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摘  要 

近年来，肥胖已成为全球重大公共卫生挑战。肥胖以持续慢性炎症状态和代谢紊乱为特点，已被证实是

糖尿病、高血压、冠心病等多种慢性疾病的重要危险因素。同时，肥胖也被视为多种感染的独立危险因

素，其不仅增加了机体对病原体的易感性，也会促进感染向重症化进展。其潜在机制涉及免疫功能失调、

炎症反应失衡、代谢紊乱、肠道菌群结构改变等多重因素。本研究旨在探讨肥胖与感染之间的关联，有

助于更好地理解其病理机制，为指导临床治疗提供理论依据。 
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Abstract 
Obesity has become a major global public health challenge in recent years. Obesity is characterised 
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by a persistent chronic inflammatory state and metabolic disorder, which has been confirmed to be 
an important risk factor for a variety of chronic diseases such as diabetes, hypertension, and coro-
nary heart disease. At the same time, obesity is also considered an independent risk factor for a 
variety of infections, which not only increases the susceptibility of the body to pathogens but also 
promotes the progression of infection to severe disease. The underlying mechanism involves mul-
tiple factors, including immune dysfunction, inflammatory imbalance, metabolic disorders, and al-
terations in the intestinal flora structure. This study aims to explore the association between obe-
sity and infection, with the goal of better understanding its pathological mechanism and providing 
a theoretical basis for guiding clinical treatment. 
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1. 引言 

肥胖发病率在全球范围内日益增高，已成为严峻的公共卫生问题。脂肪组织不仅是能量储存部位，

其更作为活跃的内分泌及免疫调节组织，参与诱导机体持续慢性炎症状态与免疫功能失调。世界卫生组

织将体质指数(Body mass index, BMI) ≥ 30 kg/m2 作为成年人肥胖判定标准。然而，肥胖存在显著异质性，

根据脂肪组织分布情况分为中心性肥胖(内脏脂肪堆积为主)及周围性肥胖(皮下脂肪分布为主)；根据代谢

状态又可分为代谢健康肥胖(Metabolically healthy overweight, MHO)、代谢不健康肥胖(Metabolically un-
healthy overweight, MUO)。不同肥胖亚型在免疫状态、代谢特征上存在显著差异，感染风险也有所不同。

近年来，越来越多研究证实肥胖与感染之间存在密切联系，肥胖者发生院内感染、皮肤及软组织感染、

术后创面感染等风险显著增高[1]。此外，肥胖亦会增加个体对多种传染性病原体的易感性。本文旨在梳

理肥胖与感染的临床流行病学特征，并重点探讨其背后的生理病理机制，为改善肥胖相关感染的预后和

临床管理提供思路。 

2. 肥胖与感染的现状 

2.1. 肥胖流行病学趋势 

据世界卫生组织发布《2025 世界肥胖地图》报告，截至 2022 年，全球超重或肥胖成年人已达 25.48
亿，预计于 2030 年全球肥胖率可上升至 50%，其中肥胖成年人数量预估比 2010 年增长 115% [2]。在中

国，据《中国居民营养与慢性病状况报告》显示，截至 2020 年，全国成年人超重或肥胖率已超过 50%，

6~17 岁青少年超重肥胖率也达到 19% [3]。肥胖流行与遗传背景、精神压力、饮食结构及特定病毒感染等

多种因素密切相关。随着肥胖率持续攀升，其相关疾病造成的经济负担日益加重。调查显示，2019 年超

重与肥胖导致的全球经济负担约占全球国内生产总值(Gross domestic product, GDP)的 2.19%，预计到 2060
年这一比例将升至 3.29% [4]。因此，对于存在超重或肥胖风险的人群进行早期预防与干预至关重要。 

2.2. 肥胖与感染的流行病学相关性 

大量临床研究及流行病学研究证明，肥胖与多种感染性疾病风险与预后存在显著关联。一项基于荷
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兰队列联盟九个前瞻性研究的荟萃分析显示，超重和肥胖人群感染 SARS-CoV-2 风险显著增高[5]。此前

也有研究指出，肥胖不仅是 COVID-19 重症化的危险因素，也与其不良预后风险升高密切相关[6]。与体

重正常者相比，肥胖人群 COVID-19 感染后的死亡率约增加 34% [7]。值得注意的是，肥胖对感染的不良

影响并不局限于 COVID-19。一项在尼加拉瓜马那瓜地区纳入 5940 名儿童的队列研究发现，肥胖儿童罹

患登革热的概率更高，且更易出现发热、皮疹等临床症状[8]。目前认为，肥胖与呼吸道感染、皮肤及软

组织感染、手术部位感染、脓毒血症等多种感染的发病风险和严重程度呈正相关。肥胖患者感染后常表

现出住院时间延长、临床预后较差、抗生素使用效果不佳等。 

2.3. 肥胖悖论 

尽管肥胖被广泛认为是感染不良预后的危险因素，但在部分危重症研究中观察到肥胖患者反而表现

出低死亡率，这一现象被称为“肥胖悖论”。早在 2013 年一项国际多中心大样本队列研究发现，在感染

性休克患者中，极端肥胖(BMI ≥ 40 kg/m2)组的 ICU 死亡率(33.5%)远低于体重正常组(18.5 ≤ BMI < 25 
kg/m2，死亡率 44.2%) [9]。与之相似的是，近期基于大型临床数据库 MIMIC-III 的回顾性分析表明，脓

毒血症患者 30 天死亡风险在超重和肥胖人群中分别降低了 17%和 22%，而低体重人群死亡风险则增加

13% [10]。为深入揭示 BMI 与预后的非线性关系，欧旸等人基于 MIMIC-IV 数据库进一步绘制了 BMI 与
脓毒症 28 天死亡率的 U 型曲线关系，发现 BMI 为 28.87 kg/m2 时保护效应最显著，过高 BMI 则可能因

合并症增多而削弱该效应[11]。目前认为，“肥胖悖论”可能与早期液体管理、使用大剂量抗生素、血管

加压药物剂量差异等因素有关，提示肥胖与感染的相互作用存在多因素调控，其具体机制有待深入阐述。  

3. 肥胖对感染的作用 

3.1. 物理屏障及固有免疫破坏 

皮肤与黏膜是机体抵御外来病原体的第一道免疫防线，而肥胖可导致多处物理屏障受损。在呼吸系

统中，颈部与腹部脂肪堆积可导致气道狭窄、腹内压增高，并降低胸壁与肺的顺应性，从而增加呼吸阻

力，减少肺容量[12]。研究表明，中心性肥胖与肺功能下降显著相关，其导致的通气功能障碍是周围性肥

胖的 1.842 倍[13]。此外，肥胖还会降低气道上皮纤毛驱动流量与摆动频率，进而削弱气道粘液纤毛清除

功能，增加呼吸道感染风险[14]。在消化系统中，慢性脂肪炎症状态与胃肠道黏膜屏障功能障碍密切相关，

高脂肪饮食使肠道菌群失衡，肠道上皮紧密连接蛋白表达下降，引起肠道通透性增加，最终破坏肠道屏

障[15]。而胃肠道屏障的完整性有助于维持内环境稳态，抵御肠道病原菌的入侵。与此同时，肥胖也对皮

肤屏障产生不利影响。皮下脂肪增厚导致皮肤褶皱间摩擦、闭塞与汗液浸渍，为细菌或真菌生长创造条

件[16]。在手术条件下，肥胖患者皮下空间增大，术后渗出液积聚使切口张力增大，进一步促进细菌生长

及伤口感染[17]。 
固有免疫作为人体第二道免疫防线，是由巨噬细胞、自然杀伤(Natural killer cells, NK)细胞、中性粒

细胞等免疫细胞介导的非特异性作用过程。巨噬细胞是调控肥胖相关慢性炎症状态与代谢紊乱的核心细

胞，可依据微环境情况极化成促炎 M1 表型或抗炎 M2 表型，在清除外来病原体中发挥重要作用。研究

表明，肥胖个体脂肪组织中巨噬细胞比例显著升高，由正常状态下的 10%增至肥胖状态下的 40%~50% 
[18]。这种巨噬细胞浸润现象在中心型肥胖和 MUO 个体的内脏脂肪组织中尤为明显，不仅如此，巨噬细

胞极化也向 M1 表型偏移，并促进白细胞介素 1β (Interleukin, IL-1β)、肿瘤细胞坏死因子-α (Tumor Necrosis 
Factor-α, TNF-α)等炎症因子释放，加剧胰岛素抵抗与慢性炎症[19] [20]。单核细胞作为巨噬细胞的前体，

在肥胖脂肪组织环境中也会刺激巨噬细胞发育向促炎亚群转变[21]。除巨噬细胞外，其他固有免疫细胞也

表现出功能异常。NK 细胞具有直接细胞毒性，可以快速杀死病原菌感染细胞，同时分泌多种细胞因子调
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节免疫反应。肥胖个体中 NK 细胞总数虽然不变，但具有高细胞毒性的 CD56dim 亚群减少，而低毒性、高

分泌活性的 CD56right 亚群增加，后者通过分泌干扰素-γ (Interferon-γ, IFN-γ)等细胞因子维持机体低度炎症

状态，导致抗病毒能力下降[22]。与相似体重的 MHO 个体相比，MUO 个体的 NK 细胞活性更低，免疫

状态更差[23]。除此之外，中性粒细胞也在肥胖患者血液及痰液中显著升高，其机制可能与脂肪组织激活

NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3 (NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3, NLRP3)
炎症小体、驱动中性粒细胞性气道炎症有关[24]。总之，肥胖可以通过改变机体物理屏障及固有免疫细胞

功能，进而加剧炎症与感染风险。 

3.2. 获得性免疫应答障碍 

获得性免疫是机体抵御病原体感染的重要防线，其中 T 细胞与 B 细胞介导的特异性免疫应答发挥关

键作用。在肥胖状态下，T 细胞功能呈现显著异常。皮下脂肪组织扩张可诱导 T 细胞浸润，该过程依赖

于脂肪干细胞经 TNF-α/肿瘤坏死因子 kB (NF-kB)信号通路上调 C-C 基序趋化因子配体 5 (CCL-5)表达，

进而促进 T 细胞向脂肪组织聚集[25]。更为重要的是，肥胖所致脂肪微环境中持续的抗原刺激，可通过 T
细胞受体(TCR)介导的慢性活化信号诱发T细胞耗竭，其特征为B/T淋巴细胞弱化因子(B and T lymphocyte 
attenuator, BTLA)等共抑制分子表达上调以及 TCR 信号传导障碍，最终导致 T 细胞增殖能力下降及效应

功能丧失[26]。尽管脂肪组织中记忆 T 细胞数量增多，但记忆 CD4+与记忆 CD8+T 细胞产生 IFN-γ 等抗

病毒细胞因子的能力并未显著增强[27]。相反，肥胖小鼠在疫苗免疫后再次接触病原体时，体重下降更为

明显，且近半数迅速死亡，提示脂肪组织中积累的记忆 T 细胞可能在二次感染时反而加剧机体损伤[27]。
进一步研究也指出，肥胖小鼠接种疫苗后出现 CD4+T 细胞比例降低，免疫应答减弱，从而影响疫苗保护

效果[28]。 
体液免疫方面，肥胖同样对 B 细胞功能产生重要影响。虽然基于门诊流感疫苗接种数据的研究未发

现 BMI 与疫苗有效性之间存在显著关联[29]。但值得注意的是，与 BMI 无关的中心性肥胖与接种疫苗后

中和抗体滴度下降存在相关性[30]。进一步分析提示，尽管肥胖者与体重正常者的疫苗有效性相近，但其

中和抗体活性与滴度却显著降低，提示肥胖个体可能存在抗体功能缺陷[31]。此外，肥胖可通过减少刺突

抗体特异性记忆 B 细胞的生成与功能，从而削弱疫苗诱导的体液免疫应答[32]。目前关于肥胖对免疫的

影响存在多种研究结果，这可能由于 BMI 定义肥胖无法准确反映体内脂肪分布情况，未来有必要对不同

分型的肥胖人群展开更深入研究。见表 1。 
 

Table 1. Immune characteristics and infection risks of different obesity subtypes 
表 1. 不同肥胖分型的免疫特点与感染风险 

肥胖分型 特征 免疫特点 感染风险 

中心性肥胖 躯干、腹部脂肪堆积 
单核细胞趋化蛋白-1、集落刺激因子-1 与巨噬

细胞水平较高；巨噬细胞优先浸润腹部脂肪；

免疫应答效果更差[20] [30] 

呼吸道感染、消化道感染、

泌尿系感染、手术感染、脓

毒血症风险更高 

周围性肥胖 四肢、皮下脂肪堆积 慢性炎症水平相对较低，皮下脂肪巨噬细胞浸

润少[20] 
皮肤软组织感染；整体感染

风险适度增加 

MHO 肥胖但无代谢异常 TH17/Treg 平衡相对稳定[33] 整体感染风险适度增加 

MUO 肥胖合并代谢紊乱 IFN-γ、IL-12 水平及 NK 细胞活性降低，促炎

TH17 细胞占比升高，免疫状态更差[23] [33] 
多重感染、感染重症化风险

高 

3.3. 促炎、抗炎失衡 

肥胖个体常呈现慢性低度炎症状态，其特征为脂肪组织中免疫细胞分布异常，以及促炎、抗炎状态
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被破坏。该状态下，TNF-α、IL-6、IFN 和 IL-1β 等促炎因子累积，而 IL-10 等抗炎因子减少，导致免疫

系统无法有效控制炎症及维持内环境稳态。研究表明，该炎症过度激活与促炎 T 辅助性 17 (T helper 17, 
Th17)细胞和抗炎调节性 T (Treg)细胞稳态失衡密切相关。这种失衡在 MUO 和中心性肥胖个体中表现得

更加显著，其外周血中 TH17 细胞百分比显著高于 MHO 或周围型肥胖者[33]。在肥胖个体中，脂肪细胞

分泌的 IL-6 等因子促进 Th17 细胞数目升高，高脂肪饮食通过脂肪酸合成途径促进 Th17 细胞的生成与分

化；Th17 细胞诱导进一步分泌 IL-17 等促炎因子，并通过 IL-21 抑制 Treg 细胞功能[34]。与此同时，肥

胖患者表现出明显的 Treg 细胞减少，其机制涉及脂肪组织微环境中浆细胞样树突状细胞(Plasmacytoid 
dendritic cells, pDC)积聚并产生大量 I 型干扰素(如 IFN-α)，直接抑制对 Treg 存活至关重要的调节因子核

受体过氧化物酶体增殖激活受体 γ (Peroxisome proliferator-activated receptor γ, PPARγ)的表达，并诱导 Treg
凋亡；脂肪细胞死亡所释放的核酸物质可通过 pDC 进一步增强 IFN-α产生，形成正反馈循环，加剧脂肪

组织 Treg 的丢失[35]。最新研究显示，局部应用 PPARγ激动剂，可有效作用于 PPARγ+ Treg 细胞，减轻

肥胖小鼠银屑病炎症[36]。综上，肥胖相关慢性炎症源于脂肪组织免疫紊乱与细胞因子网络失衡，其中

Th17/Treg 细胞平衡被破坏是核心机制，靶向该通路可能有效缓解肥胖慢性炎症及降低感染风险。 

3.4. 代谢紊乱 

肥胖状态下的激素分泌紊乱与线粒体功能障碍，构成了代谢–免疫失衡的病理基础，协同增加了机

体对病原体易感性。瘦素是一种由肥胖基因编码的多肽激素，其分泌水平常与营养状态呈正比，在调节

摄食和能量平衡中起关键作用。肥胖状态下常出现瘦素水平升高伴“瘦素抵抗”，该状态不仅导致胰岛

素抵抗和脂质代谢紊乱，还可通过促进 NK 细胞释放促炎因子、诱导巨噬细胞向 M1 表型极化等途径增

加炎症反应，从而提升感染风险[37]。研究发现，MUO 和中心性肥胖个体瘦素抵抗水平显著增高[38]。
肥胖者高瘦素水平与淋巴细胞、单核细胞、嗜酸性粒细胞等白细胞亚群数量呈正相关，提示其可能参与

调节免疫细胞的增殖与活化功能[39]。在瘦素敲除肥胖仓鼠感染模型中发现，髓细胞触发受体 1 (Triggering 
receptor expressed on myeloid cells-1, Trem1)/髓细胞触发受体 2 (Triggering receptor expressed on myeloid 
cells-2, Trem2)平衡失调，促炎 Trem1 表达增加，而抗炎 Trem2 表达降低，导致炎症消退减慢并进一步促

进组织损伤[40]。脂联素是由脂肪细胞分泌的重要激素，参与调节葡萄糖稳态、脂质代谢和胰岛素敏感性。

脂联素失调被认为是代谢紊乱之一。在肥胖状态下，脂联素水平显著降低，加剧胰岛素抵抗和游离脂肪

酸增多等代谢异常[41]。值得注意的是，MHO 个体的循环脂联素水平通常高于 MUO 个体，也表现出较

低的空腹血糖、血脂水平[42]。机制上，脂联素通过激活肝细胞肝酶 B1 (LKB1)/AMP 活化蛋白激酶(AMPK)
轴抑制糖异生关键酶活性，减少肝糖输出；同时通过 AMPK 及 PPARα 通路促进脂肪酸氧化分解，减少

脂肪堆积[43]。在感染过程中，脂联素缺乏小鼠表现出巨噬细胞 M1 表型极化，并伴随促炎细胞因子释放

增加，同时削弱了巨噬细胞对病原体的摄取与杀伤力[44]。值得注意的是，应用脂联素受体激动剂可激活

微管相关蛋白轻链 3 (Microtubule-Associated Protein 1 Light Chain 3, LC3)相关非经典通路，增强真菌清除

能力，显著减轻感染小鼠的肺部炎症与真菌负荷[44]。线粒体功能障碍是连接代谢异常与感染的分子中心。

脂肪组织扩张引发的局部缺氧和游离脂肪酸增多可诱导线粒体功能异常，进而推动促进巨噬细胞 M1 极

化，并激活 NLRP3 炎症小体，促进 IL-1β和 IL-18 释放，损害胰岛素敏感性[45]。在感染背景下，线粒体

功能障碍会破坏免疫细胞稳态、加剧炎症反应、削弱细胞抗病原体能力，甚至诱导细胞死亡，进而恶化

感染进程[46]。此外，胰岛素抵抗相关的氧化应激与感染协同作用，可进一步损伤线粒体功能，形成促进

感染发展的恶性循环。 

3.5. 肠道微生物 

肥胖个体的肠道菌群组成与正常体重者存在显著差异，表现为肠道菌群多样性降低及结构组成改变。
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其中，具有抗炎与免疫调节作用的有益菌——拟杆菌门丰度显著下降，导致肠道中丁酸盐、乙酸盐等短

链脂肪酸水平降低，进而增加病原体易感性并加重感染后病情[47]。高脂肪饮食会进一步诱发肠道微生物

群，导致血液内血脂多糖水平升高，引发代谢性内毒素血症，增加肠道通透性，并激活免疫炎症信号通

路，最终提高病毒感染风险[47]。肠道与肺部之间的“肠–肺轴”是菌群调控免疫的重要途径。有研究假

设提出，高脂肪饮食通过诱导肠道菌群失调加剧肺部感染作用。在结核分枝杆菌感染模型中，高脂肪喂

养的肥胖小鼠肺组织呈现基质金属蛋白酶高表达，并伴有 IFN-γ 和 IL-1β 水平升高，这加剧了肺部病变

[48]。进一步分析显示，与瘦弱感染小鼠相比，感染的肥胖小鼠粪便中厚壁菌门增加，并伴随血清内毒素

升高和肠道通透性增加，提示肥胖相关肠道菌群失调会加剧结核分枝杆菌感染过程中的肺部炎症[48]。此

外，高脂或高糖饮食会导致机会性病原体如白色念珠菌过度生长，而外源性补充微量元素与不饱和脂肪

酸则有助于改善肠道菌群结构，降低真菌丰度，从而减轻肠道炎症风险[49]。 

4. 肥胖与感染的双向关系 

肥胖为感染的发生发展提供了有利条件，而近年来研究日益揭示肥胖与感染存在复杂的双向关系，

这不仅表现在肥胖个体对病原体易感风险增高，也体现在特定感染可能成为肥胖的始发因素或保护因素。

研究表明，某些特定病毒感染后的动物存在代谢失调及脂肪堆积改变。腺病毒 36 (Adenovirus-36, Adv36)
是目前已知可促进人类肥胖的病毒之一，其通过 E4 开放阅读框 1 基因激活细胞膜上葡萄糖转运蛋白 1 和

4，以非胰岛素依赖的方式促进葡萄糖进入细胞内，加速葡萄糖摄取；其次，Adv36 会加速前脂肪细胞向

脂肪细胞分化和增殖，促进脂质合成增加，从而引发肥胖[50]。另一方面，部分感染显示出对肥胖的保护

效应。大量动物试验及临床研究表明，蠕虫感染可以通过多机制减轻肥胖，包括诱导巨噬细胞 M2 极化

制造抗炎微环境、募集免疫细胞调控代谢并维持免疫稳态、调节脂质代谢从而抑制脂肪生成，以及改善

胰岛素敏感性和重塑宿主肠道微生物群等[51]。因此，深入理解感染与肥胖之间致病性与保护性兼具的复

杂双向关系，对全面认识肥胖病因及制定新型治疗方案具有重要意义。 

5. 肥胖相关感染的预防与治疗策略  

5.1. 减重干预对免疫及感染结局的影响 

减重干预主要包括减重手术和药物治疗。减重手术被认为是治疗病态肥胖的有效手段，常见术式包

括腹腔镜 Roux-en-Y 胃旁路术或腹腔镜袖状胃切除术。研究显示，减重术后 7~18 月即可观察到患者外周

血白细胞计数降低，同时 B 细胞与 CD4+Treg 细胞比例显著上升；此外，患者术后多项代谢参数，如糖

化血红蛋白、葡萄糖、胰岛素、甘油三酯等亦趋于正常[52]。值得注意的是，减重手术还可以显著降低感

染后住院率、死亡率及 ICU 入住率，并显著缩短感染后住院时间[53]。在药物干预方面，包括索马鲁肽、

司美格鲁肽等药物在内的胰高血糖素样肽-1 (Glucagon-like peptide-1, GLP-1)受体激动剂，是治疗肥胖及

改善胰岛素敏感性的新型药物[54]。Covid-19 背景下，该药物通过改善葡萄糖稳态并抑制 IL-1β、IL-6、
TNF-α等多种促炎细胞因子释放，有效降低病原体诱导的过度炎症和葡萄糖变异性[55]。此外，以奥利司

他为代表的脂肪酶抑制剂也被用于减重治疗。体外研究表明，该药物可以抑制脂质囊泡重组与病毒基因

组复制，并通过促进干扰素表达、减少 IL-6 和 TNF-α等促炎因子释放，增强细胞免疫，进而减少病毒增

殖并恢复免疫稳态[56]。 

5.2. 肥胖患者抗感染药物的剂量调整 

肥胖患者的生理病理改变可影响抗生素药代动力学和药效，不恰当地给药剂量会导致毒性反应或治

疗失败。最新国际共识提出，对于 β-内酰胺类药物，肥胖患者药代动力学参数变化较轻，轻中度感染通
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常无需调整剂量，重症感染可考虑延长输注时间或连续输注；氨基糖苷类药物的分布容积与体重呈非线

性关系，建议采用调整体重(理想体重 + 0.4*(实际体重 − 理想体重))计算负荷剂量，维持剂量应结合肾

功能及药物监测进行调整；糖肽类药物分布容积随体重非线性增加，推荐按实际体重确定负荷剂量，个

体化调整维持剂量；此外，利奈唑胺在肾功能正常的肥胖患者中可能需更高剂量，喹诺酮类建议依据肾

功能和理想体重确定剂量，磷霉素在深部感染时可适当增加药物暴露量[57]。总之，肥胖患者的抗生素剂

量应结合药代动力学特点、感染部位及严重程度来综合制定。 

5.3. 靶向代谢与炎症的探索性治疗 

目前研究表明，针对肥胖相关免疫代谢紊乱的靶向治疗，有望成为超越传统抗感染治疗的途径。顺

势受体点位阳离子通道亚家族 M 成员 7 (Transient receptor potential melastatin-like 7, TRPM7)是一种非选

择性阳离子通道，其介导的 Ca2+信号激活生长因子 β活化激酶，进而增强 NF-kB 信号通路传导，在肥胖

脂肪组织促炎反应及调节葡萄糖稳态调控中发挥重要作用[58]。抑制 TRPM7 可以减轻肥胖小鼠脂肪炎症

及胰岛素抵抗，提示该通道作为炎症代谢调控靶点的潜在价值。此外，在肥胖状态下，肺泡巨噬细胞中

生长因子非依赖 1 (Growth factor independent 1, GFI1)蛋白水平升高，可抑制乌头酸脱羧酶 1 (Aconitate 
decarboxylase 1, ACOD1)表达，从而加剧肺部炎症、氧化应激及肺损伤；因此，靶向 GFI1-ACOD1 通路

被认为是肥胖相关肺疾病的潜在治疗策略[59]。综上所述，以肥胖相关代谢与炎症通路为靶点的干预措施，

可能为预防感染重症化提供新的研究方向。 

6. 小结与展望 

肥胖与感染之间存在复杂的相互作用。肥胖相关性免疫功能障碍、代谢紊乱与感染所引发的全身炎

症反应及器官损害形成恶性循环，导致临床治疗效果不佳、预后差。其涉及的作用机制包括：机械屏障

破坏及固有免疫失调、获得性免疫应答障碍、细胞免疫及体液免疫反应减弱、促炎–抗炎失衡、代谢紊

乱、肠道微生物失调等。现有研究证实，肥胖是多种感染重症化的独立危险因素，而不同肥胖亚型在免

疫特征及感染风险方面存在差异。因此，针对不同肥胖亚型患者进行早期减重干预、液体管理、疫苗接

种、探索潜在靶向治疗途径，系统制定个性化治疗方案，有望改善其感染临床预后，为解决这一公共卫

生问题提供有效策略。 
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