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·临床研究·

ＩｇＡ肾病牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级法的临床适用性比较
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（承德医学院附属医院：１．肾内科；２．肿瘤外科，河北承德０６７０００）

　　摘　要：目的　比较牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级方法对ＩｇＡ肾病病理分级的相关性，分析牛津病理分类方法中各病理指标

与临床指标的相关性。方法　收集该院ＩｇＡ肾病患者２８２例，按牛津病理分类方法和Ｌｅｅ分级法分别对肾组织切片进行评分，比

较两种病理分级方法间的相关性，及其与估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）和２４ｈ尿蛋白定量（２４ＵＰｒｏ）的相关性。针对牛津病理分

类方法中的４个病理指标分别进行评分，并分为 Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组与Ｅ１组，Ｓ０组与Ｓ１组，Ｔ０组与Ｔ１／Ｔ２组。分别比较各

组间年龄、血压、２４ＵＰｒｏ、血尿酸、血肌酐、ｅＧＦＲ等临床资料。结果　牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级呈正相关性（犘＜０．００１），两

种方法与ｅＧＦＲ均有负相关关系（犘＜０．００１），而与２４ＵＰｒｏ均无相关性（犘＞０．０５）。牛津病理分类方法中 Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组

与Ｅ１组，在年龄、血压、２４ＵＰｒｏ、血尿酸、血肌酐、ｅＧＦＲ等临床指标中，差异无统计学意义（犘＞０．０５）；Ｓ１组和Ｔ１／Ｔ２组的血尿

酸、血肌酐水平高于Ｓ０组和Ｔ０组（犘＜０．０５），而ｅＧＦＲ则低于Ｓ０组和Ｔ０组（犘＜０．００１）。结论　牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级

方法有较好的相关性。肾组织学病变中，系膜细胞增生、内皮细胞增生为活动性病变，经治疗可逆转，而节段性肾小球硬化、肾小

管萎缩／肾间质纤维化则为慢性化指标，可提示ＩｇＡ肾病患者的预后。

关键词：肾小球肾炎，ＩＧＡ；牛津病理分类方法；Ｌｅｅ分级法
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　　ＩｇＡ肾病是中国最常见的原发性肾小球疾病，约占肾活检

资料中原发性肾小球疾病的３７．８％～４５．３％，其中１５％～

４０％的患者在起病１０年后进展至终末期肾病
［１］。ＩｇＡ肾病病

理表现变化多样，国内外对ＩｇＡ肾病分级系统意见不一，目前

Ｌｅｅ分类法在国内应用较为普遍，而２００９年新发布的ＩｇＡ肾

病牛津病理分类标准也得到了越来越多的关注。鉴于目前鲜

有Ｌｅｅ分类法与牛津分类法相比较的研究报道，因此本文将对

二者的相关性作一比较，并研究两种分级系统与临床各指标的

关系，探讨牛津病理分类方法提供的不同病理指标与临床指标

的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２００７年１月至２０１１年１０月于承德医

学院附属医院经肾活检确诊为原发性ＩｇＡ肾病患者２８２例。

其中男１４８例，女１３４例，男女比例为１．１∶１．０，年龄１２～７３

岁，平均（３７．２±１２．４）岁。ＩｇＡ肾病的诊断依据免疫荧光可见

系膜区ＩｇＡ沉积为主，亮度大于或等于２＋，并且除外过敏性

紫癜性肾炎、乙型肝炎相关性肾炎等继发性ＩｇＡ肾病。记录患

者的临床资料，包括年龄、血压、２４ｈ尿蛋白定量（２４ＵＰｒｏ），
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表１　　牛津病理分类方法 Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组与Ｅ１组中临床各指标的关系（狓±狊）

指标 Ｍ０组（狀＝１５９） Ｍ１组（狀＝１２３） Ｅ０组（狀＝２３２） Ｅ１组（狀＝５０）

年龄（岁） ３８．８９±１３．２１ ３７．６７±１２．５０ ３７．５９±１４．２４ ３９．９２±１１．３４＃

收缩压（ｍｍＨｇ） １１５．５３±１１．５２ １１７．３１±１４．１２ １１２．３５±１５．０４ １１５．２４±１７．０５＃

舒张压（ｍｍＨｇ） ７４．５８±９．０１ ７６．３２±８．０５ ７３．０５±９．６５ ７５．１２±１０．１８＃

２４Ｕｐｒｏ（ｇ／２４ｈ） ４．０５±３．９０ ５．０１±４．１９ ４．３７±４．１２ ５．１７±４．５１＃

血尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３４１．８５±１２０．８２ ３５９．８３±１１０．５１ ３２４．８５±１０９．５０ ３７１．３９±１２５．０５＃

血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） １３８．９６±３２．６８ １３０．４８±８６．６５ １２７．５３±５９．７２ １２０．１０±６４．０５＃

ｅＧＦＲ（ｍＬ／ｍｉｎ） ８１．５７±３６．２０ ７１．５９±４０．１７ ８４．４０±３４．９０ ７３．３０±３４．８２＃

　　：犘＞０．０５，与 Ｍ０组比较；＃：犘＞０．０５，与Ｅ０组比较。

表２　　牛津病理分类方法Ｓ０组与Ｓ１组，Ｔ０组与Ｔ１／Ｔ２组中临床各指标的关系（狓±狊）

指标 Ｓ０组（狀＝２２２） Ｓ１组（狀＝６０） Ｔ０组（狀＝１７２） Ｔ１／Ｔ２组（狀＝１１０）

年龄（岁） ３８．８３±１３．９７ ３８．３８±１１．８０△ ３８．１２±１４．５９ ３９．４５±１０．１６▲

收缩压（ｍｍＨｇ） １０８．２３±１５．３２ １１２．０６±１４．２８△ １１０．５２±１３．５２ １２５．３７±１５．２４▲

舒张压（ｍｍＨｇ） ７４．１８±８．８７ ７６．３５±１０．０８△ ７４．８０±９．５２ ７８．２０±１２．３１▲

２４Ｕｐｒｏ（ｇ／２４ｈ） ４．４４±３．４６ ４．５０±３．３３△ ４．２４±３．７５ ４．６９±４．０２▲

血尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３０４．９８±１０５．６９ ３９８．４３±１１４．０３ ３２１．０４±１１１．９９ ３８４．４５±１１９．２１＃

血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ７９．５８±２６．３０ １６６．５４±１３６．９５ ８７．９０±４３．８８ １６３．７９±１４２．６８＃

ｅＧＦＲ（ｍＬ／ｍｉｎ） ９５．０６±２８．４６ ５９．２１±３２．７７ ９１．０９±３１．２３ ６１．１１±３３．３４＃

　　：犘＜０．０５，与Ｓ０组比较；＃：犘＜０．０５，与Ｔ０组比较；△：犘＞０．０５，与Ｓ０组比较；▲：犘＞０．０５，与Ｔ０组比较。

血尿素氮、血肌酐、血尿酸、血浆清蛋白。并根据改良后的

ＭＤＲＤ公式估算肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔａｔｉｏｎ

ｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）
［２］：ｅＧＦＲ（ｍＬ·ｍｉｎ－１·１．７３ｍ－２）＝１７５×血肌酐

（ｍｇ／ｄＬ）－１．２３４×年龄（岁）－０．１７９×０．７９（女性）。

１．２　方法

１．２．１　肾组织病理　肾组织经常规处理后，进行冰冻切片直

接免疫荧光法检测ＩｇＡ、ＩｇＧ、ＩｇＭ、Ｃ３、Ｃ４、Ｃ１ｑ、纤维蛋白原，石

蜡切片分别行 ＨＥ、ＰＡＳＭ、ＰＡＳ、Ｍａａｓｏｎ染色。

１．２．２　组织学评分　同一病理切片分别由承德医学院附属医

院１名病理科医生和１名肾内科医生分别阅片，并按照１９８２

年Ｌｅｅ分级
［３］及２００９年牛津病理分类标准

［４］对肾组织切片评

分。牛津病理分类方法评分主要包括４个病理指标：（１）系膜

细胞增生 Ｍ０／Ｍ１；（２）毛细血管内细胞增生Ｅ０／Ｅ１；（３）节段性

肾小球硬化Ｓ０／Ｓ１；（４）肾小管萎缩／间质纤维化 Ｔ０／Ｔ１／Ｔ２。

总分为４项病理指标之和。并对各病理指标评分分组，分为

Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组与Ｅ１组，Ｓ０组与Ｓ１组，Ｔ０组与Ｔ１／Ｔ２

组，分别比较各组间年龄、血压、２４ＵＰｒｏ、血尿酸、血肌酐、ｅＧ

ＦＲ等临床资料。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０进行统计学分析，采用

Ｐｅａｒｓｏｎ进行相关性分析，计量资料以狓±狊表示，采取狋检验，

以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级比较　牛津病理分类方法

与Ｌｅｅ分级呈正相关性，二者的相关系数狉＝０．７５（犘＜

０．００１），两种方法与ｅＧＦＲ均有负相关关系，相关系数分别为：

狉＝－０．４５７，狉＝－０．４３１（犘均＜０．００１），而与２４ＵＰｒｏ均无相

关性（犘均＞０．０５）。

２．２　牛津病理分类法各病理指标与临床指标的关系　牛津病

理分类方法中 Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组与Ｅ１组，在年龄、血压、

２４ＵＰｒｏ、血尿酸、血肌酐、ｅＧＦＲ等临床指标中差异无统计学

意义（犘均＞０．０５）；Ｓ１组和Ｔ１／Ｔ２组的血尿酸、血肌酐水平高

于Ｓ０组和Ｔ０组（犘均＜０．０５），而ｅＧＦＲ则低于Ｓ０组和Ｔ０组

（犘均＜０．００１），见表１、２。

３　讨　　论

ＩｇＡ肾病的组织病理学改变呈多样化，１９８２年Ｌｅｅ等
［５］对

大宗病例进行追踪观察及分析，将ＩｇＡ肾病分为５个级别，也

就是通常所说的Ｌｅｅ分级。有研究认为
［６］，Ｌｅｅ分级法能在不

同的程度上反映ＩｇＡ肾病的病理改变，并与反映临床预后的

各临床指标相关，因此在临床上具有重要的意义。本研究表明

牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级法呈正相关，相关系数狉＝０．７５

（犘＜０．００１），因此作者认为对ＩｇＡ肾病牛津病理分类方法具

有临床适用性。

很多研究认为，大量蛋白尿、高血压、血肌酐升高、ｅＧＦＲ

下降是影响ＩｇＡ肾病预后不良的因素
［７９］。本研究表明牛津

病理分类方法与Ｌｅｅ分级均与ｅＧＦＲ呈负相关，相关系数分别

为：狉＝－０．４５７，狉＝－０．４３１（犘均＜０．００１），而且牛津病理分

类方法与ｅＧＦＲ之间的负相关性更明显。因此与Ｌｅｅ分级相

比，牛津病理分类方法对于当前病理变化的判断更具有优势。

病理改变的多样化在临床病变的严重程度及对治疗的反

应和预后也不尽相同。其中，系膜细胞与内皮细胞增生均属于

活动性病变，一些研究也表明系膜细胞增生和内皮细胞增生均

属可逆性病变，对预后影响不大［１０１３］。本研究也表明，牛津病

理分类方法中 Ｍ０组与 Ｍ１组，Ｅ０组与Ｅ１组，在年龄、血压、

２４ＵＰｒｏ、血尿酸、血肌酐、ｅＧＦＲ等临床指标中差异无统计学
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意义（犘均＞０．０５）。而且本研究在评分过程中也发现内皮细

胞增生以局灶节段性病变为主，而系膜细胞增生通常也在早期

病变中起作用，推测内皮细胞增生和系膜细胞增生均不是影响

ＩｇＡ肾病患者预后的独立危险因素。本研究还发现，Ｓ１组和

Ｔ１／Ｔ２组的血尿酸、血肌酐水平高于 Ｓ０组和 Ｔ０组（犘＜

０．０５），而ｅＧＦＲ则低于Ｓ０组和Ｔ０组（犘＜０．０５）。因肾小球

节段硬化和肾小管萎缩、间质纤维化均为慢性化指标，是肾脏

损伤的最终结果，而血肌酐升高、血尿酸升高、ｅＧＦＲ下降也是

提示ＩｇＡ肾病预后不良的独立危险因素，因此提示肾小球节

段硬化和肾小管萎缩、间质纤维化均是ＩｇＡ肾病预后不良的

独立危险因素。

另外，本研究发现牛津病理分类方法与Ｌｅｅ分级均与２４

ＵＰｒｏ无相关关系，而且牛津病理分类方法各病理指标间的

２４ＵＰｒｏ水平也无差异。这表明ＩｇＡ肾病患者２４ＵＰｒｏ的多

少与肾脏病理改变间无必然的关系。有研究表明［１４１５］，因可

导致肾小球和肾小管的损伤，大量蛋白尿成为影响ＩｇＡ肾病

远期预后的独立危险因素。但目前通过病理改变还无法揭示

其发病机制与其他病变的区别，可在以后的研究中着重研究那

些病理评分轻，但表现为大量蛋白尿的患者。

本研究通过对Ｌｅｅ分级与牛津病理分类方法的比较，验证

了牛津病理分类方法的适用性，并且该分类方法对病理类型进

行了细化，更好地反映了肾功能损伤的状态，为治疗ＩｇＡ肾病

提供了更为科学的依据。
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［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＳｌｅｅｐＭｅｄ，２００６，２（３）：３０１３０４．

［２６］ＧｏｚａｌＤ，ＣｒａｂｔｒｅｅＶＭ，ＳａｎｓＣａｐｄｅｖｉｌａＯ，ｅｔａｌ．Ｃｒｅａｃｔｉｖｅ

ｐｒｏｔｅｉｎ，ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ，ａｎｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｉｎｓｃｈｏｏｌａｇｅｄｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２００７，１７６（２）：１８８１９３．

（收稿日期：２０１２１０２８　修回日期：２０１３０１０２）
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