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  [摘要] 肥胖是一个非常普遍的公共卫生问题,是一种多因素起源的慢性代谢疾病,治疗选择有限。减肥

手术被认为是肥胖症最有效的治疗方法,可减轻体重、改善新陈代谢。约有60%的肥胖患者合并有血脂水平的

异常变化,而血脂异常被认为是动脉粥样硬化相关疾病发展的独立危险因素。减肥手术能够明显改善肥胖患

者血清脂质谱,降低心血管疾病风险,但其具体机制尚无定论。该文从内脏脂肪组织质量变化、脂肪因子变化、
胰岛素敏感性改善、胃肠道激素与肠道菌群、胆汁酸代谢途径、维生素与微量元素等方面介绍了减肥手术后血

脂代谢变化的可能机制,期望在未来进一步明确减肥手术的降脂机制,为治疗血脂异常提供新的途径。
[关键词] 肥胖;减肥手术;血清脂质代谢;病理生理;综述

 

[中图法分类号] R656.61 [文献标识码] A [文章编号] 1671-8348(2024)24-3821-07

Research
 

progress
 

on
 

correlation
 

between
 

weight
 

loss
 

surgery
 

and
 

serum
 

lipid
 

metabolism*

QIN
 

Yaxin,WANG
 

Heyue,WU
 

Yi,YANG
 

Rui,HAN
 

Jianli△

(Department
 

of
 

General
 

Surgery,Third
 

Hospital
 

of
 

Shanxi
 

Medical
 

University/Shanxi
 

Bethune
 

Hospital/Shanxi
 

Academy
 

of
 

Medical
 

Sciences/Tongji
 

Shanxi
 

Hospital,Taiyuan,Shanxi
 

030032,China)

  [Abstract] Obesity
 

is
 

a
 

very
 

common
 

public
 

health
 

problem.It
 

is
 

a
 

chronic
 

metabolic
 

disease
 

of
 

multi-
factorial

 

origin
 

with
 

limited
 

treatment
 

options.Weight
 

loss
 

surgery
 

is
 

considered
 

to
 

be
 

the
 

most
 

effective
 

treatment
 

option
 

for
 

obesity,which
 

can
 

reduce
 

the
 

body
 

weight
 

and
 

improve
 

metabolism.About
 

60%
 

of
 

obese
 

patients
 

have
 

abnormal
 

changes
 

in
 

blood
 

lipid
 

levels,and
 

dyslipidemia
 

is
 

considered
 

to
 

be
 

an
 

independent
 

risk
 

factor
 

for
 

the
 

development
 

of
 

atherosclerosis-related
 

diseases.Weight
 

loss
 

surgery
 

can
 

significantly
 

improve
 

the
 

serum
 

lipid
 

profile
 

of
 

obese
 

patients
 

and
 

reduce
 

the
 

risk
 

of
 

cardiovascular
 

disease,but
 

its
 

specific
 

mecha-
nism

 

is
 

still
 

inconclusive.This
 

paper
 

introduces
 

the
 

possible
 

mechanism
 

of
 

lipid
 

metabolism
 

changes
 

from
 

the
 

aspects
 

of
 

the
 

mass
 

change
 

of
 

visceral
 

tissues,adipokine
 

changes,insulin
 

sensitivity
 

improvement,gastrointes-
tinal

 

hormones
 

and
 

intestinal
 

flora,bile
 

acid
 

metabolism
 

pathway,vitamins
 

and
 

trace
 

elements.It
 

is
 

expected
 

to
 

further
 

clarify
 

the
 

lipid-lowering
 

mechanism
 

of
 

weight
 

loss
 

surgery
 

in
 

the
 

future
 

and
 

provide
 

a
 

new
 

way
 

for
 

the
 

treatment
 

of
 

dyslipidemia.
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  据最新数据分析估计,共有1.59亿儿童和青少

年及8.79亿成人患有肥胖症,中国女性的肥胖率从

1990年的2.0%增加到2022年的7.8%,而男性从

0.8%增加到8.9%[1]。肥胖通常合并有各种系统的

代谢状况改变,其中血脂异常被认为是动脉粥样硬化

相关疾病,如冠心病、缺血性脑血管疾病和周围血管

疾病发展的独立危险因素。随着减肥手术的成熟和

发展,其能够改善肥胖患者血清脂质谱,降低心血管

疾病风险[2]。目前关于减肥手术后血清脂质代谢水

平改善的机制尚无定论,本文总结了当前减肥手术改

善血清脂质谱所涉及的可能机制,提出了未来探究该

机制的新观点。
1 肥胖患者的血脂水平变化

  肥胖是一种多因素起源的慢性代谢疾病,定义为

身体脂肪组织积聚导致的超重,并根据每个人的BMI
进行分类[3]。约有60%的肥胖患者合并有血脂水平

的异常变化,特别是对于严重肥胖患者(BMI≥40
 

kg/
m2),其血清脂质变化在动脉粥样硬化等心血管事件
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的发展中起核心作用,通常表现为空腹及餐后甘油三

酯(triglyceride,TG)水平升高、高密度脂蛋白胆固醇

(high
 

density
 

lipoprotein-cholesterol,HDL-C)水平降

低及低密度脂蛋白胆固醇(low
 

density
 

lipoprotein-
cholesterol,LDL-C)水平正常或者升高,其致病机制

可能涉及内脏脂肪组织的变化、胰岛素抵抗、肝脂肪

变性与免疫系统炎症等。虽然可以通过服用他汀类、
贝特类药物降低 TG及总胆固醇(total

 

cholesterol,

TC)水平,但高密度脂蛋白(high
 

density
 

lipoprotein,

HDL)与 低 密 度 脂 蛋 白 (low
 

density
 

lipoprotein,

LDL)指标的异常也会增加肥胖患者心血管疾病的发

生风险。

2 减肥手术对血脂水平的影响

  减肥手术常规意义上分为缩胃手术与限制吸收

型手术。缩胃手术通过改变胃的大小来限制食物的

摄入量与消耗量,如袖状胃切除术(sleeve
 

gastrecto-
my,SG)和可调节胃束带术。限制吸收型手术通过重

组胃肠道解剖结构或绕过部分小肠来限制营养物质

的吸收,如 Roux-en-Y胃旁路术(Roux-en-Y
 

gastric
 

bypass,RYGB)、胆胰分流术伴或不伴十二指肠转位

术。此外,还有一些混合手术,如单吻合胃旁路术,通
过同时缩小胃容积与创造胃吻合旁路来达成最大效

率的代谢改变。目前,SG与RYGB是最流行的术式,

2年随访体重减轻均达到了60%以上[4]。
通过生活方式干预与药物虽然可以有效控制部

分BMI不高的轻度肥胖患者的体重,但并不足以帮

助患者进行长期的体重维持和代谢状况及合并症的

缓解。相比之下,减肥手术可以明显并持久的减轻患

者体重,改善和缓解与肥胖相关的代谢状况改变与合

并症,其中包括血脂异常。在一项荟萃分析中[5],报
道了减肥手术后2~5年血脂异常患病率降低了

67%。另有研究[6]表明,减肥手术可以降低肥胖患者

心血管事件的发生率,且与肥胖患者总体死亡率降低

相关。这些研究结论都证实减肥手术可以促进代谢

恢复,降低肥胖患者心血管事件的发生风险。
目前关于减肥手术对于血清脂质谱影响的研究

尚有争议。有研究[7]表明,在实施减肥手术后空腹和

餐后TC水平降低,HDL、TG水平升高,LDL水平降

低。也有研究[8]认为,减肥手术后血清脂质谱中仅有

TG水平发生了变化。不同的研究之间的差异尚不明

确,可能与手术方式、术后饮食、个人营养状况、运动

或心理因素有关。

3 减肥手术诱导肥胖患者血脂水平变化的相关机制

3.1 内脏脂肪组织

与正常BMI人群相比,肥胖患者具有更多的脂

肪组织质量占比,包括内脏脂肪组织与皮下脂肪组

织,皮下脂肪组织通常与瘦素水平相关,更多的是作

为脂肪储存库存在,与胰岛素抵抗、血脂异常或动脉

粥样硬化无关。内脏脂肪组织的蓄积是导致血脂水

平变化的重要因素,并且与全身炎症及非酒精性脂肪

肝的形成相关。同时,脂肪组织的蓄积位置通常会导

致不同的代谢性疾病,如肝脏脂肪组织相较于内脏脂

肪组织对葡萄糖代谢的影响更大;心外膜脂肪组织与

较高的LDL和较低的HDL明显相关,这可能表明了

心外膜脂肪组织分布与冠状动脉粥样硬化之间联系

的可能机制[9]。
减肥手术通过降低内脏脂肪组织质量改善血清

脂质 参 数 已 在 短 期 与 长 期 的 随 访 中 得 到 证 实。

WEISS等[10]发现在减肥手术后6个月,无论男女和

手术方式或是否存在代谢并发症,受试者内脏脂肪组

织面积均低于基线水平的35%,而皮下脂肪组织面积

在随访时均低于基线水平的32%,较低的内脏与皮下

脂肪组织比与受试者血脂水平的改善有关。一项随

访14年的研究[11]表明,减肥手术所导致的血脂水平

变化在不同的脂肪组织中不同。肝脏脂肪组织与TG
水平相关性最强,而心外膜脂肪组织与TC水平相关

性最强。AUCLAIR等[12]研究证实,皮下脂肪组织与

内脏脂肪组织间存在明显的相关性,减肥手术不仅可

以导致脂肪组织的质量明显下降,还能促进内脏脂肪

组织向皮下脂肪组织的转移与代谢改善。

3.2 脂肪因子

脂肪因子是由脂肪组织产生的因子,在病态肥胖

的情况下,人体储存了过量的皮下和内脏脂肪组织,
表现出其脂肪因子谱的特征性失衡,其中最重要的是

瘦素、抵抗素和脂联素,近年来还发现了更多调控脂

质代谢相关的脂肪因子,如血管生成素样蛋白3(an-
giopoietin-like

 

protein
 

3,ANGPTL3)、血管生成素样

蛋白4(angiopoietin-like
 

protein
 

4,ANGPTL4)[13]、

Visfatin、Chemerin等[14]。肥胖患者中白色脂肪组织

(white
 

adipose
 

tissue,WAT)的增加,会影响脂肪因

子的分泌,并且由于脂肪细胞的特性,导致对胰岛素

的敏感性降低、血管生成潜力下降、慢性炎症发生和

脂肪分解活性增加,因此与代谢水平紊乱和心血管疾

病密切相 关。其 中,脂 联 素 循 环 水 平 升 高 与 血 清

HDL-C、TC/LDL-C比值和抗氧化能力呈正相关。瘦

素由脂肪细胞合成,通过下丘脑中的同源受体提供中

枢体重控制,并且能够通过厌食肽刺激下丘脑来降低

食欲,此外,由于脂肪细胞可以表达瘦素受体,瘦素还

可通过环腺苷酸(cyclic
 

adenylic
 

acid,cAMP)、蛋白激

酶A、perilipin和激素敏感性脂酶(hormone-sensitive
 

lipase,HSL)介导的脂解途径触发脂肪分解,进而直

接影响 脂 肪 细 胞 代 谢。脂 解 途 径 的 具 体 过 程 是
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cAMP激活蛋白激酶A,进而磷酸化细胞蛋白perilip-
in,磷酸化的perilipin可激活 HSL功能,将TG水解

为甘油和脂肪酸。抵抗素大多由单核细胞/巨噬细胞

产生,少量直接由脂肪细胞产生,参与调节炎症、代
谢、自身免疫和部分心血管疾病中涉及的分子途径。
抵抗素除参与血栓形成、血管生成和平滑肌细胞功能

障碍外,还会导致内皮功能障碍,加剧动脉粥样硬化

的发展。在巨噬细胞中,抵抗素已被证明可以调节与

TC代谢相关基因的表达,如通过调节过氧化物酶体

增殖物激活受体γ(peroxisome
 

proliferator-activated
 

receptor
 

γ,PPARγ)依赖性磷脂酰肌醇3-激酶(phos-
phatidylinositol

 

3-kinase,PI3K)/蛋白激酶B(protein
 

kinase
 

B,Akt)信号通路参与甾醇调节元件结合蛋白

的激活[15]。ANGPTL3、ANGPTL4家族在脂肪组织

细胞中高表达,通过调节脂蛋白脂肪酶活性来协调

TC代谢和脂肪分配[16]。Visfatin主要从内脏脂肪组

织释放且通过激活PI3K/Akt信号通路来诱导内皮

血管生成[17]。Chemerin参与各种生理和病理生理过

程,它调节脂肪生成、胰岛素敏感性和免疫反应,在肥

胖患者中表达升高,其与BMI、C反应蛋白和胰岛素

抵抗指数(homeostatic
 

model
 

assessment
 

for
 

insulin
 

resistance,HOMA-IR)呈正相关,与 HDL水平呈负

相关。

ŠEBUNOVA等[18]研究发现,与对照组相比,腹
腔镜SG和腹腔镜胃旁路术患者术后1年 TC、TG、

LDL-C、超敏 C-反应蛋白(hypersensitive
 

C
 

reactive
 

protein,hs-CRP)水平明显下降,HDL-C水平升高。
同时脂联素水平升高、瘦素水平降低,抵抗素水平虽

然也表现为降低但并不明显。WOJCIECHOWSKA-
KULIK等[19]也同样证实了无创减肥手术(BioEnter-
ics胃内球囊手术)后患者瘦素/脂联素比值明显下

降,并且阐明瘦素水平的降低与TC水平和体重的下

降呈正相关,瘦素/脂联素比值的下降与脂肪组织质

量和体脂的下调呈正相关。部分前瞻性研究[20]表明,
减肥手术后脂联素相关基因变异参与调控了术后长

期随访患者的脂质谱与循环脂联素水平的变化。BI-
NI等[21]也发现了减肥手术后ANGPTL4水平降低,

ANGPTL3水平升高,并与脂质代谢和胰岛素敏感性

高度相关,不同的手术方式之间存在差异,但该研究

仍然证明了减肥手术后血脂水平变化与脂肪因子密

切相关。关于其他的脂肪因子,作者期待更多的研究

去证实其水平变化与血清脂质谱的关系。

3.3 胰岛素敏感性

胰岛素敏感性的损害通常出现在肥胖与2型糖

尿病患者中,导致胰岛素抵抗[22]。相较于正常个体,
胰岛素抵抗通常会导致胰岛素靶组织无法充分处理

血糖,抑制内源性葡萄糖的生成和糖异生,进一步影

响脂解能力。目前已有研究证实,二酰基甘油和神经

酰胺作为介质诱导肝脏和骨骼肌中脂质代谢,同时,
胰岛素抵抗患者线粒体功能与密度的降低加剧了这

一进程[22]。另外一项研究表明[23],TC、脂多糖和细

菌激活肝脏中的常驻巨噬细胞,释放促炎细胞因子,
导致肝脏炎症和全身胰岛素抵抗。此外,肥胖患者过

度的脂质积累,激活肌管中的核因子-κB(一种在肌肉

组织中快速表达的转录因子,诱导慢性炎症与部分癌

症发生),导致线粒体呼吸能力下降、线粒体碎片化增

加、线粒体吞噬增加、活性氧产生增加及胰岛素作用

受损。作者认为胰岛素敏感性的改变与肥胖患者脂

质代谢水平密切相关。
减肥手术已被证实能够明显改善胰岛素抵抗。

一项多中心队列研究[24]表明,减肥手术后的脂质积累

与胰岛素抵抗相关,并且胰岛素抵抗明显先于脂质积

累发生,这在一定程度上解释了减肥手术诱导的血脂

水平变化与胰岛素敏感性改变密切相关。YILDIRIM
等[25]也证实了减肥手术后极低密度脂蛋白与TG的

产生率与胰岛素抵抗呈正相关,同时胰岛素介导的外

周脂蛋白分解也得到了改善。

3.4 胃肠道激素

胃肠道相关的激素通常参与了肥胖与2型糖尿

病的病理生理改变,包括生长激素释放肽、胰岛素、瘦
素、胰高血糖素样肽-1(glucagon-like

 

peptide-1,GLP-
1)、肽酪氨酸酪氨酸(peptide

 

YY,PYY)和脂联素等。
脂联素、瘦素、胰岛素相关的机制已在上文中阐述。
生长激素释放肽与食欲相关,由胃底泌酸腺内分泌细

胞分泌,通过刺激饥饿感增加能量摄入,生长激素释

放肽水平升高会诱导脂肪生成,同时减少脂肪分解,
导致肥胖和胰岛素抵抗。GLP-1由脑干和小肠中的

L细胞产生,然后在进餐时释放,导致胰岛素分泌,减
少食物摄入,并减缓胃排空[26-27]。同时,GLP-1通过

调控 AMP活化的蛋白质激酶(AMP-activated
 

pro-
tein

 

kinase,AMPK)通路,调节TC诱导的细胞脂毒

性,降低细胞 TC 水平,恢复胰岛β细胞功 能[28]。

PYY同样也被证实与胰岛素抵抗、脂质代谢及胆汁

酸代谢密切相关[29]。总的来说,胃肠道激素不仅可以

通过控制饱腹感从物理的角度直接减少脂质摄入,同
时,在代谢方面也起着至关重要的作用。

减肥手术后
 

PYY、GLP-1
 

和脂联素水平明显升

高[30]。SKURATOVSKAIA 等[31]证实减肥手术后

生长激素释放肽、葡萄糖依赖性促胰岛素多肽(glu-
cose-dependent

 

insulinotropic
 

polypeptide,GIP)等均

呈现出下降的趋势,并且伴随着脂质代谢的正常化。
从代谢组学的角度上看,利拉鲁肽(GLP-1受体激动
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剂)对于血清脂质及脂蛋白参数的改变,也可以印证

这一观点[32]。

3.5 胆汁酸

胆汁酸参与了人体多种生理学及病理学功能,它
由胆固醇在肝脏经由几种甾醇羟化酶羟基化和修饰

后合成[33]。胆汁酸在促进肠道对脂质、营养物质和维

生素的吸收与运输方面发挥着重要作用,同时,它还

扮演着信号分子和炎症因子的角色,能够迅速激活调

控脂质、葡萄糖及能量代谢的核受体和相关细胞信号

转导通路[34]。目前关于胆汁酸的研究方向大多集中

于胆汁酸受体:法尼醇
 

X
 

受体(Farnesol
 

X
 

receptor,

FXR)和
 

Tekeda-G
 

蛋白受体
 

5
 

(Tekeda-G
 

protein
 

receptor
 

5,TGR5),二者均可以通过调节胆汁酸代谢

影响脂质、葡萄糖和能量代谢[33]。

FXR在肝脏和肠道中高度表达,参与调节代谢各

个方面的基因,如胆汁酸合成和转运、糖异生、脂肪生

成和脂肪酸氧化等。CHIANG等[34]研究发现,相较

于缺乏FXR的对照组小鼠,减肥手术成功地为实验

组小鼠带来了明显的体重减轻与代谢改善。而另一

项研究[35]表明,小鼠肠道胆汁酸水平降低和随后的脂

质吸收减少可能存在其他潜在机制,而不只是FXR。
尽管各项研究的手术方式及结果有所差异,但仍然证

明了减肥手术后胆汁酸代谢水平诱导了血清脂质谱

变化。
相较于FXR,TGR5通过调控蛋白激酶 A细胞

信号转导通路,调节胆汁酸代谢、GLP-1的产生、胰岛

素敏感性和能量消耗。有研究表明,与对照小鼠相

比,缺乏TGR5的小鼠在减肥手术后的代谢改善并不

明显[36]。关于 TGR5对血脂影响的研究较缺乏,但
仍然能够进一步证明本节的观点。

3.6 肠道菌群

成年人胃肠道中的微生物群落庞大且丰富。越

来越多的证据表明,肠道菌群参与多种生理和病理过

程,许多因素会影响肠道菌群的组成,如饮食、药物、
营养成分和内外部环境改变[37]。有研究[38]发现,肠
道菌群与循环血脂水平密切相关,可以影响血清TG
和HDL-C水平,但其对LDL-C和TC水平的影响却

很小。肠道菌群改变血浆脂质谱的机制研究尚不完

全清楚,有研究[39]认为肠道菌群参与脂质和胆汁酸代

谢,影响宿主的血脂状况。此外,肠道菌群可能参与

调节脂质吸收和肠道脂蛋白形成的改变。作者认为,
减肥手术或许可以成为揭开肠道菌群影响血脂代谢

的一个重要切入点。
有研究[29,40-41]表明,减肥手术以肠道菌群为介

质,改变人体血脂代谢、胰岛素敏感性、胆汁酸代谢及

内脏脂肪组织分布。并且,不同减肥手术的术式,所

导致的肠道菌群丰富度变化与血脂水平变化也不尽

相同。LÓPEZ-MONTOYA 等[41]研究发现,RYGB
术后志贺氏菌丰富度明显增加,与 TG水平呈正相

关,与HDL水平呈负相关;同时梭杆菌丰富度也明显

增加,并且与 HDL水平呈负相关。TAN等[42]研究

表明,对侧空肠旁路加近端环结扎术后小鼠厚壁菌门

和变形菌门的丰度明显增加,同时血清TC、TG和游

离脂肪酸水平明显降低。而有关SG的研究[43]表明,

SG术后拟杆菌的丰度增加,而厚壁菌的丰度减少,伴
随膳食能量、营养摄入量、血清葡萄糖、TC、LDL水平

的下降。尽管关于减肥手术通过肠道菌群种类的变

化来调控血脂的机制尚未完全阐明,但不可否认的

是,肠道菌群的变化引发了血清脂质谱及脂蛋白水平

的改变。

3.7 维生素

维生素是目前比较有争议的热门研究课题之一,
尤其是脂溶性维生素D。多达39项随机对照试验的

meta分析评估了补充维生素D对血脂的综合影响,
发现补充维生素 D能明显降低 TC、TG和LDL水

平,提高HDL水平,其作用机制可能与DNA甲基化、
线粒体脂质β氧化和肉碱生物合成相关[44]。近年来,
越来越多的人发现,除脂溶性维生素D外,水溶性维

生素也在脂质代谢过程中起着重要的作用。DAVID-
DI等[45]研究发现,叶酸与 HDL-C、载脂蛋白A-Ⅰ和

维生素B12水平呈正相关,与TG水平呈负相关。相

反,ALI等[46]研究发现,长期补充维生素C、维生素E
的大鼠,表现出较高的血清TG、脂肪肝及LDL水平,
而对胆固醇无明显影响,这可能与高水平的维生素C
和维生素E诱导 WAT中脂肪生成的分子调节机制

有关。
关于维生素与血脂水平在减肥手术中的关联性

的相关研究较少,但仍然能从这些文章中证实维生素

参与调节了减肥手术介导的血清脂质代谢转复。RE-
CZKOWICZ等[47]研究发现,术前维生素D水平诱导

了减肥手术后肥胖患者的血清TC变化。也有部分研

究表明,减肥手术后维生素D水平与脂肪因子变化明

显相关[18]。DAVIDDI等[45]也从维生素B12与叶酸

的角度上表明,部分水溶性维生素在减肥手术后参与

调节了血清脂质参数的改变。

3.8 微量元素

关于微量元素对于血清脂质谱及脂肪组织相关

的研究尚不清楚,但仍然能够从部分文献中观察到微

量元素可以影响脂质代谢的证据。一些研究认为,微
量元素铬影响人体血清脂质谱,其机制可能与改善胰

岛素敏感性和调节质膜葡萄糖转运体相关[48],铜稳态

4283 重庆医学2024年12月第53卷第24期



也被证实与致动脉粥样硬化血脂谱呈正相关,同时血

清和脂肪组织铜和铜蛋白水平升高与瘦素和胰岛素

水平有关。另外一项研究也证实了钒、钙、镁、锌与肥

胖患者血清脂质代谢密切相关[49]。

HASTUTI等[50]发现,减肥手术后患者锌、铜水

平变化与葡萄糖、HDL和LDL水平明显相关,且锌、
铜水平变化与胰岛素敏感性的改变相关。这也充分

证明了微量元素介导了减肥手术后血脂水平的变化。
作者认为,微量元素介导人体代谢水平变化将成为未

来的一个新切入点。

4 展  望
 

  减肥手术对血脂异常有明显的治疗作用,术后短

时间内肥胖症患者血清脂质谱即可得到明显改善,术
前需接受药物治疗的血脂异常患者术后可以减少药

物剂量,长期随访显示血脂异常甚至最终可以治愈。
目前,肥胖症患病率在中国呈现逐年上升趋势,且适

宜接受减肥手术的肥胖症患者有着更高的血脂异常

风险,但在临床上并未得到足够的重视。
减肥手术与血清脂质谱改善的关系很复杂,如内

脏脂肪组织质量降低、脂肪因子变化、胰岛素敏感性

改善、胃肠道激素与肠道菌群改变、胆汁酸受体有无

及维生素与微量元素变化等,均可引起减肥手术后血

清脂质谱的改善。尽管各种因素相互独立,但作用机

制仍然存在共通之处并相互影响。
综上所述,虽然血脂异常不是减肥手术的主要适

应证,但是作为可降低心血管风险的因素之一,应该

被允许纳入手术适应证的综合风险评估中。目前,中
国的相关研究还处于起步阶段,期待今后有更多更大

样本的相关临床试验,对减肥手术和血清脂质谱改善

的关系做进一步的研究和探讨,为肥胖合并血脂异常

患者的治疗提供更多的循证证据。
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