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•指南与共识•

肥胖患者的长期体重管理及药物临床应用
指南(２０２４ 版)
中华医学会内分泌学分会

　 　 【提要】 　 随着全球肥胖发病率的快速增长ꎬ新型减重药物正在不断问世ꎮ 特别是新一代肠促胰素类

减重药ꎬ以其明显的减重疗效、代谢的全面获益及良好的安全特性ꎬ为肥胖症患者的体重管理带来新的希

望ꎮ 然而ꎬ对于这些迅速发展的新型减重药物的临床合理使用ꎬ仍缺乏相应的规范以指导临床实践ꎮ 并

且ꎬ基于肥胖症的慢性、复发性特征ꎬ长期体重管理尤为重要ꎬ而我国尚未建立肥胖症长期体重管理的规

范ꎮ 为此ꎬ本指南邀请我国从事体重管理的专家ꎬ结合先进科学的长期体重管理理念和丰富的减重药物临

床应用经验ꎬ更新优化肥胖症的诊疗和管理ꎬ期望为我国肥胖症的体重管理提供临床指导ꎬ给患者的长期

获益带来帮助ꎮ
【关键词】 　 肥胖ꎻ 体重管理ꎻ 长期ꎻ 减重药物ꎻ 指南
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(二) 围妊娠期 ５５９􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺
(三) 老年人 ５５９􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺
(四) 肝肾功能不全者 ５６０􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺
(五) 代谢手术围手术期者 ５６０􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺
(六) 肥胖综合征 ５６０􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺􀆺
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　 　 一、肥胖症概述

(一) 肥胖症的定义和流行病学

肥胖症是一种由遗传和环境因素共同导致的脂肪

组织过度积累或分布、功能异常的慢性、进行性、复发

性疾病ꎮ 据 ２０２４ 世界肥胖地图ꎬ２０２０ 年全球已有

４２％的成人(约 ２２ 亿)存在超重 /肥胖问题ꎬ预计到

２０３５ 年将达 ５４％(３３ 亿) [１]ꎮ 中国慢性病及其危险因

素监测数据显示ꎬ按中国肥胖症诊断标准[超重定义

为体重指数(ＢＭＩ)２４~ ２７.９ ｋｇ / ｍ２ꎬ肥胖定义为 ＢＭＩ≥
２８ ｋｇ / ｍ２]ꎬ至 ２０１８ 年ꎬ我国超重和肥胖症患病率已达

到 ５０.７％(分别为 ３４. ３％和 １６. ４％)ꎬ是 ２００４ 年的 ３
倍ꎬ预计到 ２０３０ 年将达到 ７０.５％(６.１ 亿) [２]ꎮ 其中ꎬ
我国 ６ 岁以下儿童超重和肥胖的患病率分别为 ６.８％
和 ３.６％ꎬ６~１７ 岁儿童和青少年为 １１.１％和 ７.９％[３]ꎮ 另

据中国慢性病及其危险因素监测ꎬ２０１１ 年我国正常

ＢＭＩ 的男性腹型肥胖(即中心性肥胖ꎬ腰围≥９０ ｃｍ)患
病率高达 ９.１％ꎬ而女性(腰围≥８０ ｃｍ)则高达 １４.３％ꎬ
较 １９９３ 年增长 ３~４ 倍[４]ꎮ

饮食、营养、活动 /运动等生活方式以及社会经济

生产模式转变是整体肥胖患病率逐年上升的主要驱动

因素ꎮ 近年来有学者提出使用超越能量出入平衡的

“碳水化合物￣胰岛素模型”来解释肥胖的迅猛增长ꎬ认
为超加工、高碳水化合物食物促使更多的热量在脂肪

组织储存ꎬ继而使得身体饥饿感增加和能量消耗减

弱[５]ꎮ 在个体层面ꎬ农村 /城市、生活作息、受教育水平、
认知水平、吸烟、饮酒、合并疾病等均与现阶段超重 /肥
胖发病风险相关[４]ꎮ ２０１７ 年世界肥胖联合会(Ｗｏｒｌｄ
Ｏｂｅｓｉｔｙ Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ)发表声明称“肥胖是一种慢性复发性

疾病” [６]ꎬ而不仅是单纯生活方式问题的自主选择ꎬ呼
吁大众正确认识肥胖ꎬ为肥胖去污名化ꎮ

(二) 肥胖相关合并症及其危害

在肥胖人群中ꎬ高体重和过多的脂肪给全身多个

器官带来机械性压迫和占位效应ꎬ同时脂肪沉积所致

的慢性炎症反应也造成一系列代谢损伤ꎬ体型和运动

能力的变化也会引起社会的歧视(语言、态度、公众言

论)ꎬ进而产生自卑等一系列心理问题ꎮ 因此ꎬ肥胖人

群会面临一系列慢性并发症ꎬ包括糖代谢异常(糖尿

病、糖尿病前期及代谢综合征)ꎻ血脂异常、高血压及

心血管疾病ꎻ慢性肾脏疾病ꎻ代谢功能障碍相关性脂肪

性肝病ꎻ多囊卵巢综合征、女性不孕症、男性低促性腺

激素性性腺功能减退症ꎻ阻塞性睡眠呼吸暂停综合征ꎻ
哮喘 /反应性气道疾病ꎻ骨关节炎ꎻ张力性尿失禁ꎻ胃食

管反流病ꎻ抑郁症、焦虑等精神心理疾患[７]ꎮ 此外ꎬ痛
风、肿瘤的发病风险也随之增加[８]ꎮ 中国超重患者中

７０.７％至少合并 １ 种并发症ꎬ而肥胖患者中 ８９.１％至少

合并 １ 种并发症[９]ꎬ并且肥胖人群出现 １ 种、２ 种、多
种(≥４ 种)复杂肥胖相关疾病的风险分别是体重正常

人群的 ２.８３ 倍、５.１７ 倍和 １２.３９ 倍ꎮ 此外ꎬ肥胖程度越

高ꎬ患多种复杂合并症的风险也越高[８]ꎮ
超重 /肥胖除了与主要慢性非传染性疾病存在相

关性[１０]ꎬ也是 ２０１９ 年我国第六大致死致残的主要危

险因素[３]ꎮ 据统计ꎬ>４０ 岁且不吸烟的男性和女性人

群预期平均寿命可能会因患肥胖症而分别减少 ５.８ 年

和 ７.１ 年[１１]ꎮ 而我国因超重 /肥胖及其合并症所造成

的医疗费用从 ２０００ 年(２５.７ 亿元)至 ２００９ 年(５４９.８
亿元)已增长了约 ２１ 倍[１２￣１３]ꎬ预计到 ２０３０ 年中国超

重 /肥胖症相关的医疗费用将达到 ４ １８０ 亿元ꎬ约占全

国总医疗费用的 ２２％[１４]ꎮ 因此ꎬ肥胖快速增长的趋势

给我国公共卫生及临床医疗体系带来了极大的挑战ꎮ
(三) 肥胖症的诊断

目前ꎬ对肥胖的诊断(表 １)仍存在较大争议ꎮ 在

临床上ꎬ肥胖症的诊断依据仍以 ＢＭＩ 为标准(由身高

和体重计算得出ꎬ各地区标准不同)ꎬ但 ＢＭＩ 并不能准

确反映脂肪分布和身体成分ꎬ 因此仍需要测定腰围、
臀围、体脂率、内脏脂肪等进行综合评估ꎮ

表 １　 中国人群肥胖症的常用诊断标准

项目 检测方法 性别 诊断标准 优缺点

ＢＭＩ 　 体重 / 身高２

(ｋｇ / ｍ２)
正常 １８.５~２３.９ ｋｇ / ｍ２ 超重 ２４.０~２７.９ ｋｇ / ｍ２

肥胖≥２８ ｋｇ / ｍ２
操作简单ꎬ适用性广ꎬ是目前最常用的诊断指标ꎮ 但不能反
映身体成分和脂肪分布

腰围　 男 正常<８５ ｃｍ 腹型肥胖≥９０ ｃｍ 可以部分反映脂肪的分布ꎬ 衡量腹型肥胖ꎬ操作简单ꎬ适用
女 正常<８０ ｃｍ 腹型肥胖≥８５ ｃｍ 性广ꎮ 但测量误差较大ꎬ使用中需注意正确的测量方法

腰臀比 腰围 / 臀围 男 正常 ０.８５~０.９０ 腹型肥胖≥０.９０
女 正常 ０.７５~０.８０ 腹型肥胖≥０.８５

腰高比 腰围 / 身高 正常<０.５ 腹型肥胖≥０.５
体脂率 生物电阻抗ꎬ

双能 Ｘ 线
男
女

正常 １０％~２０％
正常 １５％~２５％

肥胖≥２５％
肥胖≥３０％

测量较为准确ꎬ其中 ＣＴ 评估内脏脂肪面积是诊断腹型肥胖
的金标准ꎮ 但需要专门设备ꎬ操作较为复杂ꎬ价格较高

内脏脂
肪面积

ＣＴ、ＭＲＩ 正常<８０ ｃｍ２ 腹型肥胖≥８０ ｃｍ２

　 　 注:ＢＭＩ:体重指数ꎻ 建议所有从事肥胖诊疗的医疗机构合理配置体重秤、软尺及体脂分析仪ꎬ对所有超重和肥胖患者(包括腹型肥胖)均应测量

ＢＭＩ 及腰围ꎻ 如条件许可ꎬ尽可能评估体脂率或内脏脂肪
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　 　 (四) 肥胖症的分型分期

肥胖症的分型分期目前方法较多ꎬ尚未统一ꎮ 可

以根据发生的原因分为单纯性肥胖和继发性肥胖ꎬ也
可以按照体脂的分布分为腹型肥胖和全身性肥胖ꎬ其
中腹型肥胖通常有内脏脂肪的明显增加ꎬ与肥胖相关

并发症风险的增加关系密切[１５]ꎮ ２０１７ 年ꎬ美国临床

内分泌医师协会 /美国内分泌学会(ＡＡＣＥ / ＡＣＥ)提出

基于脂肪增多的慢性病(ａｄｉｐｏｓｉｔｙ￣ｂａｓｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ＡＢＣＤ)分型[１６]ꎮ 该分型通过病因和并发症评估ꎬ将肥

胖对个体健康和生活质量的影响程度或潜在风险进行

划分ꎬ进而根据基线风险制定治疗方案ꎮ 该分型体系

充分考虑病因、肥胖程度、并发症等多重因素ꎬ发布以

来受到了业界的肯定ꎬ但该分型体系较为复杂ꎬ在基

层临床应用存在一定障碍ꎮ 由于该分型仍采用 ＢＭＩ
作为主要诊断标准之一ꎬ同样会忽视 ＢＭＩ 正常但体

内脂肪分布异常人群(体重正常的代谢性肥胖)及其

并发症ꎮ
此外ꎬ随着人工智能在临床的应用ꎬ国内外学者也

在尝试人工智能辅助下的肥胖症分类ꎮ 美国梅奥诊所

通过机器学习方法将肥胖患者分为“饥饿的大脑”、
“饥饿的肠道”、“情绪性饥饿”和“缓慢的燃烧”４ 种表

型ꎬ用于指导肥胖症的治疗ꎬ但所需检测指标过于复

杂ꎬ临床适用性有限[１７]ꎮ 国内一项多中心研究采用人

工智能机器学习方法ꎬ提出肥胖症新的代谢分型ꎬ将肥

胖症分为代谢健康型肥胖、高代谢型肥胖￣高尿酸亚

型、高代谢型肥胖￣高胰岛素亚型和低代谢型肥胖ꎬ这
４ 种肥胖亚型的临床特点和并发症发病风险各异ꎬ并
具有良好的可重复性和稳定性ꎬ且检测指标为临床常

用ꎬ临床适用性较好[１８￣１９]ꎮ 合理的肥胖分型可帮助治

疗目标的制定和方案的选择ꎮ 但由于循证证据的缺

乏ꎬ对于肥胖患者ꎬ临床医生可根据实际需要采用不同

的分型ꎮ

　 　 二、肥胖症长期管理总体原则和诊疗路径

(一) 长期肥胖管理的原则

长期体重管理的目的是降低相关并发症风险或控

制已有并发症的进展ꎬ提高整体生活质量和健康状况ꎮ
因此ꎬ长期体重管理的总目标是实现个体化最佳体重

并长期维持(此处及之后的体重管理均指不仅限于

ＢＭＩ 在内的多维度体重指标管理)ꎬ以谋求远期结局

(如心血管结局、全因死亡)的改善ꎮ 基于肥胖症的慢

性和复发性特征ꎬ肥胖管理应遵循及时性、长期性、个
体性的原则ꎬ即在患者体重出现超重和(或)持续增加

风险时即起始干预ꎬ并根据患者的全身状况、对体重管

理方法的接受度和依从性等ꎬ制定个体化的治疗方案ꎬ

进行长期甚至终身的体重管理ꎮ 长期体重管理通常包

括强化治疗阶段和治疗维持阶段ꎬ针对同一肥胖个体ꎬ
不同阶段应制定不同的治疗目标与策略ꎬ最终实现长

期体重合理稳定、预防或减少减轻并发症的总目标ꎬ
最终改善生活质量ꎬ延长生存期ꎮ 应注意ꎬ即使最终

无法实现或长期维持治疗效果ꎬ减重仍会带来显著

获益[２０￣２２] ꎮ
(二) 患者诊疗路径

肥胖症患者诊疗路径概况如图 １ 所示ꎮ
１. 患者识别和初步评估:由于肥胖人群常因为肥

胖并发症或其他原因就诊ꎬ临床医生应主动识别潜在

的肥胖人群ꎬ特别是因肥胖并发症就诊者往往会就诊

于不同的临床科室ꎬ需要临床医生判断其是否需要转

至肥胖专科治疗ꎮ 此外ꎬ由于公众对肥胖症作为一种

疾病的认知尚且不足ꎬ大量肥胖症患者并不会至医院

就诊ꎬ因此需要通过加强社区筛查、体检筛查的方式ꎬ
引导患者正确就诊于肥胖专科ꎮ

肥胖的初步识别主要包括直观评估(即医生对就

诊者的主观感受)和人体测量指标(如 ＢＭＩ、腰围、体
脂率、内脏脂肪等)ꎮ 特别针对有肥胖相关问题但表

征不明显者(如 ＢＭＩ 正常的腹型肥胖患者)ꎬ体脂率和

内脏脂肪的评估尤为重要ꎮ 其中明确为肥胖者ꎬ建议

进行全身评估ꎮ
２. 全身评估:(１)病因学评估:临床医生应对患者

自出生以来的体重变化轨迹进行全面评估ꎬ了解体重

显著增加的年龄段及发展速度、饮食、运动等生活方式

的变化轨迹、肥胖聚集史、并发症及合并疾病、体格检

查、特殊伴随症状及可致体重增加的药物使用史和疾

病史ꎬ识别潜在的肥胖继发因素ꎮ 继发性肥胖指某种

躯体或精神疾病或相关药物所导致的体内脂肪过度沉

积及其导致的一系列内分泌代谢紊乱综合征ꎮ 这些患

者不同于“单纯性肥胖”人群ꎬ其治疗高度依赖特定原

发病的针对性治疗ꎬ而常规的减重治疗(如生活方式

干预)往往效果不佳[２３]ꎮ 对疑似病例ꎬ特别是 ＢＭＩ≥
４０ ｋｇ / ｍ２和近期体重明显升高者ꎬ应注意及时采集病

史ꎬ完善专科体格检查及辅助检查ꎬ以排查继发性肥

胖ꎬ必要时转诊ꎮ 遗传因素、神经内分泌因素、医源性

因素导致体重增加等是肥胖症的常见发生原因ꎮ 个体

成长环境中经历的外源性事件也可导致体重的显著变

化ꎮ 成年期常见的体重影响事件包括妊娠、求学、结婚

或离婚、体力活动减少、进食障碍、心理问题等[２４]ꎮ 在

医患沟通过程中ꎬ临床医生应注意识别生活事件对患

者体重的影响ꎬ在后续的减重计划中进行针对性辅导ꎮ
(２)代谢及合并症评估:对肥胖合并症的评估有助于

及时干预肥胖并发症ꎮ 肥胖是 １ 种全身性疾病ꎬ而其
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　 　 注:ＢＭＩ:体重指数

图 １　 肥胖症患者的诊疗路径

部分合并症可能较为隐匿ꎬ容易忽视ꎬ或者患者并不认

为和肥胖相关而无主诉ꎬ因此合并症的评估需要全面ꎮ
全面的评估包括内分泌代谢系统(如糖尿病、血脂紊

乱)、呼吸系统(如阻塞性睡眠呼吸暂停综合征)、心血

管系统(如冠状动脉粥样硬化性心脏病、高血压)、泌
尿系统(如慢性肾病、张力性尿失禁)、生殖系统(如多

囊卵巢综合征、不孕不育)、消化系统(如胃食管反流

病、代谢功能障碍相关性脂肪肝)、骨骼运动系统(如
骨关节炎)、心理疾患(如抑郁症、焦虑)、肿瘤等ꎮ 评

估通常以开放问题起始ꎬ患者主动提出的健康问题通

常反映了对患者生活最为困扰的合并症ꎬ这些也最有

可能成为肥胖治疗的动机和阶段性目标ꎮ 而在患者主

动表达后ꎬ临床医生应根据患者具体情况进行全面询

问ꎬ并开展辅助检查以明确合并症诊断ꎮ
３. 肥胖的综合诊断:根据以上评估结果ꎬ形成肥胖

症的综合诊断ꎬ包括肥胖症的分型分期和肥胖相关合

并症的诊断ꎮ
４. 动机访谈:动机访谈是临床医生与患者沟通共

同制定目标的重要环节ꎬ能增进患者主观能动性、提升

患者的依从性ꎬ从而改善治疗效果、生活质量和满意

度ꎮ 动机访谈通过医患沟通ꎬ使双方明确肥胖对患者

带来的最重要负担(对生活的影响)ꎬ并达成一致ꎬ使
其中全部或部分负担作为个性化减重目标ꎮ 动机访谈

时ꎬ临床医生应注意表达共情ꎬ突出差异ꎬ鼓励患者表

达ꎬ发掘患者在减重过程中遇到的最关键的困扰ꎬ并在

沟通中与患者共同选取一些可以减轻或改善的环节作

为阶段性治疗目标ꎮ 在交流过程中ꎬ临床医生应注意

强化就诊者的主观动能性ꎬ避免争论ꎬ化解抵触情绪ꎬ
评估并增强治疗信心ꎮ 此外ꎬ患者家人朋友的态度和

期望也有助于帮助就诊者制定以患者为中心的合理减

重计划ꎮ
５. 减重目标的制定:肥胖症治疗的长期目标应当

是实现个体化最佳体重并长期维持ꎬ以谋求远期结局

(如心血管结局、全因死亡)的改善ꎬ提高整体生活质

量和健康状况ꎮ 这里的个体化最佳体重ꎬ指的是使得

该个体长远身心健康最优的体重ꎬ 对大多数患者而言
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是多维度体重正常化(包括 ＢＭＩ、腰围及体脂率等指

标) [２５]ꎮ 在临床实操中ꎬ可根据患者的个体特征(如年

龄、并发症等)进行适当调整ꎮ 长期目标的实现ꎬ主要

分为 ２ 个阶段:强化治疗期和治疗维持期(图 ２)ꎮ (１)
强化治疗期:指从起始治疗到最接近个体化最佳体重

的阶段ꎮ 考虑到大部分肥胖症治疗周期较长ꎬ实现个

体化最佳体重时间较久ꎬ为增进行为激励ꎬ提高依从

性ꎬ控制合理体重变化轨迹ꎬ及时调整治疗方案ꎬ强化

治疗期可根据个体情况分解为数个阶段ꎬ设立多个短

期阶段目标逐一攻克ꎮ 阶段目标可以是在一段时间内

达到体重、腰围、身体成分等肥胖评估指标改变ꎬ或在

一段时间内达到并发症的控制或改善等ꎬ动机访谈中

识别的某些个体化疾病负担也可作为体重管理的阶段

目标ꎮ 每个阶段可自数周到数月不等ꎬ但一般不超过

３~６ 个月ꎮ 例如ꎬ对于年轻、并发症少或仅存在并发症

风险的患者ꎬ首个阶段目标可以设立为 ３~６ 个月减重

１０％~１５％ꎬ以求尽快实现并发症的改善或风险降低ꎬ
帮助患者建立减重信心ꎬ提高后续减重治疗的依从性ꎮ
而对于年长、并发症较多的患者ꎬ更需要考虑减重安全

性问题ꎬ可以设立相对较缓的阶段目标ꎬ如 ３ ~ ６ 个月

减重 ５％ ~ １０％ꎬ平稳减重ꎬ尽量避免减重不良反应ꎮ
实现首个阶段目标后ꎬ再设立下一阶段的目标ꎬ最终以

逐步实现个体化最佳体重ꎮ (２)治疗维持期:指接近

个体化最佳体重后的长期维持阶段ꎮ 该阶段的首要目

标为长期维持体重在个体化最佳体重ꎬ尽量避免体重

波动和反弹ꎬ实现长期体重管理目标ꎮ

(三) 减重策略实施和长期体重维持的总体原则

体重管理干预越早ꎬ获益越大[２６￣２７]ꎮ 因此ꎬ体重

管理的关口应当前移ꎬ即在体重出现上升时即起始体

重管理计划ꎬ而非等到并发症的出现甚至加重ꎮ 生活

方式干预需贯穿长期体重管理的始终ꎬ但单纯的生活

方式干预往往效果欠佳或者出现反弹[２８]ꎮ 因此ꎬ在强

化治疗期ꎬ建议对于所有达到肥胖或腹型肥胖标准的

患者ꎬ或者存在肥胖相关合并症的患者ꎬ可联合减重药

物起始治疗ꎮ 对于尚处于超重且无合并症的患者ꎬ也
可在生活方式干预效果不佳(如 ３ 个月减重<５％或未

达预期)后ꎬ尽早联合减重药物治疗ꎮ
减重策略的实施须充分与患者沟通ꎬ了解患者的

需求与顾虑ꎬ帮助患者制定最适合且执行度较高的方

案ꎬ并充分指导患者减重实施、自我监测、随访计划ꎬ以
提高减重策略实施的效果ꎮ 制定阶段性随访计划ꎬ及
时评估治疗效果、不良反应和调整治疗方案ꎬ以提高患

者依从性和促使减重目标的实现ꎮ 在达到强化治疗期

的减重效果后ꎬ长期维持体重仍然具有挑战性ꎬ需要持

续的综合减重治疗ꎮ 可根据患者依从性及体重维持效

果ꎬ选择单纯生活方式干预或联合减重药ꎮ 具体方法

参考后文“长期用药帮助减重后的体重维持”ꎮ 对于

保守治疗效果不佳ꎬ又符合手术适应证的患者ꎬ必要时

可与减重外科专家探讨代谢手术的可能性(图 ３)ꎮ
三、 长期体重管理中的生活方式干预

生活方式干预是长期体重管理(无论是强化治

疗期还是治疗维持期)的基石ꎬ包括饮食管理、运动干

　 　 注:个体化最佳体重:使得该个体长远身心健康最优的体重ꎬ对大多数患者ꎬ是多维度体重正常化(包括 ＢＭＩ、腰围及体脂率等指标)ꎻ 在临床实

操中ꎬ可根据患者的个体特征(如年龄、并发症等)进行适当调整ꎻ 对于年轻、并发症少或仅存在并发症风险的患者ꎬ首个阶段目标可以设立为 ３~６ 个

月减重 １０％~１５％ꎻ 对于年长、并发症较多的患者ꎬ首个阶段目标可以设立为 ３~６ 个月减重 ５％~１０％ꎬ平稳减重

图 ２　 长期体重管理的阶段实现
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　 　 注:略语同图 １
图 ３　 减重策略实施的总体原则

预、习惯养成和社会心理支持等ꎮ 值得注意的是ꎬ针对

肥胖的生活方式干预具有高度个体化的特点ꎬ患者的

依从性对于干预效果的影响颇大[２８￣２９]ꎮ 因此ꎬ临床实

践中ꎬ建议多学科临床医生与患者共同讨论ꎬ在现有生

活方式偏好和习惯的基础上进行调整ꎬ制定患者易于

接受和坚持的个体化干预方案ꎬ这是生活方式干预的

重要原则ꎮ
(一) 饮食管理

饮食管理的意义不仅在于减少能量摄入ꎬ有效减

轻体重ꎬ而且能够改善血糖、血压、血脂、胰岛素抵抗等

代谢问题ꎮ 限制总热量摄入、维持机体摄入与消耗之

间的负平衡状态是实现有临床意义减重的关键ꎬ而饮

食结构、进食方式和进食时间同样是影响减重的重要

因素[３０]ꎮ 目前有多种形式的饮食模式ꎬ如限能量饮

食、低碳水化合物饮食、高蛋白饮食、间断性节食、代餐

等(详见表 ２)ꎬ其降低体重的效果因人而异ꎬ个体差异

极大ꎬ短期内使体重下降 １％ ~ １６.１％ꎬ且单一饮食管

理难以长期维持个体化最佳体重ꎬ大多数患者会在干

预 ６~１２ 个月时出现反弹[４１ꎬ４５￣４６]ꎮ
(二) 运动干预

运动干预是长期体重管理中综合生活方式干预的

重要组成部分ꎬ包括有监督或无监督的锻炼、职业活

动、家务、个人护理、通勤和休闲活动ꎮ 而运动干预包

括有氧运动、抗阻运动、有氧合并抗阻运动等ꎮ 尽管单

纯运动只能达到轻度的体重减轻(体重约下降 ２.４％)ꎬ
而运动在长期体重维持和生活质量维持时不可或

缺ꎬ在减少肥胖相关代谢及心血管并发症中存在额

外获益[４７￣４８] ꎮ 但应注意关节等运动器官的保护ꎬ严防

运动相关损伤ꎮ 此外ꎬ肥胖相关关节炎及痛风性关节

炎可能阻碍运动或锻炼ꎬ从而影响患者运动干预效果ꎮ
(三) 行为管理

行为管理是减重计划的重要组成部分和减重成功

的必要环节ꎬ也是难点ꎬ需特别重视ꎮ 需要专业人员

指导患者对热卡摄入量、体育活动时间和自我监测

频率设定具体的目标值ꎬ帮助肥胖患者在饮食、活动

和相关行为方面做出客观、可衡量的改变[４９￣５０] ꎮ 自

我监测可以帮助患者确定自己的饮食模式ꎬ也可以

帮助患者选择减少热卡摄入的目标[５１] ꎮ 习惯养成过

程中需要重视高频率的面访、个体化治疗以及体重减

轻长期维持的重要性ꎮ 研究显示ꎬ结构化的行为治疗

计划在前 ６ 个月平均减少体重 ７ ~ １０ ｋｇꎬ但其疗效个

体差异颇大ꎬ患者往往需要高强度的干预才能达到上

述的减重效果[５２￣５３]ꎮ
(四) 社会心理支持

情绪及行为障碍既是肥胖的病因ꎬ也是肥胖的并

发症ꎮ 一方面ꎬ享乐型进食、进食紊乱是肥胖的重要病

因ꎬ通常需要药物或认知行为治疗ꎻ并且一些精神类药

物(如帕罗西汀、喹硫平等)可通过增进食欲而增加体

重[５４￣５５]ꎮ 另一方面ꎬ肥胖人群往往因体型和外观变化

及其躯体并发症产生自卑、自责等负面情绪ꎬ部分甚至

出现抑郁症或双相障碍ꎬ进一步加重进食紊乱ꎬ形成恶

性循环ꎮ 因此ꎬ心理评估是肥胖治疗中必不可少的一

环ꎬ必要时应配合药物、心理、认知行为治疗[５６]ꎮ 研究

显示ꎬ以家庭为基础的行为体重管理有利于帮助患者

形成良好饮食、运动和生活习惯ꎬ 可能带来 ５％ ~２０％
的体重减轻[５７]ꎮ 在临床实践中ꎬ针对患者的个体特

征ꎬ必要时纳入社会支持ꎬ来自家庭成员、亲戚朋友、医
护人员及其他社会群体(如肥胖患者互助群)的支持ꎬ
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表 ２　 体重管理的常用饮食策略汇总

饮食类别 实施方法 效果及获益

限能量　
饮食　 　

限能量饮食是限制每日能量摄入目标小于所需的能量ꎬ通常限定女性 １ ２００ ~
１ ５００ ｋｃａｌ / ｄꎬ男性 １ ５００~１ ８００ ｋｃａｌ / ｄꎬ或在预估个人能量需求基础上减少 ５００ 或
７５０ ｋｃａｌ / ｄ 或 ３０％的能量摄入ꎮ 更严格的极低能量饮食是限能量饮食的特殊类
型ꎬ指将能量摄入水平控制在 ８００ ｋｃａｌ / ｄ 以内[３１] ꎮ 宏量营养素的供能比例符合
平衡膳食模式(４０％~５５％碳水化合物ꎬ１５％~２０％蛋白质ꎬ２０％~３０％脂肪) [３１]

能有效降低体重、脂肪含量ꎬ改善胰岛素抵抗等
代谢综合征组分ꎬ降低心血管疾病的发生风
险[３２￣３４]

低碳水化
合物饮食

低碳水化合物饮食通常是指每天碳水化合物供能比占每天总能量 ２０％ ~ ４０％的
饮食模式[３１ꎬ３５￣３６] ꎮ 极低碳水化合物饮食(亦称为生酮饮食)是低碳水化合物饮
食的特殊类型ꎬ指将碳水化合物供能比控制在 ２０％以内[３１ꎬ３６]

低碳水化合物饮食在短期内应用可以显著降低
肥胖患者的体重ꎬ并能有效改善血糖、血脂等指
标[３７￣３８] ꎮ 但低碳水化合物饮食的依从性较低ꎬ
较少有研究评估其长期减重效果及不良后果

高蛋白　
饮食　 　

高蛋白饮食通常是指每天蛋白质供能比超过每天总能量的 ２０％ꎬ但一般不超过
每天总能量 ３０％的饮食模式[３１ꎬ３６]

有助于降低体重、改善血糖、血脂等心血管疾病
危险因素ꎮ 部分研究证据表明ꎬ高蛋白饮食可以
减弱肠道脂质吸收、阻止脂肪增加[３９] ꎬ是一种
防止体重反弹的有效策略[４０]

间断性　
节食　 　

(１) 隔日节食:包括正常进食日和节食日交替进行ꎮ 在进食日ꎬ患者可以自由进
食ꎬ对食物的种类或数量没有限制ꎻ在节食日ꎬ患者仅摄入其能量需求的 ０ ~ ２５％
(５００~８００ ｋｃａｌ)ꎬ节食日的 １ 餐可以一次性摄入ꎬ也可以分散在 １ 天中摄入ꎬ不会
影响减肥效果ꎻ (２) ５ ∶ ２ 间断性节食:是隔日节食的改良版ꎬ每周 ５ 个正常进食
日和 ２ 个节食日ꎬ而节食日可以连续或者不连续ꎻ (３) 时间限制性节食:将每天
的进食时间限制在特定的时间内(通常是 ４ ~ １２ ｈ)ꎬ而不限制能量摄入ꎻ在非进
食时间窗里ꎬ仅能饮用零卡饮料

可在短时间内(８ ~ １２ 周)内实现轻中度的体重
减轻(比基线下降 ３％ ~ ８％) [４１] ꎮ 部分研究表
明ꎬ间断性节食可能改善心脏代谢风险因素ꎬ如
血压、血脂、胰岛素抵抗和糖化血红蛋白

地中海　
饮食　 　

地中海饮食模式尚无统一的标准ꎬ其主要特点是多摄入橄榄油、坚果、全谷物、水
果和蔬菜ꎬ适量饮用红酒ꎬ减少红肉或加工食品的摄入[４２]

可有效减轻体重ꎬ缩小腰围[４３]

终止高血
压饮食　

终止高血压饮食强调增加较大量蔬菜、水果、低脂(或脱脂)奶的摄入ꎬ采取全谷
类食物ꎬ减少红肉、油脂、精制糖及含糖饮料的摄入ꎬ并进食适量坚果ꎮ 这种饮食
方法提供了丰富的钾、镁、钙等矿物质以及膳食纤维ꎬ增加了优质蛋白、不饱和脂
肪酸的摄入

可有效降低肥胖患者的体重、血压、血糖、血脂ꎬ
同时改善胰岛素抵抗[４４]

对肥胖患者长期坚持健康行为非常重要ꎮ

　 　 四、长期体重管理中的减重药物治疗

随着药物研发的进展ꎬ减重药物的应用已成为长

期体重管理领域一个重要的治疗手段ꎬ特别是新型减

重药物明显的疗效和较好的安全性ꎬ以及减重以外的

代谢和心肾获益ꎬ为临床带来新的突破ꎮ
对于大多数超重或肥胖(包括腹型肥胖)患者ꎬ尤

其是既往减重失败或无法维持减重效果的个体ꎬ符合

适应证可直接起始减重药的治疗ꎮ 对于部分患者ꎬ如
肥胖程度较轻(如 ＢＭＩ ２４~２７.９ ｋｇ / ｍ２)且无明显合并

症的患者ꎬ也可在尝试生活方式干预效果不佳时(如 ３
个月减重<５％或未达预期)ꎬ起始减重药物治疗ꎮ 当

然临床上也需要对患者进行个体化综合评估ꎬ特别对

于一些使用药物风险较高或药物耐受性较差的患者

(如合并用药较多的老年人、严重肝肾功能不全者

等)ꎬ须在充分评估利弊后ꎬ在专业医生指导下合理使

用减重药物ꎮ
在减重药物治疗过程中ꎬ医生应当根据患者个体

情况ꎬ选择适合患者且患者接受度较高、用药依从性较

好的减重药物ꎬ并充分与患者沟通用药方法、不良反应

应对及随访周期ꎮ 注意避免治疗惰性ꎬ定期监测患者

体重和代谢指标的变化ꎬ合理应对不良反应ꎬ及时评估

疗效及调整药物剂量ꎮ 早期的良好减重效果有助于增

加患者信心ꎬ提高患者依从性ꎬ确保患者获得最佳效

果ꎮ 在使用减重药物的同时ꎬ生活方式干预仍然是长

期体重管理的基石ꎮ 减重药物使用的意义不仅在于使

得体重下降及合并症改善ꎬ而且有助于增强个体对生

活方式干预的有效坚持ꎬ使患者行为习惯更容易改变ꎮ
(一) 减重药物发展概况

减重药物(ａｎｔｉ￣ｏｂｅｓｉｔｙ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓꎬ ＡＯＭｓ)的研发

起始于 １９ 世纪 ９０ 年代ꎬ历经 １００ 多年的发展ꎬ大多药

物上市后相继引发很多安全性问题而导致退市ꎬ包括

羊甲状腺提取物(增加心律失常和心脏骤停的风险)ꎬ
２ꎬ４￣二硝基酚(引起粒细胞缺乏症和致命的过高热)ꎬ
拟交感神经药物安非拉明(成瘾性)ꎬ“彩虹丸”即联合

使用安非拉明、洋地黄、利尿剂、泻药和甲状腺激素

(心脏毒性或猝死)ꎬ安非拉明类似物—阿米雷司(肺
动脉高压)ꎬ食欲抑制剂苯丙醇胺(颅内出血和卒中)ꎬ
芬氟拉明(肺动脉高压和瓣膜病)ꎬ５￣羟色胺和去甲肾

上腺素再摄取抑制剂西布曲明(心血管疾病风险)ꎬ大
麻素受体拮抗剂利莫那班(抑郁和自杀)ꎬ５￣羟色胺 ２Ｃ
受体激动剂氯卡色林(增加癌症风险)等[５８￣５９]ꎮ 至今

在全球仍在使用的传统减重药物仅有芬特明、安非他

酮、奥利司他ꎬ以及一些复方制剂如复方苯丁胺 /托吡

酯缓释剂、纳曲酮 /安非他酮ꎮ 在我国ꎬ有体重管理适

应证并仍在使用的传统减重药物仅奥利司他ꎮ
除安全性考量之外ꎬ２００７ 年美国食品药品监督管

理局(ＦＤＡ)发布开发减重药物的指导文件ꎬ制定了减

重药物有效性认定标准ꎬ即接受至少 １ 年试验药物治
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疗后ꎬ同安慰剂相比体重下降净获益≥５％、试验药物

组超过 ３５％人群体重下降≥５％或达到体重下降≥５％
的人群比例超过安慰剂组 １ 倍[６０]ꎮ 从此ꎬ减重药物的

研发进入了更加严格规范的新时期ꎮ
近年来ꎬ新型减重药物ꎬ即基于营养刺激激素

(ｎｕｔｒｉｅｎｔ￣ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＮｕＳＨ)受体靶点研发的

相关药物ꎬ为减重药物的探索带来曙光[６１]ꎮ ＮｕＳＨ 是

指一系列由饮食营养成分刺激所分泌ꎬ发挥调节食欲

与内分泌代谢的激素ꎬ如胰升糖素样肽￣１( ｇｌｕｃａｇｏｎ￣
ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ꎬ ＧＬＰ￣１)、葡萄糖依赖性促胰岛素肽

(ｇｌｕｃｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｓｕｌｉｎｏｔｒｏｐｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ＧＩＰ)等ꎮ 这

类新型减重药物包括: ( １) 单靶点激动剂ꎬ主要是

ＧＬＰ￣１ 受体单激动剂(ＧＬＰ￣１ＲＡｓ)ꎬ始于 ２０１４ 年被美

国 ＦＤＡ 批准用于体重管理的 ＧＬＰ￣１ＲＡ 日制剂利拉鲁

肽ꎬ２０２１ 年周制剂司美格鲁肽也被美国 ＦＤＡ 批准用

于体重管理ꎬ减重药迎来了井喷式的发展ꎬ目前在我国

获批体重管理适应证的有利拉鲁肽、贝那鲁肽和司美

格鲁肽ꎮ (２)双靶点激动剂ꎬ例如新型减重药物 ＧＩＰ /
ＧＬＰ￣１ 双受体激动剂替尔泊肽( ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ)ꎬ减重幅度

突破 ２０％ꎬ相对单靶点激动剂有着更高的减重潜能ꎬ
于 ２０２３ 年美国 ＦＤＡ 批准其体重管理适应证ꎬ２０２４ 年

我国也批准其体重管理适应证ꎻ此外 ＧＬＰ￣１ /胰升糖素

(ｇｌｕｃａｇｏｎꎬ ＧＣＧ)双受体激动剂、ＧＬＰ￣１ /胰淀素激动剂

合剂等也在申请上市或 ３ 期临床试验中ꎮ (３)三靶点

激动剂ꎬ主要是 ＧＬＰ￣１ / ＧＩＰ / ＧＣＧ 三受体激动剂ꎬ可能

有着更为明显的减重潜能ꎬ尚处在 ３ 期临床试验中ꎮ
(二) 减重药分类介绍

１. 脂肪酶抑制剂:目前上市的脂肪酶抑制剂仅有

奥利司他ꎮ 该药物通过作用于胃脂肪酶和胰脂肪酶的

活性位点ꎬ使脂肪酶失活ꎬ从而抑制三酰甘油水解为可

吸收的游离脂肪酸和单酰基甘油ꎬ进而影响三酰甘油

的吸收ꎬ减少热量摄入[６２￣６３]ꎮ
该药物于 １９９９ 年美国 ＦＤＡ 批准上市ꎬ２００１ 年在

国内获批上市ꎬ是国内唯一批准的非处方减重药ꎮ 推

荐剂量为每次 １２０ ｍｇꎬ每日 ３ 次ꎬ餐时或餐后 １ ｈ 内服

用[６４]ꎮ 建议在生活方式和行为干预基础上应用该药

物治疗ꎮ
在超重或肥胖患者中ꎬ 奥利司他可轻度减轻体

重ꎬ 与单纯生活方式干预相比ꎬ 使体重额外下降

３.０６％ [６５] ꎮ １ 年减重幅度约 ２.９ ~ ４.４ ｋｇꎬ大部分的体

重减轻发生在治疗的前 ６ 个月ꎬ减重效果与服药剂量

相关ꎬ但没有证据表明大于 １２０ ｍｇ 每日 ３ 次的剂量有

更高的减重效果[６６]ꎮ 除了减重以外ꎬ奥利司他还可以

降低与肥胖相关的危险因素和与肥胖相关的其他疾病

的发病率或者改善其他疾病ꎬ包括 ２ 型糖尿病、胰岛素

抵抗、高胆固醇血症、高血压、非酒精性脂肪肝ꎬ并可减

少脏器中的脂肪含量等ꎮ 长期服用奥利司他ꎬ治疗效

果(包括控制体重和改善危险因素)可以持续[６７￣６８]ꎮ
奥利司他的不良反应主要是胃肠道反应ꎬ与药物

阻止摄入脂肪吸收的药理作用有关ꎬ如大便紧急感、脂
肪(油)性大便、脂肪泻、大便次数增多、大便失禁、油
性斑点、胃肠排气增多、腹痛 /腹部不适等ꎮ 此外还可

能存在脂溶性维生素(Ａ、Ｄ、Ｅ、Ｋ)和某些药物(如环孢

素、甲状腺激素、抗惊厥药物)的潜在吸收障碍等ꎮ 因

此ꎬ启用奥利司他管理体重时应重点关注患者的个人

价值观与偏好ꎬ充分交代不良反应与应对方法ꎮ 患者

教育包括膳食指导ꎬ如尽量减少摄入脂肪含量高的食

物ꎬ定期补充复合维生素ꎮ 同时需了解患者有无正在

服用前面所述药物ꎬ以免影响其他疾病的疗效ꎮ
２. 营养刺激激素受体激动剂

(１) ＮｕＳＨ 单受体激动剂:目前在国内上市的

ＮｕＳＨ 单受体激动剂仅有 ＧＬＰ￣１ＲＡ 及其类似物ꎮ
ＧＬＰ￣１ 是 １ 种肠促胰素ꎬ在生理状态下ꎬ受胃肠道中营

养物质(如碳水化合物、脂质等)刺激ꎬ由小肠 Ｌ 细胞

分泌ꎮ ＧＬＰ￣１ 受体广泛分布于中枢及外周的多个部

位ꎬ包括下丘脑、胃肠道、胰岛细胞等ꎮ ＧＬＰ￣１Ｒ 的激

活会产生包括降低下丘脑食欲调控、调节奖赏系统控

制进食行为、延缓胃排空等效应ꎬ从而发挥减重作

用[６９￣７２]ꎮ ＧＬＰ￣１ＲＡ 则是模拟了天然 ＧＬＰ￣１ 的效应而

发挥减重作用ꎮ
目前我国已获批体重管理适应证的 ＧＬＰ￣１ＲＡ 主

要有短效的贝那鲁肽(２０２３ 年在我国获批ꎬ每日多次

给药)ꎬ日制剂利拉鲁肽(２０２３ 年在我国获批)和周制

剂司美格鲁肽(２０２４ 年在我国获批)ꎬ这些药物均为皮

下注射给药制剂ꎮ 而 ＧＬＰ￣１ＲＡ 口服制剂(如口服司美

格鲁肽、Ｏｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ)尚处在 ３ 期临床研发中ꎬ拟在中

国申请体重管理适应证ꎮ 其他一些 ＧＬＰ￣１ＲＡ 类药物

如度拉糖肽、艾塞那肽、利司那肽、洛塞那肽等ꎬ目前无

申请体重管理适应证或未进行减重相关临床试验(仅
有 ２ 型糖尿病适应证)ꎬ暂不推荐用于超重 /肥胖患者

的长期体重管理ꎮ
贝那鲁肽(注射制剂):为 ＧＬＰ￣１ＲＡ 短效制剂ꎬ用

于减重治疗的滴定方法为第 １ 周起始剂量每次 ０.０６
ｍｇꎬ每日 ３ 次ꎬ皮下注射ꎬ第 ２ 周剂量增加至每次 ０.１０
ｍｇꎬ第 ３ 周剂量增加至每次 ０.１４ ｍｇꎬ第 ４ 周剂量增加

至每次 ０.２０ ｍｇ 并维持用于减重治疗ꎮ 推荐维持剂量

为 ０.２０ ｍｇ 每日 ３ 次或最大耐受剂量ꎮ 其在超重 /肥
胖(非糖尿病)的中国人群的 ３ 期临床试验中显示ꎬ贝
那鲁肽 ０.２ ｍｇ 每日 ３ 次治疗组 １６ 周受试者平均减重

６.０％(显著高于安慰剂组的 ２.４％) [７３]ꎮ
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利拉鲁肽(注射制剂):为 ＧＬＰ￣１ＲＡ 日制剂ꎬ用于

减重治疗的使用方法为起始剂量 ０.６ ｍｇ 每日 １ 次皮

下注射ꎬ以每周将日剂量增加 ０.６ ｍｇ 的幅度予以递

增ꎬ推荐将日剂量逐渐增至 ３.０ ｍｇ 或最大耐受剂量并

维持ꎮ 全球 ３ 期临床试验 ＳＣＡＬＥ 系列研究显示ꎬ对于

超重 /肥胖人群(非糖尿病)ꎬ利拉鲁肽 ３.０ ｍｇ 每日 １
次治疗组 ５６ 周受试者平均减重 ８.０％(显著高于安慰

剂对照组的 ２.６％) [７４]ꎻ对于超重 /肥胖的 ２ 型糖尿病

人群ꎬ利拉鲁肽 ３.０ ｍｇ 和 １.８ ｍｇ 每日 １ 次治疗组在 ５６
周后平均减重分别为 ６.０％和 ４.７％(显著高于对照组

的 ２.０％) [７５]ꎮ 目前利拉鲁肽尚无超重 /肥胖的中国人

群的 ３ 期临床试验结果披露ꎮ
司美格鲁肽(注射制剂):ＧＬＰ￣１ＲＡ 周制剂ꎬ用于

减重治疗的使用方法为第 １~４ 周起始剂量 ０.２５ ｍｇ 每

周 １ 次皮下注射ꎬ第 ５ ~ ８ 周的周剂量增至 ０.５ ｍｇꎬ第
９~１２ 周的周剂量增至 １.０ ｍｇꎬ第 １３ ~ １６ 周的周剂量

增至 １.７ ｍｇꎬ第 １７ 周后的周剂量增至 ２.４ ｍｇ 并维持用

于减重治疗ꎮ 推荐维持剂量为 ２.４ ｍｇ 每周 １ 次或最

大耐受剂量ꎮ 在全球 ３ 期临床试验 ＳＴＥＰ 系列研究

中ꎬ对于超重 /肥胖人群(非糖尿病)ꎬ使用司美格鲁肽

２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射治疗 ６８ 周后受试者平均减

重 １６.９％(安慰剂组为 ２.４％) [７６]ꎻ对于超重 /肥胖的 ２
型糖尿病患者ꎬ使用司美格鲁肽 ２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下

注射治疗 ６８ 周后ꎬ受试者平均减重 １０.６％(安慰剂组

为 ３.１％) [７７]ꎮ 在超重 /肥胖的中国人群(合并或不合

并 ２ 型糖尿病)的 ３ 期临床试验显示ꎬ使用司美格鲁肽

２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射治疗 ４４ 周后ꎬ受试者平均减

重 １２.８％(显著高于安慰剂对照组的 ３.０％) [７８]ꎮ
司美格鲁肽片剂(口服制剂):为肽类 ＧＬＰ￣１ＲＡ

口服制剂ꎬ其以辛酸钠作为肠道渗透促进剂ꎬ促使司美

格鲁肽经胃黏膜吸收入血[７９]ꎮ 由于该药物口服生物

利用率非常低ꎬ吸收 /药物动力学变异度极高ꎬ因此给

药时有严格的要求ꎬ要求晨起空腹服药ꎬ且服药后至少

半小时再进食、饮用液体或其他口服药物ꎮ 用于减重

的使用方法为第 １~４ 周起始剂量为 ３ ｍｇ 每日 １ 次ꎬ第
５~８ 周的日剂量增至 ７ ｍｇꎬ第 ９ ~ １２ 周的日剂量增至

１４ ｍｇꎬ第 １３~１６ 周的日剂量增至 ２５ ｍｇꎬ第 １７ 周后的

日剂量增至 ５０ ｍｇ 并维持用于减重治疗ꎮ 其全球 ３
期临床试验 ＯＡＳＩＳ 系列研究显示ꎬ对于超重 /肥胖人

群(非糖尿病)ꎬ以口服司美格鲁肽 ５０ ｍｇ 每周 １ 次

治疗 ６８ 周后受试者平均体重下降 １７.４％(安慰剂组

为 １.８％) [８０] ꎮ 目前口服司美格鲁肽在超重 /肥胖的

中国人群的 ３ 期临床试验仍在进行中ꎮ
Ｏｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ(口服制剂):为小分子非肽类 ＧＬＰ￣

１ＲＡ 口服制剂ꎬ适合口服吸收ꎬ进食和饮用液体对其

吸收效果无明显影响[８１]ꎮ 其全球 ２ 期临床试验显示ꎬ
在超重 /肥胖人群(非糖尿病)ꎬＯｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ １２、２４、３６
或 ４５ ｍｇ 每日 １ 次治疗 ２６ 周的受试者体重平均下降

８.６％~１２.６％(安慰剂组为 ２.０％)ꎬ３６ 周时体重平均下

降 ９.４％~１４.７％(安慰剂组为 ２.３％) [８２￣８３]ꎮ 目前正在

３ 期临床试验中ꎮ
(２) ＮｕＳＨ 双受体激动剂:对 ＮｕＳＨ 的逐步深入了

解以及其单受体激动剂 ＧＬＰ￣１ＲＡ 在体重管理上取得

的巨大成功ꎬ推动了基于 ＮｕＳＨ 多受体调节减重药物

的进一步研发ꎬ以期在长期安全用药下获得更好的减

重效果ꎮ 现有 ＮｕＳＨ 双受体激动剂均为注射制剂和周

制剂ꎬ目前仅有 ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１ 双受体激动剂替尔泊肽已

在欧美获批体重管理适应证ꎬＧＬＰ￣１ / ＧＣＧ 双受体激动

剂玛仕度肽也在体重管理适应证申请中ꎬ另一 ＧＬＰ￣１ /
ＧＣＧ 双受体激动剂 ｓｕｒｖｏｄｕｔｉｄｅ 以及 ＧＬＰ￣１ /胰淀素受

体激动剂合剂 ＣａｇｒｉＳｅｍａ 尚在 ３ 期临床试验中ꎮ ①
ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１ 双受体激动剂:ＧＩＰ 和 ＧＬＰ￣１ 同属于肠促

胰素ꎬ在生理状态下ꎬ受肠道中营养物质刺激ꎬ由小肠

Ｋ 细胞分泌ꎮ ＧＩＰ 受体(ＧＩＰ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＧＩＰＲ)的激活ꎬ不
仅能产生部分与 ＧＬＰ￣１Ｒ 激活类似的生物学效应(如
中枢食欲抑制、增加外周胰岛素敏感性等)ꎬ还能作用

于脂肪组织ꎬ调节脂质储存和脂肪分解ꎮ 而 ＧＬＰ￣１Ｒ
和 ＧＩＰＲ 的联合激动则可能通过复杂的协同互补作

用ꎬ对体重调控产生独特的协同效应[８４]ꎮ 替尔泊肽是

首个且目前唯一的 ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１ 双受体激动剂ꎬ已于

２０２３ 年在欧美获批用于长期体重管理ꎬ２０２４ 年在我国

获批体重管理适应证ꎮ 替尔泊肽为周制剂ꎬ使用方法

为第 １~４ 周起始剂量 ２.５ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射ꎬ之后

以每 ４ 周增加 ２.５ ｍｇ 的幅度递增ꎬ逐渐滴定到 １５ ｍｇ
或最大耐受剂量并长期维持ꎮ 全球 ３ 期临床试验

ＳＵＲＭＯＵＮＴ 系列研究显示ꎬ在超重和肥胖患者(非糖

尿病)中ꎬ替尔泊肽 ５、１０、１５ ｍｇ 每周 １ 次治疗 ７２ 周

后ꎬ受试者平均减重分别为 １６.０％、２１.４％、２２.５％(安
慰剂对照组减重 ２.４％) [８５]ꎻ在超重 /肥胖合并 ２ 型糖

尿病的患者中ꎬ替尔泊肽 １０、１５ ｍｇ 每周 １ 次治疗 ７２
周后ꎬ受试者平均体重分别减轻 １３.４％和 １５.７％(安慰

剂对照组减重 ３.３％) [８６]ꎮ 在超重和肥胖患者(非糖尿

病)的中国人群中ꎬ替尔泊肽 １０、１５ ｍｇ 每周 １ 次治疗

５２ 周后ꎬ受试者平均减重分别为 １４.４％和 １９.９％(安
慰剂对照组减重 ２.４％) [８７]ꎮ 此外ꎬ间接对比研究结果

显示ꎬ相比于单纯激活 ＧＬＰ￣１Ｒ(司美格鲁肽 ２.４ ｍｇ)ꎬ
ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１ 双受体激动剂(替尔泊肽 １５ ｍｇ)的减重效

果更显著(减重百分比平均差值为－５.９２％) [８８]ꎮ ②
ＧＬＰ￣１ / ＧＣＧ 双受体激动剂:ＧＣＧ 是 １ 种由胰岛 α 细胞

合成并分泌的多肽类激素ꎬ可直接作用于肝脏ꎬ促进糖

􀅰４５５􀅰 中华内分泌代谢杂志 ２０２４ 年 ７ 月第 ４０ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊｕｌｙ ２０２４ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ. ７



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

原分解和糖异生ꎬ而且还可以通过激活脂肪酶促使脂

肪分解及脂肪酸氧化ꎬ对能量消耗具有有利作用[８９]ꎮ
而 ＧＣＧ 和 ＧＬＰ￣１ 可协同减少食物摄入ꎬ增加能量消

耗ꎬ且 ＧＬＰ￣１ 可平衡 ＧＣＧ 引起的血糖升高ꎮ 目前进入

到体重管理适应证申请阶段的 ＧＬＰ￣１/ ＧＣＧ 双受体激

动剂仅有玛仕度肽ꎮ 在中国超重 /肥胖人群的 ３ 期临

床试验(ＧＬＯＲＹ￣１)结果显示ꎬ玛仕度肽 ４、６ ｍｇ 每周 １
次治疗 ４８ 周后受试者平均减重分别为 １２. ０５％ 和

１４.８４％(安慰剂对照组减重 ０.４７％) [９０]ꎮ 此外ꎬ另一

ＧＬＰ￣１ / ＧＣＧ 双受体激动剂 ｓｕｒｖｏｄｕｔｉｄｅ 尚处于 ３ 期临

床试验中ꎬ其全球 ２ 期临床研究结果显示ꎬＳｕｒｖｏｄｕｔｉｄｅ
３.６ ｍｇ 和 ４.８ ｍｇ 每周 １ 次治疗 ４６ 周后受试者平均减

重分别为 １３.２％和 １４.９％(安慰剂组为 ２.８％) [９１]ꎮ ③
ＧＬＰ￣１/胰淀素受体激动剂联合制剂:胰淀素是 １ 种由

胰岛 β 细胞分泌的多肽激素ꎬ其生理作用包括调节能

量摄入和食物偏好、延缓胃排空、协同调节血糖稳态

等[９２]ꎮ Ｃａｇｒｉｌｉｎｔｉｄｅ 是 １ 种长效胰淀素类似物ꎬ其与

ＧＬＰ￣１ＲＡ 司美格鲁肽的联合制剂 ＣａｇｒｉＳｅｍａꎬ预期能

够实现比司美格鲁肽单药更强的减重效果ꎮ 目前 ３ 期

临床试验正在进行中[９３]ꎮ
(３) ＮｕＳＨ 三受体激动剂:目前 ＮｕＳＨ 三受体激动

剂仅有 ＧＬＰ￣１ / ＧＩＰ / ＧＣＧ 三受体激动剂在研究中ꎬ而
目前进入到 ３ 期临床试验的仅有 ｒｅｔａｔｒｕｔｉｄｅꎬ为周注射

制剂ꎮ 全球 ２ 期临床试验中ꎬ在超重 /肥胖人群(非糖

尿病)中ꎬＲｅｔａｔｒｕｔｉｄｅ ４、８、１２ ｍｇ 每周 １ 次治疗 ４８ 周时

平均减重分别为 １７.１％、２２.８％、２４.２％(安慰剂对照组

为 ２.１％) [９４]ꎮ 目前 ３ 期临床试验正在进行中ꎮ
表 ３ 中列举了现有和即将上市的减重药物供参考ꎮ
(三) 营养刺激激素受体激动剂的减重外获益

ＮｕＳＨ 受体激动剂在减重的同时ꎬ常常能通过直

接或间接作用ꎬ改善多维度体重指标ꎬ带来代谢及合并

症改善等多重获益ꎮ
体重相关指标(腰围、体脂率)的改善:ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１

研究显示ꎬ超重 /肥胖的患者使用替尔泊肽 ５ ~ １５ ｍｇ
每周 １ 次治疗 ７２ 周后ꎬ平均腰围下降 １４.６ ~ １９.９ ｃｍꎬ
身体脂肪质量较基线下降 ３３.９％ꎬ瘦体重较基线下降

１０.９％ꎬ内脏脂肪下降 ４０.１％[８５]ꎮ ＳＴＥＰ 系列研究中也

观察到司美格鲁肽对腰围和体脂的改善[７６]ꎮ
代谢指标及身心健康的改善:ＳＵＲＭＯＵＮＴ 系列研

究和 ＳＴＥＰ 系列研究均观察到ꎬ在超重 /肥胖患者中使

用替尔泊肽或司美格鲁肽ꎬ血压、血糖、胰岛素、血脂等

代谢指标全面改善[７６ꎬ８５]ꎬ同时患者自我报告的生理健

康和心理健康评分均显著提高[９５]ꎮ
对糖尿病的预防:ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１ 研究显示ꎬ在糖

尿病前期或正常血糖的超重 /肥胖患者中使用替尔泊

肽 ５~１５ ｍｇꎬ预测 １０ 年后发生糖尿病的风险分别下降

１６.０％~２０.３％和 １０.１％~１１.３％ꎬ显著优于安慰剂对照

组(仅生活方式干预ꎬ分别下降 ２.６％和上升 ０.６％) [９６]ꎮ
代谢功能障碍相关脂肪性肝炎(ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ￣

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓꎬ ＭＡＳＨ):ＳＹＮＥＲＧＹ￣ＮＡＳＨ 研

究中ꎬ伴有Ⅱ/Ⅲ期纤维化 ＭＡＳＨ 的超重 /肥胖患者在

接受替尔泊肽 ５~１５ ｍｇ 治疗 ５２ 周后ꎬ有 ４４％ ~６２％的

患者 ＭＡＳＨ 完全缓解且肝脏纤维化未恶化(安慰剂组

为 １０％)ꎬ５１％ ~ ５５％的患者纤维化至少改善一个阶

段ꎬ且 ＭＡＳＨ 未恶化(安慰剂组为 ３０％)ꎬ平均肝脏脂

肪含量较基线下降 ４１. ３％ ~ ５７. ０％ (安慰剂组为

９.８％) [９７]ꎮ 在一项 ２ 期临床试验中ꎬ伴有Ⅰ~Ⅲ期纤

维化 ＭＡＳＨ 的超重 /肥胖患者接受司美格鲁肽治疗 ７２
周ꎬ观察到 ３６％~ ５９％的患者 ＭＡＳＨ 完全缓解且肝脏

纤维化未恶化(安慰剂组为 １７％) [９８]ꎮ 在 ＧＬＯＲＹ￣１
研究中ꎬ伴有脂肪肝的超重 /肥胖患者(肝脏脂肪含量

≥５％)接受玛仕度肽 ４~ ６ ｍｇ 治疗 ４８ 周ꎬ平均肝脏脂

肪含量下降 ６３.３％~７３.２％(安慰剂组增加 ８.２％) [９９]ꎮ
阻塞性睡眠呼吸暂停 ( ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ

ＯＳＡ):ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣ＯＳＡ 研究显示ꎬ在肥胖的中重度

ＯＳＡ 患者中ꎬ接受替尔泊肽(１０ 或 １５ ｍｇ)治疗可显著

减少呼吸暂停低通气指数(ＡＨＩ)ꎬ未接受气道正压通

气治疗(ＰＡＰ)和正在使用 ＰＡＰ 治疗的患者ꎬＡＨＩ 分别

降低 ２７.４ 次 / ｈ 和 ３０.４ 次 / ｈ(安慰剂组下降 ４.８ 次 / ｈ
和 ６.０ 次 / ｈ) [１００]ꎮ

心肾获益:ＳＥＬＥＣＴ 研究中ꎬ对存在心血管疾病的

超重 /肥胖患者(非糖尿病)平均用药 ３４.２ 个月ꎬ随访

３９.８ 个月ꎬ结果显示司美格鲁肽 ２.４ ｍｇ 每周 １ 次治

疗ꎬ发生心血管死亡、非致死性心肌梗死或非致死性卒

中复合结局的风险较安慰剂对照组下降 ２０％ꎬ发生慢

性肾病或肾因性死亡的风险较安慰剂对照组下降

２２％[１０１]ꎮ ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１ 的事后分析也显示替尔泊肽

对心血管疾病预测风险的获益[１０２] 和对蛋白尿的改

善[１０３]ꎮ
(四) 营养刺激激素受体激动剂的不良反应及

应对

ＮｕＳＨ 类新型减重药物的不良反应主要为胃肠道

反应ꎬ包括恶心、腹泻、便秘、呕吐、消化不良、上腹痛、
食欲下降等ꎬ这些不良反应一般为轻到中度ꎬ多见于治

疗初期和剂量递增期ꎬ可随治疗时间的延长而逐渐减

轻ꎮ 由于胃肠道反应大多与进食相关ꎬ因此应当教育

患者遵从膳食指导ꎬ并严格按照滴定方法小剂量起始ꎬ
逐渐增加剂量ꎬ避免增加速度过快ꎬ给患者充足的时间

耐受ꎮ 对于在药物剂量递增过程中出现胃肠道不良反

应的患者ꎬ建议:(１)首先通过饮食调整(例如减少摄
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表 ３　 现有和即将上市的减重药

类别 减重药物 作用机制 给药方式和
推荐剂量 减重效果 安全性 上市状态及适应证

脂肪酶抑
制剂　 　

奥利司他 脂肪酶抑
制剂

１２０ｍｇꎬ口服ꎬ每日３
次ꎬ餐时或餐后 １ ｈ
内服用

全球(超重 / 肥胖):与单纯生活方式干预相
比ꎬ使体重额外下降 ３.１６％ꎮ １ 年减重幅度
约 ２.９~４.４ ｋｇꎬ大部分的体重减轻发生在治
疗的前 ６个月[６５]

主要引起胃肠道不良反
应ꎬ如油性斑点ꎬ胃肠排
气增多、 大便紧急感、
脂肪(油)性大便、脂肪
泻、大便次数增多和大
便失禁

２００１年中国上市ꎬ为
ＯＴＣ 药物

ＮｕＳＨ 单受
体激动剂

贝那鲁肽 ＧＬＰ￣１ＲＡ ０.２ ｍｇ 或最大耐受
剂量ꎬ皮下注射ꎬ每
天 ３次

中国人群(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):０.２ ｍｇ
每日 ３次治疗 １６周平均减重 ６.０％[７３]

利拉鲁肽 ＧＬＰ￣１ＲＡ ３.０ ｍｇ 或最大耐受
剂量ꎬ皮下注射ꎬ每
天 １次

中国人群:暂无数据ꎻ全球(超重 / 肥胖ꎬ非
糖尿病):３.０ ｍｇ 每日 １次治疗 ５６周平均减
重 ８.０％[７４]ꎻ全球(超重 / 肥胖ꎬ２ 型糖尿
病):３.０ ｍｇ 和１.８ ｍｇ 每日 １次治疗５６周平
均减重分别为 ６.０％和 ４.７％[７５]

司美格鲁肽 ＧＬＰ￣１ＲＡ ２.４ ｍｇ 或最大耐受
剂量ꎬ皮下注射ꎬ每
周 １次

中国人群(超重 / 肥胖ꎬ合并或不合并 ２ 型
糖尿病):２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射治疗 ４４
周后平均减重１２.８％[７８]ꎻ全球(超重 / 肥胖ꎬ
非糖尿病):２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射治疗
６８周后平均减重 １６.９％[７６]ꎻ全球(超重 / 肥
胖ꎬ２型糖尿病):２.４ ｍｇ 每周 １ 次皮下注射
治疗 ６８周后平均减重 １０.６％[７７]

口服司美格
鲁肽

肽类ＧＬＰ￣１ＲＡ
口服制剂

５０ ｍｇ 或最大耐受
剂量ꎬ口服ꎬ每天 １
次ꎮ 给 药 要 求 严
格:晨起空腹服药ꎬ
且服药后至少半小
时再进食、饮用液
体或其他口服药物

中国人群:暂无数据ꎻ全球(超重 / 肥胖ꎬ非
糖尿病):５０ ｍｇ 每周 １ 次治疗 ６８ 周后平均
体重下降 １７.４％[８０]

Ｏｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ 小分子非肽
类 ＧＬＰ￣１ＲＡ
口服制剂

口服ꎬ每天 １次 中国人群:暂无数据ꎻ全球 ２ 期临床试验数
据(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):１２、２４、３６ 或 ４５
ｍｇ 每日 １次治疗 ３６ 周时体重平均下降
９.４％~１４.７％[８２￣８３]

主要为胃肠道反应ꎬ包
括恶心、腹泻、便秘、呕
吐、消化不良、上腹痛、
食欲下降等ꎬ这些不良
反应一般为轻到中度ꎬ
多见于治疗初期和剂量
递增期ꎬ可随治疗时间
的延长而逐渐减轻
其他可能的不良反应还
包括与磺脲类降糖药或
胰岛素合用时低血糖风
险增加ꎬ淀粉酶、脂肪酶
升高ꎬ胆石症ꎬ心率升
高ꎬ过敏反应ꎬ注射部位
反应ꎬ急性胰腺炎等ꎬ但
发生率均较低ꎮ
此外ꎬＧＬＰ￣１ＲＡ 会导致
啮齿类动物中甲状腺 Ｃ
细胞肿瘤的发生ꎬ尽管
目前尚无充分临床证据
显示 ＧＬＰ￣１ＲＡ 会导致
人类甲状腺 Ｃ 细胞肿
瘤ꎬ但具有甲状腺髓样
癌或多发性内分泌腺瘤
病 ２型的个人或家族史
是该类药物的禁忌证

２０１６年中国上市ꎬ获
批 ２ 型糖尿病适应
证ꎬ２０２３ 年 ７ 月获批
体重管理适应证
２０１１年中国上市ꎬ获
批 ２ 型糖尿病适应
证ꎬ２０２３ 年 ７ 月获批
体重管理适应证

２０２１ 年 ４ 月中国上
市ꎬ获批 ２ 型糖尿病
适应证ꎬ２０２４ 年 ６ 月
获批 体 重 管 理 适
应证

２０２４ 年 １ 月中国上
市ꎬ获批 ２ 型糖尿病
适应证ꎬ体重管理适
应证尚在３期临床试
验中

３期临床试验中

ＮｕＳＨ 双受
体激动剂

替尔泊肽 ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１
双受体激
动剂

１５ ｍｇ 或最大耐受
剂量ꎬ皮下注射ꎬ每
周 １次

中国人群(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):１０、１５
ｍｇ 每周 １ 次治疗 ５２ 周后平均减重 １４.４％
和 １９. ９％[８７]ꎻ全球 (超重 / 肥胖ꎬ非糖尿
病):５、１０、１５ｍｇ 每周１次治疗７２周后平均
减重分别为 １６.０％、２１.４％、２２.５％[８５]ꎻ全球
(超重 / 肥胖ꎬ２型糖尿病):１０、１５ ｍｇ 每周 １
次治疗 ７２ 周后平均减重分别为 １３.４％和
１５.７％[８６]

２０２４ 年 ５ 月中国上
市ꎬ获批 ２ 型糖尿病
适应证ꎬ ２０２４ 年 ７ 月
获批 体 重 管 理 适
应证

玛仕度肽 ＧＬＰ￣１/ ＧＣＧ
双受体激
动剂

皮下注射ꎬ每周
１次

中国人群(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):４、６ ｍｇ
每周 １ 次治疗 ４８ 周后平均减重 １２.０５％
和 １４.８４％[９０]

体重管理适应证尚
在申请中

Ｓｕｒｖｏｄｕｔｉｄｅ ＧＬＰ￣１/ ＧＣＧ
双受体激
动剂

皮下注射ꎬ每周
１次

中国人群:暂无数据ꎻ全球 ２ 期临床试验数
据(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):３.６ ｍｇ 和 ４.８ ｍｇ
每周 １ 次治疗 ４６ 周后平均减重分别为
１３.２％和 １４.９％[９１]

３期临床试验中

ＣａｇｒｉＳｅｍａ ＧＬＰ￣１ / 胰淀
素受体激动
剂联合制剂

皮下注射ꎬ每周
１次

暂无数据 ３期临床试验中

ＮｕＳＨ 三受
体激动剂

Ｒｅｔａｔｒｕｔｉｄｅ ＧＬＰ￣１/ ＧＩＰ /
ＧＣＧ 三受体
激动剂

皮下注射ꎬ每周
１次

中国人群:暂无数据ꎻ全球 ２ 期临床试验数
据(超重 / 肥胖ꎬ非糖尿病):４、８、１２ ｍｇ 每周
１次治疗 ４８ 周时平均减重分别为 １７.１％、
２２.８％、２４.２％[９４]

３期临床试验中

　 　 注:ＯＴＣ:非处方药ꎻ ＮｕＳＨ:营养刺激激素ꎻ ＧＬＰ￣１:胰升糖素样肽￣１ꎻ ＧＩＰ:葡萄糖依赖性促胰岛素肽ꎻ ＧＣＧ:胰升糖素

食量或少食多餐)尝试改善ꎻ (２)若无效ꎬ 可考虑使

用针对胃肠道反应对症治疗药物(例如奥美拉唑、多
潘立酮等)ꎻ(３)若仍无效ꎬ可以考虑将药物退回到前

一耐受剂量ꎬ待患者症状缓解后ꎬ再次尝试增加药物

剂量ꎻ(４)如果患者仍无法耐受该剂量ꎬ则退回前一

耐受剂量ꎬ并将该剂量视为患者的最大耐受剂量ꎬ维
持治疗ꎮ

其他可能的不良反应还包括与磺脲类降糖药或胰

岛素合用时低血糖风险增加ꎬ淀粉酶、脂肪酶升高ꎬ胆
石症ꎬ心率加快ꎬ过敏反应ꎬ注射部位反应和超敏反应ꎬ
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急性胰腺炎等ꎬ但发生率均较低ꎮ 需要指出的是ꎬ有胰

腺炎病史的患者应慎用此类药物ꎻ如果怀疑胰腺炎ꎬ
应立即停用本品ꎻ如确诊为胰腺炎ꎬ不应再使用此类

药物进行治疗ꎮ 对于合并较高三酰甘油水平(５.６５
ｍｍｏｌ / Ｌ)的患者ꎬ由于其发生急性胰腺炎风险较高ꎬ建
议优先予以降三酰甘油治疗(至<５.６５ ｍｍｏｌ / Ｌ)后再

起始 ＮｕＳＨ 受体激动剂进行体重干预ꎮ 此外ꎬ由于

ＧＬＰ￣１ＲＡ 会导致啮齿类动物中甲状腺 Ｃ 细胞肿瘤的

发生[１０４]ꎬ尽管目前尚无充分临床证据显示 ＧＬＰ￣１ＲＡ
会导致人类甲状腺 Ｃ 细胞肿瘤[１０５￣１０６]ꎬ但具有甲状腺

髓样癌或多发性内分泌腺瘤病 ２ 型的个人或家族史是

该类药物的禁忌证ꎮ
此外ꎬ值得注意的是ꎬ在应用这些新型强效减重药

物时ꎬ由于体重的大幅度下降ꎬ在减脂的同时也必将带

来瘦体重的下降ꎬ因此对于合并营养不良或肌少症患

者ꎬ以及需要长期用药的患者ꎬ使用时应当注意配合合

理的增肌运动及高蛋白饮食等ꎬ以减少肌肉的丢失ꎮ
(五) 减重药物治疗过程的监测和药物调整

在减重药物的使用过程中ꎬ及时监测和调整方案

至关重要ꎬ需要特别注意避免由治疗惰性导致的患者

减重信心的丧失ꎮ 建议在指导用药的同时ꎬ也给予患

者饮食、运动、心理指导ꎬ教育患者每周自行监测体重

和腰围ꎬ并自行记录ꎬ可结合穿戴式智能设备等方式ꎬ
提高患者依从性ꎮ 在药物治疗的前 ３ 个月ꎬ加强面访ꎬ
并至少每月评估 １ 次药物的疗效及安全性ꎬ之后可根

据患者个体情况适当减少面访频率ꎮ 每 ３ ~ ６ 个月进

行 １ 次体脂、内脏脂肪以及代谢指标(如血糖、胰岛

素、血压、血脂等)的评估ꎮ
若患者在连续 ３ 个月内减重幅度不足 ５％ꎬ则需要

考虑是否出现治疗失败或减重平台期ꎮ 此时ꎬ与患者

充分沟通ꎬ了解其依从性ꎬ包括生活方式和药物的依从

性ꎬ并重新评估减重方案ꎮ 必要时ꎬ可以考虑增加药物

剂量或升级为更强效的减重药物ꎮ
(六) 长期用药帮助减重后的体重维持

在长期体重管理中ꎬ减重后的体重维持ꎬ即预防反

弹ꎬ是最具挑战的一部分ꎮ 体重反弹通常被定义为体

重从体重减轻的峰值(减重干预所能达到的最低体

重)开始随时间的上升变化ꎬ上升程度超过 ３％ ~５％的

基线体重为体重反弹的切点[１０７]ꎮ 体重减轻伴随着机

体代谢适应性的改变ꎬ身体增加食欲ꎬ减少饱腹感ꎬ
降低代谢率ꎬ从而抵抗持续的体重减轻ꎬ导致体重反

弹ꎬ而反弹往往会带来肥胖相关合并症的恶化ꎬ损伤

患者的减重信心[１０８￣１０９] ꎮ 基于肥胖症的慢性复发性

特征ꎬ所有减重手段均存在停止干预后体重反弹的

问题ꎬ因此正确对待反弹和体重管理的长期进行尤

其重要ꎮ
对于使用减重药物强化治疗ꎬ体重达到目标或达

到个体最大程度的减重幅度后ꎬ临床上常用的治疗维

持方案有:方案 １ꎬ维持原有减重药物和生活方式干预

不变ꎻ方案 ２ꎬ减少减重药物剂量或间断性用药ꎬ结合

生活方式干预ꎻ方案 ３ꎬ停用减重药物ꎬ单纯生活方式

干预ꎮ 而现有证据表明ꎬ药物强化治疗以后转为单纯

生活方式干预体重反弹显著高于持续用药ꎬ而减少药

物剂量或间断用药的证据不足ꎮ 全球 ３ 期临床研究

ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣４ 和 ＳＴＥＰ￣４ 均比较了减重药物强化治疗

后ꎬ方案 １(维持用药和生活方式干预)与方案 ３(停
药ꎬ单纯生活方式干预)的疗效差异ꎮ 在 ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣４
中超重 /肥胖受试者使用生活方式干预结合替尔泊肽

治疗最大耐受剂量 ３６ 周(平均减重 ２１.１％)后ꎬ分配到

继续用药组和转用安慰剂组治疗 ５２ 周ꎬ结果显示继续

用替尔泊肽的受试者进一步减重 ６.７％ꎬ而转到安慰剂

组(仅生活方式干预)的受试者体重反弹 １４.８％ꎬ２ 组

体重差异 ２１.４％[１]ꎮ 在 ＳＴＥＰ￣４ 研究中ꎬ起始司美格鲁

肽治疗 ２０ 周(减重 １０.６％)后ꎬ继续使用司美格鲁肽

４８ 周的受试者体重进一步下降 ７.９％ꎬ而转到安慰剂

组(仅生活方式干预)的受试者体重反弹 ６.９％ꎬ２ 组体

重差异 １４.７％[１１０]ꎮ
此外ꎬ研究显示ꎬ长期减重药物的使用可以带来持

续获益ꎮ 在 ＳＥＬＥＣＴ 研究中ꎬ对存在心血管疾病的超

重 /肥胖患者平均用药 ３４.２ 个月ꎬ随访 ３９.８ 个月ꎬ结果

显示司美格鲁肽 ２.４ ｍｇ 每周 １ 次治疗在整个治疗期

间能够维持其减重效果(平均体重下降 ９.３９％ꎬ安慰剂

对照为 ０.８８％)ꎬ发生心血管死亡、非致死性心肌梗死

或非致死性卒中复合结局的风险较安慰剂对照组下降

２０％ꎬ发生慢性肾病或肾因性死亡的风险较安慰剂对

照组下降 ２２％ꎬ同时基线糖耐量正常的受试者发生糖

尿病前期的风险下降 ６７％ꎬ有更高比例的糖尿病前期

患者转为血糖正常ꎬ并伴有血压、血脂的持续获益ꎮ 但

不良反应(主要为胃肠道反应) 导致停药发生率为

１６.６％ꎬ显著高于安慰剂对照组的 ８.２％[１０１]ꎮ
综上ꎬ基于现有证据ꎬ建议在减重药物强化治疗

后ꎬ在维持治疗期尽量保持原有减重药和生活方式

干预不变ꎬ但也需结合患者个体情况(如经济情况ꎬ
依从性等)进行适当调整ꎮ 由于治疗维持期是一个

长期的过程ꎬ患者依从性尤为重要ꎬ因此维持方案需

与患者充分沟通ꎬ选择患者易于接受和长期执行的

方案ꎮ 须强调维持治疗期的患者教育ꎬ充分告知患

者停止干预后反弹的必然性ꎬ长期维持体重稳定的

重要性ꎬ以及维持治疗目的和方法、自我监测、随访

计划等ꎬ取得患者的充分理解和配合ꎬ这对于体重的
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长期维持至关重要ꎮ
(七) 减重药物的联合应用

不同类型的减重药作用机制不同ꎬ不同类型药物

的联合应用可能具有累加或协同效应[１１１]ꎮ 就像其他

慢性病一样ꎬ为了管理达标ꎬ应该关注联合用药的临床

需求ꎮ 但目前关于联合药物治疗的循证医学证据极

少ꎮ 除了已批准的减重药之外ꎬ包括二甲双胍、钠￣葡
萄糖协同转运蛋白 ２ 抑制剂(ＳＧＬＴ２ｉ)及 α￣糖苷酶抑

制剂在内的降糖药物ꎬ以及一些中成药ꎬ虽然不是减

重药物ꎬ但也具有一定的减重作用ꎮ 如果使用单种

减重药物疗效不能满足需求ꎬ需要联合用药ꎬ且应该

选择不同种类、作用机制互补的药物联用ꎮ 这时存

在超说明书使用的问题ꎬ应该按照相关规定完善相

关手续以后才能实施ꎮ 使用减重药物后除了监测疗

效以外ꎬ同时应该严格监测不良反应ꎬ按照超说明书

使用药物管理ꎮ

　 　 五、肥胖常见合并症用药

如前所述ꎬ 肥胖与多种全身疾病高度相关ꎮ 肥胖

的治疗可改善部分合并症的病情ꎮ 针对伴有合并疾病

的肥胖成人ꎬ减重药物的选择应充分考虑这些疾病ꎬ而
其合并疾病治疗的药物也应成为体重管理综合治疗方

案的一部分ꎬ且应尽量避免使用增加体重的药物ꎮ 表

４ 列举了常见肥胖合并症的用药建议供参考ꎮ

　 　 六、特殊人群的治疗

(一) 儿童

近年来ꎬ肥胖发病率显著上升并呈现低龄化趋势ꎬ
２０２０ 年全球数据显示我国儿童 ＢＭＩ 增幅已居全球首

位ꎮ 最新全国流行病学调查数据显示我国儿童肥胖超

表 ４　 常见肥胖相关合并症的用药建议

常见合并症 流行病学数据 建议合并症用药

糖耐量受损 中国超重和肥胖患者中糖尿病前期的患病率分别
为 ４０. ７％ 和 ４３. ６％ (正 常 体 重 人 群 患 病 率 为

３２.６％) [１１２]

大多数 ＮｕＳＨ 类减重药兼顾降糖和减重作用ꎻ
部分降糖药物也有减轻体重的作用ꎬ如 ＳＧＬＴ２ｉ、二甲双胍等ꎬ必要时可以联合减
重药物使用

２ 型糖尿病 中国超重和肥胖患者中糖尿病患病率分别为 １５.４％
和 ２１.１％(正常体重人群患病率为 ７.８％) [１１２]

高血压 中国超重和肥胖患者中高血压患病率分别为 ２０.７％
和 ３６.９％(正常体重人群患病率为 １１.２％) [９]

大多数 ＮｕＳＨ 类减重药兼顾降压和减重作用ꎻ
ＡＲＢ 或 ＡＣＥＩ 应作为首选降压药物ꎮ 钙离子拮抗剂因其对体重影响为中性ꎬ可
作为备选药物联用控制血压

高脂血症 中国超重和肥胖患者中血脂紊乱的患病率分别
为 ４２. ４％ 和 ３１. ３％ ( 正常体重人群患病率为

１６.９％) [９ꎬ１１３]

大多数 ＮｕＳＨ 类减重药兼顾降脂和减重作用ꎻ
在调脂药的选择上ꎬ胆固醇升高为主的患者建议选用他汀类药物ꎬ以三酰甘油
升高为主的患者建议选用贝特类药物ꎮ 对于以上药物不耐受的患者ꎬ必要时可
考虑依折麦布、ＰＣＳＫ９ 抑制剂等

代谢功能障碍
相 关 脂 肪 性
肝病

中国超重和肥胖患者中脂肪肝的患病率分别为

８１.８％和 ４９.０％(正常体重人群患病率为 １３.３％) [９]
推荐具有肝脏获益证据的 ＮｕＳＨ 类减重药(如替尔泊肽、司美格鲁肽)ꎻ
针对代谢功能障碍相关脂肪性肝炎或进展性肝纤维化者ꎬ以及存在其他肝脏疾
病或合并肝脏转氨酶升高者ꎬ对症治疗还包括维生素 Ｅ、水飞蓟素、双环醇、多烯
磷脂酰胆碱、还原型谷胱甘肽、熊去氧胆酸等

阻塞性睡眠呼
吸暂停　 　 　

各研究数据差异较大ꎬ患病率为 ４０％~９０％[１１４] 推荐使用具有阻塞性睡眠呼吸暂停获益证据的 ＮｕＳＨ 类减重药(如替尔泊肽)ꎻ
必要时可辅以持续正压通气对症治疗

多囊卵巢综合
征及不孕不育

中国肥胖育龄期女性多囊卵巢综合征患病率为

６７％[１１５]
以综合疗法为主ꎬ减轻体重、降雄激素ꎮ 推荐使用 ＮｕＳＨ 类减重药物ꎬ也可联合
二甲双胍和噻唑烷二酮类药物ꎬ以改善胰岛素抵抗ꎮ 必要时予以雄激素拮抗治
疗和促排卵治疗

心血管疾病 同正常体重相比ꎬ超重成年男性及女性患心血管疾
病的风险增加 ２１％、３２％ꎻ肥胖成年男性及女性风险
增加 ６７％、８５％ꎮ ２０１９ 年中国 １１.９８％的 ＣＶＤ 死亡

归因于高 ＢＭＩ[１１６]

推荐具有心血管获益证据的 ＮｕＳＨ 类减重药(如司美格鲁肽、替尔泊肽)ꎮ 必要
时也可选择有心血管疾病适应证的 ＳＧＬＴ２ｉ(如恩格列净、达格列净)ꎮ 其他对
症治疗包括抗血小板、调脂、ＲＡＳＳ 抑制剂、利尿等ꎬ根据患者个体情况选择

高尿酸血症 中国超重和肥胖患者中高尿酸血症的患病率分
别为 ２１.１％和 １２. ８％ (正常体重人群患病率为

６.３％) [１１７￣１１８]

当患者存在痛风性关节炎或泌尿系结石或潜在风险时应考虑使用降尿酸药物ꎬ
如别嘌呤醇、非布司他、苯溴马隆等ꎬ同时应注意这些药物的一般不良反应与注
意事项

慢性肾病 中国超重和肥胖患者中慢性肾病的患病率分别为

４.１％和 ６.３％(正常体重人群患病率为 ３.７％) [１１９]
推荐有肾脏保护相关证据的 ＮｕＳＨ 类减重药(如司美格鲁肽、替尔泊肽)ꎻ
必要时也可选择具有慢性肾病适应证的 ＳＧＬＴ２ｉ(如恩格列净、达格列净)ꎮ
ＲＡＡＳ 抑制剂短期内有效

情绪障碍 该流行病学数据目前争议较大ꎮ 有研究显示在中
国 ４５ 岁以上的成年人中ꎬ超重和肥胖女性中抑郁的
患病率为 ３２.１％、２９.５％ꎬ超重和肥胖男性抑郁的患

病率为 １７.７％、１６.２％[１２０]

合并抑郁等情绪障碍的患者应注意抗抑郁药物对体重的影响ꎬ在情绪症状可控
的前提下优先选用有减重效果或对体重影响较小的药物(如氟西汀、舍曲林、安
非他酮)ꎬ而不优先选择有增重效果的药物(如帕罗西汀、阿米替林、米氮

平) [６５ꎬ１２１] ꎮ 应注意一些情绪障碍患者可能同时使用对体重影响较大的抗精神
病药物ꎬ如硫利达嗪、氯氮平、奥氮平、利培酮(平均增重 ２.１~４.５ ｋｇ)ꎮ 常用增重

超 ７％的药物还包括喹硫平、氟哌啶醇、三氟拉嗪等[１２２] ꎮ 建议与精神科医生讨
论体重问题和药物对体重的影响ꎬ共同制定管理方案

　 　 注:ＳＧＬＴ２ｉ:钠￣葡萄糖协同转运蛋白 ２ 抑制剂ꎻ ＡＲＢ:血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂ꎻ ＡＣＥＩ:血管紧张素转化酶抑制剂ꎻ ＰＣＳＫ９:前蛋白转化酶枯草溶

菌素 ９ꎻ ＣＶＤ:心血管疾病ꎻ ＲＡＡＳ:肾素￣血管紧张素￣醛固酮系统ꎻ 余略语同表 ３
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重患病率高达 ２４. ７％ꎬ北方高于南方ꎬ男孩高于女

孩[１２３]ꎮ 肥胖不但会导致多种躯体、心理和社会问题ꎬ
而且 ７５％ ~ ８０％的肥胖可延续至成年ꎬ极大地影响人

类健康和寿命[１２４]ꎮ
由于儿童生长发育的特殊性ꎬ当出现超重 /肥胖

时ꎬ首选的减重方法为生活行为方式干预ꎮ 饮食行为

干预的总体原则是保证儿童青少年正常生长发育的营

养需求ꎬ在食物种类方面ꎬ选择相对低脂、低糖、低盐、
高蛋白、适量纤维素的饮食策略ꎻ在食物频率上ꎬ尽量

减少加餐ꎻ在饮食行为上ꎬ减少快餐食品、进食速度不

宜过快、避免屏幕时间进食ꎮ 运动方面ꎬ建议 ６ 岁以上

儿童青少年每天坚持 ６０ ｍｉｎ 以上中高强度运动ꎬ减少

屏幕时间ꎬ日常生活中增加力所能及的家务劳动ꎮ 同

时ꎬ儿童青少年的肥胖防控ꎬ需联合学校、家庭、医院联

动管理ꎬ加强心理支持ꎬ避免肥胖歧视[１２５￣１２６]ꎮ
建议仅对经强化生活方式干预后仍无法控制体重

增加或改善合并症的肥胖儿童或青少年进行药物治

疗ꎬ不建议在超重儿童或青少年中使用减重药物[１２７]ꎮ
目前美国获批可用于≥１２ 岁肥胖儿童或青少年的药

物包括奥利司他(１２０ ｍｇ)、利拉鲁肽(３.０ ｍｇ)、司美格

鲁肽(２.４ ｍｇ)以及芬特明 /托吡酯[１４]ꎮ 尽管中国目前

暂未批准用于儿童或青少年的减重药物ꎬ但目前正在

开展相关临床药物试验ꎮ 因此ꎬ在儿童或青少年中使

用减重药物须严格把握指征ꎬ对经积极生活方式干预

无效的中重度肥胖伴有合并症的儿童ꎬ与家长充分沟

通并签署知情同意书后可酌情选择减重药物ꎮ 建议从

小剂量开始ꎬ最大剂量不超过成人耐受剂量ꎬ须密切监

测药物不良反应ꎮ 对于已出现肥胖相关合并症的儿

童ꎬ在积极减重的基础上ꎬ针对合并症进行对症治疗ꎮ
(二) 围妊娠期

中国育龄女性超重率和肥胖率分别达到 ２５.４％和

９.２％ꎬ其中仅有 １７.１％的女性进行体重管理[１２８]ꎮ 肥

胖女性经常伴有月经周期不规律、无排卵和(或)子宫

内膜病变以及多囊卵巢综合征(ＰＣＯＳ)ꎬ即使月经周

期正常ꎬ其不孕风险也比正常女性更高ꎮ 此外ꎬ肥胖合

并妊娠会增加母体及胎儿围产期并发症的发生风险ꎬ
且相关效应可持续对后代产生不良影响[１２９]ꎮ 因此ꎬ
妊娠前、妊娠期以及生产后肥胖女性均应积极进行体

重管理以实现优生优育的目标ꎬ各阶段用药推荐如下ꎮ
妊娠前体重管理同正常成人ꎬ包括强化生活方式

干预、药物治疗和减重手术ꎮ 但考虑到受孕对时间的

需求ꎬ以及生活方式干预效果往往不理想ꎬ因此建议早

期用药以尽早实现目标体重ꎬ提供受孕条件ꎮ 治疗药

物可选用 ＮｕＳＨ 受体激动剂或奥利司他ꎮ 部分 ＮｕＳＨ
受体激动剂已证实可以改善肥胖女性卵巢功能、提高

生育力ꎬ特别是合并 ＰＣＯＳ 的患者[１３０]ꎮ 而奥利司他对

肥胖女性生育力无影响ꎮ 二甲双胍也可用于肥胖合并

糖尿病女性的妊娠前体重管理以改善胰岛素敏感性ꎬ
增加自然受孕几率ꎬ尚无证据显示能直接改善母婴结

局指标ꎬ因此不常规推荐非糖尿病肥胖女性应用二甲

双胍控制体重ꎬ但胰岛素抵抗严重患者可考虑作为辅

助用药[３]ꎮ 注意若在治疗期间有妊娠计划或发现妊

娠ꎬ应停止药物治疗ꎮ
妊娠期体重管理的主要方法是饮食和运动干预ꎬ

原则上为避免对胎儿的不良影响ꎬ不建议在妊娠期内

以减重为目的使用 ＮｕＳＨ 受体激动剂、奥利司他和二

甲双胍等药物[８ꎬ１０￣１１]ꎮ
产后体重滞留指女性分娩后体重不能恢复到妊娠

前的水平ꎬ妊娠前与妊娠期过度增重是导致产后体重

滞留的主要原因ꎬ产后体重滞留是女性近、远期发生超

重和肥胖的潜在危险因素ꎮ 产后合理膳食、尽早锻炼、
母乳喂养不少于 ６ 个月、加强社会支持、预防产后抑郁

等均可能有助于预防产后体重滞留ꎮ 应注意ꎬ哺乳期

(母乳喂养)不推荐应用减重药控制体重ꎮ 哺乳期结

束后可启动药物治疗ꎬ药物选择同正常成人ꎮ
(三) 老年人

对老年人进行体重干预的利弊目前尚存在争议ꎮ
一方面ꎬ老年人往往合并症较多ꎬ如高血压、高血糖及

高血脂等代谢异常ꎬ以及心血管疾病和肝肾功能不全ꎻ
此外ꎬ营养不良和肌少性肥胖也是老年肥胖的一大特

点ꎻ因此ꎬ老年人往往合并用药多[１３１]ꎮ 另一方面ꎬ肥
胖症致死致残所需时间往往较长ꎬ而一定的脂肪储备

可能存在对抗重症疾病的意义ꎮ 因此ꎬ老年人的体重

管理需要权衡利弊ꎬ在肥胖治疗过程中也应当更加保

守ꎬ宜缓不宜快ꎬ宜少不宜多ꎮ 减重过程中应积极预防

营养不良、肌少症的发生或进展ꎬ以及兼顾其他合并症

(特别是心血管和肾脏合并症)的获益[８]ꎮ 在生活方

式干预方面ꎬ饮食以提高营养密度为主ꎬ保持营养支

持ꎻ运动以有氧运动结合抗阻运动为主ꎬ适当增加耐力

运动ꎬ避免瘦体重的显著下降[７]ꎮ 药物的选择也应尽

量从简ꎬ选择依从性高的药物ꎬ从小剂量起始ꎬ及时调

整用药剂量ꎬ并监测药物不良反应及心肝肾功能ꎮ
奥利司他减重效果较弱ꎬ应用时需考虑老年患者

对其胃肠道不良反应(如脂肪泻及所致的维生素缺

乏)的耐受性并充分告知应对方法ꎮ 此外ꎬ奥利司他

与抗癫痫药、胺碘酮、环孢素、左旋甲状腺素、华法林及

抗病毒药物等一起服用时会相互影响ꎬ共同使用时ꎬ需
关注治疗效果及药物浓度[１]ꎮ ＮｕＳＨ 受体激动剂类减

重药物减重效果显著ꎬ老年人使用也较为安全[２]ꎮ 并

且ꎬ大多数 ＮｕＳＨ 受体激动剂类减重药兼顾血糖、血
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压、血脂的改善ꎬ部分 ＮｕＳＨ 受体激动剂减重药(如司

美格鲁肽、替尔泊肽)有改善心血管和肾脏结局的临

床证据ꎬ因此对于老年人体重管理通常推荐ꎮ 但由于

其减重效果较强ꎬ因此用药时需合理控制减重速度ꎬ避
免营养不良和肌少症的发生发展ꎬ并关注胃肠道不良

反应ꎬ指导患者应对ꎮ
(四) 肝肾功能不全者

当肥胖症患者合并肝肾功能异常时ꎬ应首先明确

病因ꎮ 若病因是肥胖引起的代谢功能障碍相关脂肪肝

病和肥胖相关肾病ꎬ减重则有助于恢复肝脏转氨酶水

平、改善蛋白尿ꎮ 对于其他原因所致的肝肾功能受损ꎬ
须充分评估减重的获益和风险ꎬ特别是对于严重的肝

肾功能不全者ꎬ须优先考虑预期寿命ꎬ再考虑减重获益

及可能使用的药物[２４]ꎮ
对于肝肾功能不全者的减重药物考量:(１)替尔

泊肽在肝功能不全和肾功能不全(包括终末期肾病)
的患者中使用无需调整剂量ꎬ但在重度肾功能受损和

终末期肾病、重度肝功能受损患者中的使用经验有限ꎮ
(２)司美格鲁肽在轻、中、重度肾功能受损的患者中无

需调整剂量ꎬ但在终末期肾病患者中的使用经验有限ꎻ
在轻、中度肝功能受损的患者中无需调整剂量ꎬ但在重

度肝功能受损患者中的使用经验有限ꎮ (３)利拉鲁肽

在轻度肾功能损害的患者中不需要进行剂量调整ꎬ在
中度肾功能损害患者中的治疗经验有限ꎬ不推荐用于

包括终末期肾病在内的重度肾功能损害患者ꎻ在肝功

能损害患者中的治疗经验有限ꎬ不推荐用于轻、中、重
度肝功能损害患者ꎮ (４)奥利司他在肝肾功能不全者

中无需调整剂量ꎬ但在胆汁淤积症患者中禁用ꎮ
(五) 代谢手术围手术期者

对于保守治疗效果欠佳的重度肥胖症患者ꎬ必要

时可与外科医生探讨手术的可能性ꎮ 在围手术期的减

重药物应用有助于降低手术风险及预防术后复胖ꎮ
对于代谢手术前患者ꎬ可使用 ＮｕＳＨ 受体激动剂

等药物以改善肥胖相关肺病(如低氧血症、ＯＳＡ)ꎬ减少

腹内脂肪ꎬ从而降低麻醉和手术风险ꎻ但应在术前 ２ 周

停用ꎬ以避免胃潴留[１３２]ꎮ
对于代谢手术后患者ꎬ约 ２５％存在减重不足或术

后复重问题ꎬ术后减重药物干预可给此 ２ 类患者带来

获益[１３３￣１３７]ꎮ 建议对这类患者行多学科评估ꎬ排查饮

食、心理、手术解剖等因素后ꎬ在对因治疗的基础上选

择减重药物治疗ꎮ ＮｕＳＨ 受体激动剂类药物对术后患

者的减重效果肯定ꎬ可作为首选方案[１３６￣１３８]ꎻ奥利司他

效果有限ꎬ可作为次选方案[１３３￣１３４]ꎮ 此外ꎬ选择的药物

需与减重手术术式协调ꎮ 如奥利司他与腹腔镜袖状胃

切除术(ＬＳＧ)术式配合ꎬ可改善患者术后便秘症状ꎬ但

对于转流手术后易发腹泻患者ꎬ不宜选用此药ꎮ 对于

术后发生倾倒综合征的患者ꎬ除使用 α￣糖苷酶抑制

剂外ꎬＮｕＳＨ 受体激动剂有助于维持血糖稳态ꎬ改善

患者低血糖症状[１３９] ꎮ 此外ꎬ对减重不足 /复重患者ꎬ
建议必要时行基因检测ꎬ如明确遗传性肥胖可使用

相应针对性治疗ꎮ
(六) 肥胖综合征

肥胖综合征包括与神经发育障碍相关的肥胖综合

征以及单基因肥胖综合征ꎬ约占所有重度肥胖病例的

５％[１４０]ꎮ 随着基因检测技术的发展ꎬ为肥胖综合征患

者提供了个体化的治疗方案ꎮ 而肥胖综合征的用药也

与单纯性肥胖有所不同ꎮ
塞美拉肽:是 １ 种促黑激素皮质素受体￣４(ＭＣ４Ｒ)

激动剂ꎬ目前已被 ＦＤＡ 批准用于针对阿黑皮素原

(ＰＯＭＣ)、前蛋白转化酶枯草溶菌素 １(ＰＣＳＫ１)和瘦

素受体(ＬＥＰＲ)等基因缺陷或通过基因检测证实的

Ｂａｒｄｅｔ￣Ｂｉｅｄｌ 综合征ꎮ 塞美拉肽治疗 １ 年ꎬ约 ８０％的

ＰＯＭＣ 或 ＰＣＳＫ１ 缺陷肥胖患者体重减轻超过 １０％ꎬ４５.５％
的 ＬＥＰＲ 缺陷肥胖患者体重减轻超过 １０％[６５ꎬ１３０ꎬ１４１]ꎮ

美曲普汀:是重组人瘦素类似物ꎬ通过结合并激活

ＬＥＰＲ 来模拟瘦素的生理作用ꎮ 目前被批准用于先天

性或获得性脂肪营养不良和神经性厌食症患者的替代

治疗[５７ꎬ１４２]ꎮ
应注意上述药物均不建议用于非特定基因突变的

肥胖症患者ꎬ且目前在中国均未获批上市ꎮ
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２０１６ꎬ２５(１０):１２９１￣１３１１. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｈｅｃ.３２１７.

[１４] Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｇａｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｅａｌｔｈ ｐｏｌｉｃｙ ａｎｄ ｐｕｂｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ [ Ｊ ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０２１ꎬ９(７):４４６￣４６１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(２１)００１１８￣２.

[１５] Ｌｉｔｗｉｎ Ｍꎬ Ｋｕłａｇａ Ｚ. Ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｈｙｐｅｒｔ￣
ｅｎｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ Ｎｅｐｈｒｏｌꎬ ２０２１ꎬ３６(４):８２５￣８３７. ＤＯＩ: １０.１００７ /
ｓ００４６７￣０２０￣０４５７９￣３.

[１６] Ｍｅｃｈａｎｉｃｋ ＪＩꎬ Ｈｕｒｌｅｙ ＤＬꎬ Ｇａｒｖｅｙ ＷＴ. Ａｄｉｐｏｓｉｔｙ￣ｂａｓｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｓ ａ ｎｅｗ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｅｒｍ: ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｅｎｄｏｃｒ￣
ｉｎｏｌｏｇｉｓｔｓ ａｎｄ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ Ｐｏｓｉｔｉｏｎ Ｓｔａｔｅｍｅｎｔ
[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔꎬ ２０１７ꎬ２３ ( ３):３７２￣３７８. ＤＯＩ: １０. ４１５８ / ＥＰ１６１
６８８.ＰＳ.

[１７] Ａｃｏｓｔａ Ａꎬ Ｃａｍｉｌｌｅｒｉ Ｍꎬ Ａｂｕ Ｄａｙｙｅｈ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｏｂｅｓｉｔｙ
ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ: ａ ｐｒａｇｍａｔｉｃ ｔｒｉａｌ
ｉｎ ａｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ｃｌｉｎｉｃ[ Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ( Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ)ꎬ ２０２１ꎬ２９(４):６６２￣
６７１. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｏｂｙ.２３１２０.

[１８] Ｌｉｎ Ｚꎬ Ｆｅｎｇ Ｗꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｈｉｎｅ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｔｏ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｍｕｌｔｉ￣ｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ[Ｊ]. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ(Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ
２０２１ꎬ１２:７１３５９２. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｅｎｄｏ.２０２１.７１３５９２.

[１９] Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｓｈｅｎｇ Ｃꎬ Ｆｅｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｕｌｔｉ￣ｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｇｌｕｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ ( Ｌａｕｓａｎｎｅ )ꎬ ２０２２ꎬ １３: ９８９２０２. ＤＯＩ: １０. ３３８９ / ｆｅｎｄｏ.
２０２２.９８９２０２.

[２０] Ｌｅａｎ ＭＥꎬ Ｌｅｓｌｉｅ ＷＳꎬ Ｂａｒｎｅｓ ＡＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｉｍａｒｙ ｃａｒｅ￣ｌｅｄ ｗｅｉｇｈｔ ｍａｎａｇ￣
ｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ( ＤｉＲＥＣＴ): ａｎ ｏｐｅｎ￣ｌａｂｅｌꎬ
ｃｌｕｓｔｅｒ￣ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１８ꎬ ３９１ ( １０１２０): ５４１￣５５１.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(１７)３３１０２￣１.

[２１] Ｗｉｎｇ ＲＲꎬ Ｅｓｐｅｌａｎｄ ＭＡꎬ Ｃｌａｒｋ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ
ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ａｎｄ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ｏｎ ４￣ｙｅａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ＣＶＤ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ:
ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｈｅａｌｔｈ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ( Ｌｏｏｋ ＡＨＥＡＤ) ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] .
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２０１６ꎬ３９(８):１３４５￣１３５５. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｃ１６￣０５０９.

[２２] Ｈａｌｌ ＫＤꎬ Ｇｕｏ Ｊ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓ: ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉｅｔ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙꎬ ２０１７ꎬ１５２(７):１７１８￣
１７２７.ｅ３. ＤＯＩ: １０.１０５３ / ｊ.ｇａｓｔｒｏ.２０１７.０１.０５２.

[２３] Ｈａｓｌａｍ ＤＷꎬ Ｊａｍｅｓ ＷＰ. Ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２００５ꎬ ３６６ ( ９４９２):
１１９７￣１２０９. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(０５)６７４８３￣１.

[２４] Ｓｃｈｅｔｚ Ｍꎬ Ｄｅ Ｊｏｎｇ Ａꎬ Ｄｅａｎｅ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ: ａ
ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄꎬ ２０１９ꎬ ４５ ( ６): ７５７￣７６９.
ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１３４￣０１９￣０５５９４￣１.

[２５] Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ ＧＢＭꎬ Ｄｉ Ａｎｇｅｌａｎｔｏｎｉｏ Ｅꎬ ＳｈＮ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｄｙ￣ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ
ａｎｄ ａｌｌ￣ｃａｕｓｅ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ: ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ￣ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔ￣ｄａｔａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
２３９ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｉｎ ｆｏｕｒ ｃｏｎｔｉｎｅｎｔｓ [ Ｊ ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１６ꎬ ３８８
(１００４６):７７６￣７８６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(１６)３０１７５￣１.

[２６] Ｄｉｘｏｎ ＪＢꎬ Ｃｈｕａｎｇ ＬＭꎬ Ｃｈｏｎｇ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｇｌｙｃｅｍｉｃ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｇａｓｔｒｉｃ ｂｙｐａｓｓ ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２０１３ꎬ３６(１):２０￣２６. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｃ１２￣０７７９.

[２７] Ｓｔｅｖｅｎ Ｓꎬ Ｈｏｌｌｉｎｇｓｗｏｒｔｈ ＫＧꎬ Ａｌ￣Ｍｒａｂｅｈ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｅｒｙ ｌｏｗ￣ｃａｌｏｒｉｅ ｄｉｅｔ
ａｎｄ ６ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｄｅｒｓ ａｎｄ ｎｏｎｒｅｓｐｏｎｄｅｒｓ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２０１６ꎬ３９
(５):８０８￣８１５. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｃ１５￣１９４２.

[２８] Ｇａｄｄｅ ＫＭꎬ Ｍａｒｔｉｎ ＣＫꎬ Ｂｅｒｔｈｏｕｄ ＨＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙ: ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１８ꎬ７１(１):６９￣８４. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｊａｃｃ.２０１７.１１.０１１.

[２９] Ｅｌｍａｌｅｈ￣Ｓａｃｈｓ Ａꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｚ ＪＬꎬ Ｂｒａｍａｎｔｅ ＣＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ｍａｎａｇ￣
ｅｍｅｎｔ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０２３ꎬ３３０( ２０):２０００￣２０１５.
ＤＯＩ: １０.１００１ / ｊａｍａ.２０２３.１９８９７.

[３０] Ｆｒａｎｚ ＭＪꎬ ＶａｎＷｏｒｍｅｒ ＪＪꎬ Ｃｒａｉｎ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ￣ｌｏｓｓ ｏｕｔｃｏｍｅｓ: ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ￣ｌｏｓｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｗｉｔｈ ａ
ｍｉｎｉｍｕｍ １￣ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ [ Ｊ] . Ｊ Ａｍ Ｄｉｅｔ Ａｓｓｏｃꎬ ２００７ꎬ１０７ ( １０):
１７５５￣１７６７. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊａｄａ.２００７.０７.０１７.

[３１] Ｊｅｎｓｅｎ ＭＤꎬ Ｒｙａｎ ＤＨꎬ Ａｐｏｖｉａｎ ＣＭꎬ 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 ] .
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１４ꎬ １２９ ( ２５ Ｓｕｐｐｌ ２): Ｓ１０２￣Ｓ１３８. ＤＯＩ: １０. １１６１ /
０１.ｃｉｒ.００００４３７７３９.７１４７７.ｅｅ.

[３２] Ｃａｚｚｏｌａ Ｒꎬ Ｒｏｎｄａｎｅｌｌｉ Ｍꎬ Ｔｒｏｔｔｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｏｎ
ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｌｕｉｄｉｔｙ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ
ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｏｂｅｓｅ ｗｏｍｅｎ [ Ｊ] . Ｊ Ｎｕｔｒ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０１１ꎬ ２２ ( ４): ３８８￣
３９２. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｎｕｔｂｉｏ.２０１０.０３.００７.

[３３] Ｃｈａｅ ＪＳꎬ Ｐａｉｋ ＪＫꎬ Ｋａｎｇ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｌｄ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｒｅｄｕｃｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓꎬ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｃｏｕｎｔꎬ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ
ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｏｂｅｓｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｆｏｒ ３ ｙｅａｒｓ ｗｉｔｈ ｄｉｅｔａｒｙ ｍｏｄｉｆｉｃ￣
ａｔｉｏｎ [ Ｊ ] . Ｎｕｔｒ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ ３３ ( ３ ): １９５￣２０３. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ.
ｎｕｔｒｅｓ.２０１３.０１.００５.

[３４] Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＡＪꎬ Ｓｃｏｔｔ Ｄꎬ Ｅｂｅｌｉｎｇ Ｐ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｅｎｅｒｇｙ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ｏｎ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ａｒｔｅｒｉａｌ ｃｏｍｐｌｉａｎｃｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ] . Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ２０１６ꎬ ２５２: ２０１￣２０２.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ.２０１６.０６.０４３.

[３５] Ｂｒａｙ ＧＡꎬ Ｈｅｉｓｅｌ ＷＥꎬ Ａｆｓｈｉｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｍａｎａｇ￣
ｅｍｅｎｔ: ａｎ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｓｏｃｉｅｔｙ ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｖꎬ
２０１８ꎬ３９(２):７９￣１３２. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｅｒ.２０１７￣００２５３.

[３６] 中国医疗保健国际交流促进会营养与代谢管理分会ꎬ 中国营养

􀅰１６５􀅰中华内分泌代谢杂志 ２０２４ 年 ７ 月第 ４０ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊｕｌｙ ２０２４ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ. ７
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学会临床营养分会ꎬ 中华医学会糖尿病学分会ꎬ 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)ꎬ
２０２１ꎬ１３(１１):１￣５５. ＤＯＩ: １０.１２０３７ / ＹＸＱＹ.２０２１.１１￣０１.

[３７] Ｌａｒｓｅｎ ＲＮꎬＭａｎｎ ＮＪꎬ Ｍａｃｌｅａｎ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｉｇｈ￣ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｌｏｗ￣
ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ｄｉｅｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ １２ ｍｏｎｔｈ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２０１１ꎬ ５４ ( ４ ): ７３１￣
７４０. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１２５￣０１０￣２０２７￣ｙ.

[３８] Ｔｏｂｉａｓ ＤＫꎬ Ｃｈｅｎ Ｍꎬ Ｍａｎｓｏｎ ＪＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｏｗ￣ｆａｔ ｄｉｅｔ ｉｎｔｅｒｖｅ￣
ｎｔｉｏｎｓ ｖｅｒｓｕｓ ｏｔｈｅｒ ｄｉｅｔ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｏｎ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｗｅｉｇｈｔ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ
ａｄｕｌｔｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１５ꎬ３(１２):９６８￣９７９. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(１５)
００３６７￣８.

[３９] Ｚｈｏｎｇ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｙａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ￣ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｉｅｔ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｆａｔ ｍａｓｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ａｆｔｅｒ ｄｉｅｔｉｎｇ ｂｙ ｃｏｕｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ￣ｅｎｈａｎｃｅｄ ｌｉｐｉｄ
ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２２ꎬ４(１２):１７１３￣１７３１. ＤＯＩ: １０.１０３８ /
ｓ４２２５５￣０２２￣００６８７￣６.

[４０] ｖａｎ Ｂａａｋ ＭＡꎬ Ｍａｒｉｍａｎ Ｅ. Ｏｂｅｓｉｔｙ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ａｎｄ ｗｅｉｇｈｔ￣ｌｏｓｓ￣ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ[ Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０２３ꎬ１９(１１):６５５￣６７０. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１５７４￣０２３￣００８８７￣４.

[４１] Ｖａｒａｄｙ ＫＡꎬ Ｃｉｅｎｆｕｅｇｏｓ Ｓꎬ Ｅｚｐｅｌｅｔａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｆａｓｔｉｎｇ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ: ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ
[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１８ ( ５):３０９￣３２１. ＤＯＩ: １０. １０３８ /
ｓ４１５７４￣０２２￣００６３８￣ｘ.

[４２] Ｅｓｐｏｓｉｔｏ Ｋꎬ Ｍａｉｏｒｉｎｏ ＭＩꎬ Ｃｉｏｔｏｌａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａ Ｍｅｄｉｔｅｒｒａｎｅａｎ￣
ｓｔｙｌｅ ｄｉｅｔ ｏｎ ｔｈｅ ｎｅｅｄ ｆｏｒ ａｎｔｉｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉｃ ｄｒｕｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄꎬ ２００９ꎬ１５１(５):３０６￣３１４. ＤＯＩ: １０.７３２６ / ０００３￣４８１９￣１５１￣５￣２００９
０９０１０￣００００４.

[４３] Ｎｏｒｄｍａｎｎ ＡＪꎬ Ｓｕｔｅｒ￣Ｚｉｍｍｅｒｍａｎｎ Ｋꎬ Ｂｕｃｈｅｒ ＨＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ
ｃｏｍｐａｒｉｎｇ Ｍｅｄｉｔｅｒｒａｎｅａｎ ｔｏ ｌｏｗ￣ｆａｔ ｄｉｅｔｓ ｆｏｒ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖ￣
ａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０１１ꎬ１２４(９):８４１￣８５１.ｅ２. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ａｍｊｍｅｄ.２０１１.０４.０２４.

[４４] Ｓｈｅｎｏｙ ＳＦꎬ Ｐｏｓｔｏｎ ＷＳꎬ Ｒｅｅｖｅｓ ＲＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ
ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｇｉｖｅｎ ＤＡＳＨ ｄｉｅｔ ｃｏｕｎｓｅｌｉｎｇ ｗｈｅｎ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ａ
ｌｏｗ ｓｏｄｉｕｍ ｖｅｇｅｔａｂｌｅ ｊｕｉｃｅ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｎｕｔｒ Ｊꎬ
２０１０ꎬ９:８. ＤＯＩ: １０.１１８６ / １４７５￣２８９１￣９￣８.

[４５] Ｃｈａｏ ＡＭꎬ Ｑｕｉｇｌｅｙ ＫＭꎬ Ｗａｄｄｅｎ ＴＡ. Ｄｉｅｔａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ:
ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０２１ꎬ１３１( １):
ｅ１４００６５. ＤＯＩ: １０.１１７２ / ＪＣＩ１４００６５.

[４６] Ｍｏｏｎ Ｊꎬ Ｋｏｈ Ｇ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｈｉｇｈ￣ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｉｅｔ￣
ｉｎｄｕｃｅｄ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒꎬ ２０２０ꎬ ２９ ( ３): １６６￣
１７３. ＤＯＩ: １０.７５７０ / ｊｏｍｅｓ２００２８.

[４７] Ｃｈｉｎ ＳＨꎬ Ｋａｈａｔｈｕｄｕｗａ ＣＮꎬ Ｂｉｎｋｓ Ｍ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ:
ｗｈａｔ ｗｅ ｋｎｏｗ ａｎｄ ｗｈａｔ ｗｅ ｎｅｅｄ ｔｏ ｋｎｏｗ [ Ｊ] . Ｏｂｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０１６ꎬ１７
(１２):１２２６￣１２４４. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｏｂｒ.１２４６０.

[４８] Ｆｏｓｔｅｒ￣Ｓｃｈｕｂｅｒｔ ＫＥꎬ Ａｌｆａｎｏ ＣＭꎬ Ｄｕｇｇａｎ ＣＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｉｅｔ ａｎｄ
ｅｘｅｒｃｉｓｅꎬ ａｌｏｎｅ ｏｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄꎬｏｎ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ￣
ｔｏ￣ｏｂｅｓｅ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ(Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ)ꎬ ２０１２ꎬ２０
(８):１６２８￣１６３８. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｏｂｙ.２０１１.７６.

[４９] Ｂｅｕｔｅｌ ＭＥꎬ Ｄｉｐｐｅｌ Ａꎬ Ｓｚｃｚｅｐａｎｓｋｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｄ￣ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ
ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ａｎｄ ｐｓｙｃｈｏｄｙｎａｍｉｃ ｉｎｐａｔｉｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｅｓｉｔｙ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｏｔｈｅｒ Ｐｓｙｃｈｏｓｏｍꎬ ２００６ꎬ ７５
(６):３３７￣３４５. ＤＯＩ: １０.１１５９ / ００００９５４３９.

[５０] Ｇｕｄｚｕｎｅ ＫＡꎬ Ｄｏｓｈｉ ＲＳꎬ Ｍｅｈｔａ ＡＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｃｏｍｍｅｒｃｉａｌ
ｗｅｉｇｈｔ￣ｌｏｓｓ ｐｒｏｇｒａｍｓ: ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄꎬ ２０１５ꎬ１６２(７):５０１￣５１２. ＤＯＩ: １０.７３２６ / Ｍ１４￣２２３８.

[５１] Ａｌａｍｕｄｄｉｎ Ｎꎬ Ｗａｄｄｅｎ ＴＡ. Ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ
ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍꎬ ２０１６ꎬ ４５ ( ３): ５６５￣
５８０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｅｃｌ.２０１６.０４.００８.

[５２] Ｔｃｈａｎｇ ＢＧꎬ Ｓａｕｎｄｅｒｓ ＫＨꎬ Ｉｇｅｌ ＬＩ. Ｂｅｓｔ ｐｒａｃｔｉｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｍｅｄ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍꎬ ２０２１ꎬ１０５(１):１４９￣
１７４. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｍｃｎａ.２０２０.０８.０１８.

[５３] Ｗａｄｄｅｎ ＴＡꎬ Ｗｅｂｂ ＶＬꎬ Ｍｏｒａｎ ＣＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ
ｏｂｅｓｉｔｙ: ｎｅｗ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ ｉｎ ｄｉｅｔꎬ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙꎬ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒ
ｔｈｅｒａｐｙ[Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１２ꎬ１２５(９):１１５７￣１１７０. ＤＯＩ: １０.１１６１ /
ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ.１１１.０３９４５３.

[５４] Ｍａｚｅｒｅｅｌ Ｖꎬ Ｄｅｔｒａｕｘ Ｊꎬ Ｖａｎｃａｍｐｆｏｒｔ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｐｓｙｃｈｏｔｒｏｐｉｃ

ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ
ｓｅｒｉｏｕｓ ｍｅｎｔａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ ( Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２０ꎬ１１:
５７３４７９. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｅｎｄｏ.２０２０.５７３４７９.

[５５] Ｓｅｒｒｅｔｔｉ Ａꎬ Ｍａｎｄｅｌｌｉ Ｌ. Ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔｓ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ: ａ ｃｏｍｐｒｅ￣
ｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１０ꎬ ７１
(１０):１２５９￣１２７２. ＤＯＩ: １０.４０８８ / ＪＣＰ.０９ｒ０５３４６ｂｌｕ.

[５６] Ａｖｉｌａ Ｃꎬ Ｈｏｌｌｏｗａｙ ＡＣꎬ Ｈａｈｎ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｌｉｎｋｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｍｅｎｔａｌ ｈｅａｌｔｈ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｂｅｓ Ｒｅｐꎬ ２０１５ꎬ ４ ( ３): ３０３￣
３１０. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１３６７９￣０１５￣０１６４￣９.

[５７] Ｐｅｒｄｏｍｏ ＣＭꎬ Ｃｏｈｅｎ ＲＶꎬ Ｓｕｍｉｔｈｒａｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ ｍｅｄｉｃａｌꎬ
ｄｅｖｉｃｅꎬ ａｎｄ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２３ꎬ
４０１(１０３８２):１１１６￣１１３０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２２)０２４０３￣５.

[５８] Ｍüｌｌｅｒ ＴＤꎬ Ｂｌüｈｅｒ Ｍꎬ Ｔｓｃｈöｐ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣ｏｂｅｓｉｔｙ ｄｒｕｇ ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ:
ａｄｖａｎｃｅｓ ａｎｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｒｕｇ Ｄｉｓｃｏｖꎬ ２０２２ꎬ２１(３):２０１￣
２２３. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１５７３￣０２１￣００３３７￣８.

[５９] Ｂｅｓｓｅｓｅｎ ＤＨꎬ Ｖａｎ Ｇａａｌ ＬＦ. Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｎｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｉｎ ａｎｔｉ￣ｏｂｅｓｉｔｙ
ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ６(３):２３７￣
２４８. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(１７)３０２３６￣Ｘ.

[６０] Ｃｏｌｍａｎ Ｅ. Ｆｏｏｄ ａｎｄ ｄｒｕｇ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ′ ｓ ｏｂｅｓｉｔｙ ｄｒｕｇ ｇｕｉｄａｎｃｅ
ｄｏｃｕｍｅｎｔ: ａ ｓｈｏｒｔ ｈｉｓｔｏｒｙ [ Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１２ꎬ １２５ ( １７): ２１５６￣
２１６４. ＤＯＩ: １０.１１６１ / ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ.１１１.０２８３８１.

[６１] Ｊａｓｔｒｅｂｏｆｆ ＡＭꎬ Ｋｕｓｈｎｅｒ ＲＦ. Ｎｅｗ ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ: ＧＬＰ￣１
ａｎｄ ｎａｓｃｅｎｔ ｎｕｔｒｉｅｎｔ￣ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｈｏｒｍｏｎｅ￣ｂａｓｅｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ[ Ｊ] . Ａｎｎｕ
Ｒｅｖ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ７４:１２５￣１３９. ＤＯＩ: １０. １１４６ / ａｎｎｕｒｅｖ￣ｍｅｄ￣０４３０２１￣
０１４９１９.

[６２] Ｄｅｒｏｓａ Ｇꎬ Ｍａｆｆｉｏｌｉ Ｐ. Ａｎｔｉ￣ｏｂｅｓｉｔｙ ｄｒｕｇｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ａｂｏｕｔ ｔｈｅｉｒ ｅｆｆｅｃｔｓ
ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｓａｆｅｔｙ[ Ｊ] . Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｄｒｕｇ Ｓａｆꎬ ２０１２ꎬ１１ ( ３):４５９￣４７１.
ＤＯＩ: １０.１５１７ / １４７４０３３８.２０１２.６７５３２６.

[６３] Ｈｅｃｋ ＡＭꎬ Ｙａｎｏｖｓｋｉ ＪＡꎬ Ｃａｌｉｓ ＫＡ. Ｏｒｌｉｓｔａｔꎬ ａ ｎｅｗ ｌｉｐａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙꎬ ２０００ꎬ２０(３):２７０￣
２７９. ＤＯＩ: １０.１５９２ / ｐｈｃｏ.２０.４.２７０.３４８８２.

[６４] 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)[Ｊ] . 中华内分泌代谢杂志. ２０２１ꎬ３７( ４):３１１￣３９８. ＤＯＩ: １０.
３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｃｎ３１１２８２￣２０２１０３０４￣００１４２.

[６５] Ｓｈｉ ＱꎬＷａｎｇ ＹꎬＨａｏ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ
ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２２ꎬ ３９９ ( １０３２１): ２５９￣２６９. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２１)０１６４０￣８.

[６６] Ｓｍｉｔｈ ＳＲꎬ Ｓｔｅｎｌｏｆ ＫＳꎬ Ｇｒｅｅｎｗａｙ ＦＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒｌｉｓｔａｔ ６０ ｍｇ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｖｉｓｃｅｒａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ: ａ ２４￣ｗｅｅｋ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ ( Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ)ꎬ ２０１１ꎬ１９ ( ９):１７９６￣
１８０３. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｏｂｙ.２０１１.１４３.

[６７] Ｈｅｎｎｅｓｓ Ｓꎬ Ｐｅｒｒｙ ＣＭ. Ｏｒｌｉｓｔａｔ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｕｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ ] . Ｄｒｕｇｓꎬ ２００６ꎬ ６６ ( １２ ): １６２５￣１６５６. ＤＯＩ: １０. ２１６５ /
００００３４９５￣２００６６６１２０￣０００１２.

[６８] Ｌｕｐｉａｎｅｚ￣Ｍｅｒｌｙ Ｃꎬ Ｄｉｌｍａｇｈａｎｉ Ｓꎬ Ｖｏｓｏｕｇｈｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｉｅｗ ａｒｔｉｃｌｅ:
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ—ｕｐｄａｔｅｓ ｏｎ ａｐｐｒｏｖｅｄ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓꎬ
ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｒｉｓｋｓ[Ｊ] . Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒꎬ ２０２４ꎬ５９(４):４７５￣
４９１. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ａｐｔ.１７８５６.

[６９] Ｘｕ Ｆꎬ Ｌｉｎ Ｂꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｂｒｏｗｎ
ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｗｈｉｔｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＩＲＴ１[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔ￣
ｏｌｏｇｉａꎬ ２０１６ꎬ５９(５):１０５９￣１０６９. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１２５￣０１６￣３８９６￣５.

[７０] Ｌóｐｅｚ￣Ｆｅｒｒｅｒａｓ Ｌꎬ Ｒｉｃｈａｒｄ ＪＥꎬ Ｎｏｂｌｅ ＥＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌａｔｅｒａｌ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ
ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｒｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｆｏｏｄ ｒｅｉｎｆｏｒｃｅｍｅｎｔꎬ
ｉｎｇｅｓｔｉｖｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１８ꎬ２３(５):
１１５７￣１１６８. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｍｐ.２０１７.１８７.

[７１] Ｓｅｃｈｅｒ Ａꎬ Ｊｅｌｓｉｎｇ Ｊꎬ Ｂａｑｕｅｒｏ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｒｃｕａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｍｅｄｉａｔｅｓ
ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０１４ꎬ１２４(１０):４４７３￣４４８８. ＤＯＩ: １０.１１７２ / ＪＣＩ７５２７６.

[７２] Ｊｅｌｓｉｎｇ Ｊꎬ Ｖｒａｎｇ Ｎꎬ Ｈａｎｓｅｎ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ: ｓｈｏｒｔ￣ｌｉｖｅｄ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｅｍｐｔｙｉｎｇ—ｌｏｎｇ ｌａｓｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１２ꎬ １４ ( ６): ５３１￣５３８. ＤＯＩ: １０. １１１１ / ｊ. １４６３￣１３２６.
２０１２.０１５５７.ｘ.

[７３] Ｃｈｅｎ Ｋꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｓｈａｎ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｉｎａｇｌｕｔｉｄｅ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｐｈａｓｅ ３ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２４ꎬ２６(２):６９０￣
６９８. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５３６０.

􀅰２６５􀅰 中华内分泌代谢杂志 ２０２４ 年 ７ 月第 ４０ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊｕｌｙ ２０２４ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ. ７
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[７４] Ｐｉ￣Ｓｕｎｙｅｒ Ｘꎬ Ａｓｔｒｕｐ Ａꎬ Ｆｕｊｉｏｋａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ３.０ ｍｇ ｏｆ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｉｎ ｗｅｉｇｈｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ
２０１５ꎬ３７３(１):１１￣２２. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１４１１８９２.

[７５] Ｄａｖｉｅｓ ＭＪꎬ Ｂｅｒｇｅｎｓｔａｌ Ｒꎬ Ｂｏｄｅ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｆｏｒ
ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｔｈｅ ＳＣＡＬＥ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０１５ꎬ３１４(７):６８７￣６９９. ＤＯＩ:
１０.１００１ / ｊａｍａ.２０１５.９６７６.

[７６] Ｗｉｌｄｉｎｇ Ｊꎬ Ｂａｔｔｅｒｈａｍ ＲＬꎬ Ｃａｌａｎｎａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｎｃｅ￣ｗｅｅｋｌｙ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ
ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ ３８４
(１１):９８９￣１００２. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２０３２１８３.

[７７] Ｄａｖｉｅｓ Ｍꎬ Ｆæｒｃｈ Ｌꎬ Ｊｅｐｐｅｓｅｎ ＯＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ２.４ ｍｇ ｏｎｃｅ ａ
ｗｅｅｋ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ( ＳＴＥＰ
２): ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｄｕｍｍｙꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ
ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２１ꎬ ３９７ ( １０２７８): ９７１￣９８４. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２１)００２１３￣０.

[７８] Ｍｕ Ｙꎬ Ｂａｏ Ｘꎬ Ｅｌｉａｓｃｈｅｗｉｔｚ ＦＧꎬ 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￣
ｂｌｉｎｄꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２４ꎬ１２(３):１８４￣１９５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(２３)
００３８８￣１.

[７９] Ｂｕｃｋｌｅｙ ＳＴꎬ Ｂæｋｄａｌ ＴＡꎬ Ｖｅｇｇｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｔｏｍａｃｈ
ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｄｅｒｉｖａｔｉｚｅｄ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ
[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄꎬ ２０１８ꎬ１０(４６７):ｅａａｒ７０４７[ｐｉｉ] . ＤＯＩ: １０.１１２６ /
ｓｃｉｔｒａｎｓｌｍｅｄ.ａａｒ７０４７.

[８０] Ｋｎｏｐ ＦＫꎬ Ａｒｏｄａ ＶＲꎬ ｄｏ Ｖａｌｅ ＲＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒａｌ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ５０ ｍｇ ｔａｋｅｎ
ｏｎｃｅ ｐｅｒ ｄａｙ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ ( ＯＡＳＩＳ １ ): ａ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ [ Ｊ ].
Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２３ꎬ４０２(１０４０３):７０５￣７１９. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２３)
０１１８５￣６.

[８１] Ｋａｗａｉ Ｔꎬ Ｓｕｎ Ｂꎬ Ｙｏｓｈｉｎｏ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｂｙ ＬＹ３５０２９７０ꎬ ａｎ ｏｒａｌｌｙ ａｃｔｉｖｅ ｎｏｎｐｅｐｔｉｄｅ ａｇｏｎｉｓｔ[Ｊ] . Ｐｒｏｃ
Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡꎬ ２０２０ꎬ１１７(４７):２９９５９￣２９９６７. ＤＯＩ: １０. １０７３ /
ｐｎａｓ.２０１４８７９１１７.

[８２] Ｗｈａｒｔｏｎ Ｓꎬ Ｂｌｅｖｉｎｓ Ｔꎬ Ｃｏｎｎｅｒｙ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄａｉｌｙ ｏｒａｌ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔ ｏｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ ｆｏｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ３８９
(１０):８７７￣８８８. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２３０２３９２.

[８３] Ｐｒａｔｔ Ｅꎬ Ｍａ Ｘꎬ Ｌｉｕ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒｆｏｒｇｌｉｐｒｏｎ(ＬＹ３５０２９７０)ꎬ ａ ｎｏｖｅｌꎬ ｏｒａｌ
ｎｏｎ￣ｐｅｐｔｉｄｅ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ: ａ Ｐｈａｓｅ １ｂꎬ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅꎬ ｂｌｉｎｄｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｍｕｌｔｉｐｌｅ￣ａｓｃｅｎｄｉｎｇ￣
ｄｏｓｅ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ
２０２３ꎬ２５(９):２６４２￣２６４９. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５１５０.

[８４] Ｋａｒａｇｉａｎｎｉｓ Ｔꎬ Ａｖｇｅｒｉｎｏｓ Ｉꎬ Ｌｉａｋｏｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｕａｌ ＧＩＰ / ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ: ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２０２２ꎬ６５(８):
１２５１￣１２６１. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１２５￣０２２￣０５７１５￣４.

[８５] Ｊａｓｔｒｅｂｏｆｆ ＡＭꎬ Ａｒｏｎｎｅ ＬＪꎬ Ａｈｍａｄ ＮＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｏｎｃｅ ｗｅｅｋｌｙ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ３８７( ３):２０５￣
２１６. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２２０６０３８.

[８６] Ｇａｒｖｅｙ ＷＴꎬ Ｆｒｉａｓ ＪＰꎬ Ｊａｓｔｒｅｂｏｆｆ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｏｎｃｅ ｗｅｅｋｌｙ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ( ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣
２): ａ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ
ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２３ꎬ ４０２ ( １０４０２): ６１３￣６２６. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２３)０１２００￣Ｘ.

[８７] Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｃｈｅｎｇ Ｚꎬ Ｌｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ: ｔｈｅ ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣ＣＮ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ[Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０２４. ＤＯＩ: １０.１００１ / ｊａｍａ.２０２４.９２１７.

[８８] ｌｅ Ｒｏｕｘ ＣＷꎬ Ｈａｎｋｏｓｋｙ ＥＲꎬ Ｗａｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ １０ ａｎｄ １５ ｍｇ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ２. ４ ｍｇ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａｎ
ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２３ꎬ ２５
(９):２６２６￣２６３３. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５１４８.

[８９] Ｃａｐｏｚｚｉ ＭＥꎬ Ｄ′ Ａｌｅｓｓｉｏ ＤＡꎬ Ｃａｍｐｂｅｌｌ ＪＥ. Ｔｈｅ ｐａｓｔꎬ ｐｒｅｓｅｎｔꎬ ａｎｄ
ｆｕｔｕｒｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｌｕｃａｇｏｎ[Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２２ꎬ
３４(１１):１６５４￣１６７４. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｃｍｅｔ.２０２２.１０.００１.

[９０] Ｊｉ Ｌꎬ Ｊｉａｎｇ Ｈꎬ Ｌｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. １８５６￣ＬＢ: ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｍａｚｄｕｔｉｄｅ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ(ＧＬＯＲＹ￣１)[Ｊ]. Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ
２０２４ꎬ ７３(Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ＿１): １８５６￣ＬＢ. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｂ２４￣１８５６￣ＬＢ.

[９１] ｌｅ Ｒｏｕｘ ＣＷꎬ Ｓｔｅｅｎ Ｏꎬ Ｌｕｃａｓ ＫＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ ａｎｄ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｄｕａｌ ａｇｏｎｉｓｔ ｓｕｒｖｏｄｕｔｉｄｅ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ
ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｄｏｓｅ￣ｆｉｎｄｉｎｇ ｐｈａｓｅ ２ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２４ꎬ １２ ( ３ ): １６２￣１７３. ＤＯＩ: １０. １０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７
(２３)００３５６￣Ｘ.

[９２] Ｈａｙ ＤＬꎬ Ｃｈｅｎ Ｓꎬ Ｌｕｔｚ ＴＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍｙｌｉｎ: ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ
ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ [ Ｊ ] . Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｖꎬ ２０１５ꎬ ６７ ( ３ ): ５６４￣
６００. ＤＯＩ: １０.１１２４ / ｐｒ.１１５.０１０６２９.

[９３] Ｆｒｉａｓ ＪＰꎬ Ｄｅｅｎａｄａｙａｌａｎ Ｓꎬ Ｅｒｉｃｈｓｅｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃｏ￣
ａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄ ｏｎｃｅ￣ｗｅｅｋｌｙ ｃａｇｒｉｌｉｎｔｉｄｅ ２. ４ ｍｇ ｗｉｔｈ ｏｎｃｅ￣ｗｅｅｋｌｙ
ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ２. ４ ｍｇ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ
ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ａｃｔｉｖｅ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｐｈａｓｅ ２ ｔｒｉａｌ[Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２３ꎬ４０２
(１０４０３):７２０￣７３０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(２３)０１１６３￣７.

[９４] Ｊａｓｔｒｅｂｏｆｆ ＡＭꎬ Ｋａｐｌａｎ ＬＭꎬ Ｆｒíａｓ ＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｉｐｌｅ￣ｈｏｒｍｏｎｅ￣ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔ ｒｅｔａｔｒｕｔｉｄｅ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ—ａ ｐｈａｓｅ ２ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ
２０２３ꎬ３８９(６):５１４￣５２６. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２３０１９７２.

[９５] Ｆｏｒｚａｎｏ Ｉꎬ Ｖａｒｚｉｄｅｈ Ｆꎬ Ａｖｖｉｓａｔｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｕｐｄａｔｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ２３ ( ２３):１４６３１. ＤＯＩ: １０. ３３９０ /
ｉｊｍｓ２３２３１４６３１.

[９６] Ｈａｎｋｏｓｋｙ ＥＲꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｎｅｆｆ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｒ
ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ: ｐｏｓｔ ｈｏｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１ ｔｒｉａｌ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２３ꎬ２５(１２):３７４８￣３７５６. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５２６９.

[９７] Ｌｏｏｍｂａ Ｒꎬ Ｈａｒｔｍａｎ ＭＬꎬ Ｌａｗｉｔｚ ＥＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｆｏｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏｓｉｓ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２４０１９４３.

[９８] Ｎｅｗｓｏｍｅ ＰＮꎬ Ｂｕｃｈｈｏｌｔｚ Ｋꎬ Ｃｕｓｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ
ｏｆ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ｉｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ [ Ｊ] . Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ ３８４ ( １２ ): １１１３￣１１２４. ＤＯＩ: １０. １０５６ /
ＮＥＪＭｏａ２０２８３９５.

[９９] Ｊｉ Ｌꎬ Ｊｉａｎｇ Ｈꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. １８５７￣ＬＢ: ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ
ｂｙ ｍａｚｄｕｔｉｄｅ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ—ａｎ
ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＧＬＯＲＹ￣１ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２４ꎬ ７３
(Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ＿１):１８５７￣ＬＢ. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｂ２４￣１８５７￣ＬＢ.

[１００] Ｍａｌｈｏｔｒａ Ａꎬ Ｇｒｕｎｓｔｅｉｎ ＲＲꎬ Ｆｉｅｔｚｅ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ
２０２４ꎬ ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２４０４８８１.

[１０１] Ｌｉｎｃｏｆｆ ＡＭꎬ Ｂｒｏｗｎ￣Ｆｒａｎｄｓｅｎ Ｋꎬ Ｃｏｌｈｏｕｎ ＨＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ｗｉｔｈｏｕｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ [ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ３８９(２４):２２２１￣２２３２. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ２３０７５６３.

[１０２] Ｈａｎｋｏｓｋｙ ＥＲꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｎｅｆｆ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｒ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ:
ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１ ｐｏｓｔ ｈｏｃ ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２４ꎬ２６
(１):３１９￣３２８. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５３１８.

[１０３] Ｈｅｅｒｓｐｉｎｋ ＨＪꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＡＮꎬ Ｂｊｏｒｎｓｔａｄ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅ
ｏｎ ｋｉｄｎｅｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｅｘｃｅｓｓ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ: ａ ｐｏｓｔ ｈｏｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＳＵＲＭＯＵＮＴ￣１ Ｔｒｉａｌ: ＦＲ￣ＯＲ４７ [ Ｊ ] . Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ
Ｎｅｐｈｒｏｌꎬ ２０２３ꎬ３４(１１Ｓ):４１. ＤＯＩ: １０.１６８１ / ＡＳＮ.２０２３３４１１Ｓ１４１ｂ.

[１０４] Ｂｊｅｒｒｅ Ｋｎｕｄｓｅｎ Ｌꎬ Ｍａｄｓｅｎ ＬＷꎬ Ａｎｄｅｒｓｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ａｃｔｉｖａｔｅ ｒｏｄｅｎｔ ｔｈｙｒｏｉｄ Ｃ￣ｃｅｌｌｓ ｃａｕｓｉｎｇ
ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｒｅｌｅａｓｅ ａｎｄ Ｃ￣ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１０ꎬ
１５１(４):１４７３￣１４８６. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｅｎ.２００９￣１２７２.

[１０５] Ｌｉｓｃｏ Ｇꎬ Ｄｅ Ｔｕｌｌｉｏ Ａꎬ Ｄｉｓｏｔｅｏ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ １
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ａｎｄ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ: ｉｓ ｉｔ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｔｏ ｂｅ ｃｏｎｃｅｒｎｅｄ?
[ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｃｏｎｎｅｃｔꎬ ２０２３ꎬ１２(１１):ｅ２３０２５７[ｐｉｉ] . ＤＯＩ: １０.１５３０ /
ＥＣ￣２３￣０２５７.

[１０６] Ｅｌａｓｈｏｆｆ Ｍꎬ Ｍａｔｖｅｙｅｎｋｏ ＡＶꎬ Ｇｉｅｒ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓꎬ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃꎬ
ａｎｄ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｗｉｔｈ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１￣ｂａｓｅｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ
[Ｊ] . Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙꎬ ２０１１ꎬ１４１ ( １):１５０￣１５６. ＤＯＩ: １０. １０５３ / ｊ.
ｇａｓｔｒｏ.２０１１.０２.０１８.

[１０７] ｖａｎ Ｂａａｋ ＭＡꎬ Ｍａｒｉｍａｎ Ｅ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ａｆｔｅｒ ｗｅｉｇｈｔ
ｌｏｓｓ￣ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１９ꎬ１５(５):
２７４￣２８７. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１５７４￣０１８￣０１４８￣４.

[１０８] Ｃｏｒｎｉｅｒ ＭＡ. Ｉｓ ｙｏｕｒ ｂｒａｉｎ ｔｏ ｂｌａｍｅ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ? [ Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ
Ｂｅｈａｖꎬ ２０１１ꎬ １０４ ( ４): ６０８￣６１２. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ. ｐｈｙｓｂｅｈ. ２０１１.
０４.００３.
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[１０９] Ｗｉｌｄｉｎｇ Ｊꎬ Ｂａｔｔｅｒｈａｍ ＲＬꎬ Ｄａｖｉｅｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｆｔｅｒ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ ｏｆ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ: ｔｈｅ ＳＴＥＰ １
ｔｒｉａｌ ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２２ꎬ ２４ ( ８ ): １５５３￣
１５６４. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１４７２５.

[１１０] Ｒｕｂｉｎｏ Ｄꎬ Ａｂｒａｈａｍｓｓｏｎ Ｎꎬ Ｄａｖｉｅｓ Ｍꎬ 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 ] . ＪＡＭＡꎬ ２０２１ꎬ ３２５ ( １４ ): １４１４￣１４２５. ＤＯＩ: １０. １００１ /
ｊａｍａ.２０２１.３２２４.

[１１１] Ｇａｒｖｅｙ ＷＴꎬ Ｍｅｃｈａｎｉｃｋ ＪＩꎬ Ｂｒｅｔｔ ＥＭꎬ 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 Ｐｒａｃｔꎬ ２０１６ꎬ２２ ( Ｓｕｐｐｌ ３):１￣２０３. ＤＯＩ:
１０.４１５８ / ＥＰ１６１３６５.ＧＬ.

[１１２] Ｗａｎｇ Ｌꎬ Ｇａｏ Ｐꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｅｔｈｎｉｃ ｐａｔｔｅｒｎ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ｉｎ ２０１３ [ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０１７ꎬ３１７
(２４):２５１５￣２５２３. ＤＯＩ: １０.１００１ / ｊａｍａ.２０１７.７５９６.

[１１３] Ｈａｏ Ｑꎬ Ａｅｒｔｇｅｅｒｔｓ Ｂꎬ Ｇｕｙａｔｔ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＣＳＫ９ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ａｎｄ ｅｚｅｔｉｍｉｂｅ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ: ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ
ｗｉｔｈ ｒｉｓｋ￣ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ [ Ｊ ] . ＢＭＪꎬ ２０２２ꎬ ３７７:
ｅ０６９０６６. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ｂｍｊ￣２０２１￣０６９０６６.

[１１４] 丁钐ꎬ 郭立新. 肥胖与阻塞性睡眠呼吸暂停综合征的研究进展
[Ｊ] . 临床内科杂志ꎬ ２０２０ꎬ ３７ ( ９): ６１６￣６１９. ＤＯＩ: １０. ３９６９ / ｊ.
ｉｓｓｎ.１００１￣９０５７.２０２０.０９.００３.

[１１５] Ｌｉａｎｇ Ｐꎬ Ｘｉ Ｌꎬ Ｓｈｉ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｏｂｅｓｅ ｗｏｍｅｎ ｏｆ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ａｇｅ ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ ２０１７ꎬ １０７ ( ４): １０４８￣１０５４. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / ｊ.ｆｅｒｔｎｓｔｅｒｔ.２０１６.１２.０２９.

[１１６] Ｋｈａｎ ＳＳꎬ Ｎｉｎｇ Ｈꎬ Ｗｉｌｋｉｎｓ ＪＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ
ｗｉｔｈ ｌｉｆｅｔｉｍｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｍｏｒｂｉｄｉｔｙ[ Ｊ]. ＪＡＭＡ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１８ꎬ３ (４):２８０￣２８７. ＤＯＩ: １０. １００１/
ｊａｍａｃａｒｄｉｏ.２０１８.００２２.

[１１７] Ｇｏｎｇ Ｍꎬ Ｗｅｎ Ｓꎬ Ｎｇｕｙｅｎ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｖｅｒｇｉｎｇ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ
ａｎｄ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ｗｉｔｈ ｓｐｅｃｉａｌ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｔｏ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ａｎｄ
ｐｌａｕｓｉｂｌｅ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ Ｏｂｅｓꎬ
２０２０ꎬ１３:９４３￣９６２. ＤＯＩ: １０.２１４７ / ＤＭＳＯ.Ｓ２３２３７７.

[１１８] Ｄｅｈｌｉｎ Ｍꎬ Ｊａｃｏｂｓｓｏｎ Ｌꎬ Ｒｏｄｄｙ Ｅ. Ｇｌｏｂａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｏｕｔ:
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ [ Ｊ] . Ｎａｔ
Ｒｅｖ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０２０ꎬ１６(７):３８０￣３９０. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１５８４￣０２０￣
０４４１￣１.

[１１９] Ｊｉａｎｇ Ｚꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ
[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２３ꎬ３２４(１):Ｅ２４￣Ｅ４１. ＤＯＩ:
１０.１１５２ / ａｊｐｅｎｄｏ.００１７９.２０２２.

[１２０] Ｑｉａｎ Ｊꎬ Ｌｉ Ｎꎬ Ｒｅｎ Ｘ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｍｏｎｇ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｐｅｏｐｌｅ ａｇｅｄ ４５ ａｎｄ ｏｖｅｒ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１７ꎬ ７: ４５６３７. ＤＯＩ: １０.
１０３８ / ｓｒｅｐ４５６３７.

[１２１] Ｓｉｌｖｅｒｉｉ ＧＡꎬ Ｍａｒｉｎｅｌｌｉ Ｃꎬ Ｍａｎｎｕｃｃｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ａｎｄ ｍｅｎｔａｌ ｈｅａｌｔｈ: ａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ [ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２４ꎬ ２６ ( ６ ): ２５０５￣
２５０８. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５５３８.

[１２２] Ａｌｏｎｓｏ￣Ｐｅｄｒｅｒｏ Ｌꎬ Ｂｅｓ￣Ｒａｓｔｒｏｌｌｏ Ｍꎬ Ｍａｒｔｉ Ａ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ
ａｎｄ ａｎｔｉｐｓｙｃｈｏｔｉｃ ｕｓｅ ｏｎ ｗｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｏｂｅｓ
Ｒｅｖꎬ ２０１９ꎬ２０(１２):１６８０￣１６９０. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｏｂｒ.１２９３４.

[１２３] Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｉｏｎａｌ ｄｉｓｐａｒｉｔｉｅｓ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｍｏｎｇ
ａ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｏｕｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ
[Ｊ] . ＪＡＭＡ Ｎｅｔｗ Ｏｐｅｎꎬ ２０２１ꎬ４(１０):ｅ２１３１０４０. ＤＯＩ: １０. １００１ /
ｊａｍａｎｅｔｗｏｒｋｏｐｅｎ.２０２１.３１０４０.

[１２４] Ｈｉｌｌｓ ＡＰꎬ Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＬＢꎬ Ｂｙｒｎｅ ＮＭ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ[Ｊ] . Ｂｒ Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄꎬ ２０１１ꎬ４５( １１):８６６￣８７０. ＤＯＩ: １０.
１１３６ / ｂｊｓｐｏｒｔｓ￣２０１１￣０９０１９９.

[１２５] Ｌａｎｉｇａｎ Ｊꎬ Ｂａｒｂｅｒ Ｓꎬ Ｓｉｎｇｈａｌ Ａ. Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｐｒｅｓｃｈｏｏｌ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ[Ｊ] . Ｐｒｏｃ Ｎｕｔｒ Ｓｏｃꎬ ２０１０ꎬ６９(２):２０４￣２１０. ＤＯＩ: １０.１０１７ /

Ｓ００２９６６５１１０００００２９.
[１２６] Ｒｅｉｎｅｈｒ Ｔꎬ Ｗａｂｉｔｓｃｈ Ｍ. Ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｌｉｐｉｄｏｌꎬ

２０１１ꎬ２２(１):２１￣２５. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ＭＯＬ.０ｂ０１３ｅ３２８３３ｆ９ｃ３７.
[１２７] Ｈｉｎｎｅｙ Ａꎬ Ｋöｒｎｅｒ Ａꎬ Ｆｉｓｃｈｅｒ￣Ｐｏｓｏｖｓｚｋｙ Ｐ. Ｔｈｅ ｐｒｏｍｉｓｅ ｏｆ ｎｅｗ ａｎｔｉ￣

ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ａｒｉｓｉｎｇ ｆｒｏｍ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｒａｉｔｓ
[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１８(１０):６２３￣６３７. ＤＯＩ: １０.１０３８ /
ｓ４１５７４￣０２２￣００７１６￣０.

[１２８] Ｋａｐｏｏｒ Ｅꎬ Ｆａｕｂｉｏｎ ＳＳꎬ Ｋｌｉｎｇ ＪＭ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ｕｐｄａｔｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ [ Ｊ] . Ｊ
Ｗｏｍｅｎｓ Ｈｅａｌｔｈ ( Ｌａｒｃｈｍｔ)ꎬ ２０１９ꎬ２８ ( １２):１６０１￣１６０５. ＤＯＩ: １０.
１０８９ / ｊｗｈ.２０１９.８０４１.

[１２９] Ｔａｎ ＨＳꎬ Ｈａｂｉｂ ＡＳ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｗｏｍｅｎ: ａｎａｅｓｔｈｅｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｐｅｒｉ￣ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ ｐｅｒｉｐａｒｔｕｍ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ[Ｊ] . Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａꎬ ２０２１ꎬ７６
(Ｓｕｐｐｌ ４):１０８￣１１７. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ａｎａｅ.１５４０３.

[１３０] Ｈａｑｑ ＡＭꎬ Ｃｈｕｎｇ ＷＫꎬ Ｄｏｌｌｆｕｓ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ｓｅｔｍｅｌａｎｏｔｉｄｅꎬ ａ ｍｅｌａｎｏｃｏｒｔｉｎ￣４ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔꎬ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｂａｒｄｅｔ￣
Ｂｉｅｄｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ Ａｌｓｔｒöｍ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ
ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ ｗｉｔｈ ａｎ ｏｐｅｎ￣ｌａｂｅｌ
ｐｅｒｉｏｄ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ １０ ( １２): ８５９￣８６８.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(２２)００２７７￣７.

[１３１] Ｂａｔｓｉｓ ＪＡꎬ Ｖｉｌｌａｒｅａｌ ＤＴ. Ｓａｒｃｏｐｅｎｉｃ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ: ａｅｔｉｏｌｏｇｙꎬ
ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ
１４(９):５１３￣５３７. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１５７４￣０１８￣００６２￣９.

[１３２] Ｊｏｓｈｉ ＧＰ. Ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｎ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ: ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｏｃｕｓ[Ｊ] . Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇꎬ
２０２４ꎬ１３８(１):２１６￣２２０. ＤＯＩ: １０.１２１３ / ＡＮＥ.００００００００００００６８１０.

[１３３] Ｂｕｓｅｔｔｏ Ｌꎬ Ｄｉｃｋｅｒ Ｄꎬ Ａｚｒａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｏｂｅｓｉｔｙ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｔａｓｋ ｆｏｒｃｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ
ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｏｓｔ￣ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｍｅｄｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｏｂｅｓ
Ｆａｃｔｓꎬ ２０１７ꎬ１０(６):５９７￣６３２. ＤＯＩ: １０.１１５９ / ０００４８１８２５.

[１３４] Ｌｕｃａｓ Ｅꎬ Ｓｉｍｍｏｎｓ Ｏꎬ Ｔｃｈａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
( Ｌａｕｓａｎｎｅ )ꎬ ２０２２ꎬ １３: １０４３５９５. ＤＯＩ: １０. ３３８９ / ｆｅｎｄｏ. ２０２２.
１０４３５９５.

[１３５] Ｒｅｄｍｏｎｄ ＩＰꎬ Ｓｈｕｋｌａ ＡＰꎬ Ａｒｏｎｎｅ ＬＪ. Ｕｓｅ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｂｅｓ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ１０(２):８１￣
８９. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１３６７９￣０２１￣００４２５￣１.

[１３６] Ｓｃｈｗａｒｔｚ Ｊꎬ Ｃｈａｕｄｈｒｙ ＵＩꎬ Ｓｕｚｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｃｏｎｊｕ￣
ｎｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａ ｄｉｅｔ ａｎｄ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐｒｏｇｒａｍ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ
ｒｅｃｉｄｉｖｉｓｍ ｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｐｌａｔｅａｕ ｐｏｓｔ￣ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ: ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｏｂｅｓ Ｓｕｒｇꎬ ２０１６ꎬ ２６ ( ２): ４５２￣４５８. ＤＯＩ: １０. １００７ /
ｓ１１６９５￣０１５￣１９７９￣ｘ.

[１３７] Ｓｔａｎｆｏｒｄ ＦＣꎬ Ａｌｆａｒｉｓ Ｎꎬ Ｇｏｍｅｚ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ
ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ｏｒ ｉｎａｄｅｑｕａｔｅ
ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ: ａ ｍｕｌｔｉ￣ｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｓｕｒｇ Ｏｂｅｓ Ｒｅｌａｔ Ｄｉｓꎬ ２０１７ꎬ１３
(３):４９１￣５００. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｓｏａｒｄ.２０１６.１０.０１８.

[１３８] Ｐａｊｅｃｋｉ Ｄꎬ Ｈａｌｐｅｒｎ Ａꎬ Ｃｅｒｃａｔｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｕｓｅ ｏｆ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ
ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｗｅｉｇｈｔ ｒｅｇａｉｎ ａｆｔｅｒ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ
[ Ｊ] . Ｒｅｖ Ｃｏｌ Ｂｒａｓ Ｃｉｒꎬ ２０１３ꎬ ４０ ( ３): １９１￣１９５. ＤＯＩ: １０. １５９０ /
ｓ０１００￣６９９１２０１３０００３００００５.

[１３９] Ｗｅｂｂ ＤＬꎬ Ａｂｒａｈａｍｓｓｏｎ Ｎꎬ ＳｕｎｄｂｏｍＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ￣ ｔｉｍｅ
ｔｏ ｒｅｐｌａｃｅ ｗｉｔｈ ＧＬＰ￣１? [Ｊ] . Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌꎬ ２０１７ꎬ５２(６￣７):
６３５￣６４０. ＤＯＩ: １０.１０８０ / ００３６５５２１.２０１７.１２９３１５４.

[１４０] Ｍａｈｍｏｕｄ Ｒꎬ Ｋｉｍｏｎｉｓ Ｖꎬ Ｂｕｔｌｅｒ ＭＧ. Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ: ａ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ ２３ ( １９): １１００５. ＤＯＩ:
１０.３３９０ / ｉｊｍｓ２３１９１１００５.

[１４１] Ｍａｒｋｈａｍ Ａ. Ｓｅｔｍｅｌａｎｏｔｉｄｅ: ｆｉｒｓｔ ａｐｐｒｏｖａｌ[Ｊ] . Ｄｒｕｇｓꎬ ２０２１ꎬ８１(３):
３９７￣４０３. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ４０２６５￣０２１￣０１４７０￣９.

[１４２] Ｃｈｏｕ Ｋꎬ Ｐｅｒｒｙ ＣＭ. Ｍｅｔｒｅｌｅｐｔｉｎ: ｆｉｒｓｔ ｇｌｏｂａｌ ａｐｐｒｏｖａｌ [ Ｊ] . Ｄｒｕｇｓꎬ
２０１３ꎬ７３(９):９８９￣９９７. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ４０２６５￣０１３￣００７４￣７.

(收稿日期:２０２４￣０４￣１２)
(本文编辑:周丽斌)
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