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MiR-485-3p对 IgA肾病的诊断价值及其与
免疫学指标和T淋巴细胞亚群的相关性
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【摘要】 目的 探讨miR-485-3p对 IgA肾病（IgA nephropathy，IgAN）的诊断价值及其与 IgA/
C3、CD4＋/CD8＋的相关性。方法 选取 2018年 1月至 2020年 12月三亚中心医院收治的 IgAN患者

106例（IgAN组）、非 IgAN原发性肾小球肾炎患者 90例（非 IgAN组）和体检健康者 50名（对照组）。

检测各组miR-485-3p、免疫学指标（IgA、IgG、IgM、C3、C4、IgA/C3）以及T淋巴细胞亚群（CD4+、

CD8+、CD4+/CD8+）水平。应用多因素Logistic回归分析影响 IgAN发生的危险因素，绘制受试者

工作特征（receiver operating fharacteristic curve，ROC）曲线分析miR-485-3p、IgA/C3及CD4+/CD8+
诊断 IgAN的价值。采用 Pearson相关分析miR-485-3p表达水平与 IgA、IgG、IgM、C3、C4、IgA/C3、

CD4+、CD8+及CD4+/CD8+的相关性。结果 IgAN组miR-485-3p（0. 48±0. 06 比 1. 20±0. 25，
1. 96±0. 73）、CD4+［（31. 46±6. 82）%比（42. 15±8. 40）%（47. 50±9. 35）%］及 CD4+/CD8+
（1. 02±0. 46 比 1. 50±0. 71，1. 63±0. 58）水平明显低于非 IgAN组和对照组（P<0. 001）。IgAN组

IgA［（3. 16±1. 18）g/L比（2. 05±0. 73）g/L，（1. 24±0. 46）g/L］及 IgA/C3（2. 94±1. 05 比 1. 81±
0. 86，1. 13±0. 52）水平明显高于非 IgAN组和对照组（P<0. 001）。多因素Logistic回归分析，结果显

示 24 h尿蛋白定量、IgA/C3水平高以及估算肾小球滤过率、CD4+/CD8+、miR-485-3p水平低是影响

IgAN发生的危险因素（P<0. 05）。ROC曲线结果显示，血清miR-485-3p表达水平诊断 IgAN的曲线

下面积（area undre the curve，AUC）为 0. 862（95%CI：0. 803~0. 922），其联合 IgA/C3 及 CD4+/
CD8+诊断 IgAN的AUC高达 0. 937（95%CI：0. 878~0. 995），敏感度为 96. 3%，特异度为 84. 2%。相

关分析显示，IgAN组血清 miR-485-3p表达水平与 IgA、IgA/C3 呈负相关（r=-0. 753、-0. 827，P<
0. 05），与CD4+、CD4+/CD8+呈正相关（r=0. 435、0. 692，P<0. 05）。结论 miR-485-3p在 IgAN患

者中呈低表达，与 IgA/C3及CD4+/CD8+具有相关性，三项联合诊断 IgAN的价值较高。
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【Abstract】 Objective To explore the diagnostic value of MiR-485-3p in IgA nephropathy
（IgAN）and examine its correlation with IgA/C3 and CD4+/CD8+. Methods From January 2018 to
December 2020，106 IgAN patients（IgAN group），90 non-IgA nephropathy patients with primary glo‐
merulonephritis（non-IgAN group）and 50 normal subjects（control group）were selected. The levels of
MiR-485-3p，immunological parameters（IgA，IgG，IgM，C3，C4 & IgA/C3）and T lymphocyte sub‐
sets（CD4+，CD8+ & CD4+/CD8+）were measured. Multivariate Logistic regression was em‐
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ployed for examining the risk factors for IgAN. And receiver operating characteristic（ROC）curve was
plotted for analyzing the diagnostic values of miR-485-3p，IgA/C3 and CD4+/CD8+ for IgAN. The
correlations between miR-485-3p expression level and IgA，IgG，IgM，C3，C4，IgA/C3，CD4+，

CD8+ and CD4+/CD8+ were analyzed by Pearson’s correlation. Results IgAN group miR-485-3p
（0. 48±0. 06 vs 1. 20±0. 25，1. 96±0. 73），CD4+［（31. 46±6. 82）% vs（42. 15±8. 40）%，（ 47. 50±
9. 35）%］and CD4+/CD8+（1. 02±0. 46 vs 1. 50±0. 71，1. 63±0. 58）were significantly lower than
those in non-IgAN and control groups（P<0. 001）. Levels of IgA［（3. 16±1. 18）g/L vs（2. 05±0. 73）
g/L，（1. 24±0. 46）g/L］ and IgA/C3（2. 94±1. 05 vs 1. 81±0. 86，1. 13±0. 52）were significantly
higher in IgAN group than those in non-IgAN and control groups（P<0. 001）. Multivariate Logistic re‐
gression analysis revealed that high levels of urinary protein，IgA/C3 and low levels of eGFR，CD4+/
CD8+ and miR-485-3p were risk factors for IgAN（P<0. 05）. ROC curve results indicated that AUC
of serum expression level of miR-485-3p in the diagnosis of IgAN was 0. 862（95%CI：0. 803-0. 922）；

AUC of miR-485-3p plus IgA/C3 and CD4+/CD8+ in the diagnosis of IgAN was 0. 937（95%CI：
0. 878-0. 995），sensitivity 96. 3% and specificity 84. 2%. Correlation analysis showed that serum expres‐
sion level of miR-485-3p was correlated negatively with IgA and IgA/C3（r=-0. 753，-0. 827，P<0. 05）
and positively with CD4+，CD4+/CD8+（r=0. 435，0. 692，P<0. 05） in IgAN group. Conclusion
The expression of miR-485-3p is low in IgAN patients. It is correlated with IgA/C3 and CD4+/CD8+
and combining three items has a high diagnostic value for IgAN.

【Key words】 Glomerulonephritis，IgA；MiR-485-3p；Immunology indicators；T-lymphocyte sub‐
sets；Diagnostic value
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IgA肾病（IgA nephropathy，IgAN）是全球最常见

的肾小球疾病，其病理机制复杂、临床表现多样、预后

较差，已成为导致终末期肾病（end stage renal dis‐
ease，ESRD）的主要病因之一［1］。肾活检是诊断 IgAN
的金标准，但其创伤性大、出血率高，有一定的风险和

局限性。因此，寻找可靠的非侵入性生物标志物对

IgAN的早期筛查具有很大的帮助。越来越多的研究

表明，CD4+/CD8+比例失调、IgA的沉积及补体免

疫系统 IgA/C3的紊乱在 IgA发病机制中发挥重要作

用［2-3］。以往的研究表明，免疫球蛋白 IgA和补体C3
主要参与 IgAN的发生发展，其水平变化可反映机体

肾功能损伤情况，计算 IgA/C3比值对 IgAN的临床诊

断、病情监测具有重要的参考价值［4］。小分子核糖核

酸（microRNA，miRNA）作为一类小分子非编码调控

RNA，参与调节多种免疫生物学过程，其异常表达与

IgAN的发生发展、预后判断及疗效监测相关，可为该

病的靶向治疗及改善预后提供新的手段［5］。近期的研

究发现，miR-485-3p在肾脏疾病中异常表达，其通过

调控基因水平表达参与肾脏疾病的发生发展，可能是

IgAN诊断和治疗的新型潜在标志物［6］。然而，关于

miR-485-3p在 IgAN中的表达与 IgA/C3、CD4+/
CD8+比例失衡的关系尚未清楚。因此，本研究通过

检测 IgAN患者血清miR-485-3p的表达情况，分析其

与 IgA/C3、CD4+/CD8+的关系，初步探讨 miR-
485-3p在 IgAN诊断及发病中的价值。

对象与方法

一、研究对象

选取 2018年 1月至 2020年 12月三亚中心医院

收治的 IgAN患者106例，其中男57例，女49例，年龄

范围 19~61岁，年龄（34. 72±10. 15）岁。纳入标准：

（1）IgAN经肾活检病理确诊；（2）年龄≥18岁，实验

室及病理资料完整；（3）入组前均未使用免疫抑制

剂、肾素-血管紧张素-醛固酮系统、激素及雷公藤等

药物治疗。排除标准：（1）合并其他免疫系统疾病、

恶性肿瘤、尿路感染、肾移植、紫癜肾炎、乙肝肾炎等

其他肾脏疾病者；（2）服用影响肾功能的药物（免疫

抑制药、解热镇痛药、利尿药、镇静催眠药、血管收缩

药、抗心律失常药、抗肿瘤药及激素类药物等）。另

选取非 IgAN原发性肾小球肾炎患者90例（膜性肾病

55例、微小病变性肾炎20例、局灶节段肾小球硬化15
例）作为非 IgAN组，男46例，女44例，年龄范围21~
62岁，年龄（35. 16±9. 85）岁；体检健康者 50名作为

对照组，男 29例，女 21例，年龄范围 20~60岁，年龄
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（34. 60±8. 12）岁。本研究符合三亚中心医院医学

伦理委员会审批（批件编号：2018005），患者均知情

同意。

二、收集资料及研究方法

1. 肾脏病理分级的标准 IgAN患者肾脏病理

分级按新版 IgAN牛津分型标准［7］：（1）系膜细胞增生

（M），系膜评分<0. 5为M0，系膜评分>0. 5为M1；
（2）内皮细胞增生（E），无毛细血管内增生为E0，毛细

血管内增生为E1；（3）节段性肾小球硬化（S），无节段

性肾小球硬化为S0，节段性肾小球硬为S1；（4）肾小

管萎缩或间质纤维化（T），肾小管萎缩/间质纤维化

≤25%为T0，肾小管萎缩/间质纤维化 26%~50%
为T1；肾小管萎缩/间质纤维化>50%为T2；（5）新

月体病变（C），无细胞/纤维细胞性新月体为C0，细
胞/纤维细胞性新月体≥1个肾小球为C1，细胞/纤维

细胞性新月体>25%为C2。牛津分型评分（MEST-
C）=M+E+S+T+C，范围0~5分。

2. 基本资料的收集 收集所有研究对象的基

线资料及实验室指标，包括年龄、性别、病程、体重指

数、血压、血红蛋白（hemoglobin，Hb）、血肌酐（se‐
rum creatinine，Scr）、尿素氮（blood urea nitrogen，
BUN）、尿酸（uric acid，UA）、血清白蛋白（blood se‐
rum albumin，Alb）、总 胆 固 醇（total cholesterol，
TC）、三酰甘油（triglyceride，TG）及估算肾小球滤

过率（estimated glomerular filtration rate，eGFR）。

3. 目的基因的提取 所有研究对象均在未治疗

前抽取静脉血 5 mL，离心分离血清（离心半径 13. 5
cm），-70℃保存待检。应用TRIzol法提取 PBMNC中

的总RNA，按照反转录试剂盒说明书进行cDNA的合

成，然后按照实时荧光定量PCR试剂盒说明书进行各

目的基因的实时荧光定量，引物序列为：miR-485-3 p上
游：5'-ACTCTATCTGATACGTGCTA-3'，下游：5'-
GCTAGATAGTACATCTAGCT-3'。使用荧光定

量PCR仪进行检测，采用2-△Ct法计算MiR-485-3 p水
平。PCR总反应体系为20 μL：1 μL引物及探针Mix，
10 μL TaqMan通用混合物溶液，1. 33 μL cDNA，

7. 67 μL双蒸馏水；扩增条件：95℃变性30 s、60℃退火

30 s、72℃延伸60 s，进行40个循环。使用7600型日立全

自动生化分析仪检测血清免疫球蛋白IgA、IgG、IgM以

及补体C3、C4水平。另采用外周血2mL置于EDTA
抗凝管，FACS Caliber型流式细胞仪进行T淋巴细胞

亚群（CD4+、CD8+、CD4+/CD8+）检测，试剂由美

国BD公司提供。

三、统计学分析

采用SPSS 22. 0统计软件分析。符合正态分布

计量资料以 x̄± s表示，多组间比较采用单因素方差

分析，组内比较采用SNK-q检验；非正态分布的计量

资料以 M（Q1，Q3）表示，组间比较采用 Kruskal-
Wallis H检验。计数资料的比较采用 χ2检验。应用

多因素 Logistic回归分析影响 IgAN发生的危险因

素。绘制受试者工作特征（receiver operating charac‐
teristie curve，ROC）曲线分析MiR-485-3p、IgA/C3
及CD4+/CD8+诊断 IgAN的价值。相关性分析采

用 Pearson相关分析。P<0. 05 为差异有统计学

意义。

结 果

一、IgAN 组、非 IgAN 组和对照组的临床指标

比较

IgAN组Hb、UA、Scr、BUN、Alb、eGFR及 24 h
尿蛋白定量与非 IgAN组和对照组比较，差异有统

计学意义（P<0. 05）；IgAN组Hb、eGFR及 24 h尿
蛋白定量明显低于非 IgAN组，IgAN组Scr、BUN及

Alb明显高于非 IgAN组（P<0. 05）。（表 1）
二、IgAN 组、非 IgAN 组和对照组血清 miR-

485-3p表达水平比较

IgAN组、非 IgAN组和对照组血清miR-485-3p
表达水平分别为 0. 48±0. 06、1. 20±0. 25、1. 96±
0. 73。IgAN组血清miR-485-3p表达水平明显低于

非 IgAN组和对照组（t=11. 418、15. 724，P<0. 001），

且非 IgAN组血清miR-485-3p表达水平明显低于对

照组（t=10. 573，P<0. 001）。（图 1）
三、IgAN 组、非 IgAN 组和对照组免疫学指标

比较

IgAN组 IgA及 IgA/C3水平明显高于非 IgAN
组和对照组，差异均有统计学意义（P<0. 001）。（表2）

四、IgAN组、非 IgAN组和对照组T淋巴细胞亚

群比较

IgAN 组 CD4+及 CD4+/CD8+明显低于非

IgAN 组和对照组，差异均有统计学意义（P<
0. 001）。（表 3）

五、多因素 Logistic 回归分析影响 IgAN 发生的

危险因素

以是否发生 IgAN为因变量，以所有影响因素为

自变量，进行多因素Logistic回归分析，结果显示 24
h尿蛋白定量≥1. 30 g、IgA/C3≥2. 446、eGFR≤
82. 75 ［mL·min-1·（1. 73m2）-1］ 、CD4+/CD8+≤
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1. 21、miR-485-3p≤0. 78是影响 IgAN发生的危险因

素（P<0. 05）。（表4）
六、miR-485-3p、IgA/C3 及 CD4+/CD8+诊断

IgAN的价值

以 IgAN组作为研究对象，非 IgAN组作为参考

线绘制ROC，结果显示血清miR-485-3p表达水平取

0. 78 时，miR-485-3p诊断 IgAN的 AuC大于 IgA/
C3+eGFR+24 h 尿蛋白定量，miR-485-3p 联合

IgA/C3 及 CD4+/CD8+ 诊 断 IgAN 的 AUC 最

高。（表5）

表1 IgAN组、非 IgAN组和对照组的临床一般指标比较

指标

男性［例（%）］

年龄（岁，x±s）

病程（月，x±s）

体重指数（kg/m2，x±s）

收缩压（mmHg，x±s）
舒张压（mmHg，x±s）
牛津分型［例（%）］

M0

M1

E0

E1

S0
S1
T0

T1+T2

C0

C1+C2

血红蛋白（g/L，x±s）
血尿酸（μmol/L，x±s）
血肌酐（μmol/L，x±s）
血尿素氮（mmol/L，x±s）
白蛋白（g/L，x±s）
eGFR［mL·min-1·（1. 73m2）-1，x±s］

24 h尿蛋白定量（g）
三酰甘油（mmol/L，x±s）
总胆固醇（mmol/L，x±s）

对照组（n=50）

29（58. 0）
34. 60±8. 12

-

23. 85±2. 40
127. 35±15. 74
81. 62±7. 50

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

143. 56±21. 37
327. 48±68. 52
66. 47±7. 18
5. 12±1. 13

45. 38±3. 16
112. 35±24. 68

0. 05（0. 00，0. 08）
1. 20±0. 38
5. 13±0. 62

非 IgAN组（n=90）

46（51. 1）
35. 16±9. 85
6. 20±1. 42

24. 18±2. 53
130. 52±18. 36
84. 65±9. 38

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

137. 40±19. 75
379. 24±82. 46
73. 35±13. 80
5. 65±1. 82

27. 46±5. 14a
107. 20±26. 38

2. 92（1. 05，17. 20）a

1. 65±0. 78
5. 79±0. 94

IgAN组（n=106）

57（53. 8）
34. 72±10. 15
6. 50±1. 30

23. 64±2. 37
131. 28±17. 92
85. 70±10. 24

46（43. 4）
60（56. 6）
76（71. 7）
30（28. 3）
61（57. 5）
45（42. 5）
57（53. 8）
49（46. 2）
71（67. 0）
35（33. 0）

126. 38±24. 15ab

397. 42±95. 30a

113. 92±45. 60ab

8. 14±4. 20ab

38. 25±6. 12ab

82. 75±19. 60ab

1. 30（0. 84，10. 16）ab

1. 41±0. 52
5. 58±0. 75

χ2/F/Z值

0. 712
0. 926
1. 513
0. 508
1. 806
1. 316
-

3. 326
3. 150
5. 872
5. 516
7. 183

14. 356
13. 952
1. 924
1. 480

P值

0. 409
0. 375
0. 246
0. 657
0. 173
0. 294
-

0. 035
0. 041

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 135
0. 251

注：与对照组比较，aP<0. 05；与非 IgAN组比较，bP<0. 05；eGFR为估算肾小球滤过率；IgAN为 IgA肾病；1 mmHg=0. 133 kPa。

表2 IgAN组、非 IgAN组和对照组血清 IgA、IgG、IgM、C3、C4及 IgA/C3水平比较（x±s）

组别

对照组

非 IgAN组

IgAN组

F值

P值

例数

50

90

106

-

-

IgA（g/L）
1. 24±0. 46
2. 05±0. 73
3. 16±1. 18ab

9. 415
<0. 001

IgG（g/L）
14. 70±2. 73
12. 26±2. 50
13. 82±1. 75

1. 973
0. 128

IgM（g/L）
1. 30±0. 52
1. 74±0. 86
1. 56±0. 37

0. 884
0. 392

C3（g/L）
1. 12±0. 20
1. 14±0. 25
1. 08±0. 21

1. 453
0. 262

C4（g/L）
0. 25±0. 08
0. 24±0. 11
0. 21±0. 07

0. 948
0. 370

IgA/C3

1. 13±0. 52
1. 81±0. 86
2. 94±1. 05ab

12. 714
<0. 001

注：与对照组比较，aP<0. 05；与非 IgAN组比较，bP<0. 05；IgAN为 IgA肾病。

图1 IgAN组、非 IgAN组和对照组血清miR-485-3p表达水

平的柱状图
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七、miR-485-3p表达水平与 IgA、IgG、IgM、C3、
C4、IgA/C3、CD4+、CD8+、CD4+/CD8+、eGFR
和24 h尿蛋白定量的相关性分析

Pearson相关分析显示，IgAN组血清miR-485-
3p表达水平与 IgA、IgA/C3、24 h尿蛋白定量呈负相

关（r=-0. 753、-0. 827、-0. 442，P<0. 05），与 CD4+、

CD4+/CD8+、eGFR 呈正相关（r=0. 435、0. 692、
0. 803，P<0. 05）。非 IgAN组血清 miR-485-3 p表
达水平与 IgA、IgG、IgM、C3、C4、IgA/C3、CD4+、

CD8+、CD4+/CD8+、eGFR和 24 h尿蛋白定量均

无明显相关（P>0. 05）。（表 6）

讨 论

IgAN是一种以肾小球系膜区 IgA沉积为主的

肾小球疾病，IgA的早期诊断对于疾病的治疗和控

制疾病进展至ESRD有着重要作用。目前，IgAN的

具体发病机制尚未明确，但多数学者认为其与氧化

应激、炎症反应、免疫功能调节失衡、T淋巴细胞表

达异常、miRNA表达失调等有关［8-9］。miRNA是一

类长 20~22 nt 的非编码RNA分子，可调控细胞增

殖、分化、凋亡、信号转导、免疫功能及炎症反应等多

种重要的生物学过程，有望成为诊断 IgAN的潜在

标志物［10］。miR-485 作为具有调控作用的小分子

RNA，可通过调控相关基因的表达参与肾脏疾病的

发病过程［11］。Tian等［12］研究发现，在肾炎小鼠肾组

织中miR-485水平较低，其与疾病的进展和预后有

关，在肾炎的发病中起到主要作用。亦有研究认为，

miRNA在 IgAN中存在差异性表达，并参与 IgAN
的发病机制，具有成为诊断 IgAN的非侵袭性生物

标志物，也为 IgAN的靶向治疗以及改善预后提供

新的研究方向［13］。

本研究显示，IgAN组血清miR-485-3p表达水

平明显低于非 IgAN组和对照组，且非 IgAN组低于

对照组，提示miR-485-3p低表达与 IgAN发生有关，

其可能通过负性调控基因表达参与 IgAN发病机

制，是一个具有很好潜力的预测指标。Min等［14］研

究发现，与健康组比较，IgAN患者存在miRNA差

异表达，其与 IgAN的发病机制和病程进展密切相

关，可作为预测 IgAN发生的有效指标。本研究中

IgAN组 CD4+及 CD4+/CD8+水平明显低于非

IgAN组和对照组，而 IgAN组 IgA及 IgA/C3 水平

明显高于非 IgAN组和对照组，提示 IgAN患者存在

CD4+T 细胞失调和 IgA/C3 沉积，其可能参与

IgAN的发病机制。唐余燕等［15］研究认为，CD4+T
表4 多因素Logistic回归分析影响 IgAN发生的危险因素

因素

eGFR
24 h尿蛋白定量

IgA/C3

CD4+/CD8+
miR-485-3p

β值

0. 702
0. 657
1. 653
0. 674
1. 418

SE值

0. 214
0. 141
0. 684
0. 182
0. 593

Wald值

4. 837
4. 502
9. 873
7. 210

12. 608

OR（95%CI）
1. 937（1. 325~4. 106）
1. 608（1. 113~2. 685）
3. 105（2. 428~9. 163）
1. 847（1. 295~3. 892）
2. 714（1. 985~8. 240）

P值

0. 006
0. 017

<0. 001
<0. 001
<0. 001

注：eGFR为；IgAN为。

表3 IgAN组、非 IgAN组和对照组CD4+、CD8+及

CD4+/CD8+比较（x±s）

组别

对照组

非 IgAN组

IgAN组

F值

P值

例数

50

90

106

-

-

CD4+（%）

47. 50±9. 35
42. 15±8. 40
31. 46±6. 82ab

7. 382
<0. 001

CD8+（%）

30. 16±5. 94
29. 30±6. 37
32. 95±8. 26

2. 106
0. 085

CD4+/CD8+
1. 63±0. 58
1. 50±0. 71
1. 02±0. 46ab

10. 460
<0. 001

注：与对照组比较，aP<0. 05；与非 IgAN组比较，bP<0. 05；
IgAN为 IgA肾病。

表5 miR-485-3p、IgA/C3及CD4+/CD8+诊断 IgAN的价值

项目

miR-485-3p
IgA/C3

CD4+/CD8+
IgA/C3+eGFR+24 h尿蛋白定量

miR-485-3p+ IgA/C3+ CD4+/CD8+

最佳截值

0. 78
2. 46
1. 21
-

-

AUC（95%CI）

0. 862（0. 803~0. 922）
0. 873（0. 815~0. 934）
0. 790（0. 732~0. 851）
0. 858（0. 797~0. 916）
0. 937（0. 878~0. 995）

P值

<0. 001
<0. 001

0. 005
<0. 001
<0. 001

敏感度

（%）

86. 0
83. 6
81. 4
88. 2
96. 3

特异度

（%）

81. 5
87. 3
76. 0
77. 4
84. 2

阳性预

测值

（%）

83. 7
85. 0
79. 3
80. 6
88. 5

阴性预

测值

（%）

84. 0
86. 4
78. 2
85. 0
92. 4

注：IgAN为；eGFR为。
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细胞失调可能导致B细胞产生过量的异常 IgA沉积

在肾小球，诱发免疫系统紊乱，最终导致 IgAN的发

生，推测 CD4+T细胞在调节 IgAN的发展中发挥

了关键作用。以往的研究表明，IgA/C3与 IgAN的

发生及疾病严重程度有关，可作为一个鉴别 IgAN
与非 IgAN简单可行的实验室指标，并优于血清 IgA
指标［16］。

本研究多因素Logistic回归分析显示，24 h尿蛋

白定量、IgA/C3水平高以及 eGFR、CD4+/CD8+、

miR-485-3p水平低是影响 IgAN发生的危险因素。

eGFR和 24 h尿蛋白定量作为传统的临床肾功能指

标，主要用于评估肾脏功能损伤程度，对评估 IgAN
患者病情进展具有重要的参考价值［17］。CD4+和

CD8+T淋巴细胞二者的稳态维持着机体正常的免

疫应答，IgAN患者外周血的CD4+减少，而CD8+
增多，引起CD4+/CD8+T淋巴细胞比例失衡，进

而造成 IgAN患者免疫功能的紊乱［18］。刘林林等［19］

研究认为，差异表达的miRNA与 IgAN的肾功能改

善和疾病严重程度有关，可能成为治疗 IgAN的新

靶点和监测 IgAN病情的潜在生物学指标。本研究

ROC曲线显示，血清miR-485-3p表达水平为 0. 78
时，其诊断 IgAN的AUC为 0. 862，联合 IgA/C3及

CD4+/CD8+诊断 IgAN的AUC高达 0. 937，敏感

度和特异度均较好，说明miR-485-3p有作为诊断

IgAN的巨大潜力，联合 IgA/C3及CD4+/CD8+对

鉴别诊断 IgAN和非 IgAN具有较高的临床应用价

值。Szeto等［20］研究发现，miRNA在 IgAN患者中存

在特异性表达，并与 IgAN患者的病情进展有关，可

作为 IgAN诊断和病情预测的一种无创性的生物标

志物。谢伟基等［21］研究证实，IgA/C3是 IgAN发生

的独立预测因子，对 IgAN诊断具有一定价值，可作

为 IgAN诊断的辅助免疫学指标。此外，相关分析

显示 IgAN患者血清miR-485-3p表达水平与 IgA、

IgA/C3、24 h 尿蛋白定量呈负相关，与 CD4+、

CD4+/CD8+、eGFR呈正相关，提示miR-485-3p表
达失调可能导致 IgAN患者肾功能指标、IgA、IgA/
C3免疫学指标及CD4+、CD4+/CD8+T淋巴细胞

表达异常，共同参与 IgAN的发生发展。既往研究

表明，miRNA具有调节T淋巴细胞亚群和免疫功能

平衡的作用，IgAN患者外周血miRNA的异常表达

可导致T淋巴细胞亚群和免疫系统失衡，进而加重

IgA1的异常糖基化，促进 IgAN的发生发展［22］。

综上所述，miR-485-3p在 IgAN患者中呈低表

达，是影响 IgAN发生的危险因素，其与 IgA/C3及

CD4+/CD8+联合检测对 IgAN的早期诊断具有很

好的应用前景。但本研究为单中心的临床研究，主

要观察治疗前miR-485-3p表达水平与 IgAN患者的

关系，无法全面评估miR-485-3p在 IgAN中的长期

变化，其研究结果可能存在偏倚，未来仍需多中心、

大样本、前瞻性、长期随访研究来进一步深入分析。
利益冲突 所有作者均声明没有利益冲突
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