
·临床研究·

２型糖尿病患者糖化血红蛋白与超敏Ｃ反应蛋白的

相关性研究

唐振媚１，林　芳
１，黄群英２，蒋东培３，邱建刚１，曾　燕

１，庞振瑶２（广西壮族自治区桂林市第二

人民医院：１．内分泌科；２．心内科；３．物理诊断科　５４１００１）

　　【摘要】　目的　探讨２型糖尿病患者糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）与超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）的相关性，以及二者

对糖尿病并发症的影响。方法　选择４８０例２型糖尿病患者，按 ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ四分位数水平分为４组；另选择

８０例健康者作为对照组。对所有受试对象进行生化指标及相关慢性并发症筛查。结果　与对照组比较，２型糖尿

病患者 ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ水平均明显升高（犘＜０．０５）。相关性分析显示，ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ呈正相关，不同 ＨｂＡ１ｃ、

ｈｓＣＲＰ四分位组间血管并发症发生率比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　２型糖尿病患者 ＨｂＡ１ｃ与

ｈｓＣＲＰ水平升高，ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ呈正相关，ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ与糖尿病血管并发症相关，控制血糖、抑制炎症可避

免糖尿病血管并发症的发生。
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　　糖尿病是严重危害人类健康的慢性疾病，血管并发症是糖

尿病致死、致残的主要原因。高血糖是糖尿病血管并发症的主

要致病因素。糖尿病患者体内同时存在糖毒性和炎症性病变，

因此炎症被认为是糖尿病及其血管并发症的发病机制之一。

炎症学说的核心观点认为：糖尿病也是炎症性疾病，炎症在糖

尿病及其血管并发症的发生、发展中具有重要的作用［１］。糖化

血红蛋白Ａ１（ＨｂＡ１ｃ）水平与血糖水平具有一定的相关性，而

Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）与炎症相关，超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平

则可反映ＣＲＰ的微小变化。ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ的相关性以及

二者与糖尿病血管并发症的关系尚未完全明确。本研究针对

上述内容进行了分析，旨在进一步探讨 ＨｂＡ１ｃ与ｈｓＣＲＰ的相

关性以及二者与糖尿病血管并发症的关系，现将研究结果报道

如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１１年１０月至２０１３年６月本院内分泌科收

治的２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者４８０例纳入糖尿病组。纳入标

准：年龄１８～７５岁，符合《２０１０年版中国２型糖尿病防治指

南》中的诊断标准［２］。排除标准：合并急性代谢紊乱，如酮症酸

中毒、高渗状态、乳酸性酸中毒等；合并感染性疾病；近期有手

术及外伤病史；合并肿瘤、血液病、自身免疫性疾病；合并严重

的肝、肾、心功能损伤；与研究有关的临床资料或数据不完整；

存在合并感染或肿瘤等疾病的可能，血清ｈｓＣＲＰ水平超过１０

ｍｇ／Ｌ
［３］。４８０ 例患者中，男 ２５２ 例、女 ２２８ 例，平均 年 龄

（６２．２±１２．６）岁，平均病程（１１．４±９．７）年。选择同期于本院

体检健康者８０例纳入对照组，男４３例、女３７例，平均年龄

（６０．６±７．４）岁。

１．２　方法

１．２．１　一般资料检测　测量所有受试对象血压（包括收缩压

和舒张压）、身高及体质量，计算体质量指数（ＢＭＩ），ＢＭＩ＝体

质量（ｋｇ）／身高
２（ｍ２）。

１．２．２　生化指标检测　 所有受试对象晚餐后禁食１０～１２ｈ，

于次日清晨采集空腹静脉全血，常规方法离心后分离血浆标

本，检测空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２小时血糖（２ｈＰＢＧ）、ＨｂＡ１ｃ、

总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白（ＨＤＬ）、低密度

脂蛋白（ＬＤＬ）、尿素氮（ＢＵＮ）、肌酐（Ｃｒ）及ｈｓＣＲＰ浓度。

１．２．３　血管病变的检查与诊断　存在下列情况之一者诊断为

糖尿病大血管病变：（１）心电图和超声心动图检查确诊为临床

型冠心病（如心绞痛、心肌梗死等），冠状动脉造影确诊为冠心

病；（２）头颅ＣＴ或 ＭＲ检查确诊为脑梗死、脑出血；（３）多普勒

超声检查显示颈动脉内膜中层厚度（ＩＭＴ）≥１．１ｍｍ，或粥样

硬化斑块形成或闭塞；（４）多普勒超声检查显示双下肢动脉血

管壁内膜增厚，且厚度不均、回声增强，粥样硬化斑块形成或闭

塞；（５）多普勒血流探测仪检测踝臂指数（ＡＢＩ）≤０．９。存在下

列情况之一者诊断为糖尿病微血管病：（１）眼科检查确诊为糖

尿病性视网膜病变；（２）糖尿病肾脏病变（尿微量清蛋白浓度大

于３０ｍｇ／Ｌ，２４ｈ尿蛋白定量检测结果大于１５０ｍｇ，或尿清蛋

白／尿Ｃｒ比值大于２．５ｍｇ／ｍｍｏｌ。ＩＭＴ检测方法：探测颈动

脉全程后，在分叉部冻结图像，分别测量分叉部、分叉部近心端

１～１．５ｃｍ共３个位点的舒张末期ＩＭＴ，以双侧颈动脉６个位

点共１２个检测值的均值作为ＩＭＴ。ＡＢＩ检测方法：患者取仰

卧位，平静休息至少５ｍｉｎ后采用多普勒血流探测仪，５ＭＨｚ

探头进行检测；分别测量双侧肱动脉及踝动脉（或足背动脉）的

收缩压；ＡＢＩ计算采用美国心脏病学会（ＡＣＣ）、美国心脏学会

（ＡＨＡ）联合推荐的方法，单侧 ＡＢＩ＝该侧踝动脉收缩压平均

值／双侧肱动脉收缩压平均值，若两侧肱动脉收缩压差值大于

１０ｍｍＨｇ，则以高值作为肱动脉收缩压，以左、右两侧 ＡＢＩ的

低值作为该患者的ＡＢＩ。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行数据分析和统计

学处理。计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资

料以百分率表示，组间比较采用χ
２ 检验；计量资料相关性分析

采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析；显著性检验水准α＝０．０５，犘＜０．０５

为比较差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　糖尿病组与对照组一般资料及生化指标检测结果比较　

糖尿病组与对照组年龄、ＢＭＩ、舒张压、ＴＣ、ＨＤＬ、ＬＤＬ比较差

异无统计学意义（犘＞０．０５），糖尿病组ＳＢＰ、ＴＧ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、
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ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平高于对照组（犘＜０．０５），见表１。

２．２　单因素相关分析结果　单因素相关分析显示，Ｔ２ＤＭ 患

者ｈｓＣＲＰ水平与ＢＭＩ、ＬＤＬ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＨｂＡ１ｃ呈正相关

（犘＜０．０５），与 ＨＤＬ呈负相关（Ｐ＜０．０５），与年龄、收缩压、舒

张压、ＴＣ、ＴＧ无相关性，见表２。

表１　糖尿病组和对照组一般资料及生化指标比较（狓±狊）

组别 狀 年龄（岁） ＢＭＩ 收缩压（ｍｍＨｇ） 舒张压（ｍｍＨｇ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％）

糖尿病组４８２ ６２．２±１２．６ ２６．１±３．４ １４２．５±２１．３ ８０．７±１１．０ ３．２５±１．０２ ８．２５±１．５２

对照组 ８０ ５９．６±１１．５ ２５．５±３．８ １２５．６±１０．２ ７８．６±８．４ １．１２±０．４１ ５．１２±０．５５

续表１　糖尿病组和对照组一般资料及生化指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２ｈＰＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

糖尿病组４８２ ５．０１±０．９８ １．８８±０．６５ １．０８±０．３２ ２．８５±０．４５ ７．８８±２．２５ １１．８５±３．７８

对照组 ８０ ４．８２±０．８２ １．５２±０．４５ １．１５±０．２７ ２．７７±０．５３ ４．５７±１．１２ ７．０８±１．０５

　　注：与对照组比较，犘＜０．０５。

表２　Ｔ２ＤＭ患者ｈｓＣＲＰ与其他指标的相关性分析

统计学指标 年龄 ＢＭＩ 收缩压 舒张压 ＴＣ ＴＧ ＨＤＬ ＬＤＬ ＦＢＧ ２ｈＰＢＧ ＨｂＡ１ｃ

相关系数（狉） ０．２１３ ０．６６４ ０．４２１ ０．３５８ ０．５１２ ０．２６８ －０．５０９ ０．３９９ ０．５４９ ０．４５７ ０．６１３

犘 ０．０８２ ０．０１２ ０．１３３ ０．０７９ ０．０８８ ０．１２６ ０．００９ ０．００２ ０．０２５ ０．００４ ０．０２１

２．３　不同 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平四分位组 Ｔ２ＤＭ 患者血管并

发症发生率比较　不同 ＨｂＡ１ｃ水平四分位组Ｔ２ＤＭ 患者血

管并发症发生率比较差异有统计学意义（χ
２＝４８．９１２，犘＝

０．０００），不同ｈｓＣＲＰ水平四分位组Ｔ２ＤＭ 患者血管并发症发

生率比较差异有统计学意义（χ
２＝１１．５６８，犘＝０．００１），见表３。

表３　不同 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平四分位组Ｔ２ＤＭ患者

　　　血管并发症发生率［％（狀）］

项目 第一分位组 第二分位组 第三分位组 第四分位组 χ
２ 犘

ＨｂＡ１ｃ ２８．３３（３４） ４２．５（５１） ６０．０（７２） ７０．０（８４） ４８．９１２０．０００

ｈｓＣＲＰ ３８．３３（４６） ５０．０（６０） ５３．５（６３） ６０．０（７２） １１．５６８０．００１

３　讨　　论

ＨｂＡ１ｃ不仅是目前国际公认的监测糖尿病患者血糖控制

水平的金标准，而且与糖尿病慢性并发症的发生、发展密切相

关［４］。ｈｓＣＲＰ则是非常敏感的反映非特异性炎症的指标之

一。Ｂｒｏｗｎｌｅｅ
［５］提出“糖尿病并发症的统一机制”学说，认为高

血糖可导致细胞内活化氧簇（ＲＯＳ）生成增多，ＲＯＳ作为极其

重要的细胞内信使，通过抑制三磷酸甘油醛脱氢酶的活性，激

活几乎所有已知的与糖尿病大血管和微血管并发症发生、发展

有关的信号转导途径，包括增高多元醇通路活性，促进晚期糖

基化终末产物的形成，激活蛋白激酶Ｃ，增强己糖通路活性等。

葡萄糖对血管的毒性作用具有细胞外和细胞内两种表现。在

细胞外，葡萄糖导致渗透压、凝血及血液流变学异常，最终导致

内皮功能损伤和炎症。在细胞内，葡萄糖直接与蛋白、膜脂质、

基因等相互作用，间接作用于糖代谢产物，最终形成糖基化终

产物，损伤内皮细胞，诱发炎症，进而导致糖尿病血管并发症的

发生、发展。

本研究结果显示，糖尿病患者 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平均明显

高于健康者（犘＜０．０５），表明糖尿病患者中普遍存在高血糖和

炎症，而炎症可能参与了糖尿病的发生和发展。胰岛素抵抗

（ＩＲ）是 Ｔ２ＤＭ 的主要病理改变，ＣＲＰ水平增高则可导致

ＩＲ
［６］。ＣＲＰ可介导肿瘤坏死因子α、白细胞介素（ＩＬ）１、ＩＬ６

等炎性因子的产生和释放，而炎性因子可介导细胞内炎症信号

的转导，导致胰岛素敏感细胞内的胰岛素受体底物丝氨酸磷酸

化，抑制其酪氨酸磷酸化，使胰岛素信号转导受阻，从而诱发

ＩＲ。有研究表明，ＩＲ患者血浆ＣＲＰ水平明显升高，随着胰岛

素敏感性的改善，血浆ＣＲＰ水平降低
［７］。ｈｓＣＲＰ水平升高的

糖耐量受损者糖尿病发病率较ｈｓＣＲＰ水平正常者增加２～３

倍［８］。与本研究结果具有一致性。本研究中的相关性分析显

示，ｈｓＣＲＰ与 ＨｂＡ１ｃ呈正相关（狉＝０．６１３，犘＝０．０２１），表明

Ｔ２ＤＭ患者 ＨｂＡ１ｃ水平越高，炎症越严重，与类似研究报道一

致［９１１］。ｈｓＣＲＰ可用于评估高血糖诱导的炎症状态，不仅可以

反映高血糖负荷状态，也是胰岛素敏感性降低的主要表现。因

此，可以推测有效控制Ｔ２ＤＭ患者血糖水平，有助于减轻炎症

程度；反之，控制炎症程度则可能有利于控制血糖水平。

无论是高血糖还是炎症，最终均可导致糖尿病血管并发

症。已有研究证实，ＨｂＡ１ｃ与糖尿病视网膜病变、糖尿病肾病

和糖尿病周围神经病变等并发症密切相关［１２］。王丽晔等［１３］

进行了一项大规模前瞻性研究，并进行了为期３８～５３个月的

随访，结果显示，随着基线ｈｓＣＲＰ水平的增高，新发糖尿病患

者心脑血管事件，如脑梗死和心肌梗死等发病风险均逐渐增

高，表明基线ｈｓＣＲＰ水平可预测糖尿病患者发生上述不良事

件（疾病）的风险。本研究结果显示，不同 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平

四分位组患者血管并发症发生率比较差异均有统计学意义

（犘＜０．０５），表明糖尿病血管并发症的发生率随 ＨｂＡ１ｃ、

ｈｓＣＲＰ水平升高而升高，也说明高血糖和炎症均参与了糖尿

病血管并发症的发生和发展。

综上所述，Ｔ２ＤＭ 患者 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水平升高，ＨｂＡ１ｃ

与ｈｓＣＲＰ呈正相关，血管并发症发生率随 ＨｂＡ１ｃ、ｈｓＣＲＰ水

平升高而升高，控制血糖、干预炎症有助于Ｔ２ＤＭ 的治疗，延

缓和控制糖尿病血管并发症的发生、发展。

（下转第４９０页）
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２．４　治疗后不良反应分析　３８例患者在接受射频治疗后，仅

出现２例红斑、１例轻度水肿，未出现水疱、瘢痕、皮肤烫伤和

色素沉着等不良反应，不良反应发生率为７．９％（２／３８）。

３　讨　　论

面部皮肤老化是皮肤衰老的重要临床表现之一。面部皮

肤由相互交织的弹力纤维和胶原纤维形成网络支架。表皮层

变薄，弹力纤维变性，真皮胶原纤维合成减少，自由基损伤作用

增强以及免疫细胞数量减少等因素，是导致皮肤松弛、萎缩、弹

性降低、皱纹出现，以及毛细血管扩张等改变的主要原因［５］。

此外，基因表达调控异常和环境刺激也是引起面部皮肤老化的

重要原因［６］。

随着人们对面部年轻化和美容的需求不断增加，面部年轻

化技术得以不断发展和进步。目前，促进面部皮肤年轻化、改

善面部皱纹的方法很多，包括手术除皱、化学剥脱、光子嫩肤、

肉毒毒素注射、激光除皱、透明质酸填充等。上述方法均有一

定的治疗效果，但也有各自的不足。近年来，射频技术因具有

非手术操作、无侵入性等优点，在临床中的应用日益广泛［７］。

射频是一种交流变化的高频电磁波，当射频通过人体时，

各种带电粒子随射频电流的电极变化产生剧烈的碰撞与运动，

将电能转换为热能，使面部局部皮肤的温度迅速升高，热能刺

激进而启动皮肤修复、愈合机制，促进胶原纤维的再生及重塑，

随着新生胶原数量增多，其排列程度更为紧密，使皮肤松弛、老

化状态得以修复，从而达到治疗效果［８］。Ｚｅｌｉｃｋｓｏｎ等
［９］研究

显示，皮肤经射频治疗后，Ⅰ型胶原ｍＲＮＡ表达水平较未接受

射频治疗的患者明显增高，并认为电热能作用不仅有助于促进

胶原蛋白的收缩，也可诱发新胶原蛋白的生成，最终达到皱纹

变浅及改善皮肤表面光洁度的效果。也有研究证实射频治疗

对面部皮肤细小皱纹也有一定的改善作用［１０］。王学艺等［３］的

研究发现，采用射频治疗面部皮肤皱纹的总有效率达到

１００％。李倩等
［４］研究认为，单极射频有助于促进面部皮肤年

轻化，能显著提升面部、增加鼻唇沟深度和眉上高度。本研究

结果显示，单极射频治疗皮肤老化的总有效率达到９７．３７％，

患者眉、面部和鼻唇沟得以有效提升，且不良反应率发生率仅

为７．９％，与类似研究报道结果较为接近
［３４］。

综上所述，笔者认为单极射频治疗能显著改善面部皮肤老

化患者的面部皱纹，紧缩肌肤，且不良反应少，临床效果显著。
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