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代谢正常肥胖个体发生非酒精性脂肪性肝病的相关性研究 *

赵乃蕊 张 弛△ 李华珠 杨晓春 周桂莲 王 敏 熊 璞 刘 瑛
(湖南师范大学第一附属医院湖南省人民医院内分泌科 湖南 长沙 410005)

摘要 目的：探讨代谢正常肥胖（Metabolically healthy obese，MHO）个体与非酒精性脂肪性肝病（Nonalcoholic fatty liver disease，

NAFLD）发生的相关性。方法：选择 2006年 4月 ~2010年 1月来湖南省人民医院体检中心体检人群共 4076例，排除过量饮酒
者、乙肝标志物阳性者及相关资料不全者共 2830例纳入本研究。其中 1367例在 1~3年后再次体检。记录受检者身高、体重、血
压、血脂、空腹血糖、腹部 B超结果。NAFLD采用 2010年中华医学会肝病学分会诊断标准中影像学诊断定义，行腹部 B超检查进
行诊断。结果：1.我院体检人群中MHO合并 NAFLD者占 51.34%，明显高于正常对照组（P=0.000），MHO组发生 NAFLD的
OR值为 19.967（95%CI，12.646-31.533；P=0.000）。2.随访 1~3年后，MHO中 NAFLD发病率高于正常对照组（44.44% vs 7.02%，
OR=10.600，95%CI，4.873-23.058；P=0.000）。结论：MHO个体合并 NAFLD比例较正常对照者升高，MHO个体增加 NAFLD患病
风险。
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ABSTRACT Objective: To investigate the relation between metabolically healthy obese and nonalcoholic fatty liver disease.

Methods: 4076 subjects were examined for routine health in People's Hospital of Hunan Province from April 2006 to January 2010, 2830

individual were enrolled excluding those with hepatitis B viruses, excessive alcohol consumption and missing data. 1367 individual were

followed up in 3 years. Data were collected of those individuals on body height, body weight, blood pressure, lipid profile and fast blood

glucose. Diagnosis of NAFLD was made by B-ultrasound based on the criteria of Chinese Society of Hepatology of imaging diagnosis of

NAFLD in 2010. Results: 1. The percentage of NAFLD in individuals with MHO was 51.34% in subjects with healthy examination in

People's Hospital of Hunan Province, which was significantly higher than that in normal controls (P=0.000). The presence of MHO was

associated with an increased risk of NAFLD (OR=19.967; 95%CI, 12.646-31.533, P=0.000). 2. Following up for 1 to 3 years, we found

that the incidence of NAFLD in patients with MHO was significantly higher than that in normal controls (44.44% vs 7.02%, OR=10.600,

95% CI, 4.873-23.058, P=0.000). Conclusions: The percentage of NAFLD in individuals with MHO was significantly higher than that in

normal controls, MHO may increase the risk of NAFLD.

Key words: Obese; Metabolically healthy obese (MHO); Nonalcoholic fatty liver disease(NAFLD); Metabolic syndrome(MS)

Chinese Library Classification(CLC): R589.2 Document code: A

Article ID:1673-6273（2012）14-2691-04

*基金项目：湖南省科技计划项目（2011SK3160）

作者简介：赵乃蕊（1985-），女，硕士研究生，研究方向：代谢综合征，电话：13787076558，E-mail: 104107znr@163.com

△通讯作者：张弛，E-mail: zhang_ch1@yahoo.com.cn

(收稿日期：2012-01-06 接受日期：2012-01-30)

前言

随着对肥胖的深入研究，代谢正常肥胖（Metabolically

healthy obese，MHO）作为肥胖的一个特殊亚型逐渐成为关注

的热点。MHO尽管体内有大量的脂肪堆积，但仍具有正常的代
谢表现，包括高胰岛素敏感性、正常的血脂、炎症状态，无高血
压等[1]。非酒精性脂肪性肝病（Nonalcoholic fatty liver disease，
NAFLD）是一种与胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）和遗传易

感密切相关的代谢应激性肝脏损伤，其疾病谱包括非酒精性单

纯性脂肪肝（NAFL）、非酒精性脂肪性肝炎（NASH）及其相关
肝硬化和肝细胞癌[2]。肥胖和 NAFLD密切相关，而MHO该肥
胖亚型人群中 NAFLD的发病情况及 MHO个体与 NAFLD发

生之间的相互关系目前国内外尚未见报道。本研究对我院体检
人群MHO及 NAFLD进行筛查，并通过 1~3的随访观察，探讨

MHO个体合并 NAFLD的比例及新发 NAFLD的危险性。

1 资料与方法

1.1 研究对象
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选择 2006年 4月 -2010年 1月来湖南省人民医院体检中心

体检人群共 4076例，排除过量饮酒者、乙肝标志物阳性及相关
资料不全者，共 2830例纳入研究。
1.2 方法

临床指标检测：身高、体重、血压分别由湖南省人民医院体
检中心固定的 3位医务人员进行检测。体重指数（BMI）=体重
（kg）/身高 2（m2）。生化指标检测：血脂、空腹血糖均空腹测定，
由湖南省人民医院检验科检验人员完成。腹部肝脏 B超：利用
东芝 TOSHIBA彩超仪（探头频率 3.5MHz）作肝脏检查，由湖

南省人民医院 B超室人员完成。
1.3 入组标准

代谢正常肥胖（MHO）：即肥胖但代谢正常者，需同时符合

下列 4项标准[3-5]。
①BMI≥25kg/m2；②既往无糖尿病病史，未使用降糖药物，
且空腹血糖≤6.1mmol/L；③既往无高血压病病史，未使用降压
药物，且血压 <140/90mmHg；④既往无高脂血症病史，未使用
调脂药物，且空腹血甘油三酯 <1.7mmol/L，及空腹血高密度脂

蛋白≥0.9mmoL/L（男）或≥1.0mmol/L（女）。
NAFLD诊断标准：根据 2010年中华医学会肝病学分会诊

断标准[6]中的影像学诊断定义，并排除过量饮酒、病毒性肝炎、

自身免疫性肝病等可导致脂肪肝的其他肝病。
具备以下 3项腹部 B超声表现中的两项者：①肝区近场回
声弥漫性增强（“明亮肝”），回声强于肾脏；②肝内管道结构显
示不清；③肝脏远场回声逐渐衰减。
肥胖伴MS：即肥胖（BMI≥25kg/m2）且合并MS者。
正常对照：即体重正常（18.5kg/m2≤BMI<23kg/m2）且未合
并MS者。
1.4 统计 统计分析采用 SPSS l3.0软件完成。计数资料以率
（%）表示，组间比较采用 X2检验，如某一格的期望值＜5，则采
用 Fishers精确概率计算法。危险度的大小用 OR值表示。P＜
0.05认为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 体检人群中MHO合并 NAFLD的比例

在 261 例 MHO 中，NAFLD 患者 134 例，占 51.34%；在

213例肥胖伴 MS中，NAFLD患者 167 例，占 78.40%；在 538

例正常对照组中，NAFLD患者 27例，占 5.02%。MHO与正常
对照组相比，MHO合并 NAFLD的比例高（P=0.000）；MHO与

肥胖伴MS相比，MHO合并NAFLD的比例低（P=0.000）（图1）。

图 1 体检人群中MHO及肥胖伴MS合并 NAFLD的比例

Fig.1 The percentage of NAFLD in MHO and obesity with MS in subjects for routine health examination

注：与正常对照组比较，*P＜0.05，与MHO比较，#P＜0.05

Note: compared with normal controls , *P＜0.05, compared with MHO, #P＜0.05

MHO 发 生 NAFLD 的 OR 值 为 19.967 （95% CI，

12.646-31.533；P=0.000）；肥胖伴 MS发生 NAFLD的 OR值为

68.709（95%CI，41.414-113.995；P=0.000）（表 1）。
2.2 各组体检个体随访后发生 NAFLD的风险

三组体检人群共 1012例，其中 526例在 1~3年间再次来

我院体检。随访（13.43±3.08月）后，MHO中 45例非 NAFLD
体检个体中，20例新发 NAFLD，发病率为 44.44%，明显高于正

常对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；随访（15.69±6.62月）

后，肥胖伴 MS 中 20 例非 NAFLD 体检个体中，9 例新发

NAFLD，发病率为 45.00%，明显高于正常对照组，差异有统计

学意义（P＜0.05）；随访（14.47±4.58月）后，正常对照组 228例
非 NAFLD体检个体中，16例新发 NAFLD，发病率为 7.02%；

各组随访时间差异无统计学意义（P＞0.05）。MHO 新发
NAFLD 的 OR 值为 10.600，（95%CI，4.873-23.058；P=0.000）；

肥胖伴 MS 中新发 NAFLD 的 OR 值为 10.841，（95%CI，

3.921-29.974；P=0.000）（表 2）。
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3 讨论

肥胖可以导致 2型糖尿病、动脉粥样硬化、高血压、非酒精
性脂肪性肝病的发病率增加[7]，引起冠心病、脑卒中等严重后
果。MHO作为肥胖中的一种特殊亚型，被认为具有抵抗肥胖相
关代谢紊乱的作用，其在肥胖人群中约占 10-30%[8-11]。目前
NAFLD在肥胖人群中的发病率逐渐增高，NAFLD和心血管疾

病、恶性肿瘤的发生风险相关[12,13]，且被认为是代谢综合征的肝
脏表现[14]。肥胖是发生 NAFLD的最主要的危险因素，研究发现
70%的超重或肥胖患有 NAFLD[15]。MHO作为肥胖人群中的特
殊亚型，其与 NAFLD的相关性研究报道较罕见，且尚未见

MHO有无发生 NAFLD风险的报道。
Messier等[16]将 104例久坐绝经后肥胖妇女分为 MHO组

及代谢异常肥胖组，通过比较后发现 MHO与代谢异常肥胖者

相比发生 NAFLD的风险低。Stefan等[17]在其研究中发现MHO
个体与代谢异常肥胖者相比，MHO 肝脏脂肪堆积程度减少

54%。Pajunen等[18]研究显示 MHO与体重正常合并 MS者相
比，MHO者肝脏脂肪百分含量低，但以上研究均未对 MHO进

行追踪随访观察。本研究发现MHO个体中合并 NAFLD者比
例高，占 51.34%，明显高于正常对照组（5.02%）；MHO组合并

NAFLD的风险较正常对照组明显增加（OR值为 19.967），而在

肥胖伴 MS组中合并 NAFLD的风险更高（OR值为 68.709）。
在 1~3年的随访研究中发现MHO可明显增加 NAFLD患病风

险，提示MHO可预测 NAFLD的发生。本研究还发现MHO组
和肥胖伴MS组增加 NAFLD的患病风险类似，提示 MHO发

生 NAFLD的潜在危险性与伴有 MS者一样高。肝脏是糖、脂
代谢的主要场所，其承担着多种物质的合成、分解、转化等代谢

过程。肥胖者常出现血清 FFA水平升高，过量的 FFA从脂肪组
织转送到肝脏细胞，导致肝内甘油三酯增加，引起肝脏 IR[19]，促

使了 NAFLD的形成。这可能是 MHO个体 NAFLD高合并率
及高患病风险的主要原因。此外还可能包括瘦素抵抗、肝细胞
及免疫细胞的功能变化等原因，具体机制有待进一步研究。
NAFLD是否是MHO个体由代谢正常向代谢异常进展过程中

的疾病表现？Adams等[20]研究指出 NAFLD是发生 2型糖尿病、
血脂异常（高甘油三酯和 /或低高密度脂蛋白）、高血压的高危
因素。Fabbrini等[21]认为肝内甘油三酯含量正常的肥胖者可抵
抗肥胖相关代谢合并症的出现，研究发现过多的肝内甘油三酯

含量是肥胖人群代谢异常的明显标志。总体看来 MHO 与
NAFLD之间可互相影响，但目谁因谁果尚未明确，亟待进一步

研究。本研究所发现的MHO个体增加 NAFLD的患病风险亦
需大样本前瞻性研究加以证实并对其机制进行深入探讨。
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