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　　摘　要：目的　观察肺结核合并糖尿病患者血清ＩＬ２、ＴＮＦα的表达，并初步探讨其临床意义。方法　试验分为对照组（门

诊健康体检者，狀＝１０）、肺结核组（狀＝２０）、糖尿病组（狀＝２０）和肺结核合并糖尿病组（狀＝２０），治疗２个月后根据病情转归将肺结

核合并糖尿病组分为好转组及恶化组，ＥＬＩＳＡ法检测血清中ＩＬ２、ＴＮＦα水平。结果　治疗前：肺结核组、糖尿病组、肺结核合并

糖尿病组血清ＩＬ２水平均降低（犘＜０．０５），其中肺结核合并糖尿病组低于肺结核组和糖尿病组（犘＜０．０５）；肺结核合并糖尿病

组、肺结核组、糖尿病组血清ＴＮＦα水平均升高（犘＜０．０５），其中肺结核合并糖尿病组高于糖尿病组（犘＜０．０５）；治疗后：肺结核

合并糖尿病好转组血清ＩＬ２水平上升，而ＴＮＦα水平有明显下降（犘＜０．０５），恶化组治疗前后变化不明显（犘＞０．０５）。结论　

ＩＬ２、ＴＮＦα在肺结核合并糖尿病的免疫发病机制中起着一定的作用，其动态变化能反应肺结核合并糖尿病的病情发展及转归。
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　　肺结核及糖尿病为临床多发病，随着我国逐步迈入人口老

龄化社会，两病共存的患者逐步增多［１］。由于糖尿病代谢紊乱

可促进肺结核病情的进展，而肺结核感染又加重糖尿病代谢紊

乱，两者之间相互影响，互为因果，促进发展，导致两病共存治

疗难度大，病死率较高［２］。研究肺结核及糖尿病的相关性和免

疫功能变化，对两者的预防、诊断、治疗、预后能提供一定的帮

助［３４］，但目前其确切的发病机制仍不十分清楚，免疫功能受损

可能是原因之一［５］，ＩＬ２、ＴＮＦα在细胞免疫和体液免疫中起

着重要的调节作用，本文旨在初步探讨两者在肺结核合并糖尿

病患者中的表达及意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１１年２月至２０１３年３月本院住院及门诊

诊断为肺结核（肺结核组）、糖尿病（糖尿病组）、肺结核合并糖

尿病（肺结核合并糖尿病组）的患者各２０例，糖尿病均为２型

糖尿病，疾病诊断符合２０００年中华医学会结核病学分会制定

的《肺结核诊断和治疗指南》［６］及２０１０年中华医学会糖尿病分

会制定的《中国２型糖尿病防治指南》
［７］，对照组１０例为门诊

健康体检者，以上患者均排除其他疾病，如病毒性肝炎、自身免

疫性肝病、冠心病等。入院后治疗方案根据《肺结核诊断和治

疗指南》及《中国２型糖尿病防治指南》拟定。

１．２　方法　所有患者均在入院次日或门诊清晨空腹采静脉血

约３ｍＬ，肺结核合并糖尿病组经正规抗结核化学治疗及降糖

治疗２个月后，符合临床症状好转、涂阳肺结核阴转、肺部空洞

缩小或消失、肺部病灶吸收及血糖控制在正常范围者定为好转
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组，反之即为恶化组，再次检测其血清ＩＬ２及 ＴＮＦα表达水

平，严格按试剂说明书用ＥＬＩＳＡ法（美国 Ｒ＆Ｄ公司）检测所

有标本ＩＬ２及ＴＮＦα。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计学分析，计

量资料以狓±狊表示，多组均数间采用方差分析，进一步作两两

比较采用ＬＳＤ狇检验；计数资料以率表示，两组间比较采用χ
２

检验，以犘＜０．０５表示差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　治疗前各组间血清ＩＬ２及 ＴＮＦα水平　与对照组比

较，肺结核组、糖尿病组、肺结核合并糖尿病组血清ＩＬ２水平

降低（均犘＜０．０５），其中肺结核合并糖尿病组低于肺结核组和

糖尿病组（犘＜０．０５）。与对照组比较，肺结核合并糖尿病组、

肺结核组、糖尿病组血清ＴＮＦα水平均升高（均犘＜０．０５），其

中肺结核合并糖尿病组高于糖尿病组（犘＜０．０５）。见表１。

表１　　各组间患者血清ＩＬ２及ＴＮＦα水平

　　　　比较（狓±狊，μｇ／Ｌ）

组别 狀 ＩＬ２水平 ＴＮＦα水平

对照组 １０ ２．０５３±０．４８４ ０．２６５±０．１００

肺结核组 ２０ １．１０７±０．８３５ ０．６５２±０．１４２

糖尿病组 ２０ １．００６±０．７４３ ０．３８７±０．１３８

结核病合并糖尿病组 ２０ ０．１９９±０．１３５ ０．９８３±０．１５０

２．２　肺结核合并糖尿病组治疗前、后血清ＩＬ２及 ＴＮＦα水

平　好转组和恶化组治疗前ＩＬ２及 ＴＮＦα水平差异无统计

学意义（均犘＞０．０５）；好转组治疗后血清ＩＬ２水平上升，ＴＮＦ

α水平明显下降，差异有统计学意义（犘＜０．０５），而恶化组差异

无统计学意义（犘＞０．０５）。见表２。

表２　　肺结核合并糖尿病好转组及恶化组治疗前、后

　血清ＩＬ２及ＴＮＦα水平比较（狓±狊，μｇ／Ｌ）

组别 时间 狀 ＩＬ２水平 ＴＮＦα水平

好转组 治疗前 １２ ０．１７７±０．１３４ ０．９４９±０．１４９

治疗后 １２ ０．３２４±０．６８５ ０．８３７±０．１０５

恶化组 治疗前 ８ ０．２３１±０．１４０ １．０３５±０．１３８

治疗后 ８ ０．１４５±０．３６０ １．０７５±０．２９２

３　讨　　论

肺结核及糖尿病为我国发病率较高的两种疾病，发病率逐

年上升［８９］，两病相互影响，导致病程延长，临床治疗效果差，预

后不佳，两病的治疗和控制十分困难［１０１１］，目前其发病机制尚

不清楚，免疫功能紊乱是糖尿病患者合并肺结核的重要原因之

一［１２］。近年来，随着细胞和分子免疫学的进展，有关细胞因子

（ｃｙｔｏｋｉｎｅ，ＣＫ）在肺结核及糖尿病免疫发病机制中的作用成

为了研究的热点。了解其免疫学发病机制，可能会为肺结核合

并糖尿病治疗提供新思路。

ＩＬ２是体内最主要、最强的Ｔ细胞生长因子，曾东良等
［１３］

证实活动性肺结核儿童血清ＩＬ２水平显著低于正常儿组，测

定患者血清ＩＬ２有助于儿童肺结核病活动性的检测，对该病

的预防和预后均有一定的意义。胡波等［１４］试验结果提示２型

糖尿病组血清ＩＬ２水平低于正常对照组，但ＩＬ２在肺结核合

并糖尿病患者中的作用文献报道甚少。近来ＡｌＡｔｔｉｙａｈ等
［１５］

对肺结核糖尿病患者、非肺结核糖尿病患者和接种过卡介苗的

健康人进行观察，结果提示肺结核糖尿病组Ｔｈ１和Ｔｈ２分泌

的趋化因子均发挥着重要作用，而ＩＬ２可同时诱导 Ｔｈ１和

Ｔｈ２细胞增殖。由此可见，ＩＬ２的生物学活性可能在肺结核合

并糖尿病的发病机制中起着重要作用。

ＴＮＦα是机体免疫中重要的细胞因子
［１６］，王建等［１７］检测

肺结核病例组ＴＮＦα水平均高于正常对照组，经治疗后其水

平明显下降，另有学者发现ＴＮＦα在肺结核合并糖尿病患者

胸腔积液中的表达明显升高［１８］，对鉴别结核性胸膜炎及癌性

胸腔积液有一定的临床意义。ＴＮＦα作为一个经典的反应机

体免疫功能调节作用的指标，故本文特检测ＩＬ２及ＴＮＦα在

肺结核合并糖尿病患者血清中的表达，以探讨其在肺结核合并

糖尿病患者中的意义。

本课题选取肺结核组、糖尿病组及肺结核合并糖尿病组患

者各２０例及对照组１０例，分别检测各组血清ＩＬ２及ＴＮＦα

水平，两两比较进行统计学分析，结果显示肺结核合并糖尿病

组血清ＩＬ２低于肺结核组、糖尿病组及对照组，而ＴＮＦα相

反，说明检测肺结核合并糖尿病患者的血清ＩＬ２及ＴＮＦα水

平有一定的意义，其可能在疾病进展中具有重要价值。肺结核

合并糖尿病组治疗前好转组及恶化组差异无统计学意义（犘＞

０．０５），表示在治疗前两组间基线无明显差异性，测定治疗后血

清ＩＬ２及ＴＮＦα水平具有对预后的预测作用。经治疗后好

转组ＩＬ２水平上升，ＴＮＦα水平下降，且治疗后好转组血清

ＩＬ２及ＴＮＦα治疗前后差异均有统计学意义（犘＜０．０５），提

示ＩＬ２及ＴＮＦα可作为病情判断、疗效观察及估计预后的指

标，两者可能共同参与了肺结核合并糖尿病的免疫发病机制，

监测其水平有助于了解疾病发展及预后。

本文初步探讨了血清ＩＬ２及ＴＮＦα在肺结核并糖尿病

中的表达，分析其意义及与病情的关系。但本文样本数量较少

是缺陷之一，接下来拟进一步扩大样本数量，希望能为肺结核

合并糖尿病的病情及预后判断提供一项有价值的新指标。
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胞支架作用，可作为自体组织的替代物，具有与自体组织类似

的愈合过程。与游离腭黏膜瓣移植后，可能出现明显的软组织

厚度和颜色差异不同，ＡＤＭ没有完整上皮，胶原密度更低，术

区移植后与周围邻近区域的软组织更相似［１，９１０］。不受自体移

植组织来源限制，ＡＤＭ 还具有来源广泛等特点，使操作更加

简便，避免开辟第２术区，减少手术创伤，提高患者的耐受性。

在本研究的观察期内，采用 ＡＤＭ 进行 ＧＢＲ并同期种植

体植入，获得了较满意的修复效果，该方法的远期临床疗效有

待进一步的研究和观察。
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２０１１，２８（５）：５８０５８３．

［１８］姜继军．糖尿病合并肺结核患者胸腔积液中肿瘤坏死因

子α和超敏Ｃ反应蛋白的检测价值［Ｊ］．中国医药导报，

２０１２，９（２５）：２８２９．

（收稿日期：２０１４０６１８　修回日期：２０１４０９２９）
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