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论著·实验研究

过敏性紫癜患儿血清对人脐静脉内皮细胞的影响
及甲基泼尼松龙的保护作用

吴琳　袁丽萍　费文君　邓芳　张琴　胡波　鹿玲

（安徽医科大学第一附属医院儿科，安徽 合肥　２３００２２）

　　［摘　要］　目的　探讨过敏性紫癜（ＨＳＰ）患儿血清对人脐静脉内皮细胞（ＨＵＶＥＣ）炎症损伤的作用及甲基泼
尼松龙（甲泼尼龙）在其中的调节作用。方法　人脐静脉内皮细胞培养分为４组：空白对照组、正常血清组、ＨＳＰ血
清组及甲泼尼龙干预组。分别检测各组上清液白细胞介素８（ＩＬ８）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）和一氧化氮（ＮＯ）水
平；半定量ＲＴＰＣＲ和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测ＨＵＶＥＣ中核因子κＢ（ＮＦκＢ）和不规则趋化因子（Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ）ｍＲＮＡ及
蛋白表达。结果　ＨＳＰ血清组上清液ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ水平均高于空白对照组和正常血清组（Ｐ＜０．０５），甲泼尼
龙干预组上清液ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ水平较ＨＳＰ血清组明显降低（Ｐ＜０．０５）；ＨＳＰ血清组ＨＵＶＥＣ中ＮＦκＢ和Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
ｍＲＮＡ表达量明显高于空白对照组（Ｐ＜０．０５），两者的蛋白表达量明显高于空白对照组和正常血清组（Ｐ＜０．０５）；甲泼
尼龙干预组ＨＵＶＥＣ中ＮＦκＢ和ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ及蛋白表达量较ＨＳＰ血清组明显降低（Ｐ＜０．０５）。结论　ＨＳＰ
急性期患儿血清可以诱导体外培养的ＨＵＶＥＣ活化并分泌炎性细胞因子，甲泼尼龙可能通过抑制 ＮＦκＢ表达、减
少炎性因子产生而减轻血管炎症。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（１）：５９－６３］
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ＩＬ８，ＴＮＦα，ａｎｄＮＯｉｎｔｈｅＨＳＰｓｅｒｕｍｐｌｕｓｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅｇｒｏｕｐｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｍＲＮＡ
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　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ＨｅｎｏｃｈＳｃｈｎｌｅｉｎｐｕｒｐｕｒａ；Ｃｙｔｏｋｉｎｅ；Ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ；Ｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｎｏｕｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ
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　　过敏性紫癜（ＨｅｎｏｃｈＳｃｈｎｌｅｉｎｐｕｒｐｕｒａ，ＨＳＰ）
是儿童时期常见的系统性小血管炎，以毛细血管的

变态反应为主，可能与血管自身免疫损伤有关［１］。

近年来ＨＳＰ的发病有增加的趋势，１７岁以下发病率
大约为１３～２０／１０万人［２］。本病常累及全身多个器

官系统，远期预后主要取决于肾脏受累的严重程度，

约４０％的ＨＳＰ患儿有肾脏受累［３］。

目前资料［４］提示在ＨＳＰ发病阶段，由于免疫复
合物粘附在血管内壁上，位于血管壁内侧的血管内

皮细胞（ｖｅｎｏｕｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ，ＶＥＣ）首先受到侵
害。研究还发现在 ＨＳＰ的急性期，免疫反应强，血
管的病理损害程度高，作为其构成的内皮细胞需要

大量增殖来修补其创面［５］。研究表明细胞因子在

ＨＳＰ的血管内皮损伤过程中发挥重要作用［６］。随

着ＨＳＰ患儿急性期肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细
胞介素１β（ＩＬ１β）水平的增高，一氧化氮（ＮＯ）浓度
升高，直接或间接损伤内皮细胞［７］。Ｙａｎｇ等［８］研究

进一步发现 ＨＳＰ患儿血清刺激人脐静脉内皮细胞
（ｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｎｏｕｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＵＶＥＣ）
分泌大量ＩＬ８，提示炎症细胞因子在 ＨＳＰ发病过程
中占有重要作用。最新研究发现不规则趋化因子

（Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ，Ｆｋｎ，ＣＸ３ＣＬ１）是 ＣＸ３Ｃ类趋化因子中
唯一的成员，在内皮细胞的炎性损伤中起重要作

用［９］。这些炎症因子的表达与核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）信号通路的活化有关［１０］，但

炎症因子在血管内皮损伤中的具体作用机制及ＨＳＰ
血管内皮损伤的始发因素仍不明确。目前甲基泼尼

松龙（甲泼尼龙）是治疗 ＨＳＰ的有效药物［１１］，但是

其治疗ＨＳＰ确切作用环节尚不清楚。因此本研究
以ＨＵＶＥＣ为靶细胞，进一步观察炎性细胞因子在
ＨＳＰ的 ＶＥＣ损伤中的作用及甲泼尼龙的保护作用，
为深入探讨ＨＳＰ的发病机制和治疗提供实验依据。

１　材料与方法

１．１　材料
ＨＵＶＥＣ和ＲＰＭＩ１６４０培养基均购自南京凯基

生物有限公司；胎牛血清为 Ｈｙｃｌｏｎｅ公司产品；胰
酶、ＥＤＴＡ、Ｌ谷氨酰胺为 Ｇｉｂｃｏ公司产品；Ｔｒｉｚｏｌ为
ＩｎｔｒｏｇｅｎＬｉｆｅＴｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ产品；逆转录试剂盒为
Ｆｅｒｍａｎｔ公司产品；兔抗 ＮＦκＢ、Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ多克隆
抗体和二抗为 ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司产品；ＮＦκＢ、Ｆｒａｃｔａ
ｌｋｉｎｅ和βａｃｔｉｎ引物由上海生工生物工程技术服务
有限公司合成；硝酸纤维素膜为 Ｗｈａｔｍａｎ公司产
品；放光液为ＧＥ生物公司产品。

１．２　方法
１．２．１　血清采集　　采集１０例我院确诊为急性期
ＨＳＰ患儿（３～１２岁，男６例，女４例）的血清标本。
ＨＳＰ的诊断标准按２００５年欧洲风湿病协会修定的
ＨＳＰ诊断标准［１２］；急性期指首次发病１周以内，未
使用过肾上腺糖皮质激素治疗。同时选取我院体检

的健康儿童１０例作为正常血清对照组。采集２组
儿童静脉血４ｍＬ，分离血清，－８０℃冰箱冻存。实
验前将血清室温解冻，微孔滤器过滤除菌。以上过

程均需保证无菌操作。

１．２．２　ＨＵＶＥＣ培养　　ＨＵＶＥＣ用含１０％胎牛血
清的ＲＰＭＩ１６４０培养基培养，放入３７℃，含５％ ＣＯ２
的细胞培养箱中，每２～３ｄ换液一次，待细胞生长
至融合状态时传代，取传至３～４代细胞进行实验。
１．２．３　各组 ＨＵＶＥＣ培养上清液中 ＩＬ８、ＴＮＦα和
ＮＯ的表达　　将分化成熟的 ＨＵＶＥＣ按每孔
１×１０６个细胞接种于６孔培养板，每孔体积２ｍＬ。
放入３７℃、５％ＣＯ２的细胞培养箱中培养，当细胞生
长至部分融合后，每孔用 ＰＢＳ洗涤２次。随机将细
胞分为 ４组（每组 １０孔）：①空白对照组：ＨＵＶＥＣ
置于２ｍＬ无血清培养液中培养２４ｈ；②正常对照
组：ＨＵＶＥＣ置于含２５％正常血清浓度的２ｍＬ培养
液中培养１２ｈ，弃上清，加入２ｍＬ无血清培养液；
③ＨＳＰ血清组：ＨＵＶＥＣ置于含２５％ＨＳＰ患儿血清
浓度的２ｍＬ培养液中培养１２ｈ，弃上清，加入２ｍＬ
无血清培养液；④甲泼尼龙干预组：ＨＵＶＥＣ置于含
２５％ＨＳＰ患儿血清浓度的２ｍＬ培养液中培养１２ｈ，
弃上清，加入２ｍＬ无血清培养液（无血清培养液中
甲泼尼龙浓度为２０ｐｇ／Ｌ）。培养１２ｈ后收集各组
上清液检测ＩＬ８、ＴＮＦα、ＮＯ含量；同时收集细胞用
于ＲＴＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测。ＩＬ８、ＴＮＦα测定
采用酶联免疫法，ＮＯ测定采用硝酸还原酶法。
１．２．４　ＲＴＰＣＲ检测 ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 Ｆｒａｃｔａ
ｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表达　　将收集的 ＨＵＶＥＣ用 Ｔｒｉｚｏｌ法
提取总ＲＮＡ。取５μＬＲＮＡ用逆转录试剂盒逆转录
为ｃＤＮＡ。取 ５μＬｃＤＮＡ模板行 ＰＣＲ。引物的设
计：根据 ＧｅｎＢａｎｋ的基因序列，采用 Ｏｌｉｇｏ５．０软件
设计引物序列如表 １所示。反应条件为：预变性
９４℃ ４ｍｉｎ；变性 ９４℃ ３０ｓ，退火 ５５℃ ３０ｓ，扩增
７２℃ ４５ｓ，循环３５次；延伸７２℃ ５ｍｉｎ。取扩增产
物 ８μＬ在２％琼脂糖凝胶中电泳，凝胶扫描系统扫
描并半定量分析。ＮＦκＢ和ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表达
分别以 ＮＦκＢ、Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ与内参照基因 βａｃｔｉｎ电
泳条带密度值的比值来表示。

·０６·
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表１　ＲＴＰＣＲ引物序列和扩增产物长度

目的基因 引物序列 长度（ｂｐ）

ＮＦκＢ
上游引物：５′ＡＧＴＡＡＡＧＣＣＣＣＣＡＡＴＧＣＡＴＣ３′

下游引物：５′ＣＣＧＡＡＧＣＴＧＧＡＣＡＡＡＣＡＣＡＧ３′
２７９

Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
上游引物：５′ＣＧＡＡＧＧＡＧＣＡＡＴＧＧＧＴＣＡＡＧ３′

下游引物：５′ＣＴＧＧＧＡＡＧＡＡＧＧＡＧＴＣＧＧＣＴ３′
２０６

βａｃｔｉｎ
上游引物：５′ＴＧＡＣＧＴＧＧＡＣＡＴＣＣＧＣＡＡＡＧ３′

下游引物：５′ＣＴＧＧＡＡＧＧＴＧＧＡＣＡＧＣＧＡＧＧ３′
２０５

１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和Ｆｒａｃ
ｔａｌｋｉｎｅ蛋白表达　　取各组细胞，加入裂解缓冲液
０．５ｍＬ，冰上裂解３０ｍｉｎ，离心（４℃，１２０００ｒ／ｍｉｎ，
３０ｍｉｎ）收集上清。采用 ＢＣＡ法行蛋白定量，用裂
解缓冲液调整各标本至相同蛋白浓度，蛋白变性后

用１２％十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳（ＳＤＳ
ＰＡＧＥ）分离后，通过电转移法将蛋白转移至硝酸纤
维素滤膜上，分别与脱脂牛奶稀释的１∶４００ＮＦκＢ、
Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ单克隆抗体结合（４℃振荡 １ｈ），再与
１∶１０００的 ＨＲＰ标记的二抗结合（水平振荡摇床
１ｈ），显色。电化学发光 （ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｌｕｍｅｎｅｓｃ
ｅｎｃｅ，ＥＣＬ）检测，凝胶图像分析系统扫描进行分析，
将各组相同面积下目的蛋白条带的平均灰度值与空

白对照组条带平均灰度值的比值作为细胞中目的蛋

白的相对量。

１．３　统计学分析
采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析，数据采

用均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，用方差分析或者非参
检验比较多组间的差异，多组间的两两比较采用

ＳＮＫ（ＳｔｕｄｅｎｔｓＮｅｗｍａｎＫｅｕｌｓ）法，Ｐ＜０．０５为差异有
统计学意义。

２　结果

２．１　各组上清液ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ水平
ＨＳＰ血清组上清液ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ水平较空

白对照组、正常血清组均有显著性增高（均Ｐ＜０．０５），
空白对照组和正常血清组之间差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）；甲泼尼龙干预组上清液 ＩＬ８、ＴＮＦα和
ＮＯ水平较 ＨＳＰ血清组明显降低（Ｐ＜０．０５），其中
甲泼尼龙干预组ＩＬ８、ＮＯ与空白对照组及正常血清
组比较差异均无统计学意义（均 Ｐ＞０．０５），ＴＮＦα
较正常血清组降低（Ｐ＜０．０５），但较空白对照组差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。

表２　各组上清液中ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ水平　（ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＩＬ８（ｐｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ） ＮＯ（μｍｏｌ／Ｌ）

空白对照组 ７３６±３９ ２４１±２５ ３５９±１４
正常血清组 ７５７±３３ ２５２±１７ ３５６±２３
ＨＳＰ血清组 ９６１±６９ａ，ｂ ２９２±１２ａ，ｂ ３８１±８ａ，ｂ

甲泼尼龙组 ７１２±５５ｃ ２３１±１１ｂ，ｃ ３６０±１６ｃ

Ｆ值 ５０．１０ ２０．５６ ４．９２
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．０１

　　ａ：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与正常血清组比较，

Ｐ＜０．０５；ｃ：与ＨＳＰ血清组比较，Ｐ＜０．０５

２．２　 各组 ＨＵＶＥＣ 中 ＮＦκＢ 和 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
ｍＲＮＡ的表达

各组 ＮＦκＢ与 ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ半定量 ＲＴ
ＰＣＲ电泳图见图１，表达水平见表３。ＨＳＰ血清组
ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表达与空白
对照组比较显著性增高（Ｐ＜０．０５），与正常血清组
比较有增高趋势，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
甲泼尼龙干预组两者的表达较 ＨＳＰ血清组明显降
低（Ｐ＜０．０５），其中 ＮＦκＢｍＲＮＡ表达与空白对照
组及正常血清组比较均明显降低（均 Ｐ＜０．０５），
ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表达与空白对照组及正常血清组
比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

　　表３　各组ＨＵＶＥＣ中ＮＦκＢ与ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表
达水平　（ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＮＦκＢ Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ

空白对照组 ０．３０±０．０９ ０．２２±０．０６
正常血清组 ０．３６±０．１０ ０．３１±０．０９ａ

ＨＳＰ血清组 ０．４０±０．０９ａ ０．４１±０．１１ａ

甲泼尼龙干预组 ０．２２±０．０６ａ，ｂ，ｃ ０．２６±０．１２ｃ

Ｆ值 ９．０３ ６．５０
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．０１

　　ａ：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与正常血清组比较，Ｐ＜０．０５；

ｃ：与ＨＳＰ血清组比较，Ｐ＜０．０５

２．３　各组 ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ蛋白
表达

各组 ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ蛋白电
泳图见图２，表达水平见表４。在 ＨＳＰ患儿血清刺
激下，血管内皮细胞 ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 Ｆｒａｃｔａ
ｌｋｉｎｅ蛋白表达明显增强，与空白对照组及正常血
清组比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。甲泼尼
龙干预可以显著抑制 ＨＵＶＥＣ中蛋白表达，与 ＨＳＰ
血清组、空白对照组及正常血清组比较差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０５）。

·１６·
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　　图１　ＲＴＰＣＲ检测各组ＨＵＶＥＣ中 ＮＦκＢ和 ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ表达（ｎ＝１０）　Ｍ：Ｍａｒｋｅｒ；１：空
白对照组；２：正常血清组；３：ＨＳＰ血清组；４：甲泼尼龙组

!"#!$

"%&'()*

+ , - .

"/&'(&01)*2

"%&'()*

3 , - .

　　图２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组ＨＵＶＥＣ中ＮＦκＢ和Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ蛋白表达（ｎ＝１０）　１：空白对
照组；２：正常血清组；３：ＨＳＰ血清组；４：甲泼尼龙组

　　表４　各组ＮＦκＢ与Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ蛋白在ＨＵＶＥＣ中表
达水平　（ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＮＦκＢ Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ

空白对照组 ０．１０±０．０２ ０．１５±０．０２
正常血清组 ０．２８±０．０４ａ ０．３１±０．０１ａ

ＨＳＰ血清组 ０．６３±０．０５ａ，ｂ ０．５１±０．０４ａ，ｂ

甲泼尼龙干预组 ０．３２±０．０３ａ，ｂ，ｃ ０．３８±０．０３ａ，ｂ，ｃ

Ｆ值 ８３．０７ １８１．８２
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１

　　ａ：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与正常血清组比较，

Ｐ＜０．０５；ｃ：与ＨＳＰ血清组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

既往研究表明 ＨＳＰ是一种由多因素导致的疾
病，常常是个体遗传性、环境因素（如感染等）和免

疫异常综合作用的结果，这些因素通过各种途径导

致ＶＥＣ的损伤［２］。一旦 ＶＥＣ受损，必然影响甚至
破坏 ＶＥＣ生物学功能［１３］。研究发现 ＩＬ８、内皮素
（ＥＴ）、血栓调节蛋白（ＴＭ）、ＮＯ、丙二醛（ＭＤＡ）和超

氧化物歧化酶（ＳＯＤ）等炎症介质的变化可在一定程
度上反映血管内皮受损的程度［１４］。研究证实 ＨＳＰ
患儿急性期血中 ＴＮＦα、ＩＬ８水平增高［１５］，ＴＮＦα
和ＩＬ８在皮损部位表皮层细胞内呈细颗粒状浸
润［８］。ＮＯ具有舒张微小血管，增加局部血流量的
作用，但过多的 ＮＯ可直接损伤 ＶＥＣ。已有研究证
实ＨＳＰ急性期 ＮＯ水平及 ＮＯＳ活性升高［１６１７］。本

研究采用ＨＵＶＥＣ细胞株观察ＨＳＰ患儿血清刺激下
ＶＥＣ的变化。发现ＨＳＰ患儿血清可以诱导 ＶＥＣ产
生ＩＬ８、ＴＮＦα和ＮＯ，提示 ＨＳＰ患儿血清中可能存
在某些因素刺激ＶＥＣ过度分泌细胞因子，直接或间
接损伤内皮细胞。

不规则趋化因子（Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ，Ｆｋｎ，ＣＸ３ＣＬ１）是
ＣＸ３Ｃ类趋化因子中唯一的成员，大多数Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
表达在活化的内皮细胞表面，既有趋化作用又有粘

附功能，参与白细胞向炎症组织的游走，内皮细胞表

面的Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ是控制炎症部位白细胞渗出的关
键［９］。炎症因子如 ＴＮＦα、ＩＬ１等可上调内皮细胞
表面膜结合型 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ的表达，并且此作用与
·２６·
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ＮＦκＢ的活化有关［１０］。本研究中 ＨＳＰ患儿血清诱
导ＨＵＶＥＣ表达 ＦｒａｃｔａｌｋｉｎｅｍＲＮＡ及蛋白较正常儿
童有显著增高，提示 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ可能通过介导炎症
细胞渗出而参与ＨＳＰ血管炎症过程。

ＮＦκＢ作为炎症反应的最为重要的转录因子，
在多种因素如脂多糖、细胞因子、氧化剂及紫外线照

射等诱导信号的作用下活化、转核，调控 ＴＮＦα、
ＩＬ８等多种炎性细胞因子基因的转录，参与炎性反
应的多个环节［１８］。当细胞受到外界信号刺激时，

ＮＦκＢ的抑制物ＩκＢ发生磷酸化并迅速降解，露出
核定位信号区域，ＮＦκＢ被释放和激活，活化后的
ＮＦκＢ能增强 ＴＮＦα、ＩＬ８、ＮＯ及 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ等的
转录表达，为这些基因的快速激活提供了一条重要

的途径，同时这些因子增多后又可以活化ＮＦκＢ，进
一步加重细胞损伤［１９］。本研究发现 ＨＳＰ血清诱导
ＨＵＶＥＣ表达 ＮＦκＢｍＲＮＡ及蛋白量高于正常血
清，由此可推断ＮＦκＢ作为细胞因子介导的炎性反
应过程中重要的调节因子可能参与上调 ＩＬ８、
ＴＮＦα、ＮＯ和 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ的转录表达，启动或加剧
ＶＥＣ的炎症反应，导致内皮细胞的损伤。

已有研究发现，糖皮质激素能有效缓解 ＨＳＰ患
儿关节和胃肠道症状，且对于肾脏受累较重、临床表

现为肾病综合征型的ＨＳＰＮ患儿应用糖皮质激素可
有效减轻肾脏损害［２０］。ＨＳＰ的发病机制与免疫反
应有关，糖皮质激素可抑制免疫反应的多个环节，从

而缓解症状，但其治疗ＨＳＰ的确切作用机制尚不清
楚。本研究发现甲泼尼龙干预下 ＨＵＶＥＣ产生的炎
性细胞因子表达较未治疗的ＨＳＰ血清组明显下降，
而且甲泼尼龙干预可显著抑制ＨＵＶＥＣ中ＮＦκＢ及
Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ的 ｍＲＮＡ及蛋白表达，提示甲泼尼龙可
能通过抑制体内 ＮＦκＢ表达而减少炎性因子的产
生，抑制炎症细胞浸润而达到控制血管炎症的治疗

效果。

综上所述，ＨＳＰ患儿血管内皮细胞损伤发生的分
子机制可能通过激活ＮＦκＢ途径从而上调血管内皮
细胞炎性因子表达来实现小血管炎症反应；而甲泼尼

龙可能通过抑制性调节体内ＮＦκＢ表达、减少ＩＬ８、
ＴＮＦα、ＮＯ及Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ产生来减轻血管炎症。
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