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［摘要］ 目的：观察大黄泄浊方对慢性肾脏病（CKD）1~2 期免疫球蛋白 A（IgA）肾病合并高尿酸血症（HUA）患者的临床

症状、血尿酸及肾小管功能的影响。方法：将中医辨证为脾肾两虚浊瘀互结证的 60 例 CKD1~2 期 IgA 肾病合并 HUA 患者随机

分为观察组和对照组各 30 例。对照组予基础治疗，氯沙坦钾片 50~100 mg/次，1 次/d 及碳酸氢钠片 0.5 g/次，3 次/d 口服，配合

低盐低脂饮食、低嘌呤饮食；观察组在基础治疗基础上予以大黄泄浊方，每日 1 剂，分早晚 2 次温水冲服，2 组患者均治疗 2 个

月。分别于治疗前及治疗后 2 个月记录观察组和对照组患者的中医证候总积分、血压和 24 h 尿蛋白定量（UTP）、尿素氮

（BUN）、血肌酐（SCr）［按慢性肾病流行病学合作研究（CKD-EPI）公式计算肾小球滤过率（eGFR）］、血尿酸（SUA）、肾小管功能

指标［尿 α1-微球蛋白（α1-MG）、尿 β2-微球蛋白（β2-MG）、尿液中的肾损伤分子 -1（KIM-1）、中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋

白（NGAL）］，并于治疗 2 个月评定 2 组患者的临床疗效。结果：治疗 2 个月后，观察组总有效率为 81.48%（22/27），对照组的总

有效率为 50.00%（14/28），观察组明显高于对照组，差异具有统计学意义（χ2 =6.661，P<0.05）。与本组治疗前比较，观察组和对

照组患者的中医证候总积分、UTP、SUA 均明显降低（P<0.05）；与对照组治疗后比较，观察组降低更明显（P<0.05）。与本组治

疗前比较，观察组和对照组患者的血压均明显降低（P<0.05）；与对照组治疗后比较，治疗后 2 组患者血压差异无统计学意义。

与本组治疗前比较，2 组患者尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1 和 NGAL 水平均明显降低（P<0.05）；与对照组治疗后比较，观察组患者

降低更明显（P<0.05）。2 组患者 BUN、SCr、eGFR 水平治疗前后组内和组间比较差异均无统计学意义。2 组患者治疗前后血常

规、肝功能、电解质均无明显异常，未出现过敏等不良反应。结论：大黄泄浊方可有效改善脾肾两虚浊瘀互结证 IgA 肾病合并

HUA（CKD1~2 期）患者的临床症状，降低血尿酸水平，缓解肾小管损伤，进而保护肾脏，疗效优于基础治疗。
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symptoms， blood uric acid， and renal tubular function of patients with immunoglobulin A （IgA） nephropathy in 

stages 1-2 of chronic kidney disease （CKD） complicated with hyperuricemia （HUA）. Method：： Sixty patients 

with IgA nephropathy in stages 1-2 of CKD complicated with HUA of spleen and kidney deficiency and 

combined turbidity and blood stasis syndromes were randomly divided into an observation group and a control 

group， with 30 cases in each group. The patients in the control group received basic treatment， i. e.， losartan 

potassium tablets 50-100 mg/time， once per day， and sodium bicarbonate tablets 0.5 g/time， three times per day 

by oral administration， combined with low-salt， low-fat， and low-purine diet. The patients in the observation 

group received Dahuang Xiezhuo prescription on the basis of basic treatment， one dose per day， twice a day in 

the morning and evening with warm water. Both groups were treated for two months. The total scores of 

traditional Chinese medicine（TCM）syndrome， blood pressure， 24 h urinary protein （24 h UTP）， blood urea 

nitrogen （BUN）， serum creatinine （SCr） ［glomerular filtration rate （eGFR） was calculated by CKD-

epidemiology collaboration （CKD-EPI） formula］， serum uric acid （SUA）， and renal tubular function indexes 

［urinary α1-microglobulin （α1-MG）， urinary β2-microglobulin （β2-MG）， urinary kidney injury molecule-1 

（KIM-1）， and neutrophil gelatinase-associated lipocalin （NGAL）］ of the two groups before treatment and two 

months after treatment were recorded. The clinical efficacy of the two groups was evaluated two months after 

treatment. Result：： After 2 months of treatment，the total effective rate in the observation group was 81.48%（22/

27），higher than 50.00%（14/28） in the control group（χ2 =6.661，P<0.05）. The total scores of TCM syndrome， 

24 h UTP， and SUA in the observation group and the observation group were lower than those before treatment 

（P<0.05）， and compared with the control group after treatment， the observation group decreased more 

significantly （P<0.05）. After treatment， the blood pressure in the observation group and the observation group 

was lower than that before treatment （P<0.05）， and there was no significant difference in blood pressure 

between the two groups after treatment. After treatment， the levels of urinary α1-MG， β2-MG， KIM-1， and 

NGAL in the two groups were lower than those before treatment （P<0.05）， and the observation group was lower 

than the control group after treatment （P<0.05）. There were no significant inter-group and intra-group 

differences in BUN， SCr， and eGFR levels before and after treatment. There were no obvious abnormalities in 

blood routine， liver function， and electrolytes before and after treatment in the two groups， and no adverse 

reactions such as allergies occurred. Conclusion：： Dahuang Xiezhuo prescription can effectively improve the 

clinical symptoms of IgA nephropathy with HUA （CKD1-2） patients with spleen and kidney deficiency and 

combined turbidity and blood stasis syndromes， reduce blood uric acid level， alleviate renal tubular injury， and 

protect the kidney. The curative effect is better than that of basic treatment.

［［Keywords］］ immunoglobulin A （IgA） nephropathy； hyperuricemia； spleen and kidney deficiency； 

combined turbidity and blood stasis； Dahuang Xiezhuo prescription； renal tubular function

IgA 肾病是全球范围内最常见的原发性肾小球

疾病，在我国 IgA 肾病占原发性肾小球疾病的 26%~

34%，其中 15%~20% 的 IgA 肾病患者约 10 年后发展

为终末期肾脏疾病（ESRD）［1］。近年来，随着饮食结

构的变化，高尿酸血症（HUA）的发病率越来越高。

在肾功能正常的 IgA 肾病患者中，HUA 的患病率达

22.9%，显著高于正常人群［2］。HUA 在慢性肾脏病

（CKD）进程中的作用日益受到重视［3］，合并 HUA 的

IgA 肾 病 肾 功 能 进 展 风 险 约 为 血 尿 酸 正 常 的

2.4 倍［4］。研究发现，HUA 更多的是损害肾小管间

质［5］，而肾小管间质损伤是影响 IgA 肾病预后的重

要危险因素［6］。因此，关注 IgA 肾病患者血尿酸的

变化，早期对 IgA 肾病肾小管损伤进行干预，对改善

IgA 肾病预后有重要的临床意义。

目前西医治疗 IgA 肾病合并 HUA，以单独治疗

IgA 肾病和 HUA 为主，缺乏对二者的综合治疗，降

尿酸药物的不良反应也使治疗受到一定限制。寻

求安全有效的治疗方法，是临床工作中的难题。大

黄泄浊方是檀金川教授团队创立的经验用方，用于

治疗 CKD 疗效显著［7］。本研究通过探讨大黄泄浊

方对 CKD 1~2 期 IgA 肾病合并 HUA 患者的影响，阐

释其发挥肾保护作用的可能机制。
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1 资料与方法

1.1　临床资料     招募 2021 年 4 月至 2022 年 3 月在

河北省中医院肾内科门诊及住院部的 CKD 1~2 期

IgA 肾病合并 HUA 患者，样本量估算公式为 n=［π1

（100%-π1）+π2（100%-π2）］×f（α，β）/（π2-π1）2。样

本Ⅰ类错误概率 α=0.05，Ⅱ类错误概率 β=0.10，经

查相关文献［8-9］，观察组有效率 π1=87.5%，对照组有

效率 π2=50.0%，通过查找表格 f（α，β）=10.5，估算所

需样本量 n≈27，按照脱落率 10% 进行计算，最终纳

入 60 例患者。从中取符合入组标准的男性患者 35

例、女性患者 25 例（共计 60 例），按照就诊的先后顺

序，依据随机数字表法将受试者分为 2 组，其中观察

组 30 例、对照组 30 例。治疗前观察组和对照组患

者的年龄、性别、病程、24 h 尿蛋白定量（UTP）、血尿

酸（SUA）、估算肾小球滤过率（eGFR）、病理、血压差

异无统计学意义。本研究经河北省中医院伦理委

员会审批通过，伦理批号为 HBZY2021-KY-013-01。

1.2　诊断标准     

1.2.1　西医诊断标准     IgA 肾病的诊断参照第 4 版

《肾脏病学》［1］，HUA 的诊断参照《中国慢性肾脏病

合并 HUA 诊治专家共识》［2］，肾脏病理诊断参照第

4 版《肾活检病理学》，CKD 分期诊断参照 KDIGO

指 南［11］，以 按 慢 性 肾 病 流 行 病 学 合 作 研 究

（CKD-EPI）公式计算 eGFR。①肾活检符合 IgA 肾

病，Lee 氏分级Ⅱ~Ⅳ级，并参照 IgA 肾病牛津病理

分 型 进 行 描 述［12］；② SUA>357 μmol·L-1（ 女 ），

SUA>420 μmol·L-1（男）；③0.5 g·d-1<UTP<3.0 g·d-1；
④eGFR 均>60 mL·min-1·1.73 m-2。

1.2.2　中医诊断标准     参考《中药新药临床研究指

导原则》［13］中“中药新药治疗慢性肾炎的临床研究

指导原则”脾肾气虚、湿浊、血瘀的辨证。主证为腰

酸痛，痛有定处；疲乏；水肿；纳少或脘胀；恶心呕

吐；口中黏腻。次证为大便溏；夜尿多；身重困倦；
肌肤甲错。舌脉为舌暗淡有齿痕，苔腻，脉沉细。

凡符合上述主证及 2 项次证，并兼具上述舌脉特点，

即可诊断为脾肾两虚浊瘀互结证。

1.3　病例纳入标准     ①符合上述诊断标准者；②年

龄 18~69 岁者；③近 90 d 内未应用糖皮质激素、免疫

抑制剂治疗者；④近 30 d 内未应用别嘌醇、非布司

他、苯溴马隆治疗者；⑤知情同意并签署知情同意

书者。

1.4　病例排除标准     ①孕、哺乳者；②既往发生

痛风者；③伴有严重感染者；④肝功能损害者；⑤继

发性 IgA 肾病者；⑥合并糖尿病、恶性肿瘤等。

1.5　病例剔除和脱落标准     研究过程中出现以下

情况之一者，予以剔除：①依从性差；②未经授权服

用其他药物可能影响试验结果者；③出现过敏反

应、肝损伤等不良反应者；④短时间内肾功能进行

性恶化（2~4 周内血清肌酐升高>30%）；⑤出现难以

纠正的高钾血症；⑥痛风发作；⑦出现其他严重不

良反应或并发症不能继续进行试验者。

1.6　治疗方法     

1.6.1　对照组     对照组患者给予基础治疗。低盐

低脂饮食、低嘌呤饮食；氯沙坦钾片（杭州默沙东制

药有限公司，国药准字 J20180054，50 mg/片），伴有

高血压者 100 mg/次，1 次/d（合并难以纠正的高血压

者在氯沙坦钾基础上，加用钙离子拮抗剂），血压正

常 者 50 mg/次 ，1 次/d，口 服 ，使 血 压 维 持 在 <

130/80 mmHg（1 mmHg≈0.133 kPa）；碳酸氢钠片（天

津力生制药股份有限公司，国药准字 H12020220，

0.5 g/片），0.5g/次，3 次/d，口服，使尿液 pH 维持在

6.2~6.9；血脂高者，予辛伐他汀片（石药集团欧意药

业 有 限 公 司 ，国 药 准 字 H20093007，20 mg/片），
20 mg/次，1 次/d，口服。

1.6.2　观察组     观察组患者在上述治疗基础上每

日加服大黄泄浊方（药物组成为大黄 9 g、黄芪 30 g、

土茯苓 15 g、积雪草 15 g、水牛角丝 12 g、当归 15 g、

丹参 15 g、龟甲 12 g、地龙 12 g，药物批号分别为大

黄 21012211、黄芪 21020811、土茯苓 21021983、积雪

草 20092071、水牛角丝 20041751、当归 21012231、丹

参 20111211、龟甲 20102982、地龙 21012322）。每日

1 剂，温水冲服（分为早晚 2 次），由河北省中医院中

药房提供神威配方颗粒。2 组均治疗 2 个月。

1.7　观察指标     

1.7.1　中医证候积分     参照《中药新药临床研究指

导原则》［13］制订，主证和次证采用分级计分法，主证

见腰酸痛，痛有定处；疲乏；水肿；纳少或脘胀；恶心

呕吐；口中黏腻。分别计分为无（0 分）、轻度（2 分）、
中度（4 分）、重度（6 分）。次证见大便溏；夜尿多；身
重困倦；肌肤甲错。分别计分为无（0 分）、轻度

（1 分）、中度（2 分）、重度（3 分）。分别观察记录治疗

前后的积分。

1.7.2　临床指标     分别于治疗前及治疗后，采用电

子血压计测量收缩压、舒张压。

1.7.3　实验室指标     分别于治疗前及治疗后，采用

焦酚红法测定 UTP、尿素酶 -谷氨酸脱氢酶法测定

尿素氮（BUN）、尿酸酶法测定血尿酸（UA），采用胶

乳免疫比浊法测定尿 α1-微球蛋白（α1-MG）、尿 β2-微
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球蛋白（β2-MG），试剂盒购自北京九强生物技术股

份 有 限 公 司 ，批 号 分 别 为 20-1203、20-0510、20-

0810、20-0224、20-0705，采用肌氨酸氧化酶法测定

血肌酐（SCr），试剂盒购自河北博世林科技有限公

司，批号 2494，以 CKD-EPI 公式计算 eGFR，采用酶

联免疫吸附测定法（ELISA）测定尿肾损伤分子 -1

（KIM-1）和中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白

（NGAL），试剂盒购自上海 Arigo 公司，批号分别为

91619、91619。

1.8　疗效判定标准     疗效判定标准为：显效，患者

接受治疗后 UTP<0.5g·d-1 或较治疗前减少程度 >

50%，且 SUA 较治疗前下降并恢复至正常水平。有

效，患者接受治疗后 UTP 较前减少，但减少程度≤
50%，且 SUA 较治疗前下降。无效，患者接受治疗

后 UTP、SUA 均无变化或增高。总有效率=（显效+

有效）/总例数×100%。

1.9　不良反应观察     分别于治疗前及治疗后每月

定期监测血常规、肝功能、电解质，并对治疗中出现

的过敏反应等其他不良反应进行记录。

1.10　统计学方法     本研究数据选用 SPSS 26.0 软

件进行数据统计分析，计量资料以 x̄ ± s 表示，若

满足正态及方差齐性，组间比较采用独立样本 t 检

验，组内比较采用配对 t 检验；若正态性不满足及

等级资料则采用秩和检验；计数资料则以频数

（%）来表示，采用 χ2 检验，P<0.05 表示差异具有统

计学意义。

2 结果

2.1　 2 组患者一般资料比较     本研究收集病例

60 例，5 例脱落，脱落占 8.33%。观察组 2 例不遵医

嘱，1 例失访，剩余 27 例；对照组病情不缓解退出试

验 1 例，1 例失访，剩余 28 例。最终纳入 55 例病例，

观察组 27 例、对照组 28 例。2 组患者性别、病程、年

龄、CKD 分期、病理、血压比较差异无统计学意义。

见表 1-表 3。

2.2　2 组患者临床疗效比较     治疗后，观察组总有

效 率 为 81.48%（22/27），对 照 组 的 总 有 效 率 为

50.00%（14/28），观察组明显高于对照组，差异具有

统计学意义（χ2 =6.661，P<0.05）。见表 4。

2.3　2 组患者中医证候积分比较     治疗前，2 组中

医证候积分差异无统计学意义。治疗后，与本组

治疗前比较，2 组患者中医证候积分均明显降低（P<

表 1　2 组患者病程、年龄、血压比较

Table 1　Comparison of course，age and blood pressure between two groups of patients

分组

观察组

对照组

例数

27

28

病程/月

最短

5

4

最长

61

50

平均（x̄± s）

26.15±15.94

24.68±14.06

年龄/岁

最大

64

61

最小

22

21

平均（x̄± s）

36.89±9.88

37.75±10.06

性别/例

女

10

12

男

17

16

血压（x̄± s）/mmHg

收缩压

135.37±16.87

132.14±15.56

舒张压

85.78±8.39

84.93±7.56

注：1 mmHg≈0.133 kPa

表 3　2 组患者牛津分型比较

Table 3　Comparison of Oxford classification between two groups of patients 例（%）

组别

观察组

对照组

例数

27

28

系膜细胞增生（M）
M0

9（33.33）
6（21.43）

M1

18（66.67）
22（78.57）

毛细血管内增生（E）
E0

19（70.37）
17（60.71）

E1

8（29.63）
11（39.29）

肾小球硬化（S）
S0

12（44.44）
11（39.29）

S1

15（55.56）
17（60.71）

肾小管萎缩/间质纤维化（T）
T0

13（48.15）
12（42.86）

T1

10（37.04）
9（32.14）

T2

4（14.81）
7（25.00）

新月体程度（C）
C0

18（66.67）
17（60.71）

C1

9（33.33）
10（35.71）

C2

0（0.00）
1（0.36）

表 2　2 组患者 CKD 分期、Lee 氏分级比较

Table 2　Comparison of CKD stage and Lee's classification between two groups of patients 例（%）

组别

观察组

对照组

例数

27

28

CKD 分期

CKD1 期

12（44.44）
11（39.29）

CKD2 期

15（55.56）
17（60.71）

Lee氏分级

Ⅱ级

4（14.81）
6（21.43）

Ⅲ级

16（59.26）
15（53.57）

Ⅳ级

7（25.93）
7（25.00）

表 4　2 组患者治疗后临床疗效比较

Table 4　Comparison of clinical efficacy between  two groups after 

treatment 例（%）
组别

观察组

对照组

例数

27

28

显效

6（22.22）
2（7.14）

有效

16（59.26）
12（42.86）

无效

5（18.52）
14（50.00）

总有效率

81.481）

50.00

注：与对照组治疗后比较 1）P<0.05
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0.05）；且与对照组治疗后比较，观察组患者中医证

候积分明显降低（P<0.05）。见表 5。

2.4　2 组患者血压比较     2 组患者治疗前收缩压、

舒张压差异无统计学意义。治疗后，与本组治疗前

比较，2 组患者收缩压、舒张压均较前明显下降（P<

0.05）；与对照组治疗后比较，观察组与对照组差异

无统计学意义。见表 6。

2.5　 2 组患者 UTP、SUA、BUN、SCr、eGFR 水平比

较      2 组患者治疗前 UTP、SUA、BUN、SCr、eGFR

差异无统计学意义。治疗后，与本组治疗前比较，2

组患者 UTP、SUA 水平均明显下降（P<0.05）；BUN、

SCr、eGFR 差异无统计学意义。与对照组治疗后比

较，观察组 UTP、SUA 水平均明显下降（P<0.05）；
BUN、SCr、eGFR 差异无统计学意义。见表 7。

2.6　2 组患者尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1 及 NGAL 水

平比较     治疗前，2 组患者尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1

及 NGAL 含量差异无统计学意义。治疗后，与本组

治疗前比较，2 组患者尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1 及

NGAL 含量均明显降低（P<0.05）；且与对照组治疗

后 比 较 ，观 察 组 患 者 尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1 及

NGAL 含量均明显降低，差异具有统计学意义（P<

0.05）。见表 8。

2.7　安全性评价     2 组患者治疗前后血常规、肝功

能、电解质均无明显异常，未出现过敏等不良反应，

表明大黄泄浊方治疗 IgA 肾病合并 HUA 有较好的

安全性。

3 讨论

IgA 肾病病理特征是以 IgA 和补体 C3 为主沉积

于肾小球系膜区，临床表现多样，预后难以预测，其

发病机制尚未完全阐明。当前公认的 IgA 肾病进展

的危险因素包括蛋白尿、肾功能受损、高血压、肾间

质纤维化、肾小球硬化、新月体形成［14-15］。近年来研

究显示，HUA 是影响 IgA 肾病预后的独立危险因

素［16］，IgA 肾病患者在合并 HUA 时，SUA 每升高

10 mg·L-1，5 年内出现肾功能不全的危险就会增加

1.35 倍［17］。高尿酸可引起血管内皮功能障碍、肾素-

血管紧张素 -醛固酮系统（RASS）激活、氧化应激等

病理改变，最终导致肾小管萎缩、肾间质纤维化及

表 5　2 组患者治疗前后中医证候积分比较（x̄± s）

Table 5　 Comparison of traditional Chinese medicine syndrome 

scores between two groups of patients before and after treatment

（x̄± s）  分

组别

观察组

对照组

例数

27

28

治疗前

31.30±8.47

32.50±7.54

治疗后

10.19±4.951，2）

15.68±5.871）

注：与本组治疗前比较 1）P<0.05；与对照组治疗后比较 2）P<0.05

（表 6-表 8 同）

表 6　2 组患者治疗前后血压比较（x̄± s）

Table 6　 Comparison of blood pressure between two groups of 

patients before and after treatment （x̄± s） mmHg

组别

观察组

对照组

例数

27

28

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

收缩压

135.37±16.87

119.56±9.981）

132.14±15.56

121.36±8.761）

舒张压

85.78±8.39

73.15±5.151）

84.93±7.56

72.57±5.411）

表 7　2 组患者治疗前后 UTP、SUA、BUN、SCr、eGFR 水平比较（x̄± s）

Table 7　Comparison of levels of UTP，SUA，BUN，SCr，eGFR between two groups of patients before and after treatment （x̄± s）

组别

观察组

对照组

例数

27

28

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

UTP/g·d-1

1.53±0.59

0.94±0.371，2）

1.66±0.64

1.30±0.381）

SUA/μmol·L-1

495.36±70.50

389.10±40.481，2）

486.54±66.18

426.61±45.841）

BUN/mmol·L-1

6.27±0.96

5.83±0.88

6.16±0.94

6.03±0.81

SCr/mol·L-1

89.13±20.42

86.10±18.38

87.54±17.61

85.31±16.98

eGFR/mL·min-1·1.73 m-2

89.16±19.83

92.33±18.02

88.76±18.29

91.52±17.79

表 8　2 组患者治疗前后尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1、NGAL 水平比较（x̄± s）

Table 8　Comparison of levels of α1-MG，β2-MG，KIM-1，NGAL between two groups of patients before and after treatment （x̄± s）

组别

观察组

对照组

例数

27

28

时间

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

α1-MG/mg·L-1

44.04±16.44

23.77±9.351，2）

43.63±14.12

29.42±9.041）

β2-MG/mg·L-1

1.67±0.80

0.96±0.321，2）

1.73±0.68

1.28±0.411）

KIM-1/μg·L-1

4.03±1.39

1.71±0.621，2）

3.79±1.51

2.16±0.851）

NGAL/μg·L-1

41.97±15.93

18.69±7.391，2）

45.47±17.35

27.73±9.821）
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肾小球硬化［18］。有研究显示，在 IgA 肾病患者中，

HUA 与肾小管间质病变密切相关，而与肾小球硬化

关系相对小［19-20］。体外研究显示，尿酸可刺激肾小

管上皮细胞凋亡和间充质转分化，诱导肾脏成纤维

细胞活化，从而促进肾纤维化进展［21-22］。肾小管间

质损伤是 CKD 进展为终末期肾病的重要原因和最

后共同通路［23-24］。

目前研究证实，肾小管间质损伤程度能够由多

个生物学标志物反应，目前得到公认的标志物有尿

β2-MG、α1-MG 等。 β2-MG 和 α1-MG 都是小分子球

蛋白，可自由经肾小球滤过并被肾小管重吸收代

谢，尿中含量甚微。研究发现，随着肾小管间质损

伤加重，尿 β2-MG 水平均显著上升，且与肾小管间

质病变程度呈正相关性［25］。与 β2-MG 相比，α1-MG

在尿中稳定性更高，且尿中排出量高于 β2-MG，可减

少测定误差，是反映肾小管功能理想的指标［26］。近

年来备受关注的肾小管间质损伤生物学标志物有

KIM-1 和 NGAL。KIM-1 是在肾小管上皮细胞表达

的受体膜蛋白，在正常的肾脏组织中是不表达的，

然而，当肾小管上皮细胞受到损伤时，在早期 KIM-1

即显著性表达［27］。在 IgA 肾病患者中，尿 KIM-1 水

平与 eGFR 年度下降程度呈正相关［28］，国外研究发

现，尿 KIM-1 是 IgA 肾病发展为终末期肾病的独立

预测因子［29］。NGAL 属于脂质运载蛋白超家族的

蛋白质，由肾小管近曲小管分泌，同样，当肾小管受

损时，NGAL 会在数小时内表达上调［30-31］。与尿

KIM-1 相比，尿 NGAL 评估早期肾小管间质损伤更

有优势［32］。在 CKD 中 NGAL 可以作为疾病及其严

重程度的标志物［33］。DING 等［34］报道，尿 NGAL 水

平和肾小管损伤程度呈正相关。

中医学里，IgA 肾病属“肾风”“血尿”“尿浊”范

畴，其病机特点“本虚标实、虚实夹杂”已基本得到

公认，其中本虚以“气虚、阴虚、阳虚”为主，标实以

“风热、痰湿、湿热、血瘀”为主。HUA 属于“血浊”范

畴，其病机一是饮食不节，过食肥甘；二是外受寒湿

侵袭。本课题组传承全国名中医赵玉庸教授“肾络

瘀阻”理论，并进一步总结完善，认为 IgA 肾病合并

HUA 的核心病机为脾肾两虚、浊瘀互结，因脾虚水

湿失运，肾虚气化不利，水湿日久化浊，久病迁延，

湿浊致瘀，浊瘀互结，而形成的本虚标实之证，表现

为肢体浮肿、尿中泡沫、食少腹胀、腰痛乏力、肌肤

甲错、舌暗红苔腻等症，治疗当以补肾健脾、化瘀泄

浊为主要治则。大黄泄浊方重用黄芪大补脾胃之

元气，并滋养先天之精，达健脾补肾之效，为君药；

龟甲滋阴益肾，大黄活血泄浊，土茯苓、积雪草清热

祛湿，共为臣药；佐以丹参活血化瘀、当归养血活

血，有化瘀而不伤血之妙；水牛角丝清热凉血；地龙

善行走窜，重用虫类药通肾络以清除久积之邪。诸

药合用，标本兼治，适用于 IgA 肾病合并 HUA 辨证

属“脾肾两虚浊瘀互结”者。

本研究结果表明，对 IgA 肾病合并 HUA 患者，

大黄泄浊方可降低 SUA 水平，减少尿蛋白，改善临

床 证 候 ，可 显 著 降 低 尿 α1-MG、β2-MG、KIM-1 和

NGAL 水平，保护肾小管功能，具有一定的推广价

值。但是本试验受试者例数少、疗程较短，对 IgA 肾

病患者肾功能是否存在远期的保护作用不能明确。

将来预计开展多中心、随访时间长的研究以探究其

远期疗效，以更好地应用于临床。
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