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泌科病因 热量摄入多于热量消耗使脂肪合成增加是肥胖的物

质基础。 （一）内因 为人体内在因素使脂肪代谢紊乱而致肥

胖。 1.遗传因素 人类的单纯性肥胖的发病有一定的遗传背景

。Mayer等报告，双亲中一方为肥胖，其子女肥胖率约为50%

；双亲中双方均为肥胖，其子女肥胖率上升至80%。 人类肥

胖一般认为属多基因遗传，遗传在其发病中起着一个易发的

作用，肥胖的形成尚与生活行为方式、摄食行为、嗜好、胰

岛素反应以及社会心理因素相互作用有关。 2.神经精神因素 

已知人类与多种动物的下丘脑中存在着两对与摄食行为有关

的神经核。一对为腹对侧核（VMH），又称饱中枢；另一对

为腹外侧核（LHA），又称饥中枢。饱中枢兴奋时有饱感而

拒食，破坏时则食欲大增；饥中枢兴奋时食欲旺盛，破坏时

则厌食拒食。二者相互调节，相互制约，在生理条件下处于

动态平衡状态，使食欲调节于正常范围而维持正常体重。当

下丘脑发生病变时，不论属炎症的后遗症（如脑膜炎、脑炎

后）、创伤、肿瘤及其他病理变化时，如腹内侧核破坏，则

腹外侧核功能相对亢进而贪食无厌，引起肥胖。反之，当腹

外侧核破坏，则腹内侧核功能相对亢进而厌食，引起消瘦。

另外，该区与更高级神经组织有着密切的解剖联系，后者对

摄食中枢也可进行一定程度的调控。下丘脑处血脑屏障作用

相对薄弱，这一解剖上的特点使血液中多种生物活性因子易

于向该处移行，从而对摄食行为产生影响。这些因子包括：

葡萄糖、游离脂肪酸、去甲肾上腺素、多巴胺、5-羟色胺、



胰岛素等。此外，精神因素常影响食欲，食饵中枢的功能受

制于精神状态，当精神过度紧张而交感神经兴奋或肾上腺素

能神经受刺激时（尤其是beta.细胞释放胰岛素。在垂体功能

低下，非凡是生长激素减少、促性腺及促甲状腺激素减少引

起的性腺、甲状腺功能低下可发生非凡类型的肥胖症，可能

与脂肪动员减少，合成相对增多有关。临床上肥胖以女性为

多，非凡是经产妇或经绝期或口服女性避孕药者易发生，提

示雌激素与脂肪合成代谢有关。肾上腺皮质功能亢进时，皮

质醇分泌增多，促进糖原异生，血糖增高，刺激胰岛素分泌

增多，于是脂肪合成增多，而皮质醇促进脂肪分解。 （二）

外因 以饮食过多而活动过少为主。 当日进食热卡超过消耗所

需的能量时，除以肝、肌糖原的形式储藏外，几乎完全转化

为脂肪，储藏于全身脂库中，其中主要为甘油三酯，由于糖

原储量有限，故脂肪为人体热能的主要贮藏形式。如经常性

摄入过多的中性脂肪及糖类，则使脂肪合成加快，成为肥胖

症的外因，往往在活动过少的情况下，如停止体育锻炼、减

轻体力劳动或疾病恢复期卧床休息、产后休养等出现肥胖。

临床表现 肥胖症的临床表现随不同病因而异，继发性肥胖者

除肥胖外具有原发病症群。下面以单纯性肥胖症重点阐述。

此组病症可见于任何年龄，幼年型者自幼肥胖；成年型者多

起病于20～25岁；但临床以40～50岁的中壮年女性为多，60

～70岁以上的老年人亦不少见。男性脂肪分布以颈项部、躯

干部和头部为主，而女性则以腹部、下腹部、胸部乳房及臀

部为主；轻度肥胖者常无症状，中重度肥胖者可有下列症群

： （一）肺泡低换气综合征 此组症群又称为Pick-wickian综合

征。由于大量脂肪堆积于体内，体重过增，活动时须消耗能



量，耗氧量亦增多，故肥胖者一般不喜运动，活动少而思睡

，稍多活动或体力劳动后易疲乏无力，肥胖者总摄氧量增加

，但按单位体表面积计算则比正常低。患者胸腹部脂肪较多

时，腹壁增厚，横隔抬高，换气困难，故有CO2滞留，PCO2

常超过6.3kPa（48mmHg）正常为5.3kPa（40mmHg）而缺氧

，以致气促，甚至发生继发性红细胞增多症，肺动脉高压，

形成慢性肺心病而心力衰竭，如体重减轻后可恢复。平时由

于缺氧倾向与CO2储留，呈倦怠嗜睡状，称Pick-wickian综合

征。 （二）心血管系综合征 重度肥胖者可能由于脂肪组织中

血管增多，有效循环血容量、心搏出量、输出量及心脏负担

均增高，有时伴有高血压、动脉粥样硬化，进一步加重心脏

负担，引起左心室肥大，同时心肌内外有脂肪沉着，更易引

起心肌劳损，以致左心扩大与左心衰竭。加之上述肺泡低换

气综合征，偶见骤然死亡者。 （三）内分泌代谢紊乱 空腹及

餐后血浆胰岛素增高，基值可达30mu.u/ml，约一倍于正常人

，患者既具有高胰岛素血症，C***分泌增加，同时又存在胰

岛素反抗，造成糖耐量减低或糖尿病。总脂、胆固醇、甘油

三酯及游离脂肪酸常增高，呈高脂血症及高脂蛋白血症，成

为动脉粥样硬化、冠心病、胆石症等病的基础。肥胖者血浆

总蛋白、白蛋白、球蛋白通常在正常范围，某些氨基酸可增

加，如精氨酸、亮氨酸、异亮氨酸、酪氨酸、苯丙氨酸等，

这样，血糖和血浆氨基酸的增高形成刺激胰岛times.0.9，假如

患者实际体重超过标准体重20%即可诊断为肥胖症，但必须

排除由于肌肉发达或水分潴留的因素。临床上除根据体征及

体重外，可采用下列方法诊断： 1.皮肤皱摺卡钳测量皮下脂

肪厚度 人体脂肪常用测量部位为三角肌外皮脂厚度及肩胛角



下。成人两处相加，男性ge.5cm即可诊断为肥胖。如能多处

测量则更可靠。 2.X线片估计皮下脂肪厚度。 3.根据身高、体

重按体重质量指数（体重（kg）/身高2（m2））计算＞24为

肥胖症。鉴别诊断 肥胖症确定后可结合病史、体片及实验室

资料等，鉴别属单纯性抑继发性肥胖症。如有高血压、向心

性肥胖、紫纹、闭经等伴24小时尿17羟类固醇偏高者，则应

考虑为皮质醇增多症，代谢率偏低者宜进一步检查T3、T4

及TSH等甲状腺功能试验。此外，常须注重有否糖尿病、冠

心病、动脉粥样硬化、痛风、胆石症等伴随病。 治疗 预防肥

胖较治疗易奏效且重要。非凡是有肥胖家族史者、妇女产后

及绝经期、男性中年以上或病后恢复期，应预防肥胖，其方

法是适当控制进食量，避免高糖、高脂肪及高热量饮食；经

常进行体力劳动和锻炼（病后恢复期者应在医师指导下进行

）。 治疗肥胖症以控制饮食及增加体力活动为主，不能仅靠

药物，长期服药不免发生副作用，且未必能持久见效。 轻度

肥胖者，仅需限制脂肪、糖食糕点、啤酒等，使每日总热量

低于消耗量，多作体力劳动和体育锻炼，如能使体重每月减

轻500～1000g而渐渐达到正常标准体重，不必用药物治疗。 

中度以上肥胖更须严格控制总热量，女性患者要求限制进食

量在5～6.3MJ（1200～1500kcal）/d，如超过6.3MJ/d者，则无

效。男性应控制在6.3～7.6MJ（1500～1800kcal）/d，以此标

准每周可望减重1～2磅。食物中宜保证适量含必需氨基酸的

动物性蛋白（占总蛋白量的三分之一较为合适），蛋白质摄

入量每日每公斤体重不少于1g。脂肪摄入量应严格限制，同

时应限制钠的摄入，以免体重减轻时发生水钠潴留，并对降

低血压及减少食欲也有好处。此外限制甜食、啤酒等如前述



。如经以上饮食控制数周体重仍不能降低者，可将每日总热

量减至3.4～5MJ（800～1200kcal）/d，但热量过少，病人易感

疲乏软弱、畏寒乏力、精神萎顿等，必须严密观察。据研究

，饮食治疗早期蛋白质消耗较多，以致体重下降较快而呈负

氮平衡，当持续低热卡饮食时，发生保护性氮质贮留反应，

逐渐重建氮平衡，于是脂肪消耗渐增多，但脂肪产热量约10

倍于蛋白质，故脂肪组织消失量明显少于蛋白质组织量，而

蛋白质相反合成较多时，反可使体重回升，这是人体对限制

热卡后的调节过程，因此饮食治疗往往效果不显著，在此情

况下，宜鼓励运动疗法以增加热量消耗。 当饮食及运动疗法

未能奏效时，可采用药物辅助治疗。药物主要分为六类：1.

食欲抑制剂mdash.中枢性食欲抑制剂、***类激素、短链有机

酸；2.消化吸收阻滞剂mdash.糖类吸收阻滞剂、脂类吸收阻滞

剂；3.脂肪合成阻滞剂；4.胰岛素分泌抑制剂；5.代谢刺激剂

；6.脂肪细胞增殖抑制剂 上述多类药物有的已较成熟，有的

尚处研究开发阶段。常用的药物有苯丙胺、芬氟拉明、氯苯

咪吲哚等。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下载。
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