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PLR、NLR与 T2DM合并代谢相关脂肪性肝病肝纤维化的关系

吴仪伟，武攸，崔晓艳，陈琰

(吉林大学第二医院内分泌科，长春 130041)

[摘　要]	 目的：探讨血小板/淋巴细胞比值( platelet-to-ly mphoc y te ratio，PLR)和中性粒细胞/淋巴细胞比

值(neutrophil-to-lymphocy te ratio，NLR)与2型糖尿病(ty pe 2 diabetes mellitus，T2DM)合并代谢

相关脂肪性肝病(metabolic dysfunction-associated fatty l iver disease，MAFLD)肝纤维化的关系。 

方法：选取2020年7月至2021年7月吉林大学第二医院内分泌科收治的200例T2DM合并M A FLD

患者。根据非酒精性脂肪性肝病(non-alcoholic  fatt y  l iver  disease，NAFLD)纤维化评分(NAFLD 

f i b ro s i s  s c o re，N FS)将患者分为可排除肝纤维化组(N FS < − 1 . 4 5 5，n = 7 1 )、不确定肝纤维化组

(N FS −1.455~0.676，n=91)和肝纤维化组(NFS>0. 676，n=38)3个组。对3组患者的一般资料、

血脂、谷氨酸-丙酮酸转氨酶(alanine aminotransferase，ALT)、天门冬氨酸氨基转移酶(aspar tate 

a m i n o t ra n s f e ra s e，A ST )、糖化血红蛋白( h e m o g l o b i n  A 1 c，HbA 1 c)、空腹血清胰岛素(f a s t i ng 

insul in，FINS)、空腹血糖(fast ing plasma glucose，FPG)、胰岛素抵抗指数( homeostasis  model 

assessment of insulin resistance，HOMA-IR)、NLR、PLR、白蛋白等指标进行分析。结果：相对于

其他2组，肝纤维化组患者年龄更大，病程更长，ALT、PLR水平更高(均P<0.05)，白蛋白水平更

低(P<0.05)；肝纤维化程度与年龄、病程、血清总胆固醇(total cholesterol，TC)、低密度脂蛋白胆

固醇(low-density lipoprotein cholesterol，LDL -C)、ALT、PLR呈正相关(r=0.612、0.325、0.187、

0.140、0.291、0.249，均P<0.05)，与白蛋白水平呈负相关(r=−0.624，P<0.05)；PLR、白蛋白水平

是T2DM合并MAFLD患者肝纤维化的独立危险因素(均P<0.05)。结论：PLR与T2DM合并MAFLD

患者肝纤维化密切相关，提示炎症与T2DM合并MAFLD患者肝纤维化进程相关。

[关键词]	 代谢相关脂肪性肝病；血小板/淋巴细胞比值；中性粒细胞/淋巴细胞比值；2型糖尿病；肝硬化
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2 0 2 0 年 初 国 际 肝 病 专 家 组 将 非 酒 精 性 脂

肪 性 肝 病 ( n o n - a l c o h o l i c  f a t t y  l i v e r  d i s e a s e ，

N A F L D ) 的 疾 病 命 名 修 改 为 代 谢 相 关 脂 肪 性 肝

病 (m e t a b o l i c  d y s f u n c t i o n - a s s o c i a t e d  f a t t y  l i v e r  
d i s e a s e ， M A F L D ) ， 突 出 代 谢 因 素 的 核 心 地

位 [ 1 ] 。 研 究 [ 2 - 3 ] 显 示 N A F L D 的 主 要 危 险 因 素 是

肥 胖 、 高 血 压 、 血 脂 异 常 、 2 型 糖 尿 病 ( t y p e  2  
d i ab e te s  m e l l i t u s，T 2 D M)。国外文献[ 4 ]报道，

N A F L D 在 T 2 D M 人 群 中 的 患 病 率 高 达 8 0 % 。 我

国 N A F L D 的 患 病 率 为 2 0 . 0 9 % [ 5 ]， T 2 D M 更 易 合

并 N A F L D ， 7 8 % 的 患 者 存 在 非 酒 精 性 脂 肪 性

肝 炎 (n o n - a l c o h o l i c  s t e a t o h e p a t i t i s ， N A S H ) ，

而 3 4 % ~ 6 0 % 的 患 者 存 在 肝 纤 维 化 [ 6 ]。 《 中 国 成

人 2 型 糖 尿 病 合 并 非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 病 管 理 专

家 共 识 》 [ 7 ]指 出 M A F L D 诊 断 之 后 ， 应 进 一 步 评

估 患 者 是 否 存 在 肝 纤 维 化 及 其 严 重 程 度 ， 并 推

荐 肝 脏 瞬 时 弹 性 成 像 技 术 、 N A F L D 纤 维 化 评 分

(NAFLD f ibrosis score，NFS)或肝纤维化4因子指

数(f ibrosis 4 score，FIB-4)用于肝纤维化分期 [7]。

已 有 研 究 [ 1 ] 证 明 肝 脏 炎 症 变 化 与 肝 纤 维 化 进 展

成同向性，而血小板/淋巴细胞比值( p l ate l e t - to -
ly mphoc y te  rat io，PLR)、中性粒细胞/淋巴细胞

比值(neutrophi l- to - ly mphoc y te  rat io，NLR)是新

型反映炎症的血液指标，能够很好地反映机体的

炎症状态。目前已有研究 [8-9]证实PLR、NLR水平

与糖尿病及糖尿病慢性并发症等有明确相关性，

但关于P L R和N L R与T 2 D M合并M A F L D患者肝纤

维化的相关性研究报道较少。因此本研究旨在明

确炎症因子P L R、N L R与T 2 D M合并M A F L D肝纤

维化的关系。

1  对象与方法

1.1  对象

采用回顾性研究方法纳入2020年7月至2021年

7 月 就 诊 于 吉 林 大 学 第 二 医 院 内 分 泌 科 住 院 治 疗

的T2DM合并MAFLD患者200例。纳入标准：年龄

满18岁且符合《中国2型糖尿病防治指南(2017年

版 ) 》 [ 1 0 ]中 T 2 D M 诊 断 标 准 和 《 代 谢 相 关 脂 肪 性

肝病新定义的国际专家共识简介》 [1]中M AFLD诊

断 标 准 。 M A F L D 诊 断 标 准 ： 基 于 肝 细 胞 脂 肪 变

性的证据(组织学、影像学或血液生物标志物) ，

同 时 合 并 以 下 3 项 条 件 ( 超 重 / 肥 胖 、 T 2 D M 、 代

谢 功 能 障 碍 ) 之 一 。 其 中 ， 所 有 患 者 的 脂 肪 肝 影

像 学 证 据 均 为 吉 林 大 学 第 二 医 院 同 1 名 经 验 丰 富

的 影 像 科 医 生 诊 断 。 排 除 标 准 ： 1 ) 1 型 糖 尿 病 、

某 些 特 殊 类 型 糖 尿 病 、 妊 娠 糖 尿 病 、 药 物 或 化

学品所致的糖尿病等；2 )急性严重代谢紊乱，如

ratio (PLR) and liver fibrosis in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) and metabolic dysfunction-

associated fatty liver disease (MAFLD). Methods: Two hundred patients with T2DM and MAFLD admitted to 

the Department of Endocrinology of the Second Hospital of Jilin University from July 2020 to July 2021 were 

selected. According to non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) fibrosis score (NFS), the patients were divided 

into three groups: the non-hepatic fibrosis group (NFS <−1.455, n=71), the uncertain liver fibrosis group (−1.455≤ 

NFS ≤0.676, n=91) and the liver fibrosis group (NFS >0.676, n=38). Patients’ general data, blood lipid, alanine 

aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), hemoglobin A1c (HbA1c), fasting insulin (FINS), 

fasting plasma glucose (FPG), homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA-IR), NLR, PLR, 

albumin and other indexes were collected and analyzed in this study. Results: Compared with the other two 

groups, the age, courses of disease, ALT and PLR of the liver fibrosis group were higher, but its albumin was lower 

(all P<0.05). The degree of liver fibrosis was positively correlated with age, course of disease, total cholesterol 

(TC), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), ALT, and PLR (r=0.612, 0.325, 0.187, 0.140, 0.291, 0.249, 

all P<0.05), while negatively correlated with albumin (r=−0.624, P<0.05). PLR and albumin are independent risk 

factors for liver fibrosis in patients with T2DM and MAFLD (P<0.05). Conclusion: PLR has a close relationship 

with hepatic fibrosis in patients with T2DM and MAFLD, suggesting that inflammation is related to the process of 

hepatic fibrosis in patients with T2DM and MAFLD.

Keywords metabolic dysfunction-associated fatty liver disease; platelet-to-lymphocyte ratio; neutrophil-to-lymphocyte ratio; 

type 2 diabetes mellitus; liver cirrhosis
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高渗高血糖综合征、糖尿病酮症酸中毒等；3 )可

以 造 成 继 发 性 脂 肪 肝 的 疾 病 等 ； 4 ) 恶 性 肿 瘤 ，

近 期 接 受 化 疗 或 免 疫 治 疗 等 影 响 白 细 胞 计 数 的

情 况 ； 5 ) 有 其 他 急 慢 性 炎 症 ， 近 期 有 手 术 史 、

外 伤 史 ， 近 期 使 用 过 导 致 血 糖 异 常 的 药 物 等 。

采用N FS进一步评估肝纤维化严重程度，通过较

低的临界值( − 1 . 4 5 5 )可以高精度地排除晚期肝纤

维 化 ； 通 过 应 用 高 临 界 值 ( 0 . 6 7 6 ) 可 以 高 准 确 率

的诊断是否存在晚期肝纤维化 [ 1 1 ]。将纳入的 2 0 0
名 T 2 D M 合并 M A F L D 患者分为 3 组：可排除肝纤

维 化 组 ( N F S < − 1 . 4 5 5 ) ， 共 7 1 例 ； 不 确 定 肝 纤 维

化组(N FS  − 1 . 4 5 5~0 . 6 7 6 )，共9 1例；肝纤维化组

(N F S > 0 . 6 7 6 )，共3 8例。本研究已通过吉林大学

第二医院医学伦理委员会的审批 ( 审批号： 2 0 2 1
年研审第194号)。

1.2  方法

收 集 并 统 计 入 组 病 例 的 一 般 资 料 ， 包 括 年

龄、性别、身高、体重、病程，禁食8 ~ 1 2  h后于

第 2 天 清 晨 抽 取 肘 静 脉 血 ， 检 测 血 常 规 ( 全 自 动

五分类血球分析仪，贝克曼 L H - 7 5 0 、 L H - 7 8 0 、

L H - 7 8 5 ) 、 空 腹 血 糖 ( f a s t i n g  p l a s m a  g l u c o s e ，

F P G) 、空腹血清胰岛素 (f a s t i n g  i n s u l i n ， F I N S)
( 电 化 学 发 光 法 ， 全 自 动 化 学 发 光 免 疫 分 析 ，

A C C E S S 2 ) 、 血 清 总 胆 固 醇 ( t o t a l  c h o l e s t e r o l ，

T C ) 、 三 酰 甘 油 ( t r i g l y c e r i d e ， T G ) 、 高 密

度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( h i g h - d e n s i t y  l i p o p r o t e i n  
c h o l e s t e r o l ， H D L - C ) 、 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇

( l ow- d en s i t y  l i p o p ro te i n  c h o l e stero l，L D L - C)、

白 蛋 白 、 天 门 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶 ( a s p a r t a t e  
a m i n o t r a n s f e r a s e ， A S T ) 、 谷 氨 酸 - 丙 酮 酸 转 氨

酶(a l a n i n e  a m i n o t r a n s f e r a s e，A LT ) (乳酸脱氢酶

法，全自动生化分析仪，日立L ABOSPECT008)、

糖化血红蛋白 ( h e m o g l o b i n  A 1 c ， H b A 1 c ) ( 高 效

液 相 色 谱 法 ， 糖 化 血 红 蛋 白 仪 ， 伯 乐 D - 1 0 0 ) 等  
指标。

通 过 公 式 计 算 以 下 指 标 ： 1 ) N L R = 中 性 粒 细

胞计数/淋巴细胞计数；2)PLR=血小板计数/淋巴

细胞计数；3)NFS=−1.675+0.037×年龄+0.094×体

重指数(body mass index，BMI)(kg/m2)+1.13×FPG
调 节 受 损 或 糖 尿 病 ( 是 = 1 ， 否 = 0 ) + 0 . 9 9 × A S T /
ALT−0.013×血小板(×109/L)−0.66×白蛋白(g/dL)；

4)胰岛素抵抗指数(homeostasis model assessment of 

insulin resistance，HOMA-IR)=FPG×FINS/22.5；

5)BMI=体重/身高的平方(kg/m2)。

1.3  统计学处理

将可排除纤维化组、不确定肝纤维化组、肝

纤维化组的肝纤维化程度分别设值为1、2、3。采

用SPSS 26.0统计软件分析，符合正态分布的计量

资料以均数±标准差( x ± s )描述，组间比较采用方

差分析(analysis of variance，ANOVA)；偏态分布

的计量资料以中位数(上、下四分位数)描述，组

间比较采用Kr usk al-Wal l i s  H检验分析。计数资料

以构成比(%)表示，采用χ 2检验进行组间比较。采

用Spear man相关性分析比较各变量间的相关性。

对有统计学意义的(即P < 0 . 0 5 )和理论上对肝纤维

化有影响的变量，采用多因素 log i st ic回归分析法

分 析 T 2 D M 合 并 M A F L D 肝 纤 维 化 的 影 响 因 素 ，
P<0.05为差异具有统计学意义。

2  结果

2.1  3 组患者一般临床资料的比较

3组患者性别比、BMI、TC、TG、HDL - C、

L D L - C 、 A S T 、 H b A 1 c 、 F I N S 、 F P G 、 H O M A -
IR、NLR差异无统计学意义(均P>0.05)。3组患者

年龄、病程、 A LT 、 P L R 、白蛋白差异有统计学

意义(均P < 0 . 0 5 )。肝纤维化组患者年龄最大，病

程最长， A LT 、 P L R 水平最高，白蛋白水平最低

(表1)。

2.2  NFS 评分与一般临床指标的相关性

Spear man相关性分析表明：反映肝纤维化程

度的指标NFS评分与年龄、病程、TC、LDL - C、

A LT 、 P L R 成 正 相 关 ( r = 0 . 6 1 2 、 0 . 3 2 5 、 0 . 1 8 7 、

0.140、0.291、0.249，均P<0.05)，与白蛋白成负

相关(r=−0.624，P<0.05；表2)。

2.3  肝纤维化影响因素的 logistic 回归分析

以肝纤维化程度设定值作为因变量，年龄、

病程、TC、LDL -C、ALT、PLR、白蛋白为自变量

行多因素 log i st ic回归分析，参考类别为最后一个

类别，类别顺序为升序。结果显示：年龄、PLR、

白蛋白是T2DM合并M AFLD患者肝纤维化的影响

因素(均P<0.05，表3)。
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表1 3组患者一般资料临床指标的比较

Table 1 Comparison of general information and clinical indexes among the 3 groups

变量 可排除肝纤维化(n=71) 不确定肝纤维化(n=91) 肝纤维化(n=38) χ2/t P

性别/[例(%)] 0.858 0.426

男 37 (52.11) 56 (61.11) 20 (53.85)

女 34 (47.89) 35 (38.89) 18 (46.15)

年龄/岁 44.46±12.30 54.25±10.29 65.74±9.56 48.091 <0.01

病程/年 5.00 (1.00, 8.00) 5.00 (1.00, 12.00) 10.00 (6.50, 18.50) 21.215 <0.01

BMI/(kg·m−2) 25.42 (23.66, 29.00) 26.08 (24.22, 28.34) 26.64 (24.61, 29.3) 1.961 0.375

TG/(mmol·L−1) 1.87 (1.31, 2.51) 1.97 (1.38, 3.30) 2.17(1.36, 3.27) 1.320 0.517

TC/(mmol·L−1) 5.28±1.18 5.72±1.73 5.78±1.20 4.009 0.135

HDL-C/(mmol·L−1) 1.10 (0.99, 1.23) 1.03 (0.89, 1.25) 1.01 (0.95, 1.15) 3.644 0.162

LDL-C/(mmol·L−1) 2.88±0.86 2.89±1.14 3.15±1.05 1.423 0.244

ALT/(U·L−1) 20.00 (14.75, 29.25) 27.00 (19.00, 41.00) 35.00 (22.00, 53.00) 17.088 <0.01

AST/(U·L−1) 21.00 (15.00, 27.75) 21.00 (17.00, 28.00) 24.00 (18.00, 29.00) 1.899 0.387

HbA1c/% 8.20 (7.30, 9.80) 8.20 (7.10, 9.50) 8.20 (7.18, 9.68) 0.735 0.693

FINS/(μIU·mL−1) 16.78 (9.88, 24.44) 14.03 (9.60, 19.84) 15.26 (11.62, 23.35) 2.647 0.266

FPG/(mmol·L−1) 9.09 (7.39, 12.04) 8.54 (6.55, 11.19) 8.58 (6.70, 11.91) 1.578 0.454

HOMA-IR 6.34 (4.07, 11.18) 5.39 (3.61, 8.37) 6.46 (4.38, 8.70) 4.024 0.134

NLR 1.98 (1.56, 2.71) 2.13 (1.70, 2.97) 2.29 (1.82, 3.33) 3.814 0.149

PLR 106.33 (84.48, 127.41) 107.93 (82.92, 130.13) 124.53 (104.73, 162.55) 14.170 0.001

白蛋白/(g·dL−1) 4.65 (4.45, 4.77) 4.45 (4.09, 4.72) 3.56 (3.09, 4.03) 71.201 <0.01

表2 NFS评分和一般临床指标的相关性分析

Table 2 Correlation analysis between NFS score and general clinical indicators

NFS评分 年龄 病程 BMI TG TC HDL-C LDL-C ALT

r 0.612 0.325 0.046 −0.077 0.187 −0.137 0.140 0.291

P <0.01 <0.01 0.515 0.280 0.008 0.153 0.048 <0.01

NFS评分 AST HbA1c HOMA-IR NLR PLR 白蛋白 FINS FPG

r −0.101 −0.084 −0.094 0.082 0.249 −0.624 −0.033 −0.129

P 0.155 0.238 0.184 0.249 <0.01 <0.01 0.643 0.068

表3 肝纤维化影响因素的logistic回归分析

Table 3 Logistic regression analysis of influencing factors of liver fibrosis

自变量 B SE Wald χ2 P OR (95%CI)

年龄 −0.217 0.040 28.989 <0.001 0.810 (0.743, 0.871)

PLR 0.035 0.009 14.772 <0.001 1.040 (1.017, 1.054)

白蛋白 4.803 0.820 34.289 <0.001 121.818 (24.412, 607.890)
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3  讨论

中国的一项荟萃分析 [12]纳入了从2008—2018
年 的 共 3 9 2 个 研 究 ， 显 示 N A F L D 的 总 体 患 病 率

为 29.2%，患病率最高的年龄组为50~59岁，达到

32.9%(95%CI: 30.3%~35.5%)。此研究结果证明年龄

越大，NAFLD的患病率越高。近期，张菊香等[13]选

取T2DM合并NA FLD患者和健康体检者进行对比

研究，结果显示随研究组患者N FS增高，其病程

逐渐增高(P<0.01)。本研究中3组患者年龄、病程

差异有统计学意义，肝纤维化组患者年龄最大，

病程最 长 。 S p e a r m a n 线 性 相 关 分 析 以 及 多 因 素

l o g i s t i c 回 归 分 析 显 示 ： N F S 与 年 龄 、 病 程 成 正

相关(均P<0.05)，年龄是T2DM合并M A FLD肝纤

维化的影响因素(均P < 0 . 0 5 )，与以上研究结果一

致。本研究logistic回归分析显示年龄是T2DM合并

MAFLD患者肝纤维化的保护因素，可能与肝纤维

化组样本量明显少于其他两组，造成抽样误差较

大有关。例如可能存在抽取的非高龄(年龄<60岁)
样本生活习惯较差，高脂饮食，不爱运动；而高

龄(年龄≥6 0岁)样本生活习惯较好，饮食清淡，

运动规律。

M A FLD与T2DM关系密切关联，胰岛素抵抗

是其共同的发病基础。T 2 D M由于存在胰岛素抵

抗，使脂质物质在肝内不断堆积，肝脏发生脂肪

变性，同时堆积的脂质又诱导产生大量的氧自由

基，通过氧化应激对肝功能造成二次打击，加速

MAFLD进程[14]。在疾病过程中，活化的Kupffer细

胞通过释放多种趋化因子和细胞因子(如 I L - 1 8、

IL -1β等)进一步诱导肝细胞脂毒性、脂肪变性、

细 胞 死 亡 和 胰 岛 素 抵 抗 ， 同 时 还 可 以 通 过 激 活

NADPH氧化酶，增加趋化因子和活性氧(react ive 
o x y g e n  s p e c i e s ， R O S) 的生成，促进血液源性单

核细胞和骨髓源性中性粒细胞向肝脏的浸润，从

而加剧炎症反应 [ 1 5 ]。再者，活化的Kupffer细胞、

凋亡的肝细胞释放的炎症因子，还可诱导肝星状

细胞发生表型变化，形成肌成纤维细胞，从而加

剧胶原等细胞外基质成分的产生 [ 1 6 - 1 7 ]，导致肝纤

维化。由此可以假设炎症与氧化应激是T2DM合并

M AFLD患者肝纤维化的影响因素。PLR、NLR是

新型反映炎症的血液指标，能够很好地反映机体

的炎症状态。通过分析3组样本PLR、NLR与肝纤

维化程度的关系可以验证这一假设是否成立。

K a h r a m a n 等 [ 1 8 ]通 过 超 声 检 测 将 T 2 D M 合 并

NAFLD患者根据肝纤维化程度分为0、1、2、3级 
4组，研究组之间的ALT水平存在显著差异，与1组

相比，4组ALT活性显著升高，研究组之间的NLR
水平存在显著差异。Lesmana等[19]的一项从2016—

2 0 1 8 年连续样本采集的横断面研究收集了 1 0 6 名

M A F L D 患 者 的 样 本 ， 采 用 具 有 受 控 衰 减 参 数 的

瞬态弹性成像评估，结果提示N L R与脂肪变性和

纤维化程度呈正相关，具有高度的敏感度和特异

度。本研究中3组患者ALT差异有统计学意义，肝

纤维化组患者ALT水平最高。Spearman相关分析和

多因素logistic回归分析显示肝纤维化程度与ALT成

正相关(P<0.05)，本研究3组NLR差异虽无统计学

意义，但N L R水平和肝纤维化程度成同向性，与

以上研究结果基本一致。

目 前 国 内 外 关 于 P L R 与 T 2 D M 合 并 M A F L D
相 关 性 研 究 较 少 。 高 水 平 的 P L R 常 在 肝 细 胞 癌

(hepatocel lular carcinoma，HCC)患者和肝移植术

后复发风险中被注意到。目前已知，T2DM患者长

期的高糖毒性状态使活化的血小板呈现出高活性

和高反应性，内皮细胞受损同时诱导炎症细胞趋

化和迁移，可能加速MAFLD疾病进程 [20]，发展为

肝纤维化甚至肝硬化。而进展期肝纤维化或肝硬

化患者发展为临床失代偿、发生肝病相关死亡和

罹患HCC风险升高[21]。Wang等 [22]将2012—2015年 
间于中南大学湘雅医院接受肝切除的 2 3 9 例肝 癌

患者纳入研究，使用 K a p l a n - M e i e r 曲线和 C o x 回

归模型评估用于预测这些患者长期预后的简单炎

症标志物(包括P L R )的值。该研究 [ 2 2 ]结果显示高

PLR是肝癌患者预后较差的独立危险因素。Safcak 
等 [23]对2010—2016年诊断为肝癌的患者进行了多

中心纵向回顾性观察研究。研究 [23]显示非酒精性

脂肪肝相关HCC患者诊断时C反应蛋白<5 mg/L，

P L R < 1 5 0 时 预 后 较 好 ， 但 N L R 无 预 后 意 义 ， 在

MAFLD相关的HCC患者中，PLR是独立于巴塞罗

那分期系统(Barcelona Clinic Liver Cancer，BCLC)
的总生存率的重要预测因子。研究 [ 2 2 - 2 3 ]结果提示

PLR等炎症指标与肝纤维化程度相关。本研究3组

患者PLR差异有统计学意义，Spearman相关分析和

多因素logistic回归分析显示肝纤维化程度与PLR成

正相关，PLR是T2DM合并MAFLD肝纤维化的独立

危险因素，符合这一结论。

研 究 [ 2 4 ] 表 明 人 血 清 白 蛋 白 ( h u m a n  s e r u m 
albumin，HAS)是一种多功能蛋白质，在抗氧化和

抗炎中发挥作用，在NAFLD病情进展中起保护作

用。Sun等[25]研究表明：NAFLD、病毒性肝炎、肝

硬化和肝衰竭与白蛋白功能损害相关，白蛋白功

能损害与肝功能损害和疾病预后相关。本研究3组

患者白蛋白水平的差异有统计学意义，Spear man
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线性相关分析显示肝纤维化程度与白蛋白水平呈

负相关符合这一结论。本研究 log i st ic回归分析显

示白蛋白是T2DM合并M AFLD患者肝纤维化的危

险因素，可能与肝纤维化组样本量较其他两组明

显减少造成的抽样误差较大有关。

本研究还有一些不足之处，比如样本量不够

大，样本为住院患者，可能会导致偏倚，本课题

组将在进一步的研究中扩大样本量。

综上，高P L R是T 2 D M合并M A F L D肝纤维化

的独立危险因素，PLR水平越高，肝纤维化风险越

高。进一步提示炎症可能促进T2DM合并M AFLD
患者肝纤维化进程。
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