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慢性肾小球肾炎非尿毒症期患者血、尿 NO与血压的关系 

陈雪梅 ，李荣亨 

(1．重庆医科大学临床学院急诊科，2．重庆医科大学临床学院中医科 ，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨慢性肾小球肾炎非尿毒症期患者体内一氧化氮(NO)的变化，及其与血压的关系。方法：应用化学比色 

法，测定 92例慢性肾炎非尿毒症期患者及 31例正常人的血清、尿 NO；／N0 变化。结果：慢性肾炎非尿毒症期患者血清及 

尿 NO； ／NO2水平较对照组显著降低(P<O．01)；慢性肾炎非尿毒症期患者高血压组血清及尿 NO； ／NO2 水平显著低于血 

压正常组及正常对照组，血压正常组尿 NO； ／N02水平显著低于正常对照组(P<0．05)；患者组血清及尿 NO2 ／N( 水平均 

与平均动脉压呈显著负相关。结论：慢性肾炎非尿毒症期患者高血压的发生可能与体内 NO水平不足密切相关。 
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The change of serum and urinary NO and the relation between NO and blood 

pressure in patients with chronic glomerulonephritis at pre’——uremic phase 

CHEN Xuemei．et al 

(Department ofEmergency，College of Clinical Medicine，Chongqing Medical University) 

【Abstract】Objective：To observe the change of serum and urinary nitric oxide(NO)and the relation between NO and blood pressure 

in chronic glomemlonephritis(CGN)patients at pre—uremic phase．Methods：The levels of serum and urinary NO2 ／N02-were mea— 

sured in 92 cases of CGN at pre—uremic phase and 31 normal subjects by chemical colorimetry．Results：The levels of serum and uri— 

nary NO2 ／NO2  in CGN patients at t)re—uremic phase were significantly lower than those in the control group．The levels of serum 

and urinary NO2／NO2 of the hypertension group were significantly lower than those of the normal blood pressure group and the con— 

trol group；furthermore，the levels of urinary NO2 ／NO2 of the normal blood pressure group were significantly lower than those of the 

control group．There WaS significantly inverse correlation between the levels of Serum NO2 ／NO2  and mean arterial pressure(MAP)， 

and also there was significantly inverse correlation between the levels of urinary NO2 ／NO；and MAP．Conclusion：In CGN patients at 

pre—uremic phase，hypertension may be related to the insufficiency of NO． 
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慢性肾小球疾病常合并高血压，而高血压是肾 

炎持续进展的重要原因之一。有文献报道，高血压 

病患者体内 NO合成不足；但慢性肾小球疾病患者 

血压与体内 NO变化的关系，文献报道尚少。本文 

应用化学比色法，测定了92例慢性肾小球肾炎非尿 

毒症期患者及 31例正常人 的血清、尿 NO3-／NO2 

水平，以探讨在慢性肾小球肾炎非尿毒症期患者体 

内 No的变化和血压的关系。 

1 对象与方法 

作者介绍：陈雪梅(1972 )，女，硕士，主治医师， 

主要研究方向：多器官功能衰竭。 

1．1 研究对象 

选择 1997年 9月～1999年 3月首次就诊的 92例慢性 

肾小球肾炎住院患者，男 45例，女 47例 ，年龄 36．9±13．5 

岁，排除继发性 肾小球疾病、尿毒症期及急性感染期病人。 

对照组 31例，男 14例，女 17例 ，年龄 32．9±8．6岁 ，为排除 

了心 、肝、肺 、肾及高血压病等疾病的健康志愿者。两组性 

别、年龄分布无统计学差异。 

1．2 检 测方 法 

1．2．1 标 本采集 患者入 院后，于降压治疗 之前，禁食 

12h，清晨空腹安静休息 30rnln后 ，留取静脉血清及尿 一20℃ 

冰箱待测。同时常规作肾功能检查 ，并测肱动脉血压 3次以 

上 ，取其平均值，计算平均动脉压，公式为：平均动脉压 =舒 

张压 +1／3脉压。 

1．2．2 NO测定 本文采用化学比色法，检测 NO的代谢产 
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物硝酸盐／亚硝酸盐(NO；／NO )，反映体内 NO变化。试 

剂盒购自南京建成生物工程研究所，按说明书操作。 

1．3 统计学处理 

数据用 ±S表示，计量资料两组 比较采用 t检验 ，多组 

比较 采用方差分 析 ，血 清 、尿 NO3／NOr 与血 压 的关 系采用 

直线相 关回归分 析 。由 SAS软 件及 Excel完成 。 

2 结 果 

2．1 患者组血清及尿 NO；／NO2-水平 

患者组血 清 NO3／NO： 水平较对 照组 明显 降 

低(P<0．01)，尿 NO3／NO
一(水 平较对照组 明显 降 

低(P<0．01)，差异有显著性 。见表 1。 

表 1 患者组 与对照组 的血清 、尿 NOr／NO2-水 平比较 

与对照 组 比较 ，P<0．01。 

2．2 血清、尿 No3／No,-水平与血压 

患者按血压分组 ，血清 NO3／NO2水平各组之 

间比较 ，高血压组较血 压正常组及正 常对 照组 显著 

降低(P<0．05)，血压正 常组与正 常对照组 间差 异 

无显 著性 (P>0．05)。尿 NO3／NO2水平 各组 之 

间比较 ，高血压组较血压正 常组 及正常对照组 明显 

降低 ，血压正常组较正常对照组亦 明显降低 ，差异有 

显著性(P<0．05)。表 2。 

表 2 按血压分 组血清 、尿 NO；／NOr 变化 

与对照组 比较 ， P<0．05；一 P>0．05；与高血 压组 比较 ，‘P<0．05。 
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No；／NO2与 血压的关 系 

2．3 血清、尿 NO；／No 水平与血 压相 关回 归分 

析 

患者组血清 NO3／NO；水 平与平 均动脉 压呈 

显著负相关，r=一0．45047，回归方程 ：Y=一1．0875x 

+162．55，R =0．2029(P<0．O1)，见图 1。患者组 

尿 NO；／NOr水平与平 均动脉 压呈显著负相 关，r 

=一0．35346，回归方程 ：y=一0 0217x+134．16， 

R =0．1249(P<0．01)。见图 2。 

3 讨 论 

目前认为，血管活性物质异常是促进慢性肾小 

球肾炎进行性发展的主要原 因之一 。NO作为调节 

血管张力的一种重要介质，在慢性肾炎的进展中可 

能发挥了重要作用 。本文发现 ，慢性 肾小球 肾炎非 
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导致 NO合成减少。同时，有文献报道，血浆内源性 

NoS抑制物(ADMA，L—NMMA)浓度可随着血肌 

酐浓度进行性上升而呈比例升高，提示在肾功能减 

损时，存在有内源性 NOS抑制物清除障碍，进而可 

抑制 NO合成l2-3]。本文观察还发现，慢性 肾小球 

肾炎非尿毒症期患者尿 NO3／NO2-水平下降程度 

较血清 NO3／NO2-水平下降更为明显，提示肾局部 

存在 NO合成不足。在肾组织中，cNOS主要存在 

于内皮细胞及致密斑，iNOS主要存在于巨噬细胞 、 

血管平滑肌细胞 、系膜细胞及内皮细胞。在慢性 肾 

炎持续进展过程中，随着肾固有细胞的减少，表达 

NOS的细胞数减少，导致肾脏合成 No不足_4j。 

本文进一步研究显示，伴高血压的患者 ，其血清 

NO3／NO2-水平较血压正常组及正常对照组显著 

下降，而且血清 N() ／NO2-水平与平均动脉压呈显 

著负相关，表明在慢性肾炎进展过程中，高血压的发 

生与体内 NO的合成不足有关． 在生理状态下，NO 

以脉冲形式释放，具有扩张血管作用。而体 内血管 

收缩因子(内皮素 、血栓素 A2、血管紧张素 Ⅱ等)和 

血管舒张因子(NO、前列腺素等)保持一定的平衡 ， 

维持血管处于中等程度舒张状态，调节着血流量和 

包括肾在内的器官灌注压。当血管舒张因子 NO减 

少时，收缩 因子相对地 占优势，使周围血管阻力增 

加，导致高血压产生l5一l。而高血压的发生反过来 

又影响体内 NO的合成。Linder等l 7_研究也发现， 

所有的高血压患者，其血管内皮释放 NO明显降低， 

平滑肌细胞对 NO的敏感性也有所降低；在抗高血 

压治疗后 ，NO及内皮依赖性血管扩张作用均可恢 

复。而本文观察还发现，伴高血压的肾炎患者尿 

NO3／NO2-水平下降更为明显，并且尿 NO3-／NO2- 

水平与平均动脉压呈负相关，这可能与肾小球疾病 

发展过程中，高血压及其继发的肾小球内高压，进一 

步损伤肾小球内皮细胞，致肾合成 NO不足有关。 

本文同时发现，血压正常患者组尿 NO3／NO2- 

水平较正常对照组显著降低 ，而血清 NO3／NO2-水 

平较正常对照组轻度下降，但两者之间差异无显著 

性 ，提示慢性肾炎非尿毒症期患者血压正常时就已 

存在肾局部合成 NO不足。 

综上所述，慢性 肾炎非尿毒症期患者体内 NO 

合成不足，与高血压密切相关，可能是慢性肾小球肾 

炎持续进展的一个重要因素。控制高血压，或外源 

性的导人 NO及利用转基因方法而增加 NOS表达， 

促进 NO的合成，是否有利于延缓慢性 肾小球肾炎 

的进展 ，有待进一步研究。 
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