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·专 家 共 识 ·

1  概述

脓毒症是急诊科最常见的危重情况之一。脓毒症被定

义为“由感染引起的生理学、病理学以及生物化学异常的

临床综合征”或“机体对感染反应失控而引起的致死性器

官功能不全”。脓毒症休克则是由“脓毒症引发的循环、细

胞或代谢异常，并由此造成病死率增加”的临床状态 [1]。

无论是脓毒症患者还是发展为脓毒症休克的患者，机体对

感染的反应均使体内广泛血管扩张、毛细血管渗漏，进而

造成有效循环血量不足、微循环功能障碍、电解质紊乱及

酸中毒等内环境变化。因此，脓毒症是急诊科感染性疾病

的重要致死因素，受到了急诊医学、重症医学、感染病学

等学科专家的广泛关注。拯救脓毒症患者行动 (Surviving 

Sepsis Campaign, SSC)2004 年制定了《国际严重脓毒症和

脓毒症休克治疗指南》，并在以后的每四年进行一次更新 [2]，

为脓毒症的临床诊治提供的依据。中华医学会重症医学分

会也曾于 2014 年制定了《中国严重脓毒症 / 脓毒症休克治

疗指南》[3]。同样，中国医师协会急诊分会在 2014 年也制

定《急性循环衰竭中国急诊临床实践专家共识》[4]。中外专

家制定的指南、共识对脓毒症与脓毒症休克的临床诊断与

治疗起到了积极的指导作用。

早期、及时的液体治疗或复苏和必要的血管活性药物

使用是脓毒症和脓毒症休克积极治疗的基本措施。其中，

液体治疗或复苏的目的是通过快速补充液体达到纠正血容

量相对或绝对不足，保证正常的心输出量和器官血流灌注，

保护脏器功能。目前，在脓毒症与脓毒症休克的液体治疗中，

就液体种类、治疗或复苏时机的确定以及复苏目标等都还

存在认识上的差异。基层医生对脓毒症患者的液体治疗或

复苏的认知和重视程度也存在不足。为进一步指导急诊医

师规范化、合理开展脓毒症以及脓毒症休克的液体治疗与

复苏，中华医学会急诊医学分会、中国医师协会急诊医师

分会、全军急救专业委员会和中国医疗保健国际交流促进

脓毒症液体治疗急诊专家共识

中华医学会急诊医学分会  中国医师协会急诊医师分会

中国人民解放军急救医学专业委员会  中国医疗保健国际交流促进会急诊急救专业委员会

会急诊急救专业委员会组织国内部分专家学者，通过查阅

国内外重要文献，总结近年来脓毒症液体复苏领域的相关

研究进展，并结合中国急诊医生的临床经验，遵照循证医

学方法，提出脓毒症与脓毒症休克患者液体治疗急诊专家

共识。

2  脓毒症病理生理与液体治疗的基础

脓毒症是感染引起的循环功能障碍或衰竭。当病原体

感染人体后，机体即启动自身免疫机制，以达到清除病原

体的目的。在清除病原体的同时，也常常造成自身毛细血

管内皮的损伤、毛细血管的渗漏、凝血功能障碍以及局部

炎症损伤。这些病理生理过程可以导致血管容积与血液容

量的改变，进而导致组织灌注不足和器官功能障碍。

2.1	 内皮细胞损伤与微循环功能障碍
内皮细胞位于血管壁内表面，具有抗凝、抗黏附的生

理作用，并参与调控血管舒缩 [5]。内皮细胞表面有一层糖

蛋白复合物的多糖包被，能促进红细胞流动，防止白细胞

和血小板黏附。

血管内皮细胞多糖包被受损是脓毒症患者造成微循环

障碍的重要因素之一，它可以使白细胞和血小板发生滚动、

聚集和黏附 [6]。炎症反应、氧化应激等引起的血管内皮损伤，

减少了血管内皮绒毛致密度，使血管通透性增加。血管内

皮损伤还可以引起胶原暴露，激活凝血瀑布反应，促进血

栓形成，并可能由于凝血因子过度消耗而引起出血，导致

弥散性血管内凝血 (DIC)[7]。氧自由基、细胞因子、前列腺

素类物质释放也可引起内皮细胞释放黏附分子 ICAM-1 等，

进一步放大炎症反应 [8]，同时降低了血管对缩血管药物的

反应性，失去了调节微循环舒缩运动的能力，从而导致血

管功能障碍 [9]。在内皮损伤引起的一系列变化中，直接受

损的就是体内的微循环，包括毛细血管渗漏、微血栓形成

以及广泛的小血管扩张。

微循环是循环系统最基本的功能单位，主要涉及血液、

淋巴液和组织液的流动和交换，承担着组织细胞代谢、物

质交互的重要职能，是脏器功能正常的根本保障。微循环

功能障碍将导致组织灌注不足，组织缺氧，能量产生减少，
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乳酸堆积，代谢性酸中毒，进而引起细胞功能障碍，最终

导致器官功能衰竭直至患者死亡 [10]。

2.2	 血管容积与血液容量失衡及血液流变学异常
正常人体血管容积与血液容量是在动态平衡下相匹配

的，这种匹配是心输出量正常以及外周组织灌注正常的前提。

血液的容量依靠摄入水分和排除尿液、汗液等来调整，而血

管的容积主要由小动脉的紧张度来调节，通过液体的进出、

血管的舒缩保持了血管内压力和液体输送量的稳定。脓毒症

发生容积扩大的标志之一是系统血管阻力下降 [9]。扩大的

血管床必须有更多的液体填充才可能保证正常的心输出量

和外周血液灌注。但与之相悖的是脓毒症血管内皮损伤引

起的毛细血管渗漏使血管内容量降低。这势必增大血管容

积与血液容量的不匹配。毛细血管渗漏主要渗出的是血浆

成分，渗漏的结果是血管中的血液变得更加黏稠，外周循

环流动不畅，容易导致微血栓形成。

脓毒症，特别是在脓毒症休克时，血液流变学可以出现

不同程度的异常，主要表现为血液高黏、高聚、高凝，红细

胞变形性降低，白细胞黏附增多，这些都是微循环障碍的重

要发病基础。毛细血管渗漏造成血液浓缩，血管容积扩大

造成血液流动减慢、内皮细胞损伤造成凝血及血栓、细胞缺

氧造成变形性下降等，形成微循环障碍与血液流变性异常

的恶性循环 [6-10]。 

[ 推荐意见 ] ：需要关注的是“脓毒症是宿主对感染反

应失控而导致脏器功能损伤，并危及生命的一个临床综合

征。其主要机制是容量血管扩张、血管内皮损伤以及毛细

血管渗漏造成的微循环功能障碍以及由此带来的组织低灌

注和血液流变学改变。”

3  脓毒症与电解质紊乱

3.1	 高钠血症 
高钠血症最常见的发病机制为口渴中枢损害、溶解性

或渗透性利尿、经肾脏或肾外水分的过多丢失以及不适当

摄入或输入过多含氯液体。脓毒症及脓毒症性休克本身并

不造成高钠血症，但大量输入氯化钠溶液或碳酸氢钠溶液

进行液体复苏是导致高钠血症的重要原因之一。根据国内

外文献的报道，ICU 患者高钠血症的发生率约为 2%~9%，

其中医源性高钠血症的发生率约为 7%~8%[11-14]。由于重症

患者病情复杂，以及高钠血症的治疗困难，对高钠血症的预

防成为重症患者抢救的重点之一。国外文献报道，严重高钠

血症 ( 血钠大于 150 mmo/L) 病死率可高达 30%~50%[11,13-14]。

高钠血症本身并非心脏骤停的独立危险因素，大多出现在

心肺复苏成功之后，与缺氧性脑病所致的各种类型尿崩症

相关。急性高钠血症起病急骤，主要表现为淡漠、嗜睡、进

行性肌肉张力增加、颤抖、运动失调、惊厥、癫痫发作，甚

至昏迷而死亡。

3.2	 低钾血症
脓毒症患者出现低钾血症多与治疗有关。脓毒症患者

由于微循环功能障碍，酸中毒，常伴有高钾血症。但在治疗

过程中过度使用碱性药物，大量补液过程中忽视了钾的输

入，血糖调整等因素常常造成脓毒症患者血钾的相对或绝

对降低。合并有昏迷、严重腹泻、呕吐、胃肠持续引流、大

量持续使用利尿剂也是体内失钾最重要的原因之一。在脓

毒症救治过程中引起低钾血症的其他因素还包括 ：镁缺失、

碱中毒、过量使用胰岛素、β- 肾上腺素能受体活性增强等。

低钾血症不仅使脓毒症治疗过程变得复杂，也可能导致顽

固的室性心律失常，甚至心脏停搏。

3.3	 低钙血症
低钙血症在脓毒症患者中的发生率为 20%~50%，在

ICU 住院患者中可高达 88%[15-17]。危重症患者中低钙血症

的发生和严重程度与疾病的严重程度及病死率相关 [18-19]。

脓毒症患者更容易发生低钙血症 [20] 的原因很多，主要包括：

骨钙动员和肾小管内钙重吸收发生障碍 ；脓毒症时微血管

通透性增加，钙离子的主要运载蛋白白蛋白丢失 ；大量细

胞因子激活钙池耗竭依赖型钙通道，促使钙离子内流，同

时内毒素降低浆膜钙离子转运蛋白活性，导致细胞内钙聚

集。伴有低钙血症的脓毒症患者与正常血钙者相比，住院

时间更长、病死率更高 [21]。

3.4	 低镁血症
低镁血症是临床上比较常见，但又常常被忽视的电解

质紊乱，在 ICU 患者的发生率占 65% 以上 [22-24]，且低镁血

症患者的病死率显著高于血清镁正常患者 [23-25]，低镁血症

与脓毒血症和脓毒症休克发生显著相关 [26]，同时脓毒血症

也是发生低镁血症的独立危险因素 [27]。有研究显示重症低

血镁患者适当补充镁剂可以降低病死率 [28]。急诊医师更多

关注脓毒症等急危患者的器官功能和循环指标，往往忽视

了对患者血镁水平的评估。

3.5	 高氯血症
脓毒症患者不会直接导致患者血氯升高，但随着疾病

的发展，脓毒症合并急性肾功能衰竭的发生率升高。患者

对于电解质的调节能力减弱，大量输注高氯液体会进一步

加重肾脏负担。使用不限氯液体，如生理盐水、林格液进行

液体复苏有导致稀释性高氯性酸中毒的可能性 [29-30]。

脓毒症患者使用限氯液体与不限氯液体相比，限氯液

体治疗组患者平均肌酐升高水平低于不限氯液体治疗组，

其肾脏损伤或衰竭的发生率明显低于不限氯液体治疗组，

其需进行肾脏替代治疗的患者数量也明显少于不限氯液体
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治疗组 [31]。对美国电子病历（US electronic health record , 

EHR）中近 11 万例全身炎症反应综合征患者输入晶体液的

相关资料研究发现，血清氯离子水平的升高与院内病死率

增加相关 [32]。

[ 推荐意见 ] ：在脓毒症的发展和治疗过程中，多种因

素可以造成各种电解质紊乱，其中包括医源性的高钠血症

和高氯血症，在治疗过程中应当加以关注。

4  脓毒症早期识别与病情判断

4.1	 早期脓毒症识别
对于急诊科医生而言，早期识别脓毒症和判断脓毒症

休克是保证患者抢救成功的关键。只有尽早筛查、识别与

诊断脓毒症，确定是否存在脓毒症休克，及时进行循环支持、

药物治疗，才能改善脓毒症患者预后，降低病死率。

对脓毒症的认识包括确认感染和评估病情。2016 年新

的脓毒症定义强调了感染对宿主的影响，因此确定感染的

存在是诊断脓毒症的前提。虽然尚没有单独判断患者是否

有感染的判断标准，但在各种感染性疾病的判断中，体温、

白细胞和中性粒细胞、CRP 及 PCT 的变化是确定感染常用

的指标。虽然不是所有感染患者都有发热的表现，但仍然可

以把体温变化看作是急性感染的重要指标之一。同时进行全

血白细胞、CRP 和 PCT 测定，在确定有感染存在或高度疑

似感染存在的情况，才能够进一步确定脓毒症的可能性。

在感染患者中，可以采用 qSOFA 结合 NEWS 评分对

患者进行评估。被公认的脓毒症识别与诊断工具包括“序

贯器官衰竭评分（SOFA）”、“APACHE Ⅱ评分”等 [33]。这

些评分方法多以 ICU 住院病例为基础，需要较多实验检

查数据作支持。对于急诊科的感染患者，很多病情判断工

具缺乏实用性和可行性。Sepsis 3.0 提出适用于早期判断

的“快速序贯器官衰竭评分（qSOFA）”（表 1），可作为早

期脓毒症的筛查工具，以鉴别出预后不良的疑似或确定感

染患者 [33]。qSOFA 评分≥ 2 则为疑似脓毒症。对于普通院

内疑似感染人群而言，SOFA ≥ 2 者的整体病死率约 10%。

研究显示，SOFA ≥ 2 分的患者比 SOFA<2 分的患者的死

亡风险增加 2.0~2.5 倍。但在急诊临床工作中，反映危重

情况最敏感的指标不是呼吸、意识改变及血压变化，而是

心率与脉搏的变化。由英国专家提出来的早期预警评分系

统（EWS）、改良的早期预警系统（MEWS）和“英国国家

早期预警评分 NEWS[34]（表 2）”，是急诊医学领域公认的、

更为实用的快速评价急诊危重患者的工具。虽然这些评分

系统不是针对脓毒症设定的，但从内容中可以看出，其涵

盖了 qSOFA 中的全部三项内容。不难看出，NEWS 评分更

加符合急诊科患者的判断，其所有指标在医院急诊科都可

以取得，而且在氧合指标的判断上，加入吸氧措施的修正，

对病情的判断将更加准确，特别是有心肺功能改变的患者。

因此，NEWS 比 qSOFA 更能全面评估患者的情况。在改良早

期预警评分系统对老年休克患者预后的预测价值的研究 [35] 中，

明确了早期预警评分在急诊患者病情判断中的优势。在更

早期，无法判断患者的尿量时，可以采用简化的 EWS 或

qSOFA 来进行评估。在诊疗过程中，可以采用 NEWS 评

分进行进一步分类。NEWS 在 1~3 分为一般急症，可以采

用常规支持治疗 ；而 NEWS 在 4~6 分则需要急诊医生立即

进行评估脓毒症的可能性，并考虑留观或液体支持治疗 ；

NEWS ≥ 7 分则需要考虑脓毒症休克，应当立即安排进入

抢救室，并开始包括液体复苏、血管活性药物及抗生素的

全方位救治。

4.2	 持续病情评估
4.2.1 临床评估 持续评估是急诊患者救治的重要环节之

一，对于 NEWS 评分在 4~6 分的患者，需要每 1 h 进行重

新评估；而对于大于 7 分的患者，每 0.5 h 需要评估一次，

以确定病情的发展。

4.2.2 血清乳酸水平 与患者的病情严重程度和预后密切

相关，是组织低灌注的标志之一 [36-38]。脓毒症诱发持续低血

压但无高乳酸血症的患者病死率并不高 [39]。血清乳酸是独

立于临床体征和器官功能障碍之外的脓毒症预后因素 [40-41]。

血清乳酸降低标志着全身组织缺氧情况的改善和液体复苏

表 1  快速序贯器官衰竭评分（qSOFA）

评分 1 0
意识形态改变 是 否
收缩压≤ 100 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa) 是 否
呼吸频率≥ 22 次 /min 是 否

表 2  英国国家早期预警评分（NEWS）

评分 3 2 1 0 1 2 3
呼吸频率 ( 次 /min) <8 - 9~11 12~20 - 21~24 ≥ 25
SPO2（%） ≤ 91 92~93 94~95 ≥ 96 - - -
吸氧 - 是 - 否 - - -
心率（次 /min） ≤ 40 - 41~50 51~90 91~110 111~130 ≥ 131
收缩压（mmHg） ≤ 90 91~100 101~110 111~219 - - ≥ 220
体温 (℃ ) ≤ 35.0 - 35.1~36.0 36.1~38.0 38.1~39.0 ≥ 39.1 -
意识 - - - A - - V.P.U

注 ：Ａ为意识清醒 ；Ｖ为对声音有反应 ；Ｐ为对疼痛有反应 ；Ｕ为无反应
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的有效性，是较准确的预后指标之一 [42]，与病死率降低相

关 [43]。由于患者不同的机体基础状态，单纯监测某一时刻

的血清乳酸水平不能准确反映组织氧供、氧耗的动态变化，

因此动态监测血清乳酸水平，测量乳酸清除率可加强评估

机体组织细胞的灌注和氧代谢情况。因此有条件的科室在

液体复苏过程中，推荐在最初 8 h 中，每 2 h 进行乳酸监测，

并以乳酸水平和乳酸清除率作为判断预后的指标。病情平

稳后，每 4~6 h 监测乳酸，乳酸正常后，可 8~12 h 监测，

直至脓毒症被控制。

[ 推荐意见 ] ：（1）首先应当确定患者是否有感染存在。

对于急诊感染患者，可采用 qSOFA 评分结合 NEWS 或进

行病情判断，NEWS 同时作为病情转变的客观指标进行观

察。（2）乳酸可以作为脓毒症及脓毒症休克的独立预后判

断因素，应当根据病情动态监测。

4.3	 脓毒症液体治疗
临 床 液 体 静 脉 输 入 治 疗 的 应 用 可 追 溯 至 1831 年。

Thomas Latta 使用输液的方式治疗霍乱患者的严重脱水 [44]，

开创了经血管注入液体进行快速液体补充和静脉给药等治

疗的先河。

脓毒症患者存在明确的血管扩张以及毛细血管渗漏，

造成血容量和血管容积的失衡。对尚未出现休克的脓毒症

患者进行早期补液治疗以及对脓毒症休克患者快速液体复

苏可提高脓毒症及脓毒症休克患者的存活率 [36,45]。

[ 推荐意见 ] ：脓毒症和脓毒症休克是临床急重症，一

旦确定，应当立即加以关注，并根据病情开始液体治疗和

复苏。

4.4	 液体治疗时机
与所有感染性疾病一样，脓毒症的治疗时机越早越好。

早期目标导向治疗（early goal-directed therapy, EGDT）就

是针对脓毒症治疗的一个指导性方案。但 EGDT 在短短的

10 余年中从“Bible”到“Trouble”，成为一个有争议的话

题。EGDT 于 2001 年由美国学者 Rivers 等 [36] 研究提出，

并于 2004 年被写入指南。早期目标导向的液体治疗虽然没

有明确提出开始液体治疗或液体复苏的时间，但认为一旦诊

断脓毒症就应当着手进行液体治疗准备，并且在 6 h 以内达

到治疗目标。然而，2014 年发表在新英格兰医学杂志上的

ProCESS 研究以及 ARESE 研究却得出了阴性结果，认为

EGDT 无论是在 60 d 院内病死率，还是在患者远期病死率

及器官支持需要等次要终点均没有优势 [42-43]。这种优势的

丧失是源于患者的选择、时机的掌握还是目标的制定尚有

待探讨研究。但是，无论从感染控制理论还是脏器功能保

护的病理生理学，都不能否认早期治疗给患者带来的益处。

而在 ICU，EGDT 得出不同结果的原因可能并非 EGDT 的

观念本身，而是没有真正意义上的“早期”以及缺乏有意

义的“目标”。对于急诊科而言，患者能够接受治疗的时间

远远早于 ICU。因此，专家认为早期积极地治疗对急诊科

脓毒症以及脓毒症休克患者仍然是重要的治疗策略之一 [44]。

[ 推荐意见 ] ：脓毒症和脓毒症休克一经诊断，就应当

积极开展液体治疗或液体复苏。

4.5	 液体选择
临床用于静脉输入的液体主要有三类 ：晶体、胶体和

血液制品。

4.5.1  晶体液  晶体液指溶质分子或离子的直径 <1 nm 的

溶液，是最稀薄的溶液，其特点之一是光束透过时不产生

反射现象。由于晶体液中没有大分子物质存在，输注血管后，

大部分渗透分布于组织间隙，只有 1/5~1/3 左右的液体可以

保留在血管内。因此，晶体液主要用于补充功能性的细胞

外液缺失。从这个角度来说，理想的晶体液应该具有同细

胞外液相似的特性，包括：相似的渗透压、相似的离子成分、

相似的酸碱平衡缓冲系统、相似的 pH 值等 [40]。从生理盐

水到新一代醋酸林格液——钠钾镁钙葡萄糖注射液，经历

了近 200 年的发展历程，这也是晶体液越来越接近细胞外

液的历程。各种晶体液与细胞外液成分见表 3。

（1）生理盐水（natural saline, NS）。生理盐水是 0.9％

的氯化钠溶液，其渗透压同人体相似。生理盐水是临床最

常用的晶体液，制备简单，易于储存、保管，液体中没有

其他粒子成分，因此不易与其他药物产生配伍禁忌，也不

引起高血糖、酸碱紊乱等不良反应。但生理盐水仅考虑了

渗透压这一单因素，临床大量使用仍可能产生很多弊端，

包括高钠血症和高氯血症，并可以引起低钾、低钙和低镁

表 3  各种晶体液与细胞外液成分对比（mmol/L）

 液体类型 Na+ K+ Cl– Ca2+ Mg2+ HCO3
-/- 葡萄糖（g/L） pH 渗透浓度

(mOsm/L)
细胞外液 142 5 117 3 1 23~27 7.40 310
0.9% 氯化钠注射液 154 — 154 — — — — 310
林格液 147 4 155.5 4.5 — — — 311
乳酸钠林格液 130 4 109 3 — 28/Lactate- — 273
醋酸钠林格液（plasmalyte A） 142 5 98 — 2 27/Acetate- — 308
醋酸钠林格液

（钠钾镁钙葡萄糖注射液）
140 4 115 1.5 1 25/Acetate- 10 304



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华急诊医学杂志 2018 年 1 月第 27 卷第 1 期 Chin J Emerg Med，January 2018，Vol.27，No.1·34·

等并发症、酸碱失衡等。故生理盐水可以作为 Na+ 的补充

液或药物输入的载体，也可作为少量快速复苏的液体，但需

要大量液体复苏时，则需要根据患者的具体情况谨慎使用。

（2）复方氯化钠溶液（Ringer's solution, 林格液）。林

格液是在生理盐水的基础上进行的改良 , 根据人体电解质

特点调整了钠离子浓度，与人体更为接近 ；添加了 K+ 和

Ca2+ 离子。这种调整，使得在液体复苏中减少了出现离子

紊乱的可能性，特别是低钾和低钙血症。因此在很长一段

历史时期，成为液体复苏的最常用液体。但是，在林格液中，

Cl- 依然是唯一的阴离子，其浓度明显高于细胞外液 Cl- 浓

度，大量输注依然有高氯血症的危险。此外，林格液中没有

意识到 Mg2+ 对于生理功能的重要影响，而且缺乏对酸碱平

衡具有重要调节作用的缓冲碱。

（3）乳酸林格液（lactated Ringer's solution, LRS）。考

虑到大量氯离子造成的不良反应，乳酸林格液在林格液的

基础上添加了乳酸盐，降低了氯离子的含量。乳酸为人体

内天然存在的物质，乳酸根离子还可代谢为碳酸氢盐，增

强体内对酸中毒的缓冲作用。此外，重新调节了钠离子和

氯离子的水平，使其与细胞外液的生理水平更为接近。乳

酸林格液虽然在离子浓度及缓冲作用上更加接近细胞外液，

但在脓毒症的救治过程中使用应当注意以下问题。首先，

在脓毒症患者的治疗中，血乳酸含量及乳酸清除率是指导

液体治疗和复苏以及判断患者预后的重要指标，外源性乳

酸可以对上述指标的参考价值产生干扰 ；其次，乳酸的代

谢有赖正常的肝脏与肾脏功能，脓毒症及脓毒性休克的患者

常伴有器官功能衰竭，不宜额外加重肝肾负荷 [49-51] ；最后，

相对于血浆渗透浓度为 295 mOsm/L，乳酸林格液的血浆渗

透浓度为 273 mOsm/L，为低渗液。而乳酸盐不能完全离子

化时，其渗透浓度仅为 255 mOsm/L，大量输注时易加重组

织水肿 [52]，增加氧弥散距离，加重组织灌注不良。

（4）醋酸林格液（acetate Ringer's solution, ARS）。1979

年研发的醋酸林格液采用醋酸盐替代乳酸盐，旨在纠正乳酸

盐在应用中的缺陷。其主要优势在于：①除肝脏代谢途径外，

醋酸根可以在肾脏、心脏和肌肉细胞内直接转化为乙酰辅

酶 A、进入三羧酸循环，产生二氧化碳和水 [53]，对肝脏的依

赖性较小，因此对肝脏功能的压力也较小。②相对于乳酸

根离子，醋酸根代谢更为快速，可减少蓄积，缓解酸碱平衡

更快。此外，在电解质水平上醋酸林格液更为接近细胞外

液，渗透压及 pH 值均在生理范围以内。③相对于乳酸林格

液，醋酸林格液添加了适量镁离子，有助于血镁的平衡 [54-55]。

因此，在危重症患者的快速液体治疗中，醋酸林格液较其他

晶体液具有比较明显的优势。但在早期研发的醋酸林格液

中缺少钙离子，其氯离子的含量过低，在临床使用中可能引

起低钙血症和低氯性碱中毒。在国内，最新一代醋酸林格液 -

钠钾镁钙葡萄糖注射液（商品名“乐加”）进一步完善电解

质配比，钠、钾、镁、钙、氯等离子含量与细胞外液基本一致，

并增加了 1% 的葡萄糖，能起到稳定血糖，减少胰岛素抵抗

的作用 [56-57]。相对于其他晶体液，最新的醋酸林格液在脓

毒症休克复苏应用中的安全性及有效性更加良好 [58]。

4.5.2 胶体液 胶体液是溶质分子直径＞ 1 nm 的溶液，其

输入后大部分液体保留在血管内，不易渗透到组织间隙，

因此对于维持有效血容量可以起到较为持久的作用，常作

为战伤现场救护的储备液体。胶体液分为天然胶体液和人

工胶体液。天然胶体液通常指白蛋白，而人工胶体液包括

明胶制品、右旋糖酐和羟乙基淀粉。

（1）天然胶体。天然胶体主要为白蛋白。Finfer 等 [59]

进行了第１项评价晶胶体复苏效果的随机研究，证实了白

蛋白在脓毒症患者复苏中的安全性。根据这些数据，脓毒

症指南曾做出一项低级别推荐，即在脓毒症和脓毒性休克

患者中可以选择白蛋白进行液体支持治疗。20 世纪 90 年

代初，白蛋白在液体复苏中曾被提到了重要的地位，特

别是在脓毒症患者的抢救中。一篇纳入 17 项相关研究的

Meta 分析显示，白蛋白可能降低脓毒症患者 28 d 病死率 [60]。

但同时有大量研究显示，初始液体复苏选用胶体液对脓毒

症患者 28~30 d 病死率的改善并不优于晶体液 [59,61-66]。这是

因为从病理生理学上来看，脓毒症患者血管内皮细胞受损，

胶体液也会渗漏至血管外，从而引起更严重的不良反应。

因此，除非患者有明确的低蛋白血症，否则白蛋白不作为

常规液体治疗或液体复苏的药物。

（2）人工胶体。人工胶体使用最普遍的是羟乙基淀粉。

羟乙基淀粉类药物应用于临床已有数十年的历史，其扩容

效力强，在血管内维持时间长，能够在较短的时间稳定患

者血流动力学，是液体复苏治疗的必备药物。但也有反对

将羟乙基淀粉类胶体应用于脓毒症休克治疗的研究，主要

是它可能增加患者肾脏功能不全，以及肾脏替代治疗的比

例，从而增加患者病死率。因此，2012 年拯救脓毒症运动指

南反对将羟乙基淀粉类胶体应用于脓毒症休克的治疗，主要

是基于 Perner 等 [65] 和 Myburgh 等 [67] 的研究结论得出。当然，

也有相当一部分研究持相反结论。因此，实际应用关键在于

患者的选择、羟乙基淀粉的种类和使用时机的选择。

此外，右旋糖酐、明胶制剂在临床也有使用。右旋糖

酐的过敏反应和对凝血的影响限制了其在临床的应用。还

有学者认为胶体液导致肾小球率过滤降低，对凝血功能也

有干扰。

（3）血液制品。血液制品因其扩容效果不理想、输入

后血浆黏滞度增加、并发症危险性大、有病原体传播可能性、
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资源短缺和价格昂贵等因素不建议作为常规液体复苏使用，

只在需要补充血液成分及凝血因子时使用，此共识中不予

细述。

[ 推荐意见 ] ：（1）晶体液和胶体液在脓毒症和脓毒性

休克液体复苏的使用存在争议，但更多的专家认为晶体液

应当作为初始液体治疗首选 ；在维持治疗且排除临床禁忌

的情况下可以选择人工胶体液 ；对于明确低蛋白血症的患

者可以选择白蛋白。（2）在晶体液使用中，应当尽可能选

择与细胞外液成分相近的液体。

4.6	 液体治疗标准
脓毒症及脓毒性休克的液体治疗目标是尽快恢复失衡

的血管容积与血液容量关系，进而恢复组织灌注，保证器

官功能 ；并在此过程中最大程度地避免治疗过程产生的不

良反应。液体治疗的具体目标包括 ：

(1) 尽快恢复血管容积和容量的平衡 ： 平均动脉压≥ 65 

mmHg ； 尿量 >0.5 mL/（h·kg）； 血乳酸 <2.0 mmol/L。

(2) 保证电解质平衡和内环境稳定。

(3) NEWS<4 或 qSOFA<2。

4.7	 液体治疗中的注意事项
（1）随时评估。对脓毒症所致的低灌注进行液体治疗

应尽快开始，防止发展为脓毒性休克。在有休克可能的患者，

起始 3 h 内可以按照 30 mL/kg 进行液体复苏，同时密切监

测心率、血压、尿量、血乳酸等，随时进行补液速度的调整。

在完成初始液体复苏后 , 需要反复评估血流动力学状态以

指导进一步的液体使用。

（2）避免补液过量。有研究表明，脓毒症液体复苏中，

第 1 天有 21% 的患者出现组织水肿，3 d 内出现液体负荷

过高的患者高达 48%。如果患者出现组织水肿的情况，应

当降低补液速度，或增加胶体液甚至白蛋白制剂。如果补

液中患者出现病情恶化的迹象，应当立即进行再评估，可

采用侵入性血流动力学监测或超声 ( 例如评价心功能 ) 以判

断休克的类型。建议尽可能使用动态指标而非静态指标来

预测液体的反应性。

（3）其他治疗。液体治疗只是脓毒症和脓毒症休克的

一个重要环节，在液体复苏的同时，可以根据病情选择使

用血管活性药物（不在此共识中做详细讨论）。

（4）尽早针对原发病采取处理措施。处理措施包括如

使用抗生素进行治疗等。

[ 推荐意见 ] ：通过密切监测避免误治，包括休克类型

错误及输液过量 ；可以使用血管活性药物提升血压 , 推荐

初始的目标平均动脉压为 65 mmHg ；尽早对感染等原发病

采取处理措施。

图 1  脓毒症患者液体复苏流程

综上，本共识专家组一致认为并提出如下建议 ：

（1）脓毒症及脓毒症休克患者应当尽早诊断，诊断的

方法包括确定感染的存在，以及病情的评估。

（2）通过发热、白细胞、PCT、CRP 等指标帮助确定

患者感染的可能性。

（3）病情评估推荐采用 qSOFA 或 NEWS 评分，并根

据不同的病情轻重定期进行再评估。NEWS 在 4~6 分时，

应当进行留观和支持治疗 ；而 NEWS ≥ 7 分，则需要密切

监护 ；NEWS ≥ 9 分，进抢救室进行全方位抢救支持。

（4）当诊断脓毒症或脓毒症休克后，应当尽快开始液

体复苏，复苏的指标是使 NEWS<4 分或 qSOFA<2 分，并

保证平均动脉压≥ 65 mmHg，尿量 >0.5 mL/（h·kg），血

乳酸 <2.0 mmol/L。

（5）晶体液作为液体复苏的首选制剂，在可能获得的

晶体液中尽可能选择与细胞外液成分、渗透压等指标相近

的晶体液，避免治疗后的不良反应发生。
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（6）最新醋酸林格液在离子成分、对治疗的干扰、维

持内坏境等方面综合考虑，更适合于快速液体复苏。

（7）胶体液不建议作为早期复苏首选，大量输入晶体液

后，为了维持血浆渗透压及防止组织水肿，应当适度考虑胶

体液的使用 ；低蛋白血症患者可以考虑适当使用白蛋白。

此建议由中华医学会急诊医学分会、中国医师协会急

诊医师分会、全军急救医学专业委员会和中国医疗保健国

际交流促进会急诊急救分会组织部分专家提出，其在临床

应用还有待进一步观察，效果也需要更多的临床研究验证。
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