
ＳＤＳ的统一诊断标准，比较公认的临床标准是［４］：①成人隐

匿起病，进行性发展，男性多见；②早期出现直立性低血压、

尿便障碍及阳萎、少汗等症状；③病程中出现锥体外系、锥

体系及小脑病损；④卧立位血压差３０／２０ｍｍ　Ｈｇ以上，但

脉搏相对固定；⑤影像学检查脑干、小脑（蚓部显著）萎缩，

而无多发性脑梗死表现；⑥帕金森综合征的症状用美多巴

无效；⑦除外其他可引起类似症状的疾病。本组病例均符

合以上诊断标准。

传统观点认为，多系统变性（ＭＳＡ）包括ＳＤＳ、橄榄脑桥

小脑萎缩（ＯＰＣＡ）和纹状体黑质变性（ＳＮＤ）３种疾病。３种

疾病发展到后期临床表现有重叠。近年来，病理证实三者

有同样的神经组织胞质包涵体，故三者统称为 ＭＳＡ。

２．３　早期误诊原因：①医生对本病认识不足，本病临床少

见，早期多以自主神经症状起病，一般在普通门诊只行坐位

血压测量，忽视立位血压测量；②起病隐袭，早期症状多样

化，以单一症状起病时易误诊各系统疾病。如以头晕起病

误诊为椎基底动脉供血不足；以运动缓慢、震颤起病误诊为

帕金森病；以排尿困难、尿频起病者误诊为前列腺增生，并

且口服α受体阻断剂诱发体位性低血压；晕厥伴肢体无力、

麻木者误诊为缺血性脑血管病；③询问病史不详细，没有注

意到晕厥与体位有明显关系（立位加重，卧位缓解），进而联

想到体位性低血压可能；④只注重症状、体征而忽视对整个

病程演变及发展过程综合分析。因此，对中年起病，长期头

晕、晕厥、阳痿、排尿困难、出汗异常伴行走不稳、动作缓慢、

震颤等，在找不到原因情况下应首先考虑ＳＤＳ可能，及时测

卧立位血压。ＭＲＩ检查发现Ｔ２加权像病理性铁沉积被认

为是ＳＤＳ的某些影像学特征［５］。测尿去甲肾上腺素及肾上

腺素排出量减低有助于诊断。

２．４　治疗及预后：本病目前无特效治疗，除伴帕金森病者

可给予抗帕金森药物治疗，其余可采取多种方法改善病情，

治疗原则是［４］：①加强心理疏导治疗，克服恐惧心理，树立

战胜疾病的信心，得到患者配合，体位改变要慢，切忌突然

起坐或站立，防止因血压降低而晕倒，避免喝酒或过高室

温，或浴池浸泡、桑拿浴等诱发低血压；②提高血压，可采

取物理手段如穿紧身衣、弹力袜及腹带，防止血液回流减

少；适当高盐饮食及多饮水增加血容量，或用９－α－氟氢可的

松增加水钠潴留，提高血容量，升高血压；米多君（α－肾上腺

素能激动剂）兴奋交感神经，有效改善ＳＤＳ低血压的药物，

本组７例收到较好的效果；吲哚美辛、心得安预防血管扩

张；慎用影响血压药物；③保持呼吸道通畅，慎用或禁用镇

静药；④给予营养神经，补充维生素；如：长春西汀、依达拉

奉、单唾液酸四己糖神经节苷脂钠营养神经、清除氧自由

基，补充维生素Ｅ、Ｂ、Ｃ，辅酶 Ｑ１０、肌苷等；⑤中药：生脉颗

粒，补中益气生脉散；⑥对症治疗：去氨加压素滴鼻，减少夜

尿，小便淋漓者可用集便器、针灸等，用金刚烷胺、安坦、巴

氯芬等减轻肌强直症状。

综上所述，ＳＤＳ综合征病因不明，临床症状表现不典

型，起病隐袭，进展缓慢，病程较长，特别是以单一症状起病

者，患者早期未出现中枢神经症状前认识不够，早期易误

诊。医生对该病认识不足，对卧立位血压监测对比不够，尤

其对中年以上表现为长期头晕、阳萎、排尿障碍、晕厥、震

颤、步态不稳等，在找不到明确原因情况下要想到ＳＤＳ并及

时测卧立位血压，以免延误或误诊。本组观察病例较少，患

者年龄偏大，预后未给予研究，有待进一步观察。
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２型糖尿病合并非酒精性脂肪肝的临床分析

太原市第八人民医院（０３００１２）　丁丽霞

　　在临床常见２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并非酒精性脂肪肝
（ＮＡＦＬＤ）的患者，据统计其发病率高达４６％［１］，胰岛素抵
抗可能在脂肪肝形成过程中起重要作用。本研究通过比较

４０例Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ和无ＮＡＦＬＤ患者的各项临床指
标，探讨非酒精性脂肪肝和各个因素之间的关系，从而为
脂肪肝的预防和治疗提供依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料：选择２００８年５月至２０１１年５月在我院门
诊及住院初诊的Ｔ２ＤＭ患者８０例。糖尿病诊断标准：采用

１９９９年世界卫生组织（ＷＨＯ）的糖尿病诊断标准；根据

２００６年中华医学会肝脏病学分会《非酒精性脂肪性肝病诊
疗指南》的ＮＡＦＬＤ诊断标准［２］，分为单纯Ｔ２ＤＭ 组（患者

４０例，男性２０例，女性２０例）和合并 ＮＡＦＬＤ组（患者４０
例，男性２１例，女性１９例）。经询问病史及血液生化检查
排除病毒性肝炎、饮酒、药物等因素干扰，所有患者均未接
受降糖及降脂治疗。

１．２　方法：①全部患者分别测量其身高、体质量、腰围、臀
围，计算体质量指数（ＢＭＩ）和腰臀比（ＷＨＲ）。根据２００２
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年 ＷＨＯ重新确定的亚太地区肥胖标准：ＢＭＩ≥２５ｋｇ／ｍ２

者为肥胖。中心性肥胖的判断标准为 ＷＨＲ≥０．９（男），

ＷＨＲ≥０．８５（女）。②禁食１２ｈ后采静脉血，测定空腹血糖
（ＦＰＧ）、甘油三酯（ＴＧ）、胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白
（ＨＤＬ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、空腹血游离脂肪酸（ＦＦＡ）。

测定血糖用葡萄糖氧化酶法，胰岛素（ＦＩＮＳ）用放射免疫法、

血脂用日立７１７０型全自动生化系统。计算（ＨＯＭＡ－ＩＲ）：

ＨＯＭＡ－ＩＲ＝（ＦＰＧ×ＦＩＮＳ）／２２．５。③脂肪肝的诊断标准依

据中华医学会肝脏病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组２００３

年提出的影像学诊断标准［５］。

１．３　统计学处理：计量资料以ｘ±ｓ表示，２组间比较采用ｔ
检验，非正态分布进行自然对数转换，计数资料采用χ

２ 检

验。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　一般情况：见表１。２组年龄、病程、收缩压、舒张压比

较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。ＮＡＦＬＤ 组的 ＢＭＩ、

ＷＨＲ均明显高于单纯Ｔ２ＤＭ 组，差异具有统计学意义（Ｐ

＜０．０５）。
表１　单纯Ｔ２ＤＭ组和Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ组一般情况比较（珚ｘ±ｓ）

组别 例数
年龄

（岁）

糖尿病病程

（年）
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
ＷＨＲ

收缩压

（ｍｍ　Ｈｇ）

舒张压

（ｍｍ　Ｈｇ）
单纯Ｔ２ＤＭ组 ４０　 ５３±１１　 １４±８　 ２２．８±２．８　 ０．８６±０．０４　 １３０±２０　 ８０±１０
合并ＮＡＦＬＤ组 ４０　 ５０±１１　 １２±９　 ２６．３±３．３　 ０．９６±０．０７　 １３５±２０　 ８５±１５

２．２　２组生化指标比较：ＮＡＦＬＤ组的ＦＢＧ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、

ＴＧ及ＦＦＡ均明显高于单纯 Ｔ２ＤＭ 组（Ｐ＜０．０５）。ＨＤＬ

低于单纯Ｔ２ＤＭ组（Ｐ＜０．０５）。２组间ＴＣ和ＬＤＬ差异均

无统计学意义。
表２　单纯Ｔ２ＤＭ组和Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ组生化指标比较（珚ｘ±ｓ）

组别 例数
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＤＬ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＬＤＬ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＦＦＡ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＬＰ（ａ）

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
单组Ｔ２ＤＭ组 ４０　 ２．０１　 ４．５８　 １．０８　 ２．９２　 ０．５３　 ２２９．０３
合并ＮＡＦＬＤ组 ４０　 ２．６８　 ５．０９　 １．０４　 ３．０４　 ０．６１　 １９２．０１

组别 例数
丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）

（Ｕ／Ｌ）

天冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）

（Ｕ／Ｌ）
ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

餐后２ｈ血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＯＭＡ－ＩＲ

糖化血红蛋白

（％）
单组Ｔ２ＤＭ组 ４０　 １８．６０　 ２９±６　 １０±４　 １８±６　 ９．６±０．６　 １０．４±２．６
合并ＮＡＦＬＤ组 ４０　 ３８．７８　 ４１±１２　 １２±６　 １９±６　 ２６．８±１．７　 １０．１±２．０

３　讨　　论

近年研究发现，胰岛素抵抗在Ｔ２ＤＭ 合并 ＮＡＦＬＤ患

者中常见。肝脏是Ｔ２ＤＭ 胰岛素抵抗的关键器官［３］，胰岛

素抵抗可使外周脂肪组织中脂解作用加强，引起高脂血症

并促进ＦＦＡ水解，并进入肝脏，使肝脏对ＦＦＡ氧化和利用

不足，从而脂化形成ＴＧ增加，Ｔ２ＤＭ和（或）高胰岛素血症

患者，肝细胞线粒体内的脂肪酸氧化代谢减弱，ＴＧ在肝细

胞内转化为ＬＤＬ、极低密度脂蛋白（ＶＬＤＬ）能力减弱，进一

步增加肝内ＴＧ蓄积，而肝细胞内脂肪运出肝的能力受限，

使肝细胞内脂肪堆积形成脂肪肝。本组资料也显示，脂肪

肝患者存在明显胰岛素抵抗，与单纯Ｔ２ＤＭ 患者比较差异

有统计学意义。ＨＯＭＡ－ＩＲ、空腹胰岛素在合并 ＮＡＦＬＤ组

明显升高，高胰岛素血症与胰岛素抵抗产生的主要原因是

胰岛产生的胰岛素过多 。Ｈａｒｐｅｒ等［４］的研究发现脂肪肝

患者血清胰岛素与其肝脏脂肪浸润程度呈正相关。因此，

胰岛素抵抗是ＮＡＦＬＤ发病的重要因素，胰岛素抵抗可能

是糖尿病合并脂肪肝形成的一个独立危险因素。

Ｔ２ＤＭ患者脂代谢存在不同程度紊乱；本文结果显示

２组ＴＧ、ＦＦＡ、ＡＬＴ、ＡＳＴ均高于正常值，而 Ｔ２ＤＭ 合并

ＮＡＦＬＤ组ＴＧ、ＦＦＡ、ＡＬＴ、ＡＳＴ明显高于单纯Ｔ２ＤＭ ，提

示Ｔ２ＤＭ合并脂肪肝组存在脂代谢紊乱更严重。

有研究发现腹部脂肪组织是肝内脂肪含量的重要预测

因子，中心性肥胖被认为是 ＮＡＦＬＤ最重要的一个预测因

子［５］，ＢＭＩ反映躯体肥胖，而 ＷＨＲ反映内脏肥胖。本组资

料显示，ＮＡＦＬＤ组患者的ＢＭＩ和 ＷＨＲ显著高于不合并

ＮＡＦＬＤ组；提示肥胖，特别是中心性肥胖的Ｔ２ＤＭ患者更

易发生 ＮＡＦＬＤ，认为在诊断 Ｔ２ＤＭ 患者中测量 ＢＭＩ和

ＷＨＲ对ＮＡＦＬＤ高危人群的筛选和诊断有重要意义。

Ｔ２ＤＭ合并ＮＡＦＬＤ的患者提示胰岛素抵抗是其发病

基础，存在脂代谢紊乱，因此，制定合理的能量摄入以及调

整饮食结构、减轻体质量、控制血脂、改善胰岛素敏感性，积

极改善胰岛素抵抗及血脂代谢紊乱，可能对预防脂肪肝的

发生及对Ｔ２ＤＭ进一步控制有重要意义。
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