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Abstract 
Objective: Obesity is not only a metabolic disease, but also a chronic inflammatory state. Obesity 
can cause insulin resistance, and become a high risk factor for type 2 diabetes, cardiovascular 
disease and lipid metabolism disorders. With the increasing understanding of inflammatory fac-
tors (Lnterleukin, C-reactive protein, Tumor necrosis factor, etc.), obesity has been recognized as a 
chronic inflammatory disease. Some complications of obesity, such as insulin resistance, are also 
thought to be associated with chronic inflammation. The purpose of this study is to observe the 
changes of anthropometric, inflammatory and indicators related insulin resistance in obesity after 
weight reduction intervention, and explore the correlation and provide reference and new me-
thod for clinical diagnosis and treatment of obesity. Methods: In this study, a clinical observation 
study was conducted on the overweight/obesity patients in the department of Nutrition Depart-
ment of The First Affiliated Hospital of Nanjing Medical University from March 2018 to March 
2019. According to the diagnostic criteria of overweight/obesity in China (Overweight: BMI: 24 - 
27.9 kg/m2, Obesity: BMI: >28 kg/m2), 48 patients (age: 10 - 29) were selected for diet interven-
tion and resistance exercise in two months to observe the changes of anthropometric indexes 
(body weight, fat content, skeletal muscle mass, waist circumference and hip circumference), in-
flammation index (Interleukin-6, C-reactive protein), and insulin resistance related index (HOMA-IR, 
QUICKI). Results: In this study, 48 patients all met the diagnostic criteria of overweight/obesity. 
They cooperated with the examination and meet the diagnostic criteria. Among them, male:female 
is 25:23, with an average age of 17.58 ± 4.82. A total of 30 people completed the study (18 people 
dropped out of the group for some reasons), and 10 people cooperated with the completion of the 
test project. After intervention for 56 ± 7 days, anthropometric indicators: the average body 
weight before and after intervention was 108.96 ± 24.30 kg vs 98.74 ± 21.77 kg; inflammatory in-
dicators: the average value of IL-6 before and after intervention was 59.70 ± 114.53 pg/ml vs 8.00 
± 8.22 pg/ml; the average value of CRP before and after intervention was 6.07 ± 7.89 mg/L vs 4.84 
± 4.83 mg/L; the average value of HOMA-IR before and after intervention was 35.35 ± 11.18 vs 
26.78 ± 8.47; the mean value of QUICKI was 3.12 ± 0.23 mg/L vs 2.84 ± 0.35, P = 0.048 (<0.05); 
correlation analysis: there was a correlation between body weight and inflammation index IL-6, P 
= 0.019 (<0.05); body weight, waist circumference, BMI and insulin resistance index HOMA-IR 
were correlated, P < 0.05; body weight and waist circumference were correlated with insulin sen-
sitivity index QUICKI, P < 0.05. Conclusion: After nutritional intervention and exercise guidance, 
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the body measurement index, inflammation index and insulin resistance related index of obesity 
patients have certain changes; the change of body weight has certain correlation with chronic in-
flammation and insulin resistance. Therefore, further exploring the influence and mechanism of 
inflammatory mediators, insulin resistance in the development of obesity will provide inspiration 
and guidance for early intervention and treatment of overweight and obesity. 
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摘  要 

目的：肥胖是一种代谢性疾病，同时也是一种慢性炎症状态。肥胖，能引起胰岛素抵抗，进而成为2型
糖尿病、心血管疾病和脂质代谢紊乱的高危因素。随着对炎症因子(白介素、C反应蛋白、肿瘤坏死因子

等)的认识增加，肥胖作为慢性炎症性疾病的观点已得到共识。肥胖的一些并发症，如胰岛素抵抗，也被

认为与慢性炎症有关。本研究旨在通过对肥胖人群的减重干预后，观察其人体测量指标、炎性指标及胰

岛素抵抗相关指标的变化，并探索其相关性，从而为临床肥胖患者的诊疗提供参考依据及新思路。方法：

本研究在2018年3月~2019年3月对南京医科大学第一附属医院营养科门诊就诊的超重/肥胖患者进行了

一项前后对照的临床观察性研究，对48例10~29岁患者根据我国超重/肥胖的诊断标准(超重：体质指数

BMI：24~27.9 kg/m2，肥胖BMI ≥ 28 kg/m2)筛选出目标人群，予以为期2个月的饮食干预及抗阻力运

动指导，观察干预前后人体测量指标，如体重、脂肪量、骨骼肌量、腰围及臀围等、以及炎症指标(白介

素-6IL-6，C反应蛋白CRP)、胰岛素抵抗相关指标(胰岛素抵抗指数HOMA-IR、定量胰岛素敏感性检测指

数QUICKI)的变化。结果：本研究筛选48例门诊患者中，皆符合超重/肥胖的诊断标准，并愿配合进行肥

胖相关指标的检查，并符合其诊断。其中男：女 = 25:23，平均年龄17.58 ± 4.82岁，最终完成研究的

共30人，(因故中途脱组/退出18人)，配合完成本研究检测项目的共10人。干预56 ± 7天后，人体测量

指标：干预对象前后体重平均值为：108.96 ± 24.30 kg vs 98.74 ± 21.77 kg；炎症指标：干预前后白介

素-6平均值为：59.70 ± 114.53 pg/ml vs 8.00 ± 8.22 pg/ml；干预前后C反应蛋白平均值为：6.07 ± 7.89 
mg/L vs 4.84 ± 4.83 mg/L；干预前后胰岛素抵抗指数HOMA-IR平均值为：35.35 ± 11.18 vs 26.78 ± 
8.47；定量胰岛素敏感性检测指数QUICKI平均值为：3.12 ± 0.23 mg/L vs 2.84 ± 0.35，P = 0.048 (<0.05)；
相关性分析：体重与炎症指标白介素-6的存在相关，P值 = 0.019 (<0.05)；体重、腰围、BMI与胰岛素

抵抗指数HOMA-IR存在相关，P < 0.05；体重、腰围与定量胰岛素敏感性检测指数QUICKI存在相关，P
值 < 0.05。结论：肥胖患者通过营养干预及运动指导后，人体测量指标、炎症指标及胰岛素抵抗相关指

标均有一定的变化；体重的变化与慢性炎症反应及胰岛素抵抗均具有一定的相关性，因此进一步探索炎

症介质、胰岛素抵抗与肥胖发生发展中的影响及作用机制，对早期干预及治疗超重及肥胖人群有一定的

启发指导意义。 
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1. 引言 

肥胖是目前世界范围内最受瞩目的公共健康问题，它不仅是一种由多因素引起的慢性代谢性疾病，

还作为一种高危因素广泛应用于慢性病的临床筛查与疾病防治[1]。肥胖作为多种疾病的独立危险因素已

得到广泛认可，肥胖患者体内的脂肪组织明显增多，从而产生更多的游离脂肪酸及多种细胞因子、炎症

物质，这些物质均与胰岛素抵抗密切相关[2]。近年来，炎症学说在胰岛素抵抗、肥胖及 2 型糖尿病发病

机制中的作用备受关注。炎症因子与脂肪组织内分泌、免疫系统相互作用、引起胰岛素抵抗和 β 细胞结

构与功能障碍，最终导致 2 型糖尿病及肥胖的发生[3]。 
炎症是对正常细胞或系统生理机能紊乱的一种协调生物反应[4]。外部病原体，如细菌，细胞死亡或

肿瘤过程等干扰物可对炎症进行内在干扰，或对环境信号(如禁食或过度进食)做出生理变化。宿主炎症反

应可能是急性的，目的是消除负刺激的影响，并使系统恢复到之前的状态(例如，快速控制局部感染)。慢

性炎症可在快速清除机制失效或减缓的过程中观察到，亦可由正常生理学的逐渐或反复改变引起，如肥

胖。慢性炎症，涉及许多在急性炎症环境中使用的相同模式反应，如趋化因子的产生、白细胞活化、先

天模式识别受体的活化和适应性免疫的活化。 
肥胖常伴胰岛素抵抗、血脂异常、血液高凝及低度炎性状态，是发生 2 型糖尿病和心血管疾病的一

个重要的危险因子[5]。近期关于肥胖的研究越来越多的集中于免疫炎症领域。因此，认识免疫炎症与代

谢的关系可能为临床治疗肥胖提供一个方向[6]。 
本研究旨在探索人体测量指标、炎性反应、胰岛素抵抗在超重及肥胖人群进行营养及运动干预中的

变化，探索其发生发展中的关系，为寻求新的干预减重手段提供新的线索及思路。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究对象 

本研究选取南京医科大学第一附属医院营养科门诊就诊的超重/肥胖患者进行了一项前后对照的临

床观察性研究，对 48例 10~29岁患者根据我国超重及肥胖的诊断标准（超重：体质指数BMI：24~27.9 kg/m2,
肥胖 BMI ≥ 28 kg/m2）筛选出目标人群，皆符合超重/肥胖的诊断标准，并愿配合进行肥胖相关指标的检

查，并符合其诊断。排除病理性肥胖及合并其他肝肾功能不全者。其中男：女 = 25:23，平均年龄 17.58 ± 
4.82 岁，最终完成研究的共 30 人，(因故中途脱组/退出 18 人)，配合完成本研究检测项目的共 10 人。所

有研究对象对研究均知情同意。该研究伦理已通过南京医科大学第一附属医院伦理委员会批准进行。 

2.2. 检测内容 

1) 人体测量指标，如体重、脂肪量、骨骼肌量、腰围及臀围等； 
2) 炎症指标(白介素-6IL-6，C 反应蛋白 CRP)； 
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3) 其他血液指标(空腹血糖、空腹胰岛素、空腹胰高血糖素等)。 

2.3. 诊断标准 

计算公式：HOMA-IR = [空腹血糖(mmol/L) × 空腹胰岛素(mIU/L)]/22.5；QUICKI = 1/(log 空腹血糖

(mmol/L) + log 空腹胰岛素(mIU/L))；体质量指数 = 体重(kg)/身高 2(m2)；腰臀比 = 腰围(cm)/臀围(cm)；
腰围身高比 = 腰围(cm)/身高(cm)。肥胖的诊断依据中国成人肥胖防治专家共识[7]，正常：BMI < 24 kg/m2，

超重：24~28 kg/m2，肥胖：≥28 kg/m2；腹型肥胖：男性腰围 ≥ 85 cm，女性腰围 ≥ 80 cm。以 HOMA-IR 
≥ 2.69 作为判定胰岛素抵抗的切点[8]。 

2.4. 干预方法 

1) 营养干预：48 例患者依据超重/肥胖饮食干预原则均予以低热卡饮食(1000~1200 kal/d)，1200 kcal
饮食处方：三大产能营养素供能比：蛋白质 18.7%，脂肪 29%，碳水化合物 51.1%，三餐供能比：早餐

26.3%，中餐 40.6%，晚餐 33.1% (详见图 1)；1000 kal/d 饮食处方：三大产能营养素供能比：蛋白质 18%，

脂肪 29.7%，碳水化合物 52.3%，三餐供能比：早餐 27%，中餐 41%，晚餐 32% (详见图 2)；利用膳食宝

塔模型及回顾性膳食图谱、营养示范餐进行宣教，干预 56 ± 7 天，每周通过微信随访一次，确保饮食方

案实施顺利。 
 

 
Figure 1. 1200 kcal/d dietary prescription (Design by our team) 
图 1. 1200 kcal/d 饮食处方(自主设计) 
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Figure 2. 1000 kcal/d dietary prescription (Design by our team) 
图 2. 1000 kcal/d 饮食处方(自主设计) 

 
2) 运动干预：跑步：每天 45 分钟 12000 步，跑步机 45 分钟，6~6.5 km/h； 
肌肉锻炼：每周 3 次，每次 30 分钟，每个动作坚持超过 15 秒，休息 10 秒，进行下一个动作(包括：

跳跃击掌、靠墙蹲、俯卧撑、仰卧起坐、上楼梯、原地深蹲、三头肌弯曲、平板、高抬腿、向前深蹲、

转体俯卧撑、侧平板)，由专业健身教练进行定期指导。 

2.5. 统计学分析 

采用 spss 统计软件对数据进行统计分析。采用(x ± s)描述计量资料；采用 n(%)描述计数资料。计量

资料采用 t 检验，计数资料采用 χ2 检验。所有分析结果，以 P ≤ 0.05 有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 患者一般情况 

超重/肥胖患者，其中男：女 = 25:23，平均年龄 17.58 ± 4.82 岁，平均体重为 96.26 ± 25.17 kg，平均

BMI 为 35.70 ± 5.79；男性腰围平均值为 118.8 ± 17.52 cm；女性腰围平均值为 106.35 ± 9.48 cm，男女性

腰围差异无统计学意义。 
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3.2. 人体测量指标前后比较 

分析结果显示，干预对象前后体测指标体重、脂肪、腰围、臀围平均值均有明显下降；干预前后骨

骼肌平均值有明显上升(见表 1)。 
 
Table 1. Comparison of anthropometric indicators before and after intervention (x ± s) 
表 1. 干预对象前后人体测量指标对比(x ± s) 

项目 干预前(n = 10) 干预后(n = 10) T 值 P 值 

体重(kg) 108.96 ± 24.30 98.74 ± 21.77 0.991 0.335 

脂肪(kg) 44.41 ± 15.11 35.65 ± 11.24 1.471 0.160 

骨骼肌(kg) 38.1 ± 10.01 40.85 ± 12.10 −0.554 0.587 

腰围(cm) 115.70 ± 16.25 110.70 ± 16.36 0.686 0.502 

臀围(cm) 120.45 ± 11.09 117.08 ± 11.08 0.636 0.533 

3.3. 炎症指标及胰岛素抵抗相关指标干预前后比较 

超重/肥胖患者干预前后炎性指标白介素-6 及 C 反应蛋白有显著下降；干预前后胰岛素抵抗指数有显

著变化；定量胰岛素敏感性检测指数 QUICKI 亦有显著变化，差异有统计学意义(P = 0.048 < 0.05)，(见表

2)。 
 
Table 2. Comparison of indicators before and after intervention (x ± s) 
表 2. 干预对象前后指标对比(x ± s) 

项目 干预前(n = 10) 干预后(n = 10) T 值 P 值 

白介素-6 (pg/ml) 59.70 ± 114.53 8.00 ± 8.22 1.424 0.172 

C 反应蛋白(mg/L) 6.07 ± 7.89 4.84 ± 4.83 0.426 0.676 

HOMA-IR 35.35 ± 11.18 26.78 ± 8.47 1.989 0.062 

QUICKI 3.12 ± 0.23 2.84 ± 0.35 2.149 0.048 

3.4. 相关性分析 

受试者体测指标与炎性指标及胰岛素抵抗相关指标存在一定的联系。具体为：体重与炎症指标白介

素-6 的存在一定的联系，(P 值 = 0.019 < 0.05)；体重、腰围、BMI 与胰岛素抵抗指数 HOMA-IR 存在相

关，(P < 0.05)；体重、腰围与定量胰岛素敏感性检测指数 QUICKI 存在相关，P 值 < 0.05，(见图 3)。 
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Figure 3. Relevance analysis 
图 3. 相关性分析图 

4. 讨论 

肥胖是一种慢性、亚临床性炎症，通过分泌炎症因子参与胰岛素抵抗、糖尿病以及心血管疾病的发

生[9]。世界卫生组织(WHO)明确指出肥胖是全球成年人面临的最严重疾病之一，视肥胖为世界四大医学

社会问题之一。肥胖是目前世界范围内最受瞩目的公共健康问题，它不仅是一种多因素引起的慢性代谢

性疾病，还作为一种高危因素广泛应用于慢性病的临床筛查与疾病防治。 
依照脂肪在身体不同部位的分布，肥胖可分为腹部型肥胖和臀部型肥胖两种。腹部型肥胖又称为中

心性肥胖、向心性肥胖或内脏性肥胖，脂肪主要沉积在腹部的皮下及腹腔内。大量研究报道，腹型肥胖

是导致代谢综合征、糖尿病和心血管疾病的高危因素[10]。肥胖还可根据发生的原因分为单纯性肥胖和继

发性肥胖，或根据脂肪组织的解剖特点分为多细胞性肥胖和大细胞性肥胖。本研究中，患者皆符合超重/
肥胖诊断标准，并排除了病理性肥胖，男性腰围平均值为 118.8 ± 17.52 cm (>85 cm)；女性腰围平均值为

106.35 ± 9.48 cm (>80 cm)，符合腹型肥胖。 
肥胖状态下，胰岛素作用靶细胞均可促使炎通路活化，从而引起胰岛素抵抗，使肝糖输出增加、肌

肉对葡萄糖利用减少以及游离脂肪酸从脂肪组织中释放[11]。一项肥胖患者脂肪组织及血液样本的基因表

达研究发现，有关炎症、免疫等基因的表达也显著上调[12]。脂肪组织是肥胖患者炎症反应中的一个重要

始动环节。它不仅储存多余能量，且通过自分泌或旁分泌的形式释放脂肪酸及多肽类，包括激素、细胞

因子和趋化因子。 
在慢性代谢性疾病中，炎症介质对调节生理变量(如血糖)的控制器和传感器的稳态系统具有显性和拮

抗作用[13] [14]。代谢性疾病的相关炎症或炎症，可在许多参与营养调节的组织中检测到。 
所有年龄段肥胖患病率的增加表明，继发性炎症的起始可能发生在早期发育阶段[15]。肥胖对新陈代

谢和免疫系统激活有终身影响，从出生前到青春期可能有多个切点。儿童的体重减轻可以使炎症标志物
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正常化，这给我们带来了启发，在炎症开始后可以改变炎症标志物，从而对体重进行干预[16]。然而，在

我们对早期生命事件(如出生后快速生长)如何影响代谢性疾病终身风险以及在这一发展窗口中哪些干预

措施可行的理解上，仍然存在许多差距。 
本研究中，予以超重/肥胖患者为期 2 个月的饮食干预及抗阻力运动指导后，研究结果显示体重、腰

围、臀围均有明显下降，炎症指标(白介素-6、C反应蛋白)，胰岛素抵抗相关指标(胰岛素抵抗指数HOMA-IR、
定量胰岛素敏感性检测指数 QUICKI)均有明显变化，但因本研究例数较少且干预时间仍不够长，使统计

学结果无意义，需进一步扩大样本量及干预时间，以得出更丰富的结果。相关性分析结果显示体重与炎

症指标白介素-6 的存在明显相关；体重、腰围、BMI 与胰岛素抵抗指数 HOMA-IR 存在相关；体重、腰

围与定量胰岛素敏感性检测指数 QUICKI 存在相关。由此得出，在超重/肥胖患者的减重过程中，炎性反

应及胰岛素抵抗皆可得到明显改善，亦给减重干预方法提供启发，或可通过改善炎性反应及胰岛素抵抗，

以利于减重的顺利高效进行。炎性反应及胰岛素抵抗在肥胖发生发展中的作用及机制需要更多的研究进

行进一步探索。 
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