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【Summary】 To establish the experts consensus on the right heart function management in critically
ill patients. The panel of consensus was composed of 30 experts in critical care medicine who are all
members of Critical Hemodynamic Therapy Collaboration Group (CHTC Group). Each statement was
assessed based on the GRADE（Grading of Recommendations Assessment, Development, and Evaluation）
principle. Then the Delphi method was adopted by 52 experts to reassess all the statements. (1) Right heart
function is prone to be affected in critically illness, which will result in a auto-exaggerated vicious cycle.
(2) Right heart function management is a key step of the hemodynamic therapy in critically ill patients. (3)
Fluid resuscitation means the process of fluid therapy through rapid adjustment of intravascular volume
aiming to improve tissue perfusion. Reversed fluid resuscitation means reducing volume. (4) The right
ventricle afterload should be taken into consideration when using stroke volume variation (SVV) or pulse
pressure variation (PPV) to assess fluid responsiveness.(5)Volume overload alone could lead to septal
displacement and damage the diastolic function of the left ventricle . (6) The Starling curve of the right
ventricle is not the same as the one applied to the left ventricle,the judgement of the different states for the
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right ventricle is the key of volume management. (7) The alteration of right heart function has its own
characteristics, volume assessment and adjustment is an important part of the treatment of right ventricular
dysfunction (8) Right ventricular enlargement is the prerequisite for increased cardiac output during
reversed fluid resuscitation; Nonetheless, right heart enlargement does not mandate reversed fluid
resuscitation.(9)Increased pulmonary vascular resistance induced by a variety of factors could affect right
heart function by obstructing the blood flow. (10) When pulmonary hypertension was detected in clinical
scenario, the differentiation of critical care-related pulmonary hypertension should be a priority. (11)
Attention should be paid to the change of right heart function before and after implementation of
mechanical ventilation and adjustment of ventilator parameter. (12) The pulmonary arterial pressure should
be monitored timingly when dealing with critical care-related pulmonary hypertension accompanied with
circulatory failure.(13) The elevation of pulmonary aterial pressure should be taken into account in critical
patients with acute right heart dysfunction. (14) Prone position ventilation is an important measure to reduce
pulmonary vascular resistance when treating acute respiratory distress syndrome patients accompanied with
acute cor pulmonale. (15) Attention should be paid to right ventricle-pulmonary artery coupling during the
management of right heart function. (16) Right ventricular diastolic function is more prone to be affected in
critically ill patients, the application of critical ultrasound is more conducive to quantitative assessment of
right ventricular diastolic function. (17) As one of the parameters to assess the filling pressure of right heart,
central venous pressure can be used to assess right heart diastolic function. (18). The early and prominent
manifestation of non-focal cardiac tamponade is right ventricular diastolic involvement, the elevated right
atrial pressure should be noticed. (19) The effect of increased intrathoracic pressure on right heart diastolic
function should be valued. (20) Ttricuspid annular plane systolic excursion（TAPSE） is an important
parameter that reflects right ventricular systolic function, and it is recommended as a general indicator of
critically ill patient. (21) Circulation management with right heart protection as the core strategy is the key
point of the treatment of acute respiratory distress syndrome. (22) Right heart function involvement after
cardiac surgery is very common and should be highly valued. (23) Right ventricular dysfunction should not
be considered as a routine excuse for maintaining higher central venous pressure. (24) When left ventricular
dilation, attention should be paid to the effect of left ventricle on right ventricular diastolic function. (25)
The impact of left ventricular function should be excluded when the contractility of the right ventricle is
decreased. (26) When the right heart load increases acutely, the shunt between the left and right heart
should be monitored. (27) Attention should be paid to the increase of central venous pressure caused by
right ventricular dysfunction and its influence on microcirculation blood flow. (28) When the vasoactive
drugs was used to reduce the pressure of pulmonary circulation, different effects on pulmonary and systemic
circulation should be evaluated. (29) Right atrial pressure is an important factor affecting venous return.
Attention should be paid to the influence of the pressure composition of the right atrium on the venous
return. (30) Attention should be paid to the role of the right ventricle in the acute pulmonary edema. (31)
Monitoring the difference between the mean systemic filling pressure and the right atrial pressure is helpful
to determine whether the infusion increases the venous return. (32) Venous return resistance is often
considered to be a insignificant factor that affects venous return, but attention should be paid to the effect of
the specific pathophysiological status, such as intrathoracic hypertension, intra-abdominal hypertension
and so on. Consensus can promote right heart function management in critically ill patients, optimize
hemodynamic therapy, and even affect prognosis.

【Key words】 Right ventricular function;Intensive care unit; Hemodynamic monitoring;
Echocardiography; Consensus statement/guidelines

随着重症血流动力学治疗的理论与实践的发展，已逐

渐认识到，在重症疾病中与左心功能受累相比，右心功能受

累更具普遍性，受累严重或未能及时纠正，将会进入到自主

恶化的恶性循环，引起严重血流动力学波动及后果，故右心

功能的管理在血流动力学治疗中的重要地位被认知而更加

重视。在肺动脉漂浮导管广泛应用而认识右心功能的基础

上，随着心脏超声技术的进步，尤其近年来重症超声的飞速

发展，认识与评估右心功能愈加进步与完善，为重症血流动

力学治疗过程中认识理解右心、管理右心功能提供更多的

机会与可能。因此，制定重症右心功能管理专家共识有利

于重症患者的深化与精准化救治。

共识形成

2016年 10月成立了来自全国各地的重症血流动力学

治疗协作组（CHTC Group）的 30名重症医学专家组成的重

症右心功能管理共识小组，并召开工作会议，讨论相关问

题。经小组专家讨论认为，右心功能管理作为重症血流动

力学治疗的重要组成部分，目前有必要并有条件形成共识，

以促进血流动力学治疗的系统发展和逐步推广。根据既往

工作经验、会议讨论和沟通结果，专家们确定了重症右心功

能管理共识应包括7方面内容，即总体认识、右心与容量负

荷、右心与肺高压、右心舒张收缩功能、左心对右心的影响、
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右心与微循环、静脉回流与右心。由10名重症医学专家组

成工作组，每1或2名专家组成专题组，负责其中一个专题，

完成相关文献的查找、阅读、专家意见的收集和共识条目初

稿的书写。每个专题组中有1名专家负责把握专题内涵的

学术性和临床定位，以及与其他专题的协调一致性。经

过 4轮的电子技术为基础的讨论，形成45条基本条目。

通过电子邮件的形式将共识基本条目发送给重症血流

动力学治疗协作组的 52名专家。根据共识条目的理论依

据、科学性、创新性、可行性及专家权重进行综合评分，同时

对临床相关结果类条目，参考推荐意见分级的评估、制定及

评 价 (grading of recommendations assessment, development
and evaluation，GRADE) 方法，评估过程基本符合GRADE系

统推荐原则。最终综合评分以0～9计分，确定各条目的推

荐强度。其中，0～3分为不推荐，4～6分为弱推荐，7～9分
为推荐。此评价过程重复两轮，综合获得较为完善的共识条

目和推荐程度[1]。然后采用改良的德尔菲法，组织15名专家，

结合最新的临床医学证据和重症医学发展前沿，分别对共识

条目的相关专题进行审阅。并于2017年8月起召开多次共

识会议集中讨论，记录每位发言者对共识的意见和建议，所

有参会专家针对每个拟共识条目进行讨论。根据会议所有

专家达成共识的条目及其内容描述要求，在综合评分基础

上，最终形成推荐意见32条[2]。随后，共识条目撰写小组根据

电话会议的意见，再次查阅及增补最新文献，于2017年 9月
底完成共识意见初稿，2017年10月初形成最终稿。

总 论

1.重症疾病中右心功能容易受累，易进入到自主恶化

的恶性循环（7.67分）
由于右心特殊的解剖和生理功能，重症相关的各种疾

病如肺部病变、不同原因致肺血管收缩、急性呼吸窘迫综

合征（ARDS）[3]或不合理的机械通气等均导致急性肺动脉

压升高，右心后负荷过高[4]；左心功能不全时通过肺血管传

递，引起肺循环阻力增高，增加右心后负荷[5]；不合理的液体

治疗或由于肾功能不全，液体无法排出时导致的急性容量

过负荷[6]；右心冠状动脉缺血、脓毒症、药物毒物损伤、心肌

病或外科手术直接损伤等均可导致右心收缩、舒张和前后

负荷的改变，而出现右心功能不全[7]。Cenkerova等[8]也发现,
右心收缩功能不全是左室射血分数正常的心力衰竭患者的

全因死亡的独立预测因子。急性肺栓塞合并右心功能不全

也是影响预后的重要因素[9]，而感染性休克与ARDS均因合

并右心受累而病死率明显增加[10]。右心从代偿到失代偿进

展非常迅速，如肺高压急剧升高引起右房压和／或右室压

快速升高，导致静脉回流受阻，中心静脉压（CVP）急剧升

高，扩张的瓣环导致三尖瓣关闭不全，进一步增加右心前负

荷，右心室增大，通过室间隔压迫左心室，影响其充盈，导致

左房压升高，进一步促使肺动脉压上升，可引起右心和左心

灌注进一步下降，进一步加重右心功能不全进入到自主恶

化的恶性循环。同时，由于心输出量下降，器官静脉回流压

力增高，外周各脏器组织的有效灌注压降低，造成组织器官

缺血缺氧，将对机体造成严重不可逆的影响[11]。

2.右心功能管理是重症患者血流动力学治疗的关键环

节（7.69分）
重症患者右心容易受累，包括最常见的重症如感染性休

克、ARDS等，在疾病的发生发展中均有右心受累的表现，而

右心受累后又易进入到自主恶化的恶性循环，同时由于心室

间相互作用的机制，通过评估右心功能可进一步理解左心功

能，并协调心室间的相互关联[6]，因此在重症血流动力学治疗

过程中，右心功能的评估管理具有重要作用。急性循环衰竭

的患者，右心功能的评估决定着血流动力学监测的选择，如

ARDS同时出现右心功能受累或急性肺高压，建议在超声评

估基础上，第一时间选择肺动脉漂浮导管进行连续监

测[12-13]。在治疗过程中通过评估右心功能，可发现血流动力

学受累或不稳定的关键原因，因为不同类型的休克右心受累

情况明显不同，直接影响着临床治疗方案的制定与实施。其

他血流动力学评估如容量经常通过超声评估右心及右心相

关指标[右心大小、下腔静脉宽度、三尖瓣环收缩期位移

（TAPSE）、三尖瓣反流]准确评价，而基于 Starling机制-ABC
理论，乃至Guyton静脉回流理论孕育的血流动力学治疗策

略，甚至由此创新发展为“作为压力指标，CVP越低越好”均

离不开右心的影响[14]。故在重症血流动力学治疗过程中，无

论监测评估还是治疗，右心功能管理均是关键环节。

3.液体复苏是指通过快速调整心脏和血管内的容量，

改善组织灌注的液体治疗过程。正向液体复苏是指增加容

量，反向液体复苏是指减少容量（7.75分）
液体复苏并不是简单的液体治疗，只有在患者存在组

织低灌注状态下进行的液体治疗，通过提高心输出量从而

改善组织灌注的过程才称为液体复苏 [15]。目前临床治疗

过程中，心输出量的增加是评估液体复苏是否有效的唯一

直接目标，通过液体复苏达到此目标则液体复苏治疗完

成。液体复苏成功是否能达到改善组织灌注的目的，还需

进一步结合血管张力、微循环改变等多方面来综合评

价 [16]。但目前临床工作中液体复苏和微循环改变之间还

缺乏有效可靠的评价手段。传统观念认为，只有通过增加

心脏和血管内的容量才能增加心输出量，但根据目前对右

心功能的认识，右心是影响静脉回流的关键因素。右心与

前负荷间的关系不完全和左心相同，在不同时期、不同右

心功能的情况下，快速增加或减少心脏和血管内的容量均

可能增加心输出量[17]。故反向液体复苏不是简单脱水、降

低液体负荷的过程，而是通过减少心脏和血管内的容量增

加心输出量或者改变微循环的状态，而改善组织和器官

灌注。

右心与容量负荷

4.应用脉压差呼吸变化率（PPV）或每搏心输出量呼吸
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变化率（SVV）判断容量反应性时，应注意右心后负荷的影

响（7.69分）
PPV或 SVV是临床广泛应用的评价容量反应性的指

标[18]，一般情况下，患者存在容量反应性时，PPV或 SVV的

增加主要是因为，正压通气时胸腔压力增加导致吸呼双向

周期性回流减少不同而致；而右心功能不全，尤其是肺高压

时，正压通气导致跨肺压明显增加，吸呼双向周期性的右心

后负荷明显变化成为PPV或SVV改变的重要的病理生理机

制，而不仅仅与容量反应性有关[19]。当重症患者右心后负

荷明显增加时，如中重度ARDS合并肺高压、应用高机械通

气支持条件、肺栓塞等情况下，根据PPV或SVV评估容量反

应性时参考值或 cutoff值会增加。临床工作中，可根据PPV
和SVV易受右心功能和肺高压影响的特点，联合CVP或重

症超声来进行右心功能不全或肺高压的早期发现与管理。

近期欧洲关于ARDS的临床指导意见中已利用PPV或SVV
来对是否存在右心功能不全进行初步筛查，指出CVP、PPV
联合重症超声的右心评估是ARDS患者血流动力学波动的

初始评估手段[20]。

5.单纯容量过负荷也可导致室间隔左移，使左心室舒

张受限（7.58分）
右心室的游离壁由横行肌纤维构成，明显薄于左心室，

这种独特的解剖结构使得右心室对压力和容量的负荷均比

较敏感，前负荷和后负荷的增加均会导致右心室内压力升

高，使得右心室体积增加。急性容量过负荷可导致右心增

大，如患者处于肾功能不全或低平均动脉压状态导致液体

无法代偿排出时，易引起右心急性增大，当右室舒张末面积

（RVEDA）/左室舒张末面积（LVEDA）>0.6时，出现了右心室

扩张，由于左右心室两者是相互依赖和交互影响的，一侧心

室容积、压力的改变或一侧心肌硬度和收缩力的改变均会

影响另一侧心室。右心室增大会通过室间隔和心包导致左

心室舒张受限，增加左室充盈压而导致血管外肺水增

加[21]。右心功能在肺水肿的生成机制中起着承前启后的重

要作用，可通过左右心室间的相互影响使左心舒张受限，只

要右心流量变化超出肺循环和左心适应性匹配范围时,均
会导致肺水肿增加[22]。

6.右心的“Starling”曲线与左心不同，正确判断右心的

不同状态是进行容量治疗的关键（7.86分）
近年来越来越多的研究发现[23]，右心并不是薄一点的

左心，其功能有自身的特性。右心和前负荷的关系与左心

并不相同，右心一般在生理情况下处于无张力容积阶段，称

为“布口袋”期，此阶段情况下右心并不符合 Starling 曲线。

若予正向液体复苏，体循环平均充盈压增加，而右心的舒张

末期压力并未出现变化，体循环平均充盈压与CVP差增加，

静脉回流明显增加。而右心主要通过形状产生变化，将静

脉回流的血液泵入肺动脉，心输出量增加；随着静脉回流的

进一步增加，右室舒张末期压力轻度增加，右心室室壁处于

低张力期，称为“Starling”期。在此阶段，正向液体复苏可使

右心舒张末容积进一步增加，右室舒张末压上升，心输出量

增加。但此阶段压力上升幅度不大，对右心来讲此阶段的

范围很窄，是符合“Starling”曲线的阶段。不同原因如慢性

肺动脉高压、肥厚性心肌病等可造成右心室室壁增厚，右心

室会出现左心室化表现，几乎不存在无张力阶段，始终处于

张力期，符合“Starling”曲线[24]。如右心进一步增大，右心室

舒张末期压力迅速增高，右心室室壁处于高张力期，称之为

“恃弱凌强”期。此阶段中右心室的室壁顺应性明显下降，

少量的液体改变会导致压力明显改变，增大的右心会使室

间隔左移，通过室间隔和心包压迫左心，使左心舒张末面积

缩小，左心舒张末压力增高，导致心输出量下降及肺水肿发

生[17]。在容量管理过程中，正确地判断患者右心处于何种

张力状态，是决定容量治疗的关键

7.重症患者右心功能改变有其自身特点，容量的调整

和评估是治疗右心功能不全的重要组成部分（7.85分）
重症患者右心功能容易受累，包括最常见的重症如感

染性休克、ARDS、心外科手术、不合理的机械通气、不恰当

的容量治疗等，在疾病的发生发展中均有右心受累的表

现。重症患者的右心功能改变有其自身特点，并不完全符

合“Starling”曲线，不恰当的容量治疗会导致心输出量下降

和肺水肿的发生，影响患者的预后[23]。尤其是重症右心功

能不全的患者，无论是舒张功能还是收缩功能受累，右心的

前负荷储备功能均明显下降。无张力或低张力阶段明显缩

短或消失，这时容量的调整和评估对右心功能的影响更加

明显，极少量的液体改变即可能导致心输出量的明显变化，

使血流动力学出现较大的波动[25]。同时在长期右心功能不

全患者中会导致右心的心肌增厚，出现“右心左心化”，此时

右心心肌的灌注主要靠舒张期血供，舒张期的冠状动脉驱

动压力受右心舒张末压力影响较大，不合理的容量管理将导

致右心心肌灌注下降，使右心更易进入自主恶化的恶性循

环[26]。合理评价与正确调整容量是避免右心进一步自主恶化

的关键之一，是右心功能不全患者治疗的重要组成部分。

8.反向液体复苏时，心输出量增加的前提是右心增大；

但不是所有右心增大时就应进行反向液体复苏（7.31分）
反向液体复苏是指通过快速减少心脏和血管内的容

量，改善组织灌注的液体治疗过程。根据目前临床研究对

右心新的认识发现，随着静脉回流的增加，右心分为无张

力、低张力、高张力阶段。临床治疗中负平衡后每搏输出量

的上升，并不是因为重新提高“Starling”曲线，而是通过降

低右心室容积、心包腔压力，使得左心舒张末期容积增加，

而增加每搏输出量[27]。因此当临床尝试进行反向液体复苏

时，需要判断右心处于何种阶段，只有右心明显增大，处于

高张力阶段，通过室间隔影响左心舒张时才可能通过液体

负平衡改变右心高张力阶段而增加心输出量。临床研究证

明，一般无心脏慢性基础疾病或右心后负荷增加时，当

RVEDA/LVEDA>0.6时可引起左心明显舒张受限 [21]。如果

患者已存在明显后负荷增加，容量过负荷的不良后果就更

显著。有研究指出，当急性肺栓塞时，RVEDA/LVEDA>1
时，进一步容量负荷会导致心输出量下降，左心室舒张受

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


· 966 · 中华内科杂志 2017 年12月第 56 卷第12期 Chin J Intern Med，December 2017, Vol. 56, No. 12

限[28-29]。心包填塞、胸腔填塞或气胸时也会出现CVP增加，

下腔静脉扩张固定等表现，但此类情况下，右心室是缩小

的，RVEDA/LVEDA<0.6时,反向液体复苏无法增加心输出

量。但不是右心增大即应进行反向液体复苏，如在右心轻度

张力阶段，右心已轻度增大，但输液依然可以提升心输出

量，并不因右心室增大即提示进行反向液体复苏[17]；尤其在

慢性肺动脉高压引发右心增大增厚时，容量复苏依然可以增

加心输出量，只有右心室明显增大，提示左心室受累加重引

发心输出量减低时，反向液体复苏才是指征，可以增加心输

出量；大面积肺栓塞时，右心增大，CVP增高时，液体复苏也

可以提升心输出量，并不提示必须进行反向液体复苏[28]。

故反向液体复苏时，心输出量增加的前提是右心增大；

但不是所有右心增大时即应进行反向液体复苏。

右心与肺高压

9.多种原因引起的肺血管阻力增高均可通过梗阻因素

影响右心功能（7.87分）
在重症患者中，多种原因均可引起肺血管阻力升高，因

为梗阻诱发急性肺心病，导致休克的发生发展。研究显示，

ARDS患者中 20%～25%的患者出现急性肺心病[30]，低氧引

起的肺血管痉挛、高碳酸血症、高气道压、炎性因子导致的

血管收缩、肺容积塌陷等多种因素均是引发肺血管阻力增

加的梗阻因素，明显影响右心功能[31]。机械通气本身也会

影响肺循环阻力，正压通气时，肺泡的牵张会使肺血管受

压，引起肺动脉阻力增加，肺循环血流明显减少；随着呼吸

末正压的升高，肺血管阻力也呈升高趋势 [32]。同时还需注

意胸外科手术的肺叶切除后，也可能会引起肺循环阻力的

急剧增加[33]。另外，肺间质纤维化、自身免疫性等基础疾病

导致的肺动脉高压患者，在出现低氧、低血压等症状时，易

出现慢性肺动脉高压的急性加重，这类患者对肺血管阻力

的急性升高往往耐受性更差。以上原因均容易因为梗阻性

因素影响右心功能，甚至导致休克与死亡[34]。另外，肺栓塞

是梗阻性休克的常见原因之一。研究发现，大面积肺栓塞

的患者中 61%的患者可出现急性肺心病，其病死率远高于

无急性肺心病者[9]。综上，重症疾病中的多种因素均可导致

肺血管阻力增加，产生明显的梗阻，可引起急性肺心病或慢

性肺动脉高压急性加重，可能导致休克的发生发展。

10.临床发现重症患者肺高压时，应首先鉴别是否为重

症相关肺高压（7.51分）
肺高压通常是影响患者预后的重要因素，在重症患者

中，ARDS、不适当的机械通气、低氧、严重感染、大面积肺栓

塞等多种因素均会导致肺血管阻力升高，出现严重的血流

动力学紊乱[35]。通常将这种由重症相关因素所致的肺高压

称为重症相关肺高压。重症相关肺高压常为急性出现，表

现为右心室急性增大及室间隔矛盾运动，并伴有严重的血

流动力学不稳定。传统的肺高压根据不同病理生理改变机

制分为动脉性肺高压，左心疾病所致的肺高压，肺部疾病

和/或缺氧所致的肺高压，慢性血栓性肺高压及其他肺动脉

阻塞性疾病、未明和/或多因素所致的肺高压。当重症患者

临床发现肺高压时，判断其是否为重症相关肺高压会对后

续的诊断与治疗产生重大影响。

11.进行机械通气前后及参数调整时，应关注右心功能

改变（7.86分）
机械通气对右心的影响是通过增加胸腔内压降低右心

前负荷，增加跨肺压增加右心后负荷。正常情况下，机械通

气经常是右心的不利因素，但在ARDS患者中恰当的机械

通气条件反而是改善肺循环阻力、降低右心后负荷的关键

因素。然而不当的机械通气条件，如患者存在较强的自主呼

吸导致吸气时胸腔内压明显下降或呼吸末正压设置不合理，

均会导致跨肺压明显增加，加重肺循环阻力，增加右心后负

荷，甚至出现梗阻性休克表现。在机械通气期间，尤其肺保

护策略执行不到位时，呼吸机相关肺损伤广泛存在，而肺损

伤的发生与发展进一步加重循环受累，出现肺高压和右心功

能不全的表现。故调整机械通气条件时，应关注甚至常规监

测右心功能变化，评价其合理性，甚至有研究指出应以跨肺

血管压力差为导向进行呼吸机参数设置[36]。当患者进行呼吸

机撤机时，由于胸腔内压降低，会使静脉回流增加，如果右心

室舒张功能不全，少量的液体改变会导致压力明显改变，增

大的右心会导致室间隔左移，造成心输出量下降和肺水肿发

生[37]。故机械通气患者应常规使用重症超声评估右心功能，

必要时联合肺动脉漂浮导管进行连续评估[12]。

12.重症相关肺高压合并循环衰竭时，应连续监测肺动

脉压（7.65分）
重症患者出现重症相关肺高压时，常会合并循环衰

竭。一方面，重症相关肺高压本身即可以因为肺血管阻力

升高而导致梗阻性休克；另一方面，导致重症相关肺高压的

因素如ARDS、脓毒症等也常导致循环受累加重。无论是何

种情况，重症相关肺高压对循环的影响均应是血流动力学

监测的重要内容，肺动脉压力的监测非常必要。

监测肺动脉压有重症超声和肺动脉漂浮导管两种方

式。欧洲目前对循环衰竭监测的专家共识指出，CVP、持续

动脉血压和重症超声评估是急性循环衰竭患者的基本快速

评估监测。如患者可能存在重症相关肺高压时，如ARDS、
感染性休克、高机械通气支持条件等，肺高压对循环的影响

应是血流动力学监测的重要内容。如急性循环衰竭合并明

确肺高压和/或右心功能受累时，宜行肺动脉漂浮导管进行

连续性监测评估；未合并肺高压和/或右心功能受累时，可

行脉搏轮廓分析法评估[13]。

13.重症患者出现急性右心功能不全时，应考虑肺动脉

压升高（7.72分）
右心室心肌梗死是急性右心功能不全的常见原因[38]。

但在重症患者中，单纯右心室心肌梗死并不多见，通常情况

下右心功能不全主要由感染性休克、肺栓塞、ARDS、或者心

脏手术打击等情况引起。感染性休克的患者通常需要大量

的液体复苏，而不恰当的液体复苏会加重心脏负荷，造成右
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心室扩张，肺动脉压急性升高；肺栓塞是肺动脉压升高导致

梗阻性休克的常见原因；而近期发现，ARDS患者中约 25%
的患者会出现肺动脉压升高，从而导致右心功能不全；而心

外科术后的患者常因肺动脉压升高出现右心功能不全的表

现[38]。这些重症患者特有的肺动脉压升高的原因通常会导致

急性右心功能不全，应引起重视。因此当右心功能不全急性

加重时，肺动脉压升高是最主要的原因，应首先予以评估。

14.ARDS合并急性肺心病时，俯卧位通气是降低肺循

环阻力的重要措施（7.69分）
在接受肺保护策略的患者中约 20%～30%的患者合并

急性肺心病，是影响患者预后的重要因素。正压通气可增

加跨肺压从而增加肺循环阻力，影响肺血流。当 ARDS
患者氧合指数≤150 mmHg (1 mmHg=0.133 kPa)时，无右心

受累时可考虑通过呼吸末正压改善氧合指数；合并右心受

累时，如若通过提高正压通气条件改善氧合指数，可能会进

一步增加右心后负荷，导致循环进一步恶化。在这种情况

下应首选俯卧位通气，降低肺循环阻力，减轻右心后负荷，

改善氧合。有研究提示，在俯卧位时，即通过维持驱动压≤
18 mmHg、平台压≤27 mmHg、PaCO2<48 mmHg等可降低右

心后负荷，如不能达标可通过进一步降低潮气量(VT 3～4
ml/kg)、增加呼吸频率或行体外CO2清除等方式来实现[39]。

15.右心功能管理应关注右心室-肺动脉耦联（7.63分）
右心室-肺动脉耦联与左心室-动脉耦联相比，右心室对

后负荷耐受性差，导致监测两者间的关系更为重要。右心

将血射入肺动脉的过程与肺动脉本身的压力和张力密切相

关。右心室弹性指右心室收缩末期压力容积曲线的斜率，

同时，右心室收缩末期压力也是右心室心输出量及肺动脉

流出道生理特性共同作用的结果。然而，收缩期的肺动脉

压力也是右心室后负荷的首要决定因素，肺动脉的动脉弹

性也是由右心室心输出量与收缩期肺动脉压的相互关系决

定。右心室收缩力下降与肺血管阻力升高密切相关。如，

右心室扩张时，可以通过压迫左心室造成左心室舒张末容

积下降而降低体循环血压，导致右心室冠状动脉血流下降

而造成右心室缺血，从而影响右心室功能；肺血管收缩、机

械通气等多种因素引起的肺血管阻力增加均会造成右心室

功能急性受损；同样，慢性肺疾病导致的慢性肺动脉压升高

也可以急性加重[40]。由此可见，如果右心室弹性增加或肺

动脉弹性下降，右心室心输出量可以升高，反之导致右心室

心输出量下降。重要的是，右心室弹性和肺动脉的动脉弹

性均可以在床旁通过估测右心室压力和右心室心输出量进

行测量，因有其应用价值[41]。评估右心室-肺动脉耦联可作

为评估整体右心室功能和心血管储备的有效手段[17]。

右心舒张收缩功能

16.重症患者右心舒张功能易受累，应用重症超声更有

利于对右心舒张功能进行定量评估（7.87分）
右心室舒张功能是指射血后心室接受血液充盈的能

力，包括心肌的主动松弛和被动充盈两个过程。重症相关

的多种因素可导致右心室舒张功能障碍。越来越多的急性

和慢性疾病已与右心室舒张功能障碍有关，包括压力和容

量负荷增加的疾病，如原发性肺部疾病、缺血性心脏病、先

天性心脏病、心肌病、左心室功能不全通过心室相互依赖模

式等疾病 [42]。右心室的心肌较左心薄，顺应性好于左心

室。在不同舒张阶段，右心压力与容积的关系可通过不同

的模式进行。

重症超声在评估右心舒张功能方面具有不可或缺的地

位。评估右心室充盈的指标如右心房压力、右心室厚度、三

尖瓣口舒张期血流频谱、三尖瓣环组织多普勒频谱，以及肝

静脉的脉冲多普勒频谱、下腔静脉内径及塌陷包括右心房

大小等均可有效评估右心舒张功能[43]。右心应变（strain）超
声也可评估患者右心充盈压力。有研究发现，右心充盈压

力在 13 mmHg左右时，中重度ARDS患者右心室工作状态

最为理想[44]。

17.CVP作为右心充盈压力的评估指标之一，可用于评

估右心舒张功能（7.23分）
CVP作为循环最末端的压力，反映的是右心室舒张末

期压力。右心作为顺应性极好的腔室，右心充盈压的变化

往往可反映右心舒张末容积变化，正常右心室在无张力状

态下进行充盈，因此右室舒张末容积在未出现右心室壁张

力变化的情况下发生变化[17]。随着静脉回流增加，右心室

室壁张力增加，舒张功能下降，此时右心室在一定范围内可

能遵守 Starling定律随着充盈压增加，心输出量增加；当右

心室舒张末容积过度增加后，右心室舒张功能明显下降，少

量的液体负荷使压力迅速增加[45]。存在基础右心舒张功能

不全的患者，右心室处于无张力或低张力状态的时期明显

缩短或消失，少量液体负荷即可导致右心室舒张末期压力

迅速上升，曲线整体上移，更早更快出现“恃弱凌强”阶段，

且血流动力学后果更为严重。

一项左心辅助患者预测右心功能不全发生的研究发

现，CVP/肺动脉嵌压作为反映结合右心室脉冲血流负荷及

负荷反馈的指标而言，其值越高，出现右心功能不全的风险

越大[46]。同时，右心充盈压较其他腔室更易受到心包和胸

腔压力的影响，心包填塞或胸腔压力增加导致跨右心室壁

压力增加，可能成为右心充盈压最重要的部分，从而影响有

效射血[47]。

18.非局灶性心包填塞的早期突出表现是右心舒张功

能受累；心包填塞应注意右心房压力的升高（7.69分）
弥漫性心包填塞时，由于全心包腔内压力短期内迅速

增加，右心的房壁厚度和自身压力较低，极易受外界压力影

响而充盈受限，右心舒张末压迅速增加，进而表现为CVP短

时间内升高；而此时回肺循环总体血量减少，右心室舒张受

限更明显，以至于产生严重的血流动力学效应[17]。应注意包

括CVP等在内的反映右心室舒张功能下降的指标的短期变

化。另外，局灶性心包填塞患者通常见于心脏术后局灶性出

血或异物，降主动脉夹层伴或不伴出血，甚至出现罕见情况
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如左侧胸腔大量积液等，可能导致心脏某个腔室外张力局部

增高，当压力超过一定限度即导致跨壁压力超过其形变张力

限度时，即引起形态改变而导致血液流出通道受限，因而出

现右心室充盈受限[47]。因此，心包填塞时均应密切关注右房

压升高。仅依靠调整血管内容量或血管活性药物等措施通

常难以纠正病因，需尽快解除弥漫性或局灶病变或病理生理

状态。故及早诊断并处理导致心包填塞的病因至关重要。

19.应重视过高的胸腔内压对右心舒张功能的影响

（7.74分）
正压通气、急性张力性气胸、大量胸腔积液及腹腔高压

等情况下，胸腔内压短时间内迅速增加，可通过影响右心室

室壁的顺应性、右心房舒张和下腔静脉回流，影响右心的舒

张功能[47-48]。一方面，胸腔内压增高可通过影响胸段下腔静

脉和右心房舒张、局部压力增高，导致静脉回流减少，同时

胸腔压力增加，静脉回流减少使右室跨壁压差增加，为维持

一定的心输出量，右心室舒张末期压力需代偿性增加，导致

右心室室壁张力明显增加，使右心舒张的无张力期或低张

力期明显缩短，右心舒张储备功能明显受损[48-49]。同时由于

右心室舒张末压增高导致右心的心肌灌注减少，进一步降

低右心的舒张功能[26]。临床可通过测量相应的右心舒张功

能不全的指标（如右心室组织多普勒心肌舒张速度等）进行

早期快速判断 [50]。故应注意胸腔内压增高会导致 CVP增

高，右心舒张功能的储备能力明显下降，甚至会导致急性心

输出量下降，应积极去除可引起胸腔内压明显增高的相关

因素，改善右心舒张功能，促进静脉回流。

20.TAPSE是反映右心收缩功能的重要参数，建议将其

作为重症患者评估的常规指标（7.65分）
TAPSE是反映右心收缩功能的重要参数，建议将其作

为重症患者评估的常规指标。TAPSE是超声心动图检查中

常用的评价右心收缩功能的指标。已有诸多研究证实，

TAPSE对严重心脏事件的预测优于其他指标[51]。虽然临床

上通过测量右心室面积变化分数、右心射血分数、组织多普

勒三尖瓣环收缩期峰速度等也可反映右心收缩功能，但这

些指标较 TAPSE而言，测量步骤更复杂，对图像质量要求

高，需要超声设备的特殊功能来实现，对检查者的操作技术

也有较高的要求，所以容易出现较大的测量误差。而有研

究证实，TAPSE在不同检查者间也能保证较高的一致性[52]，

因此对评估右心收缩功能不全是理想的指标。

21.以右心保护为核心的循环管理是ARDS治疗的关

键环节（7.89分）
ARDS时，微血栓、动脉重构及低氧所致的血管痉挛、酸

中毒及炎性因子等多种因素导致肺血管阻力增加，肺动脉

压升高；同时机械通气治疗通过增加跨肺压，增加右心后负

荷，均会导致急性肺心病，出现右心功能障碍。由于左右心

共用一个室间隔及同一心包腔，右心室体积和压力的增大

使得左心室舒张受限，从而影响左心室的心输出量，导致循

环进一步恶化。这一现象在中重度ARDS中极为常见[53]，因

此在ARDS的治疗策略中，右心保护应成为循环管理的核

心。目前已有专家提出了以右心保护为核心的通气策

略 [20,48,54]，包括限制平台压<27 cmH2O(1 cmH2O=0.098 kPa)，
驱动压<17 cmH2O及 PaCO2<60 mmHg，同时根据右心功能

来滴定呼气末正压，以及在中重度ARDS患者中采用肺复

张、俯卧位通气，甚至体外膜肺氧合（ECMO），尽可能降低肺

循环阻力，将其对右心的影响降到最低限度。

22.心脏术后右心功能受累很常见，应高度重视（7.53分）
心功能不全是心脏外科术后的常见并发症，临床工作

中主要侧重左心功能不全的评估和滴定治疗。但相对于左

心功能不全，术后右心功能不全常会带来更严重的后果，是

影响心脏手术预后的重要危险因素[55]。随着对右心功能不

全认识的加深，逐渐发现心外术后右心受累并不罕见，一些

不是针对右心的手术也会出现右心功能受累。Garatti等[56]

研究了 324例因缺血性心脏病行外科血管重建的患者，其

中 21%的患者出现围手术期右心功能不全，这部分患者低

心排综合征发生率、正性肌力药物用量明显高于右心功能

正常的患者，远期预后也更差。随后Heringlake等[57]调查了

德国 47个心脏中心 51 095例心脏手术后患者发现，19.5%
的患者出现右心功能不全，10%的患者出现肺动脉高压。

虽然目前对心脏术后右心功能不全的病理生理机制还存争

议，但有研究表明，冠状动脉搭桥手术在心包切开时，右心

收缩功能即可能受累[58]。故心外术后右心功能受累常见，

且明显影响预后，应高度关注，有利于评估和管理。

23.右心功能不全不应作为维持高CVP的常规理由

（7.48分）
在正常生理情况下，右心主要的功能是维持较低的

CVP，保证静脉回流。而当存在右心功能不全时，右心舒张

功能明显降低，右心充盈受限，顺应性变差，此时的右心舒张

功能曲线明显右移，右心的前负荷贮备功能下降，少量的液

体可能导致CVP明显升高，过高的CVP不利于静脉回流，对

器官功能也存在着潜在的不良影响。大量临床研究支持过

高的CVP对ADRS患者的危害，而给予保守性液体管理策略

维持较低的CVP可有效改善ARDS患者的预后[59-60]。右心功

能不全时，维持心脏前负荷应尽量避免出现过高的CVP，结合

扩张血管药物、改善心肌顺应性是避免出现过高CVP的方法。

左心对右心的影响

24.当左心室扩张时，应注意左心对右心舒张功能的影

响（7.71分）
心室相互作用是血流动力学变化及相应调整的重要机

制及依据之一。对血流动力学的管理离不开对心室相互作

用的充分理解。无论是容量、心功能还是后负荷的调整均

需考虑左右心室的相互影响，以及相应治疗可能对两个心

室的作用[14]。毫无疑问，左右心的相互作用是血流动力学

管理的重要环节。右心对左心影响的突出表现为影响左心

充盈，导致心输出量下降，造成恶性循环。需要注意的是，

临床常发现左心过度膨胀后导致右心充盈受限，CVP增高。
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左心室急性变化导致右心舒张功能障碍的机制如下：

（1）恶性高血压时，左心舒张末容积增大，右心舒张功能被

动受限；同时左心室收缩功能代偿性增强，影响室间隔运

动，瞬时效应为右心室充盈受限[61]；（2）急性左冠状动脉相

关的心肌梗死将导致左心室出现节段性室壁运动障碍，进

而通过室间隔和心包使得右心室舒张功能下降[62]；（3）急性

心尖球形综合征（常见应激性心肌病）出现左心室节段性收

缩功能下降和舒张末期容积不规则增加，同时部分患者合

并左心室流出道的动态梗阻，血液流出受限，两种因素可导

致右心舒张功能下降[63]；（4）需要机械循环辅助应用外周型

静-动脉体外膜肺氧合（V-A ECMO）时，左心室后负荷明显

增加，通过左心室-左心房-肺循环-右心室传导及左心室被

动增强的收缩过程，导致右心室舒张功能下降。上述情况

均表现为CVP迅速增加。在慢性的左心室扩张情况下，右

心长期处于后负荷增加和舒张不全的病理生理状态，因此

右心的舒张功能障碍更为明显。

急性状态下，维持合适的前负荷状态、避免容量不足、

抑制已满足灌注而过高的血压、保证足够的心输出量的情

况下，控制心室率在稳定范围；而慢性状态下，保证容量状

态在合适的范围、控制肺动脉压与体循环压匹配、避免左心

室新发急性情况等成为血流动力学调整的核心。

25.右心室收缩力下降时，应除外左心室功能的影响

（7.48分）
右心室室壁较左心室薄，其肌纤维分布与左心室有差

异，且其几何形状也不同于左心室，导致右心室的心肌收缩

力较左心室弱。更重要的是，右心室的收缩力有25%依赖于

左心室[64]。典型的例子就是左心室心肌梗死导致心源性休克

的重症患者，经常出现右心室收缩力明显下降，心输出量减

少。此时，病因处理非常关键，只有改善心肌灌注恢复左心

室收缩能力，才能根本改善左右心的收缩能力[65]。因此对右

心室收缩力下降的患者，需注意除外左心室对其的影响。

26.右心负荷急性增加时，应警惕新发左右心间的分流

（7.44分）
右心的前后负荷增加常见于输液过多过快、ARDS、肺

栓塞等。但还应密切关注左右心间的分流情况。首先，

ARDS患者由于右心压力明显增加，使得卵圆孔开放，造成

右向左分流，可能会加重缺氧。发生率为16%～19%[66]。评

价是否存在卵圆孔开放的另一个意义是，卵圆孔开放可能

对右心有一定程度的保护作用，避免了右心压力的急剧升

高。因此评估卵圆孔，有助于更全面的评估右心功能及发

现右心负荷增加合并低氧加重的原因[67]。其次，右心前负

荷增加的原因常见于输液过多或三尖瓣反流增加。但不能

忽略的是，左向右分流导致右心容量负荷增加，甚至于长期

左向右分流可导致肺动脉压上升 [68-69]。另外，除了先心病

外，重症相关的疾病也需要除外新发的左向右分流，如急性

心肌梗死患者，需除外室间隔穿孔造成的血流动力学持续

恶化[70]。心肌梗死合并室间隔穿孔时，新发的左向右分流

会导致右心容量负荷骤然增加，三尖瓣反流明显增多，且预

后明显变差 [71]。因此重症患者突发右心室容量负荷增加

时，对新发左向右分流的判读很有必要。

右心与微循环

27.应重视右心功能不全所致的CVP升高对微循环血

流的危害（7.65分）
微循环血流灌注是机体将氧运输至细胞的最后一站，

恢复微循环血流灌注已成为重症患者治疗的重要目标之

一。正常生理情况下，右心主要的功能是维持较低的CVP，
维持静脉回流驱动压（平均体循环充盈压-CVP）促进静脉

回流。有学者发现，急性心功能不全患者，输注硝酸甘油可

有效降低CVP和改善微循环血流灌注[72-73]。脓毒症患者，微

循环灌注血流损害（微循环灌注血流指数<2.6）与 CVP>
12 mmHg相关[74]。同时CVP常被认为是器官静脉回流的后

向压力。如果静脉回流受阻，器官灌注的下游压力升高直

接导致器官灌注减少，进而器官灌注血流减少，出现器官功

能损害。有研究证实，心外科术后右心功能不全患者，肾功

能受损先于心输出量降低出现[75]。支持过高的CVP是微循

环血流灌注损害和器官功能损害独立危险因素的观点，刘

大为等[14]提出的CVP越低越好的理论已得到越来越多的临

床研究证实。CVP作为重症患者预后危险因素已受到广泛

关注[76]。

右心功能不全时维持心脏前负荷应尽量避免出现过

高的CVP，结合扩张血管药物、改善心肌顺应性也是可以

选择避免出现过高CVP的方法。过高的CVP不仅提示右

心功能不全，也提示微循环可能存在持续损害，故临床中

应重视右心功能不全时如何优化CVP对微循环和器官功

能的保护作用。

28.应用血管活性药物降低肺循环压力时，应分别评价

其对肺循环和体循环的作用（7.65分）
扩张血管活性药物是降低肺循环压力的重要疗法。由

于相关受体分布不一，应用血管活性药物时应注意其对肺

循环和体循环的不同影响。一般扩张血管活性药物在作用

肺循环时也可能影响到体循环，这种矛盾在重症患者中可

能更为尖锐。扩张血管药物一方面扩张肺动脉,降低肺循

环阻力,有利于右心功能恢复,降低CVP；另一方面扩张血管

药物也同时降低体循环压,导致循环的不稳定。尤其是应

用扩血管药物时肺动脉压下降不明显而体循环压下降明显

时，会导致跨室间隔压力的改变，出现室间隔向左侧移，左

心舒张末容积明显减少，心输出量下降，导致体循环压力进

一步下降，进入到右心的自主恶化循环[11]。因此针对重症

肺动脉高压患者，在选择扩张血管活性药物治疗时，需动态

评估药物对肺循环和体循环的不同效应。

静脉回流与右心

29.右房压是影响静脉回流的重要因素，应注意右心房
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的各压力构成对静脉回流的影响（7.80分）
根据Guyton理论，血液在循环系统内流动并不完全依

靠心脏搏动，还依靠外周静脉和右心房的压力梯度，即静脉

回流的压力梯度=平均体循环充盈压-右房压，因此右房压

是逆向压力。当平均体循环充盈压=右房压时，静脉回流量

是零，当平均体循环充盈压和右房压相差较大时，静脉回流

量增加。该压力差正常状态下数值并不大，但其是将静脉

血推送回心脏的主要内驱力，所以右房压较低时利于静脉

回流量增加[11,77-78]。但右心房由于心脏收缩舒张不同，存在

不同的压力构成，对静脉回流的影响不同。在整个心动周

期中心房多数时间处于舒张状态，当心房心室同时舒张时，

血流持续从体循环静脉流入心房心室，心房仅是通道，生理

情况下这部分静脉回流量约占总量的 75%，这是心房的通

道期，此期构架了血流从恒流向搏动血流的连接，此期的压

力终点亦是心脏压力前负荷，呈现在CVP波形中为“y波”。

当心房收缩压力升高，房室瓣处于开放状态，心房内血液

“挤”入心室，此时是心房收缩期，这部分血量约占总静脉回

流量的25%，此期对静脉回流的影响因房压高而受阻，呈现

在CVP波形中为“a波”。当房室瓣关闭后，心房舒张重新开

始，此时心房处于静脉回流储器状态，呈现在CVP波形中为

“c波”，此期处于静脉可回流状态。故应关注右心房的不同

压力构成对静脉回流的影响。

30.应关注肺水肿形成的右心源性因素（7.66分）
肺水肿的形成遵循Starling方程式，其中一个关键因素

是肺循环的毛细血管静水压明显增高[79]。正常状态下肺循

环需要维持高流量、低阻力、低压力。毛细血管静水压主要

由右心产生的压力维持，所以右心在肺水肿形成过程中具

有重要的作用。一方面当右心流量明显增加，如运动相关

肺水肿或神经内分泌性肺水肿，主要是由各种原因所致的

外周静脉强烈收缩，回心血量短时间内增加，使右心输出量

明显增加所致，类似这样右心输出量与肺循环不匹配引发

的肺水肿，还可见于肺循环面积突然减少而右心输出量在

应激的情况下增加，如急性肺栓塞和肺叶切除术后等 [79]。

另一方面由于左心室肥厚或左室基础收缩不佳造成左室舒

张异常时，如回心血量明显增加，右心室扩张，造成室间隔

左移，使得左室充盈压增加，引起肺水肿[37]。另外在急性前

壁心肌梗死、二尖瓣腱索断裂等情况下，右心输出量代偿增

强，而左心不足以将右心射出的血完全泵入体循环，出现左

室充盈压力增高，引起肺毛细血管静水压增高，导致肺水肿

发生。而当急性缺血性心肌病也累及右心时，右心输出量

也下降时则较少发生肺水肿[80]。故肺水肿形成的过程中，

右心起到了重要作用，右心源性因素不容忽视[22]。

31.监测平均体循环充盈压与右心房压力差更有助于

判断输液是否增加静脉回流量（7.66分）
循环系统中，从左心室泵出的心输出量与最终回到右

心房的静脉回心血量相等。输液后，平均体循环充盈压与

右房压均会增加，由于决定静脉回流量的是外周静脉与右

心房间的压力梯度，即平均体循环充盈压与右房压间的压

力差，因此，判断输液后静脉回流量是否增加，可通过监测

静脉回流的压力梯度差是否增加来判断。静脉回流的压力

差梯度与静脉的回流量成正比，静脉回流量的增加直接与

压力梯度差的增加相关。一项研究给外科术后患者 5 min
内输250 ml液体，以心输出量/每搏心输出量增加10%作为

有液体反应性的标准，证实有液体反应性与静脉回流压力

梯度差增加的一致性[81]。故监测平均体循环充盈压与右房

压力差有助于判断输液是否增加静脉回流量[81]

32.静脉回流阻力常被认为是影响静脉回流的非显性

因素，但需关注特殊病理生理状态，如胸腔内高压、腹腔高

压等对其的影响（7.76分）
Guyton经典的试验提示，静脉回流阻力增加和心输出

量下降是一致的。静脉回流曲线的斜率是静脉回流阻力的

倒数，所以改变静脉回流阻力即改变了曲线的特质。影响

静脉回流阻力的因素有3个，血管自身结构特性、血液黏滞

度、血流在不同时间常数（τ）的静脉分布的异质性等。改变

静脉回流阻力的几种途径：静脉收缩、神经-体液调节使血

流在门脉系统与体循环系统间分布变化、容量治疗对血液

黏滞度的改变等[82]。特别需要注意的是，一些重症患者常

见的临床病理状态，如胸腔内高压、腹腔内高压等，直接增

加静脉回流阻力导致静脉回流量减少，应积极去除病因，改

善静脉回流。
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2017年本刊可直接用缩写的常用词汇

AIDS：获得性免疫缺陷综合征

ALP：碱性磷酸酶

ALT：丙氨酸转氨酶

APTT：活化部分凝血活酶时间

AST：天冬氨酸转氨酶

AUC：曲线下面积

BMI：体重指数

CV：变异系数

DBil：直接胆红素

ELISA：酶联免疫吸附测定

ESR：红细胞沉降率

FBS：胎牛血清

GFR：肾小球滤过率

Hb：血红蛋白

HBeAg：乙型肝炎病毒e抗原

HBsAg：乙型肝炎病毒表面抗原

HBV：乙型肝炎病毒

HCV：丙型肝炎病毒

HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇

HIV：人类免疫缺陷病毒

HLA:人类白细胞抗原

ICU：重症监护病房

IFN：干扰素

IL：白细胞介素

LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇

MIC：最小抑菌浓度

MRI：磁共振成像

NF-κB：核因子-κB
NK细胞：自然杀伤细胞

PaCO2：动脉血二氧化碳分压

PaO2：动脉血氧分压

PBS：磷酸盐缓冲液

PET：正电子发射断层扫描

PLT：血小板计数

PPD：精制结核菌素试验

RBC：红细胞计数

RCT：随机对照试验

ROC曲线：接受者操作特征曲线

RT-PCR：逆转录-聚合酶链反应

SARS：严重急性呼吸综合征

T3:三碘甲状腺原氨酸

T4:甲状腺素

TBil：总胆红素

TC：总胆固醇

TG：甘油三酯

Th：辅助性T淋巴细胞

TNF：肿瘤坏死因子

WBC：白细胞计数

WHO：世界卫生组织

抗-HBc：乙型肝炎病毒核心抗体

抗-HBe：乙型肝炎病毒e抗体

抗-HBs：乙型肝炎病毒表面抗体

抗-HCV：丙型肝炎病毒抗体

抗-HIV：人类免疫缺陷病毒抗体
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