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害所属科室肾内科病因 病因尚不清，许多患者常有最近感染

史。一般为呼吸道。病原菌包括：&beta.-溶血链球菌、葡萄

球菌、分枝杆菌，嗜血杆菌、耶尔辛菌属等。某些药物与食

物被认为与发病有关。大多认为本病与循环中可溶性免疫复

合物的形成有关，该免疫复合物为IgA，可在血循环中发现，

血IgA也升高，在感染后IgA升高更明显，在皮肤、肠道及复

发的移植肾均发现IgA沉积，由于病变区常有C3及备解素，而

不易发现C1q及C4等，认为可能通过激活补体旁路系 统而造

成组织的免疫损伤。其他免疫异常还有：IgA分泌的B细胞增

加，T调节细胞改变等。至于IgA在本病发病中确切机制尚不

清，有认为是抗原，有认为是抗体，也有认为是非特异性抗

体，为某种抗原对机体刺激后产生相应抗体时同时产生。由

于病人尿中纤维蛋白降解产物（FDP）过高，肾小球内常有

纤维蛋白原沉积。因此，血管内凝血机制可能也参与本病的

发病过程。 除肾外表现外，本病在病史、临床表现、尤其是

免疫病理改变与IgA肾病相似，因此有学者认为两者存在共同

的发病机理，为同一疾病的不同临床表现。病理 光镜下，小

球的主要病变为局灶节段性系膜增生伴不同程度的细胞增殖

，病变类似IgA肾炎。有节段性毛细血管内血栓形成，偶呈坏

死性，可出现上皮细胞增殖及新月体形成，多形白细胞等炎

症细胞浸润，少数病例呈弥漫性毛细血管内增殖性改变，和

急性链球菌感染后肾炎难以区分。根据病变程度及临床病理



联系，国际儿童肾脏病病理研究会将该病病理分为六类见（

表19-19）免疫荧光见IgA呈颗粒样在肾脏的较广泛的系膜区

沉积，少数为IgG及IgM沉积，C3及纤维蛋白原的沉积也不在

少数。除系膜区外，偶见毛细血管袢的沉积。电镜下，系膜

基质局灶性增生。颗粒样电子致密物沉积，偶可见电子致密

物沉积在内皮下及上皮下。基底膜裂解，管腔中见中性细胞

、血小板及纤维素等。 临床表现 肾炎症状大多在起病1月内

出现，部分可迟至3～ 6个月甚至2年以上。主要临床表现如下

： （一）血尿 为肉眼或镜下血尿，可持续或间隙出现，且在

感染或紫癜发作后加剧。多数病例伴有不同程度蛋白尿。 （

二）蛋白尿 程度轻重不一，不一定和血尿严重度成比例，蛋

白尿大多为中等度，血浆蛋白水平下降程度较蛋白尿严重度

为明显，可能蛋白除了肾脏漏出外，还从其他部位如胃肠道

、皮下组织等漏出。部分病例可表现为肾病综合征或急性肾

炎综合征。后者浮肿、高血压相对不明显。 （三）高血压 一

般为轻度高血压，明显高血压者多为预后不良。 （四）其他 

少数病人有浮肿，大多为轻度，急性期浮肿者常有血压上升

，表示病变较广泛。浮肿原因与蛋白尿、胃肠道蛋白丢失及

毛细血管通透性变化有关。此外病人还常伴关节酸痛皮肤紫

癜、腹痛、全身不适等表现。肾功能一般正常，少数出现血

肌酐尿素氮一过性升高。血清检查IgA及IgM大多升高，IgG正

常。C3及CH50大多正常，不少病例血中有冷球蛋白上升。 

治疗 肾外表现主要为对症处理。急性期去除诱因（如感染、

药物或食物等）并加用抗过敏措施如：去氯羟嗪等。补充大

剂量VitC并注重休息。激素仅应用于肾脏病变严重，临床表

现为肾病综合征或急进性肾炎者，非凡是后者，除激素外，



尚应联合应用免疫抑制剂如环磷酰胺，硫唑嘌呤等。严重时

予脉冲疗法，合并应用抗凝、血浆置换等，在部分患者中可

控制疾病的发展。 预防及预后 该病的肾外表现一般为自限性

，偶可复发。肾脏累及者约50％以上为尿常规异常，持续较

长时间，并在感染后加重。少部分出现急进性肾炎表现。大

部分预后良好，少部分出现持续性肾功能减退。表现为肾炎

或肾病综合征预后较差，且与病理表现有关：I、Ⅱ、Ⅲa预

后比Ⅲb、 Ⅳ、Ⅴ要好。 100Test 下载频道开通，各类考试题

目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


