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槐杞黄颗粒辅助治疗儿童原发性肾病综合征前后 T调节细胞

及白细胞介素-10的变化

赵成广,杨永昌,吴玉斌,张  波
(中国医科大学附属盛京医院 小儿肾脏风湿内科,沈阳 110004)

  摘要: 目的  观察原发性肾病综合征 ( PNS)患儿采用槐杞黄颗粒辅助治疗前后 T调节细胞 ( T reg细胞 )及 IL-10水平的变化。

方法 PNS患儿 59例。随机将其分为泼尼松联合槐杞黄颗粒治疗组 32例 ( A组 ),单纯泼尼松治疗组 27例 ( B组 )。观察治疗前和

治疗 3个月其外周血 CD4
+
CD25

+
Foxp3

+
T reg( Foxp3

+
T reg)细胞数量及 IL-10的变化。同时选取体检健康儿童 10名为健康对照组

( C组 )。采用流式细胞仪检测 PNS患儿外周血单核细胞中 Foxp3
+
T reg细胞 /CD4

+
细胞的百分比,结合血常规计算 Treg细胞数量,

采用酶联免疫吸附法测定其血浆 IL-10水平。结果  11Foxp3+ T reg细胞: 治疗前 A、B组血 Foxp3
+
T reg细胞 /CD4

+
细胞百分比、

Foxp3
+
T reg细胞数量均低于 C组 (P a < 0. 01);治疗 3个月 A、B组 T reg细胞 /CD4

+
百分比较治疗前均明显升高 (P a < 0101),但仍低

于 C组 (P a < 0. 01), A、B两组间差异无统计学意义;治疗 3个月 A组 Foxp3
+
T reg细胞数目较治疗前及 B组治疗后明显升高 (P <

0101),但仍显著低于 C组 (P < 0. 01), B组 Foxp3
+
T reg数目较治疗前升高不明显 (P > 0. 05)。 21治疗前 A、B组 IL-10水平均低于 C

组 (P a < 0. 05), A组治疗 3个月 IL-10水平明显高于 B组 ( P < 0. 01), 仍未达 C组水平。结论  Foxp3
+
T reg细胞数量下降及分泌

IL-10减少可能参与 PNS的发病,而槐杞黄颗粒可通过提高 Foxp3
+
T reg细胞数量而发挥 PNS患儿的免疫调节作用。
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Changes of T Regulatory Cells and Interleuk in- 10 in Ch ildren w ith Prim ary N ephrotic Syndrom e before and

after Treatm ent Assisted w ithHuaiq ihuang Particles

ZHAO Cheng- guang, YANG Yong- chang, WU Yu- bin, ZHANG Bo

( D epartment of P edia tric Nephrology and Rheumatology, Sheng jing H ospita l o f China M edical U niversity, Shenyang 110004, L iaoning

Prov ince, China)

Abstrac t: Objective T o investigate the changes of T regulatory( T reg) ce lls and IL- 10 in children w ith prmi ary nephrotic syndrome

( PNS) be fore and after trea tment assistedw ith huaiqihuang partic les. M ethods The cohort study consisted of 59 children w ith PNS who were

random ly divided into group A ( 32 cases) and g roup B( 27 cases). G roup A was treated w ith prednisone and hua iqihuang particles, wh ile

group B onlywas treated w ith predn isone. Ten healthy children were studied as the hea lthy contro l group( g roup C). F low cytom etric analysis

revea led the percentage of Foxp3
+
Treg in the peripheral blood mononuclear cells of all children before and a fter treatmen,t and the number of

Foxp3
+
T reg cellw as ca lculated by routine blood tes.t IL - 10 w as tested by enzyme linked mi munosorbent assay. R esults 1. Foxp3

+
T reg

ce lls: Before trea tmen,t the frequenc ies of Foxp3
+
T reg cells( Foxp3

+
T reg /CD4

+
cells) w ere significantly reduced in children w ith PNS com-

pared w ith group C(P a < 0. 01); A fter 3 monthsc treatmen,t the percentage o fFoxp3+ T reg cells in groupA and g roup B were increased(P a <

0. 01), butwere low er than that in group C( P a < 0. 01). There was no significant d ifference betw een group A and group B; The number of

Foxp3
+
Treg cells in groupA w as increased after 3 monthsc treatment(P < 0. 01), butwas still lower than that in group C(P < 0. 01). N o such

increase in the number of Foxp3+ T reg ce llwas observed when g roup B w as trea ted by prednisone( P > 0. 05). 2. A significant reduction of

IL - 10 was observed from children w ith PNS in relapse and rem ission periods compared w ith the hea lthy controls(P < 0. 05). The level of

IL - 10 in g roup A after treatment was lower than that in the control group, nevertheless it was higher than tha t in group B a fter treatment

( P < 0. 01). Conc lusions The decrease of Foxp3
+
T reg cells and IL- 10 may play an mi portant role in the pathogenesis of PNS. The mi m u-

noregulation o f huaiqihuang partic les may com e into effect through elevating the number of Foxp3+ T reg cells.
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  原发性肾病综合征 ( PNS)是以大量蛋白尿、低清蛋

白血症、高脂血症、水肿为特点,其发病机制仍不太清楚。

1974年 Shalhoub提出微小病变型肾病综合征 (MCNS)与

T细胞功能失调有关, 但 T细胞在 PNS患者免疫失衡中

究竟扮演何角色仍然不清。 Th1 /Th2及细胞因子网络的

紊乱,虽可以对 PNS患者的高敏体质、低丙种球蛋白血症

等并发症作出适当的解释, 但研究结果不完全一致。

CD4
+
CD25

+
Foxp3

+
T调节细胞 ( Foxp3

+
T reg细胞 )在维持

免疫外周耐受中起重要作用, 其通过细胞间接触或分泌

IL-10、转化生长因子-B1( TGF-B1)而起免疫调节作用,其

中 IL-10可抑制局部炎性反应,而 TGF-B参与系统炎性反

应的调节
[ 1]
。槐杞黄颗粒具有抗炎、抗过敏、增强免疫力

功效,用于防治呼吸道感染已有研究
[2]
。本研究观察槐

杞黄颗粒辅助治疗 PNS患儿对 Foxp3
+
T reg细胞及 IL-10

影响,探讨槐杞黄颗粒可能的免疫调节通路。

1 资料与方法

1. 1 一般资料  2009年 9月 - 2010年 7月收治于中国
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医科大学附属盛京医院小儿肾脏风湿科的 59例初发

PNS患儿, 均符合中华医学会儿科学分会肾脏病学组

2001年 PNS诊断标准
[ 3]
,除外先天性和继发性肾病综合

征 ( NS)患儿, 6个月内未使用过免疫抑制剂和免疫调节

剂者。各组清蛋白及淋巴细胞亚群、免疫球蛋白等指标

比较差异均无统计学意义,见表 1。随机分为泼尼松联合

槐杞黄颗粒治疗组 ( A组 ) 32例。男 24例,女 8例;年龄

2~ 14岁 (平均 4. 9岁 )。单纯泼尼松治疗组 ( B组 ) 27

例。男 21例,女 6例;年龄 2~ 14岁 (平均 5. 3岁 )。治

疗 3个月复查全部观察指标。 2组年龄 、性别差异均无

统计学意义 (P a> 0. 05)。在征得家属同意的情况下, 选

取同期就诊于本院儿保科体检健康儿童 10名为健康对

照组 ( C组 )。男 7名,女 3名; 年龄 2~ 11岁 (平均 4. 8

岁 )。

表 1 泼尼松联合槐杞黄颗粒治疗组和单纯泼尼松治疗组治疗前各指
标比较 (�x ? s )

指标 B组 A组 t P

尿蛋白 /mg# kg- 1 159. 20 ? 79. 80 161. 33 ? 100. 61 0. 05 > 0. 05

血清蛋白 / g# L- 1 19. 47 ? 6. 18 21. 22 ? 6. 72 0. 62 > 0. 05

IgA /g# L- 1 1. 19 ? 0. 52 1. 23 ? 0. 71 0. 18 > 0. 05

IgG /g# L- 1 2. 76 ? 1. 43 3. 78 ? 1. 34 1. 60 > 0. 05

IgM /g# L- 1 1. 57 ? 0. 71 1. 25 ? 0. 20 - 1. 15 > 0. 05

IgE / @ 105 IU# L- 1 7. 41 ? 9. 74 4. 47 ? 7. 78 - 0. 69 > 0. 05

T抑制细胞 ( T s) /% 25. 15 ? 8. 24 33. 00 ? 17. 21 1. 39 > 0. 05

T辅助细胞 ( Th ) /% 37. 46 ? 5. 85 33. 42 ? 12. 15 - 1. 01 > 0. 05

Th /Ts 1. 63 ? 0. 61 1. 26 ? 0. 64 - 1. 30 > 0. 05

NK细胞 /% 10. 00 ? 5. 45 6. 14 ? 5. 3 - 1. 52 > 0. 05

B细胞 /% 19. 46 ? 7. 78 17. 29 ? 8. 34 - 0. 58 > 0. 05

1. 2 方法

1. 2. 1 治疗  糖皮质激素 ( GC )治疗 PNS患儿采用中华

医学会儿科学分会肾脏病学组 2001年 5小儿肾小球疾病

的临床分类、诊断及治疗 6的激素治疗方案 [ 3]
。A组加用

槐杞黄颗粒 (江苏启东盖天力药业有限公司生产,生产批

号: B20020074): < 3岁者,每次 5 g; \3岁者,每次 10 g;

每日均 2次口服,疗程 3~ 6个月。

1. 2. 2 主要试剂  人类 T reg染色试剂盒 (Human Regu-

latory T cell Sta ining K it- PE Foxp3 PCH101, F ITC CD4,

APC CD25; T reg K it )购于美国 eB ioscience公司。抗人

IL-10酶联免疫吸附法试剂盒,购于上海森雄科技实业有

限公司。

1. 2. 3 流式细胞仪检测  晨起空腹抽 PNS患儿和健康

儿童静脉血各 2 mL,肝素抗凝混匀, 2 000 r# m in
- 1
离心

10 m in,取 500 LL血浆于 - 20 e 冰箱冻存,待测 IL-10水

平。根据试剂盒说明书操作进行,用 F icoll淋巴细胞分离

液提取单核细胞,制成 1 @ 10
10
L

- 1
个细胞的细胞悬液, 分

别将 100 LL细胞悬液加入实验管和对照管, 再加入

F ITC-CD4、APC-CD25抗体 20 LL, 避光 4 e 条件孵育 30

m in。用 4 e 细胞染色缓冲液 2 mL洗涤, 1 500 r# m in
- 1

离心 5 m in弃上清。加入 1 mL固定 /透膜剂重悬后避光

4 e 孵育 30 m in, 2mL透膜缓冲液洗涤离心 5 m in( 1 500

r# m in
- 1

) 2次,实验管加 20 LL PE-Foxp3染色 30 m in,对

照管加入 PE-Cy5标记的鼠 IgG2a同型单抗孵育 30 m in,

洗涤离心 ( 1 500 r# m in
- 1
, 5 m in)加 300 LL染色缓冲液

重悬后准备上流式细胞仪进行检测。 BD FACSCalibur型

流式细胞分析仪按常规操作进行,采用 CellQuest软件分

析结果,根据前向散射光和侧向散射光以淋巴细胞群设

门,分别测定 PNS患儿和健康儿童 Foxp3
+
T reg细胞占

CD4
+
细胞的百分率。结合血 WBC计算出 Foxp3

+
T reg细

胞的绝对数量。同时记录患儿病初时由本院检验科检测

的总 IgE值及合并哮喘、特应性皮炎的人数。

1. 3 统计学处理  采用 SPSS 11. 5软件进行处理,各组

数据以 �x ? s表示,治疗前后及组间比较采用 t检验, P <

0. 05为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 Foxp3
+

Treg细胞及 CD4
+
细胞  应用流式细胞仪

以 CD4
+
细胞设门检测 Foxp3

+
T reg细胞占 CD4

+
细胞的

百分比见图 1。 A、B组治疗前后及 C组外周血 Foxp3
+

T reg细胞数目、CD4
+
数目、Foxp3

+
T reg /CD4

+
、IL-10水

平,见表 2。

  A:健康对照组 Foxp3+ T reg细胞 /CD4+ 百分比为 5. 59% ; B、C、D:

分别为治疗前、单纯泼尼松治疗组和泼尼松联合槐杞黄颗粒治疗组治

疗 3个月 Foxp3+ Treg细胞 /CD4+ 百分比, 分别为 1. 20%、3. 38%、

4103%
图 1 健康对照组、泼尼松联合槐杞黄颗粒治疗组和单纯泼尼松治疗组

治疗前后 Foxp3+ Treg细胞 /CD4+的变化

表 2 健康对照组和泼尼松联合槐杞黄颗粒治疗组、单纯泼尼松治疗组
治疗前后 CD4+ 细胞、Foxp3+ Treg细胞数目、F oxp3+ Treg /CD4+ 及

IL-10水平变化 (�x ? s )

组别
CD4

+
细胞数目 /

@ 1012 L- 1

Foxp3
+
T reg细胞

数目 / @1012 L- 1

Foxp3
+
Treg /

CD4+ /%
IL-10 /ng# L

- 1

C组 1 529. 85 ? 327. 15 93. 11 ? 17. 70 6. 17 ? 0. 96 15. 73 ? 3. 37

A组  治疗前 1 483. 62 ? 755. 55 34. 21 ? 16. 41
*

2. 67 ? 0. 79
*

11. 43 ? 6. 53
*

  治疗后 1 330. 91 ? 311. 09v
57. 61 ? 17. 77

* v o
4. 45 ? 1. 45

* o
12. 52 ? 10. 62

v

B组  治疗前 1 426. 10 ? 800. 60 32. 96 ? 25. 97
*

2. 49 ? 0. 95
*

10. 95 ? 5. 74
*

  治疗后 900. 99 ? 321. 10* o
38. 17 ? 14. 47

*
3. 86 ? 0. 64

* o
6. 34 ? 1. 43

o

 与 C组比较
*

t= - 7. 53、- 8. 72、5. 06、4. 90、3. 21、- 6. 03、- 8. 73、2. 47、4. 55、8. 15、6. 96,

P a< 0. 05;与 B组同期比较
v

t = 3. 82、3. 32、2. 95, P a< 0. 01; 与治疗前比较
o

t= - 3. 42、

- 3106、2121、- 4. 35、4. 05, P a< 0. 01

2. 2 总 IgE值及合并哮喘、特应性皮炎情况  59例 PNS

患儿治疗前血清总 IgE[ ( 6. 10 ? 8. 80) @ 10
5
IU# L

- 1
]显
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著高于健康对照组 [ ( 0. 61 ? 0. 37) @ 10
5
IU# L

- 1
] ( t=

2164, P < 0. 05)。 19例发生特应性皮炎, 3例并哮喘。

3 讨论

Sakaguchi等
[ 1]
首先证明了 CD4

+
CD25

+
T reg细胞具

有免疫调节能力,其主要由胸腺产生后输出至外周,外周

幼稚 T细胞在一定抗原或免疫抑制性细胞因子诱导下也

可以发育成 T reg细胞。 T reg细胞在体外通过细胞直接接

触发挥免疫抑制作用, 在体内还可能通过分泌或诱导抑

制性细胞因子发挥间接抑制作用, 如 TGF-B、IL-10等, 从

而抑制潜在自身反应性的 T细胞活化与增殖
[ 4]
, 在免疫

外周耐受中发挥重要作用, T reg细胞功能缺陷与多种自

身免疫性疾病密切相关。 CD4
+
CD25

+
T调节细胞还表达

其他表面标志物, 如细胞溶解性 T淋巴细胞相关抗原

( CTLA-4)、GC诱导的 TNF受体家族相关受体 ( G ITR )、

人白细胞-DR抗原 (HLA-DR)等,但在活化的 T细胞也可

表达,因而不作为 T reg细胞的特异性表面标志物。Ocha-

nuna等
[ 5]
研究证明 Foxp3在 CD4

+
CD25

+
T细胞上特异性

表达,且 Foxp3在 T reg细胞的发育和功能上起关键作用。

T细胞受体 ( TCR )和 TGF-B的联合刺激可诱导初始型

CD4
+
CD25

-
T细胞表达 Foxp3, 使这些细胞变成与天然

T reg细胞具有相同抑制功能的 CD4
+
CD25

+
T细胞。通过

转基因技术使 CD4
+
CD25

-
T细胞表达 Foxp3,发现转染后

的细胞具有 Foxp3
+
T reg的细胞表型和免疫抑制功能

[ 6]
。

本研究观察到 PNS初发患儿外周血 Foxp3
+
T reg细

胞数量显著低于健康儿童,提示 Foxp3
+
T reg细胞数目下

降可能参与 PNS的发病。 Shao等
[7]
研究发现 NS患儿

Foxp3
+
T reg细胞比例较健康儿童和血尿患儿明显降低,

本结果与之一致。A raya等
[ 8]
研究显示 6例 MCNS患者

Foxp3
+
T reg细胞比例与 4名健康儿童比较无明显差异,

可能与样本数较少有关, 但该研究发现 MCNS复发患者

的 Foxp3+ T reg细胞抑制功能较健康儿童明显下降。

Foxp3
+
T reg细胞在体内可通过分泌抑制性细胞因子 (如

TGF-B、IL-10)发挥间接抑制作用。本研究发现 PNS初发

患者 IL-10较健康儿童显著下降, 虽然 IL-10可由多种细

胞产生,包括单核细胞、T细胞、B细胞及肾小球系膜细胞

等,但 Araya等
[ 8]
研究发现 MCNS患者 Foxp3

+
T reg细胞

与效应细胞共培养的细胞悬液中 IL-10明显下降, 提示

IL-10分泌不足可能主要由 Foxp3
+
T reg细胞数目不足或

功能下降所致。 IL-10下降导致效应性 T细胞 ( T eff)功能

过度活跃,分泌过多的炎性因子,可能参与 PNS的发病。

IL-10的减少可使 Teff大量分泌 IL-8
[7]
, PNS患者的 IL-8

mRNA半寿期较健康对照组延长
[9]
, 也证明 IL-8合成增

加。 IL-8还可以增加鼠肾小球基底膜的通透性,使血清

蛋白漏出增加
[ 10]
。如果其在人体内有相似作用, Foxp3

+

T reg细胞数目下降就可能导致 PNS患者发生蛋白尿。

PNS患儿常合并哮喘、变应性鼻炎、特应性皮炎等变

应性疾病
[ 11]
。本研究 59例患儿治疗前血清总 IgE明显

高于健康对照组,其中 19例发生特应性皮炎、3例并哮

喘。其原因可能与 Foxp3
+
T reg细胞抑制功能下降, IL-10

的不足使得 IL-4分泌增加,进而介导初始 T细胞分化为

Th2细胞,使血清 IgE增加。当人存在 Foxp3基因突变时

使得 Foxp3
+
T reg细胞发育障碍,患儿表现为自身免疫性

肠病、特应性皮炎 (血清 IgE升高 )、1型糖尿病等,即免疫

失调-多发内分泌病-肠病-X连锁综合征 ( IPEX )
[ 12]
。有

报道 PNS患儿可并 1型糖尿病
[ 13]

,也有报道 IPEX患儿

并发 MCNS, 且对环孢素治疗有效
[ 14]
。推测 IPEX中由

Foxp3
+
T reg细胞缺陷所致的特殊免疫状态有使患者发生

肾病综合征的可能, 不同点在于 PNS中的 Foxp3
+
T reg细

胞缺陷可能仅为暂时性的。提示 Foxp3
+
T reg细胞的数目

下降可能是导致 PNS患儿细胞免疫功能紊乱的重要原

因,而 PNS患儿的低丙种球蛋白血症、高敏体质可能仅为

细胞免疫紊乱的表现。

体外实验证明免疫制剂可以诱导初始 T细胞分化为

具有 IL-10分泌功能的 Foxp3
+
Treg细胞, GC同样促进

Foxp3
+
T reg细胞分化和 IL-10分泌

[ 15]
。本研究观察治疗

3个月, Foxp3
+
T reg细胞较治疗前均有所升高, 但 A组

Foxp3
+
T reg细胞数目较 B组升高明显, 表明激素联合槐

杞黄颗粒可能加速了 Foxp3
+
T reg细胞数目升高; B组治

疗 3个月后 CD4
+
细胞数目较健康儿童、治疗前、A组明

显降低, Foxp3
+
T reg细胞数目未见明显升高,而使得 B组

Foxp3
+
T reg细胞 /CD4

+
的比例较治疗前有所升高。可能

是由于 GC通过 GC受体发挥其诱导细胞凋亡作用
[ 16]
。

Foxp3
+
T reg细胞高表达 GC受体和 Bc-l 2, Bc-l 2具有抑制

GC诱导细胞凋亡的作用, Foxp3
+
T reg细胞高表达的

GITR可以增强免疫抑制功能,并延长其寿命
[ 17]
。单纯

GC治疗仅可相对上调 Foxp3
+
T reg细胞百分比。槐杞黄

颗粒的主要成分为槐耳多糖蛋白,可促进 T细胞分裂、增

殖、成熟、分化, 槐杞黄颗粒可能具有促进 Th0分化为

Foxp3
+
T reg细胞的作用,从而一定程度上提升 Foxp3

+
T reg

细胞数目,同时可能具有拮抗 GC诱导 CD4
+
细胞凋亡的作

用,提示槐杞黄颗粒可能通过保持辅助性 T细胞 ( CD4
+
T

细胞 )数目和提升 Foxp3
+
T reg细胞数目,而起到免疫调节

的作用。但槐杞黄颗粒联合 GC提升 Foxp3
+
T reg细胞的具

体机制仍需进一步研究。治疗 3个月 Foxp3
+
T reg细胞数

目仍显著低于健康儿童,提示 PNS免疫调节治疗需一个较

长过程。治疗 3个月 IL-10未恢复至正常水平,可能为激

素抑制效应细胞 (尤其 Th2)的分泌功能所致,仍需进一步

研究。TGF-B在不同的条件下分别可以促进初始 T细胞分

化为 Foxp3
+
T reg或 Th17细胞,而 Th17分泌的细胞因子

IL-17为促炎性介质, Foxp3
+
T reg细胞和 Th17细胞在 PNS

的发病中的作用需进一步研究
[ 8]
。

综上,本研究表明 Foxp3
+
T reg细胞可能参与了 PNS

的发病,槐杞黄颗粒辅助 GC治疗 PNS在一定程度上提

升 Foxp3
+
T reg细胞的数目,而起到免疫调节作用。
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表 3 紫癜性肾炎、狼疮性肾炎的病理分级

临床诊断 病理分级  n (% ) 临床诊断 病理分级  n (% )

紫癜性肾炎 Ñ 4 ( 2. 78) 狼疮性肾炎 Ò 1( 5. 56 )

Ò a 19 ( 13. 19) Ó 2( 11. 11 )

Ò b 40 ( 27. 78) Ô 12( 66. 67 )

Ó a 22 ( 15. 28) Õ 2( 11. 11 )

Ó b 52 ( 36. 11) Ö 1( 5. 56 )

Ô a 1 ( 0. 69)

Ôb 3 ( 2. 08)

Õ a 0 ( 0. 00)

Õ b 2 ( 1. 39)

Ö 1 ( 0. 69)

改善预后。

本组资料显示,儿童以原发性肾小球疾病为主, 为

537例 ( 70. 97% ),继发性肾小球疾病 211例 ( 27. 84% ) ,

遗传性肾小球疾病 9例 ( 1. 19% )。在原发性肾小球疾病

的病理类型中,以系膜增生性肾小球肾炎占多数,系膜增

生性肾小球肾炎 277例 ( 51. 58% ) ,在我国系膜增生性肾

小球肾炎是成人、儿童肾小球疾病的主要病理类型。轻

微病变和微小病变型肾炎 70例,占 13. 04% ,与国外报道

的微小病变型肾炎占 77%相差较大
[ 4]
。本研究发现薄基

底膜肾病 1例,占所有肾活检患儿的 0. 13% ,占血尿患者

的 2. 22% , 低于国外分别报道的 9% ~ 11%和 30% ~

50%
[5]
,造成这些差异的原因可能为肾脏活检患儿的肾

脏构成与演变存在地域性、种族性差异,同时可能也与每

家医院的肾活检指征和病例来源不同有关。

继发性肾小球疾病中以紫癜性肾炎为主,有 144例,占

继发性肾小球疾病的 68. 25%,病理分级集中在 Òb~ Ó b,

占 79. 17% ,其中Ób最多, 52例,占 36. 11%。紫癜性肾炎

发病率有逐年上升趋势
[ 6]
,且 100%有病理损害,临床表现

和病理改变不平行,应该尽早做病理检查,明确病理诊断,

根据病理改变予以治疗,从而改善预后。乙肝相关性肾炎

47例,占继发性肾小球疾病的 22. 27% ,丁  樱等 [3]
报道为

4147%,可能与患者来源的地区差异有关。对乙肝相关性

肾炎的分析发现乙肝相关性肾炎在 2002- 2006年为 31

例,占同期继发性肾小球疾病的 35132%, 2006- 2010年为

16例占 12. 26%,可能与我国 2002年开始乙肝疫苗免费接

种有关
[ 7]
,我国是乙肝病毒感染的高发区, HBV感染在肾

小球肾炎发病机制中的作用越来越受到重视
[ 8]
。狼疮性

肾炎 18例,占继发性肾小球疾病的 8. 53% ,病理分级以Ô

级比例最大,占 66. 67% ,治疗效果欠佳,对于继发性肾小

球疾病应尽早行肾活检。儿童继发性肾小球疾病的疾病谱

与成人有很大区别,儿童以紫癜性肾炎为主,而成人继发性

肾小球疾病是以狼疮性肾炎为最常见。

本组来源主要为江西省及周边各市县患者, 在一定

程度上反映了近年来儿童肾脏疾病的发病情况和难治性

肾脏疾病的病理分布, 但由于肾活检病例存在来源地域

性、选择性差别, 使不同地区、不同单位间的病理结果出

现差异,本研究结论也仅供参考,期待一个多中心大样本

的资料分析结果,能更好地指导儿科医师诊断与治疗。
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