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　 　 【摘　 要】 　 目的　 观察生酮饮食（ＫＤ）联合高强度间歇训练（ＨＩＩＴ）干预非酒精性脂肪肝（ＮＡＦＬ）的效果。 方法

　 选取 ２０２０ 年 ６ 月—２０２２ 年 ３ 月新疆医科大学第一附属医院感染病·肝病中心收治的 ＮＡＦＬ 患者 １１２ 例作为研究

对象，按照随机数字表法以 １∶ １比例分为对照组、观察组，各 ５６ 例。 对照组采用 ＨＩＩＴ 干预治疗，观察组在对照组基础

上加用 ＫＤ 干预。 比较 ２ 组干预前后肥胖指标［体质量指数（ＢＭＩ）、腰臀比（ＷＨＲ）、肥胖度、体脂率（Ｆａｔ）］、糖代谢指

标［空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）］、脂代谢指标［三酰甘油（ＴＧ）、低密度脂蛋白

胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）］、炎性因子［高敏 Ｃ 反应蛋白（ｈｓ⁃ＣＲＰ）、白介素⁃６（ＩＬ⁃６）、ＩＬ⁃８］、固醇

调节元件结合蛋白⁃１（ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ）、视黄醇结合蛋白 ４（ＲＢＰ４）、肌肉量、骨质量水平。 结果 　 干预 ３ 个月后，观察组

ＢＭＩ、ＷＨＲ、肥胖度、Ｆａｔ 低于对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ６． １８３ ／ ＜ ０． ００１、４． ２２４ ／ ＜ ０． ００１、３． ３６２ ／ ０． ００１、３． ２６８ ／ ０． ００１），ＦＩＮＳ、ＦＰＧ、
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 水平低于对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ２． ８８８ ／ ０． ００５、２． ９８３ ／ ０． ００４、２． ４５９ ／ ０． ０１６），ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ 水平低于对照组，ＨＤＬ⁃Ｃ 高于

对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ３． ５８２ ／ ＜ ０． ００１、３． ４１６ ／ ＜ ０． ００１、４． ０３６ ／ ＜ ０． ００１），血清 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 水平低于对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ３． １０９ ／
０． ００２、３． ８６２ ／ ＜ ０． ００１、３． ４３１ ／ ＜ ０． ００１），血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水平低于对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ５． ２４８ ／ ＜ ０． ００１、３． ９７８ ／ ０． ００２）；
肌肉量高于对照组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ２． ６１３ ／ ０． ０１０），干预前后 ２ 组骨质量比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 结论　 ＫＤ 联合

ＨＩＩＴ 对 ＮＡＦＬ 的干预效果更佳，可有效控制肥胖，降低体质量，同时对糖脂代谢、炎性因子及血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水

平有良好调节作用，且不影响肌肉量、骨质量。
【关键词】 　 非酒精性脂肪肝；生酮饮食；高强度间歇训练；糖脂代谢；炎性因子

【中图分类号】 　 Ｒ５７５． ２　 　 　 　 【文献标识码】 　 Ａ

Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ 　 Ｗｅｎ Ｙｉｆｅｉ，
Ｚｈｅｎｇ Ｒｏｎｇｊｉｏｎｇ， Ｌｉｕ Ｈｕａｙｉｎｇ， Ｐａｎ Ｋｅｊｕｎ． Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｃｅｎｔｅｒ ｏｆ ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｘｉｎｊｉａｎｇ
Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｘｉｎｊｉａｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ，Ｕｒｕｍｑｉ ８３００５４，Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： Ｐａｎ Ｋｅｊｕｎ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： １５８９９１９９１５１＠ １６３． ｃｏｍ
Ｆｕｎｄｉｎｇ ｐｒｏｇｒａｍ： Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｕｎｄ ｏｆ Ｘｉｎｊｉａｎｇ Ｕｙｇｕｒ Ａｕｔｏｎｏｍｏｕｓ Ｒｅｇｉｏｎ （２０２０Ｄ０１Ｃ４２１）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To observe the effect of ketogenic diet (KD) combined with high intensity interval training
(HIIT) on nonalcoholic fatty liver (NAFL). Ｍｅｔｈｏｄｓ　 From June 2020 to March 2022, 112 patients with NAFL admitted to
the Infectious Disease/Liver Disease Center of the First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University were selected as
the study subjects. They were divided into the control group and the observation group with a ratio of 1:1 according to the
random number table, with 56 patients in each group. The control group was treated with HIIT intervention, and the obser⁃
vation group was treated with KD intervention on the basis of the control group. Obesity indexes (body mass index (BMI),
waist to hip ratio (WHR), obesity degree, body fat rate (Fat)), glucose metabolism indexes ［ fasting insulin (FINS), fasting
blood glucose (FPG), insulin resistance index (HOMA⁃IR)］ , lipid metabolism indexes (TG), low density lipoprotein cholesterol
(LDL⁃C), high density lipoprotein cholesterol (HDL⁃C) Inflammatory factors ［high sensitivity C⁃reactive protein (hs⁃CRP), in⁃
terleukin⁃6 (IL⁃6), IL⁃8］ , sterol regulatory element binding protein⁃1 (SREBP⁃1c), retinol binding protein⁃4 (RBP4), muscle
mass , bone mass level. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 After 3 months of intervention, BMI, WHR, obesity and Fat in the observation group were
lower than those in the control group (t/P = 6.183/ < 0.001, 4.224/ < 0.001, 3.362/0.001, 3.268/0.001), FINS, FPG, HOMA⁃IR lev⁃

□ els were lower than those in the control group (t/P = 2.888/0.005, 2.983/0.004, 2.459/0.016), TG, LDL⁃C levels were lower than
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those in the control group, HDL⁃C levels were higher than those in the control group (t/P = 3.582/ < 0.001, 3.416/ < 0.001,
□ 4.036/ < 0.001), The level of serum hs⁃CRP, IL⁃6 ,IL⁃8 was lower than that of the control group (t/P = 3.109/0.002, 3.862/ <
□ 0.001, 3.431/ < 0.001), and the level of SREBP⁃1c and RBP4 in serum was lower than that of the control group (t/P = 5.248/ <

0.001, 3.978/0.002). The muscle mass was higher than that of the control group (t/P = 2.613/0.010). There was no significant
□ difference in bone mass between the two groups before and after the intervention (P > 0.05). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The intervention

effect of KD and HIIT on NAFL is better, which can effectively control obesity, reduce body mass, and regulate glycolipid
metabolism, inflammatory factors and serum SREBP⁃1c, RBP4 levels, without affecting muscle mass and bone mass.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Non⁃alcoholic fatty liver disease; Ketogenic diet; High⁃intensity interval training; Glucose and lipid me⁃
tabolism; Inflammatory factors

　 　 非酒精性脂肪肝（ｎｏｎ⁃ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ，ＮＡＦＬ）
是指无过量饮酒史导致的脂肪贮积、肝实质细胞脂肪

变性的临床病理表现，属于代谢综合征的重要组成成

分［１］。 缺乏运动是导致 ＮＡＦＬ 发生的潜在因素，因此

通过运动干预是改善 ＮＡＦＬ 的重要方式［２］。 既往临床

多通过中等强度有氧运动进行运动干预，但由于中等

强度有氧运动时间较长，患者难以坚持，近年来高强度

间歇训练（ＨＩＩＴ）由于其在较短时间内就可消耗与中

等强度有氧运动相同的能量受到临床关注，逐渐应用

于 ＮＡＦＬ 的干预治疗［３］。 此外，不良饮食习惯也是导

致 ＮＡＦＬ 发生的重要原因，因此，采取饮食干预同样是

改善 ＮＡＦＬ 的关键［４］。 近年来提出的生酮饮食（ＫＤ）
逐渐应用于肥胖症、代谢综合征等疾病的治疗中，由低

碳水化合物、高蛋白质及脂肪组成的饮食方案通过模

拟人体饥饿状态，发挥减脂、减重效果［５］。 以上 ２ 种方

式对 ＮＡＦＬ 的改善均具有一定帮助，既往临床多通过

比较不同饮食、运动干预方案对 ＮＡＦＬ 的改善效果［６］，
较少将二者联合应用分析干预效果。 基于此，本研究

对 ＮＡＦＬ 患者首次采用 ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 进行干预并观察

治疗效果，报道如下。
１　 资料与方法

１． １　 临床资料　 选取 ２０２０ 年 ６ 月—２０２２ 年 ３ 月新疆

医科大学第一附属医院感染病·肝病中心收治的

ＮＡＦＬ 患者 １１２ 例作为研究对象，按照随机数字表法

以 １∶ １比例分为对照组、观察组，各 ５６ 例。 ２ 组性别、
年龄、体质量指数（ＢＭＩ）、脂肪肝程度、诱因、吸烟史、
饮酒史、家族遗传史比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５），具有可比性，见表 １。 本研究经医院伦理委员

会批准（２０２００５１８０１３２），患者及家属知情同意并签署

知情同意书。
１． ２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：均符合“非酒精

性脂肪性肝病防治指南（２０１８ 更新版）” ［７］中 ＮＡＦＬ 诊

断标准，经 Ｂ 型超声检查符合以下任意 ２ 项即可确

诊：①肝脏近场回声呈弥漫性增强，回声较肾脏强；②
肝脏远场回声逐渐衰减；③肝内管道结构不清。 依从

表 １　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者临床资料比较

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｏｆ ＮＡＦＬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

　 　 项　 目
对照组
（ｎ ＝ ５６）

观察组
（ｎ ＝ ５６） ｔ ／ χ２ 值 Ｐ 值

性别（男 ／ 女） ３０ ／ ２６ ３３ ／ ２３ ０． ３２７ ０． ５６８
年龄（�ｘ ± ｓ，岁） ３５． ２８ ± ４． ３１ ３６． １９ ± ４． １４ １． １４０ ０． ２５７
ＢＭＩ（�ｘ ± ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２８． ０３ ± １． ４５ ２８． ４１ ± １． ３９ １． ４１６ ０． １６０
病程（�ｘ ± ｓ，年） ３． １６ ± ０． ５８ ３． ０１ ± ０． ５１ １． ４５３ ０． １４９
脂肪肝程度 轻度 ２２（３９． ２９） ２０（３５． ７１） ０． ５０８ ０． ７７６
［例（％ ）］ 中度 ２４（４２． ８６） ２３（４１． ０７）

重度 １０（１７． ８５） １３（２３． ２２）
诱因 肥胖 ５１（９１． ０７） ４９（８７． ５０） ０． ３７３ ０． ５４１
［例（％ ）］ 代谢综合征 ３０（５３． ５７） ２９（５１． ７９） ０． ０３６ ０． ８５０

２ 型糖尿病 ２０（３５． ７１） ２２（３９． ２９） ０． １５２ ０． ６９６
吸烟史［例（％ ）］ ３２（５７． １４） ３５（６２． ５０） ０． ３３４ ０． ５６３
饮酒史［例（％ ）］ ３６（６４． ２９） ３３（５８． ９３） ０． ３４０ ０． ５６０
家族遗传史［例（％ ）］ ２２（３９． ２９） ２６（４６． ４３） ０． ５８３ ０． ４４５

性良好，均配合完成相关检查、治疗。 （２）排除标准：
①妊娠期、哺乳期女性；②精神异常、认知障碍；③伴恶

性肿瘤；④其他类型脂肪肝；⑤重要器官功能障碍；⑥
存在免疫、血液系统疾病；⑦近期存在指导性规律运

动；⑧存在运动系统损伤。
１． ３ 　 干预方法 　 对照组：采用 ＨＩＩＴ 进行干预，以
Ｐｕｓａｒ ｃｏｓｍｏｓ ４． ０ 跑台结合 ＡＥ⁃ＧＥＲ Ｏｘｙｇｅｎ Ａｎａｌｙｚｅｒ
实施负荷递增试验对患者最大摄氧量（ＶＯ２ｍａｘ）测定，
在适应 ３ ｄ 后获取 ８５％ ＶＯ２ｍａｘ、 ６０％ ＶＯ２ｍａｘ 心率

（ＨＲ）、监测自我用力感觉，每次运动前采取 １０ ｍｉｎ
５０％ ＶＯ２ｍａｘ准备活动，然后放松 ５ ｍｉｎ，开始运动时强

度为 ８０％ ＶＯ２ｍａｘ，同时 ＨＲ 需达 １７４ 次 ／ ｍｉｎ，持续 ４
ｍｉｎ，然后运动强度调整为 ５０％ ＶＯ２ｍａｘ，持续 ２ ｍｉｎ，间
歇 ５ ｍｉｎ，重复 ５ 次。 每周运动 ５ 次。 观察组：在对照

组基础上加用 ＫＤ 干预治疗，根据体质量计算 １ ｄ 所需

总热量，标准体质量（ｋｇ） ＝身高（ｃｍ） － １０５，总热量 ＝
标准体质量（ｋｇ） × ２５ ｋｃａｌ ／ ｋｇ，每天摄入 ３％ ～ ５％ 碳

水化合物、１８％ ～ ２５％蛋白质、７０％ ～ ７５％ 脂肪。 ２ 组

均干预 ３ 个月。
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１． ４　 观察指标与方法

１． ４． １　 肥胖指标检测：空腹状态下以标准体质量秤测

定干预前后体质量、 身高、 体脂率 （ Ｆａｔ ）、 腰臀比

（ＷＨＲ）变化，其中 ＢＭＩ ＝ 体质量（ｋｇ） ／身高（ｍ） ２，肥
胖度 ＝ （实际体质量 － 标准体质量） ／标准体质量 ×
１００％ ，体脂率 （ Ｆａｔ） ＝ １． ２ × ＢＭＩ ＋ ０． ２３ × 年龄 －
５． ４ － １０． ８ × 性别 （男性为 １，女性为 ０ ）；腰臀比

（ＷＨＲ） ＝腰围 ／臀围。
１． ４． ２　 糖代谢指标检测：于干预前后晨起采取空腹肘

静脉血 ７ ｍｌ，以血液生化分析仪 （美国德灵公司，
ＲｘＬ２Ｍａｘ 型） 测定空腹胰岛素 （ ＦＩＮＳ）、 空腹血糖

（ＦＰＧ），并计算胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ） ＝ ＦＰＧ ×
ＦＩＮＳ ／ ２２． ５。
１． ４． ３　 脂代谢指标检测：上述血液以全自动生化分析

仪（美国贝克曼公司，ＡＵ５８００）检测三酰甘油（ＴＧ）、低
密度脂蛋白胆固醇（ ＬＤＬ⁃Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬ⁃Ｃ）。
１． ４． ４　 血清炎性因子检测：上述血液 ４ ｍｌ 离心留取

血清，以酶联免疫吸附法测定高敏 Ｃ 反应蛋白（ ｈｓ⁃
ＣＲＰ）、白介素⁃６（ ＩＬ⁃６）、ＩＬ⁃８，试剂盒购自上海酶联生

物公司。
１． ４． ５　 血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 检测：上述血液以酶联

免疫吸附法测定固醇调节元件结合蛋白⁃１ （ ＳＲＥＢＰ⁃
１ｃ）、视黄醇结合蛋白 ４（ＲＢＰ４）水平，试剂盒购自上海

联硕生物公司。
１． ４． ６　 肌肉量、骨质量水平检测：以人体成分分析仪

（ＣａｒｅＢｏ ８１０，购自鸿泰盛健康科技公司）检测，嘱咐患

者脱去鞋袜，输入患者信息，包括性别、年龄、体质量

等，让患者双足对准站立在感应区，５ ｓ 后在仪器发出

“哔哔”两声，嘱咐患者双手握住两边把手，待仪器再

次发出“哔”声，测量结束。
１． ５　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 软件处理数据。
计数资料以频数或率（％ ）描述，组间比较采用 χ２ 检

验；符合正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 描述，２ 组间比较

采用独立样本 ｔ 检验，组内比较采用配对 ｔ 检验。 Ｐ ＜
０． ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ２ 组干预前后肥胖指标比较　 干预前 ２ 组 ＢＭＩ、
ＷＨＲ、肥胖度、 Ｆａｔ 比较，差异无统计学意义 （ Ｐ ＞
０． ０５），干预 ３ 个月后 ２ 组 ＢＭＩ、ＷＨＲ、肥胖度、Ｆａｔ 均
较干预前下降，且观察组低于对照组（Ｐ ＜ ０． ０１），见
表 ２。
２． ２ 　 ２ 组干预前后糖代谢指标比较 　 干预前 ２ 组

ＦＩＮＳ、ＦＰＧ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 水平比较，差异均无统计学意义

（Ｐ ＞ ０． ０５），干预 ３ 个月后 ２ 组 ＦＩＮＳ、ＦＰＧ、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
水平均较干预前降低，且观察组低于对照组（Ｐ ＜ ０． ０１
或０． ０５），见表 ３。

　 　 表 ３　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后糖代谢指标

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎｄｅｘｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＮＡＦＬ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ
ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 ＦＩＮＳ（ｍＩＵ ／ Ｌ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
对照组 干预前 １６． ４７ ± ３． ８６ ５． ９２ ± ０． ９７ ３． ７７ ± ０． ７９
（ｎ ＝ ５６） 干预后 １４． ０９ ± ３． ０１ ５． ５８ ± ０． ８１ ３． １４ ± ０． ７３
观察组 干预前 １７． ６３ ± ３． ２５ ６． ０１ ± ０． ８６ ３． ８９ ± ０． ８５
（ｎ ＝ ５６） 干预后 １２． ５４ ± ２． ６６ ５． １４ ± ０． ７５ ２． ８１ ± ０． ６９

ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ３． ６３９ ／ ＜ ０． ００１ ２． ０１３ ／ ＜ ０． ０４７ ４． ３８３ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 ９． ０７０ ／ ＜ ０． ００１ ５． ７０６ ／ ＜ ０． ００１ ７． ３８２ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ２． ８８８ ／ 　 ０． ００５ ２． ９８３ ／ ＜ ０． ００４ ２． ４５９ ／ 　 ０． ０１６

２． ３ 　 ２ 组干预前后脂代谢指标比较 　 干预前 ２ 组

ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ 水平比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞
０． ０５），干预 ３ 个月后 ２ 组 ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ 水平均

较干预前降低 ／升高，且观察组 ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ 水平低于对

照组，ＨＤＬ⁃Ｃ 高于对照组（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ４。
２． ４　 ２ 组干预前后血清炎性因子水平比较　 干预前 ２
组血清 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 水平比较， 差异无统计学意

义（Ｐ ＞ ０． ０５）， 干预 ３ 个月后 ２ 组血清 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＩＬ⁃６、

表 ２　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后肥胖指标比较　 （�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎｄｅｘ ｏｆ ＮＡＦＬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ＷＨＲ 肥胖度（％ ） Ｆａｔ（％ ）
对照组 干预前 ２８． ０３ ± １． ４５ ０． ９０ ± ０． １１ ４６． ７１ ± ７． １４ ４４． ９１ ± ４． ９１
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ２５． ７４ ± １． ５２ ０． ８４ ± ０． ０７ ３５． ６８ ± ５． ２６ ３８． ４６ ± ４． ６８
观察组 干预前 ２８． ４１ ± １． ３９ ０． ９４ ± ０． １２ ４５． ６６ ± ６． ０８ ４６． ８５ ± ５． ７９
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ２４． ０１ ± １． ４４ ０． ７８ ± ０． ０８ ３２． ４６ ± ４． ８７ ３５． ７４ ± ４． １１
ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ８． １５８ ／ ＜ ０． ００１ ３． ４４４ ／ ＜ ０． ００１ ９． ３０７ ／ ＜ ０． ００１ ７． １１６ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 １６． ６２４ ／ ＜ ０． ００１ ８． ３０２ ／ ＜ ０． ００１ １２． ６８０ ／ ＜ ０． ００１ １１． ７０９ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ６． １８３ ／ ＜ ０． ００１ ４． ２２４ ／ ＜ ０． ００１ ３． ３６２ ／ ＜ ０． ００１ ３． ２６８ ／ 　 ０． ００１

·０１４· 疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４



　 　 表 ４　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后脂代谢指标

比较　 （�ｘ ± ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎｄｅｘｅｓ ｏｆ ＮＡＦＬ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｉｎ⁃
ｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 ＴＧ ＬＤＬ⁃Ｃ ＨＤＬ⁃Ｃ
对照组 干预前 ３． ０８ ± ０． ５３ ３． ２１ ± ０． ９０ ０． ９７ ± ０． ２１
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ２． ７５ ± ０． ３０ ２． ６８ ± ０． ６３ １． １９ ± ０． ２０
观察组 干预前 ３． １４ ± ０． ４５ ３． ０９ ± ０． ８２ １． ０２ ± ０． ２４
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ２． ５６ ± ０． ２６ ２． ３１ ± ０． ５１ １． ３８ ± ０． ２９

ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ４． ０５５ ／ ＜ ０． ００１ ３． ６１０ ／ ＜ ０． ００１ ５． ６７７ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 ８． ３５１ ／ ＜ ０． ００１ ６． ０４５ ／ ＜ ０． ００１ ７． １５７ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ３． ５８２ ／ ＜ ０． ００１ ３． ４１６ ／ ＜ ０． ００１ ４． ０３６ ／ ＜ ０． ００１

ＩＬ⁃８ 水平均较干预前降低，且观察组低于对照组（Ｐ ＜
０． ０１），见表 ５。

表 ５　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后血清炎性因子水平

比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＡＦＬ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ
ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 ｈｓ⁃ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ） ＩＬ⁃６（ｎｇ ／ Ｌ） ＩＬ⁃８（ｎｇ ／ Ｌ）
对照组 干预前 ４． ８９ ± １． ２４ ４６． ０１ ± ８． ３４ ７５． ８７ ± １３． ４０
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ４． １０ ± ０． ７９ ３４． ３５ ± ６． １５ ５５． ３６ ± ７． ５６
观察组 干预前 ５． ０３ ± １． １７ ４４． ３２ ± ７． ８１ ７７． ３５ ± １１． ５４
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ３． ６３ ± ０． ８１ ３０． １７ ± ５． ２７ ５０． ６３ ± ７． ０２

ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ４． ０２１ ／ ＜ ０． ００１ ８． ４２０ ／ ＜ ０． ００１ ９． ９７６ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 ７． ３６２ ／ ＜ ０． ００１１１． ２３９ ／ ＜ ０． ００１ １４． ８０３ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ３． １０９ ／ 　 ０． ００２ ３． ８６２ ／ ＜ ０． ００１ ３． ４３１ ／ ＜ ０． ００１

２． ５　 ２ 组干预前后血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水平比较　
干预前 ２ 组血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水平比较，差异无统

计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），干预 ３ 个月后 ２ 组血清 ＳＲＥＢＰ⁃
１ｃ、ＲＢＰ４ 水平均降低，且观察组低于对照组 （ Ｐ ＜
０． ０１），见表 ６。
２． ６　 ２ 组干预前后肌肉量、骨质量比较　 干预前 ２ 组

肌肉量、骨质量比较，差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）；
干预 ３ 个月后 ２ 组肌肉量均较干预前升高，且观察组

高于对照组（Ｐ ＜ ０． ０５），２ 组骨质量比较，差异无统计

学意义（Ｐ ＞ ０． ０５），见表 ７。
３　 讨　 论

　 　 近年来随着人们生活方式、饮食习惯改变，ＮＡＦＬ
已成为全球性健康问题，发达国家其发生率在 ３０％左

右，而我国 ＮＡＦＬ 人数超过 ２ 亿，且近年来发病率不断

上升［８］。 研究指出，ＮＡＦＬ 的发生与胰岛素抵抗、营养

因素、肥胖、糖脂代谢异常、遗传等多种因素有关，目前

虽然对 ＮＡＦＬ 的发生机制具有一定了解， 但临床并没

表 ６　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、
ＲＢＰ４ 水平比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ６　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ ａｎｄ ＲＢＰ４ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＮＡＦＬ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅ⁃
ｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ（μｇ ／ Ｌ） ＲＢＰ４（ｍｇ ／ Ｌ）
对照组 干预前 ２１． ５８ ± ５． ５４ ３８． ２５ ± ５． ８６
（ｎ ＝ ５６） 干预后 １８． ４４ ± ４． ２９ ３３． １８ ± ４． ９６
观察组 干预前 ２２． ０９ ± ５． ８３ ３７． ９２ ± ６． ０３
（ｎ ＝ ５６） 干预后 １４． ４３ ± ３． ７８ ２９． ５４ ± ４． ７２

ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ３． ３５３ ／ 　 ０． ００１ ４． ９４２ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 ８． ２５０ ／ ＜ ０． ００１ ８． １８９ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ５． ２４８ ／ ＜ ０． ００１ ３． ９７８ ／ ＜ ０． ００１

　 　 注：ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ． 固醇调节元件结合蛋白⁃１；ＲＢＰ４． 视黄醇结合蛋

白 ４。

　 表 ７　 对照组与观察组 ＮＡＦＬ 患者干预前后肌肉量、骨质量

比较　 （�ｘ ± ｓ，ｋｇ）

Ｔａｂ． ７　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｍａｓｓ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ ｏｆ ＮＡＦＬ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ
ａｆｔｅｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

组　 别 时间 肌肉量 骨质量

对照组 干预前 ４９． ０５ ± ８． １９ ３． ３５ ± ０． ７３
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ５５． １７ ± ７． ３４ ３． ３４ ± ０． ８１
观察组 干预前 ４８． ３７ ± ９． ０６ ３． ２９ ± ０． ６７
（ｎ ＝ ５６） 干预后 ５８． ９９ ± ８． １１ ３． ３７ ± ０． ８８

ｔ ／ Ｐ 对照组内值 ４． １６４ ／ ＜ ０． ００１ ０． ０６８ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 观察组内值 ６． ５３６ ／ ＜ ０． ００１ ０． ５４１ ／ ＜ ０． ００１
ｔ ／ Ｐ 干预后组间值 ２． ６１３ ／ 　 ０． ０１０ ０． １８８ ／ 　 ０． ８５２

有批准用于治疗 ＮＡＦＬ 的药物［９］。 由于 ＮＡＦＬ 具有可

逆性，因此寻找能够逆转 ＮＡＦＬ 的有效策略，对预防因

ＮＡＦＬ 引发的肝炎、心血管疾病的发生具有重要意义。
　 　 运动疗法作为代谢性疾病基本治疗方式已逐渐应

用于临床，既往研究指出［１０⁃１１］，长时间坚持中低强度

的有氧运动可有效消耗脂肪，达到减重效果，但实际应

用过程中发现由于其持续时间较长，导致患者难以坚

持，从而影响干预效果。 因此有学者指出［１２］，在身体

情况允许前提下进行 ＨＩＩＴ 更有助于脂肪的消耗。 高

艳敏等［１３］ 指出，采用 ＨＩＩＴ 能减少约 ６％ 脂肪比例，而
采用中强度有氧运动且持续长时间方式仅减少约 ３％
脂肪比例，同时 ＨＩＩＴ 训练平均时长在 ２０ ｍｉｎ，而中强

度有氧运动则需 ４０ ｍｉｎ。 因此采用 ＨＩＩＴ 更有助于减

脂、减重，已被广泛用于 ＮＡＦＬ 的干预治疗。 由于

ＮＡＦＬ 的发生不仅仅因为运动缺乏导致，不健康饮食

习惯也是导致 ＮＡＦＬ 发生的重要因素，仅采用运动干

预而不控制饮食很难发挥对 ＮＡＦＬ 的干预效果，因此，
临床常采用运动 ＋饮食的方式进行干预。 既往饮食干
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预多关注于减少脂肪摄入，长期以来收益并不明显，随
着对高升糖指数碳水及糖类物质在代谢综合征中作用

的认识，临床逐渐将饮食干预方式转移至 ＫＤ 中［１４］。
由于机体的自我调节性，身体具备新陈代谢灵活性、利
用可替代原料提供能量的能力，机体在碳水化合物供

应受到限制后，胰岛素水平下降，使脂肪生成、储蓄降

低，机体从以葡萄糖为基础能量代谢变化为以脂肪为

基础能量代谢，机体再通过一系列复杂过程将脂肪转

化为可通过血脑屏障的酮体，从而作为大脑和其他组

织的替代能量来源，这一模式称为 ＫＤ［１５］。 多项研究

指出［１６⁃１７］，短期 ＫＤ 能降低肥胖者胰岛素抵抗、腰围、
体质量，且随访过程中体质量能基本维持稳定。 本研

究结果显示，与单纯 ＨＩＩＴ 比较，采用 ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 方

案干预效果更好，且肥胖指标、糖脂代谢、胰岛素抵抗

均得到明显改善。 结合既往研究分析 ＫＤ 相关作用机

制［１８⁃１９］：（１）ＫＤ 一方面通过减少食用碳水化合物减少

热量摄入，再通过模拟饥饿状态，从而转换机体供能方

式，发挥减重效果，同时酮体具有抑制胃促生长素释放

效果，可增加机体饱腹感，进而减少摄食，降低能量摄

入，以达到减重效果；（２）ＫＤ 降低了碳水化合物摄入，
使酮体水平增加，直接降低循环中血糖水平，随之反馈

性降低胰岛素分泌，减轻高胰岛素血症，从而减轻胰岛

素抵抗；（３）在 ＫＤ 条件下，机体中游离脂肪酸被氧化

产生大量乙酰辅酶 Ａ，其可被肝脏线粒体基质转化为

乙酰乙酸，而乙酰乙酸可激活 ＧＰＲ４３ 酮体受体，调节

脂蛋白脂肪酶活性，促使脂质分解，从而调节血脂水

平。 因此 ＫＤ 与 ＨＩＩＴ 联合使用能在不同机制发挥减

重效果，从而提升干预效果。 此外，有研究指出［２０］，仅
通过 ＫＤ 可导致肌肉量、骨质量下降。 而本研究中却

发现，与 ＨＩＩＴ 联用后骨质量并没有变化，而肌肉量却

有所增加，分析原因可能在于通过 ＨＩＩＴ 能提升一定肌

肉量，从而减少 ＫＤ 对肌肉量的影响。
　 　 研究指出，ＮＡＦＬ 多存在不同程度肠道菌群失调，
导致其内毒素明显增加，激活炎性级联反应，释放大量

ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 等炎性因子，炎性因子与内毒素相

互影响，加重肝细胞炎性反应，形成恶性循环，参与

ＮＡＦＬ 发展［２１］。 因此改善 ＮＡＦＬ 患者机体炎性反应也

是控制 ＮＡＦＬ 进展的重要措施。 本研究中干预后观察

组血清炎性因子水平明显降低，表明 ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 能

进一步减轻 ＮＡＦＬ 患者机体炎性反应。 分析原因可能

在于 ＫＤ 能通过癸酸调节过氧化物酶体增殖物激活受

体 γ（ＰＰＡＲγ）活性，使肉碱棕榈酰转移酶 １Ａ、脂肪酸

代谢相关基因上调，丙酮酸脱氢酶激酶同工酶 ４、葡萄

糖代谢基因下调，从而促使线粒体生物合成，提升细胞

抗氧化应激能力，减少炎性因子的生成、释放［２２］。 另

有研究指出［２３］，ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 在 ＮＡＦＬ 发生、发展

中具有重要作用，其中 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ 为体内脂质平衡主

要调节者，可参与脂代谢紊乱，其水平过度表达可使脂

肪合成增加，在肝脏等非脂肪组织聚积；ＲＢＰ４ 为肽类

激素之一，近年来发现其可通过抑制磷脂酰肌醇 ３ 激

酶活性等方式介导胰岛素抵抗发生发展，其水平升高

可降低葡萄糖转运蛋白 ４ 合成，抑制肝脏对葡萄糖利

用，并促使脂肪脂解，造成脂肪在肝脏沉积。 本研究结

果显示，采用 ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 干预后血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、
ＲＢＰ４ 明显降低，由此推测 ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 可通过调节

血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水平改善胰岛素抵抗、减少肝脏

脂肪生成，从而逆转 ＮＡＦＬ，但具体机制尚未明确，可
作为后续研究重点。
　 　 综上所述，ＫＤ 联合 ＨＩＩＴ 对 ＮＡＦＬ 的干预效果更

佳，可有效控制肥胖，降低体质量，同时对糖脂代谢、炎
性因子及血清 ＳＲＥＢＰ⁃１ｃ、ＲＢＰ４ 水平有良好调节作用，
同时不影响肌肉量、骨质量。
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Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎ ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ （２０１８ Ｕｐｄａｔｅ） ［ Ｊ］ ．
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ，２０１８，２６（３）：１９５⁃２０３． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７⁃３４１８． ２０１８． ０３． ００８．

［８］ 　 Ａｒｓｈａｄ Ｔ，Ｇｏｌａｂｉ Ｐ，Ｈｅｎｒｙ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｎｏｎ⁃ａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍｅｒｉｃａ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｐｈａｒｍ Ｄｅｓ，２０２０，２６
（１０）：９９３⁃９９７． ＤＯＩ：１０． ２１７４ ／ １３８１６１２８２６６６６２００３０３１１４９３４．

［９］ 　 Ｈａｌｌｓｗｏｒｔｈ Ｋ，Ｔｈｏｍａ Ｃ，Ｈｏｌｌｉｎｇｓｗｏｒｔｈ ＫＧ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｈｉｇｈ⁃ｉｎｔｅｎ⁃
ｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｒｅｄｕｃｅｓ ｌｉｖｅｒ ｆａｔ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｃａｒｄｉａｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｎｏｎ⁃ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｓｃｉ （Ｌｏｎｄ），２０１５，１２９（１２）：１０９７⁃１１０５． ＤＯＩ：１０． １０４２ ／ ＣＳ２０１５０３０８．

［１０］ 　 Ｓａｂａｇ Ａ，Ｂａｒｒ Ｌ，Ａｒｍｏｕｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｉｇｈ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ
ｔｒａｉｎｉｎｇ ｖｓ ｍｏｄｅｒａｔｅ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｌｉｖｅｒ ｆａｔ：Ａ ｓｙｓ⁃
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，
２０２２，１０７（３）：８６２⁃８８１． ＤＯＩ：１０． １２１０ ／ ｃｌｉｎｅｍ ／ ｄｇａｂ７９５．

［１１］ 　 Ｋｅａｔｉｎｇ ＳＥ，Ｊｏｈｎｓｏｎ ＮＡ，Ｍｉｅｌｋｅ ＧＩ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｖｅｒｓｕｓ ｍｏｄｅｒａｔｅ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｃｏｎｔｉｎｕ⁃
ｏｕｓ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｂｏｄｙ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ［ Ｊ］ ． Ｏｂｅｓ Ｒｅｖ，２０１７， １８ （８）：９４３⁃
９６４． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｏｂｒ． １２５３６．

［１２］ 　 Ｆｒｅｄｒｉｃｋｓｏｎ Ｇ，Ｂａｒｒｏｗ Ｆ，Ｄｉｅｔｓｃｈｅ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｆ ｈｉｇｈ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｈｅｐａｔｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＡＳＨ［ Ｊ］ ．
Ｍｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２１， ５３ （ １ ）： １０１２７０． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｍｏｌｍｅｔ．
２０２１． １０１２７０．

［１３］ 　 高艳敏，王光明，杨文礼，等． 高强度间歇训练和有氧运动对肥胖

青年脂代谢及慢性炎症的影响［ Ｊ］ ． 中国运动医学杂志，２０１７，
３６ （ ７ ）： ６２８⁃６３２， ６５０． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １０００⁃６７１０． ２０１７．
０７． ０１１．

　 　 　 Ｇａｏ ＹＭ，Ｗａｎｇ ＧＭ，Ｙａｎｇ ＷＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｉｇｈ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ
ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ ａｅｒｏｂｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａ⁃
ｔｉｏｎ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｙｏｕｔｈ［Ｊ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０１７，３６
（７）：６２８⁃６３２，６５０． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １０００⁃６７１０． ２０１７． ０７． １１．

［１４］ 　 张汀樾，李钰婷，李小舟，等． 生酮饮食与代谢相关脂肪性肝病的

关系［Ｊ］ ． 实用临床医药杂志，２０２１， ２５（１８）：１⁃５． ＤＯＩ：１０． ７６１９ ／
ｊｃｍｐ． ２０２１２３２７．

　 　 　 Ｚｈａｎｇ ＴＹ，Ｌｉ ＹＴ，Ｌｉ ＸＺ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉ⁃
ｅｔ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐｒａｃｔｉｃａｌ
Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０２１， ２５ （ １８ ）： １⁃５． ＤＯＩ： １０． ７６１９ ／
ｊｃｍｐ． ２０２１２３２７．

［１５］ 　 赵莎莎，吴丽，张以婧，等． 生酮饮食与临床常见疾病关系的研究

进展［Ｊ］ ． 医学综述，２０２２， ２８（５）：９５３⁃９５８． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００６⁃２０８４． ２０２２． ０５． ０２１．

　 　 　 Ｚｈａｏ ＳＳ，Ｗｕ Ｌ，Ｚｈａｎｇ ＹＪ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ ａｎｄ ｃｏｍｍｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｍｅｄｉｃａｌ
Ｒｅｖｉｅｗ，２０２２，２８（５）：９５３⁃９５８． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃２０８４．
２０２２． ０５． ０２１．

［１６］ 　 Ｐｉｌｏｎｅ Ｖ，Ｔｒａｍｏｎｔａｎｏ Ｓ，Ｒｅｎｚｕｌｌｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ，ｓａｆｅｔｙ，
ａｎｄ ａｃｃｅｐｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｖｅｒｙ ｌｏｗ⁃ｃａｌｏｒｉｅ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔｅｔｉｃ ｓｃｈｅｍｅ ｏｎ
ｃａｎｄｉｄａｔｅｓ ｆｏｒ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ［ Ｊ］ ． Ｓｕｒｇ Ｏｂｅｓ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓ，２０１８，１４
（７）：１０１３⁃１０１９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｓｏａｒｄ． ２０１８． ０３． ０１８．

［１７］ 　 杨辉，张片红，江波，等． 生酮饮食及限能平衡饮食对超重及肥胖

者人体成分及生化指标的影响［ Ｊ］ ． 营养学报，２０１８，４０ （４）：
４０３⁃４０５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ０５１２⁃７９５５． ２０１８． ０４． ０１９．

［１８］ 　 刘诗贺，南伟伟，李晓莲，等． 生酮饮食的临床应用与研究进

展［Ｊ］ ． 生理科学进展，２０２１， ５２（６）：４４５⁃４５０． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． ０５５９⁃７７６５． ２０２１． ０６． ００９．

　 　 　 Ｌｉｕ ＳＨ，Ｎａｎ ＷＷ，Ｌｉ ＸＬ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏ⁃
ｇｒｅｓｓ ｏｆ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ［Ｊ］ ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０２１，５２
（６）：４４５⁃４５０． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ０５５９⁃７７６５． ２０２１． ０６． ００９．

［１９］ 　 龚琳捷，张松． 低碳生酮饮食干预 ２ 型糖尿病的研究进展［ Ｊ］ ． 临
床荟萃，２０２１，３６（７）：６５１⁃６５４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００４⁃５８３Ｘ．
２０２１． ０７． ０１６．

　 　 　 Ｇｏｎｇ ＬＪ，Ｚｈａｎｇ Ｓ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｌｏｗ⁃ｃａｒｂｏｎ
ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ ｏｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｔａ，２０２１，３６（７）：
６５１⁃６５４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００４⁃５８３Ｘ． ２０２１． ０７． ０１６．

［２０］ 　 许晓林，吴秀华，朱青安． 生酮饮食诱导骨丢失机制的研究进

展［Ｊ］ ． 中华医学杂志，２０１８， ９８（３３）：２６９１⁃２６９３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／
ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０３７６⁃２４９１． ２０１８． ３３． ０１８．

　 　 　 Ｘｕ ＸＬ，Ｗｕ ＸＨ，Ｚｈｕ ＱＡ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｂｏｎｅ
ｌｏｓｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ，２０１８，
９８（３３）：２６９１⁃２６９３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０３７６⁃２４９１． ２０１８．
３３． ０１８．

［２１］ 　 陈洁，陈佳良，肖琨珉，等． 炎症因子与非酒精性脂肪性肝病关系

研究进展［ Ｊ］ ． 医学综述，２０１９， ２５ （１５）：２９４９⁃２９５４． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃２０８４． ２０１９． １５． ００７．

　 　 　 Ｃｈｅｎ Ｊ，Ｃｈｅｎ ＪＬ，Ｘｉａｏ ＫＭ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｍｅｄｉｃａｌ Ｒｅｖｉｅｗ，２０１９，２５（１５）：２９４９⁃２９５４． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００６⁃２０８４． ２０１９． １５． ００７．

［２２］ 　 赵舒含，廖建湘． 生酮饮食抗炎作用机制研究进展［Ｊ］ ． 中华实用

儿科临床杂志，２０２１， ３６ （１１）：８７３⁃８７５． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ１０１０７０⁃２０２００９０４⁃０１４６８．

　 　 　 Ｚｈａｏ ＳＨ，Ｌｉａｏ ＪＸ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａ⁃
ｎｉｓｍ ｏｆ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐｒａｃｔｉｃａｌ Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，
２０２１， ３６ （ １１ ）： ８７３⁃８７５． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１０１０７０⁃
２０２００９０４⁃０１４６８．

［２３］ 　 Ｆｌｏｒｅｓ⁃Ｃｏｒｔｅｚ ＹＡ，Ｂａｒｒａｇáｎ⁃Ｂｏｎｉｌｌａ ＭＩ，Ｍｅｎｄｏｚａ⁃Ｂｅｌｌｏ ＪＭ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎ⁃
ｔｅｒｐｌａｙ ｏｆ ｒｅｔｉｎｏｌ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ４ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｈｒｏｎ⁃
ｉｃ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ （Ｒｅｖｉｅｗ）［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ，２０２２，２６（１）：２４４． ＤＯＩ：
１０． ３８９２ ／ ｍｍｒ． ２０２２． １２７６０．

（收稿日期：２０２２ － １１ － ０７）

·３１４·疑难病杂志 ２０２３ 年 ４ 月第 ２２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ４


