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【摘要】 目的 探讨慢性丙型肝炎病毒( HCV) 感染相关肝病患者血清胰岛素水平及胰岛素抵抗在肝病发展中的

作用。方法 选择慢性 HCV 感染后肝炎、肝硬化、肝癌患者 50 例作为 HCV 感染组，依其病情发展再分为 3 个亚组，即

丙型肝炎组、丙肝肝硬化组以及丙肝肝癌组。同期健康体检者 20 例作为对照组，检测两组空腹血糖及胰岛素水平，以稳

态模型胰岛素抵抗指数评估胰岛素抵抗，比较两组空腹血糖及胰岛素水平差异。结果 丙型肝炎组与对照组相比空腹

血糖水平无差异，但空腹胰岛素水平及胰岛素抵抗( IR) 值升高( P ＜ 0． 05) ; 丙肝肝硬化组、丙肝肝癌组患者较丙型肝炎

组患者具有更高的空腹血糖、血清胰岛素水平及胰岛素抵抗情况。并且两组的空腹血糖、空腹胰岛素水平及 IR 值均较

对照组升高( P ＜ 0． 05) ; 但丙肝肝硬化组与丙肝肝癌组相比空腹血糖、空腹胰岛素水平及 IR 值差异无统计学意义( P
＞0． 05) 。结论 慢性丙肝患者随着肝病程度的加重，高胰岛素血症及胰岛素抵抗更加明显，改善胰岛素抵抗有利于减

缓病变进展。
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据 世 界 卫 生 组 织 统 计，全 球 约 有 丙 型 肝 炎 病 毒

( hepatitis C virus，HCV) 感染者 1． 7 亿人。研究显示慢

性 HCV 感染易合并糖尿病，慢性丙型肝炎以及丙肝后

肝硬化患者合并糖尿病的机会要远高于慢性乙型肝炎

以及乙肝后肝硬化患者，慢性 HCV 感染患者合并糖尿

病的概率在 21% ～ 50% 左右
［1 ～ 2］。而胰岛素抵抗 ( In-

sulin resistance，IR) 可能是其发病机制的中心环节。本

研究通过观察不同 HCV 感染肝病患者的血清胰岛素水

平及胰岛素抵抗情况，探讨血清胰岛素水平及胰岛素抵

抗在 HCV 相关肝病发展中的作用。
1 资料与方法

1． 1 一般资料 选择 2010 年 8 月至 2011 年 2 月在我

科住院治疗的 HCV 感染患者 50 例为 HCV 感染组，其

中男性 18 例，女性 32 例; 年龄 31 ～ 67 岁; 将 50 例 HCV
感染组按照其病情发展再分为 3 个亚组，其中丙型肝炎

组 20 例，丙肝肝硬化组 20 例，丙肝肝癌组 10 例。全部

患者经检测外周血抗 － HCV 及 HCV 核糖核酸 ( HCV
RNA) 均阳性，符合 2004 年《丙型肝炎防治指南》的肝炎

诊断标准，肝硬化及肝癌经腹部彩超及 CT 诊断。排除

标准: 除 HCV 外其它嗜肝病毒感染、酒精性肝病、非酒

精性脂肪肝、肾功能损害、甲状腺功能异常、糖尿病家族

史及降糖药物使用者。选择同期健康查体者 20 例作对

照组，其中男性 7 例，女性 13 例; 年龄 30 ～ 61 岁。HCV
感染组与对照组性别构成比、年龄比较差异无统计学意

义( P ＞ 0． 05) 。
1． 2 方法 所有受试者均于禁食 12 h
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后次日清晨抽

较难发现肺部占位性病变，惟有尽可能抽净胸腔积液后

行胸部 CT 检查才能发现肺部占位性病变。胸腔积液中

CEA 升高是诊断恶性胸腔积液的重要线索
［3］，而胸腔积

液中找到恶性细胞或胸膜活检发现肿瘤组织才能最后

诊断为恶性胸腔积液
［4］。

肺癌并恶性胸腔积液的治疗方法有限，胸腔闭式引

流 + 胸腔局部化疗 + 胸膜粘连固定治疗可较好地控制

胸腔积液
［5］，但仅能改善症状、提高患者的生活质量，并

不能有效地延长患者的生存期。
综上所述，以恶性胸腔积液为首发表现肺癌的临床

特点主要为: 主动吸烟者少，被动吸烟者相对较多，部分

患者没有明确吸烟史; 以胸腔受压症状为为主，无明显

感染中毒症状; 主要表现为周围型，能获得病理诊断的

基本为腺癌; 中等量至大量胸腔积液，胸腔积液 CEA 升

高是主要的诊断线索，大部分患者胸腔积液中可找到恶

性细胞，但不能进行病理分型; 确诊后，胸腔闭式引流 +
局部化疗可有效控制胸腔积液，但生存时间有限。

临床上要高度重视无发热症状、中等量以上胸腔积

液且胸液中 CEA 升高的患者，及时对胸液进行脱落细

胞学检查。对高度怀疑为恶性胸腔积液者，应反复多次

进行脱落细胞学检查，必要时应行胸膜活检以帮助确

诊。
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取静脉血测试空腹血糖及空腹胰岛素水平。血糖测定

采用葡萄糖氧化酶法，胰岛素测定采用电化学发光法，

试剂盒购自罗氏公司，仪器为 ELECSYS2010，胰岛素抵

抗评估采用稳态模型 － 胰岛素抵抗指数( HOMA － IR)

衡量，按 IR 指数 = 空腹血糖 × 空腹胰岛素 /22． 5 公式计

算。分别比较不同分组肝病患者及对照组的空腹血糖、
空腹胰岛素水平及 IR 指数的差异情况。
1． 3 统计学处理 应用 SPSS 11． 5 统计软件进行分析

处理，计量资料以均数 ± 标准差( 珋x ± s ) 表示，采用 t 检

验，以 P ＜ 0． 05 为差异有统计学意义。
2 结果

2． 1 HCV 感染组中各组与对照组比较 丙型肝炎组

与对照组比较空腹血糖水平无明显升高，其差异无统计

学意义( t = 1． 48，P = 0． 147) ; 但空腹胰岛素水平及 IR
值升高，其差异有统计学意义( t 值分别为 6． 37、5． 89，

P 值均 ＜ 0． 05 ) 。丙肝肝硬化组空腹血糖、空腹胰岛素

水平及 IR 值较对照组均升高，其差异有统计学意义( t
值分别为 6． 09、15． 87、10． 74，P 值均 ＜ 0． 05 ) 。丙肝肝

癌组空腹血糖、空腹胰岛素水平及 IR 值较对照组均升高，

其差异有统计学意义( t 值分别为 6． 55、17． 22、14． 89，P 值

均 ＜0． 05)。见表 1。
2． 2 HCV 感染组各组间比较 丙肝肝硬化组与丙型

肝炎组相比空腹血糖、空腹胰岛素水平及 IR 值均升高，

其差异有统计学意义( t 值分别为 4． 79、4． 58、5． 95，P
值均 ＜ 0． 05 ) 。丙肝肝癌组与丙型肝炎组相比空腹血

糖、空腹胰岛素水平及 IR 值均升高，其差异有统计学意

义( t 值分别为 4． 51、3． 66、5． 82，P 值均 ＜ 0． 05) 。丙肝

肝硬化组与丙肝肝癌组相比空腹血糖、空腹胰岛素水平及

IR 值差异无统计学意义( t 值分别为 0． 38、0． 10、0． 42，P 值

均 ＞0． 05)。见表 1。
表 1 各试验组空腹血糖、空腹胰岛素、HOMA － IR 值结果

组别 例数
空腹血糖

( mmo /L)
空腹胰岛素

( μIU /L)
HOMA － IR

对照组 20 5． 01 ± 0． 59 6． 31 ± 1． 11 1． 39 ± 0． 24
丙型肝炎组 20 5． 36 ± 0． 90 10． 14 ± 2． 44 2． 43 ± 0． 75
丙肝肝硬化组 20 7． 33 ± 1． 59 13． 11 ± 1． 56 4． 30 ± 1． 19
丙肝肝癌组 10 7． 11 ± 1． 18 13． 06 ± 0． 75 4． 13 ± 0． 76

3 讨论

目前已知肝实质损伤及肝内分流减少可使胰岛素

分泌增加、对胰岛素的摄取减少、使肌肉和脂肪组织等

对胰岛素发生抵抗，从而使外周血胰岛素水平增高
［3］。

HCV 感染后发生胰岛素抵抗的机制尚不十分明确。目

前最能被国内外学者认可的理论是 HCV 感染通过影响

胰岛素的信号转导来造成胰岛素抵抗
［4］。胰岛素抵抗

的评估有多种方法，如: 正常血糖胰岛素钳夹技术、口服

葡萄糖耐量试验( OGTT) 血糖曲线下面积与胰岛素曲线

下面积比值等，多较繁琐复杂
［3］。本研究以简单易行的

HOMA － IR 指数来评估胰岛素抵抗，证实慢性丙型肝炎

患者较健康查体者虽空腹血糖无明显升高，但却具有较

高的空腹胰岛素水平及 IR 值，提示慢性 HCV 感染后即

使尚未进展至肝硬化也存在胰岛素抵抗，与 Shintani
等

［5］
的结论相符合。本研究结果显示，丙肝肝硬化、丙

肝肝癌患者较丙型肝炎患者具有更高的空腹血糖、血清

胰岛素水平及胰岛素抵抗情况，提示随着肝病程度的加

重，高胰岛素血症及胰岛素抵抗更加明显，发生肝源性

糖尿病的几率增加，也与 Douglas 等
［6］

认为胰岛素抵抗

在慢性 HCV 感染患者意味着肝脏纤维化或肝硬化病程

的加速，以及更大的发生肝细胞癌变的可能性结论相一

致。本研究中丙肝肝硬化组与丙肝肝癌组相比空腹血

糖、空腹胰岛素水平及 IR 值差异无统计学意义，考虑与

肝硬化及肝癌患者均已有肝脏形态功能的明显损害，且

部分肝癌患者同时存在肝硬化有关。此外，在有关胰岛

素抵抗与 HCV 感染抗病毒治疗疗效的研究中显示，胰

岛素抵抗是干扰素联合利巴韦林抗 HCV 治疗能否取得

持续病毒学应答的决定性因素之一，尤其在 HCV 基因 1
型的亚裔患者

［7］。因此测定慢性 HCV 感染患者空腹血

糖及胰岛素水平、评估胰岛素抵抗的变化有助于判断患

者预后; 降低 HCV 感染患者的血清高胰岛素水平，改善

其胰岛素抵抗状态，有利于提高抗病毒治疗应答率; 早

期警惕并干预胰岛素抵抗者糖尿病的发病可能减缓其

肝脏病变的进展。
综上所述，慢性丙肝患者随着肝病程度的加重，高

胰岛素血症及胰岛素抵抗更加明显，改善胰岛素抵抗有

利于减缓病变进展。
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