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为了揭示糖尿病血瘀证的现代医学基础，诸多学者从患者

的血液流变学变化，微循环障碍，内皮细胞功能紊乱，血小板活

化等方面进行了研究。年月—年月，我们对-型糖尿病血瘀证
及非血瘀证患者的红细胞补体受体*型免疫分析（"P*）密度基
因型及数量表达、黏附活性进行了测定和分析，现报道如下。

资料与方法

* 临床资料 根据*+++年 6?U标准〔中国糖尿病杂志

-333；,（*）/1—.〕确诊的-型糖尿病患者1,例，并按中药新药临
床研究指导原则（中华人民共和国卫生部2中药新药临床研究指
导原则2*++0/,-—,1）辨证分为血瘀证组与非血瘀证组。血瘀证
组0-例，男*5例，女*1例；年龄0*".-岁，平均1-Q4岁。非血
瘀证组-.例，男*4例，女*-例；年龄01".3岁，平均10Q1岁。
另设健康对照组-5例，男*1例，女*-例；年龄-,".3岁，平均

13Q,岁；均系查体健康者，各项生化指数正常，未发现器质性病
变。

- 检测方法 0组均于清晨空腹抽取肘静脉血*H#，枸橼酸
钠（SVR)）*/+抗凝。试剂由中国免疫学会红细胞免疫学会提供。

-Q* 红细胞"P*分子基因密度 采用N"PWPX&N检测
法〔中华医学检验杂志*+++；--（.）/04-—040〕。根据"P*密
度相关基因组只在红细胞膜上表达的原理，"P*基因内含子

5Q4F(和.Q+F(?$%I#酶切片段分别与红细胞"P*高密度
（?）、低密度（&）表达有关，经过N"P扩增和?$%I#酶切，电泳
后区分出红细胞"P*密度相关的三种基因型，高表达（??）、中
表达（?&）、低表达（&&）。

-Q- 红细胞膜"P*定量测定 方法参考王海滨等的方法
〔中华医学检验杂志*+++；--（.）/04-—040〕。

-Q0 红细胞天然免疫黏附功能测定 SVR)抗凝血*H#
水平离心-333K／H$%，1H$%，取沉淀红细胞1$#加入433$#生理
盐水中配成*Q-1Y红细胞悬液，取红细胞悬液13$#，定量致敏
靶细胞株悬液*33$#，自身血浆*33$#混匀，05Z，孵育43H$%，
瑞氏液染色，计数*33个靶细胞并计算黏附率。

0 统计学方法 采用%-检验和!检验。
结 果 0组红细胞膜"P*密度基因型表达、数量表达及

黏附活性比较：见表*。-型糖尿病血瘀证组红细胞"P*密度
基因型高表达人群明显低于非血瘀证组和健康对照组（"!

3Q31）；而中、低表达人群则明显高于非血瘀证组和健康对照组
（"!3Q31）。"P*数量表达及黏附活性表达，血瘀证组低于非
血瘀证组（"!3Q31）；血瘀证组明显低于健康对照组（"!
3Q3*）；非血瘀证组虽低于健康对照组，但两组比较差异无显著
性（""3Q31）。

表! 0组红细胞"P*密度基因型表达、
数量表达及黏附活性比较

组别 例数
"P*密度基因型〔例（Y）〕

?? ?& &&

"P*数量表达

（)值，##[$）
"P*黏附率

（Y，##[$）
血瘀证 0- 5（-*Q,） *,（1.Q4） 5（-*Q,） 3Q04+[3Q3-, 05Q35[1,*Q53
非血瘀证 -.**（4-Q0）$ **（4-Q0）$ 4（*1Q4）$ 3Q10-[3Q341$10Q3+[4+*Q.+$
健康对照 -5*,（..Q5）$ 5（-1Q+）$ -（5Q4）$ 3Q.34[3Q3*4$$1+Q,.[.0Q11$$

注：与血瘀证比较，$"!3Q31，$$"!3Q3*
讨 论

本研究结果表明，-型糖尿病血瘀证组红细胞"P*密度基
因型高表达人群明显低于非血瘀证组和健康对照组，而中、低

表达人群明显高于非血瘀证组和健康对照组。"P*数量表达
及黏附活性，血瘀证组低于非血瘀证组，显著低于健康对照组。

提示-型糖尿病患者的"P*数量表达及黏附活性变化较密度
基因型更加明显。因此，红细胞"P*密度基因型及数量表达、
黏附活性变化是-型糖尿病发生血瘀证重要的医学基础，也是
判断血瘀证的一项量化指标。

糖尿病患者体内非酶糖基化作用增加，红细胞膜代谢改

变，导致糖尿病患者高水平胰岛素和高血糖时，出现红细胞

"P*数量表达及黏附活性下降。本研究显示，-型糖尿病血瘀
证患者的红细胞"P*数量表达、黏附活性低于非血瘀证组，显
著低于健康对照组，提示-型糖尿病血瘀证患者"P*数量表
达。黏附活性及血清补体水平下降，红细胞通过"P*携带的免
疫复合物（B"）量增加，这与糖尿病血瘀证患者血液流动性下
降、血流缓慢、血中循环B"水平升高相符。红细胞黏附B"过
多，使红细胞"P*空位减少，活性下降。另一方面，红细胞携带

B"的增多可使其表面的负电荷减少，继而使红细胞聚集性增
强，瘀血状态加重而发生血瘀证。

中医学理论认为“初病在气，久病入血”。有报道-型糖尿
病患者存在红细胞免疫功能紊乱，但在病程早期变化并不明

显，随着病程延长，红细胞免疫功能紊乱趋于明显。与我们观

察到的-型糖尿病血瘀证组红细胞"P*数量表达、黏附活性显
著低于非血瘀证组和健康对照组的结论是相符的。
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