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生命早期肥胖原暴露与儿童肥胖关系的研究进展
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摘要：儿童肥胖已成为全球公共卫生问题，现有研究表明，生命早期肥胖原暴露已成为儿童肥胖的重要危险因素。目

前研究已确认肥胖原可通过内分泌干扰和表观遗传编程等机制影响儿童肥胖发生发展，但在因果链条确立、复合暴露

评估和人类跨代遗传验证等方面仍存在争议。近年来，多组学技术、暴露组学分析和多代际追踪队列等新方法，通过

整合生物标志物动态监测与社会环境交互作用分析，为构建“暴露-机制-结局”系统研究框架提供了新视角和新方法。

本文检索PubMed、Web of Science数据库中截至2025年8月关于生命早期肥胖原暴露与儿童肥胖关联的研究文献，对

生命早期肥胖原暴露的健康效应、主要暴露途径与内暴露评估、社会与环境因素的交互与放大效应和肥胖原作用的生

物学机制进行综述，并剖析当前研究前沿与挑战，为儿童肥胖的早期防控和精准干预提供理论依据。
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Research progress on the relationship between early life obesogen exposure
and childhood obesity
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Abstract: Childhood obesity has become a global public health issue. Current research indicates that early life obeso⁃
gen exposure has emerged as a significant risk factor for childhood obesity. While obesogens have been confirmed to in⁃
fluence the development and progression of childhood obesity through mechanisms such as endocrine disruption and epi⁃
genetic programming, controversies remain regarding the establishment of causal relationships, assessment of combined ex⁃
posures, and validation of transgenerational effects in humans. In recent years, novel approaches including multi-omics
technologies, exposome-based analysis, and multigenerational cohort studies have integrated dynamic biomarker monitor⁃
ing with analyses of social-environmental interactions, offering new perspectives and methodologies for constructing a sys⁃
tematic "exposure-mechanism-outcome" research framework. This article reviews literature from PubMed and Web of Sci⁃
ence up to August 2025 on the association between early life obesogen exposure and childhood obesity, summarizing evi⁃
dence on the health effects of early life obesogen exposure, major exposure pathways and internal exposure assessment,
interactions and amplifying effects of social and environmental factors, as well as the biological mechanisms underlying
obesogen action. It further examines current research frontiers and challenges, aiming to provide a theoretical foundation
for early prevention and precision intervention of childhood obesity.
Keywords: obesogen; endocrine disruptor; early life; childhood obesity

肥胖原是一类能够干扰机体内分泌系统代谢平

衡，从而促进肥胖发生和发展的特定内分泌干扰物

（endocrine-disrupting chemicals，EDCs）［1］。这一概

念于 2006 年由 Blumberg 和 Grün 首次明确提出，旨

在从“致肥”这一共同健康效应出发，将多种具有内

分泌干扰特性的化学物质纳入统一的病因学框架中进

行研究［2］。常见的肥胖原包括邻苯二甲酸酯（phthal⁃
ates，PAEs）、双酚 A （bisphenol A，BPA）、持久性

有机污染物（persistent organic pollutants，POPs）和

全 氟 烷 基 物 质 （perfluorinated alkyl substances，
PFAS）等［3］。肥胖原可通过食物链迁移（如 PFAS
污染水源→农作物/水产→加工食品）、日用品溶出

（塑料容器加热释放 BPA）、空气/粉尘吸入（阻燃剂
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从电子设备挥发）等途径进入人体［4］。多项研究证

实，约 50 种具有致肥潜力的化学物质已渗透至水、

灰尘、食品供应链及个人护理品中，表明人群存在普

遍的潜在暴露风险［5］。

近年来儿童肥胖已成为全球性的重大健康问题。

流行病学数据显示，自 1975 年以来，全球儿童肥胖

患病率增长了三倍［6］。目前，全球约有五分之一的

儿童受肥胖影响［7］。我国儿童肥胖人数增长迅速，

跃居全球第一位［8］。有研究表明，肥胖原作为一类

不可忽视的驱动因子，通过与代谢及发育系统的异常

交互，在儿童肥胖的发生发展中起到关键作用［3］。

生命早期，包括受精卵、胚胎、婴儿乃至儿童期［9］，

是生长发育的关键窗口期，也是肥胖原暴露的敏感时

期，该阶段的暴露可通过影响生理编程和表观遗传机

制对个体健康产生长远影响。儿童期肥胖的高患病

率，很可能与生命早期接触肥胖原等风险因素密切相

关［10］。此类物质在生命早期暴露时常表现出更强的

生物活性，可通过作用于细胞受体、干扰代谢调控节

点或扰乱食欲调节通路等方式，增加个体对肥胖的易

感性［11］。本文检索了 PubMed、Web of Science 数据

库中截至 2025 年 8 月关于生命早期肥胖原暴露与儿

童肥胖关联的研究文献，对生命早期肥胖原暴露的健

康效应、主要暴露途径与内暴露评估、社会与环境因

素的交互与放大效应和肥胖原作用的生物学机制进行

综述，并剖析当前研究前沿及所面临的挑战，旨在构

建生命早期肥胖原暴露与儿童肥胖关系的整合性理论

框架，为儿童肥胖的早期预防和精准干预提供依据。

1 生命早期肥胖原暴露的健康效应

1.1 主要暴露窗口与健康结局

1.1.1 母体孕期暴露与子代肥胖风险

母体孕期肥胖原暴露对子代肥胖的发生与发展具

有深远影响，可直接增加子代出生后的肥胖发生风

险。动物实验证实，母体暴露于三丁基锡（Tributyl⁃
tin，TBT） 可导致子代出现脂肪累积和代谢功能障

碍［12］。此外，多项人群研究从不同生命阶段证实了

母体孕期肥胖原暴露对子代肥胖风险的早期编程与持

续驱动作用。例如，出生队列研究显示，母体孕期二

氯二苯基二氯乙烯和六氯苯的暴露与子代出生后前 6
个月的快速生长和 14 月龄的超重存在关联，提示母

体孕期暴露可能驱动子代肥胖早期发展［13］；母体孕

期暴露于 PFAS 可加速子代 2~8 岁间的体质指数

（BMI） 增长，并显著提高其 8 岁时的肥胖率［14］；

PAEs 暴露甚至与子代直至青春期的 BMI 加速增长独

立相关［15］。这些证据一致表明，生命早期肥胖原暴

露可能奠定个体长期的肥胖易感轨迹。

1.1.2 出生后生命早期暴露的独立作用与远期影响

出生后生命早期作为代谢与免疫系统发育的延续

关键期，同样是肥胖原干扰代谢编程的敏感窗口期。

研究表明，此阶段的暴露与儿童期肥胖风险的显著增

加存在关联。有动物实验表明，出生后生命早期肥胖

原暴露可通过激活过氧化物酶体增殖物激活受体 γ
（Peroxisome proliferators - activated receptor γ，
PPARγ）等核受体促进脂肪分化，导致体重与体脂增

长［12］。多项人群研究表明，出生后生命早期肥胖原

暴露与儿童期肥胖风险呈正相关。一项针对中国儿童

的研究显示，PAEs 暴露与肥胖风险存在剂量-反应

关系，且该关联在女童中更为突出［16］。同时，出生

后生命早期肥胖原暴露的效应具有持久性，可能持续

推动后续肥胖发展过程。研究指出，婴儿期双酚 S
暴露会导致儿童 2~3 岁时体重加速增长和 BMI 显著

升高，且表现出明显的剂量-反应关系［17］。另一项研

究进一步发现，1~5 岁高 PAEs 暴露会使儿童 7~10
岁时肥胖患病率增加 1.2 倍［18］。此外，出生后生命

早期暴露窗口具有高度特异性（婴儿期效应强于后

期）及剂量敏感性（低剂量即可诱导肥胖，高剂量加

剧胰岛素抵抗）［19］。这些证据共同表明，出生后生命

早期是预防肥胖的关键阶段，在该时期采取针对性暴

露干预措施，对于阻断肥胖发展进程、降低远期健康

风险具有重要意义。

1.2 跨代与表观遗传效应

肥胖原暴露的跨代影响主要通过表观遗传机制实

现。动物实验证实，此类暴露效应能够通过母系传递

至后代，影响其后代的代谢特征与肥胖易感性。例

如，亲代母鼠在孕期暴露于 TBT 后，其子三代在摄

入高脂饮食时，会表现出更严重的脂肪积累和代谢紊

乱，如肝纤维化和炎症水平升高，该现象在雄性后代

中尤为显著，提示其可能通过生殖细胞的表观遗传修

饰机制实现跨代遗传［12］。对啮齿类动物研究的 Meta
分析进一步证实，在多代暴露模型中，肥胖原对子二

代和子三代的影响具有稳定性（效应值>0.5），且随

着暴露剂量增加，风险显著放大［20］。这些证据共同

表明，生命早期暴露可能通过干扰表观遗传编程，对

远代后裔的代谢健康产生深远而持久的影响。

然而，动物实验主要揭示了跨代效应的可能性与

潜在机制。要在人群中证实此类效应，尤其是子三代

未直接暴露仍出现健康影响的跨代遗传，目前仍面临

巨大挑战。这主要受限于两点：其一，现有的人群研
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究多止于两代，且难以排除多代持续暴露于同一环境

的混杂影响，无法清晰区分效应来自遗传还是持续暴

露；其二，人类生命周期长、混杂因素多，导致严谨

的多代前瞻性队列研究极难开展。因此，尽管表观遗

传机制为理解跨代效应提供了合理的生物学解释，但

基于当前人群证据的缺乏，对肥胖原在人类中的跨代

遗传效应仍需谨慎推论和进一步验证。

1.3 关键影响因素

生命早期是机体对肥胖原最为敏感的时期，此阶

段的暴露可通过表观遗传修饰永久改变代谢设定点，

显著增加远期肥胖风险［1］。不同发育阶段的暴露效

应存在明显差异：动物研究显示，母体孕期暴露与子

代婴儿期暴露在跨代影响的范围上有所不同［21］；人

群研究进一步表明，母体孕期 PAEs 暴露与子代 BMI
发展轨迹的影响具有性别特异性，男性子代在青春期

BMI 增长更快，女性子代则在儿童早期即出现 BMI
快速上升［22］。值得注意的是，关键窗口期内的保护

性因素可缓冲暴露的危害。例如，母乳喂养被证实能

显著减轻孕期多溴二苯醚暴露对 6 岁以下儿童肥胖

相关指标的不利影响，提示出生后营养干预可在一定

程度上抵消早期环境暴露的长期健康风险［23］。

暴露剂量方面，研究挑战了传统毒理学的线性剂

量-反应假设。有研究表明，即使处于环境相关低剂

量区间，多溴二苯醚仍与儿童期体重、BMI 及腰围

的增加相关。而 PAEs 对儿童 BMI 轨迹的影响存在

年龄与性别差异，高剂量固然加剧风险，但环境水平

的低剂量暴露已足以引发显著不良结局［23-24］。动物模

型显示，TBT 在远低于传统毒理学阈值的剂量下即可

诱导子三代/子四代雄性后代出现肥胖表型及代谢紊

乱，突显出低剂量暴露对跨代健康的深远影响［25］。

2 生命早期肥胖原主要暴露途径与内暴露评估

2.1 主要暴露途径

生命早期肥胖原暴露途径多样，其中饮食摄入是

主要途径之一。日常生活中，其主要来源包括受污染

的食品包装材料（如塑料容器中的 BPA 和 PAEs）、

加工食品（如高温处理食物产生的丙烯酰胺）和饮用

水源［4，26］。儿童通过饮食摄入非持久性污染物（如

PAEs、三氯生）和部分持久性污染物（如双对氯苯

基三氯乙烷）后，这些物质能够干扰由激素介导的关

键代谢通路，影响食欲调节中枢和能量平衡机制，进

而增加肥胖风险［26］。环境暴露是生命早期接触肥胖

原的另一重要途径，其来源广泛，涉及空气污染物、

家庭日用品及化妆品等。环境中的典型肥胖原，如

PFAS 和 PAEs，可经由皮肤接触或吸入途径进入儿

童体内。尤其在家庭环境中，塑料制品和个人护理产

品的高频使用进一步增加了此类暴露的机会与水

平［27］。更具独特性的是药物暴露途径，尤其在婴儿

期接触抗感染药物（如抗生素或抗病毒药物）。其主

要机制在于药物会干扰肠道菌群稳态，进而影响宿主

的能量吸收效率和体重调控系统，从而增加肥胖风

险［19］。此外，部分肥胖原（如 POPs、塑化剂）还可

在孕期通过母体摄入或接触后，经胎盘转移进入胎儿

体内，干扰其正常发育进程［28］。更为复杂的是，上

述暴露途径并非独立存在，而是常呈现交互叠加效

应。例如，出生前已暴露于肥胖原的个体，可能在产

后通过母乳喂养（若母乳中含有污染物）或持续的环

境接触进一步累积暴露，从而增强其代谢干扰作

用［29］。在生命早期的敏感发育阶段，此类多重、交

互的暴露途径共同作用，显著增加了儿童对肥胖的易

感性。

2.2 内暴露评估

要精确量化不同暴露途径带来的体内负荷，并建

立其与儿童肥胖间的稳健关联，关键在于暴露评估方

法的精确性。目前，生物标志物已成为评估内暴露水

平的重要工具，其优势在于能够综合反映经多途径进

入体内的污染物总量。常用的生物标志物包括尿液中

PAEs 代谢物、血清中 PFAS 及 BPA 等，其半衰期从

数小时至数年不等，可以反映不同时间尺度的暴露特

征［18，30］。不同类别肥胖原生物标志物的可靠性存在

明显差异。对于 PAEs、双酚类等半衰期短（数小时

至数天）的非持久性污染物，单次尿样测量变异度较

大，通常需要采集多次样本或使用集合样本（如孕中

期系列尿样和 24 h 尿），以更可靠地估计孕期或儿童

期的平均暴露水平［18］。反之，对于 PFAS、多溴二苯

醚等半衰期长达数年的 POPs，单次血清测量即可较

好地反映长期积累暴露状况，评估可靠性较高［30］。此

外，生物标志物的测量易受个体代谢差异、采样时间

和潜在样本污染等因素影响。因此，在解释暴露与健

康效应关系时，需谨慎考量其方法学上的不确定性。

未来研究需结合重复测量策略、问卷调查数据和先进

的统计模型（如测量误差校正模型），以更稳健地揭

示生命早期暴露与儿童肥胖之间的真实关联。

3 社会与环境因素的交互与放大效应

儿童肥胖的发生并非环境暴露与社会因素独立作

用的简单叠加，而是二者通过社会经济差异、环境诱

导的行为改变及公共政策干预等多维度深度交互、协
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同放大的结果。社会经济背景与环境暴露机会、生活

行为方式及健康资源可及性密切相关，共同塑造了儿

童肥胖的易感性及其在社会梯度中的分布特征［31］。

这种交互与放大效应，主要体现在以下几个方面。

社会阶层差异与污染物暴露高度重叠，形成叠加

风险。低收入群体常同时暴露于环境肥胖原与低质量

饮食，承受“双重负担”。研究数据为此提供了量化

支持：与高收入家庭儿童相比，低收入家庭儿童接触

的累积多溴二苯醚高出 84%，暴露于磷酸三 （1，
3） -二氯-二丙基酯的比例也高出 36%［32］。与此同

时，贫困地区儿童食用快餐等低质量饮食的可能性比

其他地区高出 2~3 倍［33］。儿童肥胖与贫困、食品不

安全及低营养质量饮食显著相关。这一关联部分源于

结构性因素：低收入家庭往往受限于居住环境（如靠

近工业区），导致环境污染物暴露增加；同时因经济

压力，更依赖廉价加工食品。其结果不仅是肥胖原的

直接暴露，更是其与高热量、低营养饮食的协同作

用，共同加剧肥胖风险［34］。此外，居住在工业污染

区周边（多为低收入群体）可能长期暴露于工业排放

物中的肥胖原（如丙烯酰胺、PFAS 等），却往往面

临医疗与健康资源可及性低的困境［26］。这种“高暴

露-低防护”的复合性劣势，显著提升了肥胖及相关

代谢异常在代际间传播的风险。

社会与环境因素通过诱发行为改变，协同放大促

肥效应。一方面，肥胖原可通过干扰瘦素、胰岛素等

食欲调节激素的生理功能，在生物学层面增加个体对

高糖高脂食物的摄入倾向［35］。这种内在驱动与外部

社会环境（如低收入社区中廉价加工食品的广泛供

应）相互叠加，进一步限制了健康的饮食选择，从而

加剧能量摄入失衡风险［36］。另一方面，环境因素也

直接导致了体力活动的减少，高污染区域因空气质量

较差而限制户外活动，低收入社区则常因公共安全设

施而进一步压缩了儿童活动的空间与意愿。这种由环

境与社会条件共同导致的活动量下降，与肥胖原对能

量代谢的直接干扰形成协同，构成了另一条重要的风

险放大路径，共同促进肥胖的发生发展［37］。

此外，当前针对肥胖原和肥胖的政策干预普遍缺

乏对社会公平维度的充分考虑。现有的防控措施多侧

重于单一风险因素，如限制特定化学物质的使用，却

忽视了社会差异对政策执行效果的关键影响。例如，

针对加工食品的公共卫生政策，在低收入社区常因廉

价高热量食品的广泛可获得性而效力受限［35］。同样，

污染物排放标准的制定，也往往未能充分考虑工业设

施与低收入聚居区在地理上高度重叠的现实［26，37］。

这类政策设计上的疏漏，使得环境暴露与社会经济劣

势之间形成的交互作用难以被有效阻断，反而可能固

化甚至加剧健康不平等格局。

4 肥胖原作用的生物学机制

4.1 内分泌干扰作用

内分泌干扰是肥胖原发挥作用的核心途径［11］。

生命早期暴露于肥胖原，可通过干扰人体内分泌系统

的正常功能，显著增加儿童肥胖风险［38］。其作用机

制主要包括干扰脂肪细胞发育、扰乱激素介导的代谢

途径、改变脂质稳态，以及影响食欲和饱腹感调节等

多个方面［3］。在发育的关键窗口期（如胎儿期），内

分泌系统对干扰高度敏感，此阶段的暴露与儿童期肥

胖的发生风险直接相关［1］。首先，肥胖原可直接干

扰脂肪细胞发育。它们通过激活过氧化物酶体增殖物

激活受体、类视黄醇 X 受体等核受体，刺激脂肪前

体细胞分化为成熟脂肪细胞，并促进脂质蓄积［11］。

例如 BPA 和 PAEs 可通过 PPARγ 通路增强脂肪细

胞分化，导致脂肪组织增生和肥大［39］。其次，肥胖

原可扰乱激素介导的代谢途径，并诱发持续性代谢编

程改变。胎儿期暴露可导致代谢程序的长期异常，这

种改变可持续至儿童期甚至成年，增加肥胖风险。其

机制涉及对胰岛素信号通路等关键代谢途径的干

扰［40］。同时，这类物质还可能诱发慢性低度炎症，

并改变肠道微生物组成与功能，间接增加肥胖风险。

有研究表明，生命早期通过母乳或饮食摄入的塑化剂

等物质，可破坏肠道菌群生态，介导系统性炎症和

胰岛素抵抗，从而加速肥胖发展［41］。再次，肥胖原

能够干扰肝脏及脂肪组织中的脂质稳态，影响肝脏

和脂肪组织中脂质合成与分解的平衡。例如，它们

可改变脂肪酸氧化、甘油三酯合成等代谢通路，促

进脂质储存并抑制分解［42］。此外，肥胖原还可通过

中枢途径影响食欲调控。它们能够扰乱下丘脑对食

欲与饱腹感的神经调控，改变瘦素、生长素等食欲

相关激素的表达或信号传导，从而促进过度摄食，

导致能量摄入失衡［43］。

4.2 表观遗传编程

表观遗传编程是介导生命早期肥胖原暴露产生持

久性健康影响的关键机制［44］。在生命早期，尤其是

孕期和围产期，肥胖原暴露可通过诱导持久的表观遗

传修饰，对代谢相关基因的表达进行“重编程”［45］。

这一过程的核心机制涉及 DNA 甲基化、组蛋白乙酰

化等表观遗传途径，广泛调控参与脂肪生成和能量代

谢的基因网络［11］。研究证实，不良的子宫内环境
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（如母体肥胖或肥胖原暴露）是触发此类表观遗传编

程的关键因素，可导致脂肪细胞过度分化、炎症通路

持续活化等细胞功能改变的长久改变［46］。这种编程

效应常表现为全基因组范围的表观遗传重塑，从而系

统性地影响机体的代谢稳态［47］。在各类表观遗传机

制中，DNA 甲基化研究最为深入，它可通过沉默或

激活与肥胖相关的关键基因（如调控脂质合成或食欲

的基因），直接参与代谢调控［48］。例如，BPA 暴露可

导致胎儿期关键代谢基因位点的 DNA 甲基化状态改

变，进而影响其表达水平［49］。人群研究也表明，宫

内肥胖原暴露可通过诱导 DNA 甲基化改变，介导女

性后代肥胖风险的增加［64］。这类甲基化修饰一旦建

立便具有较高稳定性，可在出生后持续影响个体的肥

胖表型［50］。动物实验进一步揭示，肥胖原诱导的表

观遗传改变可能通过生殖细胞传递至后代，形成“跨

代表观遗传编程”［51］。但需指出，这一机制在人类中

的普遍性与具体传递路径，仍有待设计严谨的多代前

瞻性队列研究加以验证。

5 研究前沿与挑战

当前该领域的研究前沿正沿着几个关键方向深入

拓展。一方面，多组学技术的整合应用是机制探索的

核心驱动力。代谢组学正日益成为揭示生命早期环境

EDCs（如 PAEs）暴露与肥胖发生之间复杂关联的关

键手段，有助于识别预示长期代谢紊乱的新型生物标

志物。与此同时，暴露组学方法被引入，旨在系统评

估多种早期环境暴露对儿童肥胖形成的联合效应，为

理解多重环境压力的累积作用提供了新视角。另一方

面，建立多代际追踪队列是阐明环境肥胖原跨代效应

的关键。理想的队列设计应包含产前暴露精确量化

（如通过脐带血/胎粪生物监测）、配子表观基因组动

态追踪（如精卵分离技术）及跨代表型传递评估（至

少追踪至子三代）。这种设计将验证“健康与疾病发

育起源”学说的核心命题——环境暴露能否通过生殖

表观遗传记忆实现跨代肥胖风险传递。此外，识别并

利用关键干预窗口期同样重要。现有研究充分表明，

生命早期，尤其是孕期和婴儿期，是预防肥胖最具可

干预潜力的关键窗口期。因此，大量研究聚焦于优化

此时期的干预策略，包括延长母乳喂养时间、严格限

制添加糖摄入和精细化监测生长参数等。

然而，尽管研究不断深入，该领域仍面临一系列

复杂的挑战。其一，机制研究的复杂性，存在从关联

到因果的困境。肥胖发生涉及遗传、表观遗传、行为

及多层次环境系统的深度交互，其在生命早期驱动肥

胖发生的特异性整合机制尚未阐明。目前，关于孕期

环境 EDCs 暴露与儿童肥胖关联的研究结论不一致，

亟待结合儿童动态生长轨迹模式进行更深入的机制探

索。此外，多种环境暴露因子的作用存在显著的时序

差异，甚至效应可能相反，其长期健康影响亟需结合

可靠生物标志物进行纵向验证。其二，暴露评估与联

合效应解析遇到瓶颈。通过暴露组学方法有效整合与

分析海量、异质暴露数据的统计模型和分析框架仍不

成熟。环境暴露常同时发生，其加和、协同或拮抗效

应难以分离，构成方法学上的重大挑战。其三，研究

能力不足，存在转化缺口。针对低收入群体等关键人

群的循证预防方案及政策效果评估研究严重匮乏，仍

缺乏大规模前瞻性队列研究充分验证长期肥胖风险。

其四，临床转化与干预有效性存在争议。基于微生物

组调控的靶向干预，以及利用表观遗传标志物指导个

体化健康管理等新型干预策略，大多处于概念或初步

研究阶段，缺乏高级别临床证据。现有儿童肥胖治疗

方案（尤其是非生活方式干预）的长期有效性存在争

议，需整合神经行为学、社会心理学等多学科的证据

进行系统评估与更新。

6 总结与展望

生命早期肥胖原暴露与儿童肥胖发生发展密切相

关，对儿童健康构成长期而深远的影响。现有研究不

仅揭示了从母体孕期到婴幼儿期等关键窗口的暴露与

儿童期乃至远期肥胖风险的直接关联，还系统阐释了

其内在的生物学机制。社会与环境因素，如社会经济

地位差异及相关的行为模式，被证实与肥胖原暴露存

在交互作用，能显著加剧其健康危害，并共同塑造儿

童肥胖的社会梯度分布。近年来，多组学技术整合、

暴露组学分析、多代际队列追踪及关键干预窗口识别

等前沿方向的进展，为系统阐释“暴露-机制-结局”

的完整链条提供了新的思路与方法。然而，该领域仍

面临机制研究复杂、暴露评估与联合效应解析困难、

研究能力不均衡和科研成果向公共卫生实践转化存在

明显不足等挑战，未来研究需强化机制探索、完善暴

露评估体系、提升研究能力与覆盖面，推动转化应

用，为儿童肥胖防控助力。
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