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摘要： 代谢相关脂肪性肝病（MAFLD）是一种病因复杂的慢性代谢性肝病。不同临床表型如肥胖、高脂血症、2型糖尿病、绝

经后以及慢性乙型肝炎在MAFLD发生发展中的作用机制各异，导致该病在临床进程及预后方面存在高度异质性。本文旨

在系统总结肥胖、高脂血症、2型糖尿病、绝经后、慢性乙型肝炎等 5种不同临床表型MAFLD的发病机制及临床特征，并据

此阐述相应的个体化中西医诊疗方案，以期为临床实践提供参考并提高临床诊疗水平。
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Abstract： Metabolic dysfunction-associated fatty liver disease （MAFLD） is a chronic metabolic liver disorder with complex 
etiologies. Different clinical phenotypes of MAFLD （such as obesity， hyperlipidemia， type 2 diabetes mellitus， the postmenopausal 
state， and chronic hepatitis B） have different mechanisms of action in the development and progression of MAFLD， leading to high 
heterogeneity in its clinical progression and prognosis. This article systematically reviews the pathogeneses and clinical features of 
the above five clinical phenotypes of MAFLD and elaborates on the corresponding individualized diagnosis and treatment regimens 
integrating traditional Chinese medicine and Western medicine， in order to provide a reference for clinical practice and improve 
clinical diagnosis and treatment.
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代 谢 相 关 脂 肪 性 肝 病（metabolic dysfunction-

associated fatty liver disease，MAFLD）是 2020年提出的新

概念，已逐渐代替非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic 
fatty liver disease，NAFLD）一词，是指在 NAFLD 肝脂肪

变性≥5%的基础上，合并以下 3项条件之一：超重/肥胖、

2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）、代谢功能障

碍，强调代谢功能调节障碍为诊断的前提［1］。近年来，

MAFLD 的发病率呈显著上升趋势，且在雌激素缺乏的

绝经后女性、慢性乙型肝炎（chronic hepatitis B，CHB）患

者中表现出较高的共病率。上述致病因素既可单独致

病，又可以共病存在，形成复杂的病理生理网络。不同

临床表型的发病机制存在显著差异，导致 MAFLD 在疾

病进展及预后方面呈现出明显的异质性。因此，明确不

同临床表型疾病演进的特殊性，实施分因施治及个体化

治疗策略，对于提高治疗效果、改善患者长期预后具有

重要意义。本文旨在深入剖析肥胖、高脂血症、T2DM、

女性绝经后及CHB等不同临床表型MAFLD的独特疾病

进程与预后特征，并在此基础上探讨基于不同临床表型

及个体特征的个体化诊疗管理策略，以期提高临床治疗

效果。

1　不同临床表型MAFLD发病机制的特殊性

MAFLD 患者群体具有高度异质性，不同临床表型

不仅影响疾病的发生，更深刻影响疾病的自然史。遗传

因素在 MAFLD 发病中发挥重要作用，全基因组关联研

究已识别出多个与肝脂肪变性和纤维化相关的基因位

点，如含 patatin 样磷脂酶结构域蛋白 3（patatin-like 
phospholipase domain-containing protein 3，PNPLA3）、跨

膜 6 超家族成员 2 等，这些遗传变异可独立于肥胖或胰

岛素抵抗（insulin resistance，IR），直接影响肝细胞脂质

代谢与储存功能。此外，肠-肝轴功能紊乱是MAFLD发

病的另一核心机制，突出表现为肠道菌群失调（如厚壁

菌门/拟杆菌门比例升高、产短链脂肪酸菌减少）、肠道屏

障完整性受损以及胆汁酸代谢异常［2］。在肥胖、高脂血

症、T2DM、绝经后及CHB等不同临床表型MAFLD中，上

述机制基础上又呈现出各自独特的病理生理进程。

1.1　肥胖　肥胖被世界卫生组织定义为异常或过量脂

肪积累，可诱导慢性炎症及 IR，加重MAFLD。超重或肥

胖通过体重指数（body mass index，BMI）进行划分，我国

肥胖的定义标准为 BMI≥28 kg/m2［3］。肥胖是 MAFLD 最

常见的危险因素，其肝脏脂肪含量通常与BMI和内脏脂

肪面积高度相关，以肥胖为主要驱动的 MAFLD 的始动

环节是脂肪组织功能障碍触发的慢性炎症状态［4］。在

肥胖状态下，功能失调的脂肪组织释放过量游离脂肪酸

（free fatty acid，FFA）入血并进入肝脏，成为肝脏合成甘

油三酯（triacylglycerol，TG）的主要原料，直接导致肝脏

脂肪沉积。病理学上以显著的大泡性脂肪变为主，伴随

早期窦周纤维化表现。脂肪组织发生免疫细胞浸润和

细胞组成改变，抗炎因子脂联素减少，促炎因子如肿瘤

坏死因子α、白细胞介素 6和趋化因子增多，共同作用于

肝脏，加剧 MAFLD 进程［5］。脂肪组织释放的炎症因子

和 FFA 可干扰胰岛素信号通路，引发全身性的 IR，内脏

脂肪每增加 1 个标准差，IR 发生的可能性增加 80%［6］。
IR 还会抑制脂肪细胞吸收脂质的能力，导致循环中的

FFA水平进一步增加，加重肝脏脂质沉积。遗传学研究

提示，肥胖相关MAFLD与PNPLA3 rs738409等位基因携

带率显著相关，肥胖患者的肠道菌群结构改变尤为突

出，表现为特定产短链脂肪酸菌（如普拉梭菌）减少，肠

道屏障功能受损，内毒素易位增加，从而通过肠-肝轴加

剧肝脏炎症与 IR［7］。
1.2　高脂血症　高脂血症增加脂毒性和脂质沉积，促进

MAFLD 发生。高脂血症以循环中 TG、FFA 水平升高为

突出特征，作为MAFLD的重要致病因素，二者协同促进

肝脏损伤及代谢紊乱。FFA摄取和合成异常、脂蛋白代

谢紊乱是高脂血症型 MAFLD 的典型病理变化。过量

FFA摄取会导致肝脏脂肪酸过度积累，肝细胞呈现大泡

性与小泡性混合脂肪变，肝窦内氧化型低密度脂蛋白

（low-density lipoprotein，LDL）沉积明显，加重肝细胞脂

质负荷及脂毒性［8-9］。TG 在肝细胞内的过度合成与蓄

积，是脂毒性作用的关键下游表现，该过程受固醇调节

元件结合蛋白（sterol regulatory element-binding protein，
SREBP）、脂肪酸合酶（fatty acid synthase，FASN）等合成
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相关酶的调控。相关研究显示，抑制 SREBP以减少脂质

合成可有效减轻肝脏脂肪变性［10］。肝细胞内TG蓄积可

间接影响脂蛋白代谢，导致 LDL 产生增加；LDL 在氧化

应激条件下可激活库普弗细胞及单核巨噬细胞释放促

炎因子，加重肝脏炎症及脂质沉积［11］。
1.3　T2DM　T2DM 时严重的 IR 扰乱脂肪稳态，推动

MAFLD 进展。T2DM 的特征是 IR 和胰腺 β 细胞功能障

碍，导致胰岛素靶器官如肝脏对胰岛素的敏感性下降，

T2DM合并MAFLD涉及更严重的 IR、代偿性高胰岛素血

症和脂肪细胞因子谱的严重失调［12］。IR通过增加肝脏

从头脂肪生成和降低脂肪组织抑制脂解的能力，影响机

体代谢稳态。肝脏脂肪变性可能不如合并肥胖、高脂血

症显著，但常持续存在，是T2DM患者发生肝脂肪变性的

始动环节。高血糖直接导致肝脏对葡萄糖的高摄取，进

入肝脏的葡萄糖除用于糖酵解外，多余部分以糖原形式

储存在细胞内或作为从头脂肪生成的原料。糖类通过

调控碳水化合物反应结合元素蛋白和 SREBP1c 促进脂

肪生成、增加脂肪变性并降低肝胰岛素敏感性，从而加

剧 MAFLD［13］。此外，T2DM 患者肠道菌群多样性下降、

肠黏膜通透性显著增加，内毒素入肝加重肝内炎症与

IR，形成代谢与肠道微生态共病的恶性循环［14］。
1.4　绝经　绝经后雌激素缺乏，降低胰岛素敏感性，加

速 MAFLD 进程。绝经后 MAFLD 的发病机制主要与雌

激素缺乏密切相关，雌激素通过抑制炎症、改善线粒体

功能、缓解 IR等途径减缓慢性肝病进展。研究显示，绝

经后 MAFLD 的遗传易感性与雌激素代谢相关基因（如

细胞色素 P450 1A1）多态性有关，可影响局部雌激素水

平与活性［15］。肝脏表达雌激素受体α与β，雌激素通过

与雌激素受体α结合，下调 FASN、SREBP等脂肪生成相

关蛋白的表达，从而保护肝脏免受脂肪堆积［16］。绝经前

女性的脂肪组织优先皮下储存，雌激素可增强胰岛素敏

感性；绝经后，雌激素水平急剧下降，脂肪生成增多并重

新分布，胰岛素敏感性下降，炎症水平升高，可见门静脉

周围纤维组织增生［17］。因此，绝经是女性发生 MAFLD
的重要独立危险因素。

1.5　CHB　乙型肝炎病毒（hepatitis B virus，HBV）感染

损伤免疫应答、增加脂毒性，促进MAFLD发展。CHB与

MAFLD共存时涉及病毒因素与宿主代谢因素的多层面

交互作用，包括脂肪酸摄取、免疫应答和炎症反应等方

面。HBV X蛋白可上调脂肪酸转运蛋白 2的表达，促进

肝细胞对FFA的摄取［18］，同时激活SREBP和过氧化物酶

体增值物激活受体 γ，增强 FASN 表达以驱动脂肪生

成［19］。MAFLD 合并 CHB 患者的免疫应答受到深刻影

响，滤泡细胞毒性T细胞表现出一系列功能缺陷，抗病毒

效应严重受损，且滤泡细胞毒性 T细胞表现出脂质氧化

及氧化应激增强，形成“病毒持续存在-代谢紊乱-免疫衰

竭”的恶性循环［20］。HBV X蛋白还可激活核苷酸结合寡

聚化结构域样受体蛋白炎症小体，促进白细胞介素1β等

促炎因子的释放，进一步加剧肝脏炎症、IR及脂肪变性。

与单纯代谢性MAFLD相比，HBV相关MAFLD的脂肪变

程度可能较轻，但兼有 HBV 感染导致的典型汇管区炎

症，总体炎症活动度及桥接纤维化发生率显著升高［21］。

2　不同表型MAFLD的临床特征

5种不同临床表型MAFLD的发病机制存在特殊性，

导致其临床特征呈现差异。此外，MAFLD 不仅局限于

肝脏，其代谢紊乱还会影响心脑血管、肾脏等肝外器官，

从而导致异质性的临床结局。

2.1　肥胖合并MAFLD与代谢综合征　肥胖合并MAFLD
患者常伴有显著的内脏性肥胖，而内脏脂肪与更高的脂

溶速率、更严重的 IR密切相关，从而促进MAFLD的发展

和进展［22］。在高BMI及腹型肥胖患者中，代谢相关脂肪

性肝炎（metabolic associated steatohepatitis，MASH）和显

著肝纤维化的患病率更高。肥胖型MAFLD是代谢综合

征的肝脏表现，与高血压、睡眠呼吸暂停综合征、多囊卵

巢综合征及某些癌症风险增加密切相关［14］。一项纳入

11 个队列研究、390 348 例个体的荟萃分析结果显示，

MAFLD 患者发生高血压的风险增加约 1.7 倍［23］。另一

项大样本回顾性分析结果表明，MAFLD 患者发生心肌

梗死、脑卒中等事件的风险较无MAFLD患者高 64%［24］。
一项真实世界研究结果显示，33 万例 MAFLD 患者在

5.3年的中位随访期间，有 1 351例患者被诊断为睡眠呼

吸暂停综合征，其中脂肪肝指数>31.0 患者的发生率为

0.8%［25］。
2.2　高脂血症合并 MAFLD与心脑血管疾病　高脂血症

合并MAFLD表现出显著的高TG血症、低高密度脂蛋白

胆固醇血症，此亚型与心脑血管疾病的风险关联尤为密

切［26］。高脂血症本身可通过脂毒性直接诱导肝细胞损

伤和凋亡，肝脏脂肪浸润通常与循环 TG 水平相关。

MAFLD患者的全身性炎症状态可导致颈动脉内膜中层

厚度增加、加剧动脉粥样硬化性血脂异常，包括血清 TG
升 高 、高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 降 低 ，心 血 管 疾 病

（cardiovascular disease，CVD）风险进一步增加［27］。近期

一项荟萃分析显示，MAFLD 患者冠状动脉疾病的患病
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率为 44.6%，中度至重度脂肪变患者中的冠心病患病率

更高［28］。高 TG 和低高密度脂蛋白胆固醇血症是 CVD
明确的独立危险因素，因此，管理血脂异常对于降低此

类患者的CVD风险至关重要。

2.3　T2DM 合并 MAFLD 大血管及微血管并发症增加　

据统计，全球 T2DM 患者中 MAFLD 的患病率估计超过

55%，预 计 37% 的 T2DM 患 者 合 并 MASH，T2DM 型

MAFLD隐匿性较强，多数患者早期无症状，直到代谢障

碍严重时才被诊断，此类患者因肝脏和肝外并发症而死

亡的概率更高［29］。现有研究表明，胰岛素敏感性的改善

与非酒精性脂肪性肝炎和肝纤维化的组织学改善呈正

相关，T2DM是MAFLD进展为MASH、显著肝纤维化、肝

硬化和肝细胞癌（hepatocellular carcinoma，HCC）的最强

独立危险因素，且与 NAFLD 患者的整体死亡率和肝脏

相关结局呈正相关［30］。T2DM 与 MAFLD 协同作用，可

显著增加大血管和微血管并发症（如糖尿病肾病）的发

生率。一项调查研究结果显示，MAFLD 显著增加了糖

尿病肾病、糖尿病足和肢体麻木的患病率，且合并肝纤

维化的 MAFLD 患者发生上述并发症的风险升高超

过3倍［31］。
2.4　绝经后 MAFLD并发心脑血管疾病及骨质疏松风险

增加　女性绝经后MAFLD因雌激素缺乏面临独特的代

谢与骨骼健康挑战，雌激素对脂肪分布、胰岛素敏感性

和脂质代谢具有保护作用，绝经后，女性脂肪分布从皮

下型向内脏型转变，IR加剧。研究表明，雌激素缺乏持

续时间越长，MAFLD纤维化风险越高，绝经年龄及早发

绝经与纤维化程度显著相关［32］。绝经后状态本身是心

脑血管疾病和骨质疏松症的风险因素，MAFLD 的存在

进一步叠加了患病风险［33］。
2.5　CHB 合并 MAFLD 肝纤维化风险升高　HBV 感染

通过影响代谢途径加速肝脏脂肪沉积，而代谢异常也可

能影响HBV的活动性。CHB合并MAFLD的肝脏组织学

兼具两种疾病的特点，与单纯CHB相比，MAFLD与CHB
患者晚期肝纤维化风险升高独立相关，从而加速疾病的

进展［34］。临床观察发现，NAFLD 合并 CHB 患者在口服

抗病毒药物治疗期间，HBV清除率与NAFLD呈负相关，

且NAFLD增加了HBV低病毒血症的发病率［35］。关于其

对HCC风险的影响，目前研究结论尚不一致。一项回顾

性队列研究表明，MAFLD可增加HCC发生风险，并与肝

脏相关临床事件相关［36］。但也有研究在纳入 4 084例未

接受治疗的 HBV e 抗原阴性 CHB 患者的临床观察中发

现，合并 MAFLD 的患者 HBV 表面抗原血清清除率和血

清转换率较高［37］。此外，此类患者同时面临病毒相关和

代谢相关的双重肝外风险。

3　MAFLD个体化治疗实践

3.1　MAFLD 基础预防措施　改变不良生活方式和行为

习惯是 MAFLD 防治的基石，科学饮食与运动应协同实

施。饮食干预方面，建议采用低热量平衡饮食，每日总

热量摄入减少 500～1 000 kcal；低热量饮食、间歇性禁

食、生酮饮食等饮食方法均被证实可有效降低内脏脂肪

含量，改善 MAFLD［38］。运动干预方面，推荐选择低强

度、长时间的有氧运动，如慢跑、游泳、中快速步行和骑

自行车等，规律的中等强度运动（即每周至少 5次，每周

总计 150 min，或每周活动量增加>60 min）可以预防或改

善MAFLD；此外，每周进行 2～3次轻或中度阻力性肌肉

运动（如举哑铃、俯卧撑），以增加骨骼肌质量［39］。
3.2　MAFLD个体化中西医治疗策略　

鉴于 MAFLD 病因和病程的异质性，分因论治是必

然方向。个体化治疗方案的制订需综合考虑不同临床

表型（如肥胖、高脂血症和 T2DM）、疾病阶段（单纯脂肪

变、MASH和肝纤维化程度）与合并症。中医学虽无“脂

肪肝”之病名，但根据其临床表现可归属于“肝癖”“胁

痛”等范畴，其病因与久坐少动、饮食不节、嗜食肥甘厚

味和情志因素相关，基本病机为肝、脾和肾失调，导致

痰、湿和浊内生，夹热夹瘀。不同病因所致MAFLD病机

各异，中医治疗也有所侧重。个体化中西医结合治疗目

标包括改善代谢紊乱、延缓或逆转肝纤维化、预防肝硬

化失代偿和HCC，并降低肝外并发症和病死率。

3.2.1　肥胖合并 MAFLD：减重是关键策略　对于肥胖

型 MAFLD 患者，应强调在基础饮食预防措施的基础上

增加运动干预。在MASH患者中，减重≥总体重的 5%可

减少肝脂肪变，减重≥7% 可实现 MAFLD 的缓解，减重≥
10% 可减轻或稳定肝纤维化［40］。对于基于 4 因子纤维

化指数>1.3且携带高危遗传基因型（如PNPLA3变异）的

肥胖患者，其肝纤维化风险极高，应设定更严格的减重

目标［14］。目前临床应用的减肥药品如奥利司他等对减

重有所帮助。一项临床对照研究表明，短期使用奥利司

他可显著改善腰围、BMI、TG以及肝酶水平，并对肝纤维

化评分产生良好影响［41］。肥胖合并MAFLD因过食肥甘

厚腻、多卧少动所致，病机核心为脾失健运、痰湿内生，

阻于肝络而成肝癖，其中脾虚为本，痰湿为标，治以健脾

益气、祛痰化湿。一项采用健脾化痰祛湿方治疗

MAFLD 的多中心随机对照研究发现，中药组可显著改
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善 MAFLD患者的 BMI、丙氨酸氨基转移酶、天冬氨酸氨

基转移酶、TG、总胆固醇、肝脏瞬时弹性硬度检测受控衰

减参数（controlled attenuation parameter，CAP）以及中医

临床症状［42］。另有研究表明，苓荷方能有效降低肥胖型

MAFLD患者的血清 TG及低密度脂蛋白胆固醇水平，减

轻 CAP 值等级，显著提高低密度脂蛋白胆固醇复常率、

CAP改善率，从而有效减少肝脏脂肪沉积［43］。
3.2.2　高脂血症合并 MAFLD：降脂为根本措施　他汀

类药物被推荐用于 MAFLD 和非酒精性脂肪性肝炎患

者。临床研究发现，在转氨酶升高的受试者中，他汀类

药物不仅能减少肝脂合成、降低动脉粥样硬化性CVD风

险，长期使用还能降低 HCC 风险和延缓肝纤维化进

展［44］。高脂血症型 MAFLD 需特别注重饮食质量，随机

对照试验显示，调整脂肪、碳水化合物和蛋白质摄入比

例，严格限制添加糖和精制碳水化合物，增加膳食纤维

和优质蛋白，可以有效降低 TG水平［45］。高脂血症合并

MAFLD因长期嗜食膏粱厚味之品，壅滞中焦，阻碍气机，

肝失疏泄，脾运失司，痰浊阻滞中焦，损伤肝络发为肝癖。

肝脾失调，痰浊中阻是高脂血症型MAFLD的关键病机，

治以疏肝健脾、涤浊化痰活血。临床研究观察到，涤浊化

瘀方联合穴位埋线治疗24周后的总有效率为85.71%，高

于对照组的 62.16%，MAFLD 患者血脂相关指标（TG、总

胆固醇）明显改善，BMI、腰围、体重、CAP值、丙氨酸氨基

转移酶和γ-谷氨酰转移酶水平明显降低［46］。
3.2.3　T2DM 合并 MAFLD：降血糖、改善 IR 并重　控制

血糖、减轻 IR对于T2DM型MAFLD的治疗至关重要，应

优先选择兼具降糖、明确心肾获益且能改善肝脏脂肪沉

积的药物，如胰高血糖素样肽 1受体激动剂和钠-葡萄糖

协同转运蛋白 2抑制剂等。胰高血糖素样肽 1受体激动

剂如司美格鲁肽、替尔泊肽等，兼具强效降糖、减重效

果，是目前 T2DM 合并 MAFLD/MASH 的首选药物之一，

可显著改善肝脏脂肪含量和炎症［47］。钠-葡萄糖协同转

运蛋白2抑制剂如恩格列净、达格列净，通过尿糖排泄降

糖减重、改善肝脂肪变［48］。一项前瞻性研究显示，T2DM
合并MAFLD的患者接受恩格列净治疗 6个月后，CAP值

从（282.07±47.29）dB/m显著下降至（263.07±49.93）dB/m，

体重亦明显减轻［49］。T2DM 与先天禀赋、过食甘甜相

关，或是先天禀赋不足，或是过食肥甘，脾胃运化无力，

糖脂不化，痰浊壅滞，日久化热，痰热互结，痹阻肝络，治

以滋阴清热、化痰祛湿。临床研究观察到，补肾健脾方

联合二甲双胍治疗 T2DM 型 MAFLD 患者的临床疗效优

于单纯二甲双胍治疗，空腹血糖、糖化血红蛋白、空腹胰

岛素及 IR指数显著降低，患者临床症状减轻，中医证候

疗效提高，肝功能酶学指标降低，MAFLD得以缓解［50］。
3.2.4　绝经后 MAFLD：补充雌激素、抗氧化为干预举

措　绝经后MAFLD需综合管理绝经相关症状和代谢异

常，对于有激素替代疗法（hormone replacement therapy，
HRT）适应证且无禁忌证的女性，HRT 对肝脏和代谢具

有潜在益处。一项纳入 368例绝经后女性的回顾性临床

研究显示，接受 12个月的经皮 HRT治疗组的 NAFLD患

病率从 24% 降至 17.3%，而口服组则从 25.3% 升至

29.4%［51］。调查数据显示，接受 HRT 的绝经后女性患

NAFLD 的风险显著低于未接受 HRT 的绝经后女性，然

而，HRT是否能降低绝经后女性的MASH和纤维化风险

仍有待进一步验证［32］。维生素E具有抗氧化、抗炎和抗

凋亡作用，一项多中心临床研究中，配合 300 mg维生素

E治疗 MAFLD 后，患者肝酶和肝脏脂质沉积显著改善，

随访时肝功能仍持续下降［52］。女性绝经后合并MAFLD
的关键病机在于肝肾亏虚，绝经后肾气不足，而肝肾同

源，水不涵木，导致肝疏泄失常，水湿凝聚为痰，日久成

瘀，致痰、瘀、虚阻滞，发为肝癖，治以滋补肝肾、化痰活

血。绝经后 MAFLD 患者的临床随机对照研究表明，丹

荷六味地黄汤组MAFLD患者的雌激素水平由治疗前的

（18.74±8.90）pg/mL 升高至（26.68±5.59）pg/mL，BMI、
腰围减少，肝功能、血脂相关指标均较对照组降低，且患

者的心理状态得到改善［53］。
3.2.5　CHB 合并 MAFLD：抗病毒、综合调脂共病同治　

CHB 合并 MAFLD 对肝脏造成双重打击，必须实施规范

的抗病毒治疗以抑制HBV复制，同时积极管理代谢危险

因素，以全面延缓肝病进展［54］。核苷（酸）类似物被广泛

用于 CHB的抗病毒治疗，在此基础上应合理管理体重、

控制饮食及加强运动。一项真实世界研究显示，CHB合

并 NAFLD 的患者在接受 96周恩替卡韦治疗期间，与单

纯 CHB 患者相比，肝脂质沉积增加，HBV 表面抗原、

HBV DNA 下降速度减慢，长期抗病毒效果降低［55］。
CHB 合并 MAFLD 系疫毒感染，肝失疏泄，气滞血瘀，加

之饮食不节，痰湿内生，毒、瘀、痰互结于肝络，形成肝

癖，治以化痰祛湿、活血通络。随机对照研究发现，化痰

祛湿活血方、消脂护肝胶囊联合恩替卡韦治疗，可使

CHB 合并 NAFLD 患者的血清 FFA 由治疗前（0.83±

0.23）mmol/L显著下降至（0.51±0.19）mmol/L，HBV DNA
水平由治疗前的 6.92±1.45 降低至 1.76±1.92，肝功能

亦明显改善，提示中医联合抗病毒治疗可增强恩替卡韦

疗效并改善肝脏脂肪变性［56］（图1）。
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4　展望

MAFLD是一种高度异质性的疾病，其临床表型、病

理环节及发病机制的多样性决定了疾病临床进程和结

局的差异性，同时也给疾病的临床诊疗和管理带来了挑

战。基于不同表型MAFLD实施个体化治疗的精准管理

策略，包括针对核心代谢紊乱的干预、肝纤维化的监测

以及肝外并发症的预防，将有助于改善 MAFLD 患者的

长期预后。未来研究需从基础机制探索与临床实践验

证两个层面协同推进：在基础层面，需深入解析不同临

床亚型发生发展中的独特分子通路；在临床层面，则需

建立能够精准反映不同亚型的评估工具与分层管理体

系。在这一过程中，中医药的多靶点、多途径和多环节

的独特优势，对深入研究不同临床表型的 MAFLD 具有

重要价值。通过构建多维度、整合式的研究策略，有望

实现对MAFLD患者的精准分层和干预措施的完全个体

化，从而有效应对这一全球性疾病。
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