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摘要　脓毒症是指因感染引起的全身炎性反应，随着病情的加重可发展为严重脓毒症、脓毒症休克、多脏器功能不全等。
脓毒症急性肾损伤十分常见，脓毒症急性肾损伤的发生存在多种复杂的机制。目前针对脓毒症急性肾损伤尚未取得理想

疗效，积极寻找中西医结合治疗脓毒症肾损伤的方法尤为迫切。中药以单体和复方治疗脓毒症均取得一定进展，有待进

一步结合现代医学共同应对脓毒症急性肾损伤的挑战。
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　　脓毒症（Ｓｅｐｓｉｓ）是感染引起的失调的宿主反应
而导致危及生命的器官功能障碍疾病［１］。脓毒症是

目前导致临床危重患者死亡的最主要疾病之一。相

关研究表明，近２０年来脓毒症发病率已由８２７／万
人上升至２４０４／万人，严重脓毒症的患病率平均每
年增加１３０％～１３３％。脓毒症的全球死亡率高达
２８％，其病死率正以５６％的速度逐年上升，己成为
危害人类健康的主要因素。在美国严重脓毒症的死

亡率更是高达３０％～５０％［２４］。我国研究显示，２００４
年１２月至２０１５年１１月１０家外科ＩＣＵ主要患者严
重脓毒症的发生率为 ８６８％［５］。脓毒症的病理生

理机制非常复杂，危重患者往往发生多器官功能障

碍综合征 （ＭｕｌｔｉｐｌｅＯｒｇａｎＤｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎＳｙｎｄｒｏｍｅ，
ＭＯＤＳ），其中肾脏是最常受累的器官之一［６］。

急性肾损伤（ＡｃｕｔｅＫｉｄｎｅｙＩｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ），既往被
称为急性肾衰竭（ＡｃｕｔｅＲｅｎａｌＦａｉｌｕｒｅ，ＡＲＦ），是指肾
功能突然下降，但病程在３个月以内一组临床综合
征［７］。脓毒症是引起 ＡＫＩ最常见的原因，称为脓毒
症急性肾损伤（ＳｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄＡＫＩｏｒＳｅｐｔｉｃ，ＡＫＩ），
国外一项研究对１７５３例脓毒症患者进行统计，发
现脓毒症患者ＡＫＩ的发生率为４７５％，脓毒症 ＡＫＩ
住院病死率明显高于非脓毒症性 ＡＫＩ（７０２％比
５１８％，Ｐ＜０００１）［８］。脓毒症是 ＡＫＩ发生的最主
要原因，３０％～５０％的脓毒症患者发生 ＡＫＩ，且脓毒
症ＡＫＩ约占所有病因引起ＡＫＩ的５０％［９１０］。ＡＫＩ的
发生与感染的严重程度呈正比，在感染性休克患者

中患病率高达５１％［８，１１］。脓毒症 ＡＫＩ患者具有更
紧急的入院情况、更多的并发症和更高的危险评分，
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是患者死亡的独立危险因素之一，ＩＣＵ内需血液透
析治 疗 的 脓 毒 症 ＡＫＩ患 者 的 生 存 率 仅 为
１３８％［９１０，１２１７］。严重脓毒症患者并发 ＡＫＩ的概率
更高且患者的预后更差。因此，积极保护肾脏能有

效降低脓毒症患者的发病率及死亡率。抗生素作为

脓毒症治疗的关键药物，在过去的几十年中有了长

足发展，但仍无法改变脓毒症的高致死率［１８］。究其

原因，目前的治疗方法虽能为机体提供相应的支持，

并有效控制感染，但并不能有效控制由感染启动的

ＡＫＩ。
尽管的致死率居高不下，但其机制目前尚不完

全清楚。由于难以及时且连续地对脓毒症患者进行

肾穿刺活检术，从而阻碍了我们对脓毒症 ＡＫＩ的发
生、发展及肾脏病理生理机制的了解［１２，１９］。目前研

究表明，脓毒症ＡＫＩ的发病与多因素相关，包括了脓
毒症时血流动力学改变造成肾缺血再灌注损伤，肾

脏细胞凋亡、内毒素或内毒素样物质诱发的复杂的

炎性反应，ＩＬ１８、ＮＯ等炎性因子的产生，和免疫网
络反应、内皮功能紊乱、坏死细胞致肾小管阻塞，以

及凝血功能障碍而致肾小血管微血栓广泛形成

等［２０２５］。而相关研究表明，ＣｙｓＣ、ＮＧＡＬ、ＫＩＭ１、ＩＬ
１８、Ｎｅｔｒｉｎ１可以作为检测 ＡＫＩ早期的、敏感的特异
性指标，有助于ＡＫＩ的早期诊断［２６３０］。

１　脓毒症ＡＫＩ发病机制及生物标志物
１１　脓毒症ＡＫＩ发病机制　ＡＫＩ是一种由多种机
制参与的复杂的病理生理过程，目前学者们公认缺

血再灌注损伤是其发病机制之一。主要通过以下致

病机制参与ＡＫＩ的发生［３１３３］。

１１１　肾血流动力学改变　肾血管内皮细胞损伤
时，血管通透性增加，血管收缩活性物质表达上调，

血管扩张活性物质表达下调，导致肾脏血管舒缩功

能障碍，肾脏缺血灌流不足，最终致肾小球滤过率

（ＧｌｏｍｅｒｕａｒＦｉｌｔｒａｔｉｏｎＲａｔｅ，ＧＦＲ）下降，肾功能损伤。
１１２　肾小管损伤　肾小管上皮细胞刷状缘脱落，
极性丧失和骨架完整性破坏，上皮细胞坏死和凋亡，

坏死的细胞脱落堵塞肾小管，导致小管液返漏，ＧＦＲ
下降，而同时代偿细胞去分化、迁移和增殖，最终修

复小管损伤。

１１３　肾血管内皮细胞损伤　内皮损伤时，粘附分
子表达上调，致单核细胞、中性粒细胞与内皮细胞粘

附，并通过损伤的内皮细胞游离至肾间质，分泌炎性

因子（ＩＬ１８，ＴＮＦα，ＩＣＡＭ１等）和单核细胞趋化因
子（ＭＣＰ１）等，导致肾间质炎性细胞浸润，启动炎症
级联反应，最终损伤肾小管，而炎性反应又可通过呼

吸爆发机制引起细胞凋亡，从而加重肾脏损伤。

１２　脓毒症 ＡＫＩ生物标志物　脓毒症 ＡＫＩ生物标
志物的研究一直是临床讨论的热点。对于当前临床

医师而言，脓毒症ＡＫＩ的早期预测、早期诊断尤为重
要。但是传统的肾损伤指标（如 ＳＣｒ、尿量）具有明
显滞后性且受到诸多因素影响。因此，研究者逐渐

投入到新型肾损伤标志物的研究中。近年来陆续报

道了一些可以早期预测、诊断ＡＫＩ的生物标志物，其
中ＣｙｓＣ、ＫＩＭ１、ＮＧＡＬ、ＩＬ１８、Ｎｅｔｒｉｎ１等是最为常
见的几种。

１２１　半胱氨酸蛋白酶抑制剂Ｃ（ＣｙｓＣ）　又称胱
抑素Ｃ，可经肾小球自由滤过，且不被肾小管排泌，
在近曲小管被重吸收并降解。因其基本不受年龄、

性别、肌肉体积、饮食等因素影响，故测定值较为稳

定、可靠。有研究指出，危重病患者血清 ＣｙｓＣ比血
肌酐（ＳＣｒ）改变提前１～３ｄ，能更精确、迅速地反映
肾损伤［３４］。王春波等［３５］研究发现，血清 ＣｙｓＣ在
ＡＫＩＮＩ期患者诊断中的灵敏度较高（８５％），明显高
于ＳＣｒ的灵敏度（７０％），但在ＡＫＩⅡ、Ⅲ期的差异无
统计学意义，可以认为 ＣｙｓＣ在早期诊断重症患者
出现ＡＫＩ的敏感性上提供证据。
１２２　尿肾损伤分子 －１（ＫＩＭ１）　近年来尿肾损
伤分子１（ＫｉｄｎｅｙＩｎｊｕｒｙＭｏｌｅｃｕｌｅ１，ＫＩＭ１）作为早
期ＡＫＩ生物标志物受到关注，Ｌｉａｎｇｏｓ等［３６］研究显

示，发生ＡＫＩ患者的尿 ＫＩＭ１在心脏术后２ｈ即开
始升高，它预测 ＡＫＩ的灵敏度为 ９２％、特异度为
５８％，是较好的标志物。ＫＩＭ１可能作为一种无创、
迅速、灵敏、特异和准确的标志物检测早期 ＡＫＩ。还
有研究指出脓毒症ＡＫＩ患者尿ＫＩＭ１的表达较正常
人或脓毒症非 ＡＫＩ患者显著增加，其增加幅度与
ＡＫＩ的严重程度呈正相关，尿 ＫＩＭ１可以作为检测
脓毒症ＡＫＩ的敏感指标［２８］。相关实验研究证明，尿

ＫＩＭ１的检测是早期诊断 ＡＫＩ的敏感指标，尿 ＫＩＭ
１与多数临床传统使用的生物学指标比较在 ＡＫＩ的
诊断中表现出更高的灵敏度和特异度［３７３８］。

１２３　中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白
（ＮＧＡＬ）　ＮＧＡＬ是一种在人体组织中低表达的多
肽，在肾缺血或肾毒性损害时表达显著上调，高表达

于受损的肾小管，在肾损伤３ｈ后即可于尿液中检
测出来，故可作为 ＡＫＩ早期敏感且特异的指标。国
外学者观察了１９６例体外循环术后患儿，其中９９例
患儿术后出现ＡＫＩ，其尿ＮＧＡＬ水平在术后２ｈ升高
至基础值的１５倍，４～６ｈ后达２５倍，而ＳＣｒ在术后
１～３ｄ才出现升高，指出尿 ＮＧＡＬ水平不仅诊断早
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期ＡＫＩ的灵敏度和特异度较高，而且还与 ＡＫＩ的严
重程度及预后有着密切联系［３９］。

１２４　白细胞介素１８（ＩＬ１８）　ＩＬ１８是近年来新
发现的重要促炎因子之一。在ＡＫＩ患者尿液中过表
达，而在其他肾脏疾病患者尿中很难观察到明显变

化。脓毒症患者的血 ＩＬ１８升高明显。国外相关一
项研究观察了ＩＣＵ内发生的１３８例 ＡＫＩ患者，结果
表明ＩＬ１８较ＳＣｒ提前１～２ｄ升高，更早期、敏感地
反映肾损伤变化［２６］。Ｌｉａｎｇ等［４０］的研究也指出，尿

ＩＬ１８水平有助于诊断ＡＫＩ。
１２５　神经轴突导向因子（ｎｅｔｒｉｎ１）　神经轴突导
向因子（ｎｅｔｒｉｎ１）是与层粘连蛋白相关的分泌蛋白，
通过与免疫球蛋白样跨膜受体结合，而发挥多种生

物学功能。Ｗａｎｇ等［４１］研究表明肾组织不仅是 ｎｅ
ｔｒｉｎ１高表达的脏器之一，而且当肾脏受到损伤时，
ｎｅｔｒｉｎ１以保护性因子的方式存在。Ｒｅｅｖｅｓ等［３０］和

Ｒａｍｅｓｈ等［３３］指出，尿ｎｅｔｒｉｎ１可作为早期 ＡＫＩ的预
测和诊断指标。

ＡＫＩ发生后，会促进和加重其他脏器的损伤，导
致多器官功能障碍综合征（ＭｕｌｔｉｐｌｅＯｒｇａｎＤｙｓｆｕｎｃ
ｔｉｏｎＳｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ），增加死亡率。但对于脓毒症
ＡＫＩ的发病机制，目前研究尚未明确，导致脓毒症
ＡＫＩ死亡率居高不下，己成为危重病医学的突出难
题。因此，我们应寻找更为有效的治疗方案保护肾

脏功能，使患者的肾损伤因子的有所改变，从而降低

脓毒症ＡＫＩ的死亡率。
２　脓毒症急性肾损伤的中医治疗进展
２１　脓毒症的中医病因病机　古代中医典籍中虽
无脓毒症的病名，但是历代医籍中不乏对脓毒症证

候特点及诊治的描述，本病应归属于中医伤寒、温病

的范畴［４２］。而中医古籍中“脓毒症急性肾损伤”的

病名更是不曾出现，但根据 ＡＫＩ以尿量逐渐减少甚
则无尿（或见恶心呕吐、水肿等）为主的临床表现，

多数当代医家认为与中医的“关格”“水肿”“癃闭”

相类似。早在２０世纪７０年代，以王今达教授为代
表的中西医结合学者，通过大量临床研究，提出了对

严重感染，应采用“细菌一毒素一炎性因子”并治的

学说，总结为脓毒症治疗的“三证三法”，即毒热证

和清热解毒法、瘀血证和活血化瘀法、急性虚证和扶

正固本法，使脓毒症的病死率在一定程度上有所降

低，显示了中西医结合在治疗脓毒症中的领先地

位［４３］。刘清泉教授通过大量临床观察，总结前人经

验，提出脓毒症的病机为“正虚毒损，瘀滞络脉”，是

因“正气虚于一时，邪气暴盛而突发”而发病［４４］。从

诸位医家对脓毒症病因病机认识中可以看出，脓毒

症内因与外因并存，正气亏虚是发病的内因，又复因

毒、热、瘀等外因，最终导致气血阻滞，脏腑功能失

调。

２２　脓毒症急性肾损伤的中医治疗进展
２２１　中药单体成份治疗脓毒症急性肾损伤的研
究　目前中药单体成分治疗脓毒症急性肾损伤，主
要选取具有清热解毒、活血化瘀、利尿消肿功效的中

药，进行主要成份的研究。

川芎嗪可以减轻机体过度的炎性反应，改善组

织器官的微循环，阻止ＡＫＩ的进展，对脓毒症所致的
ＡＫＩ有预防和治疗作用［４５］。杨梅等［４６］发现灯盏花

素对脓毒症大鼠 ＡＫＩ有明显的保护作用，其机制可
能与改善肾脏微循环及提高抗氧化酶活性、减少氧

化产物生成有关。吴孟娇等［４７］通过建立小鼠盲肠

结扎穿孔法（ＣＬＰ）脓毒症模型研究，发现虎杖苷对
脓毒症诱导的ＡＫＩ有明显的保护作用，该作用机制
可能与其抑制促炎因子 ＩＬ６释放及肾脏 ｉＮＯＳ表达
有关。郑佳佳等［４８］实验发现积雪草苷可以降低脓

毒性小鼠死亡率，且剂量依赖性地减轻肾脏组织损

伤，可降低血清ＢＵＮ、Ｃｒ、ＩＬ６水平及肾脏中ｉＮＯＳ蛋
白水平。佟苏东等［４９］发现苦碟子通过抗氧化应激，

对大鼠肾脏可起到保护作用，表现为增强 ＳＯＤ活
力、减少ＭＤＡ形成。益母草碱能够显著抑制 ＴＮＦ
α、ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８等炎性因子，使肾脏病理学损伤减
轻，从而改善肾功能，起到保护脓毒症肾损伤的作

用［５０］。

２２２　中药复方治疗脓毒症急性肾损伤的研究　
　　中药复方治疗脓毒症急性肾损伤常用４类：清
热解毒方、活血化瘀方、通腑攻下方、益气扶正方。

清热解毒方常用代表方为清瘟败毒饮、清热救

阴汤等。清热解毒方具有清热解毒和通里攻下的双

重作用机制，能够抵抗内毒素的致炎作用，降低脂多

糖结合蛋白和单核细胞趋化因子１水平，减轻脓毒
症引起的主要脏器损害，从而降低脓毒症大鼠的死

亡率［５１］。清瘟败毒饮中西医结合治疗脓毒症患者

可改善其循环灌注功能，保护肾功能，增加单位时间

尿量，降低血乳酸水平，并对 ＰＡＲ有改善作用，进一
步提高患者的临床疗效，显示清瘟败毒饮对脓毒症

具有“多环节伙“多靶点”的“集束化”治疗作用［５２］。

清热救阴汤能够降低细菌内毒素及炎性因子的释

放，全身炎性反应综合征（ＳＩＲＳ），抑制过度的炎性反
应，从而减轻肾脏的炎性反应，进而有效地保护肾脏

功能，改善患者的预后［５３］。
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活血化瘀方能改善微循环，阻断异常的凝血功

能，明显改善脓毒症 ＡＫＩ的预后。活血化瘀方常用
的有血必净、疏血通等。血必净是赤芍、川芎、丹参、

红花、当归等活血化瘀药提取物，是王今达教授在

“菌、毒、炎”并治理论指导下研制的活血化瘀重要

代表药。张继翱等为探讨血必净注射液治疗脓毒症

急性肾损伤的临床疗效及对炎性反应因子的影响，

采用随机对照试验，发现血必净注射液可以有效的

保护脓毒症所致 ＡＫＩ患者的肾功能，并可改善患者
病情及预后。其主要机制可能与血必净注射液能够

同时下调促炎因子与抗炎因子水平，维持机体促炎
抗炎反应处于平衡状态，减轻炎性反应递质导致的

损伤有关［５４］。疏血通注射液可以降低 ＢＵＮ、ＳＣｒ，使
患者尿量明显增加，表明疏血通在改善脏器微循环

灌注和全身血流动力学状态后，使肾脏灌注明显改

善，从而使肾功能好转，降低２８ｄ致死率［５５］。

通腑攻下方可以促进肠蠕动，以促使内毒素尽

快从肠道排出，从而在一定程度上减轻脓毒症急性

肾损伤患者的肾脏炎性反应。主要包括急肾宁保留

灌肠、肾康注射液。张静［５６］通过设立对照组，观察

急肾宁保留灌肠治疗脓毒症合并 ＡＫＩ的临床疗效，
发现急肾宁保留灌肠配合西医常规治疗在恢复尿量

及改善肾功能方面明显优于单纯的西医观察组。张

敏等［５７］指出，肾康注射液能够通过抑制肾组织炎性

反应、减轻氧化应激，减轻脓毒症大鼠ＡＫＩ。
益气扶正方可通过推动血液运行，改善脓毒症

的血瘀状态，从而改善脓毒症所致 ＡＫＩ患者的肾功
能。相关研究表明，参麦注射液联合中药大黄制剂，

可改善脓毒症合并 ＡＫＩ患者的免疫功能指标，表现
为ＣＤ４＋Ｔ及ＮＫ细胞比例上升，ＣＤ８＋Ｔ细胞比例下
降，ＩｇＡ，ＩｇＵ，ＩｇＭ水平升高；还能够明显降低血清ＩＬ
６，ＩＬ１０及ＴＮＦα水平，作为减轻炎性反应的辅助治
疗；并可在一定程度上降低脓毒症大鼠肌酐及胱抑

素Ｃ水平，从而对脓毒症患者肾脏功能起保护作用，
预防ＡＫＩ的发生［５７６０］。健脾益肾理气中药鼻饲及

蒙托石散保留灌肠能有效降低血清尿素氮、肌酐水

平，降低尿蛋白，改善微循环，提升血红蛋白，有效改

善及保护ＡＫＩ患者的肾功能，延缓肾衰竭的进展，降
低病死率。

中医药在感染性疾病中调节机体炎性反应免疫

和清除内毒素等方面的作用已经得到广泛证实。我

们应该充分利用中医药，进一步寻找和发现其他对

脓毒症ＡＫＩ临床防治有效的药物或者复方。不同中
药在治疗脓毒症时，其对机体所产生的作用是不同

的，或调节免疫，或改善微循环，或抗炎抑菌等，这为

今后研究中医药治疗脓毒症 ＡＫＩ提供了参考和依
据，为开发新的防治脓毒症 ＡＫＩ中药复合制剂提供
了新思路。所以，未来宜中西医充分结合，应用现代

医学对病原体的特异性治疗，也使中医药因人施治、

辨证论治的潜能得以发挥。
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ｃｕｔｅＤｉａｌｙｓｉｓＱｕａｌｉｔｙＩｎｉｔｉａｔｉｖｅ（ＡＤＱＩ）Ｇｒｏｕｐ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００４，８

（４）：Ｒ２０４２１２．

［８］ＢａｇｓｈａｗＳＭ，ＵｃｈｉｎｏＳ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ｅｔａｌ．Ｓｅｐｔｉｃａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｉｎ

ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ：ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＪ

ＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００７，２（３）：４３１４３９．

［９］ＢａｇｓｈａｗＳＭ，ＧｅｏｒｇｅＣ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ．Ｅａｒｌｙａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙａｎｄ

ｓｅｐｓｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，１２（２）：Ｒ４７．

［１０］ＯｓｔｅｒｍａｎｎＭ，ＣｈａｎｇＲＷ．Ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅ

ｕｎｉｔａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏＲＩＦＬＥ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００７，３５（８）：１８３７

１８４３；ｑｕｉｚ１８５２．

［１１］ＬａｍｅｉｒｅＮ，ＶａｎＢｉｅｓｅｎＷ，ＶａｎｈｏｌｄｅｒＲ．Ａｃｕｔｅｒｅｎａｌｐｒｏｂｌｅｍｓｉｎｔｈｅ

ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，１４（６）：

６３５６４６．

［１２］ＵｃｈｉｎｏＳ，ＫｅｌｌｕｍＪＡ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅｉｎｃｒｉｔｉ

ｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，

２００５，２９４（７）：８１３８１８．

［１３］ＨｏｓｔｅＥＡ，ＤｅＣｏｒｔｅＷ．ＥｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆＡＫＩｉｎｔｈｅＩＣＵ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＣｌｉｎＢｅｌｇ，２００７，６２Ｓｕｐｐｌ２：３１４３１７．

［１４］ＡｌｉＴ，ＫｈａｎＩ，ＳｉｍｐｓｏｎＷ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃ

Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００７，１８（４）：１２９２１２９８．

·２８０２· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ａｕｇｕｓｔ．２０１８，Ｖｏｌ．１３，Ｎｏ．８



［１５］ＭｅｄｖｅＬ，ＡｎｔｅｋＣ，ＰａｌｏｃｚｉＢ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎ

ｊｕｒｙｉｎＨｕｎｇａｒｉａｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｏｂ

ｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＣＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，１２：４３．

［１６］ＰａｒｍａｒＡ，ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＷａｎＬ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｐｔｉｃａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｕｒｒＤｒｕｇＴａｒｇｅｔｓ，２００９，１０（１２）：１１６９１１７８．

［１７］ＫｅｌｌｕｍＪＡ，ＨｏｓｔｅＥＡ．Ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄａｓｓｅｓｓ

ｍｅｎｔ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＣｌｉｎＬａｂＩｎｖｅｓｔＳｕｐｐｌ，２００８，２４１：６１１．

［１８］ＣｈａｎｇＤＷ，ＨｕｙｎｈＲ，ＳａｎｄｏｖａｌＥ，ｅｔａｌ．Ｖｏｌｕｍｅｏｆｆｌｕｉｄｓａｄｍｉｎｉｓ

ｔｅｒｅｄｄｕｒｉｎｇｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋａｎｄｔｈｅ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｈｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＣｒｉｔ

Ｃａｒｅ，２０１４，２９（６）：１０１１１０１５．

［１９］ＭａｔｅｊｏｖｉｃＭ，ＣｈｖｏｊｋａＪ，ＲａｄｅｊＪ，ｅｔａｌ．Ｓｅｐｓｉｓａｎｄａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕ

ｒｙａｒｅｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌ［Ｊ］．ＣｏｎｔｒｉｂＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，１７４：７８８８．

［２０］ＳｃｈｒｉｅｒＲＷ，ＷａｎｇＷ．Ａｃｕｔｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅａｎｄｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２００４，３５１（２）：１５９１６９．

［２１］ＷａｎＬ，ＢａｇｓｈａｗＳＭ，ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｐｔｉｃ

ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ｗｈａｔｄｏｗｅｒｅａｌｌｙｋｎｏｗ？［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２００８，３６（４Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１９８２０３．

［２２］ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＷａｎＬ，ＥｇｉＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ｓｅｐｔｉｃａｃｕｔｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００６，６９（１１）：１９９６２００２．

［２３］ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＢａｇｓｈａｗＳＭ，ＭａｙＣＮ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆ

ｓｅｐｔｉｃａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，

１２（２）：Ｒ３８．

［２４］ＰａｔｈａｋＥ，ＭａｙｅｕｘＰＲ．Ｉｎｖｉｔｒｏｍｏｄｅｌｏｆｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｒｅｎａｌｅｐｉｔｈｅ

ｌｉａｌｒｅａｃｔｉｖｅｎｉｔｒｏｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｏｘｉｃｏｌＳｃｉ，２０１０，１１５

（２）：４７５４８１．

［２５］ＰａｒｉｋｈＣＲ，ＡｂｒａｈａｍＥ，ＡｎｃｕｋｉｅｗｉｃｚＭ，ｅｔａｌ．ＵｒｉｎｅＩＬ１８ｉｓａｎｅａｒ

ｌｙｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｍａｒｋｅｒｆｏｒａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｓｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ

ｔｈｅｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００５，１６（１０）：３０４６

３０５２．

［２６］王军宇，李春盛．血清胱抑素 Ｃ与急性肾损伤［Ｊ］．中华急诊医

学杂志，２０１１，２０（８）：８９２８９３．

［２７］ＭｉｓｈｒａＪ，ＤｅｎｔＣ，ＴａｒａｂｉｓｈｉＲ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｌｉｐｏｃａｌｉｎ（ＮＧＡＬ）ａｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒａｃｕｔｅｒｅｎａｌｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃ

ｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００５，３６５（９４６６）：１２３１１２３８．

［２８］刘永峰，邵义明，姚华国，等．脓毒症患者肾损伤程度与肾损伤分

子１表达水平的相关性研究［Ｊ］．中国急救医学，２０１１，３１（６）：

５０７５０９．

［２９］ＭｅｌｎｉｋｏｖＶＹ，ＥｃｄｅｒＴ，ＦａｎｔｕｚｚｉＧ，ｅｔａｌ．ＩｍｐａｉｒｅｄＩＬ１８ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ

ｐｒｏｔｅｃｔｓｃａｓｐａｓｅ１ｄｅｆｉｃｉｅｎｔｍｉｃｅｆｒｏｍｉｓｃｈｅｍｉｃａｃｕｔｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ

［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００１，１０７（９）：１１４５１１５２．

［３０］ＲｅｅｖｅｓＷＢ，ＫｗｏｎＯ，ＲａｍｅｓｈＧ．Ｎｅｔｒｉｎ１ａｎｄｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ．ＩＩ．Ｎｅ

ｔｒｉｎ１ｉｓａｎｅａｒｌｙｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｆａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ

ＲｅｎａｌＰｈｙｓｉｏｌ，２００８，２９４（４）：Ｆ７３１７３８．

［３１］ＪａｎｇＨＲ，ＲａｂｂＨ．Ｔｈｅｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２００９，１３０（１）：４１５０．

［３２］ＧｒｅｎｚＡ，ＤａｌｔｏｎＪＨ，ＢａｕｅｒｌｅＪＤ，ｅｔａｌ．Ｐａｒｔｉａｌｎｅｔｒｉｎ１ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｇ

ｇｒａｖａｔｅｓａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１１，６（５）：ｅ１４８１２．

［３３］ＲａｍｅｓｈＧ，ＫｗｏｎＯ，ＡｈｎＫ．Ｎｅｔｒｉｎ１：ａｎｏｖｅｌｕｎｉｖｅｒｓａｌｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｆ

ｈｕｍａｎｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｐｌａｎｔＰｒｏｃ，２０１０，４２（５）：１５１９１５２２．

［３４］ＰａｒｉｋｈＣＲ，ＪａｎｉＡ，ＭｅｌｎｉｋｏｖＶＹ，ｅｔａｌ．Ｕｒｉｎａｒｙｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１８ｉｓａ

ｍａｒｋｅｒｏｆｈｕｍａｎａｃｕｔｅｔｕｂｕｌａｒｎｅｃｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２００４，

４３（３）：４０５４１４．

［３５］王春波，韩彦辉，李海霞．血清胱抑素 Ｃ在 ＩＣＵ危重患者急性肾

损伤早期诊断中的价值［Ｊ］．临床急诊杂志，２０１３，１４（４）：１５９

１６１．

［３６］ＬｉａｎｇｏｓＯ，ＴｉｇｈｉｏｕａｒｔＨ，ＰｅｒｉａｎａｙａｇａｍＭＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆｕｒｉｎａｒｙｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｂｙｐａｓｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ，２００９，１４（６）：４２３４３１．

［３７］ＨａｎＷＫ，ＢａｉｌｌｙＶ，ＡｂｉｃｈａｎｄａｎｉＲ，ｅｔａｌ．ＫｉｄｎｅｙＩｎｊｕｒｙＭｏｌｅｃｕｌｅ１

（ＫＩＭ１）：ａｎｏｖｅｌｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｈｕｍａｎｒｅｎａｌｐｒｏｘｉｍａｌｔｕｂｕｌｅｉｎｊｕｒｙ

［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００２，６２（１）：２３７２４４．

［３８］ＶａｉｄｙａＶＳ，ＢｏｎｖｅｎｔｒｅＪＶ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｃｙｔｏｔｏｘｉｃａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＯｐｉｎＤｒｕｇＭｅｔａｂＴｏｘｉｃｏｌ，２００６，２（５）：

６９７７１３．

［３９］ＢｅｎｎｅｔｔＭ，ＤｅｎｔＣＬ，ＭａＱ，ｅｔａｌ．ＵｒｉｎｅＮＧＡＬｐｒｅｄｉｃｔｓｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆａ

ｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００８，３（３）：６６５６７３．

［４０］ＬｉａｎｇＸＬ，ＬｉｕＳＸ，ＣｈｅｎＹＨ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆｕｒｉｎａｒｙｋｉｄｎｅｙｉｎ

ｊｕｒｙｍｏｌｅｃｕｌｅ１ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１８ａｓｅａｒｌｙｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏ

ｓｉｓａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇｃａｒ

ｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｂｙｐａｓｓｓｕｒｇｅｒｙ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｎｅｓｔｅｄｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ，２０１０，１５（４）：３３２３３９．

［４１］ＷａｎｇＷ，ＲｅｅｖｅｓＷＢ，ＲａｍｅｓｈＧ．Ｎｅｔｒｉｎ１ａｎｄｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ．Ｉ．Ｎｅ

ｔｒｉｎ１ｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｏｆｔｈｅｋｉｄｎｅｙ［Ｊ］．

ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｎａｌＰｈｙｓｉｏｌ，２００８，２９４（４）：Ｆ７３９７４７．

［４２］刘清泉，张伟，姜良铎．瘀毒伤络、阻络病机与脓毒症［Ｊ］．中国

中医药现代远程教育，２０１０，８（１７）：１９９２００．

［４３］王今达，李志军，李银平．从“三证三法”辨证论治脓毒症［Ｊ］．中

国危重病急救医学，２００６，１８（１１）：６４３６４４．

［４４］刘清泉．对脓毒症中医病机特点及治法的认识［Ｊ］．北京中医，

２００７，２６（４）：１９８２００．

［４５］刘海华．川芎嗪对脓毒症致急性肾损伤保护作用的实验研究

［Ｄ］．合肥：安徽医科大学，２０１０．

［４６］杨梅，张岩，林锡芳，等．灯盏花素抑制脓毒症性急性肾损伤的机

制研究［Ｊ］．解放军医学杂志，２０１４，３９（１１）：８４９８５３．

［４７］吴孟娇，李晓会，郑佳佳，等．虎杖苷对脓毒症致急性肾损伤小鼠

的保护作用［Ｊ］．中草药，２０１１，４２（１０）：２０３３２０３６．

［４８］郑佳佳，张丽娜，吴孟娇，等．积雪草苷对小鼠脓毒症致急性肾损

伤的保护作用［Ｊ］．中国中药杂志，２０１０，３５（１１）：１４８２１４８５．

［４９］佟苏东，史国辉，卢海源．苦碟子对脓毒性急性肾损伤大鼠氧化

应激反应的影响作用［Ｊ］．陕西中医，２０１３，３４（５）：６１８６２０．

［５０］徐达良．益母草碱对脓毒症小鼠肾损伤的保护作用及机制研究

［Ｄ］．合肥：安徽医科大学，２０１５．

［５１］刘洪斌，吴成中，李东华，等．清热解毒方对脓毒症大鼠的治疗作

用［Ｊ］．中国中西医结合外科杂志，２００８，１４（６）：５８０５８４．

［５２］冷建春，刘燕琴，张晓云，等．清瘟败毒饮对脓毒症患者血乳酸和

胱抑素Ｃ影响的临床观察［Ｊ］．中国中医基础医学杂志，２０１６，２２

（０３）：３８３３８５，３９４．
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和ＩＬ６的影响［Ｊ］．中西医结合心脑血管病杂志，２０１３，１１（１１）：

１３９９１４００．

［３９］王震宇．灯盏花素注射液治疗缺血性脑卒中３３例［Ｊ］．中医研

究，２０００，１３（３）：３２３３．

［４０］李继英，芦春宁．丹参注射液对脑梗死患者ＳＯＤ及 ＭＤＡ水平的

影响［Ｊ］．江苏中医，２００１，２２（４）：１４．

［４１］闫瑞萍，李宝栋，王志勇．不同剂量川芎嗪治疗急性脑梗死疗效

观察［Ｊ］．中国中医药信息杂志，２００８，１５（２）：７３７４．

［４２］李洪波，任君，吴星宇，等．银杏达莫注射液结合常规疗法洽疗急

性期缺血性卒中［Ｊ］．上海中医药大学学报，２００７，２１（４）：３０３１．

［４３］刘峻崎．三种中药有效成分调控中风后星形胶质细胞的作用及

其机制［Ｄ］．北京：北京中医药大学，２０１６．

［４４］程启友．脉络宁注射液治疗脑梗死临床分析［Ｊ］．中国医学工

程，２０１２，２０（９）：１７４．

［４５］吴婷，张军，周玲，等．ＨＰＬＣ同时测定脉络宁注射液中８种主要

成分的含量［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０１２，１８（２２）：１０１１０５．

［４６］张军，陈玟，居文政，等．脉络宁注射液中肉桂酸血药浓度的ＬＣ

ＭＳＭＳ测定及人体药动学研究［Ｊ］．中国中药杂志，２０１０，３５

（１４）：１８８７１８９１．

［４７］杨蕊平．脉络宁联用依达拉奉治疗急性脑梗死临床观察［Ｊ］．中

西医结合心脑血管病杂志，２０１２，１０（８）：１０１２．

［４８］肖灵辉，骆俊．脉络宁治疗急性脑梗塞疗效观察［Ｊ］．临床急诊

杂志，２０１２，１３（５）：３４０３４１．

［４９］庞晓斌，谢欣梅，王保全，等．脉络宁对脑缺血再灌注大鼠血脑屏

障通透性的影响研究［Ｊ］．中成药，２０１４，３６（７）：１３４６１３５０．

［５０］庞晓斌，谢欣梅，王海燕，等．脉脉络宁对大鼠脑缺血再灌注损伤

的保护作用及其机制研究［Ｊ］．中国中药杂志，２０１４，３９（４）：７２１

７２５．

［５１］ＷａｎＤ，ＺｈｕＨＦ，ＬｕｏＹ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｙｎａｐｓｅｑｕａｎｔｉｔｙａｎｄ

ｇｒｏｗｔｈａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ４３ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｍｏｔｏｒｃｏｒｔｅｘｏｆｆｏｃａｌ

ｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉｃｒａｔｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｃａｔａｌｐｏｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＮｅｕｒａｌＲｅｇｅｎ

Ｒｅｓ，２０１１，６（１８）：１３８０１３８５．

［５２］ＺｈｕＨＦ，ＷａｎＤ，ＬｕｏＹ，ｅｔａｌ．Ｃａｔａｌｐｏｌｉｎｃｒｅａｓｅｓｂｒａｉｎａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ

ａｎｄｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓＶＥＧＦａｎｄＥＰＯｉｎｔｈｅｒａｔａｆｔｅｒｐｅｒｍａｎｅｎｔｍｉｄｄｌｅ

ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉｏｌＳｃｉ，２０１０，６（５）：４４３４５３．

［５３］谭灵莉，崔丹丹，祝慧凤，等．梓醇对脑缺血后神经血管单元构筑

的影响［Ｊ］．中国药理学通报，２０１４，３０（１）：４４４８．

［５４］张明慧．地黄饮子加减方对脑缺血再灌注模型大鼠细胞凋亡机

制的影响［Ｄ］．北京：北京中医药大学，２０１７：３３３５．

［５５］雷亚玲，刘擎，罗翌．中医药靶向神经血管单元治疗急性缺血性

脑卒中的临床思考［Ｊ］．中国中西医结合杂志，２０１３，３３（９）：

１２７６１２８０．

［５６］ＲａｇｈａｖａｎＰ．ＵｐｐｅｒＬｉｍｂＭｏｔｏｒＩｍｐａｉｒｍｅｎｔＡｆｔｅｒＳｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ｐｈｙｓ

ＭｅｄＲｅｈａｂｉｌＣｌｉｎＮＡｍ，２０１５，２６（４）：５９９６１０．

［５７］夏文广，郑婵娟，张璇，等．“滋水涵木”针刺对局灶性脑缺血再

灌注大鼠血管内皮生长因子、突触素表达的影响［Ｊ］．神经损伤

与功能重建，２０１７，１２（１）：１４１８，４７．

（２０１８－０４－０８收稿　责任编辑：杨觉雄）
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［５３］钟鑫鑫．清热救阴汤对脓毒症患者细胞因子及肾功能的影响研

究［Ｄ］．济南：山东中医药大学，２００６．

［５４］张继翱，李家瑞，乔佑杰，等．血必净注射液治疗脓毒症急性肾

损伤的临床疗效及对炎症因子的影响［Ｊ］．天津中医药，２０１６，

（１）：１３１７．

［５５］董旭，郭洁，樊艳华，等．疏血通注射液对脓毒症休克患者肾功

能的影响［Ｊ］．疑难病杂志，２０１５，１４（３）：２６２２６４，２６８．

［５６］张静．急肾宁保留灌肠治疗脓毒症合并急性肾损伤的临床疗效

观察［Ｄ］．哈尔滨：黑龙江中医药大学，２０１０：１４９．

［５７］张敏，彭翔，严斌，等．肾康注射液对脓毒症大鼠急性肾损伤的

保护作用［Ｊ］．武汉大学学报：医学版，２０１５，３６（１）：１１０１１３，

１５０．

［５８］何聪，王显雷，王志刚，等．参麦注射液联合中药大黄制剂对脓

毒症合并急性肾损伤患者免疫功能的影响［Ｊ］．中国医院药学

杂志，２０１５，３５（１９）：１７５９１７６１．

［５９］何聪，王显雷，申丽，等．参麦注射液联合中药大黄制剂对脓

毒症急性肾损伤患者炎性递质的影响［Ｊ］．现代中西医结合杂

志，２０１５，（２５）：２８０８２８０９．

［６０］申丽，何聪，王显雷，等．参麦注射液联合中药大黄制剂预防

脓毒症大鼠急性肾损伤的效果观察［Ｊ］．临床合理用药杂志，

２０１６，９（１３）：８０８１．

（２０１７－０７－２０收稿　责任编辑：杨觉雄）
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