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促性腺激素产生敏感和依赖，其次对卵泡的生长也

有促进作用。Dissen等"1研究显示，NGF能促进体

外培养的牛卵泡膜细胞的孕激素分泌及卵泡膜细胞

增生。Salas等¨J研究发现，NGF能促进颗粒细胞

FsH受体形成，可以提高FSH诱导的雌二醇分泌，

同时抑制孕激素分泌，显示NGF能阻止颗粒细胞过

早黄素化，并认为NGF是人卵巢内促进甾体激素合

成，增加颗粒细胞对促性腺激素反应性的生长因子。

NGF导致前列腺素(PC,a)的增加，机制是交感神经

节后神经元(肾上腺素能神经末梢)能通过合成

PGE2和PGl2。NGF通过TrkA刺激交感神经节后

神经元，导致PGs的释放增加。NGF还可通过诱导

肥大细胞的COX表达而导致PGs的产生增加一J。

雌性哺乳动物处于发情周期与妊娠的过程中时，卵

巢、输卵管分泌多种细胞生长因子，其中包括NGF、

表皮生长因子、胰岛素样生长因子等H引。最初的研

究结果显示NGF的生物学功能仅仅限于神经系统，

但越来越多的研究表明NGF也可以作用于其他系

统的非神经细胞，在内分泌系统中，发现NGF对内、

外分泌腺中激素分泌细胞的分化有作用¨·。本试

验从分子水平证实在50 ng／llll NGF对子宫内膜基

质细胞雌激素受体表达的影响。提示，子宫腺肌病

基质细胞存在雌激素的结合位点，推测NGF亦可能

通过雌激素受体对子宫在位内膜促分裂能力产生

影响。
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[摘要】 目的探讨在超重及肥胖患者中，血清白细胞介素-6(IL-6)、C-反应蛋白(CRP)水平变化及意

义。方法选择37倒正常体重者和42例超重及肥胖患者，常规测量血压、体重、身高，计算体重指数，抽取空

腹静脉血检测其血糖、血脂、胰岛索、IL-6、CRP。结果与正常体重人群相比，在超重及肥胖患者中，收缩压、

甘油三酯、刀L，6及CRP水平均高于正常体重组(P<0．05)。在超重及肥胖患者中，血清IL_6、CliP水平均与肥

胖相关指数呈正相关。结论在超重及肥胖人群中，血清刀L6、CRP水平增高与体重指数呈正相关，超重及肥

胖与炎症密切相关。
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[Abstract] ObJeeave To explore the flemm levels of IL-6 and ClIP in overweight and obesity persons．

Methods Thirty-8evell normal weight pel"BOltlS and 42 overweight and obesity person8 were taken钿ting blood SAID-

ple8 for measu弛ments ofplasma gl-嘲e，plasma lipid8，insulin，C—reactive protein(CfuP)，interleuldn-6(IL-6)．
Results The levels of II_,-6 in overweight and obe8ity persons were significant higher

than those in the normal weight

persons(P<0．05)．Pearson relation analysis showed that flc：lrum IL-6 and CRP levels were positively and significant-

ly correlated with body mas8 index．Conclusion The levels of flel-ilrfl IL-6 and ClIP were higher in overweight and o．

besity persons，and suggests that inflammation might be closely correlated to overweight and obesity．

[Key words]Overweight and obesity；IL-6；ClIP

脂肪组织被公认为是一个活跃的内分泌器官，

近来发现脂肪细胞也具有内源性炎症性质，可分泌

许多炎症细胞因子如肿瘤坏死因子一Or．(’INF一(It)、白

细胞介素-6(IL-6)、C一反应蛋白(cRP)等，广泛参与

胰岛素抵抗、2型糖尿病以及心血管疾病等病理过

程。近年来，越来越多的证据表明，肥胖构成了低水

平炎症状态，炎症与肥胖的关系也越来越受到重视，

炎症反应的标志物CliP和炎症细胞因子TNF一(It、IL

6可能为肥胖与炎症之间联系的纽带【l力J。本研究

旨在探讨在超重及肥胖人群中，IL石和CRP水平的

变化及其与血糖、血脂等之间的相关性。

l对象与方法

1．1对象选择2010-03—2010-05社区健康志愿

者共79人，其中体重正常者(体重指数BMI<24

kg／m2)37人，超重及肥胖者(BMI≥24 kg／m2)【4J42

人。
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1．2方法按WHO标准，常规测量血压、体重、身

高、腰围、臀围，计算体重指数，抽取外周静脉血液检

查其空腹血糖、血脂、c-肽、空腹胰岛素、C一反应蛋白

(CRt')、IL-6。血糖、血脂在临床检验中心采用El产

全自动化仪器检测，IL-6采用酶联免疫法检测。

1．3统计学方法应用SPSSll．0统计软体包进行

数据分析，计量资料以均数±标准差(牙±s)表示，两

组比较采用t检验，计数资料采用r检验，相关关系
采用Pearson相关分析及偏相关检验，P<0．05为差

异有统计学意义。

2结果

2．1两组血压和生化指标比较在超重及肥胖组

人群中，收缩压、血清总胆固醇、甘油三酯、IL-6及

CRP水平较正常体重组人群增高(P<0．05或P<

0．01)，而高密度脂蛋白胆固醇(HDL—C)水平下降

(P<O．05)。见表l。

表1 两组血压和生化指标比较[(i±5)，n]

2．2 Pearson相关分析 在超重及肥胖人群中，血

清IL-6水平与BlVlI和WttR呈正相关(r分别为

o．245和o．260，P均<o．05)；CLIP与BMI、WHIt和空

腹血糖呈正相关(r分别为0．261、0．231和o．226，
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P均<O．05)。均衡年龄、性别后，偏相关分析显示，

血清IL-6和CBP水平仍与体重指数呈正相关，但

CBP与空腹血糖的相关性差异无统计学意义(P>

0．05)。

3讨论

3．1肥胖是高血压、糖尿病、高脂血症的重要原因，

也是心肌梗死和心功能不全等心血管疾病的独立危

险因素。目前认为，肥胖是一种慢性炎症性疾病，脂

肪细胞通过许多炎症细胞因子如肿瘤坏死因子一理、

IL-6、CRP等，广泛参与胰岛素抵抗、2型糖尿病以及

心血管疾病等病理过程胆，3≯J。

3．2 CRP是一种球蛋白，因为其能于肺炎双球菌

C一多糖发生沉淀反应而命名为C．反应蛋白。CRP

是第一个被发现的机体急性期反应蛋白，普遍认为

是一种非常敏感的炎症和组织损伤标记物，由5个

结构相同糖基化的多肽亚基单位连接而成。CRP

主要由肝脏合成和分泌，是机体受到各种损伤或发

生炎症反应后的一种急性期反应蛋白，CRP在正常

健康人血清中微量存在【6’7 J。许多研究证实，肥胖

患者其血清CRP和其它急性期蛋白普遍高于非肥

胖者[8。101。近年来发现肥胖患者血清CRP水平显

著高于非肥胖者，与BMI和腰臀比或腰围呈独立正

相关，提示血清CRP的升高与脂肪增多有密切

关系。

3．3 IL-6是1980年被发现，是由212个氨基酸组

成的多功能糖蛋白，主要由单核·巨噬细胞、T淋巴

细胞和纤维母细胞合成，可以促进肝脏合成急性期

蛋白，激活T淋巴细胞，并诱导B淋巴细胞分化成

分泌免疫球蛋白的免疫活性细胞。IL-6所具有的多

种生物学功能，在抗感染、肿瘤、免疫性疾病及免疫

调节等诸多方面发挥重要作用。近年来发现脂肪细

胞也分泌IL-6【11-t3]。肥胖患者血浆也石水平升

高，体重下降后血浆1L-6水平随之下降，血浆1L-6

含量与胰岛素抵抗显著相关，IL-6可引起肥胖相关

的胰岛素抵抗【11’14’15】。

在本研究中，我们发现超重及肥胖患者的血清

IL-6、CBP水平升高，提示肥胖与炎症密切相关。
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