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【摘要】  目的　研究三酰甘油与高密度脂蛋白胆固醇比值（triglycerides to high-density lipoprotein cholesterol ratio,
TG/HDL-C）联合肝功指标预测代谢相关脂肪性肝病（metabolic-associated fatty liver disease, MAFLD）的价值。 方法　纳

入明确诊断为MAFLD的门诊患者2 971例，健康对照人群2 794例，并收集相关数据。采用两样本Mann-Whitney U检验和二

元logistic回归分析，研究TG/HDL-C与MAFLD的关系及构建MAFLD联合诊断模型，使用受试者工作特征（ROC）曲线筛选

最优模型。 结果　MAFLD患者的TG/HDL-C明显高于健康人群。在多因素分析中，调整体质量指数、收缩压、舒张压、

空腹血糖、三酰甘油、高密度脂蛋白胆固醇、尿酸和肌酐后，TG/HDL-C的OR值为2.356（95%置信区间：1.028～5.400），
TG/HDL-C是MAFLD的独立危险因素。进行ROC曲线分析，TG/HDL-C预测MAFLD的曲线下面积（area under the curve,
AUC）为0.795（95%置信区间：0.784～0.807），cut-off值为1.09时，敏感性为0.679，特异性为0.755。由TG/HDL-C联合丙氨酸

氨基转移酶、天门冬氨酸氨基转移酶和白蛋白建立的诊断模型的AUC为0.890（95%置信区间：0.882～0.898），cut-off值为

0.47时，敏感性为0.792，特异性为0.839。 结论　TG/HDL-C是MAFLD的独立危险因素，当其联合丙氨酸氨基转移酶、天门

冬氨酸氨基转移酶、白蛋白时，可较好地预测MAFLD。

【关键词】　代谢相关脂肪性肝病　　TG/HDL-C　　诊断模型

Application of TG/HDL-C Combined with Liver Function Indexes to Predict Metabolic-Associated Fatty Liver
Disease     XIA Jun-xiang, ZHAO Yan-hua△, HE He, LIANG Shan-shan, GAN Wei, LI Gui-xing. Department of Laboratory
Medicine, West China Hospital, Sichuan University, Chengdu 610041, China
△ Corresponding author, E-mail: zhaoyanhua527@163.com

【Abstract】   Objective　 To  study  the  application  of  triglycerides  to  high-density  lipoprotein  cholesterol  ratio
(TG/HDL-C)  combined  with  liver  function  indexes  to  predict  metabolic-associated  fatty  liver  disease  (MAFLD).
Methods　A  total  of 2 971 outpatients  diagnosed  with  MAFLD  and 2 794 healthy  controls  were  enrolled,  and  their
relevant data were collected. Two-sample Mann-Whitney U test and binary logistic regression analysis were conducted to
study  the  relationship  between TG/HDL-C and MAFLD and to  construct  combined  diagnosis  models  of  MAFLD.  The
area  under  the  curve  (AUC)  of  receiver  operating  characteristic  (ROC)  was  used  to  pick  out  the  optimal  model.
Results　The  TG/HDL-C  of  MAFLD  patients  was  significantly  higher  than  that  of  healthy  controls.  In  multivariate
analysis,  after  adjusting  for  body  mass  index,  systolic  blood  pressure,  diastolic  blood  pressure,  fasting  blood  glucose,
triglycerides, high-density lipoprotein cholesterol, uric acid and creatinine, the odds ratio of TG/HDL-C was 2.356 (95%
confidence  interval  [CI]:  1.028-5.400).  Therefore,  TG/HDL-C  was  an  independent  risk  factor  for  MAFLD.  ROC  curve
analysis showed that the AUC of using TG/HDL-C to predict MAFLD was 0.795 (95% CI: 0.784-0.807), and when the cut-
off value was 1.09, the sensitivity was 0.679 and the specificity was 0.755. The AUC of the diagnosis model established by a
combined use of TG/HDL-C, alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), and albumin (ALB) was
0.890  (95% CI:  0.882-0.898),  and  when  the  cut-off  value  was  0.47,  the  sensitivity  and  specificity  were  0.792  and  0.839,
respectively. Conclusion　TG/HDL-C is  an  independent  risk  factor  for  MAFLD.  TG/HDL-C can well  predict  MAFLD
when it is used in combination with ALT, AST, and ALB.
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代谢相关脂肪性肝病（metabolic-associated fatty liver

disease, MAFLD）是一种以肝脂肪变性为特征的临床综合

征，是全球最常见的慢性肝病 [ 1 - 2 ]，估计全球患病率为

25.24%[3]。随着MAFLD全球流行率的急剧上升，它经常

与其他疾病共存[4]。MAFLD患者不仅有肝脏相关并发症

（肝硬化和/或肝癌）的风险，而且还与不良心血管事件相

关，这是其死亡的主要原因[3]。MAFLD以前被称为非酒

精性脂肪性肝病（nonalcohol ic  fa t ty  l iver  d isease ,

NAFLD），ESLAM、GEORGE等专家国际小组在2020年将

其更名为MAFLD。MAFLD可从简单的脂肪变性发展为

脂肪性肝炎，并最终发展为终末期肝病，MAFLD患者存

在发生肝纤维化的高风险[5]。因此提高MAFLD的早期诊

断，及早进行干预，对改善患者的预后具有重要的意义。

目前，MAFLD的肝脂肪变性需影像学检查或肝活检

来确定。尽管B超、CT及MRI可用于MAFLD的定性诊

断，但敏感性欠佳。磁共振波谱分析能检测5%以上的脂
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肪变，但费用高，难以普及。肝活检作为一种侵入性方

法，不仅因取样量小，对疾病的诊断及严重程度评估造成

偏差，而且有很多潜在并发症，如出血、腹部不适、疼痛

等，常不被患者接受[6]。虽然新的专家共识肯定了血液生

物标志物在诊断MAFLD中的价值，但是目前临床上仍缺

乏有效的生物标志物。因此，挖掘MAFLD生物标记物已

成为临床迫切的需求。

近年来，三酰甘油与高密度脂蛋白胆固醇比值

（triglycerides to high-density lipoprotein cholesterol ratio,

TG/HDL-C）受到越来越多的关注。研究表明TG/HDL-

C是高血压[7]、心血管疾病[8]、糖尿病[9]、代谢综合征[10]、高尿

酸血症[11]和慢性肾病[12]的预测指标。对TG/HDL-C进行严

格的监测和控制，有助于预防肾功能障碍，特别是对于超重

或处于糖尿病或高血压边缘的人群[1 3 ]。已有研究表明，

TG/HDL-C在不同的人群中均与胰岛素抵抗（insulin

resistance, IR）密切相关，并且建议使用TG/HDL-C作为

IR的替代指标[14]，且IR是MAFLD的重要预测因素[15]。值得

注意的是，一些研究表明TG/HDL-C与MAFLD有关，

TG/HDL-C的升高与脂肪肝发生和MAFLD风险增加密切

相关，T G / H D L - C是发生脂肪肝的独立预测因素 [ 1 6 ]，

TG/HDL-C可用作MAFLD的一个辅助诊断指标[17 ]。但

TG/HDL-C与MAFLD的研究目前尚不多，需要进一步研究

TG/HDL-C和MAFLD之间的关系。本研究旨在分析我国

西南地区人群TG/HDL-C与MAFLD的关系及其联合肝功

指标建立诊断模型，以期为MAFLD的临床预测提供帮助。 

1     资料与方法
 

1.1    研究人群

收集2016年5月–2020年5月于四川大学华西医院就

诊且被诊断为MAFLD的门诊患者作为病例组。MAFLD

的纳入标准按照更名前的指南制定：①具有完整人体测

量参数、实验室测试结果和肝腹部超声检查结果的患者；

②按照《中国非酒精性脂肪性肝病诊疗指南（2010年修订

版）》被确诊为NAFLD的患者。MAFLD的排除标准：①人

体测量参数或实验室检查结果不全的患者；②近两周内

正在接受口服降血脂药物治疗的患者；③接受已知促进

肝脂肪变性药物（例如：他莫昔芬、胺碘酮、雌激素或皮

质类固醇）治疗的患者；④恶性肿瘤或其他严重器官功能

障碍疾病的患者；⑤妊娠期、哺乳期女性；⑥其他慢性肝

病患者（包括过量饮酒造成的肝脏疾病、病毒性肝病、自

身免疫性肝病等）；⑦心血管疾病患者；⑧人类免疫缺陷

病毒患者；⑨移植患者。收集同期与病例组性别相匹配

的表观健康体检人群为对照组。本研究已获四川大学华

西医院生物医学伦理审查委员会批准（2020年审1096

号），所有数据均采用匿名分析。 

1.2    数据收集

收集身高、体质量、腰臀比（waist-to-hip rat io ,

WHR）、收缩压（systolic blood pressure, SBP）、舒张压

（diastolic blood pressure, DBP）、体质量指数（body mass

index, BMI）等人体测量参数。同时收集实验室检查数

据，包括总胆固醇（total cholesterol,  TC）、三酰甘油

（triglycerides, TG）、高密度脂蛋白胆固醇（high-density

lipoprotein cholesterol, HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇

（low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C）、总蛋白

（total protein, TP）、白蛋白（albumin, ALB）、球蛋白

（globulin, GLB）、总胆红素（total bilirubin, TBIL）、直接胆

红素（direct bilirubin, DBIL）、间接胆红素（indirect

bilirubin, IBIL）、丙氨酸氨基转移酶（alanine aminotransferase,

ALT）、天门冬氨酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase,

AST）、碱性磷酸酶（alkaline phosphatase, ALP）、γ-谷氨酰

转肽酶（γ-glutamyl transpeptidase, GGT）、肌酸激酶

（creatine kinase, CK）、乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase,

L D H）、α -羟丁酸脱氢酶（a l p h a - h y d r o x y b u t y r a t e

dehydrogenase, HBDH）、空腹血糖（fasting blood glucose,

FPG）、尿素（urea, UREA）、尿酸（uric acid, URIC）、肌酐

（creatinine, CREA）、胱抑素c（cystatin c, CYs-C）。

残余胆固醇（residual cholesterol, RC）等于TC减去

HDL-C与LDL-C之和；非高密度脂蛋白胆固醇（non-high

density lipoprotein cholesterol, Non-HDL-C）等于TC减去

HDL-C。 

1.3    统计学方法

连续变量用中位数（四分位间距）表示，分类变量采

用百分率表示。用两样本Mann-Whitney U检验对非正

态分布变量进行非参数比较，用二元logistic回归分析对

T G / H D L - C和M A F L D的关系进行评估并探索对

MAFLD诊断的最佳模型，用受试者工作特征（receiver

operator characteristic, ROC）曲线分析TC、TG、ALT、

AST、RC、Non-HDL-C、TG/HDL-C及联合诊断模型对

MAFLD诊断的能力，并计算ROC曲线下面积（area under

the curve, AUC）。P<0.05为差异有统计学意义。 

2     结果
 

2.1    研究人群的基本特征

本研究共收集MAFLD患者22 927例，排除19 956例，

最终纳入2  971例。纳入研究的病例组中男性1  546例

（52.0%），女性1 425例（48.0%），年龄47（38～55）岁。对照
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组共2 794例，男性1 425例（51.0%），女性1 369例（49.0%），

年龄4 7（4 2～5 3）岁。病例组和对照组年龄、性别、

WHR、TP、TC、LDL-C比较，差异无统计学意义。两组

BMI、SBP、DBP、TBIL、DBIL、IBIL、ALB、GLB、TG、

HDL-C、ALT、AST、ALP、GGT、CK、LDH、HBDH、

FPG、UREA、CREA、URIC、CYs-C、Non-HDL-C、RC、

TG/HDL-C比较，差异均有统计学意义（P<0.05）。与对照

组相比，病例组BMI、TBIL、DBIL、IBIL、GLB、TG、

ALT、AST、ALP、GGT、CK、LDH、HBDH、FPG、

UREA、URIC、CYs-C、Non-HDL-C、RC、TG/HDL-C水

平增高，SBP、DBP、ALB、HDL-C、CREA水平降低。见表1。 

2.2    TG/HDL-C与MAFLD的关系

用二元logistic回归分析TG/HDL-C与MAFLD的关

系。在未经调整的单变量分析中，TG/HDL-C的OR值为

4.476（95%置信区间：4.036～4.963）；经调整BMI、SBP、

DBP后，TG/HDL-C的OR值为3.297（95%置信区间：

表 1    代谢相关脂肪性肝病组与健康对照组基本特征的比较

Table 1    Comparison of basic characteristics of the metabolic-associated fatty liver disease group and the healthy control group

Variable MAFLD group (n=2 971) Normal group (n=2 794) P

Age/yr., median (P25-P75) 47 (38-55) 47 (42-53) 0.720

Male/case (%) 1 546 (52.0) 1 425 (51.0) 0.432

BMI/(kg/m2), median (P25-P75) 24.1 (21.5-26.6) 22.5 (20.8-24.3) <0.001

WHR (median [P25-P75]) 0.82 (0.77-0.87) 0.83 (0.78-0.88) 0.650

SBP/mmHg, median (P25-P75) 109 (102-121) 116 (108-123) <0.001

DBP/mmHg, median (P25-P75) 69 (64-75) 71 (65-77) 0.047

TBIL/(μmol/L), median (P25-P75) 12.7 (9.6-16.8) 11.7 (9.4-14.8) <0.001

DBIL/(μmol/L), median (P25-P75) 3.6 (2.7-4.9) 3.5 (2.8-4.4) <0.001

IBIL/(μmol/L), median (P25-P75) 8.9 (6.6-11.9) 8.2 (6.5-10.5) <0.001

TP/(g/L), median (P25-P75) 75.3 (72.0-78.4) 75.3 (72.8-78.0) 0.222

ALB/(g/L), median (P25-P75) 47.3 (44.7-49.4) 48.0 (46.3-49.7) <0.001

GLB/(g/L), median (P25-P75) 27.8 (25.2-30.7) 27.3 (25.0-29.4) <0.001

TC/(mmol/L), median (P25-P75) 4.69 (4.06-5.39) 4.67 (4.22-5.17) 0.106

TG/(mmol/L), median (P25-P75) 1.73 (1.23-2.52) 1.03 (0.77-1.35) <0.001

HDL-C/(mmol/L), median (P25-P75) 1.14 (0.95-1.37) 1.39 (1.18-1.66) <0.001

LDL-C/(mmol/L), median (P25-P75) 2.75 (2.18-3.30) 2.78 (2.36-3.21) 0.053

ALT/(IU/L), median (P25-P75) 34 (22-55) 18 (13-24) <0.001

AST/(IU/L), median (P25-P75) 28 (22-39) 20 (18-24) <0.001

ALP/(IU/L), median (P25-P75) 81 (67-99) 70 (58-83) <0.001

GGT/(IU/L), median (P25-P75) 35 (21-67) 17 (12-27) <0.001

CK/(IU/L), median (P25-P75) 95 (70-130) 90 (70-119) <0.001

LDH/(IU/L), median (P25-P75) 196 (169-230) 170 (154-189) <0.001

HBDH/(IU/L), median (P25-P75) 149 (129-175) 132 (120-147) <0.001

FPG/(mmol/L), median (P25-P75) 5.35 (4.90-6.02) 4.87 (4.59-5.17) <0.001

UREA/(mmol/L), median (P25-P75) 4.8 (3.9-5.7) 4.5 (3.9-5.3) <0.001

CREA/(μmol/L), median (P25-P75) 67 (56-79) 71 (62-78) <0.001

URIC/(μmol/L), median (P25-P75) 353 (294-417) 301 (255-351) <0.001

CYs-C/(mg/L), median (P25-P75) 0.85 (0.77-0.95) 0.76 (0.70-0.83) <0.001

Non-HDL-C/(mmol/L), median (P25-P75) 3.52 (2.90-4.18) 3.24 (2.75-3.72) <0.001

RC/(mmol/L), median (P25-P75) 0.67 (0.46-0.96) 0.43 (0.32-0.55) <0.001

TG/HDL-C (median [P25-P75]) 1.50 (0.95-2.51) 0.73 (0.49-1.08) <0.001

　BMI: Body mass index; WHR: Waist-to-hip ratio; SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure; TBIL: Total bilirubin; DBIL: Direct bilirubin;
IBIL: Indirect bilirubin; TP: Total protein; ALB: Albumin; GLB: Globulin; TC: Total cholesterol; TG: Triglycerides; HDL-C: High-density lipoprotein
cholesterol; LDL-C: Low-density lipoprotein cholesterol; ALT: Alanine aminotransferase; AST: Aspartate aminotransferase; ALP: Alkaline phosphatase; GGT:
γ-glutamyl transpeptidase; CK: Creatine kinase; LDH: Lactate dehydrogenase; HBDH: Alpha-hydroxybutyrate dehydrogenase; FPG: Fasting blood glucose;
UREA: Urea; CREA: Creatinine; URIC: Uric acid; CYs-C: Cystatin c; Non-HDL-C: Non-high density lipoprotein cholesterol; RC: Residual cholesterol;
TG/HDL-C: Triglycerides to high-density lipoprotein ratio.
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2.739～3.968）；经调整BMI、SBP、DBP、FPG、TG、HDL-

C、URIC和CREA后，TG/HDL-C的OR值为2.356（95%置

信区间：1 . 0 2 8～5 . 4 0 0）。由此可见，T G / H D L - C是

MAFLD的独立风险因子。 

2.3    联合诊断模型构建及其对MAFLD的诊断效能分析

采用二元logistic回归将表1中差异有统计学有意义

的指标进行多个指标联合构建MAFLD诊断模型，最终得

到TG/HDL-C联合ALT、AST、ALB的最优模型（AUC最

大，且敏感性和特异性最高）。为了评估该联合诊断模型

对MAFLD的预测能力，本研究对TG/HDL-C、TC、TG、

ALT、AST、RC、Non-HDL-C及联合诊断模型进行

R O C曲线分析。如表2所示，T G / H D L - C的A U C为

0.795（95%置信区间：0.784～0.807），高于TG、RC、Non-

HDL-C、AST的诊断能力（P<0.05），与ALT的效果等同

（P>0.05）。TG/HDL-C的cut-off值为1.09时，诊断敏感性

为0.679，特异性为0.755。纳入TG/HDL-C、ALT、AST、

ALB建立的联合诊断模型的AUC为0.890（95%置信区间：

0.882～0.898），均大于TG、ALT、AST、RC、Non-HDL-

C、TG/HDL-C的AUC（P<0.05），联合诊断模型的cut-

off值为0.47时，诊断敏感性为0.792，特异性为0.839

（图1）。故与单个指标相比，TG/HDL-C联合ALT、AST、

ALB时能更好地预测MAFLD。
 

表 2    生物指标与联合诊断模型在MAFLD中的AUC

Table 2    AUC of biological indicators and combined diagnosis model for MAFLD
 

Variable AUC 95% CI Cut-off value Sensitivity Specificity P

TC 0.512 0.497-0.527 5.79 mmol/L 0.161 0.957 0.106

TG 0.793 0.782-0.805 1.48 mmol/L 0.621 0.816 <0.001

ALT 0.801 0.790-0.812 27 IU/L 0.637 0.817 <0.001

AST 0.778 0.766-0.790 26 IU/L 0.593 0.839 <0.001

RC 0.746 0.734-0.759 0.61 mmol/L 0.577 0.830 <0.001

Non-HDL-C 0.599 0.584-0.613 3.83 mmol/L 0.378 0.804 <0.001

TG/HDL-C 0.795 0.784-0.807 1.09 0.679 0.755 <0.001

Combined diagnosis model 0.890 0.882-0.898 0.47 0.792 0.839 <0.001

　TC, TG, ALT, AST, RC, Non-HDL-C, and TG/HDL-C: The denotaions are the the same as those in table 1; AUC: Area under the curve; CI: Confidence
interval.
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图 1  各生化指标及联合诊断模型的ROC曲线

Fig 1  ROC curve of each biochemical index and the combined diagnosis
model

TC, TG, ALT, AST, RC, Non-HDL-C, and TG/HDL-C: The denotaions are

the the same as those in table 1.
  

3     讨论

MAFLD被认为是全球最常见的慢性肝病，随着新的

诊断标准的制定，它不需要排除饮酒或其他伴随的肝

病[1-2]，新的定义明确提出MAFLD的诊断标准是通过影像

学、血液生物标志物或肝组织学检查明确肝脂肪变性，并

有超重/肥胖、2型糖尿病或代谢失调三者之一[1]。MAFLD

发病机制很复杂，受多种因素的影响。研究表明，肠道微

生物失调、种族差异、环境因素（酗酒、不健康的饮食习

惯）和遗传倾向，都可能会引起MAFLD代谢异常[18]。此

外，脂肪酸转运酶、CD36促进了肝脏对游离脂肪酸的摄

取，增加单糖摄入，均会导致MAFLD的发展 [1 9 ]。虽然

TG/HDL-C和MAFLD之间的联系机制尚未被完全阐明，

但IR与MAFLD密切相关，IR是MAFLD发展和进展的关

键[20-22]。TG/HDL-C已被证明是IR的替代指标[14-15]，它在

MAFLD发病机制中起着核心作用。TG/HDL-C和MAFLD

之间的关系受IR和脂联素的影响。IR可以促进分泌较大

且TG过度富集的极低密度脂蛋白颗粒，降低HDL-C的浓

度，从而导致TG/HDL-C增加 [2 3 ]。脂联素可增加血清

HDL-C浓度，相反地降低血清TG浓度[24]。有研究表明，在

血脂水平正常的非肥胖患者中，TG/HDL-C升高的受试

者MAFLD风险增高[25]。WU等[26]研究也发现，TG/HDL-
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C值越高，患MAFLD的风险越大，尤其是在MAFLD进展

期。虽然已有TG/HDL-C与MAFLD相关的研究，但研究

数据并不多，需要更多的研究来验证。

本研究中，MAFLD患者肝功指标ALT、AST、ALP、

GGT、LDH等，肾功指标UREA、URIC、CYs-C，以及血脂

指标TG、Non-HDL-C、RC、TG/HDL-C明显高于对照组，

而HDL-C、ALB低于对照组。该结果与FAN等[17]的研究

结果一致。本研究二元logistic回归分析中，未经调整的

单变量分析发现TG/HDL-C是MAFLD的危险因素。在对

BMI、SBP、DBP、FPG、TG、HDL-C、URIC和CREA进行

调整后，TG/HDL-C仍然与MAFLD相关，说明TG/HDL-

C是MAFLD的独立危险因素。在一项涉及儿童和青少年

样本的大样本横断面研究也证实TG/HDL-C与NAFLD独

立相关[27]。

为了进一步探究TG/HDL-C对MAFLD的诊断价值，

本研究用R O C曲线分析T G / H D L - C诊断M A F L D的

A U C值。与其他血脂参数和肝功能的标记物相比，

TG/HDL-C有较高的AUC值，诊断价值等同于ALT，其诊

断敏感性和特异性分别为0.679和0.755。一项研究显示，

与其他脂质指标相比，TG/HDL-C可以更好地预测非肥

胖人群中的MAFLD[25]。同时，本研究将TG/HDL-C与其

他脂质指标及肝功标志物进行诊断模型探索，最后得到

TG/HDL-C和ALT、AST、ALB构建的联合诊断模型，该模

型AUC为0.890（95%置信区间：0.882～0.898），比TG、

ALT、AST、RC、Non-HDL-C、TG/HDL-C的AUC均显著

增大，诊断敏感性和特异性分别为0.792、0.839，该联合诊

断模型对MAFLD的诊断价值比单个上述指标更好。李

楠等[28]研究发现，TG和HDL-C分别是MAFLD的危险因素

和保护因素。由此可见，TG、HDL-C以及其比值在

MAFLD诊断中具有重要价值。

本研究也存在一定的局限性。首先，没有对MAFLD

的严重程度进行分组分析。其次，本研究未评估饮食习

惯的影响。最后，本研究属于横断面研究，不能对TG/

HDL-C和MAFLD的关系进行因果判断。因此，需要更大

样本和多中心的研究来进一步证实。

综上，TG/HDL-C是MAFLD的独立危险因素，当

TG/HDL-C联合ALT、AST、ALB时，可较好的预测

MAFLD。

* * *

利益冲突　所有作者均声明不存在利益冲突

参　考　文　献

ESLAM M， NEWSOME P N， SARIN S K， et al. A new defifinition for[1]

metabolic dysfunction-associated fatty liver disease: An international

expert consensus statement. J Hepatol，2020，73(1): 202–209.

YILMAZ Y， BYRNE C D， MUSSO G. A single-letter change in an

acronym: Signals, reasons, promises, challenges, and steps ahead for

moving from NAFLD to MAFLD. Expert Rev Gastroenterol Hepatol，

2021，15(4): 345–352.

[2]

YOUNOSSI Z M，  KOENIG A B，  ABDELATIF D，  et al .  Global

epidemiology of nonalcoholic fatty liver disease--Meta-analytic

assessment of prevalence, incidence, and outcomes. Hepatology，2016，

64(1): 73–84.

[3]

SANCHEZ-MUNOZ D， CASTELLANO-MEGIAS V M， ROMERO-

GOMEZ M. Histologic features of steatohepatitis in patients with a

clinical diagnosis of autoimmune cholestasis. Dig Dis Sci，2004，

49(11/12): 1957–1960.

[4]

AMPUERO J， ALLER R， GALLEGO-DURAN R， et al. The effects of

metabolic status on non-alcoholic fatty liver disease-related outcomes,

beyond the presence of obesity. Aliment Pharmacol Ther，2018，

48(11/12): 1260–1270.

[5]

PIROLA C J， SOOKOIAN S. Multiomics biomarkers for the prediction of

nonalcoholic fatty liver disease severity. World J Gastroenterol，2018，

24(15): 1601–1615.

[6]

LIU D C， GUAN L， ZHAO Y， et al. Association of triglycerides to high-

density lipoprotein-cholesterol ratio with risk of incident hypertension.

Hypertens Res，2020，43(9): 948–955.

[7]

CHEN Z K， CHEN G Z， QIN H L， et al. Higher triglyceride to high-

density lipoprotein cholesterol ratio increases cardiovascular risk: 10-year

prospective study in a cohort of Chinese adults. J Diabetes Investig，2020，

11(2): 475–481.

[8]

CAI Z F， CHEN Z K， FANG W， et al. Triglyceride to high-density

lipoprotein cholesterol ratio variability and incident diabetes: A 7-year

prospective study in a Chinese population. J Diabetes Investig，2021，

12(10): 1864–1871.

[9]

FIGUEIREDO N， QUEIROZ M D O， LOPES K L S， et al. Triglyceride-

to-high-density-lipoprotein-cholesterol ratio as a predictor for metabolic

syndrome according to obesity onset in women with severe obesity.

Metabolism， 2021， 116: 154649[2021-08-08]. https://doi.org/10.1016/j.

metabol.2020.154649.

[10]

LIU X Y， WU Q Y， CHEN Z H， et al. Elevated triglyceride to high-

density lipoprotein cholesterol (TG/HDL-c) ratio increased risk of

hyperuricemia: A 4-year cohort study in China. Endocrine，2020，68(1):

71–80.

[11]

WEN J， CHEN Y Y， HUANG Y， et al. Association of the TG/HDL-C

and Non-HDL-C/HDL-C ratios with chronic kidney disease in an adult

Chinese population. Kidney Blood Press Res，2017，42(6): 1141–1154.

[12]

XUE J， WANG Y X， LI B， et al. Triglycerides to high-density lipoprotein

cholesterol ratio is superior to triglycerides and other lipid ratios as an

indicator of increased urinary albumin-to-creatinine ratio in the general

population of China: A cross-sectional study. Lipids Health Dis，2021，

20(1): 13.

[13]

LIN D Z， QI Y Q， HUANG C L， et al. Associations of lipid parameters

with insulin resistance and diabetes: A population-based study. Clin

[14]

 768 四川大学学报（医学版） 第 53卷

http://dx.doi.org/10.1016/j.jhep.2020.03.039
http://dx.doi.org/10.1080/17474124.2021.1860019
http://dx.doi.org/10.1002/hep.28431
http://dx.doi.org/10.1007/s10620-004-9600-5
http://dx.doi.org/10.1111/apt.15015
http://dx.doi.org/10.3748/wjg.v24.i15.1601
http://dx.doi.org/10.1038/s41440-020-0439-8
http://dx.doi.org/10.1111/jdi.13118
http://dx.doi.org/10.1111/jdi.13536
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2020.154649
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2020.154649
http://dx.doi.org/10.1007/s12020-019-02176-5
http://dx.doi.org/10.1159/000485861
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-021-01442-8
http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2017.06.018
http://dx.doi.org/10.1016/j.jhep.2020.03.039
http://dx.doi.org/10.1080/17474124.2021.1860019
http://dx.doi.org/10.1002/hep.28431
http://dx.doi.org/10.1007/s10620-004-9600-5
http://dx.doi.org/10.1111/apt.15015
http://dx.doi.org/10.3748/wjg.v24.i15.1601
http://dx.doi.org/10.1038/s41440-020-0439-8
http://dx.doi.org/10.1111/jdi.13118
http://dx.doi.org/10.1111/jdi.13536
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2020.154649
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2020.154649
http://dx.doi.org/10.1007/s12020-019-02176-5
http://dx.doi.org/10.1159/000485861
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-021-01442-8
http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2017.06.018


Nutr，2018，37(4): 1423–1429.

HUANG J F， TSAI P C， YEH M L， et al. Risk stratification of non-

alcoholic fatty liver disease across body mass index in a community basis.

J Formos Med Assoc，2020，119(1): 89–96.

[15]

FUKUDA Y， HASHIMOTO Y， HAMAGUCHI M， et al. Triglycerides

to high-density lipoprotein cholesterol ratio is an independent predictor

of incident fatty liver; A population-based cohort study. Liver Int，2016，

36(5): 713–720.

[16]

FAN N G， PENG L， XIA Z H， et al. Triglycerides to high-density

lipoprotein cholesterol ratio as a surrogate for nonalcoholic fatty liver

disease: A cross sectional study. Lipids Health Dis，2019，18(1): 39.

[17]

COTTER T G， RINELLA M. Nonalcoholic fatty liver disease 2020: The

state of the disease. Gastroenterology，2020，158(7): 1851–1864.

[18]

RADA P， GONZALEZ-RODRIGUEZ A， GARCIA-MONZON C， et al.

Understanding lipotoxicity in NAFLD pathogenesis: Is CD36 a key

driver? Cell Death Dis，2020，11(9): 802.

[19]

GONZALEZ-CANTERO J， MARTIN-RODRIGUEZ J L， GONZALEZ-

CANTERO A， et al. Insulin resistance in lean and overweight non-

diabetic Caucasian adults: Study of its relationship with liver triglyceride

content， waist circumference and BMI. PLoS One， 2018， 13(2):

e0192663[2021-08-15]. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0192663.

[20]

BILIC-CURCIC I， BERKOVIC M C， VIROVIC-JUKIC L， et al. Shifting

perspectives--Interplay between non-alcoholic fatty liver disease and

insulin resistance in lean individuals. World J Hepatol，2021，13(1):

80–93.

[21]

LIM S， KIM J W， TARGHER G. Links between metabolic syndrome and

metabolic dysfunction-associated fatty liver disease. Trends Endocrinol

Metab，2021，32(7): 500–514.

[22]

LUCERO D， MIKSZTOWICZ V， MACRI V， et al. Overproduction of

altered VLDL in an insulin-resistance rat model: Influence of SREBP-1c

and PPAR-alpha. Clin Investig Arterioscler，2015，27(4): 167–174.

[23]

CHRISTOU G A，  KIORTSIS D N. Adiponectin and lipoprotein

metabolism. Obes Rev，2013，14(12): 939–949.

[24]

CHEN Z K， QIN H L， QIN S B， et al. Correlation of triglyceride to high-

density lipoprotein cholesterol ratio with nonalcoholic fatty liver disease

among the non-obese Chinese population with normal blood lipid levels:

A retrospective cohort research. Lipids Health Dis，2019，18(1): 162.

[25]

WU K T， KUO P L， SU S B， et al. Nonalcoholic fatty liver disease

severity is associated with the ratios of total cholesterol and triglycerides

to high-density lipoprotein Cholesterol. J Clinical Lipidol，2016，10(2):

420–425.

[26]

PACIFICO L， BONCI E， ANDREOLI G， et al. Association of serum

triglyceride-to-HDL cholesterol ratio with carotid artery intima-media

thickness, insulin resistance and nonalcoholic fatty liver disease in

children and adolescents. Nutr Metab Cardiovasc Dis，2014，24(7):

737–743.

[27]

李楠， 王雪莹， 郭佳桐， 等. 中青年人群非酒精性脂肪肝发生风险预测

模型的建立. 中国慢性病预防与控制，2021，29(3): 167–171.

[28]

（2021 − 09 − 16收稿，2022 − 04 − 13修回）　

编辑　余　琳　

第 5 期 夏君香等: TG/HDL-C联合肝功指标预测代谢相关脂肪性肝病的价值 769  

http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2017.06.018
http://dx.doi.org/10.1016/j.jfma.2019.03.014
http://dx.doi.org/10.1111/liv.12977
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-0986-7
http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2020.01.052
http://dx.doi.org/10.1038/s41419-020-03003-w
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0192663
http://dx.doi.org/10.4254/wjh.v13.i1.80
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.arteri.2014.11.002
http://dx.doi.org/10.1111/obr.12064
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-1104-6
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacl.2015.12.026
http://dx.doi.org/10.1016/j.numecd.2014.01.010
http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2017.06.018
http://dx.doi.org/10.1016/j.jfma.2019.03.014
http://dx.doi.org/10.1111/liv.12977
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-0986-7
http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2020.01.052
http://dx.doi.org/10.1038/s41419-020-03003-w
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0192663
http://dx.doi.org/10.4254/wjh.v13.i1.80
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.arteri.2014.11.002
http://dx.doi.org/10.1111/obr.12064
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-1104-6
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacl.2015.12.026
http://dx.doi.org/10.1016/j.numecd.2014.01.010
http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2017.06.018
http://dx.doi.org/10.1016/j.jfma.2019.03.014
http://dx.doi.org/10.1111/liv.12977
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-0986-7
http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2020.01.052
http://dx.doi.org/10.1038/s41419-020-03003-w
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0192663
http://dx.doi.org/10.4254/wjh.v13.i1.80
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.tem.2021.04.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.arteri.2014.11.002
http://dx.doi.org/10.1111/obr.12064
http://dx.doi.org/10.1186/s12944-019-1104-6
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacl.2015.12.026
http://dx.doi.org/10.1016/j.numecd.2014.01.010

	1 资料与方法
	1.1 研究人群
	1.2 数据收集
	1.3 统计学方法

	2 结果
	2.1 研究人群的基本特征
	2.2 TG/HDL-C与MAFLD的关系
	2.3 联合诊断模型构建及其对MAFLD的诊断效能分析

	3 讨论



