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摘要：目的 研究多烯磷脂酰胆碱对慢性乙型肝炎（CHB）患者肝纤维化指标及细胞因子的影响。方

法 选择98例CHB患者随机分为治疗组（50例）和对照组（48例），治疗前后检测患者血清转化生长

因子β1（TGF-β1）、肿瘤坏死因子α（TNF-α）、透明质酸（HA）、Ⅳ型胶原（C-Ⅳ）、层粘连蛋

白（LN）以及丙氨酸氨基转移酶（ALT）、天门冬氨酸氨基转移酶（AST）水平。结果 治疗组患者

血清ALT、AST、HA、C-Ⅳ、LN和TGF-β1、TNF-α水平较治疗前及对照组比较，均显著降低（P ＜

0.01），差异均有统计学意义。结论 多烯磷脂酰胆碱具有很强的抗氧化、保护肝细胞、抗感染及抗肝

纤维化作用。
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Abstract: Objective To analyze the infl uence of polyene phosphatidyl choline (PPC) on liver fi brosis and 
cytokines in patients with chronic hepatitis B (CHB). Methods Total of 98 cases with CHB were randomly 
divided into the treatment group (n = 50) and control group (n = 48). The serum levels of transforming growth 
factor-β1 (TGF-β1), tumor necrosis factor-α (TNF-α), hyaline acid (HA), collagen type Ⅳ (C-Ⅳ), laminin 
(LN), alanine aminotransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) in those patients were detected 
before and after treatment. Results After treatment, the serum levels of TGF-β1, TNF-α, ALT, AST, HA, C-Ⅳ
and LN in treatment group were signifi cantly reduced, and lower than those in control group (P ＜ 0.01). 
Conclusions PPC has strong antioxidant, cytoprotective, anti-infl ammatory and anti-fi brotic effects.
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慢性乙型肝炎（chronic hepatitis B，CHB）患

者肝脏炎性坏死及其所致的肝纤维化是疾病进展

的重要因素。研究显示细胞因子如转化生长因子β1

（TGF-β1）、肿瘤坏死因子α（TNF-α）等与其密

切相关。肝纤维化在早期具有可逆性，因此在早

期通过控制肝脏炎症，进而抑制肝脏纤维化具有

重要意义。多烯磷脂酰胆碱是从大豆中高度浓缩

提取的一种磷脂，具有抗感染、抗氧化、抗纤维

化、调节凋亡、再生、细胞膜修复和保护以及脂

质调节等作用[1]。本文通过观察多烯磷脂酰胆碱对

细胞因子TGF-β1、TNF-α及肝纤维化指标的影响，

探讨其在治疗慢性乙型肝炎中的作用机制。

1 资料和方法

1.1 一般资料  选择2009年8月至2010年12月本

院收治的CHB患者98例，疾病诊断均符合2000年

（西安）第六次全国传染病和寄生虫病学学术会

议修订的病毒性肝炎的诊断标准[2]。98例患者随

机分为治疗组50例和对照组48例，两组患者均排

除甲、丙、丁、戊型肝炎及自身免疫性肝炎，且

年龄、性别、肝功能等一般情况差异无统计学意

义，具有可比性。

1.2 方法  对照组给予常规保肝治疗；治疗组在常
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规保肝治疗基础上，加用多烯磷脂酰胆碱465 mg/次，

每日1次，静脉滴注4周后，改为多烯磷脂酰胆碱

胶囊口服，456 mg/次，每日3次。两组疗程均为12

周。

1.3 观察指标  CHB患者分别在治疗前、治疗12

周抽空腹血10 ml，血清分离后置于－70 ℃冰箱保

存。肝功能检测应用多功能全自动生化分析仪。

TGF-β1、TNF-α通过酶联免疫吸附试验（enzyme-

linked immunosorbent assay，ELISA）双抗体

夹心法检测（深圳晶美公司产品）。透明质酸

（HA）、Ⅳ型胶原（C-Ⅳ）、层粘连蛋白（LN）

通过放射免疫分析法（radioimmunoassay，RIA）

检测（上海海军医学研究所产品）。

1.4 统计学处理  应用SPSS 13.0软件进行统计

学分析，计量资料用x- ± s表示，均数间比较用t检

验，P ＜ 0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 治疗组治疗前后各生物化学指标比较  治疗

组血清TGF-β1、TNF-α、ALT、AST、HA、C-Ⅳ

及LN指标与治疗前比较明显降低，P均＜ 0.01，

差异均有显著统计学意义，见表1。

2.2 两组患者治疗后各生物化学指标比较  治疗

组血清TGF-β1、TNF-α、ALT、AST、HA、C-Ⅳ

及LN指标与对照组比较明显降低，P均＜ 0.01，

差异均有显著统计学意义，见表2。

3 讨论

肝脏炎症、肝细胞凋亡和再生可以导致CHB

患者肝脏纤维组织增生，长期肝细胞损伤和肝纤

维组织增生是CHB发展为肝硬化的主要机制[3,4]。氧

化应激促进各种肝脏疾病肝损伤的发生和进展，

在多种肝病如慢性病毒性肝炎、酒精性肝病、自

身免疫性肝病和非酒精性脂肪性肝炎的发病机制

中起重要作用[5]。研究显示TGF-β1、TNF-α等细胞

因子在肝细胞炎症、凋亡、再生和肝纤维组织形

成过程中起到重要作用，其水平随着肝纤维化进

展而增高，与肝脏纤维化程度呈正相关。抗氧化

应激、抗感染和抗肝纤维化联合治疗可通过抑制

TGF-β1、TNF-α等细胞因子在肝脏的表达，从而抑

制肝星状细胞活化，减少细胞外基质在肝脏的沉

积，达到抑制肝纤维化的进程[6-8]，具有重要的治

疗价值。

必需磷脂是构成所有细胞膜和亚细胞膜的重

要组成部分，但人体内不能自身合成，必需外源

供应。多烯磷脂酰胆碱是从大豆中高度浓缩提取

的一种磷脂，其能增加膜的完整性、稳定性和流

动性，通过与肝细胞膜的结合而起到保护、修复

及促进肝细胞再生的作用。研究表明，多烯磷脂

酰胆碱可降低肝组织髓过氧化物酶和核转录因子

kappa B（NF-κB）的表达，降低ALT及AST水平，

减少血浆NO、TNF-α、IL-6、IL-10、超氧化物歧

化酶等细胞因子水平和肝组织丙二醛的水平，具

有很强的抗感染、抗氧化、细胞膜修复和保护细

胞以及脂质调节等作用[9-12]。本研究显示CHB患者

应用多烯磷脂酰胆碱治疗后血清ALT、AST水平明

表 1 治疗组治疗前后各生物化学指标比较（x- ± s）

TGF-β1（ng/L） TNF-α（ng/L） ALT（U/L） AST（U/L） HA（ng/L） C- Ⅳ（ng/L） LN（ng/L）

治疗前
（n = 50）

315.6 ± 67.2 42.3 ± 14.1 342.3 ± 47.8 221.5 ± 36.4 274.4 ± 89.5 257.8 ± 103.2 141.7 ± 42.8

治疗后
（n = 50）

  134.4 ± 42.1a 21.5 ± 8.6 a   77.3 ± 26.3a   65.4 ± 16.1a   93.3 ± 44.1a 146.4 ± 52.1a   87.6 ± 25.6a

    注：a与治疗前比较，P ＜ 0.01P ＜ 0.01P

表 2 两组患者治疗后各生物化学指标比较（x- ± s）

TGF-β1（ng/L） TNF-α（ng/L） ALT（U/L） AST（U/L） HA（ng/L） C- Ⅳ（ng/L） LN（ng/L）

治疗组
（n = 50）

 134.4 ± 42.1a   21.5 ± 8.6a      77.3 ± 26.3a      65.4 ± 16.1a      93.3 ± 44.1a   146.4 ± 52.1a     87.6 ± 25.6a

对照组
（n = 48）

246.2 ± 51.3 34.1 ± 8.7 156.8 ± 42.3 112.3 ± 36.4 232.5 ± 87.3 245.2 ± 97.3 135.2 ± 43.9

    注：a与对照组比较，P ＜ 0.01P ＜ 0.01P
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显降低，细胞因子TGF-β1、TNF-α也显著下降，

提示多烯磷脂酰胆碱能够有效减轻肝脏炎症，改

善和恢复肝脏功能[13]，对CHB具有较好的治疗作

用。

本研究中CHB患者应用多烯磷脂酰胆碱治疗

后，血清HA、C-Ⅳ和LN水平明显降低，提示多

烯磷脂酰胆碱具有较强的抗肝纤维化作用，其机

制可能是通过磷酸化p38MAPK抑制氧自由基和烟

酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（NADPH）氧化酶4的

活性，抑制细胞凋亡，从而抑制肝星状细胞的活

化，减少α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）和胶原蛋

白Ⅰ的表达，起到抗肝纤维化及恢复肝脏组织正

常结构的作用[14,15]。
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