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尿微量白蛋白与NAG联合检测对

糖尿病肾病早期的诊断价值
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糖尿病(diabetesmellitus，DM)是由于多种病因引起以慢

性高血糖为特征的代谢紊乱性疾病。高血糖是由于胰岛素分

泌或作用的缺陷，或两者同时存在而引起。久病可引起多系

统损害，导致多种DM并发症，其中以糖尿病l肾病(diabetic

nephropathy，DN)为常见，也是DM患者的主要死亡原因之

一。DN起病隐匿，早期无明显症状和体征，尿蛋白常规检查

多为阴性，这给早期诊断带来困难。近年来认为尿微量白蛋

白(U—mAlb)和尿N一乙酰一B—D一氨基葡萄糖苷酶(NAG)的测

定对DN早期诊断有较大的临床价值，成为DN病情观察和

疗效预后评估上不可缺少的重要指征。为此，本文对91例

DM患者U—mAlb和NAG的测定结果进行分析，以探讨其对

DN的诊断及预后评估的价值。

1资料与方法

1．1 临床资料 糖尿病组：根据世界卫生组织1999年提出

的DM诊断新标准确诊2型DM患者9I例，均为我院2008—

2009年就诊患者，其中男50例，女41例，年龄30～79岁，平

均年龄(50．7±11．4)岁。对照组：我院健康体检的正常人群，其

中男36例，女24例，年龄30～68岁，平均年龄(49-3±9．2)岁。

1．2方法(1)尿液采集：留取晨尿10lnl。(2)仪器与试剂：

用深圳迈瑞公司BS一300全自动生化分析仪，试剂为潍坊三

维生物工程集团有限公司产品。严格按仪器要求与检验标准

化操作规程进行。(3)参考范围u—mAlb：0 m∥L～22．5 m∥L；

NAG：0．75一g．cre一23．9恤儋．cre。

1．3统计学处理 采用SPSS lO．O统计软件，计量数据用z±

s表示，组间比较用￡检验，以户<0，05为差异具有统计学意

义。

2结果

DM组与对照组U—mAlb和NAG检测结果的比较 DM

组u—mAlb和NAG检测结果均高于对照组，差异均具有统计

学意义(P均<0．01)，见表l。

3讨论

DM是常见病、多发病，是一种严重危害人体健康的慢性

代谢性疾病，其患病人数正随着人民生活水平的提高、人口

表1 对照组与DM组U—mAlb和NAC

检测结果的比较(；蜘)

注：’与对照组比较，P<O．01

老龄化、生活方式的改变以及诊断技术的进步而迅速增加。

1996年按WH0标准对全国11省市20～70岁42 751人进行

流行病学调查，结果发现DM发病率为3．2l％⋯。2003年据卫

生部疾病控制司统计，我国DM患病人数高达400万人㈦。随

着DM人数的增加，相应各种并发症也在增加。其中DN约占

20％一30％。2003年6月至9月，美国研究人员首次对多个国

家3．2万例以上的2型DM患者进行U—mAlb的筛查，研究

结果显示40％的人有U—mAIb水平升高。

U—mAlb相对分子质量为69×103，在正常情况下由于肾

小球滤过膜电荷选择性屏障的静电同性相斥作用，绝大部分

不能通过肾小球滤过膜。当肾小球受到炎症、毒素等的损害，

引起肾小球毛细血管壁通透性增加，滤出较多的血浆蛋白，

超过了肾小管重吸收能力，导致尿中蛋白含量增高，但又未

达到临床蛋白尿的检测标准，是肾小球损害的早期诊断指

标。据报道『3】，新诊断的DM患者中19％已伴有U—mAlb，也称

为。肾小球性蛋白尿。

NAG相对分子质量为130x103～140×103，可以在肾小球

滤过膜自由通过，尿NAG是细胞溶酶体内一种水解酶，肾脏

是合成和贮存NAG的主要器官，近曲小管上皮细胞中含量

尤高。只有近曲小管受损时才使其含量增加，其作用非U—

mAlb测定所能代替。目前发现DN不仅有肾小球损害，而且

也有肾小管损害。

正常情况下，由于肾小球滤过膜电荷选择性屏障的静电

排斥作用，使绝大部分U—mAlb不能通过滤过膜，而各种炎

症、代谢异常和免疫损伤均可导致滤过膜上负电荷减少，静

电排斥力下降，造成U—mAlb从尿中 (下接第55页)
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漏出增多，是早期DM肾损伤的敏感指标f4]。DM患者由于长

期的高血糖使非酶糖酰化速率增加，导致组织缺氧、血液黏

稠度增加，同时内皮细胞释放内皮素和N0等血管活性物质

使肾小球处于高滤过状态而引起肾损害。DN不仅是肾小球

的病变，而且肾小管损害可能早于’肾小球损害阿。本文检测的

9l例2型DM患者中U—mAlb和NAG检测水平与健康对照

组比较差异均有统计学意义(尸均<0．01)，与国内文献报道相

符合f6f。DM患者一旦发生肾脏损害，出现持续性蛋白尿，则病

情往往不可逆转，最终发展至终末期肾功能衰竭、尿毒症。因

此，DN已经成为DM患者主要的死亡原因。故DM患者应定

期进行U—mAlb和NAG的测定，以便对DM肾损伤进行早发

现、早预防、早诊断、早治疗。

总之，DM患者尿蛋白排泄率已被公认为诊断肾损害的

指标，尿NAG和尿自蛋白的检测都是DN早期极敏感的实验

指标，尿常规检测尿蛋白阴性的DM患者，联合检测尿NAG

和U—mAlb，对及早发现肾小球和。肾小管的病变，及时控制

DN并发症的发生具有重要意义。
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