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  胰岛素抵抗( IR)是 2 型糖尿病( T2DM)发病的关键因素。

近年来研究表明慢性亚临床炎症可能与 IR 并进而发展为

T 2DM 有关112。C 反应蛋白( CRP)是一种非特异性的炎症标志

物122;是参与炎症或急性时相反应的主要蛋白。本研究旨在探

讨CRP与老年 T2DM 时 IR 之间的相关性, 进一步了解 CRP

在老年的 T2DM 发生发展中的作用和预后价值。

1  对象与方法

111  研究对象  老年 T2DM 患者 94 例, 其中男 46 例, 女 48

例,年龄 60~ 87岁, 平均 681 21 ? 5192 岁; 糖尿病肾病( DN ) 45

例,非 DN 49 例;均为我院 2001 年 1 月~ 2003 年 6 月门诊患

者。入选病例均符合以下条件: ( 1)按照 WHO 标准( 1999 年)

确诊为 T 2DM; ( 2)尿中有或无微蛋白或尿蛋白阳性; ( 3)除外

各种原因引起的感染性疾病; ( 4)无严重肝、肾功能异常。对照

组 30 例,其中男 16 例,女 14 例,年龄 60~ 82 岁,平均 67177 ?

5184 岁,均无 DM、高血压、肾脏疾病及其他感染性疾病。各组

研究对象的年龄、性别、体重指数( BM I)匹配具有可比性( P >

0105)。

112  方法  受试者空腹 10 h, 清晨取静脉血采用速率散射比

浊法测 CRP , 仪器为美国产 Array360 型分析仪。空腹血浆葡

萄糖( FPG ) (全自动生化仪, 美国贝克曼 CX9 型 )、空腹血胰岛

素( F IN)测定采用放免法, 药盒由天津九鼎医学生物工程有限

公司提供。糖化血红蛋白( HbAlc用 Dia、STAT 型检测仪,美国

伯乐公司产, 原装试剂。用稳态模型评估法 ( HOMA) FPG @

F IN / 2215,并取其自然对数值来评估机体的胰岛素抵抗

( HOMA-IR)。

113  统计学处理  计量资料结果均以 x ? s 表示, 组间采用 t

检验和 V 2检验。

2  结  果

211  CRP 水平的比较  DN 组和非 DN 组 CRP水平明显高于

对照组(均 P< 0105) ; DN 组高于非 DN 组( P< 0105) ,见表 1。

212  HOMA-IR 指数的比较  DN 组和非 DN 组 IR 均显著高

于对照组(均 P< 01 05) ; DN 组明显高于非 DN 组( P < 0105) ,

见表 1。
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表 1  三组临床资料及 FRG、FIN、HbAlc、IR、CRP 水平( x ? s)

组别 n 年龄(岁) BMI( kg/m 2) FPG(mmol/ L) FIN( miu/ L) HbAlc( % ) IR(HOMA) CRP( mg/ L)

DN 45 68133 ? 6112 23174 ? 1140 10144 ? 2142 15161 ? 3189 10108 ? 2107 7152 ? 3143 7134 ? 3108

非 DN 49 68110 ? 5179 23157 ? 1124 8102 ? 11391) 12177 ? 21511) 7199 ? 11621) 4162 ? 11861) 4199 ? 21171)

对照 30 67177 ? 5184 22194 ? 1161 4194 ? 01372) 9168 ? 01962) 5105 ? 01172) 2116 ? 01342) 2165 ? 01732)

  与 DN、非 DN两组比较, 1) P < 0105;与 DN 组比较, 2) P < 0105

213  FPG、FIN、HbAlc的变化  DN 组和非 DN 组 FPG、F IN、

HbAlc均高于对照组(均 P < 01 05) ; DN 组的 FPG、FIN、HbA1c

明显高于非 DN 组( P< 01 05) ,表 1。

214  CRP 水平与 IR、FPG、F IN、HbAlc的相关性  CRP 与 IR、

FPG、F IN、HbAlc 均呈正相关 ( r 分别为 01 637、01605、01687、

01604,均 P < 0105)。

3  讨  论

近来的研究发现 CRP在新发现的 DM 或已诊断为 DM 的

患者中明显增高, 而在非 DM 或仅伴有空腹血糖异常中正

常132。DM 的发病机制主要是 IR 和胰岛素( INS)分泌不足, IR

时肿瘤坏死因子( TNF )的表达和循环中浓度是增高的, 作用于

肝脏导致 CRP增加, 并可通过抑制 INS 受体酪氨酸激酶活性而

加重 IR,促进噬细胞转抑制因子 (前炎性细胞)的产生142。INS

对于肝脏急性时相蛋白的合成具有不同的作用, 可促进白蛋白

的合成而抑制纤维蛋白原和 CRP 的合成, 而 IR、INS 敏感性降

低则会抑制 IS 的生理作用, 导致 CRP 的合成增加152。INS 分

泌不足时, 高血糖症可促进胰岛素细胞分成 IL6, 大量的 IL6 则

可促进 B 淋巴细胞分化,而过量产生 IgG;也可促进杀伤性 T 淋

巴细胞克隆的过度激活。该作用与其他细胞因子和效应分子

产生的细胞毒作用结合, 可以引起胰岛 B细胞死亡。同时 IL6

可刺激血管内皮因子的释放, 使平滑肌细胞增生和内皮细胞通

透性增加 ) ) ) 早期血管受损表现, 大量的 IL6 作用于肝脏使

CRP生成增加162。本研究结果发现, DN 组和非 DN 组 CRP 水
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平明显高于对照组,而 DN 组又显著高于非 DN 组; CRP 与 IR、

FPG、FIN、HbAlc呈正相关, 表明 CRP 与 IR、DM 的发生、发展

及预后有着密切的关联。进一步证实控制高血糖是控制 DM

和预防并发症的重要措施, 并提示 CRP的增高参与了 IR 和胰

岛功能的损害,可作为老年 T 2DM 患者预测预后的指标之一。
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  呼吸道感染是慢性阻塞性肺病( COPD)患者急性加重的重

要诱因。卡介苗多糖核酸(斯奇康)为一种卡介菌提取物,能增

强患者免疫功能,有效预防呼吸道感染,减少急性加重的次数,

延缓病情发展。国内关于斯奇康治疗变态反应疾病有较多研

究,对于治疗 COPD 方面研究较少。本文通过临床观察探讨斯

奇康对 COPD呼吸道急性感染的预防作用。

1  资料与方法

111  观察对象  选择 1998 年 9月~ 2000年 4 月, 我院住院的

COPD患者 60 例, 均符合中华医学会呼吸病学会 1997 年制定

的COPD诊断标准112。将患者随机分为两组。治疗组 36 例,

男20 例,女 16 例, 年龄 48~ 70 岁。平均551 2? 914 岁; 对照组

24 例,男 14 例,女 10 例,年龄 45~ 71岁, 平均 5413 ? 1011 岁。

112  治疗方法  对照组给予必要的解痉、祛痰治疗。治疗组

36 例,接受斯奇康 01 5 mg/支肌肉注射, 隔日一次, 共 18 次, 其

余处理与对照组相同。

113  观察指标  对全部病例均进行为期 6 个月的观察, 每 2

w 随访一次, 进行临床病情评价, 记录其呼吸道感染和治疗情

况。统计 3 个月和 6 个月内发生呼吸道感染的人数和天数。

对治疗组患者于治疗前、治疗 3 个月及 6 个月检测血清中 IgA、

IgG、IgM、CD3
+
、CD4

+
水平。

114  统计方法  计数资料用 V 2 检验, 计量资料用 x ? s 表

示,采用 t 检验。

2  结  果

211  临床疗效  治疗 3 个月和 6 个月,治疗组急性感染加重

人数和感染天数均明显低于对照组(见表 1)。说明斯奇康具有

明显的预防 COPD急性加重的作用, 缩短呼吸道感染的病程,

减轻症状。

表 1  治疗组与对照组急性加重情况比较

组别 n
急性加重人数

3个月    6个月
急性加重天数

3个月   6个月

对照组 24 13 19 224 295

治疗组 36 10 17 230 361

V 2 41424 61123 91117 111967

P值 < 0105 < 01025 < 01005 < 01005

212  免疫学检查  经过斯奇康治疗, T 细胞亚群中 CD4
+ 明显

升高, CD8
+ 明显降低, CD4

+ / CD8
+ 比值明显升高, 但 CD3

+ 无明

显变化(见表 2)。免疫球蛋白( Ig)水平无明显变化(见表 3)。

表 2 治疗组治疗前后 T细胞亚群的变化( x ? s)

组别 n CD3
+ CD4

+ CD8
+ CD4

+ / CD8
+

冶疗前 36 541 21 ? 61 21 36129? 4181 32156 ? 6172 1122? 0112

治疗 3个月 36 561 14 ? 51 42 45141? 71221) 25116? 51421) 1187? 01251)

治疗 6个月 36 551 92 ? 51 62 44147? 81231) 24122? 41781) 1193? 01221)

  与治疗前比较: 1) P< 0105

表 3  治疗组免疫讨蛋白的变化

组别 n IgG IgA IgM

冶疗前 36 13164 ? 2156 2145 ? 0191 1189 ? 0172

治疗 3个月 36 11163 ? 2112 2137 ? 0148 1193 ? 0178

治疗 6个月 36 12101 ? 2131 2138 ? 0187 1194 ? 0181
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