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生活干预和水飞蓟宾治疗
对非酒精性脂肪性肝病患者
治疗效果及体质量的影响

常越1, 刘沁雨1, 杨梅1, 丁玉平1, 荣亚梅1, 李海1,2（1.中国人民武装警察部队后勤学院附属医院 肝胆胰脾科，

天津 300162；2.天津市西青医院 消化内科，天津 300380）

摘要 目的 比较生活干预和水飞蓟宾治疗对非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，
NAFLD）患者的治疗效果。方法 收集2017年9月至2018年6月于中国人民武装警察部队后勤学院附属医

院就诊的NAFLD患者。根据治疗方式不同分为生活干预组和生活干预+水飞蓟宾组，同组内再根据患

者入组时的体质量指数（body mass index，BMI）分为肥胖组和非肥胖组，比较两组患者治疗前后体质

量、BMI、腰围、臀围、肝功能生物化学指标、空腹血糖（fasting blood glucose，FBG）、胰岛素及血脂

等指标。结果 共纳入符合条件的NAFLD患者284例，其中生活干预组129例，生活干预+水飞蓟宾组155
例。入组时同组内肥胖组的体质量、腰围、腰臀比及糖尿病患病率显著高于非肥胖组（P ＜ 0.05），

生活干预+水飞蓟宾组患者的ALT和稳态胰岛素抵抗指数显著高于生活干预组（P ＜ 0.05）。治疗3个
月后，两组患者的ALT、AST、血糖、血脂及CAP值均较治疗前有所下降，生活干预+水飞蓟宾组患者

ALT、FBG及CAP值较生活干预组改善更显著，且体质量降低更多（P ＜ 0.05）。结论 经生活干预+水飞

蓟宾治疗的NAFLD患者较单纯生活干预组患者体质量降低及ALT和肝脂肪变改善更好。
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Abstract Objective To compare the effects of life intervention and silybin on patients with non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD). Methods Patients with NAFLD in Affiliated Hospital of Logistics University of People’s Armed 
Police were collected and divided into life intervention group and life intervention + Silybin group according to 
different intervention methods. The patients in the same group were divided into obese NAFLD patients and non-
obese NAFLD patients according to their body mass index (BMI). The body mass, BMI, waist circumference, 
hip circumference, biochemistry of liver, fasting blood glucose (FBG), fasting insulin and blood lipid level were 
compared before and after treatment. Results A total of 284 patients with NAFLD were enrolled, 129 cases in life 
intervention group and 155 cases in life intervention + Silybin group. The body mass, waist circumference, waist-
hip ratio and diabetes prevalence of obese NAFLD patients were significantly higher than those of thin NAFLD 
patients in the same group (P ＜ 0.05). The levels of ALT and homeostasis model assessment for insulin resistance 
indexes of patients in life intervention + Silybin group were significantly higher than those in life intervention group 
(P ＜ 0.05). After 3 months of treatment, the ALT, AST, blood glucose, blood lipid level and CAP value of patients in 
both groups improved. The ALT, CAP value and fasting blood glucose level of patients in life intervention + Silybin 
group improved and the body weight decreased more significantly than those in life intervention group (P ＜ 0.05). 
Conclusion The body mass of patients with NAFLD who underwent life intervention + Silybin treatment decreased 
more and the liver function and steatosis improved better than those who undewent life intervention treatment.
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近年来随着肥胖人数的增加、乙型肝炎得到

控制及丙型肝炎可治愈，非酒精性脂肪性肝病

（nonalcoholic fatty liver disease，NAFLD）已经逐渐

成为包括中国在内的全球重要肝病问题[1]。近年来，

对NAFLD发生机制和治疗方法的研究越来越多，

对NAFLD患者不良生活干预和减重已被推荐为治

疗该病的首要措施，已证实患者不良生活方式改善

后其肝功能和组织病理学状态均可得到改善[2-4]。但

这些结果大多是对体质量指数（body mass index，
BMI）较高患者人群研究中得出的，而对于BMI
正常的非肥胖NAFLD患者，其体质量减少所带来

相应肝脏获益仍未完全明确[5]。同时，目前国内对

NAFLD患者进行单纯生活干预的报道相对较少，

更多的NAFLD患者因肝功能酶学异常就诊，通常

这些患者多已进展为非酒精性脂肪性肝炎（non-
alcoholic steatohepatitis，NASH）而必须同时进行

药物治疗和生活干预。基于目前研究中存在的上述

问题，本研究前瞻性比较了单纯生活干预伴或不伴

水飞蓟宾治疗对NAFLD患者的治疗效果，旨在为

NAFLD患者的治疗和管理提供一定参考。

1 资料与方法

1.1 研究对象  收集 2017 年 9 月至 2018 年 6 月中

国人民武装警察部队后勤学院附属医院门诊就诊

的 NAFLD 患者。患者需同时满足以下标准：①满

足 NAFLD 诊断标准（本研究采用肝脏超声和瞬时

弹性成像诊断，必要时行肝组织活检明确）；②血

清丙氨酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，
ALT）＞ 40 U/L；③患者 BMI ＜ 35 kg/m2。排除

标准：①合并病毒性肝炎、药物性肝损伤、自身免

疫性肝病、原发性胆汁性肝炎、肝豆状核变性、血

色病以及抗胰蛋白酶缺乏症等其他原因所致肝脏疾

病；②肝功能失代偿或肝硬化；③合并其他全身性

疾病或恶性肿瘤者；④接受降糖、降脂治疗的患者。

纳入患者对本研究均知情同意，研究经过本院伦理

委员会审批。

1.2 研究方法  根据治疗方式不同分为生活干预组和

生活干预 + 水飞蓟宾组。ALT ＞ 80 U/L 的患者直

接进行生活干预 + 水飞蓟宾治疗；40 U/L ＜ ALT ≤  

80 U/L 的患者根据其意愿进行单纯生活干预或生活

干预 + 水飞蓟宾治疗。对于生活干预组的患者，在

本院营养科的协助下，拟定生活干预方案，在其首

次就诊时提供生活干预指导和建议，复诊时再次提

醒宣教。主要内容如下：①饮食控制。低碳水化合物、

低脂肪、低血糖指数饮食和地中海饮食（富含谷类、

豆类水果、蔬菜和坚果等植物性食物）；②合理运动。

每周至少 3次有氧运动（如慢跑、快走、游泳等），每

次 30 min，减少久坐时间。对于生活干预 +水飞蓟宾治

疗组患者，在生活干预组的基础上加用水飞蓟宾胶

囊 140 mg，口服，每日 3 次。根据《中国成人肥胖

症防治专家共识》标准将 BMI ≥ 25.0 kg/m2 定义为

肥胖 [6]，本研究定义 BMI ≥ 25.0 kg/m2 为 “ 肥胖 ”，
BMI ＜ 25.0 kg/m2 为“非肥胖”，根据患者入组时

的 BMI 组内再分为肥胖组和非肥胖组。

1.3 临床资料收集  对患者入组时、入组后 1 个月

和 3 个月进行访视，收集患者每次访视时的临床

资料，包括：患者身高、体质量、BMI、腰围、臀

围和血压。腰围于髋骨上部和胸腔下部水平位置

测量（通常为腰部自然最窄部位），臀围测量臀

部最突出位置水平位置。取患者空腹 8 h 以上静脉

血，进行肝功能生物化学指标、空腹血糖（fasting 
blood glucose，FBG）、空腹胰岛素和血脂检查，

通过空腹血糖和空腹胰岛素计算患者稳态胰岛素

抵抗指数（homeostasis model assessment for insulin 
resistance，HOME-IR）。通过 FibroScan 测量患者

的受控衰减参数（controlled attenuation parameter，
CAP），当患者 BMI ＞ 30 kg/m2 时使用 XL 探头进

行测量。

1.4 统计学处理  使用SPSS 19.0软件对数据进行分析。

符合正态分布的计量资料以 x ± s 表示，组间比较采

用 t 检验，非正态分布的计量资料以 M（p25，p75）
表示，组间差异采用 Mann-Whitney U 检验；计数资

料以例和百分比表示，组间比较采用 χ2 检验，最小

期望值＜ 5 时，使用 Fisher 精确概率法。以 P ＜ 0.05
为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 患者的一般资料  根据纳入排除标准，最终纳入

284 例患者，其中生活干预组 129 例，生活干预 +
水飞蓟宾组 155 例。入组时同组内肥胖组较非肥

胖组具有更高的体质量、腰围、腰臀比和糖尿病

患病率（P 均＜ 0.05），同组内肥胖组与非肥胖

组的其他合并症及血清指标差异无统计学意义（P
均＜ 0.05）。生活干预 + 水飞蓟宾组患者的 ALT
水平和 HOME-IR 指数显著高于生活干预组（P 均＜ 
0.05），见表 1。
2.2 治疗 3 个月效果比较  治疗 3 个月后，两组患者

ALT、AST、FBG、血脂及 CAP 均较入组时有所改

善；生活干预 + 水飞蓟宾组中肥胖组与非肥胖组患

者ALT、CAP及FBG水平较生活干预组均显著改善，

差异有统计学意义（P ＜ 0.05），而两组中肥胖组

HDL 升高程度均显著高于非肥胖组（P ＜ 0.05）。
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表 1  284 例 NAFLD 患者入组时一般资料比较

组别
年龄

（ x ± s，岁）

男性

[例（%）]
高血压

[例（%）]
糖尿病

[例（%）]
体质量

（ x ± s，kg）
生活干预组（n = 129）

非肥胖组（n = 36） 44.72 ± 8.85 20（55.55）    7（19.44） 1（2.78） 66.85 ± 6.81

肥胖组（n = 93） 45.16 ± 8.91 43（46.24） 24（25.8） 6（6.45）   79.65 ± 12.18

统计量值 t = 0.252            χ2 = 0.902 χ2 = 0.575 χ2 = 0.682      5.947
P值      0.801                  0.342        0.448        0.409 ＜ 0.001

生活干预+水飞蓟宾组（n = 155）
非肥胖组（n = 31） 44.06 ± 7.29 13（41.94）     8（25.81） 3（9.68） 66.63 ± 8.73

肥胖组（n = 124） 46.03 ± 7.22 46（37.10）   35（28.23） 14（11.29） 80.23 ± 8.47

统计量值 t = 1.109            χ2 = 1.910 χ2 = 0.072 χ2 = 0.066 t = 6.461
P值      0.272                   0.167        0.788        0.797 ＜ 0.001

组别
BMI

（ x ± s，kg/m2）

腰围

（ x ± s，cm）

腰臀比

（ x ± s，g/L）
CAP

（ x ± s，dB/m）

FBG
（ x ± s，mmol/L）

生活干预组（n = 129）
非肥胖组（n = 36） 22.74 ± 1.56   85.35 ± 5.96 0.82 ± 0.21 292.74 ± 46.26   5.49 ± 1.44

肥胖组（n = 93） 27.73 ± 2.58   99.15 ± 8.28 0.92 ± 0.26 306.58 ± 54.43   5.58 ± 1.68

统计量值                t = 10.847 t = 9.118 t = 2.061   t = 1.348 t = 0.287
P值  ＜ 0.001 ＜ 0.001      0.041        0.180       0.777

生活干预+水飞蓟宾组（n = 155）
非肥胖组（n = 31） 22.81 ± 1.50   89.56 ± 6.48 0.81 ± 0.27 316.87 ± 59.62   5.89 ± 1.35

肥胖组（n = 124） 28.43 ± 3.31 101.19 ± 9.33 0.94 ± 0.21 323.58 ± 73.51   6.14 ± 1.79

统计量值  t = 8.708 t = 5.831 t = 2.215   t = 0.471 t = 0.637
P值  ＜ 0.001 ＜ 0.001      0.030        0.639       0.526

组别
HOME-IR

[M（p25，p75）]
糖化血红蛋白

（ x ± s，%）

总胆固醇（ x ± s，
mmol/L）

HDL
（ x ± s，g/L）

LDL
（ x ± s，g/L）

生活干预组（n = 129）
非肥胖组（n = 36） 2.18（0.96，3.41）     5.77 ± 1.04 5.25 ± 1.05 1.38 ± 0.42   3.27 ± 1.02

肥胖组（n = 93） 2.38（1.27，4.41）     5.89 ± 1.48 5.26 ± 1.22 1.39 ± 0.39   3.26 ± 0.88

统计量值 z = 0.826 t = 0.445 t = 0.043   t = 0.128 t = 0.058
P值       0.528       0.657      0.966        0.899       0.954

生活干预+水飞蓟宾组（n = 155）
非肥胖组（n = 31） 3.72（1.55，6.22）     5.80 ± 1.04 5.46 ± 1.73 1.37 ± 0.43   3.26 ± 1.14  

肥胖组（n = 124） 4.11（1.84，7.15）     5.91 ± 1.18 5.58 ± 1.82 1.38 ± 0.56   3.14 ± 0.74

统计量值 z = 2.112       0.402      0.275        0.081       0.717
P值       0.217       0.689      0.784        0.936       0.475

组别
TG [M（p25，p75），

mmol/L]
ALT

（ x ± s，U/L）
AST

（ x ± s，U/L）
ALP

（ x ± s，U/L）
生活干预组（n = 129）

非肥胖组（n = 36） 1.5（1.1，2.3）     44.73 ± 19.32 25.67 ± 12.11 63.32 ± 28.74

肥胖组（n = 93） 1.7（1.2，2.2）     43.96 ± 25.63 25.98 ± 10.45 67.73 ± 19.14

统计量值 z = 0.682 t = 0.163 t = 0.144   t = 1.012
P值       0.583       0.871      0.885        0.314

生活干预+水飞蓟宾组（n = 155）
非肥胖组（n = 31） 1.5（1.2，1.9）     71.85 ± 21.94 26.92 ± 13.51 66.15 ± 20.92

肥胖组（n = 124） 1.8（1.1，2.6）     73.29 ± 22.41 28.84 ± 15.37 68.55 ± 21.26

统计量值 z =1.167 t = 0.265 t = 0.539   t = 0.464
P值     0.417       0.792      0.592        0.644

注：①两组非肥胖组相比，年龄 t = 0.330，P = 0.743；男性 χ2 = 1.236，P = 0.266；高血压 χ2 = 0.388，P = 0.533；糖尿病 χ2 = 1.413，P = 
0.235；体质量 t = 0.116，P = 0.908；BMI t = 0.186，P = 0.853；腰围 t = 2.769，P = 0.007；腰臀比 t = 0.170，P = 0.885；CAP t = 1.864，P = 0.067；
FBG t = 1.167，P = 0.248；HOME-IR z = 4.524，P = 0.041；糖化血红蛋白 t = 0.118，P = 0.907；总胆固醇 t = 0.610，P = 0.544；HDL t = 0.096，P = 
0.924；LDL t = 0.038，P = 0.970；TG z = 0.365，P = 0.726；ALT t = 5.831，P ＜ 0.001；AST t = 0.399，P = 0.691；ALP t = 0.454，P = 0.651

②两组肥胖组相比，年龄 t = 0.794，P = 0.428；男性 χ2 = 1.835，P = 0.176；高血压 χ2 = 0.157，P = 0.692；糖尿病 χ2 = 1.487，P = 0.223；
体质量 t = 0.414，P = 0.680；BMI t = 1.690，P = 0.092；腰围 t = 1.672，P = 0.096；腰臀比 t = 0.627，P = 0.532；CAP t = 1.877，P = 0.062；FBG 
t = 2.234，P = 0.020；HOME-IR z = 5.024，P = 0.029；糖化血红蛋白 t = 0.111，P = 0.912；总胆固醇 t = 1.466，P = 0.144；HDL t = 0.147，P = 
0.883；LDL t = 1.090，P = 0.277；TG z = 0.563，P =0.633；ALT t = 8.968，P ＜ 0.001；AST t = 1.546，P = 0.124；ALP t = 0.293，P = 0.770
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无论肥胖组还是非肥胖组，生活干预 + 水飞蓟宾组

较生活干预组患者体质量降低百分比更多，差异有

统计学意义（P ＜ 0.05），见表 2、图 1。

3 讨论

随着肥胖人数的增加，NAFLD发病率也逐渐增

加，对于NAFLD患者的不良生活方式干预研究也

表 2  284 例 NAFLD 患者治疗 3 个月效果比较 [M（p25，p75）]

组别
ALT改变值[M（p25，

p75），U/L]
AST改变值[M（p25，

p75），U/L]
CAP改变值

（ x ± s，dB/m）

体质量改变值[M
（p25，p75），kg]

HOME-IR改变值

[M（p25，p75）]

生活干预组（n = 129）

非肥胖组（n = 36） -6（-4，-9） -4（-2，-7） -17.03 ± 11.08 -1.1（-1.7，-0.8） -1.03（-2.54，-0.50）

肥胖组（n = 93） -8（-7，-17） -5（-3，-8） -21.2 ± 14.75 -1.3（-2.5，-1.0） -0.97（-1.85，-0.46）

统计量值 z = 0.113 z = 0.278 t = 0.532 z = 0.116 z = 0.252

P值       0.864       0.771       0.647       0.862       0.785

生活干预+水飞蓟宾组

（n = 155）
非肥胖组（n = 31） -26（-14，-35） -4（-2，-6） -32.55 ± 17.94 -1.5（-2.3，-1.2） -1.95（-2.94，-1.16）

肥胖组（n = 124） -28（-19，-41） -5（-4，7） -38.94 ± 16.97 -1.7（-3.6，-1.1） -2.12（-3.34，-1.29）

统计量值 z = 0.035 z = 0.232 z = 0.299 z = 0.078 z = 1.003

P值       0.912       0.796       0.760       0.885       0.467

图 1  两组患者治疗 3 个月后体质量变化

组别
FBG改变值[M（p25，

p75），mmol/L]
TC改变值[M（p25，

p75），mmol/L]
HDL改变值[M（p25，

p75），mmol/L]
LDL改变值[M（p25，

p75），mmol/L]
TG改变值[M（p25，

p75），mmol/L]

生活干预组（n = 129）

非肥胖组（n = 36） -0.34（-0.26，-0.81） -0.54（-1.07，-0.23） 0.03（-0.15，0.22） -0.34（-0.59，0.72） -0.67（-1.37，1.32）

肥胖组（n = 93） -0.41（-0.25，-0.76） -0.57（-0.97，-0.32） 0.19（-0.21，0.42） -0.36（-0.53，0.68） -0.46（-0.65，1.43）

统计量值 z = 0.748 z = 0.180 z = 6.301 z = 0.108 z = 0.598

P值       0.557       0.825       0.012       0.867       0.618

生活干预+水飞蓟宾组

（n = 155）
非肥胖组（n = 31） -0.78（-1.73，-0.46） -0.52（-0.94，-0.31） 0.04（-0.18，0.24） -0.37（-0.81，0.40） -0.55（-0.2，-0.8）

肥胖组（n = 124） -0.82（-1.68，-0.65） -0.61（-1.08，-0.28） 0.18（-0.23，0.44） -0.42（-0.15，-0.61） -0.63（-0.2，-0.8）

统计量值 z = 0.399 z = 0.677 z = 5.298 z = 1.306 z = 0.655

P值       0.709       0.585       0.024       0.379       0.594

注：①两组非肥胖组相比，ALT 改变值 z = 5.183，P = 0.026；AST 改变值 z = 0.100，P = 0.872；CAP 改变值 t = 5.360，P = 0.023；
体质量改变值 z = 5.025，P = 0.029；HOME-IR 改变值 z = 6.565，P = 0.010；FBG 改变值 z = 7.304，P = 0.006；TC 改变值 z = 0.289，P = 
0.765；HDL 改变值 z = 0.194，P = 0.817；LDL 改变值 z = 0.430，P = 0.694；TG 改变值 z = 0.985，P = 0.473

②两组肥胖组相比，ALT 改变值 z = 4.672，P = 0.037；AST 改变值 z = 0.108，P = 0.867；CAP 改变值 t = 5.885，P = 0.016；体质量
改变值 z = 4.753，P = 0.035；HOME-IR 改变值 z = 6.186，P = 0.013；FBG 改变值 z = 6.718，P = 0.009；TC 改变值 z = 0.523，P = 0.651；
HDL 改变值 z = 0.314，P = 0.752；LDL 改变值 z = 0.761，P = 0.552；TG 改变值 z = 1.360，P = 0.365
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逐渐成熟，通过调整患者的饮食结构和生活方式可

改善其糖代谢和脂代谢，降低体质量，改善胰岛素

抵抗[7,8]。近年来对于低升糖指数（GI指数）食物的

作用研究较多[9]，以全麦面包、谷物及蔬菜为主的

地中海饮食模式可改善胰岛素抵抗已被认可[9,10]。

然而临床中常发现约10%～20% NAFLD患者的BMI
并未升高[11]，即常说的非肥胖NAFLD患者。既往

关于生活干预可改善NAFLD患者病情的研究大多

是基于肥胖群体得出的，根据2018版的NAFLD
指南，生活方式干预是治疗NALFD的首要治疗方

式。但目前为止在国内除香港地区外，仍缺少生活

方式干预治疗NAFLD效果的研究。因此本研究观

察了真实世界中肥胖和非肥胖NAFLD患者在单纯

生活方式改善和在生活方式改善基础上使用药物治

疗的短时间内的病情变化，并重点以患者体质量变

化作为观察的切入点。

根据世界卫生组织规定，BMI ＞ 35 kg/m2为病

态性肥胖，常规治疗方法通常效果欠佳，故本研

究排除了该部分人群。尽管从纳入的患者例数上

看，两组差距较小，但考虑到有许多NAFLD患者

因无症状或本身对NAFLD认识不足而未就诊，可

能造成研究数据纳入偏倚。NAFLD患者中约25%为

NASH[12]，因此真实世界中需进行生活干预的患者

比例远不止本研究数据所体现的比例。同时，本研

究纳入的患者中肥胖NAFLD患者较非肥胖患者中

女性所占比例高，与其他研究结果存在差异，这可

能与50～55岁前男性患者比例高，而55岁后女性所

占比例更高有关[13]。因此对于患有2型糖尿病的肥

胖中老年女性更应关注其肝脏脂肪变程度[14]。对于

非肥胖NAFLD患者，在追问其详细病史时发现，

均有近期体质量或腰围的突然增加，这也更加说明

NAFLD患者发病过程中体质量变化以及体内脂肪

的分布状态比体质量和体脂含量更重要[15,16]。

NAFLD的治疗并非以降低ALT为目标，临床

治疗过程中应更多关注肝脏脂肪变的改善程度和胰

岛素抵抗改善程度。临床中可用于治疗NAFLD的

药物较多[17]，水飞蓟宾作为一种植物提取物，可通

过NF-κB和PPARγ等多种细胞因子改善肝脏脂质代

谢[18,19]。本研究表明，在生活干预的基础上加用水

飞蓟宾制剂治疗后，多数患者的体质量降低程度、

ALT、AST及胰岛素抵抗水平改善程度均优于单纯

生活干预组。指南中推荐应用抗氧化类保肝药物治

疗至少要达1年以上，这与肝脏组织学恢复较慢有

一定相关性。因此，对于已出现NASH的肝炎患者

应尽早使用水飞蓟宾等保肝药物治疗。

NAFLD患者发生NASH时有约20%患者的ALT
并不升高，而事实上血清ALT正常并不意味着无肝

组织炎症的发生，而ALT增高也未必是NASH[3]。因

此，我们在研究分组上只分析不同干预方式对患者

的治疗效果和体质量的影响，而未根据ALT水平进

行不同亚组的分析。研究表明，约60% NAFLD患者

可通过改善生活方式使疾病缓解[20]，体质量降低＞ 
5%，患者肝脏组织学NAS评分可显著降低[21]，体质

量下降7%～9%可减轻炎症和肝细胞损伤，尤其患者

体质量减少＞ 10%且维持1年以上，50%以上NAFLD
或NASH患者能够实现肝脏脂肪变消退及肝纤维化

的改善[22]。尽管多数患者已知晓控制体质量的重要

性，但治疗3个月对患者访视时发现，体质量下降

10%以上者较少，尤其对于单纯生活干预组的患者，

体质量下降百分比中位数仅为3.64%，下降10%以

上者为0；而生活干预+水飞蓟宾治疗组患者整体

体质量降低分布更加分散，这可能与观察时间较短

有关，另一方面也提示了即使在生活干预基础上加

用药物干预仍无法较好控制体质量。中国香港一项

随访6年的研究中也发现，尽管患者在6～12个月时

体质量下降程度最大，但在1～2年后又恢复到了近

似基线水平
[23]。本研究中同样发现，部分患者在入

组1个月时体质量降低而在3个月时又反弹，因此

NAFLD患者体质量控制的持续性和连贯性仍是一

个难题[24]，这也与临床医生及普通群众对NAFLD
疾病的重视程度不足有一定关系[25]。

体质量下降或反弹是多种因素综合作用的结

果，研究过程中我们发现，对门诊患者的饮食结

构、运动强度及作息方式仅能提供建议和指导，很

难完全实现对患者生活方式的长期定量评价和追踪

检测。本研究存在以下几点不足：①出于伦理学考

虑，仅观察了3个月的效果对比，无法对有所有患

者进行持续生活干预而不进行药物治疗，因此无

法得出仅生活干预降低体质量程度与NAFLD患者

疾病改善的量效关系，而且未对药物作用的具体机

制进行探究；②受患者数量限制，并未再进一步针

对不同脂肪变程度、不同性别等进行分层研究；③

对于NAFLD的诊断缺少肝脏病理学诊断。即便如

此，本研究结果对进一步研究也提供了一定理论依

据。

综上所述，生活干预+水飞蓟宾治疗组较单纯

生活干预组患者体质量降低更多，肝功能和脂肪变

改善程度更好。NAFLD患者对生活干预的长期治

疗的效果，如何维持降低后的体质量仍是一个挑

战。同时应让更多目标人群正确认识NAFLD，注
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意调整生活方式，避免进展到NASH和NAFLD相关

肝硬化。
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