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血清生长激素水平与儿童单纯性肥胖伴身高略矮的关系
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摘要 目的：探讨血清生长激素(growth hormone，GH)水平与儿童单纯性肥胖伴身高略矮的关系。方法：选择 2013年 1月～ 2013年
11月 27例在我院儿童保健科门诊就诊的被诊断为单纯性肥胖症的儿童，且其身高均小于同龄儿童平均身高 5 cm以上，采用放

射免疫法检测其血清生长激素水平，分析其生长激素水平的变化及其意义。结果：27例患儿化验结果显示生长激素完全缺乏者
22例，部分缺乏 5例。结论：生长激素缺乏可能是肥胖伴身高略矮儿童患肥胖症的重要原因，测定血清生长激素水平有助于了解

肥胖伴身高略矮儿童体内生长激素水平从而应用于肥胖症的病因治疗。
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Correlation of Serum Growth Hormone Level with the Simple Obese
Children with Slightly Undersized Height

To analyze the correlation of Growth Hormone level with simple obese children with slightly undersized

height. 27 cases in our children's health clinics, from January to November 2013, who were diagnosed with simple obesity, and

their height was less than the same age children on average more than 5 cm tall were chosen. The radioimmunoassay technique was used

to determine the level of plasma GH. The variation of growth hormone level and its significance of simple obese children were studied.

The test results of 27 cases of children showed that there were 22 cases had total deficiency of growth hormone, and 65cases had
partial deficiency of growth hormone. The growth hormone deficiency was the important reason for simple obese children

with slightly undersized height, the detection of serum growth hormone level may contribute to an understanding of growth hormone lev-

els in obese children's bodies, and etiological treatment for obesity.
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前言

1996年，世界卫生组织指出肥胖病已日益成为影响人类
健康的一种全球性流行病，其潜在的危害及并发症所带来的后

果不亚于癌症，肥胖病已成为 21世纪对人类健康威胁最大的

疾病之一。儿童期肥胖不仅增加成年以后发展为肥胖和罹患慢

性病的危险，对儿童近期的健康也产生直接损害。超重、肥胖儿

童高血压、高血糖、血脂异常的检出率明显比与体质指数正常

的儿童高。众所周知，单纯性肥胖是由营养过剩所致，按身高及

体重增长规律，小儿的营养应该首先用来满足身高的增长，然

后满足体重的增长，因而营养过剩的小儿应该是又高又胖，而

事实上这样的小儿仅占肥胖小儿的 37%左右。在临床工作中，

我们发现肥胖患儿中，约有 30%伴有身高略矮(矮于正常 5 cm

以上)，用营养过剩难以解释这部分患儿的肥胖，我们推测生长

激素缺乏可能是其致病因素之一。因此，本研究旨在探讨血清

生长激素水平与儿童单纯性肥胖伴身高略矮的关系。

1 对象和方法

1.1 对象

选择 2013年 1月～ 2013年 12月在我院儿童保健科门诊

就诊的被诊断为单纯性肥胖症的儿童，且其身高均小于同龄儿

童平均身高 5 cm以上。共纳入 27例患儿，其中男孩 21例，女

孩 6例，年龄 6～ 15周岁，平均 11周岁，体质指数达到(大于)同

年龄肥胖症标准。单纯性肥胖症的诊断标准：体重超过同年龄、

同身高小儿正常标准的 20％，BMI大于第 97%百分位。
1.2 研究方法
1.2.1 记录基本情况 测量患儿的身高、体重，计算体质量指

数，询问出生史、家族史、既往疾病史、查体(观察有无黑棘皮表
现、性发育情况)。
1.2.2 检测常规血化验项目 包括血常规、甲功三项测定(包

括 T3、T4、TSH)、乙肝五项、性六项(伴性发育低下者需做性激

素激发试验(应用戈那瑞林激发))、生化系列、微量元素、血铅、
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幽门螺旋杆菌、染色体、肉碱、25(OH)D3、C肽及胰岛素释放试

验、葡萄糖耐量试验(50%葡萄糖 75 g，分别于用药前即 0点及
用药后 30分钟、60分钟、120分钟准时采取血样测定血清葡萄

糖、C肽及胰岛素的量)。
1.2.3 检测常规影像学检查项目 包括放射线左手正位片看

患儿骨龄；垂体磁共振观察垂体发育情况；肝脾彩超、男孩查泌

尿系彩超、双肾上腺彩超、女孩则查子宫、卵巢及附件彩超。

1.2.4 测定血清生长激素水平 采用放免法查生长激素激发

试验：分别用精氨酸(剂量为 0.5 g/kg)及可乐定 (剂量为 4ug

/kg，最大不超过 150 ug/d)在第一天、第二天做 2次生长激素激

发试验，激发试验要求绝对空腹，从前 1日 20点起空腹至次日

晨 8点准时采血，使用留置针分别于用药前即 0点及用药后
30分钟、60分钟、90分钟、120分钟准时采取血样，0点同时查

血 IGF-1及 IGFBP-3含量。（生长激素缺乏诊断标准：根据 GH

峰值≤ 5 滋g/L为完全性生长激素缺乏，＞ 5～ 10 滋g/L为部分性

生长激素缺乏，＞ 10 滋g/L为特发性身材矮小）。

2 结果

2.1 一般情况
27例患儿的身高均比同龄儿身高矮 5 cm以上，重度肥胖

者 18名，中度肥胖者 6名，轻度肥胖者 3名。23例中至重度肥
胖者均伴有黑棘皮症状，22名男性儿童中有 16例伴有性发育

低下，12例患儿出生体重超过 4kg，7例患儿有家族肥胖史。
2.2 血化验结果

所有患儿的甲功三项均正常，25例患儿血常规完全正常、
1例患儿血小板少、1例患儿白细胞略高。27例患儿血的碱性

磷酸酶 (ALP) 值为 143-281 U/L；20例患儿血清肌酐含量低于
44 滋mol/L，6例儿童转氨酶略增高，18 例血甘油三酯升高，21

例血高密度脂蛋白降低，8例血尿酸增高；9例患儿空腹血糖升

高。OGTT试验结果显示 23例患儿血糖不正常(增高)，胰岛素
及 C肽释放试验结果显示 25例患儿伴有胰岛素抵抗。1例患

儿乙肝大三阳；大部分患儿维生素 D含量低；所有患儿血铅均

超标(>50 滋g/l)，有接近一半患儿 HP阳性，所有患儿甲功、染色

体、肉碱水平正常。

2.3 骨龄片、垂体磁共振及彩超结果
2.3.1 骨龄 骨龄比其实际年龄偏小者占 15例，骨龄比其实

际年龄偏大者 9例，骨龄与实际年龄几乎相等的有 3例。
2.3.2 肝脾及甲状腺彩超 除 3例患儿外所有儿童肝脾彩超

显示轻至中度脂肪肝，其中 2例伴有肝轻度肿大，2例伴有肝

脾轻度肿大。所有患儿的甲状腺彩超均未见异常。

2.3.3 泌尿生殖系彩超 16例男童睾丸及附睾发育较同龄儿

小，其中 1例有肾积水，1例前列腺体积稍小，1例显示睾丸微

石症。

2.3.4 垂体核磁 2例患儿有垂体核磁强化不均，其余患儿均

正常。

2.4 血清生长激素的水平
27例肥胖伴身高略矮儿童的血清生长激素水平如表 1所

示：22例完全缺乏，5例部分缺乏。在生长激素完全缺乏的儿童

中，15例患儿的血清生长激素峰值不高于 1.99 滋g/L，另外 7例

血清生长激素峰值为 2.8-5.00 滋g/L，27例患儿的血清 IGF-1及
IGFBP-3水平均正常。

*注：baseline、peak、minimum分别代表血清生长激素的基础值、峰值和最低值。

*Note: baseline, peak, minimum represents basic values of Growth hormone, peak of Minimum of serum GH.

表 1 27例肥胖伴身高略矮儿童的血清生长激素水平

Table 1 The serum growth hormone of 27 children of obese with slightly undersized height

Serum GH level
Baseline

0 min

Peak

(30、60、90、120min)

Minimum

(30、60、90、120min)

≤ 5 滋g/L 27 22 27

＞5～10 滋g/L 0 5 0

＞10 滋g/L 0 0 0

3 讨论

国内外文献大多数采用放射性免疫方法测定基础状态下

的血清 GH 水平，少数采用运动激发试验，应用药物(左旋多

巴、可乐定及精氨酸)激发试验者更少。本研究同时应用精氨酸

及可乐定两种药物进行激发试验，以确保试验数据的有效性及

准确性。研究已经证实肥胖者 GH自发的分泌释放减少[3-5]，且

肥胖是影响 GH分泌的独立、潜在的因素，可影响 GH分泌的
频率及高峰值，与 GH快速清除导致生长激素更低的半衰期，

显示出分泌和清除两方面的缺陷[5,6]。本研究结果表明单纯性肥

胖伴身高略矮儿童（简称胖矮儿童）的血清生长激素(growth

hormone，GH)水平低下，与国内外文献报道一致[1,2]。肥胖儿童

的 GH分泌很可能与生长非常缓慢的 GH完全缺乏儿童一样
低[7]。

3.1 肥胖、糖耐量异常和胰岛素抵抗与 GH

胖矮儿童的血清 GH水平降低的确切机制尚未完全明确。

本研究结果显示 27 例胖矮儿童中，9 例空腹血糖增高，23 例
OGTT试验显示糖耐量异常，25例儿童伴有胰岛素抵抗。那么，

糖耐量异常、胰岛素抵抗与胖矮儿童生长激素缺乏之间是否存

在相关性呢？Tappy L等研究表明胰岛素抵抗及之后涉及的血

清高胰岛素血症包括高血糖、游离脂肪酸可抑制生长激素的释

放[8]。Luque RM等研究表明肥胖状态下高循环胰岛素水平可以
直接抑制 GH的合成和释放[9]。孟国柱等认为肥胖儿体内胰岛

茁细胞分泌旺盛，使其胰岛素水平升高，参与了 GH分泌降低
的发生，其机制可能是：(1)过多的胰岛素促使肝脏产生大量的
生长激素释放抑制激素，后者作用于垂体，使 GH分泌减少；(2)

胰岛素具有生长介素样特性，高胰岛素水平可直接抑制垂体水

平上 GH 的分泌；(3)阻碍内生性 GH刺激因子的产生，使 GH
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分泌减少[10]。

3.2 肥胖、脂肪代谢与 GH
Harvey S等于 20世纪 20年代就提出 GH 在各种生理过

程包括脂肪的代谢中发挥作用[11]。GH可减少动物的脂肪组织，

抑制脂蛋白脂肪酶，增加游离脂肪酸，增加脂解作用[16]。研究表

明成人脂肪组织缺乏 GH，而 GH分解可脂肪，GH抑制脂肪生
产需要在数个小时后才能表现出来[17]。另外，GH在人体脂肪组
织中表达表明其很有可能通过直接作用于脂肪组织而发挥其

生理作用[18]。然而，GH分解脂肪组织的机制尚未明确，肥胖儿

体内血脂水平的升高影响脂蛋白在血中代谢的水平，导致游离

脂肪酸(FFA)生成的增加，后者可使 GH分泌减少。其机制可能

是[12-14]：(1)在垂体水平，升高的 FFA可通过阻碍 GH分泌细胞
去极化作用而对 GH分泌细胞起抑制作用肥胖儿的垂体慢性
暴露于升高的 FFA环境中，从而使 GH水平下降；(2)在下丘脑

水平，FFA作为一种代谢物质可通过神经递质网络作用在 GH

释放激素(GHRH)和 GH释放抑制激素（SRIH）两种特异的神经
元上，然后再与 GH分泌发生联系，使其水平降低。本研究中,

13例患儿的血甘油三酯水平升高，21例血高密度脂蛋白水平

降低，24例有轻 -中度脂肪肝，与文献报道[15]一致。

3.3 肥胖、IGF-1与 GH

本研究显示患儿的血清总 IGF-1 浓度正常，但未测游离
IGF-1浓度，Luque RM[9]研究指出，肥胖儿童的血清总 IGF-1水

平是正常的。但是大多数 IGF-I是与 IGFBP结合，而游离 IGF-I

的生理功能是必须的，高循环胰岛素直接抑制肝脏 IGFBP的
合成，这可能解释重度肥胖病人游离 IGF-I水平增加[19]。大量数

据报道指出，向心性肥胖的高 BMI人群 IGFBP降低，高游离
IGF-1的水平可能导致垂体分泌减少，引起肥胖阶段 GH的分

泌下降[20]。

另外，有研究显示血清瘦素[21,22]、GH释放肽[23]均与肥胖及

GH缺乏密切相关。肥胖和生长发育轴之间存在负相关，肥胖

病人不仅 GH 分泌少，并且肥胖降低了 GH的半衰期，而肥胖

病人对 GH刺激物反应降低，这些刺激物包括生长激素释放激

素、胃饿素 /促生长激素分泌素、左旋多巴、生长抑素、高胰岛

素引起的低血糖、激素、进食、睡眠和运动。

本研究结果显示 27例胖矮儿童均缺乏 GH，GH缺乏可能

是引起肥胖伴身高略矮儿童发病的原因之一。然而，本研究所

选病例为单纯性肥胖并且同时伴有身高小于同龄儿童平均身

高 5 cm以上的儿童，可能会存在这样的疑问，即 GH减少只是
导致患儿身高矮小，并没有影响患儿的体重？但是我们不要忽

略了这一点，即矮小患儿中有一部分特发性矮小者 GH并不缺
乏，因此 GH减少时生长动力和潜能不足，营养元素除用于新

陈代谢外，用于生长的较少，因而产生肥胖，这类儿童除肥胖这

一点与其他儿童类似外，并不一定有过食的病史。

本研究尚存在的限制之一在于其作为临床研究，未能检测

肥胖伴身高正常及伴身高偏高儿童的 GH水平；另一个问题在

于采血需要 2天时间，会有很大一部分肥胖患儿由于时间问题
而放弃检查。此外，目前家长们对儿童肥胖的认识不够深刻，且

检查的费用较高，很多家庭无法承担，导致样本量少。

目前，27名儿童中，已经有 9名儿童正在使用 GH治疗，定

期复查结果显示患儿每月体重最少减少 3 kg，身高每月增长大

于 1.2 cm，胰岛素抵抗、脂肪肝逐渐减轻，黑棘皮症状逐渐好

转，有 6例已经完成治疗，患儿身高追赶至正常，体重减轻至正
常，所有患儿正在随访中。

综上所述，血清 GH水平的变化可能与儿童单纯性肥胖伴
身高略矮的发病相关，测定血清 GH水平可能有助于了解肥胖
儿童体内 GH水平，从而应用于肥胖症的病因治疗，为儿童肥

胖症的防治找到新靶点。
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