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　　【摘要】　单纯性肥胖是指人体摄入的能量大于消耗的能量,从而以脂肪形式积聚于机体内,临床主要

表现为肥胖,可伴有糖脂代谢异常及内分泌紊乱.其发病率呈逐年上升趋势,已成为严重的社会公共健康

卫生问题.单纯性肥胖是一种慢性低度炎症状态,其发生机制与机体内的内质网应激、线粒体功能障碍、

氧化应激、巨噬细胞极化密切相关.对于本病,中西医均具有其干预和治疗手段,但现代医学认为对肥胖

的治疗是结合饮食营养结构调整、运动、精神心理及药物的综合治疗,对患者的执行和依从性要求较高,而

药物也有明显的副作用.中医对肥胖症有独特的理论认识,中药治疗也有其独特优势.本文将对单纯性

肥胖的脂肪组织炎症发生机制及中西医治疗现状作一综述.
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【Abstract】　Simpleobesityreferstothefactthatthebody′sintakeofenergyisgreaterthanthe
consumptionofenergy,whichisaccumulatedinthebodyintheformoffat,resultinginthemainclinical
manifestationofobesity,anditcanbeaccompaniedbyabnormalmetabolism ofglucoseandlipidand
endocrinedisorders􀆰Itsincidenceisincreasingyearbyyear,andithasbecomeaserioussocialpublichealth

problem􀆰SimpleobesityisachroniclowＧgradeinflammatorystate,anditsmechanismiscloselyrelatedto
endoplasmicreticulumstress,mitochondrialdysfunction,oxidativestress,andmacrophagepolarisationinthe
body􀆰Forthisdisease,bothChinesemedicineandwesternmedicinehavetheirinterventionandtreatment
means,butmodernmedicinebelievesthatthetreatmentforobesityisacombinationofdietaryandnutritional
structuraladjustment,exercise,psychoＧpsychologicalandmedication,whichrequiresahighlevelofexecution
andcomplianceofthepatient,andthemedicationalsohasobvioussideeffects􀆰Chinesemedicinehasaunique
theoreticalunderstandingofobesity,andChinesemedicinetreatmentalsohasitsuniqueadvantages􀆰Inthis

paper,wewillmakeareviewofthemechanismofadiposetissueinflammationinsimpleobesityandthe
currentstatusofChineseandwesternmedicinetreatment􀆰
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　　单纯性肥胖是指人体摄入的能量大于消耗的能

量,从而以脂肪形式积聚于机体内,临床主要表现为

肥胖,可伴有糖脂代谢异常以及内分泌紊乱[１].随

着人们生活方式和饮食结构的改变,单纯性肥胖的

发生率呈逐年上升趋势,有数据显示,截至２０１５年,
我国超重和肥胖人数已达３０％和１２％[２].根据«中
国居民营养与慢性病状况报告(２０２０年)»显示,长
期摄入与消耗之间的失衡是引起超重及肥胖的主要

原因,而在此基础上发生的心脑血管疾病、癌症、慢
性呼吸系统疾病和糖尿病等四类重大慢性病已成为

全球性的公共卫生问题[３].当下,超重和肥胖已成

为国内外大众关注的健康问题,其带来经济及社会

问题也日益严重.若不及时干预和治疗,则严重威

胁肥胖患者的身心健康.

１　单纯性肥胖的炎症发生机制
脂肪组织是人体四大组织之一,具有内分泌、储

存和供能、提供必需脂肪酸、保护脏器等重要功能.
健康的机体应当储存一定量的脂肪.然而,由于生

活水平的提高、生活方式和饮食结构的改变,人们由

原来的营养缺乏转为持续的营养过剩,过度的能量

储存即可导致单纯性肥胖的发生.单纯性肥胖已被

认为存在脂肪组织的慢性低度炎症状态,这种慢性

低度炎症可能还未呈现出典型的病理改变,但持续

存在会引起组织和器官的功能障碍[４].脂肪组织中

的炎症是诱发各种肥胖相关风险的重要因素,揭示

其发生机制有助于预防肥胖相关性疾病的发生[５].
研究表明,单纯性肥胖炎症状态的发生机制与脂肪

细胞内质网应激、线粒体功能障碍、氧化应激以及巨

噬细胞的极化密切相关,现对这些病理过程进行逐

一阐述[６Ｇ７].

１􀆰１　内质网应激与炎症

内质网是一个约占细胞结构５０％的复杂而封

闭的立体细胞器[８],细胞内蛋白质、脂质、胆固醇等

的合成均需要内质网的参与,运输新合成的蛋白质

和脂类、识别信号肽和糖基化结构是体内内质网的

主要任务[９].内质网应激是指在饥饿、缺氧、热休

克、线粒体钙超载、毒素刺激、持续氧化应激等因素

的刺激下,蛋白质错误折叠或者过度合成积聚于内

质网,并且破坏细胞稳态的反应[１０].未折叠蛋白反

应是内质网应激中最常见的一种类型[１１],可以协调

内质网中信号联级反应,使得体内错误折叠蛋白以

及过度积累的错误折叠蛋白被清除,是内质网稳态

保持的关键环节[１２].内质网对肥胖机体引起的细

胞内稳态破坏十分敏感,通常未折叠蛋白反应的发

生即代表机体发生内质网应激,机体通过未折叠蛋

白反 应,使 细 胞 恢 复 稳 态,从 而 减 轻 内 质 网 应

激[１３Ｇ１５].内质网应激广泛发生于超重和肥胖群体的

多部位组织[１６],包括外周部位 (如肝 脏、脂 肪 组

织[１７]、骨骼肌、胰腺等)和中枢部位(如下丘脑[１８]).
肥胖和慢性炎症的核心关联与内质网应激密切

相关[１９],内质网应激相关基因的表达在肥胖病患的

皮下脂肪组织中明显增加[２０].类蛋白激酶 R的内

质网激酶、转录激活因子６以及肌醇需求激酶Ｇ１是

存在于内质网上的３种重要应激蛋白受体.正常状

态下,这３种蛋白与糖调节蛋白７８免疫球蛋白结合

蛋白相结合[２１].当机体发生内质网应激时,未折叠

蛋白增加,并与糖调节蛋白７８结合,导致上述３种

应激蛋白脱落,类蛋白激酶 R的内质网激酶以及肌

醇需求激酶Ｇ１通过自身磷酸化终止蛋白质合成,转
录激活因子６转移到高尔基体激活后减少蛋白质堆

积[２２],整个过程共同恢复内质网稳态.当体内的内

质网应激过于剧烈或者持久时,细胞会启动自噬程

序和凋亡程序,对机体健康产生威胁[２３].内质网应

激与机体炎症密切相关,可引起促炎因子(如白细胞

介素Ｇ６、白细胞介素Ｇ１、肿瘤坏死因子等)分泌增加,
这些促炎因子会反向诱导内质网应激反应,在机体

内形成恶性循环,加剧肥胖以及炎症状态[１６,２４].

１􀆰２　线粒体功能障碍与炎症

线粒体作为体内的“能量工厂”,对维持身体的

正常功能有着重要作用.并且线粒体是参加脂肪相

关代谢的重要器官,包括 ATP生产、脂肪生成和细

胞内甘油三酯平衡等[２５].白色脂肪组织和棕色脂

肪组织构成体内的主要脂肪组织,多余的能量储存

于白色脂肪组织,产热消耗能量来源于棕色脂肪组

织,二者功能相反.研究发现,线粒体相关功能障碍

可引起脂肪组织相关功能及蛋白质活性降低,导致

白色脂肪细胞炎症和脂肪细胞凋亡[２６].脂肪组织

线粒体的功能障碍与炎症的产生、脂肪肝的形成、脂
代谢紊乱、胰岛素抵抗及糖尿病等肥胖相关性疾病

的发生密切相关.
现代研究发现,代谢性炎症的发生发展与线粒

体功能障碍密切相关[２７].线粒体是参与调节代谢

的关键细胞器,其功能障碍与代谢性慢性炎症密切

相关,过剩的代谢产物会诱发一系列代谢紊乱,包括

炎症反应.
肥胖状态下的营养和能量过剩引起线粒体功能

障碍,导致高水平活性氧的产生和线粒体动力学障

碍及线粒体 DNA 损伤,会引发炎症过程.活性氧

是需氧细胞在代谢过程中产生的一类含有氧自由基

的高活性化学物,线粒体是活性氧的主要来源,过多
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的活性氧会破坏线粒体结构和功能,而受损的线粒

体会产生更多的活性氧,高于生理水平的线粒体活

性氧还会诱导巨噬细胞向 M１极化[２８],而 M１型巨

噬细胞具有促炎作用.由此促进炎症的发展,并形

成恶性循环.
此外,线粒体存在一定的自噬作用,细胞内损伤

或衰老的线粒体可通过其自身的自噬机制被特异性

地清除,从而维持细胞内环境稳态和改善炎症状态

在内的紊乱.研究发现,功能障碍和代谢障碍的线

粒体在肥胖患者体内占比明显升高,因而,肥胖患者

的脂肪细胞通过活跃的自噬反应清除体内受损和衰

老的线粒体,这可能是脂肪组织发生炎症的又一个

基础[２９].

１􀆰３　氧化应激与炎症

氧化应激是指体内氧化与抗氧化作用失衡的一

种状态,倾向于氧化,导致中性粒细胞炎性浸润,蛋白

酶分泌增加,产生大量氧化中间产物[３０].研究发现,
高脂饮食诱导的肥胖小鼠可引起氧化平衡系统失去

平衡[３１].肥胖患者存在的血脂异常可导致乳糜微粒

堆积,刺激血管内皮产生活性氧,引发氧化应激.
目前,持续的微炎症状态和过度氧化应激反应

普遍存在于肥胖患者体内已被广泛认可.脂肪细胞

数量及体积变化同样显著发生于肥胖患者体内,脂
肪细胞数量增加和体积逐渐增大,导致脂肪组织在

原有基础上快速扩张,导致脂肪组织内处于缺血缺

氧的状态,在这种状态下,脂肪组织会分泌大量炎症

因子,引起抗炎因子和促炎因子比例紊乱和慢性炎

症反应[３２].过度的脂肪酸氧化在肥胖患者体内明

显增加,导致线粒体释放的活性氧增加,氧化应激过

度,进一步加剧微炎症状态,炎症状态又会发生反作

用,恶性循环,加剧氧化应激和微炎症反应[３３].

１􀆰４　巨噬细胞的极化与炎症

肥胖机体中,脂肪的过度堆积、分解、代谢、凋亡

过程叠加,引起其内的免疫细胞聚集和活化.巨噬

细胞是体内脂肪组织含量最多的免疫细胞,对于炎

症的诱导和消除都发挥着重要作用[３４].脂肪组织

扩张过程中会有过多的脂肪细胞死亡,将更多的巨

噬细胞募集到脂肪组织中,从而加剧肥胖体内的炎

症反应过程[３５].
巨噬细胞是机体先天免疫系统的核心成员.巨

噬细胞的极化与炎症反应、免疫屏障的损伤密切相

关.正常情况下,巨噬细胞存在于机体内并保持稳

态,可由单核细胞进行循环补充.巨噬细胞可在不同

组织微环境的诱导下,发生瞬态可逆极化,在抗炎或

促炎反应中发挥作用.肥胖机体的脂肪组织扩张状

态就是一个刺激巨噬细胞由抗炎型向促炎型转变的

微环境.有研究表明,从血液中募集而来的单核巨噬

细胞在肥胖机体的脂肪组织中急剧上升[３６].巨噬细

胞的活化是脂肪组织发生低度炎症的重要标志[３７].
在营养过剩的情况下,增加的脂肪酸储存在大

量脂肪组织中导致脂肪细胞肥大增生,使其得不到

充足的血流供应,进而引发缺氧.缺氧会诱导脂肪

组织中巨噬细胞分泌大量的促炎因子(如肿瘤坏死

因子α)诱导脂肪细胞分解释放出游离脂肪酸,其中

饱和脂肪酸反过来又会与巨噬细胞和脂肪细胞表面

的 Toll样受体结合,炎症信号通路被进一步激活,
使得炎症因子的释放增多,形成恶性循环[３８Ｇ３９].

２　肥胖的治疗现状
肥胖不仅影响身体健康,引发多种疾病,对于儿

童及成人都有一定危害,而且对人的心理健康和日

常生活都有负面影响.因此,有效且易于执行的干

预和治疗措施是肥胖症患者所迫切需求的.现代西

医学和我国传统医学对肥胖的认识和干预治疗均有

相关论述.

２􀆰１　西医治疗

肥胖在西医学被认为是能量摄入大于消耗,糖
脂过度积累且体质量增加的营养障碍性疾病.不健

康的生活方式及饮食结构(高糖高脂高热量)是导致

肥胖发生的主要原因.当前,饮食疗法、运动疗法及

药物疗法是西医对肥胖干预和治疗的主要手段.

２􀆰１􀆰１　饮食疗法

不合理的饮食模式,尤其能量过剩和营养不均

衡是造成肥胖的主要原因,人们日常生活过度食用

高热量、高脂高糖和高盐食物使得慢性疾病发病率

呈年轻化趋势.肥胖的饮食疗法推荐低脂低糖、高
微量营养素、高蛋白以及适量的膳食纤维的饮食模

式[４０].地中海饮食模式可以被肥胖患者采用,地中

海饮食起源于地中海沿岸国家,以自然的营养物质

为基础,强调烹饪时以植物油(推荐橄榄油)代替动

物油,多食蔬菜、新鲜水果、非精制谷物、豆类和坚

果,适量吃鱼、禽肉、蛋,限制红肉、加工肉类和甜食,
适量喝红酒.地中海饮食易于遵循,减重及健康效

应明显,食材相对简单,易于在普通人群中广泛推

荐.地中海饮食相关成分可以抗氧化、抗炎、降血脂

以及改善肠道微生物结构、减少体质量、减少胰岛素

抵抗等,对于存在代谢紊乱的肥胖患者有着积极作

用[４１].饮食疗法可以有效帮助机体减轻体质量、降
脂、抗氧化及抗炎、减少胰岛素抵抗,改善葡萄糖耐

量异常等肥胖伴随的代谢异常.
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２􀆰１􀆰２　运动疗法

运动疗法及饮食疗法为治疗肥胖常用的非药物

疗法,是干预和治疗肥胖及其相关性疾病发生发展

的理想手段.缺乏运动是造成肥胖的重要因素,肥
胖患者可根据自身情况选取易于坚持的运动每天进

行,长期规律运动可以减少久坐等带来的危险因素,
每次运动以不感疲劳和精神心理愉悦为原则,一般

参考时间每日不低于３０min.同时应注意自身情

绪心理变化,进行适当开导释放,有助于协同其他疗

法共同发挥作用.有研究证明,单纯性肥胖患者采

取低能量平衡膳食结合有氧运动进行干预,可有效

改善体内糖脂代谢,减轻胰岛素抵抗及氧化应激反

应,具有一定的临床应用价值[４２].早有诸多研究证

明,运动可以有效改善肥胖和慢性炎症以及相关代

谢疾病[４３].运动结合饮食干预肥胖可以有效调节

糖脂代谢,提高指标达标率,控制慢性炎症状态,减
轻氧化应激等对机体带来的损伤[４４].

２􀆰１􀆰３　药物及手术疗法

目前,西医西药治疗单纯性肥胖主要策略是抑

制食欲,减少进食,降低体质量,且适用药物相对较

少.西布曲明是一种中枢性减肥药物,其可以通过

兴奋饱食中枢,产生厌食反应,又可通过调节巨噬细

胞代谢产物来有效控制多余脂肪的摄入,增加体内

脂肪的分解和能量消耗,辅助减肥;奥利司他是一种

口服抗脂肪吸收剂,可通过调节肠道菌群结构、降低

内脏脂肪含量及提高胃肠道激素水平来发挥对肥胖

患者的减重作用;二者虽然均可使肥胖患者体质量

减轻,但无明确文献报道可以改善肥胖患者体内的微

炎症状态[４５Ｇ４７].美国食品与药品监督管理局允许年

龄≥１６岁的肥胖者使用西布曲明,允许年龄≥１２岁

的肥胖者使用奥利司他.但是,这些药物的使用常

常干扰未成年人营养摄入及生长发育,体质量易于

反弹,且对消化系统及心脑血管具有一定毒副作

用[４８].而减重手术对于体质量指数≥４０的青少年

肥胖者有一定效用,但其成功的关键是术前和术后

改变患者生活方式以配合手术疗效,因此核心问题

依然是远期效果[４９].因而,药物及手术减重对儿童

青少年肥胖人群并不普适.

２􀆰２　中医治疗

古代中医药学源远流长,«黄帝内经»是中医学

对于肥胖最早的记载,此后历代医家对本病多有论

治,金元四大家之一的朱丹溪在其«丹溪心法»中提

出了肥人多痰湿这一重要论述,明代医家张介宾在

其«景岳全书»中提出了肥人多气虚论述,历代医家

不断发展完善,从而认识到肥胖症主要涉及脏腑病

位在脾胃,多为虚实夹杂,脾气虚为其本虚所现,痰
湿脂膏内聚为其标实所现.现代研究证实中医药干

预和治疗肥胖症的机制可能与调节糖脂代谢,调解

消化吸收功能、降低下丘脑食欲信号产生、调节肠道

菌群等方面相关,中医药研究在干预和治疗肥胖方

面取得一定的成果[５０Ｇ５１].

２􀆰２􀆰１　内服中药治疗

中医药治疗肥胖温和持久,毒副作用小,因而临

床使用内服中药干预和治疗肥胖更易于被接受.中

药及其组方可以通过健脾祛湿,行气利水等方法调

理机体脏腑以及气血津液的代谢,使得气血调和,促
进积聚于体内的代谢产物排出体外,加快新陈代谢.
临床多采用中药复方治疗肥胖,如温胆汤、补中益气

汤、健脾八珍膏、六君子汤等方剂加减治疗肥胖均取

得一定疗效[５２Ｇ５５].网络药理学研究发现,茯苓、白
术、甘草、泽泻以及山楂在中药治疗肥胖中处于核心

地位,半夏、陈皮、荷叶、丹参、黄芪、薏苡仁等同样发

挥着重要作用[５６].高慧峰等[５７]研究发现,参苓白术

散可以有效正向调节肥胖症状和糖脂代谢指标.同

时,参苓白术散可通过双向调节炎症因子,作用于多

条信号通路以及抑制核转录因子活性等发挥抗炎作

用,其所含化学成分可广泛调节免疫反应及氧化应

激等 机 体 反 应,减 轻 肥 胖 患 者 体 内 的 微 炎 症 状

态[５８Ｇ５９].何瑛等[６０]研究发现,茯苓、山药、黄芪、荷
叶、泽泻、白术等组成的健脾除湿消浊汤可显著提高

糖脂代谢指标的达标率,改善脾虚湿困症状,改善糖

脂代谢异常和肥胖症状,同样可以抑制和减轻微炎

症状态.

２􀆰２􀆰２　针灸疗法

针灸作为中医的传统疗法,以其操作简便、不良

反应小以及多靶点调控等优势在治疗肥胖上取得了

显著临床效果[６１].“肥人多痰湿”是传统中医学的

经典认识,体内水液代谢障碍是导致痰湿产生积聚

的主要因素,针灸治疗取穴以脾经、胃经以及任脉为

主,脾胃为后天之本,脾主运化,胃主受纳,选用足阳

明胃经和足太阴脾经调节脾胃功能,任脉多具有补

益功能,可增强脾胃经功效[６２].临床采用针灸治疗

肥胖多选用多个穴位组合,如关元、足三里、阴陵泉、
丰隆、天枢等.关元有下丹田之称,既是足三阴经及

任脉之会,也是小肠之募,可培补元气,增强小肠分

清泌浊的功能;足三里、阴陵泉是脾胃之合穴及下合

穴,可增强脾胃的运化功能,合络穴丰隆则更显祛湿

化痰之功;天枢为大肠之募,可增强大肠传化糟粕的

功能.穴位埋线是针灸治疗的延伸,可以有效改善

肥胖体质量及糖脂代谢等[６３].埋线可选中脘、天
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枢、足三里、气海、脾俞、胃俞、肾俞、大小肠等穴位进

行.莫灿婷等[６４]研究证实,上述穴位合用,可以固

本补肾,又可健脾和胃,调节机体水液的代谢障碍,
可有效地化痰祛湿而减轻机体肥胖,可以有效改善

肥胖症状、糖脂代谢异常和机体炎症状态.

３　结语
近年来,在我国单纯性肥胖的发病率呈逐年上

升趋势,肥胖除自身体质量增加以及糖脂代谢紊乱

等异常以外,还伴有脂肪组织慢性低度炎症.认识

这种慢性低度炎症的发生机制有助于对继发疾病的

预防和治疗.
肥胖所伴随的代谢障碍和慢性低度炎症状态是

一个复杂的相互影响过程,受多种因素影响,如不及

时干预和治疗,二者相互影响,恶性循环,进一步加剧

机体代谢障碍和炎症状态.针对这些病理过程的有

效干预对肥胖相关性疾病的预防有着重要意义.大

量研究表明,相比于西医,内服中药具有安全、有效、
接受度高、多方面、多靶点调节的优点,值得我们进一

步研究和探索更适宜特别是对儿童青少年等特殊肥

胖人群的中药.因而中医药干预和治疗肥胖具有广

阔前景和研究价值,值得临床和科研进一步探索.
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