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重金属中毒与儿童肾损伤

容丽萍　许园园　蒋小云

（中山大学附属第一医院儿科，广东 广州　510080）

［摘要］　随着经济发展相伴随的环境污染全球化，儿童重金属中毒日益成为全球性健康问题。重金属中

毒可致肾损伤，由于儿童早期临床表现不明显或缺乏特异性改变，易误诊和漏诊。早预防、早发现、早干预中

毒性肾损伤有利于儿童健康成长及肾脏功能的恢复。该文综述了重金属中毒性肾损伤的机制及儿童常见的铅、汞、

镉、铬 4 种重金属中毒致肾损伤的临床表现、诊断与防治。
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Abstract: Along with global environmental pollution resulting from economic development, heavy metal poisoning 
in children has become an increasingly serious health problem in the world. It can lead to renal injury, which tends to be 
misdiagnosed due to the lack of obvious or specific early clinical manifestations in children. Early prevention, diagnosis 
and intervention are valuable for the recovery of renal function and children's good health and growth. This paper reviews 
the mechanism of renal injury caused by heavy metal poisoning in children, as well as the clinical manifestations, 
diagnosis, and prevention and treatment of renal injury caused by lead, mercury, cadmium, and chromium.                                                                                                
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重金属是指密度大于 4.5 g/cm3 的金属，如金、

银、铜、铅、锌、镍、钴、铬、汞、镉、锰等，

共有 54 种，广泛用于农业、国防、化工和医药领域。

随着工业与经济的高速发展，环境污染没有得到有

效防治，同时人们对重金属中毒的防护意识淡薄，

以致国内外重金属中毒事件常有发生，如 1931 年

日本富山县“痛痛病”镉中毒事件、1956 年日本

水俣病及肢痛症的汞中毒事件，而国内反复有铊

等重金属中毒事件报道。据报道我国重金属中毒

>5 万例 / 年 [1]，一项流行调查显示 2004~2006 广

州市 0~6 岁儿童铅中毒率高达 10.5%[2]，可见重金

属中毒问题严峻，为此，2010 年我国卫生部制定

了《重金属污染诊疗指南（试行）》[3]，规范指导

了重金属中毒的诊疗。重金属中毒的临床表现因

种类、进入机体方式、接触剂量和时间长短不同

而有所差异，但往往早期症状不明显或缺乏差异

性改变而容易漏诊，延误诊治，导致肾脏病变进展。

现就儿童常见铅、汞、镉、铬 4 种重金属中毒致

肾损伤进行概述。

1　重金属中毒来源

重 金 属 中 毒 主 要 来 源 于 以 下 5 个 方 面：

（1）职业暴露：如重金属的开采及冶炼；制造业

如印刷业的铅接触等。（2）环境污染：工业废弃

物排泄致农作物污染、养殖鱼类蓄积等。（3）吸

入性烟雾：汽车尾气铅吸入、镉烟尘吸入、重金

属及化合物制作产生的烟雾吸入等。（4） 生活接
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触：化妆品、染发剂、中药制剂含重金属成分等。

（5）误服重金属制剂：如含汞杀虫剂等。

2　重金属中毒性肾损伤机制

肾脏是机体供血量较大的器官，血液中的毒

物可迅速到达肾脏，其浓缩功能又进一步提高肾

脏细胞和肾小管腔内毒物的浓度，因而肾脏是急

性中毒的靶器官之一 [4]，可通过直接或间接机制导

致肾小管间质或伴肾小球损伤 [5]。（1）直接细胞

毒性：过强氧化应激反应所导致的细胞膜损伤是

多种重金属所致中毒性急性肾损伤早期的共同发

病机制 [6-7]。中毒产生活性氧，与肾脏固有细胞膜

结合，改变膜通透性和离子传输功能，或通过破

坏胞浆线粒体、抑制酶的活性及蛋白质的合成，

导致肾小管上皮细胞坏死 [8]。（2）间接毒性，包

括以下几方面：①免疫性损伤：重金属作为半抗

原与蛋白质结合，诱发抗体产生，形成抗原一抗

体复合物，沉积在肾小球毛细血管和小动脉的基

底膜上，引发免疫炎症反应；损伤的肾小管上皮

细胞引起自身抗原暴露，引发原位免疫反应；重

金属也可引起机体变态反应而导致肾损伤 [9]；②缺

血反应：重金属的毒性作用直接引起肾小管上皮

细胞功能障碍而发生急性坏死，使流经肾小管致

密斑部位的尿液流速减慢、钠量增高，通过“管

球反馈”机制激活肾素 - 血管紧张素系统，导致

肾血管痉挛、肾脏缺血造成肾脏损伤 [5]；③溶血反

应：部分重金属中毒可导致急性溶血反应，进而

引起急性肾损伤。

3　常见的重金属中毒致肾损伤

3.1　铅

铅（Pb）是一种长期蓄积、不易降解、并具

有多脏器毒性的重金属元素。与成人相比，儿童

具有对铅的吸收多、排泄少等生理特征，更易发

生铅中毒，也是儿童最常见的重金属中毒。其中

毒主要途径为呼吸道吸入和消化道吸收，如吸入

含铅废气、吸吮含铅的油漆和玩具、服用含铅量

高的中药制剂、松花蛋、膨化食品、爆米花、罐

装饮料等，极少数为经皮肤吸收中毒。

3.1.1　铅的代谢　　吸收入血的铅 <10％存在于血

浆，90％以上存在于红细胞内，与红细胞膜或与

血红蛋白等红细胞内成分结合。铅的毒性效应主

要取决于血浆中铅的浓度。血浆中的铅离子可与

血浆蛋白结合形成可弥散的铅结合蛋白（Pb-BP），

并逐渐向肾脏转移，可从肾小球自由滤过，伴有

一定程度的肾小管重吸收，进入肾小管上皮细胞

并聚集。随血铅浓度的增高，肾小管可排泄一部

分铅。经消化道进入的铅大部分由粪便排出，吸

收入血的铅大部分经肾脏从尿中排出，小部分可

由胆汁排泄。对机体具有毒性作用的主要是无机

铅，有机铅在体内可代谢为无机铅后具有毒性。

铅在体内的降解极为缓慢，在肾脏中的半衰期长

达 531 d[10]，因此易造成蓄积中毒。

3.1.2　铅中毒的表现　　可表现为肾损伤和其他

多系统损伤。铅中毒性肾损伤主要表现为肾小管

间质损害：（1）急性损伤：短期、大剂量铅接触

可致近端小管功能急性损伤。（2）慢性损伤：长

期小剂量、累积性铅接触可导致慢性间质性肾炎、

铅中毒性肾性高血压、慢肾衰竭、铅中毒性痛风。

其他多系统损害可表现为中枢神经系统损伤、周

围神经病变、血液系统毒性、骨骼毒性、生殖毒

性和致癌作用等。

3.1.3　铅中毒性肾损伤的诊断　　包括以下 4 个

方面：（1）有铅接触史；（2）血铅测定异常：

血铅测定可反映患儿近期的铅接触和吸收水平 。

目前我国的诊断标准 [11] 为：连续 2 次静脉血铅质

量浓度 >100 μg/L 且 <200 μg/L，可诊断为高铅血症；

连续 2 次静脉血铅质量浓度 >200 μg/L， 可诊断为

铅中毒。并依据血铅水平分为轻、中、重度铅中毒。

轻度：血铅水平为 200~250 μg/L；中度：血铅水平

为 250~450 μg/L；重度：血铅水平为 >450 μg/L；

（3）存在肾小管功能障碍，如肾性糖尿、小分子

蛋白尿、尿酶升高等；（4）排除其他疾病引起的

肾损害。

3.1.4　 铅 中 毒 的 防 治　　 采 取 环 境 干 预、 健

康教育和临床治疗相结合的总体防治原则 [3]。

（1）环境干预是防治铅中毒的根本办法。以自

1978 年美国禁用含铅汽油为例，在 1976 年与 1989

年间，随着含铅汽油使用下降 50%，人群血铅水

平相应下降了 37%[12]，铅中毒的发病率 1979 年为

88.2%，1994 年降至 8.9%，人群血铅水平由 10 年

前的 150 μg/L 降为近年的 36 μg/L，由此可见环境
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干预效果的显著。（2）健康教育是防治铅中毒的

基本手段。开展儿童铅中毒防治知识的健康教育

与卫生指导，使公众知晓铅对健康的危害，同时

给予行为指导，如合理的膳食营养素的摄入，保

证微量元素的平衡摄取；养成勤洗手、勤剪指甲

的良好卫生习惯，切断手 - 口传播途径；通过居

室的清洁卫生控制铅尘污染源；防止儿童接触含

铅的玩具、用具来切断环境中的铅污染。（3）临

床治疗是治疗铅中毒的重要环节。中度及以上的

铅中毒需要驱铅治疗，首选二巯丁二酸（DMSA），

其次依地酸二钙钠（CaNa2EDTA）。因钙可和铅

共同竞争血浆蛋白，因此可增加膳食钙的摄入以

减少铅的吸收，1~3 岁儿童补充钙 500 mg/d，4~8 

岁 800 mg/d[13]。肾损伤的治疗包括保护肾小管功能、

治疗急性肾损伤和慢性肾病等。如患儿出现急性

脑症状予降压、镇静、止惊处理等对症支持治疗；

出现急性腹痛时可予盐酸消旋山莨菪碱、维生素

K1、葡萄糖酸钙等。

3.2　汞

 汞（Hg）中毒可分为职业相关及生活相关。

生活相关汞中毒常因服用含汞偏方（含朱砂、雄

黄过量）、汞污染食物或使用含汞化妆品 [14] 引起。

婴幼儿经常接触或食入含汞物质如屋内油漆涂料、

含汞驱虫剂等可发生慢性汞中毒。汞中毒常缺乏

临床特异性表现，容易误诊、漏诊。

3.2.1　汞的代谢　　汞可经呼吸道、皮肤及消化

道进入人体。汞蒸气具有脂溶性，经肺泡膜入血，

半衰期为 70 d。有机汞（主要是甲基汞）在消化

道的吸收率接近 100%，无机汞的吸收率为 15%，

而金属汞在消化道吸收甚微。肾和脑是汞主要蓄

积的器官。体内的无机汞以汞金属硫蛋白的形式

存在，80% 蓄积于肾脏，而有机汞可通过血脑屏

障进入中枢神经系统，还可通过胎盘进入胎儿体

内 [15]。

3.2.2　汞中毒表现　　可表现为肾损伤和其他多

系统损伤。汞中毒性肾损伤可分为急性和慢性 [16]：

（1）急性损伤：短期、大剂量汞摄入，可导致急

性肾小管坏死，表现为急性间质性肾炎和急性肾

功能衰竭。（2）慢性损伤：长期、小剂量摄入致

体内蓄积中毒，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 [17]。肾小管间

质病变表现为少尿型急性肾功能损伤，肾小球病

变表现为蛋白尿、肾病综合征、肾功能减退。汞

中毒其他系统的表现：神经系统可表现为感觉异

常、共济失调、震颤，重者可出现视力听力丧失、

昏迷；消化系统可表现为口腔炎、腐蚀性胃肠炎；

呼吸系统可表现为呼吸道灼伤等。

3.2.3　汞中毒的诊断标准　无明显接触者，血汞

水 平 应 ≤ 2.5 ng/mL。 当 血 汞 >30 ng/mL 提 示 有

过量的汞吸收。尿汞水平不仅临床反映汞接触

水平，也是临床驱汞治疗的“金指标”。尿汞

>2.25 μmol/mol 肌酐（4 μg/g 肌酐），结合临床表

现可诊断慢性汞中毒；我国职业性汞中毒标准为

尿汞 >10 μg/L[3]。

3.2.4　汞中毒的防治　　（1）急性中毒：可服蛋

清或奶类、豆浆以保护胃黏膜，在中毒 15 min 内

可用温水或 2％碳酸氢钠洗胃（忌用生理盐水），

可用硫酸镁导泻、中毒 4 h 后者可采用高位洗肠。

无机汞中毒患儿应在 3 d 内早期进行血液净化治

疗。驱汞治疗可用 5％二巯基丙磺酸：5 mg/kg，用

3~7 d，第 1 天每 4~6 h 用一次，第 2 天起每天用

2~3 次。（2）慢性中毒：可驱汞治疗，用 5％二

巯基丙磺酸肌注，剂量为 2.5 mg/kg，用 3 d 停 4 d

为一疗程，一般用 2~4 疗程。当出现肾损伤时是

否使用激素尚存在争议。一般认为应严格掌握激

素使用指征，当病情较重、或驱汞治疗中病情加

重时或肾损伤表现为肾病综合征时可考虑使用激

素，如泼尼松 0.5~1 mg/(kg · d)。其他的防治措施包

括对患儿及家人进行健康教育，改变不良生活习

惯及饮食习惯，合理膳食。

3.3　镉

镉（Cd）可通过食物、水、呼吸道或其他途

径进入人体，当镉在人体内的浓度达到一定程度

时，就会发生镉中毒 [18]。环境中的镉通过食物链

蓄积中毒导致的“疼痛病”已为人们所熟知。

3.3.1　镉的代谢　　镉经消化道、呼吸道吸收入

血，其中消化道占 5％ ~l0％，食物中钙、铁、蛋

白质含量越高，消化道镉吸收率越低；呼吸道占

15％ ~30％，吸烟时高达 50％。镉在人体内半衰

期长达 10~30 年，易在肝和肾蓄积，诱导肝、肾

产生金属硫蛋白（MT），结合成 Cd-MT，经尿排泄，

少量从胆汁排泄 [19]。

3.3.2　镉中毒的表现　　可表现为肾损伤 [20] 和其

他中毒表现。急性肾损伤主要表现为肾小管和肾
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皮质坏死，慢性肾损伤主要表现为慢性间质性肾

炎，晚期可出现肾小球病变。全身急性中毒主要

表现为大量吸入镉烟尘或镉化合物粉尘引起化学

性肺炎、肺水肿。慢性中毒可表现为高血压 [21]、

心肌病、阻塞性肺病、镉性骨软化症和（或）骨

质疏松、行为异常或智力下降等。

3.3.3　镉中毒性肾损伤的诊断　　包括以下 3 个

方面 [7]：（1）镉负荷指标的异常；（2）存在肾小

管损害的表现，如糖尿、尿酶增高等；（3）排除

其他肾脏疾病。尿镉及尿 Cd.MT 水平均反映了肾

内蓄积的镉负荷水平，而血镉水平反映的是近期

镉吸收水平。

3.3.4　镉中毒的防治　　急性口服镉中毒应尽早

洗胃；急性吸入性中毒可应用激素治疗及预防感

染；急性肾损伤积极采用包括血液净化治疗在内

的综合治疗措施。依地酸钙钠等金属络合剂的驱

镉治疗主要应用于急性镉中毒患儿，慢性镉中毒

患儿不主张使用，因金属络合剂进入体内可使镉

重新分布，可加重肾小管损伤。其他防治措施包

括控制工业镉对环境水，空气和土壤的污染、防

止镉在动植物体内的蓄积、截断其进入人体和禽

体内的食物链等 [3]。

3.4　铬

铬（Cr）中毒可分职业性和非职业性中毒。

职业性中毒的途径主要为吸入铬矿石和铬冶炼时

的粉尘和烟雾，而非职业性中毒主要通过皮肤接

触或消化道吸收污染铬的食物和水。

3.4.1　铬的代谢　　血铬可与血浆内含铁球蛋白

或白蛋白结合成六价铬，具有较强的氧化性，可

迅速进入细胞内，易被人体吸收且在体内蓄积。

吸入的铬主要蓄积在肺、肾、脾，经消化道和皮

肤吸收的铬蓄积在肾、肝、脾和骨骼。铬主要从

尿排出体外，少量可经粪便排出 [22]。

3.4.2　铬中毒的表现　　可表现为肾损伤和其他

系统损伤。急性肾损伤主要表现为少尿型急性肾

功能损伤，伴肾小管功能受损 [23]，其他系统损伤

可表现为皮肤烧伤、过敏性皮炎或哮喘、以黄疸、

肝酶增高的肝损害、呼吸道肿瘤等。慢性中毒主

要表现为铬疮、鼻中隔穿孔、皮炎、湿疹。

3.4.3　铬中毒性肾损伤的诊断　　目前国内缺乏

环境污染引起铬中毒的相关资料，铬中毒的诊断

标准尚未统一。一般认为无铬职业暴露者的尿铬

水 平 应 ≤ 10 pg/L， 血 铬 水 平 ≤ 20~30 pg/L。 其

肾损伤诊断标准包括：（1）有典型铬接触史；

（2） 血 铬、 尿 铬 指 标 异 常， 超 出 上 述 水 平；

（3）急性肾损伤的表现，肾脏病理主要表现为急

性肾小管坏死，而肾小球病变相对较轻。

3.4.4　铬中毒的防治　　（1）急性铬中毒：经

消化道吸收者使用温亚硫酸钠或硫代硫酸钠溶液

洗胃、50％硫酸镁导泻；经呼吸道吸入者静注用

硫代硫酸钠或肌注二巯基丙醇解毒。经皮肤接触

者使用温水或肥皂水清洗。已形成铬溃疡者可以

10％维生素 C 溶液湿敷、l0％ EDTA 软膏或 5％硫

代硫酸钠或 2％二巯丙醇软膏涂抹。伴有肾损伤者

尽早予连续性血液净化、营养和对症支持治疗。

（2）慢性铬中毒：皮炎、湿疹或铬疮者以硫代硫

酸钠、二巯基丙醇软膏涂擦，炉甘石洗剂止痒，

经久不愈的铬疮可用手术切除治疗；鼻中隔穿孔

者用维生素溶液洗及软膏涂擦。

随着经济发展相伴随的环境污染全球化，儿

童重金属中毒也成为了一个全球性健康问题，对

其的防治应采取环境干预、健康教育和临床治疗

相结合的综合措施，并重在预防。应重视环境保护，

从儿童环境中去除重金属污染。早预防、早发现、

早干预中毒性肾损伤有利于儿童健康成长及肾脏

功能的恢复。对儿童不明原因的肾损伤，须排除

重金属中毒的可能。
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