
张琪振，等 . 血清肌酐/胱抑素C比值与成人非酒精性脂肪性肝病的关联性分析

血清肌酐/胱抑素C比值与成人非酒精性脂肪性肝病的关联性分析

张琪振 1，2， 刘素彤 1， 张丽慧 1， 管雅捷 2， 徐俊姣 2， 赵文霞 1， 刘鸣昊 1

1 河南中医药大学第一附属医院脾胃肝胆科， 郑州 450000
2 河南中医药大学第一临床医学院， 郑州 450000
通信作者： 刘鸣昊， liumh015@163.com （ORCID： 0009-0001-7712-4605）

摘要： 目的　基于美国国家健康与营养检查调查（NHANES）数据库，探讨血清肌酐/胱抑素C比值（CCR）与非酒精性脂肪性

肝病（NAFLD）之间的关系，旨在评估CCR作为反映机体代谢状态指标的潜在意义。方法　本研究数据来源于1999—2004年
的 NHANES，将纳入人群（n=4 217）分为 NAFLD 组（n=1 726）和 non-NAFLD 组（n=2 491），比较 2 组间 CCR 的差异，并分析

CCR与NAFLD之间的关联性。计量资料2组间比较采用Wilcoxon秩和检验；计数资料2组间比较采用χ2检验。为探讨CCR
与NAFLD之间的关系，应用多重调整的Logistic回归模型；将CCR根据四分位数分为 4组，以第 1个四分位数为参考并计算

回归模型中的比值比（OR）和 95%置信区间（95%CI）。此外，进行限制性立方样条分析探讨CCR与NAFLD之间的是否存在

非线性关系，并在 Logistic回归模型中引入交互项进行交互作用分析，同时按变量分层开展亚组分析，以探讨不同人群中

CCR与NAFLD关联的差异。结果　non-NAFLD组CCR水平高于NAFLD组，差异有统计学意义（Z=−4.76，P<0.01）。Logistic
回归分析显示，在未调整变量的模型1中，CCR与NAFLD呈负向关联（OR=0.993，95%CI：0.989～0.996，P<0.01），在调整所有

变量的模型 3中，CCR与NAFLD之间的负向关联依然存在（OR=0.986，95%CI：0.981～0.991，P<0.01）。在按四分位数分析

CCR时，在所有模型中均观察到CCR升高与NAFLD风险降低之间的显著关联。在模型3中，与最低四分位数相比，最高四分

位数参与者的NAFLD风险显著降低（OR=0.426，95%CI：0.316～0.574，P<0.01）。进一步的交互作用和亚组分析显示，CCR与

年龄、性别之间的交互作用具有统计学意义（P 交互分别为<0.01、0.04）。在年龄亚组分析中，CCR与NAFLD的关联在中年人

群（≤60 岁）中更为显著（OR=0.982，95%CI：0.976～0.987）；性别亚组分析显示，在女性中 CCR与 NAFLD 的关联更强（OR=
0.979，95%CI：0.972～0.986）。结论　CCR与NAFLD存在显著的负向关联，这种关联在中年人群和女性人群中更为显著。
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Abstract： Objective　To investigate the association between serum creatinine/cystatin C ratio （CCR） and nonalcoholic fatty liver 
disease （NAFLD） based on the NHANES database， and to evaluate the potential significance of CCR as an indicator reflecting the 
metabolic status of the body. Methods　 Based on the data from the NHANES database in 1999 — 2004， a total of 4 217 
participants were enrolled and divided into NAFLD group with 1 726 participants and non-NAFLD group with 2 491 participants. 
CCR was compared between the two groups， and the association between CCR and NAFLD was analyzed. The Wilcoxon rank-sum 
test was used for comparison of continuous data between two groups， and the chi-square test was used for comparison of categorical 
data between two groups. The multivariate logistic regression model was used to investigate the association between CCR and 
NAFLD； CCR was divided into 4 groups based on quartiles， and odds ratio （OR） and 95% confidence interval （CI） in the 
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regression model was calculated with the first quartile as reference. In addition， the restricted cubic spline analysis was used to 
investigate whether there was a non-linear relationship between CCR and NAFLD， and interaction items were introduced into the 
Logistic regression model to perform an interaction analysis. Subgroup analyses were performed based on the stratification of 
variables to investigate the difference in the association between CCR and NAFLD in different populations. Results　The non-NAFLD 
group had a significantly higher CCR than the NAFLD group （Z=−4.76，P<0.01）. The Logistic regression analysis showed that in model 
1 without adjustment of variables， CCR was negatively associated with NAFLD （OR=0.993，95%CI：0.989 — 0.996，P<0.01）， and in 
model 3 with adjustment of all variables， CCR was still negatively associated with NAFLD （OR=0.986，95%CI：0.981 — 0.991，P<0.01）. 
The analysis of CCR based on quartiles showed a significant association between the increase in CCR and the reduction in the risk of 
NAFLD. In model 3， compared with the individuals with the lowest quartile of CCR， the individuals with the highest quartile of CCR had 
a significantly lower risk of NAFLD （OR=0.426，95%CI：0.316 — 0.574，P<0.01）. Further interaction and subgroup analyses showed that 
the interaction between CCR and age/sex had a statistical significance （Pinteraction<0.01 and Pinteraction=0.04）. The subgroup analysis based on 
age showed a more significant association between CCR and NAFLD in the middle-aged population （≤60 years） （OR=0.982，95%CI：

0.976 — 0.987）， and the subgroup analysis based on sex showed a stronger association between CCR and NAFLD in women （OR=
0.979，95%CI：0.972 — 0.986）. Conclusion　This study shows a significant negative association between CCR and NAFLD， and such 
association is more significant in middle-aged individuals and women. 
Key words： Non-alcoholic Fatty Liver Disease； Creatinine； Cystatin C
Research funding： National Natural Science Foundation of China （81904154）； Special Scientific Research Project on Traditional 
Chinese Medicine under the “Double First-Class” Initiative in Henan Province （HSRP-DFCTCM-2023-1-10）

非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，
NAFLD）是全球最常见的慢性肝病之一，目前约影响着

25%的世界人口［1］。NAFLD通过复杂的分子生化通路和

免疫机制与肥胖、2型糖尿病和血脂异常等代谢疾病密切

相关［2］，若NAFLD未得到积极控制，可能会进展为非酒精

性脂肪性肝炎、肝纤维化、肝硬化及肝衰竭等［3］。此外，

NAFLD还可增加心血管疾病和慢性肾病的风险，严重威

胁患者的健康和生活质量。因此，准确筛查和识别高危人

群，对NAFLD早期干预至关重要。然而，目前的诊断仍以

肝活检为金标准，其高成本、侵入性及并发症风险限制了

其在人群中的广泛应用，亟需更便捷的替代诊断方案。

肌酐（creatinine，Cr）和胱抑素C（cystatin C，CysC）因在

反映代谢紊乱方面的潜力，已被证实为慢性肾病的敏感生

物标志物［4-5］，并发现与NAFLD密切相关。一项针对中国

中老年人群的研究显示，即使在正常生理范围内，血清Cr
水平升高也与NAFLD风险增加相关［6］。肌酐/胱抑素C比

值（creatinine/cystatin C ratio，CCR）作为一种衡量肌肉质

量与代谢健康的指标，在评估代谢紊乱方面显示了重要

价值，并且已在心血管疾病、慢性肾病等疾病中表现出

预测风险的潜力［7-8］，然而关于 CCR与 NAFLD之间的研

究十分有限。国家健康和营养检查调查（National Health 
and Nutrition Examination Survey，NHANES）是美国一项重

要的健康与营养评估项目，旨在系统评估美国成人和儿

童的健康与营养状况，并全面收集健康相关数据。本研

究旨在利用NHANES中具有代表性的美国成年样本，分

析CCR与NAFLD之间的关联性。

1　资料与方法

1.1　研究对象及分组　利用1999—2004年美国NHANES
数据，其中包含人口统计、体检、实验室检测和问卷信息。

纳入及排除标准如下：（1）纳入年龄在20岁及以上的成年

参与者；（2）排除患有肝炎的个体（通过血清乙型肝炎表面

抗原阳性或血清丙型肝炎抗体阳性确认）；（3）排除酒精摄

入过量的参与者（定义为男性乙醇摄入量超过30 g/d，女性

乙醇摄入量超过20 g/d）；（4）排除缺少关键实验室数据的

个体，包括Cr、CysC、GGT、总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白胆

固醇（HDL-C）、身体质量指数（BMI）、腰围（WC）和甘油三

酯（TG）。
本研究基于血清学测量的非侵入性评估，采用脂肪

肝指数（fatty liver index，FLI）来确定肝脂肪变性是否存在。

FLI 通过以下公式计算：FLI=［e0.953×ln（TG）+0.139×BMI+0.718×ln（GGT）+

0.053×WC-15.745］/［1+e0.953×ln（TG）+0.139×BMI+0.718×ln（GGT）+0.053×WC-15.745］×
100［9］。当FLI得分≥60时，定义为NAFLD，否则为非NAFLD
（non-NAFLD）。研究人群选择流程及分组见图1。
1.2　相关定义　人口学特征分类如下：种族分为墨西哥

裔美国人、非西班牙裔白人、非西班牙裔黑人或其他；教育
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水平分为高中以下（<高中）、高中、大学及以上（≥大学）；收

入水平分为低［贫困收入比（poverty income ratio，Pir）<
1.3］、中等（Pir：1.3～3.5）和高（Pir>3.5）［10］。抽烟状况分为

从未抽烟者、过去抽烟者或当前抽烟者。抽烟总数少于

100支的参与者被归类为从不抽烟者；抽烟超过100支但

当前不抽烟的为过去抽烟者；而抽烟超过100支且回答当

前抽烟的被归类为当前抽烟者。

糖尿病定义为满足以下任一标准：空腹血糖≥
126 mg/dL、糖化血红蛋白≥6.5%、自述被医生诊断为糖尿

病、正在使用降糖药物或胰岛素［11］。在 1999—2000 年

和 2001—2002 年这两个周期中，高血压诊断基于收缩

压/舒张压读数的平均值，定义为平均收缩压≥140 mmHg
或舒张压≥90 mmHg，或两者皆有。此外，医生有 2次或

更多场合告知参与者患有高血压且当前正在服用降压

药也被归类为高血压。在 2003—2004年这个周期中，高

血压诊断基于 3次血压测量的平均值，并采用与先前相

同的自我诊断标准。

1.3　数据收集　收集包括年龄、性别、种族、教育水平和

Pir在内的人口学信息。检查数据包括血压测量值、BMI
和WC测量结果。实验室和问卷数据涵盖了标准的生化

指标如 TC、TG、HDL-C、GGT、空腹血糖、糖化血红蛋白

等，以及抽烟状态、酒精摄入量、既往血压和糖尿病等相

关信息。血清Cr水平采用动力学 Jaffe法测定，血清CysC
通过免疫测定法测量；CCR=Cr（μmol/L）/CysC（mg/L）。
1.4　统计学方法　在本研究中，所有分析均考虑了

NHANES的复杂调查设计，并纳入了加权变量。由于Cr和
CysC为主要观察指标，因此应用了MEC子样本权重。针

对周期特异性因素，重新计算了新权重以确保所有 3个

周期的代表性。NHANES数据通过R软件（版本 4.4.1）和

决策链软件（版本 1.1.1.5，由杭州猿通信息科技有限公司

独立运行）进行提取、合并、清理和分析。

计量资料经正态性检验后，若呈正态分布，则以 x̄±s
表示，2组间比较采用独立样本 t检验；若不符合正态分

布，则以 M（P25～P75）表示，2 组间比较采用 Wilcoxon 秩

和检验。计数资料采用 χ2检验进行组间比较。为探讨

CCR 与 NAFLD 之间的关系，应用多重调整的 Logistic 回

归模型。将 CCR 根据四分位数分为 4组，以第 1个四分

位数（Q1）为参考并计算回归模型中的比值比（OR）和

95%置信区间（95%CI）。

此外，进行限制性立方样条分析探讨CCR与NAFLD
之间是否存在非线性关系，并在Logistic回归模型中引入

交互项进行交互作用分析，同时按变量分层开展亚组分

析，以探讨不同人群中CCR与NAFLD关联的差异。为进

一步评估结果的稳健性和可靠性，针对 2001—2002年这

个周期的数据开展了敏感性分析，采用多模型Logistic回
归方法分析CCR与NAFLD的关联性，并进行交互作用分

析和亚组分析，探讨不同人群中CCR与NAFLD关联的差

异。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　NAFLD 参与者的基线特征　所纳入参与者平均

（50.02±17.81）岁，BMI为（28.03±5.84） kg/m²。与non-NAFLD
组相比，NAFLD 组的年龄、BMI、WC、GGT、TC 和糖尿病

患病率均显著增高，差异均有统计学意义（P值均<0.05）。
而non-NAFLD组的血清HDL-C、CCR水平显著高于NAFLD
患者，差异均有统计学意义（P值均<0.05）（表1）。
2.2　CCR与NAFLD之间的关联　通过回归模型评估CCR
与NAFLD之间的关联，结果显示无论是否调整协变量，均

可观察到显著的关联性。在未调整变量的模型1中，CCR
与NAFLD呈负向关联（OR=0.993，P<0.01），在调整所有变

量的模型 3中，CCR与NAFLD之间的负向关联依然存在

（OR=0.986，P<0.01）。在按四分位数分析 CCR 时，在所

有模型中均观察到CCR升高与NAFLD风险降低之间的

显著关联，这一趋势具有一致性。在模型 3中，与最低四

分位数（Q1）相比，最高四分位数（Q4）参与者的NAFLD风

险显著降低（OR=0.426，P<0.01）（表2）。
调整年龄、性别、种族、教育、Pir、BMI、抽烟状况、饮

酒、糖尿病、高血压等所有协变量后，进一步使用限制性

立方样条分析发现，CCR 与 NAFLD 风险之间的整体关

联具有统计学意义（P<0.001），但未观察到显著的非线

性关系（P=0.222）（图2）。

选取1999—2004年NHANES中31 326例参与者
纳入年龄≥20岁的15 332例参与者

最终纳入4 217例参与者

排除11 115例参与者，包括：• 患有乙型、丙型肝炎（�=320）• 过量饮酒（�=9 186）• 缺少血清Cr、CysC指标（�=643）• 缺少FLI相关指标（�=966）

2 491例non-NAFLD 1 726例NAFLD
图1　研究人群选择流程图

Figure 1　Flow chart for study population selection
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表1　NAFLD和non-NAFLD组基线特征
Table 1　Baseline characteristics of NAFLD group and non-NAFLD group

变量

年龄（岁）

性别［例（%）］

男

女

教育程度［例（%）］

<高中

高中

≥大学

种族［例（%）］

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

Pir［例（%）］

低

中等

高

BMI（kg/m2）
WC（cm）
高血压［例（%）］

否

是

糖尿病［例（%）］

否

是

抽烟状况［例（%）］

从不抽烟

以前抽烟

当前抽烟

CCR
GGT（U/L）
TG（mg/dL）
TC（mg/dL）
HDL-C（mg/dL）

总计（n=4 217）
48（35～64）

2 163（51.29）
2 054（48.71）

909（21.56）
943（22.36）

2 365（56.08）

766（18.16）
2 523（59.83）
650（15.41）
278（6.59）

747（17.71）
1 536（36.42）
1 934（45.86）

27.16（24.00～30.98）
96.1（86.3～106.1）

2 606（61.80）
1 611（38.20）

3 798（90.06）
419（9.94）

2 151（51.01）
1 289（30.57）
777（18.43）

95.67（80.36～112.47）
20（15～32）

112（77～165）
202（177～229）

51（42～62）

non-NAFLD（n=2 491）
45（32～62）

1 123（45.08）
1 368（54.92）

469（18.83）
532（21.36）

1 490（59.82）

402（16.14）
1 542（61.90）
370（14.85）
177（7.11）

425（17.06）
909（36.49）

1 157（46.45）
24.63（22.46～26.89）

88.2（81.0～94.9）

1 603（64.35）
888（35.65）

2 375（95.34）
116（4.66）

1 373 （55.12）
638 （25.61）
480 （19.27）

97.95（82.64～114.66）
17（13～24）

89（65～125）
197（172～224）

56（46～68）

NAFLD（n=1 726）
53（40～66）

1 040（60.25）
686（39.75）

440（25.49）
411（23.81）
875（50.70）

364（21.09）
981（56.84）
280（16.22）
101（5.85）

322（18.66）
627（36.33）
777（45.02）

31.63（29.02～35.41）
108.3（102.0～115.4）

1 003（58.11）
723（41.89）

1 423（82.44）
303（17.56）

778（45.08）
651（37.72）
297（17.21）

92.69（77.54～109.50）
28（19～43）

155（113～229）
209（184～236）

44（38～53）

统计值

Z=10.09
χ2=93.95

χ2=38.88

χ2=21.80

χ2=1.93

Z=61.20
Z=67.30
χ2=16.82

χ2=189.55

χ2=71.39

Z=−4.76
Z=28.61
Z=33.88
Z=9.53

Z=−23.55

P值

<0.01
<0.01

<0.01

<0.01

0.38

<0.01
<0.01
<0.01

<0.01

<0.01

<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01

表2　CCR 与 NAFLD 的逻辑回归分析
Table 2　Logistic regression analysis of CCR and NAFLD

变量

CCR
CCR分类

Q1
Q2
Q3
Q4

模型1
OR（95%CI）

0.993（0.989～0.996）

1.000
0.854（0.690～1.058）
0.612（0.494～0.758）
0.658（0.531～0.815）

P值

<0.01

0.15
<0.01
<0.01

模型2
OR（95%CI）

0.984（0.980～0.988）

1.000
0.690（0.547～0.871）
0.417（0.328～0.530）
0.376（0.289～0.489）

P值

<0.01

<0.01
<0.01
<0.01

模型3
OR（95%CI）

0.986（0.981～0.991）

1.000
0.682（0.526～0.885）
0.449（0.345～0.585）
0.426（0.316～0.574）

P值

<0.01

<0.01
<0.01
<0.01

注：在模型 1中未调整变量；在模型 2中调整年龄、性别、种族、教育、收入贫困比等人口学变量；模型 3在模型 2的基础上调整了TC、HDL-C、
高血压、糖尿病、抽烟状况等协变量。
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2.3　交互作用和亚组分析　本研究在Logistic回归模型

中依次引入 CCR 与各协变量的交互项，以评估其对

CCR 与 NAFLD 关联的调节效应。结果显示，仅 CCR 与

年龄、性别之间的交互作用具有统计学意义（P 交互 <
0.05）。在年龄亚组分析中，CCR 与 NAFLD 的关联在中

年人群中更为显著（OR=0.982，95%CI：0.976～0.987），

而在 60 岁以上人群中，CCR 对 NAFLD 的影响减弱（OR=
0.995，95%CI：0.989～1.001）。性别亚组分析显示，在女

性中关联更强（OR=0.979，95%CI：0.972～0.986），而在男

性中关联相对较弱。在其他亚组中均未观察到显著的

交互作用（P 交互>0.05）（表3）。

2.4　敏感性分析　为了确保结果的稳健性和一致性，进行

敏感性分析。本次分析对单一调查周期（2001—2002年）

的数据进行多重调整的Logistic回归分析，以评估CCR与

NAFLD之间的关系（表4），并按年龄和性别进行亚组分析

（表5）。结果显示，无论将CCR作为连续变量还是按四分

位分组，均观察到CCR水平与NAFLD风险呈显著负向关

联（P值均<0.01），进一步支持了结果的稳健性。交互与亚

组分析表明，该关联在不同年龄和性别中存在差异：

在 60岁以下人群中，CCR与NAFLD显著相关（OR=0.973，
95%CI：0.963～0.984）；在性别亚组中，女性人群中该负向

关联更为显著（OR=0.968，95%CI：0.958～0.979）。

3　讨论

本研究中观察到 CCR 与 NAFLD 之间存在负向关

联，特别是在中年人群、女性人群中更为显著，可能与肌

少症、胰岛素抵抗和激素水平等因素有关。CCR被认为

是肌肉代谢健康的重要标志物，近期研究显示其在评估

代谢紊乱相关疾病中具有重要意义［12-13］。
有关研究中发现 CCR 与肌少症呈负相关［14］，可用

于肌少症的筛查，并可作为社区的老年人肌肉质量低［15］

和肌肉力量弱的简单标志物。此外，CCR与骨骼肌质量

指数和握力相关，提示其具备区分低肌肉质量和力量个

体的能力［16］。在中年人群中，CCR 与 NAFLD 的负向关

联更为显著，可能与这一年龄段的肌肉代谢状态变化密

切相关。中年时期通常为肌肉质量的峰值阶段，CCR作

为肌肉质量的无创指标，能够敏感地反映肌肉代谢的微

小变化，然而随着年龄增长，肌肉质量逐渐下降，可能增

表3　CCR与NAFLD的亚组分析和交互作用分析
Table 3　Subgroup analysis and interaction of CCR and 

NAFLD
变量

年龄

≤60岁

>60岁

性别

男性

女性

教育程度

<高中

高中

≥大学

种族

非西班牙裔白人

其他种族

Pir
低

中等

高

高血压

否

是

糖尿病

否

是

抽烟状况

从不抽烟

既往抽烟

当前抽烟

TC
≤200 mg/dL
>200 mg/dL

HDL-C
≤45 mg/dL
>45 mg/dL

OR（95%CI）

0.982（0.976～0.987）
0.995（0.989～1.001）

0.992（0.986～0.998）
0.979（0.972～0.986）

0.984（0.972～0.996）
0.987（0.975～0.998）
0.986（0.980～0.992）

0.987（0.981～0.992）
0.982（0.967～0.997）

0.986（0.975～0.997）
0.984（0.977～0.992）
0.986（0.979～0.993）

0.989（0.983～0.994）
0.980（0.972～0.989）

0.986（0.981～0.991）
0.987（0.972～1.003）

0.987（0.980～0.994）
0.984（0.976～0.992）
0.987（0.976～0.999）

0.984（0.977～0.990）
0.989（0.982～0.996）

0.989（0.982～0.995）
0.982（0.976～0.989）

P 交互

<0.01

0.04

0.62

0.16

0.27

0.64

0.72

0.49

0.34

0.53

P for overall <0.0015 P for nonlinear =0.222

4

3

2

1

0 50 100 150 200CCR

O
R（9

5%
C

I）

图2　CCR与NAFLD的剂量-反应关系曲线
Figure 2　Dose-response relationship between CCR and NAFLD
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加肌少症的发生风险［17］。这一现象和年龄增长造成胰岛

素抵抗、炎症因子水平升高，进而促使肝脏脂肪堆积［18-19］。
胰岛素抵抗的特征表现之一为骨骼肌细胞对胰岛素的

反应性下降，葡萄糖代谢受损，进一步促进肌肉的消

耗［20］。同时骨骼肌中脂质中间体的累积及相关分子对

细胞代谢的累积影响，导致肌肉内脂质浸润和肌肉损

失［21］。此外，中年时期内脏脂肪的积累显著增加，与腹

部肥胖相关的代谢综合征特征也在这一阶段更加明显，

进一步增加了NAFLD的发生风险。

在女性中观察到更强的负相关性，这一性别差异可

能与脂肪分布和激素水平的不同密切相关。CCR 作为

反映肌肉质量和代谢状态的无创指标，能够敏感捕捉女

性脂肪分布、胰岛素敏感性及炎症水平相关的代谢变

化。绝经前女性体内雌激素水平较高，其脂肪主要储存

在皮下区域（如臀部和大腿），这种脂肪分布模式通常与

较低的内脏脂肪比例和代谢风险相关［22］。雌激素具有

代谢保护作用，能够抑制内脏脂肪堆积并提高骨骼肌对

胰岛素的敏感性［23］。此外，雌激素能够特异性抑制炎症

介导的一些促炎细胞因子的释放，从而减少肌肉蛋白的

降解［24］。在这一背景下，CCR能够反映女性中较高的肌

肉质量和较低的内脏脂肪比例，这可能解释了女性CCR
与NAFLD负向关联更强的原因。然而，绝经后女性体内

雌激素水平显著下降，脂肪更多分布至内脏区域，如腹部

肥胖显著增加，这种脂肪组织的数量和形态变化显著提

高了胰岛素抵抗、慢性炎症和NAFLD的风险［25］。同时，

雌激素缺乏被认为是肌少症的重要驱动因素，绝经后女

性肌肉质量的快速下降可能进一步降低CCR水平，并加

剧肝脏脂肪堆积的进程。有临床试验表明雌激素替代

治疗可以防止更年期女性肌肉质量的下降［26］，从而改善

代谢状态并降低NAFLD的风险。

本研究为横断面设计，仅能建立流行病学关联，而

不能推导因果关系。此外，尽管在统计模型中调整了多

种混杂因素，仍无法完全排除残余混杂对结果的影响。

因此需要通过纵向研究和机制实验进一步验证因果关

系，为CCR与NAFLD关系提供更有力的证据。
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