
青春期发育专栏

童年期体质量指数轨迹多基因
遗传风险与青春期发育启动的前瞻性关联研究
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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨童年期体质量指数(ＢＭＩ)轨迹与多基因遗传风险对男女童青春期发育启动的影响ꎬ为儿童青春

期发育偏离早期干预策略提供参考依据ꎮ 方法　 选择蚌埠市 ２ 所城区小学的 １ ２６３ 名一至三年级学生ꎬ建立儿童生长发

育队列ꎮ 于 ２０１６ 年 ３ 月进行基线调查ꎬ２０１７—２０１９ 年分别开展随访调查ꎬ共纳入 ９９７ 名学生ꎬ包括身高、体重ꎬ计算 ＢＭＩ、
女童乳房 Ｔａｎｎｅｒ 分期和男童睾丸容积ꎮ 采用群组轨迹模型识别童年期 ＢＭＩ 生长轨迹ꎬ使用加速失效时间模型分析童年期

ＢＭＩ 轨迹对男女童青春期发动的影响ꎮ 根据测得的 １７ 个青春期相关 ＳＮＰ 计算多基因遗传风险ꎮ 结果　 ＢＭＩ 轨迹分为 ３
类ꎬ分别为持续正常组、持续超重组和持续肥胖组ꎮ 控制协变量后ꎬ仅在低青春期发育多基因遗传风险评分( ＰＲＳ)组男童

中观察到与持续正常组相比ꎬ持续肥胖儿童睾丸发育年龄延迟 ６.１０ 个月(校正后 ＴＲ ＝ １.０５ꎬＰ ＝ ０.０４)ꎮ 与持续正常组相

比ꎬ具有低 ＰＲＳ 和中等 ＰＲＳ 的女童持续超重或肥胖分别与乳房启动年龄提前 ３.４２ 和 ６.８４ 个月有关(校正后 ＴＲ 值分别为

０.９７ 和 ０.９４ꎬＰ 值均<０.０１)ꎻ具有中等 ＰＲＳ 的女童持续超重或肥胖分别与乳房启动年龄提前 ６.７２ 和 ８ꎬ９６ 个月有关(校正

后 ＴＲ 值分别为 ０.９４ 和 ０.９２ꎬＰ 值均<０.０１)ꎻ在高 ＰＲＳ 的女童中ꎬ发现持续超重或肥胖儿童乳房启动年龄提前更多ꎬ分别为

１０.８０ 和 １２.９６ 个月(校正后 ＴＲ 值分别为 ０.９０ 和 ０.８８ꎬＰ 值均<０.０１)ꎮ 结论　 持续超重和肥胖与女童乳房发育提前有关ꎬ
而持续肥胖与低遗传风险男童睾丸发育延迟有关ꎮ
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【基金项目】 　 国家自然科学基金项目(８１８７２６３８)ꎻ安徽省自然科学基

金杰青项目(１９０８０８５Ｊ２６)ꎮ
【作者简介】 　 方姣(１９９３－　 )ꎬ女ꎬ安徽池州人ꎬ在读硕士ꎬ主要研究方

向为儿童青少年卫生ꎮ
【通讯作者】 　 孙莹ꎬＥ￣ｍａｉｌ:ｙｉｎｇｓｕｎ＠ ａｈｍｕ.ｅｄｕ.ｃｎꎮ
ＤＯＩ １０.１６８３５ / ｊ.ｃｎｋｉ.１０００－９８１７.２０２０.０６.００７

　 　 青春期发育时相偏离与终身健康结局相关ꎬ包括

成年期肥胖、２ 型糖尿病、高血压和癌症等[１－２] ꎮ 青春

期启动年龄存在较大的个体差异ꎬ不仅由遗传因素控

制ꎬ也受诸多内部和外部因素影响ꎬ其中代谢或营养

信号尤为突出ꎮ 童年期超重、肥胖以及体质量指数

(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬＢＭＩ)变化轨迹在青春期启动与进展

４２８ 中国学校卫生 ２０２０ 年 ６ 月第 ４１ 卷第 ６ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＪｕｎｅ　 ２０２０ꎬＶｏｌ.４１ꎬＮｏ.６



过程中起着重要的作用[３－４] ꎮ
２０ 世纪 ７０ 年代ꎬ“临界体重”假说与随后早产儿

生长发育研究和进食障碍流行病学研究均提供了“青

春期发育时相与早期生长”关联的线索[２－３ꎬ５] ꎮ 丹麦青

春期研究发现ꎬ男童变声和女童月经初潮提前经历了

童年期 ＢＭＩ 的快速增长[６－７] ꎮ 国内一项研究提示ꎬ婴
儿期 ＢＭＩ 轨迹与青春期发育提前存在关联[８] ꎬ但童年

期 ＢＭＩ 轨迹与男女童青春期发育时相是否存在关联ꎬ
及其性别差异值得研究ꎮ

本研究基于蚌埠市已建立的儿童生长发育前瞻

性队列ꎬ结合青春期发育的客观评价指标(女童乳房

发育、男童睾丸容积)ꎬ控制青春期发育多基因遗传风

险ꎬ探讨童年期 ＢＭＩ 轨迹与男女童青春期发育启动的

前瞻性关联ꎬ为儿童青春期发育偏离早期干预策略提

供参考依据ꎮ

１　 对象与方法

１.１　 对象　 使用来自安徽省已建立的儿童生长发育

队列的数据ꎬ基线(２０１６ 年ꎬＴ１)采取整群抽样方法招

募了蚌埠市 ２ 所小学一至三年级学生(ｎ ＝ １ ２６３)ꎮ 排

除标准包括经确诊患有器质性病变、患有慢性疾病、
使用糖皮质激素类药物的学生ꎮ 分别于 ２０１７ 年

(Ｔ２)、２０１８ 年(Ｔ３)和 ２０１９ 年(Ｔ４)每年 ３ 月份进行随

访调查ꎮ 通过父母问卷与每年测量所有儿童的身高、
体重和青春期发育(女童乳房发育 Ｔａｎｎｅｒ 分期和男童

睾丸容积)进行数据收集ꎮ 在 Ｔ２ 阶段采集儿童口腔

拭子样本ꎬ并进行 ＤＮＡ 提取和基因分型检测ꎬ除去问

卷不合格、未提供口腔拭子样本以及 ＤＮＡ 浓度不足

者ꎬ共 １ ００９ 名儿童继续进行 Ｔ３ 阶段的随访调查ꎮ 其

中除去 １２ 名儿童 ＤＮＡ 检测无效ꎬ在 Ｔ４ 阶段最终纳入

９９７ 名儿童进行分析 ( 男生 ４１８ 名ꎬ女生 ５７９ 名)ꎮ
Ｗａｖｅ １ 时学生年龄 ６ ~ １０ 岁ꎬ平均年龄(８.０±０.８)岁ꎮ
本研究提供了调查对象父母签署的书面知情同意ꎬ并
获得了安徽医科大学伦理委员会的审批 ( 批号:
２０１６０１１２)ꎮ
１.２　 研究指标

１.２.１　 一般信息 　 通过父母问卷报告家庭和早期出

生相关指标ꎬ包括儿童出生日期、性别、０ ~ ６ 个月喂养

方式(纯母乳、配方奶和混合喂养)、分娩方式(自然分

娩和剖宫产)、孕周( ≥３７ 周和<３７ 周)、出生体重、父
母身高和体重、父母教育程度(初中及以下ꎬ高中或高

职ꎬ专科ꎬ本科及以上)、家庭月收入等ꎮ
１.２.２　 体格检查 　 采用身高体重一体机测量仪进行

身高和体重测量ꎬ使用时放置在平稳地面上ꎬ并进行

校准ꎮ 提醒受试者穿着轻便、脱去鞋子和头顶的饰

物ꎬ站立体重计踏板中央ꎬ背对立柱保持身体平稳、自
然挺直躯干ꎬ头部摆正ꎬ双目水平看向前方、双臂自然

垂于身体两侧ꎬ双脚并拢ꎬ足尖呈 ６０°的夹角ꎬ足跟、骶
骨以及两肩胛骨中点连线成“三点一线”ꎬ平行于立

柱ꎮ 测量者站在侧面ꎬ轻压水平压板与被测者头部接

触ꎬ眼睛与水平板平视读取身高数据ꎬ精确到 ０.１ ｃｍꎬ
测量误差<０.５ ｃｍꎻ根据显示屏上指针指向的刻度进行

体重读数ꎬ精确到 ０.１ ｋｇꎬ测量误差不超过 ０.１ ｋｇꎮ 重

复测量 ２ 次ꎬ取平均值ꎬ以体重(ｋｇ) / [身高(ｍ)] ２ 公

式计算 ＢＭＩ 值ꎮ
１.２.３　 青春期发育 　 由儿科内分泌专业研究生采用

视诊与触诊结合的方法ꎬ依据 Ｔａｎｎｅｒ 分期标准( Ⅰ ~
Ⅴ期) [９] 及标准图谱评价女童乳房发育ꎮ 女生乳房

Ｔａｎｎｅｒ 分期达到Ⅱ期及以上表示开始发育ꎻ采用 Ｐｒａｄ￣
ｅｒ 睾丸模型测量法[１０]测量睾丸容积ꎬ睾丸容积≥４ ｍＬ
界定为青春期发育[１１] ꎮ
１.２.４　 口腔拭子收集与 ＤＮＡ 检测

１.２.４.１　 口腔拭子收集　 调查员使用 ｉＣｌｅａｎ 口腔拭子

采集器收集儿童口腔颊细胞ꎬ取样前 ３０ ｍｉｎ 不要吃东

西ꎬ不喝饮料ꎬ采样前嘱儿童清水漱口 １０ ｓꎮ 调查员手

持口腔采样棉签伸进儿童口腔一侧ꎬ在内壁黏膜上下

移动刮拭 １０ ~ １５ 次ꎬ力度适中ꎬ紧贴口腔内壁黏膜ꎬ确
保采样拭子头部各处都能蘸取口腔黏膜脱落细胞ꎻ按
照同样方法ꎬ在口腔内壁另一侧进行采集ꎮ 完成后ꎬ
将棉签放入采样试管内ꎬ在有折断标记的地方折断采

样棉签手柄ꎬ盖上采样试管盖ꎬ最后取出条形码贴于

采样试管盖与管子的衔接处ꎮ 回收后的口腔拭子采

集管ꎬ密封带装好ꎬ常温保存并及时送检[１２] ꎮ
１.２.４.２　 ＤＮＡ 检测 　 通过 ＰＣＲ－ＲＦＬＰ 和 Ｒｅａｌ－Ｔｉｍｅ
ＰＣＲ 技术从口腔颊拭子中提取 ＤＮＡꎬ并使用 Ｓｅｑｕｅｏｍ
ＭａｓｓＡｒｒａｙ 靶向基因分型系统进行基因分型和 ＳＮＰ 选

择ꎬ平均一致率为 ９８.８％ꎮ 基于 ３２ 个全基因组关联研

究(ＧＷＡＳ)与 ８７ ８０２ 名欧洲血统女性的联合分析中

得到的有统计学显著性的青春期发育相关位点[１３－１４] ꎬ
研究选取了 ２０ 个与男童声音破裂和月经初潮年龄提

前相关的单核苷酸多态性( ＳＮＰｓ)位点ꎮ 排除 ３ 个最

小等位基因频率( ｍｉｎｏｒ ａｌｌｅｌｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙꎬＭＡＦ) <５％的

ＳＮＰ 后ꎬ最终得到 １７ 个青春期相关 ＳＮＰ 位点ꎬ并计算

青春期发育多基因遗传风险评分( ＰＲＳ) 为各个 ＳＮＰ
相应 ＳＮＰｓ 的个数之和ꎮ
１.３　 统计分析　 采用 ＥｐｉＤａｔａ ３.１ 软件进行数据的双

录入ꎮ 使用 Ｓｔａｔａ １４.０ 软件进行统计分析ꎬ采用群组发

展模型(ｇｒｏｕｐ￣ｂａｓｅｄ ｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ ｍｏｄｅｌꎬＧＢＴＭ)拟合男女
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童 ＢＭＩ 发展轨迹ꎬ并根据贝叶斯信息准则( Ｂａｙｅｓｉａｎ
Ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ＣｒｉｔｅｒｉｏｎꎬＢＩＣ)、调整后的 ＢＩＣ(ａＢＩＣ)、赤池

信息准则( Ａｋａｉｋｅ Ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ＣｒｉｔｅｒｉｏｎꎬＡＩＣ)、对数似

然数(ｌｏｇｌｉｋꎬＬＬ)等指标评价模型拟合程度ꎮ 采用方差

分析比较男女童发育状态在不同 ＢＭＩ 轨迹分组中的

差异ꎬ并进行事后检验ꎮ 采用加速失效时间模型进行

生存分析ꎬ检验 ＢＭＩ 轨迹与青春期发育的关联ꎬ控制

青春期发育遗传风险评分、年龄、家庭经济状况、父母

ＢＭＩ、教育程度、０ ~ ６ 个月喂养方式、孕周、出生体重ꎮ
分别评估女童乳房发育和男童睾丸发育ꎬ基线评价已

发育的儿童ꎬ即左截尾ꎬ根据“中国儿童青春期发育协

作组”制定男女童青春期第 ３ 百分位年龄(乳房和睾

丸容积)为观察开始时间ꎬ基线调查年龄为观察终止

时间ꎮ 基线评价未发育的儿童ꎬ观察期为基线年龄至

随访期间青春期启动的年龄ꎬ检验水准 α ＝ ０.０５ꎮ

２　 结果

２.１　 基本情况 　 根据模型拟合评价指标(表 １)ꎬ将
男、女童童年期 ＢＭＩ 轨迹分为 ３ 个类别(表 ２)ꎬ分别

为持续正常组(４６９ 名)、持续超重组(３６３ 名)和持续

肥胖组(１６５ 名)ꎮ 基线( Ｔ１) 有 ３７.１％的女童乳房发

育已启动ꎬ０.７％的男童睾丸发育ꎻＴ４ 有 ９１.７％的女童

乳房已发育ꎬ男童睾丸发育比例为 ５３.６％ꎮ

表 １　 拟合 ＢＭＩ 轨迹群组发展模型评价指标

性别 观察时间 人数 ＢＩＣ 值 ｓＢＩＣ 值 ＡＩＣ 值 ＬＬ 值
女　 Ｔ２ ５７９ －４ ５５３.２３ ４ ５３５.９０ －４ ４８１.３８ －４ ４５６.３８

Ｔ３ ５７９ －４ ５２５.７６ －４ ５０４.９６ －４ ４３９.５４ －４ ４０９.５４
Ｔ４ ５７９ －４ ５１７.３２ －４ ４９３.０６ －４ ４１６.７４ －４ ３８１.７４

男　 Ｔ２ ４１８ －３ ５０１.２１ －３ ４８３.８８ －３ ４０８.４３ －３ ４３３.４３
Ｔ３ ４１８ －３ ５４１.２４ －３ ５２７.３８ －３ ４６７.０３ －３ ４８７.０３
Ｔ４ ４１８ －３ ４６０.２４ －３ ４３９.４５ －３ ３７８.９２ －３ ３４８.９２

表 ２　 不同性别儿童各年龄段 ＢＭＩ 发展轨迹 / (ｋｇｍ－２)

性别 队列随访年龄 / 岁 持续正常 持续超重 持续肥胖
男 ７ １６.０３±１.２３ １８.６７±１.５８ ２２.８９±２.４７

８ １６.０３±１.１５ １９.５８±１.５３ ２３.９８±１.９５
９ １６.１８±１.２８ ２０.３３±１.８５ ２５.１８±２.４２

１０ １６.６１±１.５８ ２１.０２±１.７５ ２６.１５±１.９６
１１ １６.８０±１.６５ ２１.６５±１.６２ ２７.０４±２.１１

女 ７ １５.５０±１.０８ １８.１０±１.２６ ２１.４１±１.５９
８ １５.６３±１.１５ １８.６９±１.５７ ２２.５４±１.７６
９ １５.７３±１.２９ １９.２２±１.４８ ２３.３２±１.８０

１０ １６.０３±１.４５ ２０.１１±１.５１ ２４.４７±１.９６
１１ １６.７３±１.５３ ２０.６９±１.６３ ２５.５２±２.３８

２.２　 随访过程中不同 ＢＭＩ 轨迹男女童青春期发育情

况　 不同 ＢＭＩ 轨迹与男女童青春期发育的关联存在

性别差异ꎮ 基线调查中ꎬ持续超重和肥胖组女童乳房

发育 Ｔａｎｎｅｒ 分期平均值高于持续正常组ꎬ差异有统计

学意义(Ｐ<０.０１)ꎻ男童中观察到差异无统计学意义(Ｐ
>０.０５)ꎮ Ｔ４ 显示ꎬ持续超重和肥胖组女童乳房发育

Ｔａｎｎｅｒ 分期平均值高于持续正常组ꎬ差异有统计学意

义(Ｐ<０.０１)ꎻ男童中观察到持续肥胖组平均睾丸容积

大于持续正常组ꎬ 差异有统计学意义 ( Ｐ < ０. ０１)ꎮ
见表 ３ꎮ

表 ３　 不同 ＢＭＩ 轨迹的男女童基线和随访过程中发育情况和遗传风险评分比较(ｘ±ｓ)

组别

女童

人数
基线乳房

Ｔａｎｎｅｒ 分期

随访乳房

Ｔａｎｎｅｒ 分期

青春期遗传

风险评分

男童

人数
基线睾丸

容积 / ｍＬ

随访睾丸

容积 / ｍＬ

青春期遗传

风险评分
持续正常组 ２６９ １.１８±０.３８ ２.９１±１.２５ １４.９９±２.５４ ２００ １.６１±０.６６ ４.３７±２.７３ １４.９７±２.２２
持续超重组 ２１３ １.４６±０.５３ ３.７５±１.１０ １５.７６±２.５６ １５０ １.６８±０.６７ ５.１２±４.２２ １５.１５±２.２１
持续肥胖组 ９７ １.８４±０.５７ ３.７５±１.１０ １６.０９±２.８１ ６８ １.７４±０.７７ ６.６３±５.７１ １５.４９±２.２０
Ｆ 值 ７０.１８ ３７.１７ ８.７７ １.１０ ８.４３ ６.８７
Ｐ 值 <０.０１ <０.０１ <０.０１ ０.３３ <０.０１ <０.０１

２.３　 不同 ＢＭＩ 轨迹和遗传风险等级与男女童青春期

发育启动年龄的关联 　 青春期相关多基因遗传风险

评分与 ＢＭＩ 轨迹对男女童青春期发育没有交互作用

(Ｐ 值均>０.０５)ꎮ 结果显示ꎬ每增加 １ 个青春期发育相

关等位基因ꎬ女童乳房 Ｔａｎｎｅｒ 分期增加 ０.６５ 个单位

(Ｐ ＝ ０. ０２)ꎮ ＢＭＩ 轨迹每增加 １ 个单位ꎬ女童乳房

Ｔａｎｎｅｒ 分期增加 １.２８ 个单位(Ｐ ＝ ０.０１)ꎮ
女童乳房启动和男童睾丸发育比例因 ＢＭＩ 轨迹

和青春期遗传风险等级不同而不同ꎬ表 ４ 显示ꎬ控制年

龄、父母 ＢＭＩ、家庭经济收入、出生体重、早期喂养方

式、分娩方式、父母教育程度、肥胖多基因遗传风险

后ꎬ与低 ＰＲＳ 儿童相比ꎬ中等 ＰＲＳ 男童睾丸发育年龄

提前 ２.４６ 个月ꎬ高 ＰＲＳ 的女童乳房启动和男童睾丸发

育年龄分别提前 ５.４５(校正后 ＴＲ ＝ ０.９５ꎬＰ< ０.０１) 和

３.６９个月(校正后 ＴＲ ＝ ０.９７ꎬＰ ＝ ０.０３)ꎮ 与持续正常的

ＢＭＩ 轨迹儿童相比ꎬ持续超重和持续肥胖的女童乳房

启动年龄分别提前 ６.７２ 和 ８.９６ 个月(校正后 ＴＲ 分别

为 ０.９４ 和 ０.９２ꎬＰ<０.０１)ꎻ男童中持续超重或肥胖与睾

丸容积发育关联无统计学意义(校正后 ＴＲ ＝ １.００ꎬＰ
值均>０.０５)ꎮ
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表 ４　 遗传风险与 ＢＭＩ 轨迹对男女童青春期发育启动影响的 ＡＦＴ 生存分析

变量
女童乳房 Ｔａｎｎｅｒ 分期Ⅱ期

人数 中位年龄 / 岁 ＴＲ 值(９５％ＣＩ)
男童睾丸容积≥４ ｍＬ

人数 中位年龄 / 岁 ＴＲ 值(９５％ＣＩ)
多基因遗传风险 低风险 １４５ ９.０８ １.００ １０１ １０.２５ １.００

中等风险 ２９３ ８.８３ ０.９９(０.９７ ~ １.０２) ２５４ １０.１７ ０.９８(０.９５ ~ ０.９９) ∗

高风险 １４１ ８.５８ ０.９５(０.９３ ~ ０.９７) ∗∗ ６３ １０.０８ ０.９７(０.９４ ~ ０.９９) ∗

ＢＭＩ 轨迹 持续正常 ２６９ ９.３３ １.００ ２００ １０.０８ １.００
持续超重 ２１３ ８.６７ ０.９４(０.９２ ~ ０.９５) ∗∗ １５０ １０.１７ １.００(０.９８ ~ １.０３)
持续肥胖 ９７ ８.５０ ０.９２(０.８８ ~ ０.９３) ∗∗ ６８ １０.２１ １.００(０.９７ ~ １.０３)

　 注:∗Ｐ<０.０５ꎬ∗∗Ｐ<０.０１ꎮ

２.４　 不同 ＢＭＩ 轨迹对乳房发育启动和睾丸发育年龄

的影响　 控制年龄、父母 ＢＭＩ、家庭月经济收入、出生

体重、喂养方式、分娩方式、孕周、父母教育程度以及

肥胖多基因遗传风险后ꎬ仅在低 ＰＲＳ 组男童中观察到

了不同 ＢＭＩ 轨迹的影响ꎬ与持续正常组相比ꎬ持续肥

胖儿童睾丸发育年龄延迟 ０. １０ 个月(校正后 ＴＲ ＝
１.０５ꎬＰ ＝ ０.０４)ꎮ 在中等或高 ＰＲＳ 组未观察到不同

ＢＭＩ 轨迹的睾丸发育年龄差异有统计学意义(Ｐ 值均

>０.０５)ꎮ 见表 ５ꎮ

与持续正常组女童相比ꎬ具有低 ＰＲＳ 和中等 ＰＲＳ
的女童持续超重或肥胖分别与乳房启动年龄提前３.４２
和 ６.８４ 个月有关(校正后 ＴＲ 分别为 ０.９７ 和 ０.９４ꎬＰ
值均<０.０５)ꎻ具有中等 ＰＲＳ 的女童持续超重或肥胖分

别与乳房启动年龄提前 ６.７２ 和 ８.９６ 个月有关(校正

后 ＴＲ 分别为 ０.９４ 和 ０.９２ꎬＰ 值均<０.０１)ꎻ在高 ＰＲＳ 的

女童中ꎬ发现持续超重或肥胖儿童乳房启动年龄提前

更多ꎬ分别为 １０.８０ 和 １２.９６ 个月(校正后 ＴＲ 分别为

０.９０ 和 ０.８８ꎬＰ 值均<０.０５)ꎮ 见表 ５ꎮ

表 ５　 ＢＭＩ 轨迹对男女童青春期发育启动影响的 ＡＦＴ 生存分析

多基因遗传风险

与 ＢＭＩ 轨迹

女童乳房 Ｔａｎｎｅｒ 分期Ⅱ期

人数 中位年龄 / 岁 ＴＲ 值(９５％ＣＩ)
男童睾丸容积≥４ ｍＬ

人数 中位年龄 / 岁 ＴＲ 值(９５％ＣＩ)
低风险 １４５ ９.０８ １０１ １０.２５
　 持续正常 ８２ ９.５０ １.００ ４７ １０.１７ １.００
　 持续超重 ４３ ９.０８ ０.９７(０.９１ ~ ０.９８) ∗∗ ４２ １０.３３ １.０３(０.９９ ~ １.０７)
　 持续肥胖 ２０ ８.６７ ０.９４(０.８９ ~ ０.９８) ∗∗ １２ １０.５０ １.０５(１.０１ ~ １.０９) ∗

中等风险 ２９３ ８.８３ ２５４ １０.１７
　 持续正常 １４３ ９.３３ １.００ １２３ １０.０８ １.００
　 持续超重 １１４ ８.６７ ０.９４(０.９２ ~ ０.９６) ∗∗ ８８ １０.１７ １.００(０.９７ ~ １.０２)
　 持续肥胖 ３６ ８.５０ ０.９２(０.８８ ~ ０.９４) ∗∗ ４３ １０.２１ ０.９８(０.９５ ~ １.０１)
高风险 １４１ ８.５８ ６３ １０.０８
　 持续正常 ４４ ９.００ １.００ ３０ ９.８８ １.００
　 持续超重 ５６ ８.１７ ０.９０(０.８６ ~ ０.９４) ∗∗ ２０ １０.０８ ０.９８ (０.９３ ~ １.０２)
　 持续肥胖 ４１ ７.８３ ０.８８(０.８２ ~ ０.９１) ∗∗ １３ １０.１７ ０.９７ (０.９１ ~ １.０４)

　 注:∗Ｐ<０.０５ꎬ∗∗Ｐ<０.０１ꎮ

３　 讨论
本研究依托于儿童生长发育队列ꎬ通过 ３ 年连续

随访调查评估男女童青春期发育(女童乳房 Ｔａｎｎｅｒ 分

期和男童睾丸容积)ꎬ并识别童年期不同 ＢＭＩ 发展轨

迹ꎬ发现 ＢＭＩ 轨迹独立于遗传因素影响青春期发育启

动ꎬ且较遗传因素有更大的效应值ꎮ 在控制青春期相

关遗传因素后ꎬ结果显示ꎬ在遗传易感性较低的儿童

中ꎬ童年期 ＢＭＩ 发展轨迹持续肥胖对男童青春期启动

(睾丸容积≥４ ｍＬ)具有延迟效应ꎻ而在不同遗传背景

下ꎬ持续超重和肥胖对女童青春期启动(乳房 Ｔａｎｎｅｒ
分期≥ＩＩ 期)均具有提前效应ꎬ且随着遗传易感性增

加而增加ꎮ
较高的 ＢＭＩ 和青春发动时相提前之间关联在女

童中具有较为一致的研究结论ꎮ １９７４ 年ꎬ“临界体重”
假说提示女童青春期启动取决于一定数量的体脂[１５] ꎮ
最近一项基于美国队列的年度随访研究发现ꎬ童年期

ＢＭＩ－ＳＤＳ 与青春期阴毛初现和月经初潮年龄的呈负

相关[１６] ꎮ Ｈｏｌｍｇｒｅｎ 等[１７] 针对 ＧｒｏｗＵｐ１９９０ 哥德堡出

生队列的 １ ９０１ 名儿童研究发现ꎬ与正常体重女童相

比ꎬ超重和肥胖女童青春期启动年龄分别提前 ３.５ 和

３.０ 个月ꎮ Ｂｉｒｏ 等[１８]针对纽约、辛辛那提等地区的 ６ ~
８ 岁女童进行了 ０.５ ~ １ 年的纵向研究ꎬ探讨了乳房发

育的启动年龄ꎬ结果证实高 ＢＭＩ 可以预测女童在较小

的年龄达到乳房发育 ＩＩ 期ꎬ且 ＢＭＩ－Ｚ 分与月经初潮、
乳房发育、 青春期生 长 突 增 等 里 程 碑 均 存 在 关

联[１９－２１] ꎮ 本研究结合青春期发育提前相关遗传因素

研究发现ꎬ尽管交互分析无统计学意义ꎬ但女童青春

期遗传易感性与较高的 ＢＭＩ 发展轨迹存在潜在的共

同效应ꎮ 随着遗传风险等级的增加ꎬ超重和肥胖致女

童乳房启动年龄提前的影响作用越强ꎮ 与低遗传易

感性持续正常 ＢＭＩ 发展轨迹的女童相比ꎬ具有高遗传

易感性的持续超重女童乳房启动年龄提前近 １０ 个月ꎬ
持续肥胖女童乳房启动年龄提前 １ 年多ꎮ

男童 ＢＭＩ 和青春期发动年龄之间的关联存在争

议ꎮ 有证据显示ꎬ较高的儿童 ＢＭＩ 与青春期启动提前

或进展更快有关[２２－２３] ꎮ 来自哥本哈根青春期研究的
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１ ５２８ 名 ５.８ ~ １９.８ 岁健康白人男童 ０.５ 年一次的调查

显示ꎬ青春期发育(睾丸容积)年龄的长期下降趋势归

因于 ＢＭＩ 的持续上升[２４] ꎮ 近年来ꎬ关于男童青春期

启动对比结果的可能解释提示ꎬＢＭＩ 与男童青春期启

动存在非线性相关(呈 Ｊ 形关联) [２５] ꎮ Ｃｒｏｃｋｅｒ 等[２６]

发现ꎬＢＭＩ － Ｚ 分高与男童睾丸容积较小有关ꎮ Ｌｅｅ
等[２７]关于 ６ ~ １６ 岁男童生殖器 Ｔａｎｎｅｒ 分期和睾丸容

积的横断面和纵向研究发现ꎬ超重男童青春期发育提

前ꎬ而肥胖男童青春期出现延迟现象ꎬ且最高 ＢＭＩ－Ｚ
分轨迹的男童 ９ 岁时达到青春期 Ｔａｎｎｅｒ 分期≥ＩＩ 期

的比例最低[２８] ꎮ 该发现得到了 Ｗａｎｇ 等[２９－３０] 研究的

进一步证实ꎬ即 ＢＭＩ 和脂肪量较高的男童青春期成熟

延迟ꎮ 本研究利用纵向 ＢＭＩ 轨迹分析ꎬ结果支持以上

观点ꎬ即在一般人群中(低遗传易感性) 持续肥胖的

ＢＭＩ 发展轨迹与男童睾丸发育延迟近 ０.５ 年有关ꎮ
童年期和青春期 ＢＭＩ 与体脂百分比密切相

关[３１] ꎬ这是下丘脑－垂体－性腺轴( ＨＰＧ 轴)在青春期

重新激活的重要中枢调节因素[３２] ꎮ 众所周知ꎬ营养过

剩或过度超重可能会加速青春期线性生长ꎬ促进垂体

驱动的青春期发育启动[１７] ꎻ另外ꎬ肥胖儿童脂肪量较

高ꎬ与青春期启动相关的允许因素———血清瘦素水平

增加ꎬ为肥胖与青春期提前提供了关联证据[３３－３４] ꎮ 此

外ꎬ有研究提示ꎬ女童卵巢分泌的抑制素 Ｂ 也可能是

青春期启动是生物标志ꎬ该激素水平升高与超重呈负

相关[３５] ꎮ 成人研究显示ꎬ肥胖的男性可能患有促性腺

激素减少的性腺功能减退ꎬ与脂肪组织中雌激素的芳

香化作用增强有关[３６] ꎻ因此ꎬ在男童中ꎬ肥胖可能通过

提高雌激素水平抑制青春期启动[１７] ꎮ 关于男童性早

熟的研究发现ꎬ较高的 ＢＭＩ 与男童较低的促黄体生成

素和促性腺激素释放激素分泌水平有关[３７] ꎮ
本研究优势在于:(１)基于纵向随访数据ꎬ使用群

组发展模型识别儿童 ＢＭＩ 发展轨迹ꎬ以探讨长期 ＢＭＩ
增长与男女童青春期发育的关联ꎻ(２)作为可量化的

青春期发育指标ꎬ女童乳房发育和男童睾丸容积均由

专业的儿科内分泌学家通过视诊结合触诊进行客观

评价ꎬ提高了青春期发育评估的准确性ꎮ 但仍存在一

些不足:(１) 使用 ＢＭＩ 作为度量ꎬ在个体水平上 ＢＭＩ
与脂肪量并不总是相关的ꎬ较高的 ＢＭＩ 也可能受较高

的骨骼 / 肌肉质量的影响ꎮ (２)本研究基于年度随访

调查的数据进行分析ꎬ对于青春期发育的观察跨度较

大(间隔 １ 年)ꎬ可能导致在青春期发育进程较快的儿

童中观察到的青春期启动时间估计偏差较大ꎻ因此ꎬ
本研究采用了加速失效时间( ＡＦＴ)模型进行分析ꎬ考
虑了左右删失以及调查间隔ꎬ有效弥补了一部分研究

设计缺陷ꎮ (３)本研究缺乏有关激素和性腺成熟的信

息ꎬ这是用于定义青春期的另外 ２ 个主要因素ꎮ 未来

研究关于青春期发育的评估可采用多种测量方法(如

超声检查以及血清激素水平测量)和缩短调查时间ꎬ

以期更加准确的评估青春期启动和进程ꎮ 此外ꎬ未考

虑环境因素的影响ꎬ有证据显示ꎬ内分泌干扰物ꎬ包括

双酚 Ａ 、多氯联苯和邻苯二甲酸盐等化学物质可能导

致女童青春期提前(尤其是乳房发育)ꎬ但对男童青春

期发育的影响尚不得知[３８－３９] ꎮ
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Ｔｈｅ ｏｒａｌ ｍｅｔａｇｅｎｏｍｅ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ] . ＩＳＭＥ Ｊꎬ ２０１２ꎬ ６
(１):４６－５６.

[１３] ＥＬＫＳ Ｃ Ｅꎬ ＰＥＲＲＹ Ｊ Ｒ Ｂꎬ ＳＵＬＥＭ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｉｒｔｙ ｎｅｗ ｌｏｃｉ ｆｏｒ ａｇｅ
ａｔ ｍｅｎａｒｃｈｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｇｅｎｏｍｅ￣ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｉｅｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１０ꎬ４２(１２):１０７７－１０８５.

[１４] ＤＡＹ Ｆ Ｒꎬ ＢＵＬＩＫ￣ＳＵＬＬＩＶＡＮ Ｂꎬ ＨＩＮＤＳ Ｄ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈａｒｅｄ ｇｅｎｅｔｉｃ
ａｅｔｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ ｔｉｍｉｎｇ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｘｅｓ ａｎｄ ｗｉｔｈ ｈｅａｌｔｈ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｏｕｔ￣
ｃｏｍｅｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０１５ꎬ６:８８４２.ＤＯＩ:１０.１０３８ / ｎｃｏｍｍｓ９８４２.

[１５] ＦＲＩＳＣＨ Ｒ Ｅꎬ ＭＣＡＲＴＨＵＲ Ｊ Ｗ. Ｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｃｙｃｌｅｓ: ｆａｔｎｅｓｓ ａｓ ａ ｄｅ￣
ｔｅｒｍｉｎａｎｔ ｏｆ ｍｉｎｉｍｕｍ ｗｅｉｇｈｔ ｆｏｒ ｈｅｉｇｈｔ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ｔｈｅｉｒ ｍａｉｎｔｅ￣
ｎａｎｃｅ ｏｒ ｏｎｓｅｔ[Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ １９７４ꎬ１８５(４１５５):９４９－９５１.

[１６] ＧＥＲＭＡＮ Ａꎬ ＳＨＭＯＩＳＨ Ｍꎬ ＨＯＣＨＢＥＲＧ Ｚ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｄｅ￣
ｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｂｙ ｉｎｆａｎｔｉｌｅ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｈｅｉｇｈｔꎬ ＢＭＩꎬ ａｎｄ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ｒｅ￣
ｂｏｕｎｄ[Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ７８(４):４４５－４５０.

[１７] ＨＯＬＭＧＲＥＮ Ａꎬ ＮＩＫＬＡＳＳＯＮ Ａꎬ ＮＩＥＲＯＰ Ａ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｕｂｅｒｔａｌ
ｈｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ ｉｓ ｉｎｖｅｒｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｐｅａｋ ＢＭＩ ｉｎ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ[Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ
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Ｒｅｓꎬ ２０１７ꎬ８１(３):４４８－４５４.
[ １８] ＢＩＲＯ Ｆ Ｍꎬ ＧＲＥＥＮＳＰＡＮ Ｌ Ｃꎬ ＧＡＬＶＥＺ Ｍ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｂｒｅａｓｔ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｃｏｈｏｒｔ[ Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓꎬ ２０１３ꎬ１３２(６):
１０１９－１０２７.

[１９] ＢＵＹＫＥＮ Ａ Ｅꎬ ＫＡＲＡＯＬＩＳ￣ＤＡＮＣＫＥＲＴ Ｎꎬ ＲＥＭＥＲ Ｔ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｒｅｐｕｂｅｒｔａｌ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｇｉｒｌｓ ａｎｄ ｂｏｙｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｉｍ￣
ｉｎｇ ｏｆ ｅａｒｌｙ ａｎｄ ｌａｔｅ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｍａｒｋｅｒｓ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒꎬ ２００９ꎬ８９
(１):２２１－２３０.

[２０] ＨＥＧＥＲ Ｓꎬ ＫＲＮＥＲ Ａꎬ ＭＥＩＧＥＮ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｓｔａｔｕｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ａｎｄ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ: ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ
ｃｏｈｏｒｔｓ ｆｒｏｍ ｃｅｎｔｒａｌ Ｅｕｒｏｐｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２００８ꎬ
２１(９):８６５－８７７.

[２１] ＲＵＢＩＮ Ｃꎬ ＭＡＩＳＯＮＥＴ Ｍꎬ ＫＩＥＳＺＡＫ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｍｉｎｇ ｏｆ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｍｅｎａｒｃｈｅ ｉｎ ｇｉｒｌｓ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｉｎ ａ ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ Ｂｒｉｔｉｓｈ
ｃｏｈｏｒｔ[Ｊ] . Ｐａｅｄｉａｔｒ Ｐｅｒｉｎａｔ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２００９ꎬ２３(５):４９２－５０４.

[２２] ＪＵＵＬ Ａꎬ ＴＥＩＬＭＡＮＮ Ｇꎬ ＳＣＨＥＩＫＥ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｕｂｅｒｔａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｉｎ Ｄａｎｉｓｈ ｃｈｉｌｄｒｅｎ: ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｒｅｃｅｎｔ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ａｎｄ ＵＳ ｄａｔａ[ Ｊ] .
Ｉｎｔ Ｊ Ａｎｄｒｏｌꎬ ２００６ꎬ２９(１):２４７－２５５ꎬ２８６－２９０.

[２３] ＫＩＮＤＢＬＯＭ ＪＭꎬ ＬＯＲＥＮＴＺＯＮ Ｍꎬ ＮＯＲＪＡＶＡＡＲＡ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｕｂｅｒ￣
ｔａｌ ｔｉｍｉｎｇ ｉｓ ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｃｅｎｔｒａｌ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ａ￣
ｄｕｌｔ ｍａｌｅｓ: ｔｈｅ Ｇｏｔｈｅｎｂｕｒｇ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ
ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２００６ꎬ５５(１１):３０４７－３０５２.

[２４] ＳØＲＥＮＳＥＮ Ｋꎬ ＡＫＳＧＬＡＥＤＥ Ｌꎬ ＰＥＴＥＲＳＥＮ Ｊ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｎｔ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｔｉｍｉｎｇ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ Ｄａｎｉｓｈ ｂｏｙｓ: ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ
ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１０ꎬ９５( １):２６３－
７０.

[２５] ＴＩＮＧＧＡＡＲＤ Ｊꎬ ＭＩＥＲＩＴＺ Ｍ Ｇꎬ ＳØＲＥＮＳＥＮ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏ￣
ｇｙ ａｎｄ ｔｉｍｉｎｇ ｏｆ ｍａｌｅ ｐｕｂｅｒｔｙ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｏｂｅｓꎬ ２０１２ꎬ１９(３):１９７－２０３.

[２６] ＣＲＯＣＫＥＲ Ｍ Ｋꎬ ＳＴＥＲＮ Ｅ Ａꎬ ＳＥＤＡＫＡ Ｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｘｕａｌ ｄｉｍｏｒ￣
ｐｈｉｓｍｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＢＭＩ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｆａｔ ｗｉｔｈ ｉｎｄｉｃｅｓ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔａｌ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｇｉｒｌｓ ａｎｄ ｂｏｙｓ[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１４ꎬ９９
(８):Ｅ１５１９－Ｅ１５２９.

[２７] ＬＥＥ Ｊ Ｍꎬ ＷＡＳＳＥＲＭＡＮ Ｒꎬ ＫＡＣＩＲＯＴＩ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｍｉｎｇ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ
ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｖｅｒｓｕｓ ｏｂｅｓｅ ｂｏｙｓ [ Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓꎬ ２０１６ꎬ １３７ ( ２ ):
ｅ２０１５０１６４.

[２８] ＬＥＥ Ｊ Ｍꎬ ＫＡＣＩＲＯＴＩ Ｎꎬ ＡＰＰＵＧＬＩＥＳＥ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ
ａｎｄ ｔｉｍｉｎｇ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｏｙｓ [ Ｊ] . Ａｒｃｈ Ｐｅｄｉａｔｒ Ａｄｏｌｅｓｃ

Ｍｅｄꎬ ２０１０ꎬ１６４(２):１３９－１４４.
[２９] ＷＡＮＧ Ｙ. Ｉｓ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｓｅｘｕａｌ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ? Ａ ｃｏｍ￣

ｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｉｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｂｏｙｓ ｖｅｒｓｕｓ ｇｉｒｌｓ[ Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔ￣
ｒｉｃｓꎬ ２００２ꎬ１１０(５):９０３－９１０.

[３０] ＢＩＲＯ Ｆ Ｍꎬ ＫＨＯＵＲＹ Ｐꎬ ＭＯＲＲＩＳＯＮ Ｊ Ａ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｎ
ｔｉｍｉｎｇ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ａｎｄｒｏｌꎬ ２００６ꎬ２９(１):２７２－２７７.

[３１] ＷＯＨＬＦＡＨＲＴ￣ＶＥＪＥ Ｃꎬ ＴＩＮＧＧＡＡＲＤ Ｊꎬ ＷＩＮＴＨＥＲ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｄｙ
ｆａｔ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｉｎ ２６４７ ｈｅａｌｔｈｙ Ｄａｎｉｓｈ ｃｈｉｌｄｒｅｎ: ａｇｒｅｅｍｅｎｔ
ｏｆ ＢＭＩꎬ ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅꎬ ｓｋｉｎｆｏｌｄｓ ｗｉｔｈ ｄｕａｌ Ｘ￣ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅ￣
ｔｒｙ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒꎬ ２０１４ꎬ６８(６):６６４－６７０.

[３２] ＤＡＹ Ｆ Ｒꎬ ＰＥＲＲＹ Ｊ Ｒꎬ ＯＮＧ Ｋ Ｋ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ
ｔｉｍｉｎｇ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１５ꎬ１０２(４):２４７－２５５.

[ ３３] ＡＲＧＥＮＴＥ Ｊꎬ ＢＡＲＲＩＯＳ Ｖꎬ ＣＨＯＷＥＮ Ｊ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｐｔｉｎ ｐｌａｓｍａ ｌｅｖ￣
ｅｌｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ Ｓｐａｎｉｓｈ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓꎬ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉ￣
ｔｙꎬ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｏｒｅｘｉａ ｎｅｒｖｏｓａ ａｎｄ ｂｕｌｉｍｉａ ｎｅｒｖｏｓａ[ Ｊ] . Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒꎬ １９９７ꎬ１３１(６):８３３－８３８.

[３４] ＭＡＲＣＯＶＥＣＣＨＩＯ Ｍ Ｌꎬ ＣＨＩＡＲＥＬＬＩ Ｆ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ ｄｕｒｉｎｇ
ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｎｄ ｐｕｂｅｒｔｙ[ Ｊ] . Ｗｏｒｌｄ Ｒｅｖ Ｎｕｔｒ Ｄｉｅｔꎬ ２０１３ꎬ１０６:１３５ －
１４１.ＤＯＩ:１０.１１５９ / ０００３４２５４５.

[３５] ＡＤＤＯ Ｏ Ｙꎬ ＭＩＬＬＥＲ Ｂ Ｓꎬ ＬＥＥ Ｐ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ ａｔ ｈｏｒｍｏｎａｌ ｏｎｓｅｔ ｏｆ
ｐｕｂｅｒｔｙ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ｉｎｈｉｂｉｎ Ｂꎬ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉ￣
ｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｅａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ Ｕ.Ｓ. ｇｉｒｌｓ[Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ Ｒｅｓꎬ ２０１４ꎬ７６(６):５６４－
５７０.

[３６] ＨＡＭＭＯＵＤ Ａ Ｏꎬ ＧＩＢＳＯＮ Ｍꎬ ＰＥＴＥＲＳＯＮ Ｃ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ
ｍａｌｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ[Ｊ] . Ｊ Ａｎｄｒｏｌꎬ ２００６ꎬ２７(５):６１９－６２６.

[３７] ＬＥＥ Ｈ Ｓꎬ ＰＡＲＫ Ｈ Ｋꎬ ＫＯ Ｊ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ｏｎ
ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ￣ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｔｉｍ￣
ｕｌａｔｉｏｎ ｔｅｓｔｓ ｏｆ ｂｏｙｓ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｉｎｇ ｐｒｅｃｏｃｉｏｕｓ ｐｕｂｅｒｔｙ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｅｎｄｏ￣
ｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１３ꎬ９７(３):２２５－２３１.

[３８] ＺＡＷＡＴＳＫＩ Ｗꎬ ＬＥＥ Ｍ Ｍ. Ｍａｌｅ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ: ａｒｅ ｅｎｄｏ￣
ｃｒｉｎｅ￣ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｓｈｉｆｔｉｎｇ ｔｈｅ ｎｏｒｍｓ? [ Ｊ] . Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０１３ꎬ２１８(２):Ｒ１－Ｒ１２.

[３９] ＣＡＳＥＲＴＡ Ｄꎬ ＤＩＳＥＧＮＩ Ｎꎬ ＭＡＬＬＯＺＺＩ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｓｐｈｅｎｏｌ Ａ ａｎｄ
ｔｈｅ ｆｅｍａｌｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｔｒａｃｔ: ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｒｅｃｅｎｔ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｅｖｉ￣
ｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ [ Ｊ ] . Ｒｅｐｒｏｄ Ｂｉｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０１４ꎬ１２:３７.ＤＯＩ:１０.１１８６ / １４７７￣７８２７￣１２￣３７.

收稿日期:２０２０－０３－２８ꎻ修回日期:２０２０－０４－１１


(上接第 ８２３ 页)
[ ７] 　 ＺＨＯＵ Ｂ Ｆ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒ￣

ｅｎｃｅ ｆｏｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｃｅｒｔａｉｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｉｎ ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ－ｓｔｕｄｙ
ｏｎ ｏｐｔｉｍａｌ ｃｕｔ￣ｏｆｆ ｐｏｉｎｔｓ ｏｆ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ
ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ[Ｊ] .Ｂｉｏｍ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｓｃｉꎬ２００２ꎬ１５(１):８３－９６.

[８] 　 蔡赐河.广东省中山市 ５ ~ １９ 岁学生青春期身高增长规律的研究

[Ｊ] .中华流行病学杂志ꎬ２０１２ꎬ３３(７):７１７－７２１.
[９] 　 李静娟.儿童青春期身高生长速度规律的研究[ Ｊ] .中国学校卫

生ꎬ１９９４ꎬ１５(２):８５－８７.
[１０] 　 潘思杏. １９８５—２０１４ 年广西瑶族学生身高体重动态变化及体格

与性发育相关性的研究[Ｄ].南宁:广西医科大学ꎬ２０１８.
[１１] 　 梁悦.不同发育类型儿童身体发育特征的五年追踪研究[ Ｄ].北

京:北京体育大学ꎬ２０１９.
[１２] 杜敏联.肥胖与性发育[Ｊ] .中国实用儿科杂志ꎬ２００４ꎬ１９(３):１３９－

１４０.
[１３] ＮＵＴＴＡＬＬ Ｆ Ｑ. Ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎻｏｂｅｓｉｔｙꎬＢＭＩꎬａｎｄ ｈｅａｌｔｈ:ａ ｃｒｉｔｉｃａｌ

ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] .Ｎｕｔｒ Ｔｏｄａｙꎬ２０１５ꎬ５０(３):１１７－１２８.
[１４] 王念蓉ꎬ黄健ꎬ李开平ꎬ等.重庆城区婴幼儿超重与肥胖状况及影

响因素的研究[Ｊ] .中国当代儿科杂志ꎬ２０１３ꎬ１５(３):２０７－２１１.
[ １５] ＭＡＴＨＩＡＳ Ｃ ＷꎬＣＨＡＲＬＥＳ Ｎ ＥꎬＬＩＡＮＧ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｐｕｂｅｒｔａｌ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ

ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｉｍｐｕｌｓｉｖｉｔｙ ａｍｏｎｇ ｂｏｙｓ ａｔ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ
ｆｏｒ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｕｓｅ[ Ｊ] . Ａｄｄｉｃｔ Ｄｉｓｏｒｄ Ｔｈｅｉｒ Ｔｒｅａｔꎬ２０１６ꎬ１５(２):６１ －
７３.

[ １６] ＮＧ￣ＫＮＩＧＨＴ Ｔꎬ ＳＨＥＬＴＯＮ Ｋ Ｈꎬ ＲＩＧＬＩＮ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｓｅｌｆ￣ｃｏｎｔｒｏｌ ａｔ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｔｏ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｓｃｈｏｏｌ:ｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ
ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔａｌ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｐａｒｅｎｔｉｎｇ[Ｊ] .Ｊ Ａｄｏｌｅｓｃꎬ２０１６ꎬ５０:４４－
５５.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ.２０１６.０４.００６.

[１７] 孙莹.中国儿童青春发动时相评定标准的建立及应用研究[ Ｄ].合
肥:安徽医科大学ꎬ ２０１３.

收稿日期:２０２０－０３－１２ꎻ修回日期:２０２０－０４－１５

９２８中国学校卫生 ２０２０ 年 ６ 月第 ４１ 卷第 ６ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＪｕｎｅ　 ２０２０ꎬＶｏｌ.４１ꎬＮｏ.６


