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ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与糖尿病
肾病易感性的 Ｍｅｔａ分析
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摘　要　目的　系统评价白细胞介素 －１０（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１０，ＩＬ－１０）基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与糖尿病肾病（ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐ

ａｔｈｙ，ＤＮ）易感性之间的关系。方法　检索建库以来至 ２０１９年 ６月间与 ＩＬ－１０基因 １０８２Ａ／Ｇ及 ＤＮ发病风险相关的病例对照

研究，使用纽卡斯尔渥太华（Ｎｅｗｃａｓｔｌｅ－ＯｔｔａｗａＳｃａｌｅ，ＮＯＳ）标准对纳入文献进行质量评价。采用 ＳＴＡＴＡ１２．０软件进行统计分

析，选择发病风险比值比（ｏｄｄｓｒａｔｉｏ，ＯＲ）及 ９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）为效应指标。结果　本研究共纳入 １０项研

究，包含 ＤＮ患者 １７５９例，单纯糖尿病（ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）患者１５２５例，健康对照（ｈｅａｌｔｙｃｏｎｔｒｏｌ，ＨＣ）者２２０９例。ＤＮ组与单

纯 ＤＭ组比较，ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在各遗传模型上差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。ＤＮ组与健康人群比较，ＩＬ－１０

基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在纯合子模型下与 ＤＮ呈明显相关性（ＧＧｖｓＡＡ：ＯＲ＝０．５７７，Ｐ＜０．０５）。将地区进行亚组分析发现，亚

洲人群中 ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在除杂合子模型外的其他遗传模型中差异均有统计学意义（ＧｖｓＡ：ＯＲ＝０．５８９，Ｐ＝

００３１；ＧＧｖｓＡＡ：ＯＲ＝０．３４９，Ｐ＝０．０００；ＧＧｖｓＧＡ＋ＡＡ：ＯＲ＝０．５８８，Ｐ＝０．０１５；ＧＧ＋ＧＡｖｓＡＡ：ＯＲ＝０．６２９，Ｐ＝０．０００）。结论

ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ发病相关，亚洲人群中 Ｇ等位基因、ＧＧ基因型是 ＤＮ发病的保护因素。

关键词　ＩＬ－１０基因　 －１０８２Ａ／Ｇ多态性　糖尿病肾病
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　　约３０％ ～４０％的 ＤＭ最终发展成为 ＤＮ，ＤＮ是
ＤＭ患者发生终末期肾病（ｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，
ＥＳＲＤ）和死亡的主要原因［１］

。研究表明，炎症因素

在 ＤＮ发生及发展中起着重要作用［２，３］
。Ｆａｔｈｙ等［４］

研究发现，ＤＮ患者外周血 ＩＬ－１０水平显著高于糖尿
病非肾病患者。此外，Ｍｙ′ｓｌｉｗｓｋａ等［５］

研究发现，ＤＮ
患者 ＩＬ－１０水平的升高与蛋白尿水平呈正比，其水
平与 ＤＮ严重程度相关，这提示 ＩＬ－１０在 ＤＮ病程中
起着一定作用，但其机制仍不明确。

ＩＬ－１０主要由 Ｔｈ２细胞、调节性 Ｔ细胞产生，具
有抗炎和免疫抑制等作用。ＩＬ－１０基因位于染色体
１ｑ３１－３２上，－１０８２Ａ／Ｇ多态性位于该基因的启动
子区域，其可改变 ＩＬ－１０基因的转录、调控 ｍＲＮＡ的

·２２１·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｌｙ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．７　　



表达，影响 ＩＬ－１０的表达水平。目前有部分关于
ＩＬ－１０－１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ发病风险的研究，但
各研究结果并不一致

［４，６～１４］
。本研究通过 Ｍｅｔａ分析

合并 多 项 研究结果，进 一步探讨 ＩＬ－１０基 因
－１０８２Ａ／Ｇ多态位点与 ＤＮ发生率之间的关系。

材料与方法

１．文献检索策略：通过对 ＰｕｂＭｅｄ、Ｅｍｂａｓｅ、Ｍｅｄ
ｌｉｎｅ、中国知网、维普数据库、万方数据库等全文数据
库检索，检索时间为建库以来至 ２０１９年 ６月。英文
关键词主要包括：ＩＬ－１０、ＩＬ－１０ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ、ＩＬ－
１０ｇｅｎｅ、－１０８２Ａ／Ｇ、ｒｓ１８００８９６、ＳＮＰ以及 Ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ、ｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ、ＤＮ、ＤＫＤ。中文
关键词主要包括：ＩＬ－１０、ＩＬ－１０基因多态性、
－１０８２Ａ／Ｇ、ｒｓ１８００８９６以及糖尿病肾病、糖尿病相关
肾脏疾病、ＤＮ、ＤＫＤ，将关键词两两组合进行检索。

２．纳入与排除标准：纳入标准：①均为基于人类
的研究；②实验组纳入对象为 ＤＮ患者，对照组为单
纯 ＤＭ患者或健康人群；③根据文献内容可获得等位
基因和基因型分布数据。排除标准：①不是基于人类
的研究；②不是基于 ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ位点的
研究；③重复报告或发表的研究；④等位基因及基因
型分布数据无法获得的研究。

３．数据提取与质量评价：文献筛选和资料提取
由两名研究者独立完成，意见不一致时通过讨论或

由第 ３位研究者协助解决。资料提取内容包括：第
一作者、发表时间、地区、样本量大小、等位基因分

布情况、基因型分布情况等。通过 ＮＯＳ标准［１５］
对

纳入文献进行质量评价，ＮＯＳ标准包含 ３个部分：
纳入人群的选择、群体可比性和暴露，总得分共 ９
分。得分 ＞７分被认为是高质量文献，４～７分为中
等质量文献。

４．统计学方法：采用 Ｓｔａｔａ１２．０统计学软件对数
据进行统计分析，通过计算发病风险比值比（ｏｄｄｓｒａ
ｔｉｏ，ＯＲ）及９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）指
标来评估 ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态位点与 ＤＮ发
生率的关系。使用的遗传模型如下：等位基因模型

（ＧｖｓＡ）、纯合子模型（ＧＧｖｓＡＡ）、显性模型（ＧＧ＋
ＧＡｖｓＡＡ）、隐性模型（ＧＧｖｓＧＡ＋ＡＡ）、杂合子模型
（ＧＡｖｓＡＡ）。本研究采用 Ｑ检验进行异质性分析，
若 Ｐ＞０．１，提示研究之间异质性较小，采用固定效应
模型进行分析，反之选用随机效应模型。通过 Ｂｅｇｇｅｒ
检验进行发表偏倚评估，若 Ｐ＞０．０５提示不存在发
表偏倚。

结　　果
１．文献检索结果：根据检索策略初步检出文献

９１篇，经过严格筛选最终共纳入 １０篇文献，纳入文
献均为病例对照研究，共包括 ＤＮ患者 １７５９例，单纯
ＤＭ患者１５２５例，健康对照者 ２２０９例。纳入文献中
有６项研究来自亚洲人群，其余４项研究分别来自北
美洲、欧洲、南美洲及非洲。其中有６篇文献选择 ＤＮ
患者为实验组、单纯 ＤＭ患者为对照组；９篇文献将
ＤＮ患者与健康人群进行比较。纳入文献使用 ＮＯＳ
标准进行质量评分，评分均在６～７分，纳入文献质量
中等（表１、表２）。

表 １　ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在实验组及对照组（ＤＭ）分布情况

第一作者
年份

（年）
洲 国家／地区

基因型分布 ＤＮ／ＤＭ 等位基因分布 ＤＮ／ＤＭ
ＧＧ ＧＡ ＡＡ Ｇ Ａ

ＨＷＥ

Ｐ
ＮＯＳ评分

Ｂａｂｅｌ［６］ ２００６ 欧洲 德国 ２４／３６ ８／１２ １２／１１ ５６／８４ ３２／３４ ０．０００ ７

Ｅｒｄｏｇａｎ［７］ ２０１１ 亚洲 土耳其 ０／０ ３１／３８ １２／１０ ３１／３８ ５５／５８ ０．０００ ６

Ｆａｔｈｙ［４］ ２０１８ 亚洲 科威特 ３／１１ ２６／２２ ３８／１７ ３２／４４ １０２／５６ ０．４４９ ７

Ｋｕｎｇ［８］ ２０１０ 亚洲 中国台湾地区 ０／０ ２４／２１ ０／２ ２４／２１ ２４／２５ ０．０００ ７

Ｍｔｉｒａｏｕｉ［９］ ２００９ 非洲 突尼斯 ２１７／１５３ ２３９／１８７ ５９／６２ ６７３／４９３ ３５７／３１１ ０．６９２ ７

Ｐｏｌｉｎａ［１０］ ２０１７ 南美洲 巴西 ４８／２８ １７７／１２０ １２３／１０１ ２７３／１７６ ４２３／３２２ ０．３９０ ６

　　２．Ｍｅｔａ分析结果：与 ＤＭ组比较，ＤＮ组 ＩＬ－１０
基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在５种遗传模型中比较，差异
无统计学意义：等位基因模型（ＧｖｓＡ）：ＯＲ＝０９０７，
９５％ ＣＩ：０６７３～１２２４，Ｐ＝０５２４；纯合子模型（ＧＧ
ｖｓＡＡ）：ＯＲ＝０８０６，９５％ ＣＩ：０３７９～１７１４，Ｐ＝
０５７６；显性遗传模型（ＧＧ＋ＧＡｖｓＡＡ）：ＯＲ＝０９１７，

９５％ ＣＩ：０５８８～１４３０，Ｐ＝０７０２；隐性遗传模型（ＧＧ
ｖｓＧＡ＋ＡＡ）：ＯＲ＝０８８８，９５％ ＣＩ：０５２９～１４８８，
Ｐ＝０６５１；杂合子模型（ＧＡｖｓＡＡ）：ＯＲ＝１１１０，
９５％ ＣＩ：０８７７～１４０７，Ｐ＝０３８５（表３）。
　　与健康人群比较，ＤＮ患者在纯合子模型下发现
ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ呈明显相关性，
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表 ２　ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在实验组及对照组（健康人群）分布情况

第一作者
年份

（年）
洲 国家／地区

基因型分布 ＤＮ／ＤＭ 等位基因分布 ＤＮ／ＤＭ
ＧＧ ＧＡ ＡＡ Ｇ Ａ

ＨＷＥ

Ｐ
ＮＯＳ评分

Ｂａｂｅｌ［６］ ２００６ 欧洲 德国 ２４／４２ ８／４２ １２／３０ ５６／１２６ ３２／１０２ ０．００６ ７

Ｃｈａｖａｒｒｉａ［１１］ ２０１９ 北美洲 墨西哥 ９／１６ ５９／６２ ６０／７２ ７７／９４ １７９／２０６ ０．６２９ ６

Ｅｒｄｏｇａｎ［７］ ２０１１ 亚洲 土耳其 ０／１４ ３１／５４ １２／４４ ３１／８２ ５５／１４２ ０．６８１ ６

Ｆａｔｈｙ［４］ ２０１８ 亚洲 科威特 ３／７ ２６／２１ ３８／１４ ３２／３５ １０２／４９ ０．８５３ ７

Ｋｕｎｇ［８］ ２０１０ 亚洲 中国台湾地区 ０／０ ２４／２５ ０／０ ２４／２５ ２４／２５ ０．０００ ７

Ｍａ［１２］ ２０１６ 亚洲 中国 ７１／１５４ ９４／１４１ ２９／２５ ２３６／４４９ １５２／１９１ ０．３５０ ６

Ｍｔｉｒａｏｕｉ［９］ ２００９ 非洲 突尼斯 ２１７／３１６ ２３９／３２６ ５９／１０６ ６７３／９５８ ３５７／５３８ ０．１４１ ７

Ｙｉｎ［１３］ ２０１５ 亚洲 中国 ６６／１６３ ８０／１５３ ２６／２７ ２１２／４７９ １３２／２０７ ０．２７８ ６

马东红［１４］ ２０１８ 亚洲 中国 ８３／１６２ １０８／１５８ ３３／３０ ２７４／４８２ １７４／２１８ ０．３２５ ６

纯合子模型（ＧＧｖｓＡＡ）：ＯＲ＝０．５７７，９５％ ＣＩ：０．３５１～
０．９４８，Ｐ＜０．０５，其他遗传模型下差异无统计学意
义。等位基因模型（ＧｖｓＡ）：ＯＲ＝０．７３５，９５％ ＣＩ：
０４８７～１．１１０，Ｐ＝０．１４３；显性遗传模型（ＧＧ＋ＧＡｖｓ
ＡＡ）：ＯＲ＝０．７６１，９５％ ＣＩ：０．５２７～１．０９９，Ｐ＝０．１４６；
隐性遗传模型（ＧＧｖｓＧＡ＋ＡＡ）：ＯＲ＝０．７６３，９５％
ＣＩ：０．５６６～１．０３０，Ｐ＝０．０７７；杂合子模型（ＧＡｖｓ
ＡＡ）：ＯＲ＝０．８１１，９５％ ＣＩ：０．５６３～１．１６９，Ｐ＝０．２６２。
以纯合子模型 ＧＧｖｓＡＡ为例，森林图详见图 １。纳
入文献有６项研究来自亚洲，另外３项研究分别来自

欧洲、北美洲、非洲。按地区进行亚组分析，结果显示

除杂合子模型外，ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性在
其他遗传模型上比较差异均有统计学意义。等位基

因模型（ＧｖｓＡ）：ＯＲ＝０．５８９，９５％ ＣＩ：０．３６３～
０９５３，Ｐ＝００３１；纯合子模型（ＧＧｖｓＡＡ）：ＯＲ＝
０３４９，９５％ ＣＩ：０２８４～０５４７，Ｐ＝００００；显性模型
（ＧＧｖｓＧＡ＋ＡＡ）：ＯＲ＝０５８８，９５％ ＣＩ：０３８２～
０９０４，Ｐ＝００１５；隐性模型（ＧＧ＋ＧＡｖｓＡＡ）：ＯＲ＝
０６２９，９５％ ＣＩ：０５１３～０７７１，Ｐ＝００００（表３）。

表 ３　ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ易感性的 Ｍｅｔａ分析结果

研究对象 模型 组别 Ｉ２（％） ＰＱ ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ
ＤＮｖｓＤＭ 等位基因模型 总体 ６９．１ ０．００６（ＲＥ） ０．９０７ ０．６７３～１．２２４ ０．５２４
ＤＮｖｓＨＣ 总体 ９３．３ ０．０００（ＲＥ） ０．７３５ ０．４８７～１．１１０ ０．１４３

亚洲 ９０．９ ０．０００（ＲＥ） ０．５８９ ０．３６３～０．９５３ ０．０３１
其他 ０ ０．４３６（ＦＥ） １．０６５ ０．９１２～１．２３０ ０．３９６

ＤＮｖｓＤＭ 纯合子模型 总体 ７７．９ ０．００４（ＲＥ） ０．８０６ ０．３７９～１．７１４ ０．５７６
ＤＮｖｓＨＣ 总体 ７２．６ ０．００１（ＲＥ） ０．５７７ ０．３５１～０．９４８ ０．０３０

亚洲 ０ ０．６５０（ＦＥ） ０．３４９ ０．２８４～０．５４７ ０．０００
其他 ０ ０．４１０（ＦＥ） １．１６７ ０．８５７～１．５８９ ０．３２８

ＤＮｖｓＤＭ 显性模型 总体 ６０．９ ０．０２５（ＲＥ） ０．９１７ ０．５８８～１．４３０ ０．７０２
ＤＮｖｓＨＣ 总体 ７０．２ ０．００１（ＲＥ） ０．７６１ ０．５２７～１．０９９ ０．１４６

亚洲 ５６．８ ０．０５５（ＲＥ） ０．５８８ ０．３８２～０．９０４ ０．０１５
其他 ０ ０．６９５（ＦＥ） １．１６５ ０．８９８～１．５１０ ０．２５１

ＤＮｖｓＤＭ 隐性模型 总体 ６７．０ ０．０２８（ＲＥ） ０．８８８ ０．５２９～１．４８８ ０．６５１
ＤＮｖｓＨＣ 总体 ６４．１ ０．００７（ＲＥ） ０．７６３ ０．５６６～１．０３０ ０．０７７

亚洲 ８．８ ０．３５６（ＦＥ） ０．６２９ ０．５１３～０．７７１ ０．０００
其他 ６０．３ ０．０８１（ＲＥ） １．０９９ ０．６４９～１．８６１ ０．７２５

ＤＮｖｓＤＭ 杂合子模型 总体 ３１．９ ０．１９６（ＦＥ） １．１１０ ０．８７７～１．４０７ ０．３８５
ＤＮｖｓＨＣ 总体 ６５．８ ０．００５（ＲＥ） ０．８１１ ０．５６３～１．１６９ ０．２６２

亚洲 ５９．９ ０．０４１（ＲＥ） ０．６９９ ０．４３８～１．１１３ ０．１３１
其他 ４２．２ ０．１７６（ＦＥ） １．１６３ ０．８８１～１．５３５ ０．２８７

　　ＲＥ．随机效应模型；ＦＥ．固定效应模型；ＤＮ．糖尿病肾病；ＤＭ．糖尿病；ＨＣ．健康对照

　　３．敏感度分析：剔除不符合哈迪温伯格定律的研
究，再次计算 ＯＲ及 ９５％ ＣＩ，得出结果较前相似，提
示该研究结果稳定性较强（表 ４）。本研究应用 Ｂｅｇ

ｇｅｒ检验进行发表偏倚分析，结果显示在 ５种遗传模
型中 Ｐ均 ＞０．０５，提示该研究不存在发表偏倚。

·４２１·
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图 １　ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ易感性的森林图（纯合子模型 ＧＧｖｓＡＡ）
　

表 ４　敏感度分析［ＯＲ（９５％ ＣＩ）］

遗传模型 ＤＮｖｓＤＭ ＤＮｖｓＨＣ
等位基因模型 ０．９０８（０．５９０～１．３９７） ０．６５３（０．４１１～１．０３５）
纯合子模型 ０．５８２（０．３４４～２．１０８） ０．５０４（０．２９６～０．８６０）
显性模型 ０．９８４（０．５６４～１．７１８） ０．７４１（０．４９３～１．１１２）
隐性模型 ０．８８５（０．４６０～１．７０２） ０．７０２（０．５４０～１．０１２）
杂合子模型 １．１６０（０．９０３～１．４９１） ０．８４９（０．５７９～１．２４５）

　　ＤＮ．糖尿病肾病；ＤＭ．糖尿病；ＨＣ．健康对照

讨　　论
近年来研究显示，ＩＬ－１０基因 －１０８２Ａ／Ｇ多态

性与 ＤＮ发生率密切相关。Ｆａｔｈｙ等［４］
研究发现，ＤＮ

组中 －１０８２Ａ／Ｇ多态位点 Ａ等位基因频率明显高于
糖尿病非肾病组。Ｐｏｌｉｎａ等［１０］

在瑞士人群中研究发

现，Ｇ等位基因及 ＧＧ、ＧＡ、ＡＡ基因型分布在 ＤＮ、ＤＭ
两组间比较，差异无统计学意义。马东红等

［１４］
研究

发现，ＧＧ基因型与 Ｇ等位基因在 ＤＮ组分布显著低
于中国健康人群。Ｙｉｎ等［１３］

研究发现将 ＤＮ与健康
人群比较，携带 ＡＡ基因型与 ＧＧ基因型比较 ＤＮ发
生率增高；携带 ＡＡ＋ＧＡ基因型罹患 ＤＮ的风险是携
带 ＧＧ基因型的２．３８倍；携带 ＡＡ基因型发生 ＤＮ的
风险是携带 ＧＧ＋ＧＡ基因型的２．０８倍。Ｍａ等［１２］

研

究发现，携带 Ａ等位基因可显著增加中国人群罹患
ＤＮ的风险。Ｍｔｉｒａｏｕｉ等［９］

研究发现携带 －１０８２Ｇ／
－８１９Ｔ／－５９２Ａ（ＧＴＡ）或 －１０８２Ｇ／－８１９Ｔ／－５９２Ｃ
（ＧＴＣ）等位基因的人群更不易罹患 ＤＮ。但 Ｅｒｄｏｇａｎ
等

［７］
在基于土耳其地区的研究中发现，无论在健康

人群还是 ＤＭ群体中，－１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ发病
均无明显关联。

本研究通过 Ｍｅｔａ分析发现等位基因分布及基因
型分布，ＤＮ组与 ＤＭ组比较，差异无统计学意义。在
健康人群中，携带 ＧＧ基因型的人群发生 ＤＮ的风险
是 ＡＡ基因型人群的０．５８倍。对地区进行亚组分析
发现，亚洲人群中携带 Ｇ等位基因、ＧＧ基因型罹患
ＤＮ的风险明显降低。该结果提示 ＩＬ－１０基因
－１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ发生率存在相关性，亚洲人
群中 Ｇ等位基因、ＧＧ基因型是 ＤＮ发病的保护因素。
在合并效应量时，笔者研究发现５种遗传模型上均存
在一定的异质性，故尝试将地区进一步亚组分析，结

果发现亚组分析后各遗传模型上异质性明显降低，提

示本研究异质性主要来源于不同地区。

２０１８年 Ｎａｉｎｇ等［１６］
对 ＩＬ－１０－１０８２Ａ／Ｇ多态性

与 ＤＮ发生率进行 Ｍｅｔａ分析，共纳入病例对照研究 ６
项，对照组为 ＤＭ患者或健康人群，该研究未将对照
组 ＤＭ或健康人群进一步分组，且仅在显性及隐性 ２
种遗传模型上进行统计分析，结果发现在显性及隐性

模型上 ＤＮ与对照组比较，差异无统计学意义；将地
区进行亚组分析，发现亚洲人群仅在隐性模型上差异

有统计学意义。而本研究纳入文献更多更全（ｎ＝
１０），将对照组中 ＤＮ或健康对照人群进一步细分，最
终在５种遗传模型上进行统计分析。

ＩＬ－１０在 ＤＮ发生、发展中起着一定作用，但其
机制仍不明确。有研究表明，在肾脏中 ＩＬ－１０可增
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加多种生长因子、细胞因子和趋化因子的合成和分

泌，诱导系膜细胞过度增殖。ＩＬ－１０还可诱导系膜
细胞外基质成分分泌增加，导致其积聚。与此同时，

ＩＬ－１０可诱导胱抑素 Ｃ和转化生长因子 －β（ｔｒａｎｓ
ｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ－β，ＴＧＦ－β）的合成，胱抑素 Ｃ
可调节组织炎症和诱导系膜细胞增殖；ＴＧＦ－β与
ＩＬ－１０可同时促进肾小球硬化和间质纤维化的发
生。此外，ＴＧＦ－β诱导足细胞上皮向间充质转化，
导致蛋白尿的出现，蛋白尿的发生进一步加重了肾小

球硬化和间质纤维化，最终导致 ＥＳＲＤ。
本研究存在一定的局限性：（１）目前 ＩＬ－１０基因

－１０８２Ａ／Ｇ多态性及 ＤＮ发病之间的文献国内外仍较
少，本研究共纳入１０篇病例对照研究，文章数目偏少，
可能会降低研究的准确性。（２）对照组人群均来源于
医院，存在一定的选择偏倚。（３）本研究按照地区进行
亚组分析，亚洲以外的地区研究相对较少，且纳入研究

均为２型 ＤＭ患者，缺乏其他类型 ＤＭ相关文献。（４）
本研究探讨 －１０８２Ａ／Ｇ多态性与 ＤＮ发生率之间的关
联，未考虑基因与环境或基因与基因之间的相互作用。

因此仍需开展大样本、基于不同地区、不同种族、不同

ＤＭ类型的相关研究，进一步明确 ＩＬ－１０基因 －
１０８２Ａ／Ｇ多态位点与 ＤＮ发生率之间的关联，这对于
ＤＮ的早期筛查、诊断、治疗及预后均具有重要的指导
意义。
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