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所属科室泌尿生殖外科临床表现急性肾功能衰竭的临床过程

分为四期即开始期、少尿或无尿期、多尿期和恢复期。中毒

所致者可能无开始期。兹将各期的病理生理改变和临床表现

分述于下：（一）开始期：当机体发生上述休克等病因之后

，血容量不足、血压下降、肾血管即发生收缩，肾血流量减

少，肾小球滤过率亦减少，使尿量减少，加以机体反应增加

了抗利尿激素、醛固酮和促肾上腺皮质激素的分泌，使尿量

进一步减少，比重升高，尿钠减低。本期以血容量不足和肾

血管痉挛为主，临床上只有原发病的病征和尿少。本期对预

防急性肾功能衰竭的进展很重要，如能及时进行妥善处理，

即能避免发展至器质性肾功能衰竭阶段。（二）少尿或无尿

期：致病因素持续存在即可引起肾实质的损害，主要是肾小

管上皮细胞的变性与坏死，从而进入少尿或无尿期。凡24小

时尿量少于400毫升者称为少尿，少于100毫升者称为无尿。

本期的主要临床表现有：1.水的排泄紊乱（1）少尿或无尿：

少尿的发生气理为①肾血流量减少，肾小球滤过率降低使尿

液形成减少。②肾间质水肿，压力增高，进一步影响肾血流

量，导致少尿。③肾小管上皮基底膜破裂，管腔和肾间质相

通，尿液可逆流至肾间质，回到静脉系统。④色素管型阻塞

肾小管妨碍尿液排出。少尿期尿量的减少可忽然发生，亦可

逐渐出现。少尿期一般持续7～14天。少尿期愈短，预后愈好

。非少尿型急性肾功能衰竭的病例尿量并不减少。本期尿液



呈酸性反应，比重固定在1.010上下、一般均在1.014以下。溶

血型或挤压型急性肾功能衰竭患者可出现血红蛋白尿或肌红

蛋白尿。尿检查可有蛋白，镜检有红细胞、颗粒或红细胞等

管型。尿内钠含量增高，尿素及肌酐浓度减低。 （2）水中

毒：在肾脏排尿减少和代谢旺盛而产生过多内生水的情况下

，如摄入过量液体和钠盐，即可产生水中毒。这是少尿期的

一种严重并发症，其临床表现为全身软组织水肿，急性肺水

肿和脑水肿。肺水肿时早期仅有肺底部音及呼吸音减低，严

重时全肺满布水泡性呼吸音，并有呼吸困难，口唇青紫等。

脑水肿时头痛、呕吐、神志不清和抽搐。水中毒一方面可由

于全身过多的水潴留，加重心脏负担，引起心力衰竭；另一

方面还可导致电解质紊乱，从而危及患者的生命。因此，水

中毒是急性肾功能衰竭的主要死亡原因之一。2.电解质紊乱

（1）高钾血症：成人血钾在7毫当量/升以上者称为高钾血症

。它是急性肾功能衰竭最严重的并发症，也是主要的死因之

一。高血钾的原因主要是排出减少、内生和摄入增加所致。

少尿期尿钾排出减少引起钾在体内蓄积。组织损伤、感染和

热量不足所致的旺盛的细胞分解代谢、代谢性酸中毒和缺氧

皆可使钾从细胞内外逸，使血钾浓度升高。如再摄入含钾食

物或大量输入库血时，血钾更高。高钾血症的主要表现为循

环系统的征象，如心跳缓慢、心律不齐、血压下降、严重时

可致心跳聚停。其次表现为烦躁、神态恍惚、反应迟钝、手

足感觉异常、肌肉酸痛、肢体麻木等。心电图改变往往在临

床症状尚未明显之前就已显示。如T波高耸、P波消失、QRS

增宽、甚至心室纤颤，心脏停搏等。高血钾症状的出现与病

人血钠和血钙的浓度有关。血钠和血钙浓度正常时症状不一



定明显，而血钠和血钙浓度降低时轻易出现症状。如同时有

酸中毒，则高血钾的症状更易出现。（2）低钠血症：急性肾

功能衰竭时的低钠血症多为稀释性低钠血症。其原因为细胞

外液增加，钠被稀释，钠离子用于中和酸性物质随尿排出及

由细胞外进入细胞内与钾离子置换等。只有在发生急性肾功

能衰竭前有呕吐、腹泻、大面积烧伤等情况时，才可能发生

真正的缺钠性低钠血症。一般中度低钠血症常无症状，或仅

表现为倦怠，眼窝下陷，头晕、神志淡漠等。严重时可发生

脑水肿，导致低渗性昏迷。（3）高磷血症：当肾功能衰竭时

磷酸盐的排泄受到影响，形成高磷血症。它本身并不产生症

状，但可影响血中钙离子的浓度，使之更趋下降。（4）低钙

血症：由于磷从肾脏排泄发生障碍而改则肠道排泄，并与钙

结合成不吸收的磷酸盐而形成低钙血症。由于酸中毒时钙的

游离度增加，故不出现临床症状，如一旦酸中毒被纠正，则

可出现低钙性抽搐。（5）高镁血症：正常情况下镁主要由肾

排出，故肾功能衰竭时可产生高镁血症。正常血镁为1.5～2.5

毫当量/升，一旦血镁高于6毫当量/升时就会出现症状，如深

部肌腱反射消失、心动过速、各种心脏传导阻滞、血压降低

、肌肉瘫软等，重者嗜睡并可出现昏迷。3.代谢性酸中毒：

急性肾功能衰竭时由于酸根的滞留并消耗过多的碱储，加上

肾小管泌氢制氨能力低落，致钠离子和碱性磷酸盐不能回收

和保留，导致代谢性到中毒。这种酸中毒常为进行性，且不

易彻底纠正，临床上表现为软弱、嗜睡、甚至昏迷、心缩无

力、血压下降、并可加重高钾血症。4.氮质血症：急性肾功

能衰竭时体内蛋白质代谢产物不能从肾脏排泄，加上感染、

创伤、不能进食等情况，体内蛋白质分解代谢旺盛，引起血



内非蛋白氮的含量大幅度地增加，临床上即出现氮质血症及

尿中毒症状。轻度者无显著临床症状。中度者恶心呕吐，进

而出现腹胀、腹泻等消化道症状。重者嗜睡、昏迷乃至死亡

。5.高血压：急性肾功能衰竭患者中，约有2/3病例出现不同

程度的高血压，其原因主要是肾脏缺血而产生过多的升压物

质。6.心力衰竭：心力衰竭是少尿期的主要并发症之一，常

发生于肺水肿和高血压之后，应严加注重。7.出血倾向：急

性肾功能衰竭时由于血小板的缺陷、毛细血管脆性增加，凝

血酶元的生成受到抑制，可有明显的出血倾向，主要表现为

鼻衄、皮下瘀斑、口腔齿龈及消化道出血。8.贫血：几乎所

有病例都有进行性贫血现象。产生贫血的原因，一方面是由

于创伤、出血、溶血等造成红细胞的过多损失和破坏；另一

方面是由于尿毒症的毒物质抑制了骨髓红细胞的生成。（三

）多尿期病人如能得到正确的治疗而安全渡过少尿期，已坏

死变性的肾小管上皮细胞逐渐再生修复，未被损害的肾单位

逐渐恢复其功能，肾机能逐渐恢复而进入多尿期。其主要表

现为：1.多尿：尿量增多是多尿期的主要特点，其原因是再

生的肾小管缺乏浓缩尿液的能力；加上潴留于血中的高浓度

尿素的渗透性利尿作用；以及体内潴留的水分，电解质和代

谢产物的利尿作用。尿量增加的速度和程度与患者肾功能恢

复情况和体内的含水量有关。如患者在少尿期间水肿较重、

给水较多、及肾功能恢复缓慢，则多尿期尿量可忽然增加很

多；如患者在少尿期间已有脱水，则尿量逐步增加；如肾脏

有陈旧性病灶，则尿量缓慢增加，到500～700毫升后即不再

上升，此种情况常表明预后不良。2.水、电解质紊乱：由于

大量排尿若不注重补充，病人可发生脱水。当天天尿量超



过1000毫升时由于肾小管功能尚未健全，使大量钾离子随尿

排出，如补充不足，可发生低钾血症。此外多尿期间由于大

量钠离子的排泄亦可导致缺钠性低钠血症。应予注重。3.氮

质血症：多尿期早期血中非蛋白氮仍可不断上升，其原因为

肾脏对于溶质的滤过及排泄虽已增加，但在短期内尚不足以

清除蓄积在体内的代谢产物；此外尚有部分氮代谢产物由肾

小管回渗而加重氮质血症。此后随着肾功能的继续恢复，血

中非蛋白氮、尿素氮、肌酐等才能很快下降。患者的全身情

况即开始迅速好转，精神转佳，食欲逐渐增进。（四）康复

期随着肾机能的逐渐恢复，血蛋白氮降至正常，电解质紊乱

得到纠正，尿量恢复至正常水平，病人情况日见好转。但由

于病程中的消耗，仍有无力、消瘦、贫血等肾脏的浓缩能力

未完全恢复，低比重尿将持续数月。诊断手术、创伤、休克

、出血等病因的基础上发生少尿与无尿是诊断急性肾功能衰

竭的线索。若每小时尿量低于17毫升或24小时内尿量少于400

毫升；或低血压经抗休克治疗，补足血容量达3小时以上，尿

量仍在每小时17毫升以下，甚至24小时内尿量少于100毫升，

均可以认为已出现急性肾功能衰竭，应立即进一步检查，进

行鉴别及明确诊断。（一）开始期1.血容量不足的诊断：①

有失血、休克、脱水等病史。②血压低或正常，脉压小，脉

搏增快。③尿量少，但比重在1.020以上，尿常规检查正常。

④中心静脉压低于6厘米水柱。⑤行液体补充试验后尿量增加

。2.肾血管痉挛的诊断：①纠正血容量不足后，脱水和休克

的体征消失，但尿量仍少。②尿比重在1.020以上，尿常规正

常，或出现少数玻璃样及细颗粒管型。③对液体补充试验无

反应。④静脉滴注利尿合剂后，由于解除肾血管痉挛，尿量



可增多。利尿合剂的组成如下： 普鲁卡因 1克 氨茶硷 0.25-0.5

克 苯甲酸钠咖啡因 0.25-0.5克 维生素丙 1-3克 罂粟硷 30毫克

10％-25％葡萄糖 200-500毫升 ⑤甘露醇试验阳性；用20％甘

露醇25～50克静注后每小时尿量超过40毫升即提示肾小管功

能存在，为肾血管痉挛所致的肾前性少尿症。（二）少尿或

无尿期的诊断标准1.无血容量不足的征象，血压正常或偏高

。2.24小时尿量少于400毫升，或1小时尿量少于17毫升。3.尿

比重固定于1.010上下，一般不高于1.010.4.尿蛋白阳性，尿检

有红细胞、粗颗粒管型，大量肾小管上皮细胞，坏死上皮细

胞管型，有的出现血红蛋白尿及色素管型。5.尿钠含量常超

过40毫当量/升，至少不低于30毫当量/升。6.血钾、非蛋白氮

上升较快而明显。7.甘露醇试验无反应。鉴别诊断（一）急

性肾功能衰竭与脱水所致的少尿的鉴别见下表：表一 急性肾

功衰竭与脱水的鉴别 项目 急性肾功衰竭 脱水 1.病史 休克、

中毒、创伤、手术等 体液丧失，摄入不足 2.尿比重 低固定

于1.010上下 在1.020以上 3.尿常规 蛋白 ，可有红细胞及颗粒

管型等 正常 4.尿钠 高于40毫当量/升，至少不低于30毫当量/

升 多低于15毫当量/升 5.红细胞压积 正常或下降 上升 6.血浆

蛋白 正常或下降 上升 7.血钠 下降 不定 8.血钾 上升较快 轻度

上升或下降 9.氮质血症 明显 轻度 10.中心静脉压 正常或偏高 

低于正常 11.尿、血浆尿素比值 gt.5 12.液体补充试验 尿量不增

加 尿量增加 （二）急性肾功能衰竭与肾后性尿闭的鉴别1.病

史：肾后性尿闭无休克、创伤、溶血、脱水等病史。如有手

术史常为妇科手术或盆腔手术等，与急性肾功能衰竭不同。

此外肾后性尿闭常忽然发生，其24小时尿量多在50毫升上下

，甚至完全无尿。2.病象：肾后性尿闭往往在发生尿闭前或



发病后即出现单侧或双侧肾区胀痛，扪之有时可扪及肾下极

，有压痛或叩击痛。如上述体征限于一侧，则肾后性尿闭的

诊断意义更大。3.化验及其他检查：肾后性尿闭如有尿液可

供检查时，其比重一般均正常，尿内无管型。如为结石、结

核则尿内可有红细胞及脓细胞。肾后性尿闭如行膀胱镜检查

及输尿管插管，则多在输尿管某段受阻，有时导管可越过梗

阻处进入肾盂，导出大量尿液。急性肾功能衰竭时导管虽能

插入肾盂也不能导出多量尿液。X线尿路平片上肾后性尿闭

时，梗阻侧肾影可增大，有时可发现原发病的线索，如肾区

结核钙化点，结石的阳性阴影等。同位素肾图检查时，肾后

性尿闭可见排泄段持续升高，呈梗阻性肾图。急性肾功能衰

竭则肾实质相异常。图1 同位素肾图的鉴别（三）功能性急

性肾功能衰竭（肾前性少尿）与器质性急性肾功能衰竭（肾

性少尿）的鉴别1.尿沉淀物检查：功能性急性肾衰时往往只

出现透明和细小颗粒管型，而器质性急性肾衰时则出现上皮

细胞管型、变性细胞管型和大量粗颗粒细胞管型，还可出现

大量游离的肾小管上皮细胞。2.尿液mdash.血浆渗透压的比值

：功能性急性肾衰时尿渗透压正常或偏高（大于600毫渗量/

升），尿液mdash.血浆渗透压比值大于2：1，而器质性急性

肾衰时尿渗透压接近血浆渗透压（300毫渗量/升），两者比

值小于1：1。3.尿钠浓度：功能性急性肾衰时，尿钠的再吸收

机能未破坏，因而钠得以保留，尿钠浓度小于20毫当量/升。

器质性急性肾衰时钠的再吸收降低，使尿钠上升常超过40毫

当量/升。4.尿液mdash.血浆肌酐比值：功能性急性肾衰时尿

浓度机能尚未破坏，故尿液mdash.血浆肌酐比值常大于40：1

。器质性急性肾衰时肾小管变性坏死。尿浓度机能被破坏，



尿液mdash.血浆肌酐比值常小于10：1。5.血尿素氮mdash.肌

酐比值：功能性急性肾衰时肾小管内流速下降，肾小管对滤

过的尿素重吸收增加，而肌酐的排泄保持恒定不变，因此，

血尿素氮mdash.肌酐比值大于20：1。器质性急性肾衰时两者

比值常为10：1。6.一小时酚红排泄试验：用常规方法作酚红

试验，但仅收集一小时的尿液标本，用生理盐水冲洗膀胱以

减少残尿造成的误差。酚红的排泄需要有足够的肾血流量和

肾小管的分泌功能，因此排泄量极微时常表示有器质性急性

肾衰，如酚红排泄量在5％以上，则可能存在功能性急性肾衰

，而肾小管功能未全受损。表二 功能性和器质性急性肾功衰

竭的诊断指标 功能性 部分器质性 完全器质性 1.尿-血浆渗透

压比值 lt.1.1:1 2.尿钠浓度 gt.40毫当量/升 3.尿-血浆的肌酐比值

lt.10：1 4.血尿素氮-肌酐比值 lt.10：1 5.一小时酚红排出率

ldquo.宁略少而勿多mdash.mdash.&mdash.血管紧张素系统在

急性肾衰发病上的作用（二）肾缺血1.肾血管收缩所致的肾

缺血：正常情况下肾脏的血液供给很丰富，肾血流量占心输

出量的20％～25％。在各种原因引起的休克情况下，机体为

了保证心、脑等重要器官的血液供给，末梢动脉包括肾动脉

即行收缩，因而肾血流量减少而发生肾缺血。2.肾脏短路循

环所致的缺血：肾脏的血液循环有两条循环径路。一条是经

肾动脉、弓状动脉、小叶间动脉、入、出球动脉、再汇集为

滋养肾小管动脉，然后进入肾内静脉系统。另一条是血液流

入小叶间动脉后不经入球动脉进入直血管直接汇入静脉系统

的短路循环。在正常情况下90％的血液经第一循环，仅10％

血液经短路循环。当机体受到各种强烈激惹如创伤、休克、

感染等，机体以肾血管收缩作为机体的保护性措施，使肾血



循环出现反常的短路循环现象即90％以上的血液经短路循环

，导致肾皮质和肾小管的供血量大减，从而引起急性肾功能

衰竭。（三）弥漫性血管内凝血在发病上的作用各种原因所

致的休克时血压下降，组织血流量减少，毛细血管内血流缓

慢，细胞缺氧，释放凝血活酶及乳酸聚积，使血液呈高凝状

态，加上创伤，细菌等生物毒素，酸中毒，缺氧等所致的血

管内皮细胞损伤，使血小板和红细胞聚集和破坏，释出促凝

物质，激活凝血系统，导致微血管内发生血凝固和血栓形成

。肾内微血管发生的凝血和血栓必然加重肾脏的缺血而最终

导致急性肾功能衰竭。图3 急性肾功能衰竭的发病机理
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