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摘要：糖尿病年轻化是全球亟待解决的公共卫生问题。含糖饮料作为中青年群体液态糖的主要摄入来源，是其 2 型糖尿病发生

的独立高危因素，而糖成瘾可能在含糖饮料摄入与中青年 2 型糖尿病发病的关联中发挥着潜在的介导作用。本文系统梳理了中青年人

群含糖饮料的消费现状及特征，总结含糖饮料摄入与 2 型糖尿病发病风险的相关性及内在病理生理机制；从神经生物学、行为心理学、

生理代谢和肠道菌群四个维度，阐述含糖饮料诱发糖成瘾的潜在机制，并探讨糖成瘾在含糖饮料摄入与中青年 2 型糖尿病发生之间可

能存在的作用路径；最后从个体、医疗、社会、政策四个层面提出针对性的防控与干预策略，以期为中青年 2 型糖尿病的精准防控提

供理论参考，为相关公共卫生策略的制定提供实践依据。 
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Abstract: The younger onset of diabetes has become an urgent global public health problem to be addressed. As the primary source of 

liquid sugar intake for young and middle-aged people, sugar-sweetened beverages (SSBs) are an independent high-risk factor for the 

development of type 2 diabetes mellitus (T2DM) in this population, and sugar addiction may play a potential mediating role in the association 

between SSB intake and the onset of T2DM in young and middle-aged people. This paper systematically sorts out the consumption status and 

characteristics of SSBs among young and middle-aged people, and summarizes the correlation between SSB intake and the risk of T2DM as 

well as the underlying pathophysiological mechanisms. It elaborates on the potential mechanisms by which SSBs induce sugar addiction from 

four dimensions: neurobiology, behavioral psychology, physiological metabolism and gut microbiota, and explores the potential mediating 

pathways of sugar addiction in the relationship between SSB intake and the development of T2DM in young and middle-aged people. Finally, 

targeted prevention, control and intervention strategies are proposed from the individual, medical, social and policy levels, aiming to provide a 

theoretical reference for the precise prevention and control of T2DM in young and middle-aged people and a practical basis for the formulation 

of relevant public health strategies. 
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糖尿病作为威胁人类健康的第三大慢性非传染性疾病[1]，其全球流行形势愈加严重。根据《IDF 全球糖尿病

地图（第 11 版）》统计，2024 年全球 20~79 岁成人糖尿病患者已达 5.89 亿，预计 2050 年将猛增至 8.53 亿[2]，疾

病所导致的社会与经济负担正在不断加重。我国糖尿病患者数量居全球首位，其中 90%以上为 2 型糖尿病（Type 
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2 Diabetes Mellitus，T2DM）[3]。T2DM 是在遗传和环境因素的共同作用下，体内胰岛素绝对或相对分泌不足而引

起的一组以糖代谢紊乱为主要表现的代谢性疾病[4]。近年来，糖尿病发病呈现年轻化趋势，18~59 岁中青年患者

约占 T2DM 患者的 59%
[5]，这一现象与居民生活方式的转变密切相关[6]。 

含糖饮料（Sugar-Sweetened Beverages，SSBs）的过度消费被认为是推动 T2DM 年轻化的关键危险因素[7]。

目前，各国对 SSBs 的定义尚未达成共识。我国将 SSBs 定义为制作过程中人工添加单糖或双糖、含糖量超过 5%

的饮料，包括软饮料、果汁（不包括 100%果蔬汁）、运动饮料、加糖咖啡和茶、奶茶等[8]。SSBs 作为液态糖的主

要载体，具有吸收速度快、饱腹感弱的特点[9,10]，易导致过量摄入和血糖波动。大量研究证实，SSBs 摄入与 T2DM

风险呈独立、剂量依赖性的正相关关系[11-13]。值得注意的是，SSBs 的过度消费常表现出“失控性”特征——虽然部

分个体知晓健康风险，但仍难以减少摄入，这提示其背后可能存在类似成瘾的行为机制。 

糖成瘾（Sugar Addiction）属于食物成瘾范畴，是一种以强迫性消费高可口性食物（如巧克力、含糖饮料）为

特征的行为成瘾[14]，可引发类药物成瘾的神经生物学改变，表现为对高糖食物的强烈渴求、摄入失控及戒断反   

应[15,16]。需注意的是，食物成瘾（Food Addiction）是对高可口性食物产生成瘾样行为的总称，涵盖了对高糖、高

脂、高盐等食物的依赖；糖成瘾特指对蔗糖、果糖等单双糖的强迫性消费，是食物成瘾的核心亚型之一；含糖饮

料依赖则聚焦于 SSBs 这一特定载体，是糖成瘾行为在液态糖摄入中的具体表现，三者存在一定的层级关系。然

而，目前糖成瘾的临床诊断地位尚存在争议，核心争议在于其是否应被界定为独立的疾病，以及缺乏统一的诊断

阈值，故尚未被纳入正式的精神疾病诊断体系。Skryabin 等[17]提出的 S.A.F.E.框架指出，糖的成瘾潜能取决于四

个维度的交互作用：递送与强化的速度、生理信号的模糊性、配方与线索显著性以及环境限制/获取方式。其中，

SSBs 因液态糖吸收迅速、无需咀嚼、饱腹感弱，具有极高的“强化速度指数”，是较易诱发成瘾样行为的糖载体之

一[17]。中青年群体长期面临工作压力大、作息紊乱、社交需求高等问题，既是 SSBs 的高消费人群，也更易陷入

糖成瘾[18,19]。 

然而，现有研究多单独探讨 SSBs 与 T2DM 的关联，或单独分析糖成瘾的形成机制，较少探究三者之间的关

联。基于此，本文聚焦中青年（即 18~59 岁）人群，从糖成瘾视角出发，梳理三者间可能的内在关联与作用机制，

并提出多层级防控策略，为中青年 T2DM 防控提供参考。 

1  检索策略 

为总结糖成瘾视角下中青年含糖饮料摄入与 2 型糖尿病关系的研究进展，本文对相关文献进行系统检索。检

索数据库包括中国知网、维普、万方和 PubMed。检索时间范围为建库至 2026 年 3 月。检索词包括“糖成瘾”“食物

成瘾”“含糖饮料”“2 型糖尿病”“中青年”“sugar addiction”“food addiction”“sugar-sweetened beverages”“type 2 diabetes 

mellitus”“young and middle-aged”等中英文组合。纳入标准为与 SSBs 消费、糖成瘾或成瘾样摄食行为及 T2DM 风

险相关的研究，包括队列研究、横断面调查、机制研究和系统评价、Meta 分析等。排除标准为重复发表、无法获

取全文及与主题不直接相关的文献。并通过滚雪球的方法从相关论文的参考文献中检索到更多文献。 

2  中青年人群含糖饮料的消费现状 

全球 15~39岁年轻人高SSBs消费的疾病负担日益加重，2021年全球平均流行率达 11.13%，并存在显著差异，

表现为女性（11.72%）高于男性（10.54%），且与社会经济发展水平高度正相关（高社会人口学指数地区流行率

达 30.83%）[20]。我国中青年人群的 SSBs 过度消费问题尤为突出，同时伴随着明显的消费特征与严重的健康知行

脱节现象，为糖成瘾的形成埋下重要隐患，也成为糖尿病年轻化的重要诱因。 

从消费结构来看，我国城镇人口的膳食糖摄入中，含糖饮料及乳制品占比高达 42.1%
[21]，是居民添加糖摄入

的主要来源。2022 年一项针对 Z 世代（出生于 1995~2009 年）的调查显示，51%的受访者一周内购买饮料的次数

为 3 次及以上，且饮料品类的选择存在明显性别差异，女性对于奶茶、咖啡及气泡水的需求高于男性，男性更偏

爱碳酸饮料、功能型饮料[22]。2025 年北京市一项纳入 10 409 名 18~64 岁居民的调查显示，SSBs 消费率为 38.7%，

而知识有限、风险意识低及经常外出就餐是导致该高消费率的主要相关因素[23]。值得关注的是，伴随健康意识的

提升，人工甜味饮料（Artificially Sweetened Beverages，ASBs）在中青年群体中的消费量呈上升趋势。然而，ASBs

虽不含添加糖，其对代谢健康的长期影响仍存在争议，部分消费者可能将 ASBs 视为“无害替代品”而放松总量控

制，这一问题需引起重视。 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2027, Vol.43, No.7 

3 

从消费场景来看，中青年人群的 SSBs 摄入多发生于工作、熬夜、社交、通勤等碎片化场景，属于非正餐性、

无规律的摄入模式，这种行为特征进一步加剧了糖摄入的失控性，成为糖成瘾形成的重要行为基础[19,22]。更为关

键的是，中青年人群对 SSBs 的健康风险认知存在明显的知行脱节问题：其健康认知水平处于中等、健康态度较

为积极，但实际消费行为得分显著低于认知与态度得分[24]。这种认知与行为的脱节导致 SSBs 过量摄入成为常态，

不仅直接增加机体糖代谢负担，还可能通过持续的高糖刺激触发糖成瘾的病理改变，推动 SSBs 摄入、糖成瘾与

T2DM 发生的病理进程。 

3  含糖饮料摄入与2型糖尿病的相关性 

从流行病学证据来看，2020 年全球约有 220 万新发 T2DM 病例可直接归因于 SSBs 消费[7]。高 SSBs 饮食导

致的 T2DM 伤残调整寿命年与死亡率在中青年群体中增幅最为显著[25]，这进一步证实了 SSBs 摄入对中青年糖代

谢健康的影响。Meta 分析表明，每日多摄入 350 mL SSBs，人群糖尿病发病风险会上升 25%，且该饮品未观察到

明确的安全摄入阈值，提示即使较低的摄入量也可能伴随风险升高[13]。更为关键的是，糖的存在形式决定了其代

谢效应——来自固体食物（如水果、谷物、酸奶）的总糖和蔗糖摄入与 T2DM 风险呈负相关[13]，这提示液态糖的

健康危害更具有特殊性。这一差异可能与液态糖的代谢动力学特征有关。固态食物中的糖伴随膳食纤维、蛋白质

及脂肪等组分，需经咀嚼和逐步消化，糖分入血速度相对较慢；同时，固态食物可触发胃肠激素的释放，参与饱

腹感信号的调节。相比之下，SSBs 中的液态糖缺乏食物基质的物理约束，糖分吸收速度更快，易引起餐后血糖迅

速升高；且液态形式触发的饱腹感信号通常弱于等热量的固态食物，补偿性热量摄入的调节效应相对不足。上述

差异可能是液态糖更易导致热量超标和血糖波动的原因之一。 

从病理生理机制来看，SSBs 摄入会造成 T2DM 的核心病理改变。首先，SSBs 中的液态糖会被肠道迅速吸收，

入血后引发餐后血糖骤升[26]，迫使胰岛 β 细胞短期内大量分泌胰岛素来维持血糖稳定。长期反复的糖负荷超载，

会使β细胞长期处于代偿性高分泌状态，诱导线粒体功能障碍和内质网应激，最终导致β细胞功能进行性衰退[27,28]。

其次，SSBs 中果糖具有特殊的肝脏代谢途径，其代谢不依赖于胰岛素，可通过激活固醇调节元件结合蛋白 1c（Sterol 

Regulatory Element-Binding Protein 1c，SREBP1c）和碳水化合物反应元件结合蛋白（Carbohydrate-Responsive 

Element-Binding Protein，ChREBP）等转录因子，直接在肝脏促进脂肪从头合成（De Novo Lipogenesis，DNL），

加速甘油三酯堆积并诱发肝脏胰岛素抵抗[29,30]。果糖代谢副产物尿酸还可通过减少一氧化氮（Nitric Oxide，NO）

的释放，降低内皮细胞对 NO 的生物利用度来造成内皮细胞功能紊乱，进一步加重外周胰岛素抵抗[31]。此外，动

物研究证实，果糖能通过激活肿瘤蛋白 p53 依赖的促凋亡通路，直接诱导胰腺 β细胞凋亡，这一损伤甚至在机体

出现明显高血糖之前就已发生[32]，使功能性 β细胞数量不可逆地减少，但该发现向人群的外推仍需谨慎。 

此外，不同甜味剂的代谢效应可能存在差异。果葡糖浆是 SSBs 中常用的甜味剂，其果糖含量可达 55%或更

高；蔗糖则需经消化分解后释放游离果糖。有研究提示，果糖因不直接刺激胰岛素分泌，其饱腹感信号可能弱于

葡萄糖[29]。但目前多数流行病学研究将 SSBs 作为整体类别分析，尚缺乏直接证据区分不同甜味剂种类对 T2DM

风险的差异化影响，有待进一步研究。 

综上所述，SSBs 摄入与 T2DM 之间存在独立的因果关联，其作用涉及胰岛 β 细胞损伤、肝脏胰岛素抵抗及

外周胰岛素抵抗等多个病理环节。然而，中青年人群对 SSBs 的消费常表现出失控性特征，单纯从摄入量角度难

以完全解释其与 T2DM 的复杂关系。现有证据提示，糖成瘾可能在这一关联中发挥重要的驱动或放大作用[10]。 

4  糖成瘾介导含糖饮料摄入与2型糖尿病发生的潜在机制 

目前，关于糖成瘾在 SSBs 摄入与中青年 T2DM 之间中介作用的直接证据尚不充分，尚缺乏专门针对该路径

的前瞻性队列研究或中介分析。本部分内容是基于现有神经生物学、行为心理学、生理代谢及肠道菌群等领域的

间接证据所构建的假说框架，旨在梳理可能的机制联系。SSBs 的过量摄入可能是诱发中青年糖成瘾的关键行为起

点。而一旦形成，这种行为模式可能通过行为强化与病理生理调控进一步加剧 SSBs 的失控性摄入，二者相互作

用形成恶性循环，最终通过多维度机制介导胰岛素抵抗、胰岛 β细胞功能损伤等 T2DM 核心病理改变，进而引发

疾病。在这一假说中，神经生物学、行为心理学、生理代谢与肠道菌群四个维度并非孤立发挥作用，而可能是相

互交织、协同推进糖成瘾的形成及其向 T2DM 的转化：神经生物学改变为行为心理依赖提供了生物学基础，行为

失控可能驱动高糖负荷和代谢紊乱，代谢紊乱进一步恶化并诱发菌群失调，而菌群失调又可能通过肠-脑轴反向强
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化神经奖赏效应和行为渴求，形成一个自我强化的恶性循环。 

4.1  神经生物学 

SSBs 中的液态糖以果葡糖浆、蔗糖为主，二者被快速吸收后入血，可特异性激活中脑-边缘多巴胺能通路，

促进多巴胺释放并作用于伏隔核等奖赏脑区，快速诱导愉悦感产生[33,34]。不同甜味剂的组成存在差异，果葡糖浆

通常含 55%的果糖和 45%的葡萄糖，蔗糖则在消化后分解为等比例的果糖与葡萄糖。动物实验提示，果葡糖浆与

蔗糖还可改变伏隔核多巴胺受体及 μ-阿片受体的表达，增强糖的强化效应[35]。这些发现提示，甜味剂种类的选择

可能影响 SSBs 的成瘾潜能，但相关证据主要来自动物研究，向人群的外推仍需谨慎。人类功能磁共振成像研究

证实，蔗糖可特异性激活多巴胺能中脑区域，且该激活效应与行为愉悦度呈正相关[34]，这提示 SSBs 较其他高糖

食物更易诱发糖成瘾。 

长期过量摄入 SSBs 可能引发中枢奖赏系统的神经适应性改变。来自动物模型和部分人类研究的证据表明，

长期糖分摄入会导致多巴胺受体敏感性下降，形成耐受性，个体需不断增加摄入量才能获得同等愉悦感[16,36,37]。

同时，动物实验观察到间歇性过量摄糖可诱导内源性阿片类物质依赖[33,38]，另有动物研究发现肠道-迷走神经-脑

干通路可直接激活大脑奖赏区域[39]，进一步强化神经依赖。若上述神经适应性改变同样发生于中青年人群，则糖

成瘾形成后，大脑奖赏系统的持续紊乱会通过下丘脑-垂体-肾上腺轴（Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis，HPA）

引发神经-内分泌紊乱。一方面，HPA 轴过度激活导致皮质醇分泌增多，而皮质醇可通过抑制胰岛素信号通路关键

分子的磷酸化，直接诱导外周胰岛素抵抗[40]。另一方面，奖赏系统异常会调控下丘脑摄食中枢，使饥饿素（Ghrelin）

分泌节律紊乱。Ghrelin 不仅能促进稳态进食，还可通过其受体作用于多巴胺能神经元，增强对高糖食物的奖赏效

应，驱动强烈的非稳态糖渴求[41]。即使血糖处于正常水平，个体仍会产生强烈的糖渴求，形成反复摄糖的循环，

持续增加机体糖代谢负荷。总体而言，上述关于神经适应性改变与胰岛素抵抗关系的大部分证据来自机制研究和

动物实验，其在人群中的适用性尚待确认。 

4.2  行为心理学 

在神经生物学改变的基础上，中青年长期面临工作压力、生活节奏加快等带来的慢性应激，以及焦虑、抑郁

等负性情绪，同时睡眠剥夺也成为该群体的高频生活状态，这些因素促使其不自觉地将 SSBs 摄入作为缓解负面

情绪、快速补充能量的重要方式[42,43]。相关人群研究提示，应激可通过糖皮质激素、5-羟色胺等信号通路促进 SSBs

摄入，而高糖饮食又可反向缓解焦虑与抑郁情绪、降低应激诱导的皮质醇水平，这种双向作用可能持续强化糖成

瘾的行为惯性[42,44]。 

同时，外在环境因素进一步巩固了这一行为模式：人类远古时期形成的对甜味的天然偏好[45]，现代社会中 SSBs

的便捷性与精准商业化营销[46]，以及中青年消费行为的社交属性，使得 SSBs 消费逐渐成为该群体的社交常态，

推动摄食行为从被动摄入转变为主动渴求，形成糖成瘾的行为心理依赖[47]。糖成瘾形成后，摄糖行为具有明显的

失控性与冲动性，多为非饥饿性、碎片化摄入，导致血糖负荷在短时间内急剧升高，远超机体胰岛素的调节能力；

同时，糖成瘾阳性的中青年人群往往伴随低运动率、熬夜、高精制碳水摄入等其他不健康行为，这些行为与 SSBs

摄入协同作用，进一步加剧代谢紊乱。行为失控的持续存在，使得高糖负荷状态得以长期维持，进而对机体代谢

系统产生直接冲击。需指出的是，上述行为模式与代谢后果之间的关联目前主要来自横断面调查，因果时序尚需

纵向研究进一步厘清。 

4.3  生理代谢 

SSBs 中的液态糖吸收速度快，入血后会直接引发餐后血糖大幅波动[26]，而低血糖状态会持续刺激饥饿中枢，

引发强烈的糖渴求，促使个体再次摄入 SSBs 以缓解不适，这是 SSBs 快速诱发糖渴求、推动糖成瘾初始形成的重

要生理机制。在行为失控的驱动下，长期反复的血糖波动进一步加剧了代谢紊乱。 

长期饮用 SSBs 引发的持续性高糖摄入，可能诱导机体产生胰岛素抵抗与瘦素抵抗[48,49]，破坏外周饱腹感调

控网络[50]。瘦素抵抗使机体无法有效识别饱腹感信号，导致摄糖行为失去节制，胰岛素抵抗则进一步加剧血糖波

动，在恶性循环糖成瘾形成后，可能通过行为强化与病理损伤两条途径加剧生理代谢紊乱。在行为强化层面，失

控性、高频次摄入 SSBs 使机体长期处于高糖负荷状态，迫使胰岛 β 细胞长期处于过度分泌胰岛素的代偿状态，
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最终导致 β 细胞功能进行性衰退和衰竭[27,28]。在病理损伤层面，长期高果糖摄入通过肝脏的胰岛素非依赖性代谢

途径，加剧肝脏脂肪堆积与胰岛素抵抗[29,30]，其代谢副产物尿酸还通过抑制 NO 生成导致微血管功能障碍，诱发

外周胰岛素抵抗[31]。此外，糖成瘾引发的持续血糖波动加剧晚期糖基化终产物（Advanced Glycation End-products，

AGEs）积累，进一步损伤胰岛 β 细胞功能并加重胰岛素抵抗。上述代谢改变既是 T2DM 的直接病理基础，也为

肠道菌群的失调创造了条件。 

4.4  肠道菌群 

在高糖摄入和代谢紊乱的持续作用下，过量摄入添加糖会显著改变肠道微生物群的结构组成并降低其多样  

性[51]，可导致变形菌门（如大肠杆菌）等潜在致病菌丰度升高，同时减少双歧杆菌、阿克曼菌（Akkermansia）等

有益菌丰度，破坏肠道微生态平衡[52,53]。菌群结构的改变可能通过肠-脑轴反向调控大脑对糖的偏好与渴求。动物

研究表明，游离脂肪酸受体 4（Free Fatty Acid Receptor 4，FFA4）可通过调节肠道菌群中普通拟杆菌（Bacteroides 

vulgatus）的丰度及其代谢产物泛酸，激活胰高血糖素样肽 -1/成纤维细胞生长因子 21（Glucagon-Like 

Peptide-1/Fibroblast Growth Factor 21，GLP-1/FGF21）通路，经肠-肝-脑轴调控宿主的糖偏好行为[54]。若该调控通

路在人类中同样存在，则糖成瘾形成后，失控性的 SSBs 摄入可能持续加重肠道菌群紊乱，通过肠-代谢轴加剧糖

代谢异常。其一，菌群失衡可破坏肠道黏膜屏障完整性、增加肠道通透性[55]，导致有害菌代谢产物内毒素入血，

引发机体慢性低度炎症[56]，通过激活炎症通路（如核转录因子 κB 通路）抑制胰岛素信号传导，同时损伤胰岛 β

细胞的分泌功能；其二，菌群结构异常可能影响血清中支链氨基酸衍生物等代谢物水平，间接增加 T2DM 发病风

险[57]；其三，菌群紊乱通过肠-脑轴可能进一步强化糖成瘾行为，形成菌群紊乱与糖成瘾相互加重的循环，最终通

过持续的代谢紊乱与炎症反应推动 T2DM 的发生。但现有支持主要来自动物模型和相关性研究，其在人类中青年

SSBs 消费者中的特异性与因果性有待深入验证。 

5  防控与干预策略 

针对 SSBs 摄入、糖成瘾形成、T2DM 发生的潜在机制链，结合中青年人群的生理、心理及行为特征，从个

体、医疗、社会、政策四个层面提出针对性干预策略，层层递进阻断病理进展，实现中青年 T2DM 的精准防控与

综合管理。鉴于糖成瘾概念尚处于建构阶段，针对糖成瘾行为的干预策略目前仍以初步探索为主，其临床有效性

与安全性有待进一步评估与验证。 

5.1  个体层面 

个体是防控的第一道防线，核心针对中青年人群 SSBs 消费的知行脱节问题与糖成瘾的行为心理依赖，从认

知、行为两方面入手，减少 SSBs 的摄入，阻断糖成瘾的形成与发展。 

在认知方面，加强对中青年人群的健康科普教育，依托短视频、职场健康讲座、新媒体平台等渠道，系统普

及 SSBs 的健康风险及糖成瘾危害，纠正高糖饮品消费的认知偏差，提升人群对高糖摄入危害的认知水平[58]。在

科普中也应澄清 ASBs 的常见误区，帮助公众建立对 ASBs 的理性认知。在行为方面，推广认知行为干预，帮助

个体识别 SSBs 消费的触发情境（如工作压力、熬夜、社交），建立对糖渴求的自我监测能力，通过深呼吸、正念

冥想、短时运动等方式替代摄糖行为[59]。同时，倡导健康的饮品选择与生活方式，鼓励以饮用水、苏打水、淡茶

水等饮品替代 SSBs。需注意的是，部分消费者以 ASBs 作为替代，但现有研究表明长期大量饮用含有人工甜味剂

的“无糖饮料”可能通过改变肠道菌群或干扰甜味反馈机制，对代谢健康产生不确定影响，因此不应将其视为完全

无害的首选替代方案[60,61]。引导中青年养成规律进食、充足睡眠的习惯，稳定血糖和食欲调节激素分泌。对于已

出现糖成瘾倾向的个体，采用逐步减糖策略，如逐步降低饮品含糖量、减少摄入频次，逐步减轻对含糖饮料的生

理与心理依赖。此外，可借助移动健康应用提升干预的可及性与依从性。 

5.2  医疗层面 

对于有 SSBs 失控性消费特征的人群，医疗机构可探索将糖成瘾筛查作为慢性病管理与糖尿病一级预防的补

充手段，以期实现早期识别与干预。 

首先，完善糖成瘾的筛查评估体系。目前，国际上相关评估工具各有侧重，在临床实践中应根据筛查目的审
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慎选择：耶鲁食物成瘾量表（Yale Food Addiction Scale，YFAS）及其简化版本[62,63]主要评估食物成瘾，涵盖高脂、

高糖等多种食品；糖成瘾问卷（Sugar Addiction Questionnaire，SAQ）[64]、FitMIND 基金会甜食成瘾量表（FitMIND 

Foundation Sweets Addiction Scale，FFSAS）[65]更聚焦于糖或甜食的成瘾样行为；精制糖成瘾问卷[66]针对精制糖消

费行为；CRAVED 筛查工具[67]则用于超加工食品成瘾的快速筛查。值得注意的是，目前国内已有学者研制并初步

验证了针对大学生的“饮料依赖量表”，在大学生中显示出良好的信效度[68]。但国内尚缺乏经过大样本、多中心验

证的统一标准工具，未来应开发并验证适合中国人群的糖成瘾评估工具，提高筛查的精准性。其次，构建多学科

协作干预模式，整合内分泌科、精神心理科、临床营养科及健康管理师的专业优势，开展认知行为治疗、个性化

低糖膳食方案、糖代谢指标监测等综合干预。有初步证据显示，GLP-1 受体激动剂等药物可能通过降低食欲和奖

赏反应减少对高糖食物的渴求[69]，但尚缺乏针对糖成瘾样摄糖行为的专门临床试验，目前不宜作为常规推荐，可

在综合评估后作为探索性辅助手段。同时可探索中医治疗的补充价值，如针刺调节食欲相关脑区功能[70,71]、匙羹

藤短期抑制甜食摄入[72]，其针对糖成瘾的特异性疗效尚待验证。 

5.3  社会层面 

社会层面干预的核心是减少 SSBs 的可及性、弱化其社交属性，从环境与社交层面阻断 SSBs 的高频摄入，为

中青年人群创造健康的饮品消费环境。 

首先，优化饮品消费环境。在写字楼、商圈、高校等中青年高频活动区域，减少 SSBs 售卖点位，增加无糖

饮品、白开水的供应，在售卖区域设置醒目健康提示标识，标注 SSBs 的糖含量及相关健康风险[73,74]。同时，健

康提示标识也应涵盖 ASBs 的潜在健康不确定性，避免消费者因“零糖”标识而产生安全错觉。推广上海“营养选择”

分级标识实践经验，通过标准化的营养分级，引导消费者主动选择健康饮品[75,76]。其次，全面规范 SSBs 的广告

宣传。严格限制其在社交媒体、短视频平台、校园等中青年高频接触渠道的投放，遏制错误宣传。推动餐饮企业、

奶茶店等市场优化产品配方，降低 SSBs 的糖含量，并在菜单、点单系统上清晰标注饮品糖含量[77]，为中青年的

健康选择提供明确参考。此外，依托社区、企业、高校等组织，开展健康饮品推广活动，弱化 SSBs 的社交属性，

推动健康饮品成为社交消费的主流选择。 

5.4  政策层面 

政府应发挥主导作用，通过税收调控、标准制定、市场监管等强有力的公共卫生政策，从源头管控 SSBs 的

生产、销售与消费，为中青年 T2DM 防控提供制度保障。 

首先，借鉴英国、墨西哥等国家的经验，探索实施 SSBs 分级消费税，对含糖量超过特定阈值的饮品课以重

税，激励企业主动降低产品含糖量[78]。针对中国的模拟研究显示，按含糖量分级征税优于按体积征税[79,80]，可将

SSBs 税收收入专项用于公共卫生事业，如补贴健康饮品研发与推广、支持糖尿病防控项目、开展健康科普教育等，

形成健康经济的正向发展。目前，国内部分地区（如深圳、厦门）已在健康城市建设中提出对高糖饮料进行税收

或价格干预的构想，这为政策的落地实施提供了有益的实践探索基础。其次，完善包装正面标识体系[73,76]。在总

结上海等地试点经验的基础上，将 SSBs 的营养分级标识、健康风险提示纳入国家强制性标准，覆盖预包装饮料

及现制饮品（如奶茶、果茶）。再者，严格规范 SSBs 的市场营销与宣传，坚决遏制企业的虚假健康宣称，加强对

现制饮品含糖量的市场监管，定期开展抽检并公示结果，保障消费者知情权与选择权。 

6  总结与展望 

本文系统梳理了 SSBs 摄入、糖成瘾形成与 T2DM 发生之间的潜在作用路径。中青年群体 SSBs 消费表现出

高频、碎片化和知行脱节等特征，其摄入与 T2DM 存在独立的因果关联。现有证据提示，糖成瘾可能作为一种额

外的行为驱动因素，在直接代谢损伤的基础上进一步放大 T2DM 的风险：神经生物学变化是行为失控发生的基础

因素，行为心理学因素可能会造成失控性摄入 SSBs，代谢紊乱不断加剧可能直接推动 T2DM 进展，肠道菌群失

调则通过肠-脑轴和肠-代谢轴进一步强化上述效应，可能造成恶性循环。但本文更多的是对现有间接证据的系统

梳理，其因果关联还有待未来研究加以检验。 

当前该领域的研究尚处于探索阶段，存在诸多局限性。未来研究可从以下方面深化：一是加强多学科之间的

融合，开展中青年高危人群的长期追踪研究，厘清各环节的因果关系，验证糖成瘾可否作为独立的 T2DM 干预靶
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点；二是开发本土化的糖成瘾筛查与评估工具，融入社区体检与临床 T2DM 筛查体系，做到早识别、早干预；三

是发掘基于数字技术（如移动健康应用、可穿戴设备）的个性化干预方案，将认知行为治疗、营养指导与多学科

协作相结合，对长期的干预成效和经济效益进行评价；四是制定精准化干预策略，关注中青年不同亚群呈现的差

异，可进一步研究基于肠-脑轴的干预措施（如益生菌补充、特定饮食模式）在糖成瘾人群中的可行性与效果；五

是在流行病学研究中细化 SSBs 甜味剂种类信息，明确果葡糖浆、蔗糖等不同甜味剂对 T2DM 风险及成瘾潜能的

差异化影响，为配方改良和精准干预提供更直接的证据。借助开展跨学科、多层次的综合研究，有望进一步厘清

SSBs、糖成瘾与 T2DM 之间的病理关联，为进一步制定精准、高效的防控策略提供科学依据，进而有效遏制我国

中青年 2 型糖尿病的流行趋势。 
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