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[摘要] 目的　依托开滦队列，探究中国内脏脂肪指数(CVAI)与消化系统恶性肿瘤发病风险的关系。方法　采用前

瞻性队列研究的方法，共101 510名员工参与2006年度开滦健康体检，排除基线癌症病史者、CVAI数据和相关协变量缺

失者，最终纳入 94 926 名。按参与者 CVAI 四分位数分为 4 组：Q1组(CVAI<63.62，n=23 732)、Q2组(63.62≤CVAI<91.83，

n=23 733)、Q3组(91.83≤CVAI <118.31，n=23 731)、Q4组(CVAI≥118.31，n=23 730)。采用多因素Cox比例风险回归模型分析

不同CVAI值对消化系统恶性肿瘤发病风险的影响。根据参与者的年龄、性别、体重指数(BMI)、吸烟情况、饮酒情况进

行亚组分析，并分别在排除随访1年内患消化系统恶性肿瘤和服用降脂药的参与者后进行敏感性分析。结果　在94 926名

参与者中，男性75 748名(79.8%)，女性19 178名(20.2%)，随访时间为(14.1±2.7)年，至研究结束时，新发消化系统恶性肿

瘤2029例。Q1-Q4组消化系统恶性肿瘤发病密度分别为1.11/千人年、1.38/千人年、1.67/千人年、1.90/千人年。在校正相

关协变量后，与Q1组相比，Q2组(HR=1.15，95%CI 1.02~1.31)、Q3组(HR=1.35，95%CI 1.18~1.54)、Q4组(HR=1.52，95%CI 

1.33~1.73)的消化系统恶性肿瘤发病风险明显增加。结论　高CVAI值与消化系统恶性肿瘤发病风险呈正相关。
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[Abstract] Objective　To investigate the relationship between the Chinese visceral adiposity index (CVAI) and the risk of 

digestive system malignant tumors based on the Kailuan cohort. Methods　A prospective cohort study was conducted, and a total of 

101,510 participants who underwent the Kailuan health examination in 2006 were included. After excluding individuals with a history 

of baseline cancer, missing CVAI data and related covariates, 94 926 participants were finally included. Participants were categorized 

into 4 groups based on CVAI quartiles: Q1 group (CVAI<63.62, n=23 732), Q2 group (63.62≤CVAI<91.83, n=23 733), Q3 group 

(91.83≤CVAI<118.31, n=23 731), and Q4 group (CVAI≥118.31, n=23 730). A multivariate Cox proportional hazards regression 
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model was used to analyze the impact of different CVAI values on the risk of digestive system malignant tumors . Subgroup analyses 

were performed according to participants' age, gender, body mass index (BMI), smoking status, and alcohol consumption status. 

Sensitivity analyses were conducted by excluding participants who developed digestive system malignant tumors within 1 year of 

follow-up and those taking lipid-lowering medications, respectively. Results　 Among the 94 926 participants, 75 748 were male 

(79.8%) and 19 178 were female (20.2%). The median follow-up duration was (14.1±2.7) years. By the end of the study, 2029 new 

cases of digestive system malignant tumors were identified. The incidence densities of digestive system malignant tumors in Q1-Q4 

groups were 1.11, 1.38, 1.67, and 1.90 per 1000 person-years, respectively. After adjusting for relevant covariates, compared with Q1 

group, the risk of digestive system malignant tumors in Q2 group (HR=1.15, 95%CI 1.02-1.31), Q3 group (HR=1.35, 95%CI 1.18-

1.54), and Q4 group (HR=1.52, 95%CI 1.33-1.73) was significantly increased. Conclusion　 A high CVAI value is positively 

correlated with the risk of digestive system malignant tumors.

[Key words] Chinese visceral adiposity index; digestive system malignant tumor; obesity; visceral fat

消化系统恶性肿瘤约占全球癌症病例总数的1/4
和全球癌症相关死亡人数的 1/3[1]。尽管近年来针对

消化系统恶性肿瘤的筛查及治疗手段不断完善，但

其发病率及病死率一直居高不下，且患者往往预后

不佳[2]。中国作为人口大国，消化系统恶性肿瘤的

新发人数及死亡人数均居全球首位[3]。因此，探究

消化系统恶性肿瘤的危险因素及预防策略至关重

要[4]。肥胖已被证实是消化系统恶性肿瘤的危险因

素[5]，常用的肥胖替代指标 [包括体重指数 (body 
mass index，BMI)[6]、腰围(waist circumference，WC)、
腰高比、腰臀比等]的增加已被证实可增加患癌的风

险[7-9]。近年来，有研究发现内脏肥胖是癌症发生的

重要危险因素[10]，并可增加消化道癌症的发病风

险[11-12]。内脏脂肪组织(visceral adipose tissue，VAT)
是内脏肥胖最直观的表现形式，相较于传统肥胖指

标，其可更准确地描述脂肪分布[13]。临床中对VAT
的评估主要依赖MRI和CT，高昂的成本使其在流行

病学研究中受到极大限制[14]。2010年，有研究提出

将内脏脂肪指数 (visceral adiposity index，VAI)作为

VAT 的替代指标，与 MRI、CT 的测量结果高度一

致[14-15]。然而，VAI是针对欧美白种人提出的，在评

估中国人群内脏脂肪分布时可能存在缺陷。中国内

脏脂肪指数(Chinese visceral adiposity index，CVAI)是
基于中国人群代谢特点提出的，是中国人群内脏脂

肪分布的良好替代指标[16]。多项研究证实CVAI与糖

尿病、心血管疾病明显相关[17-19]，但其与消化系统

恶性肿瘤的相关性却鲜有报道。本研究基于开滦队

列，探讨CVAI与消化系统恶性肿瘤的关联性，以期

为预防消化系统恶性肿瘤提供参考。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究人群来自开滦队列(临床试

验注册号：ChiCTR-TNC-11001489)，参与者均为开

滦集团职工(包含退休职工)。开滦队列的详细信息

在既往研究中已详细介绍[20]，即于 2006 年招募

101 510 名开滦集团员工(年龄 18~98 岁)加入开滦队

列，并在开滦集团的 11家附属医院完成一系列体格

检查、血生化检查和问卷调查，此后每 2 年重复上

述检查并随访。迄今为止，已完成 8 轮评估。排除

标准： (1) 在 2006 年基线检查时有癌症病史 ；

(2)CVAI 相关指标缺失，包括年龄、BMI、WC、甘

油三酯 (triglycerides，TG)、高密度脂蛋白胆固醇

(high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C)；(3)主要

协变量缺失，包括年龄、性别、教育背景、婚姻状

况、吸烟情况、饮酒情况、体育活动、总胆固醇

(total cholesterol， TC)、 高 敏 C 反 应 蛋 白 (high-
sensitivity C-reactive protein，hs-CRP)。共招募101 510名
员工，排除有癌症病史者 377名，CVAI 相关指标缺

失者4386名，以及主要协变量缺失者1821名，最终

纳入 94 926 名参与者。本研究方案遵循《赫尔辛基

宣言》，并经开滦总医院伦理委员会批准(200605)，
所有参与者均签署知情同意书。

1.2　协变量的收集和定义　由专业医务人员对参与

者进行体格检查，包括身高、体重、WC等，BMI的
计算方式为体重(kg)/身高 2(m2)。禁食至少 8 h 后，

由专业超声医师对每位参与者的肝脏、胆囊等器官

进行超声检查，并根据以往制定的临床标准[21-22]对

肝硬化、脂肪肝、胆石症、胆囊息肉做出诊断。

参与者的血样均在晨起空腹状态下采集，由受

过专业培训的医务人员采集 5 ml 外周静脉血，并使

用日立747自动分析仪(日本东京日立公司)测定血清

TG、 TC、 HDL-C、 hs-CRP 浓度。血清 TG、 TC、

HDL-C浓度采用酶比色法测定，hs-CRP浓度使用高

灵敏度浊度测定法测定。

通过标准问卷收集参与者的年龄、性别、教育

背景、婚姻状况、吸烟情况、饮酒情况、体育活动、

恶性肿瘤家族史等。吸烟者定义为在过去的 1年中，

平均每天至少吸1支烟，并持续6个月以上。饮酒者

定义为过去 1 年内平均饮酒量(无论何种类型酒精)
≥100 ml/d，并持续 6 个月以上。体育活动定义为运

动时间≥30 min/次，活动频率≥3次/周。

1.3　CVAI的评估　CVAI计算公式为：CVAI(男性)=
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-267.93+22.00×log10[TG(mmol/L)] +0.68×年龄+0.03×BMI
(kg/m2)+4.00×WC(cm)-16.32×HDL-C(mmol/L)；CVAI
(女性)=-187.32+39.76×log10[TG(mmol/L)]+1.71×年龄

+4.23×BMI(kg/m2) +1.12×WC(cm) − 11.66×HDL-C
(mmol/L)[16]。根据CVAI四分位数将参与者分为4组：

Q1组(CVAI<63.62)、Q2组(63.62≤CVAI<91.83)、Q3 组

(91.83≤CVAI<118.31)与Q4组(CVAI≥118.31)。
1.4　终点事件的确定　以2006年体检时间为随访起

点，以新发消化系统恶性肿瘤为终点事件，未发生

终点事件者随访终点时间为2021年12月31日。若未

发生终点事件而中途死亡者，则随访终点时间为死

亡时间。根据国际疾病分类第 10次修订版，本研究

纳入的消化系统恶性肿瘤包括肝癌(C22)、胆囊或肝

外胆管癌(C23 和 C24)、胃癌(C16)、胰腺癌(C25)、
小肠癌(C17)、食管癌(C15)、结直肠癌(C18-C21)。
通过以下方式来确诊：(1)每两年对参与者进行 1次

体检和问卷调查，截止时间为 2021 年 12 月 31 日；

(2)每年从市医疗保健系统和开滦总医院社会保障信

息系统查询相关病历；(3)通过审查省生命统计办公

室的死亡证明，获得更多的缺失信息。通过以上

3种方法可最大程度收集所有患癌病例，减少遗漏。

全部癌症病例均需出示明确的病理学诊断重新确诊，

当缺乏病理诊断时，由两名或以上肿瘤领域专业医

师进一步评估病情，仅当医师做出相同的癌症诊断

时，癌症病例才被确诊并纳入队列。

1.5　统计学处理　使用 SAS 9.4 软件进行统计分析。

正态分布的计量资料以 x̄±s表示，多组间比较采用方

差分析，进一步两两比较采用LSD-t检验。偏态分布

的计量资料以 M(Q1，Q3)表示，组间比较采用非参

数Kruskal-Wallis检验。计数资料以例(%)表示，组间

比较采用 χ2检验。双侧P<0.05为差异有统计学意义。

消化系统恶性肿瘤的发病率按每千人年表示，

进行多因素Cox比例风险回归分析，计算CVAI四分

位数与消化系统恶性肿瘤发病相关性的风险比

(hazard ratio，HR)和95%可信区间(confidence interval，
CI)，模型1为单因素分析；模型2在模型1的基础上

校正年龄、性别；模型3在模型2的基础上校正TC、

hs-CRP、BMI、体育活动、教育背景、婚姻状况、

吸烟情况、饮酒情况。在对特定部位肿瘤的多因素

分析中，对肝癌增加脂肪肝、肝硬化的调整；对胆

囊或肝外胆管癌增加胆石症、胆囊息肉的调整。按

年龄(<60岁 vs. ≥60岁)、性别(男 vs. 女)、BMI(<24 kg/m2 
vs. >24 kg/m2)、吸烟情况、饮酒情况分层后进行亚组

分析。最后，进行敏感性分析以验证研究结果的稳

健性，排除在随访 1 年内患消化系统恶性肿瘤的人

群，以排除反向因果关系对研究结果的影响。排除

服用降脂药的人群，以消除药物对CVAI值的影响。

2　结　　果

2.1　参与者的基线特征　共纳入参与者 94 926 名，

其中男性 75 748 名(79.8%)，女性 19 178 名(20.2%)，
年龄(51.4±12.5)岁。根据参与者的CVAI 四分位数分

为 4组：Q1组(CVAI<63.62，，n=23 732)、Q2组(63.62≤
CVAI<91.83， n=23 733)、Q3 组 (91.83≤CVAI<118.31，
n=23 731)、Q4组(CVAI≥118.31，n=23 730)，4组参与

者的年龄，男性、已婚、饮酒、吸烟、高中及以上

学历占比，HDL-C、hs-CRP、空腹血糖水平，收缩

压、舒张压、WC、BMI、体育活动频率比较差异均

有统计学意义(P<0.001，表1)。
2.2　CVAI与消化系统恶性肿瘤发病风险的关系　本

研究随访时间为(14.1±2.7)年，共有新发消化系统恶

性肿瘤2029例，其中食管癌200例，胃癌396例，小

肠癌 35 例，结直肠癌728例，肝癌462例，胆囊或肝

外胆管癌64例，胰腺癌144例。CVAI四分位数与消化

系统恶性肿瘤发病风险的多变量分析及发病密度如

表2所示，Q1-Q4组消化系统恶性肿瘤发病密度分别为

1.11/千人年、1.38/千人年、1.67/千人年、1.90/千人年。

与 Q1 组相比，在模型 3 中，Q2 组(HR=1.15，95%CI 
1.02~1.31， P=0.034)、 Q3 组 (HR=1.35， 95%CI 1.18~
1.54， P<0.001)、 Q4 组 (HR=1.52， 95%CI 1.33~1.73，
P<0.001)的消化系统恶性肿瘤发病风险明显增加。对

特定部位癌症的多因素分析如表 3 所示，在胃癌

Q3 组 (HR=1.14， 95%CI 1.01~1.59， P=0.025)、 Q4 组

(HR=1.35，95%CI 1.05~1.81，P=0.034)，小肠癌 Q4组

(HR=3.12，95%CI 1.02~9.59，P=0.047)，结直肠癌 Q2

组 (HR=1.33， 95%CI 1.05~1.69， P=0.021)、 Q3 组

(HR=1.52，95%CI 1.18~1.96，P<0.001)、Q4 组(HR=1.72，
95%CI 1.37~2.16， P<0.001)， 肝 癌 Q3 组 (HR=1.12，
95%CI 1.02~1.46，P=0.019)、Q4 组 (HR=1.39，95%CI 
1.04~1.82，P=0.021)，以及胰腺癌 Q4组中(HR=1.82，
95%CI 1.08~3.06，P=0.025)消化系统恶性肿瘤发病风

险明显增加。但在食道癌、胆囊癌或肝外胆管癌中

未发现明显关联。

2.3　亚组分析和敏感性分析结果　根据参与者的年

龄、性别、BMI、吸烟情况、饮酒情况进行分层分

析(图1)，除中青年人(<60岁)、吸烟者、饮酒者外，

其余所有亚组均发现随CVAI四分位数增加，消化系

统恶性肿瘤发病风险明显增加，包括老年人(≥60岁，

Q4 组 HR=1.46， 95%CI 1.26~1.69， P<0.001)、 BMI
<24 kg/m2(Q4 组 HR=1.51，95%CI 1.15~1.91，P=0.003)、
BMI≥24 kg/m2(Q4 组 HR=1.63， 95%CI 1.25~2.11，
P<0.001)、 男 性 (Q4 组 HR=1.35， 95%CI 1.07~1.65，
P=0.002)、 女 性 (Q4 组 HR=3.24， 95%CI 1.93~5.43，
P<0.001)、不吸烟(Q4 组 HR=1.70，95%CI 1.42~2.03，
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表1　研究对象一般资料比较

Tab.1　Comparison of general information on the research population

项目

年龄(岁, x̄±s)

男性[例(%)]

HDL-C(mmol/L, x̄±s)

收缩压(mmHg, x̄±s)

舒张压(mmHg, x̄±s)

空腹血糖(mmol/L, x̄±s)

hs-CRP[mg/L, M(Q1, Q3)]

WC(cm, x̄±s)

BMI(kg/m², x̄±s)

婚姻状况[已婚, 例(%)]

饮酒[例(%)]

吸烟[例(%)]

高中及以上学历[例(%)]

体育活动[例(%)]

从不

偶尔

经常

Q1组(n=23 732)

44.6±12.4

16 959(71.5)

1.64±0.41

121.42±18.73

78.78±10.86

5.18±1.31

0.48(0.20, 1.23)

75.75±5.60

22.15±2.52

21 970(92.6)

9844(41.5)

9283(40.3)

4341(18.3)

2507(10.6)

18 285(77.0)

2940(12.4)

Q2组(n=23 733)

50.3±11.2

18 814(79.3)

1.58±0.39

129.42±19.69

83.05±11.27

5.37±1.54

0.67(0.27, 1.65)

83.75±4.19

24.35±2.60

22 628(95.3)

9428(39.7)

9150(38.6)

4673(19.7)

2093(8.8)

18 251(76.9)

3389(14.3)

Q3组(n=23 731)

53.6±11.1

19 488(82.1)

1.52±0.38

133.91±20.55

85.09±11.39

5.57±1.74

0.90(0.37, 2.20)

89.34±4.08

25.77±2.61

22 604(95.3)

10 048(42.3)

9840(41.5)

3842(16.2)

1982(8.4)

17 746(74.8)

4003(16.9)

Q4组(n=23 730)

57.2±11.5

20 487(86.3)

1.45±0.38

139.21±21.11

87.32±11.90

5.81±1.98

1.30(0.54, 3.20)

98.78±7.27

27.93±3.35

22 354(94.2)

9765(41.2)

9974(42.0)

3771(15.9)

1716(7.2)

17 493(73.7)

4521(19.1)

F/χ2

217.85

1735.51

1071.60

3337.34

2416.41

624.29

248.07

184.80

7968.40

1912.74

513.30

632.92

2650.12

569.33

P

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇；hs-CRP. 高敏C反应蛋白；WC. 腰围；BMI. 体重指数

表2　CVAI与消化系统恶性肿瘤发病风险的多因素Cox风险比例模型

Tab.2　Multivariable Cox proportional hazards model for the association between CVAI and the risk of digestive system malignant tumors

组别

Q1组(n=23 732)

Q2组(n=23 733)

Q3组(n=23 731)

Q4组(n=23 730)

发病例数

372

463

558

636

发病密度
(/千人年)

1.11

1.38

1.67

1.90

模型1

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.26(1.10~1.45)

1.55(1.36~1.77)

1.84(1.62~2.09)

P

0.001

<0.001

<0.001

模型2

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.20(1.04~1.37)

1.44(1.27~1.65)

1.67(1.47~1.90)

P

0.011

<0.001

<0.001

模型3

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.15(1.02~1.31)

1.35(1.18~1.54)

1.52(1.33~1.73)

P

0.034

<0.001

<0.001

模型1为单因素分析；模型2在模型1的基础上校正了年龄、性别；模型3在模型2的基础上校正了总胆固醇(TC)、高敏C反应蛋白

(hs-CRP)、体重指数(BMI)、体育活动、教育背景、婚姻状况、吸烟情况、饮酒情况。CVAI. 中国内脏脂肪指数；1(Ref.) 表示以Q1组作

为参考基准

表3　CVAI与特定部位消化系统恶性肿瘤发病风险的多因素Cox风险比例模型

Tab.3　Multivariable Cox proportional hazards model for the association between CVAI and the risk of site-specific digestive system 
malignant tumors

肿瘤类型

食管癌

胃癌

小肠癌

结直肠癌

肝癌 a

胆囊及肝外胆管癌 b

胰腺癌

发病例数

200

396

35

728

462

64

144

Q1组
(n=23 732)

1(Ref.)

1(Ref.)

1(Ref.)

1(Ref.)

1(Ref.)

1(Ref.)

1(Ref.)

Q2组(n=23 733)

HR(95%CI)

0.98(0.64~1.50)

1.07(0.80~1.46)

1.15(0.31~4.26)

1.33(1.05~1.69)

0.96(0.73~1.27)

1.27(0.55~2.96)

1.50(0.87~2.58)

P

0.923

0.065

0.840

0.021

0.132

0.087

0.144

Q3组(n=23 731)

HR(95%CI)

1.17(0.79~1.74)

1.14(1.01~1.59)

2.54(0.80~8.07)

1.52(1.18~1.96)

1.12(1.02~1.46)

1.41(0.61~3.27)

1.54(0.90~2.63)

P

0.441

0.025

0.114

<0.001

0.019

0.420

0.118

Q4组(n=23 730)

HR(95%CI)

1.31(0.87~1.98)

1.35(1.05~1.81)

3.12(1.02~9.59)

1.72(1.37~2.16)

1.39(1.04~1.82)

1.99(0.91~4.36)

1.82(1.08~3.06)

P

0.196

0.034

0.047

<0.001

0.021

0.573

0.025

所有模型均校正年龄、性别、总胆固醇(TC)、高敏C反应蛋白(hs-CRP)、体重指数(BMI)、体育活动、教育背景、婚姻状况、吸烟

情况、饮酒情况；a肝癌进一步校正了肝硬化、脂肪肝；b胆囊及肝外胆管癌进一步校正了胆石症、胆囊息肉。CVAI. 中国内脏脂肪指数
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P<0.001)、不饮酒(Q4 组 HR=1.58，95%CI 1.32~1.88，
P<0.001)。在敏感性分析中，分别排除了在随访1年

内患消化系统恶性肿瘤的 109 名参与者和服用降脂

药的 923 名参与者(表 4)，结果未发生明显变化，

CVAI与消化系统恶性肿瘤发病风险之间的关联仍然

显著。

3　讨　　论

本研究发现，CVAI是新发消化系统恶性肿瘤的

危险因素，随着CVAI四分位数的增加，消化系统恶

图1　CVAI与消化系统恶性肿瘤发病风险的亚组分析

Fig.1　Subgroup analysis of the association of CVAI with the risk of digestive system malignant tumors
BMI. 体重指数；CVAI. 中国内脏脂肪指数；HR. 风险比；CI. 置信区间
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性肿瘤的患病风险逐渐增加。在对特定部位癌症的

多因素分析中发现，高 CVAI 值会增加胃癌、小肠

癌、结直肠癌、肝癌、胰腺癌的发病风险。亚组分

析和敏感性分析并未改变原有的结论，进一步验证

了本研究结论的稳健性。

2023年统计数据显示，全球肥胖人口超20亿[23]，

且在亚洲范围内肥胖率大幅增高[24]。早在 2014年中

国已成为全球肥胖人口最多的国家，占全球肥胖人

数的 14%[25]。BMI 是肥胖最常用的替代指标，但其

更适用于整体肥胖，不能反映脂肪与瘦体重之间的

关系，也不能反映脂肪的分布情况。相较于其他部

位的脂肪，VAT对人体危害更大[26]，过量VAT可导

致机体代谢紊乱和炎症状态，促进癌症的发生发

展[27]。越来越多的证据表明，VAT 是多种癌症的危

险因素[28]。

CVAI获取便捷，是适用于中国人群VAT的优质

替代指标。在既往研究中，CVAI与整体消化系统恶

性肿瘤之间的关系尚无明确的结论。本研究发现，

高CVAI 值与消化系统恶性肿瘤的发病率明显相关，

导致这种情况的关键环节是VAT。亚组分析进一步

验证了该观点。针对性别进行分析，发现女性高

CVAI值与消化道癌症的相关性较男性高。Parra-Soto
等[29]对386 101名来自英国生物样本库的参与者进行

前瞻性研究，在中心性肥胖对全部癌症风险的多因

素分析中发现女性的患癌风险较男性高，与本研究

结果一致。一项来自美国的队列研究显示，在校正

混杂因素后 VAT 是男性人群癌症发生的危险因素，

但在女性人群中则没有关联[30]，与本研究结果并不相

符。分析原因为美国的队列研究样本量较小(1519名

女性)且未对混杂因素进行大规模评估，可能导致研

究结果的差异。有研究表明女性更容易发生中心性

肥胖[31]，且不同性别个体内脏脂肪分布不同[32]。同

时，Boden等[33]发现，血浆氧化游离脂肪酸(free fatty 
acids，FFA)水平升高可导致胰岛素抵抗，且女性非

氧化 FFA 的处理率较男性高 64%[34]，因此，可将女

性CVAI升高作为危险信号，及时采取干预措施。本

研究还观察到在不吸烟、不饮酒人群中，CVAI预测

能力更强，可能是因为吸烟、饮酒均是公认的致癌

因素[35-37]，掩盖了 CVAI 对消化系统恶性肿瘤的

影响。

一项来自美国PCLS队列的研究显示，VAT与癌

症发病风险呈正相关，且该结果与种族差异无关[38]。

同时 Kyrgiou 等[39]进行了一项概括性评价，通过对

204项荟萃分析总结得出，有明确的证据支持内脏肥

胖与胃癌、结直肠癌、肝癌、胰腺癌、乳腺癌、子

宫内膜癌、卵巢癌和肾癌等 11种癌症的发病风险升

高有关。本研究发现，高CVAI值可增加胃癌、结直

肠癌、肝癌、小肠癌、胰腺癌的发病风险。一项针

对东亚人群的横断面研究表明，内脏脂肪面积超过

136.6 cm2 的参与者患结直肠癌的风险明显升高

(OR=4.07，95%CI 1.01~16.43，P=0.03)[40]。同样，一

项荟萃分析结果显示，VAT 每增加 25 cm2，患结直

肠腺瘤的风险增加 13%[41]，结直肠腺瘤是结直肠癌

的癌前病变[42]。关于内脏脂肪对胃癌和肝癌的影响，

既往研究结论与本研究结论大致相同。来自日本的

一项病例对照研究表明，内脏脂肪面积与胃癌发病

率呈正相关，但BMI与胃癌发病率呈负相关，且内

脏脂肪面积≥100 cm2 时胃癌发病风险明显增加。

[OR=1.96(1.02~3.76)][43]。一项基于英国生物样本库

和成人健康和老龄化遗传流行病学研究队列的双样

本孟德尔随机化研究发现，肝脏脂肪和VAT与原发

性肝癌风险增加有关，且内脏脂肪比以往常用的肥

表4　CVAI与消化系统恶性肿瘤发病风险的敏感性分析

Tab.4　Sensitivity analysis of CVAI and the risk of digestive system malignant tumors

组别

排除随访第1年患癌者109名

Q1组(n=23 710)

Q2组(n=23 717)

Q3组(n=23 705)

Q4组(n=23 685)

排除服用降脂药者923名

Q1组(n=23 665)

Q2组(n=23 583)

Q3组(n=23 461)

Q4组(n=23 294)

发病例数

350

447

532

591

371

461

550

618

发病密度
(/千人年)

1.05

1.34

1.60

1.77

1.11

1.39

1.67

1.88

模型1

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.25(1.08~1.43)

1.51(1.32~1.69)

1.79(1.51~2.02)

1(Ref.)

1.24(1.08~1.41)

1.50(1.31~1.62)

1.73(1.62~2.09)

P

0.022

<0.001

<0.001

0.031

<0.001

<0.001

模型2

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.19(1.02~1.37)

1.42(1.22~1.61)

1.62(1.40~1.87)

1(Ref.)

1.19(1.03~1.34)

1.41(1.21~1.54)

1.60(1.47~1.86)

P

0.029

<0.001

<0.001

0.037

<0.001

<0.001

模型3

HR(95%CI)

1(Ref.)

1.16(1.01~1.33)

1.33(1.16~1.52)

1.44(1.25~1.63)

1(Ref.)

1.13(1.01~1.30)

1.30(1.14~1.48)

1.41(1.24~1.61)

P

0.034

<0.001

<0.001

0.042

<0.001

<0.001

模型1为单因素分析；模型2在模型1的基础上校正了年龄、性别；模型3在模型2的基础上校正了总胆固醇(TC)、高敏C反应蛋白

(hs-CRP)、体重指数(BMI)、体育活动、教育背景、婚姻状况、吸烟情况、饮酒情况。CVAI. 中国内脏脂肪指数
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胖测量指标(BMI、WC等)的预测价值更高[44]。但本

研究未发现高CVAI值会增加食管癌、胆囊及肝外胆

管癌的发病风险，这仍需进一步研究探讨。

CVAI与消化系统恶性肿瘤之间的关系可归因于

以下方面：脂肪组织可释放炎症因子，导致机体慢

性炎症状态[45]。有证据表明，VAT 比皮下脂肪组织

的促炎效应强[46]，进而导致机体代谢增强，释放更

多的细胞因子导致 DNA 损伤[47]，影响 DNA 的合成

及修复[48]，这增加了DNA突变的概率，导致正常细

胞向癌细胞转变。更重要的是，肥胖与胰岛素抵抗

直接相关，可刺激胰岛素分泌进行代偿，导致高胰

岛素血症[49]。胰岛素可激活细胞内转导途径，进而

导致肿瘤细胞加快生长，侵袭性增强[50]。一项同样

来自中国的前瞻性队列研究表明，CVAI升高与糖尿

病发病风险之间存在明显正相关[18]，糖尿病是消化

道癌症发生的危险因素[51-52]，进一步验证了本研究

结果。

本研究的优势在于：(1)为消化系统恶性肿瘤的

风险研究提供了独特的视角；(2)基于开滦队列，样

本量大，随访时间较长，参与者年龄范围广；(3)对
潜在的混杂因素进行了大规模的评估，包括生活习

惯和教育背景等。但本研究仍存在以下不足：(1)关
于吸烟、饮酒、体育运动等信息由参与者自行报告，

可能存在回忆偏倚；(2)胃肠镜是胃癌、肠癌诊断的

金标准，但由于开滦队列的成本有限，未对参与者

进行内镜检查，可能导致无症状癌症病例缺失；

(3)鉴于开滦集团的工业性质，队列中性别分布不

均，男性占比较高；(4)开滦队列主要基于中国北方

城市特定职业人群，可能无法代表全部中国人群。

综上所述，本研究结果表明，CVAI值越高消化

系统恶性肿瘤发生风险增加，尤其是老年、女性、

BMI>24 kg/m2、不吸烟、不饮酒的参与者。因此，

监测CVAI使其保持在较低水平可为预防消化系统恶

性肿瘤提供理论依据。
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