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肝e状核蛮性患者肾fgh化相关指标的分析
安徽中医学院神经病学研究所附属医院检验科(230031)
吴君霞 刘庆云 程 柄 王 训 胡纪源 韩咏竹

  摘要 目的"研究肝<状核变性(HLD)患者血清转化生长因子p1(TGF-p1)~皿型前胶原(PC皿)~w胶原(w-C)~

抗肾小球基底膜抗体(AGBM)和抗中性粒细胞胞浆抗体(ANCA)水平及其对诊断HLD患者肾脏纤维化的意义 方
法"210例HLD患者和40名正常对照者 使用化学发光法检测血清PC皿和w-C水平;使用ELISA检测TGF-p1~AGBM
和ANCA水平 按尿常规检查是否正常 将210例HLD患者中的149例分为尿常规检查正常组(61例)和尿常规检
查异常组(88例);在各组之间进行血清TGF-p1~PC皿和w-C水平比较 结果"HLD患者TGF-p1~PC皿和w-C水平均
显著高于正常对照组;AGBM水平显著低于正常对照组;ANCA水平与正常对照组区别没有统计学意义 尿常规检查
异常组与尿常规检查正常组血清TGF-p1~PC皿和w-C水平差异没有统计学意义 结论":HLD患者存在肾脏纤维化 
其肾脏纤维化与AGBM或ANCA相关性自身兔疫性肾损害无关联 

关键词 肝<状核变性 转化生长因子p1 皿型前胶原 w胶原

Analysisofrelatedlndicatorsonrenalfibrosisinpatients
withhepato-lenticulardegeneration

Wu unxia Liuoingyun ChengNan etal.
DepartmentofClinicallaboratories Affiliateclospitaloflnstituteofneurology AnhuiCollegeofTCM lefei(230031) China

  Abstract Objective Toinvestigatethechangesofserumtransforminggrowthfactorp1(TGF-p1) procollagentype皿(PC
皿) w collagen(w-C) anti-glomerularbasementmembraneantibodies(AGBM)andanti-neutrophilcytoplasmicantibody(AN-
CA)levelsinpatientswithhepatolenticulardegeneration(HLD)anditssignificanceforthediagnosisofHLDpatientswithrenalfibro-
sis.Methods 210casesofHLDpatientsand40normalcontrols detectedserumPC皿 andw-Clevelsbythechemiluminescence
assay measuredTGF-p1 AGBMandANCAlevelsbyELISA.149HLDpatientsweredividedintothenormalurineroutineexamina-
tiongroupandtheabnormalitiesofurineroutineexaminationgroupaccordingtofindingsandcompraredto thelevelsofTGF-p1 PC皿
andw-Cineachgroup.results ThelevelsofTGF-p1 PC皿 andw-CinHLDpatientsweresignificantlyhigherthanthenormal
controls(P<0.01).AGBMlevelwasdistinctlylowerthanthecontrolgroup;ANCAlevelandnormalcontrolgroupdifferenceshowed
nosignificancestatistically.TGF-p1 PC皿 andw-Clevelsmanifestednosignificantdifferenceintheabnormalgroupandnormal
groupofroutineurineexamination.Conclusion HLDpatientssufferingfromrenalfibrosis.Itsrenalfibrosisisnotassociatedwith
AGBMorANCA-associatedautoimmunekidneydamage.

Keywords hepatolenticulardegeneration transforminggrowthfactorp1 procollagentype皿 w collagen

  肝<状核变性(hepatolenticulardegeneration HLD)是一
种遗传性=代谢障碍疾病 致病机制是 ATP7B酶的功能缺
陷 使饮食吸收的=不能经胆道正常排出 导致=在肝脏~中

枢神经系统及肾脏等脏器的大量沉积 HLD患者肾组织的
=含量比正常人高10倍 ~20倍 主要集中在近端肾小管上
皮细胞 使其变>平~基底膜增厚 1] 而肾小管上皮细胞失
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去上皮细胞的特性而转化为纤维细胞是肾纤维化的重要机
制之一 2] 因此 本文联检 HLD患者血清转化生长因子 pl
(transforminggrowthfactorpl TGF-pl>~皿型前胶原(procol-
lagentype皿 PC皿>~w胶原(w collagen w-C>~抗肾小球
基底膜抗体(anti-glomerularbasementmembraneantibodies 
AGBM>和抗中性粒细胞胞浆抗体(anti-neutrophilcytoplasmic
antibody ANCA>水平 拟探讨HLD患者肾脏纤维化情况 

1 对象和方法
1.1 对象 选取安徽中医学院神经病学研究所附属医院
2009年6月~20ll年9月年住院的2l0例(男l33 女77> 
HLD患者 年龄(2~48>岁 平均22.26岁 病程(0.5~3l>
年 平均ll.37年 采用 HLD分型标准 3]将2l0例 HLD分
为假性硬化型46例~脑内脏混合型50例~肝型60例~Wilson
型54例 2l0例HLD中有l49例进行了尿常规检查 根据
尿常规中是否检测出尿隐血和/或尿蛋白分为尿常规检查异
常组88例 尿常规检查正常组6l例 选择同期体检健康者
40名(男20 女20>作为正常对照组 年龄(22~50>岁 平均
36.l5岁 体检时无炎症和病毒感染 血清甲肝抗体~乙肝7
项~丙肝抗体~尿常规均阴性 
1.2 诊断标准 排除其他肝胆疾病 至少符合下述表现中的3
项:①肝病表现;②神经系统表现;③角膜K-F环阳性;④排除其
他原因的血清铜~铜蓝蛋白和铜氧化酶活力低下;⑤驱铜治疗前
24h尿铜含量>l00卜g和(或>青霉胺驱铜试验阳性 
1.3 样本采集 HLD组与正常对照组均早晨抽取静脉血
5ml 离心后留取血清2ml -80C保存 
1.4 方法 PC皿和w-C检测方法均为化学发光法 试剂和检
测仪器均由河南郑州安图公司生产 仪器型号为Lumo 血清
TGF-pl~AGBM和ANCA检测方法为ELISA 试剂盒由R&Dsys-
tems公司生产 检测仪器为芬兰WellscanMK3酶标仪 
1.5 统计羊处理 文中数据采用中位数(M>和百分位数法
(P2.5 P97.5>表示范围;运用SPSSl3分析软件 非参数检验中
的多个独立样本检验进行分析 

2 结果
2.1 HLD组和正常对照组血清TGF-pl~PC皿和w-C结果

2l0例HLD患者血清 TGF-pl~PC皿和w-C水平均显著
高于正常对照组(P<0.0l> 见表l 

表1 210例HLD患者血清 TGF-!1#PC$和%-C水乎与正常
对照组比较$M%

项目
HLD组
(2l0例>

正常对照组
(40例>

P值

TGF-pl(卜g/L>
44.78

(l6.33~333.58>
23.20

(l5.67~280.49>
P<0.0l

PC皿(卜g/L>
l5.42

(8.l9~39.96>
8.35

(5.47~l4.94>
P<0.0l

w-C(卜g/L>
5l.72

(9.04~l85.29>
l3.0

(3.04~40.73>
P<0.0l

2.2 HLD组和正常对照组血清 AGBM和 ANCA结果 2l0
例HLD患者血清 ANCA水平显著低于正常对照组(P<
0.0l> 血清AGBM水平与正常对照组比较差异没有统计学
意义(P>0.05> 见表2 

表2 210例HLD患者血清ANCA和 AGBM水乎与正常对照
组比较$M%

项目 HLD组(2l0例>正常对照组(40例> P值

ANCA(u/L>
36.46

(4.8l~l28.0>
6l.07

(l8.52~l25.90>
P<0.0l

AGBM(u/L>
68.69

(39.72~l34.45>
65.l7

(46.0l~89.56>
P>0.05

2.3 2l0例 HLD患者各临床分型的血清 TGF-pl~PC皿和
w-C结果 血清 TGF-pl在各临床分型间差异没有统计学
意义(P>0.05>;PC皿:肝型显著高于其他临床分型组(P<
0.0l> 其他各组间差异没有统计学意义(P>0.05>;w-C:
肝型显著高于Wilson型和假性硬化型(P<0.0l> 其他各组
间差异没有统计学意义(P>0.05> 见表3 

表3 210例HLD患者备临床分型血清 TGF-!1#PC$和%-C

水乎比较$M%

临床分型 H
TGF-pl
(卜g/L>

PC皿
(卜g/L>

w-C
(卜g/L>

Wilson型 54
43.l4

(l5.36~3l2.35>
l5.2l"

(7.60~43.l5>
46.45"

(8.52~226.27>

肝型 60
49.62

(l7.00~350.90>
20.l3

(7.96~52.66>
57.45

(5.92~269.46>

假性硬化型 46
4l.75

(l6.33~355.l9>
l3.82"

(6.30~3l.02>
50.24"

(ll.l7~84.99>
脑-内脏
混合型

50
43.96

(l5.85~438.35>
l5.04"

(6.l5~39.96>
54.54

(8.84~l3l.82>

注:"与肝型比较P<0.0l

2.4 HLD患者尿常规检查异常组与尿常规检查正常组的血
清TGF-pl~PC皿和w-C水平比较 HLD患者尿常规检查异
常组与尿常规检查正常组血清 TGF-pl~PC皿和w-C水平差
异没有统计学意义(P>0.05> 见表4 

表4 HLD患者尿常规检查异常组与正常组血清 TGF-!1#PC

$和%-C水乎比较$M%

项目
尿常规检查异常组

(88例>
尿常规检查正常组

(6l例>
P值

TGF-pl(卜g/L>
43.96

(l5.82~325.60>
45.44

(l6.33~337.82>
P>0.05

PC皿(卜g/L>
l5.07

(7.76~42.96>
l5.4l

(8.l8~29.98>
P>0.05

w-C(卜g/L>
52.48

(8.98~l88.5l>
53.02

(9.l5~20l.80>
P>0.05

3 讨论
肾纤维化是各种致病因素造成的肾脏疾病慢性进展的

共同途径 本质是肾脏微环境改变导致各种正常及异常细胞
外基质(ECM>在肾小球及肾间质过度堆积 4] ECM包括
I~R~皿~w型胶原~纤维连接蛋白和层连蛋白 w-C是基
底膜网状结构的主要成分 在细胞内合成后直接以前胶原形
式参与细胞外基质的构成 PC皿是一种纤维性胶原 是 PC
皿的前体 在肾小球出现硬化结节时 基底膜处的w-C被PC
皿和V型胶原取代 弓起肾硬化和纤维化 TGF-pl是一种
调节细胞生长和分化的多肽 能促进系膜细胞~小管上皮细
胞~肾间质细胞和成纤维细胞的细胞基质合成 抑制基质降
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解,能通过上调不同的 ECM受体来促进局部基质沉积 5-6],
在肾纤维化中起核心作用 7] 

本文结果显示,HLD患者血清 TGF-p1~PCI和I-C水
平显著高于正常对照组,表明 HLD患者虽然没有以肾脏损
害为首发症状,但其肾脏纤维化已经发生;HLD患者不同的
临床分型中,肝型患者PCI水平显著高于其他临床型和I-
C水平显著高于Wilson型和假性硬化型,可能与肝型患者肝
脏损坏严重有关 

ANCA是以中性粒细胞和单核细胞胞浆成分为靶抗原,
通过激活中性粒细胞和单核细胞释放大量超氧化物~各种蛋
白酶和细胞因子损伤血管壁致血管炎,而弓起相关性小血管
炎肾损害 8] AGBM主要抗原决定簇位于肾小球基底膜I-
CV3链的非胶原区 1,是针对肾小球基底膜产生的自身抗
体 9] ANCA和AGBM的存在,可弓起自身兔疫性肾损害 
本文结果显示,HLD患者血清ANCA水平显著低于正常对照
组可认为其水平在正常人参考值范围内,ANCA的低水平可
能与HLD患者白细胞水平显著低于正常人有关 10];HLD患
者血清AGBM水平与正常对照组差异无统计学意义 表明
HLD患者的肾脏纤维化是由 ANCA或 AGBM相关性自身兔
疫性肾损害弓起的可能性小 

HLD患者肾脏损害主要表现为血尿~蛋白尿~氨基酸尿
和肾小管中毒的表现,血尿是 HLD患者肾损伤最常见的症
状 11] 本文对HLD患者尿常规检查异常组与尿常规检查正
常组血清TGF-p1~PCI和I-C水平进行比较,显示两组间差
异无统计学意义 因此,可以认为 HLD患者肾脏纤维化与
尿常规检查是否正常不存在相关性 

我国HLD发病率高于西方国家,且好发于儿童和青少
年,患者需终生服用排铜药物治疗 HLD肾损伤的原因与铜
代谢紊乱有关,同时在排铜治疗过程中排铜药物也对肾脏有

毒性 因此,及时监测血清 TGF-p1~PCI和I-C水平,早发
现HLD患者肾功能损害,对HLD患者尤为重要 
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甲状腺激素及 TSH在者年糖尿病台并高血糖高渗状态的临床分析
内蒙古科技大学包头医学院第一附属医院内分泌科(014010>  王云枝 任丽压

  摘要 目的"观察甲状腺激素及TSH在老年糖尿病合并高血糖高渗状态的变化 方法"选择2007年6月
~2012年3月住院的老年糖尿病合并高血糖高渗状态的患者56例,观察其在治疗前~后甲状腺激素及TSH的
变化,同时把老年糖尿病没有高渗状态的患者设立为对照组,观察其甲状腺激素及TSH的变化 结果"老年糖
尿病合并高血糖高渗状态患者的TT3~TT4~FT4水平下降,患者的高渗状态纠正3周后恢复,两者有统计学差
异,其FT3~TSH治疗前~后无明显变化,而老年糖尿病无高血糖高渗状态患者(对照组>的甲状腺激素无明显变
化,后者与老年糖尿病合并高血糖高渗状态的患者治疗前相比,两者有统计学差异 结论"老年糖尿病合并高
血糖高渗状态的患者,甲状腺激素TT3~TT4~FT4水平下降,经过治疗,患者的高渗状态纠正3周后后,TT3~TT4~
FT4水平恢复,而其FT3~TSH治疗前~后无明显变化 

关键词 老年糖尿病 甲状腺激素 血糖 高渗状态

ClinicalanalysisofthyroidhormonesandtShinelderly
DiabeticswithhyperosmolarhyperglycemicState

WangYunzhi,RenLijue
Departmentofencocrinology,Thefirstaffiliatechospital,Baotoumecicalcollege,
Innermongoliascience&Technologyunilersity,Baotou(014010>,china

  abstract Objective ToobservethechangesofthyroidhormonesandTSHinelderlydiabeticswithhyperosmolarhyperglycemic
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