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　　[摘要]　目的:探讨胆汁淤积症患者的尿胆红素管型的检测及其临床意义。方法:回顾性分析2022年9
月—2023年9月武汉协和医院的153例胆汁淤积症住院患者。根据显微镜镜检尿胆红素管型的结果将研究对

象分为2组:尿胆红素管型阳性51例为研究组,包括39例肝内胆汁淤积症患者和12例肝外胆汁淤积症患者;尿
胆红素管型阴性102例为对照组,包括69例肝内胆汁淤积症患者和33例肝外胆汁淤积症患者。收集2组患者

的临床资料以及部分实验室检测数据,采用逻辑回归分析尿胆红素管型与总胆汁酸(TBA)、总胆红素(TBIL)、直
接胆红素(DBIL)、白蛋白(ALB)和尿胆红素(UBIL)的相关性。结果:①研究组的肾功能不全发病率高于对照组

(17.65%vs1.96%,χ2=12.54,P<0.01),差异有统计学意义。②研究组与对照组比较,TBIL[245.30(139.50,

380.70)μmol/Lvs26.15(12.58,62.55)μmol/L,Z=8.265,P<0.001]、DBIL[150.20(83.00,212.40)μmol/Lvs
12.75(5.60,32.35)μmol/L,Z=8.559,P <0.001]、TBA[163.90(99.60,235.90)μmol/Lvs18.55(6.98,

92.28)μmol/L,Z=6.274,P<0.001]、血肌酐(sCr)[(80.94±41.14)μmol/Lvs(66.76±20.83)μmol/L,t=
2.835,P=0.005]、UBIL阳性率(92.16%vs12.75%,χ2=89.95,P<0.01)及管型计数(UF-5000i)[0.88(0.30,

2.50)个/μLvs0.37(0.14,0.73)个/μL,Z=3.028,P=0.002]均高于对照组;ALB[(32.21±5.73)g/Lvs
(34.48±6.62)g/L,t=2.085,P=0.039]低于对照组;差异有统计学意义。③单变量分析显示,TBIL[OR(95%
CI)1.013(1.009~1.017),P<0.001]、DBIL[OR(95%CI)1.026(1.018~1.035),P<0.001]、TBA[OR(95%
CI)1.011(1.007~1.016),P<0.001]、ALB[OR(95%CI)0.942(0.889~0.997),P=0.041]和 UBIL(+)[OR
(95%CI)42.727(13.877~131.557),P<0.001]均可用于预测尿胆红素管型。多变量分析显示,UBIL(+)[OR
(95%CI)7.883(1.939~32.059),P=0.004]可用于预测尿胆红素管型。结论:当胆汁淤积患者的 UBIL(+)
时,需通过显微镜镜检患者的离心尿中是否含有尿胆红素管型。尿胆红素管型阳性的胆汁淤积症患者的sCr较

高,合并肾功能不全的概率更高。
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Abstract　Objective:Toexplorethedetectionandclinicalsignificanceofurinarybilirubincastinhospitalized
cholestasispatients.Methods:153hospitalizedcholestasispatientswerecollectedasstudyobjectsinourhospital
duringSeptember2022toSeptember2023foraretrospectivestudy.51patientswithurinebilirubincastswerese-
lectedasstudygroup,including39intrahepaticcholestasispatientsand12obstructivecholestasispatients;anoth-
er102patientswithouturinebilirubincastswereselectedascontrolgroup,including69intrahepaticcholestasis
patientsand33obstructivecholestasispatients.Theclinicaldataandlaboratorydatawerecollected,andtherela-
tionshipbetweenurinarybilirubincastandtheTBA,TBIL,DBIL,ALBandUBILwereanalyzedbylogisticre-
gression.Results:①Theincidenceofrenaldysfunctionofstudygroup(17.65%vs1.96%,χ2=12.54,P<0.01)

werehigherthanthatofthecontrolgroupandthedifferencewasstatisticallysignificant.②TBIL(245.30
[139.50,380.70]μmol/Lvs26.15[12.58,62.55]μmol/L,Z=8.265,P<0.001),DBIL(150.20[83.00,

212.40]μmol/Lvs12.75[5.60,32.35]μmol/L,Z=8.559,P<0.001),TBA(163.90[99.60,235.90]μmol/Lvs
18.55[6.98,92.28]μmol/L,Z=6.274,P<0.001),sCr([80.94±41.14]μmol/Lvs[66.76±20.83]μmol/L,
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t=2.835,P=0.005)andthepositiverateofUBIL(92.16% vs12.75%;χ2=89.95,P<0.01)andthecast
valuesbyUF-5000(0.88[0.30,2.50]/μLvs0.37[0.14,0.73]/μL,Z=3.028,P=0.002)ofthestudygroup
werehigherthanthoseofthecontrolgroup;ALB([32.21±5.73]g/Lvs[34.48±6.62]g/L,t=2.085,P=
0.039)waslowerthanthatofthecontrolgroup.③Onunivariateanalysis,TBIL(OR[95%CI]1.013[1.009-
1.017],P<0.001),DBIL(OR[95%CI]1.026[1.018-1.035],P<0.001),TBA(OR[95%CI]1.011[1.007-
1.016],P<0.001),ALB(OR[95%CI]0.942[0.889-0.997],P=0.041)andUBIL(+)(OR[95%CI]42.727
[13.877-131.557],P <0.001)couldbeusedtopredicturinarybilirubincast;On multivariateanalysis,

UBIL(+)(OR[95%CI]7.883[1.939-32.059],P=0.004)couldbeusedtopredicturinarybilirubincast.Con-
clusion:Detectionofurinarybilirubincastincentrifugedurinebymicroscopewasnecessaryforhospitalizedchole-
stasispatientsiftheUBILwaspositivebydrychemicalmethod.Hospitalizedcholestasispatientswithurinarybil-
irubincastmightsufferahigherriskofrenaldysfunctionwithrelativelyhighersCrlevels.

Keywords　cholestasis;urobilirubin;bilirubincast;renaldysfunction

　　尿液有形成分的显微镜镜检是临床上广泛使

用的常规检验,因其操作方便快捷、成本低廉且安

全无创,被视为肾穿刺活检的有效替代检查手段,
广泛应用于肾脏损伤的筛查、鉴别和疗效观察[1]。
管型是尿液中最重要的病理成分之一,与肾实质病

变密切相关,如颗粒管型用于肾前性氮质血症和急

性肾小管坏死的鉴别[2];泥棕色管型可用于急性肾

小管损伤和急性肾脏疾病的诊断[3];肌红蛋白管型

与横纹肌溶解导致的急性肾损伤 (acutekidney
injury,AKI)有关[4]。管型的种类较多,中华医学

会检验医学分会血液学与体液学学组的专家在《尿
液检验有形成分名称与结果报告专家共识》一文中

对管型的种类、名称、形态特点及临床意义进行了

简要介绍,其中胆红素管型是胆红素在肾小管内和

管型成分融合在一起形成的黄染或者金色的管型,
相差显微镜下看见折光的非晶体胆红素颗粒和低

折光 性 的 透 明 基 质 及 黏 液[5]。vanSlambrouck
等[6]在部分重症肝病伴胆汁淤积患者的肾小管内

检测出胆红素管型(Hall染色阳性)伴不同程度的

肾小管上皮细胞损伤,这种病理现象与胆汁酸和胆

红素浓度升高有关,并被命名为胆汁性肾病(bile
castnephropathy,BCN)。肾小管胆红素管型排出

体外,尿液中亦可检出胆红素管型[5,7-8]。目前国内

关于尿胆红素管型的检测及其临床意义的相关报

道甚少。胆汁淤积是临床常见的综合征,表现为胆

汁酸升高为主伴胆红素不同程度的升高[9]。胆汁

酸和胆红素均有肾毒性,可引起肾小管内胆红素管

型的形成[7-8]。故本试验以胆汁淤积住院患者为研

究对象,初步探讨尿胆红素管型的检测及其临床

意义。
1　资料与方法

1.1　资料

选择2022年9月—2023年9月武汉协和医院

诊断为胆汁淤积症的153例住院患者为研究对象

做回顾性分析。
研究组纳入标准:诊断符合《胆汁淤积性肝病

诊断和治疗共识(2015)》[9]且尿胆红素管型为阳

性。排除标准:①年龄<18岁或>70岁;②孕妇;
③合并糖尿病;④合并高血压;⑤有既往肾脏疾病

史;⑥资料不全者。根据上述规则,研究组共纳入

51例,包括39例由肝炎病毒(B,C,E)感染、酒精、
药物、自身免疫性肝病等引起的肝内胆汁淤积和

12例由胰腺/胆道肿瘤、结石等引起的肝外胆汁淤

积;分布于传染科、消化科、肝胆外科、介入科、胰腺

外科。
对照组纳入标准:诊断符合《胆汁淤积性肝病

诊断和治疗共识(2015)》[9]且尿胆红素管型为阴

性。排除标准:①年龄<18岁或>70岁;②孕妇;
③合并糖尿病;④合并高血压;⑤有既往肾脏疾病

史;⑥资料不全者。根据上述规则,按1：2的比例

采用抽签法选取与研究组患者同时入院的尿胆红

素管型阴性的胆汁淤积症患者为对照组,共102
例,包括69例由肝炎病毒(B,C,E)感染、酒精、药
物、自身免疫性肝病引起的肝内胆汁淤积和33例

由胰腺/胆道肿瘤、结石等引起的肝外胆汁淤积;分
布于传染科、消化科、肝胆外科、介入科、胰腺外科。

肾功能不全包括 AKI、急性肾脏病(acutekid-
neydiseasesanddisorders,AKD)和慢性肾脏病

(chronickidneydisease,CKD)。诊断依据:AKI
满足7d内血肌酐(serumcreatinine,sCr)升高>
50% 或 2 d 内 升 高 >26.5 μmol/L 或 尿 <
0.5mL/kg/h持续6h以上;AKD 满足3个月内

肾小球滤过率(glomerularfiltrationrate,GFR)<
60mL/min/1.73m2 或 GFR 降低>35%基础水

平或sCr升高>50%基础水平或肾结构性损伤标

志物阳性 [尿蛋白 >500 mg/24h、血尿 (>50/
HP)];CKD 满足 GFR<60mL/min/1.73m2 或

肾结构性损伤标志物阳性[尿蛋白>500mg/24h、
血尿(>50/HP)]持续3个月以上[10]。
1.2　仪器和试剂

采用美国贝克曼 AU-5800检测肝肾功能,采
用长春迪瑞的 H-800进行尿干化学分析,采用日本

Sysmex的 UF-5000i(流式细胞法)进行管型定量

检测,采用美国 AmScope三目倒置像差显微镜
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IN480T进行尿胆红素管型的检测。所有检测均采

用相应仪器配套的试剂、试纸条和质控品。
1.3　方法

1.3.1　尿常规分析　患者入院次日留取10mL
左右中段晨尿,在2h内进行干化学检测和尿有形

成分计数。尿干化学结果的阳性认定由厂家提供,
尿胆红素(urobilirubin,UBIL)和尿蛋白(protein,
PRO)达到阳性阈值及以上判断为阳性;UF-5000i
计数管型结果的阳性认定根据本实验室设定的参

考值范围:管型>2个/μL判断为阳性。
1.3.2　管型的显微镜镜检　依据《全国临床检验

操作规程(第四版)》,取10mL尿液,400×g 离心

5min,弃上清,留取沉淀0.2mL,充分混匀后取适

量滴入尿沉渣计数板,采用相差显微镜确认尿胆红

素管型,使用普通光学显微镜初步识别和计数尿胆

红素管型。结果判定:胆红素管型≥1个/μL为阳

性。显微镜镜检结果需由2名具有中级职称的检

验技师确认。
1.3.3　肝肾功能检测　患者空腹采血送检,室内

质控合格后采用贝克曼 AU-5800上机检测。
1.4　统计学方法

使用统计学软件SPSS22.0进行统计分析,数
据的正态性检验采用 Kolmogorov-SmirnovZ 检

验,符合正态分布的计量资料用 ■X±S 表示,组间

比较采用t 检验;非正态分布的计量资料用 M
(Q1,Q3)表示,组间比较采用 Mann-WhitneyU 检

验;计数资料用例(%)表示,组间比较采用 χ2 检

验;单变量分析采用二元逻辑回归分析,多变量分

析采用逐步逻辑回归分析。双侧检验,以P<0.05
为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　尿胆红素管型的检测

胆红素管型呈现2种形态:①颗粒状胆红素管

型(绿色箭头所示):光学显微镜镜下,外观呈黄色

或金黄色,在管型基质内充满无定形的金黄色颗

粒;相差显微镜下,管型内部充满金黄色带折光性

的非晶体胆红素颗粒;②含肾小管上皮细胞的胆红

素管型(红色箭头所示):光学显微镜镜下,外观呈

黄色或金黄色,内含黄染的肾小管上皮细胞和(或)
无定形的金黄色颗粒;相差显微镜下,管型内部充

满金黄色带折光性的非晶体胆红素颗粒。见图

1~3。
2.2　2组临床资料

2组肝内、外胆汁淤积患者比例(χ2=1.85,
P>0.05),差异无统计学意义。胆汁淤积的病因

包括肝炎病毒(B,C,E)感染、结石、酒精中毒、药物

损伤、自身免疫性疾病和肿瘤等,其中少数患者同

时有2种或2种以上病因。研究组的病因以肝炎

病毒感染为主(χ2=15.29,P<0.01)。研究组的

肾功能不全发病率高于对照组(χ2=12.54,P<
0.01),差异有统计学意义,见表1。

a:颗粒状胆红素管型;b:含肾小管上皮细胞的胆红素

管型。
图1　离心尿中的胆红素管型(光学显微镜×100倍)

a:颗粒状胆红素管型;b:含肾小管上皮细胞的胆红素

管型。
图2　离心尿中的胆红素管型(光学显微镜×400倍)

a:颗粒状胆红素管型;b:含肾小管上皮细胞的胆红素

管型。
图3　离心尿中的胆红素管型(相差显微镜×100倍)

2.3　2组部分实验室检查结果

研究组的总胆红素(totalbilirubin,TBIL)、直
接胆红素(directbilirubin,DBIL)、总胆汁酸(total
bileacids,TBA)、sCr、UBIL 阳 性 率、管 型 计 数

(UF-5000i)及管型阳性率(UF-5000i)均高于对照

组,白蛋白(albumin,ALB)低于对照组,差异均有

统计学意义,见表2。
2.4　尿胆红素管型的预测指标

单变量分析显示,TBIL、DBIL、TBA、ALB和

UBIL(+)均可用于预测尿胆红素管型。多变量分

析显示,UBIL(+)可用于预测尿胆红素管型,见
表3。
3　讨论

病毒、细菌、寄生虫、药物和(或)毒物、自身免

疫、乙醇、结石、肿瘤和遗传代谢等任何能引起肝细

胞和胆管细胞损害以及胆管系统梗阻的因素均可
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导致胆汁淤积的发生;根据病变的部位可将胆汁淤

积分为肝内胆汁淤积和肝外胆汁淤积[9]。胆汁淤

积时,血液中胆红素和胆汁酸浓度不同程度地升

高,若超过肾小管的重吸收上限,未被重吸收的胆

汁酸和胆红素可进入肾小管,导致急性肾小管损伤

和以远端小管和集合管为主的肾小管胆红素管型

形成[8]。肾小管内胆红素管型随尿液排出体外,尿
液中也可检出胆红素管型[5,8]。如药物、自身免疫

性肝炎引起的肝内胆汁淤积患者[6,11]、胆管炎、肿
瘤、结石等引起的肝外胆汁淤积患者[6,12-13]均有报

道检出肾小管胆红素管型和(或)尿胆红素管型。
本试验中,肝炎病毒(B,C,E)感染、酒精、药物、自
身免疫性疾病等引起的肝内胆汁淤积患者和结石、
胰腺/胆道肿瘤等引起的肝外胆汁淤积患者均可检

出尿胆红素管型,且多见于肝炎病毒(B,C,E)感染

导致的肝内胆汁淤积。

表1　2组的临床资料统计分析

类型
研究组

(n=51)
对照组

(n=102)

性别(男/女)/例 41/10 71/31
年龄/岁 51.88±12.22 54.23±10.49
肝外胆汁淤积/例(%) 12(23.53) 33(32.35)

肝内胆汁淤积/例(%) 39(76.47) 69(67.65)

病因/例(%)

　肝炎病毒(B,C,E) 36(70.59) 52(50.98)

　结石 10(19.61) 21(20.59)

　酒精中毒 1(1.96) 3(2.94)

　药物损伤 1(1.96) 7(6.86)

　自身免疫性疾病 3(5.88) 13(12.75)

　胰腺/胆道肿瘤 2(3.92) 12(11.76)

并发症/例(%)

　肾功能不全 9(17.65) 2(1.96)

表2　2组的肝肾功能及尿液分析结果

指标 研究组(n=51) 对照组(n=102) 检验值 P
TBIL/(μmol/L) 245.30(139.50,380.70) 26.15(12.58,62.55) Z=8.265 <0.001
DBIL/(μmol/L) 150.20(83.00,212.40) 12.75(5.60,32.35) Z=8.559 <0.001
TBA/(μmol/L) 163.90(99.60,235.90) 18.55(6.98,92.28) Z=6.274 <0.001
TP/(g/L) 60.63±10.10 60.50±7.04 t=0.093 0.926
ALB/(g/L) 32.21±5.73 34.48±6.62 t=2.085 0.039
BUN/(mmol/L) 4.26(3.19,6.43) 4.66(3.50,5.83) Z=0.523 0.601
sCr/(μmol/L) 80.94±41.14 66.76±20.83 t=2.835 0.005
UBIL(+)/例(%) 47(92.16) 13(12.75) χ2=89.950 <0.010
尿蛋白(+)/例(%) 7(13.73) 9(8.82) χ2=1.010 >0.050
管型(UF-5000i)/(个/μL) 0.88(0.30,2.50) 0.37(0.14,0.73) Z=3.028 0.002
管型阳性率(UF-5000i)/例(%) 15(29.41) 3(2.94) χ2=22.950 <0.010

表3　尿胆红素管型的预测指标

变量
单变量分析

OR(95%CI) P

多变量分析

OR(95%CI) P
TBIL 1.013(1.009~1.017) <0.001 1.001(0.992~1.011) 0.775
DBIL 1.026(1.018~1.035) <0.001 1.012(0.995~1.030) 0.166
TBA 1.011(1.007~1.016) <0.001 1.002(0.997~1.008) 0.455
ALB 0.942(0.889~0.997) 0.041 0.971(0.891~1.060) 0.522
UBIL(+) 42.727(13.877~131.557) <0.001 7.883(1.939~32.059) 0.004

　　胆汁酸和胆红素引起急性肾小管损伤和胆红

素管型形成的病理生理机制包括但不限于以下几

个方面:胆汁酸具有肾毒性,可通过抑制肾小管上

皮细胞的 Na/H 泵;刺激线粒体、中性粒细胞和巨

噬细胞释放氧自由基[14-15]。远曲小管内pH 偏低,
胆汁酸水溶性差从而促进管型的形成[6]。胆红素

沉积于线粒体中,抑制细胞内氧化磷酸化,ATP的

生成减少,从而导致肾小管上皮细胞细胞膜通透性

增加、缺氧坏死、功能受损[8,16]。低白蛋白血症在

黄疸的情况下也可促进胆红素管型的形成[8,17]。
本试验中,研究组患者的 TBIL、DBIL和 TBA 均

高于对照组,ALB则低于对照组;单变量分析显示

这4个血清学指标可预测尿胆红素管型。单变量

和多变量分析均显示UBIL(+)可预测尿胆红素管

型,这可能是因为 UBIL直接参与损伤肾小管,当
血液中的胆红素浓度超过肾重吸收上限时,未被重

吸收的胆红素随原尿进入肾小管,导致肾小管上皮

细胞损伤和胆红素管型的形成[8,17]。由于常规检
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验项目中不包含尿胆汁酸的检测,胆红素和胆汁酸

在胆红素管型形成过程中分别扮演何种角色,各自

起多大的作用,尚需进行进一步研究。
管型计数通常使用自动化有形成分分析仪,并

根据复检规则对特殊样本以显微镜镜检离心尿的

方式进行人工复核[18]。本实验室管型的定量检测

采用 UF-5000i(流式细胞法)。本试验中研究组患

者的管型绝对计数值(UF-5000i)高于对照组,但依

据本实验室制定的参考范围,研究组患者中仅15
例患者的 UF-5000i管型计数>2个/μL,尿胆红素

管型真阳性率(UF-5000i)仅为29.41%,假阴性率

(漏检率)70.59%;另外,尿流式细胞计数仪不能识

别病理管型的类别,病理管型的分类需用显微镜镜

检[19]。我们之前的研究证实某些 UBIL(+)的样

本可能出现干化学和沉渣计数均为阴性,不触发复

检规则,无需镜检[18]。可见,UF-5000i(流式细胞

法)可能漏检部分胆红素管型,尿胆红素管型的检

测仍需以显微镜镜检为标准。胆红素颗粒在相差

显微镜下具有折光性;本试验证实 UBIL(+)可独

立预测尿胆红素管型。故对UBIL(+)的胆汁淤积

症患者,无论全自动尿流式细胞计数仪计数管型的

结果如何,均需留取患者的离心后取适量沉淀,在
光学和相差显微镜下观察管型的外形、颜色和内容

物并 结 合 黄 疸 病 史,对 尿 胆 红 素 管 型 进 行 检

测[8,11-13,16]。尿胆红素管型有2种形态:①颗粒状

胆红素管型,为胆红素与管型基质直接融合而成的

含胆红素的颗粒管型[8,11-13]。②含肾小管上皮细胞

的胆红素管型,肾小管上皮细胞内可沉积胆红素,
该类细胞脱落后与管型融合形成的胆红素管型,该
类管 型 内 部 可 伴 或 无 有 非 结 晶 状 胆 红 素 颗

粒[6,8,11]。本试验中,胆汁淤积症患者的离心尿中

可检出上述2种管型中的一种或同时检出2种胆

红素管型。
胆红 素 管 型 可 直 接 或 间 接 引 起 肾 功 能 损

伤[6,8]。胆红素管型的形成与肾小管内胆红素和胆

汁酸的聚集有关,而胆红素和胆汁酸具有肾毒性,
可导致肾小管上皮细胞损害和功能损伤[8,14-17]。胆

红素管型堵塞肾小管腔,导致胆红素和胆汁酸在肾

小管内滞留的时间延长,加剧肾小管上皮细胞的损

害和功能损伤[6]。胆红素管型可引起氧化应激、触
发炎症信号级联反应,导致间质性肾炎,促进BCN
的发生及进展[20]。实验室检测方面,Mohapatra
等[21]证实尿胆红素管型阳性的恶性疟患者的sCr
水平显著高于尿胆红素管型阴性的恶性疟患者。
本试验中,研究组患者的sCr浓度和肾功能不全发

病率均显著高于对照组。
尿胆红素管型的检测具有显著的临床意义,是

BCN的无创性诊断方法之一[8,16,21]。BCN 是重症

肝病伴黄疸患者肾功能不全或 AKI的重要原因之

一,内窥镜手术、血液透析、血浆置换等能有效降低

胆红素浓度,有助于肾功能的恢复[6,8,11-13,22]。对肝

病合并肾功能不全的患者若检出胆红素管型,在其

疾病的管理过程中应做相应调整,如胆红素管型的

存在及其严重程度可能是决定肝硬化患者是否需

要进行肝肾联合移植的重要因素[6]。肝肾综合征

(hepatorenalsyndrome,HRS)被认为是血液流变

学改变而导致的肾脏功能性损伤,不伴肾实质损

害;但越来越多的证据显示 HRS也可伴肾实质性

损伤,BCN 可能是导致 HRS 的原因之一[22-24]。
vanSlambrouck等[6]报道13例 HRS患者中11例

患者检出了肾小管胆红素管型,进而确诊 BCN。
Nayak等[22]报道127例重症肝病合并 HRS的患

者中57例检出了肾小管胆红素管型并确诊BCN。
特利加压素联合白蛋白被推荐为 HRS的首选治疗

方案[24]。但 Nayak等[22]发现32例慢加急肝衰竭

合并BCN患者中29例对该治疗方案无效,显著高

于慢加急肝衰竭不伴 BCN 患者。Zhao等[25]报道

了2例慢加急肝衰竭合并 AKI患者,肾穿刺前针

对 HRS的扩容治疗未能改善患者的肾功能,肾活

检明确诊断BCN 后,其中1例患者经过血液透析

和口服熊去氧胆酸等措施降低血胆红素后,其肾功

能最终得到恢复。
可见,BCN是有别于 HRS的可导致肝病患者

肾功能损伤的重要原因之一,但长期被临床医师忽

略,部分 BCN 患者甚至被诊断为 HRS[8,17,25-27]。
原因可能是:①BCN 诊断的金标准是肾穿刺活检,
但肾穿刺技术难度大、出血风险高等导致肾穿刺率

低;②常规的苏木精-伊红染色后的胆红素管型不

易被识别、病理医师对胆红素管型主观上重视不足

等导致其漏检率高[16,26]。鉴于肾活检的高难度和

高风险,BCN 的无创诊断的发展尤为重要。显微

镜镜检离心尿中的胆红素管型因其操作简单、成本

低且 安 全 无 创,被 推 荐 为 BCN 的 诊 断 手 段 之

一[8,16,27]。但尿胆红素管型无法评价肾小管上皮

细胞损伤的范围和程度,必要时仍需进行肾穿刺

活检。
综上所述,与尿胆红素管型阴性的胆汁淤积症

患者相比,尿胆红素管型阳性的胆汁淤积症患者的

sCr较高,合并肾功能不全的概率更高。当胆汁淤

积患者的 UBIL(+)时,需通过显微镜镜检患者的

离心尿中是否含有尿胆红素管型,以初步诊断

BCN并指导临床医师实施有针对性干预和治疗,
避免胆红素和胆红素管型对肾小管的持续损伤,纠
正肾功能不全或者 AKI,改善并恢复患者的肾

功能。
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