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小剂量他克莫司联合糖皮质激素对中等量蛋白尿ＩｇＡ肾病的临床疗效回顾
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　　［摘要］　目的　研究小剂量他克莫司（ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓ，ＴＡＣ）联合糖皮质激素在中等量蛋白尿ＩｇＡ肾病
中的临床疗效和安全性。方法　回顾筛选２０１２年１月至２０１５年１月在我院肾科就诊并结合临床和肾
活检确诊为中等量蛋白尿（１．０～３．５ｇ／２４ｈ）ＩｇＡ肾病患者６４例。根据治疗方案将患者分为小剂量
ＴＡＣ＋激素组［ｎ＝３４，他克莫司０．０２～０．０５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），分两次口服，血药谷浓度维持在３～５ｎｇ／ｍＬ，
强的松起始剂量０．５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）（最大剂量不超过４０ｍｇ／ｄ）口服］和激素组［ｎ＝３０，强的松起始剂量
１ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）（最大剂量不超过７０ｍｇ／ｄ）口服］。收集分析患者治疗前及治疗后１、３、６个月时的临床
资料，并记录发生的不良反应。选取２４ｈ尿蛋白定量、血肌酐（Ｓｃｒ）、血白蛋白（ＡＬＢ）为主要临床疗效
评价指标。结果 　两组患者治疗前各临床指标基线值对比差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。两组患者
在治疗６个月后２４ｈ尿蛋白定量均显著下降，血白蛋白显著升高，与治疗前比较差异均有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。小剂量ＴＡＣ＋激素组在治疗１、３、６个月时２４ｈ尿蛋白定量的降低值与激素组比较差异具
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；但在完全缓解率和总有效率上两组间各时间点比较差异均无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。不良反应比较：在对白细胞、血红蛋白及血小板的监测中未发现加用小剂量 ＴＡＣ出现的
骨髓抑制现象，也没有明确的感染事件发生。其他不良反应：小剂量ＴＡＣ＋激素组新发血糖升高４例，
肝功能损害３例，胃肠道反应１例，反复口腔溃疡１例，激素组新发血糖升高５例，肝功能受损４例，胃
肠道反应２例，两组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。两组患者治疗６个月时血肌酐及ｅＧＦＲ分别与
治疗前比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　在中等量蛋白尿ＩｇＡ肾病的治疗中，小剂量起始、
低血药浓度维持的ＴＡＣ＋激素的治疗方案依然有效，对比单足量激素组表现出了更好的降低患者蛋白
尿水平的作用，且没有增加不良反应，但并不能带来临床完全缓解率和总有效率的上升。
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　　在我国，ＩｇＡ肾病占原发性肾小球疾病的４５％ ～
５０％，也是引起慢性肾衰竭（ｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ，ＣＲＦ）
的首要原因［１］。早期观点认为多数ＩｇＡ肾病表现为良
性转归，预后较好，但相当一部分患者病程呈进展性，

高达５０％的患者会在２０～２５年内进入终末期肾病（ｅｎｄ
ｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ），提示要对部分ＩｇＡ肾病进行
更为积极主动的治疗［２］。越来越多的研究已经证实蛋

白尿是预示ＩｇＡ肾病进展的独立危险因素。而临床治
疗中对表现为中等量蛋白尿（１．０～３．５ｇ／２４ｈ）的患者
是否使用及如何使用特殊免疫抑制剂仍存在较大争

议［３］。本研究回顾性分析我院经肾活检和临床确诊为

中等量蛋白尿的ＩｇＡ肾病患者在使用小剂量ＴＡＣ＋激
素或单用足量激素治疗６个月间的临床疗效及不良反
应，为该类ＩｇＡ肾病探寻更优的治疗方案。

１　资料与方法

１．１　临床资料
　　选取２０１２年１月－２０１５年１月在我院肾科住院并
经肾穿刺活检和临床确诊为中等量蛋白尿的ＩｇＡ肾病
患者６４例为研究对象。患者年龄在１４～５５岁之间，其
中男性２９例，女性３５例。所有患者在使用免疫抑制剂
治疗前均被告知并签署了知情同意书。根据治疗方案

将患者分为小剂量 ＴＡＣ＋激素组［ｎ＝３４，他克莫司
００２～０．０５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），分两次口服，血药谷浓度维持
在３～５ｎｇ／ｍＬ，强的松起始剂量０．５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）（最
大剂量不超过４０ｍｇ／ｄ）口服。］和激素组［ｎ＝３０，强的
松起始剂量１ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）（最大剂量不超过７０ｍｇ／ｄ）

口服］。纳入标准：①依据临床表现及病理结果确诊为
ＩｇＡ肾病；②治疗前尿蛋白定量在１．０～３．５ｇ／２４ｈ，肾
活检病理结果符合 Ｌｅｅ氏Ⅲ ～Ⅴ级，基础血肌酐 ＜
１５５μｍｏｌ／Ｌ或ｅＧＦＲ＞５０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）；③治疗
过程中在ＡＲＢ（ＡＣＥＩ）的基础上使用了他克莫司＋激素
或单用激素。排除标准：①合并糖尿病、肝病、肿瘤或各
种感染性疾病；②狼疮性肾炎、过敏性紫癜等继发性ＩｇＡ
肾病；③治疗前１个月内使用过免疫抑制剂，或本研究
开始后使用了其他特殊免疫抑制剂，如：硫锉嘌呤、吗替

麦考酚酯、环孢素Ａ、来氟米特等；④用药不规范或随访
时间不足６个月。具体筛选流程见图１。
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图１　纳入和排除患者流程图
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１．２　治疗方案
　　部分患者因病理活检提示增生性病变或活动性病
变较重而予以甲强龙（０．２５～０．５ｇ／ｄ，静脉滴注），或
加用环磷酰胺（ｃｙｃｌｏｐｈｏｓｐｈａｍｉｄｅ，ＣＴＸ）（０．２～０．６ｇ／ｄ，
静脉滴注），连续３ｄ冲击治疗。冲击治疗完成后，小
剂量ＴＡＣ＋激素组给予他克莫司（商品名称普乐可复，
ＦＫ５０６，安斯泰来制药公司，国药准字号为：Ｊ２００９０１４２）
初始剂量０．０２～０．０５ｍｇ／（ｋｇ· ｄ），分两次口服，检查
１２ｈ血药浓度，并调整用药剂量，使谷浓度维持在３～
５ｎｇ／ｍＬ，同时给予强的松起始剂量０５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）
（最大剂量不超过４０ｍｇ／ｄ）口服，并于８周后每４周
减５ｍｇ，减至 １５ｍｇ／ｄ后维持。激素组给予强的松
１ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）起始剂量（最大剂量不超过７０ｍｇ／ｄ）口
服，于８周后每４周减５ｍｇ，减至１５ｍｇ／ｄ后维持。两组
患者均给予了包括ＡＲＢ或ＡＣＥＩ在内的基础支持治疗。
１．３　观察指标
　　小剂量ＴＡＣ＋激素组随访（６．３４±０．８２）个月，激
素组随访（６．６０±０．７５）个月，两组间随访时间比较差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。利用我院病例检索系统
和电话随访的方式回顾收集所有患者治疗前及治疗后

１、３、６个月内的临床资料。观察患者各时间点血肌酐
（Ｓｃｒ）、血白蛋白（ＡＬＢ）、２４ｈ尿蛋白定量情况，同时采
用改良ＭＤＲＤ公式［４］计算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ），并
记录治疗期间发生的不良反应。

１．４　疗效评定标准
　　参照国内外研究及中华中医药学会肾病分会
２００７年发布的《ＩｇＡ肾病的诊断、辨证分型和疗效评
定》制定疗效标准［５－６］：①完全缓解：尿蛋白定量 ＜
０．３ｇ／２４ｈ，血白蛋白（ＡＬＢ）恢复至正常水平，血肌酐
（Ｓｃｒ）波动≤１５％；②显著缓解：２４ｈ尿蛋白定量较治
疗前降低５０％以上，但仍≥０．３ｇ／２４ｈ，且血肌酐波动
≤１５％；③部分缓解：２４ｈ尿蛋白定量较前减少≥
２５％、＜５０％，且血肌酐波动≤１５％。④无效：２４ｈ尿
蛋白定量较治疗前降低未达２５％，或血肌酐较治疗前

上升超过１５％。总有效率为完全缓解、显著缓解及部
分缓解之和。

１．５　统计学方法
　　采用Ｅｘｃｅｌ２００７和ＳＰＳＳ１８．０进行数据的收集和
统计分析。呈正态分布的计量资料，用 珋ｘ±ｓ表示，两
组间比较采用成组 ｔ检验，组内治疗前后比较采用配
对ｔ检验；呈偏态分布的计量资料以中位数及全距表
示，两组间比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检验，组内治疗前
后比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ符号秩检验。计数资料以例
（％）表示，采用 χ２检验、连续校正卡方检验或 Ｆｉｓｈｅｒ
精确检验进行假设检验。以α为检验水准。

２　结果

２．１　基线资料
　　两组患者的性别、年龄分布相似，治疗前基线血
压、肝功、血脂、血糖、血肌酐、血尿酸、血白蛋白、２４ｈ
尿蛋白定量、ｅＧＦＲ及冲击治疗情况差异均无统计学
意义（Ｐ＞０．０５，表１）。
２．２　治疗前病理资料特点比较
　　我院肾科主要依据Ｌｅｅ氏分级系统对ＩｇＡ肾病进
行分级，并根据病理结果中肾小球、肾小管及间质和新

月体病变情况，参照Ｋａｔａｆｕｃｈｉ半定量标准对肾脏病变
进行评分［７］。两组间病理分级及各指标评分比较差

异无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表２）。
２．３　治疗前后各指标变化
　　小剂量 ＴＡＣ＋激素组治疗期间他克莫司平均血
药谷浓度３．９７（３～５）ｎｇ／ｍＬ。在治疗１、３、６个月时，
两组患者２４ｈ尿蛋白定量下降，血白蛋白升高且与治
疗前比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。在３个时
间点，小剂量ＴＡＣ＋激素组２４ｈ尿蛋白定量下降值与
单激素组比较差异均有统计学意义，血白蛋白升高值

两组间比较差异亦均有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表４）。
两组患者治疗前与治疗６个月后血肌酐及 ｅＧＦＲ变化
比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表３）。

表１　两组患者临床基线资料及冲击治疗情况对比
组别 年龄（岁） 性别（男／女） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） Ｈｂ（ｇ／Ｌ） 尿蛋白定量（ｍｇ／２４ｈ）　血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ）
ＴＡＣ组 ３０．７６±１０．５４ １４／２０ １２３．９４±１７．６６ ７９．８２±１３．７１ ９４．５３±１４．２７ １２３．３２±１９．１９ ２２３７．４１±７７０．５３ ８７．２９±２３．２８
激素组 ３４．０７±１１．４３ １５／１５ １２３．９３±１７．０８ ７９．９０±１１．８５ ９４．５８±１２．４４ １２９．００±１８．８３ １９３８．２０±６７２．９０ ８５．８６±２７．５３
Ｐ值 ０．２３４ ０．４７９ ０．９９９ ０．９８１ ０．９８９ ０．２３８ ０．１０５ ０．８１９
组别 血白蛋白（ｇ／Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） Ｃｈｏｌ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ｅＧＦＲ（ｍＬ／ｍｉｎ／１．７３ｍ２）
ＴＡＣ组 ３２．０１±６．５４ １５．５（６～４８）２１（１３～４１）４．９１（２．５８～１６．６１） １．５７（．６７～６．６２） ４．５６（３．８４～６．２１） ８８．４４±２８．１４
激素组 ３６．４１±５．５１ １７（６～７８） ２０（１２～４３）４．８３（３．５９～１２．３７）１．４１（０．５６～４．４６） ４．７０（３．７６～７．７３） ８８．３８±２４．１０
Ｐ值 ０．５４０ ０．７４１ ０．３６３ ０．８３０ ０．５６３ ０．１７４ ０．９９３
组别 甲强龙［例（％）］ 甲强龙＋ＣＴＸ［例（％）］ 未冲击［例（％）］ ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＡＣ组 ５（７．８） ９（１４．１） ２０（３１．３） ３５３．８５±１０７．２５ ５．７７±１．５０ １．２４（０．５７～３．１０）２．８７（１．４７～８．４０）
激素组 ４（６．３） ６（９．４） ２０（３１．３） ３６６．２０±１０８．６８ ５．４２±１．１４ １．１２（０．６５～２．５２）３．１２（２．０４～８．７８）
Ｐ值 ０．７９２ ０．６４９ ０．３１１ ０．３０３ ０．１６０
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２．４　疗效比较
　　在治疗１、３、６个月时，小剂量 ＴＡＣ＋激素组和单
激素组在完全缓解率和总有效率上比较差异均无统计

学意义（Ｐ＞０．０５，表５）。在对不同Ｌｅｅ氏分级疗效分
析中也未发现两种治疗方式完全缓解率及总有效率的

差异（Ｐ＞０．０５，表６）。

表２　两组患者病理资料评分对比
组别 Ｌｅｅ氏分级 系膜内皮细胞增生 细胞新月体 球性硬化 节段硬化 肾小管萎缩 间质纤维化

ＴＡＣ组 ３（３～５） １（１～２） ０（０～４） １（０～３） ２（０～３） １（０～３） １（０～２）
激素组 ４（３～５） １（１～２） ０（０～４） １（０～３） １（０～３） １（１～２） １（０～２）
Ｐ值 ０．２９３ ０．４９２ ０．５２５ ０．４０７ ０．２８６ ０．２２５ ０．８４１

表３　两组患者治疗后主要指标与基线对比
１个月 ３个月 ６个月

组别
／Ｍ＋Ｒａ Ｐｂ值 ／Ｍ＋Ｒａ Ｐｂ值 ／Ｍ＋Ｒａ Ｐｂ值

尿蛋白定量（ｍｇ／２４ｈ）
　ＴＡＣ组 ８５０．５６±６８３．３２ ０．０００ ６３９．９４±６５５．９０ ０．０００ ２１７．５（２２～２９０１） ０．０００
　激素组 ８２１．２７±４８９．７７ ０．０００ ６９１．０３±４６２．０１ ０．０００ ３８３（２９～１７６２） ０．０００
血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ）
　ＴＡＣ组 ８５．４４±２１．７９ ０．４５２ ８５．２９±２１．６３ ０．４６ ８３．０９±２１．０２ ０．０７７
　激素组 ８６．４６±２４．６２ ０．２０６ ８６．２６±２５．６２ ０．８７１ ８８．３３±２５．９１ ０．３９
血白蛋白（ｇ／Ｌ）
　ＴＡＣ组 ３９．８８±４．３８ ０．０００ ４２．６１±８．６９ ０．０００ ４２．８（３４．４～７９．０） ０．０００
　激素组 ４０．６８±３．２３ ０．０００ ４１．４８±２．８４ ０．０００ ４３．９（３５．３～４７．３） ０．０００

ｅＧＦＲ（ｍＬ／ｍｉｎ／１．７３ｍ２）
　ＴＡＣ组 － － － － ８７．３８±２６．４４ ０．２６７
　激素组 － － － － ８６．４４±２５．７２ ０．５９４

ａ：表中正态分布的数据用 表示，非正态分布的数据用Ｍ（中位数）＋Ｒ（全距）表示；ｂ：各指标前后自身对照的Ｐ值

表４　两组患者治疗后主要指标变化差值比较
Δ尿蛋白定量（ｍｇ／２４ｈ） Δ血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） Δ血白蛋白（ｇ／Ｌ）

组别
１个月 ３个月 ６个月 １个月 ３个月 ６个月 １个月 ３个月 ６个月

ＴＡＣ组 －１４８７（３９７～－２６９４） －１６６７．５（３２９～－２７１０） －１８７２．５（１１２～－２９９８） １（２１～－５２） －２．０１±１５．６７ －４．２１±１３．４２ ７．８７±３．６９ ８．５５（５１～３） ９．２（４３～１．６）

激素组 －９７６（－１５７～－２３９１） －１０６２（－５７～－２６４５）－１２２０．５（－５８４～－３１１６）５（２０．２～－４４） ０．４±１３．４１ ２．４７±１５．４９ ４．２７±４．６９４（２５．２～－４．５）　６．７（２７．５～－１．６）

Ｐ值 ０．０３４ ０．０１９ ０．０２１ ０．２０１ ０．５１４ ０．０７０ ０．００１ ０．０００ ０．００３

表５　两组患者疗效对比
项目 完全缓解（例） 显著缓解（例） 部分缓解（例） 无效（例） 完全缓解率（％） Ｐ值 总有效率（％） Ｐ值

治疗１个月时 ０．４１３ ０．７９１
　ＴＡＣ组 ７ １３ ７ ７ ２０．５９ ７９．４１
　激素组 ３ １４ ６ ７ １０．００ ７６．６７
治疗３个月时 ０．０５５ ０．５７３
　ＴＡＣ组 １３ １３ ２ ６ ３８．２４ ８２．３５
　激素组 ５ １３ ５ ７ １６．６７ ７６．６７
治疗６个月时 ０．０９３ ０．２４４
　ＴＡＣ组 １６ １０ ２ ６ ４７．０６ ８２．３５
　激素组 ８ １２ １ ９ ２６．６７ ７０

表６　两组患者Ｌｅｅ氏分级与疗效关系
Ｌｅｅ氏分级

组别
Ⅲ级 Ⅳ～Ⅴ级

ｎ 有效率（％） Ｐ值 完全缓解率（％） Ｐ值 ｎ 有效率（％） Ｐ值 完全缓解率（％） Ｐ值
ＴＡＣ组 ２０ ８５

０．２１３
５０

０．３１０
１４ ８５．７１

０．６６４
５７．１４

０．０７５
激素组 １３ ６１．５４ ３０．７７ １７ ７６．４７ ２３．５３

４８４ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２．５　不良反应
　　在对小剂量ＴＡＣ＋激素组患者治疗前后白细胞、
血红蛋白及血小板变化的观察中未发现骨髓抑制的现

象，也没有明确感染事件的发生。其他不良反应：小剂

量ＴＡＣ＋激素组新发血糖升高４例，肝功能损害３例，
胃肠道反应１例，反复口腔溃疡１例，激素组新发血糖
升高５例，肝功能受损４例，胃肠道反应２例。两组间
比较差异无统计学意义（Ｐ＝０．３８０）。血糖升高在药
物减量后可以得到控制，肝功能受损主要表现在转氨

酶升高，在使用保肝药物后均有所缓解，无因不良反应

改变治疗方案或停药患者。

３　讨论

　　尿蛋白水平与 ＩｇＡ肾病进展最为密切，降低 ＩｇＡ
肾病患者的蛋白尿可以改善预后［８－９］。目前临床上对

表现为中等量蛋白尿、肾脏病理改变较重的 ＩｇＡ肾病
患者，常用的治疗方案是在使用 ＡＲＢ（ＡＣＥＩ）和激素
的基础上加用一种特殊免疫抑制剂［１０－１２］。以往使用

较多的特殊免疫抑制剂为硫唑嘌呤、环孢素Ａ、吗替麦
考酚酯、环磷酰胺及来氟米特等。他克莫司（ｔａｃｒｏｌｉ
ｍｕｓ，ＦＫ５０６）作为一种钙调磷酸酶抑制剂（ｃａｌｃｉｎｅｕｒｉｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＣＮＩ），不仅可以抑制钙调蛋白依赖的蛋白磷
酸酶活性，降低 ＩＬ２的转录水平，从而抑制 Ｔ细胞的
活化，还可通过对 ＩＬ１０、ＩＬ８、ＶＰＦ的抑制，达到对 Ｂ
细胞的抑制作用［１３－１４］。进一步的研究发现他克莫司

除了免疫抑制作用外还可在肾脏与 ＴＲＰＣ６结合，起到
抑制足细胞损伤及缓解蛋白尿的作用，同时还可使突

触极蛋白（ｓｙｎａｐｔｏｐｏｄｉｎ）磷酸化，稳定足细胞 ａｃｔｉｎ细
胞骨架，从而达到降低尿蛋白的作用［１５－１６］。

　　目前他克莫司用于各种肾小球疾病特别是难治性肾
病综合征已经取得了良好的疗效［１７－１８］。Ｚｈａｎｇ等［１９］研

究发现其在降低 ＩｇＡ肾病患者大量蛋白尿（＞３．５ｇ／
２４ｈ）中有着很好的效果。Ｋｉｍ等［２０］的随机双盲对照

研究也显示他克莫司能够有效降低表现为轻中度蛋白

尿ＩｇＡ肾病患者的蛋白尿水平。然而，现有研究中他
克莫司的起始剂量均为０．０７５～０．１ｍｇ／（ｋｇ·ｄ），维
持血药谷浓度也在５～１０ｎｇ／ｍＬ，在联合使用激素的
情况下，不仅增加了肾毒性、骨髓抑制及感染等副作

用，也带来了治疗成本的上升，降低了患者的治疗依从

性。我们发现采用小剂量他克莫司［０．０２～０．０５ｍｇ／
（ｋｇ·ｄ）］起始，低血药浓度（３～５ｎｇ／ｍＬ）维持的用
药方式一样可以起到有效降低患者蛋白尿水平的作

用，且小剂量 ＴＡＣ＋激素的用药方案在治疗 １、３、６
个月时表现出了更强的降低患者蛋白尿水平的作

用。但两种治疗方式在完全缓解率及总有效率上比

较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。在针对不同
Ｌｅｅ氏分级患者疗效的分析中，也未发现两种治疗方
式存在统计学差异（Ｐ＞０．０５）。
　　不良反应方面。在 Ｚｈａｎｇ等［１９］的研究中有

３５７１％（５／１４）的患者在使用他克莫司治疗６个月时
血肌酐升高达到３０％以上。Ｋｉｍ等［２０］的研究也指出

长期大量使用他克莫司可能引起肾毒性，并带来血肌

酐的上升。本组研究中，患者使用小剂量 ＴＡＣ＋激素
治疗６个月后，血肌酐及 ｅＧＦＲ没有出现明显上升
（Ｐ＞０．０５），白细胞、血红蛋白及血小板相对平稳，未
发现骨髓抑制的现象，也没有明确感染事件的发生。

其他不良反应发生例数及总的不良反应发生率，两组

比较亦无明显差异（Ｐ＝０．３８０）。所有这些均提示小
剂量、低浓度的使用他克莫司是安全的。

　　不足之处：首先，本研究为回顾性研究，且样本量
不大，更确切的疗效可能需要更大样本，更长观察时间

的前瞻对照研究来进一步证实。再者，如有重复肾活

检来比较两种用药方式治疗前后肾脏病理变化情况会

更好。

　　综上所述，通过我们研究发现，小剂量ＴＡＣ［０．０２～
０．０５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］起始，低血药浓度（３～５ｎｇ／ｍＬ）维
持的用药方法在治疗中等量蛋白尿ＩｇＡ肾病中依然有
效。对比单纯使用足量激素，小剂量 ＴＡＣ＋激素的治
疗方案表现出了更好的降低患者蛋白尿水平的作用，

且不会增加不良反应，但并没有带来临床完全缓解率

和总有效率的上升。

参考文献：

［１］ＬｉＬＳ，ＬｉｕＺＨ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｄａｔａｏｆｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅｓｆｒｏｍａ
ｓｉｎｇｌｅｕｎｉｔｉｎＣｈｉｎａ：ａｎａｌｙｓｉｓｂａｓｅｄｏｎ１３，５１９ｒｅｎａｌｂｉｏｐｓｉｅｓ
［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００４，６６（３）：９２０－９２３．ＤＯＩ：１０．１１１１／
ｊ．１５２３１７５５．２００４．００８３７．ｘ

［２］ＷｙａｔｔＲＪ，ＪｕｌｉａｎＢＡ．ＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，
２０１３，３６８（２５）：２４０２－２４１４．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭ
ｒａ１２０６７９３

［３］ＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅＩｍｐｒｏｖｉｎｇＧｌｏｂａｌＯｕｔｃｏｍｅｓ．ＫＤＩＧＯＣｌｉｎｉｃａｌ
ＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒＧｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，
２０１２，２（Ｓｕｐｐｌ２）：１４３－１５３．

［４］ＭａＹ Ｃ．ＭｏｄｉｆｉｅｄＧｌｏｍｅｒｕｌａｒＦｉｌｔｒａｔｉｏｎＲａｔｅＥｓｔｉｍａｔｉｎｇ
ＥｑｕａｔｉｏｎｆｏｒＣｈｉｎｅｓｅＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＣｈｒｏｎｉｃＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，２００６，
１７（１０）：２９３７－２９４４．ＤＯＩ：１０．１６８１／ａｓｎ．２００６０４０３６８

［５］ＦｌｏｅｇｅＪ，ＥｉｔｎｅｒＦ．ＣｕｒｒｅｎｔｔｈｅｒａｐｙｆｏｒＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．
ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，２２（１０）：１７８５－１７９４．ＤＯＩ：１０．

５８４　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（５）



１６８１／ＡＳＮ．２０１１０３０２２１
［６］ＬｉＸ，ＬｉｕＹ，ＬｖＪ，ｅｔａｌ．ＰｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｕｎ

ｄｅｒｃｕｒｒｅｎｔｔｈｅｒａｐｙｒｅｇｉｍｅｎｉｎａＣｈｉｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１４，９（３）：４８４－４８９．ＤＯＩ：１０．２２１５／
ＣＪＮ．０１９９０２１３

［７］蒋镭，吕继成，陈文芳，等．ＩｇＡ肾病简明半定量病理评
分方法及其与预后的关系［Ｊ］．中华肾脏病杂志，２００７，
２３（５）：２７８２８２．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：１００１７０９７．２００７．
０５．００２
ＪｉａｎｇＬｅｉＬｖＪｉｃｈｅｎｇＣｈｅｎＷｅｎｆａｎｇ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｎｃｉｓｅｓｅｍｉ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｓｃｏｒｉｎｇｍｅｔｈｏｄｆｏｒＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ
ａｎｄｉｔ＇ｓｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｒｅｎａｌｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＮｅｐｈｒｏｌ，２００７，
２３（５）：２７８－２８２．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：１００１７０９７．２００７．
０５．００２

［８］乐伟波，梁少珊，邓康平，等．１１２６例中国汉族成人 ＩｇＡ
肾病患者的长期预后及危险因素分析［Ｊ］．肾脏病与透析
肾移植杂志，２０１１，２０（２）：１０１－１０８．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１００６２９８Ｘ．２０１１．０２．００１
ＬｅＷｅｉｂｏＬｉａｎｇＳｈａｏｓｈａｎＤｅｎｇＫａｎｇｐｉｎｇ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍ
ｒｅｎａｌｓｕｒｖｉｖａｌａｎｄｒｅｌａｔｅｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡｎｅ
ｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｃｏｈｏｒｔｏｆ１１２６ｃａｓｅｓｉｎａＣｈｉｎｅｓｅ
ａｄｕｌｔｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＮｅｐｈｒｏｌ，ＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌ，２０１１，２０
（２）：１０１－１０８．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００６２９８Ｘ．２０１１．
０２．００１

［９］ＲｅｉｃｈＨＮ，ＴｒｏｙａｎｏｖＳ，ＳｃｈｏｌｅｙＪＷ，ｅｔａｌ．Ｒｅｍｉｓｓｉｏｎｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｉｍｐｒｏｖｅｓｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＪＡｍ
ＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００７，１８（１２）：３１７７－３１８３．ＤＯＩ：１０．１６８１／
ＡＳＮ．２００７０５０５２６

［１０］ＸｕＬ，ＬｉｕＺＣ，ＧｕａｎＧＪ，ｅｔａｌ．ＣｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅＡｃｏｍｂｉｎｅｄ
ｗｉｔｈｍｅｄｉｕｍ／ｌｏｗｄｏｓｅｐｒｅｄｎｉｓｏｎｅｉｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅＩｇＡｎｅ
ｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＫａｏｈｓｉｕｎｇＪＭｅｄＳｃｉ，２０１４，３０（８）：３９０－
３９５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｋｊｍｓ．２０１４．０４．００２

［１１］ＳｈｉｎＪＨ，ＬｅｅＪＥ，ＰａｒｋＪＨ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｙｔｏｔｏｘｉｃ
ｔｈｅｒａｐｙｉｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＡｎｎＭｅｄ，
２０１６，４８（３）：１７１－１８１．ＤＯＩ：１０．３１０９／０７８５３８９０．２０１６．
１１５３８０５

［１２］ＷａｎｇＷ，ＣｈｅｎＮ．ＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａ

ｔｈｙ：ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．ＣｏｎｔｒｉｂＮｅｐｈｒｏｌ，２０１３，１８１：７５－８３．
ＤＯＩ：１０．１１５９／０００３４８４６０

［１３］ＳｃｏｔｔＬＪ，ＭｃＫｅａｇｅＫ，ＫｅａｍＳＪ，ｅｔａｌ．Ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓ：ａｆｕｒ
ｔｈｅｒｕｐｄａｔｅｏｆｉｔｓｕｓｅｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｏｒｇａｎｔｒａｎｓｐｌａｎ
ｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｄｒｕｇｓ，２００３，６３（１２）：１２４７－１２９７．

［１４］ＫｒｍｅｒＢＫ，ＳｃｈｗｅｄａＦ．Ｄｉｆｆｅｒｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｃｏｎｔｒｏｌｗｉｔｈ
ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎａｎｄｔａｃｒｏｌｉｍｕｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９９７，３４９（９０５６）：
９５３－９５４．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６（０５）６２７３１６

［１５］ＷｉｎｎＭＰ．２００７ＹｏｕｎｇＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒＡｗａｒｄ：ＴＲＰ＇ｉｎｇｉｎｔｏａ
ｎｅｗｅｒａｆｏｒｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，
２００８，１９（６）：１０７１－１０７５．ＤＯＩ：１０．１６８１／ＡＳＮ．
２００７１２１２９２

［１６］ＦａｕｌＣ，ＤｏｎｎｅｌｌｙＭ，ＭｅｒｓｃｈｅｒＧｏｍｅｚＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｃｔｉｎ
ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎｏｆｋｉｄｎｅｙｐｏｄｏｃｙｔｅｓｉｓａｄｉｒｅｃｔｔａｒｇｅｔｏｆｔｈｅａｎｔｉ
ｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅＡ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２００８，１４
（９）：９３１－９３８．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｍ．１８５７

［１７］ＢｕｔａｎｉＬ，ＲａｍｓａｍｏｏｊＲ．Ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｗｉｔｈｔａｃｒｏｌｉｍｕｓｉｎｃｈｉｌ
ｄｒｅｎｗｉｔｈｓｔｅｒｏｉｄｒｅｓｉｓｔａｎｔｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００９，２４（８）：１５１７－１５２３．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ００４６７００９１２２０ｚ

［１８］ＳｅｉｂｅｒｔＦＳ，ｖａｎｄｅｒＧｉｅｔＭ，ＺｉｄｅｋＷ，ｅｔａｌ．Ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓｉｎ
ｓｔｅｒｏｉｄｒｅｓｉｓｔａｎｔａｎｄｓｔｅｒｏｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔｎｅｐｈｒｏｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，７７（４）：３４５－３４６．
ＤＯＩ：１０．５４１４／ｃｎ１０７１７２

［１９］ＺｈａｎｇＱ，ＳｈｉＳＦ，ＺｈｕＬ，ｅｔａｌ．Ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓｉｍｐｒｏｖｅｓｔｈｅ
ｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｒｅｍｉｓｓｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｆｒａｃｔｏｒｙＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐ
ａｔｈｙ［Ｊ］．ＡｍＪＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，３５（４）：３１２－３２０．ＤＯＩ：
１０．１１５９／０００３３７１７５

［２０］ＫｉｍＹＣ，ＣｈｉｎＨＪ，ＫｏｏＨＳ，ｅｔａｌ．Ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓｄｅｃｒｅａｓｅｓ
ａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙａｎｄｎｏｒｍａｌ
ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ：ａｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆ
ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｔａｃｒｏｌｉｍｕｓｏｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯＮＥ，
２０１３，８（８）：ｅ７１５４５．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．
００７１５４５

（收稿：２０１６０９２６；修回：２０１６１１０４）

（编辑　王　红）

６８４ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　


