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摘要　目的　探讨基于脂质代谢、阴道微生态联合子宫体积列线图模型预测发生子宫内膜息肉（ＥＰ）的风险。方法　选取经
宫腔镜手术治疗的１４３例ＥＰ患者作为实验组，并同期选取１１３例健康女性作为对照组。并按照７：３的比例将数据随机分为
训练集及验证集。收集并记录２组临床资料，采用ｔ／χ２检验、ＬＡＳＳＯ回归及多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析筛选独立危险因素，构建
预测模型，并绘制列线图。应用受试者操作特征（ＲＯＣ）曲线、校正曲线、ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ检验和临床决策（ＤＣＡ）曲线对模型
进行性能评估。结果　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、阴道微生态平衡及子宫
体积是发生ＥＰ的独立危险因素。ＲＯＣ曲线分析显示，该列线图模型训练集及验证集的 ＡＵＣ值分别为 ０９３５、０８８７，其敏感
性、特异性分别为９０２１％、８３４６％和８６２９％、８０６６％。ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ检验结果显示该模型的拟合良好（训练集：χ２＝
２２６１，Ｐ＝０８４０；验证集：χ２＝４８３７，Ｐ＝０４４１），且训练集及验证集校准曲线均与理想曲线接近，表明该模型具有良好的预测
精度；训练集及验证集ＤＣＡ曲线分析均表明该列线图模型在预测ＥＰ上具有良好的临床获益率。结论　ＴＣ、ＬＤＬＣ、阴道微生
态平衡及子宫体积是ＥＰ发生的独立危险因素，其构建的列线图模型对预测发生ＥＰ的风险具有较高的临床获益率、校准度和
准确性。

关键词　子宫内膜息肉；脂质代谢；子宫体积；阴道微生态；列线图
中图分类号　Ｒ７１１７４
文献标志码 Ａ 文章编号 １０００－１４９２（２０２５）０８－１５４１－０７
ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０２５．０８．０２５

２０２５－０４－０９接收

基金 项 目：安 徽 省 高 校 自 然 科 学 研 究 重 点 项 目 （编 号：

２０２３ＡＨ０５３１７８）；蚌埠市科技创新指导类项目（编号：

２０２３０１０４）

作者简介：李　亚，女，主治医师，硕士研究生；

卫　兵，男，主任医师，硕士生导师，通信作者，Ｅｍａｉｌ：

ｗｅｉｂｉｎｇ１９６５＠１６３．ｃｏｍ

孙士莹，女，副研究员，硕士生导师，通信作者，Ｅｍａｉｌ：ｓｕｎ

ｓｙ７１＠ｈｏｔｍａｉｌ．ｃｏｍ

　　子宫内膜息肉（ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｐｏｌｙｐ，ＥＰ）是妇科
常见的良性病变，可发生于青春期后的任何年龄。

ＥＰ可导致异常子宫出血、不孕甚至恶变，严重影响
女性生殖健康［１－２］。目前，ＥＰ的确切发病机制尚未
完全阐明，但研究［３］表明其发生与雌孕激素受体表

达失衡、慢性炎症及局部微环境失衡密切相关。近

年来，脂质代谢异常和阴道微生态失调被证实与多

种妇科疾病相关，可能通过影响激素水平或免疫调

节参与ＥＰ的发生发展［４］。此外，子宫体积作为反

映子宫内膜增殖状态的形态学指标，也可能与 ＥＰ
风险存在关联［５］。然而，目前尚缺乏整合多维度因

素的ＥＰ预测模型，导致临床早期识别高危人群的
精准性不足［６］。如何将脂质代谢、阴道微生态等分

子水平指标与子宫体积等形态学参数有效结合，构

建高精度的 ＥＰ风险预测模型，仍是临床研究的难
点。基于此，该研究通过整合 ＥＰ患者脂质代谢相
关指标、阴道微生态特征及子宫体积等多维度指标

构建列线图预测模型，以提升 ＥＰ风险的早期识别
能力，为临床提供可视化、个体化的风险评估工具。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０２０年５月至２０２４年４月
蚌埠市第一人民医院收治的１４３例 ＥＰ患者为实验
组，所有选取的患者均行宫腔镜检查及宫腔镜下ＥＰ
切除术，息肉可单发或多发，大小数量不等，且术后

经病理诊断为ＥＰ。根据纳排标准，对照组选取同期
蚌埠市第一人民医院体检中心健康体检无 ＥＰ的女
性１１３例。按照７∶３的比例随机分为训练集和验
证集。本研究课题通过蚌埠市第一人民医院伦理委

员会批准（审批文号：ＢＢＹＹ２０２４００７号）。
１．２　纳入标准与排除标准　实验组纳入标准：①
符合ＥＰ诊断标准，经病理诊断已确诊；② ２０岁 ≤
年龄＜６０岁，无烟酒不良嗜好；③ 知情并同意参与
本研究。对照组纳入标准：① 妇科超声提示子宫
内膜不厚、回声均匀，无月经改变；②２０岁 ≤ 年龄
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＜６０岁，无烟酒不良嗜好；③ 知情并同意参与本研
究。实验组与对照组排除标准：① 有卵巢切除史；
② 合并子宫内膜非典型增生或子宫内膜癌；③ 既
往６个月内服用雌孕激素类药物或影响雌孕激素类
药物；④ 前１周有阴道灌洗或阴道用药；⑤ 前１周
内生殖器瘙痒、疼痛或阴道出血。

１．３　方法
１．３．１　一般资料的收集　收集实验组和对照组患
者的一般资料：年龄、体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，
ＢＭＩ，ｋｇ／ｍ２）、初潮年龄、流产次数、子女个数、分娩
方式、有无高血压、有无糖尿病。

１．３．２　实验组及对照组实验室指标收集　空腹静
脉血实验室指标：低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇
（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、甘油三
酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＴＣ）、空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）、白细胞
（ｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌ，ＷＢＣ）、血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，
ＨＧＢ）、中性粒细胞（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ，ＮＥ）、淋巴细胞
（ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ，ＬＹＭ）；阴道分泌物于阴道侧壁上１／３
用无菌棉拭子取样，并在载玻片上均匀涂抹，另取一

根棉签于相同部位刮取分泌物，置于试管内快速送

检，阴道分泌物涂片干燥固定后行革兰染色，油镜下

检查阴道菌群，用留取阴道分泌物的棉签检测需氧

菌、厌氧菌、真菌、滴虫等代谢产物及酶活性及 ＰＨ
值，本研究统计实验室检查指标为阴道微生态平衡

状态。

１．３．３　影像资料收集　实验组和对照组子宫体积
经妇科超声测量，通过椭圆公式计算，子宫体积

（ｃｍ３）＝长（ｃｍ）×宽（ｃｍ）×厚（ｃｍ）×０．５２３［７］。
１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２２０及 Ｒ语言４４２
版本软件进行统计学分析，服从正态分布计量资料

以珋ｘ±ｓ表示，采用ｔ检验；不服从正态分布计量资料
以［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示，采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验；
计数资料以 ｎ（％）表示，行 χ２检验。采用 Ｒ语言
ｒｍｓ包绘制列线图。应用受试者操作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒ
ｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线、校正曲线、Ｈｏｓ
ｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ检验和临床决策曲线（ｄｅｃｉｓｉｏｎｃｕｒｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ，ＤＣＡ）对该模型进行性能评估。最后，采用
Ｄｅｌｏｎｇ检验比较列线图模型与各指标曲线下面积
（ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）差异，以Ｐ＜００５为差异有
统计学意义。

２　结果

２．１　两组临床资料结果比较　两组年龄、ＢＭＩ、空
腹血糖、ＨＤＬＣ、ＴＧ、ＷＢＣ、中性粒细胞、淋巴细胞、
流产次数、子女个数、分娩方式、有无高血压、有无糖

尿病差异均无统计学意义（Ｐ＞００５）；ＴＣ、ＬＤＬＣ、
ＨＧＢ、子宫体积、初潮年龄及阴道微生态平衡差异均
有统计学意义（Ｐ＜００５），见表１。
２．２　训练集及验证集基线资料比较　两组年龄、
ＢＭＩ、空腹血糖、ＨＤＬＣ、ＴＧ、ＷＢＣ、中性粒细胞、淋巴
细胞、流产次数、子女个数、分娩方式、有无高血压、

有无糖尿病等差异均无统计学意义（Ｐ＞００５），见
表２。
２．３　ＬＡＳＳＯ回归筛选ＥＰ风险因素　由于不同指
标间可能存在多重共线性问题，为避免该问题对筛

选最具代表性的 ＥＰ风险因素结果的影响，对上述
表１所有自变量均采用ＬＡＳＳＯ回归选择１０倍交叉
验证进行降维分析，选择左侧虚线偏差最小时λ，此
时筛选的最终特征变量为６个，分别为 ＬＤＬＣ、ＴＣ、
阴道微生态平衡状态、子宫体积、ＨＧＢ及初潮年龄，
见图１。
２．４　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　将ＬＡＳＳＯ筛选最

图１　ＬＡＳＳＯ回归降维分析筛选ＥＰ风险因素

Ｆｉｇ．１　ＬＡＳＳＯｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｄｏｗｎｓｃａｌｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｓｃｒｅｅｎｅｄＥＰｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ
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表１　两组一般临床资料比较 ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），珋ｘ±ｓ，ｎ（％）］

Ｔａｂ．１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），珋ｘ±ｓ，ｎ（％）］

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｎ＝１１３） Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ（ｎ＝１４３） Ｐｖａｌｕｅ ｔ／ｚ／χ２

Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ４９．７６±６．１４ ５０．２１±７．１４ ０．３１４ ０．８６７
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２２．７（２１．０，２４．４） ２３．４（２１．３，２５．４） ０．０７９ ０．９７２
Ｍｅｎａｒｃｈｅａｇｅ（ｙｅａｒｓ） １４．００±３．１４ １２．００±２．８４ ０．０１５ ９．７８６
Ｕｔｅｒｉｎｅｖｏｌｕｍｅ（ｃｍ３） ４７．４（３０．２，６７．８） ８１．８（６１．７５，１０５．５５） ＜０００１ １２．０７３
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．２６（４．８１，５．６３） ５．０１（４．７４，５．３８） ０．１２３ ０．４２１
ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５９（２．２２，３．０５） ２．９３（２．３５，３．２９） ０．０２６ ６．８２７
ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５７（１．３５，１．７６） １．３５（１．１６，１．５６） ０．３２４ ０．１５３
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．９２（０．６５，１．３） ０．９５（０．６７，１．４６） ０．３８１ ０．７５６
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．６５（４．２２，５．３２） ５．２１（４．６，５．７） ＜０００１ ９．８１１
ＷＢＣ（×１０９） ４．９８（４．０６，６．２４） ６．１８（５．３５，６．９２） ０．１４２ ０．３７９
ＨＧＢ（ｇ／Ｌ） １２９（１２２，１３４） １２０（１０６．５，１２８．５） ＜０００１ １１．４７４
ＮＥ（×１０９） ３．４０（２．８３，３．９３） ３．０４（２．３５，４．０６） ０．０７６ １．０２８
ＬＹＭ（×１０９） ２．２３（１．８４，２．６５） １．５７（１．２８，１．８９） ０．１１５ ０．８７６
Ｖａｇｉｎａｌｍｉｃｒｏｅｃｏｌｏｇｙ ０．０１８ １０．５２７
　Ｂａｌａｎｃｅ ６９（６１．１） ５７（３９．９）
　Ｉｍｂａｌａｎｃｅ ４４（３８．９） ８６（６０．１）
Ｎｕｍｂｅｒｏｆａｂｏｒｔｉｏｎｓ １（０，２） １（０，１．５） ０．２０４ ０．９２６
Ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎ １（１，２） ２（１．５，３．０） ０．１０５ １．００７
Ｍｏｄｅｏｆｄｅｌｉｖｅｒｙ ０．２５７ ０．８８５
Ｖａｇｉｎａｌｄｅｌｉｖｅｒｙ ７０（６１．９） ９１（６３．６）
Ｃｅｓａｒｅａｎｓｅｃｔｉｏｎ ３１（２７．４） ３９（２７．３）
Ａｌｌ ２（１．８） ４（２．８）
Ｎｕｌｌｉｐａｒｏｕｓ １０（８．９） ９（６．３）
Ｈｉｇｈｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ ０．１９８ ０．０６７
　Ｙｅｓ ８（７．１） １１（７．７）
　Ｎｏ １０５（９２．９） １３２（９２．３）
Ｄｉａｂｅｔｅｓ ０．１０６ ０．０９３
　Ｙｅｓ ３（２．７） ３（２．１）
　Ｎｏ １１０（９７．３） １４０（９７．９）

有意义的自变量纳入多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归进一步分
析，结果显示，ＬＤＬＣ、ＴＣ、阴道微生态平衡状态及子
宫体积是发生ＥＰ的独立危险因素，见表３。
２．５　列线图模型构建　将子宫体积、ＴＣ、ＬＤＬＣ及
阴道微生态平衡（赋值：正常为１，失衡为０）４个独
立预测因子纳入Ｒ语言 ｒｍｓ包构建列线图模型，在
列线图中，每个预测因子向上画一条垂直线对应相

应评分，所有预测因子之和为总评分，再向下画一条

垂直线对应相应的预测概率，将所有预测因子得分

相加即可得出总分，然后向预测概率作垂线，得到相

应的预测概率值，见图２。
２．６　列线图模型性能评价　经ＲＯＣ曲线分析结果
显示，该模型的训练集 ＡＵＣ值为 ０９３５（９５％ＣＩ：
０８９６～０９７４，Ｐ＜０００１），其敏感性为９０２１％、
特异性为８３４６％；验证集的ＡＵＣ值为 ０８８７（９５％
ＣＩ：０８３０～０９４３，Ｐ＜０００１），其敏感性为
８６２９％、特异性为８０６６％，见图３。训练集及验证
集校准曲线显示，该模型预测曲线比较贴近理想标

图２　ＥＰ风险预测列线图模型

Ｆｉｇ．２　ＥＰｒｉｓｋｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｌｉｎｅｃｈａｒｔｍｏｄｅｌ

准曲线，没有出现明显偏离现象，表明该诊断模型具

有较好的预测精准度，见图４。经 ＨｏｓｍｅｒＬｅｍｅｓｈｏｗ
检验，结果显示该模型的拟合度良好（训练集：χ２＝
２２６１，Ｐ＝０８４０；验证集：χ２＝４８３７，Ｐ＝０４４１）。
此外，训练集和验证集 ＤＣＡ分析显示，当阈概率在
２％～９０％和０％～７０％范围内时，该模型均有良好
的预测净收益率，对预测ＥＰ具有临床意义，见图５。
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表２　训练集及验证集基线资料比较 ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），珋ｘ±ｓ，ｎ（％）］

Ｔａｂ．２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂａｓｅｌｉｎｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｒａｉｎｉｎｇａｎｄｖａｌｉｄａｔｉｏｎｓｅｔｓ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），珋ｘ±ｓ，ｎ（％）］

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ Ｔｒａｉｎｉｎｇｓｅｔ（ｎ＝１８０） Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎｓｅｔ（ｎ＝７６） Ｐｖａｌｕｅ ｔ／ｚ／χ２

Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ５２．３３±７．０９ ５４．６５±６．３２ ０．１２４ １．７５６
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．４（２１．６，２５．１５） ２２．７（２１．０２，２５．０２） ０．３２３ ０．８６２
Ｍｅｎａｒｃｈｅａｇｅ（ｙｅａｒｓ） １４（１３，１５） １２（１１，１４） ０．３６８ ０．５４３
Ｕｔｅｒｉｎｅｖｏｌｕｍｅ（ｃｍ３） ５１．０５（２９．７２，８１．４８） ５１．６（３８．６９，６８．８８） ０．７４７ ０．２２１
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．３４（４．８８，５．６９） ５．０６（４．７２，５．４１） ０．０７５ ０．１２８
ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．８２±０．８１ ２．７１±０．５４ ０．３１９ ０．８２７
ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４９（１．２８，１．６９） １．５（１．２３，１．７１） ０．９７９ ０．１３４
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １（０．７６，１．４４） ０．９８（０．６５，１．２７） ０．２６３ ０．４５３
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．９６±１．１６ ４．８７±０．７１ ０．５６４ ０．８１１
ＷＢＣ（×１０９） ５．８５±１．５２ ６．０７±１．６ ０．４１９ ０．４０１
ＨＧＢ（ｇ／Ｌ） １２９（１２１，１３４） １２４（１１６．７５，１３３） ０．１０６ ２．００４
ＮＥ（×１０９） ３．３４（２．６６，３．７３） ３．２４（２．５，４．１７） ０．８４２ ０．１２８
ＬＹＭ（×１０９） ２．０１±０．６３ ２．１±０．７２ ０．４３５ ０．５５８
Ｖａｇｉｎａｌｍｉｃｒｏｅｃｏｌｏｇｙ ０．６５３ ０．５３９
　Ｂａｌａｎｃｅ ８７（４８．３） ３９（５１．３）
　Ｉｍｂａｌａｎｃｅ ９３（５１．７） ３７（４８．７）
Ｎｕｍｂｅｒｏｆａｂｏｒｔｉｏｎｓ １（０，２） １（０，２） ０．９０４ ０．１１５
Ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎ １（１，２） １（１，２） ０．１１６ １．００７
Ｍｏｄｅｏｆｄｅｌｉｖｅｒｙ ０．７２１ ０．３７４
Ｖａｇｉｎａｌｄｅｌｉｖｅｒｙ １１１（６１．７） ５０（６５．８）
Ｃｅｓａｒｅａｎｓｅｃｔｉｏｎ ５１（２８．３） １９（２５．０）
Ａｌｌ ４（２．２） ２（２．６）
Ｎｕｌｌｉｐａｒｏｕｓ １４（７．８） ５（６．６）
Ｈｉｇｈｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ ０．１６４ ０．１０５
　Ｙｅｓ １３（７．２） ６（７．９）
　Ｎｏ １６７（９２．７） ７０（９２．１）
Ｄｉａｂｅｔｅｓ ０．０８９ ０．２３８
　Ｙｅｓ ４（２．２） ２（２．６）
　Ｎｏ １７６（９７．８） ７４（９７．４）

表３　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

Ｔａｂ．３　ＲｅｓｕｌｔｓｏｆＭｕｌｔｉｆａｃｔｏｒＬｏｇｉｓｔｉｃＲｅｇｒｅｓｓｉｏｎＡｎａｌｙｓｉｓ

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ Ｂ ＳＥ ＯＲ ＣＩ９５％ Ｚ Ｐｖａｌｕｅ
Ｃｏｎｓｔａｎｔ －５．０９４ ３．０８４ － ０．１３３－２．２６７ －１．６５２ ０．０９９
ＬＤＣＣ ０．２３４ ０．１７０ １．７０６ １．２４４－２．４３８ ３．１４３ ０．００２
ＴＣ －０．５４２ ０．１８０ ０．５８１ ０．３９７－０．８１０ －３．００８ ０．００３
Ｖａｇｉｎａｌｍｉｃｒｏｅｃｏｌｏｇｙ －０．０６９ ０．４９５ １．０８２ １．４０５－２．８７９ ５．１５９ ＜０００１
Ｕｔｅｒｉｎｅｖｏｌｕｍｅ ０．０１２ ０．００５ １．０１２ １．００１－１．０２２ ２．２４６ ０．０２５
ＨＧＢ ０．６０５ ０．３９４ ０．６０６ ０．２７４－１．３０４ －１．２６９ ０．２０５
Ｍｅｎａｒｃｈｅａｇｅ ０．３６１ ０．５２８ １．７５３ ０．６２９－５．０７３ １．０６３ ０．２８８

３　讨论

　　ＥＰ的发病机制尚不清楚，大多数研究者［８］认为

雌激素－孕激素受体失调是诱发 ＥＰ的主要原因，
ＥＰ腺体比邻近子宫内膜表达更多的激素受体，从而
对类固醇激素的敏感性增加，既往研究［９］也表明，

ＥＰ芳香化酶和内质网表达高于邻近子宫内膜组
织［９］，且芳香化酶的活性和脂肪组织的数量之间的

正相关关系已被证实，本研究结果显示 ＬＤＬＣ及

ＴＣ的增高是均是ＥＰ发生的独立危险因素，可能因
为ＬＤＬＣ及ＴＣ增高的女性中多存在肥胖，肥胖可
以增加芳香化酶Ｐ４５０的活性，使性别激素结合球蛋
白的数量降低，游离雌激素水平升高，雌激素对息肉

及正常内膜有丝分裂作用相当，从而导致子宫内膜

病变［１０］。２０１８年土耳其安卡拉大学医学院妇产科
研究了良性子宫内膜病变是否与脂质代谢有关，共

１６８例良性子宫内膜病变纳入研究组，结果表明子
宫内膜病变者平均ＬＤＬＣ和ＴＣ较高，２５９ｍｍｏｌ／Ｌ
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图３　ＲＯＣ曲线分析

Ｆｉｇ．３　ＲＯＣｃｕｒｖｅａｎａｌｙｓｉｓ

图４　校准曲线分析

Ｆｉｇ．４　Ｃａｌｉｂｒａｔｉｏｎｃｕｒｖｅａｎａｌｙｓｉｓ

图５　ＤＣＡ曲线分析
Ｆｉｇ．５　ＤＣＡｃｕｒｖｅａｎａｌｙｓｉｓ

的ＬＤＬＣ、５１８ｍｍｏｌ／Ｌ的 ＴＣ水平可分别使 ＥＰ或
子宫内膜增生的风险增加１３倍及１８倍［１１］，本研

究结果与之高度一致。

　　ＬＤＬＣ主要通过细胞色素 Ｐ４５０、固醇２７羟化
酶及胆固醇２７羟化酶介导，发生细胞增殖，ＬＤＬＣ
和极低密度脂蛋白胆固醇也通过激活 ＥＲＫ／分裂蛋
白水解蛋白酶（ＭＡＰＫ）通路，在细胞增殖、凋亡和调
节细胞运动中发挥重要作用。既往研究［１２］发现２７
羟基胆固醇是一种雌激素样胆固醇氧化代谢产物，

是雌激素受体（ＥＲ）内源性选择性调节因子，其可促
进细胞的增殖、迁移和侵袭，故可促进肿瘤的生长和

侵袭。胆固醇代谢异常和２７羟胆固醇水平升高可
激活ｅｒＤｅｎｔ通路，促进上皮细胞增殖，从而促进子
宫内膜癌的发生和发展［１３］，本研究中，ＬＤＬＣ和 ＴＣ
是ＥＰ发病的独立危险因素，其作用机制可能与子
宫内膜癌发生机制相同。

　　子宫体积部分反映了雌激素及其他雌激素样因
子的作用，Ｒｅｎｅｔａｌ［７］研究发现子宫体积对ＥＰ的发
生有较好的预测价值，当其为６１６５ｃｍ３时敏感性
为５８６％，特异性为 ９３５％。本研究结果也表明
ＥＰ的发生与子宫体积密切相关，可能因增大的子宫
体积增加了局部雌激素的作用，子宫内膜间质及腺

体在局部增高的雌激素作用下过度增殖，从而导致

ＥＰ的发生，故在临床诊疗工作中需加强育龄期子宫
体积明显增大、绝经后子宫体积无明显缩小的女性

ＥＰ筛查。
　　张金甜 等［１４］对比了２２４例 ＥＰ女性与４４８例
健康女性的阴道微生态环境，发现 ＥＰ女性阴道微
生态异常较健康女性发生率高，本研究结果也显示，

女性阴道微生态失衡与 ＥＰ的发生有关。阴道微生
物群、宿主的内分泌系统、阴道解剖结构及阴道局部

免疫系统构成了阴道微生态系统。健康女性阴道微

生态主要表现为阴道菌群密集度多样性为Ⅱ ～Ⅲ
级、乳杆菌为优势菌且功能正常、阴道ｐＨ３８～４５、
白细胞酯酶等阴性，当其中的任何１项出现异常，即
可诊断为阴道微生态失衡。乳杆菌的定植和优势是

健康阴道菌群的基础，乳杆菌有增强阴道黏膜屏障

及吞噬细胞吞噬能力的作用，也可刺激免疫细胞产

生免疫因子等发挥非特异性免疫的调节作用，乳杆

菌可提高Ｔ细胞及Ｂ细胞的增殖分化、产生细胞因
子及抗体的能力，从而发挥特异性免疫调节作

用［１５］，当乳杆菌含量降低时，机体局部特异性及非

特异性免疫调节作用降低，从而导致阴道细菌或其

它微生物的感染，感染上升可增加宫腔细菌或有害
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微生物感染风险，进而诱发宫腔微生态紊乱、局部免

疫失衡，导致子宫内膜病变。而致病菌 Ｇ－杆菌产
生的脂多糖（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）可与 Ｔｏｌｌ样受
体（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）结合，使子宫内膜免疫细
胞释放免疫因子增多；ＬＰＳ也可持续激活程序性死
亡蛋白１（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｄｅａｔｈ１，ＰＤ１）通路，促使ＰＤ
１和程序性死亡蛋白配体１（ＰＤＬ１）过度表达，抑制
Ｔ细胞的免疫应答，降低子宫内膜的先天性适应性
免疫［１６］，导致子宫内膜过度增殖，进而促进ＥＰ的发
生。

　　综上所述，脂质代谢、阴道微生态联合子宫体积
可预测 ＥＰ的发病风险，ＴＣ、ＬＤＬＣ、阴道微生态失
衡、子宫体积增大均为 ＥＰ发生的独立危险因素，但
该研究为单中心数据，尚需进一步验证，未来还需多

中心、大样本进行亚组分析，进一步论证其与 ＥＰ发
生风险的关系。
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