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儿童青少年脂肪细胞因子等指标与超重和肥胖关系研究
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摘要：　 目的　 探讨儿童青少年的脂肪细胞因子等指标与超重和肥胖的关系。 　 方法　 调查儿童青少年 ８２７ 人，测量其

身高、体重和血压，检测血糖、血脂、空腹胰岛素、瘦素、脂联素、肿瘤坏死因子－α（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、胰岛素

样生长因子 １（ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １，ＩＧＦ－１）等指标，比较超重与肥胖组和正常组的差异，分析其与超重和肥胖的关

联性。 　 结果　 超重与肥胖儿童青少年的胰岛素抵抗、血压升高，血脂异常患病率高于正常组，调整性别和年龄分期因素

后，其体重指数（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）、舒张压（ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＢＰ）、甘油三

酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ－Ｃ）、载脂蛋白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ， Ａｐｏ）Ｂ、瘦
素和 ＴＮＦ－α 水平仍高于正常组，与 ＢＭＩ 呈正相关（ ｒ 分别为 ０􀆰 ４１９、０􀆰 ３０４、０􀆰 ２４９、０􀆰 １５１、０􀆰 １４８、０􀆰 ４３２ 和 ０􀆰 １５７），而高密度

脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－Ｃ）和脂联素含量则低于正常人群，并与 ＢＭＩ 呈负相关（ ｒ 分别为

－０􀆰 １１２和－０􀆰 １８２），差异和相关均具有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 多元线性回归分析得到由瘦素、ＴＮＦ－α、ＳＢＰ、ＩＧＦ－１ 和年龄

因素构成的回归方程可解释 ＢＭＩ 信息量的 ５１􀆰 ２％（Ｆ＝ １７２􀆰 ４４０，Ｐ＜０􀆰 ００１）。 　 结论　 超重与肥胖儿童青少年易发生胰岛

素抵抗、血压升高，血脂异常等改变，瘦素、ＴＮＦ－α 和 ＩＧＦ－１ 与儿童青少年的超重和肥胖有关，可能参与超重和肥胖的发

生发展。
关键词：　 脂肪细胞因子；瘦素；脂联素；儿童青少年；超重与肥胖

中图分类号：Ｒ７２９　 文献标识码：Ａ　 文章编号：１００６－３１１０（２０２０）１０－１１６３－０５　 ＤＯＩ：１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ􀆰 ｉｓｓｎ􀆰 １００６－３１１０􀆰 ２０２０．１０．００３

Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｉｎｄｅｘｅｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ
ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ

ＣＨＥＮ Ｍｉｎｇ， ＹＩＮ Ｘｉａｏ－ｃｈｅｎ， ＤＵＡＮ Ｙｕ－ｊｉｅ， ＬＩ Ｚｉ－ｍｉｎ， ＬＯＮＧ Ｘｉａｏ－ｌｅｉ， ＹＩ Ｃｈｕａｎ－ｚｈｕ
Ｈｕｎａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，Ｃｈａｎｇｓｈａ， Ｈｕｎａｎ ４１０００５， Ｃｈｉｎａ

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： ＹＩ Ｃｈｕａｎ－ｚｈｕ， Ｅ－ｍａｉｌ： ９８３５２４３５１＠ ｑｑ􀆰 ｃｏｍ
Ａｂｓｔｒａｃｔ：　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｉｎｄｅｘｅｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ． 　 Ｍｅｔｈｏｄｓ 　 Ｈｅｉｇｈｔ， ｗｅｉｇｈｔ， ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ， ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ， ｆａｓｔｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎ， ｌｅｐｔｉｎ，
ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ， ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α１ （ＴＮＦ－α）， ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １ （ ＩＧＦ－１） ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｏｆ ８２７ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ，
ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ． 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ， ｅｌｅｖａｔｅｄ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｌｌ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ． Ａｆｔｅｒ ａｄｊｕｓｔｉｎｇ ｆｏｒ ｇｅｎｄｅｒ ａｎｄ ａｇｅ ｓｔａｇｉｎｇ， ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ （ＢＭＩ）， ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ （ＳＢＰ）， ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＤＢＰ）， ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ （ＴＧ）， ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ （ＬＤＬ－Ｃ）， ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｂ （Ａｐｏ Ｂ）， ｌｅｐｔｉｎ ａｎｄ ＴＮＦ－α
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｓｔｉｌｌ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ
ａ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ＢＭＩ （ ｒ＝ ０．４１９， ｒ＝ ０．３０４， ｒ＝ ０．２４９， ｒ ＝ ０．１５１， ｒ ＝ ０．１４８， ｒ ＝ ０．４３２， ｒ ＝ ０．１５７） ． Ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ （ＨＤＬ－Ｃ） ａｎｄ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ
ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｎｔｒｏｌｓ， ａｎｄ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ＢＭＩ （ ｒ ＝ －０．１１２， ｒ ＝ －０．１８２） ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ａｎｄ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｗｅｒｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （ａｌｌ Ｐ＜０． ０５） ． Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｅｑｕａｔｉｏｎ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ
ｆａｃｔｏｒｓ ｌｉｋｅ ｌｅｐｔｉｎ， ＴＮＦ－α， ＳＢＰ， ＩＧＦ－１ ａｎｄ ａｇｅ ｃｏｕｌｄ ｅｘｐｌａｉｎ ５１．２％ ｏｆ ＢＭＩ ｖａｒｉａｔｉｏｎ （Ｆ＝ １７２．４４０，Ｐ＜０．００１） ． 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ
Ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ａｒｅ ｍｏｒｅ ｌｉｋｅｌｙ ｔｏ ｏｃｃｕｒ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ， ｅｌｅｖａｔｅｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ
ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｃｈａｎｇｅｓ． Ｌｅｐｔｉｎ， ＴＮＦ－α ａｎｄ ＩＧＦ－１ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｆ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ， ｗｈｉｃｈ ｍａｙ
ｂｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ：　 ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅｓ； ｌｅｐｔｉｎ； ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ； ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ； ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ

基金项目：联合国儿童基金会项目《儿童早期喂养方式与学龄期肥胖关系的研究》
作者简介：陈明（１９９０－），女，湖南沅江人，硕士，研究方向：卫生毒理学。
通信作者：易传祝，Ｅ－ｍａｉｌ： ９８３５２４３５１＠ ｑｑ􀆰 ｃｏｍ。

３６１１实用预防医学 ２０２０ 年 １０ 月 第 ２７ 卷 第 １０ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｏｃｔ． ２０２０， Ｖｏｌ． ２７， Ｎｏ．１０



　 　 ２０１５ 年的调查报告显示，我国 ６ ～ １７ 岁儿童肥胖

率和超重率分别达 ６􀆰 ４％和 ９􀆰 ６％，比 ２００２ 年上升了

５􀆰 １ 和 ４􀆰 ３ 个百分点［１－２］，儿童青少年超重与肥胖已成

为我国重要的公共卫生问题之一。 超重与肥胖是由于

机体的能量供需失衡所致，当能量摄入量大于消耗量，
过剩的能量以脂肪形式储存于机体，脂肪细胞数量和

体积增大，脂肪组织积聚，体重指数增高。 它是遗传、
代谢、内分泌失调、不合理的膳食结构和生活方式等多

种因素共同作用的结果［３］。 脂肪组织是一种内分泌

器官，可产生瘦素、脂联素、肿瘤坏死因子－α（ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）等脂肪细胞因子，通过对中

枢神经系统和外周组织的影响，调节能量稳态、神经内

分泌、代谢和免疫功能等，在肥胖的形成发展中具有重

要作用［４－５］。 本研究调查了湖南省某地区儿童青少年

８２７ 人，检测其血压、血糖、血脂和血清载脂蛋白、胰岛

素、稳态模型分析法评估胰岛素抵抗指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ
ｍｏｄｅｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡ－ＩＲ）、瘦素、
脂联 素、 ＴＮＦ － α、 纤 溶 酶 原 激 活 物 抑 制 因 子 １
（ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ－１，ＰＡＩ－１）、胰岛素样

生长因子 １（ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ １，ＩＧＦ－１）等指标

水平，探讨其与超重和肥胖的关系，旨在为儿童青少年

超重与肥胖的发病机制提供思路。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 对象　 在湖南省某地区随机分层整群抽取两个

学校，纳入自愿参加调查和血清学检测的儿童青少年，
共 ８２７ 人。 本研究项目和方案已通过湖南省疾病预防

控制中心伦理委员会批准。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 体格测量　 由专业人员按照统一标准测量身

高和体重，身高精确到 ０􀆰 １ ｃｍ，体重精确到 ０􀆰 １ ｋｇ，重
复三次取平均值，计算体重指数 （ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，
ＢＭＩ）。 采用水银柱式血压计测量收缩压 （ ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）和舒张压（ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＤＢＰ），重复测量 ３ 次，取平均值记为最终的血压值。
１􀆰 ２􀆰 ２　 实验室检查　 采集晨起空腹静脉血，用贝克曼

库尔特 ＡＵ６８０ 全自动生化分析仪测定血脂，包括甘油

三酯 （ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ， ＴＧ）、 总胆固醇 （ ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇 （ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ － Ｃ）、 高密度脂蛋白胆固醇 （ ｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－Ｃ）以及载脂蛋白

（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ， Ａｐｏ） Ａ１ 和 Ａｐｏ Ｂ、空腹血糖（ ｆａｓｔｉｎｇ
ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）；用罗氏全自动化学发光分析仪

及配套试剂检测空腹血胰岛素（ｆａｓｔｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎ， ＦＩｎｓ）；

用酶联免疫吸附法（试剂盒购自美国 ＲＤ 公司）检测瘦

素、脂联素、ＴＮＦ－α、ＰＡＩ－１ 和 ＩＧＦ－１，严格按照说明书

的要求进行操作。
１􀆰 ３　 超重与肥胖等的判定　 ①根据《中国学龄儿童

青少年 ＢＭＩ 超重、肥胖筛查体重指数分类标准》 ［６］，将
性别、年龄别 ＢＭＩ≥Ｐ８５和 Ｐ９５分别作为超重和肥胖的

筛查标准，排除因其它系统疾病导致超重或肥胖的儿

童青少年；②血压升高：参照《中国高血压防治指南

（２０１０ 年修订版） 》中的中国儿童血压评价标准［７］，性
别、年龄别的收缩压和（或）舒张压水平≥Ｐ９５为血压升

高；③高 ＴＧ 血症：ＴＧ≥１􀆰 ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；④低 ＨＤＬ－Ｃ 血

症：ＨＤＬ－Ｃ≤１􀆰 ０３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［８］；⑤用稳态模型分析法评

估 ＨＯＭＡ － ＩＲ ＝ ＦＰＧ （ ｍｍｏｌ ／ Ｌ） × ＦＩｎｓ （ μＩＵ ／ ｍｌ） ／
２２􀆰 ５，ＨＯＭＡ－ＩＲ＞３􀆰 １６ 诊断胰岛素抵抗［９］。
１􀆰 ４　 质量控制　 制定统一的研究工作手册和相关的

质量控制文件，对现场调查、指标测量和检测、数据分

析等实行全程质控。 统一培训和考核负责调查和检测

的专业技术人员，采用双录检验方法录入资料，逻辑校

查，填补缺漏项，纠正错误项，删除重复样本，确保资料

的完整性和准确性。
１􀆰 ５　 统计学分析 　 采用 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行统计学

分析，数据以 􀭰ｘ±ｓ 或 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示。 定量变量比较

用两独立样本 ｔ 检验或秩和检验，率的比较采用 χ２ 检

验，分析各因素之间的关系采用偏相关或秩相关分析，
并作多元线性回归分析，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学

意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 一般特征和各指标水平情况 　 本研究共纳入

８２７ 名 ７～１６ 岁儿童青少年，男性 ５７５ 例，女性 ２５２ 例。
按性别、年龄别 ＢＭＩ 分成两组，组间性别和年龄构成

差异无统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），具有可比性。 两独立样

本 ｔ 检验或秩和检验结果显示，与正常组比较，超重与

肥胖组的身高、体重、ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、
Ａｐｏ Ｂ、瘦素、ＴＮＦ－α、ＰＡＩ－１ 和 ＩＧＦ－１ 的含量均较高，
但其 ＨＤＬ－Ｃ、Ａｐｏ Ａ１、ＦＰＧ 和脂联素水平较低，差异有

统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 两组 ＨＯＭＡ－ＩＲ、胰岛素水平

无明显差异，见表 １。 超重与肥胖组儿童青少年的血

压升高、高 ＴＧ 血症和低 ＨＤＬ－Ｃ 血症和胰岛素抵抗患

病率均高于正常组人群，差异有统计学意义 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５），见表 ２。

表 １　 ８２７ 例儿童青少年的一般特征和各指标水平

指标 正常组（ｎ＝ ４２８） 超重与肥胖组（ｎ＝ ３９９） 统计值 Ｐ 值

年龄（岁，􀭰ｘ±ｓ） １０􀆰 ８８±２􀆰 ４６ １０􀆰 ８８±２􀆰 ４５ ｔ＝ ０􀆰 ０５０ ０􀆰 ９６０
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　 　 续表 １

指标 正常组（ｎ＝ ４２８） 超重与肥胖组（ｎ＝ ３９９） 统计值 Ｐ 值

身高（ｃｍ，􀭰ｘ±ｓ） １３９􀆰 ９４±１４􀆰 ０７ １４３􀆰 ６６±１３􀆰 ８５ ｔ＝ －３􀆰 ８３２ ＜０􀆰 ００１
体重（ｋｇ，􀭰ｘ±ｓ） ３３􀆰 ８０±９􀆰 ５２ ４７􀆰 ８７±１３􀆰 ６１ ｔ＝ －１７􀆰 ３２３ ＜０􀆰 ００１
ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２，􀭰ｘ±ｓ） １６􀆰 ８７±１􀆰 ８１ ２２􀆰 ６２±２􀆰 ８６ ｔ＝ －３４􀆰 ８４３ ＜０􀆰 ００１
ＳＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ９７􀆰 ３９±１５􀆰 ３３ １０４􀆰 ３１±１５􀆰 ４９ ｔ＝ －６􀆰 ４５７ ＜０􀆰 ００１
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ６１􀆰 ４１±１２􀆰 １２ ６５􀆰 ８４±１０􀆰 ４１ ｔ＝ －５􀆰 ６１７ ＜０􀆰 ００１
ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ９３±０􀆰 ５９ １􀆰 ２３±０􀆰 ７３ ｔ＝ －６􀆰 ５６６ ＜０􀆰 ００１
ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ３􀆰 ７４±０􀆰 ７２ ３􀆰 ８７±０􀆰 ８２ ｔ＝ －２􀆰 ３９７ ０􀆰 ０１７
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ８８±０􀆰 ４９ ２􀆰 ０６±０􀆰 ６０ ｔ＝ －４􀆰 ８９５ ＜０􀆰 ００１
ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ２８±０􀆰 ４９ １􀆰 １８±０􀆰 ２４ ｔ＝ ５􀆰 ３１３ ＜０􀆰 ００１
Ａｐｏ Ａ１（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ８１±０􀆰 １７ １􀆰 ７７±０􀆰 １８ ｔ＝ ２􀆰 ９００ ０􀆰 ００４
Ａｐｏ Ｂ（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ７３±０􀆰 １６ ０􀆰 ７９±０􀆰 １９ ｔ＝ －４􀆰 ９９５ ＜０􀆰 ００１
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ５􀆰 ０３±０􀆰 ８９ ４􀆰 ８５±０􀆰 ８８ ｔ＝ ２􀆰 ７８０ ０􀆰 ００６
ＦＩｎｓ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μＩＵ ／ ｍｌ］ ３􀆰 ４４（２􀆰 ２３，４􀆰 ６７） ３􀆰 ３４（１􀆰 ８７，４􀆰 ８３） ｚ＝ －０􀆰 ８６２ ０􀆰 ３８９
ＨＯＭＡ－ＩＲ（􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ９２±０􀆰 ９０ １􀆰 ０３±１􀆰 ３６ ｔ＝ －１􀆰 ３３３ ０􀆰 １８３
瘦素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ １􀆰 １６（０􀆰 ４６，２􀆰 ８２） ４􀆰 ８０（１􀆰 ６６，８􀆰 ７２） ｚ＝ －１２􀆰 ７９１ ＜０􀆰 ００１
脂联素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ ９􀆰 ４２（５􀆰 ２３，１３􀆰 ２６） ６􀆰 ６４（３􀆰 ４８，１０􀆰 ６０） ｚ＝ －６􀆰 ０５７ ＜０􀆰 ００１
ＴＮＦ－α（ｐｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ±ｓ） １１０􀆰 ６８±３８􀆰 ４６ １８０􀆰 ７０±８７􀆰 ３４ ｔ＝ －１５􀆰 ３８０ ＜０􀆰 ００１
ＰＡＩ－１（μｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ５􀆰 ４６±２􀆰 ０８ ５􀆰 ８６±２􀆰 ２４ ｔ＝ －２􀆰 ７１０ ０􀆰 ００７
ＩＧＦ－１（ｎｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ２０２􀆰 １５±１２５􀆰 ２５ ２２６􀆰 ８９±１２４􀆰 ５９ ｔ＝ －２􀆰 ８４５ ０􀆰 ００５

２􀆰 ２　 不同性别和年龄分期儿童青少年的各指标水平

　 按年龄和性别将其分成青春期前（男：７ 岁≤年龄＜
１２ 岁；女：７ 岁≤年龄＜１０ 岁）、青春早期（男：１２ 岁≤
年龄＜１４ 岁；女：１０ 岁≤年龄＜１２ 岁）和青春中期（男：

１４ 岁≤年龄≤１６ 岁；女：１２ 岁≤年龄≤１５ 岁）三个年

龄期，比较各期研究对象身体各指标的水平。 结果显

示，男性和女性的超重与肥胖儿童青少年在青春期前、
青春早期和中期的 ＢＭＩ、血清瘦素和 ＴＮＦ－α 水平均明

显高于正常组，在青春期前和早期，其 ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、Ａｐｏ
Ｂ 水平也明显高于正常组，而血清 ＨＤＬ－Ｃ、脂联素含

量则低于正常组；青春期前和中期的女性和青春中期

的男性超重与肥胖儿童青少年的 ＨＯＭＡ－ＩＲ 均高于正

常对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 ３、表 ４。
表 ２　 ８２７ 例儿童青少年各指标异常发生情况（ｎ，％）

指标 正常组（ｎ＝４２８） 超重与肥胖组（ｎ＝３９９） χ２ 值 Ｐ 值

血压升高 １２􀆰 ８０ ＜０􀆰 ００１
　 无 ３８４（８９􀆰 ７２） ３２３（８０􀆰 ９６）
　 有 ４４（１０􀆰 ２８） ７６（１９􀆰 ０４）
高 ＴＧ 血症 ２３􀆰 ２０ ＜０􀆰 ００１
　 无 ３９２（９１􀆰 ５９） ３１９（７９􀆰 ９５）
　 有 ３６（８􀆰 ４１） ８０（２０􀆰 ０５）
低 ＨＤＬ－Ｃ 血症 １３􀆰 ７２ ＜０􀆰 ００１
　 无 ３６２（８４􀆰 ５８） ２９６（７４􀆰 １９）
　 有 ６６（１５􀆰 ４２） １０３（２５􀆰 ８１）
胰岛素抵抗 ５􀆰 ３５ ０􀆰 ０２１
　 无 ４１７（９７􀆰 ４３） ３７６（９４􀆰 ９９）
　 有 １１（２􀆰 ５７） ２３（５􀆰 ０１）

表 ３　 ５７５ 名男性儿童青少年各年龄分期的指标水平

指标
青春期前

正常（ｎ＝１６７） 超重与肥胖（ｎ＝１５７）

青春早期

正常（ｎ＝８３） 超重与肥胖（ｎ＝９６）

青春中期

正常（ｎ＝４１） 超重与肥胖（ｎ＝３１）

年龄（岁，􀭰ｘ±ｓ） ９􀆰 ２９±１􀆰 ５４ ９􀆰 ３２±１􀆰 ５２ａ １２􀆰 ９８±０􀆰 ６ １２􀆰 ９１±０􀆰 ６３ １４􀆰 ４４±０􀆰 ３４ １４􀆰 ５０±０􀆰 ３６
ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２，􀭰ｘ±ｓ） １６􀆰 ２１±１􀆰 ３８ ２１􀆰 ５５±２􀆰 ５３ａ １７􀆰 ５４±１􀆰 ６８ ２４􀆰 ３５±２􀆰 ３１ａ １８􀆰 １６±１􀆰 ６６ ２４􀆰 ９５±１􀆰 ６４ａ

ＳＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ９４􀆰 ３４±１５􀆰 ０７ １００􀆰 １７±１４􀆰 ８６ａ １０５􀆰 ８１±１０􀆰 ９８ １１１􀆰 ３１±１４􀆰 ０２ａ １０９􀆰 １５±１０􀆰 ６０ １１４􀆰 １９±１１􀆰 ７６
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ５８􀆰 ６３±１１􀆰 ６５ ６３􀆰 ５４±１０􀆰 ６３ａ ６８􀆰 ００±９􀆰 ４７ ６８􀆰 ０７±９􀆰 ００ ６９􀆰 ３９±７􀆰 ７２ ６９􀆰 ６５±６􀆰 ８４
ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ８９±０􀆰 ４７ １􀆰 ２４±０􀆰 ６８ａ ０􀆰 ８４±０􀆰 ５９ １􀆰 ２５±０􀆰 ７７ａ ０􀆰 ８７±０􀆰 ５８ ０􀆰 ８９±０􀆰 ３６
ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ３􀆰 ８９±０􀆰 ６４ ４􀆰 ０３±０􀆰 ７３ ３􀆰 ４８±０􀆰 ５５ ３􀆰 ６３±０􀆰 ８７ ３􀆰 ３８±０􀆰 ６８ ３􀆰 ４２±０􀆰 ５３
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ９３±０􀆰 ４６ ２􀆰 １２±０􀆰 ５６ａ １􀆰 ７４±０􀆰 ３９ １􀆰 ９６±０􀆰 ５９ａ １􀆰 ７４±０􀆰 ４６ １􀆰 ８４±０􀆰 ４８
ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ３３±０􀆰 ２７ １􀆰 ２６±０􀆰 ２６ａ １􀆰 ２４±０􀆰 ２６ １􀆰 ０８±０􀆰 ２５ａ １􀆰 １６±０􀆰 ２４ １􀆰 １２±０􀆰 ２０
Ａｐｏ Ａ１（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ８６±０􀆰 １６ １􀆰 ８４±０􀆰 １６ １􀆰 ７６±０􀆰 １７ １􀆰 ６７±０􀆰 ２０ａ １􀆰 ７０±０􀆰 １６ １􀆰 ６９±０􀆰 １２
Ａｐｏ Ｂ（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ７５±０􀆰 １５ ０􀆰 ８１±０􀆰 １７ａ ０􀆰 ６７±０􀆰 １２ ０􀆰 ７５±０􀆰 １９ａ ０􀆰 ６６±０􀆰 １４ ０􀆰 ７０±０􀆰 １５
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ５􀆰 １０±０􀆰 ８１ ４􀆰 ９５±０􀆰 ７８ ５􀆰 ０７±１􀆰 ０１ ４􀆰 ６５±０􀆰 ９８ａ ４􀆰 ７６±０􀆰 ８４ ４􀆰 ５４±０􀆰 ８３
ＦＩｎｓ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），μＩＵ ／ ｍｌ］ ３􀆰 ９２（２􀆰 ６２，５􀆰 ３０） ３􀆰 ６０（２􀆰 ２８，５􀆰 ０８） ２􀆰 ３９（１􀆰 ８６，４􀆰 １３） ３􀆰 １０（１􀆰 ３８，４􀆰 ３０） ２􀆰 ８２（１􀆰 ９８，４􀆰 ０９） １􀆰 ４８（０􀆰 ６８，３􀆰 ０４） ａ

ＨＯＭＡ－ＩＲ（􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ０８±１􀆰 ０１ １􀆰 ０６±１􀆰 ０７ ０􀆰 ７１±０􀆰 ５０ ０􀆰 ７９±１􀆰 １９ ０􀆰 ６７±０􀆰 ４５ ０􀆰 ８４±１􀆰 ８５ａ

瘦素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ ０􀆰 ８３（０􀆰 ３６，１􀆰 ７１） ４􀆰 ２９（１􀆰 ６２，７􀆰 ４７） ａ １􀆰 ２８（０􀆰 ６０，２􀆰 ５８） ４􀆰 ７３（１􀆰 ６６，７􀆰 ８０） ａ １􀆰 ０２（０􀆰 ３１，２􀆰 ０８） ４􀆰 ９３（３􀆰 １３，７􀆰 １３） ａ

脂联素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ １０􀆰 ５８（７􀆰 １８，１３􀆰 ５６） ８􀆰 ３９（５􀆰 ００，１２􀆰 ３７） ａ ６􀆰 ６０（２􀆰 ８７，１２􀆰 ２８） ３􀆰 ４８（１􀆰 ５６，６􀆰 ５９） ａ ６􀆰 ８８（２􀆰 ３７，１１􀆰 ８２） ５􀆰 ９３（３􀆰 ５７，９􀆰 １４）
ＴＮＦ－α（ｐｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ±ｓ） １１２􀆰 ９３±４４􀆰 ６１ １５８􀆰 １８±７４􀆰 ７３ａ １０３􀆰 ９６±２８􀆰 ２ ２３２􀆰 ８９±１０４􀆰 ８７ａ １１１􀆰 ３７±２４􀆰 ０５ １９４􀆰 ４４±８７􀆰 ０５ａ

ＰＡＩ－１（μｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ５􀆰 ７７±２􀆰 ０１ ６􀆰 ２９±２􀆰 １７ａ ５􀆰 ７４±２􀆰 ０１ ６􀆰 １４±２􀆰 ０４ ５􀆰 ００±２􀆰 ２７ ４􀆰 ６４±２􀆰 ３６
ＩＧＦ－１（ｎｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １４７􀆰 ２０±１００􀆰 ２７ １７７􀆰 ０２±９８􀆰 ８２ａ ２３２􀆰 ７６±１２１􀆰 ３１ ２６０􀆰 ５９±１４０􀆰 １２ ３１４􀆰 ９０±１２０􀆰 ７０ ３３３􀆰 ０２±１０６􀆰 ２８

　 　 注：ａ Ｐ＜０􀆰 ０５，与正常组比较差异有统计学意义。

表 ４　 ２５２ 名女性儿童青少年各年龄分期的指标水平

指标
青春期前

正常（ｎ＝５１） 超重与肥胖（ｎ＝４９）

青春早期

正常（ｎ＝４２） 超重与肥胖（ｎ＝２８）

青春中期

正常（ｎ＝４４） 超重与肥胖（ｎ＝３８）

年龄（岁，􀭰ｘ±ｓ） ７􀆰 ８２±０􀆰 ８４ ７􀆰 ８０±０􀆰 ８７ １０􀆰 ７８±０􀆰 ８０ １０􀆰 ４３±０􀆰 ６６ １３􀆰 ３６±０􀆰 ９３ １３􀆰 ５３±０􀆰 ８５

ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２，􀭰ｘ±ｓ） １５􀆰 ６６±１􀆰 ２９ １９􀆰 ６１±２􀆰 ０６ａ １６􀆰 ５３±１􀆰 ４８ ２２􀆰 ６０±２􀆰 ２７ａ １８􀆰 ６０±１􀆰 ９９ ２４􀆰 ６２±１􀆰 ５８ａ

ＳＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ８１􀆰 ７８±１４􀆰 ０３ ９２􀆰 ４３±１２􀆰 ７４ａ ９４􀆰 ９５±１１􀆰 ７６ １０４􀆰 ８２±１４􀆰 ０４ａ １０２􀆰 ５５±１１􀆰 ６１ １１０􀆰 ６３±１３􀆰 ０３ａ

ＤＢＰ（ｍｍＨｇ，􀭰ｘ±ｓ） ５１􀆰 ４３±１２􀆰 ２７ ６２􀆰 ２４±１０􀆰 ５９ａ ５７􀆰 ３１±１０􀆰 ２４ ６４􀆰 ９３±１２􀆰 ０７ａ ６７􀆰 ６１±９􀆰 ２２ ７１􀆰 ９２±９􀆰 ４４ａ

ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ９３±０􀆰 ６０ １􀆰 ３２±０􀆰 ８７ａ １􀆰 ２６±０􀆰 ９４ １􀆰 ４８±０􀆰 ９２ ０􀆰 ９８±０􀆰 ５０ １􀆰 １３±０􀆰 ５９

ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ３􀆰 ７０±０􀆰 ８４ ４􀆰 ２１±０􀆰 ９２ａ ４􀆰 １０±０􀆰 ８７ ３􀆰 ７９±０􀆰 ６７ ３􀆰 ７０±０􀆰 ７０ ３􀆰 ８０±０􀆰 ８５

５６１１实用预防医学 ２０２０ 年 １０ 月 第 ２７ 卷 第 １０ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｏｃｔ． ２０２０， Ｖｏｌ． ２７， Ｎｏ．１０



　 　 续表 ４

指标
青春期前

正常（ｎ＝５１） 超重与肥胖（ｎ＝４９）

青春早期

正常（ｎ＝４２） 超重与肥胖（ｎ＝２８）

青春中期

正常（ｎ＝４４） 超重与肥胖（ｎ＝３８）

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ８７±０􀆰 ５３ ２􀆰 ２２±０􀆰 ７２ａ ２􀆰 １１±０􀆰 ６３ ２􀆰 ０２±０􀆰 ５５ １􀆰 ８３±０􀆰 ５３ ２􀆰 ０７±０􀆰 ６７

ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ２２±０􀆰 ２９ １􀆰 １９±０􀆰 １６ １􀆰 ３０±０􀆰 ２８ １􀆰 １５±０􀆰 １９ａ １􀆰 ２８±０􀆰 ２２ １􀆰 １６±０􀆰 ２２

Ａｐｏ Ａ１（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １􀆰 ７９±０􀆰 １８ １􀆰 ８５±０􀆰 １４ １􀆰 ８５±０􀆰 １４ １􀆰 ７６±０􀆰 １５ａ １􀆰 ８０±０􀆰 １４ １􀆰 ７４±０􀆰 １５

Ａｐｏ Ｂ（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ７４±０􀆰 １８ ０􀆰 ８７±０􀆰 ２２ａ ０􀆰 ８１±０􀆰 ２０ ０􀆰 ７７±０􀆰 １８ ０􀆰 ７０±０􀆰 １７ ０􀆰 ７７±０􀆰 ２０

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ４􀆰 ９４±０􀆰 ７６ ５􀆰 ０３±０􀆰 ８３ ５􀆰 ００±０􀆰 ７９ ４􀆰 ７７±０􀆰 ６１ ５􀆰 ０２±１􀆰 １６ ５􀆰 ０７±１􀆰 ０７

ＦＩｎｓ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），μＩＵ ／ ｍｌ］ ３􀆰 ９５（２􀆰 ８１，４􀆰 ７８） ４􀆰 ５９（２􀆰 ２０，６􀆰 ８５） ３􀆰 ７３（２􀆰 ４２，５􀆰 ４４） ３􀆰 ５１（２􀆰 ５３，５􀆰 ２０） ２􀆰 ７１（２􀆰 １３，４􀆰 １０） ２􀆰 ４０（０􀆰 ８３，４􀆰 ００）

ＨＯＭＡ－ＩＲ（􀭰ｘ±ｓ） ０􀆰 ８６±０􀆰 ４０ １􀆰 ３６±１􀆰 ３１ａ １􀆰 ２３±１􀆰 ４３ １􀆰 ４１±２􀆰 ２２ ０􀆰 ７１±０􀆰 ３９ ０􀆰 ９１±１􀆰 ５７ａ

瘦素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ ０􀆰 ８７（０􀆰 ４６，２􀆰 ０４） ３􀆰 ６７（０􀆰 ２６，１０􀆰 ５６） ａ ２􀆰 ５０（１􀆰 ０９，６􀆰 ２６） ６􀆰 ９５（４􀆰 ２８，１１􀆰 ６９） ａ ４􀆰 ７２（２􀆰 ３９，７􀆰 ９９） ８􀆰 ４５（１􀆰 ６６，１４􀆰 １０） ａ

脂联素［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）， μｇ ／ ｍｌ］ １１􀆰 ９０（９􀆰 ９５，１３􀆰 ９６） ９􀆰 ３９（６􀆰 ５０，１０􀆰 ８８） ａ ８􀆰 ８１（４􀆰 ５９，１７􀆰 ６１） ５􀆰 ６３（３􀆰 １８，１０􀆰 ４２） ａ ７􀆰 ５４（４􀆰 ２８，９􀆰 ５４） ７􀆰 ２８（４􀆰 ５２，９􀆰 ９７）

ＴＮＦ－α（ｐｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ±ｓ） １１４􀆰 ２０±５５􀆰 ４ １５４􀆰 ２４±５１􀆰 ８７ａ １１５􀆰 ２３±２８􀆰 ２６ １９３􀆰 ８８±９５􀆰 ００ａ １０４􀆰 ７１±２４􀆰 ２５ １６９􀆰 ９±６１􀆰 ９６ａ

ＰＡＩ－１（μｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） ４􀆰 ９１±１􀆰 ７４ ５􀆰 ６１±２􀆰 ２７ ４􀆰 ９０±１􀆰 ９７ ５􀆰 ４６±１􀆰 ９８ ５􀆰 ２９±２􀆰 ４５ ４􀆰 ９９±２􀆰 ４５

ＩＧＦ－１（ｎｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ） １５８􀆰 ５５±１０４􀆰 ６８ １６５􀆰 ３６±９２􀆰 ５３ １９５􀆰 ６５±９５􀆰 ８２ ２６７􀆰 ７１±１１８􀆰 ０４ａ ３１４􀆰 ９０±１２０􀆰 ７０ ３１０􀆰 ４６±９２􀆰 ４８

　 　 注：ａ Ｐ＜０􀆰 ０５，与正常组比较差异有统计学意义。

２􀆰 ３　 相关与回归分析 　 在控制性别和年龄分期因素

后，超重与肥胖儿童青少年的 ＢＭＩ 与其收缩压、舒张

压、ＴＧ、 ＬＤＬ － Ｃ、 Ａｐｏ Ｂ 呈正相关 （ ｒ 分别为 ０􀆰 ４１９、
０􀆰 ３０４、０􀆰 ２４９、０􀆰 １５１ 和 ０􀆰 １４８），与 ＨＤＬ－Ｃ 呈负相关

（ ｒ＝ －０􀆰 １１２），ＢＭＩ 与瘦素、ＴＮＦ－α 和 ＩＧＦ－１ 呈正相关

（ ｒ 分别为 ０􀆰 ４３２、０􀆰 １５７ 和 ０􀆰 １６１），与脂联素呈负相关

（ ｒ ＝ － ０􀆰 １８２），ＴＮＦ －α 与脂联素的相关性较强 （ ｒ ＝
－０􀆰 ８１２），相关具有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。

以 ＢＭＩ 为因变量 Ｙ，以年龄为自变量 Ｘ１、ＳＢＰ 为

Ｘ２、ＤＢＰ 为 Ｘ３、ＦＰＧ 为 Ｘ４、ＴＧ 为 Ｘ５、ＴＣ 为 Ｘ６、ＬＤＬ－Ｃ
为 Ｘ７、ＨＤＬ－Ｃ 为 Ｘ８、Ａｐｏ Ａ１ 为 Ｘ９、Ａｐｏ Ｂ 为 Ｘ１０，胰岛

素为 Ｘ１１、瘦素为 Ｘ１２、脂联素为 Ｘ１３、ＴＮＦ －α 为 Ｘ１４、
ＰＡＩ－１为 Ｘ１５、ＩＧＦ－１ 为 Ｘ１６，采用逐步法（α入 ＝ ０􀆰 ０５，
α出 ＝ ０􀆰 １０）， 可得多元线性回归方程， Ｙ ＝ ９􀆰 ５４２ ＋
０􀆰 ２７１Ｘ１２ ＋ ０􀆰 １６０Ｘ１４ ＋ ０􀆰 ０５６Ｘ２ ＋ ０􀆰 ００５Ｘ１６ － １􀆰 ９７０ Ｘ８＋
０􀆰 ５８１Ｘ７＋０􀆰 １２４Ｘ１，Ｒ＝ ０􀆰 ７５４，Ｒ２ ＝ ０􀆰 ５６９，Ｆ＝ １５３􀆰 ９８３，
Ｐ＜０􀆰 ００１。

以 ＢＭＩ 为因变量 Ｙ，以年龄为自变量 Ｘ１、瘦素为

Ｘ２、ＴＮＦ－α 为 Ｘ３、ＰＡＩ－１ 为 Ｘ４、ＩＧＦ－１ 为 Ｘ５，采用逐步

法（α入 ＝ ０􀆰 ０５，α出 ＝ ０􀆰 １０），可得多元线性回归方程，
Ｙ＝ １０􀆰 ９６３ ＋ ０􀆰 ３０８Ｘ２ ＋ ０􀆰 ０１７Ｘ３ ＋ ０􀆰 ３１３Ｘ１ ＋ ０􀆰 ００５Ｘ５ ＋
０􀆰 ０８４Ｘ４，Ｒ＝ ０􀆰 ７１６，Ｒ２ ＝ ０􀆰 ５１２，Ｆ＝ １７２􀆰 ４４０，Ｐ＜０􀆰 ００１。

３　 讨　 论

儿童青少年时期的肥胖是成年期肥胖的高危因

素，并与胰岛素抵抗、２ 型糖尿病、血脂异常、高血压、心
脑血管疾病等的发生紧密相关［１０］。 本研究显示，超重

与肥胖儿童青少年的身高、体重、ＢＭＩ、血压、ＴＧ、ＴＣ、
ＬＤＨ－Ｃ、Ａｐｏ Ｂ 水平均高于正常组，而 ＨＤＬ －Ｃ、Ａｐｏ

Ａ１、空腹血糖的含量则较低，其血压升高、高 ＴＧ 血症

和低 ＨＤＬ－Ｃ 血症和胰岛素抵抗的患病率也均高于正

常组人群。 胰岛素抵抗和代谢性炎症是肥胖及其相关

疾病发生的关键环节，肥胖人群机体内环境失衡，脂质

代谢异常，脂肪细胞内分泌功能紊乱，脂肪细胞因子分

泌发生改变，如瘦素、ＴＮＦ－α、白细胞介素 ６ 等因子分

泌增加，而脂联素等保护性因子分泌减少，从而激活炎

症信号通路，使机体处于慢性低水平的炎症状态，共同

导致胰岛素抵抗和代谢综合征的发生［１１］。 本研究发

现， 超重与肥胖儿童青少年的瘦素、ＴＮＦ－α、ＰＡＩ－１ 和

ＩＧＦ－１ 水平高于对照人群，而其脂联素含量较低。 考

虑到性别和年龄因素的影响，对研究对象进行分组统

计，显示青春期前、青春早期和中期的男、女超重与肥

胖儿童青少年的 ＢＭＩ、血压、血清瘦素和 ＴＮＦ－α 水平

仍明显高于正常组；在青春期前和青春早期，其 ＴＧ、
ＬＤＬ－ Ｃ、 Ａｐｏ Ｂ 水平也明显高于对照组， 而血清

ＨＤＬ－Ｃ、脂联素含量则较低。 进一步的关联性分析结

果也证实了这一点，在控制性别和年龄分期两因素后，
超重与肥胖儿童青少年的 ＢＭＩ 与 ＳＢＰ、 ＤＢＰ、 ＴＧ、
ＬＤＬ－Ｃ、Ａｐｏ Ｂ、瘦素、 ＴＮＦ － α、 ＩＧＦ － １ 呈正相关，与

ＨＤＬ－Ｃ、脂联素呈负相关。 以往研究提出脂肪细胞因

子参与肥胖的形成和发展可能与介导胰岛素抵抗有

关［１２］。 瘦素及其受体缺陷的动物易出现严重的肥胖

和胰岛素抵抗，肥胖个体的血清瘦素水平往往升高，可
能原因是机体对瘦素的反应性降低，存在瘦素抵

抗［１３］。 相反，肥胖者的脂联素含量明显低于对照人

群，低脂联素血症已被认为是 ２ 型糖尿病、冠心病和高

血压等肥胖相关疾病的独立危险因素［１４－１５］。 脂联素是

一种胰岛素增敏剂，可作用于下丘脑－垂体系统、外周
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脂肪组织及内皮细胞，增强机体对胰岛素的敏感性，加
快血糖利用。 脂肪组织中的 Ｍ１ 巨噬细胞还可分泌

ＴＮＦ－α 和 ＩＬ－６ 等促炎细胞因子，产生诱导型一氧化氮

合成酶和活性氧簇，并引起胰岛素抵抗［１１］。 有研究发

现，在肥胖小鼠中脂联素过表达可明显改善糖代谢，且
伴有脂肪组织中巨噬细胞浸润和 ＴＮＦ－α 表达的下降，
它可通过抑制促炎事件发生防止肥胖相关的代谢功能

障碍，提示增高机体脂联素水平可能对改善肥胖具有

重要意义。
在胰岛功能良好的情况下，胰岛细胞分泌胰岛素

增加，胰岛素可抑制脂肪分解，促进脂肪合成，加重肥

胖，造成恶性循环。 然而，本研究虽然显示青春期前和

中期的女性和青春中期的男性超重与肥胖儿童青少年

的胰岛素抵抗指数 ＨＯＭＡ－ＩＲ 均高于正常对照组，但
未见 ＨＯＭＡ－ＩＲ 与 ＢＭＩ、瘦素、脂联素和 ＴＮＦ－α 存在相

关性，这可能是由于超重与肥胖人群的胰岛素抵抗患

病率较低，造成在整体中观察到的关系在个体水平并

不存在的现象［１６］，有关胰岛素抵抗与脂肪细胞因子的

关联还需进一步的研究。 另外，ＩＧＦ－１ 和生长激素在

儿童青少年时期主要作用于生长发育，同时也作为能

量代谢的关键调节剂影响物质的合成代谢，有研究指

出 ＩＧＦ－１ 水平下降是单纯性肥胖儿童物质代谢紊乱的

危险因子，而本文发现，在调整性别和年龄分期因素

后，超重与肥胖儿童青少年的 ＩＧＦ－１ 含量仍高于对照

组，且与 ＢＭＩ 呈正相关，这与汪咏梅等的研究不同，他
们发现重度单纯性肥胖儿童的血清 ＩＧＦ－１ 水平低于健

康和 轻、 中 度 肥 胖 儿 童 （ 分 别 为 ９７􀆰 ９３、 １６２􀆰 ８１、
１６８􀆰 ５６ μｇ ／ Ｌ和 １８６􀆰 １１ μｇ ／ Ｌ，Ｆ ＝ １４􀆰 ８２，Ｐ＜０􀆰 ０１） ［１７］，
然而，此研究未调整年龄和性别因素的影响，且样本量

较少，结果有待探讨。 最后，对 ＢＭＩ 作多元线性回归分

析，得到由瘦素、ＴＮＦ－α、ＳＢＰ、ＩＧＦ－１、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ
和年龄等因素构成的回归方程，其大约可解释儿童青

少年 ＢＭＩ 信息量的 ５６􀆰 ９％；而以瘦素、ＴＮＦ－α、年龄、
ＩＧＦ－１、ＰＡＩ－１ 为自变量所得的回归方程可解释 ＢＭＩ
信息量的 ５１􀆰 ２％。 这提示，超重与肥胖儿童青少年易

出现血压升高，胰岛素抵抗、血脂异常，如血清 ＴＧ、
ＬＤＬ－Ｃ、Ａｐｏ Ｂ 水平增加，ＨＤＬ－Ｃ 含量降低等改变，这
与以往报道一致［１８－１９］，且瘦素、ＴＮＦ－α 和 ＩＧＦ－１ 与儿

童青少年的超重和肥胖相关，可能参与超重和肥胖的

发生发展。
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