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论著·临床研究

儿童良性黑棘皮病与代谢异常

米热古丽·买买提　徐永杰　徐佩茹

（新疆医科大学第一附属医院，新疆 乌鲁木齐　８３００５４）

　　［摘　要］　目的　观察儿童良性黑棘皮病与人体测量指标参数及代谢指标的关系，探讨儿童良性黑棘皮病与
代谢性疾病的关系。方法　回顾性分析２００７年２月至２０１１年１０月于我院诊治的２９例良性黑棘皮病患儿的临床资
料，以同年龄同性别同民族相匹配的３２例正常儿童为对照组。比较两组儿童人体肥胖指标（体重指数、腰臀围比、体
脂含量及体脂百分比）及代谢指标（血糖、胰岛素水平、血脂系列）等的不同。结果　２９例良性黑棘皮病患儿体重指
数、体脂含量、体脂百分数、腰臀围比、空腹血糖及胰岛素水平、甘油三酯均高于对照组（Ｐ＜０．０５），而高密度脂蛋白低
于对照组（Ｐ＜０．０５）。２９例良性黑棘皮病患儿中，１６例存在糖耐量异常，３例确诊为糖尿病（１例１型，２例２型）。
结论　儿童良性黑棘皮病与肥胖、胰岛素抵抗及血脂异常密切相关。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（８）：６０４－６０６］
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　　世界已公认黑棘皮病（ａｃａｎｔｈｏｓｉｓｎｉｇｒｉｃａｎｓ）是
代谢紊乱高危因素，易出现高脂血症、高血压、胰岛

素抵抗、高胰岛素血症等，这些异常往往与成人期高

血压、糖尿病和心血管疾病发生密切相关。在儿童

也有报道皮肤黑棘皮病变是胰岛素抵抗的标志，且

肥胖患儿并发黑棘皮病临床并不少见，据报道在斯

里兰卡２９５７名受测者中黑棘皮病发病率为１７．４％，
代谢综合征人群发病率为３４．８％［１］，我国尚无相关

大样本发病率的文献报道。在肥胖儿童并发黑棘皮

病是否具有类似成年人的代谢异常，为此本研究对

在我院儿科内分泌门诊及病房就诊的良性黑棘皮病

患儿与正常对照儿童进行相关指标的分析，以明确

儿童时期出现黑棘皮病的代谢风险，为临床提供理

论依据。

１　资料与方法

１．１　研究对象
２００７年２月至２０１１年１０月在我院诊治的儿童
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黑棘皮病２９例，其中男１８例，女１１例；年龄３．８～
１６岁，平均年龄９．４±２．９岁；汉族１１例，维族１４例，
其他民族４例。同期在我院儿科保健门诊体检的健
康儿童以同年龄同性别同民族相匹配的３２例为正常
对照组，其中男１８例，女１４例，年龄４～１５岁，平均
年龄１０．３±３．２岁。两组儿童在性别、民族、年龄分
布方面差异均无统计学意义。

１．２　方法
１．２．１　基本检查　　所有儿童均行血压、身高、体
重、腰围、臀围测量，并计算体重指数（ＢＭＩ）、体脂百
分数、体脂含量及腰臀围比。ＢＭＩ＝体重／身高２，单位

为ｋｇ／ｍ２；体脂百分数 ＝１．５１×ＢＭＩ－０．７×年龄 －
３．６×性别＋１．４（男＝１，女＝０）；体脂含量（ｋｇ）＝体
重×体脂百分数；腰臀围比＝腰围／臀围。
１．２．２　实验室检查　　（１）口服葡萄糖耐量试验
（ＯＧＴＴ）：试验当日自０时起禁食，在清晨按１．７５ｇ／ｋｇ
口服葡萄糖，最大量不超过７５ｇ，每克加水２．５ｍＬ，
于３～５ｍｉｎ内服完；在口服前０ｍｉｎ、口服后３０、６０、
１２０、１８０ｍｉｎ各采血１次测血糖。（２）胰岛素浓度
的测定：采用人类胰岛素放免试剂盒。批内变异系

数＜５．１％，批间变异系数 ＜６．８％。（３）血脂系列
的测定：抽血前的１ｄ避免高脂饮食、高蛋白饮食，
要求清晨空腹，抽血后立即送检。检测内容包括甘

油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、载

脂蛋白ＡＩ、载脂蛋白 Ｂ、脂蛋白 α。（４）皮肤活检：
取病变处皮肤小块组织（由皮肤科医生完成），立即

送病理科行石蜡包埋，常规做苏木精 －伊红染色及
光镜下观察。

１．２．３　诊断标准　　（１）超重及肥胖的判定［２］：参

照ＷＨＯ于２００７年颁布的５～１９岁儿童生长标准，按
照ＢＭＩ评价不同性别儿童超重、肥胖；（２）黑棘皮病
的诊断［３］：根据患儿皮肤皱褶部位色素增加伴疣状增

生者为初选病例，入院后均行皮肤活检，结果显示表

皮角化过度、乳头瘤样生长、基底层细胞色素增加，据

此可确定诊断。（３）糖尿病、糖耐量异常的诊断［４］：糖

尿病症状合并任意时间血浆葡萄糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ
（２００ｍｇ／ｄＬ），或空腹血糖≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ（１２６ｍｇ／ｄＬ），
或ＯＧＴＴ２ｈ血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ（２００ｍｇ／ｄＬ），需要重
复一次确认，糖尿病诊断才能成立。ＯＧＴＴ服糖后２ｈ
血糖为７．８～１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ则诊断为糖耐量异常。
１．３　统计学分析

使用ＳＰＳＳ１７．０统计软件对数据进行统计学分
析，所有数据以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较
行成组ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组儿童人体测量指标参数及代谢指标的比较
黑棘皮病组的 ＢＭＩ、体脂百分数、体脂含量、腰

臀围比、空腹血糖、空腹胰岛素均明显高于对照组

（Ｐ＜０．０５）（表１）。黑棘皮病组３例儿童确诊为儿
童糖尿病（１例１型，２例２型），１６例患儿餐后２ｈ
血糖在８．４～１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ，提示糖耐量异常。
２．２　两组儿童血脂的比较

黑棘皮病组患儿甘油三酯含量明显高于对照组

（Ｐ＜０．０５），高密度脂蛋白明显低于对照组（Ｐ
＜０．０５），而总胆固醇、低密度脂蛋白、载脂蛋白 ＡＩ、
载脂蛋白 Ｂ及脂蛋白 α在两组间差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５），见表２。

表１　两组儿童人体测量指标参数及代谢指标检测结果　（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 体脂百分数（％） 体脂含量（ｋｇ） 腰臀围比
空腹血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
空腹胰岛素

（μＩＵ／Ｌ）

对照组 ３２ １８．７±２．０ ２１±３ ８．９±１．６ ０．８４±０．０３ ４．８±０．４ ９．５±２．０
黑棘皮病组 ２９ ２９．１±３．４ ３２±５ ２５．９±６．８ ０．９７±０．０３ ６．９±０．８ ２８．６±５．２
ｔ值 ９．３８ ８．７５ １２．４５ ０．４９ ３．２１ ７．６５
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

表２　两组儿童血脂系列检测结果　（ｘ±ｓ）

组别 例数
甘油三酯

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
总胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
高密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
低密度脂蛋白

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
载脂蛋白ＡＩ
（ｇ／Ｌ）

载脂蛋白Ｂ
（ｇ／Ｌ）

脂蛋白α
（ｍｇ／Ｌ）

对照组 ３２ １．１±０．６ ４．９±１．３ １．３±１．２ ２．７±１．０ １．３±１．２ ０．８±０．８ ８４±５
黑棘皮病组 ２９ １．９±０．７ ５．７±１．４ ０．７±０．４ ３．５±１．２ １．２±１．０ ０．９±０．９ ７２±５
ｔ值 ６．２７ １．５９ １６．８９ ２．２７ ０．６１ ０．９７ ４．２３
Ｐ值 ＜０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５
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３　讨论

代谢综合征是在遗传和环境因素共同作用下发

生的，包括了致心血管最相关的危险因素如糖尿病、

高血压、肥胖、血脂紊乱等多种代谢性疾病合并出现

的一组症候群，血脂紊乱既是ＭＳ的重要组成成分，也
是导致冠心病和动脉粥样硬化的主要危险因素［５］。

黑棘皮病是一种罕见的皮肤病，最早报道于１８９０年，
当时认为黑棘皮病与恶性肿瘤往往同时并存，亦可能

与遗传、肥胖及代谢综合征等有关。１９９２年，Ｇｉｌｋｉｓｏｎ
等［６］提出良性黑棘皮病，是一种胰岛素抵抗、高胰岛

素血症、高雄激素血症的皮肤特征性改变。肥胖可

直接引起胰岛素抵抗和高胰岛素血症。肥胖伴黑棘

皮病的病因和发病机制尚不明确，有学者研究认为

胰岛素有促增殖作用，高水平的胰岛素能刺激皮肤

棘层细胞和／或成纤维细胞过度生长，从而导致黑棘
皮病特征性皮肤损伤的发生［６］。

本研究显示黑棘皮病组的 ＢＭＩ、体脂百分数、体
脂含量、腰臀围比均明显高于对照组，提示黑棘皮病

与肥胖有关。Ｂｅｎｅｒ等［７］也发现肥胖伴黑棘皮病的

妇女，其体重指数及体脂含量均明显高于无黑棘皮

病的肥胖妇女。本研究还显示黑棘皮病组的甘油三

酯含量高于正常儿童而高密度脂蛋白却低于正常儿

童，提示该病患儿存在血脂紊乱。

黑棘皮病其发病机理尚未完全明确，通常认为

可能是刺激了表皮内的酪氨酸激酶生长因子受体信

号通道，但有证据表明胰岛素起一定作用，胰岛素在

正常水平时，以更高亲和力与胰岛素样生长子受体

（ＩＧＦＲ）结合，促进细胞增殖。ＩＧＦ１Ｒ是一种与胰岛
素受体有关的转膜蛋白，它存在于许多组织如皮肤

的成纤维细胞、角质形成细胞中，在胰岛素抵抗综合

征患儿中，高水平的循环胰岛素直接或间接作用于

ＩＧＦ１Ｒ，刺激皮肤成纤维细胞和角质细胞增生，由此
引起黑棘皮病［８］。Ｗａｎｇ等［９］通过对９９例黑棘皮病
患儿与１００例健康对照儿童通过 ＰＣＲＲＦＬＰ方法分
析其基因类型，研究表明肥胖儿童黑棘皮病可能与

ＩＮＳＲ基因多态性有关，同时发现 ＩＮＳＲＨｉｓ１０８５Ｈｉｓ
在两组之间存在明显差异，其他基因片段未发现存

在差异，而且还显示胰岛素受体途径可能在该病中

起到重要的作用，并认为该病发生可能与性激素紊

乱有关。

近年国外的研究资料表明，黑棘皮病与高胰岛

素血症独立相关，可作为糖尿病发生的高危险性标

志。高浓度胰岛素水平可能激活胰岛素样生长因子

接受器和表皮细胞增生。本研究显示２９例黑棘皮
病患儿中，１６例存在糖耐量异常，３例确诊为糖尿
病。Ｋｏｎｇ等［１０］研究中将１７３０名糖尿病病人进行了
统计分析，结果提示黑棘皮病患者发生糖尿病的概

率是非黑棘皮病患者的两倍，且具有明显相关性，并

通过匹配对照组结果表明，黑棘皮病患者具有显著

的高胰岛素血症及胰岛素抵抗。黑棘皮病普检是一

种无创、易操作的方法，可用来识别儿童及青少年是

否有２型糖尿病及易患 ２型糖尿病的早期临床标
志，因此建议对肥胖并有黑棘皮病儿童青少年进行

血糖监测［１１］。
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