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以急性肾损伤为首发表现的急性淋巴细胞 

白血病2例(附文献复习) 

周 岩 ，章海涛，唐 政 

(南京军区南京总医院肾脏科，江苏南京 210002) 

[摘 要] 目的 提高以急性肾损伤为表现的急性淋巴细胞白血病的认识。方法 回顾分析两例急 

性白血病合并有急性肾损伤的病例并复习文献。结果 经化疗及CRRT等支持治疗后肾功能逐渐恢 

复，急性淋巴细胞白血病得以缓解。结论 对于急性肾损伤合并有进行性贫血和乳酸脱氢酶(LDH) 

升高明显的患者应尽早行骨髓穿刺及时明确诊治。 
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Acute kidney injury complicated with acute lymphoblastic leukemia(two cases report 

and review literature) 

ZHOU Yan，ZHANG Hal—tao，TANG Zheng (Research Insitute of Nephrology，Jinling Hospital， 

Nanjing University School of Medicine，Nanjing 2 1 0002，Jiangsu，China) 

[Abstract~ 0bjective To improve the knowledge about acute kidney injury complicated with acute 

lymphoblastic leukemia．Methods The characteristics of acute lymphoblastic leukemia complicated 

with acute kidney injury and its treatmer~t were discussed with review of literatures．Results After 

chemotherapy and CRRT supportive treatment，the renal function recovered and acute lyrephoblastic 

1eukemia relieved． Conclusion To the patients with acute kidney injury complicated with 

progressive anemia and high level of LDH，the bone marrow aspiration should be carried out to make 

a definite diagnosis in time． 

[-Key words] Acute kidney injury；Acute lymphoblastic leukemia；Bone marrow aspirate 

急性肾损伤(acute kidney injury，AKI)的诊断 

标准是肾功能短期(48 h内)出现肾功能下降，血肌 

酐升高 0．3 mg／dl(26．4~mol／L)，或血肌酐升高基 

础值的5O (1．5倍基础值)或尿量减少(每小时0．5 

ml／kg持续 6小时)[1]。导致急性肾损害的原因很 

多，其中有因肿瘤导致的肾脏损伤，包括血液系统的 

肿瘤：多发性骨髓瘤、淋巴瘤、白血病等。最近我院收 

治2例以急性肾损伤为首发表现的急性淋巴细胞白 

血病，须引起重视，现报告如下。 

1 病例资料 

病例1 患者 ，女 ，53岁 ，因恶心 、呕吐2个月 ，血 

肌酐升高3天于2007年8月27日人院。患者于2007 

年6月26日体检时查血WBC 7．9×109／i ，Hb 138 
— —  

作者简介：周 岩(1979一)，男，黑龙江青冈人，本科 ，主治医 

师，从事肾脏病科疾病的诊治。 

· 论 著 · 

g／L，PLT 28．2×1O。／L，血钙 2．68 mmol／L，肌 酐 

(Cr)69．8／*mol／L，尿蛋白阴性，隐血+。30日出现 

鼻塞、流涕、低热，体温37．8℃，查血wBC为 16× 

109／L，予头孢唑啉钠静滴治疗，体温正常，但出现恶 

心 、呕 吐 ，
． 为 胃内物，予止吐等治疗，此后复查血 

WBC正常，但消化道症状持续存在。7月30日再次 

查血 WBC 5．9×1O。／L，Hb 121 g／L，钾 3．5 mmol／ 

I ；胃镜示浅表性 胃炎 。8月21日查血Hb 78 g／L，血 

钾 3．1 mmol／L，Cr 316／~mol／L，入我 院查 Hb 78 g／ 

L，Cr 238／~mol／L，尿酸 (UA)429／2mol／L，钙 3．9 

mmol／L，钾3．26 mmol／L，尿嗜酸细胞0。予输液及 

昂丹司琼治疗，消化道症状无改善入院。病程中夜尿 

增多3～4次，无浮肿、少尿、肉眼血尿、高血压，无皮 

疹、关节痛，无骨痛，无肌无力、口干、嗜睡等。起病以 

来，精神软、食欲差。既往体健。无输血史、药物过敏 

史。个人史：2007年1月 、5月单位、家庭分别装修， 
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装修后即人住，气味较重。染发史：7～8年，每年2～ 

4次。月经史、生育史、家族史无特殊。体格检查：体 

温 36．2 C，血压 140 185 mm Hg，神情，中度贫血 

貌，全身皮肤、粘膜苍白，未见出血点、瘀斑。全身浅 

表淋巴结未触及。结膜苍白。胸骨未见明显压痛，两 

肺呼吸音清，心律齐，未闻及病理性杂音。腹平软，无 

压痛、反跳痛，肝脾肋下未及，移动性浊音阴性。双下 

肢无浮肿。入院后查血常规Hb 78 g／L，WBC 5．1× 

1O。／L，PLT 15．2×10 ／L。尿常规 阴性 。24小时尿 

蛋白定量0．44 g，大、中、小分子蛋白分别占16．8 、 

63．7 、19．5 ，无血尿，嗜酸细胞计数 0。尿 C。2 

mg／L，a。一M 2 mg／L。肾小管功能：N一乙酰一p一氨基葡 

萄糖苷酶 (N—Acetyl一 一glucosaminase，NAG)9．1～ 

16．6 U／g·Cr，视黄醇结合蛋 白(retinol binding 

protein，RBP)9．54 mg／I ，尿溶菌酶 0．5 mg／L， 2 

微球蛋白6．2 mg／L，尿氨基酸定量214．2 mg／24 h， 

尿渗量 267 mOsm／kg·H O。尿本周蛋白阴性，血、 

尿轻链均正常，滤过钠分数2．1 ，肾衰指数2．83。血 

生化：白蛋白36．6 g／L，球蛋白25．1 g／L，总胆红素 

正常 ，ALT 16 U／L，AST 23 U／L，LDH 563 U／L， 

BUN 9．9 mmol／L。Cr 285 ptmol／L，UA 548／lmol／ 

L，碱性磷酸酶497 U／L，钾 2．88 mmol／L，钙 3．88 

mmol／L，总二氧化碳 26．3 mmol／L。外周血红细胞 

碎片阴性。AFP<2O g／L、CEA 0．9 g／L，铁蛋白 

1412．7 g／L，人绒毛膜促性腺激素(J3一HCG)2．84 

IU／L。血 微球蛋白7．7 mg／L。IgG、IgA、IgM 分 

别为 1O．1 g／L、1．72 g／L、0．791 g／L，补体c3 1．O9 

g／L，C4 0．323 g／L，C反应蛋 白(C—reactive protein， 

CRP)22．9 mg／L。抗核抗体(ANA)、抗双链DNA 

(A—ds—DNA)阴性。甲状旁腺素(PTH)3．93 ng／L。 

胸片、心电图：大致正常。肾脏B超：LK(左肾)／RK 

(右 肾)107 mm×48 mm×53 mm ／104 mm×44 

mm×52 mm，皮质厚度不清，皮质回声增强，皮髓界 

限不清；肝胆胰脾B超：脂肪肝，胆囊结石。甲状腺B 

超：未见异常。初步诊断为急性肾功能不全、多发性 

骨髓瘤?高钙血症。 

入院后因进行性贫血伴有高钙血症同时发现骨 

盆、头颅平片见多发骨质破坏区；腰椎平片见腰 1椎 

体轻度压缩性骨折，腰椎退变，高度考虑多发性骨髓 

瘤，但查血、尿轻链、尿本周氏蛋白均正常，行肾活检 

光镜：肾小管间质病变严重，片状小管上皮细胞扁 

平，刷状缘脱落，见小管炎；腔内见蛋白管型、细胞管 

型及脱落的上皮细胞。间质增宽，广泛水肿，部分间 

质尤其髓质间质增宽、纤维化，多处间质及小管腔内 
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见嗜碱性物质(钙盐)。肾小球病变较轻。动脉管壁 

增厚、闭锁。免疫荧光：IgA++，弥漫分布，呈颗粒 

状沉积于系膜区，未见典型的骨髓瘤导致的肾脏损 

害，如骨髓瘤管型等；进一步查先令氏分类：原始淋 

巴细胞 1O ；行骨穿示骨髓增生极度活跃，原始淋 

巴细胞占 92．5 9／6；染色体核型分型(显带方法 R 

带，24 h C+D)：仅见一个分裂相；流式细胞学： 

CD19、CD22、CD34均阳性。明确诊断为急性淋巴细 

胞白血病(ALL，L1／L2型)。给予水化、利尿、降钙 

素等治疗，转入血液科进一步治疗，于2007年8月31 

日给予VDLP方案I-VDS(长春地辛)4mg dl、8、15、 

22，DNR(柔红霉素)60 mg dl一2、15—16，40 mg d3、 

17，L—ASP(2E旋门冬酰胺酶)1万U d19-28]，同时 

给予输液、水化、输注红细胞悬液等营养支持治疗， 

患者血钙逐渐降至正常，肾功能亦恢复正常，9月17 

复查骨髓象示完全缓解。 

病例 2 患者，男性，41岁，因少尿伴肾功能减 

退1周于2007年6月19日入院。患者于6月9日因 

牙龈炎服用芬必得、诺氟沙星治疗，12日发现尿量 

减 少，约 200 ml，双下肢浮肿 ，14日浮肿加重，查 Cr 

879／lmol／L，BUN 29．8 mmol／I ，UA 1 677．1 

p．mol／L，ALT 66 U／L，AST 87 U／L，Hb 99 g／L， 

PLT 6．5×1O。／L，血钾 5．46 mmol／L，尿蛋白++ 

+，15日给予血液透析3天辅以利尿等治疗，尿量增 

至400 ml／d，Cr为860 p．mol／L，双下肢浮肿明显，伴 

高血压(140／90 mm Hg)收住人院。否认病程中有头 

痛、腰痛，无发热、关节痛及恶心呕吐。既往体健。个 

人史、家族史无特殊。人院查体：体温 36．9 C，血压 

146／90 mm Hg，眼睑及双下肢重度浮肿。浅表淋巴 

结未见肿大，皮肤黏膜未见出血点，颈静脉怒张，胸 

骨无压痛，肝脏肋缘下两指。人院后查尿蛋白++， 

比重1．025，pH 5．0，余均阴性。尿蛋白谱：大、中、小 

分子蛋 白分别 占10．3％、67．7 、22 ，无血尿 ，尿嗜 

酸细胞计数 0。。肾小管功能：NAG82．38 U／g·Cr， 

RBP 35．21 mg／L，尿溶菌酶16．5 mg／L。血、尿轻链 

均正常，尿本周蛋白阴性。Hb 85 g／L，WBC 11．7× 

1O。／L，PLT 5×10 ／L，网织红细胞0．8 9／5，外周血可 

见幼稚红细胞与幼稚白细胞，白蛋白33．3 g／L、球蛋 

白 21．9 g／L、总胆 红素正 常，ALT 122 U／L、AST 

164 U／L，LDH(乳酸脱氢酶)3 068 U／L，BUN 22．7 

mmol／I ，Cr 702／2mol／L，UA 1 081 p．mol／L，钾 

4．81 mmol／L，钙 2．74 mmol／L、总二氧化碳 22．1 

mmol／L，红 细胞碎 片、溶 血试验 阴性。IgG、IgA、 

IgM 分别为 3．99 g／L、0．868 g／L、0．277 g／L，C3 
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0．9 g／L，C4 0．2 g／L，CRP 53．6 mg／L；先令 氏分 

类：原始淋巴细胞6 ；胸片示心影增大，以左室增大 

为主；双侧胸腔积液，以右侧为著。心电图：窦性心动 

过速，房性早搏，左心室负荷过重，肾脏 B超：LK／ 

RK 121 mm×53 mm×59 mm／119 mm×62 mm× 

58 mm，皮质厚度不清，皮质回声增强，皮髓界不清， 

心脏超声：左室舒张功能减低，少量心包积液。肝胆 

胰脾B超：胆泥淤积，胆囊炎；门静脉检查未见异常。 

胸部 CT：右肺 间质性炎症 ；两侧胸腔积液 ，左侧胸膜 

增厚 。腹部CT：少量腹水 ，左侧肾周筋膜渗出改变 。 

PET／CT全身显像：纵隔和右侧肺门可见数个淋巴 

结呈氟代脱氧葡萄糖(fluorodeoxyglucose，FDG)高 

代谢灶，右侧胸腔可见弧形液体样密度影，双侧胸膜 

增厚。双侧肾脏体积增大。胃壁呈均匀性FDG代谢 

增高灶，十二直肠处可见FDG代谢均匀性上升灶。 

全身骨骼呈弥漫性FDG代谢增高灶。初步诊断为急 

性肾功能不全、血液系统肿瘤? 

人院后因患者表现为急性肾功能不全，血小板 

及血红蛋白降低明显，乳酸脱氢酶明显升高，外周血 

见幼稚白细胞，先令氏分类可见中幼粒及晚幼粒，杆 

状核升高，高度考虑由血液系统肿瘤导致的肾脏损 

害，予骨髓穿刺示：骨髓象示增生明显活跃，原始淋 

巴细胞约82 ，骨髓活检：免疫组化瘤细胞示CD20 

+++、CD68散+、CD138散 +、Vs38c+、CD34血 

管+、CD3一、MPO一，诊断为急性淋巴细胞性 白血 

病(ALL3，也称Burkitt淋巴瘤)。立即给予连续性血 

液净化(CRRT)治疗，输注血浆等支持治疗，并于 6 

月 23 Et转血液科作进一步治疗，6月25日给予R— 

Hyper—CVAD化疗ECTX(环磷酰胺)0．54 g 1／12 h 

d1—3，Dex(地塞米松)20 mg dl一4，VDS(长春地辛) 

4mg d4，THP(吡柔吡星)80 mg d4]。同时继续给予 

CRRT，及输注血浆、红细胞悬液等支持治疗。于 6 

月29 El时出现血白细胞下降，考虑为化疗后骨髓抑 

制，给予输注血小板、红细胞悬液、粒细胞集落刺激 

因子等，患者白细胞、血小板及血红蛋白有所上升。 

至 7月 3日时因每 日尿量 2 OlO ml，血肌酐稳定 ，遂 

停用 CRRT，继续给予化疗。现患者血肌酐正常， 

ALT、AST、LDH均 正常 ，血常规检查 示血小 板正 

常，血红蛋白为58 g／L。 

2 讨 论 

2例患者均以急性肾损伤入院，同时伴有进行 

性贫血，通过骨髓穿刺后明确诊断为急性 白血病 

(AL)，经过化疗后肾功能均恢复正常。第一例患者 

肾脏表现为非少尿型急性 肾功能不全 ；双’肾体积增 

大；尿检提示小管间质损害为主；肾衰指数、滤过钠 

分数均大于1，无明显蛋白尿、镜下血尿，夜尿增多明 

显；存在明显高钙血症，血钙最高达3．9 mmol／L；消 

化道症状突出，表现为恶心、呕吐，无腹痛、腰痛；血 

液系统损害(WBC升高、进行性贫血)。行骨穿示急 

性淋巴细胞白血病，肾活检明确诊断为电解质紊乱 
一 高钙血症导致肾损害，在化疗、纠正高钙血症后肾 

功能得以恢复；而第二例除表现少尿型急性肾功能 

不全外，还突出表现为乳酸脱氢酶高、高尿酸血症， 

高血钾，血红蛋白及血小板进行性下降，心率增快， 

心影增大，行骨穿示急性淋巴细胞白血病，虽然未行 

肾活检，因PET—CT显示全身多处组织弥漫性FDG 

代谢增高灶，故仍高度考虑为白血病细胞浸润肾脏 

后导致的肾脏损害。 

急性白血病发病时可有多器官浸润，以肝脾受 

累最为多见，但也有些不典型的表现，临床上须注意 

白血病的一些特殊表现，以免误诊误治。文献报道， 

有以肾脏、消化道、肺炎、关节痛等为首发表现的急 

性白血病|2。](见表 1)，甚至误诊为其他系统疾病的 

急性白血病 。朝(见表2)。本文两例患者的乳酸脱氢 

酶均明显升高，在化疗后逐渐恢复正常。文献报 

道_】胡乳酸脱氢酶是糖代谢的重要酶系之一，LDH 

在诸多肿瘤性疾病中均有所升高。在急性白血病患 

者中因肿瘤细胞基因调控失调导致LDH合成增加， 

同时因细胞破坏及能量代谢障碍导致LDH释放增 

加，所以AL患者的LDH升高明显。研究显示l1 初 

发 和缓解后复发 的AL患者均伴有 LDH 的异常增 

高，而治疗后无论是否达到完全缓解，患者血清中的 

LDH均显著下降。提示LDH是AL肿瘤代谢旺盛的 

重要指标。 

急性白血病也可导致肾脏损害，可以表现为肾 

炎综合征：蛋白尿、血尿、高血压等，甚至呈现急进性 

肾炎的表现；也可表现为急性尿酸性肾病、腰痛甚至 

急性肿瘤溶解综合征等。1961年Norris等D63报道 

214例白血病肾脏损害，其中肾脏白血病细胞浸润 

占52 。 

白血病导致肾损害的发病机制，包括以下几方 

面：首先，白血病细胞直接浸润肾脏_l川。发生率较 

高，双侧肾脏常同时受累，肾脏可轻度增大，白血病 

细胞呈弥漫分布于肾脏，包括肾实质、间质、血管、周 

围组织及泌尿道，压迫肾单位导致肾单位的变性、萎 

缩和坏死口 。其中急性单核细胞白血病和急性淋巴 

细胞白血病更易浸润肾脏。其次，代谢异常导致的肾 

— — 323 —— 
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损害 。白血病患者核蛋白代谢加速，尿酸生成 、排 

泄增加，以急性淋巴细胞 白血病最高。尿酸增多的程 

度与肿瘤细胞的代谢旺盛及毁坏速度有关。最后是 

电解质紊乱导致的肾损害 。白血病细胞可浸润骨 

骼导致骨质破坏，释放大量的钙，导致高钙血症，进 

而影响肾脏。高血钙导致的肾脏损害主要在肾小管 

和集合管，有动物试验表明，高血钙可导致肾小管细 

胞线粒体肿胀既而钙盐沉积于线粒体、胞浆、小管基 

膜，逐渐向小管周围的间质发胀 ，即所谓的肾钙沉积 

一

324 一 

病。急性高钙血症可以导致GFR下降，可能与高钙 

导致人球小动脉收缩，肾小球滤过压下降以及血容 

量减少有关 。 

结合上述2例患者的诊治过程，均在人院后3日 

内行骨髓穿刺得以及时确诊，故对于I临床上有急性 

。肾功能衰竭、电解质紊乱同时伴有贫血、乳酸脱氢酶 

升高的患者需及时行骨髓穿刺排除由血液系统疾病 

导致的肾脏损害，以免误诊误治。 
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颅后窝池在超声诊断胎儿脊柱裂中的价值 

陈琼华，黄 枢，姜 芳 

(解放军第174医院特诊科，福建厦门 361003) 

[关键词] 胎儿脊柱裂；颅后窝池；超声诊断 

中图分类号： R445．1 文献标识码： B 文章编号： 1672—271X(2008)05—0325—02 

本文采用二维超声，通过检测胎儿颅后窝池，旨在探讨 

其在脊柱裂中的诊断价值。 

1 临床资料 

1．1 研 究对象 2000年 i月 ～2006年 10月 ，我院超声诊断 

为胎儿脊柱裂者63例，并经引产后尸检证实。孕妇年龄23～ 

41岁，孕周23～32周。 

1．2 仪 器与方法 应 用西 门子 Acuson Sequoia512超 声诊 

断仪，腹部探头频率3．5～5．0 MHz。孕妇取平卧位，常规检 

查胎儿及其附属物，观察胎儿脊柱情况、脊柱表面皮肤及软 

组织的完整性及有无脊膜膨出。经小脑横切面上观察颅后窝 

· 短 篇 · 

池及小脑 ，仔细观察颅后 窝池是否消失 。 

1．3 结果 本组63例脊柱裂胎儿中，在孕 23周后 62例有 

颅后窝池消失的特征性声像图表现，其中囊性脊柱裂 39例， 

隐性脊柱裂22例，脊柱外翻 1例。漏诊1例。其超声诊断符 

合率达 98 。 

2 讨 论 

脊柱裂是后神经闭合失败所致，其主要特征是背侧的两 

个椎弓未能融合在一起而引起的脊柱畸形，脊膜(或)脊髓通 

过未完全闭合的脊柱疝出或向外暴露。主要类型有囊性脊柱 

裂、隐性脊柱裂及脊髓外翻。囊性脊柱裂因(下转第348页) 
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