
上升至

上升，超过

，

，

中毒症状严重，全身症状明显。

）以上，酸上升至以下，

以上，肌酐 清除率降至达症期：

贫血、代谢性酸中毒、钙磷代谢紊乱、水电解质紊乱等。④尿毒

。患者出现

，肌酐清除率降至

升至肾功能衰竭期：轻度贫血、食欲减退等周身症状。

，临床出现乏力、

（达

能不全失代偿期：肾单位受损，残余肾功能低于正常之

）之间，临床上无症状。②肾功

）等代谢物质潴留，血肌酐 ）能维持在现血尿素氮（

正常的 ，肾功能因代偿而不致于出

肾功能不全可分为：①肾功能不全代偿期：当肾单位受损未超过

当肌酐清除率仅为正常的 以下时，即进入尿毒症期。慢性

期。各种病因引起肾脏损害并进行性发展，使肾功能逐渐减退，

组成的临床综合征。尿毒症是慢性肾功能不全（ ）的终末

慢性肾功能不全是肾功能损害所致的一系列症状和代谢紊乱

第 一 章 　　总 论



第一节　　　　尿毒症的病因和发病机制

一、病因

，而慢性肾炎仅占 ，居第三位。

二、发病机制

例慢性肾功

各种能够引起肾脏损害并进行性发展的疾病均可导致尿毒

症。例如原发和继发性肾小球疾病，慢性间质性肾疾病，肾血管

疾病，尿路梗阻性疾病，先天性和遗传性肾脏疾病等，都能发展

至慢性肾功能不全以至尿毒症。叶任高等曾报道

，其次

，此后顺序

能不全，其原发疾病主要为慢性肾小球肾炎（占

为慢性间质性肾炎（主要是慢性肾盂肾炎，占

，其余顺

为：高血压肾小动脉硬化、先天性多囊肾、狼疮性肾炎、梗阻性

肾脏病、糖尿病性肾脏病等。日本平田报道，日本的慢性肾功能

不全，其原发疾病以慢性肾小球肾炎最多，约占

天性多囊肾。

序为高血压肾小动脉硬化、慢性肾盂肾炎、糖尿病性肾脏病、先

等的资料报道欧洲与北美洲，慢性肾小球肾

炎约占 ，其余顺序，慢性肾盂肾炎约占

，高血压居第二位

为高血压肾小动脉硬化、先天性多囊肾。但近年来的报道，行血

液透析治疗的患者中糖尿病居第一位（

，其次为止痛剂肾病等。肾小球肾炎降为第三位（

和

美国近年有些报道亦表明：糖尿病与高血压是最常见的病因，分

别占

如上所述，各种病因，无论是免疫性或非免疫性病因，引起

肾脏损害以后，肾功能均可呈进行性恶化，直至发展成尿毒症。

临床上，不同病因的肾脏疾病，当其肾功能失代偿后，发展成尿

毒症的速度略有差异，但总的趋势无差别。一般认为糖尿病肾病



为了补充“健存”肾单位学说而提出的矫枉失衡学

时间最短，肾小球肾炎次之，慢性肾盂肾炎又次之。其发生机制

主要有如下学说：

（一）健存肾单位和矫枉失衡学说

世纪 年代提出“健存”肾单位学说，这个学说认为：

当肾实质疾患导致相当肾单位破坏，其功能丧失时，剩余下来的

“健存”

倍。此

肾单位为了代偿，必须倾尽全力地努力工作，以维持人

体内环境稳定和机体正常的需要。因此，每一个“健存”肾单位

发生代偿性肥大，肾小球滤过功能和肾小管处理滤液的功能增强

（包括肾小管吸收和分泌能力），以适应机体的需要。有学者认

为，每一个“健存”肾单位，其工作量可达平时的

时，患者的血生化尚可维持正常，临床上亦无症状。但如果肾实

质疾患的破坏继续进行，“健存”肾单位越来越少，终于到了即

使“健存”肾单位倾尽全力，也不能达到代谢的最低要求时，就

出现肾功能不全的临床表现。当患者出现肾功能不全的临床表现

时，就有一系列病理表现。为了矫正它，机体要做一系列的调整

（即平衡适应，或称矫枉），但在调整过程中，却不可避免地要付

出一定的代价，因而发生了新的失衡，使人体蒙受新的损害，这

就是

说。举例来说：当“健存”肾单位有所减少，余下的每个健存的

肾单位其肾小球滤过的磷增加了，而且滤过的磷的排泄率也增

加，所以从整个肾来说，其排出磷的总数仍可基本正常，故血磷

基本正常，但后来当“健存”肾单位逐渐减少，余下的“健存”

的肾单位虽加倍努力，仍不能将多余的磷排泄而潴留于血液中，

于是发生高磷血症。人体为了矫正磷的潴留，甲状旁腺功能乃亢

进，以促进肾小管排磷，这时高磷血症虽有所改善，但甲状旁腺

功能亢进却引起了其他症状，如由于溶骨作用而发生广泛的纤维

性骨炎和转移性钙化症以及神经系统毒性作用等，使人体蒙受更

大的损害。又如当肾功能不全发生钠潴留时，体内利钠激素分泌
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等，均参与肾小管间质的损伤过

增加，以抑制近曲肾小管重吸收钠，使尿钠排泄增加，以纠正体

内钠的潴留。但利钠激素也带来了副作用，它会对细胞膜上的

酶有抑制作用，使人体细胞的钠、钾转运失

调，损害了维持细胞内、外液之间的钠钾正常机制，使心血管及

肌肉神经兴奋性发生障碍，加重尿毒症症状。

（二）肾小管高代谢学说

时残余肾单位肾小管代

肾功能的损害，除肾小球本身外，和肾小管间质的变化有很

大的关系。肾小管高代谢学说认为

谢亢进是肾小管萎缩、间质纤维化和肾单位进行性损害的重要原

因之一。高代谢致肾小管氧消耗增加和氧自由基增多，肾小管内

途经）的激液

的形成，均可造成肾小管损伤。

的生成和代谢性酸中毒所引起补体旁路（

活和膜攻击复合物（

、内皮素、

、转化生长因

近年研究发现，某些血管活性物质如：血管紧张素

某些生长因子如：血小板原性生长因子（

子 ）等，细胞因子如：

白细胞介素 、某些炎症介质或化学

、成纤维细胞生长因子（

、肿瘤坏死因子（

因子包括骨桥素（

程，并刺激间质增殖和细胞外基质的增多，促进肾小管萎缩、间

为，

质纤维化和纤维周围毛细血管丧失的发生与发展。有关报道认

等因子在刺激间质成纤维细胞转变为肌纤维

细胞（

、白介素

中起关键作用，而肌纤维细胞增多则是间

质纤维化的重要标志之一；血管紧张素 等在促进

上调等因素有间质纤维化中起重要作用，其机制可能与

关。在肾间质纤维化的发生和发展过程中，不仅有成纤维细胞、

单核细胞、淋巴细胞的参与，也有肾小管上皮细胞和血管内皮细

胞的参与，在上述细胞激活、增殖、转移、分化的过程中，相互

影响和促进，引起肌纤维细胞增多，促进间质纤维化的发展。有

关研究认为肌纤维细胞不仅可由成纤维细胞激活后转变而来（主



“分化转移”

要途径），而且也可能由肾小管上皮细胞或单核巨噬细胞经过

）的机制转变而来，但这后一种

可能还需要更多的研究证实。某些降解细胞外基质的蛋白酶（如

金属蛋白酶，丝氨酸蛋白酶）的抑制，组织抑制性金属蛋白酶

以

肾切除、

表达上调，致细胞外基质降解减少（可减少

上），可能是间质纤维化发展的另一原因。此外，在

单侧输尿管结扎（ 、慢性药物肾毒性等动物模型中均发现

细胞凋亡与肾小管萎缩有密切关系，与间质纤维化也可能有某种

联系，其确切机制尚待进一步研究。

（三）蛋白尿的作用

、趋化因子等），致肾小球

肾小管液内过多的白蛋白、转铁蛋白等均可导致肾小管中产

生有害物质（氧自由基、补体

分泌，引和肾小管损伤，也可刺激肾内生长因子（如

起肾小球系膜细胞增殖或间质成纤维细胞增殖，致细胞外基质增

多，促进肾小管硬化或间质纤维化的发展。近年有人报道，近端

肾小管内过多的蛋白可能使单个核细胞化学趋化蛋白

表达上调，因而可使更多的单的基因上调和骨桥素

，而

核细胞向肾间质浸润及引起间质炎症。在肾小球系膜和内皮，

的表达依赖于核因子卡巴 的激活

则涉及到氧自由基的参与。近端肾小管重吸收过多的蛋白可能使

的靶基因上调，包括干扰素、细胞因子和细胞粘附分子等

的 上调。

（四）基因多态性的作用

肾病患者中

来自美国、日本、英国、法国、奥地利、爱尔兰、丹麦等国

家的初步报道认为，在

基因关系密切。对糖尿病肾病与

研究（来自美国、日本）认为

）肾病和尿病（

进展与 型

基因与

基因多态性的关系，多数

型胰岛素依赖性糖

）肾型非胰岛素依赖性糖尿病（



病程进展的因素

病蛋白尿的发生及肾功能恶化有关，少数研究（来自德国等）则

认为无关，故这方面还需要进一步研究。

（五）脂代谢紊乱学说

脂质代谢紊乱可促进肾小球系膜损伤和基质增多，在肾小球

硬化过程中起着重要作用。由于内皮细胞损伤，毛细血管壁巨噬

细胞浸润并形成泡沫样细胞（其胞浆内含大量胆固醇和磷脂）；

肾小球内过多脂质沉积，可增强血小板聚集作用和毛细血管的硬

化过程，这与大中动脉粥样硬化的过程有许多相似之处。

（六）尿毒症毒素的作用

据有关实验研究结果，某些尿毒症毒素（如甲基胍、甲状旁

腺素等）对肾组织具有损害作用，可能是

之一。

（七）肾小球高滤过学说

当肾单位破坏至一定数量，余下的每个肾单位代谢废物的排

泄负荷增加，因而代偿地发生肾小球毛细血管的高灌注、高滤

过、高压力。而上述肾小球内“三高”可引起：①肾小球上皮细

胞足突融合，系膜细胞和基质显著增生，肾小球肥大，继而发生

硬化；②肾小球内皮细胞损伤，诱发血小板聚集，导致微血栓形

成，损害肾小球而促进硬化；③肾小球通透性增加，使蛋白尿增

加而损伤肾小管间质。上述过程不断进行，形成恶性循环，使肾

功能进一步恶化。这种恶性循环是一切慢性肾脏病发展至尿毒症

的共同途径，而与肾实质疾病的破坏继续进行是两回事。本学说

认为肾小球高滤过是促使肾功能恶化的重要原因。

（八）尿毒症症状的产生机制

等；④肾

尿毒症的各种临床症状是如何产生的呢？这要从肾脏的基本

功能说起：①肾脏有维持机体的水、电解质和酸碱平衡的作用；

②肾脏能排泄代谢废物，如尿素、肌酐等；③肾脏能产生和分泌

某些激素，如肾素、促红细胞生成素、活性维生素



第二节　　　　尿毒症的一般临床表现

脏为机体某些内分泌激素的降解场所，如胰岛素等。尿毒症的某

些症状无疑地与水、电解质和酸碱平衡失调有关。但也有不少症

质，如胍类、尿素、尿酸、胺类和吲

状可能与尿毒症毒素有关。尿毒症毒素包括：①小分子含氮物

哚类等蛋白质的代谢废物；

微球蛋白、溶

②中分子毒性物质，包括血内潴留过多的激素（如甲状旁腺素

等），正常代谢时产生的中分子产物，细胞代谢紊乱产生的多肽

等；③大分子毒性物质。由于肾脏降解能力下降，因而使激素、

多肽和某些大分子蛋白积蓄，如胰高血糖素、

菌酶等。 上述各种大、中、小分子物质，有些对人体有毒性，有

些在浓度正常时，对人体无害，但血内浓度过高，亦可能会有毒

性作用，引起尿毒症的各种症状。此外，肾脏的内分泌功能障

碍，也可产生某些尿毒症症状。

尿毒症可引起全身各系统的中毒症状，现分述如下：

一、电解质和酸碱平衡失调

（一）钠、水平衡失调

尿毒症时常有钠、水潴留，如果摄入过多的钠和水，易引起

体液过多，而发生高血压、水肿和心力衰竭。水肿时常有低钠血

症，这是由于摄入水过多的结果（稀释性低钠血症），透析患者

也常有轻度低钠血症。尿毒症时，肾脏调节钠水的功能已很差，

当有体液丢失时，如呕吐、腹泻等，易发生血容量不足，导致体

位性低血压和引起残余肾功能恶化。

（二）钾的平衡失调

慢性肾功能衰竭时残余的每个肾单位的远端肾小管排钾都增

加。此外，肠道也能增加钾的排泄。上述调节机制较强，故即使
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血钙磷乘积升高（ ，使 钙

波高尖、

慢性肾功能衰竭发展，大多数患者的血钾正常，一直到尿毒症时

才会发生高钾血症。酸中毒、输库存血或摄入钾增加（包括含钾

的药物）、或使用抑制尿中排钾的药物，如螺内酯（安体舒通）

等，均可加重高钾血症。高钾血症可导致严重心律失常，有些患

者无症状而突然发生心脏骤停。部分患者有肌无力或麻痹。心电

图是监测高钾血症的快速而准确的方法，包括

间期延长及

间质疾病者。

波增宽。尿毒症时低钾血症罕见，主要见于其

基础疾病为肾小管

（三）代谢性酸中毒

的能

尿毒症时，代谢产物如硫酸、磷酸等酸性物质因肾的排泄障

碍而潴留，肾小管分泌氢离子的功能缺陷和肾小管泌

浓度下降，这力差，因而造成血阴离子间隙增加，而血

，则可有较明显的症状，如呼

就是尿毒症酸中毒的特征。多数患者能耐受轻度的慢性酸中毒。

但如二氧化碳结合力

吸深长、食欲不振、呕吐、虚弱无力，严重者可昏迷、心力衰竭

或（和）血压下降。上述症状可能是因酸中毒时，体内多种酶的

活性受抑制有关。如能排除呼吸性因素，二氧化碳结合力下降可

作为代谢性酸中毒的简便诊断指标。代谢性酸中毒是尿毒症最常

见的死因之一。

（四）高镁血症

时，常有轻度高镁血症。这是由于肾脏排

镁减少。患者常无任何症状，然而仍不宜使用含镁的药物，如含

镁的抗酸药、泻药等。

（五）低钙血症和高磷血症

（

尿毒症病人血钙常降低，主要是由于肾组织不能生成

，钙从肠道吸收减少所致。慢性肾功能衰竭时血

磷浓度升高，高磷血症可使：

沉积于软组织，引起软组织钙化；②血钙浓度进一步降低。血钙



浓度下降刺激甲状旁腺素（ ）分泌增加，而肾脏为 降

解的主要场所，因而慢性肾功能衰竭常有继发性甲状旁腺功能亢

进（简称继发性甲状旁腺功能亢进）。有些慢性肾功能衰竭患者

透析数月后出现高钙血症，是由于甲状旁腺持续分泌高水平的

所致。

血磷的浓度由肠道对磷的吸收及肾脏的排泄来调节。当残余

肾单位进行性减少，排磷随之减少，血磷乃升高，血钙随之相应

降低。低钙血症使 分泌增加，致肾小管对磷的重吸收减少，

于是尿磷排出增加。由于有此种应变机制，故血磷仍能维持在正

时，才不能代偿而致血磷恒定地

二、各系统症状

（一）消化系统症状

胃肠道症状是最早、最突出的症状。由于肠道中细菌将尿素

分解为氨，刺激胃肠道粘膜而引起食欲不振、恶心、呕吐、呃

逆、腹泻等症状。恶心与呕吐呈间断性，常与氮质血症严重程度

无关。患者常因厌食而致热量不足，体重下降。尿毒症时口气常

有尿味。透析能很快缓解上述症状。消化道出血在尿毒症患者中

也很常见，多是由于胃粘膜糜烂或消化性溃疡，尤以前者为最常

见。肾功能衰竭患者的消化性溃疡发生率比正常人高。透析患者

的病毒性肝炎抗原血症的发生率高，在肾移植后，这些患者发生

慢性肝炎和肝硬化的比较多。

（二）心血管系统症状

高血压

间质疾病等）。高血压多是由于

大部分患者有不同程度高血压。如无高血压，应注意有无体

液缺失，常是由于胃肠液丢失，过度地使用利尿剂或失盐性肾病

（如成人型多囊肾、慢性肾小管

常范围，直到

升高。



增高也有关。

钠水潴留所致，清除钠、水潴留后，血压仍高者，大都是由于肾

素增高所致。高血压可引起左心室扩大、心力衰竭、动脉硬化以

及加重肾损害。有少数患者可发生恶性高血压。

心力衰竭

是常见死亡原因之一。其原因大都与钠、水潴留及高血压有

关，但亦有部分患者可能与尿毒症心肌炎有关。在尿毒症时常有

心肌病表现，如心脏扩大、持续性心动过速、奔马律、心律失常

等。经透析后上述心脏改变可恢复正常。尿毒症心肌病的病因可

能与代谢废物的潴留和贫血等因素有关。心力衰竭的表现与一般

心力衰竭相同。但亦有部分病例症状很不典型，仅表现为尿量突

然减少或水肿加重，故确定其是否有心力衰竭颇不容易。

心包炎

可分为尿毒症性或透析相关性。前者已极少见，后者可见于

透析不充分者，其临床表现与一般心包炎相同，唯心包积液多为

血性，可能是毛细血管破裂所致。加强透析治疗可有疗效。当有

可疑的心包填塞征时，应急做超声心动图，它能准确反映心包积

液量及心脏舒缩功能。

动脉粥样硬化

本病动脉粥样硬化进展迅速。冠心病是主要死亡原因之一。

脑动脉和全身动脉亦同样发生动脉粥样硬化。主要是高脂血症和

高血压所致。有学者认为与血

（三）呼吸系统症状

酸中毒时呼吸深而长，体液过多可引起肺水肿，尿毒症毒素

可引起尿毒症肺炎。后者由于肺泡毛细血管渗透压增加，肺部

线检查出现“蝴蝶翼”征。

（四）血液系统表现

贫血

慢性肾功能衰竭常有贫血，并可引起许多症状，多为正常毒



素性正细胞性贫血。有冠心病者可因贫血而诱发心绞痛。慢性肾

功能衰竭贫血的主要原因是肾脏产生促红细胞生成素（

少

）减

此外，铁的摄入减少，血液透析过程失血或频繁的抽血化

验，使不少慢性肾功能衰竭患者发生缺铁性贫血。慢性肾功能衰

竭时红细胞生存时间缩短也会加重贫血。叶酸缺乏、体内缺乏蛋

白质、尿毒症毒素对骨髓的抑制等，也是引起贫血的原因。

出血倾向

患者常有出血倾向，可表现为皮肤瘀斑、鼻出血、月经过

多、外伤后严重出血、消化道出血。出血倾向是由于出血时间延

长，血小板第 因子的活力下降，血小板聚集和粘附能力异常等

引起凝血障碍所致。其病因可能是能透析出的某些尿毒症毒素引

起的，因透析常能迅速纠正出血倾向

白细胞异常

部分病例可减少。白细胞趋化、吞噬和杀菌的能力减弱，容

易发生感染。

（五）神经、肌肉系统症状

疲乏、失眠、注意力不集中是慢性肾功能衰竭的早期症状之

一。其后会出现性格改变、抑郁、记忆力减退、判断错误，并可

有神经肌肉兴奋性增加，如肌肉颤动、痉挛和呃逆等。尿毒症时

常有精神异常，对外界反应淡漠、谵妄、惊厥、幻觉、昏迷等。

慢性肾功能衰竭晚期常有周围神经病变，感觉神经较运动神经显

著，尤以下肢远端为甚。患者可诉肢体麻木，有时为烧灼感或疼

痛感、不安腿综合征、深反射迟钝或消失、肌肉无力、感觉障

碍，但最常见的是肢端袜套样分布的感觉丧失。患者常有肌无

力，以近端肌肉受累较常见。

（六）皮肤症状

皮肤瘙痒是常见症状，有时难以忍受，可能与钙盐在皮肤以

及神经末梢沉积和继发性甲状旁腺功能亢进有关。尿毒症患者面

此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



线有纤维性

部肤色常较深并萎黄，有轻度浮肿感，称为尿毒症面容。这是由

于贫血，尿色素沉着于皮肤，再加上面部有些浮肿而形成。

（七）肾性骨营养不良症

是尿毒症时骨骼改变的总称。依常见顺序排列包括：纤维性

骨炎、肾性骨软化症、骨质疏松症和肾性骨硬化症。对于长期透

析的患者来说，肾性骨营养不良症是一个重要问题，因为纤维性

骨炎、骨软化症等可引起自发性骨折。虽然肾性骨营养不良症在

临床上有症状者不多，尿毒症患者有骨酸痛、行走不便等不及

，但 骨 线片有约 可发现异常，而骨活体组织检查约

可发现异常。早期诊断依靠骨活检。肾性骨营养不良症的病

因为 （ 缺乏、继发性甲状旁腺功能亢进、营养不

良、铝中毒及铁负荷过重。

纤维性骨炎

由于继发性甲状旁腺功能亢进，使破骨细胞活性增强，引起

骨盐溶化，骨质重吸收，骨的胶原基质破坏，而代之以纤维组

织，形成纤维性骨炎，严重者可发生囊肿样损害。

骨炎的表现。最早见于末端指骨，可并发转移性钙化。

肾性软化症（小儿为肾性佝偻病）

（由于 不足，使骨组织钙化障碍。患者血钙

线有骨软化症的表现，成人以脊柱和低，甲状旁腺轻度增生，

骨盆表现最早且突出，可有骨骼变形。

骨质疏松症

线片有骨质疏松症的表现，常见于

由于代谢性酸中毒，需动员骨中的钙到体液中进行缓冲，导

致骨质脱钙和骨质疏松症。

脊柱、骨盆、股骨等处。

肾性骨硬化症

线征象

其发生机制未明，偶可见于长期透析的患者。骨皮质增厚、

骨小梁增多、变粗，并互相融合，有骨硬化的特殊



生障碍性骨病主要由骨活检诊断。

多见于腰椎

不少学者认为肾性骨营养不良症应包括由长期透析引起的铝

中毒性软骨病、再生障碍性骨病、透析相关性淀粉样变骨病

微球蛋白沉积于骨所致）等。铝中毒性软骨病及再

只发生于透析多年以后，

可线片在腕骨和股骨头有囊肿性变。铝中毒性软骨病和

发生自发性股骨头骨折。

（八）内分泌失调

慢性肾功能衰竭时，内分泌功能可出现紊乱。通常垂体、甲

状腺、肾上腺功能是相对正常的。有些患者在感染时，可发生肾

上腺皮质功能不全。慢性肾功能衰竭的血浆肾素可正常或升高，

血浆 肾脏是则降低，血浆促红细胞生成素降低。

多种激素的降解场所，如胰岛素、胰高血糖素及甲状旁腺素等，

慢性肾功能衰竭时其作用延长。本病性功能常障碍，小儿性成熟

延迟，甚至透析亦不能改善。女性患者的雌激素水平降低，性欲

较差，慢性肾功能衰竭晚期可闭经、不孕，个别早期慢性肾功能

衰竭患者即使怀孕，胎儿多发育不良，流产率高，透析后多可恢

复月经来潮。男性患者性欲缺乏和阳痿，透析后可部分改善，本

病血浆睾丸素水平下降，促性腺激素水平可稍增高，但患者的阳

痿使用睾丸素治疗常无疗效，患者的精液减少，精子数减少，其

活动力也较差。

（九）易于并发感染

尿毒症患者易并发严重感染，为主要死因之一。它与机体免

疫功能低下、白细胞功能异常等因素有关。患者细胞免疫功能下

降，而体液免疫功能基本正常。单核细胞、淋巴细胞和中性粒细

胞功能障碍，造成对急性炎症的反应障碍和迟发性变态反应减

弱。免疫功能下降，可能与尿毒症毒素、酸中毒、营养不良等因

素有关，血液透析患者的透析膜生物相容性会影响白细胞的功



，故

能。尿毒症常见的感染是肺部和尿路感染。透析患者可发生动静

脉瘘感染、肝炎病毒感染。

（十）代谢失调及其他

体温过低

本病基础代谢率常降低，患者体温常低于正常人约

在估计患者发热程度时，这点要估计在内。体温与氮质血症呈负

相关，透析后体温可恢复正常。

碳水化合物代谢异常

空腹血糖正常或轻度升高。许多患者糖耐量减低，通常不需

处理，可能是由于尿毒症毒素使外周组织对胰岛素的应答受损，

因而糖利用率下降。慢性肾功能衰竭原有的糖尿病需胰岛素量会

减少，因为胰岛素平时在远端肾小管降解，慢性肾功能衰竭时降

解减少。

高尿酸血症

时，则有持续性尿酸主要由肾脏清除。当

高尿酸血症。但发生痛风性关节炎者少见。

脂代谢异常

尿毒症患者常有高三酰甘油（甘油三酯）血症，高密度脂蛋

白水平降低，极低及低密度脂蛋白升高，而胆固醇水平正常。其

原因仍未明，可能与尿毒症毒素、胰岛素的代谢异常等因素有

关，透析不能纠正脂代谢异常，慢性透析患者多过早地发生动脉

硬化。

一、原发疾病的诊断和诊断思

早期慢性肾功能衰竭的原发疾病诊断比较容易，这是因为此

第三节　　　　尿毒症的诊断和诊断思路



，且后者常为可治性，故应首先予以鉴别。

时 线静脉肾盂造影和肾穿刺活检的危险性较小，而且诊断意

义较大。晚期即尿毒症期的原发疾病的诊断较困难，但仍是重要

的，因有一些原发疾病，仍然有治疗价值，这包括：①系统性红

斑狼疮性肾炎；②恶性高血压性肾病；③近期的梗阻性肾脏病

（指数周内的急性或亚急性梗阻）；④其他：如高钙血症肾病、多

发性骨髓瘤、止痛药肾脏病、溶血性尿毒症综合征、草酸性肾

病、肾结核、痛风性肾脏病、结节性多动脉炎及其类似疾病等。

查外，实验室检查应包括：尿常规、

慢性肾功能衰竭原发疾病的诊断，除详细询问病史和体格检

尿蛋白定量、尿蛋白圆

盘电泳、中段尿细菌培养、血尿素氮、血肌酐、肌 清除率、

钾、钠、氯、二氧化碳结合力、尿酸、钙、磷、碱性磷酸酶、血

脂、病毒性肝炎血清学试验、血糖、白蛋白和球蛋白测定、蛋白

线胸片、心电电泳、

等检查。图、

线腹部平片、必要时行肾断层照片、

超检查以及核素肾图、肾

鉴于慢性肾炎和慢性间质性肾炎是慢性肾功能衰竭的主要原

发疾病（约占

）

其鉴别要点为：①在肾功能衰竭前，慢性肾炎常有水肿和高血压

史；而慢性间质性肾炎常没有。即使在肾功能衰竭发生后，后者

的高血压和水肿亦较前者轻；②前者常有大量的蛋白尿，尿沉渣

中常有较多的各种类型的管型和红细胞；后者蛋白尿多为（

，并以小分子量蛋白（如（＋）， 尿蛋白量常小于

微球蛋白）为主要成分（肾小管性蛋白尿），尿沉渣可有少量白

细胞，偶有特征性白细胞管型；③前者肾小球功能（临床上常以

肌酐清除率作指标）较肾小管功能损害明显，且较早出现；后者

则肾小管功能损害较早和较明显，可有浓缩功能差（晨尿渗透压

或比重低），失盐性肾病、高钾血症、高血氯性酸中毒等表现；

④前者双侧肾脏对称性缩小，肾盂、肾盏形状仍正常；后者则双

侧肾脏不对称性缩小，肾盂、肾盏形状可有异常。在晚期患者，



，如减少约

鉴别诊断比较困难，但据我们的经验，肾功能衰竭前是否有水肿

和高血压病史及肾脏的大小和形状对鉴别诊断有较大帮助。

如果诊断为慢性肾脏疾病，必须首先排除其为继发于全身性

疾病的可能性，特别是继发于系统性红斑狼疮等风湿性疾病，才

能考虑为原发性。宜详细地询问病史和体检，有否不明原因的发

热、多发性关节痛、皮疹（特别是红斑和紫癜）和多系统损害，

如有可疑，应进一步做有关血清学检查。如诊断为慢性间质性肾

炎，则必须分清：①原发于肾间质的疾病，如慢性肾盂肾炎、肾

结核、止痛药肾病、高血钙性肾病、慢性重金属中毒所致等。据

有关资料统计，我国的慢性间质性肾炎多是慢性肾盂肾炎引起；

②继发于其他泌尿系统疾病或全身性疾病，如梗阻性肾脏病、痛

风性肾脏病、多发性骨髓瘤、遗传性肾脏疾病等。大约有

的慢性间质性肾炎属可治性，经治疗后常可防止其病情发展，其

中有些病例甚至可逆转肾功能衰竭的发展。

二、可逆性尿毒症的判断

肾脏具有强大的代偿能力。当 下降至

、尿素氮等氮质就会迅速上

时，亦即氮质血症期，在通常情况下，患者仍可无症状。但在此

时，如稍加重其损害，如原发疾病的活动发展及附加上可逆因素

患者即可迅速出现尿毒症症状。在代偿能力达到极限转折时，若

肾功能再稍微受损，则血中的肌

升，临床症状也随之迅速加重。一般慢性肾脏病的肾功能损害过

程是缓慢的，如慢性肾盂肾炎，每年　

则必须注意到除了肾脏本身的病变发展外，是否有其他促使

果患者在短期内迅速发展成尿毒症，超过预期的原发病进展速度

时，

肾功能恶化的可逆因素，如感染、心力衰竭、尿路梗阻、水电解

质及酸碱平衡紊乱和使用肾毒性药物等。现将常见的可逆因素分

述如下：



线平片检查以除外结石，老年男性

（一）感染

尿路或全身感染均可增加机体的额外负担，促使慢性肾功能

衰竭患者肾功能恶化。肾外感染最常见的是呼吸道感染，且一般

易于发现。在慢性肾功能衰竭的基础上，由于瘢痕形成，肾内阻

塞，尿流不畅，因而易于发生尿路感染，导致或加重尿毒症。而

且这类患者机体反应性低，临床表现常可无发热、血白细胞升

高、尿频、尿急、尿痛等感染症状，因而不易被发现，但慢性肾

脏疾病夹杂尿路感染能引起肾间质充血、水肿，潜在地加重残余

肾单位毁损，同时，感染促使机体蛋白分解代谢增加，氮质血症

加重。而经积极治疗后，随着感染的控制，间质充血、水肿减

轻，肾功能常可逆转或改善，恢复到原来的稳定状态。故慢性肾

功能衰竭患者肾功能迅速恶化者，应常规做尿培养，以便及时发

现隐匿的尿路感染。

（二）尿路梗阻

型超声显像和（或）核素肾动态显像，是筛选有无

慢性肾脏病患者如发生完全或不完全性尿路梗阻，均可使肾

功能恶化而导致尿毒症。如慢性肾脏疾病患者突然出现尿量减

少，肾功能恶化，应警惕尿路梗阻的可能。由于有些患者可以完

全没有尿路梗阻的典型表现，故提高诊断率的关键在于医生的高

度警惕性。

梗阻的有效手段。如发现有梗阻，应进一步检查梗阻原因。梗阻

原因中最常见的是尿路结石，且常合并感染。此外，尚有肿瘤、

尿道瓣膜病变、前列腺肥大、神经性膀胱等。因此，我们认为对

尿毒症患者均应进行常规

患者进行常规前列腺检查也很有必要。

（三）有效血容量不足

一般来说，若慢性肾脏患者肾功能突然恶化，且血压不高，

应警惕有无水钠缺失。常见原因是呕吐、腹泻、利尿剂的使用

等，引起钠水丢失，导致有效循环血容量不足，结果是肾血流量


