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摘  要 

目的：探究2型糖尿病(T2DM)合并代谢相关脂肪性肝病(MAFLD)患者的TG/HDL-C与肝脏脂肪变相关性。

方法：选取2023年9月至2024年8月于石家庄市人民医院内分泌科住院接受治疗27~75岁T2DM合并

MAFLD患者共186例。根据代表肝脏脂肪变性的严重程度的受控衰减参数(CAP)水平(S0: CAP < 238 
dB/m, S1: 238 dB/m ≤ CAP < 260 dB/m, S2: 260 dB/m ≤ CAP < 292 dB/m, S3: CAP ≥ 292 dB/m)将患

者分为非重度肝脏脂肪变组80例和重度肝脏脂肪变组106例，所有受试者均测量甘油三酯(TG)、低密度

脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、TG/HDL-C、谷丙转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)、
体质量指数(BMI)、瞬时弹性成像参数CAP值(dB/m)等指标。结果：(1) 重度脂肪变组BMI、FPG、FINS、
FCP、HOMA-IR、HbA1c、TC、TG、LDL-C、ALT、AST、γ-GGT、TG/HDL-C、CAP均高于非重度脂肪

变组，差异均有统计学意义(P < 0.05)。(2) 对各指标行Pearson/Spearman相关性分析显示，CAP与
FINS、FCP、HOMA-IR、TG、ALT、AST、γ-GGT、BMI、TG/HDL-C等均呈正相关(r值分别为0.407、
0.392、0.422、0.547、0.381、0.433、0.368、0.538、0.568)。(3) 行二元Logistic多因素回归分析得

出：TG/HDL-C、LDL-C、BMI、ALT是T2DM合并MAFLD患者肝脏脂肪变的独立危险因素(TG/HDL-C 95%
置信区间1.726 (1.238, 2.407)，P = 0.001)。(4) 将TG/HDL-C、TG、LDL-C、ALT代入ROC曲线分析，

曲线下面积分别为：0.753、0.747、0.609、0.695。其中TG/HDL-C敏感度54.7%，特异度86.3%，TG、
TG/HDL-C均能预测T2DM合并MAFLD患者的重度肝脏脂肪变性，但TG/HDL-C预测价值更优(P = 
0.000)，具有统计学意义。 
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Abstract 
Objective: To investigate the correlation between TG/HDL-C and hepatic steatosis in patients with 
type 2 diabetes mellitus (T2DM) combined with metabolism-associated fatty liver disease (MAFLD). 
Methods: A total of 186 patients with T2DM combined with MAFLD aged 27-75 years who were hos-
pitalized in the Department of Endocrinology of Shijiazhuang People’s Hospital from September 
2023 to August 2024 were selected. The patients were categorized into 80 cases in the non-severe 
hepatic steatosis group and 106 cases in the severe hepatic steatosis group according to the level of 
controlled attenuation parameter (CAP), which represents the severity of hepatic steatosis (S0: CAP 
< 238 dB/m, S1: 238 dB/m ≤ CAP < 260 dB/m, S2: 260 dB/m ≤ CAP < 292 dB/m, and S3: CAP ≥ 292 
dB/m). The steatosis group consisted of 106 cases, and triglycerides (TG), low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL-C), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), TG/HDL-C, alanine aminotransfer-
ase (ALT), alanine transaminase (AST), body mass index (BMI), and CAP value of transient elas-
tography parameter (dB/m) were measured in all the subjects. Results: (1) BMI, FPG, FINS, FCP, 
HOMA-IR, HbA1c, TC, TG, LDL-C, ALT, AST, γ-GGT, TG/HDL-C, and CAP were higher in the severe ste-
atosis group than those in the non-severe steatosis group, and the differences were statistically sig-
nificant (P < 0.05). (2) The correlation analyses of each index showed that the Pearson/Spearman 
correlation analysis showed that the BMI, body mass index (AST), transient elastography parameter 
CAP value (dB/m), and other indexes were higher. Spearman correlation analysis showed that CAP 
was positively correlated with FINS, FCP, HOMA-IR, TG, ALT, AST, γ-GGT, BMI, and TG/HDL-C (r-val-
ues of 0.407, 0.392, 0.422, 0.547, 0.381, 0.433, 0.368, 0.538, respectively, 0.568). (3) Binary logistic 
multifactorial regression analysis was performed to conclude that TG/HDL-C, LDL-C, BMI, and ALT 
were independent risk factors for hepatic steatosis in patients with T2DM combined with MAFLD 
(TG/HDL-C 95% confidence interval 1.726 (1.238, 2.407), P = 0.001). (4) Substituting TG/HDL-C, 
TG, LDL-C, and ALT into the ROC curve analysis, the areas under the curve were 0.753, 0.747, 0.609, 
and 0.695, respectively of which the sensitivity of TG/HDL-C was 54.7% and specificity 86.3%, both 
TG and TG/HDL-C could predict severe hepatic steatosis in patients with T2DM combined with 
MAFLD, but the predictive value of TG/HDL-C was superior (P = 0.000), which was statistically sig-
nificant. 
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1. 引言 

近年来，我国随着物质水平的逐步提高，代谢相关性脂肪性肝病(Metabolically associated fatty liver 
disease, MAFLD)的发病率也呈现上升、低龄化趋势，严重威胁患者身心健康、生活质量[1]。MAFLD 主

要病理机制是在肝细胞内脂肪代谢过程发生紊乱，引起其在肝细胞内的过度蓄积诱发疾病。MAFLD 可由

简单肝脏脂肪变性发展为非酒精性脂肪性肝炎在迁延至不易逆转的纤维化和肝硬化，中途可能诱发为肝

癌[2]。目前临床针对 MAFLD 还未发现确切治疗手段，若该疾病进展至肝硬化或肝癌阶段时，治疗将会

变得更棘手。甘油三酯(TG)作为具有不溶于水特性的主要载体负责在细胞内、血浆中蓄积和转运脂肪酸，

TG 作为血脂成分之一，若长时间保持在高水平状态，会推动 MAFLD 的进展[3]。血浆脂蛋白中的高密度

脂蛋白(HDL-C)，可以作为脂质运载体参与胆固醇的逆向转运过程[4]。HDL-C 具有抗动脉粥样硬化、抗

氧化、血管内皮细胞保护等心血管保护作用[5] [6]。有研究表明，HDL-C 水平对癌症的发病起负向调节

作用[7]。TG /HDL-C 比值是反映脂质代谢和肝功能损伤的重要生化指标。该指标不仅涵盖高脂血症的关

键成分，还被发现可作为白种人、韩国人和中国人不同人群胰岛素抵抗(IR)的指标[8] [9]。IR 是 2 型糖尿

病(Type 2 diabetes mellitus, T2DM)关键病理机制，其常合并血脂异常，有文献研究了 TG/HDL-C 与 T2DM
的关系，表明过多 TG 和或低 HDL-C 水平可能通过炎症和 β-细胞作用影响胰岛素信号和分泌[10]。近些

年来国内外许多研究发现，TG/HDL-C 比值作为一种新的血脂异常参数是 MAFLD、T2DM 的独立危险因

素，可能作为 MAFLD、T2DM 不良结局预测指标存在[11] [12]。MAFLD 与 T2DM 因具有共同病理机制

IR而互相进展形成恶性闭环，但是国内在T2DM合并MAFLD人群中对TG/HDL-C与T2DM合并MAFLD
的关系的研究很少。因此本研究将探讨 TG/HDL-C 应用于 T2DM 合并 MAFLD 中是否可以提升重度肝脏

脂肪变临床诊断价值。 

2. 资料和方法 

2.1. 研究对象 

本研究为回顾性研究，通过筛选 2023 年 9 月至 2024 年 8 月于石家庄市人民医院内分泌科住院接受

治疗 27~75 岁 T2DM 合并 MAFLD 患者共 186 例，男性 115 例(62%)，女性 71 例(38%)。平均年龄 50 ± 
11 岁，入组的所有患者均签署知情同意书。依据 CAP 对肝脂肪变进行分类：S0：CAP < 238 dB/m；S1：
238 dB/m ≤ CAP < 260 dB/m；S2：260 dB/m ≤ CAP < 292 dB/m；S3：CAP ≥ 292 dB/m，分为非重度肝脏

脂肪变组(S0~S2)，n = 80 例，重度肝脏脂肪变组(S3)，n = 106 例。 

2.2. 入组与排除标准 

入组标准：(1) 年龄：27~75 岁；对本研究知情同意者。(2) 依据 2020 版中国 2 型糖尿病防治指南诊

断标准诊断的 T2DM 患者[13]。(3) MAFLD 诊断标准符合 2020 国际专家共识[14]：在肝细胞脂肪变性的

组织学(肝活检)、影像学及血液生物标志物证据基础条件下，同时合并以下 3 项条件之一：超重/肥胖、2
型糖尿病、代谢功能障碍(规定存在至少两项代谢异常风险因素者为代谢功能障碍)。 

排除标准：(1) 瞬时弹性成像检测不合格患者。(2) 超声/CT/MR 提示合并直径 ≥ 3 cm 的肝脏占位或

合并肝硬化；已知肝硬化患者。(3) 排除合并大量腹水，肠胀气，胆汁淤积，水肿患者。(4) 排除酒精性
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脂肪肝患者，T2DM 合并急性并发症患者，妊娠或哺乳期妇女，传染病，精神疾病，恶性肿瘤或其他晚

期疾病等患者。(5) 排除其他已知病因的慢性肝脏疾病，如病毒、药物、血色病、淀粉样变、全胃肠外营

养、吸烟、饮酒(乙醇量男性 > 140 g/周，女性 > 70 g/周) [15]以及自身免疫性所致肝病。(6) 排除甲状腺

疾病(如甲状腺功能亢进、减退者)以及既往长期、目前正在使用影响内分泌代谢指标及体内激素、血脂水

平药物的患者，除外近期从事高强度体育训练，暴饮暴食，断食行为等影响肝脏脂肪代谢因素。 

2.3. 方法 

2.3.1. 一般临床测定 
采集两组所有受试者性别、年龄、糖尿病病程等基本信息。所有入组患者需要隔夜禁食 10 小时，次

日清晨空腹、平静状态下采集静脉血，检测各项指标。测定总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白

胆固醇(LDL-C)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、谷丙转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)、总胆红素(TBIL)、
直接胆红素(DBIL)、γ-谷氨酰转移酶(γ-GGT)、空腹血糖(FPG)、空腹 C 肽(FCP)、空腹胰岛素(FINS)、糖

化血红蛋白(HbA1C)、体质量指数(BMI)；并计算 TG/HDL-C 值；胰岛素抵抗指数计算公式：(HOMA-IR) 
= FPG × FINS/22.5。 

2.3.2. 受控衰减参数测定 
应用 FibroTouch 无创肝纤维化诊断系统进行检查对患者进行检测，测定数次，获取有效测量值中位

数，得出 CAP (dB/m)。 

2.4. 统计学方法 

采用 SPSS 26.0 软件进行统计学分析。计量资料经 Shapiro-Wilk 正态性检验，以 x ± s 表示符合正态

分布的计量资料，用中位数(M)及四分位间距(P25, P75)表示非正态分布计量资料。计数资料用卡方检验，

计量资料用 t 检验、秩和检验进行组间差异性分析。采用 Pearson/Spearman 相关分析研究糖脂代谢指标

与 CAP 相关性。采用二元 Logistic 回归方法研究肝脏脂肪变独立危险因素，采用受试者工作特征(ROC
曲线)评估糖脂代谢指标对重度肝脏脂肪变诊断效能。以 P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 两组临床资料比较 

采用独立样本 t 检验/秩和检验，分析两组临床指标差异得出结果：重度脂肪变组体重、病程、BMI、
FPG、FINS、FCP、HOMA-IR、HbA1c、TC、TG、LDL-C、ALT、AST、γ-GGT、TG/HDL-C、CAP 均高

于非重度脂肪变组，差异均有统计学意义(P < 0.05)，其余指标均无统计学差异(见表 1)。 
 
Table 1. Comparison of clinical data between the two groups of patients 
表 1. 两组患者临床资料比较 

组别 非重度脂肪变 
(n = 80 例) 

重度脂肪变 
(n = 106 例) t/z/X2 P 值 

性别(男/女) 49/31 66/40 0.020  0.888  

年龄(岁) 53 (42, 59) 47 (40, 58) 1.917  0.055  

身高(cm) 170.25 (162.00, 175.00) 170.75 (159.89, 177.00) 0.446  0.656  

体重(kg) 75.89 ± 13.50 86.65 ± 16.58 4.740 0.000  

病程(月) 72 (24, 141) 30 (6, 84) 3.770  0.000  

https://doi.org/10.12677/acm.2025.152539


崔亚迪 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.152539 1803 临床医学进展 
 

续表 

高血压，有(%) 40 (50.0%) 51 (48.1%) 0.065  0.779  

吸烟，有(%) 16 (20.0%) 30 (28.3%) 1.688  0.194  

饮酒，有(%) 18 (22.5%) 19 (17.9%) 0.599  0.439  

家族史，有(%) 8 (10.0%) 5 (4.7%) 1.957  0.162  

FPG (mmol/L) 8.80 (6.60, 11.28) 10.45 (7.50, 13.15) 2.841  0.005  

FINS (μU/mＬ) 8.69 (5.85, 14.13) 15.85 (9.09, 21.58) 4.452 0.000  

FCP (nmol/L) 0.77 (0.60, 1.05) 1.12 (0.80, 1.34) 4.354  0.000  

HOMA-IR 3.60 (2.14, 6.14) 6.66 (4.39, 11.12) 5.111  0.000  

HbA1c (%) 8.55 (7.33, 10.30) 9.75 (7.70, 10.93) 2.178  0.028  

TC (mmol/L) 4.77 ± 1.09 5.22 ± 1.31 2.462  0.015  

TG (mmol/L) 1.50 (1.04, 2.17) 2.69 (1.57, 4.38) 5.765 0.000  

HDL-C (mmol/L) 1.16 (1.01, 1.30) 1.07 (0.92, 1.24) 1.948 0.051  

LDL-C (mmol/L) 3.13 ± 0.81 3.47 ± 0.91 2.614 0.010  

ALT (U/L) 24.00 (14.00, 34.75) 36.00 (21.75, 70.25) 4.561  0.000  

AST (U/L) 18.00 (14.13, 22.00) 24.50 (17.00, 41.00) 4.799  0.000  

TBIL (μmol/L) 14.00 (10.90, 18.45) 13.95 (11.40, 18.73) 0.517  0.605  

DBIL (μmol/L) 2.75 (2.13, 3.60) 2.80 (2.18, 3.60) 0.376 0.707  

γ-GGT (U/L) 25.00 (17.25, 39.00) 38.00 (28.75, 68.50) 4.375 0.000  

TG/HDL-C 1.30 (0.88, 1.93) 2.51 (1.54, 4.14) 5.909 0.000 

BMI (kg/m2) 25.97 (23.79, 28.45) 29.31 (27.54, 32.13) 5.909 0.000 

CAP (dB/m) 262.00 (244.25, 280.00) 327.50 (311.50, 342.25) 11.665 0.000 

注：FPG 为空腹血糖，FINS 为空腹胰岛素，FCP 为空腹 C 肽，HOMA-IR 为胰岛素抵抗指，HbA1C 为糖化血红蛋

白，TC 为总胆固醇，TG 为甘油三酯，HDL-C 为高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C 为低密度脂蛋白胆固醇，TBIL 为总

胆红素，DBIL 为直接胆红素，γ-GGT 为 γ-谷氨酰转移酶，ALT 为谷丙转氨酶，AST 为谷草转氨酶，BMI 为体质量

指数，CAP 为受控衰减参数，P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3.2. CAP 与各指标相关性分析 

采用 Pearson/Spearman 相关分析研究各个指标与 CAP 相关性，CAP 与体重、病程、FPG、FINS、
FCP、HOMA-IR、TC、TG、LDL-C、ALT、AST、γ-GGT、BMI、TG/HDL-C、均呈正相关(r 值分别为 0.406、
0.272、0.145、0.407、0.392、0.422、0.169、0.547、0.188、0.381、0.433、0.368、0.538、0.568)，均有统

计学意义(P < 0.05) (见表 2)。 
 
Table 2. Correlation between CAP and indicators 
表 2. CAP 与各指标相关性 

变量 r 值 P 值 

体重(kg) 0.406 0.000  

病程(月) 0.272 0.000 

FPG (mmol/L) 0.145 0.048 

FINS (μU/mＬ) 0.407 0.000  

FCP (nmol/L) 0.392 0.000  
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续表 

HOMA-IR 0.422 0.000  
HbA1c (%) 0.041 0.575  

TC (mmol/L) 0.169 0.021 
TG (mmol/L) 0.547 0.000  

LDL-C (mmol/L) 0.188 0.010 
ALT (U/L) 0.381 0.000  
AST (U/L) 0.433 0.000  
γ-GGT (U/L) 0.368 0.000  
BMI (kg/m2) 0.538 0.000  
TG/HDL-C 0.568 0.010 

注：BMI 为体质量指数，FPG 为空腹血糖，FINS 为空腹胰岛素，FCP 为空腹 C 肽，HOMA-IR 为胰岛素抵抗指，

HbA1C 为糖化血红蛋白，TC 为总胆固醇，TG 为甘油三酯，LDL-C 为低密度脂蛋白胆固醇，ALT 为谷丙转氨酶，

AST 为谷草转氨酶，γ-GGT 为 γ-谷氨酰转移酶，P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3.3. 二元 Logistic 回归分析 

将以上与 CAP 相关自变量代入二元 Logistic 单因素回归除 FINS 外，余均成立，验证数据具有等方

差性和残差正态性，将以上成立自变量代入二元 Logistic 多因素回归分析中得出：TG/HDL-C、LDL-C、BMI、
ALT 是 T2DM 合并 MAFLD 患者肝脏脂肪变的独立危险因素。以上均有统计学意义(P < 0.05) (见表 3)。 
 
Table 3. Binary Logistic multifactorial regression analysis of the degree of hepatic steatosis in patients with T2DM combined 
with MAFLD 
表 3. T2DM 合并 MAFLD 患者肝脏脂肪变程度的二元 Logistic 多因素回归分析 

变量 β值 标准误 Wald 值 OR (95%CI) P 值 
TG/HDL-C 0.546 0.170 10.367 1.726 (1.238, 2.407) 0.001 

LDL-C (mmol/L) 1.236 0.532 5.400 3.441 (1.213, 9.756) 0.020 
BMI (kg/m2) 0.201 0.062 10.442 1.223 (1.082, 1.381) 0.001 
ALT (U/L) 0.028 0.012 5.932 1.028 (1.005, 1.052) 0.015 

注：BMI 为体质量指数，LDL-C 为低密度脂蛋白胆固醇，ALT 为谷丙转氨酶，P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3.4. 预测重度肝脏脂肪变的 ROC 曲线 

将 TG/HDL-C、TG、LDL-C、ALT 代入 ROC 曲线分析，曲线下面积分别为：TG/HDL-C (0.753)，TG 
(0.747)，LDL-C (0.609)，ALT (0.695)。其中 TG/HDL-C 敏感度 54.7%，特异度 86.3%，TG、TG/HDL-C
均能预测 T2DM 合并 MAFLD 患者的重度肝脏脂肪变性，但 TG/HDL-C 预测价值更优(P < 0.05)。具有统

计学意义(P < 0.05) (见图 1、表 4)。 
 
Table 4. Area under the ROC curve for predicting severe hepatic steatosis 
表 4. 预测重度肝脏脂肪变的 ROC 曲线下面积 

变量 AUC (95%CI) 临界值 敏感度(%) 特异度(%) 约登指数 P 值 
TG/HDL-C 0.753 (0.685, 0.822) 2.23  54.7 86.3 0.410 0.000  

TG (mmol/L) 0.747 (0.677, 0.817) 2.66 50.9 87.5 0.384 0.000 
LDL-C (mmol/L) 0.609 (0.528, 0.690) 3.26 60.4 61.3 0.217 0.011  

ALT (U/L) 0.695 (0.621, 0.770) 41.50 44.3 88.7 0.330 0.000 

注：TG 为甘油三酯，LDL-C 为低密度脂蛋白胆固醇，ALT 为谷丙转氨酶，P < 0.05 为差异有统计学意义。 
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Figure 1. Ability of 4 indicators to predict the presence of severe liver fat 
图 1. 4 种指标预测是否为重度肝脏脂肪的能力 

4. 讨论 

研究表明 ALT、LDL-C 是 T2DM 合并 MAFLD 的独立危险因素，转氨酶是肝细胞受损的重要标志，

ALT 主要存在于肝脏细胞中，当不利因素导致肝功能损伤时，肝细胞就会遭到破坏产生水肿、变性甚至

坏死等反应，同时 ALT 就会从细胞中进入到血液中，因此血液中的血清转氨酶水平会在短时间内快速升

高；这可能提示随着肝脂肪变性程度的增加，肝细胞受损就可能越严重，从而促进 MAFLD 的进展[16]。
血糖紊乱时周围脂肪快速分解并形成过量脂肪酸，致 TG 水平升高，后者可作为极低密度脂蛋白(VLDL)
输出到血液中或储存在脂滴中，使 LDL-C 水平随之上升。本文得出 TG/HDL-C 是 T2DM 合并 MAFLD
的独立危险因素，也为预测 T2DM 合并 MAFLD 肝脏脂肪变提供了良好诊断价值。目前 TG/HDL-C 与

MAFLD 进展的具体机制尚不明确，可能与以下因素有关：第一，TG 蓄积在肝脏，导致 HDL-C 减少。

有研究表明，持续较高的 TG 是患心血管疾病高风险的重要标志[17]，也是胰腺炎的高危险因素之一，严

重的高甘油三酯血症可加重胰腺损伤，甚至坏死，导致休克及多脏器衰竭[18]。TG 可通过游离脂肪酸(FFA)
来合成。肝脏中的 FFA 大部分来自血浆中的非酯化脂肪酸，一部分来自新生脂肪生成，还有一小部分以

乳糜微粒脂蛋白的形式存在[19]。脂肪酸的代谢可在细胞内发生氧化反应进行分解；还可在血浆中被富含

TG 的 VLDL 分解[20]。在正常情况下，肝脏内脂肪酸含量维持在较低水平，只储存少量的脂肪酸用于合

成 TG。FFA 升高与能量过剩有密切关系，明显减缓细胞内脂肪分解速率，肝脏脂肪合成速率增加、最终

肝脏内脂肪产生过多脂肪组织蓄积[19]。也可能因为 FFA 部分转化 VLDL 通过肝脏输出，VLDL 的升高

可负调控高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)。当营养过剩或肥胖时，肝脏内的 FFA 含量升高并产生蓄积，使

细胞内代谢失常，导致 TG 在肝脏细胞内无法正常代谢分解，TG 长时间维持在高水平条件下，从而诱发

MAFLD 的发生[3] [21]。此外，缺乏锻炼、不良生活作息等也会降低 HDL-C 的水平，这些都是 T2DM 合

并 MAFLD 的危险因素[22]。第二，TG/HDL-C 可通过 IR 间接引起 MAFLD 进展。在实验研究中发现，

IR 促进了许多的富含 TG 的 VLDL 颗粒的分泌，降低 HDL-C 浓度[23]，此外，当 IR 发生时，负向调节

脂肪的分解，增加了新生脂肪含量[24]。当肝内 TG 的水平越高时，胰岛素对其靶器官的敏感性则越低
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[25]。当机体发生 IR 时，肝脏内的 TG 由于 IR 的作用，会在肝细胞内产生蓄积，而肝细胞内 TG 的聚集

会使 IR 进一步加重，通过正反馈调节形成不良循环过程，从而加重 T2DM、MAFLD。第三，脂联素作

为脂肪组织分泌的关键脂肪因子，可使得血清中 HDL-C 不同程度升高，反之减少血清 TG 的存在，因此

脂联素减少，可引起 TG /HDL-C 比值升高。关于 MAFLD，低血清脂联素已被证明是其进展的预测因子。

脂联素信号的减少通过单磷酸腺苷活化蛋白激酶的失活。减少线粒体生物起源和 β-氧化而导致 T2DM 合

并 MAFLD 的进展。因此后续研究需对脂联素是否与 TG/HDL-C 与 T2DM 合并 MAFLD 的相关性有关值

得探索。三甲胺 n-氧化物(TMAO)是胆碱等含三甲胺物质经肠道菌群和肝脏黄酮单氧化酶代谢的产物。研

究表明，氧化三甲胺是心脏代谢疾病的一个独立危险因素，MAFLD患者血清 TMAO 水平升高，与MAFLD
的病理进展密切相关[26]。 

然而，本研究存在局限性，本研究为横断面回顾性研究，缺乏对 T2DM 合并 MAFLD 患者血脂等各

项指标的动态观察，后期可行纵向研究证实研究结果。其次样本量较少，难免存在偏倚，以及未考虑到

基因、肠道菌群等因素影响。因此，这些数据结果在中国一般人口或其他病种人群中应该谨慎理解，解

释。本文的研究结果可为决策者实施针对 T2DM 合并 MAFLD 患者肝脏脂肪变联合血脂水平预防方案提

供依据，减少 MAFLD 进展。 
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