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急性间质性肾炎１１２例临床分析

王　旭（湖南省湘潭市中心医院肾内科　４１１１００）

　　【摘要】　目的　分析急性间质性肾炎的病因、发病机制、临床表现及治疗方案，为急性间质性肾炎的临床治疗

提供参考依据。方法　对该院２０１０年１月至２０１２年１月收治的１１２例急性间质性肾炎患者的临床资料进行归

纳、整理。分析急性间质性肾炎患者的临床表现、治疗方法及治疗效果。结果　１１２例患者均出现不同程度的发

热、恶心呕吐、皮疹、关节痛、少尿或无尿、血尿以及腰痛等症状。所有患者确诊后，通过致敏性药物停止使用、对症

支持治疗、强的松口服治疗、血液透析治疗、抗感染治疗以及甲泼尼龙冲击治疗、泼尼松口服治疗等治疗方案的实

施，９５例（８４．８２％）患者经１～３个月的治疗后，肾功能、血常规以及尿常规均恢复正常；１７例（１５．１８％）患者经３～６

个月的治疗后，肾功能、血常规以及尿常规均恢复正常。结论　加强急性间质性肾炎病因、发病机制、临床表现的分

析，并采取有效的临床治疗方法是提高急性间质性肾炎临床治疗效果的关键。
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　　急性间质性肾炎（ＡＩＮ）亦称急性肾小管间质肾炎，临床主

要表现ＡＩＮ浸润、间质水肿及肾小管不同程度退行性性变。

根据ＡＩＮ发病机制的分析，药物过敏性、感染相关性以及原因

不明特发性是其主要病因［１］。本文采用回顾性分析方法，对本

院收治的１１２例ＡＩＮ患者的临床资料进行归纳、整理，以便分

析ＡＩＮ的病因、发病机制、临床表现及治疗方案，从而为 ＡＩＮ

的临床治疗提供参考依据，提高 ＡＩＮ的临床治疗效果。现将

临床治疗分析报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年１月至２０１２年１月本院共收治

１１２例ＡＩＮ患者。其中男６７例，女４５例；年龄１８～７３岁，平

均（４５．５±１１．２）岁。１１２例患者中，２５例（２２．３２％）患有慢性

肾脏病病史。所有患者均出现不同程度的发热、恶心呕吐、皮

疹、关节痛、少尿或无尿、血尿以及腰痛等症状。

１．２　方法

１．２．１　实验室检查

１．２．１．１　尿常规检查　留取患者中段尿２０ｍＬ左右，以晨起

第１次尿为宜，于３０～６０ｍｉｎ放置自动尿分析仪上进行尿检。

１．２．１．２　超声检查　采用 ＨＰＳｏｎｏｓ１０００型彩色多普勒超声

仪，选择高频率探头，一般为９～１２ＭＨｚ，体型较为肥胖患者

为６～８ＭＨｚ
［２］。将超声仪链接于超声图文工作站，将检查获

得的图像资料储存。检查方法：指导患者取仰卧位，首先行常

规全肾检查，排除患者可能存在的其他疾病。然后探头逐渐向

四周移动，再缓慢旋转，行扇形扫查，直至获得满意的肾检图

像［３］。最后根据图像资料，对患者肾的内部结构、周围组织以

及回声情况进行仔细观察，并记录。

１．２．１．３　病理学检查　本组１１２例患者行肾活体检查，首先，

指导患者取俯卧位，支撑、固定好肾脏，参考背部体表解剖位置

定位，也可在Ｘ光下定位确保穿刺点选在右肾下极
［４］。将穿

刺部位以碘酒、乙醇充分消毒后铺巾，常规麻醉。然后，Ｂ超探

测下确定穿刺深度，用 Ｍｅｎｇｈｉｎｉ负压吸引针穿快速刺入肾组

织，迅速拔出穿刺针。最后，将取得的肾组织送光镜检查、电镜

检查和放入液氮瓶中送免疫病理检查。

１．３　临床治疗　（１）致敏性药物立即停止使用。（２）采取积极

的对症支持治疗方案，维持患者体内的水、电解质的平衡。（３）

行免疫抑制剂治疗，如予以患者口服强的松。并根据患者病情

的改善逐渐减量用药。（４）血液透析治疗。血透治疗的目的是

促进患者体内的代谢废物排出体外，利于患者保持平衡的水、

电解质以及酸碱状态。（５）抗感染治疗。针对因感染引起的

ＡＩＮ，可针对病原菌采取针对性的抗感染治疗。同时，针对出

现重度肾间质肾炎细胞浸润且临床症状严重的患者，应采用甲

泼尼龙冲击治疗，剂量为１６０～２８０ｍｇ／ｄ，３～５ｄ）。再口服泼

尼松治疗，剂量为０．８～１．０ｍｇ／ｋｇ。并根据患者病情的改善

逐渐减量用药。

１．４　疗效判断标准　ＡＩＮ的临床评价分为３级，评价标准
［５］

为治愈：临床症状及体征消失，尿常规、肾功能恢复正常；好转：

临床症状及体征消失，微量或少量尿蛋白、尿ＲＢＣ＜５／ＨＰ；未

愈：经治疗，未达到好转标准。

２　结　　果

２．１　尿检结果　１１２例患者中，蛋白尿６２例，白细胞尿３０

例，镜下血尿１２例，上皮细胞管型８例。同时，患者均表现不

同程度的急性肾衰竭症状。血肌酐（ＳＣｒ）：１４０～１２５１μｍｏｌ／Ｌ；

尿素氮（ＢＵＮ）：（２４．２±１５．２）ｍｍｏｌ／Ｌ；尿蛋白定量（ｍＡｌｂ）：

（５３８．１±１９７．３）ｍｍｏｌ／Ｌ。

２．２　超声检查结果　１１２例患者中，１７例患者双肾体积增大，

长径大于１２．０ｃｍ；１２例患者皮质回声增强，其余８３例患者双

肾大小及皮质回声无明显异常。

２．３　病理学检查结果　１１２例患者均可见间质水肿现象以及

伴有灶性、弥漫性细胞浸润现象，未见明显肾小管、肾小球坏死

现象。部分患者出现不同程度的肾小管退行性变现象。

２．４　治疗结果　通过致敏性药物停止使用、对症支持治疗、强

的松口服治疗、血液透析治疗、抗感染治疗以及甲泼尼龙冲击

治疗、泼尼松口服治疗等治疗方案的实施，本组１１２例患者，其

中９５例经１～３个月的治疗后，患者的肾功能、血常规以及尿

常规均恢复正常，占８４．８２％；１７例经３～６个月的治疗后，患

者的肾功能、血常规以及尿常规均恢复正常，占１５．１８％。

３　讨　　论

３．１　ＡＩＮ的病因　ＡＩＮ最早发现于１８９８年，抗菌药物等药

物及感染是诱发ＡＩＮ的主要病因
［６］。在抗菌药物等药物的病

因上，以抗菌药物（青霉素类等）及非甾体抗炎药最为常见。药

物作为半抗原与体内蛋白（载体）结合，引起机体超敏反应（包

括细菌及体液免疫反应），从而导致肾间质及小管病变，引发
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ＡＩＮ。在感染病因上，如大肠杆菌、变形杆菌、葡萄球菌等都可

引发感染性急性间质性肺炎。细菌自尿道侵入机体内部，引起

感染，进而引发ＡＩＮ。

３．２　ＡＩＮ的发病机制　肾外抗原是导致 ＡＩＮ的主要病理因

素。其主要发病机制为某些药物或病原微生物作为半抗原与

ＴＢＭ结合，引发免疫反应使肾脏自身蛋白的免疫原性改变，炎

症介质得到激活，导致肾小管间质受到损伤，进而引发 ＡＩＮ。

而其病变主要表现在肾间质及肾小管上，光镜下可观察到，肾

间质水肿现象明显，弥漫性淋巴及单核细胞浸润、嗜酸性粒细

胞浸润程度较严重，并偶见肉芽肿。同时，肾小管上皮细胞出

现退行性变［７］。

３．３　ＡＩＮ的临床治疗　临床治疗中，及早的进行激素治疗是

保证治疗效果的关键。本研究中，１１２例 ＡＩＮ患者经实验室

检查以及病理检查确诊后，立即停止致敏性药物的使用，并采

取对症支持治疗、强的松口服治疗、血液透析治疗、抗感染治疗

以及甲泼尼龙冲击治疗、泼尼松口服治疗等一系列治疗方案。

临床治疗取得了较好的效果。其中，对症支持治疗是纠正患者

肾性贫血、电解质、酸碱及容量失衡的关键治疗措施，同时也是

改善患者生命体征、提高治疗效果的基础治疗方案。免疫抑制

剂治疗主要针对因自身免疫性疾病免疫因素介导引起的间质

性肾炎的治疗。血液透析治疗则是防止患者高容量性左心衰

竭的重要治疗措施。而最关键的治疗方法在于甲泼尼龙冲击

治疗。甲泼尼龙属于人工合成的糖皮质激素，在 ＡＩＮ的临床

治疗中具有良好的抗炎、免疫抑制及抗过敏活性作用［４］。

综上所述，在 ＡＩＮ的临床治疗中，应在分析患者临床表

现、ＡＩＮ病因、发病机制的基础上，明确治疗方案。积极去除

病因，停止致敏性药物的使用，并在行对症支持、抗感染等常规

治疗的基础上，采取血液透析治疗、甲泼尼龙冲击治疗措施，提

高治疗效果。
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吡格列酮对２型糖尿病胰岛素敏感性及其抗炎作用的研究

夏凌志１，聂　群
１，苏　进

２（深圳武警医院：１．检验科；２．二内科，广东深圳　５１８０２９）

　　【摘要】　目的　研究吡格列酮（ＰＩＧ）干预下对２型糖尿病患者胰岛素敏感性、血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）

的影响。方法　采用随机、双盲法将８０例２型糖尿病患者分为对照组和治疗组，治疗组在对照组原服药基础每天

加服ＰＩＧ１５ｍｇ，两组治疗均为１２周，治疗后评价疗效。结果　治疗组治疗后空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ血糖

（２ｈＰＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、胰岛素（ＦＩＮＳ）、胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）、ｈｓＣＲＰ均明显下降，治疗组和对

照组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　应用吡格列酮在改善胰岛素抵抗、降低血糖的同时可降低ｈｓ

ＣＲＰ，具有明显抗炎作用。
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　　临床上常见的病理性高血糖症就是糖尿病，是一种以糖代

谢为主要表现的慢性、复杂的代谢性疾病，也被认为是一种自

身免疫和低度炎症性反应性疾病［１］。吡格列酮（ＰＩＧ）是过氧

化物酶增殖物激活受体的合成配体，作为新胰岛素增敏剂，常

用于２型糖尿病的治疗。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是血清急性时相

中最具代表性的炎症因子。本文研究ＰＩＧ干预下，调节血糖

同时，改善胰岛素敏感性及对炎症因子血清超敏Ｃ反应蛋白

（ｈｓＣＲＰ）的影响和意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２００９年４月至２０１１年３月在本院门诊

及住院就诊的２型糖尿病患者８０例，按１９９９年 ＷＨＯＴ２ＤＭ

诊断标准，随机分为对照组（Ａ组）４０例，男２４例，女１６例，平

均年龄（５２．３±４．６）岁，病程７６．５个月；治疗组（Ｂ组）４０例，男

２３例，女１７例，平均年龄（５０．２±５．８）岁，病程８０．２个月。纳

入标准：（１）空腹血糖在７．０ｍｍｏｌ／Ｌ以上或近１个月内糖化

血红蛋白在６．６％以上；（２）在饮食控制和体育锻炼下，每天口

服１次０．５ｇ二甲双胍缓释片，维持治疗３个月以上。血糖控

制不好者。（３）排除明显肝肾、心肺损害，重感染以及肿瘤、手

术、外伤等应激情况者。患者知情并签署同意。

１．２　方法　对照组（Ａ组）患者在饮食控制和体育锻炼下，每

天口服二甲双胍缓释片１次。除此之外，治疗组（Ｂ组）患者于

每日早晨口服ＰＩＧ１５ｍｇ（石药集团远大制药有限公司，批准

文号国药准字 Ｈ２００５２６８２）１次，使用１２周。服用ＰＩＧ前和使

用１２周后，分别检测两组患者空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ血糖

（２ｈＰＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、胰岛素（ＦＩＮＳ）、ｈｓＣＲＰ、胰

岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）等数据。胰岛素抵抗指数用（ＨＯ

ＭＡＩＲ）＝ＦＰＧ×ＦＩＮＳ／２２．５。

１．３　统计学处理　使用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，计量
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