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肥胖与心脏结构及功能的改变

刘琳 高鑫

【摘要】 肥胖者心血管疾病风险增加。研究发现肥胖引起的心脏结构及功能的改变，主要表现为
心室重构和心室肥厚，以及心室舒张和收缩功能障碍，这些结构及功能异常严重时可引起心脏衰竭。
而肥胖者心脏结构和功能的改变受到多种因素影响，包括血流动力学异常、代谢紊乱、炎性反应、线粒
体功能障碍和氧化应激以及神经体液因素。多数研究都发现，减轻体重尤其是减重手术能够逆转肥胖
引起的心脏结构和功能改变。
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【Abstract】 The� risk� of� cardiovascular� disease� is� increased� in� obese� patients.� Changes� in� cardiac �
structure� and� function� such� as� ventricular� remodeling� and� hypertrophy� as� well� as� diastolic� and� systolic �
dysfunction�exist� in�obese�patients.�These� structural� and� functional� abnormalities� can�eventually� cause�heart�
failure.� These� changes� are� caused� by� multiple� factors，including� the� hemodynamic� abnormalities，metabolic�
disorders， inflammation，mitochondrial�dysfunction，oxidative�stress，and�neurohormonal� factors.�Most� studies�
have� found� that�changes� in�cardiac�structure�and� function�can�be� reversed�by�medications� of�weight� loss，
especially�by�bariatric�surgery.
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肥胖是一种多因素引起的慢性代谢性疾病，其
发病率逐年增高，已成为全球普遍存在的问题。肥
胖增加了全因死亡率和心因性死亡率，可作为心血
管疾病的独立危险因素。研究显示，肥胖可导致相
关心脏结构和功能的改变，从而增加心血管疾病的
发病率。近些年，肥胖对心脏结构及功能的影响成
为研究热点。
1 肥胖时心脏结构的改变

肥胖者可出现左心房体积增大，左心室肥厚和
扩张，部分出现右心室肥厚及扩张。超声心动图可
以发现左心房内径、左心室室壁厚度、左心室舒张
末期内径、收缩末期内径与体重指数呈正相关。

肥胖与左心室肥厚独立相关。近期的一项荟萃
分析显示，肥胖者中 56%有左心室肥厚，且与体重
指数呈正相关，证实肥胖和左心室肥厚的相关性[�1�]。
早期的观点认为肥胖与离心性左心室肥厚相关，而
后来的研究则表明肥胖者以向心性左心室肥厚为
主要表现。 一项对 22 个超声心动图研究的荟萃分

析发现，左心室离心性肥厚比向心性肥厚更多见
（分别为 66%和 34%）[�1�]。但近期的一项心脏磁共振
研究发现，男性肥胖者中左心室向心性肥厚更多见，
而女性肥胖者中两者持平[�2�]。

许多研究显示肥胖者有左心房体积增大，是肥胖
影响心脏结构的早期表现之一。 早期的 Framingham�
心脏研究提示体重指数对左心房内径的影响超过
年龄与血压；心血管健康研究也表明，左心房体积
与其他任何指标相比，与体重指数的相关性最强。
新近研究发现，随着肥胖严重程度的增加，左心房
前、后径和纵径逐渐变大，左心房呈椭圆形[�3�]。 同时
发现，肥胖者房颤的发生风险增加，该风险完全是
由左心房体积增加引起的。对饮食诱导的肥胖绵羊
模型进行心脏磁共振检查后发现两侧心房体积均
增大和心包脂肪增加[�4�]。

有关肥胖者右心室的研究比较少。为数不多的
研究发现，肥胖者右心室体积增大、右心室肥厚，并
且独立于睡眠呼吸障碍。有研究对 4�127例受试者进
行心脏磁共振检查后发现，超重和肥胖者表现为右
心室重量增加和右心室舒张末期容积增大，这些差
异在校正身高、左心室体积、高血压后仍然存在[�5�]。

只有极少数研究针对肥胖者心脏瓣膜。曾有研
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究发现减肥药物可引起二尖瓣和主动脉瓣关闭不
全，使得肥胖者的瓣膜病受到关注。Framingham�心脏
研究发现肥胖者心脏瓣膜返流低于正常体重者。但
是，肥胖者较难得到清晰的超声心动图成像这一问
题使定量评估瓣膜病变得较为困难。
2 肥胖时心脏功能的改变

研究表明超重和肥胖者即使没有临床症状， 心
功能也已经出现异常改变。传统的超声心动图多使
用负荷依赖性指标如左心室射血分数（EF）、二尖瓣
舒张早期血流峰值速度（E）和二尖瓣舒张晚期血流
峰值速度（A）的比值（E/A）等来评价心室功能，上述
指标易受到负荷状态的影响，可出现“假性正常化”，
敏感性低。目前，多普勒超声心动图通过测量心肌
组织的收缩期和舒张期运动速度，不受负荷条件和
心脏结构的影响，在评价心室功能方面更为敏感，
甚至可以发现一些亚临床的心室功能改变。评价收
缩功能指标有心室中层缩短分数、心肌收缩速度和
收缩应变率、心室扭转率等；评价舒张功能指标有
二尖瓣瓣环舒张早期峰值速度（Ea）、二尖瓣瓣环舒
张晚期峰值速度（Aa）、Ea/Aa�及 E/Ea�比值、舒张早
期组织速度和应变速率等。

传统超声心动图显示体重指数与 EF 值之间无
关，即使在体重指数≥40�kg/m2 的患者中 EF 值也可
以为正常。研究发现，EF 正常的肥胖者左心室收缩
速度及应变率降低，并出现左心室扭转，即有收缩
功能异常[�6�]。在肥胖的儿童和青少年中也观察到左
心室收缩功能轻度异常。在不同的肥胖动物模型中
有不同的发现。在肥胖糖尿病 Zucker大鼠、转基因高
脂喂养的肥胖胰岛素抵抗小鼠和转基因心脏脂肪
变性小鼠中可以发现，左心室收缩功能轻度减退。
瘦素缺乏肥胖小鼠左心室收缩功能正常，饮食诱导
的肥胖大鼠左心室收缩功能正常或轻度减退[�7�]。

大量研究表明肥胖者有左心室舒张功能异常，
并且随着肥胖严重度增加，舒张功能障碍加重。研
究发现，肥胖者舒张早期心肌组织运动速度和应变
率降低，Ea、Ea/Aa 与体重指数呈负相关，E/Ea 与体
重指数呈正相关，表明左心室舒张功能受损。左心
室舒张功能障碍常早于或伴随收缩功能减退而出
现，即使是超重时也存在舒张功能障碍[�8�]。动物研究
发现，瘦素缺乏肥胖小鼠、饮食诱导的肥胖小鼠、饮
食诱导的肥胖兔、饮食诱导的肥胖绵羊和心脏脂肪
变性的转基因小鼠均有左心室舒张功能障碍[�7�]。

研究表明，肥胖者有显著的早期右心室收缩功
能和舒张功能受损。 肥胖者右心室收缩期峰值速
度、收缩应变和应变率、舒张早期速度降低；肥胖儿
童有右心室收缩期峰值应变降低；肥胖成年人有右

心室纵向应变降低[5，9鄄10]。总之，超重和轻度肥胖者有
相似且程度较轻的右心室收缩功能降低。
3 肥胖导致心脏结构及功能改变的机制

肥胖者心脏结构和功能改变受多种因素影响，
血流动力学异常为始动因素。肥胖者循环血量及心
输出量增加，同时外周阻力不低，高排高阻的模式
促使心脏重构（向心性和离心性肥厚），当室壁增厚
不能代偿心室扩张时，心室收缩和舒张功能下降[�11�]。
心肌细胞逐渐肥大、纤维化，最终出现心力衰竭和
肺动脉高压。

各种代谢紊乱也参与了发病过程。 近几年，心
肌脂毒性引起广泛关注。研究发现，肥胖者存在胰
岛素抵抗，心肌脂肪酸摄取过度，心肌耗氧增加， 脂
肪酸代谢中间产物如长链非酯化脂肪酸、神经酰胺
等积聚会损害心肌细胞[�12�]。心肌脂肪酸摄取大于利
用可导致脂肪酸和甘油三酯积聚于心肌细胞，使心
肌细胞肥大和凋亡，导致心脏功能障碍。对肥胖动
物模型的研究发现，心肌中脂质过度沉积、甘油三酯
水平升高同左心室肥厚和功能障碍相关。由于脂肪
细胞同许多影响脂质吸收和转运的酶和蛋白相关，
因此对转基因的脂肪变性动物模型研究发现，心肌
细胞过度表达过氧化物酶体增殖物活化受体 琢、酰
基辅酶 A 合成酶、脂肪酸转运蛋白等均和心脏重构
相关。

另外，肥胖者存在线粒体功能障碍和氧化应激。
研究发现肥胖者的心肌氧化应激标志物增加，并且
肥胖小鼠的心脏线粒体活性氧簇产生增加，表明肥
胖者氧化应激增加。当线粒体暴露于过多脂肪酸和
超氧化物时，线粒体解耦联蛋白被激活使线粒体功
能障碍，线粒体耗氧量增加和 ATP 生成率降低使心
肌能量代谢受损，最终导致心脏功能障碍[�13�]。

动物模型和临床研究中的证据表明，肥胖与全
身性的炎性反应有关[�14�]。炎性反应通路的激活和各
种炎性细胞因子（如白细胞介素鄄6、鄄1β、心房利钠
肽、肿瘤坏死因子鄄α等）参与了心肌细胞肥大、凋亡、
纤维化和心脏重构[�15�]。

研究显示，肥胖者有交感神经系统激活，而交
感神经张力增加一方面可加重血流动力学因素，加
速左心室重构，另一方面儿茶酚胺可能对心室肥厚
有直接作用。此外，肥胖者还有肾素鄄血管紧张素系
统的激活[�16�]。这两种神经系统的激活相互联系、相
互协同，共同导致了肥胖者血压升高和心脏重构。
4 减重对心脏结构和功能的恢复

证据表明，减轻体重能逆转肥胖引起的心脏结
构和功能改变。研究发现，不考虑减轻体重的方法，
减重 1 年可使心肌肥厚、舒张功能障碍和主动脉扩
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张逆转[�17�]。通常减轻体重的方法有生活方式调整和
减重手术。轻、中度肥胖者的主要治疗方法是减少
热量摄入和通过改变生活方式增加热量消耗。研究
发现，低热卡饮食可以改善左心室肥厚和舒张功能
障碍，使扩张的左心房体积缩小[�18�]。除了热量的摄
入量，饮食中营养素的成分也影响心脏结构和功能。
Haufe 等[�19�]对超重和肥胖人群给于低脂、低碳水化
合物饮食 6 个月后发现，体重减轻改善了左心室重
量，且 N鄄3 多不饱和脂肪酸的摄入对左心室重量有
独立改善作用。因此，肥胖者应该限制碳水化合物
和脂肪的摄入。然而，仅靠生活方式干预不能达到
持久减重。有研究对肥胖者进行饮食控制使体重减
轻 5%~10%，并随访了 2 年，发现饮食引起的体重
减轻改善了心脏结构和功能，但随后的体重反弹使
之前的获益部分丧失[�20�]。

目前诸多研究表明减重手术可以明显改善心
脏结构和功能，已成为最有效而持久的减重策略。研
究发现，重度肥胖的青少年在行胃分流手术后，左心
室向心性肥厚逆转，左心室舒张功能改善 [�21�]。另一
项研究对 423 名减重手术者随访 2 年后发现，左心
室重量减少和右心室扩张改善[�22�]。一项荟萃分析纳
入了约 20�000 例患者，平均随访近 5 年，发现减重
手术能显著减少心血管疾病危险因素，并改善心脏
的结构与功能[�23�]。荟萃分析显示，手术前约有 44%
的患者患高血压，24%患糖尿病，44%患高血脂；手
术后 63%的患者血压下降，73%的患者糖代谢紊乱
得到改善，还有 65%的患者血脂水平得到改善。其中
713例患者行超声心动图显示，手术后左心室重量及
舒张功能得到显著的改善[�23�]。因此，可以认为减重
手术有利于降低心血管疾病的危险因素，能改善心
室重构和心脏的舒张功能。

综上所述，肥胖可以引起心脏结构和功能的改
变，主要表现为心室重构和肥厚，并存在舒张和收
缩功能障碍，在超重患者即可有上述心脏改变，其中
有一些随着体重的减轻是可逆的，而减重手术为首
选。超声心动图和心脏磁共振的新技术对于早期发
现和评价代谢性疾病引起的心脏结构和功能改变
有一定优势。
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