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ａｔｔｈｅｄｉｓｃｒｅｔｉｏｎｏｆｔｈｅａｔｔｅｎｄｉｎｇｎｅｏｎａｔｏｌｏｇｉｓｔｓａｎｄｄｅ
ｐｅｎｄｅｄｏｎｅａｃｈｉｎｆａｎｔ′ｓｃｌｉｎｉｃａｌｓｔａｔｕｓ．Ｗｅｈｙｐｏｔｈｅ
ｓｉｚｅｄｔｈａｔ：（１）ｈｉｇｈｅｒｅｎｅｒｇｙａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔａｋｅｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｆｉｒｓｔｔｗｏｗｅｅｋｓｏｆｌｉｆｅｗｉｌｌｒｅｓｕｌｔｉｎｈｉｇｈｅｒａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ
ｂｏｄｙｆａｔａｎｄｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰ，ａｎｄ，（２）ｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓｗｈｏ
ｒｅｃｅｉｖｅｄｔｈｅｉｒｎｕｔｒｉｔｉｏｎｐｒｉｍａｒｉｌｙｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｌｙ（ＴＰＮｆｅｄ）
ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔｔｗｏｗｅｅｋｓｏｆｌｉｆｅｗｉｌｌｈａｖｅｈｉｇｈｅｒａｄｏｌｅｓ
ｃｅｎｔｂｏｄｙｆａｔａｎｄｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰ．

１　Ｍａｔｅｒｉａｌａｎｄｍｅｔｈｏｄｓ

１．１　Ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ
　Ｅｔｈｉｃａｌａｐｐｒｏｖａｌｆｏｒｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍｔｈｅ
ＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳａｓｋａｔｃｈｅｗａｎ′ｓＢｉｏｍｅｄｉｃａｌＥｔｈｉｃｓＢｏａｒｄ．
Ａｌｌｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｈｅａｌｔｈｙｉｎｆａｎｔｓ（ｉ．ｅ．，ｎｏｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃｉｌｌｎｅｓｓ，ｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄ／ｏｒｎｅｅｄｆｏｒ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ）ｂｏｒｎｐｒｅｍａｔｕｒｅｌｙ
（＜３５ｗｅｅｋｓｇｅｓｔａｔｉｏｎ）ａｔＲｏｙａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＨｏｓｐｉｔａｌｉｎ
Ｓａｓｋａｔｏｏｎ，ＳａｓｋａｔｃｈｅｗａｎｂｅｔｗｅｅｎＯｃｔｏｂｅｒ１，１９８９
ａｎｄＤｅｃｅｍｂｅｒ３１，１９９５ｗｉｔｈｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔｏｆｌｅｓｓｔｈａｎ
１８５０ｇ（ｎ＝３５９）ｗｅｒｅｉｎｖｉｔｅｄｔｏｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｉｎｔｈｉｓ
ｓｔｕｄｙ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅｂｉｒｔｈｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｅｄ．Ｅｘｃｌｕｄｅｄｗｅｒｅ
ｉｎｆａｎｔｓｗｈｏｈａｄｍａｊｏｒｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ，ｇａｓ
ｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｄｉｓｅａｓｅｓ，ｏｒｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌａｂｎｏｒｍａｌ
ｉｔｉｅｓ（ｅ．ｇ．ｍｏｄｅｒａｔｅａｎｄｓｅｖｅｒｅｃｅｒｅｂｒａｌｐａｌｓｙ，ｓｅｉ
ｚｕｒｅｓ），ｗｈｏｃｏｕｌｄｎｏｔｍｅｅｔｅｎｅｒｇｙｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓｉｎｔｈｅ
ｎｅｏｎａｔａｌｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ（ＮＩＣＵ）ｂｅｃａｕｓｅｔｈｅｙｗｅｒｅ
ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄａｎｄｆｌｕｉｄｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄａｓｗｅｌｌａｓｉｎｆａｎｔｓｗｈｏｒｅ
ｃｅｉｖｅｄＴＰＮｆｏｒｍｏｒｅｔｈａｎ３０ｄａｙｓ．Ｉｎ２００７ｔｏ２００８，
ｓｅｖｅｎｔｙｆｉｖｅｅｌｉｇｉｂｌｅｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ（２１％）ｃｏｎｓｅｎｔｅｄｔｏ
ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｉｎｔｈｅｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｙｂｙｒｅｔｕｒｎｉｎｇｐｒｅｖｉｏｕｓ
ｌｙｍａｉｌｅｄｃｏｍｐｌｅｔｅｄｃｏｎｓｅｎｔ（ｐａｒｅｎｔｓａｎｄｃａｒｅｇｉｖｅｒｓ）

ａｎｄａｓｓｅｎｔ（ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ）．
　Ｃｏｍｐｌｅｔｅｄａｔａｗｅｒｅａｖａｉｌａｂｌｅｆｏｒ６１ｓｕｂｊｅｃｔｓ（３６
ｍａｌｅ，２５ｆｅｍａｌｅ），ｏｆｗｈｉｃｈ４６ｈａｄａｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔｔｈａｔ
ｗａｓａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｆｏｒｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ（ＡＧＡ），ｄｅｆｉｎｅｄａｓ
１０ｔｈ－９０ｔｈｐｅｒｃｅｎｔｉｌｅｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ，１４ｗｅｒｅｓｍａｌｌｆｏｒ
ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ（ＳＧＡ），ｄｅｆｉｎｅｄａｓ＜１０ｔｈｐｅｒｃｅｎｔｉｌｅ
ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ，ａｎｄ１ｌａｒｇｅｆｏｒｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ（ＬＧＡ），
ｄｅｆｉｎｅｄａｓ＞９０ｔｈｐｅｒｃｅｎｔｉｌｅｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ［２６］．ＡＭＡＮ
ＣＯＶＡｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｆｏｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔａｎｄａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｂｉｏ
ｌｏｇｉｃａｌｍａｔｕｒｉｔｙｒｅｖｅａｌｅｄｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅ
ｔｗｅｅｎＳＧＡ′ｓ，ＡＧＡ′ｓａｎｄＬＧＡ′ｓ（ｄｏｎｅｓｅｐａｒａｔｅｌｙ）ｉｎ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｈｅｉｇｈｔ，ｗｅｉｇｈｔ，％ ｔｏｔａｌｂｏｄｙｆａｔａｎｄＢＰ
ｍｅａｓｕｒｅｓ．ＡｓＰｖａｌｕｅｓｗｅｒｅｖｉｒｔｕａｌｌｙｉｄｅｎｔｉｃａｌ，ａｌｌｉｎ
ｆａｎｔｓｗｅｒｅｃｏｍｂｉｎｅｄｆｏｒｆｕｒｔｈｅｒａｎａｌｙｓｅｓ．Ｔｈｉｓｗａｓ
ｄｏｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙｔｏａｒｒｉｖｅａｔａｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｒｅｌｅｖａｎｔａｎｄ
ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙａｄｅｑｕａｔｅｓａｍｐｌｅｓｉｚｅ．Ｍｅａｎｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ
ｗａｓ３０ｗｅｅｋｓ（ｒａｎｇｅ２３－３４ｗｅｅｋｓ）ａｎｄｍｅａｎｂｉｒｔｈ
ｗｅｉｇｈｔｗａｓ１．３ｋｇ（ｒａｎｇｅ０．６５１．８２ｋｇ）．
　Ｔｈｅ６１ｓｕｂｊｅｃｔｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｇｒｏｕｐｓｄｅｐｅｎｄｉｎｇ
ｏｎｉｎｆａｎｔｉｎｔａｋｅｍｏｄｅ（ＥＮｖｓ．ＴＰＮ），ｅｎｅｒｇｙｐｒｏｖｉｓｉｏｎ
（ｌｏｗｅｎｅｒｇｙ：＜７０ｋｃａｌ／ｋｇ／ｄｖｓ．ｈｉｇｈｅｎｅｒｇｙ：≥７０
ｋｃａｌ／ｋｇ／ｄ）ａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｐｒｏｖｉｓｉｏｎ（ｈｉｇｈｐｒｏｔｅｉｎ：＞２．５
ｇ／ｋｇ／ｄｆｏｒ≥５ｄａｙｓｖｓ．ｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎ：＞２．５ｇ／ｋｇ／ｄｆｏｒ
＜５ｄａｙｓ）ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ．
１．２　Ｈｏｓｐｉｔａｌｈｅａｌｔｈｒｅｃｏｒｄｒｅｖｉｅｗ
　Ｔｒａｉｎｅｄｎｅｏｎａｔａｌｒｅｓｅａｒｃｈｎｕｒｓｅｓｒｅｖｉｅｗｅｄｐａｒｔｉｃｉ
ｐａｎｔｓ′ＮＩＣＵｍｅｄｉｃａｌｃｈａｒｔｓａｎｄｅｘｔｒａｃｔｅｄｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ｏｎｌｅｎｇｔｈｏｆｓｔａｙ，ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅａｎｄｂｉｒｔｈａｎｔｈｒｏｐｏｍ
ｅｔｒｙ（ｄａｉｌｙｗｅｉｇｈｔ，ｗｅｅｋｌｙｌｅｎｇｔｈａｎｄｈｅａｄｃｉｒｃｕｍｆｅｒ
ｅｎｃｅ），ｄａｉｌｙｆｅｅｄｉｎｇｍｏｄｅ（ＴＰＮａｎｄ／ｏｒＥＮ），ｄａｉｌｙ
ｔｏｔａｌｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅａｎｄｗｅｉｇｈｔｇａｉｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４
ｄａｙｓｉｎＮＩＣＵａｎｄａｔｔｉｍｅｏｆｄｉｓｃｈａｒｇｅ．
１．３　Ｅｓｔｉｍａｔｅｄｅｎｅｒｇｙａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓ
　Ｅｓｔｉｍａｔｅｄａｖｅｒａｇｅｅｎｅｒｇｙａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔａｋｅｔａｒｇｅｔｓ
ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔｔｗｏｗｅｅｋｓｏｆｌｉｆｅｗｅｒｅｅｌｅｃｔｅｄｔｏｂｅ
＞７０ｋｃａｌ／ｋｇ／ｄａｎｄ＞２．５ｇ／ｋｇ／ｄ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，
ｂａｓｅｄｏｎａｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓｔａｎｄａｒｄｏｆ１９９５［３１］．
１．４　Ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｙ
　Ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅｗｅｒｅ
ｏｂｔａｉｎｅｄ．Ｔｈｅｓｅｉｎｃｌｕｄｅｄ ｓｔａｎｄｉｎｇｈｅｉｇｈｔ， ｓｉｔｔｉｎｇ
ｈｅｉｇｈｔ，ｗｅｉｇｈｔａｎｄｗａｉｓｔｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ（ＷＣ）．Ｓｔａｎｄ
ｉｎｇｈｅｉｇｈｔｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄｔｏｔｈｅｎｅａｒｅｓｔｍｉｌｌｉｍｅｔｅｒ
ｕｓｉｎｇａｗａｌｌｍｏｕｎｔｅｄｓｔａｄｉｏｍｅｔｅｒ（ＨｏｌｔｅｉｎＬｉｍｔｅｄ，
Ｃｒｙｍｙｏ，Ｂｒｉｔａｉｎ）．Ｂｏｄｙｍａｓｓｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｔｏｔｈｅ
ｎｅａｒｅｓｔ０．５ｋｇｕｓｉｎｇａｃａｌｉｂｒａｔｅｄｐｈｙｓｉｃｉａｎ′ｓｓｃａｌｅ
·２６１·
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（ＴｏｌｅｄｏＳｃａｌｅＣｏｍｐａｎｙ，Ｍｏｄｅｌ２８３０，Ｗｉｎｄｓｏｒ，ＯＮ，
Ｃａｎａｄａ）．Ａｌｌｍｅａｓｕｒｅｓｗｅｒｅｔａｋｅｎｔｗｉｃｅ；ｉｆｔｈｅｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｍｅａｓｕｒｅｓｗａｓｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎ０．４，ａｔｈｉｒｄ
ｍｅａｓｕｒｅｗａｓｒｅｃｏｒｄｅｄ．Ｔｈｅｍｅａｎｏｒｍｅｄｉａｎｗａｓｔｈｅｎ
ｒｅｐｏｒｔｅｄｄｅｐｅｎｄｉｎｇｏｎｗｈｅｔｈｅｒｔｗｏｏｒｔｈｒｅｅｍｅａｓｕｒｅｓ
ｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＰａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｏｒｅＴｓｈｉｒｔｓ
ａｎｄｌｏｏｓｅｆｉｔｔｉｎｇｓｈｏｒｔｓ．Ｓｈｏｅｓａｎｄｊｅｗｅｌｒｙｗｅｒｅｒｅ
ｍｏｖｅｄｄｕｒｉｎｇａｌｌｍｅａｓｕｒｅｓ．
１．５　Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｍａｔｕｒａｔｉｏｎ
　Ｔｈｅｒａｎｇｅｏｆｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｂｅｔｗｅｅｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｏｆｔｈｅ
ｓａｍｅｃｈｒｏｎｏｌｏｇｉｃａｌａｇｅｉｎｍａｔｕｒｉｔｙｍａｙｂｅｌａｒｇｅｐａｒｔｉｃ
ｕｌａｒｌｙａｓｓｕｂｊｅｃｔｓａｐｐｒｏａｃｈｔｈｅｉｒａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｇｒｏｗｔｈ
ｓｐｕｒｔ．Ｍａｔｕｒｉｔｙｍｕｓｔｔｈｅｒｅｆｏｒｅｂｅｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｗｈｅｎｅｘ
ａｍｉｎｉｎｇｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ［３２］．
Ａｇｅａｔｐｅａｋｈｅｉｇｈｔｖｅｌｏｃｉｔｙ（ＡＰＨＶ）ｒｅｆｌｅｃｔｓｔｈｅｍａｘｉ
ｍｕｍｇｒｏｗｔｈｉｎｓｔａｔｕｒｅｄｕｒｉｎｇａ１ｙｅａｒｔｉｍｅｉｎｔｅｒｖａｌｉｎ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅａｎｄａｌｓｏａｃｔｓａｓａｎｉｎｄｉｃａｔｏｒｏｆｓｏｍａｔｉｃ
ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ［３３］．Ｉｔｐｒｏｖｉｄｅｓａｂｅｎｃｈｍａｒｋｏｆｍａｘｉｍｕｍ
ｇｒｏｗｔｈｄｕｒｉｎｇａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅｗｉｔｈｉｎａｎｄｂｅｔｗｅｅｎｉｎｄｉｖｉｄ
ｕａｌｓ［３２］．ＰｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆＡＰＨＶｄｏｅｓｎｏｔｒｅｑｕｉｒｅｉｎｖａｓｉｖｅ
ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ，ｉｓｅａｓｙｔｏａｓｓｅｓｓ，ｓｅｒｖｅｓａｓａｍａｔｕｒａｔｉｏｎａｌ
ｍａｒｋｅｒａｎｄｏｃｃｕｒｓｉｎｂｏｔｈｍａｌｅｓａｎｄｆｅｍａｌｅｓ．Ａｓ
ｓｕｃｈ，ｉｔｏｆｆｅｒｓｔｈｅｂｅｓｔｍｅｔｈｏｄｏｆａｓｓｅｓｓｉｎｇｍａｔｕｒｉｔｙｉｎ
ｔｈｉｓｃｏｈｏｒｔ．ＡＰＨＶｗａｓｅｓｔｉｍａｔｅｄｆｒｏｍａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃ
ｍｅａｓｕｒｅｓｕｓｉｎｇＭｉｒｗａｌｄｅｔａｌ′ｓｍａｔｕｒｉｔｙｏｆｆｓｅｔｅｑｕａ
ｔｉｏｎ［３２］．Ｔｈｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ（Ｒ２）ｆｏｒｅｓｔｉ
ｍａｔｉｏｎｉｓ０．９２ｆｏｒｍａｌｅｓａｎｄ０．９１ｆｏｒｆｅｍａｌｅｓ．
１．６　Ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ
　ＲｅｓｔｉｎｇＢＰｗａｓｔａｋｅｎｔｈｒｅｅｔｉｍｅｓｕｓｉｎｇａｎａｕｔｏｍａｔｅｄ
ｃｕｆｆ（Ｐｈｉｌｉｐｓ Ｓｕｒｅ Ｓｉｇｎｓ ＶＭ６， ＳｅｒｉａｌＮｕｍｂｅｒ
ＵＳ８１６２６２９１）．Ｔｈｅａｖｅｒａｇｅｏｆｔｈｅｔｗｏｃｌｏｓｅｓｔｒｅａｄｉｎｇｓ
ｗａｓｕｓｅｄ．
１．７　ＤｕａｌＸｒａｙａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ
　Ｂｏｄｙｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｕｓｉｎｇ
ａＨｏｌｏｇｉｃｄｕａｌｅｎｅｒｇｙＸｒａｙａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ（ＤＸＡ）
２０００ｏｒ４５００ｓｃａｎｎｅｒ（Ｂｅｄｆｏｒｄ，ＭＡ）．Ａｌｌｍｅａｓｕｒｅ
ｍｅｎｔｓａｓｓｅｓｓｅｄｕｓｉｎｇｔｈｅＨｏｌｏｇｉｃ４５００ｓｃａｎｎｅｒｗｅｒｅ
ｃｏｎｖｅｒｔｅｄｔｏＨｏｌｏｇｉｃ２０００ｅｑｕｉｖａｌｅｎｔｖａｌｕｅｓｕｓｉｎｇｐｒｅ
ｖｉｏｕｓｌｙｄｅｖｅｌｏｐｅｄｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｆａｃｔｏｒｓ［３４］．Ｄａｔａｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒｏｍｔｈｅｓｃａｎｓｉｎｃｌｕｄｅｄｔｏｔａｌｂｏｄｙｌｅａｎｍａｓｓ（ＬＭ）
ａｎｄｆａｔｍａｓｓ（ＦＭ）．Ａｃｅｒｔｉｆｉｅｄｒａｄｉｏｌｏｇｙｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｓｔ
ａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄａｎｄａｎａｌｙｚｅｄａｌｌｓｃａｎｓ．Ｑｕａｌｉｔｙｃｏｎｔｒｏｌ
ｐｈａｎｔｏｍｓｃａｎｓｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄｄａｉｌｙ．Ｏｕｒｌａｂｏｒａｔｏｒｙ
ｈａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓｏｆｖａｒｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｓｅｍｅａｓ
ｕｒｅｓｔｏｂｅ３．０％ ａｎｄ０．５％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｂｏｎｅｍｉｎ

ｅｒａｌｃｏｎｔｅｎｔｗａｓａｌｓｏｏｂｔａｉｎｅｄａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓｗｅｒｅｒｅ
ｐｏｒｔｅｄｉｎｄｅｔａｉｌｅｌｓｅｗｈｅｒｅ［３５］．
１．８　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ
　ＴｈｅＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌＰａｃｋａｇｅｆｏｒｔｈｅＳｏｃｉａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ（ｖｅｒ
ｓｉｏｎ１８．０；ＳＰＳＳＩｎｃ．，Ｃｈｉｃａｇｏ，ＩＬ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏａｎａ
ｌｙｚｅｔｈｅｄａｔａ．ＩｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｔｔｅｓｔｓａｎｄｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ
ｗｅｒｅｕｓｅｄｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅｓｔａ
ｔｉｓｔｉｃｓｂｅｔｗｅｅｎｆｅｅｄｉｎｇｇｒｏｕｐｓ．ＡＭＡＮＣＯＶＡ，ｃｏｎｔｒｏｌ
ｌｉｎｇｆｏｒａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｇｅａｎｄｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ，ｗａｓ
ｕｓｅｄｔｏｔｅｓｔｗｈｅｔｈｅｒｔｈｅｒｅｗａｓａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎ
ｂｏｄｙｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄＢＰｂｅｔｗｅｅｎｉｎｆａｎｔｓｏｎｔｈｅｔｗｏ
ｆｅｅｄｉｎｇｐｒａｃｔｉｃｅｓ．Ｔｈｅａｌｐｈａｌｅｖｅｌｗａｓｓｅｔａｔ０．０５．

２　Ｒｅｓｕｌｔｓ

　Ｔａｂｌｅ１ｐｒｅｓｅｎｔｓｄａｔａｏｎｂｉｒｔｈａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｙ，ａｄｏ
ｌｅｓｃｅｎｔａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｙａｎｄａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｂｏｄｙｃｏｍｐｏｓｉ
ｔｉｏｎ．Ａｓｅｘｐｅｃｔｅｄ，ｍａｌｅａｄｏｌｅｓｃｅｎｔＬＭ ｗａｓｈｉｇｈｅｒ
ｔｈａｎｔｈａｔｏｆｆｅｍａｌｅｓ，ｒｅｆｌｅｃｔｉｎｇｋｎｏｗｎｇｅｎｄｅｒｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｃｅｓ．Ｆｉｇｕｒｅ１ｉｌｌｕｓｔｒａｔｅｓｔｈｅｅａｒｌｙｇｒｏｗｔｈｔｒａｊｅｃｔｏｒｙｏｆ
ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｂａｓｅｄｏｎｆｅｅｄｉｎｇｍｏｄｅｉｎｅａｒｌｙｉｎｆａｎｃｙ
（ＴＰＮｖｓ．ＥＮ）．ＰａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｈｏｗｅｒｅＥＮｆｅｄｈａｄ
ｈｉｇｈｅｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｄｇｒｏｗｔｈｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ．Ｉｎ
ｃｏｎｔｒａｓｔ，ＴＰＮｆｅｄｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｈａｄｌｏｗｅｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ
ａｎｄｓｈｏｗｅｄａｓｌｏｗｅｒ，ｌｅｓｓｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｇｒｏｗｔｈｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ．

　　Ｔａｂｌｅ１　Ｇｅｎｅｒａｌｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｆｏｒａｄｏｌｅｓ
ｃｅｎｔｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ　（ｘ±ｓ）

Ａｌｌｓｕｂｊｅｃｔｓ
（ｎ＝６１）

Ｍａｌｅｓｕｂｊｅｃｔｓ
（ｎ＝３６）

Ｆｅｍａｌｅｓｕｂｊｅｃｔｓ
（ｎ＝２５）

Ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ（ｇ） １３２６±３５９ １３５５±３４２ 　１２８２±３８５
Ｄａｙｓｔｏｒｅｇａｉｎｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ（ｄ） 　 １０±６ 　 １０±７ 　　 ９±５
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｈｅｉｇｈｔ（ｃｍ） 　１６１±１１ 　１６２±１２ 　 １５８±１０
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｗｅｉｇｈｔ（ｋｇ） 　 ５５±１６ 　 ５７±１８ 　　５２±１３
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ％ＦＭ 　 ２３±８ 　 ２０±８ 　　２６±６ａ

ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｔｏｔａｌＬＭ（ｋｇ） 　 ４０±１１ 　 ４３±１２ 　　３６±８ａ

　　Ｎｏｔｅ：ＦＭ，ｆａｔｍａｓｓ；ＬＭ，ｌｅａｎｍａｓｓ；ａ：Ｐ＜０．０５（ｆｅｍａｌｅｓｖｓ．ｍａｌｅｓ）
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　　Ｆｉｇｕｒｅ１　Ｉｎｆａｎｔｆｅｅｄｉｎｇｍｏｄｅ（ＴＰＮｖｓ．ＥＮ）ａｎｄ
ｗｅｉｇｈｔＤａｙ１１４ｏｆｌｉｆｅ

·３６１·



第１５卷第３期
２０１３年３月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１５Ｎｏ．３
Ｍａｒ．２０１３

　Ｆｉｇｕｒｅ２ｓｈｏｗｓｔｈｅｇｒｏｗｔｈｔｒａｊｅｃｔｏｒｙｏｆｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ
ｗｈｏｈａｄｈｉｇｈｖｓ．ｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔａｋｅｉｎｅａｒｌｙｉｎｆａｎｃｙ．
ＳｉｍｉｌａｒｔｏＦｉｇｕｒｅ１，ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｈｉｇｈｐｒｏ
ｔｅｉｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｉｎｆａｎｃｙｈａｄｈｉｇｈｅｒｂｉｒｔｈ
ｗｅｉｇｈｔａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｄｇｒｏｗｔｈｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ，ｗｈｅｒｅａｓａｄｏｌｅｓ
ｃｅｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓ
ｏｆｉｎｆａｎｃｙｗｅｒｅｓｍａｌｌｅｒａｔｂｉｒｔｈｗｉｔｈｓｌｏｗｅｒ，ｌｅｓｓｃｏｎ
ｓｉｓｔｅｎｔｇｒｏｗｔｈ．
　Ｔａｂｌｅ２ｓｈｏｗｓａｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔｒｉｃｄａｔａ，％ｂｏｄｙ
ｆａｔａｎｄＢＰｏｆｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｈｉｇｈｅｒｄａｉｌｙｃａｌ
ｏｒｉｅｉｎｔａｋｅ（≥７０ｋｃａｌ／ｋｇ／ｄ）ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｏｓｅｗｈｏ
ｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｅｒｃａｌｏｒｉｅｉｎｔａｋｅ（＜７０ｋｃａｌ／ｋｇ／ｄ）ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ．ＡＭＡＮＣＯＶＡｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｆｏｒ
ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔａｎｄａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｍａｔｕｒｉｔｙｒｅｖｅａｌｅｄ
ａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｈｅｉｇｈｔａｎｄｗｅｉｇｈｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ
ｈｉｇｈｅｒａｎｄｌｏｗｅｒｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅｇｒｏｕｐｓ（Ｐ＜０．０５）．
　ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄａｔａｆｏｒｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｈｏｗｅｒｅＴＰＮｆｅｄ
（＞７５％ ｔｏｔａｌｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅｆｒｏｍＴＰＮｆｏｒ≥５ｄａｙｓ）
ａｎｄｔｈｏｓｅｗｈｏｗｅｒｅＥＮｆｅｄ（＜７５％ ｔｏｔａｌｅｎｅｒｇｙｉｎ
ｔａｋｅｆｒｏｍＴＰＮｆｏｒ≤４ｄａｙｓ）ｉｓｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎＴａｂｌｅ３．
ＡＭＡＮＣＯＶＡｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｆｏｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔａｎｄｂｉｏｌｏｇｉ
ｃａｌｍａｔｕｒｉｔｙｓｈｏｗｅｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ
ｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰ（７１±１３ｖｓ．６５±８ｍｍＨｇ）ｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓ
ｗｈｏｗｅｒｅＴＰＮｆｅｄｅａｒｌｙｉｎｉｎｆａｎｃｙ．
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　　Ｆｉｇｕｒｅ２　Ｉｎｆａｎｔｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔａｋｅ（ｈｉｇｈｐｒｏｔｅｉｎｖｓ．ｌｏｗ
ｐｒｏｔｅｉｎ）ａｎｄｄａｉｌｙｗｅｉｇｈｔｇａｉｎ

　　Ｔａｂｌｅ２　Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄａｔａｂｅｔｗｅｅｎｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｒｅｃｅｉｖ
ｉｎｇｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆ
ｌｉｆｅ　（ｘ±ｓ）

Ｈｉｇｈｅｎｅｒｇｙ
ｉｎｔａｋｅ（ｎ＝４１）

Ｌｏｗｅｎｅｒｇｙ
ｉｎｔａｋｅ（ｎ＝２０）

ｔｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ

Ｓｔａｎｄｉｎｇｈｅｉｇｈｔ（ｃｍ） １６３±１１ １５６±１１ －２．１ ０．０４４

Ｗｅｉｇｈｔ（ｋｇ） ５８±１６ ４９±１６ －２．１ ０．０４２

ＳｙｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） １０９±１３ １１３±１５ １．１ ０．２６５

ＤｉａｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） ６７±１１ ６９±１１ ０．９ ０．３８７

Ｔｏｔａｌｐｅｒｃｅｎｔｂｏｄｙｆａｔ（％）　　 ２４±７ 　　 ２０±７ －１．９ ０．５８０

　　Ｔａｂｌｅ３　ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄａｔａｆｏｒＴＰＮａｎｄＥＮｆｅｄｐａｒｔｉｃｉ
ｐａｎｔｓｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ　（ｘ±ｓ）

ＴＰＮｆｅｄ
（ｎ＝２８）

ＥＮｆｅｄ
（ｎ＝３３）

ｔｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ

Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｇｅ（ｙｅａｒｓ） １４．６±１．９ １４．３±１．６　 ０．６ ０．５８３
Ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ（ｇ） １２５３±３４４ １３８７±３６５ －１．５ ０．１４７
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｈｅｉｇｈｔ（ｃｍ） １６０±１３ １６１±１０ －０．３ ０．７８８
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｇｅａｔＰＨＶ（ｙｅａｒｓ） １２±３ １３±２ －０．８ ０．４４７
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｗｅｉｇｈｔ（ｋｇ） 　５５±１８ ５５±１５ 　０．０２ ０．９８３
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔＷＣ（ｃｍ） 　７３±１２ ７２±９ 　０．５ ０．６２７
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｐｅｒｃｅｎｔｂｏｄｙｆａｔ（％） 　２２±９ ２３±７ －０．３ ０．７７０
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） １１２±１５ １０９±１２ 　０．７ ０．４９６
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） 　７１±１３ ６５±８ 　２．２ ０．０３５

　　Ｎｏｔｅ：ＰＨＶ，ｐｅａｋｈｅｉｇｈｔｖｅｌｏｃｉｔｙ；ＷＣ，ｗａｉｓｔｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ；ＢＰ，ｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ

　Ｔａｂｌｅ４ｓｈｏｗｓａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄａｔａｆｏｒｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｈｏ
ｒｅｃｅｉｖｅｄｈｉｇｈｐｒｏｔｅｉｎ（＞２．５ｇ／ｋｇ／ｄｆｏｒ≥５ｄａｙｓ）
ａｎｄｔｈｏｓｅｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎ（＞２．５ｇ／ｋｇ／ｄｆｏｒ
＜５ｄａｙｓ）ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ．ＡＭＡＮＣＯ
ＶＡｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｆｏｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔａｎｄｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｍａｔｕｒｉｔｙ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｈｉｇｈｐｒｏｔｅｉｎｉｎ
ｅａｒｌｙｉｎｆａｎｃｙｈａｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ
ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎｉｎ
ｅａｒｌｙｉｎｆａｎｃｙ（１４７５±３０９ｖｓ１１８１±３４８ｇ）．Ｔｈｅｙ
ｗｅｒｅａｌｓｏｔａｌｌｅｒａｎｄｈｅａｖｉｅｒｙｅｔｈａｄｌｏｗｅｒｓｙｓｔｏｌｉｃａｎｄ
ｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰｔｈａｎｔｈｏｓｅｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ，ａｌｔｈｏｕｇｈｔｈｅｓｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｗｅｒｅ
ｎｏｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ．

　　Ｔａｂｌｅ４　Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄａｔａｆｏｒｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｒｅｃｅｉｖｉｎｇ

ｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｆｉｒｓｔ１４ｄａｙｓｏｆｌｉｆｅ　（ｘ±ｓ）

Ｈｉｇｈｐｒｏｔｅｉｎ
（ｎ＝３０）

Ｌｏｗｐｒｏｔｅｉｎ
（ｎ＝３１）

ｔｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ

Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｇｅ（ｙｅａｒｓ） １４．５±１．６ １４．４±１．９ ０．４ ０．７２２
Ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ（ｇ） １４７５±３０９ １１８１±３４８ ３．５ ０．００１
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｈｅｉｇｈｔ（ｃｍ） １６２±１１ １５９±１１ １．２ ０．２２３
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｇｅａｔＰＨＶ（ｙｅａｒｓ） １２．１±２．３ １３．０±２．０ －１．６ ０．１２２
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｗｅｉｇｈｔ（ｋｇ） ５７±１５ ５４±１８ ０．６ ０．５２７
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔＷＣ（ｃｍ） ７３±９ ７３±１２ －０．０１ ０．９８７
Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｐｅｒｃｅｎｔｂｏｄｙｆａｔ（％） ２３±７ ２２±８ 　０．７ ０．５０３
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） １０７±１１ １１３±１５ －１．９ ０．０６５
ＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰ（ｍｍＨｇ） ６５±９ ７０±１２ －１．９ ０．０６２

　　ＰＨＶ：ｐｅａｋｈｅｉｇｈｔｖｅｌｏｃｉｔｙ；ＷＣ：ｗａｉｓｔｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ；ＢＰ：ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ

３　Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ

　Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｓｕｐｐｌｙｉｓｐａｒａｍｏｕｎｔｆｏｒａｄｅｑｕａｔｅｇｒｏｗｔｈ
ａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐｒｅｍａｔｕｒｅｉｎｆａｎｔｓ．Ｉｔｉｓｎｏｔｓｕｒ
ｐｒｉｓｉｎｇｔｈｅｎｔｈａｔｐｒａｃｔｉｔｉｏｎｅｒｓｗｈｏｗｏｒｋｗｉｔｈｔｈｉｓｐｏｐ
ｕｌａｔｉｏｎｓｔｒｉｖｅｔｏｐｒｏｖｉｄｅｏｐｔｉｍａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｓｅａｒｌｙｉｎ
·４６１·



第１５卷第３期
２０１３年３月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１５Ｎｏ．３
Ｍａｒ．２０１３

ｌｉｆｅａｓｐｏｓｓｉｂｌｅ．Ｆｅｔａｌａｎｄｅａｒｌｙｎｅｏｎａｔａｌｇｒｏｗｔｈｄｅ
ｐｅｎｄｓｈｅａｖｉｌｙｏｎｓｕｐｐｌｙａｎｄｄｅｍａｎｄ．Ａｄａｐｔａｔｉｏｎｔｏ
ｔｈｉｓｏｎｔｈｅｐａｒｔｏｆｔｈｅｇｒｏｗｉｎｇｆｅｔｕｓａｎｄｎｅｏｎａｔｅａｐ
ｐｅａｒｓｔｏｂｅｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄ（ｇｅｎｅｔｉｃ，ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌａｎｄ
ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇｆａｃｔｏｒｓ）．Ｒｅｃｅｎｔｌｙ，ｓｅｖｅｒａｌｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｃｈ
ａｎｉｓｍｓｈａｖｅｂｅｅｎｓｕｇｇｅｓｔｅｄｂａｓｅｄｏｎｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｄａｔａ［１，３，１２１４，１７１８，３６４２］．Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓｍａｙｅｘｉｓｔ
ｏｎｂｏｔｈｔｈｅｍａｔｅｒｎａｌａｎｄｆｅｔａｌｓｉｄｅ，ｍａｋｉｎｇｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｓ
ｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｅｖｅｎｍｏｒｅｄｉｆｆｉｃｕｌｔ．Ｔｈｅｒｅ
ｆｏｒｅ，ｔｈｅｍｏｒｅｓｕｉｔａｂｌｅｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙｍｉｇｈｔｂｅ“ｍａｔｅｒｎａｌ
ａｎｄｆｅｔａｌｏｒｉｇｉｎｓｏｆａｄｕｌｔｄｉｓｅａｓｅ”．
　ＯｕｒｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎＢＰ
ａｎｄｂｏｄｙｆａｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅｇｒｏｕｐｓ，
ｅｖｅｎａｆｔｅｒｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｆｏｒｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ，ａｌｔｈｏｕｇｈｉｎｆａｎｔｓ
ｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｈｉｇｈｅｒｅｎｅｒｇｙｉｎｔａｋｅｇｒｅｗｔａｌｌｅｒａｎｄ
ｈｅａｖｉｅｒｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｏｓｅｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄ
ｌｏｗｅｒｅｎｅｒｇｙ．Ｔｈｉｓｒｅｓｕｌｔｉｓｒｅａｓｓｕｒｉｎｇａｓｉｔｓｕｇｇｅｓｔｓ
ｔｈａｔｏｐｔｉｍａｌｅｎｅｒｇｙｐｒｏｖｉｓｉｏｎｅａｒｌｙｉｎｌｉｆｅｈａｓｎｏｎｅｇａ
ｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｎｂｏｄｙｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｒＢＰｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ．
Ｏｎｔｈｅｏｔｈｅｒｈａｎｄ，ｉｎｆａｎｔｓｗｈｏｒｅｃｅｉｖｅｄｌｏｗｅｒｅｎｅｒｇｙ
ａｌｓｏｈａｄｎｏａｄｖｅｒｓｅｈｅａｌｔｈｅｆｆｅｃｔｓｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅａｌ
ｔｈｏｕｇｈｔｈｅｙｗｅｒｅｓｍａｌｌｅｒ，ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｉｎｐｒｏ
ｇｒａｍｍｉｎｇ［４３］．
　ＤａｔａｏｎｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓｗｈｏｗｅｒｅＴＰＮｆｅｄｉｎｅａｒｌｙｌｉｆｅ
ｓｈｏｗｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰ
ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｏｓｅｗｈｏｗｅｒｅｐｒｉｍａｒｉｌｙＥＮｆｅｄ．Ａｐｏｓ
ｓｉｂｌｅｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｆｏｒｔｈｉｓｃｏｕｌｄｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏ
ｔｈｅｌａｃｋｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌａｎｄｈｅｐａｔｉｃｆｉｒｓｔｐａｓｓｉｎＴＰＮｆｅｄ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ．Ｅｎｔｅｒａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎｅｘｐｏｓｅｓｎｕｔｒｉｅｎｔｓｔｏｔｈｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎｅａｎｄｌｉｖｅｒｐｒｉｏｒｔｏｒｅｌｅａｓｅｉｎｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃｃｉｒｃｕｌａ
ｔｉｏｎ．Ｉｎｃｏｎｔｒａｓｔ，ｗｈｅｎｕｓｉｎｇＴＰＮ，ｎｕｔｒｉｅｎｔｓａｒｅｉｎ
ｆｕｓｅｄｄｉｒｅｃｔｌｙｉｎｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，ｂｙｐａｓｓｉｎｇｉｎ
ｔｅｓｔｉｎａｌａｎｄｈｅｐａｔｉｃｆｉｒｓｔｐａｓｓ．
　Ｓｕｎｅｔａｌ［４４］ｆｏｕｎｄｔｈａｔａｄｕｌｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｃａｎｂｅｐｒｅｄｉｃｔｅｄ
ｂｙｍｅａｓｕｒｉｎｇＢＰｉｎｃｈｉｌｄｈｏｏｄａｓｅａｒｌｙａｓ５ｙｅａｒｓｏｆ
ａｇｅ．ＴｈｅｉｒｗｏｒｋｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｗｈｅｎｍｅａｎｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰ
ｅｘｃｅｅｄｅｄａｇｅａｎｄｇｅｎｄｅｒｓｐｅｃｉｆｉｃｃｒｉｔｅｒｉａａｔａｎｙｔｉｍｅ
ｂｅｔｗｅｅｎ５－１８ｙｅａｒｓｏｆａｇｅｆｏｒｍａｌｅｓｏｒ８－１８ｙｅａｒｓｏｆ
ａｇｅｆｏｒｆｅｍａｌｅｓ，ｔｈｅｎｔｈｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓａｒｅａｔｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｒｉｓｋｏｆｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇａｄｕｌｔｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ｉｎｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｔｏｆｗｈｅｔｈｅｒｏｒｎｏｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｓｐｒｅｓｅｎｔ［４４］．
ＡｌｔｈｏｕｇｈｍｅａｎｓｙｓｔｏｌｉｃａｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃＢＰｉｎｔｈｅｓｕｂｊｅｃｔｓ
ｏｆｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｅｒｅｎｏｒｍａｌ［４５］，ｉｔｉｓｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔｔｏｎｏｔｅａ
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Ｍｅｔａｂ，２０１０，２３（３）：２１５２２４．
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附中文参考译文（早产儿生后两周内营养供应对青春期身体组成及血压的影响）

　　［摘　要］　目的　充足的营养对早产儿至关重要。关于早期营养及其对后期生长影响的纵向信息十分有限。
本研究的目的是确定早产儿的早期能量和蛋白质供应对青春期身体组成和血压的影响。方法　本研究于２００７～
２００８年对３６例男性青少年（１２．３±１．７岁）和２５例女性青少年（１１．５±１．８岁）进行了调查，他们系出生于１９８９年
１０月１日至１９９５年１２月３１日之间胎龄２３～３４周、出生体重＜１８５０ｇ的早产儿。根据其出生后两周内的营养模
式（肠内与肠外）、能量供应（每日＜７０千卡／ｋｇ与每日 ≥７０千卡／ｋｇ）及蛋白质供应情况（每日超过２．５ｇ／ｋｇ≥５ｄ
与每日超过２．５ｇ／ｋｇ＜５ｄ），将调查对象分组，比较各组青春期身高、体重、血脂、血压等的差异。结果　在控制出
生体重和生理成熟度的基础上，婴儿期能量摄入每天≥７０千卡／ｋｇ的青少年身高（１６３±１１ｃｍ）和体重（５８±１６ｋｇ）大
于能量摄入每天＜７０千卡／ｋｇ的青少年（身高１５６±１１ｃｍ，体重４９±１６ｋｇ），差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；两组间血
压与体脂百分含量未见明显差异。结论　婴儿期较高的能量摄入与青春期的体格大小相关，但并不会构成不利的
风险因素，如血压升高或体脂增加。

　　过去的十年中，已经有越来越多的证据表明，早产和低
出生体重（ＬＢＷ）儿在生命早期的营养供应会影响成年早期
的健康，特别是心血管疾病的风险、骨骼健康和认知功

能［１１１］。Ｂａｒｋｅｒ［１２１３］推测，成人疾病的起源都与早产和低出
生体重儿在胚胎期和产后早期发育过程中的适应及随后的

“编程和／或重新编程”有关。也有研究者发现了胚胎期的影
响和生命后期的代谢变化之间的关系［１４１９］。例如，Ｓｉｎｇｈａｌ
等［２０］称生命头两周是关键的编程时期，对成年后的健康状

况有着持久的影响。他们发现在这段时期经历了快速生长

的早产儿在后来表现出胰岛素抵抗水平提高。这一发现让

医生们开始评估目前对早产儿的营养供应方法及目标［２１］，

因为它意味着目前的营养指南将发生改变［２２３０］。目前，对出

生后头几天的蛋白质和能量摄入进行了优化，防止出现缺陷

累积，其通常会在住院期间出现累积，研究表明这将对神经

发育产生长期的负面影响。本研究选择对６１例早产儿出生
后１４ｄ内的营养供应情况进行研究，是因为这段时期是代谢
编程的一个重要的时间窗［１２１３，２０］。本研究的目的是确定早

产儿（胎龄≤３５周）从出生到１４ｄ之间的能量和蛋白质供应
及营养模式［肠内（ＥＮ）或全胃肠外营养（ＴＰＮ）］对青春期身
高、身体组成和血压的影响。新生儿的营养摄入量由主治医

生根据其临床状态而决定。我们提出的假设是：（１）在出生后
两周内增加能量和蛋白质摄入会导致青春期体脂含量和收缩压

升高；（２）出生后两周内通过静脉注射的ＴＰＮ模式获取营养的
早产儿在青春期的体脂含量和收缩压较高。

１　资料与方法

１．１　研究对象
这项研究通过了萨斯喀彻温大学生物医学伦理委员会

的审核。１９８９年１０月１日至１９９５年１２月３１日在萨斯喀彻
温省萨斯卡通皇家大学医院出生的所有体重 ＜１８５０ｇ
（３５９例）、胎龄＜３５周且相对健康的早产儿（无慢性疾病、代
谢性疾病和／或长期呼吸机依赖）都受邀参与这项研究，其中
也包括多胞胎，但不包括有严重先天性畸形、胃肠道疾病或

神经发育异常（如中、重度脑瘫、癫
!

）的婴儿，由于要依靠呼

吸机并限制流食而待在重症监护室（ＮＩＣＵ）内、不能满足能

量需求的早产儿，以及使用 ＴＰＮ超过３０ｄ的婴儿。２００７～
２００８年，７５名合格的参与者（２１％）返回了参与者及其监护
人知情同意书，同意参加随访调查。

最终本研究获得了６１例（男３６例，女２５例）调查对象
的完整数据，其中４６例适于胎龄儿（ＡＧＡ），即出生体重在
相同胎龄儿平均体重的第１０～９０百分位，１４例小于胎龄儿
（ＳＧＡ），即出生体重在相同胎龄儿平均体重的第１０百分位
以下，１例大于胎龄儿（ＬＧＡ），即出身体重在相同胎龄儿平
均体重的第９０百分位以上［２６］。控制出生体重和青春期生

理成熟度的多变量协方差分析显示，ＳＧＡ、ＡＧＡ和 ＬＧＡ婴
儿在青春期身高、体重、总体脂百分含量和血压指标上差异

无统计学意义。由于 Ｐ值几乎相同，合并所有婴儿样本作
进一步分析，旨在获得临床相关且足量的统计样本。样本

平均胎龄为 ３０周（２３～３４周），平均出生体重为 １．３ｋｇ
（０．６５～１．８２ｋｇ）。

依据婴儿期营养摄入模式（ＴＰＮ或ＥＮ）、能量供给（每天
＜７０千卡／ｋｇ的低能量或每天≥７０千卡／ｋｇ的高能量）及蛋
白质供给（每天摄入＞２．５ｇ／ｋｇ蛋白质≥５ｄ或＜５ｄ）情况，
对以上６１例调查对象进行分组。

１．２　医院健康记录审核
经过培训的新生儿科护士审核了研究对象的ＮＩＣＵ病历

卡，提取相关信息，包括住院时间、胎龄，以及在ＮＩＣＵ头１４ｄ
及出院时的出生人体测量学参数（每日体重、每周身长、头

围）、日常营养模式（ＴＰＮ和／或ＥＮ）、每日摄入总能量和增加
的体重。

１．３　能量和蛋白质需求量的估算
参照１９９５年的标准［３１］，据估算新生儿出生后两周内的

能量和蛋白质平均摄入量应分别超过每日７０千卡／ｋｇ和每
日２．５ｇ／ｋｇ。

１．４　人体测量学参数
我们测量了这些青少年的人体测量学参数，其中包括站

立身高、坐高、体重和腰围（ＷＣ）。站立身高使用英国Ｈｏｌｔｅｉｎ
有限公司的壁挂式测距仪测量，精确到毫米。体重使用加拿

大安大略省温莎市托莱多天平公司的２８３０型号校准医用天
平测量，精确到０．５ｋｇ。所有参数都测量了两次；若误差超
过０．４，则会进行第三次测量。测量两次的参数则取平均值，
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测量３次则取中位数。研究对象穿着Ｔ恤和宽松的短裤，且
测量过程中要脱掉鞋子，摘掉饰品。

１．５　青春期发育成熟度评估
相同年龄的不同研究对象之间的发育水平可有较大差

异，特别是在接近青春期发育的急速生长期。因此，在检测

青春期生理参数时，必须考虑研究对象的发育水平［３２］。身

高增长峰值（ＡＰＨＶ）的出现年龄反映了青少年在１年时间内
身高的最快增长速度，也可作为体细胞成熟的指标［３３］，它为

个人和不同个体之间提供了一个青春期最大生长速度的基

准［３２］。ＡＰＨＶ的预测不需要创伤性操作，很容易进行评估，
可作为发育成熟的标志，且男性和女性都适用。因此，它为

本研究评估成熟度提供了一个最佳方法。可使用 Ｍｉｒｗａｌｄ
等［３２］的成熟度偏移方程，通过人体测量学参数估算得到

ＡＰＨＶ，估算的决定系数（Ｒ２）在男性为０．９２，女性为０．９１。

１．６　血压
使用自动血压计（飞利浦 ＳｕｒｅＳｉｇｎｓＶＭ６，序列号

ＵＳ８１６２６２９１）测量３次静息血压，最接近的两个读数取平均值。

１．７　双能Ｘ射线吸收测定法
使用马萨诸塞州贝德福德市 Ｈｏｌｏｇｉｃ公司 ２０００型或

４５００型双能Ｘ线骨密度仪（ＤＸＡ）测量身体组成。所有 Ｈｏ
ｌｏｇｉｃ４５００型密度仪测量的数据都用之前确定的转换系数转
换为Ｈｏｌｏｇｉｃ２０００型的等效值［３４］。测量数据包括全身去脂

体重（ＬＭ）和脂肪量（ＦＭ），一位获得认证的放射技师负责管
理和分析所有的扫描数据，同时每天进行质控模体扫描。本

实验室已确定这些测量值的变异系数分别为３．０％和０．５％，
还测定了骨矿物含量并在其他文章中详细报道［３５］。

１．８　统计学分析
使用ＳＰＳＳ公司（伊利诺伊州芝加哥市）的社会科学统计

软件包（１８．０版）对数据进行分析。采用独立样本 ｔ检验法
和单因素方差分析对各营养模式之间的差异进行描述性统

计分析。采用控制青春期生理年龄和出生体重的多变量协

方差分析比较两种营养模式下的早产儿的身体成分和血压

是否差异有统计学意义。Ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。

２　结果

表１给出的数据包括出生体测指标、青春期体测指标和
青春期身体成分。和预期的一样，男性青少年 ＬＭ高于女
性，与已知的性别差异吻合。图 １显示了不同营养模式
（ＴＰＮ或ＥＮ）下样本的早期成长曲线。采用ＥＮ营养模式的
样本出生体重更重，生长曲线更好。相反，采用 ＴＰＮ营养模
式的样本出生体重较低，生长较缓慢且生长曲线的一致性

较差。

图２显示了在婴儿早期阶段蛋白质摄入量较高和较低
的样本的生长曲线。与图１相似，在其婴儿期的前１４ｄ摄入
蛋白质量较高的青少年出生体重较高，生长曲线较好，而在

其婴儿期的前１４ｄ摄入蛋白质量较低的青少年出生体重较
低，成长较缓慢且生长曲线的一致性较差。

表２显示了在出生后的前１４ｄ每日摄取能量较高（每日

≥７０千卡／ｋｇ）与较低（每日＜７０千卡／ｋｇ）的样本在青春期
体测数据、体脂百分含量和血压等数据的对比。控制出生体

重和青春期生理成熟度的多变量协方差分析显示，高能量摄

入组青少年身高、体重均显著大于低能量摄入组，差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０５）。
表３列出了采用ＴＰＮ营养模式（５ｄ或以上的总能量摄

入中超过７５％来自ＴＰＮ营养模式）的样本和采用ＥＮ营养模
式（４ｄ或以下的总能量摄入中低于７５％来自 ＴＰＮ营养模
式）的样本的青春期数据。控制出生体重和青春期生理成熟

度的多变量协方差分析显示，在婴儿早期采用ＴＰＮ营养模式的
样本青春期舒张压明显升高（Ｐ＜０．０５）。

表４显示了在出生后的前１４ｄ摄取蛋白质量较高（有５ｄ
或以上摄入量大于每日２．５ｇ／ｋｇ）与较低（５ｄ以下摄入量大于
每日２．５ｇ／ｋｇ）的样本在青春期的数据。控制出生体重和青春
期生理成熟度的多变量协方差分析显示，在婴儿早期摄取蛋白

质量较高的青少年的出生体重（１４７５±３０９ｇ）明显高于摄取蛋白
质量较低的青少年（１１８１±３４８ｇ）。相比在出生后的前１４ｄ摄
取蛋白质量较低的样本，他们的身高更高、体重更重，收缩压

和舒张压也较低，但差异无统计学意义。

３　讨论

营养供给对于早产儿的生长发育至关重要，因此相关医

生要尽力在早产儿出生后及早为其提供最佳的营养。胎儿

和新生儿早期的成长在很大程度上依赖于对营养的供给和

需求，成长中的胎儿和新生儿对此的适应显示出多层面性

（遗传、环境和触发因素）。最近，有研究者基于流行病学数

据提出了几种潜在机制［１，３，１２１４，１７１８，３６４２］。母体和胎儿身上都

可能存在个体阈值，这使得对长期影响的预测变得更加困

难。因此，讨论此问题更适合的术语可能是“成人疾病在其

母体及胎儿期的起源”。

本研究结果显示，两个能量摄入组即使是在控制出生体

重后在血压或体脂含量方面也无明显差异，尽管能量摄入较

多的婴儿比能量摄入较少的婴儿在青春期时身高更高、体重

更重。这一结果也再次表明，在出生后早期的最佳能量供给

对青春期的身体组成或血压没有负面影响。另一方面，摄取

能量较少的婴儿虽然在青春期体格较小，但也没有出现不良

的健康影响，说明了成长中的适应性［４３］。

数据显示在出生后早期采用 ＴＰＮ营养模式的样本的青
春期舒张压比主要采用ＥＮ营养模式的样本明显要高。对此
可以做出生物学假设，这种情况可能与ＴＰＮ营养模式的个体
缺乏肠道和肝脏首过有关。ＥＮ营养模式让营养物在进入体
循环之前先经过肠道和肝脏；相反，采用ＴＰＮ营养模式时，营
养物质会绕过肠道和肝脏，直接进入体循环。

Ｓｕｎ等［４４］发现，早在５岁时就可以通过测量儿童血压来
预测其成年后发生高血压和代谢综合征的风险。他们的研

究表明，如果年龄在５～１８岁的男性或８～１８岁的女性平均
收缩压超过了与其年龄和性别相应的标准值，那么该个体成

年后无论是否患有高血压，其出现代谢综合征的风险都会增
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加［４４］。虽然本次研究对象的收缩压和舒张压平均值均正

常［４５］，但需要注意的是因营养模式的不同其舒张压存在显

著的差异。身体本身几乎无法对基质进行调节时，ＴＰＮ营养
模式可能对“编程”产生影响。这再次证实了对早产儿启动

ＥＮ营养以及尽早实施ＥＮ营养的想法，因为这种机制不仅有
利于肠道发育成熟，对长期生长也尤为重要。此外，我们注

意到蛋白质摄入量与血压之间成反比关系，尽管并不显著。

这一结果表明，营养模式和蛋白质摄入量都会对生长早期的

“代谢编程／重新编程”产生积极的影响，最佳蛋白质摄入量
对长期健康有重要的益处。

相比主要采用ＴＰＮ营养模式的婴儿，主要采用ＥＮ营养
模式的婴儿的生长曲线更好，类似的情况也见于出生后早期

蛋白质摄入量较高的婴儿与蛋白质摄入量较低的婴儿之间

的比较。早期实施ＥＮ营养和充足的蛋白质摄入量可以帮助
婴儿获得充分的生长潜力，同时不会产生任何长期的不良影

响。值得注意的是，婴儿的各种情况，如子宫内生长曲线、胎

龄和新生儿肠道功能等，可能会影响其出生早期时所选择的

营养模式。还有必要注意到，我院新生儿的营养方式自本研

究开展之日起已有所改善。因此，按照目前标准获得营养供

应的婴儿其长期生长曲线可能会有所不同。

本研究表明，早产儿生后早期的营养模式和蛋白质摄入

量可能对其成年长期健康产生积极影响，采取最佳的营养

（特别是蛋白质）供应是非常可取的。本研究也再次说明了

早期最佳营养供应对保护婴儿生长潜力的重要性。已发表

的研究成果中鲜有探究能量和主要营养素（碳水化合物、蛋

白质和脂肪）的供应及其对青春期和成年早期身体健康的潜

在影响［４６４８］，因此无法将它们与本研究作比较，这也赋予本

研究报告以独特的视角。

要明确回答近期一些研究中发现的有关问题，需要精心

设计长期的研究来对住院期间和出院后的生长率进行测定，

然而此类研究不仅难于实施且费用昂贵。由于目前尚缺乏

这类研究，因此目前可得到的一些有关的长期研究变得十分

重要，即便其设计思路可能引起质疑。

本研究有许多局限性。本研究采取的是回顾性的研究

设计，因此研究结果是基于数量较少的研究对象而得出。多

胞胎、ＳＧＡ婴儿和ＬＧＡ婴儿被纳入了合并分析，尽管几项研
究表明，表现出追赶性生长的 ＳＧＡ婴儿以及 ＬＧＡ婴儿似乎
会出现长期慢性的健康影响［１６，４９５８］。另外，研究对象的纳入

是自愿的，因此选择偏差有可能影响到研究结果。这项研究

的优势包括通过双能 Ｘ线吸收测定法客观精确地测量青春
期的身体组成、评估和考量青春期生长和成熟度，以及对胎

儿出生后１４ｄ内体重的增长进行连续测量。另外，有严重疾
病的婴儿被排除在研究对象之外，因此婴儿的疾病严重程度

不太可能影响到研究结果。

本研究虽然样本数较少，但也和越来越多的证据一样，

再次表明早产儿在出生后早期得到适当的能量和蛋白质供

应可促进其获得更好的青春期健康参数，而且不会产生危害

心血管健康的风险。

（本文编辑：邓芳明）
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