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［摘 要］ 目的：探讨灵芝多糖（Ganoderma lucidum polysaccharides，GL⁃PS）对链脲佐菌素（streptozotocin，STZ）诱导的糖尿病

肾病小鼠的疗效及机制。方法：STZ 100 mg/（kg·d）腹腔注射诱导糖尿病肾病小鼠模型，并随机分为6组：正常组、模型组、模型

给药组（50、100、200 mg/kg GL⁃PS）、阳性对照组［5 mg/kg替米沙坦（telmisartan，TMS）］，每组10只，连续灌胃给药8周后，收集动

物的尿液、血液和肾脏，并使用试剂盒检测相关指标。以苏木精⁃伊红（hematoxylin⁃eosin，HE）染色对肾组织进行病理学检验，

Western blot法检测小鼠肾组织中NOD样蛋白3（NOD⁃like receptor 3，NLRP3）、核因子（nuclear factor，NF）⁃κB及 白介素（inter⁃
leukin，IL）⁃1β的蛋白表达。结果：GL⁃PS和 TMS显著降低 STZ诱导的糖尿病肾病小鼠血清中尿素氮（blood urea nitrogen，
BUN）、肌酐（serum creatinine，SCr）、尿酸（serum uric acid，SUA）、血糖（glucose，GLU）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、甘油三酯

（triglyceride，TG）及白介素（interleukin，IL）⁃1β、IL⁃18、IL⁃6 和肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）⁃α的水平；显著提高高密

度脂蛋白胆固醇（high⁃density lipoprotein cholesterol，HDLC）水平；24 h 尿蛋白排泄量亦明显较模型组降低；HE 染色及Western
blot表明 GL⁃PS和TMS显著减轻炎症因子对肾组织的损伤，抑制NLRP3/NF⁃κB炎性小体的活化，下调 IL⁃1β蛋白表达。结论：

GL⁃PS对糖尿病肾病具有显著疗效，其机制可能与抑制炎症因子活化，改善肾功能有关。
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［Abstract］ Objective：To study the therapeutic properties and possible mechanism of Ganoderma lucidum polysaccharides（GL⁃PS）
on diabetic nephropathy in streptozotocin（STZ）⁃induced mice. Methods：STZ［100 mg/（kg·d）］was administered by intraperitoneal
injection to induce diabetic nephropathy model in mice. The mice were randomly divided into 6 groups（n=10 in each group）：the
normal group，model group，GL⁃PS groups with GL⁃PS dose of 50，100 and 200 mg/kg，and the telmisartan（TMS）group（5 mg/kg）.
After 8 continuous weeks of intragastric administration，the mice uric，blood and renal were collected，and some physiological and
biochemical indexes were determined by kits. Renal pathology was examined by hematoxylin⁃eosin（HE）staining. Protein expressions
of NOD⁃like receptor 3（NLRP3），nuclear factor（NF）⁃κB and interleukin（IL）⁃1β in renal tissues were also analyzed by Western blot.
Results：Compared with the model group，GL ⁃ PS and TMS obviously decreased the levels of blood urea nitrogen（BUN），serum
creatinine（SCr），serum uric acid（SUA），glucose（GLU），total cholesterol（TC），triglyceride（TG），and interleukin（IL）⁃1β，IL⁃18，IL⁃
6，as well as tumor necrosis factor（TNF）⁃α and urinary protein contents excreted during 24 h；significantly increased the high⁃density

［基金项目］ 国家自然科学基金（31471699）；南京市属高校“十三五”重点学科建设项目（4217025）
∗通信作者（Corresponding author），E⁃mail：yschen1968@qq.com

·基础研究·

南京医科大学学报（自然科学版）
Journal of Nanjing Medical University（Natural Sciences）

第39卷第3期
2019年3月··326



糖尿病肾病是糖尿病最常见的一种肾小球硬

化并发症，是导致晚期患者肾功能衰竭及死亡的重

要因素之一［1］。目前临床治疗主要是通过控制血

糖、血脂及血压来减轻肾损伤［2］，但这只能减慢肾衰

竭进程，而无法阻止甚至逆转病情发展［3］。灵芝多

糖（Ganoderma lucidum polysaccharides，GL⁃PS）是多

孔菌属灵芝的主要活性成分［4］，具有显著的免疫调

节、抗癌、抗炎、抗衰老、降血糖及保肝等活性［5-8］。

Wang 等［9］通过大鼠胶质瘤实验结果表明，GL⁃PS具
有显著的抗肿瘤和免疫调节功效。Khan等［10］实验结

果表明，GL⁃PS能够调节肠道菌群，抑制肥胖，增进健

康。Wei 等［11］通过葡聚糖硫酸钠诱导的结肠炎小鼠

实验结果表明，GL⁃PS具有抗炎、稳定肠道平衡、调节

肠道免疫屏障等功效。然而，GL⁃PS 对糖尿病肾病的

疗效及机制研究甚少。因此本研究以链脲佐菌素

（streptozotocin，STZ）诱导的糖尿病肾病小鼠为模型，

研究GL⁃PS对糖尿病肾病的抗炎活性及疗效，为临床

防治糖尿病肾病的新药研发提供理论基础。

1 材料和方法

1.1 材料

灵芝子实体由江苏省农业科学院提供，南京晓

庄学院陈全战教授鉴定。GL⁃PS的提取和制备以及

纯度测定均由南京晓庄学院食品科学学院微生物

学实验室参照文献［12］完成，GL⁃PS的得率及纯度

分别为 9.54% 和96.55% 。

60 只SPF级雄性昆明小鼠体重（20 ± 2）g，购自

南京市青龙山实验动物中心。生产许可证号：SCXK
（苏）2017⁃0001。饲养条件为：温度（24 ± 2）℃，12 h
光照/12 h 黑暗，常规饲料，自由饮食。适应 1周后

用于实验。

生化试剂盒血糖（glucose，GLU）、总胆固醇（to⁃
tal cholesterol，TC）、甘油三酯（triglyceride，TG）、高密

度脂蛋白胆固醇（high⁃density lipoprotein cholesterol，
HDLC）、尿素氮（blood urea nitrogen，BUN）、肌酐（se⁃

rum creatinine，SCr）、白介素（interleukin，IL）⁃1β、IL⁃
18、IL⁃6 和肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）⁃
α ELISA试剂盒（南京建成生物工程研究所）；替米沙

坦（telmisartan，TMS）（北京万生药业有限责任公司生

产，批号为H20150995）；STZ（8008193462）（Sigma公
司，美国）：一抗（兔抗）NOD样蛋白3（NOD⁃like recep⁃
tor 3，NLRP3）、核因子（nuclear factor，NF）⁃κB、IL⁃1β
及二抗（羊抗兔）IgG（Abcam公司，美国），一抗（兔抗）

GAPDH（Santa Cruz公司，美国）。

1.2 方法

1.2.1 分组及给药

60 只雄性昆明小鼠先按体重随机分为 2组，

正常对照组 10只，糖尿病组 50只。糖尿病组按剂

量 100 mg/（kg·d）腹腔注射STZ溶液，连续注射2 d，
正常组给予同剂量生理盐水。第1次注射STZ作为

实验第1天，1周后小鼠眼眶后微静脉丛采血测定血

糖，血糖浓度大于3.0 g/L表示造模成功。所有糖尿

病组小鼠随机分组，分别为模型组、模型给药组

（50、100、200 mg/kg GL⁃PS）和阳性对照组（5 mg/kg
TMS），每组 10只。于 6周龄时对小鼠分别灌胃给

药，模型给药组小鼠分别灌胃50、100、200 mg/kg GL⁃
PS；阳性对照组小鼠灌胃5 mg/kg TMS；对照组和模型

组均灌胃同剂量生理盐水，灌胃体积 15 mL/kg，每日

1 次，连续8周。

1.2.2 取材

所有流程遵循中国小动物保护协会的要求。

实验结束前24 h，小鼠上代谢笼，收集24 h尿液。末

次给药 1 h 后，禁食不禁水。小鼠处理前先称重，再

摘眼球取血，离心（10 000 g 10 min），取上层血清，

于-20 ℃保存，用于检测小鼠血清中 BUN、SCr、
GLU、TC、TG、HDLC等相关指标的水平。摘眼球取

血后，迅速断颈髓处死小鼠，于冰台上快速分取肾

脏组织，每组取 3只肾，放福尔马林溶液中固定，用

于HE染色；其余肾组织放液氮中冷冻后置于-80 ℃
冰箱内保存，用于后续Western blot实验。

lipoprotein cholesterol（HDLC）level in STZ⁃induced diabetic nephropathy mice. HE and Western blot results indicated that GL⁃PS and
TMS also obviously alleviated renal inflammatory reaction，inhibited NLRP3/NF⁃κB inflammasome activation，and down⁃regulated the
protein expression of IL⁃1β. Conclusion：GL⁃PS has remarkable therapeutic properties on diabetic nephropathy in mice. The possible
mechanism may be related to suppressing of inflammasome activation and improving of renal function.
［Key words］ Ganoderma lucidum polysaccharides（GL⁃PS）；diabetic nephropathy；inflammasome；hematoxylin⁃eosin（HE）staining；
Western blot
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1.2.3 血清生化指标的检测

血清中 TC、TG、HDLC及GLU浓度采用全自动

生化分析仪分析测试；血清尿酸（serum uric acid，
SUA）水平的测定采用磷钨酸还原法［13］；BUN和 SCr
含量采用普通试剂盒检测；IL⁃1β、IL⁃18、IL⁃6与TNF
⁃α的水平采用ELISA试剂盒检测。

1.2.4 尿液生化指标的检测

尿液中微量白蛋白尿（microalbunminuria，MAU）
含量和尿N⁃乙酰⁃β⁃D氨基葡萄糖甙酶（urinary n⁃
acetyl ⁃beta ⁃D glucosamine glucoside enzyme，NAG）
活力采用全自动生化分析仪分析测试。

1.2.5 肾组织NLRP3、NF⁃κB、IL⁃1β的蛋白表达

参照文献［14-15］，采用Western blot 法测定。

取小鼠肾皮层组织 0.1 g，顺序加入裂解液 1 mL及

PMSF 溶液 10 μL匀浆，匀浆液离心（4 ℃，12 000 g，

20 min）后取上清液，用考马斯亮蓝法测定蛋白浓度，

并统一稀释至3 mg/mL。所提蛋白经 12% SDS⁃PAGE
电泳分离后转移到 PVDF 膜上（300 mA，100 min）。

在 5% 脱脂奶粉封闭 2 h 后，分别用一抗mNLRP3
（1∶2 000）、mNF⁃κB（1∶2 000）、mIL⁃1β（1∶2 000）和

内参 mGAPDH（1∶5 000）在 4 ℃ 条件下孵育过夜。

PVDF 膜经 0.5% TBST 溶液洗 5 次，每次 5 min。再

与 HRP 标记的二抗（1∶10 000）进行反应，室温下置

于摇床上轻摇 3~4 h 后用 0.5% TBST 溶液洗膜 5 次，

每次 10 min。在膜上加入 TMB 显色液，显示的条带

扫描后用 Image J 软件分析。

1.2.6 肾组织学观察

不同肾组织样本迅速浸泡在体积分数 10%的

福尔马林溶液中，脱水后嵌入石蜡内，切成 5 μm厚

的薄片，经苏木精⁃伊红（hematoxylin⁃eosin，HE）染色

后进行组织形态学分析。

1.3 统计学方法

所有实验结果以均值±标准差（x ± s）表示，采用

数据分析软件Graph Pad Prism 5进行单因素方差分

析，两组间比较采用 t检验，P ≤ 0.05为差异有统计

学意义。

2 结 果

2.1 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠血清生化指标的影响

与对照组相比，100 mg/（kg·d）STZ显著提高模

型组小鼠的 GLU（P < 0.01）、TC（P < 0.05）及 TG
（P < 0.01）的 水 平 ，显 著 降 低 HDLC 水 平（P <
0.05）。相比模型组，经过 8周治疗，100、200 mg/kg
GL⁃PS及 5 mg/kg TMS 显著降低模型给药组小鼠的

GLU、TC及 TG的水平，同时显著提高HDLC水平，

50 mg/kg GL⁃PS没有显著治疗效果（表1），GL⁃PS对
糖尿病肾病的疗效与其浓度呈正相关。

2.2 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠尿液微量蛋白含量

的影响

与对照组相比，STZ 显著提高模型组小鼠的

MAU和NAG（P < 0.01）水平。相比模型组，经过8周
的治疗，GL⁃PS显著降低模型给药组小鼠的MAU
（50 mg/kg，P < 0.05；100、200 mg/kg，P < 0.01）和

NAG（50、100 mg/kg，P < 0.05；200 mg/kg，P < 0.01）
水平；TMS亦显著降低阳性对照组小鼠的MAU和

NAG（P < 0.01）水平（表2）。
2.3 GL⁃PS 对糖尿病肾病小鼠血清中 SUA、SCr、
BUN的影响

与对照组相比，STZ 显著提高模型组小鼠的

SUA（P < 0.01）、SCr（P < 0.01）和 BUN（P < 0.05）水

平。相比模型组，经过8周治疗，GL⁃PS显著降低模型

给药组小鼠的 SUA（100 mg/kg，P < 0.05；200 mg/kg，
P < 0.01），SCr（50 mg/kg，P < 0.05；100、200 mg/kg，
P < 0.01）及 BUN（100、200 mg/kg，P < 0.05）水平；

TMS 亦显著降低阳性对照组小鼠的 SUA、SCr 和
BUN水平（表3）。

表1 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠血清生化指标的影响

Table 1 Effects of GL⁃PS on serum biochemical indices in diabetic nephropathy mice

与对照组比较，*P < 0.05，**P < 0.01；与模型组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。

组别

正常对照组

模型组

模型给药组

阳性对照组

处理

—

100 mg/kg STZ
50 mg/kg GL⁃PS
100 mg/kg GL⁃PS
200 mg/kg GL⁃PS

5 mg/kg TMS

GLU（g/L）
1.05 ± 0.05
3.87 ± 0.24**

3.07 ± 0.15
2.18 ± 0.13#

1.74 ± 0.12##

1.65 ± 0.26##

TC（mg/L）
0 841.25 ± 5.21
1 543.12 ± 35.01*

1 401.02 ± 27.31
0 822.11 ± 36.02#

0 698.46 ± 25.61##

0 701.78 ± 38.42##

TG（mg/L）
0 661.22 ± 11.98
1 102.54 ± 23.67**

0 945.34 ± 65.25
0 802.77 ± 73.22#

0 712.43 ± 34.54#

0 697.88 ± 38.17##

HDLC（mg/L）
548.17 ± 13.23
411.09 ± 37.89*

422.21 ± 25.34
557.23 ± 32.08#

834.87 ± 54.11##

584.25 ± 66.18#

（x ± s，n=10）
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2.4 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠血清 IL⁃1β、IL⁃18、IL⁃
6和TNF⁃α水平的影响

与对照组相比，STZ显著提高模型组小鼠的 IL⁃
1β、IL⁃6、IL⁃18和TNF⁃α水平（P < 0.01）。相比模型

组，经过 8 周治疗，200 mg/kg GL⁃PS 及 5 mg/kg
TMS显著降低小鼠的 IL⁃1β、IL⁃6、IL⁃18和TNF⁃α水
平（P < 0.01）；50、100 mg/kg GL⁃PS亦能显著降低模型

给药组小鼠的白介素水平（50 mg/kg：IL⁃18，P < 0.05；
100 mg/kg：IL⁃1β，P < 0.05；IL⁃6，P < 0.01，表4）。
2.5 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠肾组织NLRP3、NF⁃
κB、IL⁃1β蛋白表达的影响

模型组小鼠肾组织蛋白表达水平显著高于对

照组（NLRP3、IL⁃1β，P < 0.01；NF⁃κB，P < 0.001）。

GL⁃PS 显著降低糖尿病肾病小鼠肾组织 NLRP3
（100 mg/kg，P < 0.05；200 mg/kg，P < 0.01），NF⁃κB
（100、200 mg/kg，P < 0.01）及 IL⁃1β（50 mg/kg，P <
0.05；100 mg/kg，P < 0.001；200mg/kg，P < 0.01）蛋白

表达水平；同样，TMS亦显著降低糖尿病肾病小鼠

肾组织NLRP3（P < 0.001）、NF⁃κB（P < 0.01），及 IL⁃
1β（P < 0.001）蛋白表达水平（图1）。
2.6 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠肾组织病理形态的

影响

肾组织切片HE染色结果显示（图 2），STZ诱导

的糖尿病肾病小鼠出现肾脏近段小管上皮细胞退

化、细胞间质松弛及轻微炎性渗入等肾小管间质病

理。100、200 mg/kg GL⁃PS和5 mg/kg TMS能够显著

表2 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠尿液微量蛋白含量的影响

Table 2 Effects of GL⁃PS on urine trace protein content in diabetic nephropathy mice （x ± s，n=10）

与对照组比较，*P < 0.01；与模型组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。

组别

正常对照组

模型组

模型给药组

阳性对照组

处理

—

100 mg/kg STZ
50 mg/kg GL⁃PS
100 mg/kg GL⁃PS
200 mg/kg GL⁃PS

5 mg/kg TMS

MAU（mg/L）
029.03 ± 1.18
123.44 ±7.57*

061.28 ± 6.19#

053.44 ± 8.17##

046.22 ± 3.15##

044.43 ± 5.08##

NAG（U/L）
137.34 ± 9.09
372.12 ± 10.87*

281.29 ± 31.89#

276.01 ± 33.45#

217.99 ± 13.76##

209.65 ± 12.21##

表3 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠血清中SUA、SCr和BUN的影响

Table 3 Effects of GL⁃PS on SUA，SCr and BUN in diabetic nephropathy mice

与对照组比较，*P < 0.05，**P < 0.01；与模型组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。

组别

正常对照组

模型组

模型给药组

阳性对照组

处理

—

100 mg/kg STZ
50 mg/kg GL⁃PS
100 mg/kg GL⁃PS
200 mg/kg GL⁃PS

5 mg/kg TMS

SUA（mg/dL）
2.81 ± 0.13
4.13 ± 0.27**

3.55 ± 0.67
2.98 ± 0.89#

3.09 ± 0.23##

2.98 ± 0.12##

SCr（mg/dL）
0.68 ± 0.04
0.99 ± 0.10**

0.81 ± 0.03#

0.73 ± 0.08##

0.71 ± 0.08##

0.75 ± 0.10##

BUN（mg/dL）
16.33 ±2.11
18.01 ± 2.34*

17.87 ± 2.47
16.65 ± 1.34#

16.01 ± 1.03#

15.88 ± 2.04##

（x ± s，n=10）

表4 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠血液 IL⁃1β、IL⁃6、IL⁃18和TNF⁃α水平的影响

Table 4 Effects of GL⁃PS on serum IL⁃1β，IL⁃18，IL⁃6 and TNF⁃α in diabetic nephropathy mice

与对照组比较，*P < 0.01；与模型组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。

组别

正常对照组

模型组

模型给药组

阳性对照组

处理

—

100 mg/kg STZ
50 mg/kg GL⁃PS
100 mg/kg GL⁃PS
200 mg/kg GL⁃PS

5 mg/kg TMS

IL⁃1β
3.89 ± 0.67
6.76 ± 0.67*

6.20 ± 1.34
4.89 ±1.03#

4.31 ± 0.45##

4.45 ± 0.34##

IL⁃6
10.09 ± 0.34
13.95 ± 1.12*

13.81 ± 1.81
10.98 ± 0.91##

11.32 ±1.02##

10.87 ± 0.44##

IL⁃18
09.92 ± 0.41
21.54 ± 1.12*

20.37 ± 1.42#

20.91 ± 1.51
16.38 ± 3.02##

17.41 ± 1.46##

TNF⁃α
11.31 ± 1.04
21.12 ± 3.02*

20.63 ± 3.48
19.89 ± 3.78
12.12 ± 3.09##

13.63 ± 3.12##

（ng/L，x ± s，n=10）
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ED

CBA

F
A：正常对照组；B：模型组；C：模型给药组（50 mg/kg GL⁃PS）；D：模型给药组（100 mg/kg GL⁃PS）；E：模型给药组（200 mg/kg GL⁃PS）；F：阳性

对照组（5 mg/kg TMS）。比例尺=50 μm。

图2 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠肾病理形态改变的影响

Figure 2 Effects of GL⁃PS on renal morphological changes in diabetic nephropathy mice

改善这种病变。

3 讨 论

目前我国糖尿病患者有 5 000万以上，糖尿病

肾脏并发症（糖尿病肾病）是糖尿病患者致死或致

残的主要因素之一。因此，对糖尿病肾发病机制的

深入研究，同时寻找有效的天然药物是现代糖尿病

学及肾脏病学研究的重要课题［16］。

糖尿病肾病的主要病理特征是肾小球肥大、系

膜基质变宽，甚至纤维化或硬化。其早期症状是出

现微量蛋白尿，临床如进一步发展可出现肾功能损

害和衰竭［17］。本研究中，模型组小鼠的GLU浓度大

于 3.0 g/L，尿液中MAU水平显著高于正常对照组，

表示造模成功。模型给药组小鼠经过8周的连续给

药，血液中GLU、TC、TG浓度显著降低，而HDLC浓

度显著升高，HDLC的主要生理作用是降低游离胆

固醇在肝外组织细胞中的沉积，并促进组织细胞内

胆固醇的清除，从而维持细胞内胆固醇含量的相对

恒定［18］。血清TG和TC升高是糖尿病肾病患者的显

著特征，此类患者往往伴有严重的动脉粥样硬化和血

管并发症［19-20］。本研究结果显示100、200 mg/kg GL⁃
PS能够显著降低糖尿病小鼠的TG水平，说明降脂作

用可能是GL⁃PS保护糖尿病肾脏的机制之一，一定浓

度的GL⁃PS减轻了糖尿病小鼠肾脏的负担。

血清 SCr 和 BUN 水平是肾功能的有效指示

物［21］。本研究观察到模型组小鼠血清 SCr及 BUN
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A、B：各组NLRP3蛋白表达水平比较；C、D：各组NF⁃κB蛋白表达水平比较；E、F：各组 IL⁃1β蛋白表达水平比较。1：正常对照组；2：模型

组；3：模型给药组（50 mg/kg GL⁃PS）；4：模型给药组（100 mg/kg GL⁃PS）；5：模型给药组（200 mg/kg GL⁃PS）；6：阳性对照组（5 mg/kg TMS）。各组

与正常对照组相比，*P < 0.01，**P < 0.001；与模型组相比，#P < 0.05，##P < 0.01，###P < 0.001（n=6）。
图1 GL⁃PS对糖尿病肾病小鼠肾组织NLRP3、NF⁃κB、IL⁃1β蛋白表达的影响

Figure 1 Effects of GL⁃PS on expression of renal NLRP3，NF⁃κB and IL⁃1β proteins in diabetic nephropathy mice
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水平显著升高，并伴有尿液中白蛋白明显增加和形

态学明显改变。说明小鼠糖尿病病程至少已经进

入临床糖尿病肾病Ⅲ期，即早期糖尿病肾病阶段。

经过 GL⁃PS 治疗，糖尿病肾病小鼠尿液 MAU 和

NAG 升高的趋势得到抑制，这与血液中BUN、SCr及
SUA指标恢复相一致，说明受损的肾功能得到改

善。肾功能的改善进一步体现在肾病理形态的明显

改善以及炎症明显好转，这就证明了GL⁃PS可以预防

或延缓糖尿病肾脏并发症的出现。

证据表明炎症参与糖尿病肾病的临床发展，加

速糖尿病综合征的发生［22］。本研究中，模型组小鼠

高浓度的SUA促使 NLRP3炎性小体激活，进而刺激

促炎性细胞因子 IL⁃1β 的成熟和释放，并导致TNF ⁃
α大量生成［23］。这些炎性因子导致了肾功能损伤及

慢性肾病的形成［24］。

SUA激活NLRP3炎性小体可能是通过核因子

NF⁃κB的信号活化途径［25］。NF⁃κB 是基因表达及信

号转导途径中重要的转录因子，在炎症、免疫和癌

症病理中发挥着重要作用［26］。本研究中，一定浓度

的GL⁃PS通过抑制NF⁃κB/NLRP3炎性小体的活化

而下调 IL⁃1β的蛋白表达，从而抑制炎症反应，改善

肾功能。

这些结果表明一定剂量的GL⁃PS对糖尿病肾病

具有显著疗效，其机制可能是通过抑制NF⁃κB/NLRP3
炎性小体的活化，减轻炎症反应，改善肾功能，从而

恢复糖尿病肾病小鼠血液及尿液的生化指标。
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关，提示 lncRNA TCON⁃455和 TCON⁃457与 PTC的

转移、侵袭等恶化有关。lncRNA参与肿瘤转移、侵

袭的机制还不清楚，有研究发现 lncRNA 可作为

ceRNA与miRNAs相互作用，影响甲状腺癌的转移

和侵袭［11-12］。

然而本研究首次发现 PTC患者中差异高表达

的 lncRNA TCON⁃455和TCON⁃457，并且可能与PTC
患者的肿瘤转移、侵袭等恶化有关。下一步需要增

加临床标本量来验证；其次，从细胞水平研究其对

PTC细胞增殖、凋亡、侵袭等功能的影响并进一步探

讨其作用的分子机制；同时，通过体内裸鼠肿瘤实

验验证其在PTC发生发展中的作用。
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