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　　［摘　要］　目的　量化评估非酒精性脂肪肝病（ＮＡＦＬＤ）儿童、青少年肝内脂肪的临床意义。方法　对９３例
肥胖儿童、青少年进行形体学参数、肝功能、血脂、血糖及胰岛素释放试验和肝脏Ｂ超等检查，采用氢质子磁共振波
谱定量测定肝内脂肪（ＩＨＦ）含量，并按传统诊断标准将其分为单纯性肥胖组（３１例）、非酒精性脂肪肝病１组
（ＮＡＦＬＤ１，３３例）（Ｂ超示脂肪肝，但不伴有肝损）和ＮＡＦＬＤ２组（Ｂ超示脂肪肝，且伴有肝损，２９例）。２０例健康
儿童、青少年作为正常对照组。观察ＩＨＦ含量在组间的变化情况，分析ＩＨＦ含量与各临床生化指标的相关关系以
及探寻ＩＨＦ量化改变的影响因素。结果　正常对照组、单纯性肥胖组、ＮＡＦＬＤ１组和ＮＡＦＬＤ２组ＩＨＦ含量分别为
０．８０％（０．４％～１．０％）、２．９％（１．７％～４．３％）、１４．０％（７．２％～１７．５％）、１８．８％（１４．０％～２９．１％），组间两两比
较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。单因素相关分析表明ＩＨＦ含量与腰围、臀围、腰臀比、体重指数、收缩压、舒张
压、丙氨酸氨基转移酶、门冬氨酸氨基转移酶、γ谷氨酰转肽酶、空腹甘油三酯、低密度脂蛋白、口服葡萄糖耐量试
验（ＯＧＴＴ）２ｈ血糖、空腹胰岛素、２ｈ胰岛素和胰岛素抵抗指数呈显著正相关，与高密度脂蛋白呈显著负相关。进
一步的多元线性回归分析发现增加的腰围、降低的高密度脂蛋白水平和增高的ＯＧＴＴ２ｈ血糖是 ＩＨＦ含量升高的
独立危险因素。结论　ＩＨＦ量化改变非常敏感，早期已增高于单纯性肥胖儿童、青少年，并随 ＮＡＦＬＤ的发生、发展
进程而显著升高。量化的ＩＨＦ与诸多临床生化指标相关，其中腰围、高密度脂蛋白和ＯＧＴＴ２ｈ血糖是ＩＨＦ含量的
独立影响因素。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（８）：５９８－６０３］
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　　非酒精性脂肪肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓ
ｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）是指包含有单纯性脂肪浸润、非酒精
性脂肪肝炎及肝硬化等病理改变的一组疾病谱［１］，

其发病的最初病理基础是肝细胞甘油三酯过量贮

积。研究表明，肝内甘油三酯浸润的严重程度（包

括脂质的量与持续时间）在肝脏随后发生的进一步

不可逆的变化（肝小叶的重组），特别是在与炎症有

关的病变中发挥重要的作用［２３］，而儿童 ＮＡＦＬＤ的
病理改变恰以肝内脂肪浸润为主［３］。因此，定量检

测并评价肝细胞内脂肪（ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃｆａｔ，ＩＨＦ）含量
对儿童ＮＡＦＬＤ的早期诊断、病情判断及干预治疗显
得至关重要。

既往，活组织检查、Ｂ超、ＣＴ和磁共振同反相
位成像等方法可显示肝脏脂肪异位浸润，但均为定

性或半定量分析ＩＨＦ，无法精确其含量。最近，氢质
子磁共振波谱（１Ｈ ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏ
ｐｈｙ，１ＨＭＲＳ）作为目前唯一的无创伤性量化检测体
内代谢、生化变化的方法，能提供真正意义的 ＩＨＦ
定量评估。本研究在国内首次采用１ＨＭＲＳ对较大
样本量的肥胖儿童、青少年 ＩＨＦ进行测定，旨在分
析ＩＨＦ含量在儿科 ＮＡＦＬＤ发生、发展（炎症进程）
中的变化规律，以及其与常见的临床生化指标之间

的量化关系。

１　资料与方法

１．１　研究对象
２０１０年７月至２０１１年２月共有９６例肥胖儿童、

青少年按入院治疗时间的先后顺序依次入选本研究，

纳入标准包括肥胖［体重指数（ＢＭＩ）≥中国２～１８岁
儿童肥胖、超重筛查ＢＭＩ界值点标准［４］］，年龄１８周
岁以下，平素体健（无内分泌及遗传代谢疾病引发

的继发性肥胖），近期无降血糖、降脂及有肝损作用

药物服用史，无酒精饮用史。所有患儿常规检测肝

炎指标以排除甲、乙、丙、丁、戊型肝炎病毒感染。另

外，根据病史及相应的免疫学指标检测，除外全胃肠

外营养和自身免疫性肝病。

剔除３例因不配合致 １ＨＭＲＳ波谱图像不符合诊
断标准的肥胖儿数据，余９３例肥胖儿年龄范围５．５～
１５．５岁，平均年龄１０．７±２．６岁，平均 ＢＭＩ２６．１±
６．０，其中男孩６５例，女孩２８例。参照２００６年２月修
订的ＮＡＦＬＤ诊疗设定的诊断标准［５］，将本研究肥胖

儿分成 ３组：（１）单纯性肥胖组，共 ３１例，其中男
２１例，女１０例；平均年龄１０．５±２．５岁；（２）ＮＡＦＬＤ１
组，共３３例，其中男２３例，女１０例；平均年龄１０．６±
２．４岁；（３）ＮＡＦＬＤ２组，共２９例，其中男２１例，女
８例；平均年龄１１．０±１．８岁。单纯性肥胖组是指严
格按上述肥胖纳入标准入选的肥胖儿童、青少年，经

肝脏 Ｂ超、肝肾功能、血脂、血糖与胰岛素各项检
查，表现为除肥胖以外无任何并发症；ＮＡＦＬＤ１组
是指肝脏 Ｂ超表现符合弥漫性脂肪肝诊断标准，但
丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）正常；ＮＡＦＬＤ２组是指肝
脏Ｂ超表现符合弥漫性脂肪肝诊断标准，且ＡＬＴ超
过正常上限 １．５倍以上。另设正常对照组，为
２０１１年７月至２０１１年８月来我院儿童保健科要求体
检的健康儿童、青少年２０例，其ＢＭＩ在中国２～１８岁
儿童肥胖、超重筛查ＢＭＩ界值点标准以下［４］，并除外

心、肝、肾、肺等疾病，年龄范围６．１～１４．９岁，平
均年龄１０．０±２．４岁，平均 ＢＭＩ１６．５±２．２；其
中男孩１４例，女孩６例。各组性别、年龄差异无
统计学意义。

该研究已通过我院医学伦理委员会批准，

且在检查前获得所有参与儿童及其家属的知情

同意。

１．２　方法
１．２．１　形体学参数的获取　　受检者脱鞋帽、穿单
衣，由专人使用标准方法测量其体重、身高、腰围（平

髂前上嵴水平）、臀围、血压等，分别精确到０．１ｋｇ、
０．１ｃｍ、０．１ｃｍ、０．１ｃｍ、１ｍｍ Ｈｇ（１ｍｍＨｇ＝
０．１３３Ｋｐａ），并计算ＢＭＩ和腰臀比。
·９９５·
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１．２．２　生化检测　　受检者于检查前一天晚上十
点前进清淡饮食后，禁食禁水１０ｈ，于次日清晨取血
液５ｍＬ，以测定肝功能和血脂全套、空腹血糖、空腹
胰岛素。并进行口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）（葡萄
糖氧化酶法）和胰岛素释放试验（化学发光法）。胰

岛素抵抗指数用稳态模型评估方法（ＨＯＭＡ）来
表示［６］。

１．２．３　肝脏Ｂ超检查　　采用ＧＥ公司ＬＯＧＩＧ５００
型超声诊断仪（探头频率３．５～５．０ＭＨｚ）行肝脏Ｂ超
检查。弥漫性脂肪肝表现：（１）肝区近场回声弥漫性
增强（强于脾脏和肾脏）；（２）肝内管道结构显示不
清；（３）肝脏轻至中度肿大，边缘变钝；（４）肝内血流
信号减少或不易显示；（５）肝右叶包膜及横隔回声
显示不清或不完整，远场回声衰减。同时具备上述

第（１）项和第（２）～（５）项中一项或一项以上即可诊
断为脂肪肝。

１．２．４　１ＨＭＲＳ检查　　使用德国生产的 Ｓｉｅｍｅｎｓ
Ａｖａｎｔｏ１．５Ｔ超导 ＭＲ扫描仪，内置体线圈（发射线
圈）和８通道相控阵线圈（接收线圈）。对每位受检
者首先获得肝右叶层面的冠状位、矢状位和横断位定

位图像，然后定位波谱感兴趣区（ＲＯＩ）于肝右叶中后
部，避开大血管、胆囊和皮下脂肪组织。ＲＯＩ大小选
择为２ｃｍ×２ｃｍ×２ｃｍ。

波谱扫描前行常规预扫描、自动匀场，不采用抑水

处理。波谱数据采集应用单体素点分辨选择波谱成像

序列（ＰＲＥＳＳ序列）。每位受检者的ＰＲＥＳＳ序列主要
参数如下：ＴＲ／ＴＥ／ＡＶＥＲＡＧＥ＝１５００ｓ／３０ｍｓ／１２８，
Ｂａｎｄｗｉｄｔｈ＝１０００Ｈｚ，时间点（ｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ）＝１０２４。原
始波谱图像采用 ＳｉｅｍｅｎｓＭＲ扫描系统自带的专用
波谱后处理软件进行后处理，得到水和脂质峰波谱

［水峰位于４．７ｐｐｍ（百万分之一）处，甘油三酯脂肪
酸链的亚甲基峰位于１．３ｐｐｍ处］，最后经函数拟
合积分得到水和脂肪的峰下面积。ＩＨＦ含量由下述
方法计算获得：脂质峰下面积 ×１００％／（脂质峰下
面积＋水峰下面积），并通过校准程序［７］换算成甘

油三酯重量百分数（ｍｇ／ｇ湿重）表示。
１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行数据分析。计数
资料以构成比及率表示，组间比较采用χ２检验。计
量资料符合正态分布及方差齐性的用均数±标准差
（ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用单因素方差分析，组间
两两比较采用 ＬＳＤ方法分析。偏态资料以中位数
（四分位间距）表示，无法转换成正态的资料采用非

参数检验（ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ法）。单因素相关性分析
采用Ｓｐｅａｒｍａｎ检验。多因素分析采用多元线性回

归分析。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　肥胖儿童、青少年的ＩＨＦ含量分布
总计１１６例儿童、青少年接受了１ＨＭＲＳ检查以

测定其ＩＨＦ含量，其中３例因检查中不合作，致最后
得到的波谱结果不能满足诊断需要。余１１３例（其中
肥胖儿９３例，正常对照２０例）取得满意波谱图形，纳
入本研究。结果显示肥胖儿童、青少年ＩＨＦ含量的分
布呈现明显的正偏态（图１），其重量百分数（ｍｇ／ｇ湿
重）变化范围为０．３％～４６．１％，中位数为１０．６％。
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　　图１　ＩＨＦ在本研究肥胖儿童、青少年人群中的分布状况

２．２　ＩＨＦ含量在各组间的变化情况
对照 组、单 纯 性 肥 胖 组、ＮＡＦＬＤ１组 和

ＮＡＦＬＤ２组间比较发现 ＩＨＦ含量呈逐步上升之
势（Ｐ＜０．０１），组间两两比较差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。肥胖各组与对照组相比，体重指
数、腰围、臀围、腰臀比、收缩压、舒张压、丙氨酸

氨基转移酶、γ谷氨酰转肽酶、高密度脂蛋白、低
密度脂蛋白、ＯＧＴＴ２ｈ血糖、空腹胰岛素、２ｈ胰
岛素和胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）均显著增高
（Ｐ＜０．０５）；ＮＡＦＬＤ１组与单纯性肥胖组比较，腰
围、臀围、收缩压、丙氨酸氨基转移酶、γ谷氨酰转肽
酶、空腹甘油三酯有显著增高（Ｐ＜０．０５）；ＮＡＦＬＤ２
组与单纯性肥胖组比较，腰围、丙氨酸氨基转移酶、

门冬氨酸氨基转移酶、γ谷氨酰转肽酶、空腹甘油三
酯有显著增高（Ｐ＜０．０５）；与 ＮＡＦＬＤ１组相比，
ＮＡＦＬＤ２组丙氨酸氨基转移酶、门冬氨酸氨基转移
酶、γ谷氨酰转肽酶有显著升高（Ｐ＜０．０５）。空腹胆
固醇、糖化血红蛋白和空腹血糖在各组间差异均无统

计学意义。见表１。
·００６·
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表１　组间各项指标的比较　［ｘ±ｓ或中位数（四分位间距）］

指标
对照组

（ｎ＝２０）
单纯性肥胖组

（ｎ＝３１）
ＮＡＦＬＤ１组
（ｎ＝３３）

ＮＡＦＬＤ２组
（ｎ＝２９）

统计量 Ｐ值

肝内脂肪含量（％） ０．８（０．４～１．０） ２．９（１．７～４．３）ａ １４．０（７．２～１７．５）ａ，ｂ １８．８（１４．０～２９．１）ａ，ｂ，ｃ Ｈ＝８４．４７ ＜０．０００１
收缩压（ｍｍＨｇ） 　９０±１３ 　 １１１±１７ａ 　　１２２±１４ａ，ｂ 　　１１８±１５ａ Ｆ＝２１．４６ ＜０．０００１
舒张压（ｍｍＨｇ） 　６３±５ 　 ６７±８ａ 　　 ７１±７ａ 　　 ７０±８ａ Ｆ＝６．４６ ０．０００５
体重指数（ｋｇ／ｍ２） １６．５±２．２ 　２７．１±４．３ａ 　 ２９．１±４．６ａ 　 ２８．１±３．８ａ Ｆ＝４７．７２ ＜０．０００１
腰围（ｃｍ） 　５６±７ 　 ８５±１１ａ 　　 ９１±１１ａ，ｂ 　　 ９１±１０ａ，ｂ Ｆ＝５７．８７ ＜０．０００１
臀围（ｃｍ） 　６５±８ 　 ９０±１０ａ 　　 ９６±１２ａ，ｂ 　　 ９４±９ａ Ｆ＝４６．４３ ＜０．０００１
腰臀比 ０．８６±０．０３ 　０．９４±０．０５ａ 　 ０．９５±０．０４ａ 　 ０．９６±０．０５ａ Ｆ＝１９．２６ ＜０．０００１
丙氨酸氨基转移酶（Ｕ／Ｌ） １７（１４～２３） １９（１６～３６）ａ ４５（３５～５４）ａ，ｂ １２６（９２～１８７）ａ，ｂ，ｃ Ｆ＝６９．７９ ＜０．０００１
门冬氨酸氨基转移酶（Ｕ／Ｌ） ２８（２６～３３） ２４（２１～３１） ２９（２７～３９） ６０（４８～１００）ａ，ｂ，ｃ Ｈ＝５０．４４ ＜０．０００１
γ谷氨酰转肽酶（Ｕ／Ｌ） １２（１１～１４） １９．０（１３～２４）ａ ２３（２１～２８）ａ，ｂ ５２（４２～７８）ａ，ｂ，ｃ Ｈ＝６９．９４ ＜０．０００１
空腹甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．８（０．７～１．３） １．０（０．８～１．４） １．５（１．１～１．８）ａ，ｂ １．４（０．９～１．８）ａ，ｂ Ｆ＝７．１２ ０．０００２
空腹胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２±０．７ ４．４±０．８ ４．３±０．８ ４．８±０．９ Ｆ＝２．３０ ０．０８１６
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６±０．４ １．２±０．４ａ １．０±０．３ａ １．１±０．３ａ Ｆ＝１３．８９ ＜０．０００１
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０±０．５ ２．４±０．６ａ ２．５±０．６ａ ２．６±０．５ａ Ｆ＝４．２９ ０．００６７
糖化血红蛋白（％） ５．９±０．５ ５．９±０．４ ５．８±０．４ ５．９±０．４ Ｆ＝０．６８ ０．５６５４
空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．５±０．６ ５．５±０．６ ５．５±０．３ ５．７±０．４ Ｆ＝１．００ ０．３９４２
ＯＧＴＴ２ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．９±０．６ ６．８±０．８ａ ７．２±１．１ａ ７．１±１．４ａ Ｆ＝２４．０４ ＜０．０００１
空腹胰岛素（μＩＵ／Ｌ） １０．３（７．２～１１．１）１６．６（１２．９～１９．７）ａ １９．２（１４．５～２８．６）ａ ２１．１（１２．２～３０．３）ａ Ｈ＝３１．３８ ＜０．０００１
２ｈ胰岛素（μＩＵ／Ｌ） １４．４（１２．３～１６．２）３７．８（２１．０～６０．４）ａ ４７．４（２６．５～１１７．２）ａ ７９．３（３２．５～１２９．４）ａ Ｈ＝２２．８４ ＜０．０００１
胰岛素抵抗指数 ２．４（１．９～２．７） ４．２（３．２～４．８）ａ ５．０（３．５～６．９）ａ ５．３（３．７～７．４）ａ Ｈ＝３２．５０ ＜０．０００１

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与单纯性肥胖组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与ＮＡＦＬＤ１组比较，Ｐ＜０．０５

　　注：丙氨酸氨基转移酶和空腹甘油三酯数值经对数转换后为正态性分布，故用方差分析。

２．３　ＩＨＦ含量与各指标间的单因素直线相关分析
直线相关分析显示，ＩＨＦ含量与丙氨酸氨基转移

酶、γ谷氨酰转肽酶呈高度正相关（ｒ＞０．７，Ｐ＜０．０１），
与腰围、臀围、腰臀比、体重指数、收缩压、门冬氨酸氨

基转移酶、空腹甘油三酯和 ＯＧＴＴ２ｈ血糖呈中度正
相关（０．４＜ｒ＜０．７，Ｐ＜０．０１），与舒张压、低密度脂

蛋白、空腹胰岛素、２ｈ胰岛素和胰岛素抵抗指数呈
低度正相关 （ｒ＜０．４，Ｐ＜０．０１），与高密度脂蛋白呈
中度负相关（ｒ＝－０．４７８，Ｐ＜０．０００１）。ＩＨＦ含量与
空腹胆固醇、糖化血红蛋白和空腹血糖无显著相关。

见表２。

表２　ＩＨＦ含量与各项指标间的相关关系

变量 体重指数 腰围 臀围 腰臀比 收缩压 舒张压 丙氨酸氨基转移酶 门冬氨酸氨基转移酶 γ谷氨酰转肽酶

ｒ值 ０．４８６ ０．５５４ ０．５３ ０．４９ ０．４２５ ０．２８８ ０．７５７ ０．５７ ０．７３３
Ｐ值 ＜０．０００１ ＜０．０００１＜０．０００１＜０．０００１＜０．０００１ ０．００２ ＜０．０００１ ＜０．０００１ ＜０．０００１

续表２

变量
空腹甘油

三酯

空腹胆固

醇

高密度脂

蛋白

低密度脂

蛋白
空腹血糖

ＯＧＴＴ２ｈ
血糖

糖化血红

蛋白

空腹胰岛

素
２ｈ胰岛素

胰岛素抵抗

指数

ｒ值 ０．４４８ ０．１６５ －０．４７８ ０．２９６ ０．０６７ ０．５３６ ０．０１ ０．３８２ ０．３９９ ０．３９８
Ｐ值 ＜０．０００１ ０．０８１３ ＜０．０００１ ０．００１６ ０．４８０８ ＜０．０００１ ０．８９０３ ＜０．０００１ ＜０．０００１ ＜０．０００１

２．４　ＩＨＦ含量的多因素回归分析
因腰围、臀围与体重指数三者间及空腹胰岛素与

胰岛素抵抗指数二者间两两分析各呈高度正相关（ｒ
＞０．７，Ｐ＜０．０５），为减少这些变量间多重共线性的
影响，选择与ＩＨＦ含量更为相关的腰围和胰岛素抵
抗指数进入进一步的多元回归分析。最后除肝酶等

与ＩＨＦ具有明显相关性的变量外，以 ＩＨＦ含量为因

变量，与ＩＨＦ含量具有直线相关统计学意义且为潜
在影响因素的其他指标，如腰围、腰臀比、收缩压、舒

张压、空腹甘油三酯、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、

ＯＧＴＴ２ｈ血糖、２ｈ胰岛素和胰岛素抵抗指数为自
变量，建立了多元线性回归模型。结果发现腰围、

ＯＧＴＴ２ｈ血糖和高密度脂蛋白进入模型，该方程为：
Ｙ＝－８．５４＋０．１７Ｘ１＋１．８５Ｘ２－５．８８Ｘ３，决定系数

·１０６·
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Ｒ２＝０．３１０。其中Ｙ代表ＩＨＦ含量，Ｘ１代表腰围，Ｘ２
代表ＯＧＴＴ２ｈ血糖，Ｘ３代表高密度脂蛋白。见表３。

表３　ＩＨＦ含量的多因素回归分析结果

自变量 偏回归系数 标准误 ｔ值 Ｐ值

常数项 －８．５４ ８．０５ －１．０６ ０．２９１０
腰围 ０．１７ ０．０６ ２．６５ ０．００９４
ＯＧＴＴ２ｈ血糖 １．８５ ０．７６ ２．４４ ０．０１６３
高密度脂蛋白 －５．８８ ２．７６ －２．１３ ０．０３５４

３　讨论

１ＨＭＲＳ能量化检测ＩＨＦ，其原理是ＭＲＳ通过射
频脉冲激励肝脏水和甘油三酯脂肪酸链的亚甲基

（ＣＨ２）各自的氢质子，将 ＭＲ信号经傅立叶变换，在
水和ＣＨ２的固有频率的位置［水峰４．７ｐｐｍ（百万分
之一），甘油三酯脂肪酸链的 ＣＨ２峰１．３ｐｐｍ］上分
别显示出波峰预以表示。谱线中水和ＣＨ２峰下面积
直接反映了各自氢质子在肝内的浓度。换而言之，

其分别与被测化合物的含量呈正比。实践中以 ＣＨ２
脂质峰下面积相对于水峰加脂质峰下面积表示肝内

甘油三酯的信号百分数，并通过相应的校准公式换

算成重量百分数（ｍｇ／ｇ湿重）［７］，以此来表达ＩＨＦ含
量。因其具有安全（利用磁场而非电离辐射成像）、

定量、敏感［８］和准确（与活检结果高度一致）［９］的优

点，在成人肝内脂肪测定的检查中常取代活组织检

查作为一项无创性的“金标准”，在国外已被用于

ＮＡＦＬＤ的大规模人群研究［１０１１］。但遗憾的是，迄今

为止国内外儿科业界仅有少量相关研究报道，尚只

涉及１ＨＭＲＳ定量测定儿童ＩＨＦ的可行性研究［１２］和

疗效性判断［１３］，而且样本量较小。本研究是国内首

次对１００例以上儿童、青少年进行１ＨＭＲＳ的ＩＨＦ检
测并以此定量评估儿科ＮＡＦＬＤ。

本研究发现肥胖患儿ＩＨＦ蓄积的分布特征呈现
明显的正偏态，即大部分肥胖对象的 ＩＨＦ含量集中
分布在０．３％ ～１８％之间。而且与成人相似［１０］，其

高值甚至亦可达４６．１％，即每克肝脏重量中含有甘
油三酯４６１毫克，几近整个活体肝脏湿重的一半。
可见肥胖患儿的 ＩＨＦ含量也可达非常严重的程度，
这应该引起家长及儿科医务工作者的高度重视，因

为已有研究表明儿童ＩＨＦ浸润程度与肝脏炎症显著
正相关［３］。

ＮＡＦＬＤ形成的主要病理生理特征是肝细胞内
的甘油三酯过量堆积，炎症细胞浸润及肝细胞最终

变性坏死。本研究在组间分析 ＩＨＦ的量化改变中，
发现了非常有意义的结果。与对照组相比，单纯性

肥胖儿童 ＩＨＦ显著增高，并且随着 ＮＡＦＬＤ的发生、
发展（炎症进程）而进一步升高。Ｂ超作为ＩＨＦ传统
检测方法，具有经济、快速、可连续动态观察等优

点［１４］，但存在不同仪器之间及操作者之间的差异而

造成的客观和主观性偏移。另外，因其本身敏感性

缺陷，尚不能反映 ＩＨＦ的微量改变［８］。本研究的单

纯性肥胖儿童，虽然 Ｂ超诊断脂肪肝阴性，但１Ｈ
ＭＲＳ定量检测显示其ＩＨＦ含量相比正常对照组已开
始升高，表明该人群已不是真正意义的单纯性肥胖，

而具有进一步发展成为 ＮＡＦＬＤ的潜在危险。本研
究中依照正常对照组、单纯性肥胖组、ＮＡＦＬＤ１组、
ＮＡＦＬＤ２组顺序，ＩＨＦ出现逐步上升之势，且组间两
两比较差异均具有统计学意义，这情况在除丙氨酸

氨基转移酶、γ谷氨酰转肽酶（肝酶是分组变量之
一）以外的其他临床生化指标中是观察不到的。这

同样表明ＩＨＦ不但是ＮＡＦＬＤ的发病基础，而且是该
病演变的最关键因素之一。所以，量化的 ＩＨＦ可成
为儿科ＮＡＦＬＤ病情评估中敏感而又可靠的一项代
谢指标。

本研究的单因素的相关分析结果表明，ＩＨＦ含
量与多数常见的形体学参数和实验室指标呈显著意

义的相关关系，从另一角度充分证实 ＩＨＦ可成为评
价儿童、青少年ＮＡＦＬＤ的一大核心指标。在进一步
的多元线性回归分析中，以ＩＨＦ为因变量，除肝酶等
具有明显相关性的变量以外的与 ＩＨＦ其他相关的临
床生化指标为自变量，建立回归模型。结果发现腰

围、ＯＧＴＴ２ｈ血糖和高密度脂蛋白最后进入回归方
程，成为ＩＨＦ含量的独立影响因素。Ｔｈｏｍａｓ等［１５］认

为相对身体的其他部位脂肪组织，唯有腹型肥胖与

肝脏脂肪浸润相关最密切，腰围恰为腹型肥胖的最

重要指标，其增粗将加大腹部游离脂肪酸进入肝脏

和升高血浆甘油三酯浓度的机会，两者作用增加肝

内脂肪的异常蓄积。本研究显示作为糖代谢改变的

敏感指标，ＯＧＴＴ２ｈ血糖成为肝内脂肪含量升高的
一个独立危险因子，这表明随着葡萄糖耐量的早期

改变，糖脂正常代谢已受影响，进而能敏感地引起肝

内脂肪的异常蓄积。该两者的密切关系也已得到先

前研究［１６］的验证。单因素分析中诸多临床生化指

标中唯一与ＩＨＦ含量呈负相关的高密度脂蛋白，经
过多因素矫正最后也进入回归方程，表明其对 ＩＨＦ
含量具有独立保护作用，也从另一方面证明儿童

ＮＡＦＬＤ与成人期的心血管疾病间存在关联［１７１８］。

由此可见，ＩＨＦ在儿童单纯性肥胖及 ＮＡＦＬＤ中
·２０６·
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量化变化非常敏感，而且与诸多常见临床生化指标

相关，可作为肥胖儿童 ＮＡＦＬＤ早期诊断、病情评估
和疗效判断的可靠指标；同时，腰围和 ＯＧＴＴ２ｈ血
糖浓度及高密度脂蛋白水平可独立影响肥胖儿童、

青少年ＩＨＦ含量的升高，三者对预测 ＩＨＦ含量的变
化具有重要意义，可对它们进行适当干预，进而影响

儿童ＮＡＦＬＤ的发生和进展。
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