
　　基金项目：河北省重点研发计划项目（１７２７７７１２６）

作者单位：０６３０００　唐山市协和医院神经内科（岳扬、杨光、赵琦），耳鼻喉科（吴昊），内分泌科（马亮）

通讯作者：岳扬，电子信箱：ｙｕｅｙａｎｇ８１１０１＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ

ＰＲＸ５与 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者严重程度及
颈动脉粥样硬化的关系
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摘　要　目的　分析 ２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）伴阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ＯＳＡＳ）患者血浆过氧化物酶 ５（ＰＲＸ５）水平与其严

重程度和并发颈动脉粥样硬化的关系。方法　前瞻性选取 ２０１７年 １２月 ～２０１９年 １２月就诊的 １４７例 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者作为

研究对象；采用酶联免疫吸附法检测血浆 ＰＲＸ５水平；比较不同严重程度 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平，并分析其与每小

时睡眠发生呼吸暂停和低通气次数（ＡＨＩ）的关系；比较并发组和对照组血浆 ＰＲＸ５水平，并分析其与 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ并发颈动脉

粥样硬化的关系；绘制受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评价各模型诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ并发颈动脉粥样硬化的效能。结果　Ｔ２ＤＭ

伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平与 ＡＨＩ呈负相关（Ｐ＜０．０５）。并发组血浆 ＰＲＸ５水平低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析结果显示，空腹血糖（ＦＰＧ）（ＯＲ＝１．７４９，９５％ ＣＩ：１．１７７～２．６００，Ｐ＝０．００６）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）

（ＯＲ＝５．３２９，９５％ ＣＩ：１．９５１～１４．５５７，Ｐ＝０．００１）、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ－ＩＲ）（ＯＲ＝１．８４５，９５％ ＣＩ：１．１４４～２．９７６，Ｐ＝

００１２）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）（ＯＲ＝４．５３２，９５％ ＣＩ：１．６１８～１２．６９７，Ｐ＝０．００４）、ＡＨＩ（ＯＲ＝１．７７１，９５％ ＣＩ：１．３６９～

３９０１，Ｐ＝０００７）和 ＰＲＸ５（ＯＲ＝０．４９７，９５％ ＣＩ：０．３３５～０．７３６，Ｐ＝０．０００）均和 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化密切相关

（Ｐ＜０．０５）。模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的效能高于 ＰＲＸ５和模型 Ａ。结论　Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆

ＰＲＸ５水平与 ＡＨＩ呈负相关。检测 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平有助于了解颈动脉粥样硬化情况。

关键词　２型糖尿病　阻塞性睡眠呼吸暂停综合征　颈动脉粥样硬化　过氧化物酶 ５
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　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）是一
种慢性疾病，易并发心、脑血管疾病、肾脏疾病等，严

重危害着人们健康
［１］
。Ｔ２ＤＭ患者多伴有阻塞性睡

眠呼吸暂停综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＯＳＡＳ），此 外，ＯＳＡＳ患 者 中 也 多 伴 有 Ｔ２ＤＭ［２］。
Ｔ２ＤＭ和 ＯＳＡＳ发病均与氧化应激损伤关系密切。
ＯＳＡＳ患者长期反复的缺氧、复氧，引起氧化应激损伤
并导致机体蓄积大量活性氧物质，诱发炎性反应，此

外还损伤血管内皮细胞，增加心、脑血管疾病风

险
［３］
。氧化应激损伤不仅损伤胰岛 β细胞，降低胰

岛素的表达和分泌水平，促进胰岛素抵抗的发生，还

增加 Ｔ２ＤＭ患者并发症发生风险［４］
。氧化应激损伤

及其引发的炎性反应与动脉粥样硬化密切相关
［５］
。

过氧化物酶 ５（ｐｅｒｏｘｉｒｅｄｏｘｉｎ５，ＰＲＸ５）是一种内源性
抗氧化剂。有报道显示急性脑卒中患者血浆 ＰＲＸ５
水平与 Ｃ反应蛋白、肿瘤坏死因子 α和白介素 －６等
炎性细胞因子呈负相关

［６］
。此外，ＰＲＸ５还可降低游

离脂肪酸诱导的 ＨｅｐＧ２细胞中活性氧物质的水平，

减轻氧化应激损伤
［７］
。但关于ＰＲＸ５在Ｔ２ＤＭ伴ＯＳ

ＡＳ患者中的表达及其与并发颈动脉粥样硬化的关系
尚不明确。因此，本研究旨在探明 ＰＲＸ５与 Ｔ２ＤＭ伴
ＯＳＡＳ患者并发颈动脉粥样硬化的关系，以期为
Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者预防和治疗颈动脉粥样硬化提供
帮助。

对象与方法

１．研究对象：前瞻性选取 ２０１７年 １２月 ～２０１９
年１２月在笔者医院就诊的 １４７例 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患
者作为研究对象。根据《中国 ２型糖尿病防治指南
（２０１７年版）》［８］中有关 Ｔ２ＤＭ诊断的相关内容进行
诊断。根据《阻塞性睡眠呼吸暂停与糖尿病专家共

识》
［９］
中有关 ＯＳＡＳ诊断标准诊断 ＯＳＡＳ。纳入标准：

①年龄≤７０岁；②Ｔ２ＤＭ病程 ３～１０年；③糖化血红
蛋白（ｇｌｙｃａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）８％ ～１１％；
④能配合研究并签署知情同意书。排除标准：①服用
他汀类或其他种类降脂药物；②合并下肢动脉硬化闭
塞症；③合并慢性阻塞性肺疾病；④合并严重心功能
不全；⑤既往有脑卒中史；⑥既往有精神病史；⑦合并
呼吸道感染；⑧甲状腺功能异常。根据是否合并颈动
脉粥样硬化将患者分为两组，即并发组（ｎ＝８６）和对
照组（ｎ＝６１）。并发组男性 ５８例，女性 ２８例，患者
年龄３５～７０（５２．４９±６．９１）岁；其中轻度狭窄 ５５例，

中度狭窄２３例，重度狭窄 ８例。对照组男性 ４１例，
女性２０例，年龄 ３６～６６（５２．１０±７．６２）岁。两组其
他基线资料见表 １。本研究经笔者医院医学伦理学
委员会批准。

２．临床信息收集：收集所有患者年龄、性别、体重
指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、糖尿病病程、空腹血糖
（ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）、ＨｂＡ１ｃ、胰岛素抵抗指
数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，
ＨＯＭＡ－ＩＲ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、甘油三
酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗ－
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ－Ｃ）及睡眠呼吸监
测结果。用便携式睡眠监测仪监测所有患者每小时

睡眠发生呼吸暂停和低通气次数（ＡＨＩ）。ＡＨＩ５～１５
为轻度，１６～３０为中度，＞３０为重度［１０］

。用超声诊

断仪检测颈总动脉近心端、中部、远端、分叉处、颈内

动脉及颈外动脉等，观察血管有无狭、两侧是否对称

等情况。管腔狭窄率（％）＝（颈总动脉管径 －最小
残存管径）／颈总动脉管径 ×１００％。０～４９％为轻度
狭窄，５０％ ～６９％为中度狭窄，７０％ ～９９％为重度狭
窄，１００％为完全闭塞。

３．观察指标：抽取患者晨起空腹肘部静脉血
５ｍｌ，３５００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，提取上层血浆，在 －２０℃
冰箱中保存，待检。采用酶联免疫吸附法检测患者血

浆 ＰＲＸ５水平，试剂盒购自武汉 ＵＳＣＮＬｉｆｅＳｃｉｅｎｃｅ
公司。

４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２３．０统计学软件对
数据进行统计分析。正态分布的定量资料用均

数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组间比较采用独立样本
ｔ检验，３组间比较采用单因素方差分析，组间两两
比较采用Ｓ－Ｎ－Ｋ检验。定性资料 用例（率）
［ｎ（％）］表示，组间比较采用 χ２ 检验。ＰＲＸ５与
ＡＨＩ之间的相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。用
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析影响 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈
动脉粥样硬化的因素。用 ＲＯＣ曲线比较 ＰＲＸ５、模
型 Ａ和模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样
硬化的效能，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．血浆 ＰＲＸ５水平与 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者严重程

度的关系：１４７例 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者中，轻度 ７５例
（５１０％），中度 ４１例（２７９％），重度 ３１例（２１１％）。
轻度、中度和重度患者血浆 ＰＲＸ５水平分别为３９９８±
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４５７μｇ／Ｌ、３１３２±２４１μｇ／Ｌ和２６３４±３０４μｇ／Ｌ，差
异有统计学意义（Ｆ＝１６５５８６，Ｐ＝００００）。轻度患
者血浆 ＰＲＸ５水平高于中度和重度患者（ｑ值分别为
１６７０３、２３９０６，Ｐ＜００５），中度患者血浆 ＰＲＸ５水平
高于重度患者（ｑ＝７８１６，Ｐ＜００５）。Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ
患者血浆 ＰＲＸ５水平与 ＡＨＩ呈负相关（ｒ＝－０３７８，
Ｐ＜００１）。

２．两组基线资料比较：两组患者在年龄、性别、
ＢＭＩ、病程、ＭＡＰ和 ＴＣ水平方面比较，差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。并发组 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＯＭＡ－
ＩＲ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ和 ＡＨＩ水平均高于对照组，差异均有
统计学意义（Ｐ＜０．０５，表１）。
　　３．两组血浆 ＰＲＸ５水平比较：并发组血浆 ＰＲＸ５
水平 为 ３１２８±５１３μｇ／Ｌ，低 于 对 照 组 ３９４９±
５９７μｇ／Ｌ，差异有统计学意义（ｔ＝８９２５，Ｐ＝００００）。

４．影响 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的
因素分析：将是否并发颈动脉粥样硬化作为因变量，

将 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、ＡＨＩ和

ＰＲＸ５作为自变量（纳入标准 α≤０．１）纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多
因素回归分析，结果显示，ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、
ＬＤＬ－Ｃ、ＡＨＩ和 ＰＲＸ５均和 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动
脉粥样硬化密切相关（Ｐ＜０．０５，表２）。

表 １　两组基线资料比较［ｘ±ｓ，ｎ（％）］

项目 并发组（ｎ＝８６）对照组（ｎ＝６１） 统计值 Ｐ

年龄（岁） ５２．４９±６．９１ ５２．１０±７．６２ ０．３２６ ０．７４５

性别 ０．００１ ０．９７７

　男性 ５８（６７．４） ４１（６７．２）

　女性 ２８（３２．６） ２０（３２．８）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２６．４３±３．０５ ２６．４６±２．５９ ０．０５７ ０．９５５

病程（年） ４．３５±１．０４ ４．２５±１．２１ ０．５２０ ０．６０４

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １１．５８±２．０１ ９．７８±１．８６ ５．５１９ ０．０００

ＨｂＡ１ｃ（％） ９．５１±０．８８ ８．６０±０．６５ ７．２１２ ０．０００

ＨＯＭＡ－ＩＲ ９．３１±１．７０ ８．０５±１．８９ ４．２１６ ０．０００

ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） １０１．２９±４．１０ １０１．００±３．５８ ０．４３２ ０．６６６

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．５３±０．７３ ５．５７±１．０５ ０．２８３ ０．７７８

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．２３±１．０２ ２．５６±０．８６ ４．１６０ ０．０００

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．３３±０．６５ ２．４５±０．７０ ７．７８０ ０．０００

ＡＨＩ（次／小时） ２１．１２±１０．２３ １１．４３±７．８７ ６．４８８ ０．０００

表 ２　影响 Ｔ２ＤＭ 伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的相关因素分析

项目 β ＳＥ 统计值 Ｐ ＯＲ ９５％ ＣＩ

ＦＰＧ ０．５５９ ０．２０２ ７．６３７ ０．００６ １．７４９ １．１７７～２．６００

ＨｂＡ１ｃ １．６７３ ０．５１３ １０．６５０ ０．００１ ５．３２９ １．９５１～１４．５５７

ＨＯＭＡ－ＩＲ ０．６１３ ０．２４４ ６．３０７ ０．０１２ １．８４５ １．１４４～２．９７６

ＴＧ ０．５４７ ０．３５４ ２．３８８ ０．１２２ １．７２９ ０．８６３～３．４６０

ＬＤＬ－Ｃ １．５１１ ０．５２６ ８．２６５ ０．００４ ４．５３２ １．６１８～１２．６９７

ＡＨＩ ０．２６０ ０．０９６ ７．３２８ ０．００７ １．７７１ １．３６９～３．９０１

ＰＲＸ５ －０．６９９ ０．２０１ １２．１３２ ０．０００ ０．４９７ ０．３３５～０．７３６

　　５．Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的模型建
立：将由 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＬＤＬ－Ｃ和 ＡＨＩ联
合检测诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的
模型命名为模型 Ａ，Ｆ＝－２９１４１＋０４５２×ＦＰＧ＋
１６９２×ＨｂＡ１ｃ＋０５０５×ＨＯＭＡ－ＩＲ＋１１２９×ＬＤＬ－
Ｃ＋００９８×ＡＨＩ。将由 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、
ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、ＡＨＩ和 ＰＲＸ５联合检测诊断 Ｔ２ＤＭ伴
ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的模型命名为模型 Ｂ，Ｆ＝

－１５３３＋０５７９×ＦＰＧ＋１７７０×ＨｂＡ１ｃ＋０５５０×
ＨＯＭＡ－ＩＲ＋１３９５×ＬＤＬ－Ｃ＋０２５９×ＡＨＩ－０７１７×
ＰＲＸ５。ＰＲＸ５、模型 Ａ和模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ
患者颈动脉粥样硬化的 ＡＵＣ分别为０８４４（９５％ ＣＩ：
０７５５～０８９９）、０９４０（９５％ ＣＩ：０８８９～０９７３）和
０９７４（９５％ ＣＩ：０９３３～０９９３）。模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ
伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的效能高于 ＰＲＸ５和
模型Ａ（Ｚ分别为４３０２、２３１２，Ｐ＜００５，表３、图１）。

表 ３　各模型诊断 Ｔ２ＤＭ 伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化的效能比较

项目 ＡＵＣ ９５％ ＣＩ 最佳截断点 敏感度（％） 特异性（％）

ＰＲＸ５ ０．８４４ ０．７５５～０．８９９ ３６．２７μｇ／Ｌ ８０．２ ７８．７

模型 Ａ ０．９４０ ０．８８９～０．９７３ － ８８．４ ８６．９

模型 Ｂ ０．９７４ ０．９３３～０．９９３ － ９４．２ ９１．８

　　ＡＵＣ．曲线下面积；－．无相关数据
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图 １　各模型诊断 Ｔ２ＤＭ 伴 ＯＳＡＳ患者

颈动脉粥样硬化的 ＲＯＣ曲线
　

讨　　论
氧化应激及其引发的炎性反应可导致机体自由

基增多、一氧化氮水平紊乱、血小板聚集、白细胞黏附

及血管平滑肌细胞增殖等，以上异常反应均可损伤血

管内皮系统，诱发动脉粥样硬化
［１１～１３］

。ＯＳＡＳ长期的
间歇性缺氧和再氧和会诱发氧化应激，导致机体过多

的氧自由基蓄积，不仅损伤胰岛 β细胞，加重胰岛素
抵抗，诱发 Ｔ２ＤＭ病情加重及相关并发症的发生，还
可促进脂质过氧化，损伤 ＤＮＡ和蛋白质，抑制细胞增
殖或促进细胞凋亡

［１４，１５］
。此外，长时间的氧化应激

损伤会抑制细胞的自噬过程，减弱自噬对细胞的保护

作用，上述过程均可促进动脉粥样硬化形成及进

展
［１６］
。

ＰＲＸ是一种半胱氨酸依赖性过氧化物酶，具有
清除哺乳动物细胞中过氧化亚硝酸盐和其他过氧化

物的功能
［１７］
。ＰＲＸ共有６个亚型，ＰＲＸ５作为其中一

员，较其他亚型更具有线粒体靶向性，可有效清除细

胞质和线粒体内活性氧物质，降低氧化应激损

伤
［１８～２１］

。Ｒａｄｙｕｋ等［２２］
研究结果表明，过表达 ＰＲＸ５

可抑制程序性细胞死亡，而抑制 ＰＲＸ５表达会加重氧
化应激反应，从而诱发细胞凋亡。笔者推测 ＰＲＸ５可
能通过调控氧化应激反应参与颈动脉粥样硬化的发

生及发展过程。

本研究为避免混杂因素对实验结果造成影响，对

糖尿病病程和糖化血红蛋白做了一定限制，未将病情

较重和病程较长的患者纳入研究。经便携式睡眠监

测仪监测所有患者睡眠呼吸状况，发现轻度患者占

５１．０％，中度患者占 ２７．９％，重度患者占 ２１．１％，与
刘然等

［１０］
研究结果接近，本研究通过比较不同严重

程度 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平发现，随
ＯＳＡＳ病情加重，Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平
降低。进一步分析 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水
平与 ＡＨＩ的关系，发现二者呈负相关。上述结果提
示，ＰＲＸ５可能参与了 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ的发病及病情
进展。Ｔ２ＤＭ和 ＯＳＡＳ发病均与氧化应激损伤有关，
二者发病独立相关，且 ＯＳＡＳ严重程度与 Ｔ２ＤＭ发病
风险一致

［２３，２４］
。Ｔ２ＤＭ和 ＯＳＡＳ相互作用，若不及时

加以干预易并发多种并发症发生，如冠心病、缺血性

脑卒中等。颈动脉粥样硬化作为 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患
者常见并发症之一，易诱发多种心脑血管疾病及外周

血管疾病等。

本研究通过比较并发组和对照组血浆 ＰＲＸ５水
平，发现并发组血浆 ＰＲＸ５水平低于对照组，该结果
提示 ＰＲＸ５可能参与了 Ｔ２ＤＭ伴ＯＳＡＳ患者颈动脉粥
样硬化的发病。为进一步分析 ＰＲＸ５与 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳ
ＡＳ患者颈动脉粥样硬化的关系，笔者采用单因素和
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析影响 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈
动脉粥样硬化的相关因素，结果显示，ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、
ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＬＤＬ－Ｃ、ＡＨＩ和 ＰＲＸ５均和 Ｔ２ＤＭ伴
ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化密切相关，与已报道的研
究结果一致

［１０，２５］
。

笔者构建了诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥
样硬化的模型 Ａ和模型 Ｂ，通过比较 ＰＲＸ５、模型 Ａ
和模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉粥样硬化
的效能，发现模型 Ｂ诊断 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者颈动脉
粥样硬化的效能高于 ＰＲＸ５和模型 Ａ，该结果提示纳
入 ＰＲＸ５因素的模型 Ｂ可弥补 ＰＲＸ５和模型 Ａ诊断
的不足，提高诊断效能。

综上所述，Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平
越低提示其 ＯＳＡＳ病情越严重，此外，血浆 ＰＲＸ５水
平低还与并发颈动脉粥样硬化的风险增加有关。定

期检测Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ患者血浆 ＰＲＸ５水平有助于了
解颈动脉粥样硬化情况。本研究仍存在一定的不足，

下一步将开展多中心研究，同时开展基础研究阐明

ＰＲＸ５与 Ｔ２ＤＭ伴 ＯＳＡＳ并发颈动脉粥样硬化的病
理、生理机制。
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ｓｈｅａｒｗａｖｅｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙａｎｄＢ－ｍｏｄｅｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｉｎｄｉａｇｎｏｓｉｎｇｂｒｅａｓｔ

ｍａｓｓｅｓ：ｉｓｉｔｉｎｆｌｕｅｎｃｅｄｂｙｍａｓｓｓｉｚｅ？［Ｊ］．ＵｌｔｒａｓｏｕｎｄＭｅｄＢｉｏｌ，

２０１７，４３：２１３３－２１４３

（收稿日期：２０２０－０４－１３）

（修回日期：２０２０－０５－０１）

·４１１·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．１０　　


