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基于液相色谱的代谢组学的慢性肾病研究进展

赵英永

（西北大学生命科学学院 西部资源生物与现代生物技术教育部重点实验室，陕西 西安 ７１００６９）

　　摘要：代谢组学属于系统生物学的一部分，是在某个特定环境下研究生物体系受刺激或扰动前后内源性小分子代谢产物
图谱及其动态变化。代谢组学是采用现代不同分析技术测定生物体液、细胞提取物、细胞培养液或组织中代谢物的变化。代

谢组学研究将为临床用药、疾病诊断和病理机制研究提供一个整体的方法。慢性肾脏病是常见病和多发病之一，其包括早期

的慢性肾小球性肾炎（ＩｇＡ肾病）、后续的慢性肾损伤（糖尿病性肾病）、慢性肾衰竭（肾移植前后的终末期肾病）等。目前慢性
肾病的病理机制和治疗尚未完全明确，本文概括液相色谱代谢组学技术应用于阐明慢性肾病（动物实验和临床应用）的生物
化学作用机制研究，以便寻找新的生物标志物，提出代谢组学应用于慢性肾病面临的挑战，希望代谢组学能鉴定的生物标志

物应用于慢性肾病的早期诊断及相关治疗研究。

关键词：慢性肾病；代谢组学；液相色谱；动物模型；临床研究

　
　　基金项目：国家自然科学基金（８１００１６２２）；国家自然科学基金（８１０７３０２９）；长江学者和创新团队发展计划资助（ＩＲＴ１１７４）；中国博士
后科学基金第５２批面上资助基金（２０１２Ｍ５２１８３１）；陕西省国际合作项目（２０１３ＫＷ３１０１）
　　通迅作者：赵英永，Ｅｍａｉｌ：ｚｙｙ＠ｎｗｕ．ｅｄｕ．ｃｎ，Ｔｅｌ：（０２９）８８３０４５６９

（收稿日期：２０１３０８１０）
（本文编辑：付良青）
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