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　　［摘要］　随着经济水平的提高，全球老龄化现象的日渐加剧，减少老年人慢性病发病率，提高社会的整体生活质量，是当

今医学工作者着力研究的重点。成年后的机体在细胞、组织以及器官等各方面都存在不同程度的不可逆转性。“胎源假说”认

为生命早期营养不良与成年后患代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＳ）关系密切，如果在生命早期就采取干预措施，应该能够

减少或避免成年后一系列疾病的发生。因此，本文就生命早期营养不良与 ＭＳ各组分（肥胖、高血糖、高血压及高血脂等）的关

系作一综述。
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　　代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＳ）是一组复杂的代

谢紊乱症候群，包括高体质量（包括超重或者肥胖）、高血糖、

高血压、高血脂、高血黏稠度、高尿酸血症、高脂肪肝发生率，

以及高胰岛素血症（胰岛素抵抗）等表现，具有并发症多和致

残率高的特点，其发病率目前呈上升趋势，严重损害人类的

健康和生活质量，是目前基础和临床医学各学科研究的热

点［１］。其发病机制目前不很明确，可能与生活水平、行为方

式的改变相关，也可能与生命早期营养状况有关［２］。因此，

本文就生命早期营养不良与成年后患代谢综合征的相关性

作一综述，为后续研究奠定基础。

１　ＭＳ的命名及诊断标准

　　Ｋｙｌｉｎ［３］最早于１９２３年将表现为高血压、肥胖和痛风的

一组疾病定义为“Ｘ综合征”。Ｒｅａｖｅｎ等［４］认为胰岛素抵抗

（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是此组疾病的发病基础，于１９８８年将

其称为“ＩＲ综合征”。世界卫生组织（ＷＨＯ）根据此组疾病主

要是一系列代谢性疾病，于１９９８年首次推荐使用“代谢综合

征”的名称［５］。ＭＳ是一种复杂的代谢紊乱。２００１年美国胆

固醇计划成人专家组第３次报告（ＡＴＰⅢ）认为ＭＳ具有以下

６个方面的临床表现［６］：腹部肥胖、高血脂、高血压、ＩＲ或



第２期．关蕴良，等．出生时机体营养状况对成年后患代谢综合征影响的研究进展 ·１９７　　 ·

（和）糖耐量异常、前炎症状态及前血栓状态。此外，还包括

高尿酸血症、微量白蛋白尿、持续轻度炎症反应及血液凝溶

异常等病理改变。

　　目前 ＭＳ的诊断标准较多，除 ＷＨＯ诊断标准外，尚有

ＡＴＰⅢ、国际糖尿病联盟（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＤｉａｂｅｔｅｓＦｅｄｅｒａｔｉｏｎ，

ＩＤＦ）等多个诊断标准，但缺乏各种人群均适用的诊断标准。

２００４年中华医学会糖尿病学分会（ＣｈｉｎｅｓｅＤｉａｂｅｔｅｓＳｏｃｉｅｔｙ，

ＣＤＳ）根据中国人 ＭＳ的研究提出了ＣＤＳ诊断标准（具备以

下４项组成成分中的３项或全部者）［７］：（１）超重和（或）肥胖：

体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）≥２５．０ｋｇ／ｍ２；（２）高血糖：

空腹血糖≥６．１ｍｍｏｌ／Ｌ和（或）餐后２ｈ血糖≥７．８ｍｍｏｌ／

Ｌ，和（或）已确诊为糖尿病并接受治疗者；（３）高血压：收缩

压／舒张压≥１４０／９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），和（或）

已确认为高血压并接受治疗者；（４）血脂紊乱：空腹血三酰甘

油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）≥１．７ｍｍｏｌ／Ｌ，和（或）空腹血高密度脂

蛋白（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）＜０．９ｍｍｏｌ／Ｌ（男）或＜

１．０ｍｍｏｌ／Ｌ（女）。

２　ＭＳ发病机制分析

　　我国 ＭＳ患病率目前呈逐年上升趋势，目前约２５％［８］。

其发病机制较为复杂，一般认为是遗传因素、环境因素、行为

因素等多种因素综合作用的结果。营养因素作为环境因素

之一在 ＭＳ发病过程中也发挥了重要作用［９１２］。ＭＳ发病机

制研究中目前较重要的理论是 “胎源假说（ｆｅｔａｌｏｒｉｇｉｎｈｙ

ｐｏｔｈｅｓｉｓ）”。营养和激素的环境尤其是营养素和氧的供给，决

定了胎儿在子宫内的生长潜力［１３］。“胎源假说”认为：生命早

期身体的各组织细胞均处于快速分裂期，对营养素和氧的供

给要求很高，当发生营养不良或氧供减少时，为了继续生存，

机体采取了一系列适应性处理，包括：减少腹部内脏的血液

流量，优先供给大脑组织，消耗部分肌肉组织以维持能量供

应，减少激素分泌，降低机体对激素的敏感性等［１４］。等到成

年后，这些早期改变在一定的诱因（吸烟、肥胖、不运动）作用

下导致机体发生血管性（高血压）、代谢性（葡萄糖胰岛素代

谢紊乱、血脂异常）、组织结构性（肝、肾疾患）的一系列变化。

３　早期营养不良与代谢综合征各组分的相关性分析

３．１　肥胖　Ｒａｖｅｌｌｉ等［１５］对７４１名孕妇进行研究发现，孕期

处于饥荒时期的妇女的后代ＢＭＩ约为正常孕妇后代的７．４
倍，认为孕早期营养不良所致的中心性肥胖与中枢内分泌调

节机制紊乱相关，而非脂肪细胞的分布异常。Ｃｕｒｈａｎ等［１６］

研究发现，低出生体质量者较出生体质量正常者成年时发生

肥胖的危险性高。Ｋｒａｍｅｒ［１７］对加拿大６３９名到儿科门诊就

诊的患者和５３３名刚入学的高中生进行研究发现，非母乳喂

养者发生肥胖的危险性是母乳喂养者的２～４倍。Ｓｉｎｇｈａｌ
等［１８］研究发现，出生时摄取营养丰富的早产儿配方奶者在青

少年期的瘦素浓度／体脂肪含量比值较摄取母乳或标准配方

奶者高３０％，调整了年龄及性别，仍然有统计学差异，提示早

期饮食对瘦素浓度的程序化影响可能是早期营养与成年时

肥胖有联系的机制之一。Ｙｕｒａ等［１９］对小鼠进行研究发现，

孕期营养不良可能与后代肥胖症发病风险增加相关。此外，

Ｐｏｎｄ等［２０］研究发现，大鼠在妊娠头２／３期间受到能量限制

然后自由进食，其所产仔鼠的体质量和体脂肪含量较对照组

高１０％～２０％。

３．２　糖代谢异常　Ｒａｖｅｌｌｉ等［１５］研究发现孕期处于饥荒年代

的孕妇后代比正常孕妇的后代，糖耐量试验服糖后血糖增高

（Ｐ＝０．００６），孕早、中、晚期处于饥荒年代的孕妇所分娩的后

代服糖后２ｈ血糖分别较正常者高０．１、０．４、０．５ｍｍｏｌ／Ｌ，提

示孕中晚期营养缺乏对后代的糖代谢影响较大。受饥荒影

响的孕妇后代快速餐前胰岛素水平增高（Ｐ＝０．０５），２ｈ胰岛

素水平增高（Ｐ＝０．０４）。Ｈａｌｅｓ等［２１］对４６８名６４岁男性测

定其血糖、胰岛素、胰岛素前体及口服７５ｇ葡萄糖后３０ｍｉｎ
和１２０ｍｉｎ的血糖和胰岛素浓度，结果发现：９３例糖耐量受

损患者均为出生时低体质量及１岁时低体质量，３０ｍｉｎ及

１２０ｍｉｎ的血糖浓度随着出生体质量的增加而下降。动物实

验研究［２２］结果也揭示由于早期宫内营养不良，大鼠出生后虽

然生活在营养正常的环境中，仍然发生了胰岛素抵抗；宫内

与出生后早期蛋白质营养不足时，幼鼠的葡萄糖转化减低，

骨骼肌氧化利用葡萄糖减少，机体不能对胰岛素增多起反

应，可导致胰岛素抵抗。母体孕期低蛋白饮食，所生的新生

鼠胰头内胰岛数目、β细胞增殖水平及胰岛内血管化均见下

降［２３２４］。孕期低蛋白饮食，鼠子代在第２１天时，其β细胞的

体积和数量下降了６６％［２５］。孕期低蛋白鼠子代１５个月龄

时的基础状态下骨骼肌的糖摄取水平与对照组无差别，但在

胰岛素刺激下的摄取几乎无反应，明显低于对照组［２６］。

３．３　高血压　Ｒｏｓｅｂｏｏｍ等［２７］研究发现，孕期受饥荒影响者

的后代平均收缩压较正常后代高１．３ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝

０．１３３ｋＰａ），出生体质量低的后代血压更高，体质量每增加

１０００ｇ收缩压下降２．７ｍｍＨｇ。Ｌａｗｓ等［２８］发现１９９４～

１９９５年出生的１５７０名３～６岁中国、智利、尼日利亚等国家

的孩童收缩压与出生体质量明显相关，且出生体质量每下降

１ｋｇ，收缩压便上升４．９ｍｍＨｇ；Ｚｈａｏ等［２９］的研究显示出生

体质量与确诊的高血压（２０～４０岁）负相关。Ｚｕｒｅｉｋ等［３０］对

２１０例８～２４岁受试者调查发现出生体质量越低，平均收缩

压越高；出生体质量每增加１ｋｇ，平均收缩压下降０．４９ｋＰａ
（３．７ｍｍＨｇ）。陈径等［３１］对正常品系的ＳＤ大鼠给予孕期全

程低蛋白营养，其宫内发育迟缓（ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅｇｒｏｗｔｈｒｅｔａｒｄａ

ｔｉｏｎ，ＩＵＧＲ）子代在８周时即出现高血压，并且血压增高趋势

随着年龄的增长更为明显，提示至少在大鼠，产前遗传因素

可以程序化高血压的发生。

３．４　血脂异常　Ｒｏｓｅｂｏｏｍ等［３２］在对７０４名早孕期营养不

良孕妇的研究发现，后代ＬＤＬ／ＨＤＬ比例较营养正常者高

１３．９倍，而且 ＨＤＬ和ａｐｏＡ浓度较正常低，血浆总胆固醇、

ＬＤＬ和载脂蛋白Ｂ浓度较正常高；另外，出生体质量低与血

脂异常（包括 ＨＤＬ降低、ＬＤＬ升高、三酰甘油升高）发生相

关。Ｂａｒｋｅｒ等［３３］对１９３９～１９４０年出生的２１９名男性和女性

进行的研究发现，出生时腹围小者其血清总胆固醇、低密度
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脂蛋白胆固醇及载脂蛋白Ｂ浓度较高；且腹围每增加２．５４

ｃｍ，血清总胆固醇浓度降低０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ，ＬＤＬＣ浓度降低

０．２６ｍｍｏｌ／Ｌ，ａｐｏＢ降低０．０４ｍｍｏｌ／Ｌ。猪和大鼠的孕期营

养状况对胆固醇的合成将产生永久性作用。总之，胆固醇的

代谢与孕早期营养状况相关，且不受孕期营养缺乏造成的后

代肥胖的影响［３２］。

４　展　望

　　２００４年１０月１２日卫生部宣布“中国居民营养与健康现

状”报告［３４］：估计全国成人超重和肥胖人数分别为２．０亿和

６０００多万；糖尿病现患病人数２０００多万，另有近２０００万

人空腹血糖受损；高血压患病人数１．６亿多；血脂异常现患

人数１．６亿。Ｓｎｏｅｃｋ等［２３］认为：“如果认识到人类的生命是

从一个细胞开始的，而且３／４以上的细胞分裂过程发生在胎

儿期，那么不难理解胎儿阶段的生长发育对健康和疾病起着

至关重要的作用，实际上生长和发育在出生前就基本完成”。

　　“胎源假说”让我们意识到生命早期营养不良与成年后

患 ＭＳ之间联系的重要性。母体孕期营养状况对子代后继

健康的影响也有报道［３５］。如果能够找到胎儿是如何适应营

养不良的，这些适应又是怎样对其结构、生理、病理等产生长

期效应的有关机制，将可以更有效地预防和控制 ＭＳ。与此

同时，随着经济生活的逐步提高，人人都应做到健康饮食：孕

妇应该合理控制体质量，不应过分进补；小孩减少“垃圾”食

品的摄入，改掉偏食的习惯；老年人饮食不宜过咸或过甜，应

常吃水果、蔬菜及素食；青、中年人群坚持吃早餐，注意不同

食物的合理搭配，切忌暴饮暴食。
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贾泽军

·消　息·

我校曹广文、谢渭芬教授当选新世纪百千万人才工程国家级人选

　　国家人力资源和社会保障部等七部委联合下发通知，批准我校基础部流行病学教研室主任曹广文教授、第二附属医院消

化内科主任谢渭芬教授入选新世纪百千万人才工程国家级人选，这是继曹雪涛、戚中田、何 成、章卫平、张卫东、夏照帆、杨甲

梅之后，我校专业技术干部再次获此殊荣。

　　“百千万人才工程”于１９９５年１１月设立，其含义是指争取到二十世纪末，在我国重点学科领域，培养造就上百名能进入世

界科技前沿，在世界科技界有较大影响的杰出青年科学家，此为第一层次；上千名具有国内先进水平，保持学科优势的学术和

技术带头人，此为第二层次；上万名在各学科领域里有较高学术造诣、成绩显著、起骨干或核心作用的学术和技术带头人后备

人选，此为第三层次。入选对象一般应具有博士学位，年龄在４５周岁以下。对入选的各层次人才，主要通过吸收参加国家和

省地重大科研生产项目、加大科研经费投入、优先进入博士后科研流动站或国家重点开放实验室、支持出国研修和留学等措施

进行培养。

　　２０００年前该“工程”分两个阶段进行：第一个阶段，到１９９７年遴选和掌握五、六千名或更多一些３０～４０岁左右的优秀人

才，作为重点培养对象。第二个阶段，到２０００年，在对国民经济和社会发展影响重大的大约５０个左右的一级学科和５００个左

右的二级学科门类中，造就一批国内一流或具有世界先进水平的专家、学者，成为各学科领域的跨世纪的学术和技术带头人。

　　进入２１世纪后，人事部、科学技术部、教育部、财政部、国家发展计划委员会、国家自然科学基金委员会、中国科学技术协

会根据中共中央办公厅、国务院办公厅《关于加强专业技术人才队伍建设的若干意见》精神，为深入实施人才战略，加速培养造

就年轻一代学术技术带头人，制定并印发了《新世纪百千万人才工程实施方案》。根据我国社会主义现代化建设第三步战略目

标和实施人才战略的总体部署，到２０１０年，培养造就数百名具有世界科技前沿水平的杰出科学家、工程技术专家和理论家；数

千名具有国内领先水平，在各学科、各技术领域有较高学术技术造诣的带头人；数万名在各学科领域里成绩显著、起骨干作用、

具有发展潜能的优秀年轻人才。


