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摘  要 

肿瘤肾脏病学(Onconephrology)是肿瘤学与肾脏病学交叉形成的新兴亚专科，重点关注肿瘤与肾脏之间

的复杂相互作用，致力于满足合并各类肾脏病的肿瘤患者的临床需求，并协助肿瘤医生识别、预防及治

疗肿瘤诊治过程中的肾脏相关并发症。研究表明，慢性肾脏病可能与肿瘤的发生、发展相关；当肿瘤患

者发生急性或慢性肾脏病时，预后较差，且标准治疗的获益降低。肿瘤患者可能合并的肾脏病复杂多样，

包括急性肾损伤、慢性肾脏病、肾小球疾病、药物相关肾毒性、肿瘤溶解综合征、多发性骨髓瘤相关肾

病及电解质紊乱等，这些疾病诊治难度大、个体化要求高。因此，深入开展肿瘤肾脏病学研究、加强肿

瘤科与肾脏病科的多学科协作十分必要。 
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Abstract 
Onconephrology is an emerging interdisciplinary subspecialty at the intersection of oncology and 
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nephrology, focusing on the complex interactions between cancer and the kidney. It aims to meet 
the clinical needs of cancer patients with various kidney diseases and to assist oncologists in identify-
ing, preventing, and treating renal complications during cancer diagnosis and treatment. Evidence 
suggests that chronic kidney disease may be associated with the development and progression of can-
cer, and cancer patients who develop acute or chronic kidney disease have poorer outcomes and re-
duced benefit from standard therapies. Kidney diseases in cancer patients are diverse, including acute 
kidney injury, chronic kidney disease, glomerular diseases, drug-associated nephrotoxicity, tumor ly-
sis syndrome, multiple myeloma-related nephropathy, and electrolyte disorders, all of which are chal-
lenging to manage and require individualized approaches. Therefore, advancing research in onconeph-
rology and strengthening multidisciplinary collaboration between oncologists and nephrologists are 
of great importance. 
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1. 前言 

肿瘤肾脏病学(Onconephrology)是肿瘤学与肾脏病学交叉形成的新兴亚专科[1]。该学科重点关注肿瘤

与肾脏之间的复杂相互作用，致力于满足合并各类肾脏病的肿瘤患者的临床需求，并协助肿瘤医生识别、

预防及治疗肿瘤诊治过程中的肾脏相关并发症[2]。既往数据和研究表明：一方面，慢性肾脏病可能与肿

瘤的发生、发展相关；另一方面，当肿瘤患者发生急性或慢性肾脏病时，预后较差，且标准治疗的获益

降低[3]。而且，肿瘤患者可能合并的肾脏病复杂多样，包括急性肾损伤、慢性肾脏病、肾小球疾病、肾

小管疾病、肾血管疾病、肿瘤溶解综合征、肾癌、多发性骨髓瘤相关肾病、电解质及酸碱平衡紊乱，以及

多种药物相关肾毒性反应等，这些疾病诊治难度大、个体化要求高[4]。因此，深入开展肿瘤肾脏病学的

研究、加强包含肿瘤科和肾脏病科医师在内的多学科协作十分必要。 

2. 肿瘤与肾脏病之间的关系 

2.1. 肿瘤与肾脏的双向临床关联 

肿瘤与肾脏病之间存在着密切的双向临床关联(见图 1) [5]。首先，两者存在广泛且共同的危险因素，

存在天然共病基础[6]。因此，肿瘤和肾脏病在部分人群中可同时发生。其次，由于肾脏内源性修复能力

有限[7]，无论是肿瘤本身还是其治疗都可能导致肾脏损伤[3]。使得肾脏病成为肿瘤患者的常见并发症[5]。
其中，除了慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)、急性肾损伤(acute kidney injury, AKI)、药物相关肾

毒性、严重电解质紊乱、严重酸碱失衡等肿瘤患者肾脏管理面临的常见问题[1]，其他许多肾脏病对于不

同肿瘤患者是高度特异性的(见表 1) [2]。最后，已有的肾脏病不仅会增加肿瘤的易感性，而且还会影响

其治疗与预后[8]。观察性研究表明，CKD 患者、终末期肾病(end-stage renal disease, ESRD)透析患者、肾

移植术后患者的肿瘤发生风险均显著高于一般人群[9]，CKD 是包括乳腺癌(breast cancer, BC)在内的肿瘤

危险因素[10]。研究表明，肿瘤患者合并 CKD 与生存率降低相关[11]。综上所述，肾脏病学与肿瘤学的

相互关联呈现双向性、多形式的特点，在时间上可先后或同时发生，在病理和机制上可相互影响、互为

因果。 
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Figure 1. Relationship between tumors and kidney diseases 
图 1. 肿瘤与肾脏病之间的关系 

 
Table 1. Kidney diseases in common cancers 
表 1. 常见癌症中的肾脏病 

罹患癌症前的常见肾脏病 

  常见：CKD、ESRD、肾/输尿管结石、肾囊肿、肾错构瘤、DKD、高血压肾小动脉硬化、免疫性肾小球疾病 

  少见：海绵肾、ADPKD、ACDK 继发肾癌、马蹄肾等肾脏结构畸形 

常用癌症治疗中的肾脏病   

  常见：AKI、肾小管病、药物相关肾毒性、HSCT 相关肾损伤、容量不足 

  少见：放射性肾炎、TMA、肾小球肾炎 

白血病 

  常见：脓毒症引起的 AKI，容量耗竭，药物毒性 

  少见：浸润性疾病、肾小球肾炎、TLS 引起的 AKI 

骨髓瘤 

  常见：骨髓瘤肾、容量不足导致的 AKI 

  少见：淀粉样变性、LCDD、Fanconi 综合征、高钙血症引起的 AKI 

淋巴瘤 

  常见：TLS 和容量不足导致的 AKI 

  少见：阻塞性尿路病、浸润性疾病、微小病变(霍奇金)、MPGN (非霍奇金淋巴瘤) 

肾细胞癌 

  常见：肾切除术后抗 VEGF 药物相关肾毒性 

  少见：阻塞性尿路病、膜性肾病 
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续表 

肺癌和头颈癌 

  常见：铂毒性 

  少见：SIADH、膜性肾小球肾炎 

泌尿生殖和妇科癌症 

  常见：阻塞性尿路病 

  罕见：铂毒性 

缩略语：ACDK：获得性肾囊肿性疾病(acquired cystic kidney disease)；ADPKD：常染色体显性多囊肾病(autosomal 
dominant polycystic kidney disease)；AKI：急性肾损伤(acute kidney injury)；CKD：慢性肾脏病(chronic kidney dis-
ease)；DKD：糖尿病肾病(diabetic kidney disease)；ESRD：终末期肾病(end-stage renal disease)；HSCT：造血干细胞

移植(hematopoietic stem-cell transplantation)；LCDD：轻链沉积病(light chain deposition disease)；MPGN：系膜毛细

血管性肾小球肾炎(membranoproliferative glomerulonephritis)；SIADH：抗利尿激素分泌异常综合征(syndrome of in-
appropriate antidiuretic hormone secretion)；TLS：肿瘤溶解综合征(tumor lysis syndrome)；TMA：血栓性微血管病

(thrombotic microangiopathy)；VEGF：血管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor)。 

 

 
Figure 2. Molecular and cellular mechanisms of tumor-kidney interaction 
图 2. 肿瘤与肾脏相互作用的分子与细胞机制图 

2.2. 肿瘤与肾脏相互作用的分子与细胞机制 

肿瘤与肾脏之间还存在复杂的分子与细胞层面的对话机制(见图 2)。这种对话既可源于肿瘤本身通过

代谢产物、旁分泌因子或免疫效应向肾脏发出的“跨器官信号”，也可归因于抗肿瘤治疗(包括化疗、靶

向治疗及免疫治疗)对肾实质结构的直接或间接损伤。从信号转导的角度审视，肿瘤–肾脏间的分子对话
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可大致分为四大核心机制轴：肿瘤代谢物与结晶介导的物理化学损伤通路(如肿瘤溶解综合征中核酸分解

产生大量尿酸，在肾小管内析出结晶阻塞管腔，引发急性肾损伤[12])、单克隆免疫球蛋白介导的管型与

间质病变(如多发性骨髓瘤中游离轻链与 Tamm-Horsfall 蛋白在远端肾小管结合形成管型，并激活肾小管

上皮细胞内 NF-κB 和 STAT1 等炎症信号通路[13] [14])、靶向 VEGF 信号通路所致的内皮–足细胞对话

失衡[抗血管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor, VEGF)药物通过抑制 VEGF 信号通路，导致

肾小球内皮细胞–足细胞异常串扰，局部补体系统过度活化，特征性地表现为血栓性微血管病变[15]，以

及免疫检查点抑制剂(immune checkpoint inhibitor, ICI)引发的自身免疫性 T 细胞介导的肾小管间质性肾炎

(ICI 阻断 CTLA-4 或 PD-1/PD-L1 后导致对自身抗原的免疫耐受丧失、药物特异性效应 T 细胞再激活，进

而攻击肾小管上皮细胞，病理上以急性肾小管间质性肾炎最为常见[16])。上述多条信号通路并非孤立运

行，而是通过共同的下游效应器(如炎症因子网络、补体系统、线粒体质量控制机制)在肾组织中发生交互

与汇聚。多发性骨髓瘤中游离轻链(free light chains, FLCs)诱导的炎症反应可能进一步激活补体旁路途径，

而补体系统的过度活化既是 VEGF 抑制剂相关血栓性微血管病(thrombotic microangiopathy, TMA)的核心

环节，也在肿瘤本身促进肾脏损伤的过程中扮演着“双刃剑”的角色——补体既可介导肿瘤免疫监视，

亦可被肿瘤利用以营造免疫抑制微环境，近年来研究发现透明细胞肾细胞癌和乳头状肾细胞癌等多种肾

癌组织中补体基因均呈现显著上调[17]。这些复杂的分子交互网络构成了肿瘤–肾脏双向对话的信号基

础，也为开发针对性的肾保护策略提供了丰富的分子靶点。 
 

 
Figure 3. Etiological classification of AKI in tumor patients 
图 3. 肿瘤患者 AKI 病因分类 

3. 肿瘤患者的急性肾损伤 

AKI 作为新发并发症在肿瘤患者中十分常见，其中与 AKI 相关的最常见恶性肿瘤是血液系统癌症—
—多发性骨髓瘤和白血病[18]。AKI 的病因多样，根据病因与肾脏的相对位置，大致可分为肾前性(由容

量不足或有效循环血量减少所致)、肾性(如血管、肾小球、肾小管或肾间质病变)、肾后性(因尿路任一部

位梗阻导致尿液排出受阻)三大类(见图 3) [3] [10]。其中，肾前性病因最为常见[3]。主要原因是各种原因

导致的血容量不足，如肿瘤伴发的呕吐、腹泻、败血症及营养不良等，此外，血管紧张素转换酶抑制剂、
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血管紧张素受体拮抗剂、NSAIDs、利尿剂、钙调磷酸酶抑制剂等一些具有收缩肾血管作用的药物和高钙

血症均可能引起肾脏灌注不足(见表 2) [3] [10]。但临床实际中，AKI 的发生往往并非单一机制独立作用，

部分患者难以简单归为肾前性、肾性和肾后性中的某一类型，而表现为多因素共同参与的混合性损伤，

或呈现先后序贯发生的病理过程[19] [20]。例如，初始由肾前性灌注不足引发的肾缺血，若持续未得到纠

正可进展为急性肾小管坏死，进而转化为肾性 AKI [21]；部分患者可同时存在容量不足、肾毒性药物暴

露及尿路梗阻等多重危险因素，各类病因相互叠加、互为因果，共同推动肾功能快速恶化，使得病因分

型更为复杂[19] [20]。因此，在肿瘤的诊治中，识别病因并采取相应的处理措施十分必要。国际权威指南

为肿瘤患者 AKI 的规范化管理提供了重要依据。肿瘤患者存在更高的 AKI 风险，肾脏疾病改善全球结局

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes, KDIGO)指南推荐对所有接受肾毒性抗肿瘤药物的患者进行

基线肾功能评估和治疗期间的规律监测。对于出现 AKI 的患者，应评估药物相关性、容量状态及尿路梗

阻等可逆因素，并根据估算肾小球滤过率(estimated glomerular filtration rate, eGFR)调整药物剂量[22] [23]。 
 
Table 2. Anticancer drug-related nephrotoxicity 
表 2. 抗癌药物相关肾毒性 

药物 肾脏临床表现 肾脏病理 

常规化学疗法 

铂类化合物(顺铂、卡铂、奥沙利铂) 

急性肾损伤 

急性肾小管损伤 
血栓性微血管病 

低镁血症 

肾性尿崩症 

近端肾小管病 

盐耗损综合征 

异环磷酰胺 

急性肾损伤 

急性肾小管损伤 肾性尿崩症 

近端肾小管病 

甲氨蝶呤 急性肾损伤 
晶体性肾病 

急性肾小管损伤 

吉西他滨 

急性肾损伤 

血栓性微血管病 
血尿 

蛋白尿 

高血压 

丝裂霉素 C 

急性肾损伤 

血栓性微血管病 
血尿 

蛋白尿 

高血压 

培美曲塞 

急性肾损伤 
急性肾小管损伤 
慢性间质纤维化 近端肾小管病 

肾性尿崩症 

亚硝基脲 慢性肾脏病 慢性小管间质性肾炎 

靶向癌症药物 
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续表 

抗 VEGF 药物(阿柏西普、贝伐珠单抗) 

急性肾损伤 
血栓性微血管病 
急性肾小管损伤 高血压 

蛋白尿 

酪氨酸激酶抑制剂(阿昔替尼、帕唑帕

尼、索拉非尼、瑞戈非尼、舒尼替尼) 

急性肾损伤 
高血压 
蛋白尿 

局灶性节段性肾小球硬化症 

血栓性微血管病 

急性肾小管间质性肾炎 

急性肾小管损伤 

BRAF 抑制剂(达拉非尼、维莫非尼) 
急性肾损伤 急性肾小管间质性肾炎 

电解质紊乱 急性肾小管损伤 

ALK 抑制剂(克唑替尼) 

急性肾损伤 
急性肾小管间质性肾炎 
急性肾小管损伤 电解质紊乱 

获得性肾微囊肿 

EGFR 抑制剂(西妥昔单抗、厄洛替尼、

吉非替尼、帕尼单抗) 
低镁血症 

无 
低镁血症所致低钾血症、低钙血症 

TKI(伊马替尼、达沙替尼、尼洛替尼、

博舒替尼) 
急性肾损伤 

急性肾小管损伤 
慢性肾脏病 

利妥昔单抗 
急性肾损伤 急性肾小管损伤 

肿瘤溶解综合征 尿酸性肾病 

癌症免疫疗法 

干扰素(α, β, γ) 急性肾损伤 
肾病性蛋白尿 

局灶性节段性肾小球硬化症 
血栓性微血管病 

白介素-2 
急性肾损伤 血流动力学改变 

毛细血管渗漏综合征 急性肾小管损伤 

嵌合抗原受体 T 细胞(CAR-T) 

毛细血管漏综合征 血流动力学改变 

急性肾损伤 急性肾小管损伤 

肿瘤溶解综合征 尿酸性肾病 

CTLA-4 抑制剂(伊匹木单抗、曲美木单

抗) 
急性肾损伤 
蛋白尿 

急性肾小管间质性肾炎 

急性肾小管损伤 

狼疮样肾小球肾炎 

微小病变型肾病 

坏死性肾小球肾炎及血管炎 

血栓性微血管病 

PD-1 抑制剂(纳武利尤单抗、帕博利珠单

抗、西米普利单抗) 
急性肾损伤 
蛋白尿 

急性肾小管间质性肾炎 

急性肾小管损伤 

微小病变型肾病 

IgA 肾病 

局灶性节段性肾小球硬化症 
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续表 

  

坏死性肾小球肾炎及血管炎 

淀粉样变性 

电解质异常 

PD-L1 抑制剂(阿替利珠单抗、阿维鲁单

抗、度伐利尤单抗) 急性肾损伤 急性肾小管间质性肾炎 

其他药物   

双膦酸盐类(帕米膦酸盐、唑来膦酸盐) 急性肾损伤 
肾病综合征 

急性肾小管损伤 

局灶性节段性肾小球硬化症 

微小病变型肾病 

西罗莫司 
急性肾损伤 

局灶性节段性肾小球硬化症 
蛋白尿 

缩略词：ALK：间变性淋巴瘤激酶(anaplastic lymphoma kinase)；BRAF：B-Raf 原癌基因丝氨酸/苏氨酸激酶(B-Raf proto-
oncogene, serine/threonine kinase)；CAR-T：嵌合抗原受体 T 细胞(chimeric antigen receptor T-cell)；CTLA-4：细胞毒

性 T 淋巴细胞相关抗原 4 (cytotoxic T-lymphocyte-associated antigen-4)；EGFR：表皮生长因子受体(epidermal growth 
factor receptor)；TKI：酪氨酸激酶抑制剂(tyrosine kinase inhibitor)；PD-1：程序性死亡受体 1 (programmed death protein-
1)；PD-L1：程序性死亡配体 1 (programmed death-ligand 1)；VEGF：血管内皮生长因子(vascular endothelial growth 
factor)。 

4. 慢性肾脏病及其癌症风险 

研究发现，近半数肿瘤患者的 eGFR 低于 90 ml/min/1.73m2，包括乳腺癌在内的实体瘤队列中，CKD
的患病率为 12%~25% [3]。值得注意的是，肿瘤患者合并 CKD 会降低其生存率。一项基于人群的前瞻性

队列研究结果提示，与 eGFR ≥ 60 mL/min/1.73m2的参与者相比，eGFR < 60 mL/min/1.73m2者癌症特异性

死亡的校正后风险升高 1.27 倍，这种额外的癌症死亡风险因癌症部位而异，BC 和尿路癌死亡风险最高

(校正后风险分别升高 1.99 倍和 2.54 倍) [24]。 
观察性研究表明，CKD 患者的癌症发病风险有所升高[25]。其中，部分患者在肿瘤诊断前已存在 CKD 

[26]。这一现象可能因为肾脏是肿瘤患者常见合并症(包括糖尿病、高血压和肥胖症)的靶器官[27]。此外，

CKD 本身也可能增加罹患某些恶性肿瘤的风险[28]。此外，新型、更有效的治疗手段提高了肿瘤患者的

生存率，而这类患者可能会因恶性肿瘤本身和/或其治疗手段直接引发 CKD。这在老年肿瘤患者以及合并

常见共病的患者中尤为显著，此类共病会进一步增加 CKD 的患病率[25]。由此可见，CKD 是癌症的危险

因素，而癌症同样也是 CKD 发生的危险因素。 
对于合并 CKD 的肿瘤患者，KDIGO 2024 指南建议使用 2021 慢性肾脏病流行病学协作组(Chronic 

Kidney Disease Epidemiology Collaboration, CKD-EPI)公式计算 eGFR 以指导抗癌药物剂量调整。部分药

物(如卡铂)建议使用 Calvert 公式根据目标 AUC 和 GFR 进行剂量计算。肿瘤患者接受放疗或某些化疗药

物(如异环磷酰胺、卡铂)后，需接受长期肾功能监测(每 2~5 年) [29] [30]。 

5. 肿瘤患者的电解质紊乱 

电解质紊乱可由恶性肿瘤本身或同期进行抗肿瘤治疗引发[31]。其中低钠血症是肿瘤患者中最常见

的电解质紊乱类型[32]。住院肿瘤患者中，低钠血症的发生率最高可达 47%，多数研究报道其患病率为

24%~44%，其中绝大多数病例为轻度低钠血症。肿瘤患者低钠血症的常见病因包括抗利尿激素分泌不当

综合征(syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, SIADH)、各类肿瘤治疗手段、肾功能衰竭
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导致的水排泄减少、循环血容量不足(心力衰竭、肝硬化或低白蛋白血症)以及低容量状态等[33]。无论病

因如何，低钠血症均与肿瘤治疗预后不佳、住院时间延长相关，且是发病率(跌倒、脑病、骨质疏松加重

及骨折风险升高)和死亡率的独立预测因素[34]。欧洲肿瘤内科学会(European Society for Medical Oncology, 
ESMO)指南推荐将 SIADH 所致慢性低钠血症的处理方案根据患者症状严重程度分层。在癌症合并高钙

血症的管理中，推荐静脉水化(生理盐水)、双膦酸盐或地舒单抗治疗，并根据血清钙水平和肾功能调整

[35]。 
 

 
Figure 4. Clinical management decision-making process of anti-tumor therapy-related nephrotoxicity 
图 4. 抗肿瘤治疗相关肾毒性的临床管理决策流程 

6. 抗肿瘤治疗相关肾毒性的临床管理决策流程 

抗肿瘤治疗相关肾毒性的规范化管理需贯穿治疗全程，遵循“治疗前评估→治疗中监测→肾毒性事

件处理→恢复后决策”四阶段闭环框架(如图 4 所示)。治疗前评估应在启动抗肿瘤治疗前完成基线评估：

采用 CKD-EPI 肌酐–胱抑素 C 联合公式计算 eGFR 并完成尿蛋白、电解质检测，同时识别高危患者(基
线 CKD、老年、联合肾毒性药物)，急性疾病质量倡议(Acute Disease Quality Initiative, ADQI)第 34 届工作

组共识明确推荐在肾毒性治疗前进行个体化“肾脏健康评估”以指导干预[36]。治疗中监测应根据药物

肾毒性潜力和患者风险分层制定个体化频率，一般每个治疗周期或至少每月监测肾功能与电解质；出现

异常时按不良事件通用术语标准(Common Terminology Criteria for Adverse Events, CTCAE) v5.0 分级[37]：
血肌酐较基线值升高 1~1.5 倍为 1 级，1.5~3 倍为 2 级，>3 倍为 3 级，危及生命为 4 级。肾毒性事件处理

实施分级管理：1 级可继续抗肿瘤治疗但加强监测；2~3 级应暂停抗肿瘤药物、排查 AKI 病因、启动肾

内科会诊，多个指南均建议在免疫检查点抑制剂相关 2~3 级肾毒性中暂停 ICI 并评估激素治疗，必要时

行肾活检[38]；4 级应永久停用可疑药物、住院治疗、必要时行肾脏替代治疗[39]。恢复后决策应根据肾

功能恢复程度(eGFR 恢复至基线 ≥ 80%或尿量恢复正常)结合治疗获益综合判断：肾功能完全恢复且治疗
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获益明确时，可在严密监测下以原剂量或适当减量恢复用药；不可逆损伤或再次暴露复发风险高时应更

换方案；肾功能未完全恢复者应纳入长期 CKD 管理，定期随访评估并调整后续治疗策略，共识和多学科

管理策略均强调了肾功能不全患者中持续药物剂量调整和长期随访的重要性[40]。 

7. 研究展望与挑战 

尽管肿瘤肾脏病学在近段时间获得了明显进步，但此领域仍然面临不少主要难题与方法学方面的挑

战[3]。肿瘤肾脏病领域的发展面临着数据整合以及临床转化方面的系统性难题。实际世界证据的累积是

填补临床试验和临床实践之间差距的要点，但当下针对肿瘤患者肾脏并发症的前瞻性队列数据以及电子

健康记录推动的实际世界研究仍然稀缺——例如，钠–葡萄糖协同转运蛋白 2 (sodium-glucose cotrans-
porter 2, SGLT2)抑制剂在接受 ICI 治疗的患者中能否同时实现肾脏保护与生存获益、胰高血糖素样肽-1 
(glucagon-like peptide-1, GLP-1)受体激动剂能否减少肿瘤合并糖尿病患者肾脏并发症的发生概率等核心

问题，目前仅有初步的实际世界证据表明其潜在意义，还需要更多高质量研究来进行验证[41]。肿瘤肾脏

病学作为新兴交叉学科，专科培训体系以及多学科协作模式的搭建也迫切需要推进：当下在全球范围内

开展肿瘤肾脏病学专科培训的中心寥寥无几，统一的培训标准与认证体系还未建立，这直接限制能够系

统处理肿瘤和肾脏双向交互问题的复合型专科医师队伍的培育。另外在预防策略领域，怎样从分子通路

方面研发保护肾脏免遭抗肿瘤药物损害的干预手段尚处于基础研究和临床前验证时期。非药物干预手段

的优化，同样需要更高层级的循证根据来指引临床决策。将来肿瘤肾脏病学的进步依赖于多中心合作网

络的建立、新型生物标记物的前瞻性证实，以及从分子机理到临床应用的全流程创新研究，从而确实实

现肿瘤患者肾脏健康的精确化、个性化全程管控，在提高抗肿瘤效果的同时最大程度地维护肾功能、改

善患者的长远生活品质和总体生存结果。 

8. 总结 

肿瘤肾脏病学领域发展迅速，肿瘤诊疗与肾脏病学之间存在诸多交叉点。通过肿瘤科与肾脏病科的

多学科协作，临床团队既能充分发挥肿瘤治疗的疗效，又能最大程度减少肿瘤诊疗对患者产生的短期及

长期肾脏相关并发症。此外，癌症相关的各类肾脏并发症，要求我们构建全新的知识体系；而随着对癌

症诱发肾脏病机制研究的不断深入，这一知识体系也在不断完善。 
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