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儿科主治医师考试：《答疑周刊》2017年第06期
问题索引：

一、【问题】小儿肥胖的定义是什么？

二、【问题】小儿肥胖的病因包括哪些？

三、【问题】小儿肥胖的临床表现包括哪些？

具体解答：

一、定义

肥胖症是由于能量摄入长期超过人体的消耗，使体内脂肪过度积聚，体重超过了一定范围。与成人相比，小儿肥胖的特点是：①儿童肥胖并非是一种疾病，而是多种因素所致的一种症状；②儿童肥胖症与成人肥胖病并非密切相关，其中仅有10%～30%发展为成人肥胖病，发展的几率随肥胖发生的年龄及严重程度而增加，而后者与心血管疾病、高脂血症、肝脏疾病、胆石症、糖尿病等众多严重危害人类健康的疾病有关。
二、病因

（一）单纯性肥胖  单纯性肥胖症是由遗传和环境因素共同作用而产生的，遗传因素所起的作用很小，环境因素起重要作用。95%～97%患儿不伴有明显的神经、内分泌及遗传代谢性疾病。其发病与下列因素有关：

1.饮食因素  摄入的营养素超过机体能量消耗和代谢需要，多余的能量便转化为脂肪贮存于体内，引起肥胖。

2.活动过少  缺乏适当的活动和体育锻炼，即使摄食不多，因能量消耗过低，也可引起肥胖。

3.遗传因素  父母皆肥胖的后代肥胖率高达70%～80%，双亲正常的后代发生肥胖者仅10%～14%。目前认为肥胖（ob）基因（可能位于2p21）和肥胖抑素（db）基因是部分人类肥胖发生的必需基因，属于单基因遗传缺陷。瘦素（leptin）是必基因编码的蛋白产物，具有抑制食物摄入和增加能量消耗的作用。ob基因或db基因突变可致瘦素缺乏，或受体后信号转导途径的异常而引起对内源性瘦素产生抵抗，导致肥胖的发生。

（二）继发性肥胖  是指某些内分泌、代谢、遗传、中枢神经系统疾病或使用某些药物所引起的肥胖。其不仅导致体内脂肪的分布不均，且常伴有智能障碍和特殊的外表。
三、临床表现

（一）体重/体内脂肪超过参照人群值的界值点

（二）有氧能力损伤  最大耐受时间、最大氧消耗明显减低；最大心率、每分通气量、二氧化碳产量、做功量明显增高；无氧阈各项指标均低，呈现“无氧阈左移”现象。肥胖儿活动时心跳、气短易累的外部表现和不爱参加体力活动的行为习惯。

（三）心理上的压抑和损伤  对个性、气质、性格、潜能发育以及日后的能力发育、人际交往都有消极的影响。自我评价差，人际交流时易受奚落，甚至受到歧视。沉重的精神压力和心理冲突，丧失自信心，变得孤僻。青春期因苦恼于肥胖的体型或急于减肥造成许多激烈的心理冲突，甚至自杀。

（四）合并症  在婴儿期肥胖儿易患呼吸道感染。重度肥胖儿童易患皮肤感染，擦疹和黑色棘皮症等。在青春期易患股骨骨骺端滑脱等关节承重部位的损伤性疾病。在女童中有时可见胰腺炎，后期可发展为糖尿病。还可见血浆免疫球蛋白、补体C3和C4及淋巴细胞T和B的数目均低于非肥胖儿童，同时可见血浆铜和锌水平处于亚临床水平缺乏。月经初潮在肥胖女孩明显早于同龄非肥胖女孩。
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