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摘  要 

目的：通过1例病例报道分析一位溃疡性结肠炎合并IgA肾病的患者诊疗经过，从临床表现、内镜特点及

肾组织学病理进行总结，增加对溃疡性结肠炎合并IgA肾病的认识。方法：报道溃疡性结肠炎合并IgA肾
病1例。结果：患者在溃疡性结肠炎疾病治疗过程中，出现蛋白尿、血尿，行肾穿刺活检确诊IgA肾病，

予以调整治疗溃疡性结肠炎药物，并加用肾保护药物，患者症状缓解，目前正在密切随访中。结论：炎

症性肠病(IBD)与IgA肾病(IgAN)作为具有潜在关联的慢性炎症性疾病，其共同发病机制尚待阐明。本病

例提示IBD患者应常规监测肾功能及尿常规等，两病在黏膜免疫、遗传易感性等层面的机制关联为靶向

治疗提供新思路。 
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Abstract 
Objective: To analyze the diagnosis and treatment process of a patient with ulcerative colitis compli-
cated with IgA nephropathy through a case report, and summarize the clinical manifestations, endo-
scopic features and renal histopathology to enhance the understanding of ulcerative colitis compli-
cated with IgA nephropathy. Methods: A case of ulcerative colitis complicated with IgA nephropathy 
was reported. Results: During the treatment of ulcerative colitis, the patient developed proteinuria 
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and hematuria. Renal biopsy confirmed IgA nephropathy. The treatment for ulcerative colitis was ad-
justed and renal protective drugs were added. The patient’s symptoms were relieved and they are 
currently under close follow-up. Conclusion: Inflammatory bowel disease (IBD) and IgA nephropathy 
(IgAN) are chronic inflammatory diseases with potential associations. The common pathogenesis re-
mains to be clarified. This case suggests that IBD patients should routinely monitor renal function and 
urine routine. The mechanism association between the two diseases at the levels of mucosal immunity 
and genetic susceptibility provides new ideas for targeted therapy. 
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1. 前言 

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)是慢性复发胃肠道炎性疾病，包括克罗恩病和溃疡性结

肠炎，其发病机制可能与环境、基因组成、肠道微生物、免疫反应有关[1]；IgA 肾病(IgA nephropathy, IgAN)
是最常见的肾小球肾炎，是引起慢性肾脏疾病以及终末期肾衰竭的重要原因之一，在确诊后 20 年内有高

达 30%至 40%的患者发展为终末期肾病，但目前缺乏特异的治疗手段[2] [3]。近年来 IgA 肾病作为炎症

性肠病(inflammatory bowel disease, IBD) 
伴随肾脏表现开始受到关注，许多研究认为二者间可能存在共同的发病机制，通过相关探索有望开

发出有效的治疗靶点。本文回顾分析了我院 1 例溃疡性结肠炎合并 IgA 肾病患者的临床资料，为该疾病

的鉴别及今后的临床诊治提供指导。 

2. 病历资料 

患者女，60 岁，因“腹泻、粘液脓血便 10 余年，再发 3 月余”于 2018 年 2 月于我院消化科第一次

住院治疗。现病史：患者间断粘液脓血便 10 余年，未予系统诊治，3 月前无明显诱因出现大便次数增多，

大便 5~6 次/天，不成形，无明显脓血，伴间断腹痛，无规律性，无发热，无恶心、呕吐，无胸闷、憋气，

无咳嗽、咳痰等其他不适，未予特殊诊治，20 余天前患者因“受凉”后出现大便带脓血，次数 5~6 次/天，

性状同前，就诊于我院门诊。为行进一步诊治收入我科。患者自患病以来神志清，精神可，睡眠一般，食

欲一般，大便如上所述，小便无异常，体重近 3 月下降 8 kg。入院后完善相关检验、检查，行电子结肠

示：1、结肠多发息肉 EMR + 钛夹置放术；2、溃疡性结肠炎。病理：(直肠、横结肠)肠粘膜组织伴浅表

糜烂，部分腺体扭曲扩张，可见隐窝脓肿，间质内较多中性粒细胞、淋巴细胞及浆细胞浸润，符合溃疡

性结肠炎改变。(结肠)炎性息肉。根据其症状、体征及辅助检查结果，考虑患者诊断为；溃疡性结肠炎(慢
性复发性型活动期重度广泛结肠炎)。予以美莎拉秦口服抑制肠道免疫炎症反应、抗感染、调节肠道菌群、

纠正电解质紊乱、营养支持治疗。治疗 1 周后好转出院。 
患者出院后间断服用“美莎拉秦颗粒、复方谷氨酰胺、益生菌”，未规律服药及随诊，2020 年 3 月

因大便次数增多至 7~8 次/天，伴粘液脓血便，再次于我科住院治疗。完善电子结肠镜检查示进镜 50 cm
至盲肠，肠道正常粘膜结构消失，呈白色疤痕，铅管状，有多处狭窄，自距肛门 20 cm 至肛门口弥漫分

布溃疡，覆脓苔，粘膜充血肿胀明显。诊断：溃疡性结肠炎(E3 Mayo3 分) (见图 1)。入院后予以加用地塞
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米松保留灌肠，患者症状逐渐缓解。治疗过程中患者出现尿频、尿不尽感，查尿培养及尿液分析考虑存

在泌尿系感染，给予左氧氟沙星抗感染治疗，后复查尿液分析及尿培养未见明显异常。患者大便情况好

转后出院。 
患者出院后规律用药，2023 年 3 月无明显诱因再次出现大便次数增多，大便 8~10 次/天，伴粘液脓

血便，伴间断腹痛，再次入院治疗。行电子结肠镜检查示进镜 50 cm 至盲肠，肠道正常粘膜结构消失，

呈白色疤痕，铅管状，有多处狭窄，散在充血；升结肠近端散在浅溃疡，覆白苔，粘膜充血肿胀明显；自

距肛门 0~20 cm 见弥漫溃疡，覆白苔，粘膜充血肿胀明显。诊断：溃疡性结肠炎(E3 Mayo3 分) (见图 2)；
组织病理：(升结肠、直肠)粘膜组织呈中度慢性活动性炎伴溃疡形成，部分区域可见隐窝萎缩、分支，局

灶见隐窝脓肿形成，间质内见多量淋巴细胞、浆细胞及中性粒细胞浸润，考虑溃疡性结肠炎可能。患者老

年女性，溃疡性结肠炎病史长，考虑应用传统药物治疗效果不佳，排除禁忌后，予以规律维得利珠单抗 
 

 
Figure 1. Electronic colonoscopy in March, 2020: the normal mucosal structure of the intestine disappeared, showing white 
scars, lead tubes, and multiple strictions. The whole colon was diffusely ulcerated, covered with white fur, and the mucosa was 
hyperemic and swollen 
图 1. 2020 年 3 月电子结肠镜：肠道正常粘膜结构消失，呈白色疤痕，铅管状，有多处狭窄；全结肠弥漫溃疡，覆白

苔，粘膜充血肿胀明显 
 

 
Figure 2. Electronic colonoscopy in March 2013: Intestinal inflammation was worse than before 
图 2. 2023 年 3 月电子结肠镜：肠道炎症较前加重 
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治疗，患者症状逐渐缓解。2023 年 6 月患者出现尿频、尿急、尿痛，伴泡沫尿，查尿液分析示：白细胞

1+↑，隐血 3+↑，尿蛋白 3+↑，白细胞计数 94.10/uL↑，红细胞计数 1934.40/uL↑；24 小时尿蛋白定量

1250 mg；肾功：血肌酐 70 μmol/L，肾小球滤过率 105 ml/min；泌尿系统超声：无明显异常。于肾内科就

诊，完善肾穿刺活检(见图 3)及相关检查，考虑患者合并有 IgA 肾病、泌尿系统感染。予以抗感染治疗，

金水宝、黄葵胶囊、缬沙坦、羟氯喹口服；为避免药物对肾功的影响，予以美莎拉秦减量；积极控制泌尿

系感染，予以暂时停用维得利珠单抗。治疗 3 月后，复查结果示泌尿系统感染缓解，尿液分析：白细胞

−，隐血 1+↑，尿蛋白+−，白细胞计数 0/uL，红细胞计数 24/uL↑；24 小时尿蛋白定量 360 mg；肾功：

血肌酐 65 μmol/L，肾小球滤过率 110 ml/min；予以重启维得利珠单抗治疗。目前患者大便 1~2 次/天，无

脓血，无明显尿频、尿急、尿痛，予以规律治疗及密切随访。 
 

 
Figure 3. Renal biopsy: immunofluorescence pathology showed mass or coarse granular IgA deposition in the mesangial area 
of the glomerulus. The pathological findings were mild diffuse proliferation of glomerular mesangial cells and mesangial 
matrix, focal segmental aggravation, focal tubular atrophy, and focal infiltration of lymphocytes and monocytes in the renal 
interstitium 
图 3. 肾穿刺活检：免疫荧光病理表现为肾小球系膜区呈团块状或粗颗粒状高强度 IgA 沉积；光镜下病理表现为肾小

球系膜细胞和系膜基质轻度弥漫性增生，局灶节段性加重，肾小管灶状萎缩，肾间质灶状淋巴细胞和单核细胞浸润 

3. 讨论 

炎症性肠病(Inflammatory bowel disease, IBD)是一组病因未明的慢性非特异性肠道炎症性疾病，其包

括克罗恩病(Crohn’s disease, CD)和溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)，该组疾病具体病因及发病机制目

前尚未得到完全阐明，可能与肠道黏膜系统异常的免疫反应有关，其临床表现为腹痛、腹泻、黏液性脓

血便等症状。除累及消化系统外，由 IBD 引起的其他系统病变称之为炎症性肠病肠外表现(extraintestinal 
manifestations, EIMs)。EIMs 发生率约为 6%~47% [4]-[7]，受累组织器官包括皮肤、骨骼、肌肉、关节及

眼睛等[8]。肾脏作为炎症性肠病的肠外累及器官之一，临床表现包括蛋白尿、尿路结石、血尿以及肾功

能异常等[9]。由于炎症性肠病合并肾损害的临床表现较为隐匿，易被忽视。 
IgA 肾病是指在肾小球系膜区异常沉积免疫球蛋白 A 而导致的肾小球疾病，是目前全世界最常见的

原发性肾小球疾病之一，好发于亚洲人群，是青少年发展为终末期肾病(end-stage renal disease, ESRD)的
主要原因，其最常见的临床表现为镜下血尿和蛋白尿[10]。IgAN 分为原发性和继发性，原发性占大多数，

但有时也与慢性肾外疾病共存，包括混合型冷球蛋白血症、脊柱关节病、肺含铁血黄素沉着症、慢性炎

症性胃肠道疾病等。在慢性炎症性胃肠道疾病中，研究表明，Whipple 病、乳糜泻和克罗恩病均与 IgAN
有关[11]。 

IBD 患者出现 IgA 肾病可能与以下因素有关：(1) 人类基因组学研究证实 IgA 肾病与 IBD 存在相关

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1551418


孙莉娟 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1551418 653 临床医学进展 
 

性。IgAN 的全基因组关联研究(genome-wide association study, GWAS)提示，发现了多个 IgAN 相关的易

感基因，分别与 IgAN 发病的四个环节均密切相关，包括机体免疫应答、黏膜免疫、补体活化异常和 IgA1
糖基化异常等。有多种基因与 IgAN 和 IBD 的局部病理以及肠道菌群多样性高度相关[12]。 

(2) 肠黏膜免疫反应异常 IgAN 的发生与特定病原体刺激、反复黏膜感染以及肠道微生物失调密切相

关。肠道免疫系统被认为是抗原识别和免疫细胞激活的重要部位，肠道黏膜是产生 Gd-IgA1 的重要位点

[13]。也有研究认为产生 Gd-IgA1 的浆细胞主要来自于肠道相关淋巴组织，由此形成“肠肾轴”理论。肠

道黏膜在吸附食物抗原、微生物成分、产物后，触发肠道上皮 Toll 样受体(TLRs)，其可识别内源性损伤

相关分子模式(damage-associated molecular patterns, DAMPs)以及外源性病原相关分子模式(pathogenasso-
ciated molecular patterns, PAMPs)，在肠道上皮细胞和基质细胞的支持下，活化的抗原呈递细胞(如中性粒

细胞和单核细胞/巨噬细胞树突状细胞)释放炎症因子，产生的细胞因子和趋化因子募集其他免疫细胞至

感染部位，IgAN 患者 PBMCs 中 TLR-4 含量与疾病活动呈正相关，表现为蛋白尿和严重镜下血尿。其中

白介素(IL-6 和 IL-10)、B 细胞活化因子(BAFF)、转化生长因子-B 和一种增殖引导配体(APRIL)的表达可

以触发 B 细胞、浆细胞等 IgA 分泌细胞；Gd-IgAl 合成是 IgAN 多重攻击发病机制的第一步[14] [15]。在

IgAN 患者的肾脏沉积物中的主要变异体是 plgA，sIgA 也可检出，提示为黏膜来源，但 IgAl 亚型多见。

目前研究认为淋巴细胞在黏膜水平上被致敏，然后迁移到骨髓分化成为产 IgAl 的浆细胞[16]。 
(3) 半乳糖缺陷型 IgA 产生过量半乳糖缺陷 IgA1 (Gd-IgA1)可能具有自身抗原特性，会被免疫系统的

特异性抗体所识别并结合，这种结合导致了 Gd-IgA1 免疫复合物的形成，免疫复合物在肾脏的系膜区沉

积，从而引发炎症反应，最终导致了肾小球的损伤[17]。也有研究指出肠道分泌的 Gd-IgA1 和克罗恩病、

IgAN 之间存在联系，并可能参与 IgAN 的发作或恶化[18]。 
(4) 肠道通透性增加当肠道的通透性增强，可以导致抗原性物质进入血液循环，进而促进免疫复合物

的形成、免疫沉积增加。IBD 和 IgAN 两种疾病的发病机制均可能与此相关[3]。有研究表明，治疗性肠

切除可使 IgAN 得到临床缓解，提示肠道来源的系统性 IgA 有可能是 IgAN 的致病因素[19]。但是目前肠

道来源的 IgA 与 IgAN 的关系还需要更加深入的研究以阐明。 
(5) 补体作用补体系统是免疫系统的重要组成部分，可以通过 3 种途径激活，分别为经典途径(CP)、

替代途径(AP)和凝集素通路(LP)，这些通路被激活后，可以使免疫系统裂解病原体或受损的自体细胞。有

研究表明补体系统不仅在 IgAN (特别是新月体型 IgAN)发病中起关键作用，在 IBD 肠组织切片中也可以

观察到膜攻击复合物的沉积增加[20]。既往研究表明，在 IgAN 患者体内，补体系统攻击肾脏是源于 AP
和 LP 激活[21]。有多项研究发现补体变化(血浆 MBL、MASP3、C3 等水平)与 IgAN 严重程度相关，肾

小球 C3 沉积与 IgAN 的进展密切相关，也是明确病情进展程度的重要指标[22]。研究表明，IBD 患者炎

症部位可过度沉积 C3、C3a 和 C5a 等补体，在 IBD 小鼠的模型中，C3 和 C5 活化抑制剂能抑制中性粒

细胞向鼠结肠黏膜层迁移和浸润，增加抗炎细胞(Treg 和 Th2)的数量。因此，补体介导的肠道免疫屏障损

伤被认为是 IBD 慢性炎症形成的重要原因[23]。 
炎症性肠病合并 IgA 肾病的治疗目前尚无统一方案，以控制原发病为主。IBD 的炎症活动可诱发及

加重肾脏疾病，同时 IBD 的病情控制可减轻肾脏疾病，延缓肾功能的衰竭[24]。本例患者在治疗溃疡性

结肠炎过程中，出现蛋白尿等，及时肾内科就诊，完善肾穿刺活检等相关检查，诊断为 IgA 肾病，予以

积极对症治疗，并对可能对肾功能产生影响的美莎拉秦减量，暂时停用维得利珠单抗，经治疗后患者的

IgA 肾病得到有效控制，目前正在密切随访过程中。 

4. 结论 

综上所述，我们临床医生在治疗 IBD 过程中需要注意到 IgA 肾病可能是其潜在的肠外表现。IBD 患
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者建议定期行尿常规及肾功能监测。这两种疾病的临床过程以及发病机制具有相关性，所以对发病机制

的阐明将有助于探索新的治疗方法，从而延缓 IBD 和慢性肾脏病的进程。 

声  明 

该病例报道已获得病人的知情同意。 
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