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尿α１微球蛋白和β２微球蛋白对２～４期慢性肾病患者的

诊断价值
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　　【摘要】　目的　探讨尿α１、β２ 微球蛋白在２～４期慢性肾病患者中诊断价值。方法　解放军总医院２０１１年１２

月至２０１３年５月肾内科的１３４例住院患者和５０例健康体检者的尿α１、β２ 微球蛋白和其他肾功能指标进行检测分

析，采用 ＭＤＲＤ公式进行肾小球滤过率计算。结果　慢性肾病组尿α１、β２ 微球蛋白水平明显高于健康对照组，差

异有统计学意义（犘＜０．０１）。２～４期慢性肾病患者中尿α１、β２ 微球蛋白结果呈明显升高趋势，其差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。尿α１、β２ 微球蛋白在３ａ和３ｂ期中结果有明显差异，３ａ期尿α１ 微球蛋白（２０．００±１８．９）ｍｇ／Ｌ、３ｂ期

（４０．５±２８．５）ｍｇ／Ｌ；３ａ期β２ 微球蛋白（４．１±４．０）ｍｇ／Ｌ、３ｂ期（１０．０±８．７）ｍｇ／Ｌ。相关分析显示，尿α１、β２ 微球蛋

白与肌酐呈显著正相关，与ｅＧＦＲ呈显著负相关。结论　尿α１、β２ 微球蛋白是用于评价慢性肾脏疾病肾功能较好

的实验室指标。

【关键词】　尿α１ 微球蛋白；　尿β２ 微球蛋白；　慢性肾病
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　　慢性肾脏疾病（ＣＫＤ）已经成为全球性公共卫生问题，肾

功能下降患者有着更高的心血管疾病发生率和病死率［１］。慢

性肾病可以进行性进展至终末期肾病（ＥＳＲＤ），需要进行肾脏

置换术治疗。对肾功能下降患者的早期监测、及时对症治疗，

可有效防止慢性肾病的进行性发展和不良结局的发生［２］。由

于缺少肾功能损伤的早期标志物，肾功能受损早期的及时治疗

困难。一般认为，肌酐对肾小球滤过率减低的判断滞后，因此

其对肾功能受损的判断能力有限［３］。尿蛋白检测是肾功能损

伤的诊断标志物，小相对分子质量蛋白，如 α１ 微球蛋白

（α１ＭＧ）、β２ 微球蛋白（β２ＭＧ）被认为是评价肾功能的有效指

标之一［４］。但多见血β２ＭＧ在糖尿病肾病中的报道，关于尿

α１ＭＧ、β２ＭＧ在慢性肾病新分期中的报道少见。本研究检测

不同肾病分期中尿α１ＭＧ、β２ＭＧ的水平，评价其在慢性肾病中

的诊断价值，现将结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择解放军总医院２０１１年１２月至２０１３年５

月肾内科的住院患者１３６例为慢性肾病组，根据美国ＫＤＯＱＩ／

ＫＤＩＧＯ２００９年诊断标准，符合慢性肾病的分期标准。其中男

７２例，女６４例，年龄２０～７５岁，平均（４３．１±１４．３）岁。记录患

者的性别、年龄、住院号、病因及功能诊断、病程、收缩压和舒张
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压、血红蛋白、尿量、肾功能（肌酐和尿素氮）、血清蛋白等项目。

血压取患者入院当日平静、卧床所测数值（ｍｍＨｇ）。血常规

及肾功能取患者入院后首次清晨空腹所测数值。健康对照组

５０例，来自解放军总医院体检中心，其中男２６例，女２４例。

１．２　仪器与试剂　日本Ｓｙｓｍｅｘ２１００血细胞分析仪进行血常规

分析，Ｒｏｃｈｅｃｏｂａｓ６０００全自动生化分析仪检测肌酐。使用西门

子公司的ＢＮⅡ特种蛋白分析仪测定α１ＭＧ、β２ＭＧ，所用试剂为

该公司生产的专用检测试剂，检测方法为免疫散射比浊法。

１．３　尿标本采集　收集肾病患者晨尿１０ｍＬ，放入尿液采集

管，１ｈ内送检，４ｈ内完成尿α１ＭＧ、β２ＭＧ的检测。

１．４　ＣＫＤ判定标准　ＣＫＤ的定义和分期参照２００９年 ＮＫＦ

ＫＤＯＱＩ／ＫＤＩＧＯ指南来确定。本研究以简化的 ＭＤＲＤ公式

求估计的 ＧＦＲ（ｅＧＦＲ）。ｅＧＦＲ＝ １８６．３×血肌酐（Ｓｃｒ）－

１．１５４×年龄（Ａｇｅ）－０．２０３×０．７４２（女性）ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３

ｍ２）
［５］。

１．５　慢性肾病患者分期标准　根据最新国际肾病分期规定，

按肾小球滤过率大小分为１～５期
［６］，包括１期［ＧＦＲ≥９０

ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］、２期 ＧＦＲ：６０～８９ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３

ｍ２）］、３ａ期［ＧＦＲ：４５～５９ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］、３ｂ期［ＧＦＲ：

３０～４４ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］、４期［ＧＦＲ：１５～２９ｍＬ／（ｍｉｎ·

１．７３ｍ２）］、５期［ＧＦＲ：＜１５ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］。

１．６　统计学处理　Ｅｘｃｅｌ电子表格建立患者病历资料数据库，

ＳＰＳＳ１５．０软件包（Ｃｈｉｃａｇｏ，ＵＳＡ）处理数据，计量资料以狓±狊

表示，组间比较采用狋检验或单向方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯ

ＶＡ，犉检验），多组间两两比较采用狇检验（ＳＮＫ法）。相关性

分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ′ｓ或Ｓｐｅａｒｍａｎ′ｓ试验，犘＜０．０５为差异有统

计学意义。

２　结　　果

２．１　一般资料　慢性肾病组年龄（４３．１±１４．３）岁，健康对照

组年龄 （４２．３±１０．３）岁，年龄、性别构成差异无统计学意义

（犘＜０．０５）。慢性肾病组尿α１ＭＧ、β２ＭＧ水平明显高于健康

对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。慢性肾病组ｅＧＦＲ水

平明显低于健康对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。见

表１。

２．２　慢性肾病患者２～４期的肾功能指标结果　在新分期２～

４期慢性肾病患者肾小球滤过率越低，尿α１ＭＧ、β２ＭＧ结果越

高，其差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表２。

表１　两组一般资料比较（狓±狊）

组别 男／女 年龄（岁） 尿α１ＭＧ（ｍｇ／Ｌ） 尿β２ＭＧ（ｍｇ／Ｌ） Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

慢性肾病组 ６４／７２ ４３．１±１４．３ ３７．５±３３．０ａ １０．６±８．０ａ ２４８．６±７４．３ａ ５０．５±１８．５ａ

健康对照组 ２６／２４ ４２．３±１０．３ １５．６±４４．０ ０．２±１０６．０ ７０．３±１５．３ １０２．３±１７．５

　　注：与健康对照组比较，ａ犘＜０．０１。

表２　慢性肾病患者肾功能指标结果（狓±狊）

分期 狀
Ｓｃｒ

［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

ｅＧＦＲ

（μｍｏｌ／Ｌ）

Ｕｒｅａ

［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］

尿α１ＭＧ

（ｍｇ／Ｌ）

尿β２ＭＧ

（ｍｇ／Ｌ）

２ ５５ ８９．６±１６．３ ７８．４±１１．８ ５．８±１．９ １９．０±１２．０ １．１±２．０

３ａ ２５ １２５．２±１７．１ ５４．８±７．８ ７．７±２．９ ２０．０±１８．９ ４．１±４．０

３ｂ ３０ １６６．４±３６．６ ３８．９±７．６ １０．５±５．５ ４０．５±２８．５ １０．０±８．７

４ ３４ ２３５．０±５８．４ ２５．４±５．９ １３．４±５．９ ５３．０±２４．０ ２０．０±１５．０

２．３　相关性分析　Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，尿α１ＭＧ与肌酐呈

正相关（狉＝０．６４２，犘＜０．０１），尿α１ＭＧ与ｅＧＦＲ呈负相关（狉＝

－０．５５，犘＜０．０１）；β２ＭＧ与肌酐呈正相关（狉＝０．６８３，犘＜

０．０１），β２ＭＧ与ｅＧＦＲ呈负相关（狉＝－０．６３，犘＜０．０１）；尿

α１ＭＧ与β２ＭＧ呈正相关（狉＝０．８５，犘＜０．０１）。

３　讨　　论

有研究认为，小相对分子质量蛋白α１ＭＧ、β２ＭＧ有望替代

肌酐成为肾功能损伤判断的指标［７］。本研究测定尿α１ＭＧ、

β２ＭＧ在国际肾病新分期２～４期的水平，结果显示两者在２～

４期中有明显的升高趋势，对慢性肾病分期有一定的判断

价值。

新的国际肾病分期将以往的３期肾病分为３ａ和３ｂ期。

本研究中尿α１ＭＧ、β２ＭＧ在３ａ和３ｂ期中结果有明显差异［３ａ

期尿α１ＭＧ（２０．０±１８．９）ｍｇ／Ｌ、３ｂ期（４０．５±２８．５）ｍｇ／Ｌ；３ａ

期β２ＭＧ（４．１±４．０）ｍｇ／Ｌ、３ｂ期（１０．０±８．７）ｍｇ／Ｌ）］，提示对

慢性肾病３ａ和３ｂ期有一定的判断作用。研究表明，３ａ和３ｂ

期的划分有显著的疾病预后相关性，进入３ｂ期慢性肾病患者

发生心血管疾病、终末期肾病及死亡风险概率较高，对３ａ期肾

病患者采取及时的对症治疗措施，有利于阻止患者不良事件的

发生，有积极的临床意义［８１０］。另外，相关性分析显示，尿

α１ＭＧ、β２ＭＧ与血肌酐呈显著相关性，与ｅＧＦＲ呈显著负相

关，说明尿α１ＭＧ、β２ＭＧ对慢性肾病诊断有较好的诊断价值。

尿α１ＭＧ、β２ＭＧ相对分子质量在（１０～２５）×１０
３，被重吸

收后在肾小管降解，其血浆浓度随ＧＦＲ的降低而增高。小相

对分子质量蛋白分子与肌酐比较，不易受年龄、性别、体质量的

影响，因此选择小相对分子质量蛋白质包括α１ＭＧ、β２ＭＧ等，

判断肾小球滤过率的损害，较血肌酐指标有更高的灵敏性［１１］。

尿小相对分子质量蛋白质可用于检测 ＧＦＲ减低。首先，随

ＧＦＲ的减少，小相对分子质量蛋白质的进行性增加，会导致单

个肾单位对小相对分子质量蛋白质的滤过负担增加，这种滤过

负担的增加对肾单位而言可能是非均匀性的。其二，小相对分

子质量蛋白在近曲小管重吸收是通过饱和途径进行的，在正常

ＧＦＲ和正常血清小相对分子质量浓度的肾病患者中，尿中小

相对分子质量蛋白是不会出现的。在不同肾单位中，最大肾小

管的重吸收能力也是不均一的，这也是影响（下转第１０１５页）
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ＧＦＲ与尿中小相对分子质量蛋白关系的因素之一
［１２］。

总之，通过尿α１ＭＧ、β２ＭＧ指标在国际新分期２～４期慢

性肾病患者的检测，提示尿α１ＭＧ、β２ＭＧ指标是判断慢性肾病

患者肾脏功能有价值的指标。
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［１０］ＧｌａｓｓｏｃｋＲＪ，ＲｕｌｅＡＤ．Ｔｈｅｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆａｎａｔｏｍｉｃａｌａｎｄ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｔｈｅａｇｉｎｇｋｉｄｎｅｙ：ｗｉｔｈａｎｅｍｐｈａｓｉｓ

ｏｎｔｈｅｇｌｏｍｅｒｕｌｉ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２０１２，８２（３）：２７０２７７．

［１１］ＦｉｌｌｅｒＧ，ＰｒｉｅｍＦ，ＬｅｐａｇｅＮ，ｅｔａｌ．Ｂｅｔａｔｒａｃｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｃｙｓ

ｔａｔｉｎＣ，ｂｅｔａ（２）ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，ａｎｄｃｒｅａｔｉｎｉｎｅｃｏｍｐａｒｅｄ

ｆｏｒｄｅｔｅｃｔｉｎｇｉｍｐａｉｒｅｄｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓｉｎｃｈｉｌ

ｄｒｅｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２００２，４８（５）：７２９７３６．

［１２］ＷｈｉｔｅＣＡ，ＡｋｂａｒｉＡ，ＤｏｕｃｅｔｔｅＳ，ｅｔａｌ．ＥｓｔｉｍａｔｉｎｇＧＦＲ

ｕｓｉｎｇｓｅｒｕｍｂｅｔａｔｒａｃｅｐｒｏｔｅｉｎ：ａｃｃｕｒａｃｙａｎｄｖａｌｉｄａｔｉｏｎｉｎ

ｋｉｄｎｅｙｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｎｄｐｅｄｉａｔｒｉｃｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｋｉｄｎｅｙ

Ｉｎｔ，２００９，７６（７）：７８４７９１．

（收稿日期：２０１３１２１６　　修回日期：２０１４０２１０）

·５１０１·检验医学与临床２０１４年４月第１１卷第８期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ａｐｒｉｌ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．８




