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非酒精性脂肪性肝炎患者血清ＬＦＡＢＰ和ＴＮＦα水平测定及其意义

唐　彬，姚树坤△

（北京协和医学院研究生院／卫生部中日友好医院，北京１００７３０）

　　摘　要：目的　检测非酒精性脂肪性肝炎（ＮＡＳＨ）患者血清中肝型脂肪酸结合蛋白（ＬＦＡＢＰ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）的

水平，探讨二者在ＮＡＳＨ发生及发展过程中的相关性及意义。方法　收集肝功能异常的ＮＡＳＨ患者５０例（ＮＡＳＨ组），经Ｂ超

检查符合弥漫性脂肪肝的诊断标准，对照组为健康体检者３２例。所有受试者测量身高、体质量、腰围及臀围，并计算体质量指数

（ＢＭＩ）和腰臀比（ＷＨＲ），晨起空腹抽取静脉血液检测ＬＦＡＢＰ、ＴＮＦα及相关临床指标。结果　ＮＡＳＨ组患者的丙氨酸氨基转

移酶（ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、血清总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、ＢＭＩ、ＷＨＲ、

ＴＮＦα、高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）和ＬＦＡＢＰ水平均显著高于对照组（犘＜０．０５），Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析提示，ＮＡＳＨ 组血清Ｌ

ＦＡＢＰ水平与ＴＮＦα、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＡＬＴ、血尿酸（ＵＡ）、ｈｓＣＲＰ呈正相关 （犘＜０．０５），ＴＮＦα水平与ＡＬＴ、ＵＡ、ｈｓＣＲＰ显著正相

关（犘＜０．０５）。结论　ＬＦＡＢＰ和ＴＮＦα可能在ＮＡＳＨ患者肝功能损伤与炎症反应中发挥重要作用。
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　　 非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 炎 （ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ，

ＮＡＳＨ）为非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓ

ｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）较严重的病理类型，目前理论认为“二次打击”

学说是其重要发病机制之一［１２］。“二次打击”主要是多种原

因引起的氧化应激或脂质过氧化损伤［３］。肿瘤坏死因子α

（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ＴＮＦα）是导致胰岛素抵抗（ＩＲ）

的主要炎症因子之一［４］，肝型脂肪酸结合蛋白（ｌｉｖｅｒｔｙｐｅｆａｔｔｙ

ａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＦＡＢＰ）是一种脂肪酸转运蛋白，其作为

有效的内源性抗氧化物，有减轻氧化应激损伤的功能［５］，本研

究通过检测ＮＡＳＨ患者血清中ＬＦＡＢＰ、ＴＮＦα的水平，探讨

二者在ＮＡＳＨ发生发展中的相关性及意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年１月至２０１２年６月来本院门诊

就诊的ＮＡＳＨ患者５０例（ＮＡＳＨ组），其中男４０例，女１０例；

年龄２３～６６岁，平均（３５．２０±１１．１７）岁。入选标准：根据中华

医学会肝病学分会２０１０年《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南》临

床诊断标准，收集肝功能异常，其中丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）

为４０～２００ＩＵ／Ｌ；Ｂ超检查符合弥漫性脂肪肝的诊断标准，并

排除酒精性肝病、病毒性肝炎、自身免疫性肝病等。选择本院

同期健康体检者３２例为对照组，男２３例，女９例，年龄２３～６０

岁，平均（３７．１９±１０．３８）岁。

１．２　方法　测量所有受试者身高、体质量、腰围及臀围，并计

算体质量指数（ＢＭＩ）和腰臀比（ＷＨＲ），并于晨起空腹采集静

脉血标本，检测空腹血糖（ＦＰＧ）、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）、丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶

（ＡＳＴ）、血尿酸（ＵＡ）、高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平，并采用

酶联免疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）法检测血清中ＬＦＡＢＰ和ＴＮＦα

水平，ＥＬＩＳＡ检测试剂盒购自美国Ｒａｐｉｄｂｉｏ（ＲＢ）公司，实验

操作按照试剂盒说明书进行。

１．３　统计学处理　所有数据采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行分

析，所有资料进行正态性检验，计量资料用狓±狊表示，组间比

较采用狋检验；双变量相关性采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析，犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组间各临床及生化指标的对比分析　ＮＡＳＨ组５０例
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表１　　两组受试者ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＴＧ等指标比较（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 狀 ＴＣ ＬＤＬＣ ＴＧ ＨＤＬＣ ＵＡ ＦＢＧ ｈｓＣＲＰ

对照组 ３２ ３．２６±０．５７ １．０２±０．３７ １．０７±０．５５ １．４１±０．４１ ３４２．６０±８４．３７ ５．７６±０．３２ １．６８±０．４２

ＮＡＳＨ组 ５０ ５．０４±０．９１ ３．２５±０．８３ ３．０１±１．５８ ０．９９±０．２２ ４３２．７０±７４．１４ ５．９１±１．２４ ３．９６±０．９８

　　：犘＜０．０５，与对照组比较。

表２　　两组受试者ＢＭＩ、ＡＬＴ、ＡＳＴ等指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＡＬＴ（ＩＵ／Ｌ） ＡＳＴ（ＩＵ／Ｌ） ＷＨＲ ＬＦＡＢＰ（ｎｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ）

对照组 ３２ ２４．２６±２．７１ １７．５６±４．６１ １８．３９±３．５０ ０．８５±０．０６ ４６．４８±１１．７８ ２．４８±１．１９

ＮＡＳＨ组 ５０ ３０．４３±３．９２ ８０．２５±３７．５０ ４２．９３±１７．５２ ０．９２±０．０７ ６３．４９±１３．４４ ４．３４±１．０６

　　：犘＜０．０５，与对照组比较。

表３　　ＮＡＳＨ组血清ＬＦＡＢＰ与ＴＮＦα及其各临床指标的相关性分析

相关系数 ＴＮＦα ＣＨＯ ＬＤＬＣ ＴＧ ＦＢＧ ＡＬＴ ＵＡ ｈｓＣＲＰ ＨＤＬＣ

狉 ０．４１６ ０．３５７ ０．３８８ ０．２５３ ０．０６４ ０．４４１ ０．３８８ ０．４０７ －０．０４９

犘 ＜０．０１ ＜０．０５ ＜０．０１ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０５ ＞０．０５

表４　　ＴＮＦα与各临床指标的相关性分析

相关系数 ＴＣ ＬＤＬＣ ＴＧ ＦＢＧ ＡＬＴ ＵＡ ｈｓＣＲＰ ＨＤＬＣ

狉 ０．０９１ ０．０４７ ０．０９６ ０．２１１ ０．６１０ ０．７６０ ０．８９７ ０．１４１

犘 ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５ ＜０．０１ ＜０．０１ ＞０．０５

的患者中 ＴＣ升高者２３例（４６．００％），ＬＤＬＣ升高者２９例

（５８．００％），ＴＧ升高者３１例（６２．００％），ＨＤＬＣ降低者２６例

（５２．００％），ＵＡ升高者３０例你（６０．００％），ＢＭＩ升高者３８例

（７６．００％）。ＮＡＳＨ 组患者中 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＴＧ、

ＢＭＩ、ＷＨＲ、ＴＮＦα、ＬＦＡＢＰ和ｈｓＣＲＰ水平均显著高于对照

组，差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１、２。

２．２　ＮＡＳＨ组血清ＬＦＡＢＰ水平与各指标的相关性分析　

ＮＡＳＨ组血清 ＬＦＡＢＰ水平与 ＴＮＦα、ＣＨＯ、ＬＤＬＣ、ＡＬＴ、

ＵＡ、ｈｓＣＲＰ显著正相关 （犘＜０．０５），而与 ＴＧ、ＷＨＲ、ＢＭＩ、

ＦＢＧ、ＴＧ无显著相关性（犘＞０．０５），见表３。血清ＴＮＦα水平

与ＡＬＴ、ＵＡ、ｈｓＣＲＰ显著正相关 （犘＜０．０５），而与ＴＣ、ＬＤＬ

Ｃ、ＴＧ、ＦＢＧ无显著相关性（犘＞０．０５），见表４。

３　讨　　论

ＮＡＦＬＤ是一种与ＩＲ和遗传易感密切相关的代谢应激性

肝脏损伤，疾病谱包括非酒精性单纯性脂肪肝（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ

ｓｉｍｐｌｅｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ，ＮＡＦＬ）、ＮＡＳＨ 及其相关肝硬化和肝细胞

癌。ＮＡＦＬＤ是２１世纪全球重要的公共健康问题之一，亦是

中国愈来愈重视的慢性肝病问题 ［１２］，ＮＡＦＬＤ病因机制复杂，

“多重打击”学说认为：“初次打击”主要是ＩＲ和脂质代谢紊

乱所导致的肝细胞内脂质沉积；“二次打击”主要是多种原因

引起的氧化应激或脂质过氧化损伤［３］。

ＮＡＦＬＤ被认为是与ＩＲ和氧化应激相关的代谢综合征，

ＮＡＳＨ作为ＮＡＦＬＤ较严重的病理类型，可进展为肝纤维化，

肝硬化，甚至肝癌。目前理论认为，氧化应激可能是ＮＡＳＨ发

生和进展的重要“二次打击”因素。肝脏是人体新陈代谢的总

枢纽，是氧化应激损伤的核心靶器官［６］。ＮＡＳＨ 患者的肝细

胞以线粒体异常为特征，线粒体损伤是肝细胞损伤的重要原因

之一，而线粒体中过量游离脂肪酸（ＦＦＡ）的氧化是导致线粒体

损伤的重要原因［７］。

脂肪酸结合蛋白（ｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＦＡＢＰ）是一组

运输长链脂肪酸的低分子量胞浆蛋白超家族，ＬＦＡＢＰ是

ＦＡＢＰ家族成员之一，基本功能包括参与小肠脂肪酸的吸收及

转运、细胞内长链脂肪酸的转运及细胞器内再分布利用、胆汁

酸、胆固醇等物质的代谢等。近年发现ＬＦＡＢＰ可以结合长链

脂肪酸的氧化产物，成为有效的内源性的抗氧化物［８９］。本研

究发现，ＮＡＳＨ 患者血清 ＬＦＡＢＰ 水平与 ＣＨＯ、ｈｓＣＲＰ、

ＴＮＦα、ＡＬＴ等呈显著正相关，提示其与脂代谢、肝脏炎症反

应和肝功能损伤的发生发展有着密切联系。ＴＮＦα是由单核

巨噬细胞分泌的一种关键致炎因子，与 ＮＡＳＨ 的发生发展密

切相关。ＴＮＦα通过活化神经鞘磷脂酸，抑制线粒体呼吸链

电子传递，使线粒体活性氧（ＲＯＳ）升高，产生脂质过氧化，导

致肝细胞坏死。另一方面，过量的ＲＯＳ又可促使ＴＮＦα合成

增加，引起ＮＡＳＨ致病过程中的“二次打击”
［１０１１］。本研究显

示，ＮＡＳＨ组ＴＮＦα的水平显著高于正常组，提示肝脏的氧化

应激损伤导致ＴＮＦα的生成增加。

本研究结果还显示，ＬＦＡＢＰ与 ＴＮＦα水平呈显著正相

关。已有研究证明，过量的ＲＯＳ容易导致氧化应激状态，细胞

微环境氧自由基浓度可以升高ＬＦＡＢＰ水平，影响细胞内Ｌ

ＦＡＢＰ蛋白水平。肝脏含有丰富的线粒体，是 ＲＯＳ攻击的主

要器官，ＬＦＡＢＰ与ＴＮＦα水平的正相关的结果提示，ＴＮＦα

可能通过提高线粒体内 ＲＯＳ而上调ＬＦＡＢＰ表达水平。Ｌ

ＦＡＢＰ可否成为ＮＡＦＬＤ发生、发展的预测因子尚有待于深入

研究。可为ＮＡＦＬＤ的诊断和治疗提供新的研究方向。
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７３２６例患者，其中５９．５％为女性患者，按照性别对所有患者

术前、术后的 ＫＳＳ评分、功能评分、疼痛评分、行走能力、爬楼

梯的能力、膝关节活动度做了回顾性分析，发现女性术前临床

评分普遍偏低（犘＜０．１），ＫＳＳ评分和膝关节活动度的改善女

性较男性明显（犘＝０．００６），疼痛的缓解和行走能力的改善男

性和女性差别不明显（犘＜０．３２）。爬楼梯的能力和功能评分

的改善则男性较女性明显（犘＝０．００２），因此认为男性和女性

ＴＫＡ术后临床疗效差异不大。Ｒａｎｄ等
［１２］对９２００例ＴＫＡ患

者进行了研究，发现不管是５年的随访时间内还是１０年的随

访时间内膝关节假体的寿命在女性患者都较在男性患者更长。

ＦｏｎｔＲｏｄｒｉｇｕｅｚ等
［１３］对２６２９例ＴＫＡ患者７～２１年的随访结

果表明性别因素并未对ＴＫＡ术后的临床疗效产生明显的影

响。Ｔｈｏｍｓｅｎ等
［１４］进行了一项前瞻性、随机双盲对照研究，对

常规型和女性专用高屈假体置换后的临床疗效进行比较，结果

表明两组患者 ＴＫＡ术后均能获得良好的临床疗效，在运动

学、动力学和时空性参数上无显著差异，无任何证据表明女性

专用膝关节假体较常规膝关节假体更具优势。因此，认为女性

专用膝关节假体在ＴＫＡ的应用中并未体现出理论上的优越

性，采用常规假体置换亦能获得良好的术后功能，二者无显著

差异。本研究中男、女两组患者术后的 ＨＳＳ评分较术前均有

明显改善，表明男、女患者ＴＫＡ术后均能获得良好的临床疗

效。且两组术后的 ＨＳＳ评分差异无统计学意义（犘＝０．４９９），

提示男、女患者ＴＫＡ术后疗相当。因此，本研究认为性别因

素对ＴＫＡ术后的临床疗效影响不明显。

综上所述，本研究表明，ＴＫＡ是治疗膝关节骨关节炎的有

效手段，能显著缓解患者疼痛，改善患膝功能。髌骨置换与性

别对ＴＫＡ术后的临床疗效无明显影响。

参考文献：

［１］ＣａｒｒＡＪ，ＲｏｂｅｒｔｓｓｏｎＯ，ＧｒａｖｅｓＳ，ｅｔａｌ．Ｋｎｅｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ

［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１２，３７９（９８２３）：１３３１１３４０．

［２］ ＫｅｌｌｙＭＡ．Ｐａｔｅｌｌｏｆｅｍｏｒａｌｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｏｔａｌｋｎｅｅ

ａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ［Ｊ］．ＩｎｓｔｒＣｏｕｒｓｅＬｅｃｔ，２００１（５０）：４０３４０７．

［３］ＬｉｎＪ，ＹａｎｇＢ，ＷｅｎｇＸＳ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓｐａ

ｔｉｅｎｔｓ＇ｇｅｎｄｅｒｏｎｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎａｆｔｅｒｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓ

ｔｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄｉｃａｌＳｃｉＪ，２００９，２４（２）：１０２１０６．

［４］ＢａｒｒａｃｋＲＬ，ＷｏｌｆｅＭＷ，ＷａｌｄｍａｎＤＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｕｒｆａｃｉｎｇ

ｏｆｔｈｅｐａｔｅｌｌａｉｎｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ．Ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＪｏｉｎｔＳｕｒｇ

Ａｍ，１９９７，７９（８）：１１２１１１３１．

［５］ＢａｒｒａｃｋＲＬ，ＢｅｒｔｏｔＡＪ，ＷｏｌｆｅＭＷ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｅｌｌａｒｒｅｓｕｒｆａ

ｃｉｎｇｉｎｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ．Ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｒａｎｄｏｍ

ｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｓｔｕｄｙｗｉｔｈｆｉｖｅｔｏｓｅｖｅｎｙｅａｒｓｏｆｆｏｌｌｏｗ

ｕｐ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＪｏｉｎｔＳｕｒｇＡｍ，２００１，８３（９）：１３７６１３８１．

［６］ＢｏｕｒｎｅＲＢ，ＢｕｒｎｅｔｔＲＳ．ＴｈｅＣｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｎｏｔｒｅｓｕｒｆａ

ｃｉｎｇｔｈｅｐａｔｅｌｌａ［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｒｔｈｏｐＲｅｌａｔＲｅｓ，２００４（４２８）：

１６６１６９．

［７］ ＮｉｚａｒｄＲＳ，ＢｉａｕＤ，ＰｏｒｃｈｅｒＲ，ｅｔａｌ．Ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｐａｔｅｌｌａｒｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｉｎｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＯｒｔｈｏｐＲｅｌａｔＲｅｓ，２００５（４３２）：１９６２０３．

［８］ＰａｋｏｓＥＥ，ＮｔｚａｎｉＥＥ，ＴｒｉｋａｌｉｎｏｓＴＡ．Ｐａｔｅｌｌａｒｒｅｓｕｒｆａｃｉｎｇ

ｉｎｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ．Ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅ

ＪｏｉｎｔＳｕｒｇＡｍ，２００５，８７（７）：１４３８１４４５．

［９］ ＥｎｉｓＪＥ，ＧａｒｄｎｅｒＲ，ＲｏｂｌｅｄｏＭＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｐａｔｅｌｌａｒｒｅｓｕｒｆａｃｉｎｇｖｅｒｓｕｓｎｏｎｒｅｓｕｒｆａｃｉｎｇｉｎｂｉｌａｔｅｒａｌｔｏｔａｌ

ｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｒｔｈｏｐＲｅｌａｔＲｅｓ，１９９０（２６０）：

３８４２．

［１０］ＢｕｒｎｅｔｔＲＳ，ＨａｙｄｏｎＣＭ，ＲｏｒａｂｅｃｋＣＨ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｅｌｌａｒｅ

ｓｕｒｆａｃｉｎｇｖｅｒｓｕｓｎｏｎｒｅｓｕｒｆａｃｉｎｇｉｎｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓ

ｔｙ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌａｔａ

ｍｉｎｉｍｕｍｏｆ１０ｙｅａｒｓ＇ｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｒｔｈｏｐＲｅｌａｔ

Ｒｅｓ，２００４（４２８）：１２２５．

［１１］ＲｉｔｔｅｒＭＡ，ＷｉｎｇＪＴ，ＢｅｒｅｎｄＭＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｅｃｔ

ｏｆｇｅｎｄｅｒｏｎｏｕｔｃｏｍｅｏｆｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ［Ｊ］．ＪＡｒ

ｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ，２００８，２３（３）：３３１３３６．

［１２］ＲａｎｄＪＡ，ＩｌｓｔｒｕｐＤＭ．Ｓｕｒｖｉｖｏｒｓｈｉｐａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｏｔａｌｋｎｅｅ

ａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ．Ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｒａｔｅｓｏｆｓｕｒｖｉｖａｌｏｆ９２００ｔｏｔａｌ

ｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｉｅｓ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＪｏｉｎｔＳｕｒｇＡｍ，１９９１，７３

（３）：３９７４０９．

［１３］ＦｏｎｔＲｏｄｒｉｇｕｅｚＤＥ，ＳｃｕｄｅｒｉＧＲ，ＩｎｓａｌｌＪＮ．Ｓｕｒｖｉｖｏｒｓｈｉｐ

ｏｆｃｅｍｅｎｔｅｄｔｏｔａｌｋｎｅｅａｒｔｈｒｏｐｌａｓｔｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＯｒｔｈｏｐＲｅｌａｔ

Ｒｅｓ，１９９７（３４５）：７９８６．

［１４］ＴｈｏｍｓｅｎＭＧ，ＨｕｓｔｅｄＨ，ＢｅｎｃｋｅＪ，ｅｔａｌ．Ｄｏｗｅｎｅｅｄａ

ｇｅｎｄｅｒｓｐｅｃｉｆｉｃｔｏｔａｌｋｎｅｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ？Ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｃｏｍｐａｒｉｎｇａｈｉｇｈｆｌｅｘａｎｄａｇｅｎｄｅｒｓｐｅｃｉｆ

ｉｃｐｏｓｔｅｒｉｏｒｄｅｓｉｇｎ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＪｏｉｎｔＳｕｒｇＢｒ，２０１２，９４（６）：

７８７７９２．

（收稿日期：２０１２１２２８　修回日期：２０１３０３０５）

（上接第１６９７页）

　　２０１２，２０（１）：５８６０．

［５］ ＷａｎｇＧ，ＧｏｎｇＹ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＪ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｆｕｎｃ

ｔｉｏｎｏｆＬＦＡＢＰｉｎＬＦＡＢＰｓｔａｂｌｙｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄＣｈａｎｇｌｉｖｅｒ

ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００５，４２（４）：８７１８７９．

［６］ＬｉｕＷ，ＢａｋｅｒＳＳ，ＢａｋｅｒＲＤ，ｅｔａｌ．Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｈｅｍｏ

ｇｌｏｂｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｂｙｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓａｎｄ

ｉｔｓｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｉｎｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ，２０１１，６（９）：ｅ２４３６３．

［７］ ＬｅａｍｙＡＫ，ＥｇｎａｔｃｈｉｋＲＡ，ＹｏｕｎｇＪＤ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａ

ｎｉｓｍｓａｎｄｔｈｅｒｏｌｅｏｆｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｓｉｎｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＰｒｏｇＬｉｐｉｄ

Ｒｅｓ，２０１３，５２（１）：１６５１７４．

［８］ ＡｒｉａｓＩＭ．ＬｉｖｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｆｒｏｍＹｔｏＺ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，

２０１２，１２２（８）：２７６３２７６４．

［９］ ＬａｎｃａｓｔｅｒＪＲＪｒ，ＬａｓｔｅｒＳＭ，ＧｏｏｄｉｎｇＬＲ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ

ｔａｒｇｅｔｃｅｌｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｅｌｅｃｔｒｏｎｔｒａｎｓｆｅｒｂｙｔｕｍｏｒｎｅｃ

ｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９８９，２４８（１／２）：１６９１７４．

［１０］ＷａｎｇＪ，ＷｅｉＹ，ＷａｎｇＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｃｏｍｐｌｅｘｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｓｔｒｅｓｓｅｓｉｎｔｈｅｌｉｖｅｒｓｏｆｇｏｌｄｆｉｓｈ

（Ｃａｒａｓｓｉｕｓａｕｒａｔｕｓ）ｔｈａｔｉｎｈａｂｉｔＧａｏｂｅｉｄｉａｎＬａｋｅｉｎＢｅｉ

ｊｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ｅｃｏｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００８，１７（３）：２１３２２０．

［１１］ＰａｇｌｉａｓｓｏｔｔｉＭＪ．Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓｉｎｎｏｎａｌｃｏ

ｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＮｕｔｒ，２０１２，３２

（３２）：１７３３．

（收稿日期：２０１２１１０８　修回日期：２０１３０１２８）

００７１ 重庆医学２０１３年５月第４２卷第１５期




