
患者男，75 岁，因“腹痛 3 d，肾功能受损 2 d”于

2020 年 8月 11日入院。患者入院前 3 d无明显诱因出现

腹泻 2次，自行服用马齿苋 2次（共计 300～400 g）后出现

腹痛，腹胀，大便量少、不成形，伴恶心、呕吐，发热，最高

体温 38.4℃。无少尿、血尿、排尿困难等不适。查血肌酐

527 μmol/L、尿素氮 19.83 mmol/L、尿酸 638 μmol/L、二氧化

碳结合力17.1 mmol/L、血钾5.19 mmol/L、血钙2.3 mmol/L，血
淀粉酶 145 U/L，乳酸脱氢酶 245 U/L。拟诊“急性肾损伤”

急诊入院。予补液等对症治疗，患者症状无明显缓解。

患者近 10 年来长期口服多种中草药，否认肠道手术史。

体格检查：体温36.7℃，心率80次/min，血压129/66 mmHg，呼
吸20次/min。神志清楚，对答切题，无贫血貌，体重指数

25.0 kg/m2。眼睑无水肿, 口唇无发绀，颈静脉无怒张。双

肺呼吸音粗, 未闻及明显干湿啰音。心界正常，心率 80
次/min，心律齐，中腹部有深压痛，无反跳痛，无肌紧张。

双下肢无凹陷性水肿；余无特殊体征。血常规：血红蛋

白 125.0 g/L，白细胞计数 7.35×109/L，中性粒细胞占比

84.5%，中性粒细胞计数 6.21×109/L。粪便隐血试验阴

性。血降钙素原 0.250 pg/L，超敏 C反应蛋白 70.86 mg/L，
血尿酸 701.7 μmol/L，二 氧 化 碳 结 合 力 13.0 mmol/L，

血 钾 4.34 mmol/L，血钠 133 mmol/L，血氯 100 mmol/L，血
钙 2.21 mmol/L，血磷 1.89 mmol/L，血白蛋白 42.8 g/L，血肌

酐 667.6 μmol/L，血 尿 素 氮 20 mmol/L，糖 化 血 红 蛋 白

6.3%，空腹葡萄糖7.22 mmol/L。胰腺2项：脂肪酶311.0 U/L，
淀粉酶 156.0 U/L。尿液综合分析：比重 1.005，红细胞

（-），白细胞 0.7 个 /高倍镜视野，管型（-），尿糖（-）；

尿蛋白量 143.01 mg/24 h，尿酸 1.58 mmol/24 h，尿钙离子

0.10 mmol/24 h↓，24 h 尿量 2 100 ml。影像学检查：泌尿

系超声未见明显异常。上腹 CT平扫：肝内多发小低密度

灶；肝右后叶下段小致密灶；胆囊泥沙样结石；右下腹阑

尾区未见明显异常包块回声；肝胆脾、门静脉及胆囊内异

常回声，考虑泥沙样结石。胃镜：食管黏膜病变，慢性非

萎缩性胃炎伴糜烂，十二指肠球炎。胸部 CT平扫：双肺

散在少许慢性炎性病变，左肺下叶继发肺大疱。腹部 X
线正位：腹部未见明确肠梗阻及消化道穿孔征。

入院后嘱患者停用马齿苋，予补液、补充维生素、护

胃、促进胃肠蠕动及灌肠等治疗。患者入院后第 3 天血

肌酐升至 792 μmol/L，结合患者近期有服用马齿苋病史，

考虑急性肾小管间质性肾炎可能性大。予以经验性静脉

滴注甲泼尼龙 80 mg/d，5 d后减量至 40 mg/d，12 d后改为

口服泼尼松 20 mg/d。入院后第 6 天肾活检病理检查结

果：少数肾小管管腔内可见圆盘状结晶，偏正光阳性，部

分肾小管管腔扩张，上皮细胞脱落，刷毛缘消失。穿刺组

织可见 10处草酸盐结晶。免疫荧光：未见免疫复合物沉
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积。病理诊断：符合急性肾小管间质性肾炎改变；草酸盐

肾病。见图 1。
患者入院后第3天血脂肪酶升高至1 132 U/L，血淀粉酶

198 U/L，有腹痛，血钙 1.88 mmol/L，空腹血糖 7.22 mmol/L，
符合急性胰腺炎诊断。结合消化科会诊意见，予禁食、补

液、奥曲肽、护胃和纠正内环境紊乱等治疗，未行肾脏替

代治疗。患者上腹部 CT平扫发现肝内多发小低密度灶，

经消化科会诊考虑囊肿可能性大，考虑到造影剂对肾功

能的影响，在院期间未行增强 CT 检查。经上述治疗

20 d 后复查，血淀粉酶 310 U/L，血脂肪酶 1 006 U/L，血肌

酐 200 μmol/L，血尿素氮 10.4 mmol/L，二氧化碳结合力

19.2 mmol/L，患者腹痛、腹胀等不适症状明显好转。予以

出院门诊随诊。出院后 17 d门诊复查血肌酐、血淀粉酶、

脂肪酶降至大致正常范围，未再出现腹泻、腹胀等不适。

讨论 草酸是氨基酸代谢的最终产物，可改变肠道

菌群的结构和组成，人体主要靠肠道菌群维持草酸在体

内的平衡 [1]。草酸盐通过肾小球滤过和肾小管分泌排泄，

在肾脏中，草酸盐可与钙结合并形成草酸钙晶体，导致肾

损伤和炎性反应，后者与肾结石的形成有密切联系 [2]。草

酸盐肾病是高草酸尿症导致的草酸钙结晶沉积在肾小管

引起的肾损伤，高草酸尿症的病因包括原发或者继发 [3]。

临床表现为：（1）草酸钙结晶大量形成导致的血尿及反复

尿路感染；（2）髓质草酸盐沉淀形成肾脏钙化；（3）慢性肾

衰竭，髓质钙化导致肾小管功能严重受累，结合肾间质炎

性改变，最终导致肾衰竭 [4]。除尿中可检测到草酸含量明

显增加外，肾组织活检可见大量草酸钙晶体沉淀于肾髓

质是诊断草酸盐肾病的金标准 [5]。高草酸尿是草酸盐肾

病发生的关键，因基因缺陷导致的原发性高草酸尿患者

常幼年发病，往往有家族史，反复发作泌尿系结石、进行

性肾功能恶化并最终进展为终末期肾病，同时有草酸盐

沉积于其他组织的损害表现 [6]。本例患者并无相关家族

史及泌尿系结石病史，原发性草酸盐贮积症可能性较

小。继发性高草酸尿病因包括：（1）草酸前体增多：维生

素 C 和乙醛酸是草酸的主要前体，其中乙醛酸在乙醛酸

盐转化酶以及乳酸脱氢酶作用下代谢形成草酸。人体内

相当部分乙醛酸在维生素 B6（磷酸吡哆醛）的作用下形

成甘氨酸，从而降低草酸的形成，维生素 B6 缺失可导致

草酸增多 [4]。（2）草酸吸收平衡紊乱：草酸主要在小肠吸

收，正常情况下草酸可以和钙离子结合形成草酸钙排出

体外，从而避免过量草酸被吸收入血。当肠道功能障碍

时，如本例患者出现腹泻、呕吐等，此时脂肪吸收障碍，游

离脂肪酸增多，大量游离脂肪酸可以和肠道中钙离子结

合形成钙皂，导致原本和草酸结合的游离钙离子减少，从

而导致大量草酸无法与钙结合，而被肠道吸收 [7]。因此腹

泻是脂肪吸收不良加重的因素，也是草酸吸收增加加重

的因素。

国内外草酸盐肾病的病例报道不多。国外有学者报

道因输注木糖醇后发生草酸盐贮积症 [8]。中国医科大学

附属第一医院报道了 1 例既往无肾脏病史患者，在应用

克林霉素、盐酸山莨菪碱及复方氨林巴比妥注射液后出

现肾衰竭，病理检查结果提示急性肾小管坏死、继发性草酸

盐肾病的病例[3]。有研究结果提示口服高剂量维生素 C与

外分泌型胰腺功能不全可能引起肠高草酸尿症，增加了

患草酸盐性肾病的风险 [5]。本例提示服用马齿苋可能导

致患者发生草酸盐肾病并且合并急性胰腺炎。

患者近 10年长期口服自配中草药，未能提供服用中

草药的具体成分及用量，如包含马兜铃酸类中草药，可能

引起慢性肾小管间质损伤。但本例肾穿刺活检病理结果

提示以急性肾小管间质病变为主。患者服用马齿苋后出

现腹痛、腹胀，大便量少、不成形，伴恶心、呕吐 1次，伴发

热。考虑因口服马齿苋后出现肠道功能紊乱加重、菌群

失调、草酸吸收平衡紊乱，形成草酸结晶，堵塞肾小管引

起急性肾损伤。短时间内摄入大量马齿苋是急性肾损伤

的诱因。既往有文献报道，当胃肠道的正常菌群受到干

扰时，草酸的两种来源都将变得危险 [9]。草酸杆菌和乳酸

菌在人类肠道中共生，通过改变某些生化途径，产生有助

于草酸盐降解的特定酶，来防止结石形成，草酸杆菌和乳

酸菌均具有潜在的益生菌特性，可预防肾结石的形成，这

一途径有待进一步探索 [10]。

本例患者入院后并发急性胰腺炎。急性胰腺炎的常

见诱因包括暴饮暴食、长期酗酒和一些胆道疾病，此外高

脂血症、高钙血症、感染、血管炎和药物也可以诱发急性

胰腺炎。本例患者入院后第 3 天开始应用糖皮质激素，

且有腹泻、呕吐，合并消化系统感染等。除感染、糖皮质

激素可能诱发急性胰腺炎外，患者血肌酐及尿素氮进行

性升高，电解质严重紊乱，尿素在消化道内被细菌分解成

氨，氨刺激消化道黏膜引起化学性炎性反应，可能导致炎

性介质和血管活性物质如血栓素、血小板活化因子、内皮

注：A：肾小管腔内结晶形成（HE 染色 ×400）；B：偏振光显

微镜见草酸钙结晶（HE染色 ×200）；C：肾小管上皮细胞白蛋白

可疑阳性（免疫荧光 ×200）
图 1 患者肾组织病理改变
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细胞舒张因子释放而引起急性胰腺炎。

综上，临床上草酸盐肾病并不常见，有报道 40%的草

酸盐肾病患者在两年内进展为终末期肾病 [11]。临床上如

何快速诊断、早期治疗是延缓肾衰竭进展的关键。早期

治疗措施包括碱化尿液、降低草酸含量及补充维生素

等。本例表现为肾衰竭快速进展，经及时调节肠道功能、

补液、抗炎和纠正内环境等措施，改变草酸盐晶体的溶解

度，患者的肾功能逐渐恢复。临床上继发因素导致的草

酸盐肾病易被忽视。随访中应重视患者饮食、生活方式

的宣教，避免肾损害因素，减少急性肾损伤发生。
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