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肥胖症诊疗指南

（2024年版）

一、概述

近年来，我国超重和肥胖人群的患病率呈持续上升趋

势。作为慢性疾病中的独立病种及多种慢性疾病的重要致病

因素，肥胖症已成为我国重大公共卫生问题，是我国第六大

致死致残主要危险因素[1]。多学科协作（multi-disciplinary

team, MDT）诊疗模式可有效提升肥胖症诊疗水平。为规范

我国肥胖症临床诊疗，为患者提供个性化诊疗方案，并不断

提高医疗机构肥胖症诊疗同质化水平，提升肥胖症治疗效

果，改善长期预后，特制定本指南。

二、肥胖症的病因学

（一）遗传因素

遗传因素在肥胖症的发生发展中具有重要作用。流行病

学调查表明，肥胖症具有家族聚集性[2]，提示肥胖症可能与

家族中的遗传背景相关。人类遗传学研究结果显示，与肥胖

易感性相关的遗传基因可能涉及能量代谢、食欲调控、脂肪

细胞分化等多个方面[3]。一些罕见的遗传病，如 Prader-Willi

综合征（Prader-Willi Syndrome, PWS）和家族性瘦素受体

（leptin receptor, LEPR）基因突变等，亦可导致肥胖症的发

生[4, 5]。
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（二）生活方式因素

1.饮食

过多摄入高能量、高脂肪、高糖、低膳食纤维的食物和

饮料，通过刺激神经中枢摄食神经元，引发进食过量、进食

行为不规律等不良饮食习惯可导致肥胖症[6]。此外，长期高

油、高糖膳食会破坏能量摄入消耗和脂肪合成分解平衡[7, 8]。

保持营养均衡的饮食，合理摄入蛋白质、脂肪、碳水化合物、

维生素和矿物质等营养素，有助于降低肥胖症发生风险[9]。

2.身体活动

缺乏身体活动是导致肥胖症的重要原因。身体活动可以

消耗能量，有助于控制体重。此外，身体活动产生的一系列

代谢有益分子对抑制进食和增强人体能量消耗有额外益处

[10]。身体活动亦可增加肌肉力量和肌肉含量，减少脂肪堆积，

增强胰岛素受体敏感性[11]。

3.精神心理

精神压力会影响人体下丘脑-垂体-肾上腺轴，促进皮质

醇释放，引起食欲上升和进食行为改变[12]。精神压力还可能

影响胰岛素的分泌和外周组织受体功能变化。胰岛素不适当

分泌和外周组织胰岛素抵抗的共同作用促进肥胖症的发生

[13]。此外，暴食、亚健康的压力性进食以及精神科药物也可

导致肥胖症。

4.睡眠习惯

不良的睡眠习惯也是肥胖症的重要危险因素。睡眠时间
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不足可导致胃饥饿素、瘦素和肽 YY（Peptide YY, PYY）分

泌失衡从而引起进食增多和能量消耗减少。而睡眠时间过长

使机体处于低能耗状态，能量转化为脂肪储存于体内，引发

生理失调性肥胖[14]。

（三）疾病和药物因素

一些疾病如库欣综合征等，以及一些药物，如类固醇药

物中的泼尼松和氢化可的松，和抗抑郁药物中的米氮平、曲

唑酮、度洛西汀和阿米替林等，均可导致体重增加，引发肥

胖症[15-17]。此外，肠道菌群失调也与肥胖症及其代谢紊乱发

生的风险增加相关[7] [18]。

（四）环境和社会因素

经济快速发展、城市化进程加速、粮食供给模式改变、

环境污染、以久坐为主的工作方式、拥挤的生活环境等均可

促使公众的生活方式发生改变，进而导致易感个体出现超重

和肥胖症[3]。社会因素如经济状况、文化背景、社会时尚、

社会规范、社会舆论、政策导向等也会对公众的体重产生潜

移默化的影响[19]。

三、肥胖症的流行病学

根据《中国居民营养与慢性病状况报告（2020年）》，按

照我国标准，中国成年人（≥18岁）超重率为 34.3%，肥胖

症患病率为 16.4%，6-17岁青少年儿童超重率和肥胖症患病

率分别为 11.1%和 7.9%，6岁以下儿童的超重率和肥胖症患

病率分别为 6.8%和 3.6%[20]。中国人群肥胖症的流行病学特



4

征呈现五个特点：（1）男性超重率和肥胖症患病率比例均高

于女性[21]；（2）男性超重率和肥胖症患病率的高峰年龄比女

性小，男性超重比例在 50-54 岁达到峰值，而女性在 65-69

岁达到峰值；男性肥胖症患病率在 35-39岁达到峰值，而女

性为 70-74岁[22]；（3）超重率和肥胖症患病率存在明显的地

域差异，北方地区普遍高于南方地区[22]；（4）超重率和肥胖

症患病率显示出与人均国内生产总值（gross domestic product,

GDP）的相关性，人均 GDP 较低地区的超重率和肥胖症患

病率更高[22]；（5）受教育程度较低的女性超重率和肥胖症患

病率较高，男性则相反[21]。

超重和肥胖症会对健康造成严重影响，并引发一系列疾

病，这些疾病会导致严重残疾和过早死亡。2019年全球疾病

负担研究显示：超重和肥胖症导致的死亡在全因死亡中占比

由 1990 年的 2.8%，上升至 2019 年的 7.2%；在慢性非传染

性疾病相关死亡中占比由 1990年的 3.9%，上升至 2019年的

8.0%。超重和肥胖症导致的死亡在全因伤残调整寿命年损失

中占比由 1990 年的 1.9%，显著上升至 2019 年的 6.5%；在

慢性非传染性疾病相关伤残调整寿命年损失中占比由 1990

年的 3.2%，显著上升至 2019年的 7.7%[1]。

四、肥胖症的定义、诊断标准、分型、分期及相关疾病

（一） 肥胖症的定义

世界卫生组织（World Health Organization, WHO）将肥

胖症定义为对健康产生不良影响的异常或者过度脂肪蓄积



PzsnqAB891FC/X7HSPbL+V8akmUF14NUpUHRuEyIPv/la7AnG53RvSlyX58Z+3XG

5

[23]。通常，脂肪组织并非在全身均匀分布，腹腔内脏脂肪和

皮下脂肪比例存在个体间差异，故呈现出对人体代谢影响的

不同表现特征[24]。近年来，也有一些学术组织和学者建议以

“以肥胖为基础的慢性疾病”（adiposity-based chronic disease,

ABCD）来定义肥胖症[25]。

（二）肥胖症的诊断标准

1.基于体质指数的诊断标准

体质指数（body mass index, BMI，kg/m2）是评估全身

性肥胖的通用标准[23]，该指数应用身高对体重进行校正，以

减少身高因素对肥胖症评估的影响，其计算方式为：体重

（kg）除以身高（m）的平方。研究显示，一般人群 BMI与

体脂比具有良好的相关性[26, 27]，并可反映肥胖症相关疾病的

患病风险[28, 29]。在我国成年人群中，BMI低于 18.5 kg/m2为

低体重状态，达到 18.5kg/m2且低于 24kg/m2为正常体重，达

到 24kg/m2且低于 28kg/m2为超重，达到或超过 28kg/m2为肥

胖症[30]。为指导临床诊疗，需要对肥胖症的程度进一步分级，

根据肥胖症国际分级标准及亚洲人群特征，以及本指南专家

组的讨论共识，建议 BMI 达到 28.0kg/m2且低于 32.5kg/m2

为轻度肥胖症、达到 32.5kg/m2且低于 37.5 kg/m2为中度肥胖

症、达到 37.5kg/m2且低于 50 kg/m2为重度肥胖症、达到或

超过 50 kg/m2为极重度肥胖症[31, 32]。

然而，应用 BMI作为肥胖症评估指标，存在一定的局限

性。随着年龄增长，瘦体重（去脂体重）逐渐降低，体脂含
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量逐渐上升，因而具有相同 BMI的青年人和老年人，体脂比

会存在差异；在相同 BMI水平下，经常从事高强度体力活动

者和专业运动员的体脂比通常低于一般人群[33]。

2.基于体型特征的诊断标准

脂肪组织在人体内的分布存在异质性，我国人群以腹腔

内脏脂肪分布较多为主要特征，故较易形成中心性肥胖（腹

型肥胖）。内脏脂肪过多与代谢紊乱及心脑血管疾病风险升

高相关性更强[34]，且与过早死亡具有相关性[35]。腰围是反映

中心性肥胖的常用指标，基于我国成年人群特点和健康风险

评估，正常腰围定义为 <85cm（男性）和 <80cm（女性），

腰围≥90cm（男性）和≥85cm（女性）即可诊断为中心性肥

胖[30]。此外，腰围/臀围比（waist-hip ratio, WHR）是另一个

反映中心性肥胖的指标，当WHR≥0.90（男性）和≥0.85（女

性）时，也可诊断为中心性肥胖[36]。同样，值得注意的是，

腰围和WHR随着年龄增长呈缓慢增长趋势[37]。

3.基于体脂比的诊断标准

体脂比是指人体内脂肪重量在人体总体重中所占的比

例，又称体脂百分数，以反映人体内脂肪含量的多少。常采

用的测量方法包括：皮褶厚度测量、生物电阻抗分析

（bioelectrical impedance analysis, BIA）[38]和双能 X 射线吸

收测定法（dual energy X-ray absorptiometry, DEXA）、用于测

量体内脂肪的计算机断层扫描（computer tomography, CT）[39]

和磁共振成像（magnetic resonance imaging, MRI）[40]等。目
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前将成年人体脂比超过 25%（男性）或者 30%（女性）定义

为体脂过多，但其局限性在于较难全面反映体内脂肪组织的

分布，不是常规的临床诊断方法[41]。

4.儿童青少年肥胖症的诊断标准

根据有关行业标准，对于 7岁以下儿童，可以性别年龄

别 BMI的标准差作为评价方法[42]；对于 6岁-18岁学龄儿童

青少年，可以性别年龄别 BMI作为筛查超重与肥胖标准，并

与中国成人超重、肥胖筛查标准接轨[43]。

（三）肥胖症的分型

1.基于病因的分型

按照病因，通常分为原发性肥胖症和继发性肥胖症两种

类型。

原发性肥胖症，是指由于环境与遗传多种因素共同作用

所导致的肥胖症。其中，环境因素主要包括：久坐的生活方

式、高能量或不均衡饮食、缺乏身体活动、睡眠不足等。原

发性肥胖症的遗传因素和确切病因通常很难被精准确定。

继发性肥胖症，是指病因明确的肥胖，相对少见，去除

病因可以使肥胖症得到显著改善甚至恢复到正常体重。继发

性肥胖症主要包括：（1）内分泌系统疾病导致的肥胖症，如

库欣综合征、甲状腺功能减退症、性腺功能减退症等；（2）

药物导致的肥胖症，如糖皮质激素类药物、部分抗精神病药

物等；（3）综合征性肥胖症或单基因肥胖症，通常罕见、早

发、严重，其特征是常常表现为自幼出现的贪食、食欲亢进
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和严重肥胖，同时常伴有神经发育迟缓或畸形等临床表现

[44]，包括 PWS、Bardet-Biedl综合征（Bardet-Biedl syndrome,

BBS）、先天性瘦素缺乏、先天性瘦素受体缺陷、前促黑素皮

质素（pro-opiomelanocortin, POMC）缺陷、前蛋白转化酶枯

草溶菌素 1（ proprotein convertase subtilisin/kexin type 1,

PCSK1）缺陷、黑素皮质素受体 4 （melanocortin-4 receptor,

MC4R）缺陷等[44, 45]。

2.基于有无代谢异常的分型

基于有无代谢异常进行肥胖症分型的方式，是根据腰

围、BMI、内脏脂肪、瘦体重及代谢异常（参考代谢综合征

诊断标准[46]），划分为不同的肥胖症分型（表 1）。该分型方

式有助于更好地评估肥胖症相关健康风险，并指导制定适合

的治疗方案[47]。

表 1 基于有无代谢异常的肥胖症分型

代谢健康体重正常

（MHNW）

代谢不健康体重正常

（MUNW）

代谢健康肥胖症

（MHO）
代谢不健康肥胖症

（MUO）
肌少性肥胖症

（SO）

腰围 正常 正常/高 正常 高 高

BMI 正常范围 正常范围 肥胖 肥胖 肥胖

内脏脂肪 正常 高 正常 高 高

瘦体重 正常 正常 高 正常 低

代谢异常 无 有 无 有 有

注 ： MHNW: metabolically healthy normal weight; MUNW: metabolically
unhealthy normal weight; MHO: metabolically healthy obese; MUO: metabolically
unhealthy obese; SO: sarcopenic obese.

3.基于病理生理的分型

基于病理生理的分型体系将肥胖症分为四种表型，分别

为脑饥饿型、胃肠饥饿型、情绪饥饿型、低代谢型。其中，
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脑饥饿型指自由进食大于同性别人群进食量的第 75百分位，

即女性>894Kcal/餐，男性>1376Kcal/餐；胃肠饥饿型指胃排

空加速，即放射性标记固体餐排空时间小于同性别人群的第

25百分位，即女性<101分钟，男性<86分钟；情绪饥饿型指

享乐性进食的异常，即焦虑行为问卷评分大于人群第 75 百

分位数，或者医院焦虑抑郁量表（Hospital anxiety and

depression scale, HADS）≥7 分；低代谢型指静息能量消耗

（resting energy expenditure, REE）小于人群的第 25 百分位

数，即女性<96%预计 REE，男性<94%预计 REE。该分型有

助于指导基于病理生理的肥胖症治疗[48-50] 。

（四）肥胖症的分期

考虑到常用的人体测量学指标（如体重、BMI、腰围、

WHR、体脂比等）与健康状况间相关联的局限性，目前国际

上有多个肥胖症分期系统试图“以肥胖症相关疾病为中心”的

方法来更精准地诊断和管理肥胖症患者，如埃德蒙顿肥胖分

期系统、心脏代谢疾病分期以及以肥胖为基础的慢性疾病分

期等（表 2）。

1.埃德蒙顿肥胖分期系统

埃德蒙顿肥胖分期系统（ Edmonton obesity staging

system, EOSS）将肥胖症患者分为 0 到 4 共五个分期，从肥

胖症相关疾病、身体功能状态、精神心理三个方面进行肥胖

症分期，有利于识别出健康风险高的人群，为其选择最佳干

预方案，合理利用医疗资源与卫生服务[51]。
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2.心脏代谢疾病分期

肥胖症会加重胰岛素抵抗，促进心脏代谢疾病的进展。

根据心脏代谢疾病分期（ cardiometabolic disease staging,

CMDS）对肥胖症患者进行分期，可以独立于 BMI预测多种

肥胖症相关疾病的发病率和死亡风险，从而优化肥胖症干预

措施的收益/风险比[52]。

3.以肥胖为基础的慢性疾病分期

以肥胖为基础的慢性疾病分期由美国临床内分泌医师

协会（American association of clinical endocrinology, AACE）

与美国内分泌协会（American college of endocrinology, ACE）

联合建议提出，其中 A代表肥胖症的病因，B代表 BMI，C

代表肥胖症相关疾病，D代表相关疾病的严重程度，因其引

入了肥胖症的病因和相关疾病，故有利于针对病因的肥胖症

治疗，也可以更好地对肥胖症相关疾病作出全面评估[25]。

表 2 不同肥胖症分期比较

肥胖症分期系统 EOSS CMDS ABCD

分期 5期 5期

肥胖症病因 √

肥胖合并疾病及严重程度 √ √ √

身体/器官功能状态 √

精神/心理状态 √

BMI √

腰围 √

（五）肥胖症相关疾病

1.血糖异常

超重和肥胖症是糖尿病前期和 2 型糖尿病（ type 2
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diabetes mellitus, T2DM）的重要原因。肥胖程度越高，发生

糖尿病前期和 T2DM的风险越大。在肥胖症人群中糖尿病前

期和 T2DM的患病率分别为 43.1%和 23.0%[53]。与体重正常

的 T2DM患者相比，超重和肥胖症的 T2DM患者心血管危险

因素更不容易得到良好控制[54]，且发生代谢相关脂肪性肝

病、心血管疾病、慢性肾病等风险更高[55]。对于超重或肥胖

症患者，通过积极减轻体重可预防从糖尿病前期发展至糖尿

病；对于超重或肥胖症的 T2DM患者，通过有效减重或可实

现 T2DM及其部分并发症的改善甚至缓解[56-60]。

2.血脂异常

肥胖症患者常合并血脂紊乱，其中以甘油三酯

（triglyceride, TG）水平增高尤为突出，且与肥胖程度呈正相

关。此外，亦常见低密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein

cholesterol, LDL-C）和总胆固醇（total cholesterol，TC）水

平增高、高密度脂蛋白胆固醇（High density lipoprotein

cholesterol, HDL-C）水平降低[61]。我国接受减重与代谢手术

的肥胖症患者中，46%术前存在以 TG升高为主要表现的血

脂异常[62]。其机制包括：（1）机体组织对游离脂肪酸的动员

和利用减少，导致血液中游离脂肪酸过多积聚；（2）肥胖症

患者常合并高胰岛素血症，而胰岛素有促进脂肪合成、抑制

脂肪分解的作用等[63]。肥胖症患者通过有效的减重治疗，可

改善血脂异常，甚至使其恢复正常。值得注意的是，虽然 TG

异常是肥胖人群血脂异常的常见表现，但在肥胖症人群中血
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脂管理仍着重于其 LDL-C水平的达标[32]。

3.高血压

肥胖症患者常合并有高血压。我国接受减重与代谢手术

的肥胖症患者中，52%在术前患有高血压[62]。肥胖相关性高

血压的诊断切点定为≥140/90mmHg，由于肥胖患者上臂围显

著增大，应选择合适尺寸的袖带准确测量血压[64]。肥胖致高

血压的病理生理机制主要涉及心输出量增加、血浆容量扩张

和钠潴留（盐敏感）、交感神经系统激活、肾素-血管紧张素-

醛固酮系统激活、胰岛素抵抗、脑肠轴功能异常、脂肪因子

失衡、炎症/氧化应激、血管外脂肪功能异常以及睡眠呼吸暂

停综合征等。肥胖症患者合并的高血压，有可能表现为难治

性高血压，较非肥胖个体往往需要使用更多的降压药物，且

合并隐蔽性高血压和单纯舒张期高血压的比例高于正常体

重人群。对于肥胖相关性高血压人群推荐达标值为小于

140/90 mmHg，如合并有多种心血管代谢危险因素或肾脏损

害者应小于 130/80mmHg[65]。肥胖相关性高血压的药物治疗

应遵循控制体重和相关代谢紊乱与降低血压并重。研究显

示，对于合并高血压的肥胖症患者，进行积极减重治疗，可

有效降低动脉收缩压和舒张压[66, 67]。

4.非酒精性脂肪性肝病

非酒精性脂肪性肝病（nonalcoholic fatty liver disease,

NAFLD）是一系列临床病理综合征，包括单纯性脂肪肝

（nonalcoholic fatty liver, NAFL）、脂肪性肝炎（nonalcoholic
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steatohepatitis, NASH）、肝纤维化和肝硬化，病理表现包括肝

细胞脂肪变性、肝细胞损伤、肝脏炎症和纤维化等[68, 69]。超

重和肥胖症是 NAFLD的重要病因和危险因素，其主要机制

是脂肪酸在肝细胞内异位蓄积，引起局部炎症从而导致肝细

胞坏死[70]。流行病学研究结果显示，超重人群中 NAFLD、

NAFL和 NASH患病率分别为 70.0%、42.5%和 33.5%，肥胖

症人群中 NAFLD、NAFL 和 NASH 患病率分别为 75.3%、

43.1%和 33.7%。在超重和肥胖症的 NAFLD患者中，临床显

著肝纤维化检出率分别为 20.3%和 21.6%，进展期肝纤维化

检出率分别为 6.7%和 6.9%[71]。另一方面，在临床诊断为

NASH的患者中，超过 80%的患者为肥胖症[72]。在接受减重

与代谢手术的肥胖症患者中，超过 90%的患者合并有不同程

度的 NAFLD[62, 73]。近年来，全球部分专家建议将 NAFLD

更名为代谢相关脂肪性肝病（metabolic dysfunction-associated

fatty liver disease, MAFLD）[74]。2023年，全球学者再次建议

将 MAFLD 更名为代谢功能障碍相关性脂肪性肝病

（ metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease,

MASLD），并调整了代谢异常的定义[75]。NAFLD、MAFLD

及MASLD 三者的比较异同见表 3。当满足MAFLD 的诊断

标准，且≥5%肝细胞大泡性脂肪变性与气球样变及小叶内炎

症和/或门管区炎症合并存在时可诊断代谢相关脂肪性肝炎

（metabolic dysfunction-associated steatohepatitis, MASH）[76]。

表 3 NAFLD、MAFLD和MASLD的定义及异同比较
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NAFLD MAFLD MASLD

中文名称
非酒精性脂肪性

肝病
代谢相关脂肪性肝病 代谢功能障碍相关性脂肪性肝病

定义

肝脏脂肪变性，并

除外过量饮酒以

及其他病因

肝脏脂肪变性，合并超重或肥胖或 2

型糖尿病或 7项代谢危险因素中至少

符合 2项（见下）

肝脏脂肪变性，合并 5 项心脏代谢

危险因素中任何 1项（见下）

时间 1986* 2020** 2023***

排他性诊断 是 否 否

代谢功能障碍 不考虑 强调 强调

代谢功能障碍

的 工 作 定 义

（成人/亚洲）

/

符合三项中的一项：

1.超重或肥胖（BMI≥23kg/m2）；

2. 2型糖尿病；

3. 7项代谢危险因素中至少符合 2项：

(1)腰围≥90cm/80cm（亚洲人，男性/
女性）;

(2)血压≥130/85mmHg或使用降压药

物；

(3) TG ≥1.70mmol/L或使用降脂药

物；

(4) HDL-C<1.0mmol/L/1.3mmol/L（男

性/女性）或使用降脂药物；

(5)糖尿病前期 （FPG 5.6-6.9mmol/L
或 P2BG 7.8-11.0mmol/L或

HbA1c 5.7-6.4%）；

(6) HOMA-IR指数≥2.5；

(7) hsCRP>2mg/L.

符合 5项中任何 1项：

1. BMI≥23kg/m2或腰围＞

94cm/80cm（男性/女性）；

2. FPG≥5.6mmol/L或

P2BG≥7.8mmol/L 或 HbA1c≥5.7%
或诊断 2型糖尿病或进行 2型糖尿

病治疗；

3.血压≥130/85mmHg或使用降压

药物；

4. TG ≥1.70mmol/l或使用降血脂药

物；

5.HDL-C≤1.0mmol/L/1.3mmol/L（男

性/女性）或使用降脂药物。

注：FPG:空腹血糖; HbA1c:糖化血红蛋白; HDL-C:高密度脂蛋白胆固醇; HOMA-IR:稳态模型

胰岛素抵抗指数; hsCRP:超敏 C反应蛋白; P2BG:餐后 2h血糖; TG:甘油三酯
*: Schaffner F, Thaler H. Nonalcoholic fatty liver disease. Prog Liver Dis. 1986;8:283-98.
**: A new definition for metabolic dysfunction-associated fatty liver disease: An international
expert consensus statement. J Hepatol. 2020 Jul;73(1):202-209.
***: A multisociety Delphi consensus statement on new fatty liver disease nomenclature. J Hepatol.
2023 Dec;79(6):1542-1556.

NAFLD、MAFLD或者 MASLD，尤其是合并有超重或

肥胖症的治疗仍以减重治疗为基础治疗。对于合并肥胖症的
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NAFLD患者，减重 5%可改善肝脏脂肪含量，减重 10%肝脏

纤维化可有显著改善。对于合并肥胖症的 NASH患者进行强

化生活方式干预，可使部分患者的肝脏转氨酶、脂肪性肝炎

和肝纤维化得到改善；应用减重药物治疗，也会对肝纤维化

有显著改善作用[77]；接受减重与代谢手术后，肝脏转氨酶、

脂肪性肝炎和肝纤维化同样会得到显著改善，且优于强化生

活方式干预联合优化药物治疗[78-80]。

5.阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（obstructive sleep apnea

syndrome, OSAS）是指在睡眠期间反复发作上呼吸道阻塞/

塌陷，从而引起的夜间通气障碍。除年龄因素外，肥胖尤其

是中心性肥胖是OSAS的重要危险因素。在BMI超过30kg/m2

的肥胖症人群中，OSAS患病率高达 40%；且 90%以上 BMI

超过 40 kg/m2的肥胖症患者合并 OSAS[81, 82]。在我国接受减

重与代谢手术的肥胖症患者中，57%术前合并有不同程度的

OSAS[62]。此外，OSAS与高血压、T2DM、血脂异常、缺血

性心脏病、抑郁症、生活质量降低、心脑血管意外风险增加，

以及与预期寿命缩短相关[83, 84]。同时，OSAS导致的睡眠质

量下降和睡眠时长缩短，也是体重增加的高风险因素。研究

表明，通过运动和饮食控制使体重轻度减轻，即可有效改善

OSAS患者的呼吸紊乱指数[85, 86]。减重与代谢手术对肥胖症

患者合并的 OSAS治疗作用最为确切，超过 80%的患者在接

受减重与代谢手术后，OSAS得到显著改善或完全缓解[87] 。
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6.生殖健康

多囊卵巢综合征（polycystic ovary syndrome, PCOS）是

育龄女性最常见的代谢性生殖内分泌疾病，我国育龄女性患

病率约为 7.8%[88]。在我国接受减重与代谢手术的育龄期女性

中，PCOS的患病率约为 19%[62]。肥胖症相关代谢紊乱是导

致 PCOS卵巢功能障碍的重要病因[89, 90]。肥胖症合并 PCOS

患者辅助生殖成功率更低[91]。肥胖症与 PCOS患者不孕不育

症、妊娠期糖尿病、妊娠期高血压、早产等妊娠并发症发生

的风险增高相关。改变生活方式、服用减重药物或接受减重

与代谢手术治疗能有效改善 PCOS患者胰岛素敏感性，提高

自然受孕率[92]。在未合并 PCOS的女性育龄期人群中，肥胖

症也与生育能力降低相关，肥胖会损害女性排卵、卵母细胞

质量、子宫内膜功能、受精卵着床，降低肥胖症女性自然受

孕的机率[93] 。同时，肥胖症会增加孕产妇的并发症风险。

2009年美国医学研究所（Institute of Medicine, IOM）发布的

妊娠期体重建议指出，肥胖孕妇足月分娩建议妊娠期增重

5-9kg。目前也有研究表明，妊娠期体重增长低于当前 IOM

建议的下限值在肥胖孕妇中可能是安全的，并且可能对重度

肥胖症孕妇有益，以有助于降低与孕前肥胖症相关的不良母

婴健康结局的负担[94] 。

此外，肥胖症会引起男性生殖内分泌功能异常。在中青

年男性中，肥胖症患者 BMI水平与血清睾酮水平、精子浓度、

形态、活力呈负相关，与血清泌乳素和雌二醇水平呈正相关
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[95] 。肥胖症还会影响睾丸和附睾的正常结构并进一步影响

精子的发生发育，甚至引起子代的健康问题[96] 。

7.心血管疾病

肥胖症是心血管疾病的独立危险因素。肥胖症患者常合

并有动脉粥样硬化、冠心病、充血性心力衰竭、心律失常、

心肌病等，使得心血管意外风险显著增加。其机制与肥胖症

患者常合并有高血压、血脂异常、机体炎症反应、胰岛素抵

抗等相关[97]。减重治疗可作为肥胖症患者降低心血管事件的

有效干预措施[98]。

此外，Framingham研究显示，成年人中肥胖症使心房颤

动（以下简称房颤）发生风险增加 49%[99]。BMI 每增加

1kg/m2，房颤的发生风险增加 4%-5%[100]。肥胖人群的病理

生理机制是多方面的，除了血流动力学因素影响的心房重

构，局部组织瘢痕的形成和心脏周围脂肪组织的聚集以及炎

症因子的增加，均会对肥胖症患者房颤的发生产生重要影

响。减重治疗可有效改善心脏的结构重塑，降低心律失常的

发生。减重 10%及以上较减重 3%-9%可有效降低从阵发性房

颤发展为持续性房颤的可能[101]。

BMI与心力衰竭（以下简称心衰）发生相关。研究显示，

与正常体重人群相比，超重和肥胖症人群的 BMI水平与整体

心衰的发病风险呈剂量依赖性正相关，BMI每增加 1个标准

差，心衰整体发病风险显著增加 29%，其中射血分数保留的
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心衰（heart failure with preserved ejection fraction, HFpEF）发

病风险增加 38%，射血分数降低的心衰（heart failure with

reduced ejection fraction, HFrEF）发病风险增加 10%。此外，

超重和肥胖症均显著增加 HFpEF的发病风险，不增加 HFrEF

发病风险；而中重度肥胖可显著增加 HFrEF的发病风险。总

之，肥胖主要增加 HFpEF 发病风险，对 HFrEF发病风险的

影响相对较弱[102, 103]。对于心衰 A期和 B期患者，通过减轻

体重可以减少心衰发病风险[104]；对于心衰 C 期（症状性心

衰）患者，无论是 HFrEF 还是 HFpEF，均可使用具有心血

管获益的减重药物[102, 103]。

8.肿瘤

一些恶性肿瘤疾病在超重和肥胖症人群中发病率显著

增高。研究表明，BMI异常增高与结直肠癌、食管腺癌、肾

癌和胰腺癌风险呈强相关性；此外，男性甲状腺癌、女性胆

囊癌、子宫内膜癌和绝经后乳腺癌的患病风险也随着 BMI

水平的增加而相应升高[105, 106]。而白血病、男性恶性黑色素

瘤、男性多发性骨髓瘤、男性直肠癌症、以及女性绝经前乳

腺癌与肥胖症程度呈弱相关性[107] 。

9.精神心理异常

肥胖症和精神心理健康状况密切相关，是精神心理健康

状况恶化的一个危险因素，二者常相互影响。肥胖症引起的

焦虑是最常见的行为特征，且肥胖症患者患抑郁症的风险显

著增加[108]。同时，在肥胖症患者中，饮食行为紊乱非常普遍，
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会显著增加进食障碍的风险，如暴食症与大量暴饮暴食有

关，并伴有失控感，是最常见的一种进食障碍[109]。此外，肥

胖症与双相障碍密切相关，其发生率显著增加。肥胖症还可

能与欺凌、睡眠质量、生活质量、适应问题等有关，而上述

问题对肥胖症治疗的进展和预后也会产生负面影响。研究还

显示肥胖症患者存在不同程度和类型的认知功能受损，如执

行功能、短时记忆；并会加速认知功能衰退，这可能与肥胖

症导致的代谢问题和脑血管疾病有关[110]。

10.其他相关疾病

中心性肥胖是胆石症的高风险因素，可能与肥胖症患者

过多摄入高脂肪含量的食物相关[111]。由于承重应力作用，肥

胖症也是膝、骨关节炎、腰椎疾病等发病和疾病进展的主要

风险因素[112]。此外，高 BMI水平累积风险及 BMI变化与脑

亚健康改变（包括大脑体积减少、白质微结构损伤以及白质

病变的增多）显著相关[113, 114]。

五、肥胖症的评估

（一）病因调查评估

1.既往肥胖症相关病史

包括：（1）儿童青少年时期超重或肥胖症病史；（2）体

重变化的诱因（如明显的生活变故、工作变更、戒烟等）；（3）

既往曾经尝试过的减重方式及效果；（4）有无可能引起体重

增加的疾病史（如甲状腺疾病、垂体疾病、肾上腺疾病等）；

（5）有无可能引起体重增加的药物史（如糖皮质激素、抗
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精神病类药物等）；（6）肥胖症相关疾病病史及治疗史。

2.家族史

包括：肥胖症家族史及主要的肥胖症相关疾病家族史。

3.个人史（生活方式调查）

包括：（1）饮食习惯（如口味喜好、有无暴饮暴食等）；

（2）运动习惯；（3）睡眠情况；（4）工作性质及工作强度；

（5）吸烟史；（6）饮酒史等。

（二）精神心理评估

建议对超重或肥胖症患者进行初步的精神心理评估，以

发现导致超重或肥胖以及由超重或肥胖导致的潜在精神心

理问题。常用心理评估初步筛查量表包括但不限于：（1）9

项患者健康问卷（patient health questionnaire-9, PHQ-9[115]）；

（2）7 项广泛性焦虑障碍量表（generalized anxiety disorder

7-item, GAD-7[116]）；（3）进食障碍调查量表（eating disorder

inventory, EDI[117]），建议由精神心理专业医师作出诊断。

（三）体格检查项目

1.人体测量学指标及相关指标计算：身高、体重、腰围、

臀围、BMI、腰臀比，具体测量/计算方法见附件 1。

2.肥胖症相关疾病或导致继发性肥胖症的疾病相关体

征：如黑棘皮、满月脸、水牛背、腹部宽大紫纹、甲状腺肿

等。

（四）实验室检查项目

1.肥胖症相关疾病评估，需至少包括：（1）血糖、糖化
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血红蛋白、胰岛素水平；（2）血脂谱：TC、HDL-C、LDL-C、

TG；（3）血尿酸；（4）肝功能：谷丙转氨酶、谷草转氨酶、

直接胆红素、间接胆红素；（5）肾功能：血肌酐、肾小球滤

过率（estimated glomerular filtration rate, eGFR）等。

2.评估有无导致肥胖症的继发性原因，需至少包括：（1）

甲状腺功能：促甲状腺激素（ thyroid stimulating hormone,

TSH）及游离 T4 水平（free thyroxine, FT4）；（2）库欣综合

征筛查：当临床疑似存在库欣综合征时进行筛查；（3）性腺

功能：当临床疑似存在性腺功能减退时进行筛查。

（五）体脂含量及内脏脂肪含量测定

1.体脂含量测定

体脂含量是指体内脂肪的含量或脂肪占总体重的百分

比，目前测定脂肪含量的方法有 BIA、DEXA、皮褶厚度法

等。BIA法可作为临床初步筛查应用，如需进一步精确评估，

可使用 DEXA法，以较为准确地评估脂肪、肌肉、骨骼的含

量及分布。

2.内脏脂肪含量测定

内脏脂肪含量测定可反映内脏脂肪聚积程度，常用的方

法有腹部 CT和MRI，二者均可较为精准地反映脂肪在内脏

及外周组织的分布，但上述影像学检查多用于研究，通常不

作为临床常规检查项目。

（六）肥胖症相关疾病评估

肥胖症相关疾病初筛可以问卷方式进行，常用问卷包括
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健康状况调查问卷（36-item short-form, SF-36[118]、摩尔海德

生活质量问卷[119]）、体重对生活质量影响量表（the impact of

weight on quality of life, IWQOL-Lite [120]）、抑郁自评量表

（ self-rating depression scale, SDS [121]）、焦虑自评量表

（self-rating anxiety scale, SAS [122]）、Epworth 嗜睡程度评价

表[123]）、睡眠呼吸暂停初筛量表（STOP-Bang questionnaire,

STOP-BANG [124]）、胃食管反流自测量表（gastroesophageal

reflux disease questionnaire, GERD-Q [125]）等。在此基础上，

对于 OSAS，可应用便携式睡眠监测记录仪进行评估，必要

时可行多导睡眠监测（polysomnography, PSG）。对于NAFLD，

可行腹部（肝脏）超声、肝脏瞬时弹性成像、腹部（肝脏）

CT或MRI检查，采用肝纤维化 4因子指数（fibrosis 4 score,

FIB-4）[126, 127]、NAFLD肝纤维化评分（NAFLD fibrosis score,

NFS）[128]，必要时通过肝脏活检病理进一步评估肝脏疾病进

展。

其他导致肥胖症的继发性病因筛查，包括但不限于：（1）

甲状腺：临床疑似甲状腺相关疾病时可进行甲状腺超声检

查；（2）肾上腺：临床疑似肾上腺相关疾病时可进行肾上腺

CT 或超声检查；（3）脑垂体：临床疑似垂体相关疾病时可

进行垂体MRI检查。

（七）功能学检查

流行病学研究显示，超重或肥胖症与生活质量下降以及

心血管疾病发生风险增加密切相关，因此有必要对肥胖症患



23

者进行身体功能评估，了解体重对于其生活的影响，必要时

还需要对重要脏器功能进行评估，包括如超声心动图、心肺

运动功能评估、运动能力评估、基础代谢分析等相关检查。

（八）其他评估内容

为了充分了解肥胖症患者的病因，并制定最合理的个体

化诊疗方案，还需要对患者进行家庭、社会资源支持评估，

并了解患者减重的动机以及预期目标，与患者共同商讨合理

的减重计划。

六、肥胖症的治疗原则

肥胖症治疗的主要目的在于减少蓄积在体内过多的脂

肪，降低肥胖症相关疾病的发生风险，缓解或改善已合并的

肥胖症相关疾病和精神心理异常，提高肥胖症患者的健康水

平和社会适应能力。此外，改善与肥胖相关的精神心理障碍

和症状、提高肥胖症患者的社会适应水平也是肥胖症治疗的

重要内容。肥胖症的减重目标应进行分层设定，需综合考虑

肥胖症的程度以及肥胖症相关疾病的风险和程度。对于大多

数超重和轻度肥胖症患者，可设定为在 3-6个月之内至少将

体重降低 5%-15%并维持；对于中、重度肥胖症患者则可设

定更高的减重目标，以获得代谢异常和相关临床结局的更优

改善。同时，减重的速率也需要关注，减重速率与肥胖症程

度和所采取的减重方式相关，减重过程中需关注脱水、肌少

症和内分泌系统的变化，建议每 3-6个月对减重效果和代谢

指标进行评估。
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肥胖症治疗有多种手段，主要包括：行为心理干预、运

动干预、临床营养治疗、药物治疗、外科手术治疗以及中医

药治疗等。此外，近年来数字健康工具，如可穿戴设备、移

动健康应用程序、远程监测设备等在肥胖症管理中得到研究

和应用。在制定减重治疗方案时，应充分考虑患者心理预期，

通过医患共同决策，综合使用不同手段，以期获得最佳治疗

效果。一般建议所有患者均应接受营养、运动、心理指导作

为全程基础管理。根据超重和肥胖症程度、肥胖症相关疾病

风险和程度，在基础治疗之上，本指南推荐采取如下诊疗路

径（图 1）。
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相关疾病包括但不限于：血糖异常、血脂异常、高血压、代谢相关性脂肪性肝病、阻塞性睡

眠呼吸暂停综合征、多囊卵巢综合征、心血管疾病等。

图 1 超重和肥胖症诊疗路径

七、行为心理干预

肥胖症不仅是病理生理问题，而且与生活方式、行为模

式、心理因素和社会因素之间存在复杂的关联，因此，行为

与心理干预在肥胖症管理中具有重要作用。

肥胖症的行为干预方式主要包括：（1）行为技能训练：

辅导有效的应对压力技巧，避免因情绪波动导致过度进食。

训练正念饮食，提高对饥饿和饱足感的感知能力；（2）目标

设定与追踪：与患者共同设立短期和长期减重目标，定期进

行进度评估，强化正面反馈，提高自我管理能力[129, 130]。
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肥胖症的心理干预方式包括：（1）认知行为疗法

（Cognitive Behavioral Therapy, CBT）：包括 6-9次面对面的

治疗，每次 90 分钟，涉及行为疗法和认知疗法两个主要部

分。其中，行为疗法包括健康教育、营养和饮食习惯、体育

运动 3个模块，在健康教育模块，治疗师要向患者介绍肥胖

的相关科普知识，与患者建立积极良好的关系，介绍 CBT

治疗原则，帮助患者建立自我监测和制定合适的目标；营养

和饮食习惯模块中，帮助患者自我监控饮食，并养成运动习

惯，做出健康的食物选择，管理饮食行为、承担饮食后果；

体育运动模块中，带领患者学习时间管理技能，增加日常活

动，建立电子产品使用的家庭规则，并寻找替代活动，识别

并寻找行为改变的阻力。认知疗法包括识别消极想法和情

绪、自动思维、压力管理、问题解决、自尊和身体形象、维

持和预防复发共 6个模块。识别消极想法和情绪模块中，帮

助患者识别和记录与饮食和身体活动习惯相关的想法和情

绪；自动思维模块讨论参与者如何影响他们的自动思维，并

挑战消极认知的有效性和作用；压力管理模块学习情绪调节

策略，避免情绪化进食；问题解决模块学习区分饥饿和渴望，

学习处理食物有关的困难情境；自尊和身体形象模块促进自

尊和健康的身体形象；维持预防和预防复发模块包括回顾行

为矫正目标和应对计划，学习采用认知策略来帮助改善体重

的维持，学习制定应对高风险情况的计划。CBT强调认知、

感觉和行为之间的关系，并利用涉及动机增强、目标设定、
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问题解决和知识/技能获取的技术来促进可持续的饮食行为

改变；CBT有助于帮助肥胖症换着思考与饮食习惯相关的情

绪和消极的自动想法，帮助调节情绪，促进解决问题，以应

对难以控制食物的高风险情况，改变自尊和身体形象，以及

预防复发的认知策略[131, 132]；（2）情感支持：提供情感支持，

处理由肥胖症带来的心理困扰，如自卑、抑郁、焦虑等，通

过精神心理医师晤谈帮助患者提升自我接纳和自尊[129]；（3）

互助团体支持：鼓励患者参与互助小组或支持团体，构建良

好的社区支持网络，提高患者的社会适应能力和坚持治疗的

信心[133]。

实施行为与心理干预后，应定期进行随访评估，观察干

预效果，适时调整治疗方案，并根据患者的变化动态调整心

理辅导内容。

八、运动干预

主动运动是肥胖症运动干预的重要措施[134]。对于肥胖症

患者，运动干预方案应以注重患者安全为原则，在运动风险

评估（包括机械性损伤风险和运动诱发疾病风险）的基础上，

根据患者的 BMI、体能、基础疾病和肥胖症相关疾病制定个

体化运动处方[135]，包括运动频率、强度、方式、时间、总量、

以及减重过程中的运动进阶，随访运动执行情况，并进行动

态评估，适时根据心肺功能和健康状况的改善逐渐增加运动

总量和强度。

评估与筛查：了解运动习惯和参与意愿，排除常见合并
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症，建议测定体脂成分和肌肉含量，并强烈推荐使用心肺运

动试验以了解运动中的氧脉搏（即心脏每次搏动输出的血量

所摄取的氧量,可以用每分摄氧量除以心率来计算）拐点，确

定安全的运动干预中的无氧阈心率，界定有氧运动的可靠参

数，比如乳酸阈、通气阈、缺血阈，以供指导运动干预，提

高心血管安全。

力量抗阻训练[136]：推荐力量训练，尤其是注重下肢和脊

柱的稳定性训练，可以保持肌肉弹性和肌肉保有量，保持运

动中的主动摄氧量，推荐稳定性训练；推荐自重抗阻训练，

主要针对大肌肉群进行静态或等长阻力训练，比如站立踮

脚、贴墙站马步，以增加大体重者足弓足踝的坚固坚实度，

保证各项动态训练的安全，减少受伤风险。静态或等长抗阻

运动每次持续 2分钟，运动 12-15分钟；动态抗阻的力量训

练建议每周 2-3次，针对主要肌群，采用个人最大负荷强度

的 50%-70%，每组肌群抗阻训练重复次数需循序渐进，以达

到主观疲劳水平为适量。

有氧耐力运动[137, 138]: 进行有氧耐力运动需先测量静态

心率，然后计算出靶心率，并在运动时监测心率，使心率处

于有氧耐力运动靶心率区间。靶心率的计算公式：靶心率

=[(220-年龄)-静态心率]*(60%-80%)+静态心率。在减重期间，

成年人应该每周进行 150-420分钟的有氧耐力运动；在体重

维持阶段，应该每周进行 200-300分钟的有氧耐力运动，如

步行、骑车、游泳等持续性、有节奏的、运动大肌肉群的运
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动。

同时，建议进行静态/动态等拉伸以增强身体柔韧性，如

每周 2-3次，静态拉伸每次持续 10-30秒，每个动作重复 2-4

次。此外，培养运动习惯和爱好，帮助患者了解最大摄氧量

概念和安全心率概念，以激发运动兴趣和对运动能量消耗概

念的认知，对维持减重效果和长期运动习惯显得尤为重要。

九、临床营养治疗

（一）临床营养治疗标准化流程及减重膳食推荐

临床营养治疗（medical nutrition therapy, MNT）是肥胖

症综合治疗的基础疗法，指在临床条件下对肥胖症采取特殊

营养干预措施的总称，包括个体化营养筛查、营养状况评定、

营养诊断、制定营养干预计划，并在一定时期内实施与监测

[139]。开发基于患者代谢状态、生活方式和口味偏好的个性化

饮食计划并提供营养治疗方案定制的流程和工具。

针对临床营养治疗肥胖症而采用的标准化流程，旨在提

高医学减重的质量，同时有助于改善患者的临床结局。肥胖

症临床营养治疗可分四步，即营养筛查及评估、干预、监测、

营养教育与管理。医学减重膳食是为了满足肥胖症患者的基

本能量需求和减重需求而采取的调整营养素比例的膳食方

式，主要包括限能量饮食、高蛋白饮食、轻断食模式、低碳

水化合物饮食等方式（见表 4）[140, 141]。

表 4 常用医学减重膳食方法的临床应用比较
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减重膳食种类 膳食特点 适用人群 临床应用 局限性

限能量饮食

在限制能量摄入

（日常饮食能量

减去 30%）的基

础上营养素比例

符合平衡膳食的

要求

各类人群

显著减轻体重及

体脂量，改善血

脂 及 胰 岛 素 抵

抗，降低动脉粥

样 硬 化 发 生 风

险，可长期施行

需长期改变生活

习惯，孕期、儿

童青少年应满足

生育及生长发育

的营养需求

极低能量饮食

每 日 仅 摄 入

600-800 kcal 能

量饮食，保持蛋

白质和碳水化合

物的最低需要量

重度肥胖症快

速减重治疗，仅

短期应用

短期内快速体重

降低，改善糖脂

代谢

不 适 于 长 期 应

用，应在严格医

学监督下防止营

养不良及低代谢

发生

高蛋白饮食

每日蛋白质摄入

量超过 20%，但

一般不高于 35%

的膳食模式

肾功能正常且

需要短期快速

减重的伴有糖

脂代谢异常的

人群

有 助 于 快 速 减

重、保护肌肉组

织，及用于减重

后体重维持

不 建 议 长 期 应

用，并监测肾功

能变化

轻断食模式

也称 间歇性 断

食，一般采用5+2

模式，1 周中 5

天相 对正常 进

食，其他 2天（非

连续）则摄取平

常的 1/4能量（男

性 600 Kcal/d，女

性 500 Kcal/d）的

膳食模式

各类有减重需

求的人群可根

据耐受情况长

期应用

有效减少体脂；

调节血糖、血脂；

改善胰岛素敏感

性；延缓衰老及

减少肿瘤风险

—

低碳水化合物饮食

目前尚无碳水化

合物供能比的统

一标准，一般在

20%-40%，<20%

为极低碳水化合

物饮食

肥胖/超重、代谢

性疾病风险人

群（2型糖尿病、

脂肪肝）等短期

应用

在短期、快速降

低体重中优于其

他饮食方法，有

一定卫生经济学

效益

难以长期坚持，

并应监测酮体生

成情况，预防酸

中毒发生，糖尿

病患者应加强监

测谨慎应用

低脂饮食

目前尚无脂肪供

能比统一标准，

一般在 20%-25%

或全天脂肪摄入

量低于 50g

超重肥胖、合并

脂代谢异常的

代谢性疾患者

群

减 少 总 能 量 摄

入，尤其是饱和

脂肪酸摄入，易

于动员体脂肪，

短期体重有效下

注意防止精制碳

水化合物或添加

糖的过量应用
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降

代餐饮食

为满足成年人控

制体重期间一餐

或两餐的营养需

要，代替一餐或

两餐，专门加工

配制而成的一种

控制能量食品。

大部分具有低热

量、高纤维、易

饱腹的特点。

各种超重、肥胖

症患者

有 助 于 降 低 肥

胖、糖尿病、血

脂异常症、肠癌

等发病风险，控

制能量密度，减

重期间有更好的

依从性，有助于

长期减重。

完全代餐饮食降

低生活质量，并

应在医学监督下

预防营养素缺乏

导致的营养不良

医学减重膳食应注意，一种膳食方案并非适于所有肥胖症患

者，应根据代谢状态和身体状况在临床营养（医）师指导和

临床监测下进行，目前尚无研究证据表明其长期的健康效

益。

（二）临床营养与常见肥胖症相关疾病的治疗

1.肥胖症合并 T2DM

在制定膳食处方时应注意食物多样性，首选全谷类食物

而非精制谷物和淀粉，增加非淀粉类蔬菜的摄入。多种膳食

模式均可推荐来帮助糖尿病前期和 T2DM患者减重, 但要求

在专业人员的指导下并结合患者的代谢目标和个人喜好（例

如：风俗、文化、宗教、健康理念、经济状况等）完成，同

时监测血脂、肾功能以及内脏脂肪含量的变化[142]。

2.肥胖症合并 NAFLD

通过生活方式改善体重后 NAFLD可以得到不同程度改

善。可通过综合减重措施，达到能量摄入与消耗的负平衡

（500-1000Kcal），根据个体情况酌情选择相适应的饮食模式
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[143, 144] 。

3.肥胖症合并高尿酸血症

肥胖症患者减轻体重可降低尿酸水平，同时需限制高嘌

呤食物(每 100g 含量超过 150mg) 的摄入，保证足量饮水，

以减少痛风性关节炎的发生风险。已有临床证据表明采用地

中海饮食或得舒饮食（dietary approaches to stop hypertension,

DASH），不仅可以减轻体重，还可降低痛风的发生风险[145,

146] 。

4.肥胖症合并 PCOS

对于超重和肥胖症 PCOS患者给予生活方式干预减轻体

重，可改善中心性肥胖、胰岛素抵抗、糖耐量异常、血脂异

常以及生殖和心理健康。减轻 5％-10％的体重即可带来显著

的临床改善，各种能量限制的健康饮食、高蛋白饮食、低碳

水化合物饮食或低脂饮食在体重减轻的效果并无差异。

5.肥胖症合并高血压

MNT 是肥胖症合并高血压的主要生活干预方式之一，

原则为控制能量平衡膳食。建议肥胖症男性每日能量摄入为

1500-1800Kcal，肥胖症女性为每日 1200-1500Kcal，或在目

前能量摄入水平基础上减少 500-700Kcal/d。同时，减少钠摄

入，食盐摄入量 <5g/d。选择富钾食物。肾功能正常时可适

当选择高钾低钠盐，以增加钾摄入。DASH饮食及地中海饮

食等适用于高血压患者[64, 147]。

6.肥胖症合并血脂异常
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肥胖症患者的肝脏合成、释放胆固醇和甘油三酯的速度

和量较正常人更快、更易并发血脂异常。坚持低脂肪膳食，

脂肪供能比不超过 20%-25%，烹调用油不超过 25g/d。同时，

减少动物油等饱和脂肪酸摄入，选择富含 n-3多不饱和脂肪

酸的食物，多选用海产品、豆类制品等。增加膳食纤维摄入，

如多选用粗粮、蔬菜、水果[148]。

7.肥胖症合并心血管疾病

促进心脏代谢健康的高质量饮食模式主要包括：调整能

量摄入和消耗，维持健康体重；适量增加水果和蔬菜摄入；

多选用全谷物食品；多选用植物蛋白、鱼类及低加工瘦肉等

优质蛋白；低盐、低脂以及限制酒精摄入等[149, 150]。

十、药物治疗

近些年来，减重药物的研发进展迅速，尤其是以胰高血

糖素样肽 -1 受体激动剂（glucagon-like peptide-1 receptor

agonist, GLP-1 RA）为基础的新型减重药物不断问世，减重

效果也不断提升。目前在我国共有五种药物获得国家药品监

督管理局批准用于成年原发性肥胖症患者减重治疗，包括奥

利司他、利拉鲁肽、贝那鲁肽、司美格鲁肽及替尔泊肽。我

国目前尚未批准用于治疗遗传性肥胖症的药物。需要注意的

是，应用药物治疗肥胖症应该严格把握适应证，规范使用，

需要在充分评估患者病情及有无禁忌证后方可起始应用，同

时在使用药物减重的过程中也需要定期在专业医师指导下

进行规律随访，监测药物的有效性及安全性，根据情况适时
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调整治疗方案。

（一）减重药物的适应证

当超重且伴有至少一种体重相关合并症，如高血糖、高

血压、血脂异常、脂肪肝、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征、心

血管疾病等通过生活方式干预无法达到减重目标时，可在生

活方式干预的基础上联合应用减重药物治疗。肥胖症通过生

活方式干预无法达到减重目标时，可在生活方式干预的基础

上联合应用减重药物治疗。

（二）减重药物及其应用

1.奥利司他

奥利司他是一种脂肪酶抑制剂，通过抑制胃肠道的脂肪

酶，减少肠腔黏膜对膳食中甘油三酯的吸收，促进脂肪从肠

道排出体外，在我国被批准用于超重或肥胖症患者的减重治

疗。奥利司他禁忌用于吸收不良综合征、胆汁淤积症、继发

性肥胖的患者，由于奥利司他会干扰抗移植排斥反应的药

物，器官移植者以及服用环孢霉素患者禁用。奥利司他的副

作用主要为胃肠道反应，包括脂肪泻、大便次数增多、胃肠

排气增多等。长期使用需注意监测药物相关副作用。该药建

议餐时或餐后一小时内口服，每日三次，每次推荐口服剂量

120mg。临床试验显示持续应用奥利司他，去除安慰剂效应

后的体重下降幅度约为 3.1%[151]，减重幅度达到 5%以上的患

者比例为 49.7%[152] 。在长达四年的时间中，去除安慰剂效

应后减重幅度仍可达 2.8%[153]。
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2.利拉鲁肽

利拉鲁肽为 GLP-1 RA的长效制剂。该药物作用于下丘

脑，增加饱食信号，减少饥饿信号；同时作用于胃肠道，延

缓胃排空，减少胃酸分泌，从而达到通过减少能量摄入使体

重降低的效果。虽然有研究显示利拉鲁肽在临床相关的药物

暴露水平可能导致啮齿类动物甲状腺 C细胞肿瘤，目前尚无

证据表明该药会导致人类甲状腺 C细胞肿瘤（包括甲状腺髓

样癌），但鉴于安全性考虑，利拉鲁肽不得用于有甲状腺髓

样癌既往史或家族史的患者以及 2型多发性内分泌肿瘤综合

征患者。利拉鲁肽主要的副作用为胃肠道反应，也是治疗期

间最常见的不良反应，包括恶心、呕吐、腹泻、便秘、消化

不良、腹痛等。该药为一天一次皮下注射，用于成人减重最

高剂量为每日 3.0mg。如果使用利拉鲁肽 16周，体重减少无

法达到基线体重的 4%以上，则建议考虑停用利拉鲁肽，因

为这类患者即使继续使用，实现具有临床意义的体重减轻的

概率也很低。临床试验显示持续应用利拉鲁肽，去除安慰剂

效应后的体重下降幅度约为 4.7%[151]，减重幅度达到 5%以上

的患者比例为 64%[152] 。在一项用药 56 周的研究中，去除

安慰剂效应后，利拉鲁肽平均减重幅度为 5.4% [154]。

3.贝那鲁肽

贝那鲁肽为 GLP-1 RA的短效制剂，通过增加饱腹感、

延缓胃排空达到减轻体重的作用。贝那鲁肽治疗的禁忌证为

对该药所含任何成分过敏者禁用。该药在非临床研究、以及
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临床试验过程中尚未发现与甲状腺 C细胞相关的不良反应，

但因其他GLP-1类似物有可能导致啮齿类动物甲状腺C细胞

肿瘤，因此本品同样不得用于有甲状腺髓样癌既往史或家族

史患者以及 2型多发性内分泌肿瘤综合征患者。贝那鲁肽副

作用主要为胃肠道反应，其他在研究中观察到的不良反应还

包括头晕、头痛、非严重低血糖事件、注射部分反应等。贝

那鲁肽用于减重的剂量为每次 0.2mg，每日三次皮下注射。

临床试验显示持续应用贝那鲁肽 12-24个月时，去除安慰剂

效应后的体重下降幅度为 3.6%，减重幅度达到 5%以上的患

者比例为 58.2%[155]。

4.司美格鲁肽

司美格鲁肽为 GLP-1 RA的长效制剂，同样通过作用于

中枢降低饥饿感，增加饱腹感，降低能量摄入，改善饮食控

制实现减重。研究显示在啮齿类动物中，司美格鲁肽可能引

起甲状腺 C细胞肿瘤，但目前尚无证据表明该药会导致人类

甲状腺 C细胞肿瘤，包括甲状腺髓样癌。出于安全性考虑，

司美格鲁肽不得用于有甲状腺髓样癌既往史或家族史患者

以及 2型多发性内分泌肿瘤综合征患者，同时在使用该类药

物时，应告知患者可能的甲状腺髓样癌风险及甲状腺肿瘤的

症状。同时该药品也禁用于对其活性成分或其中任何辅料过

敏者。司美格鲁肽最常见的不良反应为胃肠系统疾病，包括

恶心、腹泻、便秘、呕吐等。司美格鲁肽起始剂量为 0.25mg

每周一次皮下注射，维持剂量为 2.4mg或 1.7mg 每周一次。



37

在亚洲地区主要包括日本、韩国为主的超重或肥胖人群中进

行的研究显示，去除安慰剂效应后，司美格鲁肽 2.4mg 在 68

周时的减重幅度可达 11.1%[156]，在以中国人为主的超重或肥

胖人群中进行的研究显示，去除安慰剂效应后，司美格鲁肽

2.4mg 在 44 周时的减重幅度可达 8.5%，司美格鲁肽组 85%

的受试者减重幅度达到 5%或以上[157]。同时，司美格鲁肽

2.4mg 还显示具有心血管保护作用，在一项旨在研究司美格

鲁肽 2.4mg 对已确诊心血管疾病的非糖尿病的超重/肥胖成

人主要不良心血管事件（major adverse cardiac events,

MACE）风险降低的研究中，随访 39.8月，司美格鲁肽 2.4mg

每周一次皮下注射可显著降低主要心血管不良事件发生风

险达 20%，同时改善多种心血管疾病风险因素[98]。在一项旨

在研究司美格鲁肽 2.4mg 对射血分数保留的心力衰竭

（HFpEF）合并肥胖，伴或不伴 2型糖尿病的成人疗效研究

中，司美格鲁肽 2.4mg 组的堪萨斯城心肌病调查问卷-临床汇

总评分（ Kansas city cardiomyopathy questionnaire clinical

summary score, KCCQ-CSS）改善情况均显著高于安慰剂组，

肥胖伴 HFpEF患者的症状、活动受限和运动功能均得到显著

改善[103, 158]
。

5.替尔泊肽

替尔泊肽是针对 GLP-1 受体和葡萄糖依赖性促胰岛素

分泌多肽（glucose-dependent insulinotropic polypeptide, GIP）

受体的双靶点激动剂，可通过调节食欲来减少食物摄入、降
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低体重和减少脂肪量。研究显示替尔泊肽可能导致大鼠甲状

腺 C细胞肿瘤，但目前尚无证据表明该药会引起人类甲状腺

C细胞肿瘤，包括甲状腺髓样癌。出于安全性考虑，应用替

尔泊肽时应告知患者关于甲状腺髓样癌的潜在风险和甲状

腺肿瘤的症状。替尔泊肽的禁忌证包括：具有甲状腺髓样癌

的个人病史或家族史，或 2型多发性内分泌腺瘤综合征患者

以及已知对替尔泊肽或产品中的任何辅料成分存在严重超

敏反应者禁用。替尔泊肽最常见的不良反应为胃肠道反应，

包括恶心、呕吐、腹泻、便秘、腹痛、消化不良等。替尔泊

肽推荐起始剂量为 2.5mg，皮下注射，每周一次，最大给药

剂量为 15mg，皮下注射，每周一次。临床试验显示持续应

用替尔泊肽 10-15mg每周一次 12-24个月时，根据使用剂量

不同，去除安慰剂效应后的体重下降幅度为 11.9%-17.8%，

减重幅度达到 5%以上的患者比例为 85%-91%[159]。在中国人

群中进行的替尔泊肽减重效果研究中，去除安慰剂效应后，

使用 10-15mg 替尔泊肽的减重幅度可达 11.3%-15.1%，减重

幅度达到 5%以上的患者比例为 85.8%-87.7% [160]。

6.其他药物

目前在我国有五种减重药物获得国家药品监督管理局

批准用于成年原发性肥胖症患者减重，具体比较详见表 5。

另外，在合并超重或肥胖的 T2DM患者中，本指南未提

及 的 其 他 GLP-1 RA 以 及 钠 - 葡 萄 糖 共 转 运 蛋 白 2

（sodium-glucose cotransporter2, SGLT2）抑制剂也显示具有
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弱于上述药物的中等强度的减重效果[161]。

表 5 国内已获批用于治疗原发性肥胖症的药物比较

药品名称 机制

12-24个月时去除安慰

剂效应后体重下降幅

度（%）

12-24个
月时减重

幅度达到

5%以上

的患者比

例（%）

副作用 禁忌证

奥利司他 脂肪酶抑制剂
3.1%

(95% CI 2.7-3.5)
49.7%

常见的：腹胀,
脂肪泻

罕见：肝衰竭

对奥利司他或药

物制剂中任何一

种成分过敏，慢性

吸收不良综合征、

胆汁淤积症，继发

性肥胖（如甲状腺

功能减退），器官

移植者以及服用

环孢霉素者（奥利

司他会干扰抗移

植排异反应的药

物）

利拉鲁肽

（最高剂

量 3.0mg）

GLP-1受体

激动剂

4.7%

(95% CI 4.1-5.3)
64%

罕见/可能：胰

腺炎

具有甲状腺髓样

癌的个人或家族

史的或者，或患有

多发性内分泌腺

瘤病 2型的患者

贝那鲁肽
GLP-1受体

激动剂

3.6%

(95% CI 4.6-2.6)
58.2%

常见：恶心、

呕吐、便秘

罕见/可能：胰

腺炎

对本品所含任何

成分过敏者

司美格鲁

肽

（最高剂

量 2.4mg）

GLP-1受体

激动剂

12.1%

(95% CI 10.7-13.5)
85.8%

常见：恶心、

呕吐、便秘

罕见/可能：胰

腺炎

具有甲状腺髓样

癌的个人或家族

史的或者，或患有

多发性内分泌腺

瘤病 2型的患者

替尔泊肽

（最高剂

量 15mg）

GLP-1/GIP

双受体激动剂

根据不同剂量，可达到

11.9%

(95% CI 10.4-13.4)

到 17.8%

根据不同

剂量

可达到

85%-91%

常见：恶心、

呕吐、便秘

罕见/可能：胰

腺炎

具有甲状腺髓样

癌的个人或家族

史的或者，或患有

多发性内分泌腺

瘤病 2型的患者
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(95% CI 16.3-19.3)

7.减重药物治疗与体重反弹

一项基于美国人群的真实世界数据显示，在 2021 年开

始使用 GLP-1 RA作为减重药物的患者中，约 2/3的患者在 1

年内因各种原因（包括药物副作用、经济负担、健康保险覆

盖范围等）停用 GLP-1 RA[162]。目前已有部分研究关注了

GLP-1 RA 停药后的减重效果，结果均显示停药后会出现不

同程度的体重反弹，而继续使用药物体重可进一步下降

[163-165]。此外，肥胖症患者对药物治疗的反应存在差异，部

分患者通过药物治疗无法达到具有临床意义的体重减轻（体

重降幅至少 5%）[166]，对于这种情况，建议停止药物治疗。

8.减重药物治疗与肌少性肥胖症

近年来，肌少性肥胖症受到关注，国际学术组织倡议对

肥胖症患者筛查是否合并肌少症[167]。目前尚无临床证据表明

减重药物对肌少性肥胖症的治疗效果和潜在风险，然而对于

肌少性肥胖症患者应用减重药物进行减重治疗需警惕肌少

症的加重。

十一、减重与代谢手术治疗

（一）手术分类

减重与代谢手术的机制是通过缩小胃容积和/或缩短小

肠有效长度，以达到限制摄食量和/或减少营养吸收，从而减

轻体重。因此类手术同时可有效改善甚至缓解肥胖症相关疾

病，包括 T2DM、NAFLD、OSAS、PCOS、高血压等[168-170]，
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且其机制独立于体重减轻，故将此类手术命名为减重与代谢

手术。

按照机制可分为三类手术方式：（1）以限制摄食量为主，

包括：胃袖状切除术（sleeve gastrectomy, SG）和胃内球囊技

术（intragastric balloons, IGB）等；（2）以减少营养吸收为主，

包括：单吻合口十二指肠回肠旁路联合胃袖状切除术/单吻合

口十二指肠转位术（single anastomosis duodeno-ileal bypass

with sleeve gastrectomy/one anastomosis duodenal switch,

SADI-S/OADS ） 和 胆 胰 转 流 并 十 二 指 肠 转 位 术

（biliopancreatic diversion with duodenal switch, BPD-DS），通

常认为旷置较长胆胰肠襻的单吻合口胃旁路术（ one

anastomosis gastric bypass, OAGB）也属于此类手术[171]；（3）

平衡摄食量限制和营养吸收减少，包括 Roux-en-Y胃旁路术

（Roux-en-Y gastric bypass, RYGB）。

（二）手术适应证

基于高级别临床证据，综合国际肥胖和代谢病外科联盟

（ international federation for the surgery of obesity and

metabolic disorders, IFSO）与美国代谢与减重外科学会

（ American society for metabolic and bariatric surgery,

ASMBS）联合发布的亚洲人群减重与代谢手术的适应证

[172-175]，以及国内相关临床指南、专家共识[176-178]，推荐手术

适应证如下：（1）18-70 周岁人群 BMI≥32.5kg/m2，或者

BMI≥27.5kg/m2 合并 T2DM（无论 T2DM 内科治疗是否有



42

效）；（ 2） 18-70 周岁人群 BMI 达到 27.5kg/m2 且低于

32.5kg/m2，内科减重无效，或者合并肥胖症相关其他疾病，

内科治疗无效；（3）≥70周岁的老年人群，可参考 18-70 周

岁人群手术适应证，但同时需综合考虑合并疾病及身体机

能，经多学科讨论及充分知情同意后决定；（4）<18周岁的

儿童青少年，体重超过同龄人 95%百分位的 140%，或者体

重超过同龄人 95%百分位的 120%且合并肥胖症相关疾病而

内科治疗无效，需综合考虑合并疾病、发育状况及对未来的

影响，经多学科讨论及充分知情同意后决定；（5）重度肥胖

症患者手术后，如依然处于肥胖症状态和/或病理状态，需要

持续性治疗肥胖症和（或）肥胖症相关疾病，包括非手术治

疗及再次手术治疗。（6）此外，18-70 周岁人群 BMI 达到

25.0kg/m2且低于 27.5kg/m2，且合并 T2DM，内科强化治疗

血糖控制不能达标，如进行手术治疗探索，需经伦理委员会

正式批准研究方案，并充分知情同意。

（三）手术禁忌证

（1）处于妊娠期的女性；（2）滥用药物或酒精成瘾者；

（3）患有精神疾病，精神症状未有效控制或者稳定期不足 6

个月者；（4）智力障碍或智力不成熟，行为不能自控者；（5）

不能配合术后饮食及生活习惯的改变，依从性差者；（6）对

手术预期不符合实际者。

（四）手术前准备

（1）帮助患者做好接受手术的心理准备和生活方式改
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变，包括戒烟、戒酒、饮食方式、食物选择、适应术后早期

饮食要求等；（2）对肥胖症及相关疾病进行评估，包括营养

筛查、血糖、血脂、血尿酸、血压、肝肾功能、胃镜、腹部

彩超等，并在术前进行积极改善；（3）评估影响手术安全性

的潜在风险，包括心血管、肺、肝、肾等主要脏器的功能、

是否合并睡眠呼吸暂停及程度、是否合并贫血及程度、术前

用药情况、幽门螺杆菌筛查、出血及静脉血栓栓塞症风险等，

必要时在术前进行预防和处理，以降低手术风险。术前不要

求所有患者进行预减重，然而对于重度及以上肥胖症、尤其

是合并重度脂肪肝的患者，术前预先减重 5%-10%，不仅可

使手术操作难度降低，而且可减少围手术期并发症发生率[179,

180]。

（五）手术方式推荐

结合临床证据以及国际、国内学术组织发布的指南共

识，并结合我国肥胖症人群特点[174, 176, 181]，推荐如下具有高

级别临床证据支持的手术方式：SG、RYGB、OAGB、

SADI-S/OADS、BPD-DS、IGB（需国家药监局正式批准的

球囊器械）。其他手术方式（包括部分“袖状胃加”术式）和内

镜下治疗方式（包括胃镜下袖状胃成形术（endoscopic sleeve

gastroplasty, ESG）、胃镜下胃转流支架置入等），可在医学伦

理委员会审核通过后，进行临床探索[182]。

（六）出院指征

（1）可耐受经口流食；（2）疼痛控制良好；（3）可自
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由活动；（4）无早期并发症的征象，包括不可解释的心动过

速、发热、白细胞计数异常增高、气促、下肢肌肉疼痛、以

及其他潜在并发症可能[179]。

（七）术后营养管理原则

术后膳食营养原则：（1）水分摄入量应大于 2000mL/日，

夏季和气候干燥地区应酌情增加；（2）蛋白质摄入量为

40-80g/日，以减少营养吸收为主的手术方式，术后应在此基

础上增加 30%；（3）补充足量的多种维生素与微量元素，术

后常规服用复合维生素和微量元素制剂，并补充关键元素包

括铁剂（45-60mg/日）、钙剂（1200-1500mg/日）、维生素 D3

（>3000 IU/日）、维生素 B1（50-100mg/日）、叶酸（如术前

叶酸水平正常，需常规口服补充 400-800g/日；如术前叶酸

水平缺乏，建议口服补充 1000g/日，至升至正常水平后，

改为 400-800g/日；育龄期女性建议 800-1000g/日；每日剂

量均建议不超过 1000g）[183]。建议终生服用复合维生素和

微量元素制剂，并根据年度检查情况，必要时需额外补充必

要的微量元素和维生素[184]。

通常建议术后 2-3周内，应为全流质饮食；2-3周之后可

开始糊状半流质饮食；4-6周之后开始易消化软质饮食；2-3

个月后逐步恢复至正常饮食。饮食过渡需充分评估患者的耐

受度，如在食物转化阶段不能耐受新阶段的饮食，则返回上

一阶段的饮食，并于 3-5天后重新尝试。
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（八）术后随访

减重与代谢手术术后应由经过培训的专科医师或专科

护士进行终生随访。术后第一年，应在出院后一周之内进行

电话或者线上随访，了解术后恢复情况及问题，并对患者再

次进行术后指导；在术后 1、3、6 和 12 个月分别进行门诊

随访，除监测体重变化外，主要针对患者的血液生化指标变

化情况及营养指标进行检查，重点关注血糖、血脂、血压、

血尿酸、肝脏转氨酶、性激素，以及是否伴有缺铁性贫血、

低蛋白血症、维生素 D缺乏等，并评估患者的依从性、不良

进食行为和精神心理状态，针对性地对患者进行指导。此后

每年除了常规进行体检，需额外重点关注营养指标。IGB治

疗的术后随访，应持续至胃内球囊取出后的 6个月。育龄期

女性在术后 1年内需常规避孕，如有生育需求，可在术后至

少 12个月后尝试受孕，且预期受孕前 3-6个月根据临床营养

（医）师指导优化营养管理，并确保患者在受孕前和整个妊

娠期坚持服用多种维生素和矿物质补充剂，如叶酸、钙和维

生素 B12等，且孕期需定期监测胎儿发育情况。

对于术前已经合并 T2DM、高血压、血脂异常、高尿酸

血症及其他疾病的患者，术后不应立即停药，需在动态评估

的基础上，逐步调整用药，必要时由相应专科医师诊治。

术后应在可耐受口服药物时，尽早启动质子泵抑制剂

（proton pump inhibitor, PPI）治疗，以预防吻合口溃疡的发

生，建议服药周期不少于 2个月，根据溃疡发生风险，适当
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延长使用期限；非甾体类抗炎药和糖皮质激素可增加吻合口

溃疡、穿孔和漏的风险，故术后早期应尽量避免使用，如果

必须使用此类药物，需要同时服用 PPI。此外，术后早期体

重快速下降，是胆石形成的高风险因素，建议尽早启动熊去

氧胆酸治疗，建议 250mg，每日口服两次，不少于 3个月[179]。

因术后体重减轻造成的过多赘余组织可引起局部感染、

不适，并影响美观，如需要行身体塑形手术，一般可在体重

下降至最低点并稳定后 3-6 个月，即术后至少 12-18个月之

后进行[179, 184]。

（九）术后并发症预防

术后近期应关注消化道漏、腹腔出血、消化道出血、消

化道梗阻、静脉血栓形成、手术切口感染等，如有发生应及

时诊断处理。术后远期应重点关注营养不良、肠道功能改变

等情况的发生，并及时给予对症治疗[176]。

（十）术后减重不足和体重反弹

接受减重与代谢手术后，体重一般在术后 12-24个月间

达到最低点[185]，此后体重通常会有轻度的反弹进而达到一个

平衡点，并维持相对稳定。如果在体重最低点时，与术前体

重相比，多余体重减轻百分比不足 50%，则为减重不足。从

最低点反弹超过 15%，则视为体重反弹[186]。对于减重不足

和体重反弹的患者，可在加强生活方式干预的基础上，应用

减重药物治疗[187]；如上述治疗无效，且符合减重与代谢手术

适应证，可考虑再次行减重与代谢手术[186]。



47

十二、中医药治疗

肥胖症的中医药治疗遵循整体观念和辨证论治。在生活

方式干预基础上，可依患者体质、中医辨证、季节时令、地

理环境等因素进行辨证施膳；可采用中医导引法（如 24 式

太极拳功法、八段锦功法、易筋经功法）辅助进行体重管理；

也可运用“正念干预”作为中医心理调适方案进行行为心理干

预。根据现有中医诊疗专家共识和研究文献，肥胖症的中医

辨证分型可包括四种证型：脾虚湿阻证、胃肠湿热证、肝郁

气滞证和脾肾阳虚证，其辨证论治详见表 6 [188]。

表 6 肥胖症的辨证论治

辨证分型 症候表现 治则治法 推荐方药 辨证施膳

脾虚湿阻证

肥胖，浮肿，头胀，

肢体困重，懒言少

动，腹满，口淡纳

差，尿少，舌淡红，

苔白腻，脉缓

健脾益气，

渗利水湿

参苓白术散。参照《中医方剂

大辞典》推荐组方及剂量：莲

子肉 15 g、薏苡仁 20 g、砂仁

10 g、桔梗 10 g、白扁豆 20 g、
茯苓 15 g、人参 10 g、甘草 6 g、
白术 15 g、山药 15 g

白 扁豆 、 大

枣、山药、龙

眼肉、茯苓、

橘皮、莲子、

薏苡仁

胃肠实热证

肥胖，头胀眩晕，

消谷善饥，口臭口

干，口渴喜饮，大

便秘结，舌红，苔

黄腻，脉滑数

清泄胃热，

通腑泄浊

佩连麻黄汤。参照文献推荐组

方及剂量：佩兰 15 g、黄连

20 g、麻黄 6 g

决 明子 、 昆

布、胖大海、

荷叶、葛根

肝郁气滞证

肥胖，胸胁苦满，

胃脘痞满，女性可

见月经不调或闭

经，失眠多梦，舌

暗红，苔白或薄

腻，脉弦。

疏肝解郁，

行气化痰

逍遥散。参照《中医方剂大辞

典》推荐组方及剂量：当归

10 g、茯苓 15 g、白芍 10 g、
白术 10 g、柴胡 15 g、甘草 6 g、
生姜 6 g、薄荷 3 g

佛手、橘皮、

薄荷、白萝卜

脾肾阳虚证

肥胖，虚浮肿胀，

畏寒，疲乏无力，

腰酸腿软，腹胀痞

满，纳呆，便溏，

舌淡，苔薄白，脉

补益脾肾，

温阳利水

真武汤加减。参照《中医方剂

大辞典》推荐组方及剂量：茯

苓 15 g、白芍 15 g、生姜 10 g、
白术 10 g、熟附子 10 g

芡实、山药、

茯苓、肉桂、

生姜
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沉细无力。

此外，对于针灸相关疗法，如毫针/电针疗法、温针疗法、

耳穴贴压疗法、穴位埋针法、穴位埋线法，建议在中医师辨

证指导下采用，以充分发挥中医病证结合的治疗理念与治疗

效果。

十三、儿童青少年肥胖症的治疗原则

随着全球儿童肥胖症患病率的不断增长，肥胖症相关代

谢异常呈现低龄化趋势。儿童期肥胖如未能有效控制，大多

可延续至成年，显著增加代谢综合征、心脑血管事件的发生

率，同时还会伴有一系列心理和社会问题。儿童肥胖症的总

体治疗原则是减少能量摄入、增加能量消耗，在不影响生长

发育的情况下实现减重增肌目的。治疗方法主要包括：行为

心理干预、运动干预、临床营养治疗、药物治疗、外科手术

治疗以及中医药治疗等[189-191]。

行为心理干预、运动干预、临床营养治疗是首要治疗手

段。饮食总体原则是保证儿童青少年正常生长发育的营养需

求，选择相对低脂、低糖、低盐、高蛋白、适量纤维素的食

物；尽量减少零食、加餐及快餐食品；纠正错误的饮食习惯，

鼓励不要过食，细嚼慢咽。身体活动方面，应进行适合年龄

和个人能力的、形式多样的身体活动，建议儿童和青少年每

天应保证足够时间和强度的身体活动，以消耗能量，即 6岁

以下儿童强调户外活动，每天至少保证 180分钟的各强度活

动，其中 60分钟为中等至高强度身体活动；6岁以上儿童和
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青少年每天至少进行 60 分钟中等至较高强度且以有氧运动

为主的身体活动，每周至少 3天进行较高强度的有氧运动及

增强肌肉和骨骼健康的锻炼[192]。养成良好的生活习惯，限制

久坐行为和视屏时间，养成健康良好睡眠习惯，必要时行睡

眠干预。此外，需关注肥胖症儿童青少年行为心理问题，如

因肥胖症影响自尊、身体形象和社交，所引起的焦虑抑郁症

状的发生，及可能增加成年期情绪障碍的风险。因此，需加

强心理支持，早期识别并积极干预，同时注重健康减重和减

重同时的心理健康教育，避免出现厌食症。

减重药物治疗建议仅针对经强化生活方式干预减重无

效或为改善肥胖症相关疾病的儿童青少年，不建议在超重儿

童或青少年中使用[189]。目前我国暂未批准用于儿童或青少年

的减重药物。二甲双胍可改善肥胖症儿童胰岛素抵抗，没有

足够证据表明可用于儿童减重治疗。

患有肥胖症的儿童或青少年减重与代谢手术选择应严

格遵循手术指征，按照个体化原则决定手术的必要性、时机

及手术方式，并需充分考虑患者依从性以及家属配合术后饮

食管理的能力[174, 193]。

此外，也可在中医辨证论治基础上，采用中医药治疗，

如辨证为脾虚湿盛证，可予苓桂术甘汤或二陈汤加味；胃热

湿阻证，可予泻黄散加减治疗；肝郁脾虚证，可予逍遥散治

疗；脾肾阳虚证，可予真武汤合苓桂术甘汤治疗等。亦可结

合毫针针刺疗法、耳穴贴压疗法、穴位埋针法、穴位埋线法、
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中医导引、推拿、捏脊等外治疗法，以期取得减重效果。

儿童青少年的肥胖症防控，需要在政府指导下联合学

校、家庭、医院、社区闭环管理，对于儿童遗传性肥胖症、

肥胖症相关疾病的治疗，需要多学科协作诊疗模式，制定个

体化减重方案[194]。

十四、肥胖症的多学科协作诊疗模式

肥胖症的病因复杂，且常合并多种相关疾病，干预治疗

手段多样（包括：行为心理干预、运动干预、临床营养治疗、

药物治疗、外科手术治疗及中医药治疗等），因此，对于肥

胖症的诊断和治疗应当积极倡导“以患者为中心的多学科协

作诊疗模式”，以有效整合医疗资源、提供高质量医疗服务。

对于肥胖症患者的多学科协作诊疗，应强调医患互动，

实现医患共同决策(shared decision making, SDM)[195-197]，以提

高治疗依从性：（1）主诊医师了解患者的减重预期；（2）主

诊医师根据患者情况，提出减重目标及减重方案（通常为以

一种干预或治疗方式为主的综合治疗方案）；（3）在患者充

分知情前提下，医患共同讨论个体化减重目标，共同制定可

执行的减重方案；（4）主诊医师对肥胖症相关疾病进行评估，

决定是否需要由专科医师进行肥胖症相关疾病的专科治疗。

同时，应注重干预和治疗方案的有效实施和效果评估，

并及时调整治疗方案，以提升患者近远期临床疗效、改善临

床结局：（1）应当密切监测与评估肥胖症患者的减重速率、

减重程度以及相关疾病改善；（2）关注肥胖症患者在治疗期
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间的生活行为方式及治疗依从性；（3）采用医患共同决策，

以客观评估治疗效果，分析存在问题，调整干预和治疗方案。

肥胖症的多学科协作诊疗模式，需由经过培训且相对固

定的多学科医师和专科护士共同组成，以制定最合理的规范

化、个体化、连续化的综合干预和治疗方案。多学科协作团

队建议包括但不限于：（1）专科护士或者全科医师，负责对

患者进行健康教育、信息建档、分诊转诊和筛查随访等；（2）

临床营养（医）师，负责对患者进行营养指导、干预评估和

临床营养治疗；（3）内分泌代谢医师，负责对患者进行内分

泌代谢评估和药物治疗；（4）心血管医师，负责对患者进行

心血管风险评估和药物干预；（5）精神心理医师，负责对患

者进行精神心理评估和行为心理干预；（6）运动康复（医）

师，负责对患者进行运动干预和评估；（7）减重与代谢外科

医师，负责对患者进行外科手术治疗和围术期管理；（8）中

医医师，负责对患者在辨证施治下进行中医药及针灸等治

疗。此外，开展肥胖症多学科协作诊疗的医疗机构应具备肥

胖症相关疾病的诊疗能力，包括消化内科、呼吸内科、肾脏

内科、耳鼻喉科、妇产科、骨科等。

肥胖症的多学科协作诊疗模式，应采取开放、科学的态

度，充分认识各种干预和治疗方法的优势和局限，并持续关

注相关领域的最新临床进展，为肥胖症患者制订科学、合理

及规范的个体化治疗方案，提供基于循征医学证据的有效诊

疗。同时，基于上述诊疗模式的建立，积极推动对疾病和患
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者更有利的新方法、新技术、新策略的创新和研究。对于存

在的争议，积极运用循征医学的方法，通过符合医学伦理的

临床科学研究来验证其有效性和安全性。

十五、总结

本诊疗指南基于现有临床证据和肥胖症诊治相关的多

学科专家共识，并广泛征求专家意见，对肥胖症的病因学、

流行病学、定义、诊断、评估、治疗方式以及多学科协作诊

疗模式进行了系统性阐述，以指导各级医疗机构从业人员的

临床工作。由于目前本领域进展迅速，未来将基于新的临床

证据对本指南进行不断更新完善。
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附件 1

人体测量学指标测量及计算方法

指标 测量/计算方法

身高

患者脱鞋、脱帽，站立体位，双脚并拢，放松双肩及腹部，

平稳呼吸，目视前方，使用经过校准且在校准有效期内的

身高计进行测量

体重
患者空腹状态，排尿后，着单衣，使用经过校准且在校准

有效期内的体重秤进行称量

腰围

患者着单衣，站立体位，放松双肩及腹部，平稳呼吸，双

脚分开 25-30cm；使用皮尺在腋中线上髂前上棘和第 12

肋下缘连线中点处水平位置环绕腹部一周进行测量

臀围
垂直站立位，使用皮尺围绕从耻骨联合至臀大肌最凸出位

置（即臀部最突出的位置）一周，测量周径

血压
患者安静休息后，使用经过校准后的水银柱血压计或电子

血压计进行测量

BMI 体重（kg）/[身高（m）]2

腰臀比 腰围（cm）/臀围（cm）



54

指南编写委员会

主任委员：张忠涛、纪立农

执行主任委员：张鹏、陈伟、张宇清、房中则、姜长涛、王耀献

减重与代谢外科专家组

组长：张鹏

委员（按姓氏拼音排序）：白日星、陈亿、狄建忠、董光龙、顾岩、胡三元、姜涛、克力木·阿

不都热依木、李鹏、梁辉、梁晓宇、刘金钢、刘少壮、刘雁军、刘洋、王兵、王存川、王勇、

杨景哥、杨威、姚琪远、尹剑辉、张能维、张频、赵象文、朱江帆、朱利勇、朱晒红、朱孝

成

秘书：李梦伊

内分泌、儿童青少年专家组：

组长：纪立农

委员（按姓氏拼音排序）：毕艳、曾天舒、陈莉明、陈晓平、陈燕铭、陈颖、单忠艳、傅君

芬、洪天配、姬秋和、李霞、李小英、刘铭、陆洁莉、罗樱樱、母义明、秦桂军、曲伸、冉

兴无、时立新、王计秋、武晓泓、严励、袁明霞、张俊清、张晓梅、赵家军、周智广

秘书：邹显彤

临床营养专家组：

组长：陈伟

委员（按姓氏拼音排序）：常翠青、窦攀、冯丽、葛声、顾萍、郭瑞芳、贺娟、李铎、李莉、

李增宁、李兆萍、刘敏、孙桂丽、谭荣韶、王静、谢雯霓、杨晶、姚颖、张片红、张群、赵

茜、赵文华、周春凌

秘书：李融融



55

心血管内科、妇科、运动医学、精神心理专家组：

组长：张宇清

委员（按姓氏拼音排序）：崔兆强、黄恺、刘靖、庞艳莉、司飞飞、王华丽、王玲、徐顺霖、

祝之明

秘书：邹长虹

公共卫生专家组:

组长：房中则

委员（按姓氏拼音排序）：包巍、胡志斌、黄涛、林华亮、潘安、潘雄飞、徐苑苑、余勇夫

秘书：王慧

中医药专家组:

组长：王耀献

委员（按姓氏拼音排序）：方泓、郑宏、杨燕、燕树勋、谢春光

秘书：张霞

代谢生物专家组:

组长：姜长涛

委员（按姓氏拼音排序）：孔星星、刘铁民、邱义福、吴勍、张志鹏、郑捷、钟超

秘书：刘慧颖



56

参考文献

[1] GBD 2019 Risk Factors Collaborators. Global burden of 87 risk factors in 204 countries and

territories, 1990-2019: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2019[J].

Lancet, 2020,396(10258):1223-1249.DOI:10.1016/S0140-6736(20)30752-2.

[2] Loos R, Yeo G. The genetics of obesity: from discovery to biology[J]. Nat Rev Genet,

2022,23(2):120-133.DOI:10.1038/s41576-021-00414-z.

[3] Pan X F, Wang L, Pan A. Epidemiology and determinants of obesity in China[J]. Lancet

Diabetes Endocrinol, 2021,9(6):373-392.DOI:10.1016/S2213-8587(21)00045-0.

[4] Müller H L, Tauber M, Lawson E A, et al. Hypothalamic syndrome[J]. Nat Rev Dis Primers,

2022,8(1):24.DOI:10.1038/s41572-022-00351-z.

[5] Rosen C J. Antagonizing the Leptin Receptor in Obesity[J]. N Engl J Med,

2023,388(24):2291-2293.DOI:10.1056/NEJMe2301915.

[6] Lei Y, Liang X, Sun Y, et al. Region-specific transcriptomic responses to obesity and diabetes

in macaque hypothalamus[J]. Cell Metab,

2024,36(2):438-453.DOI:10.1016/j.cmet.2024.01.003.

[7] Wu Q, Liang X, Wang K, et al. Intestinal hypoxia-inducible factor 2α regulates lactate levels

to shape the gut microbiome and alter thermogenesis[J]. Cell Metab,

2021,33(10):1988-2003.DOI:10.1016/j.cmet.2021.07.007.

[8] Huang X, Li X, Shen H, et al. Transcriptional repression of beige fat innervation via a

YAP/TAZ-S100B axis[J]. Nat Commun, 2023,14(1):7102.DOI:10.1038/s41467-023-43021-8.

[9] Wells J C, Sawaya A L, Wibaek R, et al. The double burden of malnutrition: aetiological

pathways and consequences for health[J]. Lancet,

2020,395(10217):75-88.DOI:10.1016/S0140-6736(19)32472-9.

[10] Li V L, He Y, Contrepois K, et al. An exercise-inducible metabolite that suppresses feeding



57

and obesity[J]. Nature, 2022,606(7915):785-790.DOI:10.1038/s41586-022-04828-5.

[11] Chow L S, Gerszten R E, Taylor J M, et al. Exerkines in health, resilience and disease[J]. Nat

Rev Endocrinol, 2022,18(5):273-289.DOI:10.1038/s41574-022-00641-2.

[12] Russell G, Lightman S. The human stress response[J]. Nat Rev Endocrinol,

2019,15(9):525-534.DOI:10.1038/s41574-019-0228-0.

[13] Scherer T, Sakamoto K, Buettner C. Brain insulin signalling in metabolic homeostasis and

disease[J]. Nat Rev Endocrinol, 2021,17(8):468-483.DOI:10.1038/s41574-021-00498-x.

[14] Chaput J P, McHill A W, Cox R C, et al. The role of insufficient sleep and circadian

misalignment in obesity[J]. Nat Rev Endocrinol,

2023,19(2):82-97.DOI:10.1038/s41574-022-00747-7.

[15] Tomlinson J W, Tchernof A. Special issue on Steroids in Obesity and Diabetes[J]. J Steroid

Biochem Mol Biol, 2010,122(1-3):1-2.DOI:10.1016/j.jsbmb.2010.08.002.

[16] Clutter W E. Screening for Cushing's syndrome in an era of epidemic obesity[J]. Mo Med,

2011,108(2):104-106

[17] Göknar N, Webb H, Waters A, et al. Long-term obesity prevalence and linear growth in

children with idiopathic nephrotic syndrome: is normal growth and weight control possible

with steroid-sparing drugs and low-dose steroids for relapses?[J]. Pediatr Nephrol,

2022,37(7):1575-1584.DOI:10.1007/s00467-021-05288-1.

[18] Wang K, Zhang Z, Hang J, et al. Microbial-host-isozyme analyses reveal microbial DPP4 as a

potential antidiabetic target[J]. Science, 2023,381(6657):eadd5787.

DOI:10.1126/science.add5787.

[19] Wang Y, Zhao L, Gao L, et al. Health policy and public health implications of obesity in

China[J]. Lancet Diabetes Endocrinol,

2021,9(7):446-461.DOI:10.1016/S2213-8587(21)00118-2.



58

[20] 国家卫生健康委员会 . 《中国居民营养与慢性病状况报告 (2020年 )》 [EB/OL].

http://www.gov.cn/xinwen/2020-12/24/content_5572983.htm.

[21] Wang L, Zhou B, Zhao Z, et al. Body-mass index and obesity in urban and rural China:

findings from consecutive nationally representative surveys during 2004-18[J]. Lancet,

2021,398(10294):53-63.DOI:10.1016/S0140-6736(21)00798-4.

[22] Chen K, Shen Z, Gu W, et al. Prevalence of obesity and associated complications in China: A

cross-sectional, real-world study in 15.8 million adults[J]. Diabetes Obes Metab,

2023,25(11):3390-3399.DOI:10.1111/dom.15238.

[23] Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO consultation[J].

World Health Organ Tech Rep Ser, 2000,894:1-253

[24] Shi H, Clegg D J. Sex differences in the regulation of body weight[J]. Physiol Behav,

2009,97(2):199-204.DOI:10.1016/j.physbeh.2009.02.017.

[25] Mechanick J I, Hurley D L, Garvey W T. Adiposity-based chronic disease as a new diagnostic

term: the American Association of Clinical Endocrinologists and American College of

Endocrinology position statement [J]. Endocr Pract,

2017,23(3):372-378.DOI:10.4158/EP161688.PS.

[26] Norgan N G, Ferro-Luzzi A. Weight-height indices as estimators of fatness in men[J]. Hum

Nutr Clin Nutr, 1982,36(5):363-372

[27] Keys A, Fidanza F, Karvonen M J, et al. Indices of relative weight and obesity[J]. Int J

Epidemiol, 2014,43(3):655-665.DOI:10.1093/ije/dyu058.

[28] Manson J E, Willett W C, Stampfer M J, et al. Body weight and mortality among women[J].

N Engl J Med, 1995,333(11):677-685.DOI:10.1056/NEJM199509143331101.

[29] Wang Y, Monteiro C, Popkin B M. Trends of obesity and underweight in older children and

adolescents in the United States, Brazil, China, and Russia[J]. Am J Clin Nutr,

2002,75(6):971-977.DOI:10.1093/ajcn/75.6.971.



59

[30] 中华人民共和国卫生和计划生育委员会. WS/T 428-2013 成人体重判定[S]. 北京: 中国

标准出版社, 2013.

[31] Appropriate body-mass index for Asian populations and its implications for policy and

intervention strategies[J]. Lancet,

2004,363(9403):157-163.DOI:10.1016/S0140-6736(03)15268-3.

[32] Garvey W T, Mechanick J I, Brett E M, et al. American association of clinical

endocrinologists and American college of endocrinology comprehensive clinical practice

guidelines for medical care of patients with obesity[J]. Endocr Pract, 2016,22 Suppl

3:1-203.DOI:10.4158/EP161365.GL.

[33] Müller M J, Braun W, Enderle J, et al. Beyond BMI: Conceptual Issues Related to

Overweight and Obese Patients[J]. Obes Facts, 2016,9(3):193-205.DOI:10.1159/000445380.

[34] Neeland I J, Ross R, Després J P, et al. Visceral and ectopic fat, atherosclerosis, and

cardiometabolic disease: a position statement[J]. Lancet Diabetes Endocrinol,

2019,7(9):715-725.DOI:10.1016/S2213-8587(19)30084-1.

[35] Pischon T, Boeing H, Hoffmann K, et al. General and abdominal adiposity and risk of death

in Europe[J]. N Engl J Med, 2008,359(20):2105-2120.DOI:10.1056/NEJMoa0801891.

[36] Organization W H. Waist circumference and waist-hip ratio : report of a WHO expert

consultation[C], Geneva, 8-11 December 2008., 2011.

[37] Stevens J, Katz E G, Huxley R R. Associations between gender, age and waist

circumference[J]. Eur J Clin Nutr, 2010,64(1):6-15.DOI:10.1038/ejcn.2009.101.

[38] Brunani A, Perna S, Soranna D, et al. Body composition assessment using bioelectrical

impedance analysis (BIA) in a wide cohort of patients affected with mild to severe obesity[J].

Clin Nutr, 2021,40(6):3973-3981.DOI:10.1016/j.clnu.2021.04.033.

[39] Palmas F, Ciudin A, Guerra R, et al. Comparison of computed tomography and dual-energy

X-ray absorptiometry in the evaluation of body composition in patients with obesity[J]. Front



60

Endocrinol (Lausanne), 2023,14:1161116.DOI:10.3389/fendo.2023.1161116.

[40] Lv H, Li M, Wang Z, et al. Clinical practice guideline for body composition assessment based

on upper abdominal magnetic resonance images annotated using artificial intelligence[J].

Chin Med J (Engl), 2022,135(6):631-633.DOI:10.1097/CM9.0000000000002002.

[41] 陈家伦. 临床内分泌学[M]. 上海: 上海科学技术出版社, 2011.

[42] WS/T 423-2022, 7岁以下儿童生长标准[S]. 2022.

[43] WS/T 586-2018, 学龄儿童青少年超重与肥胖筛查[S]. 2018.

[44] Kalinderi K, Goula V, Sapountzi E, et al. Syndromic and monogenic obesity: new

opportunities due to genetic-based pharmacological treatment[J]. Children (Basel),

2024,11(2):153.DOI:10.3390/children11020153.

[45] 中华医学会内分泌学分会, 中华中医药学会糖尿病分会, 中国医师协会外科医师分会肥

胖和糖尿病外科医师委员会, 等. 基于临床的肥胖症多学科诊疗共识(2021年版)[J]. 中

华消化外科杂志, 2021,20(11):16

[46] Fahed G, Aoun L, Bou Z M, et al. Metabolic Syndrome: Updates on Pathophysiology and

Management in 2021[J]. Int J Mol Sci, 2022,23(2):786.DOI:10.3390/ijms23020786.

[47] Preda A, Carbone F, Tirandi A, et al. Obesity phenotypes and cardiovascular risk: from

pathophysiology to clinical management[J]. Rev Endocr Metab Disord,

2023,24(5):901-919.DOI:10.1007/s11154-023-09813-5.

[48] Acosta A, Camilleri M, Abu D B, et al. Selection of antiobesity medications based on

phenotypes enhances weight loss: a pragmatic trial in an obesity clinic[J]. Obesity (Silver

Spring), 2021,29(4):662-671.DOI:10.1002/oby.23120.

[49] Hurtado A M, Acosta A. Precision medicine and obesity[J]. Gastroenterol Clin North Am,

2021,50(1):127-139.DOI:10.1016/j.gtc.2020.10.005.

[50] Sacoto D, Hurtado M D, Acosta A. Precision medicine and obesity[J]. Handb Exp Pharmacol,



61

2022,274:467-485.DOI:10.1007/164_2021_566.

[51] Sharma A M, Kushner R F. A proposed clinical staging system for obesity[J]. Int J Obes

(Lond), 2009,33(3):289-295.DOI:10.1038/ijo.2009.2.

[52] Guo F, Moellering D R, Garvey W T. The progression of cardiometabolic disease: validation

of a new cardiometabolic disease staging system applicable to obesity[J]. Obesity (Silver

Spring), 2014,22(1):110-118.DOI:10.1002/oby.20585.

[53] Li Y, Teng D, Shi X, et al. Prevalence of diabetes recorded in mainland China using 2018

diagnostic criteria from the American Diabetes Association: national cross sectional study[J].

BMJ, 2020,369:m997.DOI:10.1136/bmj.m997.

[54] Kivimäki M, Kuosma E, Ferrie J E, et al. Overweight, obesity, and risk of cardiometabolic

multimorbidity: pooled analysis of individual-level data for 120 813 adults from 16 cohort

studies from the USA and Europe[J]. Lancet Public Health,

2017,2(6):e277-e285.DOI:10.1016/S2468-2667(17)30074-9.

[55] Ndumele C E, Neeland I J, Tuttle K R, et al. A synopsis of the evidence for the science and

clinical management of cardiovascular-kidney-metabolic (CKM) syndrome: a scientific

statement from the American Heart Association[J]. Circulation,

2023,148(20):1636-1664.DOI:10.1161/CIR.0000000000001186.

[56] 张弘玮, 狄建忠, 于泳浩等. 胃旁路术对糖尿病肾病蛋白尿影响的随访研究[J]. 外科理

论与实践, 2015,20(5):399-402.

[57] Schauer P R, Bhatt D L, Kirwan J P, et al. Bariatric surgery versus intensive medical therapy

for diabetes - 5-year outcomes[J]. N Engl J Med,

2017,376(7):641-651.DOI:10.1056/NEJMoa1600869.

[58] 邹大进 , 张征 , 纪立农 . 缓解 2型糖尿病中国专家共识 [J]. 中国糖尿病杂志 ,

2021,29(9):641-652.DOI:10.3969/j.issn.1006-6187.2021.09.001.

[59] Mingrone G, Panunzi S, De Gaetano A, et al. Metabolic surgery versus conventional medical



62

therapy in patients with type 2 diabetes: 10-year follow-up of an open-label, single-centre,

randomised controlled trial[J]. Lancet,

2021,397(10271):293-304.DOI:10.1016/S0140-6736(20)32649-0.

[60] Lean M E, Leslie W S, Barnes A C, et al. 5-year follow-up of the randomised Diabetes

Remission Clinical Trial (DiRECT) of continued support for weight loss maintenance in the

UK: an extension study[J]. Lancet Diabetes Endocrinol,

2024,12(4):233-246.DOI:10.1016/S2213-8587(23)00385-6.

[61] Zhu J, Zhang Y, Wu Y, et al. Obesity and Dyslipidemia in Chinese Adults: A Cross-Sectional

Study in Shanghai, China[J]. Nutrients, 2022,14(11):2321.DOI:10.3390/nu14112321.

[62] 李梦伊, 刘雁军, 王桂琦, 等. 大中华减重与代谢手术数据库2023年度报告[J]. 中国实用

外科杂志, 2024,44(05):552-563.DOI:10.19538/j.cjps.issn1005-2208.2024.05.15.

[63] Nussbaumerova B, Rosolova H. Obesity and Dyslipidemia[J]. Curr Atheroscler Rep,

2023,25(12):947-955.DOI:10.1007/s11883-023-01167-2.

[64] 中华医学会心血管病学分会高血压学组. 肥胖相关性高血压管理的中国专家共识[J]. 中

华心血管病杂志, 2016,44(3):212-219

[65] Hall M E, Cohen J B, Ard J D, et al. Weight-Loss Strategies for Prevention and Treatment of

Hypertension: A Scientific Statement From the American Heart Association[J]. Hypertension,

2021,78(5):e38-e50.DOI:10.1161/HYP.0000000000000202.

[66] Kennedy C, Hayes P, Salama S, et al. The effect of semaglutide on blood pressure in patients

without diabetes: a systematic review and meta-analysis[J]. J Clin Med,

2023,12(3):772.DOI:10.3390/jcm12030772.

[67] Lingvay I, Mosenzon O, Brown K, et al. Systolic blood pressure reduction with tirzepatide in

patients with type 2 diabetes: insights from SURPASS clinical program[J]. Cardiovasc

Diabetol, 2023,22(1):66.DOI:10.1186/s12933-023-01797-5.

[68] Schaffner F, Thaler H. Nonalcoholic fatty liver disease[J]. Prog Liver Dis, 1986,8:283-298



63

[69] Chalasani N, Younossi Z, Lavine J E, et al. The diagnosis and management of nonalcoholic

fatty liver disease: Practice guidance from the American Association for the Study of Liver

Diseases[J]. Hepatology, 2018,67(1):328-357.DOI:10.1002/hep.29367.

[70] Diehl A M, Day C. Cause, Pathogenesis, and Treatment of Nonalcoholic Steatohepatitis[J]. N

Engl J Med, 2017,377(21):2063-2072.DOI:10.1056/NEJMra1503519.

[71] Quek J, Chan K E, Wong Z Y, et al. Global prevalence of non-alcoholic fatty liver disease

and non-alcoholic steatohepatitis in the overweight and obese population: a systematic review

and meta-analysis[J]. Lancet Gastroenterol Hepatol,

2023,8(1):20-30.DOI:10.1016/S2468-1253(22)00317-X.

[72] Younossi Z, Anstee Q M, Marietti M, et al. Global burden of NAFLD and NASH: trends,

predictions, risk factors and prevention[J]. Nat Rev Gastroenterol Hepatol,

2018,15(1):11-20.DOI:10.1038/nrgastro.2017.109.

[73] Li M, Cao D, Liu Y, et al. Alterations in the Liver Fat Fraction Features Examined by

Magnetic Resonance Imaging Following Bariatric Surgery: a Self-Controlled Observational

Study[J]. Obes Surg, 2020,30(5):1917-1928.DOI:10.1007/s11695-020-04415-5.

[74] Eslam M, Newsome P N, Sarin S K, et al. A new definition for metabolic

dysfunction-associated fatty liver disease: An international expert consensus statement[J]. J

Hepatol, 2020,73(1):202-209.DOI:10.1016/j.jhep.2020.03.039.

[75] Rinella M E, Lazarus J V, Ratziu V, et al. A multisociety Delphi consensus statement on new

fatty liver disease nomenclature[J]. J Hepatol,

2023,79(6):1542-1556.DOI:10.1016/j.jhep.2023.06.003.

[76] 范建高, 李小英. NAFLD更名MAFLD、MASLD：背景、异同、对策[J]. 中华肝脏病杂

志, 2023,31(8):789-792.DOI:10.3760/cma.j.cn501113-20230809-00042.

[77] Newsome P N, Buchholtz K, Cusi K, et al. A placebo-controlled trial of subcutaneous

semaglutide in nonalcoholic steatohepatitis[J]. N Engl J Med,



64

2021,384(12):1113-1124.DOI:10.1056/NEJMoa2028395.

[78] Verrastro O, Panunzi S, Castagneto-Gissey L, et al. Bariatric-metabolic surgery versus

lifestyle intervention plus best medical care in non-alcoholic steatohepatitis (BRAVES): a

multicentre, open-label, randomised trial[J]. Lancet,

2023,401(10390):1786-1797.DOI:10.1016/S0140-6736(23)00634-7.

[79] Lassailly G, Caiazzo R, Buob D, et al. Bariatric Surgery Reduces Features of Nonalcoholic

Steatohepatitis in Morbidly Obese Patients[J]. Gastroenterology, 2015,149(2):379-388, quiz

e15- quiz e16.DOI:10.1053/j.gastro.2015.04.014.

[80] Lassailly G, Caiazzo R, Ntandja-Wandji L C, et al. Bariatric Surgery Provides Long-term

Resolution of Nonalcoholic Steatohepatitis and Regression of Fibrosis[J]. Gastroenterology,

2020,159(4):1290-1301.DOI:10.1053/j.gastro.2020.06.006.

[81] Frey W C, Pilcher J. Obstructive sleep-related breathing disorders in patients evaluated for

bariatric surgery[J]. Obes Surg, 2003,13(5):676-683.DOI:10.1381/096089203322509228.

[82] Sareli A E, Cantor C R, Williams N N, et al. Obstructive sleep apnea in patients undergoing

bariatric surgery--a tertiary center experience[J]. Obes Surg,

2011,21(3):316-327.DOI:10.1007/s11695-009-9928-1.

[83] Schwartz A R, Patil S P, Laffan A M, et al. Obesity and obstructive sleep apnea: pathogenic

mechanisms and therapeutic approaches[J]. Proc Am Thorac Soc,

2008,5(2):185-192.DOI:10.1513/pats.200708-137MG.

[84] Lévy P, Kohler M, McNicholas W T, et al. Obstructive sleep apnoea syndrome[J]. Nat Rev

Dis Primers, 2015,1:15015.DOI:10.1038/nrdp.2015.15.

[85] Hernandez T L, Ballard R D, Weil K M, et al. Effects of maintained weight loss on sleep

dynamics and neck morphology in severely obese adults[J]. Obesity (Silver Spring),

2009,17(1):84-91.DOI:10.1038/oby.2008.485.

[86] Anandam A, Akinnusi M, Kufel T, et al. Effects of dietary weight loss on obstructive sleep



65

apnea: a meta-analysis[J]. Sleep Breath,

2013,17(1):227-234.DOI:10.1007/s11325-012-0677-3.

[87] Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, et al. Bariatric surgery: a systematic review and

meta-analysis[J]. JAMA, 2004,292(14):1724-1737.DOI:10.1001/jama.292.14.1724.

[88] Yang R, Li Q, Zhou Z, et al. Changes in the prevalence of polycystic ovary syndrome in

China over the past decade[J]. Lancet Reg Health West Pac,

2022,25:100494.DOI:10.1016/j.lanwpc.2022.100494.

[89] Qi X, Yun C, Sun L, et al. Gut microbiota-bile acid-interleukin-22 axis orchestrates polycystic

ovary syndrome[J]. Nat Med, 2019,25(8):1225-1233.DOI:10.1038/s41591-019-0509-0.

[90] Escobar-Morreale H F. Polycystic ovary syndrome: definition, aetiology, diagnosis and

treatment[J]. Nat Rev Endocrinol, 2018,14(5):270-284.DOI:10.1038/nrendo.2018.24.

[91] Odle A K, Akhter N, Syed M M, et al. Leptin regulation of gonadotrope

gonadotropin-releasing hormone receptors as a metabolic checkpoint and gateway to

reproductive competence[J]. Front Endocrinol (Lausanne),

2017,8:367.DOI:10.3389/fendo.2017.00367.

[92] Samarasinghe S, Woods C, Miras A D. Bariatric surgery in women with polycystic ovary

syndrome[J]. Metabolism, 2024,151:155745.DOI:10.1016/j.metabol.2023.155745.

[93] Jungheim E S, Travieso J L, Carson K R, et al. Obesity and reproductive function[J]. Obstet

Gynecol Clin North Am, 2012,39(4):479-493.DOI:10.1016/j.ogc.2012.09.002.

[94] Johansson K, Bodnar L M, Stephansson O, et al. Safety of low weight gain or weight loss in

pregnancies with class 1, 2, and 3 obesity: a population-based cohort study[J]. Lancet,

2024,403(10435):1472-1481.DOI:10.1016/S0140-6736(24)00255-1.

[95] Håkonsen L B, Thulstrup A M, Aggerholm A S, et al. Does weight loss improve semen

quality and reproductive hormones? Results from a cohort of severely obese men[J]. Reprod

Health, 2011,8:24.DOI:10.1186/1742-4755-8-24.



66

[96] 柒锐冰, 陈冰, 李争明. 肥胖对男性生殖健康影响的研究进展[J]. 中华内分泌代谢杂志,

2023,12:1083-1088

[97] Poirier P, Giles T D, Bray G A, et al. Obesity and cardiovascular disease: pathophysiology,

evaluation, and effect of weight loss: an update of the 1997 American Heart Association

Scientific Statement on Obesity and Heart Disease from the Obesity Committee of the

Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabolism[J]. Circulation,

2006,113(6):898-918.DOI:10.1161/CIRCULATIONAHA.106.171016.

[98] Lincoff A M, Brown-Frandsen K, Colhoun H M, et al. Semaglutide and cardiovascular

outcomes in obesity without diabetes[J]. N Engl J Med,

2023,389(24):2221-2232.DOI:10.1056/NEJMoa2307563.

[99] Wanahita N, Messerli F H, Bangalore S, et al. Atrial fibrillation and obesity--results of a

meta-analysis[J]. Am Heart J, 2008,155(2):310-315.DOI:10.1016/j.ahj.2007.10.004.

[100] Parish D. Obesity and the risk of new-onset atrial fibrillation[J]. JAMA, 2005,293(16):1974,

1975.DOI:10.1001/jama.293.16.1974-b.

[101] Joglar J A, Chung M K, Armbruster A L, et al. 2023 ACC/AHA/ACCP/HRS Guideline for

the diagnosis and management of atrial fibrillation: a report of the American College of

Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines[J].

Circulation, 2024,149(1):e1-e156.DOI:10.1161/CIR.0000000000001193.

[102] Pandey A, LaMonte M, Klein L, et al. Relationship between physical activity, body mass

index, and risk of heart failure[J]. J Am Coll Cardiol,

2017,69(9):1129-1142.DOI:10.1016/j.jacc.2016.11.081.

[103] Kosiborod M N, Abildstrøm S Z, Borlaug B A, et al. Semaglutide in Patients with Heart

Failure with Preserved Ejection Fraction and Obesity[J]. N Engl J Med,

2023,389(12):1069-1084.DOI:10.1056/NEJMoa2306963.

[104] Lincoff A M, Brown-Frandsen K, Colhoun H M, et al. Semaglutide and Cardiovascular



67

Outcomes in Obesity without Diabetes[J]. N Engl J Med,

2023,389(24):2221-2232.DOI:10.1056/NEJMoa2307563.

[105] Renehan A G, Tyson M, Egger M, et al. Body-mass index and incidence of cancer: a

systematic review and meta-analysis of prospective observational studies[J]. Lancet,

2008,371(9612):569-578.DOI:10.1016/S0140-6736(08)60269-X.

[106] Basen-Engquist K, Chang M. Obesity and cancer risk: recent review and evidence[J]. Curr

Oncol Rep, 2011,13(1):71-76.DOI:10.1007/s11912-010-0139-7.

[107] Sung H, Siegel R L, Torre L A, et al. Global patterns in excess body weight and the associated

cancer burden[J]. CA Cancer J Clin, 2019,69(2):88-112.DOI:10.3322/caac.21499.

[108] Fulton S, Décarie-Spain L, Fioramonti X, et al. The menace of obesity to depression and

anxiety prevalence. Trends Endocrinol Metab. 2022. 33(1): 18-35.DOI:

10.1016/j.tem.2021.10.005.

[109] Stabouli S, Erdine S, Suurorg L, et al. Obesity and Eating Disorders in Children and

Adolescents: The Bidirectional Link. Nutrients. 2021. 13(12): 4321.DOI:

10.3390/nu13124321.

[110] Dye L, Boyle NB, Champ C, Lawton C. The relationship between obesity and cognitive

health and decline. Proc Nutr Soc. 2017. 76(4): 443-454.DOI: 10.1017/S0029665117002014.

[111] Tsai C J, Leitzmann M F, Willett W C, et al. Prospective study of abdominal adiposity and

gallstone disease in US men[J]. Am J Clin Nutr, 2004,80(1):38-44.DOI:10.1093/ajcn/80.1.38.

[112] Jiang L, Tian W, Wang Y, et al. Body mass index and susceptibility to knee osteoarthritis: a

systematic review and meta-analysis[J]. Joint Bone Spine,

2012,79(3):291-297.DOI:10.1016/j.jbspin.2011.05.015.

[113] Lv H, Zeng N, Li M, et al. Association between body mass Index and brain health in adults: a

16-year population-based cohort and mendelian randomization study[J]. Health Data Sci,

2024,4:87.DOI:10.34133/hds.0087.



68

[114] Sun J, Zeng N, Hui Y, et al. Association of variability in body size with neuroimaging metrics

of brain health: a population-based cohort study[J]. Lancet Reg Health West Pac,

2024,44:101015.DOI:10.1016/j.lanwpc.2024.101015.

[115] Costantini L, Pasquarella C, Odone A, et al. Screening for depression in primary care with

Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9): A systematic review[J]. J Affect Disord,

2021,279:473-483.DOI:10.1016/j.jad.2020.09.131.

[116] Spitzer R L, Kroenke K, Williams J B, et al. A brief measure for assessing generalized anxiety

disorder: the GAD-7[J]. Arch Intern Med,

2006,166(10):1092-1097.DOI:10.1001/archinte.166.10.1092.

[117] Garner D M, Olmsted M P. Scoring the eating disorder inventory[J]. Am J Psychiatry,

1986,143(5):680-681.DOI:10.1176/ajp.143.5.aj1435680.

[118] 李鲁, 王红妹, 沈毅. Sf-36健康调查量表中文版的研制及其性能测试[J]. 中华预防医学

杂志, 2002,36(2):109-113.DOI:10.3760/j:issn:0253-9624.2002.02.011.

[119] 廉东波, 刘晨, 许光中, 等. Moorehead-Ardelt Ⅱ问卷在肥胖患者减重手术后生活质量评

估 中 的 应 用 评 价 [J]. 中 华 普 通 外 科 杂

志,2021,36(6):440-445.DOI:10.3760/cma.j.cn113855-20210104-00005.

[120] Kolotkin R L, Crosby R D, Kosloski K D, et al. Development of a brief measure to assess

quality of life in obesity[J]. Obes Res, 2001,9(2):102-111.DOI:10.1038/oby.2001.13.

[121] 王征宇, 迟玉芬. 抑郁自评量表(sds)[J]. 上海精神医学, 1984(02):71-72

[122] 王征宇, 迟玉芬. 焦虑自评量表(sas)[J]. 上海精神医学, 1984(02):73-74

[123] 彭莉莉, 李进让, 孙建军, 等. Epworth嗜睡量表简体中文版信度和效度评价[J]. 中华耳

鼻咽喉头颈外科杂志, 2011,46(1):44-49.DOI:10.3760/cma.j.issn.1673-0860.2011.01.018.

[124] Chung F, Abdullah H R, Liao P. STOP-Bang Questionnaire: A Practical Approach to Screen

for Obstructive Sleep Apnea[J]. Chest, 2016,149(3):631-638.DOI:10.1378/chest.15-0903.



69

[125] Jones R, Junghard O, Dent J, et al. Development of the GerdQ, a tool for the diagnosis and

management of gastro-oesophageal reflux disease in primary care[J]. Aliment Pharmacol Ther,

2009,30(10):1030-1038.DOI:10.1111/j.1365-2036.2009.04142.x.

[126] Wai C T, Greenson J K, Fontana R J, et al. A simple noninvasive index can predict both

significant fibrosis and cirrhosis in patients with chronic hepatitis C[J]. Hepatology,

2003,38(2):518-526.DOI:10.1053/jhep.2003.50346.

[127] Sterling R K, Lissen E, Clumeck N, et al. Development of a simple noninvasive index to

predict significant fibrosis in patients with HIV/HCV coinfection[J]. Hepatology,

2006,43(6):1317-1325.DOI:10.1002/hep.21178.

[128] Angulo P, Hui J M, Marchesini G, et al. The NAFLD fibrosis score: a noninvasive system that

identifies liver fibrosis in patients with NAFLD[J]. Hepatology,

2007,45(4):846-854.DOI:10.1002/hep.21496.

[129] Durrer S D, Busetto L, Dicker D, et al. European practical and patient-centred guidelines for

adult obesity management in primary care[J]. Obes Facts,

2019,12(1):40-66.DOI:10.1159/000496183.

[130] Vallis TM, Macklin D, Russell-Mayhew S. Canadian adult obesity clinical practice guidelines:

effective psychological and behavioural interventions in obesity management. Available from:

https://obesitycanada.ca/guidelines/behavioural.

[131] Dalle G R, Sartirana M, El G M, et al. Personalized multistep cognitive behavioral therapy for

obesity[J]. Diabetes Metab Syndr Obes, 2017,10:195-206.DOI:10.2147/DMSO.S139496.

[132] Moraes A, Padovani R, La Scala T C, et al. Cognitive behavioral approach to treat obesity: a

randomized clinical trial[J]. Front Nutr, 2021,8:611217.DOI:10.3389/fnut.2021.611217.

[133] Taylor VH S S H R. Canadian Adult Obesity Clinical Practice Guidelines- the role of mental

health in obesity management[C], 2024.

[134] Oppert J M, Bellicha A, van Baak M A, et al. Exercise training in the management of



70

overweight and obesity in adults: Synthesis of the evidence and recommendations from the

European Association for the Study of Obesity Physical Activity Working Group[J]. Obes

Rev, 2021,22 Suppl 4(Suppl 4):e13273.DOI:10.1111/obr.13273.

[135] 《运动处方中国专家共识（2023）》专家组. 运动处方中国专家共识（2023）[J]. 中国

运动医学杂志, 2023,42(01):3-13.DOI:10.16038/j.1000-6710.2023.01.012.

[136] Lopez P, Taaffe D R, Galvão D A, et al. Resistance training effectiveness on body

composition and body weight outcomes in individuals with overweight and obesity across the

lifespan: A systematic review and meta-analysis[J]. Obes Rev,

2022,23(5):e13428.DOI:10.1111/obr.13428.

[137] Berge J, Hjelmesaeth J, Hertel J K, et al. Effect of Aerobic Exercise Intensity on Energy

Expenditure and Weight Loss in Severe Obesity-A Randomized Controlled Trial[J]. Obesity

(Silver Spring), 2021,29(2):359-369.DOI:10.1002/oby.23078.

[138] Chen Y, Chen Z, Pan L, et al. Effect of Moderate and Vigorous Aerobic Exercise on Incident

Diabetes in Adults With Obesity: A 10-Year Follow-up of a Randomized Clinical Trial[J].

JAMA Intern Med, 2023,183(3):272-275.DOI:10.1001/jamainternmed.2022.6291.

[139] 中国医疗保健国际交流促进会营养与代谢管理分会, 中国营养学会临床营养分会, 中华

医学会糖尿病学分会, 等. 中国超重/肥胖医学营养治疗指南(2021)[J]. 中国医学前沿杂

志（电子版）, 2021,13(11):1-55.DOI:10.12037/YXQY.2021.11-01.

[140] 成 人 肥 胖 食 养 指 南 （ 2024 年 版 ） ,国 家 卫 生 健 康 委 办 公 厅 ， 2024[EB/OL].

http://www.nhc.gov.cn/sps/s7887k/202402/4a82f053aa78459bb88e35f812d184c3.shtm.

[141] 中华医学会内分泌学分会, 中华中医药学会糖尿病分会, 中国医师协会外科医师分会肥

胖和糖尿病外科医师委员会, 等. 基于临床的肥胖症多学科诊疗共识（2021年版）[J]. 中

华 肥 胖 与 代 谢 病 电 子 杂 志 ,

2021,7(04):211-226.DOI:10.3877/cma.j.issn.2095-9605.2021.04.001.

[142] 中国医疗保健国际交流促进会营养与代谢管理分会, 中国营养学会临床营养分会, 中华



71

医学会糖尿病学分会, 等. 中国糖尿病医学营养治疗指南（2022版）[J]. 中华糖尿病杂志,

2022,14(9).DOI:10.3760/cma.j.cn115791-20220704-00324.

[143] Del B C, Perna S, Allehdan S, et al. Does the mediterranean diet have any effect on lipid

profile, central obesity and liver enzymes in non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD)

subjects? a systematic review and meta-analysis of randomized control trials[J]. Nutrients,

2023,15(10):2250.DOI:10.3390/nu15102250.

[144] Marjot T, Tomlinson J W, Hodson L, et al. Timing of energy intake and the therapeutic

potential of intermittent fasting and time-restricted eating in NAFLD[J]. Gut,

2023,72(8):1607-1619.DOI:10.1136/gutjnl-2023-329998.

[145] Yokose C, McCormick N, Rai S K, et al. Effects of low-fat, mediterranean, or

low-carbohydrate weight loss diets on serum urate and cardiometabolic risk factors: a

secondary analysis of the dietary intervention randomized controlled trial (DIRECT)[J].

Diabetes Care, 2020,43(11):2812-2820.DOI:10.2337/dc20-1002.

[146] Gao Y, Cui L F, Sun Y Y, et al. Adherence to the dietary approaches to stop hypertension diet

and hyperuricemia: a cross-sectional study[J]. Arthritis Care Res (Hoboken),

2021,73(4):603-611.DOI:10.1002/acr.24150.

[147] Jensen M D, Ryan D H, Apovian C M, et al. 2013 AHA/ACC/TOS guideline for the

management of overweight and obesity in adults: a report of the American College of

Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines and The Obesity

Society[J]. Circulation, 2014,129(25 Suppl

2):S102-S138.DOI:10.1161/01.cir.0000437739.71477.ee.

[148] 国家卫生健康委办公厅. 成人高脂血症食养指南（2023年版）[S]. 2023.

[149] Lichtenstein A H, Appel L J, Vadiveloo M, et al. 2021 dietary guidance to improve

cardiovascular health: a scientific statement from the American Heart Association[J].

Circulation, 2021,144(23):e472-e487.DOI:10.1161/CIR.0000000000001031.



72

[150] Gardner C D, Vadiveloo M K, Petersen K S, et al. Popular dietary patterns: alignment with

American Heart Association 2021 dietary guidance: a scientific statement from the American

Heart Association[J]. Circulation,

2023,147(22):1715-1730.DOI:10.1161/CIR.0000000000001146.

[151] Shi Q, Wang Y, Hao Q, et al. Pharmacotherapy for adults with overweight and obesity: a

systematic review and network meta-analysis of randomised controlled trials[J]. Lancet,

2024,403(10434):e21-e31.DOI:10.1016/S0140-6736(24)00351-9.

[152] Henderson K, Lewis, Sloan C E, et al. Effectiveness and safety of drugs for obesity[J]. BMJ,

2024,384:e072686.DOI:10.1136/bmj-2022-072686.

[153] Grunvald E, Shah R, Hernaez R, et al. AGA Clinical Practice Guideline on Pharmacological

Interventions for Adults With Obesity[J]. Gastroenterology,

2022,163(5):1198-1225.DOI:10.1053/j.gastro.2022.08.045.

[154] Pi-Sunyer X, Astrup A, Fujioka K, et al. A Randomized, Controlled Trial of 3.0 mg of

Liraglutide in Weight Management[J]. N Engl J Med,

2015,373(1):11-22.DOI:10.1056/NEJMoa1411892.

[155] Chen K, Chen L, Shan Z, et al. Beinaglutide for weight management in Chinese individuals

with overweight or obesity: A phase 3 randomized controlled clinical study[J]. Diabetes Obes

Metab, 2024,26(2):690-698.DOI:10.1111/dom.15360.

[156] Kadowaki T, Isendahl J, Khalid U, et al. Semaglutide once a week in adults with overweight

or obesity, with or without type 2 diabetes in an east Asian population (STEP 6): a

randomised, double-blind, double-dummy, placebo-controlled, phase 3a trial[J]. Lancet

Diabetes Endocrinol, 2022,10(3):193-206.DOI:10.1016/S2213-8587(22)00008-0.



73

[157] Mu Y, Bao X, Eliaschewitz FG, et al. Efficacy and safety of once weekly semaglutide 2.4 mg

for weight management in a predominantly east Asian population with overweight or obesity

(STEP 7): a double-blind, multicentre, randomised controlled trial. Lancet Diabetes

Endocrinol. 2024 Mar;12(3):184-195. doi: 10.1016/S2213-8587(23)00388-1

[158] Kosiborod M N, Petrie M C, Borlaug B A, et al. Semaglutide in Patients with Obesity-Related

Heart Failure and Type 2 Diabetes[J]. N Engl J Med,

2024,390(15):1394-1407.DOI:10.1056/NEJMoa2313917.

[159] Jastreboff A M, Aronne L J, Ahmad N N, et al. Tirzepatide once weekly for the treatment of

obesity[J]. N Engl J Med, 2022,387(3):205-216.DOI:10.1056/NEJMoa2206038.

[160] Zhao L, Cheng Z, Lu Y, et al. Tirzepatide for Weight Reduction in Chinese Adults With

Obesity: The SURMOUNT-CN Randomized Clinical Trial[J]. JAMA, 2024(Online ahead of

print).DOI:10.1001/jama.2024.9217.

[161] Erratum. 9. Pharmacologic Approaches to Glycemic Treatment: Standards of Care in

Diabetes-2024. Diabetes Care 2024;47(Suppl. 1):S158-S178[J]. Diabetes Care,

2024,47(7):1238.DOI:10.2337/dc24-er07a.

[162] Prillaman M. Obesity drugs aren't always forever. What happens when you quit?[J]. Nature,

2024,628(8008):488-490.DOI:10.1038/d41586-024-01091-8.

[163] Rubino D, Abrahamsson N, Davies M, et al. Effect of continued weekly subcutaneous

semaglutide vs placebo on weight loss maintenance in adults with overweight or obesity: the

STEP 4 randomized clinical trial[J]. JAMA,

2021,325(14):1414-1425.DOI:10.1001/jama.2021.3224.

[164] Wilding J, Batterham R L, Davies M, et al. Weight regain and cardiometabolic effects after

withdrawal of semaglutide: The STEP 1 trial extension[J]. Diabetes Obes Metab,

2022,24(8):1553-1564.DOI:10.1111/dom.14725.

[165] Aronne L J, Sattar N, Horn D B, et al. Continued Treatment With Tirzepatide for



74

Maintenance of Weight Reduction in Adults With Obesity: The SURMOUNT-4 Randomized

Clinical Trial[J]. JAMA, 2024,331(1):38-48.DOI:10.1001/jama.2023.24945.

[166] Wilding J, Batterham R L, Calanna S, et al. Once-Weekly Semaglutide in Adults with

Overweight or Obesity[J]. N Engl J Med,

2021,384(11):989-1002.DOI:10.1056/NEJMoa2032183.

[167] Mirzai S, Carbone S, Batsis J A, et al. Sarcopenic obesity and cardiovascular disease: an

overlooked but high-risk syndrome[J]. Curr Obes Rep, 2024(Online ahead of

print.).DOI:10.1007/s13679-024-00571-2.

[168] Chen M, Jia Q, Chen Y, et al. A meta-analysis of bariatric surgery in patients with obesity and

polycystic ovary syndrome[J]. Asian J Surg, 2024(Online ahead of

print).DOI:10.1016/j.asjsur.2024.04.003.

[169] Gu C, Bernstein N, Mittal N, et al. Potential therapeutic targets in obesity, sleep apnea,

diabetes, and fatty liver disease[J]. J Clin Med, 2024,13(8):2231.DOI:10.3390/jcm13082231.

[170] Schiavon C A, Cavalcanti A B, Oliveira J D, et al. Randomized trial of effect of bariatric

surgery on blood pressure after 5 years[J]. J Am Coll Cardiol,

2024,83(6):637-648.DOI:10.1016/j.jacc.2023.11.032.

[171] Ghiassi S, Nimeri A, Aleassa E M, et al. American Society for Metabolic and Bariatric

Surgery position statement on one-anastomosis gastric bypass[J]. Surg Obes Relat Dis,

2024,20(4):319-335.DOI:10.1016/j.soard.2023.11.003.

[172] Brito J P, Montori V M, Davis A M. Metabolic surgery in the treatment algorithm for Type 2

Diabetes: a joint statement by International Diabetes Organizations[J]. JAMA,

2017,317(6):635-636.DOI:10.1001/jama.2016.20563.

[173] Di Lorenzo N, Antoniou S A, Batterham R L, et al. Clinical practice guidelines of the

European Association for Endoscopic Surgery (EAES) on bariatric surgery: update 2020

endorsed by IFSO-EC, EASO and ESPCOP[J]. Surg Endosc,



75

2020,34(6):2332-2358.DOI:10.1007/s00464-020-07555-y.

[174] Eisenberg D, Shikora S A, Aarts E, et al. 2022 American Society of Metabolic and Bariatric

Surgery (ASMBS) and International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic

Disorders (IFSO) indications for metabolic and bariatric surgery[J]. Obes Surg,

2023,33(1):3-14.DOI:10.1007/s11695-022-06332-1.

[175] Kow L, Sharaiha R Z, O'Kane M, et al. Methodology and results of a joint IFSO-WGO Delphi

survey of 94 intercontinental, interdisciplinary experts in obesity management[J]. Obes Surg,

2023,33(11):3337-3352.DOI:10.1007/s11695-023-06757-2.

[176] 中华医学会外科学分会甲状腺及代谢外科学组, 中国医师协会外科医师分会肥胖和代谢

病外科专家工作组. 中国肥胖及代谢病外科治疗指南(2024版)[J]. 中国实用外科杂志,

2024,44(08):841-849.DOI:10.19538/j.cjps.issn1005-2208.2024.08.01.

[177] 中华医学会糖尿病学分会. 中国2型糖尿病防治指南(2020年版)(上)[J]. 中国实用内科杂

志, 2021,41(8):668-695.DOI:10.19538/j.nk2021080106.

[178] 中华医学会糖尿病学分会. 中国2型糖尿病防治指南(2020年版)(下)[J]. 中国实用内科杂

志, 2021,41(9):757-784.DOI:10.19538/j.nk2021090106.

[179] Mechanick J I, Apovian C, Brethauer S, et al. Clinial practice guidelines for the perioperative

nutrition,metabolic, and nonsurgical support of patients undergoing bariatric

procedures-2019update: cosponsored by American Association of Clinical Endocrinologists/

American College of Endocrinology, the Obesity Society, American Society for Metabolic &

Bariatric Surgery, Obesity Medicine Association, and American Society of

Anesthesiologists-executive summary[J]. Endocr Pract,

2019,25(12):1346-1359.DOI:10.4158/GL-2019-0406.

[180] 中国研究型医院学会糖尿病与肥胖外科专业委员会. 减重代谢外科围术期处理专家共识

(2019 版 )[J]. 中 华 消 化 外 科 杂 志 ,

2019,18(9):811-821.DOI:10.3760/cma.j.issn.1673-9752.2019.09.001.



76

[181] 杨华, 张鹏, 董志勇, 等. 中国肥胖代谢外科手术方式推荐立场声明[J]. 中华肥胖与代谢

病电子杂志, 2021,07(1):8-12.DOI:10.3877/cma.j.issn.2095-9605.2021.01.002.

[182] 张鹏, 张忠涛 . 中国减重代谢外科主流手术方式的科学评价[J]. 中华消化外科杂志,

2020,19(11):1145-1150.DOI:10.3760/cma.j.cn115610-20200908-00608.

[183] Mechanick J I, Apovian C, Brethauer S, et al. Clinical Practice Guidelines for the

Perioperative Nutrition, Metabolic, and Nonsurgical Support of Patients Undergoing Bariatric

Procedures - 2019 Update: Cosponsored by American Association of Clinical

Endocrinologists/American College of Endocrinology, The Obesity Society, American

Society for Metabolic and Bariatric Surgery, Obesity Medicine Association, and American

Society of Anesthesiologists[J]. Obesity (Silver Spring),

2020,28(4):O1-O58.DOI:10.1002/oby.22719.

[184] 中华医学会肠外肠内营养学分会营养与代谢协作组, 北京协和医院减重多学科协作组.

减 重 手 术 的 营 养 与 多 学 科 管 理 专 家 共 识 [J]. 中 华 外 科 杂 志 ,

2018,56(2):81-90.DOI:10.3760/cma.j.issn.0529-5815.2018.02.001.

[185] Xu T, Wang C, Zhang H, et al. Timing of maximal weight reduction following bariatric

surgery: a study in Chinese patients[J]. Front Endocrinol (Lausanne),

2020,11:615.DOI:10.3389/fendo.2020.00615.

[186] 中国医师协会外科医师分会肥胖和糖尿病外科医师委员会. 肥胖代谢外科修正手术东亚

专 家 共 识 (2018)[J]. 中 华 肥 胖 与 代 谢 病 电 子 杂 志 ,

2018,4(1):1-4.DOI:10.3877/cma.j.issn.2095-9605.2018.01.001.

[187] Firkins S A, Chittajallu V, Flora B, et al. Utilization of anti-obesity medications after bariatric

surgery: analysis of a large national database[J]. Obes Surg,

2024,34(5):1415-1424.DOI:10.1007/s11695-024-07181-w.

[188] 中华中医药学会中医体重管理临床指南专家组, 广东省针灸学会肥胖专病联盟. 肥胖症

中医诊疗方案专家共识[J]. 北京中医药大学学报, 2022,45 (8):786-794



77

[189] 中华医学会儿科学分会内分泌遗传代谢学组, 中华医学会儿科学分会儿童保健学组, 中

华医学会儿科学分会临床营养学组, 等. 中国儿童肥胖诊断评估与管理专家共识[J]. 中

华儿科杂志, 2022,60(6):507-515.DOI:10.3760/cma.j.cn112140-20220112-00043.

[190] Ruiz L D, Zuelch M L, Dimitratos S M, et al. Adolescent Obesity: Diet Quality, Psychosocial

Health, and Cardiometabolic Risk Factors[J]. Nutrients,

2019,12(1):43.DOI:10.3390/nu12010043.

[191] Fox C K, Gross A C, Bomberg E M, et al. Severe Obesity in the Pediatric Population: Current

Concepts in Clinical Care[J]. Curr Obes Rep,

2019,8(3):201-209.DOI:10.1007/s13679-019-00347-z.

[192] 中国儿童青少年身体活动指南制作工作组, 张云婷, 马生霞等. 中国儿童青少年身体活

动指南[J]. 中国循证儿科杂志, 2017,12(6):401-409

[193] 中国医师协会外科医师分会肥胖和糖尿病外科医师委员会. 中国儿童和青少年肥胖症外

科治疗指南(2019版)[J]. 中华肥胖与代谢病电子杂志, 2019,5(01):3-9

[194] Lachal J, Orri M, Speranza M, et al. Qualitative studies among obese children and adolescents:

a systematic review of the literature[J]. Obes Rev,

2013,14(5):351-368.DOI:10.1111/obr.12010.

[195] Barry M J, Edgman-Levitan S. Shared decision making--pinnacle of patient-centered care[J].

N Engl J Med, 2012,366(9):780-781.DOI:10.1056/NEJMp1109283.

[196] Shared decision making[M]. London: National Institute for Health and Care Excellence

(NICE), 2021.

[197] The SHARE Approach[EB/OL].

https://www.ahrq.gov/health-literacy/professional-training/shared-decision/index.html.



79

国家卫生健康委办公厅 2024年10月14日印发

校对：杜秉坤


