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非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver
disease，NAFLD）为临床常见慢性肝病之一。流行病

学调查显示，NAFLD患病率为 20.00%～ 30.00%[1]。

随着对 NAFLD发病机制的研究，发现维生素 D的

缺乏可能会进一步推动 NAFLD进程。维生素 D作

为一种脂溶性维生素，除参与钙稳态外，还参与免疫

炎症和糖脂代谢等过程，即维生素 D的缺乏可能通

过加重胰岛素抵抗和诱导炎性因子释放，损伤肝细

胞以及引起纤维化进展[2-3]。本研究选取 186例 NA-
FLD患者作为研究对象，旨在探讨维生素 D对胰岛

素抵抗、肝纤维化及炎症指标的影响，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2022年 1月至 2024年 6月于

金华市人民医院诊治的 NAFLD患者 186例，纳入

标准：（1）符合NAFLD的诊断标准[4]，年龄＞ 18岁；

（2）近期 3个月内未服用过影响维生素 D 的药物；

（3）无饮酒史或过量酒精摄入史（男乙醇摄入量＜

210 g/周，女＜ 140 g/周）。排除标准：（1）恶性肿瘤

患者；（2）病毒性肝炎、酒精性肝病、药物性肝损伤患

者；（3）存在精神障碍类疾病者；（4）近期 3个月内服

用过抗生素、免疫抑制剂或糖皮质激素类药物者。根

据有无补充维生素 D分为 A组（ =94，常规治疗基

础上补充维生素 D）和 B组（ =92，常规治疗）。本研

究获得金华市人民医院医学伦理委员会批准，豁免/

免除知情同意。

1.2 方法 两组患者均予以常规治疗，包括多烯磷

脂酰胆碱注射液 10ml，1次/d；复方二氯醋酸二异丙

胺 80 mg，1次/d；并限制热量饮食，每日热量摄入

1 200～ 1 500 kcal，指导患者戒烟酒，予以高蛋白、

低脂饮食。A组在常规治疗基础上补充维生素D，口
服 800U，1次/d，持续治疗 12周。

1.3 观察指标 （1）基线资料：收集患者性别、年龄、

体质量指数（body mass index，BMI）、病程、糖尿病、

高血压、吸烟史等资料。（2）实验室指标：于治疗前

和治疗 12周后采集静脉血 3 ml，3 000 r/min 离心

15 min，取上清液，采用 c8000型全自动化学发光免

疫分析仪测定 25-羟维生素 D [25- hydroxy vitamin
D，25-（OH）D]、丙氨酸氨基转氨酶（alanine transa-
minase，ALT）、天冬氨酸氨基转移酶（aspartate trans-
feras，AST）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、三酰甘

油（triglyceride，TG）、空腹血糖（fasting blood glu-
cose，FPG）；采用酶联免疫吸附法测定肿瘤坏死因

子-（tumor necrosis factor- ，TNF- ）、白细胞介

素-1（interleukin-1 ，IL-1 ）、IL-18；采用放射免疫

分析法检测Ⅲ型前胶原（procollagenⅢ，PCⅢ）、Ⅳ型

胶原（type Ⅳ collagen，Ⅳ-C）；并计算胰岛素抵抗指

数（HOMA-IR），计算公式为FPG×空腹胰岛素/22.5。
（3）肝纤维化-4指数（fibrosis index based on the 4 fac-
tor，FIB-4）：于治疗前和治疗 12周后依据年龄（岁）×

AST（U/L）/[血小板（×109/L）×ALT（U/L）1/2]，计算

FIB-4指数。

1.4 统计方法 采用 SPSS 22.0软件分析数据。计

量资料以均数±标准差表示，组间比较采用 检验；

计数资料以例数或百分率表示，组间比较采用 2检

验；相关性分析采用 Pearson法。 ＜ 0.05表示差异
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有统计学意义。

2 结果

2.1 两组基线资料比较 两组性别、年龄、BMI、病

程、糖尿病、高血压及吸烟史等资料差异均无统计学

意义（均 ＞ 0.05），见表 1。
2.2 两组肝功能和 25-（OH）D 比较 两组治疗后

25-（OH）D较治疗前升高，ALT、AST较治疗前下降

（均 ＜ 0.05）；且 A组 25-（OH）D高于 B组，ALT、
AST低于 B组（均 ＜ 0.05），见表 2。
2.3 两组糖脂代谢指标比较 两组治疗后 FPG、
HOMA-IR、TC、TG较治疗前下降，且A组下降幅度

较 B组明显（均 ＜ 0.05），见表 3。
2.4 两组肝纤维化指标比较 两组治疗后FIB-4指
数、PCⅢ、Ⅳ-C较治疗前下降，且A组下降幅度较B

组明显（均 ＜ 0.05），见表 4。

2.5 两组炎性因子比较 两组治疗后 TNF- 、

IL-1 、IL-18较治疗前下降，且A组下降幅度较B组

明显（均 ＜ 0.05），见表 5。
2.6 维生素D与糖脂代谢指标、炎性因子、肝功能、

肝纤维化指标的相关性分析 血清 25-（OH）D与糖

脂代谢指标（FPG、HOMA-IR、TC、TG）、炎性因子

（TNF- 、IL-1 、IL-18）、肝功能指标（ALT、AST）、肝
纤维化指标（FIB-4指数、PCⅢ、Ⅳ-C）呈负相关（均

＜ 0.05），见表 6。

3 讨论

目前临床对于NAFLD发病机制尚未完全阐明，

认为它的出现可能与胰岛素抵抗、血脂代谢异常、遗

传及不健康的生活习惯等因素有关 [5-6]。近年来，随

着临床对NAFLD发病机制的进一步研究，发现NA-
FLD患者存在维生素 D缺乏情况，这可能与肝脏功

表 1 两组非酒精性脂肪性肝病患者基线资料比较

组别 性别[例（%）] 年龄 BMI 病程 糖尿病 高血压 吸烟史

男性 女性 （岁） （kg/m2） （年） [例（%）] [例（%）] [例（%）]

A组（ =94） 52（55.32） 42（44.68） 48.7±5.6 23.88±2.94 1.34±0.52 32（34.04） 41（43.62） 39（41.49）
B组（ =92） 48（52.17） 44（47.83） 48.9±5.6 24.02±2.91 1.43±0.53 29（31.52） 43（46.74） 41（44.57）
2（）值 0.18 （0.27） （0.33） （1.14） 0.13 0.18 0.18
值 ＞ 0.05 ＞ 0.05 ＞ 0.05 ＞ 0.05 ＞ 0.05 ＞ 0.05 ＞ 0.05

注：BMI为体质量指数

表 2 两组非酒精性脂肪性肝病患者肝功能和 25-（OH）D比较

组别 25-（OH）D（nmol/L） ALT（U/L） AST（U/L）
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

A组（ =94） 16.71±2.32 23.43±3.82a 81.51±5.37 52.80±2.21a 73.06±6.15 51.46±2.29a

B组（ =92） 16.81±2.31 18.02±2.37a 81.47±5.42 67.69±4.05a 73.19±5.98 62.74±3.98a

值 0.30 11.63 0.06 31.21 0.14 23.74
值 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05

注：与治疗前比较，a ≥5.54，均 ＜ 0.05。25-（OH）D为 25-羟维生素 D，ALT为丙氨酸氨基转氨酶，AST为天冬氨酸氨基转移酶

表 3 两组非酒精性脂肪性肝病患者糖脂代谢指标比较

组别 FPG（mmol/L） HOMA-IR TC（mmol/L） TG（mmol/L）
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

A组（ =94） 5.78±1.55 4.90±1.06a 5.45±1.26 4.00±1.07a 5.15±1.26 4.30±0.98a 2.04±0.67 1.52±0.32a

B组（ =92） 5.83±1.47 5.51±1.17a 5.52±1.23 5.11±1.13a 5.22±1.20 4.97±1.01 2.02±0.74 1.85±0.51a

值 0.24 3.74 0.40 6.87 0.39 4.58 0.21 5.17
值 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05

注：与治疗前比较，a ≥2.15，均 ＜ 0.05。FPG为空腹血糖，HOMA-IR为胰岛素抵抗指数，TC为总胆固醇，TG为三酰甘油

表 4 两组非酒精性脂肪性肝病患者肝纤维化指标比较

组别 FIB-4指数 PCⅢ（ g/L） Ⅳ-C（ g/L）
治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

A组（ =94） 1.95±0.46 1.45±0.23a 185.14±27.45 145.76±15.09a 165.55±18.24 122.82±12.29a

B组（ =92） 1.92±0.51 1.76±0.36a 185.88±27.05 163.25±21.13a 164.98±18.17 142.96±14.75a

值 0.47 7.09 0.19 6.51 0.21 10.13
值 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05 ＞ 0.05 ＜ 0.05

注：与治疗前比较，a ≥3.37，均 ＜ 0.05。FIB-4指数为肝纤维化-4指数，PCⅢ为Ⅲ型前胶原，Ⅳ-C为Ⅳ型胶原
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能受损致使维生素 D代谢、转化能力下降有关[7-8]。

然而维生素D的缺乏又可能进一步加剧肝脏的病理

改变，促进 NAFLD进展[9]。25-（OH）D为反映人体

维生素 D 储存水平的常用指标 [10]。本研究结果显

示，两组血清25-（OH）D呈异常下降趋势，由此可见，

NAFLD患者存在维生素 D缺乏情况。本研究还发

现，血清 25-（OH）D水平与 NAFLD患者的糖脂代

谢、炎性因子、肝功能及肝纤维化指标呈负相关，这

表明维生素D的缺乏可能会加剧肝脏的炎症反应和

胰岛素抵抗，通过引起肝细胞损害和纤维化进展，加

重 NAFLD病理改变 [11-12]。因此，推测给予 NAFLD

患者维生素D治疗尤为重要，有助于改善糖脂代谢、

减轻炎症反应及延缓肝纤维化进展。

本研究结果显示，A组治疗后 25-（OH）D水平

高于 B组，FPG、HOMA-IR、TC、TG水平较 B组明

显下降。这提示维生素 D有利于提高胰岛素敏感性，

降低胰岛素抵抗[13]；另外，维生素 D也能抑制脂肪细

胞分化，通过调节脂质代谢，减少脂质在肝脏中的沉

积 [14]。本研究还发现，A组治疗后 TNF- 、IL-1 、

IL-18等炎性因子水平均低于B组，这可能与维生素

D具有抗炎作用有关，通过抑制炎性因子释放，减轻

肝脏组织损伤[15-16]；并且维生素D还具有抗纤维化作

用，能抑制肝星状细胞活化和增殖，减少细胞外基质

合成而延缓肝纤维化进程[17]。本研究结果显示，A组

治疗后 FIB-4指数、PCⅢ、Ⅳ-C水平均低于B组，进

一步论证了“维生素D的补充对减缓NAFLD进展”

说法的可靠性。本研究结果还显示，A组治疗后的

ALT、AST等肝功能指标水平低于 B组，提示 NA-

FLD 患者维持足够的维生素 D 水平有利于改善肝

功能。这可能与维生素 D具有抗炎、抗氧化和免疫

调节等作用有关，通过减轻肝脏炎症、促进肝细胞修

复和再生而降低 ALT、AST表达水平 [18-19]。并且 A

组在补充维生素 D期间无不良反应出现，表明在短

期内具有较高的安全性。

综上所述，维生素 D水平越低，NAFLD患者的

胰岛素抵抗、肝纤维化进程、炎性反应越明显，补充

维生素 D有利于控制病情进展。但是本研究为回顾

性研究，研究病例数均来自同一医院，并且随访时间

相对较短，对长期疗效和安全性评估缺乏，未来还需

通过大样本、多中心、前瞻性队列研究，进一步论证。
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基于 320排头颈部 CTA评估颈动脉蹼形态

预测缺血性脑卒中的研究
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颈动脉蹼（carotid web，CaW）是指起源于颈动

脉内壁并向血管腔内突出的双层膜样结构，主要累

及颈动脉分叉部或球部[1]。病理学研究表明，CaW是

纤维肌肉发育不良的一种不典型内膜变异，临床上

较为罕见[2]。由于 CaW突入颈动脉管腔改变了血流

状态，可发生血流中断和血流淤滞，导致血栓形成和

缺血性卒中[3]。CaW的存在使缺血性卒中的风险增

加 10～ 20倍[4]，被认为是隐源性卒中的重要危险因

素之一 [5]。因此，准确诊断 CaW，并进行早期干预，

可减少该类人群卒中事件的发生，并改善预后。320

排头颈部 CT血管造影（CT angiography，CTA）成像

技术是一种常见的无创识别CaW的主要方法，能多

角度显示 CaW的长度、厚度、与血管壁的夹角及血

管狭窄程度等形态学特征，为临床诊疗提供依据。本

研究回顾性分析 46例CaW患者的临床资料和影像

学指标，并对患者是否发生脑卒中事件进行预测，现

报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2017年 1月至 2024年 12月
在宁波大学附属第一医院确诊并住院的CaW患者。
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