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非肥胖型与肥胖型非酒精性脂肪肝临床特点比较分析

朱德斌　吴金明　董金玲

摘　要　目的　通过比较非肥胖型与肥胖型非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）患者明确非肥胖型 ＮＡＦＬＤ的临床特点。方法

随机选取 ２０１８年 １～１２月在笔者医院体检中心、门诊及住院确诊为 ＮＡＦＬＤ的患者。本研究将 ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２定义为非肥胖组，

２５ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜３０ｋｇ／ｍ２定义为肥胖组，同时设置无肝脏疾病且 ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２的健康人（或患者）作为对照组，收集研究对象

具体信息，包括年龄、性别、吸烟、运动、学历、高血压、糖尿病、相关生化指标、腰围、血去甲肾上腺素、血肾上腺素、促甲状腺素等

实验室检查以及 Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ、无创病理评分公式，比较 ３组之间的差异。结果　两组 ＮＡＦＬＤ患者在文化程度、腰围、血肾上腺素、

空腹胰岛素、甘油三酯、空腹血糖、胰岛素抵抗（ＩＲ）比较差异有统计学意义，而在 ＡＬＴ、ＡＳＴ、总胆固醇、ＬＤＬ－Ｃ、ＨＤＬ－Ｃ、白蛋白、

ＰＬＴ、ＴＳＨ水平、去甲肾上腺素、年龄、性别、运动时间、吸烟情况、高血压、糖尿病方面比较差异无统计学意义。结论　非肥胖型

ＮＡＦＬＤ患者虽无肥胖，但这部分患者仍有胰岛素抵抗，其程度低于肥胖组。此外，非肥胖型 ＮＡＦＬＤ患者肾上腺素水平高于肥胖

患者，胰岛素则低于肥胖组，体内脂解激素及抗脂解激素水平变化，可能是非肥胖 ＮＡＦＬＤ患者除胰岛素抵抗之外的另一重要致

病机制。
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　　非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）是一种与胰岛素
抵抗（ＩＲ）及遗传易感密切相关的代谢应激性肝损
伤，其自然转归包括非酒精性脂肪肝、脂肪性肝炎、肝

硬化和肝细胞癌
［１，２］
。其在正常人群中的发生率为

２０％ ～３０％，在肥胖症患者中，ＮＡＦＬＤ发生率高达
６０％ ～９０％。我国非肥胖 ＮＡＦＬＤ发生率为 ４．２０％ ～

１９３３％，占 ＮＡＦＬＤ患者的１５％ ～５６％［３］
。ＤｅｌａＣｒｕｚ

曾报道了 １０００多例非肥胖 ＮＡＦＬＤ患者（ＢＭＩ＜
２５ｋｇ／ｍ２）的临床特征和长期预后，发现非肥胖型
ＮＡＦＬＤ患者累积生存率明显缩短，病死率高达２８％，
而超重或肥胖的 ＮＡＦＬＤ患者仅为 １４％。此后，越来
越多的研究者也逐渐关注到非肥胖型 ＮＡＦＬＤ［４～７］。
本研究主要明确非肥胖型 ＮＡＦＬＤ的临床特点。

对象与方法

１．研究对象：选取 ２０１８年 １～１２月在笔者医院
体检中心、门诊及病房确诊为 ＮＡＦＬＤ的患者以及对
照组患者（或健康人）共 ３１２例，其中非肥胖型
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ＮＡＦＬＤ患者为９７例，肥胖 ＮＡＦＬＤ患者为 １３５例，并
随机选取在笔者医院体检或住院经检查证实无肝脏

疾病，且 ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２的患者（或健康人）８０例。
纳入标准：①不饮酒或偶尔饮酒，成年男性饮酒量 ＜
１４０克／周，成年女性饮酒量 ＜７０克／周；②超声检查
提示脂肪肝。排除标准：①在将影像学或病理学脂
肪肝 归 结 于 ＮＡＦＬＤ之 前，需 除 外 酒 精 性 肝 病
（ＡＬＤ）、慢性丙型肝炎、自身免疫性肝病、肝豆状核
变性等可导致脂肪肝的特定肝病，包括药物（他莫

昔芬、乙胺碘呋酮、丙戊酸钠、甲氨蝶呤、糖皮质激

素等）、全胃肠外营养、炎症性肠病、甲状腺功能减

退症、库欣综台征、β脂蛋白缺乏血症以及一些与
ＩＲ相关的综合征（脂质萎缩性糖尿病、Ｍａｕｒｉａｃ综台
征）等可导致脂肪肝的特殊情况；②合并重大器质
性疾病或因本身疾病需药物治疗从而影响本研究

结果。

２．研究方法：将研究对象分为 ３组，ＮＡＦＬＤ患者
以 ＢＭＩ（以２５ｋｇ／ｍ２为界）为标准，ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２的
患者为非肥胖组，２５ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜３０ｋｇ／ｍ２的患者为
肥胖组，收集 ８０例研究对象设立对照组［８］

。比较 ３
组研究对象在基本情况、激素水平、实验室检查、病理

方面的区别。

３．观察指标：（１）一般情况：年龄、性别、身高、体
重、职业、文化程度、吸烟量、运动情况、腰围、前臂屈

侧周径。（２）实验室指标：γ－谷氨酰氨基转移酶
（γ－ＧＴ）、丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸转氨酶
（ＡＳＴ）、白蛋白（ＡＬＢ）、总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯
（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ－Ｃ）、低密度脂蛋
白胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）、空腹血糖（ＦＢＧ）、尿酸（ＵＡ）、
血小板计数（ＰＬＴ）等。（３）对 ＮＡＦＬＤ相关激素水平
进行比较分析，包括肾上腺素、去甲肾上腺素、促甲状

腺素、胰岛素。（４）应用 ＡＰＲＩ公式、ＦＩＢ－４公式、
ＮＡＦＬＤ纤维化评分公式、ＢＡＲＤ评分及 Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ评
估 ＮＡＦＬＤ患者肝脏病理情况［９～１３］

。采用内脏脂肪

指数（ＶＡＩ）评估研究对象内脏脂肪含量情况。男性：
ＶＡＩ＝腰围／［３９．６８＋（１．８８×ＢＭＩ）］×（ＴＧ／１．０３）×
（１．３１／ＨＤＬ）；女性：ＶＡＩ＝腰围／［３６．５８＋（１．８９×
ＢＭＩ）］×（ＴＧ／０．８１）×（１．５２／ＨＤＬ）。采用 ＨＯＭＡ－
ＩＲ＝空腹胰岛素（μＵ／ｍｌ）×空腹血浆葡萄糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）／
２２．５评估胰岛素抵抗情况。

４．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行统计分析。数据符合正态分布的计量资料用

均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用方差分析，采用 Ｄｕｎ

ｎｅｔｔ－ｔ检验进一步两两比较，非正态分布资料用中位
数（四分位数）［Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］来表示，采用 Ｋｒｕｓｋａｌ－
ＷａｌｌｉｓＨ检验，两两比较用 Ｎｅｍｅｎｙｉ法检验。计数资
料则采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。以 Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

结　　果
１．基本资料：本研究共收集２３２例 ＮＡＦＬＤ患者，

其中非肥胖组 ９７例，患者平均年龄 ５１岁，男性占
５９％，合并高血压者５８例，合并糖尿病者 １９例，高脂
血症５９例，代谢综合征６５例；肥胖组共 １３５例，患者
平均年龄５０岁，男性占５８％，合并高血压者８０例，糖
尿病３７例，高脂血症９０例，代谢综合征 １０２例，两组
比较差异无统计学意义。非肥胖组文化程度高于肥

胖组，而在吸烟、运动时间上两组比较差异无统计

学意义。肥胖组在腰围及前臂屈侧周径上明显大

于非肥胖组及对照组，而比较非肥胖组及对照组时

发现，两组在腰围及 ＶＡＩ值上比较，差异有统计学
意义（表 １）。
　　２．实验室检查：非肥胖组胰岛素抵抗、ＴＧ、ＦＢＧ
低于肥胖组，ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＢ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、ＨＤＬ－Ｃ、
ＰＬＴ水平比较差异无统计学意义。通过非肥胖组
ＮＡＦＬＤ患者与对照组比较发现，非肥胖组患者 ＦＢＧ、
ＴＧ、ＡＬＴ水平高于对照组，ＨＤＬ－Ｃ水平低于对照组，
而在 ＡＳＴ、ＡＬＢ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、ＰＬＴ水平比较差异无统
计学意义（表２）。
　　３．激素水平：两组 ＮＡＦＬＤ患者激素水平结果显
示，非肥胖组 ＮＡＦＬＤ肾上腺素水平高于肥胖组，空
腹胰岛素水平低于肥胖组患者，差异有统计学意义

（表 ３）。
４．病理检查：肝脏活检是评估肝脏病理的金标

准，但由于肝穿刺是有创操作，且绝大部分 ＮＡＦＬＤ患
者都无穿刺指征，因此，本研究采用 Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ及 ４个
临床预测公式评估非酒精性脂肪肝患者肝脏病理情

况。通过比较发现，两组 ＮＡＦＬＤ患者肝脏病理情况
无明显区别，Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ提示 ＮＡＦＬＤ患者在肝脏脂
肪变以及纤维化程度方面较对照组差异有统计学

意义（表 ４）。
　　５．ＮＡＦＬＤ程度比较：将 ＮＡＦＬＤ患者基于脂肪肝
程度分为轻度、中度、重度共３组，比较３组患者一般
情况、实验室检查、激素、病理情况的差别，３组患者
在 ＢＭＩ、运动时间、高血压、糖尿病、高脂血症、腰围、
ＶＡＩ、ＡＬＴ、ＴＧ、ＨＯＭＡ－ＩＲ、脂肪变方面差异有统计学
意义，且与脂肪肝严重程度呈正相关（表５）。
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表 １　３组患者一般情况比较 ［ｘ±ｓ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

项目 对照组（ｎ＝８０） 非肥胖组（ｎ＝９７） 肥胖组（ｎ＝１３５） Ｆ／χ２ Ｐ

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．０１±２．８１ ２３．６７±１．６５ ２８．１５±２．５４ ２２．０１８ ０．０３４

年龄（岁） ４８．９１±１０．１３ ５１．３７±１２．９９ ４９．７２±１３．２７ ７．２８７ ０．１４３

男性比例（％） ６０ ５９ ５８ １７．３２６ ０．３３２

文化程度（ｎ）

　文盲 １３ １５ ３１

　小学 ２０ １９ ４３ ０．４５９ ０．０２６

　中学 ２８ ３４ ３７

　大学及以上 １９ ２９ ２４

运动次数（ｎ）

　无 １７ １４ ２１

　中等（１～２次／周） ４５ ４９ ７５ ７．６６２ ０．５１７

　大量（≥３次／周） １８ ３４ ３９

吸烟（ｎ）

　从不 １０ ２３ １８

　１～１０支／天 ２３ １５ ３１ ８７．３４２ ０．７２２

　１１～２０支／天 ３８ ４３ ５７

　 ＞２０支／天 ９ １６ ２９

饮酒（ｎ） ３３ ５３ ８９ １０．３５２ ０．８２６

高血压（％） ３３ ６０＃ ５９ ２．９８１ ０．００１

糖尿病（％） １０ ２０＃ ２７ ０．８３６ ０．０３２

高脂血症（％） ３１ ６１＃ ６７ ９．８３６ ０．０２９

腰围（ｃｍ） ７７（７０，８３） ８３（７６，８９）＃ ９１（８７，９９） ３７．０７７ ０．０４５

前臂屈侧（ｃｍ） ２５．４０±４．９５ ２７．１１±４．０１ ３４．５６±６．３６ １１．８２７ ０．０３２

ＶＡＩ １．４（０．９，２．４） ２．２（１．２，３．０）＃ １．９（０．９，３．０） ４．７６２ ０．０１１

　　与肥胖组比较，Ｐ＜０．０５；与对照组比较，＃Ｐ＜０．０５

表 ２　３组研究对象实验室检查比较 ［ｘ±ｓ，Ｍ（Ｑ１，Ｑ３）］

项目 对照组（ｎ＝８０） 非肥胖组（ｎ＝９７） 肥胖组（ｎ＝１３５） Ｈ／Ｆ Ｐ
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２２（１４，３７） ２７（１８，５２）＃ ３２（２０，５４） ５．３４２ ０．０２１
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２９（２４，３６） ２７（２０，３５） ２３（１９，３３） １１．４３８ ０．６５２

γ－ＧＴ（Ｕ／Ｌ） ３１（１７，４９） ３５（２５，４６） ３４（２１，５３） １．２３７ ０．０８４
ＡＬＢ（ｇ／Ｌ） ４０．６２±３．５８ ４０．２２±４．３６ ４０．３６±３．９１ ４８．３８２ ０．３８１
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２（０．９，２．２） １．６（１．２，２．６）＃ ２．１（１．５，３．０） ４．３２４ ０．０３９
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．８２±０．９１ ４．７８±１．３８ ４．９３±１．０９ ９．８７４ ０．０９７

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．６７±０．７７ ２．８６±１．０２ ２．８０±０．８４ ２２．４５９ ０．１５７
ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１６±０．３８ １．０４±０．２７＃ １．０２±０．２７ １．２６５ ０．０３５
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．８（３．９，５．６） ５．５（４．６，６．５）＃ ５．８（５．１，７．２） ０．４９８ ０．０１８
ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ３３１．００±１０７．０４ ３０８．００±９２．１７ ３３２．００±８５．８９ ５．６２３ ０．０６７
ＨＯＭＡ－ＩＲ １．０（０．６，１．９） １．９（１．１，２．８）＃ ２．４（１．８，３．９） ９．２３６ ０．００３

ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ２４９．６７±５６．１３ ２５３．１１±７７．９８ ２３８．１０±５５．５７ ０．６７３ ０．２７２

　　与肥胖组比较，Ｐ＜０．０５；与对照组比较，＃Ｐ＜０．０５

表 ３　激素水平比较 （ｘ±ｓ）

项目　　　　 对照组（ｎ＝８０） 非肥胖组（ｎ＝９７） 肥胖组（ｎ＝１３５） Ｆ Ｐ

去甲肾上腺素（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０１±１．７６ ３．５８±１．０８ ２．１４±１．８２ ６．１３７ ０．２４１

肾上腺素（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．１５±０．０３ ０．２７±０．６１＃ ０．１６±０．０４ １９．２３３ ０．０４１

ＦＩＮＳ（μＩＵ／ｍｌ） ７．２１±３．９３ ８．３５±３．８３＃ １０．３４±４．７３ １．１４５ ０．０４８

ＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） ２．０１±０．４４ １．９８±０．３７ １．８９±０．４２ ３１．３２５ ０．４３１

　　与肥胖组比较，Ｐ＜０．０５；与对照组比较，＃Ｐ＜０．０５
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表 ４　３组 ＮＡＦＬＤ患者肝脏病理情况比较 （ｘ±ｓ）

项目　　　　 对照组（ｎ＝８０） 非肥胖组（ｎ＝９７） 肥胖组（ｎ＝１３５） χ２／Ｆ Ｐ
ＡＰＲＩ（％）
　 ＜０．５ １００ ９４ ７０ ０．３６２ ０．８７１
　 ＞１．５ ０ １ ０．７０ － －
ＦＩＢ－４（％）
　 ＜１．３ １００ ９６ ９６ １２．３２８ ０．７６８
　 ＞２．６７ ０ ０ ０ － －
纤维化评分（％）
　 ＜－１．４５５ １００ ９３ １２６ ４４．８３２ ０．６７９
　 ＞０．６７６ ０ ２ ０．７０ － －
ＢＡＲＤ评分≥２ ０ ０ ０ － －
Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ
　脂肪变 １９９．２１±３２．９１ ２３７．４１±４３．２３ ２４７．７２±３９．１７ １６．０３７ ０．００１
　纤维化 ３．５±２．９ ６．５±３．５ ７．２±４．３ ０．４８７ ０．０１２

表 ５　基于脂肪肝严重程度比较（ｘ±ｓ）

项目　　　　 轻度（ｎ＝１４２） 中度（ｎ＝５９） 重度（ｎ＝３１） Ｆ／χ２ Ｐ

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２４．９１±４．０１ ２７．２５±５．７２ ３０．１３±８．３２ １３．３９６ ０．０１４
运动次数（ｎ） ０．５１９ ０．０４９
　无 ２７ ２１ ９
　中等（１～２次／周） ６１ ２９ １０
　大量（≥３次／周） ５４ ９ １２
高血压（ｎ） ６９ ３１ ２８ １２．７７３ ０．０３２
糖尿病（ｎ） ４３ ２２ ９ ３２．４４１ ０．０２９
高脂血症（ｎ） １０１ ５３ ３１ ２．８７２ ０．０３３
腰围（ｃｍ） ８１．９２±５．８２ ９７．２１±９．２３ １０２．３６±１２．８４ ７０．８８３ ０．０２７
ＶＡＩ ２．３１±０．３８ ２．９１±０．７９ ３．１２±０．９８ ６．７６２ ０．０４２
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ３２．２４±５．９２ ４７．２７±８．５１ ６１．２４±１１．１８ ３３．２８７ ０．０１２
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．８７±０．３７ ２．３１±０．９２ ３．２７±１．０６ １２．４８３ ０．０３８
ＨＯＭＡ－ＩＲ １．６８±０．５５ １．７８±０．４２ ２．０１±０．５３ １７．２８５ ０．０３１
脂肪变 ２２３．３５±２３．５４ ２３９．３７±３０．２２ ２５６．８３±３８．２８ ８２．２６７ ０．０１５

　　 讨　　论
在全球范围内非酒精性脂肪肝是慢性肝病的主

要原因，近年来，非肥胖型 ＮＡＦＬＤ的发生率增长较前
明显上升

［４，１４，１５］
。本研究发现，非肥胖型 ＮＡＦＬＤ患

者虽然 ＢＭＩ值正常，但存在腹型肥胖，脂肪多沉积在
腹部及内脏，易造成糖及脂肪代谢紊乱，从而导致胰

岛素抵抗。因此，亚洲人群非肥胖型 ＮＡＦＬＤ发生率
较高

［１６］
。

　　脂质代谢过程中，脂解激素与抗脂解激素起着重
要作用。本研究发现，非肥胖组脂解激素高于肥胖

组，抗脂解激素则相反。在脂肪动员过程中，激素敏

感性甘油三酯脂酶作为关键酶起着决定性作用
［１７］
。

当体内脂解激素增加时促进脂肪动员，导致储存在脂

肪细胞中的甘油三酯被脂酶逐步水解为游离脂肪酸

和甘油并释放入血，而过多的游离脂肪酸进入肝脏，

使肝脏合成甘油三酯增多，从而导致甘油三酯在肝脏

沉积，增加胰岛素抵抗
［１８］
。因此在非肥胖型 ＮＡＦＬＤ

发病过程中，除外 ＩＲ的机制，激素的改变也起着重要
作用。

本研究发现非肥胖组患者仍存在胰岛素抵抗，与

非肥胖患者内脏脂肪含量较多密切相关
［１９］
。非肥胖

组胰岛素抵抗主要表现为肝脏胰岛素抵抗，而肥胖组

由于内脏及外周脂肪组织多，则表现为肝脏胰岛素抵

抗及外周胰岛素抵抗，因此非肥胖型 ＮＡＦＬＤ患者胰
岛素抵抗低于肥胖组，故空腹血糖及甘油三酯水平较

肥胖组低
［２０，２１］

。

本研究应用多个病理公式评估多组研究对象的

病理情况，结果比较差异无统计学意义。但仍需大样

本量的病理结果作为金标准而比较 ＮＡＦＬＤ的病理情
况。ＮＡＦＬＤ是代谢综合征在肝脏的表现，其危害不
仅局限于肝脏，还与糖尿病、心脑血管疾病以及代谢

综合征相关疾病密切相关。因此，有必要常规评估和
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动态监测脂肪肝患者的肝脏损伤、代谢紊乱及其相关

并发症情况。而没有肥胖这一危险因素的非肥胖型

ＮＡＦＬＤ患者，其缺少特异性临床表现及检查指标，易
被人们忽视。因此对非肥胖型 ＮＡＦＬＤ的进一步认识
有助于提供特异性的预防、治疗非肥胖型 ＮＡＦＬＤ。
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６　ＨａｇｓｔｒｍＨ，ＮａｓｒＰ，ＥｋｓｔｅｄｔＭ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆｏｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｓｅ
ｖｅｒｅｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｌｅａｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ：
ａｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗ－ｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＨｅｐａｔｏｌＣｏｍｍｕｎ，２０１８，２（１）：
４８－５７

７　ＣｕｓｉＫ．Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓｉｎｎｏｎｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ｎｏｔｓｏｄｉｆ
ｆｅｒｅｎｔａｆｔｅｒａｌｌ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１７，６５（１）：４－７

８　ＦａｎＪＧ，ＰｅｎｇＹＤ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ：ＡｓｉａｎｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓａｎｄＡｓｉａｎｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＨｅｐａｔｏｂｉＰａｎｃｒｅａｔ
ＤｉｓＩｎｔ，２００７，６（６）：５７２－５７８

９　ＣｒｏｓｓＴＪ，ＣａｌｖａｒｕｓｏＶ，ＦｏｘｔｏｎＭＲ，ｅｔａｌ．Ａｓｉｍｐｌｅ，ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｔｅｓｔ
ｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅｐａｔｉｔｉｓＣｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ
ａｆｔｅｒｌｉｖｅｒｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＶｉｒａｌＨｅｐａｔｉｔ，２０１０，１７（９）：６４０－６４９

１０　ＳｔｅｒｌｉｎｇＲＫ，ＬｉｓｓｅｎＥ，ＣｌｕｍｅｃｋＮ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｓｉｍｐｌｅ
ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｉｎｄｅｘｔｏｐｒｅｄｉｃｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨＩＶ／
ＨＣＶｃｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００６，４３（６）：１３１７－１３２５

１１　ＡｎｇｕｌｏＰ，ＨｕｉＪＭ，ＭａｒｃｈｅｓｉｎｉＧ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＮＡＦＬＤｆｉｂｒｏｓｉｓｓｃｏｒｅ：

ａｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｓｙｓｔｅｍ ｔｈａｔｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ＮＡＦＬＤ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００７，４５（４）：８４６－８５４

１２　ＨａｒｒｉｓｏｎＳＡ，ＯｌｉｖｅｒＤ，ＡｒｎｏｌｄＨＬ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｖａｌｉｄａ
ｔｉｏｎｏｆａｓｉｍｐｌｅＮＡＦＬＤｃｌｉｎｉｃａｌｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｆｏｒｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｏｕｔａｄｖａｎｃｅｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００８，５７（１０）：１４４１－１４４７

１３　ＤｕＤ，ＺｈｕＸ，ＫｕｎｏＡ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＬｅｃＴ－ＨｅｐａａｎｄＦｉ
ｂｒｏＳｃａｎｆｏｒａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｅｄｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔＡＬＴｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａＣｈｉｍｉｃａＡｃｔａ；Ｉｎｔｅｒｎａ
ｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０１２，４１３（２１－２２）：１７９６－
１７９９

１４　ＦａｚｅｌＹ，ＫｏｅｎｉｇＡＢ，ＳａｙｉｎｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄｎａｔｕｒａｌｈｉｓ
ｔｏｒｙｏｆｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１６，６５
（８）：１０１７－１０２５

１５　ＨｏｎｄａＹ，ＹｏｎｅｄａＭ，ＫｅｓｓｏｋｕＴ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｎｏｎ－
ｏｂｅｓｅｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ：ｅｆｆｅｃｔｏｆｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｅｎｖｉｒｏｎ
ｍｅｎｔａｌｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＨｅｐａｔｏｌＲｅｓ，２０１６，４６（１０）：１０１１－１０１８

１６　ＨａＹ，ＳｅｏＮ，ＳｈｉｍＪＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｉｍａｔｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｖｉｓｃｅｒａｌｏｂｅｓｉｔｙ
ｗｉｔｈｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｈｅａｌｔｈｙＡｓｉａｎｓ：ａｃａｓｅ－ｃｏｎ
ｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１５，３０（１１）：１６６６－１６７２

１７　ＪａｗｏｒｓｋｉＫ，Ｓａｒｋａｄｉ－ＮａｇｙＥ，ＤｕｎｃａｎＲＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒｉ
ｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ．ＩＶ．Ｈｏｒｍｏｎａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｌｉｐｏｌｙｓｉｓｉｎａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＬｉｖｅｒＰｈｙｓｉｏｌ，２００７，２９３（１）：１－４

１８　ＮａｋａｍｕｔａＭ，ＫｏｈｊｉｍａＭ，ＨｉｇｕｃｈｉＮ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｂｅｔｗｅｅｎｏｂｅｓｅａｎｄｎｏｎ－ｏｂｅｓｅｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＭｅｄ，
２００８，２２（５）：６６３－６３７

１９　ＦｅｌｄｍａｎＡ，ＥｄｅｒＳＫ，ＦｅｌｄｅｒＴＫ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｃｈａｒ
ａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｌｅａｎｃａｕｃａｓｉａｎｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ
［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，１１２（１）：１０２－１１０

２０　ＭｏｏｒｅＪＢ．Ｎｏｎ－ａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅｈｅｐａｔｉｃｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｏｆｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮｕｔｒＳｏｃ，２０１０，６９
（２）：２１１－２２０

２１　ＢａｄｏｕｄＦ，ＰｅｒｒｅａｕｌｔＭ，ＺｕｌｙｎｉａｋＭＡ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏ
ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｉｎｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙｕｎｈｅａｌｔｈｙｎｏｒｍａｌ
ｗｅｉｇｈｔａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙｈｅａｌｔｈｙｏｂｅｓｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，
２０１５，２９（３）：７４８－７５８

（收稿日期：２０１９－０１－１５）
（修回日期：２０１９－０２－２１）

（接第 ６８页）
５　ＣａｏＫ，ＣａｐｅｌｌＢＣ，ＥｒｄｏｓＭＲ，ｅｔａｌ．ＡｌａｍｉｎＡｐｒｏｔｅｉｎｉｓｏｆｏｒｍｏｖｅｒ
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎＨｕｔｃｈｉｎｓｏｎ－Ｇｉｌｆｏｒｄｐｒｏｇｅｒｉａｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｔｅｒｆｅｒｅｓｗｉｔｈ
ｍｉｔｏｓｉｓｉｎｐｒｏｇｅｒｉａａｎｄｎｏｒｍａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，
２００７，１０４（１２）：４９４９－４９５４

６　ＬｅｅＳ，ＪｕｎｇＹ，ＹｏｏｎＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎｏｆｐｒｏｇｅｒｉｎ－ｌａｍｉｎＡ／Ｃ
ｂｉｎｄｉｎｇａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓＨｕｔｃｈｉｎｓｏｎ－Ｇｉｌｆｏｒｄｐｒｏｇｅｒｉａｓｙｎｄｒｏｍｅｐｈｅｎｏｔｙｐｅ
［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１６，１２６（１０）：３８７９－３８９３

７　ＬａｉＦＰ，ＬａｕＳＴ，ＷｏｎｇＪＫ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎｏｆｈｉｒｓｃｈｓｐｒｕｎｇ－ａｓｓｏｃｉａｔ
ｅｄｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｈｕｍａｎｉｎｄｕｃｅｄｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｔｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓｖｉａｃｌｕｓｔｅｒｅｄ
ｒｅｇｕｌａｒｌｙｉｎｔｅｒｓｐａｃｅｄｓｈｏｒｔｐａｌｉｎｄｒｏｍｉｃｒｅｐｅａｔｓ／ｃａｓ９，ｒｅｓｔｏｒｅｓｎｅｕｒａｌ
ｃｒｅｓｔｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１７，１５３（１）：１３９－１５３，ｅ８

８　ＧｒｕｅｎｂａｕｍＹ，ＦｏｉｓｎｅｒＲ．Ｌａｍｉｎｓ：ｎｕｃｌｅａｒｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｆｉｌａｍｅｎｔｐｒｏ
ｔｅｉｎｓｗｉｔｈｆｕｎｄａｍｅｎｔａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎｎｕｃｌｅａｒｍｅｃｈａｎｉｃｓａｎｄｇｅｎｏｍｅ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＢｉｏｃｈｅｍ，２０１５，８４：１３１－１６４

９　ＨｏＣＹ，ＬａｍｍｅｒｄｉｎｇＪ．Ｌａｍｉｎｓａｔａｇｌａｎｃｅ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＳｃｉ，２０１２，１２５

（Ｐｔ９）：２０８７－２０９３
１０　ＷｉｌｓｏｎＫＬ，ＦｏｉｓｎｅｒＲ．Ｌａｍｉｎ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｓ［Ｊ］．ＣｏｌｄＳｐｒｉｎｇ

ＨａｒｂＰｅｒｓｐｅｃｔＢｉｏｌ，２０１０，２（４）：ａ０００５５４
１１　ＳｈｉｎＪＷ，ＳｐｉｎｌｅｒＫＲ，ＳｗｉｆｔＪ，ｅｔａｌ．Ｌａｍｉｎｓｒｅｇｕｌａｔｅｃｅｌｌｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ

ａｎｄｌｉｎｅａｇｅｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆａｄｕｌｔｈｕｍａｎｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｐｒｏｃ
ＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１３，１１０（４７）：１８８９２－１８８９７

１２　ＯｓｔｌｕｎｄＣ，ＷｏｒｍａｎＨＪ．Ｎｕｃｌｅａｒｅｎｖｅｌｏｐｅｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＭｕｓｃｌｅＮｅｒｖｅ，２００３，２７（４）：３９３－４０６

１３　ＹｉｎＪ，ＹａｎｇＪ，ＲｅｎＦＸ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＬＭＮＡｇｅｎｅｓｉｎｇｌｅ
ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｒｓ４６４１ｗｉｔｈｄｉｌａｔｅｄｃａｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｇｅｎ
ｅｔＭｏｌＲｅｓ，２０１５，１４（４）：１５４２７－１５４３４

１４　ＳｏｎｇＫ，ＤｕｂｅＭＰ，ＬｉｍＪ，ｅｔａｌ．ＬａｍｉｎＡ／Ｃｍｕｔａｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｆａｍｉｌｉａｌａｎｄｓｐｏｒａｄｉｃｃａｓｅｓｏｆｄｉｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙｉｎＫｏｒｅａｎｓ［Ｊ］．
ＥｘｐＭｏｌＭｅｄ，２００７，３９（１）：１１４－１２０

（收稿日期：２０１９－０２－１９）
（修回日期：２０１９－０２－２１）

·５６·
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