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%是全球范围内最常见

的肾小球疾病#其临床表现多种多样#主要表现为血尿#几乎所

有患者均表现有血尿)大约
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B

%&-/(̂ %&%%7

B

-13

对照组
)&/7'̂ %&$%- $&%'(̂ %&%1/ %&/1%̂ %&%$-

$)%,

=

"

5U

组
$1&'%-̂ %&177

G

$&$$/̂ %&%$-

B

%&/1-̂ %&%%-

!!

B

!

!

$

%&%7

#

G

!

!

$

%&%$

#与对照组比较)

表
1

!!

剂量依赖实验中不同剂量
;U.$-

对
V

淋巴细胞增殖作用%分泌
;

=

D$

能力及
;

=

D$

异常糖基化作用的影响&

< 8̂

'

组别 细胞直接计数$

$]$%

7

"孔%

22A./

检测结果$

F@

值% 上清液
;

=

D$

水平$

F@

值%

;

=

D$IDD

凝集素结合能力$

F@

值%

对照组
0&70'̂ %&1%) %&7$7̂ %&%$' %&-11̂ %&%%- %&71(̂ %&%%1

观察组

!

7,

=

"

5U

组
-&'$1̂ %&11/

G

%&70'̂ %&%%-

G

%&/'%̂ %&%$/

G

%&707̂ %&%%1

!

$%,

=

"

5U

组
-&-'-̂ %&1)(

G

%&7($̂ %&%%1

G

%&/'-̂ %&%'(

G

%&77/̂ %&%$(

B

!

1%,

=

"

5U

组
/&'%%̂ %&1/1

G

%&7(0̂ %&%%1

G

%&/'(̂ %&%17

G

%&7-$̂ %&%$7

G

!

0%,

=

"

5U

组
$%&0'%̂ %&$%$

G

%&7/0̂ %&%%-

G

%&/0(̂ %&%$)

G

%&7)1̂ %&%$7

G

!

/%,

=

"

5U

组
$%&-$-̂ %&$0%

G

%&70)̂ %&%$1

G

%&/0$̂ %&%'7

G

%&7)$̂ %&%$'

B

!

$)%,

=

"

5U

组
$$&)%'̂ %&'1'

G

%&77(̂ %&%$7

G

%&/07̂ %&%$7

G

%&)%1̂ %&%$/

G

!

'1%,

=

"

5U

组
7&'%-̂ %&1/(

G

%&707̂ %&%%0

G

%&/)0̂ %&%''

G

%&7)0̂ %&%%-

G

!!

B

!

!

$

%&%7

#

G

!

!

$

%&%$

#与对照组比较)
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A&B

!

;U.$-

对
V

淋巴细胞分泌的
;

=

D$

糖基化的影响
!

在剂

量依赖实验中#采用
IDD

凝集素结合实验检测细胞上清液中

;

=

D$

的丰乳糖基转移酶$

8BHCDO

%结合凝集素的能力#

F@

值

越高表示
;

=

D$

分子的低糖基化程度越高)结果显示#与对照

组比较#

7,

=

"

5U

的
;U.$-

对
;

=

D$

分子的糖基化异常影响差

异无统计学意义$

!

%

%&%7

%#

$%

$

'1%,

=

"

5U

的
;U.$-

均可明

显促进
;

=

D$

的低糖基化$

!

$

%&%7

%#在
$)%,

=

"

5U

时达到了

峰值#随后进一步提高
;U.$-

浓度#

;

=

D$

的低糖基化反而出现

一定程度的下调#见表
$

)在时间依赖实验中#作者采用
$)%

,

=

"

5U

的
;U.$-

刺激
V

淋巴细胞培养
10

*

0/

*

-13

#每组与同一

时间点的对照组比较#

IDD

凝集素结合实验结果显示#在
10

*

0/3

组上清液中
;

=

D$

的浓度均较同一时间点的对照组高

$

!

$

%&%$

%#但在
-13

组上清液中
;

=

D$

的浓度与差异无统计

学意义$

!

%

%&%7

%#见表
1

)

B

!

讨
!!

论

;

=

DC

是世界范围内尤其是亚洲地区最常见的导致慢性

肾衰竭的原发肾小球疾病之一)其发病涉及遗传*免疫等多种

复杂因素#机制尚未完全明了)

;

=

DC

病理是以系膜区
;

=

D

沉

积为特征的系膜增生性肾小球肾炎#

;

=

DC

的始发因素是系膜

区
;

=

D

的沉积#其主要为多聚
;

=

D$

$

L

;

=

D$

%沉积#伴或不伴

;

=

8

*

;

=

2'

沉积)众多研究已证明
;

=

DC

患者血清*肾小球系

膜区及尿液的循环免疫复合物中均存在异常糖基化
;

=

D

分子&

/.$%

'

)

而引起低糖基化
;

=

D$

分子形成的原因主要是由于糖基

化酶异常可产生
C.

乙酰半乳糖胺末端半乳糖基化通过细胞内

半乳糖基转移酶&主要是
#

.$

#

'

半乳糖基转移酶$

2$8DUJ$

%'

催化#且需其伴侣蛋白
2"+5O

的辅助#最终由唾液酸酶催化半

乳糖唾液酸化形成糖链)研究发现在
;

=

DC

患者的
?V:2

*扁

桃体组织及扁桃体
V

淋巴细胞中
2$8DUJH

及其伴侣蛋白

2"+5O

的蛋白表达水平及基因表达水平都是降低的&

$$.$'

'

)同

时#扁桃体
V

淋巴细胞的
2$8DUJH

基因表达水平和
;

=

DC

患

者的临床表现&如肾小球滤过率$

8X<

%*蛋白尿及组织损伤评

分等'是显著相关的&

$$

'

)在笔者的早期研究中也发现
;

=

DC

患者外周血中
V

淋巴细胞
2"+5O5<CD

表达水平显著低于对

照组#且与蛋白尿成负相关#提出
;

=

DC

患者
H

=

DHY.

糖基化异

常可能是外周血
V

淋巴细胞
2"+5O5<CD

表达下降所致#外

周血
V

淋巴细胞
2"+5O5<CD

表达下降可能是
;

=

DC

发病机

制之一&

$0

'

)

;U.$-

是一种强大的前炎性细胞因子#也是炎性反应的微

调因子#可促进中性粒细胞和单核细胞的募集#引起炎症细胞

浸润和组织损伤#参与肾脏炎性反应的发生和发展&

$7

'

)笔者

将
;U.$-

刺激
V

淋巴细胞后发现#

;U.$-

可促进
V

淋巴细胞的

增殖且呈时间和剂量依赖性#并且在促进
V

淋巴细胞增生的

同时还引起低糖基化异常的
;

=

D$

分泌增多)因此在
;

=

DC

患

者的体内#产生糖基化异常的
;

=

D$

分泌增多的原因可能是由

于外源性抗原如各种病毒*幽门螺旋杆菌引起
J3$-

细胞的分

泌增多#导致
;U.$-

分泌增加#从而引起
V

淋巴细胞增生及低

糖基化异常的
;

=

D$

分泌增多#沉积到肾脏引起疾病的发生)

综上所述#

;U.$-

可诱导
V

淋巴细胞增殖#且作用随浓度

梯度而增加#大剂量有一定细胞抑制作用)

;U.$-

能诱导
V

淋

巴细胞分泌
;

=

D$

)

;U.$-

呈时间和剂量依赖性诱导
V

淋巴细

胞分泌低糖基化的
;

=

D$

)
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