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第一轮 

审稿人 1 意见：文章报告了 DRD2 TaqIA 多态性位点与同伴侵害之间的交互作用对青少年抑

郁症状的影响。以往的基因×环境交互作用研究并未关注同伴侵害（实际上是影响青少年心

理健康的重要环境因素），因此，本研究扩充了现有文献中的知识，具有创新性。以下几点

需进一步完善： 

 

意见 1：  引言部分：第二段关于基因环境交互作用对抑郁研究的文献，请引用我国学者 Chen

等人发表的文章： 

Chen, J., Li, X., & McGue, M. (2013). The interacting effect of the BDNF Val66Met 

polymorphism and stressful life events on adolescent depression is not an artifact of 

gene-environment correlation: Evidence from a longitudinal twin study. Journal of Child 

Psychology and Psychiatry, 54(10), 1066-1073.  

Chen, J., Li, X., & McGue, M. (2012). Interacting effect of BDNF Val66Met polymorphism 

and stressful life events on adolescent depression. Gene, Brain and Behaviors. 11: 958-965. 

回应:感谢审稿专家的意见。我们在正文第二段补充了我国学者 Chen, Li 等人（2012, 2013）

的研究文献，并且对其中一项研究进行了简要叙述，丰富了第二段的文献综述内容。具体修

改情况见正文第 1 页第二段第 28~32 行，以及参考文献部分（详见第 11 页）。 

 

意见 2：第 5 页第 1 行：“由此，DRD2 基因与个体对环境......”建议改为“由此，DRD2 基因

可能与个体对环境......”。因为这是作者根据现有文献推论出的假设，不是结论性的。 

回应:  感谢审稿专家的细心指正。我们已经按照审稿专家的意见进行了修改。详见本修改

稿中第 2 页第 7 行。 

 

意见 3：  方法部分：缺少伦理委员会审核意见、知情同意书的相关描述。 

对被试的描述令人困惑：小学三年级儿童为何两年后平均年龄达到了 14.32 岁？推测起来，

应该是项目开始后 3 年左右进行的 T1 测量。这需要交待清楚。 

回应:  感谢审稿专家的提醒，我们首先将伦理委员会审核意见、知情同意书相关描述在“2.1  

被试”部分第二段进行了详细阐述，详见第 4 页第二段，具体如下：“本研究经过**大学伦

理委员会审核并获得批准。此外，本研究在进行数据收集前，将问卷施测及唾液提取、DNA



分型流程、保密条例等相关信息告知青少年所在学校、青少年监护人及青少年本人，得到三

方的知情同意后进行了研究。” 

其次，关于被试信息的描述，可能是我们的描述使得审稿专家对本研究数据和大型追

踪项目（本研究仅选用了项目中的部分数据）产生了混淆，在这一版本中我们进行了修改。

本项研究取自一项大型追踪项目，该追踪项目在被试三年级（2006 年，被试平均年龄 9 岁）

时进行了首次测量，并每年进行一次的追踪测评。然而由于本研究关注青少年早期这一特殊

发展阶段，仅选取了其中两个时间点进行分析，第一个时间点为 2009 年测评时间点（被试

平均年龄 12 岁，实际上确实为追踪项目开始 3 年后），第二个时间点为 2011 年测评时间点

（被试平均年龄 14 岁）。为了方便我们在前一版本中将其分别命名为 T1 (2009 年)和 T2 

（2011 年），由此可能造成审稿人和读者的误解，在本次修改版本中我们将其进行了调整，

以年份替换了 T1、T2 的描述。正文修改部分具体见第 4 页第一段第 1~10 行；第 6 页第 2-3

行及倒数第二行；第 7 页表 2；第 7 页第 6 行；以及英文摘要。 

 

意见 4：结果部分： 

某些变量经过正态转换已经在方法中介绍过了，因此结果中不必一直强调数据经过正态

转换。特别是表 3 中，“SQRTPV”和“SQRTRV”突然出现，会另读者感到费解。建议变量名

称保持前后一致，比如，在表 3 中仍叫“身体侵害”和“关系侵害”，只是在下方注明是经

过转换的即可。 

图 1 是否为男生中的结果？如果是，请反映在图的名称中。另外，此处 A1 组最好标注

为 A1+ ,或表示为 A1A1/A1A2 

回应:  谢谢审稿专家的提醒，在本次修改版中，我们将结果部分一直反复出现的正态转换

删除了，表 3 中 SQRTPV 和 SQRTRV 分别修改为身体侵害和关系侵害，并在表格下方注解

部分进行了说明。详见第 7 页表 3 及第 7 页第一段、第二段结果描述部分。 

图 1 是男生中的结果，在这一版本中，我们将图名中的青少年改为了“男青少年”。此

外，根据专家的建议我们将 A1 修改为“A1A1/A1A2”。详见第 8 页图 1 及标题。 

 

意见 5： 讨论部分： 

第二段，“与前人研究结果相一致”，请引用结果一致的文献。 

在局限性部分至少应加上两点：1）研究测量的是青少年人群中的抑郁症状，结论是否

能够推广到临床抑郁症患者中有待于进一步验证；2）同伴攻击属于明显受遗传影响的环境

因素，即存在遗传-环境相关。虽然 DRD2 TaqIA 多态性位点与两种类型的同伴侵害都不相关，

但不排除其他基因与同伴侵害相关，因此本研究结果中可能包含遗传-环境相关带来的混淆。 

回应:  感谢审稿专家建设性的意见。首先我们补充了相关参考文献，见第 8 页第 21 行，具

体如下：“与前人研究相一致（Crick & Bigbee, 1998; Leadbeater et al., 2014）”。 



其次，我们在研究局限部分增加了审稿专家的两条建设性意见：详见第 10 页第二段第

倒数 1~6 行，“第三，虽然在本研究中 DRD2 基因 TaqIA 多态性与两种类型的同伴侵害都不

相关，但是有研究显示同伴侵害具有重要的遗传基础（Beaver et al., 2007），即同伴侵害是一

种受遗传影响的环境因素，因此本研究结果中可能包含遗传-环境相关带来的混淆，由此应

该更加谨慎的看待本研究发现。此外，由于本研究测量的是常态青少年群体的抑郁症状，其

结论是否能够推广到临床抑郁症患者中有待于进一步验证。” 

 

意见 6：关于格式 

格式需要进一步规范。如：基因 x 环境交互作用，有时候用“基因 x 环境”表示，有时

候用“基因-环境”表示，请统一。第 6 页关于 5-HTTLPR 的两种等位基因用的是“短等位基

因”和“L 等位基因”，请统一用汉字或字母表示。有时候基因未用斜体表示。情再次仔细

检查格式。 

回应:对于格式问题的疏忽，我们深感抱歉，在这一版本中，我们对格式进行了统一，统一

使用“基因×环境”这一表述，详见正文标记部分；第 1 页摘要部分；第 1 页第 27 行；第

2 页第 19 行；第 3 页第 13 行；第 9 页第 32 行和 36-37 行；第 10 页第 2716 行；第 1 页第

27 行；第 10 页第 20 行；此外对于第 6 页的两种等位基因表述我们也进行了修改，统一用

字母表示，详见第 3 页第 18 行。 

_______________________________________________________________________________ 

 

审稿人 2 意见：本文运用问卷法与 DNA 分型技术，采用大样本追踪调查，考察了 DRD2 基

因 TaqIA 多态性与同伴身体和关系侵害对不同性别青少年早期抑郁的作用，揭示了 DRD2 基

因 TaqIA多态性与同伴身体侵害和关系侵害均对男青少年抑郁存在显著的交互作用而对女青

少年抑郁无显著交互作用，本研究有一定的价值和意义。但本文有以下几个问题需要作者进

行调整： 

 

意见 1： 本文涉及到的基因较多，如 DRD2（A1, A2A2）， MAOA 等，请简单标注一下这些

基因相关的信息，以让更多的读者理解； 

回应: 感谢审稿专家的提醒，我们将涉及的相关基因信息在本版本中进行了相应的标注，希

望达到方便读者理解的作用。详见第 1 页第 2 段 5~6 行有关 BDNF 基因的描述；第 3 页最

后一段第 1~2 行有关 5-HTTLPR 基因的描述；第 3 页第二段第 2~3 行有关 MAOA 基因的描

述。 

 

意见 2： 本研究比较大的一个问题是没有交代为什么要在两年后而不是通常的一年后或者

其它的间隔时间？与此有关，同伴侵害的长效性如何？还有，本研究用到的基因和抑郁是同

时测查的，基因反应在抑郁上是否具有同时性？ 



回应:  感谢审稿专家建设性的意见。我们对专家的问题逐一进行回答： 

1. 本研究选择两年后的抑郁主要是基于以下两点原因： 

（1）依据抑郁的发生发展特点，选择抑郁发展的关键时期。本研究关注的是青少年早

期抑郁，在青少年早期，抑郁的发病率和严重性程度迅速增加（Avenevoli, Swendsen, He, 

Burstein, & Merikangas, 2015; Hankin, 2015），更为重要的是青少年抑郁在 14~15 岁左右达到

顶峰（Natsuaki, Biehl, & Ge, 2009; Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002）。在本研究中，采用两

年后的抑郁为因变量，恰好处于被试 14 岁时，为抑郁发展的高峰期，考察青少年早期抑郁

发展高峰阶段的基因×环境交互作用机制具有重要理论和实践价值。 

（2）选择两年的时间间隔，目的是考察同伴侵害的长期影响。迄今为止，多数考察同

伴侵害与抑郁/内化问题的关联研究主要依赖于横断研究设计（参见元分析 Hawker & 

Boulton, 2000）或者短期追踪设计（如采用 6 个月或 1 年的追踪设计，参见元分析 Reijntjes, 

Kamphuis, Prinzie, & Telch, 2010)。少数有关同伴侵害与基因的交互效应研究也均是采用横断

设计考察基因×环境对抑郁的影响，只能解释了某一时间点上或某特定年龄的青少年抑郁与

遗传和环境因素的即时关系，而不能揭示它们的纵向联系，也不能排除早期抑郁的影响。因

此，本研究采用间隔两年的追踪研究设计，不仅使得我们可以揭示同伴侵害对儿童心理社会

适应影响的长期效应，而且，通过纵向设计能够控制适应变量的发展稳定性的效应，从而更

准确清晰地揭示抑郁的基因×环境交互作用机制。 

正如审稿专家所言，我们确实没有在上一版本中对这一问题详细介绍，因此在此次修改

中增加了相应内容，详见第 1 页 19~20 行，第 2 页 32~40 行，第 4 页 6~8 行。 

2. 与上述研究设计相关联的同伴侵害的长效性问题。既有文献显示同伴侵害对抑郁具

有长时性影响，如 Leadbeater 等人（2014）采用间隔两年的追踪设计连续追踪 5 次，考察了

同伴身体侵害、关系侵害与青少年抑郁和焦虑的同时性和长时性关联，发现同伴侵害对青少

年抑郁具有长时性影响。Schwartz, Lansford, Dodge, Petti 和 Bates (2015)等人的研究也指出童

年期中期（小学阶段）的同伴侵害是青少年期内化问题和单相抑郁障碍的重要预测源。 

3. 关于基因反应在抑郁上是否具有同时性的问题。需要从两个方面理解：一方面，人

类的 DNA 遗传物质在一生中是相对稳定的，而且机体各个组织器官的细胞具有相同的 DNA

信息，即从出生到死亡，个体携带的遗传基因型或 DNA 序列基本是保持不变的。因此，在

任何时间点进行基因测量和提取都会获得一致的基因型信息。因此，何时收集唾液分型 DNA

不受抑郁测量时间的影响。同时，本研究所使用的检测平台和技术具有较高的可靠性（基因

检测有效率>97%）。本研究还随机抽查了检测结果与质谱图结果的一致性，保证了结果的可

靠性。此外，当前有关基因的纵向研究均是在其中一个时间点测量基因信息（e.g., van Roekel, 

Goossens, Scholte, Engels, & Verhagen, 2011; Petersen et al., 2012）。另一方面，遗传基因与抑

郁之间的关联在不同的发展阶段可能是变化的。因为从遗传基因到抑郁症状的表达经历复杂

的基因表达及相关生化机制，并且在不同的发展阶段，这些生化过程可能具有发展动态性，



如表观遗传过程，可能导致基因与抑郁之间的关联也存在动态性。当前研究也已经发现基因

×环境交互效应与抑郁关联的随年龄发生变化（Zhang et al., 2015）。但是，本研究的研究目

的不是考察基因与抑郁关联的发展动态性，因此未对这一问题进行考察。 
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意见 3：本研究唾液 DRD2 的测查也只是一次测查，这个指标是否稳定到一次测查即可？另

外，唾液基因的测查需要在特定的时间（如早上或晚上）和特定的条件（如 1 小时内不能喝

水吃东西），不知道作者实验室是否控制了这些可能引起影响的情况？ 

回应:  我们是通过采集被试唾液获得口腔细胞以提取被试 DNA，测量 DRD2 基因的基因型

信息。因为人类的 DNA 遗传物质在一生中是相对稳定的，即从出生到死亡，个体携带的遗

传基因或 DNA 序列是保持不变的。因此，在任何时间点进行基因测量和提取都会获得一致

的基因信息。此外，本研究所使用的检测平台和技术的可靠性（基因分型有效率>97%）。此

外，我们随机抽查了检测结果与质谱图结果的一致性，保证了测序结果的可靠性。因此，基

因指标较为稳定，一次测查即可。 

关于审稿专家提出的唾液基因检测的特定条件我们在唾液采集过程中进行了严格的控

制。在正文中我们也对此进行了相应的补充说明，详见第 4 页第二段第 5~8 行。我们具体的

检测条件如下：1、要求被试在采样前 30 分钟不能进食、喝水、嚼口香糖、吸烟，在正式采

样前会对被试进行询问，如果出现上述情况我们将会等待 30 分钟后进行唾液采集。2、在正

式采样前会询问被试的身体状况，发高烧 38°C 以上的被试此次不予采集，会后续联系被试

身体状况良好时进行唾液采集。3、在采样完成后现场确认采样管中的纯净唾液是否符合标

准，不符合标准的被试进行重新采集。 

 

意见 4：这句话是否通顺：“值得指出的是，上述研究考察的均是 5-HTTLPR 基因（5-羟色胺

系统基因），既有研究发现，多巴胺系统基因也可能调节消极同伴环境对青少年行为的影响。”

觉得中间应该是转折，而不是现在的表述。 

回应:  感谢审稿专家的提醒，这里确实是表达转折的意义，我们已对正文进行了修改，详

见第 3 页第 5~3 行。具体如下所示：“值得指出的是，上述研究考察的均是 5-HTTLPR 基因

（5-羟色胺系统基因），但是，目前尚未有研究考察多巴胺系统基因与同伴环境对抑郁的交



互效应。” 

_______________________________________________________________________________ 

 

第二轮 

主编意见 1：建议摘要中的被试年龄说明是研究开始时的年龄。 

回应: 感谢主编的建议，这一修改稿中，我们在摘要中增加了相应信息，说明了初次

测评年龄，具体如下：“本研究运用问卷法与 DNA 分型技术，对 1063 名青少年(初次测评

年龄为 12.32 ± 0.47 岁，50.3%女生)进行间隔 2 年的追踪调查”。 

 

主编意见 2：摘要部分可以更精炼一些，删除一些冗余词和没有实质性内容的句子。每个关

键词后面用分号分开。 

回应: 感谢主编的建议。我们对摘要进行了精简，删除了相应冗余句子和词汇。具体

修改如下：“本研究运用问卷法与 DNA 分型技术，对 1063 名青少年(初次测评年龄为 12.32 

± 0.47 岁，50.3%女生)进行间隔 2 年的追踪调查，考察 DRD2 基因 TaqIA 多态性与同伴身

体侵害和关系侵害对青少年早期抑郁的交互作用及其性别差异。结果发现，TaqIA 多态性

与身体侵害和关系侵害均对男青少年抑郁存在显著的交互作用。在携带 A2A2 基因型的男

生中，身体侵害和关系侵害可以显著正向预测其抑郁水平，而在携带 A1 等位基因的男生

中，同伴侵害对抑郁无显著的预测作用。此外，TaqIA 多态性与身体侵害、关系侵害对女

青少年抑郁均无显著交互作用。研究结果提示，同伴侵害是一种重要的候选环境指标，与

TaqIA 多态性交互影响青少年早期抑郁，并且性别在这一基因×环境交互作用中起到重要

的调节效应。”  

此外，我们将每个关键词用分号隔开，详见中英文摘要。 


