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糖尿病肾病是一种由肾结构和功能改变引起

的慢性进行性发展的肾脏疾病，是糖尿病最严重

的微血管并发症之一。超过1/2的2型糖尿病患者

和1/3的1型糖尿病患者可发展为肾脏疾病，而糖

尿病肾病也是许多患者透析的主要原因[1]。糖尿病

肾病的病理特点主要包括细胞外基质(extracellular 

matr i x，ECM)过度积累、肾小球基底膜弥漫性增

厚、肾小球系膜基质增宽、弥漫性和结节性肾小

球硬化症Kimmelstiel-Wilson结节及肾间质纤维化和

足突融合[2]。糖尿病肾病患者尿蛋白排泄进行性增

加，肾小球滤过率逐渐下降，肾小管萎缩，肾功能

减退，最终发展为终末期肾病。糖尿病肾病患者处
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[摘　要]	 糖尿病肾病是糖尿病最严重的微血管并发症，是终末期肾病的重要病因之一。甘露糖结合凝集素

(mannose-binding lectin，MBL)是糖尿病肾病发生发展重要的生物标志物，H型纤维胶原凝集素

(H-ficolin)也与糖尿病肾病的发展有关，而MBL相关丝氨酸蛋白酶与糖尿病肾病的关系有待进一步

研究。
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于血液高凝状态，血黏度增高，红细胞聚集，血小

板黏附和聚集，血液流速减慢，最后造成微血栓或

微血管闭塞，并可能导致心血管并发症的发生。糖

尿病肾病的发生发展涉及遗传因素、代谢、肾血流

动力学改变、炎症反应等多方面。除此之外，糖尿

病肾病的发生发展与补体系统，尤其是甘露糖结合

凝集素(mannose-binding lectin，MBL)补体途径有密

切关系。

1  凝集素途径概述

凝 集 素 途 径 在 先 天 性 免 疫 中 起 关 键 作 用 ，

是 补 体 激 活 三 大 途 径 之 一 。 模 式 识 别 分 子 包 括

M B L ， f i c o l i n - 1 ， 2 ， 3 和胶原凝集素 1 1 (c l - 1 1 或

C L - K 1 ) 等 可 直 接 识 别 细 胞 或 多 种 病 原 微 生 物

表 面 的 甘 露 糖 、 岩 藻 糖 及 N - 乙 酰 葡 糖 胺 等 糖 基

配 体 [ 3 - 6 ] ， 进 而 依 次 活 化 M B L 相 关 丝 氨 酸 蛋 白

酶-1(MBL -associated proteas，MA SP-1)，MA SP-
2，C 4，C 2，C 3。其中M B L分子通过与M A S P- 2
结合形成复合物， M A S P - 2 随之被活化，被活化

的M A SP- 2按照级联酶促反应首先裂解C 4和C 2形

成C4b2a即C3转化酶 [7]，C3转化酶再将C3进一步

裂解形成C5转化酶，此后的反应过程同于补体经

典途径激活；活化的 M A S P- 1 能直接裂解 C 3 产生

C 3 b 。从而激活补体旁路途径。三大补体激活途

径包括经典途径、凝集素途径、补体旁路途径，

均 具 有 共 同 的 末 端 通 路 —— 形 成 膜 攻 击 复 合 物

(membrane attack complex，M AC) C5b~9，最终

导致组织细胞损伤。

1.1  MBL 与糖尿病肾病

M B L 是一种主要由肝产生的血清蛋白，属 C
型钙离子依赖型凝集素，在先天免疫中起重要作

用。 M B L 蛋白的多态性 M B L 2 基因位于 1 0 号染色

体，由4个外显子编码。MBL功能包括通过与凝集

素途径中的MBL相关的丝氨酸蛋白酶结合形成复

合物激活补体系统[8]，通过影响细胞因子释放在适

应性免疫反应和炎症反应中发挥重要作用[9]，对巨

噬细胞吞噬凋亡细胞起促进作用 [10]等。血清MBL
水平与糖尿病肾病相关。Østergaard等[11]发现：将

T1DM模型野生型小鼠的MBL基因敲除后，与对照

组相比，基因敲除小鼠肾损害减少，表明MBL对

糖尿病肾病的发生起重要作用。另一项研究 [12]通

过检测诱导糖尿病发生后血清MBL水平及注射重

组人MBL后血清MBL的半衰期，结果显示：糖尿

病诱导发生后内源性MBL水平上升，重组人MBL

的半衰期增加，表明糖尿病患者血清MBL水平升

高是由于血清MBL生成增加且代谢时间延长；同

时，在ST Z诱导的糖尿病大鼠的模型中，与非糖

尿病大鼠相比， M B L 水平增加 2 倍，从而进一步

证实了MBL与糖尿病肾病相关。Saraheimo等[13]研

究发现：微量白蛋白尿或大量蛋白尿的糖尿病患

者有较高的血清MBL水平，即使在糖尿病形成前

血清MBL水平仍有升高。Hansen等 [14]的一项横断

面研究结果显示：糖尿病肾病MBL水平的升高不

仅体现在动物模型中，而且在糖尿病患者中同样

适用。高MBL水平的糖尿病患者肾病发生率增加

50%，并在10年随访中病死率明显高于低MBL表达

患者。在新发的糖尿病患者中，血清MBL水平同样

有重要作用，是糖尿病肾病出现微量蛋白尿强有力

的预测因子。一项大型多中心前瞻性研究[15]表明：

肾病患者从大量蛋白尿发展为终末期肾病均与血

清MBL浓度相关。MBL与糖尿病肾病的关系起源

于MBL基因多态性。一项评估了MBL基因多态性

与中国北方人群2型糖尿病患者发生糖尿病肾病的

关系的研究[16]发现GA和rs1800450位点与T2DM AA
基因型有关。因此，MBL水平对T1DM和T2DM糖

尿病肾病有重要的预测价值，MBL将成为重要的

预测糖尿病肾病发生、发展、预后的新的生物标

志物。

1.2  纤维胶原凝集素

纤维胶原凝集素(f i co l i n s)是具有凝集素样活

性的可溶性低聚防御蛋白，也是先天免疫凝集素

途 径 中 的 模 式 识 别 分 子 ， 参 与 细 胞 凋 亡 、 炎 症

反应等过程。目前已确定的人类纤维胶原凝集素

包括L - f i col i n，H- f i col i n和m - f i col i n (分别被称为

f icolin-2，3和1)。H-ficolin即f icolin-3与糖尿病肾

病有关。Østergaard等[17]进行了长达18年的前瞻性

随访观察研究，通过研究起始队列 2 7 0 例新诊断

为1型糖尿病的糖尿病肾病患者持续性微量白蛋白

尿和大量白蛋白尿在未来的1 8年的发展，并测量

H- f i c o l i n水平，结果显示：调整糖化血红蛋白、

血压、尿微量白蛋白排泄率(urinar y microalbumin 
excret ion，UAE)、吸烟状况和基线H-f icol in水平

后，与最低四分位数的患者相比，H-ficolin水平最

高的四分位数患者有2倍UAE发展恶化的风险。因

此，H-ficolin水平与微量白蛋白尿发展为大量白蛋

白尿的风险强烈相关。

1.3  MASPs
M A S Ps 包括 M A S P- 1 ， M A S P- 2 ， M A S P- 3 ，
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M A P 1 9 ， M A P 4 4 等 。 与 补 体 凝 血 级 联 反 应 有

关 的 蛋 白 酶 包 括 M A S P - 1 和 M A S P - 2 。 M A S P - 1
是 一 种 与 凝 血 酶 有 许 多 共 同 特 征 的 丝 氨 酸

蛋 白 酶 ， 就 结 构 、 底 物 特 异 性 和 抑 制 剂 而

言 ， 它 是 凝 血 级 联 反 应 中 的 执 行 丝 氨 酸 蛋 白  
酶 [ 1 8 ] 。 凝 血 酶 通 过 从 纤 维 蛋 白 原 N 末 端 的 α 和 β

链分别释放纤维蛋白 A 和 B ( F PA 和 F P B) 激活纤维

蛋白原。 K r a r u p 等 [ 1 9 ]研究表明： M A S P- 1 可释放

F P B ， 但 不 能 在 不 同 的 节 点 裂 解 α 链 释 放 F PA ，

另 外 虽 然 与 凝 血 酶 相 比 ， M A S P - 1 催 化 效 率 较

低 ， 但 能 直 接 激 活 纤 维 蛋 白 交 联 因 子 凝 血 因 子

X I I I。G u l l a等 [ 2 0 ]再次证明M A S P- 1可激活凝血级

联 反 应 中 的 底 物 蛋 白 如 纤 维 蛋 白 原 、 凝 血 因 子

X I I I ( F X I I I ) ， 并 能 催 化 交 联 纤 维 蛋 白 的 形 成 。

He s s 等 [ 2 1 ]研究发现：虽然 M A S P- 1 介导纤维蛋白

形成是凝血酶依赖性的，但MASP-1可直接激活凝

血酶原、凝血因子XIII和TAFI，从而证明MA SP-1
在纤维蛋白凝块形成过程中发挥作用。TAFI纤溶

抑制物通过组织型纤溶酶原激活剂(t -PA )抑制纤

溶。Jenny等 [22]证明：M A S P- 1激活凝血酶原、影

响血栓形成主要由凝血酶原活化介导。MA SP-2不

直接激活纤维蛋白原和凝血因子X I I I ，但能通过

凝血酶原的激活介导纤维蛋白原和凝血因子X I I I
转化 [ 2 3 ]。综上所述， M A S P- 1 促进纤维蛋白的形

成，与凝血酶发挥协同作用在血浆和全血中形成

血凝块，并影响纤维蛋白结构。内皮细胞的活化

可增强凝血因子和血凝块的作用 [24]。因此，血栓

环 境 下 容 易 出 现 血 管 闭 塞 。 第 一 个 体 内 证 据 [ 2 5 ]

表 明 ： M A S P - 1 参 与 凝 血 和 血 栓 的 是 M A S P - 1 和

M B L 基 因 敲 除 小 鼠 ， 其 尾 尖 切 除 术 后 的 表 现 为

出 血 时 间 延 长 。 在 M A S P - 1 / - 3 基 因 敲 除 和 没 有

M B L 基 因 的 小 鼠 中 三 氯 化 铁 诱 导 血 栓 形 成 显 著

减少 [ 2 6 ]。据研究 [ 2 7 ]报道：重组M A SP- 1能够诱导

人血浆凝血酶原相关血栓形成。

研 究 [ 2 8 ] 发 现 ： 在 亚 急 性 心 肌 梗 死 患 者 中 ，

MA SP-1血浆水平增加，但在急性缺血性脑卒中患

者中，MA SP-1水平下降，与健康对照组相比，心

肌梗死和脑卒中患者MASP-2水平较低，而MASP-3
和MAp44组之间没有差异。在2型糖尿病患者的队

列研究 [29]中，发生急性心血管事件的患者MASP-2
水 平 显 著 降 低 。 在 另 一 项 研 究 [ 3 0 ]中 ， 急 性 心 肌

梗死患者M A SP- 2的含量也较低。表明M A SP- 1和

MA SP-2两者与凝血相互作用，在急性心、脑血管

疾病患者中发生变化。这些改变是否确实与凝血

系统的激活以及血管事件有关，有待于进一步研

究阐明。

糖 尿 病 患 者 的 血 液 处 于 高 凝 状 态 ， 并 存 在

多种血液流变学异常。这将导致糖尿病微血管并

发 症 的 发 生 ， 其 中 糖 尿 病 肾 病 是 糖 尿 病 患 者 危

害最严重的微血管并发症之一。糖尿病肾病发展

为尿毒症并发心血管事件，直接影响患者生命安

全 。 Je n n y 等 [ 3 1 ]通 过 比 较 3 0 例 T 1 D M 患 儿 和 4 5 名

T1DM成人与各自年龄匹配后的非糖尿病对照组间 
MASP-1，MASP-2和MASP-3的水平，发现在T1DM
患儿与成人组丝氨酸蛋白酶MASP-1和MASP-2的水

平明显高于各自的对照组，而MASP-3和MAp44水

平与对照组之间没有差异，从而可得出假设：高

血糖→血浆MBL，M A SP-1，M A SP-2水平升高→结

合晚期糖基化终产物→激活M A SP-1，M A SP-2→纤

维蛋白形成增加，这可能是糖尿病及其血管并发

症之间的一个重要环节 [31]。糖化血红蛋白水平与

M A SP- 1，M A SP- 2的水平相关，改善血糖控制可

降低其水平。到目前为止，尚没有糖尿病肾病相

关MA SP-1和MA SP-2水平的研究。虽然MA SP-1和

M A SP-2水平升高可能提示T1DM补体活性增加，

但糖尿病肾病和糖尿病肾病心血管事件的发展与

MASP-1，MASP-2水平潜在的相关性仍需在进一步

调查。

2  凝集素途径与其他肾脏疾病

2.1  凝集素途径与过敏性紫癜肾炎

Hi sano等 [32]研究发现：MBL可在过敏性紫癜

肾炎患者的肾中沉积，并表达C3，C4，C5b-9等补

体因子，说明凝集素途径激活参与了过敏性紫癜

肾炎的发病机制。

2.2  凝集素途径与 IgA 肾病

Ig A肾病是指肾小球系膜区以Ig A或Ig A沉积为

主，伴或不伴有其他免疫球蛋白在肾小球系膜区

沉积的原发性肾小球病。Ig A肾病与凝集素途径激

活有关。R oos等 [33]研究发现：肾小球系膜区MBL
染色阳性的 I g A 肾病均伴有 M B L 相关丝氨酸蛋白

酶L -f icol in和C4d沉积，且肾小球MBL和L -f icol in
沉 积 与 系 膜 增 生 、 肾 小 球 硬 化 及 间 质 纤 维 化 有

关 。 系 膜 区 C 4 d 染 色 阳 性 的 I g A 肾 病 患 者 2 0 年 肾

存活率明显低于系膜区C 4 d阴性者(分别为2 8 %，

8 5 % )，系膜区C 4 d沉积是独立于基线肾小球滤过

率、蛋白尿之外的影响肾功能下降和远期预后的

风险因素 [ 3 4 ]。与正常人相比， Ig A 肾病患者尿液

中 M B L 水 平 明 显 升 高 ， 且 与 肾 功 能 、 蛋 白 尿 、

高血压、系膜增生、节段性肾小球硬化、内皮细
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胞增殖等指标相关，随访终点显示：病情无缓解

的患者尿MBL水平明显高于病情缓解者，说明尿

MBL是评价Ig A肾病严重程度及预后的可靠的生物

标志物 [35]。Segarra-Medrano等 [36]最新研究发现：

尿MBL和C4d水平可作为Ig A肾病肾小球系膜MBL
与C4D沉积患者的敏感、特异的生物标志物。由此

可见，凝集素途径在Ig A肾病的发病机制和临床进

展中发挥重要作用，对Ig A肾病诊疗及判断预后具

有一定意义。

2.3  凝集素途径与狼疮性肾炎

狼 疮 性 肾 炎 ( l u p u s  n e p h r i t i s ， L N ) 是 免 疫

介 导 的 肾 小 球 、 肾 血 管 和 肾 小 管 间 质 的 损 伤 ，

5 0 % 左右的系统性红斑狼疮患者可并发狼疮性肾

炎 。 M B L 缺 乏 可 使 疾 病 高 活 动 性 的 风 险 增 加 ，

从而改变 S L E 患者的临床表现。 Pe r a z z i o 等 [ 3 7 ]发

现 ： 与 不 存 在 血 清 M B L 缺 乏 的 患 者 相 比 ， M B L
缺 乏 ( 血 清 水 平 低 于 1  0 0 0  g / L ) 的 患 者 出 现 狼 疮

性肾炎 ( I I 类、 I I I 类、 I V 型或 V 型 ) 的频率更高。

Ta n h a 等 [ 3 8 ]证 明 M B L 2 基 因 多 态 性 导 致 M B L 缺 乏

与 S L E 发 展 为 L N 有 关 。 在 低 血 清 M B L 水 平 、 高

抗 d s D N A 抗 体 血 清 水 平 的 狼 疮 性 肾 炎 小 鼠 动 物

模 型 [ 3 9 ] 中 ， 使 用 M B L 治 疗 可 减 少 疾 病 活 动 。

肾 活 检 是 诊 断 狼 疮 性 肾 炎 的 金 标 准 。 N i s i h a r a
等 [ 4 0 ]通 过 免 疫 荧 光 检 查 和 单 克 隆 抗 体 技 术 ， 对 
1 1例狼疮性肾炎患者的肾活检标本进行补体沉积

成 分 的 研 究 ， 结 果 显 示 ： 其 中 9 例 ( 8 2 % ) M B L 沉

积， 7 例 ( 6 3 . 6 % ) f c n - 2 沉积，且患者均有 c 5 b - 9 沉

积，证明凝集素途径参与了LN原位组织损伤的发

生，说明凝集素途径在狼疮性肾炎发病机制中的

重要作用。

3  结语

综上所述，补体系统特别是M B L补体途径在

慢性肾病发病过程中发挥重要作用。目前虽已证

明MBL补体途径与糖尿病肾病的关系，但补体激

活导致糖尿病肾病发病机制的相关研究仍有广阔

的研究前景。研究补体途径中糖尿病肾病的致病

因子，有助于积极干预糖尿病并发症的发生或延

缓糖尿病肾病的进展。糖尿病肾病并发心力衰竭

直接威胁患者生命，研究糖尿病肾病血液高凝状

态与补体的关系可指导预防心血管事件的发生，

最终达到改善糖尿病肾病患者预后、延长患者寿

命的目的。

参考文献

1. Thomas MC, Brownlee M, Susztak K, et al. Diabetic kidney disease[ J]. 

Nat Rev Dis Primers, 2015, 1: 15018.

2. Ponchiardi C, Mauer M, Najafian B. Temporal profile of diabetic 

nephropathy pathologic changes[J]. Curr Diab Rep, 2013, 13(4): 592-599.

3. Dommett RM, Klein N, Turner MW. Mannose-binding lectin in innate 

immunity: past, present and future[ J]. Tissue Antigens, 2006, 68(3): 

193-209.

4. Endo Y, Matsushita M, Fujita T. The role of ficolins in the lectin 

pathway of innate immunity[ J]. Int J Biochem Cell Biol, 2011, 43(5): 

705-712.

5. Ma YJ, Skjoedt MO, Garred P. Collectin-11/MASP complex formation 

triggers activation of the lectin complement pathway--the fifth lectin 

pathway initiation complex[ J]. J Innate Immun, 2013, 5(3): 242-250.

6. Garred P, Borregaard N. The ficolins[ J]. J Innate Immun, 2010, 2(1): 1-2.

7. Thiel S, Vorup-Jensen T, Stover CM, et al. A second serine protease 

associated with mannan-binding lectin that activates complement[ J]. 

Nature, 1997, 386(6624): 506-510.

8. Degn SE, Thiel S. Humoral pattern recognition and the complement 

system[ J]. Scand J Immunol, 2013, 78(2): 181-193.

9. Wang M, Zhang Y, Chen Y, et al. Mannan-binding lectin regulates 

dendritic cell maturation and cytokine production induced by 

lipopolysaccharide[ J]. BMC Immunol, 2011, 12: 1.

10. Nauta AJ, Raaschou-Jensen N, Roos A, et al. Mannose-binding lectin 

engagement with late apoptotic and necrotic cells[ J]. Eur J Immunol, 

2003, 33(10): 2853-2863.

11. Østergaard J, Thiel S, Gadjeva M, et al. Mannose-binding lectin 

deficiency attenuates renal changes in a streptozotocin-induced model 

of type 1 diabetes in mice[ J]. Diabetologia, 2007, 50(7): 1541-1549.

12. Ostergaard JA, Bjerre M, Dagnaes-Hansen F, et al. Diabetes-induced 

changes in mannan-binding lectin levels and complement activation in 

a mouse model of type 1 diabetes[ J]. Scand J Immunol, 2013, 77(3): 

187-194.

13. Saraheimo M, Forsblom C, Hansen TK, et al. Increased levels of 

mannan-binding lectin in type 1 diabetic patients with incipient and 

overt nephropathy[ J]. Diabetologia, 2005, 48(1): 198-202.

14. Hansen TK, Forsblom C, Saraheimo M, et al. Association between 

mannose-binding lectin, high-sensitivity C-reactive protein and 

the progression of diabetic nephropathy in type 1 diabetes[ J]. 

Diabetologia, 2010, 53(7): 1517-1524.

15. Zhao SQ, Hu Z. Mannose-binding lectin and diabetic nephropathy in 

type 1 diabetes[ J]. J Clin Lab Anal, 2016, 30(4): 345-350.

16. Zhang N, Zhuang M, Ma A, et al. Association of levels of mannose-

binding lectin and the MBL2 gene with type 2 diabetes and diabetic 



临床与病理杂志, 2018, 38(3)    http://lcbl.amegroups.com622

nephropathy[ J]. PLoS One, 2013, 8(12): e83059.

17. Østergaard JA, Thiel S, Hovind P, et al. Association of the pattern 

recognition molecule H-ficolin with incident microalbuminuria in an 

inception cohort of newly diagnosed type 1 diabetic patients: an 18-

year follow-up study[ J]. Diabetologia, 2014, 57(10): 2201-2207.

18. Dobó J, Harmat V, Beinrohr L, et al. MASP-1, a promiscuous 

complement protease: structure of its catalytic region reveals the basis 

of its broad specificity[ J]. J Immunol, 2009, 183(2): 1207-1214.

19. Krarup A, Gulla KC, Gál P, et al. The action of MBL-associated serine 

protease 1 (MASP1) on factor XIII and fibrinogen[ J]. Biochim 

Biophys Acta, 2008, 1784(9): 1294-1300.

20. Gulla KC, Gupta K, Krarup A, et al. Activation of mannan-binding 

lectin-associated serine proteases leads to generation of a fibrin clot[ J]. 

Immunology, 2010, 129(4): 482-495.

21. Hess K, Ajjan R, Phoenix F, et al. Effects of MASP-1 of the complement 

system on activation of coagulation factors and plasma clot 

formation[ J]. PLoS One, 2012, 7(4): e35690.

22. Jenny L, Dobó J, Gál P, et al. MASP-1 Induced Clotting--The First 

Model of Prothrombin Activation by MASP-1[ J]. PLoS One, 2015, 

10(12): e0144633.

23. Krarup A, Wallis R, Presanis JS, et al. Simultaneous activation of 

complement and coagulation by MBL-associated serine protease 2[ J]. 

PLoS One, 2007, 2(7): e623.

24. Megyeri M, Makó V, Beinrohr L, et al. Complement protease MASP-

1 activates human endothelial cells: PAR4 activation is a link between 

complement and endothelial function[ J]. J Immunol, 2009, 183(5): 

3409-3416.

25. Takahashi K, Chang WC, Takahashi M, et al. Mannose-binding lectin 

and its associated proteases (MASPs) mediate coagulation and its 

deficiency is a risk factor in developing complications from infection, 

including disseminated intravascular coagulation[ J]. Immunobiology, 

2011, 216(1/2): 96-102.

26. La Bonte LR , Pavlov VI, Tan YS, et al. Mannose-binding lectin-

associated serine protease-1 is a significant contributor to coagulation 

in a murine model of occlusive thrombosis[ J]. J Immunol, 2012, 

188(2): 885-891.

27. Jenny L, Dobó J, Gál P, et al. MASP-1 of the complement system 

promotes clotting via prothrombin activation[ J]. Mol Immunol, 2015, 

65(2): 398-405.

28. Frauenknecht V, Thiel S, Storm L, et al. Plasma levels of mannan-

binding lectin (MBL)-associated serine proteases (MASPs) and MBL-

associated protein in cardio- and cerebrovascular diseases[ J]. Clin Exp 

Immunol, 2013, 173(1): 112-120.

29. Mellbin LG, Bjerre M, Thiel S, et al. Complement activation and prognosis 

in patients with type 2 diabetes and myocardial infarction: a report from the 

DIGAMI 2 trial[J]. Diabetes Care, 2012, 35(4): 911-917.

30. Zhang M, Hou YJ, Cavusoglu E, et al. MASP-2 activation is involved in 

ischemia-related necrotic myocardial injury in humans[ J]. Int J Cardiol, 

2013, 166(2): 499-504.

31. Jenny L, Ajjan R, King R, et al. Plasma levels of mannan-binding lectin-

associated serine proteases MASP-1 and MASP-2 are elevated in type 

1 diabetes and correlate with glycaemic control[ J]. Clin Exp Immunol, 

2015, 180(2): 227-232.

32. Hisano S, Matsushita M, Fujita T, et al. Activation of the lectin 

complement pathway in Henoch-Schönlein purpura nephritis[ J]. Am J 

Kidney Dis, 2005, 45(2): 295-302.

33. Roos A, Rastaldi MP, Calvaresi N, et al. Glomerular activation of the lectin 

pathway of complement in IgA nephropathy is associated with more severe 

renal disease[J]. J Am Soc Nephrol, 2006, 17(6): 1724-1734.

34. Maeng YI, Kim MK, Park JB, et al. Glomerular and tubular C4d 

depositions in IgA nephropathy: relations with histopathology and with 

albuminuria[ J]. Int J Clin Exp Pathol, 2013, 6(5): 904-910.

35. Liu LL, Jiang Y, Wang LN, et al. Urinary mannose-binding lectin is a 

biomarker for predicting the progression of immunoglobulin (Ig)A 

nephropathy[ J]. Clin Exp Immunol, 2012, 169(2): 148-155.

36. Segarra-Medrano A, Carnicer-Caceres C, Valtierra-Carmeno N, et al. 

Study of the variables associated with local complement activation in 

IgA nephropathy[ J]. Nefrologia, 2017, 37(3): 320-329.

37. Perazzio SF, Silva NP, Carneiro-Sampaio M, et al. Mild and moderate 

Mannose Binding Lectin deficiency are associated with systemic lupus 

erythematosus and lupus nephritis in Brazilian patients[ J]. Rev Bras 

Reumatol Engl Ed, 2016, 56(3): 220-227.

38. Tanha N, Troelsen L, From HM, et al. MBL2 gene variants coding for 

mannose-binding lectin deficiency are associated with increased risk 

of nephritis in Danish patients with systemic lupus erythematosus[ J]. 

Lupus, 2014, 23(11): 1105-1111.

39. Cai Y, Zhang W, Xiong S. Mannose-binding lectin blunts macrophage 

polarization and ameliorates lupus nephritis[ J]. PLoS One, 2013, 8(4): 

e62465.

40. Nisihara RM, Magrini F, Mocelin V, et al. Deposition of the lectin 

pathway of complement in renal biopsies of lupus nephritis patients[ J]. 

Hum Immunol, 2013, 74(8): 907-910.

本文引用：陈春雷 ,  刘晓刚  ,禹程远 ,  梁慧 ,  袁福才 ,  解汝娟 . 

甘 露 糖 结 合 凝 集 素 补 体 途 径 与 糖 尿 病 肾 病 的 相 关 性 的 研

究进展[ J]. 临床与病理杂志, 2018, 38(3): 618-622. doi: 10.3978/

j.issn.2095-6959.2018.03.026

Cite this article as: CHEN Chunlei, LIU Xiaogang, YU Chengyuan, 

LIANG Hui, YUAN Fucai, XIE Rujuan. Research progress on the 

relationship between mannose binding lectin complement pathway and 

diabetic nephropathy[ J]. Journal of Clinical and Pathological Research, 

2018, 38(3): 618-622. doi: 10.3978/j.issn.2095-6959.2018.03.026


