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摘要： 目的 探讨微RNA-93（miR-93）介导转化生长因子-β1（TGF-β1）调节Ⅲ型胶原蛋白在压力型尿失禁（SUI）中的表达意义。

方法 2014年1月至2018年1月，选取无锡市妇幼保健院收治的SUI病人（SUI组53例）以及同期行妇科良性肿瘤治疗且术前检

查无SUI及其他盆腔器官脱垂临床症状的病人（无SUI组53例）为研究对象。取受试者阴道壁组织，以RT-PCR测定miR-93的表

达，以蛋白印迹法测定TGF-β1及Ⅲ型胶原蛋白的表达，结合荧光素酶报告分析测定miR-93与TGF-β1的相关性。结果 miR-93
在SUI病人阴道壁组织中的表达低于无SUI组（0.63±0.18）比（1.12±0.23），TFG-β1及Collagen Ⅲ在SUI病人阴道壁组织中的表达

亦低于无SUI组［TFG-β1（0.49±0.12）比（0.67±0.15），Collagen Ⅲ（0.22±0.05）比（0.31±0.09）］。SUI组与无SUI组相比，miR-93表达

降低［（0.26±0.04）比（1.05±0.12）］，TFG-β1及CollagenⅢ在 SUI原代成纤维细胞中的表达均降低［TFG-β1（0.92±0.20）比（1.15±
0.07）；Collagen Ⅲ（0.32±0.05）比（1.02±0.13）］。miR-93基因可与TFG-β1基因结合，并且通过结合提高了TFG-β1的表达。进一

步研究证实miR-93过表达的情况下可以提高TFG-β1的表达，而当miR-93的表达被抑制时，TFG-β1的表达亦下调（t=6.590，P=
0.007）。结论 SUI病人中，miR-93表达降低，介导TGF-β1表达下调，最终导致胶原Ⅲ含量降低。
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Abstract： Objective To explore the significance of miR-93-mediated TGF-β1 regulation of Collagen Ⅲ expression in stress uri‑
nary incontinence.Methods From January 2014 to January 2018, patients with stress-type urinary incontinence (observation group n=
53) and gynecological benign tumor patients (n=53 of control group) admitted to Wuxi Maternal and Child Health Care Hospital affiliat‑
ed to Nanjing Medical University were enrolled in the study. The vaginal wall tissue of the subjects was taken and the expression of miR-

93 was determined by RT-PCR. The expressions of TGF-β1 and type Ⅲ collagen were determined by Western Blot method, and the
correlation between miR-93 and TGF-β1 was detected by luciferase reporter assay.Results The expression of miR-93 in the vaginal
wall of Sui patients was lower than that of the control group (0.63 0 ± 0.18 vs. 1.12 ± 0.23), and the expressions of TFG-β and collagen
Ⅲ in vaginal wall of Sui patients were also lower than those of the control group [ TFG-β1 (0.49 ± 0.12) vs. (0.67 ± 0.15); Collagen Ⅲ
(0.22±0.05) vs. (0.31±0.09) ]. Compared with the control group, the expression of mir-93 in Sui group was decreased (0.26 2 ± 0.04 vs.
1.05 ± 0.12), the expression of TFG-β and collagen Ⅲ in Sui fibroblasts decreased [TFG-β1 (0.92±0.20) vs. (1.15±0.07) and Collagen
II (0.32±0.05) vs. (1.02±0.13)]. MiR-93 can bind to TFG-β1 gene, and the expression of TFG-β1 is enhanced by the binding. In this
study, the effects of mir-93 overexpression and inhibition on TFG were further determined by Western blot, further confirming that miR-

93 overexpression can improve TFG-β. When the expression of mir-93 was inhibited, TFG-β decreased (t = 6.590; P=0.007).Conclu⁃
sions In patients with stress urinary incontinence, the expression of miR-93 is decreased, which mediates the down-regulation of TGF-

β1 expression, which ultimately leads to a decrease in collagen Ⅲ content.
Key words： Urinary incontinence, stress; Transforming growth factor beta1; Collagen type Ⅲ; miR-93

压力性尿失禁（stress urinary incontinence，SUI）
是一种常见成年女性盆底功能障碍性疾病，据报道

SUI在世界各地的发病率在 10%~30%［1］。随着人口

老龄化及人们对生活质量要求的提高，SUI对病人
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的生活方式、社会影响、心理健康等已造成了严重

的负面影响，了解其病因以及发病机制对于提高其

治愈率有着重要的作用。目前，国内外的多数学者

认为该疾病的发病机制与盆底结缔组织支托力不

足有关，盆底结缔组织是盆底主要的支撑结构，由

大量的胶原和少量非胶原成分构成。胶原主要由

Ⅰ型胶原（Collagen Ⅰ）和Ⅲ型胶原（Collagen Ⅲ）组

成，是对盆底结缔组织起支持作用的主要物质，具

有较强的抗张力作用。研究表明［2-3］，SUI病人的膀

胱阴道筋膜、圆韧带等组织中的胶原含量与无 SUI
组相比显著性减少，且胶原分解增加是其含量减少

的主要原因［4］。转化生长因子（Transforming Growth
Factor，TGF-β）是一系列调节细胞生长和分化的蛋

白质家族，有三种异构体，即 TGF-β1、TGF-β2 和

TGF-β3，其中 TGF-β1是最主要的促纤维形成细胞

因子，其具有增加以胶原为主的间质蛋白的合成进

而抑制胶原降解等作用［5-7］。微RNA-93（microRNA-

93，miR-93）为小分子单链非编码RNA，其通过抑制

翻译或基因分割等方式可调控蛋白编码基因等靶

基因的表达，在细胞增殖、分化以及蛋白质合成等

发挥着重要作用［8-9］，miRNAs的异常表达与诸多疾

病的发生与发展密切相关［10］。miRNAs对胶原表达

具有调节作用［11-12］，miR-93在 SUI病人膀胱阴道筋

膜中表达降低［13-14］，提示miR-93与 SUI发病机制相

关。TGF-β1与胶原代谢密切相关，且刺激细胞及细

胞外基质中胶原基因 miRNAs及相关胶原的表

达［15］。本研究拟通过对 SUI病人阴道前壁组织中

miR-93、TGF-β1表达进一步分析miR-93、TGF-β1与
胶原代谢的相关性，探讨miR-93、TGF-β1在 SUI发
病机制中的作用。

1 资料和方法

1.1 一般资料 2014年 1月至 2018年 1月，选取南

京医科大学附属无锡市妇幼保健院收治的 SUI病人

（SUI组，n=53）以及同期至本院进行妇科良性肿瘤

治疗且术前检查无 SUI及其他盆腔器官脱垂临床症

状的病人（无 SUI组，n=53）为研究对象。入选标准：

依据临床和尿动力学检查结果诊断其为 SUI，年龄

范围为50~60岁的病人。SUI的诊断标准：根据典型

的压力性尿失禁症状，即大笑、咳嗽、喷嚏或行走等

各种程度腹压增加时尿液溢出，停止加压动作时尿

流是否随即终止即可明确诊断［16］。排除标准：①患

有中度及重度盆腔脏器脱重（POP）者；②年龄大于

60岁的病人；③近半年有服用激素类药物史；④有

阴道手术史；⑤生殖器及泌尿系统感染。病人或其

近亲属已经签署知情同意书，本研究经南京医科大

学附属无锡市妇幼保健院伦理委员会审核批准（院

字〔2014〕1号）。

1.1.1 标本采集 用棉签从病人的阴道前壁黏膜

处采集微量标本，取下的组织置于−80 ℃冰箱冷冻

保存用以后期测定指标。

1.1.2 仪器和试剂 正常成纤维细胞以及 SUI原代

成纤维细胞购于中国科学院上海生科院细胞资源

中心；新生胎牛血清及良伊格尔培养基购于美国赛

默飞世尔公司；Lipofectamine 2000转染试剂和RNA
提取试剂 TRIzol购于 Invitrogen公司；ABI PRISM
7700 检测系统购于美国应用生物系统公司。Taq‑
Man miRNA逆转录试剂盒购于美国应用生物系统

公司。Roche LightCycler 480实时荧光定量 PCR仪

器购于瑞士罗氏集团。

1.2 方法

1.2.1 病人的指标检测 为对比 miR-93在 SUI病
人与无 SUI组表达的不同，本研究采用 RT-PCT对

SUI病人及无 SUI组病人阴道壁组织的miR-93的表

达进行测定，采用Western方法对 TFG-β1、Collagen
Ⅲ的表达进行测定。

1.2.2 细胞培养及分组 正常成纤维细胞以及 SUI
成纤维细胞培养于含 10%新生胎牛血清的良伊格

尔培养基中，置于 37 ℃、含有 5% 二氧化碳的细胞

培养箱中培养，常规传代培养，取其对数生长期细

胞进行实验。

1.2.3 原代成纤维细胞转染 取对数期生长的细

胞接种于 96孔板中，接种密度为 4×104个/孔。设对

照组（Control）、阴性对照组（miR Negative Contronl，
miRNC）、miR-93模拟组（miR-93 mimic）及其抑制剂

组（miR-93 inhibitor）。对照组：LipofectamineTM 2000
转染剂 5 µL；阴性对照组：LipofectamineTM 2000转染

剂 5 µL以及 100 nmol/L的miR-93阴性对照物；miR-

93模拟组：加 LipofectamineTM 2000转染剂 5 µL以及

100 nmol/L的 miR-93模拟物；抑制剂组：加 Lipo‑
fectamineTM 2000转染剂 5 µL及 100 nmol/L的 miR-

93抑制剂，每组平行设置 3个样本，继续培养 24 h。
miR-93模拟物和miR-93抑制剂的引物序列：miR-93
模拟物：5'-CAAAGUGCUGUUCGUGCAGGUAG-3'；
miR-93 抑 制 剂 ：5'-CUACCUGCACGAACAGCA‑
CUUUG-3'。
1.2.4 RT-PCR测定 miR-93的表达 采用 TRIzol
（Invitrogen公司）从成纤维细胞以及阴道壁组织中

分离提取RNA，测定样品RNA的A260/280，其值在 1.8~
2.0范围内满足实验要求。按照 TaqMan miRNA逆

转录试剂盒的操作方法合成 cDNA，引物序列见表

3。取 25 µL逆转录产物进行 PCR反应。反应条件

为：94 ℃变性 1min，60 ℃复变性 1.5 min，72 ℃扩增 2

min，共设 35个循环。每组平行测定 3次。数据以

ABI Prism 7700 SDS软件系统分析miR-93的表达。

miR-93 的 PCR 引 物 序 列 ：miR-93 正 向 ：5'-
AGTCTCTGGGCTGACTACATCACAG-3'；miR-93 反

向：5'-CTACTCACAAAACAGGAGTGGAATC-3'。
1.2.5 Western-blot法测定 TGF-β1以及 Collagen
Ⅲ表达 采用放射性免疫印迹法提取成纤维细胞

以及阴道壁组织中的蛋白。于 4 ℃下，以 12 000 r/
min离心 15 min。以双吲哚丁酸蛋白试剂盒测定蛋

白质浓度。以常规法制备 SDS-PAGE胶，以 β-actin
作为内参，将 50 µg蛋白质样品进行上样，在 70 V电

压下电泳 1.5 h后，转移至 PVDF膜。采用 5%的脱

脂奶粉室温下封装。加入 1∶250稀释的 TGF-β1抗
体（Abcam公司）及 1∶400稀释的CollagenⅢ抗体（购

于 Santa Cruz Biotechnology），4 ℃下孵育 12 h后，加

入相对应的二抗，室温 25 ℃下孵育 1 h。ECL显色，

通过 Image Lab 4.1图像分析系统对胶片进行扫描

分析。

1.2.6 荧光素酶报告分析 miR-93、TFG-β1及 Col‑
lagen Ⅲ表达的相关性 本部分采用 293T细胞用于

瞬时转染的载体，将 293T细胞以 5×104个/孔的密度

接种于 24孔板上。采用miRecords预测 TFG-β1的
3’-UTR上miR-93可能的结合位点，构建含有miR‑
NA-93结合位点 TFG-β1基因 3’-UTR的序列，插入

pmir-REPORT luciferase载体，随后经限制性内切酶

处理并进行纯化鉴定。构建含有 pmir-REPORTT‑
GF β1-3’UTR的报告质粒以及含有 100 nmol/L的

miR-93及阴性对照组的 microRNAs在 Lipofectami‑
neTM孵育 48 h，进行共转染。随后，收集细胞并用

PBS洗涤 2次，加入细胞裂解液后离心并收集裂解

液进一步通过荧光素酶检测系统对细胞进行荧光

检测。采样品 50 µL，加入 100 µL萤火虫荧光素酶

检测试剂混匀，以报告基因细胞溶解液为空白，测

定萤火虫荧光素酶相对光单位，即RLU值，随后加

入 100 µL海肾荧光酶检测工作液，混匀后测定RLU
值，以RLU萤火日荧光素酶/RLU海肾荧光素酶即为

荧光素酶活性。实验平行测定3次。

1.2.7 统计学方法 本研究采用 SPSS 20.0统计软

件（美国 IBM公司）；计量资料用 x̄ ± s表示，独立样

本两组间的比较采用成组 t检验，多组间的比较用

单因素方差分析；计数资料用例（%）表示，组间比较

用χ 2分析。P<0.05代表差异有统计学意义。

2 结果

2.1 研究对象一般情况 两组年龄、分娩次数、体

质量指数（BMI）方面差异无统计学意义，具有可比

性。见表1。

2.2 miR-93、TFG-β1以及CollagenⅢ在 SUI病人

阴道壁组织中的表达 miR-93在 SUI病人阴道壁组

织中的表达低于无 SUI组（t=7.821，P=0.001），TFG-

β1及Collagen Ⅲ在 SUI病人阴道壁组织中的表达亦

低于无SUI组（t=8.125，P=0.002）。见图1、表2。

2.3 miR-93、TFG-β1以及CollagenⅢ在原代成纤

维细胞的表达 结合“2.1”项下结果，进一步测定了

miR-93表达与 TFG-β1及 Collagen Ⅲ在 SUI原代成

纤维细胞（观察组）及正常原代成纤维细胞（对照

组）的表达。观察组与对照组相比，miR-93表达降

低（t=7.063，P=0.005），TFG-β1及 CollagenⅢ在 SUI
原代成纤维细胞中的表达均降低（t=8.268，P=
0.001）。见图2、表3。

表1 研究对象一般情况/x̄ ± s

1

2

3

4 5

注：1—β-肌动蛋白，2—Ⅲ型胶原，3—转化生长因子，4—对照，

5—压力性尿失禁。

图1 TFG-β1、CollagenⅢ在SUI病人及无SUI组阴道壁组织中的表达

表2 miR-93、TFG-β1、CollagenⅢ在SUI病人阴道壁

组织中的表达/x̄ ± s

注：miR-93为微RNA-93，TFG-β1为转化生长因子，CollagenⅢ
为Ⅲ型胶原。

1

2

3

4 5

注：1—β-肌动蛋白，2—Ⅲ型胶原，3—转化生长因子，4—对照，

5—压力性尿失禁。

图2 TFG-β1、CollagenⅢ在SUI及无SUI组原代成纤维细胞的表达
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min，共设 35个循环。每组平行测定 3次。数据以

ABI Prism 7700 SDS软件系统分析miR-93的表达。

miR-93 的 PCR 引 物 序 列 ：miR-93 正 向 ：5'-
AGTCTCTGGGCTGACTACATCACAG-3'；miR-93 反

向：5'-CTACTCACAAAACAGGAGTGGAATC-3'。
1.2.5 Western-blot法测定 TGF-β1以及 Collagen
Ⅲ表达 采用放射性免疫印迹法提取成纤维细胞

以及阴道壁组织中的蛋白。于 4 ℃下，以 12 000 r/
min离心 15 min。以双吲哚丁酸蛋白试剂盒测定蛋

白质浓度。以常规法制备 SDS-PAGE胶，以 β-actin
作为内参，将 50 µg蛋白质样品进行上样，在 70 V电

压下电泳 1.5 h后，转移至 PVDF膜。采用 5%的脱

脂奶粉室温下封装。加入 1∶250稀释的 TGF-β1抗
体（Abcam公司）及 1∶400稀释的CollagenⅢ抗体（购

于 Santa Cruz Biotechnology），4 ℃下孵育 12 h后，加

入相对应的二抗，室温 25 ℃下孵育 1 h。ECL显色，

通过 Image Lab 4.1图像分析系统对胶片进行扫描

分析。

1.2.6 荧光素酶报告分析 miR-93、TFG-β1及 Col‑
lagen Ⅲ表达的相关性 本部分采用 293T细胞用于

瞬时转染的载体，将 293T细胞以 5×104个/孔的密度

接种于 24孔板上。采用miRecords预测 TFG-β1的
3’-UTR上miR-93可能的结合位点，构建含有miR‑
NA-93结合位点 TFG-β1基因 3’-UTR的序列，插入

pmir-REPORT luciferase载体，随后经限制性内切酶

处理并进行纯化鉴定。构建含有 pmir-REPORTT‑
GF β1-3’UTR的报告质粒以及含有 100 nmol/L的

miR-93及阴性对照组的 microRNAs在 Lipofectami‑
neTM孵育 48 h，进行共转染。随后，收集细胞并用

PBS洗涤 2次，加入细胞裂解液后离心并收集裂解

液进一步通过荧光素酶检测系统对细胞进行荧光

检测。采样品 50 µL，加入 100 µL萤火虫荧光素酶

检测试剂混匀，以报告基因细胞溶解液为空白，测

定萤火虫荧光素酶相对光单位，即RLU值，随后加

入 100 µL海肾荧光酶检测工作液，混匀后测定RLU
值，以RLU萤火日荧光素酶/RLU海肾荧光素酶即为

荧光素酶活性。实验平行测定3次。

1.2.7 统计学方法 本研究采用 SPSS 20.0统计软

件（美国 IBM公司）；计量资料用 x̄ ± s表示，独立样

本两组间的比较采用成组 t检验，多组间的比较用

单因素方差分析；计数资料用例（%）表示，组间比较

用χ 2分析。P<0.05代表差异有统计学意义。

2 结果

2.1 研究对象一般情况 两组年龄、分娩次数、体

质量指数（BMI）方面差异无统计学意义，具有可比

性。见表1。

2.2 miR-93、TFG-β1以及CollagenⅢ在 SUI病人

阴道壁组织中的表达 miR-93在 SUI病人阴道壁组

织中的表达低于无 SUI组（t=7.821，P=0.001），TFG-

β1及Collagen Ⅲ在 SUI病人阴道壁组织中的表达亦

低于无SUI组（t=8.125，P=0.002）。见图1、表2。

2.3 miR-93、TFG-β1以及CollagenⅢ在原代成纤

维细胞的表达 结合“2.1”项下结果，进一步测定了

miR-93表达与 TFG-β1及 Collagen Ⅲ在 SUI原代成

纤维细胞（观察组）及正常原代成纤维细胞（对照

组）的表达。观察组与对照组相比，miR-93表达降

低（t=7.063，P=0.005），TFG-β1及 CollagenⅢ在 SUI
原代成纤维细胞中的表达均降低（t=8.268，P=
0.001）。见图2、表3。

表1 研究对象一般情况/x̄ ± s
组别

无SUI组
SUI组
t值

P值

例数

53
53

年龄/岁
48.88±5.60
51.21±7.05
1.814
0.162

分娩次数/次
1.32±0.60
1.29±0.55
1.587
0.097

BMI/（kg/m2）
22.76±2.03
23.21±2.88
0.830
0.255

1

2

3

4 5

注：1—β-肌动蛋白，2—Ⅲ型胶原，3—转化生长因子，4—对照，

5—压力性尿失禁。

图1 TFG-β1、CollagenⅢ在SUI病人及无SUI组阴道壁组织中的表达

表2 miR-93、TFG-β1、CollagenⅢ在SUI病人阴道壁

组织中的表达/x̄ ± s
组别

无SUI组
SUI组
t值

P值

例数

53
53

miR-93
1.12±0.23
0.63±0.18
4.986
0.006

TFG-β1
0.67±0.15
0.49±0.12
5.289
0.012

Collagen Ⅲ
0.31±0.09
0.22±0.05
5.299
0.010

注：miR-93为微RNA-93，TFG-β1为转化生长因子，CollagenⅢ
为Ⅲ型胶原。

1

2

3

4 5

注：1—β-肌动蛋白，2—Ⅲ型胶原，3—转化生长因子，4—对照，

5—压力性尿失禁。

图2 TFG-β1、CollagenⅢ在SUI及无SUI组原代成纤维细胞的表达
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2.4 miR-93、TFG-β1及Collagen Ⅲ表达相关性研

究 miR-93基因可与 TFG-β1基因结合，并且通过

结合提高了 TFG-β1的表达。本研究进一步通过

Western测定miR-93过表达及抑制情况下对于TFG-β1
调节作用，进一步证实miR-93过表达的情况下可以

提高TFG-β1的表达，而当miR-93的表达被抑制时，

TFG-β1的表达亦表现为下调（t=6.590，P=0.007）。

上述结果证实了TFG-β1是miR-93的调控靶标。见

图3，表4。

3 讨论

目前多数国内学者对于 SUI的研究集中在手术

治疗效果以及流行病学调查方面，基础方面研究较

少。国际上对于 SUI的发病机制研究主要集中在三

个方面［17］：①由于多种原因使盆内筋膜含量较少，

从而导致盆底组织结构支持力不足，使膀胱尿道等

下移，腹压增大时，压力不能沿着阴道前壁以及耻

骨宫颈筋膜进而传递至膀胱颈以及尿道，而更多地

传导至膀胱，使膀胱内压高于尿道的闭合压，从而

发生尿失禁的情况。如果盆底支撑组织胶原含量

降低，导致胶原直径代偿性增粗，还会使尿道发生

僵硬、出现闭合等现象；②由于神经肌肉的功能障

碍，从而导致盆底支持组织的结构和功能改变，使

膀胱颈和尿道的近端下移。

胶原蛋白在维持盆底结缔组织的弹性和韧性

方面发挥着重要作用。提肛肌通过胶原蛋白对尿

道产生收缩作用。胶原变性后，肛提肌向尿道收

缩，阴道壁吊床状结构的支撑作用减弱，导致尿失

禁。本研究表明，在 SUI病人阴道前壁组织以及 SUI
原代成纤维细胞中对比无 SUI组Ⅲ型胶原蛋白含量

降低，且 miR-93及 TFG-β1表达均呈现下调现象。

盆底功能障碍性疾病主要包括盆底器官脱垂（pel‑
vic organ prolapse，POP）和 SUI，临床经验表明有诸

多病人在患有 SUI的同时还伴有不同程度的 POP，
本研究在纳入 SUI对象时将患有中度及重度的POP
病人排除在外，但有研究显示，TFG-β1可能是治疗

POP的潜在靶点［18］，提示 miR-93亦可能通过介导

TFG-β1从而调节胶原蛋白在 POP病人中的表达。

其机制是 TFG-β1可以刺激细胞和细胞外基质中大

部分胶原基因和胶原产物的增加。TFG-β1是与胶

原代谢最密切相关的细胞因子［19-20］。miR-29b可通

过调控TGF-β1/Smad信号通路，故其是TFG-β1的正

向调控因子。课题组后期将对miR-93与盆底功能

障碍性疾病的关系进一步深入探索。

综上所述，SUI病人中，miR-93表达降低，介导

TGF-β1表达下调，最终导致胶原Ⅲ含量降低。
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尿毒症血液透析病人网织红细胞、血清转氨酶水平与预后关系
张文婷 1a，郑娜 1b，焦亮 2
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摘要： 目的 观察尿毒症血液透析病人网织红细胞（RET）、血清转氨酶水平，并探讨二者与尿毒症血液透析预后的关系。方

法 选取 2015年 6月至 2016年 6月四川省人民医院收治的尿毒症血液透析病人 78例，同时选取同期体检健康者 78例为对照

组。采用全自动血液分析仪检测RET水平，采用酶联免疫吸附（ELISA）法测定病人血清转氨酶水平，采用多功能全自动生化

分析仪进行肾功能指标测定，采用彩色多普勒超声心动仪测定研究对象心功能指标，并分析尿毒症血液分析病人RET、血清转

氨酶与心、肾功能指标的相关性。结果 与对照组［（101.48±33.41）µmol/L、（6.49±2.11）mmol/L、（16.43±5.07）mg/L、（112.23±
20.31）mL、（37.28±5.43）mL］相比，尿毒症血液透析病人透析前后血肌酐（Scr）［（186.45±61.38）µmol/L、（138.76±46.81）µmol/
L］、血尿素氮（BUN）［（13.21±4.87）mmol/L、（9.63±3.18）mmol/L］、β2微球蛋白（β2-MG）［（29.14±9.23）mg/L、（22.47±6.94）mg/
L］、左室舒张期末容积（LVEDV）［（124.98±20.53）mL、（118.43±16.13）mL］、左室收缩期末容积（LVESV）［（58.12±5.84）mL、
（43.15±5.67）mL］水平均升高，差异有统计学意义（P<0.05）；与透析前相比，透析后尿毒症血液透析病人血清血清转氨酶、RET
百分比、Scr、BUN、β2-MG、LVEDV、LVESV水平下降（P<0.05）。尿毒症血液透析病人透析前、后RET百分比、血清转氨酶水平

与 Scr、BUN、β2-MG、LVEDV及LVESV均呈正相关（P<0. 05）三年存活组病人透析前、透析后RET百分比［（1.32±0.14）×109/L、
（1.11±0.12）×109/L］、血清AST［（49.26±6.94）U/L、（39.24±6.83）U/L］及ALT［（53.94±7.09）U/L、（42.96±7.03）U/L］水平均明显低

于死亡组［（1.53±0.16）×109/L、（1.31±0.14）×109/L、（56.34±7.63）U/L、（45.37±6.24）U/L、（61.49±8.17）U/L、（48.38±6.26）U/L］，差

异有统计学意义（P<0. 05）。结论 RET百分比、血清转氨酶在尿毒症血液透析病人透析前呈现高水平，透析后水平降低，

RET、血清转氨酶水平的测定可能有助于判断尿毒症血液透析病人的预后。

关键词： 尿毒症； 血液透析； 网织红细胞； 血清转氨酶
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