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伴高尿酸血症的原发性 ＩｇＡ 肾病的临床及病理特征分析

王　 心，陈　 铖

　 　 ［摘要］ 　 目的　 分析伴高尿酸血症的原发性 ＩｇＡ 肾病（ＩｇＡＮ）的临床与病理特点，为诊治提供依据。 　 方法　 回顾性分

析武汉大学人民医院 ２０１５ 年 １ 月至 ２０１７ 年 ３ 月在肾内科经肾穿刺活检确诊为原发性 ＩｇＡＮ 的 ２８８ 例患者的临床及病理活检

结果，按血尿酸水平分为高尿酸组和正常尿酸组。 　 结果　 ２８８ 例患者中，高尿酸患病率为 ４３􀆰 ０６％（１２４ 例）；高尿酸组患者

的收缩压、舒张压、２４ 小时尿蛋白定量、血尿素氮、血肌酐、三酰甘油、低密度脂蛋白水平显著高于正常尿酸组（Ｐ＜０􀆰 ０５）；２ 组

患者的年龄、性别、高密度脂蛋白、血浆总蛋白、血浆白蛋白比较差异无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 ２ 组患者慢性肾脏病分期差异

有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 牛津分型结果表明，２ 组患者的在系膜增生（Ｍ）、肾小管萎缩或间质纤维化（Ｔ）存在统计学差异

（Ｐ＜０􀆰 ０５），而内皮细胞增生（Ｅ）、节段性硬化或粘连（Ｓ）方面差异无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 　 结论　 伴高尿酸血症的 ＩｇＡＮ
比正常血尿酸的 ＩｇＡＮ 患者的临床及病理病变更严重，应予以重视并给与有效及及时的治疗。
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　 　 ＩｇＡ 肾病（ＩｇＡ ｎｅｐｈｒｏｐｈａｔｙ，ＩｇＡＮ）是我国最常见

的原发性肾小球肾炎，约 １ ／ ３ 的患者在 １０ ～ ２０ 年后

进展至终末期肾病［１⁃２］，也是我国终末期肾病维持

性透析的首要原因［３］。 传统认为，高血压、大量蛋

白尿［４］是疾病进展和预后不良的危险因素。 及时

发现影响 ＩｇＡＮ 进展的危险因素并加以控制可以改

善疾病的预后。 越来越多的研究表明，高尿酸血症

也是影响 ＩｇＡＮ 预后的独立危险因素［５⁃７］。 本研究

回顾性分析血尿酸水平与 ＩｇＡＮ 的临床与病理改变

的关系，为疾病的综合诊治提供依据。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 研究对象 　 回顾性分析 ２０１５ 年 １ 月至 ２０１７
年 ３ 月在武汉大学人民医院肾内科经肾脏穿刺活检

确诊为原发性 ＩｇＡＮ 的患者 ２８８ 例。 排除标准为：
①过敏性紫癜、系统性红斑狼疮、干燥综合征、慢性
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肝炎、强直性脊柱炎、甲状腺功能异常等所致继发

性 ＩｇＡＮ；②合并其他肾脏病如糖尿病肾病、肥胖相

关性肾病、肾小管间质疾病；③各种原因引起的急

性肾损伤。 ２８８ 例患者按照血尿酸水平分为高尿酸

组和正常尿酸组。
１􀆰 ２　 方法　 收集所有纳入患者的临床资料：性别、
年龄、收缩压、舒张压、血红蛋白、尿素氮、血肌酐、
胆固醇、三酰甘油、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、
血浆总蛋白、血浆白蛋白、２４ 小时尿总蛋白定量，根
据慢性肾脏病流行病学（ＣＫＤ⁃ＥＰＩ）公式计算患者肾

小球滤过率（ＧＦＲ）并进行慢性肾脏病分期。 ＣＫＤ１：
肾 损 害： ＧＦＲ 正 常 或 升 高 ［ ≥ ９０ ｍＬ ／ （ ｍｉｎ·
１􀆰 ７３ ｍ２）］；ＣＫＤ２：肾损害伴 ＧＦＲ 轻度下降 ［ ６０ ～
９０ ｍＬ ／ （ｍｉｎ·１􀆰 ７３ｍ２）］；ＣＫＤ３：ＧＦＲ 中度下降［３０ ～
５９ ｍＬ ／ （ｍｉｎ·１􀆰 ７３ ｍ２）］；ＣＫＤ４：ＧＦＲ 重度下降［１５ ～
２９ ｍＬ ／ （ ｍｉｎ·１􀆰 ７３ｍ２ ）］； ＣＫＤ５：肾衰竭 ［ ＧＦＲ ＜ １５
ｍＬ ／ （ｍｉｎ·１􀆰 ７３ｍ２）］。
１􀆰 ３　 评价标准 　 高尿酸血症评价标准为：男性＞
４２０ μｍｏｌ ／ Ｌ，女性＞３６０ μｍｏｌ ／ Ｌ。 高血压定义为收缩

压≥１４０ ｍｍＨｇ 和（或）舒张压≥９０ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ＝
０􀆰 １３３ ｋＰａ）。
１􀆰 ４　 病理资料 　 在 Ｂ 超引导下行经皮肾穿刺活

检，对所有石蜡切片标本均行 ＨＥ、ＰＡＳ、ＰＡＳＭ 及

Ｍａｓｓｏｎ 染色，冰冻切片采用直接免疫荧光原位杂

交 法 检 测 ＩｇＧ、 ＩｇＡ、 ＩｇＭ、 Ｃ３、 Ｃ１ｑ、 ＨＢＶｓＡｇ、
ＨＢＶｃＡｇ，对所有诊断为原发性 ＩｇＡＮ 的标本进行

牛津分级。
１􀆰 ５　 统计学分析　 所有数据使用 ＳＰＳＳ２０􀆰 ０ 进行分

析。 计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，组间比较

采用 ｔ 检验。 计数资料以频数和百分比表示，采用
χ２检验，以 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 一般情况　 ２８８ 例患者中，高尿酸患者共 １２４
例，占 ４３􀆰 ０６％， 正 常 尿 酸 组 患 者 共 １６４ 例， 占

５６􀆰 ９４％。 ２ 组患者的收缩压、舒张压、２４ 小时尿蛋

白定量、血红蛋白、血尿素氮、血肌酐、三酰甘油、低
密度脂蛋白水平比较差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）；
２ 组的年龄、性别、高密度脂蛋白、血浆总蛋白、血浆

白蛋白比较差异无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５），见表 １。
２ 组慢性肾脏病分期差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），
见表 ２。
２􀆰 ２　 病理资料　 ２ 组患者的系膜细胞增生（Ｍ）、肾
小管萎缩或间质纤维化（Ｔ）存在统计学差异（Ｐ＜
０􀆰 ０５），而内皮细胞增生（ Ｅ）、节段性硬化或粘连

（Ｓ）方面差异无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５），牛津分级结

果见表 ３。 合并高尿酸血症患者的肾病理改变严重

程度显著高于正常血尿酸水平组，见图 １。

表 １　 ２８８ 例原发性 ＩｇＡ 肾病患者一般资料比较

项目
正常尿酸组
（ｎ＝ １２４）

高尿酸组
（ｎ＝ １６４） ｔ ／ χ２值 Ｐ 值

年龄（岁） ３５􀆰 ４６±１１􀆰 ９７ ３７􀆰 ５４±１３􀆰 ５３ －１􀆰 ３７ ０􀆰 １７２

性别［ｎ（％）］ ２􀆰 １６ ０􀆰 １４２

　 男 １０４（２９􀆰 １７） ６８（２３􀆰 ６１）

　 女 ６０（２７􀆰 ７７） ５６（１９􀆰 ４４）

血压（ｍｍＨｇ）

　 收缩压 １２３􀆰 １２±１３􀆰 ８９ １３５􀆰 ６１±１８􀆰 ６５ －４􀆰 ６１ ０􀆰 ０００

　 舒张压 ８０􀆰 ２９±９􀆰 ３５ ８６􀆰 ９３±１２􀆰 ８７ －３􀆰 ５９ ０􀆰 ０００

血红蛋白（ｇ ／ Ｌ） １３０􀆰 ２７±２１􀆰 ７１ １２４􀆰 ０１±１７􀆰 ５０ －２􀆰 ６８ ０􀆰 ００８

血尿素氮（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ５􀆰 １５±１􀆰 ５５ ７􀆰 ４２±３􀆰 ４７ －５􀆰 ２９ ０􀆰 ００１

血肌酐（ｕｍｏｌ ／ Ｌ） ７３􀆰 ４２±３６􀆰 ９１ １２６􀆰 ５５±６１􀆰 ６３ －８􀆰 ７２ ０􀆰 ０００

三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 ４７±１􀆰 ０５ ２􀆰 １０±１􀆰 ３４ －４􀆰 １６ ０􀆰 ０００

低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２􀆰 ５５±１􀆰 １４ ２􀆰 ９０±１􀆰 １２ －２􀆰 ３７ ０􀆰 ０１８

高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 ２１±０􀆰 ４３ １􀆰 １５±０􀆰 ３５ １􀆰 ９５ ０􀆰 ０５２

血浆总蛋白（ｇ ／ Ｌ） ６２􀆰 １４±７􀆰 ８６ ６１􀆰 ６６±１０􀆰 ９０ ０􀆰 ４３ ０􀆰 ６７０

血白蛋白（ｇ ／ Ｌ） ３５􀆰 ７１±５􀆰 ８０ ３５􀆰 ５４±７􀆰 ５４ ０􀆰 ２２ ０􀆰 ８２４

２４小时尿蛋白定量（ｇ） １􀆰 ５７±１􀆰 ３１ ２􀆰 ６７±１􀆰 ８７ －４􀆰 １２ ０􀆰 ０００

表 ２　 ２８８ 例原发性 ＩｇＡ 肾病患者慢性肾脏病分期（ｎ）

分期
正常尿酸组
（ｎ＝ １２４）

高尿酸组
（ｎ＝ １６４）

χ２值 Ｐ 值

ＣＫＤ１ ９１ ３０
ＣＫＤ２ ３２ ３５
ＣＫＤ３ １４ ３０ ３２􀆰 １９ ０􀆰 ０００
ＣＫＤ４ １７ １６
ＣＫＤ５ １０ １３

表 ３　 ２８８ 例原发性 ＩｇＡ 肾病患者肾脏病理分级（ｎ）

分型
正常尿酸组
（ｎ＝ １２４）

高尿酸组
（ｎ＝ １６４）

χ２值 Ｐ 值

Ｍ０ ９２ ４８ ８􀆰 ５５ ０􀆰 ００３
Ｍ１ ７２ ７６

Ｅ０ １３０ ９２ １􀆰 ０３ ０􀆰 ３１０
Ｅ１ ３４ ３２

Ｓ０ ２０ １４ ０􀆰 ０６ ０􀆰 ８１４
Ｓ１ １４４ １１０

Ｔ０ １２６ ６２

Ｔ１ ３６ ３４ ３９􀆰 ５７ ０􀆰 ０００

Ｔ２ ２ ２８
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ａ～ ｃ 为高尿酸组，牛津分型为 Ｍ１Ｅ１Ｓ１Ｔ２；ａ：ＰＡＳ 染色；ｂ：ＰＡＳＭ 染色；ｃ：Ｍａｓｓｏｎ 染色；ｄ～ ｆ 为正常尿酸组，牛津分型为

Ｍ０Ｅ１Ｓ１Ｔ０；ｄ：ＰＡＳ 染色；ｅ：ＰＡＳＭ 染色；ｆ：Ｍａｓｓｏｎ 染色

图 １　 不同血尿酸水平原发性 ＩｇＡ 肾病患者肾组织病理结果（×４００）

３　 讨　 论

尿酸是嘌呤化合物的代谢产物，近年来的多项

研究表明，血尿酸水平和疾病的发展密切相关［８⁃９］。
人体内 ７０％的尿酸经由肾脏排出，血尿酸水平受到

肾小球滤过率、肾小管分泌及重吸收的影响，血尿

酸水平也会影响肾脏功能。 高尿酸血症与肾脏疾

病密切相关。 据报道，我国居民高尿酸血症的患病

率为 １２􀆰 ０８％［１０］，而 ＩｇＡＮ 患者高尿酸血症的患病率

显著高于普通居民［１１］。 本研究中，ＩｇＡＮ 患者高尿

酸血症的患病率高达 ４３􀆰 ０６％，与国内文献报道一

致［１２］。 ２ 组患者虽然在年龄及性别上有差别，但其

差异 并 无 统 计 学 意 义， 这 与 国 内 一 些 报 道 不

同［１３⁃１４］，可能是受不同地区的饮食差异影响，也可

能与分析方法不同相关。
本研究观察到，合并高尿酸血症的 ＩｇＡＮ 患者

的收缩压、舒张压水平显著高于正常血尿酸患者。
其内在的原因是高尿酸激活血管紧张素系统、抑制

一氧化氮合酶合成、促进炎性反应、造成内皮细胞

功能紊乱［１５］，而药物控制血尿酸水平则可降低患者

血压水平，延缓肾功能进展［１６⁃１７］。 高尿酸组 ＩｇＡＮ
患者的慢性肾脏病分期明显高于正常血尿酸患者，
而血肌酐、三酰甘油、低密度脂蛋白、２４ 小时尿总蛋

白定量显著高于正常尿酸患者，提示高尿酸可能是

加重 ＩｇＡＮ 肾损害、导致肾功能下降的重要因素。 ２

组患者的血高密度脂蛋白、血白蛋白、总蛋白相比

差异 无 统 计 学 意 义， 与 国 内 文 献 报 道 有 所 区

别［１１， １４］，可能与纳入的样本量相关，也可能因 ２ 组

患者在性别及年龄上无差异，代谢水平无差异所致。
牛津分型更加细致地评估了系膜、肾小球、肾

小管及间质的损伤程度，可用来评价 ＩｇＡＮ 的预

后［１８⁃１９］，也与临床指标之间关系密切［２０］。 Ｚｈｏｕ
等［２１］发现，在肾功能尚正常的阶段，高血尿酸 ＩｇＡＮ
患者的肾小管间质病变较非高尿酸患者严重，提示

血尿酸水平可用来预测 ＩｇＡＮ 肾间质损伤。 尿酸造

成肾脏损害的机制包括尿酸结晶通过晶体介导的

炎症反应［２２］、参与小管上皮细胞的上皮间质转分

化，促进肾间质纤维化［２３］。 对 ２ 组患者牛津分型进

行分析发现，２ 组患者在系膜增生、肾小管萎缩及间

质纤维化上存在明显差异，且往往伴随肾小球率过

滤的下降和血肌酐的升高；而内皮细胞增生及节段

性硬化或粘连不存在差异，表明了高尿酸血症可加

重系膜细胞增生及肾小管间质的损伤，这同时解释

了为什么合并高尿酸血症的 ＩｇＡＮ 患者的贫血程度

较重。
综上所述，合并高尿酸血症的 ＩｇＡＮ 患者的临

床及病理损伤均重于正常尿酸患者。 高尿酸血症

是影响 ＩｇＡＮ 的重要危险因素。 临床上应给予足够

的重视，对于确诊 ＩｇＡＮ 的高尿酸血症患者，给予积

极干预，可改善患者预后。
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