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所属科室肾内科病因 （一）药物 1．抗生素 包括青霉素簇、

利福平、磺胺、头孢霉素簇、氯霉素、红霉素、乙胺丁醇、

异烟肼、对氨基水杨酸、多粘菌素B、四环素和万古霉素等。

2．非甾体抗炎药。 3．其他 包括别嘌呤醇、安替比林、硫唑

嘌呤、铋剂、巯甲基丙脯酸、酰胺咪嗪、甲氰咪胍、安妥明

、金制剂、甲基多巴、苯茚二酮、去甲基麻黄素、丙磺舒、

苯磺唑酮、磺胺类利尿剂和氨苯喋啶等。 （二）全身性感染 

包括布氏菌病、白喉、退伍军团菌病、链球菌感染、落矶山

热、支原体肺炎、传染性单核细胞增多症、巨细胞病毒病、

钩端螺旋体病、梅毒和弓形体虫病等。 （三）原发肾脏感染 

包括肾盂肾炎、肾结核和肾霉菌感染等。 （四）免疫性 包括

有抗肾小管基底膜抗体的和／或继发间质性肾炎的肾小球肾

炎、系统性红斑狼疮、移植肾急性排异和坏死性血管炎等。 

（五）特发性 （六）其他病理 急性间质性肾炎的形态学特点

是：间质单核细胞浸润（尤其是皮质部），嗜酸性粒细胞（

尤其在药物引起者中）和少量嗜中性粒细胞也可以存在；炎

症细胞可侵入小管壁，重症者可有区域性肾小管坏死；炎症

可呈斑片状或弥漫性，其范围常与肾功能损害程度相关；间

质常有水肿，急性期并无纤维化；除少数可有系膜增多外，

肾小球常完好。目前研究证实，肾内浸润的单核细胞是T淋巴

细胞，包括辅助／诱导细胞和抑制／细胞毒细胞都存在。这

些观察提示T细胞介导的迟发超敏反应和细胞毒T淋巴细胞损



伤作用都参与了本病的发病机理。在免疫荧光检查中可见部

分病例间质和肾小管基底膜上有免疫球蛋白和补体沉积，在

电镜下则为电子致密物，提示系免疫复合物。少数病人可见

小管基底膜上有IgG和C3线状沉积，提示抗肾小管基底膜抗

体也参与了本病的发病机理。 临床表现 临床表现轻重不一。

潜伏期2～44天，平均15天。常有发热、皮疹、关节酸痛和腰

背痛。80％病人有外周血嗜酸性粒细胞增高，但历时短暂

。95％病人有血尿，其中约1／3为肉眼血尿；部分病人可有

无菌性脓尿，少数病人可见嗜酸性粒细胞尿。蛋白尿量常为

轻至中等量。20％～50％病人可出现少尿或无尿，可伴程度

不等的氮质潴留，约1／3病人出现严重尿毒症症状。肾小管

功能损害及其特点可见前述。系统性疾病以间质性肾炎为主

要表现时，其基础疾病的临床和实验室证据也常可寻得。本

组疾病临床诊断一般并不太困难，确定诊断则依靠肾活检。

及时控制或祛除病因，病人可望在数周至数月内有程度不等

的恢复。部分病人可残留永久性肾功能损害或演进成慢性间

质性肾炎。有报导使用糖肾上腺皮质激素可缩短病程。若为

急性肾功能衰竭，常需透析治疗。 〔几种常见的急性间质性

肾炎〕 不包括本书已有专节介绍的内容。 （一）药物引起的

急性间质性肾炎 1．青霉素簇 阿莫西林、氨节青霉素、羧苄

青霉素、二甲氧苯青霉素、乙氧萘青霉素、苯唑青霉素和青

霉素G均可引起急性间质性肾炎。其中以二甲氧苯青霉素所

致者报导最多，但各种青霉素也都可以引起急性间质性肾炎

。潜伏期可为2天至数周，典型者为2周。儿童较成人多见，

用药剂量与发生本病并无关系。常见有血尿，罕见有红细胞

管型；蛋白尿常在非肾病综合征范围内；脓尿，尤其嗜酸性



细胞尿，氮质血症、发热和皮疹亦很常见。血IgE水平常增高

，肾性失钠、高氯性酸中毒伴高钾血症亦可发生。部分病人

的发病与青霉素半抗原结合到肾小管基底膜，刺激抗肾小管

基底膜抗体形成有关。及时停药可望肾功能有所恢复。部分

重症病例需透析治疗，恢复期常需数周。有报导使用强的

松1mg／（kgmiddot.d）短期治疗可能帮助恢复，但2周后肾

功能无恢复征象时应及时停用。另有部分病例则可表现为伴

肾小球肾炎的全身性血管炎或伴慢性间质性肾炎的肾乳头坏

死等状。此外，本类药物可引起钠水潴留，对原有心衰或高

血压者可加重损害。由于本类药物抑制前列腺素合成，故可

引起低肾素低醛固酮血症，诱发高血钾和代谢性酸中毒，后

者在原有肾功能不全、缺钠和使用保钾利尿剂时尤易发生。

6．氨基糖甙类抗生素 本类药物主要引起非少尿型急性肾功

能衰竭，常伴肾性失钾和失镁，可引起低钾血症和低镁血症

。通常在用药后数日即可有血肌酐增高，但大多并不严重，

故易被忽视；个别也可呈重症少尿型急性肾衰，并需透析。

氨基糖甙类抗生素的肾毒性以新霉素为最，其次为庆大霉素

和丁胺卡那霉素，再次为妥布霉素和乙基西梭霉素，以链霉

素为最轻。用药剂量及疗程与病情严重性成正比，同时使用

其他肾毒性药物、合用头孢霉素、原有肾功能不全、高龄、

细胞外液量不足、原有肝脏病和钾缺乏是常见危险因素。停

药或监护下减量、适当的支持治疗和必要时透析治疗下，本

病常可满足康复。 7．头孢霉素簇 单独使用本类药物肾毒性

不高，但合并使用氨基糖甙类抗生素可引起急性肾功能衰竭

和急性间质性肾炎。 8．四环素簇 四环素簇药物抑制蛋白合

成，可引起血尿素氮增高，这在原有肾功能不全时可变得十



分明显。除强力霉素和二甲胺四环素外，本簇药物在肾衰时

有明显蓄积作用而不宜应用。去甲金霉素具有剂量相关的致

肾性尿崩症的作用，故常用于伴有抗利尿激素分泌不适当综

合征时的低钠血症，但用于肝硬化低钠血症时却可引起急性

肾功能衰竭。尽管后者常呈可逆性，仍以避免使用为宜。过

期四环素所引起的急性间质性肾炎常以范可尼综合征为特点

。 9．两性霉素B 接受本品超过2g以上常出现一种或数种肾脏

损害。远端小管功能损害出现较早，可有远端肾小管性酸中

毒、肾性尿崩和肾性失钾；通常不伴肾小球滤过率下降；此

时停药常可完全恢复。本品除有直接肾毒性外，还可使肾血

管收缩引起肾缺血加重肾损害，可发生进行性和只能部分恢

复的急性肾功能衰竭。失钠（如使用利尿剂和呕吐等）可加

重损害，相反补钠有一定预防作用。出现中度肾功能损害时

应停药或至少应改成隔天用药。 10．甲氰咪胍 甲氰咪胍可引

起急性间质性肾炎，停药后常迅速恢复。有报导可伴多发性

肌炎。血清肌酐升高则主要因本品抑制肾小管分泌肌酐所致

，肾小球滤过率常正常。由于T淋巴细胞具有组织胺H2受体

，病肾及病人血中细胞毒性／抑制性T淋巴细胞增高，故认为

发病机制与细胞介导的免疫反应有关。 11．转换酶抑制剂 孤

立肾肾动脉狭窄或双侧肾动脉狭窄时使用血管紧张素转换酶

抑制剂可引起急性肾功能衰竭。这通常因为药物影响肾血流

量和肾小球滤过率的自主调节功能，引起血流动力学改变而

形成；有时也因急性间质性肾炎所引起。这二类情况在停药

后均可好转，再用药时亦均可再发生。巯甲基丙脯酸还可引

起膜性肾病，停药后可缓慢恢复，有认为此与此药含有活性

巯基有关。 12．其他 可引起急性间质性肾炎的药物还有许多



，其中主要引起慢性间质性肾炎的将在下文叙述；主要引起

肾小球损害的或肾小管坏死的将在有关章节中介绍。 （二）

感染引起的急性间质性肾炎 1．全身性感染引起的急性间质

性肾炎 全身性细菌、病毒、立克次体、支原体和寄生虫感染

均可引起急性间质性肾炎。其中以&beta.溶血性链球菌A族感

染最为常见，尤其在儿童中。本组疾病的确切发病机制尚不

明确，可能的机制是致病病原体相关的抗原在肾间质内沉积

，引发了体液介导的和／或细胞介导的免疫反应，进而引起

急性间质性肾炎。患全身感染的病人常接受各种药物治疗，

因此药物引起急性间质性肾炎的各种因素也常混杂于其间，

使临床表现更趋多样化。本组疾病经积极控制原发疾病和适

当的支持治疗处理后，肾功能常可恢复，预后较好。 2．原

发于肾脏的感染引起的急性间质性肾炎主要是肾盂肾炎（包

括真菌感染）和结核。本组疾病罕见引发急性功能衰竭，治

疗后常残留瘢痕。 （三）免疫性疾患引起的急性间质性肾炎 

许多全身性免疫性疾患可有急性间质性肾炎。肾小球肾炎通

常也有急性或慢性间质性肾炎，只是与肾小球损害相比相对

稍微而矣，其中部分疾病，还可有抗肾小管基底膜抗体存在

。移植肾排异，更是以急性或慢性间质性肾炎为特征。系统

性红斑狼疮性肾炎中部分病例可以间质性肾炎为特征，即所

谓小管-间质型。坏死性血管炎肾损害常有局灶节段性肾小球

肾炎表现，但某些病例也可表现为急性间质性肾炎，尤其是

韦格内肉芽肿。 （四）其他引起急性间质性肾炎的情况 如结

节病，常可引起急性肉芽肿性间质性肾炎，但也可引起慢性

间质性肾炎（常伴高钙血症和高钙尿症）和肾小球肾炎。此

外有少量报导显示使用重组白细胞干扰素治疗也可引起急性



间质性肾炎。 （五）特发性急性间质性肾炎 本组疾病是指未

能确定病因的急性间质性肾炎。尽管病因不明，然其急性间

质性肾炎常具有典型的临床、组织学和／或免疫学（如抗肾

小管基底膜抗体等）证据。无明显病因的肉芽肿性间质性肾

炎也属本组疾病。本组疾病的临床表现与病程亦颇多样，部

分可自发恢复，部分对糖皮质激素治疗有良好反应，部分则

进展成肾功能衰竭。 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 


