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原发性肾病综合征患者血脂代谢及免疫调节的临床研究

陈晓萌，苏建荣△

（北京首都医科大学附属北京友谊医院检验科，北京１０００５０）

　　摘　要：目的　探讨原发性肾病综合征（ＰＮＳ）患者的血脂代谢及免疫调节情况。方法　将５０例ＰＮＳ患者作为试验组，５０例

健康者作为对照组，采用全自动生化分析仪检测其血清低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、三酰甘油

（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、载脂蛋白（Ａｐｏ）Ａ１、ＡｐｏＢ及脂蛋白（ａ）；采用免疫速率散射比浊法检测其血清ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ、补体Ｃ３、补

体Ｃ４、ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋及ＣＤ４／ＣＤ８。结果　与对照组比较，试验组患者血清ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ、ＡｐｏＡ１、ＩｇＭ、ＣＤ４／ＣＤ８

水平明显升高，ＨＤＬＣ、ＩｇＧ、补体Ｃ３、补体Ｃ４、ＣＤ３
＋、ＣＤ４＋和ＣＤ８＋水平明显降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；而两组受检者

血清脂蛋白（ａ）、ＩｇＡ的差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＰＮＳ患者血脂水平较健康人增高，同时体内Ｉｇ和补体大量丢失，Ｔ

细胞亚群比例失调，造成机体体液和细胞免疫功能障碍。
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　　原发性肾病综合征（ｐｒｉｍａｒｙｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＮＳ）是

由多种不同病理类型的肾小球疾病所引起的一种常见综合征，

临床主要表现为水肿、大量蛋白尿、低蛋白血症及高胆固醇血

症，是较为常见的临床免疫性肾脏病［１］。在ＰＮＳ的发生、发展

过程中，由于体液、细胞免疫调节功能紊乱，大量免疫球蛋白

（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｉｇ）从尿中丢失，使患者易并发感染；而同时

ＰＮＳ患者往往伴有血脂代谢紊乱的现象，长期的高血脂可导

致动脉粥样硬化等并发症，从而使原发病进一步恶化，形成恶

性循环［２３］。因此，本研究通过探讨ＰＮＳ患者的血脂代谢及免

疫调节，以期为其发病机制、预后判断的研究提供依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择本院２０１１年３月至２０１２年６月确诊为

ＰＮＳ的患者５０例，将其作为试验组，其中，男２２例，女２８例；

平均年龄（３６．２±１４．９）岁。另选择５０例健康者作为对照组，

其中，男２１例，女２９例；平均年龄（３７．４±１３．８）岁。两组患者

性别、年龄和病史的差异均无统计学意义（犘＞０．０５），具有可

比性。

１．２　 诊断标准与排除标准 　 诊断标准
［１］，（１）尿蛋白：

＞３．５ｇ／ｄ；（２）血浆清蛋白：＜３０ｇ／Ｌ；（３）水肿；（４）血脂升高。

其中（１）、（２）项为诊断所必需。排除标准：（１）系统性红斑狼疮

肾炎、过敏性紫癜肾炎、乙型肝炎病毒相关性肾小球肾炎、糖尿

病肾病、肾淀粉样变性、骨髓瘤性肾病、淋巴瘤或实体肿瘤性肾

病等继发性肾病综合征患者；（２）合并各系统严重原发疾病、严

重器质性疾病或精神病患者；（３）近期使用激素或免疫抑制剂

的患者；（４）生命体征不稳定或严重肝、肾功能不全者；（５）妊娠

或哺乳期妇女；（６）过敏体质者。

１．３　观察指标　体液免疫指标：ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ、补体Ｃ３及补

体Ｃ４；细胞免疫指标：ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋及ＣＤ４／ＣＤ８；血脂

指标：低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｉｄｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ

Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｉｄｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ

Ｃ）、三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，

ＴＣ）、载脂蛋白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｐｏ）Ａ１、ＡｐｏＢ及脂蛋白（ａ）。

１．４　检测方法　所有入选患者均于晨起静卧１ｈ后，采集空

腹肘部静脉血５ｍＬ，离心取血清，分装后，－８０℃冰箱保存。

血脂检测应用 ＯＬＹＭＰＵＳＡＵ２７００全自动生化分析仪（日本

ＯＬＹＭＰＵＳ公司）；免疫调节指标的检测采用免疫速率散射比

浊法测定，采用西门子 ＢＮⅡ全自动特定蛋白分析仪（德国

ＳＩＥＭＥＮＳ公司）测定。
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１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０软件进行统计学分析，计

量资料用狓±狊表示，组间比较采用狋检验，相关分析应用

Ｐｅａｒｓｏｎ相关系数法，影响因素的分析采用多变量回归分析。

以α＝０．０５为检验水准，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组受检者血脂水平的比较　试验组患者血清ＴＣ、ＴＧ、

ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ和ＡｐｏＡ１水平高于对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）；试验组患者 ＨＤＬＣ明显低于对照组，差异有统计

学意义（犘＜０．０１）；而两组受检者脂蛋白（ａ）的差异无统计学

意义（犘＞０．０５），见表１。

２．２　两组受检者免疫指标水平的比较　试验组患者血清

ＩｇＧ、补体Ｃ３和补体Ｃ４低于对照组，其ＩｇＭ高于对照组，差异

均有统计学意义（犘＜０．０５）；试验组患者血清ＣＤ３＋、ＣＤ４＋和

ＣＤ８＋水平低于对照组，ＣＤ４／ＣＤ８高于对照组，差异均有统计

学意义（犘＜０．０５），但二者ＩｇＡ 的差异无统计学意义（犘＞

０．０５），见表２。

表１　　两组受检者血脂水平的比较

组别 狀 ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＡ１（ｇ／Ｌ） ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） 脂蛋白（ａ）（ｍｇ／Ｌ）

试验组 ５０ １１．３５±５．１８ ２．３１±１．０１ ７．６３±４．５６ ０．８２±０．２８ １．４４±０．２４ １．６３±０．７９ １８９．４２±１５．３０

对照组 ５０ ４．４１±０．５６ １．０９±０．４１ ２．０９±０．９１ １．３０±０．１４ １．３２±０．２２ ０．９３±０．２６ １８５．４５±１５．４７

犘 ＜０．０００１ ＜０．０００１ ＜０．０００１ ＜０．０００１ ０．０１０６ ＜０．０００１ ０．２０００

表２　　两组受检者免疫指标水平的比较

组别 狀 ＩｇＭ（ｇ／Ｌ） ＩｇＧ（ｇ／Ｌ） ＩｇＡ（ｇ／Ｌ） 补体Ｃ３（ｇ／Ｌ）补体Ｃ４（ｇ／Ｌ） ＣＤ３＋ ＣＤ４＋ ＣＤ８＋ ＣＤ４／ＣＤ８

试验组 ５０ １．７８±０．５７ ４．８７±１．８１ １．３５±０．２８ １．１３±０．２８ ０．３４±０．２４ ５４．９６±１１．２９ ３２．８８±５．３７ ６．７２±２．２６ ４．７７±２．１９

对照组 ５０ １．５４±０．５５ １１．８４±４．０４ １．３２±０．２４ １．３１±０．４９ ０．６６±０．５３ ６２．８９±９．２０ ３５．４５±５．４７ ２３．６８±５．２４ １．４１±０．３２

犘 ０．０３４６ ＜０．０００１ ０．５６６５ ０．０２６３ ０．０００２ ０．０００２ ０．０１９７ ＜０．０００１ ＜０．０００１

２．３　相关性分析　血脂指标相关性分析表明：ＴＣ与ＬＤＬＣ、

ＴＧ、ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ呈正相关（狉分别为０．６５、０．４５、０．４８及

０．６１，犘＜０．０５）；ＴＧ与ＬＤＬＣ、ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ呈正相关（狉分

别为０．６８、０．５４及０．４６，犘＜０．０５）；ＡｐｏＡ１与 ＡｐｏＢ也呈正

相关（狉＝０．２１，犘＜０．０５）；ＨＤＬＣ与ＴＣ、ＬＤＬＣ和ＡｐｏＡ１呈

负相关（狉分别为－０．５６、－０．１５及－０．４０，犘＜０．０５）。免疫指

标相关性分析表明：ＩｇＭ 与Ｃ３，ＩｇＧ与Ｃ３，Ｃ３和Ｃ４均存在正

相关性（狉分别为０．５２、０．４１及０．１７，犘＜０．０５），细胞免疫指标

ＣＤ３＋ 与 ＣＤ４／ＣＤ８，ＣＤ４＋ 与 ＣＤ４／ＣＤ８，ＣＤ８＋ 与 ＣＤ４／ＣＤ８，

ＣＤ４＋与ＣＤ８＋也均存在正相关性（狉分别为０．３５、０．４５、０．４３、

０．８２，犘＜０．０５）。

３　讨　　论

ＰＮＳ是由于肾小球滤过膜对血浆蛋白通透性增高，大量

血浆蛋白自尿中丢失而导致的一系列病理生理改变的临床综

合征［４］。ＰＮＳ患者严重的低蛋白血症、高凝血、高血脂和免疫

调节功能紊乱可诱发其常见并发症，包括感染、血栓栓塞和急

性肾功能衰竭［５６］。

ＰＮＳ患者常出现血中多种脂类升高表现的高脂血症，其

中以中性脂肪的增高最为多见，其次ＴＧ、胆固醇增高，血脂增

高与血浆清蛋白的下降呈负相关［７９］，大量尿蛋白使血浆蛋白

降低，机体代偿使蛋白质中脂蛋白（如ＬＤＬ）的合成增加，ＬＤＬ

增加可形成高脂血症，同时患者长期的肾功能不全使其脂蛋白

脂酶活性下降，ＴＧ分解受阻，出现 ＴＧ水平的增高
［１０１１］。长

期高脂血症可导致血管病变，如动脉粥样硬化、栓塞等。ＰＮＳ

患者同时存在体液和细胞免疫的调节紊乱，以及细胞因子网络

平衡的失调［１２］。部分研究表明，患者血清ＩｇＧ、补体Ｃ３水平

降低，而补体Ｃ４、ＩｇＭ、ＩｇＥ水平升高；ＩｇＡ改变不大
［１３１４］。低

ＩｇＧ血症是肾病的一个重要特征，ＩｇＧ水平低下可能与尿中丢

失增加、分解加快及淋巴细胞合成减少有关［１５］。ＰＮＳ的发生、

发展与细胞免疫功能紊乱和细胞因子的异常密切相关。研究

表明，ＰＮＳ活动期，ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ４／ＣＤ８细胞比值均明显降

低，ＣＤ８＋细胞明显增多，存在细胞间相互作用的调节紊乱，使

细胞免疫功能减低［１６］。国外学者还利用治疗前检测细胞因子

来推测 Ｔ 细胞亚群的分布，预测 ＰＮＳ 是否对激素治疗

敏感［１７］。

近年来研究表明，ＰＮＳ患者多伴有高血脂，发生率为

７０％～８０％，高血脂可导致动脉粥样硬化，从而引起心血管疾

病，加速肾小球硬化，导致肾功能损害［１８１９］。本研究中，试验组

血清 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＡｐｏＢ和 ＡｐｏＡ１升高，ＨＤＬＣ明显降

低，且血脂各指标［除脂蛋白（ａ）］存在广泛相关性，增加了ＰＮＳ

患者发生动脉粥样硬化的可能性。同时由于ＰＮＳ患者肾小球

滤过膜通透性增加，大量Ｉｇ丢失，导致免疫调节功能下降
［２０］。

本研究中试验组患者血清ＩｇＧ、补体Ｃ３和Ｃ４水平较对照组降

低，表明患者体液免疫系统功能下降，易发生严重感染；而试验

组患者血清ＣＤ３＋、ＣＤ４＋和ＣＤ８＋降低，表明患者存在Ｔ细胞

亚群的比例失调，机体细胞免疫调节能力下降。

综上所述，ＰＮＳ患者常伴有血脂代谢及免疫调节功能的

紊乱，患者血脂水平较健康人增高，同时体内Ｉｇ和补体大量丢

失，Ｔ细胞亚群比例失调，造成机体体液和细胞免疫功能障碍。

因此，对血脂及免疫调节指标的检测对ＰＮＳ的治疗和预后具

有重要的意义。
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者 ＨＢｓＡｇ水平较低，而 ＨＢＶＤＮＡ却处于高水平，提示 ＨＢ

ｓＡｇ仅能在一定程度上反映患者体内病毒复制情况，还应结合

其 他 检 测 结 果 综 合 判 断。本 研 究 未 发 现 ＨＢＶＤＮＡ 与

ＨＢｓＡｂ、ＨＢｃＡｂ的相关性，这可能是样本范围和数量有限

所致。

综上所述，ＦＱＰＣＲ检测 ＨＢＶＤＮＡ能直接、准确反映病

毒在体内的复制情况，但仅适用于体内已存在 ＨＢＶＤＮＡ的

情况。ＥＣＬＩＡ技术检测 ＨＢＶＭ能反映体内抗原、抗体水平，

但不能完全反映病毒复制情况。因此，单一检查难以对体内

ＨＢＶ感染情况作出准确判断，需要将 ＨＢＶＭ 与 ＨＢＶＤＮＡ

联合检测，以准确判断 ＨＢＶ在体内的存在情况。必要时，可

对 ＨＢｅＡｇ阴性而 ＨＢＶＤＮＡ高的患者进行基因变异检测，为

临床诊治疗提供参考。
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ｂｒｉｎｏｌｙｔｉｃｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＴｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔ，２０１０，８（１１）：２４８３

２４９３．

［１０］司晓芸，贾汝汉，黄从新，等．肾小球足细胞损伤在脂质肾损害发

病中的作用［Ｊ］．广西医科大学学报，２００２，１９（２）：１５７１６０．

［１１］ＴｒｅｍｅｎｔｉｎｏＬ，ＡｒｎａｌｄｉＧ，ＡｐｐｏｌｌｏｎｉＧ，ｅｔａｌ．Ｃｏａｇｕｌｏｐａｔｈｙｉｎ

ｃｕｓｈｉｎｇ′ｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１０，９２（Ｓｕｐｐｌ１）：

Ｓ５５５９．

［１２］ＥｎｇｓｔｒｍＧ，ＨｅｄｂｌａｄＢ，ＪａｎｚｏｎＬ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔＣ３ａｎｄＣ４

ｉｎｐｌａｓｍａａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄｓｔｒｏｋｅ：ａｐｏｐ

ｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｒｅｖＲｅｈａｂｉｌ，

２００７，１４（３）：３９２３９７．

［１３］ＦａｕｒｓｃｈｏｕＭ，ＳｏｒｅｎｓｅｎＩＪ，ＭｅｌｌｅｍｋｊａｅｒＬ，ｅｔａｌ．Ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓｉｎ

ｗｅｇｅｎｅｒ′ｓｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｓｉｓ：ｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｃｙｃｌｏｐｈｏｓｐｈａ

ｍｉｄｅｔｈｅｒａｐｙｉｎａｃｏｈｏｒｔｏｆ２９３ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２００８，

３５（１）：１００１０５．

［１４］张爱华，王海燕，高进，等．低密度脂蛋白对人肾小球系膜细胞增

殖的影响［Ｊ］．中华内科杂志，１９９４，３３（１１）：７５８７６２．

［１５］ＣｈａｎＴＭ，ＬｉｎＡＷ，ＴａｎｇＳＣ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ

ｏｎｍｙｃｏｐｈｅｎｏｌａｔｅｍｏｆｅｔｉｌａｎｄｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｍｅｍｂｒａｎｏｕｓ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ ｗｉｔｈ ｎｅｐｈｒｏｔｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［Ｊ］．

Ｎｅｐｈｒｏｌｏｇｙ（Ｃａｒｌｔｏｎ），２００７，１２（６）：５７６５８１．

［１６］ＳｕｚｕｋｉＴ，ＳｕｄａＳ，ＯｈｕｃｈｉＭ，ｅｔａｌ．ＥｌｅｖａｔｅｄＬｐ（ａ）ｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．Ｎｉ

ｈｏｎＲｉｎｓｈｏ，２００７，６５Ｓｕｐｐｌ７：Ｓ３４８３５３．

［１７］ＦｕｊｉｔａＴ，ＮａｋａｍｕｒａＮ，ＫｕｍａｓａｋａＲ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌｉｐｉｄ

ａｎｄｆａｔｔｙａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｂｅｔｗｅｅｎｍｉｎｉｍａｌｃｈａｎｇｅｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎ

ｄｒｏｍｅａｎｄｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎＶｉｖｏ，２００７，２０（６Ｂ）：

８９１８９３．

［１８］ＢｅｃｋｅｒＬ，ＮｅｓｈｅｉｍＭＥ，ＫｏｓｃｈｉｎｓｋｙＭＬ．ＣａｔａｌｙｓｉｓｏｆｃｏｖａｌｅｎｔＬｐ

（ａ）ａｓｓｅｍｂｌｙ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒａｎｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｅｎｚｙｍｅａｃｔｉｖｉｔｙｔｈａｔ

ｅｎｈａｎｃｅｓｄｉｓｕｌｆｉｄｅｂｏｎｄｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００６，４５

（３２）：９９１９９９２８．

［１９］ＺíｄｋｏｖáＫ，ＺｌａｔｏｈｌáｖｅｋＬ，ＣｅｓｋａＲ．Ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｉｎａｐｏ（ａ）ｇｅｎｅ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｓｅｑｕｅｎｃｅｓ，ｃｏｍｐｏｕｎｄｇｅｎｏｔｙｐｅｓ，ａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈ

Ｌｐ（ａ）ｐｌａｓｍａｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２００７，４０（１１）：８０２８０５．

［２０］ＪｕｒｕｋｏｖｓｋａＮｏｓｐａｌＭ，ＡｒｓｏｖａＶ，ＬｅｖｃｈａｎｓｋａＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｓｔａｔｉｎｓ（ａｔｏｒｖａｓｔａｔｉｎ）ｏｎｓｅｒｕｍｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｐｒｉｍａｒｙｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｐｒｉｌｏｚｉ，

２００７，２８（２）：１３７１４８．

（收稿日期：２０１３１２０３）

·８２１１· 国际检验医学杂志２０１４年５月第３５卷第９期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｍａｙ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．９




