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[摘要] 目的 探讨非酒精性脂肪肝并发肝功能损害的相关危险因素。方法 回顾性选择 220 例非酒精性脂肪肝

患者，其中并发肝功能损害 68 例（观察组），未并发肝功能损害 152 例（对照组），分析比较两组年龄、性别、体重指

数（BMI）、高血压、吸烟、饮酒情况及低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、空腹血糖

（FBG）、血尿酸（UA）水平等，并采用 logistic多因素回归分析脂肪肝并发肝功能损害的相关危险因素。结果 两

组在吸烟、慢性饮酒、肥胖、高血压、坚持运动、LDL-C、FBG及UA、HDL-C水平等方面比较，差异具有统计学意义

（χ2 分别=5.61、8.05、12.02、6.95、10.15，t 分别=27.82、3.94、9.62、3.01，P 均＜0.05），logistic 分析结果显示，肥胖、慢

性饮酒、高血压、吸烟、UA升高、FBG升高和 LDL-C升高是非酒精性脂肪肝合并肝功能损害的危险因素（OR分别

=5.50、5.07、3.87、2.69、1.57、1.61、1.73，P均＜0.05），HDL-C升高、坚持运动锻炼是非酒精性脂肪肝合并肝功能损

害的保护因素（OR分别=0.04、0.14，P均＜0.05）。结论 吸烟、慢性饮酒、肥胖、高血压及 LDL-C、FBG、UA水平升

高与非酒精性脂肪肝并发肝功能损害的发生密切相关，合理饮食、坚持运动锻炼可降低非酒精性脂肪肝并发肝

功能损害的风险。
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[Abstract] Objective To explore the risk factors of non-alcoholic fatty liver complicated with liver function damage.

Methods The clinical data of 220 patients with nonalcoholic fatty liver was analyzed retrospectively.Totally 68 patients

with fatty liver complicated with liver function damage were included in the observation group and 152 patients without

liver function damage were included in the control group.The age，gender，body mass index（BMI），hypertension，smoking，

drinking，LDL-C，HDL-C，FBG，and UA levels were compared between the two groups.Logistic regression analysis was

used to analyze the risk factors of fatty liver complicated with liver function damage. Results There were statistically

significant differences in smoking，chronic drinking，obesity，hypertension，daily exercise，LDL-C，fasting blood glucose，

blood uric acid，and HDL-C between two groups（χ2=5.61，8.05，12.02，6.95，10.15，t=27.82，3.94，9.62，3.01，P＜0.05）.

The results of logistic analysis showed that obesity，chronic drinking，hypertension，smoking，high levels of UA，FBG and

LDL-C were the risk factors of nonalcoholic fatty liver combined with liver function damage（OR=5.50，5.07，3.87，2.69，

1.57，1.61，1.73，P＜0.05）. High level of HDL-C and daily exercise were the protective factors of nonalcoholic fatty liver

combined with liver function damage（OR=0.04，0.14，P＜0.05）. Conclusion Drinking，smoking，obesity，hypertension，

high levels of LDL-C，FBG，and UA are obviously related to the occurrence of nonalcoholic fatty liver combined with liver

function damage.Reasonable diet and exercise can reduce the risk of nonalcoholic fatty liver combined with liver function

damage.
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非酒精性脂肪肝是世界范围内较为常见的慢 性肝病，可进一步发展为肝纤维化、肝硬化、直至肝

细胞肝癌[1]。目前我国非酒精性脂肪肝的患病率达

15%～30%[2]，并呈逐年增长、低龄化发病趋势[3]。目

前国内外针对非酒精性脂肪肝尚无特效治疗药，主
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要以预防为主，因此，实施有效的健康管理方案，

对减缓非酒精性脂肪肝的发展，减少并发症的发

生，改善患者肝功能及血脂代谢水平至关重要[4,5]。

本次研究旨在探讨非酒精性脂肪肝合并肝功能损

害的相关危险因素，为防治方案的制定提供参考

依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集 2018年 1月至 2019年 12月在

浙江大学医学院附属杭州市第一人民医院消化内

科就诊的 220例非酒精性脂肪肝患者临床资料，其

中男性 126例、女性 94例；年龄 30～71岁，平均年龄

（48.05±9.41）岁。入选标准为：①符合非酒精性脂

肪肝诊断标准[1]；②肝功能损害经临床检查及影像

学检查确诊；③患者资料齐全。排除标准为：①病

毒性肝炎；②合并恶性肿瘤；③长时间服用雌激素、

红霉素等药物；④肝硬化失代偿期。220例非酒精

性脂肪肝患者中并发肝功能损害 68例（观察组），未

并发肝功能损害152例（对照组）。

1.2 方法 采用自制一般资料记录表收集患者年

龄、性别、测量身高、体重并计算体重指数（body
mass index，BMI）、高血压、吸烟史、饮酒史、日常锻

炼等基本资料。生化指标：禁食空腹 8~10 h，清晨

采集静脉血 3~5 ml，使用全自动生化仪检测患者高

密度脂蛋白胆固醇（high density lipoprotein choles⁃
terol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（low-density li⁃
poprotein cholesterol，LDL - C）、空腹血糖（fasting
blood glucose，FBG）、血尿酸（urine acid，UA）水平等。

定义BMI≥28 kg/m2为肥胖；每天饮酒量＞50 g，且持

续时间≥5 年为慢性饮酒；规律运动：每周不少于

150 min中等强度的运动量，即每周 5次，每次至少

30 min。
1.3 统计学方法 采用 SPSS 25.0统计学软件进行

统计分析。计量资料以均数±标准差（x̄±s）表示，行 t

检验；计数资料以例（%）表示，行 χ2检验；多因素分

析使用 logistic回归分析。设P＜0.05为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 非酒精性脂肪肝合并肝功能损害影响因素的

单因素分析见表1
表1 非酒精性脂肪肝合并肝功能损害影响因素的

单因素分析

因素

年龄/岁

性别/例（%）

家族史/例（%）

吸烟/例（%）

慢性饮酒/例（%）

肥胖/例（%）

高血压/例（%）

UA/mmol/L

FBG/mmol/L

HDL-C/mmol/L

LDL-C/mmol/L

坚持运动/例（%）

男

女

有

无

是

否

是

否

是

否

是

否

是

否

观察组（n=68）

48.26± 9.72

40（58.82）

28（41.18）

7（10.29）

61（89.71）

37（54.41）

31（45.59）

22（32.35）

46（67.65）

31（45.59）

37（54.41）

26（38.24）

42（61.76）

365.81±18.95

5.95± 1.27

1.21± 0.17

3.59± 0.83

9（13.24）

59（86.76）

对照组（n=152）

47.59± 9.33

86（56.58）

66（43.42）

8（ 5.26）

144（94.74）

46（30.26）

106（69.74）

13（ 8.55）

139（91.45）

20（13.16）

132（86.84）

21（13.82）

131（86.18）

307.26±11.87

5.24± 1.22

1.52± 0.24

3.21± 0.77

63（41.45）

89（58.55）

由表 1可见，两组在吸烟、慢性饮酒、肥胖、高血

压、坚持运动、LDL-C、FBG、UA及HDL-C水平方面

比较，差异具有统计学意义（χ2分别=5.61、8.05、
12.02、6.95、10.15，t分别=27.82、3.94、9.62、3.01，P均

＜0.05），两组在年龄、性别、家族史方面比较，差异

无统计意义（t=0.60，χ2分别=0.48、2.97，P均＞0.05）。
2.2 脂肪肝合并肝功能损害患者 logistic分析 以

是否合并肝功能损害为因变量（0=否，1=是），将单

因素分析中有统计学差异的指标作为自变量进行

logistic回归分析，结果见表2。
表2 脂肪肝合并肝功能损害患者logistic多因素分析

肥胖

高血压

吸烟

慢性饮酒

LDL-C

1.66

1.20

0.95

1.60

0.60

0.51

0.49

0.41

0.60

0.17

10.71

5.93

5.36

7.01

12.39

＜0.05

＜0.05

＜0.05

＜0.05

＜0.05

5.50

3.87

2.69

5.07

1.73

1.98～13.69

1.25～10.37

1.10～ 6.13

1.57～13.09

1.09～ 2.95

因素 B SE Wald P OR 95%CI
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HDL-C

FBG

UA

坚持运动

-2.98

0.49

0.45

-2.01

0.52

0.13

0.12

0.63

32.50

15.68

14.25

10.32

＜0.05

＜0.05

＜0.05

＜0.05

0.04

1.61

1.57

0.14

0.03～ 0.08

1.25～ 2.88

1.23～ 2.01

0.04～ 0.51

因素 B SE Wald P OR 95%CI

由表 2 可见，肥胖、慢性饮酒、吸烟、高血压及

LDL-C、FBG 和 UA 水平升高是非酒精性脂肪肝合

并肝功能损害的危险因素（P均＜0.05），HDL-C升

高、坚持运动是非酒精性脂肪肝合并肝功能损害的

保护因素（P均＜0.05）。
3 讨论

非酒精性脂肪肝的病因及发病机制十分复杂，

目前尚未完全明确[6]。目前国内外针对非酒精性脂

肪肝尚无特效治疗药，主要以预防为主，多数非酒

精性脂肪肝患者通过实施有效的健康管理方案，改

变不良的生活习惯，建立健康有效的生活方式，从

而有效地抑制非酒精性脂肪肝的进一步发展[7]。

本研究发现，吸烟是非酒精性脂肪肝并发肝功

能损害的危险因素。分析原因，吸烟本身属于一种

不良生活习惯，吸烟与机体的炎症-氧化应激状态

密切相关，香烟及其烟雾中的焦油含有大量氧自由

基、过氧化氢和超氧阴离子等，促使炎细胞因子表

达，产生氧化应激反应，导致血管炎症发生、发展。

此外，吸烟可导致血红蛋白升高、红细胞氧气运输

障碍，从而影响肠内铁吸收，大量铁沉积在肝脏当

中，增加肝脏负担，并直接损伤肝细胞[8]。饮酒是诱

发非酒精性脂肪肝并发肝功能损害的危险因素。

饮酒可导致血压、甘油三酯升高，此外，长期饮酒导

致吡哆醇缺乏，造成肝细胞内天门冬氨酸氨基转移

酶及丙氨酸氨基转移酶减少，加重肝功能损伤[9]。

高血压和代谢综合征有着相互促进的作用，随着高

血压病程的发展会增加血脂和血糖代谢异常的发

生。本研究结果显示，肥胖是非酒精性脂肪肝并发

肝功能损害的危险因素，肥胖患者长期高脂饮食，

体内大量脂肪酸和甘油三酯在肝脏组织蓄积，导致

肝脏组织出现低度炎症反应，同时肝脏组织脂肪因

子的释放和脂质的蓄积会经过NF-κB 信号传导致

使反应性氧化增加，导致发生氧化应激或脂质过氧

化损伤，致使肝脏炎症反应加重。本研究结果显

示，LDL-C、FBG和UA水平升高是诱发非酒精性脂

肪肝并发肝功能损害的危险因素。FBG水平升高导

致胰岛素分泌增加，血中甘油三酯升高，此外，高血

糖还会引起肝微血管病变等，最终均可导致肝功能

损害[10]。同时脂肪肝患者极易产生脂肪代谢紊乱，

而LDL-C是反映其变化的常用指标，LDL-C升高增

加脂肪动员及血中游离脂肪酸，造成肝脏中三酰甘

油沉积，加重肝功能损伤。研究证明，UA除了是痛

风的诊断指标外，还与代谢综合征有关，UA可诱导

胰岛素抵抗和体内外胰岛信号的损伤，直接诱导肝

细胞内脂质沉积，而胰岛素抵抗可进一步导致肝细

胞内脂肪过量沉积，促进脂肪肝的发展[10，11]。

本研究结果显示，规律运动是非酒精性脂肪肝

并发肝功能损害的保护因素，可能与规律运动可预

防、减少非酒精性脂肪肝的发生，同时运动也有助

于改善代谢指标、维持正常血压、增加胰岛素敏感

性有关[12]。 本研究结果显示，HDL-C水平升高是非

酒精性脂肪肝并发肝功能损害的保护因素，HDL-C
主要在肝脏中合成，可以携带外周细胞中的胆固醇

输送到肝脏进行分解排泄，是一种逆向转运的内源

性胆固醇酯，在胆固醇的清除中发挥关键作用，具

有抗动脉粥样硬化、抗炎和抗氧化的作用[13]。

综上所述，非酒精性脂肪肝并发肝功能损害与

饮酒、吸烟、肥胖、高血压及LDL-C、FBG、UA水平升

高有关，合理饮食、坚持运动锻炼可降低非酒精性

脂肪肝并发肝功能损害的风险。
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