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2 型糖尿病合并肥胖或超重患者足底压力最新研究进展 
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【摘要】2 型糖尿病合并肥胖或超重已成为全球重大公共卫生问题，加剧足底压力分布异常风险，易并发神

经血管病变，不仅导致足部肌肉萎缩、感觉减退甚至丧失，还会引发下肢循环障碍，进而显著改变足底压力分布。

此外，肥胖或超重患者总胆固醇和甘油三酯升高易诱发血管斑块形成，使血管管壁增厚、变硬、管腔狭窄，且下

肢脂肪组织异常堆积引起血管外周压力增加、血管受压、血流阻力增大，进一步影响下肢血液供应，加剧足底压

力分布的不均匀性。足底压力分布异常是诱发跖痛症、足底筋膜炎、鸡眼及胼胝等足部并发症的重要诱因。神经

病变和血管病变的协同作用导致足底压力分布不均，显著提升糖尿病足溃疡发生风险。本文旨在厘清该领域研究

空白，为构建“未病先防、既病防变”的防控体系提供理论依据。本文通过检索 PubMed、知网及万方等数据库

中关于 2 型糖尿病合并肥胖或超重患者足底压力的相关文献，重点分析病理机制、评估技术及干预策略。结果显

示：1）2 型糖尿病患者代谢异常与肥胖或超重机械负荷形成“双重打击”，通过神经病变、血管缺血及结构改变

三条通路加重足底压力异常；2）体质量指数（BMI）、糖化血红蛋白（HbA1c）>8%的患者足底压力异常风险增

加；3）做到“标本兼治”，通过减重 5%~10%及严格控制 HbA1c，改善神经病变、血管缺血的内环境；4）定制

鞋垫或减压鞋具分散足底高压，指导患者进行日常足部护理，实现从被动治疗向主动预防的转变。 
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Plantar pressure in patients with type 2 Diabetes Mellitus with obesity/overweight 
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【Abstract】Type 2 diabetes mellitus (T2DM) and overweight or obesity represents a global public health burden. 
The comorbidity exacerbates the risk of abnormal plantar pressure distribution and predisposes individuals to neurovascular 
complications. The pathologies induce foot muscle atrophy and sensory impairment, while concurrently triggering lower 
extremity circulatory disturbances that fundamentally alter plantar loading patterns. Furthermore, elevated cholesterol and 
triglyceride promote vascular plaque formation, resulting in vessel wall thickening, stiffening, and luminal narrowing. 
Concurrently, lower limb adipose accumulation increases perivascular pressure, compresses vasculature, and elevates flow 
resistance, thereby compromising peripheral blood supply and worsening pressure heterogeneity. Abnormal plantar 
pressure serves as a key etiological factor for foot complications, including metatarsalgia, plantar fasciitis, corns, and 
calluses. The synergistic effect of neuropathy and vasculopathy leads to uneven pressure distribution, significantly 
elevating the risk of diabetic foot ulcers (DFU). The review aims to identify existing research gaps and provide a theoretical 
basis for establishing a closed-loop prevention system focused on “prevention before disease onset” and “prevention of 
progression.” We conducted a literature search across PubMed, CNKI, and Wanfang databases to integrate current evidence 
regarding plantar pressure in overweight or obese T2DM patients, focusing specifically on pathological mechanisms, 
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assessment technologies, and intervention strategies. The researches reveal key points: 1) The metabolic dysregulation of 
T2DM and the mechanical overload of obesity constitute a “dual-hit” mechanism, exacerbating plantar pressure 
abnormalities through neuropathy, vascular ischemia, and structural alterations; 2) Higher body mass index (BMI) and 
HbA1c > 8% are associated with an increased risk of abnormal plantar pressure in patients with diabetes; 3) Achieving 
“treating both symptoms and root causes” requires a dual approach: improving the neuro-ischemic microenvironment 
through 5%-10% weight reduction and strict HbA1c control, coupled with customized insoles or pressure-relief footwear 
to redistribute plantar loads. Guiding patients in daily self-examination and care facilitates a paradigm shift from passive 
treatment to active prevention. 

【Keywords】Type 2 diabetes mellitus; Obesity; Overweight; Plantar pressure; Diabetic foot 
 
2025 年国际糖尿病联盟（IDF）数据显示，2024 年

全球糖尿病患者总数约 5.89 亿，2025 年可能达到 8.5
亿，同比增长 45%[1]。另外，2024 年全球肥胖地图数

据显示，2019 年全球因非传染性疾病死亡的 4100 万人

中，近 500 万是由肥胖或超重造成的。中国虽采用更

低的 BMI 切点（≥24 kg/m²为超重、≥28 kg/m²为肥

胖），超重/肥胖对非传染性疾病死亡与伤残的负担同

样持续攀升，并成为临床管理长期被低估的慢性病因
[2]。近年来，中国肥胖问题日趋凸显，超重和肥胖人群

在各个年龄段都呈现快速上升趋势，2018 年成人肥胖

率达到 8.1%，相比 2004 年的 3.1%增加近 2.6 倍[3]。成

人超重率达到 34.3%，肥胖率为 16.4%，目前中国超重

人群超过 4.2 亿人，肥胖人群超过 2.1 亿人[4]，全球范

围内肥胖或超重人群数量，已成为世界重大公共卫生

问题。因此，中国国家卫生健康委员会将 2025 年定义

为“肥胖元年”，联合多部门启动了“体重管理年”行

动。现有研究证实，足底压力异常是糖尿病足溃疡发生

的重要危险因素，当足底局部压力持续超过皮肤耐受

阈值时，皮肤和皮下组织易出现破损，进而发展为溃疡
[5]。近年来 2 型糖尿病合并肥胖或超重患者的比例增高
[6]，相较于单纯 2 型糖尿病或单纯肥胖或超重患者，合

并肥胖或超重的 2 型糖尿病患者足底压力异常发生率

可能更高，且溃疡愈合周期可能延长。这一现象源自 2
型糖尿病与肥胖或超重的“双重打击”效应，即 2 型

糖尿病合并肥胖或超重不仅导致足底压力分布异常，

还会通过胰岛素抵抗、慢性炎症[7]等机制加重神经病变

与血管病变，进一步破坏足部生物力学平衡，极易发生

糖尿病足溃疡（图 1），增加 2 型糖尿病合并肥胖或超

重患者的截肢率。据《中国糖尿病足防治指南》[8]，我

国糖尿病患者糖尿病足溃疡年新发率约为 8.1%，终身

发病风险可达 25%~34%，溃疡愈合后 1 年复发率达

31.6%，总截肢率约 19.03%。合并肥胖或超重的 2 型

糖尿病患者因足底压力异常及神经血管病变叠加，足

溃疡发生风险进一步升高，凸显了对该高危人群早期

筛查与干预的重要性。 

 
图 1  2 型糖尿病合并肥胖或超重患者足底压力分布异常的病因和发病机制 

 
1 足底压力的定义和临床意义 足底压力研究可追溯到 19 世纪末，最初依照足部



崔灏灵，朱恩芳，段中平，毛舰，桂莉，朱宏，李文                2 型糖尿病合并肥胖或超重患者足底压力最新研究进展 

- 25 - 

在沙子表面留下的足迹进行足底压力分析。近年足底

压力常用的测量方法有测力板（台）、足底压力扫描器、

足印法、压力鞋垫等[9,10]。足底分为第 1 跖骨、第 2 跖

骨、第 3 跖骨、第 4 跖骨、第 5 跖骨、第 1 趾骨、第 2-
5 趾骨、足中部或足弓、足跟内侧和足跟外侧 10 个区

域[11]。正常双足的足底压力无明显差异，长期足底压力

分布不均匀，会引起胼胝、鸡眼及拇外翻等足部疾病[12]。

随着 2 型糖尿病合并肥胖或超重人群数量的激增[3]，足

底压力的监测愈显重要。2 型糖尿病易并发神经血管病

变[13]，导致足部感觉减退和灌注降低，从而引起足底

压力分布异常，加剧足底机械受压，易出现足部畸形、

足部溃疡和溃疡不愈合等。足底压力指标有：压力-时
间积分、峰值力、压强、峰值压力、接触面积、力-时
间积分、高压百分比、高压分布区域和压力中心变化轨

迹等参数[14]。足底压力检测可用于识别足部畸形、评

估运动能力、减少运动损伤、预测糖尿病足的发生风险，

此外，为定制矫正鞋、加强足部护理、改善足底压力异

常等糖尿病足溃疡的预防性干预奠定基础[15]。 
2 2 型糖尿病患者足底压力特点 
2 型糖尿病患者足底压力分布异常，2 型糖尿病患

者以中足区域压力增加最为显著，随着病程延长，患者

足趾部位压力减小，跖骨头和足跟附近压力增大，2 型

糖尿病患者峰值分布主要集中在前足中央第 2-3 跖骨

头处，这可能增加糖尿病足溃疡的发病风险[16]。2 型糖

尿病患者足底压力分布异常的主要病理生理机制包括

周围神经病变、血管病变、足底软组织改变等[17]。糖尿

病周围神经病变作为糖尿病常见的慢性并发症之一，

其发病机制涉及多通路的交互作用。首先，高血糖可通

过蛋白激酶 C 活化、多元醇通路、晚期糖基化终产物、

己糖胺及聚腺苷二磷酸核糖聚合酶等多条代谢应激途

径，增强细胞内活性氧生成，诱发并加剧氧化应激反应，

最终导致神经细胞结构与功能的损伤。此外，高血糖加

速了晚期糖基化终产物的形成，其在血管内沉积使肾

素-血管紧张素-醛固酮系统、氧化应激[18]、炎症[19]和免

疫系统激活[20]，导致血管内皮功能障碍、血管炎症、动

脉粥样硬化[21]，微血管损伤，微血管内皮细胞功能紊乱

可引发基底膜增厚、管腔狭窄及血流动力学异常，显著

降低神经组织灌注量与氧供水平，造成持续性缺血缺氧

微环境，导致神经损伤进一步加重。最后，胰岛素信号

通路异常，胰岛素抵抗削弱胰岛素对神经元生长、存活

及轴突再生的正向调控作用，加剧神经修复障碍[22]。周

围神经病变和血液循环障碍共同导致足底压力异常，使

糖尿病足溃疡发生率增加，严重时可能需截肢[23,24]。 

3 肥胖或超重患者足底压力特点 
肥胖或超重人群由于 BMI 显著升高[25]，常伴随脂

肪组织异常堆积和分布，血脂异常促进动脉粥样硬化，

肥胖脂肪堆积压迫外周血管，足部灌注指数降低，组织

修复能力下降，微小压力损伤难愈合，足部经皮氧分压

（transcutaneous partial pressure of oxygen, TcPO2）<40 
mmHg，TcPO2 是评估足部微循环灌注的常用指标，正

常值大于 60 mmHg，小于 40 mmHg 提示严重缺血[26]。

BMI 与足底压力的关系存在人群异质性。Khalaf[27]等

（2022）对平均年龄 20.3 岁的青年群体研究表明，在

动态步行条件下，超重个体（平均 BMI 29.3 kg/m²）的

右足平均峰值足底压力较正常体重个体（平均 BMI 
21.7 kg/m²）显著升高约 9.7%（351.9 vs. 386.2 kPa），

前足区域增幅约 9.3%；同时 BMI 与平均峰值足底压力

呈中度正相关（r = 0.31–0.36，p <0.05）。然而，在 T2DM
合并肥胖的临床人群中，由于存在神经病变导致的足

底脂肪垫萎缩及生物力学异常，压力升高幅度更为显

著。例如，针对中国 T2DM 人群的研究显示，BMI 升
高与足底负荷显著增加相关：李文霞等（2016）对 303
例住院 T2DM 患者的分析发现，超重（24≤BMI<28）
与肥胖（BMI≥28）患者的双侧总足底压力均高于正常

体重组（左足 67.5、68.1 vs 61.7 N/cm²，P<0.05），且

左足“高危足”（≥70 N/cm²）比例由正常体重组的 20.5%
升至超重的 40.5%、肥胖的 49.1% [28]。在静态及行走过

程中，这类人群的足底压力分布呈现显著的不均匀状

态[12]，为维持身体平衡与行走的稳定性，患者在步态

周期中会不自觉地出现足尖外展，以增加与地面接触

面积。这虽然在一定程度上改善了稳定性，但也使得足

底外侧区域的受力明显高于内侧区域，长期作用可导

致足内翻、足弓结构支撑力下降，进而诱发或加重足弓

塌陷及扁平足的发生比例[29]，足底压力分布的异常不

仅影响足部形态和功能，还会造成局部组织的慢性机

械性损伤，常见并发症包括跖痛症、足底筋膜炎、以及

因反复摩擦和压力集中而形成的角化性病变，如鸡眼

和胼胝[29,30]，这些病变会进一步减弱足部的保护机制，

使肥胖或超重者在 2 型糖尿病背景下更容易发生足溃

疡，显著增加感染及截肢风险。肥胖或超重状态会加速

脂类代谢紊乱[31]，促进动脉粥样硬化斑块的形成与发

展，随病程进展，血管腔逐渐狭窄甚至闭塞[32]，导致下

肢动脉供血不足，出现间歇性破行、夜间静息痛等临床

症状[33]。此外，肥胖或超重引起的脂肪组织慢性缺氧

可引起脂肪细胞应激反应，释放多种促炎因子，形成慢

性炎症环境，参与胰岛素抵抗及代谢综合征的进程[34]，
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引起周围神经系统损伤、神经性疼痛等[35]，进一步干

扰足部的正常感觉反馈与压力调节功能，形成恶性循

环，使足底压力异常分布持续恶化。 
4 2 型糖尿病合并肥胖或超重患者足底压力特点 
2 型糖尿病和肥胖或超重并存，构成了对足部健康

的“双重打击”，加剧了足底压力分布异常的程度，大

幅提升足部溃疡及相关并发症的发生风险。肥胖或超

重可通过改变足部生物力学及代谢环境，引起足底压

力不均衡，当合并 2 型糖尿病时，两类疾病在发病机

制上存在相互影响与叠加作用。2 型糖尿病与肥胖或超

重均可通过促炎反应、胰岛素抵抗[36]、糖代谢紊乱及

脂代谢紊乱[25]，诱发全身炎症持续存在[37]，损害血管

内皮功能，促进动脉粥样硬化的发展。同时直接作用于

周围神经，引发糖尿病周围神经病变，导致足部保护性

感觉减退或消失，患者对疼痛、温度和压力的感知能力

下降，难以在行走或站立过程中及时做出姿势调整以

缓解局部高压区域的负荷。此外，感觉缺失与压力感知

障碍，使足底某些部位长期处于异常高压力状态，极易

造成软组织损伤及骨性结构的改变。肥胖或超重使脂

肪组织堆积及代谢异常会加重胰岛素抵抗，进一步导

致糖代谢与脂代谢紊乱。神经病变与血管病变同时存

在时，足部缺乏有效的感觉反馈和血供支持，加剧足底

压力异常分布，长期的局部异常压力会导致皮肤角质

层增厚、胼胝形成、足底筋膜鸡眼以及跖痛症等病变[12]。 
5 足底压力异常易引起糖尿病足溃疡 
糖尿病足溃疡是 2 型糖尿病最严重的并发症之一，

是患者非创伤性截肢的主要原因。主要由神经病变、血

管病变、感染以及足底压力异常等因素共同作用所致[38]，

长期高血糖状态会持续损害周围神经和血管。神经病

变导致患者出现肢端麻木、针刺样疼痛、感觉减退或缺

失[39]，血管病变引起间歇性跛行及静息痛[40]。感觉与

血供障碍，使得足部极易发生损伤且难以愈合，病情严

重时可进展为坏疽甚至截肢[8]。足底压力异常是引起溃

疡的重要病因，由于神经病变导致足部结构改变或肌

肉萎缩，长期的高压力负荷会直接破坏皮肤屏障，并进

一步加重神经缺血和微循环障碍，从而促使“糖尿病高

危足”形成，进而发展为糖尿病足溃疡[41,5,42–44]。糖尿

病足溃疡愈合困难、复发率高，若未得到及时控制，可

能引发骨髓炎，截肢风险显著增加，严重影响患者的生

活质量[8]。 
6 影响因素与干预策略 
在 2 型糖尿病合并肥胖或超重人群中，足底压力

异常受多种不可干预与可干预因素共同影响。不可干

预因素主要包括年龄＞60 岁、病程＞10 年及女性绝经

后激素水平下降，这些变化与足底脂肪垫萎缩密切相

关，可使峰值压力额外升高[17]。可干预因素方面，BMI
分层显著影响足底负荷[28]，血糖控制不佳亦是关键风

险因素[23]，此外当血脂异常时，下肢动脉狭窄率升高，

进一步加重缺血与损伤风险[31]。行为与环境因素同样

不容忽视，在 T2DM 合并肥胖患者中，体重负荷增加

与足底局部峰值压力升高密切相关，同时，日常步行量

过大可能在硬质地面反复加载下进一步叠加局部机械

应力，而久坐导致的足底内在肌废用性萎缩则会削弱

脂肪垫缓冲功能，双重加剧足底高压风险[12]。针对上

述危险因素，应采取分级干预策略：一级预防以代谢和

行为管理为主，目标 HbA1c＜7%、LDL-C＜2.6 mmol/L，
3~6 个月减重 5%~10% [45]，同时选择鞋头宽松、足弓

支撑良好的运动鞋，避免连续站立＞2 小时；二级干预

针对已出现压力异常或胼胝者，可通过定制减压鞋垫

及鞋具降低第 2~3 跖骨头压力[16]，并由内分泌科、骨

科及康复科联合随访；三级防控面向高危足或溃疡史

患者，采用全接触石膏或不可拆卸行走靴实现完全减

压，联合血管外科改善灌注[38]。通过多层次、多学科的

综合管理，可有效减缓足底压力异常进展，降低糖尿病

足溃疡发生率。 
7 小结与展望 
既往研究多关注单纯 2 型糖尿病患者或单纯肥胖

或超重人群的足底压力，对 2 型糖尿病合并肥胖或超

重者这一特殊人群的足底压力研究较少，更多从单一

生物力学或血管功能角度出发。2 型糖尿病合并肥胖或

超重患者现阶段存在诸多局限性，尤其是足底压力异

常，难以改善足底压力情况，目前缺乏对这类足底压力

异常患者的有效预防及治疗，因此增加此类患者糖尿

病足的治疗难度。2 型糖尿病和肥胖或超重患者均可导

致足底压力异常，且在这类患者中下肢动脉疾病常并

存，加剧足底压力分布不均，协同提高糖尿病足溃疡风

险。未来研究应重视 BMI 分层与足底压力关系，进一

步探究 2 型糖尿病患者不同 BMI 分层足底压力的情况，

早期减重、控制血糖、穿合适的鞋袜、定制合理的随访

时间、定制减压鞋垫和鞋具，以减少糖尿病足溃疡的发

生率，加强内分泌科、骨科、康复科、血管外科等多学

科协作，制定综合治疗方案，从生物力学、血管功能和

代谢管理等多角度入手，全面改善患者的足底压力状

况。同时采取积极有效的干预措施，加强糖尿病足病宣

传教育，提高 2 型糖尿病合并肥胖或超重患者的足病

保健意识，有效预防足溃疡的发生，以“未病先防、既
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病防变”为支点，构建多维度、闭环式糖尿病足防控体

系，从源头上降低截肢率，提高患者生活质量。 
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