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　　摘　要：目的　分析２型糖尿病并发脑梗死的临床危险因素。方法　选取确诊为２型糖尿病的患者５０８例，分为Ａ组（并发

脑梗死，狀＝２４０）和Ｂ组（无脑梗死，狀＝２６８）。记录２组患者的基本临床资料并检测其血糖、血脂、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、血β２

微球蛋白、尿β２微球蛋白、尿微量清蛋白、空腹胰岛素、空腹Ｃ肽等指标生化指标和凝血指标。结果　Ａ组年龄、糖尿病发病年

龄、高血压病程及收缩压与Ｂ组相比差异有统计学意义（犘＜０．０５）。Ａ组高血压及冠心病的发病率明显高于Ｂ组（犘＜０．０５）。Ａ

组 ＨｂＡ１ｃ、载脂蛋白Ｂ（ＡｐｏＢ）、空腹胰岛素、空腹Ｃ肽、脂蛋白ａ、同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）、血β２微球蛋白、尿β２微球蛋白、尿微量清

蛋白与Ｂ组相比，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。Ａ组抗凝血酶Ⅲ水平明显低于Ｂ组（犘＜０．０５）。结论　年龄、高血压、

ＨｂＡ１ｃ、ＡｐｏＢ、空腹胰岛素、空腹Ｃ肽、脂蛋白ａ、Ｈｃｙ等是２型糖尿病患者并发脑梗死的危险因素。
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　　随着糖尿病发病率的不断上升及糖尿病人群的老龄化，糖

尿病并发脑梗死的患者也明显增多，有报道称糖尿病患者更容

易发生脑梗死［１２］。为了分析糖尿病合并脑梗死患者的临床特

点，选取糖尿病并发脑梗死患者２４０例，糖尿病不伴脑梗死患

者２６８例，分析糖尿病并发脑梗死患者的危险因素，为临床医

生预防、诊断及治疗提供参考。

１　资料与方法

１．１　一般资料　依据美国糖尿病学会２０１２版糖尿病诊疗标

准，选取本院２０１２年１月至２０１３年５月确诊为２型糖尿病

（Ｔ２ＤＭ）的无血缘关系患者５０８例，排除了１型糖尿病、自身

免疫性糖尿病以及其他原因引起的继发性血糖升高。根据临

床诊断，将５０８例 Ｔ２ＤＭ 患者分为２组：并发脑梗死的患者

２４０例（Ａ组），糖尿病不伴脑梗死患者２６８例（Ｂ组）。

１．２　方法　记录糖尿病患者基本临床资料，包括：身高、体质

量、年龄、糖尿病发病年龄、高血压病史及病程、并发症发生情

况等。清晨采集患者空腹外周静脉血４ｍＬ，３５００ｒ／ｍｉｎ离心

５ｍｉｎ获取血清用于血糖、血脂、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）及肝、

肾功能等生化指标的检测；另外采集２ｍＬ静脉血３５００ｒ／ｍｉｎ

离心１０ｍｉｎ分离血浆用于凝血系列指标的检测。分离的血清

检测结束后均置于４℃冰箱保存。ＨｂＡ１ｃ检测采用高压液相

法，使用ＢｉｏＲＡＤ公司生产的 ＨｂＡ１ｃ分析仪；血脂、血糖、载脂

蛋白（Ａｐｏ）、脂蛋白ａ、同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）检测采用日立全自

动生化仪；血β２微球蛋白、尿β２微球蛋白、胰岛素、Ｃ肽采用

电化学发光法；尿微量清蛋白测定采用放射免疫分析法。凝血

功能采用ＳｙｓｍｅｘＣＡ７０００全自动血凝仪，试剂及质控品均为

配套ＳＩＥＭＥＮＳ凝血酶时间测定试剂盒。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行数据分析。

计数资料采用χ
２ 检验及Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。计量资料采用狋

检验和方差分析，各参数以狓±狊表示，犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　２组患者基本资料比较　Ａ组患者的年龄、糖尿病发病

年龄、高血压病程及收缩压与Ｂ组比较，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）；糖尿病病程和体质量指数差异无统计学意义（犘＞
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０．０５）。见表１。

２．２　２组患者临床生化指标比较　Ａ组 ＨｂＡ１ｃ、ＡｐｏＢ、空腹

胰岛素、Ｃ肽、血清脂蛋白ａ、Ｈｃｙ、血β２微球蛋白、尿β２微球

蛋白、尿微量清蛋白明显高于Ｂ组，且差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。见表２。

表１　　２组基本临床资料比较（狓±狊）

项目 Ａ组 Ｂ组 狋 犘

年龄（岁） ６８．０５±９．２０ ６２．８±１０．１４ ３．２８３ ０．０２

糖尿病发病年龄（岁） ５９．１０±１１．２５ ５０．９６±１０．６７３．１７８ ０．０３

糖尿病病程（年） ８．９５±８．９７ ７．８３±６．７０ ０．６２６ ０．５３３

高血压病程（年） ７．４５±７．９０ ５．７０±６．３９ ２．２４８ ０．０２７

体质量指数（ｋｇ／ｍ２） ２４．６７±４．５６ ２４．５０±３．６５ ０．１６８ ０．８６７

收缩压（ｍｍＨｇ） １４０．２０±１８．９０１３１．２５±１６．０５２．１６１ ０．０３３

舒张压（ｍｍＨｇ） ８０．６０±１３．４４ ７７．４９±９．１５ １．２３５ ０．２２０

表２　　２组患者临床生化指标比较（狓±狊）

指标 Ａ组 Ｂ组 狋 犘

空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ９．２６±２．６９ １０．３±４．６４ ０．９１６ ０．３６２

总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．２２±１．００ ４．８７±１．１２ １．２１２ ０．２２９

三酰甘油（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０９±１．２０ ２．２８±１．７８ ０．４０６ ０．６８６

高密度脂蛋白胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
１．２７±０．３１ １．１７±０．３１ １．２１４ ０．２２８

低密度脂蛋白胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
３．５４±０．７７ ３．２５±０．９５ １．１８８ ０．２３８

ＨｂＡ１ｃ（％） ８．６６±２．２４ ７．７９±１．１７ ３．２５８ ０．０２

ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） ０．９５±０．２４ ０．７９±０．２１ ２．０８５ ０．０４１

ＡｐｏＡ１（ｇ／Ｌ） １．０８±０．４３ １．２４±０．５１ ０．９３９ ０．３５２

脂蛋白ａ（ｍｇ／Ｌ） ２３８．６０±８５．３９ ２０６．９０±７５．１６ ２．１６４ ０．０３１

Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ２４．１７±１９．８４ １９．４７±６．８１ ２．１４９ ０．０３６

空腹胰岛素（ｍＵ／Ｌ） ２１．２２±８．４７ １９．７１±９．１５ １．８８７ ０．０４８

Ｃ肽（μｇ／Ｌ） ４．７４±３．５３ ３．７３±１．０５ １．８４５ ０．０４９

血β２微球蛋白（μｇ／ｍＬ） ２．０９±０．６２ ２．４６±２．３２ ０．５５５ ０．５８

尿β２微球蛋白（μｇ／ｍＬ） ０．９７±０．７３ ０．８５±０．５９ １．１６４ ０．０４９

尿微量清蛋白（μｇ／ｍＬ） ２９．０６±１９．２９ ２５．６２±１５．１２ １．９８５ ０．０４６

２．３　２组患者凝血功能比较　研究结果显示，仅抗凝血酶Ⅲ

在Ａ组中明显低于Ｂ组，且差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。

见表３。

表３　　２组患者凝血功能比较（狓±狊）

指标 Ａ组 Ｂ组 狋值 犘

Ｄ二聚体（μｇ／Ｌ） １３２．５６±８９．６３ ９３．００±１０．７４ ０．７７５ ０．４４

抗凝血酶Ⅲ（％） ９４．９８±１５．６８ １０２．２７±１１．４３ ２．１１３ ０．０３７

凝血酶原时间（ｓ） １１．６３±１．０４ １１．３０±１．０８ １．１３０ ０．２６１

凝血酶时间（ｓ） １８．６９±２．１２ １８．９７±１．９６ ０．５０８ ０．６１３

部分凝血活酶时间（ｓ） ２６．８４±３．８４ ２６．４９±３．７３ ０．３４５ ０．７３１

纤维蛋白原（ｍｇ／ｄＬ） ２９８．８８±６９．８０ ２９６．８４±８０．９４ ０．０９３ ０．９２６

纤维蛋白降解产物（ｍｇ／Ｌ） ０．８７±０．７１ ０．６９±０．８３ ０．８０６ ０．４２２

２．４　２组患者高血压、冠心病发生率比较　Ａ组患者高血压

（χ
２＝４．７２，犘＝０．０３８）及冠心病（χ

２＝４．７４，犘＝０．０３７）的发病

率明显高于Ｂ组患者，且差异均具有统计学意义（犘＜０．０５）。

３　讨　　论

中国Ｔ２ＤＭ防治指南指出心、脑血管病变是老年糖尿病

的主要并发症及死亡原因。本研究结果显示，Ｔ２ＤＭ并发脑梗

死患者的年龄明显高于无脑梗死的 Ｔ２ＤＭ 患者。研究显示，

与健康人相比，糖尿病患者发生心脑血管病变的危险性增加

２～４倍
［３４］。流行病学调查发现糖尿病引起的血管病变中

６０％～８０％为脑梗死。从表１可以看出Ｔ２ＤＭ 并发脑梗死患

者糖尿病病程明显长于无脑梗死的Ｔ２ＤＭ患者。

Ｔ２ＤＭ的发生与胰岛素抵抗、胰岛素分泌不足有关，近年

来有研究称胰岛素抵抗与高血压、血脂代谢紊乱相关，高血糖、

高血压和血脂异常三者可能共同促发了血管病变［５］。ＵＫＰＤＳ

结果显示：强化控制血糖和血压，可分别使卒中发生率减少

３３％和４４％
［６］。从表２结果可以发现，Ａ组 ＨｂＡ１ｃ明显高于

Ｂ组。ＨｂＡ１ｃ是衡量糖尿病患者一段时间内血糖控制水平的

重要指标，提示长期血糖控制不佳是Ｔ２ＤＭ 并发脑梗死的重

要危险因素。糖尿病患者长期高血糖导致动脉内皮细胞损

伤［７］，结果增加了血小板聚集，而血小板释放的有害物质又进

一步损害内皮细胞。另外，从表２也可看出 Ａ组空腹胰岛素

和Ｃ肽水平明显高于Ｂ组。１９６９年有学者提出糖尿病患者或

是非糖尿病患者但有高胰岛素血症者有致动脉粥样硬化的作

用［８］。早在１９７０年的前瞻性研究表明高胰岛素血症是心脑血

管病的危险因素［８９］。

从表１还可看出 Ａ组的高血压病程明显长于Ｂ组，且２

组收缩压差异显著。流行病学研究显示，高血压是脑梗死独立

的、重要的危险因素之一，高血压患者脑卒中发病率比正常血

压者高６倍
［１０］。本研究发现，Ｔ２ＤＭ 并发脑梗死患者的高血

压发病率明显高于无脑梗死的 Ｔ２ＤＭ 患者，提示高血压是

Ｔ２ＤＭ并发脑梗死的重要危险因素。Ｔ２ＤＭ 并发脑梗死患者

均有不同程度的脂代谢紊乱，与无脑梗死的Ｔ２ＤＭ患者相比，

Ｔ２ＤＭ并发脑梗死的患者血清 ＡｐｏＢ及脂蛋白ａ显著升高

（犘＜０．０５）。有研究显示脂代谢异常是脑梗死的重要危险因

素［１１］。为防止血管病变的发生，Ｔ２ＤＭ 患者在积极控制血糖

的基础上还应积极控制血脂。从表２还可看出Ｔ２ＤＭ并发脑

梗死患者微量蛋白尿、Ｈｃｙ明显高于无脑梗死的Ｔ２ＤＭ患者。

近年来也有学者提出将微量蛋白尿、Ｈｃｙ作为糖尿病并发脑梗

死的危险因素［１２］。

另外，凝血机制异常也是引起糖尿病性脑梗死的危险因素

之一，本研究发现Ａ组抗凝血酶Ⅲ水平明显低于Ｂ组，可能是

由于Ｔ２ＤＭ患者体内凝血系统处于活化状态，Ｔ２ＤＭ 并发脑

梗死时体内抗凝血酶Ⅲ活性水平降低。

脑梗死是导致Ｔ２ＤＭ 患者早期死亡的主要原因之一，早

期确定脑梗死高危人群至关重要［１３］。本研究通过筛选Ｔ２ＤＭ

并发脑梗死患者的危险因素，对预防 Ｔ２ＤＭ 患者发生脑梗

死［１４］及阻止慢性并发症的发生和进展有重要意义。同时也提

示临床医师应强调控制多重危险因素，加强宣传力度，提倡健

康的生活方式，达到有效预防或降低糖尿病并发脑血管病变的

目的。
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林／舒巴坦、庆大霉素、四环素，根据《卫生部办公厅关于抗菌药

物临床应用管理有关问题的通知（卫办医政发［２００９］３８号）》

及《抗菌药物临床应用指导原则》规定，应慎重选择这些药物经

验用药。本次未发现对达托霉素及万古霉素耐药的金黄色葡

萄球菌，但国外已有报道万古霉素耐药金黄色葡萄球菌［９］。

１５２株 ＭＳＳＡ对多数临床常用抗菌药物敏感度较好，１３４株

ＭＲＳＡ对临床常用抗菌药物敏感度较差，ＭＲＳＡ对常用抗菌

药物耐药率高于 ＭＳＳＡ，２８６株金黄色葡萄球菌对利奈唑胺及

奎奴普丁／达福普汀两种抗菌药物敏感度较好。ＭＳＳＡ 及

ＭＲＳＡ对复方磺胺甲唑的耐药率分别为０．００％、１１．９０％，

这可能与复方磺胺甲唑在本院使用量较低有关。

金黄色葡萄球菌感染尤其是 ＭＲＳＡ感染在普通病房及

ＩＣＵ病房时有发生，ＭＲＳＡ往往对多种抗菌药物均表现出耐

药，给临床治疗带来极大的困难，且病死率较高［１０］。重症 ＭＲ

ＳＡ感染患者建议使用万古霉素、利奈唑胺、达托霉素、奎奴普

丁／达福普汀、头孢洛林、替加环素等治疗［１１］。

为防止金黄色葡萄球菌尤其是 ＭＲＳＡ在病房暴发流行，

一方面减少抗菌药物压力，严格按照规定合理使用抗菌药物，

避免滥用，应严格按照规定送检标本，根据药敏结果使用抗菌

药物，尤其当发现病情复发或者治疗无效时，此时可能是病原

菌由 ＭＳＳＡ转变为 ＭＲＳＡ或其他病原菌；另一方面加强院感

知识培训，严格手卫生，做好环境卫生及物体表面消毒，对于

ＭＲＳＡ感染患者严格执行隔离制度
［１２］。
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［４］ ＫｅｌｌｙＣｏｂｂｓＡＩ，ＰｒａｋａｓｈＲ，ＬｉＷ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｓｏｆｖａｓｃｕｌａｒｐｒｏ

ｔｅｃｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｄｉｆｆｅｒｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪ

ＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２０１３，３０４（６）：Ｈ８０６８１５．

［５］ＺｉｍｍｅｔＰ，ＡｌｂｅｒｔｉＫ，ＳｈａｗＪ．Ｇｌｏｂａｌａｎｄｓｅｃｉｅｔａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆ

ｔｈｅｄｉａｂｅｔｅｓｅｐｉｄｅｍｉｃ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００１，４１４（６８６５）：７８２７８７．

［６］ＬａａｋｓｏＭ．Ｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｓｔｒｉｃｔｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｃｏｎｔｒｏｌｉｎ

ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｌｅｓｓｏｎｓｆｒｏｍｔｈｅｕｋｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｅｓｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９９，９９（４）：４６１４６２．

［７］ＳｈｃｈｅｐａｎｋｅｖｉｃｈＬＡ，ＶｏｓｔｒｉｋｏｖａＥＶ，ＰｉｌｉｐｅｎｋｏＰＩ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｔｈｅ

ｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｓｉｎｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｚｈ

ＮｅｖｒｏｌＰｓｉｋｈｉａｔｒＩｍＳＳＫｏｒｓａｋｏｖａ，２０１１，１１１（１２Ｐｔ２）：２８３０．

［８］ 张敏，陆国平．血脂异常与代谢综合征［Ｊ］．中华心血管病杂志，

２００３，３１（１２）：９５８９６０．

［９］ ＣｈｅｎＸＹ，ＴｈｏｍａｓＧＮ，ＣｈｅｎＹＫ，ｅｔａｌ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｖａｓｃｕｌａｒ

ｄｉｓｅａｓｅｒａｔｈｅｒｔｈａｎｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｐｒｅｄｉｃｔｓｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ

ｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｅｒｅｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１０，３０（４）：３７４３７９．

［１０］ＹｏｓｈｉｄａＭ，ＷａｔａｎａｂｅＹ，ＹａｍａｎｉｓｈｉＫ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｇｅｎｅｓ

ｃａｕｓｉｎｇｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｓｔｒｏｋｅｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ

ｒａｔｓ：Ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｓｉｎｔｈｅｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＭｅｄ，

２０１４，３３（４）：８８７８９６．

［１１］ＴｓａｋａｎｏｖａＧＶ，ＡｙｖａｚｙａｎＶＡ，ＢｏｙａｊｙａｎＡＳ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ

ｓｔｕｄｙｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｙｓｔｅｍａｎｄｉｎｔｅｎｓｉｔｙｏｆｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎ

ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅａｇｇｒａｖａｔｅｄａｎｄｎｏｔ

ａｇｇｒａｖａｔｅｄｂｙｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＢｕｌｌＥｘｐＢｉｏｌＭｅｄ，

２０１１，１５１（５）：５６４５６６．

［１２］ＤｉａｚＪ，ＳｅｍｐｅｒｅＡＰ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ：ｎｅｗｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｃｅｒｅ

ｂｒｏｖａｓｃＤｉｓ，２００４，１７（Ｓｕｐｐｌ１）：４３５０．

［１３］ＰｕｔａａｌａＪ，ＬｉｅｂｋｉｎｄＲ，ＧｏｒｄｉｎＤ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｉｓｃｈｅ

ｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎｔｈｅｙｏｕｎｇ：ｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄｌｏｎｇｔｅｒｍｐｒｏｇｎｏｓｉｓ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１１，７６（２１）：１８３１１８３７．

［１４］ＨａｙａｓｈｉＴ，ＫａｗａｓｈｉｍａＳ，ＮｏｍｕｒａＨ，ｅｔａｌ．Ａｇｅ，ｇｅｎｄｅｒ，ｉｎｓｕｌｉｎ

ａｎｄｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔａｔｕｓａｌｔｅｒｔｈｅｒｉｓｋｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｈｅａｒｔ

ｄｉｓｅａｓｅａｎｄｓｔｒｏｋｅａｍｏｎｇｅｌｄｅｒｌｙｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｄｉａｂｅｔｏｌ，２０１１，１０（１）：８６．

（收稿日期：２０１４０４０８）

·３６０３·国际检验医学杂志２０１４年１１月第３５卷第２２期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２２




