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小动脉透明样变与ＩｇＡ肾病合并高血压患者的临床病理特征相关性分析
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　　［摘要］　目的　探究伴或不伴小动脉透明样变与免疫球蛋白Ａ（ＩｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＡ，ＩｇＡ）肾病合并
高血压患者临床指标和病理特征的差异性。方法　收集２０１２－２０１８年在我院经肾活检确诊为ＩｇＡ肾病
且合并高血压的患者２４６例，根据小动脉透明样变程度将患者分为无小动脉透明样变组（ｎ＝７３），轻度
小动脉透明样变组（ｎ＝１３６，病变程度：１％～２５％）和中度小动脉透明样变组（ｎ＝３７，病变程度：２６％～
５０％）共３组，比较各组的临床病理资料及与小动脉透明样变的相关性。结果　ＩｇＡ肾病合并高血压患
者轻度小动脉透明样变发生率最高（５５．３％）。临床指标中，肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、尿素、肌酐、尿酸
及估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）在３组间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。病理指标中，肾小球硬化率、肾
小球系膜细胞增生（Ｍ）、节段性肾小球硬化（Ｓ）、肾小管萎缩或间质纤维化（Ｔ）及 Ｌｅｅ分级３组间差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。相关性分析提示，小动脉透明样变性与Ｌｅｅ分级（ｒｓ＝０．４３３，Ｐ＜０．００１）、肌酐
（ｒｓ＝０．３１９，Ｐ＜０．００１）及肾小管萎缩／间质纤维化（Ｖ＝０．３１７，Ｐ＜０．００１）正相关关系最强，与 ｅＧＦＲ负相
关关系最强（ｒｓ＝－０．３６７，Ｐ＜０．００１）。结论　ＩｇＡ肾病合并高血压患者伴或不伴小动脉透明样变的临床
及病理指标均存在显著差异，小动脉透明样变的严重程度与 ＩｇＡ肾病合并高血压患者的肾功能密切相
关，可作为评价肾功能改变的指标。
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　　免疫球蛋白 Ａ（ＩｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＡ，ＩｇＡ）肾病是
全世界最常见的原发性肾小球肾病，每年影响全球

２０万～３５万人［１－２］，也是我国慢性肾功能衰竭常见的

病因之一［３］。ＩｇＡ肾病患者首发症状常常表现为镜下
血尿或蛋白尿。肾活检是诊断 ＩｇＡ肾病的金标准［４］。

尽管目前 ＩｇＡ肾病病理分级依赖于牛津分型，但有研
究报道血管病变在 ＩｇＡ肾活检的检出率较高，特别是
小动脉透明样变，并与预后密切相关［５］。不仅如此，

ＩｇＡ肾病患者通常合并高血压，持续高血压会导致肾
脏血管出现病变，其主要表现为小动脉透明样变［６］。

同时，高血压也被证实为 ＩｇＡ肾病进展的独立危险因
素［６－７］。然而，在临床实践中，部分 ＩｇＡ肾病合并高血
压患者并未出现血管病变［８］。因此，明确小动脉透明

样变在高血压ＩｇＡ肾病的作用对临床评估有重要指导
作用。本研究旨在探究小动脉透明样变与ＩｇＡ肾病合
并高血压患者的临床病理资料的相关性，以评估小动

脉透明样变严重程度的临床适用性。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　选择 ２０１２－２０１８年在陆军军医大学第二附属医
院肾内科住院并行肾组织病理活检确诊为ＩｇＡ肾病且
合并高血压的患者。纳入标准：①肾组织病理活检标
本光镜下的肾小球数量≥ ８个［９］；②有完整的临床及
病理资料。排除标准：①狼疮肾炎、乙肝病毒相关性肾
炎及过敏性紫癜性肾炎等继发性 ＩｇＡ肾病患者；②合
并糖尿病、自身免疫性疾病及肿瘤等其他系统性疾病。

　　高血压的诊断标准为：非同日３次测得体循环动
脉血压升高，收缩压≥ １４０ｍｍＨｇ和（或）舒张压≥
９０ｍｍＨｇ［１０］。
　　共纳入患者２４６例，按病理活检中小动脉透明样
变的程度共分为３组，无小动脉透明样变组７３例（男
性３５例，女性３８例），轻度小动脉透明样变组１３６例

（病变程度：１％～２５％；男性 ７４例，女性 ６２例），中度
小动脉透明样变组３７例（病变程度：２６％～５０％；男性
１８例，女性１９例），收集患者入院行肾活检当次的临
床及病理资料。本研究符合赫尔辛基宣言，经陆军军

医大学第二附属医院伦理委员会批准（２０１８研第
００６０１），所有患者签署知情同意书。
１．２　研究方法
１．２．１　一般临床资料　　①基本资料：包括年龄、性
别、身高、体质量，并根据公式计算体质量指数（ＢＭＩ）＝
体质量／身高２（ｋｇ／ｍ２）。②实验室检查指标：包括 Ｃ
反应蛋白（ＣＲＰ）、肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）、血清补体
３（Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ３，Ｃ３）、血清补体 ４（Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ４，
Ｃ４）、血红蛋白、白蛋白、胆固醇、尿素、肌酐、尿酸、２４ｈ
尿蛋白定量（２４ｈｏｕｒｓｕｒｉｎａｒｙｐｒｏｔｅｉｎｑｕａｎｔｉｔｙ，２４ｈ
ＵＰ），并根据 ＣＫＤＥＰＩ［１１］公式估算肾小球滤过率
（ｅＧＦＲ）。
１．２．２　病理资料　　获取纳入患者的肾活检病理报
告，肾活检病理报告主要包含光镜检测结果，根据光镜

检测结果进行Ｌｅｅ分级及牛津分型［１２］，本研究纳入的

病理指标包括活检的肾小球总数、肾小球球性硬化个

数、Ｌｅｅ分级、牛津分级中的系膜细胞增生（Ｍ）、毛细
血管内皮细胞增生（Ｅ）、节段性肾小球硬化（Ｓ）、肾小
管萎缩或间质纤维化（Ｔ）、新月体形成（Ｃ），根据肾小球
球性硬化个数／活检的肾小球总数计算球性硬化率。无
小动脉透明样变及小动脉透明样变的病理图片见图１。
１．３　统计学方法
　　采用ＳＰＳＳ２５．０及 ＧｒａｐｈＰａｄｐｒｉｓｍ８软件进行统
计学分析，计量资料符合正态分布的采用 珋ｘ±ｓ表示，多
组间比较采用单因素方差分析，采用 ＬＳＤ事后检验进
行组间两两比较；不符合正态分布的采用Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）
表示，多组间比较采用 ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓＨ检验；计数资
料以率（％）表示，采用χ２检验，当理论频数小于５时，

６０８ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



采用Ｆｉｓｈｅｒ精确概率法；相关性分析中，与牛津分型的
相关性分析采用 ＣｒａｍｅｒＶ系数，用 Ｖ表示，其余采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析，采用ｒｓ表示。Ｐ＜０．０５表示差异
有统计学意义。

２　结果

２．１　各组患者临床指标的变化
　　在临床资料方面（图１、表１），ＴＮＦα（Ｐ＝０．００７）、
尿素（Ｐ＝０．００１）、尿酸（Ｐ＝０．０１６）、肌酐（Ｐ＜０．００１）
和ｅＧＦＲ（Ｐ＜０．００１）在３组间差异有统计学意义。与

无小动脉透明样变组的患者相比，轻度小动脉透明样

变组的患者尿素（Ｐ＝０．００６）、尿酸（Ｐ＝０．００５）和肌酐
（Ｐ＜０．００１）显著升高，ｅＧＦＲ显著下降（Ｐ＜０．００１），中
度小动脉透明样变组年龄（Ｐ＝０．０１６）显著增加，
ＴＮＦα（Ｐ＝０．００６）显著升高，尿素（Ｐ＝０．００２）和肌酐
水平（Ｐ＜０．００１）进一步升高，而 ｅＧＦＲ进一步下降
（Ｐ＜０．００１）；与轻度小动脉透明样变组相比，中度小
动脉透明样变组肾功能损伤更为严重，表现为 ｅＧＦＲ
显著下降（Ｐ＝０．０２７）。３组间其余临床指标无统计
学差异。

! "

#$$ !%

#$$ !%

Ａ：无小动脉透明样变；Ｂ：有小动脉透明样变；黑色箭头示间质血管；小动脉透明样变：可见均质、红染物质沉积在间质血管管腔

图１　患者肾脏组织的病理观察　（ＰＡＳ染色）

表１　各组患者临床资料的比较 ［珋ｘ±ｓ，例（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

指标
无小动脉

透明样变组

轻度小动脉

透明样变组

中度小动脉

透明样变组
Ｐ１ Ｐ２ Ｐ３ Ｐ４

例数／ｎ ７３（２９．６７） １３６（５５．２８） ３７（１５．０４）

年龄／岁 ３８．３７±１１．０４ ４０．５１±１１．３５ ４４．０３±１３．３１ ０．０５４ ０．２０４ ０．０１６ ０．１０２

ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ２４．４０±３．７５ ２３．９７±３．０６ ２４．０９±３．８２ ０．６８８ ０．３８８ ０．６５８ ０．８４６

ＣＲＰ／ｍｇ·Ｌ－１ ２．５０（１．８５，３．３５） ２．７５（２．１０，４．３８） ２．９０（２．００，４．３５） ０．０８７ ＮＡ ＮＡ ＮＡ

ＴＮＦα／ｐｇ·ｍＬ－１ ８．００（６．９５，９．９０） ８．７０（７．６０，１０．９０） ９．７０（８．００，１２．０５） ０．００７ ０．１２７ ０．００６ ０．２３０

Ｃ３／ｇ·Ｌ－１ ０．８５±０．１９ ０．８９±０．１９ ０．８９±０．２１ ０．４８４ ０．２７１ ０．３４４ ０．８６６

Ｃ４／ｍｇ·ｄＬ－１ １９．４０（１８．００，２１．６０） １９．７０（１６．４３，２３．２８） １９．４０（１７．６５，２３．３０） ０．６０４ ０．４２１ ０．３７４ ０．６９５

血红蛋白／ｇ·Ｌ－１ １３２．７９±１７．４５ １３０．１６±２１．０６ １２４．７０±２２．６０ ０．１４４ ０．３７２ ０．０４９ ０．１４８

白蛋白／ｇ·Ｌ－１ ４１．２２±７．３１ ４０．７５±５．９６ ３８．８４±６．６９ ０．１７９ ０．６１８ ０．０７０ ０．１１４

胆固醇／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ４．６５（４．１０，５．７０） ４．７０（４．１７，５．３４） ４．９８（４．３０，５．８４） ０．４２５ ＮＡ ＮＡ ＮＡ

尿素／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ５．５４（４．５３，７．１３） ６．５８（５．０６，８．５９） ６．８６（５．９２，８．３８） ０．００１ ０．００６ ０．００２ ０．６０３

肌酐／μｍｏｌ·Ｌ－１ ８７．３０（６６．３５，１２５．３０） １１４．８０（８７．５３，１５６．１０） １３５．００（１０１．４５，１６５．３０） ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．１３５

尿酸／μｍｏｌ·Ｌ－１ ３８２．９０±８９．９０ ４２５．９４±１１１．４６ ４２３．８５±１０８．７９ ０．０１６ ０．００５ ０．０５５ ０．９１５

ｅＧＦＲ／ｍＬ·（ｍｉｎ獉１．７３ｍ２）－１ ８０．４２（６０．００，１１０．２９） ６４．５５（４３．６８，８６．６１） ４９．６１（３７．９７，５９．７０） ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０２７

２４ｈＵＰ／ｇ·２４ｈ－１ ０．６５（０．３３，１．４６） ０．９９（０．３１，１．９５） １．３０（０．３６，２．８６） ０．１２８ ＮＡ ＮＡ ＮＡ

ＮＡ：未获取；Ｐ１：３组间比较；Ｐ２：轻度小动脉透明样变组与无小动脉透明样变组比较；Ｐ３：中度小透明样变组与无小动脉透明
样变组比较；Ｐ４：中度小动脉透明样变组与轻度小动脉透明样变组比较

７０８　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（８）



２．２　各组患者病理指标的变化
　　在病理特征方面（图２、表２），与无小动脉透明样
变组相比，轻度小动脉透明样变组节段性肾小球硬化

Ｓ１（Ｐ＝０．００３）、间质纤维化或肾小管萎缩 Ｔ１／Ｔ２（Ｐ＜
０．００１）比例明显增加，中度小动脉透明样变组球性硬
化率（Ｐ＝０．０１１）、肾小管萎缩或间质纤维化 Ｔ１／Ｔ２
（Ｐ＜０．００１）比例明显增加。与轻度小动脉透明样变组

相比，中度小动脉透明样变组球性硬化率（Ｐ＝０．０１８）
显著增加。３组间随着小动脉透明样变的程度加重，
Ｌｅｅ分级高分级的比例显著增加（Ｐ＜０．００１），与无小
动脉透明样变组相比，轻度小动脉透明样变组与中度

小动脉透明样变组的高分级比例均显著增加（Ｐ＜
０．００１）。组间其余病理指标无统计学差异。
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Ａ：ＴＮＦα；Ｂ：尿素；Ｃ：肌酐；Ｄ：ｅＧＦＲ；Ｅ：球性硬化率；Ｆ：系膜细胞增生；Ｇ：节段性肾小球硬化；Ｈ：肾小管萎缩／间质纤维化；
１：无小动脉透明样变组；２：轻度小动脉透明样变组；３：中度小动脉透明样变组；ａ：Ｐ＜０．０５；ｂ：Ｐ＜０．０１

图２　３组患者临床病理指标比较

表２　各组患者病理资料的比较 ［例（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
指标 无小动脉透明样变 轻度小动脉透明样变 中度小动脉透明样变 Ｐ１ Ｐ２ Ｐ３ Ｐ４

球性硬化率 ０．１１（０．００，０．２３） ０．１１（０．００，０．３１） ０．２９（０．０７，０．５４） ０．００９ １．０００ ０．０１１ ０．０１８
牛津分级

Ｍ Ｍ０ １９（２６．０３） １９（１３．９７） ４（１０．８１） ０．０４８ ０．０３１ ０．０６４ ０．７８７
Ｍ１ ５４（７３．９７） １１７（８６．０３） ３３（８９．１９）

Ｅ Ｅ０ ７２（９８．６３） １３０（９５．５９） ３５（９４．５９） ０．３６３ ０．４６５ ０．６２１ ０．６８０
Ｅ１ １（１．３７） ６（４．４１） ２（５．４１）

Ｓ Ｓ０ ４０（５４．７９） ４６（３３．８２） １４（３７．８４） ０．０１２ ０．００３ ０．０９３ ０．６４９
Ｓ１ ３３（４５．２１） ９０（６６．１８） ２３（６２．１６）

Ｔ Ｔ０ ６６（９０．４１） ８３（６１．０３） １９（５１．３５） ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．２８９
Ｔ１／Ｔ２ ７（９．５９）／０（０．００） ５０（３６．７６）／３（２．２１） １６（４３．２４）／２（５．４１）

Ｃ Ｃ０ ６７（９１．７８） １１６（８５．２９） ３２（８６．４９） ０．３９７ ０．１７６ ０．３８２ ０．８５５
Ｃ１／Ｃ２ ６（８．２２）／０（０．００） １９（１３．９７）／１（０．７４） ５（１３．５１）／０（０．００）

Ｌｅｅ分级 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００１ ０．０７１
　Ⅰ ８（１０．９６） １（０．７４） １（２．７０）
　Ⅱ ２５（３４．２５） １４（１０．２９） １（２．７０）
　Ⅲ ３６（４９．３２） ７９（５８．０９） １８（４８．６５）
　Ⅳ ４（５．４８） ４２（３０．８８） １６（４３．２４）
　Ⅴ ０（０．００） ０（０．００） １（２．７０）

Ｐ１：３组间比较；Ｐ２：轻度小动脉透明样变组与无小动脉透明样变组比较；Ｐ３：中度小透明样变组与无小动脉透明样变组比较；
Ｐ４：中度小动脉透明样变组与轻度小动脉透明样变组比较

８０８ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２．３　小动脉透明样变与各临床病理指标相关性分析
　　相关性分析显示（表３），在 ＩｇＡ肾病合并高血压
患者中，小动脉透明样与 ｅＧＦＲ的负相关关系最强
（ｒｓ＝－０．３６７，Ｐ＜０．００１），与 Ｌｅｅ分级、肌酐、间质纤维
化或肾小管萎缩（Ｔ）的正相关关系最强（ｒｓ＝０．４３３、
ｒｓ＝０．３１９、Ｖ＝０．３１７，Ｐ＜０．００１），与 ＴＮＦα、尿素也有
一定的正相关关系（ｒｓ＝０．２００、ｒｓ＝０．２３９，Ｐ＝０．００２、
Ｐ＜０．００１）。

表３　小动脉透明样变与临床病理指标的相关性分析

指标 ｒｓ／Ｖ Ｐ
年龄 ０．１４４ ０．０２４
ＢＭＩ －０．０２６ ０．６８２
ＣＲＰ ０．１３２ ０．０３８
ＴＮＦα ０．２００ ０．００２
Ｃ３ ０．０６９ ０．２８２
Ｃ４ ０．０６４ ０．３１９
血红蛋白 －０．１１１ ０．０８２
白蛋白 －０．１３３ ０．０３７
胆固醇 ０．０３６ ０．５７５
尿素 ０．２３９ ＜０．００１
肌酐 ０．３１９ ＜０．００１
尿酸 ０．１９０ ０．００３
ｅＧＦＲ －０．３６７ ＜０．００１
２４ｈＵＰ ０．１３０ ０．０４２
肾小球硬化率 ０．１５８ ０．０１３
　Ｍ ０．１５７ ０．０４８
　Ｅ ０．０８１ ０．４４４
　Ｓ ０．１８９ ０．０１２
　Ｔ ０．３１７ ＜０．００１
　Ｃ ０．０８７ ０．３９７
Ｌｅｅ分级 ０．４３３ ＜０．００１

３　讨论

　　ＩｇＡ肾病患者的预后千差万别，部分患者迅速进
展至终末期肾脏病，部分患者进展缓慢。关于ＩｇＡ肾
病的预后影响因素，近年来受到越来越多的关注和

研究［１２－１３］。ＭＩＹＡＢＥ等［１４］使用多因素回归分析发

现高血压是 ＩｇＡ肾病预后不良的独立危险因素，
ＢＥＲＴＨＯＵＸ等［１５］也发现在肾活检时没有高血压的患

者，进展至透析或者死亡的风险显著降低。ＡＭＡＮＯ
等［１６］指出肾脏是高血压损害的重要靶器官，原发性高

血压导致的肾脏损害主要体现为良性肾小动脉硬化的

肾脏血管病变，而在病理方面主要表现为入球小动脉

透明样变。ＺＨＡＮＧ等［６］指出有小动脉透明样变的

ＩｇＡ肾病患者与无小动脉透明样变的患者相比，血压
显著升高，ｅＧＦＲ显著下降，提示小动脉透明样变可能

引起血压增高，同时小动脉透明样变是引起肾功能预

后不良的危险因素。ＣＡＩ等［９］指出小血管病变在 ＩｇＡ
肾病中常见，在其纳入的９４４例患者中，约２０．４％患者
病理活检中发现小动脉透明样变，在没有血管损伤的

患者中，高血压的发生率显著低于有小血管病变的患

者，分析发现小血管病变与血压升高密切相关，但小血

管病变的ＩｇＡ肾病患者中约有２０％未合并高血压，这
些发现提示高血压并不是小血管病变的唯一原因。基

于此，本研究探究当ＩｇＡ肾病患者合并高血压时，小动
脉透明样变与临床及病理指标的相关性。结果提示，

在ＩｇＡ肾病合并高血压的患者中，小动脉透明样变与
患者的临床及病理指标显著相关。

　　肌酐可以自由地通过肾小球滤过，且不被肾脏重
吸收以及代谢，故用来估算肾小球滤过率［１７］。本研究

发现，随着小动脉透明样变的程度加重，ｅＧＦＲ显著降
低，同时相关性分析提示小动脉透明样变与临床指标

中的肌酐正相关关系最强，与肾小球滤过率负相关关

系最强，说明随着小动脉透明样变程度加重，可能加重

肾功能损伤，患者预后不良风险增加。有研究指出蛋

白尿增多是引起肾小球疾病预后不良的危险因素［１８］。

本研究中，随着小动脉透明样变严重程度增加，各组间

２４ｈＵＰ无统计学差异，可能提示在 ＩｇＡ肾病合并高
血压的患者中，小动脉透明样变严重程度对肾小球滤

过膜屏障损伤程度无显著差别。本研究还发现，小动

脉透明样变程度加重，血管损伤加重，ＴＮＦα水平升
高，与 ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＩＴＵＲＢＥ等［１９］研究一致。除此之

外，中度小动脉透明样变的患者，年龄显著大于无小动

脉透明样变患者。这与 ＷＵ等［７］报道的肾活检时，肾

内血管病变越重，年龄越大一致。有研究［２０］指出，血

尿酸升高会引起肾脏疾病或者加重已经存在的肾脏疾

病，其机制可能是损伤肾小球小动脉，导致肾自我调节

功能受损，而在我们的分组中，轻度小动脉透明样变的

患者尿酸显著高于无小动脉透明样变者，与此前研究

一致。同时由相关性分析可知以上因素均与小动脉透

明样变存在较弱的相关关系。

　　ＴＲＩＭＡＲＣＨＩ等［１２］详细总结了多个研究中关于牛

津分级中各个指标与肾脏预后的关系，其中系膜细胞

增生（Ｍ）、节段性肾小球硬化（Ｓ）、肾小管萎缩或间质
纤维化（Ｔ）、新月体形成（Ｃ）均与肾脏预后相关。系
膜细胞增生（Ｍ）、节段性肾小球硬化（Ｓ）、新月体形成
（Ｃ）受其他因素影响，而肾小管萎缩或间质纤维化
（Ｔ）是肾脏预后的独立危险因素，已在多个研究中被
证实［１３，２１－２４］。本研究中，轻度小动脉透明样变与无小

动脉透明样变组相比，系膜细胞增生 Ｍ１、节段性肾小
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球硬化Ｓ１及肾小管萎缩或间质纤维化 Ｔ１／Ｔ２的比例
增加，当小动脉病变程度进一步加重时，肾小管萎缩或

间质纤维化Ｔ１／Ｔ２的比例进一步增加，相关性分析提
示小动脉透明样变与牛津分型中的肾小管萎缩或间质

纤维化（Ｔ）正相关关系最强。提示当小动脉透明样变
加重，肾小管萎缩／间质纤维化程度越重，可能的原因
是当小动脉透明样变逐渐加重，小动脉管壁增厚、僵

硬，弹性降低，管腔狭窄甚至闭塞，进而导致局部缺血，

加重肾小管萎缩和间质纤维化。而肾小管萎缩或间质

纤维化（Ｔ）是 ＩｇＡ肾病预后不良的独立危险因素，因
此小动脉透明样变越重的患者，肾脏预后不良风险越

大，在临床工作中应对这部分患者予以更多关注。另

外，本研究的中度小动脉透明样变患者的球性硬化

率显著高于轻度及无小动脉透明样变患者，提示小

动脉透明样变越重，无功能的肾小球比例越高。

ＫＡＴＡＦＵＣＨＩ等［２５］研究发现新月体形成（Ｃ）可作为
ＩｇＡ肾病预后不良的预测因子，但当在 ｅＧＦＲ＞３０ｍＬ／
（ｍｉｎ獉１．７３ｍ２）的患者中，新月体形成（Ｃ）不是肾脏
预后不良的独立危险因素［１２］，本研究中新月体形成

（Ｃ）在各组间无统计学差异，与 ＫＡＴＡＦＵＣＨＩ等的研
究结果一致。

　　Ｌｅｅ分级是 １９８２年制定的 ＩｇＡ肾病病理分级方
法［２６］，此种方法将多种指标集中在一个分级中，

ＳＯＡＲＥＳ等［２７］指出 Ｌｅｅ分级越高，肾功能越差。同
时，有研究运用多因素回归分析指出高级别 Ｌｅｅ分级
的患者肾功能恶化进展风险是 ＬｅｅＩ级患者的数
倍［２８］。本研究指出，在 ＩｇＡ肾病合并高血压患者中，
随着小动脉透明样变严重程度增加，Ｌｅｅ分级高级别
的比例显著增加，且小动脉透明样变与 Ｌｅｅ分级有强
相关性。这提示，小动脉透明样变程度越重而肾脏病

变越重，患者肾功能恶化进展风险越大。由于影响

ＩｇＡ肾病小动脉透明样变及高血压的病理生理因素众
多，本研究尚存在一些不足：本研究为横断面研究，样

本量有限，导致分组不够完善，所得结论可能存在片面

性。后续将扩大样本量，完善分组，做进一步研究。

　　综上所述，在ＩｇＡ肾病合并高血压的患者中，有小
动脉透明样变的患者的肌酐更高，肾小球滤过率更低，

肾小管萎缩及间质纤维化程度更重，同时 Ｌｅｅ分级提
示病理病变更重，这些指标的差异往往也预示着患者

的预后更差。因此，在临床工作中，我们需要对ＩｇＡ合
并高血压并伴小动脉透明样变的患者予以更多的关

注、更积极的治疗以及更加密切的随访。

参考文献：

［１］ＲＯＤＲＩＧＵＥＳＪＣ，ＨＡＡＳＭ，ＲＥＩＣＨＨＮ．ＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ

［Ｊ］．ＣｌｉｎＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１７，１２（４）：６７７－６８６．
ＤＯＩ：１０．２２１５／ｃｊｎ．０７４２０７１６．

［２］ＧＬＡＳＳＯＣＫＲＪ．ＭｏｒｔａｌｉｔｙｒｉｓｋｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＪＡｍ
ＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１９，３０（５）：７２０－７２２．ＤＯＩ：１０．１６８１／ＡＳＮ．
２０１８１２１２５５．

［３］ＸＩＥＹＳ，ＣＨＥＮＸＭ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｍａｊｏｒｏｕｔｃｏｍｅｓ，ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ，ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ
ｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＡｍＪＮｅｐｈｒｏｌ，２００８，２８（１）：１－７．ＤＯＩ：１０．
１１５９／０００１０８７５５．

［４］ＰＥＲＥＭ，ＶＥＣˇＥＲＩＣ＇ＨＡＬＥＲ Ｚˇ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆＩｇＡｉｎｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０
（２４）：６１９９．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ２０２４６１９９．

［５］ＤＵＧＵＩＤＪＢ，ＡＮＤＥＲＳＯＮＧＳ．Ｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｈｙａｌｉｎｅ
ａｒｔｅｒｉｏｌｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＰａｔｈｏｌＢａｃｔｅｒｉｏｌ，１９５２，６４（３）：
５１９－５２２．ＤＯＩ：１０．１００２／ｐａｔｈ．１７００６４０３１２．

［６］ＺＨＡＮＧＹ，ＳＵＮＬＬ，ＺＨＯＵＳＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｒｅｎａｌａｒｔｅｒｉａｌ
ｌｅｓｉｏｎｓａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｇｈｅｒｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｒｅｄｕｃｅｄ
ｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｐｏｏｒｅｒｒｅｎａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡ
ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＢｌｏｏｄＰｒｅｓｓＲｅｓ，２０１８，４３（２）：
６３９－６５０．ＤＯＩ：１０．１１５９／０００４８９２９０．

［７］ＷＵＪ，ＣＨＥＮＸＭ，ＸＩＥＹＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓｏｆｉｎｔｒａｒｅｎａｌａｒｔｅｒｉａｌｌｅｓｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡｎｅ
ｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２００５，２０（４）：７１９－
７２７．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｄｔ／ｇｆｈ７１６．

［８］王淑平，刘树军，李起奉，等．高血压所致肾损害患者临
床及病理分析［Ｊ］．中国实验诊断学，２０２１，２５（１１）：
１６８３－１６８５．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７４２８７．２０２１．１１．
０２６．
ＷＡＮＧＳＰ，ＬＩＵＳＪ，ＬＩＱＦ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉ
ｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｎａｌｄａｍａｇｅｃａｕｓｅｄｂｙｈｙｐｅｒｔｅｎ
ｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＬａｂＤｉａｇｎ，２０２１，２５（１１）：１６８３－１６８５．
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７４２８７．２０２１．１１．０２６．

［９］ＣＡＩＱＱ，ＳＨＩＳＦ，ＷＡＮＧＳＸ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏａｎｇｉｏｐａｔｈｉｃｌｅ
ｓｉｏｎｓｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ａｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙ
Ｄｉｓ，２０１９，７４（５）：６２９－６３９．ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ａｊｋｄ．２０１９．
０３．４１６．

［１０］ＣＨＯＢＡＮＩＡＮＡＶ．ＢＡＫＲＩＳＧＬ，ＢＬＡＣＫＨＲ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ
ｓｅｖｅｎｔｈｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅｊｏｉｎｔｎａｔｉｏｎａｌｃｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ，
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ，ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｉｇｈｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ：
ＴｈｅＪＮＣ７ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００３，２８９（１９）：２５６０－

２５７２．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａ．２８９．１９．２５６０．
［１１］ＩＮＫＥＲＬＡ，ＳＣＨＭＩＤＣＨ，ＴＩＧＨＩＯＵＡＲＴＨ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔｉ

ｍａｔｉｎｇｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅｆｒｏｍｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅａｎｄ
ｃｙｓｔａｔｉｎＣ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１２，３６７（１）：２０－２９．
ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ１１１４２４８．

［１２］ＴＲＩＭＡＲＣＨＩＨ，ＢＡＲＲＡＴＴＪ，ＣＡＴＴＲＡＮＤＣ，ｅｔａｌ．
ＯｘｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ２０１６：ａｎｕｐｄａｔｅ
ｆｒｏｍｔｈｅＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｗｏｒｋｉｎｇｇｒｏｕｐ［Ｊ］．

０１８ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２０１７，９１（５）：１０１４－１０２１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｋｉｎｔ．２０１７．０２．００３．

［１３］ＳＨＩＳＦ，ＷＡＮＧＳＸ，ＪＩＡＮＧＬ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｐｒｅｄｉｃ
ｔｏｒｓｏｆｒｅｎａｌｏｕｔｃｏｍｅａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｉｃａｃｙｉｎＩｇＡ
ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＯｘｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，６（９）：２１７５－２１８４．ＤＯＩ：１０．
２２１５／ＣＪＮ．１１５２１２１０．

［１４］ＭＩＹＡＢＥＹ，ＫＡＲＡＳＡＷＡＫ，ＡＫＩＹＡＭＡＫ，ｅｔａｌ．Ｇｒａｄｉｎｇ
ｓｙｓｔｅｍｕｔｉｌｉｓｉｎｇｔｈｅｔｏｔａｌｓｃｏｒｅｏｆＯｘｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｏｒ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｒｅｎａｌｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，
２０２１，１１（１）：３５８４．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１５９８０２１８２９６７ｘ．

［１５］ＢＥＲＴＨＯＵＸＦ，ＭＯＨＥＹＨ，ＬＡＵＲＥＮＴＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃ
ｔｉｎｇｔｈｅｒｉｓｋｆｏｒｄｉａｌｙｓｉｓｏｒｄｅａｔｈｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｊ
ＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，２２（４）：７５２－７６１．ＤＯＩ：１０．１６８１／
ＡＳＮ．２０１００４０３５５．

［１６］ＡＭＡＮＯＨ，ＫＯＩＫＥＫ，ＨＡＲＵＨＡＲＡ Ｋ，ｅｔａｌ．Ｔｉｍｅ
ａｖｅｒａｇｅｄｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｄｕｒｉｎｇｆｏｌｌｏｗｕｐａｎｄｒｅｎａｌｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｂｉｏｐｓｙｐｒｏｖｅｎｂｅｎｉｇｎｎｅｐｈｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＥｘｐＮｅｐｈｒｏｌ，２０２０，２４（８）：６８８－６９５．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ１０１５７０２００１８８５ｗ．

［１７］ＬＥＶＥＹＡＳ，ＰＥＲＲＯＮＥＲＤ，ＭＡＤＩＡＳＮＥ．Ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉ
ｎｉｎｅａｎｄｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＭｅｄ，１９８８，３９：
４６５－４９０．ＤＯＩ：１０．１１４６／ａｎｎｕｒｅｖ．ｍｅ．３９．０２０１８８．００２３４１．

［１８］ＫＡＭＡＮＯＣ，ＳＨＩＭＩＺＵＡ，ＪＯＨＫ，ｅｔａｌ．Ａｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌ
ｓｔｕｄｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｉｎｄｉｎｇｓａｔｔｈｅｔｉｍｅｏｆ
ｒｅｎａｌｂｉｏｐｓｙ：ａＪａｐａｎｅｓｅｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＥｘｐＮｅｐｈｒｏｌ，２０２１，２５（５）：５０９－５２１．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ１０１５７０２１０２０２２ｘ．

［１９］ＲＯＤＲＩＧＵＥＺＩＴＵＲＢＥＢ，ＰＯＮＳＨ，ＪＯＨＮＳＯＮＲＪ．Ｒｏｌｅ
ｏｆｔｈｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＲｅｖ，
２０１７，９７（３）：１１２７－１１６４．ＤＯＩ：１０．１１５２／ｐｈｙｓｒｅｖ．
０００３１．２０１６．

［２０］ＭＹＬＬＹＭ?ＫＩＪ，ＨＯＮＫＡＮＥＮＴ，ＳＹＲＪ?ＮＥＮＪ，ｅｔａｌ．Ｕ
ｒｉｃａｃｉｄｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓ
ｐｌａｎｔ，２００５，２０（１）：８９－９５．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｄｔ／ｇｆｈ５８４．

［２１］ＫＡＮＧＳＨ，ＣＨＯＩＳＲ，ＰＡＲＫＨＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＯｘｆｏｒｄｃｌａｓ
ｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡ

ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２０１２，２７（１）：
２５２－２５８．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｄｔ／ｇｆｒ２９５．

［２２］ＬＶＪＣ，ＳＨＩＳＦ，ＸＵＤＭ，ｅｔａｌ．ＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＯｘｆｏｒｄ
ＣｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２０１３，６２（５）：８９１－
８９９．ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ａｊｋｄ．２０１３．０４．０２１．

［２３］ＬＥＷＢ，ＺＥＮＧＣＨ，ＬＩＵＺＳ，ｅｔａｌ．ＶａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＯｘ
ｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｆｏｒｐｅｄｉａｔｒｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ
ｆｒｏｍＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，１３：１５８．ＤＯＩ：１０．
１１８６／１４７１２３６９１３１５８．

［２４］ＰＡＲＫＫＳ，ＨＡＮＳＨ，ＫＩＥＪＨ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅ
ＨａａｓａｎｄｔｈｅＯｘｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｒｅｎａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，
２０１４，４５（２）：２３６－２４３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｈｕｍｐａｔｈ．２０１３．
０８．０１９．

［２５］ＫＡＴＡＦＵＣＨＩＲ，ＮＩＮＯＭＩＹＡＴ，ＮＡＧＡＴＡＭ，ｅｔａｌ．Ｖａｌｉ
ｄａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｏｆＯｘｆｏｒｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ｔｈｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｅｘｔｒａｃａｐｉｌｌａｒｙｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＪＡｍＳｏｃ
Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１１，６（１２）：２８０６－２８１３．ＤＯＩ：１０．２２１５／ＣＪＮ．
０２８９０３１１．

［２６］ＬＥＥＳＭ，ＲＡＯ Ｖ Ｍ，ＦＲＡＮＫＬＩＮ Ｗ Ａ，ｅｔａｌ．ＩｇＡ
ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｒｅｎａｌｄｉｓ
ｅａｓｅ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，１９８２，１３（４）：３１４－３２２．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｓ００４６８１７７（８２）８０２２１９．

［２７］ＳＯＡＲＥＳＭＦＳ，ＲＯＢＥＲＴＳＩＳＤ．Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｏｆＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ：ｐａｓｔ，ｐｒｅｓｅｎｔ，ａｎｄｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］．Ｓｅｍｉｎ
Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１８，３８（５）：４７７－４８４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｓｅｍ
ｎｅｐｈｒｏｌ．２０１８．０５．０１７．

［２８］赵春梅，袁宏伟．ＩｇＡ肾病组织病理学特点与临床预后
关系研究［Ｊ］．中华实用诊断与治疗杂志，２０１５，２９（６）：
５８９－５９０，５９２．ＤＯＩ：１０．１３５０７／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４３４７４．２０１５．
０６．０２３．
ＺＨＡＯＣＭ，ＹＵＡＮＨＷ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＩｇＡ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
［Ｊ］．ＪＣｈｉｎＰｒａｃｔＤｉａｇｎＴｈｅｒ，２０１５，２９（６）：５８９－５９０，
５９２．ＤＯＩ：１０．１３５０７／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４３４７４．２０１５．０６．０２３．

（收稿：２０２２０１１２；修回：２０２２０３０１）

（编辑　刘秋池）

１１８　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（８）


