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　　【摘要】　目的　探讨老年２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并脑梗死患者血清胆红素、尿酸（ＵＡ）和血脂水平的变化及临

床意义。方法　随机选择８２例老年患者，按疾病种类分为Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组、单纯脑梗死组和单纯Ｔ２ＤＭ 组，

检测并比较血清胆红素、ＵＡ、总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇

（ＬＤＬＣ）水平。结果　与单纯脑梗死组和单纯Ｔ２ＤＭ组比较，Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组总胆红素、间接胆红素、ＨＤＬＣ

水平明显降低，ＵＡ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平明显升高（犘＜０．０５）。结论　血清胆红素水平降低、高尿酸血症及血脂代

谢异常可能与Ｔ２ＤＭ患者继发脑梗死密切相关。
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　　老年２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者合并脑梗死发病率较高，且

发病风险与尿酸（ＵＡ）、脂质代谢紊乱密切相关。胆红素是一

种天然的内源性抗氧化剂，具有消除氧自由基、抑制脂质过氧

化、抗缺血／再灌注损伤和预防动脉粥样硬化等作用，因此近年

来受到极大的关注。本研究分析了老年Ｔ２ＤＭ合并脑梗死患

者血清胆红素、ＵＡ及血脂水平的变化，旨在探讨其在疾病发

生、发展中的作用及临床应用价值，先将研究结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　将２００８年１月至２０１２年６月确诊的５２例

Ｔ２ＤＭ合并脑梗死患者纳入 Ｔ２ＤＭ 合并脑梗死组，男３４例、

女１８例，平均年龄（６４．７±４．３）岁。同期确诊的２２例单纯脑

梗死患者纳入单纯脑梗死组，男１６例、女６例，平均年龄

（６６．２±４．５）岁。同期确诊的无脑梗死Ｔ２ＤＭ 患者２８例纳入

单纯Ｔ２ＤＭ组，男１８例、女１０例，平均年龄（６６．７±３．９）岁。

所有纳入患者年龄均大于６０岁。Ｔ２ＤＭ诊断标准参照世界卫

生组织１９９９年颁布的糖尿病诊断标准。脑梗死诊断标准参照

１９９５年中华医学会第四次全国脑血管病学术会议修订的脑梗

死诊断标准，并在患者发病３ｄ内经ＣＴ扫描所证实。所有患

者在纳入本研究前及在本研究进行过程当中，无明显肾脏疾

病、未服用利尿药等影响 ＵＡ代谢的药物，排除合并严重高血

压及心脏、肝脏等主要脏器实质性或功能性病变的患者。患者

性别、年龄、糖尿病病程、病情等基本资料组间比较差异无统计

学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法　受试对象晚餐后禁食，停用相关药物（如胰岛素、

降糖药、利尿剂、钙离子拮抗剂等），于晚餐后１０～１４ｈ，即次日

清晨采集静脉血，常规方法分离血清标本，以重氮法检测总胆

红素（ＴＢＩＬ）与直接胆红素（ＤＢＩＬ）浓度，间接胆红素（ＮＤＢＩＬ）

浓度由ＴＢＩＬ浓度减ＤＢＩＬ浓度计算获得；采用酶法检测尿酸

（ＵＡ）、总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）水平。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行数据处理和统计

学分析。计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验。犘＜

·５４５２·检验医学与临床２０１４年９月第１１卷第１８期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１８



０．０５为比较差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＵＡ与胆红素代谢指标比较　与单纯脑梗死组和单纯

Ｔ２ＤＭ组相比，Ｔ２ＤＭ 合并脑梗死组血清 ＴＢＩＬ、ＮＤＢＩＬ水平

明显降低，ＵＡ水平明显升高，比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；单纯脑梗死组与单纯Ｔ２ＤＭ组ＴＢＩＬ、ＮＤＢＩＬ、ＵＡ水平

比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表１。

２．２　血脂代谢指标比较　与单纯脑梗死组和单纯Ｔ２ＤＭ 组

相比，Ｔ２ＤＭ 合并脑梗死组 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平明显升高，

ＨＤＬＣ水平明显降低（犘＜０．０５）；单纯脑梗死组与单纯

Ｔ２ＤＭ组上述血脂代谢指标水平比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。见表２。

表１　ＵＡ与胆红素代谢指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） ＤＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） ＮＤＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ） ＵＡ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组 ５２ ８．６４±１．１３ ２．８９±０．７８ ５．７５±１．２１ ４７８．６８±５１．４８

单纯脑梗死组 ２２ １３．７５±０．６３ ３．３０±０．４２ １０．４５±０．５１ ３９３．２５±４４．７６

单纯Ｔ２ＤＭ组 ２８ １４．２１±１．５５ ２．５１±０．５７ １１．７０±１．２５ ３７８．２３±３６．６２

　　注：Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组比较，犘＜０．０５。

表２　血脂代谢指标比较（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 狀 ＴＣ ＴＧ ＨＤＬＣ ＬＤＬＣ

Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组 ５２ ５．９７±１．５２ ２．４４±０．４１ １．０２±０．３６ ３．７１±０．２９

单纯脑梗死组 ２２ ３．６４±１．０２ １．６８±０．６７ １．３７±０．２０ ２．３５±０．２３

单纯Ｔ２ＤＭ组 ２８ ４．２２±１．０３ １．７１±０．７３ １．４４±０．５６ ２．４６±０．４２

　　注：Ｔ２ＤＭ合并脑梗死组比较，犘＜０．０５。

３　讨　　论

Ｔ２ＤＭ患者极易继发脑梗死，可能与 Ｔ２ＤＭ 导致脂代谢

紊乱，进而诱发动脉粥样硬化，以及血液黏度增加等因素有关。

动脉粥样硬化是脑梗死的重要病理基础。有研究发现，胆红素

具有抗动脉粥样硬化的作用［１］。本研究结果显示，Ｔ２ＤＭ合并

脑梗死患者血清ＴＢＩＬ和ＮＤＢＩＬ水平明显低于单纯脑梗死患

者和单纯Ｔ２ＤＭ患者（犘＜０．０５），说明血清胆红素水平的降低

可能与Ｔ２ＤＭ 所致动脉粥样硬化的发生、发展有一定的相关

性。由于Ｔ２ＤＭ患者血清胆红素水平降低，抗氧化活性减弱，

氧化修饰低密度脂蛋白（ｏｘＬＤＬ）生成增多，加重血管内皮细

胞损伤，加速动脉粥样硬化和血栓形成的进程，进而导致大血

管及微血管病变。因此，可以推测血清胆红素水平降低可能是

Ｔ２ＤＭ合并血管病变的独立危险因素之一。前瞻性研究结果

显示，血清胆红素水平降低提示动脉粥样硬化发病风险升高，

１０μｍｏｌ／Ｌ可能是判断动脉粥样硬化、心脑血管疾病发病风险

高低的临界值［２］。

ＵＡ是嘌呤类物质在人体内代谢的终末产物，经肾脏排出

体外。高尿酸血症与糖尿病、高脂血症、高血压等有可能导致

动脉粥样硬化的疾病关系密切，但其间涉及的机制尚未完全明

确［３］。本研究发现，Ｔ２ＤＭ合并脑梗死患者血清ＵＡ水平明显

高于单纯脑梗死患者和单纯Ｔ２ＤＭ患者（犘＜０．０５），表明血清

ＵＡ水平增高与Ｔ２ＤＭ患者继发脑梗死存在一定程度的相关

性。国外有研究显示，脑梗死患者外周血 ＵＡ水平明显增高，

升高程度与胰岛素抵抗、急性脑血管病变的发病率和病死率存

在一定程度的相关性，认为高尿酸血症是Ｔ２ＤＭ 患者继发脑

梗死的重要危险因素［４５］。ＵＡ水平升高可促进ＬＤＬＣ氧化

和脂质的过氧化，引起血管炎性反应，损伤血管内膜，促进血小

板黏附和聚集，导致血栓形成［６］。美国第３次健康与营养状况

调查（ＮＨＡＮＥＳⅢ）结果表明，外周血 ＵＡ 浓度超过４１６．５

μｍｏｌ／Ｌ可能是脑梗死的独立危险因素
［７］。降低外周血ＵＡ水

平可能是预防和减少 Ｔ２ＤＭ 患者继发脑梗死的有效措施之

一，但ＵＡ与动脉粥样硬化之间的相关性及二者间的具体影响

及作用机制，仍需前瞻性研究的证实。

高血脂也可导致动脉硬化的发生，说明同时合并高尿酸血

症、高血脂的Ｔ２ＤＭ患者更易继发动脉粥样硬化，从而导致心

脑血管并发症发病风险增加［８］。６０％的Ｔ２ＤＭ患者合并脂质

代谢紊乱，而脂质代谢紊乱与脑血管病变关系密切［９］。本研究

结果显示，Ｔ２ＤＭ 合并脑梗死患者血清 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平

均高于单纯Ｔ２ＤＭ患者和单纯脑梗死患者（犘＜０．０５），提示血

脂水平异常可能与Ｔ２ＤＭ患者继发血管疾病密切相关。尤其

是ＴＧ水平升高，可促进ＬＤＬＣ氧化生成ｏｘＬＤＬ，损伤血管

内皮细胞，加重血管壁局部的炎性反应，降低粥样斑块的稳定。

Ｌａｗ等
［１０］研究发现，外周血ＬＤＬＣ水平下降１．０ｍｍｏｌ／Ｌ，脑

梗死发病率下降１０％，如ＬＤＬＣ水平下降１．８ｍｍｏｌ／Ｌ，脑梗

死发病率下降１７％。与单纯Ｔ２ＤＭ 和单纯脑梗死患者相比，

Ｔ２ＤＭ 合并脑梗死患者血清 ＨＤＬＣ 水平明显降低（犘＜

０．０５），提示 ＨＤＬＣ水平降低可能也是Ｔ２ＤＭ 患者继发脑梗

死的重要危险因素。ＴＧ水平增高，造成 ＨＤＬＣ水平下降，增

加脂质在动脉管壁的沉积，加速动脉粥样硬化的形成。Ｓａｃｃｏ

等［１１］的研究发现，外周血 ＨＤＬＣ水平降低是老年人发生脑梗

死的危险因子，ＨＤＬＣ水平升高则可降低脑梗死的发病风险。

因此，ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ均为用于判断Ｔ２ＤＭ患者是否存在血管

病变发病风险的预测指标。

综上所述，血清胆红素水平降低、高尿酸血症及血脂代谢

异常是Ｔ２ＤＭ合并血管病变的危险因素，与脑梗死的发生、发

展有一定相关性。监测上述指标有助于正确判断Ｔ２ＤＭ患者

的预后，预防脑梗死的发生。

·６４５２· 检验医学与临床２０１４年９月第１１卷第１８期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１８
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［１４］徐磊，徐增山．黄芪当归合剂治疗难治性肾病综合征疗效

观察［Ｊ］．现代中西医结合杂志，２００４，１３（５）：５９５５９６．

［１５］ＬｉａｋｏｕＣＤ，ＡｓｋｉｔｉＶ，ＭｉｔｓｉｏｎｉＡ，ｅｔａｌ．Ｓａｆｅｔｙａｎｄｉｍｍｕ

ｎｏｇｅｎｉｃｉｔｙｏｆｂｏｏｓｔｅｒｉｍｍｕｎｉｚａｔｉｏｎｗｉｔｈ７ｖａｌｅｎｔｐｎｅｕｍｏ

ｃｏｃｃａｌｃｏｎｊｕｇａｔｅｖａｃｃｉｎｅｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｎｅ

ｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｖａｃｃｉｎｅ，２０１４，１５（３）：１９６２００．

［１６］ＩｂｒａｈｉｍＳｅｉｆＥ，ＡｂｄｅｌＳａｌａｍＩｂｒａｈｉｍＥ，ＧａｌａｌＥｌｈｅｆｎａｗｙ

Ｎ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎｓｏｆｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｓｔｅｒｏｉｄｒｅｓｉｓｔ

ａｎｔｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎＥｇｙｐｔｉａｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：Ａｓｉｎｇｌｅ

ｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｏｌ，２０１３，２（１）：５３６０．

（收稿日期：２０１４０１２２　　修回日期：２０１４０４１３）

·７４５２·检验医学与临床２０１４年９月第１１卷第１８期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１８




