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超重或肥胖成人实体器官移植受者体重管理专家共识
（2025版）

中国研究型医院学会糖尿病学专业委员会

【摘 要】近年来，实体器官移植受者合并超重/肥胖的患病率快速上升，实体器官移植受者合并肥胖的临床研究证据日益增

多，但缺乏相应的规范诊疗及综合管理路径指导临床实践。基于此，由中国研究型医院学会糖尿病学专业委员会组织专家编

写了《超重或肥胖成人实体器官移植受者体重管理专家共识（2025版）》。本共识主要围绕实体器官移植受者超重/肥胖的流行

病学资料、诊断标准、筛查及评估方法、管理路径、干预策略等方面给出推荐意见，以期进一步提高广大从事器官移植全程管理

的医务工作者对实体器官移植合并超重/肥胖人群的管理水平，规范临床诊疗，改善患者预后，提高生活质量。
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Expert consensus on weight management for overweight and obese adult 
solid organ transplant recipients （2025 edition）

Diabetology Committee of Chinese Research Hospital Association
【Abstract】The prevalence of overweight/obesity among solid organ transplant recipients has increased rapidly. Although clinical re‑
search evidence on obesity in this population has accumulated， there remains a lack of standardized diagnostic， therapeutic， and com‑
prehensive management pathways to guide clinical practice. To address this gap， the Diabetes Professional Committee of the Chinese 
Research Hospital Association organized experts to develop the Expert Consensus on Weight Management for Adult Solid Organ Trans‑
plant Recipients with Overweight or Obesity （2025 Edition）. This consensus provides recommendations regarding the epidemiology， 
diagnostic criteria， screening and evaluation methods， management pathways， and intervention strategies for overweight/obesity in 
solid organ transplant recipients. It aims to enhance the ability of healthcare professionals involved in the entire process of organ trans‑
plantation to manage overweight/obesity in this population， standardize clinical practice， improve patient prognosis， and enhance 
quality of life.
【Key words】transplantation；solid organ transplantation；overweight；obesity；consensus；comprehensive management

实体器官移植（solid organ transplant，SOT）是挽救终末

期器官衰竭患者生命最有效的治疗手段。根据中国器官移

植发展报告显示，2021 年共有 19 326 例患者接受各类器官

移植手术，有118 924例患者活跃在移植等待名单中，包括肾

移植等待者 97 817例、肝移植等待者 17 788例、心脏移植等

待者 2 096例、肺移植等待者 1 223例[1]。随着肥胖患病率的

升高，其成为器官移植受者的重要合并状态。数据显示，

20% 的肾移植受者、15%~30% 的肝移植受者、17%~27% 的

心脏移植受者和 12% 的肺移植受者在移植前就合并了肥

胖[2]。肥胖会减少患者接受器官移植的机会[3]，也会增加器

官移植受者的排斥和死亡风险[4]。在器官移植后，由于免疫

抑制剂（如糖皮质激素）的使用、食欲增加/饮食限制的解除、

身体活动的限制及分解代谢向合成代谢的转变等原因[5-6]，
受者会出现不同程度的体重增加。在移植后 12 个月时，

53.4%的肾移植受者、51.5%的肝移植受者、51.7%的心脏移

植受者和 33.1% 的肺移植受者合并超重/肥胖[7]。体重的增

加会进一步增加移植后糖尿病（post-transplant diabetes mel‑
litus，PTDM）、血脂异常和心血管疾病的发生风险[2，8]，最终导

致受者的移植器官功能丧失和死亡风险增加[2，9]。
因此，明确器官移植合并超重/肥胖的流行病学和风险，
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阐明超重/肥胖对移植受者早期和远期结局的影响，解释潜

在的机制，并采取针对性的体重管理策略和干预措施显得十

分重要。然而目前国内尚无该类指南或共识。本共识通过

回顾现有证据，旨在为器官移植合并超重/肥胖的风险评估、

结局预测和减重策略制订提供理论依据。

1　共识制订方法及流程

1.1　组织结构与注册

共识制订过程遵循 2014 年《世界卫生组织指南制订手

册》及 2016 年发布的《制订/修订临床诊疗指南的基本方法

及程序》，参照《中国制订/修订临床诊疗指南的指导原则

（2022 版）》编写。由中国研究型医院学会糖尿病学专业委

员会牵头成立学术指导委员会、共识编写专家组与审阅专家

组，上述委员会成员包括内分泌科、移植外科、移植内科等涉

及器官移植全程管理的相关专家。

1.2　内容与目标人群

本共识适合内分泌科、移植科、肾内科、体重管理门诊等

参与器官移植受者全程管理的医务工作者阅读参考。共识

推荐意见的目标人群是超重/肥胖的 SOT受者。共识主要内

容包括移植合并超重/肥胖的流行病学、危害、机制、筛查、诊

断、生活方式干预、药物治疗和代谢手术等。

1.3　证据检索与系统评价

共识编写组在共识工作启动会后，严格进行文献检索、

筛选与评价。以“obesity，weight gain，solid organ transplanta‑
tion，kidney transplantation，liver transplantation，heart trans‑
plantation，lung transplantation，body mass index，visceral fat 
area，body fat fraction，waist circumference，lifestyle interven‑
tion，Orlistat，GLP-1 receptor agonist，GIP/GLP-1 receptor ago‑
nist，SGLT2 inhibitor，bariatric surgery，metabolic surgery”和

“肥胖、移植后肥胖、移植后体重增加、肾移植、肝移植、心脏

移植、肺移植、体质指数（body mass index，BMI）、内脏脂肪面

积、体脂率、腰围、生活方式干预、奥利司他、胰高糖素样肽-1
受体激动剂（glucagon-like peptide-1 receptor agonist，GLP-
1RA）、葡萄糖依赖性促胰岛素肽（glucose-dependent insuli‑
notropic peptide，GIP）/GLP-1双受体激动剂、钠-葡萄糖共转

运蛋白 2 抑制剂（sodium-glucose co-transporter 2 inhibitor，
SGLT2i）、减重手术、代谢手术”等为检索词，系统检索PubMed、
Cochrane Library、Elsevier/Science Direct、Wiley Online Library、
Springer Link、中国生物医学文献服务系统、万方知识数据服

务平台和中国知网数据库等国内外主要数据库，纳入移植等

待者、受者超重/肥胖相关指南、Meta分析、系统评价、随机对

照试验（randomized controlled trial，RCT）、观察研究、病例报

告和意见共识等。共识编写组严格按照方法学要求，坚持以

患者问题为导向、服务临床为宗旨，收集证据并对证据进行

质量分级。将证据级别分为 A、B、C，证据级别 A 基于多项

RCT 或 Meta 分析得出，证据级别 B 基于单项 RCT 或多项非

随机对照试验得出，证据级别C仅为专家共识意见和（或）基

于小规模研究、回顾性研究和注册研究结果。

基于文献复习和数据分析，参考国内外指南的相关推荐

意见，由执笔者形成推荐意见（表 1），编写专家对有意见分

歧的核心问题及证据级别进行讨论，确定各项推荐意见，由

审阅专家、顾问进行二审、三审，再由执笔者汇总修改审核意

见，最终由通信作者审核定稿。

1.4　利益冲突声明与管理

本共识执笔者、编写专家、审阅专家、顾问、通信作者均

填写利益声明表，声明相关的经济利益冲突与学术利益冲

突。收集汇总后的利益声明经秘书组讨论判定，若任一成员

声明的利益关系对共识的内容构成利益冲突，则根据利益冲

突的程度限制其参与核心工作或将其排除在本次共识的制

订过程之外。

1.5　共识发布形式与推广

共识的全文和简化版将以期刊文章、书籍和多媒体资料

等形式发布，同时结合线上和线下的学术会议形式在全国范

围内广泛推广，以供参与器官移植随诊管理的临床医师和科

研人员学习和参考。尽管编写人员付出了极大努力，共识仍

然难免存在不足和局限，例如有些推荐意见尚无高级别证

据，有些临床证据尚缺乏国人资料等，均需继续研究以提供

证据，并在未来对共识进一步修订完善。

2　成人实体器官移植受者超重/肥胖的诊断标准及

危害

2.1　成人SOT受者超重/肥胖的诊断标准

目前超重/肥胖的界定主要依据 BMI 作为评价指标，世

界卫生组织（World Health Organization，WHO）对体重的诊

断标准[10]：超重为 25.0 kg/m2≤BMI≤29.9 kg/m2，Ⅰ级肥胖为

30.0 kg/m2≤BMI≤34.9 kg/m2，Ⅱ 级肥胖为 35.0 kg/m2≤BMI≤
39.9 kg/m2，Ⅲ级肥胖为 BMI≥40.0 kg/m2。我国成人超重/肥
胖的诊断标准[11]：超重为 24.0 kg/m2≤BMI≤27.9 kg/m2，肥胖

BMI≥28.0 kg/m2。腹型肥胖的标准通常定义为腰围≥90 cm
（男）或≥85 cm（女），腰臀比≥0.90（男）或≥0.85（女）。根据肥

胖症国际分级标准及亚洲人群特征，《肥胖症诊疗指南

（2024 年版）》将肥胖分级为轻度肥胖症（28.0 kg/m2≤BMI<
32.5 kg/m2）、中度肥胖症（32.5 kg/m2≤BMI<37.5 kg/m2）、重度

肥胖症（37.5 kg/m2≤BMI<50.0 kg/m2）和极重度肥胖症（BMI≥
50.0 kg/m2）[12]。针对器官移植受者国内外均采用成人超重/
肥胖的诊断标准，但目前尚缺乏采用我国成人超重/肥胖诊

断标准的器官移植受者体重相关研究，既往研究多采用

WHO成人超重/肥胖的标准，因此本共识纳入的循证学证据

应用的是WHO界定的成人超重/肥胖标准，但是共识推荐意

见涉及的标准为我国成人超重/肥胖标准。

推荐意见1　器官移植受者超重/肥胖的诊断标准：建议

以 BMI 为核心评价指标，诊断标准采用我国成人超重/肥胖

界定标准，超重为 24.0 kg/m2≤BMI≤27.9 kg/m2，肥胖为 BMI≥
28.0 kg/m2，其他指标（腰围、腰臀比、内脏脂肪面积、体脂率

等）作为补充评价指标（A）

2.2　成人SOT受者超重/肥胖的流行病学

根据《世界肥胖地图 2025》报告，全球肥胖和超重问题

持续恶化，2000~2030 年的预测数据显示，全球超重和肥胖
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成年人的比例预计将从 36% 上升到 50%[13]。器官移植等待

者、受者的超重/肥胖的患病率远高于普通人群。1 项纳入

1 467例肾移植等待者的单中心前瞻性观察性研究显示，在

移植术前有72%的患者处于超重或肥胖（BMI>25.0 kg/m2）[14]。

另有研究报道，美国 84 254例肝移植等待者中 23.1%为Ⅰ级

肥胖，10%为Ⅱ级肥胖，4%为Ⅲ级肥胖，Ⅲ级肥胖患者的患

病率从2002~2007年的3.3%上升至2008~2013年的4.0%[15]。

目前，我国成人超重和肥胖的患病率已共计达 50.7%（分别

为 34.3%和 16.4%），且肥胖患病率仍在持续升高，虽然目前

尚缺乏我国移植前人群的研究数据，但随着整体人群高BMI
患病率的升高，这一特殊人群的肥胖风险同样不可忽视，需

要加以关注和重视。

器官移植受者在移植手术后体重增长明显，移植前肥胖

的受者在移植后体重增长更加明显。研究显示，美国肾移植

受者肥胖患病率增至 30%以上[14]。1项纳入 433例肾移植受

者评估移植前后体重变化的观察性研究表明，移植时平均

BMI均值为 25.49 kg/m2，平均移植后 49.3个月的平均BMI为
26.4 kg/m2，移植前后肥胖患病率分别为 14.8% 和 19.9%；移

植后较移植前平均增加体重 2.7 kg[16]。在移植时肥胖的患

者中，65.6% 在移植后体重增长超过 10%，平均增加超过

10.0 kg。研究显示，移植后第 1 年内肝移植受者平均体重

增加 2~9 kg[17]。1项纳入 358例肝移植受者的回顾性研究旨

表 1　本共识推荐意见汇总

序号

1

2

3

4
5
6

7

8
9

10

11

12

13

14

15

推荐内容

器官移植受者超重/肥胖的诊断标准：建议以 BMI为核心评价指标，诊断标准采用我国成人超重/肥胖界定标

准，超重为 24.0 kg/m2≤BMI≤27.9 kg/m2，肥胖为BMI≥28.0 kg/m2，其他指标（腰围、腰臀比、内脏脂肪面积、体脂率

等）作为补充评价指标

肥胖增加器官移植受者早期并发症的发生风险，如移植物功能延迟恢复、急性排斥反应、术后感染、伤口不愈

合等，并延长住院时间

肥胖增加器官移植受者远期并发症的发生风险，如移植物功能丧失、代谢性疾病、心血管疾病等，以及全因死

亡风险

器官移植受者应常规进行超重/肥胖的筛查，主要筛查指标为BMI，如条件许可，可结合其他指标评估

器官移植受者合并超重/肥胖时应进行代谢紊乱、骨健康、移植物功能、精神心理状态等综合评估

器官移植受者应进行生活方式干预，建议地中海饮食和DASH，在术后尽早开始适当运动，有助于预防体重增

加，改善生活质量

BMI≥28.0 kg/m2，或BMI≥24.0 kg/m2且至少有 1种主要肥胖相关合并症的器官移植受者在生活方式干预效果不

佳时，可起始减重药物治疗。选择减重药物时需关注减重幅度、对移植物功能影响、与免疫抑制剂等药物间相

互作用，以及在该人群中的主要不良反应

超重/肥胖的PTDM或T2DM器官移植（肾移植、肝移植、心脏移植）受者可应用GLP-1RA减轻体重

超重/肥胖的PTDM或T2DM器官移植（肾移植、肝移植、心脏移植、肺移植）受者可应用GIP/GLP-1双受体激动

剂（替尔泊肽）减轻体重

超重/肥胖的PTDM或合并T2DM器官移植（肾移植、肝移植和心脏移植）受者可应用SGLT2i减轻体重

BMI≥37.5 kg/m2，或BMI≥32.5 kg/m2且至少有 1种主要肥胖相关合并症的器官移植受者在移植器官功能稳定的

状态下可考虑减重与代谢手术，结合受者自身情况及医师的专业技术制订个体化的治疗目标

减重与代谢手术术式的选择：推荐肾移植、肝移植和心脏移植受者选择SG，肺移植受者推荐选择RYGB

减重与代谢手术有助于长期维持减重效果、缓解肥胖相关合并症、降低移植失败和死亡风险、改善器官移植受

者远期结局

器官移植受者进行减重与代谢手术时，推荐进行多学科协作诊疗模式管理，包括内科、移植科、减重与代谢外

科、麻醉科、重症医学科、营养科和精神心理科等

器官移植受者进行减重与代谢手术后需进行长期随访，定期评估营养状态、维生素、微量元素、血红蛋白、骨密

度及移植物功能，及时给予干预

推荐强度

A

A

A

A
A

DASH B，

尽早开始适当运动A
A

B
C

肾移植A，

肝移植B，

心脏移植B
B

肾移植B，

肝移植B，

心脏移植B，

肺移植B
B

C

C

注：DASH，dietary approaches to stop hypertension，终止高血压膳食疗法饮食；PTDM，post-transplant diabetes mellitus，移植后糖尿病；T2DM，type 

2 diabetes mellitus，2 型 糖 尿 病 ；GLP-1RA，glucagon-like peptide-1 receptor agonist 胰 高 糖 素 样 肽 -1 受 体 激 动 剂 ；GIP，glucose-dependent 

insulinotropic peptide，葡萄糖依赖性促胰岛素肽；GLP-1，glucagon-like peptide-1，胰高糖素样肽-1；SGLT2i，sodium-glucose co-transporter 2 

inhibitor，钠-葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；SG，Sleeve Gastrectomy，胃袖状切除术；RYGB，Roux-en-Y Gastric Bypas，Roux-en-Y 胃旁路手术
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在分析移植前和移植后 1 年的体重变化，结果发现移植前

BMI 正常（25.0 kg/m2）的患者中，移植后 28% 转变为超重

（BMI 25.0~29.9 kg/m2），20% 转变为肥胖（BMI≥30.0 kg/m2），

只有 22%的BMI≥25.0 kg/m2的受者体重有所改善[18]。1项肺

移植受者的回顾性研究显示，564例受者自移植术后 6个月

开始评估，并持续随访 10年，其中 80例受者新发肥胖，近 2/3
的新发肥胖受者在移植前评估或移植时超重，41 例在肺移

植前后持续肥胖[19]。
2.3　成人SOT受者肥胖的危害

推荐意见 2　肥胖增加器官移植受者早期并发症的发

生风险，如移植物功能延迟恢复、急性排斥反应、术后感染、

伤口不愈合等，并延长住院时间（A）

推荐意见 3　肥胖增加器官移植受者远期并发症的发

生风险，如移植物功能丧失、代谢性疾病、心血管疾病等，以

及全因死亡风险（A）

1项纳入 46 645例成人心脏移植等待者的队列研究，根据

BMI 进行分层（分为 18.5~24.9、25.0~29.9、30.0~34.9、35.0~
39.9 和 40.0~55.0 kg/m2，共 5 层），结果发现移植等待时间随

着 BMI 的增加而增加，移植概率降低，移植死亡风险升高

（P<0.001）[20]。BMI 为 40.0~55.0 kg/m2的移植等待者等待时

间最长 [225（52，609） d]。多项研究显示，BMI≥35.0 kg/m2

（Ⅱ级和Ⅲ级肥胖）与手术风险高、术后感染率较高相关，且

长期心血管事件风险和移植物非酒精性脂肪性肝炎（non-
alcoholic steatohepatitis，NASH）复发风险增加，进而导致长

期生存率降低[21-24]。肥胖（尤其是Ⅱ级和Ⅲ级肥胖）与不良

代谢的高风险相关，是影响肝移植等待者生存的重要危

险因素之一。针对肾移植，改善全球肾脏病预后组织

（Kidney Disease：Improving Global Outcomes，KDIGO）2020指

南建议，应谨慎对待 BMI>40.0 kg/m2的移植患者，并评估其

术后并发症风险[25]。《中国肾脏移植术前准备操作指南（2023
版）》建议肾移植等待者的 BMI 最好控制在 30.0 kg/m2 以
下[26]。心脏移植、肺移植均以 BMI≥35.0 kg/m2作为移植手术

的相对禁忌证[3，27-28]。
器官移植受者合并肥胖不仅增加早期并发症发生风险，

如移植物功能延迟恢复、急性排斥反应、术后感染、伤口不愈

合等，并延长住院时间，同时也增加远期并发症发生风险，如

移植物失功能、代谢性疾病（PTDM、血脂异常、高尿酸血症

等）、心血管疾病等，并增加全因死亡风险。1项纳入 56项观

察性研究的系统评价显示，与 BMI<30.0 kg/m2 相比，BMI≥
30.0 kg/m2与死亡率增加有关，移植术后 1年、2年和 3年移植

物的存活率降低，移植受者生存率降低[22]。另一项纳入 4项

研究的Meta分析发现，BMI>30.0 kg/m2时移植物功能延迟恢

复风险增加 50%，急性排斥反应风险增加 17%，手术时间延

长 45 min，住院时间延长 2.3 d，伤口感染和切口疝风险增

加 3倍，伤口裂开风险增加近 5倍，PTDM风险增加 2倍[23]。1
项纳入 302 例肾移植受者的横断面研究显示，BMI 每增加

1.0 kg/m2发生高尿酸血症的风险增加 9%（P=0.044）[29]。肥

胖会增加动脉粥样硬化性心血管疾病（atherosclerotic cardio‑
vascular disease，ASCVD）相关危险因素发生风险。1项纳入

144 例移植时间超过 1 年、中位年龄为 54 岁受者的研究显

示，腹型肥胖移植受者的高血压发生风险增加 1.36倍（OR=
2.36，95%CI=1.02~5.43，P<0.05）[30]。与正常 BMI 相比，BMI≥
30.0 kg/m2的受者死亡和移植失败的风险高出 20%[28]。心脏

移植的观察性研究同样提示，肥胖是导致受者移植后死亡的

独立危险因素[31-32]。1 项纳入 40 742 例肺移植受者的 13 项

队列研究的 Meta 分析显示，肥胖的肺移植等待者比 BMI 正
常者移植后死亡风险高[33]。

3　成人实体器官移植受者体重增加的发生机制

3.1　生理因素

液体潴留、代谢状态的转变以及肝脏去神经化等均可能

导致体重增加。移植后肾或肝功能的变化会导致体内水分

和电解质失衡，引发液体潴留。代谢状态从移植前的分解代

谢状态（如器官衰竭、肌肉萎缩、食欲不振和体重下降）向移

植后的合成代谢状态（如康复、营养状况改善和体重增加）转

变，这一过程涉及体成分变化、脂肪因子及表观遗传学表达。

在肝移植受者中，“肌少症性肥胖”的发生率高达 88%[34]。此

外，肝移植后的去神经化可能导致饮食结构改变、促进胰岛

素抵抗，热量摄入增加而消耗减少，导致体重增加[35]。
3.2　药物因素

皮质类固醇（如泼尼松）可提升食欲、促进脂肪沉积和水

钠潴留，导致体重增加；钙调磷酸酶抑制剂（环孢素A或他克

莫司）引起高血压和糖尿病、高脂血症等代谢异常[36]；抗代谢

药物（霉酚酸类）的剂量与体重增加呈负相关[37]。
3.3　行为和心理因素

随着健康状况的改善，移植受者的食欲增强，食物种类

丰富[38]，免疫抑制剂（糖皮质激素）的使用可能加剧饥饿感，

增加食物摄入量；术后恢复期间，为保护新器官，移植受者往

往会减少体力活动和运动量，静息能量消耗降低、新陈代谢

减慢，促进体重增加[39]；术后因心理压力和情绪波动（焦虑或

抑郁）也可能促使移植受者采取不健康的饮食和生活方式，

间接促进体重增加。

3.4　其他

肠道菌群的变化与肥胖有关。肥胖者肠道菌群多样性

降低，肠道通透性增加，循环脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）
水平上升，加重炎症反应和葡萄糖稳态失衡。研究表明，将

瘦人的粪便移植到肥胖者体内，可改善胰岛素抵抗[40]。

4　成人实体器官移植受者超重/肥胖的筛查及评估

诊断

推荐意见4　器官移植受者应常规进行超重/肥胖的筛查，

主要筛查指标为BMI，如条件许可，可结合其他指标评估（A）

4.1　成人SOT受者超重/肥胖的筛查

4.1.1　BMI　BMI=体重（kg）/身高 2（m2）。1项回顾性研究分

析BMI对肾移植后结局的影响，首次纳入 1988~1997年在美

国肾移植登记数据库中注册的 51 927例成人受者为研究对

象，主要终点为死亡、慢性移植物功能衰竭等。结果表明，

BMI 与移植肾功能延迟恢复和急性排斥反应呈“U”形曲线

—— 1159



重庆医科大学学报 2025 年第 50 卷第 9 期 （Journal of Chongqing Medical University 2025.Vol.50 No.9 ）

关系，即低BMI、高BMI均与不良后果有关，强调在肾移植前

后评估BMI的重要性，应对体重异常的肾移植受者采取干预

措施，以降低移植物失败和死亡的风险[41]。
4.1.2　腰围/腰臀比　腰围/腰臀比是反映腹型肥胖的指标。

腰围测量方法是被测者站立，双脚分开 25~30 cm，取被测者

骼前上嵴和第 12肋下缘连线中点，水平位绕腹 1周围长，皮

尺应紧贴软组织，但不压迫，测量值精确到 0.1 cm。中国成

人腰围的正常范围是 85 cm（男）或 80 cm（女）。腰臀比是腰

部围度与臀部围度的比值，中国成人腰臀比≥0.90（男）或≥
0.85（女）定义为肥胖。1 项针对美国 38 例肾移植受者的前

瞻性队列研究探讨BMI和腰围与全因死亡率之间的关联，平

均随访 6年，结果显示，BMI和腰围每增加 1个标准差，未调

整的死亡风险比（95%CI）分别为 0.94（0.78~1.13）和 1.20
（1.00~1.45）。在调整腰围后，较高的 BMI 与较低的死亡率

相关（HR=0.48，95%CI=0.34~0.69，P<0.001），而调整BMI后，

较高的腰围与更高的死亡率相关性更强（HR=2.18，95%CI=
1.55~3.08，P<0.001）[42]。在肾移植患者中，较高的 BMI 和腰

围与死亡率之间的关系呈现出相反的趋势，腰围似乎比BMI
更能作为肥胖的预后指标。

4.1.3　体脂率　指体内脂肪的含量或脂肪占总体重的百分

比。正常成人脂肪含量占体重的 10%~20%（男）或 15%~
25%（女）。中国成人体脂率≥25%（男）或≥30%（女）可诊断

为肥胖。目前测量脂肪含量的方法有双能X线吸收法、生物

电阻抗法、超声、皮下褶厚度法、水下称重系统法[43]。巴西 1
项单中心前瞻性研究用生物电阻抗法测量 100例移植受者

的身体成分，计算无脂肪质量指数和脂肪质量指数，结果显

示移植后受者无脂肪质量指数有所下降，脂肪质量指数明显

增加[44]。
4.1.4　内脏脂肪面积（visceral fat area，VFA）　其是腹型肥

胖诊断的金标准，能准确直观地反映内脏脂肪聚积。WHO
标准将VFA≥80 cm2诊断为腹型肥胖，我国《超重或肥胖人群

体重管理流程的专家共识（2021 年）》将内脏型肥胖定义为

VFA>100 cm2[45]。常用检测方法有腹部计算机断层扫描

（computed tomography，CT）检 查 和 磁 共 振 成 像（magnetic 
resonance imaging，MRI）[43]。腹部 CT 平扫联合定量 CT 可以

定量测量腹部内脏脂肪含量。一般定位推荐在腰 2~3椎间

盘层面进行内脏脂肪测量，CT平扫联合定量CT软件自动测

量选择层面的总脂肪面积，并可自动分割计算该层面内的内

脏脂肪面积及皮下脂肪面积。磁共振波谱技术（magnetic 
resonance spectrum，MRS）通过化学位移成像能够安全、无创

地检测活体组织代谢及病理生理变化，目前被认为是磁共振

定量评估组织脂肪含量的金标准，在脂肪定量应用中最常用

的是氢谱。氢原子磁共振波谱（hydrogen magnetic resonance 
spectroscopy，1H-MRS）成像主要采集水峰、脂肪酸亚甲基质

子峰，通过计算特定化学位移点上水峰和脂质峰下面积的相

对比值来进行脂质含量的量化。目前尚缺乏器官移植受者

用VFA评估内脏脂肪的临床研究。

4.1.5　鉴别诊断　按病因不同，肥胖可分为原发性肥胖和继

发性肥胖两大类。原发性肥胖又称单纯肥胖症，指单纯由遗

传及生活行为因素造成的肥胖，原发性肥胖可能与遗传、饮

食和运动习惯等因素有关。继发性肥胖约占肥胖的 1%，指

由于其他明确诊断的疾病所致的肥胖，如下丘脑、垂体炎症、

肿瘤及创伤、库欣综合征、甲状腺功能减退症、性腺功能减退

症、多囊卵巢综合征等。

4.2　成人SOT受者超重/肥胖的综合评估

推荐意见 5　器官移植受者合并超重/肥胖时应进行代

谢紊乱、骨健康、移植物功能、精神心理状态等综合评估（A）　

4.2.1　代谢紊乱评估　包括糖代谢紊乱、脂代谢紊乱、非酒

精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）、

肌少症性肥胖等。

4.2.1.1　糖代谢紊乱　PTDM是器官移植后的常见并发症之

一，肾移植受者 PTDM 的患病率为 2%~50%，心脏移植受者

为 20%~30%，肝移植受者为 20%~40%，肺移植受者为 20%~
40% [46-47]。由于肥胖人群的糖尿病患病率明显高于体重正

常人群，故所有器官移植受者应在移植后进行糖代谢筛查。

口服葡萄糖耐量试验（oral glucose tolerance test，OGTT）是诊

断PTDM的金标准，但实际应用受限。服用糖皮质激素的移

植受者通过持续葡萄糖监测（continuous glucose monitor，
CGM）发现，高血糖效应在给药后 7~8 h达到高峰，早期常常

表现为午后葡萄糖监测即 16：00时毛细血管血糖异常，其灵

敏度优于OGTT、空腹血糖（fasting plasma glucose，FPG）和糖

化血红蛋白（glycated hemoglobin A1c，HbA1c）[48]。此外，移植

后早期常出现贫血、输血、红细胞代谢加快、免疫抑制剂抑制

骨髓红细胞增殖等，移植后 1 年内不建议应用 HbA1c 作为

PTDM的诊断指标[49]。
4.2.1.2　脂代谢紊乱　SOT 受者是发生高脂血症的高危人

群，肾移植后血脂异常的发生率高达 80%，肝移植后达 40%~
66%[50]。超重/肥胖受者更易发生脂代谢异常，移植后血脂异

常可发生在术后 3个月内，术后 6~9个月高脂血症发病率达

到高峰，故所有器官移植受者应在移植后进行脂代谢筛查。

移植术后前 6个月应每月复查；7~12个月应根据代谢异常程

度和治疗情况每 1~3个月复查，随后每年至少检查 1次。血

脂检测内容应包括总胆固醇（total cholesterol，TC）、低密度脂

蛋白胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇（high-density lipoprotein cholesterol，
HDL-C）和甘油三酯（triglyceride，TG）[51]。
4.2.1.3　NAFLD　NAFLD也是肝移植术后常见的并发症之

一，包括新发NAFLD和复发NAFLD。1项包含17项研究，共

2 378例肝移植后受者行肝活检的Meta分析显示，手术后第

1年，50%~70%的受者发生 NAFLD，大部分为复发性（40%~
55%），新发 NAFLD 发生率较低（10%~20%），提示肝移植受

者术后复发性NAFLD比新发NAFLD的发生率更高、发病更

早、进展更快、程度更严重并且更不可逆转[52]。NAFLD在其

他器官（如肾、心脏）移植后也值得关注。肾移植受者容易发

生 NAFLD，NAFLD 增加移植肾功能障碍和死亡的风险[53]。
1 项来自我国的回顾性研究，分析 1 535 例肝移植受者的临

床资料，发现接受脂肪变性供肝受者的 5年生存率较非脂肪

变性供肝受者明显下降（分别为 44.2%和 66.9%，P<0.01），在

接受脂肪变性供肝的移植受者中，存在超重/肥胖糖尿病和

高血压的生存率明显低于体重正常无糖尿病和高血压的移
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植受者[54]。应重视肝移植受者术前营养与代谢状态评估，肥

胖且合并糖尿病或高血压者，需谨慎使用中度及以上脂肪变

性供肝。因此，移植后超重/肥胖的受者应常规进行NAFLD
筛查。超声识别肝脏脂肪变性的灵敏度为 60%~65%，特异

度为 73%~77%；CT 的灵敏度和特异度分别为 74% 和 70%，

MRI 的灵敏度和特异度分别高达 90% 和 91%[55]。虽然 MRI
在识别脂肪变性方面有优势，但是它不能替代肝脏活检，肝

脏活检是诊断移植后NAFLD的金标准。随着检测技术的发

展，相继出现多种协助肝脏脂肪变性的检测手段，瞬时弹性

成像、瞬时弹性成像中的连续衰减参数、磁共振质子密度脂

肪分数、磁共振弹性成像均可用于评估移植后肝脏脂肪变

性，但灵敏度和特异度仍需要进一步验证[56-57]。
4.2.1.4　肌少症性肥胖　由于肌少症和肥胖缺乏统一的共

识定义和诊断标准，移植受者中肌少症性肥胖的发病率报道

不一。肌少症性肥胖在肾移植受者中的患病率为 11%~
21%，肾移植受者的肌少症性肥胖与不良移植结局相关，其

会增加移植物功能丧失和死亡率[58]。巴西 1 项单中心前瞻

性研究用生物电阻抗法，分别在移植后（4.0±3.2）年和

（7.6±3.1）年，对 100例受试者体脂成分进行测量，结果显示

无受者出现脂肪质量指数下降，脂肪质量指数呈明显增加，

肌少症患病率从 19.0% 增加到 22.0%，肥胖患病率从 32.0%
增加到 37.0%[44]。这项研究揭示了肝移植受者身体成分变

化趋势，即脂肪增加而肌肉质量下降。

4.2.2　骨健康评估　成人 SOT受者存在多种引起代谢性骨

病的危险因素（免疫抑制剂的应用、基础慢性疾病等），容易

发生代谢性骨关节病变（骨质疏松、骨坏死等）[59]，肥胖加剧

骨关节病的发生和发展。因此，器官移植超重/肥胖受者应

常规进行代谢性骨病的筛查和评估。评估方法包括临床表

现（关节疼痛、活动能力、关节肿胀、压痛等）、实验室检查（血

钙、磷、维生素D水平和骨标志物）以及影像学检查（骨密度、

X线、CT、MRI检查）。

4.2.3　移植物功能评估　肝移植后常用评估指标有血清丙

氨酸转氨酶、天冬氨酸转氨酶、γ-谷氨酰转移酶、碱性磷酸

酶、胆红素、白蛋白、凝血酶原时间、甲胎蛋白、病毒标志物以

及超声、CT 或 MRI 等影像学检查[60]。肾移植后常用评估指

标有血肌酐、尿素氮、电解质、尿液分析及超声、CT和核医学

检查[61]。心脏移植后常用评估指标有心肌酶、B 型钠尿肽、

心电图、心脏超声及心脏MRI等[62]。

4.2.4　精神心理评估　移植受者术后会面临不同程度心理

问题，包括焦虑、抑郁和适应障碍等，影响其生活质量。研究

表明，30%~50% 移植受者会出现临床焦虑或抑郁症状[63]。

这些心理问题可能与术前的不确定性、对新生活方式的适

应、对移植物排斥的恐惧及长期的健康监测压力等因素密切

相关。肥胖人群抑郁发生率为 27.7%、焦虑发生率为 17.2%，

均高于体重正常人群[64]。因此，超重/肥胖的器官移植受者

面临双重心理压力，应常规进行心理健康的评估。评估方法

包括标准化量表和临床访谈。常用的心理量表有汉密尔顿

焦虑量表、抑郁自评量表和移植生活质量量表等[65]。器官移

植受者体重评估流程见图1。

①生活方式干预未达到理想效
果，考虑联合减重药物干预；
②伴有一种以上主要肥胖相关合
并症，考虑联合减重药物干预

①推荐减重药物干预；
②药物干预未达到理想效果，充
分沟通后酌情考虑实施减重与代
谢手术

推荐减重药物干预的同时，充
分沟通实施减重与代谢手术

生活方式干预贯穿始终

24 kg/m2≤BMI<28 kg/m2 28 kg/m2≤BMI<32.5 kg/m2
①BMI≥32.5 kg/m2 且至少有一种
主要肥胖相关合并症；
②BMI≥37.5kg/m2

肥胖的初步评估

肥胖的病因评估

肥胖的综合评估

减重总目标设立

BMIa

注：a，BMI≥24.0 kg/m2 且至少有 1 种主要肥胖相关合并症或 BMI≥28.0 kg/m2；肥胖相关合并症包括但不限于血糖异常、血脂异常、高血压、代谢

相关性脂肪性肝病、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征、多囊卵巢综合征、心血管疾病等

图 1　器官移植受者体重评估流程
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5　成人实体器官移植受者超重/肥胖的体重管理

5.1　生活方式干预

推荐意见6　器官移植受者应进行生活方式干预，建议

地中海饮食和 DASH（B），在术后尽早开始适当运动，有助

于预防体重增加，改善生活质量（A）　

体重增加是器官移植术后的主要问题，目前已有临床研

究证实对器官移植受者进行生活方式干预的获益，即通过生

活方式干预可提高受者肌力和运动能力，预防体重增加，改

善生活质量[66]。对于超重/肥胖移植受者，鲜有单纯生活方

式干预的研究，绝大多数临床研究是评估在生活方式干预基

础上应用减重药物或手术治疗的疗效和安全性，单纯生活方

式干预针对的是器官移植受者（没有限定于超重/肥胖）。1
项纳入 151例肝移植受者的RCT研究，在移植术后 2个月给

予受者运动和饮食干预，与对照组相比，饮食运动干预组最

大氧消耗量（P=0.036）和总体健康状况（P=0.038）明显改善，

运动能力和身体组分得到明显改善[67]。

临床研究显示，地中海饮食和DASH对移植后生存率和

健康有着重要的意义。地中海饮食是多摄入橄榄油、鱼类、

坚果、全谷物、水果和蔬菜，适量饮用红酒，少摄入红肉或加

工食品。其在减少炎症和氧化应激，改善内皮功能障碍、减

轻高脂血症、高血糖和高血压等方面效果明显；给予肝移植

受者地中海式饮食加运动干预可改善其心理和身体健康[68]。

DASH强调增加蔬菜、水果、低脂（或脱脂）奶的摄入，摄入全

谷类食物，适量进食坚果，减少红肉、油脂、精制糖及含糖饮

料的摄入；其提供丰富的钾、镁、钙等矿物质以及膳食纤维，

增加优质蛋白、不饱和脂肪酸的摄入。1项前瞻性队列研究

纳入 632例成年肾移植受者，给予其DASH干预，结果显示，

与低DASH评分组相比，高DASH评分组移植受者肾功能下

降风险（RR=0.95，P=0.008）和全因死亡风险（RR=0.95，P=
0.01）均降低[69]。

建议器官移植受者术后尽早开始运动的临床研究证据

较多，1项纳入 21项RCT研究（736例器官移植受者）的系统

性评价和Meta分析，共包括肾移植 11项（408例）、心脏移植

6项（198例）、肺移植2项（50例）、肝移植2项（80例），其结果

表明运动训练可提高肺、心脏、肾和肝移植受者的最大运动

能力、下肢肌肉力量，改善移植受者生活质量[70]。不同脏器

移植术后恢复的时间不同，开始运动的时间也各异。肺移植

受者在出院后即开展康复训练，可改善最大氧消耗量和6 min
步行距离[71]。心脏移植受者在术后 6个月开始康复运动，可

明显提高最大氧消耗量和肌肉力量 [72]。肾移植受者术后

1 个月开始运动和饮食干预，随访 1年发现，干预组比对照组

运动耐力明显增强[73]。术后 5 个月中高强度的阻力和耐力

训练可以改善肝移植受者的体能和生活质量。移植后的运

动包括有氧训练和阻力训练，移植后 1~6个月应在陪护下进

行运动。移植术后超过 6个月可在家中进行运动，根据情况

可以不需要陪护。移植器官稳定的移植受者运动强度同普

通人，每周可进行 150 min中等到高强度有氧或有氧加阻力

训练，频率为3~5次[74]。

SOT受者的运动需严格遵循个体化原则，急性排斥反应

或移植物功能不稳定、严重心血管并发症、感染或发热为运

动禁忌证。骨质疏松或骨折高风险受者需避免高冲击运动

（如跳跃、剧烈跑动）。术后早期（6~8周）存在切口愈合问题

时，应限制涉及核心肌群的剧烈运动（如举重）。肺移植后存

在气道并发症（支气管狭窄、闭塞性细支气管炎），需避免高

强度有氧运动。高血糖、低钾血症受者不建议运动。

5.2　减重药物治疗

推荐意见 7　BMI≥28.0 kg/m2，或 BMI≥24.0 kg/m2且至少

有 1 种主要肥胖相关合并症的器官移植受者在生活方式干

预效果不佳时，可起始减重药物治疗。选择减重药物时需关

注减重幅度、对移植物功能影响、与免疫抑制剂等药物间相

互作用，以及在该人群中的主要不良反应（A）

推荐意见 8　超重/肥胖的 PTDM 或 T2DM 器官移植（肾

移植、肝移植、心脏移植）受者可应用GLP-1RA减轻体重（B）

推荐意见 9　超重/肥胖的 PTDM 或 T2DM 器官移植（肾

移植、肝移植、心脏移植、肺移植）受者可应用 GIP/GLP-1 双

受体激动剂（替尔泊肽）减轻体重（C）

推荐意见 10　超重/肥胖的 PTDM 或合并 T2DM 器官移

植 [肾移植（A）、肝移植（B）和心脏移植（B）]受者可应用

SGLT2i减轻体重

减重药物的应用是长期体重管理一个重要治疗手段，

2007年美国食品与药品监督管理局（Food and Drug Adminis‑
tration，FDA）制订的减重药物有效性认定标准为接受至少 1
年试验药物治疗后，与安慰剂相比体重下降净获益≥5%、试

验药物组超过 35% 的研究对象体重下降≥5% 或达到体重

下降≥5% 的人群比例超过安慰剂组 1 倍[75]。全球获批的减

重药物按作用机制分为作用于中枢靶点的芬特明、安非他

酮、复方苯丁胺/托吡酯缓释剂、纳曲酮/安非他酮，作用于外

周靶点的奥利司他，以及基于营养刺激激素（nutrient-
stimulated hormone，NuSH）受体靶点研发的相关药物，该类

药物在中枢、外周均有作用靶点[76]。SOT合并肥胖的受者较

单纯肥胖患者面临的临床问题更为复杂，需掌握减重药物的

应用时机，在既往减重失败或无法维持减重效果的个体，或

尝试生活方式干预效果不佳时（如生活方式干预在起始 3~6
个月内未达到至少 5% 的体重下降预期），肥胖/超重合并并

发症的个体可应用减重药物辅助减重[77-78]。应用中需考虑

这类药物的减重幅度、不良反应、与免疫抑制剂之间的相互

作用，以及对移植物功能的影响等。国内外获批的成人减重

药物概况如表2[79-107]。
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表 2　国内外获批的减重药物概况

药物类别

脂肪酶抑制剂

拟交感神经药/
γ-氨基丁酸激
动 剂 、谷 氨 酸
拮抗剂和碳酸
酐酶抑制剂

阿片受体拮抗
剂/选择性 5-羟
色胺再摄取抑
制剂

营养刺激激素
单受体激动剂

营养刺激激素
双受体激动剂

黑皮质素 4 受
体激动剂

重组人瘦素类
似物

药物名称及用法

奥 利 司 他（120 mg，口
服，3次/d，餐时或餐后1 h
内）［79］

芬特明/托吡酯（3.75 mg/
23 mg或 15 mg/92 mg，口
服，1次/d，早）［81］

纳曲酮/安非他酮（8 mg/
90 mg 起始到最大日剂
量 32 mg/360 mg，早、晚
口服）［83］

利拉鲁肽（3.0 mg或最大
耐受剂量，皮下注射，1
次/d）［85］

贝那鲁肽（0.2 mg或最大
耐受剂量，皮下注射，3
次/d）［91］

司美格鲁肽（2.4 mg或最
大耐受剂量，皮下注射，
1次/周）［92-97］

替尔泊肽（5、10、15 mg，
皮下注射，1次/周）［99］

玛仕度肽（4、6 mg，皮下
注射，1次/周）［101］

塞美拉肽（对于成人及
12岁以上青少年：1~2 mg；
对于 6~12 岁儿童：0.5~
1 mg，均为皮下注射，1
次/d）

美曲普汀（2~5 mg，皮下
注射，1次/d）

上市时间

FDA 1999年，
EMA 1998年，
NMPA 2001年

FDA 2012年

FDA 2014年，
EMA 2015年

FDA 2014年，
EMA 2015年，
NMPA 2023年

NMPA 2023年

FDA 2021年，
EMA 2021年，
NMPA 2024年

FDA 2023年，
EMA 2023年，
NMPA 2024年

NMPA 2025年

FDA 2020年，
EMA 2021年

FDA 2014年，
EMA 2018年

作用机制

通过作用于胃脂肪酶和胰
脂肪酶的活性位点使脂肪
酶失活，从而抑制 TG 水解
为可吸收的游离脂肪酸和
单酰基甘油，进而影响 TG
的吸收，减少热量摄入

芬特明是拟交感神经胺类
厌食药物，促进下丘脑释放
儿茶酚胺，通过减少食欲减
重。托吡酯可通过增强 γ-
氨基丁酸神经递质活性、调
节电压门控离子通道、抑制
兴奋性谷氨酸受体或碳酸酐
酶，抑制食欲和增强饱腹感

安非他酮是去甲肾上腺素、
5-羟色胺、多巴胺再摄取的
弱抑制剂，可增加大脑中特
定受体的多巴胺水平，抑制
食欲。纳曲酮是阿片样受
体拮抗剂，两种药物协同抑
制下丘脑饥饿中枢，减少食
物摄入

胰高糖素样肽-1 受体激动
剂作用于下丘脑，增加饱食
信号、减少饥饿信号，延迟
胃排空、减少胃酸分泌，起
到减重作用

胰高糖素样肽-1受体

胰高糖素样肽-1受体

葡萄糖依赖性促胰岛素肽/
胰高糖素样肽-1双受体

胰高糖素/胰高糖素样肽-1
双受体激动剂

黑皮质素 4 受体基因变异
可导致食欲过盛和早发严
重肥胖。塞美拉肽可恢复
黑皮质素 4 受体通路的功
能，减少饥饿感［102-104］

通过结合并激活 LEPR 模
拟瘦素的生理作用［105-106］

基线体重

全球：体重（110.4±16.3） kg；
BMI（37.3±4.2） kg/m2

中国：体重（80.9±11.2） kg；
BMI（29.68±2.89） kg/m2

全球：体重（115.2±20.7） kg；
BMI（41.9±6.0） kg/m2

全球：体重（100.3±16.6） kg；
BMI（36.2±4.5） kg/m2

全球：体重（97.6±13.7） kg；
BMI（34.8±2.8） kg/m2

中国：体重（86.6±14.1） kg；
BMI（29.6±3.8） kg/m2

中国：体重（89.35±18.3） kg；
BMI（31.74±4.6） kg/m2

中国：体重（96.4±17.7） kg；
BMI（34.0±4.8） kg/m2

中国：体重（91.8±16.0） kg，
BMI（32.3±3.8） kg/m2

中国：体重（87.2±13.9） kg，
BMI（31.1±3.5） kg/m2

国外：体重（117.2±29.2） kg，
BMI（43.5±11.4） kg/m2

国 外 ：体 重（70.1±17.3） kg
［瘦体重（51±9） kg］

试验组与安慰剂组
减重幅度对比

全球 1年［79］：分别为
10.6 和 6.2 kg ，P<
0.001a

中国 24 周［80］：分别
为 6.1 和 3.0 kg，P<
0.01a

全 球 15 mg/92 mg
组，56 周［82］：分别为
10.9% 和 1.5% ，P<
0.001a

全球 56 周［84］：分别
为 6.2 和 1.3 kg，P<
0.001a

全球 20 周［86］：分别
为 7.2 和 2.8 kg，P<
0.001a，真实世界6.1~
8.0 kg［87-89］

中 国 24 周 自 身 对
照 数 据［90］：（7.34±
4.23） kg

中国 16 周［91］：分别
为 6.0% 和 2.4%，P<
0.001a

中国 44 周［98］：分别
为12.1%和3.6%，P<
0.001a

中 国 15 mg 组 ，52
周［100］：分别为17.5%
和2.3%，P<0.001a

中国 6 mg 组，48 周：
分别为 14.01% 和体
重 增 加 0.3% ，P<
0.001a

治疗52周，减重9.3~
25.0 kg［103］

治疗 6 个月 TC 降低
1.89 mmol/L，TG降低
2.71 mmol/L，空腹血
糖降低 1.44 mmol/L，
尿糖排泄量减少 5 g/
24 h，24 h 能量消耗
明显减少 7.9%；瘦
体重减少2 kg ［107］

注：FDA，U.S. Food and Drug Administration，美国食品与药品监督管理局；EMA，European Medicines Agency，欧洲药品管理局；NMPA，National 

Medical Products Administration，国家药品监督管理局；TG，triglycerides，甘油三酯；LEPR，leptin receptor，瘦素受体；POMC，pro-opiomelanocortin，

前阿片黑素细胞皮质激素；TC，total cholesterol，总胆固醇；a，分别为注册研究对比安慰剂的减重幅度
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5.2.1　移植受者减重药物的遴选　目前我国国家药品监督

管理局（National Medical Products Administration，NMPA）批

准的减重药物有脂肪酶抑制剂及NuSH受体激动剂两大类，

NuSH 受体激动剂包括基于 GLP-1 的单受体或双受体激

动剂。

5.2.1.1　脂肪酶抑制剂　奥利司他是胃肠道脂肪酶抑制剂，

抑制 TG水解为游离脂肪酸和单酰甘油，可减少 30%的膳食

脂肪吸收。中国注册临床研究纳入 444 例体重为（80.9±

11.2） kg，BMI 为（29.68±2.89） kg/m2的受试者，对其在生活

方式干预基础上应用奥利司他治疗 24 周后与安慰剂组对

比，体重分别下降6.1和3.0 kg（P<0.01）[80]。
证据摘要：有 2项研究均显示，肥胖的肾移植等待者应

用奥利司他减轻体重取得良好效果。针对肾移植等待者，1
项纳入 52例慢性肾脏疾病（chronic kidney disease，CKD）3~5
期（CKD 5 期患者 33 例）患者的非随机、对照研究将研究对

象分为体重管理组（生活方式干预+奥利司他120 mg，3次/d）
和常规护理组，体重管理组的基线体重为（104.0±17.8） kg，
常规护理组的基线体重为（100.3±21.3） kg，治疗 24个月，体

重管理组的体重下降为（94.6±16.1） kg，而常规护理组并没

下降，为（101.0±26.8） kg（P<0.001），体重管理组有 9例患者

进入肾移植等待名单，常规护理组仅有 1例进入肾移植等待

名单[108]。另 1项纳入 169例肥胖CKD患者（CKD 5期患者 41
例）的非随机对照研究，中位 BMI 35.3 kg/m2，将研究对象分

为体重管理组（生活方式干预+奥利司他）和观察组，治疗

12 个月，结果显示体重管理组患者的体重平均下降 4.3 kg，
全因死亡率和心血管发病率均较低，此外较低的基线 BMI
和 12 个月内较大幅度的体重减轻与进入肾移植等待名单

相关[109]。
奥利司他常见不良反应：①主要引起胃肠道不良反应，

如胃肠排气增多、大便紧急感、脂肪（油）性大便、脂肪性腹

泻、大便次数增多和大便失禁；②可能存在脂溶性维生素

（A、D、E、K）及某些药物（如环孢素、甲状腺激素、抗惊厥药

物）的潜在吸收障碍[110]，应用过程中需要监测脂溶性维生素

水平；③体重减轻加重胆石症风险，胆汁淤积症者禁用；④肝

功能不全：转氨酶和碱性磷酸酶升高，肝炎、肝衰竭发生，甚

至其中有一些患者需肝移植或死亡。

临床应用注意事项：①有部分说明书提示器官移植受者

禁用。说明书对应用奥利司他时的肝肾功能无要求，但存在

肾病风险者或有肝病患者需警惕并监测肝肾功。②由于减

少了与未被吸收的脂肪螯合的游离钙的结合，可能会增加草

酸的肠道吸收。由此产生的高草酸尿可引发肾钙质沉着、实

质炎症、纤维化进而导致急性肾损伤[111]和CKD[112]，应用过程

中注意监测肾功能。③奥利司他上市后有过罕见的急性肝

细胞坏死和急性肝衰竭[113]的严重肝损伤报道[83]。药物性肝

损伤通常发生在开始使用奥利司他后 2~12周，应用过程中

注意监测肝功能。

奥利司他与免疫抑制剂相互作用：奥利司他通过减少环

孢素的吸收而降低环孢素血药浓度[114]，应在环孢素前或服

用后至少3 h服用奥利司他，并应密切监测血药浓度，特别在

调整药物、受者病情变化、出现移植物功能下降或排斥反应

等情况时，应随时检测[115]。
5.2.1.2　NuSH 受体激动剂　NuSH 是一系列由饮食营养成

分刺激所分泌发挥调节食欲与内分泌代谢的激素，如GLP-
1、GIP。这类减重药物包括单靶点激动剂，如 GLP-1RA、双

靶点激动剂和三靶点激动剂。对于双靶点激动剂，目前我国

批准的有减重管理适应证的有 GIP/GLP-1双受体激动剂替

尔泊肽，胰高糖素（glucagon，GCG）/GLP-1 双受体激动剂玛

仕度肽。此外GLP-1/胰淀素激动剂合剂等也在申请上市或

3 期临床试验中。三靶点激动剂主要是 GIP/GLP-1/GCG 三

受体激动剂，尚处在 3期临床试验中。但目前基于移植等待

者及受者的体重管理相关研究主要见于 GLP-1RA类药物，

且多见于合并糖尿病的研究。

NuSH 单受体激动剂 GLP-1RA：GLP-1RA 模拟天然肠

促胰素 GLP-1 的效应而发挥减重作用[116]。动物研究表明，

在中枢，GLP-1RA作用于下丘脑和孤束核、顶叶皮质、岛叶、

壳核和眶额皮质，以响应食物成像[117-119]，在下丘脑弓状核，

GLP-1RA 结合 GLP-1 受体刺激前阿片黑素细胞皮质激素

（proopiomelanocortin，POMC）/可卡因-安非他明调节转录肽，

抑制刺鼠相关肽/神经肽 Y。通过降低食欲和饮食冲动、减

少摄食增加饱腹感、改变食物偏好起作用[120]。在外周，受胃

肠道中碳水化合物、脂质等营养素刺激，小肠 L 细胞分泌

GLP-1，发挥肠促胰岛素作用，以葡萄糖依赖的方式通过抑

制血糖来调节 GCG 分泌和增加胰岛素分泌，导致肠道蠕

动减少和胃排空延迟[121-122]。目前我国已获批体重管理适应

证的 GLP-1RA主要有贝那鲁肽（0.2 mg，皮下注射，3次/d）、

利拉鲁肽（3.0 mg，皮下注射，1 次/d）和司美格鲁肽（2.4 mg，
皮下注射，1次/周），中国注册临床研究显示，贝那鲁肽Ⅲ期

临床研究纳入427例肥胖或超重且伴有至少1种肥胖相关并

发症的成年患者，基线体重（89.35±18.3） kg、BMI（31.74±

4.6） kg/m2，治疗 16周，其与安慰剂组对比，分别平均减重 5.3
和 2.1 kg（P<0.001）[91]。利拉鲁肽的多中心、开放标签、自身

对照研究共纳入 328 例中国超重/肥胖 2 型糖尿病（type 2 
diabetes mellitus，T2DM）成年患者，基线体重（86.6±14.1） kg、
BMI（29.6±3.8） kg/m2，治疗 24 周，体重较基线下降（7.34±

4.23） kg（P<0.001）[90]。而司美格鲁肽 STEP7研究纳入 375例

超重/肥胖的成年患者，平均体重（96.4±17.7） kg、BMI
（34.0±4.8） kg/m2，治疗 44周，其与安慰剂组对比，分别平均

减重12.1和3.6 kg（P<0.001）[98]。
1项随机、平行、对照、平行组试验纳入 24例接受透析的

T2DM 成年患者，其 BMI 为（31.6±2.4） kg/m²，应用利拉鲁

肽 1.8 mg/d 治疗 12 周，体重从（91.1±4.9） kg 降至（88.7±

5.2） kg（P=0.22），不良反应包括心率增加[（6.9±2.4）次/min，
P<0.01]、恶心/呕吐发生率均明显高于对照组（P<0.04）；低

血糖事件与对照组差异无统计学意义（P=0.34），血压无明

显变化[123]。1项前瞻性队列研究纳入 30例 49~80岁接受透

析的 T2DM 患者，将研究对象分为利拉鲁肽组[BMI（24.9±

4.9） kg/m²，应用利拉鲁肽 0.6~0.9 mg/d 治疗]，对照组 [BMI
（24.6±3.3） kg/m²]，随访 12个月，利拉鲁肽组体重从 64.9 kg
降至 61.8 kg（减重 3.1 kg），对照组体重从 60.3 kg升至 61.0 kg
（增重 0.7 kg），所有患者未报告低血糖事件，部分患者出现
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便秘[124]。另一项病例报告纳入 2例接受透析的肥胖患者，应

用司美格鲁肽 0.5~1.0 mg/周共 8 个月，例 1 患者为 36 岁女

性，基线 BMI 42.3 kg/m²，体重 123.6 kg，治疗后体重下降

19.8 kg（16.0%），平均减重 2.5 kg/月；例 2患者为 51岁男性，

基线 BMI 41.4 kg/m²，体重 148.0 kg，治疗后体重下降 16.9 kg
（12.6%），平均减重 2.1 kg/月。药物耐受性良好，无严重胃肠

道不良反应或其他不良事件[125]。
证据摘要：1 项病例研究纳入 7 例合并糖尿病的肾移

植受者，应用利拉鲁肽0.6~1.8 mg/d，治疗（19.4±7.6）个月，体

重自基线的（78.0±7.8） kg降至（75.1±9.1） kg（P=0.032）[126]。
1项纳入 44例年龄（58.4±8.1）岁、平均移植后 4.4年肝移植

受者的回顾性研究显示，应用GLP-1RA治疗 12个月后研究

对象体重下降 7.87%[127]。另一项纳入 23例合并糖尿病的肝

移植受者、平均移植后 11.3年的回顾性研究显示，应用司美

格鲁肽（0.25~2.0 mg/周）治疗 17个月，研究对象平均体重自

92 kg 下降至 87 kg（P<0.01），且肝功能、免疫抑制剂血药浓

度稳定[128]。1 项纳入 74 例合并糖尿病的心脏移植受者

（81.1%合并糖尿病）的回顾性研究显示，应用 GLP-1RA（包

括司美格鲁肽 56例、利拉鲁肽 6例、度拉糖肽 7例及替尔泊

肽 5例）治疗中位时间为 383 d后，研究对象平均BMI自基线

的 33.3 kg/m2降至 31.5 kg/m2（P<0.001）[129]。1 项单中心回顾

性研究纳入 63 例合并糖尿病的 SOT（51 例肾移植、10 例肝

移植、1 例肝肾联合移植、1 例心脏移植）受者应用度拉糖

肽 1.5 mg/周治疗 24 个月，研究对象平均 BMI 自基线的

32.85 kg/m2下降了 2.015 kg/m2（P<0.005）[130]，应用度拉糖肽

未增加恶性肿瘤、心血管疾病的发病率、移植物衰竭或全因

死亡风险。胃肠道症状罕见，无须调整免疫抑制剂剂量。1
项回顾性研究纳入 19例合并糖尿病的 SOT（7例肾移植、7例

肝移植及 5 例心脏移植）受者，应用 GLP-1RA（包括利拉鲁

肽、司美格鲁肽、艾塞那肽、度拉糖肽）治疗 12个月，平均体

重下降 4.86 kg，BMI 平均下降 1.63 kg/m2，HbA1c下降 0.75%，

他克莫司水平没有明显变化[131]。
GLP-1RA 类药物主要不良反应：胃肠道不良反应包括

恶心、腹泻、便秘、呕吐、消化不良、上腹痛、食欲下降等，一般

为轻到中度，多见于治疗初期和剂量递增期，可随治疗时间

延长而逐渐减轻[92-97]。其他可能的不良反应还包括与磺脲

类降糖药或胰岛素合用时低血糖风险增加。

GLP-1RA 类药物应用注意事项：注意识别急性胆囊疾

病、胰腺炎[132]、心率加快[133]、自杀行为和意念[134]。GLP-1RA
禁用于有甲状腺髓样癌个人病史或家族病史患者或多发性

内分泌腺瘤病2型的患者。

GLP-1RA 类药物与免疫抑制剂的相互作用：GLP-1RA
通过蛋白水解消除，其代谢不涉及细胞色素酶 P450或转运

体介导，理论上与免疫抑制剂无相互作用[130]，有研究认为内

源性肠促胰岛素水平因所用钙调磷酸酶抑制剂的类型而

异[135]，且存在胃肠道不良反应，因而在应用 GLP-1RA 时仍

然需进行免疫抑制剂血药浓度监测。

NuSH 双靶点激动剂：有 GIP/GLP-1 双受体激动剂和

GCG/GLP-1双受体激动剂。

GIP/GLP-1双受体激动剂：目前已知的肠促胰素有 GIP

和 GLP-1。摄食营养物质可刺激十二指肠和小肠的 K 细胞

分泌 GIP。GIP 的肠促胰素作用占整个肠促胰素效应的

2/3[136]。GIP受体在胰岛α和β细胞中均表达，血糖浓度升高

与 GIP协同提高 β细胞内环磷酸腺苷的水平，GIP呈葡萄糖

依赖性地促进 β 细胞的胰岛素分泌。GIP 受体激活可增强

脂质储存能力，减少肝、骨骼肌、心脏和胰腺等组织中的脂质

外溢和异位沉积，在脂肪细胞中，GIP可调节脂质代谢，通过

减少炎症因子（肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-1β、白细胞介

素-6、干扰素-γ）和趋化因子[趋化因子配体（CC chemokine 
ligand，CCL）2、CCL8 和 CCL5]增加血清脂联素水平，提高脂

肪组织中胰岛素敏感性[137]。T2DM患者的GIP/GIP受体信号

系统受损会导致异位脂肪沉积，从而加重胰岛素抵抗[138]。
此外GIP促进去分化的细胞分化为成熟β细胞，促进β细胞

增殖[139]。
针对 GIP/GLP-1双受体激动剂替尔泊肽在中国超重及

肥胖人群减重有效性与安全性的随机、双盲、安慰剂对照的

3 期临床试验纳入 210 例 BMI≥28.0 kg/m2或 BMI≥24.0 kg/m2

且至少有 1 种体重相关合并症且非糖尿病患者，治疗 52 周

时，10、15 mg替尔泊肽组平均体重分别降低 13.6%（95%CI=
-15.8%~-11.4%）和 17.5%（95%CI=-19.7%~-15.3%），安慰

剂组平均体重下降 2.3%[与 10 mg 组比估计治疗差异（esti‑
mated treatment difference，ETD）：-11.3%，95%CI=-14.3%~
-8.3%；与15 mg组比ETD为-15.1%，95%CI=-18.2%~-12.1%，

P<0.001][99]。与安慰剂组（29.3%）相比，10 mg 组（87.7%）、

15 mg组（85.8%）替尔泊肽体重减轻≥5%或以上的患者明显

增多（均 P<0.001）。但目前尚未见该药应用于移植受者的

临床研究。

GCG/GLP-1 双受体激动剂：GCG 主要由胰腺 α 细胞分

泌，受到低血糖、高氨基酸水平、交感神经兴奋和胰岛素缺乏

等因素刺激分泌。GCG 受体主要在肝脏表达，GCG 受体激

活后具有促进肝脏糖异生和糖原分解、减少糖酵解、糖原生

成等升高血糖的作用，同时在肝脏和脂肪组织中增强脂质分

解和脂肪酸氧化，从而提高基础代谢率，增加热量消耗[140]。
GCG受体激动带来的能量消耗增加与GLP-1受体激动带来

的食欲抑制和摄食减少形成互补，协同减重。

针对GCG/GLP-1双受体激动剂玛仕度肽在中国超重及

肥胖人群减重有效性与安全性的随机、双盲、安慰剂对照的

3期临床试验[101]，纳入610例BMI≥28.0 kg/m2或BMI≥24.0 kg/m2

且至少有 1 种体重相关合并症且非糖尿病患者，治疗 48 周

时，玛仕度肽 4、6 mg 组平均体重分别降低 11.00%（95%CI=
-12.27%~ -9.73%）和 14.01%（95%CI=-15.36%~ -12.66%），

安慰剂组平均体重增加 0.30%（95%CI=-0.98%~1.58%）。与

安慰剂组（2.0%）相比，玛仕度肽 4 mg 组（35.7%）、6 mg 组

（49.5%）体重减轻≥15%或以上的患者明显增多。但目前尚

未见该药应用于移植等待者及受者的临床研究。

证据摘要：1 项回顾性研究纳入 9 例接受血液透析的

T2DM 患者，应用替尔泊肽治疗 4 个月，患者体重较基线

70.5 kg 下降 1 kg（P=0.024），BMI 较基线 24.3 kg/m2 下降

0.6 kg/m2（P=0.050），总脂肪量较基线下降 2.51%（P=0.214），

耐受性良好[141]。1 项回顾性研究分析了 34 例 SOT（包括 23
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例肾移植、7例肝移植、2例心脏移植、1例胰肾联合移植、1例

肺肾联合移植）合并糖尿病的受者，中位移植时间2.91年，应

用替尔泊肽治疗 11个月，平均体重自 85.0 kg下降到 79.5 kg
（P<0.001），平均 BMI 自 32.44 kg/m2 下降到 31.29 kg/m2（P<
0.001），HbA1c自 8.3% 下降到 6.9%（P<0.001）。无须调整免

疫抑制剂的剂量，且患者耐受性良好[142]。
GIP/GLP-1 双受体激动剂常见不良反应：其安全性与

GLP-1RA 类药物一致，最常见的不良事件是胃肠道不良反

应，大多数为轻度至中度，主要发生在剂量增加期间。不良

事件导致 5、10、15 mg替尔泊肽和安慰剂组受试者中分别有

4.3%、7.1%、6.2%和2.6%停止治疗[100]。
GIP/GLP-1双受体激动剂临床应用注意事项：在终末期

肾病（end-stage renal disease，ESRD）和重度肝损害患者中的

应用经验有限。

GIP/GLP-1双受体激动剂与免疫抑制剂的相互作用：理

论上与免疫抑制剂无相互作用，但由于胃肠道不良反应，在

应用 GIP/GLP-1双受体激动剂时仍然需进行免疫抑制剂血

药浓度监测。

5.2.2　其他有减重效果的降糖药物　目前已证实钠-葡萄

糖共转运蛋白 2 抑制剂（sodium-glucose co-transporter 2 in‑
hibitor，SGLT2i）对 PTDM 移植受者具有减重效果。SGLT2i
作用于肾小管钠-葡萄糖共转运蛋白 2，抑制肾脏近曲小管

对葡萄糖、钠及水的重吸收、降低肾糖阈、促进尿糖排泄，减

少水钠潴留。SGLT2i可降低心血管不良事件风险和心血管

死亡风险，降低心力衰竭住院风险、明显降低慢性肾脏疾病

患者的 ESRD 发生风险，减少大量蛋白尿，并延缓肾功能下

降速度。目前的研究多见于 SGLT2i在肾移植和心脏移植受

者使用中的获益。目前 SGLT2i虽然没有获批用于减肥，但

在RCT中已观察到其适度的体重减轻作用（1~3 kg）[143]。
证据摘要：2022版KDIGO指南提出，目前尚无临床试验

结果证明 SGLT2i可用于接受肾移植且具有持续心血管风险

的患者。1项纳入 8项研究（包括 1项RCT及 7项病例报告系

列）、132例接受 SGLT2i治疗、移植后 2.7~19年、估算的肾小

球滤过率（estimated glomerular filtration rate，eGFR）（64.5±

19.9）mL/（min·1.73 m2）的肾移植后糖尿病患者结果的荟萃

分析显示，应用 SGLT2i 可明显降低体重 2.16 kg（95%CI=
-3.08~-1.24 kg，P<0.001）、降低HbA1c 0.56%（95%CI=-0.97%~
-0.16%，P=0.007）[144]。1 项单中心、双盲随机对照研究纳入

44例移植时间超过 1年且 eGFR30 mL/（min·1.73 m2）的合并

糖尿病的肾移植受者，基线体重 92.0（81.8，104.5） kg，基线

BMI 28.8（24.7，39.3） kg/m2，应用恩格列净治疗 24周，结果显

示，试验组体重较基线下降 2.5 kg，BMI 下降 0.8 kg/m2，安慰

剂组体重增加 1.0 kg（P=0.014），BMI 增加 0.35 kg/m2（P=
0.011）。2组间不良事件、免疫抑制剂水平及 eGFR均没有明

显差异[145]。1项多中心观察性研究纳入339例合并糖尿病的

肾移植受者，年龄（61.6±9.9）岁，中位移植时间72.3个月，基

线体重81.5（79.4，83.6） kg，接受SGLT2i（恩格列净193例，达

格列净 81例，卡格列净 64例，艾托格列净 1例）治疗 6个月，

结果显示，接受 SGLT2i治疗后受者体重自基线下降 2.22 kg
（95%CI=-2.79~-1.65 kg，P<0.001）[146]。1项单中心回顾性队

列研究纳入 8例肝移植受者，中位移植时间 3.4年，基线体重

96.2（87.1，105.7） kg，BMI 33.2（29.8，37.1） kg/m2，应用SGLT2i
治疗 427 d，BMI较基线下降 1.2 kg/m2（P<0.001），仅 1例受者

出现泌尿系感染[147]。另一项观察性研究纳入 22例合并糖尿

病的心脏移植受者，基线体重 89.1（80.0，101.7） kg、BMI 30.3
（25.6，32.4） kg/m2，应用恩格列净 12个月，结果显示，受者体

重较基线下降 2.0 kg（P=0.003），BMI 下降 1.3 kg/m2（P=
0.004）[148]。1 项纳入 49 例 PTDM 受者（26 例肝移植、18 例肾

移植、4例肺移植和 1例肝肾联合移植）的回顾性研究显示，

SGLT2i可降低受者血糖和体重，应用 SGLT2i并对其随访 12
个月，并未发生心肌梗死、移植物失功或死亡[149]。另有小规

模回顾性研究表明，肾移植受者应用 SGLT2i 后复发性尿路

感染、酮症酸中毒或急性排斥的风险较低[150-151]。
SGLT2i常见不良反应：SGLT2i 主要不良反应有糖尿病

酮症酸中毒、血容量不足、尿脓毒症和肾盂肾炎、会阴坏死性

筋膜炎、生殖器真菌感染及下肢截肢，与胰岛素和胰岛素促

泌剂合用会引起低血糖。开始用药 2周内可见血清肌酐小

幅升高和 eGFR降低，此后变化缓慢，且与基线肾功能无关。

故对药物有严重超敏反应史及透析患者禁用。对潜在不良

反应风险较大、需要禁食及急性疾病期间者应谨慎使用，同

时避免在围术期使用[146]。
SGLT2i 临床应用注意事项：由于移植受者的特殊性及

SGLT2i常见的不良反应，建议 eGFR≥45 mL/（min·1.73 m2）的

移植受者，在移植物功能稳定、免疫抑制方案稳定、无反复泌

尿生殖系统感染、无胰岛功能绝对缺乏的前提下，可以选择

SGLT2i，需告知其服药注意事项并注意监测肾功能、尿常

规、容量状态和糖尿病酮症酸中毒风险[152]。
SGLT2i 与免疫抑制剂的相互作用：目前未见有影响免

疫抑制剂血药浓度的报道。

5.3　减重与代谢手术治疗

临床实践中，在经过积极的生活方式干预和内科药物治

疗后，仍有部分移植受者无法达到满意的持续减重效果。对

于此类患者，代谢手术已被证明可以有效地降低体重，并改

善肥胖相关的合并症和长期结局[153]。2021年国际指南建议

肾移植患者进行代谢手术的适应证为 BMI≥40.0 kg/m2，或
BMI 35.0~39.0 kg/m2且至少有 1 种肥胖相关合并症（T2DM、

睡眠呼吸暂停或非酒精性脂肪性肝病等）[83]。代谢手术可以

实现有意义的体重减轻，并改善终末期器官衰竭患者的移植

候选资格[154]。数据表明，超过 50% 的 ESRD 合并病态肥胖

患者，在接受代谢手术后的 5 年内能够被列入肾移植名

单[155]。减重与代谢手术相关的研究证据主要来源于国外

研究与标准，本部分内容结合中国人群的 BMI 切点，作出

具体推荐。代谢手术对于器官移植受者获益的临床证据

汇总如表 3[156-166]。
5.3.1　减重与代谢手术的适用人群与术式选择

推荐意见 11　BMI≥37.5 kg/m2，或 BMI≥32.5 kg/m2 且至

少有 1 种主要肥胖相关合并症的器官移植受者在移植器官

功能稳定的状态下可考虑减重与代谢手术，结合受者自身情

况以及医师的专业技术制订个体化的治疗目标（B）
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推荐意见 12　减重与代谢手术术式的选择：推荐肾移

植（B）、肝移植（B）和心脏移植受者（B）选择 SG，肺移植受者

推荐选择RYGB（B）

推荐意见13　减重与代谢手术有助于长期维持减重效

果、缓解肥胖相关合并症、降低移植失败和死亡风险、改善器

官移植受者远期结局（B）　

证据摘要：1项回顾性队列研究纳入 21例接受减重手术

的肾移植受者，减重术前BMI中位数是 41.0 kg/m2，中位随访

139 个月，与未手术的对照组相比，接受减重手术的受者死

亡和移植失败的风险更低[167]。1项病例对照研究纳入 30例

接受减重手术[BMI（41.3±3.7） kg/m2]及 50例未接受手术的

肾移植受者，经年龄、性别及移植时间匹配，随访后发现，相

比对照组，手术组受者的 eGFR 明显增加，同时移植物存活

率有所提高、肥胖相关并发症情况也有所改善[159]。1项多中

表 3　减重与代谢手术对器官移植受者获益的临床证据汇总

移植类型

肾移植

肝、肾移植

肝移植

心脏移植

肺移植

肝 、肾 、心
脏、肺、胰腺
移植

减重手术
时机

移植前［156］

移植前［157］

移植时［158］

移植后［159］

移植前［160］

移植时［161］

移植后［162］

移植前［163］

移植后［164］

移植后［165］

移植前、中、
后［166］

发表
年份

2023

2020

2021

2019

2013

2013

2013

2022

2017

2021

2022

研究设计

基于回顾性队列
研究或病例对照
研究的Meta分析

回顾性队列研究

随机对照试验

病例对照研究

回顾性队列研究

回顾性队列研究

回顾性队列研究

基于回顾性研究
的Meta分析

回顾性队列研究

病例报道

回顾性队列研究

样本量
（例）

1 903

1 597

20

80

26

7

9

98

2

1

78

手术类型

SG、RYGB、
AGB、十二指

肠转位

SG、RYGB、
AGB、胆胰分
流并十二指肠

转位

机器人辅助
SG与移植术
同时进行

SG、RYGB、胆
胰分流并十二

指肠转位

SG

SG联合移植
术

SG

SG、RYGB

SG、RYGB

RYGB

SG、RYGB

减重获益

术前平均BMI（42.9±8.5） kg/m2，
术后下降至（33.5±6.5） kg/m2

-

术后12个月，BMI下降（8.76±
1.82） kg/m2

-

术后 12个月，多余体重的平均
减轻百分比为50%

所有患者的体重大幅下降
（BMI均值为29.0 kg/m2）

术后 6 个月，多余体重的平均
减少百分比为55.5%

术后BMI为（33.2±2.3） kg/m2

1 例术前 BMI 37.5 kg/m²患者，
接受 RYGB 术后 1 年的 BMI
为 27.5 kg/m²；1 例 术 前 BMI 
36.1 kg/m²患者，接受 SG术后 1
年的BMI为30.0 kg/m²
术前 BMI 为 53.6 kg/m²，术后 1
年的BMI为33.0 kg/m²

移植前减重患者术后 1年BMI
下降至 30.65 kg/m²；联合手术
患 者 术 后 1 年 BMI 下 降 至
29.0 kg/m²；移植后减重患者术
后1年BMI下降至30.0 kg/m²

其他获益

-

术后 5年，肾移植机
会增加（HR=1.82），
心血管死亡率下降
（HR=0.51），全因死
亡率下降（HR=0.69）

手术时间更长；但
失血量及手术并发
症无差异

随访（2.4±1.3）年，
肾功能、移植物存
活率和肥胖相关并
发症均有改善

SG术至移植术的时
间均值为16.6个月

没有出现肝移植后
糖 尿 病 或 脂 肪 变
性，没有移植物功
能丧失或死亡

术后 3个月，肝功能
保持稳定；没有出
现移植物排斥反应

71% 的终末期心衰
患者被列为移植对
象；57% 的患者成
功接受了心脏移植

2 例患者的代谢情
况及生活质量均明
显改善

胃食管反流病、呼
吸暂停症状和肺功
能改善，糖尿病药
物及免疫抑制剂种
类或用量减少

实体器官移植前、
中、后进行减重手
术都是安全的，可
明显减轻体重，改
善 肥 胖 相 关 合 并
症，并提高患者的
生存率

证据
等级

B

C

B

C

C

C

C

B

C

C

C

注：SG，sleeve gastrectomy，胃袖状切除术；RYGB，Roux-en-Y gastric bypas，Roux-en-Y 胃旁路手术；AGB，adjustable gastric banding，可调节胃绑
带术
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心回顾性研究纳入 25例接受减重手术和 185例未接受减重

手术的肝移植受者，随访 5年后，手术组受者 BMI从（41.0±

4.5） kg/m2降低到（31.1±5.8） kg/m2，同时平均 HbA1c和转氨

酶也出现了下降[168]。另一项回顾性队列研究纳入 12例接受

减重手术的肝移植受者，术前BMI（45.31±6.19） kg/m2，术后

2年，BMI降低 12.9 kg/m2，44.4%受者的代谢综合征和 T2DM
得到完全缓解[169]。另外一项报道了 2例 BMI35.0 kg/m2合并

T2DM的心脏移植受者，1例接受 RYGB的受者，BMI从术前

的 37.5 kg/m²降低到术后 1年的 27.5 kg/m²，1例接受 SG的受

者，BMI从术前的 36.1 kg/m²降低到术后 1年的 30.0 kg/m²，同
时 2例受者的糖尿病得到缓解，代谢指标及生活质量均得到

明显改善[164]。
SG 是永久性切除大部分胃体和胃底，是目前最常用的

减重手术方式[170]。与其他减重手术术式相比，SG手术时间

相对较短，保留幽门完整有助于维持胃排空功能，是一种耐

受性良好、有效性确切的手术[171]。
证据摘要：1 项回顾性队列研究纳入 10 例接受腹腔镜

SG的肾移植受者，结果显示，术后 1年中位BMI由 42.0 kg/m2

降至 29.0 kg/m2，同时尿蛋白和血清肌酐均明显降低[172]。另

一项回顾性队列研究纳入 5 例接受 SG 的肾移植受者，BMI 
37.0~54.0 kg/m2，相关合并症包括高血压、血脂异常、糖尿病

和痛风，随访（16.8±14.5）个月后，结果显示受者胰岛素需求

降低，血压、移植物功能和蛋白尿均得到改善，且所有受者生

活质量均有明显提高[173]。1项回顾性病例对照研究纳入 12
例接受腹腔镜下 SG的肝移植受者和 36例接受腹腔镜下 SG
的非肝移植受者，按照年龄、性别、BMI和接受 SG 的年份相

匹配，结果提示随访 2年后，接受 SG的肝移植受者的多余体

重减轻率为 45.2%，同时肥胖相关的合并症也有不同程度的

改善，重要的是 2组的平均手术时间和术后并发症发生率无

明显差别[169]。1项回顾性研究纳入 9例在肝移植后进行 SG
的受者，平均手术时间 165 min，平均术后住院时间 5 d，术后

3个月，受者肝功能保持稳定，术后 6个月多余体重减轻率为

55.5%，且没有出现移植物排斥反应[162]。1项回顾性分析报

道 1例合并糖尿病的心脏移植受者，接受 SG术后 1年BMI下
降 6.1 kg/m²[164]。与 SG相比，RYGB与更明显的减重相关[174]，
但并发症也会更多。1项登记数据库研究纳入 678例器官移

植受者，其中，80%（542 例）的受者接受 SG，20%（136 例）接

受RYGB，随访后的结果显示RYGB与更高的总体并发症发

生率（OR=1.98，P=0.012）、手术相关并发症的发生率（OR=
2.47，P=0.002）、非计划再入院率（OR=2.48，P=0.002）以及手

术相关的再入院率（OR=2.32，P=0.016）有关[175]。另一项回

顾性研究也发现，相比 SG 组，RYGB 组静脉血栓栓塞、急性

肾功能衰竭、非计划插管事件的发生率均更高[176]。
RYGB 也是减重手术的标准术式之一，通过限制胃容

量、减少营养吸收等方式实现减重和代谢获益[177-178]。肺移

植后闭塞性细支气管炎的发生是影响移植物长期功能的重

要因素[179]，而有研究表明，胃食管反流病所致的慢性胃液微

吸可导致肺移植后发生闭塞性细支气管炎[180]。1项 Meta分
析纳入了 46 项研究（样本量 10 718 例），结果提示 SG 术后，

胃食管反流病患病率增加 19%，食管炎的长期患病率为

28%，Barrett 食管为 8%[181]。因此，考虑 SG 术后的胃食管反

流病风险，RYGB 可能是更合适的选择[3]。近年的 1 项病例

报告报道了 1 例接受 RYGB 的肺移植受者，减重术前 BMI 
53.6 kg/m²，术后 1 年 BMI 33.0 kg/m²，胃食管反流病、呼吸暂

停症状和肺功能改善，同时糖尿病药物及免疫抑制剂种类或

用量减少[165]。1 项回顾性队列研究纳入 57 例（SG 41 例，

RYGB 16例）在移植后[包括肝、肾、心脏、肺、胰腺移植受者

（其中 5例肺移植受者均接受了 RYGB）]接受减重手术的受

者，结果显示减重术后 24个月研究对象的多余体重减轻率

是62.39%（-0.55%，95.15%）[166]。
可调节胃绑带术（adjustable gastric banding，AGB）尽管

更为简单，但减重效果不确切，且再手术率较高[182-185]。胆胰

分流并十二指肠转位术（bilio-pancreatic diversion with duo‑
denal switch，BPD-DS）虽然减重幅度更大，但术后营养相关

并发症也相应增多[177]。
然而，在具体手术时机和风险上可能需要结合受者自身

情况进行个体化评估。1 项纳入 382 例 SOT 受者的研究发

现，使用糖皮质激素可能会增加减重手术后的总体合并症风

险（P=0.048）[186]。另一项研究纳入 38 例器官移植（包括肾、

肝、心脏和肺移植）受者，结果发现，阻塞性睡眠呼吸暂停

（OR=1.62，95%CI=0.34~7.79，P=0.54）与器官排异既往史

（OR=2.40，95%CI=0.44~12.98，P=0.31）等因素可能会增加减

重手术后不良事件的风险，但结果没有统计学意义[174]。
5.3.2　减重与代谢手术的减重幅度、持续时间与其他获

益　证据摘要：1 项病例对照研究纳入 30 例接受及 50 例未

接受减重手术的肾移植受者，经年龄、性别及移植后的时间

匹配，平均随访2.5年后，结果显示，相比对照组，手术组体重

明显下降，手术组 BMI 由（41.3±3.7） kg/m2 下降至（29.5±

4.7） kg/m2 [159]。1项 Meta分析纳入 198例肾移植后进行减重

手术的受者，平均年龄 46.5岁，从移植到减重手术的平均时

间4.9年；中位随访30个月后患者的平均BMI降低11.0 kg/m2

（95%CI=-14.9~-7.1 kg/m2，P<0.001）[156]。1 项回顾性队列研

究纳入了 57 例在移植后接受减重手术的受者（9 例心脏移

植、12 例肾移植、26 例肝移植、5 例肺移植、3 例肝肾联合移

植、2例胰肾联合移植），结果显示减重术后 6个月的多余体

重减轻率为 45.95%（22.52%，88.59%），术后 12 个月的多余

体重减轻率是 56.61%（6.09%，96.35%），术后 24个月的多余

体重减轻率是 62.39%（-0.55%，95.15%）[166]。1 项研究报道

了 1 例肺移植受者，减重手术前的 BMI 是 53.6 kg/m²，术后 1
年的BMI下降至33.0 kg/m²[165]。

1 项纳入 80 例肾移植受者的研究，在对研究对象随访

（2.4±1.3）年后发现，相比未接受手术的对照组（50 例），减

重手术组（30例）的HbA1c、TG和血尿酸均明显下降，治疗糖

尿病、高血压和血脂代谢异常的药物种类均明显减少；同时

eGFR 明显增加，且移植物存活率有所改善[159]。1项纳入 10
项研究（6项病例系列研究、2项回顾性队列研究、1项病例对

照研究和 1项前瞻性队列研究）的系统综述和Meta分析涵盖

201 例肾移植后接受减重手术的受者，结果发现，从接受肾

移植到进行减重手术的平均时间为（80.4±38.4）个月，结果

提示38.9%（95%CI=15%~100%）的受者术后T2DM获得缓解
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或改善，45.2%（95%CI=19%~100%）的受者术后高血压获得

缓解或改善[187]。1项回顾性队列研究纳入 21例接受减重手

术的肾移植受者和 180 例 BMI 匹配的未接受减重手术的对

照组患者，中位随访 139（74，194）个月，结果提示与对照组

相比，接受减重手术的肾移植受者移植失败（HR=0.85，
95%CI=0.85~0.86，P<0.001）和死亡（HR=0.80，95%CI=0.79~
0.82，P<0.001）的风险均更低[167]。1项多中心回顾性研究纳

入接受减重手术的 25例肝移植受者，对其随访 5年后发现，

手术组受者的 HbA1c[从（6.9±1.6）%降至（6.0±1.4）%]和丙

氨酸转氨酶[从（40.5±28.5） U/L降至（27.1±25.1） U/L]均下

降[168]。1项回顾性队列研究纳入12例肝移植受者，肝移植术

后（63.08±33.2）个月后接受减重手术，术后 2 年部分受者

（44.4%）的代谢综合征和糖尿病完全缓解[169]。1项回顾性研

究表明，在肝移植后 2.7~10.3 年进行减重手术，术后 3 个月

受者肝功能保持稳定，术后 6个月受者没有出现移植物排斥

反应[162]。1 项研究报道了 2 例接受减重手术的心脏移植受

者，1 例受者在移植后 7 年进行 RYGB 术，1 例在移植后 2 年

接受 SG 术，术后 2 例受者的代谢情况及生活质量均得到明

显改善[164]。文献报道 1 例肺移植受者在移植后 4 年进行了

减重手术，术后 1年BMI下降至 20.6 kg/m²，糖尿病药物及免

疫抑制剂种类或用量减少，同时胃食管反流病、呼吸暂停症

状和肺功能 [术前：用力肺活量（functional vital capacity，
FVC）的实测值/预计值为 76%，第一秒用力呼气容积（forced 
expiratory volume in one second，FEV1.0）的实测值/预计值为

61%；术后：FVC的实测值/预计值为 87%，FEV1.0的实测值/
预计值为80%]均得到改善[165]。

移植前进行减重与代谢手术可以改善器官移植等待者

的体重和肥胖相关合并症，增加受者获得移植的机会，但需

注意评估终末期器官衰竭对减重手术的风险。1项纳入 9项

回顾性队列研究或病例对照研究的Meta分析，涵盖了 1 903
例在肾移植前进行减重手术的患者，术前患者 BMI 为

（42.9±8.5） kg/m2，术后下降至（33.5±6.5） kg/m2，使手术受

限的肥胖患者增加了接受移植的机会[156]。1项单中心回顾

性研究纳入 32例等待移植的终末期肾脏病患者，所有患者

均接受 SG，随访中发现 72%（23例）患者成功接受了肾移植，

从接受 SG到进行肾移植的中位时间为 16个月，接受肾移植

时的 BMI是（34.0±5.1） kg/m2；部分患者的糖尿病及高血压

也得到了不同程度的改善和缓解[188]。1项针对移植前减重

手术的回顾性研究（共有 20 例终末期肝病患者进行了 SG，

术后 1、3 和 12 个月时多余体重的平均减轻百分比分别为

17%、26%和 50%）结果表明，所有患者均在 1年内达到肝移

植的 BMI 目标，而从 SG 到移植的平均时间为 16.6 个月[160]。
1 项纳入 11 项研究的 Meta 分析显示，98 例等待心脏移植患

者的BMI从减重手术前BMI的（44.9±2.1） kg/m2降至术后的

（33.2±2.3） kg/m2；减重手术后，71%的终末期心力衰竭患者

被列为移植对象，57% 的患者成功接受心脏移植；从减重

手术到接受心脏移植的平均时间为（14.9±4.0）个月[163]。
移植期间联合进行减重与代谢手术可以改善器官移植

受者的体重和代谢，但术中操作复杂需警惕手术风险和术后

并发症风险。1项RCT评价机器人辅助 SG与肾移植术同时

进行的疗效与安全性，结果提示，术后 12个月，相比单独进

行肾移植的受者，联合手术受者的 BMI 明显下降 [分别为

（1.70±2.30） kg/m2和（-8.76±1.82） kg/m2，P=0.004]，但 2 组

患者的估计失血量、手术并发症、肾小球滤过率、血清肌酐、

再入院率和移植物失败率均无明显差异[158]。1项回顾性队

列研究旨在评估同时进行减重手术与移植术的获益，共纳入

7例患者，基线时平均 BMI 48 kg/m2，平均随访 17个月后，患

者平均 BMI 下降至 29 kg/m2，1 例患者出现早期严重的移植

物功能障碍和袖状胃切口漏，但所有患者均未患肝移植后糖

尿病或脂肪变性，且截至最后一次随访均没有发生移植物功

能丧失或死亡[161]。
1项回顾性队列研究纳入了 78例在 SOT前、中、后进行

减重手术的患者，分析后发现，在移植前、中、后进行减重手

术总体都是安全的，且可明显减轻体重、改善肥胖相关合并

症，并提高受者的生存率[166]。
5.3.3　减重与代谢手术对免疫抑制治疗药物吸收及排斥反

应的影响　SG手术时间相对较短、技术简单、对肠道功能和

结构影响不明显，对并发症风险高且依赖免疫抑制剂的 SOT
受者来说有重要优势[189]。研究显示，在接受 SG的患者中没

有发现他克莫司或霉酚酸药代动力学的明显改变，这也表明

SG术后患者可能不需要进行明显的剂量调整[190]。1项纳入

6例肾移植或肾胰联合移植受者的研究表明，患者在移植后

31~131 个月接受腹腔镜下 SG，在平均 15 个月的随访期间，

未观察到免疫抑制剂剂量的变化[191]。另一项纳入 6例在肝

移植后进行 SG术受者的研究也支持减重手术可以在不影响

移植物功能和免疫抑制的情况下，使受者体重明显减轻[192]。
然而，也有少数研究提示 SG术后，他克莫司和霉酚酸酯等免

疫抑制剂的 24 h 药物曲线下面积和最大血药浓度增加[193]。
相比于 SG，RYGB 除了限制摄食量外，还同时减少营养吸

收，因此 RYGB可能通过影响胃肠道吸收面积、局部酶活性

和胃 pH等影响免疫抑制剂的吸收[194]。有研究比较了RYGB
术后患者和非RYGB手术人群的西罗莫司、他克莫司和霉酚

酸酯的药代动力学，结果表明，2组之间的这 3种药物达到最

大血浆浓度的时间和药物曲线下面积存在明显差异，提示接

受 RYGB 的移植受者可能需要通过增加药物剂量来达到类

似的免疫抑制效果[195]。1项纳入 34例接受 SG或RYGB的器

官移植受者的研究发现，他克莫司血药浓度略有下降，但仍

在治疗范围内，表明减重手术尤其是RYGB手术可能影响免

疫抑制剂的吸收，然而由于体重同时下降，所造成的综合效

应并未明显影响免疫抑制维持效果，也未观察到严重的移植

物排斥或移植物功能障碍[189]。综合目前证据，减重手术围

术期可能不用改变药物方案，但需要在术后加强免疫药物监

测和体重监测，以避免过量给药和潜在的不良反应，个体化

调整给药剂量和频率以确保移植器官长期存活和功能正常。

5.3.4　减重与代谢手术的多学科协作诊疗模式　

推荐意见 14　器官移植受者进行减重与代谢手术时，

推荐进行多学科协作诊疗模式管理，包括内科、移植科、减重

与代谢外科、麻醉科、重症医学科、营养科和精神心理科等（C）

证据摘要：器官移植受者需终身服用免疫抑制剂，排斥

反应、感染、心血管疾病、肿瘤、原发病复发等是常见的并发
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症，影响移植物和移植受者的长期生存[196]。因此对于这一

人群，在进行减重手术前、中、后都需要特殊关注。减重与代

谢外科医师应作为协调跨学科团队的主要负责人，并联合内

科、移植科、麻醉科、重症医学科、营养科和精神心理科等医

务人员进行多学科协作诊疗模式管理。

5.3.4.1　减重手术前　根据BMI评估患者的肥胖程度，同时

综合腰围、臀围、腰臀比、体脂率、内脏脂肪面积含量和肥胖

合并症的数量等多项指标，对肥胖的类型进行精细分类[197]。
内科针对减重手术前的合并症评估和治疗，包括糖尿病、高

血压、脂肪肝、血脂代谢异常、高尿酸血症、多囊卵巢综合征

以及阻塞性睡眠呼吸暂停综合征等；减重与代谢外科应评估

手术指征，衡量患者获益；移植科应重点评估移植物的功

能，对手术的耐受能力及术后的恢复情况；麻醉科应评估

患者的麻醉风险和术后麻醉恢复情况；精神科应评估心理

健康状况和参与术后治疗/康复的能力/意愿；营养科则全

面评估受者的营养状况并提供教育，包括微量元素和维生

素水平的评估[177]。
5.3.4.2　减重手术中　手术方式的选择应根据移植受者的

自身情况、患者的选择以及减重医师的专业技术个体化制

订。目前针对 SOT 受者最常用的术式是 SG，但对于一些存

在明显胃食管反流症状的受者，RYGB术后可改善或缓解胃

食管反流症状。肥胖移植受者存在气道插管困难风险，应做

好处理困难气道的准备，随时应对紧急情况。术中根据外

科手术及麻醉要求共同维持循环稳定[198]。拔管后发生气

道阻塞的危险性明显增加，拔管前应做好评估；术中形成

深静脉血栓风险高，术后可穿戴弹力袜或其他持续性压迫

抗栓装置[198]。
5.3.4.3　减重手术后　减重代谢手术后，移植受者原有与超

重/肥胖相关的各种合并症大多可以随着体重下降而得到不

同程度的改善，但需要一定的时间，因此，术后仍需密切监测

血气、血糖、血压、血脂和血尿酸水平等，可能仍需维持术前

制订的超重/肥胖的相关治疗措施[198]。术后应逐步过渡饮

食，从饮水、流食、半流食、软食，最后到低脂普食[197]。减重

代谢手术后应关注近期并发症和远期并发症，早期并发症包

括消化道漏、出血、梗阻、切缘溃疡等；远期并发症包括骨质

疏松、维生素缺乏、功能性低血糖和复胖等[198]。减重术后应

在可耐受口服药物时，尽早启动质子泵抑制剂治疗，以预防

吻合口溃疡的发生，为降低胆石形成的风险，建议尽早启动

熊去氧胆酸治疗[197]，尽早下床活动，预防深静脉血栓形成。

5.3.5　长期随访

推荐意见15　器官移植受者进行减重与代谢手术后需

进行长期随访，定期评估营养状态、维生素、微量元素、血红

蛋白、骨密度及移植物功能，及时给予干预（C）　

证据摘要：器官移植受者有固定的长期随访频率，但在

进行代谢减重手术后，应根据术后并发症、移植物功能和药

物不良反应等情况调整随访频率[177，196]。减重手术临床优势

明显，但仍然存在术后并发症的风险。RYGB术后需要关注

肠梗阻、静脉血栓栓塞、胃肠道或腹腔内出血、吻合口漏、伤

口感染、内疝等早期并发症，以及吻合口狭窄、肠梗阻、边缘

性溃疡、胆结石、切口疝和倾倒综合征等远期并发症。SG术

后需关注静脉血栓栓塞、胃肠道或腹腔内出血、胃切缘漏、伤

口感染等早期并发症，以及袖状胃狭窄、胃食管反流病、胆结

石、切口疝等晚期并发症[177]。
代谢减重手术会限制食物摄入和改变胃肠道解剖结构，

影响机体营养吸收，可能导致钙、铁、维生素B12、维生素D等

重要营养物质摄入减少，进而引发贫血和骨质疏松等问题。

术后 3个月，应进行血常规、肝功能、白蛋白、血糖、尿酸、电

解质、肌酐及 25-羟维生素D的检测。术后 6、12、18个月，除

上述实验室检查项目之外，还需增加铁和（或）铁蛋白、叶酸

和维生素B12、钙和甲状旁腺激素，以及骨密度的检测。术后

24 个月以后除需每年进行以上实验室检查之外，还需检测

维生素A和锌[199]。
综上，本共识基于现有SOT受者体重管理相关的临床证

据，并广泛征求专家意见，主要围绕这类人群超重/肥胖的流

行病学资料、诊断标准、筛查及评估方法、管理路径、干预策

略等方面进行了系统性阐述，以期进一步提高广大参与器官

移植全程管理的医务工作者对超重/肥胖 SOT受者的管理水

平，改善其预后，提高其生活质量。未来将基于新的临床证

据，尤其是采用我国成人超重/肥胖诊断标准的体重相关研

究对本共识内容进行不断更新与完善。
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