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我国早产儿/低出生体重现状

早产儿出生率：我国呈逐年上升趋势

随着围产医学和新生儿医学的进展，极低和超低出生体重早产儿存活率明显提

高，国外研究结果显示：在2007-2011年出生的EPI（胎龄＜28周）中的存活率为

79.5%，VPI （28周＜胎龄＜32周）的存活率超过了95%，EPI和VPI的整体存活

率为92.2%. 2009年中国住院新生儿调查显示，＜28周、28-30周和31-33周的病

死率分别为9.3%、7.8%和2.3%

成活患儿远期预后是产科、新生儿科及儿科内分泌医生共同关注的重要问题

* 如何改善这些高危儿存活后的远期发育结局

* 如何在儿童及青少年期发现早期预警指标



早产儿/低出生体重儿---儿童及青少年期临床特征

追赶生长：大部分生后即出现追赶生长，在2岁时期身高、体

重达到正常。约10%无追赶生长者，如不早期干预，易出现成年

期矮身材

神经系统发育障碍：部分可出现认知损害、学习成绩差、社交

障碍等，需要早期进行神经运动发育评估，对神经运动发育落

后者及时进行干预

内分泌代谢紊乱：对有糖尿病和心血管病

家族史者以及体重增长过快、肥胖者需要定

期监测



1. 早产儿流行病学

2. 儿童代谢综合征规范化诊治进展

3. 胎儿程序化相关循证学研究

4. 宫内发育迟缓相关内分泌代谢异常基

础研究进展

提纲



发育源性代谢综合征（MetS）
MetS是以肥胖、高血糖、高血压及血脂异常等集结发病为特征的一

种综合征

其发病率有逐年增高趋势，在普通儿科人群中为3%-6%，在肥胖儿

童中高达20%-40%

病因包括：

1.遗传：迄今已发现200余种基因位点与肥胖、脂代谢和糖代谢紊乱

以及MetS 的发生相关

2.环境因素：（1）宫内环境（2）出生后环境（3）疾病(肥胖/超重，

非酒精性脂肪肝病等)



儿童代谢综合征的诊断进展

Liang et al. BMC Pediatrics 2015;15:138.



≥10岁儿童青少年MetS诊断标准（2012年）:

中心性肥胖 （WC≥90百分位）--必备条件

同时具备至少下列2项:

高血压 （SBP≥130mmHg或DBP≥ 85mmHg）

血糖 (FPG≥5.6mmol/L

IGT OGTT餐后2小时血糖

7.8-11.1mmol/L)

HDL-C≤1.03mmol/L或non-HDL-C ≥ 3.76mmol/L)

甘油三酯≥1.47mmol/L
Liang et al. BMC Pediatrics 2015;15:138.



儿童期心血管疾病危险因素

Fu et al. Curr Diab Rep2014;14:447.



6≤年龄＜10岁儿童CVD危险因素异常界值：

这个年龄段儿童的生理特快速变化中，不宜轻易诊断

MetS，然而近期临床研究发现，该组肥胖儿童已经暴露

多项代谢异常，故提出CVD危险因素并予以明确界定

Fu et al. Curr Diab Rep2014;14:447.



Fu et al. Curr Diab Rep2014;14:447.

儿童期心血管疾病危险因素



CVD危险因素（2012年）:

中心性肥胖（ WHtR 男0.48 女0.46 ）

高血压 （SBP≥120mmHg或DBP≥ 

80mmHg）

高血糖 (FPG≥5.6mmol/L,行OGTT)

脂代谢紊乱 (HDL-C≤1.03mmol/L

或non- HDL-C ≥ 3.76mmol/L)

甘油三酯≥1.47mmol/L

Fu et al. Curr Diab Rep2014;14:447.



儿童代谢综合征的诊治

从胎儿期开始，幼儿期加强，以控制体重为基本理念，以行为矫正为关键，

以生活方式干预包括饮食调整和运动健康教育为主要手段

生活方式干预3-6月，若无效：

（1）空腹血糖受损或糖耐量异常：二甲双胍治疗 500mg，每日2-3次，最

大剂量每天2000mg；

（2）高血压：非药物治疗6个月无效者，血管紧张素转化酶抑制剂、血管

紧张素II受体阻断剂、钙通道阻滞剂、β受体阻断剂、利尿剂；

（3）重度及部分中度血脂异常：可能须在饮食控制的前提下进行药物干预



小结1-儿童青少年代谢综合征规范化诊疗现状

1.诊断标准规范化

2.识别高危因素、防治肥胖、控制血压、纠正血脂和血糖异常

3.从胎儿期开始，幼儿期加强，长期持续的系统工程

4.进一步更新了指标的鉴别意义：腰围身高比（WHtR），脂代谢紊乱各

指标（HDL-C、non-HDL-C、TG/HDL-C比值）等



1. 早产儿流行病学

2. 儿童代谢综合征规范化诊治进展

3. 胎儿程序化相关循证学研究

4. 宫内发育迟缓相关内分泌代谢异常基

础研究进展

提纲



胎儿程序化证据

基于1756名年轻芬兰人进行的以人群为基础的心血管风险研究:

基线时三组的血压无差异，但在31年的随访（平均年龄41岁）中，

早产SGA组的平均SBP为7.2 mmHg（95％置信区间= 2.3-12.1 

mmHg， P = 0.004）高于胎龄组的早产儿适当出生体重，并且根

据年龄和性别调整后，比足月组高7.3 mmHg（95％置信区间= 5.2-

9.4 mmHg，P <0.0001）。

早产SGA个体的成人患病率更高,与足月出生的人相比高血压

（36.9 vs. 25.4％；年龄，性别和危险因素调整后的P = 0.006）

J Hypertens. 2015 Aug;33(8):1542-8. 



胎儿程序化证据

在奥地利西部进行的临床试验：在青少年（平均年龄16岁）

中，通过颈股动脉脉搏波速度（PWV），颈动脉内膜中层厚度

（cIMT）和血压测量来评估早期血管老龄化程度（EVA）

930名青少年根据获得有关胎龄和出生体重的完整数据，分

为足月或早产，在亚组分析中考虑了出生的SGA

The Journal of Pediatrics. 2018 Oct 18,201: 49-54.



胎儿程序化证据

结果显示:

早产儿（平均胎龄为34.8±2.3周）的收缩压和舒张压明显高于

足月和AGA组（P <0.05），适合胎龄（AGA）组。

在所有模型中对协变量进行调整后，这一发现在线性回归分析

中仍然具有重要意义。

SGA组的PWV显着高于AGA组（6.67±1.73 m / s vs 6.07±1.09 

m / s； P <0.05）。在线性回归分析中，这一发现在所有模型中仍

然很重要。研究组之间的cIMT没有差异。

The Journal of Pediatrics. 2018 Oct 18,201: 49-54.



胎儿程序化证据

新西兰VLBW研究队列前瞻性纳入了所有BW<1500 g出生于

1986年，其中338名（82％）出院。在7-8岁时测量身高和体重。

在一个中心进行了为期2天的临床评估，评估了27-29岁的

VLBW队列（n = 229；71％存活）和足月对照（n = 100），包

括评估代谢综合征的组成部分。

The Journal of Pediatrics. 2018(206)：128-133（e5）. 



胎儿程序化证据
结果显示:

与对照组相比，男性和女性VLBW成人均明显较矮小（P <0.001），

但只有女性体重更轻（P <0.001），并且平均体重指数（P =0.044），

脂肪量和体脂含量更低

男性（而非女性）的收缩压显著升高（P =0 .028），但代谢综合征的

其他组成部分无显著差异

与对照组相比，VLBW成人的代谢综合征患病率没有差异（男性，

22.2％ vs 11.1％； P =0.15：女性，12.8％ vs 13.1％； P =0.95）

回归分析显示，小于28周的胎龄男性，毛利人/太平洋岛民VLBW队

列在7-8岁时BMI大于90％是在27-29岁时代谢综合征发生的重要预测指

标，OR值为2-4。
The Journal of Pediatrics. 2018(206)：128-133（e5）. 







0岁时极低出生体重儿组血清Irisin水平低于正常对

照组和低出生体重儿组，差异均具有统计学意义

早产儿循环中的血清Irisin水平

Irisin （12个氨基酸组成，
12587Da)，由骨骼肌细胞

和脂肪细胞分泌的一种肽
类激素
PGC-1α可促进其下游分
子III型纤连蛋白结构域5
（fibronectin type III 
domain containing protein 
5, FNDC5）裂解，
FNDC5在体内被剪切转变
为Irisin.



2岁时极低出生体重儿组血清Irisin水平低于正

常对照组和低出生体重儿组，差异均具有统

计学意义

早产儿2岁时循环中的血清Irisin水平

Irisin水平的降低与

糖尿病血管病变及非

酒精性脂肪肝的发生

显著相关



小结2-早产儿及生活方式与代谢综合征相关性

1. 在发育敏感时期，即使是短暂的相对营养不足时期对以后的发育有

显著的不良影响。

2. 婴儿后期和儿童期的发育似乎是晚期代谢和心血管疾病的主要决定

因素，这表明这一时期的营养干预值得进一步研究。

3. 缺乏在住院期间对早产儿营养影响的精心设计和控制的研究与出院

后患高血压或胰岛素抵抗的风险相关性的研究。
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胎儿心血管发育程序化

Am J Obstet Gynecol. 2018 Feb;218(2S): S869-S879.



胎儿发育迟缓与追赶生长

Liao LH. Unpublished data. 



胎儿发育迟缓与追赶生长

Liao LH. Unpublished data. 



Liao LH. Unpublished data. 

胎儿发育迟缓与追赶生长



Liao LH. Unpublished data. 



追赶生长IUGR大鼠骨骼肌microRNA-133表达

Liao LH. Unpublished data. 

追赶生长IUGR大鼠骨骼肌microRNA-133表达较对照组明显减少，但其靶基因蛋白
KLF15、GLUT4均减少，二者变化不一致，推测可能与其他表观遗传学调控如组蛋白乙
酰化和DNA甲基化等起主要作用抑制基因表达相关



小 结

1. 宫内环境改变导致早产儿/低出生体重儿, 易出现胰岛素抵抗、血

管结构异常和脂质代谢异常；建议对特定指标进行长期跟踪随访

2. 基因、炎症及表观遗传因素可能在其中发挥重要影响

3. 未来努力的方向包括规范早产儿/低出生体重儿的随访评估及系

统化管理

4. 深入探讨追赶生长早产儿/低出生体重儿个体在儿童及青少年期

的内分泌代谢异常及其机制，发现早期预警指标，早期积极干预



Thank You


