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血清 LPS 的影响 
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【摘要】  目的  从“肠-肝轴”理论出发,观察艾灸对代谢相关脂肪性肝病(metabolic associated fatty liver 

disease, MAFLD)患者粪便短链脂肪酸(short chain fatty acids, SCFAs)、分泌型免疫球蛋白 A(secretory 

immunoglobulin A, SIgA)及血清脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)的影响。方法  将 72 例 MAFLD 患者随机分

为对照组和观察组,每组 36 例。对照组予药物治疗,观察组在此基础上予腹部穴位艾灸。比较肝功能指标[血清

谷丙转氨酶(Alanine transaminase, ALT)、谷草转氨酶(aspartate aminotransferase, AST)、总胆固醇(total 

cholesterol, TC)、甘油三酯(triglyceride, TG)和高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein 

cholesterol, HDL-C)]、肝脏受控衰减参数(controlled attenuation parameter, CAP)、肝脏硬度值(liver 

stiffness measurement, LSM)和粪便 SCFAs、SIgA 及血清 LPS 水平。结果  治疗后,两组血清 ALT、AST、TC 和

TG 水平均降低(P＜0.05),血清 HDL-C 水平均升高(P＜0.05);观察组血清 ALT、AST、TC、TG 和 HDL-C 水平均优

于对照组(P＜0.05);两组 CAP 和 LSM 均降低(P＜0.05),观察组 CAP 和 LSM 低于对照组(P＜0.05);观察组粪便

SCFAs 和 SIgA 水平明显升高(P＜0.05),且高于对照组(P＜0.05);观察组血清 LPS 水平降低(P＜0.05),且低于对

照组(P＜0.05)。结论  艾灸配合药物治疗 MAFLD,可明显改善患者肝功能及血脂代谢,降低肝脏脂肪含量,增加

肝脏弹性,这可能与其提升粪便 SCFAs 和 SIgA 水平,降低血清 LPS 水平有关。 
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[Abstract]  Objective  To observe the effect of moxibustion on fecal short chain fatty acids (SCFAs), 

secretory immunoglobulin A (SIgA) and serum lipopolysaccharide (LPS) in patients with metabolic associated fatty 

liver disease (MAFLD) based on the theory of “gut-liver axis”. Method  Seventy-two patients with MAFLD were 

randomly divided into a control group and an observation group, with 36 cases in each group. The control group was 

treated with medication, and the observation group was treated with add-on abdominal acupoint moxibustion. The liver 

function indexes [serum Alanine transaminase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), total cholesterol (TC), 

triglyceride (TG), and high density lipoprotein cholesterol (HDL-C)], liver controlled attenuation parameter (CAP), 

liver stiffness measurement (LSM), fecal SCFAs and SIgA, and serum LPS levels were compared. Result  After 

treatment, the levels of serum ALT, AST, TC and TG in the two groups were decreased (P＜0.05), and the level of 
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serum HDL-C was increased (P＜0.05). The levels of serum ALT, AST, TC, TG and HDL-C in the observation group 

were better than those in the control group (P＜0.05). The CAP and LSM in the two groups were decreased (P＜0.05), 

and the CAP and LSM in the observation group were lower than those in the control group (P＜0.05). The levels of 

fecal SCFAs and SIgA in the observation group were increased, and were significantly higher than those in the control 

group (P＜0.05). The serum LPS level in the observation group was decreased (P＜0.05), and was lower than that in 

the control group (P＜0.05). Conclusion Moxibustion combined with medication in the treatment of MAFLD can 

significantly improve liver function and lipid metabolism, reduce liver fat content, and increase liver elasticity, 

which may be related to the increase of fecal SCFAs and SIgA levels and the decrease of serum LPS levels. 

[Key words]  Moxibustion; Moxa stick moxibustion; Metabolic-associated fatty liver disease; Non-alcoholic fatty 

liver disease; Gut-liver axis; Fecal short-chain fatty acids; Secretory immunoglobulin A; Lipopolysaccharide 

 

代谢相关脂肪性肝病(metabolic associated 

fatty liver disease, MAFLD),曾用名非酒精性脂肪

性肝病,是代谢综合征在肝脏的表现,以非酒精和其他

明确的肝损因素所导致的肝脏脂肪过度沉积为主要特

点[1]。MAFLD 发病隐匿,若不及时治疗可进展到脂肪肝

炎,甚至是肝硬化、肝衰竭、肝细胞癌,同时其还大大

提高糖尿病、高血压、肥胖等病的发生概率,严重威胁

着人们的健康[2-3]。近年 MAFLD 发病率增长明显,已成

为我国最常见的慢性肝病。研究表明,2018 年中国的

MAFLD 发病率已达到 32.9%,预计到 2030 年,中国

MAFLD 患者人数将达到 3.145 8 亿[4]。目前临床治疗主

要包括降脂、保肝抗炎药、胰岛素受体激动剂等,尚无

特异性治疗 MAFLD、逆转肝细胞脂肪变的药物[5]。针灸

治疗 MAFLD 有一定优势,可有效降低患者肝脏脂肪含

量,且安全性高[6]。近年“肠-肝轴”理论在肝脏疾病

的研究中应用广泛。“多重打击学说”则认为,“肠-肝轴”

在 MAFLD 发病过程中有重要地位,通过调节“肠-肝轴”

可影响 MAFLD 的发生发展[7]。故本研究从“肠-肝轴”

理论出发,观察艾灸配合药物对 MAFLD 患者粪便短链

脂肪酸(short chain fatty acids, SCFAs)、分泌型

免疫球蛋白 A(secretory immunoglobulin A, SIgA)

及血清脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)的影响。 

 

1  临床资料 

1.1  一般资料 

纳入 2020 年 1 月至 2021 年 8 月在武汉市中西医

结合医院就诊的 MAFLD 患者 72 例。以查随机数表法随

机分为对照组和观察组,每组 36 例。试验期间,对照组

中3例因擅自使用其他药物而剔除,观察组中2例因未

能定期接受腹部穴位艾灸而剔除。故最终纳入 67 例患

者,其中对照组 33 例,观察组 34 例。对照组中男 

21 例,女 12 例;年龄 39～57 岁,平均(47±5)岁;病程

10～24 个月,平均(18.12±4.82)个月;身体质量指数 

24.01～33.99 kg·m﹣2,平均(28.78±3.61)kg·m﹣2。

观察组中男23例,女11例;年龄33～59岁,平均(49± 

8)岁;病程 11～26 个月,平均(18.50±5.18)个月;身

体质量指数 25.02～34.98 kg·m﹣2,平均(29.27± 

2.75)kg·m﹣2。两组性别、年龄、病程、身体质量指

数比较差异无统计学意义(P＞0.05),具有可比性。 

1.2  诊断标准 

参照《非酒精性脂肪性肝病防治指南(2018 年更

新版)》[8]相关标准。①无饮酒史,或饮酒折合乙醇量

小于 140 g/周(女性小于 70 g/周);②除外病毒性肝

炎、药物性肝病等导致的脂肪肝;③肝组织活检或 B

超、CT 符合 MAFLD 诊断标准。 

1.3  纳入标准 

①符合MAFLD诊断标准;②年龄30～60岁;③知情

同意,自愿参加本研究;④4 周内未接受相关治疗。 

1.4  排除标准 

①合并心、肺、肾等严重原发疾病者;②病情危重,

难以评估治疗有效性者;③既往有肝脏、胃肠道手术史

者;④妊娠、哺乳期者;⑤精神异常者;⑥已参与其他临

床研究者。 

1.5  剔除、脱落及中止标准 

①擅自使用其他药物,或未按既定方案接受治疗

者;②病情加重,不得不接受其他治疗者;③出现严重

不良事件者;④试验期间要求退出者;⑤资料不全者。 

 

2  治疗方法 

指导两组患者戒烟戒酒、控制高脂肪和高热量饮
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食、增加新鲜蔬菜和水果摄入量,并增加有氧运动,中

等量有氧运动时间不低于每周 150 min。 

2.1  对照组 

口服多烯磷脂酰胆碱胶囊[赛诺菲(北京)制药有

限公司,国药准字H20059010],每次456 mg,每日3次。

连续治疗 12 周。 

2.2  观察组 

在对照组治疗基础上予艾条灸。穴位取天枢(双)、

大横(双)、中脘、神阙、关元和章门(右)。患者取仰

卧位,将点燃的艾条对准上述穴位,与皮肤保持 2 cm

左右距离,以局部皮肤发红、温热无灼痛为佳,每穴灸

5～10 min;从上往下、从左往右依次灸完所选穴位。

腹部穴位艾灸隔日 1 次,每周治疗 3 次。连续治疗

12 周。 

 

3  治疗效果 

3.1  观察指标 

3.1.1  肝功能指标 

治疗前后抽取清晨空腹静脉血 10 mL,以全自动生

化分析仪测定谷丙转氨酶(alanine transaminase, 

ALT)、谷草转氨酶(aspartate aminotransferase, 

AST)、总胆固醇(total cholesterol, TC)、甘油三酯

(triglyceride, TG)和高密度脂蛋白胆固醇(high 

density lipoprotein cholesterol, HDL-C)水平。 

3.1.2  肝脏受控衰减参数(controlled attenuation 

parameter, CAP)、肝脏硬度值(liver stiffness  

measurement, LSM) 

治疗前后采用 FibroTouch 系列超声诊断仪测定

肝脏 CAP、LSM 值。CAP 是对肝脏内脂肪堆积情况的客

观、定量反映,CAP 值越高,表示肝脏脂肪含量越高[9]。

LSM 反映肝脏弹性水平,LSM 值越高,表示肝脏弹性越

差[10]。 

3.1.3  粪便 SCFAs、SIgA 水平 

治疗前后采集患者新鲜湿便,以气相色谱-质谱分

析法测定粪便 SCFAs 水平,以放射免疫法测定 SIgA 水

平。 

3.1.4  血清 LPS 水平 

治疗前后抽取患者清晨空腹静脉血 10 mL,以酶联

免疫吸附法测定血清 LPS 水平。 

3.2  统计学方法 

运用 SPSS20.0 软件统计分析。符合正态分布的计

量资料以均数±标准差表示,比较采用 t 检验;不符合

正态分布的计量资料比较采用非参数检验。以 P＜ 

0.05 为差异有统计学意义。 

3.3  治疗结果 

3.3.1  两组治疗前后血清 ALT、AST、TC、TG 和 HDL-C

水平比较 

治疗前,两组血清 ALT、AST、TC、TG 和 HDL-C 水

平比较,差异无统计学意义(P＞0.05)。治疗后,两组血

清 ALT、AST、TC 和 TG 水平均降低(P＜0.05),血清

HDL-C 水平均升高(P＜0.05);观察组血清 ALT、AST、

TC、TG 和 HDL-C 水平均优于对照组(P＜0.05)。详见

表 1。 

3.3.2  两组治疗前后 CAP 和 LSM 比较 

治疗前,两组 CAP 和 LSM 比较,差异无统计学意义

(P＞0.05)。治疗后,两组CAP和LSM均降低(P＜0.05),

观察组 CAP 和 LSM 低于对照组(P＜0.05)。详见表 2。 

3.3.3  两组治疗前后粪便 SCFAs 和 SIgA 水平比较 

治疗前,两组粪便SCFAs和SIgA水平比较,差异无

统计学意义(P＞0.05)。治疗后,对照组粪便 SCFAs 和

SIgA水平无明显变化(P＜0.05);观察组粪便SCFAs和

SIgA 水平明显升高(P＜0.05),且高于对照组(P＜ 

0.05)。详见表 3。 

3.3.4  两组治疗前后血清 LPS 水平比较 

治疗前,两组血清 LPS 水平比较,差异无统计学意

义(P＞0.05)。治疗后,对照组血清 LPS 水平无明显变

化(P＜0.05);观察组血清 LPS 水平降低(P＜0.05),且

低于对照组(P＜0.05)。详见表 4。 

表 1  两组治疗前后血清 ALT、AST、TC、TG 和 HDL-C 水平比较( x ±s) 

组别 例数 时间 ALT/(U·L﹣1) AST/(U·L﹣1) TC/(mmol·L﹣1) TG/(mmol·L﹣1) HDL-C/(mmol·L﹣1) 

对照组 33 
治疗前 77.99±8.23 69.85±8.60 6.09±1.16 3.21±0.70 1.29±0.32 

治疗后 66.78±7.241) 57.43±8.031) 5.39±0.881) 2.48±0.541) 1.52±0.441) 

观察组 34 
治疗前 81.01±9.32 67.74±8.37 6.01±1.10 3.14±0.74 1.40±0.30 

治疗后 58.54±5.631)2) 51.92±6.291)2) 4.38±0.781)2) 2.00±0.481)2) 1.78±0.481)2) 

注:与同组治疗前比较 1)P＜0.05;与对照组比较 2)P＜0.05。 
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表 2  两组治疗前后 CAP 和 LSM 比较( x ±s) 

组别 例数 时间 CAP/(dB·m﹣1) LSM/kPa 

对照组 33 
治疗前 281.53±16.90 6.48±1.12 

治疗后 263.73±15.171) 5.78±0.891) 

观察组 34 
治疗前 276.80±17.58 6.52±1.15 

治疗后 248.04±10.891)2) 5.12±0.801)2) 

注:与同组治疗前比较 1)P＜0.05;与对照组比较 2)P＜ 

0.05。 

表 3  两组治疗前后粪便 SCFAs 和 SIgA 水平比较( x ±s) 

组别 例数 时间 
SCFAs/ 

(g·mg
﹣1) 

SIgA/ 

(g·g﹣1) 

对照组 33 
治疗前 5.47±0.89 548.23±103.13 

治疗后 5.73±0.90 578.04±90.81 

观察组 34 
治疗前 5.72±0.81 534.41±87.92 

治疗后 7.29±1.071)2) 660.62±118.091)2) 

注:与同组治疗前比较 1)P＜0.05;与对照组比较 2)P＜ 

0.05。 

表 4  两组治疗前后血清 LPS 水平比较( x ±s) 

 单位:pg·mL﹣1   

组别 例数 时间 LPS 

对照组 33 
治疗前 55.84±15.14 

治疗后 52.74±17.32 

观察组 34 
治疗前 54.48±16.19 

治疗后 35.55±9.991)2) 

注:与同组治疗前比较 1)P＜0.05;与对照组比较 2)P＜ 

0.05。 

 

4  讨论 

“肠-肝轴”理论是对肠道、肝脏在解剖结构及生

理功能上紧密联系的概括总结[11]。肠道、肝脏通过门

静脉、胆管系统得以连接[12]。肠道吸收的营养物质和

非营养物质通过门静脉转运给肝脏,肝脏合成的胆汁

酸等物质通过胆管系统分泌至小肠上部,肠道又代谢

内源性胆汁酸和外源性其他物质再通过门静脉回流入

肝,以此循环[13]。若肠道功能异常、屏障受损,肠道细

菌及其产物大量进入门静脉,激活 Kupffer 细胞,释放

炎症因子,导致肝脏炎症免疫损伤;若肝脏损伤,肝源

性炎症因子也会反过来损害肠上皮紧密连接,加重肠

黏膜屏障的破坏,形成恶性循环[14-15]。 

代谢相关脂肪性肝病(MAFLD)的发病与“肠-肝轴”

紊乱息息相关。“多重打击学说”是对 MAFLD 发病机制

的较好阐述,其认为肠道屏障损伤所导致的肠道细菌

及代谢产物渗漏可促进内源性乙醇生成,导致肝细胞

脂肪变性[16];还可将胆盐水解成非结合的胆酸、鹅去氧

胆酸,减弱其对脂质的溶解、吸收作用,加速肝细胞脂

肪变性[17];又可诱发肠源性内毒素血症,刺激肝脏巨噬

细胞中促炎因子的产生,促进肝脏炎性损伤[18]。 

肝脾相关理论是中医学对“肠-肝轴”的经典阐释。

现代医学中“肠”功能归属于中医学“脾”范畴,中医

学“肝”的概念包括解剖学意义上的肝脏[19]。脾土充

实,则可濡养肝木,即“土旺荣木”;肝气舒畅,则可助

脾运化,即“木可疏土”。若脾主运化失调,则水湿、痰

浊内生,阻遏气机,影响肝疏泄功能,易致肝病,即“土

壅木郁”;若肝气生发太过,则克伐脾土,致脾土受病,

即“木旺乘土”;若肝疏泄不及,气机不畅,则中焦气滞,

脾胃升降失常,即“木不疏土”。这提示,肝脾相关理论

与“肠-肝轴”理论有较大的一致性。 

MAFLD 主要责之肝脾同病,与西医“肠-肝轴”失

调致病不谋而合。中医学认为,MAFLD 属“肝癖”“痞

满”等范畴,病位在肝,与脾脏密切相关。多因饮食失

调、情志不畅,致脾虚失运、肝失疏泄,进而生化乏源、

痰湿内生、气血不畅,肝失濡润、痰瘀壅阻肝络而发

病[20]。可见,肝脾不和是本病的基本病机,治疗应以肝

脾同治为原则,注重“肠-肝轴”功能的调节。 

天枢、大横、中脘、神阙、关元、章门均位于腹

部。其中,天枢为胃经腧穴、大肠募穴,大横为脾经腧

穴,中脘为胃之募穴、八会穴之腑会,关元为任脉穴、

小肠募穴;神阙属任脉,居于人体正中,是平衡阴阳,调

整脏腑的枢纽;章门位于侧腹部,属肝经,为脾之募穴、

八会穴之脏会。以上诸穴合用,施以艾灸温补、温通之

法,共奏健脾补虚、疏肝理气之功,体现了“见肝之病,

知肝传脾,当先实脾”“脾实,则肝自愈”的理论内涵。

本研究结果显示,治疗后,两组血清 ALT、AST、TC 和

TG 水平均降低,血清 HDL-C 水平均升高,观察组血清

ALT、AST、TC、TG 和 HDL-C 水平均优于对照组;两组

CAP 和 LSM 均降低,观察组 CAP 和 LSM 低于对照组。提

示,在口服多烯磷脂酰胆碱胶囊的基础上,加用艾灸干

预 MAFLD 可进一步改善肝功能及血脂代谢,降低肝脏

脂肪含量,增加肝脏弹性。 

本研究还监测“肠-肝轴”相关指标(粪便 SCFAs、

SIgA 及血清 LPS)。SCFAs 是肠道菌群主要代谢产物,
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能通过上调紧密连接蛋白和黏液表达,提高肠道屏障

功能,防止乙醇、促炎分子等迁移到肝脏;通过抑制核

因子B 活性、诱导调节性 T 细胞分化,降低促炎因子

释放,以减轻肝脏炎性损伤;还通过激活腺苷酸活化蛋

白激酶通路,增加肝脏脂质氧化,降低肿瘤坏死因子及

脂肪酸合成酶活性,延缓 MAFLD 进展[21-23]。SIgA 由浆细

胞分泌,是肠黏膜免疫屏障的主要部分,其水平下降则

黏膜免疫屏障功能受损,菌群代谢产物、炎症因子更易

通过门静脉入肝[24-25];SIgA 缺失又可引起活化诱导性

胞苷脱氨酶缺失,导致肠道菌群成分改变、肠道内环境

稳态失衡[26-27]。LPS 是革兰氏阴性菌细胞壁的主要成分,

增多后能激活肠黏膜腺苷酸环化酶,损伤上皮细胞线

粒体、溶酶体,破坏局部肠黏膜屏障,LPS 经门静脉入

肝后,又可激活 Kupffer 细胞,介导肝脏炎症损伤,加

速 MAFLD 进展[28-30]。本研究中,治疗后,对照组粪便

SCFAs、SIgA 及血清 LPS 水平无明显变化,观察组粪便

SCFAs、SIgA 水平升高,血清 LPS 水平降低,且均优于

对照组。这表明,艾灸配合药物可提升患者粪便 SCFAs

和SIgA水平,降低血清LPS水平,其治疗MAFLD的作用

机制可能与此相关。 

综上所述,艾灸配合药物治疗 MAFLD 可明显改善

患者肝功能及血脂代谢,降低肝脏脂肪含量,增加肝脏

弹性,这可能与其提升粪便SCFAs和SIgA水平,降低血

清 LPS 水平有关。 
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