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[摘要 ]目的:研究 C-反应蛋白 (C-reactiveprotein, CRP) 、空腹血胰岛素原 (fastingplasmaproinsulin, FPI)与 2型糖尿病 (T2DM)

及其合并高血压的关系,探讨 CRP参与 T2DM的发生机制。方法:70例 T2DM患者按有无高血压分为 T2DM合并高血压组 30

例和单纯 T2DM组 40例,另设 35名正常对照, 均检测血CRP、FPI、纤维蛋白原 (fibrinogen, Fg) 、空腹血糖 (fastingbloodglucose,

FBG) 、总胆固醇 (totalcholesterol, TC) 、甘油三酯 (triglyceride, TG) 、高密度脂蛋白 (highdensitylipoproteincholesterol, HDL-C)

等, 并进行组间比较, T2DM组进行 CRP与 FPI等指标的相关性分析。结果:单纯 T2DM组 CRP值较正常对照组明显升高 (P

<0.01), 且 T2DM合并高血压组 CRP值也较单纯 T2DM组明显升高 (P<0.01)。 T2DM组 CRP与 FPI呈正相关关系 (P<

0.05)。结论:T2DM及其合并高血压的发生 、发展可能与 CRP升高有关。
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Relativitystudyontype2 diabetes, C-reactiveproteinandfastingplasmaproinsulin
ZHANGJie-lou1, L Xue-feng1, MINGHui1, HUANGHai-quan1, CAIShan-wu2, ZHAOJing1

( 1.DepartmentofEndocrinology, 2.DepartmentofIsotopes, TonglingPeople' sHospital, Tongling244000, China)

[ Abstract] Objective:TostudytherelationshipbetweenC-reactiveprotein(CRP), fastingplasmaproinsulin(FPI) withtype2

diabetesmellitus(T2DM)anddiabetichypertension, andtoexplorethemechanismofCRPinvolvementinT2DM.Methods:Seventy

casesofT2DMweredividedintoT2DMgroup(n=30) anddiabetichypertensiongroup(n=40);35 age-matchedhealthypeopleacted

asnormalcontrols.CRP, fibrinogen, FPI, fastingbloodglucose, totalcholesterol, triglycerideandhighdensitylipoproteincholesterolin

theirserawereassayedandcomparisonwasmadebetweeneachgroup.RelativityanalysisofCRPandfastingplasmaproinsulinand

otherindexeswereconducted.Results:ThelevelofCRPinT2DMgroupwassignificantlyhigherthanthatinthenormalcontrol(P<

0.01).ThelevelofCRPwasthehighestinthediabetichypertensiongroup(P<0.01 ).RelativityanalysisshowedthatCRPwas

positivelycorrelatedwithfastingplasmaproinsulininT2DM(P<0.05 ).Conclusions:CRPisinvolvedinthepathogenesisand

developmentofT2DManddiabetichypertension.

[ Keywords] diabetesmellitus, type2;C-reactiveprotein;plasmaproinsulin

　　C-反应蛋白 (C-reactiveprotein, CRP)是一种非

特异性的炎症标志物,是一种急性期反应蛋白,由肝

细胞合成,受白细胞介素-6(IL-6)等细胞因子调控 。

有研究发现糖尿病或已诊断为糖尿病的患者中明显

增高, 而在非糖尿病或仅伴有空腹血糖异常者中正

常,因此有假说认为 2型糖尿病 (T2DM)可能是细

胞因子介导的炎症反应,是一种免疫性疾病,炎症在

糖尿病的发病机制中起媒介作用
[ 1]
。另有研究发

现, CRP浓度增高在高血压患者中普遍存在, 提示

CRP及炎症反应可能参与了高血压的发生 、发

展
[ 2]
。我们推测 CRP可能为 T2DM及 T2DM合并

高血压的危险因子, 能预测糖尿病患者中高血压等

心血管系统疾病的发生。为此我们设计本实验,研

究 CRP与 T2DM及 T2DM合并高血压的关系, 并对

CRP参与 T2DM的发病机制进行探讨 。

1　资料与方法

1.1　一般资料　70例 T2DM患者均来自我院内分

泌科 2003年 3月 ～ 2004年 7月门诊及住院患者。

排除各种感染性疾病 、风湿性疾病 、结核 、各种肿瘤

创伤 、有明确的冠心病 、脑血管疾病及高脂血症病史

等。按有无高血压分为两组:T2DM合并高血压组

30例,男 17例, 女 13例;年龄 41 ～ 78岁;病程 1 ～

18年。单纯 T2DM组 40例,男 22例,女 18例;年龄

28 ～ 87岁;病程 2周 ～ 17年。正常对照组 35名均

为门诊体检健康人群,男 22名, 女 13名;年龄 28 ～

70岁。各组年龄 、性别均具可比性。

1.2　诊断标准　T2DM的诊断参照 1997年美国糖

尿病学会 (ADA)标准, 高血压的诊断参照 1999年

WHO/ISH的标准, 原有高血压病史正在服用降压

药物虽血压低于上述标准也诊断为高血压。

1.3　检测方法　取受试者清晨空腹静脉血, 分别检

测血浆 CRP浓度 、空腹胰岛素原 (fastingplasma

proinsulin, FPI) 、空腹血糖 ( fastingbloodglucose,
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FBG) 、纤维蛋白原 (fibrinogen, Fg) 、总胆固醇 (total

cholestero, TC) 、甘油三酯 (triglyceride, TG) 、高密度脂

蛋白 (highdensitylipoproteincholesterol, HDL-C)等。

1.4　统计学方法　采用方差分析和 q检验及直线

相关分析。

2　结果

2.1　3组的各项指标比较　单纯 T2DM组和 T2DM

合并高血压组 BMI、CRP、FPI、Fg、FBG、TG均较正常

对照组升高 (P<0.05 ～ P<0.01) ,合并高血压组和

单纯 T2DM组 HDL-C与正常对照组差异均无统计

学意义 ( P>0.05 )。 T2DM合并高血压组与单纯

T2DM组相比, BMI、CRP、TG、FPI、Fg指标均升高 (P

<0.01) ,两组间 FBG和 HDL-C差异均无统计学意

义 (P>0.05) , 3组间 TC差异有统计学意义 ( P<

0.01) (见表 1)。
表 1　3组的各项指标比较 (x±s)

分组 n BMI(kg/m2) FBG(mmol/L) TC(mmol/L) TG(mmol/L) HDL-C(mmol/L) Fg(g/L) FPI(pM) CRP( mg/L)

对照组 35 20.651 ±1.753 4.173±0.259 4.310±0.858 0.897 ±0.395 1.286±0.501 1.799±0.396 6.154±3.058 0.813±0.692

单纯 T2DM组 40 22.152 ±3.145＊ 9.503±4.382＊＊ 4.401±0.735 1.198 ±0.236＊＊ 1.316±0.319 2.392±0.415＊＊ 11.153±4.932＊＊ 3.645±2.857＊＊

T2DM合并高血压组 30 24.035 ±2.430＊＊■■ 8.754±2.150＊＊ 5.121±0.867＊＊ 1.419 ±0.303＊＊■■ 1.135±0.223 2.859±0.689＊＊■■ 15.004±5.926＊＊■■ 5.237±3.011＊＊■■

F — 14.27 34.28 9.47 22.59 2.25 36.38 28.70 28.30

P — <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 >0.05 <0.01 <0.01 <0.01

MS组内 — 6.485 8.679 0.666 0.099 0.137 0.253 22.402 5.858

　　q检验:与对照组比较, ＊P<0.05, ＊＊P<0.01;与单纯糖尿病组比较, ■■P<0.01

2.2　T2DM患者 CRP与 FPI、FBG、 Fg、TC、TG、

HDL-C等指标的相关性分析　结果显示 CRP与

Fg、FPI和 TG均呈正相关关系 (P<0.05) (见表 2) 。

表 2　T2DM患者 CRP与 FPI、FBG、Fg、TC、TG、HDL-C的相

关性分析

相关项目 r P 相关项目 r P

FBG 0.122 7 >0.05 HDL-C 0.182 8 >0.05

TC 0.106 3 >0.05 Fg 0.656 8 <0.05

TG 0.626 0 <0.05 FPI 0.683 3 <0.05

3　讨论

　　本文结果显示, T2DM组血清 CRP水平较正常

对照组明显升高 (P<0.01), 且 T2DM合并高血压

组较单纯 T2DM组血清 CRP水平也明显升高 (P<

0.01) ,提示 T2DM及其合并高血压的发生 、发展有

炎症反应参与。有报道
[ 1]
慢性亚临床的炎症反应

与胰岛素抵抗有关, 并进而可能引起胰岛细胞功能

的进行性减退, 导致 T2DM的发生和发展 。在所有

检测的生物学标志物中, CRP与白细胞介素 (IL-6)

尤其显得重要 。高血压状态下 CRP升高的机制可

能与血管内皮损伤有关, 损伤的血管内皮可以引起

炎性细胞黏附 、激活单核 -巨噬细胞系统, 促进单

核 -巨噬细胞 、T淋巴细胞等进入受损的细胞内产

生 IL-1、肿瘤坏死因子,刺激肝细胞合成 CRP
[ 3]
。糖

尿病患者高血压患病率为一般人群的 2 ～ 4倍, 而高

血压是糖尿病患者大血管并发症 (如心 、脑血管及

四肢动脉等 )的独立危险因素
[ 4]

, 结合本研究, 我们

认为 CRP可以作为 T2DM及 T2DM大血管并发症

的预测指标, 指导临床及早预防 (可于早期进行炎

症干预治疗, 应用阿司匹林 、他汀类降脂药等 )治

疗, 以减少糖尿病及其血管并发症的发生,减轻糖尿

病患者病情或延缓病情发展 。

本文结果还显示, CRP与 FPI显著相关。有资

料显示,在慢性炎症过程中, 炎症因子可能导致胰岛

素原转换成真胰岛素 (TI)和 C肽的过程发生障碍,

从而导致胰岛素原增多, 其可能机制为
[ 5]
:炎症因

子可通过促使胰岛 B细胞表型变化, 而不致发生炎

性坏死, 表型已发生变化的 B细胞导致激素转换酶

2(PC2)的缺乏,而在胰岛素原向胰岛素转变的过程

中 PC2起着关键作用,虽然 B细胞仍能合成胰岛素

原, 但由于 PC2的缺乏, 不能转换成 TI和 C肽, 从

而导致糖尿病的发生 、发展。

我们的结果还表明, T2DM合并高血压组血胰

岛素原 (plasmaproinsulin, PI)与纤维蛋白原水平均

较正常对照组及单纯 T2DM组明显升高 。有研究报

道
[ 6]

, PI样分子调控血浆纤溶酶原激活物抑制剂 -1

(PAI-1)的活性, 参与体内纤溶系统的调节, PI可刺

激 PAI-1合成,减弱纤维蛋白的降解, 加速动脉粥样

硬化 。Eliasson等
[ 7]
用多因素变异分析表明, 高 PI

可预示高纤维蛋白原水平,增高的 PI与高纤维蛋白

原水平相关。也有学者提出高 PI血症是心血管疾

病的独立危险因子, PI和 PI样分子可能与动脉粥样

硬化的发生 、发展有关
[ 8]
。这些均提示 PI可能与高

血压等心血管疾病相关 。因此, CRP可能通过引起
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囊尾蚴循环免疫复合物检测在脑囊尾蚴病诊断中的价值
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[摘要 ]目的:探讨囊尾蚴循环免疫复合物检测在脑囊尾蚴病诊断中的价值。方法:用 ELISA法检测 109例脑囊尾蚴病患者血

清抗原 、抗体及循环免疫复合物。结果:在 109例标本中, 检出囊尾蚴抗原阳性率 33.03%,抗体阳性率 68.81%, 循环免疫复

合物阳性率 47.71%。在 52例循环免疫复合物阳性标本中, 12例囊尾蚴抗原和抗体均为阴性。结论:检测循环免疫复合物有

助于提高脑囊尾蚴病的诊断率。

[关键词 ] 囊尾蚴病;酶联免疫吸附测定;免疫酶技术
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Detectionofcirculatingimmunecomplexindiagnosisofneurocysticercosis
CUIZhuo1, 2, SHENJi-long1

(1.DepartmentofMicrobiologyandParasitology, AnhuiMedicalUniversity, Hefei230032;

2.DepartmentofInfectiousDiseases, TheFirstAffiliatedHospitalofBengbuMedicalCollege, Bengbu233004, China)

[ Abstract] Objective:Toexplorethevalueofdetectingthecirculatingimmunecomplexindiagnosisofneurocysticercosis.Methods:

Adoublemono-clonalantibodysandwichenzyme-linkedimmunosorbentassay(ELISA) wasusedtodetectthecirculatingantigens,

antibodiesandimmunecomplexin109 seraofneurocysticercosis.Results:Inthe109 casesofneurocysticercosis, thepositiveratesof

circulatingantigens, antibodiesandimmunecomplexwere33.03%, 68.81% and47.71%, respectively.Twelveofthe52 caseswith

positiveimmunecomplexshowednegativewhentestedfortheantigensandantibodiesseparatedly.Conclusions:Detectionofthe

specificimmunecomplexmayhelptothediagnosisofneurocysticercosis.

[ Keywords] cysticercosis;enzyme-linkedimmunosorbentassay;immunoenzymetechnics

　　脑囊尾蚴病 (neurocysticercosis)是中枢神经系

统常见的寄生虫病,也是发展中国家继发性癫疒间最

常见的病因
[ 1]
。据估计全世界脑囊尾蚴病患者约

有 5 000万, 每年约有 5万多人死于此病。血清免

疫学诊断方法对脑囊尾蚴病的诊断具有不可替代的

作用 。但由于多种因素干扰, 血清及脑脊液标本中

囊尾蚴抗原 、抗体阳性率较低,影响临床和实验室诊

断。我们在囊尾蚴抗原及抗体检测基础上, 又开展

了囊尾蚴循环免疫复合物 ( circulatingimmune

complex, CIC)的检测,现作报道。

PI的升高而与高血压进而与动脉粥样硬化密切相

关 。

我们认为, T2DM及其合并高血压的发生 、发展

可能与 CRP升高有关。 CRP参与 T2DM及 T2DM

合并高血压的发生机制可能与 PI的升高有关, 对于

它们之间的确切关系,尚需进一步研究。
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