
　　作者单位：２１３００１　常州市第三人民医院

通讯作者：李文坚，副主任医师，电子信箱：ｂｏｌｉｔｅ＠１６３．ｃｏｍ

２型糖尿病合并非酒精性脂肪性肝病患者肝脏
硬度和脂肪变性程度研究
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摘　要　目的　评估 ２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）患者的肝脏硬度和脂肪变性程度。方法　本

研究纳入 １９８例 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ患者，利用 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ瞬态弹性成像技术（ＴＥ）评估患者肝脏脂肪变性和纤维化程度。依受控

衰减参数（ＣＡＰ）值将肝脂肪变性分为 ４个等级：Ｓ０（＜２３８ｄＢ／ｍ）、Ｓ１（２３８～２５８ｄＢ／ｍ）、Ｓ２（２５９～２９１ｄＢ／ｍ）、Ｓ３（≥２９２ｄＢ／ｍ）。依

肝脏硬度（ＬＳＭ）值将肝纤维化分为 ４个等级：Ｆ０Ｆ１（＜７．０ｋＰａ）、Ｆ２［（７．０～８．６）ｋＰａ］、Ｆ３［（８．７～１０．２）ｋＰａ］、Ｆ４（≥１０．３ｋＰａ）。

结果　１９８例患者中有 １７１例有效测量病例（８６．４％）患者纳入分析。其中有 ４．１％（７／１７１）患者有轻度脂肪变性（Ｓ１），有

２１６％（３７／１７１）患者有中度脂肪变性（Ｓ２），有 ７１．３％（１２２／１７１）患者重度脂肪变性（Ｓ３）。有 ２８．７％（４９／１７１）患者存在显著肝

纤维化（Ｆ２～Ｆ３），有 １７．５％（３０／１７１）患者 ＬＳＭ值提示肝硬化（Ｆ４）。与没有或轻中度脂肪变性（Ｓ０～Ｓ２）患者比较，重度脂肪变

性（Ｓ４）患者中显著肝纤维化（Ｆ２～Ｆ３）比例及肝硬化（Ｆ４）比例均更高。单因素及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析提示高 ＡＬＴ和高 ＣＡＰ

值可能是肝纤维化发生的独立危险因素。结论　ＴＥ是 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ患者肝脂肪变性和纤维化的有效评估方法，其中超过

９０％的患者有中重度脂肪变性，超过 ４５％的患者有显著的肝脏纤维化。肝脏脂肪变性程度和硬度评估具有较好的临床应用

价值。
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　　近年来，随着不良生活习惯的增加和饮食结构的 改变，我国肥胖患者日益增多，且趋向低龄化。２型
糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）合并非酒精性
脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）
的发生率也逐年增加，并且多数存在代谢综合征。目
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前 ＮＡＦＬＤ患者的肝脏发生脂肪变性及进一步纤维化
和肝硬化的机制，并不完全清楚。肝脏活检是评价肝

纤维化的金标准，但肝活检是有创的，且肝组织活检

标本受取样误差影响易导致肝纤维化准确性不足及

肝硬化漏诊，并不适于推广为 ＮＡＦＬＤ患者常规检查
手段。瞬时弹性成像技术（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ，ＴＥ）
可通过测量肝脏硬度值（ｌｉｖｅｒｓｔｉｆｆｎｅｓｓｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ，
ＬＳＭ）反映肝纤维化程度，通过受控衰减参数（ｃｏｎ
ｔｒｏｌｌｅｄａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎｐａｒａｍｅｔｅｒ，ＣＡＰ）定量检测肝脂肪
变。由于其具有无创、简便、快速、易于操作、可重复

性、安全性和耐受性好的特点，目前已被多个国家用

于 ＮＡＦＬＤ患者临床评估的重要手段。本研究纳入
１９８例 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ患者，利用 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ瞬态
弹性成像技术评估患者肝脏脂肪变性和纤维化程度。

资料与方法

１．研究对象：前瞻性纳入 ２０１７年 ２月 ～２０１８年
７月常州市第三人民医院诊断为 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ
的住院患者 １９８例。Ｔ２ＤＭ 的诊断均符合 １９９９年
ＷＨＯ及国际糖尿病联盟（ＩＤＦ）制定的诊断标准。
ＮＡＦＬＤ诊断符合２０１０年《非酒精性脂肪性肝病诊疗
指南》标准，超声诊断弥漫性脂肪肝至少符合以下判

定标准中的两项：①肝脏有弥漫性的回声增强；②肝
脏内管道结构不清；③肝区远场超声束回声衰减。排
除标准：① ＜１８岁；②每周饮酒折合酒精量 ＞１４０ｇ
（男性）或７０ｇ（女性）；③除外病毒性肝炎、药物性肝
病、全胃肠外营养、肝豆状核变性、自身免疫性肝病等

可导致脂肪肝的特定疾病；④孕妇；⑤肝脏占位性病
变；⑥置入有心脏起搏器；⑦拒绝行 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ检查。
所有受试者均签署知情同意书并经常州市第三人民

医院伦理学委员会批准。

２．人口学特征及生化指标测定：常规测量患者身
高、体重，计算体重指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）＝体
重／身高２

（ｋｇ／ｍ２）。参考国家卫生健康委员会（原卫
生部）中国超重和肥胖症预防控制指南定义，ＢＭＩ＜
１８．５ｋｇ／ｍ２为体重过低；１８．５～２３．９ｋｇ／ｍ２为正常体
重；２４．０～２７．９ｋｇ／ｍ２为超重；≥２８．０ｋｇ／ｍ２为肥胖。
测量 患 者 血 压，收 缩 压 ＜１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０１３３ｋＰａ）且舒张压 ＜９０ｍｍＨｇ为正常血压；收缩压
１４０～１５９ｍｍＨｇ和（或）舒张压 ９０～９９ｍｍＨｇ为 １级
高血压（轻度）；收缩压 １６０～１７９ｍｍＨｇ和（或）舒张
压１００～１０９ｍｍＨｇ为 ２级高血压（中度）；收缩压≥
１８０ｍｍＨｇ和（或）舒张压≥１１０ｍｍＨｇ为 ３级高血压
（重度）。全自动生物化学分析仪（７６００Ｓ）检测空腹

血清丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸氨基转移酶
（ＡＳＴ）、谷氨酰转肽酶（ＧＧＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、总
胆红素（ＴＢＩＬ）、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＣＨＯＬ）、
白蛋白（ＡＬＢ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）等指标。

３．ＬＳＭ及 ＣＡＰ测定：使用 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ－５０２机型
（法国 Ｅｃｈｏｓｅｎｓ公司）Ｍ型探头同时完成 ＬＳＭ及
ＣＡＰ测定，分别用于无创定量评价肝纤维化及脂肪
变程度。测量时患者仰卧，右手放在头后，暴露肝右

叶区的肋间隙。通常取剑突水平线、右腋中线及肋骨

下缘所包围的区域为检测区域。探头垂直紧贴于皮

肤，于肋间隙选定测量位置，检查者按探头按钮开始

采集图像并获得测量值。１０次成功测定值的中位数
即为最终测定值，对于有效 ＴＥ检测，要求操作成功
率≥６０％且四分位数间距（ｉｎｔｅｒｑｕａｒｔｉｌｅｒａｎｇｅ，ＩＱＲ）／
中位数（ｍｅｄｉａｎ）即 ＩＱＲ／Ｍ≤０．３。依 ＬＳＭ值将肝纤
维化分为 ４个等级［１］

：＜７．０ｋＰａ为 Ｆ０Ｆ１（无或轻微
纤维化）；７．０～８．６ｋＰａ为 Ｆ２（显著纤维化）；８．７～
１０．２ｋＰａ为 Ｆ３（进展期纤维化）；≥１０．３ｋＰａ为 Ｆ４（肝
硬化）。依 ＣＡＰ值将肝脂肪变分为 ４个等级：＜
２３８ｄＢ／ｍ为 Ｓ０（无肝脂肪变）；２３８～２５８ｄＢ／ｍ为 Ｓ１
（轻度肝脂肪变）；２５９～２９１ｄＢ／ｍ为 Ｓ２（中度肝脂肪
变）；≥２９２ｄＢ／ｍ为 Ｓ３（重度肝脂肪变）。

４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行
统计分析。对连续性变量采用 Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ－Ｓｍｉｒｎｏｖａ
检验测试是否服从正态分布，服从正态分布采用均数

±标准差（ｘ±ｓ）表示；不符合正态分布采用中位数及
四分位间距［Ｍ（ＩＱＲ）］表示。计数资料用率或构成
比（％）表示。率的比较采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ′ｓ精确
检验。危险因素分析采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，并计算
９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ），以 Ｐ＜００５
为差异有统计学意义。

结　　果
１．一般情况：本次前瞻性纳入诊断为 Ｔ２ＤＭ合并

ＮＡＦＬＤ的住院患者共１９８例，其中２１例 ＬＳＭ测定失
败，６例血清检测不完整，共 １７１例（８６．４％）患者纳
入分析。患者一般情况、生化指标、纤维化及脂肪变

情况见表１。
２．ＣＡＰ值及 ＬＳＭ值分析：所有患者的 ＣＡＰ值为

３１５．２±４２．５ｄＢ／ｍ，不同肝脂肪变等级的 ＣＡＰ值分
别为：Ｓ０：１８７．８±２２．１ｄＢ／ｍ；Ｓ１：２５１．４±６．１ｄＢ／ｍ；
Ｓ２：２７７．４±９．１ｄＢ／ｍ；Ｓ３：３３５．６±２７．０ｄＢ／ｍ。所有
患者的 ＬＳＭ值为中位数为 ６．８ｋＰａ，ＩＱＲ为 ５．１～
９０ｋＰａ，不同肝脂肪变等级的ＬＳＭ值分别为：Ｓ０：中
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表 １　１７１例 Ｔ２ＤＭ 合并 ＮＡＦＬＤ患者的

一般情况 ［ｎ（％），Ｍ（ＩＱＲ）］

指标 结果

性别

　男性 １０３（６０．２）
　女性 ６８（３９．８）
年龄（岁） ５１．０（４２．０～５９．０）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）
　体重过低（＜１８．５） １（０．６）
　正常体重（１８．５～２３．９） ４０（２３．４）
　超重（２４．０～２７．９） ６８（３９．８）
　肥胖（≥２８．０） ６２（３６．３）
血压

　正常血压 ８８（５１．５）
　高血压１级 ７０（４０．９）
　高血压２级 １０（５．８）
　高血压３级 ３（１．８）
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ３８．０（２２．０～７２．０）
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２３．０（１６．０～４１．０）
ＧＧＴ（Ｕ／Ｌ） ４３．０（２７．０～７９．０）
ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ８９．０（７１．０～１１３．０）
ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） １４．１（１１．６～１６．６）
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０６（１．３０～３．０５）
ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．５７（３．９２～５．３６）
ＡＬＢ（ｇ／Ｌ） ４４．１（４２．２～４６．４）
ＨｂＡ１ｃ ８．７（７．３～１０．２）
肝纤维化程度

　Ｆ０～Ｆ１ ９２（５３．８）
　Ｆ２ ２８（１６．４）
　Ｆ３ ２１（１２．３）
　Ｆ４ ３０（１７．５）
肝脂肪变程度

　Ｓ０ ５（２．９）
　Ｓ１ ７（４．１）
　Ｓ２ ３７（２１．６）
　Ｓ３ １２２（７１．３）

位数为 ３．６ｋＰａ，ＩＱＲ为 ２８～３７ｋＰａ；Ｓ１：中位数为
４６ｋＰａ，ＩＱＲ为 ４２～５６ｋＰａ；Ｓ２：中位数为 ５３ｋＰａ，
ＩＱＲ为 ４２～６２ｋＰａ；Ｓ３：中位数为 ７７ｋＰａ，ＩＱＲ为
６０～１０１ｋＰａ。

１７１例患者中，有 ４．１％（７／１７１）患者有轻度脂
肪变性，有２１．６％（３７／１７１）患者有中度脂肪变性，有
７１．３％（１２２／１７１）患者重度脂肪变性。有 ２８．７％
（４９／１７１）患者存在显著肝纤维化（Ｆ２～Ｆ３，７．０～
１０２ｋＰａ），有 １７．５％（３０／１７１）患者 ＬＳＭ值提示肝
硬化（Ｆ４，≥１０３ｋＰａ）。与没有或轻中度脂肪变性
（Ｓ０～Ｓ２）患者比较，重度脂肪变性（Ｓ４）患者中显
著肝纤维化（ＬＳＭ：７０～１０２ｋＰａ）比例及肝硬化
（ＬＳＭ≥１０．３ｋＰａ）比例均更高，差异有统计学意义，详
见表２。

表 ２　不同肝脂肪变性程度患者肝纤维化程度比较 ［ｎ（％）］

肝纤维化程度 Ｓ０～Ｓ２（ｎ＝４９） Ｓ３（ｎ＝１２２） χ２ Ｐ
Ｆ０～Ｆ１ ４４（８９．８） ４８（３９．３） ３５．８００ ０．０００
Ｆ２～Ｆ３ ３（６．１） ４６（３７．７） １７．０５６ ０．０００
Ｆ４ ２（４．１） ２８（２３．０） ８．６０４ ０．００３

　　３．肝纤维化危险因素单因素及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析：以 ＬＳＭ≥７ｋＰａ与患者年龄、性别、ＢＭＩ、高血
压、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ、ＡＬＰ、ＴＢＩＬ、ＴＧ、ＣＨＯＬ、ＡＬＢ、
ＨｂＡ１ｃ、ＣＡＰ做单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果提示高
ＢＭＩ、高 ＡＬＴ、高 ＡＳＴ及高 ＣＡＰ值可能是肝纤维化发
生的独立危险因素，而患者年龄、性别、血压、ＧＧＴ、
ＡＬＰ、ＴＢＩＬ、ＴＧ、ＣＨＯＬ、ＡＬＢ、ＨｂＡ１ｃ跟肝纤维化没有
直接关联。因 ＡＳＴ与 ＡＬＴ存在较强的共线性，故只
保留 ＡＬＴ，以 ＬＳＭ≥７ｋＰａ与年龄、性别、ＢＭＩ、高血压、
ＡＬＴ、ＧＧＴ、ＡＬＰ、ＴＢＩＬ、ＴＧ、ＣＨＯＬ、ＡＬＢ、ＨｂＡ１ｃ、ＣＡＰ
做多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果提示高 ＡＬＴ和高
ＣＡＰ值可能是肝纤维化发生的独立危险因素，详见
表３。

表 ３　肝纤维化危险因素单因素及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

特征
单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ
年龄 ０．９８８ ０．９６４～１．０１２ ０．３２０
男性 ０．７６６ ０．４２０～１．４３４ ０．４１８
ＢＭＩ １．１２９ １．０４３～１．２２２ ０．００３
高血压 １．４４９ ０．９２４～２．２７３ ０．１０６
ＡＬＴ １．０１２ １．００５～１．０１８ ０．００１１．０１０ １．００４～１．０１７ ０．００１
ＡＳＴ １．０５６ １．０３３～１．０７８ ０．０００
ＧＧＴ １．００２ ０．９９９～１．００５ ０．１５４
ＡＬＰ １．００８ ０．９９９～１．０１６ ０．０７２
ＴＢＩＬ １．０２０ ０．９７５～１．０６８ ０．３８７
ＴＧ １．０１６ ０．９３２～１．１０７ ０．７２３
ＣＨＯＬ １．１１２ ０．８８３～１．３９９ ０．３６７
ＡＬＢ ０．９８５ ０．９０９～１．０６７ ０．７０９
ＨｂＡ１ｃ１．１１０ ０．９４４～１．３０５ ０．２０７
ＣＡＰ １．０２６ １．０１６～１．０３６ ０．０００１．０２６ １．０１５～１．０３７ ０．０００

讨　　论
既往研究认为，肝脏脂肪变性是由于 Ｔ２ＤＭ和肥

胖患者存在胰岛素抵抗造成的
［２］
。但一些研究表

明，在很多病例里，脂肪变性先于血糖升高及代谢综

合征发生
［３，４］
。因此，非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏ

ｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）和 Ｔ２ＤＭ之间可能存
在一种双向的因果关系

［５，６］
。ＮＡＦＬＤ患者有较高比

率会发展为非酒精性脂肪性肝炎（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｓｔｅａｔｏ
ｈｅｐａｔｉｔｉｓ，ＮＡＳＨ），进一步发展为肝硬化。目前多数医
生和患者对于影响患者生命和生活质量的糖尿病的

·４５１·
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并发症越来越重视，但是既往更多关注心血管等方面

的问题，肝脏作为一个新的靶器官受到了越来越多的

关注。随着现代人的饮食习惯和生活方式的改变，肥

胖的群体日益庞大，越来越多的糖尿病患者出现肝酶

（ＡＬＴ／ＡＳＴ）升高，而肝脏超声检查也会发现不同程
度的脂肪变性。

随着治疗慢性丙型肝炎病毒（ＨＣＶ）感染和控制
慢性乙型肝炎病毒（ＨＢＶ）复制的有效药物的不断开
发，由于肝炎病毒感染引起的肝硬化的比率正逐年降

低。而 Ｔ２ＤＭ的发生率呈逐年增加趋势，全世界预计
在２０３０年达到 ７．７％，在 Ｔ２ＤＭ患者中 ＮＡＦＬＤ的发
生率很高，达到近６０％，脂肪变性引起的肝硬化比率
将越来越高

［７，８］
。ＮＡＳＨ患者患肝细胞癌的风险很

高，估计达０．３％／年，所以早期诊断和分期筛选十分
重要

［９］
。

在大多数病例里，脂肪变性是发展成为 ＮＡＳＨ的
第一步。笔者利用 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ的 ＣＡＰ这一非侵入性
的工具对患者肝脏脂肪变性分级评估。研究证实

ＣＡＰ在鉴别中重度肝脂肪变有较高的敏感度和特异
性，在鉴别中度肝脂肪变时的准确性达到 ９３％，而鉴
别重度肝脂肪变的准确性为 ９４％［１０］

。本研究中有

９７．１％的患者有脂肪变性，其中中度和重度的病例有
９３．０％。

Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ的患者，如果疑似为 ＮＡＳＨ，
应建议行肝脏组织活检。但由于糖尿病的发生率很

高，常规开展肝活检很难实现，ＴＥ被越来越多的作为
肝活检的替代方法应用于肝纤维化的评估。ＴＥ技术
最早被用于评估丙肝患者的肝脏纤维化，后来逐步应

用于慢性乙肝患者和 ＮＡＦＬＤ患者，作为评估肝脏纤
维化，尤其是对中重度肝纤维化的鉴别的一个可靠性

指标。非侵入性、快速简便、可重复、价格便宜、可多

中心检测是 ＴＥ技术的优点。该技术最大的缺点是
测量的有效性问题，只使用 Ｍ探针的情况下，只有
８５％的测量有效［１１］

。如果使用 Ｍ和 ＸＬ探针，可以
有多达９３％的患者有效测量［１２］

。本研究中有效测量

为８９．４％，测量失败的患者多数为超重或肥胖患者。
Ｔ２ＤＭ患者由于大多数要进行定期体检，可以更容易
进行肝脏疾病的筛查。本研究中，通过 ＴＥ检测 ＬＳＭ
值，提示有 ２８．７％患者存在显著肝纤维化（７．０～
１０２ｋＰａ），有 １７．５％患者有肝硬化（≥１０．３ｋＰａ），一
共有４６．２％患者可能有较为严重的肝脏纤维化改
变。

目前，肝纤维化分级的 ＬＳＭ界值尚无统一标准。

评估显著纤维化的界值，有 ７．０ｋＰａ、８．０ｋＰａ和
７６ｋＰａ等标准［１３，１４］

。评估丙肝患者肝硬化的界值，

有１２５ｋＰａ和 １４．０ｋＰａ，评估乙肝患者肝硬化的界
值，有 １２．５ｋＰａ和 １３．４ｋＰａ，对酒精性脂肪性肝炎
（ＡＳＨ）患者，建议的界值是 ２２．４ｋＰａ［１５～１７］。有研究
提出７０ｋＰａ较低，建议用 ＞８．０ｋＰａ作为判断显著肝
纤维化的标准值，使用 ＞８．０ｋＰａ预测糖尿病患者肝
纤维化程度，发现有 １７．２％的患者存在显著肝纤维
化

［１，１３］
。本研究中，如果使用 ８．０ｋＰａ作为界值，显著

肝纤维化患者的比例将变成 ３４．５％（５９／１７１）。不管
采用哪个标准，可以明确的是，Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ的
患者中显著肝纤维化的比例均较高。肝功能检测可

以做为 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ的患者常规检查项目，转
氨酶的升高常常预示着炎症的存在，可能为 ＮＡＳＨ，
需排除病毒感染因素。

使用ＦｉｂｒｏＳｃａｎ的ＴＥ技术完成ＬＳＭ及ＣＡＰ测定
简便而快速，重度肝脏脂肪变性提示肝脏显著纤维化

的可能性明显增加
［１３］
。本研究中，与没有或轻中度

脂肪变性（Ｓ０～Ｓ２）患者比较，重度脂肪变性（Ｓ４）患
者中显著肝纤维化（ＬＳＭ：７．０～１０．２ｋＰａ）比例及肝硬
化（ＬＳＭ≥１０．３ｋＰａ）比例均更高，也证明了这一点。
但是，在轻中度脂肪变性患者中也有显著肝纤维化及

肝硬化病例，因此，利用 ＬＳＭ评估糖尿病患者的肝纤
维化程度应应用于全体人群，而不局限于重度脂肪变

性患者。

本研究发现，高 ＡＬＴ和高 ＣＡＰ值可能是 Ｔ２ＤＭ
合并 ＮＡＦＬＤ的患者肝纤维化发生的独立危险因素，
通过检测转氨酶及 ＣＡＰ可以评估患者发生肝纤维化
的风险。年龄、性别、血压等因素未发现与肝纤维化

的发生有直接关联。本研究通过无创技术 ＴＥ，测量
ＬＳＭ和 ＣＡＰ值，发现 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ的患者中，
９７．１％有不同程度的脂肪变性，４６．２％有显著的肝纤
维化。因此，ＬＳＭ检测应该作为 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ
的患者的常规检查，尤其是对于有转氨酶升高或者

ＣＡＰ值较高的患者，ＬＳＭ应作为重要评估指标。肝
纤维化分级的 ＬＳＭ界值尚待进一步研究确定，但 ＞
７．０ｋＰａ提示患者有较为明显的肝脏损害，必要时可
选择行肝组织活检明确诊断。本研究的不足之处是

没有用肝脏组织活检等方法对肝纤维化进行评估，来

确定肝纤维化的程度。另外，也不能完全排除排除有

无其他可能引起肝脏损害的疾病存在。

总之，利用 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ的 ＴＥ技术，通过 ＣＡＰ定量
检测肝脂肪变性程度，通过测量 ＬＳＭ反映肝纤维化
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程度，可以有效地对 Ｔ２ＤＭ合并 ＮＡＦＬＤ的患者肝脂
肪变、肝脏纤维化进行筛查和评估，具有较好的临床

应用价值。
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