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·综述·

腹部手术后急性肾损伤临床研究进展

马志高　 冯艺

　 　 急性肾损伤（Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）是腹部手术后常

见的并发症，发生率为 ３％ ～３５％ ［１］ 。 与心血管手术比较，腹
部手术后 ＡＫＩ 的发生并不少见，但未能引起临床重视。 有

研究证实，腹部手术时发生 ＡＫＩ 的患者术后需要长期透析

及肾功能下降的风险都会升高，且出院后远期死亡率高，４
年的累积死亡率可达 ４４􀆰 ４％ ［２］ 。 本文对腹部手术后 ＡＫＩ 的
危险因素、发病机制、临床预防及治疗综述如下。

ＡＫＩ 的定义及诊断标准

ＡＫＩ 是指因多种病因引起的肾功能快速下降而出现的

临床综合征，它概括了从肾功能微小改变到最终肾功能衰竭

的整个过程。 ２０１２ 年 ３ 月改善全球肾脏病预后组织（ｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ：ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｇｌｏｂａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ，ＫＤＩＧＯ）确立了最新的 ＡＫＩ
诊断标准［３］ 。 该标准将肾功能损伤的诊断提前，降低了早

期漏诊率，利于 ＡＫＩ 早期救治（表 １）。

　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

表 １　 ＫＤＩＧＯ 的 ＡＫＩ 标准

分期 血清肌酐（Ｓｃｒ） 尿量

１ 期 升高≥２６􀆰 ５ ｕｍｏｌ ／ Ｌ（０􀆰 ３ ｍｇ ／ ｄｌ）或升高 １􀆰 ５～１􀆰 ９ 倍 ＜０􀆰 ５ ｍｌ·ｋｇ－１·ｈ－１，时间 ６～１２ ｈ

２ 期 升高 ２􀆰 ０～２􀆰 ９ 倍 ＜０􀆰 ５ ｍｌ·ｋｇ－１·ｈ－１，时间≥１２ ｈ

３ 期
升高≥３５３􀆰 ６ μｍｏｌ ／ Ｌ（４ ｍｇ ／ ｄｌ），或需要启动肾替代治疗，或患者

＜１８ 岁，估计肾小球滤过率（ＧＦＲ）＜３５ ｍｌ·ｍｉｎ－１·ｍ－２或升高≥３ 倍

＜０􀆰 ３ ｍｌ·ｋｇ－１·ｈ－１，时间≥２４ ｈ 或无尿≥
１２ ｈ

ＡＫＩ 的危险因素

腹部手术后发生 ＡＫＩ 的危险因素包括高龄（≥６５ 岁）、男
性、肥胖（ＢＭＩ＞４０ ｋｇ ／ ｍ２） 、充血性心力衰竭、腹水、高血压、急
诊手术、糖尿病、周围血管疾病、术前肾功能受损、术前合并脓

毒血症、慢性阻塞肺疾病、低蛋白血症（＜４ ｇ ／ ｄｌ）、修订心脏风

险指数（ ｒｅｖｉｓｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｒｉｓｋ ｉｎｄｅｘ ，ＲＣＲＩ）评分高、ＡＳＡ 分级

高、输血、硬膜外麻醉、全结肠切除术、术前脱水状态、饮酒过

多、高脂血症及应用肾毒性药物等［４］。 手术仍是发生 ＡＫＩ 的
首要因素，在住院患者中 ４０％ＡＫＩ 的发生都与手术相关［５］。

ＡＫＩ 的发病机制

目前认为 ＡＫＩ 的发生主要与缺血及再灌注损伤、炎症

反应、肾毒性物质及神经内分泌机制［６］等有关。
缺血及再灌注损伤　 当肾灌注压维持在 ８０～ １８０ ｍｍＨｇ

变化时，肾血流量可通过自身调节保持稳定。 缺血会导致肾

小管细胞代谢乃至结构的改变，使肾小管细胞凋亡甚至坏

死［７］ 。 缺血时肾血管内皮细胞粘附分子如细胞间粘附分子⁃
１（ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ⁃１，ＩＣＡＭ⁃１）表达增多，吸引

白细胞主要是中性粒细胞在肾内聚集，导致炎症反应。 炎症

可导致肾脏微循环障碍、白细胞浸润及内皮细胞功能障

碍［１３］ ，在 ＡＫＩ 的发生中发挥重要作用。 再灌注时获得 Ｏ２的

中性粒细胞活化，产生大量的氧自由基造成细胞损伤。 此

外，中性粒细胞粘附于血管内皮细胞及血管内皮细胞的肿胀

会导致局部微循环障碍，再灌注时血流减少，甚至产生无复

流现象。 临床研究表明 ＭＡＰ 低于 ６０ ｍｍＨｇ 持续 ２０ ｍｉｎ 和

ＭＡＰ 低于 ５５ ｍｍＨｇ 持续 １０ ｍｉｎ 都会导致术后 ＡＫＩ 的风险

增加［８］ 。
腹部手术的患者在围术期易并发腹内压增高，而腹内压

的升高又与 ＡＫＩ 的发生相关［９］ ，此外发生腹内高压的危险

因素包括大量的液体输注、肠梗阻、气腹以及肺肝肾功能障

碍［１０⁃１１］ 。 尽管在一些研究中 ＡＫＩ 在开腹和腹腔镜手术中并

无明显区别［１２］ ，但在行腹腔镜手术的患者仍应尽量减少气

腹的压力与持续时间。
腹部胃肠道手术时，由于术前胃肠道的准备，患者常处

于循环容量不足的状态，此时肾脏对各种缺血性刺激更加敏

感，但围术期补液过多一方面会加大术后腹内压增高的风

险，另一方面也有可能导致术后胃肠道的水肿，不利于胃肠

道功能的恢复。 因此对于腹部手术的患者应精确术中的液

体管理，在保证肾灌注的前提下尽量减少围术期液体的

输注。
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肾毒性药物　 围术期肾毒性药物可通过不同机制引起

ＡＫＩ，腹部手术围术期常见的肾毒性物质包括抗生素、造影

剂、非甾体类抗炎药（ＮＳＡＩＤｓ）、血管紧张素转换酶抑制剂

（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＡＣＥＩ）及血管紧张

素受体阻滞剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ）类药物、利
尿剂及化疗药物。 ２０１４ 年的一项研究显示胃切除术后应用

ＮＳＡＩＤｓ 药物是安全的［１４］ ，而一项大型的研究显示 ＮＳＡＩＤｓ
药物、ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 类药物及利尿剂的联合应用会增加 ＡＫＩ
的发生率，且在 ３０ ｄ 内到达高峰［１５］ ，因此当有肾损害的药

物联合应用时，应关注患者的肾功能。
神经内分泌机制　 围术期各种因素导致的肾灌注不足

（术前胃肠道准备、麻醉、术中失血等）及外科手术刺激都会

导致肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮系统、肾交感系统及球管反馈

系统的激活，从而导致体内醛固酮及抗利尿激素的增多，进
而引起水钠潴留及肾血管的强烈收缩，导致肾内分流，引起

ＡＫＩ［６］ 。 对于肝肾综合症的患者，肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮

系统的激活在对肾的损害中扮演重要角色，这可能与肝功能

异常及行肝部手术的患者易发生 ＡＫＩ 有关。

ＡＫＩ 的防治进展

识别高危人群　 与手术相关的危险因素比较，患者术前

合并的危险因素与 ＡＫＩ 的发生更加密切，高危人群的识别

既有助于 ＡＫＩ 的预防，也能避免不必要的医疗资源浪费。
Ｋｈｅｔｅｒｐａｌ 等［１６］设计了根据患者的术前合并症预测术后 ＡＫＩ
的危险评分系统，根据是否具有危险因素：年龄≥６５ 岁、女
性、急诊手术、经腹手术、糖尿病、充血性心力衰竭、高血压、
术前肾功能受损将患者分为 ５ 级，但不仅限于腹部手术。
Ｓｌａｎｋａｍｅｎａｃ 等［１７］设计了肝脏切除术围术期 ＡＫＩ 的评分系

统，根据患者术前评分（０ ～ ３６ 分，包括术前 ＡＬＴ 升高水平、
术前合并心血管疾病、慢性肾衰竭）、是否输血（０ ／ １０ 分）、是
否行肝管⁃空肠吻合术（０ ／ ９ 分）及是否少尿（０ ／ ９ 分）计算出

相应分数，并列出相对应的发生术后 ＡＫＩ 的风险（３􀆰 ５％ ～
９５􀆰 １％），但该评分系统在不同人群的适用性仍有待进一步

研究。
早期诊断　 Ｓｃｒ 及尿量是临床常用的 ＡＫＩ 诊断指标，但

对于早期 ＡＫＩ 诊断不够敏感。 目前研究的热点标记物有半

胱氨酸蛋白酶抑制蛋白 Ｃ（Ｃｙｓｔａｔｉｎ Ｃ）及肾小管损伤标记物

如肾脏损伤分子⁃１（ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｍｏｌｅｃｕｌｅ⁃１）、中性粒细胞明

胶蛋白酶相关载脂蛋白（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｇｅｌａｔｉｎｓｅ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｉｐｏｃａ⁃
ｌｉｎ，ＮＧＡＬ）、肝脂肪酸结合蛋白（ ｌｉｐｉｄ ａｃｉｄ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ，Ｌ⁃
ＦＡＢＰ）、白细胞介素⁃８［１８］（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃８，ＩＬ⁃８）、β２⁃微球蛋白、
胰岛素样结合蛋白⁃７（ ｉｎｓｕｌｉｎ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃７，
ＩＧＦＢＰ⁃７）及金属蛋白酶组织抑制剂⁃２（ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ⁃２），
但由于这些标记物指向的机制不同，目前也并无生物标记物

应用于临床的随机对照研究，因此，指南不建议临床应用这

些生物标记物诊断 ＡＫＩ［１９］ ，关于 ＡＫＩ 早期诊断的生物学标

记仍有待进一步的研究。 超声因其无创性、实时性及可重复

性，在 ＡＫＩ 的早期诊断、评估患者对治疗的反应及预后方面

有一定优势［２０］ ，但目前仍缺乏大样本的临床研究。
维持肾脏灌注　 血流动力学稳定是维持肾脏灌注的前

提，低血压和低血容量可导致急性肾小管坏死，而即使是轻

度心肌病或未发现的心肌梗死患者，其血容量过多也很可能

会出现 ＡＫＩ。 因此，对于围术期 ＡＫＩ 的高危患者采用有创血

流动力学监测以指导围术期的液体管理可降低 ＡＫＩ 的发生

率［２１⁃２２］ ，根据不间断的临床评估维持适当的血容量和患者

的心排量。 ＭＡＰ＜５５～６０ ｍｍＨｇ 时患者手术后发生 ＡＫＩ 的风

险增加［２３］ ，因此建议术中 ＭＡＰ 维持在 ６０ ～ ７０ ｍｍＨｇ，对于

慢性高血压的患者 ＭＡＰ 需要维持在 ７０ ｍｍＨｇ 以上。 需用

血管活性药物维持患者血压时建议首选去甲肾上腺素，液体

复苏时采用晶体溶液代替胶体溶液，不建议应用羟乙基淀粉

及液体负荷过重［１９］ 。
药物治疗　 对于 ＡＫＩ 目前尚无确切有效的预防治疗药

物，不建议应用甘露醇、多巴胺、非诺多泮、心房钠尿肽、Ｎ⁃乙
酰半胱氨酸、胰岛素样生长因子⁃１、促红细胞生成素及腺苷

受体拮抗剂预防和治疗围术期 ＡＫＩ［１９］ 。 抗炎药物如乌司他

丁、糖皮质激素的应用也可能对 ＡＫＩ 的预防有益，但均缺乏

大样本的临床试验应用研究。 此外，治疗患者的贫血对于减

少 ＡＫＩ 的发生有一定益处，应维持足够的氧和血红蛋白浓

度（至少 ７０ ｇ ／ Ｌ），但应注意输血同样与 ＡＫＩ 的发生相关。
非药物治疗　 远端缺血预处理（ ｒｅｍｏｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐｒｅｃｏｎ⁃

ｄｉｔｉｏｎｉｎｇ， ＲＩＰＣ）对于 ＡＫＩ 的预防可能有益［２４］ ，但仍需进一

步的研究。 此外，肾脏替代治疗作为 ＡＫＩ 的终末治疗方式

也是 ＡＫＩ 的重要组成部分。 有研究证实，心脏手术后早期

积极的肾替代治疗可提高患者的成活率［２５］ ，但目前未见腹

部术后应用肾脏替代治疗的临床研究。

小　 　 结

腹部手术后 ＡＫＩ 是临床常见的并发症，影响患者的临

床转归与长期预后。 目前尚无确切有效的预防治疗方法，对
腹部手术后 ＡＫＩ 的病理生理机制、危险因素早期诊断标记

物等也缺乏统一认识。 未来的研究应该关注 ＡＫＩ 的高危因

素、早期诊断及预防。
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Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ Ｓｕｐｐｌ， ２０１２， ２， （１）： １⁃１３８．

［４］ 　 Ａｎ Ｙ， Ｓｈｅｎ Ｋ， Ｙｅ Ｙ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｓｕｒｇ Ｔｏｄａｙ， ２０１７，
４８（６）： ５７３⁃５８３．

·８０４· 临床麻醉学杂志 ２０１９ 年 ４ 月第 ３５ 卷第 ４ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ａｐｒｉｌ ２０１９，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．４



［５］　 Ｔｈａｋａｒ ＣＶ． Ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ． Ａｄｖ Ｃｈｒｏｎｉｃ
Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓ， ２０１３， ２０（１）： ６７⁃７５．

［６］ 　 Ｂｅｌｌｏｍｏ Ｒ， Ｋｅｌｌｕｍ ＪＡ， Ｒｏｎｃｏ Ｃ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ． Ｌａｎｃｅｔ，
２０１２， ３８０（９８４３）： ７５６⁃７６６．

［７］ 　 Ｇｏｒｅｎ Ｏ， Ｍａｔｏｔ Ｉ． Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｃｕｔｅ ｋｉｄ⁃
ｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１６， ２２（４）： ３７０⁃３７８．

［８］ 　 Ｓｕｎ ＬＹ， Ｗｉｊｅｙｓｕｎｄｅｒａ ＤＮ， Ｔａｉｔ ＧＡ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｏ⁃
ｐｅｒａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｔｅｎｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｅｌｅｃｔｉｖｅ ｎｏｎ⁃
ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１５， １２３（３）： ５１５⁃５２３．

［９］ 　 Ｄｅｍａｒｃｈｉ ＡＣ， Ａｌｍｅｉｄａ ＣＴ， Ｐｏｎｃｅ Ｄ ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａ⁃ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｐｒｅｓ⁃
ｓｕｒｅ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｂｄｏｍｉ⁃
ｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｒｅｎ Ｆａｉｌ， ２０１４， ３６（４）： ５５７⁃５６１．

［１０］ 　 Ｍａｌｂｒａｉｎ ＭＬ， Ｃｈｉｕｍｅｌｌｏ Ｄ， Ｐｅｌｏｓｉ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｐｒｏｇ⁃
ｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｉｘｅｄ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｒｉｔ⁃
ｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａ ｍｕｌｔｉｐｌｅ⁃ｃｅｎｔｅｒ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ． Ｃｒｉｔ
Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００５， ３３（２）： ３１５⁃３２２．

［１１］ 　 Ｃｈｅａｔｈａｍ ＭＬ， Ｍａｌｂｒａｉｎ ＭＬ， Ｋｉｒｋｐａｔｒｉｃｋ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｅｘｐｅｒｔｓ ｏｎ ｉｎｔｒａ⁃ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｈｙｐｅｒ⁃
ｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ ｓｙｎｄｒｏｍｅ． ＩＩ． Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａ⁃
ｔｉｏｎｓ． Ｉｎｔｅｎｓｉｖ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００７， ３３（６）： ９５１⁃９６２．

［１２］ 　 Ｔｅｉｘｅｉｒａ Ｃ， Ｒｏｓａ Ｒ， Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ
ａｆｔｅｒ ｍａｊｏｒ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ： ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ａｎａｌｙｓｉｓ．
Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ， ２０１４， ２０１４： １３２１７５．

［１３］ 　 Ｚａｆｒａｎｉ Ｌ， Ｉｎｃｅ Ｃ． Ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅｓ． Ａｍ Ｊ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓ， ２０１５， ６６（６）： １０８３⁃１０９４．

［１４］ 　 ＳＴＡＲＳｕｒｇ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｎｏｎ⁃ｓｔｅｒｏｉｄａｌ
ａｎｔｉ⁃ｉｎｆａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ｏｎ ａｄｖｅｒｓｅ ｅｖｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｂｒ Ｊ Ｓｕｒｇ， ２０１４， １０１（１１）： １４１３⁃１４２３．

［１５］ 　 Ｌａｐｉ Ｆ， Ａｚｏｕｌａｙ Ｌ， Ｙｉｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ ｕｓｅ ｏｆ ｄｉｕｒｅｔｉｃｓ，
ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ， ａｎｄ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃｋｅｒｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ⁃ｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ
ｒｉｓｋ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ： ｎｅｓｔｅｄ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ． ＢＭＪ，
２０１３， ３４６： ｅ８５２５．

［１６］ 　 Ｋｈｅｔｅｒｐａｌ Ｓ， Ｔｒｅｍｐｅｒ ＫＫ， Ｈｅｕｎｇ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ
ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｒｉｓｋ ｉｎｄｅｘ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒ⁃
ｇｏｉｎｇ ｇｅｎｅｒａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｎａｔｉｏｎａｌ ｄａｔａ ｓｅｔ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉ⁃

ｏｌｏｇｙ， ２００９， １１０（３）： ５０５⁃５１５．
［１７］ 　 Ｓｌａｎｋａｍｅｎａｃ Ｋ， Ｂｅｃｋ⁃Ｓｃｈｉｍｍｅｒ Ｂ， Ｂｒｅｉｔｅｎｓｔｅｉｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｖｅｌ

ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｐｒｅ⁃ ａｎｄ ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｂｅｓｔ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｌｉｖｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｓｕｒｇ，
２０１３， ３７（１１）： ２６１８⁃２６２８．

［１８］ 　 Ｍｃｌｌｒｏｙ ＤＲ， Ｗａｇｅｎｅｒ Ｇ， Ｌｅｅ ＨＴ． Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ
ｉｎｊｕｒｙ： ａｎ ｅｖｏｌｖｉｎｇ ｄｏｍａｉｎ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１０， １１２ （ ４）：
９９８⁃１００４．

［１９］ 　 Ｉｃｈａｌ Ｃ，Ｖｉｎｓｏｎｎｅａｕ Ｃ，Ｓｏｕｗｅｉｎｅ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｐｅｒｉｏｄ ａｎｄ ｉｎ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔｓ （ｅｘｃｌｕｄｉｎｇ ｒｅ⁃
ｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ） ． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ， ２０１６， ６
（１）： ４８．

［２０］ 　 Ｓｃｈｎｅｌｌ Ｄ， Ｄａｒｍｏｎ Ｍ． Ｒｅｎａｌ ｄｏｐｐｌｅｒ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｒｅｎａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ： ａ ｒｅａｐｐｅａｉｓａｌ． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１２， ３８
（１１）： １７５１⁃１７６０．

［２１］ 　 Ｂｒｉｅｎｚａ Ｎ， Ｇｌｇｌｉｏ ＭＴ， Ｍａｒｕｃｃｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｅｓ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｈｅ⁃
ｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｃｔ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｕｒｇｅｒｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ？
Ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｔｉｃ ｓｔｕｄｙ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００９， ３７ （ ６ ）：
２０７９⁃２０９０．

［２２］ 　 Ｇｒｏｃｏｔｔ ＭＰ， Ｄｕｓｈｉａｎｔｈａｎ Ａ， Ｈａｍｉｌｔｏｎ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｇｌｏｂａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｔｏ ｅｘｐｌｉｃｉｔ ｄｅｆｉｎｅｄ ｇｏａｌｓ ａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙ： ａ Ｃｏｃｈｒａｎｅ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ． Ｂｒ Ｊ Ａｎ⁃
ａｅｓｔｈ， ２０１３， １１１（４）： ５３５⁃５４８．

［２３］ 　 Ｗａｌｓｈ Ｍ， Ｄｅｖｅｒｅａｕｘ ＰＪ， Ｇａｒｇ ＡＸ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ
ｎｏｎｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ：ｔｏｗａｒｄ ａｎ ｅｍｐｉｒｉｃａｌ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｈｙｐｏｔｅｎｓｉｏｎ．
Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１３， １１９（３）： ５０７⁃５１５．

［２４］ 　 Ｙａｎｇ Ｙ， Ｌａｎｇ ＸＢ， Ｚｈａｎｇ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｍｏｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐｒｅｃｏｎｄｉ⁃
ｔｉｏｎｉｎｇ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ． Ａｍ Ｊ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓ， ２０１４， ６４（４）：
５７４⁃５８３．

［２５］ 　 Ｂｅｎｔ Ｐ， Ｔａｎ ＨＫ， Ｂｅｌｌｏｍｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ａｎｄ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃｏｎｔｉｎｕ⁃
ｏｕｓ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｓｅｖｅｒｅ ｒｅｎａｌ ｆａｉｌｕｒｅ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ．
Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２００１， ７１（３）： ８３２⁃８３７．

（收稿日期：２０１８ ０４ ０１）
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