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摘要: 新型冠状病毒肺炎是由严重急性呼吸综合征冠状病毒 2 引起的，在这些感染病毒的患者中，合并代谢综合

征最为常见。代谢综合征是指机体内多种代谢紊乱的病理状态，常见表现为肥胖、高血压、高血糖等一种或多种

症状。本文收集 2020-2023 年国内外关于新型冠状病毒患者合并代谢综合征的相关研究文献，对感染新型冠状病

毒患者合并肥胖、高血压、高血糖等代谢综合征的流行特点及代谢综合征患者易感新型冠状病毒肺炎的可能机制

进行综述，具体机制尚不明确，主要涉及血管紧张素转换酶 2、促炎性细胞因子等一系列途径，发现合并患有代

谢综合征的新型冠状病毒肺炎患者，其预后不良情况和死亡风险增加，这对患者治疗用药情况产生较大影响。提

出应关注新型冠状病毒肺炎合并代谢综合征患者的治疗及预后情况的研究，并深入开展相关研究，同时为新型冠

状病毒肺炎合并代谢综合征患者的治疗及管理提供相关理论参考。 
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Abstract: Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is caused by severe acute respiratory syndrome coronavirus 2. Among 

these patients infected with the virus, metabolic syndrome is the most common. Metabolic syndrome refers to the 

pathological state of various metabolic disorders in the body, which is commonly manifested as one or more symptoms 

such as obesity, hypertension and hyperglycemia. This article collects relevant research literature on COVID-19 patients 

with metabolic syndrome at home and abroad from 2020 to 2023, and reviews the epidemiological characteristics of 

COVID-19 patients with obesity, hypertension, hyperglycemia and other metabolic syndromes and the possible 

mechanism of COVID-19 susceptibility in patients with metabolic syndrome. The specific mechanism is not clear, 

mainly involving a series of pathways such as angiotensin-converting enzyme 2 and pro-inflammatory cytokines. It is 

found that patients with COVID-19 combined with metabolic syndrome have poor prognosis and increased risk of death, 

which has a great impact on the treatment and medication of patients. It is proposed that attention should be paid to the 
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research on the treatment and prognosis of patients with COVID-19 complicated with metabolic syndrome, and relevant 

research should be carried out in depth. At the same time, it provides relevant theoretical reference for the treatment and 

management of patients with COVID-19 complicated with metabolic syndrome. 

Keywords: COVID-19; Metabolic Syndrome; Obesity; Hypertension; Hyperglycemia 

 

1 引言 

新型冠状病毒肺炎（ coronavirus disease 2019, 

COVID-19）是一种急性呼吸道传染性疾病，由严重急

性呼吸综合征冠状病毒 2（severe acute respiratory 

syndrome coronavirus-2, SARS-CoV-2）引起，主要临床

症状为发热、干咳、呼吸困难。截至 2023 年 7 月，全

球 COVID-19 累计确诊突破 6 亿例，死亡人数高达 689

万，已成为一个全球性的公共卫生问题。代谢综合征

指机体处于多种代谢紊乱的一种病理状态。中国代谢

综合征的患病率不断增长，平均患病率为 24.5% [1]。

常见表现为肥胖、高血压、高血糖等以上一种或多种

症状[2]。这些症状是绝大多数 COVID-19 住院患者的

主要合并症[3]，而且相较于其他患者合并有代谢综合

征的患者重症率、死亡率更高[4]。在代谢综合征的基

础上，患者体内存在的免疫功能下降、炎症反应加重

及细胞因子风暴等症状，将增加 COVID-19 的易患性、

重症率和死亡率[5]。本文将 COVID-19 合并代谢综合

征患者的临床特征及其可能机制进行总结归纳，并对

患者治疗和预后的管理做一综述。 

2 COVID-19 合并代谢综合征的流

行特征 

COVID-19 的感染率较高，但致死率偏低，多数病

例为轻度或中度感染，年龄分布在 30-80 岁之间[6]。

在重症病例中，绝大多数患者伴有一种或多种因代谢

异常引起的疾病，如心血管疾病（10.5%），糖尿病

（7.3%），慢性呼吸道疾病（6.3%），高血压（6.0%）

等[6]。越来越多的研究表明，代谢综合征与 COVID-19

的易患性和其严重程度相关[7]。在纽约市对 COVID-19

住院患者（n=5700）的一项研究中，88%的患者同时患

有两种或两种以上的合并症，其中以高血压（56.6%），

肥胖症（41.7%）和糖尿病（33.8%）最常见[8]。Ghoneim

等人对 Explorys 数据库中 2019 年 12 月至 2020 年 5 月

COVID-19 患者的数据表明，在所有 COVID-19 的确诊

病例中，合并高血压患者的数量是无高血压患者的 4

倍，合并糖尿病患者和肥胖患者分别是无相应疾病患

者的 5 倍和 6 倍[9]，由此可见，代谢综合征患者对

COVID-19 的易患性更高。在一项针对中国 44672 例

COVID-19 确诊病例的研究中，整体病死率为 2.3%，

患有合并症的患者病死率高于其他患者[6]。由上述几

项相关研究的结果来看，相较于其他患者，代谢综合

征患者感染 COVID-19 的几率更大，且重症率和死亡

率更高。 

3 可能机制 

3.1 SARS-CoV-2 进入细胞的机制 

SARS-CoV-2 是一种 β 冠状病毒，包含四种主要结

构蛋白，分别为刺突蛋白（S 蛋白），包膜蛋白（E 蛋

白），膜蛋白（M 蛋白）和核衣壳蛋白（N 蛋白）[10]。

S 蛋白在功能上被分为 S1 结构域和 S2 结构域，分别负

责介导与宿主细胞受体的结合及病毒膜和细胞膜之间

的融合，这对确定病毒的向性和传播起到重要作用[11]。

其中，S1 结构域包含 RNA 结合结构域，称为 S1-RBD，

对宿主细胞特定的血管紧张素转化酶 2（Angiotensin 

Converting Enzyme 2, ACE2）具有亲和力[12]。如图 1

所示，在 SARS-CoV-2 进入宿主机体后，宿主细胞表

面蛋白酶如跨膜丝氨酸蛋白酶 2（TMPRSS2）定位病

毒靶细胞，并参与 S 蛋白的裂解和 ACE2 的下调，增

强 SARS-CoV-2 进入宿主细胞的能力[12]。S1-RBD 与

呼吸道上皮细胞的 ACE2 受体结合，在宿主体内主动

复制并裂解细胞，释放损伤相关的内源性分子，激活

机体免疫应答，促使 IL-6、TNF-α、IP-10、巨噬细胞

炎性蛋白等促炎性细胞因子和趋化因子生成[13]。这些

细胞因子指引免疫细胞到感染部位，导致免疫细胞的

过度堆积，促炎性细胞因子进一步过量产生，由此在

多个器官产生细胞因子风暴，从而导致全身器官损伤

[13]。 
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图 1 SARS-CoV-2 感染人体的主要机制[12, 13] 

3.2 肥胖对 COVID-19 的影响机制 

肥胖患者的特征是体内长期处于慢性和低度的炎

症失调状态，在患者体内促炎性脂肪因子（如瘦素、

TNF、IL-6 等）的生成过多，而抗炎性脂肪因子（如脂

联素）不足 [14]。如图 2 所示，肥胖患者感染

SARS-CoV-2 后，在免疫细胞中 Toll 样受体（TLR）和

NOD 样受体（NLR）的作用下，NLRP3 炎性小体激活，

半胱天冬氨酸蛋白酶-1 开始裂解消皮素 D，在细胞膜

上形成孔，释放大量炎性物质，导致细胞焦亡[15-16]，

损害机体的免疫系统。另外，肥胖患者体内含有大量

的脂肪组织，由此产生的缺氧环境会导致巨噬细胞浸

润，释放大量促炎性细胞因子和趋化因子，而这加剧

了巨噬细胞对 SARS-CoV-2 入侵的反应，导致肥胖患

者症状更为严重[17]。同样，在这种高炎症的状态下，

肥胖患者也可能诱发巨噬细胞活化综合征，引发细胞

因子风暴，导致机体异常免疫状态。考虑到 ACE2 受

体也在脂肪组织中高度表达，RyanPM 和 CapliceNM 提

出了一种可能：脂肪因子可以成为病毒传播的储存库

[18]。尽管肥胖患者和非肥胖患者的脂肪细胞上 ACE2

的表达没有过多差异，但肥胖患者体内的脂肪组织更

多，能够表达 ACE2 的细胞相应增多，病毒载量比其

他患者更高[19]，易患性也相应增加。 

 

图 2 肥胖加重 COVID-19 的相关机制[15-17] 

3.3 高血压对 COVID-19 的影响机制 

高血压与肾素-血管紧张素系统（RAS）的激活有

关。血管紧张素 II（Ang II）1 型受体（AT1R）介导血

管的收缩，引起血压升高，而 2 型受体（AT2R）进行

负向调节。如图 3所示，Ang II经ACE2生成Ang(1-7)，
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由此激活AT2R和Mas受体，舒张血管，改善血压[20]。

RAS 的 平 衡 由 ACE-AngII-AT1R 轴 和

ACE2-Ang(1-7)-Mas 轴进行调控，而在高血压患者体内，

RAS 中前者的表达超过了后者，维持血压高的状态[20]。

在 SARS-CoV-2 入侵机体后，机体内 ACE2 水平明显

下降，其介导的 ACE2-Ang(1-7)-Mas 轴效应减弱，而

ACE-AngII-AT1R 轴突出的表达使得血管进一步收缩，

导致 RAS 对心血管的保护作用消失。由于病毒不断的

自我复制，ACE2-Ang(1-7)-Mas 轴持续性低表达，而

AngII 水平随 AT1R 表达量的增加而升高，最终造成机

体严重损伤，影响预后[21]。 

 

图 3 RAS 系统调节血压的主要机制[20] 

3.4 糖尿病对 COVID-19 的影响机制 

SARS-CoV-2 的复制和单核细胞免疫应答必须通

过糖酵解，并且受感染的单核细胞在高血糖的条件下

将会促进 T 细胞免疫应答障碍和淋巴细胞的减少，而

糖尿病患者体内的血糖水平普遍偏高，由此糖尿病将

会促进免疫系统的进一步损害[22]，加重患者病情。除

此之外，与肥胖患者相似，糖尿病患者体内也处于促

炎状态，尤其在 COVID-19 患者体内。如图 4 所示，

单核细胞和巨噬细胞等免疫细胞被活化，分泌大量 IL-6

和 TNFα 等其它炎性细胞因子[23-24]。在反式信号转导

中，IL-6 与可溶性 IL-6 受体（sIL-6R）和膜上的 gp130

二聚体结合，激活 IL-6–sIL-6R–JAK-STAT3 信号，导

致促炎性细胞因子大量表达，引起细胞因子风暴[24]。

细胞因子风暴将持续促进 T 细胞和巨噬细胞失调，导

致免疫过度激活，造成机体损伤[25]。其中，血管内皮

生长因子的过度分泌将导致血管通透性过高，增加器

官衰竭的风险[24]。而 IL-6 与内皮细胞的受体结合也

增加了肺栓塞的可能性[26]。 

 

图 4 糖尿病加重 COVID-19 的相关机制[22-25] 
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4 COVID-19 对代谢综合征的治疗

和管理的影响 

在新型冠状病毒大流行的条件下，代谢综合征患

者对新型冠状病毒的易患性增加，我们不能忽视

COVID-19 合并代谢综合征的治疗与管理。代谢综合

征作为慢性基础性疾病，早期筛查与干预至关重要，

这也为 COVID-19 合并代谢综合征的管理提供了参

考。 

在代谢综合征防治方面，不良的生活方式（包括

不良饮食习惯、缺乏锻炼、缺少睡眠等）以及其他危

险因素（如心理因素）的危害往往被忽略。其防治原

则应以生活方式干预为前提，减少发病的危险因素，

针对不同的人群实施个性化、联合治疗[27]。通过观

察发现，健康成年人两周缺乏运动和高热量饮食期间，

就会增加胰岛素抵抗[28]，增加了其代谢紊乱的风险。

科研人员对代谢综合征进行不断的探索，建议代谢综

合征患者适量饮食，营养均衡，日常生活和体育活动

规律，避免超负荷工作[29]。同时加强对血糖血脂以

及血压的监测[30-31]。有研究发现，适当的锻炼和平

衡膳食是最简单、最有效、最理想但也是最难坚持的

预防与治疗代谢综合征的措施[1]。同时，专家建议，

每天低脂肪，富含纤维素的饮食，适当补充维生素等

微量元素，每天有氧运动 30 到 60 分钟，控制体重，

禁烟等[1]，这对于代谢综合征的治疗与预后十分重

要[27]。在 COVID-19 的流行期间，许多国家遵循世

界卫生组织的建议，采取封锁和保持社交距离的措施，

以防止疫情的扩散[14]。但这对代谢综合征的管理非

常不利。人群尤其是代谢综合征患者在封闭管理期间，

应注意个人的生活调节。封闭管理不仅改变了人群的

生活方式，而且增加了未感染 COVID-19 的人群心理

障碍的风险[30]，特别是封闭管理期间的老年人，他

们患心血管、糖尿病、心理疾病的风险更高[32]，社

交隔绝会使老年人更有可能患上抑郁和焦虑[33]。此

外，疫情冲击医疗服务系统，面对面的就诊方式被远

程医疗所替代，远程医疗的价值逐渐被开发，可以加

强病患的病情管理[30]。在健康管理中，王燕等人借

助“互联网”为工具，利用远程医疗服务，对 35 例血

脂异常患者开展“互联网+健康管理”的模式，其血脂

降低水平较对照组的传统模式给患者带来更大的益

处[34]。 

4.1 COVID-19 合并肥胖患者的治疗与管

理的影响 

肥胖作为一种慢性疾病，需要一种定制的、终生

的个性化方法。例如，根据降低的静息能量消耗，可

能需要饮食专家的指导[14]。全身的异常炎症反应可作

为肥胖和 COVID-19 的治疗方向，目前有针对此方向

的研究，包括胆碱能药物等，但结果尚不明确[35]。异

常炎症是肥胖个体的一个标志，其中包括 IL-6 水平的

升高，虽然托西珠单抗治疗可以减少过度炎症和降低

需氧量，但是对慢性 IL-6 升高的肥胖患者不推荐使用；

地塞米松是一种常用于免疫性炎症性疾病的炎症治疗

的糖皮质激素，可使 COVID-19 重症患者的死亡率降

低 8-26%[36]。降低全身的炎症标志物水平，肥胖与高

血糖的治疗相似，都可以利用胰高血糖素样肽 -1

（Glucagon-like Peptide-1, GLP-1）激动剂来调整[37]，

进一步的研究正在评估这些效果[14]。 

4.2 COVID-19 合并高血压患者的治疗与

管理的影响 

有研究发现，肾素-血管紧张素-醛固酮系统抑制剂

的使用与COVID-19高血压患者死亡率的降低有关[38]。

肾素-血管紧张素-醛固酮系统抑制剂包括血管紧张素

II 受体阻滞剂（Angiotensin Receptor Blocker, ARB）和

血管紧张素转化酶抑制剂（Angiotensin Converting 

Enzyme Inhibitors, ACEI）。Pedrosa MA 等人基于动物

模型，通过年轻成年雄性大鼠、老年大鼠和代谢综合

征（肥胖、血压升高和高血糖）成年大鼠肺组织等多

组实验，研究坎地沙坦或卡托普利在肺组织中对 AT、

ACEII、RAS 等受体的影响，发现肾素-血管紧张素-醛

固酮系统抑制剂并不会引起 ACE2 介导 SARS-COV-2

感染[39]。同时，Kario 等人发现，与未接受 ACEI 或

ARB 的 COVID-19 合并高血压患者相比，炎症标志物

高敏 C 反应蛋白和降钙素原水平显著降低[30]，提示具

有抗炎作用。目前，仍存在着使用 ACEI 和 ARB 这两

类药物治疗 COVID-19 与高血压共病之间的争议，ARB

或 ACEI 与新型冠状病毒阳性没有显著关联成为了主

流观点[30, 40]，这一观点得到了欧洲心脏病学会和美

国心力衰竭学会、美国心脏病学会、美国心脏协会的

立场声明支持。作为一种适当的替代治疗，钙通道阻
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滞剂被建议作为抗高血压药物[41]。此外，定期监测家

庭血压将有助于确保高血压患者实现和维持血压指标

[30]。血压监测结果有助于评估代谢综合征患者心脏代

谢紊乱程度，在血压的控制与制定降压方案等方面发

挥重要作用。此外，运动能有效降低原发性高血压患

者的血压水平，特别在疫情封锁期间，中等强度的有

氧运动可以成为高血压患者的非药物治疗方法和后期

的康复手段，其能明显改善血管内皮功能及自身内分

泌功能，有助于加快高血压患者的康复进程[42]。 

4.3 COVID-19 合并糖尿病患者的治疗与

管理的影响 

尽管优化血糖控制以降低 COVID-19 风险很重要，

但是治疗糖尿病的降血糖药物对 COVID-19 的治疗和

管理具有一定影响。目前发现 COVID-19 合并糖尿病

的患者服用钠 -葡萄糖转运体 -2（Sodium Glucose 

Transporter-2, SGLT-2）抑制剂类药物，由于特殊的药

理特性，会增加脱水和正常糖尿病酮症酸中毒的风险

[43]。此外，用噻唑烷二酮治疗糖尿病会使机体水肿和

体重增加，更重要的是这将加重心力衰竭。这些结果

不支持在 COVID-19 患者中使用噻唑烷二酮[43]。同时

患有 COVID-19 的 2 型糖尿病患者比没有其他共病的

患者会出现更加严重的肺炎，炎症反应和高凝血症的

风险更高[44]。现阶段对治疗糖尿病的多种研究需要考

虑到患者的一般情况以及发展为呼吸系统疾病的风险，

建议使用对 COVID-19 合并糖尿病患者影响较小的药

物，如二肽基肽酶-4（Dipeptidyl Peptidase-4, DPP-4）

抑制剂[45]；二甲双胍[37]和 GLP-1 有显著的抗炎作用

[45]，若患者耐受良好，可继续使用。代谢综合征患者

体内的促炎环境可能会导致新型冠状病毒介导的机体

免疫失调[37]，这些药物可以帮助患者抵抗新型冠状病

毒作用。尽管如此，COVID-19 合并代谢综合征的高血

糖最佳治疗方式尚未确定，胰岛素控制血糖是目前最

主要的方法[46]，COVID-19 重症患者对胰岛素的需求

极高，提示胰岛素抵抗增加[37]，因此鼓励在家使用胰

岛素的患者继续胰岛素治疗，根据血糖水平调整剂量。

并建议经常自我监测血糖（每 4 小时），持续血糖监

测的患者应继续密切跟踪其血糖控制[37]。 

代谢综合征是以上多种疾病的集合，并不能简单

相加。大多数 2 型糖尿病患者都会有其它代谢成分的

异常，包括高血压与高脂血症，建议使用 ACEI 和血管

紧张素-2 受体阻滞剂来降血压和他汀类药物降血脂[31, 

47]。同时，糖尿病患者会表现为超重或肥胖[31]，而

肥胖又会导致心血管疾病和代谢合并症的增加[30]。 

代谢综合征是影响 COVID-19 进展和预后的危险

因素。在多个研究中肥胖、糖尿病、高血压合并

COVID-19 重症病例的患病率表明，在预防、监测和治

疗中，对这一风险群体的用于感染治疗的药物评估非

常重要，但需要进一步研究来证明它们的有效性和安

全性，因为联合治疗或病毒感染可能会加剧不良反应。

开发疫苗仍然是预防未来 SARS-CoV-2 爆发的最佳长

期解决方案[41]。 

5 总结和展望 

随着对 COVID-19 的研究不断深入，有关临床数据

累积，我们对 COVID-19 合并代谢综合征有了更多的了

解。然而，仍然有一些机制尚未明确，需要 COVID-19

合并代谢综合征患者更多的临床证据。不同的药物对

COVID-19 合并代谢综合征有不同的药理作用，在预防、

治疗过程中，对患者的药物管理至关重要。相比之下，

对患者的生活方式的干预与药物的联合治疗更加有效。

展望未来，多种变异病毒的出现给防疫带来了更大的挑

战。根据现有的临床数据，建议代谢综合征患者应尽快

接种 SARS-COV-2 疫苗以获得足够的免疫能力，特别是

肥胖患者和糖尿病患者，当前对高血压患者与

SARS-COV-2 疫苗的关系研究较少。更多的不良反应需

要继续监测和评估有关疫苗功效来完善。 
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