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　　［摘要］　目的　了解创伤后急性肾损伤（ＡＫＩ）的发生率和病死率，并分析影响ＡＫＩ发生及预后的危险因素。方法　采

用回顾性临床研究方法，筛选２００４年１月至２０１４年１月解放军３０９医院收治的创伤患者共４２２１例，统计ＡＫＩ发生率和病死

率，采用多变量ｌｏｇｉｓｔｉｃ方法分析ＡＫＩ发生及预后的危险因素。结果　按改善全球肾脏病预后组织（ＫＤＩＧＯ）诊断及分级标

准，ＡＫＩ发生率为１１．６％ （４８９／４２２１），院内病死率为４６．０％ （２２５／４８９）；ＡＫＩ越严重，院内病死率越高，ＫＤＩＧＯ１级、２级、

３级的患者院内病死率分别为３０．１％（８４／２７９）、５４．６％（５３／９７）、７７．９％（８８／１１３）。多变量ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，年龄增长、入

院急性生理和慢性健康评估Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）积分＞１７、入院损伤严重评分（ＩＳＳ）＞１６、严重头部伤、腹部脏器伤、横纹肌溶解、

休克、呼吸系统功能障碍是ＡＫＩ发生的危险因素（犘＜０．０１），入院ＩＳＳ＞２５、严重头部伤、ＫＤＩＧＯ３级和心血管、呼吸系统功能

障碍是ＡＫＩ患者死亡的危险因素（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。结论　创伤后ＡＫＩ发生率和病死率高，预防严重并发症是改善预后

的关键。
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　　对创伤后急性肾损伤（ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，

ＡＫＩ）的认识始于２０世纪初，它是创伤后的严重并

发症，是一组高病死率的严重综合征［１］，可能也是造

成创伤患者院内死亡的重要原因之一［２］。虽然ＡＫＩ

的预防、诊断和治疗工作取得了长足进步，特别是血

液净化技术的问世及不断发展开创的ＡＫＩ治疗的

新局面，但都未能降低伴有严重并发症的ＡＫＩ患者

的病死率。近十几年来，ＡＫＩ的诊断和分级标准不

断建立和完善，在很大程度上推进了ＡＫＩ的研究工

作，但是大样本创伤后ＡＫＩ的发生率和病死率鲜有

报道，缺少应用新标准对创伤性ＡＫＩ发生和预后危

险因素的预测分析。本研究采用改善全球肾脏病预

后组织（ＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅ：ＩｍｐｒｏｖｉｎｇＧｌｏｂａｌＯｕｔｃｏｍｅｓ，

ＫＤＩＧＯ）的ＡＫＩ诊断和分级标准，回顾分析了４２２１

例创伤患者ＡＫＩ的发生率及病死率，并尝试分析相关

危险因素，旨在提醒临床医生针对相关危险因素尽早

采取防治措施，使患者获得最佳转归。

１　资料和方法

１．１　研究人群　通过查询出入院电子数据库，筛选

２００４年１月至２０１４年１月解放军３０９医院收治的

创伤患者资料。研究剔除以下病例：受伤前血清肌

酐（ＳＣｒ）高于正常者；脏器移植术后者；住院时间小

于２４ｈ者；ＳＣｒ检测缺如者。最后共有４２２１例伤

员资料纳入分析，其中４８９例发生ＡＫＩ。研究期间

对于住院超过１次的伤员，只有第１次住院资料纳

入研究。

１．２　数据收集　从数据库中记录人口学数据、临床

数据和实验室数据。计算损伤严重评分 （ｉｎｊｕｒｙ

ｓｅｖｅｒｉｔｙｓｃｏｒｅ，ＩＳＳ）、急性生理和慢性健康评估Ⅱ

（ａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｌｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎⅡ，

ＡＰＡＣＨＥⅡ）积分、Ｇｌａｓｃｏｗ 昏迷评分（Ｇｌａｓｃｏｗ

ｃｏｍａｓｃａｌｅ，ＧＣＳ）。所有数据由专人用ＥｐｉＤａｔａ３．１

软件双份录入，并进行一致性核查。资料去除所有

身份信息以保护患者隐私。

１．３　定义　创伤包括交通伤、坠落伤、机械伤、锐器

伤和跌伤。ＡＫＩ诊断和分级采用２０１２年ＫＤＩＧＯ

标准［３］。考虑到非留置尿管患者难以准确记录每小

时的尿量，本研究仅采用ＳＣｒ标准。根据住院期间

ＳＣｒ水平升高程度，ＡＫＩ按ＫＤＩＧＯ分级标准分为１

级、２级和３级。４８９例发生ＡＫＩ的伤员中，３９５例

（８０．８％）伤员使用健康检查或入院２４ｈ内最低ＳＣｒ

值作为基础ＳＣｒ值，９４例（１９．２％）伤员无近期健康

检查ＳＣｒ，并且入院时ＳＣｒ水平已高于正常高限，因

此选用ＳＣｒＭＤＲＤ作为基础ＳＣｒ值。ＳＣｒＭＤＲＤ为计算

值，是根据急性透析质量指南 （ＡｃｕｔｅＤｉａｌｙｓｉｓ

ＱｕａｌｉｔｙＩｎｉｔｉａｔｉｖｅ，ＡＤＱＩ）专家意见，使用肾脏病膳

食改 善 （ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｉｅｔｉｎｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ，

ＭＤＲＤ）公式计算值作为基础ＳＣｒ值
［４６］。即估算肾

小球滤过率（ｅＧＦＲ）取正常低限７５ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３

ｍ２），根据公式ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］＝１８６×

ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ）－１．１５４×［年龄（岁）］－０．２０３×

（０．７４２女性）×（１．２１０黑人）计算不同年龄、性别的

ＳＣｒ正常高限。年龄２０～２４、２５～２９、３０～３９、４０～

５４、５５～６５、＞６５岁的男性和女性ＳＣｒＭＤＲＤ（μｍｏｌ／Ｌ）

分别为１１５和８８、１０６和８８、１０６和８０、９７和８０、９７

和７１、８８和７１。严重头部伤指ＣＴ、ＭＲ报告或手术

所见脑挫伤、脑内或硬膜下（外）血肿及蛛网膜下隙

出血，至少具有一项并且ＧＣＳ≤８。腹部脏器伤指腹

部脏器和（或）大血管损伤至少具有一项者。休克、

横纹肌溶解的诊断参考文献［７］。脓毒症定义参考

美国胸科医师学会（ＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣｈｅｓｔ

Ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ，ＡＣＣＰ）制定的标准
［８］，非肾脏器官功能

障碍诊断参考文献［９］。

１．４　临床转归　患者转归按出院时情况分为存活

和死亡。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计学

分析。计量资料以珔狓±狊或中位数表示，计数资料以

百分率表示。计量资料采用ＫｏｌｍｏｇｏｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ

方法进行正态分布检验，根据是否为正态分布，两组

间比较采用独立样本狋检验或ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ犝 方

法，多组间比较采用单因素方差分析或 Ｋｒｕｓｋａｌ

Ｗａｌｌｉｓ犎方法；计数资料采用Ｆｉｓｈｅｒ精确检验或χ
２

检验。采用多变量ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方法分析ＡＫＩ发生

及预后的危险因素，纳入ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型的变量为

单变量分析有统计学意义的因素和重要的临床参

数，分析结果以比值比 （ｏｄｄｓｒａｔｉｏ，犗犚）及９５％可信

区间（９５％犆犐）表示。采用Ｏｒｄｉｎａｌ回归方法分析影

响ＡＫＩ严重程度的因素，用Ｐｅａｒｓｏｎ和Ｄｅｖｉａｎｃｅχ
２

检验计算Ｏｒｄｉｎａｌ回归模型的拟合优度，犘＞０．０５

视为可接受模型。双侧检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　创伤后ＡＫＩ特点　数据库中共４２２１例病例符

合筛选标准，其中男性３２１８例（７６．２％）、女性１００３

例（２３．８％），平均年龄（３３．８±１５．８）岁，２９７例伤员发

生休克，２５３例合并脓毒症。住院时间中位数为１７ｄ

（２～３７５ｄ），院内总病死率为８．６％ （３６１／４２２１）。

·２３４１·
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ＡＫＩ发生率为１１．６％ （４８９／４２２１），７９．１％

（３８７／４８９）的ＡＫＩ发生在伤后７２ｈ内。男性３７５例

（７６．７％）、女性１１４例（２３．３％），平均（４２．５±１７．５）

岁。入院时平均ＩＳＳ、ＡＰＡＣＨＥⅡ、ＧＣＳ分别为２２．４±

９．９（１～７５）、１７．６±８．５（１～４２）和８．５±４．９（３～

１５）。２０５例（４１．９％）接受手术治疗。２３例（４．７％）接

受肾替代治疗（ＲＲＴ），其中１１例为间断血液透析

（ＩＨＤ），１２例为连续性肾替代治疗（ＣＲＲＴ）。

２．２　创伤后ＡＫＩ危险因素　单因素分析显示，与

非ＡＫＩ组比较，ＡＫＩ组年龄大（犘＜０．０１）、伤情更

严重、伤后发生急性生理变化更明显（由ＩＳＳ、ＧＣＳ、

ＡＰＡＣＨＥⅡ积分评估，犘＜０．０１）；严重头部伤、腹

部脏器伤发生率高（犘＜０．０１）；严重并发症包括休

克、横纹肌溶解、脓毒症，以及呼吸、心血管、肝脏、胃

肠、血液系统功能障碍发生率高 （犘＜０．０５，犘＜

０．０１）。接受外科手术、使用肾毒药物两组比较差异

无统计学意义。见表１。

表１　单因素分析创伤后犃犓犐发生的危险因素

变量
非ＡＫＩ

犖＝３７３２

ＡＫＩ

犖＝４８９
犘值

受伤前因素

　年龄（岁），珔狓±狊 ３２．７±１５．２ ４２．５±１７．５ ＜０．０１

　男性狀（％） ２８４３（７６．２） ３７５（７６．７） ０．８０４

受伤严重程度

　ＩＳＳ珔狓±狊 １２．２±７．８ ２２．４±９．９ ＜０．０１

　ＡＰＡＣＨＥⅡ积分珔狓±狊 ４．２±３．８ １７．６±８．５ ＜０．０１

　ＧＣＳ珔狓±狊 １３．６±３．２ ８．５±４．９ ＜０．０１

受伤部位

　严重头部伤狀（％） ４６９（１２．６） ２８８（５８．９） ＜０．０１

　腹部脏器伤狀（％） ２２３（６．０） １３２（２７．０） ＜０．０１

并发症

　休克狀（％） ２００（５．４） ９７（１９．８） ＜０．０１

　横纹肌溶解狀（％） ２４３（６．５） ９２（１８．８） ＜０．０１

　脓毒症ａ狀（％） １９２（５．１） ５３（１０．８） ０．０４２

　非肾脏器官（系统）功能障碍ａ狀（％）

　　呼吸 ６５（１．７） １１９（２４．３） ＜０．０１

　　心血管 １８（０．５） ５０（１０．２） ＜０．０１

　　肝脏 ８７（２．３） ６３（１２．９） ＜０．０１

　　胃肠 ９６（２．６） ５８（１１．９） ＜０．０１

　　血液 ４２（１．１） ４６（９．４） ＜０．０１

治疗

　外科手术ａ狀（％） １７３２（４６．４） ２０５（４１．９） ０．４６１

　使用肾毒药物ａ狀（％） １８３（４．９） ２３（４．７） ０．８４７

　　ａ：发生在ＡＫＩ之前．ＡＫＩ：急性肾损伤；ＩＳＳ：损伤严重评分；

ＡＰＡＣＨＥⅡ：急性生理和慢性健康评估Ⅱ；ＧＣＳ：Ｇｌａｓｃｏｗ昏迷评分

　　多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果表明，年龄增长、

入院ＡＰＡＣＨＥⅡ积分＞１７、入院ＩＳＳ＞１６、严重头

部伤、腹部脏器伤、休克、横纹肌溶解、呼吸系统功能

障碍是发生ＡＫＩ的危险因素（表２）。

表２　多因素犾狅犵犻狊狋犻犮回归分析创伤后犃犓犐发生的危险因素

变量 犗犚（９５％犆犐） 犘值

年龄增长 １．０４５（１．０３７，１．０５３） ＜０．０１

ＡＰＡＣＨＥⅡ积分 ＜０．０１

　０１７ １．０００（参考值）

　１８２７ ６．７７１（４．６３７，９．８８７） ＜０．０１

　＞２７ ２２．７１４（９．５９３，５３．７８６） ＜０．０１

ＩＳＳ ＜０．０１

　０１６ １．０００（参考值）

　１７２５ ２．２３７（１．６０９，３．１１０） ＜０．０１

　＞２５ ３．７４１（２．５８７，５．４０９） ＜０．０１

严重头部伤 １．９７９（１．３６１，２．７７８） ＜０．０１

腹部脏器伤 １．６８５（１．１５０，２．４７１） ＜０．０１

休克 ２．４７８（１．６２２，３．２９５） ＜０．０１

横纹肌溶解 ２．３１２（１．６７８，３．４３５） ＜０．０１

呼吸系统功能障碍 ４．１４６（２．６０３，４．６０２） ＜０．０１

　　ＡＫＩ：急性肾损伤；ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ：急性生理和慢性健康评

估Ⅱ；ＩＳＳ：损伤严重评分；ＯＲ：比值比

２．３　不同程度ＡＫＩ的临床转归　根据ＫＤＩＧＯ诊

断及分级标准，将ＡＫＩ由轻微至严重分为１级、２级

和３级，３组伤员分别为２７９例（５７．１％）、９７例

（１９．８％）和１１３例（２３．１％）。院内病死率随ＡＫＩ

加重而升高，１级、２级和３级患者院内病死率分别

为３０．１％ （８４／２７９）、５４．６％ （５３／９７）、７７．９％

（８８／１１３），差异有统计学意义（犘＜０．００１）。１级、２

级和３级死亡患者存活时间中位数逐渐下降，分别

是７（２～１６８）ｄ、４（２～１７７）ｄ和３（２～１５２）ｄ（犘＜

０．０５），表明ＡＫＩ越严重者存活时间越短。

２．４　ＡＫＩ预后危险因素　ＡＫＩ伤员院内病死率为

４６．０％ （２２５／４８９）。与存活者比较，死亡者入院时

伤情严重（ＩＳＳ和ＡＰＡＣＨＥⅡ，犘＜０．０１）。严重头

部伤、ＫＤＩＧＯ３级，以及呼吸、心血管、胃肠、血液系

统功能障碍发生率高 （犘＜０．０５，表３）。多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，入院ＩＳＳ＞２５、严重头部伤、

ＫＤＩＧＯ３级以及，呼吸、心血管系统功能障碍是

ＡＫＩ伤员院内死亡的危险因素（表４）。
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表３　单因素分析创伤后犃犓犐患者的死亡危险因素

变量
存活

犖＝２６４

死亡

犖＝２２５
犘值

年龄（岁），珔狓±狊 ４３．７±１８．０ ４１．２±１６．７ ０．５９８

男性狀（％） ２００（７５．８） １７５（７７．８） ０．１０５

ＩＳＳ珔狓±狊 １７．７±９．０ ２７．８±８．１ ＜０．０１

ＡＰＡＣＨＥⅡ 积分珔狓±狊 １３．４±７．３ ２２．５±７．０ ＜０．０１

严重头部伤狀（％） ９３（３５．２） １９５（８６．７） ＜０．０１

腹部脏器伤狀（％） ６７（２５．４） ６５（２８．９） ０．６３６

休克狀（％） ５４（２０．５） ４３（１９．１） ０．７１０

横纹肌溶解狀（％） ５６（２１．２） ３６（１６．０） ０．３６７

脓毒症狀（％） ３２（１２．１） ２４（１０．７） ０．７０９

ＫＤＩＧＯ分级狀（％） ＜０．０１

　１级 １９５（７３．９） ８４（３７．３） ＜０．０１

　２级 ４４（１６．７） ５３（２３．６） ０．０５７

　３级 ２５（９．５） ８８（３９．１） ＜０．０１

非肾脏器官（系统）功能障碍狀（％）

　呼吸 ２７（１０．２） ９９（４４．０） ＜０．０１

　心血管 ２（０．８） ５０（２２．２） ＜０．０１

　肝脏 ３１（１１．７） ３３（１４．７） ０．３３９

　胃肠 ２４（９．１） ３８（１６．９） ０．０１３

　血液 １９（７．２） ５０（２２．２） ＜０．０１

使用肾毒药物狀（％） １８（６．８） ５（２．２） ０．０１７

ＲＲＴ狀（％） ７（２．７） １６（７．１） ０．０３１

　　ＡＫＩ：急性肾损伤；ＩＳＳ：损伤严重评分；ＡＰＡＣＨＥⅡ：急性生

理和慢性健康状况评分Ⅱ；ＫＤＩＧＯ：改善全球肾脏病预后组织；

ＲＲＴ：肾替代治疗

表４　多因素犾狅犵犻狊狋犻犮回归分析创伤后

犃犓犐患者的死亡危险因素

变量 犗犚（９５％犆犐） 犘值

ＩＳＳ ＜０．０１

　０１６ １．０００（参考值）

　１７２５ ２．５８７（０．６９６，９．６２１） ０．１５６

　＞２５ １５．０７５（４．０４０，５６．２４７） ＜０．０１

严重头部伤 ６．６９７（３．４２６，１３．０９３） ０．０４５

ＫＤＩＧＯ分级狀（％） ＜０．０１

　１级 １．０００（参考值）

　２级 １．２１２（０．６４０，２．２９３） ０．５５５

　３级 ７．５１８（３．４７５，１６．２６３） ＜０．０１

非肾脏器官（系统）功能障碍

　心血管 ２５．７１９（７．９２５，１５５．４０８） ＜０．０１

　呼吸 １．８３８（０．９０５，４．７８８） ０．０４１

　　ＡＫＩ：急性肾损伤；ＩＳＳ：损伤严重评分；ＫＤＩＧＯ：改善全球肾

脏病预后组织；ＯＲ：比值比

３　讨　论

由于ＡＫＩ定义及临床背景不同（如ＩＣＵ或非

ＩＣＵ），文献报道创伤后ＡＫＩ发生率波动较大
［１０］。

本组研究采用敏感度较高的ＫＤＩＧＯ标准，发现创

伤后ＡＫＩ发生率为１１．６％ （４８９／４２２１），说明创伤

患者是发生ＡＫＩ的危险人群。进一步研究表明创

伤后 ＡＫＩ病死率较高，院内病死率为４６．０％

（２２５／４８９），提示ＡＫＩ是一组影响创伤患者预后的

严重并发症。

多因素分析表明严重损伤（ＩＳＳ＞１６）、严重的急

性生理学变化（ＡＰＡＣＨＥⅡ积分＞１７）和重要脏器

如头部、肝、脾和（或）大血管损伤能明显增加ＡＫＩ

风险。而年龄增长、休克、横纹肌溶解和呼吸功能障

碍这些传统危险因素［１１］对创伤患者发生ＡＫＩ同样

起到重要作用。目前性别对ＡＫＩ的影响在肾脏病

学界仍有争议，本组研究经单因素分析和多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分析，均未发现男性发生ＡＫＩ的

风险与女性有差异。休克、腹部脏器伤、横纹肌溶解

这些高危因素与低血容量和肾灌注下降密切相

关［７］。严重头部伤是一个在临床上没能引起足够重

视的ＡＫＩ危险因素，同时也是ＡＫＩ患者死亡的危

险因素。已有研究表明严重头部外伤的患者发生

ＡＫＩ的原因与低血容量状态和肾灌注不足密切相

关，并且低血容量在早期不易被发现［７］。其机制为

颅脑外伤并发的高颅内压会发生Ｃｕｓｈｉｎｇ反射，在

Ｃｕｓｈｉｎｇ反射的作用下，伤员处于低血容量甚至休

克状态时外周血压亦无明显下降，因此即使包括肾

脏在内的主要脏器已经严重缺血，临床上仍可表现

为正常的平均动脉压。此外，中枢神经系统损伤可

使肾血管调节功能发生紊乱，加上炎症介质的过度

激活，都进一步加重了肾灌注不足［１２］。研究提示严

重头部外伤患者入院后有必要监测尿量、ＳＣｒ、血清

胱抑素Ｃ（ｃｙｓｔａｔａｉｎＣ），而血清胱抑素Ｃ应列入创

伤后患者的常规实验室检查。如果发现患者ＳＣｒ水

平明显升高、尿量减少才意识到发生了肾损伤，往往

已经失去治疗时机。总之，低血容量和肾灌注不足

可能是创伤后ＡＫＩ发生的最主要原因，因此伤后液

体治疗尤其是大量补充晶体液可能是预防创伤后

ＡＫＩ最重要的防治措施之一。事实上大量补充晶体

液也是迄今为止国内外学者已证实能有效防治ＡＫＩ

的唯一方法，并列入横纹肌溶解等病因的常规治疗。

本研究采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现脓毒症不是ＡＫＩ的

危险因素，Ｖｉｖｉｎｏ等
［７］在研究中也曾得出相同结论，

原因可能与创伤后ＡＫＩ发生较早（本研究中７９．１％
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第１１期．袁　方，等．创伤后急性肾损伤发生及预后危险因素分析

的ＡＫＩ发生在伤后７２ｈ内）以及抗生素的不断改进

与合理使用有关。

本研究发现肾损伤程度与ＡＫＩ患者预后密切

相关，院内病死率随ＡＫＩ加重而升高，ＫＤＩＧＯ１、２

和３级的患者院内病死率分别为３０．１％、５４．６％、

７７．９％（犘＜０．００１），并且死亡者存活时间中位数逐

渐下降，分别是７（２～１６８）ｄ、４（２～１７７）ｄ和３

（２～１５２）ｄ（犘＜０．０５），表明ＡＫＩ越严重者存活时

间越短。此外，即使是轻微肾功能损伤如ＫＤＩＧＯ１

级患者，其病死率也明显高于非ＡＫＩ患者 ［３０．１％

（８４／２７９）ｖｓ３．６％（１３６／３７３２）］，进一步证实使用

高敏感性ＡＫＩ标准对早期诊断的必要性，提醒临床

工作者对短时间内出现肾功能变化的患者，无论严

重与否都应给予高度重视。同时也表明ＫＤＩＧＯ的

ＡＫＩ诊断和分级标准的科学性，在创伤人群中证实

了它对ＡＫＩ转归具有良好预测作用，并且因其敏感

性高、易于计算、分级简单便捷等特点，适用于急救

医学和繁忙的临床环境。

多因素分析显示严重损伤（ＩＳＳ＞２５）、严重头部

伤、ＫＤＩＧＯ３级和呼吸系统、心血管系统功能障碍

是ＡＫＩ死亡的危险因素（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。其

中，ＫＤＩＧＯ３级是对死亡影响最强的因素之一

（犗犚＝７．５１８，９５％犆犐３．４７５～１６．２６３），说明肾功能

损伤的严重程度是决定创伤性ＡＫＩ预后的重要因

素，再次表明ＡＫＩ分级的重要性。以往研究已表明

呼吸、心血管和肾脏是最常发生功能损伤的脏器（系

统），并与病死率升高密切相关［１３］。本组接受ＲＲＴ

病例数量较少，统计学分析显示ＲＲＴ未能有效改善

预后（犘＞０．０５）。本组中ＲＲＴ均为ＡＫＩ发生１２ｈ

甚至数天后伴有少尿或无尿、药物难以纠正的水电

解质紊乱和（或）酸碱失衡才开始进行，治疗时间较

晚；治疗模式及频次受患者经济条件影响等因素，也

影响了统计学结果。ＡＫＩ出现危险并发症，如严重

的高钾血症、代谢性酸中毒、容量负荷过重，实施

ＲＲＴ的必要性及ＲＲＴ的有效性已毋庸置疑。但影

响重症ＡＫＩ患者预后的因素很复杂，目前尚无足够

证据证实ＲＲＴ能够改善预后，包括降低病死率和肾

功能恢复。对于实施ＲＲＴ的适应证及初始时间和

治疗模式亦无统一标准。在保守的内科治疗无效、

出现严重水电解质及酸碱失衡才进行ＲＲＴ可能对

重症ＡＫＩ并不适用。最近一项单中心随机临床试

验表明，早期接受ＲＲＴ的重症ＡＫＩ患者不仅９０ｄ

病死率下降、肾功能恢复更好，而且接受透析的时间

和住院时间也明显缩短［１４］。但现有研究对早期

ＲＲＴ能否改善生存预后仍存在争议
［１５］。ＣＲＲＴ和

ＩＨＤ的选择和透析频次对预后影响的研究结果也

不尽相同。由于ＣＲＲＴ具有血流动力学稳定、溶质

清除率高、能持续稳定地维持水电解质平衡和清除

炎症介质等特点，更多学者倾向于ＣＲＲＴ较ＩＨＤ在

降低病死率、肾功能恢复上具有优势，而对于危重

ＡＫＩ患者则每日透析优于隔日透析
［１６］。血液系统

功能障碍对ＡＫＩ死亡的影响少见讨论，本研究表明

血液系统是ＡＫＩ伤员较常合并的非肾脏器（系统）

功能障碍，单因素分析中死亡伤员血液系统功能障

碍的发生率明显高于存活者 （犘＜０．０１），虽然纳入

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析后发现血液系统功能障碍不是死

亡危险因素，但其发生死亡的危险程度明显高于未

发生血液系统功能障碍者（犗犚＝１．６５９），临床医生

应当给予一定程度的重视。

综上所述，本研究证实ＡＫＩ是一组发生率较高

的创伤后并发症，并且伴高病死率。年龄增长、入院

ＡＰＡＣＨＥⅡ积分＞１７、入院ＩＳＳ＞１６、严重头部伤、

腹部脏器伤、休克、横纹肌溶解、呼吸系统功能障碍

是ＡＫＩ发生的危险因素，而入院ＩＳＳ＞２５、严重头部

伤、ＫＤＩＧＯ３级和心血管、呼吸系统功能障碍是

ＡＫＩ患者死亡的危险因素，针对这些因素完善防治

策略可能会降低创伤性ＡＫＩ的发生率及病死率。
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