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摘  要 

肥胖是心血管疾病(CVD)发展的既定危险因素。肥胖会增加患CVD的风险，并导致其他心血管危险因素

(如糖尿病、血脂异常和高血压)的发展。肥胖与代谢、激素和炎症有关，可导致动脉粥样硬化并增加冠

状动脉疾病的风险，心肌重塑增加心力衰竭的风险。本文将研究肥胖对CVD风险的影响，并探讨肥胖和

CVD之间的关系。 
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Abstract 
Obesity is a well-established risk factor for the development of cardiovascular disease (CVD). It in-
creases the risk of CVD and contributes to the development of other cardiovascular risk factors, 
such as diabetes, dyslipidemia, and hypertension. Obesity is associated with metabolic, hormonal, 
and inflammation changes that can lead to atherosclerosis and elevate the risk of coronary artery 
disease, while cardiac remodeling increases the risk of heart failure. This article examines the im-
pact of obesity on CVD risk and explores the relationship between obesity and CVD. 
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1. 引言 

肥胖及其相关疾病已成为全球主要的健康问题，超重和肥胖是导致健康问题的主要生活方式疾病之

一，并导致许多慢性疾病，如癌症、糖尿病、代谢综合征和心血管疾病[1]。肥胖与多种心血管疾病的患

病率增加有关，从冠心病到心房颤动甚至心力衰竭。 

2. 肥胖和心血管疾病的概述 

2.1. 肥胖的定义 

肥胖是一种多因素疾病，其发病机制复杂，与生物社会心理[2]、社会经济[3]和环境因素[4]以及导致

不良健康结果的途径和机制有关，通常由体重指数(BMI)定义，世界卫生组织将肥胖定义为 BMI ≥ 30 kg/m2，

但由于世界人类种族不同，将中国人肥胖定义为 BMI ≥ 28 kg/m2 [5]。 

2.2. 肥胖和冠状动脉疾病(CAD) 

肥胖是 CAD 的独立危险因素，包括胰岛素抵抗[6]、高血压和血脂异常。肥胖部分是通过炎症过程导

致 CAD，该过程会加速动脉粥样硬化斑块的形成。这种炎症状态会促进低密度脂蛋白的氧化，来促进动

脉粥样硬化生成[7]。炎症和氧化应激会导致内皮细胞功能障碍[8]。脂肪组织具有释放脂肪因子的能力，

脂肪因子是由激素、趋化因子和细胞因子组成的生物活性分子[9]。肥胖患者的脂肪组织功能障碍使促炎

脂肪因子增殖，进而使脂肪因子失衡，并通过诱导胰岛素抵抗、内皮功能障碍、高凝状态和全身炎症反

应来促进动脉粥样硬化[10]。 

2.3. 肥胖和心力衰竭(HF) 

肥胖通过影响心肌的血流动力学和代谢变化导致心力衰竭。肾素–血管紧张素–醛固酮系统和交感

神经系统在肥胖患者中均上调[11]，导致心肌细胞肥大和调亡以及心肌纤维化，与肥胖相关的代谢、激素

和炎症变化会导致心肌重塑，炎性因子(TNF-α、IL-1、IL-6、IL-8 等)在肥胖症中增加，从而增加心力衰

竭的风险。与肥胖相关的促炎环境会促进动脉粥样硬化，频繁出现的胰岛素抵抗会降低心肌的收缩力[12]，
这也可能导致最终收缩功能障碍和临床心力衰竭。心脏脂肪有不同类型，脂肪可能在心脏周围积聚，或

以肌细胞脂肪形式在心肌本身积聚[13]，后者称为异位脂肪[14]。在肥胖患者中，心脏内部和周围的以为

心脏脂肪沉积会促进代谢改变、心脏脂毒性和功能障碍[15]。心肌脂质积累和纤维化增强也可以在各种心

律失常中起致病作用，这也可能导致心力衰竭的发生和发展[16]。 

2.4. 肥胖和心房颤动 

肥胖患者中，白细胞数量及各种炎性细胞因子(TNF-α、IL-6 和 C 反应蛋白)增加，TNF-α可能会增加

肺静脉的局部心律失常脆弱性，从而引起心房颤动[17]。肥胖也可能导致自主神经功能紊乱，在超重患者
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中可检测到交感神经活动过度和迷走神经张力下降，致心律紊乱[18]。 

2.5. 肥胖和心源性猝死 

心源性猝死和肥胖之间存在密切联系[19]，肥胖被认为是室性快速性心律失常发展的独立危险因素。

肥胖患者心室肌细胞重塑致左心室肥厚及收缩和舒张功能障碍。肥胖也可能与长时间和不均匀的心室复

极化有关，表现为 QT 间期延长，增加心源性猝死的风险[20]。 

2.6. 肥胖与高血压(HT) 

肥胖是一种以体内脂肪过度堆积为特征的疾病，可对健康产生不利影响[21]。随着肥胖患病率的上升，

内脏脂肪在 HT 中的作用已得到越来越多的认可。研究表明，内脏脂肪的过度积累是导致 CVD 和心力衰

竭的关键因素之一[22]。高血压是肥胖的结果，也是心血管疾病、肾脏疾病和痴呆的全球主要危险因素

[23]。尽管高血压在肥胖症中普遍存在，但其具体发病机制尚不十分清楚，目前有提出几个因素。 

2.6.1. 瘦素因子 
瘦素是脂肪细胞分泌一种在调节体重和肥胖相关高血压中起重要作用的激素。瘦素水平升高与食欲

不振、饱腹感增加和体重增加减少有关[24]。瘦素可通过刺激下丘脑瘦素受体(MC4R)对血压产生影响，

在动物实验中，缺乏 MC4R 的雄性小鼠虽然患有严重和高瘦素血症，但不会发展为高血压，这表明这种

信号通路在瘦素介导的发展中至关重要[24]。 

2.6.2. 交感神经系统(SNS)因素 
SNS 过度活跃在肥胖相关高血压中起重要作用[25]，在肥胖患者中，交感神经活动(SNA)通常会增加，

副交感神经活动减少，SNA 可通过外周血管收缩、外周阻力增加和肾小管钠重吸收增加导致长期高血压。

肥胖患者血管中内皮素-1 的产生增加也会导致肥胖相关高血压[26]。 

2.6.3. 肾素血管紧张素醛固酮系统因子 
RAAS 已被证明在肥胖相关高血压的发病机制中起重要作用[27]。内脏脂肪增加的肥胖高血压患者血

管紧张素原水平、血浆肾素水平、血管紧张素 II 和醛固酮水平升高[28]。除了肾素受体外，还有盐皮质激

素受体和醛固酮受体在肥胖相关高血压中起作用，为治疗肥胖相关高血压和预防靶器官损伤提供了重要

的治疗方向[29]。 

2.6.4. 利钠肽因子 
利钠肽因子由心房利钠肽(ANP)、脑利钠肽(BNP)和 C 型利钠肽(CNP)组成，由大脑、肾脏和心脏产生，

在全身心血管和电解质稳态中重要作用[30]。它们具有利尿、利钠、舒张血管和分解脂肪作用[31]。另一方

面，它们可激活脂联素，脂联素可诱导瘦素释放，起防止体重增加和增加胰岛素分泌及敏感性的作用。 

3. 肥胖悖论 

虽然肥胖与许多已经确定的 CVD 危险因素有关，但据临床观察，在某些特定人群中，与非肥胖个体

相比，已确诊 CVD 的超重或肥胖患者在重大 CVD 事件和介入手术或心脏手术后似乎比瘦的患者有更好

的短期和中期预后[32]，这种肥胖悖论已在心力衰竭[20]、冠状动脉疾病和心房颤动患者中观察到[33]。
对于肥胖悖论有几种可能的解释：在心力衰竭分解代谢状态下有更大的代谢储备、细胞因子和脂肪因子

的保护性改变、循环 B 型利钠肽水平低下导致的有利血流动力学特征、循环脂蛋白升高的抗炎作用、对

肾素–血管紧张素–醛固酮系统激活的反应减弱、肥胖症状加重导致早期就诊，以及耐受更高剂量心脏

保护降压药的能力[34] [35]。 
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肥胖悖论在 CVD 中存在，但不能直接理解为肥胖有益，心脏健康和身体活动干预已被证明可以改善

有 CVD 风险患者的心肺健康[36]，健康状况的改善可能会减弱肥胖悖论。 

4. 肥胖相关 CVD 的管理 

4.1. 肥胖症 CAD 的诊断 

肥胖症 CAD 的诊断可使用无创诊断方法和有创诊断方法。无创诊断方法有心电图、跑步机压力测

试、单光子发射 CT、PET (铷)、负荷超声心动图、负荷心脏 MRI、CT 钙扫描以及冠状动脉 CTA。有创

诊断方法主要为心脏冠状动脉造影。 

4.2. 肥胖 CVD 患者的治疗挑战及策略 

在确诊 CVD 的患者中，运动训练可改善预后、结局和提高整体生活质量[37]，在多数成人中，各种

类型的体力活动都会减轻 CVD 危险因素并改善 CAD 的总体预后[38]。肥胖的治疗仍然是一个复杂的问

题，有多种因素会影响治疗结果。 
目前缺乏关于肥胖对药物药代动力学影响的数据，但受影响最大的参数是体积分布和清除率。脂肪

量的增加会产生更大的亲脂性药物分布容积。分布仅限于瘦组织的药物负荷剂量应该根据肥胖患者的理

想体重。在存在非酒精性脂肪肝的情况下，血流量减少。CYP450 3A4 活性降低，CYP450 2E1 活性增加。 
肥胖对药效学因素影响的数据相对缺乏，由于受体表达和亲和力的差异，每个人对药物的反应不同。过

多的脂肪组织会增加内在的胰岛素裂解活性，导致胰岛素需求增加，肿瘤坏死因子 α增加，胰岛素抵抗增加。 
使用体表面积来索引肥胖患者的主动脉瓣面积时，在心脏瓣膜置换术或植入后，可能会发生患者假

体不匹配，因为瓣膜面积更多地取决于身高而不是体重，导致选择不合适的小瓣膜。 
代谢性减肥手术是长期以来对病态肥胖唯一有效的减肥手段，包括 Roux-en-Y 胃旁路手术和袖状胃

切除术等减肥手术。Roux-en-Y 胃旁路手术后，血清炎症标志物和 C 反应蛋白水平降低，氧化应激指标

包括总抗氧化能力、总氧化状态和丙二醛水平显著降低。在袖状胃切除术中，大约 80%的胃被缩小并转

化为管状胃，限制食物的摄入量，从而导致体重减轻，减重手术后 IL-6、CRP 水平降低，体重指数降低。

脂肪组织在氧化应激和炎症因子的诱导中起重要作用，因此改善炎症和氧化应激是其改善 CVD 疾病可

能的机制[39]。 
新开发药物治疗如胰高血糖素样肽-1 (GLP-1)是一种肠道激素，可作为饱腹感信号、刺激胰岛素释放、

抑制胰高血糖素分泌并调节为排空。GLP-1 对心血管疾病也有潜在有益作用，包括利钠、利尿、降低血

压和改善炎症，利拉鲁肽和索马鲁肽这两种 GLP-1 为肥胖但没有糖尿病的 CVD 患者提供了一种可参考

治疗方法[40]。但是代谢肥胖手术和新兴药物虽然具有一定的临床前景，但在当前我国人群中的应用有限，

待疾病具体机制明确后，希望可以在临床中得到更多的应用。 

5. 总结 

肥胖被认为是一种异质性疾病，相似 BMI 的个体可能具有不同的 CVD 风险特征，是 CVD 的重要危

险因素，并可导致其他心血管危险因素，如：糖尿病、血脂异常和高血压的发展。肥胖相关的血流动力

学、神经激素信号和心肌代谢变化会增加 CAD 和 HF 的风险。未来应侧重于开发有效、安全的干预措施，

以降低肥胖症的患病率，提升肥胖患者的整体生活质量。 
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