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摘  要 

代谢性炎症综合征是一组慢性非传染性疾病，大量研究表明，日常生活方式与代谢性炎症综合征的防治

关联密切。相较于药物干预，依靠日常生活方式，如地中海饮食、良好的睡眠卫生、高水平日常体力活

动量，对减少代谢性炎症综合征引起的疾病风险更为经济便捷。本文回顾代谢性炎症综合征的起源及其

发病机制，通过对日常生活方式与代谢性炎症综合征的相关性进行综述，重点关注日常生活方式对改善

代谢性炎症综合征病理结果的影响，旨在为代谢性炎症综合征的早期生活方式干预提供理论依据。 
 
关键词 

代谢性炎症综合征，地中海饮食，体力活动水平，睡眠卫生 

 
 

Research Progress on the Correlation  
between Metabolic Inflammatory  
Syndrome and Daily Lifestyle 

Weiping Xie1, Zhuoya Wang2* 
1Graduate School of Qinghai University, Xining Qinghai 
2Department of Geriatrics, The Affiliated Hospital of Qinghai University, Xining Qinghai  
 
Received: Sep. 13th, 2023; accepted: Oct. 8th, 2023; published: Oct. 13th, 2023 

 
 

 
Abstract 
Metabolic inflammatory syndrome (MIS) is a group of chronic non-communicable diseases, and 
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numerous studies have shown that daily lifestyle is strongly associated with the prevention and 
treatment of MIS. Relying on daily lifestyle, such as the Mediterranean diet, good sleep hygiene, 
and high level of daily physical activity, is more cost-effective and convenient than pharmacologi-
cal interventions to reduce the risk of diseases caused by metabolic inflammatory syndrome. This 
article reviews the origin of the metabolic inflammatory syndrome and its pathogenesis, and aims 
to provide a theoretical basis for early lifestyle intervention in metabolic inflammatory syndrome 
by reviewing the correlation between daily lifestyle and metabolic inflammatory syndrome, fo-
cusing on the impact of daily lifestyle on improving the pathology outcome of the metabolic inflam-
matory syndrome. 
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1. 引言 

代谢性炎症综合征(Metabolic inflammatory syndrome, MIS)是一组由不良生活习惯诱导巨噬细胞极

化，从而介导血管、胰岛、肝脏、脂肪细胞的炎性损伤的代谢性疾病[1]。这一概念起源于代谢综合征，

由胡仁明教授于国际上首次提出，他将动脉粥硬化(atherosclerosis, AS)、2 型糖尿病(type 2 diabetes mellitus, 
T2DM)、非酒精性脂肪肝(non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD)及肥胖比作“一根藤上的 4 个瓜”，其

中一根藤是指慢性低度炎症，并建议将伴有 4 个代谢性疾病中 2 个或 2 个以上的患者诊断为 MIS [2]。现

有研究发现，MIS 概念的提出有利于 AS、NAFLD、2 型糖尿病及肥胖早期诊断，特别是在 AS 的诊断和

防治方面有重要意义，在 T2DM 人群中，MIS 的检测率(96.2%)明显高于代谢综合征的检出率(71.3%)，
AS 的检测率高达 75.6% [3]。代谢性炎症综合征的本质主要是巨噬细胞介导的慢性低度炎症，除遗传和

表观遗传因素之外，一些生活方式和环境因素，如低水平体力活动和不健康的饮食习惯，也是其发展的

主要因素[4] [5] [6]。本文就日常生活方式与代谢性炎症综合征相关性进行阐述，以期为早期生活方式干

预降低代谢性炎症综合征潜在风险的可能提供参考。 

2. 代谢性炎症综合征 

2.1. 代谢性炎症综合征的概念 

近年来，慢性非传染性疾病成为目前全球健康面临的主要挑战。在世界卫生组织最近统计的关于慢

性病的全球现状报告中指出，包括心血管疾病、糖尿病和肥胖症在内的非传染性疾病目前约占全世界死

亡人数的三分之二[7]。最早由 Reave [8]提出综合征 X 这个术语，因心血管疾病有 X 综合征这一概念，

后来被其他人重新命名为代谢综合征(Metabolic syndrome, MS)，并在 1998 年世界卫生组织(WHO)正式定

义“代谢综合征”这一概念[9]，以描述 IR(即高胰岛素血症或糖耐量受损)在动脉粥样硬化性血脂异常、2
型糖尿病和高血压中的驱动作用。自这一概念提出以来，研究发现代谢综合征及其组成部分，特别是肥

胖和糖尿病，在全球范围内的发病率和患病率大幅上升，成为全球主要的健康问题之一[9] [10]。虽然

WHO 给出了有关代谢综合征的定义标准，但由于其不是一种单一的疾病，而是一系列共同发生并增加心

血管疾病风险的医疗条件的集合，因此不同组织对其定义在细节上存在一定程上的差异。尽管如此，MetS
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的主要组成部分均是包括肥胖、高血压、血脂异常和胰岛素抵抗[11] [12]。现今异病同治、异病同防的理

念被广泛重视，胡仁明教授[3]根据多年临床经验积累及相关研究的基础上，从整合医学的角度于国际会

议上首次提出“代谢性炎症综合征”这一概念，并定义 MIS 为具有以下 4 项组分的 2 项或 2 项以上者：

1) 2 型糖尿病；2) BMI ≥ 25 kg/m2 (超重或肥胖)；3) NAFLD：超声诊断为脂肪肝并且根据病史排除酒精

性脂肪肝；4) AS：超声检查颈动脉或下肢动脉存在斑块。  

2.2. 代谢性炎症综合征发病机制 

现今我们的生活习惯和环境较之以往发生了诸多变化，肥胖、葡萄糖耐受不良、高甘油三酯血症和

高血压的病因也受到诸多因素影响。关于代谢性炎症综合征发病机制的研究很多，涉及不同的机制，且

部分机制尚不能完全明确。目前广泛认为[13] [14] [15] [16] [17]，在生活方式(体力活动少、超重或肥胖)
或遗传背景的作用下，机体产生氧化应激反应、胰岛素抵抗(IR)、肾素–血管紧张素系统(RAS)异常激活、

肠道微生物群失调、营养传感信号失调、脂肪组织功能障碍、慢性炎症，以及较小程度上的遗传因素[16] 
[17] [18]，均可引起代谢紊乱及代谢产物水平失衡[19]。 

代谢性炎症综合征发病机制过于复杂，其中胰岛素抵抗的作用尤为重要。研究[4] [5]发现，当发生胰

岛素抵抗时，胰岛素介导的脂肪分解抑制作用受损，使血液循环中的游离脂肪酸(FFAs)增加，FFAs 又通

过负反馈途径改变不同器官的胰岛素信号级联而加重胰岛素抵抗，从而形成恶性循环。在肌肉中，FFAs
影响胰岛素受体底物相关的 PI3K 活性，导致葡萄糖转运蛋白 4 (GLUT-4)向细胞表面转运减少，从而减

少葡萄糖摄取。同时，FFAs 作用于肝脏，促进糖异生和脂肪生成。因此，导致正常血糖水平下的代偿性

高胰岛素状态。但是，当机体处于失代偿状态时，可导致胰岛素水平下降，而 FFAs 对胰腺 β 细胞的脂

毒性作用进一步加剧了胰岛素水平的下降程度。同时，内脏脂肪分解增加了通过内脏循环直接向肝脏供

应的 FFAs，因此内脏脂肪沉积比皮下脂肪在促进胰岛素抵抗方面的作用更为重要。高浓度的游离脂肪酸

导致血脂异常，增加了胆固醇酯和甘油三酯(TG)的合成，随后产生富含 TG 的极低密度脂蛋白(VLDL)。
异常的血脂反过来激活胆固醇酯转移蛋白，促进 TG 从 VLDL 向高密度脂蛋白(HDL)转移，增加 HDL 清

除率，使 HDL 浓度降低。此外，富含甘油三酯的低密度脂蛋白(LDL)被脂蛋白或肝脂肪酶水解，形成低

胆固醇的致密小 LDL 颗粒(Sd-LDL)。所有这些脂蛋白浓度的改变都是由胰岛素抵抗引起的动脉粥样硬化

性血脂异常的标志。胰岛素抵抗的其他影响包括胰岛素血管舒张作用的丧失，以及活性氧的产生和随后

一氧化氮的清除导致的 FFA 诱导血管收缩，促进高血压的发展；增加交感刺激和肾素诱导的肾脏钠重吸

收；以及导致血清粘度升高，形成血栓形成前状态，并增加脂肪组织中促炎细胞因子的释放，这些都在

增加心血管疾病和 T2DM 的风险中起重要作用[4]。尽管 IR 一直被认为是 2 型糖尿病和代谢综合征的主

要驱动因素，但另一种观点认为 IR 是机体代谢不良和胰岛素高反应性的适应性生物标志物[20]。Reaven 
[8]认为代谢性炎症的各个组成部分可以在不存在胰岛素抵抗的情况下发生，并且胰岛素抵抗的存在也不

一定会导致综合征的任何组成部分。诸多研究众说纷坛，但均不可否认胰岛素抵抗在机体代谢性疾病中

的作用。 
此外，研究发现脂肪组织释放的各种脂肪因子包括激素(如瘦素、脂联素、多肽(如血管紧张素原、心

血管活性多肽、抵抗素和纤溶酶原激活物抑制剂和炎症因子(如白细胞介素-6 (Interleukin-6, IL-6)、肿瘤坏

死因子 α (Tumor necrosis factor alpha, TNFα)、内脂素、脂肪因子和趋化素)，趋化素/高密度脂蛋白，趋化

素/脂联素比值，它们在胰岛素抵抗和代谢性炎症综合征的病理生理中都起着重要作用[21] [22] [23] [24]。
先天性免疫系统受体，如 toll 样受体(TLRs)，在 MIS 慢性炎症状态中也起着重要作用。研究[24]表明 TLR4 
KO 小鼠对高脂肪饮食诱导的胰岛素抵抗具有保护作用，与野生型小鼠相比，在 TLR4 KO 小鼠组观察到

的组织炎症较少，TLR2 缺陷组表现出胰岛素抵抗、肥胖、巨噬细胞浸润和脂肪组织中细胞因子低表达。 
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同时，在 MIS 的发展中遗传、表观遗传和环境因素之间的相互作用不容忽视。有研究表明胎球蛋白-a
和 MetS 之间的联系部分是由遗传影响的[25]。胎球蛋白-a (Fetuin-A) [26]是肝脏分泌的一种具有多效代谢

作用的蛋白。除了作为一种肝因子，胎球蛋白-a 最近被描述为一种潜在的脂肪因子，因为它的表达和分泌

水平也被证明在肥胖动物模型和代谢综合征(MetS)患者的内脏脂肪组织中增加。一项对 14 项符合条件的

研究的荟萃分析显示，与对照组相比，MetS 患者的 Fetuin-A 水平明显更高，并且可能随着 Fetuin-A 浓度

的增加而增加 MetS 的风险[27]。同时，脂肪细胞中过量的 FFAs 激活 NADPH 氧化酶，从而增加过量反应

性氧物(reactive oxygen species, ROS)的生成，胰岛素抵抗也可能导致线粒体功能障碍，使 ROS 过量产生，

破坏线粒体抗氧化防御机制，导致细胞损伤，这是一种标志性的“氧化应激”，它促进了包括 MetS 在内

的许多疾病过程的发展[28] [29] [30]。Ramzan等人[31]研究血浆中miRNA的表达进展为早期MetS的关系，

与健康对照相比，发现其中的两个因子——miR-17-5p 和 miR-15a-5p 是 MetS 存在的最强预测因子。因为

它们的表达面板在 MetS 个体中下降，与性别无关；met 中 miR-15a-5p 的下调主要与男性和女性总循环 TG
和内脏脂肪的增加有关。本研究发现对于与性别有关的 miRNA 的表达差异，男性 MetS 患者中 let-7 miRNA
家族(let-7a-5p、miR-7c-5p、miR-7d-5p 和 miR-7e-5p)与健康对照组相比均下调，而这种差异在女性 met 患
者中并不明显，因此 let-7 家族成为男性 MetS 的性别特异性生物标志物。 

近年来，De Jesus 等人[32]利用动物模型研究发现父母由于 MetS 引起的表观遗传改变可以传递给

下一代，从而重新编程后代的肝脏脂质代谢，特别是促进非酒精性脂肪性肝病(NAFLD)的发展。他们

的研究结果表明，母系和父系 MetS 影响 TGF-β 超家族成员的肝脏甲基化状态，特别是神经元再生相

关蛋白(NREP)和生长分化因子 15 (GDF15)，进而改变许多调节肝脏脂质代谢的基因的表达。母系或父

系 LIKRO 小鼠的后代在给予高脂肪饮食后，肝脏脂肪变性明显加重。他们对 NAFLD 引发的一种机制

解释认为，下调经元再生相关蛋白(NREP)可增加柠檬酸裂解酶(ACLY)和 3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶 a
还原酶(HMGCR)的蛋白表达，这两种酶参与胆固醇和脂肪酸的生物合成。NAFLD 患者肝脏 NREP 表

达降低，NREP 与 ACLY 肝脏 mRNA 水平显著负相关，低血清 NREP 浓度与脂肪变性等级和 NAFL 活

性评分之间存在重要关联。这一发现，再次提醒我们代谢性炎症综合征防治的重要性，并为其研究提

高了新的思路。 
饮食和饮食模式在 MIS 的发生发展中也有着显著作用[33] [34] [35]，miRNA 表达面板的修饰已被证

明是由饮食干预诱导的[36]。最近有研究显示出某些蛋白质的基因表达会根据 MetS 病因而变化。例如，

Romero Nava 等人[37]通过比较 Wistar 大鼠(饮食诱导的 MetS 模型)和 Zucker 肥胖大鼠(遗传模型)的基因

表达，强调了环境和遗传病因导致的两种 G 蛋白偶联受体(GPCR)的基因表达差异。在 Romero Nava 等人

设计的的两种 MetS 模型(饮食和遗传诱导)中，GPR21 在不同组织中的表达模式不同。在肝脏中，与肥胖

大鼠的 GPR21 表达增加相反，果糖处理大鼠的 GPR21 表达减少。这种差异可能是由于这种受体参与肝

脏中的葡萄糖代谢，以及果糖喂养的大鼠过量摄入碳水化合物的事实。同时，与对照组相比，这两种模

型在肾脏、主动脉和心脏中的表达都有减少。因为这三个组织对血压控制有重要作用提示 GPR21 受体可

能独立于其病因参与 MetS 中出现高血压事件[37]。 
由于以上各种进 MIS 发展的致病途径最终都会引起机体进入促炎状态，诱导全身氧化应激激活下游

炎症级联反应，导致组织纤维化、动脉粥样硬化和随后的心血管疾病因此 MIS 患者体内各种炎症标志物

(如 IL-6、CRP 和 TNFα)均会有不同程度的升高[4]。MIS 的致病机制复杂，要想彻底理清其不同发病机制

及其不同机制间的关联任重道远，但其再人体中表达的各种炎症标志物或可为其防治提高重要依据。 

3. 代谢性炎症综合征的日常生活方式干预 

对于代谢性炎症综合征来说，因其包含多系统疾病，与现今异病同治、异病同防的理念相吻合，我
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们对其中某一种疾病的防治都将影响 MIS 中其他疾病组分，因此，对其进行积极防治，可给我们带来更

为经济、高效的预期结果。目前，我们普遍认为对疾病的预防分为三级。一级预防是进行病因预防，在

疾病发生之前采取一系列措施防止疾病的发生；二级预防是临床前预防，通过早发现、早诊断、早治疗

这三早预防，在疾病的潜伏期进行积极干预，减缓或者阻断疾病的进展，防止疾病进一步加重；三级预

防是临床预防，采取临床治疗措施减少疾病对机体的损害，改善机体受损的功能，提高生活质量，降低

疾病的死亡率，包括对症治疗和康复治疗。因此，我们不仅要针对病因和症状进行药物治疗，还要在出

现代谢性综合征某一组分时，对其他组分进行定期筛查以期做到三早预防，并进行积极日常生活方式干

预，减慢已有组分的病情进展，预防其他组分的发生。 
对于 MIS 的防治，除了药物治疗，一级预防和二级预防在其中起到的作用也不可小觑[38]。在不良

生活习惯的影响下，MIS 对机体有持续的代谢性炎症作用，仅依靠药物治疗难以获得全方面受益，而结

合生活方式的干预从长期来看更有效。胡仁明教授认为预防和治疗 MIS 的核心基础是养成健康的生活方

式，这对 MIS 的综合防治具有重要意义[38]。Gallardo 等人也认为健康的生活方式因素，例如体力活动

(PA)、地中海饮食(MD)、稳健的昼夜节律，可以降低发生代谢综合征(MetS)的可能性[39] [40] [41]。 

3.1. 代谢性炎症综合征与睡眠 

睡眠是维持健康的重要组成部分，Chasens 等人研究发现睡眠障碍和代谢当量之间的显著关系，失眠

也会增加 MetS 的风险(OR: 1.97, 95%CI: 1.00~3.86)，睡眠障碍显著增加了包括高腰围、低 HDL、高 LDL、
TG 和空腹血糖(IDF 标准)在内的 MetS 各组成部分的几率(N = 26,016) [41]。Bishehsari 等人利用啮齿类动

物证实稳健的昼夜节律可改善代谢功能障碍，尽管对减轻人代谢综合征及其相关病理的负担方面，仍需

随机临床试验来进一步明确其治疗效果[40]。但是这不妨碍我们指导患者培养良好的睡眠卫生(即与良好

睡眠相关的日常习惯和行为)对 MIS 进行防治，改善睡眠质量并不需要耗费大量精力与金钱，可以使患者

在低经济负担下获得高概率健康受益可能。我们可以对 MIS 患者进行宣传教育，通过睡前避免服用某些

促进神经兴奋的物质，比如如咖啡因、尼古丁和酒精，通过心理暗示或治疗减少精神压力，尽量减少睡

眠场所的噪音，保持规律的就寝和起床时间，避免白天长时间小睡(>30 分钟)这一系列措施保证在床上有

7 到 9 个小时睡眠时间，以减缓代谢性炎症的发展。 

3.2. 代谢性炎症综合征与饮食 

Laura 等人[39]认为地中海饮食，即大量食用水果和蔬菜、豆类、坚果和全谷物，大量摄入橄榄油，

摄入低至中等的乳制品，低摄入肉类和家禽，定期但适度地摄入葡萄酒，可以通过改善血管功能(改善充

血指数，减少炎症，改善血小板功能，提高一氧化氮(NO)的利用和可用性)和脂质谱(降低 LDL-c，TG，

增加 HDL-c，降低 LDL-氧化)，降低血压(改善血管功能，减少炎症，减少活性氧(ROS)，提高 NO 利用)，
减少氧化应激(减少 LDL-氧化，提高抗氧化能力，减少 ROS，减少异前列腺素)和减轻体重(降低 ROS，
血脂和血压，提高运动能力)来改善心血管健康，降低心血管疾病的发病率和死亡率。Mohammad G 在报

道中提及饮食因素，如橄榄油、辣椒素、木犀草素、姜黄素、肉桂、迷迭香等可以预防 MetS。在相对高

剂量下，许多膳食多酚对代谢综合征的不同特征存在有利影响。比如说，大豆异黄酮、柑橘类产品、橙

皮苷和槲皮素改善脂质代谢，可可补充剂改善高血压和血糖，绿茶能显著降低 BMI 和腰围，改善脂质代

谢[12]。肠道微生物菌群及其分解产物影响机体对食物成分的吸收，同时有研究认为不排除其影响机体炎

症指标。饮食炎症指数(Dietary Inflammatory Index, DII)是评估评估饮食对机体炎症反应的影响的有用指

标[4]。但由于饮食种类繁多，想要彻底明确饮食对 MIS 成因及病情进展的影响，还需要我们进行大量复

杂研究才能完成。 
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3.3. 代谢性炎症综合征与体力活动 

体育锻炼对身心健康，尤其对于心血管疾病，代谢综合症，肌肉骨骼疾病，情绪，焦虑，抑郁和痴

呆症具有有益影响。我们通过定期进行适度体育锻炼可以提高身体机能，改善身心健康并减少许多非传

染性疾病，如心血管疾病，代谢综合征，肌肉减少症，骨质疏松症和抑郁症。与药物相反，体育锻炼没

有负面副作用，花费很少，并且可以同时解决许多健康问题。如果将定期锻炼的多种有益效果结合在一

种低成本的药物中，则将针对几乎所有类型的身心健康问题开出处方[42]。 
体力活动是由骨骼肌收缩引起的导致能量消耗增加的身体活动，泛指身体各部分骨骼肌所产生的任

意可导致能量消耗的机体运动，包括工作，家务，交通，休闲锻炼所涉及的活动内容。有研究证明，缺

乏高水平的体力活动，包括长时间的久坐，与一些代谢性疾病，如肥胖、高甘油三酯血症、糖尿病等的

发病率和死亡率的风险增加有关，代谢产物数量随着久坐时间的增加而增加[39] [43]。Laura 等人[39]通
过横断面分析发现在最严重 MetS 组分的老年人表现出较低的中度和重度休闲时间体力活动(LTPA)、较

长的久坐时间和较高的抑郁风险，日常饮食倾向于促炎饮食模式，地中海饮食(MD)依从性较低。Wewege
等人[44]通过项荟萃分析发现，有氧运动显著改善了腰围、空腹血糖、高密度脂蛋白胆固醇、甘油三酯、

舒张压和心肺健康(4.2 mL/kg/min, p < 0.01)等指标。由于数据有限，阻力运动后未发现明显的影响。亚分

析表明，有氧运动发展到剧烈强度，每周进行 3 天，持续≥12 周，可以提供更大、更广泛的改善。缺乏

PA 是慢性疾病的主要原因，PA 水平与 MetS、肥胖、非酒精性脂肪性肝病和 2 型糖尿病呈负相关。体重

过重和 PA 缺乏是 MetS 的两个重要决定因素。久坐时间与有害健康结果独立相关，代谢产物数量随着总

久坐时间的增加而增加，长时间看电视与 2 型糖尿病(T2DM)、心血管疾病和全因死亡率增加有关[39]。
虽然这些结果强烈支持对尚未发展为糖尿病的代谢综合征患者进行有氧运动可改善相关炎症指标，但如

若提高证据的质量，则需要对阻力/联合运动项目进行更多的研究。 
身体活动和运动是能量消耗和能量平衡的关键组成部分。但是，运动在预防代谢综合征方面的益处

远远超出了热量消耗的直接益处[26]。随着慢性运动或 PA 的增加，肌肉结构发生变化，纤维中线粒体数

量增加，鸢尾素等代谢有益激素的分泌，逆转肌肉胰岛素抵抗，餐后肝脏脂肪生成减少[12]。无论是在横

断面队列研究中还是作为有组织的运动干预的结果，关于身体活动影响的研究已被证明对心脏代谢风险

有重要影响。经常运动有助于减轻体重、降低血压、改善脂质紊乱，包括提高 HDL 和降低甘油三酯。尽

管在不同的研究中，身体活动的剂量有所不同，但达到最低的身体活动指南(每周至少 150 分钟的中等强

度活动或每周 75 分钟的高强度活动)已被一致证明对降低代谢风险有显著的好处。虽然关于力量训练对

心脏代谢风险影响的研究相对较少，但较高水平的肌肉力量与较低的代谢综合征风险相关。因此，除了

有氧运动，个人应该努力达到每周至少 2 天的阻力训练的最低建议[5]。 
Catalina M.等人[45]研究发现为期六个月的生活方式干预加上饮食和常规 PA 改善了 NAFLD 和 MetS

中年患者的功能健康。在六个月后接受地中海饮食和定期训练的患者的有氧能力得到改善。Heidar Alizaei
等人[46]研究发现运动训练可改善 met 患者的 TNF-a、CRP、IL-8 和 IL-10 水平。慢性抵抗性和耐力性运

动训练，单独或联合，可以降低体重、血压和改善血脂，例如，提高高密度脂蛋白和降低甘油三酯。有

证据表明[33]剧烈运动不仅可以减少脂肪组织质量，还可以诱导白色脂肪组织褐变，增强糖脂代谢，最终

改善胰岛素敏感性。现在，阐明运动训练对炎症标志物影响的潜在机制还需要更多的研究来证实。 

4. 总结 

代谢性炎症综合征病因及发病机制复杂，日常生活方式和其发生发展有密切关系。对于代谢性炎症

综合征患者，日常生活方式干预有着重要作用。在药物治疗基础上，联合日常生活方式干预为进行防治
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代谢性炎症综合征极具临床意义，为众多 MIS 患者带来了新的希望。目前关于 MIS 的研究还不够完善，

仍需大量实验研究探索其对人类健康和疾病的影响，期待未来能发现更多防治 MIS 的新方法。 
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