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摘  要 

高血压是全球心血管疾病的首要诱因，而内脏脂肪组织作为腹部深层组织，近年来被认为是高血压的独

立危险因素。因此，本文综述了近年来内脏脂肪组织的测量方法以及导致高血压机制的研究进展，为今

后临床实践中识别高血压高危人群、早期预防高血压提供进一步的参考。 
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Abstract 
Hypertension stands as the primary inducer of global cardiovascular disease, with visceral adipose 
tissue (VAT), the deep abdominal fat depot, increasingly recognized as an independent risk factor 
for hypertension in recent years. This review summarizes recent research advances in VAT meas-
urement methodologies and the pathogenic mechanisms linking VAT to hypertension, aiming to 
provide enhanced reference for identifying high-risk populations and implementing early preven-
tive strategies in clinical practice. 
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1. 引言 

内脏脂肪组织(Visceral adipose tissue, VAT)作为腹部深部脂肪沉积，近年被证实是独立于总体肥胖的

代谢风险因素，其与高血压的发生发展存在密切关联。高血压作为全球心血管疾病的首要诱因，传统上归

因于遗传、环境及生活方式等因素，然而大量流行病学及机制研究揭示，内脏脂肪的过度堆积通过独特的

生物学效应直接参与高血压进程。相较于皮下脂肪，内脏脂肪具有更强的代谢活性，其分泌的多种生物活

性分子可引发系统性影响，成为肥胖相关高血压的核心驱动因素。目前研究已揭示内脏脂肪通过多元交互

作用影响血压水平，包括激活肾素–血管激素原–醛固酮系统(RAAS)与交感神经系统(SNS)、诱发胰岛素

抵抗及慢性炎症反应等复杂网络[1] [2]。基于现有研究，内脏脂肪异常蓄积所激活的多种病理生理通路呈

现显著的交互式促进作用，形成复杂的调控网络，最终协同诱导血管功能障碍及系统性血压升高。与此同

时，针对内脏脂肪组织的量化评估方法学体系持续发展演进：其技术路径从作为金标准的影像学检测(如
CT、MRI)延伸至基于血清生化标志物的计算模型构建(例如内脏脂肪指数VAI、中国内脏脂肪指数CVAI)。
该技术演进为在流行病学研究中建立内脏脂肪蓄积与高血压发病间的精准剂量–效应关联奠定了关键方

法学基础[3] [4]。本综述致力于系统阐释内脏脂肪组织促发高血压的病理生理学机制，重点解析四大核心

调控通路：肾素–血管紧张素–醛固酮系统(RAAS)的异常活化、交感神经系统异常兴奋、胰岛素生物效应

障碍以及慢性炎症级联反应。同时，全面评估内脏脂肪定量测量技术的临床应用效能及疾病预测效价，进

而探讨以内脏脂肪为靶点实施高血压早期防治干预的生物学潜力。本综述将为深入阐明肥胖相关性高血压

的病因学机制提供理论框架，并为建立基于内脏脂肪调控的精准预防策略奠定科学基础。 

2. 内脏脂肪组织的定义 

内脏脂肪组织(VAT)指位于腹壁与腹膜后，直接包围或紧邻内脏器官(如肠道、肝脏、肾脏)的脂肪组

织[5]，可以作为人体的能量储备，但过量的内脏脂肪堆积会严重危害身体健康，VAT 具有独特的代谢和

内分泌功能，分泌多种代谢因子影响全身代谢。此外，与皮下脂肪组织不同，内脏脂肪组织的脂肪细胞

释放更多游离脂肪酸和炎症因子，与代谢综合征、心血管疾病及多种癌症密切相关。 

3. 内脏脂肪组织的测量 

3.1. 直接测量法 

CT/MRI 扫描：内脏脂肪的测量可通过多种技术实现，其中 CT 及 MRI 扫描因其高分辨率成为金标

准[6] [7]。Framingham 心脏研究一项大型基于社区人群的研究通过 CT 评估内脏脂肪组织体积，发现其

与血压升高、空腹血糖升高、血脂异常等代谢风险因子以及代谢综合征具有强相关性，并且内脏脂肪组

织与这些代谢风险因子的关联性在统计学上显著强于皮下脂肪组织[8]。 
双能 X 线吸收测量法(DXA)：主要用于骨密度测量，近年来通过特定算法也能评估全身和区域性的

脂肪分布，包括腹部区域的脂肪量估算，但 DXA 测量内脏脂肪(VAT)的可重复性受饮食干预显著影响[9]。 

3.2. 间接测量法 

生物电阻抗分析(BIA)：传统 BIA 主要评估全身脂肪百分比。近年的重要进展是新型多频段、多节段
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BIA 设备的出现，结合复杂算法和人体测量数据，可提供对内脏脂肪水平的估计，其便捷性使其在临床

实践和流行病学调查中展现出潜力，但其准确性仍需与 CT 扫描或磁共振检查进行校准和验证[10]。 
超声波(US)检查：因其无创性和可重复性，逐渐应用于临床实践。一项纳入了 106 名平均年龄为 42

岁的参与者的方法学研究中，使用超声检查测量腹部不同解剖部位的 VAT，发现在男性中 VAT 是沿腹

部均匀分布的，在女性中主要分布在髂嵴与最下肋骨之间的较窄腰围区域内[11]。 
内脏脂肪指数(Visceral Adiposity Index, VAI)：2010 年 Amato 等人提出一种基于代谢参数的经验性数

学模型，用于评估内脏脂肪堆积及功能障碍[3]，内脏脂肪指数是通过一定的公式计算，进一步整合了 VAT
的功能特性，其与高血压的关联性在多变量分析中保持稳定(OR = 1.17, 95%CI 1.12~1.22) [12]。 

( ) ( )
WC TG 1.31VAI

39.68 1.88 BMI 1.03 HDL
     = × ×      + ×     

男  

( ) ( )
WC TG 1.52VAI

36.58 1.89 BMI 0.81 HDL
     = × ×      + ×     

女  

其中，WC 为腰围(cm)、H 为身高(cm)、TG 为甘油三酯(mmol/L)、HDL-C 为高密度脂蛋白胆固醇(mmol/L)，
BMI 为体重指数(kg/m2)，相关研究表明，VAI 与心血管事件独立相关，成为内脏脂肪功能有价值的替代

指标[3] VAI 计算简便，仅需基本代谢指标就可计算，适合大规模人群的研究，但其准确性受种族差异的

影响，需结合影像学检查进一步验证[13]。 
中国内脏脂肪指数(Chinese Visceral Adiposity Index, CVAI)：2016 年，国内研究团队结合中国人生理

特性提出了 CVAI，其预测能力更符合中国人群[4]公式为： 

( ) 10CVAI 267.93 0.68 0.03 BMI 4.00 WC 22.00 Log TG 16.32 HDL-C= − + × + × + × + × − ×男 年龄  

( ) 10CVAI 187.32 1.71 4.23 BMI 1.12 WC 39.76 Log TG 11.66 HDL-C= − + × + × + × + × − ×女 年龄  

一项针对中国人群的研究表明，CVAI 对高血压有独立预测价值(OR = 1.013, 95%CI 0.010~0.016, P < 
0.001)，并且在 CVAI ≥ 87.45 时，高血压前期(血压 ≥ 130/80 mmHg)或高血压的 ROC 曲线下面积达 0.648，
特异度 69.3%，灵敏度 54.6%。该指标因其易得、可靠、经济的优势可用于流行病学或临床研究，但需进

一步验证在不同人群中的适用性[13]。 

4. 内脏脂肪导致高血压的机制 

内脏脂肪组织(VAT)通过多条独立且相互关联的通路介导高血压的发生，包括肾素–血管紧张素–

醛固酮系统(RAAS系统)激活、交感神经系统(SNS系统)兴奋、胰岛素抵抗及慢性炎症等多途径共同作用，

最终导致高血压的发生与发展。 

4.1. 肾素–血管紧张素系统–醛固酮系统(RAAS 系统)的激活 

肾素–血管紧张素系统(RAS 系统)基因在人体脂肪组织中广泛表达，RASS 系统通过调节血管张力

及结构、肾功能从而在调整血压中起重要作用。RAAS 系统的所有组分在人体白色脂肪组织中均可表达，

脂肪细胞分泌的血管紧张素原在肥胖个体中显著升高，即使不改变循环血管紧张素原 I 的水平，也能通

过局部组织增加 RAAS 活性[14]。内脏脂肪组织可通过局部物理压迫和分泌生物活性物质双重机制激活

RAAS 系统，在肥胖相关高血压中发挥关键作用。 
局部物理压迫：内脏脂肪，尤其是腹膜后及肾窦脂肪，可直接压迫肾脏，导致肾内压力升高和肾小

管流速下降，机械性刺激肾素分泌，升高的肾素促进血管紧张素 II (Ang II)生成，从而激活 RAAS 系统和
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醛固酮分泌，肾旁脂肪(如肾周围脂肪)的过度堆积是此机制的主要驱动因素[1] [2]。 
炎症因子介导：内脏脂肪组织作为一个活跃的内分泌器官，可以分泌多种促炎细胞因子如白介素-1β、

IL-6 等炎症因子，进一步激活 RAAS 系统[1]。这些局部产生的炎症因子和 RAAS 组分(尤其是 Ang II)既
可作用于邻近组织，也可进入循环系统产生全身性效应。炎症因子的强化和维持了 RAAS 系统的激活。 

RAAS 系统激活后产生的主要致高血压成分 Ang II 不仅作用于血管平滑肌细胞，导致血管的收缩，

从而引起外周阻力的增加，导致血压水平上升，而且 Ang II 引起醛固酮的分泌增加，作用于肾小管细胞，

引起保钠保水排钾，最终导致高血压的发生发展。 

4.2. 交感神经系统(SNS)持续兴奋 

内脏脂肪通过机械压迫和炎症因子释放双重机制激活 SNS 系统。 
局部物理压迫：内脏脂肪堆积，尤其是腹部脂肪，对肾脏和邻近血管的直接机械压迫是一个重要的

局部刺激源，刺激肾交感神经(RSNA)活动，导致心率加快、外周阻力增加及心输出量上升[15]。Hall 等

指出，这种压迫效应会引发肾小管钠重吸收增加，同时刺激肾素的分泌和交感神经兴奋，从而增加高血

压的发生机会[14]，这种直接压迫是 SNS 激活的重要始动因素之一。 
炎症因子介导：脂肪组织分泌的瘦素、抵抗素等因子通过中枢化学感受器间接激活 SNS，进一步促

进血管收缩和血压升高[16]。并且相关研究发现表明，肥胖患者 SNS 活动显著高于正常人群，且内脏型

肥胖比皮下型肥胖更易激活 SNS，这很大程度上归因于脂肪因子对中枢 SNS 通路的过度激活[17] [18]。
这种 SNS 过度激活与 RAAS 系统协同作用，形成恶性循环，最终导致慢性高血压的发生[19]。 

4.3. 胰岛素抵抗与高胰岛素血症 

内脏脂肪通过脂肪因子失衡和炎症反应诱发胰岛素抵抗。内脏脂肪细胞分泌的游离脂肪酸(FFA)增加，

大量游离脂肪酸经门静脉进入肝脏，抑制胰岛素信号通路，导致胰岛素敏感性下降和高胰岛素血症[20]。
高胰岛素血症可通过以下途径加剧高血压的水平：1) 直接血管效应：胰岛素可上调血管紧张素 II 生成，

促进血管收缩；同时抑制一氧化氮(NO)合成，削弱血管舒张能力[21]。2) 肾小球高滤过：高胰岛素刺激

肾小球滤过率(GFR)增加，导致肾小管–肾小球平衡失调，最终引发肾小球硬化和高血压的发生[22]。 

4.4. 慢性炎症与脂肪因子失衡 

内脏脂肪组织具有一定的神经内分泌功能，可以分泌激素、肽类物质、促炎因子，作为活跃的内分

泌器官，会分泌大量促炎因子(如 IL-6、TNF-α等)和脂肪因子(如瘦素、脂联素)，这些因子通过激活肾素

–血管紧张素系统(RAAS)和交感神经系统(SNS)，导致血管收缩和钠水潴留[2]。脂肪组织缺氧、内质网

应激和免疫细胞浸润(如巨噬细胞)导致促炎因子(TNF-α, IL-6, IL-1β)释放，激活全身炎症状态。促炎因子

及脂肪因子通过激活肾素–血管紧张素系统(RAAS)和交感神经系统(SNS)，导致血管收缩和钠水潴留[23]，
具体表现为：炎症因子上调 RAAS 活性，同时刺激 SNS 兴奋，形成多靶点血压调控异常[24]；炎症介质

促进血管内皮损伤、平滑肌增殖和血管硬化，增加外周阻力[21]。一项 Meta 分析显示，循环 IL-6 水平与

高血压风险显著相关，且调整 BMI 后关系减弱，提示炎症与肥胖在高血压中具有一定的协同作用[25]。
此外，由组织巨噬细胞、脂肪组织、肝脏及骨骼肌分泌的促炎因子(如 TNF-α、IL-6 等)可诱导机体慢性低

度炎症，进而加剧胰岛素抵抗[2]。 
上述机制并非孤立存在，而是相互交织形成复杂网络。例如，内脏脂肪压迫肾脏直接激活 RAAS，

同时释放炎症因子间接激活 SNS，而胰岛素抵抗进一步加剧 RAAS 和 SNS 的过度激活。此外，慢性炎症

通过氧化应激和内皮功能障碍加速血管重塑，形成恶性循环。这种多因素协同作用使内脏脂肪相关高血
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压具有独特的病理特征，如晨峰高血压和肾小球高滤过[15] [21]。 

5. 未来与展望 

内脏脂肪与高血压之间的种种研究表明，早期干预内脏脂肪聚集或成为早期预防和控制高血压发生

发展的关键点，内脏脂肪导致高血压的机制研究已初步揭示是通过激活 RAAS 系统、交感神经系统、胰

岛素抵抗和慢性炎症等机制形成病理网络。然而，未来仍需进一步探索各机制间的交互作用，例如神经

体液轴在特定内脏脂肪区域的作用机制，特别 RAAS 系统与不同脂肪因子的具体交互机制[23]。在评估

和预防方面，基于传统影像学和间接测量技术(如超声)，需结合新型代谢指标(如 CVAI)在不同人群中验

证新型指标的风险阈值[13]。 
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