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【摘要】 　 目的　 探讨 ＣＤＫＡＬ１ 基因 ｒｓ３５２６１５４２、ＦＡＩＭ２ 基因 ｒｓ３２０５７１８ 及 ＶＧＬＬ４ 基因 ｒｓ２５７４７０４ 多态性位点与儿童肥胖及

合并代谢表型的关联性ꎬ为制定儿童肥胖个性化防控措施提供依据ꎮ 方法　 基于 ２０２３ 年“早期儿童营养包干预长期营养

健康作用评估”项目ꎬ选取河南(嵩县、汝阳县)、贵州(贵定县、福泉县) ４ 县 １ ０７８ 名 ５ ~ ７ 岁儿童ꎬ按体质量指数 Ｚ 评分

(ＢＭＩ Ｚ 评分)筛选出超重肥胖(ＯＶＯＢ)组儿童 ８７ 名ꎬ按性别、年龄和 ＢＭＩ Ｚ 评分匹配体重正常组儿童 １１７ 名ꎻ并按 ４ 项传

统心脏代谢危险因素(ＣＲｓ)标准ꎬ分为代谢正常体重正常( ＭＨＷＨꎬ５１ 人)、代谢异常体重正常( ＭＵＷＨꎬ６６ 人)、代谢正常

型肥胖(ＭＨＯꎬ３１ 人)和代谢异常型肥胖(ＭＵＯꎬ５６ 人)４ 组ꎮ 通过问卷调查、体格测量、血清生化检测及 ＫＡＳＰ 基因分型技

术ꎬ分析基因多态性在不同代谢异质性儿童中的分布ꎬ采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型评估 ３ 个基因多态性位点与儿童肥胖

及合并代谢表型的关联性ꎮ 结果　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示ꎬＣＤＫＡＬ１ ｒｓ３５２６１５４２ 纯合突变型 ＡＡ 与 ＯＶＯＢ、ＭＨＯ
和 ＭＵＯ 的发生风险均呈正相关(ＯＲ 值分别为 ３.６３ꎬ１１.０４ꎬ４.８８ꎬＰ 值均<０.０５)ꎻＦＡＩＭ２ ｒｓ３２０５７１８ 纯合突变型 ＴＴ 与 ＯＶＯＢ
发生风险呈正相关(ＯＲ ＝ ４.４４ꎬＰ<０.０５)ꎬ但与代谢表型关联无统计学意义( Ｐ 值均>０.０５)ꎻＶＧＬＬ４ ｒｓ２５７４７０４ 纯合突变型 ＴＴ
降低 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 发生风险(ＯＲ 值分别为 ０.３０ꎬ０.２４ꎬＰ 值均<０.０５)ꎮ 基因型累积效应分析显示ꎬｒｓ３５２６１５４２＋ｒｓ３２０５７１８ 组

合携带 １ 个和 ２ 个风险基因型者 ＯＶＯＢ 发生风险增加(ＯＲ 值分别为 ２.５３ꎬ２０.７９)ꎻｒｓ３５２６１５４２＋ｒｓ２５７４７０４ 组合 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ
发生风险均增加(ＯＲ 值分别为 ８.５０ꎬ５.００)(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ 结论　 ｒｓ３５２６１５４２ 位点 ＡＡ 型与儿童肥胖及合并代谢异常呈正

相关ꎬｒｓ３２０５７１８ 位点 ＴＴ 型与儿童肥胖呈正相关ꎬｒｓ２５７４７０４ 位点 ＴＴ 型与代谢表型呈负相关ꎬ且多态性位点风险基因型的

数量具有累积效应ꎮ
【关键词】 　 儿童ꎻ肥胖症ꎻ基因ꎻ代谢疾病ꎻ回归分析
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　 　 儿童期肥胖会使成年期肥胖、高血压、心血管疾

病、残疾等发生风险加大[１] ꎬ且肥胖儿童还会经历呼

吸困难、骨折、心血管疾病的早期征兆、胰岛素抵抗以

及心理困扰等影响ꎬ给社会及个人经济和健康带来巨

大影响[２－３] ꎮ 如何精准评估个体肥胖程度ꎬ特别是识

别与肥胖相关的慢性疾病风险ꎬ已成为迫切需要解决

的问题ꎮ 即使是相同的体质量指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ
ＢＭＩ)ꎬ其代谢性疾病的发生和严重程度也存在个体差

异ꎬ且饮食与运动的干预效果同样存在个体差异[４] ꎮ
基于身高、体重、腰围等体格测量数据在评估肥胖相

关的代谢性风险和疾病发生发展方面存在不足ꎬ如在

早期监测预警、风险评估和提供对肥胖发展过程中特

定分子变化和生化改变的洞察力方面存在局限性[５] ꎮ
研究发现ꎬ编码细胞周期依赖性激酶 ５ 调节亚基类似

物( ｃｙｃｌｉｎ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｋｉｎａｓｅ ５ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｓｕｂｕｎｉｔ￣ａｓｓｏｃｉ￣
ａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １￣ｌｉｋｅ １ꎬＣＤＫＡＬ１)基因的多态性位点与出

生体重、空腹血糖( ｆａｓｔ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ)、糖化血红

蛋白、胰岛 β 细胞功能及 ２ 型糖尿病等代谢性疾病有

关[６] ꎮ 编码 Ｆａｓ 凋亡抑制分子 ２ 基因(ｆａｓ ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｉｎ￣
ｈｉｂｉｔｏｒｙ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ２ꎬＦＡＩＭ２)参与脂肪细胞凋亡调控ꎬ其
变异可能影响脂肪组织稳态[７] ꎮ 一项欧洲儿童队列

研究显示ꎬ该区域单核苷酸多态性( ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍꎬＳＮＰ) 与儿童肥胖相关[８] ꎮ Ｖｅｓｔｉｇｉａｌ 样

家族成员 ４( Ｖｅｓｔｉｇｉａｌ ｌｉｋｅ ｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒ ４ꎬＶＧＬＬ４)基

因调控脂肪生成相关转录因子ꎬ抑制褐色脂肪生成和

肌肉分化[９] ꎮ 因此ꎬ考虑遗传变异的人群、种族、地区

等因素的差异和将体重合并代谢表型联合分组ꎬ分析

ＣＤＫＡＬ１、ＦＡＩＭ２ 和 ＶＧＬＬ４ 基因多态性与中国儿童超

重肥胖易感性的关联对于儿童肥胖的分类管理具有

重要意义ꎮ

１　 对象与方法

１.１　 对象　 研究对象来源于 ２０２３ 年“早期儿童营养

包干预长期营养健康作用评估”项目ꎬ从项目中 ４ 个

深度监测县(河南嵩县和汝阳县、贵州贵定县和福泉

县)１ ０７８ 名开展随访调查的 ５ ~ ７ 岁儿童中ꎬ采用

２００７ 年世界卫生组织 ５ ~ １９ 岁儿童生长标准[１０] :年龄

别 ＢＭＩ Ｚ 评分>２ ｓ 为肥胖ꎬ１ ｓ<ＢＭＩ Ｚ≤２ ｓ 为超重ꎬ－２
ｓ<ＢＭＩ Ｚ≤１ ｓ 为体重正常ꎬ筛选出 ８７ 名超重肥胖儿

童ꎬ命名为超重肥胖儿童 ( ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙꎬ
ＯＶＯＢ)组ꎻ并按性别、年龄和 ＢＭＩ Ｚ 评分 ( － ０. ２５ ~
０.２５)匹配正常体重儿童 １１７ 名ꎬ命名为正常体重儿童

(ｎｏｒｍａｌ ｗｅｉｇｈｔꎬ ＮＯＲ)组ꎮ 共计 ２０４ 名研究对象ꎬ其中

男生 １１９ 名(５８.３％)ꎬ女生 ８５ 名(４１.７％)ꎮ 已排除基

本信息缺失、血清样本不合格(乳糜血、溶血)以及基

因分型失败的研究对象ꎮ 研究对象平均月龄(７２.９２±
５.７２)月ꎮ 依据 ４ 项传统的心脏代谢危险因素(ｃａｒｄｉｏ￣
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｉｓｋｓꎬＣＲｓ) 标准[１１] :血压小于同性别、年龄

和身高的 Ｐ９０、 甘油三酯 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎬ ＴＧ ) ≤ １. ７
ｍｍｏｌ / Ｌ、高密度脂蛋白胆固醇( ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬ－Ｃ) ≥１.０３ ｍｍｏｌ / Ｌ 和空腹血糖( ｆａｓｔ￣
ｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ) <５.６ ｍｍｏｌ / Ｌ 均满足判定为代

谢正常表型ꎬ有一项不满足判定为代谢异常表型ꎮ 将

研究对象进一步分为代谢正常体重正常组( ｍｅｔａｂｏｌｉ￣
ｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｗｅｉｇｈｔ ｈｅａｌｔｈｙꎬＭＨＷＨ)５１ 名、代谢异

常体 重 正 常 组 ( ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｗｅｉｇｈｔ
ｈｅａｌｔｈｙꎬＭＵＷＨ) ６６ 名、代谢正常型肥胖组( ｍｅｔａｂｏｌｉ￣
ｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙꎬＭＨＯ) ３１ 名和代谢异常型肥

胖组(ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙꎬＭＵＯ)５６ 名ꎮ
月龄及性别、地区和民族分布在体重合并代谢分组中

差异均无统计学意义(Ｆ / χ２ 值分别为 １.２７ꎬ０.５１ꎬ３.０１ꎬ
１.００ꎬＰ 值均>０.０５)ꎮ 本项目通过了中国疾病预防控

制中心营养与健康所伦理委员会审批(批号:Ｎｏ.２０１８
－０１７)ꎬ所有儿童监护人均签署了知情同意书ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 问卷调查与体格测量 　 采用问卷调查收集研

究对象基本人口学信息、出生与喂养情况等ꎮ 按照

«人群健康监测人体测量方法»(ＷＳ / Ｔ ４２４—２０１３) [１２]

的要求ꎬ对研究对象身高、体重进行测量ꎮ 采用经校

正合格的电子血压计ꎬ使用与儿童匹配的袖带ꎬ对研

究对象进行血压测量ꎮ
１.２.２　 血液样本收集　 抽取研究对象静脉血 ３ ｍＬ 置

于真空分离胶采血管ꎬ轻轻倒置混匀ꎬ室温放置 ２０ ~
３０ ｍｉｎ 后ꎬ在 ３ ０００ ｒ / ｍｉｎ 转速下离心 １５ ｍｉｎ(离心半

径 １５ ｃｍ)ꎬ分离血清并将血清移入血清冻存管ꎮ 分装

后的血清和红细胞(血凝块)尽快放入－２０ ℃ 冰箱保

存ꎬ当天现场完成后将所有血样放入－ ８０ ℃ 冰箱保

存ꎮ 进行同一批次生化指标(血清冻存管)和 ＤＮＡ 提
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取以及 ＳＮＰ 分型(红细胞)检测ꎮ
１.２.３　 生化指标检测　 实验前冻融取血清 ２００ μＬ 于

样品杯中ꎬ采用日立 ７０２０ 全自动生化分析仪(日立高

技术公司ꎬ日本东京)和商用检测试剂盒(Ｌｅａｄｍａｎ Ｂｉ￣
ｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄꎬ中国北京) 检测 ＦＢＧ、 血脂 ４ 项

[ＴＧꎬ总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)ꎬ 低密度脂蛋白

胆固醇( ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬ －Ｃ) 和

ＨＤＬ－Ｃ]ꎬ 超敏 Ｃ 反应蛋白( ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＣＲＰ － Ｈ )、 谷丙转氨酶 ( ａｌａｎｉｎｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓ￣
ｆｅｒａｓｅꎬＡＬＴ)、谷草转氨酶( ａｓｐａｒｔａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ
ＡＳＴ)、脂联素( ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬ ＡＤＰ ) 等项目ꎮ
采用配套试剂质控品在高水平和低水平进行室内

质控ꎮ
１.２.４　 ＤＮＡ 提取与 ＳＮＰ 分型　 利用磁珠法从分离血

清后的血细胞中提取 ＤＮＡꎬ采用竞争性等位基因特异

聚合 酶 链 式 反 应 ( ｋｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ａｌｌｅｌｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ＰＣＲꎬ
ＫＡＳＰ) 的方法进行基因多态性检测ꎮ 引物设计由生

工生物工程股份有限公司完成ꎬ配制包括 ＫＡＳＰ 引 物

和 ２ ×ＫＡＳＰ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ 的引物混合液ꎬ与干燥后的

ＤＮＡ 混合后在高通量水浴 ＰＣＲ 系统( Ｈｙｄｒｏｃｙｃｌｅｒ)中

进行 ＰＣＲ 扩增ꎬ利用飞星酶标(Ｐｈｅｒａｓｔａｒ ＦＳＸ)检测仪

检测荧光信号并分型ꎮ 本研究 ＣＤＫＡＬ１ 基因多态性位

点 ｒｓ３５２６１５４２ 分型为野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＡ 和纯合突

变型 ＡＡꎬＦＡＩＭ２ 基因 ｒｓ３２０５７１８ 位点分型为野生型

ＣＣ、 杂 合 型 ＣＴ 和 纯 合 突 变 型 ＴＴꎬ ＶＧＬＬ４ 基 因

ｒｓ２５７４７０４ 位点分为野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＴ 和纯合突变

型 ＴＴꎮ
１.３　 质量控制　 所有参与研究人员均经过培训考核

合格ꎬ按照规定的方法和流程进行问卷信息采集与录

入、体格测量、生物样本采集与实验室检测ꎮ 实验前

选择随试剂附带的质控品进行检测ꎬ确保所有检测项

目在质控品靶值范围内才开展后续检测工作ꎮ 在样

本检测过程中ꎬ每隔 ３０ 例标本对质控品进行 １ 次检

测ꎬ全部样本检测结束后再进行 １ 次检测ꎮ 质控品靶

值由实验室作重复测定ꎬ计算实际的均值和标准差ꎮ
失控标准为超过 １ 个 ３ 倍标准差或 ２ 个 ２ 倍标准差ꎬ
对于失控受影响的生物样本重新进行检测ꎮ
１.４　 统计学分析 　 采用 ＳＡＳ ９.４ 软件进行统计描述

和分析ꎬ正态分布计量资料采用(ｘ±ｓ)表示ꎬ计数资料

以频数、构成比 / 率表示ꎮ 符合正态分布计量资料比

较采用单因素方差分析(进一步两两比较用 ＬＳＤ 法)
和独立样本 ｔ 检验ꎻ计数资料的比较采用 χ２ 检验ꎮ 使

用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析各基因位点与不同代

谢组别的关联ꎬ并通过将风险基因型数量作为连续性

变量纳入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型进行累积效应计算ꎮ 检验

水准 α ＝ ０.０５ꎮ

２　 结果

２.１　 研究对象基本特征

２.１.１　 出生及母乳喂养情况 　 研究对象出生体重平

均为(３.３２±０.４２)ｋｇꎬ其中 ＯＶＯＢ 组[(３.４３±０.４１) ｋｇ]
高于 ＮＯＲ 组[(３.２６ ± ０.４２) ｋｇ]ꎬ差异有统计学意义

( ｔ ＝ ３.０５ꎬＰ < ０.０１)ꎻＭＨＷＨ、ＭＵＷＨ、ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 组

出生体重分别为( ３. ２４ ± ０. ４０) ( ３. ２６ ± ０. ４３) ( ３. ４７ ±
０.３６)和(３.４１±０.４３)ｋｇꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ ３.２３ꎬ
Ｐ ＝ ０.０２)ꎮ 从喂养情况来看ꎬＯＶＯＢ 组吃过母乳的比

例(７５.９％ꎬ６６ 名)低于 ＮＯＲ 组(８８.９％ꎬ１０４ 名) ( χ２ ＝
６.１０ꎬＰ< ０. ０５)ꎻ ≤６ 月母乳喂养时间占比 ＯＶＯＢ 组

(１３.８％ꎬ１２ 名)高于 ＮＯＲ 组(９.４％ꎬ１１ 名)ꎬ差异有统

计学意义( χ２ ＝ １４.４２ꎬＰ < ０.０１)ꎮ 从合并代谢表型来

看ꎬＭＵＯ 组没有吃过母乳的比例为 ３３.９％(１９ 名)ꎬ远
高于其他 ３ 组 ( ＭＨＷＨ 组 ９. ８％ꎬ ５ 名ꎻ ＭＵＷＨ 组

１２.１％ꎬ８ 名ꎻＭＨＯ 组 ６.５％ꎬ２ 名)ꎻＭＵＯ 组≥１２ 月母

乳喂养时间占比 ２５.０％(１４ 名)ꎬ低于其他 ３ 组( ＭＨ￣
ＷＨ 组 ６４.７％ꎬ３３ 名ꎻＭＵＷＨ 组 ６８.２％ꎬ４５ 名ꎻＭＨＯ 组

６７.７％ꎬ２１ 名) ( χ２ 值分别为 １７. ０６ꎬ５２. ８９ꎬ Ｐ 值均 <
０.０１)ꎮ
２.１.２　 血清生化指标情况 　 由表 １ 可知ꎬＮＯＲ 组和

ＯＶＯＢ 组 ＡＤＰ 水平差异无统计学意义( ｔ ＝ １.５８ꎬＰ ＝
０.１２)ꎻ且 ＡＤＰ 水平在 ＭＨＷＨ、ＭＵＷＨ、ＭＨＯ 和 ＭＵＯ
组间差异有统计学意义(Ｆ ＝ ２.９７ꎬＰ<０.０５)ꎬ进一步两

两比较ꎬＭＨＷＨ 组均高于 ＭＵＷＨ、ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 组(Ｐ
值均<０.０５)ꎮ ＡＬＴ 水平 ＯＶＯＢ 组高于 ＮＯＲ 组ꎬ差异

有统计学意义( ｔ ＝ ３.１２ꎬＰ < ０.０１)ꎻ且在 ＭＨＷＨ、ＷＵ￣
ＷＨ、ＭＨＯ 和 ＭＵＯ ４ 组间差异有统计学意义 ( Ｆ ＝
４.０７ꎬＰ<０.０５)ꎬ进一步两两比较ꎬＭＵＯ 组高于 ＭＨＷＨ
和 ＭＵＷＨ 组(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ ＣＲＰ －Ｈ 水平 ＯＶＯＢ 组

高于 ＮＯＲ 组( ｔ ＝ ２.９０)ꎬ且在 ４ 组间差异有统计学意

义(Ｆ ＝ ３.８８) ( Ｐ 值均<０.０１)ꎻ进一步两两比较ꎬＭＨＯ
高于 ＭＨＷＨ 和 ＭＵＷＨ 组( Ｐ 值均<０.０５)ꎮ ＯＶＯＢ 组

ＴＧ 水平高于 ＮＯＲ 组ꎬ差异有统计学意义( ｔ ＝ ４.３３ꎬＰ<
０.０１)ꎬ且在合并代谢表型 ４ 组间差异有统计学意义

(Ｆ ＝ １３.９０ꎬＰ < ０.０１)ꎻ进一步两两比较ꎬＭＵＯ 组高于

ＭＨＷＨ、ＭＵＷＨ 和 ＭＨＯ 组(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ ＯＶＯＢ 组

ＬＤＬ－Ｃ 水平高于 ＮＯＲ 组ꎬ差异有统计学意义 ( ｔ ＝
２.２０ꎬＰ ＝ ０.０３)ꎬ且在合并代谢表型 ４ 组间差异有统计

学意义(Ｆ ＝ ２.９６ꎬＰ ＝ ０.０３)ꎻ进一步两两比较ꎬＭＨＯ 组

高于 ＭＵＷＨ 组( Ｐ<０.０５)ꎮ ＦＢＧ 水平在 ＭＨＷＨ、ＭＵ￣
ＷＨ、ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 组间差异有统计学意义(Ｆ ＝ ３.６２ꎬ
Ｐ ＝ ０.０１)ꎬ进一步两两比较ꎬＭＵＯ 高于 ＭＨＯ 组ꎬＭＵ￣
ＷＨ 组高于 ＭＨＷＨ 组(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ
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表 １　 不同组别儿童生化指标比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

组别 代谢类型 人数
ＴＣＨＯ /

(ｍｍｏｌ􀅰Ｌ－１)
ＴＧ /

(ｍｍｏｌ􀅰Ｌ－１)
ＨＤＬ－Ｃ /

(ｍｍｏｌ􀅰Ｌ－１)
ＬＤＬ－Ｃ /

(ｍｍｏｌ􀅰Ｌ－１)
ＦＢＧ /

(ｍｍｏｌ􀅰Ｌ－１)
ＡＤＰ /

(μｇ􀅰ｍＬ－１)
ＡＬＴ /

(Ｕ􀅰ＩＬ－１)
ＡＳＴ /

(Ｕ􀅰Ｌ－１)
ＣＲＰ－Ｈ /

(ｍｇ􀅰Ｌ－１)
ＮＯＲ ＭＨＷＨ ５１ ４.２６±０.６８ ０.９７±０.３０ １.６５±０.２８ １.６４±０.３９ ５.０６±０.８２ １６.０６±５.３５ １０.１８±３.７３ ２７.８５±５.８４ ０.７５±１.２７

ＭＵＷＨ ６６ ４.２２±０.８０ １.１０±０.４７ １.５１±０.５７ １.５１±０.５４ ５.５８±１.７２ １３.９３±５.７０ １０.１９±３.５９ ２６.６７±４.８０ ０.９２±１.８５
小计 １１７ ４.２４±０.７５ １.０４±０.４１ １.５７±０.４７ １.５７±０.４８ ５.３５±１.４２ １４.８６±５.６３ １０.１９±３.６３ ２７.１９±５.２９ ０.８４±１.６２

ＯＶＯＢ ＭＨＯ ３１ ４.４３±０.４７ １.０４±０.３４ １.６２±０.２７ １.８０±０.３７ ４.９９±０.９９ １２.４６±５.４９ １１.７１±４.５９ ２６.２６±４.９７ ３.１５±７.２８
ＭＵＯ ５６ ４.３３±０.６８ １.７５±１.１９ １.４５±０.４０ １.６７±０.５１ ５.７１±１.２８ １４.１４±６.６４ １４.１３±１１.６６ ２９.６１±１３.５２ １.７８±２.９９
小计 ８７ ４.３６±０.６１ １.５０±１.０３ １.５１±０.３７ １.７１±０.４７ ５.４５±１.２３ １３.５４±６.２８ １３.２７±９.７８ ２８.４１±１１.３２ ２.２７±４.９７

合计 ２０４ ４.２９±０.６９ １.２４±０.７７ １.５４±０.４３ １.６３±０.４８ ５.３９±１.３４ １４.３０±５.９４ １１.５１±７.１１ ２７.７２±８.４２ １.４５±３.５３
Ｆ 值 ０.７１ １３.９０ ２.５３ ２.９６ ３.６２ ２.９７ ４.０７ １.６０ ３.８８
Ｐ 值 ０.５５ <０.０１ ０.０６ ０.０３ ０.０１ ０.０３ ０.０１ ０.１９ ０.０１

　 　 注:Ｆ 值为 ４ 组代谢类型间比较ꎮ

２.２　 不同体重合并代谢表型儿童基因多态性位点分

布特征　 ｒｓ３５２６１５４２ 位点野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＡ 和纯

合突变型 ＡＡ 在 ＯＶＯＢ 与 ＮＯＲ 组构成比分别为

２９.９％ꎬ４６.０％ꎬ２４.１％和 ３７.６％ꎬ５３.０％ꎬ９.４％ꎬ差异有

统计学意义( χ２ ＝ ８.２７ꎬＰ ＝ ０.０２)ꎻ在 ＭＨＷＨ、ＭＵＷＨ、
ＭＨＯ 和 ＭＵＯ ４ 组构成差异有统计学意义(χ２ ＝ １４.９２ꎬ
Ｐ ＝ ０.０２)ꎬＭＨＯ / ＭＨＷＨ 和 ＭＵＯ / ＭＨＷＨ 两组间 ＣＣ、
ＣＡ 和 ＡＡ 基因型分布差异均有统计学意义( χ２ 值分

别为 ７.８２ꎬ６.１２ꎬＰ 值均< ０.０５)ꎮ ｒｓ３２０５７１８ 位点仅在

ＯＶＯＢ / ＮＯＲ 组分布差异有统计学意义( χ２ ＝ ８.７５ꎬＰ ＝
０.０１)ꎬ野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＴ 和纯合突变型 ＴＴ 构成

比分别为 ５２. ９％ꎬ ３２. ２％ꎬ １４. ９％ 和 ５８. １％ꎬ ３８. ５％ꎬ
３.４％ꎻｒｓ２５７４７０４ 位点野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＴ 和纯合突

变型 ＴＴ 构成比在合并代谢表型 ４ 组、ＭＨＯ / ＭＨＷＨ 组

和 ＭＵＯ / ＭＨＷＨ 组分布差异均有统计学意义(χ２ 值分

别为 １３.１９ꎬ７.３３ꎬ６.５７ꎬＰ 值均<０.０５)ꎮ 见表 ２ꎮ

表 ２　 不同体重合并代谢表型儿童 ｒｓ３５２６１５４２、ｒｓ３２０５７１８ 和 ｒｓ２５７４７０４ 位点分布特征

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｒｓ３５２６１５４２ꎬ ｒｓ３２０５７１８ ａｎｄ ｒｓ２５７４７０４ ｌｏｃｉ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｗｅｉｇｈｔｓ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ

单核苷酸

多态性基因
基因型

ＮＯＲ
ＭＨＷＨ(ｎ ＝ ５１) ＭＵＷＨ(ｎ ＝ ６６) 小计(ｎ ＝ １１７)

ＯＶＯＢ
ＭＨＯ(ｎ ＝ ３１) ＭＵＯ(ｎ ＝ ５６) 小计(ｎ ＝ ８７)

合计(ｎ ＝ ２０４)

ｒｓ３５２６１５４２ ＡＡ ４(７.８) ７(１０.６) １１(９.４) ７(２２.６) １４(２５.０) ２１(２４.１) ３２(１５.７)
ＣＡ ２３(４５.１) ３９(５９.１) ６２(５３.０) １８(５８.１) ２２(３９.３) ４０(４６.０) １０２(５０.０)
ＣＣ ２４(４７.１) ２０(３０.３) ４４(３７.６) ６(１９.４) ２０(３５.７) ２６(２９.９) ７０(３４.３)

ｒｓ３２０５７１８ ＣＣ ３３(６４.７) ３５(５３.０) ６８(５８.１) １４(４５.２) ３２(５７.１) ４６(５２.９) １１４(５５.９)
ＣＴ １６(３１.４) ２９(４３.９) ４５(３８.５) １２(３８.７) １６(２８.６) ２８(３２.２) ７３(３５.８)
ＴＴ ２(３.９) ２(３.０) ４(３.４) ５(１６.１) ８(１４.３) １３(１４.９) １７(８.３)

ｒｓ２５７４７０４ ＣＣ ９(１７.６) ２９(４３.９) ３８(３２.５) １４(４５.２) ２０(３５.７) ３４(３９.１) ７２(３５.３)
ＣＴ ３６(７０.６) ３１(４１.０) ６７(５７.３) １４(４５.２) ２６(４６.４) ４０(４６.０) １０７(５２.５)
ＴＴ ６(１１.８) ６(９.１) １２(１０.３) ３(９.７) １０(１７.９) １３(１４.９) ２５(１２.３)

　 　 注:()内数字为构成比 / ％ꎮ

２. ３ 　 基 因 多 态 性 位 点 ｒｓ３５２６１５４２、 ｒｓ３２０５７１８ 和

ｒｓ２５７４７０４ 与儿童肥胖合并代谢表型多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析　 结果显示ꎬ ｒｓ３５２６１５４２ 位点纯合突变型 ＡＡ
发生 ＯＶＯＢ 的风险是野生型 ＣＣ 的 ３.６３ 倍ꎬ纯合突变

型 ＡＡ 发生 ＯＶＯＢ 的风险是显性模型组合 ＣＡ＋ＣＣ 的

３.１９ 倍(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ 合并代谢表型来看ꎬ与 ＭＨ￣
ＷＨ 组儿童相比ꎬ纯合突变型 ＡＡ 发生 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ
的风险分别是野生型 ＣＣ 的 １１.０４ 和 ４.８８ 倍ꎬ杂合突

变型 ＣＡ 发生 ＭＨＯ 的风险是野生型 ＣＣ 的 ４.６６ 倍ꎬ阴
性模型组合 ＡＡ＋ＣＡ 发生 ＭＨＯ 的风险是野生型 ＣＣ 的

５.５７ 倍ꎬ纯合突变型 ＡＡ 发生 ＭＵＯ 的风险是显性模型

ＣＡ＋ＣＣ 的 ４.１１ 倍(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ
ｒｓ３２０５７１８ 位点纯合突变型 ＴＴ 发生 ＯＶＯＢ 的风险

是野生型 ＣＣ 的 ４.４４ 倍ꎻ纯合突变型 ＴＴ 发生 ＯＶＯＢ
的风险是野生纯合型 ＣＣ 和突变杂合型 ＣＴ 组合的

４.５０倍(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ

ｒｓ２５７４７０４ 位点野生型 ＣＣ、杂合型 ＣＴ 和纯合突变

型 ＴＴ 在 ＯＶＯＢ / ＮＯＲ 组别间分布差异均无统计学意

义(Ｐ 值均> ０.０５)ꎻ从合并代谢表型来看ꎬ与 ＭＨＷＨ
相比ꎬ纯合突变型 ＴＴ 均降低 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 的发生风

险ꎬ且杂合型 ＣＴ 和纯合突变型 ＴＴ 组合较野生型 ＣＣ
ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 的发生风险降低 ( Ｐ 值均 < ０. ０５ )ꎮ
见表 ３ꎮ
２.４　 肥胖儿童基因多态性位点累积效应分析　 ＯＶＯＢ
与 ＮＯＲ 基因多态性位点 ｒｓ３２０５７１８ 与 ｒｓ３５２６１５４２ 携

带的风险等位基因型 ０ꎬ１ 和 ２ 个的构成比分别为

６７.８％(５９ 名)ꎬ２５.３％(２２ 名)ꎬ６.９％ (６ 名)和 ８７.２％
(１０２ 名)ꎬ１２.８％(１５ 名)ꎬ０ꎮ 其携带的风险等位基因

型数量越多 ＯＶＯＢ 的风险越大ꎬ与不携带风险基因型

个体相比ꎬ携带 １ 个和 ２ 个风险基因 ＯＶＯＢ 的发生风

险均增加[ ＯＲ 值分别为 ２.５３(９５％ ＣＩ ＝ １.２２ ~ ５.２６)ꎬ
２０.７９(９５％ＣＩ ＝ １５.３２ ~ ３２.６８) (Ｐ 值均<０.０５)]ꎮ 对于
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ｒｓ２５７４７０４ 与 ｒｓ３５２６１５４２ 基因多态性位点ꎬＭＵＯ、ＭＨＯ
和 ＭＨＷＨ 风险基因型 ２ 个和 １ 个的构成比分别为

７.２％(４ 名)ꎬ９.７％ (３ 名)ꎬ２.０％ (１ 名) 和 ４６.４％ (２６
名)ꎬ４８.４％ (１５ 名)ꎬ２１.６％ (１１ 名)ꎻ与 ＭＨＷＨ 组相

比ꎬ携带 １ 个和 ２ 个风险基因 ＭＨＯ 的发生风险是不

携带风险基因型的 ４. ０９ ( ＯＲ ＝ ４. ０９ꎬ９５％ ＣＩ ＝ １. ５１ ~
１１.１２)和 ８.５０ 倍( ＯＲ ＝ ８.５０ꎬ９５％ ＣＩ ＝ １.３６ ~ ９３.７７)ꎬ
ＭＵＯ 的发生风险是不携带风险基因型的 ３.５５( ＯＲ ＝
３.５５ꎬ９５％ＣＩ ＝ １.５０ ~ ８.４０)和 ５.００ 倍( ＯＲ ＝ ５.００ꎬ９５％
ＣＩ ＝ １.６３ ~ ５６.７４)(Ｐ 值均<０.０５)ꎮ

表 ３　 基因多态性位点 ｒｓ３５２６１５４２、ｒｓ３２０５７１８ 和 ｒｓ２５７４７０４ 与肥胖儿童合并代谢表型关联性分析(ｎ ＝ ２０４)
Ｔａｂｌｅ ３　 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｌｏｃｉ ｒｓ３５２６１５４２ꎬ ｒｓ３２０５７１８ ａｎｄ ｒｓ２５７４７０４ ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ

ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ(ｎ ＝ ２０４)

自变量 基因型
ＯＶＯＢ

ＯＲ 值(９５％ＣＩ) Ｐ 值

ＭＨＯ
ＯＲ 值(９５％ＣＩ) Ｐ 值

ＭＵＯ
ＯＲ 值(９５％ＣＩ) Ｐ 值

ｒｓ３５２６１５４２ ＡＡ ３.６３(１.３４ ~ ９.８４) ０.０１ １１.０４(２.０７~ ５８.９１) ０.０１ ４.８８(１.２３ ~ １９.３７) ０.０２
ＣＡ １.２３(０.５９ ~ ２.５４) ０.５８ ４.６６(１.３５~ １６.１６) ０.０２ １.３３(０.５１ ~ ３.４４) ０.５６
ＣＣ １.００ １.００ １.００

　 显性模型 ＡＡ ３.１９(１.３２ ~ ７.７３) ０.０１ ４.０１(０.９８~ １６.４０) ０.０５ ４.１１(１.１５ ~ １４.７１) ０.０３
ＣＡ＋ＣＣ １.００ １.００ １.００

　 隐性模型 ＡＡ＋ＣＡ ０.６３(０.３２ ~ １.２６) ０.１９ ５.５７(１.６８~ １８.５３) ０.０１ １.８６(０.７６ ~ ４.５２) ０.１７
ＣＣ １.００ １.００ １.００

ｒｓ３２０５７１８ ＴＴ ４.４４(１.２３ ~ １６.０６) ０.０２ ５.３５(０.８２~ ３４.９２) ０.０８ ３.４４(０.５９ ~ ２０.１１) ０.１７
ＣＴ ０.９７(０.４９ ~ １.９１) ０.９２ １.９２(０.６７~ ５.４９) ０.２３ １.１３(０.４５ ~ ２.８３) ０.８０
ＣＣ １.００ １.００ １.００

　 隐性模型 ＣＣ＋ＣＴ １.００ １.００ １.００
ＴＴ ４.５０(１.２８ ~ １５.８７) ０.０２ ４.１４(０.６７~ ２５.６１) ０.１３ ３.３０(０.５８ ~ １８.６９) ０.１８

ｒｓ２５７４７０４ ＣＣ １.００ １.００ １.００
ＴＣ ０.７１(０.２４ ~ ２.１０) ０.５４ ０.３３(０.０６~ １.９７) ０.２２ ０.４７(０.１１ ~ ２.０６) ０.３２
ＴＴ ０.５７(０.２９ ~ １.１５) ０.１２ ０.３０(０.１０~ ０.９４) ０.０４ ０.２４(０.０９ ~ ０.６７) ０.０１

　 显性模型 ＣＣ １.００ １.００ １.００
ＴＣ＋ＴＴ １.６９(０.８６ ~ ３.３２) ０.１３ ０.３０(０.１０~ ０.９１) ０.０３ ０.２７(０.１０ ~ ０.７３) ０.０１

　 　 注:校正性别、年龄、出生体重、是否母乳喂养、母乳喂养时间和 ＣＲＰ－Ｈ、ＡＬＴ、ＡＤＰ 等协变量ꎻ因变量体重分组以 ＮＯＲ 为参照ꎬ代谢异常表型分

组以 ＭＨＷＨ 为参照ꎮ

３　 讨论

已报道的 １ ０００ 多个全基因组关联研究结果数据

显示ꎬ人类基因组有 ９００ 余种 ＳＮＰｓ 与 ＢＭＩ 相关[１３] ꎮ
儿童与成人肥胖基因组学研究结果有较高的一致性ꎮ
如 Ｓｉｌｖｅｎｔｏｉｎｅｎ 等[１４] 基于双胞胎队列的研究结果表

明ꎬ遗传变异对肥胖的影响在 ４ 岁后开始增加ꎬ与成人

ＢＭＩ 相关的遗传变异早在 ４ ~ ６ 岁就开始产生作

用[１５] ꎮ 本 研 究 发 现ꎬ ５ ~ ７ 岁 儿 童 ＣＤＫＡＬ１ 基 因

ｒｓ３５２６１５４２ 和 ＦＡＩＭ２ 基因 ｒｓ３２０５７１８ 与儿童肥胖风险

均相关ꎬｒｓ３５２６１５４２ 纯合突变型 ＡＡ 使 ＯＶＯＢ 风险增

加 ３.６３ 倍ꎬ结果与亚洲(日本、韩国、中国)人群结果基

本一致[１６－１８] ꎮ
在肥胖儿童中ꎬＭＨＯ 和 ＭＵＯ 的诊断标准一直存

在争议[１９] ꎮ Ｎａｓｒｅｄｄｉｎｅ 等[１１] 研究表明在肥胖个体中

ＭＨＯ 的流行率为 １０％ ~ ３０％ꎮ 肥胖儿童维持“代谢健

康”状态ꎬ而不向“代谢异常”转化的可能机制包括通

过遗传和表观遗传等调控胰岛素抵抗、脂肪组织的分

布、炎症及分泌的激素和脂质代谢等[２０] ꎮ 有研究将儿

童肥胖定义为“类固醇相关复杂性疾病” [２１－２２] ꎬ提供了

能在生化水平上对肥胖进行表型分型的方法[２３] ꎮ 本

研究在体重合并代谢表型分层分析中发现ꎬＣＤＫＡＬ１
基因 ＡＡ 基因型 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 的发生风险分别提升至

１１.０４ 倍和 ４.８８ 倍ꎮ 其原因可能是 ＣＤＫＡＬ１ 通过调节

胰岛素分泌和 β 细胞功能ꎬ以及在代谢代偿阶段ꎬ如
ＭＨＷＨ 向 ＭＨＯ 转化过程中发挥更显著的促肥胖效

应[２４] ꎮ ＦＡＩＭ２ 基因多态性位点在代谢表型分层中无

统计学意义ꎬ与 Ｂｒａｄｆｉｅｌｄ 等[２５] 研究显示 ＦＡＩＭ２ 调控

的脂肪细胞凋亡机制在代谢失代偿阶段ꎬ如 ＭＨＯ 向

ＭＵＯ 转化的过程中被其他病理机制覆盖有关的结论

相一致ꎮ 值得注意的是ꎬＶＧＬＬ４ 基因 ｒｓ２５７４７０４ 在合

并代谢表型后ꎬ纯合突变型 ＴＴ 使 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 发生

风险分别降低 ７０％和 ７６％ꎮ ＶＧＬＬ４ 是一种转录调节

剂ꎬ通过与 Ｙｅｓ 相关蛋白(Ｙｅｓ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＹＡＰ)
竞争 ＴＥＡ 结构域转录因子( ＴＥＡ ｄｏｍａｉｎ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒꎬＴＥＡＤ) 蛋白来调节 Ｈｉｐｐｏ － ＹＡＰ 信号通路ꎬ
ＶＧＬＬ４ / ＴＥＡＤ１ 复合体直接调控褐色脂肪组织的成肌

和成脂基因表达程序[９] ꎬ如特异性激活过氧化物酶体

增殖物激活受体 γꎬ从而延缓肥胖相关心血管疾病的

病理进程[２６] ꎮ ｒｓ３５２６１５４２ 与 ｒｓ３２０５７１８ 的风险基因型

叠加使 ＯＶＯＢ 发生风险激增至 ２０ 倍以上ꎬｒｓ３５２６１５４２
与 ｒｓ２５７４７０４ 在 ＭＨＯ 组和 ＭＵＯ 组均有风险基因型累

积效应ꎬ说明风险基因的多基因微效应累加不仅能从

体重正常表型加速向体重异常表型转化ꎬ同时还可能

更容易突破代谢代偿阈值ꎬ加速向 ＭＵＯ 转化ꎮ 同时ꎬ
我们需要认识到肥胖合并代谢异常发展过程中的复

杂机制除遗传因素外ꎬ还应考虑遗传、表观遗传与环

境的相互作用ꎬ比如可以结合转录组、蛋白组、代谢组

􀅰２９８􀅰 中国学校卫生 ２０２５ 年 ６ 月第 ４６ 卷第 ６ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＪｕｎｅ　 ２０２５ꎬＶｏｌ.４６ꎬＮｏ.６



及其肠道微生物组等多组学技术分析其可能的分子

机制[２７－２８] ꎮ
本研究也存在一定局限性:虽然考虑到中国儿童

南北方以及民族的差异ꎬ但是未分析研究对象饮食行

为与生活方式等因素与基因交互作用的影响ꎬ其在今

后的研究中应被重视ꎮ 同时ꎬ由于本研究项目人群来

源于早期儿童营养包干预长期营养健康作用评估队

列ꎬ可供筛选的 ５ ~ ７ 岁超重肥胖儿童样本量不多ꎬ导
致一方面不能将超重、肥胖儿童单独进行分析ꎻ另一

方面在合并代谢表型分析中ꎬ样本量不足可能会影响

统计效能ꎮ 因此ꎬ在未来的研究应通过增加样本量和

开展前瞻性研究对上述研究结果加以验证与完善ꎮ
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Ｄｉｓ Ｐｒｉｍｅｒｓꎬ２０２３ꎬ９(１):２４.
[１４] ＳＩＬＶＥＮＴＯＩＮＥＮ Ｋꎬ ＪＥＬＥＮＫＯＶＩＣ Ａꎬ ＳＵＮＤ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｎｄ

ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ｆｒｏｍ ｉｎｆａｎｃｙ ｔｏ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｏｆ
ａｄｕｌｔｈｏｏｄ: ａｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ￣ｂａｓｅｄ ｐｏｏｌｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ４５ ｔｗｉｎ ｃｏｈｏｒｔｓ ｐａｒ￣
ｔｉｃｉｐａｔｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ Ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔ￣
ｒｉｃａｌ Ｍｅａｓｕｒｅｓ ｉｎ Ｔｗｉｎｓ ( ＣＯＤＡＴｗｉｎｓ) ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒꎬ
２０１６ꎬ１０４(２):３７１－３７９.

[ １５] ＣＯＵＴＯ ＡＬＶＥＳ Ａꎬ ＤＥ ＳＩＬＶＡ Ｎ Ｍ Ｇꎬ ＫＡＲＨＵＮＥＮ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ.
ＧＷＡＳ ｏｎ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｔｒａｉｔｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｎｅｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ￣
ｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｉｎｆａｎｔꎬ ｃｈｉｌｄꎬ ａｎｄ ａｄｕｌｔ ＢＭＩ[ Ｊ] . Ｓｃｉ Ａｄｖꎬ２０１９ꎬ５ ( ９):
ｅａａｗ３０９５.

[１６] ＴＡＭ Ｃ Ｈꎬ ＷＡＮＧ Ｙꎬ ＷＡＮＧ Ｃ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｏｍｍｏｎ ｇｅｎｅｔｉｃ ｖａｒｉａｎｔｓ ｉｎ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａ￣
ｍｏｎｇ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｊꎬ２０２５ꎬ４９(１):
１２８－１４３.

[１７] ＬＩＭ Ｅ ＢꎬＣＨＯ Ｙ Ｓ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｌｏｃｉ ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｏｒ
ｌｅａｎ Ｔ２Ｄ ｃａｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｋｏｒｅａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｇｅｎｅｓ Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ２０２５ꎬ
４７(２):２３５－２４３.

[１８] ＭＯＲＩＴＡ Ｓꎬ ＳＨＩＭＡＪＩＲＩ Ｙꎬ ＭＡＴＳＵＯＫＡ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｇｅｎｅｔｉｃ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ β￣ｃｅｌｌ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ
ｆｒｏｍ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ Ｃ￣ｐｅｐｔｉｄｅ ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔꎬ
２０２５ꎬ ２２２: １１２０４９.

[１９] ＡＢＩＲＩ Ｂꎬ ＶＡＬＩＺＡＤＥＨ Ｍꎬ ＡＭＩＮＩ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓꎬ ｃｕｔｏｆｆ
ｐｏｉｎｔｓꎬ ａｎｄ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ / ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ: ａ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｏｂｅｓｉｔｙ
ｒｅｖｉｅｗｓ : ａｎ ｏｆｆｉｃｉａｌ ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｏｂｅｓ Ｒｅｖꎬ２０２３ꎬ２４(５):ｅ１３５４８.

[２０] ＶＵＫＯＶＩＣ Ｒꎬ ＤＯＳ ＳＡＮＴＯＳ ＴＪꎬ ＹＢＡＲＲＡ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ ( Ｌａｕ￣
ｓａｎｎｅ)ꎬ２０１９ꎬ１０:８６５.

[２１] ＳＵＭＩńＳＫＡ Ｍꎬ ＰＯＤＧÓＲＳＫＩ Ｒꎬ ＦＩＣＨＮＡ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｅｒｏｉｄ ｍｅｔａｂｏ￣
ｌｉｓｍ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ:
ａｌｔｅｒｅｄ ＳＲＤ５Ａ ａｎｄ ２０α / ２０βＨＳＤ ａｃｔｉｖｉｔｙ [ Ｊ ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
(Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２１(１２):７５９９７１.

[２２] ＳＵＭＩńＳＫＡ ＭꎬＰＯＤＧÓＲＳＫＩ Ｒ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｃｒｅ￣
ｔｉｏｎ ｏｆ ｓｔｅｒｏｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｉｎ ｂｏｙｓ ａｎｄ ｇｉｒｌｓ: ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｎｏｒ￣
ｍａｌ￣ｗｅｉｇｈｔ ｃｈｉｌｄｒｅｎ[Ｊ] .Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓꎬ２０２３ꎬ１５(７):１７３４.

[２３] ＧＡＷＬＩＫ Ａ ꎬ ＳＨＭＯＩＳＨ Ｍ ꎬ ＨＡＲＴＭＡＮＮ Ｍ Ｆ ꎬ ｅｔ ａｌ . Ｓｔｅｒｏｉｄ
ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｉｇｎａｔｕｒｅ ｏｆ ｎｏｎｓｙｎｄｒｏｍｉｃ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] .
Ｅｎｄｏｃｒ Ｃｏｎｎｅｃｔꎬ２０１９ꎬ８(６):７６４－７７１.

[２４] ＧＨＯＳＨ Ｃꎬ ＤＡＳ Ｎꎬ ＳＡＨＡ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｃｄｋａｌ１ ｉｎ ｔｈｅ ｅ￣
ｔｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｍｐｌｉ￣
ｃａｔｉｏｎｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｄｉｓｏｒｄꎬ２０２２ꎬ２１( １):９９１ －

１００１.
[２５] ＢＲＡＤＦＩＥＬＤ Ｊ Ｐꎬ ＶＯＧＥＬＥＺＡＮＧ Ｓꎬ ＦＥＬＩＸ Ｊ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｔｒａｎｓ￣ａｎ￣

ｃｅｓｔｒａｌ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｇｅｎｏｍｅ￣ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｌｏｃｉ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ] . Ｈｕｍ Ｍｏｌ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１９ꎬ ２８
(１９):３３２７－３３３８.
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ｔｉｖｅｓ / ｗｈｏ￣ｅｕｒｏｐｅａｎ￣ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ￣ｏｂｅｓｉｔｙ￣ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ￣ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ￣(ｃｏｓｉ) .
[８] 　 中国疾病预防控制中心营养与健康所. 第八次全国学生体质与

健康调研有关情况介绍[ ＥＢ / ＯＬ]. ( ２０２１ － ０９ － ０３) [ ２０２４ － １１ －

０５]. ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ. ｃｈｉｎａｎｕｔｒｉ. ｃｎ / ｘｗｚｘ ＿ ２３８ / ｘｙｘｗ / ２０２１０９ / ｔ２０２１０
９０３＿２３５８７０.ｈｔｍｌ.

[９] 　 中华人民共和国教育部. 十年健康监测 见证营养改善:农村义务

教育学生营养改善计划营养健康状况变迁( ２０１２—２０２２) [ ＥＢ /
ＯＬ]. (２０２２－１０－１４) [２０２４－１１－０５]. ｈｔｔｐ: / / ｗｗｗ.ｍｏｅ.ｇｏｖ.ｃｎ / ｊｙｂ
＿ｘｗｆｂ / ｇｚｄｔ＿ｇｚｄｔ / ｓ５９８７ / ２０２２１０ / ｔ２０２２１０１４＿６６９４６９.ｈｔｍｌ.

[１０] 国家疾病预防控制局. 关于印发全国学生常见病和健康影响因

素监测方案(２０１８ 年版)的通知 [ＥＢ / ＯＬ]. (２０１８－０４－０９) [２０２４
－ １１ － １３ ]. ｈｔｔｐ: / / ｗｗｗ. ｎｈｃ. ｇｏｖ. ｃｎ / ｊｋｊ / ｓ５８９８ｂｍ / ２０１８０４ / ８８ｃｅｃ
８６ｃ３４７ｃ４ｃ４８ａａ５０８ｂ７４２ｃ７ａｂｄ１ａ.ｓｈｔｍｌ.

[１１] ＪＯＮＥＳ Ｊꎬ ＨＵＮＴＥＲ Ｄ. Ｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ: ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｍｅｔｈｏｄｓ ｆｏｒ
ｍｅｄｉｃａｌ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ ｓｅｒｖｉｃｅｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ[ Ｊ] . ＢＭＪꎬ １９９５ꎬ ３１１( ７００１):
３７６－３８０.

[１２] ＩＳＭＡＩＬ Ｇꎬ ＴＡＬＩＥＰ Ｎ. Ｔｈｅ Ｄｅｌｐｈｉ ｍｅｔｈｏｄ[ Ｍ] / / ＬＩＡＭＰＵＴＴＯＮＧ
Ｐ. Ｈａｎｄｂｏｏｋ ｏｆ ｓｏｃｉａｌ ｓｃｉｅｎｃｅｓ ａｎｄ ｇｌｏｂａｌ ｐｕｂｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ. Ｃｈａｍ:
Ｓｐｒｉｎｇｅｒ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇꎬ２０２３: １－１９.

[１３] 陶洋旭ꎬ 李建军. 医疗共识制订方法:德尔菲法和名义小组法

[Ｊ] . 国际眼科纵览ꎬ ２０２１ꎬ ４５(５): ３６９－３７３.
ＴＡＯ Ｙ Ｘꎬ ＬＩ Ｊ Ｊ. Ｄｅｌｐｈｉ ｍｅｔｈｏｄ ａｎｄ ｎｏｍｉｎａｌ ｇｒｏｕｐ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｍｅｄｉ￣
ｃａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｒｅｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ ４５(５): ３６９
－３７３.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[１４] ＮＡＳＡ Ｐꎬ ＪＡＩＮ Ｒꎬ ＪＵＮＥＪＡ Ｄ. Ｄｅｌｐｈｉ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｒｅ￣
ｓｅａｒｃｈ: ｈｏｗ ｔｏ ｄｅｃｉｄｅ ｉｔｓ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｎｅｓｓ [ Ｊ] . Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｍｅｔｈｏｄｏｌꎬ
２０２１ꎬ １１(４): １１６－１２９.

[１５] ＨＵＭＰＨＲＥＹ－ＭＵＲＴＯ Ｓꎬ ＶＡＲＰＩＯ Ｌꎬ ＧＯＮＳＡＬＶＥＳ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｓｉｎｇ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｇｒｏｕｐ ｍｅｔｈｏｄｓ ｓｕｃｈ ａｓ Ｄｅｌｐｈｉ ａｎｄ ｎｏｍｉｎａｌ ｇｒｏｕｐ ｉｎ ｍｅｄｉ￣
ｃａｌ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ[Ｊ] . Ｍｅｄ Ｔｅａｃｈꎬ ２０１７ꎬ ３９(１): １４－１９.

[１６] 柴鑫ꎬ 崔佳ꎬ 叶丽红ꎬ 等. 基于德尔菲法探索中国老年人群健康

长寿实施策略[Ｊ] . 中华预防医学杂志ꎬ ２０２４ꎬ ５８(６): ８８３－８９０.
ＣＨＡＩ Ｘꎬ ＣＵＩ Ｊꎬ ＹＥ Ｌ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ
ｆｏｒ ｈｅａｌｔｈｙ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ｂａｓｅｄ ｏｎ
ｔｈｅ Ｄｅｌｐｈｉ ｍｅｔｈｏｄ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ ５８(６): ８８３－８９０.
( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[１７] ＢＩＬＢＲＯ Ｎ Ａꎬ ＨＩＲＳＴ Ａꎬ ＰＡＥＺ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＩＤＥＡＬ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ: ａ Ｄｅｌｐｈｉ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｓｔａｇｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａ￣
ｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｉｎｎｏｖａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ａｎｎ Ｓｕｒｇꎬ
２０２１ꎬ ２７３(１): ８２－８５.

[１８] 曾令烽ꎬ 杨伟毅ꎬ 梁桂洪ꎬ 等. 骨质疏松高危人群中医症状评估

专家问卷调查和结果研究[ Ｊ] . 中国全科医学ꎬ ２０２３ꎬ ２６( ２４):
２９８６－２９９１.

ＺＥＮＧ Ｌ Ｆꎬ ＹＡＮＧ Ｗ Ｙꎬ ＬＩＡＮＧ Ｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｅｒｔ ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ
ｓｕｒｖｅｙ ａｎｄ ｒｅｓｕｌｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＴＣＭ ｓｙｍｐｔｏｍ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｉｎ ｈｉｇｈ ｒｉｓｋ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｇｅｎ Ｐｒａｃｔꎬ ２０２３ꎬ ２６(２４): ２９８６
－２９９１.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[１９] 陈希ꎬ 邹启ꎬ 甄若楠ꎬ 等. 构建大规模人群新型冠状病毒核酸筛

查指标体系研究[ Ｊ] . 中华流行病学杂志ꎬ ２０２１ꎬ４２( ８): １３５３ －

１３５９.
ＣＨＥＮ Ｘꎬ ＺＯＵ Ｑꎬ ＺＨＥＮ Ｒ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｄｅｘ ｓｙｓｔｅｍ
ｆｏｒ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ ＳＡＲＳ－ＣｏＶ－２ ｎｕｃｌｅｉｃ ａｃｉｄ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｊ
Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ ４２(８): １３５３－１３５９.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[２０] ＨＡＳＳＯＮ Ｆꎬ ＫＥＥＮＥＹ Ｓꎬ ＭＣＫＥＮＮＡ Ｈ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
Ｄｅｌｐｈｉ ｓｕｒｖｅｙ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ [ Ｊ] . Ｊ Ａｄｖ Ｎｕｒｓꎬ ２０００ꎬ ３２ ( ４): １００８ －

１０１５.
[２１] 邢荔函ꎬ 潘宇宁ꎬ 贾倩ꎬ 等. 流行病学调查外部质量控制评价指

标体系研究[Ｊ] . 卫生软科学ꎬ ２０１９ꎬ ３３(６): ２７－３１.
ＸＩＮＧ Ｌ Ｈꎬ ＰＡＮ Ｙ Ｎꎬ ＪＩＡ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｑｕａｌｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ ｓｙｓｔｅｍ ｏｆ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｓｏｆｔ Ｓｃｉ
Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１９ꎬ ３３(６): ２７－３１.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[２２] ＡＬＢＡＬＩ Ｎꎬ ＡＬＭＵＤＡＲＲＡ Ｓꎬ ＡＬ－ＦＡＲＳＩ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｐｅｒ￣
ｆｏｒｍａｎｃｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｕｂｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｓｙｓｔｅｍｓ ｉｎ ６ ｇｕｌｆ
ｃｏｏｐｅｒａｔｉｏｎ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ: ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . ＪＭＩＲ Ｆｏｒｍ Ｒｅｓꎬ
２０２３ꎬ ７: ｅ４１２６９.

[２３] ＧＥＲＭＡＮ Ｒ Ｒꎬ ＬＥＥ Ｌ Ｍꎬ ＨＯＲＡＮ Ｊ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｐｄａｔｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｐｕｂｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｓｙｓｔｅｍｓ: ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｗｏｒｋｉｎｇ ｇｒｏｕｐ[Ｊ] . ＭＭＷＲ Ｒｅｃｏｍｍ Ｒｅｐꎬ ２００１ꎬ
５０(Ｒｒ－１３): １－３５.

[２４] ＳＩＬＶＡ Ａꎬ ＴＥＩＸＥＩＲＡ Ａꎬ ＤＯＭＩＮＧＵＥＳ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｎａｔｉｏｎａｌ ｉｍｍｕｎｉｚａｔｉｏｎ ｐｒｏｇｒａｍ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｓｙｓｔｅｍ:ｖａｃｃｉｎａｔｉｏｎ ｒｅｃｏｒｄ
ｍｏｄｕｌｅꎬ Ｂｒａｚｉｌꎬ ２０１７ [ Ｊ] . Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｓｅｒｖ Ｓａｕｄｅꎬ ２０２１ꎬ ３０ ( １):
ｅ２０１９５９６.

[２５] 柯明娜ꎬ 张少录ꎬ 黄碧宏. 督导检查对 ＰＣＩ 术后患者服药依从性

的影响[Ｊ] . 国际护理学杂志ꎬ ２０１５ꎬ ３４(１２): １６６０－１６６１.
ＫＥ Ｍ Ｎꎬ ＺＨＡＮＧ Ｓ Ｌꎬ ＨＵＡＮＧ Ｂ Ｈ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｕｐｅｒｖｉｓｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｓｐｅｃｔｉｏｎ ｏｎ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒ￣
ｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｎｕｒｓꎬ ２０１５ꎬ ３４(１２): １６６０－ １６６１.( ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[２６] 陈玉婷ꎬ 曹庆ꎬ 孟馥ꎬ 等. 上海市医务社会工作督导现状及政策

建议[Ｊ] . 中华医院管理杂志ꎬ ２０２３ꎬ ３９(１): ７２－７７.
ＣＨＥＮ Ｙ Ｔꎬ ＣＡＯ Ｑꎬ ＭＥＮＧ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｉｔｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｏｌｉｃｙ
ｓｕｇｇｅｓｔｉｏｎｓ ｏｆ ｍｅｄｉｃａｌ ｓｏｃｉａｌ ｗｏｒｋ ｓｕｐｅｒｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ｓｈａｎｇｈａｉ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｊ
Ｈｏｓｐ Ａｄｍꎬ ２０２３ꎬ ３９(１): ７２－７７.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)
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[２６] ＺＨＡＮＧ Ｗꎬ ＸＵ Ｊꎬ ＬＩ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＴＥＡ ｄｏｍａｉｎ ｆａｍｉｌｙ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ

ｆａｃｔｏｒ ＴＥＡＤ４ ｒｅｐｒｅｓｓｅｓ ｍｕｒｉｎｅ ａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｒｅｃｒｕｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｆａｃ￣
ｔｏｒｓ ＶＧＬＬ４ ａｎｄ ＣｔＢＰ２ ｉｎｔｏ ａ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ｃｏｍｐｌｅｘ [ Ｊ] . Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｃｈｅｍꎬ２０１８ꎬ２９３(４４):１７１１９－１７１３４.

[２７] 夏志伟ꎬ宫照龙ꎬ孙静ꎬ等.生命早期因素对肠道菌群与儿童肥胖

的影响及干预研究进展[Ｊ] .中国学校卫生ꎬ２０２４ꎬ４５( １１):１６５７－

１６６２.
ＸＩＡ Ｚ Ｗꎬ ＧＯＮＧ Ｚ Ｌꎬ ＳＵＮ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ
ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｌｉｆｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ

ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２４ꎬ４５(１１):１６５７－１６６２.( ｉｎ Ｃｈｉ￣
ｎｅｓｅ)

[２８] 夏志伟ꎬ沈葹ꎬ王路ꎬ等.转录组学蛋白组学和代谢组学生物标志

物与儿童肥胖研究进展[ Ｊ] .中国学校卫生ꎬ２０２４ꎬ４５( ９):１３６４ －

１３６８.
ＸＩＡ Ｚ Ｗꎬ ＳＨＥＮＧ Ｓꎬ ＷＡＮＧ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｉｃꎬ
ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ] .
Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２４ꎬ４５(９):１３６４－１３６８.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)
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