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IgA肾病中节段性硬化（S）伴足细胞肥大/
顶端病变与治疗反应的相关性研究
涂郁驰 张卉 董青青 舒华攀 廖倩倩 姚丽君

华中科技大学同济医学院附属协和医院肾内科，武汉 430022
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【摘要】 目的 回顾性分析 IgA肾病患者S1伴足细胞肥大/顶端病变与激素反应性的关系，对

比在激素耐药的 IgA肾病 S1伴足细胞肥大/顶端病变患者中吗替麦考酚酯（mycophenolate mofetil，
MMF）联合小剂量糖皮质激素（glucocorticoid，GS）与单用他克莫司的临床疗效。方法 回顾性分析

2015年至 2020年在武汉协和医院经肾活检确诊为原发性 IgA肾病且规律激素治疗≥6个月的患者（n=

52例）临床资料，探究激素治疗反应性与S1伴足细胞肥大之间的关系；对比激素耐药的 21例S1伴足

细胞肥大的患者使用MMF联合小剂量激素和单用他克莫司的临床生化指标、不良事件、预后等资料

的差异。结果 病理类型为S1伴足细胞肥大/顶端病变患者的激素耐药发生率均明显高于非S1伴

足细胞肥大/顶端病变患者；在激素耐药的S1伴足细胞肥大/顶端病变 IgA肾病患者中，单用他克莫司

较激素联合MMF治疗更能改善蛋白尿水平，更好地稳定肾功能，但血清白蛋白、血红蛋白水平等组间

差异无统计学意义。结论 S1伴足细胞肥大/顶端病变是 IgA肾病患者产生激素耐药的独立危险因

素，且在激素耐药的 IgA肾病 S1伴足细胞肥大/顶端病变患者中，他克莫司缓解蛋白尿效果明显优于

MMF联合小剂量激素。
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酚酯
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【Abstract】 Objective To explore the relationship between IgA nephropathy S1 with podocyte
hypertrophy or apical lesions and glucocorticoid reactivity and compare clinical efficacy of MMF plus
small-dose glucocorticoid with tacrolimus alone in patients with glucocorticoid-resistant IgAN and S1
with podocyte hypertrophy or apical lesions.Methods From 2015 to 2020，52 patients of primary IgAN
and 21 subjects with glucocorticoid-resistant IgAN and S1 with podocyte hypertrophy or apical lesions
were reviewed with regards to glucocorticoid therapy sensitivity and pathological typing. The differences
in clinical biochemical parameters，adverse events and prognoses were recorded. Results Pathological
type was S1 with podocyte hypertrophy or apical lesions rather than patients with non-S1 with podocyte
hypertrophy or apical lesions were more prone to be glucocorticoid-resistant. In glucocorticoid-resistant
IgAN patients of pathological type S1 with podocyte hypertrophy or apical lesions，tacrolimus alone im⁃
proved proteinuria level and better stabilized renal function（three months：67. 49±25. 81 vs 36. 30±
63. 06，P=0. 039；six months：77. 15±16. 06 vs 40. 19±30. 39，P=0. 012）. However，no significant inter-
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group difference existed in the levels of serum albumin and hemoglobin. Conclusion IgAN patients with
podocyte hypertrophy or apical lesions are more prone to be glucocorticoid-resistant. For glucocorticoid-
resistant IgAN patients of S1 with podocyte hypertrophy/apical lesions，tacrolimus is significantly supe⁃
rior in relieving proteinuria to MMF plus low-dose glucocorticoid.

【Key words】 IgA nephropathy；Segment sclerosis（S）；Podocyte hypertrophy/apical lesions；Ta⁃
crolimus；Glucocorticoid；Mycophenolate mofetil
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IgA肾病（immunoglobulin A nephropathy，IgAN）
是亚洲人群最常见的肾小球疾病之一［1］，其发病的

异质性以及特异性治疗手段的缺失使得 30%~
40%IgAN最终进展至终末期肾脏疾病。迄今为止，

尽管预测 IgAN患者疾病进展的组织学特征和工具

不断改善，针对 IgAN的最佳治疗管理仍然有待提

高。IgAN患者的肾脏病理改变按照牛津分型分为

系膜高细胞性（M），内皮高细胞性（E），节段性硬

化/粘连（S），间质纤维化/管状萎缩（T）［2］。患者进

行肾活检时的蛋白尿、估算肾小球滤过率、血压以及

MEST-C改变与预后密切相关［3］。基于大量证据表

明足细胞肥大/顶端病变的存在不仅与初始蛋白尿

严重程度有关，而且这部分患者若不积极治疗预后

会更差［4］，2017年牛津分型修订版补充了节段硬化

（S）的亚分型足细胞肥大/顶端病变。尽管新近研

究发现在足细胞肥大/顶端病变的个体中，免疫抑制

治疗能带来更好的肾脏生存效果［5-6］，但有关 S1伴

足细胞肥大/顶端病变对如何选择免疫抑制剂治疗

的指导意义仍未被深度挖掘。

本文旨在评估激素反应性与S1伴足细胞肥大/
顶端病变的相关性及耐药的 S1伴足细胞肥大的患

者换用他克莫司或吗替麦考酚酯（mycophenolate
mofetil, MMF）联合小剂量激素治疗的疗效及安全

性的差别。

对象与方法

一、研究对象

回顾性分析 2015年至 2020年于华中科技大学

同济医学院附属协和医院肾内科进行肾穿刺活检确

诊为原发性 IgAN的患者 1262例。纳入标准：符合

《原发性 IgA肾病诊治循证指南（2016）》中相关诊断

标准；年龄>18岁；具备完整的临床资料及病理资

料，可定期随访≥6个月。排除标准：伴有严重糖尿

病、过敏性紫癜、慢性肝性疾病、系统性红斑狼疮、脑

血管疾病、肺部疾病；伴有血液系统疾病、精神性疾

病等。本研究经华中科技大学同济医学院附属协和

医院伦理委员会通过，伦理批件编号［2021］伦审字

（1006）号。

二、方法

1. 患者的基本资料 收集的资料包括性别、年

龄、体重指数、血压、记录患者肾活检时的 24 h尿蛋

白定量、血红蛋白、血清白蛋白、血肌酐（serum creati⁃
nine，Scr）、尿素氮、补体C3、总胆固醇、尿酸等实验室

指标、病理分型及相关用药情况、记录用药后复查的

实验室指标（24 h尿蛋白定量、血清白蛋白、血肌酐、

尿素氮等），观察期间记录患者用药方案、不良反应

发生情况如消化道症状、感染、肾功能恶化等。估算

肾小球滤过率根据MDRD方程计算，估算肾小球滤

过 率［mL·min-1·（1. 73 m2）-1］ =186×Scr（mg/
dL）-1. 154×年龄（岁）-0. 203×0. 742/1（女性/男性）。

2. 病理诊断和分型标准 IgAN牛津分型标

准：（1）系膜细胞增生（M）为≥50%肾小球系膜区

内可见>3个系膜细胞即为M1；（2）内皮细胞增生

（E）为无（E0）或有（E1）；（3）节段性硬化或粘连（S）
为无（S0）或有（S1）；有节段性硬化（S1）的亚分型包

括伴足细胞肥大/顶端病变和不伴足细胞肥大/顶端

病变；（4）间质纤维化/管状萎缩（T）为T0≤25%，

25%<T1≤50%，T2>50%；（5）细胞/纤维细胞新

月体（C）：C0无新月体，C1≤25%，C2>25%。在纳

入的 103例病例中M1 72例；E1 23例；S1 92例；T1
29例；T2 8例；C1 33例；C2 3例。

3. 纳入患者的治疗方案 （1）激素治疗：泼尼

松 1. 0 mg·kg-1·d-1口服，1次/d（最大剂量不超过 70
mg/d），连续用药 6~8周之后，每 2周减 5~10 mg，
直至每天给予患者 10 mg的剂量，规律激素治疗 6
个月后，根据患者尿蛋白的降低率将患者分为激素

敏感组和激素耐药组；激素耐药的患者根据其选择

换用药物的类型分为他克莫司组和MMF+小剂量

激素组。（2）FK506 治疗：以他克莫司（0. 05~0. 08）
mg·kg-1·d-1，服药 7 d后检测其药物血液浓度，后每
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月检测他克莫司的血药浓度，维持他克莫司血药浓

度为 4~8 ng/mL。（3）小剂量泼尼松＋MMF：治疗

MMF为口服 0. 5 g每次，2次/d，小剂量激素的定

义是 10~15 mg/d。
4. 随访时间 患者在刚开始用药的一周，以及

每月均随访。

5. 终点事件 （1）激素使用 6个月的终点事件

判断标准：激素治疗 6个月后患者的尿蛋白降低较

之前小于 50%。尿蛋白降低率（%）=尿蛋白减少量

（mg/24h）/基线尿蛋白量（mg/24h）×100%。（2）激

素耐药的患者换用他克莫司/MMF+小剂量激素治

疗后疗效的对比：比较患者用药 3个月和 6个月的临

床资料与不良反应。

6. 分组 根据观察到的激素治疗效果将他们

分为激素敏感组（n=21）和激素耐药组（n=31）。

三、统计学方法

采用SPSS 23. 0软件对所得数据进行统计学分

析。符合正态分布的计量资料以 x±s表示，组间比

较采用 t检验；不符合正态分布的计量资料用M
（Q1，Q3）表示，组间比较采用Wilcoxon检验。计数

资料以例（%）表示，比较采用 χ2检验，采用Logistic
回归分析检验分析数据的相关性，在 Logistic回归

分析中，先进行单因素分析筛选，若P<0. 1，则选择

该因素进入多因素分析，采用逐步回归输出结果。

以P<0. 05为差异有统计学意义。

结 果

一、纳入的人群与随机抽样人群的基本指标的

比较

最终纳入病例有 103例，与 1262例总人群中随

机抽样患者进行对比，性别、年龄、MEST病理分型

上差异均无统计学意义（P>0. 05），纳入的人群具

有总人群的基本特征。（表 1）
二、S1伴足细胞肥大与激素耐药的相关性

纳入的 103例患者中，52例使用激素治疗，使用

激素的患者肾穿刺活检时蛋白尿均>1 g/d。两组

患者在性别、年龄、血红蛋白、白蛋白、平均动脉压、

24 h尿蛋白定量、肾小球滤过率、组织病理学特征

（M、E、C、T）等方面差异均无统计学意义（P>
0. 05），激素耐药组患者 S1伴足细胞肥大病理类型

出 现 的 比 例 更 高 （90. 3% 比 52. 4%，P=
0. 002）。（表 2）

三、发生激素耐药的危险因素的 Logistic 回归

表1 本研究纳入的人群与随机抽样人群的基本指标的比较

项目

性别［例（%）］

男

女

年龄［岁，M（Q1，Q3）］

M1［例（%）］

E1［例（%）］

S1［例（%）］

间质纤维化/管状萎缩［例（%）］

T0
T1
T2

细胞或纤维细胞新月体［例

（%）］

C0
C1
C2

随机抽样

人群（n=103）

45（43. 7）
58（56. 3）
33（26，44）
62（60. 2）
14（13. 6）
86（83. 5）

77（70. 9）
23（22. 3）
7（6. 8）

79（76. 7）
23（22. 3）
1（1. 0）

本研究纳入

人群（n=103）

50（48. 5）
53（51. 5）
30（26，43）
72（69. 9）
23（22. 3）
92（89. 3）

66（64. 1）
29（28. 1）
8（7. 8）

67（65. 0）
33（32. 0）
3（3. 0）

P值

0. 485

0. 639
0. 144
0. 102
0. 223
0. 149

0. 152

表2 激素敏感组和激素耐药组患者穿刺时的临床资料对比

指标

性别［例（%）］

男

女

年龄（岁）

体重指数（kg/m2）

平均动脉压（mmHg）
M1［例（%）］

E1［例（%）］

S［例（%）］

S0
S1

不伴足细胞肥大

伴足细胞肥大

T［例（%）］

T0
T1
T2

C［例（%）］

C0
C1
C2

估算肾小球滤过率

［mL·min-1·（1. 73m2）-1］

24 h尿蛋白定量

［mg，M（Q1，Q3）］

血红蛋白（g/L）
补体C3（g/L）
白蛋白（g/L）
血肌酐（μmol/L）
尿素氮

［mmol/L，M（Q1，Q3）］

激素敏感组

（n=21）

8（38. 1）
13（61. 9）

34. 52±10. 74
22. 59±3. 12
93. 60±9. 98

18（85. 7）
8（38. 1）

4（19. 0）

6（28. 6）
11（52. 4）

15（71. 4）
5（23. 8）
1（4. 8）

12（57. 1）
9（42. 9）
0（0）

100. 38±8. 28

1966

（705，3547）
121. 22±19. 32

0. 94±0. 15
35. 63±6. 97
88. 05±29. 73

4. 43
（3. 38，5. 95）

激素耐药组

（n=31）

13（41. 9）
18（58. 1）

34. 06±11. 49
23. 33±2. 83

100. 06±13. 84
22（70. 9）
5（16. 1）

3（9. 7）

0（0）
28（90. 3）

17（54. 8）
10（32. 3）
4（12. 9）

18（58. 1）
11（35. 5）
2（6. 4）

79. 28±39. 33

1965

（1251，5013）
118. 04±21. 33

0. 84±0. 16
31. 73±8. 92

150. 59±184. 20
5. 50

（4. 00，8. 08）

P值

0. 782

0. 765
0. 468
0. 078
0. 216
0. 073
0. 002

0. 420

0. 464

0. 300

0. 118

0. 786
0. 087
0. 166
0. 137

0. 086

注：1 mmHg=0. 133 kPa，数据形式除标注外均为 x̄±s。
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分析

为进一步分析激素耐药的危险因素，我们进行

了单因素和多因素的二元 Logistic回归分析，在多

因素分析中，经年龄、性别、平均动脉压、24 h尿蛋白

定量等因素校正后，多因素回归分析结果提示病理

类型S1伴足细胞肥大/顶端病变和有内皮细胞增生

是患者发生激素耐药的独立危险因素。（表 3）

四、激素耐药的 S1伴足细胞肥大患者的两组药

物疗效对比

1. 基线资料的比较 31例 IgAN患者发生激素

耐药后换用其他药物，可回顾性分析的S1伴足细胞

肥大患者有 29例，其中单用他克莫司 15例，MMF+
激素 14例；因数据缺失而剔除的有 5例，在用药过程

中有 3 例患者出现不良反应。故我们将 9 例使用

MMF联合小剂量激素的患者与 12例单用他克莫司

的患者进行疗效的对比。

激素+MMF 组 9 例，男 3 例，女 6 例，年龄

（36. 77±9. 64）岁；他克莫司组 12 例，男 4 例，女 8
例，年龄（32. 75±15. 04）岁，两组一般资料与病理类

型M、E、T、C比较差异无统计学意义（P>0. 05），具

有可比性。（表 4）
2. 两组患者使用免疫抑制剂前的基线对比

肾功能、血红蛋白、血清白蛋白、24 h尿蛋白定量等

指 标 两 组 间 比 较 均 差 异 无 统 计 学 意 义（P>
0. 05）。（表 5）

3. 两组用药的疗效对比 他克莫司组的患者

尿蛋白降低率在用药 3个月（P=0. 039）和 6个月（P=
0. 012）均明显高于MMF联合小剂量激素组的患

者。两组用药的患者的血红蛋白、血清白蛋白水平

差异无统计学意义（P>0. 05）。（表 6、7）
4. 两组不同用药对肾功能的影响 在短期治

疗上（用药 3个月），他克莫司患者的肌酐和尿素氮

的 水 平 较 激 素 联 合 MMF 的 患 者 更 低（P<

表5 吗替麦考酚酯联合激素和他克莫司组患者的基线数

据对比（x̄±s）

指标

血红蛋白（g/L）
血白蛋白（g/L）
24 h尿蛋白定量（mg）
尿素氮（mmol/L）
血肌酐（μmol/L）
估算肾小球滤过率

［mL·min-1·（1. 73m2）-1］

激素+吗替麦考

酚酯组（n=9）

119. 5±19. 1
34. 31±6. 19
2777±1382

6. 06±1. 96
97. 32±19. 08

78. 36±25. 41

他克莫司组

（n=12）

125. 3±20. 6
28. 08±8. 84
5294±5017

4. 69±2. 89
81. 21±17. 39

88. 77±19. 90

P值

0. 558
0. 095
0. 619
0. 076
0. 055

0. 247

表3 二元Logistic回归分析激素耐药的危险因素

影响因素

性别（男/女）

年龄

平均动脉压

肾小球滤过率

内皮细胞增生

（有/无）

补体C3

S1（伴足细胞

肥大比非S1伴
足细胞肥大）

尿素氮

24 h尿蛋白定量

单因素分析

OR（95%CI）
0. 852

（0. 274~2. 647）
0. 996

（0. 947~1. 048）
1. 048

（0. 994~1. 106）
0. 976

（0. 936~1. 018）
0. 313

（0. 085~1. 147）
0. 030

（0. 000~3. 314）

0. 118
（0. 027~0. 511）

1. 265
（0. 943~1. 698）

1. 000
（1. 000~1. 001）

P值

0. 782

0. 882

0. 084

0. 263

0. 080

0. 144

0. 004

0. 117

0. 069

多因素分析

OR（95%CI）

—

—

—

—

5. 483
（1. 235~24. 346）

—

10. 830
（2. 149~54. 578）

—

—

P值

—

—

—

—

0. 025

—

0. 004

—

—

注：多因素分析经性别、年龄、平均动脉压、24 h尿蛋白定量校正。

表4 MMF联合激素和他克莫司组患者的临床资料的对比

指标

性别（例）

男

女

年龄（岁）

体重指数（kg/m2）

合并症（例）

高血压

糖尿病

高脂血症

平均动脉压（mmHg）
MEST-C（例）

M1

E1

T（例）

0

1

2

C（例）

0

1

2

激素+赛可平组

（n=9）

3

6

36. 77±9. 64
22. 76±1. 06

2

0

0

98. 07±8. 92

8

3

5

3

1

6

3

0

他克莫司组

（n=12）

4

8

32. 75±15. 04
23. 17±3. 71

2

0

0

97. 18±15. 79

7

2

8

3

1

7

4

1

P值

0. 988

0. 345
0. 606

0. 748
-

-

0. 518

0. 125
0. 375
0. 874

0. 668

注：M，系膜高细胞性；E，内皮高细胞性；T，间质纤维化/管状萎
缩；C，细胞或纤维细胞新月体；数据形式除标注外，均为x±s。
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0. 05）。（表 7）

5. 不良反应 在观察期间，有 3例患者出现不

良反应而退出研究，其中使用小剂量激素联合

MMF的患者 2例，单用他克莫司为 1例，他克莫司

发生不良反应的例数更少，安全性更好。

讨 论

IgAN的牛津病理分型的研究发现，节段性硬

化（S）的不同亚组分型跟预后相关，其中足细胞肥

大/顶端病变的存在与初始蛋白尿严重程度有关，且

不积极治疗患者的预后更差［4］。本研究发现这种病

变不仅与激素耐药相关，而且在蛋白尿治疗方面，激

素耐药的 S1伴足细胞肥大患者使用他克莫司优于

小剂量激素联合MMF。
糖皮质激素在 IgAN的治疗中广泛应用。意大

利 Pozzi等［7］研究发现糖皮质激素对各种类型的病

理改变都有明显改善作用。其对肾脏的益处已被多

项研究证明［8-10］，但其不良反应的发生不容忽视，故

临床上糖皮质激素的应用仍需谨慎。近些年来，研

究人员热衷于寻找新的标志物指导更加个性化的

IgAN患者的治疗。文献中报道的影响患者糖皮质

激 素 反 应 的 临 床 和 病 理 因 素 存 在 争 议［11-13］。

MEST-C在治疗中的价值仍需更多研究支持。本

研究发现病理类型S1伴足细胞肥大的 IgAN患者更

易产生激素耐药。S1伴足细胞肥大是 IgAN患者产

生激素耐药的独立危险因素。既往研究表明，糖皮

质激素受体（glucocorticoid receptors，GR）的表达与

类固醇反应的程度相关［14］。S1伴足细胞肥大与激

素耐药相关性可能与GR在足细胞上表达的差异有

关［15］，但其潜在的机制仍需进一步研究。

部分 IgAN患者对糖皮质激素治疗并不敏感。

对这类患者，常需要使用其他免疫抑制剂治疗。其

中MMF和他克莫司在 IgAN中的研究得到重视，但

目前对其利弊及选择仍存在一定争议。MMF主要

通过抑制T/B淋巴细胞的增殖发挥作用。在中国

患者中的研究表明MMF可明显改善患者蛋白尿及

肾脏生存率［16］，但非中国地区的随机对照试验没有

证据支持MMF在 IgAN中的有效性［17-19］。Rui等［20］

的研究发现，M、S、T的存在可能影响激素+MMF
的治疗结果。同时，在激素+MMF治疗后，经重复

肾活检显示E、C明显逆转，但M、S和T的比例不仅

不下降，还显著增加。这些表明M、S和T病变对激

素+MMF方案可能不敏感。本研究发现MMF联

合小剂量激素的疗效在 S1伴足细胞肥大患者中并

不优于他克莫司，这可能与本研究选取的人群相关，

MMF治疗可能对其他病理类型的患者更加敏感，

这一部分还待进一步发掘研究。

他克莫司是一种钙调神经磷酸酶抑制剂（calci⁃
neurin inhibitor，CNI），通过抑制T淋巴细胞激活、

增殖及免疫放大效应的作用，对肾小球疾病发挥益

处［21］。他克莫司还可以直接作用于足细胞，保护其

结构和功能［22］。在 IgAN患者中他克莫司抗蛋白尿

的作用已被多项研究证实［23-26］。但最近一项荟萃分

析显示他克莫司联合皮质类固醇显著增加了不良事

件的发生［27］，其长期适用性和安全性仍有待验证。

研究者们致力于寻找更好的标志物来指导激素耐药

患者对免疫抑制剂的选择。在 IgAN患者中MEST
与他克莫司治疗的研究并不充分。本研究发现在激

素耐药的S1伴足细胞肥大患者中，他克莫司的降蛋

白尿作用明显优于小剂量激素联合MMF，这可能

与他克莫司对足细胞的作用机制相关。S1伴足细

胞肥大这种病理类型对于使用他克莫司可能更有临

床意义。这种病理亚分型在 2017年被提出，但其对

患者治疗的指导意义未被深度挖掘；本研究为这类

激素耐药的 S1伴足细胞肥大的患者治疗选择提供

一项新的证据，使用他克莫司相对于MMF联合小

表6 两组患者用药后3个月和6个月尿蛋白降低率（%，x̄±s）
分组

吗替麦考酚酯+
激素组

他克莫司组

P值

例数

9

12

-

3个月

36. 30±63. 06

67. 49±25. 81
0. 039

6个月

40. 19±30. 39

77. 15±16. 06
0. 012

表7 两组患者治疗前后的血液指标比较（x̄±s）

指标

血肌酐（μmol/L）
尿素氮（mmol/L）
血红蛋白（g/L）
白蛋白（g/L）

吗替麦考酚酯+激素组（n=9）

基线

97. 32±19. 08
6. 06±1. 96

119. 50±19. 10
34. 31±6. 19

3个月

111. 12±10. 59
8. 46±1. 30

134. 75±16. 47
39. 50±5. 15

6个月

102. 72±26. 47
6. 15±1. 43

143. 33±3. 78
40. 00±5. 67

他克莫司组（n=12）

基线

81. 21±17. 39
5. 34±2. 86

125. 30±20. 60
28. 08±8. 84

3个月

82. 84±31. 35a

6. 06±1. 76a

127. 44±15. 50
41. 56±2. 81

6个月

84. 7±30. 91
5. 21±1. 90

122. 77±10. 02
41. 56±2. 81

注：aP<0. 05为相同时间的不同用药组之间的对比。
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剂量激素可能是更好地选择。

对于免疫抑制剂的安全性，始终存在一定争议，

本研究中有 2例患者在使用小剂量激素联合MMF
过程中出现感染，1例单用他克莫司的患者出现间

质性肾损伤，故停止使用该种免疫抑制剂。

本研究是一项回顾性分析，具有这类分析所固

有的偏差。且本研究为单中心研究纳入的样本量有

限，使得获得统计结果的能力有限。为证明本研究

的可信度，我们比较了纳入病例与抽样人群的基本

资料、病理类型，组间差异无统计学意义，说明我们

的研究具有总人群样本的基本特征。既往有多篇文

献发表了规模较小［韩国［28］（69例患者）、奥地利［29］

（53例）、美国［30］（16例）］的回顾性研究，表明小样本

量研究也具有一定临床启示。本研究中他克莫司组

与MMF+激素组的基线比较中，尿蛋白、血清白蛋

白差异无统计学意义，但数值相差较大，这可能与样

本的变异度较大有关。后续仍需更大样本量的前瞻

性研究证明我们的观点。

综上，S1伴足细胞肥大/顶端病变这种病理类

型在临床选择治疗方法中需要得到重视，其可能提

示患者更易产生激素耐药。对于这类 S1伴足细胞

肥大的激素耐药患者，他克莫司可能是其更好的

选择。
利益冲突 所有作者均声明没有利益冲突
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