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伴节段性肾小球硬化的儿童原发性IgA肾病
临床特征与病理改变的相关性分析*

盛倩倩， 何淑敏， 张晓宇， 丁桂霞

（南京医科大学附属儿童医院 肾脏科，江苏 南京 210008）

摘要 ： 目的　探讨伴节段性肾小球硬化的儿童原发性IgA 肾病临床表现及病理改变之间的关系。方法　

回顾性分析 2018 年 1 月 1 日—2024 年 10 月 1 日在南京医科大学附属儿童医院肾脏科经肾活检确诊的原发性

IgA 肾病患儿的临床资料。根据肾脏病理学的牛津 MEST-C 分型标准将患儿分为无节段性肾小球硬化组

（S0 组）和节段性肾小球硬化组（S1组），比较两组患儿的临床病理资料。采用 Spearman 法分析节段性肾小球硬

化与各个指标的相关性；采用单因素分析及多因素一般 Logistic 回归模型分析节段性肾小球硬化的影响因素。

结果　共纳入145例IgA肾病患儿，男性102例（70.34%），女性43例（29.66%），男女比为 2.37∶1。S0组 81 例，S1组

64例。S1组的体质量指数（BMI）、高血压发生率、24 h尿蛋白定量（24 h-UP）、尿微量白蛋白（mAlb）、尿免疫球

蛋白 G（IgG）、尿微量白蛋白肌酐比值（ACR）、尿蛋白肌酐比值（UPCR）均高于 S0组（P <0.05）。S1组 Lee 氏分

级高于 S0组（P <0.05），系膜细胞增生及新月体病变发生率均高于 S0组（P <0.05）。Spearman 相关分析结果显

示，节段性肾小球硬化与 BMI（rs =0.176，P =0.035）、血压（rs =0.225，P =0.006），24 h-UP（rs =0.165，P =0.047）、

mAlb水平（rs =0.284，P =0.000）、尿IgG水平（rs =0.213，P =0.010）、ACR水平（rs =0.220，P =0.008）和UPCR水平

（rs =0.194，P =0.020）均呈正相关。多因素一般 Logistic 回归分析显示，高血压［ÔR =2.227（95% CI：1.115，

4.448）］是节段性肾小球硬化的独立危险因素（P <0.05）。结论　节段性肾小球硬化患儿常合并更高的BMI、血

压和蛋白尿水平，且病理损伤更严重；高血压是节段性肾小球硬化的独立危险因素；对节段性肾小球硬化患儿

加强血压和蛋白尿监测具有临床意义。
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Abstract:  Objective To investigate the relationship between clinical manifestations and pathological 

changes of primary IgA nephropathy with segmental glomerulosclerosis in children.  Methods Clinical data of 

children diagnosed with primary IgA nephropathy by renal biopsy at the Department of Nephrology, Children's 

Hospital of Nanjing Medical University from January 1, 2018 to October 1, 2024 were retrospectively analyzed.. 

Patients were divided into the non-segmental glomerulosclerosis (S0) and the segmental glomerulosclerosis (S1) 

groups according to the Oxford classification of kidney pathology. The clinical and pathological data of the two 
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groups of children were compared. Spearman correlation analysis was used to analyze the correlation between 

segmental glomerulosclerosis and various indicators； univariate and multivariate binary Logistic regression analyses 

were performed to identify influencing factors for segmental glomerulosclerosis.  Results 145 patients with IgA 

nephropathy included 43 females (29.66%) and 102 males (70.34%), with a male to female ratio of 2.37 : 1. In the S1 

group, the body mass index (BMI), incidence of hypertension, 24-hour urinary protein excretion (24 h-UP), urinary 

microalbumin (mAlb), urinary immunoglobulin G (IgG), urinary albumin-creatinine ratio (ACR), and urinary 

protein-creatinine ratio (UPCR) were significantly higher than those in the S0 group (all P < 0.05). Pathologically, the 

Lee's classification grade in the S1 group was significantly higher than that in the S0 group (P < 0.05), and the 

incidences of mesangial cell hyperplasia and crescent formation were also significantly higher in the S1 group (both 

P < 0.05). Spearman correlation analysis showed that segmental glomerulosclerosis was positively correlated with 

BMI (rs = 0.176, P = 0.035), BP (rs = 0.225, P = 0.006), 24 h-UP (rs = 0.165, P = 0.047), mAlb level (rs = 0.284, P = 

0.000), urinary IgG level (rs = 0.213, P = 0.010), ACR level (rs = 0.220, P = 0.008) and UPCR level (rs = 0.194, P = 

0.020). Multivariate Logistic regression analysis revealed that hypertension [ÔR = 2.227 (95% CI: 1.115, 4.448) ] 

was an independent risk factor for segmental glomerulosclerosis (P < 0.05).  Conclusions Children with segmental 

glomerulosclerosis are often complicated with higher BMI, blood pressure, and proteinuria levels, as well as more 

severe pathological damage. Hypertension is an independent risk factor for segmental glomerulosclerosis. 

Strengthening blood pressure and proteinuria monitoring in children with segmental glomerulosclerosis has clinical 

significance.

Keywords:  IgA nephropathy; children; segmental glomerulosclerosis; kidney pathology

IgA 肾病是儿童最常见的原发性肾小球疾病，

其 典 型 的 肾 脏 病 理 表 现 为 肾 小 球 系 膜 区 IgA 或 以

IgA 为 主 的 免 疫 复 合 物 沉 积 。 其 临 床 表 现 异 质 性

高，可呈现为反复发作的肉眼血尿、无症状性镜下

血尿伴或不伴蛋白尿，以及进行性肾功能减退，最

终可进展至终末期肾病[1]。研究表明，IgA 肾病的长

期预后不容乐观。约 30%～40% 的成年患者在 20 年

内 发 展 为 终 末 期 肾 脏 病（end-stage kidney disease, 

ESKD）[2]。尽管儿童期确诊的患者在发病初期可能

表现为良性病程，但仍有 20%～30% 的患儿在 20 年

内进展至 ESKD[3]，提示该疾病在儿童群体中同样存

在显著的进展风险。随着研究进展，肾脏病理改变

成为除血压、蛋白尿外又一评估 IgA 肾病进展风险

的 影 响 因 素 ，其 病 理 可 呈 现 出 轻 度 系 膜 增 生 性 病

变、新月体形成及广泛肾小球硬化、肾间质纤维化

等多种形式[4]。肾脏病理学的牛津 MEST-C 分型标

准中的 S 病变（节段性肾小球硬化/粘连）是 IgA 肾病

常见的慢性病理改变。研究发现，67%～86% 的 IgA

肾病患者在初次肾活检时已存在节段性肾小球硬

化或粘连（S1 病变）[5-7]。目前，针对伴节段性肾小球

硬 化 的 儿 童 IgA 肾 病 的 临 床 病 理 特 征 研 究 尚 不 充

分。本研究旨在通过回顾性分析，明确此类患儿的

临床与病理特点，以期为其病情评估与治疗策略的

制订提供参考。

1  资料与方法 

1.1　一般资料　

回顾性分析 2018 年 1 月 1 日—2024 年 10 月 1 日

南京医科大学附属儿童医院肾脏科 215 例经肾活检

确诊为 IgA 肾病患儿的临床资料。纳入标准：行肾

穿刺活检术确诊为 IgA 肾病；年龄≤18 岁；初治或首

诊 ；病历资料完整 ；患儿监护人签署知情同意书 。

排除标准：3 个月内使用过激素及免疫抑制剂等药

物；继发性 IgA 肾病、其他导致慢性肾脏病（chronic 

kidney disease, CKD）的共存疾病 ；原发性肾病综合

征；1 型糖尿病、未控制的 2 型糖尿病；已知的慢性

感染性疾病；病历资料不完整。因 35 例患儿 3 个月

内使用激素及免疫抑制剂、20 例患儿临床资料不完

整、15 例患儿合并其他导致慢性肾病的共存疾病等

排除情况，最终符合纳入标准的患儿 145 例，纳入率

为 67.44%。根据肾脏病理学的牛津分类标准分为

无节段性肾小球硬化组（S0 组，81 例）和节段性肾小

球硬化组（S1 组，64 例）。本研究获得医院医学伦理

审查委员会的批准同意（202504008-1）。

1.2　研究方法　

1.2.1 　 一般资料收集 　包括年龄、性别、身高、体

重、体质量指数（body mass index, BMI）、血压、临床

表现。

1.2.2 　 实验室指标检测 　采集肾活检时血液及尿
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液 标 本 ，检 测 24 h 尿 蛋 白 定 量（24-hour urinary 

protein excretion, 24 h-UP）、尿 微 量 白 蛋 白（urinary 

microalbumin, mAlb）、尿 免 疫 球 蛋 白 G（urinary 

Immunoglobulin G, IgG）、尿白蛋白肌酐比值（urinary 

albumin-creatinine ratio, ACR）、尿 蛋 白 肌 酐 比 值

（urinary protein-creatinine ratio, UPCR）、血 红 蛋 白

（Hemoglobin, Hb）、天 门 冬 氨 酸 转 移 酶（aspartate 

aminotransferase, AST）、丙 氨 酸 转 移 酶（alanine 

aminotransferase, ALT）、血尿素氮（blood urea nitrogen, 

BUN）、血 尿 酸（serum uric acid, SUA）、血 清 肌 酐

（serum creatinine, Scr）、胱抑素 C（cystatin C, Cys C）、

尿 视 黄 醇 结 合 蛋 白（urinary retinol-binding protein, 

uRBP）、血清免疫球蛋白 A（Immunoglobulin A, IgA）、

血 清 IgG、血 清 免 疫 球 蛋 白 M（Immunoglobulin M, 

IgM）、补 体 C3（complement C3, C3）、补 体 C4

（complement C4, C4）、甘油三酯（Triglyceride, TG）、纤

维蛋白原。

1.2.3 　 肾脏病理学评估 　所有肾活检标本均接受

常规病理学检查。入选标准为肾小球数≥9 个、无明

显挤压伤且染色清晰的合格标本。对合格标本进

行以下检查：①光学显微镜检查（HE、PAS、PASM 及

Masson 染色）；②免疫病理学检查（采用直接免疫荧

光法检测 IgA、IgG、IgM、C3 及纤维蛋白原等，并采用

半定量评分法进行评估，即“-、±、1+、2+、3+”，为便

于统计分析，将其量化转换为“0、0.5、1、2、3”；③电

子显微镜检查。病理评估流程：采用双盲法，由两

位高年资肾脏病理医师独立进行阅片与判读。两

位分别对每例标本的 Lee 氏分级及牛津 MEST-C 分

型进行评估。按 2016 年牛津 MEST-C 分型[8]，M（系

膜细胞增生）：系膜细胞增生平均分≤0.5 为 M0，系膜

细胞增生平均分>0.5 为 M1；E（毛细血管内皮细胞增

生）：无毛细血管内皮细胞增生为 E0，有毛细血管内

皮细胞增生为 E1；S（节段性肾小球硬化或粘连）：无

节段肾小球硬化为 S0，有节段肾小球硬化为 S1；T（肾

小管萎缩和间质纤维化）：肾小管萎缩/间质纤维化

比例≤25% 为 T0，26%～50% 为 T1，>50% 为 T2；C（细

胞性/纤维性新月体）：无新月体为 C0，有新月体但新

月体比例<25% 为 C1，新月体比例≥25% 为 C2。肾组

织病理学改变采用 Lee 氏分级系统进行评估，将其

分为Ⅰ～Ⅴ级[9]。该分级系统基于光镜下肾小球病

变的严重程度与活动性进行定义，其中Ⅰ级最轻，

Ⅴ级最重。Ⅰ级：绝大多数肾小球正常，偶见轻度系

膜增宽伴/不伴细胞增殖；Ⅱ级：半数以下肾小球局灶

节段性系膜增殖或硬化，罕见小的新月体；Ⅲ级：轻

至中度弥漫性系膜细胞增殖和系膜基质增宽，偶见

小新月体和球囊粘连；Ⅳ级：重度弥漫性系膜细胞

增殖和基质硬化，部分或全部肾小球硬化，可见新

月体（<45%）；Ⅴ级：病变性质类似Ⅳ级，但更严重，

>45% 肾小球伴新月体形成。

1.2.4 　 仪器及试剂 　 全 自 动 生 化 分 析 仪（日 本

Hitachi 公司，型号：7600），电子显微镜（荷兰 Philips

公司，型号：Tecnai G2 20）。尿微量白蛋白检测试剂

盒（宝信生物科技有限公司），免疫组织化学染色试

剂盒（北京中杉金桥生物技术有限公司），苏木精-

伊红染色试剂盒（北京索莱宝科技有限公司）。

1.2.5 　 相关定义 　估 算 肾 小 球 滤 过 率（estimated 

glomerular filtration rate, eGFR）的 计 算 采 用 Schwartz

公式[10]：eGFR[mL/（min·1.73m2）] =K×身高（cm）/血 清

肌酐（mg/dL），其中 K 值根据血清肌酐测量方法、年

龄 和 性 别 而 有 所 不 同 ，本 研 究 采 用 标 准 化 的 K 值

0.413。采用 WHO 年龄别 BMI 标准，将 BMI 转换为年

龄性别 BMI Z 值（BMI Z-score）。采用《中国儿童青

少年血压参照标准》进行血压评估；计算收缩压与

舒张压的年龄-性别-身高别百分位数，将收缩压和/

或舒张压≥第 95 百分位数者诊断为高血压。

1.3　统计学方法　

数据分析采用 SPSS 27.0 统计软件。计量资料

以均数±标准差（x±s）或中位数（下四分位数，上四

分位数）[M（P25，P75）]表示，比较用 t 检验或秩和检

验；计数资料以构成比或率（%）表示，比较用 χ²检
验；等级资料以等级表示，比较用秩和检验；相关分

析 用 Spearman 法 。 P <0.05 为 差 异 有 统 计 学 意 义 。

本研究为探索性分析，未进行多重检验校正，相关

结果需结合临床实际谨慎解读。

2  结果 

2.1　两组患儿的临床资料比较　

145 例 原 发 性 IgA 肾 病 患 儿 中 ，男 性 102 例

（70.34%），女性 43 例（29.66%），男女比为 2.37∶1；中

位 年 龄（9.6±2.8）岁 ；血 尿 合 并 蛋 白 尿 78 例

（53.79%）、孤立性血尿 31 例（21.37%）、孤立性蛋白尿

22 例（15.17%）、肾病综合征 12 例（8.27%）、急进性肾

小球肾炎 2 例（1.37%）。两组患儿的性别构成和年龄
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比较，经 χ²/t 检验，差异均无统计学意义（P >0.05）；

两组患儿的 BMI 和高血压占比比较，经 Z /χ²检验，

差异均有统计学意义（P <0.05），S0 组 BMI 和高血压

占比均低于 S1 组。见表 1。

2.2　两组患儿肾活检病理沉积情况比较　

两组患儿肾活检 IgG、IgA、IgM、C3 及纤维蛋白

原沉积比较，经 Z 检验，差异均无统计学意义（P >

0.05）。见表 2。

2.3　两组患儿实验室检验指标比较　

两组患儿的 24h-UP、mAlb、尿 IgG、ACR、UPCR

比较，经 t / Z 检验，差异均有统计学意义（P <0.05），

S0 组的 24h-UP、mAlb、尿 IgG、ACR、UPCR 水平均低

于 S1 组 。 两 组 患 儿 的 eGFR、Hb、ALT、AST、BUN、

SUA、Scr、Cys C、uRBP、TG、血清 IgA、血清 IgM、血清

IgG、C3、C4 比较，经 t /Z 检验，差异均无统计学意义

（P >0.05）。见表 3。

表 1　两组临床资料比较 

组别

S0组

S1组

χ2 /t /Z 值

P 值

n

81

64

男/女/

例

57/24

45/19

0.000

0.994

年龄/（岁， 

x±s）

9.07±2.76

9.65±2.85

-1.245

0.215

BMI/[Z-scores， 

M（P25，P75）]

-0.08（-0.69，1.93）

0.75（-0.31，2.83）

-2.108

0.035

高血压

例（%）

31（38.27）

39（60.94）

7.356

0.007

表 2　两组患儿的肾活检病理沉积数据比较 M（P25，P75）

组别

S0组

S1组

Z 值

P 值

n

81

64

IgG

0.00（0.00，0.75）

0.00（0.00，0.00）

-1.283

0.200

IgA

3.00（3.00，3.00）

3.00（3.00，3.00）

-0.295

0.768

IgM

1.00（0.00，2.00）

1.00（0.00，2.00）

-1.687

0.092

C3

2.00（1.00，3.00）

2.00（0.25，3.00）

-1.457

0.145

纤维蛋白原

1.00（0.00，2.00）

2.00（0.00，2.00）

-1.172

0.241

表 3　两组患儿实验室检验指标比较 

组别

S0组

S1组

t /Z 值

P 值

n

81

64

eGFR/[mL/（min·1.73 m2），

x±s]

106.27±33.65

112.22±36.88

-1.013

0.313

24 h-UP/（mg/kg， x±s）

39.38±35.82

51.48±41.62

-1.981

0.048

Hb/[g/L， M（P25，P75）]

126.00（117.50，133.00）

129.00（122.00，133.00）

-0.739

0.460

mAlb/[mg/L， M（P25，P75）]

510.00（221.50，1 440.00）

1 355.00（487.75，2 382.50）

-3.403

0.000

尿 IgG/[mg/L， M（P25，P75）]

50.90（19.70，99.70）

76.55（39.47，149.75）

-2.556

0.011

组别

S0组

S1组

t /Z 值

P 值

ACR/[mg/g， M（P25，P75）]

57.21（19.38，185.24）

115.99（50.90，319.82）

-2.636

0.008

UPCR/[mg/mg， M（P25，P75）]

1.14（0.37，2.50）

1.93（0.84，3.26）

-2.323

0.020

ALT/[u/L， M（P25，P75）]

10.00（8.50，14.00）

11.50（9.00，15.75）

-1.329

0.184

AST/[u/L， M（P25，P75）]

21.00（17.50，25.00）

21.00（17.00，22.75）

-0.638

0.523

BUN/[mmol/L， M（P25，P75）]

4.60（3.85，5.85）

5.00（4.12，5.68）

-0.468

0.640

组别

S0组

S1组

t /Z 值

P 值

SUA/[μmol/L， M（P25，P75）]

271.00（222.50，333.50）

294.50（237.00，342.75）

-0.962

0.336

Scr/[μmol/L， M（P25，P75）]

47.00（38.00，59.60）

48.00（40.00，62.00）

-0.072

0.943

Cys C/[mg/L， M（P25，P75）]

0.95（0.82，1.14）

0.89（0.80，1.06）

-1.324

0.185

uRBP/[mg/L， M（P25，P75）]

33.33（27.76，40.90）

33.27（28.52，40.93）

-0.004

0.997

TG/（mmol/L， M（P25，P75）]

4.17（3.69，5.19）

4.31（3.66，5.08）

-0.018

0.986

组别

S0组

S1组

t /Z 值

P 值

血清 IgA/[g/L， M（P25，P75）]

2.43（1.88，3.04）

2.38（1.87，2.92）

-0.334

0.738

血清 IgM/[g/L， M（P25，P75）]

1.02（0.81，1.68）

1.22（0.90，1.50）

-0.522

0.602

血清 IgG/[g/L， M（P25，P75）]

9.38（7.11，11.25）

8.52（6.35，10.32）

-1.73

0.084

C3/[g/L， M（P25，P75）]

1.21±0.17

1.19±0.24

0.506

0.614

C4/[g/L， M（P25，P75）]

0.28（0.22，0.34）

0.28（0.21，0.34）

-0.331

0.741
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2.4　两组患儿Lee氏分级比较　

两组患儿 Lee 氏分级比较，经秩和检验，差异有

统计学意义（Z =-4.784，P =0.000）；S0 组 Lee 氏分级

低于 S1 组。见表 4。

2.5　两组患儿牛津病理分型其他特征比较　

两组牛津病理分型的其他病理特征，其中两组

肾小管纤维化数据均为 0，数据未展示。两组系膜

增生和新月体的构成比比较，差异均有统计学意义

（P <0.05）；S1 组合并系膜细胞增生和新月体构成比

均高于 S0 组（P <0.05）。毛细血管内皮细胞增生构

成比比较，差异无统计学意义（P >0.05）。见表 5。

2.6　节段性肾小球硬化与各个指标的相关性分析

Spearman 相关分析结果显示，节段性肾小球硬

化 与 BMI（rs =0.176，P =0.035）、血 压（rs =0.225，P =

0.006），24 h-UP（rs =0.165，P =0.047）、mAlb 水平（rs =

0.284，P =0.000）、尿 IgG 水 平（rs =0.213，P =0.010）、

ACR 水 平（rs =0.220，P =0.008）和 UPCR 水 平（rs =

0.194，P =0.020）均呈正相关（P <0.05）。

2.7　单因素及多因素一般Logistic回归分析　

以节段性肾小球硬化为因变量（S0 =0，S1 =1），高

血压（否 =0，是 =1）、BMI（实测值）、24 h-UP（实测

值）、UPCR（实测值）为自变量纳入单因素回归分析，

结果显示：BMI [OR̂ =1.214（95% CI：1.015，1.453）]及

高血压[OR̂ =0.397（95% CI：0.203，0.779）]是节段性肾

小球硬化的影响因素（P <0.05）。见表 6。

将单因素回归分析中的影响因素 BMI 和高血压

纳入多因素一般 Logistic 回归分析，结果显示：高血

压[O^R =2.227（95% CI：1.115，4.448）]是节段性肾小

球硬化的独立危险因素（P <0.05）。见表 7。

3  讨论 

IgA 肾 病 是 儿 童 期 最 常 见 的 原 发 性 肾 小 球 疾

病，其临床表现可从无症状、伴有镜下或间歇性肉

眼血尿且肾功能稳定的状况，到快速进展性肾小球

肾炎都有所不同[1]。来自东部战区总医院的 9 925 例

各种肾脏病儿童肾活检数据表明，IgA 肾病已成为

儿童原发性肾小球疾病中主要的组织病理诊断之

一[11]。此外，儿童 IgA 肾病的发病率相较于感染后

肾小球肾炎仍在逐渐上升，因此加强对 IgA 肾病的

临床识别和管理至关重要。

本研究纳入的 145 例 IgA 肾病患儿中，男童比例

高于女童，主要为学龄儿童，最常见的临床表现是

血尿伴蛋白尿。这与 2013 年全国儿童常见肾脏病

表 4　两组患儿Lee氏分级构成比比较 例（%）

组别

S0组

S1组

n

81

64

Ⅰ、Ⅱ级

32（39.51）

4（6.25）

Ⅲ级

47（58.02）

53（82.81）

Ⅳ、Ⅴ级

2（2.47）

7（10.94）

表 5　两组牛津病理分型其他病理特征比较 例（%）

组别

S0组

S1组

χ2 值

P 值

n

81

64

系膜细胞增生

31（38.27）

43（67.19）

11.962

0.000

毛细血管内皮

细胞增生

51（62.96）

47（73.44）

1.791

0.181

细胞性/纤维性

新月体

42（51.85）

52（81.25）

13.551

0.000

表6　节段性肾小球硬化影响因素的单因素Logistic回归分析参数 

自变量

BMI（Z-scores）

高血压

24 h-UP

UPCR

b

0.194

-0.923

0.008

0.034

Sb

0.091

0.343

0.004

0.067

P 值

0.034

0.007

0.059

0.613

OR̂ 值

1.214

0.397

1.008

1.035

95% CI

下限

1.015

0.203

1.000

0.907

上限

1.453

0.779

1.017

1.180

表7　节段性肾小球硬化影响因素的多因素一般Logistic回归分析参数 

自变量

BMI（Z-scores）

高血压

b

0.148

0.800

Sb

0.095

0.353

P 值

0.119

0.023

OR̂ 值

1.160

2.227

95% CI

下限

0.963

1.115

上限

1.397

4.448

·· 5



中国现代医学杂志 第 36 卷 

诊治现状调研工作组组织的国内 35 所医院儿童原

发性 IgA 肾病临床表现调查结果基本一致[12]。

本研究中，S1 组患儿的 BMI Z-scores 高于 S0 组，

且高血压发生率升高，多因素一般 Logistic 回归进一

步证实高血压是 S1 的独立危险因素。这一结果与多

项成人 IgA 肾病的研究结论一致，超重/肥胖会通过

加剧高血压和增加蛋白尿来加重肾脏损伤，并且与

节段性肾小球硬化及间质纤维化的发生率显著相

关，最终导致不良预后[13-16]。具体来看，肥胖状态下

脂肪组织会分泌大量炎症因子（如肿瘤坏死因子-α、

白细胞介素-6），这些炎症因子可通过血液循环到

达肾脏，激活肾脏局部的炎症信号通路，促进系膜

细胞增生、系膜基质增多，进而导致肾小球节段性

硬化；同时肥胖还可激活肾素-血管紧张素-醛固酮

系统（RAAS），导致肾小球内压力升高，损伤肾小球

滤过屏障，且会促进肾小管对钠和水的重吸收，进

一步加重肾脏负担，加速节段性硬化进程[17-19]。既

往研究证实，长期高血压会导致肾小球入球小动脉

收缩，使肾小球滤过率下降，为维持正常的肾脏灌

注，肾小球会出现代偿性高滤过，而长期高滤过状

态会导致肾小球系膜细胞增生、基底膜增厚，最终

发展为节段性硬化，同时高血压可激活肾脏局部的

炎症反应，促进炎症细胞浸润和炎症因子释放，加

重肾脏损伤，加速节段性硬化的进展[20]。

蛋白尿被视为肾小管功能逐渐恶化的一个危险

因素，可通过肾小管损伤和间质纤维化加速肾功能的

衰退[21]。KDIGO 指南强调，持续的蛋白尿（≥0.5 g/d）

即具有进展风险，需要早期治疗以减缓疾病进展，

蛋白尿<0.5 g/d 的患者即使接受肾素血管紧张素系

统抑制剂治疗，仍可能有肾衰竭的风险[22]，因此对于

出现蛋白尿的患儿要及早干预。本研究表明，S1 组

的 24h-UP 及 UPCR 水平均高于 S0 组，且在病理分型

上表现更重，结合 KDIGO 指南建议，及时关注并管

理患儿蛋白尿水平至关重要。AI 等[23]对 921 例患者

的随访研究进一步证实，尿蛋白>0.30 g/d 显著增加

肾功能恶化风险，强调对初诊 IgA 肾病患儿需积极

控制蛋白尿目标至<0.5 g/d，以延缓疾病进展。

肾小球滤过屏障由 3 层组成：首先是有孔的内

皮细胞，其表面覆盖着带负电荷的糖萼；接着是肾

小 球 基 底 膜 ；最 后 是 由 足 突 形 成 的 缝 隙 隔 膜[24]。

mAlb 被认为是由肾小球通透性增加和肾小球高滤

过所引起的[25]。本研究结果显示 S1 组 mAlb 水平更

高，且与节段性肾小球硬化呈正相关，提示 mAlb 可

作为临床评估肾脏损伤的敏感指标，其浓度会随着

肾损伤而升高[26]。此外，IgG 因分子量较大，正常生

理状态下极少经肾小球滤过。病理状态下肾小球

滤过膜受损、通透性增加和孔径变大，IgG 不被肾小

管重吸收，导致尿液中的 IgG 含量升高。本研究中，

S1 组尿 IgG 升高，提示尿 IgG 是评估基底膜损伤的敏

感指标。S1 组的 ACR 水平更高，并且与节段性肾小

球 硬 化 呈 正 相 关 。 这 与 HUAN 等[27] 的 研 究 相 符 ，

ACR 可作为评估慢性肾病并发症和 IgA 肾病进展的

可靠指标，将 ACR 与传统风险因素结合使用可以增

强 IgA 肾病进展的预测能力。

一项关于 IgA 肾病牛津病理分型中的 S 评分是

否具有临床价值的研究提出，除了评估 S 外，结合其

他 临 床 指 标 和 病 理 结 果 将 更 有 助 于 进 行 预 后 判

断[5]。DUAN 等[28]将牛津分型、Lee 氏分级和 Haas 分

类进行比较，发现 Lee 分级和牛津分型均显示出超

过已建立的基线临床指标的预后价值，且 Lee 分级

和牛津分型优于 Haas 分类。本研究中，S1 组 Lee 分

级更高，同时比较两组牛津分型中其他参数指标的

差异，发现 S1 组合并系膜细胞增生及新月体病变的

比例高于 S0 组，这表明导致肾脏病理恶化的因素并

非孤立存在。若单独使用 Lee 分级，可能无法识别

同级别患儿的异质性。因此，在临床实践中，建议

将牛津分型与 Lee 分级相结合，以便更全面地评估

及更准确地预测预后。值得关注的是，本研究发现

S0 组与 S1 组在 IgA、IgG、IgM、C3 等免疫复合物沉积

方面无显著差异，这一结果提示节段性硬化的发生

可能并非由单一免疫复合物沉积类型导致。结合

机制分析，推测其更可能与非免疫因素相关：如 BMI

升高引发的代谢紊乱、高血压导致的血流动力学改

变 ，以 及 系 膜 细 胞 增 生 引 发 的 局 部 微 环 境 失 衡

等[17-21]。这一发现为后续研究提供了新的方向，未

来可重点关注非免疫因素在儿童 IgA 肾病节段性硬

化发生、发展中的作用。

此外，由于儿童面临肾脏发育，感染高发等不

同于成人的重要特点，故更需对 IgA 肾病患儿的肾

功能及预后加强随访。约 20% 的儿童在成年早期

会 发 展 为 肾 衰 竭[3]，其 对 个 人 及 社 会 的 影 响 深 远 。

所以，有效开展儿童 IgA 肾病的早期筛查，及时完善

·· 6
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肾活检明确病理分级，制订个体化治疗方案，加强

随访，对保护患儿肾功能，延缓疾病进展有十分积

极的临床意义。本研究为单中心回顾性分析，样本

量有限，未来仍需增加样本量和随访数据，进一步

分析影响儿童 IgA 肾病预后的早期临床预警指标。
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