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湖北省农村 ５ 岁以下儿童贫血状况及危险因素研究∗

龚晨睿　 宋　 毅　 程茅伟　 李　 骏　 刘　 爽　 刘晓燕　 易国勤
(湖北省疾病预防控制中心ꎬ 武汉 ４３００７９)

　 　 摘　 要　 目的: 了解湖北省农村地区 ５ 岁以下儿童的贫血状况ꎬ 并对其危险因素进行分析ꎮ 方法: 以

２００９ 年湖北省农村 ８ 个县市 ２３１２ 名 ０－５ 岁儿童为研究对象ꎬ 采用食物频率法和 ２４ 小时回顾法进行膳食调

查ꎬ 用氰化高铁血红蛋白法测定血红蛋白浓度ꎬ 以血红蛋白<１１０ｇ / Ｌ 作为判定儿童贫血的标准ꎮ 结果: ２００９
年湖北省农村地区 ５ 岁以下儿童的贫血率为 ２１􀆰 １％ꎬ ０~６、 ７~１２、 １３~２４、 ２５~３６、 ３７~４８、 ４９~５９ 各月龄儿

童贫血率分别为 １９􀆰 ８％、 ３５􀆰 ３％、 ２９􀆰 １％、 １７􀆰 ８％、 １４􀆰 ７％、 １１􀆰 １％ꎬ ７ ~ １２ 月龄为发病高峰期ꎻ 男童和女童

的贫血率分别为 ２０􀆰 ８％和 ２１􀆰 ４％ꎬ 差异无显著性 (Ｐ> ０􀆰 ０５)ꎻ 山区、 丘陵和平原的儿童贫血率分别为

２９􀆰 ７％、 １６􀆰 ６％和 ２１􀆰 ４％ꎬ 山区与丘陵、 平原和丘陵的儿童贫血率的差异有显著性 (Ｐ<０􀆰 ００１ꎬ Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ
高、 中、 低经济收入地区的儿童贫血率分别为 ２１􀆰 ９％、 ２１􀆰 ６％、 １９􀆰 ９％ꎬ 差异无显著性 (Ｐ>０􀆰 ０５)ꎻ 消瘦和

低体重与这一地区儿童贫血存在显著相关性 (Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ ０－２ 岁儿童贫血主要与是否喂初乳、 断奶

时间 (<６ 个月或>６ 个月) 和辅助食品的添加等因素相关ꎮ ２－５ 岁儿童贫血主要与消瘦和生长迟缓等因素相

关ꎮ 结论: 湖北省农村 ５ 岁以下儿童贫血状况不容乐观ꎬ 应根据儿童贫血相关影响因素采取干预措施ꎬ 改善

湖北省农村 ５ 岁以下儿童贫血状况ꎮ
关键词　 儿童贫血ꎻ 营养不良ꎻ 辅助食品ꎻ 母乳喂养
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ｍｏｎｔｈ􀆰 Ｔｈｅ ａｎｅｍｉａ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｂｏｙ ａｎｄ ｇｉｒｌ ｗａｓ ２０􀆰 ８％ ａｎｄ ２１􀆰 ４％ꎬ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ (Ｐ>
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∗ 该项目为湖北省卫生厅 ２００９~２０１０ 年度科研立项项目 (项目编号: ＪＸ４Ｂ３３)
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(Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ Ｐ<０􀆰 ０５) Ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ０~２ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｅｍｉａ ｗｅｒｅ ｃｏｌｏｓｔｒｕｍ、 ａｌｌｏｃａｔｉｏｎ (<６ ｍｏｎｔｈ ｏｒ
>６ ｍｏｎｔｈ) ａｎｄ ａｄｄｉｔｉｖｅｓ ｏｆ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｒｙ ｆｏｏｄ􀆰 Ｔｈｅ ａｎｅｍｉａ ｏｆ ２ ~ ５ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｒａｓｍｕｓ ａｎｄ
ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ􀆰 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ: Ｔｈｅ ａｎｅｍｉａ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｕｎｄｅｒ ５ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ ｆｒｏｍ ｒｕｒａｌ ａｒｅａ ｏｆ Ｈｕｂｅｉ ｐｒｏｖｉｎｃｅ
ｗａｓ ｆａｒ ｆｒｏｍ ｏｐｔｉｍｉｓｔｉｃꎬ ｔｈｅ ｎｅｃｅｓｓａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｍｅａｓｕｒｅｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ａｎｅｍｉａ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｔａｋｅｎ
ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｉｓ ｐｏｏｒ ｓｉｔｕａｔｉｏｎ􀆰

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ: ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｅｍｉａꎻ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙꎻ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｒｙ ｆｏｏｄꎻ ｂｒｅａｓｔ ｆｅｅｄｉｎｇ

　 　 世界卫生组织 (ＷＨＯ) 将贫血定义为

血液中血红蛋白含量低于特定年龄、 性别、
生理状况和居住地海拔的人群中正常血红蛋

白水平的状况[１]ꎮ 贫血是影响儿童健康的主

要疾病之一ꎮ 长期贫血可能对机体产生严重

危害ꎬ 导致儿童生长发育缓慢、 智力[２] 下

降ꎮ 为了解和改善我省农村地区儿童的健康

状况ꎬ ２００９ 年对我省农村 ５ 岁以下儿童的贫

血状况做了详细调查ꎬ 以期通过对引起贫血

的危险因素的分析ꎬ 寻找有效解决儿童贫血

问题的方法ꎮ

１　 对象和方法

１􀆰 １　 调查对象

本次共调查湖北省农村 ８ 个县市 ０－５ 岁

儿童 ２４０７ 名ꎬ 其中男童 １２２３ 人ꎬ 女童 １１８４
人ꎬ 男女性别比为 １􀆰 ０３ ∶ １ꎮ

１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 健康检查: 通过体格测量 (身
高 /身长ꎬ 体重) 和生化检测 (血红蛋白)ꎬ
对我省农村 ６ 岁以下儿童的营养健康现况进

行全面系统的调查ꎬ 同时测定被调查儿童母

亲的血红蛋白ꎮ 观察农村 ６ 岁以下儿童营养

健康状况变化趋势ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ２　 膳食调查: 用食物频率法和 ２４

小时回顾法对 ２~５ 岁儿童进行膳食调查ꎬ 并

调查 ２ 岁以下儿童的母乳喂养状况及辅食添

加情况ꎮ
１􀆰 ２􀆰 ３　 营养健康影响因素调查: 通过

问卷的形式ꎬ 了解儿童饮食行为习惯、 疾病

发生情况、 家庭情况、 所属县 /乡 /村的经济

卫生状况及儿童家长的营养知识、 态度、 行

为等ꎮ 全面分析各因素与儿童营养健康之间

的关系ꎬ 梳理影响我省农村 ６ 岁以下儿童生

长发育的主要危险因素ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 ２００９ 年湖北省农村 ５ 岁以下儿童贫

血状况

　 　 湖北省农村地区 ５ 岁以下儿童的贫血率

为 ２１􀆰 １％ꎬ 其 中 男 童 为 ２０􀆰 ８％ꎬ 女 童 为

２１􀆰 ４％ꎬ 差异无统计学意义 (χ２ ＝ １􀆰 ７０ꎬ Ｐ ＝
０􀆰 ４２８) (见表 １)ꎮ

表 １　 不同性别儿童的贫血率％

性别 人数 贫血率％ χ２ Ｐ

男 １１７１ ２０􀆰 ８

女 １１４１ ２１􀆰 ４
１􀆰 ７０ ０􀆰 ４２８

总计 ２３１２ ２１􀆰 １

２􀆰 ２　 不同年龄对儿童贫血率的影响

图 １　 ０~５ 岁儿童月龄别贫血率

如图 １ 所示ꎬ５ 岁以下儿童的贫血率为

２１􀆰 １％ꎬ０~６、７~１２、１３~２４、２５~３６、３７~４８、４９~
５９ 各月龄的贫血率分别为 １９􀆰 ８％、３５􀆰 ３％、
２９􀆰 １％、１７􀆰 ８％、１４􀆰 ７％、１１􀆰 １％ꎬ随年龄变化先

升高后降低ꎬ７~１２ 月龄为发病高峰期ꎮ

２􀆰 ３　 不同地理位置对儿童贫血率的影响

不同地区的儿童贫血率不同ꎬ 且差异存

在统计学意义 (χ２ ＝ ３９􀆰 ３５ꎬ Ｐ<０􀆰 ００１)ꎮ 山
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区、 丘 陵 和 平 原 的 儿 童 贫 血 率 分 别 为

２９􀆰 ７％、 １６􀆰 ６％和 ２１􀆰 ４％ꎬ 山区和丘陵、 平

原和丘陵的儿童贫血率的差异均存在统计学

意义 (χ２ ＝ ３９􀆰 ４５ꎬ Ｐ<０􀆰 ００１ꎻ χ２ ＝ ６􀆰 １５ꎬ Ｐ ＝
０􀆰 ０１３)ꎮ (见表 ２)

表 ２　 不同地理位置 ５ 岁以下儿童的贫血率％

调查
人数

贫血率
％

χ２ Ｐ

平原 ５９７ ２１􀆰 ４

丘陵 １１５０ １６􀆰 ６

山区 ５６５ ２９􀆰 ７

６􀆰 １５
　

　
３９􀆰 ３５

０􀆰 ０１３
　

　
<０􀆰 ００１

３９􀆰 ４５ <０􀆰 ００１

２􀆰 ４　 不同经济收入对儿童贫血率的影响

高、 中、 低经济收入地区的儿童贫血率

分别为 ２１􀆰 ９％、 ２１􀆰 ６％ 和 １９􀆰 ９％ꎬ 差异微

小ꎬ 不存在统计学意义 ( χ２ ＝ １􀆰 ２１ꎬ Ｐ ＝
０􀆰 ５４７)ꎮ (见表 ３)

表 ３　 不同经济收入 ５ 岁以下儿童的贫血率％

调查人数 贫血率％ χ２ Ｐ

高收入地区 ８５０ ２１􀆰 ９

中收入地区 ６０１ ２１􀆰 ６

低收入地区 ８６１ １９􀆰 ９

１􀆰 ２１ ０􀆰 ５４７

２􀆰 ５　 与儿童贫血相关因素分析

２􀆰 ５􀆰 １　 营养不良对儿童贫血的影响

消瘦、 正常和肥胖儿童的贫血率分别为

７􀆰 ３％、 ４􀆰 ０％和 ３􀆰 ９％ꎬ 消瘦儿童的贫血率为

正常儿童的 １􀆰 ８ 倍ꎬ 差异存在统计学意义

(χ２ ＝ ７􀆰 １８ꎬ Ｐ ＝ ０􀆰 ００７)ꎮ 低体重、 正常和超

重儿 童 的 贫 血 率 分 别 为 ６􀆰 ４％、 ３􀆰 ９％ 和

２􀆰 １％ꎬ 低体重儿童的贫血率为正常儿童的

１􀆰 ６ 倍ꎬ 差异存在统计学意义 (χ２ ＝ ５􀆰 ８１ꎬ Ｐ
＝ ０􀆰 ０１６)ꎮ 生长迟缓、 正常和生长过快儿童

的贫血率分别为 ２１􀆰 ２％、 ２１􀆰 １％和 １９􀆰 ８％ꎬ
差异不存在统计学意义ꎮ (见表 ４)

２􀆰 ５􀆰 ２　 疾病对儿童贫血的影响

腹泻和非腹泻儿童的贫血率分别为

２􀆰 ８％和 ４􀆰 ０％ꎬ 差异不存在统计学意义 (χ２

＝ ３􀆰 ８４ꎬ Ｐ>０􀆰 ０５)ꎻ 患呼吸系统疾病和未患

呼吸系统疾病儿童的贫血率分别为 ３􀆰 ７％和

３􀆰 ９％ꎬ 差异不存在统计学意义 (χ２ ＝ ６􀆰 ６５ꎬ
Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ (见表 ４)

２􀆰 ６　 多因素分析

儿童贫血受多种因素影响ꎬ 而且因素之

间相互作用ꎬ 不同年龄的儿童贫血的因素也

不同ꎬ 因此采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归对 ０~２ 岁和 ２~
５ 岁儿童分别进行多因素分析ꎮ ０ ~ ２ 岁的危

险因素为: 是否喂初乳、 是否仍母乳喂养、
断奶时间 (<６ 个月或>６ 个月)、 辅食添加、
疾病和是否营养不良等ꎻ ２ ~ ５ 岁的危险因素

为是否营养不良、 膳食结构和是否添加微量

元素补充剂等ꎮ

表 ４　 ５ 岁以下儿童贫血的单因素分析

调查人数 贫血率％ ＲＲ χ２ Ｐ

消瘦

消瘦 ９６ ７􀆰 ３
正常 １８２１ ４􀆰 ０

１􀆰 ８ ７􀆰 １８ ０􀆰 ０００１

肥胖 ３０７ ３􀆰 ９ — — —

低体重

低体重 １０９ ６􀆰 ４
正常 １９８１ ３􀆰 ９

１􀆰 ６ ５􀆰 ８１ ０􀆰 ０１６

超重 １４６ ２􀆰 １ — — —

生长

迟缓

生长迟缓 ３１１ ２１􀆰 ２
正常 １８０２ ２１􀆰 １

１􀆰 ０ ０􀆰 ０００１ ０􀆰 ９７５

生长过快 １３１ １９􀆰 ８ — — —

腹泻
是 １７７ ２􀆰 ８
否 ２１１５ ４􀆰 ０

０􀆰 ７ ３􀆰 ８４ ０􀆰 ４２８

呼吸系统

疾病

是 ４３８ ３􀆰 ７
否 １８６２ ３􀆰 ９

０􀆰 ９５ ６􀆰 ６５ ０􀆰 １５６
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　 　 多因素分析的结果显示ꎬ ０－２ 岁儿童贫

血主要与是否喂初乳、 断奶时间 ( <６ 个月

或>６ 个月) 和辅食中是否添加豆类及其制

品等因素相关ꎬ 其中是否喂初乳的 ＯＲ 值为

２􀆰 ４７７ꎬ 辅食中是否添加豆制品的 ＯＲ 值为

０􀆰 ６２５ꎬ 断奶时间的 ＯＲ 值为 ０􀆰 ９９５ (见表

５)ꎻ ２－５ 岁儿童贫血主要与消瘦和生长迟缓

等因素相关ꎬ 其中是否消瘦的 ＯＲ 值为

０􀆰 ３８７ꎬ 是否生长迟缓的 ＯＲ 值为 ０􀆰 ５４８ (见
表 ６)ꎮ

表 ５　 ０~２ 岁儿童贫血的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

儿童贫血

否 是

Ｐ ＯＲ ９５％ＩＣ

是否喂

初乳

是 ６７７ ２２７

否 １２６ ８５

<０􀆰 ００１ ２􀆰 ４７７ １􀆰 ７０４~３􀆰 ６０２

断奶

时间

>６ 个月 ２２３ １１７

<６ 个月 ７８ ３６

０􀆰 ０４５ ０􀆰 ９９５ ０􀆰 ９９０~１􀆰 ０００

是否添加

豆制品

是 ２０７ １１６

否 ５７６ １８７

０􀆰 ００８ ０􀆰 ６２５ ０􀆰 ４４０~０􀆰 ８８６

表 ６　 ２~５ 岁儿童贫血的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

儿童贫血

否 是

Ｐ ＯＲ ９５％ＩＣ

是否消瘦
是 １２ ２

否 ８１７ １４２

０􀆰 ００９ ０􀆰 ３８７ ０􀆰 １９０~０􀆰 ７８９

是否生长

迟缓

是 １０１ ２２

否 ８１４ １３０

０􀆰 ０３０ ０􀆰 ５４８ ０􀆰 ３１９~０􀆰 ９４２

３　 讨　 论
６ 岁以下儿童的营养状况是衡量人群营

养状况的敏感指标ꎬ 同时也是衡量社会发展

的重要指标ꎮ 国际上已将儿童营养状况作为

开展营养监测的常见指标ꎮ 儿童营养状况与

农业生产、 食物供应、 社会经济、 卫生状况

以及文化教育水平等因素密切相关ꎬ 儿童营

养状况的变化是上述多种因素共同作用的结

果ꎮ 梳理各种因素ꎬ 确定主要危险因素ꎬ 有

利于制定有效的改善农村儿童营养的对策ꎮ
贫血是影响儿童生长发育的重要因素之

一ꎬ 对现阶段 ０－５ 岁儿童贫血状况进行调

查ꎬ 对有效控制贫血ꎬ 改善儿童的健康状况

有积极的意义ꎮ ２００２ 年的调查发现ꎬ 湖北省

农村 ６ 岁以下儿童缺铁性贫血率为 ３１􀆰 ９％ꎬ
其中 ２ 岁以内儿童的贫血患病率为 ２０􀆰 ９％
(２)ꎮ 本次调查结果显示ꎬ 湖北省农村地区

儿童的贫血状况较 ２００２ 年有很大改善ꎬ 贫

血率下降至 ２１􀆰 １％ꎬ 与全国 ２００５ 年农村地

区儿童贫血率 (２１􀆰 ９％) [３]水平相符ꎮ
婴儿前 ６ 个月的铁营养主要来自于出生

时肝脏的铁储存ꎮ 本次调查显示婴儿前 ６ 个

月的贫血率偏高ꎬ 可能是与诊断标准相关ꎮ
如果以 １９８６ 年联合国儿童基金会的建议

(１~３个月<９０ｇ / Ｌꎬ ４~５ 个月<１００ｇ / Ｌ) 为标

准ꎬ 贫血率可能有所下降[４]ꎮ ７ ~ １２ 月儿童

贫血患病率高达 ３５􀆰 ３％ꎬ 这可能是由于婴儿

前 ６ 个月已经将体内储存的铁营养消耗了大

部分ꎬ 而外界摄取的营养仍不能满足需求ꎮ
０~２ 岁儿童的贫血率与是否喂初乳、 断奶时

间和辅食的添加等因素相关ꎮ 母乳中铁的生

物利用率很高ꎬ 是婴儿铁营养的良好来源ꎮ
但是母乳中铁的含量并不高[９]ꎬ 不能满足 ６
个月以上的儿童的营养需求ꎮ 本次调查发

现ꎬ 及时添加辅助食品能有效降低 ０~２ 岁儿

童的贫血率ꎬ 尤其是豆类制品的摄入与贫血

状况关系显著ꎮ
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２~５ 岁儿童的营养主要来源于膳食ꎬ 膳

食结构直接影响着儿童的健康ꎮ ２ ~ ５ 岁儿童

的贫血率与消瘦和生长迟缓等营养不良因素

相关ꎮ 贫血儿童的消瘦率和生长迟缓率明显

高于非贫血儿童ꎬ 另一方面ꎬ 消瘦和生长迟

缓的儿童的贫血患病率也明显高于正常儿

童ꎮ 因此ꎬ 改善儿童的营养状况有助于降低

贫血率ꎮ
母亲是儿童的主要照顾者ꎬ 母乳是婴儿

初期最重要的营养来源ꎬ 母亲营养不良将会

导致母乳中的营养素降低[５]ꎮ 因此ꎬ 改善儿

童的贫血状况应该从母亲做起ꎮ 改善母亲的

营养状况[６]ꎬ 并逐步提高母亲的健康意识、
增长母亲的营养知识[７]ꎬ 可能对降低儿童的

贫血率有很大促进作用ꎮ
另一方面ꎬ 帮助儿童逐渐养成良好的饮

食卫 生 和 习 惯 也 有 利 于 降 低 儿 童 贫 血

率[８ꎬ９ꎬ１０]ꎮ 儿童时期是习惯培养的最佳时期ꎬ
此时帮助儿童养成良好的饮食习惯ꎬ 有利于

儿童合理的膳食结构的形成ꎬ 不仅可以改善

贫血状况ꎬ 更有助于以后的健康成长ꎮ
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叶黄素改善高脂饲料喂养大鼠的胰岛素抵抗

邱　 香　 高丹红　 郝丽萍
(华中科技大学同济医学院公共卫生学院ꎬ 中国武汉 ４３００３０)

　 　 摘　 要　 目的: 研究叶黄素对高脂膳食引起大鼠胰岛素抵抗的保护作用ꎬ 探索其作用机制ꎮ 方法: 本实验

经高脂膳食诱导建立高脂血症大鼠模型ꎮ 建模成功后ꎬ 经灌胃给予高脂血症大鼠 １２􀆰 ５ꎬ ２５ꎬ ５０ｍｇ / ｋｇ􀅰ｂｗ􀅰ｄ
的叶黄素进行干预ꎮ ４５ 天后测定大鼠的血脂、 肝脏脂质、 空腹血糖、 空腹血胰岛素、 氧化应激水平和胰岛

素信号传导分子的表达水平ꎬ 并对肝脏进行病理学检测ꎮ 结果: ①叶黄素对高脂饲料喂养大鼠的能量摄入和

体重有增加的作用趋势ꎬ 但剂量依赖性降低肾周脂肪、 腹壁脂肪占体重的比值ꎻ ②叶黄素对血脂水平影响不

显著ꎬ 但中剂量组肝脏 ＴＧ 水平显著降低 (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ ③肝脏组织 Ｈ＆Ｅ 及油红 Ｏ 染色显示ꎬ 叶黄素补充可明

显改善肝细胞脂肪沉积ꎻ ④叶黄素可显著改善高脂饲料喂养大鼠的空腹血糖、 空腹血胰岛素、 ＨＯＭＡ－ＩＲ 水

平和血清总 ＳＯＤ 水平ꎻ ⑤叶黄素可改善高脂喂养诱导的胰岛素信号传导分子 ＩＲＳ２、 ＰＩ３Ｋ 和 ＧＬＵＴ２ 的表达水

平的降低ꎮ 结论: 膳食补充叶黄素可通过改善体内脂肪沉积、 血脂异常、 抗氧化能力和胰岛素信号传导关键

分子的表达来改善胰岛素抵抗ꎮ
关键词　 高脂膳食、 叶黄素、 胰岛素抵抗

１　 前　 言

进入 ２１ 世纪以来ꎬ 糖尿病以其惊人的

速度迅速增长为人类健康的主要威胁之

一[１]ꎮ 据报道ꎬ ２０１２ 年全球有 ３􀆰 ７１ 亿的成

年糖尿病病人ꎬ 其中大部分的患者分布在低

等和中等收入的国家ꎮ 作为人口大国ꎬ 中国

以 ９７００ 万的庞大数字成为世界上糖尿病患

者最多的国家ꎬ 印度和美国紧随其后[２]ꎮ
糖尿病是空腹或餐后血糖异常的一种疾

病ꎬ 能导致眼睛、 肾、 神经和循环系统的紊

乱ꎬ 最终导致冠心病、 中风、 动脉末梢疾

病、 心肌病和充血性心力衰竭[３]ꎮ 糖尿病分

为 １ 型糖尿病和 ２ 型糖尿病ꎬ 目前的糖尿病

患者中 ９０％患的是 ２ 型糖尿病ꎬ ２ 型糖尿病

的危险因素除了部分人群的基因易感性之

外ꎬ 还包括环境和行为生活方式等方面的变

化ꎬ 例如肥胖、 体力活动减少、 膳食不合

理、 压力过大等[４]ꎮ

除了胰岛 β 细胞损伤之外ꎬ ２ 型糖尿病

产生和发展的主要病理学基础是胰岛素抵抗

(Ｉｎｓｕｌｉｎ Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ ＩＲ)ꎮ ＩＲ 通常是 ２ 型糖

尿病发生、 发展过程的首要状态[５]ꎬ 表现为

靶器官ꎬ 如肝脏、 肌肉、 脂肪组织等对胰岛

素介导的葡萄糖代谢作用敏感性降低ꎮ 研究

显示ꎬ ＩＲ 是糖尿病、 心血管疾病、 高脂血症

及高血压发病的独立危险因素和共同的病理

学基础[６]ꎮ
植物化学物对疾病的防治作用及其机制

研究已日益成为营养研究领域的热点ꎮ 叶黄

素是广泛存在于蔬菜、 花卉、 水果等植物中

的天然物质ꎬ 是类胡萝卜素中含氧型的一

种ꎮ 叶黄素分子中有一条含 ４０ 个碳原子的

长链ꎬ 其中含有多个共轭双键ꎬ 这样独特的

化学结构使叶黄素具有了较强的抗氧化性ꎬ
并且也有动物实验证实了叶黄素的确有显著

的抗氧化活性[７－９]ꎮ 流行病学的研究显示ꎬ
叶黄素等类胡萝卜素因其抗氧化性ꎬ 对动脉
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粥样硬化、 癌症和糖尿病等慢性疾病的发展

具有潜在的保护作用[１０]ꎮ 但是目前关于叶

黄素能否改善胰岛素抵抗以及如何改善的研

究还很少ꎮ
很多研究显示ꎬ 高脂膳食能够引起胰岛

素抵抗[１１]ꎬ 因此本实验通过给予高脂膳食

进行诱导ꎮ 随后ꎬ 经灌胃给予大鼠不同剂量

的叶黄素进行干预ꎬ 检测大鼠的各项指标ꎬ
观察叶黄素对大鼠胰岛素抵抗状态的改善作

用并初步探讨机制ꎬ 为叶黄素的营养开发利

用提供科学依据ꎮ

２　 材料和方法

２􀆰 １　 材料

５０ 只健康成年 ＳＤ 雄性大鼠 (１９９±７ｇ)ꎬ
购于上海西普尔－必凯实验动物有限公司ꎬꎮ
叶黄素由大连医诺生物有限公司提供ꎮ 普通

饲料由华中科技大学同济医学院提供ꎮ 总胆

固醇、 甘油三酯、 低密度脂蛋白胆固醇、 高

密度脂蛋白胆固醇试剂盒购于中生北控生物

科技有限公司ꎬ 总超氧化物 (Ｔ－ＳＯＤ) 测试

盒购于南京建成ꎬ 胰岛素注射液购于万邦医

药ꎬ 胰岛素酶联免疫检测试剂盒购于美国

ＲＤ 公司ꎮ

２􀆰 ２　 方法

大鼠适应性喂养 ９ 天后ꎬ 按体重将大鼠

分为为普通饲料组 (１０ 只)ꎬ 高脂饲料组

(４０ 只)ꎬ 分别给予普通饲料和高脂饲料喂养ꎮ
高脂饲料配方为: 蔗糖 ２０％、 猪油 １５％、 胆

固醇 １􀆰 ２％、 磷酸氢钙 １􀆰 ７２％、 胆酸钠 ０􀆰 ２％、
酪蛋白 ９􀆰 ４％、 基础饲料 ５２􀆰 ４８％ꎮ １０ 天后ꎬ
将高脂饲料组喂养大鼠按 ＴＣ 水平再分为 ４
组: 高脂组、 高脂＋１２􀆰 ５ｍｇ / ｋｇ􀅰ｂｗ􀅰ｄ 叶黄

素组、 高脂＋２５ｍｇ / ｋｇ􀅰ｂｗ􀅰ｄ 叶黄素组和高

脂＋５０ｍｇ / ｋｇ􀅰ｂｗ􀅰ｄ 叶黄素组ꎬ 喂养 ４５ 天ꎮ
大鼠处死前一周ꎬ 禁食 １０ 小时后ꎬ 经

１００Ｕ / Ｌ 胰岛素溶液 (０􀆰 ８Ｕ / ｋｇ􀆰 ｂｗ􀆰 ) 腹腔注

射ꎬ ０ｍｉｎ、 １５ｍｉｎ、 ３０ｍｉｎ、 ６０ｍｉｎ、 １２０ｍｉｎ
测定大鼠血糖ꎬ 计算血糖曲线下面积值

(ＡＵＣ)ꎮ 实验结束ꎬ 断头处死动物ꎬ 留取血

清及肝脏标本ꎬ 称量并记录腹壁脂肪和肾周

脂肪重量ꎮ 每组随机取 ３ 只大鼠肝脏进行

Ｈ＆Ｅ 和油红 Ｏ 染色ꎮ 其余脏器取出后用液

氮速冻并保存于－８０℃ꎮ
测定大鼠空腹血糖和血胰岛素水平ꎬ 计

算胰岛素敏感性指数 ( ＨＯＭＡ － ＩＲ ＝ ＦＩＮ ×
ＦＰＧ / ２２􀆰 ５[１３] ) 和 胰 岛 β 细 胞 功 能 指 数

(ＨＯＭＡ－β＝ ２０×ＦＩＮ / (ＦＰＧ－３􀆰 ５[１４] )ꎬ 其中

ＦＩＮ 为空腹血胰岛素ꎬ ＦＰＧ 为空腹血糖ꎮ
血清 ＴＣ、 ＴＧ、 ＨＤＬ－Ｃ、 ＬＤＬ－Ｃ 和 Ｔ－

ＳＯＤ 的测定ꎬ 严格按照试剂盒说明书进行ꎮ
肝匀浆制备后[１２]ꎬ 肝脏的 ＴＣ 和 ＴＧ 的测定

和血清相同ꎮ
肝脏 ＩＲＳ２、 ＰＩ３Ｋ 和 ＧＬＵＴ２ 的蛋白表达

的测定采用 ＲＩＰＡ 法提取蛋白ꎬ 改良 Ｌｏｗｒｙ’ｓ
法测定且调整蛋白浓度ꎬ １０％ＳＤＳ－ＰＡＧＥ 凝

胶电泳分离蛋白ꎮ 以 β－ａｃｔｉｎ 为内参ꎬ 用 Ｇｅｌ
Ｐｒｏ ３􀆰 ０ 图形分析软件对 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ 蛋白条

带定量分析积分光密度值ꎮ

２􀆰 ３　 统计分析

数据统计采用 ＳＰＳＳ １８􀆰 ０ 软件分析ꎬ 实验

数据以 ｘ±ｓ 表示ꎬ 统计学分析方法采用独立

样本 Ｔ 检验和单因素方差分析 (ＡＮＯＶＡ)ꎮ

３　 实验结果

３􀆰 １　 建模期大鼠体重增加和能量利用情况
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Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｅｎｅｒｇｙ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ＳＤ ｒａｔｓ􀆰 ＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎻ ｎ (ＨＤ) ＝ １０ꎬ ｎ (ＨＦＤ) ＝ ４０􀆰

　 　 Ｆｉｇ􀆰 １ 表明ꎬ 在建模期间ꎬ ＨＦＤ 组大鼠

体重增长和能量利用显著高于 ＮＤ 组 (Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎮ

Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＨＦＤ ｏｎ ＴＣ ａｎｄ ＴＧ
ｉｎ ＳＤ ｒａｔｓ􀆰

Ｇｒｏｕｐ
Ｓｅｒｕｍ (ｍｍｏｌ / Ｌ)

ＴＣ ＴＧ

ＮＤ １􀆰 ２４０±０􀆰 １６４ ０􀆰 ７９０±０􀆰 ３２０

ＨＦＤ ２􀆰 ８８３±０􀆰 ３６７＃ ３􀆰 ０１４±０􀆰 ９４２＃

＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎬ ｎ (ＨＤ) ＝ １０ꎬ
ｎ (ＨＦＤ) ＝ ４０􀆰

如 Ｔａｂｌｅ １ 所示: ＨＦＤ 组 ＴＣ、 ＴＧ 水平

明显高于 ＮＤ 组ꎬ 且具有统计学差异 (Ｐ <
０􀆰 ０５)ꎬ 说明高脂饲料能诱导大鼠的脂质代

谢紊乱ꎮ

３􀆰 ２　 叶黄素对高脂喂养大鼠的影响

３􀆰 ２􀆰 １ 　 叶黄素对高脂喂养大鼠体重、
能量利用和体脂比的影响

Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎ ｏｎ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｅｎｅｒｇｙ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤ􀆰
＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎻ ｎ＝１０􀆰
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Ｆｉｇ􀆰 ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎｏｎ ｐｅｒｉｎｅｐｈｒｉｔ / ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｆａｔ ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤ􀆰
＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎻ ｎ＝１０􀆰

　 　 如图所示ꎬ 在叶黄素干预期内ꎬ 高脂膳

食喂养大鼠的体重均高于 ＮＤ 组ꎬ 且 ＨＦＤ＋
ｌｕｔ２５ 组及 ＨＦＤ＋ｌｕｔ５０ 组与 ＨＦＤ 组相比体重

有增加趋势ꎬ 但对能量利用率无明显影响ꎻ
与 ＮＤ 组相比ꎬ ＨＦＤ 组大鼠的肾周脂肪占体

重的比值显著性升高 (Ｐ< ０􀆰 ０５)ꎮ ＨＦＤ＋ｌｕ￣
ｔｅｉｎ 组与 ＨＦＤ 组大鼠相比ꎬ 肾周脂肪、 腹壁

脂肪占体重的比值有降低的趋势ꎮ
３􀆰 ２􀆰 ２　 叶黄素对高脂喂养大鼠脂质代

谢的影响

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎ ｏｎ ｌｉｐｉｄｓ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤ

Ｇｒｏｕｐ
Ｓｅｒｕｍ (ｍｍｏｌ / Ｌ) Ｌｉｖｅｒ (μｍｏｌ / ｇ)

ＴＣ ＴＧ ＬＤＬ－Ｃ ＨＤＬ－Ｃ ＴＣ ＴＧ

ＮＤ １􀆰 １０３±０􀆰 ２４１ ０􀆰 ５８０±０􀆰 １７６ ０􀆰 １８４±０􀆰 １３４ ０􀆰 ８１４±０􀆰 １２４ １􀆰 ０１±０􀆰 ３３ ２􀆰 ２８±０􀆰 ８７

ＨＦＤ １􀆰 ９０５±０􀆰 ３６７＃ ０􀆰 ５８５±０􀆰 ２５１ ０􀆰 ５６６±０􀆰 ３５０＃ ０􀆰 ７２２±０􀆰 ３０４ １􀆰 ６１±０􀆰 １５＃ ８􀆰 ３１±１􀆰 ９２＃

ＨＦＤ＋Ｌｕｔ１２􀆰 ５ ２􀆰 ０４３±０􀆰 ５４４＃ ０􀆰 ５２７±０􀆰 １９２ ０􀆰 ５１５±０􀆰 ４８７＃ ０􀆰 ８８２±０􀆰 １７１ １􀆰 ８０±０􀆰 １５＃ ７􀆰 ６１±１􀆰 ４１＃

ＨＦＤ＋Ｌｕｔ２５ １􀆰 ６７９±０􀆰 ３９７＃ ０􀆰 ４９６±０􀆰 １５６ ０􀆰 ３０５±０􀆰 ２２４ ０􀆰 ７４７±０􀆰 １８９ １􀆰 ７２±０􀆰 ２２＃ ６􀆰 ７７±１􀆰 １５＃∗

ＨＦＤ＋Ｌｕｔ５０ ２􀆰 ０６４±０􀆰 ５８３＃ ０􀆰 ４８８±０􀆰 １５０ ０􀆰 ７１２±０􀆰 ３４２＃ ０􀆰 ７７３±０􀆰 １８２ １􀆰 ５７±０􀆰 １１＃ ７􀆰 ６６±１􀆰 ３１＃

＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎬ∗ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＨＦＤ ｇｒｏｕｐꎬ ｎ＝１０􀆰

　 　 由上表可知ꎬ ＨＦＤ 组的 ＴＣ、 ＬＤＬ－Ｃ 水

平明显高于 ＮＤ 组 ( Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ 除 ＨＦＤ ＋
ｌｕｔ２５ 组 ＴＣ、 ＴＧ、 ＬＤＬ－Ｃ 较 ＨＦＤ 组有降低

趋势外ꎬ 叶黄素对高脂喂养大鼠血脂水平无

明显影响ꎮ 但肝脏 ＨＦＤ＋ｌｕｔ２５ 组 ＴＧ 水平显

著低于 ＨＦＤ 组 (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎮ
３􀆰 ２􀆰 ３　 叶黄素对高脂喂养大鼠肝脏病

理学的影响
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Ｆｉｇ􀆰 ４　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆｌｕｔｅｉｎｏｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤ􀆰

　 　 如 Ｆｉｇ􀆰 ４Ａ 所示: 叶黄素补充后ꎬ 各剂

量组肝细胞的脂肪变性均得到了明显的改

善ꎬ 较 ＨＦＤ 组脂肪沉积明显减少ꎮ
３􀆰 ２􀆰 ４　 叶黄素对高脂喂养大鼠胰岛素

敏感性的影响

３􀆰 ２􀆰 ４􀆰 １ 叶黄素对高脂喂养大鼠胰岛素

耐量的影响

Ｆｉｇ􀆰 ５　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎｏｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎ ｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤꎬ ｎ＝６􀆰
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　 　 如 Ｆｉｇ􀆰 ５Ａ、 Ｂ 所示胰岛素耐量试验 (ｉｎ￣
ｓｕｌｉｎｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔꎬ ＩＴＴ ) 血 糖 曲 线 下 面 积

(ａｒｅａｓ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅｓꎬ ＡＵＣ) 结果表明ꎬ
ＨＦＤ＋ｌｕｔ２５ 组和 ＨＦＤ＋ｌｕｔ５０ 组的曲线下面积

与 ＨＦＤ 组比有降低趋势ꎮ
３􀆰 ２􀆰 ４􀆰 ２ 叶黄素对高脂喂养大鼠 ＨＯＭＡ

水平的影响

Ｆｉｇ􀆰 ６　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎｏｎ ＨＯＭＡ－ＩＲ ａｎｄ ＨＯＭＡ－β ｉｎ ＨＦＤ ｒａｔｓ􀆰
＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎬ ∗ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＨＦＤ ｇｒｏｕｐꎻ ｎ＝１０􀆰

　 　 如 Ｆｉｇ􀆰 ６ 所示ꎬ ＨＦＤ 组 ＨＯＭＡ－ＩＲ 水平

明显高于 ＮＤ 组 (Ｐ< ０􀆰 ０５)ꎬ 叶黄素补充

后高脂饲料喂养大鼠 ＨＯＭＡ－ＩＲ 水平随叶

黄素浓度的升高而呈现降低趋势ꎬ 且 ＨＦＤ＋
ｌｕｔ５０ 组有显著性差异 (Ｐ< ０􀆰 ０５)ꎮ 叶黄素

补充后高脂血症大鼠 ＨＯＭＡ－β 水平有升高

趋势ꎬ 叶黄素可能有改善胰岛 β 细胞功能

的作用ꎮ
３􀆰 ３􀆰 ３　 叶黄素对高脂喂养大鼠抗氧化

水平的影响

大鼠血清 Ｔ－ＳＯＤ 结果表明ꎬ ＨＦＤ 组明

显低于 ＮＤ 组 (Ｐ< ０􀆰 ０５)ꎬ ＨＦＤ＋ｌｕｔｅｉｎ 组与

ＨＦＤ 组相比水平升高且有统计学意义 (Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬ 叶黄素补充可改善因高脂膳食引起

的血清 Ｔ－ＳＯＤ 降低ꎮ

Ｆｉｇ􀆰 ７　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎｏｎ ＳＯＤｉｎｒａｔｓ ｆｅｄ ｗｉｔｈ ＨＦＤ􀆰
＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐꎻ

∗ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＨＦＤ ｇｒｏｕｐꎻ ｎ＝１０􀆰

　 　 ３􀆰 ３􀆰 ４　 叶黄素对高脂喂养大鼠肝脏胰

岛素信号传导相关分子的影响
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Ｆｉｇ􀆰 ８　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｕｔｅｉｎ ｏｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｏｆ ｒａｔｓ􀆰
＃ Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ＮＤ ｇｒｏｕｐ􀆰

　 　 由以上结果可知ꎬ 与对照组相比ꎬ 高脂

饲料能显著降低 ＩＲＳ２、 ＰＩ３Ｋ 和 ＧＬＵＴ２ 的表

达ꎬ 影响胰岛素信号传导ꎻ 叶黄素补充可改

善胰岛素信号传导分子的表达ꎬ 且中剂量的

改善趋势最明显ꎮ

４　 讨　 论

胰岛素抵抗 ( Ｉｎｓｕｌｉｎ Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ ＩＲ)ꎬ
即正常或高于正常浓度的胰岛素只能起到低

于正常的生理效应ꎬ 或者需要超常量的胰岛

素才能引起正常量反应的一种状态ꎬ 是多种

疾病ꎬ 尤其是糖尿病和心血管疾病共同的危

险因素[１５ꎬ１６]ꎮ 大量流行病调查研究和动物实

验显示ꎬ 肥胖是胰岛素抵抗和 ２ 型糖尿病确

定的危险因素[１７－２０]ꎮ 高脂膳食能引起肥胖和

胰岛素抵抗ꎬ 因此被广泛用于构建肥胖和胰

岛素抵抗的动物模型[２１]ꎮ 随着植物化学物

对疾病的防治作用及其机制的研究逐渐成为

营养研究领域的热点ꎬ 叶黄素因其含有多个

共轭双键ꎬ 具有较强的抗氧化活性ꎬ 日益受

到营养研究的关注ꎮ 先前有研究显示ꎬ 血清

中叶黄素等类胡萝卜素的含量与空腹血糖、
ＨＯＭＡ－ＩＲ 以及代谢综合征之间存在负相关

的关系[２２－２４]ꎬ 但是关于叶黄素的改善机制目

前还不清楚ꎮ 因此ꎬ 本实验采用对胆固醇饮

食高度敏感的正常雄性 ＳＤ 大鼠作为模型动

物ꎬ 给予高脂饲料喂养ꎬ 建立高脂血症模

型ꎬ 从而研究叶黄素对胰岛素抵抗的影响ꎬ
探索其影响机制ꎮ

在研究肥胖和胰岛素抵抗关系的过程

中ꎬ 人们发现腹腔脂肪ꎬ 特别是内脏脂肪ꎬ
和胰岛素抵抗高度相关[２５]ꎮ 本实验发现ꎬ
叶黄素虽然能使大鼠的体重增加ꎬ 但是却能

减少大鼠肾周脂肪和腹壁脂肪的沉积ꎬ 且呈

现剂量效应关系ꎮ 表明叶黄素可通过抑制高

脂大鼠脂肪组织的脂肪聚集来改善胰岛素抵
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抗状态ꎮ 在对血清和肝脏的 ＴＣ、 ＴＧ 的检测

中ꎬ 虽然叶黄素对血脂水平无明显影响ꎬ 但

是 ＨＦＤ＋ｌｕｔ２５ 组肝脏 ＴＧ 水平则显著降低ꎮ
进一步的肝脏组织 Ｈ＆Ｅ 及油红 Ｏ 染色的结

果也显示ꎬ 与 ＨＦＤ 组相比ꎬ 叶黄素能显著

改善肝细胞中的脂肪沉积ꎮ 从病理学的角度

确证叶黄素对高脂血症大鼠脂质代谢紊乱也

具有改善作用ꎮ
体内脂质过多时ꎬ 活性氧反应引起脂

质过氧化作用ꎬ 损伤抗氧化酶活性ꎬ 并造

成恶性循环ꎬ 是 ２ 型糖尿病、 心血管疾病

及糖、 脂代谢紊乱的重要机制之一[２６－２８] ꎮ
大量的研究证实在防止老年性黄斑变性中ꎬ
叶黄素起到了抗氧化的作用[２９－３１]ꎮ 本次实验

通过检测大鼠血清 ＳＯＤ 的水平发现ꎬ 与

ＨＦＤ 组相比ꎬ ＨＦＤ＋ｌｕｔｅｉｎ 组的血清 ＳＯＤ 水

平显著升高 (Ｐ< ０􀆰 ０５)ꎮ 说明叶黄素可能是

通过升高高脂饲料喂养大鼠血清 ＳＯＤ 途径来

改善氧化应激ꎮ
另外ꎬ 胰岛素耐量试验 ( ｉｎｓｕｌｉｎｔｏｌｅｒａｎ￣

ｃｅｔｅｓｔꎬ ＩＴＴ) 实验、 ＨＯＭＡ－ＩＲ 和 ＨＯＭＡ－β
结果也显示ꎬ 补充叶黄素的摄入量后ꎬ 高脂

血症大鼠胰岛素抵抗及胰岛素敏感性得到了

明显的改善ꎬ 使得空腹血糖水平出现显著的

降低ꎬ 并且叶黄素可能有改善胰岛 β 细胞功

能的作用ꎮ 由于胰岛素主要是通过与受体结

合而发挥其生理学作用的ꎬ 因此胰岛素受体

的分布可直接影响胰岛素生理功能的发挥ꎮ
在机体中ꎬ 有 ５０％的胰岛素是与肝细胞上的

胰岛素受体结合而发挥作用ꎮ 所以肝细胞在

胰岛素分布、 降解、 代谢中起着很重要的作

用[３２]ꎮ 大鼠肝脏的 ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示ꎬ
与 ＨＦＤ 组相比ꎬ ＨＦＤ＋ｌｕｔｅｉｎ 组的胰岛素信

号传导分子的表达量增加ꎬ 且中剂量组的改

善趋势最明显ꎮ
综上所述ꎬ 我们发现ꎬ 叶黄素可通过抑

制高脂大鼠脂肪组织的脂肪聚集和活性氧的

作用来有效改善脂质代谢紊乱和胰岛素信号

传导分子的表达ꎬ 从而改善大鼠的胰岛素抵

抗状态ꎮ
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不同 ＨｂＡ１ｃ 水平的 ２ 型糖尿病患者体成分变化

肖慧娟　 齐玉梅　 王真真　 张　 崴　 王　 昕
(天津市第三中心医院营养科ꎬ 天津 ３００１７０)

　 　 摘　 要　 目的: 比较不同糖化血红蛋白 (ＨｂＡ１ｃ) 水平对 ２ 型糖尿病患者体成分的变化ꎬ 分析不同血糖

控制水平对体成分的影响ꎮ 方法: 选取 １６５ 例 ２ 型糖尿病患者ꎬ 根据 ＨｂＡ１ｃ 水平将男性、 女性各分为 Ａ
(ＨｂＡ１ｃ≤７􀆰 ０％)、 Ｂ (７􀆰 ０％<ＨｂＡ１ｃ≤８􀆰 ０％)、 Ｃ (８􀆰 ０％<ＨｂＡ１ｃ≤９􀆰 ０％)、 Ｄ (９􀆰 ０％<ＨｂＡ１ｃ≤１０􀆰 ０％)、 Ｅ
(ＨｂＡ１ｃ>１０􀆰 ０％) ５ 组ꎬ 用生物电阻抗法测定体成分指标ꎬ 包括蛋白质含量、 身体细胞量 (ＢＣＭ)、 肌肉含

量、 上臂肌围、 脂肪含量、 体脂百分比、 内脏脂肪等ꎮ 结果: ２ 型糖尿病患者男性蛋白质、 肌肉含量、 ＢＣＭ、
上臂肌围高于女性ꎬ 而脂肪含量低于女性 (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ 蛋白质含量、 身体细胞量、 肌肉量男性 Ａ 组和 Ｂ 组明

显高于 Ｅ 组 (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ 女性各组间均无明显差异 (Ｐ>０􀆰 ０５)ꎻ 女性 Ｂ、 Ｅ 组体脂肪含量、 体脂百分比明显

低于其他组ꎬ 以 Ｅ 组为著 (Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ 男性各组间变化不明显 (Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ 结论: 不同血糖水平控制、 不同

性别 ２ 型糖尿病患者体成分变化不同ꎬ 在男性主要体现在蛋白质、 肌肉含量的变化ꎬ 在女性以脂肪组织含量

改变较为明显ꎬ 可能与体成分存在的性别差异或 (和) 性激素及胰岛素的作用有关ꎮ 提示ꎬ 临床营养治疗方

案应综合考虑性别及一段时间内的血糖控制情况ꎮ
关键词　 糖化血红蛋白ꎬ ２ 型糖尿病ꎬ 体成分ꎬ 生物电阻抗法

　 　 糖尿病是一种慢性高血糖状态所导致的

综合征ꎬ 是一种比较常见的内分泌代谢疾

病ꎮ 它可造成许多并发症ꎬ 极大地降低了人

们的生活质量和预期寿命ꎮ 医学营养治疗

(ｍｅｄｉｃａｌ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｔｈｅｒａｐｙꎬ ＭＮＴ) 作为 ２ 型

糖尿病治疗的基础已得到普遍认同ꎬ 各国发


