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减重代谢手术改善MASLD机制的研究进展
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［摘要］　减重代谢手术作为肥胖干预的重要手段，能显著改善肥胖引起的代谢功能障碍相关脂

肪性肝病（metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease，MASLD），其核心机制包括术后热量

的限制、胃肠道激素的改变及肠-肝轴的改变。虽然各种减重代谢手术可在一定程度上缓解肝脏脂肪

的蓄积、炎症和纤维化的进展，但不同术式减重效果及MASLD改善程度仍存在一定差异，且部分病

人术后复胖会减弱对MASLD的保护作用。因此，个体化的术式选择及术后体重的长期维持仍是未

来研究的重点。
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［Abstract］ As an important intervention for obesity， metabolic bariatric surgery can significantly 
improve obesity-induced metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease（MASLD）. Its core 
mechanisms include postoperative caloric restriction， changes in gastrointestinal hormones，and 
alterations in the gut-liver axis.  Although various types of metabolic bariatric surgery can， to some 
extent， alleviate hepatic fat accumulation as well as the progression of inflammation and fibrosis，
differences still exist among procedures in terms of weight-loss efficacy and the degree of MASLD 
improvement. In addition， postoperative weight regain in some patients may weaken the protective effect 
on MASLD. Therefore， individualized procedure selection and long-term postoperative weight 
maintenance remain key areas for future research.
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肥胖及其相关代谢性疾病导致的年死亡人数自 1990年

起持续上升［1-2］。当前，肥胖的管理策略主要包括生活方式

干预、药物干预及减重代谢手术（metabolic bariatric surgery，
MBS）。其中，MBS因其在持续减重和改善代谢合并症方面

的显著效果，已成为肥胖干预的重要手段之一。随着手术技

术的不断演进，Roux-en-Y 胃旁路术（Roux-en-Y gastric 
bypass，RYGB）、腹腔镜胃袖状切除术（laparoscopic sleeve 
gastrectomy，LSG）等术式通过改变胃肠道解剖结构、影响营

养吸收路径，实现显著的体重下降和体重指数的改善［3］。

代谢功能障碍相关脂肪性肝病（metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease，MASLD）是肥胖病人常见

的肝脏表现之一，其疾病涵盖单纯性肝脂肪变性、脂肪性肝

炎，到肝纤维化、肝硬化和肝细胞癌［4］。MASLD影响了全球

约1/3的人口，是许多国家慢性肝病的主要病因。随着病情进

展，病人发生肝硬化和肝癌的风险显著升高［5］。目前，体重干

·专题论坛·

作者简介：史天航，硕士，主要从事肝胆疾病外科诊疗方面的研

究，Email：sth990518@sina. com
通信作者：郭涛，Email：guotao@sdsmu. edu. cn；赵典朋，Email：

zdpjyh@163. com

·· 351



腹部外科 2026 年 10 月第 39 卷第 5 期　J Abdominal Surg，Oct. 2026，Vol. 39，No. 5

预被认为是延缓MASLD进展的核心。MBS作为实现显著

减重的有效干预手段，对MASLD的影响日益受到关注。因

此，本文旨在探讨MBS缓解MASLD的病理生理机制，并总

结不同术式干预前后MASLD相关临床与组织学改变。

一、MBS干预MASLD的机制

MBS主要通过术后体重干预、激素变化以及肠-肝轴调

节促进 MASLD 病情的改善。体重干预减少了全身的脂肪

储备和胰岛素抵抗，是病情改善的基础；术后激素的改变从

内分泌层面直接调控肝脏的代谢、炎症与纤维进程；而肠-肝

轴的调节则改善了肝脏的免疫的代谢环境。三方面协同作

用，共同促进MASLD的改善。

（一）体重干预对MASLD影响

肝脏脂肪积聚是脂质沉积与清除失衡的结果，其中肝脏

合成的甘油三酯被视为一种保护机制，旨在将细胞毒性游离

脂肪酸（free fatty acids，FFAs）作为惰性成分储存。肝脏

FFAs主要来源于饮食、内脏脂肪的脂解作用以及新生脂肪

生成；胰岛素抵抗与肥胖会增强内脏脂肪的脂解作用及新生

脂肪的生成［6］，此过程是MASLD发生发展的核心。

MBS 通过热量限制减少脂肪组织的质量、降低脂毒性

物质的释放，并抑制 JNK、IκB 激酶/核转录因子 κB（IKK/
NF-κB）及Toll样受体 4（TLR4）等炎症通路的激活，从而改

善全身的胰岛素抵抗。随着脂肪组织的胰岛素抵抗改善，内

脏脂肪的脂解作用减弱，循环中 FFAs 减少，肝细胞的摄取

随之降低。而肝细胞胰岛素敏感性恢复后，降低了新生脂肪

生成并改善了线粒体脂质氧化受损以及促进甘油三酯外排。

减少了肝脏脂肪的蓄积［7］。

肝细胞中 FFAs 含量的减少减轻了内质网应激并减少

了活性氧的生成，恢复线粒体内氧化呼吸链的功能，从而抑

制了肝脏炎症的进展。肝脏炎症的改善可遏制免疫细胞（如

Kupffer细胞）分泌更多的炎症因子，进而抑制肝星状细胞转

化为肌成纤维细胞，减少胶原纤维合成，延缓肝脏纤维化

发展［7］。

体重减轻与 MASLD 改善之间存在剂量反应关系，

MASLD 病人总体重减少百分比（percentage of total weight 
loss，%TWL）为 3%～5%可改善肝脏脂肪变性，减轻 5%～

10% 可以缓解肝脏炎症，超过 10% 有助于肝纤维化的减

退［8］。但减重术后机体为抵抗能量流失而激活的适应性变

化，包括术后激素环境改变促进食欲恢复及中枢奖赏通路对

食物的反应性改变可能导致复胖［9］。当复胖发生时，减重带

来的 MASLD 保护效应也会随之减弱。由于代谢适应不会

消失，术后体重维持需要通过持续的饮食控制、增加运动和

必要的药物辅助终身管理。

（二）术后激素变化对MASLD的影响

MBS通过改变消化道结构影响了胃肠道激素及脂肪因

子的分泌，这一系列内分泌变化在MASLD的病理生理过程

中也发挥重要作用。表 1中详细描述了术后各种激素变化

对MASLD的影响。

（三）术后肠-肝轴对MASLD的影响

MBS术后，胃容量减少使食糜流速加快、远端肠道pH值

升高，从而促进了常驻菌群的改变和微生物过度生长，使得肠

表1 减重代谢手术后激素变化对代谢功能障碍相关脂肪性肝病(MASLD)的影响

激素类型

胃饥饿素

GLP-1

PYY肽
（肽YY）

瘦素

脂联素

分泌部位

胃 底 黏 膜 中
X/A 样 内 分
泌细胞

内分泌L细胞

内分泌L细胞

脂肪细胞

脂肪细胞

术后变化

LSG 切除胃底，胃饥饿素
水平↓；RYGB 保留了胃
底 ，胃 饥 饿 素 变 化 不 显
著［10］

术后未消化的营养物质快
速 到 达 远 端 小 肠 ，刺 激
GLP-1 的分泌，GLP-1 水
平↑［10］

术后营养物质快速到达远
端小肠，刺激 PYY 肽的分
泌，PYY肽水平↑［10］

术后脂肪量减少，瘦素水
平↓［10］

术后体重下降、胰岛素敏感
性改善，脂联素水平↑［10］

激素对MASLD的影响机制

胃饥饿素具有乙酰化（AG）和非乙酰化（UAG）2种亚型
AG：激活mTOR信号通路促进肝脏脂肪合成
UAG：①激活 AMPK 通路促进脂滴降解；②下调肝脏
SREBP1、SREBP2 的 mRNA 表达，同时上调 PPARα 的表
达，抑制脂肪合成、促进脂肪酸氧化；③增强Bcl-2表达，下
调 Bax 和 Caspase-3，抑制肝脏细胞凋亡和自噬；④抑制肝
星状细胞中TGF-β1通路激活，延缓肝纤维化进程［11］

①作用于肝细胞 GLP-1受体，激活 PI3K/AKT 信号通路，
促进肝脏脂质与葡萄糖的代谢，从而减轻肝脏脂肪变性及
炎症损伤［14］；②抑制食欲和增强胰岛素敏感性等间接途径
减轻肝脏脂肪堆积［15］

①下调 TGF-β1表达，延缓肝纤维化进程；②调控 Y2受体
信号影响肝脏脂肪的从头合成，发挥肝脏保护作用

①在代谢正常个体中，瘦素可以抑制新生脂肪酸生成并刺
激游离脂肪酸氧化，降低肝脏脂肪含量；当肥胖导致病人发
生瘦素抵抗时，瘦素通过上调 TGF-β1并增强肝星状细胞
的活化，加速纤维化的进展；②促进Kupffer细胞中CD14的
表达，促进肝脏氧化应激与细胞凋亡的发生［16-17］

①激活AMPK及PPAR-α信号通路促进脂肪酸氧化、减少
肝脏脂肪的从头合成、改善胰岛素敏感性同时加速肝脏脂
质的清除；②抑制NF-κB通路及肝星状细胞活化减少炎症
因子的释放并减轻细胞外基质的沉积［16-17］

术后激素改变对
MASLD的效应

减重代谢术后AG/UAG
比例发生改变，保护肝
脏的UAG比例升高，其
术后净效应为减轻肝脏
脂肪变性，改善肝脏炎
症 ，缓 解 肝 脏 纤 维
化［12-13］

减轻肝脏脂肪变性，改
善肝脏炎症［10，15］

减轻肝脏脂肪变性，缓
解肝脏纤维化

改善肝脏炎症，缓解肝
脏纤维化［16-17］

减轻肝脏脂肪变性，改
善肝脏炎症，缓解肝脏
纤维化［16-17］

注：GLP-1. 胰高血糖素样肽-1；LSG. 腹腔镜胃袖状切除术；RYGB. Roux-en-Y胃旁路术；TGF-β1. 转化生长因子-β1；NF-κB. 核转录因

子-κB；↓. 下降；↑. 上升。
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道有益菌群升高（如阿克曼氏菌和一些拟杆菌）［18］。这些改变

促进了肠道屏障的修复，减少了肠道来源的病原相关分子模

式，如脂多糖进入门静脉系统，减轻了肝脏的炎症反应。同

时，肠道菌群的改变也使得胆汁酸循环发生变化，初级胆汁酸

更多的转化为有益的次级胆汁酸，这些次级胆汁酸激活肠道

FXR-FGF19和TGR5-GLP-1两条信号通路，抑制肝脏的脂

肪堆积并改善了全身的胰岛素抵抗［19］。

二、MBS术后MASLD的病情变化

（一）RYGB
RYGB 通过构建近端胃小囊并与空肠进行 Roux-en-Y

吻合，使食物绕过远端胃、十二指肠及部分近端空肠。通过

限制胃容量与造成选择性吸收不良的双重机制减少食量并

降低热量与营养吸收。该术式可实现长期稳定的减重效果，

术后 1年病人%TWL 为 30%～37%，多余体重减少百分比

（percentage excess weight loss，%EWL）为 60%～80%［20］。

RYGB 在减重的同时也显著改善了 MASLD 病人肝脏

组织学表现。研究发现，MASLD病人术后非酒精性脂肪性

肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）活动度评分

（NAFLD activity score，NAS）显著下降，与药物干预（如利

拉鲁肽）相比，RYGB术后病人脂肪性肝炎的改善或消退率

更高。RYGB术后疗效存在个体差异，该术式对炎症的改善

受病人性别、血糖状况及病情严重程度的影响，女性、无 2型

糖尿病、炎症较轻的病人术后NAS下降更显著［21］。

RYGB 也显示出延缓甚至逆转肝纤维化的潜力。有研

究 发 现 ，RYGB 术 后 肝 脏 硬 度 测 量 值（liver stiffness 
measurement，LSM）显著降低，肝脏的纤维化分级发生显著改

善。且LSM与术后血清 γ-谷氨酰转移酶及碱性磷酸酶下降

显著相关。该研究发现部分病人短期随访中出现肝脏纤维化

进展，其原因可能是短期体重快速减轻使大量游离脂肪酸进

入肝脏，加重了肝脏的代谢负担［22］，但在另一项研究的长期随

访中，均观察到短期纤维化进展的病人发生纤维化的消退且

无人进展为肝硬化［23］。RYGB 术后病人体重的长期维持是

MASLD病情持续改善的关键，当病人出现显著的体重回升

时，其对MASLD的改善效应将被削弱，对于体重恢复至最大

减重量20%以上的病人肝纤维化评分随体重增加而升高［24］。

（二）LSG
LSG 是目前国内外应用最广泛的减重术式，该术式是

沿胃长轴切除约80%的胃大弯和胃底部分，将胃缩小至60～

100 mL的袖状结构。LSG通过限制食物摄入量和减少胃饥

饿素的分泌减轻病人体重，具有安全性高、持久减重、并发症

及营养风险低的特点，病人术后 1 年% TWL 为 30%～

35%，%EWL为 60%～80%［25-26］。

在改善 MASLD 方面，有荟萃分析显示，LSG 后脂肪性

肝炎的发生率显著降低，肝细胞气球样变及小叶炎症得到明

显缓解［23］。虽然术后纤维化发生率下降不显著，但病人的平

均纤维化分级及NAS得到显著改善。且术后生化指标谷丙

转氨酶、谷草转氨酶、γ-谷氨酰转移酶及碱性磷酸酶水平均

出现显著下降［23］。LSG术后对不同纤维化评分的改善可能

存在差异，有研究报道，胃袖状切除术后病人纤维化的评分：

谷草转氨酶与血小板比值指数、Forns指数发生显著改善，而

FIB-4指数、BARD评分和LOK评分则未见明显改善［27］。

Algooneh等［28］研究发现LSG后病人MASLD缓解率与

体重减轻程度有关，术后%EWL 超过 50% 的病人 MASLD
的缓解率显著提高。此外，即使%EWL 仅为 30% 的病人，

MASLD的缓解率也维持较高水平，表明LSG能通过非体重

依赖机制改善 MASLD，体现了其高效性的特点［28］。此外，

术中的操作也对其疗效产生影响，一项研究显示，LSG术中

胃切除的比例增加可显著提高病人体重减轻的幅度及肝脏

脂肪变性的缓解率［29］。

（三）胆 胰 分 流 并 十 二 指 肠 转 位 术（biliopancreatic 
diversion with duodenal switch，BPD-DS）

BPD-DS 是一种兼具限制摄入与吸收不良的复杂减重

手术，该术式首先进行管状胃切除术限制食量；随后在幽门

远端离断十二指肠，并重建肠道通路：将长 200～250 cm 的

小肠段作为食物支与十二指肠吻合，同时使胆胰支在距离回

盲瓣约 100 cm处与之汇合。这一设计在限制热量摄入的同

时显著减少了肠道对营养物质的吸收。术后 2年%EWL可

达 70%～80%，病态肥胖者%EWL 可在 80% 以上［30-31］。适

用于严重肥胖伴MASLD的病人。

有研究发现，BPD-DS术后 6个月病人肝脏脂肪变性及

脂肪性肝炎发生轻度改善，1年后发生显著改善并可持续维

持［32］。BPD-DS可显著改善病人血清谷丙转氨酶、谷草转氨

酶水平［33］且还能快速改善胰岛素敏感性，术后数日内即可观

察到稳态模型评估胰岛素抵抗指数（homeostasis model 
assessment-insulin resistance，HOMA-IR）的改善［34］。但也

有研究发现BPD-DS后部分病人短期内出现肝功能减退，其

原因可能是蛋白质吸收减少导致肝内脂肪运出障碍，以及旷

置肠段细菌过度生长产生的肝毒性物质被肝脏吸收。因此，

MASLD病人BPD-DS术后应采用高蛋白营养饮食，并及时

补充铁、钙及脂溶性维生素以避免肝功能的进一步恶化［32］。

（四）单吻合口胃旁路术（one-anastomosis gastric bypass，
OAGB）

OAGB是一种操作相对简化的旁路术式，其从胃的角切

迹开始，向食管胃底连接处垂直切割，将胃分割容积约 50～

150 mL 的管状胃，随后从十二指肠悬韧带处测量出 150～

200 cm的一段小肠，将测量好的小肠段向上提，在结肠前与

新建的管状胃进行侧-侧吻合，完成吻合口重建。

OAGB已证实对MASLD具有显著治疗作用。一项研究

发现，OAGB术后血压、糖化血红蛋白、血脂谱及肝酶水平均

显著下降，肝脏组织学获得明显改善：NAS及纤维化分级发

生显著下降，病人脂肪沉积程度显著降低，肝细胞气球样变和

小叶炎症改变显著减少［35］。另有研究发现，OAGB术后年龄

较大、体重较高、腰围较大、肝脂肪变性指数较高、白蛋白水平

较低及血小板计数减少会增加MASLD病人进展为肝纤维化

的风险，而术后HOMA-IR的改善可以有效降低病人发生高

血压、高甘油三酯血症、脂肪性肝炎及肝纤维化的风险［36］。
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（五）内镜下袖状胃成形术（endoscopic sleeve gastroplasty，
ESG）

ESG是一种新兴的微创减重技术。它利用内镜缝合系

统对胃大弯进行折叠，在保留胃部正常解剖结构的前提下，

构建出管状的胃小腔。相比外科胃袖状切除术，该术式避免

了切口和胃组织切除，显著降低了围术期风险并加速了术后

康复。术后 12～18个月内，病人%TWL 为 15%～20%［37］。

在 MASLD 改善方面，有研究显示，ESG 术后 1 周出现

HOMA-IR显著下降并持续 2年，且病人肝脂肪变性指数及

NAFLD 纤维化评分（NAFLD fibrosis score，NFS）在 2年内

发生持续下降，部分病人肝纤维化风险从 F3～F4或不确定

等级改善至F0～F2［38］。另一项研究发现，ESG术后%TWL
超过 10%为脂肪性肝炎缓解的临界值，%TWL超过 10%的

病人术后 NAS 显著降低，脂肪性肝炎的组织学表现显著缓

解。但该研究中纳入大部分肝纤维化风险为F0～F1期的病

人，其纤维化分期并未发生显著改善［39］。

（六）胃内球囊

胃内球囊通过向胃内植入充盈的硅胶球囊，并留置约 6

个月，占据胃内容积并诱导饱腹感，从而有效控制热量摄入。

在该球囊留置期间%TWL为 10%～15%［37］。有荟萃分析显

示，胃内球囊后病人NAS、谷丙转氨酶水平、肝脏体积、受控

衰减指数、糖化血红蛋白、胰岛素抵抗均发生显著改善［40］。

另一项研究发现，通过胃内球囊干预 MASLD的病人术后 6

个月体重减轻及LSM改善显著优于仅通过生活方式调整的

病人［41］（表 2）。虽然胃内球囊可能对 MASLD 具有治疗潜

力，但它是临时性装置。关于球囊移除后体重减轻的长期维

持数据目前尚不充分，其对MASLD的长期疗效仍需进一步

研究验证。

表2 不同手术方式的特点及对代谢功能障碍相关脂肪性肝病(MASLD)的影响

手术方式

RYGB

LSG

BPD-DS

OAGB

ESG

胃内
球囊

减重机制

限制摄入+
吸收不良

限制摄入

限制摄入+
吸收不良

限制摄入+
吸收不良

限制摄入

限制摄入

减重效果

术后1年%TWL
为30%～37%，
%EWL为60%
～80%［20］

术后1年%TWL
为30%～35%，
%EWL为60%
～80%［26］

术后 2年%EWL
可达70%～80%，
病态肥胖者
%EWL可在
80%以上［30-31］

术后 1年%TWL
为 30%～35%，
%EWL为 70%
～86%［42］

术后 12～18个
月%TWL为
15%～20%［37］

囊留置期间
%TWL为
10%～15%［37］

术后激素变化

胃饥饿素轻度降低或
不变，GLP-1 显著升
高，PYY 肽（肽 YY）

显著升高，瘦素显著
降 低 ，脂 联 素 升
高［43-45］

胃饥饿素显著下降，
GLP-1 显 著 升 高 ，
PYY 肽升高，瘦素显
著 降 低 ，脂 联 素 升
高［43-45］

胃饥饿素可能升高，
GLP-1 显 著 升 高 ，
PYY 肽显著升高，瘦
素显著降低，脂联素
升高［43-46］

胃饥饿素降低，GLP-1
显著升高，PYY 肽显
著升高，瘦素显著降
低，脂联素升高最显
著［43-45，47］

胃饥饿素升高，GLP-1
显著升高，PYY 肽轻
度升高，瘦素降低［48］

胃饥饿素无明确变
化，GLP-1轻度升高，
PYY肽无明确变化

术后MASLD的改善程度

①肝脏活检：NAS↓、肝纤
维化分级改善；②无创评分：
NFS↓；③肝脏瞬时弹性检
测：CAP ↓、LSM ↓；④肝
酶：ALT↓、AST↓［21-24］

①肝脏活检：NAS↓、肝纤
维化分级改善；②无创评
分：NFS↓、APRI↓、Forns
指数↓；③肝脏瞬时弹性检
测：CAP↓、LSM↓；④肝
酶：ALT↓、AST↓［3，27-29］

①肝脏活检：NAS↓、肝纤
维化分级改善；②肝酶：
ALT↓、AST↓［32-34］

①肝脏活检：NAS↓；②无
创评分：HSI 评分↓；③肝
酶：ALT↓、AST↓［35-36］

①肝脏活检：%TWL＞10%
的病人 NAS ↓；②无创评
分：HSI评分↓、NFS↓；③
肝酶：ALT↓、AST↓［38-39］

①肝脏活检：NAS↓；②肝
脏瞬时弹性检测：CAP↓、
LSM↓；③肝酶：ALT↓［40-41］

适应人群

① BMI≥32.5 kg/m2；
②BMI≥27.5 kg/m2且
伴有合并症的病人；
③合并中重度食管裂
孔疝的肥胖病人；④超
级 肥 胖 （BMI≥50 
kg/m2）的病人［3］

① BMI≥32.5 kg/m2；
②BMI≥27.5 kg/m2且
伴有合并症的病人

① BMI≥32.5 kg/m2；
②BMI≥27.5 kg/m2且
伴有合并症的病人；③
超 级 肥 胖（BMI≥50 
kg/m2）及伴有严重相
关合并症的病人［3］

① BMI≥32.5 kg/m2；
②BMI≥27.5 kg/m2且
伴有合并症的病人；③
超 级 肥 胖（BMI≥50 
kg/m2）的病人［3］

①BMI≥27.5 kg/m2无
论是否合并肥胖相关
并发症；②BMI25.0～
27.5 kg/m2、经改变生
活方式和内科治疗难
以控制体重［49］

① BMI≥27.5kg/m2 无
论是否合并肥胖相关
并发症；②BMI25.0～
27.5 kg/m2、经改变生
活方式和内科治疗难
以控制体重［49］

术后并发症

消化道漏、出血、吻
合口狭窄、内疝、吻
合口溃疡、倾倒综合
征、低血糖、营养不
良等

消化道漏、出血、重
度食管裂孔疝、营养
不良等

严重营养不良、消化
道漏、出血、吻合口
溃疡、贫血等

消化道漏、吻合口溃
疡、出血、胆汁反流、
倾倒综合征、肝功能
障碍、内疝、营养不
良等

术后腹痛、恶心、呕
吐；出血；体重反弹；
营养不良等

术后腹痛、恶心、呕
吐、胃食管反流；食
管黏膜损伤；胃溃
疡；胃出口梗阻；出
血；体重反弹；营养
不良等

注：LSG. 腹腔镜胃袖状切除术；RYGB. Roux-en-Y胃旁路术；BPD-DS. 胆胰分流并十二指肠转位术；OAGB. 单吻合口胃旁路术；ESG.
内镜下袖状胃成形术；%TWL. 总体重减少百分比；%EWL. 多余体重减少百分比；GLP-1. 胰高血糖素样肽-1；NAS. 非酒精性脂肪性肝病活

动度评分；NFS. 非酒精性脂肪性肝病纤维化评分；CAP. 受控衰减指数；LSM. 肝脏硬度测量值；ALT. 谷丙转氨酶；AST. 谷草转氨酶；

APRI. 谷草转氨酶与血小板比值指数；HSI. 肝脂肪变性指数；BMI. 体重指数；↓. 下降；↑. 上升。
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（七）不同手术方式比较

不同手术方式在机制与代谢调节上存在差异，因此，为

MASLD病人选择合适的手术方式至关重要。表 2总结了各

术式的特点及其对MASLD的影响。

三、总结与展望

当前证据已表明，MBS 通过热量限制、激素及肠-肝轴

的改变，能够显著改善 MASLD 病人的肝脏脂肪变性、脂肪

性肝炎以及纤维化进程。尽管通过MBS治疗MASLD已取

得突破性进展，但该领域目前仍面临许多挑战。首先，当

MBS 术后发生复胖时，能否通过药物干预或二次手术维持

体重减轻并持续改善 MASLD。其次，MASLD 的外科手术

治疗能否与药物干预协同，以获得更好的疗效。最后，不同

人群应该如何通过个体化选用更适合的手术方式。在未来

需要通过机制研究的深入以及多学科协作，实现不同分期

MASLD的个体化治疗选择。
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