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摘要： 目的　本研究基于临床数据，探讨内脏脂肪面积（VFA）是否为非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）患者发生显著肝纤维化

的独立危险因素，并据此构建一个有效的诊断模型。方法　纳入 2021年 1月—2025年 4月于广东省中医院肝病科就诊的

222例NAFLD患者，根据肝硬度值是否≥8 kPa，分为显著肝纤维化组和无显著肝纤维化组，并应用倾向性评分匹配（PSM）进
行 1∶1配对以平衡 2组基线资料。计量资料两组比较采用成组 t检验或Mann-Whitney U检验。计数资料组间比较采用χ2检
验。通过 Spearman相关性分析明确VFA及其他指标与显著肝纤维化的相关性；进一步采用单因素和多因素Logistic回归分

析明确VFA是否是NAFLD患者发生显著肝纤维化的独立影响因素，并绘制受试者操作特征曲线（ROC曲线）评估相关指标

的预测效能。结果　共纳入显著肝纤维化 45例，无显著肝纤维化 177例，经PSM后最终纳入 90例（45对）患者。与无显著

肝纤维化组相比，显著肝纤维化组的体重指数（BMI）、空腹血糖（FBG）、糖化血红蛋白（HbA1c）、尿酸（UA）、丙氨酸氨基转移

酶（ALT）、天冬氨酸氨基转移酶（AST）、γ-谷氨酰转移酶（GGT）、受控衰减指数（CAP）、VFA水平更高，内脏脂肪型肥胖、合并

3种及以上的代谢危险因素比例更高（P值均＜0.05）。VFA、BMI、AST、HbA1c与显著肝纤维化呈强相关（r值均>0.5，P值

均<0.05），ALT、GGT、UA、FBG、CAP、内脏型肥胖亦与显著肝纤维化显著正相关（r=0.3～0.5，P 值均<0.05）。VFA（OR=

1.040，95%CI：1.018～1.062）、FBG（OR=2.372，95%CI：1.199～4.691）、AST（OR=1.032，95%CI：1.003～1.058）是NAFLD患者

发生显著肝纤维化的独立危险因素（P值均<0.05）。由VFA、FBG、AST构建的新型诊断模型对NALFD显著肝纤维化的预测

效能（AUC=0.907）优于天冬氨酸氨基转移酶/血小板比值指数（AUC=0.834）、纤维化-4指数（AUC=0.660）、甘油三酯-葡萄糖

指数（AUC=0.656）、NAFLD纤维化评分（AUC=0.768），差异均具有统计学意义（P值均<0.05）。结论　VFA是NAFLD患者

发生显著肝纤维化的独立影响因素，基于 VFA、FBG 及 AST构建的无创诊断模型能有效预测 NAFLD 患者发生显著肝纤

维化。
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Abstract： Objective　To investigate whether visceral fat area （VFA） is an independent risk factor for significant liver fibrosis in 
patients with nonalcoholic fatty liver disease （NAFLD） based on clinical data， and to establish an effective diagnostic model. 
Methods　A total of 222 NAFLD patients who attended Department of Hepatology， Guangdong Provincial Hospital of Traditional 
Chinese Medicine， from January 2021 to April 2025 were enrolled， and according to liver stiffness measurement （≥8 kPa or not）， 
they were divided into significant fibrosis group and non-significant fibrosis group. Propensity score matching （PSM） was performed 
at a ratio of 1∶1 to balance the baseline data between the two groups. The independent-samples t test or the Mann-Whitney U test 
was used for comparison of continuous data between two groups； the chi-square test was used for comparison of categorical data 
between groups. A Spearman correlation analysis was used to determine the correlation of VFA and other indicators with significant 
liver fibrosis； univariate and multivariate logistic regression analyses were used to identify whether VFA was an independent risk 
factor for significant liver fibrosis in NAFLD patients， and the receiver operating characteristic （ROC） curve was plotted to assess 
the predictive performance of related indicators. Results　A total of 45 patients with significant liver fibrosis and 177 patients 
without significant liver fibrosis were enrolled， and after PSM， 90 patients （45 pairs） were finally included in analysis. Compared 
with the non-significant fibrosis group， the significant fibrosis group had significantly higher levels of body mass index （BMI）， 
fasting blood glucose （FBG）， glycated hemoglobin （HbA1c）， uric acid （UA）， alanine aminotransferase （ALT）， aspartate 
aminotransferase （AST）， gamma-glutamyl transpeptidase （GGT）， controlled attenuation parameter （CAP）， and VFA， as well as 
a significantly higher proportion of patients with visceral fat obesity or three or more metabolic risk factors （all P<0.05）. VFA， 
BMI， AST， and HbA1c were strongly correlated with significant liver fibrosis （all r>0.5， all P <0.05）， and ALT， GGT， UA， 
FBG， and CAP were significantly positively correlated with significant liver fibrosis （r=0.3　—　0.5， all P<0.05）. VFA （odds ratio 
［OR］=1.040， 95% confidence interval ［CI］： 1.018　—　1.062， P<0.05）， FBG （OR=2.372， 95%CI： 1.199　—　4.691， P<0.05）， and 
AST （OR=1.032， 95%CI： 1.003　—　1.058， P<0.05） were independent risk factors for significant liver fibrosis in NAFLD patients. 
The new diagnostic model based on VFA， FBG， and AST （with an area under the ROC curve ［AUC］ of 0.907） had a significantly 
better performance than aspartate aminotransferase-to-platelet ratio index （AUC=0.834）， fibrosis-4 （AUC=0.660）， triglyceride-

glucose index （AUC=0.656）， and NAFLD fibrosis score （AUC=0.768） in predicting significant liver fibrosis in NAFLD patients 
（all P<0.05）. Conclusion　VFA is an independent risk factor for significant liver fibrosis in NAFLD patients， and the noninvasive 
diagnostic model based on VFA， FBG， and AST can effectively predict the onset of significant liver fibrosis in NAFLD patients. 
Key words： Non-alcoholic Fatty Liver Disease； Hepatic Fibrosis； Visceral Fat Area
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非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 病（non-alcoholic fatty liver 
disease，NAFLD）全球患病率约为 32.4%［1］，患者除肝脏

病变外，其心血管、肾脏、代谢相关疾病及非肝脏恶性肿

瘤的患病风险亦随之增加，且全因死亡率随肝纤维化进

展逐渐增高。研究发现，无论是否合并非酒精性脂肪性

肝炎，肝纤维化的存在与严重程度均决定着 NAFLD 患

者的长期预后，与长期总死亡率、肝移植及肝脏相关事

件独立相关［2］。荟萃分析也证实，肝纤维化分期越高，

NAFLD 患者的肝脏相关死亡风险也显著升高［3］。国外

研究发现，内脏脂肪面积（visceral fat area，VFA）与

NAFLD的发生发展呈正相关［4］，并与非酒精性脂肪性肝

炎及显著肝纤维化的发生具有一定关联［5］。然而，国内

关于VFA的研究仍然较少。因此，本研究旨在探讨VFA
与 NAFLD 患者发生显著肝纤维化的关系，并在此基础

上构建 NAFLD 显著肝纤维化的诊断模型，为进一步防

治NAFLD显著肝纤维化提供客观依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　收集 2021 年 1 月—2025 年 4 月期间于

广东省中医院肝病科就诊的NAFLD患者临床资料。纳

入标准：（1）18～70岁；（2）符合《非酒精性脂肪性肝病防

治指南（2018 年更新版）》中 NAFLD 的诊断标准［6］；
（3）接受 FibroScan 和 VFA 检查的患者。排除标准：（1）
合并其他肝病及肝脏手术史者；（2）合并感染性疾病、急

性器官损伤性疾病、血液系统疾病、慢性肾脏病、风湿免

疫性疾病及恶性肿瘤者；（3）孕妇、哺乳期及近期备孕

者；（4）重要数据缺失者。

1.2　一般资料收集　收集患者的一般资料，包括性别、

年龄、体重指数（body mass index， BMI）、烟酒史、基础疾

病等；临床数据包括肝功指标［丙氨酸氨基转移酶

（alanine aminotransferase， ALT）、天冬氨酸氨基转移酶

（aspartate transaminase，AST）、γ-谷氨酰转移酶（gamma 
glutamyltransferase， GGT）］、尿酸（uric acid， UA）、糖代

谢指标［空腹血糖（fasting blood glucose， FBG）、糖化血

红蛋白（glycosylated hemoglobin， HbA1c）］、脂代谢指标

［ 甘 油 三 酯（triglyceride， TG）、总 胆 固 醇（total 
cholesterol， TC）、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）］、腹部彩超、

FibroScan及VFA数据等。

1.3　FibroScan 数据收集　采用法国 Echosens 公司生产

的FibroScan肝功能剪切波量化超声诊断仪，所有受试者

均由 1名经专业培训的操作人员完成检测。每次测量保

证有效激发次数均≥10次，成功率≥60%且四分位距与中

位数比值≤0.30；根据《代谢相关（非酒精性）脂肪性肝病

防治指南（2024 年版）》［1］，将肝硬度值（liver stiffness 
measurement，LSM）≥8 kPa归为显著肝纤维化组（n=45），

LSM<8 kPa归为无显著肝纤维化组（n=177）。

1.4　VFA 数据收集及定义　VFA采用日本欧姆龙HDS-

2000内脏脂肪测量装置，通过生物阻抗技术行腹部脂肪

面积检查，将扫描数据上传至脂肪面积测量分子软件工

作站，测量脐水平层面腹部VFA。该检测方法较计算机

断层扫描、磁共振成像更具经济性、安全性（无辐射）及

简便性，根据《超重或肥胖人群体重管理流程的专家共

识（2021年）》［7］，将VFA≥100 cm2定义为内脏型肥胖。

1.5　代谢危险因素的定义　代谢危险因素的判定依据参

考 2024年发布的《代谢相关（非酒精性）脂肪性肝病防治

指南》［1］，包括：（1）BMI≥24.0 kg/m2，或者腰围（男性≥90 cm，

女性≥85 cm）或者体脂肪含量和体脂百分比超标；（2）FBG≥
6.1 mmo1/L，或者餐后 2 h 血糖 ≥7.8 mmo1/L 或 HbA1c≥
5.7%，或者2型糖尿病史，或者胰岛素计算稳态模型胰岛素

抵抗指数≥2.5；（3）空腹血清TG≥1.70 mmol/L，或者正在接

受降脂药物治疗；（4）血清HDL-C≤1.0 mmo1/L（男性），和≤
1.3 mmo1/L（女性），或者正在接受降脂药物治疗；（5）血压≥
130/85 mmHg，或者正在接受降血压药物治疗。

1.6　相关指标的计算公式　（1）天冬氨酸氨基转移酶/
血小板比值指数（aspartate aminotransferase to platelet 
ratio inded，APRI）=AST/正常值上限/PLT；（2）纤维化-4
指数（fibrosis-4 index，FIB-4 指数）=PLT×ALT/年龄×

AST；（3）甘 油 三 酯 - 葡 萄 糖 指 数（triglyceride-glucose 
index，TyG 指数）=ln（FBG×TG）/2；（4）NAFLD 纤维化评

分（NAFLD fibrosis score，NFS）= − 1.675+0.037×年龄 + 

0.094×BMI+1.13×空腹血糖受损/糖尿病（是=1，否=

0）+0.99×（AST/PLT）−0.013×PLT−0.66×白蛋白。

1.7　统计学方法　为校正两组患者的基线水平，使用

R4.2.1 软 件 进 行 倾 向 性 评 分 匹 配（propensity score 
matching， PSM）。以性别、年龄作为协变量，设置卡钳值

为 0.04，按 1∶1 进行 PSM，以尽可能减少混杂干扰，降低

选择偏倚。PSM前后的数据使用 SPSS 27.0、R 4.2.1软件

进行统计分析。计数资料组间比较采用 χ2检验。计量

资料先采用 Kolmogorov-Smirnov 方法进行正态性检验，

若满足正态分布，以 x̄±s 表示，两组比较采用成组 t 检
验；若不满足正态分布，以 M（P25～P75）表示，两组比较

采用 Mann-Whitney U 检验。相关性分析采用 Spearman
秩相关性分析计算相关系数，并进行单因素及多因素

Logistic回归分析NAFLD患者发生显著肝纤维化的影响

因 素 。 采 用 受 试 者 操 作 特 征 曲 线（receiver operator 
characteristic curve， ROC 曲线）分析独立危险因素构成
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的无创模型对NAFLD患者发生显著肝纤维化的预测价

值。P<0.05为差异具有统计学意义。

2　结果

2.1　一般资料　共222例NAFLD患者被纳入研究，其中

无显著肝纤维化组 177 例，显著肝纤维化组 45 例，采用

PSM方法最终匹配90例（45对）患者。经PSM后，显著肝

纤维化组的BMI、FBG、HbA1c、UA、ALT、AST、GGT、受控

衰减参数（controlled attenuation parameter， CAP）、VFA水

平、内脏型肥胖以及代谢危险因素≥3的比例均显著高于

无显著肝纤维化组（P值均<0.05）（表1）。
2.2　NAFLD 显著肝纤维化与 VFA 及其他相关临床指标

的 相 关 性 分 析　 Spearman 相关性分析显示，VFA 与

NAFLD 显著肝纤维化存在强正相关（r=0.53，P<0.001）；

其他多项代谢指标（BMI、FBG、HbA1c、UA）、肝功能

（ALT、AST、GGT）、CAP 亦与 NAFLD 显著肝纤维化呈显

著正相关（P 值均<0.05），其中 BMI 的相关性最强（r=

0.577）；脂代谢指标（TG、TC、HDL-C、LDL-C）与 NAFLD
显著肝纤维化无显著相关性（P值均>0.05）（表2）。

2.3　VFA影响 NAFLD 患者显著肝纤维化的单因素、多因

素 Logistic 回归分析　单因素 Logistic 回归分析筛选出

VFA、CAP、ALT、AST、FBG、UA、HbA1c、合并代谢风险因

素≥3和 BMI 9个因素与 NAFLD显著肝纤维化相关（P值

均<0.05）。进一步多因素 Logistic 回归分析结果显示，

表1　PSM前后NAFLD显著肝纤维化与无显著肝纤维化的基线及生化指标比较
Table 1　Comparison of baseline and biochemical indicators between NAFLD patients with and without significant liver 

fibrosis before and after PSM

指标

年龄（岁）

男［例（%）］

BMI（kg/m2）
TC（mmol/L）
TG（mmol/L）
HDL-C
（mmol/L）
LDL-C
（mmol/L）
FBG（mmol/L）
HbA1c（%）

UA（μmol/L）
ALT（U/L）
AST（U/L）
GGT（U/L）
CAP（dB/m）
VFA（cm2）

内脏型肥胖
［例（%）］

高 血 压［例
（%）］

代谢风险因
素≥3［例（%）］

匹配前

无显著肝纤维化组
（n=177）

48.00（40.00～54.50）
116（65.54）

25.47（23.64～27.61）
5.14±1.02

1.57（1.13～2.52）
1.11（0.96～1.28）
3.23（2.73～3.84）
5.11（4.68～5.55）
5.70（5.40～6.10）
396.56±100.19

26.00
（18.00～55.50）

22.00（17.50～31.00）
42.00

（25.00～71.00）
279.97±46.09

91.00
（72.00～116.50）

72（40.68）
78（44.07）
88（49.72）

显著肝纤维化组
（n=45）

38.00（29.00～52.50）
33（73.33）

30.70（27.43～32.64）
5.47±1.15

2.20（1.57～3.13）
1.06（0.88～1.26）
3.44（2.89～4.08）
5.64（5.05～7.36）
6.20（5.85～6.90）
482.16±113.60

97.00
（46.50～113.00）

51.00（34.50～74.50）
82.00

（54.50～131.50）
319.67±39.65

122.00
（105.50～163.00）

36（80.00）
21（46.67）
39（86.67）

统计值

Z=−3.115
χ2=0.988
Z=−6.267
t=−1.601
Z=−2.975
Z=−1.597
Z=−1.532
Z=−4.064
Z=−5.776
t=−4.977
Z=−5.900
Z=−7.110
Z=−4.679
t=−5.298
Z=−5.391
χ2=22.207
χ2=0.098
χ2=20.009

P值

0.002
0.320

<0.001
0.109
0.003
0.110
0.125

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.754

<0.001

匹配后

无显著肝纤维化组
（n=45）

39.00（31.50～49.50）
30（66.67）

24.67（22.43～26.88）
5.36±0.95

1.87（1.36～2.62）
1.09（0.98～1.30）

3.38±0.91
4.99（4.62～5.37）
5.60（5.40～6.00）
407.31±103.91

27.00
（20.00～65.00）

23.00
（19.00～35.00）

47.00
（24.00～82.50）

270.80±47.66
81.00

（59.00～112.50）
17（37.78）
17（37.78）
23（51.11）

显著肝纤维化组
（n=45）

38.00（29.00～52.50）
33（73.33）

30.70（27.43～32.64）
5.47±1.15

2.2（1.57～3.13）
1.06（0.88～1.27）

3.50±0.84
5.64（5.05～7.36）
6.20（5.85～6.90）
482.16±113.60

97.00
（46.50～113.00）

51.00
（34.50～74.50）

82.00
（54.50～131.50）

319.67±39.65
122.00

（105.50～163.00）
36（80.00）
21（46.67）
39（86.67）

统计值

Z=−0.166
χ2=0.479
Z=−5.447
t=−0.456
Z=−1.477
Z=−1.497
t=−0.673
Z=−3.866
Z=−5.041
t=−3.261
Z=−4.193
Z=−5.022
Z=−3.301
t=−5.287
Z=−5.000
χ2=16.568
χ2=0.729
χ2=13.272

P值

0.868
0.490

<0.001
0.650
0.140
0.134
0.503

<0.001
<0.001
0.002

<0.001
<0.001
0.001

<0.001
<0.001
<0.001
0.393

<0.001
注：PSM，倾向性评分匹配；NAFLD，非酒精性脂肪性肝病；BMI，体重指数；TC，总胆固醇；TG，甘油三酯；HDL-C，高密度脂蛋白胆固醇；LDL-

C，低密度脂蛋白胆固醇；FBG，空腹血糖；HbA1c，糖化血红蛋白；UA，尿酸；ALT，丙氨酸氨基转移酶；AST，天冬氨酸氨基转移酶；GGT，γ-谷氨酰转
移酶；CAP，受控衰减参数；VFA，内脏脂肪面积。
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VFA（OR=1.040）、FBG（OR=2.372）、AST（OR=1.033）是

NAFLD 显 著 肝 纤 维 化 的 独 立 危 险 因 素（P 值 均 <
0.05）（表3）。

2.4　基于 VFA 构建的无创模型预测 NAFLD 显著肝纤维

化的 ROC 曲线分析　基于VFA、FBG及AST构建的新型

无创模型可有效预测 NAFLD 患者的显著肝纤维化，其

ROC曲线下面积（area under the curve， AUC）为 0.907，敏
感度与特异度分别为 91.1% 和 84.4%（表 4）。新模型的

预测效能显著优于 APRI（AUC=0.834，P<0.001）、FIB-4
指数（AUC=0.660，P<0.005）、TyG 指数（AUC=0.656，P<
0.05）及NFS（AUC=0.768，P<0.001）（图1）。

3　讨论

内脏脂肪不仅是能量储存的被动仓库，也是一种活

性内分泌组织，可释放多种调节新陈代谢、炎症和免疫力

的肽类和激素，从而参与 NAFLD的发病机制［8-9］。既往

研究表明，内脏脂肪堆积与肝纤维化以及NAFLD的预后

密切相关［10］，并对肝脂肪变性、非酒精性脂肪性肝炎及

肝纤维化具有预测作用［11-12］。本研究进一步证实，VFA
是NAFLD患者发生显著肝纤维化的独立危险因素。

表3　VFA影响NAFLD患者显著肝纤维化的单因素、多因素Logistic回归分析
Table 3　Univariate and multivariate logistic regression analysis of the impact of VFA on significant liver fibrosis in NAFLD patients

指标

ALT
AST
FBG
CAP
BMI
VFA
UA
HbA1c
代谢危险因素≥3

单因素分析

OR（95%CI）
1.019（1.008～1.030）
1.046（1.021～1.070）
2.515（1.465～4.319）
1.026（1.013～1.038）
1.349（1.174～1.550）
1.038（1.020～1.056）
1.006（1.002～1.011）

5.215（2.089～13.018）
7.618（2.878～20.160）

P值

0.001
<0.001
0.001

<0.001
<0.001
<0.001
0.003

<0.001
<0.001

多因素分析

OR（95%CI）

1.032（1.003～1.058）
2.372（1.199～4.691）

1.040（1.018～1.062）

P值

0.016
0.013

0.001

注：VFA，内脏脂肪面积；NAFLD，非酒精性脂肪性肝病；ALT，丙氨酸氨基转移酶；AST，天冬氨酸氨基转移酶；FBG，空腹血糖；CAP，受控衰减
指数；BMI，体重指数；UA，尿酸；HbA1c，糖化血红蛋白；OR，比值比；CI，置信区间。

表2　NAFLD显著肝纤维化与临床指标的相关性分析
Table 2　Correlation analysis between significant liver fibrosis 

in NAFLD and related clinical indicators
指标

VFA
BMI
TC
TG
HDL-C
LDL-C
FBG
HbA1c
UA
AST
ALT
GGT
CAP
内脏型肥胖

r值
0.530
0.577
0.028
0.157

−0.159
0.053
0.410
0.534
0.303
0.532
0.444
0.350
0.491
0.429

P值

<0.001
<0.001
0.795
0.141
0.135
0.622

<0.001
<0.001
0.004
0.005
0.023
0.001

<0.001
<0.001

注：NAFLD，非酒精性脂肪性肝病；VFA，内脏脂肪面积；BMI，体重
指数；TC，总胆固醇；TG，甘油三酯；HDL-C，高密度脂蛋白胆固醇；
LDL-C，低密度脂蛋白胆固醇；FBG，空腹血糖；HbA1c，糖化血红蛋白；
UA，尿酸；AST，天冬氨酸氨基转移酶；ALT，丙氨酸氨基转移酶；GGT，
γ-谷氨酰转移酶；CAP，受控衰减参数。

表4　各模型预测NAFLD患者显著肝纤维化的ROC曲线结果
Table 4　ROC curve results for significant liver fibrosis in NAFLD patients predicted by each model

指标

新模型

APRI
FIB-4指数

TyG指数

NFS

敏感度（%）

91.1
77.8
60.0
93.3
71.1

特异度（%）

84.4
75.6
66.4
35.6
73.3

截断值

−0.557 4
0.330 2
0.776 4
7.052 4

−2.491 0

AUC（95%CI）
0.907（0.843～0.970）
0.834（0.750～0.918）
0.660（0.549～0.772）
0.656（0.543～0.768）
0.768（0.671～0.866）

P值

<0.001
<0.001
0.009
0.011

<0.001
注：NAFLD，非酒精性脂肪性肝病；ROC曲线，受试者操作特征曲线；APRI，天冬氨酸氨基转移酶/血小板比值指数；FIB-4指数，纤维化-4指

数；TyG指数，甘油三酯-葡萄糖指数；NFS，非酒精性脂肪性肝病纤维化评分；OR，比值比；CI，置信区间。
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本研究结果与国外研究结果相似，但亦有一定的区

别：国外研究纳入的人群为疑似NAFLD患者［12］，使该结

论在 NAFLD 患者中的普遍适用性存疑；而与另一项同

样认为VFA是NAFLD患者伴有显著肝纤维化的独立危

险因素的国外研究相比［5］，本研究采用PSM方法平衡了

两组患者的人口学特征，减少了混杂偏倚，提升了结果

的可比性与真实性［13-14］。
除了 VFA，本研究还发现 FBG、AST 与 NAFLD 患者

显著肝纤维化密切相关。显著肝纤维化组存在 3种及以

上的代谢危险因素的比例明显高于无显著肝纤维化组，

而血糖异常则是其中一项重要的代谢危险因素。高血

糖通过诱发肝脏脂质沉积、加剧炎症与氧化应激，推动

肝纤维化的发生与发展［15］。在 NAFLD 患者中，ALT 通

常高于 AST，AST/ALT<1是典型表现，但随着疾病进展，

肝细胞的损伤会导致细胞质和线粒体中的AST释放，从

而导致 AST 高于 ALT［16-17］。因此 AST 往往随着 NAFLD
的进展、肝纤维化的发生与发展而愈发升高。

基于上述发现，本研究基于VFA、FBG及AST构建了

新的NAFLD显著肝纤维化的无创诊断模型。其预测效

能显著优于APRI、FIB-4指数、TyG指数及NFS。该模型

创新性地融入 VFA 作为其预测因素，更全面地兼顾到

VFA是反映肝功能异常与早期肝损伤的敏感指标［18］。
VFA成为 NAFLD显著肝纤维化的重要影响因素及

其预测指标，可能与其对肝损害的潜在机制与炎症反应

相关。相较皮下脂肪，内脏脂肪的促炎作用更加严重［19］，

而相较肝内脂肪，内脏脂肪与多种关键的炎症循环生物

标志物更为相关［20］。VFA与NAFLD及NAFLD肝纤维化

存在显著相关性，还可能与其代谢和脂解活性较高相关。

内脏脂肪的过度堆积会加剧异位脂肪沉积，使游离脂肪

酸得以直接进入门静脉循环，进而影响肝脏及外周组织，

诱发这些非脂肪组织中的TG蓄积［21］，当大量脂肪类物质

蓄积于肝细胞，就会导致肝细胞发生脂肪变性、肝细胞损

伤、炎症反应及肝纤维化［22］。
VFA与 NAFLD及其显著肝纤维化之间的密切关系

凸显了针对性治疗策略的必要性与重要性。研究表明，

肥胖者减重5%可使内脏脂肪减少21.3%，显著改善代谢

健康［23］。近期研究已证明，钠-葡萄糖共转运蛋白 2 抑

制剂、胰高血糖素样肽-1受体激动剂等降糖药物可显著

改善异位脂肪沉积并延缓 NAFLD 进展为肝硬化的风

险［24-25］。运动则是优化身体脂肪分布和改善脂肪组织

功能的关键策略［21］，并有研究显示减少 VFA 有助于改

善认知及瞬时记忆［26］。
最后，本研究亦存不足之处：其为单中心、回顾性设

计，仅能证实VFA与NAFLD显著肝纤维化的关系，无法

明确因果关系，且未通过外部数据验证，PSM 后每组仅

包含 45例患者，可能影响结果稳定性。未来需开展多中

心、大样本前瞻性研究，进一步验证VFA对NAFLD显著

肝纤维化的影响并探索其他危险因素，深入解析VFA参

与 NAFLD 肝纤维化的分子机制，同时基于机制研发多

靶点调脂药物以提供新的治疗方案。

伦理学声明：本研究方案于 2025 年 1 月 21 日经由广东省

中医院伦理委员会审批，批号：YE2025-037-01，本研究

已通过免除知情同意申请。

利益冲突声明： 本文不存在任何利益冲突。

作者贡献声明： 袁靖凯、施梅姐、池晓玲负责课题设计，

拟定写作思路，资料统计学分析、绘制图表、撰写论文；

赵凤鸣、林煌琦、萧焕明、谢玉宝参与收集并核对数据，

修改论文；池晓玲指导撰写文章并最后定稿。

参考文献：
[1] Hepatology Branch of Chinese Medical Association. Guidelines for 

prevention and treatment of metabolic-related (nonalcoholic) fatty 
liver disease (2024 edition)[J]. J Pract Hepatol, 2024, 27(4): 494-

510. DOI: 10.3760/cma.j.cn501113-20240327-00163.
中华医学会肝病学分会 . 代谢相关(非酒精性)脂肪性肝病防治指南

(2024 年版)[J]. 实用肝脏病杂志 , 2024, 27(4): 494-510. DOI: 10.
3760/cma.j.cn501113-20240327-00163.

[2] ANGULO P, KLEINER DE, DAM-LARSEN S, et al. Liver fibrosis, but 
no other histologic features, is associated with long-term outcomes of 
patients with nonalcoholic fatty liver disease[J]. Gastroenterology, 

1.0
曲线来源
新模型
APRI

0.8 FIB-4指数
TyG指数
NFS

0.6

敏
感
度

0.4

0.2

0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1-特异度

注：ROC曲线，受试者操作特征曲线；APRI，天冬氨酸氨基转移酶/血小
板比值指数；FIB-4指数，纤维化-4指数；TyG指数，甘油三酯-葡萄糖指

数；NFS，非酒精性脂肪性肝病纤维化评分。

图1　ROC曲线评估新模型、APRI、FIB-4指数、TyG指数、
NFS对NAFLD患者显著肝纤维化的预测价值

Figure 1　ROC curves evaluating the predictive value of new 
prediction model， APRI， FIB-4， TyG index， and NFS for 

significant liver fibrosis in NAFLD patients

317



临床肝胆病杂志第42卷第2期2026年2月 J Clin Hepatol， Vol. 42 No. 2， Feb. 2026

2015, 149(2): 389-397. e10. DOI: 10.1053/j.gastro.2015.04.043.
[3] DULAI PS, SINGH S, PATEL J, et al. Increased risk of mortality by fi⁃

brosis stage in nonalcoholic fatty liver disease: Systematic review 
and meta-analysis[J]. Hepatology, 2017, 65(5): 1557-1565. DOI: 
10.1002/hep.29085.

[4] KIM D, CHUNG GE, KWAK MS, et al. Effect of longitudinal changes 
of body fat on the incidence and regression of nonalcoholic fatty 
liver disease[J]. Dig Liver Dis, 2018, 50(4): 389-395. DOI: 10.1016/
j.dld.2017.12.014.

[5] YU SJ, KIM W, KIM D, et al. Visceral obesity predicts significant fi⁃
brosis in patients with nonalcoholic fatty liver disease[J]. Medicine, 
2015, 94(48): e2159. DOI: 10.1097/MD.0000000000002159.

[6] National Workshop on Fatty Liver and Alcoholic Liver Disease, Chi⁃
nese Society of Hepatology, Chinese Medical Association, Fatty 
Liver Expert Committee, Chinese Medical Doctor Association. 
Guidelines of prevention and treatment for nonalcoholic fatty liver 
disease: A 2018 update[J]. J Clin Hepatol, 2018, 34(5): 947-957. 
DOI: 10.3969/j.issn.1001-5256.2018.05.007.
中华医学会肝病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组, 中国医师协会脂肪性

肝病专家委员会 . 非酒精性脂肪性肝病防治指南(2018年更新版)[J]. 
临床肝胆病杂志 , 2018, 34(5): 947-957. DOI: 10.3969/j. issn.1001-

5256.2018.05.007.
[7] Chinese Society of Health Management; Clinical Nutrition Branch of 

Chinese Nutrition Society; Medical Nutrition Industry Branch of the 
National Association of Health Industry and Enterprise Manage⁃
ment, et al. Expert consensus on weight management process for 
overweight or obese people (2021)[J]. Chin J Health Manag, 2021, 
15(4): 317-322. DOI: 10.3760/cma.j.cn115624-20210630-00368.
中华医学会健康管理学分会, 中国营养学会临床营养分会, 全国卫生产

业企业管理协会医学营养产业分会, 等 . 超重或肥胖人群体重管理流程

的专家共识(2021 年)[J]. 中华健康管理学杂志, 2021, 15(4): 317-

322. DOI: 10.3760/cma.j.cn115624-20210630-00368.
[8] CHEN N, GENG N, LI J. Mechanisms and clinical practice ad⁃

vances in weight reduction for patients with metabolic associated 
fatty liver disease [J/CD]. Chin J  Liver Dis: Electronic Edition, 
2025, 17(3): 10-16. DOI: 10.3969/j.issn.1671-4695.2025.01.026.
陈楠, 耿楠, 李婕 . 代谢相关脂肪性肝病患者减重治疗机制与临床实践

进展[J/CD]. 中国肝脏病杂志(电子版), 2025, 17(3): 10-16. DOI: 
10.3969/j.issn.1671-4695.2025.01.026.

[9] DESPRÉS JP, LEMIEUX I. Abdominal obesity and metabolic syn⁃
drome[J]. Nature, 2006, 444(7121): 881-887. DOI: 10.1038/na⁃
ture05488.

[10] EGUCHI Y, MIZUTA T, SUMIDA Y, et al. The pathological role of vis⁃
ceral fat accumulation in steatosis, inflammation, and progression of 
nonalcoholic fatty liver disease[J]. J Gastroenterol, 2011, 46(Suppl 
1): 70-78. DOI: 10.1007/s00535-010-0340-3.

[11] VARGHESE J, DEVADAS K, JOSEPH RC, et al. Assessment of vis⁃
ceral fat volume and its correlation with the severity of hepatic fibro⁃
sis in patients with NAFLD[J]. J Assoc Physicians India, 2022, 70
(9): 11-12. DOI: 10.5005/japi-11001-0097.

[12] IDILMAN IS, LOW HM, GIDENER T, et al. Association between vis⁃
ceral adipose tissue and non-alcoholic steatohepatitis histology in 
patients with known or suspected non-alcoholic fatty liver disease
[J]. J Clin Med, 2021, 10(12): 2565. DOI: 10.3390/jcm10122565.

[13] AUSTIN PC. Balance diagnostics for comparing the distribution of 
baseline covariates between treatment groups in propensity-score 
matched samples[J]. Stat Med, 2009, 28(25): 3083-3107. DOI: 
10.1002/sim.3697.

[14] ROSENBAUM PR, RUBIN DB. The central role of the propensity 
score in observational studies for causal effects[J]. Biometrika, 
1983, 70(1): 41-55. DOI: 10.1093/biomet/70.1.41.

[15] LONARDO A, NASCIMBENI F, MAURANTONIO M, et al. Nonalco⁃
holic fatty liver disease: Evolving paradigms[J]. World J Gastroen⁃

terol, 2017, 23(36): 6571-6592. DOI: 10.3748/wjg.v23.i36.6571.
[16] XUAN YY, WU DT, ZHANG Q, et al. Elevated ALT/AST ratio as a 

marker for NAFLD risk and severity: Insights from a cross-sectional 
analysis in the United States[J]. Front Endocrinol, 2024, 15: 
1457598. DOI: 10.3389/fendo.2024.1457598.

[17] ZHANG YX, WANG Y, YOU CL, et al. Analysis of related factors of 
abnormal liver function in patients with non-alcoholic fatty liver dis⁃
ease[J]. Chin J Med Offic, 2025, 53(5): 522-524, 528. DOI: 10.
16680/j.1671-3826.2025.05.21.
张月霞, 王宇, 尤丛蕾, 等 . 非酒精性脂肪肝患者肝功能异常相关因素分

析[J]. 临床军医杂志 , 2025, 53(5): 522-524, 528. DOI: 10.16680/j.
1671-3826.2025.05.21.

[18] JI XQ, LIU A, SUN YB, et al. Correlation analysis of visceral fat area 
and liver function related indexes based on quantitative CT[J]. J Clin 
Radiol, 2025, 44(6): 1107-1111. DOI: 10.13437/j.cnki.jcr.2025.06.024.
季晓琪, 刘澳, 孙永兵, 等 . 基于定量CT对内脏脂肪面积与肝功能相关

指标的相关性分析[J]. 临床放射学杂志 , 2025, 44(6): 1107-1111. 
DOI: 10.13437/j.cnki.jcr.2025.06.024.

[19] BENNETT NR, FERGUSON TS, BENNETT FI, et al. High-sensitivity 
C-reactive protein is related to central obesity and the number of 
metabolic syndrome components in Jamaican young adults[J]. 
Front Cardiovasc Med, 2014, 1: 12. DOI: 10.3389/fcvm.2014.00012.

[20] PONCE-DE-LEON M, HANNEMANN A, LINSEISEN J, et al. Links be⁃
tween ectopic and abdominal fat and systemic inflammation: New 
insights from the SHIP-Trend study[J]. Dig Liver Dis, 2022, 54(8): 
1030-1037. DOI: 10.1016/j.dld.2022.02.003.

[21] LUO JQ, WANG Y, MAO JX, et al. Features, functions, and associ⁃
ated diseases of visceral and ectopic fat: A comprehensive review
[J]. Obesity, 2025, 33(5): 825-838. DOI: 10.1002/oby.24239.

[22] GUO L, TANG QQ. Research progress of the mechanism and 
therapy of non-alcoholic fatty liver disease[J]. Chin Bull Life Sci, 
2018, 30(11): 1165-1172. DOI: 10.13376/j.cbls/2018141.
郭亮, 汤其群 . 非酒精性脂肪肝发病机制和治疗的研究进展[J]. 生命科

学, 2018, 30(11): 1165-1172. DOI: 10.13376/j.cbls/2018141.
[23] SI KY, HU Y, WANG ML, et al. Weight loss strategies, weight 

change, and type 2 diabetes in US health professionals: A cohort 
study[J]. PLoS Med, 2022, 19(9): e1004094. DOI: 10.1371/journal.
pmed.1004094.

[24] SZTANEK F, TÓTH LI, PETŐ A, et al. New developments in pharma⁃
cological treatment of obesity and type 2 diabetes-beyond and 
within GLP-1 receptor agonists[J]. Biomedicines, 2024, 12(6): 
1320. DOI: 10.3390/biomedicines12061320.

[25] YANG B, ZHANG R. Progress on the treatment of metabolic associ⁃
ated fatty liver disease [J/OL]. Chin J  Liver Dis: Electronic Edition, 
2024, 16(4): 25-30. DOI: 10.3969/j.issn.1674-7380.2024.04.004.
杨彬, 张瑞 . 代谢相关脂肪性肝病治疗进展[J/OL]. 中国肝脏病杂志(电子

版), 2024, 16(4): 25-30. DOI: 10.3969/j.issn.1674-7380.2024.04.004.
[26] DUAN YJ, FENG WH, SUN XT, et al. Cognitive improvement following 

bariatric surgery is associated with enhanced hippocampal activation 
and reduction in visceral and ectopic fat deposition[J]. Obes Surg, 
2025, 35(8): 2867-2876. DOI: 10.1007/s11695-025-07964-9.

收稿日期：2025-09-20；录用日期：2025-11-24
本文编辑：林姣

引证本文： YUAN JK, ZHAO FM, LIN HQ, et al. Impact of 
visceral fat area on significant liver fibrosis in patients with 
nonalcoholic fatty liver disease and establishment of a 
predictive model[J]. J Clin Hepatol, 2026, 42(2): 312-318.
袁靖凯, 赵凤鸣, 林煌琦, 等 . 内脏脂肪面积对非酒精性脂肪性肝
病患者发生显著肝纤维化的影响及预测模型构建[J]. 临床肝胆
病杂志, 2026, 42(2): 312-318.

318


