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　　［摘　要］　目的　危重症患儿多伴明显的胰岛素抵抗和心肌损害。本研究探讨危重症患儿胰岛素抵抗与心
肌损害的关系。方法　选取２０１０年３月至２０１１年６月住院治疗的危重症患儿６３例为病例组，测定空腹血糖、
血清胰岛素及心肌酶、肌钙蛋白Ｉ（ＣＴｎＩ）水平，同时计算胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）。ＨＯＭＡＩＲ＞１．０者归入
胰岛素抵抗组（３０例），ＨＯＭＡＩＲ≤１．０者归入非胰岛素抵抗组（３３例）。同时选取健康儿童３０例作为对照组。
结果　胰岛素抵抗组患儿的 ＨＯＭＡＩＲ、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌
酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、α羟丁酸脱氢酶（αＨＢＤＨ）、ＣＴｎＩ水平均明显高于非胰岛素抵抗组及对照组，差异有统
计学意义（均Ｐ＜０．０５）；非胰岛素抵抗组患儿的ＬＤＨ、ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、αＨＢＤＨ、ＣＴｎＩ水平明显高于对照组，差
异有统计学意义（均Ｐ＜０．０５）。胰岛素抵抗组患儿的 ＨＯＭＡＩＲ与 ＬＤＨ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＡＳＴ、αＨＢＤＨ、ＣＴｎＩ水平
呈正相关（分别ｒ＝０．６９７，０．７３９，０．７８１，０．６４２，０．３８１，０．７９２，均 Ｐ＜０．０５）。结论　胰岛素抵抗可以加重心肌损
害，ＨＯＭＡＩＲ可以作为心肌损害程度的预测指标。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（２）：１１７－１１９］
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　　胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）是指胰岛素的外
周靶组织（主要为肝细胞、肌细胞、脂肪细胞和血管

内皮细胞）对葡萄糖的摄取能力降低，导致生理剂

量的胰岛素产生低于正常的生理效应。在危重疾病

的应激状态下，内分泌系统可帮助机体维持内环境

平衡，而强烈的内分泌反应又可加重代谢紊乱［１］；
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危重症应激性患儿多伴明显的胰岛素抵抗和心肌损

害，国内目前关于危重患儿胰岛素抵抗与心肌酶之

间关系的研究报道较少。本研究以６３例危重症患
儿为研究对象，探讨危重症患儿胰岛素抵抗与心肌

损害之间的关系。

１　资料与方法

１．１　研究对象
选取２０１０年３月至２０１１年６月于新疆医科大

学第一附属医院儿科重症监护室（ＰＩＣＵ）住院治疗
的危重症患儿６３例为病例组，按照《小儿危重病例
评分法》［２］进行评分，评分均 ≤８０分；测定空腹血
糖、血清胰岛素水平并计算胰岛素抵抗指数

（ＨＯＭＡＩＲ）。ＨＯＭＡＩＲ＞１．０者归入胰岛素抵抗
组（３０例），其中男１６例，女１４例；年龄１个月至１２
岁，平均年龄６．８±２．４岁；平均体重１１．９±６．８ｋｇ；
重症肺炎合并呼吸衰竭１７例，重症肺炎合并呼吸衰
竭、心力衰竭３例，颅内出血４例，颅内感染４例，急
性肾功能衰竭２例。ＨＯＭＡＩＲ≤１．０者归入非胰岛
素抵抗组（３３例），其中男１６例，女１７例；年龄１个月
至１１岁，平均年龄５．９±２．３岁；平均体重１０．５±６．３
ｋｇ；重症肺炎２３例，重症肺炎合并呼吸衰竭２例，重
症肺炎合并呼吸衰竭、心力衰竭３例，重症肺炎合并
胸腔积液４例，急性中毒１例。入选对象均除外糖
尿病及糖尿病家族史、代谢性疾病、心肌炎及心律失

常等。对照组为于我院儿童预防保健科体检的健康

儿童３０例，其中男１５例，女１５例；年龄１个月至１０
岁，平均年龄５．６±３．１岁；平均体重１４．５±７．１ｋｇ。
各组间性别、年龄、体重差异无统计学意义。

１．２　方法
所有患儿于入院后次日清晨空腹抽取静脉血

６ｍＬ，离心后留血清于 －２５℃冰箱中待检，血清胰
岛素采用化学荧光法检测，血糖测定使用葡萄糖氧

化酶法，心肌酶、肌钙蛋白Ｉ（ＣＴｎＩ）采用美国 ＢＥＣＫ
ＭＡＮＤＸＣ全自动生化分析仪检测。心肌酶与ＣＴｎＩ
检测试剂由美国ＢＥＣＫＭＡＮＤＸＣ提供。ＨＯＭＡＩＲ按
稳态模型 ＨＯＭＡＩＲ计算，ＨＯＭＡＩＲ＝（空腹血清胰
岛素×空腹血糖）／２２．５，其中空腹血清胰岛素单位
为ｕＩＵ／ｍＬ，空腹血糖单位为ｍｍｏｌ／Ｌ，以上数值为非
正态分布，取其自然对数，ＨＯＭＡＩＲ正常值为１［３］。
１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１７．０软件包进行数据处理，计量资
料以平均值±标准差（ｘ±ｓ）表示，各组间变量值行
完全随机设计资料的方差分析，两组之间差异比较

采用ｑ检验。相关性检验采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，Ｐ
＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　３组患儿的ＨＯＭＡＩＲ及心肌酶等指标的比较
胰岛素抵抗组患儿的 ＨＯＭＡＩＲ、乳酸脱氢酶

（ＬＤＨ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、肌酸激酶
（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、α羟丁酸脱氢酶
（αＨＢＤＨ）、ＣＴｎＩ均明显高于非胰岛素抵抗组和对
照组，差异有统计学意义（均Ｐ＜０．０５）；非胰岛素抵
抗组患儿的ＬＤＨ、ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、αＨＢＤＨ、ＣＴｎＩ均
明显高于对照组，差异有统计学意义（均Ｐ＜０．０５）。
见表１。

表１　３组患儿的ＨＯＭＡＩＲ及心肌酶等指标的比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＨＯＭＡＩＲ ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ＣＫ（ＩＵ／Ｌ） ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） αＨＢＤＨ（Ｕ／Ｌ） ＣＴｎＩ（ｎｇ／ｍＬ）

对照组 ３０ ０．２６±０．２３ １９９±２８ ３４．９±２．９ １５５±２６ ２３±５ １７６±２７ ０．０１０±０．００５
非胰岛素抵抗组 ３３ ０．４８±０．３０ ３０２±６５ａ １４６．６±７．０ａ ２８２±８５ａ ３４±８ａ ２４７±３３ａ ０．２５０±０．０４０ａ

胰岛素抵抗组 ３０ １．６２±０．３９ａ，ｂ ４４５±１１６ａ，ｂ １６６．９±２８．３ａ，ｂ ４３６±１０１ａ，ｂ ８８±２１ａ，ｂ ４５６±４９ａ，ｂ ０．５３０±０．０７０ａ，ｂ

Ｆ值 ８９．２６ ３０．６０ ９６．３５ ３９．７７ ４３．０７ ７２．８５ １７．３４
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与非胰岛素抵抗组比较，Ｐ＜０．０５

２．２　胰岛素抵抗组患儿的 ＨＯＭＡＩＲ与心肌酶、
ＣＴｎＩ水平的相关性

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析表明胰岛素抵抗组患儿的
ＨＯＭＡＩＲ与 ＬＤＨ、ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、αＨＢＯＨ及
ＣＴｎＩ均呈正相关。见表２。

表２　胰岛素抵抗组患儿的ＨＯＭＡＩＲ与心肌酶及ＣＴｎＩ水
平的相关性

相关变量 相关系数 Ｐ值

ＬＤＨ ０．６９７ ＜０．０５
ＡＳＴ ０．６４２ ＜０．０５
ＣＫ ０．７３９ ＜０．０５
ＣＫＭＢ ０．７８１ ＜０．０５
αＨＢＤＨ ０．３８１ ＜０．０５
ＣＴｎＩ ０．７９２ ＜０．０５
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３　讨论

感染、休克、呼吸衰竭、心跳骤停等急危重症可

导致机体出现应激反应，机体的应激反应会导致内

分泌系统的代谢紊乱，其中心环节是胰岛素抵抗，胰

岛素抵抗的机制尚不十分清楚。王珏等［４］研究发

现高胰岛素刺激大鼠离体心脏后，心肌细胞出现胰

岛素抵抗现象，其程度随胰岛素含量升高而增强，心

肌亦受到损伤。在大鼠的胰岛素抵抗动物模型中观

察到，胰岛素抵抗可导致心肌细胞功能异常［５］。本

研究表明，胰岛素抵抗组患儿的 ＨＯＭＡＩＲ与 ＬＤＨ、
ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＡＳＴ、αＨＢＤＨ、ＣＴｎＩ水平呈正相关，即
ＨＯＭＡＩＲ增高越明显，心肌损害程度越重，提示胰
岛素抵抗可以加重心肌损害。胰岛素抵抗导致心肌

损害的机制尚不十分清楚，可能的机制有：（１）内分
泌系统应激的突出表现为糖脂代谢障碍［６］，这种代

谢障碍使心肌细胞由同时利用葡萄糖和脂肪酸氧化

转变为几乎全部依靠脂肪酸β氧化来提供能量［７］。

这必然引起心肌能量的供应不足，导致心肌损害。

（２）脂肪酸代谢过程中产生大量长链乙酰辅酶Ａ和
长链酰基肉碱以及Ｈ＋等中间产物，这些物质可以直
接损害细胞膜的完整性和细胞器功能，导致心肌组织

机械供能障碍。（３）正常情况下，胰岛素具有直接免
疫调节作用，胰岛素可以抑制体内ＴＮＦα、ＭＩＦ、ＭＣＰ
１等炎症介质生成。胰岛素抵抗时大量炎性介质
（ＴＮＦα、ＩＬ６）释放，持续的高浓度 ＴＮＦα可刺激促
进心肌细胞凋亡［８］；持续和过度的 ＩＬ６升高将导致
心肌损害［９］。

机体感染时尤其是重症感染时释放大量炎症介

质，使细胞出现水肿、坏死、凋亡，细胞膜通透性增

高，细胞内各种酶渗入血中，导致血清酶升高［１０］。

本研究中病例组与正常组相比，ＬＤＨ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、
ＡＳＴ、αＨＢＤＨ、ＣＴｎＩ活性明显升高，提示危重症可
以导致心肌损害，与文献研究一致［１１］。危重症导致

心肌损害的原因主要有：（１）危重症患儿由于感染
及心功能不全等引起组织缺氧，导致微循环功能障

碍、组织灌注不足、酸中毒及心肌细胞受损，同时缺

氧也可诱发毒素及细胞因子炎症反应，从而引起心

肌受损。（２）缺氧及炎症反应等病理过程中产生大
量自由基，超出机体清除能力，加之机体清除自由

基的能力下降，脂质过氧化反应增加，导致过氧化

损伤，引起心肌细胞损伤［１１］。

本研究表明ＨＯＭＡＩＲ与心肌酶（ＬＤＨ、ＣＫ、ＣＫ

ＭＢ、ＡＳＴ、αＨＢＤＨ）及 ＣＴｎＩ水平呈正相关，说明胰
岛素的信号转导途径在心脏能量底物利用与决定能

量产生和能量消耗的基因表达之间有着重要的联

系，但是目前对心肌细胞中的这条信号途径以及其

他信号途径的认识还不是很全面［１２］。心肌酶谱中

αＨＢＤＨ、ＬＤＨ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＣＴｎＩ是心肌损害的特
异性指标，ＣＫＭＢ几乎仅存在于心肌细胞中［１３］，在

心肌损伤后４～８ｈ内就会升高，２～３ｄ内恢复正
常［１４］；特别是ＣＴｎＩ仅存在于心肌中，在骨骼损伤、
肌肉损伤性疾病、长期运动、肾衰竭患者中均不会升

高，对心肌损伤的诊断具有更高的特异性和敏感

性［１５］；以上这些说明了胰岛素抵抗参与了心肌受损

的病理生理过程。综上所述，ＨＯＭＡＩＲ可作为评估
心肌损害轻重程度一个监测指标。重症患儿治疗过

程中，应密切监测血糖及血清胰岛素，避免因胰岛素

抵抗加重心肌损害，在治疗原发疾病的同时给予心

肌保护治疗。
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