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〔摘 要〕 目的:探讨槐耳菌质、枸杞子和黄精组方( 简称槐杞黄) 对免疫性肾病的疗效及其机制。方法:雌性 BABL /c
小鼠随机分为 3 组，即正常对照组、IgA 肾病模型组、槐杞黄治疗组，每组 10 只。IgA 肾病组和槐杞黄治疗组用牛血清白蛋白

酸化水灌胃、牛血清白蛋白以及葡萄球菌肠毒素尾静脉注射免疫建立 IgA 肾病模型，正常对照组以酸化水灌胃，磷酸盐缓冲

溶液尾静脉注射作为对照。槐杞黄治疗组于免疫 8 周后按 4 g /kg 体重给予槐杞黄浸膏干预，正常对照组、IgA 肾病模型组以

等量的生理盐水作为对照。观察 3 组小鼠血清白蛋白、尿素、肌酐 24 h 尿蛋白变化以及肾脏病理改变。12 周后处死小鼠，无

菌分离脾淋巴细胞，并将各组细胞悬液接种于 24 孔板中置于 37 ℃、50 ml /L CO2 条件下孵育 51 h。用 ELISA 方法检测各组

培养细胞上清中细胞因子 IL － 2、IL － 4、INF － γ的水平，比较各组小鼠 INF － γ / IL － 4 的比值。留取血清，用 ELISA 方法定量

检测血清总 IgA 的浓度，比较各组动物血清 IgA 水平。结果:1) 第八周和第十二周模型组 24 h 尿蛋白均较对照组明显增加

( P ＜0． 05) ，治疗前( 8 周) 槐杞黄治疗组和模型组 24 h 尿蛋白差异无统计学意义( P ＞ 0． 05) ，治疗 4 周后，槐杞黄治疗组 24 h
尿蛋白较模型组明显降低( P ＜ 0． 05) ; 2) 实验结束时模型组血清白蛋白较对照组明显下降( P ＜ 0． 05) ，槐杞黄治疗组血清白

蛋白较模型组明显升高( P ＜ 0． 05) ; 尿素氮、肌酐含量三组之间差异无统计学意义; 3) 病理检查显示对照组无明显异常，模型

组出现较显著的肾小球系膜细胞增生和系膜基质增多，毛细血管袢受压，开放欠佳，且免疫荧光显示肾小球系膜区和毛细血

管壁有较强的颗粒状或者团块状 IgA 沉积; 槐杞黄治疗组肾小球系膜细胞增生和系膜基质增多情况和 IgA 沉积程度较模型

组明显减轻，毛细血管袢开放良好; 4) 模型组 IL － 2、INF － γ的分泌较对照组下降( P ＜ 0． 01) 、IL － 4 分泌较对照组升高( P ＜
0． 01) ; 槐杞黄治疗后的 IL － 2、INF － γ的分泌较模型组升高( P ＜ 0． 01) ，IL － 4 分泌较模型组下降; 5) 模型组 INF － γ / IL － 4
的比值较对照组下降( P ＜ 0． 05) ，槐杞黄治疗组 INF － γ / IL － 4 的比值较模型组升高( P ＜ 0． 01) ，血清总 IgA 的浓度模型组较

对照组升高( P ＜ 0． 01) ，槐杞黄治疗组较模型组降低( P ＜ 0． 05) 。结论:槐杞黄治疗可以显著减少小鼠 IgA 肾病尿蛋白，减轻

肾小球系膜增生。其机制可能与其上调 IL － 2、INF － γ表达以及下调 IL － 4 表达，纠正 Thl /Th2 失衡的作用密切相关。
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ABSTRACT Objective: Clinical observation on immunity nephritis model mouse treated by Huai Qi Huang and related analy-
sis of mechanism．Methods: Female BABL /c mouse were divided into three groups: normal control group，IgA nephropathy model group
and Huai Qi Huang treatment group． The number of every group was equal ( n = 10) ． The mouse from model group and Huai Qi Huang
treated group were treated with bovine serum albumin by gastric － perfusion，injected with bovine serum albumin and staphylococcal
enterotoxin Through the tail wein in order to establish IgA nephropathy model，normal control group were treated with acidified water by
gastric － perfusion，injected with phosphate buffer Through the tail wein as control． Huai Qi Huang treated group were treated with
Huai Qi Huang ( 4 g /kg) by gastric － perfusion every day after eight weeks，normal control group and IgA nephropathy group were
treated with equal volume of saline by gastric － perfusion every day as control． Twenty － four hours urinary protein excretion，serum bio-
chemical value such as albumin，urea nitrogen，creatinine and pathological changes of kidney． were examined． All mouse were harves-
ted at the 12 th week，The splenic lymphocytes were prepared by aseptic technique． The cell suspention were inoculated in 24 － well
flat － bottom plates unde37 ℃，50 ml /L CO2，2． 5 μg /L COnA fter 51 h，and the supernatants were harvested for the detection of IL
－ 2、IL － 4、INF － γ by ELISA，compare the ratio of INF － γ / IL － 4 among every group． With ELISA method to detect the total IgA
concentration in serum among every group． Results: 1 ) The twenty － four hours urinary protein exceretion was higher in model and
Huai Qi Huang treatment group than that in control group from 8th week to 12th week( P ＜ 0． 05) ，there were no difference between
model group and Huai Qi Huang treatment group in urinary protein exceretion befour treament( P ＞ 0． 05) ，four weeks after treatment，
the twenty － four hours urinary protein exceretion in huai er group was lower than in model group( P ＜ 0． 05) ． 2) At the 12 weeks，the
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serum albumin was significantly lower in model group than in control group( P ＜ 0． 05) ，but the serum albumin was significantly higher
in huai er group than in model group( P ＜ 0． 05 ) ，there were no difference among three groups in creatinine and urea nitrogen． 3 )

There is no pathological changes in control group，light microscopy examination showed proliferation of mesangial cells and matrix，par-
tial nephrectomy capillary loops the ball under pressure，open up poor in model group，and immunofluorescence examination showed
that srong granular or mass of deposits of IgA were detected in mesangial regions and capillary walls in model group． but the prolifera-
tion of mesangial cells and matrix and the IgA deposition was significantly lower in Huai Qi Huang treatment group than in model
group，capillary loops well － opening． 4) The secretion of IL － 2、INF － γ was significantly lower in model group than in control group
( P ＜ 0． 01) ，while the secretion of IL － 4 was higher in in model group than in control group( P ＜ 0． 01) ; but the secretion of IL － 2、
INF － γ was higher in huaier group than in model group( P ＜ 0． 01) ，while the secretion of IL － 4 was lower in Huai Qi Huang group
than in model group． 5) The ratio of INF － γ / IL － 4 was lower in model group than in control group( P ＜ 0． 05) ，but the ratio of INF
－ γ / IL － 4 was higher in Huai Qi Huang group than in model group( P ＜ 0． 01) ; Total IgA concentration in serum was higher in mod-
el group than in control group( P ＜ 0． 01) ，but total IgA concentration in serum was lower in Huai Qi Huang group than in model group
( P ＜ 0． 05) ． Conclusion: Huai Qi Huang could reduce the urinary protein exceretion relieve the hyperplasia of mesangial cells on im-
munity IgA nephritis model mouse． This effect is surposed to be closely related to upregulation of INF － γ and IL － 2 and downregula-
tion of IL － 4 secretion in splenic lymphocytes and then correct the imbalance of TH1 /TH2．

KEY WORDS Huai Qi Huang T cell Th1 /Th2 IgA nephropathy Mouse

原发性肾病综合征与肾小球肾炎大都是由免疫

失调诱发的肾小球疾病，其发病机制一直是人们关注

的焦点，目前治疗上也是以肾上腺皮质激素和环磷酰

胺、环孢素 A 等免疫抑制剂为一线治疗药物，但由于

毒副作用大，易复发，治疗难持久。免疫调节剂除在

某种程度上减轻免疫抑制剂的毒副作用外，还能增强

机体免疫功能纠正免疫失调，从而起到巩固疗效、维

持缓解的作用，因此在肾脏疾病的治疗中发挥重要作

用。我们在临床中观察发现由槐耳菌质、枸杞子、黄

精组成的槐杞黄颗粒有较为明显的改善肾病儿童免

疫失衡，维持肾病缓解、减少复发的功效，动物实验研

究证实槐杞黄能减少阿霉素肾病模型大鼠的 24 h 尿

蛋白排泄量
［1］。体外研究也证实槐杞黄中的槐耳菌质

等具有较强的诱生内源性 INF － γ、INF － α、IL － 2 等

Th1 细胞因子的作用特性。
IgA 肾病是最常见的肾小球肾炎，患者活动期存

在 Th1 /Th2 细胞的极性改变，Th1 型细胞减少，Th2 型

细胞占优势，其分泌的细胞因子参与了 IgA 肾病特异

性的炎症和免疫损伤过程
［2］。槐杞黄能提升 Th1，纠

正 Th1 /Th2 极性改变，因此有可能在治疗 IgA 肾病中

发挥重要作用。本文从临床和病理观察了槐杞黄对

小鼠 IgA 肾病模型的治疗作用，并对其免疫机制进行

探讨，为其临床应用提供参考依据。

材料与方法

1 材料 清洁级雌性 BABL /c 小鼠，质量 15 ～
20 g，购自华中科技大学同济医学院动物实验中心。
牛血清白蛋白购自北京博奥生物有限公司; 槐杞黄浸

膏由启东盖天力药业有限公司提供; 葡萄球菌肠毒

素、刀豆蛋白、高糖 DMEM 培养基、胎牛血清购自 sig-
ma 公司; 兔抗小鼠 IgA 抗体、FITC 标记的羊抗兔 IgG

抗体购自北京博奥森生物技术有限公司; 抗 IL － 2、
IL － 4、INF － γ Elisa 试剂盒分别购于武汉博士德有限

公司( sigma 公司包被抗体) 和华瑞康有限公司。
2 方法

2． 1 动物分组、IgA 肾病模型的制备以及给药方

法 将雌性 BABL /c 小鼠随机分为对照组( 10 只) 、模
型组( 10 只) 和槐杞黄治疗组( 10 只) 。模型组和槐杞

黄治疗组按每只隔日给予 0． 1%牛血清白蛋白酸化水

( 6 mmol /L 盐酸) 灌胃，每只小鼠 0． 4 ～ 0． 5 ml，第 6 周

时定时尾静脉注射1% BSA 缓冲液0． 4 ml /只，每日1 次，

连续 3 d，第 9 周起尾静脉注射葡萄球菌肠毒素( SEB) ，

剂量为0． 8 ml·kg －1·周
－1，每周1 次，连续3 周，对照组

以酸化水灌胃、磷酸盐缓冲液尾静脉注射。槐杞黄治疗

组于第 8 周开始定时按槐杞黄 4 g·kg －1·d －1
体重灌胃

直到处死，模型组、对照组给予同等剂量生理盐水。
第 12 周为试验终点。

2． 2 24 h 尿蛋白 试验第 8 周、10 周、12 周将

小鼠放入自制代谢笼留取 24 h 尿液。尿蛋白的测定

采用考马斯亮蓝法，用 721 分光光度计比色，用标准

浓度的蛋白求出蛋白浓度和吸光度之间的曲线，再计

算 24 h 尿蛋白含量。
2． 3 血生化和血 IgA 的检测 小鼠眼球取血，

离心得血清。应用全自动生化分析仪检测血清白蛋

白、尿素氮、肌酐含量，应用 Elisa 检测血 IgA 水平。
2． 4 肾脏病理分析以及 IgA 免疫荧光检测 实

验结束后，无菌取出一侧肾脏，10% 中性福尔马林固

定，常规脱水、透明、浸蜡、包埋、切片厚约 2 ～ 3 μm，行

HE、PAS、Masson 染色，光镜下观察肾小球的病理改

变; 间接免疫荧光方法检测 IgA，无菌取出另外一侧肾脏，

OTC 包埋，置于恒冷箱冰冻切片机中速冻，－ 18 ℃下切

片，厚约 4 μm，用 0． 01 mol /L、pH 7． 4 磷酸盐缓冲液
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( PBS) 冲洗切片，5 min × 1 次，5% 牛血清白蛋白处理

切片 20 min，0． 01 mol /LPBS 冲洗切片，5 min × 1 次，

将切片水平置于湿盒内，滴加 1∶ 100 稀释的兔抗小鼠

IgA 抗体，4 ℃ 过夜，用 0． 01 mol /L PBS 冲洗切片，

5 min × 3 次，滴加 FITC 标记的 1 ∶ 30 稀释的羊抗兔

IgG 抗体，37 ℃ 孵育 60 min，0． 01 mol /L PBS 冲洗切

片，5 min × 3 次，蒸馏水冲洗切片，5 min × 1 次，荧光

显微镜下观察、记录并摄影。
2． 5 脾细胞的分离与制备 实验结束后，取出小

鼠，用 2%戊巴比妥钠按照 45 mg /kg 体重腹腔注射麻

醉，眼球取血后，75%酒精浸泡鼠体 3 ～5 min，无菌操作

取脾，hank’s 液清洗，剪去周围脂肪筋膜，轻柔剪碎，用

一次性 1 ml 注射器针芯研磨，用 3 ml hank’s 液经 200
钼尼龙滤网过滤，置于 15 ml 离心管中，1 000 r /min，

4 ℃，7 min，弃上清，再加入 hank’s 液，轻轻用吸管吹

打重悬后再次离心，1 000 r /min，4 ℃，7 min，弃上清，

加入 3 ml 红细胞裂解液，吹打混匀，4 ℃ 静置 5 min，

再加入 5 ml hank’s 液终止裂红，1 000 r /min，4 ℃，

5 min，弃上清，加入 3 ml hank’s 液洗一次，1 000 r /min，

4 ℃，5 min，弃上清，1 ml DMEM 完全培养液 ( 高糖

DMEM，10%的胎牛血清，100 U /ml 青霉素 － 链霉素，

2． 0 μg /ml 刀豆蛋白) 重悬，细胞计数，将细胞密度调

整至 2 × 109 /L 然 后 将 其 接 种 在 24 孔 板 中，置 于

37 ℃、50 ml /L CO2 培养箱中孵育 48 h 后，离心取上

清，分装后于 － 80 ℃冻存。
2． 6 细胞因子的检测 参照试剂盒说明书检测

培养上清液中的 IL － 4、IL － 2、INF － γ 的含量。于以

包被 96 孔板中加入待测上清以及已知浓度的标准品，

100 μl /孔，37 ℃反应 90 min，弃液体，对着吸水纸拍几

下。加入生物素标记的特异性检测抗体 100 μl /孔，

37 ℃反应 60 min，0． 01 M TBS 洗板。加入亲和素 －
过氧化物酶复合物，100 μl /孔，37 ℃ 反应 30 min，弃

液体，洗板。加入底物 TMB 显色液 90 μl /孔，37 ℃避

光反应 20 ～ 30 min。加入 100 μl /孔 TMB 终止液。通

过酶标仪 450 nm 检测 OD 值。
3 统计学方法 所有数据用 SPSS13． 0 软件分

别求出相应指标的平均值和标准差，数据用( 珋x ± s) 表

示，同一受试对象处理前后采用配对 t 检验; 多组之间

首先验证方差齐性，采用方差分析( One － Way － ANO-
VA) ，两两比较，方差齐者运用 LSD 法，方差不齐者采

用 Duttet 法，P ＜ 0． 05 为差异具有统计学意义。

结 果

1 尿蛋白的变化 如表 1 所示，第 8 周、10 周和

12 周模型组 24 h 尿蛋白均较对照组明显增加 ( P ＜
0． 05) ，治疗前( 8 周) 槐杞黄治疗组和模型组 24 h 尿

蛋白差异无统计学意义( P ＞ 0． 05) ，治疗 4 周后，槐杞

黄治疗组 24 h 尿蛋白较模型组明显降低( P ＜ 0． 01) 。

表 1 不同时期各组小鼠 24 h 蛋白尿定量 ( 珋x ± s，mg)

组别 8 周 10 周 12 周

对照组 1． 20 ± 0． 19 1． 24 ± 0． 12 1． 41 ± 0． 02
模型组 3． 20 ± 0． 59＊＊ 3． 84 ± 0． 66＊＊ 6． 35 ± 0． 13＊＊

治疗组 3． 40 ± 0． 47 2． 87 ± 0． 50△ 3． 14 ± 0． 21△△

注: 与 对 照 组 比 较，＊＊ P ＜ 0． 01; 与 模 型 组 比 较，△P ＜ 0． 05，
△△P ＜ 0． 01( 下同)

2 各组小鼠血清白蛋白、尿素氮、肌酐和 IgA 检

测变化 模型组小鼠血清白蛋白含量较对照组和槐

杞黄治疗组均显著下降( P ＜ 0． 01 ) ，槐杞黄治疗组小

鼠血清白蛋白较模型组显著升高( P ＜ 0． 01) ; 对照组、
模型组、槐杞黄治疗组小鼠血清尿素氮、肌酐的差异

无统计学意义( P ＞ 0． 05) 。模型组血清 IgA 较对照组

显著上升( P ＜ 0． 01) ，槐杞黄治疗组血清 IgA 呈下降

趋势，显著低于模型组( P ＜ 0． 05) 。见表 2。

表 2 各组小鼠血清白蛋白、尿素氮、肌酐值比较 ( 珋x ± s)

组别 白蛋白( g /L) 尿素氮( mmol /L) 肌酐( umol /L) IgA( μg /ml)
对照组 33． 80 ± 0． 26 5． 96 ± 0． 076 12． 27 ± 1． 91 253． 38 ± 13． 61
模型组 31． 53 ± 0． 90＊＊ 6． 04 ± 0． 27 13． 23 ± 0． 70 449． 30 ± 27． 27＊＊

治疗组 33． 98 ± 0． 42△△ 6． 03 ± 0． 17 12． 22 ± 0． 68 319． 52 ± 7． 85△

3 各组小鼠肾脏病理改变以及免疫荧光检测变

化 模型组可见较显著的肾小球系膜细胞增生和系

膜基质增多，毛细血管袢受压，开放欠佳; 槐杞黄治疗

组肾小球系膜细胞增生和系膜基质增多情况较模型

组明显减轻，毛细血管袢开放良好。见图 1。
正常对照小鼠肾小球系膜区和毛细血管壁未见

IgA 沉积; 模型组小鼠肾小球系膜区和毛细血管壁有

较强的颗粒状或者团块状 IgA 沉积; 槐杞黄治疗组

IgA 沉积程度较模型组减轻，部分不能清晰显示，大部

分为( + ) ～ ( + + + ) ，( + + + + ) 极少。荧光半

定量标准参照国内外通用的五级法分级
［3］。见图 2，

表 3。

表 3 各组小鼠免疫荧光 IgA 半定量结果

组别 n － + + + + + + + + + +
对照组 10 10 0 0 0 0
模型组 10 0 0 1 5 4
治疗组 11 0 1 5 4 1

4 各组小鼠脾脏淋巴细胞培养上清液中 INF －
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γ、IL － 4、IL － 2 的水平变化 与对照组相比，模型组

的小鼠脾脏淋巴细胞 INF － γ 的分泌显著降低 ( P ＜
0． 01) ，IL － 2 的分泌较对照组降低但差异无统计学意

义( P ＞ 0． 05) ，IL － 4 的分泌显著升高( P ＜ 0． 01) 。槐

杞黄治疗后，小鼠脾脏淋巴细胞的 INF － γ、IL －2 的分

泌较模型组显著增加( P ＜0． 01) ，但 IL － 4 的分泌与模

型组相比差异无统计学意义( P ＞0． 05) 。见图 3。

图 3 各组小鼠脾脏淋巴细胞培养上清液中
INF-γ、IL-4、IL-2的水平

注：与对照组比较，**P<0.01；与模型组比较，△△P<0.01
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INF － γ / IL － 4 比值高低代表了 Th1 /Th2 细胞极

性变化，各组 INF － γ / IL － 4 比值见图 4。由图 4 所

见，与对照组相比，模型组小鼠 INF － γ / IL － 4 比值显

著降低( P ＜ 0． 05) ，呈 Th2 极性变化，说明 Th0 细胞分

化向 Th1 型细胞偏移。槐杞黄干预后，INF － γ / IL － 4
较模型组升高( P ＜ 0． 01 ) ，Th1 /T 细胞极性恢复至对

照组水平。

图 4 各组小鼠脾脏淋巴细胞培养上清液
INF-γ/IL-4比值水平变化
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注：与对照组比较，*P<0.05；与模型组比较，△△P<0.01
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讨 论

T 辅助细胞可以分为 Th1 和 Th2 亚群，Th1 细胞主

要分泌 INF － γ、IL －2、TNF － α /β等 Th1 类细胞因子介

导细胞免疫应答和迟发型超敏反应; Th2 细胞主要分泌

IL －4 、IL －5、IL －6、IL － 10 、IL － 13、TGF － β1 等 Th2
类细胞因子，介导体液免疫应答，Th1 /Th2 类细胞因子

分别诱导 Th0 细胞向各自细胞亚群分化并促进各自

亚群的细胞活化，譬如 INF － γ 可以诱导 Th0 细胞向

Th1 亚群分化，IL － 4 则诱导 Th0 细胞向 Th2 亚群分

化。正常情况下，Th 细胞亚群间相互抑制，各类细胞

因子对另一类细胞亚群的活化以及细胞因子的产生

具有抑制作用，Th1 /Th2 两类细胞因子相互作用，相互影

响，在免疫应答过程中发挥中心调节作用
［4，5］，Th1 亚群

与 Th2 亚群之间的效应保持着相对平衡。Th1 /Th2 失衡

与免疫性肾炎的发生密切相关。
1987 年，Emaneipator 采用口服 BSA 的方法成功

诱导 动 物 罹 患 IgAN，制 作 了 口 服 BSAIgAN 动 物 模

型
［6］。本实验选用异种蛋白 BSA 诱导为主，结合刘志

红等
［7］

的 SEB 微生物诱导模型，即口服 BSA + 静脉注

射 SEB 感染的复合性方法建立小鼠实验性 IgA 肾病

模型，24 h 蛋白尿、肾脏病理以及免疫荧光结果均支

持模型组小鼠出现了 IgAN 的临床和病理改变。IgA
肾病是最常见的肾小球肾炎，以系膜细胞增生、系膜

区基质增多、肾小球系膜区 IgA 显著沉积为特征，由

于该病发作常与黏膜感染有关，而 IgA 是黏膜免疫的

主要免疫球蛋白，因此认为黏膜免疫异常可能是 IgA
肾病重要发病机制。目前发现在肾小球系膜区沉积

的是低糖基化多聚 IgA1 分子，IgA 异常糖基化出现的

原因尚不清楚。Nogaki 等
［8，10］

在小鼠中发现联合 IL －4
和 IL － 5 等 Th2 细胞因子可以诱导 B 细胞产生异常

糖基化的 IgA，Th2 极性还可增加 IgA 产生。而且，既

往研究显示 IgA 肾病患者活动期存在 Th1 /Th2 失衡

( INF － γ 下调和 IL － 4、IL － 10 上调) ，缓解后 Th1 /
Th2 失衡纠正( INF － γ 上升和 IL － 4、IL － 10 下降) ，

提示 T 辅助细胞亚群失衡确实与 IgA 肾病的发生密

切相关
［11］。本文结果也证实在 IgA 肾病中存在 Th1 /

Th2 失衡，INF － γ / IL － 4 比值下降，这种免疫失衡可

能是 IgA 肾病重要发病机制，与该病发生密切相关。
能否从矫正 Th1 /Th2 失衡入手来治疗 IgA 肾病是值

得探索的。从理论上，采用输注外源性 Th1 细胞因

子、封闭 Th2 细胞因子可以矫正偏低的 Th1 /Th2 比

值，但在实际应用上很难实施，不但价格昂贵，外源性

蛋白质还易产生免疫反应，治疗效果也难以保证。本

文利用传统中药槐杞黄对免疫系统的多重调节作用，

从调节 Th1 /Th2 失衡入手来治疗 IgA 肾病获得满意

效果。
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槐耳菌质是一种入药 1 500 余年但已经淹没 300 余

年的药用真菌，经固体营养基质上发酵而产生的槐耳

菌质，用以提取的清膏及进一步提取的多糖蛋白，被

证实有显著的诱生人和小鼠的 INF － γ［12］、IL － 2 等

TH1 类细胞因子的作用，在这些因子的协同作用下明

显增强机体的细胞免疫应答，发挥免疫调节和抗肿

瘤
［13］、抗病毒等效应。与外源性输注细胞因子不同，

槐耳菌所诱生的 INF － γ、IL － 2 等 Th1 类细胞因子为

内源性，具有小剂量、多刺激与联合作用的特性，因而

较其他多糖类药物有其独到之处，不失为一种理想的

免疫调节剂。本实验发现槐杞黄明显促进了 INF － γ、
IL － 2 的分泌，IgA 肾病模型小鼠经过槐杞黄干预后，

肾病模型组小鼠的 Th1 /Th2 免疫失衡状态得以纠正，

相应表现出小鼠 24 h 尿蛋白的排泄量明显减少，肾脏

的病理改变也有显著减轻。上述研究展现了 IgA 肾

病免疫治疗新前景，为临床应用提供重要参考依据。
然而 IgA 肾病的发病是一个复杂的病理过程，除了免

疫调节作用外，槐杞黄是否有直接的肾脏保护作用，

是否也在 IgA 肾病治疗中发挥作用有待离体细胞培

养研究证实。
( 本文图 1、图 2 见插页 1 － 4)
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