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摘要 目的：探讨血管加压素辅助常规治疗在感染性休克合并急性肾损伤中的临床疗效。方法：采用回顾性分析，选取2020年6月至2025年4月收治的86例感染性休克合并急性肾损伤患者，依照治疗方式将患者分为2组，常规组43例，采取常规治疗，包括控制感染、液体复苏等，试验组43例在常规组基础上增加血管加压素治疗，采用微量泵持续静脉泵注，初始剂量为0.01~0.04 U~min-1，治疗72 h。记录平均动脉压（Mean Arterial Pressure，MAP）达标时间，采用OPS-3系统和PiCCO plus监测仪检测微循环血流指数、血管外肺水指数。比较两组尿量变化，采用全自动生化分析仪检测血肌酐水平，应用酶联免疫吸附测定法检测中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin，NGAL）水平，应用颗粒增强免疫透射比浊法，检测胱抑素C水平。采用双抗体夹心酶联免疫吸附法检测白细胞介素-6（Interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因子-α（Tumor Necrosis Factor-α，TNF-α）、可溶性血栓调节蛋白（Soluble Thrombomodulin，sTM）表达水平，采用免疫比浊法检测血管性血友病因子（von Willebrand Factor，vWF）表达水平。比较两组的预后与不良事件指标。结果：治疗72 h后，试验组MAP达标时间、血管外肺水指数均低于常规组，微循环血流指数高于常规组（P＜0.05）；两组尿量升高，试验组高于常规组，血肌酐、NGAL、胱抑素C降低，试验组低于常规组（P＜0.05）；两组IL-6、TNF-α、vWF、sTM降低，试验组低于常规组（P＜0.05）；两组患者不良事件发生率比较无明显差异（P＞0.05），试验组28 d病死率、ICU住院时间、机械通气时间均低于常规组（P＜0.05）。结论：感染性休克合并急性肾损伤患者采取血管加压素辅助常规治疗可显著改善其血流动力学稳定性，促进肾功能恢复，抑制炎症与内皮损伤，可进一步改善患者临床预后，且未增加患者不良事件发生风险。
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Clinical efficacy of vasopressin assisted conventional therapy in septic shock with acute kidney injury
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Abstract Objective: To investigate the clinical efficacy of vasopressin assisted conventional therapy in septic shock with acute kidney injury. Methods: A retrospective analysis was conducted on 86 patients with septic shock combined with acute kidney injury admitted from June 2020 to April 2025. The patients were divided into two groups according to the treatment method: the conventional group (n=43) received conventional treatment, including infection control and fluid resuscitation. The experimental group (n=43) received vasopressin treatment in addition to the conventional group, with continuous intravenous infusion using a micro pump at an initial dose of 0.01~0.04 U~min-1 for 72 hours. The mean arterial pressure (MAP) reaching the standard time was recorded, and the microcirculation blood flow index and extravascular lung water index were detected using the OPS-3 system and PiCCO plus monitor. Compare the changes in urine volume between two groups of patients. Use a fully automated biochemical analyzer to detect blood creatinine levels, use enzyme-linked immunosorbent assay to detect neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL) levels, and use particle enhanced immunoturbidimetry to detect cystatin C levels. The expression levels of interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor-α (TNF-α), and soluble thrombomodulin (sTM) were detected using a double antibody sandwich enzyme-linked immunosorbent assay. The expression level of von Willebrand factor (vWF) was detected using immunoturbidimetry. Compare the prognosis and adverse event indicators between the two groups. Results: After 72 hours of treatment, the MAP reaching time and extravascular lung water index in the experimental group were lower than those in the control group, and the microcirculation blood flow index was higher than that in the control group (P<0.05); Two groups showed an increase in urine output, with the experimental group being higher than the control group. Blood creatinine NGAL, Cystatin C decreased, and the experimental group was lower than the conventional group (P<0.05); Two groups showed a decrease in IL-6, TNF-α, vWF, and sTM, with the experimental group being lower than the control group (P<0.05); There was no significant difference in the incidence of adverse events between the two groups of patients (P>0.05). The 28 day mortality rate, ICU stay, and mechanical ventilation time in the experimental group were all lower than those in the control group (P<0.05). Conclusion: Patients with septic shock and acute kidney injury who receive vasopressin assisted conventional treatment can significantly improve their hemodynamic stability, promote renal function recovery, inhibit inflammation and endothelial injury, further improve their clinical prognosis, and do not increase the risk of adverse events.
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感染性休克是临床常见的危重症，其病理生理机制复杂，涉及到全身炎症反应、微循环障碍及多器官功能损伤等多个环节。急性肾损伤作为感染性休克最常见的并发症之一，显著增加患者病死率[1]。
目前，常规治疗中液体复苏联合血管活性药物仍是感染性休克的基础治疗策略，但是常规治疗手段因各自的局限性，导致部分治疗效果不佳，因此寻找新的治疗方式具有重要的意义。近年来，血管加压素在感染性休克治疗中的地位日益受到重视，其作为一种内源性肽类激素，血管加压素不仅具有血管收缩作用，还能通过调节水通道蛋白改善肾脏血流动力学。多项研究表明[2-3]，在传统去甲肾上腺素治疗基础上再加用血管加压素，可能更有利于维持器官灌注压，同时也能够减少儿茶酚胺类药物的不良反应。
本研究评价血管加压素辅助常规治疗对感染性休克合并急性肾损伤患者血流动力学、肾功能、炎症反应及临床预后的影响，旨在为优化此类患者的治疗方案提供循证医学依据。

1资料与方法
1.1一般资料
回顾性选取2020年6月至2025年4月收治的86例感染性休克合并急性肾损伤患者，依照治疗方式将患者分为2组，常规组43例，试验组43例。常规组中，平均年龄58.23±10.86岁；男性24例，女性19例；从感染性休克发病至入院治疗的病程为2~18 h，平均病程8.56±2.34 h。试验组中，平均年龄57.98±9.12岁；男性26例，女性17例；病程为3~16 h，平均病程8.32±2.15h。两组一般资料比较无统计学意义（P＞0.05）。本研究获得本院伦理委员会批准实施，患者及其家属均知情同意本研究。
纳入标准：符合感染性休克、急性肾损伤诊断标准[4-5]；年龄18岁以上；临床资料完整；患者能够耐受本研究规定的治疗方案，包括目标导向复苏、肾脏替代治疗等相关操作。排除标准：合并人类免疫缺陷病毒感染、获得性免疫缺陷综合征等严重免疫缺陷疾病者；合并终末期恶性肿瘤、心功能衰竭等严重基础疾病者；入组前30 d内接受过免疫抑制剂、糖皮质激素等药物者。
1.2方法
1.2.1常规组治疗方案
患者采用常规抗感染、抗维持电解质与酸碱平衡等治疗，进行液体复苏：首先给予晶体液（0.9%氯化钠注射液，石家庄四药有限公司，国药准字H13023200），初始剂量为30 mL·kg-1，在30~60 min内快速静脉输注。根据患者的反应和血流动力学指标，决定是否继续补液或更换为胶体液（羟乙基淀粉130/0.4氯化钠注射液，四川科伦药业股份有限公司，国药准字H20060669），胶体液的输注速度一般为5~10 mL·min-1，总量不超过1500 mL。之后采用微量泵持续静脉泵注去甲肾上腺素注射液（远大医药（中国）有限公司，国药准字H20003735），初始剂量为0.05~0.1 μg·（kg・min）-1，根据患者的血压情况逐渐调整剂量，最大剂量不超过3 μg·（kg・min）-1，以维持平均动脉压（Mean Arterial Pressure，MAP）≥65 mmHg。治疗72 h。
1.2.2试验组治疗方案
试验组在常规组治疗基础上，增加血管加压素治疗。使用垂体后叶注射液（上海第一生化药业有限公司，国药准字H31020522），采用微量泵持续静脉泵注，初始剂量为0.01~0.04 U~min-1，根据患者的血压情况进行调整，最大剂量不超过0.06 U·min-1，与去甲肾上腺素联合使用，共同维持MAP≥6 5 mmHg。血管加压素持续使用至患者血流动力学稳定，一般使用时间不超过72 h。
1.3观察指标
1.3.1血流动力学指标
治疗72 h后比较MAP达标时间、微循环血流指数以及血管外肺水指数情况，MAP达标时间：自治疗开始即刻记录时间，以MAP稳定维持在≥65 mmHg为达标标准；微循环血流指数：采用荷兰旁流诊断公司生产的OPS-3系统对患者舌下微循环进行监测；血管外肺水指数：采用德国Pulsion Medical Systems AG公司生产的PiCCO plus监测仪检测血管外肺水指数。
1.3.2肾功能指标
比较两组治疗前、治疗72 h后尿量变化以及肾功能指标变化，尿量采用精密尿袋收集尿液。分别于治疗前、治疗72 h后抽取患者空腹外周静脉血5 mL，分离血清后，使用美国贝克曼库尔特有限公司生产的AU5800全自动生化分析仪检测血肌酐水平，应用酶联免疫吸附测定法检测中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin，NGAL）水平，应用颗粒增强免疫透射比浊法，检测胱抑素C水平。
1.3.3炎症与内皮损伤指标
取上述治疗前、治疗72 h后血清标本，应用双抗体夹心酶联免疫吸附法检测白细胞介素-6（Interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因子-α（Tumor Necrosis Factor-α，TNF-α）、可溶性血栓调节蛋白（Soluble Thrombomodulin，sTM）表达水平，采用免疫比浊法检测血管性血友病因子（von Willebrand Factor，vWF）表达水平。
1.3.4临床预后与不良事件指标
记录两组患者28 d病死率、重症监护室(intensive care unit，ICU)住院时间与机械通气时间。并记录两组期间心律失常、肠系膜缺血等不良事件发生情况。
1.4统计学方法
采取统计学软件SPSS 23.0，计数资料进行χ²检验；计量资料经Shapiro-Wilk法验证均符合正态分布，采用（XSD）较采用t检验；以P＜0.05有统计学意义。
2结果
2.1血流动力学指标比较
试验组MAP达标时间、血管外肺水指数均低于常规组，微循环血流指数高于常规组（P＜0.05），见表1。
表1血流动力学指标比较(n=43，XSD)
	分组
	MAP达标时间（h）
	微循环血流指数
	血管外肺水指数（mL·kg-1）

	常规组
	6.52±1.87
	2.31±0.45
	8.76±1.92

	试验组
	4.23±1.35*
	2.89±0.51*
	7.15±1.63*


注：与常规组比较，*P＜0.05。
2.2肾功能指标比较
治疗72 h后，两组尿量升高，试验组高于常规组，血肌酐、NGAL、胱抑素C降低，试验组低于常规组（P＜0.05），见表2。
表2肾功能指标比较(n=43，XSD)
	分组
	尿量（mL·(kg·h)-1)
	血肌酐（μmol·L-1）
	NGAL（ng·mL-1）
	胱抑素C（mg·L-1）

	
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后

	常规组
	0.21±0.08
	0.48±0.12▲
	251.34±58.72
	182.45±42.13▲
	342.67±89.23
	210.45±67.34▲
	3.45±0.87
	2.21±0.65▲

	试验组
	0.22±0.07
	0.63±0.15▲*
	248.91±62.35
	142.67±38.26▲*
	338.92±85.41
	158.32±52.18▲*
	3.38±0.91
	1.68±0.52▲*


注：与常规组比较，*P＜0.05；与治疗前相比，▲P＜0.05。
2.3炎症与内皮损伤指标比较
治疗72 h后，两组IL-6、TNF-α、vWF、sTM降低，试验组低于常规组（P＜0.05），见表3。
表3炎症与内皮损伤指标比较(n=43，XSD)
	分组
	IL-6（pg·mL-1）
	TNF-α（pg·mL-1）
	vWF（%）
	sTM（ng·mL-1）

	
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后
	治疗前
	治疗72 h后

	常规组
	185.64±45.27
	98.32±28.15▲
	32.45±8.76
	18.67±5.32▲
	280.45±65.34
	195.67±52.18▲
	8.76±2.15
	5.32±1.47▲

	试验组
	180.95±42.86
	52.41±18.39▲*
	31.89±9.12
	12.34±4.15▲*
	275.32±63.87
	145.23±41.35▲*
	8.65±2.08
	3.87±1.12▲*


注：与常规组比较，*P＜0.05；与治疗前相比，▲P＜0.05。
2.4临床预后与不良事件比较
两组患者不良事件发生率比较无统计学意义（P＞0.05），试验组28 d病死率、ICU住院时间、机械通气时间均低于常规组（P＜0.05），见表4、表5。
表4临床预后与不良事件比较（n=43，XSD）
	分组
	ICU住院时间（d）
	机械通气时间（h）

	常规组
	12.45±3.87
	145.67±38.52

	试验组
	9.23±2.65*
	98.34±28.41*


注：与常规组比较，*P＜0.05。
表5临床预后与不良事件比较（n=43，（n %））
	分组
	28 d病死率
	心律失常
	肠系膜缺血

	常规组
	15(34.88)
	9(20.93)
	3(6.98)

	试验组
	6(13.95)*
	7(16.28)
	2(4.65)


注：与常规组比较，*P＜0.05。

3讨论
感染性休克合并急性肾损伤是临床急危重症。当前，控制感染、液体复苏等治疗手段是基础，但是常规治疗方案在改善患者预后方面存在一定局限性[6]。血管加压素是一种九肽激素，其可以与血管平滑肌细胞上的受体结合，促使细胞内钙离子释放，引起血管平滑肌收缩，从而发挥升高血压的作用[7,8]。因此本研究探讨血管加压素辅助常规治疗在感染性休克合并急性肾损伤中的临床疗效。
本研究显示，试验组MAP达标时间、血管外肺水指数均低于常规组，微循环血流指数高于常规组，分析原因，血管加压素通过收缩外周血管，尤其是小动脉和微动脉，增加血管阻力，从而提升血压，减少了液体复苏量和血管活性药物的使用时间，进而降低了血管外肺水的形成[9]。同时，血管加压素能够改善微循环血管的张力，使微循环血流重新分布，增加组织器官的有效灌注，提高微循环血流指数。​
本研究显示，治疗后试验组尿量高于常规组，血肌酐、NGAL、胱抑素C低于常规组。分析原因，血管加压素通过收缩非肾血管，使血液重新分布，增加肾皮质血流量，改善肾小球滤过功能，从而促进尿量增加，降低血肌酐水平。NGAL和胱抑素C是反映早期肾损伤的敏感指标，血管加压素可能通过抑制炎症反应和氧化应激，减少肾小管上皮细胞的损伤，进而降低NGAL和胱抑素C的表达水平[10]。​
本研究显示，治疗后试验组IL-6、TNF-α、vWF、sTM低于常规组。分析原因，血管加压素具有一定的抗炎作用，减少促炎细胞因子的合成和释放，进而减轻全身炎症反应[11]。同时，血管加压素能够维持血管内皮细胞的完整性，减少vWF、sTM的释放，降低血栓形成的风险。
本研究表明，血管加压素辅助常规治疗并未增加相关不良事件的发生风险，而试验组28 d病死率、ICU住院时间、机械通气时间均低于常规组，充分体现了血管加压素辅助常规治疗在改善患者临床预后方面的显著优势。血管加压素辅助治疗通过改善血流动力学稳定性，增加了肾脏、心脏、大脑等重要器官的有效灌注，减少了器官功能衰竭的发生，从而缩短了在ICU的住院时间。本研究存在选择的样本较少，没有进行长期的随访等不足，需要在接下来的研究中进行深入调查。
综上所述，感染性休克合并急性肾损伤患者采取血管加压素辅助常规治疗具有较好的效果。
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