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摘要　 目的　 探讨伴足突融合的原发性 ＩｇＡ 肾病（ ＩｇＡＮ）患
者的临床、病理特征及危险因素。 方法　 回顾性分析 ３００ 例

经肾穿刺活检诊断为原发性 ＩｇＡＮ 患者的临床及牛津分型的

病理资料，并纳入有意义的临床指标进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析 ＩｇＡＮ 足突融合的影响因素。 结果　 纳入经肾穿刺活

检诊断的成人 ＩｇＡＮ ３００ 例，其中广泛足突融合者占 １５％ ，女
性 １５６ 例（５２％ ），男性 １４４ 例（４８％ ）；发病的中位年龄为 ３６
（３０，５０）岁，肾活检时的中位病程为 ８（１，２４）个月；其中，广
泛足突融合组伴肾病综合征比例更高（５５. ６％ ｖｓ ６. ７％ ， Ｐ
＜ ０. ０５）；不同足突融合程度的 ＩｇＡＮ 伴高血压的比例无统计

学差异（Ｐ ＝ ０. ０９２），但广泛足突融合组的收缩压及舒张压

均高于轻度足突融合组（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；广泛足突融合组总胆

固醇 （ＴＣ）、三酰甘油 （ＴＧ）、低密度脂蛋白 （ＬＤＬ⁃ｃ）及 ２４ ｈ
尿蛋白水平更高（Ｐ ＜ ０. ０５），但血白蛋白、估算的肾小球滤

过率（ｅＧＦＲ）水平及高尿酸血症比例偏低（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；两
组间血红蛋白、肌酐及尿酸水平均无统计学差异（均 Ｐ ＞
０. ０５）。 广泛足突融合组的内皮细胞增生（Ｅ１）、节段性硬化

或粘连（Ｓ１）及细胞或细胞纤维性新月体（Ｃ１⁃２）的比例更高

（Ｐ ＜ ０. ０５），而两组在肾小管萎缩或间质纤维化方面（Ｔ１⁃２）
差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０. ０５）；单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显

示舒张压、ｅＧＦＲ、ＴＣ、ＴＧ 及 ＬＤＬ⁃ｃ 与 ＩｇＡＮ 患者广泛足突融

合有关。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示 ＴＣ 升高 （ ＯＲ ＝
２. １３５， ９５％ ＣＩ：１. ０９５ ～ ４. １６４，Ｐ ＝ ０. ０２６）是发生广泛足突

融合的独立危险因素。 结论　 伴广泛足突融合的 ＩｇＡＮ 患者

血压、血脂及伴肾病综合征的比例更高，肾功能稍差，牛津分

型的病理表现较重；ＴＣ 升高是 ＩｇＡＮ 患者广泛足突融合的独

立危险因素。
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　 　 ＩｇＡ 肾病（ ＩｇＡ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ， ＩｇＡＮ）是世界范围

内最常见的特发性肾小球肾炎［１］，在我国经肾活检

诊断为 ＩｇＡＮ 患者占活检总数的 ２４． ３％ ［２］。 ＩｇＡＮ
可表现为快速进展也可表现为慢性病程，据报道［３］

经活检诊断的 ＩｇＡＮ 患者 ２０％ ～ ４０％ 可在 １０ 年至

２０ 年内进展至终末期肾脏病。 ＩｇＡＮ 诊断依赖于肾

脏活检，免疫荧光检查可见系膜区以 ＩｇＡ 或 ＩｇＡ 沉

积为主，且常伴有系膜区细胞增生和基质扩张。 近

年来足细胞损伤与 ＩｇＡＮ 的关系越来越受到关注，
既往研究［４］表明足突融合程度与 ＩｇＡＮ 蛋白尿水平

相关，但 ＩｇＡＮ 中足突融合的危险因素尚无相关研

究。 该研究旨在探讨伴足突融合的 ＩｇＡＮ 患者的临

床、病理特征及 ＩｇＡＮ 足突融合的危险因素。 以期

为临床干预提供一定方向。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料　 该研究为回顾性研究。 选取 ２０１９
年 ８ 月—２０２１ 年 １２ 月在安徽医科大学第一附属医

院肾脏内科行肾穿刺活检诊断的原发性 ＩｇＡＮ 患者

３００ 例。 排除标准：① 年龄 ＜ １８ 岁；② 继发性

ＩｇＡＮ，如过敏性紫癜、糖尿病肾病、系统性红斑狼

疮、抗中性粒细胞胞浆抗体相关血管炎等疾病继发

的 ＩｇＡＮ；③ 肾活检肾小球数 ＜ ８ 个；④ 病理资料不

完整（缺失电镜或免疫荧光资料）；⑤ 肾活检时 ｅＧ⁃
ＦＲ≤１５ ｍｌ ／ （ｍｉｎ·１． ７３ ｍ２ ）。 按照电镜下足突融

合程度将患者分为 ２ 组：轻度融合组（足突融合程

度 ０ ～ ５０％ ）及广泛融合组（足突融合程度≥５０％ ）。
该研究已获安徽医科大学伦理委员批准，批号：安医

一附院伦审 －快⁃ＰＪ２０２２⁃０８⁃１５．
１． ２　 临床资料 　 收集患者一般资料包括年龄、性
别、病程、入院时血压、是否伴有肾病综合征、是否伴

高尿酸血症等情况。 收集实验室资料包括：血红蛋

白、血白蛋白、肌酐、估算的肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ
ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ， ｅＧＦＲ）、尿酸、总胆固醇（ｔｏ⁃
ｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＴＣ）、三酰甘油（ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ， ＴＧ）、低
密度脂蛋白（ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬ⁃
ｃ）及 ２４ ｈ 尿蛋白等资料。 使用 ＣＫＤ⁃ＥＰＩ 公式计算

ｅＧＦＲ［５］。
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１． ３　 肾脏病理学检查　 使用光镜、电镜及免疫荧光

对所有肾活检标本进行检查。 光镜下观察肾小球、
肾小管及间质，使用新牛津分型（ＭＥＳＴ⁃Ｃ）进行病

理评分，包括系膜细胞增生（Ｍ０ 表示系膜细胞增生

积分≤０. ５，Ｍ１ 表示系膜细胞增生积分 ＞ ０. ５）、内
皮细胞增生（Ｅ０ 表示无内皮细胞增生，Ｅ１ 表示有内

皮细胞增生）、节段性硬化或粘连（Ｓ０ 表示无节段性

硬化或粘连，Ｓ１ 表示有节段性硬化或粘连）及肾小

管萎缩或肾间质纤维化（Ｔ０ 表示萎缩或纤维化范围

≤２５％ ，Ｔ１ 代表 ２６％ ～５０％ ，Ｔ２ 代表 ＞ ５０％ ），细胞

或细胞纤维性新月体（Ｃ０ 表示无新月体，Ｃ１ 代表 ＜
２５％肾小球出现新月体，Ｃ２ 表示≥２５％肾小球出现

新月体）。 电镜下观察足细胞足突融合程度。 采用

免疫荧光技术对肾组织中 ＩｇＡ、ＩｇＧ、ＩｇＭ、Ｃ３ 的沉积

情况进行检测。 病理报告均由该院两位肾脏病理科

实验室专科病理医师阅片后发布。
１． ４　 相关定义 　 ① 肾病综合征：患者血清白蛋白

小于 ３０ ｇ ／ Ｌ，尿蛋白大于 ３. ５ ｇ ／ ｄ，伴有水肿及高脂

血症；② 高尿酸血症：男性患者空腹血尿酸水平大

于 ４２０ μｍｏｌ ／ Ｌ，女性患者大于 ３５７ μｍｏｌ ／ Ｌ；③ 高血

压：患者既往有高血压病史或入院后非同日两次或

以上测得的收缩压≥１８. ７ ｋＰａ 和 （或） 舒张压≥
１２. ０ ｋＰａ；④ 足突融合：相邻足突间正常裂孔隔膜

消失或次级足突向初级足突回缩，足突融合程度为

足突消失长度占每例毛细血管袢总长度的百分比。
足突融合程度≥５０％ 定义为广泛融合， ＜ ５０％ 定义

为轻度融合。
１． ５　 统计学处理　 使用 ＳＰＳＳ ２６. ０ 软件进行数据

处理和统计分析，计数资料采用频数和百分比表示，
符合正态分布的计量资料用 �ｘ ± ｓ 表示，非正态分布

资料用 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）形式表示；无序分类变量的比较

采用 χ２ 检验或 Ｆｉｓｈｅｒ 确切概率法，正态分布的计量

资料组间比较采用方差分析，非正态分布资料组间

比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验；采用单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型分析 ＩｇＡＮ 患者广泛足

突融合的相关因素。 以双侧 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统

计学意义。

２　 结果

２． １　 一般资料　 本研究共纳入经过肾活检病理确

诊的成人 ＩｇＡＮ 患者 ３００ 例，伴广泛足突融合 ＩｇＡＮ
占 １５％ 。 女性稍多，为 １５６ 例（５２％ ），男性 １４４ 例

（４８％ ），男女比例无统计学差异（Ｐ ＝ ０. １３７）。 所有

患者发病时的中位年龄为 ３６（３０，５０）岁。 肾活检时

的中位病程为 ８（１，２４）个月。 ４２ 例患者（１４％ ）伴
肾病综合征。 １１３ 例 （ ３７. ７％ ） 伴高血压， ６８ 例

（２２. ７％ ）伴高尿酸血症。 见表 １。
２． ２　 ＩｇＡＮ 患者的临床病理特点　 相较于轻度足突

融合组，广泛足突融合组伴肾病综合征比例更高

（均 Ｐ ＜ ０. ０５）。 不同足突融合程度的 ＩｇＡＮ 伴高血

压的比例差异无统计学差异（Ｐ ＝ ０. ０９２），但广泛足

突融合组的收缩压及舒张压均高于轻度足突融合组

表 １　 不同足突融合程度的原发性 ＩｇＡＮ 患者的临床资料［ｎ（％ ）， Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），�ｘ ± ｓ］

项目 总计（ｎ ＝ ３００） 轻度融合（ｎ ＝ ２５５） 广泛融合（ｎ ＝ ４５） χ２ ／ Ｆ ／ Ｚ 值 Ｐ 值

性别

　 男 １４４（４８． ０） １２７（４９． ８） １７（３７． ８） ２． ２１６ａ ０． １３７
　 女 １５６（５２． ０） １２８（５０． ２） ２８（６２． ２）
肾病综合征 ４２（１４． ０） １７（６． ７） ２５（５５． ６） ７５． ９３２ａ ＜ ０． ００１
高血压 １１３（３７． ７） ９１（３５． ７） ２２（４８． ９） ２． ８４０ａ ０． ０９２
高尿酸血症 ６８（２２． ７） ６３（２４． ７） ５（１１． １） ４． ０３３ａ ０． ０４５
病程 （月） ８． ０（１． ０，２４． ０） ８． ０（１． ０，２４． ０） １０． ０（２． ０，３０． ０） － ０． ８０５ ０． ４２１
年龄 （岁） ３６（３０，５０） ３５（２９，４９） ４２（３１，５２） － １． ５７８ ０． １１５
收缩压 （ｋＰａ） １７． ２（１５． ７，１８． ９） １７． １（１５． ６，１８． ９） １７． ６（１６． ７，１９． １） － １． ９９０ ０． ０４７
舒张压 （ｋＰａ） １１． ５（１０． ４，１２． ５） １１． ２（１０． ３，１２． ５） １２． ０（１１． ３，１２． ８） － ３． １７３ ０． ００２
血红蛋白 （ｇ ／ Ｌ） １３４． ２ ± １８． ４ １３４． ３ ± １８． ９ １３３． ４ ± １５． １ ０． ０８６ｂ ０． ７７０
血白蛋白 （ｇ ／ Ｌ） ４０． ７（３８． １，４３． ７） ４１． ３（３９． １，４４． ２） ３６． ２（３１． １，３９． １） － ６． ５８１ ＜ ０． ００１
肌酐 （μｍｏｌ ／ Ｌ） ８０． ２（６１． ７，１０８． １） ７８． ６（６１． ４，１０４． ６） ８３． ４（６４． ３，１３９． ３） － １． １５７ ０． ２４７
ｅＧＦＲ［ｍｌ ／ （ｍｉｎ·１． ７３ ｍ２）］ ９８（７０，１１９） １０１（７３，１２１） ８６（５０，１１２） － ２． ２９１ ０． ０２２
尿酸 （μｍｏｌ ／ Ｌ） ３７１（３０８，４５９） ３７０（３０８，４５０） ３８４（３１６，４７１） － ０． ９４１ ０． ３４７
ＴＣ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ８ ± １． ２ ４． ７ ± １． ０ ５． ７ ± １． ５ ４３． ０４８ｂ ＜ ０． ００１
ＴＧ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ４（１． ０，２． ０） １． ４（０． ９，１． ９） １． ８（１． ２，２． ２） － ２． ４３４ ０． ０１５
ＬＤＬ⁃ｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． ９（２． ４，３． ５） ２． ９（２． ３，３． ３） ３． ３（２． ５，４． ６） － ３． ２７８ ０． ００１
２４ ｈ 尿蛋白 （ｇ ／ ２４ ｈ） ０． ９（０． ５，１． ９） ０． ８（０． ４，１． ５） ３． ５（２． ２，５． ０） － ８． ５４０ ＜ ０． ００１

　 　 ａ：χ２ 值；ｂ：Ｆ 值
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（Ｐ ＜ ０. ０５）。 广泛足突融合组 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ⁃ｃ 及 ２４
ｈ 尿蛋白水平更高（均 Ｐ ＜ ０. ０５），血白蛋白、ｅＧＦＲ
水平及高尿酸血症的比例更低（均 Ｐ ＜ ０. ０５）。 两组

间血红蛋白、肌酐及尿酸水平差异均无统计学差异

（均 Ｐ ＞ ０. ０５）。 见表 １。
２． ３　 ＩｇＡＮ 患者的牛津分型病理比较　 在肾脏病理

方面，所有患者光镜下均可观察到系膜细胞增生

（Ｍ１）。 广泛足突融合组的内皮细胞增生（Ｅ１）、节
段性硬化或粘连（Ｓ１）及细胞或细胞纤维性新月体

（Ｃ１⁃２）的比例更高（均 Ｐ ＜ ０. ０５），而两组在肾小管

萎缩或间质纤维化方面（Ｔ１⁃２）差异无统计学意义

（Ｐ ＞ ０. ０５）。 免疫荧光 ＩｇＧ、ＩｇＭ 及 Ｃ３ 沉积在不同

融合程度组中差异无统计学意义（均 Ｐ ＞ ０. ０５）。 见

表 ２、３。
２． ４　 足突广泛融合的影响因素　 单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析显示舒张压、ｅＧＦＲ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ⁃ｃ 的升高与

ＩｇＡＮ 患者足突广泛融合有关。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析显示 ＴＣ 升高是 ＩｇＡＮ 患者足突融合的独立危

险因素。 见表 ４。

３　 讨论

　 　 本研究回顾性分析了 ２０１９ 年 ８ 月—２０２１ 年 １２
月 ３００ 例伴足突融合的 ＩｇＡＮ 患者的临床及病理特

征。 广泛足突融合组占比为 １５％ ，与其他文献［６］ 报

告接近（１８． ３％ ～ ４０． １％ ），数据的差异与患者所处

地区、肾脏病理类型及电镜阅片差异等因素有关。
ＩｇＡＮ 伴广泛足突融合组肾病综合征比例，血压、ＴＣ、
ＴＧ、ＬＤＬ⁃ｃ 及 ２４ ｈ 尿蛋白水平更高，而血白蛋白、
ｅＧＦＲ 水平及高尿酸血症比例更低。 病理方面，伴
广泛融合组的 ＩｇＡＮ 患者内皮细胞增生、节段性硬

化或粘连及细胞或细胞纤维性新月体的比例更高。
２０１６年发布的牛津分型更新［７］ 指出肾小球节段性

表 ２　 不同足突融合程度的原发性 ＩｇＡＮ 患者的病理类型的比较［ｎ（％ ）］

牛津分型 总计（ｎ ＝ ３００） 轻度融合（ｎ ＝ ２５５） 广泛融合（ｎ ＝ ４５） χ２ 值 Ｐ 值

Ｍ１（％ ） ３００（１００． ０） ２５５（１００． ０） ４５（１００． ０） ＜ ０． ００１ １． ０００
Ｅ１（％ ） ５９（１９． ７） ３７（１０． ２） ２２（４８． ９） ２８． ６１５ ＜ ０． ００１
Ｓ１（％ ） １５３（５１． ０） １２２（４４． ６） ３１（６８． ９） ６． ７７９ ０． ００９
Ｔ ５． ２９８ ０． ０５６
　 Ｔ１（％ ） ７０（２３． ３） ５７（１６． ４） １３（２８． ９）
　 Ｔ２（％ ） ７（２． ３） ４（１． １） ３（６． ７）
Ｃ １０． ７８４ ０． ００４
　 Ｃ１（％ ） ８８（２９． ３） ６７（２６． ３） ２１（４６． ７）
　 Ｃ２（％ ） ５（１． ７） ３（１． ２） ２（４． ４）

表 ３　 不同足突融合程度的原发性 ＩｇＡＮ 患者肾组织免疫球蛋白及补体免疫荧光的比较［ｎ（％ ）］

指标 总计（ｎ ＝ ３００） 轻度融合（ｎ ＝ ２５５） 广泛融合（ｎ ＝ ４５） χ２ 值 Ｐ 值

ＩｇＧ ４８（１６． ０） ４１（１６． １） ７（１５． ６） ０． ００８ ０． ９３０
ＩｇＭ ５８（１９． ３） ４６（１８． ０） １２（２６． ７） １． ８２６ ０． １７７
Ｃ３ ２５７（８５． ７） ２２０（８６． ３） ３７（８２． ２） ０． ５１２ ０． ４７４

表 ４　 ＩｇＡＮ 患者广泛足突融的影响因素的单因素及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析

自变量
单因素分析

ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ 值

多因素分析

ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ 值

男（女性为对照） ０． ６１２ ０． ３１９ ～ １． １７３ ０． １３９
高血压 １． ７２４ ０． ９１１ ～ ３． ２６３ ０． ０９４
高尿酸血症 ０． ３８１ ０． １４４ ～ １． ００７ ０． ０５２
年龄 （岁） １． ０１９ ０． ９９３ ～ １． ０４６ ０． １５５
收缩压 （ｋＰａ） １． ０１３ ０． ９９７ ～ １． ０２９ ０． １０５
舒张压 （ｋＰａ） １． ０３４ １． ０１０ ～ １． ０５９ ０． ００６ １． ０１６ ０． ９８８ ～ １． ０４５ ０． ２６１
血红蛋白 （ｇ ／ Ｌ） ０． ９９７ ０． ９８０ ～ １． ０１５ ０． ７６９
尿酸 （μｍｏｌ ／ Ｌ） １． ００２ ０． ９９９ ～ １． ００４ ０． ２３１
ｅＧＦＲ［ｍｌ ／ （ｍｉｎ·１． ７３ｍ２）］ ０． ９８８ ０． ９７８ ～ ０． ９９７ ０． ０１４ ０． ９９０ ０． ９７９ ～ １． ００１ ０． ０６８
ＴＣ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． １７０ １． ６２０ ～ ２． ９０５ ＜ ０． ００１ ２． １３５ １． ０９５ ～ ４． １６４ ０． ０２６
ＴＧ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． １７５ １． ０３７ ～ １． ３３３ ０． ０１２ １． ０３３ ０． ８２７ ～ １． ２８９ ０． ７７６
ＬＤＬ⁃ｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ８１７ １． ３２９ ～ ２． ４８５ ＜ ０． ００１ ０． ９０６ ０． ４４９ ～ １． ８２８ ０． ７８３
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硬化或粘连可能是对足细胞损伤的反应，肾小管极

（尖端病变）足细胞的肥大或硬化与蛋白尿的增多

和更快速的肾功能下降有关。 在 ＩｇＡＮ 中，足细胞

肥大或尖端病变的存在与蛋白尿密切相关，且未经

治疗的患者预后较差［８］。 细胞或细胞纤维性新月

体是 ＩｇＡＮ 重要的预后指标，对 ＩｇＡＮ 进展到终末期

肾脏病或 ｅＧＦＲ 减半的风险有预测作用［９ － １０］。 足细

胞损伤是各型肾小球肾炎常见的病理变化，如微小

病变、局灶性节段性肾小球硬化、膜性肾病。 足突是

毛细血管过滤屏障的主要组成部分。 国外学者［１１］

研究显示足突融合程度与蛋白尿水平正相关。 该研

究也显示伴广泛足突融合的 ＩｇＡＮ 患者 ２４ ｈ 蛋白尿

水平更高。 微小病变型肾病的患者也表现为足突广

泛融合，临床表现为大量蛋白尿、低蛋白血症、高脂

血症和水肿。 有研究［１２］ 报道伴微小病变型肾病的

ＩｇＡＮ 经糖皮质激素的治疗后与微小病变型肾病有

类似的良好预后，但该研究中伴广泛足突融合组的

牛津分型的病理表现较重、肾功能更差、血压水平更

高，因此伴广泛足突融合的 ＩｇＡＮ 患者的肾脏预后

需要更进一步的研究来证实。
　 　 该研究显示舒张压、ＴＣ、ＴＧ、ｅＧＦＲ 及 ＬＤＬ⁃ｃ 的

升高与 ＩｇＡＮ 患者发生广泛足突融合有关。 多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 分析显示 ＴＣ 升高是伴足突融合的 ＩｇＡＮ 患

者的独立危险因素。 血压可通过机械力的改变使足

细胞的肌动蛋白骨架调整，从而发生足突融合。 除

机械应激外，肾素 － 血管紧张素 － 醛固酮系统激活

引起血管紧张素Ⅱ增加会导致足细胞蛋白和整合素

β１ 的表达降低，这两者对于足细胞与 ＧＢＭ 的黏附

以及足细胞与其他 ＧＢＭ 成分的相互作用至关重

要［１３］。 国外研究［１４］显示足细胞中过度的脂质积累

可导致以线粒体氧化应激、炎症反应、肌动蛋白细胞

骨架重塑、胰岛素抵抗和内质网应激为特征的脂毒

性反应，最终引发足细胞损伤，乃至细胞凋亡和死

亡。 一项慢性肾脏病（ＣＫＤ）与血脂代谢关系的研

究［１５］中显示 ＣＫＤ 患者足细胞内脂质积累严重，在
这种情况下，肾小球细胞结合和（或）摄取富含 ＴＧ
的 ＬＤＬ 导致 ＴＧ 内吞方式增加，这可能在脂毒性中

发挥作用，这种失调导致足细胞中脂质堆积，加速了

ＣＫＤ 的进展。 因此，提示临床上采用他汀类药物调

整血脂或可改善足细胞损伤。
　 　 综上所述，该研究结果表明伴广泛足突融合的

ＩｇＡＮ 患者血压、血脂、伴肾病综合征比例更高，肾功

能稍差，牛津分型的病理表现较重；ＴＣ 升高是 ＩｇＡＮ
患者广泛足突融合的独立危险因素。 提示临床上可

采取相应措施控制总胆固醇水平，减轻足突融合。
该研究也存在一定不足之处，为回顾性研究，未充分

展开队列研究，且样本量偏少，可能存在一定偏倚。
后续将对两组患者进行随访，比较不同的足突融合

程度对肾脏不良预后的影响。
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