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Abstract
With the Westernization transition of modern dietary patterns, high-fat and high-sugar dietary structures have progressively 
become predominant, contributing to a sustained increase in obesity and visceral fat accumulation among populations. As clinically 
established	anthropometric	indices,	body	mass	index	(BMI)	and	visceral	fat	area	(VFA)	have	been	demonstrated	to	exhibit	significant	
associations with the pathogenesis and progression of chronic metabolic diseases and malignant tumors. Within gastrointestinal 
malignancies, colorectal cancer demonstrates particularly prominent correlations with obesity. Substantial epidemiological evidence 
indicates that overweight and obese populations exhibit markedly elevated colorectal cancer incidence compared to individuals 
with normal weight. However, the specific molecular mechanisms underlying the impact of adiposity parameters on colorectal 
carcinogenesis remain incompletely elucidated. This review synthesizes current research advances regarding the correlation between 
BMI, VFA, and colorectal cancer, with particular emphasis on investigating how these indices independently or synergistically 
influence	cancer	risk.	The	findings	aim	to	provide	a	theoretical	foundation	for	optimizing	colorectal	cancer	screening	protocols	and	
developing evidence-based prevention strategies.
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摘  要

随着现代饮食模式的西方化转型，高脂、高糖膳食结构逐渐成为主流生活方式，由此引发的肥胖及内脏脂肪堆积人群数量
呈现持续攀升态势。作为临床常用的人体测量指标，BMI和VFA已被证实与慢性代谢性疾病及恶性肿瘤的发生发展存在显
著关联。在消化系统肿瘤中，结直肠癌与肥胖的相关性尤为突出，大量流行病学研究显示超重及肥胖人群的结直肠癌发病
率较正常体重人群显著升高。然而，目前关于体脂参数影响结直肠癌的具体分子机制尚未完全阐明。本文就BMI、VFA与
结直肠癌的相关性研究进展做一综述，为求探索BMI、VAF如何独立或协同影响结直肠癌风险，旨在为结直肠癌的筛查与
防治提供依据。
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1 引言

结直肠癌（Colorectal cancer, CRC）已成为全球第三

大常见恶性肿瘤，也是癌症相关死亡的第二大原因［1］。其

疾病负担呈现显著上升趋势，在过去的几十年中，早发结

直肠癌的发病率在全球范围内有所增加。根据 20 个欧洲国

家的国家和地区癌症登记，20-29 岁人群结直肠癌发病率

从 1990 年的 0.8/10 万上升到 2016 年的 2.3/10 万（从 2004

年到 2016 年，年百分比变化为 7.9%）；30-39 岁人群从

2006 年的 2.8% 到 2016 年的 6.4%（2005 年至 2016 年的年

百分比变化为 4.9%）；40-49 岁的人口从 2005 年的 15.5 增

加到 2016 年的 19.2（2004 年至 2016 年的年百分比变化为 

1.6%）［2］。同时在高收入国家的研究表明，几乎所有国家

和地区 50 岁以下成年人的 CRC 发病率都在增加［3］。许多

流行病学调查发现，肥胖、内脏脂肪堆积的相互作用可能通

过代谢炎症、肠道菌群失调和表观遗传调控等多重机制，共

同推动结直肠癌的发生与发展［4］。本文就 BMI、VFA 与结
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直肠癌的相关性研究进展做一综述，为求探索 BMI、VAF

如何独立或协同影响结直肠癌风险，旨在为结直肠癌的筛查

与防治提供依据。

2 概念定义

2.1 身体质量指数
BMI（Body mass index，身体质量指数）作为肥胖评估

的标准化指标，在临床实践与公共卫生领域中被广泛应用于

肥胖筛查，其定义为个体体重（kg）与身高（m）平方的比

值（BMI = 体重 / 身高 2）。目前，BMI 仍是全球范围内体

格检查中判定肥胖程度的核心量化参数［5］，尽管其在区分

体成分（如肌肉与脂肪比例）及脂肪分布模式方面存在一定

局限性［6］。

2.2 内脏脂肪面积 
VFA（Visceral fat area，内脏脂肪面积）是指腹部内脏

脂肪组织的横截面积（单位：cm²），反映内脏脂肪堆积程

度。内脏脂肪主要分布于腹腔内器官周围（如肝脏、肠道、

胰腺），与代谢紊乱和慢性炎症密切相关［7］。患者取仰卧位，

采用计算机断层扫描（Computed Tomography, CT）于 L3 椎

间隙水平进行腹部横断面成像［8］。该影像学方法基于组织

密度差异精准区分脂肪分布，具有较高的诊断一致性与可重

复性。

3 BMI 与结直肠癌

3.1 BMI 与结直肠癌的联系
CRC 作为高发恶性肿瘤，不仅显著损害患者的生存质

量，更导致患者家庭医疗支出激增，形成多维度的健康经济

负担。研究表明，肥胖者患结直肠癌的风险更大，并且这种

风险随着 BMI 的增加而增加。国际癌症研究机构报告称，

与 BMI 最低的人相比，BMI 最高的人患 CRC 的可能性增加

了 30%［9］。最近一项对前瞻性研究的荟萃分析显示，将最

高 BMI 类别与最低 BMI 类别进行比较，患结肠癌的风险增

加 47%，患直肠癌的风险增加 15%［10］。护士健康研究（Nurses' 

Health Study）显示，成年早期超重（BMI ≥ 25 kg/m²）的

女性，结直肠癌风险增加 63%（RR 1.63，95% CI 1.01–2.61）
［11］。在德国的一项病例对照研究中，即使在没有 CRC 家

族史的人群中，20 岁或 30 岁 BMI 升高也是早发结直肠癌

（YO-CRC）发生的危险因素［12］。Paragomi 等［13］的研究

发现，当男性的 BMI ＞ 30.0 时，CRC 死亡风险显著升高，

且风险随 BMI 增加呈线性趋势（P ＜ 0.001）。然而，对于

女性却未发现 BMI 与 CRC 死亡的显著关联，可能受激素

保护或筛查依从性影响［14］。同时，发现结肠癌患者的 BMI

相关死亡风险显著高于直肠癌（结肠癌 AHR=1.32 vs 直肠

癌 AHR=1.19），可能与内脏脂肪的代谢效应相关［14］。根

据上述研究表明，BMI 与 CRC 的发生可能有很大的关联，

高 BMI 的人群应该有所注意，从而预防 CRC 的发生。

3.2 高 BMI 引起结直肠癌的机制
BMI 升高直接导致 CRC 的生物学机制尚不明确。研究表

明，腹部肥胖升高，进而增大高胰岛素血症的可能，导致胰

岛素功能异常和 IGF-1 领域系统修改，促进细胞增殖，以至

于可能影响结直肠癌发展的可能性和由此产生的死亡率［15］。 

同时，高水平的血清瘦素和低水平的血清脂联素与肥胖密切

相关。脂肪细胞分泌的分子，即激素（最相关的是脂联素、

瘦素、抵抗素和生长素释放肽）、生长因子和促炎细胞因子

介导肥胖症的炎症反应，通过细胞生长、增殖、血管生成和

表达过程干扰 CRC 的发病机制。由于脂肪因子的失衡，使

其促炎与抗炎的平衡被打破，形成肿瘤细胞所需的微环境。

除此之外，肥胖导致的肠道菌群失调与 CRC 也有着联系。

肥胖可能会使肥胖与厚壁菌门 / 拟杆菌门比率增高，这一观

点仍存在争议。但是，来自于美国的一项研究表明：厚壁菌

门会促进次级胆汁酸的生成。次级胆汁酸通过破坏结肠黏膜

细胞膜完整性引发细胞死亡，代偿性增殖形成的高增殖状态

可增强致癌物敏感性，从而提升肿瘤风险。胆汁酸（尤其是

次级胆汁酸如脱氧胆酸）的生成，这些物质通过诱导氧化应

激、DNA 损伤和促炎因子释放，促进结直肠上皮细胞异常

增殖。由此可见，高 BMI 导致 CRC 的机制十分复杂多样，

未来还需进一步研究明确其生物学机制。

4 VFA 与结直肠癌

4.1 VFA 与结直肠癌的联系
BMI 被认为是最可靠的肥胖人体测量指标之一，但是

随着医学影像技术的进步，基于计算机断层扫描（CT）的

内脏脂肪面积（VFA）测量方法已成为评估内脏脂肪沉积

的精准手段。Yamamoto S 等研究发现，内脏脂肪面积与

早期结直肠癌风险显著相关。但是，在最近的一项研究表

明，内脏肥胖是结直肠腺瘤的独立危险因素，但它不是早

期 CRC 的危险因素。在中国的一项前瞻研究表明，VFA 是

体脂量的可靠指标，与营养、免疫和炎症状态有关，并且

发现尤其在消化道肿瘤当中较低的 VFA 与较差的预后之间

存在很强的相关性。有研究发现，高 VFA 而 BMI 正常与结

肠癌择期结肠切除术后 30 天主要发病率的风险呈正相关， 

≥ 191cm2 的 VFA 患者比 191cm2 ＜ VFA 患者患重症的可能

性显着更高（相对风险比 2.69，p = 0.004）。

现有研究表明，VFA 相较于 BMI 在评估结直肠癌患者

预后方面具有更高的临床价值，但其与结直肠癌发病风险

的相关性仍存在显著异议。这种异议主要源于以下原因： 

（1）VFA 测量方法的不统一（如 CT 扫描的解剖定位差异）

可能导致结果偏倚；（2）患者临床分期的不同（尤其是进

展期癌症伴发的恶病质状态）可能干扰内脏脂肪的评估； 

（3）结直肠癌的发病机制涉及遗传易感性、环境致癌物暴

露、慢性炎症等多因素相互作用，进一步增加了 VFA 与风

险关联的复杂性。此外，现有研究多来源于已确诊患者，缺
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乏对未患病人群内脏脂肪动态变化的前瞻性研究。因此，未

来需开展大规模纵向队列研究，通过标准化 VFA 测量方法，

并进行多方面分析，系统阐明内脏脂肪积累在结直肠癌发生

发展中的生物学作用及其潜在分子机制。

4.2 高 VFA 引起结直肠癌的机制
结直肠癌的发病机制呈现显著的代谢依赖性，其中内

脏脂肪堆积被证实为独立致癌因素。研究发现，高内脏脂

肪面积人群呈现 BMI 非依赖性的促炎细胞因子分泌特征，

其 IL-6 释放水平较单纯肥胖受试者进一步显著升高，导

致 IL-6 会诱导激活 STAT3 通路，进而促进结直肠肿瘤的发

展。IL-6/SAT3 通路会直接调节肿瘤免疫细胞从而抑制肿瘤

免疫，还上调多种致癌蛋白的表达，帮助驱动 CRC。除此

之外，内脏脂肪增多会释放出大量的游离脂肪酸（Free fatty 

acid,FFA）。研究表明，游离脂肪酸促进 KRAS/p53 突变体，

进而促进肿瘤的发生发展。同时，游离脂肪酸刺激活性氧

（ROS）的产生，从而导致 CRC 转移。

有研究表明，内脏脂肪堆积人群与健康人群相比菌群

分类结构不平衡，具核梭菌（Fusobacteria nucleatum）和产

肠毒素脆弱拟杆菌 （Bacteroides fragilis）等产肠毒素物种

是致癌物种，产生遗传毒性物质，导致肠道炎症、异常细胞

增殖，随后形成肿瘤。除此之外，菌群失衡可能导致分泌其

他毒力因子，这些毒素可诱导细胞周期停滞、DNA 损伤和

细胞凋亡，并且协助破坏肠道血管屏障促进 CRC 转移。尽

管上述机制揭示了内脏脂肪在 CRC 中的潜在作用，但具体

如何直接触发肿瘤起始和进展仍需进一步研究，例如 FFA

与基因突变的因果关系、菌群毒素的具体作用靶点以及多机

制间的协同效应等。

5 总结与展望

现有研究表明，肥胖和内脏脂肪堆积均与结直肠癌

（CRC）的发生、发展及预后密切相关。BMI 作为传统

肥胖指标，虽存在无法区分体成分的局限性，但其升高与

CRC 风险呈显著正相关，尤其在结肠癌中关联性更为突出。

机制上，BMI 相关代谢紊乱（如胰岛素抵抗、脂肪因子失

衡）及肠道菌群失调可能通过炎症微环境、促癌信号通路激

活等途径驱动 CRC 进展。而 VFA 作为内脏脂肪沉积的精准

指标，其与 CRC 的关联更具复杂性：研究提示高 VFA 可能

通过 IL-6/STAT3 通路激活、游离脂肪酸介导的基因突变及

肠道菌群毒素释放等机制独立促进 CRC 发展，但其与发病

风险的因果关系仍需进一步验证。值得注意的是，VFA 在

评估 CRC 患者预后方面展现更高临床价值，但其测量标准

化不足、研究人群异质性及混杂因素干扰仍是当前争议的核

心。未来需深入解析肥胖（BMI）及内脏脂肪面积（VFA）

与结直肠癌（CRC）发病机制间的关联，从而指导预防和治

疗方案的制定，最终实现 CRC 发病率降低、治疗成功率提

升及患者预后的显著改善。
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