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摘  要 

脓毒症相关急性肾损伤(Sepsis-associated Acute Kidney Injury, SA-AKI)是脓毒症最常见的严重并发症

之一，与高死亡率与不良预后密切相关。液体管理是SA-AKI治疗的核心环节，早期液体复苏有助于改善

组织灌注、避免缺血性损伤；但过量输液可能导致液体外渗和间质性水肿，加重微循环障碍，加剧肾脏

甚至多器官损伤。本文系统综述了SA-AKI液体管理策略的演进，分析了当前临床争议，并展望未来研究

方向，旨在为临床制定个体化、循证的液体管理方案提供参考。 
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Abstract 
Sepsis-associated acute kidney injury (SA-AKI) is one of the most common severe complications of 
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sepsis and is closely associated with high mortality and poor prognosis. Fluid management consti-
tutes a core component in the treatment of SA-AKI. Early fluid resuscitation contributes to improved 
tissue perfusion and prevention of ischemic injury; however, excessive fluid infusion may lead to 
extravascular fluid extravasation and interstitial edema, exacerbate microcirculatory dysfunction, 
and aggravate renal and even multiple organ damage. This article systematically reviews the evo-
lution of fluid management strategies for SA-AKI, analyzes current clinical controversies, and pro-
spects future research directions, with the aim of providing references for the formulation of indi-
vidualized and evidence-based fluid management regimens in clinical practice. 
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1. 前言 

脓毒症是机体对感染的反应失调而导致的危及生命的器官功能障碍，肾脏是最易受损伤的脏器之一，

脓毒症相关急性肾损伤(Sepsis-associated Acute Kidney Injury, SA-AKI)发生率高达 40%~60% [1]，其死亡

率可达 40%~50%，而需要肾脏替代治疗(Renal Replacement Therapy, RRT)的重症患者死亡率更是高达

70%~80% [2]；约 6%~20%的 SA-AKI 患者会进行性发展为慢性肾脏病(Chronic Kidney Diseases, CKD)或
终末期肾脏病(End-stage Renal Diease, ESRD) [3]。急性肾损伤(Acute Kidney Injury, AKI)属于可逆性疾病，

早期合理治疗可有效避免该病进展为实质性肾衰竭、CKD 或 ESRD [4]。 
液体治疗是 SA-AKI 治疗的重要组成部分，早期液体复苏有助于恢复血流动力学稳定、改善组织灌

注、避免缺血性损伤；但过量输液可能导致液体外渗和间质性水肿，加重微循环障碍，加剧肾脏甚至多

器官损伤[5]。近年来，脓毒症液体管理策略经历了从经验性大量液体复苏到精准个体化治疗的转变，但

在液体种类选择、复苏时机把控、容量负荷评估等方面仍存在诸多争议[6] [7]。 
本文系统综述了 SA-AKI 的病理生理机制，梳理液体管理策略从早期积极复苏到个体化精准治疗的

发展历程，分析当前临床实践中液体选择、复苏指征与监测评估等关键争议问题，并展望人工智能辅助

决策、动态监测技术等未来研究方向，旨在为临床制定个体化、循证的液体管理方案提供参考。 

2. SA-AKI 病理生理机制与液体管理 

SA-AKI 的发病机制复杂，涉及低灌注、炎症反应、氧化应激与微循环障碍等多重因素，这些机制之

间相互作用，共同导致肾脏进行性损害[8]。而多项研究显示，患者的液体管理将直接或间接导致肾脏病

理生理状态的变化，在 SA-AKI 的发生发展中起着关键作用。 

2.1. 血流动力学改变与微循环障碍 

脓毒症早期，感染驱动全身炎症反应致使血管调控失衡，外周血管扩张与心输出量减少，肾血流量

显著下降，加之血流重新分配，引发肾脏有效循环血容量绝对或相对不足，导致肾脏缺血缺氧[9]。早期

充分的液体补充可稳定血容量及保持稳定心输出量，改善患者肾脏缺血缺氧状态，减轻病理损伤[10]。但

是，研究发现，脓毒症时氧化应激、自由基损伤肾脏细胞，同时红细胞变形能力下降、白细胞–内皮细
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胞相互作用增强等因素均可导致肾脏微血管血流减慢甚至停滞，形成功能性微循环分流[11]；尽管心输出

量可能维持在正常甚至增高水平，但肾脏灌注压却显著下降，肾小管周围毛细血管早期灌注量可下降 50% 
[12]，一旦进入持续低灌注阶段，单纯的大量补液提升血压无法有效改善肾灌注。而过量补液可导致中心

静脉压(Central Venous Pressure, CVP)升高，肾静脉回流受阻，进而使肾小球滤过压降低，肾静脉淤血状

态不仅损害了肾脏的宏观血流，也影响了肾内微循环，加剧了组织缺氧，形成肾静脉淤血–间质水肿–

灌注恶化的级联损伤，进而加重肾损伤[13]；过量补液导致组织水肿加重，肾间质水肿使肾内集合淋巴管

塌陷及淋巴回流受阻，富含蛋白质的液体无法被及时运走，在间质中堆积，压迫微循环，增加肾脏内部

压力，进一步加重肾脏灌注障碍[14]。 

2.2. 炎症反应与内皮细胞损伤 

脓毒症状态下，大量释放的炎症介质激活免疫系统，直接或间接作用于肾小管上皮细胞和内皮细胞，

导致细胞凋亡和坏死[8] [15]；过度炎症反应进一步导致补体系统激活、凝血功能异常、肾素–血管紧张

素–醛固酮系统(Renin-Angiotensin-Aldosterone System, RAAS)失调，加剧肾脏微循环障碍[15]。同时，机

体为对抗过度的炎症反应，释放抗炎介质如白细胞介素-10 (Interleukin-10, IL-10)调节免疫反应，当炎症与

抗炎反应失衡时，可能导致免疫麻痹或免疫抑制状态，影响机感染控制和组织修复[16]。充分液体补充有

助于改善全身血液循环，减轻炎症因子风暴对机体的损伤，同时调节炎症反应强度，避免机体免疫失调、

促进炎症介质的清除，进而减轻肾脏组织的炎症损伤[6] [7]。有研究发现，脓毒症状态下，缺血肾小管细

胞分泌的组蛋白激活中性粒细胞，形成中性粒细胞胞外陷阱(Neutrophil Extracellular Traps, NETs)，堵塞肾

脏微循环加剧局部缺血、损伤肾脏内皮细胞，加剧肾脏损害[17]。早期及时补充液体有助于改善肾脏灌注，

减少缺血所致中性粒细胞的激活，进而极大程度避免肾脏内皮细胞的损伤，而液体过负荷会反向加剧这

一过程。但是，也有研究发现，脓毒症时炎症因子大量释放，直接攻击并降解具有血管屏障功能的内皮

糖萼(Endothelial Glycocalyx, ESL)，导致血管通透性增加，引发全身性水肿[18]；液体过负荷会进一步加

重 ESL 损伤，导致血管内胶体渗透压进一步降低和毛细血管持续渗漏，促进液体外渗导致肾间质严重水

肿，压迫肾小管和毛细血管，加重肾脏损伤[19]。 

2.3. 代谢重编程与细胞耐受异常 

脓毒症状态下，炎症介质的过度释放还可抑制线粒体呼吸链功能、破坏膜电位，诱导线粒体功能障

碍及代谢重编程，使细胞由氧化磷酸化转向糖酵解，导致 ATP 生成减少、乳酸蓄积及氧化应激加重[20]。
肾小管上皮细胞作为高度依赖线粒体供能的代谢活跃细胞，对上述改变尤为敏感，在能量耗竭与氧化应

激作用下易发生细胞水肿、凋亡、坏死脱落及钠钾泵失效，脂肪酸氧化受抑及脂质蓄积进一步加重肾小

管损伤[21]。在脓毒症相关急性肾损伤中，通过液体管理可调控组织氧供与细胞代谢状态，参与代谢重编

程、细胞耐受的形成与演变[10]。早期适度液体复苏有利于恢复有效循环血容量、改善肾脏灌注及氧输送，

从而缓解线粒体功能障碍，抑制炎症驱动的氧化磷酸化向糖酵解转变的代谢重编程，减少乳酸积聚及氧

化应激反应，进而在一定程度上促进细胞代谢稳态的恢复、增强器官耐受性[10]。适度的糖酵解增强有助

于维持细胞在低氧环境下的存活，而不恰当的液体干预可能打破这种代谢平衡，加重器官损伤。液体过

载可能加重内皮糖萼损伤及毛细血管渗漏，导致肾间质水肿及微循环灌注不足，加重组织缺氧，从而进

一步加剧线粒体功能障碍与代谢紊乱[19]。此外，SA-AKI 中的代谢适应与腺苷酸活化蛋白激酶(AMP-
Activated Protein Kinase, AMPK)等代谢通路密切相关[22]，液体过负荷所致的持续组织缺氧和微循环障碍，

可能进一步干扰此类适应性代谢调控，导致 AMPK 通路彻底抑制加重细胞损伤。 
SA-AKI 是血流动力学紊乱、炎症风暴、微循环障碍与细胞代谢失调共同作用的结果；液体管理不应
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仅是容量的简单替换，而应通过调控微循环、内皮功能、炎症与代谢等机制，改善肾灌注，避免加重内

皮损伤、炎症反应和组织水肿，改善 SA-AKI 的预后。因此，深入理解这些机制是避免“一刀切”式复

苏、走向精准化液体治疗的基石。 

3. 容量管理策略 

3.1. 早期积极液体复苏 vs.限制性液体治疗 

脓毒症和脓毒性休克患者早期常存在有效循环血容量不足、血管扩张及组织低灌注，因此液体复苏

长期被视为维持器官灌注和纠正休克的基础治疗。2001 年 Rivers 等首次提出“早期目标导向治疗(early 
goal-directed therapy, EGDT)”，在早期复苏阶段(6 小时内)以中心静脉压、平均动脉压、尿量及中心静脉

血氧饱和度等指标为目标实施程序化补液和血流动力学干预，显著降低了严重脓毒症患者的院内病死率，

奠定了“早期积极复苏”在脓毒症救治中的核心地位[23]。2012 版 Surviving Sepsis Campaign (SSC)指南

进一步将这一理念量化为 3 小时与 6 小时集束化治疗(Bundle)：在识别脓毒症所致低组织灌注患者(持续

低血压或乳酸 ≥ 4 mmol/L)后，立即启动定量复苏(3 小时内给予 30 mL/kg 晶体液)，6 小时内达到复苏目

标(CVP 8~12 mmHg，平均动脉压 ≥ 65 mmHg，尿量 ≥ 0.5 mL∙kg−1∙h−1，中心静脉或混合静脉血氧饱和度

分别≥70%或≥65%，乳酸恢复正常) [24]。但 2014 至 2015 年，ProCESS、ARISE 及 ProMISe 三项大型多

中心随机对照研究对 EGDT 策略进行了再验证，与基于临床评估的常规治疗相比，EGDT 并未降低脓毒

症患者死亡率[25]。同时，越来越多研究开始关注液体过负荷的危害。多项研究表明，早期大量补液虽短

期改善心输出量和血压，但过度复苏会导致组织水肿，增加肺水肿、静脉淤血、腹腔高压及心力衰竭等

并发症风险，增加死亡率，且可能加重肾间质水肿和微循环障碍，导致肾损伤[26]。 
随着对液体过负荷危害认识的不断加深，液体管理策略逐渐从早期积极的液体复苏向保守的限制性

液体治疗转变。2006 年 NHLBI ARDSNet 开展的 FACTT 研究(Fluid and Catheter Treatment Trial)显示，在

急性肺损伤患者中依据 CVP 及肺动脉楔压(Pulmonary Artery Occlusion Pressure, PAOP)指导补液，采用保

守液体策略(维持 CVP < 4 mmHg，PAOP < 8 mmHg)虽未降低死亡率，但可显著改善氧合及缩短机械通气

时间[27]。Marik 等也提出脓毒症患者应减少不必要的液体输入并尽早应用血管活性药物，以避免液体过

负荷带来的不良影响[28]，但如何实施限制性液体复苏没有达成共识。CLASSIC 研究在脓毒性休克患者

中，依据心率及平均动脉压(Mean Arterial Pressure, MAP)作为复苏指标，比较限制性(初步液体复苏后低

血压患者优先使用血管活性药物)与标准液体策略(初步液体复苏后低血压患者继续使用液体复苏)，结果

显示与标准液体策略相比，限制性液体策略并未明显改善患者 90 天死亡率[29]。Glenn Hernandez 等开展

的 ANDROMEDA-SHOCK 研究，对脓毒性休克患者进行限制性液体复苏(初步液体复苏后仍存在 MAP < 
50 mmHg 或血乳酸 > 4 mmol/L 或皮肤粘膜花斑评分>2 或尿量<0.1 ml∙kg−1∙h−1，给与 250 ml 至 500 ml 晶
体液输注)也未能改善患者 90 天死亡率[30]。 

3.2. 目标导向性液体管理 

多项研究显示依据心指数、每搏输出量(Stroke Volume, SV)、每搏量变异度(Stroke Volume Variation, 
SVV)等指标动态变化，进行目标导向性液体管理(Goal-Directed Fluid Therapy, GDFT)，可改善围手术期与

重症患者血流动力学，提高组织氧合，降低患者死亡风险、AKI 发生率，缩短机械通气时长[31]。2021 版

SSC 指南对于存在低灌注的脓毒症或脓毒性休克患者，提出根据动态评估与个体化反应的 GDFT 液体管

理策略：最初 3 小时内快速输注初始液体(约 30 mL/kg)，后续根据脉压变异度(Pulse Pressure Variation, 
PPV)、SV、SVV 等动态指标评估液体反应性调整补液方案[6]。由于液体反应性动态评估指标如 PPV 或

SVV 依赖于有创动脉压监测和完全机械通气，要求高难以正确实施，且缺乏明确的后续补液策略及停止
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时机，GDFT 策略在临床应用受限。 

3.3. 阶段性液体管理 

SSC 于 2023 年发布的脓毒症临床研究优先项目中提出，将容量管理分为复苏、优化、稳定、撤离四

阶段：复苏阶段快速输注晶体液，联合去甲肾上腺素维持患者平均动脉压 ≥ 65 mmHg；优化阶段根据动

态指标调整补液，必要时加用白蛋白；稳定阶段限制非必要液体输入；撤离阶段采用利尿治疗或连续性

肾脏替代治疗(Continuous Renal Replacement Therapy, CRRT)清除多余液体[32]，但分阶段的具体标准、液

体量阈值、切换时机并未形成共识。2024 年连续性肾替代治疗容量评估与管理专家共识提出，可针对严

重脓毒症合并急性肾损伤患者行 CRRT 阶段性液体管理策略：发病 6 h 内为微循环障碍期，通过液体复

苏，纠正患者容量失衡状态，使血流动力学指标稳定，纠正患者内环境紊乱，清除炎症介质；24~72 h 为

再灌注损伤及多器官功能障碍期，采取限制性液体治疗，维持容量平衡；72 h 后为毛细血管渗漏、全身

性水肿期，逐步清除液体，容量管理采用负平衡目标[33]。但上述建议仅针对实行 CRRT 的患者，具体脓

毒症患者的补液方案、补液目标以及衡量标准目前并未达成共识。 

3.4. 个体化液体管理 

目前，较多临床指南均提倡对脓毒症患者进行个体化液体管理，初始及后续液体复苏以及复苏后主

动液体清除应如何个体化是目前脓毒症领域最重要的临床研究问题之一[7] [34]。个体化液体管理强调结

合患者病理生理状态(如基础心肾功能、感染严重程度)和实时监测数据调整方案[35]。SA-AKI 发病机制

涉及血流动力学紊乱、炎症风暴、微循环障碍与细胞代谢失调等多重因素，基于临床特征、生物标志物

或基因组学的亚表型划分可能有助于实现精准液体管理[36]。 
从 EGDT 的积极复苏，到对液体过负荷的警惕与限制，再到目标导向与分阶段管理，SA-AKI 液体

策略的演进体现了重症医学从经验性集束化治疗向“个体化与动态精准”思维的深刻转变。我们应该聚

焦更加精准的容量评估手段，制定个体化容量调控方案，旨在进一步优化 SA-AKI 患者的液体管理，改

善患者预后；液体耐受性评估与特殊人群管理等问题，仍是亟待深入探索的方向。 

4. 容量和液体反应性评估指标 

传统的监测指标在 SA-AKI 患者中预测容量状态和液体反应性的能力有限，往往导致盲目补液或补

液不足，增加不良预后风险[37]。因此，寻找更精准、动态的监测手段，是优化 SA-AKI 液体管理的关键

环节。但同时，更加精确的容量监测对临床医师的技能、临床设备的要求也更加严格，使得临床适用普

遍性受到挑战。 

4.1. 传统指标 

传统的容量评估指标如尿量、心率、平均动脉压、中心静脉压等目前仍是临床一线容量评估指标，

可直观快速反应患者的大致容量状态，但均具有局限性。 
尿量是评估肾灌注的传统指标，在临床上被广泛应用于评估肾脏功能及患者容量状态。一项纳入 186

例 SA-AKI 患者的前瞻性研究显示，仅依据少尿启动液体复苏的患者中，38.7%存在无效复苏，且液体过

负荷发生率显著升高[38]。此外，尿量还受利尿剂使用、内分泌功能、电解质紊乱等多种因素影响，如脓

毒症患者常伴随抗利尿激素分泌异常，可能出现“多尿性肾损伤”，此时正常尿量无法排除肾实质损伤

[39]。因此，尿量在预测 SA-AKI 患者的液体反应性的敏感性和特异性有限。 
CVP 作为经典容量负荷指标，曾广泛用于指导 SA-AKI 患者的液体管理，但大量临床证据证实，CVP

受心脏功能、胸腔压力、腹腔压力、血管顺应性等多种因素干扰，其预测液体反应性的敏感性和特异性
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有限[39]，在 SA-AKI 患者中难以准确反映真实容量状态。此外，CVP 为静态指标，仅能反映某一时刻的

容量状态，无法动态反映患者对液体的反应性，难以动态指导个体化补液调整[15]。 
其他传统指标如心率、MAP 等，同样难以精准评估容量状态。SA-AKI 患者常伴随全身炎症反应和

血管扩张，此时心率正常或偏低、MAP 维持在正常范围，但仍存在组织灌注不足[12]。此外，老年 SA-
AKI 患者常因基础心血管疾病导致心率变异性降低，心率对容量变化的敏感性下降，进一步限制其临床

应用。 

4.2. 动态监测技术 

动态血流动力学监测指标通过评估心脏前负荷储备判断液体反应性，其临床价值已得到广泛认可。

SVV、PPV 等基于心肺相互作用的指标，在机械通气患者中预测液体反应性好[31]，但在自主呼吸、心律

失常或低潮气量通气患者中准确性显著下降[39]。被动抬腿试验(Passive Leg Raising, PLR)作为无创动态

评估手段，通过短暂改变体位增加回心血量，观察心输出量变化判断液体反应性，在 SA-AKI 患者中的

准确率达 86.7% [31]，且不受通气模式和心律失常影响，更适用于基层医院；但在下肢深静脉血栓、限制

体位、严重右心衰竭等患者中使用受限。床旁超声因无创、实时的优势成为液体管理监测的重要工具，

可通过评估下腔静脉直径变异度(Inferior Vena Cava Diameter Variation, IVC-CV)、左心室舒张末期容积、

肾脏血流灌注等参数综合判断容量状态[8]，但超声检查结果受操作者技能影响较大，且对于肥胖、胸腹

腔积液患者的评估准确性有限。 
脉搏指示连续心输出量监测(Pulse-Indicated Continuous Cardiac Output, PiCCO)、肺动脉导管(Pulmo-

nary Artery Catheter, PAC)等有创监测可提供心排血指数(Cardiac Index, CI)、外周血管阻力(Systemic Vas-
cular Resistance, SVR)等全面血流动力学参数，为复杂 SA-AKI 患者的液体管理提供精准指导，但有创操

作存在感染、出血等并发症风险，且增加医疗费用，仅推荐用于严重血流动力学不稳定或合并多器官功

能障碍的患者[40]。2024 年 ESICM 指南建议，对常规监测下病情不稳定的脓毒症患者，可考虑使用 PiCCO
等高级血流动力学监测[40]。 

微循环障碍是脓毒症病理生理的核心环节，微循环监测有助于正确评估组织灌注及复苏质量，2021
版及 2026 版 SCC 指南均推荐以微循环为导向复苏[6] [7]。毛细血管再充盈时间(CRT)及血乳酸均为反映

微循环状态的常用指标，但血乳酸存在滞后性，需抽血检测，且受肝功能等因素影响，无法实时动态反

映微循环变化，不能及时反馈复苏效果；而 CRT 可以直接反映外周微循环的血流动力学状态，操作简便，

2026 版 SCC 指南推荐作为床旁首选微循环指标指导复苏[7]。一项多中心随机临床研究(ANDROMEDA-
SHOCK-2)发现，以 CRT 为目标结合脉压、舒张压、容量反应性、心功能进行个体化分层干预，可以显

著减少复苏补液量、改善微循环灌注，虽未降低 28 天死亡率，但显著缩短了患者高级生命支持时长，加

速器官功能恢复，为早期感染性休克的个体化复苏提供了临床证据[41]，但该研究存在非双盲、数据测量

主观性及临床决策异质性等局限，需更多研究进一步证实。 
传统静态指标的局限性迫使临床向动态、功能性监测迈进。未来的评估体系很可能是一种“分层整

合”模式：即对大多数患者采用无创或者微创血流动力学动态指标(如超声)，结合微循环监测进行筛查和

指导，而对最危重或复杂的病例，则有选择地应用高级有创监测。 

5. 液体种类选择 

5.1. 晶体液 

晶体液因成本低、可及性强常作为液体复苏首选，但具体类型仍存在争议。生理盐水含氯量高，可

能导致高氯性代谢性酸中毒，加重肾脏损伤[42]；平衡盐液(如乳酸林格液)因其较低氯离子含量，被认为
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较生理盐水更接近生理状态。2018 年 SMART 研究显示，在危重症患者中，平衡盐液与生理盐水在 30 天

住院死亡率及新发肾脏替代治疗方面无显著差异[43]。2023 年一项针对儿童脓毒性休克的多中心 RCT 显

示，使用复方电解质溶液进行液体复苏，新发及进展性 AKI 风险均显著低于生理盐水组[44]。2024 年欧

洲重症监护医学协会指南建议，脓毒症患者液体复苏优先使用平衡盐液而非生理盐水[40]。但大规模 RCT
研究尚未证实平衡盐液在 SA-AKI 患者治疗中的优势。 

5.2. 胶体液与血液制品 

晶体液虽然能快速扩容，纠正休克，改善脏器灌注，但易渗漏，维持时间短，大量输注会进一步加

重间质水肿。胶体液通过提高血浆胶体渗透压扩充血容量，扩容效率高，由于分子量大，不易透过毛细

血管壁，能长时间维持有效循环血量。但在脓毒症患者中，由于内皮屏障和毛细血管通透性受损，大分

子物质也可能渗漏至组织间隙，反而加重水肿，早期补充胶体液并未被证实可改善患者临床结局[7]。 
胶体液包括羟乙基淀粉、明胶、白蛋白等。羟乙基淀粉作为人工合成胶体，已被证实显著增加严重

脓毒症及脓毒性休克患者的 90 天死亡率并具有潜在肾毒性，与急性肾损伤发生率及肾替代治疗需求增加

相关，不推荐在脓毒症或 SA-AKI 患者中使用[6]。明胶也是人工合成胶体，由于分子量较小，扩容能力

弱，且存在过敏反应，主要用于麻醉期或失血性休克短暂扩容，相关性研究较少，一项针对心脏外科手

术术后患者液体复苏液体选择的研究发现，相比复合乳酸钠溶液，琥珀酰化明胶明显增加肾小管损伤风

险[45]。2026 版 SSC 指南及第 28 届急性疾病质量倡议共识(ADQI)均不推荐在脓毒症及 SA-AKI 患者中

使用明胶作为常规复苏液[7] [15]。白蛋白作为天然胶体，比晶体液能更高效提升有效循环血量、维持胶

体渗透压、减轻组织水肿，且可以纠正低蛋白血症[7]，ALBIOS 研究表明，尽管白蛋白未能显著降低脓

毒症患者 28 天或 90 天死亡率，但可改善血流动力学状态[46]。但白蛋白作为血液制品，存在过敏反应风

险，且快速升高胶体渗透压，可能增加患者心血管负担导致急性肺水肿、心衰等不良反应[6] [7]。当前高

质量证据并不支持将胶体液作为脓毒症或 SA-AKI 患者的常规一线复苏液体，仍以晶体液为首选，特殊

人群如肝硬化、低白蛋白血症或需要大量液体复苏的患者可以在晶体液复苏的基础上联合使用白蛋白，

但需密切监测患者是否出现过敏、肺水肿等不良反应[6] [7] [40]。 
血液制品方面，血浆主要用于纠正凝血功能障碍，其作为容量复苏手段缺乏充分证据支持，且可能

增加容量负荷及输血相关不良反应风险，因此不推荐常规预防性输注，仅在活动性出血、凝血障碍时输

注[6] [7]。红细胞输注可提高血红蛋白浓度，改善氧输送，增加组织供氧，但难以改善微循环障碍和线粒

体功能异常导致的组织氧利用障碍，且可能增加容量超负荷、输血相关肺损伤、免疫抑制及急性肾损伤

加重等风险[6] [7]。TRISS 研究证实，在脓毒性休克患者中，积极输注红细胞(Hb < 9 g/dL)与限制性输血

(Hb < 7 g/dL)对患者短期及远期预后并无明显影响[47]。2026 版 SSC 指南推荐在 Hb < 7 g/dL 时输注红细

胞，而合并心肌缺血或严重缺氧、灌注不足时可在 Hb 7~9 g/dL 时考虑输注红细胞[7]。 
目前临床液体选择仍存在较多争议，平衡晶体液因其具有更佳的代谢安全性仍是一线复苏液体类型；

白蛋白在特定人群(如肝硬化)中显示出价值，但其普适性优势与性价比仍存疑。目前对脓毒症相关急性肾

损伤患者液体类型选择仍有待于更精细的临床分型研究，以明确“何种亚型的患者，在何时，使用何种

液体”能获得最大净获益。 

6. 未来研究方向与展望 

6.1. SA-AKI 患者液体管理的特殊考量 

SA-AKI 患者因存在肾静脉淤血、腹内高压、肾间质水肿及肾小球滤过功能下降等特异性病理改变，

其液体管理的风险–收益平衡显著异于普通脓毒症患者：液体过负荷可升高中心静脉压、阻碍肾静脉回
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流、降低肾小球滤过压，并加重肾间质水肿与淋巴回流障碍，形成“淤血–水肿–灌注恶化”的恶性循

环[13] [14]；腹内高压会进一步压迫肾血管、减少肾血流量并加剧组织水肿[33]；而肾脏滤过功能受损使

液体清除能力显著下降，更易快速出现容量过负荷、稀释性电解质紊乱与酸中毒[15]。因此，SA-AKI 液
体管理应该更聚焦于监测中心静脉压、腹内压、肾间质水肿及液体反应性[39]，严格控制补液总量与速度，

优先采用动态无创监测，早期识别淤血与高压状态，在保证灌注的前提下实施限制性复苏与早期液体负

平衡，避免因单纯追求全身血流动力学稳定而加重肾脏特异性损伤。 

6.2. 亚表型与新型生物标志物导向的液体管理 

SA-AKI 患者具有高度临床与病理异质性，与预后相关，SA-AKI 发病机制涉及低灌注、炎症反应、

内皮细胞损伤、氧化应激、微循环障碍与细胞代谢失调等多重因素，基于临床特征、生物标志物或基因

组学的亚表型划分有助于实现精准液体管理。有研究报道，基于尿量、血肌酐与尿[TIMP-2]*[IGFBP7]划
分的不同 SA-AKI 亚型(缺血代谢型与炎症渗漏型)，其预后明显不同[48]。而目前最具临床转化潜力的是

以内皮损伤与炎症因子为核心的分型组合，近几年多个临床研究表明，SA-AKI 患者依据多种内皮损伤标

志物、炎症因子(如血管紧张素-2、血管紧张素-1、可溶性肿瘤因子受体-1 等)分为高炎症内皮损伤亚型、

低炎症内皮损伤亚型，高炎症内皮损伤亚型患者预后更差，采用限制性液体管理策略可以显著降低 SA-
AKI 患者 28 天死亡率；低炎症内皮损伤亚型患者采用限制性液体管理策略与开放性液体管理策略两组之

间无统计学差异[36] [49]。未来需开展大样本队列研究，验证亚表型划分的有效性，并制定针对性液体管

理方案。血管内皮糖萼损伤标志物可反映微血管通透性，其水平升高提示需谨慎控制液体输注量，避免

加重血管渗漏[12]；乳酸代谢相关标志物(如 PDHA1 乙酰化水平)可评估组织缺氧与代谢紊乱程度，指导

液体复苏终点[11]。但因上述指标具有明显滞后性且对临床医护人员及监测试剂要求较高，目前临床使用

较少。尽管通过亚表型及新型生物标志物为导向的液体管理策略仍面临检测成本高、分型标准不统一、

大样本循证证据不足等瓶颈，但可从根本上解决“一刀切”复苏的弊端，显著提升液体管理的靶向性，

降低过负荷与复苏不足风险，改善远期肾脏预后。 

6.3. 人工智能与大数据辅助决策系统 

人工智能(Artificial Intelligence, AI)能够整合多维度信息，构建液体管理决策模型，实现液体反应性、

过负荷风险、最佳补液量与负平衡时机的实时预测，通过 MIMIC-IV、eICU 等大型重症数据库与本地临

床数据完成模型训练，采用机器学习算法提升预测准确性，并与床旁监护、超声及肾脏替代治疗设备联

动形成闭环决策支持[50]。通过机器学习算法分析海量临床数据，可识别液体过负荷与肾损伤的预警信号，

预测患者液体反应性，并自动生成个体化补液方案[50]。一项基于 MIMIC-IV 数据库的研究显示，AI 模
型预测 SA-AKI 患者液体反应性优于传统临床评估(曲线下面积为 0.91 vs. 0.68) [51]。但是，目前这类 AI
模型大多仍处于研究阶段，存在多数据库多源数据质量不均、模型可解释性不足及缺乏前瞻性临床试验

验证临床获益等弊端，但其临床转化价值突出，可显著降低经验性决策失误，缩短复苏达标时间，尤其

能提升基层医院的精准救治能力，推动 SA-AKI 液体管理向智能化、标准化转型。 

6.4. 新型液体制剂的研发与应用 

现有液体制剂均存在一定局限性，新型制剂的研发是优化 SA-AKI 液体管理的重要方向。具有抗炎、

抗氧化作用的功能性晶体液(如添加谷胱甘肽、维生素 C 的平衡盐溶液)可在补充容量的同时，通过药理

作用减轻肾脏损伤[52]；靶向血管内皮的胶体液(如修饰白蛋白、纳米颗粒载体)可减少血管渗漏，提高扩

容效率[52]；含有能量底物的液体(如添加酮体、支链氨基酸的制剂)可改善肾小管上皮细胞代谢重编程异
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常，增强细胞耐受性[22]。在急性呼吸窘迫综合征动物模型中研究发现，新型人类和恒河猴交叉反应单克

隆抗体(STSA-1002)可强效抑制全身炎症反应，其良好的抗炎效果与高安全性可能为 SA-AKI 患者的液体

复苏联合免疫调节治疗提供新方向，弥补传统液体复苏方案无法阻断补体炎症轴的不足[53]。虽然制剂制

备工艺复杂、成本高、动物实验向临床转化效率低、长期安全性与肾脏远期影响数据不足，但其临床转

化潜力显著，可实现单次补液同时完成扩容、抗炎与肾保护，减少联合用药，降低 SA-AKI 向慢性肾脏

病转化的风险。 
SA-AKI 的液体管理已步入以“精准化、个体化、动态化”为核心的新阶段。未来突破将依赖于三大

支柱的融合：一是基于生物标志物和临床数据的亚表型细分，实现患者群体的精准识别；二是利用人工

智能与高级监测技术，实现治疗过程的动态导航；三是研发具有器官保护功能的新型液体，从单纯复苏

转向治疗性复苏。唯有将病理生理的深刻洞察、前沿技术的辅助决策与个体患者的独特情境相结合，才

能真正优化 SA-AKI 的液体管理，改善这一危重综合征的预后。 
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