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胰岛素及血糖调控与烧伤创面愈合 
刘虎仙 贾赤宇 

创面愈合是机体通过 自身的再生能力，为恢复 

其表面的连续性和完整性，维持内环境稳定所进行 

的一系列修复活动 。近年来，胰岛素及血糖调控 

对热力烧伤创面的影响日益受到重视。胰岛素作为 

经典的内分泌激素，它不仅在机体营养与代谢、机体 

免疫方面，而且在应激、组织降解和心脑器官保护等 

方面均发挥着重要作用。 

一

、胰岛素对机体的影响 

胰岛素是人体不可或缺的内分泌激素，作为机 

体最重要的合成激素之一，胰岛素具有促进肝糖原 

合成以及增加葡萄糖转运、肌蛋白合成和脂质贮存 

的作用。在血液中虽然半衰期仅为5 min左右，但 

在维持机体稳态方面扮演着重要角色。 

I．营养与代谢：(I)糖代谢。正常个体的血糖 

受控于葡萄糖在各器官中的吸收与代谢之 间的平 

衡，并维持在一定水平，胰岛素在其中起着关键的调 

节性作用。它通过磷酸化与去磷酸化，直接控制着 

一 系列代谢酶的活性，同时调节糖异生和糖酵解肝 

酶基因编码的表达，增加葡萄糖的跨膜转运。胰岛 

素与受体结合后激活腺苷三磷酸(ATP)和级联途 

径，一方面促进去磷酸化而激活糖原合成酶，使糖原 

合成增加；另一方面促进葡萄糖酵解和氧化，并抑制 

肝糖的产生和释放。某种状态下机体对胰岛素产生 

抵抗，使葡萄糖的利用下降、血糖升高和发生营养障 

碍，分析可能的机制除与胰岛素受体前／后缺陷及组 

织细胞胞浆内的胰岛素受体底物含量降低有关 

外 ，亦 参 与 了 类 固 醇 调 节 元 件 结 合 蛋 白 

(SREBP)，引起啮齿类糖尿病动物肝脏的胰岛素抵 

抗 。因此，胰岛素信号转导途径任一环节出现问 

题，均可以影响到机体对葡萄糖的利用与吸收。 

(2)脂质和蛋白质代谢。胰岛素是合成类激素，能 

促进脂质和蛋白质的合成而抑制其分解 。葡萄 

糖在脂肪细胞中以脂质的形式储存，胰岛素能增加 

葡萄糖的吸收并激活脂质合成，通过抑制脂肪酶的 

活性减少胞内脂质分解。它与受体结合后启动级联 
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效应，使胞外脂肪酸进入细胞，降低自由脂肪酸和血 

清甘油三酯的水平。胰岛素能促进血中的氨基酸进 

入细胞内进行蛋白质合成，并抑制肝脏和肌肉蛋白 

质的降解 。这种效应有利于机体的生长发育，并 

可能参与了免疫球蛋白的合成。 

2．胰岛素与免疫：胰岛素对免疫的影响与炎症 

反应密切相关。它与受体结合后通过一系列级联反 

应，激活和灭活相关酶的活性、减少前炎性信号转录 

因子、增加抗炎信号转录因子 mRNA的表达 。胰 

岛素能阻止过度的炎症反应，其抗炎特性与抑制超 

氧化物氧自由基、肿瘤坏死因子(TNF) 及抑制巨 

噬细胞、淋 巴细胞、内皮细胞 的胞 间黏附分子有 

关 ，并增强细胞因子和中性粒细胞的功能 。低 

剂量的胰岛素即可抑制免疫细胞 内蛋 白质的降解， 

提高免疫反应的质量 。 

二、烧伤后机体胰岛素及血糖的变化 

回顾性研究显示，轻、中度烧伤患者伤后血糖、 

胰岛素及 C肽的含量基本正常 。可能是不足以 

启动应激反应，在机体大环境的缓冲体系中它们几 

乎没有变化或变化较小。严重烧伤是机体的强烈刺 

激因素，在此情况下，胰岛素有两种变化：一是在急 

性体液渗出期，胰岛素对外源及内源产生的葡萄糖 

不应答。此时胰岛素绝对浓度即使不低，也与高血 

糖水平不相对应。二是在代谢增强期，出现外周组 

织的胰岛素抵抗。高糖血症是烧伤后早期的共同特 

征，大面积烧伤后第 1天起血糖水平即急剧上升并 

很快达到峰值，形成烧伤后的高血糖甚至糖尿，称为 

创伤性糖尿病 。重度和特重度烧伤患者伤后血 

糖水平、血清胰岛素及 C肽的含量明显升高，且内 

源性胰岛素含量与血糖水平呈正相关，随着病情逐 

渐平稳，三者呈下降趋势但幅度略有不同 。伤后 

胰岛素浓度变化的复杂性表现在促进和抑制胰岛素 

分泌的因素同时存在，该变化反映了两种因素作用 

的净效应。高血糖反应是葡萄糖生成增多而利用率 

相对减少的结果，究其原因可能是应激使全身能量 

储存迅速动员但机体又发生胰岛素抵抗。随着应激 

反应逐渐缓解和病情的平稳，组织对胰岛素的敏感 

性和(或)反应性逐渐恢复，血糖及胰岛素水平趋于 
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正常。 

三、胰岛素及血糖调控对创面愈合的影响 

1．局部作用：创面愈合是一个复杂而有序的生 

物学过程，主要包括炎症反应、细胞增殖／结缔组织 

形成、创面收缩和创面重塑几个阶段。炎症反应是 

创面愈合的一个重要阶段，胰 岛素参与了其中多个 

环节的调控：(1)显著降低前炎性细胞因子而增加 

抗炎细胞因子。(2)阻止过度的炎症反应。(3)抑 

制脾细胞、外周血中性粒细胞蛋 白降解 ，增加趋 

化、吞噬能力，提高免疫水平。刘琰等 观察到，将 

0．1 U胰岛素用于创面后，伤后4 d细胞s期、G2／M 

期表皮细胞比例较对照组明显升高，成纤维细胞功 

能活跃；而且组织结构、创面愈合时间及愈合百分率 

均优于对照组。有实验结果表明，胰岛素在组织培 

养中能促进成纤维细胞增生并刺激其 RNA、DNA及 

胶原合成，增加创面愈合过程中胶原沉积和张力强 

度；同时胰岛素能改变创面生长因子的组成，加快创 

面愈合进程 。低剂量胰 岛素可刺激创伤皮肤和 

肌肉的蛋白质合成 ，并通过抑制溶酶体组织蛋白 

酶和泛醌结合系统的活性，减少蛋白降解和肌肉消 

耗  ̈。经胰岛素治疗的烧伤创面炎症得以减轻，而 

蛋白沉积增 多、血管舒张且创 面的上皮化程度增 

加⋯。综上所述，胰岛素具有促进创面愈合、改善 

创面修复质量的调节性治疗潜能。这与胰岛素对血 

糖的调控作用不无关系。高血糖状态下，创面愈合 

过程中胶原沉积减少和创面弹性减弱，且高血糖可 

抑制白细胞的吞噬作用，免疫功能受损易导致急性 

炎症损害和创面感染  ̈。长期高血糖(如糖尿病)， 

在免疫系统和血管内皮受损的基础上，周围神经发 

生病变，使创面愈合更加困难。陆树良在2004年第 

四届全国创伤修复(愈合)与组织再生学术交流会 

上报告，局部应用胰 岛素能使组织细胞通过主动摄 

取或扩散获得胰岛素，调节糖类利用及能量产生，并 

促进氨基酸进入细胞合成蛋白质。更为重要的是， 

它能加速局部血管化、促进成纤维细胞的生长和胶 

原合成；加速无氧代谢，提供炎性细胞活动能量并维 

持成纤维细胞活性，进而促进肉芽组织生长，加速创 

面愈合。 

2．全身作用：在疾病的急性期，约5％ ～30％的 

患者发生应激性高血糖 。高血糖介导机体抗微 

生物屏 障的损害，使严 重烧伤患者更易受到侵 

害 。研究表明，即使在胰岛素抵抗存在的情况 

下，用它调控血糖也能使器官的损害受到局限 ， 

并可减少代谢 紊乱和 多器 官 功能障碍 综合 征 

(MODS)的发生。此外，它还可以增加胰岛素样生 

长因子结合蛋白3(IGFBP3)和胰岛素样生长因子 I 

(IGF．I)的水平和利用率 J，促进健康的恢复。用胰 

岛素调控血糖，可明显减少高血糖对创面的损害，明 

显提高烧伤患者手术清创后皮瓣移植的成功率  ̈。 

有学者认为：胰岛素一磷脂酰肌醇一3激酶(PI3K)一蛋 

白激酶 B(Akt)是一新的“细胞生存信号机制”，除 

参与细胞糖代谢调节外，还作为“生存信号”直接 

“活化”心肌细胞并促进内皮型一氧化氮生成，发挥 

抗凋亡、促修复、促细胞生存的作用 。早期应用 

胰岛素能使心肌细胞的生存能力增加20％，同时有 

抗脑细胞凋亡的作用，使受治者的临床死亡率降低 

66％并降低危重病的发生率 。胰岛素缺乏和高 

血糖可致神经轴突功能失调和降解，多数神经病变 

与高血糖水平呈线性关系  ̈。胰岛素能降低血栓 

素A的水平和纤溶酶原活化抑制因子(PAI)1的活 

性 ，有利于减少烧伤后心、脑等部位的血管栓塞。 

运用胰 岛素能改善并纠正烧伤 后机体的负氮平 

衡 ，抑制蛋白降解，减少其代谢产物对肾的损害， 

这可能是其防止肾功能衰竭的重要机制之一。胰岛 

素能防止代谢紊乱和过度炎症反应的发生，同时对 

其他器官和组织具有保护、修复作用，加快烧伤后各 

种生理参数的恢复，使机体整体上向着利于创面愈 

合的方向发展。 

四、问题 与展望 

自20世纪60年代以来，创面愈合的研究始终 

是创面修复领域的重中之重  ̈，尤其是糖尿病合并 

创面难愈备受关注，胰岛素在其中的治疗潜能值得 

探讨。胰岛素对心脏保护的新机制是否对其他组织 

(如烧伤创面的淤滞带、应激期的肠黏膜)也具有同 

样的作用，尚需进一步证实。随着科技的发展和科 

研的深入，对基因调控和细胞内外分子网络的认识 

正逐步加深，有理由相信创面愈合由被动转为调控 

愈合的时代 已为期不远。 
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浓硝酸大面积烧伤二例 

姜明 马银振 吴彤 高凤荣 李卫卫 徐德生 

例 1 男，43岁。因浓硝酸管道泄漏致伤 ，15 min后收 

入笔者单位。患者自觉胸闷，咽部不适。揭开裹送伤者的棉 

被有刺鼻白烟冒出，创面呈红黄色、质韧，位于头面颈部、后 

躯干、臀部及四肢，烧伤面积 65％TBSA，Ⅲ度。患者右髌骨 

下缘 2 cm处有一横行外伤口，人关节腔。导 出酱油色尿。 

处理：吸氧、雾化吸人，创面用温水冲洗 30 min后涂 50 g／／L 

碳酸氢钠软膏，双下肢切开减张，股静脉插管快速补液并根 

据病情调整补液量，保持尿量在 100 ml／h左右。进行对症支 

持治疗，如静脉滴注或推人毛花苷 c、果糖二磷酸钠、山莨菪 

碱、西咪替丁、地塞米松 、美罗培南，间断镇静等。患者休克 

期病情平稳，无恶心、呕吐，尿色逐渐清亮。伤后 36 h患者 口 

渴明显减轻，心率 106次／min，血红蛋白 128 g／／L，血细胞 比 

容0．36。实施休克期四肢切痂，见深筋膜、部分肌肉及肌腱 

坏死，关节部位用自体皮片覆盖，其余创面用自体微粒皮加 

大张异体皮移植。伤后 9 d躯干再次切痂，行微粒皮加异体 

皮移植术。经过换药及浸浴治疗，关节部位 自体皮片成活， 

其余大部分创面通过微粒皮扩展覆盖，残余创面植以邮票 

皮。伤后 2个月患者创面基本愈合。 

例2 男，56岁。受伤原因及创面表现同例 1。自觉胸 

闷气短、咽部不适。创面分布于头面颈部 、前躯干、腰臀部及 

四肢，烧伤面积70％TBSA，Ⅲ度。双眼角膜、结膜 Ⅱ度烧伤。 

导出酱油色尿。处理方法基本同例 1，胸腹部及双下肢创面 

切开减张，保持尿量 100 ml／h左右。静脉滴注美罗培南2 g， 

3次／d，短期应用地塞米松以阻止迟发性肺水肿的发生，氧氟 

沙星眼药水点眼。伤后 3 h心电图提示急性心肌缺血，患者 

时有躁动、谵语并逐渐加重。体温35．5℃。白细胞和血小板 

进行性下降。至伤后 60 h，白细胞 3．2×10’／L，血小板 59× 

l0 ／L。创面潮湿灰暗，创周红肿。调整治疗方案后病情无 
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改善，对四肢创面进行“抢切”，见痂下积液较多 ，深筋膜、部 

分肌肉及肌腱坏死，右侧桡骨、右髌骨、右胫骨及双踝关节部 

分骨坏死。清除坏死组织后，部分关节和骨外露用 自体皮片 

覆盖，其余创面用自体微粒皮加大张异体皮覆盖。患者术后 

一 般状况逐渐改善，躁动和谵语减轻，白细胞为 l1．0×10’／L、 

血小板 139×10 ／L。伤后 10 d进行前躯干切痂，微粒皮加 

异体皮移植。四肢异体皮成活 良好，胸腹部移植效果欠佳。 

经过换药、浸浴和移植邮票皮等治疗 ，伤后 2个月患者创面 

基本愈合。 

讨论 硝酸是一种易挥发，有刺激性的无色液体，体积 

分数达 98％时在空气中“发烟”，称为发烟硝酸，是一种强氧 

化剂，对皮肤黏膜有强烈的腐蚀性。硝酸烟雾在空气中很快 

分解 ，生成二氧化氮，经呼吸道吸人导致急性氮氧化物 中毒 

和迟发性肺水肿⋯。本组患者在狭窄的 2米高平 台上无法 

立即避开泄漏环境，人院前未经任何处理，到医院时创面仍 

在冒烟 ，说明硝酸在持续作用。人院后在建立有效静脉通路 

快速补液的情况下立即用大量温水冲洗是重要的急救措施， 

可以减轻继续损伤的程度。此外，根据硝酸烟雾吸人性损伤 

的特点 ，及时行雾化吸人并适当应用地塞米松。大面积深度 

创面的存在极易导致脓毒症和多脏器功能不全，是威胁患者 

生命的重要原因。例1患者在病情平稳的情况下实施休克 

期切痂 ，使创面面积相对缩小，防止了可能出现的各种并发 

症。例 2患者出现了脓毒症表现，在保守治疗不能奏效的情 

况下，于受伤后60 h对四肢创面进行“抢切”，这一措施至关 

重要 ，为后续治疗打下了基础。 
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