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摘  要 

随着我国腹膜透析(peritoneal dialysis, PD)患者的日益增多，透析远期并发症也日趋突出。营养不良–微

炎症综合征(Malnutrition inflammation complex syndrome, MICS)是PD患者重要的远期并发症之一，它

对腹膜透析患者的生活质量及生存率产生了严重影响。为此本文对腹膜透析患者引起的营养不良–炎症综

合征的现代医学病因病机及治疗进行概述，使现代医学及传统中医药充分结合，为治疗腹膜透析营养不良

–微炎症综合征提供新的思路和方法。 
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Abstract 
Along with the increasing number of peritoneal dialysis (PD) patients in our country, dialysis 
long-term complications are becoming more and more prominent. Malnutrition inflammation com-
plex syndrome (MICS) is one of the most important long-term complications in patients with PD, 
which seriously affects the quality of life and survival rate of patients with peritoneal dialysis. There-
fore, this paper summarizes the etiology, pathogenesis and treatment of dystrophies-inflammatory 
syndrome caused by peritoneal dialysis patients, and fully combines modern medicine with tradi-
tional Chinese medicine to provide new ideas and methods for the treatment of peritoneal dialysis 
dystrophies-microinflammatory syndrome. 
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1. 引言 

腹膜透析是目前终末期肾病的重要的治疗方法，据调查显示，腹膜透析占全球透析人数的 11% [1]；
据全国血液净化病例信息登记系统(Chinese national renal data system, CNRDS)平台统计，我国的腹膜透析

患者总人数在 2018 年底达到 86,264 人[2]。腹膜透析具有居家透析、操作简易、社会回归感良好、较好

保护残余肾功能、血流动力学稳定等优点，相对于血液透析，腹膜透析对老年人及心脑血管疾病患者的

预后优于血液透析。PD 的并发症多见于心血管、消化、血液、内分泌及代谢等多系统，营养不良是 PD
患者高住院率及高死亡率的强危险因素[3]，发病率为 83% [4]。微炎症是预测 PD 患者死亡率及不良心血

管结局的因素之一[5]，发病率为 70% [6]。 

2. 营养不良–微炎症综合征现代医学发病机制 

Stenvinkel 等[7]通过对 106 例终末期肾脏病患者透析前后营养及炎症指标的研究，发现患者的营养及

炎症指标二者之间具有强相关性；进一步提出了 MICS 的概念。有实验研究表明，炎症因子可以通过对

胰岛素底物-1 相关 PI3K 的活性进行抑制，进而增加能量及蛋白质的消耗，使肌肉进一步减少[8]，使患

者出现低蛋白血症和消瘦等营养不良症状。此外，炎症因子会导致患者脂肪细胞产生瘦素，抑制患者食

欲，进一步加重营养不良[9]。此外，营养不良也会进一步抑制机体的免疫和防御功能，促进机体内促炎

因子的增加及释放，从而使患者微炎症状态持续发生，营养不良及微炎症之间形成恶性循环[10]。 

2.1. 营养不良发病机制 

营养不良又叫蛋白质–能量营养不良(protein-energy malnutrition, PEM)是多因蛋白质和氨基酸等能

量摄入不足、丢失过多而导致的营养缺乏，腹膜透析患者并发营养不良还与微炎症、代谢性酸中毒、肠

道菌群紊乱等因素有关，主要表现为体重降低、骨骼肌显著消耗等。下面将对营养不良原因进行概述。 
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2.1.1. 营养丢失及摄入不足 
长期腹膜透析会导致营养物质的流失，尤其是氨基酸和蛋白质。每次透析过程将导致 6~12 g 氨基酸

和 7~8 g 蛋白质的损失[11]。当氨基酸丢失时，蛋白质分解代谢会增加，导致患者全身的肌肉蛋白质水解，

低蛋白血症会增加营养不良和患者死亡的风险[12]。此外，PD 患者可因瘦素及尿毒素等蓄积、腹透液长

期留腹抑制胃肠蠕动及焦虑抑郁等各种因素的共同作用下抑制患者食欲，或患者错误过度限制饮食，导

致热量及蛋白质摄入不足，进一步加重营养不良。 

2.1.2. 微炎症状态 
在腹膜透析中，患者持续存在微炎症状态，其原因多种多样，可能与管路感染、尿毒症毒素蓄积、

高糖透析液、容量负荷增加、肠道菌群失调等原因有关。有研究表明，肿瘤坏死因子-α (TNF-α)会在诱导

厌食的同时抑制蛋白质的合成，并促进蛋白质的分解代谢[13]。近年来一项观察性研究显示，营养不良炎

症(MIS)评分与 IL-6 水平呈正相关[14]。此外，Keren 等人的一项研究显示，通过 MIS 评估的营养不良与

较高的 CRP 水平有关，营养不良和炎症都与中性粒细胞的吞噬功能降低有关，从而导致免疫力破坏并促

进炎症的持续发生[15]。 

2.1.3. 代谢性酸中毒 
在腹膜透析患者中，代谢性酸中毒是营养不良的重要原因之一。在终末期肾脏病患者中，代谢性酸

中毒是一种普遍的酸碱代谢失衡[16]。随着肾功能的恶化，肾脏产生氨和消除氢离子的能力降低，导致代

谢性酸中毒的出现。代谢性酸中毒不能通过常规腹膜透析完全纠正。代谢性酸中毒对蛋白质[17]、肌肉代

谢[18]以及肾性骨营养不良[19]的发生和进展有负面影响。因此，积极纠正代谢性酸中毒，有助于腹透患

者预防和改善营养不良。 

2.1.4. 肠道菌群失调 
食物的消化和吸收与肠道菌群密切相关。在最近的一项研究中，Vaziri 等[20]证明终末期肾脏病深刻

地改变了人类和实验动物肠道微生物群的组成。这些变化可能导致有毒副产物的产生和吸收，从而导致

尿毒症患者出现炎症、营养不良和其他并发症[21]。Tian [22]等通过观察性研究指出肠道菌群多样性的减

少和分布比例失衡与营养不良的严重程度有关，此外他们还在营养不良患儿体内发现过度生长的氨基酸

球属菌种，此菌种的唯一能量来源是谷氨酸，因此推测儿童营养不良可能与氨基酸球菌种过度生长有关。

此外尿毒症毒素如硫酸吲哚酚和对甲酰基硫酸盐被证明会损害培养的 C2C12 骨骼肌细胞的成肌分化

[23]。因此，通过调整腹膜透析患者肠道菌群，进而改善营养不良，为临床提供有效的治疗策略。 

2.1.5. 腹透液及其产物 
腹膜透析患者长期腹内留存腹透液，其会导致胃内容积减少，且腹透液长期留腹，进一步刺激中枢

神经，抑制患者食欲，导致营养摄入不足。最新研究表明，腹膜透析液多为葡萄糖腹透液，其葡萄糖代

谢产物与蛋白质或脂质氨基产生非酶促反应，最终产生晚期糖基化终末产物(AGEs) [24]。有研究表明，

AGEs 的高表达与终末期肾脏病患者肌少症及营养不良呈正相关[25]。 

2.1.6. 其他 
此外，随着透析龄的增长，腹透患者可能出现残余肾功能减退、腹膜纤维化、透析不充分等，进一

步导致患者营养不良。柴桂芬[26]等通过对腹膜透析营养不良危险因素的模型构建验证了透析龄 ≥ 3 年

是 PD 患者营养不良的危险因素。Yilmaz [27]等也报道，透析患者随着透析时间的延长，BMI、三头肌皮

褶厚度、握力也逐渐降低，营养不良发生率逐渐增加。此外，社会因素也会导致营养不良的发生，如心

理因素、经济压力、生存质量下降等。 
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2.2. 微炎症发病机制 

Schoming [28]提出了终末期肾病患者存在“慢性微炎症状态”，他发现在透析患者血浆中 CRP、IL-1、
TNF-α 等炎症指标升高，但临床上无明显症状，其认为是一种机体在小范围内长期存在的缓慢轻微炎症

反应。其发生多与氧化应激、肥胖、肠道菌群失调、透析相关等因素有关。 

2.2.1. 肾功能下降 
终末期肾脏病患者由于肾功能几乎完全丧失，导致大量尿毒症毒素蓄积及促炎性因子生成。有研究

表明[29]，炎性因子如：肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白介素-6 (IL-6)随着肾小球滤过率(eGFR)的降低而升

高，这表明，微炎症与肾功能下降呈正相关。此外，肾小球滤过率降低会增加 AGEs 水平，激活核因子，

进一步促进促炎因子的产生与释放。其中核因子-κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)是一类诱导型转录因

子，主要负责炎症反应的诱导和推进。NF-κB 活性升高在许多疾病中占主导地位，包括慢性肾脏病[30]。
组织型纤溶酶原激活剂(tPA)被认为是肾脏疾病发病机制中的 NF-κB 激活剂[31]。White 等[32]发现，tPA
诱导促炎趋化因子如干扰素-γ 诱导蛋白(IP-10)和巨噬细胞炎症蛋白(MIP-1)在巨噬细胞中的表达，并通过

巨噬细胞的经典途径激活 NF-κB 信号传导，使巨噬细胞由 M2 向 M1 表型转化，诱导肾脏炎性因子增多。 

2.2.2. 氧化应激 
氧化应激是指体内氧化与抗氧化作用失衡的一种状态，是导致组织损伤的重要因素。腹膜透析患者

氧化应激的主要原因是腹透液，其中包括低 PH 值、乳酸缓冲液、渗透压升高和高葡萄糖浓度[33]。其中，

高糖腹透液经非酶促反应生成 AEGs，刺激 NF-κB 因子激活，进一步加强炎性因子的生成及释放。此外，

AGEs 已被证明可以通过晚期糖基化终末产物特殊受体(RAGE)促进 CKD 患者的炎症反应，因为

RAGE-AGE 相互作用激活了氧化还原敏感转录因子 NF-kB，从而导致基因表达和促炎因子的释放[34]。 

2.2.3. 肥胖及脂质代谢异常 
有研究表明，肾脏脂肪组织增加导致肾小球高滤过和过度灌注，这可能导致肾小球肥大、蛋白尿和

CKD 的发展，过多的脂肪组织与炎症、氧化应激的激活有关[35]。因此，脂肪组织功能障碍在终末期肾

脏病的发展中起着重要作用。此外，在 CKD 患者中，高密度脂蛋白在蛋白质组含量改变、代谢溶质积累

等作用下改变自身抗炎特性，进而拥有促炎特性，加强了低密度脂蛋白对炎性因子的促进作用[36]。 

2.2.4. 肠道菌群失调 
肠道是人体最大的免疫器官，在腹膜透析患者中，因尿毒症毒素蓄积、腹透液留腹等因素，导致肠

道菌群组成、分布发现变化，使肠道通透性增加，导致肠道微生物及尿毒素进入血液循环，进一步引起

微炎症[37]。肠道菌群的改变与全身炎症的发生有关[38]，这种关联已在终末期肾病患者中得到证实，在

终末期肾病并出现肠道菌群紊乱患者，其炎症指标，如 CRP、促炎因子等水平升高[39]。微炎症状态还

与肠道微生物产生的尿毒症毒素有关，有研究表明，肠道菌群失调会导致如肌酐、尿毒氮等尿毒症毒素

的蓄积，导致机体的促炎因子持续产生[40]。 

2.2.5. 其他 
腹膜转运功能对腹膜透析患者微炎症状态具有影响。黎历[41]通过对 85 例腹透患者研究发现，高转

运及高平均转运患者透出液中 IL-6 高于低转运及低平均转运患者。此外，腹膜炎、导管相关感染等也是

腹膜透析微炎症状态的重要影响因素。 

3. 营养不良–微炎症综合征中医病因病机 

腹膜透析是终末期肾脏病患者的重要替代疗法之一，MICS 是腹膜透析重要的并发症，传统医学没
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有相关医学术语，现代医家根据其症状及体征，将其归于“癃闭”“关格”“水肿”等之中。中医上认

为腹膜透析属本虚标实之证，本虚与脾、肾功能失调关系密切，以气虚为主，标实多与湿、浊、毒、瘀

相关。《素问·经脉别论》中云：“饮入于胃，游溢精气，上输于脾……下输膀胱”。脾主运化，是人

体津液输布转运的关键。《素问·逆调论》云：“肾者水脏，主津液”，肾主纳气，为气之根，主脏腑

气化，推动和调控机体津液新陈代谢。慢性肾脏病患者多因平素体虚、禀赋不足，或外感风邪，肺失宣

降，通调水道之职失司，运化不利；或饮食不节，阻碍脾胃运化，导致湿浊内生；或因七情内伤、劳逸

过度等导致原因最终伤及脾肾先后天之本。 
腹膜透析是利用患者腹膜具有的半透膜特性，通过弥散及对流的原理，向腹腔灌注腹透液，将患

者体内废液排出体外，达到清除体内潴留的代谢产物、水分的肾脏替代疗法。这种对机体代谢废物的

清除与中医八法之一的祛邪法不谋而合；但在腹膜透析的同时，腹透液也会带出一部分营养物质，如

氨基酸、维生素、蛋白质等，正如《素问·评热论篇》曰：“邪之所凑，其气必虚”，长此以往将会

导致患者营养不良。营养物质即中医学认为的水谷精微，长期大量流失水谷精微，必将导致先后天之

本失去濡养，进一步加重脾肾亏虚。且腹膜透析患者长期腹透液留腹，腹腔内脏水湿内浸，脾喜燥恶

湿，湿则困脾，阻遏脾阳，水湿内停。气为血之帅，血为气之母，久病则气虚，不足以推动血液运行，

正如《景岳全书》所言：“凡脾肾不足及虚弱失调之人，多有积聚之病”，久瘀也可导致气虚。唐容

川《血证论》云“凡有所瘀，莫不堵塞气道，阻塞气机”，气机不通，最终导致五脏六腑失养，水湿、

浊毒内生。 

4. 营养不良–微炎症综合征中西医治疗 

4.1. 现代医学治疗 

营养不良和微炎症状态同时贯穿于腹膜透析的整个过程，其二者之间相互影响，现代医学对于营养

不良–微炎症综合征一般有调节肠道菌群、抗氧化等对症处理，现就以上治疗方式进行叙述。 

4.1.1. 益生菌 
有研究表明，肠道是慢性肾脏病营养不良–微炎症综合征发生的重要参与者。益生菌能改善腹膜透析

患者的肠道菌群组成，降低肠道对吲哚酚、对甲酚等肠道毒素的吸收，减少 IL-6、CRP 等炎症因子的产生

[42]。金玟萍等[43]通过随机对照试验发现，治疗组在腹透基础上使用益生菌，经治疗后 CRP、TNF-α、IL-6
水平显著下降，且治疗组患者血红蛋白及白蛋白水平升高，这说明口服益生菌对营养不良–微炎症综合征

具有改善作用。 

4.1.2. 他汀类药物 
他汀类药物已被确认为治疗慢性肾脏病微炎症的潜在药物，其抗炎机制可能可抑制单核细胞中

NLRP3 炎症小体活化和 IL-β成熟有关[44]。此外，他汀类药物可阻碍巨噬细胞分化为 M1 亚群，并促进

巨噬细胞向 M2 亚群转移[45]。Zhang Z [46]等荟萃分析显示，他汀类药物治疗在减少 CKD 患者微量白蛋

白尿、蛋白尿和临床死亡方面具有有益作用。 

4.1.3. 抗氧化剂 
维生素 D 是一种重要的抗氧化剂，在腹膜透析患者中维生素 D 普遍缺乏。其发病多与 FGF-23 升高、

营养不良有关[47]。在糖尿病肾病中，维生素 D 的应用可改善肾足细胞功能并减少蛋白尿[48]。在其他临床

前研究中，维生素 D 通过抑制肾损伤的多种关键通路，如血管紧张素–醛固酮系统(RAAS) [49]、NF-κB [50]、
TGF-β/Smad [51]和 Wnt/β-catenin 信号通路[52]，通过抑制纤维化、炎症和细胞凋亡来改善肾功能。 
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4.2. 中医治疗 

腹膜透析中医辨证多为脾肾亏虚，以脾肾气虚及脾肾阳虚为主，兼有湿、浊、瘀、毒夹杂。针对腹

膜透析患者的治疗，在中医辨证论治的基础上，以补脾益肾，化浊祛瘀为法，达到改善营养不良、纠正

微炎症的目的，提高腹膜透析患者生存质量。 

4.2.1. 单药 
黄芪，味甘而性微温，归于肺、脾经，具有益气升阳、托毒排脓、利水消肿、敛疮生肌等功效。张元

素认为：“黄芪甘温纯阳，其用有五，补诸虚不足，一也；益元气，二也；壮脾胃，三也，……”。重用

黄芪，能补益脾气，加强脾之祛湿浊功能。陆振强[53]等通过大鼠实验初步证实黄芪甲苷(As-IV)可能提高

STRTI、Enos、PGC-1α的蛋白表达以及提高超氧化物酶的活性，进一步促进抗氧化应激及保护肾脏。 
当归，其味甘、辛，性温，归肝、心、脾经。具有补血活血、调经止痛、润肠通便的功效。日华子

《诸家本草》曰：“当归治一切风，一切血，补一切劳，破恶血，养新血及主癥癖。”郭晓香[54]等通过

小鼠实验发现当归多糖能恢复小鼠的红细胞、血红蛋白及白细胞，其有效成分阿魏酸具有抑制胆固醇合

成及抗氧化的作用。 
大黄，其味苦，性寒，归脾、胃、大肠经。具有泻下攻积、清热泻火、利湿退黄、凉血解毒、逐瘀

通经的功效。《景岳全书·本草正》曰“大黄，气味重浊，直走下行，走而不守，达下窍而推陈出新”。

有研究表明[55]，大黄素和大黄酸通过调节肾髓质中的 Na+-K+-ATP 酶，并与葡萄糖醛酸结合后具有排毒

功能，达到改善肾功能目的。 
丹参，其味苦，性微寒，归心、肝经，具有活血祛瘀、通经止痛、清心除烦、凉血消痈的功效。《妇

人明理论》言“一味丹参散，功同四物汤”。现代药理研究[56]表明丹参酮ⅡA磺酸钠对糖尿病肾病患者

微循环及血液流变具有一定的改善效果，抑制炎症细胞的增殖，从而达到降低炎症水平的作用；此外，

其还对成纤维细胞的增殖具有抑制作用，进而抑制肾脏纤维化及延缓肾病进展。丹参酮和丹酚酸对糖尿

病肾病大鼠的肠道菌群具有调节作用[57]，说明丹参可能通过调节肠道菌群延缓慢性肾脏病的进展。 

4.2.2. 中药复方 
基于腹膜透析患者脾肾气虚的病因病机，王金象[58]等采用随机对照研究，将 40 名腹膜透析患者分

为对照组、观察组，观察组予以排毒保肾丸，治疗 8 周后结果显示，排毒保肾丸能降低 TGF-β1、IL-6，
提高 k/tv、Ccr，具有减轻微炎症、提高透析充分性的作用。吕勇研究团队研究表明[59]，加味参苓白术

散不仅具有纠正营养不良、减轻微炎症的作用，对防治腹膜纤维化也有一定的效果。 

4.2.3. 针灸治疗 
童孟立等[60]发现，在予以腹膜透析患者 α-酮酸的基础上，加用电针刺激后，患者的热量摄入增加，

上臂握力明显增加，白蛋白显著提高，这说明电针能促进患者胃肠道功能，进一步改善患者营养不良。 

4.2.4. 其他 
林基伟[61]发现，腹膜透析患者习练八段锦 12 周后，能减轻容量负荷，抑制炎症因子，改善营养不

良，提高患者免疫力。 

5. 总结 

综上所述，营养不良–微炎症综合征是腹膜透析的严重并发症，不仅加重了患者的身心负担，也严

重影响患者的生活质量及生存率。随着现代社会医学水平的提高，腹膜透析患者的生存率得到提高，但

是如何防治营养不良–微炎症综合征仍是一项难题，中医药不仅能改善患者营养状态，减轻微炎症，还
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对腹膜透析患者透析充分性、腹膜纤维化等具有一定的作用。且从中医辨证论治角度来看，鉴于腹膜透

析的难治性及复杂性，治疗上不应局限于肾脏，应该着眼于多层次、多系统、综合治疗。 
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