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[摘　 要] 　 目的　 分析新诊断的轻、中度非酒精性脂肪性肝病(ＮＡＦＬＤ)的危险因素ꎬ探讨其与血管病变相关性ꎮ
方法　 选择体检发现的单纯轻、中度 ＮＡＦＬＤ 患者 ２０２ 例为脂肪肝组ꎬ同期健康体检者 ９１ 例为对照组ꎮ 采用彩色多

普勒超声检查ꎬ检测颈动脉内膜中膜厚度( ＩＭＴ)及内皮舒张功能[包括内皮依赖性舒张功能(ＦＭＤ)和内皮非依赖

性舒张功能(ＮＭＤ)]ꎮ 并分析两组临床生化指标ꎮ 结果　 (１)与对照组相比ꎬ脂肪肝组体质指数、腰臀比、收缩压、
舒张压、低密度脂蛋白胆固醇、总胆固、甘油三酯、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、尿酸、高敏 Ｃ 反应蛋白、胰岛素抵抗指

数均增高ꎬ高密度脂蛋白胆固醇降低ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ (２)Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析发现ꎬＮＡＦＬＤ 的独立危

险因素有胰岛素抵抗指数、高敏 Ｃ 反应蛋白、谷丙转氨酶ꎬＯＲ 值分别为 ２􀆰 ７２５、１􀆰 ６２３、１􀆰 ０５４(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ (３)完成彩

超检查的脂肪肝组 ４５ 例(其中轻度 ２３ 例ꎬ中度 ２２ 例)ꎬ对照组 ４０ 例ꎮ 与对照组比较ꎬ脂肪肝组颈动脉 ＩＭＴ 增高

[０􀆰 ９２(０􀆰 ８０ꎬ１􀆰 ０２)比 ０􀆰 ８７(０􀆰 ７４ꎬ０􀆰 ９９)]ꎬＦＭＤ、ＮＭＤ 均降低[４􀆰 ７％(２􀆰 ２％ꎬ６􀆰 ８％)比 ５􀆰 ２％(２􀆰 ４％ꎬ７􀆰 ７％)ꎻ１８􀆰 ５％
(１２􀆰 ２％ꎬ２５􀆰 ３％)比 ２０􀆰 ５％(１２􀆰 ２％ꎬ２８􀆰 ７％)]ꎬ但两组差异无统计学意义ꎮ 与对照组比较ꎬ轻度脂肪肝组及中度脂

肪肝组 ＩＭＴ、ＦＭＤ、ＮＭＤ 差异亦无统计学意义ꎮ 单因素相关分析表明 ＩＭＴ、ＦＭＤ、ＮＭＤ 与是否 ＮＡＦＬＤ 无显著相关

性ꎮ 结论　 胰岛素抵抗指数、高敏 Ｃ 反应蛋白、谷丙转氨酶增高是 ＮＡＦＬＤ 的独立危险因素ꎮ 新诊断的轻、中度

ＮＡＦＬＤ 患者血管病变与健康者无显著差异ꎬＮＡＦＬＤ 与动脉硬化确切相关性有待进一步研究ꎮ
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　 　 非酒精性脂肪性肝病 ( ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅꎬＮＡＦＬＤ)是一种涉及多种器官及调控途径的

多系统疾病[１]ꎮ ＮＡＦＬＤ 全球患病率估计为 ２５.２４％
(２２.１０％~２８.６５％) [２]ꎬ我国东北、香港地区患病率

分别高达 １５.５％、２７.０％[３￣４]ꎮ ＮＡＦＬＤ 患者易发生动

脉粥样硬化[５]ꎬ心脑血管疾病是引起 ＮＡＦＬＤ 患者

死亡的主要死因[６]ꎮ 内皮功能失调发生在动脉粥

样硬化早期[７]ꎬ内皮舒张功能降低与心血管事件相

关[８￣９]ꎮ 颈 动 脉 内 膜 中 膜 厚 度 ( ｉｎｔｉｍａ￣ｍｅｄｉａ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬＩＭＴ)是反映动脉粥样硬化程度的指标ꎬ能
预测心血管事件[１０]ꎮ 目前国内外关于 ＮＡＦＬＤ 与

ＩＭＴ 及内皮舒张功能关系的研究多为合并糖尿病、
高血压、冠心病等疾病的患者ꎬ针对单纯 ＮＡＦＬＤ 的

研究相对较少ꎮ 本研究针对新诊断的单纯轻、中度

ＮＡＦＬＤ 患者ꎬ旨在分析其危险因素ꎬ并探讨其与

ＩＭＴ 及血管内皮舒张功能的相关性ꎮ

１　 对象与方法

１.１　 研究对象

　 　 选择 ２０１３ 年 ５ 月至 １２ 月于长沙市中医医院体

检中心新诊断的轻度和中度 ＮＡＦＬＤ 男性患者ꎬ纳入

本研究“脂肪肝组” (２０２ 例)ꎮ 同期选择年龄匹配

的健康男性体检者作为“对照组”(９１ 例)ꎮ ＮＡＦＬＤ
诊断标准参照 «非酒精性脂肪性肝病诊疗指南

(２０１０ 年修订版)» [１１]ꎮ 排除慢性病毒性肝炎、酒精

性肝炎、肝硬化等其他肝脏疾病ꎬ排除合并糖尿病、
甲状腺疾病等其他内分泌代谢疾病ꎬ排除合并高血

压病、冠心病等其他严重疾病及长期服用糖皮质激

素、雌激素、他莫昔芬等药物的患者ꎮ
１.２　 一般资料

采用自行设计的调查表ꎬ调查包括一般情况、
既往病史、家族史、烟酒嗜好及近半年来的服药情

况等ꎮ 对有饮酒习惯者ꎬ详细登记其饮酒起止时

间、饮酒次数和饮酒量等ꎮ 专人测量人体学指标:
包括身高 ( ｈｅｉｇｈｔꎬ Ｈｔ)、体重 ( ｗｅｉｇｈｔꎬ Ｗｔ)、腰围

(ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅꎬＷＣ)、臀围(ｈｉｐ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅꎬ
ＨＣ)、收缩压( ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＳＢＰ)、舒张压

(ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒꎬＤＢＰ)ꎬ计算体质指数(ｂｏｄｙ

ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬＢＭＩ) ＝ Ｗｔ / Ｈｔ２( ｋｇ / ｍ２)、腰臀比(ｗａｉｓｔ￣
ｈｉｐ ｒａｔｉｏꎬＷＨＲ)＝ ＷＣ / ＨＣꎮ
１.３　 生化指标

所有患者清晨空腹 １０~１２ ｈ 后采肘静脉血ꎬ通过

西门子 Ａｄｖｉａ ２４００ 全自动生化分析仪集中测定空腹

血糖(ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＰＧ)、甘油三酯(ｔｒｉ ｇｌｙｃ￣
ｅｒｉｄｅｓꎬＴＧ)、总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、高密度

脂蛋白胆固醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＨＤＬＣ)、低密度脂蛋白胆固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)、谷丙转氨酶( ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓ￣
ｆｅｒａｓｅꎬＡＬＴ)、谷草转氨酶(ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ
ＡＳＴ)、尿酸(ｕｒｉｃ ａｃｉｄꎬＵＡ)ꎬ检测高敏 Ｃ 反应蛋白

(ｈｉｇｈ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ) (免疫比

浊法)ꎮ 通过西门子 ＡＤＶＩＡ ＣｅｎｔａｕｒＸＰ 生化分析仪ꎬ
采用化学发光法检测空腹胰岛素( ｆａｓｔｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎꎬ
ＦＩＮ)(试剂盒由西门子医学诊断有限公司提供)ꎮ 计

算稳态模型(ＨＯＭＡ ｍｏｄｅｌ)胰岛素抵抗指数( ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘ )ꎬ ＨＯＭＡ￣ＩＲ ＝ ＦＩＮ ( ｍＵ/ Ｌ ) × ＦＰＧ
(ｍｍｏｌ / Ｌ) / ２２.５ꎮ
１.４　 超声检查

使用高分辨彩色超声仪(ＰＨＩＬＩＰＳ ＨＤ１１)ꎬ固定

由 ２ 名主治职称影像学医师操作ꎮ 脂肪肝超声诊

断:具备以下 ２ 项及以上者可诊断为脂肪肝:(１)肝
脏近场回声增强ꎬ远场回声减弱ꎻ(２)肝脏实质回声

致密ꎬ强于肾脏实质ꎻ(３)肝内血管和胆管结构显示

不清ꎮ 根据脂肪肝综合积分简易分度法[１２] 对脂肪

肝分度ꎮ
颈动脉 ＩＭＴ、肱动脉内皮舒张功能[包括内皮依

赖性舒张功能( ｆｌｏｗ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｄｉｌａｔｉｏｎꎬＦＭＤ)和内皮

非 依 赖 性 舒 张 功 能 ( ｎｉｔｒａｔｅ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｄｉｌａｔｉｏｎꎬ
ＮＭＤ)]参照黄颖等[１３]方法ꎮ 颈动脉 ＩＭＴ:仰卧测量

双侧颈总动脉 ＩＭＴ 管腔内膜交界面到内膜与外膜

交界处之间的垂直距离ꎬ位置为距颈动脉球部膨大

起始处 １０ ｍｍ 处ꎬ此处及前后 １０ ｍｍ 处ꎬ测 ３ 次ꎬ取
两侧平均值高者ꎮ 肱动脉 ＦＭＤ 及 ＮＭＤ:每位受试

者分别测量其休息时(Ｄ０)、反应性充血后(Ｄ１)、再
休息及含服硝酸甘油后(Ｄ２)的肱动脉内径ꎮ 测定

Ｄ０:受试者检测前 １２ ｈ 禁食ꎬ休息状态ꎬ取仰卧位ꎬ
右上肢外展 １５°ꎬ超声探头置于肘上 ２~３ ｃｍ 处作标

０８４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ５ꎬ２０１６



记ꎬ同步记录肢体导联心电图ꎬ测量时相为舒张期

末ꎬ测定 ３ 个心动周期肱动脉标记处内径ꎬ均值作为

Ｄ０ꎮ 测定 Ｄ１:将血压计袖带置于肱动脉远端ꎬ充气

加压至 ３００ ｍｍＨｇꎬ放气后 ６０~９０ ｓ 内测定 ３ 个心动

周期肱动脉标记处内径ꎬ均值作为 Ｄ１ꎮ 测定 Ｄ２:休
息 １０ ｍｉｎꎬ待肱动脉血流恢复静息状态后ꎬ舌下含服

硝酸甘油 ０.５ ｍｇꎬ３~４ ｍｉｎ 后ꎬ测定 ３ 个心动周期肱

动脉标记处内径ꎬ均值作为 Ｄ２ꎮ 计算反应性充血介

导的 ＦＭＤ ＝ (Ｄ１－Ｄ０) / Ｄ０×１００％及硝酸甘油介导的

ＮＭＤ＝(Ｄ２－Ｄ０) / Ｄ０×１００％ꎮ
１.５　 统计学处理方法

采用 ＳＰＳＳ １７.０ 统计软件分析处理数据ꎮ 符合

正态分布的计量资料以ｘ±ｓ 表示ꎬ否则用中位数(第
２５ 百分位数ꎬ第 ７５ 百分位数)表示ꎮ 计量资料两组

比较ꎬ符合正态分布、方差齐性者ꎬ用 ｔ 检验ꎬ否则用

非参数检验ꎻ双变量相关分析ꎬ符合正态分布者用

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析ꎬ否则用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析ꎻ多因

素分析采用二分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ Ｐ<０.０５ 为差

异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 一般资料及生化结果

　 　 本研究脂肪肝组共 ２０２ 例ꎬ其中轻度 １１４ 例ꎬ中
度 ８８ 例ꎬ平均年龄 ４７.７２±４.２２ 岁ꎬ脂肪肝组、轻度

脂肪肝组及中度脂肪肝组 ＢＭＩ、ＷＣ、 ＨＣ、ＷＨＲ、
ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＩＮ、ＦＰＧ、ＬＤＬＣ、ＴＣ、ＴＧ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＵＡ、
ｈｓ￣ＣＲＰ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 均高于对照组ꎬＨＤＬＣ 低于对照

组ꎬ差异有统计学意义(Ｐ < ０. ０５)ꎻ中度脂肪肝组

ＢＭＩ、ＨＣ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＩＮ、ＬＤＬＣ、ＴＣ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＵＡ、
ｈｓ￣ＣＲＰ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 高于轻度脂肪肝组ꎬ差异有统计

学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 ＮＡＬＦＤ 的危险因素分析

以是否发生 ＮＡＬＦＤ 作为应变量 (１ ＝ 是ꎬ０ ＝
否)ꎬ ＡＬＴ、 ＳＢＰ、 ＤＢＰ、 ＨＤＬＣ、 ＬＤＬＣ、 ＢＭＩ、 ＴＣ、 ＴＧ、
ＵＡ、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 作为自变量进行二分类 Ｌｏ￣
ｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎬ结果表明ꎬ按回归系数大小进入方

程的变量依次为 ＨＯＭＡ￣ＩＲ、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＡＬＴꎬＯＲ 值分

别为 ２.７２５、１.６２３、１.０５４(Ｐ<０.０５ꎻ表 ２)ꎮ
２.３　 超声结果

完成彩超病例的一般资料及生化结果见表 ３ꎻ
完成 ＩＭＴ、内皮舒张功能检查的病例共 ８５ 例ꎬ其中

脂肪肝组 ４５ 例(轻度脂肪肝 ２３ 例ꎬ中度脂肪肝 ２２
例)ꎬ对照组 ４０ 例ꎮ 与对照组比较ꎬ脂肪肝组、轻度

脂肪肝组、中度脂肪肝组 ＩＭＴ 增高ꎬＦＭＤ、ＮＭＤ 均降

低ꎬ但差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ轻、中度脂肪

肝组间比较 ＩＭＴ、ＦＭＤ、ＮＭＤ 差异亦无统计学意义

(Ｐ>０.０５ꎻ表 ３)ꎮ 以是否 ＮＡＦＬＤ 与 ＩＭＴ、ＦＭＤ、ＮＭＤ
进行单因素相关分析ꎬ结果未发现它们存在相关关

系(Ｐ>０.０５)ꎮ

表 １. 全部病例的一般资料

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｃａｓｅｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ

项　 目 对照组(ｎ＝ ９１) 脂肪肝组(ｎ＝ ２０２) 轻度脂肪肝组(ｎ＝ １１４) 中度脂肪肝组(ｎ＝ ８８)
年龄(岁) ４８.７３±４.７３ ４７.７２±４.２２ ４７.７９±５.５０ ４７.７２±４.８６
ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２２.５０±２.７４ ２６.７０±２.５８ａ ２５.８１±２.２９ａ ２７.８８±２.４６ａｂ

ＷＣ(ｃｍ) ７９.９１±７.７８ ９２.９９±６.３１ａ ９８.１８±４.５７ａ ９２.５３±５.１１ａ

ＨＣ(ｃｍ) ９２.５３±５.１１ ９９.８３±５.０４ａ ９８.１８±４.５７ａ １０１.９７±４.８２ａｂ

ＷＨＲ ０.２４±０.０６ ０.９３±０.０４ａ ０.９３±０.０４ａ ０.９４±０.０４ａ

ＳＢＰ(ｍｍＨｇ) １１４.０５±５.６５ １２４.３０±６.２５ａ １２２.８１±５.１２ａ １２８.９４±６.３１ａｂ

ＤＢＰ(ｍｍＨｇ) ７１.４０±７.１５ ８０.１７±３.４３ａ ７８.６９±４.２５ａ ８２.９７±２.９２ａｂ

ＦＩＮ(ｍＵ / Ｌ) ４.６３±０.３６ １２.３２±０.８５ａ １０.６９±１.２０ａ １４.９７±０.６０ａｂ

ＦＰＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.７９±０.４８ ５.０８±０.７８ａ ５.０８±０.８７ａ ５.０８±０.６６ａ

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.８２±０.３６ １.４３±０.３０ａ １.４５±０.３２ａ １.４１±０.２８ａ

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.４７±０.４８ ２.９８±０.６６ａ ２.８４±０.６７ａ ３.１７±０.５９ａｂ

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８３±０.４２ ５.１９±０.５４ａ ５.０５±０.４９ ５.３８±０.４３ａｂ

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.２０±０.３６ ２.６８±０.８２ａ ２.５２±０.５８ａ ２.８９±０.１７ａ

ＡＬＴ(Ｕ / Ｌ) ２２.５７±２.０３ ４５.７７±４.８０ａ ３８.９４±３.９５ａ ５４.７３±３.３８ａｂ

ＡＳＴ(Ｕ / Ｌ) ２２.２２±２.８６ ２８.５１±２.９３ａ ２６.７２±１.６８ａ ３０.９３±１.１９ａｂ

ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３２７.１２±３２.５５ ３９８.１５±３７.３０ａ ３８２.９３±２７.０９ａ ４１８.７４±３２.９９ａｂ

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ２.８５±０.２５ ４.７９±０.９９ａ ４.７２±０.７０ａ ４.９１±０.７１ａｂ

ＨＯＭＡ￣ＩＲ １.００±０.２５ ２.８４±０.４８ａ ２.４２±０.２３ａ ３.３９±０.６０ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与轻度脂肪肝组比较ꎮ
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表 ２. ＮＡＬＦＤ 危险因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ２. Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ＮＡＬＦＤ

自变量 回归系数 标准误 χ２ 值 Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ
ＨＯＭＡ￣ＩＲ １.００２ ０.３８５ ６.７７９ ０.００９ ２.７２５ １.２８１~５.７９４
ｈｓ￣ＣＲＰ ０.４８４ ０.２３１ ４.３９１ ０.０３６ １.６２３ １.０３２~２.５５２
ＡＬＴ ０.０５３ ０.０２５ ４.４７３ ０.０３４ １.０５４ １.００４~１.１０７

表 ３. 完成彩超的病例一般资料及彩超结果

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｃａｓｅｓ ｆｉｎｉｓｈｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ

项　 目 对照组(ｎ＝ ４０) 脂肪肝组(ｎ＝ ４５) 轻度脂肪肝组(ｎ＝ ２３) 中度脂肪肝组(ｎ＝ ２２)
年龄(岁) ５０.２８±５.２９ ４８.７３±５.７２ ４９.１７±６.６２ ４８.２７±４.７１
ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２２.５４±３.０８ ２６.６４±２.７４ａ ２５.０７±２.４７ａ ２８.２８±１.９４ａｂ

ＷＣ(ｃｍ) ７９.９１±７.７８ ９２.９９±５.０４ａ ９０.１７±６.０７ａ ９６.６８±５.０７ａｂ

ＨＣ(ｃｍ) ９２.５３±５.１２ ９９.８３±５.０４ａ ９７.９１±３.９１ａ １０２.８２±３.９６ａｂ

ＷＨＲ ０.２４±０.０５ ０.９３±０.０４ａ ０.９２±０.０５ａ ０.９４±０.０４ａ

ＳＢＰ(ｍｍＨｇ) １１０.７０±５.３２ １２６.５６±４.４２ａ １２４.１３±４.８１ａ １２９.０９±４.８２ａ

ＤＢＰ(ｍｍＨｇ) ７２.７５±４.２９ ８０.６４±４.４１ａ ７８.６５±４.２２ａ ８２.７３±３.０４ａ

ＦＩＮ(ｍＵ / Ｌ) ４.６３±２.５６ １２.５７±６.４０ａ ９.８６±１.５２ａ １４.８５±２.２８ａｂ

ＦＰＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.７９±０.４８ ５.０８±０.７８ａ ５.０８±０.４０ａ ５.０５±０.５１ａ

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.８３±０.３６ １.３９±０.２５ａ １.４３±０.２１ａ １.３４±０.２８ａ

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.４８±０.４２ ２.９４±０.７０ａ ２.７７±０.６８ ３.１３±０.６９ａ

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.８３±０.６０ ５.１５±０.８３ａ ５.０４±０.７７ ５.２８±０.８９ａ

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.２３±０.２８ ２.８５±０.２７ａ ２.４６±０.７６ａ ３.２５±０.４６ａ

ＡＬＴ(Ｕ / Ｌ) ２０.４４±０.８６ ４０.３６±２.０７ａ ３２.９９±６.９７ａ ４８.０７±６.９９ａｂ

ＡＳＴ(Ｕ / Ｌ) ２１.１６±０.５１ ２６.０９±０.８８ａ ２３.４１±６.５７ ２８.８９±５.１２ａｂ

ＵＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３２２.８８±１７.２０ ４１２.２８±１８.７３ａ ３９５.８５±２７.０８ａ ４２９.４５±２６.３９ａ

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ３.０３±０.４１ ５.６４±０.５４ａ ５.７７±１.３６ ５.５１±１.１９ａ

ＨＯＭＡ￣ＩＲ ０.９９±０.５９ ２.７９±０.４２ａ ２.３４±１.１０ａ ３.３８±１.０５ａｂ

ＩＭＴ(ｍｍ) ０.８７(０.７４ꎬ０.９９) ０.９２(０.８０ꎬ１.０２) ０.８７(０.８３ꎬ１.０３) ０.９３(０.８３ꎬ１.０３)
ＦＭＤ(％) ５.２(２.４ꎬ７.７) ４.７(２.２ꎬ６.８) ４.７(２.４ꎬ７.１) ３.１(１.５ꎬ６.２)
ＮＭＤ(％) ２０.５(１２.２ꎬ２８.７) １８.５(１２.２ꎬ２５.３) １５.１(１１.４ꎬ２１.３) １３.５(１０.８ꎬ２０.５)
ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与轻度脂肪肝组比较ꎮ

３　 讨　 论

ＮＡＦＬＤ 与肥胖、脂代谢紊乱、２ 型糖尿病等代

谢综合征组分相关[１４]ꎬ被认为是代谢综合征在肝脏

的表现[１５]ꎬ胰岛素抵抗被认为是代谢综合征与

ＮＡＦＬＤ 重要的共同病理基础[１６]ꎮ 本研究脂肪肝组

ＢＭＩ、ＷＣ、 ＨＣ、ＷＨＲ、 ＳＢＰ、 ＤＢＰ、 ＦＩＮ、 ＦＰＧ、 ＬＤＬＣ、
ＴＣ、ＴＧ、ＵＡ、ＨＯＭＡ￣ＩＲ 均显著高于对照组ꎬ与 Ｔｈａｋ￣
ｅｒ[１７]、张顺杰[１８]等结果基本一致ꎬ提示脂肪肝患者

存在胰岛素抵抗及代谢紊乱ꎮ 本研究多因素分析

发现 ＨＯＭＡ￣ＩＲ、ｈｓ￣ＣＲＰ、ＡＬＴ 是 ＮＡＦＬＤ 的独立危险

因素ꎮ 胰岛素抵抗存在时ꎬ抗胰岛素功能的细胞因

子增加(肿瘤坏死因子 α、脂肪组织释放的脂肪因子

等)ꎬ促胰岛素功能的细胞因子减少(脂联素等)ꎬ游
离脂肪酸氧化减少ꎬ合成增加ꎬ导致肝脏脂肪含量

增加ꎬ肝脂肪含量增加又可进一步加重胰岛素抵

抗[１９]ꎮ Ｓｉｎｎ 等[２０]对非肥胖、非糖尿病中年亚洲人

群研究显示 ＮＡＦＬＤ 是胰岛素抵抗的独立预测因子ꎬ

本研究 ＨＯＭＡ￣ＩＲ 是 ＮＡＦＬＤ 的独立危险因素ꎬ支持

两者具有相关性ꎮ Ｈａｍｉｒａｎｉ 等[２１] 对 ４０３８ 例多种族

人群研究显示在校正众多传统指标后ꎬ炎症标志物

ＣＲＰ 最高四分位组 ＮＡＦＬＤ 风险显著增高[ＯＲ(９５％
ＣＩ):２.８５(２.２１ꎬ３.６９)]ꎬ考虑脂肪肝患者存在炎症

状态并且释放促炎细胞因子可促进动脉硬化ꎬ增加

心脑血管疾病风险ꎮ 本研究脂肪肝组 ｈｓ￣ＣＲＰ 显著

高于 对 照 组ꎬ 是 ＮＡＦＬＤ 的 独 立 危 险 因 素ꎬ 与

Ｈａｍｉｒａｎｉ 等结论一致ꎮ 本研究 ＡＬＴ 也是 ＮＡＦＬＤ 的

独立危险因素ꎬ类似结果的研究较少ꎬ但一项日本

的横断面研究报道在校正年龄、ＢＭＩ、 ＳＢＰ、ＤＢＰ、
ＡＳＴ、ＴＣ、 ＴＧ、ＨＤＬ、 ＬＤＬ、ＵＡ、 ＦＰＧ、糖化血红蛋白

(ＨｂＡ１ｃ)、谷胺酰转肽酶及碱性磷酸酶后ꎬＡＬＴ 及

ＢＭＩ、ＴＧ、ＵＡ、ＨｂＡ１ｃ、ＨＤＬ 是 ＮＡＦＬＤ 的独立危险因

素[２２]ꎮ Ｋｉｍ 等[２３]报道正常范围 ＡＬＴ 最高四分位组

ＮＡＦＬＤ 患病率显著增高ꎮ 因此 ＡＬＴ 增高与 ＮＡＦＬＤ
具有相关性ꎮ ＮＡＦＬＤ 的危险因素还有年龄、男性、
易感基因、糖尿病、超重或肥胖、中心性肥胖、代谢

２８４ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ５ꎬ２０１６



综合征及某些内分泌系统疾病等[２４]ꎮ 了解 ＮＡＦＬＤ
危险因素对预防其发病及进展有重要意义ꎮ

ＮＡＦＬＤ 患者易发生动脉粥样硬化[５]ꎬ心脑血管

疾病是引起 ＮＡＦＬＤ 患者死亡的主要死因[６]ꎮ 但

ＮＡＦＬＤ 与动脉硬化相关性研究的研究对象多包含

糖尿病、高血压病等代谢综合征组分ꎮ 本研究以新

诊断单纯轻、中度 ＮＡＦＬＤ 中年男性患者为研究对象

(平均年龄 ４７.７２±４.２２)ꎬ以颈动脉 ＩＭＴ 及肱动脉

ＦＭＤ、ＮＭＤ 为动脉硬化的亚临床标志物ꎬ 研究

ＮＡＦＬＤ 与动脉硬化相关性ꎮ 结果显示ꎬ新诊断单纯

轻、中度脂肪肝患者 ＩＭＴ 较对照组稍增厚ꎬＦＭＤ、
ＮＭＤ 较对照组均降低ꎬ但差异均无统计学意义ꎻ轻、
中度脂肪肝组分别与对照组比较ꎬ以及轻度与中度

脂肪肝组比较ꎬＩＭＴ、ＦＭＤ、ＮＭＤ 差异均无统计学意

义ꎻ并且单因素相关分析显示 ＮＡＦＬＤ 与 ＩＭＴ、ＦＭＤ、
ＮＭＤ 无显著相关性ꎮ 类似的ꎬＰｅｔｉｔ 等[２５] 检测 ２ 型

糖尿病患者肝脂肪含量ꎬ合并 ＮＡＦＬＤ 与未合并

ＮＡＦＬＤ 者比较ꎬＩＭＴ 差异无统计学意义ꎬ发现 ＩＭＴ
与肝脂肪含量无关ꎬ仅与年龄显著相关ꎻＭｃＫｉｍｍｉｅ
等[２６]通过 ＣＴ 诊断 ＮＡＦＬＤ 的研究ꎬ发现 ＮＡＦＬＤ 组

的 ＩＭＴ 及冠状动脉、大动脉、颈动脉的钙沉积与非

脂肪肝者相比均差异无显著性ꎬ认为 ＮＡＦＬＤ 并不是

直接导致心血管病变的因素ꎻＭａｎｃｏ 等[２７] 对儿童及

青少年的研究结果显示ꎬ 与非 ＮＡＦＬＤ 者比较ꎬ
ＮＡＦＬＤ 组 ＩＭＴ 无显著增厚ꎬ肝活检发现 ＩＭＴ 与组织

学病变严重程度无关ꎻ一项横断面研究显示ꎬＩＭＴ 增

高仅在合并代谢综合征患者中与 ＮＡＦＬＤ 独立相关ꎬ
而在非代谢综合征患者中两者并无相关性ꎬ认为

ＮＡＦＬＤ 只是在多种代谢紊乱前提下导致血管病变

的中介[２８]ꎮ 但更多的研究显示 ＩＭＴ 或内皮舒张功

能与 ＮＡＦＬＤ 显著相关ꎮ Ｍｉｓｈｒａ 等[２９] 研究显示

ＮＡＦＬＤ 患者 ＩＭＴ 及颈动脉斑块发现率均高于非

ＮＡＦＬＤ 者ꎻＮａｈａｎｄｉ 等[３０]研究在校正性别、吸烟、高
血压病史、肥胖、血脂、日步行量、肝酶后ꎬ合并糖尿

病组或不合并糖尿病组 ＮＡＦＬＤ 患者 ＩＭＴ 均显著高

于正 常 对 照 组ꎻ “ Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 心 脏 研 究 ” 关 于

ＮＡＦＬＤ 与血管功能相关性的横断面研究显示ꎬ
ＮＡＦＬＤ 组肝脂肪含量增加与 ＦＭＤ 降低相关( ｒ ＝
－０􀆰 ０５ꎬＰ ＝ ０. ０２ ) [３１]ꎻ Ｏｚｔｕｒｋ 等[３２] 以 青 年 男 性

ＮＡＦＬＤ 患者为对象ꎬ发现无论是否合并代谢综合

征ꎬＮＡＦＬＤ 组较对照组 ＩＭＴ 显著增高、ＦＭＤ 则显著

降低ꎮ 最新的一项 Ｍｅｔａ 分析纳入 ９ 项研究ꎬ以研究

ＮＡＦＬＤ 与颈动脉 ＩＭＴ 的关系(ＮＡＦＬＤ 组 ９２５ 例ꎬ对
照组 １５２１ 例)ꎬ结果显示 ＮＡＦＬＤ 组 ＩＭＴ 均值较非

ＮＡＦＬＤ 组高 ０.１６ ｍｍ(９５％ＣＩ:０.１１~０.２１) [３３]ꎮ
本研究群体相对单纯、混杂因素少ꎬ均为新诊

断的轻、中度单纯 ＮＡＦＬＤ 患者ꎬ排除了糖尿病、冠心

病、高血压等疾病ꎬ研究结果显示 ＮＡＦＬＤ 组血管病

变与对照组无显著差异ꎮ 但目前更多研究支持

ＮＡＦＬＤ 与动脉硬化具有相关性ꎮ 由于各研究的研

究对象及研究方法有较大差异ꎬ包括不同年龄段、
合并不同程度代谢综合征组分、分析的相关指标、
统计方法等方面均有不同ꎮ ＮＡＦＬＤ、糖尿病、肥胖、
脂代谢紊乱、代谢综合征形成复杂的代谢内环境ꎬ
多种参数相互影响ꎬ基因背景、生活方式等差异均

可影响 ＮＡＦＬＤ 心血管风险[３４]ꎮ 因此 ＮＡＦＬＤ 与动

脉硬化的确切关系还需进一步以单纯 ＮＡＦＬＤ 人群

为研究对象的多中心、大样本临床研究、长期随访

及基础研究加以阐明ꎮ
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