
１．４　统计学处理　计数资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检

验，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

临床甲减组血浆Ｄ二聚体、ＣＨＯ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平明显高

于亚临床甲减组及对照组（犘＜０．０１），亚临床甲减组Ｄ二聚体

水平低于对照组（犘＜０．０５），亚临床甲减组血脂水平与对照组

差异不明显（犘＞０．０５）。所有待测组 ＨＤＬＣ均无明显差异（犘

＞０．０５），见表１。

表１　　各组的Ｄ二聚体、ＣＨＯ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平（狓±狊）

组别 狀 Ｄ二聚体（ｎｇ／ｍＬ） ＣＨＯ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＳＨ（μＩＵ／ｍＬ） ＦＴ４（ｎｇ／ｍＬ）

亚临床甲减组 ８５ ２４４．００±１０５．００△△△ ５．７６±０．７５△ １．８７±０．４３△ １．２４±０．５０△ ３．５６±０．６０△ ７．８９±１．４５△ ０．７２±０．１５△

临床甲减 ３３ ５２６．００±１４８．００△△ ６．８９±１．５６△△ ２．６５±０．７５△△ １．３２±０．４８△ ４．３６±０．９３△△ ４０．８５±１０．５０△△ ０．５５±０．２１△△

对照组 ５０ ２８４．００±１１６．００ ５．５４±１．２０ １．６７±０．９５ １．３０±０．６４ ３．３７±０．５８ １．７６±０．７６ １．２０±０．１４

　　△：犘＞０．０５，与对照组比较，△△：犘＜０．０１，与对照组比较；△△△：０．０１＜犘＜０．０５，与对照组比较。

３　讨　　论

甲减、亚临床甲减有较高的患病率，在普通老年人中患病

率达到４．４％～１２．１％，而甲减常合并有高脂血症，高脂血症

患者中有１０％～１５％与甲状腺功能减退密切相关，这在国内

外许多资料中已有报道［２３］。甲减已成为影响血脂代谢的主要

原因之一。其机制可能有以下原因：（１）甲状腺激素（ＴＨ）能刺

激ＬＤＬ受体活性，甲减时 ＬＤＬ清除率下降，使 ＬＤＬ升高。

（２）ＴＨ对脂蛋白脂肪酶（ＬＰＬ）活性也有影响，甲减时ＬＰＬ活

性下降，ＴＧ清除率下降，胆固醇、胆酸排泄减少，造成ＣＨＯ、

ＴＧ升高。甲减时由于脂质浸润，动脉粥样化的形成脱落及血

液流变学的改变，易形成血栓并发生纤溶亢进，是冠心病，脑梗

死等血栓性疾病形成的机制之一［４］。

Ｄ二聚体是纤维蛋白单体经活化因子交联后，再经纤溶酶

水解血浆所产生的一种特异性降解产物，是纤溶过程的标志

物，其含量的变化可作为体内高凝状态和纤溶亢进的指标。有

学者认为不同程度的甲减 Ｄ二聚体、ＰＡＩ１水平变化不一。

Ｃｈａｄａｒｅｖｉａｎ等
［５］按甲减的严重程度即ＴＳＨ水平高低分为轻

度甲减组和重度甲减组，发现轻度甲减时纤维蛋白活性减低，

ｔＰＡ和ＰＡＩ１活性升高，血栓形成和心梗的风险增加，重度甲

减由于甲状腺激素明显缺乏，致内皮细胞功能降低，合成ｔＰＡ

和ＰＡＩ１能力下降，出现出血倾向。由此可见，轻度甲减时

ＰＡＩ１活性升高，纤溶受到抑制，Ｄ二聚体水平降低，易于血栓

的形成。而重度甲减时，ＰＡＩ１活性降低，纤溶活性增高，Ｄ二

聚体水平升高。这也与本次研究的结果相一致。

轻度甲减组Ｄ二聚体水平低于对照组，提示纤溶活性较

低，纤维蛋白原降解减少，血液黏滞度较高，易致动脉粥样硬

化，出现心脑血管并发症。随着甲减病情的进展，Ｄ二聚体、

ＣＨＯ、ＴＧ、ＬＤＬＣ均高于对照组和轻度甲减组，说明持续的低

甲状腺激素血症影响了脂蛋白的代谢，引起高脂血症，而高脂

血症是引起冠心病，脑梗死等心脑血管疾病最重要的危险因

素。同时，随着甲减病情加重，纤溶活性增强，Ｄ二聚体水平升

高，患者有出血倾向，应注意防止发生出血性疾病。因此研究

甲减患者Ｄ二聚体、血脂的变化，有助于了解患者病情，指导

临床治疗和预后判断。
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·经验交流·

妊娠期糖尿病患者同型半胱氨酸与相关生化指标的关系

黄翠波

（广西民族医院检验科，广西南宁５３０００１）

　　摘　要：目的　探讨妊娠期糖尿病患者同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）的浓度变化与空腹血糖，餐后２ｈ血糖、血清半胱氨酸蛋白酶抑制

剂Ｃ（ＣｙｓＣ）、血尿酸（ＵＡ）之间的关系。方法　３０例健康妊娠妇女（对照组），３５例妊娠期糖尿病孕妇（观察组），分别在空腹和餐

后２ｈ抽血，同时测定血糖、Ｈｃｙ、ＵＡ、ＣｙｓＣ的水平并进行统计学分析。结果　妊娠期糖尿病组空腹血糖、Ｈｃｙ、ＵＡ、ＣｙｓＣ明显高

于对照组，Ｈｃｙ升高程度与餐后２ｈ血糖，ＵＡ、ＣｙｓＣ呈正比。结论　妊娠期糖尿病患者血清 Ｈｃｙ与血糖、ＣｙｓＣ，ＵＡ有着密切的

关系，可以通过监测妊娠期糖尿病患者的 Ｈｃｙ的水平来判断妊娠期糖尿病患者大血管和微血管损害程度，同时是妊娠期糖尿病

早期肾脏损伤的可靠指标。

关键词：妊娠期糖尿病；　血糖；　同型半胱氨酸；　西司他汀类；　血尿酸

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１５．０７２ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１５２０５１０２

　　高水平的同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）与血管疾病及糖尿病合并

血管疾病有关，国外有文献报道妊娠糖尿病患者血 Ｈｃｙ水平

较健康孕妇组升高，且增高的 Ｈｃｙ与餐后血糖，血尿酸有

关［１２］，随着人们生活水平的提高，妊娠期糖尿病的发生率越来

越高，因此本研究旨在通过探讨妊娠期糖尿病患者血 Ｈｃｙ与

半胱氨酸蛋白酶抑制剂Ｃ（ＣｙｓＣ）、血尿酸（ＵＡ）、餐后血糖的
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关系，为临床监测妊娠期糖尿病的病情发展提供依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年６月至２０１２年６月经本院严格按

ＷＨＯ诊断标准确诊为妊娠期糖尿病患者３５例（妊娠糖尿病

组），同期健康孕妇３０例（健康妊娠组），观察组年龄２５～３４

岁，平均（２７．３±３．８）岁，平均孕周（２６．１±２．８）周；对照组年龄

２５～３４岁，年龄（２６．５±３．２）岁，平均孕周（２６．８±３．１）周。两

组研究对象均无心、肝、肾及自身免疫性疾病。

１．２　方法　两组妊娠孕妇均隔夜空腹８ｈ以上，抽空腹静脉

血２ｍＬ，用 ＨＩＴＡＣＨ７６００全自动生化分析仪检测空腹血糖、

Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ、ＵＡ。口服７５ｇ无水葡萄糖２ｈ后抽血，用同样的

方法、仪器检测餐后血糖及 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ，ＵＡ。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析，观察

组与对照组血糖、Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ，ＵＡ比较用狋检验，相关分析用

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组血糖、Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ、ＵＡ水平比较　见表１。

表１　　两组血糖、Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ、ＵＡ水平

组别 狀 ＦＢＧ Ｈｃｙ ＣｙｓＣ ＵＡ

妊娠糖尿病组 ３５ ７．８２±３．０１ １８．６４±４．０６ １．３１±０．３２ ３０８±３５

健康妊娠 ３０ ４．７５±１．１７ １１．４８±２．８４ ０．７２±０．１３ １８８±１７

　　：犘＜０．０５，与健康妊娠组比较。

２．２　相关性分析　血清 Ｈｃｙ水平与餐后２ｈ血糖（狉＝０．４４０

２，犘＝０．０１２）、ＣｙｓＣ（狉＝０．６４０７，犘＝０．０２３）、ＵＡ（狉＝０．３５１１，

犘＝０．０３７）有相关性。

３　讨　　论

Ｈｃｙ是甲硫氨酸的中间代谢产物，在体内由甲硫氨酸转甲

基后生成，有两种去路：一是 Ｈｃｙ可在胱硫醚缩合酶（ＣＢＳ）和

胱硫醚酶的催化下生成半胱氨酸，需要维生素Ｂ６ 的参与或经

巯基氧化结合生成高胱氨酸。另外，Ｈｃｙ还可在叶酸和维生素

Ｂ１２的辅助作用下再甲基化重新合成甲硫氨酸。当体内摄入的

Ｂ６、Ｂ１２、叶酸等维生素不足会造成获得性 Ｈｃｙ代谢障碍，导致

高 Ｈｃｙ。妊娠期糖尿病患者由于高血糖引起过度排尿使叶酸，

水溶性Ｂ族维生素丢失易引起高Ｈｃｙ，同时妊娠期糖尿病的病

因与母体和胎盘的抗胰岛素激素分泌增加有关，由于胰岛素抵

抗引起血糖升高，因此妊娠期糖尿病患者血 Ｈｃｙ应升高。本

研究结果显示妊娠期糖尿病组的血 Ｈｃｙ水平明显高于健康妊

娠组与报道一致。同时，Ｈｃｙ水平与血糖呈正相关。这说明了

血 Ｈｃｙ的浓度与血糖的控制有着密切的关系。当血糖升高引

起代谢紊乱，血 Ｈｃｙ的浓度升高。当血 Ｈｃｙ升高时，升高的

Ｈｃｙ损伤患者的大血管和微血管，可以通过监测患者的 Ｈｃｙ

来判断妊娠期糖尿病的病情进展。

ＣｙｓＣ可抑制 Ｈｃｙ分解过程，升高血浆 Ｈｃｙ水平，并与

Ｈｃｙ、组织蛋白酶等相互作用在血管损伤中起重要作用
［３］。它

是由机体所有有核细胞产生且产生率恒定。ＣｙｓＣ仅经肾小球

滤过而被清除，是一种反映肾小球滤过率的内源性标志物，是

评价肾小球滤过率的敏感指标。同时ＣｙｓＣ与血清尿肌酸盐

和肌酐相比对先兆子痫有较好的诊断作用。妊娠期糖尿病组

血ＣｙｓＣ的浓度明显高于健康妊娠组，这说明妊娠期糖尿病组

比健康妊娠组易引起肾脏损伤，血 Ｈｃｙ与之呈正相关。肾脏

在 Ｈｃｙ的代谢、清除中发挥着关键的作用，当肾功受损时 Ｈｃｙ

代谢有关的酶缺乏或活性丧失导致代谢通道受阻，使血中 Ｈｃｙ

累积，肾脏功能是决定血循环中 Ｈｃｙ含量的重要指标，同时

Ｈｃｙ的浓度能真实的反应肾功能程度。因此，妊娠期糖尿病患

者同时检测 Ｈｃｙ和ＣｙｓＣ水平能更好反映患者是否存在肾脏

损伤和肾小球病变，也能有效的预防先兆子痫。

糖尿病患者常出现高尿酸血症［４］，因此，可以推断妊娠期

糖尿病患者血尿酸水平也受到影响。由于妊娠期糖尿病的病

因与母体和胎盘的抗胰岛素激素分泌增加有关，胰岛素抵抗可

引起血 Ｈｃｙ增高。血 Ｈｃｙ可导致血尿酸排泄障碍，肾小管排

泌尿酸减少使血尿酸升高［５］。高尿酸与糖尿病大血管病变［６７］

和微血管病变的发生发展都直接相关［８］。妊娠期糖尿病组血

尿酸浓度比健康妊娠组明显升高（犘＜０．０５），这也证实了推

断。血尿酸升高程度与 Ｈｃｙ呈正相关，血尿酸也是诊断肾功

能的指标之一，因此血 Ｈｃｙ的浓度也能反映出妊娠期糖尿病

的肾功能。

综上所述，血 Ｈｃｙ是监测妊娠期糖尿病患者有效指标，通

过血 Ｈｃｙ浓度变化，作者可以判断妊娠期糖尿病病情的发展，

同时有助于判断妊娠期糖尿病是否存在早期肾损害。
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ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＢＭＪ，１９９８，３１６（７１３５）：８９４８９８．

［２］ ＶｅｒｍｅｕｌｅｎＥＧ，ＳｔｅｈｏｕｗｅｒＣＤ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｌｏｗｅｒｉｎｇ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｆｏｌｉｃａｃｉｄｐｌｕｓｖｉｔａｍｉｎＢｉｎｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ：ａｐｌａｃｅ

ｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００９，３４

（５）：２５６．

［３］ 陈治奎，葛长江，胡申江．胱抑素Ｃ与心血管疾病的关系［Ｊ］．生理

科学进展，２００３，３４（３）：２６９２７１．

［４］ 金明姬，刘冠贤，石咏军．高尿酸血症与胰岛素抵抗关系的研究进

展［Ｊ］．中国全科医学，２０１２，１５（３）：２３３２３６，２４８．

［５］ 张建鸿，黄素然，丁少波，等．妊娠期高血压疾病患者血浆总同型

半胱氨酸水平监测及其干预治疗的研究［Ｊ］．中国妇幼保健，

２００８，２３（５）：６１０６１２．

［６］ 翟素平，徐建业．血尿酸与２型糖尿病下肢血管病变关系分析

［Ｊ］．医药论坛杂志，２００７，２８（１４）：３７３７，３９．

［７］ 李斌，张巧慧，柳洁，等．２型糖尿病患者血尿酸水平与颈动脉内中

膜厚度的相关性研究［Ｊ］．山西医药杂志：下半月版，２００７，３６（９）：

６７２６７４．

［８］ 杨彩娴，李绍清，黄启亚，等．２型糖尿病并高尿酸血症患者ｈｓ

ＣＲＰ与尿微量清蛋白的关系［Ｊ］．中国热带医学，２００８，８（４）：５７６

５７８．

（收稿日期：２０１３０４１０）

·２５０２· 国际检验医学杂志２０１３年８月第３４卷第１５期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１５


