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【摘要】  脓毒性休克的早期救治依赖充分的液体复苏以恢复组织灌注。然而，过量或持续的液体输注可

能导致液体积聚综合征（FAS），显著增加患者器官功能障碍和死亡风险。因此，主动预防和管理 FAS 对改善患

者预后至关重要。随着液体复苏策略在脓毒性休克治疗中的不断优化，去复苏作为预防或纠正 FAS 的关键阶

段，为改善患者预后提供了重要契机。新近研究表明，在脓毒性休克复苏后期，主动去复苏联合血流动力学监

测、血管活性药物调整等综合干预手段，有助于减少液体正平衡，降低器官功能障碍发生风险，缩短重症监护病

房（ICU）住院时间，改善患者预后。目前，去复苏的时机选择、容量评估方法、个体化治疗方案的制定以及相关

并发症的防控已成为研究重点，而寻找可靠的生物标志物指导去复苏策略将成为未来热点研究方向。本文对

FAS 的病理生理学与临床诊断以及脓毒性休克去复苏的临床策略、争议与挑战进行综述，并探讨去复苏策略的

未来研究方向，以期为优化脓毒性休克患者的液体管理提供理论依据和实践指导。
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【Abstract】 The initial management of septic shock necessitates adequate fluid resuscitation to restore 
tissue perfusion. However, excessive or sustained fluid administration may precipitate fluid accumulation syndrome 
(FAS), significantly exacerbating the risk of organ dysfunction and mortality. Consequently, proactive prevention 
and management of FAS are paramount for optimizing patient outcomes. With the continuous optimization of fluid 
resuscitation strategies in the treatment of septic shock, de-resuscitation, as a key stage for preventing or correcting FAS, 
provides an important opportunity to improve patient prognosis. Recent studies have shown that during the later phase 
of septic shock resuscitation, active de-resuscitation combined with hemodynamic monitoring, adjustment of vasoactive 
drugs and other comprehensive intervention measures can help reduce fluid positive balance, lower the risk of organ 
dysfunction, shorten the length of intensive care unit (ICU) stay, and improve patient prognosis. Currently, the timing of 
de-resuscitation, volume assessment methods, the development of individualized treatment protocols, and the prevention 
and control of related complications have become the focus of research, while the search for reliable biomarkers to guide 
de-resuscitation strategies will become a future hot direction. In this article, we review the pathophysiology and clinical 
diagnosis of FAS, as well as the clinical strategies, controversies and challenges of de-resuscitation in septic shock, 
and explore the future research directions of de-resuscitation strategies, with the aim of providing theoretical basis and 
practical guidance for optimizing fluid management in patients with septic shock.
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 脓毒性休克是重症监护病房（intensive care unit，ICU）

中常见的临床危重症，病死率高达 50% 以上［1］，其治疗核心

在于早期积极液体复苏以维持循环灌注［2］。然而，过量的液

体输入会导致液体积聚（fluid accumulation，FA）进而发展成

液体积聚综合征（fluid accumulation syndrome，FAS），显著增

加患者病死率［3-4］。有研究显示，ICU 患者 FA 的发生率超

过 20%，在脓毒症或脓毒性休克患者中尤为突出［5］。一项系

统回顾和荟萃分析结果表明，液体超负荷可增加急性肾损伤

和外科手术患者的病死率，脓毒症、急性肾损伤和呼吸衰竭

患者的累积液体正平衡与住院病死率增加相关，每增加 1 L 

正液体平衡，死亡风险将增加 1.19 倍［6］。因此，如何在脓毒

性休克复苏后期有效管理液体负荷成为改善预后的关键。
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 2014 年“去复苏”（de-resuscitation）概念被提出，其核

心是在复苏后期通过目标导向的液体清除联合限制性补液

以预防或纠正 FAS，旨在保护和恢复器官功能［7-8］。该策略

与重症患者液体管理 ROSE 模型，即 Resuscitation（复苏期）、

Optimization（优化期）、Stabilization（稳定期）、Evacuation（清

除期）中的“Evacuation”阶段相呼应，强调从“保守液体管

理”向“主动液体清除”的阶段性转变［9］。研究证实，在脓

毒性休克复苏后期，主动去复苏可以改善急性循环衰竭消退

后的预后。临床研究显示，去复苏联合血流动力学监测、血

管活性药物调整等综合干预手段，可进一步降低器官功能障

碍发生风险并缩短 ICU 住院时间［10-11］。目前，去复苏的时

机选择、容量评估方法、个体化治疗方案的制定以及相关并

发症（如低灌注、急性肾损伤）的防控已成为研究重点，而寻

找可靠的生物标志物指导去复苏策略将成为未来热点研究

方向。现就 FAS 的生物学特征，以及去复苏的临床策略、争

议与挑战进行综述，并探讨其未来研究方向，以期为优化脓

毒性休克患者的液体管理提供实践指导和研究思路。

1 FAS 

1.1 FAS 的病理生理学 ：液体超负荷作为血管内液体量超

出排泄能力的初始失衡阶段，通常定义为累积液体正平衡＞

10% 基线体质量，可因内皮糖萼降解、毛细血管渗漏等机制

引发 FA，即液体突破血管屏障至组织间隙或浆膜腔，表现为

胸腔积液、肺水肿等局部 FA 现象，而当 FA 进一步导致新发

器官功能衰竭时即形成 FAS。

 FAS 是指任何程度的 FA（以基线体质量百分比表示）

伴随新发器官衰竭〔序贯器官衰竭评分（sequential organ 

failure assessment，SOFA）中器官子评分≥3 分〕的临床综合

征。FAS 的病理生理机制复杂，主要包括以下几个关键环节。

① 循环功能障碍与氧供需失衡 ：脓毒症引发的全身炎症反

应导致外周血管舒张和心肌抑制，有效循环血容量减少，心

排血量下降，引发氧供与氧耗失衡，最终导致组织缺氧和休

克［12］。② 内皮损伤与毛细血管渗漏 ：脓毒症状态下，促炎

细胞因子（如白细胞介素-6、肿瘤坏死因子-α）的过度释放

激活炎症级联反应，造成内皮糖萼降解和毛细血管屏障功能

障碍，促使液体和蛋白质从血管内渗漏至组织间隙，形成外

周水肿、肺水肿及腹腔积液［13］。液体复苏（尤其是晶体液）

可能进一步加剧内皮损伤，形成“渗漏—补液—再渗漏”的恶

性循环。③ 水钠潴留与体液再分布 ：炎症状态下抗利尿激

素和醛固酮分泌增加，促进肾脏水、钠重吸收 ；同时，低白蛋

白血症降低胶体渗透压，加剧液体向第三间隙转移，形成全

身性水肿［14］。④ 淋巴回流障碍 ：机械通气和高呼气末正压

可抑制淋巴引流功能［15］，腹腔高压进一步阻碍液体回流，导

致液体在组织间隙持续滞留。

1.2 FAS 引起多器官功能障碍机制 ：FAS 通过静脉充血和

间质水肿引发多器官功能损害。① 肺脏因血管外肺水增加

导致氧合指数下降，需依赖机械通气支持 ；胸腔内压升高会

加重右心后负荷，形成“肺 - 心交互损伤［15］。② 肾脏双相

损伤 ：脓毒症早期因血流重分布导致肾灌注锐减，稳定期因

腹腔高压和右心衰竭致肾静脉回流受阻，肾间质水肿激活

肾素 - 血管紧张素 - 醛固醇系统（renin angiotensin-aldosterol 

system，RAAS），加剧水钠潴留［16-17］。③ 腹腔高压不仅降低

内脏灌注压，诱发肠缺血，还通过膈肌上抬限制肺扩张，加重

呼吸衰竭［18］。④ 心 - 肝 - 肾轴损伤 ：心肌水肿和右心衰竭

加重肝、肾静脉充血，肝窦压力升高导致合成功能障碍（如

低白蛋白血症）及肝隔室综合征［16-17］。⑤ 中枢神经系统因

脑水肿和血脑屏障破坏出现认知功能障碍或谵妄，而皮肤和

软组织水肿则延缓伤口愈合并增加感染风险。⑥ 肾静脉充

血导致的少尿常误导补液，液体过载通过压迫微血管激活缺

氧诱导因子 -1α和活性氧通路，加速细胞凋亡，最终引发多

器官功能衰竭［13，19］。

1.3 FAS 的 临 床 诊 断 ：目 前 尚 无 诊 断 FAS 的“金 标 准”，

需通过液体累积量化（体质量 / 平衡）、新发器官功能障碍

（SOFA≥3 分）及影像 / 血流动力学证据（淤血 / 水肿）三联

征确立，同时排除其他诱因。FA 的诊断和监测需结合传统

标准与新兴技术 ：传统标准包括累积液体平衡、胸部 X 线片

及下腔静脉塌陷指数等指标 ；新兴监测技术如静脉淤血超

声评分（venous excess ultrasound score，VExUS）和生物电阻

抗分析（bioelectrical impedance analysis，BIA）可早期识别静

脉淤血，提升诊断敏感性。基于机器学习的预测模型通过整

合多维度数据，能实现个体化液体过负荷风险评估，指导精

准治疗。当前 FA 的诊断和监测方法总结见表 1。

2 去复苏的临床实施策略 

2.1 启动时机和指征 ：去复苏的启动时机应遵循的原则为，

在抢救性复苏完成后立即启动降阶梯治疗（如限制液体输

注），并于 FAS 引发器官功能损害时主动干预［9］。核心触发

条件包括［25］：① 影像学或床旁超声证实肺水肿、静脉淤血；

② 72 h 内累积液体平衡＞10% 基线体质量或＞5 L ；③ 器 

官 功 能 障 碍 征 象，如 利 尿 剂 抵 抗、氧 合 指 数＜150 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa）、腹内压≥12 mmHg。辅助监测技术可

优化决策 ：① 采用被动抬腿试验（passive leg raising，PLR）

结合脉压变异率（pulse pressure variation，PPV）可有效排除

前负荷依赖性 ；② BIA 或 VExUS 可实现容量过负荷的定量

评估 ；③ 动态监测血管外肺水指数（extravascular lung water 

index，EVLWI）及循环血容量，可提前预测容量失衡风险，使

治疗调整窗口前移，临床研究证实该策略可降低 66% 死亡

风险并缩短住院周期［10］。因此，早期识别 FAS 相关器官损

害，结合多维度指标与定量技术是启动去复苏的关键窗口。

2.2 核心干预措施 ：限制性液体管理是基础。在过去十年

中，医生对复苏液的认识有了显著提高，但其他液体摄入来

源重视不够。实际上，患者会接触到各种各样的非复苏液，

即维持液和“隐性”或“蠕变”（creep）的液体（用于药物输

注、保持输液管通畅以及作为冲洗液）。其实，复苏液体仅占

ICU 患者液体摄入量的很小比例（6%～20%），而非复苏液约

占重症患者总液体摄入量的 65% 以上，从而造成相当大的

液体和钠、氯负荷。已有研究表明，维持液和（或）隐性液体

与显著的钠和液体负荷相关，导致危重症患者出现高钠血症
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和液体超负荷［26］。因此，在对重症患者进行液体管理时，鉴

于补液量可能逐渐增多的情况，应严格限制非复苏液使用，

避免无意中每日摄入过多的液体、钠和氯，采用等渗生理盐

水维持策略时这一点尤为重要。

 药物性液体清除首选利尿剂，针对不同病理生理机制，

可采取阶梯式或联合利尿方案。袢利尿剂（如呋塞米）可快

速促进排尿，联合碳酸酐酶抑制剂（如乙酰唑胺）可增强碳

酸盐清除，盐皮质激素拮抗剂（如螺内酯）能减少水钠潴留，

而噻嗪类利尿剂（如氢氯噻嗪）与袢利尿剂联用可产生协同

效应 ；低白蛋白血症患者可联合高渗白蛋白（20%～25%）

以提升胶体渗透压，强化利尿效果［27］。目前，袢利尿剂改善

ICU 患者液体超负荷相关病死率及严重并发症的效应仍存

争议，需进一步开展低偏倚风险的随机对照研究以明确其临

床价值［28］。

 对于利尿剂抵抗或严重 FAS 患者，则需启动肾脏替代

治疗，其模式的选择应基于患者的临床状态而非技术特性。

其中超滤是基础技术，慢性连续超滤适用于需缓慢清除液体

的患者，而连续性肾脏替代治疗（continuous renal replacement 

therapy，CRRT）或间歇性血液透析（intermittent hemodialysis，

IHD）则用于顽固性水肿或血流动力学不稳定者［29］。研究

表明，基于灌注的个体化液体控制策略联合 CRRT 可在维持

血流动力学稳定的前提下实现更大的液体负平衡［30］。尽管

CRRT 与 IHD 的病死率相当，但其动态调整治疗参数的优势

可能更利于肾功能恢复，减少长期透析依赖［31］。此外，物理

干预也可辅助治疗，如机械通气结合呼气末正压调节，通过

平衡胸腔与腹腔压力缓解肺水肿，改善淋巴引流［18］；下肢

或广泛体表加压技术可通过增加间质压力，减少毛细血管渗

漏，促进淋巴回流，帮助液体排除［32］。

2.3 动态监测与安全性控制 ：去复苏

治疗期间需实施动态多模态监测体系。

① 容量状态 ：动态监测 EVLWI 和中心

静脉压，联合每日肺部超声与 BIA 综合

评估容量负荷［21］；② 器官灌注 ：持续

监测平均动脉压、每小时尿量、血乳酸

及微循环血流指数，确保组织氧供需平

衡 ；③ 超滤安全性 ：行 CRRT 时超滤

速率需严格限制，并根据血浆再充盈率

（血红蛋白 / 血细胞比容动态变化）实

时调整。若出现平均动脉压下降、乳酸

升高或混合静脉血氧饱和度＜0.65 等

血流动力学不稳定征象，应立即暂停液

体清除［33］，通过 PLR 或 PPV 等重新评

估循环状态，必要时联合血管活性药物

优化血流动力学。

2.4 终止标准 ：终止去复苏需依据患

者病理生理状态分层决策，当患者达到

临床获益或零液体平衡时，可终止去复

苏。容量正常患者以维持出入量动态

平衡为治疗终点 ；容量超负荷患者需实现负平衡，当肺淤血

消退（肺部 B 线消失、啰音消除）、下腔静脉内径恢复正常及

BIA 达到基线体质量等目标值时终止治疗［34］；而容量不足

患者则需达成正平衡，其疗效评估需同时满足大循环稳定、

微循环改善及器官功能恢复［35］。所有患者应综合评估临床

获益与治疗风险，当发生前负荷不足相关的低血压时应终止

治疗。

3 争议与挑战 

3.1 关键临床决策困境 ：去复苏的启动与终止时机缺乏统

一标准，临床依赖主观指标（如 VExUS 评分、累积液体平

衡＞10% 体质量）或 ROSE 模型的“Evacuation”阶段作为

参考，但停止条件（如中性液体平衡）仍存争议，过早终止

可能引发液体再积聚，过晚则增加低灌注风险［7，11］。此外， 

“液体过载”的定义存在显著异质性，不同研究采用体质量

变化百分比、生物阻抗分析或影像学标准，导致结论可比性

受限［36］。VExUS 评分和 BIA 等监测工具易受操作者经验、

设备差异或患者体位影响，而脉搏指示连续心排血量监测等

侵入性技术临床推广受限，进一步削弱了液体评估的可靠 

性［20］。关键随机对照试验如 RADAR-2（验证限制性液体管

理和主动去复苏的临床可行性）［37］和 POINTCARE-2（评估

限制性补液联合去复苏能否改善生存率）［11］并未能实现治

疗组与对照组的显著液体分离，复杂液体来源（如药物输注、

营养液）及个体反应差异进一步阻碍了标准化方案的制定。

现有支持去复苏的高质量证据匮乏，随机对照试验普遍存在

样本量小、异质性高等问题，且多采用替代终点（如液体平

衡），而非病死率或长期器官功能等主要临床终点。此外，超

滤速率、利尿剂剂量等关键参数未统一，导致临床研究结果

表 1 FA 的诊断和监测方法［20-24］

类别 指标 / 技术 核心方法 特点

无创评估 每日体质量变化 累积液体平衡占基线
　体质量百分比≥10%

低成本、易操作 ；忽略不显性失水，
　需排除营养干扰

肺部超声（B 线 /
　胸腔积液）

B 线增多提示肺水肿 床旁快速筛查，特异性高，依赖
　操作者经验，难分辨水肿类型

实验室指标 血液稀释 血红蛋白 / 血细胞比容
　降低

辅助判断液体过载，受出血、
　输血干扰

胶体渗透压 血清白蛋白＜30 g/L
　或总蛋白＜60 g/L

指导白蛋白联合治疗，需结合
　其他指标

有创监测 经肺热稀释法
　（PiCCO）

EVLWI＞10～12 mL/kg、
　PVPI＞3 提示肺水肿

精准量化肺水肿 ；需置管，
　成本高

动态参数 PPV 或 SVV＜12% 或 PLR
　阴性提示液体无反应性

优于静态参数（如 CVP）；仅适用
　机械通气患者

新兴技术 VExUS 评分 超声量化静脉淤血（下腔
　静脉、肝 / 门 / 肾静脉）

无创量化静脉充血，预测器官功能
　障碍 ；需专业技能，验证研究不足

BIA ECW/ICW 比值＞1
　或 Vt＞5% 提示过载

无创全身水分监测 ；设备普及度低

AI 整合监测 数据驱动预测风险，动态
　调节输液速率

减少人为误差，精准管理 ；依赖
　数据质量，临床验证中

注 ：FA 为液体积聚，PiCCO 为脉搏指示连续心排血量监测，EVLWI 为血管外肺水指数，

PVPI 为肺血管通透性指数，PPV 为脉压变异率，SVV 为每搏量变异率，PLR 为被动抬腿试验，

CVP 为中心静脉压，VExUS 为静脉淤血超声评分，BIA 为生物电阻抗分析，ECW 为细胞外水

分，ICW 为细胞内水分，Vt 为超出基线体积的容量，AI 为人工智能
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难以比较。部分去复苏临床试验汇总见表 2。

3.2 个体化管理难题 ：脓毒性休克患者的去复苏治疗面临

显著个体化管理挑战，首先，超滤联合血管活性药物诱导的

“伪正常血压”可能掩盖真实容量状态，误导临床过早强化液

体清除，增加隐匿性器官低灌注和继发性损害的风险［7，48］； 

其次，患者血管通透性差异（如全身性高通透综合征时内皮

糖萼组分多配体蛋白聚糖-1 水平升高＞3.8 倍）及基础疾病

异质性（如慢性肾病、肝硬化）导致标准化方案难以推广，

尽管目标导向液体治疗和机器学习模型被提出用于动态调 

控［24，49］，但仍缺乏实时内皮损伤标志物（如可溶性血栓调节

蛋白、糖萼降解产物）支持精准决策 ；此外，约 30% 的患者

出现利尿剂抵抗被迫转为 CRRT［50］，但袢利尿剂与 CRRT

的协同机制及超滤安全阈值尚未明确，亟需基于表型分层的

个体化研究。

 综上，去复苏作为脓毒性休克后期液体管理的重要策

略，通过个体化调整可有效改善器官功能，但其临床转化仍

受限于循证证据不足与标准化缺失。争议核心在于如何在

液体清除与器官灌注间取得平衡，而挑战源于技术限制、证

据不足及资源不均。未来方向应聚焦 ：① 开展多中心、适

应性设计的随机对照试验，纳入基于表型分层（如高渗性对

比等渗性液体累积）的患者群体 ；② 建立整合血管外肺水、

腹内压与 BIA 的液体过载综合评分系统 ；③ 探索人工智能

辅助的实时液体管理决策模型，动态平衡去复苏强度与器官

灌注需求 ；④ 验证新型生物标志物指导的去复苏时机窗，如

尿肝素结合表皮生长因子预测肾小管修复能力。最终目标

是从机械性液体清除转向病理生理导向的器官保护策略，通

过精准医学手段实现脓毒症液体管理的范式转变。

利益冲突 所有作者声明不存在利益冲突 
参考文献

  ［1］ CHinese Epidemiological Study of Sepsis (CHESS) Study 
Investigators. The epidemiology of sepsis in Chinese ICUs: a 
national cross-sectional survey [J]. Crit Care Med, 2020, 48 (3): 
e209-e218. DOI: 10.1097/CCM.0000000000004155.

  ［2］ Evans L, Rhodes A, Alhazzani W, et al. Surviving Sepsis Campaign: 
international guidelines for management of sepsis and septic 
shock 2021 [J]. Crit Care Med, 2021, 49 (11): e1063-e1143. DOI: 
10.1097/CCM.0000000000005337.

  ［3］ Messmer AS, Zingg C, Müller M, et al. Fluid overload and mortality 
in adult critical care patients: a systematic review and meta-
analysis of observational studies [J]. Crit Care Med, 2020, 48 (12): 
1862-1870. DOI: 10.1097/CCM.0000000000004617.

  ［4］ 李燕玲 , 杨智 , 苏伟 , 等 . 液体正平衡与严重脓毒症急性肾
损伤患者预后的相关性 [J]. 中华急诊医学杂志 , 2017, 26 (2): 
172-175. DOI: 10.3760/cma.j.issn.1671-0282.2017.02.010.

  ［5］ Messmer AS, Moser M, Zuercher P, et al. Fluid overload phenotypes 
in critical illness: a machine learning approach [J]. J Clin Med, 
2022, 11 (2): 336. DOI: 10.3390/jcm11020336.

  ［6］ Messmer AS, Dill T, Müller M, et al. Active fluid de-resuscitation 
in critically ill patients with septic shock: a systematic review 
and meta-analysis [J]. Eur J Intern Med, 2023, 109: 89-96. DOI: 
10.1016/j.ejim.2023.01.009.

  ［7］ Malbrain MLNG, Martin G, Ostermann M. Everything you need to 
know about deresuscitation [J]. Intensive Care Med, 2022, 48 (12): 
1781-1786. DOI: 10.1007/s00134-022-06761-7.

  ［8］ Malbrain ML, Marik PE, Witters I, et al. Fluid overload, de-
resuscitation, and outcomes in critically ill or injured patients: 
a systematic review with suggestions for clinical practice [J]. 
Anaesthesiol Intensive Ther, 2014, 46 (5): 361-380. DOI: 10.5603/ 
AIT.2014.0060.

  ［9］ Malbrain MLNG, Van Regenmortel N, Saugel B, et al. Principles 
of fluid management and stewardship in septic shock: it is time to 

表 2 有关脓毒性休克去复苏的主要临床试验

文献 研究对象 例数（例） 去复苏干预措施 去复苏标准 主要研究终点 次要研究终点

Silversides 等［37］

 
脓毒性休克

（脓毒症亚组）
    72 利尿剂或 RRT（基于

　累积液体平衡
　或水肿评估）

累积液体平衡＞2 L 或至少 2 个部位
　水肿（肺、腹壁、上下肢），随机化后
　第 2～5 天评估

可行性
（液体分离）

28 d 病死率、机械通气
　时间、ICU 住院时间

Chen 等［38］ 脓毒性休克     82 利尿剂或 RRT 无液体反应性（通过 PLR 或液体
　负荷试验评估）

短期病死率
（ICU、住院、30 d）

机械通气时间、RRT 时间、
　血管活性药物需求

Semler 等［39］ 脓毒性休克     30 袢利尿剂 无休克（定义为 MAP＜60 mmHg
　或过去 12 h 内未使用血管活性药物）

短期病死率 机械通气时间、RRT 时间、
　血管活性药物需求

Yu 等［40］ 脓毒性休克     86 超声引导目标导向
　复苏联合利尿剂
　去复苏

基于有效循环征象（心脏指数≥
　2.5 L·min-1·m-2 ；无皮肤花斑、四肢
　温暖、毛细血管再充盈时间＜2 s）

短期病死率 24 h 液体平衡、机械通气
　时间、RRT 时间、血管
　活性药物需求

Dargent 等［41］ 脓毒性休克     96 体表压缩（绷带） 入院 24 h 内应用（符合脓毒症 2.0 标准），
　液体负平衡持续 2 d 或至第 7 天停止

短期病死率 液体平衡

Jiang 等［42］ 腹部脓毒症   138 休克稳定后利尿剂或
　RRT 联合液体限制

休克稳定后启动（定义未明确） 短期病死率 器官功能障碍、机械通气
　时间、RRT 时间

Ganter 等［43］ 脓毒性休克
伴容量过负荷

    10 RRT（持续性容量过负荷
　且血流动力学稳定）

持续容量过负荷且血流动力学稳定
　（未进一步定义）

短期病死率 液体平衡

Kron 等［44］ 脓毒性休克
需 RRT

    21 RRT（基于相对血容量
　监测调整超滤）

根据 RRT 期间相对血容量（血管再充盈
　标志）调整超滤（无预设管理协议）

短期病死率 液体平衡

Zhang 等［45］ ARDS
（脓毒症相关）

  206 利尿剂（基于循环
　有效征象）

根据有效循环征象（心脏指数≥ 
　2.5 L·min-1·m-2 ；无皮肤花斑、四肢
　温暖、毛细血管再充盈时间＜2 s）

28 d 病死率 机械通气时间、液体平衡

Libório 等［46］ 脓毒性休克
伴液体正平衡

6 801 袢利尿剂（ICU 住院期
　间使用＞50% 时间）

未预设标准（根据利尿剂使用时长分组） 短期病死率 液体分离、机械通气时间

Murphy 等［47］ 脓毒性休克
伴急性肺损伤

  212 利尿剂或 RRT（保守
　晚期液体管理）

未预设标准（基于保守液体管理策略） 短期病死率 液体平衡、机械通气时间

注 ：RRT 为 肾 脏 替 代 治 疗，ICU 为 重 症 监 护 病 房，PLR 为 被 动 抬 腿 试 验，MAP 为 平 均 动 脉 压，ARDS 为 急 性 呼 吸 窘 迫 综 合 征 ； 

1 mmHg＝0.133 kPa
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