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女童全身体脂比率与性早熟的关系

王凌霄　程若倩　章淼滢　李晓静　奚立　郑章乾　罗飞宏

（复旦大学附属儿科医院内分泌遗传代谢科，上海　201100）

［摘要］　目的　既往研究提示体重指数（BMI）与女童发育年龄有关，但是否与女童全身脂肪比率相关

尚不清楚。该研究旨在分析全身脂肪比率与性早熟的关联性。方法　依据中枢性性早熟诊断与治疗共识将 2017

年 7~8 月收治的 128 例性早熟患儿分为中枢性性早熟组（CPP 组，87 例）和外周性性早熟组（PPP 组，41 例），

同时纳入 51 例未发育女童作为对照组。利用双能 X 线吸收测量法检测上肢组织、腿部组织、躯干组织、男性区、

女性区和全身组织的脂肪比率，结合研究对象的年龄、BMI、BMI-Z 值、骨龄、卵巢体积、激素水平等实验室

检查结果，综合分析脂肪比率和性早熟的相关性。结果　与对照组比较，CPP 组和 PPP 组患儿上肢、腿部、躯干、

男性区、女性区和全身组织的体脂率参数以及腿部 / 全身脂肪比和 （上肢 + 腿部）/ 躯干脂肪比均显著升高（均

P<0.05），而上述所有体脂率和脂肪分布指标在 CPP 组和 PPP 组间比较差异均无统计学意义（均 P>0.05）。在

性早熟女童中，高体脂率组的黄体生成素（LH）基础值及黄体生成素释放激素（LHRH）激发试验的 LH 峰值、

LH/ 卵泡刺激素峰值均显著高于低体脂率组，差异均有统计学意义（均 P<0.05）。同时高体脂率组和低体脂率

组 LH 基础值相比于对照组均显著升高（均 P<0.05）。结论　体脂含量的增加可能是诱发女童性早熟的因素，

但具体机制尚有待进一步研究。                                               ［中国当代儿科杂志，2020，22（7）：762-767］
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Association of body fat ratio with precocious puberty in girls

WANG Ling-Xiao, CHENG Ruo-Qian, ZHANG Miao-Ying, LI Xiao-Jing, XI Li, ZHENG Zhang-Qian, LUO Fei-Hong. 
Department of Pediatric Endocrinology and Inherited Metabolic Diseases, Children's Hospital of Fudan University, 
Shanghai 201100, China (Luo F-H, Email: luo_fh@163.com) 

Abstract: Objective    To study the association of body fat ratio with precocious puberty in girls. Previous 
studies have shown that body mass index (BMI) is associated with the girls’ age of puberty but have not revealed 
the association of body fat ratio with age of puberty. Methods    Based on the consensus on the diagnosis and 
treatment of central precocious puberty (CPP), 128 children with precocious puberty who were admitted to  
the hospital from July to August, 2017, were divided into a CPP group with 87 children and a peripheral precocious 
puberty (PPP) group with 41 children. A total of 51 girls without any puberty development signs were enrolled as the 
control group. Dual-energy X-ray absorptiometry was used to measure the body fat ratios of upper limbs, legs, trunk, 
android area, gynoid area, and the whole body. The association between body fat ratios and precocious puberty was 
analyzed with reference to age, BMI, BMI-Z score, bone age, ovarian volume, and hormone levels. Results    Compared 
with the control group, the CPP and PPP groups had significantly higher body fat ratios of upper limbs, legs, trunk, 
android area, gynoid area, and the whole body, legs/whole body fat ratio, and (upper limbs+legs)/trunk fat ratio (P<0.05), 
while there were no significant differences in the above body fat ratios and fat distribution indicators between the CPP 
and PPP groups (P>0.05). For the girls with precocious puberty, the high body fat ratio group had significantly higher 
luteinizing hormone (LH) base value, luteinizing hormone releasing hormone (LHRH)-stimulated LH peak value, and 
LH/follicle-stimulating hormone peak value than the low body fat ratio group (P<0.05). Compared with the control 
group, both the high body fat ratio and low body fat ratio groups had a significantly higher LH base value (P<0.05). 
Conclusions    The increase in body fat may be a factor inducing precocious puberty in girls, but further studies are 
needed to determine the mechanism.                                                       [Chin J Contemp Pediatr, 2020, 22(7): 762-767]
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青春发育是一个生理和心理发育成熟的过程，

但青春期发育起始和发育速度的调控机制尚不清

楚，影响其启动和进展的因素涉及遗传与变异、

营养条件以及外界环境等众多因素 [1-2]。青春发育

的提前已经成为了一个全球性的问题，且性早熟

（precocious puberty）的发病率呈现逐年升高的趋

势，严重影响儿童的身心健康 [3-4]。性早熟是指儿

童青春期发育提前，即女性在 8 岁以前出现第二

性征发育和性腺增大，或者在 10 岁之前出现月经

初潮，男性在 9 岁以前出现第二性征发育 [5]。儿童

性早熟按照发病机制可分为中枢性性早熟（central 

precocious puberty, CPP）和外周性性早熟（peripheral 

precocious puberty, PPP）两大类 [5]。CPP 主要是各

种原因导致下丘脑提前分泌和释放促性腺激素释

放激素（gonadotropin-releasing hormone, GnRH），

激活垂体分泌促性腺激素使性腺发育并分泌性激

素，从而使内、外生殖器发育和第二性征呈现；

而 PPP 是源于各种原因引起的体内性甾体激素升

高至青春期水平，它只有第二性征的早现，而不

具备正常性发育程序性过程 [6]。目前认为性早熟的

发病原因主要与遗传、中枢神经系统疾病、营养、

外界压力、接触环境内分泌干扰化学物质等因素

相关 [7-8]。多项研究表明，儿童超重和肥胖与性早

熟有着密切的相关性，性早熟的患儿大多有肥胖

的趋势，同时肥胖的儿童与体重正常的儿童相比

也有第二性征发育提前的表现 [9-11]。在肥胖的评价

体系中，体重指数（BMI）是最为常用的评价指标，

该指标虽然特异度高，但灵敏度较差，不能准确

判断身体的各项成分的具体含量 [12]，所以 BMI 并

不能有效地评价身体脂肪对于儿童性早熟的影响。

此外，目前有关肥胖与性早熟的研究中，对性早

熟的诊断和评估主要依赖于患儿的第二性征发育

情况，缺少诊断性早熟的临床实验室检查指标 [13-14]。

本研究利用双能 X 线吸收测量法对入组女童进

行身体成分测定，同时结合黄体生成素释放激素

（luteinizing hormone releasing hormone, LHRH） 激

发试验和影像学检查，详细评估其第二性征发育

情况。将体脂率作为评价肥胖的“金标准”来进

一步探究全身各部分体脂含量及分布与儿童性早

熟的相关性，为全面评价脂肪组织对儿童青春期

发育的影响提供线索。

1　资料与方法
 

1.1　研究对象

回顾性纳入 2017 年 7~8 月因性早熟和青春期

发育过早的住院女童 128 例（5.6~10.9 岁）作为

研究对象。参照《中枢性性早熟诊断与治疗共识

（2015）》[5] 进行 LHRH 激发试验，获得黄体生

成素（luteinizing hormone, LH）峰值和卵泡刺激素

（follicle stimulating hormone, FSH） 峰 值。 若 LH

峰值≥ 5.0 IU/L 且峰值 LH/FSH ≥ 0.6 诊断为 CPP

（87 例，8.7±1.3 岁）。其余排除肿瘤、Mccune-
Albright 综合征、先天性肾上腺皮质增生症、甲状

腺功能异常等疾病后共 41 例（年龄 8.8±1.1 岁）

纳入 PPP 组。另纳入 51 例健康、无第二性征发育

的体检儿童为对照组。本研究经复旦大学附属儿

科医院医学伦理委员会批准（[2012]130 号），获

得患儿及其监护人知情同意，并签署知情同意书。

1.2　一般资料采集、体格检查和第二性征评估 

收集患儿年龄、乳房增大时间、初潮时间、

有无性早熟家族史等一般资料。发育程度评估采

用 Tanner 5 期分类法 [15]。患儿身穿轻薄单衣、脱

鞋，使用 RGZ-160（717215）体重秤测量患儿体重；

身高重复测量 3 次，取平均值。根据身高、体重

计算 BMI。BMI（kg/m2）= 体重（kg）/ 身高 (m)2。

并依据中国 0~18 岁儿童、青少年体块指数的生长

曲线计算 BMI-Z 值 [16]。

1.3　全身体成分 DEXA 扫描及观察指标

应 用 GE Healthcare Lunar DPX NT-151880 双

能 X 线骨密度仪进行全身扫描。首先确认患儿在

过去 3~5 d 内没有服用或注射放射性核素和不透射

线药剂，取下可以削弱 X 射线光束的物件，患儿

平躺于扫描台上，在儿科程序下扫描患儿全身各

区域，包括上肢区域、腿部区域、躯干区域、男

性区域（在骨盆切线以上、骨盆切线和颈部切线

之间距离的 20% 的面积）、女性区域（上边界为

平行于骨盆切线、在骨盆切线以下男性区域高度

的 1.5 倍处，下边界为平行于骨盆切线、在骨盆切

线以下女性区域高度的 3.5 倍处）、全身区域，具

体分区见图 1。测量患儿各区域的总质量、组织质

量、脂肪质量、肌肉质量、骨矿盐质量，并自动

计算患儿各区域内脂肪比率及不同区域间脂肪含
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量之比，即躯干脂肪 / 全身脂肪、腿部脂肪 / 全身

脂肪、（上肢脂肪 + 腿部脂肪）/ 躯干脂肪 [17]。下

文中躯干脂肪 / 全身脂肪、腿部脂肪 / 全身脂肪、

（上肢脂肪 + 腿部脂肪）/ 躯干脂肪分别简称为躯

干 / 全身、腿部 / 全身、（上肢 + 腿部）/ 躯干。

本研究最终记录了患儿上肢、腿部、躯干、

男性区域、女性区域和全身区域的体脂率指标以

及躯干 / 全身、腿部 / 全身、（上肢 + 腿部）/ 躯

干的脂肪分布情况指标，并将上述指标最终纳入

分析研究。

图 1　双能 X 线骨密度仪进行全身扫描脂肪体积计算

分区图 [18]

1.4　实验室及影像学检查

性激素激发试验：在当天晨 8 : 00 抽取静脉

血检测 LH、FSH 及雌二醇（estradiol, E2）、脱氢

表 雄 酮（dehydroepiandrosterone, DHS）、17- 羟 孕

酮（17-hydroxyprogesterone, 17-OH）的基础水平，

然 后 静 脉 推 注 2.5 μg/kg 的 戈 那 瑞 林（ 总 量 最 大

100 μg）。15、30、60 min 后 抽 取 血 样 并 立 即 送

检 LH、FSH，选取各时段中 LH、FSH 最高值作为

LH 激发峰值、FSH 激发峰值。

采用盆腔超声影像检测双侧卵巢容积，卵巢容

积（mL）= 卵巢长（cm）× 宽（cm）× 高（cm）×

0.5233。

1.5　统计学分析

采用 SPSS 22.0 软件进行数据处理。计量资

料以均数 ± 标准差（x±s）表示，多组间比较采

用单因素方差分析，两两比较采用 SNK 法。偏态

分布资料采用中位数（四分位数间距）[P50（P25，

P75）] 表示，两组间比较采用 Wilcoxon 秩和检验；

多组间比较采用 Kruskal-Wallis 检验，两两比较采

用 Nemenyi 检验。P<0.05 为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　临床资料的比较

对 照 组、PPP 组 和 CPP 组 间 年 龄、DHS

和 17-OH 水 平 的 比 较 差 异 无 统 计 意 义 （ 均

P>0.05）；CPP 组 与 PPP 组 女 童 BMI、BMI-Z
值、骨龄和左右卵巢容积均显著高于对照组（均

P<0.05），而在 CPP 组和 PPP 组间比较差异均无

统计学意义（均 P>0.05）。CPP 组患儿 LH 基础值、

FSH 基础值和 E2 均显著高于 PPP 组和对照组（均

P<0.05），而在对照组和 PPP 组间比较差异无统

计学意义（均 P>0.05）。见表 1。

2.2　体脂率及脂肪分布分析

体脂率为各区域脂肪含量与该区域组织质量

之比，包括上肢、腿部、躯干、男性区、女性区

及全身。不同区域间脂肪含量之比反映了个体脂

肪分布情况，包括躯干 / 全身、腿部 / 全身、（上

肢 + 腿部）/ 躯干。比较结果显示，上述所有体

脂率参数 CPP 组和 PPP 组均显著高于对照组（均

P<0.05），而 CPP 组和 PPP 组间比较差异均无统

计学意义（P>0.05）。脂肪分布指标中腿部 / 全身

脂肪比和（上肢 + 腿部）/ 躯干脂肪比在 CPP 组

和 PPP 组中均显著高于对照组（均 P<0.05），但

CPP 组和 PPP 组间比较差异均无统计学意义 （均

P>0.05）。躯干 / 全身脂肪比在 3 组间比较差异无

统计学意义（P>0.05），见表 2。

2.3　血清激素水平分析

本研究中 128 例性早熟女童的全身体脂率中位

数为 24.5%，遂以全身体脂率 24.5% 为界将 128 例

性早熟患儿分为高体脂率组（全身体脂率 >24.5%）

和低体脂率组（全身体脂率≤ 24.5%），分析比较

健康组、低体脂率组和高体脂率组血清激素指标。

结果显示，LH 基础值在 3 组间两两比较差异有统

计学意义（P<0.05）。高体脂率组和低体脂率组

FSH 基础值和 E2 值显著高于对照组（P<0.05），而

低体脂率组与高体脂率组间比较差异无统计学意义

（P>0.05）。高体脂率组 LH 峰值和 LH/FSH 峰值显

著高于低体脂率组（P<0.05）。DHS 和 17-OH 含量

在 3 组间比较差异无统计学意义（P>0.05）。见表 3。

躯干

男性区

上肢

女性区

腿部
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表 3　对照组、性早熟低体脂率组和高体脂率组血清激素水平比较　[P50（P25，P75）]

项目
对照组
(n=51)

低体脂率组
(n=64)

高体脂率组
(n=64)

H/Z 值 P 值

LH 基础值 (IU/L) 0.1(0.0, 0.3) 0.8(0.2, 1.4)a 0.9(0.3, 2.2)a,b 56.16 <0.001

LH 峰值 (IU/L) / 12.4(6.7, 23.3) 19.6(7.7, 38.5)b -2.45 0.014

FSH 基础值 (IU/L) 2.6(2.1, 3.4) 3.8(2.3, 5.8)a 4.0(2.7, 6.2)a 17.20 <0.001

FSH 峰值 (IU/L) / 14.5(11.5, 20.1) 16.6(12.8, 19.0) -1.07 0.284

LH/FSH 峰值 / 0.9(0.4, 1.4) 1.2(0.5, 2.3)b -2.50 0.013

E2 (pmol/L) 12.0(0.0, 26.0) 19.5(6.0, 37.0)a 23.0(9.0, 41.5)a 12.24 0.002

DHS (μg/dL) 43.0(24.0, 76.1) 46.7(22.9, 69.2) 54.8(35.7, 69.1) 2.37 0.305

17-OH (ng/mL) 0.6(0.3, 1.0) 0.6(0.4, 0.8) 0.7(0.5, 1.0) 3.28 0.194

注：[LH] 黄体生成素；[FSH] 卵泡刺激素；[E2] 雌激素；[DHS] 脱氢表雄酮；[17-OH] 17- 羟孕酮。a 示与对照组比较，P<0.05；b 示与
低体脂率组比较，P<0.05。

表 2　对照组、PPP 组和 CPP 组体脂率及脂肪分布的比较　（x±s）

项目
对照组
(n=51)

PPP 组
(n=41)

CPP 组
(n=87)

F 值 P 值

上肢 (%) 9±4 19±8a 19±9a 32.83 <0.001

腿部 (%) 18±6 29±8a 29±8a 38.51 <0.001

躯干 (%) 16±5 25±8a 26±9a 27.61 <0.001

男性区 (%) 18±7 29±9a 30±10a 28.04 <0.001

女性区 (%) 29±1 38±7a 38±8a 27.68 <0.001

全身 (%) 15±5 25±7a 25±8a 38.56 <0.001

躯干 / 全身脂肪比 45±5 45±3 46±4 0.23 0.796

腿部 / 全身脂肪比 38±5 40±3a 41±3a 7.58 0.001

( 上肢 + 腿部 )/ 躯干脂肪比 95±20 104±13a 105±16a 6.97 0.001

注：a 示与对照组比较，P<0.05。

表 1　对照组、PPP 组和 CPP 组的临床特征比较　（x±s）或 [P50（P25，P75）]

项目
对照组
(n=51)

PPP 组
(n=41)

CPP 组
(n=87)

F/H 值 P 值

年龄 ( 岁 ) 8.5±1.3 8.7±1.3 8.8±1.1 0.51 0.602

BMI (kg/m2) 14.5±1.1 16.5±2.3a 16.9±2.2a 24.42 <0.001

BMI-Z 值 -0.6±0.8 0.3±1.2a 0.5±0.9a 24.83 <0.001

骨龄 ( 岁 ) 7.3±1.8 9.6±1.5a 10.0±1.3a 57.32 <0.001

左侧卵巢容积 (mL) 1.1±0.8 2.1±1.3a 2.3±1.1a 23.64 <0.001

右侧卵巢容积 (mL) 1.1±0.7 2.3±1.3a 2.5±1.3a 25.97 <0.001

LH 基础值 (IU/L) 0.1(0.0, 0.3) 0.3(0.1, 0.7) 1.2(0.6, 2.3)a,b 82.56 <0.001

FSH 基础值 (IU/L) 2.6(2.1, 3.4) 2.7(1.5, 4.2) 4.3(2.9, 6.4)a,b 31.48 <0.001

E2 (pmol/L) 12.0(0.0, 26.0) 16.0(6.0, 26.0) 29.0(9.8, 43.5)a,b 16.78 <0.001

DHS (μg/dL) 43.0(24.0, 76.1) 54.6(39.9, 72.2) 46.7(25.2, 68.6) 3.27 0.195

17-OH (ng/mL) 0.6(0.3, 1.0) 0.5(0.3, 0.8) 0.7(0.5, 0.9) 2.48 0.290

注：[BMI] 体重指数；[LH] 黄体生成素；[FSH] 卵泡刺激素；[E2] 雌激素；[DHS] 脱氢表雄酮；[17-OH] 17- 羟孕酮。a 示与对照组比较，
P<0.05；b 示与 PPP 组比较，P<0.05。
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3　讨论

儿童超重和肥胖已成为了世界性的公共卫生

问题 [19]。大量的流行病学调查和肥胖儿童相关研

究表明，肥胖儿童普遍存在青春期提前发育的现

象 [11]，严重影响儿童的健康成长。美国的一项研

究指出，与 BMI 正常的女童相比，BMI 偏大的女

童在 8.0~9.6 岁这一阶段乳房发育的比例更高，而

在 8.0~10.2 岁时阴毛初现的比例更高，同时月经

初潮的时间平均提前了 10 个月 [20]。Kaplowitz 等 [21]

调查结果显示，在 3~12 岁的美国女童中，更高的

BMI 水平与女童更早的阴毛初现和乳房发育时间

相关。本研究发现 CPP 儿童和 PPP 儿童全身体脂

率均显著高于健康对照儿童，说明 CPP 和 PPP 有

明显的肥胖趋势，结论与文献报道一致 [22]。但是，

本研究结果显示，CPP 组患儿全身体脂率各项指

标和脂肪分布各项指标均与 PPP 组患儿无明显差

别。此外，多项动物实验均已证明高脂饮食导致

的肥胖能明显诱发小鼠性早熟，这也提示肥胖是

诱发性早熟的重要因素 [23-24]。结合上述临床和基

础研究结果，提示体脂含量增加虽在某种程度上

促进了部分性征或青春期启动提前，但与下丘脑 -

垂体 - 性腺轴真性启动是否有直接的相关性尚待

研究。

目前，在评价肥胖与性早熟的相关性研究中，

对患儿性早熟的诊断和评价主要依赖于其第二性

征发育情况，包括患儿的月经初潮、乳房发育、

睾丸发育和阴毛初现等情况 [14,20,25]，却极少涉及下

丘脑 - 垂体 - 性激素（HPGA）轴中相关激素的实

验室检查指标。GnRH 激发试验可以判断 HPGA 功

能启动情况，帮助诊断区分 CPP 和 PPP 患儿，是

评估患儿青春期发育和性腺轴启动的重要参考指

标。本研究较全面地检测了性早熟女童的血清激

素水平，分析比较了 LH 基础值、LH 峰值、LH/

FSH 峰值、FSH 基础值、FSH 峰值和 E2 在高体脂

率组与低体脂率组中的差别。结果显示高体脂率

组具有更高的 LH 基础值、LH 峰值、LH/FSH 峰值，

而不影响 FSH 基础值、FSH 峰值和 E2 的水平。

这说明儿童体内脂肪含量的增高有可能在不影响

FSH 水平的基础上而影响 LH 的分泌，从而与儿童

性早熟的发生可能有关。

BMI、BMI-Z 值和体脂率作为肥胖评价体系中

的三大主要指标具有非常高的相关性，但三者对

于评价肥胖的实际效果却有明显差别。Deurenberg

等 [26] 研究不同种族背景儿童的 BMI 和体脂率之间

关系，通过对比荷兰儿童、中国儿童以及新加坡

籍的中国儿童发现，在 3 组儿童的 BMI 水平相同

的情况下，中国儿童有更低的体脂率，且差别非

常显著。另有研究表明，BMI 在作为评价超重和

肥胖指标时，虽然特异度高，但灵敏度较差，大

大增加了超重和肥胖的漏诊率 [27]。从客观角度来

说，BMI 作为一项简化的评价个体肥胖程度的指

标本身存在很大的局限性，我们可以想象的是，

一个身高矮，但是肌肉组织含量丰富的人也会有

很高的 BMI 值 [28]。此外，在生长激素缺乏的成年

人患者中，接受重组人生长激素治疗后，脂肪组

织减少而肌肉组织增加，最终 BMI 也并没有发生

改变，但其内在身体成分发生了显著变化 [29]。在

儿童这一特殊群体中，BMI 的局限性更为显著。

在生长发育过程中，尤其是青春发育进程中，儿

童身体组分在急剧变化，骨质增加、脂肪与肌肉

含量的增加均可造成青春期儿童的 BMI 增长，因

此，也许青春发育本身就伴随着 BMI 升高，这可

能是以往研究使用 BMI 作为肥胖评估指标时，性

早熟与肥胖联系更为紧密的原因之一。

本研究采用 DEXA 法测定身体体脂率及脂肪

分布情况，全面分析了不同体脂率与儿童发育性

激素间的差异性，研究结果显示高体脂率儿童基

础 LH 和 LHRH 激发 LH 峰值显著增高，提示体脂

含量的增加可能是诱发女童性早熟的因素之一，

但具体机制尚有待进一步研究。本研究结果为肥

胖和性早熟的关系研究增添了一个新的角度，但

本研究的局限性在于单中心小样本的研究，研究

对象选择偏倚难以完全避免，有待未来增大样本

的多中心研究以产生更具说服力的依据。
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