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脓毒症及脓毒性心肌病患者的心率控制 
——  伊伐布雷定的作用
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【摘要】 心动过速作为脓毒症及多器官功能障碍综合征（MODS）患者院内死亡的独立危险因素，近年来

受到广泛重视。伊伐布雷定作为窦房结起搏细胞超极化激活的环核苷酸门控通道（HCN）特异性抑制剂，通过

与该通道特异位点结合发挥心率依赖性心率减慢（HRR）作用，使舒张期延长，心室充盈改善，而无负性肌力、

负性传导作用，对外周循环阻力无影响。伊伐布雷定已在众多有关心力衰竭治疗的随机对照研究中凸显其独

特优势，故以其治疗脓毒症及脓毒性心肌病（SCM）备受关注。初步研究显示，伊伐布雷定可显著降低脓毒症患

者的心率、改善血流动力学。此外，伊伐布雷定还具有改善微循环、抗炎症等作用。现就脓毒症及 SCM 患者的

心率控制和伊伐布雷定的作用进行综述。
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【Abstract】 Tachycardia is an independent risk factor for mortality of patients with sepsis and multiple organ 
dysfunction syndrome (MODS), and has attracted extensive attention in recent years. Ivabradine, a specific blocker of 
hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated (HCN) channel in sinoatrial node, is capable of inducing heart rate 
reduction (HRR) via binding specific sites of the channel and promotes ventricular filling because of prolongation of 
the diastolic period. Ivabradine has no negative effect on inotropic contractility, conductivity, and systemic vascular 
resistance. While Ivabradine has recently shown its beneficial effects in diverse randomized controlled trials on heart 
failure, this medicine may be a potential option to treat tachycardia in patients with sepsis and septic cardiomyopathy 
(SCM). Preliminary findings demonstrate that Ivabradine can remarkably lower heart rate and improve hemodynamic 
stability in patients with sepsis. In addition, Ivabradine has been reported to ameliorate microcirculation perfusion and 
suppress the inflammatory response. This review discusses the effects of Ivabradine on heart rate control in patients with 
sepsis and SCM.
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 根据最新定义，脓毒症（Sepsis）是宿主对入侵病原体的

反应失控而导致危及生命的器官功能障碍。心脏是脓毒症

的易损器官，心功能不全是患者死亡的危险因素［1］。脓毒性

心肌病（SCM）是由脓毒症导致的以急性心功能不全和（或）

心律失常为主要表现的可逆性心肌抑制或心肌损伤，其他命

名包括“脓毒症诱发的心功能异常”“脓毒性心肌损伤”“脓

毒性心肌抑制”，早期还有“感染中毒性心肌炎”“脓毒性心

肌炎”等。由于脓毒症及其所诱发的心功能障碍的病理生

理机制尚未完全明确，而此类心功能障碍又有其独特性，故

以 SCM 命名较为妥当。

 脓毒症患者一旦并发 SCM，病死率明显升高。在脓毒症

患者中，约 44% 出现心功能障碍，其病死率约为 70%，而未

出现心功能障碍患者的病死率仅为 20%［2］。虽经不懈努力，

但 SCM 的预后仍未能根本改善。因此，早期识别并积极寻 
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求有效的治疗措施，对改善脓毒症患者的预后有重要意义。 

 心动过速是脓毒症及多器官功能障碍综合征（MODS）

患者的重要临床表现，也是重症患者院内死亡的独立危险因

素，近年来受到广泛重视。伊伐布雷定是窦房结起搏细胞超

极化激活的环核苷酸门控通道（HCN）的特异性抑制剂，通

过与 HCN 通道特异位点的结合抑制起搏电流 Ih（亦称“奇

异电流”If）发挥心率依赖性心率减慢（HRR）作用，使心室

舒张期延长，心室充盈改善，而不伴负性肌力作用，也不降低

外周循环阻力［3］。β受体阻滞剂具有包括 HRR 作用在内

的多重效应，在脓毒症及 MODS 的治疗中有一定价值，但由

于负性肌力和血管扩张的作用，使 β受体阻滞剂在治疗脓

毒症诱发的心功能不全、血流动力学不稳定时受到极大限

制。伊伐布雷定作为高选择性的 HRR 药物，在众多有关心

力衰竭（心衰）治疗的随机对照研究中已凸显其优势［4-5］，故

以其治疗脓毒症及 SCM 备受关注。初步研究显示，伊伐布

雷定可显著降低脓毒症患者的心率，增加心室每搏量（SV），

提高心室射血分数（EF），改善血流动力学［6］。此外，动物实

验研究显示，伊伐布雷定还具有改善微循环、拮抗炎症反应

的作用［7］。现就脓毒症及 SCM 患者的心率控制（指将脓毒

症患者窦性心动过速的心率降至适当范围，不涉及脓毒症诱

发的心室纤颤、折返性心动过速等）和伊伐布雷定的作用进

行综述。

1 心动过速与脓毒症及 SCM 

 SCM 的诊断至少应具备 ：① 心肌内在的收缩力下降 ；

② 液体反应性下降 ；③ 对心动过速不耐受，正常情况下，

随着心率的加快心排血量增加，SCM 时相同的心率却使心

排血量降低 ；④ 心衰的可逆性，若患者得以存活，心功能在

7～10 d 后逐渐恢复 ；⑤ 除外冠状动脉（冠脉）狭窄所致的

心肌缺血［8-10］。

 由于对 SCM 的认识尚不充分，目前对 SCM 在脓毒症

中的地位尚存争议。汪宗昱等［11］的研究表明，SCM 可直接

导致左室收缩功能降低、左心室扩大，但不引起心排血量降

低，不影响其他器官功能，也不会增加患者病死率。因该研

究未充分评估心脏前后负荷，单纯以 EF 作为 SCM 的诊断标

准，亦未充分考虑脓毒症时可能发生的左心室-动脉脱耦联，

极可能导致 SCM 的漏诊。Werdan 等［12］曾提出后负荷相关

心功能的概念（ACP），并进行了临床研究，结果显示，ACP 能

更可靠、更敏感地诊断 SCM，并能在一定程度上反映心功能

的受损程度。

 人们对脓毒症患者发生的心动过速历来重视不够，认为

心动过速只是脓毒症的一种代偿反应。迄今为止，只有几项

小规模研究关注到脓毒性休克时心动过速与病死率的关系，

这些研究表明，心率相对较低或入住重症监护病房（ICU）后

24 h 内心率下降者存活率较高，反映血流动力学已改善，入

住 ICU 后 0～24 h 心率未下降者的病死率增加 ［13-14］。Azimi

等［14］观察到，即使患者血流动力学稳定，若心率仍持续加快

〔至（102±6）次 /min〕，后续 24 h 仍需加大去甲肾上腺素的

使用剂量。另一项对 48 例脓毒性休克患者的研究显示，若

患者在入 ICU 时心率＜106 次 /min，24 h 后心率＜95 次 /min，

或在 24 h 内心率降低 18 次 /min 以上，其预后较好 ［13］。对部

分脓毒症患者，即使已给予积极的液体复苏，其心率仍持续

加快，行动态心电图检查发现，此类患者的心率变异性显著

降低，提示存在自主神经功能不全［15］。现在认识到在 SCM 

或 MODS 中，心动过速不仅是预后不良的标志，还是预后

不良的危险因素，即心率加快本身即可导致病死率的增加。

Hoke 等［16］对 89 例脓毒症或非脓毒症所致 MODS〔急性生 

理学与慢性健康状况评分Ⅱ（APACHEⅡ）≥20 分〕患者的研

究发现，与心率＜90 次 /min 者相比，心率＞90 次 /min 者 28 d 

病死率明显升高（61% 比 32%）。而行 HRR（心率＜80 次 /min）

则可改善预后［17］。对此有学者尚存质疑，Wei 等［18］就曾通

过动物实验发现，单纯 HRR 作用并不能改善 SCM 时的心功

能。因该实验未能充分测定实验动物心脏的前后负荷，无法

判定当时的心功能状态，故尚不能下此结论。

 其他证据也表明，脓毒性休克患者在经充分液体复苏、

应用血管活性药物后，仍存在心动过速且持续 24 h 以上者

为脓毒症的危重亚型，这些高危患者可从心率控制中获益。

鉴于此，降低心率已成为脓毒症及 SCM 治疗的靶点［15］。

2 脓毒症时心脏 HCN 的变化及伊伐布雷定的作用特点 

 HCN 通道分为 4 个亚型，特异性表达于神经系统与心

脏，在心脏中表达的亚型主要为 HCN1、HCN2、HCN4，在窦

房结起搏细胞中表达的主要是 HCN4［19］。HCN 通道的启闭

受电压和环磷酸腺苷（cAMP）的调控，对阳离子无选择性，

生理状态下 HCN 通道允许 K+、Na+ 及 Ca2+ 通过，其中对

K+、Na+ 的通透性比为 1 ：3～1 ：5［20］。If 电流是超极化缓

慢激活的内向 Na+、外向 K+ 的混合离子流，当窦房结细胞

的膜电位升高到 -55 mV 时，激活 ICaT 通道，引起 Ca2+ 内流，

Ca2+ 的内流使跨膜电位进一步升高至 -40 mV 时，激活 ICaL

通道，大量 Ca2+ 内流将形成一次新的 0 相除极。

 心率受自主神经系统与窦房结冲动的双重调节。一方

面，窦房结存在自律性，通过较为快速的动作电位 4 期自动

去极化实现对心率的直接控制 ；另一方面，自主神经系统通

过对窦房结动作电位 4 期自动去极化速度的调控，实现对心

率的间接控制。上述两个方面在脓毒症时都发生了显著的

改变。新近一项研究表明，脂多糖（LPS）对心脏窦房结 HCN

通道具有直接抑制作用，在去除自主神经调节作用的前提

下，可导致心脏起搏细胞起搏频率降低，心率减慢 ；而在自

主神经参与的前提下，由于 LPS 使 HCN 通道对儿茶酚胺的

敏感性增加，超过了 LPS 对 HCN 通道的直接抑制作用，表

现为心动过速，即脓毒症时发生的心动过速是“不全性心动

过速”［21］。Scheruebel 等［22］的研究表明，LPS 的 O- 侧链对

HCN 通道有一定抑制作用，而无 O-侧链的 LPS（R595）则无

此作用。有关 LPS 对 HCN 通道的具体作用机制目前认为取

决于 LPS 对通道的直接作用，且依赖于 LPS 分子的完整性，

与细胞内信号转导无关［23］。此外，还有研究表明，内毒素可

使窦房结起搏细胞对乙酰胆碱的敏感性下降，促进心动过速

的发生［24］，而脓毒症时大量内源性及外源性儿茶酚胺直接
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作用于窦房结也可使心率显著加快［25］。

 伊伐布雷定以剂量依赖性方式抑制起搏电流 If，从而

减慢心率，而无负性传导、负性肌力作用，其作用显著优于 

β受体阻滞剂。伊伐布雷定治疗收缩性心衰的国际多中心

临床研究（SHIFT）结果显示，与标准治疗组比较，伊伐布雷定

可使心血管死亡和心衰恶化住院患者的相对风险降低 18%，

绝对风险降低 4.2%，患者的左心室功能和生活质量均显著改

善［4］。一项亚组分析表明，联合伊伐布雷定治疗平均 15 个

月，心血管死亡或心衰住院复合终点的风险降低 44%，且未

发现明显不良反应［26］。2016 年 5 月及 2017 年 8 月，美国心

脏病学会（ACC）/ 美国心脏协会（AHA）/ 美国心力衰竭协会

（HFSA）更新的心衰诊疗指南均将伊伐布雷定提高到Ⅱ a 类

推荐［27］，我国心衰诊疗指南亦给予推荐［28］。

 此后，伊伐布雷定的适应证范围不断扩大，包括急性心

肌梗死、急性失代偿性收缩性心衰、微血管心绞痛以及慢性

阻塞性肺疾病（COPD）等［29］。在心脏重症方面，包括重症

心肌炎［30］、围生期心肌病［31］、心源性休克［32-33］等，经初步

观察疗效满意。

3 伊伐布雷定对血流动力学的影响 

 多数基础实验及临床研究证实，伊伐布雷定可显著改善

休克患者的血流动力学。一项有关伊伐布雷定对慢性心衰

影响的研究表明，伊伐布雷定在使心率减慢的同时，能增加

SV，使左室收缩期末容积（LVESV）减小，心室纤维化程度减

轻，毛细血管密度增加［34］。其后，同一研究小组观察伊伐布

雷定对心肌梗死动物模型远期（90 d）心室重构的影响，结果

表明，心肌缺氧诱导因子-α（HIF-α）表达降低，内皮型一氧

化氮合酶（eNOS）表达增加，认为伊伐布雷定显著改善心室

重构的作用与此有关［35］。临床研究方面，有关伊伐布雷定

应用于急性心衰或心源性休克治疗的研究，最初只见个案报

告。Zwicker 等［33］报告 1 例心脏移植术后并发心动过速性

心肌病、心源性休克的患者，排除病毒性心肌炎及心脏急性

排斥反应，小剂量艾司洛尔使血流动力学迅速恶化，而伊伐

布雷定（5 mg，每日 2 次口服）可使心率由 130 次 /min 降至

90 次 /min，心功能显著改善，随访 3 个月，心功能大致正常。

Franke 等［30］报告 2 例重症心肌炎伴心衰患者，结果显示，伊

伐布雷定均可使心率降低，收缩压升高，SV、心排血量和左室

射血分数（LVEF）增加，N 末端脑钠肽前体（NT-proBNP）明

显下降，很快撤除儿茶酚胺类正性肌力药及缩血管药，远期

预后良好。De Ferrari 等［36］对 10 例纽约心脏病协会（NYHA）

心功能Ⅲ级（LVEF 为 0.21±0.07）伴窦性心动过速〔心率为

（93±8）次 /min〕的患者，以伊伐布雷定 0.1 mg/kg 静脉注射，

90 min 后改为 0.050～0.075 mg/kg，持续 90 min，结果显示，

注射 1 h 后，患者血流动力学改善达到最大效应，心率平均

下降 27%，并持续 24 h，SV 增加 51%，左右心室每搏量分别

增加 49%、42%，外周血管阻力下降 15%，而收缩压无明显变

化，且对心电图 P-R、QRS 及 QT 无影响，提示伊伐布雷定的

静脉制剂安全、有效。Barillà等［32］进行了一项前瞻性随机

对照研究，将 58 例急性心肌梗死合并心源性休克患者随机

分为标准治疗组（28 例）和伊伐布雷定组（30 例），一级终点

为 NT-proBNP ；二级终点为心血管死亡、心衰加重再入院和

临床血流动力学变化。结果显示，伊伐布雷定可显著降低心

率和 NT-proBNP 水平，改善左室舒张功能，且标准治疗组病

死率约为伊伐布雷定组的 2 倍（分别为 14.3%、6.7%），但因

样本量小，统计学分析无显著差异。

 多巴酚丁胺是抢救各类心源性休克包括 SCM 的常用

药物，其明显的不良反应是使心率加快，而心率加快可使心

肌缺血加重，导致心功能减退，伊伐布雷定可抵消其加快心

率的不良反应，二者合用起到协同增效的作用。Bakkehaug

等［37］为观察伊伐布雷定逆转多巴酚丁胺所致心率加快的

作用，通过复制心肌梗死伴心源性休克猪模型，结果显示，

给予多巴酚丁胺后，动物心率由（102±21）次 /min 增加至

（131±16）次 /min，给予伊伐布雷定（0.5 mg·kg-1·min-1）可

使心率降至（100±9）次 /min，心室充盈改善，左室舒张期末 

内径增加，SV 由（30±5）mL 增加至（36±5）mL，心排血量未

减少。提示伊伐布雷定可抵消多巴酚丁胺加快心率的作用，随 

着心率的减慢，舒张期延长，使多巴酚丁胺的作用达到最优。

Gallet 等 ［38］ 进行了一项临床研究，选择稳定性心衰（22 例） 

和顽固性心源性休克（9 例）患者，在应用多巴酚丁胺前后口

服伊伐布雷定 5 mg。结果显示，二者合用，心率较单用多巴

酚丁胺显著降低，心室充盈时间延长，LVEF 增加更为显著。

在 24 h 时，收缩压升高，尿量增加，组织氧合改善，NT-proBNP 

显著下降。9 例患者中 2 例死亡，与历史数据对照，病死率

显著降低（22% 比 78%，P＝0.017），表明伊伐布雷定治疗心

源性休克安全有效。

 以上实验及临床研究均提示，伊伐布雷定可显著改善心

脏重症患者的血流动力学，且安全、有效，为脓毒症及 SCM

的心率控制治疗奠定了坚实的基础。

4 脓毒症及 SCM 的心率控制：伊伐布雷定的作用 

 当心脏收缩和舒张功能正常时，在一定范围内提高心

率，可使心排血量增加 ；但脓毒症及 SCM 时，由于心脏收缩

和舒张功能存在严重障碍，心率加快，使心室充盈期缩短，

SV 减少，最终使心排血量下降，故应积极地将心率控制在合

适的范围内，以改善血流动力学。伊伐布雷定可降低心率，使

心室舒张期延长，进而改善心室充盈，并通过 Frank-Starling 

机制使心肌收缩力增加，从而增加 SV，降低左心室收缩期末

内径，增加左心室收缩压，改善心肌灌注。但迄今为止，脓

毒性休克时的最佳心率范围尚未确定［39］。Kumar 等［40］通

过对 23 例脓毒症患者的研究认为，心率 95 次 /min 为区分

存活或死亡的最佳截断值。Gore 等［41］及 Schmittinger 等［42］

的研究也表明，将脓毒症患者的心率从基础值降低 20%，并

不影响组织灌注，口服美托洛尔使心率降至 95 次 /min 以下

是安全的。Balik 等［43］的研究表明，将心率≥110 次 /min 患

者的心率降低 20%～30%，对血流动力学、组织灌注无不良

影响。提示将脓毒症患者的心率控制在 95 次 /min 以下是

必要的，也是可行的。目前，反复床旁心脏超声联合血流动

力学监测可以为每例患者确定最佳心率，从而做到高度个
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体化。同时，脓毒症患者的最佳心率范围也需大规模临床

研究加以确定。目前将伊伐布雷定用于脓毒症患者心率控

制的临床研究甚少。De Santis 等［44］以固定剂量的伊伐布雷

定治疗 3 例心脏术后脓毒性休克患者，结果表明，伊伐布雷

定可有效降低患者心率，并使平均动脉压（MAP）及混合静

脉血氧饱和度升高，动脉血乳酸下降，所需去甲肾上腺素剂

量减少，但并不改变肺毛细血管楔压和右房压。该研究中

伊伐布雷定的初始剂量为 10 mg，尽管样本小，但已证明伊

伐布雷定在脓毒症患者中的安全性。有关以伊伐布雷定控

制 MODS 患者心率的研究并不多，Nuding 等［6］以伊伐布雷

定治疗 22 例 MODS 患者后，发现伊伐布雷定能持续有效降

低心率（≥10 次 /min），且不伴有血流动力学的恶化，并可减

少患者儿茶酚胺类药物的使用剂量 ；在随后进行的一项随

机对照研究（MODIfY 研究，NCT 01186783）［45］中却发现，伊

伐布雷定不能改善 MODS 患者的血流动力学。正如该研究

作者提及的，该研究存在以下局限性 ：① 样本量小，且治疗

组仅 55.6%（20/36）的患者心率降低≥10 次 /min，伊伐布雷

定的 HRR 效应未能充分显现，使研究结果的说服力不强 ；

应采用伊伐布雷定的静脉制剂，以滴定的方式使心率达标 ； 

② 入组的高龄患者及冠心病所致的 MODS 患者比例较高，

部分患者入组时病情过于危重，之后分析发现伊伐布雷定可

显著降低 3 个亚组患者（年龄＜70 岁、初始 APACHEⅡ评

分＜35 分以及非冠心病所致 MODS）的心率。因此，尚不能

得出伊伐布雷定不能改善重症患者病情及血流动力学的结

论。有关脓毒症及 SCM 的心动过速及伊伐布雷定的心率控

制作用见图 1。

5 伊伐布雷定血流动力学以外的作用 

 有关降低心率作用之外的研究，目前主要集中在伊伐布

雷定对微循环及血中炎性因子水平的影响。

 利用最新的微循环影像技术观察脓毒症动物皮肤皱褶

处的毛细血管，Miranda 等［7］发现，伊伐布雷定可改善液体

复苏后实验动物的微循环，降低器官功能不全的发生率，提

示伊伐布雷定具有改善脓毒症诱发的微循环障碍的作用 ；

此外，还发现伊伐布雷定有改善血管内皮功能、减轻毛细血

管渗漏及组织水肿的作用。考虑到脓毒症中发生的组织水

肿不仅降低了心脏前负荷，还增加了氧弥散距离，导致氧输

送受损，是组织缺氧及器官功能不全的重要促进因素 ；伊伐

布雷定对血管内皮屏障功能的保护作用可能比单纯改善微

循环指标更有价值。

 此外，Rohm 等［46］在一项关于慢性心衰的研究中发现，

伊伐布雷定可在改善患者症状及 LVEF 的同时，降低血中炎

症因子水平，此作用独立于其降低心率的作用之外。在另一

项研究中，Li 等［47］证实，伊伐布雷定可通过激活哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白复合体 2/ 蛋白激酶 B（mTORC2/Akt）通路

及抑制 mTORC1/eNOS 通路，减少低血流应切力诱发的内皮

炎症和氧化应激 ；但 Luong 等［48］认为，伊伐布雷定对血管

内皮的保护作用是通过 HRR 作用实现的，与其对血管内皮

细胞的直接药理学效应无关。目前，对于伊伐布雷定是否具

有减慢心率、改善血流动力学以外的效应仍需进一步研究

探讨。

6 心率控制的注意事项 

 如何治疗脓毒症患者的心动过速是摆在重症医师面前

的实际问题。笔者认为，在行心率控制之前应注意以下几

点 ：① 首先应区分心动过速的原因，即代偿性或非代偿性。

前者为贫血、前负荷不足或心肌收缩力降低所致 ；后者为交

感神经过度激活、疼痛、躁动所致。脓毒性休克早期通常存

在血容量不足，故心动过速是代偿性的，此时降低心率会打

断代偿反应，引起心排血量降低而加重休克。因心室充盈是

被动的，良好的心室充盈有赖于前负荷充足，故实施心率控

制之前，应确定前负荷是否充足。若心动过速是由非代偿

性因素所致，可在不降低组织灌注的前提下降低心率 ；② 因

目前最佳心率范围（目标心率）尚未确定，应根据血流动力

学状态以及合并疾病确定目标心率，做到高度个体化 ；③ 胃 

肠道功能障碍可影响伊伐布雷定的吸收，可以用静脉制剂

替代，但作用血浆清除半衰期长（为 11 h），不像艾司洛尔那

样易于滴定 ；④ 妊娠或哺乳期、急性肝或肾衰竭以及病态

窦房结综合征、完全性房室传导阻滞和起搏器依赖者禁用。

⑤ 禁止与三唑类抗真菌药、大环内酯类抗菌药物、萘法唑酮

合用 ；⑥ 对电解质紊乱者，应预先纠正电解质紊乱。

7 现状与展望 

 最近一项对法国 259 名重症医师的调查发现，当疑诊

SCM 时，多巴酚丁胺是首选的正性肌力药，当疗效不满意

时，52% 的医师选择增加多巴酚丁胺剂量 ；在应用多巴酚丁

胺的过程中，若出现心动过速，29% 的医师选择停用多巴酚

丁胺 ；当脓毒症患者（不管是否应用正性肌力药物）出现窦

性心动过速时，41% 的医师认为应减慢心率，其中多数医师 

（占 60%）采用液体冲击试验，只有 25% 的医师考虑以药物

减慢心率〔其中选择胺碘酮（52%）、β受体阻滞剂（42%）〕，

只有 11 名（占 4.2%）医师选择伊伐布雷定［49］。提示人们对

脓毒症及 SCM 心动过速的认识不充分，对如何进行心率控

制存在疑惑。尽管未进行详细调查，根据目前脓毒症临床治

疗现状，国内的实际情况与之相似。

 伊伐布雷定使我们摆脱了β受体阻滞剂负性肌力、降

图 1 脓毒性心肌病（SCM）中心动过速的作用机制 
及伊伐布雷定的治疗作用
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低血压不良反应的困扰，在处理脓毒症尤其是 SCM 伴血流

动力学不稳定的心动过速时多了一种选择。可以预见，脓毒

症和 SCM 的心率控制将逐渐受到重视，伊伐布雷定的应用

也越来越广泛，开展大规模临床研究的时机已经成熟。
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本刊常用不需要标注中文的缩略语

心肌肌钙蛋白 I（cardiac troponin I，cTnI）
肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）
脓毒症相关性急性肾损伤
　（sepsis associated-acute kidney injury，SA-AKI）
早期目标导向治疗
　（early goal-directed therapy，EGDT）
去甲肾上腺素（norepinephrine，NE）
乳酸（lactic acid，Lac）
乳酸清除率（clearance of lactic acid，LCR）
心率（heart rate，HR）
呼吸频率（respiratory rate，RR）
收缩压（systolic blood pressure，SBP）
脑钠肽（brain natriuretic peptide，BNP）
总胆红素（total bilirubin，TBil）
血肌酐（serum creatinine，SCr）
远端灌注导管（distal perfusion catheter，DPC）
乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）
相对危险度（relative risk，RR）
NOD 样受体蛋白 3
　（NOD like receptor protein 3，NLRP3）
丙酮酸乙酯（ethyl pyruvate，EP）
人脐静脉内皮细胞
　（human umbilical vein endothelial cell，HUVEC）
天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白酶 1
　（aspartate specific cysteine protease 1，caspase-1）
白细胞介素（interleukin，IL）

核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor E2-related factor 2，Nrf2）
血红素加氧酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）
高迁移率族蛋白 B1（high mobility group protein B1，HMGB1）
Nrf2 基因敲除型（Nrf2 knockout，Nrf2-KO）
菌落数（colony forming unit，CFU）
脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）
二甲亚砜（dimethyl sulfoxide，DMSO）
12 - 羟基二十碳四烯酸（12-hydroxyeicosatetraenoic acid，12-HETE）
γ- 干扰素（interferon-γ，IFN-γ）
花生四烯酸-15- 脂氧合酶（arachidonate 15-lipoxygenase，Alox15）
实时定量反转录 - 聚合酶链反应
　（quantitative reverse transcription-polymerase chain reaction，qRT-PCR）
丝裂素活化蛋白激酶（mitogen activated protein kinase，MAPK）
急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）
计算机 X 线摄影（computed radio graphy，CR）
多器官功能障碍综合征（multiple organ dysfunction syndrome，MODS）
超极化激活的环核苷酸门控通道
　（hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated，HCN）
心率减慢（heart rate reduction，HRR）
脓毒性心肌病（septic cardiomyopathy，SCM）
缺血 / 再灌注（ischemia/reperfusion，I/R）
改善全球肾脏病预后组织
　（Kidney Disease: Improving Global Outcomes，KDIGO）
酶联免疫吸附试验（enzyme linked immunosorbent assay，ELISA）
静脉- 动脉体外膜肺氧合
　（venous-arterial extracorporeal membrane pulmonary oxygenation，VA-ECMO）


