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非酒精性脂肪性肝病与相关代谢紊乱诊疗
共识(第二版)
中华医学会内分泌学分会

  非酒精性脂肪性肝病(ＮＡＦＬＤ)是指除外过量饮
酒和其他明确的损肝因素所致的肝细胞内脂肪沉积,
包括从单纯的肝脂肪变性(ＮＡＦＬ)到非酒精性脂肪性
肝炎(ＮＡＳＨ),以致一部分最终发展为肝硬化,甚至演
变为肝细胞性肝癌(ＨＣＣ)。 目前,全球及亚洲人群
ＮＡＦＬＤ患病率约为 ２５％[１-２]。 我国 ＮＡＦＬＤ 患病率也
不容乐观,因检测方法不同,中国成人 ＮＡＦＬＤ 患病率
为 ６％ ~ ２７％, ＮＡＦＬＤ 发病率为 ３４ ~ ９１ 例•１ ０００
人-１•年-１ [３-５]。 ＮＡＦＬＤ患病率的上升与中心性肥胖、
２型糖尿病、代谢综合征(ＭＳ)患病率上升相一致。 大
多数学者已经将其作为 ＭＳ的组分之一,或 ＭＳ在肝脏
的表现,而胰岛素抵抗( ＩＲ)是其主要的危险因素[６]。
ＮＡＦＬＤ与 ＭＳ及糖代谢异常 / ２型糖尿病紧密伴随,在
已诊断的 ２ 型糖尿病患者中, ＮＡＦＬＤ 的患病率为
５７％~８０％[７-９]。 更为重要的是,２型糖尿病患者 ＮＡＳＨ
的形成和肝纤维化的进展加速,因此支持 ＮＡＳＨ 可能
作为 ２型糖尿病并发症的观点[１０]。 一项横断面研究
显示,２型糖尿病患者中 ＮＡＳＨ高达 ７８％,进展性肝纤
维化占 ５０％[１１-１２]。 最近的 ２ 项人群研究采用无创影
像学检测方法证实,２ 型糖尿病患者中存在明显肝纤
维化者达到 １７％[１３-１４]。

据报道,在上海无糖尿病病史的 ＮＡＦＬＤ 人群中,
糖代谢异常者高达 ５０％,其中糖尿病前期状态达
３６％,新诊断的糖尿病者达 １５％[１５]。 上海报道用磁共
振波谱分析方法在住院新诊断和已诊断的 ２型糖尿病
患者中,ＮＡＦＬＤ 检出率分别为 ９３％和 ８２％[１６]。 随着
糖尿病病程的延长,肝脏脂肪含量的下降与 ＮＡＦＬＤ向
进展性肝纤维化发展相关[１６]。 此外,ＮＡＦＬＤ 增加心
血管疾病(ＣＶＤ)、慢性肾病、骨质疏松和结肠癌风险,
与血清维生素 Ｄ 水平、血清尿酸水平、多囊卵巢综合
征具有相关性[１７-２４]。 ＮＡＳＨ无论是否经过肝硬化均可
发展为肝癌[２５]。 伴有肝硬化的 ＮＡＳＨ 患者发生 ＨＣＣ

的比例高于无肝硬化的 ＮＡＳＨ患者。
ＮＡＦＬＤ不仅与糖尿病紧密伴随,而且可以预测 ２

型糖尿病和 ＣＶＤ 的发生[２６-２７]。 与非 ＮＡＦＬＤ 患者相
比,ＮＡＦＬＤ患者(超声诊断)发生 ２型糖尿病的相对危
险度为 １.８６[２８]。 显然,ＮＡＦＬＤ 患者已成为 ２ 型糖尿
病和 ＣＶＤ的高危人群,因此防治 ＮＡＦＬＤ有重要意义。
２型糖尿病合并 ＮＡＦＬＤ / ＮＡＳＨ患者的糖脂代谢紊乱、
ＣＶＤ和其他肾脏、视网膜及神经并发症更为严重。 应
当重视从非糖尿病 ＮＡＦＬＤ患者中筛查糖代谢异常,从
已诊断的糖尿病人群中筛查 ＮＡＦＬＤ 并同时评估
ＮＡＳＨ程度和肝病进展。

基于 ＮＡＦＬＤ与代谢相关疾病密切关联,因此内分
泌代谢专业医生迫切需要提高对 ＮＡＦＬＤ 的临床诊断
和处理能力。 根据国内外近期指南和国内现有工作基
础,组织内分泌、糖尿病、消化和肝病等多个学科专家,
对中华医学会内分泌学分会《非酒精性脂肪性肝病与
相关代谢紊乱诊疗共识》 [２９]第一版进行修订。 旨在进
一步提高内分泌代谢专业临床医师对 ＮＡＦＬＤ 的诊治
水平。 早期识别糖尿病高危人群,及时评估糖尿病患
者是否存在 ＮＡＦＬＤ以及其进展程度,对防治糖尿病和
各种代谢性疾病的发生以及控制糖尿病并发症的进展

具有重要临床意义。
一、诊断
(一) ＮＡＦＬＤ的诊断
１. 临床特征和实验室检查:(１)临床特征:可无症

状。 部分可出现乏力、消化不良、肝区隐痛、肝脾肿大
等症状及体征,常伴有超重 /肥胖,可以伴有内分泌代
谢疾病和 ＭＳ其他组分表现。 (２)饮酒量:男性饮酒折
合乙醇量< ３０ ｇ / ｄ ( < ２１０ ｇ /周),女性< ２０ ｇ / ｄ ( < １４０
ｇ /周) [３０][计算方法:乙醇的摄入量(ｇ) ＝ 体积(ｍｌ) ×
酒精度数(％)×０.８]。 (３)排除引起 ＮＡＦＬＤ或肝酶升
高的其他肝病:病毒性肝炎、自身免疫性肝炎、乳糜泻、
肝豆状核变性、α-１ 抗胰蛋白酶缺乏等慢性肝病以及
肝脏恶性肿瘤、感染和胆道疾病。 对于肝酶异常的
ＨＢｓＡｇ阳性患者,若其血清 ＨＢＶ ＤＮＡ 滴度<检测下
限、且存在代谢危险因素时,其肝酶异常更有可能是
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ＮＡＦＬＤ。 (４)除外服用可能导致脂肪肝的药物:糖皮
质激素、合成雌激素、三苯氧胺、氨碘酮、丙戊酸钠、奥
氮平等[３１]。 (５)伴随全身疾病的继发性脂肪性肝病:
全胃肠外营养、炎症性肠病、垂体前叶功能减退、甲状
腺功能减退、脂肪萎缩症、性腺功能减退等。 此时疾病
的命名应该包括病因和相应的病理改变,例如肠外营
养诱导性脂肪性肝病(或脂肪性肝炎),而不是笼统地
诊断为“继发性脂肪性肝病” [３２]。 (６)肝酶学检查:丙
氨酸转氨酶(ＡＬＴ)和天冬氨酸转氨酶(ＡＳＴ)可轻度升
高,通常在正常上限 １.５ ~ ２ 倍。 没有其他原因可以解
释的肝酶轻度异常可以考虑 ＮＡＦＬＤ 的诊断。 肝酶升
高至正常上限 ２~ ３ 倍,强烈提示 ＮＡＳＨ。 但仅靠 ＡＬＴ
和 ＡＳＴ检测可能会低估 ＮＡＳＨ 的诊断,因为很多情况
下 ＮＡＳＨ患者肝酶仍在正常范围。 另外,在疾病的发
展过程中肝酶可能出现波动,甚至在肝硬化阶段可以
正常。 因此,肝酶轻度升高作为疾病活动的诊断和监
测存在一定的局限性[３３]。

２. 影像学检查:(１)定性诊断:①腹部超声检查:
根据亚太地区 ＮＡＦＬＤ 诊疗指南[３４],经腹部超声检查
具备以下异常表现 ２ 项以上者可诊断为脂肪肝:(ａ)
肝脏近场回声增强,远场回声减弱；(ｂ)肝脏实质回声
致密,强于肾脏实质；(ｃ)肝内血管和胆道结构显示不
清。 ②ＣＴ检查:非增强 ＣＴ 腹部成像显示肝脏 ＣＴ 值
降低,可以提示脂肪肝。 但该检查灵敏度差,有辐射伤
害,临床上不用于常规脂肪肝诊断。 ③磁共振影像检
查:通过对比磁共振肝脏正相位影像(增强水和脂肪
信号)和反相位影像(抑制水和脂肪信号),可特异显
示肝脏内脂肪沉积,作出脂肪肝的诊断。 该方法仍属
于定性诊断,且价格昂贵,并不优于超声定性诊断,因此
不作为常规诊断脂肪肝的方法。 (２)定量诊断:①１Ｈ磁
共振波谱分析 ( １ Ｈ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ,
１Ｈ-ＭＲＳ):１Ｈ-ＭＲＳ利用水和脂质分子上的质子磁共
振波谱频率的差别,通过测定特定肝区脂质、水分子总
量的比例,从而获得精确的肝脏脂肪含量信息(以脂
肪含量百分比表示) [３５]。 目前,１Ｈ-ＭＲＳ 已作为无创
定量肝脏脂肪含量的“金标准”应用于临床研究。 ②
标准化超声定量肝脏脂肪含量方法:利用脂肪肝病变
在超声影像学上表现为肝脏回声衰减和肝肾回声比值

降低的特点,借助计算机图像分析软件对脂肪肝影像
学参数进行量化分析,可测定肝脏脂肪含量(以肝脏
脂肪含量百分比表示)。 其准确性良好(可解释变异
量 ７９.８％) [３６],成本低廉,操作简便,更适合于无条件
购置 Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ 仪器的基层单位进行肝脏脂肪含量的
筛查,在临床具有很好的实用性和可推广性。 ③
ＦｉｂｒｏＳｃａｎ或 ＦｉｂｒｏＴｏｃｈ 检查:受控衰减参数(ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ

ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｐａｒａｍｅｔｅｒ,ＣＡＰ)是一项基于 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ 或
ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ的肝脏瞬时弹性成像平台定量诊断脂肪肝
的新技术。 ＣＡＰ 能够检出 ５％以上的肝脂肪变,可以
区分轻度肝脂肪变与中-重度肝脂肪变。 虽然 ＣＡＰ 区
分不同程度肝脂肪变的诊断阈值及其动态变化的临床

意义尚待明确,但客观的测定值能够增加医生对治疗
方法的选择和患者对治疗的依从性。 基于 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ
或 ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ的振动控制瞬时弹性成像(ＶＣＴＥ)检测
的肝脏弹性值 ( ｌｉｖｅｒ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ, ＬＳＭ) 对
ＮＡＦＬＤ 患者肝纤维化的诊断效率优于血清学预测模
型,有助于区分无 /轻度肝纤维化(Ｆ０、Ｆ１)与进展期肝
纤维化(Ｆ３、Ｆ４)；同样,至今仍无公认的阈值用于确诊
肝硬化。 重度肝脂肪变性(ＣＡＰ 值显著增高)、明显的
肝脏炎症(血清氨基转移酶>正常值上限 ５ 倍)、肝脏
瘀血和胆汁淤积等都可高估 ＬＳＭ 值判断肝纤维化的
程度[３０,３７]。 ④实时弹性成像(ＭＲＥ):ＭＲＥ 是利用磁
共振技术检测肝脏组织弹性信息,从而对肝脏纤维化
进行无创评估,单位以 ｋＰａ 表示,对 ＮＡＦＬＤ 患者肝硬
化的阴性预测值较 ＶＣＴＥ高[３８]。

３. 肝活检病理诊断:镜下肝细胞大泡性或以混合
性为主的脂肪变性面积≥５％是病理学诊断 ＮＡＦＬＤ的
必要条件。 依据肝组织脂肪变性是否伴有炎症反应和
纤维化,ＮＡＦＬＤ 可分为:单纯性脂肪肝、ＮＡＳＨ、ＮＡＳＨ
相关性肝硬化[３０,３９-４０]。 肝活检是目前区分单纯性脂肪
肝和 ＮＡＳＨ的唯一可靠方法。 (１)单纯性脂肪肝:可
表现为①单纯脂肪变性(大泡性为主)；②脂肪变性合
并肝小叶或门管区(汇管区)炎症,但不伴有气球样变
性；③脂肪变性合并气球样变性,但不伴有肝小叶或门
管区炎症[４１]。 (２) ＮＡＳＨ:主要表现为肝细胞脂肪变
性、肝小叶炎症、气球样变性。 ＮＡＳＨ 的其他组织学特
征包括门管区炎症、多形核白细胞浸润、Ｍａｌｌｏｒｙ 小体、
凋亡小体、巨大线粒体等,但并非诊断 ＮＡＳＨ 所必
需[４２]。 (３)ＮＡＳＨ 相关肝硬化:主要表现为肝小叶结
构完全毁损,代之以假小叶形成和广泛纤维化,大体为
小结节性肝硬化。 根据纤维间隔有无界面性肝炎,分
为活动性和静止性。

国内外大多数指南推荐按照美国国立卫生研究院

ＮＡＳＨ临床研究网病理工作组指南常规进行 ＮＡＦＬＤ
活动度积分(ＮＡＳ)评定和肝纤维化评分,用于 ＮＡＳＨ
严重程度分级[３９]。 ＮＡＳ评分系统由 ３ 个部分组成:①
脂肪变性(Ｓ０~３分)；②肝小叶炎症(ＬＩ０~３ 分)；③气
球样变性(Ｂ０~２分),总分 ０~８ 分。 ＮＡＳ<３ 分定义为
非 ＮＡＳＨ,ＮＡＳ>４分定义为 ＮＡＳＨ,ＮＡＳ介于 ３~４分定
义为 ＮＡＳＨ 可能。 美国的一项吡格列酮或维生素 Ｅ
与安慰剂随机对照研究(ＰＩＶＥＮＳ 研究)进一步优化了
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对 ＮＡＳＨ的诊断,当 ＮＡＳ＝ ４ 时,并且组织学表现同时
存在脂肪样变性、小叶内炎症、气球样变性时,可归为
ＮＡＳＨ[４３]。 肝纤维化评分单独分为 ５ 级(Ｆ０ ~ Ｆ４),对
应评分 ０~４分[３９]。 ＮＡＳ评分系统多用于临床研究。

欧洲肝病学会 ( ＥＡＳＬ)、欧洲糖尿病研究学会
(ＥＡＳＤ)、欧洲肥胖研究学会 ( ＥＡＳＯ)联合发布的
ＮＡＦＬＤ临床实践指南,推荐将肝脂肪变性、活动度、纤
维化评分系统( ＳＡＦ)用于 ＮＡＳＨ 严重程度分级[４２]。
ＳＡＦ评分系统包括:①脂肪变性(Ｓ０ ~ ３ 分)；②活动度
(Ａ０~４分),肝小叶炎症 ０~２分和气球样变性 ０~２ 分
的算术和；③纤维化(Ｆ０ ~ ４ 分),总分 ０ ~ １１ 分。 ＳＡＦ
评分系统中只要组织学表现同时存在脂肪变性、肝小
叶炎症、气球样变性,即可归为 ＮＡＳＨ。 ＳＡＦ 评分系统
多用于临床诊断与评估。

ＮＡＦＬＤ的临床诊断通常无需肝活检证实。 建议
在以下几种情况下可以进行肝活检:①ＮＡＳＨ 和进展
性纤维化的高危 ＮＡＦＬＤ人群[ＮＡＳＨ和进展性纤维化
的高危险因素包括:合并 ＭＳ 以及 ＮＡＦＬＤ纤维化评分
(∗ＮＦＳ>０.６７６,ＬＳＭ>９.６,∗ＮＦＳ ＝ -１.６７５＋０.０３７×年龄
(岁)＋０.０９４×ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ＋１.１３×是否空腹血糖受损
或糖尿病 (是 ＝ １,否 ＝ ０) ＋ ０. ９９ × ＡＳＴ / ＡＬＴ 比值 -
０.０１３×血小板(１０９ / Ｌ) -０.６６×血白蛋白( ｇ / ｄｌ) [４４] ]；
②临床疑诊 ＮＡＦＬＤ但需要排除合并其他慢性肝病和
明确脂肪肝病因的患者[４５]；③用于临床研究。

鉴于肝组织学诊断难以获得,ＮＡＦＬＤ 工作定义
为:肝脏影像学表现符合弥漫性脂肪肝的诊断标准且
无其他原因可以解释；和(或)有 ＭＳ 相关组分的患者
出现不明原因的血清 ＡＬＴ 和(或)ＡＳＴ、谷氨酰转移酶
(ＧＧＴ)持续增高半年以上。 减重和改善 ＩＲ后,异常肝
酶谱和脂肪肝影像学改善或恢复正常者可以明确

ＮＡＦＬＤ的诊断[３２]。
４. 生物标志物:血浆细胞角蛋白 １８(ＣＫ-１８)片段

与 ＮＡＳＨ有很好的相关性,可以较好地预测 ＮＡＦＬＤ患
者中 ＮＡＳＨ患病情况,但目前缺乏商品化的检测,尚未
建立诊断阈值[４４,４６]。 其他生物标记物如脂联素
(ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ)、瘦素( ｌｅｐｔｉｎ)、抵抗素(ｒｅｓｉｓｔｉｎ)、胃促生
长素(ｇｈｒｅｌｉｎ)、成纤维细胞生长因子 ２１(ＦＧＦ２１)和视
黄醇结合蛋白 ４,在一定程度上可以反映 ＮＡＳＨ 的存
在,但尚不能作为诊断指标。

５.基因分型:ＰＮＰＬＡ３ Ｉ１４８Ｍ、ＴＭ６ＳＦ２ Ｅ１６７Ｋ突变
个体肝脏脂肪含量更高、ＮＡＳＨ 发病风险增加[４７-４８]。
在我国人群中发现,ＰＮＰＬＡ３ Ｉ１４８Ｍ 突变与肝脏脂肪
沉积具有相关性,ｒｓ７３８４０９Ｇ 等位基因携带者更易发
生肝脂肪变性[４９-５０], 此外, ＴＭ６ＳＦ２ ｒｓ５８５４２９２６ 与
ＮＡＦＬＤ也具有相关性[５１]。 目前基因分型主要用于临

床研究。
(二)ＮＡＦＬＤ相关代谢紊乱的诊断与评估
ＮＡＦＬＤ诊断一旦确定,应该对患者的代谢紊乱状

况和心血管风险进行评估。
１.代谢紊乱的评估:对 ＮＡＦＬＤ患者应该常规测定

体重指数、腰围、血压、血糖、血脂谱等以评估 ＭＳ 和各
个组分。 (１)ＭＳ 评估:根据 ２００５ 年国际糖尿病联盟
(ＩＤＦ)提出的 ＭＳ 定义进行 ＭＳ 诊断[５２]。 (２)糖代谢
异常的评估:①对无糖尿病病史的 ＮＡＦＬＤ患者应筛查
糖尿病及糖代谢异常,进行口服 ７５ ｇ 葡萄糖耐量试验
(ＯＧＴＴ)以便糖尿病和糖尿病前期的早期诊断。 同步
测定胰岛素水平,评估 ＩＲ 状态；②对已经诊断的糖尿
病患者应常规进行 ＮＡＦＬＤ筛查与评估。 (３)２型糖尿
病患者脂肪肝 / ＮＡＳＨ评估:ＮＡＦＬＤ患病率在 ２型糖尿
病人群中显著升高,而 ２ 型糖尿病患者更易发展为
ＮＡＳＨ和进展性纤维化[１０]。 对 ２ 型糖尿病合并
ＮＡＦＬＤ 患者应该同时评估代谢控制状况和无创肝脏
病变严重程度。 对合并 ＭＳ 或 ＮＦＳ 评分>０.６７６ 的患
者建议行肝活检病理诊断。

２. 是否伴随其他内分泌疾病的评估:多囊卵巢综
合征、皮质醇增多症、肾上腺皮质功能减退、甲状腺功
能减退、垂体前叶功能减退等[５３]。

３. ＮＡＦＬＤ 患者 ＣＶＤ 风险评估:大量证据表明,
ＮＡＦＬＤ与 ＣＶＤ 风险具有相关性[５４-５５],且独立于其他
部位异位脂肪沉积[５６]。 ＣＶＤ 是 ＮＡＦＬＤ 患者的首要
死亡原因[５７]。 因此,应对 ＮＡＦＬＤ 患者进行心血管相
关危险因素进行评估,如 ＥＣＧ 和(或)颈动脉内中膜
厚度(ＩＭＴ)等测定,有条件可以测定 Ｃ 反应蛋白和其
他相关的脂肪因子。 可用 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ 危险评分评估
心血管风险[５８]。 结合年龄、吸烟史、动脉粥样硬化和
心脑血管病变家族史以及 ＭＳ 各组分情况,对 ＮＡＦＬＤ
患者的心血管风险进行全面评估。

二、 ＮＡＦＬＤ治疗
(一)生活方式治疗
对超重或肥胖(尤其是腹型肥胖)的 ＮＡＦＬＤ 患

者,应将以减轻体重为目的的生活方式治疗作为首选。
应该鼓励和教育所有 ＮＡＦＬＤ 患者控制饮食和加强运
动,通过改变不良生活方式,减轻体重和改善 ＩＲ。

１. 运动:建议 ＮＡＦＬＤ 患者进行中等程度运动锻
炼。 中等程度的运动能获得与高强度运动相同的降低
肝脏脂肪含量的效果。 推荐快步走运动方式,运动时
间每周不少于 １５０ ｍｉｎ[５９]。 研究表明,中等强度运动
干预中止 １年后仍能继续降低肝脏脂肪含量、腹型肥
胖和血压[６０]。

２. 控制饮食:限制热卡饮食(建议 ２５ ｋｃａｌ•ｋｇ-１•

•１５５•中华内分泌代谢杂志 ２０１８年 ７月第 ３４卷第 ７期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ, Ｊｕｌｙ ２０１８, Ｖｏｌ. ３４, Ｎｏ. ７
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ｄ-１)或将目前饮食减少 ５００ ｋｃａｌ / ｄ。 减少含果糖食物
和饮料摄入。 目前尚不推荐生酮饮食用于 ＮＡＦＬＤ 患
者[６１]。

３.减轻体重目标:对于超重和肥胖患者,最初 ６个
月以内减轻目前体重的 ５％~１０％[４４]。

(二)避免使用引起肝损或引起脂肪肝的药物
避免使用或者慎用对肝脏具有潜在毒性作用的药

物。 这些药物包括:醋氨酚、氨碘酮、丙戊酸、三苯氧胺
等[６２]。

(三)药物治疗
１. 保肝抗炎药物:对伴肝酶增高、ＭＳ、２ 型糖尿病

合并 ＮＡＦＬＤ患者、肝活检病理证实为 ＮＡＳＨ和病程呈
慢性进展者,可合理选用多烯磷脂酰胆碱、双环醇、甘
草酸制剂、水飞蓟素(宾)、Ｓ-腺苷蛋氨酸和还原型谷
胱甘肽等 １ ~ ２ 种药物作为辅助治疗[３０,６３-６４]。 保肝抗
炎药物的疗程有明显的个体差异,一般的原则是:连续
３个月检测肝酶在正常范围后,再巩固治疗 ３~６个月,
然后逐渐减量停药。

２. 胰岛素增敏剂:鉴于 ＩＲ 在 ＮＡＦＬＤ 发病机制中
的重要作用,胰岛素增敏剂可能是治疗 ＮＡＦＬＤ最有前
景的药物。 目前已经陆续报道应用噻唑烷二酮
(ＴＺＤｓ)类药物治疗 ＮＡＦＬＤ 的随机对照研究[４３,６５-６６]。
吡格列酮可以降低肝脏脂肪含量和肝酶水平,改善糖
脂代谢紊乱,改善 ＮＡＦＬＤ 组织学特征、延缓肝纤维化
进展。 二甲双胍作为胰岛素增敏剂是 ２型糖尿病的基
础用药,但是对 ＮＡＳＨ的组织学改变呈中性结果[６７]。

３.其他降糖药物:胰升糖素样肽 １(ＧＬＰ-１)受体激
动剂可以改善 ＮＡＦＬＤ 患者肝脏脂肪含量及炎症[６８],
但样本量太小,值得进一步研究。 钠-葡萄糖协同转运
蛋白 ２(ＳＧＬＴ２)抑制剂治疗 ＮＡＦＬＤ / ＮＡＳＨ 尚处于临
床试验阶段。

４.维生素 Ｅ:维生素 Ｅ(５３３ ｍｇ / ｄ)可以降低 ＮＡＳＨ
患者肝酶水平,改善肝脏组织学,使部分 ＮＡＳＨ得到缓
解,被欧美国家和日本指南推荐用于不伴糖尿病的
ＮＡＳＨ患者[４３]。 一项 ３００ ｍｇ / ｄ 维生素 Ｅ 治疗 ＮＡＳＨ
的随机双盲安慰剂对照多中心临床研究正在我国进行

(ｈｔｔｐｓ: / / ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ.ｇｏｖ)。
５. 小檗碱(黄连素):国内研究显示,对伴糖代谢

异常的 ＮＡＦＬＤ患者,在生活方式干预的基础上,加用
小檗碱可使患者肝脏脂肪含量比单纯生活方式干预组

降低 ５２％(Ｐ＝ ０.００８)。 同时,降低患者的体重,改善血
脂谱、增加胰岛素敏感性,并且具有良好的耐受性[６６]。
目前,小檗碱治疗前后经病理评估 ＮＡＳＨ 的随机双盲
对照临床研究正在进行中 ( ＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌｓ. ｇｏｖ ＩＤ:
ＮＣＴ０３１９８５７２)。

６. 目前在研药物:胆汁酸 ＦＸＲ激动剂奥贝胆酸可
以改善 ＮＡＳＨ患者肝脏纤维化程度,但在降低血高密
度脂蛋白胆固醇(ＨＤＬ-Ｃ)水平、升高血低密度脂蛋白
胆固醇(ＬＤＬ-Ｃ)水平,以及长期用药的有效性和安全
性有待进一步研究[６９]。 目前正在进行 ２ ~ ３ 期临床研
究的药物有:ＣＣＲ２ / ＣＣＲ５ 途径双抑制剂 Ｃｅｎｉｃｒｉｖｉｒｏｃ,
非胆汁酸 ＦＸＲ激动剂 ＬＪＮ-４２５、ＰＰＡＲα / δ 双重激动剂
Ｅｌａｆｉｂｒａｎｏｒ以及益生菌制剂等[７０]。

三、随访、评估和长期管理
ＮＡＦＬＤ一旦诊断,根据病情程度,制定相应的治

疗方案实施之后应该进行定期评估。 建议对无糖尿病
病史的 ＮＡＦＬＤ患者进行 ２型糖尿病筛查,定期评估体
重、腰围、体重指数、血糖、血脂、血压、肝功能,并进行
肝脏超声检查；对合并糖尿病的 ＮＡＦＬＤ 患者,除代谢
及肝脏脂肪含量评估外,应同时评估糖尿病并发症、
ＣＶＤ风险以及肝脏炎症和纤维化程度。 对于达到
ＮＡＦＬＤ 肝活检适应证的患者推荐进行肝活检病理学
检查,并与肝病、消化疾病、营养学、运动医学专业的医
生共同讨论制定诊疗方案。 建立多学科团队,实现对
ＮＡＦＬＤ患者的长期有效管理。

本共识学术委员会成员名单(按姓氏拼音排序):卞华、毕宇芳、包
玉倩、陈丽、陈璐璐、范建高、高鑫、何兰杰、贾伟平、刘超、刘静、刘伟、李
强、李小英、厉有名、李玉秀、母义明、彭永德、曲伸、苏青、施军平、王卫
庆、王炳元、徐有青、严励、赵家军。
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ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｍｏｎｇ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅ, ２００７, ３０ ( ５ ): １２１２-
１２１８. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｃ０６-２２４７.

•２５５• 中华内分泌代谢杂志 ２０１８年 ７月第 ３４卷第 ７期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ, Ｊｕｌｙ ２０１８, Ｖｏｌ. ３４, Ｎｏ. ７
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[９] Ｐｅｔｉｔ ＪＭ, Ｇｕｉｕ Ｂ, Ｔｅｒｒｉａｔ Ｂ, ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｉｓ ｎｏｔ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃａｒｏｔｉｄ ｉｎｔｉｍａ-ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ
[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ, ２００９, ９４ ( １０ ): ４１０３-４１０６. ＤＯＩ:
１０.１２１０ / ｊｃ.２００９-０５４１.

[１０] Ｂｒｉｌ Ｆ, Ｃｕｓｉ Ｋ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｔｈｅ ｎｅｗ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ[ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ, ２０１６,
４５(４):７６５-７８１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｅｃｌ.２０１６.０６.００５.

[１１] Ｌｅｉｔｅ ＮＣ, Ｖｉｌｌｅｌａ-Ｎｏｇｕｅｉｒａ ＣＡ, Ｐａｎｎａｉｎ ＶＬ, ｅｔ ａｌ. Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｓ
ａｎｄ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ [ Ｊ] . Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ, ２０１１,３１ ( ５):７００-７０６. ＤＯＩ:
１０.１１１１ / ｊ.１４７８-３２３１.２０１１.０２４８２.ｘ.

[１２] Ｆｒａｃａｎｚａｎｉ ＡＬ, Ｖａｌｅｎｔｉ Ｌ, Ｂｕｇｉａｎｅｓｉ Ｅ, ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
ｌｅｖｅｌｓ: ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ[Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２００８,
４８(３):７９２-７９８. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２２４２９.

[１３] Ｋｗｏｋ Ｒ, Ｃｈｏｉ ＫＣ,Ｗｏｎｇ ＧＬ, ｅｔ ａｌ. Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｏｒ ｎｏｎ-
ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｐａｒａｍｅｔｅｒ ａｎｄ
ｌｉｖｅｒ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｇｕｔ,
２０１６,６５(８):１３５９-１３６８. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ｇｕｔｊｎｌ-２０１５-３０９２６５.

[１４] Ｋｏｅｈｌｅｒ ＥＭ, Ｐｌｏｍｐｅｎ ＥＰ, Ｓｃｈｏｕｔｅｎ ＪＮ, ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｉｎ ａ ｇｅｎｅｒａｌ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ: ｔｈｅ Ｒｏｔｔｅｒｄａｍ Ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２０１６,６３(１):１３８-
１４７. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２７９８１.

[１５] 刘蒙,颜红梅,高鑫,等.非酒精性脂肪肝病患者中肝酶与代谢综
合征的关系 [ Ｊ] . 中华医学杂志, ２００７,８７ ( ４):２５３-２５５. ＤＯＩ:
１０.３７６０ / ｊ:ｉｓｓｎ:０３７６-２４９１.２００７.０４.００９.

[１６] 张林杉,卞华,颜红梅,等. ２型糖尿病患者肝脏脂肪含量与肝病
结局的相关性研究[ Ｊ] . 中华内分泌代谢杂志, ２０１４,３０(１):３-
７. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１０００-６６９９.２０１４.０１.００２.

[１７] Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ ＭＪ, Ａｄａｍｓ ＬＡ, Ｃａｎｂａｙ Ａ, ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｏｆ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２０１４,５９(３):１１７４-
１１９７. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２６７１７.

[１８] Ｍａｎｔｏｖａｎｉ Ａ, Ｚａｚａ Ｇ, Ｂｙｒｎｅ ＣＤ, ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ: Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ, ２０１８,７９:６４-７６. ＤＯＩ: １０.１０１６ /
ｊ.ｍｅｔａｂｏｌ.２０１７.１１.００３.

[１９] Ｘｉａ ＭＦ, Ｌｉｎ ＨＤ, Ｙａｎ ＨＭ, ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｆａｔ ｃｏｎｔｅｎｔ ａｎｄ
ｓｅｒｕｍ ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ ｗｉｔｈ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｍｉｄｄｌｅ-
ａｇｅｄ ａｎｄ ｅｌｄｅｒｌｙ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｎ ａｎｄ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｊ Ｔｒａｎｓｌ
Ｍｅｄ, ２０１６,１４:１１. ＤＯＩ: １０.１１８６ / ｓ１２９６７-０１６-０７６６-３.

[２０] Ｗａｎｇ Ｄ, Ｌｉｎ Ｈ, Ｘｉａ Ｍ, ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｌｅｖｅｌｓ ａｒｅ ｉｎｖｅｒｓｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｆａｔ ｃｏｎｔｅｎｔ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ａ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｉｄｄｌｅ-ａｇｅｄ ａｎｄ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ: ｔｈｅ Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｃｈａｎｇｆｅｎｇ
Ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅ, ２０１６, １１ ( ６): ｅ０１５７５１５. ＤＯＩ: １０. １３７１ /
ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１５７５１５.

[２１] Ｌｉｎ Ｈ, Ｌｉ Ｑ, Ｌｉｕ Ｘ, ｅｔ ａｌ. Ｌｉｖｅｒ ｆａｔ ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｉｄｄｌｅ-ａｇｅｄ ａｎｄ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ:
Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｃｈａｎｇｆｅｎｇ Ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅ, ２０１５, １０ ( １０ ):
ｅ０１４０３７９. ＤＯＩ: １０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１４０３７９.

[２２] Ａｄａｍｓ ＬＡ, Ａｎｓｔｅｅ ＱＭ, Ｔｉｌｇ Ｈ, ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｅｘｔｒａｈｅｐａｔｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ[Ｊ] . Ｇｕｔ, ２０１７,６６ ( ６):１１３８-１１５３. ＤＯＩ: １０. １１３６ / ｇｕｔｊｎｌ-
２０１７-３１３８８４.

[２３] Ｒｏｃｈａ ＡＬＬ, Ｆａｒｉａ ＬＣ, Ｇｕｉｍａｒａｅｓ ＴＣＭ, ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｉｎｖｅｓｔ, ２０１７, ４０ ( １２): １２７９-１２８８.
ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ４０６１８-０１７-０７０８-９.

[２４] Ｌｉ Ｙ, Ｘｕ Ｃ, Ｙｕ Ｃ, ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌ ｗｉｔｈ ｎｏｎ-
ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｃｒｏｓｓ-ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ,
２００９,５０(５):１０２９-１０３４. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｈｅｐ.２００８.１１.０２１.

[２５] Ｂｈａｌａ Ｎ, Ａｎｇｕｌｏ Ｐ, ｖａｎ ｄｅｒ Ｐｏｏｒｔｅｎ Ｄ, ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｏｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ: ａｎ
ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２０１１,５４(４):１２０８-
１２１６. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２４４９１.

[２６] Ｖｏｚａｒｏｖａ Ｂ, Ｓｔｅｆａｎ Ｎ, Ｌｉｎｄｓａｙ ＲＳ, ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｈｅｐａｔｉｃ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ, ２００２, ５１ ( ６):１８８９-
１８９５.

[２７] Ａｄａｍｓ ＬＡ,Ｗａｔｅｒｓ ＯＲ, Ｋｎｕｉｍａｎ ＭＷ, ｅｔ ａｌ. ＮＡＦＬＤ ａｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａｎ ｅｌｅｖｅｎ-ｙｅａｒ
ｆｏｌｌｏｗ-ｕｐ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ, ２００９, １０４ ( ４): ８６１-８６７.
ＤＯＩ: １０.１０３８ / ａｊｇ.２００９.６７.

[２８] Ｂａｌｌｅｓｔｒｉ Ｓ, Ｚｏｎａ Ｓ, Ｔａｒｇｈｅｒ Ｇ, ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ａｌｍｏｓｔ ｔｗｏｆｏｌｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ, ２０１６,３１ ( ５):９３６-９４４.
ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊｇｈ.１３２６４.

[２９] 中华医学会内分泌学分会肝病与代谢学组(筹) . 中华医学会内
分泌学分会“非酒精性脂肪性肝病与相关代谢紊乱诊疗共识”
[Ｊ] . 中华内分泌代谢杂志, ２０１０,２６(７):５３１-５３４. ＤＯＩ: １０.３７６０ /
ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１０００-６６９９.２０１０.０７.００２.

[３０] 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] . 实用肝脏病杂志, ２０１８,２１(２):１７７-１８６. ＤＯＩ:
１０.３９６９ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２-５０６９.２０１８.０２.００７.

[３１] Ｈａｂｅｒｆｅｌｌｎｅｒ ＥＭ, Ｈｏｎｓｉｇ Ｔ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ: ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ
ｓｉｄｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｔｙｐｉｃａｌ ａｎｔｉｐｓｙｃｈｏｔｉｃｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ, ２００３,６４
(７):８５１.

[３２] Ｆａｒｒｅｌｌ ＧＣ, Ｃｈｉｔｔｕｒｉ Ｓ, Ｌａｕ ＧＫ, ｅｔ ａｌ. Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ Ａｓｉａ-Ｐａｃｉｆｉｃ
ｒｅｇｉｏｎ: ｅｘｅｃｕｔｉｖｅ ｓｕｍｍａｒｙ[Ｊ] . Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ, ２００７,２２(６):
７７５-７７７. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１４４０-１７４６.２００７.０５００２.ｘ.

[３３] Ａｌｉ Ｒ, Ｃｕｓｉ Ｋ. Ｎｅｗ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｉｎ ｎｏｎ-
ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ (ＮＡＦＬＤ) [ Ｊ] . Ａｎｎ Ｍｅｄ, ２００９,４１(４):
２６５-２７８. ＤＯＩ: １０.１０８０ / ０７８５３８９０８０２５５２４３７.

[３４] Ｗｏｎｇ ＶＷ, Ｃｈａｎ ＷＫ, Ｃｈｉｔｔｕｒｉ Ｓ, ｅｔ ａｌ. Ａｓｉａ-Ｐａｃｉｆｉｃ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｐａｒｔｙ ｏｎ
Ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ Ｆａｔｔｙ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ２０１７-Ｐａｒｔ １: Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ,
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ, ２０１８,３３(１):
７０-８５. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊｇｈ.１３８５７.

[３５] Ｓｚｃｚｅｐａｎｉａｋ ＬＳ, Ｎｕｒｅｎｂｅｒｇ Ｐ, Ｌｅｏｎａｒｄ Ｄ, ｅｔ ａｌ. Ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｃｏｎｔｅｎｔ: ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ, ２００５,２８８ ( ２):Ｅ４６２-Ｅ４６８. ＤＯＩ: １０. １１５２ / ａｊｐｅｎｄｏ. ０００６４.
２００４.

[３６] Ｘｉａ ＭＦ, Ｙａｎ ＨＭ, Ｈｅ ＷＹ, ｅｔ ａｌ. Ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ /
ｒｅｎａｌ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｔｏ ｑｕａｎｔｉｆｙ ｌｉｖｅｒ ｆａｔ ｃｏｎｔｅｎｔ: ａｎ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｍｅｔｈｏｄ[Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ (Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ), ２０１２,２０(２):４４４-
４５２. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｏｂｙ.２０１１.３０２.

[３７] 曾静,孙婉璐,陈光榆,等. ＦｉｂｒｏＴｏｕｃｈ与 ＦｉｂｒｏＳｃａｎ肝脏硬度和脂
肪定量检测效能的比较[Ｊ] . 中华肝脏病杂志, ２０１６,２４(９):６５２-
６５８. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１００７-３４１８.２０１６.０９.００４.

[３８] Ｓｉｎｇｈ Ｓ, Ｍｕｉｒ ＡＪ, Ｄｉｅｔｅｒｉｃｈ ＤＴ, ｅｔ ａｌ. Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ Ｔｅｃｈｎｉｃａｌ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ [ Ｊ] . Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ, ２０１７, １５２ ( ６): １５４４-
１５７７. ＤＯＩ: １０.１０５３ / ｊ.ｇａｓｔｒｏ.２０１７.０３.０１６.

[３９] Ｋｌｅｉｎｅｒ ＤＥ, Ｂｒｕｎｔ ＥＭ, Ｖａｎ Ｎａｔｔａ Ｍ, ｅｔ ａｌ. Ｄｅｓｉｇｎ ａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｃｏｒｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ ] .
Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２００５,４１(６):１３１３-１３２１. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２０７０１.

[４０] Ｃｕｓｉ Ｋ. Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｃｕｒｒｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ [ Ｊ ] .

•３５５•中华内分泌代谢杂志 ２０１８年 ７月第 ３４卷第 ７期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ, Ｊｕｌｙ ２０１８, Ｖｏｌ. ３４, Ｎｏ. ７
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Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ, ２０１６,５９( ６):１１１２-１１２０. ＤＯＩ: １０. １００７ / ｓ００１２５-０１６-
３９５２-１.

[４１] Ｋｌｅｉｎｅｒ ＤＥ, Ｂｒｕｎｔ ＥＭ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｂｉｏｐｓｙ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｓｅａｒｃｈ[Ｊ] . Ｓｅｍｉｎ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ,
２０１２,３２(１):３-１３. ＤＯＩ: １０.１０５５ / ｓ-００３２-１３０６４２１.

[４２] ＥＡＳＬ-ＥＡＳＤ-ＥＡＳＯ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ, ２０１６,６４(６):１３８８-
１４０２. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｈｅｐ.２０１５.１１.００４.

[４３] Ｓａｎｙａｌ ＡＪ, Ｃｈａｌａｓａｎｉ Ｎ, Ｋｏｗｄｌｅｙ ＫＶ, ｅｔ ａｌ. Ｐｉｏｇｌｉｔａｚｏｎｅ, ｖｉｔａｍｉｎ Ｅ,
ｏｒ ｐｌａｃｅｂｏ ｆｏｒ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ, ２０１０,
３６２(１８):１６７５-１６８５. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ０９０７９２９.

[４４] Ａｎｇｕｌｏ Ｐ, Ｈｕｉ ＪＭ, Ｍａｒｃｈｅｓｉｎｉ Ｇ, ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＮＡＦＬＤ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｓｃｏｒｅ: ａ
ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｓｙｓｔｅｍ ｔｈａｔ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＮＡＦＬＤ
[Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２００７,４５(４):８４６-８５４. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２１４９６.

[４５] Ｃｈａｌａｓａｎｉ Ｎ, Ｙｏｕｎｏｓｓｉ Ｚ, Ｌａｖｉｎｅ ＪＥ, ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｂｙ
ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ, Ａｍｅｒｉｃａｎ
Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ, ａｎｄ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２０１２, １４２ ( ７):１５９２-１６０９. ＤＯＩ: １０.
１００２ / ｈｅｐ.２５７６２.

[４６] Ｍｕｓｓｏ Ｇ, Ｇａｍｂｉｎｏ Ｒ, Ｃａｓｓａｄｅｒ Ｍ, ｅｔ ａｌ. Ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ: ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ
ｏｆ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ (ＮＡＦＬＤ) ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
ｎｏｎ-ｉｎｖａｓｉｖｅ ｔｅｓｔｓ ｆｏｒ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ [ Ｊ] . Ａｎｎ Ｍｅｄ, ２０１１,４３
(８):６１７-６４９. ＤＯＩ: １０.３１０９ / ０７８５３８９０.２０１０.５１８６２３.

[４７] Ａｎｓｔｅｅ ＱＭ, Ｔａｒｇｈｅｒ Ｇ, Ｄａｙ ＣＰ. Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＡＦＬＤ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ, ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ, ２０１３,１０(６):３３０-３４４. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｎｒｇａｓｔｒｏ.２０１３.４１.

[４８] Ｋｏｚｌｉｔｉｎａ Ｊ, Ｓｍａｇｒｉｓ Ｅ, Ｓｔｅｎｄｅｒ Ｓ, ｅｔ ａｌ. Ｅｘｏｍｅ-ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ａ ＴＭ６ＳＦ２ ｖａｒｉａｎｔ ｔｈａｔ ｃｏｎｆｅｒｓ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔ, ２０１４,４６( ４):３５２-３５６. ＤＯＩ: １０.
１０３８ / ｎｇ.２９０１.

[４９] Ｘｉａ ＭＦ, Ｌｉｎｇ Ｙ, Ｂｉａｎ Ｈ, ｅｔ ａｌ. Ｉ１４８Ｍ ｖａｒｉａｎｔ ｏｆ ＰＮＰＬＡ３ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ[Ｊ] . Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ, ２０１６,４３(５):６３１-
６４２. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ａｐｔ.１３５２１.

[５０] Ｌｉ Ｙ, Ｘｉｎｇ Ｃ, Ｔｉａｎ Ｚ, ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉａｎｔ Ｉ１４８Ｍ ｉｎ ＰＮＰＬＡ３ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ-ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｄｅｇｒｅｅ ｉｎ ａ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[ Ｊ] . ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｇｅｎｅｔ, ２０１２,１３:１１３. ＤＯＩ: １０.
１１８６ / １４７１-２３５０-１３-１１３.

[５１] Ｗａｎｇ Ｘ, Ｌｉｕ Ｚ, Ｗａｎｇ Ｋ, ｅｔ ａｌ. Ａｄｄｉｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ａｌｌｅｌｅｓ ｏｆ
ＰＮＰＬＡ３ ａｎｄ ＴＭ６ＳＦ２ ｏｎ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ (ＮＡＦＬＤ) ｉｎ
ａ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｇｅｎｅｔ, ２０１６,７:１４０. ＤＯＩ: １０.３３８９ /
ｆｇｅｎｅ.２０１６.００１４０.

[５２] Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ.
Ｃｉｔｅｄ２００４ [ ＥＢ / ＯＬ ]. ＡｖａｉｌａｂｌｅｆｒｏｍＵＲＬ: ｈｔｔｐ: / / ｗｗｗ. ｉｄｆ. ｏｒｇ /
ｗｅｂｄａｔａ / ｄｏｃｓ / ＩＤＦ ｍｅｔａｓｙｎｄｍｍｅ-ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ.ｐｄｆ.

[５３] Ｖｕｐｐａｌａｎｃｈｉ Ｒ, Ｃｈａｌａｓａｎｉ Ｎ. Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ: Ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２００９, ４９ ( １ ): ３０６-３１７. ＤＯＩ:
１０.１００２ / ｈｅｐ.２２６０３.

[５４] Ｏｎｉ ＥＴ, Ａｇａｔｓｔｏｎ ＡＳ, Ｂｌａｈａ ＭＪ, ｅｔ ａｌ. Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ: ｂｕｒｄｅｎ
ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｍｏｎｇ ｔｈｏｓｅ ｗｉｔｈ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ； ｓｈｏｕｌｄ ｗｅ ｃａｒｅ? [ Ｊ] . Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ, ２０１３,
２３０(２):２５８-２６７. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ.２０１３.０７.０５２.

[５５] Ｔａｒｇｈｅｒ Ｇ, Ｄａｙ ＣＰ, Ｂｏｎｏｒａ Ｅ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ, ２０１０,
３６３(１４):１３４１-１３５０. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｒａ０９１２０６３.

[５６] Ｓｐｅｌｉｏｔｅｓ ＥＫ, Ｍａｓｓａｒｏ ＪＭ, Ｈｏｆｆｍａｎｎ Ｕ, ｅｔ ａｌ. Ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ａｎｄ ｄｙｓｇｌｙｃｅｍｉａ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ｖｉｓｃｅｒａｌ ｆａｔ: ｔｈｅ

Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ Ｈｅａｒｔ Ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ, ２０１０, ５１ ( ６ ): １９７９-
１９８７. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｐ.２３５９３.

[５７] Ｒａｆｉｑ Ｎ, Ｂａｉ Ｃ, Ｆａｎｇ Ｙ, ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ-ｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ-ｕｐ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ, ２００９,７(２):
２３４-２３８. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｃｇｈ.２００８.１１.００５.

[５８] Ｗｉｌｓｏｎ ＰＷ, Ｄ'Ａｇｏｓｔｉｎｏ ＲＢ, Ｌｅｖｙ Ｄ, ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ
ｄｉｓｅａｓｅ ｕｓｉｎｇ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｃａｔｅｇｏｒｉｅｓ[ Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ, １９９８,９７( １８):
１８３７-１８４７.

[５９] Ｚｈａｎｇ ＨＪ, Ｈｅ Ｊ, Ｐａｎ ＬＬ, ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ ａｎｄ ｖｉｇｏｒｏｕｓ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ
[Ｊ] . ＪＡＭＡ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ, ２０１６,１７６(８):１０７４-１０８２. ＤＯＩ: １０.１００１ /
ｊａｍａｉｎｔｅｒｎｍｅｄ.２０１６.３２０２.

[６０] Ｚｈａｎｇ ＨＪ, Ｐａｎ ＬＬ, Ｍａ ＺＭ, ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ-ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ
ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ: Ａ １-
ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ-ｕｐ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂ, ２０１７,１９ ( ２):２８４-
２８９. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１２８０９.

[６１] Ｓｃｈｕｇａｒ ＲＣ, Ｃｒａｗｆｏｒｄ ＰＡ. Ｌｏｗ-ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ｋｅｔｏｇｅｎｉｃ ｄｉｅｔｓ, ｇｌｕｃｏｓｅ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ, ａｎｄ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｌｉｎ
Ｎｕｔｒ Ｍｅｔａｂ Ｃａｒｅ, ２０１２, １５ ( ４ ): ３７４-３８０. ＤＯＩ: １０. １０９７ / ＭＣＯ.
０ｂ０１３ｅ３２８３５４７１５７.

[６２] Ｇｒａｔｔａｇｌｉａｎｏ Ｉ, Ｐｏｒｔｉｎｃａｓａ Ｐ, Ｐａｌｍｉｅｒｉ ＶＯ, ｅｔ ａｌ. Ｍａｎａｇｉｎｇ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｆａｍｉｌｙ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ
[Ｊ] . Ｃａｎ Ｆａｍ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎ, ２００７,５３(５):８５７-８６３.

[６３] Ｚｅｎｇ ＭＤ, Ｆａｎ ＪＧ, Ｌｕ ＬＧ, ｅｔ ａｌ. Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｄｉｇ Ｄｉｓ, ２００８,９
(２):１０８-１１２. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１７５１-２９８０.２００８.００３３１.ｘ.

[６４] Ｈａｎ Ｙ, Ｓｈｉ ＪＰ, Ｍａ ＡＬ, ｅｔ ａｌ. Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ, ｖｉｔａｍｉｎ Ｅ-ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ｂｉｃｙｃｌｏｌ ｐｌｕｓ ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ｉｎ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｉｍｐａｉｒｅｄ ｆａｓｔｉｎｇ ｇｌｕｃｏｓｅ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｄｒｕｇ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ, ２０１４, ３４ ( １): １-
７. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ４０２６１-０１３-０１３６-３.

[６５] Ｂｅｌｆｏｒｔ Ｒ, Ｈａｒｒｉｓｏｎ ＳＡ, Ｂｒｏｗｎ Ｋ, ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｌａｃｅｂｏ-ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ｐｉｏｇｌｉｔａｚｏｎｅ ｉｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ, ２００６,３５５(２２):２２９７-２３０７. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ０６０３２６.

[６６] Ｙａｎ ＨＭ, Ｘｉａ ＭＦ, Ｗａｎｇ Ｙ, ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅ, ２０１５, １０ ( ８ ):
ｅ０１３４１７２. ＤＯＩ: １０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１３４１７２.

[６７] Ｍｕｓｓｏ Ｇ, Ｃａｓｓａｄｅｒ Ｍ, Ｒｏｓｉｎａ Ｆ, ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｎ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ, ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｎｏｎ-
ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ (ＮＡＦＬＤ): ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌｓ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ, ２０１２, ５５ ( ４): ８８５-
９０４. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１２５-０１１-２４４６-４.

[６８] Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ ＭＪ, Ｇａｕｎｔ Ｐ, Ａｉｔｈａｌ ＧＰ, ｅｔ ａｌ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ
ｅｆｆｉｃａｃｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ( ＬＥＡＮ ): ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ, ｄｏｕｂｌｅ-ｂｌｉｎｄ, ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ, ｐｌａｃｅｂｏ-ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｐｈａｓｅ ２
ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ, ２０１６, ３８７ ( １００１９): ６７９-６９０. ＤＯＩ: １０. １０１６ /
Ｓ０１４０-６７３６(１５)００８０３-Ｘ.

[６９] Ｎｅｕｓｃｈｗａｎｄｅｒ-Ｔｅｔｒｉ ＢＡ, Ｌｏｏｍｂａ Ｒ, Ｓａｎｙａｌ ＡＪ, ｅｔ ａｌ. Ｆａｒｎｅｓｏｉｄ Ｘ
ｎｕｃｌｅａｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｌｉｇａｎｄ ｏｂｅｔｉｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄ ｆｏｒ ｎｏｎ-ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ, ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ( ＦＬＩＮＴ ): ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ, ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ, ｐｌａｃｅｂｏ-
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ, ２０１５,３８５ ( ９９７２):９５６-９６５. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / Ｓ０１４０-６７３６(１４)６１９３３-４.

[７０] Ｓａｅｚ-Ｌａｒａ ＭＪ, Ｒｏｂｌｅｓ-Ｓａｎｃｈｅｚ Ｃ, Ｒｕｉｚ-Ｏｊｅｄａ ＦＪ, ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ ａｎｄ ｓｙｎｂｉｏｔｉｃｓ ｏｎ ｏｂｅｓｉｔｙ, ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ, ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｎｏｎ-ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌｓ[ Ｊ ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ, ２０１６, １７ ( ６ ): ９２８. ＤＯＩ: １０. ３３９０ /
ｉｊｍｓ１７０６０９２８.

(收稿日期:２０１８-０４-２４)
(本文编辑:周丽斌)

•４５５• 中华内分泌代谢杂志 ２０１８年 ７月第 ３４卷第 ７期 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ, Ｊｕｌｙ ２０１８, Ｖｏｌ. ３４, Ｎｏ. ７
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