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摘要院目的 探讨幽门螺旋杆菌渊H.pylori冤感染与非酒精性脂肪肝渊NAFLD冤的关系遥 方法 选取 2019年 5月-2021年 6月安徽
医科大学第三附属医院体检中心进行健康体检者 960人袁根据体检结果分为 NAFLD组和非 NAFLD组袁比较两组临床资料及
NAFLD组中 H.pylori阳性与 H.pylori阴性者临床资料袁采用多因素 Logistic回归分析 NAFLD的危险因素遥结果 NAFLD组吸
烟史尧高血压病史尧糖尿病病史尧H.pylori阳性检出率尧颈部血管斑块检出率尧BMI尧ALT尧AST尧GGT尧ALP尧TG尧TC尧LDL-C尧尿
酸尧HbA1c水平高于非 NAFLD组袁HDL-C水平低于非 NAFLD组袁差异有统计学意义渊 约0.05冤曰H.pylori阳性者高血压病史尧
颈部血管斑块检出率尧BMI尧TC尧LDL-C高于 H.pylori阴性者袁 差异有统计学意义 渊 约0.05冤曰 多因素 Logistic回归分析显示袁
BMI尧TG尧HbA1c尧H.pylori感染是 NAFLD的相关因子渊 约0.05冤遥 结论 NAFLD与肥胖尧H.pylori感染尧TG尧HbA1c水平升高有
关袁H.pylori可能通过干扰脂质代谢和胰岛素敏感性参与 NAFLD的发展遥
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Correlation Between Helicobacter Pylori Infection and Nonalcoholic Fatty Liver Disease
GUO Yue-huan,GAN Hui-zhong

(Department of Gastroenterology,the Third Affiliated Hospital of Anhui Medical University,Hefei 230000,Anhui,China)
Abstract：Objective To investigate the relationship between Helicobacter pylori (H.pylori) infection and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD).
Methods A total of 960 healthy people who underwent physical examination in the Physical Examination Center of the Third Affiliated Hospital of
Anhui Medical University from May 2019 to June 2021 were selected as subjects. According to the physical examination results, they were divided
into NAFLD group and non-NAFLD group. The clinical data of the two groups and the clinical data of H.pylori positive and H.pylori negative patients
in the NAFLD group were compared. The risk factors of NAFLD were analyzed by multivariate Logistic regression.Results The smoking history,
hypertension history, diabetes history, H.pylori positive detection rate, cervical vascular plaque detection rate, BMI, ALT, AST, GGT, ALP, TG, TC,
LDL-C, uric acid and HbA1c levels in NAFLD group were higher than those in non- NAFLD group, and HDL-C level was lower than that in non-
NAFLD group, the difference was statistically significant ( <0.05). The history of hypertension, detection rate of carotid plaque, BMI, TC and LDL-C
in H.pylori positive patients were higher than those in H.pylori negative patients, and the difference was statistically significant ( <0.05). Multivariate
Logistic regression analysis showed that BMI, TG, HbA1c and H.pylori infection were related factors of NAFLD ( <0.05).Conclusion NAFLD is
associated with obesity, H.pylori infection, elevated TG and HbA1c levels. H.pylori may be involved in the development of NAFLD by interfering with
lipid metabolism and insulin sensitivity.
Key words：Helicobacter pylori;Non-alcoholic fatty liver disease;Insulin resistance;Nonalcoholic steatohepatitis

非酒精性脂肪肝（nonalcoholic fatty liver dis原
ease，NAFLD）是一种与胰岛素抵抗和遗传易感性密
切相关的代谢应激性肝损伤[1]。NAFLD已被认为是
全球公共卫生问题，影响普通人口的 20%~45%，在
2 型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）患者中
上升至 70%，在病态肥胖患者中上升至 90%[2，3]。

NAFLD是肝硬化、肝细胞癌和肝移植的主要原因。
NAFLD的自然史分为单纯脂肪变性和非酒精性脂
肪性肝炎（nonalcoholic steatohepatitis，NASH），可伴
或不伴有纤维化，如果不积极预防或治疗，NAFLD
可进展为肝硬化和肝细胞癌。幽门螺旋杆菌（Heli原
cobacter pylori，H.pylori）是寄生于消化道的微需氧
菌，其与慢性胃炎、消化性溃疡、胃癌等消化道疾病的

发生关系密切。与 NAFLD的高流行率类似，H.pylori

也在世界范围内广泛流行，其平均患病率约为

58%[4]。近年来国内外研究表明[5-8]，H.pylori感染可能
促进 NAFLD的发生和发展，H.pylori有望成为临床
上逆转非酒精性脂肪肝病情的新靶点。但是也有部

分学者认为 [9-11]，NAFLD和 H.pylori之间没有关系，
甚至有报道提出 H.pylori的患者比非感染者具有更
低的 NASH率。基于此，本研究主要探讨 H.pylori感
染与 NAFLD的关系，以期为临床治疗提供参考。
1资料与方法
1.1一般资料 选取 2019年 5月-2021年 6月安徽
医科大学第三附属医院体检中心进行健康体检的人

群共 960人，其中男 570人，女 390人。纳入标准：行
14C-尿素呼气实验检测 H.pylori及腹部超声检查，且
具有完整体检数据。排除标准：淤近 1个月使用过抗
生素、铋剂、质子泵抑制剂、H2受体拮抗剂；于有病
毒性肝炎、药物性肝病、全胃肠外营养、肝豆状核变

性、自身免疫性肝病等可导致脂肪肝的特定疾病；盂
有肿瘤病史，有胃部分或全部切除手术史，严重肝肾

功能不全者；榆过去 12个月每周摄入乙醇量逸210 g
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（男）或逸140 g（女）者。本研究经医院伦理委员会批
准，研究对象知情同意并签署知情同意书。

1.2方法
1.2.1一般资料收集 通过问卷调查以及电话随访的

方式收集患者的吸烟史、饮酒史、既往病史（糖尿病

史、高血压史、肝肾疾病史、肿瘤病史、手术史等）资

料、体格检查资料[体检当日测量身高、体重、血压，
由经过培训的专业人员使用专用仪器测量。计算体

质量指数（BMI）=体重/身高 2]。根据《中国成人超重
和肥胖症预防控制指南》标准 [12]：BMI约18 kg/m2时

为消瘦；BMI约24 kg/m2且逸18 kg/m2 时为正常；逸
24 kg/m2且约28 kg/m2时为超重；逸28 kg/m2时为肥胖。

1.2.2血液化验检测 受检者清晨空腹采集静脉血，

检测空腹血糖（GLU）、糖化血红蛋白（HbA1c）、甘油
三酯（TG）、总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白胆固醇
（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、谷氨酰转
肽酶（GGT）、碱性磷酸酶（ALP）、丙氨酸氨基转移酶
（ALT）、天门冬氨酸氨基转移酶（AST）、尿酸等指标。
1.2.3腹部 B超检查 应用飞利浦（意大利）PHILIP原
SIU22 高分辨率多功能彩色多普勒超声诊断仪检
测。受试者空腹 10~12 h，每位受检者由 2名技术精
湛、经验丰富的超声科医师进行腹部超声检查，并统

一出具报告。

1.2.4 H.pylori检测 采用 14C-尿素呼气试验试剂盒
检测，由专业医务人员进行检测；检测方法：受检者

空腹或禁食 2 h以上接受检测，维持正常呼气，将吸
管插入 1个样品管底部，用吸管将气呼入样品管持

续 4~5 s，拔出吸管，立即扭紧试管盖，此收集的为
0 min呼气；受试者用 80~100 ml凉饮用水送服尿
素 14C颗粒后，静坐；30 min后受试者按上述收集方
法收集呼气，将收集的 0、30 min的呼气样品管在相
应的仪器上进行检测。根据《第五次全国幽门螺杆菌

感染处理共识报告》，14C-尿素呼气试验阳性可诊断
H.pylori现症感染[13]。

1.2.5分组方法 根据体检数据，将人群分为 NAFLD
组和非 NAFLD组。NAFLD诊断标准符合中国肝病
学会 2011年临床诊断标准[14]：淤腹部 B超检测肝脂
肪变性；于肝脏附近回声呈弥漫性增强，强于肾、脾；
盂肝脏远场回声逐渐减弱；榆肝内导管结构不清晰；
虞无明显饮酒量或每周约210 g（男）或约140 g（女）饮
酒量；愚无慢性肝病的共存原因，如丙型肝炎、药物
治疗、肠外营养、威尔森氏病或严重营养不良。

1.3统计学方法 采用 SPSS 25.0统计软件进行数据
分析，计量资料以（ 依）表示，采用 检验；计数资料

以[（%）]表示，采用 2检验；多因素分析应用非条件

Logistic回归分析，以 约0.05表示差异有统计学意义。
2结果
2.1 NAFLD 组和非 NAFLD 组临床资料比 较
NAFLD组吸烟史、高血压病史、糖尿病病史、H.pylori
阳性检出率、颈部血管斑块检出率、BMI、ALT、AST、
GGT、ALP、TG、TC、LDL-C、尿酸、HbA1c水平高于非
NAFLD组，HDL-C水平低于非 NAFLD组，差异有
统计学意义（ 约0.05）；两组性别比较，差异无统计学
意义（ 跃0.05），见表 1。

项目

性别

男

女

年龄（岁)
吸烟史

高血压病史

糖尿病病史

BMI（kg/m2）

ALT（滋/L）
AST（滋/L）
GGT（滋/L）
ALP（IU/L）
TG（mmol/L）
TC（mmol/L）

LDL-C（mmol/L）
HDL-C（mmol/L）
尿酸（滋mol/L）
HbA1c（%）
H.pylori阳性
颈部血管斑块

非 NAFLD组（ =567）

336（59.26）
231（40.74）
52.02依12.39
49（8.64）
78（13.76）
30（5.29）
24.15依2.82
24.24依9.22
23.39依6.73
29.73依14.95
70.27依17.71
1.57依1.02
4.66依0.83
2.69依0.73
1.38依0.28

341.26依79.16
5.59依1.19
218（38.45）
151（26.63）

NAFLD组（ =393）

234（59.54）
159（40.46）
54.10依12.72
55（13.99）
110（27.99）
45（11.45）
26.28依3.04
31.61依11.78
26.45依8.08
39.67依16.27
72.89依18.41
2.55依1.88
4.93依0.95
2.83依0.78
1.30依0.25

380.75依80.86
5.98依1.19

194（49.36）
166（42.24）

统计值
2=0.008

=2.523
2=6.515
2=28.740
2=12.227
=11.168
=10.825
=6.337
=9.769
=2.221
=10.422
=10.422
=2.873
=-4.727
=7.534
=6.298
2=11.290
2=25.566

0.930

0.012
0.011
0.000
0.000
0.000
0.000
0.000
0.000
0.027
0.000
0.000
0.004
0.000
0.000
0.012
0.000
0.000

表 1 NAFLD组和非 NAFLD组临床资料比较[ 依 袁 渊%冤]
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2.2 NAFLD组中 H.pylori阳性与 H.pylori阴性者临
床资料比较 H.pylori阳性者高血压病史、颈部血管
斑块检出率、BMI、TC、LDL-C高于 H.pylori阴性者，
差异有统计学意义（ 约0.05）；其余指标比较，差异无

统计学意义（ 跃0.05），见表 2。
2.3 NAFLD 多因素回归分析 多因素 Logistic回归
分析显示，BMI、TG、HbA1c、H.pylori 感染是 NAFLD
的相关因子（ 约0.05），见表 3。

3讨论
研究指出[15]，在病态肥胖患者中活动性 H.pylori

感染与 NAFLD独立相关。另有研究表明 [16]，与 H.
pylori 阴性者相比，H.pylori 阳性者的 NAFLD 患病
率、ALT、AST、空腹血糖水平均显著升高，且 H.pylori
感染是 NAFLD的独立危险因素，与脂肪变性程度的
增加有关。目前较多研究指出 H.pylori影响 NAFLD
的机制可能如下：淤H.pylori感染增加胃肠道上皮的
渗透性，从而有利于肠道微生物群及其代谢物易位

到门脉循环中，在肝细胞激活炎症，从而促进

NAFLD的进展；于通过诱导某些血管活性和促炎介
质的释放，包括白细胞介素（IL-1、IL-6、IL-8、IL-10、
IL-12、TNF-琢、干扰素-酌、白三烯、前列腺素）和急性
期蛋白（C反应蛋白和纤维蛋白原），它们与代谢综合
征（MetS）和 NAFLD的病理生理学有关；盂H.pylori
相关的氧化应激诱导与维生素 B12/叶酸缺乏相关的
萎缩性胃炎、细胞凋亡和脂联素的下调可能构成了
H.pylori和 NAFLD之间的其他致病联系[17]。

项目

性别

男

女

年龄（岁）

吸烟史

高血压病史

糖尿病病史

BMI（kg/m2）

ALT（滋/L）
AST（滋/L）
GGT（滋/L）
ALP（IU/L）
TG（mmol/L）
TC（mmol/L）

LDL-C（mmol/L）
HDL-C（mmol/L）
尿酸（滋mol/L）
HbA1c（%）
颈部血管斑块

H.pylori阴性（ =199)

111（55.78）
88（44.22）
53.06依12.32
23（11.56）
43（21.61）
18（9.05）
25.73依3.35
32.06依10.79
26.51依7.58
39.82依16.50
73.13依17.75
2.55依1.98
4.81依0.87
2.64依0.70
1.30依0.24

378.53依77.16
6.01依1.14
92（47.42）

H.pylori阳性（ =194)

123（63.40）
71（36.60）
54.76依13.26
32（16.49）
67（34.53）
27（13.92）
26.58依3.30
30.91依12.24
26.39依8.56
39.50依16.08
72.91依19.21
2.52依1.72
5.07依0.99
2.88依0.83
1.29依0.25

380.96依77.37
5.95依1.25
74（37.18）

统计值
2=2.370

=1.317
2=1.989
2=8.146
2=2.300
=2.543
=-0.994
=-0.142
=-0.196
=-0.117
=-0.171
=2.779
=2.999
=-0.186
=0.331
=-0.530
2=4.219

0.124

0.188
0.158
0.004
0.129
0.011
0.321
0.887
0.845
0.907
0.864
0.006
0.003
0.853
0.756
0.596
0.040

表 2 NAFLD组中 H.pylori阳性与 H.pylori阴性临床资料比较[ 依 袁 渊%冤]

因素

性别

年龄（岁)
BMI（kg/m2）

吸烟史

高血压病史

糖尿病病史

TG（mmol/L）
TC（mmol/L）
尿酸（滋mol/L）
HbA1c（%）
H.pylori感染

变量赋值

男=1，女=2
18~29=1，30~39=2，40~49=3，50~59=4，60~69=5，70~79=6，逸80=7

约18=1，逸18且约25=2，逸25且约28=3，逸28=4
无=0，有=1
无=0，有=1
无=0，有=1

约1.6=0，逸1.6=1
约5.8=0，逸5.8=1
约416=0，逸416=1
约6=0，逸6=1
无=0，有=1

EXP（ ）
0.773
0.845
0.477
1.483
1.252
1.022
0.403
0.736
0.772
0.629
1.721

95%
0.566~1.056
0.748~0.955
0.386~0.590
0.909~2.418
0.849~1.846
0.549~1.902
0.297~0.546
0.470~1.151
0.546~1.091
0.426~0.927
1.287~2.302

0.105
0.407
0.000
0.115
0.257
0.946
0.000
0.179
0.143
0.019
0.000

表 3 NAFLD多因素 Logistic回归分析
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本研究结果表明，NAFLD组吸烟史、高血压病
史、糖尿病病史、H.pylori 阳性检出率、颈部血管斑
块检出率、BMI、ALT、AST、GGT、ALP、TG、TC、LDL-C、
尿酸、HbA1c 水平高于非 NAFLD 组，HDL-C 水平
低于非 NAFLD组，差异有统计学意义（ 约0.05）；H.
pylori阳性者高血压病史、颈部血管斑块检出率、
BMI、TC、LDL-C高于 H.pylori阴性者，差异有统计
学意义（ 约0.05），表明 H.pylori 感染可能通过影响
脂质代谢，从而影响 NAFLD的发生发展。此外，本
研究中多因素 Logistic 回归分析显示，BMI、TG、
HbA1c、H.pylori 感染是 NAFLD 的相关因子（ 约
0.05），与 Cai O等[18]研究结果较不一致，其原因可能

与 H.pylori的检测方法不同、受检者脂肪肝的严重
程度不同、样本量有限等因素有关。

NAFLD 的发病机制复杂，“多重平行打击”机
制认为包括胰岛素抵抗（IR）、脂肪组织分泌的激
素、营养因素、肠道微生物群在内的多重损伤共同作
用于遗传易感者以诱发 NAFLD。本研究结果发现，
BMI、TG、HbA1c、H.pylori 感染是 NAFLD 的相关因
子[19]。肥胖人群常常合并长期高糖或高脂肪饮食，富

含碳水化合物或脂肪的饮食会导致肝脏中过多的脂
肪堆积，从而成为 NAFLD发病机制的起点。体内大
量游离脂肪酸（FFA）和 TG在肝脏组织蓄积，导致脂
肪细胞肥大，从而导致脂肪因子（如瘦素/脂联素比
率增加，白介素和肿瘤坏死因子释放）改变，使肝脏

处于慢性低度炎症状态。脂肪以 TG形式积聚到肝
细胞中，当 TG堆积超过肝脏的代偿范围，便会出现
脂毒性，活性氧产生，脂肪炎症和肝细胞功能障碍，

从而导致 NAFLD/NASH的发展。HbA1c可以反映近
2~3个月平均血糖水平，血糖升高会促进胰岛素释
放，长时间的高血糖刺激容易产生 IR。IR一方面导
致脂肪组织中的脂肪分解，为肝脏提供 FFA，另一
方面促进肝脏从头脂肪生成，导致脂肪在肝脏中进

一步积累。本研究指出合并 H.pylori感染的 NAFLD
患者血脂水平更高，提示 H.pylori感染可能通过干
扰脂质代谢和胰岛素敏感性参与 NAFLD的发展。

综上所述，NAFLD 与肥胖、H.pylori 感染、TG、
HbA1c水平升高有关。IR可能是连接上述相关因子
与 NAFLD的桥梁。H.pylori可能通过干扰脂质代谢
和胰岛素敏感性参与 NAFLD的发展。
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