
膜性肾小球肾炎 PDF转换可能丢失图片或格式，建议阅读原

文

https://www.100test.com/kao_ti2020/306/2021_2022__E8_86_9C_

E6_80_A7_E8_82_BE_E5_c22_306872.htm 名称膜性肾小球肾炎

所属科室肾内科病因 本病为多病因所致。特发性膜性肾病约

占成人肾病综合征的50％左右。本节主要介绍特发性膜性肾

炎，在诊断上需除外，伴发于其他各种原因的膜性肾病：①

药物：青霉胺、金、巯甲丙脯酸等。②结缔组织病：如干燥

综合征、系统性红斑狼疮。③混合性结缔组织病等。④感染

抗原及某些寄生虫：如疟疾、血吸虫等。⑤肝炎病毒：乙肝

病毒所致乙肝相关性肾炎（HBV-ASGN）、丙肝病毒性膜性

肾病。⑥恶性实体肿瘤：在大于60岁的膜性肾病患者中，

约22％的人存在恶性肿瘤，而癌性相关性肾炎中，最常见为

膜性肾病占60％～70％。常见的肿瘤如：肺、乳腺、胃肠道

、卵巢、肾细胞癌、淋巴瘤、白血病及类肉瘤等。⑦其他伴

随的可有：糖尿病、结节病、甲状腺炎、重症肌无力、镰状

红细胞贫血、特发性血小板减少性紫癜、多发性结节性多动

脉炎、坏疽性脓皮病及大疱性天疱疮等。病理 光镜下早期可

完全正常，随疾病进展出现不同程度变化，可分为四期：①

第I期：光学显微镜检查：可见肾小球结构基本正常，有时肾

小球基膜出现空泡变性。电镜检查：可显示上皮下仅有少数

电子致密物沉着，基膜无明显改变。②第Ⅱ期：光学显微镜

检查可见肾小球毛细血管基膜弥漫性增厚，PASM染色可见基

膜向外侧增生，出现多数quot.。电镜下：上皮下有大量

的quot.状电子致密物沉积，致密物间为钉突状增生的基膜。

③第Ⅲ期：光镜下：见毛细血管壁明显增厚，PASM染色增厚



的基膜呈中空链环状。毛细血管管腔有狭窄或闭塞，系膜基

质略增多。电镜下：基膜内有大量电子致密物沉积，呈双层

梯状结构，上皮下致密物部分溶解。④第Ⅳ期：小球基膜高

度增厚，毛细血管腔闭塞，可见小球萎缩或纤维化，系膜基

质稍增多。电镜下：小球基膜双层融合呈不规则增厚，致密

物中有透明区形成，使基膜呈链条状。 上述各期免疫荧光检

查均可见IgG、C3弥漫性细颗粒沉积于小球毛细血管袢，有

时可见IgM及纤维蛋白。临床表现 原发性膜性肾病可发生于

任何年龄，以成人多见，平均年龄35岁左右，男女之比约1

．5～2∶1。起病隐匿，少数有前驱感染后发病。15％～20％

以无症状性蛋白尿为首发症状，80％表现为肾病综合征，为

非选择性蛋白尿。成人镜下血尿约占60％，儿童可有肉眼血

尿，但很少见红细胞管型。早期血压多正常，随病程进展

约50％出现高血压，可随肾病缓解而消失。在早期，肾功能

多属正常。80％有不同程度的水肿，严重者可有胸、腹水等

体腔积液，其产生气制是多因素的。原发性膜性肾病有两种

严重的合并症：①高凝血症和肾静脉血栓形成：由于肾病综

合征时血中凝血因子水平增加，血小板的粘附和凝聚力增强

，抗凝血酶Ⅲ与抗纤溶酶活力增高，而产生高凝血症。激素

应用可促进高凝。本病肾静脉血栓形成的发生率约50％，以

慢性型多见，可无明显症状，但使肾病综合征加重。急性型

可表现为忽然出现腰痛，常较剧烈，伴有肾区即击痛，血尿

，常出现肉眼血尿，白细胞尿，尿蛋白忽然增加，高血压及

急性肾功能损害，双侧肾静脉血栓形成甚至少尿和急性肾衰

，可出现病侧肾脏增大。慢性型可有肾小管功能损害表现如

：肾性糖尿、氨基酸尿、肾小管性酸中毒。另外，可并发肺



栓塞。亦可发生肾外血栓形成如：脑、心、下肢等。明确诊

断需作肾静脉或肾动脉造影，放射性肾图及CT亦有助于诊断

。②合并抗肾小球基底膜新月体肾炎：由于基底膜损害，膜

抗原暴露或释放可导致抗基底膜抗体形成。血清中可能检测

到抗基底膜抗体，抗中性粒细胞抗体（ANCA）。因此，假

如病情稳定的患者出现迅速的肾功能减退和急进性肾炎样表

现，应高度警惕此合并症的可能。 诊断 如在成人以大量蛋白

尿为主要表现，尤其是肾病综合征者，应想到本病的可能，

而本病的确诊主要靠肾活检病理学。在诊断后，尚应区别原

发性抑或继发性。①早期膜性肾病应与稍微病变或局灶性肾

小球硬化鉴别：有时在光镜下不能区别，主要靠肾组织的电

镜学检查。②除外其他继发性原因所致的膜性肾病：如自身

免疫性疾病系统性红斑狼疮等；可作ANA、抗ds-DNA抗体

、Sm抗体、RNP及血清补体等，同时结合临床表现；乙肝相

关性膜性肾病：除乙肝病史及血清免疫学标记外，主要靠肾

组织中有HBsAg免疫复合物沉积或HBV-DNA方可确诊；在60

岁以上的老年人表现为难治性肾病综合征，应作各种有关影

象学检查，以除外恶性肿瘤相关性膜性肾病。③有否合并症

：如在临床上出现肺栓塞，急性腰腹痛，难以解释的血尿，

蛋白尿增加，急性肾功能损害伴单或双侧肾体积增大等应高

度怀疑肾静脉血栓形成，应作影像学检查、计算机断层扫描

（CT）、B超或多普勒超声血流图，肾静脉造影术等检查。

目前临床上应用最广的是经皮股静脉穿刺选择性肾静脉造影

术，若发现血管充盈缺损或静脉分支不显影即可确诊。若仅

观察到某一局部造影剂引流延迟也应怀疑该部位有小血栓存

在。慢性型尤其发生在左肾时，有时还能见到侧支循环。治



疗 由于膜性肾病病程长，进展缓慢，临床过程差异很大，部

分病例有自发缓解的可能，疗效难以估计。治疗包括： （一

）对症治疗 1．休息 在水肿肾病综合征时，宜休息改善肾血

流。 2．饮食治理 ①对尿少而血容量偏多时，应限制水量摄

入。②热量：在肾病综合征水肿者，每日摄入热量应达7530

～8370kJ（1800～2000kcal），足够的热量摄入，以防止蛋白

质分解增加。③限钠：水肿主要原因之一为水、钠潴留，因

此低盐饮食为基本措施之一，成人每日摄钠2～3g，儿童适当

减少。④蛋白质：由于近年来许多报告证实高蛋白饮食可致

肾小球高负荷、高滤过造成损害。我们认为在明显低白蛋白

血症，而肾功能无损害时，可适当补充蛋白质摄入，以1～1

．5g／（kgmiddot.d），观察6～8周，无效者较快减药至停药

。有效者则缓慢减量至隔日疗法，较长时间维持。对有肾功

能损害者，则采用较强有力的方案，如激素联合CTX等。另

外，最好设计前瞻性，有对照组的治疗方案，进行长期随访

观察，以得到合理的有意义的资料。 （三）高凝血症及肾静

脉血栓形成的治疗 膜性肾病患者除了高凝血症外，肾内凝血

在疾病的发生发展中起了一定的作用。大多主张对本病肾病

综合征者，常规进行预防性治疗。我院对这类患者，常用肝

素1～2mg/（kg&middot.d）加入5％葡萄糖液250～500ml中缓

慢静滴，2～4周为一疗程，疗程结束后，口服华弗林2

．5mg/d，潘生丁25～50mg，一日3次，可较长期服用。近亦

有用低分子量肝素皮下注射。 上述治疗除抗凝外，尚可减少

蛋白尿，改善肾功能。鉴于抗凝治疗有潜在出血的危险，应

加强监护。亦有人不主张对膜性肾病肾病综合征患者均行抗

凝治疗，证实有肾静脉血栓形成再予以抗凝。在肾静脉血栓



形成者，除上述治疗外，可早期（起病后3日内）肾动脉插管

局部给予溶纤药如尿激酶等。我院也取得较好的疗效。在急

性肾静脉大血栓，保守治疗无效时，尤其是双肾，孤立肾或

右肾大血栓（右肾血栓不易建立侧支循环，可考虑手术摘除

血栓。在肾静脉血栓形成后，抗凝治疗的同时应积极治疗肾

病综合征，防治加重高凝的因素如：合理应用激素与利尿剂

，治疗高脂血症等。密切注重栓塞并发症的发生如：肺栓塞

等。预防及预后 膜性肾病进展缓慢，甚至可静止，儿童自然

缓解率30％～50％，成人约15％～20％。但有15％患者起病5

～10年后发展为尿毒症，约50％病人15～20年进入终末期肾

衰。其预后与多种因素有关：①年龄：儿童较好。②性别：

女性比男性好。③就诊时的临床表现：大量蛋白尿，尤其

＞10g/d，早期出现高血压及肾功能损害者往往预后不良。④

肾活检病理分期：I期多可缓解，甚至恢复，Ⅱ期亦较好，Ⅲ

～Ⅳ期和／或有明显小管间质或血管病变者预后不佳。⑤有

严重合并症者亦差。在肾移植中，本病很少复发。 100Test 下

载频道开通，各类考试题目直接下载。详细请访问

www.100test.com 


