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摘要    Science创刊125周年之际公布的125个最具挑战性的科学问题中, “是什么引发了青春期?”是一个涉及演

化、遗传、发育发展等众多领域的复杂问题. 目前已有的研究主要集中在下丘脑-垂体-性腺轴(hypothalamus-

pituitary-gonadal, HPG)激活状态的变化. 一些内分泌因子(神经激素和神经递质), 特别是下丘脑弓状核神经元分

泌的kisspeptin可能是这个神奇生物钟的第一块多米诺骨牌之一, 它可以引发下丘脑分泌促性腺激素释放激素

(GnRH), 促使腺垂体脉冲式释放促性腺激素卵泡刺激素(FSH)和黄体生成素(LH), 刺激性腺释放性激素, 导致个

体第二性征发育, 生殖器官成熟. 与此同时, 大量研究结果已经说明, 生活环境的资源供给以及个体营养状况等

也会影响青春期启动的时间, 青春期发育异常的人类和动物数据也暗示存在一些决定青春期起始的遗传因素. 但

是对青春期引发机制的整合理解尚需更多研究, 如脑发育导致的自上而下的调控, 各种神经激素和神经递质的协

同以及社会心理因素如何接入HPG轴环路等. 对引发青春期机制的揭示不仅有助于理解个体成熟的精密过程, 为

预防和治疗发育异常提供指导, 还可以以此推演, 深化对物种延续适应机理的探索. 
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青春期 (puberty), 源自拉丁文pubertas, 意味着

成年. 在个体的毕生发展历程中, 青春期是从童年期

向成年期转变的过渡时期 , 是发育的第二个快速发

展阶段, 基本的变化是第二性征的出现[1]. 处于青春

期的个体, 会经历生理和心理上的剧烈变化, 其中最

重要的是经历性器官的发育成熟 , 开始具有生育能

力的这一转变[2].  

青春期并不是人类所独有的 , 在很多物种中也

存在着类似的发展阶段(生殖系统的成熟时期), 比如

啮齿类动物、羊、黑鲈、灵长类等[3~6]. 当然, 不同物

种的发育速率存在一定的差异 , 如相比于啮齿类和

灵长类, 羊在出生时生殖系统的成熟度较高, 较快进

入青春期; 而啮齿类和羊的成熟速率都比灵长类和

人类更快 , 因此进入青春期也更早 [4,5]. 在很多物种

中 , 雌性个体青春期的开始时间通常要早于雄性 [5]. 

人类也是如此, 女性一般要比男性早1~2年进入青春

期 , 性早熟现象也更多地出现在女性中 [1,7]. 更为重

要的是 , 无处不在的个体差异也出现在青春期的开

始时间上. 导致个体差异的因素包括种族遗传、生存

环境、营养供给、激素水平等. 例如, 营养水平越高, 

个体进入青春期的时间越早[8,9].  

作为从生殖前期向生殖期的过渡 , 青春期的发

生使得蛰伏已久的生长发育再次爆发 , 伴随着生殖

器官的发育成熟 , 个体的激素水平开始了激烈地振

荡 , 其心智能力也相应地产生了显著改变 ; 毫无疑

问, 这一阶段在个体的发展历程中是重要而特殊的. 

然而 , 我们对这一在众多物种中普遍存在的现象的

发生机制却知之甚少, Science于其创刊125周年之际

将“是什么引发了青春期”列为了最具挑战性的125个

科学前沿问题之一 , 引起了大量研究人员对这一课
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题的思索 . 青春期的发生与哪些因素有关呢? 通过

综述现有的研究成果 , 我们将分别从种系发生和个

体发展的角度对青春期的引发机制展开探讨: 从种

系发生的角度来说, 青春期的出现与生存压力有关; 

从个体发生的角度来说 , 青春期的出现与生理变化

相连 ; 同时 , 遗传与环境都可能影响其中的时间进

程; 而那些青春期发展异常的个体也可以来佐证和

说明青春期启动的可能机制.  

1  K选择与个体发展历程中青春期的出现 

青春期本质上是个体从前繁衍期向繁衍期的转

变. 在这一时期, 个体为了使自己的生殖能力占有优

势, 会重新分配自身的能量和资源, 提高体能和社会

技能, 以获取和实现生殖潜能.  

根据生活史理论(life history theory), 个体的资

源分配主要围绕着维持生存和促进繁衍两大主题[10]. 

不同物种有着不同的选择压力 , 在生存和繁衍之间

进行资源分配的比例往往存在一定的差别. Fabian和

Flatt[11]注意到这一现象 , 并提出r选择(r-selection)和

K选择(K-selection)的理论模型对此进行解释.  

r选择模式下的物种更多地表现出较高的繁衍

率, 较快的成熟速度, 但亲代对子代的投资和抚育往

往较少. 而K选择模式下的物种繁衍率相对较低, 成

熟速度也较慢 , 但亲代对子代往往有较多的资源投

入[11]. 当然, r选择和K选择并不是二分的, 它们更像

一个连续体的两端, 一些物种偏向这端, 一些物种偏

向另一端.  

相比于其他物种, 人类的繁衍模式更趋近于K选

择, 具有漫长的生长和繁衍准备期, 投入很多精力抚

育下一代, 后代的存活率较高. 这种K选择的生存策

略与人类个体的身体发育模式相对应: 儿童期较长, 

青春期发育加速, 成年期推后. 一方面, 人类的青春

期会呈现爆发式增长 . 这种生长模式出现在约50万

年前, 在人类的进化进程中出现得较晚, 而在这一阶

段 , 与身体的发育相比 , 大脑容量的发展更为迅速 . 

于是有研究者认为 , 青春期的爆发式增长源自生活

史的权衡, 即为了保护大脑的发育, 将资源优先投入

到大脑的发育中 , 而对身体发育的资源投入则延迟

到大脑发育完成之后 [12]. 这也是一个相对受认同的

解释. 另一方面, 人类繁衍后代的时间相对较晚, 人

类的祖先可能在18~20岁才完全发育成熟, 具备生殖

能力. 从演化的角度来说, 性晚熟的发育模式是自然

选择, 尤其是性选择的结果. 一般来说, 自然选择偏

向于较短的发育期, 这样个体会尽早地到达性成熟. 

但在能得到较多生存利益的情况下 , 物种会冒着增

加死亡和繁殖失败的风险 , 延长儿童期或生育准备

期. 这种较晚的性成熟, 有助于个体的身体、行为能

力、认知能力等的发育, 以使人类更强壮、掌握更多

的技能, 以促进成年期生存和繁衍的成功.  

总的来看, r模式和K模式都可以看作是物种对所

处生态环境的一种适应, 从演化意义上来说, 这种适

应直接服务于物种繁育后代的收益最大化. 所以, 人

类青春期的出现及其性晚熟、爆发式增长的特点, 亦

是为了最大化地保证生存和繁衍.  

2  下丘脑-垂体-性腺系统与青春期的启动 

从个体的发展过程来看 , 青春期的开始是由一

系列复杂的神经内分泌变化导致的. 其中, 最直接的

启动来自于下丘脑 -垂体 -性腺系统 (hypothalamus- 

pituitary-gonadal, HPG), 或者可以说, 青春期是下丘

脑-垂体-性腺系统发生历程中的一个发育阶段.  

早在胚胎期, HPG轴就已形成, 出生后2~3年成

熟 . 下丘脑神经内分泌神经元所分泌的促性腺激素

释放激素 (gonadotropin-releasing hormone, GnRH), 

通过垂体门脉系统作用于垂体前叶(腺垂体)的GnRH

受体 , 促使腺垂体合成并释放卵泡刺激素 (follicle- 

stimulating hormone, FSH)和黄体生成素(luteinizing 

hormone, LH), 而这两种激素都可以刺激性腺释放性

激素. 同时, 所释放的激素量对腺垂体和下丘脑还存

在负反馈的调节作用 , 调控HPG轴的活动 [13]. 在不

同的生长时期, 机体内的性激素水平不同, 系统对外

周激素的敏感性也不同, HPG轴便会呈现不同的活动

状态.  

在青春期启动之前, 下丘脑对性激素极为敏感. 

早在胎儿期, 下丘脑-垂体-性腺系统就已经发生分化

并发挥作用. 但到了儿童期, 由于外周血中少量的性

激素对下丘脑存在负反馈抑制 , 使得HPG轴始终处

于抑制或静止状态 [14]. 直到青春期 , HPG轴才再次

“苏醒”: 由于中枢神经系统和成熟的下丘脑之间产

生相互作用, 加之肾上腺皮质分泌激素的影响, 下丘

脑对性激素的敏感性开始降低, HPG轴从抑制转入兴

奋, 逐渐活跃起来, 各级活动依次加强, 导致性腺的

发育和生殖机能的成熟[15]. 也就是说, HPG轴会经历

一个先被激活后被抑制再被激活的过程 . 正是HPG
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轴的这种再激活, 引发了人类的青春期.  

在青春期启动的过程中, GnRH和促性腺激素脉

冲式分泌的脱抑制或再激活是一个非常重要的因

素 [16]. 下丘脑弓状核神经元所分泌一种肽——

kisspeptin, 会刺激GnRH的分泌 , 而GnRH又促进了

垂体前叶释放FSH和LH. 随着GnRH脉冲式分泌的增

加 , 腺垂体在夜间的LH和FSH脉冲式分泌频率和幅

度也不断增加. 也就是说, 青春期被“激活”了. 促性

腺激素对女性可促进其卵巢发育 , 使之大量分泌雌

激素、孕激素; 对男性则刺激睾丸的生精上皮发育, 

并促进间质细胞分泌睾酮. 性激素进入血液循环后, 

作用于相应的靶器官, 引发生长突增, 促进性器官、

第二性征的相继发育, 青春期发育就此迅速推进.  

3  神经内分泌因子对GnRH的调控与青春

期的启动 

除了HPG轴上的GnRH神经元、腺垂体、性腺等

直接参与青春期启动的执行 , 最近的一些研究发

现 [17], 一些参与生殖调控和机体代谢的神经内分泌

因子, 可以通过兴奋性和抑制性的双重作用, 在上游

协同调控GnRH神经元激素的释放过程, 影响青春期

的出现.  

研究表明 , 对青春期启动的调控由一个复杂的

生理神经网络控制执行 , 这一调节网络大体上可被

分为四层, 其中最高水平的调控是对抑制物的抑制, 

主要通过抑制青春期有关的抑制性神经因子发挥作

用, 它的表达在儿童期较低, 青春期后开始升高; 第

二层由一些抑制物构成 , 其调控在次中枢水平发挥

作用 , 抑制位于第三层的“青春期诱发因子”早熟激

活. 在这些上游调节因子的层级作用下, 位于下游的

内分泌调控因子(包括kisspeptin/GPR54、瘦素、谷氨

酸、神经肽Y、内源性阿片肽和-氨基丁酸等)将直接

对GnRH的分泌产生影响 , 使青春期阶段GnRH的抑

制性因子表达降低, 促进因子的表达升高[17].  

已有大量研究证实, kisspeptin及其受体G蛋白偶

联受体(G protein-couple receptor 54, GPR54)系统对

于青春期的引发产生了重要作用[18]. kisspeptin(也被

称为metastin)是一种下丘脑弓状核神经元所分泌的

肽类激素, 它由KISS-1基因编码合成 [19], 是GnRH功

能的主要“门控者”. kisspeptin能够刺激下丘脑释放

GnRH到下丘脑-垂体门静脉循环 , 从而促进垂体前

叶释放促性腺激素 [20]; 研究发现 , 切除青春期猴子

的卵巢可能会消除这种由kisspeptin引发GnRH释放

的作用[21]. 除直接作用外, kisspeptin还可通过与其天

然受体GPR54(又被称为AXOR12和hOT7T175)的结

合, 协同发挥作用. GPR54由KISS 1R基因编码, 在大

脑、垂体、胎盘和GnRH神经元上表达[22]. Rhie等人[23]

对韩国患有先天性性早熟(congenital precocious pu-

berty , CPP)少女的GPR54序列变异的研究发现, 3个

不同的单核苷酸多态性会以不同的比例出现在CPP

群体中. 这些发现提示, kisspeptin/GPR54系统对HPG

轴的重要作用 , 它可能是作为青春期发育启动的  

分子阀门 , 影响了青春期的起始和两性繁殖能力的

维持 [24]. 这一发现是青春期生殖生理学上的重大  

突破.  

一些其他参与机体新陈代谢的激素也会对生殖

的调控发挥重要作用 , 其中最突出的是瘦素 . 瘦素

(Leptin)被认为是下丘脑-垂体-性腺轴中非常重要的

代谢调控因子 [25]. 瘦素是白色脂肪细胞合成并分泌

的一种蛋白型激素 , 可调控个体的进食行为与能量

平衡, 反映机体的代谢情况[26]. 研究发现, 血清中瘦

素浓度较高的肥胖个体 , 其青春期的来临时间往往

会提前 [27], 且青春期发生后女性的血液瘦素水平要

高于未开始青春期的个体 [28]. 有研究者认为 , 瘦素

可能是在脂肪贮存与生殖系统相互关联的过程中发

挥了重要作用, 作为提示体内脂肪存贮量的信号, 它

对GnRH的调控反映了青春期发动对能量储备及代

谢水平的需求[29].  

除此之外, 一些其他的处于GnRH上游的神经生

物激素和神经递质也与青春期的启动有密切关系 , 

其本质是通过兴奋性调节因子(谷氨酸, 神经肽Y)和

抑制性调节因子(内源性阿片肽, -氨基丁酸)双重因

素的协同作用, 调控GnRH的脉冲式分泌, 从而影响

青春期的发生. (1) 谷氨酸(glutamate)作为一种重要

的兴奋性突触传递介质, 可直接向GnRH输入兴奋性

信号, 发挥调控作用[30]. 研究表明, 处于青春期的雌

性大鼠, 其下丘脑中谷氨酸脱氢酶(催化谷氨酸的合

成)的浓度会增加, 而谷氨酰胺合成酶(催化谷氨酸代

谢为谷氨酰胺)的浓度则会相应降低[31]. 这一证据支

持了谷氨酸对GnRH的兴奋性调控作用. (2) 神经肽Y 

(Neuropeptide Y, NPY)是一种由36个氨基酸组成的

多肽类物质, 可调控个体的摄食及代谢行为, 其生理

性功能的发挥依赖于受体的介导 ( 6种受体亚型 

Y1-Y6), 不同类型的受体会参与NPY的不同功能[32].  
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实际上 , 有关NPY对GnRH的调控尚存在较多争议 , 

有研究发现, 个体处在不同的发展阶段时, NPY可能

扮演兴奋性或抑制性的不同角色; 且这一过程还可

能受性别的影响, 在男性中更易表现为抑制作用 [32]. 

(3) 内源性阿片肽(endogenous opioids)可抑制LH的

分泌 , 而对阿片受体拮抗剂的使用则会改善黄体期

或孕期的LH脉冲式分泌不足的情况[33]. (4) -氨基丁

酸(GABA)是中枢系统中最主要的抑制性神经递质 , 

由谷氨酸在谷氨酸脱羧酶的催化下脱去羧基而成, 在

颅内共含有3种受体类型(GABA-a, GABA-b, GABA-c), 

其抑制作用主要通过a型受体介导完成[34]. 在灵长类

中进行的研究发现, GABA至少在雌性的青春期启动

时间上有重要作用; 颅内正中隆起柄部GnRH在青春

期的分泌增加, 与该脑区GABA浓度的减少有关, 且

注射GABA受体拮抗剂对青春期前期的个体造成了

更大影响, 其GnRH分泌量的增加更显著[35]. 上述证

据提示我们GABA在调控GnRH释放中的作用, 但对

于调控或影响GABA分泌的因素仍不明确, 尚需进一

步研究做出解答[26].  

总之 , 下丘脑-垂体-性腺系统 , 特别是GnRH的

脉冲式分泌对调控和维持动物的生殖功能正常运行

十分关键. 此外, 一些其他的神经激素和神经递质也

在近期被发现会产生刺激性或抑制性信号 , 综合调

控GnRH的合成和分泌 , 进而影响LH及FSH的分泌 , 

导致对青春期启动时间的调节.  

4  资源供给和营养对青春期启动时间的 

影响 

如前所述, 在种系演化的尺度上, 物种会根据环

境压力在自身生存与繁衍之间进行资源和能量的权

衡 , 如环境贫瘠或风险较大时倾向于减少用于自身

发展的资源而提前完成性成熟(r模式), 反之则充分

投资于自身成长, 延缓性成熟(K模式). 环境的影响

也同样表现在个体发生的尺度上 , 个体青春期的发

生时间会因其环境资源的不同而有所不同.  

资源供给条件和个体的营养状况常常互相转化, 

前者更多的是从环境因素考虑 , 而后者则更多归为

内分泌因素. 已有大量研究表明, 哺乳类个体营养状

态与其青春期的开始时间密切相关 [36,37]. 随着时代

的进步和经济的发展 , 青春期出现的年龄逐渐提

前 [8], 在欧洲和美国的白人群体、美国的黑人群体、

日本、印度、香港和中国大陆均有一致的发现[37]. 另

外 , 生活在贫困地区的个体青春期出现的时间要晚

于生活在发达地区的个体 . 例如 , 在中国的贫困地

区, 平均月经初潮年龄约为16.1岁[38]; 而美国白人女

性平均月经初潮年龄为12.9岁, 非裔女性平均月经初

潮年龄为12.7岁[39]. 这些跨文化的比较表明, 营养状

况对于青春期的出现时间具有重要作用.  

Villamor和Jansen[40]认为青春期的出现还可能与

个体的身体成分有关 . 研究发现在闭经的雌性猴子

中, 通过增加能量的储备, 可以恢复其排卵周期 [41]; 

同样 , 人类个体也需要维持一定的体脂率才能够进

入青春期[42], 而体脂率和体重指数(BMI)较高的个体

则能更早进入青春期 [43]. 体脂率是评估营养状态的

一个重要指标 , 而与体脂或体型相关的激素 , 如瘦

素、胰岛素样生长因子I(IGF-I)等, 则可能通过影响身

体成分相关变量 , 进而影响个体的青春期 [37,40]. 例

如 , 性早熟的女孩体内瘦素水平较高 [44], 而IGF-I缺

乏可能延迟青春期 [45]. 但也有研究报告 [46], 青春期

体重、脂肪和/或瘦素(Leptin)水平对雌鼠的青春期出

现时间更为重要, 而瘦素敏感性的作用相对较小.  

资源供给状况并非简单地推迟或提早青春期发

育 , 还与营养物质类别和不同营养状况所发生的时

间有关. 一方面, 整体上营养不良的儿童其青春期可

能存在一定的延迟 [42,47]. 低营养水平往往与月经初

潮延迟相联系 , 而营养富余则意味着青春期开始较

早 [8,9,48]. 具体到不同的营养物质 , 儿童期较多的摄

入纤维 [49]和植物蛋白 [50]可能延迟青春期的时间, 较

多地摄入脂肪[51]和动物蛋白[52]则可能提早青春期的

时间 , 而饮食中异黄酮的摄取则会尤其影响女孩的

青春期进程 [53]. 另一方面 , 早期营养不良也可能与

性早熟有关. 例如, 低出生体重的个体倾向于更早开

始青春期 [54]. 生活史理论对此的解释是 , 出生前的

低营养水平可能使个体产生了对未来环境的负性预

期, 因而发生了表观遗传学上的改变, 使个体趋向性

早熟[12].  

也就是说 , 成长历程中不同时期的营养状况对

青春期的影响是相反的 , 而且这两种营养情况影响

青春期时间的模式还存在一定的交互 , 生命早期经

历了营养剥夺的个体在后天物质充裕的环境中青春

期会开始得更早 [55]. 在异国收养的儿童中 , 多数儿

童存在营养不良等身体问题, 而那些在移民后身高体

重更快达到一般水平的儿童, 初潮时间更早[56]. 研究
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者在大鼠身上模拟了营养不良后恢复喂食的过程, 并

发现在恢复喂食后GnRH分泌加速了性腺的成熟[15].  

当然 , 两种看似截然相反的效应可以被整合在

同一个演化框架下: 个体成熟时间的调整是一种对

环境压力的反应, 特定环境压力(如营养不足)使个体

产生对未来的预期反应(出生前或早期经历)或即时

反应(出生后)从而改变生命过程策略, 选择将更多资

源投入成长、发展和修复或者更早性成熟[12,57].  

5  青春期发育异常与决定青春期启动的遗

传因素 

常见的青春期发育异常包括青春期性早熟和青

春期性晚熟. 人类个体的青春期性早熟指女孩8岁以

前、男孩9岁以前出现青春期表现[58]. 青春期性晚熟

指因为某些原因引起促性腺激素水平较低而导致性

成熟变迟或者消失 [59]. 如女孩13岁仍然没有开始乳

房发育或者16岁月经仍未见初潮、男孩到了14岁仍然

没有开始睾丸发育.  

青春期性早熟分几种类型 , 一是“真正”的性早

熟, 或者称之为中枢性性早熟, 也就是促性腺激素依

赖性性早熟, 它与下丘脑-垂体-性腺轴的过早激活有

关[58]; 另一种是假性性早熟, 也叫外周性性早熟, 这

种情况下HPG轴的模式正常 , 但外源性或内源性性

激素的异常导致了第二性征的出现 , 比如McCune- 

Albright综合征所引发的青春期性早熟. 青春期性晚

熟的主要原因是下丘脑-垂体-性腺轴没有被激活, 这

种情况下, 即便有阴毛生长(因为肾上腺素的作用)也

叫做青春期性晚熟 [60]. 其中 , 下丘脑或垂体产生的

LH和FSH过低所导致的HPG轴抑制叫做低促性腺激

素性功能减退; 如果是LH和FSH过高所导致的HPG

轴抑制叫做高促性腺激素性功能减退 . 在这两种情

形下 , 个体的雌二醇和睾丸酮水平都维持在较低水

平 , 导致卵泡无法成熟、精子无法产生 [60]. 例如

Turner综合征就是由于高促性腺激素功能减退引起

的青春期晚熟, 大部分患有Turner综合征的女性都没

有第二性征的发育或月经来潮, 只有约5%~10%的患

者有青春期发育 [61], 其主要病因是X染色体等臂染

色体上的短臂缺失[62].  

近年来, 研究者使用遗传学的技术和手段, 发现

了与青春期性晚熟相关的某些基因突变 . 如特发性

促性腺激素低下性性腺功能减退(idiopathic hypogon-    

adotropic hypogonadism, IHH)是下丘脑促性腺激素释

放激素(GnRH)缺乏引起的性腺发育不全. IHH可能表

现为GnRH分泌紊乱, 而没有其他的异常[63]. 也可能

伴有嗅觉缺失或减退 , 又称卡尔曼 (Kallmann)综合

征 . 目前 IHH的基因研究发现 , 至少有17种基因对

GnRH神经网络和垂体促性腺激素细胞的正确调节

有重要作用[64]. 而GnRH的受体变异则占到促性腺激

素功能低下的6%~13%[65].  

而在青春期的启动过程中发挥重要门控作用的

kisspeptin及其受体GPR54同样会受到遗传因素的调

控. 例如, KiSS-1基因编码kisspeptin, KISS 1R基因编

码了kisspeptin的受体GPR54, 在大脑、垂体、胎盘和

GnRH神经元上表达 . 很多研究表明 , KiSS-1基因会

在GnRH脉冲发生器的水平上调节青春期; 当GnRH

的含量在青春期内保持相对恒定 , 下丘脑的kiss-     

peptin水平就会上升[66]. 而GPR54基因的突变会导致

先天性腺功能减退 [62]; 该基因的过度表达则会导致

早熟的青春期[66]. 也有研究者提出, 表达KiSS-1的神

经元至少有一半含有瘦素的受体 . 如果人类和小鼠

编码瘦素及其受体的基因突变 , 也会出现青春期发

育异常导致不育. 但瘦素与GnRH神经元没有直接联

系, 是通过KiSS-1和kisspeptin发挥作用的. 据此, 研

究者推测, 表达KiSS-1的神经元也许会整合来自身体

的信号(如食物供应及所需的卡路里), 不仅是一次激

活的开关, 而是具有长期的效果[67].  

此外, 研究者还发现, 西方人群青春期开始时间

上的个体差异至少有一半可以由基因解释 [68]. 针对

欧洲和美洲人口的研究发现 , LIN28B基因与青春期

发展(女性的初潮年龄和第二性征的发展, 以及童年

中期两性的成长速率 )中的正常变异 (normal varia-

tion)有关[69].  

总之, HPG轴的发展和功能受到复杂而有序的基

因网络的影响, 这些基因可以调节不同的生理通路; 

基因中很小的顺序变化, 即突变, 都会导致青春期异

常提早或延迟.  

6  总结与展望 

青春期的启动和引发是非常复杂的现象 , 受到

遗传、环境和内分泌等诸多因素的调控. 从演化的角

度来说, 青春期的出现是自然选择的结果, 偏好于K

模式的人类发展出了这种相对较晚、爆发式发育的青

春期. 从个体发生的角度来说, GnRH脉冲式地分泌

增加引发的HPG轴再激活, 直接引发了青春期; 在这
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个过程中 , 许多内分泌因子会通过影响HPG轴的活

动间接影响青春期的出现 . 而诸多环境因素和遗传

因素 , 一方面会在漫长的演化过程中影响到个体青

春期的发生时间 , 另一方面会通过影响HPG轴的活

动调控个体青春期的发生时间. 从Science提出“是什

么引发了青春期”这一问题至今, 尽管目前在这一领

域已经积累了大量的数据 , 开始帮助研究者解释引

发青春期的可能过程和机制; 但我们也需要看到, 最

新的研究进展和突破多集中在生理层面的探讨 , 有

关引发青春期的心理和环境因素 , 目前还停留在现

象描述的层面 , 这些不同的因素间是如何独立与交

互地对青春期的启动产生作用 , 我们的身体又是如

何确切地知道在什么时候, 声音、身高、骨结构以及

性器官就该变成成年的样子? 对这一极富挑战性的

谜题, 谜底还远未解开.  

首先, 人类的K选择源于青春期的启动使身体发

育让位于脑的发育 , 但脑的发育和青春期的启动到

底是呈现一种什么样的关系? 大脑发育的不同会给

随后青春期的激活过程带来什么样的影响等一系列

问题都还没有答案.  

其次, 尽管大量研究表明, 下丘脑弓状核神经元

KiSS-1基因的表达可能是“GnRH的脉冲发生器”, 其

主要通过协同作用调节kisspeptin的脉冲分泌模式 , 

进而调节GnRH的脉冲式分泌[70]. 但在下丘脑弓状核

中 , 还存在着一群神经元共表达的神经激肽 B 

(NKB) 、 kisspeptin 和 强 啡 肽 A, 称 为 KNDy(NKB/ 

kisspeptin/Dynorphin, KNDy)神经元. 其中, NKB被认

为是除kisspeptin外, 调控GnRH脉冲分泌的又一关键

因子. 不仅NKB的GnRH脉冲发生器调节机制尚需更

多研究来阐明 [71], 而且可能还有更多的内分泌因子

在其中起到各自不同的作用. 总之, 调控HPG轴, 特

别是GnRH分泌的过程和机制远比我们了解的复杂 , 

仍需更为深入和细致的研究.  

再次, 个体所处的物理环境(如资源供应、光照

等)和社会心理环境(如应激、父母教养等)等因素, 也

可通过调节HPG轴的活动, 调整青春期的开始时间. 

例如 , 已有研究发现战乱对个体造成的心理和情感

问题 [72]可能导致个体青春期的滞后 , 而在压力环境

和不安全依恋关系中成长的孩子则存在着更多提前

发育的问题 [73]. 个体青春期的开始时间也与养育经

历相关, 其中, 母亲的严厉控制可以预期女儿青春期

来临提前 , 受到负面父母教养的个体更可能通过养

育经历预测青春期发展时间 [74]. 但是研究尚未回答

这些环境因素是怎样从心理到生理影响HPG轴的各

个环节, 又通过怎样的机制来实现这些调控的? 

最后, 正如前文所提到的, 在很多物种包括人类

中 , 雌性个体青春期的开始时间通常要早于雄

性[1,5,7], 而且性早熟现象更多的出现在女性中、性晚

熟现象更多的出现在男性中[1,66]. 究其原因, 可能既

有其演化意义, 又受到了遗传、环境和内分泌等多方

面因素的影响. 一方面, 从演化的角度来说, 女性更

需要繁衍和照顾后代 , 而男性更多地是注重个人能

力的成长, 故而根据r-K选择理论 [11], 女性更早熟以

能更好地进行繁衍. 另一方面, 引发青春期的众多因

素都存在性别差异. 例如, 在女性中, 在青春期的启

动过程中发挥重要门控作用的kisspeptin更能刺激下

丘脑释放GnRH, 换言之下丘脑对kisspeptin的反应在

不同性别中存在差异, 在女性中反应更敏感, 更易释

放GnRH, 从而引发了女性中更早的青春期 [1]. 但青

春期性别差异的机制, 目前仍是未知数, 对于这种性

别差异的深入探究, 可以帮助我们更好地理解“是什

么引发了青春期”这一问题.  

总之, 对“是什么引发了青春期”这个问题, 随着

研究的深入, 不仅会帮助我们理解个体成熟的过程, 

探寻青春期发育异常的可能机理, 以便找到预防和治

疗干预的方法, 当然也会加深我们对人类演化和发展

以及个体差异的认识. 问题的解答自然会很大程度上

依赖生命科学领域中有关生理过程的揭示, 但青春期

的启动远非生理问题本身. 过早或过晚的青春期发育

对个体的心理影响之大, 也会导致很多后续与青少年

心理发展相关的社会问题. 因此, 多学科的协同合作

以及各领域各层面证据的整合应该是大有可为的.  
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Puberty is defined as the transient phase between childhood and adulthood. During this stage the second growth spurt 
occurs, genital organs gradually mature, reproductive function is attained, and major physiological and psychological 
changes happen. Primates other than homo sapiens also experience the similar developmental phase. However we know 
little about the control and onset of puberty. For this reason, Science listed “What triggers puberty?” as one of the 125 
questions (25 “Big Questions” along with 100 smaller ones) posed on its 125th Anniversary Issue. 

Existing research findings show that the timing of puberty is a complex phenomenon involving evolution, genetics, 
development, and many other fields. Phylogenesis and ontogenesis are thought to be the two major perspectives for 
understanding the phenomenon. 

From the phylogenetic point of view, puberty is the survival strategy chosen by species. The emergence of puberty 
indicates that individuals will spend a relatively long time on developing and preparing for reproduction. Such a 
developmental pattern promotes the physical, behavioral, and cognitive development of individuals. This is a long-term 
result of adaptation to the environment, which promises a higher survival rate of the offspring. 

Meanwhile the ontogenetic perspective focuses on neuroendocrine mechanisms of the puberty onset. Researches show 
that puberty starts from the activation of the hypothalamic-pituitary-gonadal (HPG) axis. Kisspeptin, which is secreted by 
hypothalamic arcuate nucleus neurons, is the first signal of the whole chain reaction. Kisspeptin initiates the pulsatile 
release of gonadotropin releasing hormone (GnRH) so that adenohypophysis synthesizes and releases follicle stimulating 
hormone (FSH) and luteinizing hormone (LH). Both FSH and LH can stimulate gonads to release sex hormones, which 
leads to the development of secondary sex characteristics and the maturation of sexual organs. Additionally, some 
neuroendocrine factors involving in reproductive regulation and metabolism are also shown to influence the onset of 
puberty by regulating the process of releasing GnRH in the upstream through the dual effects of excitation and inhibition. 
In brief, the pulsatile secreted GnRH in the HPG system together with other neurohormones and neurotransmitters trigger 
the onset of puberty, which regulate the reproductive functions in species. 

The timing when puberty occurs is also influenced by environmental resources. In general, the onset of puberty occurs 
earlier and earlier with the development of human society. Individuals living in impoverished areas reach puberty later 
than their counterparts living in developed areas. The body composition of individuals can also have an impact on the 
starting time of puberty. The body fat rate suggest the body has stored enough energy to support reproduction. In 
consistent with the evolutionary model, the adjustment of maturation time is also a reaction towards environmental 
stressors. In addition, studies on precocious or delayed puberty and the underlying genetic factors can also help us 
understand the reasons for the onset of puberty, especially the mechanisms related to neuroendocrine processes. 

In summary, the onset of puberty is a complex phenomenon regulated by genetic, environmental, endocrine and many 
other factors. Although accumulated data has explained the possible processes of puberty initiation on the physiological 
level, only some descriptions of the phenomenon are available when it comes to the psychological and environmental 
factors. Further research is needed to investigate how these various factors have independent and interactive effects on 
the onset of puberty. 

puberty, hypothalamus-pituitary-gonadal (HPG), gonadotropin-releasing hormone (GnRH), kisspeptin and its 
receptor 
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