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摘  要：目前，中国的高血压发病率仍居高不下，其危险因素包括饮食、肥胖等多种因素。传统的肥胖指标如 BMI、腰围

等并不能更好地体现脂肪在体内的异常分布情况，因此论文主要从内脏脂肪的测量及对高血压的影响机制等方面阐述了两者

间的作用机制及相关研究进展情况，以期为今后开展更深入的研究提供理论依据。

Abstract: At present, the incidence of hypertension in China is still high, and its risk factors include diet, obesity and other 
factors. Traditional obesity indicators such as BMI and waistline can not better reflect the abnormal distribution of fat in the body, 

so this paper mainly expounds the mechanism and related research progress from the measurement of visceral fat and its effect on 

hypertension, in order to provide a theoretical basis for more in-depth research in the future.
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1 内脏脂肪的概述
1.1 内脏脂肪的定义

肥胖常表现为脂肪在体内或局部的过度累积或异常分

布。其中，根据脂肪的分布位置可分为皮下型脂肪和内脏型

脂肪。内脏型脂肪依据脂肪覆盖的器官可进一步分为心外膜

脂肪、肝周脂肪、肾周脂肪等。

1.2 内脏脂肪水平的评估测量方法
目前有多种评估测量内脏脂肪水平的方法：①生物电阻

抗法：是利用人体各组织电阻不同的原理，通过生物电阻抗

分析仪测量人体成分。该方法设备、操作简单，可应用于社

区、门诊进行测量，具有成本低、易于使用、安全性好等优

点，在评估内脏脂肪上具有一定的稳定性及准确性。② CT

测量内脏脂肪：CT 测量内脏脂肪是目前应用广泛的一种技

术手段，是测量内脏脂肪的“金标准”，其缺点是具有辐射

性，因此不宜进行重复测量和健康筛查。③核磁共振成像测

量内脏脂肪：MRI 能够通过不同序列对脂肪组织进行准确

的测量，对脂肪定量具有较高的灵敏度和准确性。具有分辨

率高、无创、无辐射等特点，但是由于其昂贵的费用和相

对较长的检查时间，在临床上不如其他技术应用更加广泛。 

④内脏肥胖指数：是基于一些临床指标，如 WC、BMI、甘

油三酯（TG）和高密度脂蛋白胆固醇（HDL）等来计算与内

脏脂肪相关的指数。其计算公式为：男性 VAI=[WC/39.68+

（1.88×BMI）]×（TG/1.03）×（1.31/HDL），女性 VAI= 

[WC/36.58+（1.89×BMI）]×（TG/0.81）×（1.52/HDL）。

2 内脏脂肪与高血压
2.1 内脏脂肪对高血压的影响

一项纳入了 711 名中国居民的受试者的研究中 [1]，基于

公式计算内脏脂肪指数来评估内脏脂肪，结果表明随着内

脏脂肪指数的增加，高血压的发生率随之增加，VAI 可以预

测高血压的发生。在另外一项涉及 11529 名患者的回顾性研

究中 [2]，利用生物电阻抗法测量内脏脂肪来探讨内脏脂肪对

高血压和高血压前期的影响，结果发现内脏脂肪过多与高血

压和高血压前期密切相关。Sullivan C A 等人针对 286 名日
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裔美国人进行的为期 10 年的前瞻性队列研究中 [3]，利用 CT

评估内脏脂肪水平，在调整了年龄、性别、体重指数、酒精

摄入量、每周能量消耗和吸烟状况后，第三和第四分位数的

腹内脂肪面积与 10 年高血压发病率显著相关，而与大腿皮

下脂肪或腹部皮下脂肪无关。De Larochelliere E 及其同事利

用核磁共振对 425 名非肥胖且健康的加拿大年轻人进行量化

评估的研究表明 [4]，内脏脂肪的累积与收缩压和舒张压有着

较强的正相关性。

综上可以发现，无论通过何种方法进行内脏脂肪的评估，

内脏脂肪都与高血压及高血压前期都有着明显的正相关性，

是高血压发生发展的一项独立危险因素。

2.2 内脏脂肪影响血压的机制
①炎症反应：有研究证实，相对于皮下脂肪，内脏脂肪

拥有更高炎症细胞，这包括白细胞介素 -1β、白细胞介素 -6、

肿瘤坏死因子和 C- 反应蛋白等，炎症因子会导致内皮功能

障碍，促进高血压的发生 [5, 6]。同时这种炎症不同于急性炎

症，它实质上是一种慢性代谢性炎症，也涉及炎性因子的表

达与炎症通路的激活，这种炎症的长期持续存在，会对内脏

器官造成损害。此外，慢性炎症还会促使 SNS 亢进、RAAS

系统激活、胰岛素抵抗，这都与高血压密切相关 [7]。

②胰岛素抵抗：和皮下脂肪相比，内脏脂肪含有更丰富

的脂肪细胞，并且随着脂肪细胞的增长，它们会变得功能失

调，进而使细胞更容易产生胰岛素抵抗 [8]。胰岛素抵抗会导

致脂肪相关代谢受损，使甘油三酯含量增加和肝脏分泌过多

的 VLDL，过多的脂质累积在血管上，促进血管粥样硬化的

发生，从而影响血压水平。此外，胰岛素抵抗的增加会引起

代偿性高胰岛素血症，而血浆胰岛素水平升高会影响内皮细

胞功能，促进动脉粥样硬化的发展 [9]；能提高 SNS 兴奋性，

进而使血压升高 [10]；胰岛素还通过多种机制影响肾脏血流

动力学和肾脏内环境，导致肾脏损伤 [11]。

③对肾脏的影响 [12]：过多的肾脏周围脂肪会压迫肾脏，

增加肾脏内压力，导致肾髓质的血流减少，延长了钠重吸收

的持续时间，导致 NaCl 重吸收、肾素分泌和肾小球高滤过

的增加；过量的肾周脂肪和肾窦脂肪，使细胞内甘油三酯和

有毒物（如神经酰胺）过多积累，这可能会引起肾脏脂肪毒

性；此外，肾周脂肪还会活性氧水平的增加、线粒体功能紊

乱，使肾单位受损，进一步加重钠潴留，促使血压水平升高。

④肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统（RASS）：在内脏

脂肪相关的高血压患者中，RAAS 的主要激活途径包括；上

述 SNS 的激活，导致肾素释增加；脂肪组织可以使血管紧

张素原合成增加，以及有研究中指出，内脏脂肪中含有的血

管紧张素原更高于皮下脂肪 [13]；游离的脂肪酸、释放的脂

肪因子以及肾脏周围脂肪的物理压迫等多种因素对醛固酮

合成和分泌都产生了一定影响 [6]。

⑤瘦素：瘦素是脂肪细胞分泌的一种细胞因子，具有多

种生理功能。血浆瘦素水平与内脏脂肪水平相关 [14]。其中，

有研究表明，瘦素可模拟SNS活性，产生升高血压的作用 [15]。

在正常生理情况下，瘦素具有抑制食欲并增加能量消耗的作

用，在肥胖人群中发现其具有较高的瘦素水平而没有体重减

轻的情况，这表明在肥胖人群中存在着瘦素抵抗，然而这种

瘦素抵抗可能拥有选择性，即仅影响瘦素对食欲和代谢的作

用，并不影响对 SNS 的活性模拟作用，这导致了高瘦素血

症的发生，进而导致高血压的发生 [16]。

⑥ SNS 过度激活 [17]：SNS 过度激活被认为在与肥胖相

关的高血压的发展中起重要作用。有研究表明，SNS 过度

活跃与患者的内脏脂肪增多有关。SNS 激活会导致肾小管

对钠重吸收增加的原因之一；促进一氧化氮介导的血管扩张

功能障碍，使血管内皮功能紊乱。此外，上述其他机制都对

SNS 的激活产生了促进作用。

3 总结及展望
现如今，高血压发病率仍处于较高水平，其相关靶器官

损害及并发症严重危及人民的生命财产安全。越来越多的研

究表明，内脏脂肪在高血压的发生、发展过程中起着重要作

用，是高血压的独立危险因素。内脏脂肪和皮下脂肪对血压

的影响有着相同的机制，但是似乎内脏脂肪的影响更加强

烈，更容易导致高血压的发生发展。内脏脂肪有着多种测量

方法，CT 测量是目前内脏脂肪测量的金标准，但 BIA 以其

独特的便捷性更适合在社区及门诊广泛推广应用，以进一步

指导门诊基层的高血压早期预防。对于患有高血压病的肥胖

患者，未来可以通过研究新的药物或不同治疗方案来减少

内脏脂肪，从而进一步延缓高血压及其相关并发症的发生

发展。
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