
Ｇ６ＰＤ缺乏所致溶血被认为是基因与环境相互作用的范

例［８］。Ｇ６ＰＤ缺乏者不与已知的可导致溶血的化学物质或药

物接触，仍可继续发生黄疸，而且在不少病例中找不到溶血的

诱发因素［９］。Ｇ６ＰＤ缺乏新生儿肝脏结合胆红素能力不足时

也参与新生儿高胆红素血症发病，胆红素的发生与结合不平衡

在新生儿高胆发病机理中起重要作用［１０］。胡静云等［１１］报道

Ｇ６ＰＤ缺乏程度与新生儿高胆红素血症的发生率呈明显正相

关。李皇等［１２］报道新生儿高胆红素血症发病因素第一位的是

Ｇ６ＰＤ缺乏。本研究证实Ｇ６ＰＤ缺乏新生儿高胆红素血症

的发生率明显高于Ｇ６ＰＤ正常新生儿（３．０８％）且Ｇ６ＰＤ缺

乏症早产儿患高胆红素血症的发生率明显高于足月儿

（２５．４８％）。

Ｇ６ＰＤ缺乏新生儿黄疸大多引起较严重高胆红素，可导

致核黄疸。对于筛查确诊为Ｇ６ＰＤ缺乏的新生儿应及时对症

治疗，防止胆红素透过血脑屏障对新生儿脑细胞产生毒性作用

而导致核黄疸，造成新生儿智力低下及死亡，确保新生儿的生

命质量。我国南方 Ｇ６ＰＤ缺陷较多见，福建是 Ｇ６ＰＤ缺乏

的高发区，如何防治该病发生至关重要。首先开展新生儿及孕

妇Ｇ６ＰＤ缺陷的筛查；其次加强围生期监护，减少诱因发生，

积极治疗Ｇ６ＰＤ缺陷的并发症；最后采用不同时龄不同胎龄

胆红素值监测，对有Ｇ６ＰＤ缺陷者作为高危因素进行早期干

预治疗。这样可减少社会资源浪费，减轻社会、家庭负担，同时

对优生优育、提高本地区人口出生质量及新生儿疾病防治工作

也有着极其重要的意义。本院采用高特异性的葡萄糖６磷酸

底物法直接定量测定Ｇ６ＰＤ活性，并把新生儿及黄疸患儿的

Ｇ６ＰＤ活性测定列入常规检查，不但有效地提示医生谨慎用

药、指导患儿避免接触诱因、预防溶血发生，而且提高了本地区

儿童的健康水平。
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·经验交流·

２型糖尿病多种高危因素的相关性研究

许淑文，李　艳△，郑红云，戴　雯

（武汉大学人民医院检验科，湖北武汉４３００６０）

　　摘　要：目的　探讨Ⅱ型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）各相关生化指标糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂

蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、脂蛋白（ａ）、ｈｓＣＲＰ、前清蛋白（ＰＡ）、总蛋白（ＴＰ）、清蛋白（Ａｌｂ）、β２微球蛋

白、肌酐（Ｃｒ）水平的相关性。方法　选取２５２例刚入院且未进行降糖治疗患者作为Ｔ２ＤＭ组，健康体检者１６３例作为对照组，测

定血糖指标（ＦＰＧ、２ｈＰＧ、ＨｂＡ１ｃ），血脂相关指标［ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）］，超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ），肝肾功能相

关指标（ＰＡ、ＴＰ、Ａｌｂ、β２微球蛋白、ＣＲ）水平，并进行统计学分析。结果　与对照组相比，Ｔ２ＤＭ 组 ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白

（ａ）、ｈｓＣＲＰ水平升高，ＨＤＬＣ、Ａｌｂ、ＣＲ水平降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５），而ＴＣ、ＴＰ、ＰＡ、β２微球蛋白差异则无统计学意

义（犘＞０．０５）；Ｔ２ＤＭ组 ＨｂＡ１ｃ与 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）、ｈｓＣＲＰ呈正相关（犘＜０．０５），相关系数分别为０．２８３、０．２９６、

０．５２２、０．３２３、０．１９９，与 ＨＤＬＣ、ＴＰ呈负相关（犘＜０．０５），相关系数分别为０．４１２、０．１９５。结论　ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、脂蛋白

（ａ）、ｈｓＣＲＰ、Ａｌｂ、Ｃｒ水平与糖尿病的发生和发展密切相关且各指标之间具有一定的相关性。

关键词：糖尿病，２型；　胆固醇；　脂蛋白（ａ）；　Ｃ反应蛋白质

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．０４．０５５ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）０４０４９９０３

　　糖尿病是一组由于胰岛素分泌缺陷或胰岛素作用障碍所 致的以高血糖为特征的代谢综合征，持续高血糖与长期代谢紊
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乱等可导致全身多器官的慢性损伤和功能障碍［１］。目前，全世

界有大约１．７亿糖尿病患者，预计２０３０年会达到３．６５亿，其

中２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）占９０％～９５％。目前认为，Ｔ２ＤＭ是多

重危险因素协同作用的结果，常见的有高血压、高血糖、高血脂

等。此外，不少研究发现，Ｔ２ＤＭ 患者伴随三酰甘油（ＴＧ）、总

胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆

固醇（ＬＤＬＣ）四项血脂检测指标的异常
［２］。炎症因子超敏Ｃ

反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平的升高作为Ｔ２ＤＭ的危险因素也越来

越受到医学界的重视，但脂蛋白（ａ）和肝肾功能相关检测指标，

包括前清蛋白（ＰＡ）、总蛋白（ＴＰ）、清蛋白（Ａｌｂ）、β２微球蛋白、

肌酐（Ｃｒ）作为高危因素研究很少。本研究通过检测糖尿患者

糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、血脂相关检测指标［ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、

ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）］与炎症因子ｈｓＣＲＰ、肝肾功能相关检测

指标（ＰＡ、ＴＰ、Ａｌｂ、β２微球蛋白、Ｃｒ）水平，探讨各生化指标水

平与糖尿病的相关性，进而为今后的临床诊疗工作提供有价值

的参考依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２５２例Ｔ２ＤＭ患者均为本院刚入院且未进行

降糖治疗患者（Ｔ２ＤＭ 组），病例收集时间为２０１２年７月至

２０１３年７月。Ｔ２ＤＭ诊断符合世界卫生组织（ＷＨＯ）制定的

诊断标准。男１４６例，女１０６例；年龄２７～８６岁，平均（５４．０５

±１３．５８）岁。对照组共１６３例，均为本院健康检查者，其中男

８８例，女７５例；年龄２４～８０岁，平均年龄（５２．３９±１４．３５）岁。

两组均排除痛风、恶性肿瘤、肝肾功能不全、合并其他感染性疾

病等，患者入院前均未进行降脂、利尿剂、促尿酸排泄药、阿司

匹林及肝素治疗。Ｔ２ＤＭ组和对照组年龄经统计学处理，差异

无统计学意义（狋＝１．７３８，犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　Ｔ２ＤＭ的诊断标准　（１）有典型糖尿病症状（多尿、多饮

和不能解释的体质量下降）者，随机血糖大于或等于１１．１

ｍｍｏｌ／Ｌ或空腹血糖（ＦＰＧ）≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，为糖尿病患者；（２）

ＦＰＧ＜６．１１ｍｍｏｌ／Ｌ并且餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）＜７．８ｍｍｏｌ／

Ｌ，为正常；（３）ＦＰＧ＜７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，２ｈＰＧ＞７．８ｍｍｏｌ／Ｌ，但小于

１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ时为糖耐量减低（ＩＧＴ），ＦＰＧ≥６．１１ｍｍｏｌ／Ｌ，但

小于７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，２ｈＰＧ＜７．８ｍｍｏｌ／Ｌ 时为空腹血糖损伤

（ＩＦＧ）。

１．３　方法　ＨｂＡ１ｃ采用美国ＢＩＯＲＡＤＤ１０ＨｂＡ１ｃ分析仪，

依ＩＦＣＣ参考方法校正，试剂为ＢＩＯＲＡＤＤ１０ＨｂＡ１ｃ分析仪

配套试剂，参考范围为３．５％～６．５％；ＧＬＵ 测定采用 ＨＫ／

Ｇ６ＰＤＨ法，参考范围为３．５０～６．１０ｍｍｏｌ／Ｌ；ＰＡ、ＴＰ、Ａｌｂ、β２

微球蛋白、脂蛋白（ａ）采用荧光免疫投射比浊法，参考范围分别

为０．１７～０．４２、６５～８５、４０～５５、１．７５～２．６５ｇ／Ｌ、＜３００

ｍｍｏｌ／Ｌ，ＴＣ测定采用 ＣＯＤＣＥＰＡＰ法，参考值为（３．１０～

５．２０）ｍｍｏｌ／Ｌ；ＴＧ用 ＧＰＯＰＡＰ法，参范围为（０．５６～１．７０）

ｍｍｏｌ／Ｌ；ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ用ＣＥＨ／ＣＨｏＤ法，参考范围分别为

（１．００～１．５５）、（１．９０～３．１０）ｍｍｏｌ／Ｌ；Ｃｒ用 ＵＲＯＰＡＰ法，参

考范围为（５４～１３３）μｍｏｌ／Ｌ；ＨＳＣＲＰ采用免疫荧光干式定量

法，参考范围为（０～３ｍｇ／Ｌ），仪器均为ＡＤＶＩＡ２４００全自动生

化分析仪，试剂均为ＡＤＶＩＡ２４００全自动生化分析仪的配套试

剂，并采用标准品进行校正。

１．４　统计学处理　所有数据均使用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行

统计分析，计量资料检测结果用表示，计量资料差异比较采用

狋检验；ＨｂＡ１ｃ与其他糖尿病危险因素进行相关性分析采用

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析；犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

与对照组比较，Ｔ２ＤＭ 组ＦＰＧ和２ｈＰＧ水平均比对照组

高（犘＜０．０１）（表１），Ｔ２ＤＭ 组 ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白

（ａ）、ｈｓＣＲＰ水平均比对照组高（犘＜０．０５），ＨＤＬＣ、Ａｌｂ、Ｃｒ水

平均比对照组低，其中脂蛋白（ａ）、ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ水平明显增高

（犘＜０．０１），而 ＨＤＬＣ、Ａｌｂ、Ｃｒ水平则显著降低（犘＜０．０１），

ＴＣ、ＰＡ、ＴＰ、β２微球蛋白水平比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５），见表２、３。

Ｔ２ＤＭ组 ＨｂＡ１ｃ与ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）、ｈｓＣＲＰ

呈正相关（犘＜０．０５），相关系数分别为０．２８３、０．２９６、０．５２２、

０．３２３、０．１９９，与 ＨＤＬＣ、ＴＰ呈负相关（犘＜０．０５），相关系数分

别为－０．４１２、－０．１９５。

表１　　对照组和Ｔ２ＤＭ组ＦＰＧ和２ｈＰＧ结果（狓±狊）

组别 狀 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２ｈＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组 １６３ ４．７３±０．３６ ５．８８±１．６２

Ｔ２ＤＭ组 ２５２ ９．３６±３．７０ ８．３６±２．３２

狋 ８．３４２ ５．５７３

犘 ０．０００ ０．０００

表２　　对照组和Ｔ２ＤＭ组各项生化指标检测结果（狓±狊）

组别
ＨｂＡ１ｃ

（％）

ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

脂蛋白（ａ）

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组 ５．２１±０．４６ ４．４８±０．９２ １．５５±０．７２ １．３１±０．３６ ２．５９±０．５５ ８４．３７±５５．３２

Ｔ２ＤＭ组 ９．１８±２．６５ ４．５２±１．０６ ２．２０±１．７７ １．０５±０．２６ ２．８１±０．８５ １７３．５７±２２７．６２

狋 １９．０４５ ０．４０９ ４．４９３ －８．４３２ ２．９１３ ４．５６４

犘 ０．０００ ０．６８２ ０．０００ ０．０００ ０．００４ ０．０００

表３　　对照组和Ｔ２ＤＭ组各项生化指标检测结果（狓±狊）

组别 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＰＡ（ｇ／Ｌ） ＴＰ（ｇ／Ｌ） Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） β２微球蛋白（ｇ／Ｌ） Ｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ）

对照组 １．５６±０．６８ ０．３０±０．０６ ７３．９５±４．９８ ４６．２５±４．８８ ２．１２±０．５６ ８３．０９±１５．４３

Ｔ２ＤＭ组 ６．６１±２２．６８ ０．７５±４．１１ ７１．０２±７．２３ ４０．６９±５．０６ ２．４０±１．４６ ６３．３５±２１．１６

狋 ２．８４０ ０．５３３ １．６８２ －５．０５３ １．８５６ －６．０１９

犘 ０．００５ ０．５９４ ０．０９３ ０．０００ ０．０６４ ０．０００

（下转插Ⅰ）

·００５· 国际检验医学杂志２０１４年２月第３５卷第４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．４
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表４　　Ｔ２ＤＭ组 ＨｂＡ１ｃ与各指标之间的相关性

指标 狉值 犘值

ＰＡ ０．０５７ ０．５５５

ＴＰ －０．１９５ ０．０３０

Ａｌｂ －０．１６４ ０．０５７

β２微球蛋白 －０．１５３ ０．１０７

Ｃｒ －０．１１８ ０．２５０

ＴＣ ０．２８３ ０．００２

ＴＧ ０．２９６ ０．０１０

ＨＤＬＣ －０．４１２ ０．０００

ＬＤＬＣ ０．５２２ ０．０００

脂蛋白（ａ） ０．３２３ ０．００１

ｈｓＣＲＰ ０．１９９ ０．０３５

３　讨　　论

糖尿病所致的机体环境改变是一个复杂而长期的过程，它

可导致多个系统器官发生慢性并发症，如微血管并发症（肾病、

眼病、脑病、足病、心脏病）等，存在较高的致残率和致死率。

Ｔ２ＤＭ患者常伴高血脂、高血压等症状，即代谢综合征，临床荟

萃分析结果表明，代谢综合征为导致心血管事件发生显著增加

的一个主要危险因素［３］。由于糖尿病的病因及并发症的产生

是多个因素共同作用所致，因此，对糖尿病的诊断和并发症的

检测不应局限于单一项目检测，而要对多个项目进行测定［４］。

ＨｂＡ１ｃ是人体红细胞内血红蛋白与血糖结合的产物，是国际

公认的评价临床医师评价血糖监测的金标准［４５］。美国糖尿病

协会（ＡＤＡ）研究显示，ＨｂＡ１ｃ与糖尿病并发症的相关性与血

糖和糖尿病并发症的相关性是一致的［５］。本研究显示，与对照

组比较，Ｔ２ＤＭ组 ＨｂＡ１ｃ水平明显升高，表示血糖控制不佳。

已有研究显示，２型糖尿病患者常伴随脂质代谢紊乱
［２３］。

当血糖浓度明显升高时，脂肪被动员加速分解，胆固醇吸收增

加，使血液中ＴＧ含量增加
［６］，脂蛋白氧化，导致ＬＤＬＣ增加，

ＨＤＬ经水解生成的ＨＤＬＣ可被肾小管重吸收和降解，因此，２

型糖尿病患者 ＨＤＬＣ降低
［３］。ＨＤＬＣ具有清除胆固醇的能

力，低 ＨＤＬＣ和高ＴＧ可使糖尿病并发冠心病危险性增高。

ＬＤＬＣ也可导致细胞损伤，参与糖尿病微血管病变的发生
［６］。

脂蛋白（ａ）是一种富含胆固醇的脂蛋白，研究表明，血浆脂蛋白

（ａ）与糖尿病微血管病变水平有相关性
［７］。本结果显示，与对

照组相比，Ｔ２ＤＭ组ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）水平升高，ＨＤＬＣ

水平明显减低，也进一步论证了以上研究结果。

糖尿病血管病变的始动环节是血管内皮损伤，血清ＣＲＰ

增高可致血管内皮损伤，促进早期动脉粥样硬化发生，还可导

致血管并发症的发生［８９］。近年来“糖尿病是炎症性疾病”这一

炎症学说认为，炎症因子参与体内氧化应激反应、免疫作用、脂

肪内分泌作用，最终引起部分胰岛β细胞结构破坏和胰岛素抵

抗，从而导致Ｔ２ＤＭ 的形成，ｈｓＣＲＰ作为反应炎症急性时相

的最敏感的指标，在糖尿病的发生、发展中具有重要作用［８］。

本实验结果显示，所有Ｔ２ＤＭ组血清ｈｓＣＲＰ水平均高于对照

组，这与文献［９］报道一致。

Ｃｒ是小分子物质，可通过肾小球滤过，每日体内产生的量

一般不受尿量影响，血Ｃｒ的检测对于糖尿病患者肾病、冠心病

等并发症起到良好的监测作用；Ａｌｂ是一类分子量较小的蛋白

质，在血清中含量占其总蛋白量５０％以上，糖尿病所致的肾脏

损害可以导致Ａｌｂ大量丢失，从而使血清Ａｌｂ水平下降。本实

验结果显示，与对照组比较，Ｔ２ＤＭ 组 Ａｌｂ、Ｃｒ水平降低，这与

糖尿病所致肾脏损害有关，ＰＡ、ＴＡ、β２微球蛋白、ＴＣ水平差

异无统计学意义（犘＞０．０５），可能由于机体具有一定的代偿能

力，通过营养素之间的转化使这些指标水平保持正常。

ＡＤＡ研究显示，ＨｂＡ１ｃ结果与国内外研究表明，ＨｂＡ１ｃ

水平和ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ、ＴＧ均有相关性
［７］，血糖控制不佳与脂

类代谢紊乱密切相关［７］。本实验结果显示，ＨｂＡ１ｃ与 ＴＣ、

ＴＧ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）呈正相关，与 ＨＤＬＣ呈负相关，进一步

论证了Ｔ２ＤＭ患者血糖与血脂代谢的相关性。此外，ＨｂＡ１ｃ

与ｈｓＣＲＰ之间亦存在一定相关性，但可能由于在糖尿病发生

和发展过程中，机体 ＨｂＡ１ｃ水平还受到血脂、脂蛋白等因素的

影响，而ｈｓＣＲＰ水平也受多种心血管因素影响，从而使两者

之间呈现低度相关。本研究显示，ＨｂＡ１ｃ与ＴＰ负相关（狉＝－

０．１９５，犘＜０．０５）。由此可见，ＨｂＡ１ｃ的升高可能会在不同程

度上影响血脂、脂蛋白（ａ）、ｈｓＣＲＰ、ＴＰ水平的变化。

综上所述，ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、脂蛋白（ａ）、ｈｓ

ＣＲＰ、Ａｌｂ、Ｃｒ与Ｔ２ＤＭ的发生、发展密切相关。联合诊断有利

于对Ｔ２ＤＭ的诊断、疗效监测和预后观察，具有一定的临床推

广意义。
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