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摘要：　目的　探讨同型半胱氨酸和血糖联合检测与脑卒中患病风险的相关性，为脑卒中的早期防治提供循证

依据。方法　采用回顾性调查研究方法，选择２００７年１月至２０１２年１２月解放军总医院确诊的１３６４例脑卒中住院

患者为观察组，按年龄、性别、体质量指数（ＢＭＩ）进行１１配对选择同期在本院住院治疗的１３６４例单纯腰椎间盘突

患者为对照组。通过医疗记录收集２组患者的年龄、性别、病史、家族病史、身高、体质量、血压、血清总胆固醇、三酰甘

油、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、同型半胱氨酸和空腹血糖水平等临床特征资料。采用配对 χ２检验

（ＭｃＮｅｍａｒ检验）、连续变量的配对ｔ检验和Ｗｉｌｃｏｘｏｎ配对符号秩和检验等比较２组患者各类指标的差异，采用配对

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分析方法分析脑卒中患病风险因素。结果　观察组与对照组患者的年龄、性别、ＢＭＩ及高脂血症家族

史比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），观察组患者中吸烟、饮酒者占比和有高血压、脑卒中、冠状动脉性心脏病

（ＣＡＨＤ）、糖尿病等家族史者占比、有高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病既往史者占比以及目前有高血压、血脂

异常、血糖以及同型半胱氨酸水平增高者占比均显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）。调整吸烟情况、饮酒史、家族史（高血

压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病）、既往史（高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病）、是否患有高血压以及血脂

异常因素后，空腹血糖水平增高、同型半胱氨酸水平增高与脑卒中的发生相关（Ｐ＜０．０５）。与血糖正常的患者相比

较，高血糖患者发生脑卒中的风险增加７４．７％（Ｐ＜０．０５）；与正常水平同型半胱氨酸患者相比较，高同型半胱氨酸患

者发生脑卒中的风险增加４７．４％（Ｐ＜０．０５）。调整吸烟情况、饮酒史、家族史（高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖

尿病）、既往史（高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病）、是否患有高血压以及血脂异常因素后，空腹血糖增高、同

型半胱氨酸增高以及空腹血糖和同型半胱氨酸均增高是发生脑卒中的危险风险（Ｐ＜０．０５）。与同型半胱氨酸和空腹

血糖水平均正常的患者相比较，仅同型半胱氨酸增高的患者、仅空腹血糖增高的患者发生脑卒中的风险分别增加

１０８．１％（Ｐ＜０．０５）和６６．０％（Ｐ＜０．０５），高同型半胱氨酸伴高血糖的患者发生脑卒中的风险增加 １１３．７％（Ｐ＜

０．０５）。结论　高同型半胱氨酸和高血糖可能对脑卒中患者具有正向协同作用，高空腹血糖伴高同型半胱氨酸显著增

加脑卒中的患病风险。临床防治过程中应控制血糖和同型半胱氨酸水平，以降低脑卒中的发生风险。

关键词：　脑卒中；同型半胱氨酸；高血糖；协同作用；配对分析
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Ａｆｔｅｒａｄｊｕｓｔｉｎｇｆｏｒｓｍｏｋｉｎｇｓｔａｔｕｓ，ｄｒｉｎｋｉｎｇ，ｆａｍｉｌｙｈｉｓｔｏｒｙ（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｓｔｒｏｋｅ，ＣＡＨＤ，ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ，ｄｉａｂｅｔｅｓ），ｐｒｅｖｉｏｕｓ

ｈｉｓｔｏｒｙ（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｓｔｒｏｋｅ，ＣＡＨＤ，ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ，ｄｉａｂｅｔｅｓ），ｗｈｅｔｈｅｒｓｕｆｆｅｒｉｎｇｆｒｏｍｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ，ｔｈｅ

ｉｎｃｒｅａｓｅｄｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅａｎｄｂｏｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｗｅｒｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ

ｓｔｒｏｋｅ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｂｏｔｈｎｏｒｍａｌｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅａｎｄｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅｏｆ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｅｌｅｖａｔｅｄｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｏｎｌｙａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｆａｓｔｉｎｇｇｌｕｃｏｓｅｏｎｌｙｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｂｙ１０８．１％ ａｎｄ６６．０％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

（Ｐ＜０．０５）；ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅａｎｄｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｂｙ１１３．７％ （Ｐ＜０．０５）．

Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｅｌｅｖａｔｅｄｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅａｎｄｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｍａｙｈａｖｅａｐｏｓｉｔｉｖｅｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｎｓｔｒｏｋｅｐａｔｉｅｎｔｓ，ｅｌｅｖａｔｅｄ

ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅａｎｄｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅ．Ｉｎｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｐｒｏｃｅｓｓ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆ

ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｓｈｏｕｌｄｂｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｉｎｏｒｄｅｒｔｏｒｅｄｕｃｅｔｈｅｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ｓｔｒｏｋｅ；ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ；ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ；ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔ；ｍａｔｃｈｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ

　　脑卒中是一种发病率高、复发率高、病死率高的
危及患者生命的脑血管疾病，在全世界范围内其发

病率居人类疾病的第３位［１］，而在我国脑卒中的发

病率以每年８．３％的速度增长，已成为成年人致死
和致残的首位原因，其伤残调整寿命年（ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ

ａｄｊｕｓｔｅｄｌｉｆｅｙｅａｒ，ＤＡＬＹ）整体呈现明显上升态势［２］。

脑卒中不完全是由单一危险因素引起，而是多种危

险因素综合作用的结果，其早期识别、有效干预意义

重大，全球脑卒中负担的９０％可归因于所有可改变

危险因素的综合影响［３］。国内外对脑卒中的高危

因素研究较多［３６］，但目前同型半胱氨酸和血糖对脑

卒中的联合作用尚未见循证依据［３，６１３］。为探讨同

型半胱氨酸和血糖与脑卒中患病风险的相关性，本

研究基于１１严格配对的病例对照研究，探讨同型
半胱氨酸和血糖联合作用对脑卒中的影响，旨在为

脑卒中的一级防控提供参考依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　采用单中心、１１匹配的回顾性

调查研究，纳入２００７年１月至２０１２年１２月解放军

总医院收治的患脑卒中或单纯腰椎间盘突出者

７８０２例，根据纳入和排除标准，筛选６２０３例患者进

行回顾性分析，严格质量控制，选择患脑卒中住院患

者为观察组，单纯腰椎间盘突出患者为对照组，根据

年龄、性别、体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）进行

１１配对（年龄误差＜１岁，ＢＭＩ同分级），进行１个

月医疗记录及检查后，最终纳入１３６４对观察组和

对照组病例进行分析，研究对象在同期连续纳入以

保证代表性，且均知情同意。脑卒中诊断标准：脑血

管疾病的分类和诊断根据《国际疾病分类》（第１１

版）［１４］，脑卒中诊断标准依据为同时满足 ＣＴ检查

确诊、本院病历确诊和经验丰富的神经科医生确认
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３个条件。观察组纳入标准：（１）符合脑卒中诊断标
准；（２）有完善的医疗记录信息和相关检查数据。
观察组排除标准：（１）临床检查与医疗记录不符者；
（２）不愿意参与调查的患者。对照组纳入标准：（１）
未患脑卒中及没有相关危险因素病史的腰椎间盘突

出住院患者；（２）有完善的医疗记录和相关检查数
据。对照组排除标准：（１）既往确诊有其他心脑血
管疾病；（２）临床检查与医疗记录不符者；（３）不愿
意参加调查的患者。

１．２　方法
１．２．１　纳入病例医疗记录的回顾性分析　调查设
计由神经内科和流行病学专家共同完成。患者临床

特征资料来源于医疗记录，包括年龄、性别、病史、家

族病史、身高、体质量、血压、血清总胆固醇、三酰甘

油、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、同

型半胱氨酸和空腹血糖水平等。现场调查由解放军

总医院的１５名临床医生和研究生完成，调查时间为
２００７年１月至２０１２年１２月。所有调查员均经过解
放军总医院副高级职称以上方法学专家考核，成绩

合格后上岗，以保证一致的评估方法和调查程序。

数据质量控制、医疗记录核查、数据管理和指标标准

化由专人全程负责。

１．２．２　相关指标定义　吸烟：根据世界卫生组织
１９８４年定义，每天至少吸１支烟，持续时间≥１ａ。
饮酒：每周饮酒至少１次，持续时间≥１ａ。ＢＭＩ分级：
根据中国成年人群数据正态分布，ＢＭＩ１８．５０～
２３．９９ｋｇ·ｍ－２为正常，ＢＭＩ＜１８．５０ｋｇ·ｍ－２为偏低，
ＢＭＩ２４．００～２７．９９ｋｇ·ｍ－２为超重，ＢＭＩ≥２８．００ｋｇ·ｍ－２

为肥胖。空腹血清同型半胱氨酸：５～１５μｍｏｌ·Ｌ－１

为正常，＞１５μｍｏｌ·Ｌ－１为增高。空腹血糖：３．９～
６．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１为正常，＞６．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１为增高。
血脂异常：血清总胆固醇 ＜３．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１或 ＞
５．７ｍｍｏｌ·Ｌ－１，或血清三酰甘油＜０．４４ｍｍｏｌ·Ｌ－１或＞
１．７０ｍｍｏｌ·Ｌ－１，或血清高密度脂蛋白胆固醇 ＜
１．０ｍｍｏｌ·Ｌ－１或 ＞１．６ｍｍｏｌ·Ｌ－１，或血清低密度
脂蛋白胆固醇＞３．４ｍｍｏｌ·Ｌ－１。高血压：收缩压≥
１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）或舒张压≥
９０ｍｍＨｇ。
１．３　统计学处理　应用 Ｅｐｉｄａｔａ３．０建立数据库，
双人录入，自动核查；应用ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计
学分析。从样本总体中随机抽取１０％的病例进行
二次核查。连续性资料以均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表
示，分类资料以例数和百分率表示；正态分布数据采

用配对ｔ检验比较，非参数数据使用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ符号

秩和检验比较；分类资料单因素分析采用配对χ２检
验，多因素分析采用１１配对 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分
析；Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　２组患者临床资料比较　共收集７８０２份病历
资料，其中有效病历资料 ６２０３份，有效率为
７９．５１％。删除缺失值，匹配１３６４例脑卒中患者（观
察组）和１３６４例单纯腰椎间盘突出患者（对照组），
并纳入最终分析。观察组与对照组患者的年龄、性

别、ＢＭＩ及高脂血症家族史比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。观察组患者中吸烟、饮酒者占比和有
高血压、脑卒中、冠状动脉性心脏病（ｃｏｒｏｎａｒｙａｔｅｒｙ
ｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＡＨＤ）、糖尿病等家族史者占比、有
高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病等既往史
者占比以及目前有高血压、血脂异常、血糖以及同型

半胱氨酸水平增高者占比均显著高于对照组，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表１。
表１　２组患者临床特征比较
Ｔａｂ．１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ
ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

临床资料 对照组（ｎ＝１３６４） 观察组（ｎ＝１３６４） ｔ／Ｚ／χ２ Ｐ
年龄／岁 ４７．８５±１３．１１ ４７．９３±１３．１５ －０．１６０ ０．８７３
ＢＭＩ／（ｋｇ·ｍ－２） ２５．２４±３．５１ ２５．２１±３．３８ ０．２４０ ０．８１１
男性／例（％） ７８４（５７．５） ７８４（５７．５） ０．０００ １．０００
吸烟／例（％） １３３（９．８） ３７５（２７．５） １５３．６５３ ０．０００
饮酒／例（％） １２５（９．２） ３０８（２２．６） １０１．９２０ ０．０００
家族史

　　高血压／例（％） ４２（３．１） １９２（１４．１） １００．００５ ０．０００
　　脑卒中／例（％） ２９（２．１） １７３（１２．７） １０６．５０５ ０．０００
　　ＣＡＨＤ／例（％） 　７（０．５） ５３（３．９） ３４．９１４ ０．０００
　　高脂血症／例（％） 　０（０．０） 　２（０．１） ２．００１ ０．５００
　　糖尿病／例（％） ２３（１．７） ５１（３．７） １０．１２５ ０．００１
既往史

　　高血压／例（％） ２１２（１５．５） ５６４（４１．３） ２２１．５８５ ０．０００
　　脑卒中／例（％） ２７（２．０） １３４（９．８） ７４．４１１ ０．０００
　　ＣＡＨＤ／例（％） ３１（２．３） ８３（６．１） ２４．５３８ ０．０００
　　高脂血症／例（％） 　８（０．６） ５９（４．３） ３７．３１３ ０．０００
　　糖尿病／例（％） ８１（５．８） １８９（１３．９） ４７．３１０ ０．０００
高血压／例（％） ４４１（３２．３） ６６２（４８．５） ７９．４７５ ０．０００
血脂异常／例（％） ９１１（６６．８） ９５３（６９．９） ４０９．００２ ０．０００
空腹血糖增高／例（％） ７８（５．７） １７９（１３．１） ４１．８４１ ０．０００
同型半胱氨酸增高／例（％） ４７５（３６．８） ６２７（４６．０） ３９．３７９ ０．０００

２．２　脑卒中患病危险因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　结果
见表２。调整吸烟情况、饮酒、家族史（高血压、脑卒
中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病）、既往史（高血压、脑
卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖尿病）、是否患有高血压
以及血脂异常因素后，空腹血糖增高、同型半胱氨酸

增高与脑卒中的发生相关（Ｐ＜０．０５）。吸烟者发生
脑卒中的风险较不吸烟者增加２４３．３％（Ｐ＜０．０５）；
与无高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ家族史的患者相比较，
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有高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ家族史的患者脑卒中发生
风险分别增加６０．０％（Ｐ＜０．０５）、２７７．７％（Ｐ＜０．０５）
和 ２１０．４％（Ｐ＜０．０５）；与无高血压、脑卒中、
ＣＡＨＤ、高脂血症既往史患者相比较，有高血压、脑
卒中、ＣＡＨＤ、高脂血病既往史的患者脑卒中发生风
险分别增加１７８．１％（Ｐ＜０．０５）、１９８．９％（Ｐ＜０．０５）、
７４．３％（Ｐ＜０．０５）和２５７．８％（Ｐ＜０．０５）。与血压
正常患者相比较，高血压患者发生脑卒中的风险增

加 ５２．８％（Ｐ＜０．０５）。与空腹血糖水平正常的患者
相比较，空腹血糖水平增高患者发生脑卒中的风险增

加７４．７％（Ｐ＜０．０５）。与同型半胱氨酸水平正常患
者相比较，同型半胱氨酸水平增高患者发生脑卒中的

风险增加４７．４％（Ｐ＜０．０５）。
表２　脑卒中独立危险因素多因素分析

Ｔａｂ．２　Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ

ｆｏｒｓｔｒｏｋｅ

项目 Ｂ ＳＥ ＯＲ
９５％置信区间
下限 上限

Ｐ

吸烟 １．２３３ ０．１５５ ３．４３３ ２．５３４ ４．６５０ ０．０００
家族史

　　高血压 ０．４７０ ０．２２６ １．６００ １．０２８ ２．４９０ ０．０３７
　　脑卒中 １．３２９ ０．２６０ ３．７７７ ２．２６８ ６．２９２ ０．０００
　　ＣＡＨＤ １．１３３ ０．４８４ ３．１０４ １．２０２ ８．０１４ ０．０１９
既往史

　　高血压 １．０２３ ０．１２８ ２．７８１ ２．１６２ ３．５７７ ０．０００
　　脑卒中 １．０９５ ０．２６９ ２．９８９ １．７６４ ５．０６５ ０．０００
　　ＣＡＨＤ ０．５５６ ０．２７３ １．７４３ １．０２２ ２．９７４ ０．０４２
　　高脂血症 １．２７５ ０．４４３ ３．５７８ １．５００ ８．５３５ ０．００４
高血压

　　否 １．０００
　　是 ０．４２４ ０．１０７ １．５２８ １．２３８ １．８８５ ０．０００
空腹血糖

　　正常 １．０００
　　增高 ０．５５７ ０．１７８ １．７４６ １．２３１ ２．４７７ ０．００２
同型半胱氨酸

　　正常 １．０００
　　增高 ０．４７１ ０．１０４ １．６０２ １．３０７ １．９６３ ０．０００

２．３　同型半胱氨酸和空腹血糖联合检测与脑卒中
患病风险的相关性　结果见表３。调整吸烟情况、
饮酒、家族史（高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、糖
尿病）、既往史（高血压、脑卒中、ＣＡＨＤ、高脂血症、
糖尿病）、是否患有高血压以及血脂异常因素后，空

腹血糖增高、同型半胱氨酸增高以及空腹血糖和同

型半胱氨酸均增高是发生脑卒中的危险因素（Ｐ＜
０．０５）。与同型半胱氨酸和空腹血糖水平均正常的
患者相比较，仅同型半胱氨酸增高的患者、仅空腹血

糖增高的患者发生脑卒中的风险分别增加１０８．１％
（Ｐ＜０．０５）和６６．０％（Ｐ＜０．０５），同型半胱氨酸和
空腹血糖水平均增高的患者发生脑卒中的风险增加

１１３．７％（Ｐ＜０．０５）。

表３　脑卒中危险因素的多因素分析

Ｔａｂ．３　Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｓｔｒｏｋｅ

因素 Ｂ ＳＥ ＯＲ
９５％置信区间
下限 上限

Ｐ

同型半胱氨酸和空腹血糖

　　水平均正常

１．０００

　
仅空腹血糖增高 ０．５０７ ０．１０７ １．６６０ １．３４５ ２．０４９ ０．００１
仅同型半胱氨酸增高 ０．７３３ ０．２２５ ２．０８１ １．３３８ ３．２３７ ０．００１
同型半胱氨酸和空腹血糖

　　水平均增高

０．７５９ ０．２９０ ２．１３７ １．２１０ ３．７７４ ０．００９

３　讨论

在全世界范围内脑卒中的发病率不断上升，其

发病率已从 １９９０年的第 ５位升至 ２０１９年的第 ３
位，病死率从２００７年的第６位上升到２０１６年的第２
位［１５１７］；而在我国其发病率居第１位，病死率居第３
位［１８］。脑卒中的治疗费用不断增加，因此其预防显

得尤为重要。

目前，有关多种危险因素联合作用与脑卒中关

系的研究已有报道，但结果不统一，多种危险因素的

联合作用尚缺乏证据。如 ＨＡＯ等［１９］研究发现，同

型半胱氨酸水平升高和血脂异常的患者发生脑卒中

的风险增加了４０．９％。还有研究提示，同型半胱氨
酸水平增高联合高血压增加了脑卒中发生风

险［２０２２］。此外，陈同等［２３］研究发现，口服避孕药物

合并高血压的联合作用使女性出血性脑卒中的风险

增加了１８．５１倍，梗死性脑卒中的风险增加了１４．４９
倍。皇甫新凤［２４］利用Ｃｏｘ比例风险模型分析发现，
与无高血压／不吸烟组相比较，有高血压／不吸烟组
和有高血压／吸烟组脑卒中的发病风险显著增加。
上述研究结果提示，独立高危因素的联合作用增加

了脑卒中的发生风险，早期筛查并采取综合措施来

防控多因素的联合效应，有助于降低脑卒中的发病

率、致残率、病死率及复发率。

有研究表明，脑卒中患者糖代谢异常或糖尿病

检出率为６０％～７０％，糖代谢异常或糖尿病是导致
脑卒中患者病死率及复发率升高且预后复杂的重要

相关因素［２５］。多项流行病学研究已经证实，高血糖

作为独立危险因素增加了脑卒中的发生风险，与脑

卒中的病程进展、防治均有密切联系，在出血性脑卒

中患者中，较高的血糖水平与较差的临床和功能状

态显著相关［２６２８］。ＺＨＥＮＧ等［２９］研究显示，高血糖

与脑卒中患者的不良结局指标之间具有显著相关

性。ＰＡＮ等［３０］调整潜在协变量 Ｃｏｘ回归模型来评
估葡萄糖／糖化白蛋白比率与脑卒中患病风险之间
的关系，结果显示，与葡萄糖／糖化白蛋白比值最低
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四分位数组患者相比，最高四分位数组患者发生脑

卒中的风险增加，前述结果均支持高血糖是增加脑

卒中发生风险的独立危险因素。ＢＥＬＬ等［３１］研究认

为，高血糖可能与脑卒中较差的预后有关，但不是因

果关系。另外，有研究表明，同型半胱氨酸水平增高

与脑卒中患者病情严重程度、预后结局以及复发之

间密切相关［３２］。ＣＨＲＹＳＡＮＴ等［３３］研究认为，高同

型半胱氨酸是系统性动脉粥样硬化、心血管疾病和

脑卒中的危险因素。ＺＨＡＮＧ等［３４］研究发现，血清

同型半胱氨酸水平升高可能是我国缺血性脑卒中及

缺血性脑卒中 ＴＯＡＳＴ亚型的危险因素。ＺＨＯＵ
等［３５］研究显示，脑出血患者的血清同型半胱氨酸水

平显著高于健康对照组，提示同型半胱氨酸水平升

高与出血性脑卒中的发病率呈正相关。上述研究结

果均支持高同型半胱氨酸作为脑卒中发生的独立危

险因素。临床过程中应加强对高同型半胱氨酸和高

血糖的有效筛查、规范化监测及药物治疗，从而降低

脑卒中的发病风险，减少并发症，提高脑卒中患者的

生活质量［３６］。ＷＯＯ等［３７］研究证实，通过口服维生

素叶酸片和维生素Ｂ１２、Ｂ６可降低血中同型半胱氨
酸水平，从而降低脑卒中的发病率。随着我国老龄

化逐渐加剧，同时患有高血糖及高同型半胱氨酸血

症的患者急剧增加，需要通过有效预防来降低医疗

负担。高同型半胱氨酸和高血糖为脑卒中的独立危

险因素，但目前国内外有关同型半胱氨酸与血糖联

合作用对脑卒中影响的相关研究尚少。因此，本研

究探讨了同型半胱氨酸和血糖联合检测与脑卒中患

病风险之间的关系。

本研究结果显示，高血糖患者发生脑卒中的风

险显著高于血糖正常的患者，高同型半胱氨酸患者

发生脑卒中的风险显著高于同型半胱氨酸水平正常

患者；与同型半胱氨酸和空腹血糖水平均正常的患

者相比较，仅同型半胱氨酸增高的患者、仅空腹血糖

增高的患者发生脑卒中的风险分别增加１０８．１％和
６６．０％，同型半胱氨酸和空腹血糖水平均增高的患
者发生脑卒中的风险增加 １１３．７％。以上结果提
示，高同型半胱氨酸和高血糖患者发生脑卒中的风

险高于同型半胱氨酸和血糖水平正常患者，高同型

半胱氨酸和高血糖可能对脑卒中患者具有正向协同

作用，临床防治过程中应重点关注同型半胱氨酸和

血糖偏高的患者，控制血糖和同型半胱氨酸水平，以

降低脑卒中的发生风险。但高同型半胱氨酸和高血

糖对脑卒中协同作用的机制尚不明确。李晓青［３８］

研究显示，２型糖尿病、高同型半胱氨酸血症参与脑

梗死的动脉粥样硬化机制主要表现在血管内皮损

伤、血管平滑肌细胞损伤以及凝血功能紊乱等方面，

脑卒中患者血糖水平升高、同型半胱氨酸血症水平

升高与其神经功能缺损严重程度呈正相关。

综上所述，高血糖伴高同型半胱氨酸水平与脑

卒中的发生密切相关，可能对脑卒中患者具有正向

协同作用，但二者对脑卒中的致病机制及其防治策

略仍需深入研究。本研究探讨同型半胱氨酸和血糖

联合作用对脑卒中的影响，具有样本量大、代表性较

好、问卷回收率高、受试者配合良好等优点，但研究

对象为住院患者人群，且采用回顾性调查研究设计，

只能提供明确相关证据，不能证明因果关系，结论仍

需要大样本社区自然人群前瞻性研究验证，具体作

用机制需要进一步采取动物实验来进行阐明。
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