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脓毒症 (sepsis)指 由感染引起的全 

身炎症 反应综合征(SIRS)，是各种严重 

创伤、烧 伤、缺氧，再灌注损伤及外科大 

手术后常见的并发症 。目前 ，SIRS的抢 

救成功率 仍未达到满意水平 ，已成为临 

床危重患者的重要死因之一“ 。肿瘤坏 

死因子 (TNF)和 白细胞介素一1(IL一1) 

等被认为是在脓毒症发病中的重要促炎 

介质 。但是，过去 15年I临床采取 TNF和 

IL一1拮抗剂并未取得满意结果。研究 

发现 ，TNF和 IL一1通常在病 因作用后 

的几分钟至 2 h内释放 ；TNF和 IL一1 

拮抗剂治疗只是在菌血症早期有效 ；脓 

毒症后期 ，虽然 患者病情持续加重直至 

死亡 ，但是 TNF和IL一1水平往往 已恢 

复至正常。因此提示人们，可能存在某些 

晚期炎症介质参与 了脓毒症后期的病理 

生理过程。 。1999年，Wang等“ 首次报 

道 高迁 移率族蛋白一1(HMGB1)作为新 

的潜在的晚期炎症介质参与了脓毒症的 

发病过程 ，是 内毒素致死效应 的晚期重 

要炎症介质 。这个新的发现势必为I临床 

上病死率很高的脓毒症、败血症休克、多 

器官 功能障碍综合征 (M0DS)和 SIRS 

提供新的理论根据和有效的防治措施。 

1 HMG 的 一般 特征 

1．1 命名和分类：HMG于 1973年首次 

在 牛胸腺 中被提取和鉴定，它是 一族含 

量 丰富的非组蛋白核蛋白，因其在聚丙 

烯酰胺凝胶电泳中迁移率快的特性 而被 

命 名为高迁移率族蛋 白(HMG)。HMG 

富含电荷 ，分子质量低(30 ku左右)。通 

常根据 HMG分子 质量、序列相似性和 

DNA的结合 比率将 哺乳动物 HMG分 

为 3类“ ：HMGB1(先前 称 HMG1或 
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amphoterin)、HMGB2(先 前 称 HMG2) 

和 HMG3(先前称 HMG4或 HMG2b)。 

HMGB1是 含量最 丰 富的 HMG 蛋 白， 

平 均 1O～ 15个 核 小 体 即 含 有 1个 

HMGB1分子。HMGB1和 HMGB2非常 

相关(80 同源性)。非哺乳动物如鲑鱼 

HMG —T1、HMG —T2，非 洲蟾 蜍 HMG 

—

X，果蝇 HMG —D，Z及 酵 母 Nhp6ap， 

Nhp6bp。HMGB1高度保守 ，人 与啮齿 

动物氨基酸序列同源性高达 98 以上 ， 

而小 鼠与大 鼠氨基酸序列 同源性 高达 

100 。 

1．2 结构 ：人 HMGB1含 219个氨 

基酸 ，N末端 富含带 正 电荷 的赖氨酸 ， 

C末端 又称酸性 尾 巴(acidic tail)，富含 

带负电荷 的天门冬氨酸和谷氨酸 ，其中 

酸性尾 巴高度保守。HMGB1具有两个 

同源 (30 同源性 )的 DNA 结 合 区域 

(称为 HMG boxes)，即 A和 B结构域 ， 

并且每个结构域大约由 8O个氨基酸组 

成且形成 3个 a螺旋 。HMG boxes结构 

参与了多种基本的生物学过程。N末端 

对 促进 小鼠红 白血 病(MEL)的细胞 分 

化 、MC3T3一E成 骨细胞增 殖、与肝 素 

和 组织型纤溶酶原激 活剂 (t—PA)／纤 

溶酶原的结合发挥重要作用 。C末端是 

HMGB1与 晚期 糖基 化终 末 产物 受体 

(RAGE)的结合部位 ，并 可影 响肿瘤细 

胞的移位以及 p53基因的功能。 

1．3 分布和基本功能 ：HMGB1分 布十 

分广泛 ，多种器官细胞 (如淋巴组织、脑、 

肝、肺、心、脾、肾等)中均有表达 ，位于大 

多数细胞 的胞核和胞浆 中，而分布在神 

经元细胞的细胞膜上和轴突丝状假 足的 

浆膜上 。HMGB1能够与细胞表面多种 

膜分子相结合，如肝 素、蛋 白多糖、磷脂 

和硫糖脂等 。HMGB2、HMGB3分布 局 

限 ，HMGB2仅分 布在 睾丸和 淋 巴组织 

中，HMGB3仅在胚胎中被发现，二者与 

胚胎发育有关。 

胞 核 HMGB1(nuclear HMGB1)的 

主要生 物学功 能是 DNA 结 合 (DNA一 
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binding)功能“ 。作为特异性 DNA结 

合蛋白，核 HMGB1能广泛识 别和结 合 

单链或双链 DNA，而结合无需识别特异 

序列 ，也能结 合受损的 DNA结构 。核 

HMGB1与 特 定 结 构 的 染 色 质 DNA 

[如 F—WJ DNA (four—way junctions 

DNA)、十字形 DNA(cruciform DNA)、 

超 螺旋 DNA(supercoiled DNA)等]结 

合，影响靶序列的结构状态，从而参与细 

胞复制 分 化成 熟、DNA修 复，DNA 重 

组、类 固醇激 素调控及基因转录调控等 

重大 生 命 活 动。因此 有 学 者 称其 为 

“DNA伴侣(DNA chaperone)”0 。 

这 些功 能与 HMG boxes结构密切 

相关。新近研究发现 ，核 HMGB1能被坏 

死的细胞释放出来而不被凋亡的细胞释 

放 。在凋亡过程中 HMGB1与染色质 

的结合能避免凋亡细胞产生炎症反应 。 

因此有学者认为 HMGB1是决定某 

些细胞选择 凋亡 或坏死的 一个关键信 

号 。HMGB1还具有抗 凋亡作用 。 

膜 相关 HMGB1是 RAGE的高 亲 

和力配体 。膜相关 HMGB1参与了神经 

元的生长和发育、轴突的延长、肿瘤的生 

长和转移、纤溶酶原 的活化、细胞 分化、 

细胞重建和细胞移位等生命活动。新近 

研 究发现 ，分泌到细胞 外的 HMGB1作 

为晚期炎症介质参与 了脓毒症的发病过 

程“ 。HMGB1也是产生并储存在人腺 

样体腺 (adenoid gland)中的一种抗菌因 

子 ，有助于上呼吸道抗菌屏障的形成。 。 

1．4 HMGB1受体和信号通路 ：RAGE 

是 目前惟一已知的 HMGB1的高亲和力 

受体 。RAGE为一种跨膜蛋 白，最初在 

牛肺 内皮细胞中发现 ，属于免疫球蛋白 

超家族 ，并能结合多种配体“ 。RAGE 

也存在于其它组织细胞中，如血管平滑 

肌细胞 、神经元细胞和单核 巨噬细胞。此 

外还见于一些病理过程，如糖尿病 、淀粉 

样变性和动脉粥样硬化。RAGE结合的 

配 体 包 括“ ：晚 期 糖 基 化 终 末 产 物 

(AGE)、calgranulin(一种促炎 肽，来 自 
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胞 浆蛋 白 S100的水解过程)HMGB1和 

淀粉 p肽 ，其中，RAGE与 HMGB1的亲 

和力最高 。 

有关 HMGB1的信号通路机制仍然 

不很清楚 。HMGB1与 RAGE结合能促 

进内皮细胞、单核巨噬细胞的氧化应激 。 

目前 HMGB1与 RAGE结合诱 导细 胞 

内的信号转导主要涉及两条通路。一条 

涉及 Rac和 Cdc42途径 ，导致细胞 骨架 

重建 ；另一条涉及 Ras—MAPK途径 和 

随后核因子一~B(NF一．cB)移位介导的炎 

症反应。”。另有实验显示抑制 HMGB1 

与 RAGE的相互作用能阻断 p44／p42、 

p38、SAP／JNK MAPK 和 NF 一．cB 活 

化。HMGB1介 导 的平 滑肌 移 位 能使 

MAPK 途径激 活且 使磷 酸化 的 ERK1 

和 ERK2以及 Gi／o蛋白移位到细胞核。 

1．5 HMGB1翻译后的修饰 ：主要包括 

乙酰化、磷酸化、甲基 化、ADP一核糖 基 

化以及糖基化。HMG boxes乙酰化能够 

调整 DNA结 合的亲和 力，并且能使 细 

胞复制过程中组蛋白的装配更 加便利。 

磷酸化有助于增强构象的稳定性和一致 

性以及增强 DNA结合的亲和力 。 

1．6 HMGB1与疾病：目前已知HMGB1 

与 下列疾病 有关 ，如 脓毒症 、肺 动脉高 

压 、肺炎症损伤、关节炎、滑膜炎、厌食 、 

肿瘤、肝炎、自身免疫性疾病等。 

2 HMGB1与脓毒症 

2．1 早期促炎介质与脓毒症 ：脓毒症早 

期 ，机体产生的多种炎症介质所形成的 

炎症瀑布效应 (inflammatory cascade)可 

使炎症反应扩大甚至失去控制 ，最终导 

致以细胞 自身破坏为特征的全身性炎症 

反应。动物实验表明，内毒素、外毒素、细 

菌、病毒及 寄生虫感染等可诱发 脓毒症 

的 发 生，可刺 激细 胞释 放 炎症 介 质 如 

TNF—a、IL一1、IL一6、IL一8、IL一1O、白 

血病 抑制因子 (LIF)、巨噬 细胞 炎性 蛋 

白 (MIP)、巨 噬 细 胞 游 走 抑 制 因 子 

(MIF)、血小板活化 因子 (PAF)及一 氧 

化氮 (N0)等 。TNF—a、IL一1这些早期 

炎症介质曾被普遍认为是引起机体损害 

和死亡的“核心因子”。然而 ，针对这些炎 

症介质的拮抗剂临床应用并未取得 明显 

效果。其原因是多方面的，其中重要一点 

可能与脓毒症初期致炎介质的迅速合成 

释放 ，临床治疗难 以做到 早期或预防性 

干预有关 。另有资料证实“ ，以致死剂量 

的 内毒素攻击小鼠，部分 动物 5 d后 才 

死亡 ，而此时 TNF—a、IL一1的水平早 

已恢复至正常范围。此外 ，给 TNF缺陷 

小鼠注入 内毒素数天后亦可导致死亡 ， 

提示还可能存在 TNF—a以外的重要细 

胞因子介导了内毒素的致死效应 。 

2．2 HMGB1的诱生机制 ：体外实验显 

示 ，脂 多糖 (LPS)刺激 小 鼠巨噬细 胞样 

RAW264．7细 胞后 ，并 用 SDS—PAGE 

法分析此条件培养基，6～8 h培养上清 

液 中出现 一种 3o ku大小的蛋 白，16 h 

达峰值，并持续增高至 24 h，经鉴定该蛋 

白为 HMGB1。LPS攻击小鼠 16～32 h 

后 ，血清 HMGB1水平 明显增高 ，并且产 

生晚于 TNF—a、II 一1“ 。有实验显示活 

化的单核细胞通过溶酶体途径以囊泡方 

式将核 HMGB1分泌至细胞外 。严重 

烫 伤早 期 HMGB1基 因表达改 变不 明 

显 ，伤后 24 h则 明显增 多，且一直持续 

至伤后 72 h，给予具有 中和 内毒素效应 

的 重 组／杀 菌 通 透 性增 加 蛋 白 (rBPI21) 

治疗可有效降低组织 内毒素水平，并显 

著抑 制肝 和肺 组织 HMGB1 mRNA 的 

表达 ，表明烫伤后组织 HMGB1基 因表 

达上调与肠源性 内毒素的直接诱导作 用 

有关。”。盲肠结扎穿孔所致腹腔严重感 

染初期 ，引起肝 、肺及 肾组织内毒素含量 

迅速升高 ，此时相关分析显示，组织内毒 

素水平与 HMGB1基因表达呈显著正相 

关 ，并且发现 JAK—STAT通路介导 了 

HMGB1 mRNA的表达。“。近年的研究 

发现 ，LPS结合蛋白(LBP)和 LPS受体 

CD 能明显提高多种细胞对 内毒 素的敏 

感性 ，与脓毒症 的发病机制有着密切的 

内在联系。I临床观察显示，创伤、烧伤及 

脓 毒症患者血中 LBP和 CD 水平显著 

增 高。动物实验显示 HMGB1与 LBP／ 

CD 的基 因表达呈显著正相关 ，初步提 

示 LBP／CD 对机 体 HMGB1的基 因表 

达具有重要影响。 

2．3 HMGB1在脓毒症中的病理机制： 

目前对 HMGB1在脓毒症 中的作用机制 

还不十分清楚 ．现认为 HMGB1作为晚 

期炎症介质在脓毒症中的可能机制有 ： 

2．3．1 HMGB1的 自身 毒性作 用：当 

HMGB1血清 浓 度达 1OO～300 ng／ml即 

可产生毒性 ，动物实验显示，给受试 小鼠 

纯 化重组 HMGB1(1O～50 g／只)，2 h 

内即出现内毒素血症的症状 ，包括嗜睡、 

腹 泻 等。大剂 量给予 (如 500 ug／只)， 

5只受试 鼠 中有 3只分 别在 18、3O和 

36 h死亡 ，用带有缺陷 HMGBlcDNA转 

化来的大肠杆菌中提纯 出来的蛋白质片 

段 给予对照组 小鼠，则未 出现 内毒 素血 

症 情 况 ，证 明 观 察 到 的 毒 性 反 应 是 

HMGB1所 特 有 的“ 。用 纯 化 重 组 

HMGB1注射 C3H／HeJ(对 LPS有耐受 

性 )、C3H／HeN(对 LPS敏感)小鼠，16 h 

内小鼠均死 亡，表 明 HMGB1介 导的致 

死性与内毒素无关 。给予抗 HMGB1抗 

体 ，可明显降低小鼠死亡率，且在内毒素 

攻击 2 h后 注射 HMGB1抗体 ，仍对 致 

死量内毒素攻击小鼠产生显著的保护作 

用。实验显示注射重组 A box蛋白能明 

显 降低死亡率 ”，提示 HMGB1结构中 

的 A box结构域与抗炎作用有关 。 

气管内给予 HMGB1可以导致肺的 

急性 炎症 损伤。 ：中性 粒细胞聚集 ，肺 

水肿 ，肺中 TNF—a、IL一1p及 MIP一2 

增加。应用抗 HMGB1抗体明显减轻了 

气管 内给予 LPS后中性 粒细胞移位和 

水肿的发生，但是不能 明显抑制肺组织 

中 TNF—a、IL一1p及 MIP一2增加。提 

示抗 HMGB1抗体作用的特异性 。 

2．3．2 HMGB1与促炎细胞 因子 的相 

互作 用：多种细胞 因子能刺激 HMGB1 

的释放。除了LPS、TNF、IL一18能刺激 

巨噬细胞 、单核细胞和垂体后 叶细胞 (不 

能刺激原始 T细胞 、肾上腺 细胞、肾细 

胞)以一 种 时 间 一剂 量 依 赖 方 式 释 放 

HMGB1外 ，̂y一干扰 素(IFN一ŷ)也能协 

同其它细胞 因子刺激 HMGB1的合成。 

单独 IFN一7不能刺激 HMGB1的释放 ， 

但 IFN一7与 TNF或 IL一1共同刺激则 

可使 HMGB1的产生增加 3--5倍“ 。 

HMGB1刺 激 促 炎细 胞 因 子 的合 

成 。象其它细胞 因子介导的内毒素血症 
一

样 ，HMGB1在人类外周 血单核细胞 

中能刺 激促 炎 因子 的合 成 ，用纯 化的 

HMGB1加入 单核细胞培 养物中 ，可 以 

明显刺激 TNF、IL一1、IL一6、IL一8、 

MIP一1的产 生，但 不产 生 IL一1O和 

IL一12“”。最近发现 ，HMGB1也能刺激 

人中性粒细胞表达多种促炎细胞因子并 

可引起 NF一．cB的核移位。 。HMGB1 

刺激炎症因子的合成是在基因转录水平 

进行的 ，因为 HMGB1刺激后细胞 因子 

的 mRNA增加。HMGB1不能刺激淋巴 

细胞释放细胞因子 ，表明细胞刺激作 用 

的特异性 。HMGB1刺激细胞因子合成 

的方式不同于 LPS。HMGB1刺激细胞 

因子的释放迟于 LPS刺激 后产生的细 

胞因子释放的时间，且在基因表达、信号 

转导方面也存在差异“’” 。实验显示 
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HMGB1给予 小鼠后 体 内血清 TNF水 

平明显提高，且呈双峰 ，第一峰在 3 h，第 

二峰在 8～10 h“ ”。HMGB1刺激促炎 

细胞因子合成与 B box结构域有关“ 。 

因此 ，HMGB1不但在 促炎 因子作 

用 下由单核一巨噬细 胞、中性粒 细胞释 

放 ，且本身又可引起 延迟反应 ，维持和延 

长了炎症。HMGB1与促炎细胞因子的 

相互作用 归为两条途径 ：一条是 坏死细 

胞或其它 受损细胞释 放核 HMGB1，并 

结 合 未 活 化 的 单 核 一巨 噬 细 胞，导 致 

NF— B移位，使得促 炎介质释放 ；另一 

途径是 由活化的单核一巨噬细胞释放核 

HMGB1并结合 RAGE刺激 NF—KB活 

化 ，使得促炎介质释放 。释放的促炎介质 

又可 使活 化 的单 核一巨 噬细 胞释 放 核 

HMGB1，从而形成正反馈 。 

2．3．3 对凝血、纤溶系统功能的影响 ： 

HMGB1在胞外能使纤溶酶原与组织 型 

纤溶酶原激 活物 (t—PA)结合，促进纤 

维蛋 白溶酶的产生 ，从而在细胞 受损和 

组织重建中起到重要作用。HMGB1还 

能够 活 化 金 属 蛋 白激 酶 MMP一2和 

MMP一9，它们是 纤溶酶活化反应的 下 

游靶分子 。人血小板活化时，作为血小板 

内源性 蛋白，胞浆 中的 HMGB1被分 泌 

至血小板表面并可引起血小板变形 。提 

示脓 毒症时 ，HMGB1对凝血纤 溶活性 

以及血小板功能的影响可促发弥散性血 

管内凝血(DIC)，导致微循环障碍。 

2．3．4 对血管内皮细胞功能的影响：血 

管内皮细胞是一种多功能细胞，除屏障、 

物质转运、抗血栓 、促血栓作用外 ，还可 

与白细胞相互作用参与炎症 的调控。实 

验显示 ，重组人 HMGB1与微血管 内 

皮细 胞共 同孵孕 ，HMGB1能 以时 间剂 

量依赖方式增 加 ICAM 一1、VCAM 一1 

和 RAGE的表达 ；促使 TNF、MCP一1、 

IL一8、PAI一1和 t—PA 分 泌；使 得 

MAP激 酶 、ERK 激 酶、JNK 激酶 磷 酸 

化，并使核转录 因子 NF— B和 Spl发 

生核移位。提示 HMGB1在脓毒症和内 

毒素休克时能影响血管 内皮细胞的正常 

功能 。 

2．3．5 对肠黏膜 屏障功能 的影响。”： 

正常时肠黏膜通过屏障功能保护机体免 

受各种病原体的入侵 。HMGB1能影响 

肠黏膜生物屏障功能 。HMGB1 B box可 

使培 养的 Caco一2肠 细胞 的通 透性 增 

高，并可损 害 小鼠肠黏膜 ，导致细 菌移 

位，这与 HMGB1促使一氧化氮(NO)或 

ONO0一生成有关 。提示 HMGB1损害 了 

肠黏膜细菌屏障功能 ，使细菌通过肠的 

机械屏障而侵入体循环的血液 中，引起 

细菌移位 ，加重 脓毒症病情 。 

2．4 临床 HMGB1水平的检测 ：正常人 

血清 HMGB1含量为阴性 ，脓毒症 和出 

血性 休克患者的血清 HMGB1水平显著 

增高 ，且死亡组 HMGB1水平 高于存活 

组 “ 。失血 性 休 克 患 者 ，在 休 克后 24 h 

内HMGB1增高 ，72 h达到峰值 ，96 h开 

始下降；而 患者血压恢复和临床症状 改 

善后，血清 HMGB1水平也恢复正常“ 。 

说明 HMGB1参与脓毒症所致多器官损 

害的发病过程 。此外，HMGB1还是多种 

自身免疫疾病的重要免疫原 。临床上 已 

在 下列疾 病 中检 测到 了抗 HMGB1抗 

体 ：肺动脉 高压 ，青少年风湿性 关节炎， 

药物诱导的 自身免疫病 ，自身免疫性肝 

炎 ，系统性红斑狼疮及系统性硬化病等 。 

3 展 望 

由于 TNF和 IL一1等细胞 因子通 

常在病因作用后的几分钟至几小时内释 

放 ，临床上还 不能采取积极 的措施 去干 

预。因此成功治疗脓毒症必须寄希望于 

针对那些 已知的晚期、下游致死性 炎症 

介质进行防治。 。由于 HMGB1出现较 

晚且持续 时间长 ，在脓毒症的发病 中具 

有重要作用，我们推测它可能成 为反映 

脓毒症病理过程更 为方便、实用的监测 

指标 ，为脓 毒症和 SIRS防止提供 了新 

的 目标 ，为药物开发提供 了新的线索 。最 

近 有学 者发 现应 用丙 酮酸 乙脂 (ethyl 

pyruvate)能有效减 少脓 毒症 小鼠血 液 

中 HMGB1浓度 ，并可明显抑制 NF—KB 

和 p38MAPK 的活化 0 。 

目前 ，有 关 HMGB1作为新的晚期 

炎症介质 的研究 尚处 于初级阶段 ，许多 

问题还需深入研究。比如 ，HMGB1的合 

成、释放调节 机制是什么?HMGB1介导 

炎症细胞活化的详细信号转导和分子机 

制是什么?除了RAGE是否还存在其它 

HMGB1特异性受体?抗 HMGB1抗体 

对动物感染模型有保护作用，临床 能否 

利用抗 HMGB1抗体 治疗脓毒症 患者? 

是否还存在其它类似的重要晚期炎症介 

质?可以预言，随着以上问题的解决，势 

必为临床上病死率很高的脓毒症 、败血 

症休克 、MODS和 SIRS提 供新 的理论 

根据和有效的防治措施。 
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目前透析 的危重病老年患者常伴 有 

心 血管并发 症 ，血流 动力学 不稳定 ，因 

此 ，血液透析时低血压是最常见 的并发 

症之一。我院使用可调钠透析 ，对预防低 

血压起到了良好的作用，现报告如下。 

1 病例与方法 

1．1 病例 ：5例患者透析时发生低血压 

者 中男 2例，女 3例；年龄 59～89岁 。原 

发病 ：糖尿病肾病 1例，慢性 肾炎 3例 ， 

高血压肾病 1例 ；均合并心血管并发症 。 

透 析 时 间 8个 月～ 5年 ，日尿 量均 < 

100 ml／d，使用 可调钠透 析前共透析 了 

82例次，使用后透析 98例次。 

1．2 透 析方 法 ：透析 机使 用 Grambro 

AK一95机器 。透析器 Nipro双 醋酸膜 ， 

面积为 1．3 m 。透析时间为每次 4．O～ 

4．5 h，每周 2～3次。可调钠透析时透析 

液 的 钠 浓 度 在 整 个 透 析 期 从 开 始 的 

153 mmol／L至 结 束前 20 min降 到 了 

138 mmol／L。透析期间患者均未使用过 

升压药或 降压药，未对透析超滤量进行 

有意干预，血流量 2o0～230 ml／min。 

1．3 评价方法 ：比较标准透析与使用可 
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调钠透析低血压的发生率 。平均动脉压 

比透析 前下 降 30 mm Hg(1 mm Hg一 

0．133 kPa)或收缩压降至 90 mm Hg以 

下认定为低血压。采用 X 检验对发生率 

进行统计学处理 。 

2 结 果 

采用标准透析 82例次 中发 生低血 

压 14次 ，发 生率 17．O7％；采 用可调钠 

透析 98例次中发生低血压 3次 ，发生率 

3．06％。X 检验两种方法透析时低血压 

发生率有显著性差异(尸<O．O1)。 

3 讨 论 

低血压是血液透 析的主要并发症 ， 

其发生机制是 多因素的 ，一是脱水过 多 

导致的血容量显著下降，下降超过 15 

时易发生低血 压、而与总体液量下 降或 

细胞 内容量下降无关 ；血浆渗透压 的 

下降也是重要原因。标准透析可使血浆 

渗透 压大幅度下降，导致细胞 内外 的渗 

透性 梯度差 ，水分从血管 内转移到组织 

间隙和细胞内，引起血容量减少。老年患 

者尤其合并糖尿病 时对血浆渗透压下降 

的应变能力 差，自主神经功能失调 ，血 

管调节功能下降，更容易出现低血压。 。 

可调钠透析是指透析液钠浓度在透 

析期间根据 治疗 目的来加以调节。通过 

合理调整血钠 ，能维持透析 时血钠 的高 

水平，透析后血钠浓度恢复透析前水平 ， 

到达透析 结束时达到血浆钠 浓度平衡， 

不增加患者 的钠负荷 ，避 免高钠 的不良 

作用。可调钠透析对透析过程中较高的 

血钠水平有如下作用 ：提 高血浆 晶体渗 

透压，改善血容量再充盈 ，促进细胞 内水 

分向细胞外转移，补充细胞外液 ，对透析 

脱水 过程中维持 血容量起到 了积 极作 

用 ，并且减少透析时血流动力学 的不稳 

定 ，这对老年透析患者尤其有意义。“ 。 
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