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摘要　 目的　 探讨小檗碱（ＢＢＲ）对高糖（ＨＧ）环境诱导的足

细胞上皮间质转化（ＥＭＴ）和凋亡的调节作用及部分机制。
方法　 将指数生长期的足细胞分为以下几组：正常组、高糖

组、小檗碱（３０、６０ 和 ９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）给药组。 流式细胞术检测

足细胞凋亡情况；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 和划痕实验检测足细胞迁移能

力；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测细胞凋亡蛋白 Ｂｉｍ、足细胞 ＥＭＴ 相关蛋

白 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃平滑肌肌动蛋白（α⁃ＳＭＡ）、波形蛋白（ ｖｉｍｅｎ⁃
ｔｉｎ）和酪氨酸激酶 ２ （ ＪＡＫ２） ／信号转导子和转录激活子 ３
（ＳＴＡＴ３）通路相关蛋白的表达水平；激光共聚焦法检测 ＥＭＴ
相关蛋白 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃ＳＭＡ 和 ｖｉｍｅｎｔｉｎ 在足细胞中的表达情

况。 结果　 流式细胞术结果表明 ＢＢＲ（３０、６０ 和 ９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）
能够减少高糖环境下的足细胞凋亡；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 和划痕实验结

果表明 ＢＢＲ（３０、６０ 和 ９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）能抑制高糖环境下的足细

胞异常迁移； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结 果 表 明 ＢＢＲ （ ３０、 ６０ 和 ９０
μｍｏｌ ／ Ｌ）可以降低高糖环境下足细胞中 ｐ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３、α⁃
ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｔｉｎ、Ｂｉｍ 蛋白的表达，升高 ｎｅｐｈｒｉｎ 蛋白的表达；激
光共聚焦结果表明 ＢＢＲ（３０、６０ 和 ９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）可降低足细

胞的细胞质上 α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｔｉｎ 的表达，升高足细胞核和细

胞质上 ｎｅｐｈｒｉｎ 的表达。 结论 　 ＢＢＲ 可能通过抑制 ＪＡＫ２ ／
ＳＴＡＴ３ 信号通路缓解高糖诱导的足细胞 ＥＭＴ 和凋亡。
关键词　 小檗碱；糖尿病肾病；足细胞；上皮间质转化；凋亡

中图分类号　 Ｒ ５８７． ２４
文献标志码 Ａ 文章编号 １０００ － １４９２（２０２２）０８ － １１８９ － ０６
ｄｏｉ：１０． １９４０５ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｉｓｓｎ１０００ － １４９２． ２０２２． ０８． ００３

　 　 糖尿病肾病（ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）是一种

慢性肾病，是 １ 型和 ２ 型糖尿病的一种慢性微血管

并发症。 高血糖、高血脂、代谢异常、微血管循环障

碍和炎症反应等都可以引起糖尿病肾病的发生。 糖

尿病肾病的主要病理特征是肾小球基底膜增厚、细
胞外基质增生、系膜细胞增殖、足细胞损伤和肾小管

纤维化等［１］。 研究［２］ 发现，足细胞上皮间质转化

（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）和凋亡在糖

尿病肾病足细胞损伤中起着重要作用，足细胞发生

ＥＭＴ 和凋亡后会使肾小球的滤过屏障受损，肾小球

滤过率降低，出现蛋白尿，加快糖尿病肾病进程。 信

号转导子和转录激活子 ３（ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３，ＳＴＡＴ３）是酪氨酸激酶 ２（ ｊａ⁃
ｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ ２，ＪＡＫ２）的下游信号［３］，ＪＡＫ２ 的激活可

引起 ＳＴＡＴ３ 的磷酸化，磷酸化的 ＳＴＡＴ３ 会影响细胞

的生长、凋亡和 ＥＭＴ 过程［４］。 小檗碱 （ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ，
ＢＢＲ）是一种季铵类生物碱，具有降血糖、调节血脂、
抑制炎症和肾脏保护等作用，课题组前期研究［５ － ６］

发现，ＢＢＲ 可能在 ＤＮ 的发生发展中起着重要作用，
但是其具体机制仍不清晰。 因此该文研究了 ＢＢＲ
对足细胞 ＥＭＴ 和凋亡的缓解作用以及其与 ＪＡＫ２ ／
ＳＴＡＴ３ 信号通路的关系，为临床上对 ＤＮ 的防治提

供了新的思路。

１　 材料与方法

１． １　 实验材料与仪器　 小鼠 ＭＰＣ５ 细胞系（ＢＮＣＣ
３３７６８５），ＢＢＲ（ＢＷ ５０１３７，纯度为 ９８． ３７％ ，高效液

相色谱法）购自北京北纳创联生物技术研究院。 细

胞凋亡试剂盒（货号：ＡＰ１０１⁃１００⁃ｋｉｔ，杭州联科生物

技术股份有限公司）；抗荧光淬灭剂（货号：Ｐ０１２６，
上海碧云天公司）； ＲＰＭＩ １６４０ 培养基 （货号 ：
ＳＨ３０８０９. ０１，上海江林生物科技有限公司）；Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 小室（货号：３４２２，Ｃｏｒｎｉｎｇ 公司）；兔抗磷酸化

酪氨 酸 激 酶 ２ （ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄ ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ ２， ｐ⁃
ＪＡＫ２）抗体（货号：４４０６Ｔ）、鼠抗 ＳＴＡＴ３ 抗体（货号：
９１３９Ｓ）、兔抗磷酸化信号转导子和转录激活子 ３
（ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎ⁃
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３，ｐ⁃ＳＴＡＴ３）抗体（货号：９１４５Ｓ）、兔抗细胞

凋亡调 节 因 子 （ ｂｃｌ⁃２ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ，Ｂｉｍ）抗体（货号：２９３３）购自美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａ⁃
ｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ 公司；兔抗 ＪＡＫ２ 抗体（货号：１７６７０⁃
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Ｉ⁃ＡＰ）、鼠抗波形蛋白（ ｖｉｍｅｎｔｉｎ）抗体（货号：６０３３０⁃
１⁃Ｉｇ）购自武汉 Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ 公司；兔抗足细胞裂孔膜

蛋白（ｎｅｐｈｒｉｎ）抗体（货号：ａｂ２１６３４１）、鼠抗 α⁃平滑

肌肌动蛋白（ａｌｐｈａ⁃ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ａｃｔｉｎ，α⁃ＳＭＡ）抗体

（货号：ａｂ７８１７）购自英国 ａｂｃａｍ 公司。 激光共聚焦

显微镜购自德国莱卡公司；ＯＬＹＭＰＵＳ ＣＫＸ ３１ 型倒

置显微镜购自日本奥林巴斯有限公司；ＦＣ 贝克 ５００
型贝尔曼流式细胞仪购自美国贝克曼库尔特公司；
电泳架购自北京六一仪器厂；Ｉｍａｇｅ Ｑｕａｎｔ Ｌａｓ ４０００
ｍｉｎｉ 型化学发光成像分析仪购自美国 ＧＥＨｅａｌｔｈｃａｒｅ
Ｌｉｆｅ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ 公司；电子分析天平购自上海精天电子

仪器厂。
１． ２　 方法　
１． ２． １　 细胞培养　 将复苏的足细胞用含有 １０％血

清、１％ 双抗、０. ２％ γ⁃干扰素的 ＲＰＭＩ １６４０ 完全培

养基重悬，置于 ３７ ℃、５％ ＣＯ２ 的培养箱中培养，待
细胞长至培养瓶的 ９０％左右时，消化离心进行后续

实验。
１． ２． ２　 流式细胞术检测细胞凋亡　 ６ 孔板中加入 ２
ｍｌ １ × １０６ ／ ｍｌ 细胞悬液，细胞贴壁后随机分为 ５ 组，
即正常组（Ｃｏｎｔｒｏｌ，葡萄糖浓度 １１. １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、模型

组（ＨＧ，葡萄糖浓度 ３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）和不同浓度 ＢＢＲ
给药组（３０、６０、９０ μｍｏｌ ／ Ｌ），按分组加高糖刺激和

给药之后继续培养 ２４ ｈ，用不含 ＥＤＴＡ 的胰酶消化，
１ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ，４ ℃离心 １０ ｍｉｎ 后，去除上清液，每管

加入 ５００ μｌ 稀释 ５ 倍的 Ｂｉｎｄｉｎｇ ｂｕｆｆｅｒ，混匀，将混匀

后的液体转移至流式管中，加入凋亡试剂盒中的相

应抗体，室温避光孵育 ５ ｍｉｎ 后，上机检测观察每组

细胞的凋亡情况。
１． ２． ３　 划痕实验检测细胞迁移　 在 ６ 孔板背面水

平划出三条平行的直线，间距相等，然后将细胞悬液

接种于 ６ 孔板中，待细胞长至 ６ 孔板的 ８０％左右时

在孔中均匀的划出与背面直线垂直的三条直线，
ＰＢＳ 清洗 ２ 次，分组加刺激和给药同 １. ２. ２ 项，于 ０、
２４ ｈ 在显微镜下拍照留存，用 ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析划痕

面积，并按公式计算划痕愈合率，划痕愈合率 ＝ （０ ｈ
划痕面积 － ２４ ｈ 划痕面积） ／ ０ ｈ 划痕面积 × １００ ％ 。
１． ２． ４　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法检测细胞迁移　 ２４ 孔板中加入

５００ μｌ 含 １５％ ＦＢＳ 的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养基，然后将

Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室放入 ２４ 孔板中，上室加入 ２００ μｌ １ ×
１０４ ／ ｍｌ 含 ５％ ＦＢＳ 的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养基的细胞悬

液，分组和加药同 １. ２. ２ 项，培养 ２４ ｈ 后取出 Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 小室，预冷 ＰＢＳ 洗 ２ 次，洗去死细胞，用含

０. ０５％结晶紫的 ＰＢＳ 染色 ２０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 清洗 ２ 次，擦

去上室未迁移的细胞，倒置显微镜下观察结果，随机

选取 ５ 个视野拍摄保存，计算每个视野的细胞数。
１． ２． ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测相关蛋白表达　 将细胞悬

液以 １ × １０８ 个 ／孔接种于 ６ 孔板，分组及加药同

１. ２. ２ 项，３７ ℃培养 ２４ ｈ 后，ＰＢＳ 清洗 ２ 次去除死

细胞，每孔加 １００ μｌ ＲＩＰＡ 细胞裂解液 （ ＲＩＰＡ ∶
ＰＭＳＦ ∶ 磷酸酶抑制剂 ＝ ９９ ∶ １ ∶ １），放置 １ ｈ 后，将
细胞刮下并收集于 ＥＰ 管，１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ，４ ℃离心 １０
ｍｉｎ，吸上清液于新的 ＥＰ 管中，加入适量 ５ × 蛋白上

样缓冲溶液，煮沸 １０ ｍｉｎ 后得到蛋白。 进行 １０％
ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳，分别孵育 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎ⁃
ｔｉｎ、ＪＡＫ２、ｐ⁃ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３、ｐ⁃ＳＴＡＴ３、Ｂｉｍ 蛋白对应抗

体，最后于化学发光成像分析仪上进行检测，所得结

果用 ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行灰度分析。
１． ２． ６　 激光共聚焦法检测 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｉｎ
的表达　 将细胞悬液接种于含有盖玻片的 ２４ 孔板

中，分组加刺激和给药同 １. ２. ２ 项，３７ ℃培养 ２４ ｈ
后，预冷 ＰＢＳ 洗去死细胞，经过 ４％多聚甲醛 １００ μｌ
固定 ３０ ｍｉｎ、０. ５％ ＢＳＡ １２０ μｌ 封闭 １ ｈ、一抗 ８０ μｌ
４ ℃孵育过夜、荧光二抗（１ ∶ １００）１２０ μｌ ３７ ℃孵育

２ ｈ、ＤＡＰＩ １００ μｌ 染核 １０ ｍｉｎ 等步骤后，指甲油封

片。 激光共聚焦显微镜下观察细胞荧光结果并拍照

留存。
１． ３　 统计学处理　 使用 ＳＰＳＳ ２０. ０ 软件分析数据，
数据以 �ｘ ± ｓ 表示，数据分析方法采用单因素方差分

析，Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 ＢＢＲ 对足细胞凋亡的影响　 流式细胞术结果

显示（图 １），ＨＧ 组与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，足细胞凋亡率

上升（Ｆ ＝ ３８. ６２７，Ｐ ＜ ０. ０１）；ＢＢＲ 给药组（３０、６０、９０
μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相比，足细胞凋亡率逐渐降低。
２． ２　 ＢＢＲ 对足细胞迁移能力的影响　 划痕实验结

果显示（图 ２Ａ），ＨＧ 组与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，划痕愈合

率增加（Ｆ ＝ ３４. １３９，Ｐ ＜ ０. ０１）；ＢＢＲ 给药组（３０、
６０、９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相比，划痕愈合率逐渐降

低，ＢＢＲ 给药组（３０、６０、９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）均能降低足细

胞的异常迁移。 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验结果显示（图 ２Ｂ），
ＨＧ 组与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，迁移到下室的足细胞增多

（Ｆ ＝ ５１. ４１７，Ｐ ＜ ０. ０１）； ＢＢＲ 给药组 （３０、６０、９０
μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相比，迁移到下室的足细胞减少。
２． ３　 ＢＢＲ 对 ｐ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３ 和 Ｂｉｍ 蛋白表达

的影响 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示 （图 ３），ＨＧ 组与

Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，足细胞的ｐ⁃ＳＴＡＴ３、Ｂｉｍ和ｐ⁃ＪＡＫ２
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图 １　 ＢＢＲ 对足细胞凋亡的影响

与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：＃＃Ｐ ＜ ０. ０１；与 ＨＧ 组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

图 ２　 ＢＢＲ 对足细胞迁移能力的影响

Ａ：划痕实验 × ２００；Ｂ：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验 结晶紫染色 × ２００；与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：＃＃Ｐ ＜ ０. ０１；与 ＨＧ 组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

·１９１１·安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２２ Ａｕｇ；５７（８）



图 ３　 ＢＢＲ 对 ｐ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３ 和 Ｂｉｍ 蛋白表达的影响

　 　 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５， ＃＃Ｐ ＜ ０. ０１；与 ＨＧ 组比较：∗Ｐ ＜
０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

的蛋白表达增加（Ｆ ＝ １０. ８７５、３０. ４３３、１３. ７０９，Ｐ ＜
０. ０５）；ＢＢＲ 给药组（３０、６０、９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相

比，足细胞的 ｐ⁃ＳＴＡＴ３、Ｂｉｍ 和 ｐ⁃ＪＡＫ２ 的蛋白表达

降低。
２． ４　 ＢＢＲ 对 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃ＳＭＡ 和 ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达水

平的影响　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示（图 ４Ａ），ＨＧ 组与

Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，足细胞上 ｎｅｐｈｒｉｎ 的蛋白表达降低

（Ｆ ＝ ９. ３８２，Ｐ ＜ ０. ０５），ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 α⁃ＳＭＡ 的蛋白表

达增加（Ｆ ＝ ６. ６２８、３. ６８３，Ｐ ＜ ０. ０５）；ＢＢＲ 给药组

（３０、６０、９０ μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相比，能够增加足细胞

上 ｎｅｐｈｒｉｎ 的蛋白表达，降低 ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 α⁃ＳＭＡ 的

蛋白表达。 激光共聚焦结果显示（图 ４Ｂ），ＨＧ 组与

Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，足细胞核和细胞质上的 ｎｅｐｈｒｉｎ 的

荧光强度降低（Ｆ ＝ ９. ７２２，Ｐ ＜ ０. ０１），足细胞质上

ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 α⁃ＳＭＡ 的荧光强度增加 （Ｆ ＝ １２. ９３１、
４. ８２０，Ｐ ＜ ０. ０５），即 ｎｅｐｈｒｉｎ 的表达降低，ｖｉｍｅｎｔｉｎ
和 α⁃ＳＭＡ 的表达增加； ＢＢＲ 给药组 （ ３０、 ６０、 ９０
μｍｏｌ ／ Ｌ）与 ＨＧ 组相比，能够增加 ｎｅｐｈｒｉｎ 的荧光强

度，降低 ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 α⁃ＳＭＡ 的荧光强度，即 ｎｅｐｈｒｉｎ
的表达增加，ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 α⁃ＳＭＡ 的表达降低。

３　 讨论

　 　 足细胞是一种终末分化的上皮细胞，覆盖在肾

小球基底膜外，是肾小球滤过屏障的重要组成部分，
对维持肾小球滤过功能至关重要［７］。 ＤＮ 时，足细

胞的形态和数量发生变化，即足细胞肥大，足突融合

甚至消失，足细胞丢失等［８］。 足细胞丢失是 ＤＮ 足

细胞损伤的显著性标志，有研究［９］ 发现，足细胞

ＥＭＴ 和凋亡是造成足细胞丢失的主要机制，它们在

足细胞损伤中起着关键作用。 足细胞 ＥＭＴ 是指足

细胞失去其标志性的上皮特征而获得间充质细胞特

征的过程。 足细胞发生 ＥＭＴ 后，其上皮细胞样标志

蛋白如 ｎｅｐｈｒｉｎ、Ｅ⁃ｃａｄｅｎｒｉｎ 和 ＺＯ⁃１ 等表达降低，间
充质细胞样标志蛋白如 α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｔｉｎ 等表达升

高，迁移能力增加，可使足细胞从肾小球基底膜上脱

落，使肾小球滤过屏障受损，出现蛋白尿［１０ － １１］。 足

细胞凋亡是足细胞的一种程序化死亡，发生凋亡后，
其凋亡能力升高，数量显著减少，可使肾小球的滤过

屏障受损，肾小球的滤过率降低，进而出现一系列肾

脏疾病。 本实验研究结果显示，使用 ３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 葡

萄糖成功刺激足细胞 ２４ ｈ 后，足细胞出现 ＥＭＴ 和

凋亡现象。 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组相比，ＨＧ 组足细胞的迁移

能力增加，足细胞上 ｎｅｐｈｒｉｎ 表达降低，α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍ⁃
ｅｎｔｉｎ 和 Ｂｉｍ 表达增加。 而不同浓度 ＢＢＲ 给药后，
足细胞的凋亡率降低，异常迁移减少，足细胞上

ｎｅｐｈｒｉｎ 表达增加，α⁃ＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｔｉｎ 和 Ｂｉｍ 表达降

低。 这些结果说明 ＢＢＲ 可以缓解高糖诱导的足细

胞 ＥＭＴ 和凋亡，发挥保护足细胞作用。 但具体作用

机制不明，仍需进一步探索。
　 　 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路是重要的信号转导通

路，在生物体中广泛存在，参与多种疾病的发展过

程。 ＪＡＫ２ 是 ＳＴＡＴ３ 的上游激酶，活化后的 ＪＡＫ２ 会

激活 ＳＴＡＴ３， 使 ＳＴＡＴ３ 在 Ｙ７０５ 位点上被磷酸

化［１２］。 磷酸化的 ＳＴＡＴ３ 会以二聚体的形式从细胞

质进入细胞核，激活细胞因子应答基因的转录［１３］。
研究［１４］表明，ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路在细胞的 ＥＭＴ
和凋亡中发挥着重要作用，如：ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路可

诱导转录因子 Ｓｌｕｇ 的上调，促进胶质瘤细胞 ＥＭＴ
过程；姜黄素可通过抑制 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路的

激活来缓解脓毒症肾损伤细胞的异常凋亡［１５］。 本

实验通过检测 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路的相关蛋白显

示，ＨＧ 刺激足细胞后，ｐ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３ 的蛋白表达

增加，足细胞发生 ＥＭＴ 和凋亡现象。 ＢＢＲ 给药后，
ｐ ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３的表达降低，足细胞的ＥＭＴ和凋
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图 ４　 ＢＢＲ 对 ｎｅｐｈｒｉｎ、α⁃ＳＭＡ 和 ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达的影响

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验 × ６３０；Ｂ：激光共聚焦实验；与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５， ＃＃Ｐ ＜ ０. ０１；与 ＨＧ 组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

亡现象随之减轻。 由此可以得出，高糖可能通过调

节 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路导致足细胞 ＥＭＴ 和凋亡，
而 ＢＢＲ 可能通过调节 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路来缓

解这种现象的发生。
　 　 综上所述，ＨＧ 刺激能够激活 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号

通路，诱导足细胞的 ＥＭＴ 和凋亡过程，而 ＢＢＲ 可以

通过抑制 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路来缓解足细胞的

ＥＭＴ 和凋亡过程，调节相关蛋白的表达，发挥对足

细胞保护作用。
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