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无症状性血尿患儿４０２例病因分析

韦　娜，赵德安，王凌超，王一茜
（新乡医学院第一附属医院儿科，河南　卫辉　４５３１００）

摘要：　目的　分析４０２例无症状性血尿患儿的病因。方法　选择２００９年１月至２０１９年１２月新乡医学院第一
附属医院收治的４０２例无症状性血尿患儿为研究对象。通过查阅病历资料收集患儿的一般临床资料（性别、年龄、血
压、临床表现、家族史）、临床相关检验资料［尿红细胞畸形率、２４ｈ尿蛋白定量、血尿酸、血尿素、血清免疫球蛋白 Ａ
（ＩｇＡ）、血清补体Ｃ３、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）水平］。１１５例患儿在超声引导下行肾穿刺活检术，其中９７例患儿肾组织标本
经免疫组织化学法处理后进行光学显微镜、免疫荧光、电子显微镜检查，１８例患儿肾组织标本经免疫组织化学法处理
后进行光学显微镜、免疫荧光检查（未做电子显微镜检查）。４０２例无症状血尿患儿中，尿红细胞畸形率＞７０％为肾小
球源性组（ｎ＝２３０），尿红细胞畸形率≤７０％为非肾小球源性组（ｎ＝１７２）。９７例行光学显微镜、免疫荧光、电子显微镜
检查的无症状血尿患儿中，２４ｈ尿蛋白定量≤１５０ｍｇ为单纯血尿组（ｎ＝５１），２４ｈ尿蛋白定量＞１５０ｍｇ为血尿＋蛋白
尿组（ｎ＝４６）；经肾组织免疫荧光检查有ＩｇＡ在肾小球系膜区沉积者为 ＩｇＡ肾病（ＩｇＡＮ）组（ｎ＝４２），无 ＩｇＡ在肾小球
系膜区沉积者为非ＩｇＡＮ组（ｎ＝５５）。结果　肾小球源性组中，镜下血尿８３例，肉眼血尿１４７例；病因主要为孤立性血
尿（３３．５％），ＩｇＡＮ（２０．４％），轻微病变（１４．３％），急性肾小球肾炎（１３．５％）。非肾小球源性组中，镜下血尿６３例，肉
眼血尿１０９例；病因主要为感染伴一过性血尿（２８．５％）、泌尿道感染（２７．３％）、胡桃夹综合征（１７．４％）。血尿＋蛋白
尿组患儿的血清ＩｇＡ、ＣｙｓＣ水平显著高于单纯血尿组 （Ｐ＜０．０５）；单纯血尿组与血尿＋蛋白尿组患儿的血尿素、血尿
酸及补体Ｃ３水平比较差异无统计学意义 （Ｐ＞０．０５）。ＩｇＡＮ组患儿的血清ＣｙｓＣ、ＩｇＡ水平显著高于非 ＩｇＡＮ组（Ｐ＜
０．０５）；ＩｇＡＮ组与非ＩｇＡＮ组患儿的血尿酸、血尿素、补体 Ｃ３水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　无症状
性血尿病因复杂多样，以肾小球源性血尿为主，其早期诊断、治疗及预后评估有赖于肾穿刺活检；血清ＣｙｓＣ和ＩｇＡ水
平可能对肾脏损害程度和ＩｇＡＮ有一定的预测价值。
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ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｕｒｉｃａｃｉｄ，ｂｌｏｏｄｕｒｅａａｎｄｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔＣ３ｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＩｇＡＮｇｒｏｕｐａｎｄ
ｎｏｎＩｇＡＮｇｒｏｕｐ（Ｐ＞０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｔｈｅｅｔｉｏｌｏｇｙｏｆａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｈｅｍａｔｕｒｉａｉｓｃｏｍｐｌｅｘａｎｄｖａｒｉｅｄ，ｍａｉｎｌｙｉｓｇｌｏｍｅｒｕｌｕｓ
ｄｅｒｉｖｅｄｈｅｍａｔｕｒｉａ，ａｎｄｉｔｓｅａｒｌｙｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｅｖａｌｕａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｄｏｎｋｉｄｎｅｙｂｉｏｐｓｙ．ＴｈｅｓｅｒｕｍＣｙｓＣａｎｄ
ＩｇＡｌｅｖｅｌｓｍａｙｈａｖｅｓｏｍｅｖａｌｕｅｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｔｈｅｄｅｇｒｅｅｏｆｒｅｎａｌｄａｍａｇｅａｎｄＩｇＡＮ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｈｅｍａｔｕｒｉａ；ｅｔｉｏｌｏｇｙ；ｒｅｎａｌｐｕｎｃｔｕｒｅ；ｃｈｉｌｄ

　　无症状性血尿在儿童泌尿系疾病中并不少见，
是指除血尿外，可伴有微量蛋白尿，但不伴水肿、高

血压、肾功能损害等症状。无症状性血尿起病隐匿，

多在感冒后、体检或肉眼可见血尿时发现，多数患儿

起病时间不明，病程难以确定且预后不一；部分患儿

可出现高血压和肾功能减退，并可呈恶性进展，最终

导致肾衰竭［１］。无症状性血尿病因复杂，患儿肾脏

病理类型与临床表现可能不一致。本研究回顾性分

析４０２例无症状性血尿患儿的病因及临床、病理特
征，以期为儿童无症状性血尿临床诊治提供参考。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００９年１月至２０１９年１２月
新乡医学院第一附属医院收治的无症状性血尿患儿

为研究对象。病例纳入标准：（１）年龄 ＜１８岁；（２）
尿常规示红细胞 ＞３ＨＰ－１或红细胞 ＞９μＬ－１；（３）
无水肿、高血压、肾功能损害症状；（４）无尿频、尿
急、尿痛、腹痛症状。排除标准：（１）有紫癜、糖尿
病、肝炎、结核等病史；（２）伴自身免疫性疾病。本
研究共纳入无症状血尿患儿４０２例，其中男２７８例，
女１２４例；年龄２ｄ～１７岁［（７．４±４．４）岁］，０～
３岁８５例（２１．１４％），＞３～７岁１１１例（２７．６１％），
＞７～１４岁 １７８例 （４４．２８％），＞１４岁 ２８例
（６．９７％）。临床表现：镜下血尿１４６例（３６．３２％），
肉眼血尿２５６例（６３．６８％）。本研究通过医院医学
伦理委员会批准，所有患儿监护人签署知情同意书。

１．２　临床资料收集　通过查阅病历资料收集患儿
的一般临床资料（性别、年龄、血压、临床表现、家族

史）、临床相关检验资料［尿红细胞畸形率、２４ｈ尿

蛋白定量、血尿酸、血尿素、血清免疫球蛋白 Ａ
（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，ＩｇＡ）、血清补体Ｃ３、胱抑素Ｃ（ｃｙｓｔａｔｉｎ
Ｃ，ＣｙｓＣ）水平］。
１．３　肾脏病理检查　１１５例患儿在超声引导下行
肾穿刺活检术，其中９７例患儿肾组织标本经免疫组
织化学法处理后进行光学显微镜、免疫荧光、电子显

微镜检查，１８例患儿肾组织标本经免疫组织化学法
处理后进行光学显微镜、免疫荧光检查（未做电子

显微镜检查）。由新乡医学院第一附属医院完成光

显微镜、免疫荧光检查，由北京大学第一医院完成电

子显微镜检查。肾脏组织病理诊断依据肾活检病理

诊断标准指导意见［２］。

１．４　病例分组　４０２例无症状性血尿患儿中，尿红
细胞畸形率＞７０％为肾小球源性组（ｎ＝２３０），尿红
细胞畸形率≤７０％为非肾小球源性组（ｎ＝１７２）。
９７例行光学显微镜、免疫荧光、电子显微镜检查的
无症状血尿患儿中，２４ｈ尿蛋白定量≤１５０ｍｇ为单
纯血尿组（ｎ＝５１），２４ｈ尿蛋白定量＞１５０ｍｇ为血尿＋
蛋白尿组（ｎ＝４６）；经肾组织免疫荧光检查有ＩｇＡ在
肾小球系膜区沉积者为 ＩｇＡ肾病（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＡ
ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＩｇＡＮ）组（ｎ＝４２），无ＩｇＡ在肾小球系膜
区沉积者为非ＩｇＡＮ组（ｎ＝５５）。
１．５　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计
学分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，２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　肾小球源性组和非肾小球源性组患儿病因分
析　肾小球源性组２３０例，男１５３例，女７７例；发病

·５５１·第２期　　　　　　　　　　　　　　　　　韦　娜，等：无症状性血尿患儿４０２例病因分析



年龄７个月～１７岁［（８．４±３．８）岁］；镜下血尿８３
例，肉眼血尿 １４７例；病因：孤立性血尿 ７７例
（３３．５％），ＩｇＡＮ４７例（２０．４％），轻微病变 ３３例
（１４．３％），急性肾小球肾炎３１例（１３．５％，２５例为
链球菌感染，６例为病毒性肾炎），基底膜病变１６例
（７．０％），系膜增生性肾小球肾炎１４例（６．１％），急
性肾炎综合征 ３例（１．３％），隐匿性肾炎 ３例
（１．３％），毛细血管内增生性肾小球肾炎 ３例
（１．３％），微小病变２例（０．９％），不排除遗传性肾
病１例（０．４％）。非肾小球源性组 １７２例，男 １２５
例，女４７例；发病年龄２ｄ～１７岁［（６．４±４．７）岁］；
镜下血尿６３例，肉眼血尿１０９例；病因：感染伴一过
性血 尿 ４９例 （２８．５％），泌 尿 道 感 染 ４７例
（２７．３％），胡桃夹综合征３０例（１７．４％），药物性血
尿２２例（１２．８％），泌尿系结石１６例（９．３％），特发
性高钙尿症３例（１．７％），肾积水２例（１．２％），泌
尿系畸形２例（１．２％），梗阻性肾病１例（０．６％）。
２．２　单纯血尿组和血尿 ＋蛋白尿组患儿病因分析
　结果见表１和表２。单纯血尿组５１例，男３２例，
女１９例；年龄１～１６（８．３±２．９）岁。血尿＋蛋白尿

组４６例，男３５例，女１１例；年龄１～１７（１０．３±４．１）
岁。血尿＋蛋白尿组患儿的血清 ＩｇＡ、ＣｙｓＣ水平显
著高于单纯血尿组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
单纯血尿组与血尿＋蛋白尿组患儿的血尿素、血尿酸
及补体Ｃ３水平比较差异无统计学意义 （Ｐ＞０．０５）。
表１　单纯血尿组和血尿＋蛋白尿组患儿病理类型分布
Ｔａｂ．１　Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｔｙｐｅｓｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｉｎｔｈｅ
ｓｉｍｐｌｅｈｅｍａｔｕｒｉａｇｒｏｕｐａｎｄｈｅｍａｔｕｒｉａ＋ｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａｇｒｏｕｐ

例（％）

病理类型

单纯血尿组

镜下血尿

（ｎ＝２７）
肉眼血尿

（ｎ＝２４）

血尿＋蛋白尿组
（ｎ＝４６）

微小病变 ０（０．０） １（２．０） １（２．２）
轻微病变 ９（１７．６） １１（２１．６） １（２．２）
ＩｇＡＮ
　　伴新月体形成 ０（０．０） ０（０．０） ３（６．５）
　　不伴新月体形成 ４（７．８） ６（１１．８） ２９（６３．０）
系膜增生性肾小球肾炎 ２（３．９） ５（９．８） ６（１３．０）
毛细血管内增生性肾小球肾炎 ０（０．０） ０（０．０） ３（６．５）
基底膜病变

　　薄基底膜肾病 ４（７．８） ０（０．０） ０（０．０）
　　Ａｌｐｏｒｔ综合征 ０（０．０） ０（０．０） １（２．２）
　　需进一步明确者 ８（１５．７） １（２．０） ２（４．３）

表２　单纯血尿组与血尿＋蛋白尿组患儿的生化指标比较
Ｔａｂ．２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｐｕｒｅｈｅｍａｔｕｒｉａｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｈｅｍａｔｕｒｉａ＋ｐｒｏｔｅｉｎｕｒｉａ
ｇｒｏｕｐ （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 血尿素／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 血尿酸／（μｍｏｌ·Ｌ－１） 血清ＣｙｓＣ／（ｍｇ·Ｌ－１） 血清ＩｇＡ／（ｇ·Ｌ－１） 补体Ｃ３／（ｇ·Ｌ－１）
单纯血尿组 ５１ ４．６±１．２ ２５４．７±５６．４ ０．８±０．３ １．５±０．８ １．１±０．２
血尿＋蛋白尿组 ４６ ５．２±２．１ ２８２．４±７９．１ １．１±０．４ ２．０±０．７ １．１±０．３
ｔ －１．７６１ －１．９６６ －３．５１５ －３．３６３ ０．０７８
Ｐ ０．０８３ ０．０５３ ０．００１ ０．００１ ０．９３８

２．３　ＩｇＡＮ组和非 ＩｇＡ组患儿病因分析　结果见
表３。ＩｇＡＮ组４２例，男３２例，女１０例；年龄３～１７
（１０．５±４．０）岁。非 ＩｇＡＮ组５５例，男３５例，女２０
例；年龄１～１４（８．３±３．１）岁。ＩｇＡＮ组患儿的血清

ＣｙｓＣ、ＩｇＡ水平显著高于非 ＩｇＡＮ组，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）。ＩｇＡＮ组与非 ＩｇＡＮ组患儿的血尿
酸、血尿素、补体 Ｃ３水平比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。

表３　ＩｇＡＮ组与非ＩｇＡＮ组患儿的生物化学指标比较
Ｔａｂ．３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｂｅｔｗｅｅｎＩｇＡＮｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｎＩｇＡＮｇｒｏｕｐ （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 血尿素／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 血尿酸／（μｍｏｌ·Ｌ－１） 血清ＣｙｓＣ／（ｍｇ·Ｌ－１） 血清ＩｇＡ／（ｇ·Ｌ－１） 补体Ｃ３／（ｇ·Ｌ－１）
ＩｇＡＮ组 ４２ ５．１±２．１ ２７４．２±７４．０ １．１±０．４ ２．１±０．７ １．１±０．２
非ＩｇＡＮ组 ５５ ４．７±１．２ ２６３．０±６５．５ ０．８±０．３ １．４±０．８ １．０±０．３
ｔ １．００８ ０．７９１ ２．７２４ ４．１８１ １．４６７
Ｐ ０．３１８ ０．４３１ ０．００８ ０．０００ ０．１４６

３　讨论

　　无症状性血尿病因多种多样，研究发现，并非所
有无症状性血尿患儿的肾脏病理改变与临床表现均

一致［３］。儿童期无症状性血尿大部分预后良好，部

分可呈恶性进展。有些青壮年发现时已是尿毒症

期，既往无特殊症状，无明确的肾脏病史，一般多为

病理类型偏重的无症状性血尿进展所致，故需对无

症状性血尿予以重视，积极明确病因，并早期予以干

预治疗。

　　本研究回顾性分析４０２例无症状性血尿患儿的
临床资料，多因肉眼血尿（６３．６８％）就诊，其中３～
１４岁患儿占７１．８９％，说明无症状性血尿发病年龄
以学龄前期及学龄期儿童为主。孙智才等［４］对４３１
例无症状性血尿患儿的病因分析显示，３岁以内者
仅占１６．９％，发病年龄以学龄前期（３～７岁）儿童
为主（占６１．９％），与本研究结果一致。
　　血尿病因大致分为非肾小球源性和肾小球源性
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两大类。本研究结果显示，非肾小球源性血尿占

４２．８％，病因多为感染伴一过性血尿（２８．５％），其
次为 泌 尿 道 感 染 （２７．３％）、胡 桃 夹 综 合 征
（１７．４％）、药物性血尿（１２．８％）、泌尿系结石
（９．３％）；特发性高钙尿症检出率较低，仅为１．７％。
泌尿系结石是高钙尿症的一个重要表现或并发症，

故需给予此方面更多的关注；明确泌尿系结石患儿

应进一步检验尿钙含量，可予以饮食调整。本研究

中，肾小球源性血尿占５７．２％，其病因最常见为孤
立性血尿（３３．５％）；急性肾小球肾炎占１３．５％，其
中２５例为链球菌感染，６例为病毒性肾炎，故在诊
断急性肾小球肾炎的临床工作中，应考虑到病毒感

染等因素，避免误诊或漏诊；另有１例不排除遗传性
肾病可能，患儿以肉眼血尿为主，且其母亲有１０ａ
慢性肾炎史，已送基因检查，但该患儿失访。

ＩｇＡＮ是最为常见的一种原发性肾小球疾病，其
临床表现为反复发作性肉眼血尿或镜下血尿，部分

患儿可以出现严重高血压或者肾功能不全，预后较

差。ＹＡＭＡＧＡＴＡ等［５］对７７２例无症状尿检异常患
者进行研究发现，行肾活检的１６８例患者中肾脏病
理类型以ＩｇＡＮ为主（６０．７１％）。本研究中９７例行
肾活检的无症状性血尿患儿中，４２例（４３．３％）肾脏
病理类型为 ＩｇＡＮ，与 ＹＡＭＡＧＡＴＡ等［５］研究一致。

ＩｇＡＮ患儿临床表现类型有孤立性血尿［６］，因此，若

对本研究７７例孤立性血尿患儿（未做肾活检）进行
随访、肾活检，ＩｇＡＮ的患病率可能会更高。本研究
结果显示，单纯血尿组中 ＩｇＡＮ伴新月体形成０例，
ＩｇＡＮ不伴新月体形成 １０例；血尿 ＋蛋白尿组中，
ＩｇＡＮ伴新月体形成３例，ＩｇＡＮ不伴新月体形成２９
例；提示ＩｇＡＮ病理类型常见于合并蛋白尿的无症
状性血尿患儿，且有伴新月体形成（病理类型偏重）

者。此外，本研究中，轻微病变在血尿＋蛋白尿组中
的比例仅占２．２％，提示蛋白尿是肾脏病理损害严
重程度相对敏感的一个预测指标，与有关报道一

致［７８］，可能与尿蛋白引起肾小球高灌注、高滤过、高

囊内压，导致肾小球增生硬化、肾小管间质纤维化及

萎缩，从而加重肾损害有关［９］。本研究中，单纯血

尿组肉眼血尿患儿中ＩｇＡＮ、系膜增生性肾小球肾炎
比例高于镜下血尿，与李玉峰等［１０］研究相符，因此，

建议肉眼血尿或血尿合并蛋白尿者尽早行肾活检。

　　基底膜病变临床表现轻微，多为镜下血尿，且光
学显微镜较多提示为肾小球轻微病变。本研究中，

１８例未行电子显微镜检查者有１２例光学镜结果显
示为轻微病变，不排除早期基底膜病变可能。在肾

活检病理诊断中，电子显微镜检查对光学显微镜和

免疫荧光病理学检查进行核实、修正及分期、分型，

可确诊早期薄基底膜肾病、遗传性进行性肾炎、纤维

样肾小球病等，故行肾活检者，均应行光学显微镜、

免疫荧光、电子显微镜检查，本研究中有９７例患儿

进行光学显微镜、免疫荧光、电子显微镜检查。基底

膜病变多数肾活检不能完全明确其病因，需进一步

行遗传基因检测明确，如薄基底膜肾病由 ＣＯＬ４Ａ３
或ＣＯＬ４Ａ４基因单杂合突变所致，Ａｌｐｏｒｔ综合征可
由ＣＯＬ４Ａ５或２个ＣＯＬ４Ａ３或ＣＯＬ４Ａ４基因致病性
突变引起［１１］。本研究中，基底膜病变在单纯血尿组

中以镜下血尿为主（２３．５％），其中虽有预后较好的
薄基底膜肾病，但基底膜病变中多数病因仍需进一

步明确，不排除Ａｌｐｏｒｔ综合征可能。有研究报道，镜
下血尿有导致终末期肾病的风险［１２］，故在临床中应

重视镜下血尿，对于以镜下血尿就诊者，还需详细询

问家族史，如有肾功能异常、听力损失、视网膜病变、

圆锥形角膜等特征，建议尽早行肾活检，高度警惕

Ａｌｐｏｒｔ综合征可能，如肾穿刺活检不能证实，可进一
步行基因检测［１１］，做到早期诊断、早期干预，延缓肾

衰竭的发生。

　　本研究发现，单纯血尿组与血尿 ＋蛋白尿组患
儿的血尿素、血尿酸及补体Ｃ３水平比较差异无统计
学意义，ＩｇＡＮ组与非 ＩｇＡＮ组患儿的血尿酸、血尿
素、补体Ｃ３水平比较差异无统计学意义，提示血尿
酸、血尿素、补体Ｃ３水平对肾脏病理损伤程度的预
测不敏感。ＣｙｓＣ是反映肾小球滤过率早期变化的
一个理想、可靠的内源性指标［１３］。有研究表明，血

清ＣｙｓＣ在反映肾小球滤过率变化时较血肌酐、血
尿素具有更高的敏感度和特异度［１４］。ＣｙｓＣ在评估
肾功能方面的作用逐渐被认识与应用［１５］。本研究

发现，病理类型偏重的血尿合并蛋白尿组患儿血清

ＣｙｓＣ、ＩｇＡ水平显著高于单纯血尿组，ＩｇＡＮ组患儿
的血清ＣｙｓＣ、ＩｇＡ水平显著高于非ＩｇＡＮ组，提示血
清ＣｙｓＣ、ＩｇＡ可能是临床中预测肾损害程度的指标，
也可能是预测无症状性血尿患儿发生ＩｇＡＮ的指标，
还需进一步研究证实，不排除与选取样本有关。

　　综上所述，无症状性血尿病因复杂多样，以肾小
球源性血尿为主，其早期诊断、治疗及预后评估有赖

于肾活检，对于基底膜病变，需进一步行基因检查明

确病因；血清 ＣｙｓＣ和 ＩｇＡ水平可能对肾脏损害程
度和ＩｇＡＮ有一定的预测价值。在临床工作中应注
意加强与患儿家属沟通病情，增加其依从性，重视血

尿随访工作。
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