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妊娠期全氟及多氟烷基化合物暴露
对子代生长发育影响的研究进展
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【摘要】 　 妊娠期全氟及多氟烷基化合物(ＰＦＡＳｓ)暴露可能对处于生命早期敏感阶段的胎儿构成危害ꎬ影响宫内乃至出生

后的生长发育ꎮ 文章对国内外相关研究进行综述ꎬ总结不同国家和地区孕妇 ＰＦＡＳｓ 的暴露水平ꎬ探讨孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露对

子代生长发育的影响及潜在的生物学机制ꎬ以期为后续开展相关队列研究及制定保护性措施提供依据ꎮ
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　 　 根据健康和疾病发育起源学说( ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｒｉ￣
ｇｉｎｓ ｏｆ ｈｅａｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＤＯＨａＤ)ꎬ子代健康的环境风

险因素可追溯至母亲妊娠期间的宫内暴露ꎮ 生命早

期不良宫内因素的暴露将会导致胎儿及新生儿的适

应性改变ꎬ进而影响儿童期乃至成年期慢性非传染性

疾病的发生发展[１] ꎮ 全氟及多氟烷基化合物 ( ｐｅｒ￣
ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓꎬ ＰＦＡＳｓ) 等环境污染物

的宫内暴露所引起的近远期危害逐渐受到重视ꎮ 本

文将基于现有研究证据进行综述ꎬ总结不同国家和地

区孕妇 ＰＦＡＳｓ 的体内暴露水平及孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露与

子代生长发育的关联ꎬ阐述 ＰＦＡＳｓ 对子代生长发育产

生不良影响的潜在机制ꎬ为后续研究及制定针对性干

预措施提供依据ꎮ

１　 ＰＦＡＳｓ 的暴露情况

１.１　 ＰＦＡＳｓ 的结构和主要暴露途径 　 ＰＦＡＳｓ 是一类

人造有机物ꎬ目前工业合成种类已超过 ４ ０００ 种ꎬ广泛

应用于纺织品、不粘炊具、地板抛光剂等领域[２] ꎮ 其

基本结构特征为脂肪族碳链中的氢原子被氟原子完

全或部分取代[３] ꎮ 按官能团可分为全氟羧酸和全氟

磺酸两大类[４] ꎬ具有≥７ 个全氟烷基的全氟羧酸或具

有≥６ 个全氟烷基的全氟磺酸被定义为长链 ＰＦＡＳｓꎮ
Ｃ－Ｆ 化学键的强键能使其具有耐热性、化学稳定性和

难降解性ꎬ可在环境和生物体内长期蓄积[３] ꎮ
人类可以通过多种途径暴露ꎬ包括摄入受污染的

饮用水和海产品、吸入空气及接触含有 ＰＦＡＳｓ 的包装

材料和炊具涂层等[４] ꎮ 当前ꎬ全氟辛烷磺酸( ｐｅｒｆｌｕｏ￣
ｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎａｔｅꎬＰＦＯＳ)和全氟辛酸(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ
ａｃｉｄꎬＰＦＯＡ)在环境中载量最高且人体暴露最为普遍ꎬ
多个国家已对其实施了限制措施[５] ꎻ然而ꎬ由于其具

有较长的半衰期和高度稳定性ꎬ在人体中仍能被广泛

检出ꎮ 随着 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 的逐步淘汰ꎬ多种新型替

代品如前体物质、短链 ＰＦＡＳｓ、官能团取代物等不断

涌现[６] ꎮ
１.２　 不同地区人群孕期 ＰＦＡＳｓ 的暴露水平 　 监测

ＰＦＡＳｓ 的体内暴露水平可为评估其健康风险提供依
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据ꎬ血液是能够较全面反映其内部暴露水平的生物基

质[７] ꎮ 孕妇作为一类尤为关键的易感人群ꎬ血液中已

广泛检测出 ＰＦＡＳｓ 的存在ꎮ 研究发现ꎬ不同国家和地

区 ＰＦＡＳｓ 暴露水平差异较大ꎬ且物质种类构成也有所

区别[８－１３] ꎬ ＰＦＯＳ、 ＰＦＯＡ、全氟壬酸 ( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｎｏｎａｎｏｉｃ
ａｃｉｄꎬ ＰＦＮＡ)、 全氟己烷磺酸 ( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｘａｎｅｓｕｌｆｏｎｉｃ
ａｃｉｄꎬＰＦＨｘＳ) 是现有研究主要关注的物质ꎮ 在 ２００９
年 ＰＦＯＳ 被列入«斯德哥尔摩公约»之前ꎬ丹麦、挪威、
美国等国家的孕妇群体中已检测出较高浓度的 ＰＦＯＳ
和 ＰＦＯＡ[１４－１６] ꎮ 长期监测研究显示ꎬ美国、瑞典、澳大

利亚人群 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 暴露水平在过去 ２０ 年呈明

显下降趋势[７] ꎮ
随着生产重心的转移ꎬ中国已成为全球 ＰＦＯＳ 和

ＰＦＯＡ 主要生产国[１７] ꎮ 目前我国孕妇体内 ＰＦＡＳｓ 暴

露浓度较高ꎬ尤其是在上海和武汉地区ꎬＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ、
ＰＦＮＡ 和 ＰＦＨｘＳ 等的中位浓度高于广西和北京地区ꎬ
同时也高于美国、 西班牙、 巴西、 瑞典、 日本等国

家[８－１２ꎬ１８－２１] ꎮ 值得注意的是ꎬ近年来研究发现我国孕

妇体内多种替代物检出率较高[１１ꎬ１８ꎬ２０] ꎬ包括全氟庚酸

(ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｈｅｐｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＰＦＨｐＡ)、全氟丁烷磺酸( ｐｅｒ￣
ｆｌｕｏｒｏｈｅｐｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＰＦＢＳ)和６ ∶ ２全氟聚醚磺酸(６ ∶ ２
ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｅｔｈｅｒ ｓｕｌｆｏｎａｔｅꎬ６ ∶ ２ Ｃｌ－ＰＦＥ￣
ＳＡ)ꎮ 在武汉和北京地区ꎬ孕妇体内 ６ ∶ ２ Ｃｌ－ＰＦＥＳＡ
检出率均超过 ８０％ꎬ研究者指出其已成为我国孕妇血

清中第三大流行的 ＰＦＡＳｓ[２２] ꎮ 因此ꎬ对 ＰＦＡＳｓ 传统物

质进行长期监测的同时ꎬ亟需加强对新兴替代物的暴

露研究ꎮ

２　 ＰＦＡＳｓ 对子代生长发育的影响

当前已有多项流行病学研究表明孕期 ＰＦＡＳｓ 暴

露可能影响胎儿及婴幼儿的生长发育ꎬ但研究结论尚

不一致ꎮ 研究关注的胎儿生长发育指标主要包括新

生儿身长、体重、头围、旁氏指数、低出生体重 ( ｌｏｗ
ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔꎬＬＢＷ)、小于胎龄儿( ｓｍａｌｌ ｆｏｒ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ
ａｇｅꎬ ＳＧＡ)和早产等ꎻ出生后的指标不仅包含单一时

点测量值ꎬ还涵盖生长轨迹、时点间变化量等动态

指标ꎮ
２.１　 孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露对胎儿生长的影响　 在评估孕

期 ＰＦＡＳｓ 暴露对胎儿生长影响的流行病学研究中ꎬ出
生体重是最常见的结局指标ꎮ 美国[２３] 、丹麦[２４] 、西班

牙和中国[２５]等多个国家的队列已经对 ＰＦＯＳ 或 ＰＦＯＡ
与出生体重之间的关联进行探索ꎬ结论基本为存在负

向关联或关联不具有统计学意义两类ꎮ 系统综述表

明 ＰＦＯＡ 与出生体重间存在负向关联的趋势ꎻ部分研

究也发现 ＰＦＯＳ 与出生体重间的类似关联[２６] ꎮ ＰＦＮＡ
作为另一种备受关注的新型污染物ꎬ在人体内暴露水

平持续上升ꎮ 荟萃分析结果表明ꎬＰＦＮＡ 暴露与出生

体重呈负相关ꎬ这一结论在不同地区研究中一致性较

高ꎬ同时 ＰＦＮＡ 的不良影响可能会大于 ＰＦＯＳ 或

ＰＦＯＡ[２７] ꎮ 随着长链 ＰＦＡＳｓ 的逐步淘汰ꎬ研究者开始

聚焦于官能团取代物和短链 ＰＦＡＳｓ 暴露对出生体重

的影响ꎮ ２０２０ 年ꎬＣｈｕ 等[２８]首次报道中国人群中 ６ ∶
２ Ｃｌ－ＰＦＥＳＡ 的孕期暴露能够引起子代出生体重下降ꎻ
而在中国无锡地区的研究发现ꎬ全氟戊酸( ｐｅｒｆｌｕｏｒｏ￣
ｐｅｎｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＰＦＰｅＡ)和 ＰＦＢＳ 与出生体重的增加均

有关[２９] ꎮ 另外ꎬ多项研究还发现ꎬＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ 和其他

长链 ＰＦＡＳｓ( ＰＦＨｘＳ、ＰＦＮＡ 等) 的孕期暴露与子代出

生时较低的腹围[２４] 、旁氏指数[３０] 、头围[３１] 和身长[３２]

密切相关ꎮ
除分析数值变量ꎬ研究者还探索了孕期 ＰＦＡＳｓ 暴

露与不良出生结局(早产、ＳＧＡ 和 ＬＢＷ)的关联ꎬ以明

确这种不利影响是否已达到致病程度ꎮ 荟萃分析结

果表明ꎬＰＦＯＳ 暴露与早产风险存在较为一致的正向

线性关联ꎬ而 ＰＦＯＡ 和 ＰＦＮＡ 与早产风险的关联则呈

现出“Ｎ 型”非线性模式[３３] ꎬ提示不同暴露水平引起的

健康风险有所差异ꎮ 来自中国广州出生队列的研究

指出ꎬ６ ∶ ２ Ｃｌ－ＰＦＥＳＡ 暴露会增加早产的发生风险ꎬ且
存在明显的阈值效应[２８] ꎮ 对于 ＳＧＡ 和 ＬＢＷꎬ系统综

述指出除 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＤＡ 外ꎬ多数研究并未观察到其

他 ＰＦＡＳｓ 物质暴露与这两个结局之间的关联[３３－３４] ꎮ
随着传统 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 逐步淘汰ꎬ评估其替代

物的跨代健康风险日益紧迫ꎮ 上述证据表明ꎬ短链

ＰＦＡＳｓ 和 ６ ∶ ２ Ｃｌ－ＰＦＥＳＡ 可能对胎儿生长产生不利

影响ꎬ但仍需在不同人群中进一步确定其对母婴健康

的具体影响ꎮ 另外ꎬ丹麦、挪威已基于全国代表性数

据开展风险评估ꎬ而我国研究多依赖单一地区出生队

列[１４－１５] ꎬ迫切需要开展多中心研究以提升结果代表性

和推广性ꎮ
２.２　 母亲孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露对婴幼儿生长发育的影响

妊娠期 ＰＦＡＳｓ 暴露与子代出生后生长发育之间的关

联呈现分段趋势ꎮ ＰＦＡＳｓ 暴露可能引发宫内生长受

限ꎬ导致暴露与婴幼儿早期生长指标呈负相关ꎻ而随

后的代偿性生长机制可能促使子代体重持续增长ꎬ最
终增加儿童中后期的超重肥胖风险[１３ꎬ２３ꎬ３５－３６] ꎮ

目前关于母亲孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露与婴幼儿期生长

发育关联的流行病学研究仍较有限ꎬ主要集中在欧美

地区[２３ꎬ３５] ꎬ在中国仅有上海和台湾地区的研究证

据[１３ꎬ３６] ꎮ 丹麦全国出生队列研究发现ꎬ母亲孕早期

ＰＦＯＳ 暴露与 １２ 月龄婴儿体重及体质量指数( ｂｏｄｙ
ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)标准化评分呈负相关[３５] ꎮ 美国俄亥

俄州出生队列也表明ꎬＰＦＯＳ 与 ＰＦＯＡ 暴露与婴幼儿 ４
月龄至 ２ 岁期间 ＢＭＩ 标准化评分之间存在负相关[２３] ꎮ
在中国台湾的研究也观察到 ＰＦＯＳ 暴露与 ２ 岁前体重

标准化评分的负向关联[３６] ꎻ而上海地区的研究揭示了
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ＰＦＨｐＡ 和短链替代物 ＰＦＢＳ 的暴露对子代 １ 岁前多种

体格生长指标的不良影响[１３] ꎮ 以上证据支持 ＰＦＡＳｓ
对生长发育的负面影响在出生后 ２ 年内持续存在ꎮ

孕期 ＰＦＯＳ、ＰＦＯＡ 及多种短链替代物的暴露与子

代 ３ 岁及以后肥胖风险的增加有关ꎮ 瑞典研究发现ꎬ
孕期 ＰＦＯＡ、ＰＦＮＡ 和 ＰＦＨｘＳ 的高暴露会引起子代 ３
岁较高的 ＢＭＩ 标准差评分[３７] ꎮ 荟萃分析进一步证实

了生命早期 ＰＦＯＡ 暴露与 ５ ~ １８ 岁儿童超重风险增加

和 ＢＭＩ 标准化评分增加之间的相关性[３８] ꎮ 其他研究

还观察到ꎬ妊娠期 ＰＦＯＳ、ＰＦＮＡ、ＰＦＨｘＳ、ＰＦＢＳ 等物质

的暴露会增加儿童期的腰围身高比、腰围臀围比、皮
褶厚度、体脂肪量和体脂百分比[３９－４２] ꎬ并且这种不良

影响可持续至子代成年[４３] ꎮ 研究者还通过拟合生长

轨迹等方法评估 ＰＦＡＳｓ 暴露对子代动态生长过程的

影响ꎮ Ｇａｏ 等[４４] 在中国上海开展的研究发现ꎬ孕期

ＰＦＨｘＳ 及 ＰＦＡＳｓ 混合物高暴露会增加子代 ０ ~ ２ 岁

“始于低值并持续上升”轨迹模式的发生风险ꎮ 西班

牙的研究也同样支持 ＰＦＮＡ 暴露与类似生长轨迹模式

之间的正向关联[４５] ꎮ Ｔａｎｎｅｒ 等[４６] 拟合子代 ０ ~ ５.５ 岁

体重增长轨迹ꎬ发现高浓度 ＰＦＯＡ 暴露能够引起婴幼

儿期体重增长持续时间变长及增长速率达峰时间的

推迟ꎮ 此外ꎬ英国[４７] 和西班牙[４８] 的研究均报告了

ＰＦＡＳｓ 暴露与婴幼儿期体重增长值之间的正相关关

系ꎮ 上述纵向研究的结果一致表明ꎬ传统 ＰＦＡＳｓ 及部

分替代物的暴露可能会导致儿童期生长指标的持续

增加ꎮ

３　 ＰＦＡＳｓ 对子代生长发育影响的机制

ＰＦＡＳｓ 对子代生长发育的影响机制尚未完全明

确ꎬ但现有证据指出其可能涉及的机制包括干扰内分

泌稳态、改变表观遗传以及激活氧化应激ꎮ
３.１　 干扰内分泌稳态　 甲状腺激素参与多种生物过

程ꎬ包括从宫内到婴儿期的能量代谢调节及神经生长

发育ꎮ 流行病学研究主要发现了孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露与

母亲血促甲状腺激素呈正相关、与母亲血甲状腺素

(ｔｈｙｒｏｘｉｎ ４ꎬＴ４)呈负相关[４９] ꎬ以及与子代脐带血中 Ｔ４
或三碘甲状腺原氨酸之间呈负相关[５０] ꎮ 动物实验表

明ꎬＰＦＡＳｓ 可上调体内尿苷二磷酸葡萄糖转移酶及肝

脏有机阴离子转运蛋白的表达ꎬ增强 Ｔ４ 的肝脏代谢ꎬ
导致其血浆水平下降[５１] ꎮ 在体外实验中ꎬＰＦＡＳｓ 能够

与转甲状腺素蛋白竞争性结合ꎬ增加游离甲状腺激素

水平[５２] ꎮ 鉴于甲状腺激素的重要生理功能ꎬＰＦＡＳｓ 对

甲状腺的毒性作用可能是孕期暴露影响子代生长发

育的中间环节ꎮ
ＰＦＡＳｓ 还可能通过干扰雌激素稳态影响子代生长

发育ꎬ雌激素可以通过调节胎盘血管生成和血流平

衡ꎬ影响胎儿的气体交换和营养供应ꎬ与胎儿生长发

育紧密相关[５３] ꎮ 日本出生队列的结果表明ꎬ母体孕期

血清中 ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 与子代脐带血中雌二醇水平呈

正相关[５４] ꎮ 我国河北唐山的研究发现ꎬ雌三醇在脐血

ＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 浓度与出生指标的关联之间起重要中

介作用[５５] ꎮ 研究显示ꎬＰＦＯＳ 和 ＰＦＯＡ 等物质不仅可

以直接激活雌激素受体ꎬ还可以增强雌激素受体的反

应性ꎬ进而通过负反馈调节影响体内雌激素水平[５６] ꎮ
此外ꎬＰＦＯＳ 还可以通过抑制芳香化酶活性和诱导胎

盘滋养层细胞凋亡等途径损害雌激素合成和分泌的

过程[５７] ꎮ 分子通路间存在复杂的相互作用ꎬ仍需更多

基础研究以阐明孕期 ＰＦＡＳ 物质暴露对母婴内分泌稳

态的综合影响ꎮ
３.２　 引起表观遗传改变　 研究提示孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露

通过表观遗传修饰对子代生长发育产生深远影响ꎮ
多项研究提供了孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露与子代全基因组甲

基化水平之间呈负相关的一致证据[５８] ꎬ 全基因组

ＤＮＡ 甲基化水平降低与学龄儿童肥胖的发生密切相

关ꎬ据此研究者推测其改变可能是 ＰＦＡＳｓ 产生发育毒

性的重要机制ꎮ 无论是在人群还是动物模型中ꎬ产前

ＰＦＡＳｓ 暴露均能够影响脐带血或胎盘组织中与胚胎发

育、代谢调控及生长因子相关的关键基因的甲基化水

平[５９－６０] ꎬ如胰岛素样生长因子 ２ ( ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ２ꎬ ＩＧＦ２)、中胚层特异性转录本( ｍｅｓｏｄｅｒｍ ｓｐｅ￣
ｃｉｆｉｃ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔꎬＭＥＳＴ)、胰岛素受体底物 ４( ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅ￣
ｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ ４ꎬＩＲＳ４)等基因ꎮ 中介分析显示ꎬ产前

ＰＦＯＡ 暴露与婴儿出生时 ＢＭＩ 的负相关关系中ꎬ约有

２１％是由 ＩＧＦ２ 基因甲基化水平下降所介导[６３] ꎮ 虽然

ＰＦＡＳｓ 影响甲基化过程的具体机制尚未完全明确ꎬ但
现有研究已发现 ＰＦＡＳｓ 可上调多种细胞系中 ＤＮＡ 甲

基转移酶的转录水平ꎬ加剧体内甲基化稳态失衡ꎬ后
续研究还需进一步厘清孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露从引发甲基

化失衡到最终导致子代不良生长发育的完整分子

通路ꎮ
３.３　 激活过氧化物酶体增殖物激活受体 　 ＰＦＡＳｓ 能

够与过氧化物酶体增殖物激活受体(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆ￣
ｅｒａｔｏｒ － ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎬ ＰＰＡＲ ) 产 生 相 互 作 用ꎮ
ＰＰＡＲ 的 ３ 种亚型( αꎬβ / δ 和 γ)均在脂质、激素和葡

萄糖代谢的调控中发挥关键作用[６１] ꎮ 分子流行病学

研究显示ꎬＰＦＡＳｓ 与子代脐带血中的胆固醇、总脂质和

甘油三酯水平均呈正相关[６２] ꎮ 动物实验进一步揭示ꎬ
孕期 ＰＦＡＳｓ 暴露能够影响 ＰＰＡＲ－α 和 ＰＰＡＲ－γ 表达

的模式ꎬ 干扰子代正常的细胞分化进程及糖脂代

谢[６３－６４] ꎮ 研究者用 ＰＦＯＳ 处理人胎盘绒毛癌克隆细

胞系后发现ꎬ脂肪酸结合蛋白的 ｍＲＮＡ 表达水平显著

上调ꎬ脂肪酸摄取能力明显增强[６５] ꎮ 综上所述ꎬＰＰＡＲ
信号介导的脂质稳态失调可能是 ＰＦＡＳｓ 干扰子代生

长发育的一个关键途径ꎮ
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４　 小结与展望

ＰＦＡＳｓ 作为常见的环境污染物ꎬ在中国人群中检

出率较高ꎮ 国内外研究发现ꎬ妊娠期 ＰＦＡＳｓ 暴露量与

子代出生时体重、身长、头围的下降存在关联ꎬ也会引

起子代儿童期生长指标的持续增加ꎬ进而增加超重肥

胖的发生风险ꎮ 近年来多项研究已提示短链 ＰＦＡＳｓ
和６ ∶ ２ Ｃｌ－ＰＦＥＳＡ 对于子代生长发育的潜在危害ꎮ 然

而ꎬ现有研究结果尚不一致ꎬ需开展大样本前瞻性队

列研究ꎬ利用多时点生长指标明确 ＰＦＡＳｓ 对子代动态

生长的影响ꎬ厘清其作用机制ꎬ为制定防控策略提供

科学依据ꎮ 同时ꎬ应建立多层次防控体系ꎬ通过严格

管控污染源、系统监测食品和饮用水污染物浓度、加
强孕妇健康教育等措施ꎬ最大限度降低 ＰＦＡＳｓ 对母婴

健康的潜在危害ꎮ
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ｃｏｍｅｓ ｉｎ ａ Ｓｐａｎｉｓｈ Ｂｉｒｔｈ Ｃｏｈｏｒｔ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｉｎｔꎬ ２０１７ꎬ １０８:２７８－

２８４.
[９] 　 ＥＩＣＫ Ｓ Ｍꎬ ＨＯＭ ＴＨＥＰＡＫＳＯＲＮ Ｅ Ｋꎬ ＩＺＡＮＯ Ｍ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａ￣

ｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｒｅｎａｔａｌ ｍａｔｅｒｎａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ＰＦＡＳ) ａｎｄ ｐｏｌｙｂｒｏｍｉｎａｔｅｄ ｄｉｐｈｅｎｙｌ ｅｔｈｅｒｓ ( ＰＢＤＥｓ)
ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｍｏｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ ｉｎ Ｓａｎ Ｆｒａｎｃｉｓｃｏ[Ｊ] . Ｅｎ￣
ｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２０ꎬ １９(１): １００.

[１０] ＷＩＫＳＴＲÖＭ Ｓꎬ ＬＩＮＤＨ Ｃ Ｈꎬ ＳＨＵ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｓｅｒｕｍ

ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ ｉｎ Ｓｗｅｄｉｓｈ
ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ ９(１): ９１７９.

[１１] ＬＩＡＯ Ｑꎬ ＴＡＮＧ Ｐꎬ ＰＡＮ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｐｅｒ￣ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ａｎｅｍｉａ ｄｕｒｉｎｇ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｒｉ￣
ｍｅｓｔｅｒｓ ｉｎ Ｚｈｕａｎｇ ｅｔｈｎｉｃ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｗｏｍｅｎ ｏｆ Ｇｕａｎｇｘｉꎬ Ｃｈｉｎａ[ Ｊ] .
Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２２ꎬ ３０９(Ｐｔ ２): １３６７９８.

[１２] ＳＯＵＺＡ Ｍ Ｃ Ｏꎬ ＳＡＲＡＩＶＡ Ｍ Ｃ Ｐꎬ ＨＯＮＤＡ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ
ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｔ Ｂｒａｚｉｌｉａｎ ｗｏｍｅｎ
ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｆｅｔａｌ ｇｒｏｗｔｈ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ １８７:
１０９５８５.

[１３] ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ＰＡＮ Ｃꎬ ＲＥＮ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｅｒｎａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆａｎｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆｒｏｍ
ｂｉｒｔｈ ｔｏ １２ ｍｏｎｔｈｓ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ
２０２２ꎬ ８０６:１５１３０３.

[１４] ＭＥＮＧ Ｑꎬ ＩＮＯＵＥ Ｋꎬ ＲＩＴＺ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏ￣
ａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓꎻ ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｄａｎｉｓｈ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｂｉｒｔｈ Ｃｏｈｏｒｔ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈꎬ
２０１８ꎬ １５(９):１８３２.

[１５] ＳＴＡＲＬＩＮＧ Ａ Ｐꎬ ＥＮＧＥＬ Ｓ Ｍꎬ ＲＩＣＨＡＲＤＳＯＮ Ｄ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ.Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏ￣
ａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｅｄ ｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ ａｍｏｎｇ
ｎｕｌｌｉｐａｒｏｕｓ ｗｏｍｅｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｎｏｒｗｅｇｉａｎ Ｍｏｔｈｅｒ ａｎｄ Ｃｈｉｌｄ Ｃｏｈｏｒｔ Ｓｔｕｄｙ
[Ｊ] .Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０１４ꎬ １７９(７): ８２４－８３３.

[１６] ＷＡＮＧ Ｚꎬ ＦＬＥＩＳＣＨ Ａꎬ ＲＩＦＡＳ－ＳＨＩＭＡＮ Ｓ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ.Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｍａｔｅｒｎａｌ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｐｌａｓｍａ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｗｉｔｈ ｏｆｆｓｐｒｉｎｇ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｉｎ ｐｒｏｊｅｃｔ ｖｉｖａ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ ２６８:１２０７８６.

[１７] ＷＡＮＧ Ｑꎬ ＲＵＡＮ Ｙꎬ ＬＩＮ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ (ＰＦＡＳｓ) ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃ ｅｎｖｉ￣
ｒｏｎｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ ２０２０ꎬ ７３７:１３９８０４.

[１８] ＺＨＡＮＧ ＹꎬＰＡＮ ＣꎬＲＥＮ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ.Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｅｒｎａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆａｎｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆｒｏｍ
ｂｉｒｔｈ ｔｏ １２ ｍｏｎｔｈｓ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] .Ｓｃｉ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ
２０２２ꎬ ８０６:１５１３０３.

[１９] ＰＡＮ ＹꎬＺＨＵ ＹꎬＺＨＥＮＧ Ｔꎬｅｔ ａｌ.Ｎｏｖｅｌ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｅ￣
ｔｈｅｒ ｓｕｌｆｏｎａｔｅｓ ａｎｄ ｌｅｇａｃｙ ｐｅｒ￣ / ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ: ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ｔｒａｎｓｆｅｒ ａｎｄ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｓｅｒｕｍ ａｌｂｕｍｉｎ ａｎｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ
ｒａｔｅ[Ｊ] .Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０１７ꎬ ５１(１): ６３４－６４４.

[２０] ＧＡＯ ＫꎬＺＨＵＡＮＧ ＴꎬＬＩＵ Ｘꎬｅｔ ａｌ.Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙ￣
ｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ (ＰＦＡＳｓ) ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ｔｒａｎｓｆｅｒ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｉｅｓ ａｎｄ ｄｉｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｃｏｎｓｔａｎｔ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｐｒｏｔｅｉｎｓ－ＰＦＡＳ
ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ[Ｊ] .Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ２０１９ꎬ５３(１１): ６５２９－６５３８.

[２１] ＫＡＴＯ Ｓꎬ ＩＴＯＨ Ｓꎬ ＹＵＡＳＡ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ
ｃｈｅｍｉｃａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｎ ｕｔｅｒｏ ｗｉｔｈ ｍａｔｅｒｎａｌ ａｎｄ ｉｎｆａｎｔ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｓａｐｐｏｒｏ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ Ｈｏｋｋａｉｄｏ Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
ａｎｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ􀆳ｓ ｈｅａｌｔｈ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄꎬ２０１６ꎬ ２１( ５):
３３４－３４４.

[２２] 曹玉洁ꎬ 田英ꎬ 高宇. 氯化多氟烷基醚磺酸母婴暴露水平及对其

健康的影响[Ｊ] . 环境与职业医学ꎬ ２０２４ꎬ ４１(１２): １３４１－１３４８.
ＣＡＯ Ｙ Ｊꎬ ＴＩＡＮ Ｙꎬ ＧＡＯ Ｙ. Ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍａｔｅｒｎａｌ ａｎｄ
ｉｎｆａｎｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｅｔｈｅｒｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄ[Ｊ] . Ｊ
Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｏｃｃｕｐ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ ４１(１２): １３４１－１３４８.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[２３] ＳＨＯＡＦＦ Ｊꎬ ＰＡＰＡＮＤＯＮＡＴＯＳ Ｇ Ｄꎬ ＣＡＬＡＦＡＴ Ａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ: ｉｎｆａｎｔ ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｅａｒｌｙ
ｌｉｆｅ ｇｒｏｗｔｈ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０１８ꎬ ２(２):ｅ０１０.

[２４] ＦＥＩ Ｃꎬ ＭＣＬＡＵＧＨＬＩＮ Ｊ Ｋꎬ ＴＡＲＯＮＥ Ｒ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｔａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｉｎｄｉ￣
ｃａｔｏｒｓ ａｎｄ ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｃｈｅｍｉｃａｌｓ: ａ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｄａｎｉｓｈ ｎａｔｉｏｎａｌ
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ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２００８ꎬ １６８(１): ６６－７２.
[２５] ＷＡＮＧ Ｚꎬ ＬＵＯ Ｊꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｍａｔｅｒｎａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｅｘａｃｅｒ￣

ｂａｔｅｓ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｒｅｎａｔａｌ ｐｅｒ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂ￣
ｓｔａｎｃｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ
２０２３ꎬ ８５８(Ｐｔ ３): １６０１３０.

[２６] ＦＵ Ｚꎬ ＳＵＮ Ｘꎬ ＹＡＮＧ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍａｔｅｒｎａｌ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌａｔｅｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｎｅｏｎａｔａｌ ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔ: ａ
ｓｙｓｔｅｍ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [Ｊ] . Ｒｅｖ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２５ꎬ４０
(２):４４５－４６４.

[２７] ＷＲＩＧＨＴ Ｊ Ｍꎬ ＬＥＥ Ａ Ｌꎬ ＲＡＰＰＡＺＺＯ Ｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ＰＦＮＡ ｅｘｐｏｓｕｒｅｓ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｒｅｓꎬ ２０２３ꎬ ２２２:１１５３５７.

[ ２８] ＣＨＵ Ｃꎬ ＺＨＯＵ Ｙꎬ ＬＩ Ｑ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｅ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎａｔｅ ａｌｔｅｒ￣
ｎａｔｉｖｅｓ ｓａｆｅｒ? Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｉｎｔꎬ
２０２０ꎬ １３５:１０５３６５.

[２９] ＸＵ Ｌꎬ ＬＩ Ｙꎬ ＣＨＥＮ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｐｌａｃｅｎｔａｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ
ａｎｄ ｐｏｌｙ￣ｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｉｎ ｍａｔｅｒｎａｌ￣ｃｏｒｄ ｓｅｒｕｍ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａ￣
ｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｂｉｒｔｈ ｗｅｉｇｈｔ: ａ ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙꎬ Ｃｈｉｎａ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｐｏｌ￣
ｌｕｔꎬ ２０２４ꎬ ３６２:１２４９４３.

[３０] ＡＬＫＨＡＬＡＷＩ Ｅꎬ ＫＡＳＰＥＲ － ＳＯＮＮＥＮＢＥＲＧ Ｍꎬ ＷＩＬＨＥＬＭ Ｍꎬ ｅｔ
ａｌ. Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ (ＰＦＡＡｓ) ａｎｄ ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｆｉｒｓｔ ｙｅａｒ ｏｆ ｌｉｆｅ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｄｕｉｓｂｕｒｇ ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ[Ｊ] . Ｊ Ｔｏｘｉｃｏｌ
Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１６ꎬ ７９(２２ / ２３): １０４１－１０４９.

[３１] ＭＷＡＰＡＳＡ Ｍꎬ ＨＵＢＥＲ Ｓꎬ ＣＨＡＫＨＡＭＥ Ｂ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｃｏｎｃｅｎ￣
ｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｐｏｌｙ￣ ａｎｄ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ( ｐｆａｓｓ) ｉｎ
ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ａ ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎ￣
ａｌ ｓｔｕｄｙ ｆｒｏｍ Ｓｏｕｔｈｅｒｎ Ｍａｌａｗｉ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈꎬ
２０２３ꎬ ２０(３): １６８９.

[３２] ＣＨＥＮ Ｌꎬ ＴＯＮＧ Ｃꎬ ＨＵＯ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌ￣
ｋｙｌ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ: ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｃｏｈｏｒｔ ｗｉｔｈ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２１ꎬ ２６７:
１２８８９９.

[３３] ＧＡＯ Ｘꎬ ＮＩ Ｗꎬ ＺＨＵ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒ￣ ａｎｄ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ａｄｖｅｒｓｅ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔ￣
ｃｏｍｅｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓꎬ
２０２１ꎬ ２０１:１１１６３２.

[３４] ＹＡＮＧ Ｚꎬ ＬＩＵ Ｈ Ｙꎬ ＹＡＮＧ Ｑ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｘｐｏ￣
ｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ: ａ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ
[Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０２２ꎬ ２９１(Ｐｔ ２): １３２９０９.

[３５] ＡＮＤＥＲＳＥＮ Ｃ Ｓꎬ ＦＥＩ Ｃꎬ ＧＡＭＢＯＲＧ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅｓ ｔｏ
ｐｅｒｆｌｕｏｒｉｎａｔｅｄ ｃｈｅｍｉｃａｌｓ ａｎｄ ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｉｎ ｉｎｆａｎｃｙ[ Ｊ] .
Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０１０ꎬ １７２(１１): １２３０－１２３７.

[ ３６] ＣＨＥＮ Ｍ Ｈꎬ ＮＧ Ｓꎬ ＨＳＩＥＨ Ｃ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｐｒｅｎａｔａｌ ｐｅｒｆｌｕ￣
ｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｎ ｎｅｏｎａｔａｌ ａｎｄ ｃｈｉｌｄ ｇｒｏｗｔｈ [ Ｊ] . Ｓｃｉ
Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ ２０１７ꎬ ６０７ / ６０８:６６９－６７５.

[３７] ＧＹＬＬＥＮＨＡＭＭＡＲ Ｉꎬ ＤＩＤＥＲＨＯＬＭ Ｂꎬ ＧＵＳＴＡＦＳＳＯＮ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒ￣
ｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｆｉｒｓｔ￣ｔｉｍｅ ｍｏｔｈｅｒｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｏｆｆｓｐｒｉｎｇ
ｗｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｉｎｔꎬ ２０１８ꎬ １１１:１９１－１９９.

[３８] ＬＩＵ Ｐꎬ ＹＡＮＧ Ｆꎬ ＷＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄ ( ＰＦＯＡ)
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｌｉｆｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ: ａ Ｍｅｔａ￣ａ￣
ｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｉｅｓ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ
Ｈｅａｌｔｈꎬ２０１８ꎬ １５(１０):２０７０.

[３９] ＢＲＡＵＮ Ｊ Ｍꎬ ＣＨＥＮ Ａꎬ ＲＯＭＡＮＯ Ｍ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌ￣

ｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｃｈｉｌｄ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ａｔ ８ ｙｅａｒｓ ｏｆ ａｇｅ: ｔｈｅ
ＨＯＭＥ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ (Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ)ꎬ ２０１６ꎬ ２４(１): ２３１－２３７.

[４０] ＬＩＵ Ｙꎬ ＬＩ Ｎꎬ ＰＡＰＡＮＤＯＮＡＴＯＳ Ｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒ￣ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ａｔ ａｇｅ １２ ｙｅａｒｓ: ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ
ｐｅｒｉｏｄｓ ｏｆ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ ２０２０ꎬ ５４( ２４):
１６０３９－１６０４９.

[４１] ＬＡＵＲＩＴＺＥＮ Ｈ Ｂꎬ ＬＡＲＯＳＥ Ｔ Ｌꎬ ØＩＥＮ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｏｒｇａｎｉｃ ｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ / ｏｂｅｓｉｔｙ ａｔ ５￣ｙｅａｒ
ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１８ꎬ １７
(１): ９.

[４２] ＣＨＥＮ Ｑꎬ ＺＨＡＮＧ Ｘꎬ ＺＨＡＯ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕ￣
ｏｒｏｂｕｔａｎｅｓｕｌｆｏｎｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｂｉｒｔｈ
ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｓｈａｎｇｈａｉꎬ Ｃｈｉｎａ[ Ｊ] . Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅꎬ ２０１９ꎬ ２２６:１７－

２３.
[４３] ＨＡＬＬＤＯＲＳＳＯＮ Ｔ Ｉꎬ ＲＹＴＴＥＲ Ｄꎬ ＨＡＵＧ Ｌ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏ￣

ｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏａｔｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｔ ２０ ｙｅａｒｓ ｏｆ ａｇｅ: ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔꎬ ２０１２ꎬ １２０
(５): ６６８－６７３.

[４４] ＧＡＯ Ｙꎬ ＬＵＯ Ｊꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒ￣ ａｎｄ
ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄ ｇｒｏｗｔｈ ｔｒａｊｅｃｔｏｒｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｔｗｏ
ｙｅａｒｓ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔꎬ ２０２２ꎬ １３０(３): ３７００６.

[４５] ＭＯＮＴＡＺＥＲＩ Ｐꎬ ＧÜＩＬ－ＯＵＭＲＡＩＴ Ｎꎬ ＭＡＲＱＵＥＺ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ￣ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇ ｃｈｅｍｉｃａｌｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ
ＢＭＩ ｔｒａｊｅｃｔｏｒｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｉｎｍａ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒ￣
ｓｐｅｃｔꎬ ２０２３ꎬ １３１(１０): １０７００６.

[４６] ＴＡＮＮＥＲ Ｅ Ｍꎬ ＢＯＲＮＥＨＡＧ Ｃ Ｇꎬ ＧＥＮＮＩＮＧＳ Ｃ. Ｄｙｎａｍｉｃ ｇｒｏｗｔｈ
ｍｅｔｒｉｃｓ ｆｏｒ ｅｘａｍｉｎｉｎｇ ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｍｐａｃｔｓ ｏｎ ｃｈｉｌｄ ｇｒｏｗｔｈ ｔｒａｊ￣
ｅｃｔｏｒｉｅｓ: ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｏｉｃ ａｃｉｄ (ＰＦＯＡ) ａｎｄ ｐｏｓｔｎａｔａｌ
ｗｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ １８２:１０９０４４.

[４７] ＭＡＩＳＯＮＥＴ Ｍꎬ ＴＥＲＲＥＬＬ ＭＥＴＲＥＣＩＡ Ｌꎬ ＭＣＧＥＥＨＩＮ ＭＩＣＨＡＥＬ
Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｔｅｒｎａｌ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｏｌｙｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｄｕｒｉｎｇ
ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｆｅｔａｌ ａｎｄ ｐｏｓｔｎａｔａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｉｎ Ｂｒｉｔｉｓｈ ｇｉｒｌｓ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔꎬ ２０１２ꎬ １２０(１０): １４３２－１４３７.

[４８] ＭＡＮＺＡＮＯ－ＳＡＬＧＡＤＯ Ｃ Ｂꎬ ＣＡＳＡＳ Ｍꎬ ＬＯＰＥＺ－ＥＳＰＩＮＯＳＡ Ｍ Ｊꎬ
ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａ￣
ｂｏｌｉｃ ｒｉｓｋ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｓｐａｎｉｓｈ ＩＮＭＡ ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .
Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔꎬ ２０１７ꎬ １２５(９): ０９７０１８.

[ ４９] ＢＯＥＳＥＮ Ｓ Ａ Ｈꎬ ＬＯＮＧ Ｍꎬ ＷＩＥＬＳØＥ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｐｅｒｆｌｏｕ￣
ｒｏａｌｋｙｌ ａｃｉｄｓ ａｎｄ ｆｏｅｔａｌ ａｎｄ ｍａｔｅｒｎａｌ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｔａｔｕｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｅｎ￣
ｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０２０ꎬ １９(１): １０７.

[５０] ＷＡＮＧ Ｙꎬ ＲＯＧＡＮ Ｗ Ｊꎬ ＣＨＥＮ Ｐ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍａ￣
ｔｅｒｎａｌ ｓｅｒｕｍ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｍａｔｅｒｎａｌ
ａｎｄ ｃｏｒｄ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ: Ｔａｉｗａｎ ｍａｔｅｒｎａｌ ａｎｄ ｉｎｆａｎｔ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ
[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔꎬ ２０１４ꎬ １２２(５): ５２９－５３４.

[５１] ＹＵ Ｗ Ｇꎬ ＬＩＵ Ｗꎬ ＪＩＮ Ｙ Ｈ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏｏｃｔａｎｅ ｓｕｌｆｏｎａｔｅ ｏｎ ｒａｔ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ
Ｃｈｅｍꎬ ２００９ꎬ ２８(５): ９９０－９９６.

[５２] ＨＵＡＮＧ Ｋꎬ ＺＨＯＵ Ｗꎬ ＦＵ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｎｋｉｎｇ ｔｒａｎｓｔｈｙｒｅｔｉｎ － ｂｉｎｄｉｎｇ
ｃｈｅｍｉｃａｌｓ ａｎｄ ｆｒｅｅ ｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅｓ: ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｔｏ ｉｎ ｖｉｖｏ ｅｘｔｒａｐｏｌａｔｉｏｎ
ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｍｏｄｅｌ [ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ
２０２３ꎬ ５７(２５): ９１３０－９１３９.

(下转第 １２１６ 页)

􀅰１１２１􀅰中国学校卫生 ２０２５ 年 ８ 月第 ４６ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＡｕｇｕｓｔ　 ２０２５ꎬＶｏｌ.４６ꎬＮｏ.８



ＺＨＥＮＧ ＪꎬＨＯＵ Ｊ ＴꎬＸＩＡＮＧ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ａ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ
ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｅｒｏｂｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ
[Ｊ] . Ｊ Ｓｈａｎｘｉ Ｕｎｉｖ( Ｎａｔ Ｓｃｉ Ｅｄ)ꎬ ２０２４ꎬ ４７( ６): １２７７ － １２８８. ( ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[５２] ＫＡＮＧ ＪꎬＷＡＮＧ ＹꎬＷＡＮＧ Ｄ. Ｅｎｄｕｒａｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｍｉｔ￣
ｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ[Ｊ] .Ｉｎｔ Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０２０ꎬ １３０
(６): ５４１－５５０.

[５３] ＬＡＲＳＥＮ Ｌ ＱꎬＳＣＨＮＯＲ ＨꎬＴＥＲＳＢØＬ Ｂ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｅｘ￣
ｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｒｙ ｔｏ ｅａｒｌｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｆｉｒｓｔ￣ｅｐｉｓｏｄｅ ｐｓｙｃｈｏｓｉｓ: ａ ｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅ ｓｕｂ￣ｓｔｕｄｙ ｆｒｏｍ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ ｔｒｉａｌ[Ｊ] .ＢＭＣ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ２０１９ꎬ １９: １－１２.

[５４] ＳＡＢＯ ＤꎬＭＩＬＬＥＲ Ｋ ＥꎬＭＥＬＮＩＣＫ Ｍ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｓｃｈｏｏｌ ａｔｈｌｅｔｉｃ
ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ｓｕｉｃｉｄｅ: ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ＵＳ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｉｎｔ
Ｒｅｖ Ｓｏｃ Ｓｐｏｒｔꎬ２００５ꎬ ４０(１): ５－２３.

[５５] ＰＥＤＥＲＳＥＮ Ｓꎬ ＳＥＩＤＭＡＮ Ｅ. Ｔｅａｍ ｓｐｏｒｔｓ ａｃｈｉｅｖｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｓｅｌｆ￣ｅｓ￣
ｔｅｅｍ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｍｏｎｇ ｕｒｂａｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ｇｉｒｌｓ[ Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｏｌ Ｗｏｍｅｎ
Ｑｕａｒｔꎬ ２００４ꎬ ２８(４): ４１２－４２２.

[５６] ＭＣＨＡＬＥ Ｓ ＭꎬＣＲＯＵＴＥＲ Ａ ＣꎬＴＵＣＫＥＲ Ｃ Ｊ. Ｆｒｅｅ￣ｔｉｍｅ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｉｎ
ｍｉｄｄｌｅ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ: ｌｉｎｋｓ ｗｉｔｈ ａｄｊｕｓｔｍｅｎｔ ｉｎ ｅａｒｌｙ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ [ Ｊ] .
Ｃｈｉｌｄ Ｄｅｖꎬ ２００１ꎬ ７２(６): １７６４－１７７８.

[ ５７] ＥＡＳＴＥＲＬＩＮ Ｍ Ｃꎬ ＣＨＵＮＧ Ｐ Ｊꎬ ＬＥＮＧ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｅａｍ
ｓｐｏｒｔｓ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｍｅｎｔａｌ ｈｅａｌｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｍｏｎｇ ｉｎｄｉ￣
ｖｉｄｕａｌｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ａｄｖｅｒｓｅ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ[Ｊ] . ＪＡＭＡ Ｐｅｄｉａｔｒꎬ
２０１９ꎬ １７３(７): ６８１－６８８.

[５８] ＳＭＩＴＨ ＫꎬＦＩＮＤＬＡＹ Ｌꎬ ＣＲＯＭＰＴＯＮ Ｓ. Ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｐｏｒｔｓ ａｎｄ
ｃｕｌｔｕｒａｌ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ａｍｏｎｇ ａｂｏｒｉｇｉｎａｌ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ｙｏｕｔｈ[ Ｊ] . Ｃａｎ Ｓｏｃ

Ｔｒｅｎｄｓꎬ ２０１０ꎬ１２(９０): ４９.
[５９] ＡＮＤＥＲＳＥＮ Ｍ ＨꎬＯＴＴＥＳＥＮ ＬꎬＴＨＩＮＧ Ｌ Ｆ. Ｔｈｅ ｓｏｃｉａｌ ａｎｄ ｐｓｙｃｈｏ￣

ｌｏｇｉｃａｌ ｈｅａｌｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｔｅａｍ ｓｐｏｒｔ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ: ａｎ ｉｎｔｅ￣
ｇｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｒｅｓｅａｒｃｈ[ Ｊ] .Ｓｃａｎｄｉｎａｖ Ｊ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１９ꎬ ４７
(８): ８３２－８５０.

[６０] 黄美蓉ꎬ丁三青.高等教育价值视角下我国大学生体育生活化必

要性研究[Ｊ] .沈阳体育学院学报ꎬ ２０１５ꎬ ３４(５): ３３－３７ꎬ５８.
ＨＵＡＮＧ Ｍ ＲꎬＤＩＮＧ Ｓ Ｑ. Ｎｅｃｅｓｓｉｔｙ ｏｆ ｃｏｌｌｅｇｅ ｓｔｕｄｅｎｔｓ ｍｉｘｉｎｇ ｓｐｏｒｔｓ
ｉｎｔｏ ｌｉｆｅ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｆ ｈｉｇｈｅｒ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｖａｌｕｅｓ[Ｊ] .
Ｊ Ｓｈｅｎｙａｎｇ Ｓｐｏｒｔ Ｕｎｉｖꎬ ２０１５ꎬ ３４(５): ３３－３７ꎬ５８.( ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ)

[６１] ＳＨＥＬＩＮＥ Ｙꎬ ＭＩＴＴＬＥＲ Ｂꎬ ＭＩＮＴＵＮ Ｍ. Ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ａｎｄ ｄｅ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] .Ｅｕｒｏ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２００２ꎬ １７(Ｓ３): ３００ｓ－３０５ｓ.

[６２] ＲＵＳＳＯ－ＮＥＵＳＴＡＤＴ Ａ ＡꎬＡＬＥＪＡＮＤＲＥ ＨꎬＧＡＲＣＩＡ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｐｐ￣
ｏｃａｍｐａｌ ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒｅａｔ￣
ｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｒｅｂｏｘｅｔｉｎｅꎬ ｃｉｔａｌｏｐｒａｍꎬ ａｎｄ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏ￣
ｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ２００４ꎬ２９(１２): ２１８９－２１９９.

[６３] ＤＵＭＡＮ Ｃ ＨꎬＳＣＨＬＥＳＩＮＧＥＲ ＬꎬＴＥＲＷＩＬＬＩＧＥＲ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－Ｉ ｐｒｏｄｕｃｅｓ ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ￣ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ａｎｄ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ[Ｊ] . Ｂｅｈａｖ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２００９ꎬ １９８
(２): ３６６－３７１.

[６４] 黄美蓉ꎬ张艳平.我国大学生体育生活方式影响因素社会生态学

审思[Ｊ] .体育与科学ꎬ２０２０ꎬ ４１(３): １１０－１２０.
ＨＵＡＮＧ Ｍ ＲꎬＺＨＡＮＧ Ｙ Ｐ. Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ
ｓｐｏｒｔｓ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｏｆ ｃｏｌｌｅｇｅ ｓｔｕｄｅｎｔｓ ｉｎ ｃｈｉｎａ ｕｎｄｅｒ ｓｏｃｉａｌ ｅｅｏｌｏｇｉｃａｌ
ｍｏｄｅｌ[Ｊ] . Ｊ Ｓｈｅｎｙａｎｇ Ｓｐｏｒｔ Ｕｎｉｖꎬ ２０２０ꎬ ４１(３): １１０－１２０.( ｉｎ Ｃｈｉ￣
ｎｅｓｅ)
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(上接第 １２１１ 页)
[５３] ＰＡＮＤＥ Ａꎬ ＫＩＮＫＡＤＥ Ｃ Ｗꎬ ＰＲＯＵＴ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ

ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｃｈｅｍｉｃａｌｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ＨＰＡ ａｘｉｓ ａｃｔｉｖｉｔｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ￣
ｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｔｏｔａｌ Ｅｎｖｉｒｏｎꎬ ２０２４ꎬ
９５６:１７７３００.

[５４] ＩＴＯＨ Ｓꎬ ＡＲＡＫＩ Ａꎬ ＭＩＴＳＵＩ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｆｌｕｏｒｏａｌｋｙｌ
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