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　 　 【摘　 要】 　 非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）是引起肝功能异常较常见的疾病，通常由于各种原因引起肝脏代谢脂

肪的能力减弱，致使摄入的脂类物质难以正常代谢，导致肝内脂肪过度沉积，病情进展或致肝硬化、肝细胞癌，随着临

床对 ＮＡＦＬＤ 研究范围的扩大，发现其与幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染密切相关，文章就 Ｈｐ 感染在 ＮＡＦＬＤ 中作用机制的研

究进展作一综述，以为 ＮＡＦＬＤ 的临床预防和治疗提供思路和参考。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a common disease that causes abnormal liver function. It is
usually caused by various reasons that weaken the liver's ability to metabolize fat, making it difficult to metabolize the intake
of lipid substances normally, resulting in excessive deposition of fat in the liver. This has been characterized as a global
public health challenge event. The prevalence of NAFLD is on the rise globally, affecting 20% to 45% of the general popu⁃
lation. There is currently no approved treatment plan for the progression of the disease or the development of liver cirrhosis
or hepatocellular carcinoma. With the expansion of clinical research on NAFLD, it has been found that it is closely related to
Helicobacter pylori (Hp) infection. This article reviews the research progress on the mechanism of Hp infection in NAFLD,
providing new methods for the clinical prevention and treatment of NAFLD.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Nonalcoholic fatty liver disease; Helicobacter pylori infection; Mechanism

　 　 目前已发现，幽门螺杆菌（Ｈｐ） 感染引起的胃溃疡约占

７０％ ，十二指肠溃疡高达 ８０％ ，是导致非医源性消化性溃疡疾

病的重要因素［１⁃３］ 。 人体感染 Ｈｐ 后，一般很难自行清除干净，
往往会造成终生感染。 非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎ ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）是一种复杂的异质性疾病，大多数患者无

任何症状，仅于体检时发现［４］ 。 目前估计 ＮＡＦＬＤ 患病率为

２４％ ，是世界范围内最主要的肝脏疾病之一［５］ 。 有研究显示，
我国 ＮＡＦＬＤ 患病率在 ２５％ 以上，已被认为是代谢综合征

（ＭｅｔＳ）的肝脏表现［６⁃８］ ，目前有更多的实验证据支持 ＮＡＦＬＤ 和

Ｈｐ 密切相关［９⁃１１］ ，虽然 ＮＡＦＬＤ 患者感染的可能性较大，尚不清

楚其确切机制，但现有几种说法。 脂肪变性可能会对清除肝脏

微生物造成损害的肝窦微循环形成干扰。 ＮＡＦＬＤ 患者的先天

免疫可能会因维生素 Ｄ 水平降低而损害［１２］ 。 有证据表明，
Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞功能受损及其异常激活不仅可能导致 ＮＡＦＬＤ 的发

展，而且会增加感染风险［１３⁃１５］ 。 同时胰岛素抵抗下小肠过度生

长几率较高、小肠上皮连接紧密功能障碍导致肠道通透性增加

等，均有可能进一步导致本病患者的感染风险［１６⁃１７］ 。 本文将综

述 Ｈｐ 感染引发 ＮＡＦＬＤ 的相关机制，以为临床诊断 ＮＡＦＬＤ 及

治疗该病的新靶点提供依据。
１　 Ｈｐ 感染与 ＮＡＦＬＤ 相关性临床研究

　 　 Ｈｐ 生存能力极强，是目前发现的唯一能够在胃中生存的

细菌，常见的传播途径为口—口传播、胃—口传播、粪—口传播

以及医源性传播，严重影响人体免疫功能，导致人体易感染其

他疾病。 ＮＡＦＬＤ 是一种慢性代谢应激性肝损伤疾病，大多数患

者无症状，或仅有乏力、恶心、呕吐、食欲不振等非特异性症状。
随着临床研究技术的进步，寻找 Ｈｐ 感染与 ＮＡＦＬＤ 的相关性已

成为热门的科学议题。 Ｐｏｌｙｚｏｓ 等［１８］ 发现与对照组比较，
ＮＡＦＬＤ 患者的抗 Ｈｐ ＩｇＧ 阳性率较高（Ｐ ＝ ０． ０３８）。 与 １１ 例对
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照受试者比较，只有 ２ 例 ＮＡＦＬＤ 患者既没有血清 Ｈｐ ＩｇＧ 阳性，
也没有根除治疗史。 在 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析中，Ｈｐ 感染和 ｌｏｇ
（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）均可独立预测 ＮＡＦＬＤ。 一项研究通过回归分析发

现，幽门螺杆菌感染与 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 之间呈正相关趋势［１９］ 。 多项

研究证实， Ｈｐ 感染与 ＮＡＦＬＤ、脂肪变程度呈正相关 （ Ｐ ＜
０． ０１） ［２０⁃２２］ 。 上述研究说明 Ｈｐ 感染可作为 ＮＡＦＬＤ 独立危险因

素，这将有助于临床识别和理解 Ｈｐ 感染的特征及对 ＮＡＦＬＤ 的

影响，以便制定针对性治疗方案，获取理想的治疗效果。
２　 Ｈｐ 感染引发 ＮＡＦＬＤ 的机制和途径

２． １　 胰岛素抵抗　 自 １９２１ 年发现胰岛素以来，人们的视角一

直集中在肝脏中的胰岛素、骨骼肌和血糖控制上，刺激骨骼肌

和脂肪组织吸收葡萄糖，抑制肝组织糖异生，发挥降糖作用。
对于 ＮＡＦＬＤ 与胰岛素抵抗的发生发展是否有关，王俊平等［２３］

研究显示，７２ 例 ＮＡＦＬＤ 患者血清 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 高于 １０２ 例健康体

检者。 苏如婷等［２４］ 将非 ＮＡＦＬＤ 组、轻度 ＮＡＦＬＤ 组、中重度

ＮＡＦＬＤ 组的 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 进行对照，发现轻度 ＮＡＦＬＤ 组、中重度

ＮＡＦＬＤ 组的 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 均高于非 ＮＡＦＬＤ 组，而中重度 ＮＡＦＬＤ
组高于轻度 ＮＡＦＬＤ 组，相关分析还显示 ＮＡＦＬＤ 的病变程度与

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 呈正相关。 张勇等［２５］ 研究显示，８９ 例 ＮＡＦＬＤ 患者

空腹胰岛素、胰岛素抵抗指数均高于 ６０ 例无脂肪肝肥胖者，证
实胰岛素抵抗指数与 ＮＡＦＬＤ 密切相关。 付淑姣等［２６］ 研究显

示，ＮＡＦＬＤ 组空腹胰岛素、ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 均显著高于健康对照组

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 考虑原因一方面是 Ｈｐ 感染刺激机体产生大量血

管活性物质，增加机体氧化应激状态，通过多条途径作用于胰

岛素信号通路，从而导致胰岛素抵抗发生。 另一方面是 Ｈｐ 感

染能够分泌毒素，诱导白介素⁃１β、白介素⁃６ 等多种免疫因子，
促进胃黏膜炎性反应状态，诱发胰岛素抵抗。
２． ２　 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞功能受损　 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞是全身单核巨噬细胞

系统的重要组成部分，约占巨噬细胞总数的 ８０％ ，Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞

可通过突入内皮细胞下 Ｄｉｓｓｅ 间隙突起与肝细胞直接接触；
Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞激活后吞噬功能增加，胞内会出现一些破损的红细

胞和碎片。 研究显示，Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞通过调整肝内炎性反应和免

疫的平衡状态，影响肝内组织细胞的生理，诱发 ＮＡＦＬＤ 的形

成［２７⁃２９］ 。 此外，Ｈｐ 感染使 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞功能受损可能在于 Ｈｐ
感染后通过影响胃上皮细胞和巨噬细胞的自噬过程所实现［３０］ 。
　 　 维生素 Ｄ 是一种基本营养素，也是类固醇荷尔蒙家族成员

之一，起初科学家们认为维生素 Ｄ 与其他维生素一样，直到

１９６９ 年发现细胞内存在维生素 Ｄ 特异性结合蛋白，维生素 Ｄ
先经肝脏羟化为骨化二醇（２５⁃羟基维生素 Ｄ），然后在肾脏经

１α⁃羟化酶进一步活化为骨化三醇（１，２５⁃羟基维生素 Ｄ）后释放

入血运输至靶器官，对促进骨骼发育和维持骨健康有重要作

用［３１］ 。 随着技术的不断进步和维生素 Ｄ 研究范围的不断拓

展，有学者对维生素 Ｄ 防治 ＮＡＦＬＤ 效果、维生素 Ｄ 与 Ｈｐ 感染

相关性进行深入研究［３２］ ，罗雯静等［３３］研究发现，维生素 Ｄ 能够

调控 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞极化，对防治 ＮＡＦＬＤ 有着重要意义。 周文艳

等［３４］发现，Ｈｐ 阳性者的血清维生素 Ｄ 水平显著低于 Ｈｐ 阴性

者，且维生素 Ｄ 水平正常者的 Ｈｐ 感染率明显低于偏低者（Ｐ ＜
０． ０５）。 赵炳超［３５］研究发现，感染 Ｈｐ 患者血清维生素 Ｄ 水平

低于 Ｈｐ 阴性者，且感染 Ｈｐ 患者血清维生素 Ｄ 水平越低则 Ｈｐ
根除率越低。 这是由于临床通常使用抗生素来清除 Ｈｐ，以减

少相关疾病的风险。 然而，Ｈｐ 的治疗可能会对肠道菌群产生

影响，从而干扰维生素 Ｄ 的吸收和代谢。
２． ３　 肠道屏障异常 　 胃肠道是人体最早发育的组织器官之

一，具有丰富的内分泌细胞、自主神经、微血管和淋巴管。 肠道

屏障功能是防御病菌在肠道黏膜黏附和定植的重要防线，正常

情况下，肠道共生菌与宿主可形成一个具有动态稳定性的微生

态系统，肠道共生菌附着在宿主肠道表面黏膜层上，形成了一

层由细菌构成的微生物屏障，它通过竞争性黏附等机制阻止肠

腔内细菌、毒素等有害物质侵入人体，从而发挥重要的屏障功

能。 Ｈｐ 感染后会在人胃内低 ｐＨ 环境中，产生大量毒素损伤胃

黏膜，随后可能会出现肠化生或者异型增生，导致肠道微生物

群发生改变。 一项初步研究报道，幽门螺杆菌定植改变了胃微

生物群，降低了微生物多样性。 考虑原因一方面是 Ｈｐ 通过干

扰质子泵的表达，调节胃腔的酸度，从而使微环境与通常不能

在胃中生长的微生物相容。 另一方面是 Ｈｐ 可能通过动员抗菌

肽或通过营养竞争来改变其他微生物群的生长。
　 　 近年来，越来越多的证据表明，肠道屏障异常是 ＮＡＦＬＤ 发

生和发展的重要因素，包括肠道通透性增加、小肠细菌过度生

长、肠道菌群失调等［３６］ 。 杨林辉等［３７］研究显示，非酒精性脂肪

性肝炎患者肠球菌、肠杆菌的菌落数均高于健康成人，双歧杆

菌、乳杆菌和拟杆菌的菌落数显著低于健康成人；血清内毒素、
ＤＡＯ、Ｄ⁃乳酸、ＴＮＦ⁃α 水平方面，非酒精性脂肪性肝炎患者比健

康成人更高。 梁淑文等［３８］研究发现，ＮＡＦＬＤ 患者双歧杆菌、乳
杆菌的数量及 Ｂ ／ Ｅ 比值低于健康体检者，粪肠球菌与大肠杆菌

的数量高于健康体检者。 可能由于 Ｈｐ 感染期间存在的免疫细

胞均为促炎细胞，其通过刺激 ＩＬ⁃１２ 的释放增强了促炎反应；或
由于长期微生物感染、肠道菌群失调增加肠道通透性，造成内

毒素经门静脉、肝脏进入体循环，激活肝脏中各种促炎基因和

细胞因子。 此外，当肠道屏障受损后大量细菌及其代谢物脂多

糖（ＬＰＳ）通过肝肠循环进入肝脏，ＬＰＳ 会刺激 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞和肝

星状细胞并诱发 ＮＡＦＬＤ。 此外，Ｈｐ 可以分泌酸性物质，这种物

质可以对胃黏膜产生刺激，使胃黏膜分泌大量胃酸，导致屏障

功能受损，由此会促进外籍菌的优势繁殖，引起小肠细菌过度

生长及肠道菌群失调［３９］ 。
２． ４　 血脂水平异常　 血脂是构成细胞膜的重要成分，在脂类

的运输和代谢上起着重要作用。 大多数脂质的化学本质是脂

肪酸和醇所形成的酯类及其衍生物。 脂质积累是 ＮＡＦＬＤ 的典

型标志，脂质积累有助于氧化应激和促进炎性反应，它们共同

诱导造成肝细胞死亡、炎性反应和纤维化发展的细胞应激途

径，并最终形成 ＮＡＦＬＤ［４０⁃４１］ 。 Ｂｅｎｈａｍｅｄ 等［４２］研究发现，当脂肪

变性大于 ５０％ 时非酒精性脂肪性肝炎患者肝活检中 ＣｈＲＥＢＰ
的表达增加，而当存在严重胰岛素抵抗时，ＣｈＲＥＢＰ 表达减少，
说明高表达的 ＣｈＲＥＢＰ 影响肝脂肪变性与胰岛素抵抗。 杨蕊

旭等［４３］研究发现，ＮＡＦＬＤ 患者血清脂质代谢与正常人之间有

７７ 种脂质存在明显差异（Ｐ ＜ ０． ０５），且 ＮＡＦＬＤ 患者 ＬＰＩ、Ｃｅｒ、
ＴＧ 较正常人更高（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｃａｒｏｔｔｉ 等［４４］ 研究显示，ＬＰＳ ／ Ｔｏｌｌ

·７３１１·疑难病杂志 ２０２４ 年 ９ 月第 ２３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ． ２３，Ｎｏ． ９



样受体⁃４ （ ＴＬＲ４ ） 轴与 ＮＡＦＬＤ 的发病机制有关， ＴＬＲ４ 在

ＮＡＦＬＤ 患者肝细胞、胆管细胞和门 ／隔大细胞中的表达水平较

高。 黄庆菊等［４５］将 ＮＡＦＬＤ 单因素分析具有统计学意义的项目

作为自变量，并进行二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，发现 ＴＧ 是 ＮＡＦＬＤ
的独立危险因素。 任清波等［４６］显示，未接受过任何治疗措施的

非酒精性单纯性脂肪肝（ＮＡＦＬ）患者三酰甘油、总胆固醇，低密

度脂蛋白胆固醇均高于健康对照人群。 考虑原因一方面是 Ｈｐ
感染后寄生在胃黏膜中分泌尿素酶，侵蚀、破坏胃黏膜，从而影

响脂肪的消化和吸收，导致血脂异常。 另一方面 Ｈｐ 感染会抑

制肝脏中的酶活性，导致胆汁酸合成减少，从而影响胆固醇的

代谢。
３　 小结与展望

　 　 ＮＡＦＬＤ 作为严重的慢性肝脏疾病，除了可直接导致失代偿

期肝硬化、肝细胞癌和移植肝复发外，还可影响其他慢性肝病

的进展。 Ｈｐ 是一种对生长环境要求十分苛刻的螺旋状微厌氧

菌，为世界上传播较为普遍的慢性致病菌之一，是目前已知唯

一能在人体胃内生存的微生物。 Ｈｐ 感染除了导致胃肠道本身

病变外，还被猜测导致 ＮＡＦＬＤ 疾病。 经上述诸多研究发现，Ｈｐ
感染在 ＮＡＦＬＤ 中的作用机制可能与胰岛素抵抗、Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞

功能受损、肠道屏障异常、血脂水平异常等有关，但部分研究在

研究设计、样本大小方面都存在不同程度的局限性，今后仍需

要进行大样本量、多中心的试验，以为 Ｈｐ 感染引发 ＮＡＦＬＤ 的

潜在机制提供理论依据和数据参考。
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ｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］ ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ， ２０１１， １６ （ ２ ）： ７９⁃８８． ＤＯＩ： １０． １１１１ ／ ｊ． １５２３⁃
５３７８． ２０１１． ００８２２． ｘ．

［２０］ 　 徐晖． 幽门螺杆菌感染与非酒精性脂肪性肝病的关系［ Ｊ］ ． 中国

美容医学，２０１１，２０（ ｚ６）：６９⁃７０． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００８⁃６４５５．
２０１１． ｚ６． ０５３．

［２１］ 　 王砚砚，于庆功，刘昕欣，等． 幽门螺杆菌感染与非酒精性脂肪性

肝病的相关性［ Ｊ］ ． 医学临床研究，２０１９，３６ （５）：９１９⁃９２１． ＤＯＩ：
１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃７１７１． ２０１９． ０５． ０２９．

［２２］ 　 刘安楠，王蕾蕾，张晏，等． 非酒精性脂肪性肝病与幽门螺杆菌感

染的相关性［ Ｊ］ ． 胃肠病学和肝病学杂志，２０１４，２３ （１２）：１４５１⁃
１４５４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃５７０９． ２０１４． １２． ０２３．

［２３］ 　 王俊平，杨路亭． 非酒精性脂肪性肝病患者血清 Ｃｈｅｍｅｒｉｎ 水平与

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ、ｈｓ⁃ＣＰＲ 的相关性［Ｊ］ ． 世界最新医学信息文摘，２０１７，
１７（３１）：６０⁃６１．
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［２４］　 苏如婷，韩晓骏． 非酒精性脂肪肝病与胰岛素抵抗的相关性［ Ｊ］ ．
实用医学杂志，２０１２，２８（２１）：３５５１⁃３５５３． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００６⁃５７２５． ２０１２． ２１． ０１９．

［２５］ 　 张勇，夏林莉． 胰岛素抵抗与非酒精性脂肪性肝病的研究［ Ｊ］ ． 临
床和实验医学杂志，２０１０，９ （２０）：１５５５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７１⁃４６９５． ２０１０． ２０． ０１９．

［２６］ 　 付淑姣，杨志欣． 非酒精性脂肪肝患者血清 ＨＭＧＢ⁃１、 ＩＬ⁃１β、
Ｖａｓｐｉｎ 水平与 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 的相关性研究［Ｊ］ ． 国际检验医学杂志，
２０１９，４０（１７）：２１３２⁃２１３４，２１３８． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３⁃４１３０．
２０１９． １７． ０２０．

［２７］ 　 徐柯，洪振丰． Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞在非酒精性脂肪性肝病形成中的作用

［Ｊ］ ． 中国中医药现代远程教育，２０１０，８（９）：５７． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １６７２⁃２７７９． ２０１０． ０９． ０３９．

［２８］ 　 Ｓｔｉｅｎｓｔｒａ Ｒ，Ｓａｕｄａｌｅ Ｆ，Ｄｕｖａｌ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｋｕｐｆｆｅｒ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｈｅｐａｔｉｃ
ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｖｉａ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１ｂｅｔａ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｌｐｈａ ａｃｔｉｖｉｔｙ［ Ｊ］ ． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ：Ｏｆｆｉｃｉａｌ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ，
２０１０，５１（２）：５１１⁃５２２． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２３３３７．

［２９］ 　 张利利，向晓星． Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞在非酒精性脂肪性肝病发病机制中

的作用［ Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志，２０１１，２７ （８）：８７３⁃８７６． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃５２５６． ２０１１． ０８． ０２５．

［３０］ 　 何丛，谢川，吕农华． 幽门螺杆菌感染对不同细胞自噬影响的研

究进展 ［ Ｊ］ ． 微生物学报，２０１４，５４ （ １２ ）：１３９１⁃１３９６． ＤＯＩ：１０．
１３３４３ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｗｓｘｂ． ２０１４． １２． ００１．

［３１］ 　 宁志伟，王鸥，邢小平． 维生素 Ｄ 的研究历史［ Ｊ］ ． 中华骨质疏松

和骨矿盐疾病杂志，２０１８，１１ （１）：３９⁃４３． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７４⁃２５９１． ２０１８． ０１． ００５．

［３２］ 　 Ｄｏｒｔｅｔ Ｌ，Ｍｏｓｔｏｗｙ Ｓ，Ｃｏｓｓａｒｔ Ｐ． Ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｊｏｒ ｖａｕｌｔ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｂｙ ＩｎｌＫ：Ａ ｌｉｓｔｅｒｉａ ｍｏｎｏｃｙｔｏｇｅｎｅｓ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｔｏ ａｖｏｉｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ［ Ｊ］ ．
ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇｅｎｓ， ２０１１， ７ （ ８ ）： ｅ１００２１６８． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．
ｐｐａｔ． １００２１６８．

［３３］ 　 罗雯静，董显文，赵巧素，等． 维生素 Ｄ 调控 Ｋｕｐｆｆｅｒ 细胞极化在

非酒精性脂肪性肝病防治中的作用［Ｊ］ ． 浙江医学，２０２３，４５（９）：
９１６⁃９２１． ＤＯＩ：１０． １２０５６ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００６⁃２７８５． ２０２３． ４５． ９． ２０２３⁃１８９．

［３４］ 　 周文艳，宋红． 血清维生素 Ｄ 与 Ｈｐ 感染的相关性探讨［Ｊ］ ． 中外

医疗，２０２０，３９ （１８ ）：４４⁃４６． ＤＯＩ：１０． １６６６２ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． １６７４⁃０７４２．
２０２０． １８． ０４４．

［３５］ 　 赵炳超． 血清维生素 Ｄ 水平与幽门螺杆菌根除率的关系研究

［Ｊ］ ． 中国实用医药，２０２２，１７（１６）：５３⁃５５． ＤＯＩ：１０． １４１６３ ／ ｊ． ｃｎｋｉ．
１１⁃５５４７ ／ ｒ． ２０２２． １６． ０１４．

［３６］ 　 何丛，谢川，吕农华． 幽门螺杆菌感染对细胞自噬调控的研究进

展［Ｊ］ ． 中华医学杂志，２０１４，９４（２４）：１９１５⁃１９１７． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／
ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０３７６⁃２４９１． ２０１４． ２４． ０１９．

［３７］ 　 杨林辉，蔡俊，刘国栋，等． 非酒精性脂肪性肝炎患者肠道菌群失

调与肠道通透性及血清内毒素的相关性研究［ Ｊ］ ． 中国微生态

学杂志，２０１２，２４（９）：８０１⁃８０４．
［３８］ 　 梁淑文，王晓英，屈昌民，等． 非酒精性脂肪性肝病患者胰岛素抵

抗与肠道菌群失调相关性研究［ Ｊ］ ． 中国医药，２０１６，１１（１）：８３⁃
８６． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３⁃４７７７． ２０１６． ０１． ０２０．

［３９］ 　 唐君瑞，李明珂，曹光琼，等． 非酒精性脂肪性肝病与幽门螺杆菌

感染的相关性［Ｊ］ ． 疑难病杂志，２０２０，１９（３）：２４２⁃２４７． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃６４５０． ２０２０． ０３． ００６．

［４０］ 　 刘艳如，温晓华，高冕，等． 非肥胖人群血浆致动脉硬化指数与非

酒精性脂肪性肝病的相关性［ Ｊ］ ． 临床误诊误治，２０２１，３４（１０）：
９４⁃９８． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００２⁃３４２９． ２０２１． １０． ０２１．

［４１］ 　 喻江南，宋铃榆，杨红，等． 肠道菌群代谢产物琥珀酸对非酒精性

脂肪性肝病小鼠的影响［Ｊ］ ． 疑难病杂志，２０２２，２１（９）：９７６⁃９８０．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃６４５０． ２０２２． ０９． ０１７．

［４２］ 　 Ｂｅｎｈａｍｅｄ Ｆ，Ｄｅｎｅｃｈａｕｄ ＰＤ，Ｌｅｍｏｉｎｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌｉｐｏｇｅｎｉｃ ｔｒａｎ⁃
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ＣｈＲＥＢＰ ｄｉｓｓｏｃｉａｔｅｓ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｆｒｏｍ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅ⁃
ｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｈｕｍａｎｓ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ，
２０１２，１２２（６）：２１７６⁃２１９４． ＤＯＩ：１０． １１７２ ／ ＪＣＩ４１６３６．

［４３］ 　 杨蕊旭，胡春秀，宓余强，等． 非酒精性脂肪性肝病患者血清脂质

组学研究［Ｊ］ ． 中华肝脏病杂志，２０１７，２５（２）：１２２⁃１２７． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７⁃３４１８． ２０１７． ０２． ００９．

［４４］ 　 Ｃａｒｏｔｔｉ Ｓ，Ｖｅｓｐａｓｉａｎｉ⁃Ｇｅｎｔｉｌｕｃｃｉ Ｕ ，Ｐｅｒｒｏｎｅ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｐａｔｉｃ ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｏｒｔａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｂｒｏ⁃
ｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＡＦＬＤ［ Ｊ］ ． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０１５，３５ （２）：
５６９⁃５８１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｌｉｖ． １２５３１．

［４５］ 　 黄庆菊，侯亚甜，王景瑞，等． 老年非酒精性脂肪性肝病患者肝功

能与血脂水平的相关性研究［ Ｊ］ ． 中国现代药物应用，２０２２，１６
（２０）：２８⁃３１． ＤＯＩ：１０． １４１６４ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｃｎ１１⁃５５８１ ／ ｒ． ２０２２． ２０． ００７．

［４６］ 　 任清波，郇述玲，陈晶晶，等． 非酒精性单纯性脂肪肝患者肝功及

血脂代谢情况分析［Ｊ］ ． 山东医药，２０１６，５６（１７）：９２⁃９３． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００２⁃２６６Ｘ． ２０１６． １７． ０３４．

（收稿日期：２０２４ － ０３ － ３０）
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