
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2026, 16(7), 381-388 
Published Online July 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1672537  

文章引用: 陈翀, 王爱萍, 王玉玲. 免疫细胞作用于代谢综合征的研究进展[J]. 临床医学进展, 2026, 16(7): 381-388.  
DOI: 10.12677/acm.2026.1672537 

 
 

免疫细胞作用于代谢综合征的研究进展 
陈  翀，王爱萍*，王玉玲 

昆明市第一人民医院儿童生长发育管理科室，云南 昆明 
 
收稿日期：2026年6月2日；录用日期：2026年6月26日；发布日期：2026年7月6日 

 
 

 
摘  要 

代谢综合征是一种复杂的代谢紊乱，它通常表现为肥胖，高血压，血脂异常，胰岛素抵抗等，也高风险

发展为2型糖尿病、心血管疾病和癌症。此外，由于缺乏有效治疗，代谢疾病的发病率在全球范围内上升。

与代谢功能障碍相关的因素有很多，持续未解决的慢性低度炎症是代谢综合征的核心特征之一。这种持

续慢性低度炎症与免疫细胞密切相关，并起着关键作用，但其具体作用机制仍未完全明确。本综述探讨

了各免疫细胞作用于代谢综合征的研究进展，期望为代谢综合征的防治寻找潜在治疗靶点。 
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Abstract 
Metabolic syndrome is a complex metabolic disorder, which is usually manifested as obesity, hyper-
tension, dyslipidemia, insulin resistance, etc., and is also at high risk of developing type 2 diabetes, 
cardiovascular diseases and cancer. In addition, due to the lack of effective treatment, the incidence 
of metabolic diseases is on the rise worldwide. There are many factors related to metabolic dysfunc-
tion. Persistent and unresolved chronic low-grade inflammation is one of the core characteristics of 
metabolic syndrome. This persistent chronic low-grade inflammation is closely related to immune 
cells and plays a key role, but its specific mechanism of action remains completely unclear. This 
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review explores the research progress of various immune cells acting on metabolic syndrome, with 
the aim of identifying potential therapeutic targets for the prevention and treatment of metabolic 
syndrome. 
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1. 引言 

代谢综合征作为一种复杂的慢性疾病，其发病机制涉及多种代谢免疫细胞调节紊乱[1]。巨噬细胞在

代谢综合征中是变化最显著的免疫细胞，表现出显著的极化 M1 型巨噬细胞现象，引发局部和全身性炎

症反应，导致胰岛素抵抗和代谢功能紊乱。而 M2 型巨噬细胞则对改善胰岛素敏感性和调节代谢有一定

作用，但受限于炎症微环境而无法正常极化，T 淋巴细胞亚群在代谢综合征中也发挥了关键作用。Th1 细

胞通过分泌 IFN-γ促进炎症反应，Th17 细胞通过分泌 IL-17，加剧胰岛素抵抗；加速代谢综合征的进展。

而 Treg 细胞通过抑制炎症反应和维持免疫耐受，改善代谢综合征的进展，B 淋巴细胞和其他免疫细胞如

NK 细胞和树突状细胞也参与代谢综合征的发生发展，丰富了免疫细胞在代谢调节中的多样性功能。 

2. 代谢性炎症启动和初始免疫细胞活化 

肥胖，特别是内脏脂肪的过度积累，是代谢综合征炎症启动的核心驱动因素之一，巨噬细胞和单核

细胞是代谢性炎症的早期响应细胞，巨噬细胞起源于卵黄囊中的祖细胞，进化为具有特殊功能的巨噬细

胞，巨噬细胞可以从 M0 巨噬细胞极化到不同的巨噬细胞亚型，发挥多种生理功能，巨噬细胞遍布全身，

分布于不同器官以维持组织稳态，如肝脏中的库普弗细胞[2]。许多证据表明，M1 巨噬细胞的过度活化在

促进肥胖、2 型糖尿病和代谢综合征的进程中起着关键作用。在脂肪组织中，调节胰岛素敏感性的主要为

M1 巨噬细胞与 M2 巨噬细胞。促炎 M1 巨噬细胞被细胞因子如干扰素 γ (IFN-γ)和粒细胞–巨噬细胞集落

刺激因子(GM-CSF)激活，释放如白介素-1β (IL-1β)、白介素-6 (IL-6)和肿瘤坏死因子 α (TNF‐α)，参与促

炎反应。抗炎的 M2 巨噬细胞被 TH2 细胞释放的白介素-4 (IL-4)和白介素-13 (IL-13)等细胞因子极化，分

泌白介素-10 (IL-10)和转化生长因子 β (TGF‐β)等抗炎细胞因子，参与炎症抑制和组织修复[3]。Saberi [4]
小鼠研究证实，肥胖诱发的低度全身性炎症是由巨噬细胞中托尔样受体 4 (TLR4)激活引发的。在肥胖个

体中，脂肪组织中的脂肪细胞释放大量促炎细胞，与脂肪组织巨噬细胞中的清道夫受体 CD36 或 TLR4 相

互作用，促进巨噬细胞招募和 M1 表型激活[1]。与此同时，活化巨噬细胞分泌单核细胞化学吸引蛋白 1 
(MCP‐1)，通过与单核细胞表面的趋化因子(C-C 基序)受体 2 结合，促进大量单核细胞被招募到人类和小

鼠的肥胖相关脂肪组织中，极化为促炎 M1 巨噬细胞[4]。 

3. 模式识别关键信号通路激活和炎症反应放大 

脂肪组织中的巨噬细胞异常激活后，M1 巨噬细胞中 c-jun N 端激酶(JNK)和 IκB 激酶 β (IKK‐β)信号

通路被激活以诱导炎症因子表达，如 IL‐6、IL‐1β和 TNF‐α [5]。高水平的 TNF-α等细胞因子不仅通过抑

制葡萄糖转运蛋白 4 型转移到骨骼肌细胞表面，抑制胰岛素介导的营养物质摄取，损害周围脂质介导的
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脂滴形成和过氧化物酶体增殖物激活受体 γ (PPAR-γ)介导的糖质素合成以储存游离脂肪酸脂肪细胞，进

一步促进炎症因子释放，还会识别脂肪细胞中的细胞因子受体，进而激活 JNK 和 IKK β信号通路，抑制

下游胰岛素受体底物(IRS)以及磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B 信号通路(PI3K/AKT)或丝裂原活化蛋白激

酶/细胞外信号调节激酶通路(MAPK/ERK)通路，损害脂肪组织的胰岛素敏感性[5]。巨噬细胞在肝脏组织

中又叫库普弗细胞(Kupffer Cells, KCs)，是定植于肝脏的巨噬细胞亚群，Lanthier [6]动物研究表明，库普

弗细胞减少可增强高脂饮食下的肝胰岛素敏感性，并且会使 TNF、Toll 样受体 2 (TLR2)、Toll 样受体 4 
(TLR4)和单核细胞分化抗原 CD14 (CD14)等促炎因子降低。此外，高脂饮食会损害上皮屏障，影响肥胖

动物和肥胖患者的肠道微生物群，增强肠道通透性和全身炎症[7]，使脂多糖(LPS)水平激增，激活库普佛

细胞的模式识别受体，抑制糖原合成、脂肪生成及促进糖新生。因游离脂肪酸(Free Fatty Acids, FFA)和氧

化低密度脂蛋白(Oxidized Low-Density Lipoprotein, oxLDL)的大量积累以及其他异常刺激，库普佛细胞模

式识别受体，如 Toll 样受体(TLRs)和核苷酸结合寡聚结构域样受模式识别受体(NOD)被激活[8]。库普佛

细胞极化为M1表型，分泌 IL-6、IL-1β和TNF‐α等细胞因子，激活肝细胞中的细胞外调节蛋白激酶(ERK)、
应激活化蛋白激酶(JNK)、IκB 激酶(IKK)和 SOCS 信号通路，抑制胰岛素信号，抑制糖原合成、脂肪生成

及促进糖新生[8]。研究发现 Th1 细胞会分泌特有细胞因子干扰素-γ (IFN-γ)，其与脂肪组织中炎症和代谢

障碍的发生密切相关，促进胰岛素抵抗及炎症的进一步加重。Rocha 等人[9]。发现缺乏 IFN-γ 的肥胖小

鼠，内脏脂肪组织的重量和促炎单核细胞化学吸引蛋白-1 (MCP-1)的表达显著降低，且葡萄糖耐受性显著

改善。此外，Zhang 等人[10]发现抗 IFN-γ 抗体能降低肥胖小鼠中 MCP-1 的表达，预防胰岛素抵抗的发

生。这些发现均表明 Th1 细胞会进一步放大炎症反应。综上，慢性低度炎症通过多种信号通路驱动免疫

细胞的激活和极化，炎症因子之间存在复杂的相互作用，形成一个自我强化的炎症循环，导致炎症反应

不断放大，推动代谢综合征的进展。目前现有的数据及文献虽证明了信号通路与免疫细胞的相互作用与

关联，但未直接详细阐述这些通路如何直接参与及调控，其具体机制仍有待探索。 

4. 各类免疫细胞与巨噬细胞的交互与极化 

在代谢综合征患者体内，除巨噬细胞的异常极化，还涉及多种 T 效应细胞、B 细胞、NK 细胞等，树

突状细胞(DC 细胞)，这些细胞与巨噬细胞负责调节促炎 M1 巨噬细胞的积累和活性，推动代谢综合征的

进程。CD8+T 细胞是分泌细胞毒性物质如穿孔素(perforin)和颗粒酶(granzyme)杀死靶细胞的毒性 T 淋巴

细胞，并通过 Fas/FasL 通路途径诱导细胞凋亡[11]。在 CD8 缺乏的肥胖小鼠中，脂肪组织中的 M1 巨噬

细胞和 CD8+T 细胞显著减少，葡萄糖耐受不良和胰岛素抵抗也相应降低。Nishimura 等人[11]发现，CD8+T
细胞的积累会导致小鼠出现胰岛素抵抗和慢性炎症。慢性炎症会增加CD8+T细胞的耗尽量。耗尽的CD8+T
细胞数量及其产生的促炎细胞因子与空腹血糖呈正相关。CD8+T 细胞分泌的趋化因子能诱导巨噬细胞的

激活，并促进巨噬细胞被招募到脂肪组织中[11]。研究表明，在小鼠体内，CD8+T 细胞分泌的趋化因子侵

入脂肪组织时，能诱导巨噬细胞的激活，并促进巨噬细胞分化为 M1 型巨噬细胞。临床研究发现，代谢

综合征患者体内的 CD8+T 细胞功能可能会发生改变，有研究发现，饮食诱导的肥胖已被证明会削弱记忆

CD8+T 细胞对流感病毒感染的反应，导致死亡率增加、肺部病毒滴度下降以及肺部病理恶化。总体而言，

CD8+T 细胞在代谢疾病引起的慢性炎症和代谢紊乱中起关键作用，其具体机制仍有待探索。黏膜相关不

变 T 细胞(MAIT)是一种先天性 T 细胞，表达一种半不变的 T 细胞受体，仅限于非经典的 MHC 类 I 分子

MR1，并呈现细菌配体。MAIT 通常表达不变的 TCR 链 α链。MAIT 细胞识别主要组织相容性复合物相

关分子 1 (MR1)，通过某些细菌和酵母提供抗原[12]。MAIT 细胞抗原来源于维生素 B2 合成的细菌代谢

产物。MAIT 细胞在脂肪组织中以非经典 MHC-Ib 分子(MR1)依赖的方式诱导 M1 巨噬细胞极化，在肠道

中通过诱导微生物群失调和肠道完整性丧失来发挥作用[12]。小鼠实验模型表明，肥胖会影响 MAIT 细胞
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对回肠功能，反过来 MAIT 细胞促进慢性炎症和肠道菌群失调，诱导了脂质和葡萄糖代谢的失调[13]。
MAIT 细胞参与多种炎症分子的表达，如转录因子(T-bet)、趋化因子/细胞因子受体(CCR6、IL-18R)和细

胞因子(TNF-α 和 IL-17)。MAIT 细胞还诱导了肠道微生物群的改变。这一点通过细菌 16S-rRNA 测序、

宏基因组测序以及两项评估 MAIT 细胞配体丰度的生物测定法得到了验证。B 细胞在肥胖状态和高脂肪

饮食下也会发生改变，与 T 细胞共同作用，促进巨噬细胞极化，B 细胞通过诱导 CD4+和 CD8+T 细胞产

生 MHC 依赖性促炎细胞因子，从而加重葡萄糖耐受性。Winer [14]研究显示，在喂养 4 周高脂饮食的小

鼠中，可见大量 B 细胞在脂肪组织中积累，B 细胞的增加包括总 B 细胞、B-1a 细胞和 B2 细胞。总 T 细

胞数量也增加了 4 周[14]。B 细胞还通过产生 IgG 加重代谢疾病。在高脂肪及肥胖小鼠喂养模型中发现

IgG 的增加，以及全身和局部 IgG2c 浓度升高，IgG 抗体通过其 Fc 部分可以结合巨噬细胞上的 FcγRs，
直接诱导巨噬细胞氧化爆发、细胞毒性和促炎细胞因子产生。在小鼠模型 IgG 会诱导炎症性细胞因子产

生，并使脂肪巨噬细胞向促炎的 M1 表型转化。自然杀手(NK)细胞通过产生干扰素 γ (IFN‐γ)、肿瘤坏死

因子(TNF)或白介素(IL)-6，诱导 M1 在脂肪组织中积累，最终导致胰岛素抵抗[15]。NK 细胞负责监测和

清除病毒感染、肿瘤发生或应激细胞，同时促进细胞因子的产生。靶向 NK 细胞可能有助于抑制胰岛素

抵抗，并可能预防 2 型糖尿病的进展。此外，有研究发现，血液中 NK 细胞的 CD11B 表面表达与 VAT
中的NK细胞积累密切相关，通过一项包含 53名腹部肥胖和 25名瘦男性 9人的研究，测量了NK-CD11B，
发现肥胖者中 NK-CD11B 较瘦人男性升高，反映机体中 NK 细胞增加。结合研究数据显示 NK-CD11B 与

循环 NK 细胞中细胞内 TNF 水平密切相关[15]，这些分析表明 NK 细胞的招募是促进人类脂肪组织炎症

和全身性胰岛素抵抗发展的重要因素。 

5. 炎症的消退与组织修复障碍 

当人体组织中有炎症时，有部分免疫细胞对机体起保护作用，但在代谢综合征患者体内因部分原因

导致其数量或功能下降。一项针对代谢综合征患者的最新研究发现，外周 CD4+T 细胞数量比健康对照组

高出 2 倍，且观察到抗炎 T 细胞的水平更高[16]。CD4+T 细胞亚组 Treg 细胞作为免疫调节细胞，其特征

是表达转录因子叉头盒蛋白 P3 (FOXP3)，抑制过度的炎症反应并维持稳态，在肥胖和胰岛素抵抗中发挥

关键的抗炎调控作用[17]。代谢综合征患者体内因某些因素影响，导致 Treg 细胞显著减少，阻碍机体内

组织修复及炎症反应的抵抗。Eller 等人[18]发现，肥胖及胰岛素抵抗患者的内脏脂肪组织中天然 Treg 细

胞显著减少，在小鼠动物实验中，使用抗 CD25 单克隆抗体耗尽 Treg 细胞，加剧了小鼠的胰岛素抵抗，

通过诱导小鼠脂肪组织中 Treg 细胞增加，可减少肝脏脂肪积累，显著降低血糖水平。更加证实了 Treg 细

胞与肥胖，胰岛素抵抗及 2 型糖尿病的密切相关性。Treg 细胞还与其他免疫细胞相互作用，调控胰岛素

抵抗的发生和发展，Schmidleithner 等人[19]发现 Treg 细胞通过特异性上调羟基前列腺素脱氢酶(HPGD)
来抑制 CD4+T 效应细胞，预防局部炎症和胰岛素抵抗，Treg 细胞还可以减少 CD8+T 细胞来减少肥胖相

关的炎症和代谢疾病。Palatucci 等人[20]，发现肥胖拉布拉多犬的 Treg 细胞数量显著减少，而 CD8+T 细

胞的比例则显著增加，研究[21]发现与正常小鼠相比，肥胖小鼠脂肪组织中 Treg 细胞的比例从 9.5%降至

2.3%，而 CD8+T 细胞的比例约增加了 2 倍，综合这些结果表明，脂肪组织中 Treg 细胞的减少可能通过

减少 CD8+T 细胞的抑制，促进机体内脏脂肪组织的促炎倾向。Zhong 等人[22]发现，敲除共刺激分子 B7-
1 片段会导致高脂肪饮食小鼠脂肪组织中 Treg 细胞数量和增殖显著减少，脂肪组织中巨噬细胞过度浸润，

空腹血糖和胰岛素水平显著升高。证明 Treg 细胞减少会促进脂肪组织中巨噬细胞的浸润和经典激活。体

外实验进一步表明，Treg 细胞可显著抑制 CD11c+CD11b+巨噬细胞的增殖和活化。Palatucci 等人[20]还发

现脂肪 Treg 表达了独特表型的(白介素-33) IL-33 R 的 ST2 链。使用(IL-33)治疗缓解了肥胖小鼠脂肪组织

中的胰岛素抵抗。有望为代谢综合征的治疗提供新思路。Th17 细胞主要分泌白介素-17 (IL-17)，抑制葡
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萄糖代谢和脂肪生成，延缓肥胖进展[23]。甘南的一项研究报告称，IL-17 缺乏会加重肥胖并改变葡萄糖

稳态，促进胰岛素抵抗[23]。研究[21]发现高剂量胰岛素刺激显著增加 CD4+T 细胞分化为 Th17 细胞数量，

并减少体外分化为 Treg 细胞的数量。这些研究表明，Th17 细胞对维持胰岛素敏感性起保护作用，并在代

谢综合征患者体内明显增加。树突状细胞(DC)具有启动 T 细胞反应的独特能力，在协调适应性免疫反应

中发挥关键作用[17]。不同的 DC 亚组在脂肪组织代谢调控中扮演不同角色，但 cDC1 亚组可通过促进

Treg 细胞增殖，缓解脂肪组织中的炎症。Bertola 等人[24]发现肥胖小鼠脂肪组织中大多数与胰岛素抵抗

相关的 DCS 属于促炎 CD11C 高F4/80 低DC 亚群。相比之下，正常小鼠脂肪组织中的抗炎 cDC1 亚群可能

促进脂肪组织中 Treg 细胞的增殖，提供抗炎信号以防止相关炎症。Macdougall 等人[25]发现内脏脂肪组

织中的 cDC1 和 cDC2 分别能激活 Wnt/β-链蛋白通路和 Pparg 通路，从而维持脂肪组织的免疫稳定性。随

后，他们进一步确认，DCS 中 β-链蛋白的激活增加了内脏脂肪组织中的 Treg 细胞数量，提高了胰岛素敏

感性，并预防了肥胖小鼠 2 型糖尿病的发生[17]。综上，DC 促进 Treg 细胞的作用有助于维持脂肪组织的

代谢恒定，树突状细胞(DC)的部分亚群在维持胰岛素敏感性作用方面起保护作用[17]。嗜酸性粒细胞对于

代谢综合征的炎症恢复作用仍未明确，可能帮助维持胰岛素稳定，增加脂肪组织中 Treg 细胞的表达。2011
年，Wu 等人[26]发现，高脂肪进食时，ΔdblGATA (嗜酸性粒细胞缺乏)小鼠的体脂和空腹血糖增加，胰

岛素敏感性显著受损。相反，ΔdblGATA 小鼠在感染寄生虫后嗜酸性粒细胞显著增加，空腹血糖下降，

葡萄糖代谢得到改善。Lee 等[27]。进一步发现嗜酸性粒细胞促进脂肪细胞的分化和成熟。这标志着嗜酸

性粒细胞可能有助于帮助组织炎症的修复以及维持胰岛素敏感性。 

6. 潜在免疫生物标志物 

代谢综合征的炎症管理是一个复杂的领域，尽管炎症通路在代谢综合征治疗中显示出巨大潜力，例

如针对 NLPR3 炎性小体和 IL-1β通路的靶向治理，然而，一项针对代谢综合征患者补充高剂量维生素 C 
(1000 mg/天)的随机对照试验显示，其未能显著降低 hs-CRP、IL-6、TNF-α和 MCP-1 等炎症标志物的水

平，这表明单一治疗可能不足以有效干预代谢综合征的慢性低度炎症[28]。炎症通路在临床转化仍面临诸

多挑战，一些广谱抗炎药物可能抑制正常生理性炎症反应，增加感染风险。代谢综合征患者的炎症特征

存在显著异质性，不同的患者可能由不同的炎症驱动因素主导。需要更精准的患者分层。目前许多针对

炎症通路的药物仍处于临床研究阶段，其长期使用的安全性和有效性数据尚不充分。特别是对于需要长

期管理的代谢综合征。需要开发更有效的生物标志物来识别哪些患者最有可能从特定的抗炎治疗中获益，

免疫生物标志物有助于代谢综合征的早期检测，管理和风险分层，尽管有许多关于单个生物标志物的研

究，但关于多个生物标志物异常的意义的研究仍然存在空白。研究表明，IL-6 水平升高与代谢综合征相

关，而升高则与更严重的代谢综合征相关。在一项针对绝经后女性的研究中，IL-6 升高还与腹部肥胖、

低 HDL 和高甘油三酯有关。有研究[29]发现 IL-6 升高与胰岛素抵抗相关。IL-6 与代谢综合征及其各组成

部分的密切关联表明，它是代谢综合征进展的重要因素，非常适合作为生物标志物面板的补充。肿瘤坏

死因子-α (TNF-α)升高是代谢综合征的常见特征。由于代谢综合征常表现为脂肪细胞失调，而这些失调的

脂肪细胞往往分泌较高水平的 TNF-α因子，因此代谢综合征中常见的中枢肥胖可能是 TNF-α水平升高的

风险因素。在一项针对代谢综合征中年人的研究中，TNF-α 及其他促炎细胞因子水平升高与胰岛素抵抗

和甘油三酯血症有关。这些患者的 TNF-α水平高于对照组，表明其与代谢综合征直接相关。然而，IL-10
与整体代谢综合征的关系意义则较为复杂。由于 IL-10 能拮抗 IL-6 和 TNF-α的促炎作用，这两种因子都

与代谢综合征及其共病相关，IL-10 似乎对这些细胞因子的增加具有保护作用。但一项针对肥胖儿童的研

究发现，代谢综合征中 IL-10 水平仍然升高。Calcaterra 等人提出，这些升高的水平是由于儿童代谢综合

征发展中复杂机制的第一阶段所致，Esposito 等人研究了肥胖和非肥胖女性，发现肥胖女性的 IL-10 水平
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高于非肥胖女性，但有临床研究也显示，代谢综合征患者的 IL-10 水平在男女均显著下降。这表明如果

IL-10 偏低，代谢综合征的风险可能更高。在面板中使用多种生物标志物可能会提高灵敏度和特异性。一

项针对老年人的横断面人群研究显示，低水平的 IL-10 与胰岛素抵抗和 2 型糖尿病有关。此外，研究发

现 IL-10 水平与总胆固醇、低密度脂蛋白(LDL)、甘油三酯、血糖和血红蛋白 A1c 水平呈负相关，且与

HDL 水平呈正相关。目前 IL-10 在代谢综合征患者体内的变化仍有待研究，还有研究发现，CD 分子(分
化簇)在 MetS 中发挥作用。特定的 CD 分子在免疫细胞亚群的鉴定和功能研究中至关重要。例如[29]，
CD301b 单核吞噬细胞的识别模糊了 M1-M2 巨噬细胞的传统界限，但其具体机制尚未明确，提示了免疫

细胞表型的复杂性，其可能成为代谢综合征的潜在免疫生物标志物。 

7. 小结与展望 

免疫细胞在代谢综合征的发病中起到了核心作用，代谢综合征的发生及进展与免疫细胞的异常密切

相关，巨噬细胞作为主要的免疫效应细胞，在慢性炎症中发挥关键作用，其脂肪组织中的 M1 亚型通过

激活 c-jun N 端激酶(JNK)和 IκB 激酶 β (IKK‐β)等信号通路以诱导炎症因子表达，抑制下游胰岛素受体底

物(IRS)以及磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B 信号通路(PI3K/AKT)或丝裂原活化蛋白激酶/细胞外信号调节

激酶通路(MAPK/ERK)通路，损害脂肪组织的胰岛素敏感性。肥胖状态下，肝脏中的库普佛细胞模式识别

受体被激活，分化为 M1 表型，加剧肝脏及脂肪代谢功能紊乱。T 细胞亚群的功能失衡同样明显，CD8+T
细胞的过度活化与慢性炎症及胰岛素抵抗密切相关，而 CD4+T 细胞亚群中 Th1 细胞会分泌特有细胞因子

干扰素-γ (IFN-γ)，促进胰岛素抵抗的发生。Treg 细胞及 Th17 的数量减少削弱其对免疫稳态及胰岛素敏

感性的维持。树突状细胞(DC 细胞)中 β-链蛋白的激活增加了内脏脂肪组织中的 Treg 细胞数量，提高了

胰岛素敏感性。嗜酸性粒细胞可能帮助维持胰岛素稳定，增加脂肪组织中 Treg 细胞的表达。粘膜相关不

变 T 细胞(MAIT 细胞)促进慢性炎症和肠道菌群失调，诱导了脂质和葡萄糖代谢的失调，部分 B 细胞通

过诱导 CD4+和 CD8+T 细胞产生 MHC 依赖性促炎细胞因子，从而加重葡萄糖耐受性。还通过产生 IgG 加

重代谢疾病。综上，针对免疫细胞的调节可能为治疗代谢综合征提供新的靶点。例如，某些从天然植物

中提取的化学物质如姜黄素脂质体，原花青素二聚体，人参苷化合物可抑制 M1 巨噬细胞的极化或增强

M2 巨噬细胞的功能，有效减轻脂肪组织及肝脏的慢性炎症状态。通过补充白介素-33 (IL-33)治疗缓解了

肥胖小鼠脂肪组织中的胰岛素抵抗。有望为代谢综合征的治疗提供新思路。炎症通路在代谢综合征治疗

中有着巨大潜力，但目前存在靶向特异性不足，患者个体异质性大，代偿性通路会产生等问题，需找到

更多代谢综合征潜在的免疫生物标志物帮助治疗，目前证据明确支持如 IL-6 和 TNF-α在代谢综合征患者

体内会明显升高，IL-10 则存在争议，CD30 分子可能会影响单核巨噬细胞的极化，未来还需找到更多精

确免疫生物标志物来治疗代谢综合征。 
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