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　　血液净化 （ｂｌｏｏｄｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ）技术指各种连续或间断
清除体内过多水分、溶质方法的总称，该技术是在肾脏替

代治疗技术的基础上逐步发展而来。目前，血液净化技术

在急诊、危重症领域得到广泛的应用，已经成为了急诊、

ＩＣＵ治疗急危重症患者的重要技术。为进一步规范血液净
化治疗技术在急诊的应用，国内部分专家基于国内外临床

证据，结合临床实践经验，制定 《血液净化急诊临床应用

专家共识》。

１　连续性血液净化的概述

１９１３年，美国ＪｏｈｎｓＨｏｐｋｉｎｓ医学院ＪｏｈｎＪａｃｏｂＡｂｅｌ及
其同事用火棉胶制成管状透析器，用水蛭素作为抗凝剂，

对兔进行了２ｈ的血液透析，开创了血液透析技术。１９６０
年，美国学者Ｓｃｒｉｈｎｅｒ等首先提出了连续性血液净化治疗
的概念，即缓慢、连续地清除水和溶质的治疗方法。１９７７
年，德国学者 Ｋｒａｍｅｒ等开始利用连续性动脉静脉血液滤
过 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＣＡＶＨ）技术抢
救肾功能衰竭患者。１９７９年，ＢａｍａｕｅｒＢｉｃｈｏｆｆ用连续性静
脉静脉血液滤过 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，
ＣＶＶＨ）治疗伴有血流动力学不稳定的重症急性肾功能衰
竭患者。１９８６年，意大利ＣｌａｕｄｉｏＲｏｎｃｏ教授首次提出了连
续性动脉静脉血液透析滤过 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ
ｈｅｍｏｄｉａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＣＡＶＨＤＦ）应用于多器官功能障碍综合征
（ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）患者。１９９５
年，首届国际连续性肾脏替代治疗 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌ
ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＲＴ）会议在美国圣地亚哥正式举
行，确定了ＣＲＲＴ的定义：采用每天连续２４ｈ或接近２４ｈ
的一种长时间、连续的体外血液净化疗法以替代受损的肾

功能。２００４年，第九届ＣＲＲＴ美国圣地亚哥会议上，Ｒｏｎｃｏ
教授把 ＣＲＲＴ的治疗扩展为多器官支持疗法 （ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｏｒｇａｎｓｕｐｐｏｒｔｔｈｅｒａｐｙ，ＭＯＳＴ）。目前血液净化技术已被广泛
应用于急性肾损伤 （ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）、全身炎症
反应 综 合 征 （ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＳＩＲＳ）、急性呼吸窘迫综合征 （ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）、ＭＯＤＳ、严重心功能衰竭、肝功能衰
竭、乳酸酸中毒、严重电解质紊乱、药物或毒物中毒、重

症胰腺炎等疾病。

２　技术原理

血液净化包括肾脏替代治疗 （ｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ，ＲＲＴ）、血液灌流 （ｈｅｍｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，ＨＰ）及血浆置
换 （ｐｌａｓｍａｅｘｃｈａｎｇｅ，ＰＥ）等。ＣＲＲＴ是指所有连续 ２４ｈ
及２４ｈ以上、缓慢清除水分和溶质的治疗方式的总称。
ＲＲＴ基本模式有三类，即血液透析 （ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＨＤ）、
血液 滤 过 （ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＨＦ） 和 血 液 透 析 滤 过
（ｈｅｍｏｄｉａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＨＤＦ）。ＣＲＲＴ有多种治疗模式，包括
ＣＶＶＨ、缓 慢 连 续 超 滤 （ｓｌｏｗ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｕｌｔｒａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，
ＳＣＵＦ）、连续静脉静脉血液透析 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓ
ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＣＶＶＨＤ）、连续静脉静脉血液透析滤过
（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓｈｅｍｏｄｉａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＣＶＶＨＤＦ）、连续
性高通量透析 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｈｉｇｈｆｌｕｘｄｉａｌｙｓｉｓ，ＣＨＦＤ）、配对
血浆滤过吸附 （ｃｏｕｐｌｅｐｌａｓｍａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ，ＣＰＦＡ）、
高容量血液滤过 （ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＨＶＨＦ）、脉
冲式高容量血液滤过 （ｐｕｌｓｅｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，
ＰＨＶＨＦ）等。每一种血液净化方式都各有特点，且适用于
不同疾病或不同状态。根据相对分子质量大小，可将溶质

分为小分子物质 （相对分子质量＜５００）、中分子物质 （相

对分子质量５００～１００００）和大分子物质 （相对分子质量＞
１００００）。目前文献评价小分子清除率代表性溶质是尿素
（６０）、肌酐 （１１３）、尿酸 （１６８）；中大分子溶质代表性毒
素是β２微球蛋白 （１１８００）。

血液透析 （ＨＤ）：采用弥散、超滤和对流原理清除血
液中小分子溶质和过多水分，是常用的肾脏替代治疗方法

之一，也可用于治疗药物或毒物中毒等。

血液滤过 （ＨＦ）：模仿正常人肾小球滤过和肾小管重
吸收原理，以对流方式清除体内过多的水分和尿毒症毒素，

具有对血流动力学影响小，中分子物质清除率高等优点。

血液透析滤过 （ＨＤＦ）：血液透析和血液滤过的结合，
具有两种治疗模式的优点，可通过弥散和对流两种机制清

除溶质，在单位时间内比单独的血液透析或血液滤过清除

更多的中小分子物质。

缓慢连续性超滤 （ＳＣＵＦ）：通过对流转运原理，采用
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容量控制或压力控制，经过透析器或血滤器的半透膜等渗

地从全血中除去水分的一种治疗方法。治疗过程中，不需

要使用透析液和置换液。

血液灌流 （ＨＰ）：将患者血液从体内引到体外循环系
统内，通过灌流器中吸附剂吸附毒物、药物、代谢产物，

达到清除这些物质的一种血液净化治疗方法。与其他血液

净化方式结合可形成不同的杂合式血液净化疗法。

血浆置换 （ＰＥ）：是一种用来清除血液中大分子物质
的血液净化疗法。将患者血液经血泵引出，经过血浆分离

器分离血浆和细胞成分，去除致病血浆或选择性地去除血

浆中的某些致病因子，然后将细胞成分、净化后血浆及所

需补充的置换液输回体内。

配对血浆滤过吸附 （ＣＰＦＡ）：全血经血浆分离器分离
出血浆，分离的血浆通过合成树脂柱吸附后再与血细胞混

合，继而流入第二个滤器 （血液透析器或血液滤过器），

行血液透析或血液滤过后回输至体内的治疗方式。

３　血液净化在急诊的临床应用

急诊应用血液净化的目的主要有两大类，一是急性肾

损伤伴或不伴有其他脏器功能的损伤；二是非肾脏疾病或

非肾损伤的急危重症状态，如器官功能不全的支持、缓慢

清除水分和溶质、稳定水电解质等内环境、中毒等。

３１　急性肾损伤 （ＡＫＩ）
血液净化治疗ＡＫＩ的指征：（１）ＡＫＩ患者伴有血流动

力学不稳定； （２）ＡＫＩ患者伴有颅内压增高或脑水肿；
（３）ＡＫＩ患者伴有心功能不全；（４）ＡＫＩ患者伴有高分解
代谢； （５）ＡＫＩ患者伴有严重水、电解质和酸碱紊乱；
（６）ＡＫＩ伴有肺水肿。

目前已知的各种血液净化方式均能用于 ＡＫＩ的治疗。
对血流动力学不稳定的 ＡＫＩ患者，建议采用 ＣＲＲＴ或持续
缓慢低效透析 （ｓｌｏｗｌｏｗｅｆｆｅｃｉｅｎｃｙｄｉａｌｙｓｉｓ，ＳＬＥＤ）。

ＣＲＲＴ时置换液超滤量应达２０～２５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）以
上，采用间断或延长 ＲＲＴ时，每周尿素清除指数 （Ｋｔ／Ｖ）
至少应达到３９。

ＡＫＩ诊断目前采用 ２０１２年改善全球肾脏病预后组织
（ＫＤＩＧＯ）所确立的 ＫＤＩＧＯＡＫＩ诊断标准：４８ｈ内血肌酐
增高≥０３ｍｇ／ｄＬ（＞２６５μｍｏｌ／Ｌ），或血肌酐增高至≥基
础值的１５倍，且明确或经推断其发生在之前 ７ｄ之内；
或持续６ｈ尿量＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ），具体分级标准见表１。
　　ＡＫＩ血液净化的治疗时机目前尚缺乏公认的标准，应
根据临床和实验室指标的变化趋势，而非单一尿素氮和肌

酐值来决定ＲＲＴ的时机。一旦出现危及生命的容量、电解
质和酸碱平衡等异常，即应紧急行 ＲＲＴ。对于危重症患者
伴有的 ＡＫＩ应早期开始 ＣＲＲＴ治疗，液体超负荷 （ｆｌｕｉｄ
ｏｖｅｒｌｏａｄ，ＦＯ）是开始ＣＲＲＴ治疗的重要指标之一，当累积
的体液超过体质量１０％时定义为ＦＯ，见表２。
　　何时终止ＣＲＲＴ治疗的指征目前无统一标准。推荐患

者临床病情好转和肾功能恢复 （尿量增加）可暂停肾脏替

代治疗。

表１　ＫＤＩＧＯＡＫＩ诊断标准分级标准

分期 ＳＣｒ 尿量

１ 为基线值的１５～１９倍，或升高 ＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）
，持续６～１２ｈ

２ 为基线值的２～２９倍 ＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）
，持续≥１２ｈ

３

超过基线值３倍，或升高≥４０ｍｇ／
ｄＬ（３５３６μｍｏｌ／Ｌ），或需要启动肾
脏替代治疗，或患者 ＜１８岁，估计
肾小球滤过率降低到 ＜３５ｍＬ／（ｍｉｎ
·１７３ｍ２）

＜０３ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）
，持续≥２４ｈ或
无尿≥１２ｈ

表２　推荐开始ＣＲＲＴ治疗指标

指征 具体指标 替代治疗

代谢异常

酸中毒

少尿／无尿

容量超负荷

ＢＵＮ＞２７ｍｍｏｌ／Ｌ或每日升高 ＞１０１
ｍｍｏｌ／Ｌ
血钾＞６５ｍｍｏｌ／Ｌ
血钠＞１６０ｍｍｏｌ／Ｌ
血钠＜１１５ｍｍｏｌ／Ｌ
高镁血症＞４μｍｏｌ／Ｌ伴无尿和腱反射消失
ｐＨ＜７１５或每日ＨＣＯ３－下降＞２０ｍｍｏｌ／Ｌ
非梗阻性少尿 （尿量＜２００ｍＬ／１２ｈ）
无尿 （尿量＜５０ｍＬ／１２ｈ）
利尿剂无反应的水肿 （尤其肺水肿）

怀疑累及相

关终末器官
心内膜炎、脑病、神经系统病变或肌病

合１项即可
开始 ＣＲＲＴ
治疗

符合２项必
须 开 始

ＣＲＲＴ治疗

３２　 急 性 失 代 偿 性 心 力 衰 竭 （ａｃｕｔｅ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＡＤＨＦ）

对于液体超负荷 （ＦＯ）及利尿剂抵抗的 ＡＤＨＦ患者，
可在肾功能恶化前尽早行血液净化治疗，常用的模式有

ＳＣＵＦ和ＣＶＶＨ。
体外循环血量过大可造成有效循环血量不足和严重低

血压，治疗时血流量建议 ＜２００ｍＬ／ｍｉｎ，净超滤率 ＜３０
ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）。

ＡＤＨＦ是急性呼吸窘迫的常见病因，有致死可能。
ＡＤＨＦ的病因包括左心室收缩或舒张功能障碍、心脏负荷
改变，以及瓣膜疾病。心力衰竭可为新发，也可为慢性疾

病加重。这类临床综合征的特征是心脏充盈压升高，导致

液体迅速积聚于肺间质和肺泡腔，进而引发呼吸困难 （心

源性肺水肿）［１］。ＡＤＨＦ也可表现为左心充盈压升高和呼吸
困难而不伴肺水肿。少数情况下，ＡＤＨＦ表现为低心输出
量状态，其特征是乏力、显著的运动耐受不良、厌食和认

知功能障碍。

ＡＤＨＦ且利尿剂抵抗和 （或）肾功能损伤的患者可进

行超滤。相对于利尿剂治疗，超滤通过清除等张液体能维

持生理性电解质平衡，可调节液体清除的容量和速率，以

及可以降低神经激素活性等。３项随机试验 （ＵＮＬＯＡＤ、
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ＲＡＰＩＤＣＨＦ和ＣＡＲＥＳＳＨＦ研究）比较了超滤和利尿剂治
疗对ＡＤＨＦ患者的作用［２４］，发现虽然超滤是去除液体容量

的有效方式，但仅限用于积极利尿治疗未获得充分疗效的

患者。该推荐与ＡＣＣ／ＡＨＡ２０１３年的ＨＦ指南一致［５］。

３３　急性中毒
建议药物或毒物中毒后４～６ｈ内行血液净化治疗，１２

ｈ后再进行治疗效果较差。对于药物或毒物剂量较大、中
毒症状明显的重症患者，经洗胃和内科常规处理后，应立

即进行ＣＲＲＴ或 ＨＰ治疗；对于部分中毒症状不明显，但
伴有一个及以上器官受损的患者，尤其是伴有急性肾衰竭

的患者，在出现严重并发症之前，即应行血液净化治疗。

有机磷中毒有明确血液净化指征者，早期 ＣＶＶＨ联合
ＨＰ效果更佳。

毒蕈中毒没有特效解毒剂，症状较轻者无须血液净化

治疗；症状较重、血液毒素水平较高者及早行血液净化治

疗，推荐ＣＲＲＴ或ＨＰ联合ＣＲＲＴ的序贯治疗为首选血液净
化手段。

蜂毒中毒多种血液净化方式有良好的治疗作用，包括

ＨＤ、ＰＤ、ＨＰ以及 ＨＰ联合 ＨＤ的序贯治疗，合并 ＭＯＤＳ
者推荐ＣＶＶＨ。建议常规治疗基础上尽早启动ＣＲＲＴ治疗。

毒鼠强中毒建议行 ＣＲＲＴ治疗，若不具备 ＣＲＲＴ治疗
条件，可连续多次进行 ＨＰ联合 ＨＤ治疗，治疗时间 ８～
１２ｈ。

关于各种毒 （药）物中毒血液净化治疗及其模式选

择，由于缺乏有价值的循证医学研究证据，临床医师应结

合毒 （药）物相对分子质量大小、溶解度、半衰期、分布

容积、蛋白结合率、内源性清除率 （包括肾、肝等）、药

（毒）代动力学及临床经验等因素，决定是否进行血液净化

治疗及其模式选择。

国际中毒血液净化 （ＥＸＴＲＩＰ）工作小组推荐与建议：
（１）锂、铊、水杨酸、丙戊酸、茶碱、二甲双胍、巴比妥
类 （长效）、甲醇等中毒适合血液净化；（２）苯妥英、对
乙酰氨基酚、卡马西平中毒可尝试用血液净化；（３）地高
辛、三环类抗抑郁药中毒不适合血液净化。毒 （药）物中

毒血液净化及其模式选择见表３［６］。

表３　毒 （药）物中毒血液净化及模式选择

毒 （药）物

名称

血液净化模式

血液透析 血液灌流 ＣＲＲＴ或ＲＲＴ 血浆置换

锂 首选血液透析 — ＲＲＴ —

铊 血液透析 — — —

甲醇 血液透析 — — —

二甲双胍 血液透析 — — —

卡马西平 首选血液透析 次选血液灌流 或ＣＲＲＴ —

对乙酰氨基酚 血液透析 — — —

巴比妥类 血液透析 — — —

茶碱 首选血液透析 次选血液灌流 或ＣＲＲＴ —

苯妥英 首选血液透析 次选血液灌流 — —

水杨酸 首选血液透析 次选血液灌流 或ＣＲＲＴ —

丙戊酸 首选血液透析 次选血液灌流 或ＣＲＲＴ —

　　 相对禁忌证有：（１）严重心功能不全者；（２）严重
贫血或出血者； （３）高血压患者收缩压 ＞２２０ｍｍＨｇ（１
ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ）； （４）血管活性药难以纠正的严重
休克。

上述毒 （药）物中毒，血液净化多用于重度中毒患

者。对于急性百草枯中毒，目前 ＥＸＴＲＩＰ尚未公布推荐意
见。基于国内专家经验，对于百草枯中毒，建议应尽快行

血液灌流，２～４ｈ内开展者效果较好，可根据血液毒物浓
度或口服量决定一次使用一个或多个灌流器，以后根据血

中百草枯浓度决定是否再行血液灌流等相关血液净化治疗。

影响毒物清除的特性包括：（１）蛋白结合率。毒物主
要与白蛋白结合，只有游离的毒物才可以被血液净化清除，

结合的毒物只有通过血液灌流清除；（２）分布容积 （Ｖｄ）。
毒物剂量除以稳定状态下毒物的浓度，代表毒物在血管内

外分布的比例。Ｖｄ大说明毒物与组织结合率高，分布在血
管外，较难清除 （如地高辛和三环抗抑郁药）；Ｖｄ小说明
毒物与血液中蛋白结合率高，分布在血管内 （如苯妥英钠、

苯唑西林）。Ｖｄ小、蛋白结合率低的毒物选择 ＣＶＶＨＤ或
ＨＤＦ；对于蛋白结合率高的毒物，对流和弥散的清除率很
低，宜采用ＨＰ或ＰＥ；生物毒素相对分子质量很大的如蛇
毒，与组织亲合力很大，造成的危害不可逆，血液净化疗

效尚不肯定。Ｖｄ大的毒物存在 “二次分布”现象，血液中

毒物很快分布到组织中，故强调早期治疗；即使血液中毒

物被清除，组织中毒物会不断地转移到血液中，易出现血

液中浓度反跳，故采取序贯性血液净化方式 ＨＰ联合 ＣＢＰ，
治疗如蜂毒中毒。血浆置换能清除体内已与血浆蛋白结合

的毒素，且能补充白蛋白、免疫球蛋白、凝血因子等［７］。

ＣＶＶＨ具有血流动力学稳定、能有效清除中小分子物质和
消除组织水肿、置换液补充个体化，以及利于营养支持等

特点，更适用于中毒所致ＭＯＤＳ。

３４　脓毒症
ＣＲＲＴ治疗脓毒症的时机建议早期干预，诊断脓毒症

休克１２～４８ｈ内开始ＣＲＲＴ治疗。ＣＶＶＨ／ＣＶＶＨＤＦ为主要
治疗模式，亦可采用多种模式杂合的 ＣＲＲＴ，如 ＣＶＶＨ／
ＣＶＶＨＤＦ、脉冲式高容量血液滤过 （ｐｕｌｓｅｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅ
ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＰＨＶＨＦ）、持续性缓慢低效透析 （ＳＬＥＤ）、
高截 留 量 血 液 滤 过 （ＨＣＯＨＦ）、高 吸 附 血 液 滤 过
（ＨＡＨＦ）、ＨＰ、ＰＥ、配对血浆分离吸附 （ＣＰＦＡ）等。

ＣＲＲＴ治疗脓毒症包含两个方面：一是针对脓毒症相
关的ＡＫＩ，二是针对脓毒症引发的 ＳＩＲＳ以及多器官功能障
碍综合征 （ＭＯＤＳ）。脓毒症诱导的急性肾小管坏死 （ａｃｕｔｅ
ｔｕｂｕｌａｒｎｅｃｒｏｓｉｓ，ＡＴＮ）常常与肾前因素有关，如肾灌注降
低和全身性低血压。但是在脓毒症相关的高输出量性心力

衰竭时可能会观察到肾脏灌注压增加［８９］。其他因素也可促

使该影响产生，如细胞因子的释放及细胞因子激活中性粒

细胞。

如何界定 “早期治疗的时机”，目前尚无一致性指标。
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建议临床医生可将危重患者入院或入住 ＩＣＵ的天数、ＡＫＩ
标准和器官 （ＭＯＤＳ、ＳＯＦＡ）及全身病情 （ＡＰＡＣＨＥⅡ）
评判的标准结合，制定早期开始 ＣＲＲＴ治疗的指标。脓毒
症等需器官支持治疗的前提下，尽早开始ＣＲＲＴ治疗。

血液滤过作为一种血液净化模式，可清除导致感染性

休克血流动力学崩溃的炎性分子，从而改善预后。然而小

规模随机试验数据表明，在脓毒症休克患者中，常规应用

血液滤过 （高容量或连续性）模式的肾脏替代治疗来代替

传统的血液透析证据尚不足。初步研究表明，与常规 ＨＤ
相比，高容量血液滤过或许能给脓毒症的 ＡＫＩ患者带来获
益［１０１３］。小样本随机试验进行的Ｍｅｔａ分析和一项多中心前
瞻性研究 （ＩＶＯＩＲＥ）未得出获益结果［１０，１４］。同样的，一项

评价脓毒症患者予ＣＶＶＨ治疗的随机试验也没有显示炎症
介质清除或临床结局的改善［１５］。另一项试验因中期分析显

示无论是重症脏器功能衰竭发生的频率还是严重程度，血

液滤过组要明显高于对照组，研究因此提前结束［１６］。

３５　重症急性胰腺炎 （ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，
ＳＡＰ）

ＳＡＰ以胰腺出血坏死为特征，病死率高达 ２０％ ～
３０％，早期死亡的原因主要是全身炎症反应综合征继发的
ＭＯＤＳ，ＳＡＰ的晚期死亡多和感染导致的脓毒症有关。

ＳＡＰ行ＣＲＲＴ治疗应在确诊４８～７２ｈ内进行，伴有以
下情况者可立即治疗： （１）急性肾功能衰竭，或尿量≤
０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）； （２）２个或２个以上器官功能障碍；
（３）早期高热 （＞３９℃）、伴心动过速、呼吸急促，经常
规处理效果不明显者；（４）严重水电解质紊乱；（５）胰性
脑病或毒性症状明显者； （６）急性肺损伤或 ＡＲＤＳ。
ＣＶＶＨ、ＣＶＶＨＤＦ是合适的ＣＲＲＴ治疗模式，建议高容量血
液滤过，治疗剂量不低于３５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）。

高 甘 油 三 酯 血 症 胰 腺 炎 （ｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉａ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＨＴＧＰ）若血清甘油三酯水平＞１１３ｍｍｏｌ／Ｌ且
血清脂肪酶大于３倍正常上限并且存在低钙血症、乳酸酸
中毒体征或炎症／器官功能障碍恶化体征，且其无血浆分离
置换禁忌证，建议采取紧急血浆分离置换疗法 （ＴＰＥ）。

高甘油三酯血症 （ｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉａ，ＨＴＧ）是急性
胰腺炎中仅次于饮酒和胆石症的第三常见病因［１７］。对于重

度或极重度ＨＴＧ加上高脂肪酶水平 （＞正常上限３倍）的
重度ＨＴＧＰ患者，ＴＰＥ是有益且首选的治疗方法［１８２０］，因

为血浆中的甘油三酯阻碍过滤。建议采用枸橼酸盐抗凝。

采用枸橼酸抗凝与降低患者病死率相关，枸橼酸是生存的

独立预测因子［２１］。目前尚无证据做出有关合适的血浆分离

置换液 （白蛋白ｖｓ新鲜冰冻血浆）的推荐。一个治疗周
期后复查血清甘油三酯水平，若低于５７ｍｍｏｌ／Ｌ，则停止
血浆分离置换治疗。若甘油三酯水平升高 （＞５７ｍｍｏｌ／
Ｌ），通常再行血浆分离置换治疗。早期启动血浆分离置换
更可能获益。

３６　严重创伤
严重创伤患者常合并严重的横纹肌溶解综合征和脓毒

血症，尽快清除肌红蛋白和炎症介质是治疗的关键。建议

采用ＣＶＶＨ或 ＣＶＶＨＤＦ模式治疗，置换液流量 ＞３５ｍＬ／
（ｋｇ·ｈ），如果可行，建议采用持续 ＨＶＨＦ模式治疗，急
性期推荐置换量≥３Ｌ／ｈ。并根据病情，联合血浆置换和
（或）内毒素吸附等技术。

严重创伤患者开展 ＣＲＲＴ治疗时，首选局部枸橼酸盐
抗凝。采用局部枸橼酸盐抗凝时，枸橼酸的剂量应 ＜２６
ｍｍｏｌ／ｈ。

由于挤压或压力导致的肌细胞破坏引起的全身性改变

称为挤压综合征。损伤导致肌肉破坏后产生的大量肌球蛋

白是一种肾毒性物质，ＡＫＩ的发生与之有关。临床特征有

①肌肉：肌浆膜泄漏、肿胀、肌间隔综合征；②循环：休
克、心律失常及高钾、低钙血症所致心肌抑制、凝血功能

紊乱；③电解质紊乱和代谢性酸中毒；④ＡＫＩ：休克所致
肾血管收缩、肌球蛋白血症所致急性肾小管损害。治疗方

面除了常规的补液、碱化尿液和肌间隔综合征治疗外，应

尽早行ＲＲＴ，由于肌球蛋白相对分子质量较大，在选择
ＲＲＴ时应尽量选择高通量滤器，最大限度清除血浆中的肌
球蛋白。此外ＣＲＲＴ对电解质紊乱、代谢性酸中毒的纠正
均可减少ＡＫＩ的发生及促进已发生ＡＫＩ的肾功能恢复。

挤压综合征患者一旦发生 ＡＫＩ，除了维持液体及电解
质平衡与组织灌注之外，并无特异性治疗，按血液净化适

应证开始透析，包括 ＦＯ、高钾血症、严重酸血症和尿毒
症。由于致死性高钾血症的风险很高，挤压综合征患者可

能需要频繁地 （每日２次、甚至３次）血液透析。使用肝
素进行持续抗凝可能加重严重创伤患者的出血风险。局部

枸橼酸盐抗凝避免了抗凝相关问题，但合并严重肝功能不

全和低氧血症的患者不适于枸橼酸抗凝。

３７　急性电解质紊乱
３７１　急性血钠异常　血清钠浓度≤１２０ｍｍｏｌ／Ｌ界定为
重度低钠血症。对 ＡＫＩ、慢性肾衰竭、肾病综合征、心力
衰竭、严重创伤、烧伤、脓毒症和 ＭＯＤＳ、中毒等合并有
严重低钠血症患者应考虑应用ＣＶＶＨ治疗。

ＣＶＶＨ治疗重度低钠血症时，开始置换液钠离子浓度
高于血清钠离子１５～２０ｍｍｏｌ／Ｌ，置换液速率２Ｌ／ｈ，血流
量２００～２５０ｍＬ／ｍｉｎ。治疗初期６ｈ内，血清钠离子浓度上
升速度为 （２５±０４）ｍｍｏｌ／（Ｌ·ｈ），此后逐步下调血清
钠离子上升速度至 （１２±０１）ｍｍｏｌ／（Ｌ·ｈ）。

低钠血症初始治疗的目标为２４ｈ内升高血清钠浓度４
～６ｍｍｏｌ／Ｌ，避免过快的纠正。对于需紧急治疗的患者，
应在６ｈ或更短时间内快速达到上述目标；此后至２４ｈ时，
血清钠浓度可保持在恒定水平以防止过快纠正。任一２４ｈ
内，应控制血清钠浓度的上升少于９ｍｍｏｌ／Ｌ［２２２３］。一般来
说，随后数日可保持该血清钠浓度升高速度，直到血清钠

浓度正常或接近正常。１９９８年开始报道ＣＶＶＨ治疗严重低
钠血症。其优点为：①血钠上升速度可通过置换液 Ｎａ＋浓
度调整，置换液可迅速使血液中的溶质浓度与置换液接近；
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②调节超滤量，精确控制容量平衡；③能清除其他溶质；

④可清除其他对组织损伤的介质，如炎症介质、细胞因
子等。

急性盐中毒的患者偶尔会发生 ＡＫＩ和少尿，对于这类
患者建议行血液透析，可在避免液体过剩的同时降低血清

钠。急性高钠血症的治疗目标为２４ｈ内使血清钠快速降低
至正常水平 （即１４０ｍｍｏｌ／Ｌ）。对于极高血钠浓度 （＞２００
ｍｍｏｌ／Ｌ）的患者，建议采用 ＣＶＶＨ［２４２５］，通过加入少量
３０％或２３９％的盐水，将置换液中的钠浓度调整至比血清
钠浓度低８～１０ｍＥｑ／Ｌ。监测血清钠浓度，如果血清钠浓
度在６ｈ内下降幅度超过２ｍｍｏｌ／Ｌ，则需要重新调整透析
液钠浓度。

若已知或推测低钠血症起于过去的２４ｈ内，或数小时
内由于水摄入大量增加导致超急性水中毒 （如自我诱导的

水中毒，见于马拉松运动员、精神病患者和摇头丸使用

者），或者短时间内 （通常＜２４ｈ）钠摄入增加导致超急性
盐中毒 （如盐浴、输注高渗性碳酸氢钠治疗代谢性酸中毒、

头部外伤给予高渗盐水或者宫内给予高渗盐水诱导流产造

成的全身吸收等），称为 “急性”血钠异常。低钠／高钠持
续时间超过４８ｈ为慢性低钠／高钠血症。在超急性电解质
紊乱时，快速纠正血钠浓度的耐受性好，可使用常规血液

透析来迅速纠正此类电解质紊乱，而不产生容量超负荷，

有效避免渗透性脱髓鞘 （也称为中央桥脑髓鞘溶解症）、

脑疝和癫痫发作的风险。

３７２　重度高钙血症　对于血清钙浓度介于１８～２０ｍｇ／ｄＬ
（４５～５ｍｍｏｌ／Ｌ）并有神经系统症状，但循环系统稳定的
重度高钙血症患者，除药物治疗外，应考虑使用无钙透析

液进行血液透析。

应用无钙或几乎不含钙的透析液进行血液透析及腹膜

透析 （虽然速度较慢）都是高钙血症的有效治疗方法，两

者被认为是治疗高钙血症的最后手段。透析适用于存在严

重恶性肿瘤相关性高钙血症的肾功能不全或心力衰竭，且

不能安全地进行补液治疗的患者［２６］。应用 ＨＤ治疗无肾功
能衰竭的高钙血症患者可能需要更改常规透析液成分，以

避免加重病情或引发其他代谢异常，特别是低磷血症。

３７３　高钾血症　常规措施疗效不佳的严重高钾血症危及
生命者，需要进行血液净化治疗，ＨＤ是合适的模式。

透析后钾反弹较大的患者可能需要每日透析或者行

ＣＲＲＴ以避免发生反复重度高钾血症。
血钾浓度＞５５ｍｍｏｌ／Ｌ称为高钾血症。高钾血症是一

种常见的临床疾病，通常由急性或慢性肾脏疾病 （ｃｈｒｏｎｉｃ
ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）和 （或）抑制肾素血管紧张素醛固
酮轴的疾病或者药物造成的尿钾排泄功能受损导致。

常规措施疗效不佳、高钾血症较严重或因明显的组织

分解引起大量钾离子从受损细胞中释放预计血清钾水平会

迅速升高时，则需要进行血液净化治疗。血液透析是首选

方案，因为ＣＲＲＴ纠正高钾血症较为缓慢。ＨＤ每小时可去

除２５～５０ｍＥｑ的钾离子，速度差异取决于初始血清钾浓
度、选用透析仪的类型和表面积、血液流速、透析液流速、

透析时间长短和透析液钾浓度［２７２８］。决定去除钾离子速率

的主要因素之一是血浆和透析液的钾浓度梯度。所有血液

透析后去除了钾离子的患者均会发生血清钾浓度反弹性升

高，这是因为透析时血清钾离子浓度下降产生了一个使钾

离子向细胞外移动的梯度。因此，通常不应在血液透析完

成后立即检测血清钾浓度，此时测得的结果可能存在误导

性。在由于受损细胞 （如肿瘤细胞溶解、横纹肌溶解）大

量释放钾离子而接受紧急血液透析治疗高钾血症的患者，

以及在临透析前血清钾浓度高的患者接受定期维持性血液

透析之后，血液透析后钾反弹更为明显。高钠透析液也会

使钾反弹增加，这是因为血浆渗透压增加形成梯度使得水

分向细胞外移动，继而钾离子向细胞外移动［２９］。

３８　中暑
热射病 （ｈｅａｔｓｔｒｏｋｅ，ＨＳ），即重症中暑，是由于暴露

在高温高湿环境中导致机体核心温度迅速升高，超过 ４０
℃，伴有皮肤灼热、意识障碍 （如谵妄、惊厥、昏迷）等

多器官系统损伤的严重临床综合征。对患者的受损器官进

行对症支持治疗，ＣＲＲＴ是一种不可或缺的手段。
ＣＲＲＴ的启动时机［３０］：① 一般物理降温方法无效且体

温持续高于４０℃超过２ｈ；② 血钾 ＞６５ｍｍｏｌ／Ｌ；③ ＣＫ
＞５０００Ｕ／Ｌ，或上升速度超过１倍／１２ｈ；④ 少尿、无尿，
或难以控制的容量超负荷；⑤ Ｃｒ每日递增值 ＞４４２μｍｏｌ／
Ｌ；⑥ 难以纠正的电解质和酸碱平衡紊乱；⑦ 血流动力学
不稳定；⑧ 严重感染、脓毒血症；⑨ 合并多脏器损伤或出
现ＭＯＤＳ。如果满足以上两项或两项以上，则应立即启动
ＣＲＲＴ治疗。

停用ＣＲＲＴ指征：① 生命体征及病情稳定；② ＣＫ＜
１０００Ｕ／Ｌ；③ 水、电解质和酸碱平衡紊乱得以纠正；④
尿量＞１５００ｍＬ／ｄ或肾功能恢复正常。如其他器官均恢复
正常，仅肾功能不能恢复的患者，可考虑行血液透析或腹

膜透析维持治疗。

３９　联合体外膜肺氧合 （ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅ
ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，ＥＣＭＯ）

ＥＣＭＯ原理是将体内的静脉血引出体外，在血泵的驱
动下，经过膜式氧合器氧合，再输回患者体内。动力泵产

生循环动力血液的转流减轻了心脏负荷、增加脏器灌注，

膜式氧合器代替肺的工作，提高了血液的氧合，使全身氧

供和血流动力学处在相对稳定的状态。ＡＫＩ和 ＦＯ是需要
ＥＣＭＯ辅助的危重患者常见的并发症，ＡＫＩ的发生率和合
并 ＡＫＩ患者的病死率分别高达 ７０％ ～８５％［３１３２］和

８０％［３３３６］。

ＲＲＴ是 ＥＣＭＯ辅助中 ＦＯ和 ＡＫＩ的有效治疗手段。
２０１２年依据体外膜肺生命支持组织 （ＥｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌＬｉｆｅ
ＳｕｐｐｏｒｔＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，ＥＬＳＯ）的一项调查［３７］结果显示，

ＥＣＭＯ同期进行 ＲＲＴ治疗的适应证主要是：ＦＯ（４３％）、
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ＡＫＩ（３５％）、ＦＯ预防 （１６％）、电解质紊乱 （４％）和其
他 （２％）。ＥＣＭＯ可作为 ＣＲＲＴ的新的组合应用，联合多
种血液净化疗法，在充分心肺功能支持治疗的基础上，清

除毒素和炎症介质，维护内环境的稳态。

ＥＣＭＯ辅助患者均处于至少一个脏器功能衰竭的状态，
如果合并肾功能不全，ＡＫＩ一期的患者应及早行 ＲＲＴ治
疗，防止继发的多脏器功能衰竭。在 ＲＲＴ模式的选择上，
ＣＶＶＨ和ＣＶＶＨＤＦ是最常用的模式。出于对疗效、血流动
力学、资源消耗和抗凝等方面的考虑，ＣＲＲＴ和间歇性肾
脏替代治疗 （ＩＲＲＴ）的优劣并没有明确的定论，近年来又
提出了延长式间歇性肾脏替代疗法 （ＰＩＲＲＴ），以避免上述
两种方式的缺点。以目前的证据，无论选择何种模式，透

析效果和对患者预后的影响并不显著。透析剂量与 ＲＲＴ的
模式相关，ＩＲＲＴ应确保每次透析的 Ｋｔ／Ｖ大于１２；ＣＶＶＨ
建议３５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）的速度；ＣＶＶＨＤＦ也至少应保证２０
ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）。在临床实际情况下，受限于循环稳定、出
入量控制等因素，不容易达到透析充分性，在临床条件容

许的条件下尽量充分透析。除了透析量之外，ＲＲＴ治疗中
的液体绝对滤出量，要根据患者的液体累计负荷和有效血

容量的需求掌握。

４　抗凝方案的选择

体外循环的凝血是 ＣＲＲＴ所面临的主要问题。它不仅
与生物不相容性所致的患者凝血系统的激活有关，还与治

疗过程中可能发生的血流停滞、血液浓缩以及动静脉壶中

的气液接触等因素有关，同时血液制品的输入和患者的高

黏滞状态也会增加循环凝血的可能性。进行 ＲＲＴ前，需评
估使用抗凝剂给患者带来的益处与风险。

４１　对于低出血风险患者，建议使用小剂量普通
肝素 （ＵＦＨ）抗凝

最初在体外循环动脉端单次快速给予肝素 ２０００～
５０００Ｕ（３０Ｕ／ｋｇ），接着持续输注５～１０Ｕ／（ｋｇ·ｈ），维
持静脉端活化部分凝血活酶时间 （ＡＰＴＴ）４５～６０ｓ，或正
常值的１５～２０倍。在伴有弥散性血管内凝血或血小板减
少症的患者中，肝素剂量需大幅减少。

肝素是目前 ＣＲＲＴ最为常用的抗凝剂，通过增强抗凝
血酶Ⅲ的活性而抑制凝血酶 （Ⅱａ因子）和Ⅹａ因子。相对
分子质量介于５０００～３００００。肝素不被透析或血液滤过清
除，主要在肝脏代谢，代谢产物由肾脏排出，其半衰期约

为９０ｍｉｎ，但在肾功能不全的患者中半衰期可延长至３ｈ。
低分子肝素为普通肝素的解聚产物，相对分子质量在５０００
左右，主要通过抑制Ⅹａ因子活性而发挥抗凝作用，降低
了出血风险。低分子肝素主要通过肾脏清除，平均半衰期

约为２５～６ｈ，在肾衰竭患者中其半衰期明显延长，不被
透析或血液滤过清除。

与普通肝素相比，低分子肝素在抗凝的有效性及安全

性上并没有显示出独特的优势，抗凝效果不易监测。

４２　对于无肝衰竭的高出血风险患者，ＣＲＲＴ时
建议使用局部枸橼酸盐抗凝，而不是无抗凝

或使用其他抗凝剂，建议不使用局部肝素化

的抗凝方式

使用定制的 ０５％枸橼酸盐溶液，其钠浓度为 １４０
ｍＥｑ／Ｌ，起始速度１０００～１５００ｍＬ／ｈ动脉端通路输入，维
持体外血流速为１３０～２００ｍＬ／ｍｉｎ。滤器后钙离子浓度反
映抗凝的充分性，通过检测滤器前后血清离子钙浓度间接

指导枸橼酸的用量。逐步调整０５％枸橼酸盐剂量使滤器
后钙离子浓度小于０３５ｍｍｏｌ／Ｌ。枸橼酸在血液中的正常
浓度为００７～０１４ｍｍｏｌ／Ｌ，抗凝的理想浓度通常为３～４
ｍｍｏｌ／Ｌ。枸橼酸蓄积可导致低钙血症、代谢性酸中毒、大
量代谢后亦可继发碱中毒。外周血钙离子浓度反映抗凝的

安全性，建议维持在生理性浓度１０～１２ｍｍｏｌ／Ｌ。
使用枸橼酸盐抗凝的患者应密切监测有无电解质异常

（特别是高钠血症、代谢性碱中毒、低钙血症）。至少每６
ｈ检测１次血电解质，监测的项目包括钠、钾、氯、离子
钙、镁和血气分析并计算阴离子间隙。至少每日监测１次
血总钙浓度以计算钙比值或钙间隙。

接受 ＣＲＲＴ治疗的患者中，枸橼酸盐抗凝与基于肝素
的抗凝效力几乎相当，但前者出血风险更低［３８４０］。

４３　伴肝素诱导的血小板减少症 （ＨＩＴ）患者，
不能使用任何形式的肝素抗凝

对于有ＨＩＴ、没有严重肝衰竭且已正在使用全身阿加
曲班治疗的患者，建议 ＣＲＲＴ中使用阿加曲班抗凝，而不
是枸橼酸盐。建议首剂剂量 ２５０μｇ／ｋｇ，维持剂量 ２μｇ／
（ｋｇ·ｍｉｎ），肝衰竭患者减量至０５μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）的负荷
量，然后输注使ＡＰＴＴ达到目标值１５～３０。

阿加曲班在肝脏代谢，可通过 ＡＰＴＴ水平有效监测抗
凝效果。肝衰竭患者需要减少阿加曲班剂量。目前没有针

对阿加曲班抗凝活性的拮抗物。

４４　对于不能使用肝素或枸橼酸盐且没有全身使
用阿加曲班治疗ＨＩＴ的患者，可在无抗凝条
件下进行ＣＲＲＴ

非抗凝实施ＣＲＲＴ可因为滤器内凝血导致滤器重复失
效、ＣＲＲＴ停顿时间延长、治疗效果下降、滤器中凝血进
一步造成输血需求增加，增加治疗成本。

无抗凝条件下提高滤器使用寿命的策略包括功能良好

的血管通路、通过盐水冲洗和前稀释法补充透析液以降低

血液浓缩、增加血液流速、采用弥散治疗、减少除泡器内

血液与空气的接触，以及确保即时的警报响应。

４５　不推荐使用其他抗凝方法
其他抗凝方法包括使用鱼精蛋白进行局部肝素化、低

分子肝素、肝素类似物、活化蛋白 Ｃ和前列环素。目前无
证据显示其较前述药物有更好的疗效和安全性。
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５　血液净化通路与透析器／滤器的选择

５１　血液净化通路
右颈内静脉是血液净化通路的理想静脉血管。应避免

将锁骨下静脉作为置管部位。

血液净化需要能快速提供体外血流的血管通路。ＡＫＩ、
血液透析通路栓塞、中毒等需要紧急血液净化时，最常用

大腔径的非隧道式导管。导管的远端与近端开口相距需至

少２ｃｍ，以保证透析时两端口之间的血液再循环减到最
少。由于左侧颈内静脉通路有两个必须的弯曲和更长的导

管长度，额外增加了对流体的阻力，因此相同的泵前负压

下，右颈内静脉导管的血流始终大于左侧导管。导管提供

的实际血液流率几乎总是低于透析泵所显示的速率，当流

入负压超过２００ｍｍＨｇ时，导管内的流速可能比泵速值低
２０％～３０％。在相同的流入负压下，血红蛋白 （血细胞比

容）水平越低产生的血流越快。

通路位置的选择———包括颈内静脉、股静脉或锁骨下

静脉。血管通路位置和导管的选择由透析的紧急程度、透

析的类型、既往通路史及患者的总体身体状况决定。右颈

内静脉直接回流进入上腔静脉，左颈内静脉置入导管则需

要通过两个直角才能到达上腔静脉，可导致导管困难插管

及较高的导管功能故障发生率。一般情况下，应避免将锁

骨下静脉作为插入部位，此位置有较高的锁骨下静脉狭窄

和栓塞形成发生率 （１５％ ～５０％）［４１］。锁骨下静脉狭窄／
血栓形成还会破坏同侧上肢永久性动静脉血液透析通路的

置入［４２］。双侧中心胸静脉阻塞的情况下，可从股总静脉置

入血液透析导管［４３４４］。以股总静脉作为静脉通路可规避许

多与胸部中心静脉通路相关的并发症，如气胸、空气栓塞，

更适于某些内科共存疾病的患者，如呼吸困难和不能长时

间平卧的其他患者 （如病态肥胖）。

建议将超声显像作为导管置入的辅助手段，尤其是既

往有透析通路史的患者。导管使用前，通过透视或数字显

像确定导管尖端的位置。对于无既往静脉血栓形成或静脉

置管史的患者，建议床旁局部麻醉插入非隧道式导管。

以股总静脉作为通路时，血液透析导管长度应 ＞１５
ｃｍ。血液透析导管较短 （＜１５ｃｍ）而导管尖端位于髂静
脉时再循环率较高［４５］。对于大多数中等体型的成人而言，

尖端至轮轴长度大于２０ｃｍ的导管其尖端都能进入下腔静
脉，这样能最大限度地减少再循环。避免使用 ＞３５ｃｍ长
的导管。

一般来说，颈内静脉导管适于使用２～３周，股静脉导
管一般仅限于患者的单次透析和卧床患者３～７ｄ的透析。
机械性故障和感染性并发症是导致非隧道式导管拔除的主

要原因。导管植入２周后，股静脉和颈内静脉处的感染发
生率均增加［４６］。一旦发生出口处感染或菌血症应立即拔除

导管并静脉给予抗生素治疗。应用血液透析导管时常会出

现管腔内血栓形成。建议导管置入后及每次血液净化后于

导管腔内注入肝素或枸橼酸钠，预防血栓形成。为最大程

度减少并发症，应严密监测患者有无出血、缺血和 （或）

动脉粥样硬化血栓的征象。使用股静脉置管的患者必须保

持仰卧位。

导管拔除后，应用力按压至少１０～１５ｍｉｎ，不可按压
导管拔除，防止导管尖端血栓脱落进入体循环，造成肺栓

塞而致猝死。

５２　血液透析器／滤器
选择用于ＣＲＲＴ的血液滤器时，要考虑三个核心参数，

即提供充足血流的能力、超滤能力和生物相容性。建议：

（１）结合患者临床情况，权衡滤器的溶质清除能力和生物
相容性，以达到适合患者的最佳平衡；（２）尽量选择生物
相容性的滤器。

推荐使用合成的高通量血液透析膜，如聚砜膜。对于

同时接受血管紧张素转换酶抑制剂治疗的患者，ＡＮ６９膜有
增加患者发生类过敏反应的风险［４７］，应避免使用。

目前国内常用滤器型号及参数见表４。

表４　国内常用滤器型号及参数

出厂商 商品名 产品型号 膜材料
膜面积

（ｍ２）
预冲体积

（ｍＬ）

中大分子物质清除能力

β２微球蛋白
筛选系数

肌红蛋白

筛选系数

贝朗

ＣＲＲＴ血滤器 ＤｉａｃａｐＡｃｕｔｅＳ型 聚砜膜 １０ ５８ ０８ ０５５
ＣＲＲＴ血滤器 ＤｉａｃａｐＡｃｕｔｅＭ型 聚砜膜 １５ ９０ ０８ ０５５
ＣＲＲＴ血滤器 ＤｉａｃａｐＡｃｕｔｅＬ型 聚砜膜 ２０ １２１ ０８ ０５５

费森

ＣＲＲＴ血滤器 ＡＶ４００Ｓ 聚砜膜 ０７ ５２ ０６５ —

ＣＲＲＴ血滤器 ＡＶ６００Ｓ 聚砜膜 １４ １００ ０６５ —

ＣＲＲＴ血滤器 ＡＶ１０００Ｓ 聚砜膜 １８ １３０ ０６５ —

日机装
ＣＲＲＴ血滤器 ＨＦ７００ 聚砜膜 ０７１ ５３ — ０１７
ＣＲＲＴ血滤器 ＨＦ１２００ 聚砜膜 １２５ ８３ — ０１７

百特

ＣＲＲＴ血滤器及配套 ＰｒｉｓｍａｆｌｅｘＭ６０Ｓｅｔ ＡＮ６９膜 ０６ ９３ — ０５５
ＣＲＲＴ血滤器及配套 ＰｒｉｓｍａｆｌｅｘＭ１００Ｓｅｔ ＡＮ６９膜 １０ １５２ — ０５５
ＣＲＲＴ血滤器及配套 ＰｒｉｓｍａｆｌｅｘＭ１５０Ｓｅｔ ＡＮ６９膜 １５ １８９ — ０５５
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６　ＣＲＲＴ时常用抗生素的剂量调整［４８］

ＣＲＲＴ时影响药物清除的因素包括三方面：（１）药物。
不同药物的化学性质、代谢途径等一些特性决定是否能被

ＣＲＲＴ清除。如相对分子质量小的药物能透过透析膜，易被
清除；血浆蛋白结合率高的药物由于与蛋白质结合后成为

大分子物质从而难以被清除等。（２）机体。多种情况可以
改变药物的特性。如低蛋白血症可影响蛋白结合率；不同

的疾病会改变药物的Ｖｄ等。（３）ＣＲＲＴ。不同的 ＣＲＲＴ模

式对药物的清除有所不同。此外，透析膜的孔径、超滤系

数等也是影响药物清除的几个主要因素之一。血流速度越

快，药物越易接触透析膜进入透析液中。透析液流速越快，

药物从透析液中移除越快，维持了弥散所需梯度。在选择

较高通量的滤膜的基础上，增大跨膜压，提高超滤量也可

有效增加中、大分子药物的清除。但过多的超滤，使血细

胞比容增大，反而使药物的弥散清除率降低。ＣＲＲＴ时常用
抗生素的剂量调整见表５。

表５　常用抗生素的剂量调整

药物名称 清除途径 分布容积 蛋白结合率 （％） 相对分子质量 肾功能正常剂量 ＣＲＲＴ时剂量

青霉素类

　青霉素Ｇ钠 ７５％经肾脏清除 　０５ 　４５～６５ 　３５６３８ ２００～２０００万 Ｕ／ｄ，
分２～４次给药

７５％或给药间隔为８～１２ｈ

　阿莫西林／
　克拉维酸钾

肾脏清除率：

阿莫西林６０％，
克拉维酸钾５０％

阿莫西林０３
克拉维酸钾０４６

阿莫西林 ２０；克
拉维酸钾２２～３０

阿 莫 西 林

４１９４６；克拉维
酸钾 ２３７

１ｇｑ８～１２ｈ
（阿莫西林计）

７５％或给药间隔为８～１２ｈ；
每百万 Ｕ含 １７ｍｍｏｌ钾。
癫痫发作可能增加。终末期

肾病患者最大剂量１０７Ｕ／ｄ

　阿莫西林／
　舒巴坦钠

肾脏清除率：

阿莫西林６０％，
舒巴坦８０％

阿莫 西 林 ０３；
舒巴坦０１４

阿莫西林２０；
舒巴坦３８

阿 莫 西 林

４１９４６；
舒巴坦 ２５５２３

舒巴坦限定

日剂量４ｇ
舒巴坦２ｇ／ｄ

　哌拉西林
三唑巴坦

肾脏清除率：

哌拉西林７０％，
三唑巴坦８０％

哌拉西林 ０１８～
０３；
三唑巴坦０３

哌拉西林２１；
三唑巴坦２３

哌拉西林 ５３９５；
三唑巴坦 ３２２３

３３７５～４５ｇ
ｑ６～８ｈ

２２５ｇｑ６ｈ；
ＣｒＣＬ＜２０ｍＬ／ｍｉｎ时ｑ８ｈ

头孢菌素类

　头孢唑林 ８０％ ～９０％经肾
脏清除

　０１２ ７４～８６ 　４７６５ １～２ｇｑ８ｈ ｑ１２ｈ

　头孢拉定 ９０％经肾脏清除 ０２５～０４６ ６～１０ 　３４９９ ０５～１ｇｑ６ｈ ０５ｇｑ６ｈ
　头孢硫脒 ９５％经肾脏清除 　０２１ 　２３ 　４７２５９ ２～４ｇ，分２～４次 暂无相关资料

　头孢克洛 ６０％ ～８５％经肾
脏清除

　０３ 　２５ 　３８５８ ０２５ｇｑ８ｈ（重症感
染剂量可加倍，限定

日剂量４ｇ）

不需调整剂量

　头孢呋辛 ８９％经肾脏清除 ０１３～１８ 　５０ 　４４６４ ０７５～１５ｇｑ８ｈ ０７５～１５ｇｑ８ｈ
　头孢替安 ６０％ ～７５％经肾

脏清除

　０１４ 　８ 　５９８５４ ０５～２ｇ，分２～４次
给药

不需调整剂量

　头孢噻肟 ８０％经肾脏清除 ０１５～０５５ ３０～５０ 　４７７４５ 常用剂量：２～６ｇ／ｄ，
分２～３次给药；严重
感染者：２～３ｇｑ６～８
ｈ，限定日剂量为１２ｇ

ＣＡＶ／ＶＶＨＤ：１～２ｇｑ１２ｈ；
ＣＶＶＨＤ／ＨＤＦ：２ｇｑ１２ｈ

　头孢曲松 肾脏、肝胆各清

除５０％
　０１５ 　９０ 　６６１６ ２ｇ／ｄ 不需调整剂量

　头孢他定 ８０％ ～９０％经肾
脏清除

０２８～０４ 　１０ 　６３７７ １ｇｑ１２ｈ １ｇｑ１２ｈ

　头孢哌酮／
　舒巴坦

肾脏清除率：

头孢哌酮２５％，
舒巴坦８４％

头孢哌酮 ０２８；
舒巴坦０１４

头孢哌酮 ７０～
９０；舒巴坦３８

头 孢 哌 酮

６６７６５；
舒巴坦２５５２２

头孢哌酮 １～２ｇｑ１２
ｈ，舒巴坦限定日剂量
４ｇ

头孢哌酮不需调整剂量，

舒巴坦１ｇｑ１２ｈ

　头孢克肟 ２０％ ～２５％经肾
脏清除

０１１～０６ 　６５ 　５０７５ ５０～１００ｍｇｑ１２ｈ ２００ｍｇ／ｄ

　头孢地尼 ３０％经肾脏清除 　０３５ ６０～７０ 　３９５４１ ０３ｇｑ１２ｈ ０３ｇ／ｄ
　头孢吡肟 ８５％经肾脏清除 　１８ 　２０ 　４８０５７ ２ｇｑ８ｈ（最大剂量） ０５～２ｇ／ｄ
　头孢西丁 ８５％经肾脏清除 　０１３ 　７０ 　４２７４３ ２ｇｑ８ｈ ２ｇｑ８１２ｈ
　头孢美唑 ８５％ ～９０％经肾

脏清除

　００８ 　８４ 　４９３５２ ０５～１ｇｑ１２ｈ １～２ｇｑ２４ｈ
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续表５　
药物名称 清除途径 分布容积 蛋白结合率 （％） 相对分子质量 肾功能正常剂量 ＣＲＲＴ时剂量

碳青霉烯类

　亚胺培南／
　西司他丁

７５％经肾脏清除 亚胺培南 ０２～
０４，
西司他丁０１６～
０２９

亚胺培南 ２０，西
司他丁４０

亚 胺 培 南

３１７３６，
西 司 他 丁

３５８４５３

　０５ｇｑ６ｈ ０５ｇｑ１２ｈ

　美罗培南 ７０％经肾脏清除 　０２９ 　２ 　４３７５１ 　１ｇｑ８ｈ １ｇｑ１２ｈ

　帕尼培南／
　倍他米隆

肾脏清除率：

帕尼培南２８５％，
倍他米隆１０％

帕尼培南 ０１５，
倍他米隆０２６

帕尼培南 ６～７，
倍他米隆７３

帕 尼 培 南

３３９４１，
倍他米隆１９３２

０５ｇｑ１２ｈ 暂无相关资料

大环内酯类

　红霉素 ２％ ～５％经肾脏
清除

０６～１２ ７０～９５ 　７３３９ 口服：０２５～０５ｇｑ６～８
ｈ；静脉：０５～１ｇｑ６ｈ

不需调整剂量

　克拉霉素 １５％ ～４０％经肾
脏清除

２～４ 　８０ 　７４８ ０２５～０５ｇｑ１２ｈ ５０％～７５％给药

　阿奇霉素 ６％～１２％经肾脏
清除

　３１１ １２～５２ 　７８５ ０５ｇ／ｄ 不需调整剂量

窄谱抗阳性菌药物

　万古霉素 ８０％ ～９０％经肾
脏清除

０４３～１２５ 　５５ 　１４８６ １ｇｑ１２ｈ ＣＡＶ／ＶＶＨ／ＨＤ：１ ｇ ｑ４８ ｈ；
ＣＶＶＨＤ：１ｇｑ２４ｈ；ＣＶＶＨＤＦ：
０４５～０７５ｇｑ１２ｈ

　替考拉宁 ８０％经肾脏清除 ０９４～１４ ９０～９５ １８７５～１８９１ ０４ｇ／ｄ ０２ｇ／ｄ
　利奈唑胺 ３０％经肾脏清除 　０６ 　３１ 　３３７３ ０６ｇｑ１２ｈ 　不调整剂量
喹诺酮类

　环丙沙星 ５０％ ～７０％经肾
脏清除

２～３ ２０～４０ 　３３１４ ０２ｇｑ１２ｈ 不调整剂量

　左旋氧氟
　沙星

７５％ ～９０％经肾
脏清除

１５～２５ ２０～２５ 　３７０３８ ０５ｇ／ｄ ０５ｇｑ４８ｈ

　莫西沙星 ２０％经肾脏清除 　２ ３０～５０ ４３７９ ０４ｇ／ｄ 不调整剂量

其他类抗菌药物

　氨曲南 ６０％ ～７０％经肾
脏清除，１２％经
粪便清除

　２０ 　４０～６５ ４３５４３ ２ｇｑ８ｈ 　２ｇ／ｄ

　甲砜霉素 ７０％ ～９０％经肾
脏清除

　１６ 　１０～２０ ３５６２３ ０５～１ｇｑ８ｈ ０５～１ｇ／ｄ

　林可霉素 １０％经肾脏清除；
４０％经粪便清除

　０６ 　７７～８２ 　４６１０２ ０６～１２ｇｑ８～１２ｈ ０６ｇｑ１２ｈ

　克林霉素 １０％经肾脏清除 ０６～１２ 　９２～９４ 　４６１４ ０６～４８ｇ，分２～４次 不调整剂量

　磷霉素 ９０％经肾脏清除 　２４ 　＜５ 　１８２０２ ４～１２ｇ，分２～３次 不调整剂量

　米诺环素 ５％～１０％经肾脏
清除

１～１５ 　７５ 　４５７５ ０１ｇｑ１２ｈ 不调整剂量

　甲硝唑 ２０％经肾脏清除 ０６～０７ ＜５ 　１７１２ ０５ｇｑ８ｈ 不调整剂量

　呋喃妥因 ３０％ ～４０％经肾
脏清除

０３～０７ ６０～９０ 　２３８２ ５０～１００ｍｇｑ６～８ｈ 不宜使用

抗真菌药物

　两性霉素
　Ｂ脂质体

２％ ～５％经肾脏
清除

０１～０４４ 　９０ 　９２４１ １～３ｍｇ／（ｋｇ·ｄ） 不调整剂量

　氟康唑 ８０％经肾脏清除 ０６５～０７ １１～１２ 　３０６２８ ０４ｇ／ｄ ０４ｇ／ｄ
　伊曲康唑
　 （静脉）

＜００３％经肾脏
清除

＞７００ 　１００ 　７０５６ ０２ｇｑ１２ｈ 因载体 （环糊精）蓄积，

若ＣｒＣＬ＜３０时，禁止静脉
给药

　伏立康唑
　 （静脉）

＜２％经肾脏清除 　４６ 　５８ 　３４９３ 首日负荷量：６ｍｇ／ｋｇ
ｑ１２ｈ×２；维持４ｍｇ／
ｋｇｑ１２ｈ

若ＣｒＣＬ＜５０时，静脉制剂
载体 （环糊精）蓄积。改

口服或停药。ＣＲＲＴ：４ｍｇ／
ｋｇｑ１２ｈ口服

　卡泊芬净 １４％经肾脏清除 无相关数据 ９７ １２１３４ 负荷量：７０ｍｇ／ｄ
维持量：５０ｍｇ／ｄ

不调整剂量
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７　血液净化专家共识附录———急诊临床操作
７１　血液净化治疗前的准备

（１）环境准备［４９］：

①贯彻执行卫生部 《医院感染管理规范 （试行）》、

《消毒管理办法》和 《消毒技术规范》等有关规范。

②空气培养细菌数＜５００ｃｆｕ／ｍ３。
③物品表面细菌数＜１０ｃｆｕ／ｃｍ２。
④对所有的物品表面及地面进行擦洗消毒。明显被污

染的表面应使用含有至少５００ｍｇ／Ｌ的含氯消毒剂消毒。
⑤治疗期间减少人员走动，缩短探视时间。
（２）患者评估：
①查看病史，了解患者基本信息、主要诊断、明确治

疗目的。

②监测患者生命体征、出入量、中心静脉压 （ｃｅｎｔｒａｌ
ｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）等，评估容量状态；查看实验室生
化，评估出血风险，了解水电解质酸碱平衡情况。

③签署知情同意书，宣教及心理沟通。
（３）仪器准备：
①仪器定点放置、定时清点、定人负责日常清洁、定

期保养维护。

②使用前查看仪器使用保养登记本，了解使用情况。
③按照机器使用流程操作，严禁跳过自检程序。
（４）置换液配置：
①核对治疗处方，正确配制置换液，严格无菌操作，

建议在超净台冲配。

Ａ碳酸氢盐配方。碳酸氢盐配方直接提供ＨＣＯ３
－，但

ＨＣＯ３
－易分解，需现配现用。由于钙离子和碳酸氢根易发

生结晶，故钙溶液不可加入碳酸氢盐缓冲液中。重症患者

常伴肝功能不全或组织缺氧而存在高乳酸血症 （乳酸 ＞５
ｍｍｏｌ／Ｌ），宜选用碳酸氢盐配方。研究证明，碳酸氢盐配方
具有心血管事件发生率较低的优点。

Ｂ乳酸盐配方。乳酸盐配方经肝脏代谢产生 ＨＣＯ３
－，

间接补充ＲＲＴ过程中丢失的ＨＣＯ３
－。仅适用于肝功能正常

患者。正常肝脏代谢乳酸能力为１００ｍｍｏｌ／ｈ，故在高流量
血液滤过时，乳酸盐配方仍可能导致高乳酸血症，干扰乳

酸监测对患者组织灌注的评估［５０］。

Ｃ枸橼酸盐配方。枸橼酸盐配方经肝脏代谢产生
ＨＣＯ３

－，间接补充ＲＲＴ过程中丢失的ＨＣＯ３
－。用于高出血

风险患者的ＲＲＴ治疗［５０］。

（５）预冲：
①为保证体外管路通畅，常采用５０００～１００００Ｕ／Ｌ肝

素生理盐水对血液管路、滤器、置换液管路和超滤液管路

进行充分预冲，降低凝血风险及气体栓塞形成。

②行血液灌流治疗，按照灌流器使用说明书，进行
预冲。

（６）ＥＣＭＯ与ＲＲＴ的联合使用：透析器与 ＥＣＭＯ管道
的连接有两种方式。一是在 ＥＣＭＯ环路上连接超滤器，超

滤器进出口分别安装在泵后膜肺前和泵前。这种方法耗材

费用较低，建立方便，预冲量少，不必占用 ＣＲＲＴ专用驱
动设备，但此方法会产生主流量的分流，必须应用流量仪

监测进入体内的有效流量，置换液和滤出液的量较难控制。

二是通过静脉输液泵控制液体量，但误差较大，且最大速

度为１Ｌ／ｈ，对滤出液体量有一定的局限。该方法超滤器的
分流量不易控制，低流量时容易产生血栓。故此方法仅推

荐在容量超负荷时滤出水份。另外要注意的是，在调节滤

出液的速度时，建议通过部分夹闭滤器出口或连接静脉输

液泵来控制。

７２　血液净化治疗的监测
（１）病情观察：根据病情和自理能力，每小时观察患

者病情，记录生命体征、机显参数。

（２）体外环路：

①体外环路引血不宜过快，后逐渐增加至目标流速。

②评估患者容量，选择合适连接方式。动、静脉管路
同时连接时可避免容量丢失。

③气泡捕捉器中的血液量保持高水平，减少气体微栓
子的形成。

④严密监测环路压力即静脉压、动脉压、跨膜压、压
力降，评估管路及滤器凝血程度。凝血分级指标：０级，抗
凝好，没有或少有几丝纤维凝血；Ⅰ级，少部分凝血或少
有几条纤维凝血；Ⅱ级，滤器明显凝血或半数以上纤维凝
血；Ⅲ级，严重凝血，必须更换滤器及管路。

⑤血管通路与体外环路连接紧密，减少三通衔接；妥
善固定，避免意外脱管。

⑥烦躁患者适当约束，按需使用镇静药物，避免非计
划性拔管。

⑦及时处理仪器报警，减少血泵停运时间；血泵停运
不能纠正时，立即予以手动回血，结束治疗，查找原因。

⑧体外环路采血，注意无菌原则，避免气体进入管路。

⑨使用生理盐水回血，回血量不易过多，建议 ２００～
３００ｍＬ。

（３）液体的管理：

①正确填写血液净化记录单，记录患者液体出入量，
包括静脉输液量、经胃肠道摄入量、尿量、引流量、ＣＲＲＴ
超滤量。计算ＣＲＲＴ脱水剂量及净脱水量。

②依据患者病情，实施容量分级管理。急危重症患者
建议采用二级或三级水平管理。

③ＣＲＲＴ液体容量水平分级［５０］。一级水平液体管理适

用于治疗计划小、血流动力学稳定、能耐受暂时性容量波

动的患者。二级水平液体管理依据每小时出入量调整超滤

率，达到每小时液体平衡，适用于治疗计划变化大、血流

动力学不稳定、难以耐受容量波动的患者。三级水平由二

级水平拓展而来，结合血流动力学监测技术，如 ＣＶＰ、动
脉血压、脉波轮廓温度稀释连续心排血管监测 （ＰＩＣＣＯ）
等，力求达到符合生理要求的最佳容量状态。
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（４）出血与凝血监测：
①监测凝血功能，防止滤器凝血，延长滤器使用寿命。

②观察置管处、皮肤黏膜、伤口、引流液、二便等出
血情况。

③出现出血倾向或凝血功能异常时，及时调整抗凝剂
量和方式。

（５）预防感染：
①严格执行无菌操作原则，注意手卫生。

②重点环节加强监管，如体外环路采血、置换液更换、
置换液配置等。

（６）预防营养物质流失：

①监测血液中电解质、营养素及药物浓度，及时在置
换液中加以补充。

②根据血糖监测结果，调整置换液中葡萄糖和胰岛素
用量。

７３　血液净化治疗后的管理
（１）透析导管：

①导管封管技术［５１］。按照导管标记的管腔容量推注封

管液；可选择下述封管液，目前无循证依据推荐何种更佳。

Ａ普通肝素封管。建议采用１０ｍｇ／ｍＬ的普通肝素溶
液封管。有出血倾向的患者建议低浓度的肝素溶液封管。

Ｂ低分子肝素封管。普通肝素有不良反应患者可采用
低分子肝素封管。常规推荐１０００～１２５００Ｕ／ｍＬ。

Ｃ枸橼酸钠封管。活动性出血、严重出血倾向、肝素
过敏或有肝素诱导的血小板减少症 （ＨＩＴ）患者可采用４％
～４６％的枸橼酸钠或生理盐水封管。
治疗结束后，取至少 ２０ｍＬ生理盐水冲净管腔残血，

推注封管液，正压封管。

②导管启用流程［５２］。打开导管外层敷料；戴手套；打

开无菌治疗巾１／４面，垫于透析导管下；分别螺旋式消毒
导管保护帽、导管管口、导管夹２遍；检查导管夹处于夹
闭状态，取下肝素帽，丢弃。消毒接头平面后，将导管放

置于治疗巾１／２无菌面；操作前再次消毒导管口；分别用２
～５ｍＬ注射器回抽２ｍＬ封管液，推注在纱布上；检查纱布
上是否有血凝块，如有，再次回抽１ｍＬ，推注。推注距纱
布距离＞１０ｃｍ；判断导管通畅后，连接体外环路的动、静
脉管路；导管口建议采用透气敷料覆盖保护；每次治疗结

束后更换新的无菌肝素帽。

（２）患者及家属宣教，沟通注意事项。
（３）评估此次血液净化是否达到治疗目的。
血液净化技术在急诊科急危重症患者的救治中具有广

泛的应用前景。因此，每个进行血液净化操作的急诊医生

都应接受系统规范的血液净化理论与实践相结合的培训，

独立、规范地处理临床问题，使之在急诊科发挥应有的

作用。
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ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００７，４９

（６）：６７５６８３．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊｊａｃｃ２００６０７０７３．

［４］ ＢａｒｔＢＡ，ＧｏｌｄｓｍｉｔｈＳＲ，ＬｅｅＫＬ，ｅｔａｌ．Ｕｌｔｒａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｉｎ

ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌ

Ｊ Ｍｅｄ， ２０１２， ３６７ （２４）： ２２９６２３０４． ＤＯＩ： １０１０５６／

ＮＥＪＭｏａ１２１０３５７．

［５］ＹａｎｃｙＣＷ，ＪｅｓｓｕｐＭ，ＢｏｚｋｕｒｔＢ，ｅｔａｌ．２０１３ＡＣＣＦ／ＡＨＡｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒ

ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ

ＣａｒｄｉｏｌｏｇｙＦｏｕｎｄａｔｉｏｎ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＴａｓｋＦｏｒｃｅｏｎ

ｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１３，１２８（１６）：１８１０１８５２．

ＤＯＩ：１０１１６１／ＣＩＲ０ｂ０１３ｅ３１８２９ｅ８８０７．

［６］宋维，于学忠．急性中毒诊断与治疗专家共识 ［Ｊ］．中华急诊

医学 杂 志，２０１６，２５（１１）：１１１３１１２７．ＤＯＩ：１０３７６０／

ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１６１１００４．

［７］ＤíａｚＳáｎｃｈｅｚＣＬ，ＬｉｆｓｈｉｔｚＧｕｉｎｚｂｅｒｇＡ，ＩｇｎａｃｉｏＩｂａｒｒａＧ，ｅｔａｌ．

Ｓｕｒｖｉｖａｌａｆｔｅｒｍａｓｓｉｖｅ（＞２０００）Ａｆｒｉｃａｎｉｚｅｄｈｏｎｅｙｂｅｅｓｔｉｎｇｓ［Ｊ］．

ＡｒｃｈＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，１９９８，１５８（８）：９２５９２７．ＤＯＩ：１０１００１／

ａｒｃｈｉｎｔｅ１５８８９２５．

［８］ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＷａｎＬ，ＥｇｉＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗｉｎ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｅｐｔｉｃａｃｕｔｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００６，６９

（１１）：１９９６２００２．ＤＯＩ：１０１０３８／ｓｊｋｉ５０００４４０．

［９］ＷａｎＬ，ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ｅｔａｌ．ＡｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩｉｎ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｈｙｐｅｒｄｙｎａｍｉｃｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００９，１３（６）：

·４３· 中华急诊医学杂志２０１７年１月第２６卷第１期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ１



Ｒ１９０．ＤＯＩ：１０１１８６／ｃｃ８１８５．

［１０］ＢｏｒｔｈｗｉｃｋＥＭ，ＨｉｌｌＣＪ，ＲａｂｉｎｄｒａｎａｔｈＫＳ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅ

ｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１３

（１）：ＣＤ００８０７５．ＤＯＩ：１０１００２／１４６５１８５８ＣＤ００８０７５ｐｕｂ２．

［１１］ＨｏｎｏｒｅＰＭ，ＪａｍｅｚＪ，ＷａｕｔｈｉｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ

ｓｈｏｒｔｔｅｒｍ， ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅ ｉｓｏｖｏｌｅｍｉｃ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ

ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｃｏｕｒｓｅａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅ

ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅｒｅｓｕｌｔｉｎｇｆｒｏｍｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２０００， ２８ （１１）： ３５８１３５８７． ＤＯＩ： １０１０９７／００００３２４６

２０００１１０００００００１．

［１２］ＣｏｒｎｅｊｏＲ，ＤｏｗｎｅｙＰ，ＣａｓｔｒｏＲ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ

ａｓｓａｌｖａｇｅｔｈｅｒａｐｙｉｎｓｅｖｅｒｅｈｙｐｅｒｄｙｎａｍｉｃｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．

ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２００６，３２（５）：７１３７２２．ＤＯＩ：１０１００７／

ｓ００１３４００６０１１８５．

［１３］ＰｉｃｃｉｎｎｉＰ，ＤａｎＭ，ＢａｒｂａｃｉｎｉＳ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｉｓｏｖｏｌａｅｍｉｃ

ｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｉｎ ｏｌｉｇｕｒｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．

ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２００６，３２（１）：８０８６．ＤＯＩ：１０１００７／

ｓ００１３４００５２８１５ｘ．

［１４］ＪｏａｎｎｅｓＢｏｙａｕＯ，ＨｏｎｏｒéＰＭ，ＰｅｒｅｚＰ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅｖｅｒｓｕｓ

ｓｔａｎｄａｒｄｖｏｌｕｍｅｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ（ＩＶＯＩＲＥ ｓｔｕｄｙ）： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，３９（９）：１５３５

１５４６．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ００１３４０１３２９６７ｚ．

［１５］ＣｏｌｅＬ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ＨａｒｔＧ，ｅｔａｌ．ＡｐｈａｓｅＩＩｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｉｎｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｒｉｔ

ＣａｒｅＭｅｄ，２００２，３０（１）：１００１０６．ＤＯＩ：１０１０９７／００００３２４６

２００２０１００００００１６．

［１６］ＰａｙｅｎＤ，ＭａｔｅｏＪ，ＣａｖａｉｌｌｏｎＪＭ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ

ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｎｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅｄｕｒｉｎｇｔｈｅｅａｒｌｙｐｈａｓｅｏｆ

ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２００９，３７（３）：８０３８１０．ＤＯＩ：１０１０９７／ＣＣＭ０ｂ０１３ｅ３１８１９６２３１６．

［１７］ＦｏｒｔｓｏｎＭＲ，ＦｒｅｅｄｍａｎＳＮ，ＷｅｂｓｔｅｒＰＤ３ｒｄ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ

ｏｆｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉｃｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９５，９０

（１２）：２１３４２１３９．

［１８］ＳｃｈｗａｒｔｚＪ，ＰａｄｍａｎａｂｈａｎＡ，ＡｑｕｉＮ，ｅｔａｌ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｎｔｈｅｕｓｅ

ｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｈｅｒｅｓｉｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ

ａｐｐｒｏａｃｈｆｒｏｍｔｈｅＷｒｉｔｉｎｇＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒ

Ａｐｈｅｒｅｓｉｓ：ｔｈｅｓｅｖｅｎｔｈｓｐｅｃｉａｌｉｓｓｕｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＡｐｈｅｒ，２０１６，３１

（３）：１４９１６２．ＤＯＩ：１０１００２／ｊｃａ２１４７０．

［１９］ＦｕｒｕｙａＴ，ＫｏｍａｔｓｕＭ，ＴａｋａｈａｓｈｉＫ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｅｘｃｈａｎｇｅｆｏｒ

ｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉｃａｃｕｔｅｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｒｅｐｏｒｔｏｆｔｗｏ

ｃａｓｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｐｈｅｒ，２００２，６（６）：４５４４５８．ＤＯＩ：

１０１０４６／ｊ１５２６０９６８２００２００４６１ｘ．

［２０］ＳｔｅｆａｎｕｔｔｉＣ，ＤｉＧｉａｃｏｍｏＳ，ＬａｂｂａｄｉａＧ．Ｔｉｍｉｎｇｃｌｉｎｉｃａｌｅｖｅｎｔｓｉｎ

ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉａ ｗｉｔｈ

ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｌａｓｍａｐｈｅｒｅｓｉｓ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｆｕｓＡｐｈｅｒＳｃｉ，２０１１，４５

（１）：３７．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊｔｒａｎｓｃｉ２０１１０６０１３．

［２１］ＧｕｂｅｎｓｅｋＪ，ＢｕｔｕｒｏｖｉｃＰｏｎｉｋｖａｒＪ，ＲｏｍｏｚｉＫ，ｅｔａｌ．Ｆａｃｔｏｒｓ

ａｆｆｅｃｔｉｎｇｏｕｔｃｏｍｅｉｎａｃｕｔｅｈｙｐｅｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｍｉｃｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｔｒｅａｔｅｄ

ｗｉｔｈｐｌａｓｍａｅｘｃｈａｎｇｅ：ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

ＯＮＥ， ２０１４， ９ （７）： ｅ１０２７４８． ＤＯＩ： １０１３７１／

ｊｏｕｒｎａｌｐｏｎｅ０１０２７４８．

［２２］ＶｅｒｂａｌｉｓＪＧ，ＧｏｌｄｓｍｉｔｈＳＲ，ＧｒｅｅｎｂｅｒｇＡ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｎａｔｒｅｍｉａ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ２００７：ｅｘｐｅｒｔｐａｎｅｌｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．

Ａｍ ＪＭｅｄ， ２００７， １２０ （１１）： Ｓ１２１． ＤＯＩ：１０１０１６／

ｊａｍｊｍｅｄ２００７０９００１．

［２３］ＡｄｒｏｇｕéＨＪ，ＭａｄｉａｓＮＥ．Ｔｈｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｏｆｈｙｐｏｎａｔｒｅｍｉａ［Ｊ］．Ｊ

ＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，２３（７）：１１４０１１４８．ＤＯＩ：１０１６８１／

ＡＳＮ２０１２０２０１２８．

［２４］ＹａｎｇＹＦ，ＷｕＶＣ，ＨｕａｎｇＣＣ．Ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｅｘｔｒｅｍｅ

ｈｙｐｅｒｎａｔｒａｅｍｉａｂｙｈａｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ａｃｉｄｏｓｉｓａｎｄｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２００５，２０
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（第一版）［Ｊ］．中国血液净化，２０１４，１３（８）：５４９５５８．
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　　ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ入选２０１６年中国科技期刊
国际影响力提升计划

　　为进一步促进我国科技期刊国际化发展，提升英文科技期刊国际影响力与核心竞争能力，增强科技期刊服务创新能
力，中国科协、财政部、教育部、国家新闻出版广电总局、中国科学院、中国工程院自２０１３年起实施中国科技期刊国际影
响力提升计划。

ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ作为填补国内急诊医学学科空白的英文科技期刊，入选２０１６年中国科技期刊国际
影响力提升计划，该计划旨在支持引导其建立科学规范的编辑出版运行机制，提升管理效能，尽快提升国际影响力，成为

国际化科技期刊。
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