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高敏Ｃ反应蛋白与细胞因子检测对２型糖尿病酮症酸

中毒患者感染关系的探讨

王丽琼

（陕西宝鸡市第二人民医院　７２１０００）

　　摘　要：目的　探讨２型糖尿病酮症酸中毒（ＤＫＡ）合并感染时高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）与细胞因子检测对病情判断的意

义。方法　选择２型糖尿病ＤＫＡ合并感染患者５２例为观察组，对照组选择健康体检人群３０例，入选后分别检测２组对象的ｈｓ

ＣＲＰ、白细胞（ＷＢＣ）、白细胞介素６（ＩＬ６）、白细胞介素８（ＩＬ８）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、干扰素γ（ＩＦＮγ）。结果　观察组治疗

前ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ较对照组明显升高（犘＜０．０１，犘＜０．０５），治疗后较治疗前明显下降（犘＜０．０５），但治疗后ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ与

对照组相比差异并无统计学意义（犘＞０．０５）。观察组治疗前ＩＬ６、ＴＮＦα、ＩＬ８、ＩＦＮγ较对照组明显升高（犘＜０．０５），治疗后ＩＬ

６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα较治疗前均明显下降（犘＜０．０５）。但治疗后ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα与对照组比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。ｈｓＣＲＰ与ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα呈正相关（犘＜０．０５）；ＷＢＣ与ＩＬ６、ＩＬ８呈正相关（犘＜０．０５），但与ＩＦＮγ及

ＴＮＦα无明显相关性（犘＞０．０５）。结论　ＨｓＣＲＰ与ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα有较好的相关性，有助于对ＤＫＡ合并感染患者

治疗效果进行动态监测。
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　　糖尿病酮症酸中毒（ｄｉａｂｅｔｉｃｋｅｔｏａｃｉｄｏｓｉｓ，ＤＫＡ）是糖尿病

严重的并发症之一，该类患者多存在自身免疫能力降低，很容

易导致全身各系统的感染，感染的发生又会导致 ＤＫＡ的加

重［１］。近年来相关的临床研究及基础实验表明，ＤＫＡ常存在

体内氧化应激增加、细胞功能受损进而对免疫系统产生抑制，

因此对患者体内细胞因子的检测有助于明确病情的变化［２］。

高敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）是白细胞介素６（ＩＬ６）等刺激肝脏

合成的反应组织损伤的非特异性的炎性因子［３］，在急慢性感染

发生时具有变化迅速的特点。作者对自２０１１年１月至２０１３

年１月就诊于我院内分泌科的２型糖尿病合并ＤＫＡ患者进行

了ｈｓＣＲＰ及ＩＬ６等细胞因子检测，旨在了解其在病情变化中

的临床意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　观察组选择自２０１１年１月至２０１３年１月期

间到本院就诊的２型糖尿病ＤＫＡ合并感染患者５２例，其中男

２５例，女２７例，年龄４７～７６岁，平均（５８．６±１７．３）岁；糖尿病

病程２～７年，均参照１９９９年 ＷＨＯ糖尿病诊断及分型标准确

立诊断。ＤＫＡ诊断依照如下标准：血糖升高，血或尿酮体为强

阳性；血气分析示ｐＨ＜７．３５；二氧化碳结合力（ＣＯ２ＣＰ）降低。

感染诊断参照如下标准：查体及Ｂ超、Ｘ线等影响学检查提示

感染病灶存在；体温大于３７℃，血常规示白细胞升高；血液或

体液培养结果为阳性。对照组选自３０例健康体检人群，平均

年龄（５７．１±１８．８）岁，均无糖尿病病史。２组研究对象在年

龄、性别构成等方面具有可比性。２组对象入选后均签署知情

同意书，并申请医院伦理委员会审查通过。患者入院后予以补

液、降糖、纠正电解质及酸碱平衡紊乱及抗感染等治疗，同时根

据患者病情变化及时进行调整并进行对症支持治疗等。

１．２　观察指标　ｈｓＣＲＰ、白细胞（ＷＢＣ）、ＩＬ６、白细胞介素８

（ＩＬ８）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、干扰素γ（ＩＦＮγ）。

１．２．１　ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ测定　观察组入选对象治疗前及治

疗后（患者体温恢复正常，影像学无阳性发现，血培养阴性）次

日晨抽取静脉血４ｍＬ分装于促凝管及抗凝管，抗凝管中血液

行血常规测定，促凝管内血液静止３０ｍｉｎ后离心，取血清留存

待检，ＷＢＣ测定采用ＢＭ８６０血常规检测仪进行测定，ｈｓＣＲＰ

试剂购自法国Ｏｒｉｏｎ公司，采用超敏乳胶增强散射比浊法进行

测定，仪器为日立７０８０Ｅ全自动生化分析仪。

１．２．２　细胞因子测定　采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）法检

测ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα、ＩＦＮγ，试剂由武汉晶美公司提供。检测

由本院检验科完成，操作严格按照说明书进行，并保证在试剂

有效期内使用且保证质控符合国家标准。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析，计量

资料均采用狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料以率表

示，组间比较采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组ｈｓＣＲＰ、ＷＢＣ及细胞因子水平测定情况　对观察

组治疗前后及对照组ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ进行测定，观察组治疗

前ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ较对照组明显升高（犘＜０．０１，犘＜０．０５），

治疗后较治疗前均明显下降（犘＜０．０５），但治疗后ｈｓＣＲＰ及

ＷＢＣ较对照组差异无统计学意义（犘＞０．０５）。对观察组治疗

前后及对照组ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα进行测定，观察组治

疗前ＩＬ６、ＴＮＦα较对照组明显升高（犘＜０．０５），ＩＬ８、ＩＦＮγ

与对照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）。治疗后ＩＬ６、ＩＬ

８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα较治疗前均有明显下降（犘＜０．０５）。但治

疗后ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα较对照组比较差异无统计学

意义（犘＞０．０５）。见表１。

２．２　ｈｓＣＲＰ、血常规与细胞因子相关性分析　分析ｈｓＣＲＰ、

ＷＢＣ与细胞因子相关性，结果显示ｈｓＣＲＰ与ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮ

γ及ＴＮＦα呈正相关（犘＜０．０５），ＷＢＣ与ＩＬ６、ＩＬ８显著正相

关（犘＜０．０５），但与ＩＦＮγ及ＴＮＦα元相关性（犘＞０．０５）。见

表２。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（下转插Ⅰ）
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表１　　两组 ＨｓＣＲＰ、ＷＢＣ及细胞因子水平测定情况（狓±狊）

组别 时间 狀 ＨｓＣＲＰ（ｍｇ／ｍＬ） ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ＩＬ６（ｎｇ／ｍＬ） ＩＬ８（ｎｇ／ｍＬ） ＩＦＮγ（ｎｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（ｎｇ／ｍＬ）

观察组 治疗前 ５２ １６．７３±３．９４ １４．６８±２．７７ ４５．４８±１０．１７ ４９．６８±７．１６ ７２．７３±１０．３８ １８９．３５±２５．４３

治疗后 ５２ １．５１±０．７６＃ １１．９３±１．４８＃ ２７．３１±３．４２＃ ２１．２８±４．０９＃ ２６．８４±７．６４＃＃ １０３．６５±１８．４１＃

对照组 ３０ ０．８５±０．２２ ７．５０±１．２６ ２３．６６±３．９４ １４．７２±３．５７ １８．７６±３．８０ ９６．２３±８．５６

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与对照组比较；＃：犘＜０．０５，与治疗前比较。

表２　　ＨｓＣＲＰ、血常规与细胞因子相关性分析

项目 ＩＬ６ ＩＬ８ ＩＦＮγ ＴＮＦα

ＨｓＣＲＰ

　狉 ０．３９６ ０．３８２ ０．４１７ ０．３７５

　犘 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

ＷＢＣ

　狉 ０．３５４ ０．２１２ ０．１６９ ０．２０７

　犘 ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５

３　讨　　论

ＤＫＡ是糖尿病急性并发症之一，其发生多与胰岛素明显

不足导致血糖过度升高有关，从而出现体内酸碱平衡紊乱、水

电解质紊乱等一系列病理生理改变的征候群［４］。在该类患者

中，感染是导致ＤＫＡ发生的一个重要原因，同时ＤＫＡ也会加

重感染的进展。高血糖可导致患者抵抗力下降及体内细胞因

子网络的紊乱，加重感染的发生；感染可以导致机体应激状态，

进一步导致血糖升高，但应激性高血糖的血糖水平因病情及个

体而不同［５］。应激状态内分泌系统的改变主要包括肾上腺糖

皮质激素、去甲肾上腺素、肾上腺素以及胰高血糖素、生长激素

等的分泌增多，同时靶细胞对胰岛素有较差的反应性从而出现

胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）
［６］，进而形成感染与 ＤＫＡ

之间的恶性循环。而ｈｓＣＲＰ是反应感染等机体损伤的敏感

指标，同时ＩＬ６等细胞因子之间形成的庞大网络与该疾病发

生密切相关［７］。但ｈｓＣＲＰ与相关细胞因子能否监测病情进

展，有待于进一步研究。

由本研究发现，对观察组治疗前后及对照组ｈｓＣＲＰ及

ＷＢＣ进行测定，观察组治疗前ｈｓＣＲＰ及 ＷＢＣ较对照组有明

显升高，治疗后较治疗前均有明显下降，但治疗后ｈｓＣＲＰ及

ＷＢＣ较对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。对观察组

治疗前后及对照组ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα进行测定，观察

组治疗前ＩＬ６、ＴＮＦα较对照组明显升高，ＩＬ８、ＩＦＮγ较对照

组有明显变化。治疗后ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα较治疗前

均有明显下降。但治疗后ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα与对照

组比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。分析ｈｓＣＲＰ、ＷＢＣ与

细胞因子相关性，结果显示ｈｓＣＲＰ与ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及

ＴＮＦα呈正相关；ＷＢＣ与ＩＬ６、ＩＬ８呈正相关，但与ＩＦＮγ及

ＴＮＦα无相关性。ｈｓＣＲＰ的产生是由于体内细胞因子ＩＬ６

细胞因子刺激产生，虽为非特异性的炎症因子［８］，但对病情变

化可以迅速反应。作者将ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα同时进

行监测，可将ＤＫＡ合并感染所涉及相关的细胞因子网络进行

全面的评估，首先参与炎症反应的炎性细胞主要是巨噬细

胞［９］，在完成对病原菌吞噬的同时，也可以作为抗原递呈细胞

激活黏膜 Ｔ 淋巴细胞，促进 ＴＮＦα、ＩＦＮγ、ＩＬ６、ＩＬ８的产

生［１０］。而炎性因子的产生，又可促进机体免疫反应的发生。

因此该网络的综合评估，对于评估感染的变化具有重要意义。

综上所述，ｈｓＣＲＰ与ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＦＮγ及ＴＮＦα在反映

ＤＫＡ合并感染的治疗及进展方面有较好的相关性，有助于对

ＤＫＡ合并感染患者治疗效果进行动态监测。相对于传统的血

常规检查，以上指标具有较好的灵敏度，可以早期反映体内细

胞因子变化及免疫功能，具有良好的社会效益，值得在临床工

作中推广。
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