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ＩＬ１７与Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ联合检测在２型糖尿病肾病肾损伤中的诊断价值

康　玲，张志伦，孟凡飞，吴杰红△

（第三军医大学第二附属医院检验科，重庆４０００３７）

　　摘　要：目的　研究白细胞介素１７（ＩＬ１７）与同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）和胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）联合检测在２型糖尿病肾病肾损伤中

的诊断价值。方法　将１０７例糖尿病肾病患者随机分为无清蛋白尿组，微量清蛋白尿组和临床清蛋白尿组，对照组选取同期门诊

的健康体检者４０例，比较其中 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７的水平变化。结果　糖尿病肾病组患者 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平明显升高，

与对照组差异有统计学意义（犘＜０．０５），且随着蛋白尿排泄量的增加，ＩＬ１７，Ｈｃｙ和ＣｙｓＣ水平不断升高；ＩＬ１７与 Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ水

平呈正相关 （分别为狉＝０．７５、狉＝０．５９，犘＜０．０５）；对照组ＩＬ１７与 Ｈｃｙ、ＣｙｓＣ的综合阳性检出率为５．０％，而微量清蛋白尿组和

临床清蛋白尿组的联合检测阳性率分别为８８．６％和９１．９％，联合检测的阳性率明显高于对照组（犘＜０．０５），表明３项联合检测可

显著提升２型糖尿病的检出率。结论　ＩＬ１７与 Ｈｃｙ和ＣｙｓＣ检测对糖尿病肾功能损伤较为敏感，联合检测阳性检出率高于各

单项检出率，在预防、延缓糖尿病肾病中有较重要的临床价值。

关键词：糖尿病肾病；　蛋白尿；　白细胞介素１７

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．０６．０４７ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）０６０７６１０２

　　糖尿病肾病的发病机制目前尚未完全阐明，过去的研究多

认为是由肾小球病变引起，近年来越来越多的证据表明肾间质

纤维化是糖尿病肾病进展的重要因素，肾间质纤维化可能由肾

脏局部炎性反应引发［１］。而白细胞介素１７（ＩＬ１７）是一类重

要的炎症因子［２］。本文探讨糖尿病肾损伤的实验诊断手段，旨

在对ＩＬ１７在糖尿病肾病诊断中的应用价值进行探讨。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取于２０１０年６月至２０１２年１２月间来本

院诊治的１０７例糖尿病肾病患者，其中男６２例，女４５例；年龄

区间３４～８０岁，平均（４７．５±８．７）岁；病程２～２１年（平均８．３

±３．６年）。均符合世界卫生组织１９９９年制订的糖尿病诊断

标准［３］，排除严重肝胆疾病患者、泌尿系统感染和心脑血管疾

病患者。根据尿清蛋白排泄率（ＵＡＥＲ）将患者分为３组：无清

蛋白尿组（ＵＡＥＲ＜２０μｇ／ｍｉｎ）３５例，微量清蛋白尿组（２０μｇ／

ｍｉｎ≤ＵＡＥＲ≤２００μｇ／ｍｉｎ）３５例和临床清蛋白尿组（ＵＡＥＲ＞

２００μｇ／ｍｉｎ）３７例，对照组选取同期门诊体检健康者４０例，其

中，男２２例，女１８例；年龄３２～７８岁，平均（４６．２±８．３）岁；患

者性别、年龄和病程等一般资料比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５），具有可比性。

１．２　方法　所有受检者均于检查前１ｄ晚上禁食，空腹１２ｈ

后于晨８：００取静脉血并分离血清，保存于－２０℃冰箱待用。

采用循环酶法测定同型半胱氨酸（Ｈｃｙ），增强免疫透射比浊法

测定胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）水平、ＥＬＩＳＡ法测定ＩＬ１７水平。

１．３　统计学处理　所有数据采用ＳＰＳＳ１８．０统计学软件进行

处理。计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，多组间进

行方差分析，相关性分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ′ｓ分析，以犘＜０．０５为

差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　糖尿病肾病患者Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平比较　与对照

组相比，糖尿病患者的Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平均有不同程度

升高，如表１所示。其中临床清蛋白尿组各项指标均明显高于

无清蛋白尿组，差异有统计学意义（犘＜０．０５），表明 Ｈｃｙ，Ｃｙｓ

Ｃ和ＩＬ１７的变化与糖尿病肾病蛋白尿的排泄有着密切关系。

表１　　组间 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平比较（狓±狊）

组别 狀 Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ＣｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ１７（ｎｇ／Ｌ）

对照组 ４０ ７．２３±０．８９ ０．７２±０．２１ １５２．３３±１２．３５

无清蛋白尿组 ３５ １３．６８±１．９８ ０．９１±０．２７ １８７．８９±１７．４９

微量清蛋白尿组 ３５ １６．７９±２．３１ １．５２±０．３９△ ２１２．５８±１９．６３

临床清蛋白尿组 ３７ ２０．５７±２．７８△ ２．３７±０．６３△ ２７９．６２±２３．９８△

Ｆ ６．２６ ９．７４ １２．３６

犘 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　：犘＜０．０５，与对照组比较；△：犘＜０．０５，与无清蛋白尿组比较。

２．２　Ｐｅａｒｓｏｎ′ｓ相关性分析　采用Ｐｅａｒｓｏｎ′ｓ相关性分析对糖

尿病肾病患者的Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平进行分析，结果表明

ＩＬ１７的水平与 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ呈正相关 （分别为狉＝０．７５、狉＝

０．５９，犘＜０．０５）。

２．３　糖尿病肾病患者的Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７阳性检出率比较

　如表２所示，对照组仅表现出 Ｈｃｙ阳性１例和ＣｙｓＣ阳性１

例，联合检测阳性率为５．０％；临床清蛋白尿组的阳性率最高，

分别为８６．５％、７５．７％和８１．８％，三项联合检测阳性率为

９１．９％，高于各单项检测阳性率，其次依次为 Ｈｃｙ、ＩＬ１７和

ＣｙｓＣ。此外对照组联合检测阳性率明显低于蛋白尿组（犘＜

０．０５）。

表２　　患者组间 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７阳性率比较［狀（％）］

组别 狀 Ｈｃｙ ＣｙｓＣ ＩＬ１７ 联合检测

对照组 ４０ １（２．５） １（２．５） ０（０） ２（５．０）

无清蛋白尿组 ３５ ６（１７．１） ４（１１．４） ２（５．７） ５（１６．７）

微量清蛋白尿组 ３５ ２８（８０．０） ２５（７１．４） ２６（７４．３） ３１（８８．６）

临床清蛋白尿组 ３７ ３２（８６．５） ２８（７５．７） ３０（８１．８） ３４（９１．９）

３　讨　　论

２型糖尿病的慢性损伤包括加速心血管疾病，损伤肾脏和

视力减退等等。其中糖尿病肾病是糖尿病主要的微血管并发
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症，它的全称为糖尿病肾病肾小球硬化症，是糖尿病特发性微

血管病变的表现［４］。蛋白尿在糖尿病肾病的整个病程均有出

现，表现为肾脏肥大，肾小球滤过率增高并出现微量蛋白尿，逐

渐出现间隙蛋白尿或微量清蛋白尿；直至最后出现肾衰竭［５］。

Ｈｃｙ是蛋氨酸与半胱氨酸代谢过程中的一个重要中间产

物，主要在肾脏中进行合成代谢，可直接氧化损伤血管内皮细

胞，还可促进血小板凝聚，加速脂蛋白氧化和平滑肌的增生，破

坏肾小球的滤过屏障［６］。Ｐｅｔｒｏｆｓｋｙ等
［７］研究发现随血清 Ｈｃｙ

水平升高，周围血管病变程度明显加重，肾病的损伤也逐渐增

加，因此高 Ｈｃｙ血症也被认为是糖尿病患者肾损伤的危险因

素之一［８］。现阶段 Ｈｃｙ被认为是血糖达标的金标准，不仅有

利于糖尿病的诊断，而且 Ｈｃｙ升高也是２型糖尿病微血管病

变的重要原因［９］。本文检测结果显示 Ｈｃｙ在微量组与临床清

蛋白尿组均具有较高的阳性检出率（８０．０％、８６．２％），与喻芳

菊等［１０］的报道相符，也表明了糖尿病患者肾损伤与糖化血红

蛋白水平有一定关系。本研究中糖尿病肾病各组的 Ｈｃｙ水平

也随着蛋白尿排泄量的增加不断升高，明显高于无蛋白尿组和

对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５），与上述报道相符。

ＣｙｓＣ是小分子蛋白质，相对分子质量１３３００。它的生成

速率恒定，几乎全部从肾小球滤过而不受炎性因子的干扰，之

后被肾小管重吸收［１１］。研究显示ＣｙｓＣ对２型早期糖尿病有

很高的特异性，是糖尿病肾脏早期损伤的高灵敏度的检测诊断

指标［１２１９］。ＩＬ１７是由新型的ＣＤ４＋Ｔ细胞分泌的细胞因子，

可通过与细胞表面广泛存在的受体（ＩＬ１７Ｒ）结合，诱导ＩＬ６、

巨噬细胞蛋白、ＴＮＦα、中性粒细胞趋化因子等的表达，发挥其

强烈的致炎作用［２０］。本文研究结果显示，无清蛋白尿组的

ＣｙｓＣ和ＩＬ１７水平与对照组比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５），ＩＬ１７的水平与 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ呈正相关 （分别为狉＝

０．７５、狉＝０．５９，犘＜０．０５）。糖尿病肾脏患者血清中ＩＬ１７含量

明显上升，其可能的机制为患者体内存在的某些免疫活性细胞

被局部激活或增生，同时表达和分泌ＩＬ１７，加速病情的进展。

对照组 Ｈｃｙ，ＣｙｓＣ和ＩＬ１７的联合阳性检出率为５．０％，

而临床清蛋白尿组的联合检测阳性率为９１．９％，微量清蛋白

尿组的联合检测阳性率为８８．６％，均高于各指标单项检测的

阳性率。对照组联合检测阳性率明显低于蛋白尿组（犘＜

０．０５），表明３项联合检测可明显提高２型早期糖尿病的检

出率。

本文通过对不同患者ＩＬ１７水平变化的研究，表明其与糖

尿病肾病患者尿蛋白含量有一定的相关性，且联合检出率高于

单项检出率，对诊治糖尿病肾功能损伤较为敏感，具有较好的

临床应用价值［２１２２］。
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