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代谢相关脂肪性肝病患者
减重治疗机制与临床实践进展
陈楠, 耿楠, 李婕（南京大学医学院附属鼓楼医院 感染性疾病科，江苏 南京 210008）

摘要：随着饮食和生活方式的变化，代谢相关脂肪性肝病（metabolic associated fatty 
liver disease，MAFLD）目前已成为全球最常见的慢性肝病之一，肥胖被认为是其主要

的诱发因素之一。MAFLD病理机制复杂，涉及胰岛素抵抗、脂肪代谢紊乱、慢性低度

炎症等多个方面。近年研究表明，减重管理在改善MAFLD疗效方面发挥重要作用。生

活方式干预（包括饮食、运动）、药物治疗及手术治疗后的减重管理能够有效改善肝

脏脂肪变、减缓肝纤维化进展。本文将探讨肥胖对MAFLD的病理机制、临床预后、减

重治疗的机制与临床实践进展，同时展望未来的干预策略，包括肠道菌群调节、新靶

点药物研发及精准医学在MAFLD中的应用。
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Abstract: With changes in diet and lifestyle, metabolic associated fatty liver disease (MAFLD) 
has become one of the most common chronic liver diseases globally, and obesity is considered 
to be a major contributing factor. The pathogenesis of MAFLD is complex, involving insulin 
resistance, lipid metabolism disorders and chronic low-grade inflammation. Recent studies had 
demonstrated that weight management played a crucial role in improving MAFLD outcomes. 
Interventions such as lifestyle modifications (including diet and exercise), pharmacological 
treatments and bariatric surgery had shown efficacy in reducing hepatic steatosis and slowing 
fibrosis progression. This review explored the pathophysiological mechanisms linking obesity 
and MAFLD, clinical prognosis, the mechanisms and clinical advances in weight management 
therapies and future intervention strategies, including gut microbiota modulation, development 
of novel therapeutic targets, and the application of precision medicine in MAFLD.
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1 引言

随着全球肥胖问题的日益严峻，代谢相关脂

肪性肝病（metabolic associated fatty liver disease，
MAFLD）作为全球最常见的慢性肝病之一，其

患病率已达全球成年人群的25%，并呈逐年上升

趋势[1]。MAFLD的临床表现涵盖了从单纯脂肪肝

（simple steatosis）到代谢性脂肪性肝炎（metabolic 
steatohepatitis，MASH）及肝纤维化、肝硬化等多

个阶段，肥胖不仅是MAFLD的主要风险因素，还

通过多种机制加剧肝损伤的进展[2]。当前，减重管

理已成为MAFLD治疗的核心干预策略之一，主要

包括生活方式调整（如饮食和运动）、药物治疗及

代谢手术等[3]。此外，近年来肠道菌群干预与精准

医学的发展为实现个体化治疗提供了新的思路和方

法。现对MAFLD患者的减重管理策略进行系统梳

理，重点探讨其作用机制与临床应用进展，旨在为

未来的干预路径提供理论依据与实践参考。
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2 肥胖患者中 MAFLD 的流行病学

肥胖是一种慢性疾病，其核心特征是体脂异

常或过量累积，进而可能危害健康。根据世界卫生

组织（World Health Organization，WHO）的传统标

准，体重指数（body mass index，BMI）≥ 30 kg/m2

定义为肥胖，25～29.9 kg/m2为超重。近年来欧洲

肥胖研究协会（European Association for the Study of 
Obesity，EASO）提出了新的诊断框架，将腰身比

（waist-to-height ratio，WHtR ≥ 0.5）及是否伴随

医学、功能或心理学并发症纳入判定标准[4,5]。一项

国际多中心、大样本人群的研究也进一步证明BMI
不足以准确预测MAFLD结局，而腰围及其衍生指

数更能反映中心性肥胖，并与疾病进展及死亡风险

呈显著相关，并强调在MAFLD评估中引入腰围指

标有助于提高风险识别的精准性[6]。肥胖与心血管

疾病、2型糖尿病等多种慢性病的发生与进展密切

相关，造成显著的医疗负担与劳动力损失，已成

为全球公共卫生的长期压力来源[7]。就结局风险而

言，以BMI ≥30 kg/m²定义的肥胖人群，其全因死

亡风险较正常体质量者升高约19%；而在采用新方

法识别出的肥胖人群中，死亡风险较无并发症的正

常体质量者上升幅度可达约50%[4]。肥胖已被确认

为多种代谢性疾病的重要诱因，尤以其与MAFLD
间的密切关联最为显著，MAFLD被认为是全球范

围内最常见的肝病类型之一[8]。研究表明，MAFLD
在亚洲总体患病率为29.62%，并呈持续上升趋

势：从1999—2005年的25.28%上升至2012—2017
年的33.90%，在肥胖人群中，MAFLD患病率高达

52.27%[9]。肝纤维化风险亦明显增加，一项研究

表明，肥胖MAFLD患者中显著纤维化（≥ F2）
的发生率为42%，而正常体质量者仅为17.5%[10]。

此外，MAFLD相关肝细胞癌（hepatoce l lu la r 
carcinoma，HCC）病例占比逐年上升，部分国家的

MAFLD-HCC占比已达总HCC病例的8%～14%，肥

胖会使HCC发病风险上升约1.9倍，尤其在腰臀比

升高者中，该风险可高达3.5倍[11,12]。

3 肥胖驱动 MAFLD 的病理机制

3.1 代谢紊乱机制  肥胖引起的胰岛素抵抗会导

致肝脏脂肪代谢紊乱，从而增加肝脏内脂肪蓄

积。研究表明，高脂饮食可导致肝脏甘油三酯

（triglycerides，TG）沉积，其中约60%的肝脏TG
来源于脂肪组织释放的游离脂肪酸，而饱和脂肪酸

较游离糖更显著地促使脂质在肝脏的蓄积[13]。甘油

二酯（diacylglycerol，DAG）和神经酰胺作为关键

的脂质介质，构成了脂肪代谢紊乱中的致病枢纽。

研究发现，DAG通过激活蛋白激酶C抑制胰岛素信

号通路，而神经酰胺升高则直接诱导胰岛素抵抗。

DAG和神经酰胺协同作用加剧脂肪性肝病的发生，

推动从单纯脂肪肝向MASH的进展[14]。

3.2 炎症与免疫失调  肥胖引起的慢性低度炎症反应

是MAFLD发展的另一关键机制。脂肪毒性是指脂

质代谢紊乱及其细胞内代谢产物异常积聚引起肝

细胞结构和功能障碍。在MAFLD中，肝脏细胞对

游离脂肪酸摄取增加，造成肝脏脂滴积累，进而

引发一系列细胞损伤反应[15]。肝脏内有害脂质积累

激活了与脂肪毒性相关的损伤机制，包括内质网

应激、氧化应激、线粒体功能失调及电子传递链的

改变，导致过量活性氧生成，从而加剧肝纤维化

的发生[16]。研究表明，肥胖患者血清中促炎因子如

白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）和肿瘤坏死因

子-α（tumor necrosis factor-alpha，TNF-α）水平与

MAFLD严重程度呈剂量正相关，促炎介质通过激

活JNK/NF-κB通路促进脂肪性肝炎的发生，而抗炎

因子如脂联素的减少则加剧了胰岛素抵抗。此外，

肝脏巨噬细胞的浸润则进一步形成了炎症和胰岛素

抵抗间的恶性循环，加重MAFLD损伤[17-19]。

3.3 肠-肝轴作用  肥胖还可通过引起肠道菌群失调

加剧MAFLD的发展。肥胖个体常呈现肠道菌群失

衡，其特征之一为Akkermansia与Prevotella等有益

菌属减少，同时厚壁菌门（Firmicutes）与拟杆菌

门（Bacteroidetes）丰度及比例失衡上升。这种失

调导致了肠道通透性增加[20,21]。这一变化使得肠道

中的细菌产物（如脂多糖）通过肠壁进入血液传递

至肝脏，引发免疫反应和炎症反应，进而促进肝脏

脂肪沉积和MAFLD进展[22,23]。此外，肠道菌群失调

还影响胆汁酸代谢。肝-肠循环中的胆汁酸在调节

脂质代谢、胰岛素敏感性与炎症中具有重要作用，

菌群紊乱可造成胆汁酸成分与受体活性异常，从而

加剧肝内脂肪积聚[24,25]。同时，肠道菌群通过发酵

膳食纤维产生短链脂肪酸，如乙酸、丙酸和丁酸，

这些代谢物调节脂肪酸氧化和免疫反应，但在肥胖

患者中，短链脂肪酸水平异常加剧了肝脏脂肪积累

和MAFLD发展[26]。研究表明，肠道菌群作为“种

子”，其定植、生长与代谢活动需要依赖于完整而健

康的肠黏液层这一“土壤”。当肥胖导致菌群失衡的

同时，黏液屏障变薄与破坏也会削弱肠屏障功能，使

致病菌更易黏附、侵袭并释放代谢产物，加剧“肠-肝
轴”的异常信号传递[27]，并基于此提出肠道菌群参与

MAFLD发病过程的“土壤-种子”学说。总之，肥胖

可通过影响肠道菌群组成及功能引发肠屏障破坏、胆

汁酸代谢紊乱和短链脂肪酸调节障碍，最终通过“肠-
肝轴”机制推动MAFLD的发生与发展。

4 肥胖对 MAFLD 临床预后的影响

肥胖显著影响MAFLD的临床结局，已被视为
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推动疾病恶化和多系统损伤的重要因素之一。肝脏

方面，肥胖是MAFLD患者出现肝纤维化进展的核心

推动因素[28]，与肝硬化、门静脉高压、肝功能失代

偿及HCC等终末期事件密切相关[29]。研究表明，长

期慢性炎症状态和细胞增殖异常为HCC的发生提供

了有利条件，肥胖个体MAFLD向肝癌转化的风险明

显上升，已有研究表明，MAFLD相关HCC约占所

有HCC病例的10%[30]。除肝脏损伤外，肥胖也加重

MAFLD相关的系统性并发症负担。数据表明，合并

MAFLD的肥胖患者，其发生2型糖尿病的风险提高

至2倍。同时，心血管疾病是该人群非肝脏相关死亡

的首要原因，占比高达25%以上[31,32]。此外，肥胖对

MAFLD预后的影响存在性别差异。女性患者，特别

是绝经后，由于内脏脂肪增多和雌激素保护作用减

弱，往往表现出更高的胰岛素抵抗水平与心血管代

谢风险，一项研究发现，绝经后女性MAFLD患者的

心血管事件风险是男性患者的1.4倍[33]。综上所述，肥

胖作为MAFLD的重要推动因素，显著增加肝硬化及

HCC等终末期事件的风险，还加重心血管疾病、糖尿

病和慢性肾病等全身并发症负担，成为非肝病死亡的

重要原因。其对不同性别患者的影响亦存在差异，提

示肥胖对MAFLD预后的作用具有多维度特征。

5 MAFLD 患者的减重管理

5.1 阶梯式治疗策略  在MAFLD管理中，阶梯式治疗

策略被广泛认可，强调根据病情进展和纤维化程度，

依次实施生活方式干预、药物治疗及代谢/手术干预

等多层次治疗路径。第一阶梯主要是生活干预，适用

于绝大多数患者，尤其是轻中度疾病阶段者，包括饮

食控制与规律运动两个核心组成部分[34]。研究显示，

体质量减轻≥ 5%即可显著改善肝脂肪变性；当体质

量减轻达到7%～10%时，可在大多数患者中显著改

善肝组织学特征，包括肝细胞炎症和不同阶段的纤

维化；而体质量减轻超过10%，则可能逆转非酒精

性脂肪性肝炎的多个病理表现，如门脉炎与高级别

纤维化[35]。强化生活方式干预的研究表明，48周的干

预包括热量减少和增加体育活动，与标准化减重和

MASH教育相比，体质量减轻能够显著影响MAFLD
的各个方面，尤其是纤维化程度。减轻10%的体质

量对于超重或肥胖的MAFLD患者尤为适用，可显著

改善肝脏组织学特征[36]。第二阶梯主要面向中重度

MASH或F2以上肝纤维化患者，推荐使用Resmetirom
这一首个获批的靶向药物，其在Ⅲ期注册试验中

已证实可改善脂肪性肝炎和纤维化[37]。第三阶梯则

对于非肝硬化MAFLD合并肥胖（BMI ≥ 35 kg/m2            

或≥ 30 kg/m2合并2型糖尿病等共病）者，通过代谢

手术（如Roux-en-Y胃旁路术、袖状胃切除术）实

现长期体质量控制与纤维化改善，研究显示部分患

者术后可实现MASH缓解和纤维化逆转[38]。总的来

看，MAFLD的阶梯式治疗强调生活干预为核心，通

过整合药物和手术治疗，实现个体化、长期化的综

合管理。

5.2 不同干预方式的临床实践

5.2.1 饮食  饮食在MAFLD的预防和管理中发挥至

关重要的作用。研究表明，特定饮食模式不仅能有

效改善肝脏脂肪积聚，还能增强胰岛素敏感性，

改善整体代谢健康 [39]。有研究指出，降低每日摄

入热量2090～4180 kJ可在6个月内实现体质量下降

7%～10%，有效减少肝脂肪含量与改善肝组织学改

变[40]。地中海饮食被多项指南推荐，可显著降低肝

内脂肪含量，如Ryan等[41]研究显示6周内肝内脂肪

含量下降39%，并改善胰岛素敏感性与肝硬度值。

高蛋白饮食同样有效，Markova等[42]研究发现30%
蛋白摄入可使2型糖尿病合并MAFLD患者的肝内脂

肪含量减少36%～48%。生酮饮食与低碳水化合物

饮食因其能显著诱导酮体生成与改善胰岛素抵抗而

展现出强效短期疗效，在6天干预中记录到肝内脂

肪含量下降31%、胰岛素抵抗降低57%[43]。

5.2.2 运动  参与运动训练的MAFLD患者其肝脏脂

肪含量减少显著，磁共振成像测量的肝脏脂肪在相

对减少达到30%以上时，改善效果为3.5倍，重要的

是，运动训练对肝脏脂肪的改善并不依赖于显著的

体质量减轻，表明运动本身就能带来积极的临床反

应[44]。研究还发现，每周150 min中等强度有氧活动

是改善肝脏脂肪含量所需的最少时间，其达到30%
相对减少的磁共振成像测量的肝脏脂肪率与早期阶

段的MASH药物临床试验结果相似[45,46]。运动主要

通过减少脂肪酸合成、增加脂肪酸氧化、降低氧化

应激、提高抗氧化酶活性、减轻炎症等途径改善肝

功能[47]。综合运动和体重管理的干预被认为是当前

治疗MAFLD的推荐措施[48]。

5.2.3 药物  药物治疗已成为MAFLD管理的重要

补充方式。胰高血糖素样肽 -1（glucagon- l ike 
peptide-1，GLP-1）受体激动剂（如司美格鲁肽、

Semaglutide）在STEP系列随机对照试验中，经过

68周治疗，患者平均体质量减轻15.8%，肝脂肪减

少26.4%[49,50]。同时，司美格鲁肽已在部分国家获

批用于脂肪性肝病的治疗，其在肝脏结局和体质量

控制上均有效果。利拉鲁肽在研究中同样取得了

积极结果。该研究持续48周，结果显示每日注射

1.8 mg利拉鲁肽的MAFLD患者中，约39%的个体

实现了肝组织学改善，并且有部分患者纤维化进展

得到延缓[51]。新型GLP-1/抑胃肽（gastric inhibitory 
peptide，GIP）双重受体激动剂Tirzepatide展现出更

显著的代谢获益。在SURMOUNT-1试验中，72周
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治疗使肥胖患者体质量下降20.9%，并在亚组分析

中证实对肝脂肪变和代谢指标有显著改善作用[52]。

脂肪酶抑制剂奥利司他作为较早获批的抗肥胖药

物，其疗效多见于24～36周的研究周期。配对肝活

检和影像学评估表明，奥利司他通过抑制肠道脂肪

吸收实现体质量减轻，从而改善肝脂肪变并降低转

氨酶水平[50]。此外，其他用于代谢性疾病的药物也

被用于MAFLD治疗。钠-葡萄糖协同转运蛋白2抑
制剂如达格列净、恩格列净等在多项研究中证实其可

通过促进糖排泄、减轻体质量、改善胰岛素抵抗等降

低肝脂肪含量并改善肝酶水平[53]。值得注意的是，瑞

司美替罗（Resmetirom）已成为首个、也是目前唯一

获批用于治疗脂肪性肝病的药物，其通过选择性激活

甲状腺激素β受体显著降低肝脏脂肪并改善纤维化，

用于延缓疾病进展，但并非减重药物[54]。药物治疗目

前仍以病程延缓为主，难以实现肝脏病理的全面逆

转，因而常需与饮食和运动干预联合使用。

5.2.4手术  减重手术在治疗重度肥胖及其引起的

MAFLD方面表现出显著效果。通过减轻体质量和改

变肠道激素、胆汁酸水平及脂肪组织的炎症反应，减

重手术不仅可改善肝脏脂肪积累，还可通过加速胃

排空、增加GLP-1和酪酪肽（peptide tyrosine-tyrosine，
PYY）等肠道激素的分泌改善胰岛素敏感性，减轻肝

脏炎症[55]。常见的减重手术方法如Roux-en-Y胃旁路

术和袖状胃切除术已被证明能有效减轻肝脏脂肪、改

善肝脏炎症和纤维化。对于重度肥胖患者，减重手

术如Roux-en-Y胃旁路术可实现25%～30%的体质量下

降，肝脏脂肪减少达70%～90%，MASH改善率高达

85%，纤维化改善率达50%[56,57]。然而，由于手术具

有一定风险，且不可逆，因此，通常适用于通过生活

方式干预无法实现有效减重的重度肥胖患者，而不作

为MAFLD的常规一线治疗。

5.3 特殊人群的减重管理策略  MAFLD患者在不同生

命阶段及伴随病理状态下呈现出高度异质性，因此

需要针对特殊人群制定差异化的减重管理策略。老

年人由于肌少症风险较高，体重管理需谨防营养不

良与骨骼肌流失，适合以维持肌肉量的高蛋白饮食

结合低冲击性运动为核心[58]。儿童与青少年则需平

衡生长发育与干预效果，优先推荐家庭为单位的行

为干预与健康饮食教育，限制能量摄入同时确保微

量营养素充足摄取[59]。对于妊娠期女性，减重干预

更应以维持孕期代谢平稳为目标，需由妇产科与营

养科协同评估，避免剧烈节食或剧烈运动带来的胎

儿风险[60]。此外，合并糖尿病、慢性肾病或心血管

疾病的MAFLD患者，其减重策略需充分考虑药物

相互作用与干预耐受性[51]。具体干预措施可参考表1
中主要指南[38,61-64]对MAFLD患者减重管理的推荐意

见，以指导个体化的实践路径。

6 前沿科学干预与挑战

6.1 肠道菌群调控  MAFLD患者常伴有肠道菌群多

样性下降、有益菌减少及产内毒素菌群增多，导致

肠屏障功能受损和系统性慢性炎症增强，从而促进

脂肪积聚与胰岛素抵抗，成为肥胖与MAFLD共病

的重要机制[27,65]。针对这一微生态失衡，肠道干预

被视为一种潜在的体重控制与肝脏代谢改善策略。

益生菌、益生元和合生元等微生态制剂在改善肠道

菌群结构的同时，可通过调节能量摄取、减少脂肪

合成与吸收，间接促进体质量下降，同时，这些

干预可显著降低C反应蛋白和TNF-α等炎症因子水

平，从而减轻肝脏炎症反应，改善MAFLD的病理

过程[66,67]。粪菌移植作为调节肠道菌群结构的直接

手段，除改善肝酶与炎症指标外，在体重管理方面

亦显示出潜在作用。研究表明，来自健康供体的微

生物群移植可提高短链脂肪酸的合成、改善胰岛素

敏感性，并通过调节能量摄取与脂肪氧化机制参与

体重控制[68,69]。未来肠道菌群可能与药物、营养策

略形成组合路径，为体重管理与MAFLD协同干预

提供新思路。

表 1    主要指南中 MAFLD 患者减重管理的推荐意见比较

指南来源 减重推荐

中国MAFLD共识（2024）[61]
所有合并超重或肥胖的MAFLD患者均应推荐减重；对于体质量正常但存在代谢异常的患者，也可考虑适度减

重干预，以改善肝脏代谢状态

EASL指南（2024）[38]
所有MASLD患者均推荐通过生活方式改变实现减重，特别是在合并2型糖尿病或肥胖时更为关键。对于非肝硬

化MASH且伴有显著纤维化（＞ F2）者，可考虑MASH靶向治疗（如Resmetirom）；对于肥胖MASLD患者，

可考虑代谢手术

AASLD指南（2023）[62]
推荐所有MASLD患者进行减重干预，尤其是伴肥胖或代谢异常者。目标为体质量减轻≥ 5%以改善肝脂肪含

量，≥ 7%～10%改善肝炎与气球样变，≥ 10%逆转纤维化。首选生活方式管理（饮食+运动），必要时可使用

GLP-1RA、吡格列酮或代谢手术作为补充策略

APASL指南（2025）[63]
推荐所有MAFLD患者进行生活方式减重干预，目标为体质量减轻≥ 3%～5%以减少肝脂肪含量，≥ 7%～10%
可改善MASH的组织学特征。应采用低热量饮食与中等强度有氧运动结合干预；特定患者可使用吡格列酮、维

生素E或代谢手术等个体化治疗策略

中国MAFLD基层诊疗与管理指南

（2025）[64]
强调生活方式为首选：目标为超重/肥胖患者减重≥ 5%，≥ 7%～10%改善炎症/纤维化，≥ 10%可能逆转纤维

化。采用低热量饮食，每周≥ 150 min中等强度运动，避免久坐。可用GLP-1RA、吡格列酮；不推荐奥利司

他；肥胖非肝硬化者可考虑代谢手术
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6.2 新靶点药物  在MAFLD的减重管理中，药物治

疗正逐步成为核心干预手段之一。近年来，随着对

MAFLD发病机制的深入理解，多种新型代谢靶点

药物正进入临床研究阶段，成为未来减重与肝脏改

善一体化干预的重要方向。其中，乙酰辅酶A羧化

酶抑制剂（如Firsocostat）通过抑制脂肪酸合成，

可有效减少肝内脂肪沉积；成纤维细胞生长因子      
21类似物（如Pegbelfermin、Efruxifermin）具备调

节脂质代谢、抗炎和改善胰岛素抵抗的综合作用，

可促进脂肪消耗与体质量下降[70]。目前这些药物大

多处于Ⅱ～Ⅲ期临床阶段，未来有望通过单药或多

靶点联合方案，融入减重与MAFLD治疗的整合路

径[71,72]。此外，RNA干预正成为新兴的精准治疗手

段。例如，一种针对HSD17B13的小干扰RNA——
rapirosiran在Ⅰ期临床试验中展现出良好的安全性

与耐受性，为其未来在MAFLD中的应用，尤其是

减重管理与肝脏保护提供了重要依据[73]。

6.3 精准医学与个体化治疗  随着对MAFLD发病机

制的深入认识，减重管理正从统一化方案转向基于

个体特征的精准策略。近年来大量证据表明，在肥

胖人群中，不同遗传背景对病程演变与干预响应存

在显著差异。其中，磷脂酶样蛋白3基因（patatin-
like phospholipase domain-containing protein 3，
PNPLA3）rs738409位点、膜结合酰基转移酶7
基因（membrane bound O-acyltransferase domain-
containing 7，MBOAT7）rs641738位点及跨膜6超家

族成员2基因（transmembrane 6 superfamily member 2，
TM6SF2）rs58542926位点的变异是MAFLD遗传易

感的重要基础，这些遗传变异与肥胖间并非简单叠

加关系，而是存在显著的表型交互效应[74]。这些遗

传因素不仅决定了个体对肝脏脂肪沉积的易感性，

也在很大程度上影响其对不同减重管理措施（如运

动治疗、药物治疗等）的代谢响应。一项系统综述

与荟萃分析表明，基于机器学习与深度学习的人工

智能模型在MASLD/MASH及相关纤维化的诊断中

表现突出，其总体诊断效能（受试者工作特征曲线

下面积均＞ 0.80）显著优于传统非侵入性工具，显示

出在风险分层和精准干预中的重要潜力[75]。这一发现

提示，人工智能驱动的诊断技术不仅能够在群体层

面提高疾病风险分层的准确性，更为个体化干预提

供了新的临床决策依据。

6.4 局限性  尽管近年来在MAFLD减重管理方面的

科学干预取得了显著进展，但在实践层面仍面临诸

多局限性。首先，肠道菌群调控策略的有效性存在

个体差异，如益生菌与粪菌移植等治疗方式在不同

人群中的响应不一，尚缺乏统一的菌株选择标准、

治疗剂量与疗程规范，难以形成可广泛推广的干预

模型[76]。其次，新靶点药物大多仍处于临床试验阶

段，长期疗效与安全性尚未明确，部分药物在不同

亚型MAFLD患者中的适应性亦有待验证，仍需大

规模、多中心研究加以支持[77]。此外，精准医学路

径虽具前景，但当前在临床中尚难大规模应用。

7 结论与展望

我国对MAFLD的关注日益增强，相关政策

和研究投入不断增加。根据《中国健康促进行动

（2019—2030年）》和《“健康中国2030”规划纲

要》，国家明确提出要加强慢性病防控，特别是肥

胖和代谢性疾病的干预。近年来，国家卫生健康委

员会等部门发布了多项关于肥胖和代谢性疾病防治

的政策文件，强调通过改善饮食结构、增加体育活

动、推广健康生活方式等措施，降低MAFLD的发

病率。此外，国家对MAFLD的研究支持也在不断

加强。然而，MAFLD的治疗仍面临多重挑战，尤

其在治疗响应的个体差异性方面。基于精准医学的

发展趋势，未来治疗将更加依赖于个体基因背景、

生活方式、肠道微生态及内分泌代谢状态的整合评

估，推动个性化干预路径的建立。同时，肠道菌群

调控、新靶点药物研发以及基因治疗等新兴策略亦

为MAFLD治疗提供了新的方向。综上，MAFLD的

防治需要多方面的努力，包括科学研究、临床实践

和政策支持。
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