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血脂与子宫内膜癌
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（济宁医学院临床学院，济宁 ２７２０１３；济宁医学院附属医院，济宁 ２７２０２９）

　　摘　要　近年来，随着我国生活水平的提升及饮食结构的改变，高血脂的发病率逐年上升，大量研究证实血
脂水平与众多肿瘤的发生发展密切相关。子宫内膜癌（ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＥＣ）是女性常见的生殖道恶性肿
瘤之一，其与血脂的关系也愈加受到关注。血脂可通过ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ通路、雌激素、ＲＯＳ产生等途径促进 ＥＣ的发
生发展，他汀类药物对ＥＣ具有一定的抑制作用，但存在不少争议。本文就血脂与 ＥＣ发生发展、预后的关系以
及降脂类药物在ＥＣ中的应用研究做一综述，以期为后续的基础和临床研究提供参考。
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　　血脂代谢异常与癌症关系也受到了关注。子
宫内膜癌（ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＥＣ）是发生在子
宫内膜上皮的恶性肿瘤，好发于围绝经期和绝经后

女性，其患病率及死亡率逐年递增，而且发病具有

年轻化的趋势［１］，对女性生命健康造成严重威胁。

通过查阅国内外相关文献，我们发现血脂与 ＥＣ的
发生发展有一定的关系，本文就血脂与 ＥＣ的关
系、发生机制、预后以及降脂类药物在 ＥＣ中的应
用做一综述。

１　血脂

血脂是血浆中的脂肪和类脂的总称，脂肪包

括：总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、甘油三脂（ｔｒｉ
ｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固
醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）等，是
人体必需的物质之一，对维持机体正常的生理功能

有着积极意义。血脂水平异常表现为血脂成分中

一个或多个指标的升高或下降。经临床研究已证

实了血脂与肥胖症、动脉粥样硬化性心脑血管疾

病、高血压、糖尿病、非酒精性脂肪肝等疾病的发生
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有着紧密联系；近年来，越来越多的研究报告了血

脂与许多肿瘤（乳腺癌、胃癌、口腔癌、卵巢癌等）

发生、转移、复发有一定的相关性；ＥＣ作为妇科恶
性肿瘤，其与血脂的关系也愈来愈受到关注。

２　血脂与ＥＣ

２．１　ＴＧ与ＥＣ
ＴＧ是体内含量最多的脂类，机体大部分组织

利用ＴＧ分解产物来提供能量，人们已经熟知血清
高ＴＧ水平与动脉粥样硬化性心血管疾病风险密
切相关，而且近几年研究者已经开始重视 ＴＧ与
ＥＣ等癌症的相关研究。

大多数研究支持ＴＧ与ＥＣ的发生存在密切关
系。一项前瞻性研究［２］发现血清ＴＧ与ＥＣ风险有
正相关关系，这与研究［３４］结论一致。苏贞文等［５］

研究指出ＥＣ组患者 ＴＧ水平均显著高子宫肌瘤、
子宫腺肌症、子宫内膜增生症等患者，并得出结论

ＥＣ组患者糖脂代谢功能受损状况最为明显。然
而，Ｋｈｏ等［６］研究发现在控制体重指数（ＢＭＩ）的影
响后，ＴＧ和ＥＣ之间并没有关联。另外，一项病例
对照研究［７］则报告了 ＴＧ在 ＥＣ组中低于非 ＥＣ
组。

大多数研究认为高水平的 ＴＧ可能会导致脂
肪细胞中的脂肪积聚及产生更多的芳香化酶，此酶

可以将雄烯二酮转化为雌激素；ＴＧ还可以抑制性
激素结合球蛋白（ＳＨＢＧ）的产生，使循环中雌激素
水平升高，雌激素可以促进细胞的有丝分裂，从而

参与ＥＣ的发展；ＴＧ也可以影响肝脏的正常功能，
使血糖升高，促进胰岛素的分泌，导致胰岛素抵抗；

胰岛素能够结合并激活胰岛素受体、胰岛素样生长

因子受体，进而激活磷脂酰肌醇 ３激酶（ＰＩ３Ｋ）／
ＡＫＴ或丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）／细胞外信号
调节激酶ＥＲＫ信号通路，增强细胞迁移和侵袭，抑
制细胞凋亡，促进细胞上皮间质转化，从而有诱导

细胞发生ＥＣ的可能［８］。

２．２　ＴＣ与ＥＣ
ＴＣ是维持机体正常功能的必需物质，是类固

醇激素合成的重要原料，可以转变为肾上腺皮质激

素、性激素（如雄激素、雌激素和孕激素），紫外线

照射转变为维生素 Ｄ３、胆汁酸等具有多种重要生
理作用。

血清ＴＣ水平与 ＥＣ没有十分明确的关系。

Ｌｉｎｄｅｍａｎｎ等［２］研究发现血清 ＴＣ与 ＥＣ的发生没
有相关性，在调整体重指数后，发现两者仍没有关

系。Ｚｈａｎｇ等［９］报道了 ＥＣ患病风险与 ＴＣ呈正相
关。苏贞文等［５］研究指出ＥＣ组ＴＣ水平均显著高
于对照组，这与张钧［４］研究结论一致。多数研

究支持高ＴＣ可以增加ＥＣ的发病风险。
ＴＣ与雌激素在生理学上相互联系，可以通过

多种代谢途径转化为雌激素［１０］。绝经前，雌激素

主要由卵巢产生，循环中雌激素的水平受到性腺轴

（下丘脑垂体卵巢）的控制，此时期 ＴＣ对雌激素
水平的影响可能是微不足道的；绝经后，脂肪组织

是内源性雌激素的主要来源，ＴＣ对雌激素的产生
有显著影响，绝经后患者血清 ＴＣ水平更高，循环
中雌激素水平相对升高，在没有孕激素拮抗的情况

下，雌激素的长期刺激会导致子宫内膜单纯增生、

不典型增生，甚至癌变。此外，Ｇｉｂｓｏｎ等［１１］研究发

现胆固醇的代谢产物 ２７羟基胆固醇（２７ｈｙｄｒｏｘｙ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，２７ＯＨＣ）是一种内源性选择性雌激素
受体调节剂，其可能通过促进 ＥＣ上皮细胞的增殖
而增加ＥＣ的风险。
２．３　ＬＤＬ与ＥＣ

ＬＤＬ是体内主要的胆固醇转运蛋白，可被氧
化成氧化低密度脂蛋白，当氧化修饰的低密度脂蛋

白过量时，其携带的胆固醇便积存在动脉壁上，引

起动脉硬化，被称为“坏的胆固醇”，危及心脑血

管，导致慢性病的发生；此外，越来越多研究表明

ＬＤＬ可能促进肿瘤的发生发展。
血清 ＬＤＬ与 ＥＣ的关系结论不统一。Ｃｕｓｔ

等［３］研究提示ＬＤＬ与ＥＣ风险无相关性，这与Ｌｉｎ
ｄｅｍａｎｎ等［２］研究结论相一致。最早的一项病例对

照研究［７］表明，ＬＤＬ最低四分位数的妇女患 ＥＣ的
风险比最高四分位数的妇女高３倍，但这一影响仅
限于５５岁及以上的妇女。但更多研究证明 ＬＤＬ
与ＥＣ密切相关，Ｚｈａｎｇ等［９］发现 ＬＤＬ与 ＥＣ呈正
相关；苏贞文等［５］研究指出ＥＣ组患者ＬＤＬ水平均
显著高于子宫肌瘤、子宫腺肌症、子宫内膜增生症

等患者；Ｋｈｏ等［６］研究显示，在控制 ＢＭＩ的影响
后，ＬＤＬ与ＥＣ之间的关系仍然存在，但是 ＬＤＬ对
ＥＣ风险的影响明显减弱。出现部分研究结果不一
致的原因可能是由于纳入样本量较少及未考虑到

ＢＭＩ等所产生的影响，有关两者的相关性仍需进一
步探讨。
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目前关于血清 ＬＤＬ与 ＥＣ的具体机制尚不清
楚，其可能通过影响细胞膜中脂筏结构和功能，促

进氧化应激和炎症反应等机制在癌症的发生发展

中起一定作用。高ＬＤＬ可导致活性氧（ＲＯＳ）水平
升高；ＲＯＳ可促进炎症因子的分泌，过度的炎性反
应可以增强氧化应激效应，可导致细胞和组织损

伤，导致癌症的发生［１２］；慢性炎症可以使细胞基因

组不稳定，导致ＤＮＡ损伤，使肿瘤活化或肿瘤抑制
剂功能受损，无论是慢性还是肿瘤衍生的炎症，肿

瘤微环境内的炎症和炎症相关刺激均可促进癌细

胞增殖和存活，促进血管的形成，并有助于肿瘤入

侵和转移［１３］。因此，ＬＤＬ在癌症发展过程中可能
起到重要作用。

２．４　ＨＤＬ与ＥＣ
ＨＤＬ是一种抗动脉粥样硬化的血浆蛋白，其

主要生理功能是维持细胞内外胆固醇的平衡，选择

性地将细胞内胆固醇转移到细胞外，被称为“好的

胆固醇”，有保护心脑血管的重要作用；此外，有研

究发现高ＨＤＬ可能有一定的抗肿瘤作用。
血清 ＨＤＬ与患 ＥＣ风险的结论不统一。Ｌｉｎ

ｄｅｍａｎｎ等［２］研究血脂与 ＥＣ的关系，调整 ＢＭＩ前
后，均发现血清 ＨＤＬ与 ＥＣ无关。Ｚｈａｎｇ等［９］和

Ｃｕｓｔ等［３］研究均发现 ＨＤＬＣ与 ＥＣ呈负相关。
Ｌｕｏ等［１４］发现ＴＧ／ＨＤＬＣ比值与子宫内膜癌风险
呈正相关，这与早期Ｓｅｔｈ等［１５］研究结论一致，最重

要的是，其在调整了多个混杂因素后，两者之间的

强烈关联依然存在，还发现 Ｉ型 ＥＣ患者的 ＴＧ／
ＨＤＬＣ比值要高于Ⅱ型患者，且此比值与 ＥＣ的
ＦＩＧＯ分期、病理类型等影响预后相关因素有关系，
还指出了ＴＧ／ＨＤＬＣ比值将来可能被用来评估ＥＣ
的发生与进展的标记物。

目前血清ＨＤＬ与ＥＣ发生具体机制不完全清
楚，可能为低ＨＤＬ不能有效地从细胞内去除多余
的胆固醇，致胆固醇在细胞内积累，细胞内胆固醇

代谢紊乱，积累的胆固醇可以被癌细胞用于合成细

胞膜及合成雌激素，最终可能会促进子宫内膜肿瘤

细胞的生长与增殖。此外，ＨＤＬ不足也会增加
ＲＯＳ产生，导致细胞和组织损伤，从而促进癌症的
发生发展。

２．５　脂代谢产物与ＥＣ
一项前瞻性研究指出，血脂代谢产物与 ＥＣ的

发生密切相关［１６］，可能是 ＥＣ发生发展的关键因

素。血脂代谢异常造成脂肪细胞的分泌功能紊乱，

导致体内脂肪因子如脂联素、瘦素、ＴＮＦα、ＩＬ６等
异常降低或增加，这也可能影响子宫内膜癌的发

生。脂联素是一种内源性生物活性多肽或蛋白质，

其重要的机制是通过ＡＭＰＫ／ｍＴＯＲ／４ＥＢＰ１通路抑
制子宫内膜癌细胞迁移及侵袭［１７］。瘦素可以调控

脂质代谢与能量平衡，其与 ＴＧＦβ、ＪＡＫ／ＳＴＡＴ、
ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ、ＭＡＰＫ／ＥＲＫ和 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ信号相
互作用，这些信号促进上皮间质转化，增强癌细胞
的增殖、转移能力［１８］。ＴＮＦα、ＩＬ６等炎性因子可
以促进巨噬细胞的招募，损害脂肪细胞的功能，诱

发慢性炎症，最终导致癌症的发生［１３］。

综上所述，血脂和 ＥＣ之间的关系未完全确
定，由于肥胖和血脂水平密切关联，有关血脂与ＥＣ
研究中考虑到肥胖、体重指数的潜在影响尤为重

要；未来还需要更多的多中心、大样本量、前瞻性研

究来进一步证实血脂与 ＥＣ的关系，更要把握肥
胖、体重指数的影响。

３　血脂与ＥＣ预后

目前认为影响ＥＣ预后的主要因素有年龄、临
床分期、病理类型、分级、肌层浸润深度、淋巴结转

移、雌激素受体、孕激素受体以及是否绝经等。大

多数ＥＣ患者同时患有血脂代谢异常，血脂异常代
谢很可能是影响ＥＣ预后的重要因素。

有关血脂与ＥＣ的预后的关系研究比较少，其
结论不一。陈海燕等［１９］研究发现 ＴＧ与 ＥＣ患者
肿瘤肌层浸润情况、组织学分级、宫颈间质是否受

累和盆腔淋巴结是否转移的差异均无统计学意义，

提示 ＴＧ与子宫内膜腺癌复发、转移没有明显的相
关性。张欢欢等［２０］研究发现 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ在淋巴
结阳性与阴性组间差异具有统计学意义，该研究没

有进行血脂与ＥＣ患者生存时间的研究，但众多研
究表明，淋巴结阳性会影响 ＥＣ患者的生存时间，
由此推测，血脂可能会影响 ＥＣ患者的预后。不同
手术病理分期的ＥＣ患者的血脂水平是有差异的，
Ⅲ、Ⅳ期患者的血脂异常程度要比Ⅰ、Ⅱ期显著，高
血脂更容易使肿瘤发生浸润、转移，从而影响 ＥＣ
的预后［２１］。因此，积极治疗血脂代谢异常，对预防

和治疗ＥＣ可能会有一定的作用。

４　降脂药物对ＥＣ的作用

临床常用的降脂药主要是他汀类、贝特类、烟
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酸类等药物，研究仅有他汀类药物治疗ＥＣ，并未发
现其他降脂药物在 ＥＣ中的应用。近几年大量研
究表明他汀类药物对恶性肿瘤具有一定的抑制作

用，例如ＥＣ、肝癌、乳腺癌。他汀类药物可以抑制
羟甲基戊二酸单酰辅酶 Ａ还原酶（ＨＭＧＣＲ），从而
抑制甲羟戊酸途径，该代谢通路对肿瘤细胞的增殖

与生存有着至关重要的作用。

他汀类药物对ＥＣ患者预后的影响存在争议。
丹麦一项全国性队列研究［２２］报告了他汀类药物的

使用降低了 ６６９４名 ＥＣ妇女的死亡率，还发现与
从不使用他汀类药物的患者相比，诊断前后一直使

用和诊断后开始使用他汀类药物患者的死亡率降

低了３９％，他汀类药物的使用可能提高 ＥＣ患者的
生存率。Ｕｒｐｉｌａｉｎｅｎ等［２３］研究认为他汀类药物的

使用与患有糖尿病的 ＥＣ患者的生存时间没有关
联，在根据患者的年龄、癌症阶段和组织学进行调

整后，两者仍没有显著联系。然而，近期一项 Ｍａｔｅ
分析强烈支持他汀类药物的使用可以延长 ＥＣ患
者的生存时间［２４］。一部分研究支持他汀类药物可

以延长ＥＣ患者的生存时间，这与积极治疗血脂代
谢异常，可能对预防和治疗 ＥＣ有一定的作用。从
目前所获得的证据来看，他汀类药物可改善肿瘤患

者的预后，有望成为强有力的抗肿瘤候选药物。

５　小结与展望

目前血脂与ＥＣ发生、复发和转移的关系仍不
确切；血脂可能通过 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ通路、雌激素、ＲＯＳ
产生等促进ＥＣ的发生，其更具体的作用机制有待
于更深层次的探究；降脂药物尤其是他汀类药物能

否预防与治疗 ＥＣ还有待于高质量的临床研究进
一步探索。未来有可能通过 ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ等生化
指标尽早识别ＥＣ高危人群并提前采取预防措施，
我们期待根据血脂对ＥＣ的作用机制，研究出新的
靶向药物，为ＥＣ未来的治疗提供新方向及思路。
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ｓｉｓｏｆｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｎｄｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ
［Ｊ］．ＧｙｎｅｃｏｌＯｎｃｏｌ，２０２１，１６２（２）：４７５４８１．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｙｇｙｎｏ．２０２１．０６．００１．

［１７］隆曜先，王毛毛，蔡志福，等．脂联素通过 ＡＭＰＫ／
ｍＴＯＲ／４ＥＢＰ１通路对子宫内膜癌细胞迁移及侵袭的
影响［Ｊ］．中国癌症杂志，２０２０，３０（１）：２５３１．ＤＯＩ：
１０．１９４０１／ｊ．ｃｎｋｉ．１００７３６３９．２０２０．０１．００３．

［１８］ＢｏｒｏńＤ，ＮｏｗａｋｏｗｓｋｉＲ，ＧｒａｂａｒｅｋＢＯ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｐａｔｔｅｒｎｏｆｌｅｐｔｉｎａｎｄｉｔｓｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｉｄｅｎｄｏ
ｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０２１，１０（１３）：２７８７．
ＤＯＩ：１０．３３９０／ｊｃｍ１０１３２７８７．

［１９］陈海燕，谢承宏，宋红林，等．脂代谢异常与子宫内膜

腺癌发生的相关因素研究［Ｊ］．中国癌症防治杂志，
２０１４，６（２）：１４８１５２．

［２０］张欢欢，李群．血清 ＣＡ１２５、凝血功能、血脂检测在子
宫内膜癌分期中的价值［Ｊ］．现代肿瘤医学，２０１７，２５
（１２）：１９８１１９８４．

［２１］曾秋平，曾剑兵，方秀兰．子宫内膜癌患者血脂代谢
临床分析［Ｊ］．实用肿瘤杂志，２０１８，３３（２）：１５８１６１．
ＤＯＩ：１０．１３２６７／ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｚｌｚｚ．２０１８．０２．０１３．

［２２］ＳｐｅｒｌｉｎｇＣＤ，ＶｅｒｄｏｏｄｔＦ，ＫｊａｅｒＨａｎｓｅｎＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔａｔｉｎ
ｕｓｅａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙａｍｏｎｇｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ：ａ
Ｄａｎｉｓｈｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１８，
１４３（１１）：２６６８２６７６．ＤＯＩ：１０．１００２／ｉｊｃ．３１６２５．

［２３］ＵｒｐｉｌａｉｎｅｎＥ，ＡｈｔｉｋｏｓｋｉＡ，ＡｒｉｍａＲ，ｅｔａｌ．Ｎｏａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎｓｔａｔｉｎｕｓｅａｎｄｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ
ｃａｎｃｅｒｉｎｗｏｍｅｎｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａ
ｃｏｌ，２０２１，１２：６２１１８０．ＤＯＩ：１０．３３８９／ｆｐｈａｒ．２０２１．
６２１１８０．

［２４］ＬｉＪ，ＬｉｕＲ，ＳｕｎＺ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｓｔａｔｉｎ
ｕｓｅａｎｄｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｓｕｒｖｉｖａｌｏｕｔｃｏｍｅ：Ａｍｅｔａａ
ｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１８，９７（４７）：
ｅ１３２６４．ＤＯＩ：１０．１０９７／ｍｄ．０００００００００００１３２６４．

（收稿日期　２０２１０７１１）
（本文编辑：石俊强）
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（上接第２１５页）
［６］　健康中国行动推进委员会．健康中国行动（２０１９—

２０３０年）：总体要求、重大行动及主要指标［Ｊ］．中国
循环杂志，２０１９，３４（９）：８４６８５８．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１０００３６１４．２０１９．０９．００３．

［７］　ＨａｒｒｉｓＭＩ，ＥａｓｔｍａｎＲＣ．Ｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｕｎｄｉａｇｎｏｓｅｄ
ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａＵＳｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂ
ＲｅｓＲｅｖ，２０００，１６（４）：２３０６．ＤＯＩ：１０．１００２／１５２０
７５６０（２０００）９９９９：９９９９＜：：ａｉｄｄｍｒｒ１２２＞３．０．ｃｏ；２ｗ．

［８］　ＡｌＫｈａｂｂａｚＡＫ，ＡｌＳｈａｍｍａｒｉＫＦ，ＡｌＳａｌｅｈＮＡ．Ｋｎｏｗｌ
ｅｄｇｅａｂｏｕｔｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｅｒｉｏｄｏｎｔａｌｄｉｓｅａｓｅｓ
ａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ｃｏｎｔｒａｓｔｉｎｇｄｅｎｔｉｓｔｓａｎｄｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ
［Ｊ］．ＪＰｅｒｉｏｄｏｎｔｏｌ，２０１１，８２（３）：３６０６．ＤＯＩ：１０．１９０２／
ｊｏｐ．２０１０．１００３７２．

［９］　张旭，汪饶饶，唐小山，等．非口腔医学专业的口腔科
学教学改革探讨［Ｊ］．口腔材料器械杂志，２０１６，２５

（１）：４７５０．ＤＯＩ：１０．１１７５２／ｊ．ｋｑｃｌ．２０１６．０１．１２．
［１０］孟令凯，孙伟东，邵佳新，等．医学院校非口腔医学专

业学生对牙周病的认知情况［Ｊ］．微量元素与健康研
究，２０２１，３８（３）：５６５７．

［１１］丁远森，王枫，孙家悦，等．不同年龄２型糖尿病患者
牙周健康流行病学调查［Ｊ］．上海交通大学学报（医
学版），２０２１，４１（２）：２１７２２２．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．
１６７４８１１５．２０２１．０２．０１４．

［１２］ＬｉｎＨ，ＺｈａｎｇＨ，ＹａｎＹ，ｅｔａｌ．Ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ，ａｗａｒｅｎｅｓｓ，
ａｎｄｂｅｈａｖｉｏｒｓｏｆｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｓｔｓａｎｄｄｅｎｔｉｓｔｓｆｏｒｔｈｅｒｅ
ｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｐｅｒｉｏｄｏｎｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅ
ｔｅｓＲｅｓＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０１４，１０６（３）：４２８３４．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｄｉａｂｒｅｓ．２０１４．０９．００８．

（收稿日期　２０２１０５０９）
（本文编辑：石俊强）
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