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缺血性脑卒中患者糖化血红蛋白与血浆致动脉粥样

硬化指数的相关性研究

李蒙蒙１，２，朱明肃１，２，李红闪２，王欢２，张唯２，王佩２

　　　　　　　　　　　　１．承德医学院，河北省承德市　０６７０００
　　　　　　　　　　　　２．保定市第一中心医院神经内科，河北省保定市　０７１０００

摘　要：目的　探讨缺血性脑卒中患者糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）与血浆致动脉粥样硬化指数（ＡＩＰ）的关系。方法　选择

２０１７年１月至２０１７年６月河北省保定市第一中心医院神经内科收治的缺血性脑卒中患者１１７例，选择同期在本院体检

健康者４８例为对照组，采用高压液相方法检测两组研究对象血中 ＨｂＡ１ｃ水平，并计算 ＡＩＰ（等于甘油三酯与高密度脂蛋

白胆固醇比值的对数）。结果　缺血性脑卒中组吸烟史（５５．６％ ｖｓ．３５．７％，Ｐ＝０．０２７）、高血压病史（７６．９％ ｖｓ．

４２．８％，Ｐ＝０．０００）、甘油三脂（１．５８±０．９６ｖｓ．１．１９±０．８７，Ｐ＝０．０２８）、基线收缩压（１５１．６２±２１．５５ｖｓ．１３４．１２±

１６．９７，Ｐ＝０．０００）、基线舒张压（９１．５８±１４．１６ｖｓ．８２．００±１２．７１，Ｐ＝０．０００）、ＨｂＡ１ｃ（６．８±１．８ｖｓ．５．５±０．６，Ｐ＝

０．００１）、ＡＩＰ（０．０５±０．２６ｖｓ．－０．０６±０．２４，Ｐ＝０．０１５）均高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。缺血性脑卒中

组 ＨｂＡ１ｃ与 ＡＩＰ呈正相关（ｒ＝０．２７６，Ｐ＝０．００３）。结论　缺血性脑卒中患者 ＨｂＡ１ｃ与 ＡＩＰ正相关，因此定期检测

ＨｂＡ１ｃ和 ＡＩＰ，积极控制血糖和血脂，对于预防缺血性脑卒中会起到一定的作用。

关键词：缺血性脑卒中；糖化血红蛋白；血浆致动脉粥样硬化指数
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　　众所周知，血糖、血脂异常可导致动脉粥样硬
化，动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）是缺血性脑
卒中重要的病理基础。糖化血红蛋白（ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄ
ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＨｂＡ１ｃ）是反映近期血糖控制水平的良
好指标。诸多研究表明，糖化血红蛋白升高是心脑

血管疾病的独立危险因素。Ｄｏｂｉａｓｏｖａ等［１］于 ２００１
年提出了血浆致动脉粥样硬化指数（ａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃｉｎ
ｄｅｘｏｆｐｌａｓｍａ，ＡＩＰ）的概念，将其定义为甘油三酯
（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ，ＴＧ）与高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）比值的对数，
是评估动脉粥样硬化的新指标。然而，关于缺血性

脑卒中患者的糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）与血浆致动
脉粥样指数（ＡＩＰ）的相关性研究尚少，故本文旨在
探讨缺血性脑卒中患者 ＨｂＡ１ｃ与 ＡＩＰ的相关性，
以期为临床提供可靠依据。

１　对象与方法
１．１　研究对象

选取 ２０１７年 １月至 ２０１７年 ６月河北省保定
市第一中心医院神经内科收治的 １１７例缺血性脑
卒中患者为研究对象，其中男性 ７３例，女性 ４４
例；年龄 ４３～７９岁，平均年龄（６０．９±１０．３）岁；
病程 ４～７１ｈ，平均病程（３６．４±１１．９）ｈ。选取
同期于我院体检健康者共 ４８例为对照组，其中男
性 ２９例，女性 １９例；年龄 ４０～７６岁，平均年龄
（５８．９±９．７）岁。两组患者一般资料比较无统计
学差异（Ｐ＞０．０５），具有可比性。

纳入标准：缺血性脑卒中组所有入组患者均符

合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南 ２０１８》制定
的缺血性脑卒中诊断标准［２］：①首次发病或既往脑
梗死病史未遗留明显后遗症者；②发病时间≤
７２ｈ；③头部 ＣＴ和（或）ＭＲＩ证实存在此次发病责
任病灶。

排除标准：①合并脑出血的缺血性脑卒中者；

②合并急性或慢性感染性疾病、恶性肿瘤、自身免
疫性疾病者；③合并胆道系统感染或胆系结石等；

④合并心肺功能不全，肝肾功能异常的患者；⑤临
床资料不完整者。

１．２　研究方法
１．２．１　标本收集　收集入组研究对象的检查及

检验结果：性别、年龄、高血压、糖尿病、基线收缩

压、基线舒张压、吸烟、饮酒；实验室指标包括糖化

血红蛋白、甘油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白、低

密度脂蛋白、ＡＩＰ等。
１．２．２　既往病史及个人史评价标准　吸烟史定
义目前吸烟或既往有吸烟史；饮酒史定义为每日饮

酒量 ＞２０ｇ；原发性高血压定义为既往有高血压史
或未使用降压药物的情况下收缩压≥１４０ｍｍＨｇ
（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）和（或）舒张压≥９０ｍｍＨｇ；
糖尿病定义既往有糖尿病史或入院检查空腹血糖

≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ或 糖 尿 病 症 状 加 随 机 血 糖 ≥
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ或 糖 耐 量 试 验 （ＯＧＴＴ）２ｈ血 糖 ≥
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ。
１．２．３　血清学指标检测　所有入选患者于入院
次日清晨抽取空腹静脉血 ３ｍｌ，高速离心机离心
１０ｍｉｎ（３０００ｒ／ｍｉｎ，离心半径 ７ｃｍ），采用日本日
立系列 ７６００全自动生化分析仪测定甘油三酯、总
胆固醇、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白等指标；ＡＩＰ
＝ｌｏｇＴＧ／ＨＤＬＣ；ＨｂＡ１ｃ检测采用高压液相方法，
检测仪器为日本希森美康（Ｓｙｓｍｅｘ）全自动 ＨｂＡ１ｃ
分析仪及配套试剂，其参考值为 ４％ ～６．１％。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１９．０统计软件对数据进行统计分
析，计数资料用百分数（％）表示，两两比较采用卡
方检验；计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，两
两比较采用 ｔ检验；相关性分析用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分
析。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　缺血性脑卒中组与对照组一般资料比较

缺血性脑卒中组与对照组在糖尿病病史、饮酒

构成比方面无显著差异（Ｐ＞０．０５）；缺血性脑卒
中组吸烟、高血压病者构成比显著高于对照组，差

异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。在实验室指标方
面，缺血性脑卒中组与对照组在总胆固醇、低密度

脂蛋白胆固醇及高密度脂蛋白胆固醇水平等方面

无显著差异（Ｐ＞０．０５）；缺血性脑卒中组中 ＡＩＰ、
甘油三酯、糖化血红蛋白、基线血压水平均显著高

于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见
表１。
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表１　缺血性脑卒中组与对照组一般资料及实验室指标的比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

指标 缺血性脑卒中组（ｎ＝１１７） 对照组（ｎ＝４８） ｔ／χ２ Ｐ
年龄 ６０．９±１０．３ ５８．９±９．７ １．１７ ０．２５５
男性 ７３（６２．４） ２９（６０．４） ０．０５４ ０．８１２
吸烟 ６５（５５．６） １５（３５．７） ４．８６７ ０．０２７
饮酒 ４７（４４．４） １８（３７．５） ０．１０２ ０．７５０
高血压 ９０（７６．９） １８（４２．８） １６．４６２ ０．０００
糖尿病 ３１（２６．５） ８（１９．０） ０．９２６ ０．３３６
基线收缩压（ｍｍＨｇ） １５１．６２±２１．５５ １３４．１２±１６．９７ ５．３１８ ０．０００
基线舒张压（ｍｍＨｇ） ９１．５８±１４．１６ ８２．００±１２．７１ ４．０６３ ０．０００
甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５８±０．９６ １．１９±０．８７ １．０７２ ０．０２８
总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．８０±１．０６ ４．５６±０．９８ １．３０７ ０．１９３
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２４±０．３１ １．３４±０．２８ －１．０９２ ０．０５９
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．７６±０．８１ ２．５０±０．７９ １．７６５ ０．０７９
糖化血红蛋白（％） ６．８±１．８ ５．５±０．６ ３．２８２ ０．００１
ＡＩＰ ０．０５±０．２６ －０．０６±０．２４ ２．４６０ ０．０１５

２．２　缺血性脑卒中组 ＡＩＰ水平与糖化血红蛋白
的相关性

将缺血性脑卒中组患者 ＨｂＡ１ｃ和 ＡＩＰ水平经
Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析，得出 ｒ＝０．２７６，Ｐ＝０．００３，提示
二者呈正相关。

３　讨论
有调查报告［３］显示，脑卒中目前是我国首位致

死性疾病，分为缺血性脑卒中和出血性脑卒中，而

缺血性脑卒中的发病率高于出血性脑卒中，占脑卒

中的 ６０％ ～７０％，并以其高发病率、高致残率、高
死亡率危害着人们的健康。近些年，缺血性脑卒中

患病率呈明显上升趋势［４］。因此，缺血性脑卒中的

相关研究仍然是十分必要的。动脉粥样硬化是缺

血性脑卒中患者的重要病理基础，其主要是在大、

中动脉内膜出现脂质沉积，伴内膜下巨噬细胞、平

滑肌细胞增殖形成粥样斑块，使动脉壁增厚变硬，

导致管腔狭窄或血栓形成等［５］。而血糖和血脂异

常可加速缺血性脑卒中患者动脉粥样硬化的发展，

进而影响缺血性脑血管事件的发生、发展。

本研究中缺血性脑卒中组 ＨｂＡ１ｃ水平明显高于
对照组，支持已有定论的血糖控制欠佳是脑血管病

患者发病的危险因素的观点。ＨｂＡ１ｃ是指葡萄糖或
其他糖与血红蛋白组分的氨基发生缓慢而不可逆的

非酶促反应的产物，不受每天血浆葡萄糖浓度大小

波动而变化，也不受运动或食物的影响，可反映近 ２
～３个月的血糖平均水平，在临床中是反映患者血
糖控制水平的较好临床指标。高血糖可能导致动脉

粥样硬化的机制有：首先，高血糖状态可通过促进细

!

!
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#胞内自由基的产生，使超氧阴离子 和 过氧化氢

（Ｈ２Ｏ２）产生增加，诱发多聚山梨醇途径，使还原压

力增加、直接清除内皮一氧化氮、破坏天然的抗氧

化屏障等多种途径促进动脉粥样硬化的发生、发

展［６］。其次，ＨｂＡ１ｃ的部分终末产物叫做糖基化终
末产物（ａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙｃａｔｉｏｎｅｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥ）［７］。

越来越多的研究证实，ＡＧＥ主要通过受体途径及
非受体途径来促进易损斑块的形成及恶性演进［８］。

因此，ＨｂＡ１ｃ升高时患者发生动脉粥样硬化的危
险性增加。此外，ＨｂＡ１ｃ水平升高可通过减弱红
细胞变形能力，增加纤维蛋白，增加血液黏度及影

响氧气和血红蛋白的解离等方式导致脑组织缺氧。

Ｌａｔｔａｎｚｉ等［９］发现，对于合并糖尿病的急性缺血性

脑卒中患者，高于推荐目标的 ＨｂＡ１ｃ值不利于缺
血性脑卒中患者 ３个月的预后。

血脂代谢紊乱是缺血性脑卒中患者发病的又

一危险因素。本研究中缺血性脑卒中组甘油三酯

水平明显高于对照组，说明缺血性脑卒中患者确实

存在血脂代谢紊乱。血脂包含 ＴＧ、总胆固醇（ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、低密度脂蛋白（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏ
ｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、ＨＤＬＣ等。目前已有多种
血脂相关评估动脉粥样硬化风险的指标，如动脉硬

化指 数 ＝（ＴＣＨＤＬＣ）／ＨＤＬＣ；冠 心 病 指 数 ＝
ＬＤＬＣ／ＨＤＬＣ；血脂综合指数 ＝ ＴＣ×ＬＤＬＣ×
ＴＧ／ＨＤＬ；ＡＩＰ＝ｌｏｇ（ＴＧ／ＨＤＬＣ）等［１０］。其中 ＡＩＰ
作为预测动脉粥样硬化的新指标，优于其他传统血

脂参数［１１］，可直接反映受试者动脉粥样硬化发生

的危险性，综合评价血管保护性脂蛋白和损伤性脂

蛋白在动脉损伤中的作用。ＡＩＰ的增加表明 ＬＤＬ
颗粒直径减小，后者更容易被氧化，促进泡沫细胞

的形成，进而加速动脉粥样硬化的发生、发展［１２］。

代谢综合征是血糖和血脂等生化代谢异常的综合

·６７·
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征，亦是动脉硬化的危险因素。ＡＩＰ升高还与代谢
综合征相互促进［１３］，间接促进动脉硬化的发生。

有研究表明，２型糖尿病患者体内 ＨＤＬＣ由于受
到高血糖的影响，其抗氧化活性降低，进而增加了

氧化应激的风险而促进动脉粥样硬化［１４］。有研究

发现［１５］，增加有氧运动及调节饮食结构等干预措

施有利于降低 ＡＩＰ及代谢综合征的发生，从而延缓
动脉粥样硬化的发展。

在本研究中，缺血性脑卒中组的 ＡＩＰ、ＨｂＡ１ｃ
均明显高于对照组，且二者呈正相关关系。这与之

前的研究结论相类似，即 ＴＧ水平的变化率与
ＨｂＡ１ｃ水平的变化有关。高 ＴＧ水平可能通过与
葡萄糖竞争进入细胞导致葡萄糖氧化的利用受损

有助于胰岛素抵抗［１６］。ＴＧ水平可阻碍胰岛素与
具有高游离脂肪酸水平的细胞受体结合，降低胰岛

素的生物学效应。因此，血脂代谢紊乱时胰岛素抵

抗增加，从而导致高血糖。这可能部分解释了二者

的正向相关性。

综上所述，本研究显示，缺血性脑卒中患者

ＨｂＡ１ｃ与 ＡＩＰ呈正相关关系，其可能通过胰岛素抵
抗、脂质代谢紊乱等促进动脉粥样硬化的发生、发

展。血糖和血脂是动脉粥样硬化的危险因素。

ＨｂＡ１ｃ与 ＡＩＰ便于长期随访及监测，ＡＩＰ可更好地
评估动脉粥样硬化的风险。因此，定期监测缺血性

脑卒中患者 ＨｂＡ１ｃ和 ＡＩＰ，并给予恰当干预控制血
糖和血脂水平，可延缓动脉粥样硬化进程，可能对

预防缺血性脑卒中起到一定作用。
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ｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＰｒｉｍＣａｒｅＤｉａｂｅｔｅ，２０１５，

９（１）：６０６７．
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