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摘  要 

糖尿病慢性并发症是患者致残、致死的首要因素，内脏脂肪过量蓄积与糖尿病并发症进展密切相关。内

脏脂肪面积(VFA)可精准反映内脏脂肪堆积程度，相较于体重指数、腰围等指标，更适用于代谢风险评

估，在亚裔“瘦胖表型”人群中评估价值尤为突出。本文综述了VFA的检测方法与国内诊断临界值，归

纳其介导糖尿病并发症的核心病理机制，阐述了VFA升高在糖尿病并发症中的作用机制与病理过程。现

阶段主要依靠生活方式干预、药物、代谢手术开展综合防控，但亚裔人群专项研究、作用靶点挖掘、简

易筛查技术及靶向药物研发仍有待完善。VFA是糖尿病并发症防治的重要靶点，临床需将其纳入常规评

估体系，对内脏脂肪超标患者实施个体化干预，尽早阻断病理损伤通路，以此延缓并发症发生发展，改

善糖尿病患者生存质量与远期预后。 
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Abstract 
Chronic diabetic complications are the leading cause of disability and death in diabetic patients, and 
excessive visceral fat accumulation is strongly associated with the progression of these complica-
tions. Visceral fat area (VFA) precisely quantifies visceral fat deposition. Compared with metrics 
including body mass index and waist circumference, VFA is superior for evaluating metabolic risks, 
and its predictive value stands out markedly among Asian individuals with the “thin-fat phenotype”. 
This article reviews the measurement modalities and domestic diagnostic cut-off values of VFA, 
summarizes the core pathological mechanisms by which VFA drives diabetic complications, and il-
lustrates the functional pathways and pathological cascades triggered by elevated VFA in diabetic 
complications. Current comprehensive prevention and management strategies centre on lifestyle 
modification, pharmacotherapy and metabolic surgery. However, targeted research specific to Asian 
populations, discovery of therapeutic targets, development of convenient screening tools and inno-
vation of targeted medications remain insufficiently established. VFA represents a critical thera-
peutic target for preventing and treating diabetic complications. Clinically, VFA should be inte-
grated into routine assessment workflows. Individualized interventions ought to be delivered to 
patients with excess visceral fat to block pathological injury pathways at an early stage. This strat-
egy can delay the initiation and advancement of complications, and ultimately enhance the quality 
of life and long-term prognosis of patients with diabetes. 
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1. 引言 

糖尿病是临床高发的慢性代谢性疾病，长期血糖失控引发的多器官慢性并发症是导致患者致残、致

死的核心原因，也是临床糖尿病管理的重难点所在[1]。相较于全身性肥胖，腹型肥胖尤其是内脏脂肪过

量蓄积，与糖尿病发生发展、并发症发生进展的关联更为密切[2]，甚至打破了“体重正常即健康”的传

统认知，并发症风险远高于超重/肥胖无内脏肥胖人群[3]，这一特征在亚洲人群中尤为突出，呈现典型的

“瘦胖表型”，即体重指数(BMI)正常但腹内脂肪过度沉积、胰岛素抵抗显著加剧。内脏脂肪面积(Visceral 
Fat Area, VFA)作为量化内脏脂肪蓄积程度的指标，突破了 BMI、腰围等传统肥胖指标无法精准区分脂肪

分布的局限，能更客观、精准地反映腹内脂肪沉积水平，成为评估糖尿病代谢风险的核心指标[4]。近年

来大量临床与基础研究证实，内脏脂肪面积异常增高不仅糖尿病发生的独立危险因素，更通过慢性低度

炎症、胰岛素抵抗、脂毒性损伤、氧化应激与内质网应激失衡、肠道菌群紊乱等多重病理通路，深度参

与糖尿病各类并发症的发生发展。转录组学研究显示，糖尿病患者内脏脂肪组织存在特异性基因表达谱

改变，炎症与免疫通路异常富集，进一步印证了其在代谢病理中的核心地位[5]。本文就内脏脂肪面积的

临床特征、介导糖尿病并发症的核心机制，及其在各类糖尿病并发症进展中的作用与研究现状展开综述，

为临床优化糖尿病并发症预警、制定个体化干预方案提供坚实的理论参考。 
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2. 内脏脂肪面积的临床概述 

2.1. 内脏脂肪面积的定义与生理特征 

内脏脂肪是指围绕在内脏器官周围的脂肪，与皮下脂肪的生理功能、代谢活性存在本质差异[6]。腹

部的内脏脂肪包括腹膜后脂肪和腹膜内脂肪，其中腹膜内脂肪包括结肠系膜脂肪、小网膜脂肪、大网膜

脂肪和肠系膜脂肪[7]。内脏脂肪面积是指通过影像学手段测定的横断面内脏脂肪组织总面积，是衡量内

脏脂肪蓄积程度的定量核心指标[8]，其代谢活性远高于皮下脂肪，具备旺盛的内分泌与旁分泌功能[9]，
可分泌肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白介素-6 (IL-6)等促炎因子、游离脂肪酸(FFA)及多种脂肪细胞因子，直

接参与全身糖脂代谢、炎症反应的调控[10] [11]。正常生理状态下，内脏脂肪可起到支撑脏器、缓冲外力、

维持腹腔内环境稳定的作用，一旦过量蓄积则会打破全身代谢平衡，诱发持续性代谢紊乱。相较于皮下

脂肪，内脏脂肪更易发生脂肪细胞肥大、巨噬细胞浸润，进而触发脂毒性反应与慢性炎症，成为糖尿病

发生及各类并发症进展的核心病理基础[10]。 

2.2. 内脏脂肪面积的测量方法与临床临界值 

目前内脏脂肪面积的测量以影像学技术为主，其中计算机断层扫描(CT)、磁共振成像(MRI)是临床公

认的测量金标准，可精准区分内脏脂肪与皮下脂肪，实现脂肪面积的定量测定，结果重复性高、可信度

强[8]，但 CT 存在辐射暴露风险，MRI 成本较高且检测耗时，难以适配大规模临床筛查与基层普及应用；

生物电阻抗分析法、超声检查作为便捷无创的替代手段，虽精准度略逊于 CT/MRI，但操作简便、成本低

廉、无辐射，适用于临床常规筛查、长期随访监测及基层医疗机构的初步评估，是推广内脏脂肪面积检

测的重要技术支撑。 
在中国，VFA ≥ 80 cm2可诊断为内脏型肥胖，该标准被《肥胖患者的长期体重管理及药物临床应用

指南(2024 版)》《心血管–肾脏–代谢综合征患者的综合管理中国专家共识》《基于临床的肥胖症多学

科诊疗共识(2021 年版)》[12]-[14]等纳入。也有研究采用性别特异性阈值：男性 ≥ 142 cm2，女性 ≥ 115 
cm2 [15] [16]，该临界值与糖尿病并发症风险升高密切相关；多项高质量队列研究证实，VFA ≥ 90 cm2时，

糖尿病患者 10 年动脉粥样硬化性心血管疾病(ASCVD)风险便会显著攀升，正常体重但合并内脏肥胖的 2
型糖尿病患者，10 年 ASCVD 风险较超重无内脏肥胖者高 2.429 倍、较肥胖无内脏肥胖者高 3.792 倍[17]，
进一步凸显了内脏脂肪面积评估在糖尿病风险分层中的核心临床价值。针对亚裔“瘦胖表型”人群，即

便 BMI 处于正常范围，VFA 超标仍会显著升高胰岛素抵抗与并发症发生风险，需将 VFA 纳入常规代谢

风险评估体系。 

3. 内脏脂肪面积介导糖尿病并发症的核心病理机制 

3.1. 慢性低度炎症反应激活：通路富集与级联放大 

内脏脂肪过量蓄积是全身慢性低度炎症的核心诱因，也是糖尿病并发症发生的始动机制，贯穿并发

症发生发展的全过程。异常增多的内脏脂肪可持续大量分泌 TNF-α、IL-6 等促炎因子[10]，主动募集巨噬

细胞浸润脂肪组织，通过 Toll 样受体 4 (TLR4)/核因子-κB (NF-κB)/c-Jun 氨基末端激酶(JNK)通路进一步

放大炎症信号[18]。这种慢性炎症并非急性感染性炎症，而是持续、低强度、全身性的隐匿炎症状态，一

方面直接损伤胰岛 β细胞功能推动糖尿病病情恶化；另一方面直接损伤血管内皮细胞、肾小管上皮细胞、

视网膜微血管内皮、周围神经髓鞘等靶器官组织，破坏组织结构完整性与生理功能，诱发微血管与大血

管病变，为糖尿病各类并发症的发生筑牢病理根基。 
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3.2. 胰岛素抵抗加剧与糖脂代谢紊乱：脂毒性核心驱动 

内脏脂肪面积与胰岛素抵抗程度呈显著正相关[19]，是加重糖尿病糖脂代谢紊乱、推动并发症进展的

关键环节，而游离脂肪酸介导的脂毒性是核心病理介质[20]。内脏脂肪分泌的过量游离脂肪酸(尤以饱和

脂肪酸棕榈酸为主)、抵抗素、瘦素等生物活性物质，可直接干扰胰岛素信号传导通路，抑制肌肉、脂肪

等外周组织对葡萄糖的摄取与利用，促进肝脏糖异生与肝糖原分解，导致血糖持续居高不下[11]；另一方

面，内脏脂肪蓄积会引发严重的脂质代谢异常，表现为甘油三酯异常升高、高密度脂蛋白胆固醇降低、

低密度脂蛋白胆固醇过量蓄积，饱和脂肪酸的过量沉积还会诱发细胞脂毒性损伤，加剧组织代谢紊乱，

形成糖代谢紊乱与脂代谢紊乱的双重打击。胰岛素抵抗与糖脂代谢紊乱相互促进、恶性循环，不仅加速

糖尿病病情进展，更会持续损伤全身血管与靶器官，成为糖尿病微血管、大血管并发症的核心推手[11]。 

3.3. 氧化应激与内质网应激失衡：细胞损伤的终末通路 

内脏脂肪过量蓄积会直接诱发机体氧化应激失衡，促使大量活性氧自由基(ROS)异常生成，超出机体

抗氧化系统的清除能力，进而攻击细胞内蛋白质、脂质与 DNA，造成不可逆的细胞氧化损伤[21]。饱和

脂肪酸介导的脂毒性会进一步触发内质网应激，干扰细胞正常的蛋白质折叠与生理功能，激活未折叠蛋

白反应(UPR)，诱导靶器官细胞凋亡、组织纤维化，加重器官损伤[22]。研究证实，内脏脂肪蓄积引发的

线粒体功能障碍是 ROS 过量生成的核心源头[23]，线粒体膜通透性改变、呼吸链异常会进一步放大氧化

应激损伤[24]，形成“脂毒性–线粒体损伤–氧化应激–内质网应激”的级联反应[25] [25]。在糖尿病患

者体内，长期高血糖状态与内脏脂肪介导的氧化应激、内质网应激形成协同效应，双重打击下加剧微血

管内皮损伤、肾小管间质纤维化、心肌细胞凋亡、视网膜缺血缺氧等病理改变，大幅加速糖尿病肾病、

视网膜病变、糖尿病心肌病等并发症的进展速度，加重病变严重程度。 

3.4. 肠道菌群失调与代谢联动效应：肠–脂肪轴的病理调控 

近年来肠道微生态领域的研究证实，内脏脂肪蓄积与肠道菌群失调存在密切的双向调控关系，通过

“内脏脂肪–肠道菌群–代谢紊乱”的病理轴[26]，间接参与糖尿病并发症的发生发展。内脏脂肪异常增

多会改变肠道菌群的结构与丰度，导致有害菌过度增殖、有益菌数量锐减[27]，进而破坏肠道屏障完整性，

引发肠漏综合征，肠道通透性增加促使细菌脂多糖(LPS)等成分易位入血，形成“代谢性内毒素血症”，

进一步激活 TLR4/NF-κB 炎症通路，加重全身慢性炎症与胰岛素抵抗[28] [29]。失调的肠道菌群会干扰胆

汁酸代谢、短链脂肪酸生成，影响营养物质吸收与代谢调控，进一步加剧糖脂代谢紊乱与脂毒性损伤，

形成闭环式病理损伤，助推糖尿病各类并发症的发生与恶化[30]。 

3.5. 脂肪细胞功能异常：肥大与分化失衡的病理影响 

内脏脂肪面积增高的本质是内脏脂肪细胞肥大与脂肪组织异常增生，而非单纯的脂肪数量增多，这

一结构改变是代谢紊乱的重要诱因[31]。临床研究显示，糖尿病患者内脏脂肪细胞体积显著大于非糖尿病

患者，脂肪细胞肥大伴随脂解作用异常亢进，游离脂肪酸释放量激增，进一步加重脂毒性与胰岛素抵抗

[32]。肥大的脂肪细胞脂肪储存能力下降，促使脂质异位沉积于肝脏、胰腺、心肌等脏器，诱发异位脂毒

性，加速靶器官损伤[33]。转录组学研究也发现，糖尿病患者内脏脂肪组织中脂肪生成、脂质代谢相关基因

表达异常，脂肪细胞分化通路受阻，进一步加剧脂肪组织功能失调，成为并发症进展的重要辅助机制[5]。 

4. 内脏脂肪面积在糖尿病各类并发症发生发展中的作用 

4.1. 内脏脂肪面积与糖尿病肾病 

糖尿病肾病是糖尿病最常见的微血管并发症，也是终末期肾病的首要诱因，该病发病机制错综复杂，
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与血流变异常、血流动力学紊乱、糖脂代谢紊乱、氧化应激、炎症反应等多种病理生理机制相关。 
内脏脂肪过多会造成内分泌代谢紊乱、胰岛素抵抗从而诱发糖尿病；长期高血糖作为糖尿病肾病(DN)

核心始动因素，可经晚期糖基化终产物沉积、氧化应激损伤肾小球滤过屏障[34]。内脏脂肪属活性内分泌

组织，脂肪增多会扰乱脂肪因子分泌：脂联素血、尿含量显著降低，肾脏抗炎、抗纤维化及增敏胰岛素

的功能下降，加重肾小球损伤与肾纤维化；瘦素异常升高，激活交感神经(SNS)促进肾脏钠重吸收、升高

血压，诱导肾内皮、系膜细胞增殖与基质堆积，最终造成肾脏瘢痕、纤维化及蛋白尿[34]。 
肾周、腹膜后等内脏脂肪增多会直接压迫肾实质、肾静脉与淋巴管，升高肾内压力、阻碍尿钠排出，

扰乱肾脏血流动力学；持续压迫引发肾小球高滤过、高灌注，造成肾小球肥大、滤过屏障破损，先后出

现微量、大量白蛋白尿，是 DN 恶化关键标志[35]。内脏脂肪堆积还会造成钠潴留，激活肾素–血管紧张

素–醛固酮系统(RAAS)与交感神经，诱发高血压；高血压进一步升高肾小球内压、加重灌注损伤，加速

肾小球硬化、肾功能衰退[35]。此外，过量内脏脂肪会诱导脂肪组织低度慢性炎症，脂肪细胞、巨噬细胞

释放 TNF-α、IL-6 等促炎因子入血，诱发肾脏局部炎症，损伤肾小球与肾小管；炎症合并脂代谢紊乱协

同激活氧化应激(OS)，肾脏活性氧(ROS)蓄积，破坏足细胞、肾小管上皮细胞，推进肾纤维化与肾功能损

伤[34]。内脏脂肪引发的血脂异常，会使饱和脂肪酸在肾近端小管、足细胞异位沉积，抑制脂肪酸氧化、

产生脂质毒性，加剧肾小球硬化与肾小管间质纤维化[36]。 
胰岛素抵抗与脂代谢紊乱在 DN 进程中形成恶性循环：内脏脂肪诱发的胰岛素抵抗加重血脂异常，

脂质紊乱又反向恶化胰岛素抵抗，多余脂质异位沉积肾脏产生脂毒性，借助氧化应激、细胞凋亡损伤肾

功能，形成“脂肪蓄积–代谢紊乱–炎症氧化应激–肾损伤”病理环路，持续促进 DN 发病及进展。 
近年来，有大量研究表明，肠道菌群失调在糖尿病肾病的发生发展中发挥关键驱动作用[37]。内脏脂

肪蓄积导致肠道菌群失调，菌群失衡会直接破坏肠道黏膜屏障完整性，降低紧密连接蛋白表达，引发“肠

漏”，导致肠道内毒素、脂多糖等有害物质大量入血，激活全身慢性低度炎症反应，进而通过 TLR4/NF-
κB 炎症通路介导肾脏组织损伤[28]。失调菌群会扰乱短链脂肪酸、胆汁酸、支链氨基酸等代谢产物生成

[30]，加重肾脏代谢负担与氧化应激损伤，诱发肾小球硬化、足细胞凋亡、肾小管间质纤维化，逐步引发

蛋白尿、肾功能减退，推动糖尿病肾病从早期病变向终末期肾病进展[38]。 

4.2. 内脏脂肪面积与糖尿病视网膜病变 

糖尿病视网膜病变是导致糖尿病患者失明的首要原因，内脏脂肪过量蓄积通过损伤眼底微血管、破

坏视网膜内环境，全程推动病变进展。 
内脏脂肪面积异常增高通过炎症通路激活、氧化应激失衡、脂肪因子紊乱、脂毒性损伤及代谢协同

损伤等机制，参与 DR 的病理进展，从早期血–视网膜屏障损伤、微血管渗漏，到晚期新生血管异常增

殖、视网膜纤维化，形成多维度、多通路的协同损伤网络。内脏脂肪过量蓄积时，脂肪细胞及浸润的巨

噬细胞会持续分泌肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)、趋化素等促炎因子[10]。这些因子入血

后靶向作用于视网膜微血管内皮细胞(RMECs)，激活下游 Toll 样受体 4 (TLR4)/核因子-κB (NF-κB)通路，

促进血管细胞、细胞间黏附分子-1 表达，诱导免疫细胞浸润视网膜微血管，破坏血–视网膜屏障(BRB)完
整性[39]。脂肪因子失衡，脂联素水平下降，瘦素、趋化素升高，通过 JAK/STAT3、PI3K/Akt 通路协同

促进血管内皮生长因子(VEGF)释放，为新生血管形成奠定基础[40] [41]。此外，内脏脂肪面积增加引起的

脂解亢进使游离脂肪酸(FFA)在视网膜异位沉积，通过 CD36 受体介导脂毒性损伤，破坏 RMECs 与视网

膜色素上皮细胞(RPE)的线粒体功能，诱发活性氧(ROS)过量生成[42]。与高血糖协同促进晚期糖基化终产

物积累，通过 AGEs-RAGE 通路放大氧化应激与炎症反应，加剧视网膜神经退行性改变[43]。而内脏脂肪

过量堆积诱发的全身性胰岛素抵抗，会干扰视网膜细胞 IRS/PI3K/Akt 信号通路，降低细胞修复能力[44]，
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协同脂毒性、氧化应激加速 RMECs 凋亡与周细胞脱落，推动 DR 从非增殖期向增殖期进展。 
此外，有研究[45]表明肠道菌群失调间接调控糖尿病视网膜病变进程。内脏脂肪蓄积引起菌群失调，

菌群紊乱引发的系统性慢性炎症与氧化应激，会持续损伤视网膜微血管内皮细胞，破坏视网膜血管屏障

功能，诱发血管通透性增加、微血管闭塞、缺血缺氧性损伤。有害菌群代谢产物堆积会进一步加剧眼部

局部炎症反应，刺激视网膜异常新生血管增生，引发眼底出血、渗出、水肿，甚至牵拉性视网膜脱离，逐

步加重视力损伤，而有益菌减少、短链脂肪酸缺乏则会进一步削弱眼部抗炎、抗氧化的保护作用，加速

病变恶化。 
内脏脂肪过量蓄积通过上述分子机制的协同作用，推动糖尿病视网膜病变病理进展，形成“代谢紊

乱–炎症–氧化应激–血管损伤”的恶性循环，是 VFA 成为 DR 独立危险因素的核心分子基础。 

4.3. 内脏脂肪面积与糖尿病周围神经病变 

糖尿病周围神经病变以远端对称性多发性神经病变为主要表现，可引发肢体麻木、疼痛、感觉减退，

严重者诱发糖尿病足、截肢等不良结局，内脏脂肪面积异常是其重要的可控危险因素。研究显示，内脏

脂肪面积 ≥ 100 cm2、BMI < 24 kg/m2时，糖尿病周围神经病变患病率最高，提示糖尿病周围神经病变与

高内脏脂肪面积有关[46]。Schwann 细胞是周围神经系统(PNS)特有的胶质细胞，核心功能是形成髓鞘、

营养支持轴突并主导 PNS 损伤后的再生修复。内脏脂肪过度分解释放大量游离脂肪酸，引发脂毒性，直

接损伤神经元与Schwann细胞，造成线粒体功能异常、内质网应激、ATP生成不足及轴突与髓鞘损伤[47]。
内脏脂肪分泌的炎症因子 TNF-α、IL-6 等，激活 NF-κB、NLRP3 等炎症通路，形成持续神经炎症。过量

活性氧进一步加剧氧化应激，加重细胞结构破坏与能量代谢紊乱；脂肪因子如脂联素降低、瘦素抵抗、

抵抗素异常进一步放大炎症与代谢紊乱。 
内脏脂肪蓄积引起的肠道菌群失调也是 DNP 重要致病诱因[48] [49]。菌群失衡会破坏肠道屏障，诱

发全身性低度炎症，炎症因子持续浸润外周神经组织，引发神经脱髓鞘、轴索变性损伤。失调菌群会影

响机体营养吸收与神经营养因子合成，减少甲钴胺、维生素 B 族等神经保护物质的生成，加剧神经氧化

应激损伤。此外，有益菌减少导致短链脂肪酸分泌不足，无法有效抑制神经炎症、修复神经损伤[50]，最

终导致外周神经传导速度减慢、感觉功能异常，形成顽固性神经病变，严重影响患者生活质量。 
上述损伤共同导致神经内膜微血管内皮功能障碍、缺血缺氧，形成“脂毒性–炎症–氧化应激–微

血管病变–神经损伤”的恶性循环，最终导致周围神经变性、脱髓鞘、轴突萎缩及功能障碍，推动糖尿

病周围神经病变的发生与进展。 

4.4. 内脏脂肪面积与糖尿病大血管病变 

糖尿病性大血管病变病理特征为动脉粥样硬化。动脉粥样硬化是一种以内皮功能障碍为始动环节，

氧化型低密度脂蛋白浸润并蓄积于动脉内膜，形成内膜灶性纤维性增厚和粥样斑块，引起动脉管壁增厚、

管腔狭窄、血流受限，从而导致组织和器官缺血性病变[51]。与糖尿病动脉粥样硬化相关的内皮功能障碍

增加了糖尿病血管病变其他危险因素的形成，如动脉高血压和血脂异常，最终加重动脉粥样硬化的发生

和进展。 
内脏脂肪过度蓄积导致游离脂肪酸大量释放，引发系统性脂毒性与胰岛素抵抗。肥大的脂肪细胞分

泌大量促炎因子(TNF-α、IL-6)、趋化因子及脂肪因子失衡，激活 NF-κB、NLRP3 等炎症通路，诱发慢性

低度炎症[10]。炎症与脂毒性共同诱导氧化应激增强，活性氧过量生成，造成内皮细胞功能损伤[21]，使

一氧化氮生物利用度下降、血管舒张功能受损、内皮通透性增加[52]。 
脂联素是一种主要由内脏及皮下脂肪组织分泌的抗动脉粥样硬化、抗糖尿病和抗炎蛋白质。脂联素
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可抑制 TNF-α分泌，活性氧自由基产生，刺激血管内皮细胞发生迁移，防止细胞凋亡。脂联素还可减少

泡沫细胞形成，防止血管重塑，并有利于斑块的稳定[53]。内脏脂肪蓄积导致脂肪因子脂联素显著下降，

导致炎症细胞因子如 TNF-α、IL-6 生成增加，趋化巨噬细胞在肥大脂肪细胞中浸润，从而促进动脉粥样

硬化的发生[52]。在内皮损伤基础上，氧化应激与糖代谢紊乱相互促进，加速晚期糖基化终末产物生成及

其受体(RAGE)激活，进一步放大炎症与氧化应激环路。上述过程共同导致血管内皮功能障碍、平滑肌细

胞增殖迁移、脂质沉积与斑块形成，促进糖尿病大血管动脉粥样硬化。 

4.5. 内脏脂肪面积与糖尿病足 

糖尿病足是糖尿病严重的慢性并发症之一，表现为足部溃疡、感染、深层组织破坏，严重可致坏疽、

截肢。糖尿病足发病机制复杂，血管病变及神经功能障碍是其重要发病因素。 
内脏脂肪过度蓄积释放大量游离脂肪酸，引发脂毒性与全身胰岛素抵抗，加剧高血糖与代谢紊乱。

并通过分泌 TNF-α、IL-6 等促炎因子，激活 NF-κB、NLRP3 等炎症通路，造成慢性低度炎症[10]。炎症

与脂毒性共同诱发氧化应激，导致活性氧过量生成，损伤下肢血管内皮细胞[21]，使一氧化氮利用度下降、

血管舒张功能障碍，加速下肢动脉粥样硬化斑块形成、管腔狭窄甚至闭塞，引发足部组织缺血缺氧[52]。 
内脏脂肪蓄积引起的肠道菌群失调通过多途径加重病情。菌群紊乱引发的肠道屏障受损、系统性炎

症与氧化应激，会加重下肢血管病变与周围神经病变，导致足部血液循环障碍、感觉减退，易受外伤且

难以察觉[50]。失调菌群会扰乱机体免疫功能，降低足部局部抗感染能力，创面易继发细菌、真菌等感染，

且炎症持续扩散难以控制[28] [29]。此外，菌群代谢失衡导致组织修复能力下降，足部溃疡创面难以愈合，

逐步发展为深部组织坏疽，最终引发截肢等严重后果[30]。 
上述机制共同导致糖尿病周围神经病变、下肢大血管及微血管病变，使足部感觉减退、易受损伤且

修复能力下降。在此基础上，轻微创伤即可诱发感染，而局部缺血、炎症与高糖环境又会使感染难以控

制，最终促进足部溃疡、坏疽形成，推动糖尿病足的发生与进展。 

4.6. 内脏脂肪面积与其他糖尿病并发症 

除上述核心并发症外，内脏脂肪面积异常还与感染性并发症等密切相关，是多类并发症的共同风险

因素。研究发现，与皮下脂肪相比，内脏脂肪具有更强的炎症反应特性，该炎症反应主要是由增大的脂

肪组织细胞分泌的炎症因子引发的[54]。内脏脂肪介导的慢性炎症与免疫功能紊乱，会升高糖尿病患者皮

肤感染、泌尿系统感染、呼吸道感染等感染性并发症的发生率，且感染更易反复发作、难以控制。此外，

内脏脂肪蓄积还会影响糖尿病患者的性腺功能[55]、骨代谢[56]，诱发性腺功能减退、骨质疏松等并发症，

进一步降低患者生存质量。 

5. 临床干预与研究展望 

5.1. 针对内脏脂肪面积的临床干预策略 

5.1.1. 生活方式干预 
生活方式干预是降低内脏脂肪面积(VFA)的基础措施。多项随机对照研究表明，通过热量限制

(500~750 kcal/d deficit)联合中高强度有氧运动(≥150 min/周)，可在 6~12 个月内使 VFA 下降约 10%~30%，

且该下降幅度与胰岛素抵抗改善(HOMA-IR 下降约 15%~25%)呈显著相关[57]-[59]。此外，抗阻训练可进

一步促进骨骼肌对葡萄糖的摄取[60]，提高基础代谢率，从而增强内脏脂肪减少的持续性[61]。值得注意

的是，即使体重下降有限(<5%)，VFA 仍可能显著下降(约 10%~15%)，提示 VFA 较 BMI 更敏感地反映

代谢改善[58]。 
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5.1.2. 药物干预 
在药物干预方面，具有减重作用的降糖药物在降低 VFA 方面显示出明确优势。系统评价与网络 Meta

分析显示，GLP-1 受体激动剂(GLP-1RA)可使内脏脂肪面积减少同时伴随体重下降及 HbA1c 降低[62]。
SGLT-2 抑制剂则通过促进尿糖排泄和轻度能量负平衡，使 VFA 下降约 5%~15%，并显著降低心血管事

件风险(HR 约 0.70~0.85) [63]。 
此外，这类药物不仅通过减脂作用，还可通过抑制炎症通路(如 TLR4/NF-κB)和改善脂肪因子谱(如提

高脂联素水平)发挥“脂肪–代谢–炎症”多通路协同调控作用[64]。 

5.1.3. 代谢手术 
对于重度内脏肥胖、常规干预无效的糖尿病患者，代谢手术可显著减少内脏脂肪蓄积，逆转早期并

发症、改善脂毒性损伤，是重症患者的重要治疗选择[65]。研究显示，术 3 个月内脏脂肪(VFA/VAT)可减

少 20%~30% [66]，且与糖尿病缓解率显著相关[67]。长期随访研究表明，内脏脂肪显著下降可使动脉粥

样硬化性心血管疾病(ASCVD)10 年风险降低约 30%~40% [68]。 
其机制不仅包括脂肪量减少，还涉及肠道激素改变、肠道菌群重塑及炎症水平下降，是当前唯一可

实现“代谢重编程”的干预方式[69]。 

5.2. 现有研究的争议与局限性 

尽管大量研究支持 VFA 是糖尿病并发症的重要危险因素，但其“独立性”仍存在争议。一方面，部

分研究在校正 BMI、腰围等指标后，VFA 与并发症的相关性显著减弱，提示其效应可能部分来源于整体

肥胖状态；另一方面，也有研究表明，在“正常体重中心性肥胖”(NWO)人群中，VFA 仍具有独立预测

价值。因此，VFA 究竟是“独立致病因素”还是“代谢异常的综合表征”，仍需进一步研究明确。 
不同糖尿病并发症中，VFA 相关机制的主导作用存在差异。例如，在糖尿病视网膜病变中，炎症与

血管生成(VEGF)通路可能占主导地位；而在周围神经病变中，脂毒性与线粒体功能障碍可能更为关键；

在大血管病变中，则以内皮功能障碍和动脉粥样硬化为核心。 
因此，未来研究需区分不同并发症的主导机制，而非将 VFA 相关通路视为“统一模型”。尽管已有

研究提示降低 VFA 可改善并发症风险，但缺乏以 VFA 为干预靶点的随机对照试验，其临床指导价值仍

有限。 

5.3. 研究不足与未来方向 

目前关于内脏脂肪面积与糖尿病并发症的研究虽已取得诸多进展，但仍存在诸多短板：一是缺乏大

样本、长期随访的亚裔人群前瞻性队列研究，难以明确 VFA 动态变化、“瘦胖表型”特异性与并发症预

后、生存期的精准量化关系；二是内脏脂肪介导并发症的分子机制尚未完全阐明，脂毒性、炎症通路的

精准调控靶点、脂肪细胞功能异常的干预通路有待深入挖掘；三是便捷、低成本、高精准度的 VFA 基层

筛查技术尚未普及，限制了糖尿病并发症的早期预警与分层管理；四是靶向内脏脂肪脂毒性、慢性炎症

的特异性干预药物仍处于研发阶段，临床缺乏精准化治疗方案。 
未来研究需聚焦以上核心短板，开展多中心、大样本、长期随访的前瞻性研究，明确不同人群 VFA

的个体化预警阈值；深入解析内脏脂肪脂毒性、炎症通路与糖尿病并发症的分子调控网络，研发靶向

TLR4/NF-κB 通路、脂毒性的新型干预药物；优化无创、低成本的 VFA 检测技术，推动 VFA 纳入糖尿病

常规风险评估体系；同时针对亚裔“瘦胖表型”人群制定专属干预方案，实现糖尿病并发症的早筛查、

早预警、早干预，提升糖尿病综合管理水平。 
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6. 结语 

内脏脂肪面积作为评估内脏肥胖的核心指标，通过慢性低度炎症、胰岛素抵抗、脂毒性损伤、氧化

应激与内质网应激失衡、肠道菌群紊乱、脂肪细胞功能异常等多重病理通路，深度参与糖尿病肾病、视

网膜病变、周围神经病变、血管病变、糖尿病足、感染性疾病等各类并发症的发生发展，是糖尿病并发

症防控的关键靶点。临床需摒弃仅关注体重、BMI 的传统肥胖管理理念，高度重视内脏脂肪面积的常规

评估与动态监测，尤其针对亚裔“瘦胖表型”人群，更需强化 VFA 筛查。针对 VFA 异常增高的糖尿病

患者，制定个体化、全方位的干预方案，减少内脏脂肪蓄积、阻断脂毒性与炎症病理损伤通路，延缓甚

至逆转并发症进展。随着基础研究与临床实践的不断深入，靶向内脏脂肪的精准干预策略将为糖尿病并

发症的防治提供全新思路，助力提升糖尿病患者的生存质量与远期预后，降低致残、致死率。 
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