
第 !! 卷第 ! 期
"##$ 年 ! 月

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%

中国当代儿科杂志
&'() *&+),-./ 0-1(2,3

4+56!! 7+6!

*2)6"##$

!收稿日期""##8 9#< 9"?,!修回日期""##8 9#? 9!8

!基金项目"安徽省自然科学基金(#<#>:#B#$)%

!作者简介"朱颖#女#硕士研究生% 主攻方向&小儿肾脏疾病%

!通讯作者"鹿玲#女#教授#安徽医科大学第一附属医院儿科% 邮编&":##""%

'实验研究'

阿霉素肾病大鼠中肾小球 )267&,)表达与氧化应激反应的关系

朱颖"鹿玲

!安徽医科大学第一附属医院儿科"安徽 合肥%":##""#

%%!摘%要"%目的%氧化和抗氧化失衡可能是肾病综合征产生大量蛋白尿的原因之一#而肾小球裂隙膜分子

)-/'3()在维持肾小球滤过屏障功能中起着重要作用% 因此该实验初步探讨阿霉素肾病大鼠肾小球裂隙膜分子

)-/'3()表达与氧化应激反应的关系#以及泼尼松和维生素 P对阿霉素大鼠肾损伤保护作用的机制% 方法%尾静

脉单次注射阿霉素 < .MH_M建立肾病发病过程中的氧化应激模型#并增加泼尼松和维生素P干预% 应用化学比色

法检测肾皮质氧化应激指标变化#应用免疫组织化学技术观察肾小球裂隙膜分子 )-/'3()表达变化#并对两者进行

相关性分析% 结果%

!

肾病组大鼠肾皮质丙二醛(GT=)含量及 "> '尿蛋白排泄量高于正常对照组#超氧化物歧

化酶(AFT)和总抗氧化能力(EC=F&)活性低于正常对照组% 与肾病组相比#泼尼松和维生素P干预组从 !> 1开始

尿蛋白排泄量明显减少#直到 "8 1(9c#6#<)% 维生素P干预组肾皮质GT=含量较肾病 "8 1组下降#AFT$EC=F&

活性较肾病 "8 1组升高%

"

正常对照组大鼠 )-/'3()沿肾小球基底膜呈深褐色连续线性分布,肾病组随时间的延

长深褐色连续线性分布向浅褐色短线条状或点状分布转化,泼尼松和维生素 P干预组减轻了 )-/'3() 分子的异常

改变,量化分析显示#肾病组肾小球 )-/'3()阳性表达含量明显低于正常对照组#泼尼松及维生素 P干预组肾小球

)-/'3()阳性表达含量较肾病组增加%

#

肾小球 )-/'3()蛋白阳性表达含量与肾皮质GT=含量呈负相关#与肾皮质

AFT和EC=F&活性呈正相关% 结论% 肾小球裂隙膜分子 )-/'3()表达减少与氧化应激反应密切相关,泼尼松和维

生素P对阿霉素肾病大鼠肾损伤有保护作用% !中国当代儿科杂志##EEI#!!$!%&G^ Ĥ E"
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%%?:*+&/-+& @:A2-+,.2%O,'2LK--) /3+/+L-1 ,'2,)-/'3+,(ILN)13+.-(L2I+)L-gR-)I-+U2) (.K252)I-K-,̀--)

+[(12),2)1 2),(C+[(12),2I,(J(,N67-/'3() /52NL2) (./+3,2),3+5-() .2(),2()()MM5+.-3R523U(5,32,(+) K233(-36E'(LL,R1N

2(.-1 ,+-[/5+3-,'-3-52,(+)L'(/ K-,̀--) ,'--[/3-LL(+) +UM5+.-3R523)-/'3() 2)1 +[(12,(J-L,3-LL3-2I,(+) () 32,L̀ (,'

213(2.NI() (=T;)C()1RI-1 )-/'3+L(L# 2)1 ,'-/3+,-I,(+) +U/3-1)(L+)-2)1 J(,2.() P2M2()L,3-)25()]R3(-L6B2+7'8*%

7-/'3+L(L̀ 2L()1RI-1 KNL()M5-(),32J-)+RL()]-I,(+) +U=T; ( < .MH_M)6E'-/3-1)(L+)-(),-3J-),(+) M3+R/ 2̀L

21.()(L,-3-1 (̀,' /3-1)(L+)-(!# .MH_M12(5N) K-,̀--) ! 2)1 > -̀-_L2U,-3=T;()]-I,(+)6E'-J(,2.() P(),-3J-),(+)

M3+R/ 3-I-(J-1 J(,2.() P+U"# .MH_M12(5NU3+.! -̀-_ K-U+3-=T;()]-I,(+) ,(55,+> -̀-_L2U,-3=T;()]-I,(+)6&+),3+5

32,L̀ -3-(),32J-)+RL5N()]-I,-1 (̀,' )+3.25L25()-6=U,-3B# !># "! 2)1 "8 12NL+U=T;()]-I,(+)# ,'-()1-[-L+U+[(12,(J-

L,3-LL3-2I,(+) +U,'-3-)25I+3,-[# .25+)1(251-'N1-(GT=)# LR/-3+[(1-1(L.R,2L-(AFT) 2)1 ,+,252),(+[(12,(J-I2/2I(,N

(EC=F&)# -̀3-.-2LR3-1 RL()M,'-I'-.(I25I'3+.2,+.-,3N6E'-/3+,-() -[/3-LL(+) +UM5+.-3R523)-/'3() 2̀L.-2LR3-1

KN(..R)+'(L,+I'-.(L,3N6C2*10+*%03-1)(L+)-+3J(,2.() P,3-2,.-),3-1RI-1 R3()23N/3+,-() U3+.!> 12NL,+"8 12NL2U,-3

=T;()]-I,(+)6GT=5-J-5L+U3-)25I+3,-[()I3-2L-1# '̀(5-3-)252I,(J(,(-L+UAFT2)1 EC=F&2L̀ -552L)-/'3() /3+,-()

I+),-),L1-I3-2L-1 () R),3-2,-1 )-/'3+L(LM3+R/ U3+.B 12NL2U,-3=T;()]-I,(+) I+./23-1 (̀,' ,'+L-() ,'-I+),3+532,L6

&+./23-1 (̀,' ,'-R),3-2,-1 )-/'3+L(LM3+R/# /3-1)(L+)-,3-2,.-),3-LR5,-1 () 2) ()I3-2L-() )-/'3() /3+,-() I+),-),L"8

12NL2U,-3=T;()]-I,(+), 4(,2.() P,3-2,.-),1-I3-2L-1 3-)25GT=5-J-5L2)1 ()I3-2L-1 3-)252I,(J(,(-L+UAFT2)1 EC

=F&2)1 )-/'3() /3+,-() I+),-),L"8 12NL2U,-3=T;()]-I,(+)67-/'3() L,2()()ML'+̀-1 2L2K5-5()-23C5(_-/2,,-3) 25+)M

,'-I2/(5523N5++/L+UM5+.-3R5RL() ,'-I+),3+532,L67-/'3() L,2()()M/3-L-),-1 25(M',,2) 1(LI+),()R+RLL'+3,5()-23C5(_-+3

'?<'
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/R)I,(U+3./2,,-3) 25+)M,'-I2/(5523N5++/L+UM5+.-3R5RL() ,'-R),3-2,-1 =T;M3+R/603-1)(L+)-+3J(,2.() P,3-2,.-),

2.-5(+32,-1 2K)+3.25-[/3-LL(+) +U)-/'3() ()1RI-1 KN)-/'3+L(L6\5+.-3R523)-/'3() -[/3-LL(+) 5-J-5̀ 2L)-M2,(J-5N

I+33-52,-1 (̀,' 3-)25GT=5-J-52)1 /+L(,(J-5NI+33-52,-1 (̀,' 3-)252I,(J(,(-L+UAFT2)1 EC=F&6>')-01*,')*%=

3-1RI,(+) +UM5+.-3R523)-/'3() -[/3-LL(+) (LI5+L-5N3-52,-1 ,++[(12,(J-L,3-LL3-2I,(+)603-1)(L+)-2)1 J(,2.() P'2J-

/3+,-I,(J--UU-I,L2M2()L,3-)25()]R3(-L()1RI-1 KN=T;() 32,L6 !>7,)D >')+256%28,/+&# #EEI# !! (!)&G^ Ĥ E"

%%J24 9'&8*&%=13(2.NI(), 03+,-()R3(2, 7-/'3(), F[(12,(J-L,3-LL, ;2,L

%%微小病变型肾病是小儿肾病综合征()-/'3+,(I

LN)13+.-#7A)中最常见的病理类型#肾小球上皮细

胞足突广泛融合为其最典型的病理改变#大量蛋白

尿是其最具特征的临床表现% 关于蛋白尿的产生$

足细胞形态变化的分子机制及两者间的关系仍未明

确% !$$8 年a-L,(52等!!"发现了足细胞裂隙膜上第

一个蛋白分子 )-/'3()#且 )-/'3() 的基因 097.! 的

突变导致了芬兰型先天性肾病综合征(&7S)#这提

示 )-/'3() 缺陷是&7S发生蛋白尿和足突融合的原

因之一#但是目前对 )-/'3()在维持裂隙膜滤过屏障

功能中的作用仍不明确% 有研究报道!"#:"

#7A 与氧

化应激反应密切相关% 活性氧(3-2I,(J-+[NM-) L/-C

I(-L#;FA)可能参与了足细胞损伤及后来蛋白尿的

发生过程!>"

% 但 ;FA 是否与肾小球裂隙膜分子

)-/'3()的破坏有关#目前没有明确的相关报道% 为

了探讨;FA在肾小球滤过屏障损伤中的作用#本实

验采用氧化应激致肾损伤模型222大鼠阿霉素肾病

模型的原理!<#?"

#观察给予阿霉素(=T;)后不同时

间点大鼠肾皮质氧化$抗氧化成份的变化及肾小球

裂隙膜分子 )-/'3()的表达情况#分析它们之间的相

互关系#并增加泼尼松和维生素 P干预#初步探讨

泼尼松和维生素 P对阿霉素大鼠肾损伤是否有保

护作用及其可能的机制%

!"材料和方法

!6!"实验动物及模型制备

健康雄性 D(L,23大鼠 <? 只#体重 !8# m"## M

(安徽医科大学实验动物中心提供)#随机分为肾病

组 :" 只&注射阿霉素 B 1(=T;B)$!> 1(=T;!>)$

"! 1(=T;"!)$"8 1(=T;"8)后分别处死#每组各 8

只,泼尼松干预组#维生素 P干预组和正常对照组#

每组各 8 只% 肾病组及干预组尾静脉单次注射阿霉

素 < .MH_M#正常对照组尾静脉单次给予等量生理

盐水注射% 泼尼松干预组在注射阿霉素后第 ! 天起

给予泼尼松每天 !# .MH_M灌胃#持续 > 周,维生素

P干预组在注射阿霉素前 ! 周给予维生素 P每天

"# .MH_M灌胃进行预处理#注射阿霉素后继续给予

维生素P每天 "# .MH_M灌胃,正常对照组和肾病组

给予蒸馏水灌胃#持续 > 周% 于注射阿霉素后 B#

!>#"!#"8 1随机处死肾病组大鼠各 8 只#正常对照

组$泼尼松及维生素P干预组各 8 只于 "8 1 时一次

性处死% 处死前收集 "> ' 尿液#并留取肾皮质标

本%

!6#"标本收集

!

尿液&用代谢笼收集大鼠注射阿霉素前 ! 1

尿液(用尿蛋白试纸定性)#及注射阿霉素后 B#!>#

"!#"8 1的 "> '尿液#记录尿量%

"

肾组织&肾病组

于各时间点收集尿液结束当天#随机取大鼠各 8 只

处死#正常对照组#泼尼松干预组和维生素 P干预

组于第 "8 天时一次性处死#留取肾脏标本% 左肾取

肾皮质固定#用于免疫组化,右肾取肾皮质在生理盐

水冰浴中制成 !#b的组织匀浆#保存于 98#p冰

箱#用于氧化应激指标检测%

!6$"实验方法

!6:6!%"> '尿蛋白含量测定%%考马斯亮兰法试

剂盒测定#购于南京建成生物工程研究所%

!6:6"%氧化应激反应指标测定%%各组大鼠肾皮

质制备 !#b组织匀浆后#用南京建成生物工程研究

所的试剂盒检测肾皮质中丙二醛(GT=)$超氧化物

歧化酶(AFT)$总抗氧化能力(EC=F&)含量#并以考

马斯亮兰法检测肾皮质匀浆蛋白水平作为校正%

!6:6:%肾小球 )-/'3()蛋白检测%%应用免疫组织

化学 A=@&法#!

$

.肾组织石蜡切片经梯度脱蜡水

化后#:b过氧化氢封闭内源性过氧化物酶#磷酸缓

冲盐溶液(0@A)洗涤% 抗原微波热修复% 正常小牛

血清封闭% 依次加入 )-/'3() 抗体 (@+L,-3公司#

@=!?8$)$二抗及链酶亲和素C过氧化物酶复合物

(A=@&液)(@+L,-3公司# A=! #"")孵育后#T=@显

色#苏木素轻度复染#中性树胶封片% 用 0@A 代替

一抗作阴性对照%

!ZP"肾小球)267&,)蛋白半定量分析

应用计算机图像分析系统对肾组织免疫组化结

果进行半定量分析#计算肾小球 )-/'3()蛋白染色强

弱% 每只大鼠随机取 " 张切片#每张切片肾皮质区

取 < 个 >## 倍物镜视野#计算平均光密度的平均值#

即为 )-/'3()蛋白阳性表达的相对含量%

!6G"统计学处理

数据均采用 A0AA!:6# 进行统计学处理#所有计

量资料均用均数 d标准差(VdG)表示,多组资料间

'B<'
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比较#采用单因素方差分析(F)-C̀2N=7F4=),对有

相关趋势的变量采用0-23L+)相关分析% 9c#6#< 为

有显著性意义%

#"结果

#Z!"各组大鼠 #P 7尿蛋白排泄量动态变化

与正常对照组相比#=T;B 1 组尿蛋白无明显

差异#从 =T;!> 1 组尿蛋白开始显著增加(9c

#6#!)#直至 "8 1,与肾病组相比#泼尼松和维生素P

干预 组 从 !> 1 始 尿 蛋 白 排 泄 量 明 显 减 少

(9c#6#<)#直至 "8 1(表 !)%

表 !"各组大鼠 #P 7尿蛋白排泄量动态变化
(.MH"> '#VdG)

组别 B 1 !> 1 "! 1 "8 1

正常对照 !#6!# d!6:! !!6"B d!6?# !>6$B d:6#8 !<68$ d:6#?

肾病 !?6## d<6!?

>$6<< d$6:"

2

8?6!: d!<6??

2

!"#68! d!?6$!

2

泼尼松 !>6!: d"68?

"B6#: dB6?"

K

:86B! d86!8

K

<>6<# d86#"

K

维生素P !:6:8 d"6>?

:"6:: dB6?#

K

?!6B> d?6!"

K

$!6"? d!"6!?

K

%%2&与正常对照组比较#9c#6#!# K&与肾病组比较#9c#6#<%

#Z#"各组大鼠肾皮质氧化应激指标和 )267&,)蛋

白阳性表达含量变化

与正常对照组比较#注射阿霉素 B 1 后肾病组

大鼠肾脏脂质过氧化产物 GT=含量明显增加#

AFT$ EC=F&抗氧化酶活性则明显下降,)-/'3() 蛋

白阳性表达含量显著下降% 与=T;"8 1组比较#泼

尼松干预组肾皮质 GT=含量#AFT$EC=F&活性无

明显改变#而 )-/'3() 蛋白阳性表达含量则显著上

升,与=T;"8 1 组比较#维生素 P干预组肾皮质

GT=含量下降#AFT$EC=F&活性明显升高#)-/'3()

蛋白阳性表达含量显著上升% 大鼠肾脏大体观察可

见 !> m"8 1 模型组大鼠处死时有大量腹水#肾脏外

观苍白$肿胀% 与正常组比较#肾病组从 !> 1 以后#

右肾重H体重明显增加#差异具有显著性% 与 =T;

"8 1组比较#泼尼松和维生素 P干预组右肾重H体

重明显减轻#差异具有显著性(表 ")%

#Z$"各组大鼠肾小球)267&,)蛋白分布

正常对照组 )-/'3() 蛋白沿肾小球毛细血管袢

呈深褐色连续$线状分布% 肾病组从第 B 天开始#

)-/'3()染色向浅褐色$不连续$颗粒样$短线样模式

转变% 肾病组 )-/'3()分子分布的异常变化随时间进

展逐渐加重#受累肾小球进行性增多% 泼尼松及维生

素P干预组明显阻止了 )-/'3() 分子的异常改变#虽

未能完全抑制分布的变化#但与肾病组相比#分布异

常明显减轻% 阴性对照无 )-/'3()蛋白分布(图 !)%

表 #"各组大鼠肾皮质BK?含量#=@K#LM?@>活性变化及)267&,)蛋白阳性表达含量比较
(VdG)

组别 右肾重H体重( f!#

9:

)

GT=().+5H.M/3) AFT(ZH.M/3) EC=F&(ZH.M/3) )-/'3()蛋白阳性表达含量

正常对照 :6"> d#6:> #6$8 d#6"8 >$B6"! d::6": "6:! d#6"? #6$$ d#6#?

=T;B :6!$ d#6>:

!6:" d#6!$

2

><#6>8 d"$6$>

2

!688 d#6#$

2

#6B! d#6#"

2

=T;!>

:68$ d#6"?

2

!6<? d#6<#

2

>#$6?> d:#6?:

2

!6>< d#6"#

2

#6>$ d#6#:

2

=T;"!

>6"$ d#6<#

2

!6$8 d#6:?

2

:><6>> d"#6:8

2

!6!" d#6#$

2

#6:: d#6#>

2

=T;"8

>6?# d#6>#

2

"6<8 d#6>:

2

:!<6?> d!<6B>

2

#6$" d#6!#

2

#6!8 d#6#"
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%%2&与正常对照组比较#9c#6#<,K&与=T;"8 1组比较#9c#6#!%

#ZP"V267&,)蛋白与 #P 7尿蛋白排泄量及氧化应

激反应指标相关分析及散点图结果

经 0-23L+)相关分析显示#大鼠肾小球 )-/'3()

蛋白阳性表达含量与大鼠 "> '尿蛋白及大鼠肾皮

质脂质过氧化产物 GT=含量呈负相关(图 "=#

@)#与大鼠肾皮质 AFT和 EC=F&活性呈正相关

(图 "&#T)%

$"讨论

肾小球足细胞及其足突间的裂隙膜是构成肾小

球滤过膜的最后一道屏障!B"

% 近年来#已先后确定

了多个位于足细胞及裂隙膜上的蛋白分子如 )-/'C

3()#0+1+I()#&T"=0$

/

C2I,()()C> 等!8 m!#"

% 这些研究

成果的获得都是基于 &7S致病基因(70WA! 基因)

的发现#但其编码蛋白 )-/'3()在维持肾小球滤过屏

障中的作用尚不清楚% 最近的研究结果表明 )-/'C

3()与 0+1+I()$&T"=0相互作用可介导 0O:aH=aE

活化进而抑制足细胞凋亡!!!"

% 邢燕等!!""报道#在

肾病状态时 )-/'3() 磷酸化水平降低#进而影响

)-/'3()与其它分子间的作用#导致裂隙膜分子正

常信号传导障碍#从而引起肾小球通透性增加#导

致蛋白尿的发生% E+N+12等!!:"研究报道蛋白尿的

产生与 )-/'3()的表达呈负相关% 本实验发现肾病

'8<'
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%%图 !"肾小球)267&,)蛋白的表达$免疫组织化学=?T>法#光镜%*

?&正常对照组&)-/'3() 蛋白沿肾小球毛细血管袢

呈深褐色$连续$线状分布% TmO&=T;B$=T;!>$=T;"!$=T;"8 组&肾病组从第 B 天开始#)-/'3() 染色向浅褐色$不连续$颗粒样$短

线样模式转变#且肾病组 )-/'3()分子分布的异常变化随时间进展逐渐加重% N#\&泼尼松干预组$维生素 P干预组&泼尼松及维生素

P干预明显阻止了 )-/'3() 分子的异常改变#虽未能完全抑制分布的变化#但与肾病组相比#分布异常明显减轻% ]&阴性对照&无

)-/'3()蛋白分布%
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%%图 #")267&,)蛋白与 #P 7尿蛋白排泄量及氧化应激反应指标相关分析*

?&阿霉素大鼠 "> ' 尿蛋白含量与 )-/'3()

蛋白阳性表达含量相关性散点图(<h9#68$>#9c#6#!),T& 阿霉素大鼠GT=含量与 )-/'3()蛋白阳性表达含量相关性散点图(<h9

#6B:"#9c#6#!),>& 阿霉素大鼠 AFT活性与 )-/'3()蛋白阳性表达含量相关性散点图(<h#68""#9c#6#!),K& 阿霉素大鼠 EC=F&

活性与 )-/'3()蛋白阳性表达含量相关性散点图(<h#68?$#9c#6#!)%

组在注射阿霉素后 )-/'3()表达量下调#并随时间延

长进行性加重#与此同时大鼠尿蛋白量也随时间延

长进行性增多#通过相关分析亦得到 )-/'3()半定量

与尿蛋白量呈负相关% 这些似乎均可解释在许多肾

脏病中存在 )-/'3()的下调$易位与足突融合或消失

以及蛋白尿的并存#进而证实了 )-/'3()在肾小球滤

过屏障中发挥着重要作用%

氧化应激在肾损伤和蛋白尿的发生过程中为一

重要参与因素!>"

% 机体在代谢过程中产生的 ;FA#

由于体内存在低分子清除剂(如维生素 P等)和抗

氧化酶系统(如 AFT#EC=F&等)#使得 ;FA 产生和

清除保持动态平衡% 当这种平衡被打破#;FA 生成

异常增多#即发生氧化应激反应!!>"

% 过量的 ;FA

和不饱和脂肪酸作用诱发脂质过氧化反应#脂质过

氧化产物(如GT=)可使膜受体$膜蛋白酶和离子通

道的脂质微环境改变#从而改变其功能% 本实验采

用的氧化应激模型222阿霉素肾病模型是由 @-3C

,2)(等!!<"于 !$8" 年创立的% 属于氧自由基反应介

导#病理改变类似于微小病变型肾病综合征的肾小

球疾病% 阿霉素是蒽环类抗生素#在黄嘌呤氧化酶$

7=TW脱氧酶等酶系统下生成半醌自由基#其醌式

结构在体内通过线粒体酶的作用还原为半醌自由

基#再产生氧自由基#诱发肾小球脂质过氧化反应#

导致肾小球滤过膜的结构和功能的破坏#引起大量

'$<'
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蛋白尿% 本研究发现肾病组大鼠注射阿霉素后随着

时间的延长GT=含量不断增加#AFT和 EC=F&活

性不断降低#且蛋白尿排泄量也一直增加% 实验证

实脂质过氧化反应参与了大鼠阿霉素肾病病理过

程#肾病状态下机体抗氧化能力减退% 并提示脂质

过氧化反应是导致 =T;大鼠蛋白尿发生发展的原

因之一% 但是脂质过氧化反应与 )-/'3() 破坏之间

的关系#仍不明确% 曾有报道!!? m!8"间接提示 )-/'C

3()易受脂质过氧化损伤% 在我们的实验过程中同

时发现随着肾病组大鼠肾皮质脂质过氧化产物

GT=的增加和抗氧化酶 AFT和 EC=F&的降低#足

细胞裂隙膜分子 )-/'3()的表达随之降低#相关分析

提示 )-/'3()半定量与肾皮质 GT=含量呈负相关#

与 AFT和EC=F&含量呈正相关#与尿蛋白量呈负

相关% 从而提示#肾皮质脂质过氧化反应与肾小球

足细胞裂隙膜分子 )-/'3() 的减少密切相关% 因此

我们推断#在阿霉素肾病模型中脂质过氧化反应引

起 )-/'3() 损伤#导致其表达量减少#随后引发蛋白

尿的产生%

糖皮质激素广泛应用于治疗各种以蛋白尿为主

要表现$足细胞损伤为特征的肾小球疾病% 本实验

用泼尼松干预后#肾病组 )-/'3() 表达量上调#蛋白

尿减轻#因此我们推测在药物干预的情况下#可能存

在 )-/'3()的修复使蛋白表达趋于正常化#滤过屏障

逐渐恢复正常#蛋白尿减少% X()M等!!$"研究提示#

足细胞可能是糖皮质激素作用的靶细胞#在糖皮质

激素干预下 )-/'3() 分子也发生了重要改变% 但其

确切作用机制和作用靶细胞仍待进一步研究%

72_2_R32等!""研究提示#脂质过氧化反应在肾

病综合征的发病中占了重要作用#用维生素 P治疗

可以降低实验动物的蛋白尿% 维生素 P为非酶促

低分子清除剂#能提供电子使自由基还原#阻断自由

基链锁反应的传递#对机体起保护作用% 因此#本实

验用维生素 P做预处理#增强了实验动物的抗氧化

能力#该组动物与肾病组比较 GT=含量明显降低#

AFT和EC=F&活性较明显升高#)-/'3() 表达上调%

间接说明肾病综合征时机体存在脂质过氧化反应#

维生素 P可以通过抗氧化作用#增加 )-/'3() 表达

而减轻蛋白尿的产生%

总之#肾小球足细胞裂隙膜分子 )-/'3()的减少

或缺失与氧化应激反应密切相关,泼尼松可以通过

稳定 )-/'3() 分子的作用而减轻蛋白尿,维生素 P

可以通过抗氧化活性而稳定 )-/'3() 分子从而减轻

蛋白尿%
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