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运动诱导脂肪组织巨噬细胞表型变化对胰岛素抵抗的影响 

谢 超 

安徽师范大学，安徽 芜湖 243000 

 

[摘要]糖尿病（DM）是以糖脂代谢紊乱为主要特征的代谢障碍性疾病，2型糖尿病（T2DM）占 90%以上，其主要表征为胰岛素

抵抗（IR）。肥胖状态下，脂肪细胞会分泌趋化因子（MCP-I），吸引单核细胞进入脂肪组织和肝脏，极化为促炎巨噬细胞 M1，

M1巨噬细胞上调促炎介质的表达，如 IL-6、TNF-α 等，通过 MAPK-JNK通路作用于脂肪细胞诱导 IR。运动作为一种预防和治

疗 T2DM的非药物干预手段，可通过调节巨噬细胞表型，降低促炎介质 TNF-α、IL-6表达水平，抑制脂肪组织 MAPK-JNK通路

活性改善胰岛素抵抗，从而延缓 T2DM 病理进程。 
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Abstract: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder characterized by disorder of glucose and lipid metabolism. Type 2 diabetes 

mellitus (T2DM) accounts for more than 90%, and its main feature is insulin resistance (IR). In obesity, adipocytes secrete chemokines 

(MCP-I), which attract monocytes into adipose tissue and liver, and polarize into pro-inflammatory macrophages M1, which 

up-regulate the expression of pro-inflammatory mediators, such as IL-6 and TNF-α, and act on adipocytes to induce IR through 

MAPK-JNK pathway. As a non-drug intervention method to prevent and treat T2DM, exercise can improve insulin resistance by 

regulating the phenotype of macrophages, reducing the expression levels of TNF-α and IL-6, and inhibiting the activity of MAPK-JNK 

pathway in adipose tissue, which delaying the pathological process of T2DM. 
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引言 

糖尿病是如今发展最快的健康问题，根据国际糖尿病

联盟（IDF）官网报告发布，在 2019 年全球有 4.63 亿成

人患糖尿病，并且糖尿病患者群体在不断扩大，不能仅仅

在成人群体，更发展到了儿童青少年时期，预计到 2030

年，每十人中约有一个糖尿病患者
[1]
。营养过剩导致能量

失衡和肥胖，大部分 T2DM 患者是由肥胖或超重引起的。

因此，肥胖是 T2DM 的前兆。肥胖在脂肪组织、肝脏和肌

肉中诱导胰岛素抵抗状态，是发展为 2 型糖尿病的一个强

大的危险因素
[2]
。脂肪组织是炎症反应的重要部位，其中

含有的各种细胞类型在炎症反应中起重要作用。在肥胖机

体中，脂肪组织中巨噬细胞的积累促进慢性低级别炎症的

发生
[3]
。这些脂肪巨噬细胞是促炎细胞因子和趋化因子的

主要来源，一旦被激活，可以传播炎症状态并干扰胰岛素

靶细胞的胰岛素敏感性
[4]
。炎症反应可以破坏细胞代谢，

损害代谢活跃组织中的胰岛素信号传导。 

骨髓中的造血祖细胞在受到环境以及各种细胞因子

的刺激后可分化为单核细胞，这些细胞将通过血液转移到

内脏脂肪组织形成脂肪组织巨噬细胞，从而产生相应的炎

症介质并促进造血祖细胞分化
[5]
。从脂肪组织分离的巨噬

细胞和非巨噬细胞群的表达分析表明，脂肪组织巨噬细胞

几乎促进所有脂肪组织促炎介质的释放
[6]
。TNF-α 也直接

抑制脂肪细胞产生脂联素
[7]
，促炎信号通路的上调导致了

胰岛素抵抗的产生
[8]
。运动可增强胰岛素敏感性，调节血

脂，降低体重，预防和改善糖尿病并发症，降低机体炎症

反应等
[9]
。运动能通过改善糖脂代谢紊乱，降低促炎介质

的表达，缓解慢性炎症反应
[10]

。本文对运动诱导脂肪组织

巨噬细胞表型变化对胰岛素抵抗的影响进行综述。 

1 脂肪组织炎症与胰岛素抵抗 

肥胖会使脂肪组织扩张并伴随着免疫细胞的积累，从

而引发轻度慢性炎症和代谢失调。研究发现，肥胖引发的

脂肪组织扩张会产生炎症因子，通过炎症通路从而导致胰

岛素抵抗
[11]

。脂肪组织中的低级别慢性炎症激活对胰岛素

抵抗的发展至关重要。在肥胖机体中，脂肪细胞和内皮细

胞分泌趋化因子，如巨噬细胞趋化蛋白 1（MCP-1）和白

三烯 B4（LTB4），它们吸引单核细胞进入脂肪组织和肝脏，

在那里它们分化为巨噬细胞
[12]

。巨噬细胞可分泌炎症因子，

如 TNF-α、IL-6 等。TNF-α能刺激包括 IKK
[13]

、JNK
[14]

、

S6 激酶（S6K）
[15]

和双链 RNA 依赖蛋白激酶（PKR）在内

的丝氨酸残基磷酸化 IRS1，减弱下游胰岛素信号，进而
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加重胰岛素抵抗。脂肪组织中 IL-6 水平与胰岛素敏感性

呈负相关
[16]

。研究表明，阻断巨噬细胞中 JNK 的表达可通

过减少巨噬细胞对胰岛的浸润和阻断巨噬细胞向炎症表

型的极化来保护肥胖小鼠的 IR
[17]

。有研究发现，促炎细

胞因子 TNF-α 可以抑制体外脂肪细胞中脂联素的表达
[18]

。

脂联素是一种脂肪因子，它被确定为一种胰岛素敏化激素，

可以控制一系列不同组织的代谢过程
[19]

。脂联素浓度的下

降会降低胰岛素敏感性，从而进一步引发胰岛素抵抗。由此

可知，肥胖时脂肪组织通过 MCP-1 与 LTB4 产生促炎巨噬细

胞，进而产生促炎介质通过 JNK等通路引发胰岛素抵抗。 

在肥胖影响下，单核细胞浸润到脂肪组织从而极化为

促炎巨噬细胞，导致许多炎症因子上调，引发脂肪组织炎

症。炎症反应抑制脂肪细胞胰岛素信号传导，导致胰岛素

抵抗。脂肪组织巨噬细胞通过脂肪细胞和巨噬细胞之间的

旁分泌相互作用调节一系列胰岛素相关和炎症因子相关

的信号通路，是肥胖诱导的胰岛素抵抗的关键因素
[20]

。 

2 脂肪组织炎症 

肥胖是导致胰岛素抵抗的重要因素之一。肥胖所带来

的慢性低度组织炎症和全身炎症已被确认为促进肥胖症

胰岛素抵抗的主要机制。因此，脂肪组织成为了炎症和新

陈代谢之间的联系中介。而脂肪组织所带来的炎症是以免

疫细胞浸润为特征，肥胖引发的脂肪细胞死亡、缺氧和机

械应激可介导脂肪组织，从而产生炎症反应
[21]

。 

2.1 脂肪组织巨噬细胞的浸润 

肥胖相关的炎症会影响许多器官，包括脂肪、骨骼肌、

肝脏等。脂肪组织包含多种细胞，包括免疫细胞（巨噬细

胞和淋巴细胞）、脂肪细胞、前脂肪细胞等
[22]

。有研究表

明，肥胖啮齿动物和人类的总脂肪组织细胞含量的 40%以

上可以由巨噬细胞组成，相比之下，瘦弱的同类只有

10%
[23]

。 

脂肪细胞是动态内分泌细胞，产生和分泌各种生物活

性分子（称为脂肪因子或脂肪细胞因子），其中一些影响

其他组织的胰岛素敏感性，包括肝脏、骨骼肌、胰岛（β

细胞）和中枢神经系统，如 MCP-1、脂联素等
[24]

。在脂肪

组织中，受肥胖环境影响，会上调脂肪细胞中 MCP-1 的表

达，从而吸引周边单核细胞在脂肪组织的募集并极化为巨

噬细胞，而募集的巨噬细胞可分泌多种促炎介质，促进局

部炎症反应，从而导致全身性 IR
[25]

。在观察大多数增生

的脂肪组织巨噬细胞中发现，MCP-1 受体趋化因子（C-C 

motif）受体 2（CCR2）已被证明主要在巨噬细胞中冠状

结构中表达
[26]

。因此，脂肪组织中 MCP-1 的表达吸引携带

趋化因子受体 CCR2 的单核细胞，并有助于饮食诱导的肥

胖和胰岛素抵抗动物的巨噬细胞浸润
[25]

。此外，在单核细

胞和巨噬细胞诱导的脂肪组织炎症过程中，脂肪细胞主动分

泌炎性细胞因子和趋化因子，导致免疫细胞进一步浸润
[27]
。

有研究发现，肥胖时脂肪组织巨噬细胞数量增加，巨噬细

胞特异性基因的转录水平随着脂肪细胞质量和脂肪的增

加而上调
[28]

。激活的巨噬细胞会促进趋化因子的释放，用

以募集的巨噬细胞，进一步增加脂肪组织巨噬细胞数量和

加重慢性炎症状态
[29]

。肥胖所带来的脂肪组织炎症已成为

代谢紊乱发病机制中的重要因素之一，而且肥胖介导的胰

岛素抵抗的主要影响因素归结于巨噬细胞的浸润，并极化

为促炎巨噬细胞增强炎症反应。 

2.2 巨噬细胞分型 

巨噬细胞是一种吞噬细胞和抗原提呈细胞，可以分泌

营养因子、免疫介质和效应物、吞噬病原体或细胞碎片，

也可以在细胞表面加工抗原和呈递抗原
[30]

。巨噬细胞分布

在各个组织，在几乎所有组织中都是必要的宿主，为细胞

衰老和损伤提供支持和修复，它们在组织中的位置也使它

们能够对感染做出快速和关键的反应
[31]

。 

巨噬细胞作为慢性炎症浸润组织的主要免疫细胞，不

同微环境可极化为功能差异很大的促炎 M1 型或抑炎 M2

型调节体内炎症代谢过程
[32]

。循环中的单核细胞因感染或

损伤而从血液中渗出到组织中，极化不同表型巨噬细胞。

M1巨噬细胞可被 IFN-γ、TNF-α、GM-CSF和脂多糖（LPS）

诱导
[33]

，而 M2 巨噬细胞可被 IL-4 或 IL-13 刺激
[34]

。M1

巨噬细胞参与促进 Th1 反应，具有较强的杀微生物和杀肿

瘤活性，主要通过分泌抑制邻近组织增殖和损伤的细胞因

子，包括 TNF-α、IL6、IL-12 等
[35]

。M2 巨噬细胞释放精

氨酸酶-1、IL-10 等，促进 Th2 反应、增殖、组织修复、

免疫耐受和肿瘤进展
[36]

。肥胖状态下，脂肪组织巨噬细胞

极化为促炎巨噬细胞 M1，并且促炎介质会使 M2 朝 M1 转

变
[37]

。M1 产生大量炎症因子，如 IL-1α、TNF-α、MCP-1

和 PAI-1（纤溶酶原激活物抑制物-1）等，在脂肪组织增

加脂肪组织巨噬细胞含量并维持 M1 表型诱导 IR。炎症因

子激活胰岛素受体细胞的炎症通路，导致异位脂质沉积和

炎性介质表达增加导致胰岛素信号转导受损，并加剧全身

IR
[38]

。巨噬细胞易受多种环境影响从而改变表型，其抗炎

功能与促炎功能平衡被打破，引发糖脂代谢紊乱。 

2.2.1 M1 巨噬细胞与促炎介质 

随着脂肪组织中巨噬细胞数量的增加，促炎基因的转

录水平随着脂肪细胞质量和脂肪的增加而上调
[39]

。在脂多

糖（LPS）或干扰素γ（IFNγ）刺激下，M1 巨噬细胞产

生促炎细胞因子，如 IL-1β，IL-6 或肿瘤坏死因子α

（TNF-α）等
[40]

。相比之下，M2 巨噬细胞，其特征是 CD206

的表达和 IL-10 等抗炎细胞因子的产生
[41]

。 

TNF-α 最初以其重要的促炎特性而闻名，但它也对

葡萄糖和脂质代谢产生影响。Hotamisligil 等首次证明

了脂肪组织产生的炎性因子 TNF-α 可损害胰岛素信号转

导，阻断 TNF-α 活性可改善胰岛素抵抗
[42]

。据研究，

TNF-α以及可能的其他细胞因子和促炎巨噬细胞 M1分泌

因子共同发挥作用，激活胰岛素靶细胞内的炎症通路
[43]

。
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TNF-α激活诱导的胰岛素受体底物-1（IRS-1）的丝氨酸

磷酸化，可作为胰岛素受体的抑制剂
[44]

。并且 TNF-α会

抑制脂肪酸氧化，导致脂肪细胞释放脂肪酸增加，游离脂

肪酸水平增加，从而破坏胰岛素信号通路。此外，TNF-

α会降低葡萄糖转运蛋白 4(GLUT4)的表达，抑制葡萄糖

的转运
[45]

。IL-6 可促进免疫球蛋白（IgG）的产生，IL-6

被证实有助于调节和促进免疫反应，也能刺激急性相关反

应物产生
[46]

。实验发现，在生理浓度的胰岛素培养实验环

境中，IL-6 的抑制作用会对胰岛素依赖的胰岛素受体底

物（IRS）酪氨酸磷酸化以及下游信号通路的激活、关键

位点的结合产生影响
[47]

。IL-6 通过诱导 SOCS-3（一种潜

在的胰岛素信号传导抑制剂）的表达，破坏胰岛素受体和

胰岛素受体底物-1 的磷酸化，从而引起胰岛素抵抗
[48]

。

同时，细胞因子信号的抑制因子（SOCS）在炎症状态下会

被 IL-6 激活，并诱导 IRS 蛋白的降解
[49]

。此外有研究发

现，高水平的 IL-6 会增加游离脂肪酸（FFA）的产生，并

导致胰岛素信号通路的堵塞，使组织对胰岛素作用的反应

减弱，并且，IL-6 在调节脂质代谢方面具有多种作用，

包括抑制脂蛋白脂肪酶（LPL）活性和甘油三酯沉积
[50]

。

所以，抑制 IL-6 的表达可延缓胰岛素抵抗的病理进程。 

c-Jun 氨基末端激酶（c- JNK）信号转导通路在细胞

增殖、分化、转化、凋亡等多种生理和病理过程中起重要

作用
[51]

。JNK 信号通路可受多种环境因素影响，如可被紫

外线、活性氧、炎症因子上调等多种因素激活调节下游因

子
[52]

。有研究发现，JNK 在细胞应激反应中起着重要作用，

不同细胞类型的 JNK 活性与肥胖介导的胰岛素抵抗有关
[53]

。MAPK 是一组能被各种细胞外刺激（如细胞因子、神

经递质、细胞应激）及细胞黏附等激活的丝氨酸-苏氨酸

蛋白激酶，JNK 信号通路作为 MAPK 的其中一个分支，主

要通过经典促分裂原活化蛋白激酶信号通路的三联酶促

反应来调节细胞增殖、凋亡、分化
[51]

。MAP3K1 是 JNK 上

游正性调控因子，炎症反应刺激 MAP3K1 表达通过细胞因

子途径促进 JNK 磷酸化，进而诱导胰岛 β 细胞凋亡
[54]

。

肥胖诱导代谢失调期间刺激包括 TNF-α、IL-6 等促炎介

质的升高通过 JNK通路或IKKβ通路激活促进 IRS-1丝氨

酸位点的磷酸化，该丝氨酸位点通过胰岛素受体/IRS-1

轴负调控正常信号传递
[55]

。因此，肥胖引起的促炎介质的

表达上调了 JNK 信号通路的活性，从而引发胰岛素抵抗。 

2.2.2 M2 巨噬细胞与抗炎介质 

巨噬细胞极化的一个关键方面是细胞表面标记物表

达的改变。M1 巨噬细胞过表达 CD80、CD86 和 CD16/32，

并能够分泌促炎细胞因子。相反，M2 巨噬细胞使精氨酸

酶-1 (Arg-1)、抗炎因子（IL-10）和趋化因子 CCL17 和

CCL22 的表达升高
[56]

。它们在组织修复、血管生成和代谢

中起着重要作用。在炎症消退过程中，M1 表型巨噬细胞

向 M2 表型极化，并伴有 M2表型巨噬细胞的募集。 

白细胞介素-10（IL-10）是一种具有抗炎特性的细胞

因子，通过限制对病原体的免疫反应，从而阻止其对宿主

的损伤，在感染中可在炎症反应中介导 M1 巨噬细胞转化

为 M2 巨噬细胞，从而降低炎症反应
[57]

。它能被适应性免

疫系统的许多细胞表达，包括 Th1、Th2和Th17细胞亚群，

TReg 细胞，CD8+T 细胞和 B 细胞，也由先天性免疫系统的

细胞表达，包括树突状细胞（dc）、巨噬细胞、肥大细胞、

自然杀伤细胞（NK）、嗜酸性粒细胞和中性粒细胞
[58]

。IL-10

发挥的抗炎作用是通过增加蛋白激酶 B（AKT）的磷酸化，

从而将胰岛素敏感性和葡萄糖耐量恢复到正常水平
[59]

。并

且有研究发现，肌肉特异性过表达 IL-10 的转基因小鼠在

骨骼肌中免受饮食诱导的胰岛素抵抗，即在正常小鼠中使

用 IL-10 治疗可防止骨骼肌中脂质介导的胰岛素抵抗
[60]

。

因此，可以看出 IL-10 是胰岛素敏感性的正向调节因子。 

3 运动调节巨噬细胞表型变化改善 IR 

3.1 运动对 IR的影响 

运动干预对比药物干预相比较而言，较为经济的改善

糖尿病患者糖脂代谢紊乱的干预方法
[61-62]

。有氧-抗阻运

动指导中，有氧运动能够提高患者肌肉对胰岛素的敏感度，

增加骨骼肌细胞对葡萄糖的摄取和利用，减弱机体胰岛素

抵抗，抗阻运动不但可以改善胰岛素抵抗，增强胰岛素对

葡萄糖的转运能力，而且还可以改善脂质代谢，从而改善

T2DM 患者机体代谢紊乱
[63]

。 

在对高脂饮食诱导的 IR 小鼠运动干预后发现，有助

于改善小鼠 IR，其可能机制为运动产生的转移相关肺腺

癌转录本 1（MALAT1）表达减少可能通过同步抑制抵抗素

增加微小 RNA-382-3p（miR-382-3p）表达来减少 T2DM 中

的 IR
[64]

。在对 IR 小鼠进行 8周有氧运动干预发现，可有

效抑制肝脏糖异生并改善 IR，可能是运动介导 III 型纤

连蛋白组件包含蛋白 5（FNDC5）/Irisin 促进肝脏组织中

Akt 蛋白激活，进而促进底物转录因子叉头盒 O1（FoxO1）

磷酸化使其蛋白失活，抑制糖异生关键酶 PEPCK和 G6Pase

表达并改善肝脏功能有关
[65]

。Li nan 等对高脂饮食（HFD）

喂养 12周小鼠进行 8周的有氧运动减弱了 HFD引起的体

重增加和葡萄糖耐受不良，并改善了胰岛素抵抗
[66]

。此外，

运动通过抑制骨骼肌内 NF-κB 通路的激活来缓解 HFD 诱

导的炎症。Gopalan等研究发现，12周的有氧运动训练也能

有效改善 HFD 背景下大鼠代谢健康、胰岛素抵抗和炎症
[67]
。

研究发现，对糖尿病大鼠进行 8 周抗阻运动能有效调控糖

尿病大鼠血糖, 改善糖尿病大鼠胰岛素抵抗
[68]

。用 8 周不

同运动干预对 HFD 诱导 IR 大鼠模型进行对比时发现，两

者均可显著降低 IR 大鼠肝脏 FFA 含量，其机制可能与运

动显著上调 IR 大鼠肝脏 AMPK、CPT1 酶含量，增强脂肪氧

化反应，然而有氧与抗阻两者结合运动相较于单一运动干

预增加脂肪氧化的效果更为显著
[69]

。在对肥胖成人进行 6

周的低氧运动训练后发现胰岛素敏感性提高
[70]

。在对 HFD
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诱导 IR 小鼠进行为期 8 周的游泳运动训练干预发现，可

改善受损胰岛素敏感性，其可能机制为运动激活

AMPK/PGC1α 途径促进 HFD 阻断的保护性自噬
[71]

。不同运

动方式在改善 T2DM 生物学机制上有所不同，但目前哪种

运动方式最佳尚无定论。 

3.2 运动对巨噬细胞的影响 

研究发现，脂肪组织中巨噬细胞表型（M1/M2）的转

变与肥胖患者的慢性低级别炎症有关。肥胖状态下脂肪组

织被巨噬细胞大量浸润，主要为促炎巨噬细胞 M1。一项

实验发现，运动训练后脂肪组织中促炎巨噬细胞 M1 标志

物 CD11c mRNA 表达减少，抗炎巨噬细胞 M2 标志物 CD163 

mRNA 表达增加，长期运动训练可能诱导高脂饮食小鼠脂

肪组织中 M1 巨噬细胞向 M2 巨噬细胞表型转换，并抑制

M1 巨噬细胞向脂肪组织的浸润
[72]

。研究表明，中等强度

的离心运动和饮食限制明显降低了 M1 极化以及促炎细胞

因子 MCP-1 和 TNF-α的分泌，同时促进了局部脂肪组织

中巨噬细胞的 M2 极化，并改善了 IR
[73]

。有研究发现，对

HFD背景下小鼠进行 12周运动训练可有效抑制 M1巨噬细

胞的浸润来减轻脂肪组织炎症，可能是通过降低 MCP-1

的表达来降低巨噬细胞的浸润
[74]

。同时，研究发现，高强

度间歇训练（HIIT）训练 8 周可改善 2 型糖尿病小鼠肝脏

炎症和脂质代谢紊乱，巨噬细胞 M1/M2 极化平衡
[75]

。 

M1 巨噬细胞也可向 M2 巨噬细胞极化，从而改善炎症

反应。在对 HFD 诱导小鼠进行有氧间歇训练时发现，可部

分通过减少脂肪细胞大小、增加毛细血管密度和将巨噬细

胞从 M1转换为 M2来逆转 HFD诱导的皮下脂肪组织功能障

碍，最终降低胰岛素抵抗
[76]

。有学者对 HFD 诱导 T2DM 小

鼠进行急性运动，观察到可以改善白色脂肪组织（WAT）

部分的胰岛素信号，以及肥胖大鼠的 M1 巨噬细胞向 M2

巨噬细胞的表型转换，从而增强抗炎因子 IL-10 的表达
[77]

。

并且，高强度间歇训练可减少了HFD诱导的M1巨噬细胞，

增加了 M2 巨噬细胞表型，其可能机制为运动通过

Notch-NFκB 信号通路抑制 M1 巨噬细胞极化，通过上调

组蛋白去甲基化酶—含 Jumonji 结构域蛋白 3（JMJD3）

增强 M2 巨噬细胞极化
[78]

。在对 HFD 诱导 T2DM 小鼠进行 8

周的平板运动发现，血管外周脂肪组织中有更高数量的

M2巨噬细胞，抗炎细胞因子 IL-10和脂联素的表达上调，

促炎细胞因子（TNF-α 和 IL-4）水平下调，从而减轻了

血管外周脂肪组织的炎症状态
[79]

。 

运动通过调整脂肪组织巨噬细胞的浸润来改善 IR。

但运动如何影响脂肪组织巨噬细胞表型变化分子机制需

要更多的实验例证，运动改善脂肪组织巨噬细胞表型变化

可以纳入改善 T2DM 病理的新策略。 

3.3 运动对促炎介质的影响 

肥胖所引起的脂肪组织炎症启动，脂肪组织被促炎巨

噬细胞 M1 浸润，过量表达 TNF-α、IL-6、IL-1ß 等促炎

介质，从而引发胰岛素抵抗。运动可有效预防和改善 2

型糖尿病，诱导血浆促炎细胞因子下调和抗炎细胞因子上

调。朱光辉等 Meta 分析结果显示，规律性有氧运动可改

善慢性低级别炎症患者的促炎介质表达水平
[80]

。长期运动

导致 TNF-α、IL-6 等适应性降低。一种可能性是运动训

练通过下调 Toll 样受体 4（TLR4）来调节的，Song 等观

察到肥胖小鼠脂肪组织中 TLR4 mRNA 水平升高，游离脂肪

酸激活 TLR4 可刺激 NF-κB 信号的表达以及脂肪细胞

TNF-α 和 IL-6 的表达
[81]

。贺强等研究发现一次急性耐力

运动，可有效改善高脂饮食诱导小鼠脂肪组织炎症，炎症

因子基因 TNF-α、IL-1β、IL-6、iNOS mRNA 表达均显著

降低
[82]

。并且，有研究发现，在常氧环境中进行大强度运

动干预后，血清促炎因子水平上升，然而对进行低氧环境

干预后发现，血清炎症因子如 TNF-α、IL-6 等水平显著

降低，提示适当的低氧浓度刺激及低氧暴露时 间可以降

低机体炎症反应
[83]

。 

白细胞介素（IL）-1β可能与胰腺 b 细胞损伤有关，

而运动引起的 IL-6 和 IL-10 的中度急性升高通过抑制

TNF-a 和刺激 IL-1 受体拮抗剂（IL-1ra）发挥直接的抗

炎作用，从而限制 IL-1β的信号传导
[84]

。运动对慢性炎

症相关疾病的保护作用可能在某种程度上归因于定期运

动的抗炎作用，这可能是由每次运动的急性抗炎作用介导

的，也可能是通过运动诱导的身体组成、身体能力、共病

和心血管危险因素的改善而介导的长期抗炎作用。 

 
图 1  脂肪组织巨噬细胞干预极化过程 

4 结语 

肥胖所引起脂肪组织炎症在 T2DM 病理过程中有着重

要作用，脂肪组织巨噬细胞表型极化（M1 与 M2）与炎症

因子可通过 JNK信号通路影响胰岛素抵抗，从而引发 T2DM。

此外，运动可通过调整巨噬细胞的浸润、表型变化，从而

影响促炎介质的表达，进而改善胰岛素抵抗。然而，运动

调节脂肪组织炎症反应改善胰岛素抵抗的研究尚不完善，

运动是否可以通过巨噬细胞极化改善全身炎症等相关分

子机制的研究仍需要更多的补充，为 T2DM 的预防和治疗

提供更多的干预手段和理论基础。 
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