡＬＴ、ＧＧＴ 三等分组间 ＢＡ 水平差异，分析 ＡＬＴ、天冬氨酸氨基转移酶（ ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＡＳＴ）、ＧＧＴ 与

ＢＡ 的相关性及肝酶升高的影响因素。 结果 　 肝酶升高组较肝酶正常组总胆汁酸（ ｔｏｔａｌ ｂｉｌｅ ａｃｉｄ，ＴＢＡ）、甘胆酸

（ｇｌｙｃｏｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄ， ＣＧ）升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）；随着 ＡＬＴ 或 ＧＧＴ 的升高，ＴＢＡ、ＣＧ 逐渐升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 相关性分析显

示，ＴＢＡ、ＣＧ 与 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ 均呈正相关，且不受年龄、病程、ＢＭＩ、腹围及糖脂代谢等的影响。 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析显示，病程和餐后 ２ ｈ 血糖 （２ ｈ ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ， ２ｈＰＢＧ） 是 Ｔ２ＤＭ 患者肝酶升高的影响因素。
结论　 Ｔ２ＤＭ患者中 ＢＡ 水平与肝酶的变化密切相关。
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【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ； ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ； ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ； ｇｌｕｔａｍｙｌ
ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ； ｂｉｌｅ ａｃｉｄ

　 　 ２ 型糖尿病（ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ， Ｔ２ＤＭ）在
全球范围内的患病率越来越高，且 Ｔ２ＤＭ 患者常伴

有肝功能异常，尤其丙氨酸氨基转移酶 （ ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＡＬＴ ）、 天 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶

（ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＡＳＴ）、谷氨酰胺转肽酶

（ｇｌｕｔａｍｙｌ ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧＧＴ）等肝酶水平的紊乱，肝
酶升高是 Ｔ２ＤＭ 发生、发展的重要危险因素［１⁃３］。
胆汁酸（ ｂｉｌｅ ａｃｉｄ， ＢＡ）是由胆固醇在肝脏中合成

的，其除了促进脂溶性营养素的吸收，还调节多种代

谢过程，包括葡萄糖、脂质代谢等［４］，在 Ｔ２ＤＭ 和非

酒精性脂肪肝病（ ｎｏｎ⁃ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，
ＮＡＦＬＤ）的发展中起着重要作用。 但 Ｔ２ＤＭ 患者中

肝酶与 ＢＡ 的关系尚不十分清楚，因此，本研究将对

Ｔ２ＤＭ 患者常见的 ３ 种血清肝酶 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ
与 ＢＡ 间的关系进行分析。

１　 资料与方法

１．１　 一般资料

收集 ２０１５ 年 ８ 月—２０１９ 年 １ 月同济大学附属东

方医院内分泌科住院且资料完整可供分析的 Ｔ２ＤＭ
的患者 ７００ 例，平均年龄（６１􀆰 ６０±１０􀆰 ９８）岁，平均病程

（１０􀆰 ９７±８􀆰 ０４）年。 Ｔ２ＤＭ 均以 １９９９ 年 ＷＨＯ 的糖尿

病诊断标准为标准。 排除标准： （１） 明确诊断为

Ｔ１ＤＭ、其他特殊类型糖尿病和妊娠糖尿病者；（２） 有

严重的心、脑、肝、胆、肺、肾等系统的原发性疾病，以
及长期大量饮酒者；（３） 近 １ 个月内有糖尿病酮症酸

中毒等代谢紊乱及严重感染者；（４） 精神障碍，不能

配合医生交流及测试者。 本研究经同济大学附属东

方医院伦理委员会批准，研究对象均知情同意。
１．２　 资料收集

记录所有患者性别、年龄、病程、身高、体质量、腹
围，送检空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ， ＦＰＧ）、餐后

２ ｈ 血糖（２ ｈ ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｓｅ， ２ｈＰＢＧ）、空腹 Ｃ
肽（ ｆａｓｔｉｎｇ Ｃ⁃ｐｅｐｔｉｄｅ， ＦＣＰ）、 空 腹 胰 岛 素 （ ｆａｓｔｉｎｇ
ｉｎｓｕｌｉｎ， ＦＩＮＳ）、糖化血红蛋白 （ ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄ ｈｅｍｏ⁃
ｇｌｏｂｉｎ， ＨｂＡ１ｃ）、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ、总胆汁酸（ ｔｏｔａｌ ｂｉｌｅ
ａｃｉｄ， ＴＢＡ）、甘胆酸（ｇｌｙｃｏｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄ， ＣＧ）、三酰甘油

（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ， ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＴＣ）、高

密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ⁃
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬ⁃Ｃ），并计算体质量指数（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ， ＢＭＩ），按 ＨＯＭＡ 模型计算胰岛素抵抗指数

（ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘ， ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）。
１．３　 分组

ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ 中有任意一个升高者，则定义

为肝酶升高。 根据肝酶是否升高分为肝酶升高组

（１８７ 例）和肝酶正常组（５１３ 例），同时将所有患者

的 ＡＬＴ、ＧＧＴ 按照数值分别进行三等分分组，分别

为 Ａ 组（２３３ 例）： ＡＬＴ＜１２􀆰 ８９ Ｕ ／ Ｌ；Ｂ 组（２３４ 例）：
ＡＬＴ（１２􀆰 ８９ ～ ２１􀆰 ６０ Ｕ ／ Ｌ）；Ｃ 组（２３３ 例）： ＡＬＴ ＞
２１􀆰 ６０ Ｕ ／ Ｌ 组；Ｄ 组（２３４ 例）： ＧＧＴ＜１８􀆰 １４ Ｕ ／ Ｌ；Ｅ
组（２３３ 例）： ＧＧＴ（１８􀆰 １４ ～ ３３􀆰 １２ Ｕ ／ Ｌ）；Ｆ 组（２３３
例）： ＧＧＴ＞３３􀆰 １２ Ｕ ／ Ｌ 组。
１．４　 统计学处理

用 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 软件进行统计学分析。 计量资料

用中位数（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间对比用非参数检验，
用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 分析连续变量的相关性；用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析肝酶升高的影响因素。 统计学检验均为双侧

检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 　 果

２．１　 肝酶升高组与肝酶正常组间 ＢＡ 及其他临床

指标比较

　 　 ７００ 例Ｔ２ＤＭ 患者中有２６􀆰 ７％的患者有肝酶升高。
肝酶升高组较肝酶正常组比较，其 ＢＭＩ、腹围、ＦＢＧ、
２ｈＰＢＧ、ＦＣＰ、ＴＧ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ＴＢＡ、ＣＧ 升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）；
与肝酶正常组相比，肝酶升高组年龄小、病程短、ＨＤＬ⁃
Ｃ 下降（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 １。

表 １　 肝酶升高组与肝酶正常组间 ＢＡ 及其他临床指标比较
Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＡ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

变量 肝酶正常 肝酶升高 Ｐ

年龄 ／岁 ６３􀆰 ００（５７􀆰 ００，７０􀆰 ００） ６０􀆰 ００（５２􀆰 ００，６８􀆰 ００） ０􀆰 ００１

病程 ／年 １０􀆰 ００（６􀆰 ００，１７􀆰 ００） ８􀆰 ００（２􀆰 ００，１１􀆰 ００） ０􀆰 ００１

ＢＭＩ ／ （ｋｇ·ｍ－２） ２４􀆰 ６８（２２􀆰 ４１，２７􀆰 ０８） ２５􀆰 ６３（２３􀆰 １６，２８􀆰 ４１） ０􀆰 ００２

腹围 ／ ｃｍ ９１􀆰 ８３（８５􀆰 ０１，９９􀆰 ７３） ９４􀆰 ２７（８７􀆰 ４６，１０１􀆰 ７２） ０􀆰 ０１９

ＴＣ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ４􀆰 ０９（３􀆰 ３７，４􀆰 ８７） ４􀆰 １１（３􀆰 ５３，５􀆰 ０１） ０􀆰 １４４
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（续表 １）
变量 肝酶正常 肝酶升高 Ｐ

ＴＧ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ３４（０􀆰 ９４，１􀆰 ９８） １􀆰 ６５（１􀆰 １４，２􀆰 ５６） ０􀆰 ００１

ＨＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ０７（０􀆰 ９０，１􀆰 ３４） １􀆰 ００（０􀆰 ８３，１􀆰 ２７） ０􀆰 ０２７

ＬＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ５６（１􀆰 ９２，３􀆰 ２３） ２􀆰 ５４（２􀆰 ０２，３􀆰 ２０） ０􀆰 ９３５

ＦＢＧ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ７􀆰 ８２（６􀆰 ４１，１０􀆰 ２６） ９􀆰 １０（７􀆰 ２１，１１􀆰 １４） ０􀆰 ００１

２ｈＰＢＧ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １３􀆰 ３３（１０􀆰 ５４，１６􀆰 ２２） １４􀆰 ７３（１２􀆰 １１，１８􀆰 ０５） ０􀆰 ００１

ＦＣＰ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） １􀆰 ７２（１􀆰 ０６，２􀆰 ５３） ２􀆰 ２０（１􀆰 ４５，２１􀆰 ５３） ０􀆰 ００１

ＦＩＮＳ ／ （μＵ·ｍＬ－１） １３􀆰 ２１（８􀆰 ６２，２１􀆰 ５２） １４􀆰 １５（１０􀆰 １７，２１􀆰 ５３） ０􀆰 １６２

ＨｂＡ１ｃ（％） ９􀆰 ０９（７􀆰 ６９，１０􀆰 ６１，） ９􀆰 ３４（７􀆰 ９５，１０􀆰 ９８） ０􀆰 ０７７
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ４􀆰 ８５（２􀆰 ８７，８􀆰 ７６） ６􀆰 １２（３􀆰 ６０，９􀆰 １５） ０􀆰 ０１４

ＴＢＡ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ５􀆰 ０６（３􀆰 ０２，７􀆰 ９３） ５􀆰 ７７（３􀆰 ２６，９􀆰 ４１） ０􀆰 ０４８

ＣＧ／ （ｍｇ·Ｌ－１） １􀆰 ３９（０􀆰 ９４，２􀆰 ００） １􀆰 ６８（１􀆰 １２，２􀆰 ６６） ０􀆰 ００１

２．２　 ＡＬＴ 三等分组间 ＢＡ 及其他临床指标比较

随着 ＡＬＴ 的 升 高， ＢＭＩ、 腹 围、 ＴＧ、 ＦＣＰ、
ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ＴＢＡ、ＣＧ 逐渐升高（Ｐ＜０􀆰 ０５） ，
年龄相比较小、病程短、ＨＤＬ⁃Ｃ 下降（Ｐ＜ ０􀆰 ０５） ，
见表 ２。
２．３　 ＧＧＴ 三等分组间 ＢＡ 及其他临床指标比较

随着 ＧＧＴ 的升高，ＢＭＩ、腹围、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ、
ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＦＣＰ、ＦＩＮＳ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ＴＢＡ、ＣＧ 逐渐

升高（Ｐ＜０􀆰 ０５），年龄相比较小、病程短、ＨＤＬ⁃Ｃ 下

降（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 ３。

表 ２　 ＡＬＴ 三等分组间 ＢＡ 及其他临床指标比较
Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＡ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｍｏｎｇ ＡＬＴ ｇｒｏｕｐｓ

变量 Ａ 组 Ｂ 组 Ｃ 组 Ｐ

年龄 ／ 岁 ６３􀆰 ００（５７􀆰 ００，７２􀆰 ００） ６３􀆰 ００（５６􀆰 ００，６９􀆰 ００） ６１􀆰 ００（５３􀆰 ７５，６８􀆰 ００） ０􀆰 ００４
病程 ／ 年 １０􀆰 ００（６􀆰 ００，１７􀆰 ００） １０􀆰 ００（６􀆰 ００，１６􀆰 ００） ９􀆰 ００（３􀆰 ００，１３􀆰 ２５） ０􀆰 ００１
ＢＭＩ ／ （ｋｇ·ｍ－２） ２４􀆰 ５０（２２􀆰 ３０，２６􀆰 ６１） ２４􀆰 ６０（２２􀆰 １５，２７􀆰 １４） ２５􀆰 ８０（２３􀆰 ４０，２８􀆰 ４０） ０􀆰 ０００
腹围 ／ ｃｍ ９０􀆰 ００（８４􀆰 ７５，１００􀆰 ００） ９３􀆰 ００（８５􀆰 ００，１００􀆰 ００） ９４􀆰 ００（８８􀆰 ００，１０２􀆰 ００） ０􀆰 ００７
ＴＣ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ４􀆰 ２４（３􀆰 ４０，４􀆰 ８９） ３􀆰 ９９（３􀆰 ３８，４􀆰 ９１） ４􀆰 ０６（３􀆰 ４５，４􀆰 ８９） ０􀆰 ８３３
ＴＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ２９（０􀆰 ９２，１􀆰 ９７） １􀆰 ３３（０􀆰 ９２，２􀆰 １３） １􀆰 ６０（１􀆰 ２０，２􀆰 ３６） ０􀆰 ００１
ＨＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ０８（０􀆰 ８８，１􀆰 ３６） １􀆰 ０９（０􀆰 ９０，１􀆰 ３６） ０􀆰 ９９（０􀆰 ８５，１􀆰 ２５） ０􀆰 ０１８
ＬＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ６０（１􀆰 ９５，３􀆰 ３１） ２􀆰 ５０（１􀆰 ８９，３􀆰 １９） ２􀆰 ５６（１􀆰 ９５，３􀆰 ２２） ０􀆰 ４７５
ＦＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ８􀆰 ２０（６􀆰 ５０，１０􀆰 ６３） ７􀆰 ９０（６􀆰 ５０，１０􀆰 ４０） ８􀆰 ３０（６􀆰 ７０，１０􀆰 ６０） ０􀆰 ３０９
２ｈＰＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １３􀆰 １５（１０􀆰 ３５，１６􀆰 ６０） １３􀆰 ８０（１０􀆰 ９０，１６􀆰 ３０） １４􀆰 ２５（１１􀆰 ５０，１７􀆰 ０３） ０􀆰 １０７
ＦＣＰ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） １􀆰 ６２（１􀆰 ０３，２􀆰 ２６） １􀆰 ６９（１􀆰 ０７，２􀆰 ６５） ２􀆰 ２１（１􀆰 ５０，３􀆰 ２４） ０􀆰 ００１
ＦＩＮＳ ／ （μＵ·ｍＬ－１） １１􀆰 ６５（７􀆰 ２７，２０􀆰 ６６） １３􀆰 ６９（９􀆰 ４４，２３􀆰 ４２） １４􀆰 ５６（１０􀆰 ６４，２１􀆰 ４１） ０􀆰 ００５
ＨｂＡ１ｃ（％） ９􀆰 ４０（７􀆰 ６８，１１􀆰 ０３） ８􀆰 ９０（７􀆰 ７０，１０􀆰 ４０） ８􀆰 ９５（７􀆰 ８０，１０􀆰 ６３） ０􀆰 ３９３
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ４􀆰 ４１（２􀆰 ６４，８􀆰 ３７） ５􀆰 ３０（２􀆰 ８９，９􀆰 ５９） ５􀆰 ７８（３􀆰 ６７，８􀆰 ９６） ０􀆰 ０１９
ＴＢＡ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ４􀆰 ７５（２􀆰 ７８，７􀆰 ７３） ５􀆰 ２０（３􀆰 ２０，８􀆰 ４０） ５􀆰 ８０（３􀆰 ４５，８􀆰 ９３） ０􀆰 ０４２
ＣＧ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） １􀆰 ３４（０􀆰 ８３，１􀆰 ９７） １􀆰 ４４（０􀆰 ９４，２􀆰 １１） １􀆰 ５５（１􀆰 １２，２􀆰 ２９） ０􀆰 ００８

表 ３　 ＧＧＴ 三等分组间 ＢＡ 及其他临床指标比较
Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＢＡ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ａｍｏｎｇ ＧＧＴ ｇｒｏｕｐｓ

变量 Ｄ 组 Ｅ 组 Ｆ 组 Ｐ

年龄 ／ 岁 ６３􀆰 ００（５７􀆰 ７５，７１􀆰 ００） ６４􀆰 ００（５６􀆰 ００，７０􀆰 ００） ６０􀆰 ００（５３􀆰 ００，６７􀆰 ００） ０􀆰 ００１
病程 ／ 年 １１􀆰 ００（７􀆰 ００，２０􀆰 ００） １０􀆰 ００（５􀆰 ００，１６􀆰 ００） １０􀆰 ００（２􀆰 ００，１２􀆰 ００） ０􀆰 ００１
ＢＭＩ ／ （ｋｇ·ｍ－２） ２４􀆰 ２２（２１􀆰 ６３，２６􀆰 ２４） ２５􀆰 ００（２３􀆰 ０３，２７􀆰 ５０） ２５􀆰 ６２（２３􀆰 １５，２８􀆰 ５０） ０􀆰 ００１
腹围 ／ ｃｍ ９０􀆰 ００（８４􀆰 ００，９８􀆰 ００） ９３􀆰 ００（８６􀆰 ００，１０１􀆰 ００） ９５􀆰 ００（８７􀆰 ００，１０２􀆰 ００） ０􀆰 ００１
ＴＣ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ３􀆰 ９３（３􀆰 ２５，４􀆰 ７２） ４􀆰 １３（３􀆰 ４８，４􀆰 ９４） ４􀆰 ２５（３􀆰 ６０，５􀆰 ００） ０􀆰 ００２
ＴＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 １８（０􀆰 ８１，１􀆰 ７１） １􀆰 ５４（１􀆰 １１，２􀆰 ２７） １􀆰 ６８（１􀆰 １５，２􀆰 ６６） ０􀆰 ００１
ＨＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 １２（０􀆰 ９４，１􀆰 ４３） １􀆰 ０２（０􀆰 ８４，１􀆰 ２５） １􀆰 ０３（０􀆰 ８４，１􀆰 ２９） ０􀆰 ０００
ＬＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ３９（１􀆰 ８１，３􀆰 １２） ２􀆰 ６４（２􀆰 ０４，３􀆰 ４０） ２􀆰 ５７（２􀆰 １１，３􀆰 ２２） ０􀆰 ０４５
ＦＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ７􀆰 ５０（６􀆰 １０，９􀆰 ８０） ８􀆰 １０（６􀆰 ６０，１０􀆰 ６０） ９􀆰 １０（７􀆰 ２０，１１􀆰 ２０） ０􀆰 ０００
２ｈＰＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） １２􀆰 ９０（１０􀆰 １８，１６􀆰 ０３） １４􀆰 １０（１０􀆰 ８０，１６􀆰 ３０） １４􀆰 ４０（１１􀆰 ９０，１７􀆰 ７０） ０􀆰 ０００
ＦＣＰ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） １􀆰 ３７（０􀆰 ８８，２􀆰 １１） １􀆰 ９０（１􀆰 ２７，２􀆰 ８９） ２􀆰 ２０（１􀆰 ４４，１７􀆰 ７０） ０􀆰 ００１
ＦＩＮＳ ／ （μＵ·ｍＬ－１） １１􀆰 ８６（７􀆰 ６２，２０􀆰 ８９） １３􀆰 ６７（９􀆰 ７１，２１􀆰 ４３） １４􀆰 ４９（１０􀆰 １７，２２􀆰 ２２） ０􀆰 ００１
ＨｂＡ１ｃ（％） ９􀆰 ００（７􀆰 ５０，１０􀆰 ７０） ９􀆰 １０（７􀆰 ７０，１０􀆰 ５０） ９􀆰 ４０（８􀆰 ００，１０􀆰 ８０） ０􀆰 １２０
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ４􀆰 ２５（２􀆰 ２７，７􀆰 ７９） ５􀆰 ２４（３􀆰 ２６，８􀆰 ７６） ６􀆰 １８（３􀆰 ７６，９􀆰 ９７） ０􀆰 ００１
ＴＢＡ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ５􀆰 ００（２􀆰 ９８，８􀆰 ５３） ５􀆰 １５（３􀆰 ００，７􀆰 ７０） ５􀆰 ８０（３􀆰 ３０，８􀆰 ８０） ０􀆰 ０４５
ＣＧ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） １􀆰 ３３（０􀆰 ９１，１􀆰 ９３） １􀆰 ５０（０􀆰 ９８，２􀆰 ０７） １􀆰 ５８（１􀆰 ０９，２􀆰 ４８） ０􀆰 ００４
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２．４　 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ 与 ＢＡ 及其他指标相关性分析

ＡＬＴ 与 ＴＢＡ、 ＣＧ、 ＢＭＩ、 腹围、 ２ｈＰＢＧ、 ＦＣＰ、
ＴＧ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 呈正相关（ ｒ 分别为 ０􀆰 １１３、０􀆰 １４３、
０􀆰 １５７、０􀆰 １２５、０􀆰 ０９０、０􀆰 ２１６、０􀆰 １６６、０􀆰 ０８７），与年龄、
病程、ＨＤＬ⁃Ｃ 呈负相关（ ｒ 分别为－０􀆰 １８１、－０􀆰 １９３、
－０􀆰 ０８８）。 ＡＳＴ 与 ＴＢＡ、ＣＧ、２ｈＰＢＧ、ＦＣＰ 呈正相关

（ｒ 分别为 ０􀆰 １６３、０􀆰 １５５、０􀆰 ０９０、０􀆰 ０９７），与病程呈负

相关（ｒ 为－０􀆰 １３９）。 ＧＧＴ 与 ＴＢＡ、ＣＧ、ＢＭＩ、腹围、
ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＦＣＰ、ＦＩＮＳ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
呈正相关 （ ｒ 分别为 ０􀆰 ０７５、 ０􀆰 １６３、 ０􀆰 １８５、 ０􀆰 １５０、
０􀆰 ２１７、 ０􀆰 ２０５、 ０􀆰 ２９２、 ０􀆰 １２４、 ０􀆰 ０８０、 ０􀆰 １４４、 ０􀆰 ３２５、
０􀆰 １８４），与年龄、病程、ＨＤＬ⁃Ｃ 呈负相关（ ｒ 分别为

－０􀆰 １６１、－０􀆰 ２２２、－０􀆰 １４６）。 运用偏相关分析，排除

年龄、病程、ＢＭＩ、腹围、糖脂指标等的影响，ＡＬＴ、
ＡＳＴ、ＧＧＴ 与 ＢＡ 仍有相关性（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 ４。

表 ４　 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ 与 ＢＡ 及其他指标相关性分析
Ｔａｂ．４　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＡＬＴ， ＡＳＴ， ＧＧＴ ａｎｄ

ＢＡ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

变量
ＡＬＴ ＡＳＴ ＧＧＴ

ｒ Ｐ ｒ Ｐ ｒ Ｐ

年龄 ／岁 －０􀆰 １８１ ０􀆰 ０００ －０􀆰 ０３６ ０􀆰 ３３８ －０􀆰 １６１ ０􀆰 ０００

病程 ／年 －０􀆰 １９３ ０􀆰 ０００ －０􀆰 １３９ ０􀆰 ０００ －０􀆰 ２２２ ０􀆰 ０００

ＢＭＩ ／ （ｋｇ·ｍ－２） ０􀆰 １５７ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０６４ ０􀆰 ０９０ ０􀆰 １８５ ０􀆰 ０００

腹围 ／ ｃｍ ０􀆰 １２５ ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０４９ ０􀆰 １９９ ０􀆰 １５０ ０􀆰 ０００

ＴＣ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） －０􀆰 ０１０ ０􀆰 ７８９ －０􀆰 ０３８ ０􀆰 ３１７ ０􀆰 １４４ ０􀆰 ０００

ＴＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 １６６ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０７３ ０􀆰 ０５４ ０􀆰 ３２５ ０􀆰 ０００

ＨＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） －０􀆰 ０８８ ０􀆰 ０２１ ０􀆰 ０１０ ０􀆰 ７９７ －０􀆰 １４６ ０􀆰 ０００

ＬＤＬ⁃Ｃ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） －０􀆰 ０３０ ０􀆰 ４３０ －０􀆰 ０８８ ０􀆰 ０６０ ０􀆰 ０７０ ０􀆰 ０６３

ＦＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ０３７ ０􀆰 ３３７ －０􀆰 ００７ ０􀆰 ８６０ ０􀆰 ２１７ ０􀆰 ０００

２ｈＰＢＧ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ０９０ ０􀆰 ０１８ ０􀆰 ０９０ ０􀆰 ０１８ ０􀆰 ２０５ ０􀆰 ０００

ＦＣＰ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） ０􀆰 ２１６ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０９７ ０􀆰 ０１１ ０􀆰 ２９２ ０􀆰 ０００

ＦＩＮＳ ／ （μＵ·ｍＬ－１） ０􀆰 ０９２ ０􀆰 ０１６ ０􀆰 ０４４ ０􀆰 ２４９ ０􀆰 １２４ ０􀆰 ００１

ＨｂＡ１ｃ（％） －０􀆰 ０３０ ０􀆰 ４３９ －０􀆰 ０６３ ０􀆰 ０９５ ０􀆰 ０８０ ０􀆰 ０３４

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ ０􀆰 ０８７ ０􀆰 ０２３ ０􀆰 ０２５ ０􀆰 ５１４ ０􀆰 １８４ ０􀆰 ０００

ＴＢＡ ／ （ｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 １１３ ０􀆰 ００３ ０􀆰 １６３ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０７５ ０􀆰 ０４７

ＣＧ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ０􀆰 １４３ ０􀆰 ０００ ０􀆰 １５５ ０􀆰 ００１ ０􀆰 １６３ ０􀆰 ０００

２．５　 观察指标对肝酶升高影响的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

以肝酶是否升高为因变量，以各观察指标为自变

量，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，病程（标准化系数 β ＝
－０􀆰 ０４６，ＯＲ＝０􀆰 ９５５，９５％ＣＩ： ０􀆰 ９２９～０􀆰 ９８１，Ｐ＝０􀆰 ００１）
和 ２ｈＰＢＧ（标准化系数 β＝０􀆰 ０６３，ＯＲ＝１􀆰 ０６５，９５％ＣＩ：
１􀆰 ０１５～１􀆰 １１８，Ｐ＝０􀆰 ０１１）是其影响因素。

３　 讨　 　 论

肝脏作为糖脂代谢的关键场所，其肝功能状态

受到广泛关注，血循环中肝酶水平是肝细胞损伤的

良好指标，且高水平的肝酶可独立地预测 Ｔ２ＤＭ 的

发生及发展［５］。 本研究发现，超过 １ ／ ４ 的 Ｔ２ＤＭ 患

者有肝酶升高，高于欧美的数值（Ｔ２ＤＭ 患者肝酶

异常的发生率为 ７􀆰 ８％ ～ ２２􀆰 ９％） ［６］。 Ｔ２ＤＭ 患者肝

酶异常的高度共存可能会影响患者的临床治疗及预

后，因为部分抗 ＤＭ 药物具有一定的肝毒性，同时肝

脏功能异常的存在可降低胰岛素敏感性［７］，所以评

估 Ｔ２ＤＭ 患者肝功能状态及其影响因素在临床上

显得尤为重要。 本研究结果还显示，３ 种常见肝酶

均与 Ｔ２ＤＭ 病程呈负相关，且 ＡＬＴ、ＧＧＴ 与年龄呈

负相关，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析也提示，病程短、２ｈＰＢＧ 控制

不佳与 Ｔ２ＤＭ 患者肝酶升高有关。 这在其他研究

也有类似发现［８］，一个针对门诊 Ｔ２ＤＭ 肝酶持续升

高的患者分析，发现肝酶异常多发生于病程短、年龄

轻的患者中。 这可能与病程短的年轻患者有更高的

胰岛素抵抗水平、以及年轻患者不太遵守严格的生

活方式管理措施有关。 因此，早期评估 Ｔ２ＤＭ 患者

肝功能状态，指导患者的生活管理方式，并积极控制

血糖（尤其是 ２ｈＰＢＧ），可减少 Ｔ２ＤＭ 患者肝功能异

常的发生。 但是 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析中并没有发现 ＢＡ 是

肝酶变化的影响因素，考虑是样本量尚不足、未排除

可能对 ＢＡ 和肝酶有影响的药物或其他混杂因素，
以及不同的分析方法所致。

本研究还发现，肝酶升高组及 ＡＬＴ、ＧＧＴ 三等

分组中随着肝酶的升高，ＢＡ 升高，三种肝酶均与

ＢＡ 呈正相关，且不受年龄、病程、ＢＭＩ、腹围及糖脂

代谢指标的影响。 与现有研究结果相似［９］，但健康

成年人未出现类似结果。 ＢＡ 作为信号分子在生理

功能调节中的重要性随着 ＢＡ 受体的发现而受到关

注，其受体包括法尼醇 Ｘ 受体（ ｆａｒｎｅｓｏｉｄ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＦＸＲ）和跨膜 Ｇ 蛋白偶联受体 ５（ ｔａｋｅｄａ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃
ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５， ＴＧＲ５），这些受体通过作用于肝

脏、肠道和外周器官，激活转录网络和信号级联，调
控糖脂代谢、能量消耗和炎症［１０］。 已知 ＦＸＲ 的激

活可通过抑制肝脏脂肪从头合成和脂肪酸的摄取来

降低 ＴＧ 水平，肝脏脂肪变性得到改善，ＡＳＴ、ＡＬＴ
水平下降，炎症分子表达减少［１１］；刺激胰岛细胞分

泌胰岛素，增加骨骼肌和脂肪组织胰岛素敏感

性［１１］；还可降低糖异生，增加糖原合成，从而降低血

糖［１２］。 然而近几年的研究表明，抑制肠道 ＦＸＲ 信

·８９·
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号有可能改善肥胖、胰岛素抵抗和 ＮＡＦＬＤ［１３］，
ＮＡＦＬＤ 患者使用熊脱氧胆酸治疗后，血清 ＡＳＴ、
ＧＧＴ、游离脂肪酸、ＴＣ 和 ＬＤＬ⁃Ｃ 下降，但是没有直

接证据表明熊脱氧胆酸是 ＦＸＲ 拮抗剂［１４］。 另外，
ＢＡ 可通过激活肝实质和非实质细胞中表达的

ＴＧＲ５ 来改善肝酶水平及肝脏脂肪变性［１５］；诱导肠

道 Ｌ 细胞分泌胰高血糖素样肽 １，促进胰岛 β 细胞

分泌胰岛素，进而降低血糖［１６］。 因此，ＢＡ 与肝酶之

间的关系因 ＢＡ 信号通路作用部位不同及其成分的

变化而可能表现出不同的结果，值得进一步研究。
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