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白介素－５ 和白介素－１３ 血清水平
与不同肥胖表型的关联分析
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摘要：　 目的　 探究白介素－５（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－５，ＩＬ－５）和白介素－１３（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１３，ＩＬ－１３）血清水平与不同肥胖表型的关联，
为肥胖及相关代谢性疾病的防控提供新思路。 　 方法　 ２０１８ 年 １１ 月—２０１９ 年 ４ 月在中南大学湘雅二医院进行健康体检

的人群中选择肥胖人群，基于代谢异常情况分为代谢异常型肥胖（ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ｏｂｅｓｉｔｙ，ＭＵＯ）组和代谢健康型肥

胖（ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ ｏｂｅｓｉｔｙ，ＭＨＯ）组（每组 ７２ 人），同期选取体重及代谢正常并与肥胖人群进行性别、年龄匹配的体检

人群 ７３ 人设为健康对照（ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ，ＨＣ）组；检测 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 血清水平，通过 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析两种细胞因子与不同

肥胖表型的关联，通过逐步线性回归分析两种细胞因子的主要影响因素。 　 结果　 ＩＬ－１３ 的 ＭＨＯ 组和 ＨＣ 组间的比较有

统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＩＬ－５ 的 ＭＨＯ 组和 ＨＣ 组间的比较无统计学意义。 ＭＵＯ 组的 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 的血清水平升高明显，
与 ＭＨＯ 组和 ＨＣ 组相比差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 血清水平与 ＭＨＯ 表型的发生未存在显著关联，
但均与 ＭＵＯ 表型的发生存在显著的正向关联：ＩＬ－５ 每升高 ２ ｐｇ ／ ｍｌ，ＭＵＯ 表型发生的优势比增加 ８１％（ＯＲ ＝ １􀆰 ８１，９５％
ＣＩ：１􀆰 ４０～２􀆰 ３５，Ｐ＜０􀆰 ００１），ＩＬ－１３ 每升高 １０ ｐｇ ／ ｍｌ， ＭＵＯ 表型发生的优势比增加 ５％（ＯＲ ＝ １􀆰 ０５，９５％ＣＩ：１􀆰 ０３ ～ １􀆰 ０７，Ｐ＜
０􀆰 ００１）；多元线性逐步回归分析显示收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）（β＝ ０􀆰 ２９６，Ｐ＝ ０􀆰 ０００）和空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ
ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）（β＝ ０􀆰 ２１７，Ｐ＝ ０􀆰 ００８）是 ＩＬ－５ 水平的独立影响因素，腰围（ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ，ＷＣ）（β＝ ０􀆰 １８６，Ｐ＝ ０􀆰 ０１８）和
尿酸（ｕｒｉｃ ａｃｉｄ，ＵＡ ）（β＝ ０􀆰 ２００，Ｐ＝ ０􀆰 ０１９）是 ＩＬ－１３ 的独立影响因素。 　 结论　 ＩＬ－５ 与 ＩＬ－１３ 与代谢健康型肥胖表型无

显著相关，与代谢异常型肥胖表型具有显著正向关联，两种细胞因子可能在肥胖的发生发展进程中具有不同的作用。
关键词：　 肥胖表型；代谢异常型肥胖；代谢健康型肥胖；细胞因子；白介素－５；白介素－１３
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节性；水果中富含多种维生素，相关研究也显示水果的

摄入与血脂异常患病率呈负相关［１４］；鱼虾等水产品其

本身含有大量 ｎ－３ 等不饱和脂肪酸，能有效降低血清

脂质水平［１５］。
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　 　 近几十年来，随着营养和生活方式的迅速转变，肥
胖及其相关代谢并发症已成为全球重要的公共卫生问

题。 中国的肥胖人群大幅上升，截至 ２０１５ 年，中国已

成为肥胖儿童和肥胖成人最多的国家之一［１］。 大量

研究表明肥胖是一种低度的炎症性疾病，随着肥胖的

发展，可出现活化的巨噬细胞、嗜中性粒细胞、嗜酸性

粒细胞、先天性淋巴样细胞以及 Ｔ 细胞等细胞的浸

润，脂肪因子和细胞因子水平的失调［２］，并导致糖尿

病等代谢性疾病的患病风险增高［３－４］。
肥胖患者大都伴有不同程度的代谢异常，如高血

压、高血糖、高脂血症等，此类肥胖表型即为目前最为

常见 的 代 谢 异 常 型 肥 胖 （ ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｕｎｈｅａｌｔｈｙ
ｏｂｅｓｉｔｙ，ＭＵＯ），然而仍有一部分肥胖患者虽出现肥胖

体型，但并未表现出明显的代谢异常，这部分肥胖表型

被定 义 为 代 谢 健 康 型 肥 胖 （ ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｌｌｙ ｈｅａｌｔｈｙ
ｏｂｅｓｉｔｙ，ＭＨＯ） ［５］。 已有研究发现两种肥胖表型在炎症

水平方面具有显著差异［６］，ＭＨＯ 表型与较低的全身炎

症程度相关［７］，而 ＭＵＯ 表型存在较高的炎症状态，合
并 ２ 型糖尿病的情况更普遍，未来发生心血管疾病的

风险更大［６］。 尽管不同肥胖表型表现出不同的炎性

水平，但目前对于细胞因子在不同肥胖表型的表达水

平尚未完全阐明，尤其是近年来 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 等 ２ 型

细胞因子被证实具有一定的代谢保护作用，然而其与

ＭＵＯ、ＭＨＯ 表型的具体关联鲜有报道。 因此，本研究

比较了不同肥胖表型及健康对照组人群中 ＩＬ － ５ 和

ＩＬ－１３的血清水平，并进一步分析这两种 ２ 型细胞因子

与不同肥胖表型的具体关联。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 ２０１８ 年 １１ 月—２０１９ 年 ４ 月在中南

大学湘雅二医院进行健康体检的人群中，按照年龄要

求（２０～７０ 周岁）选择 １ ０００ 名参与者。 首先以体重指

数（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ） ＞２５ ｋｇ ／ ｍ２ 为纳入标准，并
排除急性感染、恶性肿瘤、肝病、血液系统疾病、自身免
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疫性疾病、妊娠妇女，共纳入肥胖人群 ３５０ 人；同时纳

入基于 上 述 排 除 标 准 且 体 重 正 常 （ ＢＭＩ： １８􀆰 ５ ～
２５ ｋｇ ／ ｍ２）的体检人群 ２２０ 人。 进一步在 ３５０ 名肥胖

人群中根据代谢异常标准，将超过 ２ 项及以上代谢指

标的人群划为 ＭＵＯ 组，共选取 ７２ 名；而在剩余的肥胖

人群中匹配性别、年龄且代谢指标异常数目少于等于

１ 项的人群划为 ＭＨＯ 组，同样选取 ７２ 名；在 ２２０ 名正

常体重人群中，选择无代谢异常且与 ＭＵＯ、ＭＨＯ 组人

群的性别和年龄匹配的参与者 ７３ 名，设为健康对照

（ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ，ＨＣ）组。 本研究得到中南大学湘雅二

医院伦理委员会批准（伦理编号：０８９ ／ ２０１６）。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 肥胖表型的定义　 本研究使用 ＡＴＰ Ⅲ标准［８］

来鉴定代谢是否异常［甘油三酯（ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）≥
１􀆰 ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，男性高密度脂蛋白胆固醇（ ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ － Ｃ） ＜ １􀆰 ０４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，女性

ＨＤＬ － Ｃ ＜ １􀆰 ２９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ， 空 腹 血 糖 （ ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ
ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ） ＞ ５􀆰 ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，收缩压 ／舒张压（ ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ／ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＳＢＰ ／ ＤＢＰ ） ＞
１３０ ／ ８５ ｍｍＨｇ）］ ［９］。 根据代谢异常指标数目，参与者

中至少存在 ２ 个或以上代谢异常指标的肥胖表型被定

义为 ＭＵＯ；而代谢异常指标数小于或等于 １ 个的肥胖

表型则被定义为 ＭＨＯ ［１０］。
１􀆰 ２􀆰 ２　 资料收集　 参与者均进行常规体格检查，包括

身高、体重、腰围 （ ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ，ＷＣ）、腰臀比

（ｗａｉｓｔ ｈｉｐ ｒａｔｉｏ， ＷＨＲ）， 并计算 ＢＭＩ ＝ 体重 ／身高２

（ｋｇ ／ ｍ２），测量其血压。 研究对象均隔夜空腹 ８ ｈ 以

上，次日清晨抽取肘静脉血。 入组时，采集研究对象清

晨空腹肘静脉血 ３ ｍｌ， 按照 ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 的速度， 离心

５ ｍｉｎ，分离血清放置－８０ ℃冰箱备用，所有样本釆集

完毕后进行一次性成批检测。 采用酶法测定 ＦＰＧ、
ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ、血清总胆固醇（ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、血清

低密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ ｌｏｗ － ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ － Ｃ）、谷丙转氨酶 （ ａｌａｎｉｎｃ ｔｒａｎｓａｒｎｉ⁃
ｎａｓｅ，ＡＬＴ）、 谷草转氨酶 （ ａｓｐａｒａｔｅ ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ＡＳＴ）、血尿素氮（ｂｌｏｏｄ ｕｒｅａ ｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、尿酸（ｕｒｉｃ
ａｃｉｄ， ＵＡ）、肌酐 （ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ， Ｃｒｅａ）、非酯化脂肪酸

（ｎｏｎ－ｅｓｔｅｒｉｆｉｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ，ＮＥＦＡ）；ＦＰＧ、ＮＥＦＡ 测定试

剂盒购自宁波美康生物科技股份有限公司， ＴＧ、ＴＣ、
ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＢＵＮ、ＵＡ、Ｃｒｅａ 测定试剂盒

均购自日本合光纯药株式会社，以上项目的测定仪器

均为日立公司 Ｈｉｔａｃｈｉ ７６００ 全自动生化分析仪。 采用

高效液相色谱法检测糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ，
ＨｂＡ１ｃ），使用全自动糖化血红蛋白分析仪进行测定；

白细胞计数 （ ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌ， ＷＢＣ）、中性粒细胞

（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ）、嗜酸性粒细胞（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ）等血常规参数

使用 ＳＹＳＭＥＸ 全自动血液分析仪 ＸＮ－２０ 检测。
１􀆰 ２􀆰 ３　 ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 血清水平检测　 ＩＬ－５ 和ＩＬ－１３血
清水平采用武汉华美生物工程有限公司的人类ＩＬ－５和
ＩＬ－１３ 的 ＥＬＩＳＡ 检测试剂盒（ ＩＬ－５ 批号：Ｇ２３０３５２５０；
ＩＬ－１３ 批号：Ｈ１５０３５２５１），血清 ＩＬ－１３ 和 ＩＬ－５ 的测定

均采用双抗夹心 ＥＬＩＳＡ 法，严格按照试剂盒说明书操

作后，在 ４５０ ｍｍ 处测 ＯＤ 值，使用深圳汇松全自动酶

标仪进行检测。
１􀆰 ３　 统计学分析　 应用 ＳＰＳＳ ２３􀆰 ０ 和 Ｅｍｐｏｗｅｒ Ｓｔａｔｓ
软件进行统计分析。 符合正态分布的计量资料采用均

值±标准差（􀭰ｘ±ｓ）进行统计描述，不符合正态分布采用

中位数（四分位数间距）进行统计描述；计数资料采用

频数（构成比）进行统计描述。 三组连续变量之间比

较在正态分布时采用单因素方差分析，非正态分布时

采用 Ｋｒｕｓｋａｌ－Ｗａｌｌｉｓ Ｈ 检验，样本率的比较采用 χ２ 检

验；单变量及多变量二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析用于检验

ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 与肥胖表型的关联性；多元线性回归分析

ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 的独立影响因素。 所有检验均为双侧，Ｐ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 不同组别人群的基线资料分析 　 ＢＭＩ、ＷＣ、
ＷＨＲ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ、ＡＬＴ、ＷＢＣ、ＵＡ 在三组

之间不完全相等（Ｐ＜０􀆰 ０５），在 ＭＨＯ 组与 ＨＣ 组间的

比较、ＭＵＯ 组和 ＨＣ 组间的比较以及 ＭＵＯ 组和 ＭＨＯ
组间的比较均有统计学意义 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）； ＦＰＧ、 ＴＣ、
ＬＤＬ－Ｃ、ＨｂＡ１ｃ、Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ 在三组之间不完全相等（Ｐ＜
０􀆰 ０５），在 ＭＨＯ 组与 ＨＣ 组间无统计学意义，在 ＭＵＯ
组、ＭＨＯ 组和 ＨＣ 组之间有统计学意义（Ｐ＜ ０􀆰 ０５）；
ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ在三组之间不完全相等（Ｐ＜０􀆰 ０５），在 ＭＨＯ
与 ＨＣ 组间无统计学意义，在 ＭＵＯ 与 ＨＣ 组间有统计

学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）； ＡＳＴ、ＣＲＥＡ 在三组之间不完全相

等（Ｐ＜０􀆰 ０５），在 ＭＨＯ、ＭＵＯ 与 ＨＣ 组间的比较有统计

学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），在 ＭＨＯ 与 ＭＵＯ 组间的比较无统

计学意义； 年龄、性别、ＮＥＦＡ、ＢＵＮ 三组间差异无统计

学意义。
肥胖人群（ＭＨＯ、ＭＵＯ 组）中 ＩＬ－５ 及 ＩＬ－１３ 血清

水平相比健康对照组（ＨＣ 组）均不同程度升高，ＭＨＯ
组和 ＨＣ 组间的 ＩＬ－１３ 血清水平比较有统计学意义

（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＭＨＯ 组和 ＨＣ 组间的ＩＬ－５血清水平比较

无统计学意义；ＩＬ－５ 及 ＩＬ－１３ ＭＵＯ 组升高明显，与
ＨＣ 组和 ＭＨＯ 组的比较均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），
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见表 １。
表 １　 不同组别人群的基线特征

特征 ＨＣ 组（ｎ＝７３） ＭＨＯ 组（ｎ＝７２） ＭＵＯ 组（ｎ＝７２） Ｆ 或 χ２ 或 Ｈ 值 Ｐ 值ａ

年龄（岁，􀭰ｘ±ｓ） ４４􀆰 ４８±１２􀆰 ０５ ４４􀆰 ３９±１２􀆰 ７４ ４４􀆰 ８２±１２􀆰 ７２ ０􀆰 ０２４ ０􀆰 ９７７

性别（ｎ，％） ０􀆰 ００８ ０􀆰 ９５７

　 男 ４８（６５􀆰 ７５） ４９（６８􀆰 ０６） ４８（６６􀆰 ６７）

　 女 ２５（３４􀆰 ２５） ２３（３１􀆰 ９４） ２４（３３􀆰 ３３）

人体测量学指标（􀭰ｘ±ｓ）

　 ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ２１􀆰 ９９±１􀆰 ５０ ２７􀆰 ３８±２􀆰 ４８ｂ ２８􀆰 １５±２􀆰 ７１ｂｃ １５５􀆰 ６７０ ＜０􀆰 ００１

　 ＷＣ（ｃｍ） ８１􀆰 ３３±２􀆰 ０１ ８９􀆰 ７４±５􀆰 ７２ｂ ９３􀆰 ２９±６􀆰 ９８ｂｃ ９６􀆰 ４９５ ＜０􀆰 ００１

　 ＷＨＲ ０􀆰 ８８±０􀆰 ０３ ０􀆰 ９３±０􀆰 ０６ｂ ０􀆰 ９５±０􀆰 ０６ｂｃ ４５􀆰 ５８５ ＜０􀆰 ００１

代谢指标［􀭰ｘ±ｓ 或 ＩＱＲ（Ｑ１～Ｑ３）］

　 ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １１４􀆰 ００±９􀆰 ３８ １２２􀆰 ４２±１２􀆰 ５６ｂ １３２􀆰 ８５±１５􀆰 ６５ｂｃ ３９􀆰 ５７３ ＜０􀆰 ００１

　 ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ６９􀆰 ３８±７􀆰 ０７ ７７􀆰 ５１±１０􀆰 ０２ｂ ８３􀆰 ２１±１０􀆰 ８６ｂｃ ３９􀆰 ２４５ ＜０􀆰 ００１

　 ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０􀆰 ９２（０􀆰 ７６～１􀆰 １２） １􀆰 ２３（０􀆰 ９０～１􀆰 ５７） ｂ ２􀆰 ０６（１􀆰 ５１～２􀆰 ９１） ｂｃ ７９􀆰 １５３ ＜０􀆰 ００１

　 ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 ５５±０􀆰 ３０ １􀆰 ３７±０􀆰 ２３ｂ １􀆰 １８±０􀆰 ３３ｂｃ ２８􀆰 ６３８ ＜０􀆰 ００１

　 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 ９６（４􀆰 ７２～５􀆰 ２６） ５􀆰 ００（４􀆰 ６８～５􀆰 １９） ５􀆰 ６４（５􀆰 ０７～６􀆰 １２） ｂｃ ４３􀆰 ７７４ ＜０􀆰 ００１

生化指标［􀭰ｘ±ｓ 或 ＩＱＲ（Ｑ１～Ｑ３）］

　 ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 ５４±０􀆰 ７４ ４􀆰 ５７±０􀆰 ７９ ５􀆰 ０６±１􀆰 ０９ｂｃ ７􀆰 ７６４ ＜０􀆰 ００１

　 ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２􀆰 ５３±０􀆰 ６５ ２􀆰 ６２±０􀆰 ７４ ３􀆰 ０１±０􀆰 ９１ｂｃ ７􀆰 ７９５ ＜０􀆰 ００１

　 ＮＥＦＡ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０􀆰 ５０±０􀆰 ２０ ０􀆰 ４５±０􀆰 １５ ０􀆰 ４６±０􀆰 ０９ ２􀆰 ４６７ ０􀆰 ０８７

　 ＨｂＡ１ｃ（％） ５􀆰 ４０（５􀆰 ３０～５􀆰 ６０） ５􀆰 ４０（５􀆰 ２７～５􀆰 ７０） ５􀆰 ７０（５􀆰 ５０～６􀆰 １２） ｂｃ １５􀆰 ９０１ ＜０􀆰 ００１

　 ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ） １５􀆰 ９０（１１􀆰 ６０～２１􀆰 ４０） ２０􀆰 ０５（１５􀆰 ３８～２９􀆰 ４８） ｂ ２５􀆰 ８０（１９􀆰 ３２～３６􀆰 ４０） ｂｃ ４０􀆰 ５４７ ＜０􀆰 ００１

　 ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ） １９􀆰 ２０（１７􀆰 １０～２２􀆰 ４０） ２０􀆰 ７０（１８􀆰 ３８～２４􀆰 ７５） ｂ ２２􀆰 ５５（１９􀆰 ２５～２８􀆰 １５） ｂ １３􀆰 ８３１ ０􀆰 ００１

　 ＷＢＣ（×１０９） ５􀆰 ６０±１􀆰 ５３ ６􀆰 １０±１􀆰 ４５ｂ ７􀆰 ２３±１􀆰 ７０ｂｃ ２０􀆰 ６７０ ＜０􀆰 ００１

　 Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ（×１０９） ３􀆰 ２７±１􀆰 １７ ３􀆰 ３８±１􀆰 １３ ４􀆰 ３２±１􀆰 ３２ｂｃ １６􀆰 ３０９ ＜０􀆰 ００１

　 Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ（×１０９） ０􀆰 ０８（０􀆰 ０５～０􀆰 １７） ０􀆰 １２（０􀆰 ０７～０􀆰 １７） ０􀆰 １４（０􀆰 ０８～０􀆰 １８） ｂ ８􀆰 ４０１ ０􀆰 ０２１

　 ＢＵＮ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ５􀆰 ３８（４􀆰 ２７～６􀆰 １９） ５􀆰 ３１（４􀆰 ５５～６􀆰 ００） ５􀆰 ３９（４􀆰 ４２～５􀆰 ９３） ０􀆰 ２７２ ０􀆰 ８７３

　 ＣＲＥＡ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ６０􀆰 ７９±２１􀆰 ８８ ７３􀆰 ２８±１７􀆰 ５１ｂ ７０􀆰 ４１±１３􀆰 １３ｂ ９􀆰 ７２４ ＜０􀆰 ００１

　 ＵＡ（μｍｏｌ ／ Ｌ） ２８５􀆰 １０±６８􀆰 ５２ ３１９􀆰 ９９±７１􀆰 ６３ｂ ３６４􀆰 ４８±７０􀆰 ５７ｂｃ ２３􀆰 ２４７ ＜０􀆰 ００１

细胞因子（􀭰ｘ±ｓ）

　 ＩＬ－５（ｐｇ ／ ｍｌ） ９􀆰 ３３±３􀆰 ７１ １０􀆰 ５８±４􀆰 ３０ １３􀆰 ２８±４􀆰 ６５ｂｃ １６􀆰 ３９３ ＜０􀆰 ００１

　 ＩＬ－１３（ｐｇ ／ ｍｌ） ６４６􀆰 ９２±２２０􀆰 ２１ ７４１􀆰 ５５±２９１􀆰 ６９ｂ ８８１􀆰 ９３±２７１􀆰 ６９ｂｃ １４􀆰 ６７０ ＜０􀆰 ００１

　 　 注：ａ 分组间比较采用单因素方差分析，Ｋｒｕｓｋａｌ－Ｗａｌｌｉｓ 秩和检验或 χ２ 检验； ｂ 与 ＨＣ 组比较，Ｐ＜０􀆰 ０５； ｃ 与 ＭＨＯ 组比较， Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ２　 ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 血清水平与不同肥胖表型的具体关

联　 进一步利用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析探讨了 ＩＬ－５
和 ＩＬ－１３ 血清水平与 ＭＨＯ 和 ＭＵＯ 两种肥胖表型具体

关联。 结果显示 ＩＬ－５ 血清水平与 ＭＨＯ 表型的发生并

未存在显著关联。 校正相关的混杂因素后，ＩＬ－５ 血清

水平升高与 ＭＨＯ 表型发生的优势比变化无统计学意

义（ＯＲ ＝ １􀆰 １７，９５％ ＣＩ：０􀆰 ９８ ～ １􀆰 ４０，Ｐ ＝ ０􀆰 ０８８４），而

ＩＬ－１３血清水平升高与 ＭＨＯ 表型发生的优势比变化关

联非常弱（ＯＲ＝ １􀆰 ０１，９５％ＣＩ：１􀆰 ００～１􀆰 ０３，Ｐ＝ ０􀆰 ０３７０）。
然而，两种细胞因子均与 ＭＵＯ 表型的发生存在显著的

正向关联。 校正相关的混杂因素后，ＩＬ－５ 血清水平每

升高 ２ ｐｇ ／ ｍｌ， ＭＵＯ 表型发生的优势比增加 ８１％
（ＯＲ＝ １􀆰 ８１，９５％ＣＩ：１􀆰 ４０ ～ ２􀆰 ３５，Ｐ＜０􀆰 ００１），ＩＬ－１３ 血

清水平每升高 １０ ｐｇ ／ ｍｌ， ＭＵＯ 表型发生的优势比增加

５％（ＯＲ＝ １􀆰 ０５，９５％ＣＩ：１􀆰 ０３～１􀆰 ０７，Ｐ＜０􀆰 ００１），见表 ２。
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表 ２　 ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 血清水平与不同肥胖表型的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

肥胖表型
模型 １

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ 值

模型 ２

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ 值

模型 ３

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ 值

模型 ４

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ 值

ＩＬ－５（每升高 ２ ｐｇ ／ ｍｌ）

　 ＨＣ １（参考） １（参考） １（参考） １（参考）

　 ＭＨＯ １􀆰 １７（０􀆰 ９９～１􀆰 ３９） ０􀆰 ０６６ １􀆰 １８（０􀆰 ９９～１􀆰 ４０） ０􀆰 ０５９ １􀆰 １７（０􀆰 ９８～１􀆰 ３９） ０􀆰 ０７４ １􀆰 １７（０􀆰 ９８～１􀆰 ４０） ０􀆰 ０８８

　 ＭＵＯ １􀆰 ６０（１􀆰 ３２～１􀆰 ９５） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ６０（１􀆰 ３２～１􀆰 ９５） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ５６（１􀆰 ２７～１􀆰 ９１） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ８１（１􀆰 ４０～２􀆰 ３５） ＜０􀆰 ００１

ＩＬ－１３（每升高１０ ｐｇ ／ ｍｌ）

　 ＨＣ １（参考） １（参考） １（参考） １（参考）

　 ＭＨＯ １􀆰 ０１（１􀆰 ００～１􀆰 ０３） ０􀆰 ０３２ １􀆰 ０２（１􀆰 ００～１􀆰 ０３） ０􀆰 ０２８ １􀆰 ０１（１􀆰 ００～１􀆰 ０３） ０􀆰 ０３１ １􀆰 ０１（１􀆰 ００～１􀆰 ０３） ０􀆰 ０３７

　 ＭＵＯ １􀆰 ０４（１􀆰 ０２～１􀆰 ０６） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ０４（１􀆰 ０２～１􀆰 ０６） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ０４（１􀆰 ０２～１􀆰 ０６） ＜０􀆰 ００１ １􀆰 ０５（１􀆰 ０３～１􀆰 ０７） ＜０􀆰 ００１

　 　 注：模型 １ 未调整混杂因素； 模型 ２ 调整了性别和年龄； 模型 ３ 在模型 ２ 基础上进一步调整了 ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ； 模型 ４ 在模型 ３ 的基础上进一步调整

ＨｂＡ１ｃ 和 ＮＥＦＡ。

２􀆰 ３　 肥胖患者 ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 血清水平的影响因素分析

　 利用多元线性逐步回归分析了肥胖人群中 ＩＬ－５ 及

ＩＬ－１３ 血清水平的独立影响因素。 分别以 ＩＬ－５、ＩＬ－１３
血清水平为因变量，针对所有肥胖人群构建回归模型，
结果显示在校正了性别、年龄、ＢＭＩ 及相关生化指标的

影响后，肥胖人群的 ＳＢＰ（β ＝ ０􀆰 ２９６，Ｐ ＝ ０􀆰 ０００）和 ＦＰＧ
（β＝ ０􀆰 ２１７，Ｐ＝ ０􀆰 ００８）是 ＩＬ－５ 血清水平的独立影响因

素；而 ＷＣ（β＝ ０􀆰 １８６，Ｐ ＝ ０􀆰 ０１８）和 ＵＡ（β ＝ ０􀆰 ２００，Ｐ ＝
０􀆰 ０１９）是 ＩＬ－１３ 血清水平的独立影响因素，见表 ３。

表 ３　 肥胖人群 ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 血清水平影响因素的

多元线性回归分析

项目
非标准化系数

Ｂ ＳＥ

标准系数

（β）
Ｐ 值

ＩＬ－５

ＳＢＰ ０􀆰 ０９２ ０􀆰 ０２５ ０􀆰 ２９６ ０􀆰 ０００

ＦＰＧ ０􀆰 ７１１ ０􀆰 ２６３ ０􀆰 ２１７ ０􀆰 ００８

ＩＬ－１３

ＷＣ ８􀆰 １３２ ３􀆰 ３８５ ０􀆰 １８６ ０􀆰 ０１８

ＵＡ ０􀆰 ７８０ ０􀆰 ３３０ ０􀆰 ２００ ０􀆰 ０１９

　 　 注：ＩＬ－５ 纳入模型后最终校正了性别、年龄、ＢＭＩ、ＤＢＰ、ＷＣ、ＷＨＲ、
ＴＧ、ＴＣ、 ＨＤＬ － Ｃ、 ＬＤＬ － Ｃ、 ＮＥＦＡ、 ＨｂＡ１ｃ、 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＷＢＣ、 Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ、
Ｅｏｓｎｏｐｈｉｌｓ、ＢＵＮ、Ｃｒｅａ、ＵＡ；ＩＬ－ １３ 纳入模型后最终校正了性别、年龄、
ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＷＨＲ、 ＴＧ、 ＴＣ、ＨＤＬ － Ｃ、 ＬＤＬ － Ｃ、 ＦＰＧ、 ＮＥＦＡ、ＨｂＡ１ｃ、
ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＷＢＣ、Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ、Ｅｏｓｎｏｐｈｉｌｓ、ＢＵＮ、Ｃｒｅａ。

３　 讨　 论

肥胖，作为目前全世界流行极广的一种慢性非传

染性疾病，其导致的代谢紊乱关键原因在于脂肪组织

慢性炎症反应［２］。 肥胖导致大量免疫细胞激活，引起

促炎性 Ｔｈ１ 细胞增加和抗炎性 Ｔｈ２ 细胞减少，这种表

型转换进一步作用于脂肪组织中的巨噬细胞，促使其

从 Ｍ２ 到 Ｍ１ 表型的改变［２］，并引发 ２ 型糖尿病、心血

管疾病和其他代谢综合征相关的改变［４］。 因此，肥胖

人群的 Ｔｈ２ 细胞一般处于相对抑制状态，Ｔｈ２ 细胞因

子（ＩＬ－５、ＩＬ－１３ 等）水平可降低。 然而，本研究结果显

示，肥胖人群中的 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 血清水平均明显升

高，且在不同肥胖表型人群中的水平具有显著差异，
ＭＵＯ 组 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 血清水平高于 ＭＨＯ 组。

已有研究发现 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 参与抗炎免疫反应，
在肥胖引起的代谢性疾病中起到重要作用［１１］。 ＩＬ－５
能减轻动脉粥样硬化的病理变化［１２］，其血清水平在冠

状动脉疾病患者及 ２ 型糖尿病患者体内均下降［１３］；
ＩＬ－１３在一定程度上抑制炎症并抵抗肥胖，减轻胰岛素

抵抗［１４］，保持 β 细胞质量或减缓其下降速度［１５］，在控

制血糖方面起到重要作用［１６］。 然而学界内针对上述

观点仍存在争议，有研究结果显示部分肥胖人群中

ＩＬ－５和 ＩＬ－１３ 血清水平仍可出现升高的情况，如德国

莱比锡的中心性肥胖患者［１７］，年轻的非洲裔美国超

重 ／肥胖女性［１８］ 以及印度合并肥胖的代谢综合征患

者［１９］；此外，部分胰岛素抵抗患者的 ＩＬ－１３ 血清水平

显著升高［２０］，合并肥胖的糖尿病患者 ＩＬ－５ 血清水平

明显高于瘦弱 ／超重组的糖尿病患者［２１］，上述研究表

明细胞因子与肥胖及其合并的代谢性疾病的关系可能

比目前研究阐述的机制更为复杂。
本研究通过多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析显示 ＩＬ－５ 和ＩＬ－１３

血清水平与代谢健康型肥胖无显著关联，而与代谢异

常型肥胖却存在正向关联，提示 ２ 型细胞因子在肥胖

不断进展过程中可能发挥着不同的作用。 由于本研究

人群均来自体检人群而非因代谢性疾病就诊的肥胖患

者，结合目前已有研究报道结论，本研究推测：在肥胖

合并代谢异常的发生发展过程中，ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 这两

种细胞因子血清水平可能出现不同甚至相反的变化趋

势：其在代谢异常的肥胖体检人群中出现升高，然而随

着代谢指标的进一步恶化及心血管事件的最终发生，
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这些 ２ 型细胞因子最终仍然可能受到抑制从而出现降

低。 因此，未来在合并严重代谢紊乱的肥胖患者中进

行研究，有助于进一步明确 ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 在肥胖及相

关慢病发生发展过程中的具体作用。
进一步分析了肥胖人群中这两种细胞因子血清水

平的影响因素。 多元线性逐步回归分析结果显示 ＳＢＰ
和血清 ＦＰＧ 水平是 ＩＬ－５ 的独立影响因素。 尽管目前

尚未有 ＳＢＰ 与 ＩＬ－５ 直接相关的研究报道，但研究发现

小鼠体内输注血管紧张素 ＩＩ 可使 ＩＬ － ５ 水平明显升

高［２２］，ＩＬ－５ 的过度表达可减少弹性纤维的断裂和动脉

壁的增厚［２２］；另一项细胞实验也显示 ＩＬ－５ 可以抑制

ＶＥＧＦ 诱导的血管内皮细胞增殖［２３］，上述体外实验结

果提示血压与 ＩＬ－５ 可能存在关系，值得进一步探讨。
Ｍａｄｈｕｍｉｔｈａ 等［２１］ 发现糖尿病、冠状动脉疾病患者的

ＩＬ－５与 ＦＰＧ 呈正相关，表明 ＦＰＧ 与 ＩＬ－５ 也存在相互

作用。 对于 ＩＬ－１３ 而言，结果显示 ＷＣ 和血清 ＵＡ 水平

是其独立影响因素。 已有研究发现脂肪细胞是 ＩＬ－１３
产生的重要细胞来源［２４］，高脂饮食小鼠和肥胖患者的

白色脂肪组织中 ＩＬ－１３ 表达均明显升高［２４］，因此，本
研究推测中心性肥胖患者腹部脂肪细胞来源的 ＩＬ－１３
表达增加也将导致 ＩＬ － １３ 血清水平升高；目前尚无

ＩＬ－１３与 ＵＡ 直接关联的研究报道，但既往研究发现糖

尿病肾病患者 ＩＬ－１３ 血清水平升高［２５］，是否受到 ＵＡ
水平的直接调节则有待进一步的探讨。

本研究仍存在一定局限性。 首先，本研究只对两

种主要的 ２ 型细胞因子水平进行了分析，然而由于细

胞因子种类众多，其他重要的 ２ 型细胞因子如 ＩＬ－４、
ＩＬ－３３和 １ 型细胞因子也值得进一步探讨；其次，本研

究对象来自中国湖南地区的体检人群，因此，结论的应

用可能受到一定限制，进一步扩大研究对象进行前瞻

性队列研究是下一步研究的方向。
综上所述，本研究发现代谢异常型肥胖人群中的

ＩＬ－５ 和 ＩＬ－１３ 血清水平显著升高；两种细胞因子血清

水平与代谢健康型肥胖表型无显著关联，而与代谢异

常型肥胖表型显著正相关，其在肥胖人群中的血清水

平受到部分代谢指标的影响。 因此，本研究从细胞因

子层面为肥胖、代谢综合征等慢病的防控提供了新的

思路。
利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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