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摘  要 

肥胖作为全球日益严重的公共卫生问题，与多种慢性疾病的发生密切相关，特别是与颅内动脉粥样硬化

性狭窄(ICAS)的关系受到广泛关注。然而，不同肥胖评估指标与颅内动脉粥样硬化性狭窄风险的关系需

进一步探讨，以及肥胖在颅内动脉粥样硬化性狭窄的具体作用机制及其干预策略仍需深入研究。文章通

过系统检索并查阅国内外相关文献，从肥胖评估指标与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系、肥胖影响颅内

动脉粥样硬化性狭窄发生与发展的潜在机制，以及颅内动脉粥样硬化性狭窄防治中肥胖相关的管理策略

三个方面进行综述。 
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Abstract 
Obesity, as an increasingly serious global public health issue, is closely associated with the onset of 
various chronic diseases, particularly intracranial atherosclerotic stenosis (ICAS), which has gar-
nered significant attention. However, the relationship between different obesity assessment indices 
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and the risk of ICAS warrants further investigation, as does the specific role of obesity in the patho-
genesis and progression of ICAS, along with potential intervention strategies. This review system-
atically examines domestic and international literature to explore three key aspects: the relation-
ship between obesity assessment indices and ICAS, the underlying mechanisms by which obesity 
influences the development and progression of ICAS, and the management strategies for obesity in 
the prevention and treatment of ICAS. 
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1. 引言 

在全球范围内，肥胖的患病率正以惊人的速度攀升，已然成为一个严峻的公共卫生问题[1]。肥胖背

后隐藏着复杂的生物学机制，与多种慢性疾病的发生发展密切相关。近年来，肥胖对脑血管系统的影响

逐渐引起广泛关注，特别是与颅内动脉粥样硬化性狭窄(Intracranial Atherosclerotic Stenosis, ICAS)的关系。

作为全球范围内最常见的中风原因之一，颅内动脉粥样硬化性狭窄不仅是导致缺血性中风的主要病因，

而且与中风复发风险的增加密切相关[2]-[4]。准确评估肥胖程度与类型，探究其与颅内动脉粥样硬化性狭

窄之间的关联，对于早期识别高危人群、制定精准有效的防治策略具有重要意义。 
然而，肥胖的定义和评估指标因不同研究背景而有所差异，众多肥胖相关评估指标在临床和流行病

学研究中具有各自独特的意义和应用。这些指标与颅内动脉粥样硬化性狭窄的风险存在不同程度的关联。

本文综述了不同肥胖评估指标与颅内动脉粥样硬化性狭窄之间的关系，分析了肥胖影响颅内动脉粥样硬

化性狭窄发生发展的潜在机制，并讨论了在颅内动脉粥样硬化性狭窄防治中肥胖相关的临床管理策略，

为未来的研究和临床实践提供参考。 

2. 肥胖相关指标 

肥胖是一种由生物学、社会经济、环境等多种因素共同作用的复杂疾病[5]-[8]，已被证明与 2 型糖尿

病、心血管疾病及缺血性卒中等多种健康问题存在密切联系[1] [9] [10]。为深入研究肥胖对健康的影响并

实现对肥胖程度和类型的准确评估，国内外学者相继提出了多种肥胖评估指标和肥胖亚型。体重指数

(Body Mass Index, BMI)作为最常用的肥胖评估指标，由于其计算简单、易于测量且成本低廉，被广泛应

用于临床实践与流行病学研究，但其在评估代谢风险方面存在一定局限性[11] [12]。近年来，随着对肥胖

代谢影响的深入研究，基于脂肪分布和代谢功能的新型评估指标逐渐涌现，成为现代肥胖研究中的重要

工具。2005 年，Kahn 等学者结合解剖学参数腰围(Waist Circumference, WC)和代谢指标甘油三酯(Triglyc-
eride, TG)提出了脂质蓄积指数(Lipid Accumulation Product, LAP) [13]，旨在更好地评估内脏脂肪的蓄积程

度。2010 年，Amato 等学者进一步提出内脏脂肪指数(Visceral Adipose Index, VAI) [14]，该指标结合了

BMI、WC、TG 和高密度脂蛋白胆固醇(High-Density Lipoprotein Cholesterol, HDL-C)，成为内脏脂肪相关

疾病评估的重要工具。2012 年，Krakauer 等学者提出了身体形态指数(A Body Shape Index, ABSI) [15]，
该指标在 WC 的基础上引入了身高和体重，以量化腹部脂肪的分布特征。为更好地适应中国人群的特点，
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2016 年国内学者在 VAI 的基础上，运用二元线性逻辑回归模型构建了专门用于评估中国人群内脏脂肪蓄

积程度及代谢风险的肥胖评估指标——中国内脏脂肪指数(Chinese Visceral Adipose Index, CVAI) [16]。综

上所述，传统指标与新型指标各具特点，已成为评估肥胖及其相关代谢风险的重要工具。然而，这些指

标在预测颅内动脉粥样硬化性狭窄风险中的表现存在差异。为更全面地探讨其在颅内动脉粥样硬化性狭

窄风险评估中的应用，以下将对各类肥胖指标与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系进行综述，分析其临床

价值及适用性。 

3. 不同肥胖指标和颅内动脉粥样硬化性狭窄关系的研究现状 

3.1. BMI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄 

BMI 作为最常用的肥胖评估指标，其与颅内动脉粥样硬化性狭窄(ICAS)风险的关系存在一定争议。

一项 Meta 分析表明，BMI 的增加与颅内动脉狭窄之间并未呈现出显著的正相关性[11]。然而，也有研究

提出，较高的 BMI 可能与颅内动脉狭窄的发生风险呈负相关，在 BMI 较高的患者群体中，颅内动脉狭

窄的发生率反而较低，特别是在 BMI 处于中高范围时，这一现象更为显著[17]。需要注意的是，这并不

意味着肥胖对健康有益，而是指出在特定样本中，BMI 较高的患者似乎表现出较低的颅内动脉狭窄风险。

该现象的背后可能涉及多种复杂因素，因此仍需进一步的研究加以深入探讨。这可能是由于 BMI 作为整

体肥胖的指标，未能有效评估中心性脂肪分布[18]，因此难以捕捉腹部脂肪积累对颅内动脉粥样硬化性狭

窄风险的贡献。 

3.2. LAP 与颅内动脉粥样硬化性狭窄 

LAP 作为一种新的肥胖评估指标，与颅内动脉粥样硬化性狭窄之间存在一定的相关性。一项针对中

国中老年人群的研究发现，LAP 与女性群体中的颅内动脉狭窄显著相关，在调整了潜在风险因素后，LAP
的增高与 ICAS 的发生风险呈正相关[19]。此外，一项在巴西进行的横断面研究也发现，LAP 与颈动脉内

膜中层厚度显著相关[20]。颈动脉内膜中层厚度作为成人亚临床动脉粥样硬化的重要标志物之一[21]，与

颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生密切相关。然而，另一项社区基础的研究表明，尽管 LAP 与冠状动脉粥

样硬化负担密切相关，但在颅内动脉粥样硬化方面，LAP 未显示出显著的统计学关系[22]。这表明，尽管

LAP 作为评估全身性动脉硬化的指标在部分动脉系统中显示出较好的预测能力，但其与颅内动脉狭窄的

关联性仍需进一步研究，以确定其在预测 ICAS 中的独立价值。 

3.3. VAI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄 

有研究表明，VAI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄之间存在显著关联。一项研究发现，在中老年群体中，

VAI 的升高使颅内动脉狭窄的风险显著增加，尤其是在女性中[19]。此外，另一项研究也支持这一发现，

在中国农村地区，VAI 的增高与无症状颅内动脉狭窄的风险呈显著正相关。特别是在 BMI 正常或偏瘦

(BMI ≤ 23.9 kg/m2)的参与者中，VAI 较高的群体其无症状颅内动脉狭窄的发生风险显著增加[23]。这些研

究表明，VAI 作为评估内脏脂肪积累的指标，可能是颅内动脉狭窄的独立危险因素。 

3.4. ABSI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄 

现阶段，针对 ABSI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄之间直接关联的研究相对匮乏，尚未有大规模、具有

权威性结论的研究对二者的直接关系进行明确阐释。不过，我们能够从现有相关研究成果中梳理并提炼

出具有潜在价值的线索。一项聚焦于中国人群的横断面研究显示，ABSI 与亚临床颈动脉粥样硬化密切相

关，且这一关联在没有高血压、糖尿病和高脂血症等传统危险因素的人群中依然存在，随着 ABSI 水平的
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升高，颈动脉斑块的检出率呈显著线性增加趋势[24]。另一项研究分析了 ABSI 与脑卒中之间的关系，结

果表明，ABSI 与脑卒中的发生率显著正相关，尤其在男性群体中尤为明显[25]。尽管上述研究未涉及颅

内动脉狭窄，但由于颈动脉和颅内动脉在动脉粥样硬化的形成过程和机制上具有一定的相似性，ABSI 与
颈动脉硬化和脑卒中发生的关系可能为探讨其对颅内动脉狭窄的潜在影响提供了间接证据。 

3.5. CVAI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄 

CVAI 作为反映内脏脂肪积累和相关代谢紊乱的重要指标，目前在探究其与颅内动脉粥样硬化性狭

窄直接关联方面，尚缺乏大规模、高质量的研究成果作为支撑。尽管如此，现有研究已证实 CVAI 与中

年人群的心血管和脑血管疾病的风险密切相关，尤其是在内脏脂肪积累较多的个体中，脑血管事件的发

生率显著增加[26]。与此同时，亦有相关研究表明，CVAI 与颈动脉粥样硬化的患病率呈正相关[27]。尽

管该研究主要关注颈动脉粥样硬化，但考虑到颈动脉与颅内动脉在病理机制上的相似性，推测 CVAI 可

能同样与颅内动脉粥样硬化性狭窄密切相关。未来迫切需要开展更多高质量、大样本的研究，直接探讨

CVAI 与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系，明确其在预测 ICAS 中的独立价值和临床应用前景。 

4. 肥胖影响颅内动脉狭窄发生发展的相关机制 

4.1. 炎症 

肥胖通常伴随过度的脂肪积累，尤其是内脏脂肪的堆积，进而引发代谢紊乱，使机体处于低水平慢

性炎症和氧化应激状态[28]。这一慢性炎症状态会导致多种促炎因子的分泌增加，特别是肿瘤坏死因子-
α (TNF-α)和白介素-6 (IL-6)等，这些因子不仅加剧脂肪组织内的炎症反应，还会通过血液循环影响其他器

官[29]。在脑血管系统中，炎症因子的增加破坏了血脑屏障的紧密连接，使炎症介质容易渗透至大脑的细

胞外间隙[30] [31]。这种渗透作用加剧了脑血管内皮细胞的炎症反应，导致一氧化氮(NO)生成减少和黏附

分子(如 VCAM-1、ICAM-1)表达增加，从而促进单核细胞等免疫细胞的募集和迁移，最终引发内皮功能

障碍，进而加速动脉粥样硬化斑块的形成[32]-[34]。 
此外，慢性低度炎症还可能促使血管新生，即微血管的异常生长。在颅内动脉狭窄的背景下，虽然

血管新生在一定程度上可为缺血区域提供额外的血液供应，但异常的血管生成也可能促进斑块的进一步

生长，增加动脉的狭窄程度，甚至加剧血管壁的破裂和血栓形成，从而使颅内动脉狭窄的风险加大[31]。 

4.2. 肠道微生物群 

肠道菌群是指寄居在肠道微生物群落，包括细菌、真菌、病毒等，包含数万亿种微生物细胞[35]。这

些微生物在维持机体内环境的平衡、促进消化、调节免疫功能以及保障整体健康方面起着至关重要的作

用[36]。肥胖常伴随肠道菌群的失调[37]，这种紊乱会影响营养物质的代谢和吸收过程，破坏机体的代谢

稳态，并显著增加免疫性疾病、神经系统疾病等多种健康问题的风险[38]。研究发现，肥胖患者的肠道菌

群多样性显著降低，且肠道内厚壁菌门/拟杆菌门的比值明显升高，同时厚壁菌门、梭杆菌门、变形杆菌

门和乳酸杆菌属等微生物的数量增加，而拟杆菌门、植物乳杆菌、甲烷短杆菌和副干酪乳杆菌等的数量

显著减少[39]。 
此外，肠道菌群的失调被认为是颅内动脉粥样硬化狭窄的潜在高危因素。研究发现，颅内动脉狭窄

患者的肠道菌群构成发生了显著变化。与健康对照组相比，颅内动脉狭窄患者组的肠道菌群在多种菌属

的丰度上表现出明显差异。例如，拟杆菌属的丰度较高，而大拟单胞菌属丰度则较低[40]。此外，一项孟

德尔随机化研究进一步揭示了肠道菌群的某些种类与不同类型的动脉粥样硬化(包括颅内动脉粥样硬化)
之间存在显著的因果关系。具体而言，瘤胃球菌属被发现对颅内动脉粥样硬化具有保护作用，而链球菌
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属等则与颅内动脉粥样硬化呈现致病作用[41]。 

4.3. 氧化应激 

氧化应激是肥胖引起代谢紊乱的重要病理特征之一，且与颅内动脉狭窄的发生发展密切相关。肥胖

患者由于营养过剩，线粒体的数量和形态发生异常变化，导致活性氧(Reactive Oxygen Species, ROS)的过

度生成[42] [43]。在生理条件下，ROS 参与多个重要的生物学过程，包括脂质过氧化、细胞凋亡、受损细

胞的自噬、基因调控、葡萄糖转运和血清素摄取等[44]。此外，ROS 还能影响内皮源性舒张因子的合成、

释放和失活，通过调节血管扩张或收缩来调节血管张力[45]。但在病理状态下，ROS 的过量生成会导致

细胞内的脂质、蛋白质和 DNA 受到氧化损伤[42] [46]，加重氧化应激，影响内皮功能，进而促进动脉粥

样硬化的发生。持续增强的氧化应激不仅引发线粒体功能障碍，还可能通过激活线粒体通透性转换孔[42]，
进一步破坏细胞代谢稳态，从而加速血管壁的损伤。 

综上所述，炎症、肠道微生物群失调和氧化应激等机制相互交织，共同介导了肥胖对颅内动脉粥样

硬化性狭窄的影响。炎症反应打破了脑血管系统的稳态，促进了动脉粥样硬化斑块的形成；肠道微生物

群的改变通过影响代谢和免疫功能，增加了颅内动脉粥样硬化的风险；氧化应激则直接损伤血管内皮细

胞，加速了血管壁的病变进程。这些机制的深入研究为理解肥胖与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系提供

了理论基础。明确肥胖影响颅内动脉粥样硬化性狭窄的内在机制后，如何基于这些机制制定有效的临床

管理策略，以降低颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生风险，改善患者预后，成为了临床实践中亟待解决的

问题。接下来，本文将围绕在颅内动脉粥样硬化性狭窄防治中肥胖相关的临床管理策略展开探讨。 

5. 颅内动脉粥样硬化性狭窄防治中肥胖相关的临床管理策略 

5.1. 体重管理 

体重管理作为肥胖干预的重要措施，对于改善代谢紊乱和降低心血管疾病风险具有重要意义。有研

究表明，在超重或肥胖的 2 型糖尿病患者中，通过在一年内减少至少 10%的体重，可以显著降低 21%的

主要心血管事件风险(包括非致命性脑卒中)，以及 24%的次要心血管事件风险[47]。此外，在症状性颅内

动脉狭窄患者中，体重管理同样发挥了关键作用。有研究表明，体重管理作为一种综合风险因素控制策

略，结合饮食、运动和行为疗法，能够显著降低患者症状性颅内动脉狭窄的风险[48]。 

5.2. 生活方式干预 

5.2.1. 饮食调整 
合理的饮食调整不仅有助于体重控制，还能通过多种机制降低颅内动脉粥样硬化性狭窄的风险。肥

胖可通过慢性炎症和氧化应激等机制增加颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生，而抗氧化剂在降低这种风险

方面具有显著作用。有研究表明，维生素 C 通过中和自由基、减少脂质过氧化及调控促炎因子的表达，

发挥了显著的抗氧化和抗炎效果[49]。减少饮食中果糖和盐分的摄入对预防代谢综合征和高血压具有重

要作用[50]，同时还可以间接降低颅内动脉粥样硬化性狭窄的风险。控制高血压的膳食方法通过增加水果、

蔬菜、全谷物及低脂乳制品的摄入，同时限制盐、饱和脂肪和糖的摄入，不仅能够显著降低血压，还对

心血管健康起到保护作用[51]。地中海饮食同样因强调健康脂肪和多样化营养摄入而被证实能够显著改

善心血管健康[52]，有助于颅内动脉粥样硬化性狭窄的预防。综合来看，合理的饮食调整作为肥胖管理的

关键策略，可通过多途径降低颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生风险。 

5.2.2. 运动干预 
体力活动在肥胖患者的管理中起着关键作用。定期的有氧运动(如快走、游泳、骑车等)能帮助消耗卡
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路里、改善心肺功能。大量研究表明，体育活动不仅有助于降低 2 型糖尿病的风险，还能预防高血压[53] 
[54]。由于糖尿病和高血压是颅内动脉粥样硬化性狭窄的重要危险因素[55]，通过改善这些代谢性疾病，

运动能够间接减少颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生。在一项针对无卒中史人群的研究中，发现规律的休

闲时间体力活动(LTPA)与严重的颅内动脉狭窄呈负相关。具体来说，该研究发现，进行更多体力活动的

个体，患有≥ 70%颅内动脉狭窄的风险显著较低[56]。运动的减重效果与运动强度、频率和持续时间密切

相关，根据美国心脏协会的建议，成年人每周至少应完成 150 分钟的中等强度有氧运动，或选择 75 分钟

的高强度有氧运动[57]。 

5.3. 药物治疗 

当生活方式的干预无法有效控制肥胖，或在极度肥胖患者中，药物治疗成为重要的干预手段[58]。其

中，奥利司他是一种广泛应用的减肥药物，其作用机制是抑制肠道脂肪酶活性，从而减少膳食脂肪的吸

收[58]。近期研究表明，低剂量的奥利司他不仅具有减重作用，还在脑缺血再灌注损伤中展现出神经保护

作用，可能通过减少氧化应激和改善能量代谢失衡实现[59]。此外，还有研究表明补充益生菌可以缓解脑

缺血再灌注损伤引起的氧化应激和凋亡反应，进而改善了神经功能缺损[60]。为颅内动脉粥样硬化性狭窄

的防治提供了新的研究方向和潜在治疗策略。通过合理使用抗生素等方法调节肠道菌群，也可能对颅内

动脉粥样硬化性狭窄的治疗产生积极作用，这有助于减少脑梗死面积、减轻脑水肿和神经功能损伤，从

而改善颅内动脉粥样硬化性狭窄患者的预后[61]。 

5.4. 手术治疗 

对于病态性肥胖(BMI ≥ 40 kg/m2或 BMI ≥ 35 kg/m2且合并严重代谢紊乱)的患者，减重手术(如胃旁

路手术和袖状胃切除术)也是一种有效的选择[58] [62]。手术不仅能显著降低体重，还能通过改善代谢综

合征因素减少颅内动脉粥样硬化性狭窄的风险。瑞典的一项前瞻性对照研究显示，与接受常规护理的对

照组相比，减重手术组的心血管死亡风险显著降低，首次心血管事件(包括心肌梗死和脑卒中)的发生率也

明显减少[63]。这一结果表明，减重手术可能通过长期改善体重和代谢紊乱，间接降低颅内动脉粥样硬化

性狭窄的发生风险。然而，手术治疗需经过多学科团队的全面评估，并强调术后长期随访以确保其疗效

和安全性。 

6. 小结 

近年来，肥胖已成为全球范围内一个日益严重的健康问题。肥胖与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系

受到了越来越多的关注。本文综述了肥胖评估指标(如 BMI、LAP、VAI 等)在预测颅内动脉粥样硬化性狭

窄风险中的应用价值。并探讨了肥胖通过多种病理生理机制，如炎症反应、肠道菌群失调和氧化应激等，

如何影响颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生和发展。同时，本文总结了体重管理、生活方式干预以及药物

和手术治疗等肥胖管理策略在颅内动脉粥样硬化性狭窄预防和治疗中的应用现状。 
尽管已有研究为肥胖与颅内动脉粥样硬化性狭窄的关系提供了丰富的证据，但目前仍存在诸多亟待

解决的关键问题。在肥胖评估指标方面，部分指标(如 ABSI 和 CVAI)与颅内动脉粥样硬化性狭窄的直接

关联缺乏大规模、高质量的研究数据支持，不同肥胖评估指标在诊断颅内动脉粥样硬化性狭窄的临床适

用性有待进一步明确，未来需要开展大量多中心、大样本的前瞻性研究，挖掘能够更全面反映肥胖状态

及与颅内动脉粥样硬化性狭窄关系的生物标志物，并建立一套适用于不同人群的精准评估体系。关于肥

胖影响颅内动脉粥样硬化性狭窄的机制，虽然已经揭示了炎症、肠道微生物群失调和氧化应激等重要机

制，但这些机制之间的相互作用以及它们与其他潜在机制的协同关系尚不清楚。未来研究应深入探讨这

些机制的内在联系，利用基因编辑、细胞模型和动物模型等技术，明确关键信号通路和调控靶点。还应
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借助先进的技术手段，如多组学技术、单细胞测序等，从分子、细胞和整体水平全面解析肥胖影响颅内

动脉粥样硬化性狭窄的机制，为开发新的治疗靶点和干预策略提供坚实的理论基础。在肥胖管理策略的

应用上，尽管体重管理、生活方式干预、药物治疗和手术治疗等方法已被广泛应用，但这些策略的长期

效果和安全性仍需进一步验证，肥胖管理在颅内动脉粥样硬化性狭窄防治中的具体作用也需通过大规模、

多中心的前瞻性研究加以验证。同时，如何根据患者的个体特征，如年龄、性别、遗传背景、合并症等，

制定个性化的肥胖管理方案，实现精准防治，也是未来研究的重点方向。此外，还应加强对肥胖与颅内

动脉粥样硬化性狭窄关系的科普宣传，提高公众的健康意识，促进早期预防和干预。 
未来的研究应围绕上述关键问题展开，加强基础研究与临床实践的结合，致力于开发更精准的肥胖

评估工具和干预措施，为颅内动脉粥样硬化性狭窄的个体化防治提供更为科学的指导，以期更有效地降

低颅内动脉粥样硬化性狭窄的发生率和危害，改善患者的健康状况。 
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