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论　著

[摘要]　目的　探讨非酒精性脂肪性肝病(NAFLD)诊断标准变更为代谢相关脂肪性肝病(MAFLD)对心血管疾病

风险分层管理的临床价值。方法　选取2019年2月－2020年9月解放军总医院第六医学中心消化内科收治的经超声检

查诊断为脂肪肝的患者234例，收集其人体学指标、慢性疾病病史[高血压、2型糖尿病(T2DM)]、肝功能、血脂、血

红蛋白、血小板、血尿酸、血尿素、胆汁酸、空腹血糖及非酒精性脂肪肝纤维化评分(NFS)等情况，根据脂肪肝诊

断标准的不同进行分析，其中符合NAFLD诊断标准者作为NAFLD组(157例)，符合MAFLD诊断标准者作为MAFLD组 

(213例)，再将MAFLD组患者分为有无T2DM、有无饮酒组，比较各组临床资料。结果　NAFLD组的男性、高血压、

合并T2DM患者比例，以及谷丙转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)、谷氨酰转肽酶(GGT)、总胆固醇(TC)、三酰甘油

(TG)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL -C)、血红蛋白水平等均低于MAFLD组，高密度脂蛋白胆固醇(HDL -C)水平高于

MAFLD组，差异有统计学意义(P<0.05)。MAFLD组中合并T2DM 75例，不合并T2DM 138例。合并T2DM组中高血压

患者比例及ALT、AST、GGT、碱性磷酸酶(ALP)水平等均高于不合并T2DM组，无肝纤维化(NFS<–1.455)比例低于不

合并T2DM组，差异有统计学意义(P<0.05)，两组的年龄、性别及BMI水平差异无统计学意义(P＞0.05)。MAFLD组中

饮酒者70例，不饮酒者143例。饮酒组的年龄小于不饮酒组，男性、高血压、合并T2DM患者比例，以及BMI、ALT、

AST、GGT、前白蛋白、TG、TC、LDL-C、血红蛋白、尿酸及空腹血糖水平等均高于不饮酒组，差异有统计学意义

(P<0.05)。结论　与NAFLD诊断标准相比，MAFLD诊断标准更易于识别心血管疾病高危人群，有助于对其进行有针对

性的管理。
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[Abstract]　Objective　To investigate the clinical value of changing the diagnostic criteria for non-alcoholic fatty liver 

disease (NAFLD) to metabolism-associated fatty liver disease (MAFLD) in the risk-stratification and management of cardiovascular 

disease. Methods　A total of 234 patients with fatty liver diagnosed by ultrasound examination were selected from February 2019 

to September 2020 in the Gastroenterological Department of the Sixth Medical Center of Chinese PLA General Hospital. All 

the enrolled patients were collected of the anthropological parameters, history of chronic diseases [hypertension, type 2 diabetes 

mellitus (T2DM)], liver function, blood lipid, hemoglobin, platelet, blood uric acid, blood urea, bile acid, fasting blood glucose and 

nonalcoholic fatty liver disease fibrosis score (NFS). According to the different diagnostic criteria of fatty liver, 157 patients who met 

the diagnostic criteria of NAFLD were classified as NAFLD group and 213 patients who met the diagnostic criteria of MAFLD were 

classified as MAFLD group. The MAFLD group was regrouped and compared according to the presence or absence of T2DM and 
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alcohol consumption. Results　The proportion of male patients, hypertension, T2DM and the levels of alanine aminotransferase 

(ALT), aspartate aminotransferase (AST), glutamyl transpeptidase (GGT), total cholesterol (TC), triglyceride (TG), low density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C) and the hemoglobin in the NAFLD group were lower than those in the MAFLD group; and the 

level of high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) in the NAFLD group was higher than that in the MAFLD group, the difference 

was statistically significant (P<0.05). In the MAFLD group, 75 patients were combined with T2DM and 138 had no T2DM. The 

proportion of patients with hypertension and the levels of ALT, AST, GGT and alkaline phosphatase (ALP) in patients with T2DM 

were higher than those without T2DM, and the proportion of patients without liver fibrosis (NFS <–1.455) was lower than those 

without T2DM, the difference was statistically significant (P<0.05). There were no significant differences in age, gender and BMI 

between the two groups (P>0.05). In the MAFLD group, 70 patients were drinkers and 143 non-drinkers. The age of the drinking 

group was lower than that of the non-drinking group, and the proportion of male, hypertension, T2DM and the levels of BMI, ALT, 

AST, GGT, pre-albumin, TG, TC, LDL-C, hemoglobin, uric acid and fasting blood glucose in the drinking group were higher than 

those in the non-drinking group, with statistical significance (P<0.05). Conclusion　The diagnostic criteria of MAFLD are easier 

to identify high-risk  population of cardiovascular diseases  than those of NAFLD, which is helpful for targeted management.

[Key words]　non-alcoholic fatty liver disease; metabolism-associated fatty liver disease; cardiovascular diseases; diagnostic criteria

非酒精性脂肪性肝病(non-alcoholic fatty liver 
disease，NAFLD)是临床常见的慢性肝脏疾病[1]，

其诊断须排除过度乙醇摄入、病毒感染、药物等

可导致脂肪肝病变的因素及其他慢性肝病[2]。2020
年初，国际专家小组将NAFLD更名为代谢相关脂

肪性肝病(metabolic associated fatty liver disease，
M A FLD)，定义为系统性代谢紊乱累及肝脏的表

现，并将诊断标准由既往的“排除性”诊断更改

为“肯定性”诊断，以影像学、血液生物标志物

或病理活检诊断的肝脂肪变为基础，合并存在 
超重、2型糖尿病(T2DM)或代谢功能障碍即可诊断

MAFLD[3]。目前尚缺乏论证该诊断标准变更在心

血管风险分层管理方面价值的临床研究。本研究分

别采用NAFLD与MAFLD标准对脂肪肝患者进行诊

断，旨在探讨MAFLD诊断标准变更后患病人群的

差异及该诊断标准变更的临床意义。

1　资料与方法

1.1　一般资料　选取2019年2月－2020年9月解放

军总医院第六医学中心消化内科收治的脂肪肝患者

234例，均经超声检查确诊。符合NAFLD诊断标准

的患者157例作为NAFLD组，符合MAFLD诊断标准

的患者213例作为MAFLD组。本研究经本院伦理委

员会审查通过。

1.2　诊断标准

1.2.1　脂肪肝诊断标准　以《非酒精性脂肪性肝病

诊疗指南(2018年版)》[2]为依据行腹部超声诊断，

符合以下两点即可诊断为脂肪肝：(1)肝脏近场回

声增强；(2)肝内管道结构不清；(3)肝脏远场回声

减弱。所有超声检查均由我院工作经验5年以上的

同一位超声医师完成。

1 . 2 . 2　NAFLD诊断标准　行肝脏影像学或肝脏活

检，诊断结果符合肝脂肪变，并除外酒精性肝病、病

毒性肝病及药物性肝病等可导致肝脂肪变的疾病[4]。

1 . 2 . 3　M A F L D诊断标准　以影像学、肝脏活检

或血清标志物诊断脂肪肝为基础，并符合以下

三项中的任意一项：超重/肥胖[体重指数(B M I)
＞2 3  k g / m 2]、T 2 D M、代谢功能障碍，即可诊断

为MAFLD[3]。代谢功能障碍需符合至少两项下列

代谢异常风险因素：(1)腰围男性≥90 cm，女性

≥80 cm；(2)血压≥130/85 mmHg或正接受特异

性药物治疗；(3)血浆三酰甘油≥1.70 mmol/L或

正接受特异性药物治疗；( 4 )血浆高密度脂蛋白

胆固醇男性<1.0 mmol/L，女性<1.3 mmol/L或正

接受特异性药物治疗；(5)糖尿病前期：空腹血糖

5.6~6.9 mmol/L，或餐后2 h血糖7.8~11.0 mmol/L或
糖化血红蛋白5.7%~6.4%；(6)稳态模型评估胰岛素

抵抗指数≥2.5；(7)血浆超敏C反应蛋白>2 mg/L。
1 . 3 　观察指标　 ( 1 ) 人体学指标：性别、年

龄、B M I； ( 2 )慢性疾病病史：T 2 D M、高血压

病史；(3)肝功能相关指标：谷丙转氨酶(alanine 
aminotransferase，A LT)、谷草转氨酶(aspar tate 
aminotransferase，AST)、谷氨酰转肽酶(glutamyl 
t r a n s p e p t i d a s e，G G T )、碱性磷酸酶 ( a l k a l i n e 
phosphatase，ALP)、白蛋白、前白蛋白；(4)血脂

相关指标：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)；(5)其他血清学指标：血红蛋白、血小

板、血尿酸、血尿素、胆汁酸、空腹血糖；(6)非酒

精性脂肪肝纤维化评分(nonalcoholic fatty liver disease 
fibrosis score，NFS)：当NFS<–1.455时，对排除肝纤

维化有较高的阴性预测值，可认为无肝纤维化。

1.4　统计学处理　采用SPSS 20.0软件进行统计分

析。计量资料以x±s或M(Q1，Q3)表示，组间比较采



488　   解放军医学杂志　2021年5月28日　第46卷　第5期

用t检验或秩和检验。计数资料以例(%)表示，组间

比较采用χ2检验或Fisher确切概率法。P<0.05为差异

有统计学意义。

2　结　　果

2.1　NAFLD组与MAFLD组一般资料比较　两组年

龄差异无统计学意义(P＞0.05)。NAFLD组男性、高

血压、T2DM患者比例及BMI低于MAFLD组，差异

有统计学意义(P<0.05，表1)。
2 . 2　N A F L D组与M A F L D组实验室指标比较　

NAFLD组的ALT、AST、GGT、TG、TC、LDL -C
及血红蛋白水平低于MAFLD组，HDL -C水平高于

MAFLD组，差异有统计学意义(P<0.05)；两组的

ALP、前白蛋白、白蛋白、血小板、尿素、尿酸、

胆汁酸、空腹血糖水平及无肝纤维化比例差异无统

计学意义(P＞0.05)(表1)。

表1　NAFLD组与MAFLD组一般资料比较

Tab.1　Comparison of clinical characteristics between NAFLD and MAFLD patients
指标 NAFLD组(n=157) MAFLD组(n=213) t/Z/χ2 P

年龄(岁, x±s) 56.0±9.5 54.5±9.7 1.478 0.140

男性 [例(%)] 88(56.1) 150(70.4) 8.135 0.004

BMI (kg/m2, x±s) 25.63±2.62 26.76±2.69 –4.061 <0.001

高血压 [例(%)] 50(31.8) 91(42.7) 4.533 0.033

T2DM [例(%)] 38(24.2) 75(35.2) 5.162 0.023

ALT (U/L, x±s) 24.82±9.89 27.86±14.89 –2.356 0.019

AST (U/L, x±s) 21.33±5.25 22.70±7.91 –2.000 0.046

GGT [U/L, M(Q1, Q3)] 27.70(19.90, 38.40) 31.10(21.50, 46.50) –1.967 0.049

ALP (U/L, x±s) 81.69±24.67 82.11±24.03 –0.164 0.869

白蛋白(mg/L, x±s) 41.10±3.19 41.30±3.05 –0.604 0.546

前白蛋白(mg/L, x±s) 261.75±39.71 266.53±42.48 –1.100 0.272

TG (mmol/L, x±s) 1.87±0.71 2.10±0.98 –2.590 0.010

TC (mmol/L, x±s) 4.89±0.98 5.14±0.94 –2.464 0.014

HDL-C (mmol/L, x±s) 1.24±0.26 1.18±0.24 2.006 0.046

LDL-C (mmol/L, x±s) 2.89±0.76 3.11±0.72 –2.917 0.004

血红蛋白(g/L, x±s) 141.58±12.94 144.81±16.64 –2.022 0.044

血小板(×109/L, x±s) 226.52±56.73 228.66±55.00 –0.364 0.716

尿酸(μmol/L, x±s) 346.91±80.99 363.20±78.55 –1.945 0.053

尿素(mmol/L, x±s) 5.29±1.23 5.32±1.21 –0.247 0.805

胆汁酸 [μmol/L, M(Q1, Q3)] 2.9(1.8, 4.1) 3.2(1.9, 5.0) –1.497 0.134

空腹血糖(mmol/L, x±s) 5.73±1.16 5.97±1.51 –1.672 0.095

无肝纤维化 [例(%)] 90(57.3) 111(52.1) 0.990 0.320

　　BMI. 体重指数；T2DM. 2型糖尿病；ALT. 谷丙转氨酶；AST. 谷草转氨酶；GGT. 谷氨酰转肽酶；ALP. 碱性磷酸酶；TG. 三酰甘

油；TC. 总胆固醇；HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C. 低密度脂蛋白胆固醇

2.3　符合与不符合MAFLD诊断标准的NAFLD患

者临床资料比较　N A F L D组1 5 7例中，有1 3 6例
(86.6%)同时满足MAFLD的诊断标准。符合MAFLD
组中合并高血压、T2DM的比例高于不符合MAFLD
组[高血压：5 0 ( 3 6 . 8 % )  v s .  0 ( 0 % )，χ 2= 1 1 . 3 2 8，
P < 0 . 0 0 1；T 2 D M： 3 7 ( 2 7 . 2 % )  v s .  1 ( 4 . 8 % )，
χ2=4.995，P=0.027]，差异均有统计学意义。

2.4　合并与不合并T2DM的MAFLD组患者临床资

料比较　MAFLD组213例患者中，合并T2DM 75
例，不合并T2DM 138例。合并T2DM组中高血压

患者比例及ALT、AST、GGT、ALP水平均高于不

合并T2DM组，无肝纤维化比例低于不合并T2DM
组，差异有统计学意义(P<0.05)。两组年龄、性别

及BMI水平差异无统计学意义(P＞0.05)(表2)。

2 . 5　合并与不合并饮酒的M A FLD患者临床资料

比较　M AFLD组213例患者中，饮酒70例，不饮

酒143例。饮酒组的年龄小于不饮酒组，男性、高

血压、T2DM比例及BMI、ALT、AST、GGT、前

白蛋白、TG、TC、L D L - C、血红蛋白、尿酸、

空腹血糖水平高于不饮酒组，差异有统计学意义

(P<0.05)；两组ALP、白蛋白、HDL -C、血小板、

尿素、胆汁酸及无肝纤维化比例差异无统计学意义

(P＞0.05)(表3)。

3　讨　　论

1980年，一种病理特征类似酒精性肝病，但临

床表现及实验室检查结果存在差异的疾病被正式命

名为NAFLD。这一疾病无论从命名还是诊断标准
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表2　合并与不合并T2DM的MAFLD患者临床资料比较

Tab.2　Comparison of clinical characteristics between MAFLD patients with or without T2DM
指标 合并T2DM组(n=75) 不合并T2DM组(n=138) t/Z/χ2 P

年龄(岁, x±s) 55.7±8.4 53.8±10.3 1.344 0.180

男性 [例(%)] 58(77.3) 92(66.7) 2.654 0.103

BMI(kg/m2, x±s) 26.75±2.66 26.77±2.71 –0.036 0.971

高血压 [例(%)] 40(53.3) 51(37.0) 5.326 0.021

ALT (U/L, x±s) 32.00±19.24 25.61±11.35 2.638 0.010

AST (U/L, x±s) 24.76±10.66 21.58±5.64 2.403 0.018

GGT [U/L, M(Q1, Q3)] 33.90(25.70, 54.80) 28.62(20.40, 42.80) –2.408 0.016

ALP [U/L, M(Q1, Q3)] 82.40(71.30, 101.20) 75.70(64.30, 91.70) –1.970 0.049

无肝纤维化 [例(%)] 15(20.0) 96(69.6) 47.836 <0.001

　　BMI.体重指数；ALT.谷丙转氨酶；AST.谷草转氨酶；GGT.谷氨酰转肽酶；ALP.碱性磷酸酶

表3　饮酒与不饮酒的MAFLD患者临床资料比较

Tab.3　Comparison of clinical characteristics between drinking and non-drinking patients in MAFLD group
指标 饮酒组(n=70) 不饮酒组(n=143) t/Z/χ2 P

年龄(岁, x±s) 52.0±9.3 55.7±9.7 –2.684 0.008

男性 [例(%)] 69(98.6) 81(56.6) 39.664 <0.001

BMI (kg/m2, x±s) 27.74±2.90 26.29±2.44 –3.834 <0.001

高血压 [例(%)] 37(52.9) 54(37.8) 4.376 0.036

T2DM [例(%)] 32(45.7) 43(30.1) 5.042 0.025

ALT (U/L, x±s) 33.11±21.04 25.29±9.77 2.957 0.004

AST (U/L, x±s) 24.95±11.24 21.60±5.31 –2.366 0.020

GGT [U/L, M(Q1, Q3)] 36.45(27.20, 59.10) 28.50(19.70, 39.40) –3.899 <0.001

ALP (U/L, x±s) 81.99±20.97 82.17±25.46 0.056 0.955

前白蛋白(mg/L, x±s) 276.91±48.24 261.44±38.53 2.343 0.021

白蛋白(mg/L, x±s) 41.51±2.98 41.19±3.08 0.728 0.468

TG (mmol/L, x±s) 2.42±1.27 1.94±0.74 –2.872 0.005

TC (mmol/L, x±s) 5.57±0.74 4.92±0.96 –5.412 <0.001

HDL-C (mmol/L, x±s) 1.20±0.25 1.14±0.23 1.573 0.117

LDL-C (mmol/L, x±s) 3.46±0.52 2.95±0.75 –5.795 <0.001

血红蛋白(g/L, x±s) 150±21 142±13 –3.448 0.001

血小板(×109/L, x±s) 226±53 230±56 0.490 0.625

尿酸(μmol/L, x±s) 386.77±71.44 351.17±79.30 –3.267 0.001

尿素(mmol/L, x±s) 5.28±1.20 5.35±1.22 0.756 0.721

胆汁酸[μmol/L, M(Q1, Q3)] 3.6(2.0, 6.4) 3.0(1.9, 4.4) –1.506 0.132

空腹血糖(mmol/L, x±s) 6.42±1.97 5.76±1.17 –2.585 0.011

无肝纤维化 [例(%)] 35(50.0) 76(53.1) 0.186 0.666

　　BMI. 体重指数；T2DM. 2型糖尿病；ALT. 谷丙转氨酶；AST. 谷草转氨酶；GGT. 谷氨酰转肽酶；ALP. 碱性磷酸酶；TG. 三酰甘

油；TC. 总胆固醇；HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇；LDL-C. 低密度脂蛋白胆固醇

都强调了须排除酒精所致肝脂肪变的情况。随着医

学的发展，NAFLD逐渐被认为是一种高度异质性

的疾病，其疾病进程受遗传、性别、酒精、代谢状

态、肠道菌群等多种因素影响[5]。目前关于NAFLD
的发病机制有多种学说，如“二次打击”“多重损

伤模型”等[6]，但胰岛素抵抗在其发病机制中起核

心作用，与代谢综合征相同[7]。而且，越来越多的

研究认为NAFLD是代谢综合征在肝脏的表现[7]。这

为NAFLD的诊断变更为MAFLD提供了理论依据。

《非酒精性脂肪性肝病诊疗指南(2018年版)》[2] 

将N A F L D定义为一种与胰岛素抵抗、遗传因素

相关的代谢应激性肝损伤，其诊断标准仅须除外

其他一切可致肝脂肪变的病因，这相当于排除了

多个病因共同作用致肝脂肪变的现象。但在临床

上，多个病因共存致肝脂肪变的现象是常见的。多

项流行病学研究发现，肥胖合并过量饮酒人群肝

脂肪变的患病率高于过量饮酒人群脂肪肝的患病 
率[8-9]；在慢性乙型肝炎患者中，NAFLD患病率达

29.6%[10]。因此，再沿用“排除性”诊断标准很容

易忽略“NAFLD”这一危险因素在其他肝病中所

起到的作用，不利于临床医师对患者进行管理。

更新的“肯定性” M A F L D 诊断标准能较
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好地避免上述“漏诊”情况发生。本研究选取

超声诊断为脂肪肝的患者 2 3 4 例，其中诊断为

NA FLD者占67.1%(157/234)，诊断为M A FLD者

占91.0%(213/234)，这是因为更新诊断标准后，

MAFLD组内有一部分患者合并存在酒精性肝病及

病毒性肝病等肝脏疾病。MAFLD组的转氨酶及转

肽酶水平高于NAFLD组，是因为MAFLD组患者存

在至少一项的肝损病因，如合并酒精性脂肪性肝病

时，酒精可作为“二次打击”通过加重肝细胞脂质

蓄积、激活细胞死亡途径等来促进NAFLD的肝细

胞损伤[11-12]；在MAFLD合并慢性乙型肝炎时，有研

究者提出“双重打击理论”，即乙肝病毒为损伤肝

细胞的“第一击”，NAFLD为加重肝细胞损伤，

导致进行性肝炎、肝纤维化的“第二击”[13]。有研

究发现非酒精性脂肪肝是心血管疾病发展的独立危

险因素 [14]。血红蛋白是铁代谢的指标之一 [15]，也

是预测心血管疾病发生、发展的指标之一[16]。铁代

谢可直接或间接地影响脂质代谢 [15]；增多的血红

蛋白可通过改变血流动力学来减少肌肉对葡萄糖的

摄取，加重胰岛素抵抗 [17]，并对血管结构造成影 
响 [ 1 6 ]。本研究发现 M A F L D 组血红蛋白水平与

NAFLD组比较升高，结合上述文献提示变更后的

诊断标准更能突出代谢障碍的脂肪肝人群具有较高

的心血管疾病风险。

对于肥胖这一诊断标准，已有流行病学研究

表明，NAFLD患病率的增高与普通人群中BMI和
肥胖率的增高呈平行发展 [18]，而且不同肥胖程度

N A F L D患者的肝组织病理改变的严重程度也不 
同 [19-20]。但并非所有的NAFLD患者都合并代谢综

合征，本研究发现在NA FLD组的157例患者中，

有21例(13.3%)不符合MAFLD的诊断标准，但因为

样本量较少，所以未比较符合MAFLD组与不符合

MAFLD组患者的血清学指标。此前，有学者通过

病例对照研究发现合并代谢综合征的NAFLD患者

罹患心血管疾病的风险较高，而未合并代谢综合征

的NAFLD患者并发症的发生风险与健康对照组相

似[21]。此类患者的BMI处于正常范围，称为瘦型脂

肪肝。瘦型脂肪肝的发病机制与遗传易感性有关，

如Patatin样磷脂酶域蛋白3(Patatin like phospholipase 
domain-containing protein 3，PNPLA3)基因多态性改

变可引起独特的胆汁酸、肠道菌群及代谢特征[22]。

Weinberg等[23]发现此类患者出现肝硬化、心血管疾

病及代谢异常等合并症的比例较肥胖型脂肪肝患者

低，且其发生非酒精性脂肪肝炎的概率也较低[24]。

因此对此类患者采取的管理方法应与合并代谢综合

征的NAFLD患者有所不同。

胰岛素抵抗是NAFLD与T2DM共有的关键病

理机制，提示NAFLD与T2DM之间可能存在密切联 
系[25-26]。在流行病学方面，NAFLD患者罹患T2DM
的风险是一般人群的2 . 2倍 [ 2 7 ]，T 2 D M患者合并

N A F L D的风险也增加。有研究指出，T 2 D M是

NAFLD进展至晚期肝病的独立危险因素[28]。Adams
等[29]通过肝脏活检证实，T2DM会加快NAFLD患者

肝纤维化的进展。本研究发现，MAFLD合并T2DM
组的转氨酶、转肽酶及碱性磷酸酶水平高于不合

并T2DM组，无肝纤维化的比例低于不合并T2DM
组。这是因为NAFLD合并T2DM时胰岛素抵抗加

重，导致机体出现胰岛素促进脂肪生成而胰岛素抑

制糖异生能力下降的情况；另外，胰岛素抵抗可使

循环中游离脂肪酸增加，刺激肝脏摄取，从而促进

肝脏脂肪的累积，加重NAFLD[30]。因此，脂肪肝

的独立危险因素T2DM成为MAFLD的诊断标准之

一。本研究发现，MAFLD组中合并T2DM的比例高

于NAFLD组，差异有统计学意义，但两组的空腹

血糖水平差异无统计学意义，可能是T2DM患者长

期服用降糖药物所致。

NAFLD的诊断标准一直沿用排除性诊断，对

乙醇的摄入量有明确的规定，但在临床中难以对患

者乙醇摄入情况进行量化评估，因此出现“应酬

性饮酒”或“少量饮酒”等定义含糊的表达。此

外，NAFLD的排除性诊断否认了乙醇为脂肪肝疾

病进展的危险因素。酒精性肝病患者常合并代谢综

合征，胰岛素抵抗会加重疾病进展；而对于少量或

适量饮酒的NAFLD患者来说，酒精也可作为“第

二次打击”对肝脏造成影响，酒精因素和非酒精因

素可共同作用于脂肪肝[12]。变更后的MAFLD诊断

标准删除了对乙醇摄入量的规定。本研究发现在

MAFLD患者中，饮酒组的ALT、AST、GGT、前白

蛋白、TG、TC、LDL -C、血红蛋白、尿酸、空腹

血糖水平均高于不饮酒组。因此对MAFLD患者进

行管理时应控制饮酒等危险因素。

综上所述，相较于 N A F L D 的诊断标准，

MAFLD的诊断标准更易于识别心血管疾病的高危

人群，有助于对其进行有针对性的管理。
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