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ＩｇＡ肾病患者肾小球硬化与胆红素和尿酸水平的关系

王明翠，杨　丹，宋明辉，谢永新

（北京军区北戴河疗养院肾病中心，河北秦皇岛０６６１００）

　　摘　要：目的　探讨ＩｇＡ肾病患者发生肾小球硬化时与胆红素（ＴＢＩＬ）及尿酸（ＵＡ）水平之间的关系。方法　选取６１例ＩｇＡ

肾病患者（其中硬化组２５例，无硬化组３６例），健康对照组５４例，检测血清胆红素、血尿酸水平。结果　胆红素检测ＩｇＡ肾病组

明显低于健康对照组，其中硬化组又显著低于无硬化组，差异均有统计学意义（犘＜０．０１）；血尿酸水平硬化组明显高于无硬化组

和健康对照组（犘＜０．０１），而无硬化组尿酸与健康对照组比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＩｇＡ肾病患者ＴＢＩＬ、尿酸

可能参与了肾小球硬化的发生、发展。
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　　ＩｇＡ肾病是最常见的原发肾小球疾病之一，其临床和病理

表现呈明显的异质性，本文主要探讨肾病综合征患者经肾穿刺

活检，病理表现为ＩｇＡ肾病的肾小球硬化组与肾小球无硬化

组胆红素与尿酸水平的差异比较。

１　资料与方法

１．１　一般资料　ＩｇＡ肾病组为２０１０年１月至２０１２年１２月

在本院住院并经确诊的肾病综合征患者，经肾脏穿刺活检确诊

为ＩｇＡ肾病６１例（其中硬化组２５例，无硬化组３６例），年龄

６～６２岁，男２９例，女３２例；健康对照组为健康体检人员５４

例，年龄１８～５３岁，男２９例，女２５例，均排除合并肝胆肾和血

液系统疾病。

１．２　仪器与试剂　ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ６４０生化分析仪；ＵＡ、ＴＢＩＬ

检测试剂为利德曼生物科技公司产品。

１．３　方法

１．３．１　指标检测　受试对象禁食１２ｈ，空腹采集静脉血检测

其血清总胆红素（ＴＢＩＬ）和血尿酸（ＵＡ）。ＴＢＩＬ检测方法为

ＫＨＣ３法；ＵＡ为终点法。所有试剂均和质控品、定标液均为

配套产品。

１．３．２　肾穿刺活检　肾活检穿刺针在Ｂ型超声显像下定位，

进行肾脏活体组织穿刺。石蜡切片，分别采用苏木精伊红染

色（ＨＥ），马松染色（Ｍａｓｓｏｎ），过碘酸六胺银染色（ＰＡＳＭ），过

碘酸雪夫氏染色（ＰＡＳ）及ＰＡＳＭ＋Ｍａｓｓｏｎ染色作光镜观察。

冰冻切片采用直接免疫荧光法，用异硫氰酸荧光素（ＦＩＴＣ）标

记的抗人ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ，Ｃ３血清直接染色。

１．３．３　判断标准　（１）肾小球硬化判断评分标准参照
［１２］。分

析切片上全部完整肾小球，根据每个肾小球硬化灶占整个肾小

球比例分为０～４分，０分表示肾小球无病变，１分表示肾小球

硬化面积占肾小球面积１％～２５％，２分表示硬化面积为

２６％～５０％，３分表示硬化面积为５１％～７５％，４分表示硬化

面积为７６％～１００％，计算总评分。将病例组按照肾小球评分

分为肾小球无硬化组（０分）和肾小球硬化组（１～４分）。

１．４　统计学处理　数据以狓±狊表示，组间采用独立样本的狋

检验，两变量间相关性采用Ｐｅａｒｓｏｎ线性相关检验。均应用

ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行统计学分析。以犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

２．１　肾小球硬化组与肾小球无硬化组及对照组ＴＢＩＬ和 ＵＡ

检测结果见表１，肾小球硬化组与肾小球无硬化组ＴＢＩＬ水平

比较差异有统计学意义（狋＝３．９９５，犘＜０．０１），ＵＡ水平比较差

异也有统计学意义（狋＝－３．２７９，犘＜０．０１）；肾小球硬化组、肾

小球无硬化组和健康对照组ＴＢＩＬ水平比较，差异均有统计学

意义（犘＜０．０１）；肾小球无硬化组 ＵＡ水平与健康对照组比

较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）；肾小球硬化组 ＵＡ水平与

健康对照组和肾小球无硬化组比较，差异均有统计学意义

（犘＜０．０１）。

表１　　肾小球硬化组、肾小球无硬化组和健康

　对照组比较（狓±狊，μｍｏｌ／Ｌ）

组别 狀 ＴＢＩＬ ＵＡ

肾小球硬化组 ３６ ５．９３±２．０７ ４０２．３１±１１３．４１

肾小球无硬化组 ２５ ８．８７±３．３７ ３０３．９２±１１６．４９

健康对照组 ５４ １４．５３±３．６１ ２６７．７０±６０．９２

２．２　制作ＩｇＡ肾病患者ＴＢＩＬ与肾小球硬化评分相关性散点

图，显示ＴＢＩＬ与肾小球硬化评分呈负相关（狉＝－０．４２５，犘＜

０．０５）。

３　讨　　论

正常生理情况下，体内的氧化物质与抗氧化物质之间维持

着一种动态平衡关系。许多研究表明，慢性肾脏病患者普遍存

在氧化应激，抗氧化剂可延缓ＣＲＦ的病情进展，减轻或预防并

发症的发生［３］。氧化应激是指体内活性氧的生成增加和（或）

清除活性氧的能力降低，由此导致活性氧的生成和清除失衡，

大量的中性粒细胞炎性浸润，蛋白酶分泌增加，产生大量反应

性氧化产物（ＲＯＳ），引起分子、细胞和机体的损伤
［４］。Ｓｉｎｇｈ

等［５］认为ＲＯＳ在肾脏疾病的病理生理性过程中起着关键性的

作用，氧化应激状态时体内ＲＯＳ明显增加和抗氧化剂显著减

少导致氧化与抗氧化这一动态平衡破坏，氧化应激反应成为介

导肾小球硬化的重要机制之一。

近年来研究发现，胆红素不仅是体内嘌呤化合物的代谢产

物，而且还是机体内非常重要的内源性抗氧化剂［６］，适量浓度

的胆红素可抑制低密度脂蛋白氧化修饰，而与血液中清蛋白结

合的胆红素可在血管内外直接清除氧自由基，抑制细胞氧化，

从而影响动脉硬化的发生发展［７］。

本研究结果显示血胆红素水平与肾小球硬化评分呈负相

关，无硬化组较健康对照组明显降低（犘＜０．０１）。这可能是肾

小球在发生动脉硬化的过程中，氧化应激反应产生自由基消耗

了大量的胆红素，致使肾小球硬化组较肾小球无硬化组ＴＢＩＬ

水平普遍降低，而低ＴＢＩＬ水平又大大减弱了对肾小球硬化的
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保护能力，使得硬化进一步加剧。肾小球硬化组与肾小球无硬

化组与健康对照组比较，ＴＢＩＬ水平明显降低（犘＜０．０１）。血

ＴＢＩＬ水平低的原因可能是：（１）正常情况下血浆中大部分胆红

素与清蛋白结合，仅有很少一部分随尿排出，由于肾病综合征

患者长期大量蛋白随尿液丢失，致使结合胆红素与清蛋白结合

减少从而通过尿液排出的胆红素相应的增多［８］；（２）有可能是

该组病例普遍存在高脂血症、脂质代谢紊乱，引起血中的氧化

低密度脂蛋白（ＯＸＬＤＬ）浓度增加，胆红素抑制低密度脂蛋白

（ＬＤＬ）的氧化修饰被消耗，而导致抗氧化剂胆红素效应减弱，

这与张赛丹等［９］报道一致。

本研究结果显示，肾小球无硬化组与健康对照组ＵＡ水平

差异无统计学意义（犘＞０．０５）；而肾小球硬化组血 ＵＡ水平明

显高于健康对照组（犘＜０．０１），并且肾小球硬化组与肾小球无

硬化组比较，ＵＡ水平差异也有统计学意义（犘＜０．０１）。表明

血ＵＡ可能参与了肾小球硬化的发生、发展。动物实验证实血

ＵＡ水平升高可引起小动脉平滑肌增殖、血管收缩、动脉闭塞，

导致缺血性病理改变，诱导间质炎性反应和纤维化［１０］，同时肾

小管间质损害会激活巨噬细胞释放白细胞介素（ＩＬ）１等细胞

炎性因子，后者可引起系膜细胞、基质增多，引起肾小球硬化。

这与本研究结果相符，提示高血 ＵＡ可能是促进ＩｇＡ肾病肾

小球硬化发生及病变加重的原因之一。

综上所述，肾小球硬化患者血ＴＢＩＬ水平降低并存在高尿

酸血症，而且肾小球硬化评分与血ＴＢＩＬ水平具有关联性，提

示胆红素和尿酸在肾小球硬化的发生、发展过程中具有重要

作用。
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免疫固定电泳及分型对多发性骨髓瘤诊断的临床价值

卢新兆，吴定昌△，黄晓华

（福建医科大学附属龙岩第一医院，福建龙岩３６４０００）

　　摘　要：目的　探讨免疫固定电泳及分型在多发性骨髓瘤（ＭＭ）诊断中的临床价值。方法　利用全自动毛细管电泳仪对患

者进行血清蛋白电泳、免疫固定电泳和尿游离轻链用全自动琼脂糖电泳仪检测，血清总蛋白和免疫球蛋白用全自动生化仪上机检

测。结果　４６例患者（３８例 ＭＭ，２例肿瘤，２例肝硬化，４例其他疾病）血清蛋白电泳检测出２９例 Ｍ蛋白阳性者，２６例患者血清

总蛋白阳性者。３８例 ＭＭ患者免疫固定电泳分型：ＩｇＧ型２１例（５５．２６％），其中Ｋ型１２例，Ｌ型９例；ＩｇＡ型１１例（２８．９５％），其

中Ｋ型７例，Ｌ型４例；ＩｇＭ型１例（２．８３％）；游离轻链型５例（１３．３６％），其中Ｋ型１例，Ｌ型４例。３８例 ＭＭ患者尿液免疫固

定电泳检出ＩｇＧ型１２例，其中游离Ｋ型６例，游离Ｌ型６例；ＩｇＡ型检出８例（２１．０５％），其中游离Ｋ型４例，游离Ｌ型４例；ＩｇＭ

型检出游离Ｋ型１例（２．６３％）；游离轻链型检出４例（１０．５３％），其中游离Ｋ型１例，游离Ｌ型３例。结论　免疫固定电泳及分

型 ＭＭ的诊断具有重要价值。

关键词：免疫固定电泳；　Ｍ蛋白；　多发性骨髓瘤
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　　多发性骨髓瘤（ＭＭ）是一种起源于单克隆浆细胞异常增

生的恶性肿瘤，好发于中老年，近年来，ＭＭ 的发病率有逐年

上升的趋势，发病年龄也呈现年轻化的趋势［１２］。ＭＭ 发病缓

慢、隐匿、临床表现多种多样，早期可表现为乏力、腰腿酸痛、发

热等等，常常被误诊为其他疾病［３］。当症状典型时，可出现骨

质疏松、骨骼疼痛、骨折、贫血、感染、肾功能损害，但已失去最

佳治疗时机，免疫固定电泳是诊断 ＭＭ 的一个灵敏度高、特异

性强的较好方法［４］。免疫固定电泳、血清蛋白电泳检测对 ＭＭ

的早期诊断和分型具有重要作用，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　４６例患者均来自２０１１年６月至２０１３年６月

本院门诊和住院患者，男性２８例，女性１８例，年龄４５～８０岁，
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