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平%相关生化指标%血压以及体质量指数$结果
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的水平变化趋势相同!说明它们之间可能构成了相互关系!也

可能与血管内皮损伤的炎症有关$
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虽然糖尿病肾病的发病机制仍不明确(但是许多

研究表明(患者血糖长期处于高水平)大量多元醇通

道被激活)血清中蛋白激酶
/

的活性不断提高以及肾

小球病变可能是该疾病恶化的因素*

&,.

+

'由于肾小球

病变导致肾脏组织损伤以及肾血流发生紊乱可能是

糖尿病肾病发生蛋白尿的主要因素(并且因为多种病

理生理改变导致肾小球的基底膜受损(从而会引起机

体蛋白的漏出'相关报道提出(乙酰肝素酶$

?E<

&与

白细胞介素
,&'

$

AH,&'

&的异常改变可能是糖尿病合并

肾病恶化的重要因素'

AH,&'

属于一类多效能因子(

能加速细胞的增殖以及凋亡(并且可干扰其他免疫因

子的作用'最近有研究称(

AH,.

在
.

型糖尿病合并肾

病的患者中水平有下降趋势(可能由于血糖处于长期

高水平导致了
D

淋巴免疫细胞的功能缺失(所以促进

AH,&'

作用减弱(或者是
D

淋巴免疫细胞过度表达(导

致
AH,&'

分泌过多(直接造成衰竭现象'

?E<

的水平

可能和肿瘤坏死因子
,

'

以及
AH,&

有密切关系(若机

体在应激状态下(这些炎症因子将促进
?E<

的分泌'

但关于
AH,&'

与
?E<

相互关系鲜有报道'因此(讨

论
.

型糖尿病合并肾病的患者血清中
?E<

和
AH,&'

水平的变化以及两者关系有一定的必要性*
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(鉴于

此(本试验对此进行了分析(现报道如下'
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例(分为
3

组(每组
.;

例'根据改善全

球肾脏病预后组织$

!0AP+

&

.'&.

年制定的糖尿病肾

病标准(

.

型糖尿病患依据肾小球滤过率$

CPO*

&水平

$

('UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&分成
;

组!

P&

期$

<

组(

CPO*

'

('UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&(

P.

期$

`

组(

('

UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

%

CPO*

'

3'UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&(

P2

期$

/

组(

3'UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

%

CPO*

'

2'UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&(

P8

期$

0

组(

2'

UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

%

CPO*

%

&;UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&和
P;

期$

V

组(

CPO*

&

&;UH

#

U57

R&

#

&1-2U

R.

&%健康体检者
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例作为对照组'各组研究

对象均没有出现急性或慢性感染)糖尿病的高渗状

态)糖尿病酮症以及非糖尿病性肝肾疾病'

.

型糖尿

病肾病各组与对照组两两对比(在性别)年龄)
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肽$

/,E
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生物素复合
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和
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&受试者禁食)禁饮
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白排泄率$
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&的测定'
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统计学处理
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软件进行数据处

理分析'计量资料以
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行正态性检验'多组间比较采用单因素方差分析(组

间两两比较采用
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U

检验'相关分析应用
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结
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?0H,/

水平显著低于对照组(差异有统计学意

义$

!

$

'1'&

&(见表
&

'

%1%

"

不同阶段
.

型糖尿病合并肾病的
?E<

和
AH,&'

水平对比
"

.

型糖尿病
;

组患者的
?E<

)

AH,&'

及

/*E

水平呈上升趋势(且均显著高于对照组(差异有

统计学意义$

!

$

'1';

&'其中
V

组的
?E<

和
AH,&'

水平最高(其次是
0

)

/

)

`

(

<

组最低(且组间对比差异

有统计学意义$

!

$

'1';

&(见表
.

'

#

993&

#
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表
&

""

各组相关生化指标的对比#

MgF

%

&f.;

$

项目
<

组
`

组
/

组
0

组
V

组 对照组

OEP

$

UU#"

"

H

&

918&g&1--

B

(1&&g.1.&

B

-199g21;3

B

918;g21((

B

91;9g.1'9

B

8122g'1;&

?I<&\

$

@

&

(1;-g.1&&

B

&'1&&g.129

B

-1-.g.128

B

-1-.g.128

B

-1-.g.128

B

;1'9g'13&

/,E

$

7

Z

"

UH

&

'122g'1&;

B

'1.3g'1&8

B

'1&9g'1&.

B

'1..g'1'8

B

'1.2g'1'.

B

&1.9g'18&

)̀N

$

UU#"

"

H

&

8122g&1-( 319(g.199 .81;;g&&1.2

BI\

.(139g&&18(

BI\K

2.1.3g&31'.

BI\KC

21..g&18(

/[

$

LU#"

"

H

&

3-1.9g2&139 9918;g.81;(

BI

.3;1&(g3-1((

BI\

.(91.3g2;13;

BI\K

22219-g-'1;;

BI\KC

331-.g..1&9

)<

$

UU#"

"

H

&

.3-18(g3(19. .(.183g((1.; 2281&.g8-1'2

BI\

2391&(g831(2

BI\K

2('1;;g891';

BI\KC

.3.128g881&.

DP

$

UU#"

"

H

&

&13(g'1;3

B

.1;(g&1&(

B

218'g&18(

B

212;g&1'3

B

212(g&1&&

B

&122g'1.3

D/

$

UU#"

"

H

&

;1'9g&18-

B

;13'g&1&'

B

;138g&13&

B

;13(g&1.2

B

;1-&g&1'(

B

81--g'1&-

?0H,/

$

UU#"

"

H

&

&1&(g'123

B

&1.2g'1.-

B

'199g'1&-

B

'1(9g'1&9

B

&1'.g'1.-

B

&18;g'129

H0H,/

$

UU#"

"

H

&

21..g&12'

B

21((g'19-

BI

81.&g&12&

BI\

813-g&1&;

BI\K

81(9g&1'3

BI\KC

.128g'123

""

注!与对照组比较(

B

!

$

'1';

%与
<

组比较(

I

!

$

'1';

%与
`

组比较(

\

!

$

'1';

%与
/

组比较(

K

!

$

'1';

%与
0

组比较(

C

!

$

'1';

表
.

""

不同阶段
.

型糖尿病合并肾病的
?E<

和
AH,&'

水平对比#

MgF

%

&f.;

$

组别
)*V<

$

U

Z

"

.8%

&

?E<

$

7

Z

"

UH

&

AH,&'

$

bZ

"

UH

&

/*E

$

bZ

"

UH

&

<

组
21;g&19 891.2g21.&

B

2&19(g.138 31(-g&1.9

`

组
&(-19g8.18

3-189g31(9

BI

8.129g21&&

BI

91&9g&1'9

BI

/

组
;;-12g(91& 991&.g218&

BI\

;-19.g21;3

BI\

&;138g81.&

BI

0

组
;(;12g-91.

(-1;;g319(

BI\K

3.1.&g;122

BI\K

&-1;.g;1(2

BI\

V

组
32312g9-1.

&';1&(g91.(

BI\K

-.1((g819;

BI\K

&(13(g3123

BIK

对照组
221&2g218; .9128g.1&9 ;1(9g&1'9

""

注!与对照组比较(

B

!

$

'1';

%与
<

组比较(

I

!

$

'1';

%与
`

组比较(

\

!

$

'1';

%与
/

组比较(

K

!

$

'1';

%与
0

组比较(

C

!

$

'1';

%

/*E

为
/

反应

蛋白

%1&

"

ECB[6#7

相关分析
"

.

型糖尿病患者的血清中

?E<

水平和
)<V*

)

AH,&'

水平)收缩压)

H0H,/

以

及病程长短呈正相关(

?

值分别是
'193;

)

'19;-

)

'1883

)

'1;.2

)

'13&(

(且
!

$

'1';

%但与其他因素无显

著相关性%

.

型糖尿病患者血清
AH,&'

水平和
?E<

)

)<V*

)收缩压)

H0H,/

以及病程长短呈正相关(

?

值

分别是
'193;

)

'1(2;

)

'18.;

)

'18&9

)

'1;8&

(且
!

$

'1';

%与其他因素没有显著相关性'

%1'

"

"#

Z

56$5\

回归分析
"

将
)<V*

作为因变量(

.

型

糖尿病
;

组的血清
?E<

)

AH,&'

和
/*E

水平作为其

自变量(进行
"#

Z

56$5\

的回归分析(其结果得出(血清

中
?E<

)

AH,&'

和
/*E

是
)<V*

的独立因素(决定系

数
*.

分别是
'1983

)

'19-9

和
'1;'8

'

&

"

讨
""

论

""

因糖尿病引起的肾脏病变是
.

型糖尿病主要的

并发症(也是
.

型糖尿病患者死亡的主要因素*

8,;

+

'

目前对于
.

型糖尿病合并肾病的病理生理的认知停

留在糖和脂肪代谢产物的失衡以及血流的异常改变

上(主要认为与血糖长期处于高水平)糖基化的终末

产物累积)蛋白激酶
/

被激活以及肾小球病变导致的

内压升高相关(然而具体的机制仍没有明确的结

论*

3

+

'最近有文献指出(对于
.

型糖尿病的患者机体

内相关的因子含量改变可以影响到糖尿病并发症的

进展'有学者提出(糖尿病肾病的患者长时间处于轻

微炎症的阶段(可能是造成糖尿病肾病恶化的主要因

素之一(其将糖尿病肾病当成是一种因为代谢失衡引

发的炎症(且认为抑制有关的炎症介导通道可能会减

缓肾病的恶化具有关键性的作用'早期进行消除或

者积极控制糖尿病肾病的促进炎症因素(能够有效地

改善糖尿病肾病患者的免疫功能'因此探讨
.

型糖

尿病合并肾病患者的相关炎症因子的改变具有临床

意义*

-,9

+

'

近年来(大量报道证实(

?E<

凭借特异性地解离

基底膜中
?TEP6

带的多阴离子从而破坏其基底膜的

电荷屏障(因此引起异常改变蛋白质的漏出(造成有

蛋白从尿液里排出*

(

+

'本文对单纯的
.

型糖尿病和

.

型糖尿病合并肾病组患者的
?E<

水平做了检测(

结果显示(

.

型糖尿病
;

组中的的
?E<

水平均显著

高于对照组'这和国内相关文献报道类似(

.

型糖尿

病患者的血清和尿液里都发现了
?E<

水平表达的升

高(且伴随着血糖水平的上升而增加(然而不同的是(

该研究发现
.

型糖尿病组中
?E<

和
OEP

水平以及

?I<&\

水平之间没有明显相互性(但是与病程的长

短)收缩压的高低呈正相关性(其是因为该研究的患

者主要是糖尿病合并肾病的患者(患者均有肾功能的

不同程度损伤(由于胰岛素的应用引起患者血糖水平

的大幅度波动(

?I<&\

水平反映的是
2

个月左右的血

糖整体水平(并不能精准的反映患者血糖水平变化导

致的大中血管内皮的受损情况*

&',&&

+

'糖尿病患病时

间越长久(其引发的高血压及并发症发生的概率就越

高(认为主要原因是血糖长期处于高水平导致大中血

管的内皮损害'近期也有报道提出
?E<

水平的表达

是因为血管内皮细胞分泌出来的代谢物(因此就能够

诠释本次研究得出的
?E<

水平和病程长短以及收缩

#
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压的高低具有正相关性的缘由'该次试验还得出(

.

型糖尿病组中
?E<

的水平与
)<V*

水平具有正相

关性'

.

型糖尿病患者容易发生脂和糖的代谢失衡紊

乱(但是国外的研究学者指出(糖尿病患者的
?E<

和

H0H,/

以及
?0H,/

没有显著的相关性*

2,8

+

'而在本

文中结果得到(糖尿病组中的
H0H,/

逐步上升(且

?E<

水平和
H0H,/

呈正相关性'当
H0H,/

增加

时(会被机代谢为氧化型的
H0H

(而对于
#_,H0H

能

够导致肾脏的病变(其具体机制是!激活机体的细胞

外基质)减缓细胞外基质的代谢%能够造成血管内皮

受损甚至坏死(白细胞的侵蚀(同时分泌出大量的相

关的细胞和炎症因子*

&.

+

'

AH,&'

是由
D%"

细胞合成并且分泌(它的主要功

能是机体免疫的调节(并且大量文献也证实了一点(

AH,&'

是整个免疫系统核心因子(也是国内外研究与

应用最普遍的炎症因子之一*

&2

+

'本实验结果得出(在

.

型糖尿病患者中的
AH,&'

水平的上升(并发肾病的

患者中
AH,&'

水平更加的高(伴随糖尿病的恶化也会

进一步的增高'本次实验结果和国内其他文献的报

道相反(其指出
.

型糖尿病合并肾病的患者
AH,&'

水

平是下降的(同时与
)<V*

水平不是正相关性*

&8

+

'

其原因可能是!糖尿病患者长期处于炎性反应状态

下(外周的
D%&

细胞因为长期过度的分泌
AH,&'

(通过

积极控制血糖且处于稳定水平后(

D

细胞可能会得到

短暂的修整(其分泌
AH,&'

的功能得以继续进行%还有

就是炎症长期作用(引起
AH,&'

的受体与大量的
AH,

&'

结合(从而机体内的
AH,&'

水平大幅度下降'发现

6AH,&'*

即淋巴细胞膜的
AH,&'

受体
'

链的一部分(

因为细胞膜的坏死脱落而进到血液循环中(能够成为

血液循环的定量观察指标(和白介素
,&'

作用的免疫

应答与患者身体状态改变以及预后有密不可分的关

系*

&;

+

'同时(本文也发现血清中
?E<

)

AH,&'

和
/*E

是
)<V*

的独立因素(决定系数
O

. 分别是
'1983

(

'19-9

和
'1;'8

(即
/*E

的决定系数明显低于
?E<

)

AH,&'

(提示其与肾病的相关性低于
?E<

和
AH,&'

的

相关性'

'

"

结
""

论

""

.

型糖尿病合肾病贯穿整个低度的慢性炎症状

态'

?E<

和
AH,&'

是身体
.

种极为关键的免疫因子(

且两者之间具有密不可分的联系'

.

型糖尿病情况的

恶化(患者血清中
?E<

和
AH,&'

水平呈上升趋势(

?E<

和
AH,&'

可能与
.

型糖尿病合并肾病恶化有密

切关系'血清中
?E<

和
AH,&'

的水平变化趋势相

同(提示两者之间存在一定的相关性(且均与糖尿病

肾病的具有相关性'
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