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摘要 ： 脱碘酶（DIOs）是一类负责调控胞内甲状腺激素（THs）活性，以控制机体代谢稳态的重要嵌硒蛋

白酶，而代谢功能障碍相关脂肪性肝病（MASLD）则是一种由代谢紊乱和脂肪堆积诱发，进而导致脂毒性及炎

症免疫损伤的肝脏疾病。近年来，关于THs在MASLD中的作用研究不断涌现，而对DIOs的认知需完善补充，

该文综述了 DIOs 对肝脏代谢状态变化影响的研究进展，探讨了 DIOs 在 MASLD 发病过程中的多组学及多系

统调控机制，旨在为DIOs成为该疾病的潜在治疗靶点提供理论依据。
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Abstract: Deiodinases (DIOs) are a class of selenocysteine-containing enzymes that play a crucial role in 

regulating intracellular thyroid hormone activity and maintaining systemic metabolic homeostasis. Metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is a form of liver injury characterized by metabolic 

dysregulation and lipid accumulation, which subsequently leads to lipotoxicity and immune-mediated inflammatory 

damage. In recent years, growing research has focused on the role of thyroid hormones in MASLD, while the 

understanding of DIOs remains to be further elucidated. This review summarizes recent advances in the study of how 

DIOs influence hepatic metabolic status, explores the mechanisms through which DIOs contribute to the 

pathogenesis of MASLD, and suggests potential therapeutic targeting of DIOs for this condition.
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代 谢 功 能 障 碍 相 关 脂 肪 性 肝 病（metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease, MASLD），

定义为肝脏存在≥5% 的肝细胞脂肪变性，且伴随至

少 1 项心血管代谢疾病高危因素（肥胖、高血压、高

血糖、血脂异常等），同时排除其他脂肪变性原因

（药物、过量饮酒、病毒性肝炎或其他肝脏疾病）的

一种多系统代谢性疾病[1-2]，已逐渐成为威胁人类健

康的重要因素之一，随着对脂肪性肝硬化认识的不
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断加深，以及流行性比对后证实的相似性，MASLD

作 为 非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 病（non-alcoholic fatty liver 

disease, NAFLD）的补充术语能够更好地帮助学者全

面认识该疾病[3]，截至目前，MASLD 已成为世界范围

内最常见的代谢性肝疾病。有数据预测模型表明，

未来 15 年间，MASLD 的患病率将上升至 21%，而代

谢功能障碍相关脂肪性肝炎（metabolic dysfunction-

associated steatohepatitis, MASH）的 患 病 率 增 幅 预 计

将激增 63%，约 30% 的 MASLD 患者会进一步发展为

MASH，这将给社会带来沉重的公共卫生负担[4]。甲

状腺激素（thyroid hormones, THs）是参与机体代谢调

控的关键激素之一。基于 THs 在肝脏代谢中的核心

调控作用，由脱碘酶（Deiodinases, DIOs）介导的局部

THs 活性失衡，可能成为代谢性肝病发生、发展的潜

在机制。近年来，以单细胞及空间转录组学为代表

的 多 组 学 技 术 为 学 者 在 细 胞 及 空 间 分 辨 上 研 究

DIOs 的时空表达提供了可能。MASLD 具有明确的

病程分期及广泛的全身性受累特征，因此，深入探

究不同类型 DIOs 在该疾病发生、发展中的作用，尤

其是在不同病程分期及不同器官部位中的表达水

平与功能差异，已成为当前亟待解决的重要科学问

题。基于近年来 DIOs 在 MASLD 领域的相关文献，

本文系统回顾了 DIOs 在疾病不同时期及不同部位

的表达变化，并深入分析了这些变化与 MASLD 疾病

进展之间的内在机制关联。。

1  DIOs 通过调节 THs 活性参与 MASLD 疾

病发生、发展

DIOs 作为一种以硒代半胱氨酸为活性中心的

跨 膜 蛋 白 ，有 DIO1、DIO2、DIO3（以 下 简 称 为 D1、

D2、D3）3 种 类 型 。 D1 和 D3 位 于 质 膜 上 ，D2 位 于

内质网近细胞核处，其在组织中差异表达，且在不

同 THs 的脱碘中功能各异。D1 表达于肝脏、肾脏、

甲状腺和垂体。D1 催化甲状腺素（Thyroxine, T4）、

三 碘 甲 腺 原 氨 酸 T3（Tri-iodothyronine, T3）和 反 式

T3（reverse triiodothyronine, rT3）的外环和内环脱碘，

从 而 激 活 并 灭 活 THs。 D2 存 在 于 中 枢 神 经 系 统 、

棕 色 脂 肪 组 织（brown adipose tissue, BAT）、垂 体 及

骨骼肌中。D2 可将 THs 从 T4 转化为 T3，并将 T4 和

T3 转 化 为 rT3 和 3, 3'- 二 碘 甲 状 腺 原 氨 酸（3, 3'

-diiodothyronin, 3,3'-T2）。 在 大 脑 中 ，D2 将 T4 转 化

为 T3，升 高 的 局 部 T3 可 对 垂 体 产 生 负 反 馈 ，从 而

抑 制 促 甲 状 腺 激 素（thyroid-stimulating hormone, 

TSH）的释放。D3 在发育过程中高表达，生理状态

下 在 脑 和 胎 盘 中 表 达 ，在 其 他 组 织 如 肝 脏 中 低 表

达 ，通 过 T4 和 T3 内 环 脱 碘 终 止 THs 作 用 ，分 别 产

生 rT3 和 3,3'-T2，以保护组织免受高细胞内 THs 水

平的影响；除经典的转录水平及翻译后修饰调控，

DIOs 还受到表观遗传及非编码 RNA 的调节。THs

对组织器官的发育、生长、分化和新陈代谢至关重

要 ，其 主 要 由 下 丘 脑 - 垂 体 - 甲 状 腺 轴

（hypothalamic-pituitary-thyroid axis, HPT）和 外 周 组

织转化调节，而 THs 在发挥其关键生理作用的关键

流程有以下几个方面构成 ：脱碘、转运（由单羧酸

转 运 蛋 白 MCT8，MCT10 负 责）、核 内 受 体 激 活（经

典甲状腺受体依赖的信号转导途径）、非核受体依

赖途径（胞质蛋白招募激活途径）。而其调节主要

由 HPT 构 成 的 全 身 调 节 及 外 周 调 节 构 成 ，其 中

DIOs 在外周调节过程中起重要作用。有学者通过

对比近年来不同的 DIOs 失活/过表达模型发现，D1

的双重功能（激活与失活 T3）相互抵消，导致其在

相对稳态的状态下对血清及肝脏 T3 水平的净影响

甚 微[5]。 外 周 组 织 对 局 部 THs 浓 度 的 调 节 主 要 依

赖 于 其 间 的 DIO 水 平 与 甲 状 腺 转 运 蛋 白 。 CHNG

等[6] 基于甲状腺功能减退症（以下简称甲减）患者

与 MASLD 发病风险的荟萃分析，结合代谢综合征

与 甲 减 临 床 特 征 高 度 重 合 的 特 点 ，并 通 过 对 肝 内

DIOs 表达与疾病进展的分析，提出了“肝内甲减”

的概念。不同疾病状态下 DIOs 的水平都有相应变

化 ，如 甲 减 患 者 胞 内 D2 水 平 会 较 常 人 增 高 ，以 维

持正常的 THs 水平；非甲状腺疾病综合征是一种在

严 重 全 身 性 疾 病 状 态 下 ，由 炎 症 因 子 等 抑 制 D1、

D2 表达 ，导致机体呈现低 T3 血症的适应性反应 ，

其 TSH 水 平 通 常 正 常 或 轻 度 下 降 ，这 与 原 发 性 甲

减 减 的 TSH 水 平 显 著 升 高 有 本 质 区 别 。 DIOs 对

MASLD 影 响 的 核 心 ，很 可 能 体 现 在 其 对 疾 病 进 展

过程中时空特异性改变的精准调控上。在 MASLD

漫长的脂肪堆积浸润、脂毒性诱发炎症免疫、肝纤

维 化 及 癌 变 的 病 程 中 ，DIOs 水 平 及 受 其 影 响 的 肝

内 外 THs 水 平 也 处 于 持 续 动 态 变 化 之 中 。

BRUINSTROOP 等[5]从机制层面出发，阐明了不同类

型 DIOs 在生理及病理条件下的表达特征，为探讨
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DIOs 在 MASLD 不同疾病进展阶段中的作用提供了

理论依据。

2  多组学技术揭示DIOs在肝脏的细胞类型

特异性表达 

多组学技术作为近年来的新兴技术，不同于传

统的组织匀浆检测（如 bulk RNA-seq 或蛋白质印迹

技术）描述整体的基因表达情况，能够在细胞甚至

亚细胞的层次以动态时空的方式检测到目标基因

表达。早有学者通过单细胞测序分析 MASLD 患者

外周免疫细胞的转录组景观；WEI 等[7] 利用单细胞

空间转录组学结合 gsMAP（一种利用图神经网络基

因表达矩阵与细胞空间坐标的算法）分析了甘油三

酯 - 葡 萄 糖 指 数（triglyceride-glucose index, TyG）与

MASLD 大鼠发病相关基因，并分析了其器官间 TyG

基因表达的差异性，揭示了以肾上腺为代表的交感

神经系统对 MASLD 发病的重要作用。CHEN 等[8]通

过采用单细胞与单核 RNA 测序整合空间代谢组学

辅助以 AI 病理图像分析，对饮食限制及袖状胃切除

手术对 MASLD 大鼠术后各项指标改善情况，更加多

维度地评估了袖状胃切除手术优于饮食限制的时

空组学代谢情况；由此，未来利用单细胞测序及空

间转录组学等多组学对 MASLD 患者不同阶段肝活

检样本进行深度分析，将有望精准绘制 DIOs 在各类

肝细胞（肝细胞、库普弗细胞、单核源性巨噬细胞、

HSCs、淋巴细胞等）中的表达谱，并关联其与细胞状

态（如巨噬细胞 M1/M2 极化、HSCs 激活）的关系，从

而更深入地理解其“时空特异性”。

3 DIOs 水平变化在 MASLD 不同疾病阶段

中的作用

3.1　脂肪变性阶段对DIOs水平的影响　

T3 作为能量代谢调控的关键因素之一，循环中

约 80% 来源于外周组织（主要为肾脏、肌肉等）对 T4

的外环脱碘。在先前的禁食模型中，肝脏和肾脏的

D1 水平降低，外周脂肪组织的 D2 水平降低，同时肝

脏等组织的 D3 水平升高，这些变化协同降低了循环

T3 水平。与之相反，下丘脑在禁食状态下 D2 水平

反而升高，以维持局部 T3 供给和神经内分泌功能。

SUI 等[9]探讨了下丘脑的中枢适应性调控，通过伸展

细胞维持禁食状态下局部 T3 浓度，共同反映了机体

在应对能量匮乏状态下的有序调控。有学者通过

比对高脂饮食饲养下的不同肥胖倾向大鼠 D 表达的

实验中发现，OP（肥胖倾向系）小鼠 D1 表达降低，

OR（肥胖抵抗系）小鼠 DIOs 表达升高[10]。而在一项

高 果 糖 摄 入 的 D1 基 因 敲 除 大 鼠 实 验 中 ，

BRUINSTROOP 等[11] 发现高能量摄入能够在早期增

加 D1 的表达及活性，以代偿性地增加肝内脂肪酸氧

化，并通过 AAV8 敲除 D1 基因小鼠的模型验证了其

观点。由此，D1 在生理禁食及 MASLD 疾病早期脂

肪堆积状态下起着调控机体能量代谢的关键作用。

3.2　MASLD 病程中 DIOs 对免疫炎症反应调控的

影响　

随着脂肪酸在肝细胞内的异常堆积，脂毒性物

质（如 饱 和 脂 肪 酸 SFA、胆 固 醇 FC、神 经 酰 胺

Ceramides 等）引发以内质网应激[12]，线粒体功能障

碍为代表的一系列细胞损伤，进而推动后续的炎症

免疫反应，带来 MASLD 的后续进展。

3.2.1 　 DIOs 调控天性免疫参与 MASLD 　先天性免

疫作为驱动 MASLD 特征性慢性炎症的核心环节，而

DIOs 通过精密调控局部 THs 浓度，在以巨噬细胞为

代表的先天免疫的启动与功能中扮演着关键角色。

SPEK 等[13] 通过敲除小鼠巨噬细胞中的 D2（D2KO）

表达实验发现，在 D2KO 导致的局部 T3 缺乏环境中，

巨噬细胞的吞噬功能及其对炎症刺激因子的响应

能力均受损，同时，TRα的敲低还能驱使巨噬细胞

的极化方向趋向于致炎作用的 M1 系。

3.2.2 　 MASLD 病程中炎症纤维化损伤对 DIOs 水平

的影响 　随着 MASLD 进展至脂毒性诱发的慢性炎

症与损伤阶段，全身炎症所诱导的外周 DIOs 动态变

化，可调控代谢功能障碍相关脂肪性肝病（MASLD）

患者病程中的代谢与组织损伤。早期学者发现，促

炎因子 IL-1β能够显著抑制 HepG 细胞的 DIOs 及其

启动子水平，ZHOU 等[14] 在给西方饮食补充果糖小

鼠喂食中发现，受炎症因子影响，DIOs 水平虽然有

所下降，但在 24 周后其水平仍高于正常小鼠，而给

予 THs 诱导 D1 mRNA 水平仍可表现出不同程度的

升高，研究者认为炎症因子并未诱发全肝 DIOs 水平

的下降，这也同之后的 DIOs 通过调节局部 THs 的观

点不谋而合。除代谢因素外，肝脏炎症同样可导致

D1 水平下降，通过胆管损伤的肝脏炎症模型发现，

D1 的蛋白及基因表达都较前下降，而 D3 水平较前
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上升，该模型通过降低肝内 THs 浓度（T3 和 T4），进

而下调 T3 靶基因（Thrsp 和 Me1）表达。

4  MASLD中肿瘤代谢与DIOs之间的关联 

MASLD 进 展 至 终 末 期 ，肝 硬 化 和 肝 细 胞 癌

（hepatocellular carcinoma, HCC）的发病率和恶性程度

均高于一般患者。早在 1924 年，奥托·瓦伯格发现

肿瘤细胞在有氧条件下仍优先进行糖酵解而非氧

化磷酸化来产生能量，这种独特的代谢改变现被称

为“瓦伯格效应”[15]。代谢重编程由原癌基因及抑癌

基因调控的肿瘤细胞异常代谢改变，包括谷氨酰胺

分解增强，线粒体功能异常，脂肪酸代谢改变，异常

的代谢环境同周边的肿瘤相关免疫细胞及胞外基

质共同构成了肿瘤免疫微环境[16]。DIOs 通过动态

调控局部调控肿瘤细胞的 THs 参与其代谢，增殖和

未分化的肿瘤细胞内常可见 D3 表达的上调，D3 通

过下调肿瘤细胞的 T3 含量，以维持细胞的持续增殖

状态[16]；而在肿瘤细胞由快速增殖向成熟分化的过

程中，T3 含量较前有所增加，D2 可被诱导以适应这

种改变。除了代谢重编程，DIOs 的表达本身也受到

肿瘤特异性的精密调控：如 Wnt/β-catenin 通路通过

TCF 反应元件直接上调其表达；Hedgehog 信号则通

过 Gli1 激活其转录；而肿瘤微环境中的缺氧则通过

HIF-1α诱导其表达。这些机制的汇聚共同营造了

一个低 T3 的细胞内环境，有利于癌细胞维持未分

化 、增 殖 状 态 ；D2 的 表 达 则 受 到 p53 的 转 录 抑 制 ，

p53 的缺失会导致 D2 去抑制性表达，增强 T3 信号并

导致 DNA 损伤及肿瘤进展[17]。多能性因子 NANOG

可直接激活 D2 启动子，在角质细胞癌中诱导上皮-

间质转化并促进肿瘤转移[18]。

5  MASLD中其他组织中DIO水平变化 

5.1　肝脏组织　

肝脏作为 MASLD 疾病调控的重要靶器官，DIOs

的调节不仅涉及肝脂肪变性、脂毒性堆积、氧化应

激、氧化损伤、肝纤维化及肝肿瘤的连续动态过程，

在肝内不同细胞及区域中，其分布及含量也在疾病

发生、发展中起重要作用。D1 的 mRNA 和蛋白活性

水平在肝细胞中最高，肝星状细胞次之，在人和小

鼠中均发现有中等程度的 D1 mRNA 表达，但其酶活

性远低于肝细胞[19]。在生理条件下，D2 在肝细胞及

HSCs、Kupffer 细 胞 或 LSECs 中 均 无 显 著 表 达 或 活

性，而在围生期及炎症状态下，D2 可被诱导激活以

满足胎儿发育及细胞免疫的需要[20-21]。而 D3 主要

表达于损伤纤维化状态下的肝星状细胞中[22]。

5.2　心脏组织　

MASLD 作为一种多系统代谢性疾病，其在以往

的多项研究中已被证实与心肌病、心律失常、冠状

动脉粥样硬化等心血管疾病相关[23]。D2 基因作为

胎儿基因程序的成员之一，该程序在心脏疾病和心

脏重塑中起关键作用[24]。在发育阶段，心脏是 THs

信号的重要靶点。在应激状态下，D2 主要表达于心

肌细胞的内质网，负责约 2/3 的组织局部 T3 生成。

BOMER 等[25]通过使用人多能干细胞模型发现，特异

性失活 D2 会导致人多能干细胞中的活性氧增加，线

粒体未折叠蛋白反应受损及线粒体呼吸功能严重

受损，证实了 D2 是人心肌细胞线粒体性能的关键调

节因子。FERDOUS 等[26] 通过主动脉缩窄模型证实

了 FoxO1-D2/D3 轴 在 病 理 性 心 脏 重 塑 中 起 到 关 键

作用。

5.3　BAT　

在 MASLD 疾病中，有研究 表明，作为其特征的

肥胖患者皮下及内脏脂肪细胞的 D2 表达均高于正

常患者，然而在脂肪细胞代谢中，作为主要的产热

的米色脂肪细胞和棕色脂肪细胞，D2 在其代谢及能

量消耗中起不可替代的作用[27]。作为哺乳动物面对

寒冷及高热量暴露刺激的主要调节方式，适应性产

热主要以解偶联蛋白（uncoupling protein, UCP1）依赖

的方式控制产热，而 D2 不仅通过控制局部 THs 浓度

参与上述过程的调节[28]。还通过以下方式调节 BAT

的产热过程：①局部产生的 THs 可直接促进 UCP1 的

基因表达及蛋白转录；②在一项选择性敲除小鼠 D2

基因的实验中可发现产热缺陷、胰岛素抵抗和饮食

诱 导 的 肥 胖[29]。 D2 缺 失 还 会 导 致 BAT 发 育 异 常 ，

UCP1、PGC-1Α等产热基因表达下降，氧化应激增

加 。 除 D2 外 ，其 余 硒 蛋 白 如 GPX1、GPX4、

SELENOP、SELENOV 也可作用于产热脂肪细胞直接

参与产热[30]。

5.4　神经组织　

神经系统的发育及调控严格受 DIOs 的时空调

控，在胚胎发育过程中，D3 就通过降低胚胎内 THs

浓度以保证胚胎神经系统发育，而在神经系统发育
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过程中，D2 的富表达又保证了神经元成熟，突触发

育的 THs 高浓度需求。MASLD 中全身胰岛素抵抗

在大脑相关区域代谢异常（包括晚期糖基化终末产

物积累、氧化应激及葡萄糖神经毒性作用）、脂毒性

带来的炎性介质，以及代谢异常诱发的大脑微血管

病变均不同程度地导致了大脑认知及其他功能障

碍，影响 THs 代谢。相关 DIOs（D1、D3）在饮酒与停

止饮酒相当的时间内有着明显趋势的改变，产热代

谢的 BAT 中的 D2 提示与睡眠质量相关[31]。有研究

表明，抑郁患者的 DIOs 表达变化（D1、D2 表达降低，

D3 表达上升），促炎相关因子表达增加[32]。

5.5　骨关节组织　

DIOs 通过调控局部 THs 精密地调控着局部组

织的 THs 生物利用度，后者对软骨代谢、骨重塑和细

胞分化至关重要。YANG 等[33]在大样本队列研究及

后续动物实验研究中证实了“肠道细菌-胆汁酸-肠

FXR-GLP-1- 关 节 软 骨 轴 ”的 存 在 ，将 骨 关 节 炎

（Osteoarthritis, OA）与全身系统性炎症相关联。早有

学者通过 Meta 分析证实了 D3 在 OA 患者组织表达

中显著上调[34]。REN 等[35]也通过生物信息整合数据

发现，调控 DIO2microRNAs（包括 miR-130b-5p、miR-

7975 等）和调控 D1 转录因子（如 RARA、CREB1 等），

其本身也在 OA 软骨细胞凋亡、炎症和分化中扮演

重要角色。

6  DIOs对MASLD潜在治疗方向 

随着学者对 MASLD 病理机制认识的深入，当前

治疗策略正逐渐从“一刀切”转为针对特定通路和

细胞类型的精准化干预。同为 THs 信号通路上的关

键 靶 点 ，选 择 性 甲 状 腺 激 素 受 体 β 激 动 剂

Resmetirom 已于 2024 年获美国 FDA 批准用于治疗伴

有肝纤维化的 MASH 患者，这证明了调控肝脏 THs

信号通路治疗代谢性肝病的可行性[36]。

D1 作为 MASLD 进程的生物标志物与早期干预

靶点：D1 在 MASLD 早期脂肪堆积阶段的代偿性升

高提示其活性及表达水平可能作为疾病早期代谢

代偿状态的生物标志物。在疾病早期通过小分子

药物适度增强肝脏 D1 活性，可能促进脂肪酸氧化，

缓解脂肪变性，这已在部分动物模型中得到验证[10]。

但仍需谨慎评估其长期效应及对全身 THs 稳态的

影响。

D2 激动剂用于改善代谢与产热：D2 是激活局

部 T3 的关键酶。GLP-1 受体激动剂利拉鲁肽已被

证明可以激活脂肪组织中的 D2 表达，从而增强 β3-

肾上腺素能作用以诱导的产热[37]。因此，开发选择

性 D2 激动剂，特别是靶向脂肪组织的药物，可能通

过增加能量消耗、改善胰岛素敏感性，对伴有肥胖

的 MASLD 患者产生有益效果。

D3 抑制剂用于抗纤维化与抗肿瘤：在 MASLD

后期，纤维化阶段活化的 HSCs 和潜在的肝癌细胞中

D3 表达上调，其产生的局部低 T3 环境促使了肝纤

维化进展和肿瘤细胞演进。针对肿瘤微环境中高

表达的 D3 进行抑制，还可能逆转其营造的促癌低

T3 环境，抑制 HCC 进展。因此，D3 抑制剂具有基因

表达与局部 T3 控制的双重治疗潜力。在卵巢癌模

型中，D3 抑制剂 PBENZ-DBRMD 和 ITYR-DBRMD 已

被证实能够抑制肿瘤生长[38]。故类似的策略可能适

用于抑制 HSCs 活化和延缓肝纤维化。

7  总结与展望 

DIOs 作 为 调 控 细 胞 内 THs 活 性 的 关 键 酶 ，在

MASLD 的发生、发展中扮演着时空动态调节的核心

角色。本文系统综述了 DIOs 通过影响肝脏局部 THs

水平，参与脂质代谢、炎症应答、纤维化进程及肿瘤

发生等多个病理环节的机制。MASLD 作为一种多

系统、连续进展的疾病，在不同阶段（如脂肪变性、

炎症、纤维化、癌变）及不同组织（肝、心、脂肪、神

经、骨关节等）中，DIOs 的表达与功能呈现显著时空

差异，提示其具有疾病阶段特异性和组织特异性调

控作用。

近年来，随着单细胞及空间转录组学等多组学

技术的发展，DIOs 在肝脏各类细胞中的表达谱得以

更精细解析，为理解其在 MASLD 中的细胞类型特异

性作用提供了新视角。此外，本研究亦揭示 DIOs 不

仅局限于肝脏，更在心脏、脂肪组织、神经系统及骨

关节等多个器官中参与 MASLD 相关代谢与炎症调

控，体现了该疾病的全身性特征。

未来，针对 THs 信号通路的干预已成为 MASLD

治疗的新兴策略。继 Resmetirom 获批用于 MASH 治

疗后，DIOs 作为该通路的上游调节节点，具有成为

新型治疗靶标的潜力。未来研究应进一步明确各

型 DIO 在 MASLD 不同阶段及不同细胞群中的具体
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作用机制，探索其作为疾病分期生物标志物或治疗

靶点的临床转化路径。通过结合精准医学与多组

学技术，有望实现基于 DIO 时空表达特征的个体化

干预，为 MASLD 的防治提供新思路。
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