
阻塞作用 。③减少因粘附白细胞的激活对内皮损伤引

起的内皮细胞进一步损伤 。
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非边缘肾双肾移植 1例

Double non-marginal kidney transplant:a case report

范连慧 ,吴雄飞 ,余荣杰 ,刘　宏 ,孙　岩 ,赵洪雯 ,金锡御　　(第三军医大学西南医院全军泌尿外科中心肾科, 重庆 400038)

　　患者 , 男性 , 26 岁 , 身高 1.82 m , 体质量 85 kg , 因乏力 、头

昏 、尿量减少半年入院。检查:B超示双肾萎缩 , 血清肌酐 1 457

μmol L。乙肝及丙肝抗体阴性 ,心肺功能正常 。诊断:慢性肾小

球肾炎尿毒症。入院后进行血液透析治疗。于 2001 年 9 月 25

日在全麻下进行双肾移植。供者男性 , 30 岁 ,身高约 1.68 m , 体

质量约 55 kg。取肾前化验检查肝功 、肾功正常 , 艾滋病抗体阴

性 ,乙肝及丙肝抗体阴性。供肾取出后测量:左肾:9.3 cm×4.8

cm×3.7 cm , 质量 135 g ,右肾 9.1 cm×4.6 cm×3.5 cm , 质量130

g。 热缺血时间5 min ,冷缺血时间 8 h。供受者淋巴细胞毒性实

验 5%, PRA阴性 , 因条件不允许 ,未行 HLA 配型。

　　手术及围手术期处理 按常规方法进行肾移植。先行右腹

直肌旁切口 , 将左供肾移植于右髂窝 , 通血后 0.5 min 开始泌

尿 ,尿量约 5 ml min。供肾的输尿管和受者膀胱隧道式吻合后

缝合切口。同法将右供肾移植于左髂窝 ,通血后 2 min 泌尿 , 但

较左侧供肾稍差 ,尿量约 3 ml min。术中移植左供肾时静滴甲

基强的松龙 1 000 mg ,移植右供肾时未再使用激素。术后前 3 d

甲强龙 500 mg ,维生素 D , 1 d。 3 d 后免疫抑制方案为:CsA+

MMF+Pred。所用免疫抑制剂剂量的调整等同于单肾移植受

者。术后第 3 天肌酐降到 235 μmol L , 第 10 天肌酐降到 128

μmol L ,至出院前一直维持在此水平。围手术期无并发症发生 ,

　　作者简介:范连慧(1968-),男 ,河北省唐山市人 ,博士研究生 ,主治医师 ,主

要从事肾脏外科及临床肾移植方面的研究。电话:(023)68754188

　　通信作者:吴雄飞 ,电话:(023)68754188

　　收稿日期:2002-09-10;修回日期:2003-10-08

术后 1个月出院。目前已术后 8 个月余 , 患者一般情况较好 ,

免疫抑制方案为 CsA+MMF+Pred , 所用免疫移植剂量的调整

与一般单肾移植受者相同 ,多次彩超检查提示双侧移植肾血流

丰富 , 血管阻力指数正常;移植肾功能正常 , 血清肌酐在 80 ～

100 μmol L波动。 2004 年 4月 5 日复查血清肌酐 115 μmol L。

讨论

　　大部分肾脏移植患者会逐渐出现慢性移植肾肾功能不全。

除慢性排斥反应外 ,非免疫因素也起着重要的作用。多项研究

证实 , 肾脏的大小与晚期移植肾功能关系密切 , 即有功能肾单

位的数量决定晚期移植肾功能的状况。国外[1 ～ 3] 研究报道 , 接

受双肾移植的大鼠 ,其蛋白尿和肾小球硬化的程度较单肾移植

组明显降低 ,且保持接近正常的肾结构和功能 , 而单肾移植的

大鼠表现为代偿性高滤过和过度增生。 Brenner 等[4]认为部分

肾单位缺失后使残余肾单位出现进行性的肾小球损伤。这一

过程与肾小球过度增生 、高滤过及系统性高血压有关。肾单位

不足是慢性移植肾病发生发展的重要因素。

　　常规肾移植 , 用 1 个供肾代替受者 2 个自体的肾脏 , 造成

肾单位的供应和受者代谢及排泄要求方面不平衡 , 刺激了有功

能供肾单位的功能亢进和过度增生 ,这种失衡可能由于缺血再

灌注损伤或急性排斥的发生使肾单位损失加剧 , 影响移植肾的

远期功能。如果主动增加移植的肾单位数量 , 如双肾移植 , 则

可能很好的纠正这种不平衡。双肾移植在国外早有报道 , 但大
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的波幅明显下降 ,这说明反射的传入通路有交感神经

参与 ,这与前列腺的神经支配相吻合。同时 ,动作电位

并不完全消失 ,说明可能存在其他通路 ,如起源于 L5

以上的交感干走行于前纵韧带内的感觉纤维以及与骶

神经 、尾神经相连的交通支。

3.2　CMAP(compound muscle action potentials)产生机制

　　Takahashi 等
[ 3]
认为通过完整神经记录技术记录到

的动作电位是来源于快传导有髓纤维的运动冲动。因

此 ,生殖股和髂腹股沟神经等记录到的动作电位是来源

于有髓纤维 ,是肌肉运动冲动 ,可引起会阴部 、盆底和腹

股沟的肌肉收缩。本实验中 ,电刺激前列腺在肛门括约

肌记录到的肌电变化更直观地证实了上述结果。

　　前列腺受刺激后痛觉信息由初级感觉传入纤维传

入脊髓 ,通过脊髓反射引起支配会阴盆底肌肉的神经

如生殖股 、髂腹股沟 、阴部神经等兴奋 ,发生去极化 ,产

生动作电位 ,并传导至神经肌肉接头 ,激发突触前膜释

放乙酰胆碱 ,后者再作用于突膜后膜相应受体诱发靶

肌肉产生动作电位 ,从而诱发会阴 、盆底肌肉收缩和 

或痉挛。这也与临床慢性前列腺炎病人的尿动力学检

查结果相符
[ 4]
,因此有学者认为前列腺疼痛与盆底区

域的反射协调性的破坏有关
[ 5]
。

　　如果前列腺受到持续刺激 ,势必引起该区肌肉的

痉挛。肌肉痉挛引起局部肌肉的缺血 ,以及由于肌肉

代谢亢进产生的代谢产物(K
+
、H
+
等)的堆积 ,从而产

生肌肉疼痛 ,痛觉信息再经会阴和盆底的感觉纤维传

入中枢 ,产生痛觉。

3.3　前列腺疼痛产生的可能机制

　　前列腺的痛觉传入纤维大部分走行在副交感神

经 ,部分走行在交感神经 。大鼠骨盆内脏的交感中枢

位于 L1-L2 ,副交感中枢位于 L6-S1
[ 6]
。 Ishigooka

[ 1]
研究

发现骨盆区域的内脏和躯体的感觉传入信息直接或间

接在 L6-S1 的DCN神经元汇聚 ,并可通过躯体-内脏 、

内脏-躯体 、内脏-内脏反射 ,参与排便 、排尿和内脏

牵涉痛
[ 7]
等生理功能。

　　我们认为前列腺受到刺激时痛觉冲动经交感神经

和副交感神经传至腰 、骶髓 ,并通过脊髓反射引起生殖

股 、阴部神经等腰骶传出神经的兴奋 ,导致会阴部和腹

股沟的肌肉收缩和痉挛 ,从而形成该区的牵涉性疼痛。
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　　(上接 786页)
多采用“边缘肾” ,即采用年龄大于 60 岁 、或有糖尿病 、高血压 、

非肾病性蛋白尿供者的肾脏。 目前还未见有用正常肾进行双

肾移植的报道。可能肾源的缺乏限制了这一工作的开展。

Brenner认为移植物的存活率应该通过供肾单位的供应和受者

代谢及排泄需求相匹配来加以改善。在估计供受者之间的匹

配时 , 测定供肾的大小和重量有价值 , 尤其是供肾重量和受者

体重之比(Kw Bw), 当 Kw Bw<2.67 时 ,严重影响移植肾的长期

存活。Brenner认为肾单位数量和受者需求间的不平衡不可能

通过单肾移植来长期校正 ,可考虑行双肾移植 。

　　双肾移植可减少免疫对移植物损伤的程度和速度 ,降低了

慢性移植肾病的发生。本例患者已术后 2 年半 , 一般情况良

好 ,肾功能正常 , 无蛋白尿 ,可能得益于双肾移植。

　　双肾移植增加了供肾的肾单位数量 , 减少了慢性移植肾病

的发生率。但对于一般身高体重的患者 , 如采用双肾移植 , 由

于目前器官严重缺乏 , 可能造成器官的浪费。我们认为 , 对于

高身高体重尿毒症患者 , 其代谢和排泄要求相对较高 , 估计单

肾肾单位相对不足 , 不能完全满足患者代谢的需要 , 尤其是在

Kw Bw<2.67 时 , 有必要进行双肾移植 ,可使患者肾功能很快恢

复正常 ,手术不复杂 , 有望提高患者的长期生存率。

　　关键词:尿毒症;双肾移植
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