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  【摘 要】 目的:探讨高血糖和红细胞胰岛素受体与新生儿缺血缺氧性脑病危重度三者的关系。方法:采用微

量血糖测定法动态监测同期30例正常新生儿及98例HIE患儿血糖水平，并应用受体放射配基结合分析法进行红细

胞胰岛素受体分析，对血糖浓度、红细胞胰岛素受体进行相关性分析。同时分析HIE分度与血糖浓度变化、红细

胞胰岛素受体参数三者的关系。 结果:重症HIE患儿血糖水平明显高于轻症HIE患儿及正常新生儿，随着HIE危重

度的增加，患儿平均血糖水平显著升高,红细胞胰岛素受体水平显著下降，红细胞胰岛素受体水平与血糖水平两

者呈负相关关系。结论:HIE可导致高血糖发生率增加，其作用机制可能与红细胞胰岛素受体水平相关。 

新生儿缺氧缺血性脑病（hypoxic-ischemic encephalopathy，HIE）是指在围产期缺氧窒息，导致脑的缺氧缺血

性损害，常引起新生儿死亡和其后的神系统发育障碍，是围产儿死亡和伤残的重要原因之一。缺氧窒息不仅可造

成各脏器缺氧缺血性损伤，亦可对机体代谢产生影响，其导致机体糖代谢紊乱已引起广泛的关注。有文献报道

HIE患儿病情越严重，其血糖浓度越高，但其机制尚不明确[1]。本研究旨在对HIE危重度及血糖浓度、红细胞胰

岛素受体（isulin receptor,Ins R）进行相关性分析，为新生儿HIE分度、治疗及预后提供一定的实验依据。 

   

1 临床资料和方法 

1．1临床资料: 2006年6月至2008年6月我院收治的98例有窒息史的足月产HIE患儿为病例组，其中男55例,女43例

（排除感染等其它因素干扰的病例）。HIE诊断标准及临床分度依据《新生儿缺血缺氧脑病诊断依据和临床分

度》[2]。98例患儿中轻度45例，胎龄 (36.98 ±1.25)周, 体重(3 096 ±605)g；中度30 例,胎龄(38.57 ±

1.13)周, 体重(3 298 ±516)g；重度23例,胎龄(38.13 ±1.04)周,体重(3 105±496)g。对照组随机选取同期本

院产科出生的正常足月新生儿30例，其中男16例，女14例，平均胎龄(37.49 ±1.21)周，体重(3 179 ±506)g。

病例组与对照组性别构成、胎龄、出生体重之间差别无统计学意义，具有可比性。 

1．2 方法 

1.2.1血糖测定 病例组和对照组均于出生1小时内取足跟血，用微量血糖测定法（采用UK生产的GA02660617型微

量血糖仪和试纸）测外周血血糖浓度，血糖值<2.2 mmol/L为低血糖, >7.0 mmol/L为高血糖。所有新生儿均排除

母亲患糖尿病和采血前使用过糖皮质激素或其它影响血糖的药物。 

1.2.2 Ins R测定 所有新生儿入院1小时内采头皮静脉血，用红细胞胰岛素受体放射配基结合分析法进行Ins R分

析，计算其双位点亲和性（K1、K2）相应结合位点（R1、R2）数，试剂盒购于华西糖尿病科技开发研究所，具体

实验步聚严格按照说明书进行。 

1.2.3统计方法 本实验数据采用多组独立样本卡方检验， LSD-t检验及双变量相关分析，样本用均数±均数标准

误表示， P<0.05为差别有统计学意义。实验数据采用SPSS 13.0软件分析。 

2 结果 

2.1 血糖异常情况 见表1。病例组轻度HIE组45例中，高血糖4例（占8.89%）,低血糖4例（占8.89%）；中度HIE

组30例中高血糖13例（占43.33%），低血糖3例（占10%）；重度HIE组23例中高血糖19例（占82.61%），低血糖1

例（占4.35%）。三组间高血糖发生率差异比较有统计学意义（X2 = 36.402，P<0.01），低血糖的发生率比较差

异无统计学意义（Fish`s Exact Test=0.684,P>0.05 ）。对照组30例新生儿无血糖异常情况。以上数据显示HIE

轻度、中度、重度组与对照组之间高血糖发生率差异具有统计学意义，重症HIE患儿血糖水平显著高于轻症患儿

及对照组新生儿。 

表1 治疗前HIE临床分度与血糖情况 

组别 

例数 

低血糖 

高血糖 

正常血糖 

对照组 

HIE轻度 



HIE中度 

HIE重度 

30

45

30

23

0

3

3

1

0

4

13

19

30

38

14

3

2.2 HIE危重度、血糖、Ins R三者相关关系 见表2。轻度、中度、重度HIE患儿组、对照组各组之间血糖值差别

具有统计学意义（F=44.28，P<0.05）。四组之间血糖水平的血糖值与之间两两比较差别均有统计学意义（LSD-t

轻度-对照=10.0825，LSD-t中度-对照 =23.1644，LSD-t重度-对照=48.8698，LSD-t轻度-中度=18.4522，LSD-t

轻度-重度=44.4030，LSD-t中度-重度=20.5623，P均<0.05），由于有各组血糖均数对照组表2 各组血糖和Ins R

参数比较 

组别 

血糖 

(mmol/L)

Ins R参数 

K1 (nM)

K2 (nM)

R1位点数/RBC 

R2位点数/RBC 

对照组 

HIE轻度 

HIE中度 

HIE重度 

4.31±0.16 

4.75±0.20 

6.49 ±0.49 

9.21 ±0.46 

0.14±0.02 

0.09±0.04 

0.06±0.02 

0.03±0.03 

152±18 

141±20 

69±25 

35±23 

4.1±1.0 

3.6±0.9 

2.7±1.2 

2.0±0.9 

7794±1012 

6304±1378 

3832±1356 

1687±1001 

3 讨论 

  新生儿缺氧缺血性脑病是新生儿科常见的疾病，常引起代谢紊乱，近年来医务工作者越来越重视血糖异常对

HIE患儿的影响。葡萄糖是新生儿脑代谢的主要能量来源。缺血缺氧时，脑组织的能量来源主要依赖无氧酵解，

从而导致对糖的需要量增加，但是脑组织中糖原贮备极少，主要依赖升高血糖补给。在机体缺氧缺血的应激状态

下，高血糖虽然可暂时保证心、脑血管等重要器官的能量供应，但是血浆高渗透压可导致神经元脱水、髓鞘断

裂、线粒体损伤、诱导早期过氧化物和一氧化氮产生加重脑损害[3、4]，引起颅内出血，使病死率和后遗症危险

度增加。 

  本研究发现，重症HIE患儿血糖水平明显高于轻症HIE患儿及正常新生儿且血糖浓度与HIE分度呈正相关，即

随着HIE分度加重，血糖浓度亦随着增加，高血糖的发生风险性增加。其原因可能由于轻度以上缺血缺氧的刺激

引发机体明显应激反应，交感－肾上腺髓质和下丘脑－垂体－肾上腺皮质兴奋性增高，糖原分解及糖异生增加，

致血糖升高，此时胰岛素分泌亦增加。但因周围组织产生胰岛素拮抗物质增多及胰岛素受体明显减少，使其降糖

作用减弱，更加重了糖代谢紊乱，使血糖进一步升高[6、8]。高血糖与病情轻重及预后有较大的相关性，病情越



 

严重，应激反应越强，血糖升高越明显，病死率越高，预后越差[1] ；高血糖持续时间越长，对脑组织的损伤越

严重[9]。但是高血糖或低血糖对机体均会产生不利影响，而新生儿血糖调节机制本身未成熟，更易出现糖代谢

紊乱。因此，监测血糖水平对判断HIE患儿病情，治疗及预后有重要的临床意义。临床工作中应动态监测HIE患儿

血糖，输注葡萄糖注射液时应严格控制速度，尽量控制和维持血糖在正常水平。 

  血糖紊乱的机制中，胰岛素受体调节起很大作用。有学者对新生动物及新生儿的胰岛素受体研究，表明在机

体糖耐量下降的同时是会伴有胰岛素抵抗。[5、7]还有研究表明HIE患儿胰岛素受体的双位点亲和性K1、K2 和相

应结合位点R1、R2数有下降趋势[10]。本研究中我们发现血糖水平和胰岛素受体存在负相关关系，胰岛素受体参

数越低，血糖水平越高。由此我们推测胰岛素受体数量的减少可能是引起HIE患儿血糖升高的原因之一。 

  本研究提示我们在目前的临床工作中，除了需监测HIE患儿血糖水平来辅助临床诊断及治疗之外，也可以进

行红细胞胰岛素受体水平的检测来指导临床治疗方案。 
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