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轻度乙型肝炎合并非酒精性脂肪性肝病与
单纯非酒精性脂肪性肝病患者皮下脂肪
厚度、肝功能及血脂的差异
 

韩晶, 孟繁坤, 胡星（首都医科大学附属北京佑安医院 超声与功能诊断中心，北京 100069）

摘要：目的 探讨轻度乙型肝炎合并非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）

与单纯NAFLD患者皮下脂肪厚度、肝功能和血脂水平的差异。方法 收集2017年10月至2018年4月于

首都医科大学附属北京佑安医院就诊的160例NAFLD患者的临床资料，根据是否合并轻度乙型肝炎

及NAFLD的严重程度，将患者分为轻度NAFLD组（35例）、中度NAFLD组（21例）、重度NAFLD
组（18例）、轻度乙型肝炎合并轻度NAFLD组（42例）、轻度乙型肝炎合并中度NAFLD组（28
例）和轻度乙型肝炎合并重度NAFLD组（16例）。另选取同期健康体检者及轻度乙型肝炎患者各

30例为健康对照组和轻度乙型肝炎对照组。对所有入组者行肝脏超声检查并测量皮下脂肪厚度，同

时检测血清丙氨酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，ALT）、天门冬氨酸氨基转氨酶（aspartate 
aminotransferase，AST）、甘油三酯（triglyceride TG）、高密度脂蛋白胆固醇（high density lipoprotein 
cholesterol，HDL-C）及低密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein cholesterol，LDL-C）水平。结果 
轻度NAFLD组、中度NAFLD组、重度NAFLD组、轻度乙型肝炎合并轻度NAFLD组、轻度乙型肝炎合

并中度NAFLD组、轻度乙型肝炎合并重度NAFLD组、健康对照组和轻度乙型肝炎对照组患者的皮下

脂肪厚度分别为（25.76 ± 2.66）mm、（31.79 ± 2.83）mm、（37.55 ± 2.92）mm、（22.47 ± 2.75）mm、

（29.94 ± 3.31）mm、（32.36 ± 2.86）mm、（15.50 ± 2.16）mm、（15.52 ± 2.43）mm，组间差异有统

计学意义（F = 210.868，P ＜ 0.001），NAFLD严重程度相同时，合并乙型肝炎组患者皮下脂肪厚度显

著低于单纯NAFLD患者（t = 5.244，P ＜0.001；t = 2.341，P = 0.020；t = 5.518，P ＜ 0.001），健康对

照组和轻度乙型肝炎对照组间差异无统计学意义（t = -0.043，P = 0.966），中度NAFLD组与轻度乙型

肝炎合并重度NAFLD组间差异无统计学意义（t = -0.632，P = 0.528）。各组间TG、LDL-C、AST和ALT
水平的差异均有统计学意义（F = 9.883，P ＜ 0.001；F = 3.659，P = 0.001；F = 10.341，P ＜ 0.001；F = 
18.736，P ＜ 0.001），其中，健康对照组和轻度乙型肝炎对照组间仅LDL-C水平差异有统计学意义（t = 
2.641，P = 0.009），中度NAFLD组与轻度乙型肝炎合并重度NAFLD组间LDL-C、AST和ALT水平差异

有统计学意义（t = 2.026，P = 0.044；t = 4.102，P ＜ 0.001 ；t = 3.797，P ＜ 0.001）。结论 NAFLD严重

程度相同时，合并轻度乙型肝炎的NAFLD患者皮下脂肪厚度显著小于单纯NAFLD患者；轻度乙型肝炎

合并NAFLD患者的皮下脂肪厚度2～3 cm时即可提示早期NAFLD的形成。
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Differences of subcutaneous fat thickness, liver function and blood lipid between non-alcoholic fatty 
liver disease patients with and without mild hepatitis B
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Abstract: Objective To investigate the differences of subcutaneous fat thickness, liver function and blood lipid level 
between non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) patients with and without mild hepatitis B. Methods Total of 
160 patients with NAFLD in Beijing YouAn Hospital, Capital Medical University from October 2017 to April 2018 
were included. According to the severity of NAFLD and whether complicated with mild hepatitis B, patients were 
divided into mild NAFLD group (35 cases), moderate NAFLD group (21 cases), sever NAFLD group (18 cases), 
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mild hepatitis B with mild NAFLD group (42 cases), mild hepatitis B with moderate NAFLD group (28 cases) and 
mild hepatitis B with sever NAFLD group (16 cases). Meanwhile, healthy volunteers (30 cases) and patients with 
mild hepatitis B (30 cases) were collected as healthy control group and mild hepatitis B control group, respectively. 
Thickness of subcutaneous fat measured by liver ultrasonography , serum level of alanine aminotransferase (ALT), 
aspartate aminotransferase (AST), triglyceride (TG), high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) and low density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C) were compared. Results The thickness of subcutaneous fat of patients in mild NAFLD, 
moderate NAFLD, severe NAFLD, mild hepatitis B with mild NAFLD, mild hepatitis B with moderate NAFLD, mild 
hepatitis B with severe NAFLD, healthy control group and mild hepatitis B control group were (25.76 ± 2.66) mm, (31.79 ± 
2.83) mm, (37.55 ± 2.92) mm, (22.47 ± 2.75) mm、(29.94 ± 3.31) mm, (32.36 ± 2.86) mm, (15.50 ± 2.16) mm and 
(15.52 ± 2.43) mm, respectively, the differences were statistically significant (F = 210.868, P ＜ 0.001).When the 
severity of NAFLD was the same, the thickness of subcutaneous fat in patients with hepatitis B was significantly 
lower than those with NAFLD alone (t = 5.244, P ＜ 0.001; t = 2.341, P = 0.020; t = 5.518, P ＜ 0.001), there was 
no significant difference between healthy control group and mild hepatitis B control group (t = -0.043, P = 0.966), 
and there was no significant difference between moderate NAFLD group and mild hepatitis B with severe NAFLD 
group (t = -0.632, P = 0.528). TG, LDL-C, AST and ALT levels of patients in all groups were significantly different 
between control and disease groups (F = 9.883, P ＜ 0.001; F = 3.659, P = 0.001; F = 10.341, P ＜ 0.001; F = 
18.736, P ＜ 0.001).  The levels of LDL-C was statistically significant between healthy controls and mild hepatitis 
B control group (t = 2.641, P = 0.009), and the levels of LDL-C, AST and ALT were statistically significant between 
moderate NAFLD group and mild hepatitis B with severe NAFLD group (t = 2.026, P = 0.044; t = 4.102, P ＜ 0.001; 
t = 3.797, P ＜ 0.001). Conclusions When the severity of NAFLD was the same, the thickness of subcutaneous fat in 
NAFLD patients with mild hepatitis B was significantly lower than that in patients with NAFLD alone. The subcutaneous 
fat thickness of 2～3 cm in mild hepatitis B patients with NAFLD may indicate the formation of early NAFLD.
Key words: Hepatitis B, mild; Fatty liver disease, non-alcoholic; Subcutaneous fat thickness; Lipids; Liver 
function

乙型肝炎病毒（hepatitis B virus，HBV）感染

是我国慢性肝炎最常见的病因[1]，我国是乙型肝炎

高发区。随着人们生活水平的提高，非酒精性脂肪

性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）

已成为除病毒性肝炎外的第二大肝脏疾病。无节制

的饮食使肝脏长期处于超负荷代谢状态，导致肝脏

及相关器官代谢紊乱，过多脂质成分在肝细胞内堆

积，进一步加重肝细胞的代谢负担。慢性乙型肝炎

（chronic hepatitis B，CHB）合并NAFLD患者越来

越多。除上述常见因素外，药物、免疫、酒精、食

物及劳累等也可引起肝脏疾病，无论任何病因，其

进展过程均为肝纤维化到肝硬化，甚至肝癌
[2,3]。

乙型肝炎合并NAFLD会加快此过程的进展。肝细

胞脂肪变性可引起肝细胞坏死，进而影响肝功能，

病变早期为可逆性的病理过程，能够治愈，晚期则

脂肪肝程度加重，促进肝纤维化进展。因此，早期

发现NAFLD并合理干预，可大大延缓乙型肝炎合

并NAFLD的进展。临床工作中，很多患者不重视

NAFLD带来的危害，很少有患者因NAFLD专程到

医院就诊。本研究通过超声检测患者皮下脂肪厚度

来指导临床尽早发现NAFLD，及时给予相应治疗

措施，提高患者的生活质量。

1 资料与方法

1.1 研究对象  收集 2017 年 10 月至 2018 年 4 月于首

都医科大学附属北京佑安医院就诊的 160 例经超声

诊断为 NAFLD 的患者，根据 NAFLD 的严重程度及

是否合并轻度乙型肝炎，将患者分为轻度 NAFLD 组

（35 例）、中度 NAFLD 组（21 例）、重度 NAFLD
组（18 例）、轻度乙型肝炎合并轻度 NAFLD 组（42
例）、轻度乙型肝炎合并中度 NAFLD 组（28 例）

和轻度乙型肝炎合并重度 NAFLD 组（16 例）。另

选取同期健康体检者及轻度乙型肝炎患者各 30 例为

健康对照组和轻度乙型肝炎对照组。

1.2 诊断标准及排除标准  NAFLD 的诊断符合 2006
年 2 月中华医学会肝脏病学分会脂肪肝和酒精性肝

病学组修订的《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南（2006
年 2 月修订）》

[4] 中的超声诊断依据：①肝区近场

回声弥漫性增强（强于脾脏和肾脏），远场回声逐

渐衰减；②肝内管道结构显示不清；③肝脏轻至中

度肿大，边缘角圆钝；④彩色多普勒血流显像提示

肝内彩色血流信号减少或不易显示，但肝内血管走

向正常；⑤肝右叶包膜及横隔回声显示不清或不完

整。凡具备第 1 项和第 2 ～ 4 项之一者即可确诊为

弥漫性脂肪肝，其中具备上述第 1 项及第 2 ～ 4 项
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中 1 项者为轻度脂肪肝；具备上述第 1 项及第 2 ～ 4
项中 2项者为中度脂肪肝；具备上述第 1项及第 2～ 4
项中 2 项和第⑤项者为重度脂肪肝。轻度乙型肝炎

的诊断符合《传染病学》[5] 中的相关标准：病情较轻，

可反复出现乏力、头晕、食欲有所减退、厌油、尿

黄、肝区不适、睡眠欠佳、肝稍有轻度触痛、可有

轻度脾大。部分症状、体征缺如。肝功能指标仅 1
或 2 项轻度异常。排除标准：健康志愿者要求常规

体检排除心脑血管疾病及肾脏等疾病；所有患者均

无其他病毒性肝炎、自身免疫性肝病和遗传性疾病

史及药物性等肝脏病史；无糖尿病或甲状腺功能亢

进史；无任何影响胰岛素分泌及胰岛素敏感性药物

使用史；无恶性肿瘤及其他进展致命性疾病史。

1.2 观察指标  所有入组人员均以统一标准检

查腹中线皮下脂肪厚度，并在 1 周内清晨空

腹采集血样，使用全自动生化分析仪 ADVIA 
Chemistry XPT 检测丙氨酸氨基转移酶（alanine 
aminotransferase，ALT）、天门冬氨酸氨基转氨

酶（aspartate aminotransferase，AST）、甘油三酯

（triglyceride，TG）、高密度脂蛋白胆固醇（high 
density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、 低 密 度

脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein cholesterol，
LDL-C）。检测时应使用新鲜样本，最长限制时间

为采集后 2 h，离心前应确保样本完全凝集。

1.3 皮下脂肪厚度测量  采用 GE LOGIQ E10 彩色多

普勒超声诊断仪，11 L 探头，频率 5 ～ 12 MHz。
患者取去枕直腿仰卧位，嘱平静呼吸后呼气末屏气。

取腹部垂直切面，分别于正中脐下 2 cm 处和右侧

锁骨中线与脐下 2 cm 水平交点处测量皮下脂肪厚

度，计算二者平均值为最终结果。控制探头下压力

度，使其轻触皮肤且力度均衡，辨别皮肤及腹直肌

结构。每一测量点取 3 次测量值的平均值。所有超

声检查均由同一医生完成，如图 1。
1.4 统计学处理  所有数据均以 SPSS 17.0 统计软

件进行分析。计量资料（年龄、皮下脂肪厚度、

AST、ALT、TG、HDL-C和LDL-C）均符合正态分布，

以 x ± s 表示，多组间比较采用方差分析，两两比较

采用 LSD-t 检验。性别等计数资料以例数和百分数

表示，采用χ2检验，以P ＜ 0.05为差异有统计学意义。 
2 结果

2.1 一般资料  74 例 NAFLD 患者中男性 35 例，女性

39 例，平均（48.9 ± 6.9）岁。86 例轻度乙型肝炎合并

NAFLD 患者中男性 37 例，女性 49 例，平均（45.4 ± 
8.7）岁。健康对照组（30 例）中男性 15 例，女性

15 例，平均（43.8 ± 9.3）岁。轻度乙型肝炎对照组（30
例）中男性 15 例，女性 15 例，平均（40.5 ± 8.7）
岁。各组患者性别和年龄的差异无统计学意义（χ2 = 
3.81，P = 0.409；F = 1.258，P = 0.384）。

2.2 肝组织病理图  根据患者意愿，对部分肝功能

异常的患者进行了肝组织活检，其病理图见图 2。
2.3 皮下脂肪厚度及血清实验室检查结果  各组间

皮下脂肪厚度的差异有统计学意义（F = 210.868，
P ＜ 0.001），NAFLD 严重程度相同时，合并乙型

肝炎组患者皮下脂肪厚度显著低于单纯 NAFLD          
患 者（t = 5.244，P ＜ 0.001；t = 2.341，P = 0.020；t = 
5.518，P ＜ 0.001），健康对照组和轻度乙型肝炎对

照组间差异无统计学意义（t = -0.043，P = 0.966），

中度 NAFLD 组与轻度乙型肝炎合并重度 NAFLD 组

间差异无统计学意义（t = -0.632，P = 0.528）。各

组间 TG 和 LDL-C 水平差异均有统计学意义（F = 
9.883，P ＜ 0.001；F = 3.659，P = 0.001）。 各 组

HDL-C 水平均在正常范围内，差异无统计学意义

（F = 1.266，P = 0.269）。各组间 AST 和 ALT 水

平差异均有统计学意义（F = 10.341，P ＜ 0.001；

A B
图 1  腹部皮下脂肪厚度超声检测

注：A 为腹部垂直切面测量腹正中线脐下 2 cm 处皮下脂肪厚度，B 为腹部垂直切面测量右侧锁骨中线与脐下 2 cm 水平交点处皮下
脂肪厚度

A B
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A B C

D E F
图 2  伴或不伴轻度乙型肝炎的 NAFLD 患者肝脏病理图（HE 染色，× 20）

注：A 为轻度 NAFLD 患者，5% ～ 15% 肝细胞大泡性脂变，无纤维化；B 为中度 NAFLD 患者，20% ～ 30% 肝细胞大泡性脂变，
轻度纤维化；C 为重度 NAFLD 患者，60% ～ 70% 肝细胞大泡性脂变，纤维化；D 为轻度乙型肝炎合并轻度 NAFLD 患者，5% ～ 15% 肝
细胞大泡性脂变，轻度纤维化；E 为轻度乙型肝炎合并中度 NAFLD 患者，20% ～ 30% 肝细胞大泡性脂变，轻度纤维化；F 为轻度乙型肝
炎合并重度 NAFLD 患者，60% ～ 70% 肝细胞大泡性脂变，纤维化

表1  伴或不伴轻度乙型肝炎的NAFLD患者与健康对照、轻度乙型肝炎对照患者皮下脂肪厚度及血清实验室检查结果（ x ± s）

组别 皮下脂肪厚度（mm） TG（mmol/L） HDL-C（mmol/L）

轻度NAFLD组（n = 35）   25.76 ± 2.66a     1.77 ± 0.51a 1.51 ± 0.28

中度NAFLD组（n = 21）    31.79 ± 2.83ac     1.85 ± 0.58a 1.27 ± 0.27

重度NAFLD组（n = 18）   37.55 ± 2.92a     2.20 ± 0.58a 1.24 ± 0.33

轻度乙型肝炎合并轻度NAFLD组（n = 42）   22.47 ± 2.75a     1.42 ± 0.37b 1.28 ± 0.26

轻度乙型肝炎合并中度NAFLD组（n = 28）   29.94 ± 3.31a     1.71 ± 0.55a 1.31 ± 0.35

轻度乙型肝炎合并重度NAFLD组（n = 16）    32.36 ± 2.86ac     1.76 ± 0.43a 1.53 ± 0.44

健康对照组（n = 30）  15.50 ± 2.16    1.35 ± 0.32 1.24 ± 0.32

轻度乙型肝炎对照组（n = 30）  15.52 ± 2.43    1.44 ± 0.30 1.41 ± 0.28

F值 210.868      9.883      1.266

P值 ＜ 0.001 ＜ 0.001      0.269 

组别 LDL-C（mmol/L） AST（U/L） ALT（U/L）

轻度NAFLD组（n = 35）     3.26 ± 1.36a     43.61 ± 13.82a 44.21 ± 13.07

中度NAFLD组（n = 21）     3.04 ± 0.66a     42.13 ± 15.29a 47.91 ± 13.56

重度NAFLD组（n = 18）     3.63 ± 0.91a     44.30 ± 13.82a  51.51 ± 18.84a

轻度乙型肝炎合并轻度NAFLD组（n = 42）    1.77 ± 0.56     43.72 ± 11.56a 45.48 ± 14.50

轻度乙型肝炎合并中度NAFLD组（n = 28）    2.46 ± 0.70     64.34 ± 20.96a  67.89 ± 25.31a

轻度乙型肝炎合并重度NAFLD组（n = 16）     3.02 ± 1.11a     63.83 ± 23.63a  58.83 ± 20.75a

健康对照组（n = 30）    2.29 ± 0.70  37.00 ± 7.39                 34.84 ± 9.68

轻度乙型肝炎对照组（n = 30）    1.70 ± 0.44    38.65 ± 12.48 40.91 ± 10.25

F值      3.659    10.341    18.736

P值      0.001 ＜ 0.001 ＜ 0.001

注：本院正常参考值为 TG ＜ 1.7 mmol/L、HDL 1.0 ～ 1.6 mmol/L、LDL-C ＜ 2.6 mmol/L、AST 15 ～ 40 U/L、ALT 9 ～ 50 U/L；＃ F = 
210.868，健康对照组和轻度乙型肝炎对照组间仅 LDL-C 水平差异有统计学意义（t = 2.641，P = 0.009）；a 表示与两组对照组相比，差
异有统计学意义，P ＜ 0.05；b 表示与两组对照组相比，差异无统计学意义，P ＞ 0.05；c 表示中度 NAFLD 组与轻度乙型肝炎合并重度
NAFLD 组相比，P ＞ 0.05

A

D

B C

E F

F = 18.736，P ＜ 0.001），其中，健康对照组和轻度

乙型肝炎对照组间仅 LDL-C 水平差异有统计学意义

（t = 2.641，P = 0.009），中度 NAFLD 组与轻度乙

型肝炎合并重度 NAFLD 组间 LDL-C、AST 和 ALT
水平差异有统计学意义（t = 2.026，P = 0.044；t = 
4.102，P ＜ 0.001；t = 3.797，P ＜ 0.001）。见表 1。
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3 讨论

全球每年约有2.4亿慢性HBV感染者，因HBV感

染所致的肝功能衰竭、肝硬化和肝癌死亡的患者约

有65万[6,7]。在我国，由HBV感染引起的肝硬化和肝

细胞癌患者的比例分别为60%和80%[3]。随着生活水

平的提高，世界各个国家和地区NAFLD患者的比例

逐年升高[8-12]，因而乙型肝炎合并脂肪肝患者的比例

也随之增多。部分患者认为只有肥胖者才会被诊断为

脂肪肝，然而，本研究显示NAFLD患者腹部皮下脂肪

厚度为（25.76 ± 2.66）mm，而轻度乙型肝炎患者腹

部皮下脂肪厚度为（22.47 ± 2.75）mm时已达到轻度

NAFLD的超声诊断标准。本文研究结果与相关文献

结果[13,14]略有差异，考虑可能与年龄、种族及生活节

奏等因素引起的代谢差异有关，尚需进一步验证。

本研究还表明，随着NAFLD程度的加重，皮

下脂肪层厚度增加，不同程度NAFLD患者皮下脂

肪厚度也有统计学差异，中度NAFLD组与轻度乙

型肝炎合并重度NAFLD组患者皮下脂肪厚度的差

异无统计学意义，这提示轻度乙型肝炎可能加重

NAFLD的进展。HBV感染可引起肝脏脂质代谢异

常[15]，陈娟等[16]通过建立HepG2/HBx细胞模型，表

明HBx-LXRα-SREBP-1/FAS信号转导通路可能参与了

调节脂质代谢相关基因的转录和表达，可能是引起肝

细胞脂肪变的重要分子机制之一。王荣荣[17]认为，轻

度乙型肝炎合并NAFLD时，肝细胞脂质代谢失衡而

导致脂肪变性，推测CHB的炎症反应因子TNF-α通过

促进TGF-β1分泌，进一步加速CHB患者肝脏脂肪变

性。本研究结果与上述报道相符。此外，NAFLD的

存在也会影响乙型肝炎的疗效，有研究表明，乙型肝

炎合并NAFLD患者的抗病毒治疗效果较差[8]，其脂联

素水平升高，HBV不易被清除[18]。韩玉香等[19]通过观

察健肝降脂丸联合干扰素治疗乙型肝炎合并NAFLD
的疗效，发现联合治疗组血脂降低较明显，且HBV 
DNA阴转率提高，认为乙型肝炎患者由于肝内微循环

出现障碍，肝细胞缺血缺氧，导致肝脏内脂肪酸氧化

分解减少，从而使脂蛋白、甘油三酯与载脂蛋白的合

成或输出减少，进而导致NAFLD；而脂质的存在可

能干扰机体对HBV的免疫应答反应，加快慢性病毒性

肝炎的进程。大量脂肪沉积于肝细胞会引起肝脏功能

紊乱，使肝脏正常结构遭到破坏。肝脏是脂蛋白合成

的重要场所，乙型肝炎患者正常肝细胞减少，影响甘

油三酯和脂蛋白的合成，从而引起极低密度脂蛋白合

成和排泄障碍，进而造成肝脏脂肪变。王艳玲等
[20]研

究表明，乙型肝炎合并NAFLD患者HBV DNA阴转率

显著低于单纯乙型肝炎组，考虑原因可能是脂肪沉积

干扰了肝细胞的正常代谢功能及免疫功能。同时，脂

质成分的沉积使药物与肝细胞表面的接触面积减小，

结合位点减少，肝脏对抗病毒药物的敏感性亦降低，

这也是目前CHB抗病毒治疗效果不理想的原因之一；

其次，亦可能是肝脏脂质的沉积改变了HBV的生存环

境，或是与长期治疗引起HBV突变，对药物靶点耐受

有关
[21]，联合用药也许能够降低HBV突变率。

本研究中不同严重程度NAFLD患者TG、LDL-C
水平高于轻度乙型肝炎合并NAFLD患者，与文献[22]

结果相符，而HDL-C差异无统计学意义，提示HBV
可能抑制血脂水平。NAFLD的形成机制与遗传和

胰岛素抵抗有关[23]，胰岛素抵抗使胰岛素抑制脂肪

组织分解的作用减弱，脂肪分解增加，游离脂肪酸

释放增多，导致肝脏合成TG和LDL-C增加，肝细胞

发生脂肪变性，血清中相应指标升高[24]。有研究表

明，CHB合并NAFLD患者血清TGFβ1水平与TNF-α
浓度呈正相关[25]，可能原因是TNF-α通过上调脂质合

成的关键因子SREBP-1c mRNA的表达，使游离脂肪

酸及TG合成增加。这一观点与本研究结果相符，本

研究提示NAFLD及轻度乙型肝炎合并重度NAFLD患

者的TG合成亦增加。

本研究根据NAFLD严重程度及是否合并轻度乙

型肝炎进行分组，各组间比较能够将不同类型患者

各指标的差异更明确地表现出来，增加了由于脂肪

沉积引起皮下脂肪厚度改变的敏感性。为了提高严

谨性，本文设立了两组对照组，两组对照组间各检

测指标差异均无统计学意义，考虑可能与对照组均

为轻度乙型肝炎患者有关。本研究纳入的患者均未

对职业、年龄、性别、种族、地域及生活方式等因

素进行限制，因而NAFLD的诊断会存在一定的差

异，引起皮下脂肪厚度的差异。

本研究表明，皮下脂肪厚度为2～3 cm时，超

声已诊断为NAFLD，除上述提及的HBx-LXRα-
SREBP-1/FAS信号转导通路等影响因素外，也可能

与脂肪代谢途径有关。不同部位脂肪代谢途径不

同：内脏脂肪血供与神经支配均较丰富，主要经门

静脉回流入肝脏，内脏脂肪代谢产生的游离脂肪酸

和脂肪因子是肝脏脂代谢的主要来源；而腹部皮下

脂肪代谢则通过体静脉回流，且腹前壁的皮下脂肪

组织较其他皮下脂肪组织具有更高的TG吸收率和

游离脂肪酸释放率
[26]。

患者的自我健康管理意识是控制疾病不可缺

少的重要因素，合理运动、饮食，作息规律，保

持乐观的心态对乙型肝炎合并NAFLD的临床治疗

具有重要意义[14]。NAFLD的发生与生活和饮食习
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惯关系密切，良好的饮食和生活习惯可有效预防

NAFLD。乙型肝炎是传染性疾病，其慢性病程会

不同程度加重患者的心理负担，专业的心理疏导和

基础知识的宣教有助于患者正确认识疾病，树立战

胜疾病的信心。

总之，无论是NAFLD患者或是乙型肝炎合并

NAFLD患者，血脂、ALT及AST均存在不同程度的异

常，提示脂肪肝和HBV感染均是造成肝功能损伤的

因素。许多研究也表明，二者可协同加速肝脏的纤

维化进程，二者同时存在较任一因素单独作用对肝

功能损伤更大[15,19,20,25,27]。NAFLD与轻度乙型肝炎合

并NAFLD患者皮下脂肪的厚度均随着NAFLD程度的

加重而增大，且不论轻度、中度还是重度NAFLD，

轻度乙型肝炎合并NAFLD的皮下脂肪厚度均低于单

纯NAFLD患者，再次提示HBV感染加重NAFLD的进

展。皮下脂肪厚度仅2～3 cm时，超声已诊断为轻-中
度脂肪肝。这提醒我们，并非肥胖者才会被诊断为脂

肪肝，尤其是乙型肝炎患者，由于HBV感染引起肝

脏脂质代谢发生异常，同时脂质代谢异常又改变了肝

脏本身的微环境，使肝功能损伤更加严重。无论是无

任何症状的HBV携带者或仅有轻微症状的乙型肝炎

患者，均应提高保健意识，定期体检，对于潜在的

NAFLD做到早预防、早发现、早治疗。
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