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w2 it BH S it A DG I T 32 3K R [ (neutrophil gelati-
nase-associated lipocalin, NGAL) J& T I it iz 2, & 13 % it i 71 .
NGAL cDNA J H 435 5 7 51 43 5 F 19941997 459 v e 4
FENY . ALAER  NGAL Z: R 1Y T RE B o 7e A M 1E A b o 41
ZUrP Y F AR A 52 3 96 1 L I FLAE B 50 L b 45 & 9 ML Al
P AE DG 50 P BRAS T — ST T SRy 0 L g LA 2 e
M5 A 17 D D 52 36 =8 G W0 0 A5 2 3
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1.1 Sif¥esi  NGAL H N & 548 D, @ L F Y 61K 9934
2K 5869 bpt L 44E 1 695 bp 9 5/ AR5 X, 178 bp [
3 AR SR X ey 7 ANANE T 6 AN TR 3 696 bp
PRI 9% S X, % AL B R T N 2806 I iE 08 O R % ot . 1
cDNA 2 ¥ 51 tH 63 bp i 5% #113 X A 591 bp 1Y 4 5 X 41
B A 197 A G IR 4% 5 19 RRAE , L K AE A0 45 178 A~ &
T B8 35 1) S IR B R 19 AN S LR 19 AT 5P 51 . NGAL H H
FH — 2% 22 K A8 B AH X 23 BTt Dy 25 000, & 178 N2 2R
B, 1 N i 310-8R € . C iy o € S P a8 Br P47 B 9T
BT Nt gITEMai . i 8 BRI P17 pIr
BBl A) A ETE IR L BRER 1 3 AM(Q 30, HAx ¥y Ll i gk e
GiM . % B IT B — TR A SRR SR T
HE T, HLJRHB P90 A9 5 K A% BT 45 4 I 55 2 25 N5 Mk A A . 2
TR R BB AR AR NS A R L T 9 — A Y
N sty 310-URE BT 1A . 7E B 47 2 A 25 44 1) Ji 3B P 00 HE 51 4 i
K 25 7 W AR 0 1 o B IR 4% 3L L T B — A B K A% BB K P T
45 G SR IR M EC R SR A T 07 AL X S 2 M R AE AT A ML RL IR B s
=P S e L
1.2 &5 0A  NGAL J& M bk 40 10 vk 9 0kE b 2 85
R B — T AR T DG A S A T b R 4 e A e
fiff . AMJE I B 24 P M Ok 40 i Bk = NGAL mRNA [ 3% ik,
NGAL 2 & 7E 5 10 B 40 i vk 9 90k T8 Bl B B & . NGAL
mRNA 7E A 25 F L 8L AR K 3R 5k . NGAL 2] 5 3 7 X
AT AN SN REE T, S %A T kappa B(nu-
clear factor-kappa B, NF-«B) , ErbB2 7 3L I3 555 B & 19 4B 41 v 1o
Fe3E  IF 5 ) NF-«B {6 J) Wil NGAL =ik 1, i 5 % 7]
535 i dRE A DG HE AT I, B 0 - ErbB2 . NF-«B.NGAL & 48 0] /& H
Jif 98 HH DG 2 I 1) P R A T R
1.3 AT
1.3.1 NGAL 2 X g 7§ iR g A s R 24 4 M A
A A o3 i B B v 22 A 1 R I, O3 e AR R 1 7 0B AR K
BB E AW, AR 0 2 5, NGAL 38 3 55 2k 2%
VR IE BES A W i s B0 B AT, i a2 B i 25 B NGAL
FE TR 4 /0N B B 3% 3 22 B A o J e 5 3 T e B A i
1.3.2  NGAL 7£ i I 45 %8 43 0l 10 .0 28 i b 225k R n B ]
B BAIRM EE A K.
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1.3.3 NGAL fEANEK—Z 5 i b BE R ik . NGAL 5 %
AR iR T 5 R L AL 9 B 25 W% 7§ 40 (simian vacuola-
ting virus 40,SV40) . £ W 8 M S AL E 7 U404 K
T IR B B E A NF-«B. 1 ¥ %351 NGAL 454 3|
K i 4 @ A5 1 B 9 (matrix metalloproteinase 9, MMP-9) fij BH. 11
LR AR T L 60 MMP-9 W] 5 aoF o A B I 52 R 448 L 0 I3 %
I & N 2 A K BT (vascular endothelial growth factor,
VEGE) , fie #f 48 A= B - 96 40 o 1= 28 S 5% 7%, DA 42 2F i g 1)
i

1.3.4 'BENEgom &R B R NGAL i@ JF 8] 78 J53 45 40 g /9 F
Fe BEAr Ak T 8 B /INER LI 6 /N Henle B 08 Koz i ANET
1252 4005 E S 45 1 R | e 2H 23 rp , NGAL 1 3R 38 B 3%
R A e 3E i NF-«B A5, J5 3 76 22 1 40 B 0 34 3 5 43 4k
R YE RS A IR 4 NGAL 10 ) 98 4
T TH R R A BRI T S T B B G b HOR R A
AR T,

2 IR R A

2.1 NGAL 5'BWEgis Mm% NGAL 7] 5 B i /h ek, K
F > 2 BB IR P PR P S S N S IR X Bl
BRI AT 42 B NGAL #5498, 3 J5 NGAL 7 i I /N 4 K &= 47
FE R AR B ™ . i, SRR B NGAL Al R 2 i
T P /N Z R BL S T NGAL % 5 W sk, NGAL 4 il
. TR N R Ak 05T AR WYL A PR B (acute kidney injury,
ARKD I 8 3 7 JC HR TERERE T XM 48 P Y NGAL
mRNA FEHGH F 8 5 S B A A A NGAL . A B bR
W NGAL B R HB 43 3 HF X — 4530 09 I R K 35 2 AKT B 3%
NGAL iy HE 73 %, AKX, B BEA & 3 4E 1 % NGAL iy &
BOR R IR A E L HE I E NGAL mRNA i) K&k, il
Ko i APGI B NGAL M B 337 . NGAL & —Fhnf gy o
PR 20 B | B A R Gl S 5 A0 i R Y 2 Pk s I B A 2R
H X SR AKT I PR30 IX — (R . AKT B, B /N Bk E i %
(glomeruar filtration rate, GFR) F [, NGAL YW B 2 W T
R C“PEFR M7 B NGAL K& L X — Wil 2 &3 T AKI
JG L3 NGAL & A 15 % 5%

2.1.1 NGAL 5 AKI i RET# RiERTFERY . NGAL 3R
TES Y AKL A RGE R ER & 80 & dre ot
FW] NGAL &3l P B8 & Az e o o A8 4 AKT B 7= 28 Jeple
EMEER . AHFREI. Y AL AKLE . JRE 1R
PAER i NGAL, #2785 NGAL 7] G4 212 Il 7 10 AKIT (9 JC 4
PEFE R . Mishra 2509 % BUB A S S 00 B IE 2 B0 )5 3 bt
REZEJR ks NGAL, 1fi JR N-2 Bt-B-D- 22 5 7 745 B 11 B (N-
acetyl-B-D-glocosaminidase, NAG) Fl i LT A9 K H 7 96 h )5 ;
[ A 70 A S A R - P B B /S 3 h R REAR I B NGAL,
Haase 27738 1 %if 55 3 6 A9 19 300 K 280 i PR AF 78 (3% 2 538
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B 8 HO 1 Meta 4307 & B, NGAL X5 48 5 Sl i 'S 7 4
IR AKT R8I AT 8 22 5 5, H R A8 = B I
T B R LB DR ARG % AR B AKT 2 W B (5
M LI DR T i L BE AR Lt R AN R & D) LS5 R BUR
NGAL #m AKL ™ ERE MG . FARABRE ARG KE AKI
SR B ARG K A N L Cai S R 59 0 JIE R
AREFH L —FAE 2 h J5 RGN PR 40 i 22 8 5 A (human
neutrophil lipocalin, HNL) /NGAL J} 75 10~100 4%,72 h J5 &
B AR AR TS L IR HNL/NGAL 78 34 & g 1 5 Ik 4
# C MPLBFEIEA . Przybylowski 207 AL 164 4.0 JIE
B A B # RS M7 NGAL LB .GFR. M 2 C AF & 3%
KB H BRI kAR B TR RS AR E R 5
Mrii s NGAL 5 UEF .24 h UEF R BR B R E C A 5= H
Ktk 48R I NGAL WAE B 2l R 45 47 19 000 48 #5 » J8 Hoxt
T B3 = G R 0 IR B PR P B A0 B R . 4
it  NGAL 7645 8 AKT &k 2AE RN B 7 & . B AR i o
JE 7 L AT AR S AKT S84 7 10 52 19192 Wi b ks

2.1.2 NGAL 5B #4 Mishra %" % 3, NGAL # 5%
Fl R AT VR A2 AR 5 . 1B RS A A B Gl ot - PO O T B AKT
MM BRER, SBBEHAE 1 ANEEFEZBENE
I7 B M B IR s NGAL 3 658 5 5 B 4 5 B 2 8 i 4E 3R
EAASE, Malyszko 4570 43l B B Al B # F18 Mk B 145 /R
W NGAL., LB 2 % 7} & . GFR 4 31 {4 (estimated GFR.eGFR)
BERAL. NGAL % & I & . 76 1% 1% ' JIE % (chronic kidney
disease, CKD)4 J1m} i & 7t i B H 3 43 # K B CKD ' &
FH AR LTS NGAL 5 1fi 3% WUEF . Jfn 20 25 (3 L 20 40 i b 25 . B 4
i VE B eGFR 36 5 2 70 48 o |19 & 20 UL 1T . 45 9 w25
1 Wity A AR 43k C Jz b 78 4 Chypersensitive C-reactive protein, hs-
CRP) uf Yy I 7§ NGAL [ 1000 B F- . 8 B I3 NGAL 54
W& I 55 WLEF . eGFR. 40 i 4 55, Lebkowska %77 B 5%
NGAL e 2 C X5 50l £ 3 95 /9 B0 i % 30 . NGAL 78
B R AT 5 A5 ]S S UUER BRI &R C ¥ E g E A G i
SR &2 A S AR IR B EH ) NGAL &R C Kk
A IR RS $E78 NGAL 1T REAE hy 100 B8 A B 20 A6 4E 3R A
WO HE AR T X S B RS A A A A AP HE R 6T
BEEME. & LR BB ARG RHE BN NGAL K
AT ELI) % IR AR S RE A SR . B IF AT 0 S AL B L A0 0% RS A
(=) S

2.1.3 NGAL 51@#:5H6i NGAL /58 AKIAREY B ¥
JTiZARaE . Woo ZH BF 5T T 31 ] CKD & # , HJR NGAL sk
BT 36 Wil B E GFR KB E M TRE, A
JR NGAL 5 GFR HAAHG, A4 R NGAL, JR&E 1 . R %
A M CGFR W9 22 8] (9 #1262 40 7 7R JR NGAL 7T AE Ky
CKD 2 Wi ity T S 48 5 .

2.1.4 NGAL 5B % ¥ %  Rubinstein 22 40 K R
NGAL 2 0 AR A5 14 B 46 1 B0 e S5t 4 o JHL 100000 AR 0 i
R R4 M T ds-DNAL Yang %59 %t 34 1] B )
B &R S8 PE 41 BE IR 98 (systemic lupus erythematosus, SLE)
B S Rk BN NERY SLE 8% L M 12 10 f B 75 % AT
24 h R NGAL fLfb A K FHF B 41 A &R 10, R IR 3E
T o K, 28 2 41 SLE % ik 3 Ml N F 2 5 6
Giit2# R S0, 1 NGAL 43 i s 5 il 35 LI A0 LT 3 B 28 1F 40
% H5 SLE & 3l i 17 /3 18 800 A 6 k. £ Je 2R 1 18113 43 #r
KIPR NGAL A SLE &35 B JUE 45 495 14 5 5 14 A g0k
F ds-DNA,

2.2 NGAL 5 HAthp s
2.2.1 NGAL 50 NGAL =2 —F 43 W B 201 5wz I AR
T e R I R SR AL P R Rk, Tong S
T 0 2% R g A 2 NG AL By 323K, BIF 5 H A 19 i o8 b i 2k
Y2 R AE S 4 LD 43 Ak G 0 R R 4 L s 2235 NGAL, T 431k 48
X 25 (98 40 B A 2 e 3k NGAL, ffi A B PANC-1, MIA-
PaCa-2 4l i fa 52 i 3535 NGAL A 5 25 [ 0T (42 41 65 15 9 40 i 14
M 51228 . MIAPaCa-2 20 M i 36 35 NGAL i w] 3 /s i o5 1k
L AR M W e R 8 B 3 — 2D AT 90 kK B it 38 NGAL 6
A AR VEGE 97745, (8 I e 241 4 i 45 26 B2 o {0 NGAL 11y
gt % 3K N R I g A ML A AE LR B RO T 2 e B
Zhang 2" HE 100 4] B 1 % B % P .69 il NGAL mRNA k
¥, 7 NGAL mRNA Fii5 MMP-9 &M 56, & 44
NGAL mRNA i 33K 55 i 240 Jf 52 30 8 BE bk 0 495 6 B8 L 0 I
% B K 98 TNM (tumor-node-metastasis) 7 I #H &, B2,
NGAL 7E 30 il firb 88 48 f 55 BE 5 7% | il 8 A 0 55 7 10 H A T
Hir {8 .
2.2.2 NGAL 5% .00  Kafkas 2P0 #1 % SA, UA NSTE-
MI,STEMI & # Mi§ NGAL /K ¥ 5 hs-CRP. [ 41 il $4 & 35 iE
AR 7R 7E NGAL 1] S i 56 AR 3h Ik 25 G AiE 28 35 19 4 e K
- o I NGAL HA #5555 1 B 55000 . 5 8 28 %) 48 9 7K -
P9 52 IR T 000 % 9 ) AR
3 RNAEEMEARRSEERE

FHI NGAL f6 il 2 5% 11 A B 4 52 W BfF 0 %€ (enzyme-
linked immunosorbent assay, ELISA), 1% ¥ % i X $T & J& o>
P OB R T R R R E R BT AR K,
MET A b, W 2 SR I BRI G H RO AR A A
BORWE LA ZME T . SRR . NGAL I EZ &7t
Fio EESLfEHE AR K NGAL IE % {8 Al S Ml 3¢ 5% 1Y 12 Wi
BT RMES HhRE . P AR I | R T 1 48 BOR B D) RE 4 1 ]
PLFE M NGAL /K, Cullen Z57 3¢ 174 )35 Ji & (FE#y 19~
88 ) HEAT IR NGAL 4301 . & B 9500 1 43 L BE S 107 pg/L,
M NGAL K 3% & T Bk e R4 2 b, <40 %,
40~<C60 % .60~88 H4lA] NGAL /KF-HA BHEMEER.
4 B =2}

NGAL X 2 18P B 450 45 19 530112 I B — 5 19 I R A
B J2 B AIE O IE S5 5 9 140 07 TR AR 0 LI DR ) 1 R 35 B
ALV IUT7 R - (D B E R R E S N N B I R
I R 2RI RAT W5 W 2, I RS 6
(2) % F B ST B 1 2E W0 HR A b 20055 T 0 I e S v L R
IAE 2R #FH TAE4SME (receiver operator characteristic, ROC) fifj
2,10 E I Kl 26 T 1 FH (area under the curve, AUC); (3) fE
I NGAL BAPE LR B I i fay 23 7 285 28 o Bk = 3305 (D
W R L A RO I R AR S I8 U v I R S A 5
BRI NGAL (R H AT 4k F 90 81 B B 724 ) 9 F 5%
i X NGAL %78 AKT 43705 Ji 2 | i PR 45 5 /9 10 . 1
53 )2 85 07 I s gk — B R A B ORI AL NGAL 1
I PR 1 P 25 58 Jn )™ el
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