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精准营养在肥胖干预中的创新实践：从理论到应用*
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【摘要】  肥胖已成为全球性的重大公共卫生挑战，其防控需求日益迫切。传统营养干预手段因忽视个体差异与膳食

干预的复杂性，难以实现精准化防控。在此背景下，营养干预策略正逐步从群体化模式转向个体化的精准营养模式，通过

整合分析多维度数据，为肥胖防控开辟了全新路径。精准营养的理论基础在于个体营养需求的差异归因于生物学机制的

个体多样性，其研究手段涵盖基因组学、表观遗传学、宏基因组学、代谢组学及多组学联合分析。在应用层面，精准营养

通过新型互联网膳食调查系统、AI图像识别等外暴露评价技术，结合组学技术筛选的内暴露生物标志物，实现了对膳食摄

入的精准量化评估。干预策略强调“膳食整体性”，覆盖膳食限制、烹调方式优化及时序营养等多个方面。未来，精准营养

需致力于突破多组学数据深度整合、智能决策系统构建等技术瓶颈，目标是从“一刀切”的粗放模式转向“量体裁衣”的精

准干预，为“健康中国2030”战略提供核心科技支撑，推动肥胖防控向科学化、个性化时代迈进。
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Innovative Practices of Precision Nutrition in Obesity
Intervention: From Theory to Application
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[Abstract]  Obesity  has  emerged  as  a  critical  global  public  health  challenge,  with  an  urgent  need  for  effective
prevention  and  control  strategies.  Traditional  nutritional  intervention  approaches  often  overlook  individual  variability
and  dietary  complexity,  which  limits  their  effectiveness  in  achieving  precision-based  prevention  and  control.  In  this
context,  nutritional  intervention  strategies  are  gradually  shifting  from  population-based  models  to  individualized
precision  nutrition  models,  which  integrate  and  analyze  multidimensional  data  to  open  new  pathways  for  obesity
prevention  and  control.  The  theoretical  framework  of  precision  nutrition  is  based  on  the  recognition  that  individual
heterogeneity in biological  mechanisms underlies individual variations in nutritional needs.  The research approaches in
precision nutrition include genomics, epigenetics, metagenomics, metabolomics, and integrated multi-omics analyses. In
terms  of  application,  precision  nutrition  combines  advanced  external  dietary  exposure  assessment  tools—such  as
Internet-based dietary assessment systems and AI-driven image recognition—with omics-derived internal biomarkers to
enable  accurate  quantification  of  dietary  intake.  Principles  such  as  holistic  dietary  integrity,  full  coverage  of  dietary
restrictions, optimized cooking methods, and chrononutrition are emphasized in intervention strategies. Future efforts in
precision nutrition should focus on overcoming technical challenges, including thorough integration of multi-omics data
and the  development  of  intelligent  decision-making systems.  The goal  is  to  move beyond generalized, “one-size-fits-all”
model toward tailored, precision-based intervention. Precision nutrition will provide essential scientific and technological
support  for  the Healthy  China  2030 initiative  and  help  usher  in  a  new  era  of  scientific  and  individualized  obesity
prevention and control.
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肥胖作为全球面临的重大公共卫生挑战，其防控形

势尤为严峻。2021年，全球约有21.1亿25岁及以上的成年

人受到超重和肥胖问题的影响，几乎占成年总人口的一

半；其中，中国的超重和肥胖人数居全球之首，为4.02亿[1]。

肥胖不仅显著增加2型糖尿病、心血管疾病、代谢功能障

碍相关脂肪肝病等慢性疾病的发病风险[2]，还造成沉重的

经济负担，成为各国政府与学术界重点关注的议题。
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尽管膳食营养与肥胖关联密切，但传统营养干预手

段的局限性凸显。在大样本人群研究中，诸如“糖脂之

争”、牛奶健康效应等争议不断，反映出基于单一营养素

或机制的研究模式难以全面解析肥胖这一复杂疾病的发

生机制。传统膳食问卷因主观回忆偏差，误差较大，且孤

立分析营养素或食物，忽视膳食整体结构，同时缺乏整合

遗传、生理特征的精准内暴露评估手段，无法量化个体营

养需求差异。膳食干预多局限于质量/数量、烹调方式等

单一维度，未形成多因素整合框架，缺乏基于个体基因

型、代谢表型等的差异化方案。

在此背景下，我国出台《“健康中国2030”规划纲要》

和《国民营养计划（2017–2030年）》等纲领性文件，明确提

出向个体化精准营养转型的目标导向，而“体重管理年

（2024–2025）”作为落实政策的阶段性行动，进一步推进

肥胖防控领域的精准营养实践。在此契机下，精准营养

策略应运而生。该策略以基因组学、代谢组学等多组学

技术为支撑，旨在揭示个体在营养需求方面的生物学差

异，并完成精准的膳食暴露评价。在此基础上，它推行一

种整合了膳食结构、烹调方式与时序营养三大维度的“膳

食整体化”干预模式，从而构建起“量体裁衣”式的个性化

防治策略。其最终目标是提供一种动态、可量化且高效

的新型营养干预模式，以期改善机体健康、有效防控疾

病，并延长健康寿命。这也为肥胖防控提供新方向。

 1     个体营养需求差异产生的生物学基础及
需求表型的现状

 1.1    基因组学

基因组学借助基因多态性阐释个体差异机制。基因

多态性是基因组水平遗传变异的体现，可影响特定食物

和营养素摄入和代谢，进而影响超重/肥胖患者体质量的

控制。例如，一项研究通过全基因组关联分析，在两项低

热量饮食干预队列（加拿大发现队列1 166人，DiOGenes

欧洲复制队列789人）中，发现染色体8p11区域（NKX6.3

基因）及1q24区域（RBSG4基因）的遗传变异与肥胖个体

的减重效果显著关联。NKX6.3基因rs6981587位点携带

C等位基因的个体减重效率更低，而RBSG4基因rs873822

位点携带G等位基因则与减重效果提升相关[3]。其他相

关研究见表1。
 
 

表 1    基因多态性对膳食干预肥胖效果的影响研究

Table 1    Research on the effects of gene polymorphisms on the efficacy of dietary interventions for obesity 

Research Conclusion Epidemiological design

Chinese The lipid-lowering effect of ω-3 supplementation is more pronounced in carriers of the CD36
rs1527483 G allele.[4]

Randomized controlled trial

Nurse Health Study; health
professional follow-up study

In populations with higher genetic risk of obesity, improving dietary quality offers greater
benefits for weight management[5].

Cohort study

NHS/HPFS/WHI Coffee consumption demonstrates a stronger weight loss effect in those at higher genetic risk
for obesity[6].

Cohort study

POUNDS LOST trail In carriers of the IRS1 rs2943641 CC genotype, a low-fat, high-carbohydrate diet demonstrates
superior weight loss effects[7].

Randomized controlled trial

 

由于基因多态性对膳食摄入产生了不同反应，在制

定膳食营养素参考摄入量和膳食指南时，要考虑特殊基

因型的不同需要。

 1.2    表观遗传学

表观遗传学变化可导致机体对膳食反应的变化，膳

食的变化也会诱导表观遗传组的变化，最终可能影响肥

胖的发生。例如，2011年科学家研究发现在瘦素和肿瘤

坏死因子-α启动子甲基化水平较低的人群中，限制能量

膳食的减重效果更佳[8]，这首次在人类中证明特定基因的

甲基化水平能显著影响个体对膳食干预的反应。更重要

的是，表观遗传变化可能形成持久的“记忆”。单细胞核

RNA测序研究表明，即使在显著减重后，人类和小鼠的脂

肪组织仍保留着与肥胖相关的细胞转录变化；对小鼠的

深入研究进一步揭示，肥胖诱导的表观遗传改变具有稳

定性，能够持续影响脂肪细胞的功能及其对代谢刺激的

反应，这直接导致了体质量反弹加速，这种“表观遗传记

忆”解释了脂肪细胞在重新暴露于高脂饮食时为何容易

发生转录失调。因此，肥胖相关的稳定表观遗传变化构

成了细胞层面的记忆，使细胞在致肥环境中更易出现病理

反应，从而解释了节食后常见的“溜溜球”效应（体质量反

复反弹）[9]。

 1.3    宏基因组学

宏基因组学通过解析肠道菌群的基因组成与功能，

为揭示微生物与宿主之间的关系提供关键工具。肠道微

生物群可调节代谢、能量稳态等多种宿主生理功能，从而

导致不同个体对膳食反应的差异，进而影响肥胖的发

生。例如，借助宏基因组学的研究发现，青春双歧杆菌基

线阳性的肥胖或超重人群在抗性淀粉干预后体质量和体

脂下降更显著[10]；在Prevotella/Bacteroides的比值高的人群

中，高纤维膳食饮食的减重效果更好[11]。
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 1.4    代谢组学

基于代谢表型的精准营养可能提高肥胖人群膳食干

预的针对性。例如有学者利用英国生物样本数据库中

89 830人的血清代谢组学和体质指数（body mass index,

BMI）数据，建立模型预测BMI并利用实际BMI将肥胖表

型分为5种：正常体质量（预测BMI为18.5～24.9 kg/m2）、

超重（预测BMI为25～29.9 kg/m2）、肥胖（预测BMI≥

30 kg/m2）、高估〔（预测BMI－实际BMI）>5 kg/m2〕和低

估〔（预测BMI－实际BMI）<－5 kg/m2〕。预测BMI和实

际BMI的差距确定了新的代谢亚型，这些亚型表现出独

特的心血管和眼部风险特征。其中，高估组表现出更高

的心血管疾病和眼部疾病风险，开展这部分肥胖亚型的

针对性干预，可更有效预防肥胖相关并发症的发生 [12 ]。

又如另一项研究基于H-NMR代谢组学，对Di@bet.es队列

中的1 387例肥胖个体血清样本，通过K-means聚类将其分

为三类代谢表型：代谢健康型（cluster 1）、致动脉粥样硬

化血脂异常型（cluster 2）和高胆固醇血症型（cluster 3）。

经过8年随访显示cluster 1虽代谢指标相对健康，但仍与

2型糖尿病存在潜在关联；cluster 2的2型糖尿病发病风险

最高；cluster 3则以总胆固醇及低密度脂蛋白胆固醇升高

为特征，与心血管事件风险增加密切相关。这一发现揭

示了代谢表型在评估肥胖相关疾病风险中的独特价值，

为精准营养干预提供了科学基础[13]。

 1.5    多组学联合应用

2015年，发表在Cell的研究首次发现，结合个体膳食

习惯、体力活动、肠道菌群等多组学数据，可准确预测餐

后血糖反应[14]。这种多组学整合分析也为揭示肥胖研究

提供了新视角。在一项多民族动脉粥样硬化研究

（MESA）队列中，应用机器学习与多组学技术结合对肥胖

相关代谢亚型进行分型。研究纳入243名肥胖个体，采集

血液样本获取蛋白质组学和代谢组学数据，收集临床表

型并标准化预处理。运用iClusterBayes无监督聚类算法，

通过LASSO惩罚筛选出与BMI相关代谢物和蛋白质，确

定两聚类模型（iCluster1和iCluster2）为最优。功能分析

显示， iCluster1与脂质代谢、细胞生长通路相关，而

iCluster2则富集于炎症与胰岛素抵抗通路；回归分析进一

步验证iCluster2个体BMI、空腹血糖等更高，iCluster1个

体总胆固醇与高密度脂蛋白胆固醇更高。排除糖尿病患

者或降脂药服用者的敏感性分析证实聚类结果稳健[15]。

该“多组学数据整合-机器学习聚类-功能与表型验证”的

流程，实现了对代谢亚型的精准分型，为肥胖相关代谢疾

病的机制解析与个性化干预提供了重要依据。而一项以1 277

名参与健康计划者为对象，采用相似的流程，将多组学数

据和机器学习结合建立了BMI预测模型 [16 ]。一项基于

NeuroFAST和MyNewGut欧盟FP7项目，对意大利女性

（63名超重/肥胖和37名正常体质量女性）的肠道微生物

组特征进行了系统表征。该研究采用多组学整合方法

（16S rRNA测序、宏基因组学、宏转录组学和脂质组

学）并结合人体测量、临床、生化和营养数据分析，重点

探究了微生物组与饮食认知行为的关系，为阐明肥胖表

型中肠-脑轴通讯机制奠定了基础[17]。

这些研究均采用多组学整合策略，系统解析了个体

营养需求差异的生理学机制。通过整合基因组多态性、

表观遗传调控、蛋白质组动态、代谢组特征、肠道菌群组

成、生物节律模式以及代谢可塑性（涵盖生命早期营养编

程和长期饮食习惯）等多维数据，建立多层次营养表型分

析体系。基于系统生物学方法，构建"基因-分子-功能"网

络模型，最终形成个性化的精准营养干预方案。

 2     精准营养应用的现状

 2.1    膳食暴露的精准营养评价应用的现状

 2.1.1    膳食摄入的外暴露评价

 2.1.1.1    互联网技术在膳食调查中的应用

与传统的面对面膳食调查相比，基于互联网技术的

膳食调查不仅提高被调查者参与的便捷性，也提高居民

营养健康意识的自主性，便于形成营养干预和决策信息

化平台。LASSALE等[18]在一项前瞻性队列研究中采用基

于互联网的膳食自报系统对膳食评估分析。美国国家癌

症研究所也开发了基于互联网的膳食自动评估工具用以

收集膳食数据[19]。然而，目前尚未能解决主观回忆偏移

导致的误差问题。

 2.1.1.2    AI图像识别的膳食调查法

这种方法指对食物进行图像拍摄后，利用计算机软

件（AI图像识别技术、大数据算法）对拍摄的图像进行处

理与分析，进而完成对食物中不同营养物质的推算。

2015年至今已有近80篇相关的报道。然而，由于膳食构

成复杂，目前仍存在识别准确性不足的问题。

 2.1.2    内暴露生物标志物

找到内暴露生物标志物是揭示外暴露和内部作用机

制的一种重要方式。内暴露生物标志物要考虑剂量-反

应关系、时间-反应关系、灵敏度、特异度、半衰期、可重

复性、方便与易推广。目前应用代谢组学技术已经发现

并建立了不同食物摄入生物标志物，例如学者通过对491

名个体血清代谢组分析，结合饮食、微生物组等数据构建

预测模型，用SHAP分析筛选与面包消费相关代谢物，再

经全麦酸面团面包干预试验验证，确定面包生物标志物
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为甜菜碱和胞嘧啶[20]。表2列举了5种利用人群研究并应

用代谢组学技术建立的食物标志物。也有学者建立了一

些食物或膳食模式暴露的肠道菌群类生物标志物，如人

类摄入动物性食物会导致胆汁抗性细菌丰度增加，发酵

多糖细菌丰度降低[21]。此外，学者已经发现并建立了不

同营养素的生物标志物，如孙长颢教授团队采用代谢组

学技术，利用动物实验寻找并反复验证标志物的可靠性，

筛选出27个可特异性地反映钙营养状态的生物标志物，

并在人群研究中进行验证，找到了反映钙缺乏的两种稳

定的生物标志物假尿苷和柠檬酸[22]；利用蛋白组学和代

谢组学联合分析的优势，通过动物和人群研究，系统性筛

GSTω1是锌缺乏的稳定生物标志物[23]。目前找到的部分

与机体不同的营养状况评价有关的生物标志物见表3。
  

表 2    食物摄入的生物标志物

Table 2    Biomarkers of food intake 

Food Biomarker Sample

Whole grains and rye 3-(3,5-Dihydroxyphenyl)-1-propanoic acid[24]
Plasma

Fish Trimethylamine-N-oxide[25]
Urine

Red wine Microbiota-derived resveratrol metabolites[26]
Urine

Potato Calystegines[27]
Urine

Coffee 2-Furoylglycine[28]
Urine

 

  

表 3    机体营养状况评价的生物标志物

Table 3    Biomarkers for assessing nutritional status 

Nutrient Biomarker Specie Sample

Vitamin B2 deficiency Glycolate[29]
Mouse Plasma

Vitamin B12 deficiency Acylcarnitine, phospholipids[30]
Human Serum

Zinc deficiency Exchangeable zinc pool size[31]
Human Urine

Iodine deficiency Salivary iodine concentration[32]
Human Saliva

 

 2.2    精准营养干预措施应用的现状

基于传统膳食干预在维度整合层面的不足，孙长颢

教授创新性提出“膳食整体性”概念，为肥胖防控提供系

统性的框架。该概念突破单一维度的局限，从多视角综

合评价膳食模式，将膳食结构、烹调加工方式、时序营养

三大核心维度纳入统一分析体系。

 2.2.1    膳食限制干预

膳食限制，是指通过调整膳食结构限制所有营养成分

或特定营养成分摄入的膳食干预技术，主要是指对能量和

宏量营养素以及某些特定氨基酸的限制。当前主流的多

种减肥模式：极低能量饮食（<800 kcal/d），低能量饮食

（800～1 800 kcal/d），间歇性能量限制，极低碳水生酮饮食

（碳水<50 g/d），低碳水饮食（碳水≤60 g/d）、低脂饮食（≤

30%脂肪）、高蛋白饮食〔≥25%能量或1.6 g/(kg·d)蛋白质〕，

综合饮食模式中的地中海饮食[33]。综合来看，有效的长期

体质量管理需要平衡饮食模式的科学性、个体耐受性、行

为可持续性和充分考虑个体营养需求差异。地中海饮食

和高蛋白饮食在维持减重效果方面表现突出，而极低能量

和极低碳水饮食更适合需要短期快速减重的特定人群，但

需配合专业的医疗监督和行为干预以防止反弹；应用中，

注意个体营养需求差异，如青春双歧杆菌基线阳性的肥胖

或超重人群在抗性淀粉干预后体质量和体脂下降更显著[10]。

存在神经肽Y基因突变的人群，可能削弱交感神经对产热

脂肪的支持，导致能量消耗降低，即使膳食结构没有发生

改变，也会因能量代谢失衡引发肥胖[34]。

 2.2.2    烹调方式改变

营养流行病学普遍分析的是“生”的食物，食物烹调

方式作为食物进入机体的“最后一公里”的研究有限。摄

入相同的食物，不同烹调方式是否会对机体产生不同的

健康效应？

一项针对117名超重青年开展的28 d随机对照试验发

现[35]，在等热量等营养条件下，油炸与非油炸肉制品对代

谢健康存在显著差异。油炸组呈现肠道菌群Firmicutes/

Bacteroidetes比值升高，促炎菌属增殖，粪便丁酸等短链

脂肪酸减少，同时胰岛素抵抗指数显著增高。研究证实

油炸烹调通过改变肠道微生态及宿主-微生物共代谢，加

剧血糖失调和炎症反应。该成果为2022版中国膳食指南

新增“会烹会选”准则提供了科学依据，揭示忽略烹调方

式可能低估超重人群饮食风险。

未来需开展更多研究明确不同烹调方式（如煎、烤、

蒸）对食物热效应、营养素生物利用度及肠道微生态的影

响，为肥胖防控提供更精准的膳食指导。

 2.2.3    时序营养

 2.2.3.1    限时进食

限时进食即压缩进餐的时间， 指在24 h周期内，缩短

进餐时间至10 h之内，增加空腹时间，人为重新设定进食-

禁食节律，以便重塑机体生物钟，以期达到对机体健康有

益的作用。限时进食理论起源于动物实验，自由摄食的

实验动物外周组织生物钟基因节律紊乱，导致肥胖，人为

施加进食-禁食的生物节律干预，逆转动物生物钟紊乱增

强了自噬能力，改善肥胖。2024年发表在Cell Metabolism

中的一篇综述通过对多个人群研究的对比分析指出，限

时饮食对超重或肥胖个体是有效的减重策略；伴有胰岛

素抵抗或糖尿病前期的人群，采用该饮食模式可实现与

健康人群相近的减重效果[36]。

 2.2.3.2    时序营养

孙长颢教授团队发现，进食时长并不是越短越好，进

食时长与不良健康结局呈U型曲线关系。长期队列研究
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发现过短或过长的进食时长均会导致心血管疾病、癌

症、糖尿病的死亡风险显著增加。因此孙长颢教授提出

了时序营养的概念，即在24 h节律期内，膳食摄入时间和

顺序会影响机体的功能和疾病的发生。只有当膳食摄入

时间和顺序与机体消化、吸收、代谢、利用的生物节律相

协调一致，机体才能维持健康状态；否则就会导致代谢紊

乱，引起疾病。

孙长颢教授团队开展了系统的膳食（包括食物 [3 7 ]、

膳食模式[37]、宏量营养素[38]、矿物质[39]、膳食纤维[40]）时序

的健康效应研究。为了证明时序营养与肥胖防控的关

系，团队对20～40岁哈尔滨市超重、肥胖患者（BMI≥

24 kg/m2）膳食干预12周。与高质量膳食相比，碳水化合

物的时序进食减重效果显著，而且能够维持；而限时进食

虽然能减重，但容易反弹。并且发现了碳水化合物的时

序进食产生的代谢产物。

时序营养未来亟待解决的科学问题是如何将理论膳

食摄入与生物节律相协调。需要明确的问题在于营养素

（主要是三大宏量营养素）代谢是否存在生物节律；只有

明确这些节律以后，才能制定“何时进食，何时禁食”的科

学“进食-禁食”节律，从而与生物钟节律协调一致，才能

有利于健康。

值得注意的是，从“膳食整体性”视角来看，膳食干预

效果受遗传背景（包括基因多态性与表观遗传修饰）、肠

道菌群组成、代谢状态和生物节律等多因素调控（图1）。

因此在“膳食整体性”视角下，也有侧重点。例如，对于具

有特定遗传背景的人群，如IRS1基因rs2943641位点C等位

基因携带者，基于现有证据，低脂、高碳水化合物饮食策

略具有更显著的减重效果[7]，因此在干预中可优先推荐此

膳食模式。对于不同年龄阶段人群，应特别重视婴幼儿

期这一关键窗口期，该时期的营养状况（如母乳喂养和膳

食结构）不仅影响远期健康，还可通过塑造肠道菌群多样

性以预防成年期慢性疾病，因此对该人群的精准营养干

预应侧重于健康菌群的建立和良好膳食习惯的培养。对

于不同疾病状态人群，以2型糖尿病患者为例，其精准营

养干预的核心是严格的血糖控制和体质量管理。需综合

考量其用药情况、血糖波动规律（结合连续血糖监测数

据）、胰岛素抵抗程度等因素，制定个体化的能量限制和

宏量营养素分配方案。
 
 

Chrononutrition

Intestinal microflora

Metabolism

Obesity-related genes

Cooking methods Dietary pattern
Obesity phenotype

Genome (gene
polymorphism

epigenetic
modifications)

Circadian
rhythm

 
图 1  “膳食整体性”三维协同机制

Fig 1  The 3-dimensional synergy mechanism of "dietary integrity"
 

 3     未来精准营养在肥胖防控中的发展方向

精准营养致力于解决三大科学问题：①个体营养需

求差异的生物学基础；②精准营养的评估与干预策略；

③转化应用路径。关键技术突破包括：①精准膳食的评

估与表型检测；②多组学数据整合与生物网络解析；

③AI驱动的个性化干预决策。其核心目标是实现肥胖的

“靶向干预”，推动营养学从“经验驱动”转向“数据智能驱

动”，为公共卫生政策提供科学依据。精准营养将成为肥

胖防控的关键路径，助力“健康中国2030”及全球健康战
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略的实施。

4     精准营养在肥胖干预中的挑战与困境

精准营养在肥胖干预中展现出巨大潜力，但其应用

面临诸多挑战。首先，精准营养的实施依赖于基因检测

和多组学分析等技术，这些技术虽能提供个体化干预依据，

但存在敏感性和特异性不足的问题。其次，成本高昂，影

响基层推广。例如，美国的“全民健康研究计划”（All of

Us Research Program）旨在招募超过100万志愿者，涵盖不

同种族、年龄和健康状况的人群，以推动精准医学的发

展。然而，在基层推广过程中，该计划面临诸多挑战。从

联邦合格健康中心（FQHCs）招募的参与者在获得可采取

行动的基因研究结果后，可能因学术医疗中心及其他系

统的不情愿，难以获得后续护理。这主要是因为这些

FQHCs参与者可能没有保险、保险不足或依赖医疗补助。

此外，精准营养在肥胖干预中的有效性仍需进一步

验证。目前的研究设计、干预措施、对照组和样本人群

存在较大差异，难以得出明确结论和推广结果。同时目

前大多数研究和实践缺乏整合所有维度的大规模临床实

践证据。伦理问题同样不容忽视。基因检测和数据收集

涉及隐私保护、数据安全和知情同意等伦理问题。例如，

直接面向消费者的基因检测公司可能在未经充分同意的

情况下分享用户数据。这些问题表明，精准营养的推广

需要在技术应用的同时，建立严格的伦理规范和法律框

架，以保护参与者的权益。

综上所述，精准营养在肥胖干预中具有广阔前景，但

技术、经济、伦理等多方面的挑战限制了其广泛应用。

要实现精准营养的可持续发展，需要在技术研发、政策支

持、伦理规范等方面进行综合努力。
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