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利用无创肝脏瞬时弹性成像评估 HP 感染与 NAFLD 的关系
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摘　要：目的：本研究旨在利用无创肝脏瞬时弹性成像探讨幽门螺杆菌（HP）感染与非酒精性脂肪性肝病 (NAFLD) 患者

发生脂肪变性严重程度的关系。方法：本研究纳入 2023-03-01 至 2024-12-31 日我院行无创肝脏瞬时弹性成像（TE）的

NAFLD 患者 124 例，收集碳 13 呼气试验结果及临床和生化资料，将 NAFLD 患者按脂肪衰减程度（CAP）值分为轻度脂

肪变性组和中重度脂肪变性组，分析 HP 感染与患者 CAP 的关系。结果：中重度组 HP 阳性率更高，差异具有统计学意义（P

＜ 0.05），中重度组空腹血糖、尿酸、HGB、GGT 和 WBC 水平较高，轻度组 PGII 较高，差异有统计学意义（P ＜ 0.05），

使用 Logistic 回归分析进行单因素分析 HP 阳性是中重度脂肪肝的危险因素（P ＜ 0.05），调整年龄、空腹血糖、尿酸、

GGT、WBC、HGB 和 PGII 后 HP 阳性仍然是中重度脂肪肝的危险因素（P ＜ 0.05），且 OR 值较单因素分析上升。结论：

利用无创肝脏瞬时弹性成像分析，中重度肝脂肪变性组患者 HP 阳性率较高，且 HP 感染是中重度脂肪变性的独立危险因素。
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NAFLD（NAFLD）是当代社会的一种全球性疾病，

NAFLD 的全球患病率估计约为 25%[1]，中国的情况也类似。

鉴于 NAFLD 的高发病率及其发展成肝硬化、肝衰竭、肝

细胞癌等潜在风险，有必要探讨 NAFLD 的发病机制并积

极干预 [2][3]。

幽门螺杆菌（HP）是一种与肠道微生物群密切相关的

革兰氏阴性细菌。据估计，全球约有 50% 的居民 感染了

HP[4]，而在发展中国家，这一比例可能高达 70%[5]，除了与

胃 / 十二指肠溃疡、非溃疡性消化不良与胃癌等疾病相关外，

HP 感染与 NAFLD 之前存在一定联系 [6][7]。

HP 被认为在许多方面促进了 NAFLAD 的发展，包括影

响代谢危险因素的变化、肠道微生物群、炎症状态和其他代

谢活性激素的变化 [8]。目前已有荟萃分析 [9] 证明了 NAFLD

和 HP 感染之间的关联，分析显示，HP 阳性患者的 NAFLD

风险较 HP 阳性患者增加。另一项 Sumida 等人 [10] 的横断面

研究也在 130 例通过活检确认的 NAFLD 患者中发现了相似

的结果，研究显示，与 HP 阴性患者相比，HP 阳性患者存

在更高的肝脂肪变性几率。同时有临床研究 [11] 证明，HP 感

染与肥胖患者的肝脂肪变性和纤维化独立相关。

基于上述研究，为进一步明确 HP 感染与 NAFLD 的关

系，本研究利用无创肝脏瞬时弹性成像评估 NAFLD 患者中

HP 感染与肝脏脂肪变程度的相关性。

1 资料与方法

本研究纳入我院 2023-03-01 至 2024-12-31 期间就诊

的 NAFLD 患者 124 例 . 将 NAFLD 患者按照脂肪衰减程度

（CAP）值分为轻度脂肪变性组和中重度脂肪变性组，并对

患者 HP 感染与 CAP 值之间的关系进行分析。

1.1 纳入标准

（1）NAFLD 患者符合《NAFLD 防治指南（2024 年更

新版）》[12] 中所规定的 NAFLD 的诊断标准；（2）年龄在

18 岁以上的成年患者，（3）接受无创肝脏瞬时弹性成像的

非酒精性脂肪性肝病患者 ,（4）在本次就诊期间进行了碳

13 呼气试验的患者。

1.2 排除标准

（1）患有甲、乙、丙型肝炎病毒感染以及自身免疫性

肝病等患者，（2）严重营养不良和其他终末期疾病或癌症

患者，（3）行无创肝脏瞬时弹性成像前曾抗 HP 治疗的患者。

（4）近期使用过可能导致肝脂肪变性的药物，如糖皮质激素、

胺碘酮、雌激素等。

1.3 主要技术指标

经腹部彩超或无创肝脏瞬时弹性成像诊断为脂肪肝。

肝脏脂肪变性和硬化程度通过无创肝脏瞬态弹性成像（TE）

来检测，采用 13C 尿素呼气试验测定 HP 感染情况。
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1.4 实验室指标

血常规、空腹血糖、糖化血红蛋白、尿酸、总胆固醇、

甘油三酯、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇和肝

炎病毒标志物、天冬氨酸转氨酶、丙氨酸转氨酶、总胆红素、

碱性磷酸酶和白蛋白、血清胃功能指标

1.5 临床资料及其余辅助检查

身高、体重、年龄、性别、体重指数（BMI）、饮酒史、

血压、胸部成像（x 线或 CT）、代谢综合征、门脉高压征象（腹

水、食管静脉曲张和 / 或肝性脑病史）情况。

1.6 统计学方法

使用 SPSS 27.0 统计学软件进行统计分析，计数资料通

过例数及构成比进行基本描述，而正态分布的计量资料则用

均数土标准差来表示。对于偏态分布的计量资料，采用四分

位数进行描述；在计数资料的假设检验中，使用卡方检验；

对于正态分布的计量资料，采用两独立样本 t 检验来比较两

组数据。对于偏态分布的计量资料，两组之间的比较采用两

样本秩和检验；多因素分析则使用二分类逻辑回归分析。当

P 值小于 0.05 时，表示差异具有统计学意义。

2 结果

表 1  两组患者基本情况比较

指标 轻度组 中重度组 t/x2 值 P 值

性别 0.987 0.321

男 11 16

女 50 47

年龄 54.62±12.67 49.19±11.98 2.454 0.016

身高 161.62±7.11 161.92±7.09 -0.233 0.816

体重 60.55±8.27 61.87±8.67 -0.865 0.389

BMI 23.16±2.56 23.55±2.50 -0.853 0.395

经 x2 检验 : 轻度组和中重度组性别差异无统计学意义（P

＞ 0.05），经两独立样本 t 检验：年龄差异有统计学意义（P

＜ 0.05），身高、体重和 BMI 差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。

表 2  两组患者实验室情况比较

指标 轻度组 中重度组 t/x2/Z 值 P 值

HP 结果 4.692 0.030

阴性 30 19

阳性 31 44

LSM 4.20（3.75,5.30） 4.30（3.70,5.60） -0.483 0.629

空腹血糖 4.47±1.18 5.15±2.12 -2.205 0.029

尿酸 292.35±89.24 355.84±116.53 -3.398 0.001

胆固醇 4.91±1.21 4.84±0.98 0.387 0.700

甘油三酯 1.26（0.96,2.07） 1.61（1.09,2.58） -1.732 0.083

LDLC 2.79（2.34,3.37） 2.94（2.19,3.55） -0.450 0.653

HDLC 1.12（0.90,1.48） 1.04（0.77,1.31） -1.722 0.085

AST 21.00（19.00,27.00） 23.00（18.00,35.00） -1.049 0.294

ALT 16.00（13.00,26.00） 21.00（14.00,51.00） -1.473 0.141

TBIL 11.00（7.20,16.55） 11.90（8.30,15.80） -0.550 0.582

ALP 80.00（56.50,96.50） 79.00（62.00,94.00） -0.230 0.818

GGT 26.00（17.00,40.00） 38.00（21.00,73.00） -2.740 0.006

白蛋白 41.68±4.56 42.36±7.48 -0.610 0.543

WBC 5.71（4.67,6.99） 6.55（5.54,8.19） -2.721 0.006

HGB 134.54±25.25 154.38±59.34 -2.408 0.018

PLT 238.00（188.50,277.00） 234.00（188.00,280.00） -0.070 0.944

PGI 208.79±110.25 182.23±104.28 1.378 0.171

PGII 15.12±9.88 11.99±6.18 2.11 0.037

PGR 14.58（10.88,20.24） 15.81（9.06,26.15） -0.702 0.483

G17 15.82（5.78,42.04） 20.04（5.01,54.47） -0.297 0.766
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经 c2 检验 : 中重度组 HP 阳性率更高，差异有统计学意

义（P ＜ 0.05），经两独立样本 t 检验：中重度组空腹血糖、

尿酸、HGB 水平偏高，轻度组 PGII 偏高，差异有统计学意

义（P ＜ 0.05），胆固醇、白蛋白和 PGI 差异无统计学意义（P

＞ 0.05），经两样本秩和检验：中重度组 GGT 和 WBC 更

高，差异有统计学意义（P ＜ 0.05），LSM、TG、LDLC、

HDLC、AST、ALT、TBIL、ALP、PLT、PGR 和 G17 差异无

统计学意义（P ＞ 0.05）。

表 3  HP 对中重度脂肪肝的单因素及多因素分析

变量
单因素 多因素

OR 值（95%CI） P 值 OR 值（95%CI） P 值

HP 阳性 2.24（1.07,4.68） 0.032 2.72（1.13,6.53） 0.025

采用二分类 Logistic 回归分析进行单因素分析 HP 阳性

是中重度脂肪肝的危险因素，调整年龄、空腹血糖、尿酸、

GGT、WBC、HGB 和 PGII 后 HP 阳性仍然是中重度脂肪肝

的危险因素且 OR 值较单因素分析有所升高。

3 讨论

NAFLD 是一种在没有其他常见脂肪变性原因（如高酒

精摄入）的情况下，肝脏出现脂肪浸润的病症。NAFLD 的

患病率在全世界为 6.3% 到 33.0%[13]。与此同时，从近 20 年

的时间里，亚洲各国 NAFLD 的患病率都呈现迅速上升的趋

势，病人逐渐趋向年轻化 [14]。肝脂肪变性、肝纤维化、肝

硬化以及肝癌是慢性肝病发展的不同阶段。肝细胞纤维化的

变化属于不可逆的病理过程，而内科治疗在这方面存在一定

的局限性，因此很难有效地逆转这一进程。因此，早期诊断

和干预 NAFLD 变得尤为关键，识别导致 NAFLD 发生和进

展的风险因素也具有非常重要的意义。与 NAFLD 有关的风

险因素有胰岛素抵抗、肥胖、高血压、血脂异常、2 型糖尿

病和代谢症候群等，但具体发病机制如 NAFLD，仍需明确 [15]。

近年来，越来越多相关研究将焦点聚集在 HP 与 NAFLD 的

关联上 [16][17]。

此前有研究显示，通过改变脂质代谢，促进胃萎缩，

惠普感染促进了 NAFLD 的发展 [18]。本研究结果显示，中重

度组空腹血糖、尿酸、GGT 值均较高，此结果与 NAFLD 与

代谢综合征相关等结论一致 [19]。而本研究进一步证实了这

一促进关系。研究提示中重度脂肪肝组的 HP 阳性率更高，

单因素分析采用二类 Logistic 回归分析 HP 阳性是中重度脂

肪肝的危险因素。同时，值得强调的是，在调整年龄、空腹

血糖、尿酸、GGT、WBC、HGB、PGII 等潜在影响因素后，

中重度脂肪肝的危险因素仍是 HP 阳性，且 OR 值较单因素

分析（95%CI 1.13-6.53，OR 2.72  P=0.025）有所增加。

这 一 发 现 与 之 前 的 研 究 结 果 一 致， 即 HP 感 染 与

NAFLD 之间存在正相关的关系 [20]，同时该研究进一步证实

了中重度 NAFLD 患者的 HP 阳性率比轻度 NAFLD 更高，并

进一步论证了 HP 感染是中重度脂肪肝的独立危险因素。早

期脂肪肝可通过及时改变生活习惯、低脂肪饮食、适当运

动、降血脂等方式逆转，但中重度脂肪肝更容易发生肝纤

维化和肝硬化的危险。结合这一研究结论，我们大胆猜测，

在减缓 NAFLD 脂肪变和纤维化速度以及最终预后改善的同

时，对这部分患者进行 HP 根除治疗可能会在一定程度上造

福患者，但为了设计前瞻性的研究，上述结论需要长期跟踪

才能得到验证。我们的研究存在一些潜在的局限性。首先，

这是一个回顾性的单中心研究；其次，样本量较少，需要通

过多中心、较大样本量的研究来确认。同时，这项研究是回

顾性分析，分析的都是 HP 根治前的数据，根治惠普后的无

创肝脏弹性成像复检结果没有跟进；目前，相关研究仅确认

HP 感染是 NAFLD 的独立危险因素，目前尚未完全明确 HP

感染引发 NAFLD 的潜在机制并未被证实。为了进一步明确

HP 感染与 NAFLD 之间的联系及探讨及机制，需要进行相

关更深入的研究 [21]。
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