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非肥胖中老年人群TG/HDL-C对代谢相关脂肪性肝病的预测价值

中国医科大学附属第一医院健康管理科（110001）　宋 颖 刘奕婷 王 巍△

【提　要】　目的　探讨非肥胖中老年人群甘油三酯（triglycerides，TG）/高密度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein 
cholesterol，HDL-C）与代谢相关脂肪性肝病（metabolic dysfunction-associated fatty liver disease，MAFLD）的关联。方法　
利用中国医科大学附属第一医院45岁及以上人群体检数据进行横断面研究。采用多因素 logistic回归分析探究TG/HDL-
C与MAFLD的关系。采用限制性立方样条模型探索TG/HDL-C与MAFLD患病风险的非线性关系，通过阈值效应确定
拐点。采用受试者工作特征曲线评估 TG/HDL-C 的预测价值。结果　调查 17252 人，检出 MAFLD 8122 例，检出率为
47.08%。多因素 logistic 回归分析结果显示，在校正潜在的混杂因素后，TG/HDL-C 与 MAFLD 呈正相关（OR=1.921，
95%CI：1.826~2.02，P<0.001）。随着TG/HDL-C四分位数分组的升高，MAFLD风险逐步增加（P 趋势性值<0.001）。限制性立
方样条分析结果显示TG/HDL-C与MAFLD之间存在非线性关系，拐点为 2.546，该拐点两侧的OR值（95%CI）分别为 2.96
（2.734~3.206），1.17（1.068~1.281）。TG/HDL-C预测MAFLD风险的ROC曲线下面积为 0.759，95%CI为 0.751~0.766。结

论　TG/HDL-C与非肥胖中老年人群MAFLD呈非线性正相关，能有效预测MAFLD患病风险。
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2000 年以来，我国成人非酒精性脂肪性肝病

（non⁃alcoholic fatty liver disease，NAFLD）总体患病率

为29. 6%，已取代病毒性肝炎成为第一大慢性肝病，其

中 95%以上的NAFLD患者符合代谢相关脂肪性肝病

（metabolic dysfunction-associated fatty liver disease， 
MAFLD）的诊断标准［1-2］。MAFLD 的发病与进展虽

与肥胖密切相关，但越来越多的研究表明 MAFLD 也

可能发生在非肥胖人群中，特别是亚洲人群［3］。尽管

非肥胖 MAFLD 患者比肥胖 MAFLD 患者具有更健康

的代谢特征，但仍可能发展为肝炎、肝纤维化，甚至肝

癌［4］。鉴于体重正常或轻度超标人群常忽视 MAFLD
的患病可能，且年龄增长是脂肪肝患者发生肝纤维化

的独立危险因素［5］，对非肥胖中老年人群开展MAFLD
早期识别具有重要的临床意义。

近年来多项研究表明，甘油三酯（triglycerides， 
TG）与高密度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein 
cholesterol， HDL-C）的比值可作为评估代谢相关疾病

的标志物［6-9］。但 TG 和 HDL-C 水平易受个体差异、

环境因素和代谢状态的影响，导致TG/HDL-C在不同

人群中评估MAFLD风险的应用价值存在局限。基于

此，本研究通过分析横断面样本数据，以非肥胖中老

年人群为研究对象，探讨 TG/HDL-C 与 MAFLD 的关

联及其对MAFLD患病风险的预测价值。

资料与方法

1. 研究对象

选择 2024 年 1—12 月在中国医科大学附属第一

医院接受健康体检人群作为研究对象。纳入标准为：

①年龄≥45岁；②BMI<28kg/m2。排除标准：①有恶性

肿瘤或存在其他严重器官功能障碍疾病；②有急性肝

炎和其他慢性肝脏疾病（如大量饮酒造成的肝脏疾

病、病毒性肝病、自身免疫性肝病等）；③正在接受肝

毒性药物或降脂药物治疗；④妊娠或哺乳期妇女；⑤
资料不完整。研究已通过中国医科大学附属第一医

院伦理委员会的批准（审批号：［2025］902号）。

2. 研究方法

系统性收集研究对象的年龄、性别、高血压史、糖

尿病史、其他疾病史及药物治疗史等信息。通过人体

成分分析仪直接获取研究对象的身高、体重和 BMI；
参照诊断学标准测量腰围。在静息状态下，使用校准

合格的电子血压计测量血压 3 次，记录收缩压（sys⁃
tolic blood pressure，SBP）和 舒 张 压（diastolic blood 
pressure，DBP），并计算平均值。

受检者禁食 8 小时以上，于次日清晨采集静脉血

标本，使用全自动生化分析仪检测空腹血糖（fasting 
blood glucose，FBG）、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（alka⁃
line phosphatase，ALP）、γ-谷氨酰转移酶（γ-glutamyl 
transferase，GGT）、TG、总 胆 固 醇（total cholesterol，
TC）、低密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein 
cholesterol，LDL-C）、HDL-C、尿酸（uric acid，UA）等。

TG/HDL-C由TG与HDL-C的比值计算得出，按四分

位数分为4组。

3. MAFLD诊断

MAFLD 诊断参照《代谢相关（非酒精性）脂肪性

肝病诊疗指南（2024年版）》［2］。需同时满足：（1）排除

过量饮酒（每周乙醇摄入量男性≥210g，女性≥140g）和△通信作者：王巍，E-mail：6899wangwei@163. com
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药物性脂肪肝、肝豆状核变性等可导致脂肪肝的其他

疾病；（2）腹部超声检查诊断为脂肪肝；（3）至少存在 1
项代谢心血管疾病危险因素：①BMI≥24. 0kg/m2或者

男性腰围≥90cm、女性腰围≥85cm；②2 型糖尿病史或

FBG≥6. 1mmol/L 或糖化血红蛋白（HbA1c）≥5. 7%；③
TG≥1. 70mmol/L，或者男性HDL-C≤1. 0mmol/L、女性

HDL-C≤1. 3mmol/L，或者正在接受降脂药物治疗；④
血压≥130/85mmHg，或者正在接受降血压药物治疗。

4. 统计分析

应用 SPSS 26. 0 和 Rstudio 软件对数据进行统计

分析。计量资料不符合正态分布以中位数及四分位

数间距［M（Q1，Q3）］描述，组间比较采用Kruskal-Wallis
检验。分类资料用相对数表示，组间比较采用卡方检

验。采用多因素 logistic回归分析，探究TG/HDL-C与

MAFLD之间的关系。进一步按照年龄、性别、血压异

常（高血压病史、本次体检 SBP≥140mmHg 或 DBP≥
90mmHg）、血糖异常（包括糖尿病史及本次体检FBG≥

6. 1mmol/L）进行亚组分析。采用限制性立方样条

（restricted cubic spline，RCS）模型分析 TG/HDL-C 与

MAFLD风险的剂量-反应关系，并通过阈值效应确定

拐点。绘制受试者工作特征曲线（receive roperating 
characteristic curves，ROC）评 估 TG/HDL-C 预 测

MAFLD患病风险的效果。检验水准α=0. 05。
结 果

1. 基本特征

纳入17252人，其中男性8336人，占48. 32%；女性

8916人，占 51. 68%。检出 MAFLD 8122例，患病率为

47. 08%。被研究者各检测项目分组比较结果如表 1
所示，随着 TG/HDL-C 四分位数分组的升高，BMI、腰
围、SBP、DBP、FPG、TC、TG、ALT、GGT、ALP和UA水

平逐渐升高。Q4组 MAFLD 患者占比更高，男性数量

更多，高血压史、糖尿病史人数占比增加，Q1 组的

HDL-C水平明显高于其他组。

表1　被研究者各检测项目分组比较

项目

人数

年龄（岁）

性别［n（％）］

男

女

高血压史［n（％）］

无

有

糖尿病史［n（％）］

无

有

BMI（kg/m2）

腰围（cm）

SBP（mmHg）

DBP（mmHg）

GGT（U/L）

ALT（U/L）

AST（U/L）

ALP（U/L）

TG（mmol/L）

TC（mmol/L）

HDL-C（mmol/L）

LDL-C（mmol/L）

FPG（mmol/L）

UA（umol/L）

MAFLD［n（％）］

无

有

TG/HDL-C四分位数分组

Q1 （<0. 614）
N=4312

57（51，64）

1427（33. 09）
2885（66. 91）

3817（88. 52）
495（11. 48）

4068（94. 34）
244（5. 66）

22. 93（21. 23，24. 65）
77（72，83）
74（67，82）

127（115，141）
15（12，22）
16（12，21）
20（17，23）
70（58，83）

0. 77（0. 65，0. 90）
4. 94（4. 35，5. 57）
1. 77（1. 55，2. 01）
2. 96（2. 45，3. 49）
5. 12（4. 82，5. 51）

273（233，321）

3542（82. 14）
770（17. 86）

Q2 （0. 614~0. 950）
N=4314

59（52，66）

1925（44. 62）
2389（55. 38）

3556（82. 43）
758（17. 57）

3896（90. 31）
418（9. 69）

24. 19（22. 53，25. 78）
81（76，86）
77（70，85）

132（119，146）
18（14，27）
17（13，23）
20（17，23）
74（62，88）

1. 10（0. 98，1. 25）
4. 95（4. 30，5. 58）
1. 44（1. 29，1. 62）
3. 18（2. 60，3. 74）
5. 31（4. 95，5. 78）

300（256，351）

2676（62. 03）
1638（37. 97）

Q3 （0. 951~1. 555）
N=4313

59（53，66）

2296（53. 23）
2017（46. 77）

3357（77. 83）
956（22. 17）

3829（88. 78）
484（11. 22）

24. 75（23. 15，26. 2）
83（78，89）
79（71，87）

134（121，148）
22（16，32）
18（14，25）
20（17，23）
76（64，90）

1. 51（1. 33，1. 72）
5. 04（4. 38，5. 68）
1. 26（1. 12，1. 40）
3. 29（2. 70，3. 84）
5. 41（5. 05，5. 97）

325（275，377）

1861（43. 15）
2452（56. 85）

Q4 （≥1. 555）
N=4313

58（52，64）

2688（62. 32）
1625（37. 68）

3227（74. 82）
1086（25. 18）

3691（85. 58）
622（14. 42）

25. 31（23. 86，26. 61）
86（81，90）
81（73，88）

136（123，149）
29（20，45）
21（16，30）
20（17，25）
78（66，93）

2. 48（2. 04，3. 19）
5. 13（4. 49，5. 79）
1. 05（0. 93，1. 18）
3. 09（2. 495，3. 69）
5. 60（5. 17，6. 38）

355（300，416）

1051（24. 37）
3262（75. 63）

χ2/Z值

107. 825
804. 344

297. 993

186. 329

1939. 475
2358. 05

420. 317
657. 353

2632. 831
1025. 250

45. 278
449. 989

14241. 842
107. 113

9474. 687
209. 397

1226. 434
2243. 517
3198. 120

P

<0. 001
<0. 001

<0. 001

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
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2. TG/HDL-C与MAFLD的关系分析

MAFLD 组与非 MAFLD 组性别、年龄、BMI、腰
围、DBP、SBP、ALT、AST、GGT、ALP、TC、TG、LDL-C、

HDL-C、FPG、UA、TG/HDL-C 和高血压史人数、糖尿

病史人数的差异具有统计学意义（P均<0. 001）。将上

述指标作为自变量纳入多因素 logistic回归分析，如表

2所示多个模型均显示 TG/HDL-C 与 MAFLD 患病风

险呈正相关（P<0. 001）。为了验证结果的可靠性，研

究将 TG/HDL-C 由连续变量转换为分类变量重新纳

入模型，以 Q1组作为参照，Q2~Q4组 MAFLD患病风险

呈递增趋势（P 趋势性值<0. 001）。

亚组分析结果如表 3 所示，各个亚组 TG/HDL-C
与 MAFLD 患 病 风 险 均 呈 正 相 关（OR>1. 00，P<
0. 001）。年龄与TG/HDL-C对MAFLD患病风险的影

响不存在交互作用。性别、血压异常和血糖异常与TG/
HDL-C对MAFLD患病风险的影响存在交互作用。

3. TG/HDL-C 与 MAFLD 的剂量-反应关系及阈

值效应分析

本研究通过设定 4 个节点的 RCS 模型进行数

据分析［10］，结果显示对多种混杂变量进行调整后，

TG/HDL-C 与 MAFLD 风险之间存在非线性关联

（P 非线性<0. 001）（图 1）。阈值效应分析似然比检验P值

小于 0. 001，提示简单线性回归模型与包含拐点的两

段回归模型的拟合之间存在差异，证实拐点的存在。

在拐点 2. 546以下，MAFLD患病风险随着TG/HDL-C
的升高而显著上升（OR=2. 96，95%CI：2. 734~3. 206 ，

P<0. 001）。 在 拐 点 2. 546 以 上 ，TG/HDL-C 与

MAFLD 患病风险的相关性有所减弱，但仍具有统计

学意义（OR=1. 17，95%CI：1. 068~1. 281，P<0. 001）。

表2　不同模型中TG/HDL-C与MAFLD的关系

变量

TG/HDL-C

TG/HDL-C

Q1组
Q2组
Q3组

Q4组

P 趋势性值

模型Ⅰ
OR（95%CI）

2. 797（2. 664~2. 937）

1
2. 816（2. 550~3. 110）
6. 061（5. 492~6. 688）

14. 277（12. 861~
15. 849）

P

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

模型Ⅱ
OR（95%CI）

2. 681（2. 552~2. 815）

1
2. 701（2. 445~2. 985）
5. 687（5. 150~6. 281）

13. 167（11. 847~
14. 633）

P

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

模型Ⅲ
OR（95%CI）

1. 921（1. 826~2. 020）

1
1. 809（1. 620~2. 020）
3. 134（2. 803~3. 503）
5. 732（5. 090~6. 456）

P

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

注：模型Ⅰ：不调整混杂因素。模型Ⅱ：调整年龄和性别。模型Ⅲ：调整年龄、性别、高血压史、糖尿病史、BMI、腰围、SBP、DBP、ALT、AST、

GGT、ALP、FPG、TC、LDL-C、UA。

表3　TG/HDL-C与MAFLD患病风险的亚组分析

亚组

所有对象

性别

男

女

年龄

中年（45~60岁）

老年（≥60岁）

血压异常

无

有

血糖异常

无

有

n（%）

17252（100）

8336（48. 32）
8916（51. 68）

9225（53. 47）
8027（46. 53）

9588（55. 58）
7664（44. 42）

13515（78. 34）
3737（21. 66）

OR（95%CI）

1. 921（1. 826~2. 02）

1. 724（1. 616~1. 840）
2. 175（2. 010~2. 353）

2. 046（1. 910~2. 193）
1. 896（1. 762 ~2. 042）

2. 149（2. 000~2. 310）
1. 687（1. 573~1. 808）

2. 016（1. 900~2. 140）
1. 594（1. 452~1. 750）

P值

<0. 001

<0. 001
<0. 001

<0. 001
<0. 001

<0. 001
<0. 001

<0. 001
<0. 001

交互性P值

<0. 001

0. 310

<0. 001

<0. 001

图1　TG/HDL-C与MAFLD患病风险的剂量-反应关系
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4. TG/HDL-C预测MAFLD患病风险的价值

ROC 曲线分析结果如图 2 所示，TG、HDL-C、

TG/HDL-C预测MAFLD患病风险的AUC（95%CI）值

分别为 0. 737（0. 730~0. 745），0. 712（0. 705~0. 720），

0. 759（0. 751~0. 766），其中HDL-C与MAFLD患病风

险呈负相关。

讨 论

本研究基于 17252 个体检数据，系统性评估了非

肥胖中老年人群 TG/HDL-C 与 MAFLD 之间的关联。

结果显示 TG/HDL-C 是 MAFLD 的独立危险因素，不

受其他常见混杂因素的影响。多因素 logistic 分析结

果显示，在校正多种混杂因素后，TG/HDL-C 每升高

1 个单位，MAFLD的患病风险增加 1. 921倍。与Q1组
相比，Q2~Q4 组 MAFLD 的患病率逐渐增加。在按

年龄、性别、血压异常、血糖异常分层的各个亚组中

TG/HDL-C 与 MAFLD 均呈显著正相关。其中在女

性、无血压异常和无血糖异常的亚组中，TG/HDL-C
与MAFLD患病风险之间存在更强的相关性。

RCS分析结果显示TG/HDL-C和MAFLD呈非线

性关系。阈值效应分析结果显示TG/HDL-C<2. 546时，

与 MAFLD 的相关性更显著，当超过 2. 546 时关联性

较前减弱。这种减弱趋势提示，拐点之上可能存在与

MAFLD 患病风险更为相关的其他危险因素，或部分

患 者 通 过 药 物 治 疗 、生 活 方 式 干 预 改 善 了

MAFLD［11-12］。ROC 分析结果证实了 TG/HDL-C 对

MAFLD 的患病风险预测效能高于单项指标，这反映

了TG/HDL-C的临床应用价值，可作为非肥胖中老年

人群MAFLD的独立且可靠的预测标志物。

目前 TG/HDL-C 升高与 MAFLD 患病风险增加

之间的生物学机制尚未完全阐明。现有研究认为

TG/HDL-C升高与MAFLD的主要致病因素胰岛素抵

抗［13-14］和炎症反应［15］等有关。一方面，胰岛素抵抗

与 TG/HDL-C 升高呈正相关，在 MAFLD 的发生和进

展中发挥着核心作用［16-17］。胰岛素抵抗会降低脂肪

组织对胰岛素的敏感性，促使脂肪细胞释放游离脂肪

酸增加，导致肝脏内 TG 合成增加，分解减少，从而升

高TG水平并加重代谢紊乱［14， 18-19］。同时胰岛素抵抗

还可促进极低密度脂蛋白分泌，抑制脂联素的表达，进

而降低血清HDL-C水平［20-21］。另一方面，TG/HDL-C
与慢性炎症状态相关，不良饮食习惯、缺乏运动、肠道

微生物失调等因素可引发慢性炎症，而肝脏炎症可能

加剧 MAFLD 的发生和进展，可能出现肝脏无明显的

脂肪蓄积，却发生MAFLD的情况［15， 22］。
本研究的大样本量、亚组分析提升了研究结果的

可靠性，但研究同时也存在一些局限性：首先，研究采

用的是横断面数据，无法明确 TG/HDL-C 与 MAFLD
之间的因果关联。其次，在没有组织学证实的情况下

依赖超声检查诊断 MAFLD 可能会存在误差，尤其是

肝脏轻度脂肪变性人群。最后，因人群生活习惯、饮

食习惯、身体活动水平和药物使用情况（如降压、降糖

等药物）等相关数据收集不全，上述因素未能纳入统

计分析，后续的前瞻性研究需着重完善这部分内容。
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图2　TG、HDL-C、TG/HDL-C预测MAFLD的ROC曲线
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具在不同群体（如不同性别、年龄、教育水平、地域等）

中的适用性，以验证工具的普适性和稳定性。此外，

随着医疗保险政策的不断变化，建议定期更新工具条

目，以确保其持续反映居民医疗保险素养的实际

水平。

本研究开发的医疗保险素养测量工具为医保政

策宣传和全民医疗保险素养提升提供了理论支持，并

为未来研究指明了方向。未来研究应进一步验证工

具的跨文化适应性，并结合定量与定性研究方法，深

入探讨医疗保险素养对居民参保行为和健康结果的

影响，为提升全民医疗保险素养提供更全面的支持。
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