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［摘要］ 　 目的　 分析 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者糖尿病肾脏病（ＤＫＤ）的影响因素及血清胆汁

酸谱与 ＤＫＤ 的相关性。 方法　 选取 ２０１９ 年 １ 月 ～ ２０２０ 年 １２ 月在我科住院的 Ｔ２ＤＭ 患者 ３８３ 例，
根据 ＤＫＤ 临床诊断标准将其分为 ＤＫＤ 组（１３２ 例）和无 ＤＫＤ（ＮＤＫＤ）组（２５１ 例）。 收集两组患者

的一般资料（性别、年龄、ＢＭＩ、血压及糖尿病病程）及实验室检查指标并进行比较。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ
或 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析探讨 Ｔ２ＤＭ 患者尿白蛋白 ／肌酐比值（ＡＣＲ）与临床指标的相关性。 采用二元

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析探讨影响 ＤＫＤ 的因素。 结果　 与 ＮＤＫＤ 组比较，ＤＫＤ 组患者年龄、收缩压（ＳＢＰ）、
糖尿病病程、血尿素氮（ＢＵＮ）、血肌酐（ＳＣｒ）、血尿酸（ＳＵＡ）水平均升高，而总胆红素（ＴＢＩＬ）、直接

胆红素（ＤＢＩＬ）、间接胆红素（ＩＢＩＬ）、熊脱氧胆酸（ＵＤＣＡ）、石胆酸（ＬＣＡ）水平均降低（Ｐ ＜ ０． ０５）。
Ｐｅａｒｓｏｎ 或 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果显示，Ｔ２ＤＭ 患者 ＡＣＲ 与年龄、糖尿病病程、ＢＵＮ、ＳＣｒ、ＳＵＡ 均呈

正相关，与 ＴＢＩＬ、ＩＢＩＬ、ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 均呈负相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。 二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，年龄、
糖尿病病程、ＳＣｒ 为发生 ＤＫＤ 的危险因素，而 ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 为发生 ＤＫＤ 的保护因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。
结论　 Ｔ２ＤＭ 患者血清胆汁酸谱中 ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 水平降低与 ＤＫＤ 的发生有关，可能为 ＤＫＤ 防治的

一个新靶点。
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　 　 近年来糖尿病发病率不断升高，有流行病学资料显

示，中国成年人糖尿病的总体患病率约为 １１． ２％ ［１］。
糖尿病肾脏病（ＤＫＤ）是最常见的糖尿病微血管并发

症之一［２］，也是导致慢性肾脏病及终末期肾病的首要

原因。 ＤＫＤ 早期主要表现为微量白蛋白尿，如不及时

干预，会逐步发展为大量白蛋白尿，进而引起慢性肾衰

竭，严重影响患者的生活质量及生存期［３］。 胆汁酸是

胆固醇在肝脏分解及肠肝循环中的代谢产物。 已有研

究发现，胆汁酸在糖尿病患者糖脂代谢中扮演重要角

色。 初次诊断的 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者胆汁酸水平

与胰岛功能呈正相关，与血脂水平呈负相关［４］。 此外

血清总胆汁酸水平增高是老年 ＤＫＤ 的保护因素［５］。
然而，胆汁酸种类繁多，本研究主要观察 Ｔ２ＤＭ 患者血

清胆汁酸谱与 ＤＫＤ 的相关性，并探讨可能的机制，为
ＤＫＤ 的防治探索新的作用靶点。

对象与方法

１． 对象：２０１９ 年 １ 月 ～ ２０２０ 年 １２ 月在我科就诊

的 Ｔ２ＤＭ 患者 ３８３ 例，根据 ＤＫＤ 的临床诊断标准［１］，
将其分为ＤＫＤ 组［估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）≥６０ ｍｌ
·ｍｉｎ － １·（１． ７３ ｍ２） － １伴尿白蛋白 ／肌酐比值（ＡＣＲ）
≥３０ ｍｇ ／ ｇ，１３２ 例］和无 ＤＫＤ（ＮＤＫＤ）组［ｅＧＦＲ≥６０ ｍｌ
·ｍｉｎ － １·（１． ７３ ｍ２ ） － １ 伴 ＡＣＲ ＜ ３０ ｍｇ ／ ｇ，２５１ 例］。
排除标准：（１）１ 型糖尿病、其他妊娠期糖尿病及特殊

类型糖尿病；（２）原发性或其他原因引起的肾脏病变；
（３）严重心、肺、脑损害及明显肝功能异常；（４）恶性肿

瘤或其他重要器官严重疾病；（５）影响胆红素代谢的

肝脏或血液系统等疾病。 本研究经我院伦理委员会审

核批准。
２． 方法

（１）一般资料收集：收集所有患者的一般资料，包括

性别、年龄、ＢＭＩ、血压［收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）］
及糖尿病病程。

（２）实验室检查指标：包括患者入院时的空腹血

糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、血尿素氮（ＢＵＮ）、血
肌酐（ＳＣｒ）、血尿酸（ＳＵＡ）、总胆红素（ＴＢＩＬ）、直接胆

红素（ＤＢＩＬ）、间接胆红素（ＩＢＩＬ）、ＡＬＴ、ＡＳＴ、总胆固醇

（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）、
低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、ＡＣＲ、胆汁酸谱［胆酸

（ＣＡ）、脱氧胆酸（ＤＣＡ）、鹅脱氧胆酸（ＣＤＣＡ）、熊脱氧胆

酸（ＵＤＣＡ）、石胆酸（ＬＣＡ）、牛磺熊脱氧胆酸（ＴＵＤＣＡ）］。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２３． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较

采用 ｔ 检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表
示，组间比较采用 ｕ 检验。 计数资料以例表示，组间比

较采用 χ２ 检验。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 或 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析

探讨 Ｔ２ＤＭ 患者 ＡＣＲ 与临床指标的相关性。 采用二元

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析探讨影响 ＤＫＤ 的因素。 以 Ｐ ＜ ０． ０５
为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 两组患者间一般资料及实验室检查指标比较：
与 ＮＤＫＤ 组比较，ＤＫＤ 组患者年龄、ＳＢＰ、糖尿病病程、
ＢＵＮ、ＳＣｒ、ＳＵＡ 水平均升高，ＴＢＩＬ、ＤＢＩＬ、ＩＢＩＬ、ＵＤＣＡ、
ＬＣＡ 水平均降低，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５）。 两

组患者 ＢＭＩ、 ＤＢＰ、 ＦＰＧ、 ＨｂＡ１ｃ、 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＴＣ、 ＴＧ、
ＨＤＬ⁃Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＣＡ、ＤＣＡ、ＣＤＣＡ、ＴＵＤＣＡ 比较差异均

无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． Ｔ２ＤＭ 患者 ＡＣＲ 与临床及实验室检查指标的

相关分析：Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显示， Ｔ２ＤＭ 患者

ＡＣＲ 与年龄（ｒ ＝０． １１，Ｐ ＝０． ０４）、糖尿病病程（ｒ ＝０． １３，
Ｐ ＝０． ０１）、ＢＵＮ（ ｒ ＝ ０． ２７，Ｐ ＜ ０． ０１）、ＳＣｒ（ ｒ ＝ ０． ３５，Ｐ ＜
０． ０１）、ＳＵＡ（ｒ ＝０． １１，Ｐ ＝０． ０３）均呈正相关。 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析显示，Ｔ２ＤＭ 患者 ＡＣＲ 与 ＴＢＩＬ（ ｒ ＝ － ０． １１，
Ｐ ＝０． ０３）、ＩＢＩＬ（ｒ ＝ －０． １２，Ｐ ＝０． ０２）、ＵＤＣＡ（ｒ ＝ －０． １０，
Ｐ ＝ ０． ０４）、ＬＣＡ（ ｒ ＝ － ０． １１，Ｐ ＝ ０． ０４）均呈负相关。
　 　 ３． 发生 ＤＫＤ 的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析：以是否发生

ＤＫＤ 为因变量，以与 ＡＣＲ 有相关性的临床指标为自

变量，行二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，年龄、糖尿病

病程、ＳＣｒ、ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 为发生 ＤＫＤ 的独立影响因素

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 其中年龄、糖尿病病程、ＳＣｒ 为发生 ＤＫＤ
的危险因素，而 ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 为发生 ＤＫＤ 的保护因素。
见表 ２。

讨　 　 论

ＤＫＤ 约占糖尿病的 ４０％ ，是全球慢性肾脏病及终

末期肾病的主要原因［６］。 ＤＫＤ 的主要特征为持续性

白蛋白尿和（或）肾小球滤过率进行性下降［７］。 ＤＫＤ
发生的危险因素包括年龄、糖尿病病程、血糖血压血脂

异常、尿酸增高、肥胖（尤其是腹型肥胖）、不良生活习

惯等［１，８］。 本研究发现，年龄、糖尿病病程及 ＳＣｒ 为发生

ＤＫＤ 的危险因素，与既往研究结果一致［４，９］；而未发现

ＨｂＡ１ｃ 与 ＤＫＤ 的相关性，可能与本研究纳入住院患者

普遍血糖水平较高有关。 近年研究发现，胆汁酸与ＤＫＤ
防治密切相关，并成为糖尿病领域研究热点之一。 相

关临床研究结果表明，血清总胆汁酸水平增高是老年

ＤＫＤ 的保护因素［５，９］，多项基础研究也发现 ＵＤＣＡ、
ＴＵＤＣＡ 可减轻糖尿病小鼠模型的肾脏损害 ［１０⁃１１］。 本

研究进一步测定 ｅＧＦＲ≥６０ ｍｌ·ｍｉｎ －１·（１． ７３ ｍ２） －１伴

ＡＣＲ≥３０ｍｇ ／ ｇＤＫＤ患者的胆汁酸谱，发现胆汁酸谱中
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表 １　 两组患者一般资料及实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２）

ＳＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ
（ｍｍＨｇ）

糖尿病病程
（年）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ
（％ ）

ＢＵＮ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＳＣｒ
（μｍｏｌ ／ Ｌ）

ＮＤＫＤ 组 ２５１ １５１ ／ １００ ６０． ０７ ±１１． ６６ ２４． ０６ ±３． １１ １３１． ２８ ±１３． ９４ ７９． ７１ ±９． ２４ ７． ８０ ±７． ４１ ８． ４７ ±３． ７３ ９． ２０ ±２． ２３ ５． ２４ ±１． ５６ ６６． ４７ ±１６． ３５
ＤＫＤ 组 １３２ ８０ ／ ５２ ６４． ６７ ±１１． ４５ ２４． ４５ ±４． ０４ １３４． ７９ ±１４． ７３ ７９． ９４ ±１０． ７４ １１． １７ ±８． ２８ ８． ３４ ±３． ０６ ９． ３６ ±２． ２３ ５． ８６ ±２． ００ ７９． ０４ ±２７． ８０
χ２ ／ ｔ 值 ０． ０１ － ３． ６９ － ０． ９６ － ２． ３０ － ０． ２２ － ４． ０７ ０． ３７ － ０． ６８ － ３． １１ － ４． ７８
Ｐ 值 ０． ９３ ＜ ０． ０１ ０． ３４ ０． ０２ ０． ８３ ＜ ０． ０１ ０． ７２ ０． ４９ ＜ ０． ０１ ＜ ０． ０１

组别 例数
ＳＵＡ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＴＢＩＬ［μｍｏｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＤＢＩＬ［μｍｏｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＩＢＩＬ［μｍｏｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＡＬＴ［Ｕ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＡＳＴ［Ｕ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＣ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＴＧ［ｍｍｏｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＮＤＫＤ 组 ２５１ ２９１． ８６ ± ８４． ８８ １０． ６０
（８． ３０，１４． ３０）

４． １０
（３． ３０，５． ７０）

６． ５０
（４． ８０，８． ８０）

１７． ２０
（１２． ５０，２４． １０）

１６． ４０
（１３． ４０，２０． ６０） ４． １８ ± １． ０７ １． ２９

（０． ９８，２． ０１）

ＤＫＤ 组 １３２ ３２１． ３３ ± １１５． ３７ ９． ６５
（６． ８０，１３． ５８）

３． ８５
（２． ８０，５． ２８）

５． ７５
（４． ００，７． ９８）

１５． ５５
（１０． ８０，２２． １０）

１６
（１３． ３５，２０． ４８） ４． １１ ± １． １６ １． ４６

（１． ０３，２． １５）
ｔ ／ Ｚ 值 － ２． ５９ － ２． ２２ － １． ９７ － ２． ３４ － １． ５６ － ０． ６２ ０． ６５ － ０． ９８
Ｐ 值 ０． ０１ ０． ０３ ０． ０４ ０． ０２ ０． １２ ０． ５４ ０． ５２ ０． ３３

组别 例数
ＨＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＬＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＤＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＣＤＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＵＤＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＬＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＵＤＣＡ［ｎｏｍｌ ／ Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＮＤＫＤ 组 ２５１ １． ０９ ± ０． ３２ ２． ７３ ± ０． ９９ １１０． ００
（３９． １０，３０９． ００）

３５８． ００
（１１３． ００，７５０． ００）

７１２． ００
（３１４． ００，１６５０． ００）

１１８． ００
（５８． ９０，２８３）

２１． ９０
（１０． ３０，３４． ７０）

３． ７８
（１． ７４，７． ２９）

ＤＫＤ 组 １３２ １． ０３ ± ０． ３０ ２． ６８ ± １． ０９ ８３． ９０
（４４． ２５，２６１． ２５）

２６３
（５７． ７３，６０６． ７５）

６４１． ５０
（２６１． ２５，１６１０． ００）

８８． ８５
（３６． ２８，２３３． ５０）

１５． ３５
（７． ５２，３１． ４０）

４． ３０
（１． ６２，８． ２５）

ｔ ／ Ｚ 值 １． ７５ ０． ４７ － ０． ５６ － １． ７０ － ０． ７３ － ２． ６０ － ２． ２９ － ０． ５３
Ｐ 值 ０． ０８ ０． ６４ ０． ５８ ０． ０９ ０． ４７ ０． ０１ ０． ０２ ０． ６０

表 ２　 发生 ＤＫＤ 的 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

因素 Ｂ 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

年龄 ０． ０２５ ０． ０１１ ４． ６７２ １． ０２５ １． ００２ ～ １． ０４８ ０． ０３１
糖尿病病程 ０． ０４０ ０． ０１６ ６． ４４５ １． ０４１ １． ００９ ～ １． ０７４ ０． ０１１
ＢＵＮ ０． ００３ ０． ０８２ ０． ００２ １． ００３ ０． ８５４ ～ １． １７９ ０． ９６８
ＳＣｒ ０． ０１９ ０． ００７ ７． ７９８ １． ０２０ １． ００６ ～ １． ０３３ ０． ００５
ＳＵＡ ０． ００２ ０． ００１ ２． １７１ １． ００２ ０． ９９９ ～ １． ００５ ０． １４１
ＴＢＩＬ ０． １２８ ０． １０８ １． ４１１ １． １３７ ０． ９２０ ～ １． ４０５ ０． ２３５
ＩＢＩＬ － ０． ２１５ ０． １５９ １． ８１５ ０． ８０７ ０． ５９０ ～ １． １０３ ０． １７８
ＵＤＣＡ －０． ００１ ０． ０００ ６． ８１６ ０． ９９９ ０． ９９８ ～ １． ０００ ０． ００９
ＬＣＡ － ０． ０１４ ０． ００６ ５． １８３ ０． ９８６ ０． ９７５ ～ ０． ９９８ ０． ０２３

的 ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 水平降低与 ＤＫＤ 发生有关，且是其独

立保护因素。 于家伟等［１２］ 的研究也发现应用 ＵＤＣＡ
治疗 ＤＫＤⅢ期患者可显著减少其尿白蛋白排泄水平。
而本研究结果也为使用胆汁酸临床干预 ＤＫＤ 提供一

定依据。 胆汁酸是胆固醇的代谢产物，在糖尿病患者

糖脂代谢中起重要作用。 本研究中两组患者 ＴＣ、ＴＧ、
ＨＤＬ⁃Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＣＡ、ＤＣＡ、ＣＤＣＡ、ＴＵＤＣＡ 比较差异均

无统计学意义，可能是本研究患者糖尿病病程均较长，
均存在较明显的糖脂代谢紊乱，且胆汁酸谱中主要是

ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 发挥与 ＤＫＤ 相关的作用。 另外，本研究

中两组患者 ＴＢＩＬ、ＤＢＩＬ、ＩＢＩＬ 比较差异均有统计学意

义，其中 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析显示 ＴＢＩＬ、ＩＢＩＬ 与 ＡＣＲ 存

在相关性，但 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示其并非 ＤＫＤ
的独立影响因素，可能与本研究样本量偏少，未完全排

除其他混杂因素影响有关。
近年来研究结果显示，内质网应激是糖尿病微血

管并发症及 ＤＫＤ 的重要发病机制之一，而降低内质网

应激可能会阻碍肾脏疾病的进展［１３］。 本课题组的既

往研究结果证实 ＴＵＤＣＡ 可通过减轻内质网应激缓解

棕榈酸诱导的胰岛 β 细胞凋亡，从而发挥细胞保护作

用［１４］。 ＵＤＣＡ 是由肠道菌群转化 ＤＣＡ 形成的次级胆

汁酸，也是 ＴＵＤＣＡ 的水解产物，主要参与脂质代谢。 一

项关于糖尿病 ｄｂ ／ ｄｂ 小鼠的动物试验研究表明，ＵＤＣＡ
可预防内质网应激诱导的糖尿病肾病足细胞凋亡，降
低尿白蛋白排泄水平［１５］。 氧化应激增高也是 ＤＫＤ 的

另一关键发病途径［６］。 相关研究结果发现 ＵＤＣＡ 除了

可降低内质网应激外，还能通过缓解氧化应激改善糖

脂代谢紊乱诱导的细胞及组织损伤［１６］。 ＬＣＡ 是一种

由 ＣＤＣＡ 和 ＵＤＣＡ 通过肠道菌群转化形成的次级胆汁

酸。 相关研究结果表明，ＬＣＡ 可通过抑制氧化应激促

进肠道 Ｃａ２ ＋ 吸收［１７］，其是否通过改善氧化应激影响

ＤＫＤ 尚需进一步的研究证实。 此外，一项动物试验结

果发现，用 ＵＤＣＡ 和 ＬＣＡ 的混合物进行管饲可减轻由

高脂饮食喂养小鼠的肥胖、高血糖和肝脂肪变性［１８］。
因此，ＵＤＣＡ 和 ＬＣＡ 可通过其抗氧化、抗凋亡和抗自

噬特性来降低氧化应激损害，为肥胖、糖尿病及其并发

症的防治提供可能［１９］。
综上所述，本研究纳入尚处于疾病早期的 ＤＫＤ 患

者，发现其血清胆汁酸谱中 ＵＤＣＡ、ＬＣＡ 水平明显降

低，且为发生 ＤＫＤ 的独立保护因素。 在 ＤＫＤ 早期阶

段进行干预通常可获得较好的治疗效果，而一旦进展

至肾功能衰竭阶段则治疗效果欠佳。 因此，本研究结
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果可能为 ＤＫＤ 的早期治疗提供新的作用靶点和手段。
但本研究为回顾性、单中心研究，且样本量偏少，未进

一步统计分析非糖尿病对照组中胆汁酸谱与肾病发生

的相关性，无法完全排除其他混杂因素影响。 因此后

续仍需开展较大样本研究进一步验证，以阐明 ＵＤＣＡ、
ＬＣＡ 保护 ＤＫＤ 的具体机制。
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　 　 患者，女，４４ 岁。 因“咳嗽 １ 个月、发现 ＷＢＣ 计数升高 ５ 日”
于 ２０１７ 年 １２ 月 １９ 日于华中科技大学同济医学院附属协和医

院就诊。 患者 １ 个月前受凉后出现咳嗽、咳白痰，无发热、盗汗、
胸闷、呼吸困难，无头昏、乏力、牙龈出血，无腹痛、腹泻。 ５ 日前

在当地医院就诊发现 ＷＢＣ 计数升高（具体数值不详），给予抗

感染治疗后咳嗽好转，ＷＢＣ 计数无明显下降，遂来我院就诊，门
诊以“ＷＢＣ 计数升高原因待查：慢性髓性白血病可能”收入院。
既往身体健康。 入院体格检查未见明显异常。 入院实验室检查：
血常规：ＷＢＣ 计数 ８２． ８２ × １０９ ／ Ｌ（３． ５０ ～ ９． ５０ × １０９ ／ Ｌ，括号内

为正常参考值范围，以下相同），血红蛋白及 ＰＬＴ 计数正常；骨髓

细胞学考虑慢性髓性白血病（ＣＭＬ）⁃慢性期；ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ 荧光原

位杂交（ＦＩＳＨ）检测到 ９２． ０％ 异常信号细胞（０％ ）；ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１
融合基因 （Ｐ２１０）定量国际标准值（ ＩＳ，ＩＳ ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／ ＡＢＬ１）为
１０８． ７６０％（０％）；腹部 Ｂ 超未见异常。 初步诊断为 ＣＭＬ⁃慢性期。
２０１７ 年 １２ 月 ２０ 日患者开始口服伊马替尼 ４００ ｍｇ 每日 １ 次。
２０１８ 年 ３ 月（治疗后 ３ 个月）复查 ＩＳ ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／ ＡＢＬ１ 下降至

４７． ５７０％。 染色体核型分析未见异常染色体克隆。 ２０１８ 年 ７ 月

（治疗后 ６ 个月） ＩＳ ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／ ＡＢＬ１ 为 ３． ３００％ 。 ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１
ＦＩＳＨ 检测到１． ５％异常信号细胞；骨髓微小残留病灶未检测到异

常髓系原始细胞。 ２０１８ 年 １０ 月（治疗后 ９ 个月） ＩＳ ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／
ＡＢＬ１ 下降至 ２． ５８８％。 染色体核型分析为 ４６，ＸＹ［２０］；ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１
ＦＩＳＨ 未检测到异常信号细胞。 ２０１９ 年 １ 月（治疗后 １２ 个月）ＩＳ
ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／ ＡＢＬ１ 下降至 ０． ２２０％ 。 ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ＦＩＳＨ 未检测到

异常信号细胞。 ２０１９ 年 ７ 月（治疗后 １８ 个月） ＩＳ ＢＣＲ⁃ＡＢＬ１ ／
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