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摘  要 

肥胖与2型糖尿病(T2DM)的全球发病率呈持续上升趋势，二者共病的核心机制为慢性低度炎症与胰岛素

抵抗，已成为重大公共卫生问题。脂蛋白相关磷脂酶A2 (Lp-PLA2)作为血管特异性炎症标志物，在脂质

代谢、炎症反应调控中发挥关键作用，其表达水平与肥胖、T2DM的发病及并发症进展密切相关。本文系

统综述Lp-PLA2的生物学功能及结构特点，阐述肥胖与T2DM的病理生理关联，深入分析Lp-PLA2在肥胖

合并T2DM中的作用机制，探讨其与减重手术治疗疗效的相关性，并展望未来研究方向，为肥胖合并

T2DM的防治提供新的思路与理论依据。 
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Abstract 
The global incidence of obesity and type 2 diabetes mellitus (T2DM) has been on a steady rise, and 
the core mechanisms underlying their comorbidity are chronic low-grade inflammation and insulin 
resistance, which have become a major public health concern. Lipoprotein-associated phospholipase 
A2 (Lp-PLA2), as a vascular-specific inflammatory marker, plays a pivotal role in lipid metabolism 
and the regulation of inflammatory responses. Its expression level is closely associated with the 
onset of obesity and T2DM as well as the progression of their complications. This paper systemati-
cally reviews the biological functions and structural characteristics of Lp-PLA2, elaborates on the 
pathophysiological relationship between obesity and T2DM, deeply analyzes the mechanism of ac-
tion of Lp-PLA2 in obesity complicated with T2DM, discusses its correlation with the therapeutic 
efficacy of bariatric surgery, and prospects future research directions, aiming to provide new ideas 
and theoretical basis for the prevention and treatment of obesity complicated with T2DM. 
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1. 引言 

随着生活方式与饮食结构改变，肥胖与 2 型糖尿病(T2DM)发病率骤增，二者共病核心为慢性低度炎

症与胰岛素抵抗，且会大幅升高血管并发症风险，成为重大公共卫生问题[1]。脂蛋白相关磷脂酶 A2 (Lp-
PLA2)作为血管特异性炎症标志物，主要由血管壁巨噬细胞分泌，参与脂质代谢与炎症调控[2]，其表达水

平在肥胖、T2DM 患者中显著升高，与疾病严重程度、并发症进展密切相关，是连接脂质代谢紊乱与炎

症反应的关键分子，为代谢病领域研究热点[3] [4]。减重手术是中重度肥胖合并 T2DM 的一线疗法，可

显著降低患者血清 Lp-PLA2 水平，且该指标变化与手术疗效相关，但 Lp-PLA2 调控疾病的具体机制、临

床标志物价值及术后动态变化原因尚未明确。本文围绕上述内容展开综述，旨在明确 Lp-PLA2 的临床价

值，为疾病早筛、精准治疗与预后评估提供思路和理论支撑。 

2. Lp-PLA2 的结构特点及生物学功能 

Lp-PLA2 又称血小板活化因子乙酰水解酶，是磷脂酶 A2 超家族的重要成员，由 PLA2G7 基因编码，

为含 441 个氨基酸、相对分子质量 45.4kD 的钙非依赖性蛋白。该酶主要由血管内膜巨噬细胞、T 细胞及

肥大细胞分泌，少量由脂肪细胞、肝细胞合成，释放至血液循环后主要与脂蛋白结合，其中 80%与低密

度脂蛋白(LDL)结合，其余与高密度脂蛋白(HDL)、极低密度脂蛋白(VLDL)结合，其分布特征决定了其在

脂质代谢与血管炎症中的双重作用。Lp-PLA2 的核心生物学功能为水解氧化磷脂，产生溶血磷脂酰胆碱

(Lyso-PC)与氧化游离脂肪酸，同时可水解血小板活化因子等致炎因子使其失活[5]-[8]。生理状态下，HDL
结合的 Lp-PLA2 可水解有害氧化磷脂，减轻血管氧化应激，维持血管稳态；病理状态下，LDL 结合的 Lp-
PLA2 在动脉粥样硬化斑块中高表达，尤其在易损斑块纤维帽巨噬细胞中活性显著增强，其水解产物 Lyso-
PC 为强效促炎介质，可诱导血管内皮细胞损伤、促进炎症细胞黏附与浸润，激活核因子-κB 等信号通路，
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加剧血管壁慢性炎症[9]。此外，Lp-PLA2 参与脂蛋白重构与脂质分解代谢，其活性与血脂谱密切相关，

可通过调控氧化低密度脂蛋白(ox-LDL)代谢影响动脉粥样硬化进程[10]。 

2.1. HDL 结合型 Lp-PLA2 

高密度脂蛋白(HDL)在正常状态下具有胆固醇逆向转运、抗氧化及抗炎功能，HDL 结合型 Lp-PLA2
也参与了抗炎、抗氧化的稳态调节，当 Lp-PLA2 与 HDL 结合时，其活性有助于清除氧化磷脂，维持血

管内皮稳态，Lp-PLA2 在特定背景下可作为“生物标志物和治疗靶点”，体现其在脂代谢–免疫交叉点

的调节价值[4]。HDL 功能完整对改善胰腺 β 细胞功能、增强胰岛素敏感性至关重要，HDL 结合型 Lp-
PLA2 作为 HDL 功能组分之一，有助于维持其抗动脉粥样硬化表现，从而降低胰岛素抵抗。T2DM 患者

普遍存在 HDL 水平降低及 HDL 功能障碍，这与高血糖引发的氧化应激密切相关，HDL 氧化修饰增加导

致其结合 Lp-PLA2 的能力或构象改变，削弱其抗炎效能[11]，使得 HDL-Lp-PLA2 保护作用打折扣，促炎

/抗炎失衡向病理倾斜。 

2.2. LDL 结合型 Lp-PLA2 

LDL 结合型 Lp-PLA2 是促炎、促动脉粥样硬化的核心驱动，优先水解 ox-LDL 中的氧化磷脂，产生

溶血磷脂酰胆碱(Lyso-PC)与氧化游离脂肪酸，二者为强效促炎、促凋亡脂质介质。Lyso-PC 作为 oxLDL
的促动脉粥样硬化成分，可诱导内皮细胞钙离子内流，驱动 NOX5 依赖的活性氧(ROS)生成，引发内皮功

能障碍，该过程伴随血管细胞粘附分子-1 (VCAM-1)等表达上调，促进单核细胞粘附与跨内皮迁移，为斑

块形成提供初始炎症基础[12]。Lyso-PC 参与激活 NF-κB 通路。例如，Galectin-3 在动脉粥样硬化斑块巨

噬细胞中高表达，通过 TLR4/MyD88/NF-κB/NLRP3 轴放大炎症反应[13]；同时，多项研究指出 MAPK 通

路亦为 Lyso-PC 介导炎症的关键下游(如 LYT 调控 PI3K、MAPKs、NF-κB 等信号分子，影响脂质代谢与

炎症进程) [14]。在代谢层面，Lyso-PC (16:0)水平与肥胖、胰岛素抵抗显著相关；脂肪组织中 Lyso-PC 分

泌增加可诱导肌肉炎症反应，参与脂肪–肌肉代谢对话，加剧全身性低度炎症与胰岛素信号障碍。此外，

NLRP3 炎性小体活化本身亦被证实参与 PM 暴露诱发的胰岛素抵抗，而 Lyso-PC 作为上游脂质介质可能

参与该过程。高血糖、高血脂使 ox-LDL 生成激增，LDL-Lp-PLA2 底物过载，形成“炎症–氧化–胰岛

素抵抗”正反馈环，揭示了 LDL 结合型 Lp-PLA2 在肥胖合并 T2DM 中的作用。 

3. 肥胖与 T2DM 的病理生理关系 

肥胖是一个重要的临床问题，引发了诸多公共卫生问题。全球约有 20 亿人超重和肥胖[15]。同时，

T2DM 的发病率也呈上升趋势，患者数量不断增加，预计在本世纪中叶将会有超 7 亿人患有 T2DM [16]，
肥胖与 T2DM 均为代谢综合征的核心组分，二者在病理生理层面存在复杂而紧密的内在关联，肥胖常通

过引发慢性低度炎症和胰岛素抵抗促进 T2DM 的发生[17] [18]。肥胖的核心病理改变为脂肪组织(尤其内

脏脂肪)过度增殖与功能紊乱，脂肪组织在肥胖状态下分泌大量促炎因子(TNF-α、IL-6 等)、游离脂肪酸及

脂肪因子，打破代谢稳态[19]。这些因子不仅直接作用于胰岛细胞，导致胰岛素分泌减少，还通过抑制胰

岛素信号通路加剧胰岛素抵抗[20] [21]。胰岛素抵抗是 T2DM 的主要特征。肥胖人群体内过多的游离脂

肪酸和糖类代谢紊乱会损害胰岛细胞的功能。脂肪组织分泌的脂联素水平下降，进一步恶化了胰岛素抵

抗的情况[22]。这些变化最终导致血糖水平的失控，并引发 T2DM。此外，肥胖合并 T2DM 患者常伴随

血脂异常、高血压等代谢综合征表现，血脂紊乱可促进 ox-LDL 生成，加重血管内皮损伤，增加心血管并

发症风险，而高血糖则通过糖基化终产物蓄积，进一步加剧脂肪组织炎症与胰岛素抵抗，形成多因素相

互作用的病理网络。 
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4. Lp-PLA2 与肥胖合并 T2DM 的关系 

Lp-PLA2 作为炎症与脂质代谢的关键调控因子，其表达水平与肥胖程度呈正相关，且在 T2DM 患者

中显著升高，是连接肥胖与 T2DM 的重要分子靶点。一项临床研究显示，Lp-PLA2 水平随肥胖增加而升

高，通过对消瘦、超重、肥胖以及 T2DM 患者 4 组的临床检验等指标分析后发现，T2DM 患者中腹部皮

下组织中 Lp-PLA2 的基因和蛋白水平进一步升高，非 T2DM 患者中，Lp-PLA2 最重要的预测值是 LDL-
C，而在 T2DM 患者中，oxLDL、三酰甘油和高密度脂蛋白胆固醇(High-density lipoprotein cholesterol, HDL-
C)是 Lp-PLA2 重要的预测因素[23]。此外，还有研究表明，Lp-PLA2 与 HOMA-IR、TC 和 LDL-C 呈正相

关，妊娠期糖尿病(GDM)组孕妇血液中 Lp-PLA2 水平显著高于健康孕妇，进一步证实了 Lp-PLA2 水平与

妊娠期糖尿病(GDM)的相关性[24]。脂肪组织与胰岛组织的慢性炎症为 Lp-PLA2 提供了高表达的微环境，

而 Lp-PLA2 通过介导炎症反应与脂质代谢紊乱，进一步加剧肥胖与 T2DM 的病理进程，形成双向调控关

系。 

4.1. Lp-PLA2 在肥胖中的作用机制 

肥胖是 Lp-PLA2 高表达的重要诱因，脂肪组织是 Lp-PLA2 的重要合成场所，凌静等[25]探究了 Lp-
PLA2 与不同肥胖类型的关系，结果显示，男性中心性肥胖组 Lp-PLA2 水平高于腰围正常组，提示男性

中心性肥胖引起心血管疾病的风险更大；但男性超重组、肥胖组、对照组间，女性超重组、肥胖组、对照

组间及女性腰围正常组、中心性肥胖组间的 Lp-PLA2 差异无统计学意义，Lp-PLA2 与 BMI、腰围均无明

显相关性。Clark 等[26]发现，久坐时间增加和身体活动减少会使肥胖患者 Lp-PLA2 水平升高。Martin 等

[27]的研究证实，肥胖儿童和肥胖青少年的 Lp-PLA2 水平明显高于非肥胖儿童和青少年，这与血管特异

性炎症的存在和 HDL-C 对动脉粥样硬化保护能力的损害有关，提示高 Lp-PLA2 水平肥胖儿童和肥胖青

少年过早患有心血管疾病的风险更高。Wang 等[28]人比较了代谢健康非超重/肥胖型、代谢异常非超重/
肥胖型、代谢健康型肥胖和代谢非健康型肥胖受试者的 Lp-PLA2，结果显示 Lp-PLA 2 水平与非肥胖受试

者的代谢不健康显著相关，提示即使体重在正常范围内，代谢不健康(如胰岛素抵抗、高血压、血脂异常

等)也可能导致 Lp-PLA2 水平升高，从而增加心血管疾病的风险。上述研究表明，Lp-PLA2 水平在肥胖患

者中显著升高，强调了 Lp-PLA2 作为心血管疾病风险标志物的重要性，并揭示了肥胖类型、生活方式以

及代谢健康状况对 Lp-PLA2 水平的影响，这一现象与肥胖个体的脂肪组织扩张和慢性炎症反应密切相关

[29] [30]。这些发现为制定针对不同人群的心血管疾病预防策略提供了科学依据，强调了通过改善生活方

式、控制体重和代谢健康来降低心血管疾病风险的重要性。脂肪组织不仅是脂质储存的场所，还是一种

重要的内分泌器官，能够分泌多种炎症因子和脂质代谢调节因子。这些因子共同作用，促进了 Lp-PLA2
的分泌和激活。肥胖状态下，脂肪组织巨噬细胞浸润增加，分泌的促炎因子可刺激 Lp-PLA2 分泌，而 Lp-
PLA2 水解 ox-LDL 产生的 Lyso-PC 可进一步激活巨噬细胞，促进更多促炎因子释放，形成脂肪组织局部

炎症循环[31]。Lp-PLA2 通过水解氧化磷脂产生的 LPC 和氧化脂肪酸进一步恶化了炎症环境，诱发了胰

岛素抵抗和其他代谢紊乱。Lp-PLA2 可激活 Nod 样受体蛋白 3 (NLRP3)炎性小体，促进 IL-1β 等炎症因

子分泌，进一步损害胰岛素信号通路，加剧全身胰岛素抵抗[32]。Lp-PLA2 水解氧化低密度脂蛋白(oxLDL)
中的氧化磷脂，生成溶血磷脂酸(LPA)和氧化游离脂肪酸(oxFFA)等促炎脂质介质，这些脂质介质可调节

NLRP3 炎性小体激活，并控制 NLRP3 在激活过程中的特定细胞定位[33]，这提示 Lp-PLA2 代谢产物(如
特定氧化脂质)可能作为内源性危险信号(DAMPs)，通过影响线粒体功能或活性氧(ROS)生成间接参与

NLRP3 的“启动”或“激活”信号。NLRP3 炎性小体激活的经典下游包括：caspase-1 切割 pro-IL-1β/pro-
IL-18 生成成熟细胞因子，并诱导 gasdermin D 介导的细胞焦亡。Lp-PLA2 抑制后，上述炎症级联被阻断，

同时伴随“线粒体功能改善”及“ROS 产生减少”，提示 Lp-PLA2 可能通过影响线粒体稳态间接调控
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NLRP3 激活所需的 ROS 信号[34]。此外，久坐、缺乏运动等肥胖相关不良生活方式可进一步升高 Lp-PLA2
水平，而体重减轻则可显著降低其活性[35]，证实 Lp-PLA2 与肥胖的代谢状态密切相关。 

4.2. Lp-PLA2 与 T2DM 的关系 

Lp-PLA2 水平在糖尿病患者中亦显著升高，吴敏等[36]证实，妊娠期糖尿病孕妇血清 Lp-PLA2 水平

明显高于健康孕妇，与糖代谢指标具有一定的相关性。何廉旗等[37]发现，急性冠状动脉综合征合并糖尿

病患者血清 Lp-PLA2 水平明显高于无糖尿病患者，其水平升高是合并糖尿病患者短期预后不良的危险因

素。Garg 等[38]的研究结果显示，T2DM 患者 Lp-PLA2 活性明显增加，且与空腹血糖、ox-LDL 均呈明显

正相关。Lp-PLA2 可通过多条通路加重胰岛素抵抗，包括促进脂肪细胞释放促炎因子、增强胰岛素敏感

组织的炎症反应等。作为血管特异性炎症标志物，Lp-PLA2 在 2 型糖尿病患者血管壁中表达上调，其可

通过水解氧化型低密度脂蛋白(ox-LDL)中的磷脂，产生具有促炎活性的脂质产物，进而加剧血管壁炎症，

而该炎症过程亦是动脉粥样硬化等血管并发症的重要病理机制。2 型糖尿病本身属于慢性低度炎症性疾

病，Lp-PLA2 水平升高可进一步放大这种慢性炎症状态，加速血管损伤与功能异常。2 型糖尿病患者多

存在胰岛素抵抗，即外周组织对胰岛素的敏感性下降；胰岛素抵抗可通过干扰血脂代谢、放大炎症反应

等方式促使 Lp-PLA2 水平升高，而 Lp-PLA2 升高又会进一步加重胰岛素抵抗与代谢紊乱，二者形成恶性

循环。此外，2 型糖尿病患者常合并高胆固醇血症、高甘油三酯血症等血脂异常，此类异常可促进 ox-LDL
的生成与沉积，为 Lp-PLA2 提供更多作用底物，从而增强其促炎及促动脉粥样硬化效应。 

Lp-PLA2 还与糖尿病的多种慢性并发症有关。Chen [39]等的研究结果显示，Lp-PLA2 在 T2DM 队列

的心血管疾病患者亚组中高表达，调整性别和年龄后，多因素 Cox 比例风险回归分析发现 Lp-PLA2 与

T2DM 患者心血管疾病风险独立相关，受试者工作特征(receiver operating characteristic, ROC)曲线证实其

对心血管疾病发生风险具有较强的预测效能。Feng 等[40]称，T2DM 合并下肢动脉粥样硬化闭塞性疾病

患者血清 Lp-PLA2 显著升高，且在轻度组、中度组和重度组患者中依次显著升高，对下肢动脉粥样硬化

闭塞性疾病具有较高的预测价值。Ren 等[41]发现，T2DM 患者中，合并代谢综合征患者血清 Lp-PLA2 水

平明显高于非代谢综合征患者，且血清 Lp-PLA 2 与空腹血糖、糖基化血红蛋白、总胆固醇、HDL-C、空

腹胰岛素和稳态模型胰岛素抵抗指数(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR)呈显

著正相关，但与 LDL-C 呈显著负相关，血清 Lp-PLA2 是 T2DM 患者合并代谢综合征的独立危险因素，

且具有较高的预测价值。Zhang 等[42]证实，血清 Lp-PLA2 水平在 T2DM 合并早期糖尿病肾病中显著升

高，是早期糖尿病肾病的危险因素，具有较高的预测价值。糖尿病肾病是糖尿病最常见的微血管并发症

之一，Lp-PLA2 通过产生破坏性的血管活性和炎症分子，如 LPC 和氧化游离脂肪酸，促进血管壁损伤和

病变，这些变化在微血管中同样存在，可能加剧糖尿病肾病的进展。因此，Lp-PLA2 在糖尿病并发症的

预测和评估中具有潜在的临床价值。 

5. Lp-PLA2 与手术治疗肥胖合并糖尿病疗效的关系 

减重手术是治疗肥胖合并 T2DM 的有效方法，腹腔镜袖状胃切除术、胃旁路术等术式通过减少胃容

积、调节胃肠激素分泌、改善胰岛素敏感性，实现减重与血糖控制的双重效果[43]。Chiappe 等[44]发现，

病态肥胖患者 RYGB 术后体重指数明显下降，术后 1 个月所有胰岛素抵抗标志物均明显改善，术后 6 个

月超敏 C 反应蛋白水平明显下降，术后 1 个月和术后 6 个月甘油三酯水平较术前均显著下降，术后 1 个

月 Lp-PLA2 活性较术前稍有增加，但在术后 6 个月又显著下降，表明减重手术不仅能够显著改善肥胖患

者的代谢状况，还可降低炎症指标，包括 Lp-PLA2 的水平。Julve 等[45]证实，RYGB 手术诱导的体重减

轻通过降低 Lp-PLA 2 活性和 ox-LDL 以及增加 HDL-C 水平来改善血浆脂蛋白的动脉粥样硬化性特征。
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减重手术后，患者的 Lp-PLA2 水平显著降低，这与体重减轻及炎症反应的减少密切相关。研究表明[46] 
[47]，术后 Lp-PLA2 水平的降低与胰岛素敏感性的改善呈正相关。减重手术降低 Lp-PLA2 水平的机制可

能包括以下 3 方面：① 脂肪组织减少：手术通过限制食物摄入与吸收实现体重快速下降，脂肪组织(尤
其内脏脂肪)总量减少，降低 Lp-PLA2 的合成与分泌来源；② 代谢状态改善：术后胰岛素抵抗显著缓解，

血糖、血脂谱恢复正常，ox-LDL 生成减少，降低 Lp-PLA2 的底物供应，同时改善血管内皮功能，减少炎

症细胞浸润；③ 炎症反应缓解：术后脂肪组织慢性炎症减轻，促炎因子分泌减少，解除对 Lp-PLA2 的诱

导作用。减重手术后，随着脂肪组织的减少和代谢状态的改善，脂肪组织中的炎症反应得到缓解，从而

降低了 Lp-PLA2 的表达水平。 

6. 未来研究方向 

当前 Lp‑PLA2 与肥胖合并 T2DM 的研究虽已明确其核心关联，但细胞来源、上游调控、精准干预等

关键科学问题仍未解决。未来应围绕以下具体、可落地、有临床转化价值的研究方向展开：① 明确 Lp‑
PLA2 的细胞来源与组织分布，利用单细胞测序、空间转录组、免疫荧光共定位等技术，系统回答：肥胖

合并 T2DM 患者中，皮下脂肪、内脏脂肪、血管巨噬细胞、肝细胞哪一组织/哪类细胞(M1/M2 巨噬细胞、

成熟脂肪细胞、内皮细胞)是 Lp‑PLA2 的主要合成与分泌来源？不同脂肪库对 Lp‑PLA2 的贡献是否存在

性别与代谢状态差异？② 解析 Lp‑PLA2 的关键上游调控信号，聚焦分子调控机制，重点验证：肠道菌

群代谢产物(如 TMAO、短链脂肪酸、次级胆汁酸)是否为调控脂肪/肝脏 Lp‑PLA2 表达的关键上游信号；

氧化应激、高糖、游离脂肪酸如何通过转录因子(如 NF‑κB、PPARγ) 调控 PLA2G7 基因转录；减重手术

后胃肠激素(如 GLP‑1、PYY)是否直接抑制 Lp‑PLA2 表达。③ 深化 Lp‑PLA2 下游信号与关键通路机制，

在分子层面精准阐明：LDL‑结合型与 HDL‑结合型 Lp‑PLA2 如何差异化调控 NLRP3 炎性小体、NF‑κB、
MAPK 等通路；Lp‑PLA2 水解产物 Lyso‑PC 通过其受体(G2A、GPR132)介导胰岛素抵抗与血管损伤的具

体分子链；Lp‑PLA2 在胰岛 β细胞、肾小球足细胞、血管内皮中造成功能损伤的共同机制与差异靶点。

④ 建立 Lp‑PLA2 临床应用的标准化体系，开展多中心前瞻性队列研究，解决临床落地问题：确定中国

人群中 Lp‑PLA2 预测肥胖合并 T2DM 及心血管并发症的临界值；构建 Lp‑PLA2 联合 HbA1c、hs‑CRP、
ox‑LDL 的风险预测模型，提升早筛效能；明确减重术后 Lp‑PLA2 下降幅度、回落时间与血糖缓解、远

期并发症的量化关系。⑤ 开发更合理的靶向干预策略，针对既往 Lp‑PLA2 抑制剂临床试验失败，提出

更精准的治疗思路：转向阻断下游效应：开发 Lyso‑PC 受体(G2A)拮抗剂，而非直接抑制酶活性；探索选

择性抑制 LDL 结合型 Lp‑PLA2、保留 HDL 相关保护性活性的策略；开展“生活方式干预 + GLP‑1RA + 
Lp‑PLA2 靶向”联合方案，验证代谢改善与抗炎协同效果。⑥ 推进多学科交叉与转化研究，搭建外科、

内分泌、心血管、分子生物学联合平台：建立类器官、基因敲除/敲入动物模型，验证 Lp‑PLA2 因果关系；

开发可临床转化的快速检测试剂盒与预后评估工具；探索以 Lp‑PLA2 为靶点/标志物的精准代谢外科手

术选择与术后管理路径。 

7. 小结 

Lp-PLA2 作为炎症与脂质代谢的关键调控因子，在肥胖合并 T2DM 的病理进程中发挥核心作用：其

在肥胖脂肪组织慢性炎症微环境中高表达，通过介导炎症反应加剧胰岛素抵抗，使 T2DM 的高血糖、血

脂紊乱状态进一步诱导 Lp-PLA2 分泌，形成双向调控的病理网络。同时，Lp-PLA2 与减重手术疗效密切

相关，术后其水平显著下降，且可作为预判手术血糖获益与远期预后的潜在生物标志物。目前研究已证

实 Lp-PLA2 是连接肥胖与 T2DM 的重要分子靶点，但其具体调控机制、临床标志物价值及靶向干预策略

仍需深入探索。未来通过精细化的分子机制研究、大样本临床验证及多学科转化应用，有望将 Lp-PLA2
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应用于肥胖合并 T2DM 的风险筛查、预后评估与靶向治疗，为该疾病的精准防治提供新的思路与方法，

同时为降低肥胖合并 T2DM 患者的心血管并发症风险提供新的干预靶点。 
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