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·临床研究·

单纯性肥胖儿童载脂蛋白Ａ５与胰岛素抵抗的关系

陈丽霞△，邱在军，李小春 （江西省上饶市人民医院儿内科　３３４０００）

　　【摘要】　目的　探讨单纯性肥胖儿童载脂蛋白Ａ５与胰岛素抵抗的关系。方法　筛选２０１０年６月至２０１２年

１２月在上饶市人民医院就诊的患儿共６８例，按身高别体质量指数分为轻、中和重度肥胖组；另取２５例为健康对照

组。测量体质量、身高，计算身高别体质量指数；检测空腹血糖（ＦＰＧ）、空腹胰岛素水平（ＦＩＮＳ），采用稳态胰岛素评

价模型胰岛素抵抗（ＨＯＭＡＩＲ）评价胰岛素抵抗程度，ＨＯＭＡＩＲ＝（ＦＰＧ×ＦＩＮＳ）／２２．５；检测血载脂蛋白 Ａ５水

平。结果　健康对照组、轻、中和重度肥胖组，载脂蛋白 Ａ５平均水平分别为（２１０．３±２７．９）、（２０６．４±３０．３）、

（１４２．２±２２．７）和（１０３．９±２１．３）ｎｇ／ｍＬ，中、重度肥胖组与健康对照组及轻度肥胖组相比，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；ＨＯＭＡＩＲ分别为１．１±０．２、１．２±０．２、１．６±０．２和１．７±０．３。中度和重度肥胖组与健康对照组及轻度肥

胖组相比，胰岛素抵抗指数差异有统计学意义（犘＜０．０５）；脂蛋白 Ａ５与 ＨＯＭＡＩＲ指数的相关系数（狉）分别为

－０．４０、－０．３８、－０．５５和－０．６９，中度和重度肥胖组载脂蛋白Ａ５和 ＨＯＭＡＩＲ呈负相关。结论　不同程度单纯

性肥胖儿童体内存在载脂蛋白Ａ５异常及胰岛素抵抗，二者呈负相关，具体作用机制有待进一步研究。对载脂蛋白

Ａ５及胰岛素抵抗进行干预，有助于儿童单纯性肥胖症的治疗。

【关键词】　儿童；　单纯性肥胖；　载脂蛋白Ａ５；　胰岛素抵抗

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２４．０５５ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２４３３５２０３

　　儿童单纯性肥胖症是由于长期能量摄入超过人体消耗，使

体内脂肪过度积聚、体质量超过一定范围的一种营养障碍性疾

病。体质量超过同性别、同身高参照人群均值的２０％即可称

为肥胖［１］。改革开放以来，随着人们生活水平的不断提高，儿

童肥胖症呈逐步增多趋势，目前其发生率为５％～８％，大城市

儿童肥胖症的发生率更高，儿童肥胖症已成为常见的营养障碍

性疾病［２］。由肥胖引起的脂肪在全身器官过度堆积，可引起一

系列近期和远期系统性病理损害，以及因代谢紊乱所致的病理

改变，这些改变中主要是以胰岛素抵抗为核心的肥胖相关的代

谢综合征［３４］。因此，与单纯性肥胖症儿童体内发生胰岛素抵

抗的相关因素的研究越来越受到关注。载脂蛋白 Ａ５是载脂

蛋白超家族的一个新成员，参与体内脂质代谢［５］。国外研究表

明载脂蛋白Ａ５具有降低血浆三酰甘油的调脂保护作用
［６７］。

本研究通过检测不同程度单纯性肥胖症儿童载脂蛋白 Ａ５水

平，探讨其与胰岛素抵抗的相关性，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本研究肥胖儿童为２０１０年６月至２０１２年１２

月在本院就诊的患儿６８例，轻、中、重度肥胖组分别为２５、２３

和２０例，男性分别占１６、１５和１３例，平均年龄分别为（５．２±

２．１）、（５．０±２．２）和（５．２±２．３）岁。对照组为本院健康体检的

２５例儿童，男１６例，平均年龄（５．４±１．９）岁。

１．２　纳入标准　（１）儿童单纯性肥胖的诊断采用世界卫生组

织推荐的国家卫生统计中心身高别体质量作为标准，以体质量

超过同性别、同身高正常儿童均值２０％以上者可诊断为肥胖，

超过均值２０％～２９％者为轻度肥胖；超过均值３０％～４９％者

为中度肥胖；超过均值５０％以上者为重度肥胖。其中以身高

别体质量作为标准的诊断肥胖程度的计算公式：（测量体质量

－同性别同身高体质量值的中位数）／同性别同身高体质量值

的中位数×１００％。（２）所有入组儿童均未接受过任何治疗，包

括饮食、运动和药物治疗。

１．３　排除标准　（１）由其他疾病所致的病理性肥胖和肥胖综

合征者；（２）有慢性疾病者。根据以上标准，研究对象的一般资

料见表１。经统计学比较，性别、年龄在各组间差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。

表１　研究对象一般资料比较（狓±狊）

组别 狀 性别（男）
平均年龄

（岁）

身高别体质量

指数（％）

健康对照组 ２５ １６ ５．４±２．５ ２．８±６．１

肥胖组　轻度 ２５ １６ ５．２±２．６ ２３．９±３．９

　　　　中度 ２３ １５ ５．３±２．０ ３７．３±４．５

　　　　重度 ２０ １３ ５．３±２．１ ５４．２±４．２

１．４　观察指标　体质量、身高，计算身高别体质量指数；空腹

血糖（ＦＰＧ）、空腹胰岛素水平（ＦＩＮＳ），采用稳态胰岛素评价模

型胰岛素抵抗（ＨＯＭＡＩＲ）评价胰岛素抵抗程度，ＨＯＭＡ

ＩＲ＝（ＦＰＧ×ＦＩＮＳ）／２２．５；血载脂蛋白Ａ５水平。

１．５　检测方法　受试者测试时均已空腹１２ｈ且晨起排空大

小便。身高、体质量由专人负责测量；ＦＰＧ采用全自动生化分

析仪检测；采用北京科美生物科技公司试剂盒放射免疫法测定

ＦＩＮＳ；采用美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司试剂盒测定载脂蛋白Ａ５。

·２５３３· 检验医学与临床２０１３年１２月第１０卷第２４期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．２４



１．６　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１８．０对数据进行统计分析，组

间比较采用方差分析，ＨＯＭＲＩＲ与载脂蛋白 Ａ５的关系采用

简单相关分析。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　轻、中、重度肥胖儿童与健康对照儿童载脂蛋白Ａ５水平

比较　见图１。健康对照组、轻、中和重度肥胖组载脂蛋白 Ａ５

平均水平分别为（２１０．３±２７．９）、（２０６．４±３０．３）、（１４２．２±

２２．７）和（１０３．９±２１．３）ｎｇ／ｍＬ，中、重度肥胖组与健康对照组

相比，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；中、重度肥胖组与轻度肥

胖组相比，差异也有统计学意义（犘＜０．０５）；重度肥胖组载脂

蛋白Ａ５低于中度肥胖组，差异也有统计学意义（犘＜０．０５）。

图１　不同研究组载脂蛋白Ａ５水平比较

２．２　轻、中、重度肥胖儿童与健康对照儿童胰岛素抵抗指数比

较　见表２。由表２可见，中度和重度肥胖组与健康对照组相

比，胰岛素抵抗指数差异有统计学意义（犘＜０．０５）；中度和重

度肥胖组与轻度肥胖组相比，胰岛素抵抗指数差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。

表２　不同程度肥胖组与健康对照组胰岛素抵抗

　　　　指数比较（狓±狊）

指标 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＩＮＳ（μＵ／ｍＬ） ＨＯＭＡＩＲ

健康对照组 ５．０±０．２ ５．０±０．８ １．１±０．２

肥胖组　轻度 ４．９±０．３ ５．５±０．７ １．２±０．２

　　　　中度 ５．３±０．２ ６．９±０．８ １．６±０．２＃

　　　　重度 ５．２±０．３ ７．４±０．８ １．７±０．３＃

　　注：与健康对照组比较，犘＜０．０５；与轻度肥胖组相比，＃犘＜

０．０５。

２．３　轻、中、重度肥胖儿童与健康对照儿童载脂蛋白 Ａ５与

ＨＯＭＡＩＲ指数相关分析　健康对照组和轻度肥胖组载脂蛋

白 Ａ５ 与 ＨＯＭＡＩＲ 指数的相关系数（狉）分别为 －０．４０

和－０．３８，差异无统计学意义（犘＞０．０５），不考虑健康对照组

和轻度肥胖组载脂蛋白Ａ５和 ＨＯＭＡＩＲ存在相关性；中度和

重度肥胖组，狉分别为－０．５５和－０．６９，载脂蛋白 Ａ５和 ＨＯ

ＭＡＩＲ呈负相关。

３　讨　　论

近几十年来，全球儿童肥胖症的发病率迅速增长，最近的

４２５５９名儿童调查显示，儿童肥胖率高达１８．２％。因此，研究

儿童肥胖症的相关因素，阻止其迅速增长的趋势有重要的研究

意义。研究发现，载脂蛋白 Ａ５主要分布于高密度脂蛋白、极

低密度脂蛋白和乳糜微粒，可明确降低血浆三酰甘油，参与体

内脂肪代谢［８］。儿童肥胖症的发生与体内糖脂代谢紊乱密切

相关。因此，儿童肥胖症患儿体内载脂蛋白 Ａ５可能存在异

常［９］。本研究发现，中、重度肥胖儿童体内载脂蛋白 Ａ５水平

低于健康对照组和轻度肥胖组儿童，故考虑中、重度肥胖儿童

体内的低水平载脂蛋白Ａ５与肥胖的发生、发展有重要关系。

胰岛素是由胰腺β细胞合成和分泌的一种蛋白激素，参与

糖类和脂类代谢，能够调控脂肪酸氧化、脂质合成和蛋白分

泌［１０］。循证医学研究表明，肥胖尤其是中心性肥胖是引起ＩＲ

最主要的危险因素，且ＩＲ的发生与肥胖程度密切相关
［１１］。肥

胖引起的胰岛素抵抗以抑制肝脏葡萄糖输出和促进脂肪组织

和肌肉葡萄糖摄取的胰岛素功能受损为特点，减轻或增加体质

量可增强或降低胰岛素敏感性［１２］。本研究发现，健康对照组

和轻度肥胖组儿童体内胰岛素抵抗不明显，二者差异无统计学

意义（犘＞０．０５），但中度和重度肥胖儿童体内则明显存在胰岛

素抵抗，结果表明，肥胖程度与胰岛素抵抗关系紧密。

本研究发现，载脂蛋白Ａ５异常及胰岛素抵抗均与儿童单

纯性肥胖相关，国外有研究发现，胰岛素处理过的细胞系和小

鼠载脂蛋白Ａ５基因表达呈剂量依赖下调，原因是胰岛素通过

磷脂酰肌醇３激酶途径减弱载脂蛋白基因启动子的活性
［１３］。

本文研究了肥胖儿童中载脂蛋白 Ａ５与胰岛素抵抗的关系。

结果发现，中度和重度肥胖组儿童载脂蛋白Ａ５水平与胰岛素

抵抗呈负相关，健康对照组和轻度肥胖儿童则无相关性。因

此，本文推测，胰岛素抵抗抑制载脂蛋白Ａ５合成，造成患者体

内三酰甘油增多，导致肥胖，但具体机制尚不清楚，有待进一步

研究。

综上所述，不同程度单纯性肥胖儿童体内存在载脂蛋白

Ａ５异常及胰岛素抵抗，二者呈负相关，具体作用机制有待进一

步研究。本研究提示，对载脂蛋白 Ａ５及胰岛素抵抗进行干

预，将有助于儿童单纯性肥胖症的治疗。
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·临床研究·

幽门螺杆菌胃部感染对糜烂性食管炎治疗效果的影响

汪晓红（江苏省徐州矿务集团总医院消化科　２２１００６）

　　【摘要】　目的　探讨幽门螺杆菌（Ｈｐ）胃部感染对糜烂性食管炎治疗情况分析。方法　回顾性分析２０１０年１

月至２０１２年１０月江苏省徐州矿务集团总医院的胃镜患者，根据胃窦活检、快速尿素酶试验等检测 Ｈｐ感染和诊断

出的４４例糜烂性食管炎，观察 Ｈｐ阴、阳性的发生率和病变程度，选择Ⅱ级糜烂性食管炎分别予以质子泵抑制剂和

质子泵抑制剂加抗菌药物治疗，观察其疗效。结果　Ｈｐ阴性组Ⅲ级糜烂性食管炎比 Ｈｐ阳性组多，而Ⅰ、Ⅱ级刚好

相反，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；Ｈｐ阴性组，予奥美拉唑２０ｍｇ口服，每天２次（治疗１组）和 Ｈｐ阳性组，予奥

美拉唑２０ｍｇ口服，每天２次（治疗２组）、在治疗２组基础上加服阿莫西林和甲硝唑（治疗３组）总有效率差异有统

计学意义（犘＜０．０５），而治疗２组和治疗３组总有效率差异无统计学意义（犘＞０．０５），但是治疗２组的显效率明显

高于治疗３组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　Ｈｐ感染不是造成糜烂性食管炎的病因，Ｈｐ感染能减轻糜烂

性食管炎黏膜损伤程度并增强抑酸剂疗效。

【关键词】　幽门螺杆菌；　糜烂性食管炎；　临床效果

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２４．０５６ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２４３３５４０２

　　糜烂性食管炎（ＥＥ）的发病机制很复杂，目前认为可能与

胃酸水平、胃泌素分泌异常、胃蛋白酶原等对食管黏膜的损害

和幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染有关
［１］。在诊断上目前以胃镜检查为

主，本次研究就是探讨 Ｈｐ对ＥＥ在治疗上的效果情况，为临

床治疗ＥＥ提供更多的依据，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　回顾性分析２０１０年１月至２０１２年１０月本

院的４４例ＥＥ患者，男２２例，女２２例；年龄２１～６９岁，平均

（４７．３±５．８）岁；全部患者均采用ＯｌｙｍｐｕｓＧＩＦＸＱ２４０型胃镜

检查。

１．２　方法　根据胃窦活检、快速尿素酶试验等检测 Ｈｐ感染

情况，筛选出 Ｈｐ阴性和阳性者，然后根据１９９９年全国ＥＥ研

讨会制定的ＥＥ内镜标准分成Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ级，观察 Ｈｐ阴性和阳

性组ＥＥ发生率和病变程度。

以Ⅱ级（即中度）ＥＥ患者为例，分成３组，治疗１组（Ｈｐ阴

性组）予奥美拉唑２０ｍｇ口服，每天２次，治疗２组和３组均为

Ｈｐ阳性组，治疗２组予奥美拉唑２０ｍｇ口服，每天２次，治疗

３组予以奥美拉唑２０ｍｇ口服，每天２次，另加阿莫西林０．２５

ｇ×４粒口服，每天２次，甲硝唑０．２ｇ×２粒口服，每天２次。

治疗１、２组的治疗时间为４周，治疗３组的治疗时间为２周。

４周后复查胃镜。

１．３　疗效标准　参考相关的标准进行疗效评定
［２］：按照１９９９

年全国ＥＥ疗效标准即胃镜检查的０、Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ级分别记为０、

１、２、３分。显效为积分减少２分，有效为积分减少１分，无效

为积分无增减。

１．４　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行分析，将调查统

计的内容作为变量，计量资料采用狋检验，计数资料采用χ
２ 检

验进行分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　Ｈｐ感染与ＥＥ的关系　见表１。１１７３例胃镜检查中

Ｈｐ阴性者３８３例（３２．６％），阳性者７９０例（６７．４％），ＥＥ患者

４４例。由表１可见，Ｈｐ阴性组Ⅲ级ＥＥ比 ＨＰ阳性组多，Ⅰ、

Ⅱ级刚好相反，两组差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　ＨＰ感染与ＥＥ的关系情况分析（狀）

组别 狀 Ⅰ级 Ⅱ级 Ⅲ级

Ｈｐ阴性组 ２１ ６　 １０　 ５　

Ｈｐ阳性组 ２３ ９ １２ ２

　　注：与 Ｈｐ阴性比较，犘＜０．０５。

２．２　药物治疗对 Ｈｐ感染的临床效果分析　见表２。由表２

可见，治疗１组和治疗２、３组总有效率比较差异有统计学意义

（犘＜０．０５），治疗２组和治疗３组总有效率差异无统计学意义

（犘＞０．０５），但是治疗２组的显效率明显高于治疗３组，显效

率差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表２　３组临床效果分析［狀（％）］

组别 狀 显效 有效 无效 总有效率（％）

治疗１组 １５ ３（２０．０） １０（６６．７） ２（１３．３） ８６．７

治疗２组 １４ １０（７１．４） ４（２８．６） ０（０．０） １００．０

治疗３组 １５ ６（４０．０） ９（６０．０） ０（０．０） １００．０

３　讨　　论

ＥＥ是由各种原因造成的食管黏膜损伤引起的炎性反应。

最常见的是反流性食管炎，另外与真菌、异物损伤、腐蚀性化学

物质、消毒液等也有关［３］。之所以与反流性食管炎有关是由于

食管下端括约肌不适当弛缓造成其松弛状态，致使食物宜反
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