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Abstract
Objective To quantitatively analyze fat distribution characteristics in patients with type 2 diabetes 
mellitus (T2DM) and hypertension based on computed tomography (CT). Methods A total of 206 
patients with T2DM admitted to Xinyang Central Hospital were enrolled between January 2022 and 
December 2024. According to the presence or absence of hypertension, they were divided into 
combination group (n=109) and the non-combination group (n=97). All patients underwent abdominal 
CT examination to measure total abdominal adiposity (TAA), visceral fat area (VFA), subcutaneous 
fat area (SFA), CT values of pancreas/spleen, psoas major and liver, and VFA/SFA was calculated. The 
metabolism indexes [fasting blood glucose (FBG), glycated hemoglobin (HbA1c), insulin resistance 
index (HOMA-IR), total cholesterol (TC), triglyceride (TG), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), uric acid (UA)] in the two groups were compared. The 
correlation between abdominal CT indexes and metabolism indexes in patients with T2DM and 
hypertension was analyzed by Pearson correlation analysis. Results There was no difference in TAA, 
SFA, CT values of pancreas/spleen between the two groups (P>0.05), but VFA and VFA/SFA in the 
combination group were higher than those in the non-combination group, and CT values of liver and 
psoas major were lower than those in the non-combination group (P<0.05). There was no difference in 
TC or HDL-C between the two groups (P>0.05), but levels of FBG, HbA1c, HOMA-IR, TG, LDL-C and UA 
in the combination group were higher than those in the non-combination group. Pearson correlation 
analysis showed that VFA and VFA/SFA were positively correlated with FBG, HbA1c, HOMA-IR, TG, 
LDL-C and UA. CT value of liver was negatively correlated with FBG, HbA1c, HOMA-IR, TG and UA. CT 
value of psoas major was negatively correlated with HOMA-IR and UA (both P<0.05). Conclusion There 
is an obvious abnormal distribution of abdominal fat in patients with T2DM and hypertension, which is 
mainly characterized by visceral fat accumulation, liver fat infiltration and muscle reduction, and these 
characteristics are all closely related to metabolic disorders.
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2型糖尿病(type 2 diabetes, T2DM)和高血压均是常见的慢性代谢性疾病，两者
常合并存在，不仅增加了心血管疾病及其他并发症的发生风险，还显著增加了患者死
亡风险[1-4]。研究表明[5-6]，脂肪分布异常在T2DM及高血压的发生发展中扮演着关键角
色。腹部脂肪包含内脏脂肪和皮下脂肪，其中内脏脂肪具有更强的代谢活性，其过度
堆积可通过释放游离脂肪酸、炎症因子和脂肪细胞因子，直接促进胰岛素抵抗(insulin 
resistance, IR)、血脂异常、血管内皮功能障碍和血压升高，从而显著增加心血管事
件风险[7-8]。目前，关于T2DM患者腹部脂肪分布的研究较多，但对于T2DM合并高血
压这一高危人群，其腹部脂肪分布特征有待进一步明确。计算机断层扫描(computed 
tomography, CT)作为一种非侵入性影像学检查方法，能够直观评估腹部脏器的结构和
代谢特征，尤其在揭示内脏脂肪沉积、肝脏脂肪变性等方面具有独特优势[9]。因此，本
研究旨在通过CT 定量分析，比较单纯T2DM患者与T2DM合并高血压患者腹部脂肪分布
特征，并探讨其与代谢指标的关系，以期为今后疾病诊治提供新思路。

1  资料与方法
1.1 一般资料  选取2022年1月至2024年12月信阳市中心医院收治的T2DM患者206例，
根据是否合并高血压分为合并组(n=109)和未合并组(n=97)。

纳入标准：符合T2DM[10]及高血压[11]诊断标准；可配合完成CT扫描且图像质量良
好。排除标准：严重的肝肾功能不全、心力衰竭和恶性肿瘤患者；对CT检查造影剂过敏
者；精神疾病者；继发性高血压者；患有1型糖尿病、妊娠糖尿病或其他特殊类型糖尿
病者。患者均对此次研究知情并签署同意书，且本研究已获取信阳市中心医院伦理审核
通过。
1.2 方法
1.2.1 CT检查：仪器：西门子SOMATOM Force 双源CT。所有患者在检查前需禁食
6~8h，检查时需去除身上携带的金属物品。扫描时患者取仰卧位，双臂上举。采用螺
旋 CT 扫描方式，从膈顶开始，向下连续扫描至耻骨联合水平，覆盖整个腹部区域。
扫描参数：层厚/层间距5mm，管电压120kV，管电流根据患者体型自动调节，范围
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【摘要】目的 基于计算机断层扫描(CT)定量分析2
型糖尿病(T2DM)合并高血压患者脂肪分布特征。方
法 选取2022年1月至2024年12月信阳市中心医院收
治的T2DM患者206例，根据是否合并高血压分为合
并组(n=109)和未合并组(n=97)，所有患者均行腹部
CT检查，测量腹部总脂肪面积(TAA)、内脏脂肪面
积(VFA)、皮下脂肪面积(SFA)、胰/脾CT值、腰大肌
CT值、肝脏CT值，并计算VFA/ SFA。检测对比两组
代谢指标[空腹血糖(FBG)、糖化血红蛋白(HbA1c)、
胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)、总胆固醇(TC)、甘油
三酯(TG)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)和低密度脂
蛋白胆固醇(LDL-C)、尿酸(UA)]差异；Pearson相关
性分析T2DM合并高血压患者腹部CT相关指标与代
谢指标的关系。结果 两组TAA、SFA、胰/脾 CT 值
比较无差异(P＞0.05)，但合并组VFA、VFA/SFA水
平高于未合并组，肝脏CT值及腰大肌CT值低于未合
并组(P＜0.05)。两组TC、HDL-C水平比较无差异(P
＞0.05)，但合并组FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、
LDL-C及UA 水平均高于未合并组。Pearson相关性
分析显示，VFA、VFA/SFA水平均与FBG、HbA1c、
HOMA-IR、TG、LDL-C、UA呈正相关；肝脏CT值与
FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、UA呈负相关；腰大
肌 CT 值与HOMA-IR、UA呈负相关(均P＜0.05)。结
论 T2DM合并高血压患者存在明显的腹部脂肪分布
异常，主要表现为内脏脂肪堆积、肝脏脂肪浸润和
肌肉减少，且这些特征均与代谢紊乱密切相关。
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200~400 mA之间，螺距1.0mm。扫描完成后，将原始图像数据
传输至工作站进行图像后处理。采用多平面重建技术，对图像
进行冠状位、矢状位及轴位重建，层厚1mm。脂肪面积测量：
在L3椎体水平选取单层横断面图像，使用Syngo.via工作站进行
半自动分析，设定CT 阈值为-190~-30 HU，沿腹壁外层轮廓手
动勾画，包含皮下及内脏脂肪，软件自动计算该层面的腹部总脂
肪面积(total abdominal adiposity, TAA)，随后沿腹膜内边界手
动勾画，排除肠管及大血管等区域，软件计算该区域内的脂肪面
积即为内脏脂肪面积(visceral fat area, VFA)，计算皮下脂肪面
积(subcutaneous fat area, SFA)(SFA = TAA- VFA)和VFA/SFA。
脏器CT值测量：在轴位图像上手动勾画圆形感兴趣区(region of 
interest, ROI)(面积≥1 cm2)，避开血管、钙化及伪影等区域。分
别于胰头(避开胰管)、体、尾3个部位放置ROI，测量各部位平均
CT值，同时测量测定同一层面脾脏CT值(ROI选取脾门处均匀实质
区域)，计算胰/脾CT值；在肝脏右叶实质内选取ROI，注意避开
肝内血管、胆管及病变区域，测量肝脏CT值；在双侧腰大肌内分
别选取ROI测量腰大肌CT值。由2名5年以上经验的影像科医师采
用双盲法独立测量，均测量3次取平均值。
1.2.2 代谢指标检测：所有患者于入院次日，采集其晨起空腹静
脉血5mL，离心后留取血清对空腹血糖(fasting blood-glucose, 
FBG)(葡萄糖氧化酶法)、空腹胰岛素(fasting insulin, FINS)(化
学发光免疫法)、糖化血红蛋白(glycated hemoglobin, HbA1c)
(高效液相色谱法)、总胆固醇(total cholesterol, TC)、甘油
三酯(triglyceride, TG)、高密度脂蛋白胆固醇(high density 
lipoprotein cholesterol, HDL-C)和低密度脂蛋白胆固醇(low 
density lipoprotein cholesterin, LDL-C)(BS-1000M全自动生化

分析仪)及尿酸(Uric Acid, UA)(尿酸酶法)水平进行检测。根据稳
定模型计算胰岛素抵抗指数(insulin resistance index, HOMA-IR)
[HOMA-IR=(FBG×FINS)/22.5]。
1.3 观察指标  (1)对比合并组和未合并组脂肪面积及脏器CT值差
异；(2)对比合并组和未合并组代谢指标差异；(3)Pearson相关性
分析脂肪面积、脏器CT值与代谢指标的关系。
1.4 统计学处理  本次研究数据统计学分析使用SPSS 27.0，t检
验分析满足正态分布的计量资料[(χ- ±s)]；χ

2检验分析计数资料
[n(%)]；Pearson相关性分析脂肪分布特征与代谢指标的关系，
当P＜0.05时提示有统计学意义。

2  结　果
2.1 两组基线资料对比  两组基线资料对比无差异(P＞0.05)，见
表1。
2.2  两组脂肪面积及脏器CT值对比  两组TAA、SFA、胰/脾CT
值比较无差异(P＞0.05)，但合并组VFA、VFA/SFA水平高于未合
并组，肝脏CT值及腰大肌CT值低于未合并组(P＜0.05)。见表2、
图1。
2.3 两组患者代谢相关指标对比  两组TC、HDL-C水平比较无差
异(P＞0.05)，但合并组FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、LDL-C及
UA水平均高于未合并组(P＜0.05)，见表3。
2.4 腹部CT特征与代谢指标的关系  Pearson相关性分析显示，
VFA、VFA/SFA水平均与FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、LDL-C、
UA呈正相关；肝脏CT值与FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、UA呈
负相关；腰大肌 CT 值与HOMA-IR、UA呈负相关(均P＜0.05)，见
表4。

表1 两组基线资料对比[n(%)] 

资料	                     合并组(n=109)	 未合并组(n=97)	   χ2/t    P

年龄(岁)	                     61.62±3.58	 60.69±4.12	   1.733  0.085

性别(男/女)	 51(46.79)/58(53.21)	 42(43.30)/55(56.70)	   0.252  0.615

糖尿病病程(年)	 7.25±2.07	 6.93±1.46	   1.267  0.206

体质量指数(kg/m2)	 25.36±1.24	 25.07±1.05	   1.800  0.073

吸烟史(有/无)	 46(42.20)/63(57.80)	 36(37.11)/61(62.89)	   0.555  0.456

饮酒史(有/无)	 40(36.70)/69(63.30)	 38(39.18)/59(60.82)	   0.134  0.714

表2 两组脂肪面积及脏器CT值对比
指标	                     合并组(n=109)	 未合并组(n=97)	 t             P

脂肪面积				  

TAA(cm2)		  388.06±52.48	 375.82±53.47          1.656      0.099

VFA(cm2)		  191.29±29.70	 171.64±27.53          4.905  ＜0.001

SFA(cm2)		  196.77±31.53	 204.18±34.28          1.617      0.108

VFA/SFA		  0.97±0.28	 0.84±0.21                 3.732  ＜0.001

脏器CT值				  

胰/脾CT值	                    0.74±0.19	 0.79±0.22                 1.750      0.082

肝脏CT值(HU)	 42.18±3.27	 46.27±4.19               7.853  ＜0.001

腰大肌CT值(HU)	 44.26±3.61	 48.39±4.05               7.739  ＜0.001

图1A～1B T2DM合并高血压患者腹部脂肪测量示意图。患者男，56岁。SFA：123.3cm2，处于低风险；VFA：245.5cm2，处于较
高风险。绿线外蓝色部分为SFA，绿线内蓝色部分为VFA。

1A 1B
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3  讨　论
长期高血糖通过促进晚期糖基化终末产物沉积，增加内皮下

胶原交联，加重血管壁纤维化，诱发高血压。与此同时，高血压
可通过损害血管内皮功能、降低胰岛素敏感性，进一步加重糖脂
代谢紊乱。两者相互促进，形成恶性循环，显著增加了靶器官损
害风险。近年研究证实，T2DM 合并高血压患者不仅存在糖脂代
谢异常，还常伴随腹部脂肪分布紊乱，且该紊乱可能与疾病进展
及并发症风险密切相关[12]。然而，目前关于腹部脂肪分布异常与
T2DM合并高血压之间的相互作用尚不明确。基于此，本研究拟
通过腹部CT定量分析，探讨T2DM合并高血压患者腹部脂肪分布
特征，并分析其与代谢指标的关系。

腹部CT检查具有密度分辨率高、可重复性强及诊断准确率高
等优点，可清晰显示腹部脏器的形态、结构和病变情况，现已成
为定量评估腹部脂肪分布和器官脂肪浸润的有力手段[13-14]。本研
究对单纯T2DM患者与T2DM合并高血压进行腹部CT检查，结果
显示合并组VFA、VFA/SFA水平高于未合并组，肝脏CT值及腰大
肌 CT 值低于未合并组，提示T2DM合并高血压患者存在腹部脂
肪分布异常，主要表现为内脏脂肪积聚、肝脏脂肪浸润和肌肉减
少。分析原因为，T2DM合并高血压患者存在更严重的IR，可抑
制脂肪组织中激素敏感性脂肪酶活性，减少脂肪分解，同时促进
前脂肪细胞向内脏脂肪细胞分化。又因内脏脂肪组织血管丰富、
胰岛素敏感性较低，更易在IR状态下发生脂肪过度堆积[15-16]。其

表3 两组患者代谢相关指标对比

指标	                     合并组(n=109)	 未合并组(n=97)      t	                P

FBG(mmol/L)	 9.24±1.38	 8.39±1.06              4.912     ＜0.001

HbA1c(%)	                    7.96±1.02	 7.13±0.84              6.329     ＜0.001

HOMA-IR	                     3.47±0.74	 2.62±0.51              9.484     ＜0.001

TC(mmol/L)	 5.28±1.36	 4.95±1.27              1.793         0.074

TG(mmol/L)	 2.15±0.51	 1.94±0.42              3.202         0.002

HDL-C(mmol/L)	 1.09±0.27	 1.16±0.30              1.763         0.080

LDL-C(mmol/L)	 3.86±0.92	 3.41±0.88              3.577     ＜0.001

UA(μmol/L)	 329.43±51.03	 287.50±42.29       6.375     ＜0.001

次，IR常伴随血管内皮功能受损和微循环障碍，可能减少肌肉组
织血流灌注，导致肌肉缺血缺氧，加之代谢紊乱导致蛋白质合成
减少、分解增加，共同加速肌肉萎缩及脂肪浸润，最终表现为腰
大肌和肝脏CT值降低。值得注意的是，两组胰/脾 CT值比较无差
异，可能与胰腺和脾脏在T2DM合并高血压病理进程中的相对稳
定性有关，且胰腺和脾脏周围的脂肪分布相对稳定，受T2DM合
并高血压导致的腹部脂肪重新分布影响较小[17]。

本研究还显示，合并组FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、
LDL-C及UA 水平均高于未合并组，提示T2DM 合并高血压患者
代谢紊乱程度更严重。究其原因与IR密切相关。IR作为T2DM合
并高血压患者代谢紊乱的核心驱动因素，可通过多途径同步影
响糖、脂、尿酸代谢过程。在糖代谢层面，IR阻碍胰岛素促进外
周组织摄取葡萄糖，同时肝脏葡萄糖输出未被抑制，引发FBG升
高。长期高血糖加重胰岛β细胞负担，最终使其功能受损，形成
恶性循环，导致HbA1c水平上升。在脂代谢层面，IR可通过干
扰脂肪代谢相关酶的活性使TG分解代谢减少，同时影响肝脏对
LDL-C的摄取与代谢，造成血脂异常[18]。在尿酸代谢层面，IR及
其伴随的高胰岛素血症可减少肾脏对尿酸的排泄，导致UA在体内
蓄积，表现为血清UA水平升高[19]。此外，IR可激活肾素-血管紧
张素-醛固酮系统，加重高血压；而高血压又会通过损伤血管内皮
细胞，抑制胰岛素信号通路，进一步加重IR，最终导致T2DM合

表4 腹部CT特征与代谢指标的关系

变量	 VFA	                     VFA/SFA	                       肝脏CT值	腰大肌        CT 值

	 r值	      P值	 r值	     P值	   r值	     P值	 r值	 P值

FBG	 0.617	 ＜0.001	 0.396	 ＜0.001	 -0.423	 ＜0.001	 -0.161	 0.110

HbA1c	 0.574	 ＜0.001	 0.425	 ＜0.001	 -0.252	     0.012	 -0.132	 0.223

HOMA-IR	 0.539	 ＜0.001	 0.461	 ＜0.001	 -0.462	 ＜0.001	 -0.368   ＜0.001

TG	 0.517	 ＜0.001	 0.408	 ＜0.001	 -0.495	 ＜0.001	 -0.177	 0.102

LDL-C	 0.426	 ＜0.001	 0.357	 ＜0.001	 -0.134	     0.183	 -0.153	 0.157

UA	 0.487	 ＜0.001	 0.437	 ＜0.001	 -0.408	 ＜0.001	 -0.377   ＜0.001
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并高血压患者代谢紊乱程度更重。
进一步行Pearson相关性分析，结果显示VFA、VFA/SFA水平

均与FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、LDL-C、UA呈正相关；肝
脏CT值与FBG、HbA1c、HOMA-IR、TG、UA呈负相关；腰大肌
CT值与HOMA-IR、UA呈负相关，与杨燕英等[20]研究部分相符，
提示T2DM合并高血压患者内脏脂肪堆积、肝脏脂肪浸润和肌肉
减少均与代谢紊乱密切相关。分析原因为，内脏脂肪组织释放大
量游离脂肪酸和炎症因子，干扰胰岛素信号转导，加重IR和糖脂
代谢异常[21]；同时影响尿酸肾脏排泄和体内生成，导致UA水平
升高。既往也有研究证实[22]，内脏脂肪过度沉积与糖脂代谢异常
密切相关，本研究观点与其基本一致。肝脏 CT 值降低提示肝脏
脂肪含量升高，脂肪过度沉积破坏肝细胞功能，既抑制胰岛素信
号通路、增强肝脏糖异生，又干扰脂质代谢，引发糖脂异常[23]。
此外，肝脏作为UA生成和代谢的重要场所，当其出现脂肪浸润
时可导致肝脏功能受损，促使UA升高[24]。腰大肌CT值降低反映
肌肉减少，肌肉量减少不仅可削弱胰岛素作用效果，加重IR，使
HOMA-IR升高；还可影响能量代谢，促进UA生成[25]。

综上所述，T2DM合并高血压患者腹部脂肪异常分布，其主
要CT特征表现为内脏脂肪堆积、肝脏脂肪浸润和肌肉减少，且均
与代谢紊乱有关。但本研究仍存在不足，如研究为单中心数据，
样本量有限，未来仍需扩大样本量，开展多中心研究，以全面验
证本研究结果。
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