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［摘要］ 目的　探索儿童急性肾损伤 （acute kidney injury, AKI） 临床亚表型 （sub-phenotype, SP） 的存在及其与

临床结局的关系。方法　记录推导队列 （n=650） 和验证队列 （n=177） AKI 患儿入住儿科重症监护室 （pediatric 

intensive care unit, PICU） 首个 24 h 内的一般情况、实验室指标初始值。在推导队列中，运用最小绝对收缩和选择

算子筛选与病死相关的指标并用于二阶聚类以寻找AKI临床SP。运用logistic 回归简化分类模型，采用受试者操作

特征曲线评估简化后模型价值，并应用于验证队列和推导+验证队列。以所有AKI患儿为研究对象，分析各SP与临

床结局的关系。结果　在推导队列中将筛选出的 20 个变量用于二阶聚类识别出 2 个 AKI 临床 SP （SP1、SP2），即

SP 推1 组 （n=536） 和 SP 推2 组 （n=114）。包含 8 个指标 （P<0.05） 的简化分类模型鉴别 2 类 AKI 临床 SP 的曲线下面

积为 0.965 （P<0.001）。验证队列聚类成 SP 验1 组 （n=156） 和 SP 验2 组 （n=21），推导+验证队列聚类成 SP1 组 （n=

694） 和SP2组 （n=133）。校正混杂因素后，SP2组患儿入住PICU期间多器官功能障碍综合征的发生率及病死率显

著高于SP1组 （P<0.001）；SP2与PICU 28 d内的死亡风险显著相关 （P<0.001）。结论　该研究建立了一个简单的分

类模型并确定了2种具有不同临床特征及结局的AKI临床SP，其中SP2组患儿疾病严重程度更重，临床预后更差。
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Abstract: Objective　 To investigate the clinical sub-phenotype (SP) of pediatric acute kidney injury (AKI) and 

their association with clinical outcomes. Methods　 General status and initial values of laboratory markers within 24 

hours after admission to the pediatric intensive care unit (PICU) were recorded for children with AKI in the derivation 

cohort (n=650) and the validation cohort (n=177). In the derivation cohort, a least absolute shrinkage and selection 

operator (LASSO) regression analysis was used to identify death-related indicators, and a two-step cluster analysis was 

employed to obtain the clinical SP of AKI. A logistic regression analysis was used to develop a parsimonious classifier 

model with simplified metrics, and the area under the curve (AUC) was used to assess the value of this model. This 

model was then applied to the validation cohort and the combined derivation and validation cohort. The association 

between SPs and clinical outcomes was analyzed with all children with AKI as subjects. Results　 In the derivation 

cohort, two clinical SPs of AKI (SP1 and SP2) were identified by the two-step cluster analysis using the 20 variables 

screened by LASSO regression, namely SPd1 group (n=536) and SPd2 group (n=114). The simplified classifier model 

containing eight variables (P<0.05) had an AUC of 0.965 in identifying the two clinical SPs of AKI (P<0.001). The 

validation cohort was clustered into SPv1 group (n=156) and SPv2 group (n=21), and the combined derivation and 
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validation cohort was clustered into SP1 group (n=694) and SP2 group (n=133). After adjustment for confounding 

factors, compared with the SP1 group, the SP2 group had significantly higher incidence rates of multiple organ 

dysfunction syndrome and death during the PICU stay (P<0.001), and SP2 was significantly associated with the risk of 

death within 28 days after admission to the PICU (P<0.001). Conclusions　 This study establishes a parsimonious 

classifier model and identifies two clinical SPs of AKI with different clinical features and outcomes.The SP2 group has 

more severe disease and worse clinical prognosis. Citation:[Chinese Journal of Contemporary Pediatrics, 2025, 27(1): 47-54]
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急性肾损伤 （acute kidney injury, AKI） 是一种

高异质性综合征［1-2］。目前研究认为 AKI 与多种危

险因素、疾病调节因子相关，并且不同病因和损

伤程度均会使 AKI 发展轨迹呈现出很大差异［3］。因

此，异质性 AKI 临床亚表型 （sub-phenotype, SP）

的研究具有重要意义。

临床 SP 是指某种表型中具有共同特征、风险

因素、阳性生物标志物、治疗反应及死亡风险的

特定子集，根据 SP 的特点能够将不同 SP 患者区分

开来［1，4］。针对成人，Bhatraju 等［5］ 研究确定了 2

种不同的 AKI 临床 SP，且 2 种 SP 在不良结局的风

险、潜在病理生理及对抗利尿激素治疗的反应等

方面均存在明显差异。然而异质性的儿童 AKI 中是

否存在潜在未知的 SP，目前尚未见报道。本研究

旨在通过建立推导和验证多中心队列研究，采用

对临床指标进行聚类分析的方法探索儿童 AKI 临床

SP 的存在、分析儿童 AKI 临床 SP 和临床结局之间

的关系，并建立一个简化分类模型，以便患儿入

住 儿 科 重 症 监 护 室 （pediatric intensive care unit, 

PICU） 后能够早期识别这些临床 SP。

1 资料与方法

1.1　研究对象

本研究为多中心回顾性队列研究，由推导和

验证构成。推导队列研究对象为 2019 年 1 月—

2023 年 6 月住苏州大学附属儿童医院 PICU 患儿；

验证队列研究对象为 2020 年 9 月—2021 年 2 月住复

旦大学附属儿童医院、安徽省儿童医院、徐州市

儿童医院 PICU 患儿。纳入标准：（1） 年龄>28 d 且

<18 岁；（2） 根据改善全球肾脏预后组织 （Kidney 

Disease: Improving Global Outcome, KDIGO） 指南［6］

标准明确诊断为 AKI 的患儿。排除标准：（1） 先天

性 肾 脏 病 ；（2） 慢 性 肾 脏 病 （chronic kidney 

disease, CKD） 3 期及以上者。本研究符合医学伦理

标准，并通过各个医院医学伦理委员会批准 （批

准文号：2024CS034）。

1.2　资料收集

基于文献理论及临床经验的指导，选择与 AKI

患儿预后可能相关的指标。收集患儿入住 PICU 后

首个 24 h 内所能获得的临床信息，包括人口统计

学变量 （4 维）、生命体征 （10 维） 和实验室指标

初始值 （35 维）。记录患儿入住 PICU 后首个 24 h

内 儿 童 序 贯 器 官 衰 竭 评 估 （Pediatric Sequential 

Organ Failure Assessment, pSOFA） 评分、第三代小

儿死亡危险 （Pediatric Risk of Mortality Ⅲ , PRISM 

Ⅲ） 评分；住 PICU 期间机械通气时间、血液净化

和药物 （利尿剂、正性肌力药） 使用情况；住

PICU 期间 AKI 分期、重度 AKI 比例、脓毒症、多

器 官 功 能 障 碍 综 合 征 （multiple organ dysfunction 

syndrome, MODS）、病死的发生情况。

pSOFA［7］ 和 PRISM Ⅲ 评 分［8］ 是 根 据 患 儿 住

PICU 首个 24 h 内相关指标最差值进行计算以评估

患儿疾病严重程度，分值越高，病情越重。AKI 根

据 2012 年 KDIGO 诊 疗 指 南 进 行 诊 断 及 分 期［6］。

AKI 1 期定义为轻度 AKI，2 期和 3 期定义为重度

AKI。 脓 毒 症 根 据 国 际 脓 毒 症 生 存 指 南 进 行 诊

断［9］。MODS 是指机体同时或相继发生两个及以上

器官功能损伤或衰竭的临床综合征。

1.3　临床结局

（1） 住 PICU 期间 MODS 发生率；（2） 住 PICU

期间发生的全因死亡或住 PICU 28 d 内的全因死亡。

1.4　统计学分析

运 用 SPSS 26.0 和 R studio 处 理 数 据 ， 运 用

GraphPad Prism 8.0.2 绘图。符合正态分布的计量资

料，以均数±标准差 （x̄ ± s） 表示，2 组间比较采

用独立样本 t 检验。非正态分布的计量资料，以中

位数 （四分位数间距）［M （P25，P75）］ 表示，两

组间比较采用 Mann-Whitney U 检验。计数资料以

频数和百分率 （%） 表示，组间比较采用χ 2 检验或

Fisher 确切概率法。在推导队列中运用 Spearman 秩

相关性分析评估缺失值分布和指标之间的相关性，

排除缺失值超过 30% 或高度相关的变量；通过最

小 绝 对 收 缩 和 选 择 算 子 （least absolute shrinkage 

and selection operator, LASSO） 回归筛选出与 AKI 患
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儿病死相关的变量，并通过二阶聚类分析得到 AKI

临 床 SP， 根 据 施 瓦 兹 贝 叶 斯 准 则 （Bayesian 

information criterion, BIC） 结果确定最佳聚类类别

数。运用 logistic 回归分析评估指标与临床 SP 的关

系从而减少纳入分类模型的指标。采用受试者操

作特征曲线 （receiver operating characteristic curve, 

ROC 曲 线） 及 曲 线 下 面 积 （area under the curve, 

AUC） 评价简化后指标对临床 SP 的预测能力。将

简化后指标纳入验证队列和推导+验证队列中进行

二阶聚类，设定聚类类别数与推导队列一致，绘

制简化模型指标的标准化热图。以所有 AKI 患儿为

研究对象，运用协方差分析、多因素 logistic 回归

分析、多因素 Cox 回归分析分别评估不同 SP 患儿

与 MODS、病死、住 PICU 28 d 内死亡风险的相关

性。P<0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1　研究对象一般资料

推导队列共 672 例 AKI 患儿，排除 1 例先天性

肾脏病和 21 例 CKD 患儿，最终纳入 650 例 AKI 患

儿 ， 其 中 男 性 385 例 （59.2%）， 女 性 265 例

（40.8%），患儿中位年龄 48.0 （10.9，124.3） 个月，

中位体重 16 （9，33） kg。验证队列共 180 例 AKI

患儿，排除 3 例 CKD 患儿，最终纳入 177 例 AKI 患

儿 ， 其 中 男 性 105 例 （59.3%）， 女 性 72 例

（40.7%），患儿中位年龄 12.0 （2.5，69.5） 个月，

中位体重 9.8 （5.5，19.1） kg。

2.2　数据预处理

推导队列共纳入 49 个指标，排除高度相关性

后的 33 个指标中有 26 个指标存在缺失值，缺失占

比均<20%。连续变量中身高和体重根据 0~18 岁儿

童青少年身高、体重百分位数值表进行插补，其

余存在缺失值的连续变量以该变量在数据集中的

中位数进行插补，数据集插补前后差异无统计学

意义 （P>0.05）。

2.3　推导临床SP变量的筛选

在推导队列中，以 AKI 患儿住 PICU 期间病死

为因变量，以预处理后的指标作为自变量，LASSO

回归最终筛选出 20 个变量。

2.4　临床SP的推导

将 LASSO 回归筛选出的 20 个指标纳入推导队

列中进行二阶聚类。二阶聚类确定最优聚类数的

依据是 BIC 值越小，BIC 变化的绝对值越大，测距

比值越大则聚类效果越好。根据 BIC 结果 （表 1），

推导队列患儿的最佳聚类类别数为 2，得到 2 个

AKI 临床 SP 即 SP1、SP2。将推导队列患儿分为

SP 推1 组 536 例，SP 推2 组 114 例。筛选出的 20 个指

标在不同 SP 间的比较见表 2。

表2　筛选出的20个指标在急性肾损伤亚表型间的比较 ［M （P25，P75）］

Tmin (℃)

体温最大值 (℃)

心率最大值 (次/min)

收缩压最大值 (mmHg)

舒张压最小值 (mmHg]

呼吸频率最大值 (次/min)

红细胞压积 (%)

血小板计数 (×109/L)

Na+ (mmol/L)

Ca2+ (mmol/L)

LAC (mmol/L)

血糖 (mmol/L)

ALB (g/L)

36.6(36.3, 37.0)

37.9(37.3, 38.8)

152(128, 177)

112(97, 125)

55(45, 64)

36(30, 46)

32.4(25.8, 36.7)

228(91, 343)

137(134, 139)

1.06(0.99, 1.13)

2.4(1.6, 3.8)

5.9(5.0, 7.8)

39.1(34.5, 42.8)

36.3(36.0, 36.7)

37.8(37.0, 38.5)

146(127, 163)

113(93, 132)

42(30, 60)

33(27, 45)

27.5(20.6, 33.8)

8(46, 212)

137(131, 141)

0.99(0.88, 1.05)

3.9(2.2, 10.9)

5.8(4.6, 8.4)

32.4(25.9, 37.9)

-5.713

-2.006

-2.441

-0.574

-4.931

-1.842

-3.755

-5.496

-0.498

-6.563

-4.979

-0.581

-8.157

<0.001

0.045

0.015

0.566

<0.001

0.066

<0.001

<0.001

0.618

<0.001

<0.001

0.561

<0.001

指标 SP 推1 组 (n=536) SP 推2 组 (n=114) Z 值 P 值

表1　推导队列二阶聚类BIC相关结果

聚类数目

1

2

3

4

BIC 值

86 016.622

84 807.099

84 510.605

84 345.581

BIC 变化量 a

NA

-1 209.523

-296.495

-165.023

测距比值 b

NA

2.643

1.310

1.148

注：［BIC］ 施瓦兹贝叶斯准则；［NA］ 不适用；a 示变化量基
于表中先前的聚类数目；b 示距离测量比率基于当前聚类数目而不
是先前聚类数目。
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TBIL (μmol/L)

谷草转氨酶 (U/L)

Cr (μmol/L)

BUN (mmol/L)

cTnT (pg/mL)

APTT (s)

D 二聚体 (μg/L)

9.5(6.1, 12.3)

48.0(30.0, 98.1)

42.5(29.0, 62.8)

5.1(3.5, 7.3)

15.0(5.2, 33.9)

34.3(27.6, 41.9)

1 665(530, 3 908)

16.0(8.1, 77.8)

266.2(64.8, 690.4)

90.1(47.3, 156.2)

9.9(5.7, 15.3)

20.9(13.7, 104.6)

47.3 (34.9, 82.3)

3 960(1 638, 17 810)

-6.182

-9.224

-8.759

-8.580

-4.441

-8.143

-6.159

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

表2（续）

指标 SP 推1 组 (n=536) SP 推2 组 (n=114) Z 值 P 值

注：［SP］ 亚表型；［Tmin］ 体温最小值；［LAC］ 乳酸 ；［ALB］ 白蛋白；［TBIL］ 总胆红素；［Cr］ 肌酐；［BUN］ 血尿素氮；［cTnT］

超敏肌钙蛋白 T；［APTT］ 活化部分凝血活酶时间。

2.5　临床SP的简化

由于推导 SP 涉及的变量较多，为进一步简化

模型，将表 2 中 P<0.01 的变量与临床 SP 的结果进

行单因素和多因素 logistic 回归分析。选择多因素

logistic 回归分析中具有统计学意义且回归系数不为

0 的变量作为简化后模型的指标。最终模型包含 8

个 变 量 ， 分 别 为 体 温 最 小 值 （minimum body 

temperature, Tmin）、 血 尿 素 氮 （blood urea nitrogen, 

BUN）、乳酸 （lactic acid, LAC）、白蛋白 （albumin, 

ALB）、总胆红素 （total bilirubin, TBIL）、活化部分

凝血活酶时间 （activated partial thromboplastin time, 

APTT）、肌酐 （creatinine, Cr）、超敏肌钙蛋白 T

（high-sensitivity troponin T, cTnT）。8 个指标联合预

测 SP2 的 AUC 值为 0.965 （95%CI：0.945~0.985，P

<0.001）；灵敏度、特异度分别为 86.8% 和 96.8%。

见图 1。

2.6　临床SP验证

将上述 8 个变量作为简化模型的指标在验证队

列和推导+验证队列中进行二阶聚类。验证队列聚

类成 2 类，SP 验1 组 156 例，SP 验2 组 21 例，平均轮

廓 0.4；推导+验证队列聚类成 2 类，SP1 组 694 例，

SP2 组 133 例，平均轮廓 0.5，见图 2。推导队列、

验证队列及推导+验证队列各 SP 简化模型指标的临

床特点见图 3，提示聚类效果稳健、可靠。
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图1　8个指标联合预测SP2的ROC曲线
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2.7　临床SP与临床结局的关系

本部分将推导队列和验证队列共 827 例 AKI 患

儿纳入研究，患儿的中位年龄 38.0 （7.0，118.0）

月 ， 中 位 体 重 14 （8， 30） kg， 男 性 480 例

（59.3%）。通过二阶聚类将所有 AKI 患儿聚类成 2

个临床 SP，SP1 组 694 例，SP2 组 133 例。2 组间患

儿的体重、性别无明显差别 （P>0.05）。SP2 组患

儿住 PICU 首个 24 h 内的 pSOFA 评分和 PRISM Ⅲ评

分，住 PICU 期间机械通气、血液净化、利尿剂及

正性肌力药的使用率，住 PICU 期间发生重度 AKI、

脓毒症、MODS 的发生率和病死率均高于 SP1 组，

差异有统计学意义 （P<0.05）。见表 3。

在 AKI 患儿中，SP1 组和 SP2 组患儿住 PICU 期

间 MODS 的发生率分别为 39.9% 和 76.7%，经协方

差分析校正年龄和 PRISM Ⅲ评分后，SP2 组 MODS

发生率仍显著高于 SP1 组 （P=0.001）。SP1 组和 SP2
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图 3　急性肾损伤临床亚表型间临床指标热图  8 个指标均进行标准化。［SP］ 亚表型；［Tmin］ 体温最小值；

［BUN］ 血尿素氮；［LAC］ 乳酸；［ALB］ 白蛋白；［APTT］ 活化部分凝血活酶时间；［TBIL］ 总胆红素；［Cr］ 肌酐；［cTnT］

超敏肌钙蛋白 T。

表3　亚表型1和亚表型2急性肾损伤患儿临床特征比较

指标

年龄 [M (P25, P75), 月]

体重 [M (P25, P75), kg]

男性 [例(%) ]

pSOFA 评分 [M (P25, P75), 分]

PRISM Ⅲ评分 [M (P25, P75), 分]

机械通气 [例(%) ]

血液净化 [例(%) ]

利尿剂 [例(%) ]

正性肌力药 [例(%) ]

AKI 分期 [例(%) ]

AKI 1 期

AKI 2 期

AKI 3 期

重度 AKI [例(%) ]

脓毒症 [例(%) ]

MODS [例(%) ]

PICU 病死 [例(%) ]

SP1 组 (n=694)

33.0(6.0, 116.3)

13.9(7.0, 30.0)

410(59.1)

4(2, 7)

8 (3, 14)

258(37.2)

119(17.1)

419(60.4)

206(29.7)

337(48.6)

167(24.1)

190(27.4)

357(51.4)

322(46.4)

277(39.9)

145(20.9)

SP2 组 (n=133)

57.0(4.5, 119.5)

17.0(10.0, 31.7)

68(51.1)

10(6, 14)

16(11, 25)

84(63.2)

65(48.9)

103(77.4)

84(63.2)

13(9.8)

18(13.5)

102(76.7)

120(90.2)

83(62.4)

102(76.7)

73(54.9)

χ2/Z 值

-2.171

-1.934

0.053

-9.498

-9.821

31.067

64.938

13.696

54.927

122.075

68.778

11.446

60.811

66.442

P 值

0.030

0.053

0.818

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.001

<0.001

<0.001

注：［SP］ 亚表型；［pSOFA］ 儿童序贯器官衰竭评估；［PRISM Ⅲ］ 第三代小儿死亡危险；［AKI］ 急性肾损伤；［MODS］ 多器官功能
障碍综合征；［PICU］ 儿科重症监护室。
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组 患 儿 住 PICU 期 间 的 病 死 率 分 别 为 20.9% 和

54.9%，通过 logistic 回归分析评估临床 SP 与病死之

间的关系，在校正月龄和 PRISM Ⅲ评分后，SP2 仍

与病死显著相关 （校正 OR=1.792，95%CI：1.089~

2.949，P=0.022）。

以患儿住 PICU 第 28 天生存状况为研究终点，

探讨不同临床 SP 与生存预后的关系。SP1 组和 SP2

组患儿住 PICU 28 d 内的病死率分别为 19.2% 和

52.6%，SP2 组 PICU 28 d 内病死率显著高于 SP1 组

（P<0.001），见图 4。多因素 Cox 回归分析结果显示

在校正月龄和 PRISM Ⅲ评分后，SP2 与死亡风险仍

显著相关 （校正 HR=1.894，95%CI：1.404~2.556，

P<0.001）。

3 讨论

AKI 是一种包含大量潜在病理生理学机制的综

合征［10］，其在生物学［11-12］、恢复模式［13］及后续预

后［14］ 等方面均表现出异质性。虽然目前 AKI 的定

义增强了人们对 AKI 的临床认识，但将所有 AKI 人

群合并在一起，可能会隐藏与临床结局更为密切

相关的 SP 以及隐藏某些 AKI 人群独特的病理生理

过程［4］。根据精准医学的概念，识别与潜在生物

学过程相关的 AKI 临床 SP 可能可以解析 AKI 表型

的异质性［5］。本研究通过二阶聚类分析 AKI 患儿住

PICU 首个 24 h 内的人口统计学变量、生命体征以

及实验室指标，确定了 2 种不同的 AKI 临床 SP，并

开发了一个简化分类模型，以期具有早期分类、

早期识别和指导诊治的临床价值。

在过去几十年中，随着多组学研究的兴起和

数据分析工具的更新；识别新的疾病亚群 （亚表

型） 方面的研究也取得了极大的发展。大量有关

疾 病 SP 的 研 究 使 得 人 类 对 急 性 呼 吸 急 迫 综 合

征［15］、脓毒症［16］、AKI［5，14］ 等综合征的临床和生

物学有了更深的认识。在成人 AKI 临床 SP 的研究

方面，Chaudhary 等［17］通过机器学习法在脓毒症相

关性 AKI 患者中发现了具有不同临床特点的 3 种临

床 SP。2016 年 Bhatraju 等［14］ 对 2 项前瞻性研究的

数据集进行了二次分析并根据患者住重症监护室

72 h 内的血清 Cr 值变化轨迹确定了 2 种 AKI 临床

SP，即缓解和非缓解。2019 年 Bhatraju 等［5］ 运用

潜在类别分析对 2 个 AKI 重症患者群体的临床数据

和血清生物标志物进行分析，确定了 2 种 AKI 临床

SP。2 种临床 SP 在临床和生物学特点、7 d 内肾功

能不恢复、28 d 内病死的风险及对抗利尿激素治疗

的反应等方面都存在明显差异。

目前有关儿童 AKI 临床 SP 的研究仍集中致病

因素的分析，如肾毒性药物相关的 AKI、心脏手术

相关的 AKI、脓毒症相关性的 AKI［18］。在异质性儿

童 AKI 临床 SP 研究中，本研究首次通过对 AKI 患

儿住 PICU 首个 24 h 内的临床指标进行聚类分析，

确定了 2 种具有不同临床特征和临床结局风险的新

型 AKI 临床 SP。本研究首先在推导队列的患儿中

进行二阶聚类从而确定了 AKI 临床 SP1 和 SP2。由

于 AKI 临床 SP 推导涉及的指标较多，在临床实践

中的实用性欠佳，我们运用 logistic 回归分析建立

了一个简化的分类模型，以便患儿入住 PICU 后能

够早期识别这些临床 SP。

本研究建立的简化分类模型包含 Tmin、BUN、

LAC、ALB、APTT、TBIL、Cr、cTnT 共 8 个指标。

Cr 和 BUN 是反映肾功能的重要指标；相较于轻度

AKI 患儿，重度 AKI 患儿的短期和长期预后均更

差［19-20］。在脓毒症相关性 AKI 的研究中，体温下

降、APTT 延长是病死的独立危险因素［21-22］。ALB

水平与 AKI 患者的全因病死率成负相关［23］。LAC、

TBIL 和 cTnT 的 升 高 均 已 被 证 明 与 病 死 率 相

关［24-26］。在推导队列中，8 个指标联合预测 AKI 临

床 SP 的准确性很高 （AUC=0.965）。8 个指标纳入

到验证队列和推导+验证队列的二阶聚类分析中进

行验证，结果显示聚类模型均具有良好的聚类质

量，这也显示了简化分类模型中 8 个指标在鉴定

AKI 临床 SP 的临床价值。

在临床工作中，临床医生根据 Cr 和 BUN 识别

出 AKI 患儿。在此基础上，通过早期关注患儿体

温、LAC、ALB、TBIL、APTT、cTnT 的水平进一

步评估患儿是否为 AKI 临床 SP2。SP2 组患儿肾功

能、肝功能、心肌酶谱、凝血功能等异常，提示
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机体内环境的紊乱更加严重。同时，SP2 组患儿住

PICU 首个 24 h 内 pSOFA 评分、PRISM Ⅲ评分以及

住 PICU 期间重度 AKI、脓毒症、MODS 的发生率和

住 PICU 28 d 内的病死率均高于 SP1 组，这表明 SP2

组的患儿疾病严重程度更重，多器官功能障碍、

病死风险更大。多项研究证实，肾脏与肺、心脏、

肝等器官存在相互作用［27］；AKI 患者发生多器官

功能障碍风险增加并且器官损伤的数量与病死率

相关［28］。

本研究开发的 AKI 简化分类模型可以在危重疾

病过程的早期对 AKI 患儿的分诊和治疗提供依据。

后续研究可在本研究的基础上测定参与细胞损伤、

炎症反应的 AKI 相关生物标志物［29］ 进一步探索

AKI 的病理生理学机制。在明确病理生理学机制

后，将简化分类模型应用于 AKI 患儿，并确定不同

SP 患儿治疗反应的差异。儿童 AKI 临床 SP 能否成

功转化为临床实践，探索出对特定治疗显著获益

的 AKI 临床 SP，从而降低危重症综合征的发病率

和死亡率，有待进一步深入的基础与临床研究。

本研究存在一定的局限性。首先，本研究虽

发现了一个适用于临床的分类模型，且运用多中

心数据进行外部验证的效果良好，但验证队列的

病例数较少，仍需要大量临床数据进一步验证。

第二，本研究未纳入与 AKI 相关的生物标志物进行

聚类分析，故无法探索不同临床 SP 在机制上的差

异。但是我们利用早期所能获取的临床数据，无

需额外的检查，就能协助临床医生便捷地早期识

别各 SP 的临床特征和临床预后，进而采取相应的

措施。

本研究确定了 2 种不同临床特征和临床结局的

AKI 临床 SP 并制建立了一个简单的表型分类模型。

AKI 临床 SP2 与 MODS、病死率独立相关，且为

AKI 患儿入住 PICU 28 d 内死亡的独立危险因素。
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