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尿L-FABP与2型糖尿病患者肾功能变化的纵向研究 
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【摘   要】目的  尿肝脏型脂肪酸结合蛋白（L-FABP）是早期预测急性和慢性肾功能损伤的优良生物学标志物。

本项研究旨在前瞻性地探讨尿L-FABP水平预测2型糖尿病患者肾病进展及估算的肾小球滤过率（eGFR）下降率

的价值。方法  对2010年1月至2012年6月于我院内分泌科住院的288名2型糖尿病患者进行分组（正常尿白蛋白

组、微量尿白蛋白组、大量尿白蛋白组）并随访2年，测定各组随访前后尿L-FABP水平、尿白蛋白排泄率（UAER）

和eGFR。结果   随着研究的进展，微量尿白蛋白组和大量尿白蛋白组随访后的L-FABP水平均高于随访前水平

（ P＜0.05），而仅大量白蛋白尿组随访后的UAER高于随访前水平（P＜0.05）。Pearson线性相关分析结果显示：

随访前，大量尿白蛋白组和微量尿白蛋白组的尿L-FABP水平与UAER均呈显著正相关（分别为r＝0.573，r＝0.219；

P＜0.05）；随访后，大量尿白蛋白组和微量尿白蛋白组的尿L-FABP水平亦均与UAER呈显著正相关（分别为r＝0.689，

r＝0.203；P＜0.05）。多元逐步回归分析结果提示，随访前和随访后大量尿白蛋白组尿L-FABP水平与eGFR变化

率显著相关（分 别为β＝-0.397， t＝-4.376；β＝-0.455， t＝-4.854；P＜0.05）；随访前和随访后微 量尿白 蛋白

组的尿L-FABP水平与eGFR变化率亦显著相关（分别为β＝-0.327，t＝-2.987；β＝-0.378，t＝-4.298；P＜0.05）。

结论   尿 L-FABP水 平 与 糖 尿 病 患 者 的 肾 功 能 相 关 ， 动 态 监 测 尿 L-FABP可 早 期 预 测 2型 糖 尿 病 肾 病 的 进 展 。 尿

L-FABP可能早期独立预测2型糖尿病肾病患者的eGFR下降情况。  
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Longitudinal study on relationship of urinary L-FABP with renal function in 
type 2 diabetes mellitus patients 
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(Department of Endocrinology, the Sixth People’s Hospital Affiliated to Shanghai Jiao Tong University, Shanghai 201306, China) 

【Abstract】  Objective  Urine liver-type fatty acid binding protein (L-FABP) is emerging as an excellent biomarker for the 

early prediction of acute and chronic kidney injury. The aim of this prospective study was to determine the value of urine 

L-FABP in predicting the progression of nephropathy and the decline of estimated glomerular filtration rate (eGFR) in type 2 

diabetic patients. Methods  A longitudinal cohort study was conducted on 288 type 2 diabetic patients for 2 consecutive years, 

who were admitted to Department of Endocrinology of our hospital during January 2010 to June 2012. They were divided into 

normo-, micro- and macro-albuminuria groups according to their 24h-urinary albumin excreting rate (UAER). Urine levels of 

L-FABP, and UAER were determined. Results  The follow-up levels of urinary L-FABP in both the micro- and 

macro-albuminuria groups were significantly higher than their baseline levels (P＜0.05), but only the macro-albuminuria group 

had the level of UAER higher than its baseline (P＜0.05). The results of Pearson correlations showed that urine L-FABP was 

correlated with UAER in the micro- and macro-albuminuria groups at both before and after follow-up (before: r＝0.573, r＝0.219, 

P＜0.05; after: r＝0.689, r＝0.203, P＜0.05). Multivariate stepwise regression analysis indicated that the urinary L-FABP 

levels before and after follow-up were significantly correlated with eGFR decline rate in both the macro- and 

micro-albuminuria groups (macro-albuminuria group: β ＝ -0.397, t ＝ -4.376, β ＝ -0.455, t ＝ -4.854, P ＜ 0.05; 

micro-albuminuria group: β＝ -0.327, t ＝ -2.987, β＝ -0.378, t ＝ -4.298, P ＜ 0.05). Conclusion  Urine L-FABP is 
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correlated with renal function in the patients with type 2 diabetes mellitus, and its dynamic monitoring may predict the 

progression of diabetic nephropathy. Urine L-FABP may independently predict the early decline of eGFR in type 2 diabetic 

nephropathy patients. 

【Key words】 diabetic nephropathy; liver-type fatty acid binding protein; albuminuria; glomerular filtration rate 
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糖 尿 病 肾 病 是 导 致 慢 性 肾 脏 疾 病 （ chronic 

kidney disease，CKD）的主要病因之一，也是主要

的糖尿病远期微血管并发症之一 [1]。近年研究发

现，肝脏型脂肪酸结合蛋白（ liver-type fatty acid 

binding protein，L-FABP）与肾损伤关系密切，是

早期预测急性肾损伤的优良生物学标志物 [2]。然

而，L-FABP在临床预测糖尿病患者肾功能变化方

面 的 作 用 尚 不 确 定 [3−5]。 本 前 瞻 性 研 究 拟 探 讨 尿

L-FABP水平与2型糖尿病患者肾功能进展的关系，

以 及 其 预 测 肾 小 球 滤 过 率 （ glomerular filtration 

rate，GFR）变化情况的价值。 

1  对象与方法 

1.1 研究对象 

收集2010年1月至2012年6月上海市第六人民

医院内分泌代谢科住院的2型糖尿病患者。纳入标

准：60～80岁之间、且符合1999年世界卫生组织

（World Health Organization，WHO）制定的2型糖

尿病诊断标准的糖尿病患者。排除标准：糖尿病急

性并发症、恶性肿瘤、伴有其他急、慢性肾脏疾病

和肝功能异常者；过去3个月内患有心脑血管疾病

者（包括冠心病、心肌缺血、脑血管疾病或周围动

脉疾病）；过去3个月内因感染而住院的患者；血压

未控制者。共纳入符合条件者350例，受试者均已

签署知情同意书。 

1.2 研究方法 

对所有研究对象随访2年，在研究初始和结束

时分别收集人口学资料和临床数据，包括：研究

对象的年龄、性别、身高、体质量、血压和糖尿

病病程等，并计算体质量指数。空腹抽取静脉血，

测定空腹血糖（fasting blood glucose，FBG）、糖

化血红蛋白（glycosylated hemoglobin A1c，HbA1c）、

血 肌 酐 （ serum creatinine ， Scr ）、 甘 油 三 酯

（triglycerides，TC）、总胆固醇（ total cholesterol，

TC）、高密度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein 

cholesterol，HDL-C）等生化指标的水平。血糖、

血脂和Scr测定使用酶法，HbA1c用高压液相法。

研究初始和研究结束分别收集1次24h尿液样本，

采 用 免 疫 透 射 比 浊 法 测 定 尿 白 蛋 白 排 泄 率

（urinary albumin excretion rate，UAER）。L-FABP

用 免 疫 酶 联 法 测 定 （ 人 L-FABP ELISA试 剂 盒 ，

Hycult Biotech公司，荷兰）。根据试剂盒说明书，

每个L-FABP标本测2次，所得的平均值进行进一

步的统计分析。 

估 算 肾 小 球 滤 过 率 （ estimated glomerular 

fi l tration rate，eGFR）根 据 慢 性 肾 脏 病 流 行 病

学合作研究（Chronic Kidney Disease Epidemiology 

collaboration，CKD-EPI）公式[6]通过Scr计算，女性：

当Scr≤62µmol/L时，eGFR＝144×（Scr/62）-0.329×

（ 0.993 ）年 龄 ； 当 Scr ＞ 62µmol/L时 ， eGFR＝ 144 ×

（Scr/62）-1.209×（0.993）年龄；男性：当Scr≤80µmol/L

时，eGFR＝141×（Scr/80）-0.411×（0.993）年龄；当

Scr ＞ 80µmol/L时 ， eGFR＝ 141 ×（ Scr/80 ）-1.209 ×

（0.993）年龄。GFR变化率通过以下的公式计算：GFR

变化率＝（研究结束时eGFR−基线eGFR） /（基线

eGFR×随访时间）。 

本研究的纳入群体根据研究初始的UAER情况

分为3组：正常白蛋白尿组（group 1），UAER＜

30mg/24h；微量白蛋白尿组（group 2），UAER在

30～300mg/24h之间；大量白蛋白尿组（group 3），

UAER≥300mg/24h。所有入选糖尿病患者根据美

国糖尿病联合会（American Diabetes Association，

ADA）糖尿病治疗指南的方案进行治疗 [7] 。 

1.4 统计学处理 

所 有 数 据 采 用 SPSS13.0 软 件 进 行 统 计 学 分

析。计量资料以 x±s 表示，计数资料以百分率表

示，多组间的正态分布资料采用方差分析，正态

分 布 资料 采 用Student-Newman-Keuls检验 ， 非 正

态分布资料用Mann-Whitney检验；随访前后连续

型 变 量 的 比 较 采 用 t检 验 ， 非 连 续 变 量 使 用 χ2检

验 ； 采 用 Pearson 线 性 相 关 分 析 评 估 eGFR 与 尿

L-FABP以及其他肾损伤指标的相关性，多因素分

析采用多元逐步回归分析方法。P＜0.05表示差异

有统计学意义。  
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2  结  果 

2.1  各组研究对象的临床特征及相关临床指标随

访前后的变化 

350例研究对象中，有54例未能完成随访且失

访，8例在随访期间死亡（其中4例死于冠心病，2

例死于脑血管意外，2例死于肾功能衰竭）。因此，

最终分析288例的结果（回访率82.3%）。研究初始，

研究对象的年龄（66.1±9.2）岁，糖尿病病程为

（7.8±6.5）年。在288例2型糖尿病患者中，正常

尿白蛋白组有111例，占回访病例总数的38.5%，

其中男性57例（51.4%）；微量尿白蛋白组有100例

（34.7%），男49例（49.0%）；大量尿白蛋白组有

77例（26.7%），男50例（64.9%）。 

研究群体相关临床指标随访前后的变化情况

具体见表1。研究初始（随访前），3组患者的年龄、

体质量指数、舒张压、血糖、血脂情况差异无统计

学意义（P＞0.05）；胰岛素、血管紧张素转换酶抑

制剂、血管紧张素受体拮抗剂、贝特类降脂药、他

汀类降脂药物使用情况也无明显差异（P＞0.05）；

大量尿白蛋白组和微量尿白蛋白组的糖尿病病程

均比正常白蛋白尿组延长（P＜0.05），大量尿白蛋

白组的收缩压（systolic blood pressure，SBP）、尿

素氮（blood urea nitrogen，BUN）、Scr也高于正常

尿白蛋白组（P＜0.05）。随着研究的进展，随访后

各组研究对象的体质量指数、血压、血糖、血脂水

平较随访前无明显改变（P＞0.05），胰岛素、血管

紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体拮抗剂、贝

特类降脂药、他汀类降脂药物使用情况较随访前也

无明显改变（P＞0.05），但大量尿白蛋白组的BUN

和Scr较随访前有明显升高（P＜0.05）。 

2.2  随访前后eGFR、UAER、L-FABP的变化 

随访前和随访后，大量尿白蛋白组的eGFR均低

于正常尿白蛋白组、微量尿白蛋白组（P＜0.05），

微量尿白蛋白组的eGFR与正常尿白蛋白组无明显差

异（P＞0.05）。随访后微量尿白蛋白组和大量尿白

蛋白组的eGFR水平较随访前降低（P＜0.05）。 

随访前和随访后，大量尿白蛋白组的UAER均显

著高于正常尿白蛋白组和微量尿白蛋白组（P＜0.05），

微量尿白蛋白组的UAER也均高于正常尿白蛋白组

（P＜0.05）。而随访后仅大量尿白蛋白组的UAER水 

 
表1  各组患者相关临床指标随访前后的变化情况 

Table 1  Changes in general characteristics and laboratory data of the subjects before and after follow-up 

Baseline 2-Year follow-up 
Item Group 1 

(n＝111) 
Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

Group 1 
(n＝111) 

Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

Age(years, x±s ) 067.9±10.2 65.4±9.7 069.3±8.3 69.9±10.2 67.4±9.7 71.3±8.3 

BMI(kg/m2, x±s ) 024.3±5.6 25.4±4.5 027.2±5.6 23.2±5.1 26.1±5.1 28.8±6.3 

DM duration(years, x±s ) 005.5±6.9 08.6±7.3* 010.2±8.2* 07.5±6.9 10.6±7.3 12.2±8.2 

SBP(mmHg, x±s ) 117.0±9.6 125.7±9.9 147.4±8.9* 0121.0±9.7 123.7±9.5 150.4±9.3 

DBP(mmHg, x±s ) 071.0±6.9 75.6±7.7 083.6±8.4 70.2±6.4 76.5±7.9 86.4±8.5 
Laboratory analyses 

( x±s )       

FBG(mg/dl) 007.1±1.6 08.1±4.3 009.9±2.4 07.2±1.8 07.9±4.0 10.2±2.7 

HbA1c(%) 007.0±1.8 07.3±1.9 008.4±2.7 07.1±2.0 07.2±1.7 08.3±2.1 

TC(mmol/L) 004.6±1.3 04.4±1.2 004.7±1.6 04.5±1.0 04.4±1.5 04.6±1.2 

TG(mmol/L) 001.8±1.5 02.2±0.9 001.9±2.6 01.9±1.6 02.3±1.7 02.1±2.9 

HDL-C(mmol/L) 001.3±0.4 01.3±0.1 001.0±0.5 01.3±0.3 01.3±0.4 01.1±1.0 

LDL-C(mmol/L) 002.4±1.1 02.5±0.9 002.7±1.4 02.3±1.0 02.6±1.5 02.6±1.1 

BUN(mmol/L) 006.1±1.3 08.0±2.5 010.1±7.3* 06.0±1.1 08.2±3.0 14.1±10.3# 

Scr(mmol/L) 060.9±12.3 90.6±19.8 118.2±102.1* 61.2±13.5 93.3±51.0 156.3±135.5# 

Medication[n(%)]       

Insulin 019 (17.2) 18 (18.0) 18 (23.3) 20 (18.0) 22 (22.0) 23 (29.8) 

ACEI 020 (18.0) 25 (25.0) 24 (31.1) 22 (19.8) 23 (23.0) 21 (27.3) 

ARB 049 (44.1) 50 (50.0) 46 (59.7) 48 (43.2) 54 (54.0) 51 (66.2) 

Statins 053 (47.8) 49 (49.0) 49 (63.6) 53 (47.8) 50 (50.0) 50 (64.9) 

Fibrates 019 (17.2) 18 (18.0) 18 (23.3) 18 (16.2) 18 (18.0) 19 (24.7) 

BMI: body mass index; DM: diabetes mellitus; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; FBG: fasting blood glucose; 
HbA1c: glycosylated hemoglobin A1c; TC: total cholesterol; TG: triglycerides; HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C: 
low-density lipoprotein cholesterol; BUN: blood urea nitrogen; Scr: serum creatinine; ACEI: angiotensin-converting-enzyme inhibitor; ARB: 
angiotensin receptor blocker. Group 1: normo-albuminuria group; group 2: micro-albuminuria group; group 3: macro-albuminuria group. 
Compared with group 1, *P＜0.05; compared with baseline level, #P＜0.05 
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平较随访前升高（P＜0.05）。 

随 访 前 和 随 访 后 ， 大 量 尿 白 蛋 白 组 的

L-FABP均 高 于 正 常 尿 白 蛋 白 组 和 微 量 尿 白 蛋 白

组（P＜0.05），微量尿白蛋白组 的 L-FABP也高

于 正 常 尿 白 蛋 白 组 （ P＜ 0.05） 。 随 访 后 微 量 尿

白 蛋 白 组 和 大 量 尿 白 蛋 白 组 的 L-FABP水 平 均 较

随 访 前 升 高 （ P＜ 0.05， 表 2） 。 提 示 L-FABP在

糖尿病患 者肾脏 功能变 化早期即 出现升 高，动态

监 测 尿 L-FABP可 能 是 早 期 预 测 2型 糖 尿 病 肾 病

的进展的 生物学 指标。  

2.3  尿L-FABP水平和eGFR的相关性分析 

Pearson线性相关结果提示：研究初始，大量尿白

蛋白组和微量尿白蛋白组的尿L-FABP水平与eGFR呈

负相关（分别为r＝-0.461，r＝-0.194；P＜0.05），

大量尿白蛋白组和微量尿白蛋白组的尿L-FABP基线

水平与UAER呈正相关（r＝0.573，r＝0.219；P＜0.05）；

其他与尿L-FABP呈正相关的指标有收缩压、HbA1c、

BUN和Scr。随访后，尿大量白蛋白组和微量尿白蛋白组

的尿L-FABP水平仍与eGFR呈负相关（分别为r＝-0.379，

r＝-0.199；P＜0.05），大量尿白蛋白组和微量尿白蛋

白组的尿L-FABP水平与UAER显著正相关（r＝0.689，

r＝0.203；P＜0.05）；其他与尿L-FABP呈正相关的

指标有SBP、FBG、HbA1c、BUN和Scr（表3）。 

计算各组患者eGFR变化率，并与各项肾损伤

指标包括血压、BUN、Scr、UAER、尿F-LABP等

进行多元回归分析。结果提示，随访前微量尿白蛋

白 组 和 大 量 尿 白 蛋 白 组的 尿 L-FABP水 平 与 eGFR

变化率显著相关（分别为β＝-0.327， t＝-2.987；

β＝-0.397， t＝-4.376； P＜ 0.05）；其 他与eGFR

变化率显著相关的因素包括：大量尿白蛋白组的

UAER水平和SBP；随访后微量尿白蛋白组和大量

尿白 蛋 白 组的尿L-FABP水平与eGFR变化率显著

相关（分 别 为β＝-0.378，t＝-4.298；β＝-0.455，

t＝-4.854； P＜ 0.05）， 其 他 与 eGFR变 化 率 显 著

相关的因 素包括 随访后 大量尿白 蛋白组 的BUN、

Scr和 SBP（ 表 4）。 结 果提 示 尿 L-FABP可 早 期 独

立预测2型糖 尿病肾 病患 者的eGFR下降 情况 。  

 
表2  随访前后3组患者eGFR、UAER、尿L-FABP的变化 

Table 2  GFR, UAER and urine L-FABP of the three groups before and after follow-up 

Baseline 2-Year follow-up 
Item Group 1 

(n＝111) 
Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

Group 1 
n＝111) 

Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

eGFR[ml/(min·1.73 m2)] 086.9±19.2 087.0±24.6 059.0±39.7*# 098.5±21.3 075.7±16.7▲ 046.6±34.1*#▲ 

UAER(mg/24h) 210.8±9.1 210.8±136.3* 444.7±224.2*# 222.2±15.2 231.2±155.4* 518.7±377.4*#▲ 

Urine L-FABP(ng/ml) 003.2±4.3 006.8±5.1* 009.0±3.7*# 004.0±3.7 009.7±6.2*▲ 012.6±9.1*#▲ 

eGFR: estimated glomerular filtration rate; UAER: urinary albumin excretion rate; L-FABP: liver-type fatty acid binding protein. Group1: 
normo-albuminuria group; Group 2: micro-albuminuria group; Group 3: macro-albuminuria group. Compared with group 1, *P＜0.05; 

compared with group 2, #P＜0.05; compared with baseline level, ▲P＜0.05 

 
表3  尿L-FABP和各项临床生化指标的线性关系 

Table 3  The Pearson correlations of the urine L-FABP with eGFR and laboratory data 

Baseline 2-Year follow-up 
Item Group 1 

(n＝111) 
Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

Group 1 
(n＝111) 

Group 2 
(n＝100) 

Group 3 
(n＝77) 

SBP -0.019 -0.191* -0.294* -0.021 -0.176* -0.287* 

DBP -0.100 -0.133 -0.164 -0.054 -0.110 -0.180 

FBG -0.089 -0.091 -0.163 -0.024 -0.033 -0.181* 

HbA1c -0.061 -0.116 -0.199* -0.121 -0.170 -0.268* 

TC -0.007 -0.009 -0.047 -0.014 -0.025 -0.049 

TG -0.012 -0.101 -0.114 -0.027 -0.136 -0.166 

HDL -0.073 -0.098 -0.127 -0.042 -0.065 -0.157 

LDL -0.086 -0.076 -0.133 -0.064 -0.081 -0.121 

BUN -0.129 -0.198* -0.196* -0.138 -0.197* -0.216* 

Scr -0.133 -0.203* -0.338* -0.096 -0.198* -0.410* 

eGFR -0.103 -0.194* -0.461* -0.112 -0.199* -0.379* 

UAER -0.132 -0.219* -0.573* -0.107 -0.203* -0.689* 

SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; FBG: fasting blood glucose; HbA1c：glycosylated hemoglobin A1c; TC: total cholesterol; 
TG: triglycerides; HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C: low-density lipoprotein cholesterol; BUN: blood urea nitrogen; Scr: serum 
creatinine; eGFR: estimated glomerular filtration rate: UAER: urinary albumin excretion rate. Group 1: normo-albuminuria group; group 2: 
micro-albuminuria group; group 3: macro-albuminuria group. Significantly correlated with urine L-FABP level, *P＜0.05 
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表4  各组患者eGFR变化率与随访前后尿L-FABP的多元逐步回归分析 
Table 4  Multivariate regression analysis of the correlation between eGFR decline rate and urine L-FABP before and after follow-up 

Baseline 2-Year follow-up 
Item 

β t P Value β t P Value 

SBP       

G1 -0.086 -0.870 ＜0.312 -0.097 -0.999 ＜0.221 

G2 -0.126 -1.437 ＜0.152 -0.133 -1.498 ＜0.125 

G3 -0.254 -2.993 ＜0.010 -0.221 -2.481 ＜0.014 

DBP       

G1 -0.010 -0.102 ＜0.915 -0.063 -0.787 ＜0.458 

G2 -0.061 -0.769 ＜0.443 -0.096 -0.983 ＜0.236 

G3 -0.095 -0.987 ＜0.297 -0.060 -0.778 ＜0.434 

BUN       

G1 -0.011 -0.104 ＜0.902 -0.105 -1.244 ＜0.201 

G2 -0.073 -0.712 ＜0.411 -0.133 -1.498 ＜0.125 

G3 -0.177 -1.914 ＜0.079 -0.190 -0.201 ＜0.035 

Scr       

G1 -0.012 -0.154 ＜0.877 -0.028 -0.299 ＜0.775 

G2 -0.122 -1.432 ＜0.154 -0.130 -1.491 ＜0.126 

G3 -0.177 -1.914 ＜0.079 -0.200 -0.223 ＜0.025 

UAER       

G1 -0.025 -0.297 ＜0.780 -0.077 -0.759 ＜0.494 

G2 -0.107 -1.244 ＜0.212 -0.194 -1.997 ＜0.066 

G3 -0.229 -1.997 ＜0.021 -0.270 -2.871 ＜0.010 

Urea L-FABP       

G1 -0.013 -0.164 ＜0.868 -0.127 -3.148 ＜0.345 

G2 -0.327 -2.987 ＜0.010 -0.378 -4.298 ＜0.010 

G3 -0.397 -4.376 ＜0.010 -0.455 -4.854 ＜0.010 

SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; BUN: blood urea nitrogen; Scr: serum creatinine; UAER: urinary albumin 
excretion rate; L-FABP: liver-type fatty acid binding protein; G1: group 1, normo-albuminuria group; G2: group 2, micro-albuminuria group; 
G3: group 3, macro-albuminuria group 

 
3  讨  论 

糖尿病肾病是CKD的主要原因 [8]。糖尿病肾

病进入大量尿白蛋白阶段或CKD阶段时，肾脏损

伤常不可逆 [9]。早期检测和干预是治疗糖尿病肾病

的关键 [10,11]。微量尿白蛋白为糖尿病肾病的早期

表现，与疾病进展至终末期肾脏疾病和心血管事

件相关 [12−15]。但多项研究表明，长期患有糖尿病

的患者在微量尿白蛋白的发生前即可出现肾脏病

理性异常 [16]，甚至出现严重肾功能受损 [17−19]。故

寻找一个能早期预测糖尿病患者肾功能变化的生

物标志物是国内外学者目前研究的热点。 

虽然大多数糖尿病肾病患者由于出现肾小球改

变而导致蛋白尿，但是否最终形成终末期肾功能衰

竭，还是取决于肾小管间质纤维化改变[20−22]，故肾

小管损伤的标志物可有助于确定肾功能衰退的程

度。最近的几项研究表明，肾小管损伤标志物，如

肾损伤分子−1（kidney injury molecule-1，KIM-1）、

中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（neutrophil 

gelatinase associated lipocalin，NGAL）和L-FABP，

可能是确定糖尿病患者肾功能减退程度的潜在的临

床标志物[23−26]。L-FABP在肾小管上皮细胞中表达，

近期一些学者发现肾小管周围毛细血管血流量减少

引起缺氧时，L-FABP则脱落到尿液中，进一步研究

发现，2型糖尿病患者尿L-FABP水平与eGFR下降率

显著相关，尿L-FABP可能成为反映糖尿病患者肾功

能减退的临床生物标志物[27−29]。据上，国外专家对

尿L-FABP和糖尿病肾病的研究较为热门，但均在初

步阶段，研究不够全面，也不够深入，研究病例数

也均较少。国内尚无尿L-FABP和糖尿病肾病或糖尿

病肾功能受损方面的研究，我们首先进行了这方面

的研究，具有创新性。本研究包括288名不同程度的

糖尿病肾病患者，使用肾小管损伤的生物标志物尿

L-FABP来预测2型糖尿病肾病患者的肾功能变化。

通过前瞻性研究，我们发现，尿L-FABP水平与糖尿

病患者的肾功能改变相关，动态监测尿L-FABP可早

期预测2型糖尿病肾病的进展，进一步研究发现，尿

L-FABP可能早期独立预测2型糖尿病肾病患者的

eGFR下降情况。 

综上，我们的结果显示尿L-FABP水平与2型
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糖尿病肾病的进展和肾功能下降情况密切相关，

尤其尿L-FABP可能是早期独立预测2型糖尿病患

者 肾 功 能 下 降 的 潜 在 临 床 标 志 物 。 定 期 检 测 尿

L-FABP水平和积极治疗，对预防和延缓糖尿病患

者肾功能恶化尤其是尿毒症的发生发展可能有一

定作用。本研究仍存在一些局限，由于本篇主要

为随访观察研究，未将正常糖耐量人群的资料作

为对照，同时也缺乏干预，但我们的试验数据提

示横断面分析与纵向分析结果一致，而这项研究

也正在不断进行和完善中，相信进一步的研究将

提供更有力的临床依据。  
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