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摘要：目的：本研究旨在探讨可溶性 CD146（sCD146）在急性肾损伤（AKI）患者中的表达水平及其在诊断中的价值。

方法：筛选潍坊市人民医院肾内科 2021 年 9 月至 2023 年 9 月期间诊断为 AKI 的 95 例患者作为病例组，并匹配 95 例

健康人作为对照组。收集两组的临床资料，采血并利用 ELISA 法测定血浆 sCD146 浓度。比较两组血清 sCD146 的水平，

分析 sCD146 浓度与估算肾小球滤过率（eGFR）、血肌酐（SCr）、尿量、C 反应蛋白（CRP）、尿微量白蛋白/尿肌

酐比值（uACR）等指标的相关性。结果：AKI 病例组血浆 sCD146 浓度为 245.2±20.1μg/L，显著高于对照组的 163.8

±19.7μg/L（P＜0.05），且与 SCr、CRP、uACR 呈正相关，与 eGFR 和尿量呈负相关（P＜0.05）。结论：sCD146

在 AKI 患者中明显升高，能反映 AKI 肾脏损害程度，对监测 AKI 的发生与发展有重要临床意义。 
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急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）作为公共卫

生问题，在成人住院患者中发病率高达 22%[1]，由于肾脏

具有很强的代偿能力，仅依靠血肌酐及尿量来诊断和分期

存在较大滞后性，因此，寻找 AKI 新的生物学标志物一

直是研究的热点。 

目前认为，内皮细胞的损伤是肾脏微血管系统损伤的

核心。在正常肾脏组织中，CD146 在肾小球内皮细胞、肾

小管等上微弱表达，与其它内皮细胞损伤标志物如 von 

Willebrand 因子、血栓调节蛋白、血管细胞黏附分子等密

切相关[2,3]， CD146 成为内皮功能障碍的新型标志物。 

国内外已有较多研究探讨了可溶性CD146（sCD146）

在慢性肾脏病（CKD）及糖尿病肾病（DN）中的作用，

但在 AKI 中的研究仍相对较少。本研究拟通过对比 AKI

患者及正常人血清中 sCD146 表达水平的不同，探讨其与

AKI 之间的关系，寻找其作为 AKI 潜在标记物的证据，

以期为 AKI 的诊治提供新的思路。 

1 对象和方法 

筛选潍坊市人民医院 2021 年 9 月至 2023 年 9月期间

住院诊断为 AKI 的患者 95 例，诊断标准包括血清肌酐在

48 小时内增加≥26.5 mmol/L（0.3 mg/dL），或在 7 天内

升高到基线的 1.5 倍，或少尿（尿量＜0.5 ml/kg/h）持续 6

小时。纳入标准还包括生命体征稳定且签署知情同意书。

排除标准包括年龄＜18 周岁、慢性肾脏病及其基础上的

急性加重、其他肾脏疾病、恶性肿瘤、自身免疫性疾病、

孕妇及哺乳期患者，以及血流动力学稳定不需要重症监护

治疗的患者。同时，筛选同期在潍坊市人民医院检查的健

康人 95 例作为对照组，纳入标准为年龄≥18 岁且签署知

情同意书，排除有慢性病病史、怀孕、吸烟、严重酗酒史、

近两周内细菌感染史，或体格检查或实验室检查有严重异

常者。本研究经潍坊市人民医院科研项目伦理审查委员会

审批。 

资料收集：清晨空腹静脉血采样，离心后-20℃保存

待测。同时，从住院 HIS 系统收集年龄、性别、病程、病

因、血肌酐（SCr）、24 小时尿量、尿微量白蛋白/尿肌酐

比值（uACR）、血清白蛋白（ALB）、C 反应蛋白（CRP）

等数据。采用中国生物科技有限公司的 ELISA 试剂盒测

定血浆 sCD146 浓度。 

统计学方法采用 SPSS 软件进行数据分析。计量资料

比较采用 t检验或秩和检验，计数资料比较采用χ² 检验。

两变量相关分析采用直线相关分析或秩相关分析。P＜

0.05 认为有统计学差异。 

结果：病例组平均年龄为 52.3±13.1 岁，对照组平均

年龄为 48.5±12.2 岁。病例组中男性 65 例，女性 32 例；

对照组中男性 52 例，女性 45 例。两组在年龄、性别上无

统计学差异（P＞0.05）。病例组平均病程为 11.2±8.3 天，

病因包括药物性 32 例、感染性 21 例、梗阻性 18 例、造
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影剂 13 例、低容量性 13 例。 

病例组和对照组在血红蛋白、血清白蛋白上无统计学

差异（P＞0.05），但在 SCr、eGFR、CRP、uACR 及尿量

上存在显著差异（P＜0.05）。病例组血浆 sCD146 浓度为

245.2±20.1μg/L，显著高于对照组的 163.8±19.7μg/L（P

＜0.05）。见表 1。 

表 1  两组临床资料及生化指标比较（x̄ ±s） 

 
病例组 对照组 P 值 

 

年龄（y） 52.3±13.1 48.5±12.2 0.123  

病程（d） 10.4±7.8 -  

男性［例（%）］ 65（68.4） 52(54.7) 0.214  

血红蛋白（g/L) 138.9±24.1 144.2±25.8 0.345  

eGFR(mL/min) 71.5±22.6 102.3±19.8 ＜0.001  

Scr (μmol/L) 125.3±26.4 77.9±18.7 ＜0.001  

uACR（mg/g) 89.4±32.1 25.1±11.2 ＜0.001  

CRP(mg/L) 6.8±2.9 2.0±0.9 ＜0.001  

ALB(g/L) 39.6±7.5 41.1±6.8 0.456  

尿量(L/24 h） 0.40±0.18 1.55±0.36 ＜0.001  

CD146（μg/L) 245.2±20.1 163.8±19.7 ＜0.001  

相关性分析显示，sCD146 与年龄、病程、血红蛋白、

血清白蛋白无相关性（P＞0.05），与 SCr、uACR、CRP

呈正相关（r 值分别为 0.654、0.287、0.493，P＜0.05），

与 eGFR、尿量呈负相关（r 值分别为-0.356、-0.748，P

＜0.01）。见表 2。 

表 2  sCD146 与各项指标的相关性分析 

 r 值 P 值 

年龄（y） 0.058 0.579 

病程（d） 0.193 0.086 

血红蛋白（g/L) 0.046 0.654 

eGFR(mL/min) -0.314 ＜0.001 

Scr (μmol/L) 0.672 ＜0.001 

uACR（mg/g) 0.235 0.014 

CRP(mg/L) 0.452 ＜0.001 

ALB(g/L) 0.043 0.584 

尿量(L/24 h） -0.712 ＜0.001 

2 讨论 

2019 年急性病质量倡议(ADQI）共识细化了 AKI 患者

生物学标志物的临床分级应用建议，但理想标志物仍待开

发验证。CD146 作为免疫球蛋白超家族成员，基因位于

11 号染色体长臂上，结构包括胞外区、跨膜区和胞浆区

三个部分。CD146 通过其胞外区的免疫球蛋白样结构域与

配体结合，介导细胞间或细胞与细胞外基质（ECM）间的

黏附，参与内皮细胞黏附增值、血管生成、信号传导、免

疫调节等多种活动[4-6]。研究发现，CD146 与多种疾病的

发生发展密切相关，包括肿瘤、心血管疾病、神经系统疾

病等。随着研究的深入，CD146 在慢性肾 脏病的诊断中

也显示了较大的潜力。 

本研究纳入 95例AKI患者和 95例健康人进行对照，

进一步验证 sCD146 在 AKI中的表达变化及其与肾功能指

标的相关性。结果发现，病例组外周血 sCD146 浓度为

245.2±20.1μg/L，显著高于对照组的 163.8±19.7μg/L，

表明其水平可以反映肾功能的损伤，与 Bardin[2]在慢性肾

衰竭患者及刘波[7]在对糖尿病肾病的研究结果相一致。有

学者认为，慢性肾脏病血清中的 sCD146 表达增加，肾组

织微血管中 CD146 表达上调，可能是机体为了防止内皮

细胞进一步丢失、促进微血管修复的一种代偿机制[8]。在

本研究中，sCD146 在 AKI 肾脏损伤时表达增多，考虑为

肾小管上皮细胞及周围内皮细胞被诱导表达 CD146，脱落

后导致血浆浓度升高。sCD146 表达的增加可能反映了肾

损伤发病机制中的内皮或肾小管上皮功能障碍。 

本研究的相关分析显示，AKI 患者中的血清 sCD146

水平与 Scr 正相关，与 eGFR 及尿量负相关。这一结果与

蒋易[9]等发现的，sCD146 水平随着 CKD 的分期进展而升

高结果一致。在急、性肾衰竭患者中，Scr 都是反映肾脏

损伤的重要指标，有研究认为也尿酸排泄分数与肾功能分

期相关[10]。血清 sCD146 水平随着肾功能下降而升高，表

明其能反映 AKI 肾功能的损伤程度。本研究还发现，

sCD146 与尿量呈负相关，考虑其可能参与 AKI 内皮功能

的恢复过程。在肾缺血再灌注动物实验及人体移植肾研究

中均发现，CD146 参与肾缺血再灌注损伤后的早期内皮修

复，肾微血管的重建，并可提高生存率[11-12]。CD146 作为

内皮功能障碍的标志物，能反映或参与了 AKI 的内皮恢

复。 

研究发现，sCD146 与 uACR 存在显著相关性。尿微

量白蛋白作为经典的内皮损伤标志物，在糖尿病肾病中具

有重要的诊断意义[13]。uACR 较尿微量白蛋白更加稳定，

可以发现肾脏早期损伤，主要反应肾小球的滤过屏障受损。

Rein[14]等人证实，uACR 本身是一种全身性内皮功能紊乱

的重要标志。本研究中在AKI患者外周血 sCD146与 uACR

均升高且相关，考虑都是内皮功能损伤的结果。因为 AKI

发病原因及机制复杂，病变可能肾小球、肾小管、肾间质

或混合性，因此 sCD146 与 uACR 相关可能反映了 AKI 中

肾小球的早期损伤或者混合损伤。 

本次研究结果中还发现，sCD146 与炎症指标 CRP 呈
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正相关，表明其可能参与 AKI 的炎症反应过程。早期研

究中，Bardin 等[15]发现，用炎症因子刺激体外培养的内皮

细胞（HUVECs）时，CD146 表达显著升高。并进一步证

实活化的 T 细胞上有 CD146 的表达。在炎症反应中，

CD146 在内皮细胞和白细胞上表达明显增加，促进内皮细

胞分泌 IL-8，招募中性粒细胞，参与炎症细胞的黏附和

迁移过程[16]。炎症、氧化应激也是 AKI 重要的发病机制，

因此从炎症调控机制方面看，CRP 及 sCD146 在 AKI 患者

体内均能表达增加，血清水平上升，两者的相关性提示

CD146 表达增加可能促进炎症细胞的浸润，甚至加剧 AKI

肾脏损伤。 

综上，本研究发现，AKI 患者血清 sCD146 明显升高，

能反应肾脏的损伤及肾功能进展，sCD146 水平与 AKI 之

间存在一定的相关性，提示 sCD146 可能在 AKI 的诊断中

有重要意义。但本研究也有局限性，后期应动态追踪数据，

建立 sCD146 与肾功能恢复的时间关联性，结合尿液及血

浆检测，构建肾损伤全景图谱，并在动物实验中探讨

sCD146 的作用机制。 
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