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　　摘要:中毒性肾病在临床上较为常见 , 由于其发病原因和发病机制不同 , 患者所表现的临床特点和预后均不一

致。轻者仅表现尿液异常 , 重者可发生急性肾功能衰竭 , 如未及时救治可导致死亡。本文根据多年来发表的文献 , 对

中毒性肾病的病因和临床特点进行了细致阐述。
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　　中毒性肾病是由于短时间内或长期接触药物 、 化学物质

或生物毒素等肾毒性物质所致的以肾脏功能损害或肾脏形态

学异常为主要表现的临床疾病 [ 1] 。随着社会发展 , 越来越多

的物质被生产和使用 , 其中不乏有能够造成肾脏损害的毒物

存在。常见的肾毒性物质包括生产性毒物和生活性毒物 , 不

同毒物引起的中毒性肾病临床发病特点不同。轻者仅表现为

尿液异常 , 出现轻度血尿 、 蛋白尿 、 管型尿 , 未造成肾功能

的损害;严重时可引起大量蛋白尿 、 肉眼血尿或酱油色尿 、

肾功能下降 , 出现不同程度的尿素氮和肌酐升高 , 甚至出现

急性肾功能衰竭乃至死亡。下面按照致病毒物种类分别阐述。

1　金属 、 类金属及其化合物

金属及其化合物所致中毒性肾病 , 是大量金属及其化合

物侵入体内引起的以肾小管坏死和肾间质病变为主要特征的

全身性疾病。能够造成中毒性肾病的金属及化合物主要包括

汞 、 铅 、 镉 、 铬 、 铋 、 铂 、 铜 、 铟 、 铊 、 铀 、 锂盐 、 羰基镍

等 [ 2] 。当此类金属吸收进入人体后 , 主要经血液循环而沉积

于肾脏的近曲小管 , 由于原尿液高度浓缩 , 并且近曲小管又

是肾脏主动排泌多种金属的部位 , 故较高浓度的金属可直接

损害肾小管上皮细胞 , 发生肾小管坏死 , 影响肾小管的重吸

收功能。下面重点讨论汞 、 铅 、 镉等临床上常见的金属毒物

的毒性特点。

职业性汞中毒主要由于吸入汞蒸气导致。生活性汞中毒

常由于服用含汞偏方或使用含汞美白化妆品引起。金属汞 、

汞的无机和有机化合物均能够造成肾脏损害 [ 3] 。汞可作用于

线粒体 、 微粒体等结构 , 并可与蛋白质巯基结合 , 抑制多种

含巯基酶的活性 , 造成代谢障碍。无机和有机汞化合物在肾

脏诱导金属硫蛋白合成 , 并与之结合耗竭金属硫蛋白 , 对肾

脏近曲小管产生毒性作用而发生肾损害 [ 3] 。汞中毒引起的肾

脏损害分为急性和慢性两种类型。短时间内接触大量汞造成

急性汞中毒时 , 可以并发中毒性肾病 , 组织学表现主要为急

性肾小管坏死 , 临床上表现为急性间质性肾炎和急性肾功能

衰竭。汞慢性蓄积除引起肾小管损害外 , 还可导致肾小球膜

性病变和系膜增生性病变 [ 4 , 5] 。发病机制为汞与体内蛋白结合

形成半抗原 , 通过免疫反应产生抗原抗体复合物 , 透过肾小

球滤过膜 , 最终导致膜性病变。 但也有作者提出汞离子直接

作用于肾小管 , 使肾小管受损释放出的抗原引起肾小球免疫

性损伤。

铅及其化合物都有毒性 , 故在金属中毒中以铅中毒较为

多见。在工业生产中引起中毒的主要是铅烟尘的吸入 , 儿童

吸吮含铅的油漆和玩具也可导致铅中毒。近些年 , 民间服用

含铅中药导致中毒者亦较多见。铅中毒可分为急性和慢性中

毒两类。急性铅中毒主要引起肝肾损害 , 铅影响肾小管上皮

细胞线粒体的功能 , 引起近曲小管重吸收功能障碍 , 损害轻

者仅见蛋白尿 、 管型尿 , 重者出现少尿型急性肾功能衰竭。

慢性铅中毒是由于长期接触铅引起 , 肾内的铅主要沉积在近

端肾小管 , 小管基膜变厚 , 上皮细胞退行性变 , 小管萎缩 ,

上皮细胞核内形成含铅包涵体 [ 6] 。肾血管内膜增生 , 血管硬

化 , 肾血流量及肾小球滤过率降低。 其临床表现特点为慢性
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间质性肾炎 、 肾间质纤维化和慢性肾功能衰竭。

镉化物均有一定毒性。 开采冶炼镉矿石 , 镉烟尘污染空

气 , 工业废水污染等都可引起镉中毒。 由呼吸道和消化道吸

收入血的镉主要分布在肾皮质和肝脏。 镉与细胞内巯基有高

度亲和力 , 牢固地结合后导致细胞能量障碍 , 最后引起细胞

坏死。镉的主要毒性作用是干扰近曲小管的重吸收。 实验证

明 [ 7] , 氯化镉对体外培养人肾近曲小管上皮细胞具有明显的

毒性作用。镉中毒性肾病可分为急性和慢性两类 , 急性者主

要发生肾小管和肾皮质坏死 , 导致急性肾功能衰竭;慢性者

为慢性间质性肾炎 , 以近曲小管及其邻近间质最为显著 , 小

管上皮细胞萎缩 , 胞内溶酶体增多 , 线粒体肿胀变性 , 间质

纤维化。

另外 , 有些类金属及其化合物对肾脏毒性较大 , 如砷 、

砷化氢 、 磷 、 磷化氢等。砷造成肾脏损害的机制与铅 、 汞等

重金属类似 , 主要是抑制含巯基酶的活性 , 干扰细胞能量代

谢。砷化氢进入人体后 , 引起红细胞还原型谷胱甘肽 (GSH)

减少 , 导致溶血。 溶血后破碎的红细胞 、 游离的血红蛋白 、

砷血红蛋白复合物 、 砷氧化物等堵塞肾小管 , 引起急性肾小

管坏死 [ 8] , 可出现腰痛 、 无尿或少尿 , 尿生化 、 肾功能异常

等中毒性肾病的表现。 黄磷所造成的急性肾损害为肾小球及

近曲小管细胞的变性 , 严重时可累及整个肾单位。慢性损害

主要表现为近曲小管再吸收障碍。磷化氢的肾脏损害一般较

轻 , 多数患者仅表现为尿检异常 , 少数严重患者可出现少尿

和急性肾功能衰竭。

2　烃类化合物

可造成肾损害的烃类化合物主要包括混合烃中的汽油 ,

芳香烃类的苯 、 甲苯 、 二甲苯 、 乙苯 、 萘等 , 卤代烃类中的

卤代烷烃 、 卤代烯烃 、 卤氟烯烃以及芳香族氨基硝基化合物 ,

下面我们分类阐述。

汽油主要以蒸气形式经呼吸道吸收 , 但汽油中毒引起肾

脏损害者多因误服经消化道吸收所致。动物实验证实 , 汽油

吸收后可造成肾脏近曲小管透明小滴形成明显增加。汽油中

毒造成的肾损害早期表现为尿酶和微球蛋白增加 , 显示肾小

管功能损伤 [ 9];进而出现蛋白尿 、 低蛋白血症 、 水肿等 , 显

示膜性肾小球肾炎 , 严重时可发生肾小球肾炎-肺出血综合征。

苯及其转化物对肾小球及肾小管有直接损害作用。病变

早期可出现变性 、 增生等病理改变 , 随着病情进一步发展 ,

病理变化有肾间质细胞和肾小球内皮细胞增生 , 毛细血管腔

狭窄 、 闭塞而缺血 , 最终导致小动脉透明变性 、 肾小球萎缩

消失 、 肾脏体积变小 、 皮质变薄 [ 10] 。甲苯 、 二甲苯 [ 11]中毒也

可引起肾脏损害。研究报告指出 , 长期接触甲苯的工人有相

当比例发生血尿 、 蛋白尿或肾小管性酸中毒 , 但一般症状较

轻且停止接触后均能恢复。较严重的甲苯中毒后可发生典型

的少尿型或非少尿型急性肾衰竭 , 机制可能为甲苯导致肌溶

解并发生肾小管损害坏死所致。萘在体内代谢后主要与谷胱

甘肽结合 , 从而影响细胞膜功能导致溶血 , 进而发生溶血性

贫血和急性肾功能损伤。

卤代烷烃或其代谢产物均可干扰含巯基酶活性 , 造成还

原性谷胱甘肽耗竭和脂质过氧化反应 , 继而引起肾脏的损害 ,

表现为尿常规检查中出现红白细胞 、 蛋白和管型 , 重度中毒

也可造成急性肾功能衰竭。这些物质主要包括溴甲烷 、 氯甲

烷及代谢产物甲硫醇 、 二氯甲烷 、 二氯乙烷 、 三氯甲烷 (氯

仿)及代谢产物光气 、 三碘甲烷 (碘仿)等 [ 12] 。 另外 , 四氯

化碳有明显的肾毒性 , 其机制一般认为是对肾小管的直接毒

性。卤代烯烃中的二氯乙烯和三氯乙烯与谷胱甘肽结合后到

达肾脏引起肾脏毒性。氟代脂肪族烃类化合物如三氟氯乙烯 、

四氟乙烯 、 氟丙烯均可对肾脏产生损害 , 尤其是三氟氯乙烯

肾毒作用最为明显 [ 12] 。患者可出现膀胱刺激症状和尿液检查

异常改变 , 部分患者可有肾功能受损。

芳香族氨基硝基化合物主要引起血液和肝肾损害。 此类

化合物如苯胺 、 甲苯胺 、 硝基苯等能够氧化血红蛋白生成高

铁血红蛋白 , 并消耗还原性谷胱甘肽 , 导致红细胞破裂发生

溶血。其肾脏毒性多是间接引起 , 发病机制是由于此类化合

物中的一些毒物引起大量溶血而导致继发性肾损害。但如硝

基乙苯也可直接损害肾脏出现血尿。

3　酚类 、 醇类 、 醛类 、 有机酸类及其他有机化合物

酚属高毒类 , 为细胞原浆毒物。其低浓度时便可使蛋白

质变性 , 高浓度使蛋白质沉淀 , 故对各种细胞有直接损害。

肾脏毒性主要表现为少尿 、 无尿 、 蛋白尿 、 氮质血症和电解

质紊乱 , 多发生在中毒 48 h后 , 其原因是酚绝大部分经尿排

泄而直接损害肾小管上皮细胞 , 加之红细胞碎片及血红蛋白

沉淀的堵塞 , 当受累的肾单位超过 50%时 , 可造成急性肾功

能衰竭。如果发生大面积酚烧伤 , 肾功能损害多因血浆大量

渗出 , 血容量降低 , 肾灌注下降所致 [ 13] 。急性肾功能衰竭常

是导致酚中毒死亡的主要原因。这类物质主要包括苯酚 、 甲

酚和间苯二酚等。

乙醇 (酒精)对肾脏也有一定毒性。饮酒过量会损害人

体各组织器官 , 对肾脏的损害可表现为以下几种类型: (1)

中毒坏死性肾病 , 特征为轻度蛋白尿 、 镜下血尿 , 血压可正

常或中度升高 , 其肾损害程度通常比症状重 , 但常为可逆性 ,

主要为肾滤过功能低下 , 肌酐清除率降低和氮质血症。 (2)

慢性肾小球肾炎 , 患者呈增生性肾小球肾炎经过 , 可伴有肝

脏损害和高血压 , 也可发展为慢性肾功能不全。 (3)肝肾综

合征型急性肝肾功能不全 , 症状往往较重且预后不佳。 乙二

醇中毒所造成的肾脏损害主要由于其代谢产物所致。代谢产

物中的草酸对近端肾小管有直接毒性 , 且可形成草酸盐结晶

堵塞肾小管 , 是导致肾损害的重要原因。中毒 24 ～ 72 h后 ,

即出现少尿型或非少尿型急性肾功能衰竭 [ 14] 。另外 , 乙醇醛 、

乙醇酸和乙醛等代谢产物对细胞的毒性也参与了肾损伤过程。

乙醛 、 甲醛 、 丙烯醛等醛类化合物可通过影响含巯基酶

活性从而影响正常代谢引起肾损害 , 但往往病情较轻 , 极少

发生肾衰竭。有机酸类的甲酸肾毒性加大 , 急性中毒可发生

急性肾功能衰竭 , 慢性中毒者可有蛋白尿和血尿。 氯乙酸中

毒机制可能也是与谷胱甘肽和其他含巯基化合物结合有关 ,

可使肝肾等组织中的巯基含量减少 , 从而使含巯基的组织活

性降低 , 体内能量代谢发生障碍 [ 15] , 可较早发生严重的代谢
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性酸中毒和急性肾功能衰竭。

另外 , 其他可以导致肾损害的有机化合物还有环氧化物

中的环氧丙烷 、 环氧氯丙烷等 , 腈化物中的乙腈 、 聚丙烯腈 、

己二腈等 , 酰胺中的二甲基甲酰胺 , 杂环类的吡啶 、 三聚氰

酸等 , 但临床特点肾损害多轻微 , 且发病率较低 , 多以其他

靶器官损害为主。

4　药物

4.1　抗生素类

随着近年来抗生素的广泛应用 , 抗生素引起肾损害的发

生率日益增多。 不同抗生素造成肾脏损害的机制各不相同 ,

临床表现多样 , 许多抗生素肾损害不易被发现而延误诊治 ,

发展成为不可逆性肾衰竭。

氨基糖苷类抗生素是肾毒性最大的一类抗生素 , 包括新

霉素 、 庆大霉素 、 妥布霉素 、 丁胺卡那霉素 、 卡那霉素和链

霉素等。此类抗生素几乎全部以原形从肾脏滤过 , 部分在近

端肾小管被吸收 , 再经肾小管分泌和排泄。 当细胞内积聚的

药物浓度达到并超过阈值时 , 便会导致不可逆的细胞损伤和

坏死 , 主要累及近曲小管和近端小管直部。 氨基糖苷类肾脏

毒性与用药时间和剂量有关 , 及时停药后预后良好。 临床上

最早表现为尿中低分子量蛋白及溶酶体酶排出 , 随着药物剂

量及治疗时间的增加而增加。较为常见的是非少尿型急性肾

衰竭 , 个别表现为少尿型急性肾衰竭 , 往往提示合并其他危

险因素 [ 16] 。少数病例可出现类似范可尼综合征的临床改变 ,

表现为尿酶升高 、 血尿 、 白细胞尿 、 管型尿 , 并可出现糖尿

和氨基酸尿。

青霉素主要通过近端肾小管分泌排出体外 , 无直接肾毒

性 , 其肾损害主要是由变态反应引起的过敏性间质性肾炎 ,

严重时为急性肾衰竭。主要表现为血尿 、 轻中度蛋白尿 、 无

菌性脓尿 , 部分患者发展成为少尿或非少尿型急性肾衰竭。

同时伴有全身过敏症状 , 如发热 、 皮疹 、 关节痛等。 临床症

状严重程度一般与药物剂量无关 , 及时停药肾功能多在数周

至数月内恢复。 头孢菌素类抗生素目前应用较为广泛 , 其肾

毒性一般较轻 , 尤其是第三 、 四代头孢菌素无明显肾毒性。

头孢菌素经肝脏乙酰化后主要由肾脏以肾小管分泌方式排出

体外 , 通过其代谢产物在细胞内蓄积 , 可抑制线粒体呼吸 ,

干扰肾小管细胞酶活性而导致肾小管坏死 [ 16, 17] 。原有肾功能

不全的患者使用此类药物过长过量常可致肾损害。主要表现

为血尿 、 蛋白尿 、 管型尿和肾功能衰竭。 急性肾衰竭可继发

于过敏性间质性肾炎和急性近端肾小管坏死 , 往往呈非少尿

型 , 前者常可伴有多种全身过敏体征。 头孢菌素肾毒性与用

药剂量大小及用药时间有关。

氟喹诺酮类药物包括环丙沙星 、 诺氟沙星 、 左氧氟沙星 、

氧氟沙星 、 依诺沙星 、 司帕沙星等。此类药物大部分经肾脏

排泄 , 可通过各种机制引起肾脏损害如直接损伤肾小管 、 过

敏性间质性肾炎 、 肉芽肿性间质性肾炎 、 结晶尿 、 非少尿型

肾衰竭等 [ 18] 。急性肾小管坏死可能与剂量无关 , 变态反应所

致过敏性间质性肾炎较为常见 , 一般与剂量无关。

万古霉素及去甲万古霉素主要经肾脏排泄 , 药物主要损

害肾小管。早期可有蛋白尿和管型尿 , 肾小管功能损害 , 继

之出现血尿 、 少尿等 , 严重者可致急性肾衰竭。在大剂量 、

长时间 、 老年人或肾功能不全者应用时尤易发生。 万古霉素

致肾损害的机制可能为对近端肾小管功能损害 , 尿酶增加;

重者出现非少尿型或少尿型急性肾功能衰竭 , 光镜下可见广

泛肾小管上皮细胞坏死 , 以近端小管最为严重 , 重者可累及

肾单位 [ 19] 。

磺胺类抗生素目前已较少在临床中应用 , 主要有磺胺嘧

啶 、 磺胺甲基异恶唑 (SMZ)等。由于磺胺类药物在尿内溶

解度低 , 易在尿路或膀胱内形成结晶和沉淀 , 引起肾内梗阻。

SMZ与三甲氧苄胺嘧啶 (TMP)并用时 , TMP竞争性抑制肾

小管对肌酐的分泌 , 可致血肌酐升高 , 在慢性肾衰患者中尤

为明显。尿路梗阻可引起血尿 、 结晶尿或腰痛 , 少部分患者

可出现 ARF。部分患者出现过敏性间质性肾炎或肾病综合征

以及继发于两者的 ARF。此外 , 磺胺类药物可引起溶血性贫

血 , 临床表现为血红蛋白尿 , 严重时可诱发 ARF[ 16] 。

4.2　非甾体类抗炎解热镇痛药 (NSAIDs)

主要包括阿司匹林 、 对乙酰氨基酚 、 安乃近 、 非那西汀 、

氨基比林 、 吲哚美辛 、 布洛芬等。此类药物多属间接造成肾

损害 , 机制多为直接溶血或免疫性溶血。不同的 NSAIDs引起

的肾损害可不相同 , 但可重叠出现。一般 NSAIDs肾病患者可

有夜尿增多 、 尿比重及尿渗透压降低 , 尿检可有尿液异常 ,

如血尿 、 白细胞尿 , 有时可见红细胞管型。 急性间质性肾炎

是 NSAIDs引起的肾损害的常见表现 , 严重时表现为急性肾小

管坏死乃至急性肾功能衰竭 , 出现尿素氮和肌酐的进行性升

高。 NSAIDs也可引起肾乳头坏死 , 发生组织脱落时可引起尿

路梗阻 、 肾绞痛和肉眼血尿 , 有继发性感染时则可出现白细

胞尿等尿路感染表现。肾小管对钠的重吸收功能和酸化功能

下降 , 可产生肾小管性酸中毒 , 随着病程的延长 , 肾小球功

能也可受到损害 , 可引起肾小球滤过率的降低 , 血尿素氮和

血清肌酐升高 [ 20] 。

4.3　抗肿瘤药和免疫抑制剂

包括顺铂 、 丝裂霉素 、 甲氨蝶呤 、 环孢素 A、 干扰素等。

顺铂所致中毒性肾病其作用部位主要是近曲小管 , 可使尿中

尿 N-乙酰-β -氨基葡萄糖苷酶 (NAG)水平明显升高。其肾毒

性作用与尿中 NAG水平相平行。临床上主要表现为急性肾小

管坏死乃至急性肾衰竭 , 少数可表现为慢性间质性肾炎。丝

裂霉素可引起肾脏微血管病变和溶血性贫血 , 环孢素 A可造

成肾小动脉和毛细血管损害 , 继而引起血压增高和肾功能损

害。另外 , 干扰素 、 环孢素 A可诱发过敏性炎症导致急慢性

间质性肾炎。

4.4　其他

他汀类降脂药 、 降压药 、 西咪替丁 、 奥美拉唑 、 阿昔洛

韦 、 含碘造影剂 、 甘露醇 、 利福平 、 二性霉素 B等均可对肾

脏造成一定的影响。由于近年来心脑血管疾病的发病率增高

及心导管技术的广泛开展 , 在患者中造影剂 、 甘露醇等引起

的急性肾损伤也逐渐增多 , 主要表现为急性肾小管坏死 , 也

可呈肾内梗阻性急性肾衰竭。造影剂对肾脏的作用主要表现

·118· 中国工业医学杂志　2011年 4月第 24卷第 2期　　ChineseJIndMed　April2011, Vol. 24 No.2　　



为肾血流动力学改变导致的肾缺血性损伤和造影剂对肾小管

的直接毒性作用 [ 21] 。而甘露醇诱发的急性肾损伤可能是多因

素共同作用的结果 , 主要与肾小管上皮细胞损伤 、 肾血管收

缩 、 肾髓质缺血和甘露醇结晶形成有关 [ 22] 。此外 , 血管紧张

素转换酶抑制剂 (ACEI)及血管紧张素受体拮抗剂 (ARB)

在患者中特别是原有肾功能不全或合并应用利尿剂时更易诱

发急性肾功能衰竭 , 应引起临床医生的重视。

5　农药

口服有机磷农药中毒 , 造成肾损害的原因可能是以下几

点:(1)毒物及其代谢产物直接损害肾脏 , 致近曲小管上皮

细胞发生变性或坏死;(2)胆碱酯酶活性受抑制 , 乙酰胆碱

大量堆积 , 儿茶酚胺释放增加 , 使血管强烈持续收缩引起微

循环障碍 , 致使血流动力学改变 , 造成肾脏缺血 、 缺氧;(3)

中毒患者体内的活性氧反应 、 氧化应激和脂质过氧化加剧;

(4)某些有机磷还可破坏红细胞造成血管内溶血;(5)患者

易发生水 、 电解质 、 酸碱失衡 , 加重肾损害 [ 23, 24] 。临床上大

部分病人出现微量蛋白尿 、 血尿及尿素氮升高。 尿常规蛋白

阳性者超过半数 , 一般可随中毒好转而消失 , 但重者可出现

急性肾功能障碍 , 直接致病人死亡。氨基甲酸酯类农药如有

机磷农药也可能通过相同的机制对肾脏造成损害 , 但一般仅

造成尿液的异常 , 很少发生肾功能不全。

有机氮农药如杀虫脒可造成机体溶血性贫血和高铁血红

蛋白血症 , 导致肾小管堵塞并发生急性肾功能衰竭。 有机硫

农药可引起肾脏近曲小管损害 , 机制可能与抑制体内含巯基

酶的活性进而发生代谢障碍有关。有机汞农药可以对肾脏造

成急慢性损伤 , 特别是烷氧烷基汞类 , 表现为夜尿增多 、 尿

中出现红细胞 、 白细胞 、 蛋白和管型。严重时可有肾功能衰

竭 , 出现少尿或无尿。有机氯农药通常对肾脏造成较大损害 ,

此类农药主要包括六六六 、 林丹 、 滴滴涕 、 毒杀芬等。有机

氟中毒常有不同程度的中毒性肾脏损害 , 而出现中毒性肾病

的临床表现 , 可有血肌酐 、 血尿素氮 、 蛋白尿 、 管型尿 、 血

尿等改变 , 重者出现肾功能衰竭而死亡。发病机制通常为有

机氟干扰正常的三羧酸循环 , 妨碍了正常细胞的氧化磷酸化

过程 , 致使肾小管细胞能量 (ATP)生成障碍 [ 25] 。

近年来 , 除草剂应用越来越多 , 以百草枯和 2, 4-滴类毒

性较大。百草枯吸收后 , 在肾脏内大量蓄积且维持时间较久。

报道认为百草枯的作用机制为氧自由基的生成和脂质过氧化

反应 [ 26] 。轻者可出现红细胞尿 、 白细胞尿 、 蛋白尿 、 管型尿

和一过性肾功能不全 , 重者发生急性肾功能衰竭而死亡。

杀鼠药主要包括抗凝血类 、 痉挛剂和取代脲类。 敌鼠钠

是一种常用杀鼠剂 , 它所引起的肾脏损害以肾小管损伤为主。

临床肾脏表现主要为蛋白尿和血尿 , 可有轻度的肾功能不全 ,

少数重症病例也可致急性肾功能衰竭。 敌鼠钠中毒性肾病病

因和发病机制不十分清楚 , 可能与肾脏血管痉挛造成肾缺血 、

缺氧及毒物或其代谢产物直接损害肾脏有关。痉挛剂中的氟

乙酰胺的肾损害在有机氟农药中已述。 而另一种痉挛类杀鼠

剂毒鼠强毒性极大。研究显示 [ 27] , 毒鼠强中毒患者伴有显著

的肾小管功能和结构异常 , 尤其是近端肾小管损伤较为突出 ,

出现蛋白尿 、 血尿 、 肾性糖尿 、 氨基酸尿 , 尿微球蛋白和尿

酶异常增高 , 部分患者伴有急性肾功能不全。 随着治疗后中

毒症状的缓解 , 肾脏损伤大多能够得以逆转。 但因为毒鼠强

在体内代谢较慢 , 可对肾脏造成长期损害。安妥是取代脲类

杀鼠药 , 可引起肾脏变性坏死 , 表现为血尿和蛋白尿等。

6　动植物

对肾脏毒性较大的有毒动植物主要有鱼胆 、 蜂毒 、 蛇毒 、

毒蕈等。鱼胆中毒多发生在食用后 3 d左右 , 主要是由于鱼胆

毒素通过肾小管排泄时 , 引起肾小管特别是近曲小管坏死及

集合管阻塞。表现为全身水肿 、 血压升高 、 少尿和急性肾衰

竭。还有以急性溶血为主要表现 , 多数患者有血红蛋白尿 ,

严重时发生肾小管堵塞坏死。蜂毒 、 蛇毒中所含的化学成分

有明显的肾毒性 , 主要毒理表现为透明质酸酶和蛋白水解酶

的溶细胞作用 , 可造成组织细胞的溶解破坏及肾小管的变性

坏死;磷脂酶 、 组织胺和 5-羟色胺均使毛细血管扩张 , 通透

性增强 , 有效循环血量下降导致肾缺血;另外 , 蛇毒 、 蜂毒

有很强的溶血活性 , 可使红细胞溶解或横纹肌溶解 , 血红蛋

白或肌红蛋白堵塞肾小管 , 引起急性肾小管坏死 [ 28] 。毒蕈是

一大类真菌性植物 , 所含肝肾毒素作用较强 , 潜伏期短 , 多

在数小时内即发生急性肾小管坏死致多脏器功能衰竭。

中草药对肾脏的损害成为近年来国内外学者注重研究的

热点。可以引起肾损害的中草药主要有雷公藤 、 关木通 、 青

木香 、 广防己 、 汉中防己 、 马兜铃等 , 主要和其中含有的马

兜铃酸有关。 近年研究表明 , 马兜铃类中草药及相关成药

(如龙胆泻肝丸 、 冠心苏合丸等)引起慢性间质性肾炎者相当

常见 , 已成为慢性肾功能衰竭的常见原因之一 , 而且明显比

其他药物引起者多。 此类肾毒药物主要作用于肾小管-间质。

其机制可能与肾小管上皮细胞转分化进而出现肾间质纤维化 、

肾小血管缺血和直接细胞毒性相关 [ 29] 。 许多肾毒性中草药 ,

可直接损害肾小管上皮细胞 , 甚至可引起广泛的肾近曲小管

坏死 , 导致急性肾功能衰竭。另外 , 一些中草药还作用于肾

小球 , 可引起肾小球的变性 、 坏死及引致急性肾功能衰竭。

中草药引起的肾损害的临床表现和其他药物中毒引起的肾损

害的症状大致相同 , 轻者可仅有尿改变或肾小管功能障碍 ,

重者可出现急性肾小管坏死 、 急性间质性肾炎甚至急性肾功

能衰竭。虽然多数病例经过积极治疗 , 预后较好 , 但也有一

些患者可发展为肾间质纤维化和慢性肾衰竭。
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铁路机车乘务员心理健康及相关因素分析
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　　摘要:随着全球铁路现代化的发展 , 机车乘务员心理健康对铁路运输行车安全的影响逐渐引起人们的重视 , 本文

对 1994— 2009年有关铁路机车乘务员心理健康研究进行综合阐述。 围绕铁路机车乘务员工作性质 、 心理健康对行车

安全的影响及影响因素进行总结 , 并在机车乘务员心理 、 生理健康控制措施方面提出了进一步研究思路。

关键词:机车乘务员;心理健康;运输安全;影响因素
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Analysisonmentalhealthoflocomotivedriversanditsrelatedfactors
WUQun-rong＊ , YURong-bin

(＊:BengbuRailwayCenterforDiseaseControlandPrevention, ShanghaiRailwayAdministration, Bengbu233000, China)

Abstract:Withtheglobaldevelopmentofrailwaymodernization, theeffectofmentalhealthoflocomotivedriversonthesafetyofrail

transportgraduallyattractspeoplesattention.Thisisacomprehensivereviewonthepapersrelatedmentalhealthoflocomotivedriversduring

1994— 2009, theworkfeatureoflocomotivedrivers, theeffectofmentalhealthontrafficsafetyandtheirinfluencingfactorsweresumma-

rizedinthispaper, meanwhile, somepsychologicalandphysiologicalhealthcontrolmeasureswerealsoproposedforfurtherresearch.

Keywords:locomotivedrivers;mentalhealth;transportationsafety;influentialfactor

　　随着医学模式的多元化发展 , 人们对健康的理解已由原 来的生物—医学模式逐步转变为生物—社会—心理医学模式 ,

即在疾病的产生和发展过程中 , 不仅生物学因素起了作用 ,

而且心理因素也起了重要的作用。心理因素亦成病因之一。

1994年起火车机车牵引逐步由内燃机车或电力机车取代

蒸汽机车 , 到 2008年 5月我国蒸汽机车已完全退出历史舞台。
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