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肥胖全球 

流行趋势 

Adapted from Haslam D,
James WP. Lancet 2005;366:



1980至2008年间全球成人肥胖流行变化 

men women

Lancet. 2011;377(9765):557–567



中国儿童青少年肥胖流行趋势 

1985: 0.1% 2010: 5.0%

平均 
城市男孩 
城市女孩 
农村男孩 

农村女孩 

肥胖 

平均 
城市男孩 
城市女孩 
农村男孩 

农村女孩 

超重+肥胖 

PLoS One. 2014Aug 20;9(8):



北京地区肥 
胖流行情况 
(1985-2013)
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学龄前儿童超重、肥胖流行趋势及预测 

BMI >均数±2SD

(98百分位)

Lakshman R et al. Circulation. 2012;126:1770-1779



5岁以下儿童超重肥胖全球检出率（2014） 



脂肪细胞发育分化 



生长发育过程中脂肪组织的变化 

儿童少年(女) 胎儿 

细 
胞 
大 
小 

细 
胞 
数 
量 

儿童少年(男) 成年 

细 
胞 
大 
小 

细 
胞 
数 
量 

J. Clin. Invest. 1979; 63: 239-246



脂肪重聚(adiposity rebound)



棕色脂肪的机体分布 
白色脂肪：储存能量、机械缓冲 

棕色脂肪：燃烧脂肪、维持体温 

颈部 

肩甲下 

腋窝 

腹股沟 

性腺周围 

内脏周围 

It has been estimated that fully activated BAT

in humans can contribute to 5% of the basal metabolic rate Mol Cell Endocrinol. 2013 Oct 15;379(1-2):43-50

http://www.nature.com/nm/journal/v19/n10/full/nm.3361.html


棕色脂肪-光镜 

棕色脂肪-电镜 

棕色脂肪-共聚焦 

白色脂肪-光镜 

棕色与白色脂肪 

的组织学特点 
棕色脂肪-电镜扫描 

棕色脂肪-免疫组化 

绿色-交感神经 

红色-UCP-1R

UCP-1

obesity reviews (2012) 13 (Suppl. 2), 83–96



脂肪细胞发育起源 

白色前体 
白色脂肪细胞 

胚胎干细胞 
米色前体 米色脂肪细胞 

棕色脂肪细胞 棕色前体 
Genes Dev. 2013 Feb 1;27(3):234-50.

http://www.nature.com/nm/journal/v19/n10/full/nm.3361.html
http://www.nature.com/nm/journal/v19/n10/full/nm.3361.html


白色脂肪细胞可米色化而发挥脂肪燃烧功能 

棕色前体 棕色脂肪细胞 活化棕色脂肪细胞 

腹股沟脂肪 

白色脂肪细胞 米色脂肪细胞 

米色脂肪细胞 

白色脂肪细胞 

性腺周围脂肪 

Nature Medicine Volume: 19, Pages: 1252–1263 (2013)



脂肪燃烧产热的中枢与外周调控 

胆酸 心房肽 肌肉激素 

温度 
热源 

食物摄入 

胆酸 心房肽 肌肉因子iris

POA 视交叉前区 
LH 外侧区 
DMH 背内侧核 
DHA 背侧区 

能量消耗 增加 

体重 降低 PVN 室旁核 
NTS延髓孤束核 
ARC 弓状核 
rRPa 苍白核 

Endocrinol Metab Clin North Am. Mar 2013; 42(1): 89–107.



影响棕色脂肪细胞产热的食物、药物等因子 

Biochimica et Biophysica Acta (BBA) - Molecular and Cell Biology of Lipids, 2013; 1831(5): 969 - 985



促使白色脂肪转化的药物和内源性信号因子 

因子/信号 BAT激活 WAT棕色化 

Β肾上腺素能激活剂 + +

瘦素 +

+

+

TLQP-21 ++

脑源性神经营养因子 + ++

前列腺素 

心房肽 

−

+

+

+

+

+

−

−

+

+

+

+

+

+

?

+

PPARγ 配体 

PPARα 配体 

视黄醇 

甲状腺素 

AMPK 激活剂 

Irisin

纤维生长因子-21

骨形成蛋白-7

+

+

++

?

Biochimica et Biophysica Acta (BBA) - Molecular and Cell Biology of Lipids, 2013; 1831(5): 969 - 985



促使白色脂肪转化的食物营养素和活性因子 

膳食成分 BAT 激活 WAT 棕色化 Observations

蛋氨酸减少 +

+

+

?
UCP1 was not measured, but other changes reported
in are consistent with WAT browning.

亮氨酸减少 

Transient phenomenon, as UCP1-positive multilocular
adipocytes disappear shortly after weaning (around
postnatal day 21)

母亲营养低下 − +

Most studies in mice indicate down-regulation of
Ucp1 in WAT after HFD, whereas the two studies
identified in rats indicate up-regulation.

− in mice?
+ in rats?

高脂饮食 +

辣椒素 +

+

−

+

岩藻黄质 

蓖麻油酸 

++

+

When substituting for casein as the dietary protein
source, SHP elevates plasma bile acid levels in the rat

大马哈鱼蛋白水解物(SHP)

共轭亚油酸 

+

−

+

+

+

?
n − 3 PUFA feeding induced mitochondrial oxidative
metabolism without inducing Ucp1 in WAT of mice

n − 3 脂肪酸 

In vivo data supporting a WAT browning effect is
lacking. It may enhance WAT oxidative metabolism
without inducing Ucp1.

白藜芦醇 

扇贝粉 

+ ?

+−

Biochimica et Biophysica Acta (BBA) - Molecular and Cell Biology of Lipids, 2013; 1831(5): 969 - 985



肥胖病因及高危因素 



儿童病理型(内源性endogenous)肥胖相关疾病 

综合征 

Alström 综合征 

特征性临床表现 

性腺功能低下、视神经变性、耳聋、糖尿病 

Bardet-Biedl综合征 视神经变性、并指（趾）、多指（趾）、性腺功能低下、精神发育迟滞、常染色体隐性遗传 

Carpenter综合征 

Cohen综合征 

并指（趾）、多指（趾）、颅缝早闭、精神发育迟滞 

轻度儿童期开始肥胖、身材矮小、肌张力减退、精神发育迟滞、小头、视功能下降 

Cushing综合征 肾上腺增生或垂体瘤 

染色体9q 34缺失 早发型肥胖、精神发育迟滞、头型宽短、一字眉、下颌前突、行为和睡眠障碍 

ENPP1基因突变 

Fröhlich综合征 

位于染色体6q、胰岛素抵抗、儿童期肥胖 

下丘脑瘤 

高胰岛素血症 胰岛细胞增生、胰腺瘤、低血糖、Mauriac综合征 

罕见、早发严重肥胖、不育 (低促性腺激素型性腺功能减退症)、瘦素治疗有效 瘦素及瘦素受体基因突变 

MC4受体基因突变 早发严重肥胖、身高增长快速、食欲亢进、高胰岛素血症、纯合子较杂合子严重、相对常见 

脊柱裂 脊髓发育不良 

Prader-Willi综合征 新生儿肌无力、出生后正常生长、手和脚小、精神发育迟滞、性腺功能低下、15号染色体部 

分缺失、食欲亢进而发生严重肥胖、生长激素释放肽ghrelin水平异常升高。 

促阿片-黑素细胞皮质素原缺乏 

假性甲状旁腺功能低下 

Turner综合征 

肥胖、红头发、肾上腺功能不全、高胰岛素原血症 

低血钙、皮下组织钙化 

卵巢发育不良、淋巴水肿、颈蹼、X单染色体 

黑色棘皮症(acanthosis nigricans) 特定的好发部位如腋窝、颈部等，出现污褐色到灰色的色素性、乳头瘤病样角化性皮损；糖 

耐量和胰岛素异常 



肥胖及其并发症相关基因 

基因 全称 染色体位置 研究报道数 P值 

ACE Angiotensin I-converting enzyme (peptidyl-dipeptidase A) 1 17q24.1 6 0.05–0.0023

0.05–0.001ADIPOQ Adiponectin, C1Q and collagen domain containing 3q27 11

ADRB2

ADRB3

DRD2

Adrenergic, beta-2-, receptor, surface

Adrenergic, beta-3-, receptor

Dopamine receptor D2

5q31–q32

8p12–p11.2

11q23.2

20

29

5

0.05–0.0001

0.05–0.001

0.03–0.002

Guanine nucleotide binding protein (G protein), beta
polypeptide 3

GNB3 12p13.31 14 0.05–0.001

HTR2C

IL6

INS

5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor 2C Xq24 10

6

7

0.05–0.0001

0.03–0.003

0.05–0.0002

Interleukin 6 (interferon, beta 2)

Insulin

7p21

11p15.5

Low density lipoprotein receptor (familial
hypercholesterolaemia)

LDLR 19p13.2 5 0.04–0.001

LEP Leptin (obesity homologue, mouse)

Leptin receptor

7q31.3

1p31

19q13.2

18q22

10

16

5

0.05–0.003

0.04–0.0001

0.05–0.002

0.04–0.002

LEPR

LIPE

MC4R

Lipase, hormone-sensitive

Melanocortin 4 receptor

Nuclear receptor sub-family 3, group C, member 1

(glucocorticoid receptor)

Perilipin

8

NR3C1 5q31 10 0.05–0.001

PLIN 15q26

3p25

5 0.05–0.0008

0.05–0.001

0.048–0.001

0.05–0.004

PPARG

RETN

TNF

Peroxisome proliferative activated receptor, gamma

Resistin

30

519p13.2

6p21.3Tumor necrosis factor (TNF superfamily, member 2) 9

UCP1

UCP2

UCP3

Uncoupling protein 1 (mitochondrial, proton carrier)

Uncoupling protein 2 (mitochondrial, proton carrier)

Uncoupling protein 3 (mitochondrial, proton carrier)

4q28–q31

11q13.3

11q13

10

11

12

0.05–0.001

0.05–0.001

0.049–0.0005



瘦素与肥胖 
ob/ob

饥饿 

进食 

1994年 Friedman 小组成 

功克隆肥胖基因（ob基因） 

，标志着对肥胖的研究进入 

了分子时代；随后发现ob基 

因的表达产物瘦素(leptin)具 

有广泛生物学功能。 

单纯型肥胖时脂肪组织表 

达分泌瘦素增多、血浆瘦素 

水平升高，瘦素抵抗。 

http://www.bio-equip.com/img2011/468055.jpg


A Boy with a Novel Mutation in the Leptin Gene

(瘦素基因突变） 

Wabitsch M et al. N Engl J Med 2015;372:48-54.



儿童单纯型(特发性idiopathic)肥胖 

遗传因素 环境因素 

-- 父母均肥胖，子女患肥胖的几率为 • 膳食平衡失调：高糖、 
80%； 高脂摄入过量 

-- 父母中一方肥胖，子女肥胖的几率 

为40%，其中母亲肥胖的儿童患肥胖 

的概率是非肥胖母亲儿童的2.5倍； 

• 体力活动减少 

• 心理行为异常 

儿童期躯体、情感和性虐 

待，情感忽视、躯体忽视，家 

庭功能不良，幼儿园小伙伴关 

系，学校同学关系； 

-- 父母均正常，子女肥胖的几率则降 

为7%。 

多基因参与肥胖发生：能量摄入基因、 

能量消耗基因、脂肪细胞储存脂肪基因、 

肥胖并发症相关基因 

睡眠时间少 

• 肠道微生态异常 

• 生命早期不良营养状态 
表观遗传 



肥胖发生高危因素 

美国 

深圳 
孕母糖尿病 

孕母抑郁 

父亲肥胖 

母孕期体重增加>15 kg

出生体重>4 kg婴儿期体重增加过快 

不健康零食>1次/周 

看电视>2 小时/天 
非纯母乳喂养 

4个月前固体食物添加 

母婴喂养限制 

进食压力 

6月-2岁睡眠<12h/d

看电视>2h/d

含糖饮料 

中南大学学报, 2010; 35(1):11

Pediatrics. 2010April ; 125(4): .
doi:10.1542/peds.2009-2100.快餐食物 



低脂奶与过量糖摄入增加肥胖风险 

果汁 

低脂奶 

加糖饮料 

Arch Dis Child. 2013 May;98(5):335-40. Pediatr Obes. 2016 Jun;11(3):221-7. Pediatrics 2013;132:413–420

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23508869
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26110996


婴儿期高蛋白配方奶粉增加6岁肥胖发生风险 

2.7

1.6

蛋 
白 

1.8

高蛋白配方 (2.7)

低蛋白配方 (1.6)

母乳 

年龄(月)

超 
重 
肥 
胖 
风 
险 

低蛋白 高蛋白 低蛋白 高蛋白 

Am J Clin Nutr 2014;99:1041–51.



婴儿期高蛋白配方奶粉增加儿童期肥胖发生风险 

高蛋白牛奶 
高蛋白牛奶 

低蛋白牛奶 
低蛋白牛奶 

高蛋白奶粉 
高蛋白奶粉 

母乳 
低蛋白奶粉 

母乳 
低蛋白奶粉 

婴儿8个月前喂养鲜奶和高蛋白配方奶粉，10岁时体重要比低蛋白配方奶粉 

和母乳喂养者显著升高 



蛋白质：高蛋白配方奶粉支链氨基酸促进脂肪生成 

亮氨酸 
缬氨酸 

异亮氨酸 
亮氨酸 

雷帕霉素受体 

脂肪生成增加 

高蛋白降低乙酰化肉碱与游 
离肉碱的比值, 抑制脂肪酸 
的β氧化 

Nutr Metab Insights. 2015; 8 (Suppl
1): 49–56
J Clin Endocrinol Metab, 2015, 100(1):
149–158



维生素D与肥胖发生 ?

-- 肥胖状态下维生素D水平降低；体重减轻10%后可使其水 

平升高，并且改善了胰岛素抵抗状态； 

-- 同样剂量维生素D补充，肥胖者血浆D水平较正常低57%； 

-- 维生素D受体基因敲除小鼠抵抗饮食诱导肥胖发生； 

-- 维生素D受体过表达可促使脂肪聚集； 

-- 维生素D对脂肪细胞增殖分化具有促进或抑制作用； 

-- 维生素D可抑制炎性因子生成。 



维生素D与脂肪细胞 

促进或抑制取决于对象 
人或动物、不同细胞 

对成熟脂肪细胞炎症和 
能量的影响 

炎症 能量平衡 

前脂肪细胞 

成熟脂肪细胞 

脂肪细胞 

对脂肪细胞分化的影响 

脂肪组织 脂肪细胞 

抑制炎性因子表达，促进β-氧化 Front Physiol. 2014; 5: 228 .



钙摄入抑制青少年、成年人以及BMI正常者体重增加 

青少年 

BMI正常 

绝经期妇女 

超重、肥胖 

成年人（男、女） 



肠道菌群与肥胖 2004-2012 肠 

道菌群与肥胖关 
系的文章 

• 应用低剂量抗菌素喂养家禽、家畜，以提高生长 

速度，已有50余年的历史。 

• 关于肠道菌群与肥胖发生和能量代谢的关系，在 

近10年才得到发现与重视。 

--Backhed 2004年首先发现无菌小鼠不易肥胖；被定植普通 

小鼠肠道菌后，则出现肥胖。 

• 人体肠道中定植着种类和数量极其庞大的细菌， 

其数量是人体细胞总数的10倍以上，赋予人类自 

身所没有的功能；它们与宿主长期共存，共同进 

化，为人体不可或缺的“微生物器官”。 

• 主要组成：厚壁菌门、拟杆菌门、变形菌门、放 

线菌门、梭杆菌门、疣微菌门等，其中厚壁菌门 

和拟杆菌门占菌群总量的90%。 
拟杆菌门 

厚壁菌门 

• 肥胖时厚壁菌门增加而拟杆菌门减少。 



肠道菌群发育与健康 

炎性肠病、感染；过敏性疾病； 
肥胖、代谢综合征、糖尿病、 
脂肪肝；自闭症、ADHD、阿尔 
茨海默病 

稳态失衡 

门 
（科／属） 

放线菌门 

变形菌门 

厚壁菌门 

拟杆菌门 

World J Gastroenterol 2014; 20(41): 15163



婴儿期抗菌素应用增加肥胖发生风险 

出生后0-12个月或者12-24个月内，3次或以上抗菌素暴露，4岁时肥胖风险增加 



益生菌、抗菌素应用与肥胖发生 

体重增加 体重减轻 

格式乳杆菌 
植物乳杆菌 

嗜酸乳杆菌 
发酵乳杆菌 

大环内酯类 
四环素 
青霉素 

青霉素 

嗜酸乳杆菌 
鼠李糖乳杆菌 
短双歧杆菌 

万可霉素 
大环内酯类 
四环素 

格式乳杆菌 
植物乳杆菌 
发酵乳杆菌 

格式乳杆菌 
植物乳杆菌 

万可霉素 
大环内酯类 
四环素 

鼠李糖乳杆菌 

青霉素 



可用于食品的菌种（卫办监督发〔2010〕65号） 

名称 拉丁学名 名称 拉丁学名 

一 双歧杆菌属 Bifidobacterium 6

7

8

9

发酵乳杆菌 

格氏乳杆菌 

瑞士乳杆菌 

约氏乳杆菌 

Lactobacillus fermentium

Lactobacillus gasseri

Lactobacillus helveticus

Lactobacillus johnsonii

Lactobacillus paracasei

Lactobacillus plantarum

Lactobacillus reuteri

1

2

青春双歧杆菌 Bifidobacterium adolescentis

Bifidobacterium animalis

（Bifidobacterium lactis） 

Bifidobacterium bifidum

Bifidobacterium breve

Bifidobacterium infantis

Bifidobacterium longum

Lactobacillus

动物双歧杆菌（乳双歧杆菌） 

10 副干酪乳杆菌 

11 植物乳杆菌 

12 罗伊氏乳杆菌 

13 鼠李糖乳杆菌 

14 唾液乳杆菌 

3

4

两歧双歧杆菌 

短双歧杆菌 

婴儿双歧杆菌 

长双歧杆菌 

乳杆菌属 

5

Lactobacillus rhamnosus

Lactobacillus salivarius

Streptococcus

6

二 

1 三 链球菌属 嗜酸乳杆菌 

干酪乳杆菌 

卷曲乳杆菌 

Lactobacillus acidophilus

Lactobacillus casei 1 嗜热链球菌 Streptococcus thermophilus2

3 Lactobacillus crispatus

Lactobacillus delbrueckii

subsp. Bulgaricus

注：1.传统上用于食品生产加工的菌种允许继续使用。名单以外的、 

新菌种按照《新资源食品管理办法》执行。 
德氏乳杆菌保加利亚亚种 

（保加利亚乳杆菌） 
4

2.可用于婴幼儿食品的菌种按现行规定执行，名单另行制定。 

可用于婴幼儿食品的菌种（2011.10;2016.06） 
（Lactobacillus bulgaricus） 

菌种名称 拉丁学名 菌株号 

嗜酸乳杆菌 *

动物双歧杆菌 

Lactobacillus acidophilus

Bifidobacterium animalis

NCFM

Bb-12
HN019

Bi-07

LGG

HN001

标准的制定，更多的基于对肠道致病 

菌抑制，对营养低下、腹泻、过敏性疾病 

等改善方面的研究证据；那么这些有益菌 

是否会增加肥胖发生的风险，亟待研究。 

乳双歧杆菌 Bifidobacterium lactis

鼠李糖乳杆菌 Lactobacillus rhamnosus

短双岐杆菌 
发酵乳杆菌 

Bifidobacterium breves
Lactobacillus fermentum

M-16V
CECT5716



剖宫产增加儿童期肥胖风险34%

obesity reviews (2015) 16, 295–303



5-10岁 
加拿大儿童 睡眠与肥胖的关系 

10岁意大利儿童 

缺乏睡眠肥胖风险增加56-89%

Int J Obes (Lond). 2006 Jul;30(7):1080-5
PLoS One. 2013; 8(6): e66680.

http://content.healthaffairs.org/cgi/content/full/hlthaff.w5.74/DC1


正常睡眠时间要求 中国儿童睡眠时间(h)

儿童睡眠不足率(%)

< 10 h < 9 h



睡眠异常增加肥胖发生风险的可能机制 

睡眠剥夺： 
每天的时间(h)

持续时间(d)

睡眠缺失/疲乏 

个体睡眠时间 
睡眠缺失的不良影响： 
- 情绪不稳 

来自16个国家30

余项研究：睡眠 

<7 h/d或>12 h/d， 

肥胖风险增加 

- 注意力不集中 
- 冲动 
- 判断力下降 
- 积极性下降 

代谢改变： 
瘦素、胰岛素、糖、 
5-羟色胺等 

增加进食的机会 进食行为改变： 
- 食物量 

- 食物种类 
- 进餐时间 

食欲异常： 

饥饿或饱感改变 

能量摄入 
增加 

能量消耗 
减少 

体力活动下降 
静逸行为方式 

BMI增加 

Pediatr Clin North Am. Jun 2011; 58(3): 715–733.



e
出生前后四种高危因素预测7-10岁儿童 

肥胖发生风险 

母孕期吸烟 
母孕期体重增加过量 
母乳喂养<12个月 
婴儿睡眠<12 h/d

肥胖风险 

Gillman MW, Ludwig DS. N Engl J Med 2013;369:2173-2175.



婴儿期高危因素预测3岁儿童肥胖 
发生风险 

高危因素分值计算 

危险因素 评分 

婴儿期高危因素分值预测3岁儿童肥胖发生风险 性别 
男 
女 

出生体重 

婴儿期快速体重增长 

母亲孕期体重增长 

父亲BMI

母亲吸烟 

婴儿期母乳喂养 

Pediatrics 2013;132:e414–e421



肥胖并发症 

Lancet 2002, 360: 473–82



黑棘皮症 

易发胰岛素抵抗 
和糖尿病 

Pediatrics. 2016;137(2):e20151766



肥胖引发相关疾病的机制 
能量消耗减少 

锻炼减少(强度、频次)能量摄入增加 
每天体力活动减少 
静逸行为增多 

能量正平衡 

脂肪细胞体积增大 脂肪细胞数量增多 

脂质流向组织器官，产生损害 

腹腔脂肪 
沉积 

脂肪肝 骨骼肌脂 
肪沉积 

心肌脂肪 
沉积 

肾脏脂肪 
沉积 

胰腺脂肪 
沉积 

胰岛素分泌 
障碍 

胰岛素抵抗、慢性炎症 

2型糖尿病、心血管系统疾病、癌症等风险增加 

慢性炎症 -- TNF与肥胖 – Science 1993; 259(5091): 87

代谢炎症 (Metaflammation) –低度、慢性、全身炎症 -- Nature 2006; 444(7121): 860

Diabetes &amp; Metabolism, Volume 40, Issue 1, 2014, 16 - 28



肥胖引发相关疾病的机制 

体重增加 –脂肪细胞增大 

正常体重 超重 肥胖 

瘦素 ↑ 游离脂肪酸 ↑

脂联素 ↓
内皮细胞和脂肪细胞功能障碍 游离脂肪酸水平低 

瘦素↓ 胰岛素抵抗 – 2型糖尿病 
CCL2/MCP-1 ↑脂联素 ↑

抗炎细胞因子 ↑
致炎细胞因子 ↓

（TNF-α,IL-6, CCL2/MCP-1)
M2样巨噬细胞↓

TNF-α,IL-6, IL-8, IL-1β, PAI-1, TGF-β ↑

低氧、纤维化，游离脂肪酸 ↑
抗炎细胞因子 ↓
致炎细胞因子 ↑↑

免疫细胞浸润 ↑ M1巨噬细胞↑

皇冠样结构 

环氧化酶(COX), NO, 基质金属硫 

蛋白酶系统(MMP-2/-9/-11)激活 

早期免疫细胞浸润 

巨噬细胞M2→M1 细胞外基质 ↑

纤维化 
血管增生 

细胞外基质 

血管增生改 
变, 血流减少 

血管增生 

脂肪细胞肥大，死亡 
内质网应激，炎症 

有限的脂肪细胞扩张能力 

肝脏、肌肉、脂肪组织胰岛素敏感性降低 



“苹果型”和“梨型”肥胖 

代谢损害 代谢保护 

BMJ. Sep 23, 2006; 333(7569): 640–642

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1570821/


决定健康肥胖与高危肥胖的因素 

9-34%健康肥胖 高危肥胖 健康肥胖 高危肥胖 

腹部脂肪分布 

皮下脂肪分布 内脏脂肪分布 

脂肪组织炎症 

低巨噬细胞侵润 
脂肪细胞小 
健康型细胞因子 

高巨噬细胞侵润 
脂肪细胞大 
致动脉粥样硬化 

型细胞因子 
胰岛素敏感性 
体力活动 
炎症反应 
肌肉 
性别 
棕色脂肪 
氧化应激 

Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes 2012, 19:341–346



肥胖儿童青春期启动提前的病理生理 

Pediatric Reports 2012; 4:e35



肥胖儿童体格发育的非生长激素依赖 

肥胖生长激素 
合成分泌减少 

Pediatric Reports 2012; 4:e35



学龄前肥胖儿童基因DNA甲基化改变 
-- 癌症发生潜在危险 

启动子：251甲基化降低；145甲基化降低 
前20个中，50%与 癌症相关 CpG岛：575甲基化降低；272甲基化升高 

Gene 2015; 566: 74-83.



肥胖儿童血浆阿尔兹海默症相关蛋白变化 
-- 潜在危险 

学龄前 学龄期 

PEDIATRICS .135(6), 2015



肥胖的诊断 人体测量指标 

• 体脂肪量测定：生物电阻抗(BIA)、双能X线吸收(DEXA)、计算机断 

层扫描(NMRS)、体密度浮水试验等 -- 精确；复杂、费用高。 

• 身高别体重：实际体重超过参照人群标准身高体重的10%为超重， 

超过20%为肥胖；其中超出标准体重介于20%～30%为轻度，介于 

30%～50%为中度，大于50%为重度。 

• 体重指数（BMI）：体重(kg)/身高(m)2

• 皮脂厚度、腰围(WC)、臀围(HC)和腰臀围比(WHR)：辅助诊断。 

-- WHO 界值点：WHR 男性为0.9，女性为0.85；WC 男性为94 厘米，女性为80厘 

米； 

-- 中国成年人以WC 男性85 厘米、女性80 厘米作为过渡期的界值点。 



肥胖的诊断 BMI诊断标准 

成人超重和肥胖 –西方BMI界值点25和30 kg/m2；中国24和28 kg/m2。 

J Clin Endocrinol Metab, March 2017, 102(3):709–757



卫生部妇社司印发新生儿访视等儿童保健技术规范 

肥胖 

M+2SD

M+1SD
超重 



卫生部妇社司印发新生儿访视等儿童保健技术规范 

肥胖 

M+2SD

超重 
M+1SD



中国2005年九省市儿童体格发育调查BMI标准 

M+2SD

肥胖 肥胖 M+2SD

超重 
M+1SD超重 M+1SD

中华儿科杂志, 2009; 47(7): 493



中国2005年九省市儿童 
体格发育调查BMI标准 

中华儿科杂志, 2009; 47(7): 493



肥胖的诊断 病因 

• 详细询问病史：包括患儿及家庭饮食情况、心理行为、 

体力活动情况、家族遗传代谢病及代谢综合征等； 

• 全面体格检查：身高/体重、脂肪分布、特殊体征； 

• 实验室检查：空腹血脂、血糖，胰岛素及糖耐量，肝肾 

功能，肾上腺、甲状腺等相关内分泌检查，头颅核磁(下 

丘脑)。 

• 鉴别病理型肥胖：身材较矮、骨龄落后，往往伴有智力 

缺陷，性腺等内分泌功能低下，黑棘皮体征等。 



肥胖鉴别诊断 
BMI诊断肥胖 

病史及体格检查 

肥胖6个月 
龄前发生 

药物引起体 
重增加 

身材矮 
生长速度 
缓慢 

生长速度正 
常或增快； 
发育正常， 

无性早熟 

有脑损伤史； 其他不正常 
神经内分泌 
异常 

的体格检查 
发现，或者 
发育迟缓 

考虑其他遗 瘦素及受体 
系统异常 

重新考虑药 
物选择 

排除甲状腺 
功能低下、 
生长激素缺 

乏、柯兴综 
合征等 

通常为单纯 
型肥胖； 
筛查监测代 

谢并发症 

考虑下丘脑 
或垂体病变， 
进行影像学 

和垂体功能 
检查 

传病因如 
Prader Willi,

Bardet

Biedl,

Alstrom等 
综合征 



儿童肥胖防治–原则 

• 饮食调理：平衡膳食，减少高脂肪、高糖食物的摄入； 

• 运动治疗：中等强度、有养运动，时间1小时/ 天； 

• 心理行为矫正：自我监督与评价、刺激控制、正确行为 
强化。目的是纠正日常生活（包括饮食）的不良习惯； 

• 家庭参与：改变不良的家庭习惯（饮食、运动），为孩 
子创造一个良好的家庭环境。鼓励孩子树立减肥的信心 
和毅力； 

• 社区、学校参与：营养健康知识宣教，体育课等； 

• 药物治疗； 

• 手术治疗。 
不影响生长发育（体格和心理）为原则 



受检对象 中国学龄儿童少年超重和肥 
胖预防与控制指南（试用） 

测量身高、体重，计算 
BMI

--中华人民共和国卫生部疾病预防控制局 .2007年 3 月 

体重正常 超重\肥胖 

临床医生诊断、鉴别 

处于非肥胖 
易感环境 

处于肥胖 
易感环境 

超重或单纯肥胖 继发肥胖 

无并发症 有并发症 

- 创造支持 

环境 

-正确认识身体变化 
-合理膳食 

-饮食调整 
-运动 临床治疗 

- 健康教育 
- 监测 

-积极参加体力活动 
-改变不健康生活方 
式 

-行为矫正 
-心理治疗 

超重肥胖的 
综合治疗 

普遍预防 针对性预防 



儿童肥胖治疗 - 体重控制及目标 

年龄 BMI 体重控制目标 

体重维持或者控制体重增长速度 

体重维持直到BMI <85百分位；如果有并发症，需要 

减体重，不超过1磅/月 

2～5岁 85～94百分位 

>95百分位 

6～11 岁 85～94百分位 

95～99百分位 

体重维持或者控制体重增长速度 

体重维持直到BMI <85百分位；或者缓慢减体重，但 

不超过1磅/月 

>99百分位 

12～18岁 85～94百分位 

95～99百分位 

需减体重，但不超过2磅/周 

体重维持直到BMI <85百分位；或者缓慢减体重 

减体重直到BMI <85百分位，但不超过2磅/周 

需减体重，但不超过2磅/周 >99百分位 



肥胖的药物治疗 

• 治疗肥胖的药物主要包括四类：能量消耗促进剂、食欲抑制剂、营养吸 

收抑制剂以及胰岛素调节剂。 

• 能量消耗促进剂：苯丙胺(amphetamine)、二硝基酚(dinitrophenol)、 

芬氟拉明(fenfuramine)、麻黄素(ephedra)，因副作用大而被禁用。 

• 西布曲明(sibutramine)：非选择性抑制食欲中枢神经细胞对5-羟色胺、 

去甲肾上腺素以及多巴胺的重新摄取，用于16岁以上的青少年，常见的 

副作用包括轻微血压升高、心动过速、头疼、焦虑、抑郁等。2010年因 

发现增加心血管病风险在欧美和我国被禁用。 

• 奥利司他(orlistat)：抑制胰脂肪酶活性来减少肠道对脂肪消化和吸收， 

用于12岁以上的青少年，副作用主要是脂溶性维生素的缺乏。 

• 二甲双胍：降血糖药，可改善糖耐量和胰岛素异常，延缓发展为2型糖 

尿病，还降低体脂肪含量和血脂水平。 



制定儿童肥胖干预措施的依据 
--遵从发育规律 

不同年龄段的健康、保健指标 

保健指标 <1岁 1-2岁 3-4岁 

脂肪组织（超重、肥胖，BMI） 
骨发育（骨骼系统健康） 
运动发育（大动作、精细动作控制） 

关键期 
不重要 
关键期 

关键期 
重要 
关键期 

关键期 
关键期 
关键期 

心理社会健康发育 不重要 关键期 关键期 

认知功能发育 
心血管、代谢系统 

重要 
不重要 

重要 
不重要 

关键期 
重要 

其它健康风险（外伤等） 



父母干预方式对儿童饮食习惯、体力活动 
以及体重的影响效果 

四种干预方式: 面对面咨询, 群体宣教, 宣传材料信息邮寄到家,

电话咨询。 

-- 面对面咨询和电话咨询能有效改善儿童饮食习惯, 对体力活动仅 

有轻微作用；而宣传材料信息邮寄到家无作用。 

-- 对于体重控制，群体宣教比个体咨询更有效果。 

-- 对年龄小的儿童干预效果优于年龄大的儿童。 

-- 对于低收入社会阶层，群体宣教更有效果。 

Preventive Medicine 77 (2015) 52–67



Girls

能量推荐摄 
入量的变迁 

Boys

NestléNutr Workshop Ser
Pediatr Program, 2006(58):19–37



中国居民膳食营养素参考摄入量 



中国居民膳食指南（2016） 

中国妇幼人群膳食指南（2016）： 

- 中国备孕妇女膳食指南（2016） 

- 中国孕期妇女膳食指南（2016） 

- 中国哺乳期妇女膳食指南（2016） 

- 中国6月龄内婴儿母乳喂养指南（2016） 

- 中国7～24月龄婴幼儿喂养指南（2016） 

- 中国学龄前儿童膳食指南（2016） 



“全球维持健康体力活动建议” WHO

儿童少年(5-18岁)

-- 每天60 min中-高强度的体力活动，种类多样、与年龄发育水平 
相适应。 

成年人 (18-65岁)

-- 30 min中等强度锻炼，5 d/w； 

-- 20 min高强度锻炼/d，3 d/ w； 

-- 中等和高强度锻炼合理结合； 

同时 

-- 8-10 种肌肉强度锻炼 (至少8-12次重复) ，2d/w。 

老年人(65岁以上)

-- 同成年人，运动种类和强度应适应老人特点。 

最大心率 = 220 – 年龄（岁） 
中等强度 -- 最大心率* 50-70%
高强度 -- 最大心率* 70-85%



中-高强度体力活动类型 

(>代谢当量 (metabolic

equivalents, METs)： 

表示体力活动强度， 

工作/活动代谢率与静 

息代谢率的比值。1个 

MET相当于静坐状态 

下的能量消耗= 1

kcal/kg/h 。 

中等强度体力活动 –

能量消耗为3-6 METs； 

高强度体力活动 –

能量消耗为>6 METs。 



球类 

舞蹈 

游戏 

体力活动对肥胖 

的预防干预效果 

–智利研究 

跑跳 

步行 

游泳 

Health Promotion Practice
Month XXXX Vol. XX , No. (X) 1–9



体力活动预防肥胖的关键窗口期 

青少年 
期剧烈 
活动 

婴儿-儿童期 

不爱活动 
肥胖-超重 

正常体重 

低体重 青少年活 
动少、正 
常活动 婴儿-儿童期 

爱活动 

The hypothesized body composition outcomes as a function of age of physical activity commencement, and discontinuation during different critical

periods. The effect of physical activity on body composition is weighted by plasticity at each critical period. In this figure, all children were large-birth

weight babies. The children represented by the circle and triangle were active during infancy and childhood. The child represented by the square was

not an active infant or child. During adolescence, the child represented by the square becomes more active, and the child represented by the circle

maintains age appropriate activity levels. However, the child represented by the triangle reduces activity levels. CP1, CP2, and CP3 refer to critical

periods 1, 2 and 3, respectively.

37. obesity reviews (2015) 16, 857–870



美国儿童肥胖防治的效果 

2012 --17.3%

class 2 obesity --5.9%
class 3 obesity – 2.1%

Pediatric Nutrition Surveillance System, 2008-2011

JAMA Pediatrics 2014;168(4).

Lakshman R et al. Circulation. 2012;126:1770-1779

NCHS Data Brief. 2015 Nov;(219):1-8.



美国肥胖预防措施 



学龄前儿 
童健康促 
进、肥胖 
预防措施 

保持健康早餐 

老师带领, 多进行室内外 
运动；健康膳食与零食 

生长发育监测、营养与运动咨 
询、营养健康教育 

家长经常带孩子到户外公园、 
学校操场玩耍 晚餐多进食蔬菜和水果 

CDC. MMWR. 2009 July; 58(RR-7): 1-26



纽约儿童早期保健中心肥胖防治措施 

1-3岁：体力活动60 min/d

>3岁：体力活动60 min/d ，包括30 min有指导的 
结构化的体力活动（体育锻炼） 

看电视 

<2岁：限制 
>2岁：不超过1小时 
教育类的节目或者能够激发孩子活动的节目 

营养/饮品 

避免加糖饮料摄入 

只允许100%纯果汁摄入 

< 180 mL/d

> 8月龄饮用，用杯子喂，避免奶瓶喂 

奶类 

<2岁：避免饮用1%或者脱脂奶；奶替代品（如 

豆奶不应加糖和其它风味品 

<1岁避免喂养普通牛奶 

保证白开水随时供应，方便孩子饮用 
The greatest decline occurred in Manhattan high risk neighborhoods

where childhood obesity prevalence decreased from 18.6% during

2004–2006 to 15.3% during 2008–2010 (P <.001).

38-Prev Chronic Dis 2014;11:130435.



红绿灯研究：低文化水平家庭儿童早期肥胖预防 
"Greenlight study": a controlled trial of low-literacy, early childhood obesity prevention.

我可以保证我的孩子健康成 
长（喂养、运动计划） 让您的孩子（>1

岁）健康成长 

给孩子健康的饮食 

和零食 

奶和水是最好的 

每天与孩子一起做 

游戏、活动 

Pediatrics. 2014 Jun;133(6):e1724-37.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pediatric+2014;+133:e1724


红绿灯研究：低文化水平家庭儿童早期肥胖预防 
"Greenlight study": a controlled trial of low-literacy, early childhood obesity prevention.

保证孩子健康的饮食与零食， 
保证每天5份水果与蔬菜 

怎样才能为孩子提供每天5份水果 
与蔬菜？（1岁孩子举例） 



红绿灯研究：低文化水平家庭儿童早期肥胖预防 
"Greenlight study": a controlled trial of low-literacy, early childhood obesity prevention.

让孩子活动起来的有趣方式 
让整个家庭动起 
来！ 

让每个家庭成员 
都活动起来，包 
括孩子 

孩子每天1小 
时的活动 

户内和户外 
活动 



红绿灯研究：低文化水平家庭儿童早期肥胖预防 
"Greenlight study": a controlled trial of low-literacy, early childhood obesity prevention.



终止儿童肥胖委员会报告的最终草案 

促进健康食物摄入 

体重管理 促进体力活动 

终止儿童 
肥胖 

学龄期儿童 
健康、营养、 
体力活动指 

导管理 

孕前孕期关爱 

儿童早期饮食、体 
力活动指导管理 



谢谢！ 


