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ＩｇＡ肾病患者尿蛋白和血管内皮生长因子的相关性研究
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　　摘　要：目的　探讨ＩｇＡ肾病患者尿蛋白和血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）的相关性。方法　收集新乡医学院第三附属医院经

肾活检确诊的６７例ＩｇＡ肾病患者的资料，采用免疫组织化学法检测肾组织ＶＥＧＦ的表达情况，酶联免疫吸附法分别检测血和尿

ＶＥＧＦ水平并分析三者在不同病理参数的分布情况，采用直线回归分析尿蛋白与ＶＥＧＦ的相关性，分析不同尿蛋白和 ＶＥＧＦ组

合的生化指标和治疗效果。结果　（１）ＩｇＡ肾病组的尿和血 ＶＥＧＦ水平高于健康对照组和狼疮性肾炎组，肾组织 ＶＥＧＦ表达高

于狼疮性肾炎组（犘＜０．０１）；且ＩｇＡ肾病组的ＶＥＧＦ水平在Ｌｅｅ氏分级、肾小管间质损伤和Ｋａｔａｆｕｃｈｉ总积分方面差异有统计学

意义（犘＜０．０５），且随着病理严重程度的增加而升高；（２）ＩｇＡ肾病不同程度尿蛋白患者的肾组织ＶＥＧＦ表达、尿和血ＶＥＧＦ水平

差异有统计学意义，且依据尿蛋白小于１．０ｇ、１．０～３．０ｇ和大于３．０ｇ的顺序递增（犘＜０．０５），尿蛋白水平与肾组织 ＶＥＧＦ表

达、尿和血ＶＥＧＦ呈正相关（狉＝０．５９，犘＜０．０１；狉＝０．４６，犘＜０．０１；狉＝０．３７，犘＜０．０５）；（３）ＩｇＡ肾病同一尿蛋白水平不同的

ＶＥＧＦ水平间的血清清蛋白、血ＩｇＡ、肌酐、肾小球滤过率、尿β２微球蛋白、尿渗透压、血尿素氮和治疗显效率差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。结论　ＩｇＡ肾病患者肾脏组织的ＶＥＧＦ表达增强、血和尿ＶＥＧＦ水平升高，均与尿蛋白呈正相关，且不同尿蛋白和

ＶＥＧＦ组合的病理指标和治疗效果上差异有统计学意义。
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　　血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，

ＶＥＧＦ）是一种分泌性糖蛋白，作为血管内皮细胞特异性的促

有丝分裂原，可促进血管内皮增生，继而加速新生血管生

成［１２］。近年来发现多种肾脏疾病的肾组织 ＶＥＧＦ水平异

常［３］，但对ＩｇＡ肾病ＶＥＧＦ的表达水平研究较少，因此本研究

从肾组织ＶＥＧＦ表达、血和尿 ＶＥＧＦ水平来分析了ＩｇＡ肾病

的ＶＥＧＦ情况。ＩｇＡ肾病是常见的原发性肾小球病之一，可出

现蛋白尿等临床表现［４］，因此本研究也分析了ＩｇＡ肾病尿蛋

白与ＶＥＧＦ的相关性，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择新乡医学院第三附属医院２００７年６月

至２０１１年６月收治的６７例ＩｇＡ肾病患者（ＩｇＡ肾病组），其中

男３９例，女２８例，年龄２２～６２岁，平均（４５．３±９．７）岁；Ｌｅｅ氏

分级：Ⅰ级１４例，Ⅱ级１８例，Ⅲ级２３例，Ⅳ级１２例；临床分

型：孤立性血尿型９例，孤立性蛋白尿型１６例，血尿伴蛋白尿

型２０例，急性肾炎型９例，肾病综合征型１３例；肾小管间质轻

度损伤２２例，中度损伤２９例，重度损伤１６例；Ｋａｔａｆｕｃｉ总积

分小于９分１３例，９～１８分２６例，＞１８分２８例。纳入标准：
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（１）均经肾活检确诊；（２）年龄在６５岁以下；（３）排除紫癜性肾

炎、慢性肝病、乙型肝炎病毒相关性肾炎和狼疮性肾炎等继发

性ＩｇＡ肾病。同时选取６０例健康体检者（健康对照组）和４１

例狼疮性肾炎（狼疮性肾炎组）作对比，两组的性别构成、年龄与

ＩｇＡ肾病组比较，差异无统计学意义（犘＜０．０５），具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　检测方法　选取入组病例的肾脏组织并行免疫组织化

学技术ＰＶ６０００二步法检测 ＶＥＧＦ的表达情况。患者于入院

次日，前臂静脉抽血５ｍＬ，同时留取空腹中段晨尿５．０ｍＬ，离

心后均保留上清，采用固相夹心ＥＬＩＳＡ测定血和尿 ＶＥＧＦ水

平，严格按照试剂盒说明书进行。

１．２．２　免疫组织化学法步骤
［５］及评价方法［６］

　将肾脏组织蜡

块复温后切成５μｍ厚的切片，依次经二甲苯脱蜡、乙醇水化、

柠檬酸缓冲液微波修复抗原、Ｈ２Ｏ２ 去离子水灭活内源性过氧

化物酶后，加入一抗 ＶＥＧＦ（稀释比例１∶５０），３７℃温箱孵育

１ｈ；滴入通用型ＩｇＧ抗体ＨＲＰ多聚体，３７ ℃温箱孵育２５

ｍｉｎ；ＤＡＢ溶液显色，苏木素复染、分化、脱水、透明、中性树胶

封片。采用阳性细胞计数与染色强度相结合的二级计分法评

价免疫组织化学法结果。染色强度：阴性为０分，淡黄色为１

分，黄或深黄色为２分，褐或棕褐色为３分；阳性细胞计数：

０％～１０％为０分，１１％～２５％为１分，２６％～５０％为２分，

５１％～７５％为３分，＞７５％为４分。

１．２．３　治疗方法　均给予ＩｇＡ肾病患者泼尼松口服，起始剂

量为每天１ｍｇ／ｋｇ（最大剂量为６０ｍｇ／ｄ），８～１２周后减量，每

２周减量５～２０ｍｇ／ｄ，以后４周每２周减量２．５ｍｇ／ｄ，其后每

４周减２．５ｍｇ／ｄ，直至１０ｍｇ／ｄ维持。用药期间不使用其他免

疫抑制剂，密切监视患者的血常规、尿常规及生命体征情况。

１．３　评价指标　（１）分析ＩｇＡ肾病总体及不同病理参数（Ｌｅｅ

氏分级、临床分型、肾小管间质损伤和Ｋａｔａｆｕｃｈｉ总积分）的肾

脏ＶＥＧＦ表达、血和尿ＶＥＧＦ水平，并与健康对照组和狼疮性

肾炎组比较；（２）分析ＩｇＡ 肾病不同尿蛋白程度（＜１．０ｇ、

１．０～３．０ｇ、＞３．０ｇ）的肾脏 ＶＥＧＦ表达，血和尿 ＶＥＧＦ水平

及相关性；（３）以３．０ｇ２４ｈ尿蛋白和２００．０ｐｇ／ｍＬ尿 ＶＥＧＦ

为界值，将患者分为４个组合，即“尿蛋白小于或等于３．０ｇ，尿

ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ”、“尿 蛋 白 小 于 或 等 于 ３．０ｇ，尿

ＶＥＧＦ＞２００．０ｐｇ／ｍＬ”、“尿蛋白大于３．０ｇ，尿ＶＥＧＦ≤２００．０

ｐｇ／ｍＬ”和“尿蛋白大于３．０ｇ，尿ＶＥＧＦ＞２００．０ｐｇ／ｍＬ”，分析

组合间的血清清蛋白（ｓＡｌｂ）、ＩｇＡ、肌酐（Ｃｒ），估算肾小球滤过

率（ｅＧＦＲ）、尿β２微球蛋白（β２ＭＧ）、尿渗透压和血尿素氮

（ＢＵＮ）及治疗效果。

１．４　疗效评价标准
［７］
　完全缓解：２４ｈ尿蛋白小于０．３ｇ，

ｓＡｌｂ≥３５ｇ／Ｌ，Ｃｒ及ｅＧＦＲ恢复正常或稳定；部分缓解：相对于

基础值，２４ｈ尿蛋白定量下降幅度超过５０％（但大于或等于

０．３ｇ），ｓＡｌｂ≥３０ｇ／Ｌ，Ｃｒ及ｅＧＦＲ恢复正常或稳定；治疗无

效：相对于基础值，２４ｈ尿蛋白定量下降幅度小于５０％，其他

指标恶化。显效＝完全缓解＋部分缓解，计算显效率。

１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０软件进行数据分析，计量

资料以狓±狊表示，两组比较采用成组狋检验，多组比较采用单

因素方差分析，两两比较采用ＳＮＫ狇法，以尿蛋白水平为因变

量行ＶＥＧＦ的直线相关回归分析，治疗效果采用率表示，并行

χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＩｇＡ肾病不同病理参数的ＶＥＧＦ分布情况　ＩｇＡ肾病组

的尿和血ＶＥＧＦ水平高于健康对照组和狼疮性肾炎组（犘＜

０．０１），肾组织 ＶＥＧＦ表达高于狼疮性肾炎组（犘＜０．０１）；且

ＩｇＡ肾病的 ＶＥＧＦ水平在 Ｌｅｅ氏分级、肾小管间质损伤和

Ｋａｔａｆｕｃｈｉ总积分方面，差异有统计学意义（犘＜０．０５），且随着

病理严重程度的增加而升高，但在临床分型上差异无统计学意

义，见表１。肾组织的ＶＥＧＦ免疫组织化学图，见图１。

表１　　不同病理参数的ＶＥＧＦ分布情况（狓±狊）

组别 狀 肾组织ＶＥＧＦ表达（分） 尿ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ） 血ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ）

健康对照组 ７０ － ２２．５３±１．０５ ３８．４２±２．３１

狼疮性肾炎组 ４１ １．２４±０．４２ ４１．４７±６．４２ａ ５９．７６±２４．７３ａ

ＩｇＡ肾病组 ６７ ７．８５±３．２５ａ ３１４．７４±１１４．３８ａｂ ４３８．７７±１５６．２５ａｂ

Ｌｅｅ氏分级ｃ

　Ⅰ级 １４ ３．０５±１．１３ ６７．６２±２４．３５ ８９．５５±３２．４２

　Ⅱ级 １８ ６．４５±２．３７ １６４．３８±４５．８１ ２１８．２４±１２３．７３

　Ⅲ级 ２３ ９．３７±２．６２ ３４３．２９±１０７．７０ ３８４．６９±１５９．４６

　Ⅳ级 １２ １１．７２±３．５１ ４２９．５６±１６２．４６ ５５６．１３±２４２．７４

临床分型

　孤立性血尿型 ９ ９．４６±３．１３ ３６２．９１±９５．５８ ４１２．８３±１３２．８２

　孤立性蛋白尿型 １６ １０．３６±２．７４ ４５５．６３±２１４．７６ ３８３．７２±１７６．６８

　血尿伴蛋白尿型 ２０ １０．７３±３．６２ ３９２．５７±１９２．３５ ５０６．２７±２３５．４１

　急性肾炎型 ９ ９．６２±３．７５ ４２７．３８±１５３．６２ ３９４．３８±１８２．５７

　肾病综合征型 １３ １１．０８±４．１３ ３４５．８２±１８５．９４ ４７３．４５±２１３．５６

肾小管间质损伤ｃ

　轻度 ２２ ４．４７±１．３８ １４４．５１±６４．２６ １５７．３７±７８．９２

　中度 ２９ ８．８６±２．０３ ２３７．８３±１０８．６４ ３７６．５６±１１７．６４

　重度 １６ １１．２９±３．４６ ３６５．５８±１６４．２２ ４９２．７７±１８５．７８

Ｋａｔａｆｕｃｈｉ总积分ｃ

　＜９分 １３ ３．８１±１．６２ １１２．５８±５６．９５ ２１７．５６±９２．６１

　９～１８分 ２６ ７．５９±２．６５ ２３８．６５±１１４．３７ ３４６．７１±１５８．４３

　＞１８分 ２８ １０．７４±４．８３ ３１４．７４±１２７．５４ ５０７．３９±２４７．５６

　　ａ：犘＜０．０１，与健康对照组比较；ｂ：犘＜０．０１，与狼疮性肾炎组比较；ｃ：组间差异有统计学意义；－：表示此项无数据。
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２．２　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白水平的 ＶＥＧＦ分布及其相关性　

ＩｇＡ肾病不同程度尿蛋白患者的肾组织 ＶＥＧＦ表达、尿和血

ＶＥＧＦ水平之间，差异有统计学意义（犘＜０．０５），且随着尿蛋

白水平的增加递增，见表２。ＩｇＡ肾病的尿蛋白水平与肾组织

ＶＥＧＦ表达、尿和血ＶＥＧＦ呈正相关（狉＝０．５９，犘＜０．０１；狉＝

０．４６，犘＜０．０１；狉＝０．３７，犘＜０．０５），见图２。

２．３　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白和ＶＥＧＦ组合的生化指标　ＩｇＡ肾

病同一尿蛋白水平不同ＶＥＧＦ水平间的ｓＡｌｂ、血ＩｇＡ、Ｃｒ、ｅＧ

ＦＲ、β２ＭＧ、尿渗透压和ＢＵＮ差异有统计学意义（犘＜０．０５）；

尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ的患者中，除β２ＭＧ外，尿蛋白不同

水平间，其余指标差异均有统计学意义（犘＜０．０５）；尿ＶＥＧＦ＞

２００．０ｐｇ／ｍＬ的患者中，除血ＩｇＡ和ｅＧＦＲ外，尿蛋白不同水

平间，其余指标差异均有统计学意义（犘＜０．０５），见表３。

２．４　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白和ＶＥＧＦ组合的治疗效果　ＩｇＡ肾

病同一尿蛋白水平，尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ的显效率高于尿

ＶＥＧＦ＞２００．０ｐｇ／ｍＬ（犘＜０．０５）；同一 ＶＥＧＦ水平，不同尿蛋

白间的完全缓解和部分缓解例数，差异有统计学意义（犘＜

０．０５），但显效率差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表４。

　　Ａ：狼疮性肾炎；Ｂ：ＩｇＡ肾病ＶＥＧＦ低表达组；Ｃ：ＩｇＡ肾病ＶＥＧＦ高表达。

图１　　肾脏组织的ＶＥＧＦ免疫组织化学图

表２　　不同尿蛋白水平的ＶＥＧＦ分布（狓±狊）

２４ｈ尿蛋白（ｇ） 狀 肾组织ＶＥＧＦ表达（分） 尿ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ） 血ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ）

＜１．０ ９ ３．５２±０．９７ １１７．５６±６４．３８ ２４８．７３±８７．６１

１．０～３．０ ３７ ５．６７±２．３５ａ ２０４．３７±１２７．５１ａ ３６５．２８±１２５．４６ａ

＞３．０ ２１ ９．９２±３．２３ａｂ ３６７．２９±１４５．７６ａｂ ５１８．６１±１７２．６９ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与“＜１．０ｇ”比较；ｂ：犘＜０．０５，与“１．０～３．０ｇ”比较。

　　Ａ：肾组织ＶＥＧＦ；Ｂ：尿ＶＥＧＦ；Ｃ：血ＶＥＧＦ。

图２　　ＩｇＡ肾病尿蛋白与ＶＥＧＦ的直线回归分析图

表３　　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白和ＶＥＧＦ组合的生化指标（狓±狊）

项目
尿蛋白“≤３．０ｇ”

尿ＶＥＧＦ≤２００．０（狀＝２７） 尿ＶＥＧＦ＞２００．０（狀＝１９）

尿蛋白“＞３．０ｇ”

尿ＶＥＧＦ≤２００．０（狀＝６） 尿ＶＥＧＦ＞２００．０（狀＝１５）

ｓＡｌｂ（ｇ／Ｌ） １４．２５±３．２８ ２２．５６±６．５７ａ ２５．７７±８．０３ｂ ３６．２９±１２．３７ａｂ

血ＩｇＡ（ｇ／Ｌ） ２．６７±０．７３ ３．３８±１．１４ａ ３．１４±１．０７ｂ ３．８９±１．５８ａ

Ｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ５６．８７±１２．３２ ８４．２５±１７．８９ａ ７３．６１±１２．８５ｂ ９４．５４±２２．６３ａｂ

ｅＧＦＲ ８９．１３±１７．５６ ６７．５８±１２．３５ａ ７１．３６±２２．４２ｂ ６０．２７±１４．５９ａ
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续表３　　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白和ＶＥＧＦ组合的生化指标

项目
尿蛋白“≤３．０ｇ”

尿ＶＥＧＦ≤２００．０（狀＝２７） 尿ＶＥＧＦ＞２００．０（狀＝１９）

尿蛋白“＞３．０ｇ”

尿ＶＥＧＦ≤２００．０（狀＝６） 尿ＶＥＧＦ＞２００．０（狀＝１５）

β２ＭＧ（ｍｇ／Ｌ） ３．５１±１．１７ ６．６２±２．５１ａ ４．７５±１．８６ ７．６５±２．６２ａｂ

尿渗透压 ７２８．２５±１５２．１６ ５３３．７４±１２８．７３ａ ５６２．７４±１１５．６８ｂ ３７２．３５±８２．３４ａｂ

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．７２±０．９２ ４．６５±１．３４ａ ５．２５±１．５７ｂ ７．８２±２．２６ａｂ

　　注：尿ＶＥＧＦ单位是ｐｇ／ｍＬ，ｅＧＦＲ的单位是 ｍＬ／ｍｉｎ／１．７３ｍ２，尿渗透压的单位是ｍＯｓｍ／ｋｇ。ａ：犘＜０．０５，与同组中尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ

比较；ｂ：犘＜０．０５，与尿蛋白“≤３．０ｇ”中同组比较。

表４　　ＩｇＡ肾病不同尿蛋白和ＶＥＧＦ组合的治疗效果［狀（％）］

病理指标 完全缓解 部分缓解 治疗无效 显效

尿蛋白“≤３．０ｇ”

　尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ １６（５９．２６） ９（３３．３３） ２（７．４１） ２５（９２．５９）

　尿ＶＥＧＦ＞２００．０ｐｇ／ｍＬ ５（２６．３２）ａ ５（２６．３２） ９（４７．３７）ａ １０（５２．６３）ａ

尿蛋白“＞３．０ｇ”

　尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ ５（８３．３３）ｂ １（１６．６７） ０ ６（１００．００）

　尿ＶＥＧＦ＞２００．０ｐｇ／ｍＬ １（６．６７）ａｂ ８（５３．３３）ａｂ ６（４０．００）ａ ９（６０．００）ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与同组中“尿ＶＥＧＦ≤２００．０ｐｇ／ｍＬ”比较；ｂ：犘＜０．０５，与尿蛋白“≤３．０ｇ”中同组比较。

３　讨　　论

ＶＥＧＦ可促进血管再生，同时亦可促进肾脏缺血性疾病的

侧支循环建立，增加代偿机制，改善组织缺血［７８］。在肾脏的基

本结构中，肾小球主要由毛细血管组成，ＶＥＧＦ可在内皮细胞

中表达，而ＩｇＡ肾病是常见的原发性肾小球病，在肾小球系膜

区可见ＩｇＡ或ＩｇＡ沉积为主的病理改变，导致肾小球结构损

伤［９］，如间质损伤和系膜增生等，因此推测ＩｇＡ肾病的 ＶＥＧＦ

水平会出现异常。在狼疮性肾炎中发现肾脏组织的 ＶＥＧＦ表

达升高，认为缺氧、缺血是导致 ＶＥＧＦ升高的主要原因
［１０］，而

ＩｇＡ肾病由于肾脏受损，也存在缺氧、缺血环境，故刺激了ＩｇＡ

患者ＶＥＧＦ的表达。肾活检是诊断疾病的金标准，也是获取

肾脏组织ＶＥＧＦ表达的直接途径，但具有创伤性，很难在基层

医院开展。尿和血 ＶＥＧＦ水平易检测，易操作，可反复操作，

目前常用于多种疾病的诊断和预测［１１１２］，相比肾脏组织ＶＥＧＦ

表达水平的检测优势明显。

本研究发现，ＩｇＡ肾病的尿和血ＶＥＧＦ水平高于健康对照

组和狼疮性肾炎组，肾组织ＶＥＧＦ表达高于狼疮性肾炎组，以

上均表明ＩｇＡ肾病的ＶＥＧＦ出现异常表达，可能原因：（１）ＩｇＡ

肾病的缺氧、缺血环境导致ＶＥＧＦ表达代偿性上调，而肾小球

毛细血管基底膜结构的改变导致 ＶＥＧＦ分泌和释放量增

多［１０］；（２）ＩｇＡ肾病的病理改变导致调节ＶＥＧＦ表达合成的因

素变化，间接导致 ＶＥＧＦ表达增强。ＩｇＡ肾病 ＶＥＧＦ不同形

式的水平均上调，提示该指标的同质性较好，可用于ＩｇＡ肾病

的辅助治疗。ＶＥＧＦ不同形式的水平在不同病理参数上的分

布有差异，且随着严重程度的加重而上升，提示 ＶＥＧＦ水平可

用于预测ＩｇＡ肾病的严重程度，但在临床分型上没有差异，主

要原因是该参数的异质性较高，包含多种其他参数［１３］。由以

上可看出，血和尿ＶＥＧＦ水平与肾组织 ＶＥＧＦ表达的趋势相

同，且在病理参数上的分布也一致，推测可用血和尿 ＶＥＧＦ水

平来替代肾组织ＶＥＧＦ表达的检测。

蛋白尿是ＩｇＡ肾病的常见临床表现
［４］，本研究分析ＶＥＣＦ

不同形式与尿蛋白的相关性，发现３种形式的 ＶＥＣＦ水平均

随尿蛋白水平升高而增加，同时与尿蛋白的表达呈正相关，表

明ＶＥＧＦ水平与ＩｇＡ肾病的肾损伤程度有关。本研究的特点

是将尿蛋白和ＶＥＧＦ结合起来，分为４个亚组来分析亚组间

的生化指标和治疗效果，发现组间在多种常见的生化指标及治

疗效果间差异有统计学意义（犘＜０．０５），提示检测ＩｇＡ肾病

ＶＥＧＦ水平有更好的应用价值，可与尿蛋白共同预测ＩｇＡ肾病

的严重程度及预后。

综上所述，ＩｇＡ肾病患者肾脏组织的 ＶＥＧＦ表达增强、血

和尿ＶＥＧＦ水平升高，均与尿蛋白呈正相关，且不同尿蛋白和

ＶＥＧＦ组合的病理指标和治疗效果差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。
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见性地呈现在他们面前，让患者及家属有更多的知情权和自主

选择权。这种方式有利于加固医患关系的平等性，有利于思想

的交流、情感的沟通，从而最大限度地减少纠纷的发生，提高满

意度。（２）临床路径是教育和培训各级医师的有力工具。临床

路径的实施，尤其是对于年轻的医护人员的诊疗水平都得到了

较为彻底的“优化”，其直接作用就是促使医院整体诊疗水平提

高，保障医疗护理的质量和安全。（３）呼吸内科在加强与患者、

家属之间的交流的同时，采取定时医师统一授课、电视宣传片

播放、出院发放疾病宣传手册等形式深化该病种的教育，加强

患者的知情同意权和提高患者对疾病知识的知晓率。（４）由于

ＰＴＥ本身疾病的特殊性，后续治疗时间较长，呼吸内科在全区

首推ＰＴＥ专科门诊，每周固定专家坐诊，给患者进行治疗方面

的调整、辅导，获得患者的好评与肯定。

３．４　目前临床路径存在的问题　目前临床路径仍属探索阶

段，还存在一些不容忽视的问题：（１）开展的范围小、进入路径

的病种单一。现在能够推行临床路径的多以市级以上大型综

合性医院为主。市级以下医院、社区卫生服务中心等对临床路

径的应用了解匮乏。而且目前开展临床路径的疾病每科有３～

４个，覆盖率较低
［１２１３］。（２）兄弟单位之间交流欠缺，而且缺乏

较统一的具体方案。临床一线医师日常工作繁忙，临床路径在

不同科室和科室之间、医院和医院之间的经验交流太少，这不

利于临床路径的改进。目前，我国对临床路径的实施只是局限

于各个医院自行制定适合自己的方案，卫生部仅仅给出各个病

种的制定原则，这就难免使得各个地区各个医院之间临床路径

存在差别。

综上所述，研究临床路径对探索符合中国国情的临床路径

实施办法具有非常重要的现实意义［１３］，而且临床路径作为最

新的医疗服务管理模式，已经初见成效，值得进一步深化推广。

临床路径尚属起步阶段，还需要各方相关单位的广泛交流与合

作，进一步优化这个新模式，才能更好地提升医疗护理质量、保

障疗安全、规范医疗收费、节省卫生资源、提高患者满意度以及

加快医疗卫生事业的发展。
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