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［摘要］ 　 老年急性肾损伤（ＡＫＩ）是老龄化社会中发病率与不良预后风险均显著升高的公共

健康问题，其发病与老年肾脏退行性改变、氧化应激⁃炎症⁃细胞衰老通路异常激活密切相关。 本文

围绕老年 ＡＫＩ 的流行病学特征、病理特征与潜在机制、诊断及预后风险预测、新型治疗靶点及预防

策略展开综述，总结了老年 ＡＫＩ 生理特点的诊疗进展，并指出未来需开发老年特异性诊疗工具、推
动基础研究向临床转化、构建全流程管理体系，以改善老年 ＡＫＩ 患者的生存质量与长期预后。
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　 　 急性肾损伤（ＡＫＩ）是一类由多种病因诱发的临床

综合征，表现为肾功能急性减退，常累及全身多个脏器

与系统，已成为全球性公共卫生难题［１］。 在住院患者

中，ＡＫＩ 的发生率约为 １０％ ～ １５％ ，而 ＩＣＵ 中 ＡＫＩ 的

发生率高达 ３０％ ，死亡率高达 ３０％ ～ ６０％ ［２］，危害极

为突出。
随着人口老龄化进程加快，６５ 岁以上人群被普遍

定义为老年群体，该群体肾脏生理结构退行性改变、损
伤代偿能力显著下降，导致其 ＡＫＩ 的发病率逐步上

升［３］。 老年 ＡＫＩ 的发病风险具有增龄依赖性：在 ＩＣＵ
中，老年患者接受侵入性操作的概率高于其他人群，这
是老年 ＡＫＩ 发生的独立危险因素；但目前对老年 ＡＫＩ
患者的关注度仍较低，且由于老年群体肾脏修复能力

较差，老年 ＡＫＩ 患者更易进展为慢性肾脏病（ＣＫＤ）和
慢性血液透析，甚至出现死亡等不良预后［４］。 基于

此，本文将围绕老年 ＡＫＩ 展开综述，系统阐述近年来

该领域在流行病学特征、病理特征与潜在机制、诊断及

预后风险预测、新型治疗靶点及预防策略的最新进展，
重点聚焦老年 ＡＫＩ 的早期识别、病因精准干预，以及

适配老年肾脏病理生理特点的新型治疗策略。

　 　 一、老年 ＡＫＩ 的流行病学特征

ＡＫＩ 在住院患者中普遍发生，患病率约为 １％ ～
６０％ ［５］，尤其在心脏手术、脓毒症和 ＩＣＵ 患者中更为

常见。 老年患者因肾脏随年龄增长出现生理性老化，
主要表现为肾单位减少和肾小球滤过率下降，加之常

合并存在高血压、心力衰竭、糖尿病、动脉粥样硬化、慢
性肾脏病以及梗阻性尿路疾病等多种慢性疾病，这些

因素共同导致其对 ＡＫＩ 的易感性显著增加［６］。 一项

针对住院患者的前瞻性多中心研究显示，老年患者

ＡＫＩ 的发生率高达 ３９． ３％ ，且与入院后死亡风险显著

相关［７］。 此外，Ｈａｎｋｏｋｏｍａ 等［８］ 研究了老年患者 ＡＫＩ
的特点，结果显示 ７５ 岁以上的老年患者 ＡＫＩ 发生率

明显高于 ６５ ～ ７５ 岁的老年患者（１２． ７５％比 １１． ９％ ）；
且随着年龄增长，需要进行肾脏替代治疗（ＫＲＴ）的患

者比例显著升高［９］，表明 ＡＫＩ 风险及其导致的预后风

险增长呈显著递增趋势。
随着我国老龄化进程的持续深化，人口结构正经

历深刻转变。 据统计，２０２２ 年我国 ６５ 岁及以上人口比

例已达 １４． ９％，预计到 ２０５０ 年将上升至 ２６． １％ ［１０］，标
志着我国正以超大规模人口基数和超快老龄化速度步

入深度老龄社会。 在此背景下，老年人口的快速增长

不仅对社会养老保障与医疗卫生服务体系构成系统性

压力，也使与年龄相关的健康问题日益凸显。 其中，因
肾脏功能随年龄增长而出现的生理性衰退及相关病理

损害尤为值得关注，这直接关系到老年群体的生活质

量和长期照护需求，已成为健康老龄化战略中一个亟

待重视的公共健康议题。

　 　 二、老年 ＡＫＩ 的病理特征和潜在机制

肾脏衰老导致的结构功能改变，对 ＡＫＩ 的发生与

发展具有显著影响。 正常衰老肾脏存在肾单位减少、
肾小球硬化、肾小管萎缩、间质纤维化及血管硬化等特
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征性改变，直接导致肾血流量、肾小球滤过率生理性下

降及肾小管功能减退，肾脏储备功能显著降低，这是老

年 ＡＫＩ 易感性增强的初始驱动因素，也是老年肾脏损

伤后修复能力下降的核心原因［１１］。
就分子细胞层面而言，肾脏衰老是氧化应激、炎症

反应、细胞衰老等多通路参与的系统性过程［１２］，老年

个体对肾毒性药物、脓毒症等损伤因素敏感性更高，肾
小管上皮细胞再生修复能力受损［１３⁃１５］，导致 ＡＫＩ 发生

率升高且预后较差。 氧化应激是核心介导因素，老年

肾脏中衰老标志物 Ｐ１６ＩＮＫ４Ａ 表达及阳性细胞占比显

著升高［１６］，内质网钙离子通道蛋白 Ｐａｎｘ１ 高表达介导

的应激性细胞衰老与 ＡＫＩ 进展密切相关，其基因缺失

可预防 ＡＫＩ 后肾脏衰老及纤维化［１７］。 此外，老年肾脏

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（ＮＡＤ ＋ ）代谢下降导致沉默信

息调节因子 １（ＳＩＲＴ１）活性降低［１５］，抗肾脏损伤防御

因素相关基因（Ｐ６６ＳＨＣ ／ ＫＫＡ、Ｃｄｈ１ａ 等）及衰老相关

分泌表型（ＳＡＳＰ）因子上调，加剧肾脏纤维化［１８］，而保

护性因子 Ｋｌｏｔｈｏ 显著下调［１９］。 在 Ｋｌｏｔｈｏ 基因缺陷小

鼠模型中，Ｋｌｏｔｈｏ 表达水平的下调与急性肾损伤的发

生显著相关，提示该衰老相关基因在细胞再生与衰老

的调控过程中发挥着关键作用［１９⁃２０］。
老年人群常见的慢性炎症状态与贫血、营养不良

可显著增加 ＡＫＩ 易感性。 肾脏衰老引发的结构功能

衰退与炎症因子［肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）⁃α、ＩＬ⁃６ 等］升
高形成恶性循环，后者直接损伤血管内皮，加重肾脏微

循环障碍； 同时激活蛋白激酶 Ｒ 样内质网激酶

（ＰＥＲＫ）⁃真核翻译起始因子 ２α（ ＩＦ２α）信号通路使循

环中脂蛋白水平升高，损伤肾小球、肾小管细胞［２１］。
且炎症与氧化应激相互促进，阻碍肾脏修复能力［２２］。
此外，衰老相关肠道屏障受损与慢性炎症双向促进，肠
道内毒素入血激活全身炎症，增加肾脏负荷与损伤压

力，还加速 ＡＫＩ 向慢性肾脏疾病进展，加剧肾损伤不

可逆性［２３］。 上述机制构成老年 ＡＫＩ 发生发展的复杂

网络，可为临床干预提供多个潜在靶点。

　 　 三、老年 ＡＫＩ 的诊断与预后风险预测

在诊断层面，临床实践仍高度依赖以血肌酐和尿

量为核心的改善全球肾脏病预后组织（ＫＤＩＧＯ）标准，
但该标准在老年人群中的应用存在显著局限性：由于

老年人群肌肉量普遍减少，导致血肌酐基础水平降低，
使其无法准确反映急性肾功能变化，无法实现 ＡＫＩ 的
早期精准诊断，常引发诊断延迟或漏诊［２４⁃２５］。 因此，
亟需寻找更适用于早期 ＡＫＩ 诊断的新型生物标志物，
对 ＡＫＩ 的早期预警、精准诊断、病程监控及预后改善

具有重要意义。 一项纳入 ４２ 项研究的 Ｍｅｔａ 分析结果

显示，尿液及血清中性粒细胞胶原酶相关脂质载体蛋

白（ＮＧＡＬ）、尿液 ＩＬ⁃１８、尿液肾损伤分子⁃１（ＫＩＭ⁃１）、
尿液神经导向因子⁃１ （Ｎｅｔｒｉｎ⁃１）、尿液可溶性 ＣＤ１６３
（ｓＣＤ１６３）、血清雌二醇及血清可溶性溶栓调节蛋白水

平的升高，均与 ＡＫＩ 的诊断密切相关［２６］；一项针对老

年心脏术后 ＡＫＩ（ＣＳＡ⁃ＡＫＩ）的研究结果发现，患者术

前 Ｎ 末端 Ｂ 型利钠肽前体（ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ）、高敏 Ｃ 反应

蛋白（ｈｓＣＲＰ）、血红蛋白水平及血清胱抑素 Ｃ 与 ＣＳＡ⁃
ＡＫＩ 发生风险密切相关，将生物标志物组合后预测

ＣＳＡ⁃ＡＫＩ 的曲线下面积 （ ＡＵＣ） 优于临床风险评分

（０． ７３比 ０． ６７，Ｐ ＝ ０． ０１６），可为 ＣＳＡ⁃ＡＫＩ 患者的早期

干预提供有效助力［２７］；一项单中心前瞻性研究证实，
嗜碱性粒细胞 ＤＮＡ 相对表达水平为创伤患者 ＡＫＩ 早
期识别的独立生物标志物［２８］；Ｃｈｅｎ 等［２９］ 的研究则提

示，中性粒细胞百分比可作为老年急性心肌梗死

（ＡＭＩ）患者 ＡＫＩ 发生发展预后的预测因子，且是 ＡＭＩ
患者并发 ＡＫＩ 的独立危险因素（ＯＲ ＝ １． ０２１，９５％ ＣＩ
１． ０１０ ～ １． ０３３，Ｐ ＜ ０． ００１）。

此外，新型肾脏生物标志物亦可用于 ＡＫＩ 严重程

度的评估：一项 Ｍｅｔａ 分析结果显示，尿 Ｃ⁃Ｃ 趋化因子

配体 １４（ＣＣＬ１４）是预测 ＡＫＩ ２ ～ ３ 期的最佳生物标志

物［３０］；Ｈａａｓｅ 等［３１］的研究结果发现，在心脏手术相关

的 ＡＫＩ 中，血清 ＮＧＡＬ 及肽素水平升高与 ＡＫＩ 的持续

时间、严重程度及 ＫＲＴ 时间密切相关，这有助于优化

患者相关并发症的早期识别与诊断、改善临床监护与

预后评估，并为实施及时干预与量化治疗决策提供依

据，从而改善患者预后。
随着医疗体系的完善及电子病历的普及，数字化

医疗系统为疾病风险预测模型的构建提供了有力支

撑。 研究者通过挖掘电子健康记录中的临床数据，已
开发出多种针对 ＡＫＩ 发生及预后的风险预测模型，这
些模型对指导 ＡＫＩ 患者的治疗决策、改善患者临床预

后及医疗资源的合理化分配至关重要。 如一项对老年

ＩＣＵ 患者的研究表明，年龄、种族、基础疾病、脓毒症、
生理指标及序贯器官衰竭（ ＳＯＦＡ） ／急性生理学与慢

性健康状况评价系统Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分均为 ＡＫＩ
的独立危险因素，经校准验证及决策曲线分析证实，基
于上述因素构建的预测模型的准确性具有临床实用价

值，可有效预测老年 ＩＣＵ 患者的 ＡＫＩ 发生率［３２］。 一项

针对老年脓毒症患者 ＡＫＩ 的研究开发并验证了一款

预测模型，其可评估老年脓毒症患者 ＡＫＩ 发生风险、
３０ 天死亡率及肾脏不良事件发生率，结果显示该模型

在训练集与验证集中均展现出良好的临床应用价值，
能提前精准识别入院 ２４ 小时内老年脓毒症患者的

ＡＫＩ 发生风险，并显著降低此类患者 ３０ 天死亡率及肾
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脏不良事件发生率［３３］。 此外，一项回顾性队列研究所

构建的预测模型可有效评估老年患者入院后 ３０ 天或

３６５ 天的 ＡＫＩ 发生率及死亡率，对老年 ＡＫＩ 患者的预

后预测具有良好临床效应［３４］。
然而，目前相关的研究仍存在明显不足：研究人群

样本量较小、研究中心单一、生物标志物检测尚未标准

化，且缺乏针对老年人群的系统性评估，导致现有模型

难以在老年群体中精准预测 ＡＫＩ 发生情况及预后情

况。 因此，未来需开展更大样本量、多中心的前瞻性研

究，进一步明确新型肾损伤生物标志物在老年高危人

群中的临床应用价值，优化风险预测模型以提升其在

老年群体中的适用性。

　 　 四、老年 ＡＫＩ 的新型治疗靶点

１． 靶向细胞衰老相关靶点：细胞衰老作为老年

ＡＫＩ 病情加重及向 ＣＫＤ 进展的关键中间环节，其核心

调控分子已成为该领域重要的治疗靶点。 在老年肾脏

衰退中，肾小管上皮细胞滞留细胞及受累免疫细胞极

易发生衰老停滞，进而分泌 ＳＡＳＰ 因子，如持续刺激周

围炎症反应与纤维化进程，而清除衰老细胞或其相关

信号可改善预后。 Ｐａｎｘ１ 是近年新发现的调控肾脏细

胞衰老的关键分子靶点，研究证实，老年肾脏中 Ｐａｎｘ１
表达水平显著升高，其可通过“非经典”作用模式在胞

内大量积聚，并作为跨膜离子通道蛋白聚合为同质间

隙连接体信号传导，诱发线粒体活性氧（ＲＯＳ）生成增

多，最终促进肾小管上皮细胞衰老及肾小管病理损伤；
衰老标志物在 ＡＫＩ 患者的肾脏活检中，Ｐａｎｘ１ 表达水

平与肾小管损伤、老化程度的相关性显著强化，且与患

者的预后密切相关，而通过基因敲除技术阻断 Ｐａｎｘ１
表达，可显著减轻老年小鼠肾脏衰老与纤维化程度，充
分验证了其靶向治疗潜力［１７］。 对于血清 Ｋｌｏｔｈｏ 水平

降低的老年人群而言，Ｋｌｏｔｈｏ 作为重要的抗衰老及肾

脏保护因子，其水平下降与老年肾功能障碍显著相

关［３５］。 在缺血再灌注（ ＩＲ）⁃ＡＫＩ 大鼠模型中，外源性

补充 Ｋｌｏｔｈｏ 可有效缓解模型大鼠的肾脏损伤及炎症

反应，减轻肾小管损伤，改善肾功能［１９］；此外，ＳＡＳＰ 的

相关靶点亦备受关注，如在老年 ＩＲ⁃ＡＫＩ 小鼠模型中，
使用 ＡＢＴ⁃２６３ 可清除衰老肾小管上皮细胞，可显著下

调 Ｐ１６ＩＮＫ４Ａ、Ｃｄｈ１ａ、ＣｄｋＩｎ２ 及 ＳＡＳＰ 相关基因的表达

水平，延缓肾脏纤维化进程，并增强肾小管的修复再生

能力，促进 ＡＫＩ 肾脏组织功能恢复，延缓其向 ＣＫＤ 的

转化［１８］。 由此可见，衰老细胞既是影响小鼠肾脏再生

能力的关键因素，也是保护人类衰老及脆弱肾脏功能。
２． 调控炎症与免疫相关靶点：在老年 ＡＫＩ 的病理

进程中，中性粒细胞、巨噬细胞等免疫细胞浸润及炎性

信号通路过度激活是驱动肾损伤的核心机制，针对该

类调控通路及关键靶点的干预手段研发，展现出了较

为良好的应用前景。 趋化因子 ＣＸ３Ｃ 模体配体 １
（Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ） ／趋化因子 ＣＸ３Ｃ 模体受体 １（ＣＸ３ＣＲ１）
通路是调控单核细胞 ＡＫＩ 易感性的重要免疫靶点，
Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 作为 ＣＸ３Ｃ 趋化因子超家族，在缺血再灌

注肾损伤模型中表达显著升高，其可通过激活炎性

ＣＸ３ＣＲ１ 促进巨噬细胞、中性粒细胞向肾脏间质浸润，
加剧肾小管上皮细胞凋亡及间质纤维化进程［３６］；而抑

制 ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路可有效阻断相关免疫细胞募集，
提示阻断 Ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／ ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路，可通过调节

肾脏局部免疫微环境减轻肾损伤［３７］。 此外，核因子

（ＮＦ）⁃κＢ 及组蛋白去乙酰化酶（ＨＤＡＣ）构成的炎症调

控通路，亦是极具潜力的治疗靶点，在脓毒症诱导的

ＡＫＩ 模型中，ＮＦ⁃κＢ 通过过度激活可诱导 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６
等炎症因子大量表达，加重肾损伤［３８］；而 ＨＤＡＣ 抑制

剂则可通过表观遗传调控，逆转组蛋白去乙酰化状态，
重新激活骨形态发生蛋白 ７（ＢＭＰ７）等相关调控信号

通路，进而改善肾脏内源性修复机制，减轻组织损伤并

促进肾脏修复再生［３９］，这为临床 ＡＫＩ 的后续治疗提供

了潜在的新策略。
３． 修复肾保护因子相关通路靶点：老年 ＡＫＩ 患者

肾脏组织中，抗衰老因子 Ｋｌｏｔｈｏ、线粒体生物合成转录

因子 ＰＧＣ⁃１α 等核心保护性因子表达显著下调，是导

致肾脏修复能力下降的重要原因，因此，通过上调此类

因子或激活其介导的肾脏修复通路，已成为改善老年

ＡＫＩ 患者肾脏修复能力的重要治疗靶点［４０］。 Ｋｌｏｔｈｏ
作为核心抗衰老因子，其表达水平与老年 ＡＫＩ 的严重

程度及预后密切相关，外源性补充重组 Ｋｌｏｔｈｏ 可显著

缓解 ＡＫＩ 小鼠的肾损伤，降低肾脏组织炎症及氧化水

平，同时抑制氧化应激反应及炎症因子表达［４１］。 丁酸

盐等小分子化合物则可通过调控 ＮＦ⁃κＢ ／ ＨＤＡＣ 通路，
逆转 ＡＫＩ 模型中 Ｋｌｏｔｈｏ、过氧化物酶体增殖物激活受

体 γ 共激活因子（ＰＧＣ）⁃１α 的表达下调趋势，促进肾

脏组织修复，其作用机制与抑制炎症信号传导、恢复表

观遗传调控平衡密切相关，该保护作用在多种脓毒症

相关的 ＡＫＩ 模型中均得到验证，展现出良好的广谱应

用潜力［４２］；此外，ＰＧＣ⁃１α 作为线粒体生物功能关键调

控因子，其表达下调会加剧老年肾脏线粒体功能障碍，
通过靶向激活 ＰＧＣ⁃１α 通路改善线粒体能量代谢，可
增强肾小管上皮细胞的抗损伤能力，为老年 ＡＫＩ 的治

疗提供了重要的补充方向［４３］。

　 　 五、老年 ＡＫＩ 的预防策略

老年人群因肾脏生理衰退、基础疾病多、医源性暴
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露风险高等特点，成为 ＡＫＩ 高发群体。 其预防需遵循

“风险分层、精准干预、全程管理”原则，从风险筛查、
诊疗优化、营养支持及生活方式调控等环节构建综合

防控体系，降低发病风险。
１． 风险分层与早期筛查：精准识别高风险人群是

预防前提。 老年 ＡＫＩ 风险因素具有叠加效应，主要包

括基础肾病、糖尿病、高血压、心力衰竭、高龄、营养不

良、长期使用肾毒性药物及近期手术、造影检查等医源

性操作［１２］。 临床可采用 ＡＫＩ 风险预测评分、ＫＤＩＧＯ
分层标准等工具筛查，为高风险患者建立重点监测档

案；生物标志物是早期预警的重要补充，传统肾功能指

标对老年 ＡＫＩ 早期敏感性低，尿 ＮＧＡＬ、ＫＩＭ⁃１、血清胱

抑素 Ｃ（Ｃｙｓ Ｃ）等新型生物标志物可实现早期诊断，为
干预争取时间［２，４４］。 如心脏术后联合检测血清 Ｃｙｓ Ｃ、
ＮＧＡＬ、血清 Ｃｙｓ Ｃ 及肌酐的预测模型优于单一标志

物［４５］；基质金属蛋白酶组织抑制剂（ＴＩＭＰ）⁃２ 与胰岛

素样生长因子结合蛋白 ７（ ＩＧＦＢＰ７）联合检测可精准

分层危重 ＡＫＩ 风险［４６］；尿液 ＮＧＡＬ 可预测 ＡＫＩ 患者连

续性肾脏替代治疗（ＣＲＲＴ）的时机，评估干预效果［４７］，
及时调整预防策略。

２． 临床诊疗优化方案与医源性损伤防控：医源性

因素是老年 ＡＫＩ 主要诱因，优化诊疗方案、减少肾毒

性暴露是预防核心。 药物管理上，高风险人群应尽量

避免使用氨基糖苷类、铂类等肾毒性药物［４８］，必需使

用时需依据估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）调整剂量并

监测肾功能［４９⁃５０］；围术期需实施目标导向液体治疗，
维持血流动力学稳定以保障肾脏灌注［５１⁃５２］；造影剂使

用采用“低剂量、等渗”方案，联合扩容碱化降低肾损

伤风险［５３］；同时积极控制基础疾病，尤其需维持糖尿

病患者血糖稳定［５０］。
３． 营养支持与生活方式干预：营养不良是老年

ＡＫＩ 的独立风险因素及预后不良预测因子［５４］，需定期

通过 Ｈｂ、白蛋白、（Ｈｂ × 白蛋白 × 淋巴细胞） ／ ＰＬＴ 计

数（ＨＡＬＰ）评分等指标评估营养状况［５５］，制定个体化

方案（如保证优质蛋白质摄入，适量补充维生素及锌、
硒等矿物质，避免高盐、高磷饮食）。 健康的生活方式

可协同降糖，戒烟酒、适度锻炼以改善心血管及肾脏循

环［５６］；戒烟限酒还可避免血管损伤［５７⁃５８］；规律作息可

增强抵抗力，减少感染诱发的 ＡＫＩ；对于长期卧床患

者，需加强护理以预防压疮及感染［５９］。

　 　 六、小结与展望

展望未来，老年 ＡＫＩ 的管理仍面临诸多挑战与机

遇。 未来的研究需要致力于开发更适用于老年生理特

点的早期诊断生物标志物，推动基于能量代谢、免疫调

控和细胞保护等新靶点的精准治疗策略从实验室走向

临床，并最终建立系统性的、从社区到医院的全程防控

与随访管理体系。 唯有通过深入理解衰老肾脏的特殊

性，并整合多学科的最新进展，才能切实改善老年 ＡＫＩ
这一高危人群的生存质量与长期预后。
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ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｒｅｐａｉｒ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０２１，１３（５９４）：ｅａｂｂ０２０３．

［１９］Ｈｕ ＭＣ，Ｓｈｉ Ｍ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｋｌｏｔｈｏ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｓ ａｎ ｅａｒｌｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｏｆ
ｒｅｎａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｉｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］ ．
Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ，２０１０，７８（１２）：１２４０⁃１２５１．

［２０］Ｋｕｒｏ⁃ｏ Ｍ． Ｋｌｏｔｈｏ ａｓ ａ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ［Ｊ］ ．
Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ，２００８，３８９（３）：２３３⁃２４１．

［２１］Ａｎｄｅｒｓｏｎ Ｓ，Ｅｌｄａｄａｈ Ｂ，Ｈａｌｔｅｒ ＪＢ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａ⁃

·４· 临床内科杂志 ２０２６ 年 １ 月第 ４３ 卷第 １ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ ２０２６，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． １



ｄｕｌｔｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１１，２２（１）：２８⁃３８．
［２２］ Ｓａｔｏ Ｙ，Ｙａｎａｇｉｔａ Ｍ． Ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ＡＫＩ ｔｏ ＣＫＤ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｎａｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１８，３１５ （６）：Ｆ１５０１⁃
Ｆ１５１２．

［２３］Ｈｕｓａｉｎ Ｓ，Ａｌｒｏｕｍｏｈ Ｍ，Ｍｏｈａｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｆｒｏｍ ｐｙｅｌｏ⁃
ｎｅｐｈｒｉｔｉｓ ｉｎ ａｎ ｅｌｄｅｒｌｙ ｍａｎ：ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｕｒｏｌ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１１，４３
（３）：９２５⁃９２８．
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