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　　［摘　要］　目的　观察原发性肾病综合征（ＰＮＳ）患儿血清酰化刺激蛋白（ＡＳＰ）、补体 Ｃ３水平的变化以及与
血脂的关系。方法　分别检测３５例未经治疗的ＰＮＳ患儿（蛋白尿组）和２５例缓解期ＰＮＳ患儿（缓解组）空腹血清
ＡＳＰ、Ｃ３、白蛋白及血脂水平，并与３５例体重指数相匹配的正常儿童（对照组）进行比较。结果　蛋白尿组血清
ＡＳＰ水平（１０１±２２ｎｍｏｌ／Ｌ）高于缓解组（３２±８ｎｍｏｌ／Ｌ）及对照组（３３±８ｎｍｏｌ／Ｌ）（Ｐ＜０．０１），而血清Ｃ３水平在３
组之间差异无统计学意义。蛋白尿组血清总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、载脂蛋白 Ｂ
（ａｐｏＢ）水平明显升高，血清白蛋白（ＡＬＢ）水平明显降低，与缓解组和对照组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。
蛋白尿组血清ＡＳＰ浓度与补体Ｃ３、ＴＧ水平呈显著正相关（ｒ＝０．６６１，０．３５４；Ｐ＜０．０５），补体Ｃ３与ＴＧ无显著相关
性（ｒ＝０．３１９，Ｐ＞０．０５）。结论　ＰＮＳ患儿血清ＡＳＰ水平升高，推测与机体对抗高脂血症有关。
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ｃｈｉｌｄｒｅｎ（ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ）．ＦａｓｔｉｎｇｓｅｒｕｍＡＳＰ，Ｃ３，ａｌｂｕｍｉｎａｎｄｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅｓｅｒｕｍＡＳＰ
ｌｅｖｅｌｓｉｎｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｇｒｏｕｐ（１０１±２２ｎｍｏｌ／Ｌ）ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｒｅｍｉｓｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（３２±
８ｎｍｏｌ／Ｌ）ａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（３３±８ｎｍｏｌ／Ｌ）（Ｐ＜０．０１）．ＳｅｒｕｍＣ３ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｎｏｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｍｏｎｇ
ｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ．Ｔｈｅｓｅｒｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎａｎｄａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ，ｉｎｃｏｎｔｒａｓｔ，ｓｅｒｕｍａｌｂｕｍｉｎｌｅｖｅｌｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｇｒｏｕｐｗｈｅｎｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ
ｒｅｍｉｓｓｉｏｎａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ．ＳｅｒｕｍＡＳＰｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｓｅｒｕｍＣ３（ｒ＝０．６６１；Ｐ＜０．０５）ａｎｄ
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｌｅｖｅｌｓ（ｒ＝０．３５４；Ｐ＜０．０５），ｗｈｅｒｅａｓｓｅｒｕｍＣ３ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｎｏｔｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｓｅｒｕｍｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｌｅｖｅｌｓ
（ｒ＝０．３１９，Ｐ＞０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　ＴｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｅｒｕｍＡＳＰｌｅｖｅｌｍａｙｂｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ａｇａｉｎｓｔｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＰＮＳ． ［ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ，２０１１，１３（１０）：８１７－８１９］
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　Ａｃｙｌａｔｉｏｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ；Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ３；Ｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄ；Ｐｒｉｍａｒｙｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ；Ｃｈｉｌｄ

　　原发性肾病综合征（ＰＮＳ）是以低蛋白血症、大
量蛋白尿以及高脂血症等为主要表现的临床综合

征，长期高脂血症可加重损害肾小球渗透功能［１］。

本课题组既往研究发现瘦素可能参与调节肾病综合

征脂代谢紊乱，但其抗高脂血症代偿机制不完

全［２］。酰化刺激蛋白（ａｃｙｌａｔｉｏｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，

ＡＳＰ）作为另一种脂肪细胞分泌的参与调节机体脂
代谢的激素，是否在ＰＮＳ脂代谢紊乱过程中发挥重
要作用，目前研究甚少。本研究观察 ＡＳＰ、补体 Ｃ３
（ＡＳＰ前体）与ＰＮＳ患儿血脂之间的关系，探讨 ＡＳＰ
在调节ＰＮＳ血脂紊乱中的可能作用。
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１　资料与方法

１．１　研究对象
我院儿科２００９年７月至２０１０年１２月未经治

疗的３５例ＰＮＳ活动期病例（蛋白尿组）均符合２０００
年中华医学会儿科学分会制定的《关于小儿肾小球

疾病的临床分类、诊断及治疗的建议》中的诊断标

准［３］，其中男２１例，女１４例，年龄２．４±０．６岁，体
重指数１８．７±１．２（ｋｇ／ｍ２）；缓解期 ＰＮＳ患儿（缓解
组）２５例，男１６例，女９例，年龄３．７±０．５岁，体重
指数１８．６±１．２（ｋｇ／ｍ２）。另选同期我院健康体检
儿童３５例为对照组，男２０例，女１５例，年龄３．０±
０．６岁，体重指数１８．６±１．３（ｋｇ／ｍ２）。蛋白尿组指患
儿尿蛋白水平＞１ｇ／ｍ２·ｄ（体表面积），缓解组指患
儿尿蛋白水平＜１００ｍｇ／ｍ２·ｄ（体表面积）［４］。
１．２　研究方法
１．２．１　标本采集　　采集患儿和对照儿童空腹全
血５ｍＬ，分离血清，－２０℃冻存。
１．２．２　血清 ＡＳＰ和补体 Ｃ３测定　　检测用人
ＡＳＰ、Ｃ３的ＥＬＩＳＡ试剂盒购于武汉博士德生物工程
有限公司，采用双抗夹心法按操作步骤进行。

１．２．３　血脂及血浆清蛋白测定　　分别利用酶法、
双缩脲法检测血脂及血浆清蛋白。采用仪器为康宁

牌全自动生化分析仪。

１．３　统计学分析
数据用ＳＰＳＳ１１．５软件处理。所有数据均以均

数±标准差（ｘ±ｓ）表示。多组间比较采用ＯｎｅＷａｙ
ＡＮＯＶＡＬＳＤ法；不同变量之间相关性分析采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ′ｓρ检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　血清ＡＳＰ、补体Ｃ３与血脂及其他参数测定值
蛋白尿组血清ＡＳＰ水平高于缓解组和对照组，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；而血清补体Ｃ３水平
在３组之间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。蛋白尿
组血清总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋
白（ＬＤＬ）、载脂蛋白Ｂ（ａｐｏＢ）水平明显升高，血清白
蛋白（ＡＬＢ）水平明显降低，与缓解组和对照组比较，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。见表１。

表１　各组实验室指标检测结果比较　（ｘ±ｓ）

参数
对照组

（ｎ＝３５）
缓解组

（ｎ＝２５）
蛋白尿组

（ｎ＝３５）
Ｆ值 Ｐ值

ＡＳＰ（ｎｍｏｌ／Ｌ）　 ３３±８ 　 ３２±８ １０１±２２ａ，ｂ ２３５．２１＜０．００１
Ｃ３（ｇ／Ｌ） １．１５±０．１４ １．１３±０．１３ １．１１±０．１１ １．０６ ０．３５２
ＡＬＢ（ｇ／Ｌ） ４０．４±２．５ ３９．０±２．８ｃ １６．２±２．７ａ，ｂ ８７７．９２＜０．００１
Ｕｐｒｏ（ｇ／ｄ） ０．０５±０．０１ ０．０６±０．０２ ２．４９±０．２６ａ，ｂ ２５０８．２８＜０．００１
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．０５±０．２３ ４．２９±０．３７ ９．９６±２．１２ａ，ｂ ２１８．３６＜０．００１
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．０２±０．１２ １．１０±０．１０ ２．６８±０．２４ａ，ｂ ９５３．９４＜０．００１
ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ）１．８１±０．０９ １．６６±０．１３ａ １．６２±０．１１ａ ２９．１２ ＜０．００１
ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ）２．８１±０．２９ ３．２３±０．４４ａ ４．４３±０．２７ａ，ｂ ２２７．１１＜０．００１
ａｐｏＡ（ｇ／Ｌ） １．８６±０．０７ ２．０６±０．０８ａ １．９７±０．０９ａ，ｂ ４９．３８ ＜０．００１
ａｐｏＢ（ｇ／Ｌ） ０．８５±０．１２ １．１３±０．１８ａ １．５５±０．１０ａ，ｂ ２１５．４１＜０．００１
　　ＡＳＰ：酰化刺激蛋白；Ｃ３：补体３；ＡＬＢ：白蛋白；Ｕｐｒｏ：尿蛋白；ＴＣ：总胆固
醇；ＴＧ：甘油三酯；ＨＤＬ：高密度脂蛋白；ＬＤＬ：低密度脂蛋白；ａｐｏＡ：载脂蛋白
Ａ；ａｐｏＢ：载脂蛋白Ｂ。

ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０１；ｂ：与缓解组比较，Ｐ＜０．０１；ｃ：与对照组比较，
Ｐ＜０．０５

２．２　蛋白尿组血清ＡＳＰ、补体Ｃ３与各参数之间相
关性分析

蛋白尿组血清ＡＳＰ浓度与补体Ｃ３水平呈显著
正相关（ｒ＝０．６６１，Ｐ＜０．００１），与 ＴＧ呈显著正相
关 （ｒ＝０．３５４，Ｐ＜０．０５），补体 Ｃ３与 ＴＧ无显著相
关性（ｒ＝０．３１９，Ｐ＞０．０５）。缓解组及对照组ＡＳＰ、
Ｃ３与ＴＧ无显著相关性（Ｐ＞０．０５）。见图１～２。
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图１　蛋白尿组血清ＡＳＰ与补体Ｃ３相关关系
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图２　蛋白尿组血清ＡＳＰ与ＴＧ相关关系
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３　讨论

脂代谢紊乱是肾病综合征显著临床特征之一，

长期高脂血症可引起冠心病、甚至诱发猝死［５８］。既

往本课题组研究发现瘦素可能参与肾病综合征脂肪

代谢调节，但其对抗高脂血症不完全，机体可能存在

其他的代偿机制［２］。ＡＳＰ是目前研究较多的另一种
调节脂肪代谢的激素，主要参与调节脂蛋白代谢、刺

激机体甘油三酯的储存［９１０］。补体 Ｃ３作为 ＡＳＰ的
前体，可能也参与调节机体脂肪代谢。在冠心病、糖

尿病、肥胖病等病例中发现 ＡＳＰ与脂肪代谢之间存
在明显相关性［９］。

本研究发现 ＰＮＳ患儿大量蛋白尿期 ＡＳＰ水平
较正常对照明显升高，与既往报道的结果一

致［１１１２］。在本研究病例中，ＰＮＳ蛋白尿期病例血清
ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ、ａｐｏＢ水平均明显升高，而蛋白尿缓解
期病例血清ＴＣ、ＴＧ水平均恢复正常，其他脂质参数
如血清ＬＤＬ、ａｐｏＢ水平也较蛋白尿期明显下降，同
时血清ＡＳＰ水平也恢复正常，以上结果提示ＡＳＰ可
能参与肾病综合征患儿高脂血症的调节。

为此，本研究进一步分析了 ＡＳＰ与血脂的相关
性，发现在ＰＮＳ蛋白尿期ＡＳＰ与ＴＧ呈正相关，在蛋
白尿缓解期和正常对照儿童中，ＡＳＰ与 ＴＧ无明显
相关性，以上结果提示ＡＳＰ可能参与对抗肾病患儿
高甘油三酯血症。

在本研究观察的ＰＮＳ蛋白尿组、缓解组及对照
组之间，补体Ｃ３水平无显著差异，而且蛋白尿组患
儿的补体 Ｃ３与血脂之间也无显著相关性，与既往
报道类似［１１１２］。推测机体存在脂肪代谢紊乱时，主

要通过补体Ｃ３降解产物ＡＳＰ发挥调节作用。
综上所述，本研究认为 ＰＮＳ患儿蛋白尿期存在

脂肪代谢异常，患儿血清 ＡＳＰ水平升高，推测可能
与机体对抗高脂血症有关；但本研究所观察的病例

数相对较少，需要更大样本量的研究进一步证实。
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