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　　［摘要］　目的：基于ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ确定非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）患者肝脏硬度值（ＬＳＭ），围绕ＢＭＩ、血
脂、空腹血糖、肾功能等代谢相关指标，分析ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展与代谢因素的相关性，为ＮＡＦＬＤ肝纤维化进
展继发代谢系统疾病提供早期预警。方法：选择２０１９年４月－２０２０年１２月经Ｂ超确诊的３２７例ＮＡＦＬＤ患者，
计算ＢＭＩ、空腹血脂、空腹血糖、肾功能等代谢因素相关血清学指标，同时均行ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ测量ＬＳＭ 值，根据

ＬＳＭ值对代谢因素指标进行比较及作相关性分析。结果：①据ＬＳＭ 值分为无肝纤维化组、轻微肝纤维化组、显
著肝纤维化组，３组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ、ＧＬＵ、ＢＭＩ与 ＬＳＭ 值比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其中ＢＭＩ、

ＣＨＯＬ、ＧＬＵ与ＬＳＭ值呈正相关（ｒ＞０），ＨＤＬ、ＴＧ与ＬＳＭ值呈负相关（ｒ＜０）；②根据ＬＳＭ值分为无肝纤维化
组与肝纤维化组，２组ＢＭＩ、ＧＬＵ与ＬＳＭ 值差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），其系数分别为１．１３６、１．５３１；③根据

ＬＳＭ值分为进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组，２组 ＴＧ、ＢＭＩ、ＧＬＵ 与 ＬＳＭ 值差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），其系数为１．２５７、１．１８９、２．２３０；ＢＭＩ、ＧＬＵ与ＬＳＭ值有明显相关性。结论：ＢＭＩ、ＧＬＵ与ＮＡＦＬＤ的ＬＳＭ
值关系密切，ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展对ＢＭＩ、ＧＬＵ有一定影响；控制ＮＡＦＬＤ患者肝纤维化进展，对于改善机体肥
胖、糖类代谢异常有积极意义。
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　　非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ　ｆａｔｔｙ　ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）是一种与胰岛素抵抗和遗传易感
密切相关的代谢应激性肝损伤，常并发糖脂蛋白类
代谢的异常，被认为是代谢综合征在肝脏的表现［１］

和代谢综合征发生、发展的独立危险因素［２］。

ＮＡＦＬＤ发展过程中的疾病谱包括单纯性脂肪肝、
脂肪性肝炎（ＮＡＳＨ）、肝纤维化、肝硬化以及肝癌。
单纯性脂肪肝为良性疾病，而 ＮＡＳＨ 因发生肝内
炎症导致肝纤维化形成，逐渐进展为肝硬化。因
此，ＮＡＳＨ 和肝纤维化被认为是 ＮＡＦＬＤ疾病进
展的分水岭，也有研究认为，肝纤维化与 ＮＡＦＬＤ
患者的最终死亡率明显相关。庆幸的是，早期肝纤
维化是可逆的［３］，因此，及早诊治逆转肝脏纤维化，
是阻止 ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展及进一步继发代谢
系统疾病的关键。

目前肝脏纤维化最可靠的诊断手段为肝组织
活检［４］，但因其有创性、取样误差及不易重复限制
了临床应用。ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ作为新型无创肝纤维化
检测技术，可以测量肝脏硬度值（ｌｉｖｅｒ　ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ
ｖａｌｕｅ，ＬＳＭ），用于定量评估肝纤维化［５］，其诊断肝
纤维化的准确性及良好的依从性已得到证实［６－７］，
目前已得到广泛的关注及应用。ＮＡＦＬＤ的存在
提示机体发生了糖脂蛋白类代谢的异常，未来具备
发生代谢综合征的高风险性。本研究根据研究对
象的ＬＳＭ值分析ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展与代谢因
素的相关性，探讨ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展是否会对
代谢系统产生影响，为ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展继发
代谢系统疾病提供早期预警。

１　资料与方法
１．１　研究对象

本研究回顾性收集２０１９年４月－２０２０年１２
月在广西中医药大学附属瑞康医院肝病科就诊经
Ｂ超确诊的ＮＡＦＬＤ患者的资料，严格按照诊断标
准及排除标准，最终共纳入３２７例研究对象。参照
２０１８年修订的《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南》［１］

及《非酒精性脂肪性肝病中西医结合诊疗共识意
见》［８］的ＮＡＦＬＤ诊断标准，排除标准：研究对象凡
符合以下任何一条要求的均排除：①年龄＜１４岁，
或年龄＞８０岁；②有酒精性肝病、自身免疫性肝病
等可导致脂肪肝的特定肝病；③有严重心、肺、肾、
脑以及内分泌系统、肿瘤等重要脏器疾病和精神病
患者；④合并有感染性疾病者，如病毒性肝炎、肺结
核、艾滋病等。

本研究共纳入 ＮＡＦＬＤ患者３２７例，其中男
２２２例（６７．９％），女１０５例（３２．１％）；年龄（４６．５±

０．７）岁，身高（１．６５±０．１０）ｍ；体重（７３．２±０．７）ｋｇ。

１．２　仪器及检测方法
１．２．１　观察指标　患者均需测量身高、体重等，并
计算ＢＭＩ。肝脏Ｂ超检查：清晨空腹由我院超声
科医生采用进口全身彩色超声行肝脏Ｂ超检查诊
断有无脂肪肝。需禁食１２ｈ以上抽血，由我院检
验科采用标准实验室技术及方法检测总胆固醇
（ＣＨＯＬ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、
高密度脂蛋白（ＨＤＬ）、尿酸（ＵＡ）、尿素（ＵＲＥＡ）、
肌酐（ＣＲＥＡ）、血清葡萄糖（ＧＬＵ）。

１．２．２　ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ检测　应用ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ诊断
仪（ＦＴ－Ｃ型）检测ＮＡＦＬＤ患者ＬＳＭ（单位：ｋＰａ），
对参与操作的人员进行培训，统一临床实施方法及
操作规范，待熟练后进行操作。检测部位为患者右
腋前线至腋中线第７、８、９肋间，要求成功检测１０
次以上，当四分位间距与中位数的比值＜１０％时则
认为此次测量数据有效，将其作为最终ＬＳＭ。

１．３　分组方法
根据３２７例研究对象 ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ检测出的

ＬＳＭ值对 ＮＡＦＬＤ患者进行分组，有以下３种分
组方法：①无肝纤维化组（ＬＳＭ≤７．３ｋＰａ）、轻微肝
纤维化组（７．３ｋＰａ＜ＬＳＭ≤１１ｋＰａ）、显著肝纤维
化 组 （ＬＳＭ ＞ １１ ｋＰａ）；② 无 肝 纤 维 化
组（ＬＳＭ≤７．３ｋＰａ）、肝纤维化组（ＬＳＭ＞７．３ｋＰａ）；

③进展期肝纤维化组（ＬＳＭ≤１１．０ｋＰａ）、显著肝纤
维化组（ＬＳＭ＞１１．０ｋＰａ）。

１．４　统计学分析
本研究采用ＳＰＳＳ　２１．０处理所有数据资料，采

用Ｅｘｃｅｌ或ＳＰＳＳ　２１．０作图。计数资料用χ
２ 检

验，用例数（ｎ）或率（％）表示。符合正态分布的计
量资料以�ｘ±ｓ表示。符合正态分布的多组间比较
采用单因素方差分析，进一步排除干扰因素应用协
方差分析，２组间均数比较采用独立样本ｔ检验；非
正态分布的２组间比较用 Ｍａｎｎ－Ｗｈｉｔｎｅｙ　Ｕ 检验，
多 组 比 较 则 采 用 Ｋｒｕｓｋａｌ－Ｗａｌｌｉｓ 检 验，
以［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示。相关性分析采用 Ｐｅａｒ－
ｓｏｎ、Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。采用二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
进一步分析ＬＳＭ 值的影响因素。以Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

２　结果
２．１　无肝纤维化组、轻微肝纤维化组、显著肝纤维
化组ＬＳＭ 的影响因素分析
２．１．１　３组代谢因素指标差异性比较　根据
ＬＳＭ 将３２７例研究对象分为３组：无肝纤维化组、
轻微肝纤维化组、显著肝纤维化组，结果３组之间
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ＢＭＩ、ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ、ＵＡ、ＧＬＵ 与ＬＳＭ 均差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　３组研究对象代谢因素指标差异性比较

指标 Ｆ／Ｚ　 Ｐ

ＢＭＩ　 １７．０２５ ＜０．００１

ＣＨＯＬ　 １０．１２８ ＜０．００１

ＴＧ　 １４．８８３　 ０．００１

ＨＤＬ　 ６．４８９　 ０．００２

ＬＤＬ　 ０．２９６　 ０．７４４

ＵＲＥＡ　 ０．１７５　 ０．８４０

ＣＲＥＡ　 １．０８１　 ０．３４１

ＵＡ　 ３．６４２　 ０．０２７

ＧＬＵ　 ６６．８９１ ＜０．００１

２．１．２　代谢指标与ＬＳＭ 值的相关性分析　采用
双变量相关分析 ＬＳＭ 值的影响因素，结果显示
ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ、ＧＬＵ、ＢＭＩ与ＬＳＭ值比较差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；其中ＢＭＩ、ＣＨＯＬ、ＧＬＵ
与ＬＳＭ值呈正相关（ｒ＞０）；ＨＤＬ、ＴＧ与ＬＳＭ 值
呈负相关（ｒ＜０）；ＬＤＬ、ＵＲＥＡ、ＣＲＥＡ、ＵＡ 与
ＬＳＭ值比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表
２、３。

表２　Ｐｅａｒｓｏｎ分析代谢指标与ＬＳＭ值的相关性

指标 相关系数（ｒ） Ｐ（双侧）

ＨＤＬ －０．１３６　 ０．０１４

ＬＤＬ －０．０４７　 ０．４００

ＵＲＥＡ －０．０６１　 ０．２７３

ＣＲＥＡ －０．０７５　 ０．１７５

ＵＡ －０．０９０　 ０．１０４

ＢＭＩ　 ０．２９７ ＜０．００１

表３　Ｓｐｅａｒｍａｎ分析代谢指标与ＬＳＭ值的相关性

指标 相关系数（ｒ） Ｐ（双侧）

ＣＨＯＬ　 ０．２６３ ＜０．００１

ＴＧ －０．１９３ ＜０．００１

ＧＬＵ　 ０．４０４ ＜０．００１

２．２　无肝纤维化组与肝纤维化组ＬＳＭ 值影响因
素分析
２．２．１　无肝纤维化组与肝纤维化组代谢指标的差
异性比较　根据ＬＳＭ值将患者分为无肝纤维化组
与肝纤维化组，分别比较代谢因素各指标的差异
性，结果显示ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＧＬＵ、ＢＭＩ指标与ＬＳＭ
值比较均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表４。

表４　无肝纤维化组与肝纤维化组代谢指标的差异性比较

指标 无肝纤维化组（ｎ＝１６８） 肝纤维化组（ｎ＝１５９） ｔ／Ｚ　 Ｐ

ＣＨＯＬ　 ４．６６±１．１９　 ５．１１±１．１８ －３．９３９　 ０．００１

ＴＧ　 １．７５（１．２３，２．５８） ３．０７（１．６４，４．４４） －４．１９８ ＜０．００１

ＨＤＬ　 １．１８±０．２８　 １．１７±０．３５　 ０．１２５　 ０．９００

ＬＤＬ　 ２．８８±０．９１　 ２．８１±０．８４　 ０．６７９　 ０．４９７

ＵＲＥＡ　 ４．５７±１．１９　 ４．５３±１．１８　 ０．３２４　 ０．７４６

ＣＲＥＡ　 ７８．９３±２１．８０　 ７８．６１±１７．４１　 ０．１４５　 ０．８８４

ＵＡ　 ３８８．４±１０６．３６　 ３９２．３５±１１３．２３ －０．３２６　 ０．７４５

ＧＬＵ　 ５．１８（４．７０，５．７６） ８．４８（６．２３，１０．１５） －８．１０１ ＜０．００１

ＢＭＩ　 ２５．９７±２．９９　 ２７．７２±３．７０ －４．７２０ ＜０．００１

２．２．２　无肝纤维化组与肝纤维化组代谢指标与
ＬＳＭ值的二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　以无肝纤维化
组的 ＬＳＭ 值为因变量，以 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ、
ＨＤＬ、ＵＲＥＡ、ＣＲＥＡ、ＵＡ、ＧＬＵ、ＢＭＩ这９个因素
为自变量，二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析后结果显示：
ＢＭＩ、ＧＬＵ 与 ＬＳＭ 值比较均差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），相关系数为１．１３６、１．５３１。见表５。
２．３　进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组ＬＳＭ
值的影响因素分析
２．３．１　进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组代谢
指标差异性比较　将３２７例研究对象根据ＬＳＭ 值

分为进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组，分别比
较２组中代谢因素各指标的差异性，结果显示
ＬＳＭ值与ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ、ＧＬＵ、ＢＭＩ指标比较
均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表６。
２．３．２　进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组代谢
指标与ＬＳＭ值的二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　以进展
期肝纤维化组的 ＬＳＭ 值为因变量，以 ＣＨＯＬ、
ＴＧ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＵＲＥＡ、ＣＲＥＡ、ＵＡ、ＧＬＵ、ＢＭＩ
为自变量，采用二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，其中ＴＧ、
ＢＭＩ、ＧＬＵ 与 ＬＳＭ 值差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），其系数为１．２５７、１．１８９、２．２３０，见表７。
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表５　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析无肝纤维化组与肝纤维化组ＬＳＭ值的影响因素

指标 Ｂ　 ＳＥ　 Ｗａｌｓ　 Ｐ　 ＥｘＰ（Ｂ） ９５％ＣＩ

ＣＨＯＬ　 ０．２７５　 ０．１４３　 ３．６８４　 ０．０５５　 １．３１６　 ０．９９４～１．７４３

ＴＧ　 ０．１３０　 ０．０８０　 ２．６１２　 ０．１０６　 １．１３９　 ０．９７３～１．３３３

ＨＤＬ　 ０．１９５　 ０．４１７　 ０．２１９　 ０．６４０　 １．２１６　 ０．５３６～２．７５６

ＬＤＬ －０．２９５　 ０．１８０　 ２．６８８　 ０．１０１　 ０．７４５　 ０．５２４～１．０５９

ＵＲＥＡ －０．０５２　 ０．１０８　 ０．２３７　 ０．６２６　 ０．９４９　 ０．７６８～１．１７２

ＣＲＥＡ　 ０．００２　 ０．００６　 ０．０８５　 ０．７７１　 １．００２　 ０．９８９～１．０１４

ＵＡ　 ０．００１　 ０．００１　 ０．２９７　 ０．５８６　 １．００１　 ０．９９８～１．００３

ＧＬＵ　 ０．４２６　 ０．１００　 １８．２８３ ＜０．００１　 １．５３１　 １．２５９～１．８６１

ＢＭＩ　 ０．１２８　 ０．０３９　 １０．６９０　 ０．００１　 １．１３６　 １．０５２～１．２２７
常量 －７．０７０　 １．５２２　 ２１．５８７　 ０　 ０．００１

表６　进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组代谢指标的差异性比较

指标 进展期肝纤维化组（ｎ＝２７９） 显著肝纤维化组（ｎ＝４８） ｔ／Ｚ　 Ｐ

ＣＨＯＬ　 ４．７７±１．１４　 ５．５２±１．４１ －４．０９８ ＜０．００１

ＴＧ　 １．７５（１．２３，２．５８） ３．６５（１．６４，４．４４） －４．１９８ ＜０．００１

ＨＤＬ　 １．２０±０．３１　 １．０４±０．３２　 ３．３０６　 ０．０１

ＬＤＬ　 ２．８６±０．８７　 ２．７７±０．９１　 ０．６１９　 ０．５３６

ＧＬＵ　 ５．１８（４．７０，５．７６） ８．４７５（６．２３，１０．１５） －８．１０１ ＜０．００１

ＵＲＥＡ　 ４．５４±１．１７　 ４．６０±１．２７ －０．３１０　 ０．７５６

ＣＲＥＡ　 ７９．４±１９．９８　 ７５．１３±１８．１７　 １．３８７　 ０．１６６

ＵＡ　 ３９６．０１±１９０．９４　 ３５７．２３±１０２．５７　 ２．２７９　 ０．０２３

ＢＭＩ　 ２６．４４±３．１６　 ２９．０８±４．２６ －４．９９７ ＜０．００１

表７　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析进展期肝纤维化组与显著肝纤维化组ＬＳＭ值的影响因素

指标 Ｂ　 ＳＥ　 Ｗａｌｓ　 Ｐ　 ＥｘＰ（Ｂ） ９５％ＣＩ

ＣＨＯＬ　 ０．２０７　 ０．１９９　 １．０８７　 ０．２９７　 １．２３１　 ０．８３３～１．８１７

ＴＧ　 ０．２２９　 ０．０９５　 ５．７８１　 ０．０１６　 １．２５７　 １．０４３～１．５１４

ＨＤＬ －１．４４７　 ０．７３９　 ３．８２８　 ０．０５０　 ０．２３５　 ０．０５５～１．００２

ＬＤＬ　 ０．０６６　 ０．２８５　 ０．０５３　 ０．８１８　 １．０６８　 ０．６１１～１．８６８

ＵＲＥＡ　 ０．１３７　 ０．１８７　 ０．５３４　 ０．４６５　 １．１４６　 ０．７９５～１．６５３

ＣＲＥＡ －０．００９　 ０．０１３　 ０．４８６　 ０．４８６　 ０．９９１　 ０．９６７～１．０１６

ＵＡ －０．００３　 ０．００２　 １．５７０　 ０．２１０　 ０．９９７　 ０．９９３～１．００２

ＧＬＵ　 ０．８０２　 ０．１２１　 ４４．０３６ ＜０．００１　 ２．２３０　 １．７５９～２．８２５

ＢＭＩ　 ０．１７３　 ０．０６５　 ７．２０４　 ０．００７　 １．１８９　 １．０４８～１．３５０
常量 －１０．８２２　 ２．８７２　 １４．２０２　 ０　 ０

３　讨论
随着肥胖的流行和代谢综合征患病率的迅速

增长，ＮＡＦＬＤ 已成为 我国第一 大 慢 性 肝 病。
ＮＡＦＬＤ现已成为被全球高度重视的慢性肝病，严
重危害人类身心健康。２０１６年的一项 Ｍｅｔａ分析
结果显示，全球ＮＡＦＬＤ的患病率约为２５％，我国
ＮＡＦＬＤ患病率也已高达２６％～４５％，其中肥胖儿
童的患病率竟高达３４％［９］。有研究表明我国患病
率正在以０．５９４％的发展速度快速增长［１０］。最近
有一项大型美国中年队列ＮＡＦＬＤ／ＮＡＳＨ患病率
的前瞻性评估，发现 ＮＡＦＬＤ 患病率为 ３８％，
ＮＡＳＨ 患病率为１４％［１１］。虽然活检时没有发现

肝硬化，但５．９％存在显著纤维化，１．６％存在桥接
纤维化。ＮＡＦＬＤ逐渐成为导致肝功能不全、原发
性肝癌和原位肝移植的主要疾病之一［１２］。肝纤维
化是ＮＡＦＬＤ进展的中间阶段，是目前能够预测的
肝脏不良结局的最佳方式，在ＮＡＦＬＤ患者中评估
其是否合并肝纤维化对预后十分重要［１３］。随着肝
纤维化的进展，ＮＡＦＬＤ可进一步发展至肝硬化乃
至肝癌，肝纤维化程度也是ＮＡＦＬＤ患者病因特异
性死亡的决定性因素［１４］，与 ＮＡＦＬＤ患者的最终
死亡率明显相关。在过去的十几年里，我们发现
ＮＡＦＬＤ纤维化进展带来的危害不止局限于肝脏
疾病，其可累及体内诸多器官，增加了内分泌系统
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疾病等其他各系统疾病发生的风险［１５］，尤其是２
型糖尿病患者患心血管疾病和慢性肾脏疾病的风
险极大［１６－１７］，对人们身心健康造成了巨大的伤害，
同时医疗负担日益加重。

随着ＮＡＦＬＤ患病率的增加，反映肥胖的指标
ＢＭＩ与ＮＡＦＬＤ肝纤维化的关系受到了越来越多
的关注。肥胖患者由于体内脂肪酸和游离脂肪酸
的释放增多，易造成胰岛素抵抗及大量的脂肪酸进
入肝脏合成ＴＧ而沉积，形成脂肪肝，进而发展为
肝纤维化和肝硬化。有研究发现ＢＭＩ是 ＮＡＦＬＤ
患者发生进展期纤维化的独立预测因子［１８］。有研
究表明，在早期对不同ＢＭＩ水平的 ＮＡＦＬＤ患者
肝纤维化程度进行评估，并通过有效干预或治疗，
可在早期阶段阻止肝纤维化进展，从而有效降低
ＮＡＳＨ相关肝硬化的发生率［１９］。Ｌｕｄｏｖｉｃａ等［２０］

发现形体偏瘦的 ＮＡＦＬＤ患者进展期纤维化发生
率明显低于肥胖或超重 ＮＡＦＬＤ患者。有研究在
分析ＮＡＦＬＤ患者肝纤维化指标ＬＳＭ值的影响因
素时，发现ＢＭＩ是ＬＳＭ 值的影响因素［２１］。梁倩
玉［２２］通过研究２１２例 ＮＡＦＬＤ患者进展期纤维化
的预测价值，结果同样提示ＢＭＩ是 ＮＡＦＬＤ患者
发生进展期肝脏纤维化的危险因素，认为ＢＭＩ可
用于临床预测进展期肝脏纤维化的发生。但也有
研究持不一样的观点，赵壮志［２３］的研究中发现
ＢＭＩ并不是ＬＳＭ值的影响因素，ＢＭＩ不能用于诊
断慢性乙型病毒性肝炎患者的肝纤维化。王一［２４］

在研究中发现，肥胖 ＮＡＦＬＤ患者的ＬＳＭ 明显偏
高，当 ＢＭＩ＞２４时，患者 ＬＳＭ 明显升高。此外
Ｆｒａｑｕｅｌｌｉ等［２５］在一项研究中发现，当 ＢＭＩ＞２５
时，肝硬度结果与肝脏纤维化程度的相关性显著降
低；另外其在针对健康受试者的研究中发现随着
ＢＭＩ的升高，肝硬度检测失败率也随之上升，当
ＢＭＩ＞４０时，检测失败率高达８８％，这可能与超重
或肥胖患者皮下脂肪较厚有关，从而导致肝硬度检
测失败或结果不准确。本研究与现有的大部分研
究结果相一致，发现ＢＭＩ与ＬＳＭ 值有显著相关
性，ＮＡＦＬＤ患者肝纤维化进展对ＢＭＩ有一定影
响。积极控制ＮＡＦＬＤ患者肝纤维化，对于改善肥
胖、代谢异常有积极意义。

有研究发现在２型糖尿病患者中，ＮＡＦＬＤ发
病率高达５０％～７５％，且表现出更高的 ＮＡＳＨ 发
生率和明显的纤维化［１７，２６］。２ 型糖尿病影响
ＮＡＦＬＤ向纤维化的发展速度，决定ＮＡＦＬＤ的严
重程度［２７－２８］。肝脏是血糖代谢的重要器官之一，肝
纤维化的进展得不到有效控制，会进一步导致肝功
能受损引起血糖代谢异常。孙涛等［２９］发现慢性乙
型病毒性肝炎患者肝纤维化情况与血糖和血脂代
谢异常存在密切关系，糖代谢的异常很大程度上会
引起肝细胞受损，促进肝脏纤维化进展。刘瑜

等［３０］报道称，慢性乙型病毒性肝炎患者糖代谢水
平对肝脏纤维化有一定影响，肝纤维化越重，糖代
谢异常率越高。本研究结果与这些研究结果一致，
本研究认为血糖与ＮＡＦＬＤ的ＬＳＭ值有一定相关
性，肝纤维化的进一步发生、发展可以影响血糖值；
ＮＡＦＬＤ患者除了需要监测肝脏纤维化进展、及时
抗纤维化治疗外，对于同时发生糖代谢异常的患
者，必要时应注意及时降糖治疗，以阻止肝纤维化
进展造成代谢系统功能的紊乱。

综上所述，本研究提示ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展
与ＢＭＩ、血糖明显相关，ＮＡＦＬＤ肝纤维化进展可
能对ＢＭＩ、血糖产生影响，这一研究结论提示积极
控制ＮＡＦＬＤ患者肝纤维化进展，或许对于改善机
体肥胖、糖代谢异常有积极的意义，可为将来疾病
的诊治提供参考。
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