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临床上为了明确乙肝患者是近期感染还是既往感染#常需

要检测抗
1'(A1+

0

T

和抗
1'(A1+

0

Y

)抗
1'(A1+

0

T

的出现早于

抗
1'(A1+

0

Y

#维持时间较短#是
'()

急性感染和活跃复制的

重要指标#其持续阳性往往提示疾病迁延)0大三阳1患者因

'(:/

0

阳性而具较强传染性#本研究结果显示
$&&

例0大三

阳1患者中
%$

例抗
1'(A1+

0

T

阳性#阳性率
%$4

$

%$

"

$&&

%#提

示有相当部分
'(:/

0

阳性患者为近期感染
'()

#这有助于将

急性乙肝患者和慢性乙肝急性发作患者有效区分开来#对于患

者预后的评估具有重要的意义#因急性乙肝患者常可被彻底治

愈-

71!

.

)0小三阳1患者由于抗
1'(:

的出现#病毒复制减少或已

基本停止#但本研究仍有
$34

的0小三阳1患者抗
1'(A1+

0

T

阳

性#推测与
'()

发生了前
*

区基因变异有关-

315

.

)这部分患

者虽然
'(:/

0

阴性#但其病毒复制仍然活跃#传染性较强#且

更容易进展为肝硬化和肝癌)因此#本研究认为对于0小三阳1

患者尤应注意进行抗
1'(A1+

0

T

的检测)其他
'()

标志物阳

性组患者抗
1'(A1+

0

T

阳性率
7264

$

#

"

%"

%#其
#

例阳性患者

均为
'(./

0

,

'(:/

0

,抗
1'(:

,抗
1'(A1+

0

Y

阳性(

$"

例
'(1

./

0

,

'(:/

0

阳性患者的抗
1'(A1+

0

T

检测结果均为阴性#可

能与患者处于
'()

感染的早期#抗
1'(A1+

0

T

还未表达有关(

其余
$5

例
'(./

0

,抗
1'(A1+

0

Y

阳性患者均未检测出抗
1'(A1

+

0

T

#推测与这部分患者通常处于慢性感染期有关)综上所

述#作者认为对于乙肝患者在
'()

标志物基础上行抗
1'(A1

+

0

T

检测#对于明确患者的感染病程以及对患者的病情,预后

评估具有重要意义)
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肾损伤的临床意义
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"摘要#
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目的
!

探讨在糖尿病肾损伤的早期发展过程中血清超敏
*

反应蛋白"

?.*R-

#$一氧化氮"
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#浓度的

变化%方法
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根据糖化血红蛋白水平"
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#和微量清蛋白"
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#浓度将
$$#

例
#

型糖尿病患者分为无肾损伤

组和早期肾损伤组!另选
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例健康查体者作为健康对照组!观察各组血清中
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的水平并进行比较%结果
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+明显升高"
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#!且两者呈正相关%结论
!

炎性反应及内皮细胞损伤导致的血清
?.*R-

$

U_

浓度增高可能是糖尿病肾损伤

发生的重要危险因素%
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糖尿病慢性并发症已成为糖尿病致残和致死的主要原因)

其中糖尿病肾损伤在
$

型糖尿病发生率较高#约为
%74

!

7&4

#

#

型糖尿病约
#&4

左右)糖尿病肾损伤已成为终末期肾

损伤的主要原因#但发病机制尚未完全明确)近年来慢性炎性

反应学说关注率较高#认为糖尿病肾损伤是一种发生在内皮细

胞上的慢性炎性反应性疾病)本文通过检测糖尿病患者超敏

*

反应蛋白$

?.*R-

%,一氧化氮$

U_

%的水平#来探讨炎性反应

导致的内皮细胞损伤在
[U

早期发病中的作用)

$

!

资料与方法

$2$

!

一般资料
!

收集来自
#&$$

年
$

!

"

月成武县人民医院门

诊及住院
$$#

例
#

型糖尿病患者-糖化血红蛋白$

'G/+A

%为大

于
!274

!

52&4

.#均符合
$666

年世界卫生组织糖尿病诊断

标准及现行美国糖尿病协会糖尿病诊断标准)全部入选者均

为单纯糖尿病患者#其他脏器功能均正常#均除外
%

个月内急

性损伤,感染,风湿等炎性反应性疾病#并排除肿瘤,创伤等疾

病)另选
%"

例健康体检者作为健康对照组#男
$5

例#女
$!

/

!#5

/

检验医学与临床
#&$#

年
"

月第
6

卷第
3

期
!
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!
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;BE#&$#

!
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例#平均年龄$

752%$\62&5

%岁)

$2/

!

检测方法
!

空腹
$#?

采集静脉血#乙二胺四乙酸抗凝血

当日进行
'G/$A

检测#自凝血离心后留取血清备测)

'G/EA

采用高效液相色谱法(

?.*R-

采用透射免疫比浊法#

U_

采用

硝酸还原酶法(尿微量清蛋白采用散射免疫比浊法)

$2'

!

仪器与试剂
!

美国伯乐
[1$&

糖化血红蛋白仪,

_E

D

=

9

H.

/S!&&

全自动生化分析仪,分光光度计,西门子
(U-

特种蛋

白仪)

'G/EA

,

?.*R-

,微量清蛋白$

=/EG

%检测均采用配套进

口原装试剂#

U_

采用南京建成试剂)

$21

!

统计学处理
!

数据以
K\7

表示#各项检测指标之间采用

4

检验#各实验指标间作单因素相关分析#所有计算均在
MLA:E

表上进行)
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为差异有统计学意义)
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结
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果
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将
$$#

例
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例#女
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平均年龄$

732%5\52!3

%岁(

%&=

0

"

#"?

"

=/EG

(

%&&=

0

"

#"?

为早期肾损伤组#共
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例#男
#3

例#女
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例#平均年龄$

!$26$

\$&2#!

%岁)糖尿病各组和健康对照组在年龄,性别分布差异

无统计学意义$

!

#
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%#具有可比性)

/2/
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各组
?.*R-

,

U_

与健康对照组比较
!

?.*R-

和
U_

随

着病情发展而增加)经方差检验#各组均显示方差相同#故用

两样本均数
4

检验#结果显示各组与健康对照组比较差异有统

计学意义$

!

"

&2&7

%#见表
$

)

表
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糖尿病各组
?.*R-

+

U_

与健康对照组比较%

K\7
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组别
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$

'

=8E

"

N

%

无肾损伤组
52!%\#2%"

F

372&$\$72&$

G

早期肾损伤组
$"2%6\%2&7

G
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G

健康对照组
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注!与健康对照组比较#
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#
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!
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!

?.*R-

和
U_

进行单因素相关分析#发现呈正相关$

3]

32#7

#

!

"

&2&$

%)说明随着
'G/EA

,

=/EG

增加#

?.*R-

,

U_

浓

度均明显增高#证实
?.*R-

及
U_

在早期糖尿病肾损伤的发

生,发展中有明显的临床意义)

'

!

讨
!!

论

糖尿病性肾损害属于糖尿病微血管病变#是糖尿病最常见

的慢性并发症之一#是由于糖尿病代谢紊乱引起肾退行性病

变#肾小球和肾小管均被累及而以肾小球损害为主#常同时伴

有血管硬化等病变#早期糖尿病肾损唯一表现是蛋白尿)目前

糖尿病肾损伤的发病机制尚未完全阐明#有学者提出了炎性反

应假说#认为
#

型糖尿病是一种免疫炎性反应疾病#炎性反应

在糖尿病的发病机制中起媒介作用-

E

.

)

?.*R-

是一种非糖基化的聚合蛋白#是机体存在亚临床

炎性反应最有效的血清学标志之一-

#

.

)

?.*R-

的升高反映了

介导炎性反应的细胞因子的存在#这些细胞因子能直接或间接

引起血管内皮功能紊乱-

%

.

#内皮功能紊乱又可导致慢性炎性反

应的发生,发展#两者相互促进)另有研究表明#

*R-

也能直

接诱导内皮细胞产生血浆纤溶酶原抑制物$

-/+1$

%

=RU/

和

-/+1$

蛋白的表达#并使其活性增加#同时抑制扩血管物质一

氧化氮合成酶$

U_O

%#使内皮功能受损#加快动脉硬化速度)

本实验中
?.*R-

浓度无肾损伤组和早期损伤组均明显高于健

康对照组$

!

"

&2&7

或
&2&$

%#且两组比较差异有统计学意义

$

!

"

&2&7

%#说明糖尿病患者存在慢性炎性反应#且随
'G/$A

,

=/EG

增高而增高#说明炎性反应随病情的进展而增高)在肾

脏表现为肾小球毛细血管的内皮损伤#基底膜生理功能减弱)

U_

是机体重要的生物信息分子#具有多种生理学作用#

如维持血管张力恒定,调节血压(抗血栓形成(抑制血小板在血

管内皮的黏附,聚集(抑制血管平滑肌增生(以递质形式参与神

经信息传递#调节激素释放(参与免疫系统的非特异性防御功

能等)糖尿病早期肾小球高滤过状态是糖尿病肾损伤发生的

始动因素#其主要表现是肾小球滤过率和肾血流量增加)有研

究证明早期糖尿病大鼠肾小球滤过率,肾血浆流量,肾滤过压

等明显升高#且尿中
U_

%

1

,

U_

#

1排量也增加-

"

.

)基因检测发

现
U_O

基因表达升高#而给予
U_O

抑制剂后有所好转#提示

U_

参与早期糖尿病肾损害机制#而且
U_

产生的增多可能是

肾脏血流动力学异常的重要因素)糖尿病早期肾脏
U_

增多

的可能机制为!$

$

%高血糖刺激肾内皮细胞
U_

增生释放增多(

$

#

%糖尿病时肾脏局部缩血管物质增多#使肾脏内皮反馈性刺

激
U_

生成以对抗缩血管作用($

%

%

U_O

活性增高诱导大量细

胞毒性
U_

形成-

7

.

)另有研究表明#糖尿病肾损伤后期#

U_

合成减少#其正常的生理功能如促进细胞外基质分解和抑制细

胞外基质蛋白积聚等无法发挥#则可能加速了肾小球基底膜和

系膜的增生-

!

.

)本研究选择的患者均为低浓度
'G/$A

,

=/EG

糖尿病患者#肾损伤处于早期#所以
U_

浓度明显比健康对照

组增高#充分证实了
U_

参与了肾小球的早期病变过程)

目前#糖尿病已经发展成为严重危害人类生命健康的世界

性疾病#对糖尿病及其并发症的研究已为越来越多的医患双方

所关注)本文阐述了导致糖尿病早期肾损伤的两个重要检测

指标的临床意义#充分证实了慢性炎症和内皮损伤导致肾损伤

的机制#为临床干预治疗早期肾损伤提供了一个思路)而全面

阐述糖尿病肾损伤的机制和病理过程#是一个任重道远的

过程)
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