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乙肝合并 NAFLD患者肝功能及病毒复制与脂代谢水平相关性分析

杨 静 １），黄崇亚 ２）
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［摘要］目的 研究乙肝合并 NAFLD患者肝功能及病毒复制与脂代谢水平相关性．方法 选择乙型肝炎患

者 138例，分为有患者分为慢性乙型肝炎组（A组）及慢性乙型肝炎合并 NAFLD组（B组），分别有 65例、73

例，同时选择 50名健康人群作为对照组（C组）．分别检测肝功能肝功能、HBV-DNA及血清脂肪因子水平．结

果 A组较 C组 ALT及 AST差异有统计学意义（ ＜0.05），B 组较 A组及 C 组 ALT及 AST差异有统计学意义

（ ＜0.05） ．A 组较 C 组 Chemerin、内脂素、瘦素水平差异有统计学意义 （ ＜0.05），B 组较 A 组及 C 组

Chemerin、内脂素、瘦素水平均差异有统计学意义（ ＜0.05）．Chemerin 及瘦素与 ALT、AST 呈正相关（ ＜

0.05），内脂素与 AST呈正相关（ ＜0.05）．结论 乙肝合并 NAFLD 患者肝功能与脂代谢紊乱具有较好的相关

性，两者共同参与了 NAFLD的形成．
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Correlation of Liver Function and Viral Replication with Lipid
Metabolism in Patients with Hepatitis B and NAFLD
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［Abstract］ Objective To investigate the correlation of liver function and viral replication with lipid metabolism

in patients with hepatitis B and NAFLD. Methods One hundred and thirty-eight cases of hepatitis B patients were

divided into chronic hepatitis B group（group A，65 cases） and chronic hepatitis B with NAFLD group（group B，

73 cases），while 50 healthy people were selected as a control group（group C） . Liver function，HBV-DNA and

serum adipokine levels were detected．Results ALT，AST，chemerin，visfatin，and leptin levels in group A

were significantly increased compared with group C（ ＜0.05）， and in group B were significantly increased

compared with groups A and C（ ＜0.05） . Chemerin and leptin showed significant positive correlations with ALT

and AST（＜0.05），and visfatin showed significant positive correlation with AST（ ＜0.05） . Conclusion Liver

function in patients with NAFLD has a good correlation with dyslipidemia， which participate in the formation of

NAFLD.
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非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver

disease，NAFLD），又称非酒精性脂肪肝，是一类
肝组织学改变与酒精性肝病相似，但无过量饮酒史

的临床病理综合征，病毒性乙型肝炎作为重要的致

病因素之一[1]，由于乙型肝炎病毒（HBV）的持续
存在导致肝脏不断的受损，使肝细胞坏死及功能障

碍，与胰岛素抵抗和代谢紊乱有关，同时 NAFLD

是血清 HBV DNA低载量的慢性 HBV 感染者血清

转氨酶增高的常见原因[2]，若控制不佳则容易向肝
硬化发展[3]．但目前针对该类患者转氨酶水平及代

谢紊乱之间的关系尚未明确，笔者对 138例乙肝患

者检测了酶类指标与脂代谢相关指标的变化，旨在
明确两者之间的关系，现报告如下．



组 别 n Chemerin（ng/mL） 内脂素（ng/mL） 瘦素（滋g/L）

A组 65 167.04±20.35* 6.73±1.92* 12.95±2.78*

B组 73 224.69±32.79*△ 11.84±3.16*△ 21.34±5.65*△

C组 50 85.26±12.91 4.35±1.62 8.57±2.31

与 A组比较，* ＜0.05；与 C组比较，△ ＜0.05.
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1 资料与方法

1.1 临床资料

选择自 2013年 1月至 2014年 1月陕西省血液

中心对慢性乙型肝炎患者 138例，男性 72例，女

性 66 例，年龄 46～68 岁，平均 （56.9±10.5）

岁．根据《病毒性肝炎防治方案》及《非酒精性脂

肪性肝病的诊疗标准》 [4]关于慢性乙型肝炎及
NAFLD的诊疗标准，将所有患者分为慢性乙型肝

炎组（A组）及慢性乙型肝炎合并 NAFLD 组（B

组），分别有 65例、73例．同时选择参加健康查

体的 50名健康人群作为对照组（C组），3组之间

年龄构成、性别比例等具有可比性．

1.2 检测方法与观察指标

1.2.1 肝功能测定 所有患者均于入选后次日晨

抽取静脉血 5 mL，室温静止 30 min后离心，取血

清留存待检．检验由我院检验科完成，采用日立

7600-020 全自动生化分析仪检测谷草转氨酶

（AST）及谷丙转氨酶 （ALT）．

1.2.2 HBV-DNA定量 采用实时定量 PCR（re-

al-time PCR） 方法对患者血液中 HBV-DNA 含量

进行测定，仪器采用 Bio-rad IQ5，试剂采用 Fer-

mantas Sybrgreen Q-PCR Mix．

1.2.3 血清脂肪因子水平测定 采用 ELISA法测
定 Chemerin及内脂素、瘦素水平，试剂盒由陕西

博达技生物有限公司提供，检测检测由我院检验科

完成，操作严格按照说明进行，并保证在试剂有效

期内使用且保证质控符合国家标准．

1.3 统计学方法

应用 SPSS软件进行统计分析，计量资料均采

用（x±s）表示，组间比较采用 检验，计数资料

采用χ2检验， ＜0.05为差异有统计学意义．

2 结果

2.1 肝功能及 HBV-DNA测定

比较各组肝功能及 HBV-DNA水平，A组较 C

组 ALT 及 AST 差异有统计学意义（ ＜0.05），B

组较 A 组及 C 组 ALT 及 AST 差异有统计学意义
（ ＜0.05）， HBV-DNA水平较 A组差异无统计学

意义（＞0.05），见表 1.

2.2 各组脂肪因子测定比较

比较各组Chemerin、内脂素、瘦素水平，A组较C

组Chemerin、内脂素、瘦素水平差异有统计学意义

（ ＜0.05），B组较A组及C组Chemerin、内脂素、瘦素

水平差异有统计学意义（ ＜0.05），见表2.

2.3 肝功能、HBV-DNA与脂代谢相关性分析

分析肝功能、HBV-DNA 与脂代谢相关性，

Chemerin 及瘦素与 ALT、AST 呈正相关 （ ＜

0.05）．内脂素与AST呈正相关（ ＜0.05），见表3.

3 讨论

近年来，由于我国乙型肝炎发生率呈较高趋

势，慢性乙型肝炎导致的肝硬化及肝癌等成为重要

的公共卫生问题[5]．NAFLD是由各种致病因子所致

的肝内脂肪变[6]，是一种与胰岛素抵抗、脂代谢紊

乱和遗传易感密切相关的代谢应激性肝脏损伤，目

前已成为全球重要的公共健康问题之一[7]．而目前
针对乙肝病毒感染导致的肝功能代谢紊乱及

HBV-DNA复制和脂肪因子代谢紊乱之间的关系及

相互影响尚未完全明确 [8]．因此，探索乙肝合并

组 别 n ALT（U/L） AST（U/L） HBV-DNA（Lg copies/mL）

A组 65 89.42±13.57 74.96±8.17 3.46±0.74

B组 73 140.75±26.84*△ 126.87±18.63*△ 3.21±0.98

C组 50 28.24±7.58 24.60±8.64 0.00±0.00

表 1 3组肝功能及 HBV-DNA测定（x±s）
Tab. 1 Liver function and HBV-DNA in each group（x±s）

表 2 3组脂肪因子测定比较（x±s）
Tab. 2 Adipokines levels in each group（x±s）

与 A组比较，* ＜0.05；与 C组比较，△ ＜0.05.



NAFLD患者发病过程中的肝功能及 DNA复制与代

谢紊乱之间的关系具有重要意义．

内脂素及 Chemerin等是近年来新确定的脂肪

因子，除可调节脂类和葡萄糖代谢外，还可以调

节机体免疫反应[9]，可促进前脂肪细胞分化为成熟

脂肪细胞，并通过调控脂肪细胞分泌瘦素等影响

机体能量代谢．由本研究可以看出，单纯乙型肝

炎组较对照组肝功能及内脂素、瘦素及 Chemerin

均有显著升高，乙肝合并 NAFLD组较对照组及单

纯乙型肝炎组肝功能及内脂素、瘦素及 Chemerin

均有显著升高．由此可见，随着 NAFLD的发生，

患者体内脂肪因子代谢紊乱加剧，而内脂素、

Chemerin等不仅作为脂肪细胞因子发挥作用，而

且可作为趋化因子通过旁分泌途径，使巨噬细胞
向泡沫细胞细胞等进而释放 TNF-α、IL-6等炎性

因子，导致肝细胞炎性反应增强及脂肪变的发

生．分析肝功能、HBV-DNA 与脂代谢相关性，

Chemerin及瘦素与 ALT、AST 显著正相关，内脂

素与 AST显著正相关．从发病机制来讲，NAFLD

的发生是以肝脏脂质代谢稳态破坏为基础，该过

程中涉及肝脂肪酸摄取增加及脂肪酸转运障碍，

同时可能伴发的胰岛素抵抗加速脂肪细胞动员增

加，脂肪酸水平升高，并抑制线粒体β-氧化功

能．该过程是由内脂素等形成的脂肪因子网络来

调控，而 HBV对肝细胞长期损伤最终导致乙型肝

炎患者该网络失调，对血中的脂肪酸摄取及降解

障碍[10]．由此可以看出，慢性乙型肝炎患者肝功能

水平与脂肪因子代谢存在密切关系，该过程可能

以脂肪因子水平失调为启动因子，引起下游炎性

反应[11]，进而通过对巨噬细胞募集及炎性因子释

放，导致肝脏细胞损伤，肝细胞内酶类释放增加，

并加速肝硬化的进程．

综上所述，乙肝合并 NAFLD患者肝功能与脂

项 目 ALT AST HBV-DNA

Chemerin

0.365 0.428 0.104

＜0.05 ＜0.05 ＞0.05

内脂素

0.213 0.397 0.126

＞0.05 ＜0.05 ＞0.05

瘦素

0.427 0.512 0.087

＜0.05 ＜0.05 ＞0.05

表 3 肝功能、HBV-DNA与脂代谢相关性分析
Tab. 3 Correlation of liver function and HBV-DNA

with lipid metabolism

代谢紊乱具有较好的相关性， 两者共同参与了

NAFLD的形成．但仍需要对该类型患者进行深入

的研究，明确控制脂肪因子代谢紊乱对慢性乙型
肝炎合并 NAFLD疾病转归的意义，为相关疾病的

基础和临床奠定基础．
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