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原发性肾小球疾病患者肠道菌群与炎症因子的
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【摘要】　目的　探析原发性肾小球疾病患者肠道菌群水平、炎症因子水平及肠道菌群与炎症因子的相关性。　方法　

选取２０２１２０２３年，本院接诊的６２例原发性肾小球疾病患者为本次研究对象，同时选取同期６０例体检健康者为健康对

照组。通过电子病历系统收集本次研究对象所有临床资料，对比不同病理类型患者的临床特点。采集参与本次研究所

有研究对象的粪便样本，采用光冈法进行细菌培养，计算每克粪便中乳酸杆菌、双歧杆菌、大肠埃希菌、拟杆菌、肠球菌菌

落数。采集所有研究对象的静脉血，离心处理后，采用酶联免疫吸附法检测血清中肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ

ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、白细胞介素１７（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７）水平。采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性

检验分析法分析肠道菌群与炎症因子的相关性。　结果　６２例原发性肾小球疾病患者中，４５．１６％为膜性肾病，

２５．８１％为ＩｇＡ肾病，１１．２９％为微小病变性肾病，９．６８％为系膜增生性肾小球肾炎，３．２３％为局灶性节段性肾小球硬化，

系膜毛细血管性肾小球肾炎、新月体性肾小球肾炎、毛细血管内增生性肾小球肾炎各占比１．６１％。４８．３９％表现为肾病

综合征，３２．２６％表现为肾炎综合征，１４．５２％表现为肾功能不全，４．８４％表现为隐匿性肾炎。膜性肾病患者与ＩｇＡ肾病

两组患者的年龄、性别、尿酸水平差异无统计学意义（犘＞０．０５），白蛋白水平、肌酐水平差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

疾病组患者乳酸杆菌丰度为（５．８９±０．８７）ＬｏｇＮ／ｇ，双歧杆菌丰度为（６．４５±０．９８）ＬｏｇＮ／ｇ，大肠埃希菌丰度为（９．５９±

１．２０）ＬｏｇＮ／ｇ，拟杆菌丰度为（６．８９±０．９５）ＬｏｇＮ／ｇ，肠球菌丰度为（８．７１±１．２９）ＬｏｇＮ／ｇ，健康对照组乳酸杆菌丰度为

（７．４３±０．９９）ＬｏｇＮ／ｇ，双歧杆菌丰度为（９．６２±１．３７）ＬｏｇＮ／ｇ，大肠埃希菌丰度为（６．６１±０．９９）ＬｏｇＮ／ｇ，拟杆菌丰度为

（８．７２±０．７９）ＬｏｇＮ／ｇ，肠球菌丰度为（７．１８±０．９５）ＬｏｇＮ／ｇ。两组患者乳酸杆菌、双歧杆菌、大肠埃希菌、拟杆菌、肠球菌

丰度差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。疾病组患者血清ＴＮＦα为（２０．８７±５．０５）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６为（９３．４８±１０．４４）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ

１７为（６２．６８±７．０７）ｎｇ／Ｌ。健康对照组血清ＴＮＦα为（８．５２±２．６４）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６为（８．１３±３．２６）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ１７为（２１．１２±

４．１０）ｎｇ／Ｌ。与健康对照组相比，疾病组患者血清ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７均显著升高（犘＜０．０５）。乳酸杆菌丰度与ＴＮＦα、

ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈负相关（犘＜０．０５），双歧杆菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈负相关（犘＜０．０５），大肠埃希菌丰

度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈正相关（犘＜０．０５），拟杆菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈负相关（犘＜０．０５），肠

球菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈正相关（犘＜０．０５）。　结论　原发性肾小球疾病患者主要为膜性肾病，肠道菌

群与炎症因子水平较健康人群均发生变化，乳酸杆菌、双歧杆菌、拟杆菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈负相关，大肠埃希

菌、肠球菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈正相关。
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ａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犈狀狋犲狉狅犮狅犮犮狌狊ｗａｓ（７．１８±０．９５）ＬｏｇＮ／ｇｉｎｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｒｅｗａｓａｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犔犪犮狋狅犫犪犮犻犾犾狌狊，犅犻犳犻犱狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿，犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻，犅犪犮狋犲狉狅犻犱犲狋犲狊，ａｎｄ犈狀狋犲狉狅犮狅犮犮狌狊ｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ（犘＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＴＮＦαｗａｓ（２０．８７±５．０５）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６ｗａｓ（９３．４８±１０．４４）ｎｇ／

Ｌ，ａｎｄＩＬ１７ｗａｓ（６２．６８±７．０７）ｎｇ／Ｌｉｎｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｇｒｏｕｐｓｅｒｕｍ．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＴＮＦαｗａｓ（８．５２±２．６４）

ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６ｗａｓ（８．１３±３．２６）ｎｇ／Ｌ，ａｎｄＩＬ１７ｗａｓ（２１．１２±４．１０）ｎｇ／Ｌｉｎｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓｅｒｕｍ．Ｃｏｍｐａｒｅｄ

ｗｉｔｈｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｓｅｒｕｍ ＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７ｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ

ｅｌｅｖａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（犘＜０．０５）．Ａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犔犪犮狋狅犫犪犮犻犾犾狌狊ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＴＮＦα，

ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７ｗｅｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ（犘＜０．０５），ａｎｄｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犅犻犳犻犱狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿 ｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｌｅｖｅｌｓｏｆＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７ｗｅｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ （犘＜０．０５），ａｎｄｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻ｗａｓ

ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７（犘＜０．０５），ａｎｄｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犅犪犮狋犲狉狅犻犱犲狊ｗａｓ

ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７（犘＜０．０５），ａｎｄｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犈狀狋犲狉狅犮狅犮犮狌狊ｗａｓ

ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＴＮＦα，ｏｆＩＬ６ａｎｄＩＬ１７（犘＜０．０５）．　犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｉｍａｒｙ

ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｗｅｒｅｍａｉｎｌｙｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ｗｉｔｈｃｈａｎｇｅｓｉｎｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｌｅｖｅｌｓ

ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｈｅａｌｔｈｙｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ．Ａｂｕｎｄａｎｃｅｓｏｆ犔犪犮狋狅犫犪犮犻犾犾犻，犅犻犳犻犱狅犫犪犮狋犲狉犻犪，ａｎｄ 犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊 ｗｅｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ

ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７，ｗｈｉｌｅｔｈｅａｂｕｎｄａｎｃｅｏｆ犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻ａｎｄ犈狀狋犲狉狅犮狅犮犮狌狊ｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ

ｗｉｔｈＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＩＬ１７．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　Ｐｒｉｍａｒｙｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ；Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ；Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓ

　　肾病疾病是临床常见慢性疾病之一，相关研究显

示，全球慢性肾脏疾病患者已高达８．５亿，每年有近百

万人因为多种原因发展为终末期肾功能衰竭，对患者

生活质量及生命安全造成严重威胁［１］。肾脏疾病的发

病率受到社会环境、卫生条件、经济水平、遗传基因等

多种因素影响，原发性肾小球疾病是导致终末期肾病

的重要原因［２３］。原发性肾小球疾病是由非系统性疾

病引发的肾小球病理改变，局限于肾小球或者主要是

肾小球损害的一种肾脏疾病，临床上常见的病理改变

类型主要有微小病变性肾病、ＩｇＡ 肾病、膜性肾病

等［４］。研究发现，原发性肾小球疾病患者肠道菌群组

成结构发生改变，相较于健康人群的肠道菌群多样性

降低，菌群的丰度发生显著变化［５］。Ｋａｌａｖｒｉｚｉｏｔｉ等
［６］

发现，膜性肾病患者尿液中肿瘤坏死因子α、ＩＬ６、ＩＬ

１７、单核细胞趋化蛋白１水平显著升高。本研究通过

分析本院接诊的６２例原发性肾小球疾病患者的临床

资料，探讨原发性肾小球疾病患者肠道菌群水平、炎症

因子水平及肠道菌群与炎症因子的相关性，结果现报

告如下。

材料与方法

１　研究对象

选取２０２１２０２３年本院接诊的６２例原发性肾小

球疾病患者为本次研究对象。男性３９例，女性２３例。

年龄２０～７５（５５．７８±９．６２）岁。纳入标准：①临床资

料完整；②年龄≥１８岁；③综合临床表现与肾穿刺活

检病理诊断为原发性肾小球疾病，临床表现主要为肌

酐＞１５０μｍｏｌ／Ｌ、尿蛋白＞３００ｍｇ／２４ｈ、局部或全身

水肿等［７］。排除标准：①继发性肾脏疾病；②合并免疫

系统缺陷者；③精神异常，无法配合研究者；④３０ｄ内

使用抗菌药物治疗者；⑤合并血液系统疾病者；⑥合并

重要脏器严重功能障碍者；⑦需要进行肾脏替代治疗

者；⑧妊娠期或哺乳期女性；⑨合并恶性肿瘤者；⑩接

种激素及免疫抑制剂药物治疗时间超过３个月以上
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者。同时选取同期６０例体检健康者为健康对照组。

本次研究已通过本院伦理协会审核批准，符合《赫

尔辛基宣言》。

２　资料收集

通过本院电子病历系统收集本次研究对象所有临

床资料，包括年龄、性别、病理类型、并发症、实验室检

查结果、肠道菌群特征、炎症因子水平等。

３　病理分型

由本院临床医师与病理医师通过患者的临床资

料、实验室检查结果及病理改变特点，参考《肾活检病

理学》［８］中原发性肾小球疾病病理分型相关标准，进行

病理 分 型，主 要 包 括：膜 性 肾 病 （Ｍｅｍｂｒａｎｏｕｓ

ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＭＮ）、ＩｇＡ 肾 病 （ＩｇＡ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，

ＩｇＡＮ）、微小病变性肾病（Ｍｉｎｉｍａｌｃｈａｎｇｅｄｉｓｅａｓｅ，

ＭＣＤ）、系 膜 增 生 性 肾 小 球 肾 炎 （ｍｅｓａｎｇｉａｌ

ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＭｓＰＧＮ）、局灶性节

段性肾小球硬化（ｆｏｃａｌｓｅｇｍｅｎｔａｌｇｌｏｍｅｒｕｌｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，

ＦＳＧＳ）、 系 膜 毛 细 血 管 性 肾 小 球 肾 炎

（ｍｅｓａｎｇｉｏｃａｐｉｌｌａｒｙｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＭＰＧＮ）、新

月体性肾小球肾炎（ｃｒｅｓｃｅｎｔｉｃｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，

ＣｒｅＧＮ）、毛 细 血 管 内 增 生 性 肾 小 球 肾 炎

（Ｅｎｄｏｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，

ＥｎＰＧＮ）、 硬 化 性 肾 小 球 肾 炎 （ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ

ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＳＧＮ）、增生硬化性肾小球肾炎

（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＰＳＧＮ）、

其他（光镜下可观察到增生硬化性或硬化性肾小球肾

炎等病理变化，但通过其他病理检查、临床特征无法判

定疾病者，均归类为其他）。

４　肠道菌群水平检测

采集参与本次研究所有研究对象的粪便样本，于

粪便排出后２４ｈ内收集，采用无菌棉签采集５ｇ粪便

样本置于无菌粪便收集器内送检。参照文献［９］采用

光冈法进行细菌培养，对乳酸杆菌、双歧杆菌、大肠埃

希菌、拟杆菌、肠球菌进行定量培养。将采集的粪便标

本，加入适量生理盐水进行标本稀释，按照１０倍稀释

梯度稀释至１０
７，吸取５０μＬ经稀释后的液体接种于

乳酸杆菌培养基、双歧杆菌培养基、大肠埃希菌培养

基、拟杆菌培养基、肠球菌培养基上，进行培养。厌氧

菌置于厌氧培养箱中，于３５℃恒温条件中，培养４８～

７２ｈ。需氧菌置于普通培养箱中，于３５℃、５％ＣＯ２ 条

件中，培养４８ｈ。经培养后，由我院病原实验室人员

根据菌落特征、形态及革兰染色结果，通过质谱仪

（ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ，布鲁克道尔顿公司）进行病原菌

鉴定，鉴定至属或种水平。根据培养基上的菌落计数，

计算每克粪便中目标菌落数，计算公式如下：菌落数

（ｌｏｇＮ／ｇ）＝平均菌落数×稀释倍数×５００。

５　炎症因子检测

于清晨空腹状态下，采集静脉血８～１０ｍＬ，置于

ＥＰ管内静置３０ｍｉｎ。３０００ｒ／ｍｉｎ（离心半径１１ｃｍ）

离心１５ｍｉｎ，分离上层血清液，保存于－２０℃。使用

美国贝克曼库尔特全自动生化分析仪，采用酶联免疫

吸 附 法 （ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ，

ＥＬＩＳＡ）检测血清中肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ

ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、

白细胞介素１７（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７）水平，试剂盒均

购自上海钰博生物科技公司。

６　统计分析

采用ＳＰＳＳ２５．０统计学软件对本次研究数据进行

分析处理，计数资料采用例或百分比表示，组间对比采

用χ２ 检验，计量资料采用“狓±狊”表示，组间对比采用

狋检验，采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关性检验分析法分析原发性肾

小球疾病患者肠道菌群与炎症因子的相关性，犘＜

０．０５表示差异有统计学意义。

结　果

１　不同病理类型临床资料分析

６２例原发性肾小球疾病患者中，２８例为膜性肾病

（４５．１６％，２８／６２），１６例为ＩｇＡ 肾病（２５．８１％，１６／

６２），７例为微小病变性肾病（１１．２９％，７／６２），６例为系

膜增生性肾小球肾炎（９．６８％，６／６２），２例为局灶性节

段性肾小球硬化（３．２３％，２／６２），系膜毛细血管性肾小

球肾炎、新月体性肾小球肾炎、毛细血管内增生性肾小

球肾炎各１例（１．６１％，１／６２）。６２例患者中，３０例表

现为肾病综合征（４８．３９％，３０／６２），２０例表现为肾炎

综合征（３２．２６％，２０／６２），９例表现为肾功能不全

（１４．５２％，９／６２），３例表现为隐匿性肾炎（４．８４％，３／

６２）。对比膜性肾病患者与ＩｇＡ 肾病患者的临床资

料，结果显示，年龄、性别、尿酸水平差异无统计学意义

（犘＞０．０５），白蛋白水平、肌酐水平差异均有统计学意

义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　不同病理类型患者临床资料对比结果

犜犪犫犾犲１　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犮犾犻狀犻犮犪犾犱犪狋犪狅犳狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺犱犻犳犳犲狉犲狀狋

狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾狋狔狆犲狊

分组

Ｇｒｏｕｐ

膜性肾病（狀＝２８）

Ｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ

ＩｇＡ肾病（狀＝１６）

ＩｇＡｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ
χ２／狋 犘

年龄

（岁）

１８～４０ １１ １０

４１～６５ １５ ５

＞６５ ２ １

２．２７８ ０．３２０

性别
男 １５ １０

女 １３ ６
０．３３１ ０．５６５

白蛋白（ｇ／Ｌ） ２８．１８±４．７５ ４１．０６±３．４７ ９．４７３ ０．０００

肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ６９．７５±９．３６ ９４．０６±１７．５２ ６．０２３ ０．０００

尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．７３±０．８３ ６．８３±１．４５ ２．７８７ ０．０１１

尿酸（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．３８±０．０５ ０．３９±０．０７ ０．３５０ ０．７２８
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２　肠道菌群水平比较

肠道菌群检测结果显示，疾病组患者乳酸杆菌丰

度为（５．８９±０．８７）ＬｏｇＮ／ｇ，双歧杆菌丰度为（６．４５±

０．９８）ＬｏｇＮ／ｇ，大肠埃希菌丰度为（９．５９±１．２０）

ＬｏｇＮ／ｇ，拟杆菌丰度为（６．８９±０．９５）ＬｏｇＮ／ｇ，肠球菌

丰度为（８．７１±１．２９）ＬｏｇＮ／ｇ，健康对照组乳酸杆菌丰

度为（７．４３±０．９９）ＬｏｇＮ／ｇ，双歧杆菌丰度为（９．６２±

１．３７）ＬｏｇＮ／ｇ，大肠埃希菌丰度为（６．６１±０．９９）

ＬｏｇＮ／ｇ，拟杆菌丰度为（８．７２±０．７９）ＬｏｇＮ／ｇ，肠球菌

丰度为（７．１８±０．９５）ＬｏｇＮ／ｇ。两组患者乳酸杆菌、双

歧杆菌、大肠埃希菌、拟杆菌、肠球菌丰度对比差异均

有统计学意义（犘＜０．０５）。见表２。

表２　不同分组肠道菌群水平对比（狓±狊，犾狅犵犖／犵）

犜犪犫犾犲２　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犵狌狋犿犻犮狉狅犫犻狅狋犪犾犲狏犲犾狊犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

分组

Ｇｒｏｕｐ

疾病组

（狀＝６２）

Ｄｉｓｅａｓｅｇｒｏｕｐ

健康对照组

（狀＝６０）

Ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

狋 犘

乳酸杆菌 ５．８９±０．８７ ７．４３±０．９９ ９．１３７ ０．０００

双歧杆菌 ６．４５±０．９８ ９．６２±１．３７ １４．６２０ ０．０００

大肠埃希菌 ９．５９±１．２０ ６．６１±０．９９ １４．９５２ ０．０００

拟杆菌 ６．８９±０．９５ ８．７２±０．７９ １１．６００ ０．０００

肠球菌 ８．７１±１．２９ ７．１８±０．９５ ７．４８９ ０．０００

３　炎症因子水平比较

血清炎症因子水平检测结果显示，疾病组患者血

清ＴＮＦα为（２０．８７±５．０５）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６为（９３．４８±

１０．４４）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ１７为（６２．６８±７．０７）ｎｇ／Ｌ。健康对照

组血清ＴＮＦα为（８．５２±２．６４）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ６为（８．１３±

３．２６）ｎｇ／Ｌ，ＩＬ１７为（２１．１２±４．１０）ｎｇ／Ｌ。与健康对

照组相比，疾病组患者血清 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７均显

著升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表３。

表３　不同分组炎症因子水平比较（狓±狊）

犜犪犫犾犲３　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犻狀犳犾犪犿犿犪狋狅狉狔犮狔狋狅犽犻狀犲犾犲狏犲犾狊犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

分组

Ｇｒｏｕｐ

疾病组

（狀＝６２）

Ｄｉｓｅａｓｅｇｒｏｕｐ

健康对照组

（狀＝６０）

Ｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

狋 犘

ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） ２０．８７±５．０５ ８．５２±２．６４ １７．００６ ０．０００

ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ） ９３．４８±１０．４４ ８．１３±３．２６ ６１．３３６ ０．０００

ＩＬ１７（ｎｇ／Ｌ） ６２．６８±７．０７ ２１．１２±４．１０ ３９．８６０ ０．０００

４　肠道菌群与炎症因子的相关性分析

Ｐｅａｒｓｏｎ相关性检验分析显示，乳酸杆菌丰度与

ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈负相关（犘＜０．０５），双歧

杆菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈负相关（犘＜

０．０５），大肠埃希菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均

呈正相关（犘＜０．０５），拟杆菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ

１７水平均呈负相关（犘＜０．０５），肠球菌丰度与ＴＮＦ

α、ＩＬ６、ＩＬ１７水平均呈正相关（犘＜０．０５）。见表４。

表４　肠道菌群与炎症因子的相关性分析

犜犪犫犾犲４　犆狅狉狉犲犾犪狋犻狅狀犪狀犪犾狔狊犻狊犫犲狋狑犲犲狀犵狌狋犿犻犮狉狅犫犻狅狋犪

犪狀犱犻狀犳犾犪犿犿犪狋狅狉狔犳犪犮狋狅狉狊

炎症因子

Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｆａｃｔｏｒｓ

ＴＮＦα

狉 犘

ＩＬ６

狉 犘

ＩＬ１７

狉 犘

乳酸杆菌 ０．４８６ ０．０００ ０．６２６ ０．０００ ０．５９９ ０．０００

双歧杆菌 ０．６３８ ０．０００ ０．７９８ ０．０００ ０．７６９ ０．０００

大肠埃希菌 ０．６７０ ０．０００ ０．７９４ ０．０００ ０．７５７ ０．０００

拟杆菌 ０．５８５ ０．０００ ０．７１２ ０．０００ ０．７０７ ０．０００

肠球菌 ０．４６７ ０．０００ ０．５４６ ０．０００ ０．５１６ ０．０００

讨　论

不同类型原发性肾小球疾病可表现为相同临床特

征，而相同类型疾病可在不同患者、不同时间表现为不

同临床特征，因此，临床上对肾小球疾病进行准确的早

期诊断较为困难，肾活检是目前诊断肾小球疾病的“金

标准”［１０］。本次研究中６２例原发性肾小球疾病患者，

主要为膜性肾病与ＩｇＡ 肾病，两组患者的白蛋白水

平、肌酐水平对比差异具有统计学意义，年龄、性别、尿

酸水平对比差异不具有统计学意义。不同地区由于地

域差异，原发性肾小球疾病主要病理类型各不相同，通

过分析本地区的主要流行病理型，对于临床诊断可以

提供一定的参考数据支持。

作为机体的重要贮存与排泄器官，肠道在除了肾

脏外排泄尿酸方面承担着重要的职责。在健康的生理

状态下，肠道菌群与宿主之间形成了一个相互作用的

共生复合体，共同参与并影响机体的正常生理代谢。

本次研究中，疾病组患者肠道乳酸杆菌、双歧杆菌、拟

杆菌丰度较健康人群降低，大肠埃希菌、肠球菌丰度较

健康人群升高，菌群结构发生显著改变。随着对肠道

微生物的深入研究发现，原发性肾小球疾病患者大部

分存在肠道黏膜屏障被破坏，肠道菌群失调等问题，不

同类型的肾小球疾病患者肠道菌群组成不同［１１］。患

者肠道菌群结构发生变化，可以导致患者肠道内有害

物质及细菌进入人体循环系统，通过影响肠道菌肾小

球轴的相互作用，参与肾小球的病理过程［１２］。

相关医学研究发现，原发性肾小球疾病患者的血

清炎症因子水平显著升高，可能是由于肾小球疾病是

免疫介导的炎症反应，机体发生异常后可导致炎症因

子发生改变。本次研究中，疾病组患者血清 ＴＮＦα、

ＩＬ６、ＩＬ１７水平显著高于健康对照组人群。ＩＬ６作为

机体复杂细胞因子作用网络的关键因子之一，具有重

要的生物学活性，其在机体内的表达水平被证实与多

种疾病的发生密切相关，ＴＮＦα作为典型的炎性因

子，可促进炎症反应的发生，参与多种疾病的发病［１３］。

有关研究发现，人体肠道菌群产生的短链脂肪酸

可调节机体免疫应答，原发性肾小球疾病患者肠道代

谢产物尿素和氨基酸等可对患者发病过程产生影

·３５５·
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响［１４］。本次研究显示，乳酸杆菌、双歧杆菌、拟杆菌丰

度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈负相关，大肠埃希菌、肠球

菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈正相关。原发性肾小

球疾病患者的肾小球滤过率较健康人群降低，多种有

害代谢产物无法通过肾脏进行排泄，加剧了肠道菌群

紊乱，而肠道菌群异常改变可激活机体炎症反应，对肾

脏功能造成进一步的伤害。相关报道显示，肠道内有

益菌群的降低是导致血清炎症指标上升的原因之一，

通过补充益生菌，保持患者肠道微生态平衡，对延缓原

发性肾小球疾病发展具有重要意义［１５］。

综上所述，原发性肾小球疾病患者主要为膜性肾

病，肠道菌群与炎症因子水平较健康人群均发生变化，

乳酸杆菌、双歧杆菌、拟杆菌丰度降低，大肠埃希菌、肠

球菌丰度上升，血清 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７显著升高。

肠道菌群与炎症因子水平具有一定相关性，乳酸杆菌、

双歧杆菌、拟杆菌丰度与 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈负相

关，大肠埃希菌、肠球菌丰度与ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１７呈

正相关。通过调节患者菌群结构，保持患者肠道微生

态平衡，可以在一定程度上调节具体炎症反应，延缓病

情发展。
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ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｏｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｔｗｏ

ｓａｍｐｌｅｍｅｎｄｅｌｉａｎｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２３，１５

（２）：３６０．

［６］　ＫａｌａｖｒｉｚｉｏｔｉＤ，ＧｅｒｏｌｙｍｏｓＭ，ＲｏｄｉＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｌｐｅｒ（Ｔｈ）

ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｕｒｉｎｅ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ

ｇｌｏｍｅｒｕｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｄｒｕｇｓ：Ｃａｎ

ｔｈｅｙｐｒｅｄｉｃｔｏｕｔｃｏｍｅ？［Ｊ］．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２０２０，７６（２）：２６０２６９．

［７］　王芳，丁洁．原发性ＩｇＡ肾病诊治循证指南（２０１６）解读［Ｊ］．中华

儿科杂志，２０１７，５５（９）：６５２６５３．

［８］　邹万忠．肾活检病理学［Ｍ］．北京：北京大学出版社，２０１８：１４４９．

［９］　ＯｈｋｕｓａＴ，ＯｚａｋｉＹ，Ｓａｔｏｃ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｉｎｇｅｓｔｉｏｎｏｆｌａｃｔｏ

ｓｕｃｒｏｓｅｉｎｃｒｅａｓｅｓ犅犻犳犻犱狅犫犪犮狋犲狉犻狌犿狊狆．ｉｎｈｕｍａｎｆｅｃａｌｆｌｏｒａ［Ｊ］．

Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，１９９５，５６（５）：４１５４２０．

［１０］　ＲｏｖｉｎＢＨ，ＡｄｌｅｒＳＧ，ＢａｒｒａｔｔＪ，ｅｔａｌ．Ｅｘｅｃｕｔｉｖｅｓｕｍｍａｒｙｏｆｔｈｅ

ＫＤＩＧＯ ２０２１ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ

ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２０２１，１００（４）：７５３７５９．

［１１］　卢凡，白亚玲，袁颖颖，等．原发性肾小球疾病患者肠道菌群特征

［Ｊ］．肾脏病与透析肾移植杂志，２０２３，３２（６）：５２８５３３．

［１２］　ＨａｙｅｅａｗａｅｍａＦ，ＭｕａｎｇｎｉｌＰ，ＪｉａｎｇｓａｋｕｌＪ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｍｏｄｅｌ

ｏｆ ａｄｅｎｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｍｉｃｅ：Ｔｈｅｇｕｔｋｉｄｎｅｙａｘｉｓ［Ｊ］．

ＳａｕｄｉＪＢｉｏｌＳｃｉ，２０２３，３０（６）：１０３６６０．

［１３］　ＣｏｂｉａｎｃｈｉＬ，ＦｏｒｎｏｎｉＡ，ＰｉｌｅｇｇｉＡ，ｅｔａｌ．ＲｉｂｏｆｌａｖｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓＩＬ６

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｐ３８ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｉｓｌｅｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，

２０１８，１８（６）：５５９５６６．

［１４］　吴晶，张君林，汤琼，等．肠道菌群失调与原发性肾小球疾病患者

炎症反应及体液免疫的相关性［Ｊ］．中国病原生物学杂志，２０２２，

１７（０２）：２２０２２３．

［１５］　 ＦｅｒｎａｎｄｅｚＰｒａｄｏ Ｒ，Ｅｓｔｅｒａｓ Ｒ，ＰｅｒｅｚＧｏｍｅｚ ＭＶ，ｅｔａｌ．

Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓｔｕｒｎｅｄｉｎｔｏｔｏｘｉｎｓ：ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｎｕｔｒｉｅｎｔ

ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２０，９（５）：

４８９４９５．

【收稿日期】　２０２４１２１６　【修回日期】　２０２４０３０３
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［１６］　ＹａｈｏｕｅｄｏＧＡ，ＣｈａｎｄｒｅＦ，ＲｏｓｓｉｇｎｏｌＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓｏｆ

ｃｕｔｉｃｌｅｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙａｎｄｅｎｚｙｍｅｄｅｔｏｘｉｆｉｃａｔｉｏｎｔｏ ｐｙｒｅｔｈｒｏｉｄ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｔｈｅｍａｊｏｒｍａｌａｒｉａｖｅｃｔｏｒ犃狀狅狆犺犲犾犲狊犵犪犿犫犻犪犲［Ｊ］．

ＳｃｉＲｅｐ，２０１７，７：１１０９１．

［１７］　汤红日．高效氯氰菊酯胁迫下冈田绕眼果蝇ＣＹＰ４５０基因筛选

及功能分析［Ｄ］．遵义医科大学，２０２３．

［１８］　王洋，宋晓，程鹏．细胞色素Ｐ４５０介导的蚊虫抗药性研究进展

［Ｊ］．中国媒介生物学及控制杂志，２０１９，３０（５）：５８９５９２．

［１９］　彭荟，刘宏美．细胞色素Ｐ４５０介导蚊虫代谢抗性及防治应用的

相关研究进展［Ｊ］．中国热带医学，２０２２，２２（１）：７９８３．

［２０］　陈丽，姜进勇，澜沧江湄公河流域埃及伊蚊电压门控钠离子通道

击倒抗性基因研究进展［Ｊ］．中国病原生物学杂志，２０２３，１８（３）：

３５４３５７，３６３．

［２１］　刘艳，李梅，邱星辉．家蝇对氯菊酯抗性的分子机制研究［Ｊ］．寄

生虫与医学昆虫学报，２０２０，２７（２）：１０６１１１．

［２２］　ＨａｎｃｏｃｋＰＡ，ＬｙｎｄＡ，ＷｉｅｂｅＡ，ｅｔａｌ．Ｍｏｄｅｌｌｉｎｇｅｘｔｅｍｐｏｒｉｚａｔｉｏｎ

ｔｒｅｎｄｓｉｎｔｈｅｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｇｅｎｅｔｉｃｍｕｔａｔｉｏｎｓｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇｉｎｓｅｃｔｉｃｉｄｅ

ｔａｒｇｅｔｓｉｔｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎＡｆｒｉｃａｎｍｏｓｑｕｉｔｏｍａｌａｒｉａｖｅｃｔｏｒｓｐｅｃｉｅｓ

［Ｊ］．ＢＭＣＢｉｏｌ，２０２２，２０（１）：４６．

【收稿日期】　２０２３１１２７　【修回日期】　２０２４０２１０
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