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摘要:[目的]研究氟伐他汀治疗非酒精性脂肪性肝病临床疗效以及对患者血清炎性因子、肝脏组织脂肪变性

以及纤维化程度的影响。[方法]采用回顾性方式对我院在2015年1月~2017年收治的88例非酒精性脂肪肝患

者临床资料进行分析。根据不同治疗方式将患者分成观察组与对照组(每组44例),对照组患者采用口服降糖、降

血脂药物治疗,观察组患者在对照组基础上加用氟伐他汀治疗。观察不同治疗方式对2组患者血清炎性因子、肝

脏组织 脂 变 性 以 及 纤 维 化 程 度 的 影 响。[结 果]治 疗 后 观 察 组 患 者 有 效 为 88.64%,显 著 高 于 对 照 组

[(68.18%),P<0.05];治疗前2组患者hs-CRP、TNF-α、IL-6、ALT、AST表达水平情况比较无差异(P>0.05);治

疗后观察组hs-CRP为(7.54±1.36)mg/L,显著低于对照组[(14.62±2.57)mg/L,P<0.05],TNF-α为(12.62±

2.51)ng/L,显著低于对照组[(28.62±5.47)ng/L,P<0.05],IL-6 为(12.54±2.34)ng/L,显著低于对照组

[(38.61±6.85)ng/L,P<0.05],ALT为(46.59±8.57)U/L,显著低于对照组[(58.34±10.52)U/L,P<0.05],

AST为(35.67±8.67)U/L,显著低于对照组[(44.63±12.52)U/L,P<0.05];HDL-C、BMI两指标治疗前后比较

均无差异(P>0.05),而 TG、TC、LDL-C、FBG各指标在治疗前比较无差异(P>0.05),治疗后观察组患者 TG为

(1.04±0.26)mmol/L,显著低于对照组[(2.85±0.66)mmol/L,P<0.05)];TC为(3.02±0.46)mmol/L,显著低

于对照组[(5.10±1.12)mmol/L,P<0.05];LDL-C 为(1.32±0.35)mmol/L,显著低于对照组[(3.02±1.03)

mmol/L,P<0.05];FBG为(4.87±1.46)mmol/L,显著低于对照组[(6.87±1.85)mmol/L,P<0.05];治疗前2
组患者 HA、PCⅢ、CⅣ、LN比较差异无统计学意义(P>0.05),治疗后观察组患者 HA为(98.57±21.31)μg/L,显

著低于对照组[(162.57±35.85)μg/L,P<0.05];PCⅢ为(86.57±18.57)μg/L,显著低于对照组[(135.67±

27.54)μg/L,P<0.05];CⅣ为(84.65±13.57)μg/L,显著低于对照组[(136.75±22.51)μg/L,P<0.05];LN 为

(74.26±14.53)μg/L,显著低于对照组[(114.02±20.42)μg/L,P<0.05];2组患者治疗期间均未出现严重不良反

应情况。[结论]氟伐他汀治疗非酒精性脂肪性肝病可减低血清炎症因子、血脂指标以及肝纤维化指标表达水平,

抑制炎症反应,改善患者血脂代谢异常,减轻肝脏组织脂肪变性及纤维化程度。
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Abstract:[Objective]Toinvestigatetheclinicalefficacyoffluvastatininthetreatmentofnonalcoholic
fattyliverdiseaseanditseffectsoninflammatoryfactors,liversteatosisandfibrosis.[Methods]Theclinical
dataof88patientswithnonalcoholicfattyliverdiseasetreatedinourhospitalfromJanuary2015to2017
wereretrospectivelyanalyzed.Accordingtothedifferenttreatments,thepatientsweredividedintoobserva-
tiongroupandcontrolgroup(n=44).Thepatientsinthecontrolgroupweretreatedwithoralhypoglyce-



micandlipid-loweringdrugtreatmentandthepatientsintheobservationgroupweregivenwithfluvastatin
onthebasisofthecontrolgrouptreatment.Theeffectsofdifferenttreatmentmethodsonseruminflamma-
toryfactors,liversteatosisandfibrosiswereobservedandcomparedbetweenthetwogroups.[Results]Af-
tertreatment,theeffectiverateintheobservationgroupwas88.64%,whichwassignificantlyhigherthan
thatinthecontrolgroup(68.18%)(P<0.05).Beforetreatment,thehs-CRP,IL-6,ALT,TNF-α,ASTex-
pressionlevelshadnosignificantdifferencebetweenthetwogroups(P>0.05).Aftertreatment,thehs-
CRPintheobservationgroupwas(7.54±1.36)mg/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecon-
trolgroup[(14.62±2.57)mg/L,P<0.05].TheTNF-αintheobservationgroupwas(12.62±2.51)ng/L,

whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(28.62±5.47)ng/L,P<0.05].TheIL-6in
theobservationgroupwas(12.54±2.34)ng/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup
[(38.61±6.85)ng/L,P<0.05].TheALTintheobservationgroupwas(46.59±8.57)U/L,whichwas
significantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(58.34±10.52)U/L,P<0.05].TheASTintheobser-
vationgroupwas(35.67±8.67)U/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(44.63
±12.52)U/L,P<0.05].TheHDL-CandBMIshowednosignificantdifferencebetweentwogroups(P>
0.05).ThelevelsofTG,TC,LDL-CandFBGshowednosignificantdifferencebetweentwogroupsbefore
treatment(P>0.05).Aftertreatment,theTGintheobservationgroupwas(1.04±0.26)mmol/L,which
wassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(2.85±0.66)mmol/L,P<0.05)].TheTCinthe
observationgroupwas(3.02±0.46)mmol/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup
[(5.10±1.12)mmol/L,P<0.05].TheLDL-Cintheobservationgroupwas(1.32±0.35)mmol/L,which
wassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(3.02±1.03)mmol/L,P<0.05].TheFBGinthe
observationgroupwas(4.87±1.46)mmol/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup
[(6.87±1.85)mmol/L,P<0.05].Beforetreatment,theHA,PCIII,CⅣ,LNshowednosignificant
differencebetweentwogroups(P>0.05).Aftertreatment,theHAintheobservationgroupwas(98.57±
21.31)g/L,whichwassignificantlylowerthanthecontrolgroup[(162.57±35.85)g/L,P<0.05].The
PCIIIintheobservationgroupwas(86.57±18.57)g/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecon-
trolgroup[(135.67±27.54)g/L,P<0.05].TheCⅣintheobservationgroupwas(84.65±13.57)g/L,

whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup[(136.75±22.51)g/L,P<0.05].TheLNin
theobservationgroupwas(74.26±14.53)g/L,whichwassignificantlylowerthanthatinthecontrolgroup
[(114.02±20.42)g/L,P<0.05].Therewasnoseriousadversereactionsintwogroupsduringtreatment.
[Conclusion]Fluvastatininthetreatmentofnonalcoholicfattyliverdiseasecanreducetheseruminflamma-
toryfactors,bloodlipidindexandliverfibrosisindexlevelsandinhibitinflammation,improveabnormal
lipidmetabolismandrelieveliverfattydegenerationandfibrosisdegree.

Keywords:Fluvastatin;nonalcoholicfattyliverdisease;fattydegenerationoflivertissue;seruminflam-
matoryfactors;fibrosisdegree

　　非酒精性脂肪性肝病(nonalcoholicfattyliver
disease,NAFLD)是指除外酒精和其他明确的损肝

因素所致的以弥漫性肝细胞大泡性脂肪变为主要特

征的一类临床病理综合征[1]。近些年随着人们生活

水平的提高,饮食结构不断变化,有关 NAFLD发病

率有逐渐上升的趋势,是继肝炎之后又一严重影响

我国人们 健 康 的 肝 脏 疾 病[2]。目 前 国 内 外 治 疗

NAFLD主要目的是延缓或逆转病情,因涉及范围

较广,具体用药方案尚未明确。氟伐他汀是一个全

合成的降胆固醇药物,为羟甲戊二酰辅酶 A(HMG-
Coa)还原酶抑制剂。在既往研究中已证实氟伐他

汀可有效调节患者血脂代谢紊乱情况[3-4]。为此,本
文收集了88例 NAFLD患者的临床资料,旨在探讨

氟伐他汀对 NAFLD患者临床疗效以及对血清炎性

因子、肝脏组织脂肪变性及纤维化程度的影响,现报

道如下。

1　资料与方法

1.1　一般资料

选取我院在2015年1月~2017年收治的88
例非酒精性脂肪肝患者。纳入标准:①经实验室检

查确诊为 NAFLD者,诊断结果符合中华医学会肝

脏病学分会提出的《非酒精性脂肪性肝病诊断标准》
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(2004年);②无凝血功能障碍者;③治疗前30d内

未进行相关药物治疗者。排除标准:①妊娠期妇女

或孕妇;②合并其他恶性肿瘤者;③对氟伐他汀药物

过敏患者。按照不同治疗方式将88例患者分成观

察组与对照组,对照组男性25例,女19例,年龄25
~69岁,平均(43.64±7.84)岁,体重指数(BMI):
(27.23±3.61)kg/m2;观察组男26例,女18例,年
龄26~70岁,平均(44.62±8.14)岁,BMI:(27.46
±4.62)kg/m2。2组患者年龄、性别等一般资料比

较,差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性。

1.2　治疗方法

2组患者入院后均进行饮食调整、适当运动等

基础治疗,同时予以药物治疗,对照组患者采用口服

降糖、降血脂药物以及保肝抗氧化治疗,观察组患者

在对 照 组 的 基 础 上 加 用 氟 伐 他 汀 (国 药 准 字

H20010518,规格:40mg/粒)治疗,每次服用1粒,
一天一次,在餐后或是睡前服用。2组患者均连续

治疗12周。

1.3　疗效判定

参照非酒精性脂肪肝诊疗指南(2016年):治
愈:表示患者症状、体征、肝功能、血脂等指标检查结

果均显示正常;有效:B超检查结果显示脂肪肝明显

好转或是下降 1 个级别,肝功能,血脂改善率 >
30%。无效:表示患者症状以及体征无改善,B超结

果显示无明显变化。

1.4　观察指标

比较2组患者治疗后临床疗效以及血清炎性因

子、肝脏组织脂肪变性及纤维化变化情况以及不良

反应情况。于治疗前后抽取患者空腹肘静脉血5
ml,经3000r/min离心后,分离,分别检测血清炎性

因子、血脂因子及肝纤维化指标。①采用 Olympus
400全自动生化仪测定空腹血糖(FBG)、丙氨酸转

氨酶 (ALT)、天 冬 氨 酸 转 氨 酶 (AST)、胆 固 醇

(TC)、三 酰 甘 油 (TG)、高 密 度 脂 蛋 白-胆 固 醇

(HDL-C)、低密度脂蛋白-胆固醇(LDL-C)水平;②
采用放射免疫法检测血清肝纤维化指标血清透明质

酸(HA)、Ⅲ型前胶原(PCⅢ)、Ⅳ型胶原(CⅣ)、层
粘连蛋白(LN)水平;③采用比色法检测超敏 C反

应蛋白(hs-CRP);④采用酶联免疫吸附法检测患者

白细胞介素6(IL-6)、肿瘤坏死因子α(TNF-α)的表

达水平,试剂盒由上海药巢生物有限公司提供。

1.5　统计学处理

所有数据均采用SPSS18.0软件进行统计学分

析,计量资料采用■x±s表示,使用t检验分析,计数

治疗采用率/百分比描述,χ2 检验分析,以P<0.05
为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　2组患者治疗后临床疗效比较

治疗后观察组患者有效为88.64%,显著高于

对照组[(68.18%),P<0.05],见表1。

2.2　2组患者治疗前后血清炎症因子表达情况比较

治疗前2组患者hs-CRP、TNF-α、IL-6、ALT、

AST表达水平情况比较差异无统计学意义(P>
0.05),治疗后观察组hs-CRP、TNF-α、IL-6、ALT、

AST 表达水平,显著低于对照组(P<0.05),见

表2。

2.3　2组患者治疗前后血脂、血糖指标变化情况

比较

HDL-C、BMI两指标治疗前后比较差异均无统

计学意义(P>0.05),而 TG、TC、LDL-C、FBG 各

指标在治疗前比较差异无统计学意义(P>0.05),
治疗后观察组患者 TG、TC、LDL-C、FBG表达水平

显著低于对照组(P<0.05),见表3。

表1　2组患者治疗后临床疗效比较 例(%)

组别 例数 治愈 有效 无效 有效率

观察组 44 16(36.36) 23(52.27) 5(11.36) 39(88.64)1)

对照组 44 9(20.45) 21(47.73) 14(31.82) 30(68.18)

　　与对照组比较,1)P<0.05。

表2　2组患者治疗前后血清炎症因子表达情况比较 ■x±s
组别 例数 时间 hs-CRP/(mg·L-1) TNF-α/(ng·L-1) IL-6/(ng·L-1) ALT/(U·L-1) AST/(U·L-1)

观察组 44 治疗前 23.61±4.95 34.65±6.85 39.56±7.85 70.63±14.56 54.62±14.62

治疗后 7.54±1.361)2) 12.62±2.511)2) 12.54±2.341)2) 46.59±8.571)2) 35.67±8.671)2)

对照组 44 治疗前 22.54±4.51 35.21±7.46 38.61±6.85 71.64±15.85 55.67±15.27

治疗后 14.62±2.571) 28.62±5.471) 29.57±5.421) 58.34±10.521) 44.63±12.521)

　　与同组治疗前比较,1)P<0.05;与对照组治疗后比较,2)P<0.05。
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表3　2组患者治疗前后血脂指标变化情况比较 mmol/L,■x±s

组别 例数 时间 TG TC HDL-C LDL-C BMI/(kg·m-2) FBG

观察组 44 治疗前 3.32±1.14 6.56±2.14 1.34±0.24 3.51±1.34 27.46±4.62 7.34±2.04

治疗后 1.04±0.261)2) 3.02±0.461)2) 1.39±0.75 1.32±0.351)2)26.54±3.75 4.87±1.461)2)

对照组 44 治疗前 3.29±1.11 6.26±2.01 1.36±0.25 3.52±1.53 27.23±3.61 7.32±2.01

治疗后 2.84±0.661) 5.10±1.121) 1.35±0.70 3.02±1.031) 26.75±3.26 6.87±1.851)

　　与同组治疗前比较,1)P<0.05;与对照组治疗后比较,2)P<0.05。

2.4　2组患者肝纤维化指标比较

治疗前2组患者 HA、PCⅢ、CⅣ、LN比较差异

无统计学意义(P>0.05),治疗后观察组患者 HA、

PCⅢ、CⅣ、LN 表达水平显著低于对照组 (P <

0.05),见表4。

2.5　不良反应

2组患者治疗过程中均未出现严重不良反应

情况。

表4　2组患者肝纤维化指标比较 μg/L,■x±s

组别 例数 时间 HA PCⅢ CⅣ LN

观察组 44 治疗前 246.85±42.51 185.64±56.74 215.78±63.57 162.34±27.54

治疗后 98.57±21.311)2) 86.57±18.571)2) 84.65±13.571)2) 74.26±14.531)2)

对照组 44 治疗前 250.62±44.64 186.57±55.47 210.34±58.24 163.57±29.61

治疗后 162.57±35.851) 135.67±27.541) 136.75±22.511) 114.02±20.421)

　　与同组治疗前比较,1)P<0.05;与对照组治疗后比较,2)P<0.05。

3　讨论

近些年随着生活水平的提高,人们饮食习惯的

西方化,导致我国脂肪肝发病率呈现逐渐上升且低

龄化的趋势[5]。既往文献报道,NAFLD 其疾病特

征表现为机体炎症紊乱状态及心血管疾病障碍等,
在一定程度中可增加患者心血管疾病发病率[6]。而

NAFLD其本质是一类获得性代谢应激性肝损伤疾

病,现代病理学研究中发现,NAFLD的发生与胰岛

素抵抗及遗传密切相关[7]。目前关于胰岛素抵抗仍

然存在争议性,但多数学者均表示胰岛素抵抗可使

外周血血脂增加和高胰岛素血症引起肝细胞脂肪储

积,在患者BMI增加后间接引发脂肪组织及脂肪细

胞的抵抗素蛋白表达水平上升,血脂、血糖代谢紊

乱,导致患者并发 NAFLD[8]。因此考虑是否可以

通过调节患者血脂表达情况而控制 NAFLD患者病

情,达到治愈的目的。
而在本文研究结果中表明,NAFLD 患者存在

高血脂情况,而经过相关治疗后,患者病情明显好

转。证明氟伐他汀能通过调节患者血脂表达情况,
从而降低 NAFLD 患者发生肝脏组织脂肪变性情

况。氟伐他汀作用部位在肝脏,具有抑制内源性胆

固醇合成的作用。相关文献表明在 NAFLD患者中

存在明显的炎症反应[9-10]。而余红梅等[11]学者研

究表明氟伐他汀具有抑制炎症因子的表达,降低尿

微量蛋白排泄率的作用。在本文研究结果中,经氟

伐他汀治疗后 NAFLD 患者血清hs-CRP、TNF-α、

IL-6表达水平显著下降,证明氟伐他汀治疗能有效

缓解 NAFLD患者体内的炎症反应,调节患者免疫

系统失调情况,与上诉学者研究结果相似。
血清酶学是临床上用来反应肝脏组织损伤程度

的传统指标。当患者肝脏组织细胞功能受损或是坏

死时,肝细胞膜通透性增加,使细胞内的酶大量进入

血液循环,导致外周血中酶浓度升高,因此可通过检

测酶指标可反应肝脏损伤情况。在本文研究结果中

患者经药物治疗后 ALT、AST 表达水平有了明显

的改善,证明氟伐他汀治疗能有效的患者肝脏功能

损伤情况,有效的修复肝脏受损形态。除此之外,本
文研究结果还表明治疗后观察组患者 HA、PCⅢ、C
Ⅳ、LN 显著低于对照组(P<0.05);证明氟伐他汀

治疗能有效缓解 NAFLD患者发生肝纤维化,抑制

NAFLD向肝硬化以及肝癌过程中发展。Chong
等[12]学者研究结果表明氟伐他汀通过抑制肝细胞

对肝星状细胞的旁分泌作用减弱大鼠肝脂肪变性诱

导的纤维发生,研究结果与本文相似,均证明氟伐他

汀具有抑制肝脏组织发生纤维化的作用。
综上所述,氟伐他汀治疗非酒精性脂肪性肝病

可减低血清炎症因子、血脂指标以及肝纤维化指标

表达水平,抑制炎症反应,改善患者血脂代谢异常,
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减轻肝脏组织脂肪变性及纤维化程度,并且治疗后

无明显不良反应情况,具有较高的临床运用价值。
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“黏”与“粘”的使用规范

　　“黏”与“粘”在使用中容易混淆,是常有的事。根据第5版的《现代汉语规范词典》的注解,这2个字是有

区别的。这2个字不仅读音不同、字形不同,用法也有差异。《现代汉语规范词典》中将“粘”标为动词,“黏”

标为形容词。表示动作,用“黏”的东西使物体连接起来,应选择“粘”,如粘信封、粘连、粘附;像糨糊或胶水等

所具有的、能使一个物体附着在另一物体上的性质,用“黏”,如黏附分子,这胶水很黏,麦芽糖黏在一块儿了。
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