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　 　 【摘要】　 肾综合征出血热是一种全球分布的急性自然疫源性疾病，我国是肾综合征出血热的高发
地区之一，其长期危害我国人民的生命健康。中华预防医学会感染性疾病防控分会和中华医学会感染
病学分会组织全国多学科专家，依据国内外的研究成果，并结合专家的实践经验，经充分讨论形成本共
识，共包含１７条针对预防和临床重要问题的推荐意见，旨在进一步规范肾综合征出血热的预防、诊断和
治疗，以提高防治效果。
　 　 【关键词】　 肾综合征出血热；防治；专家共识
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　 　 肾综合征出血热（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｆｅｖｅｒ ｗｉｔｈ ｒｅｎａｌ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＦＲＳ）又称流行性出血热，是由汉坦病毒
（Ｈａｎｔａｖｉｒｕｓ）引起的以啮齿类动物为主要传染源的
自然疫源性疾病。ＨＦＲＳ呈世界性分布，在亚洲和
欧洲多个国家和地区流行，病死率较高，是全球关注
的公共卫生问题［１４］。中国是ＨＦＲＳ的高发地区之
一［５］，为规范ＨＦＲＳ的预防、诊断和治疗，在《全国
流行性出血热防治方案》（１９９７年）［６］、《流行性出
血热诊断标准》（ＷＳ ２７８—２００８）［７］和《肾综合征出
血热诊疗陕西省专家共识》（２０１９年）［８］的基础上，
结合最新研究成果，经基础、预防和临床专家讨论研
究，形成本共识。

本共识以成人为主要患者人群进行编写，儿童、
老年人、妊娠期妇女等特殊人群的诊疗应根据患者
的具体情况进行个体化处理。本共识主要针对常见
共性问题提供推荐意见，未能涵盖ＨＦＲＳ防治过程
中的所有问题。在面对具体患者时，需结合专业知识
和医疗资源等具体情况，制订合理可行的诊疗方案。

一、流行病学与预防
（一）流行病学
ＨＦＲＳ的传染源是汉坦病毒的宿主动物，主要为

鼠类啮齿动物［３］。携带病毒的鼠尿、粪、唾液等污染
环境，可形成尘埃或气溶胶被易感者吸入，这是传播
的主要方式；还可通过消化道、接触传播，也可能存在
虫媒传播；孕妇感染后，病毒可经胎盘感染胎儿［９］。

根据国家卫生健康委员会全国法定传染病月报
数据及文献资料，自１９５０年至２０２０年底，中国已累

计报告ＨＦＲＳ患者１ ６８８ ０３１例，其中死亡４８ ２６０例，每
年病死率波动于０． ６０％ ～１３． ９７％，总病死率达
２． ８６％ ［１０］。我国各省、自治区和直辖市都有ＨＦＲＳ
发病。ＨＦＲＳ全年各月均有发病，呈春季和秋冬季
两个发病高峰。近２０年来，我国ＨＦＲＳ的总体发病
率明显下降，但部分地区疫情呈反复波动态势。流
行区的隐性感染率可达３． ５％ ～ ３３． ０％，与当地流行
强度有关［１１］。患者以青壮年为主，男女比例约为
３∶ １，职业以农民占多数［１２１３］，在田间劳作、清理杂
草秸秆和野外活动时容易感染。实验室研究人员也
有感染病例［１４］。近年来，ＨＦＲＳ的发病率在年龄＜
１５岁和年龄＞ ６０岁的人群中有增加趋势［１５］。

汉坦病毒感染后能刺激机体产生较高水平的抗
汉坦病毒抗体，可获得持久免疫［１６］。尽管ＨＦＲＳ患
者的ＩｇＧ抗体水平每１０年衰降２５％，但３０年后仍
在疫苗接种人群２倍以上的高位水平，衰降幅度不
足以影响人体对汉坦病毒的免疫保护［１１］。

（二）预防
近年来，我国部分监测点鼠密度／鼠带病毒率还

较高，ＨＦＲＳ暴发的可能性依然存在。科学防鼠、灭
鼠可降低疫情暴发的风险。在疫区野外活动及进行
实验研究时，应加强个人防护。２０世纪９０年代起，
包含汉滩型和汉城型汉坦病毒的双价灭活疫苗在我
国开始被应用于临床。接种对象为流行区１６ ～ ６０岁
人群。接种程序分为基础免疫和加强免疫，基础免
疫２剂次（第０、１４ 天），在１ 年后加强１ 剂［１５］。
ＨＦＲＳ双价疫苗具有良好的免疫原性，基础免疫
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２剂后即可获得很高的中和抗体（姬鼠型为１００％，
家鼠型为８４． ２１％）和荧光抗体（９４． ７４％）阳转
率［１７］。完成基础免疫后可获得较高的抗体水平，但
接种５年后抗体水平下降明显，接种５ ～ １０年下降
４０％，１０ ～ ２０ 年下降６０％以上［１１］。按程序接种
ＨＦＲＳ疫苗７ ～ ８年后保护率下降到９０％以下，因此
每７ ～ ８年有必要再加强１次［１１，１８１９］。接种疫苗是
预防ＨＦＲＳ的有效措施，提高疫区人群的疫苗接种
率可有效控制ＨＦＲＳ的发病［２０］。
　 　 推荐意见１：接种疫苗是预防ＨＦＲＳ的有效措
施。对于疫区１６ ～ ６０岁人群，尤其是户外劳动者
和从事汉坦病毒实验研究的人员，宜接种双价灭活
疫苗。接种部位和方式为上臂外侧三角肌肌内接
种，每次１． ０ ｍＬ，０、１４ ｄ各接种１次，１年后应再
加强免疫１次。
二、病原学与发病机制
（一）病原学
汉坦病毒属于布尼亚病毒目（Ｂｕｎｙａｖｉｒａｌｅｓ）汉

坦病毒科（Ｈａｎｔａｖｉｒｉｄａｅ）的正汉坦病毒属（Ｏｒｔｈｏｈａｎｔａ
ｖｉｒｕｓ）。汉坦病毒形态呈圆形或卵圆形，平均直径为
１２０ ｎｍ，有脂质外膜。基因组系单股负链ＲＮＡ，分
为Ｌ、Ｍ和Ｓ三个片段，分别编码病毒的ＲＮＡ聚合
酶、包膜糖蛋白和核衣壳蛋白［２１２２］。汉坦病毒对一
般的有机溶剂和消毒剂敏感；６０ ℃ １０ ｍｉｎ、紫外线
照射（照射距离为５０ ｃｍ，照射时间为１ ｈ），以及
６０ Ｃｏ照射也可灭活病毒。目前已发现约２４个血清
型的汉坦病毒［３，２３］，我国流行的汉坦病毒主要有两
型，即汉滩病毒（Ｈａｎｔａａｎ ｖｉｒｕｓ，ＨＴＮＶ）和汉城病毒
（Ｓｅｏｕｌ ｖｉｒｕｓ，ＳＥＯＶ）。ＨＴＮＶ也称为Ⅰ型病毒，引起
的ＨＦＲＳ病情较重［２４］；ＳＥＯＶ也称为Ⅱ型病毒，引起
的ＨＦＲＳ病情相对较轻。

（二）发病机制
汉坦病毒具有泛嗜性，进入人体后在血管内皮

细胞、骨髓、肝、脾、肺、肾和淋巴结等组织中增殖，并
释放入血引起病毒血症。ＨＦＲＳ发热期和低血压休
克期患者血中可检出汉坦病毒ＲＮＡ，且汉坦病毒
ＲＮＡ载量与病情严重程度相关［２５］。

ＨＦＲＳ属于严重的全身炎症反应性疾病，炎症因
子风暴在发病过程中发挥重要作用［２６２７］。汉坦病毒
直接致细胞病变作用较弱，但可引起受感染细胞结构
和功能的障碍［２８］。汉坦病毒感染后可诱发强烈的固
有免疫应答和适应性免疫应答，多种免疫细胞及细胞
因子、炎症因子和补体等参与了致病过程［２９３０］。

血管内皮受损导致的血管通透性增加和出血是
最基本的病理变化，小血管内皮损伤导致血管壁的

通透性增加，从而引起血管渗漏、血浆外渗，产生组
织水肿、血液浓缩、低血容量、低血压、弥散性血管内
凝血（ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄ ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＤＩＣ）、休
克等一系列病理生理变化［２，３１３３］。有效循环血量减
少、肾血流量不足，导致肾小球滤过率下降；肾素血
管紧张素增加、肾小球微血栓形成、抗原抗体复合物
引起的基底膜损伤和肾小管损伤也是肾衰竭的重要
原因。

三、临床特征
潜伏期一般为４ ～ ４５ ｄ，多为７ ～ １４ ｄ。
典型病例的病程分为５期，包括发热期、低血压

休克期、少尿期、多尿期和恢复期。病情重者前３期
可重叠，轻型病例可缺少低血压休克期或少尿期。

（一）病程及临床表现
１． 发热期：急性起病，体温为３８． ０ ～ ４０． ０ ℃，

发热期一般持续４ ～ ６ ｄ。大部分患者伴头痛、腰痛、
眼眶痛、全身肌肉关节酸痛，部分患者有恶心、呕吐
和腹痛等消化道症状。第２ ～ ３病日起，患者可出现
眼结合膜及颜面部、颈部和上胸部皮肤充血、潮红。
软腭、腭垂及咽后壁黏膜充血、出血，眼结合膜出血。
双侧腋下、前胸和肩背部等皮肤出血，针刺部位可有
瘀斑。常出现眼结合膜和颜面部水肿，可有渗出性
腹水、胸腔积液和心包积液。大部分患者有肾区叩
击痛。

２． 低血压休克期：发病第３ ～ ７病日，常见于由
ＨＴＮＶ引起的ＨＦＲＳ患者，休克发生率为５％ ～ ２０％，
持续数小时至数日不等。表现为心慌气短、头昏无
力、四肢发凉、脉搏细速，甚至意识障碍，渗出体征突
出，出血倾向明显，可合并ＤＩＣ，少部分患者发生呼
吸衰竭。休克出现越早，持续时间越长，病情越严
重。部分患者经积极抗休克治疗２４ ｈ仍不能逆转，
成为难治性休克。难治性休克的预后极差，是
ＨＦＲＳ死亡的主要原因之一。

３． 少尿期：一般出现于第５ ～ ８病日，持续时间
约为２ ～ ５ ｄ，少数可达２周以上。少尿或无尿为此
期最突出的表现。部分患者可出现高血容量综合
征、严重氮质血症、代谢性酸中毒及电解质紊乱。皮
肤、黏膜出血常加重，可伴有呕血、咯血、便血、血尿、
脑出血和肾脏出血等。严重氮质血症患者出现嗜
睡、烦躁、谵妄，甚至抽搐、昏迷等表现。

４． 多尿期：多出现于第９ ～ １４病日，大多持续
１ ～ ２周，少数可长达数月。随着肾功能恢复，尿量
逐渐增多，尿毒症及相关并发症减轻。大量排尿患
者易发生脱水、低血钾和低血钠，甚至发生二次休克
而引起继发性肾损伤，重者可危及生命。
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５． 恢复期：多数患者病后第３ ～ ４周开始恢复，
恢复期为１ ～ ３个月，少数重症患者恢复时间较长，
但很少超过６个月。肾脏功能逐渐好转，精神、食欲
和体力亦逐渐恢复。少部分患者遗留有高血压。个
别患者可遗有慢性肾功能不全。

（二）特殊人群的疾病特征
１． 儿童ＨＦＲＳ：发病率低，约占ＨＦＲＳ发病总人

数的１０％ ［３４］。儿童ＨＦＲＳ的全身中毒症状轻，临床
表现不典型，可有消化系统、心脏、肺脏等损伤［３５］。
儿童ＨＦＲＳ出血倾向和低血压休克较少，恢复快，预
后较好［３６］。疫区儿童如有发热症状，行汉坦病毒
ＩｇＭ抗体检测和肾脏超声检查，有助于其ＨＦＲＳ的
早期诊断。

２． 老年人ＨＦＲＳ：早期临床表现不典型，多为
中、低热，少数患者无明显发热。老年人ＨＦＲＳ常合
并其他基础疾病，易出现并发症，重型及危重型的发
生率高，病情重，恢复慢，病死率高［３７］。

３． 妊娠合并ＨＦＲＳ：妊娠期妇女患ＨＦＲＳ的病
情常较重，容易出现并发症，部分患者可因流产、死
胎、ＤＩＣ、阴道大出血而死亡［３８］。汉坦病毒可通过胎
盘垂直传播使胎儿宫内感染，可导致流产、死胎［３９４０］。

四、诊断
（一）实验室诊断
１． 血常规：早期白细胞计数正常或偏低，第３ ～

４病日后多明显增高。中性粒细胞比例升高，异型
淋巴细胞增多。血小板计数在第２病日开始减低。
多有血液浓缩，红细胞计数和血红蛋白明显上升。

２． 尿常规：在第２ ～ ４病日即可出现尿蛋白，且
迅速增加，早期尿蛋白为“＋至＋＋”，重症患者可达
“＋＋＋至＋＋＋＋”，在少尿期达高峰，可在多尿期和恢
复期转阴。重症患者尿中可出现大量红细胞、透明
或颗粒管型，见肉眼血尿，有时可见膜状物。

３． 血生物化学检查：血尿素氮、血肌酐在发热
期和低血压休克期即可上升，少尿期达高峰，估算肾
小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，
ｅＧＦＲ）明显降低。心肌酶谱改变较为常见。ＡＬＴ、总
胆红素轻、中度升高，血清白蛋白降低。降钙素原可
轻度升高。

４． 凝血和出血系列检查：ＨＦＲＳ合并ＤＩＣ主要
见于低血压休克期和少尿期。诊断标准参照中国弥
散性血管内凝血诊断积分系统（Ｃｈｉｎｅｓｅ ＤＩＣ ｓｃｏｒｉｎｇ
ｓｙｓｔｅｍ，ＣＤＳＳ）［４１］。ＤＩＣ是一个复杂的动态病理过
程，检验结果只反映这一过程的某一瞬间，动态检测
和评分更有利于ＤＩＣ的诊断。

５． 血清学检查：汉坦病毒特异性ＩｇＭ抗体阳性

可以确诊为现症或近期感染。但检测阴性亦不能排
除ＨＦＲＳ，检测阴性的疑似病例可每日或隔日重复
检测。随着病程进展，ＩｇＭ检出率明显增加，第４ ～
６病日阳性率超过９０％，第７病日接近１００％。少部
分临床病例症状不典型，但特异性ＩｇＭ抗体阳性。
抗体检测方法包括ＥＬＩＳＡ法、免疫荧光法和免疫层
析法等，目前我国仅有胶体金免疫层析法获得批准
被用于临床检测。

６． 病原学检查：血清汉坦病毒ＲＮＡ检测具有
重要的临床意义［４２］。ＨＦＲＳ患者发病１周内血清汉
坦病毒ＲＮＡ的阳性检出率近乎１００％ ［４３］。ＨＦＲＳ
患者发热期和低血压休克期病毒载量明显高于少尿
期，多尿期或恢复期检测多为阴性。荧光实时定量
反转录ＰＣＲ检测汉坦病毒灵敏度高，具有良好的线
性关系和特异性、重复性［４４４５］；目前，国内尚缺乏商
品化的临床检测试剂盒。

（二）影像学诊断
１． 超声检查：观察肾脏的改变有助于ＨＦＲＳ的

早期诊断。超声检查主要表现为肾脏肿大且形态饱
满，实质回声明显增粗、增强，肾髓质锥体回声减低，
肾包膜与肾实质易分离，严重患者可有包膜下积液。
超声检查有助于发现肾破裂、腹水、胸腔积液和肺
水肿。

２． 放射影像学检查：一般行胸部ＣＴ检查，危重
患者可在床旁摄胸部Ｘ线片。肺水肿较为常见，肺
水肿在低血压休克期的发生率为４７％，在少尿期的
发生率可达６８％ ［４６］。有神经精神系统症状的患者
可行头颅ＣＴ检查，有助于脑出血的诊断。

（三）心电图检查
ＨＦＲＳ患者心电图异常较为普遍，以窦性心律

失常和ＳＴＴ改变最常见，在少尿期和多尿期易发生
窦性心动过缓。

（四）临床诊断
根据流行病学史，临床表现及实验室检查，可分

为疑似病例、临床诊断病例和确诊病例［７］。
　 　 推荐意见２：具有以下特征者可诊断为疑似病
例。①发病前２个月内有疫区旅居史，或有鼠类
或其排泄物、分泌物等的接触史；②有发热、乏力、
恶心等消化道症状；③ 颜面、颈部和胸部皮肤潮
红，有头痛、腰痛和眼眶痛等症状，球结膜充血、水
肿，皮肤黏膜出血点，有肾区叩击痛等体征；④ 不
支持其他发热性疾病诊断者。

推荐意见３：疑似病例出现下列表现之一者为
临床诊断病例。①血常规白细胞计数增高和血小
板计数减低，出现异型淋巴细胞，血液浓缩；② 有
尿蛋白、尿中膜状物、血尿、血肌酐升高、少尿或多
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尿等肾损伤表现；③ 低血压休克；④ 典型病程有
发热期、低血压休克期、少尿期、多尿期和恢复期等
５期经过。

推荐意见４：确诊病例需在疑似或临床诊断的
基础上，有血清特异性ＩｇＭ抗体阳性，或从患者标
本中检出汉坦病毒ＲＮＡ，或恢复期血清特异性
ＩｇＧ抗体效价比急性期有４倍以上增高，或从患者
标本中分离到汉坦病毒。
（五）早期识别重症病例的预警指征
ＨＦＲＳ患者发病早期的部分临床表现和实验室

检查结果可作为识别重症病例的预警指
征［８，３８，４７４９］，包括：① 持续高热，发热超过１ 周；
②严重恶心、呕吐等消化道症状；③ 烦躁不安、谵
妄等精神异常或意识障碍；④ 球结膜重度水肿；
⑤白细胞计数＞ ３０ × １０９ ／ Ｌ，血小板计数＜ ２０ ×

１０９ ／ Ｌ，血清白蛋白＜ １５ ｇ ／ Ｌ。出现上述重症预警指
征时，应密切监测患者生命体征，尽早发现低血压休
克、呼吸衰竭和大出血等，并及时处置，同时动态监
测血常规、血清白蛋白等实验室指标。休克的严重
程度及持续时间、脏器出血、昏迷和急性呼吸窘迫综
合征（ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）可作
为重症ＨＦＲＳ患者预后的独立影响因素［５０５２］。
　 　 推荐意见５：重症预警指征为，体温为４０ ℃以
上或热程超过１周，恶心、呕吐频繁、剧烈，烦躁不
安、谵妄或意识障碍，球结膜重度水肿，有明显出血
倾向，白细胞计数＞ ３０ × １０９ ／ Ｌ，血小板计数＜ ２０ ×
１０９ ／ Ｌ，血清白蛋白＜ １５ ｇ ／ Ｌ。

推荐意见６：出现重症预警指征时，应密切观
察患者的生命体征，监测血白细胞计数、血小板计
数、血清白蛋白、血红蛋白等。
（六）临床分型
按病情轻重可分为４型。
１． 轻型：体温为３９ ℃以下，有皮肤黏膜出血

点，尿蛋白为“＋至＋ ＋”，无少尿和低血压休克。
２． 中型：体温为３９ ～ ４０ ℃，球结膜水肿明显，

皮肤、黏膜有明显瘀斑，病程中出现过收缩压低于
９０ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝ ０． １３３ ｋＰａ）或脉压差小于
３０ ｍｍＨｇ，少尿，尿蛋白为“＋ ＋至＋ ＋ ＋”。

３． 重型：体温为４０ ℃以上，有神经系统症状，
休克，少尿达５ ｄ或无尿２ ｄ以内。

４． 危重型：在重型基础上出现下列情况之一
者，难治性休克，重要脏器出血，无尿２ ｄ以上，其他
严重合并症如心力衰竭、肺水肿、呼吸衰竭、昏迷、继
发严重感染。

五、治疗
（一）治疗原则
早发现、早诊断、早治疗，结合我国各级医疗机

构的救治能力，建议在就近的二级或三级医院治疗。
以液体疗法和对症支持治疗为主，休克、少尿、出血
和其他脏器损伤的防治是救治成功的关键。低血压
休克宜就地组织抢救，减少搬运。重症患者病情复
杂，病死率高，转入感染病专科或综合ＩＣＵ可得到
更好的救治。儿童、老年人、妊娠期妇女等特殊人群
应根据其特点进行个体化处理。

（二）治疗要点
１． 一般处理：卧床休息，鼓励患者进食清淡易

消化的食物，每日摄入糖量不低于１５０ ～ ２００ ｇ，以保
证热量。发热期的高热患者以物理降温为主。对乙
酰氨基酚等退热药物可引起患者出汗，有可能加重
有效循环血量不足，应慎用。阿司匹林和布洛芬有
明确的抗血小板作用，可增加出血风险，应避免使
用［５３５４］。积极预防、尽早诊断和治疗有助于控制继
发感染。根据病原学结果合理选择抗菌药物，抗菌
治疗应遵循抗菌药物使用的一般原则，避免使用氨
基糖苷类等肾毒性药物。
　 　 推荐意见７：发热期患者以物理降温为主，应
避免使用阿司匹林、布洛芬退热，慎用对乙酰氨基
酚等发汗、退热药物。
２． 液体治疗：液体治疗是维持ＨＦＲＳ患者血压

稳定，水、电解质和酸碱平衡的基本措施。在抗休克
过程中，过量的液体输入可加重心肺负荷，亦可导致
急性肾损伤（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）。在ＡＫＩ患
者中，过度限制输液、快速或早期过量清除体液也可
能导致低血容量和复发性肾损伤［５５］。因此，应根据
患者的心肺负荷和肾脏功能调整输液量，以维持液
体平衡［５６］。依据病程分期，选择补液种类、补液量。
发热期和低血压休克期以平衡盐、０． ９％ ＮａＣｌ溶液
等晶体液为主。发热期每日输液量为１ ０００ ～２ ０００ ｍＬ，
补充血管外渗液体和维持出入量平衡，预防和减少
休克的发生；低血压休克期补液量应根据休克救治
具体情况调整；少尿期应限制补液量，量出为入，防
治高血容量和心力衰竭、肺水肿等并发症；多尿期补
液量应少于出量。
　 　 推荐意见８：液体治疗是ＨＦＲＳ的基础治疗。
补液种类、补液量和疗程依据病程和病情变化进行
调整。
３． 液体复苏：液体复苏是抢救ＨＦＲＳ休克的首

要措施。应在１ ｈ内快速输入液体１ ０００ ｍＬ，如血
压回升至基本正常，其后２ ｈ内输液１ ０００ ｍＬ。注
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意根据血压、平均动脉压（ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＭＡＰ）、血红蛋白量、末梢循环、组织灌注和尿量的
动态变化，动态调整输液量和输液速度。血压基本
稳定后仍然需要维持输液，每小时为２００ ～ ３００ ｍＬ，
直至血压稳定６ ｈ以上。国际多中心随机对照临床
试验表明，脓毒症休克（ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ）液体复苏时，
首选晶体液或胶体液对患者病死率无影响［５７］。
Ｂａｎｓａｌ等［５８］对多项多中心随机对照研究［５９６３］的分
析显示，初始液体复苏选用晶体液与胶体液对脓毒
症患者２８ ～ ３０ ｄ的病死率无影响。由于ＨＦＲＳ休
克常伴有严重的渗出症状，所以胶体液对治疗
ＨＦＲＳ休克具有重要作用。ＨＦＲＳ休克治疗推荐以
平衡盐等晶体液为主，也需要输注白蛋白、血浆和低
分子右旋糖酐等胶体液［６４］。

液体复苏的主要目标：①收缩压达９０ ～
１００ ｍｍＨｇ；② ＭＡＰ 达６５ ｍｍＨｇ 以上；③心率＜
１００次／ ｍｉｎ；④微循环障碍获得纠正，动脉血乳酸值＜
２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；⑤血红蛋白和血细胞比容接近正常。有
监护条件的单位可开展中心静脉压和连续心输出量
（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｃａｒｄｉａｃ ｏｕｔｐｕｔ，ＣＣＯ）动态监测，也可联
合被动抬腿试验、床旁心肺超声检查、无创ＣＣＯ监
测等措施评估容量状态。
　 　 推荐意见９：液体复苏是抗休克治疗的首要措
施。液体复苏选用复方醋酸钠林格液、乳酸钠林格
液等晶体液和人血白蛋白、新鲜血浆等胶体液，以晶
体液为主。先快后慢，成人２ ～ ３ ｈ输注约３ ０００ ｍＬ
液体。根据血压、ＭＡＰ、血红蛋白、乳酸、末梢循环
和尿量变化，调整输液量和输液速度。
４． 血管活性药物：休克患者在快速充分液体复

苏（成人２ ～ ３ ｈ输注３ ０００ ｍＬ液体）后血压不能恢
复或恢复后血压再次下降时，应及时使用血管活性
药物，以维持血压，保障重要脏器的血液供应，避免
加重组织水肿。去甲肾上腺素和多巴胺均可升高
ＭＡＰ，与多巴胺相比，去甲肾上腺素对心率和每搏量
的影响较小，能更有效地改善脓毒症休克患者的低
血压状态［６５］。借鉴脓毒症休克治疗原则，建议
ＨＦＲＳ休克患者首选去甲肾上腺素，对于快速性心
率失常风险低或心动过缓的患者，可将多巴胺作为
替代药物［６６］。去甲肾上腺素的成人常用量，开始以
８ ～ １２ μｇ ／ ｍｉｎ速度静脉滴注，可根据血压调整滴
速；维持量为２ ～ ４ μｇ ／ ｍｉｎ，必要时可增加。
　 　 推荐意见１０：休克患者液体复苏效果不佳时
可使用血管活性药物。成人患者２ ～ ３ ｈ输注超过
３ ０００ ｍＬ液体血压不能恢复或恢复后血压再次下
降时，可选用血管活性药物，首选去甲肾上腺素，剂

量开始以８ ～ １２ μｇ ／ ｍｉｎ速度静脉滴注，根据血压
调整滴速，维持量为２ ～ ４ μｇ ／ ｍｉｎ。
５． 糖皮质激素：糖皮质激素有强大的抗炎作

用，但也会引起免疫抑制等不良反应，应权衡利弊，
慎重使用。发热期渗出症状明显的患者可使用糖皮
质激素抗炎，以减少渗出。早期使用糖皮质激素的
ＨＦＲＳ患者与未使用的患者在降低病死率方面无明
显差异，但可减少因休克导致的死亡［６７］。随机对照
研究显示，糖皮质激素对治疗脓毒症休克有显著作
用［６８６９］。ＨＦＲＳ休克缺乏相关随机对照研究，可参
考脓毒症休克治疗，在不能达到血流动力学目标时，
可以使用糖皮质激素。可用氢化可的松１００ ｍｇ静
脉滴注，１ ～ ２次／ ｄ；地塞米松５ ～ １０ ｍｇ，肌内注射或
静脉滴注，１ ～ ２次／ ｄ；甲泼尼龙２０ ～ ４０ ｍｇ静脉滴
注，１ ～ ２次／ ｄ；疗程根据患者的病情而定，通常使用
３ ～ ５ ｄ，一般不超过７ ｄ。
　 　 推荐意见１１：慎用糖皮质激素。出现重症预
警指征或休克的患者，可使用氢化可的松等糖皮质
激素。氢化可的松１００ ｍｇ静脉滴注，１ ～ ２次／ ｄ；
疗程通常为３ ～ ５ ｄ，一般不超过７ ｄ。
６． 抗病毒：汉坦病毒感染尚无特效抗病毒药

物，发病早期可选用利巴韦林抗病毒治疗。利巴韦
林按每日１０ ～ １５ ｍｇ ／ ｋｇ，分２次加入１０％葡萄糖注
射液２５０ ｍＬ中静脉滴注，每日总量不超过１ ５００ ｍｇ，
疗程一般不超过７ ｄ。一项前瞻性、随机、双盲、安慰
剂对照的临床试验证明，静脉注射利巴韦林治疗
ＨＦＲＳ可显著降低进入少尿期和出血的风险，明显
降低病死率［７０］。一项韩国的回顾性研究认为，早期
使用利巴韦林可降低少尿发生率，减少透析需
求［７１］。一项荟萃分析提示在ＨＦＲＳ病程早期应用
利巴韦林后，可以提高ＨＦＲＳ患者的存活率，但在汉
坦病毒肺综合征患者中使用利巴韦林并不能降低病
死率［７２］。
　 　 推荐意见１２：发病早期患者可选用利巴韦林
抗病毒治疗。利巴韦林按每日１０ ～ １５ ｍｇ ／ ｋｇ，分
２次加入１０％葡萄糖注射液２５０ ｍＬ中静脉滴注，
每日总量不超过１ ５００ ｍｇ，疗程不超过７ ｄ。
７． 促进利尿：利尿剂被广泛应用于严重ＡＫＩ患

者，不会增加肾衰竭患者的病死率［７３］。利尿剂可减
轻ＡＫＩ患者的容量负荷，有利于延缓使用肾脏替代
治疗的时间［７４］。ＨＦＲＳ少尿期患者可使用利尿剂，
首选呋塞米，宜从小剂量开始，以２０ ～ ４０ ｍｇ静脉推
注，若２ ～ ４ ｈ未排尿，可加大呋塞米用量至１００ ～
２００ ｍｇ ／次，每日２ ～ ４次。根据前１ ｄ的尿量决定
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当日利尿剂用量，使每日尿量达２ ０００ ｍＬ左右即
可，呋塞米总量通常不超过８００ ｍｇ ／ ｄ。托拉塞米等
利尿药物也可使用。曾发生休克的患者，宜在血压
稳定１２ ～ ２４ ｈ后开始利尿，过早利尿可能会出现血
压再次下降，甚至休克。
　 　 推荐意见１３：少尿患者可使用利尿剂治疗。
有休克的患者血压稳定１２ ～ ２４ ｈ后开始利尿。利
尿剂首选呋塞米，从小剂量开始，２０ ～ ２００ ｍｇ ／次，
每４ ～ ２４ ｈ １次，每日总量不超过８００ ｍｇ。
８． 血液净化：血液净化治疗主要包括间歇性血

液透析（ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＩＨＤ）和连续性肾
脏替代治疗（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＣＲＲＴ），不具备上述条件的医院可使用腹膜透析。
血清肌酐上升至基础值的３００％ 以上或≥
３５３． ６ μｍｏｌ ／ Ｌ，或尿量＜ ０． ３ ｍＬ ／（ｋｇ·ｈ），持续
２４ ｈ以上或无尿＞ １２ ｈ（即ＡＫＩ ３级），ＡＫＩ合并高
分解代谢者（每天血尿素氮上升≥１０． ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，血
清肌酐上升≥７６． ８ μｍｏｌ ／ Ｌ）即可考虑行血液净化治
疗［７５］。ＨＦＲＳ患者透析指征：少尿超过３ ｄ或无尿
１ ｄ，经利尿治疗无效；尿量增加缓慢，氮质血症日趋
严重，血尿素氮＞ ３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；高血容量综合征伴肺
水肿、脑水肿、尿毒症脑病等，可与药物治疗同时进
行；严重电解质紊乱（血钾离子＞ ６． ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，血钠
离子＞ １６０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ或血钠离子＜ １２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）。血
液净化无绝对禁忌证，相对禁忌证主要包括：休克或
收缩压低于８０ ｍｍＨｇ，有严重出血或出血倾向，严
重心肺功能不全，以及极度衰弱等，需权衡利弊后决
定是否启动血液净化治疗。常见并发症有出血、凝
血、溶血、低血压休克、失衡综合征、发热等。

目前ＩＨＤ仍是最常用的血液净化治疗方式，根
据患者氮质血症、血钾水平和血容量，以及分解代谢
程度，选择每日或隔日透析１ 次，每次３ ～ ４ ｈ。
ＣＲＲＴ对血流动力学影响小，溶质清除率高，可清除
炎性介质，适用于血流动力学不稳定、不宜搬动的危
重型ＨＦＲＳ患者。但是ＣＲＲＴ可引起营养成分丢
失，治疗药物被清除。无严重凝血机制紊乱的少尿
期患者，可考虑普通肝素或低分子肝素抗凝；存在严
重凝血机制紊乱者，建议使用枸橼酸体外抗凝或无
抗凝剂方案［７６］。ＣＲＲＴ中需定期监测动脉血气、血
常规、肾功能、电解质和凝血指标。
　 　 推荐意见１４：肾衰竭及严重内环境紊乱患者
应及时进行血液透析治疗，通常使用ＩＨＤ。血流
动力学不稳定、不宜搬动的危重型患者优先选用
ＣＲＲＴ。存在严重凝血机制紊乱的患者建议使用
枸橼酸体外抗凝或无抗凝剂透析方案。

９． 出血的预防和治疗：ＨＦＲＳ病程中多个重要
脏器都有可能发生出血，是患者死亡的原因之一，主
要依靠内科止血。消化道大出血较为常见，可参照
《急性非静脉曲张性上消化道出血诊治指南（２０１８年，
杭州）》［７７］进行治疗。肾破裂合并肾包膜下出血多
发生于重型或危重型患者，超声和ＣＴ检查可明确
肾破裂出血部位、类型和程度，此类患者常伴有血小
板计数减少，凝血功能差，组织器官水肿，选择内科
保守治疗或介入止血治疗。可选用２ ～ ３种止血药
物联合，待出血停止后逐渐停药。一般需绝对卧床
休息２ ～ ４ 周，过早下床活动会诱发再度出血。
ＨＦＲＳ患者颅内出血主要有脑实质出血和蛛网膜下
腔出血，病情凶险，预后差。疑诊颅内出血应尽快行
头颅ＣＴ检查，蛛网膜下腔出血者行腰椎穿刺可见
血性脑脊液；须警惕少数脑出血患者并发脑疝。肺
部出血可使用垂体后叶素治疗，必要时可行支气管
镜检查和治疗。

ＨＦＲＳ患者血小板减少的同时常伴有出血倾
向，参照美国输血协会输注血小板的原则［７８］，建议
血小板计数≤２０ × １０９ ／ Ｌ时输注血小板悬液治疗，
以预防出血。在大出血的情况下，即使血小板计数
为２０ × １０９ ／ Ｌ ～ ５０ × １０９ ／ Ｌ，也应输注血小板悬液。
　 　 推荐意见１５：出现肾脏破裂、颅内出血、消化
道大出血、肺部出血、阴道出血等出血情况时以内
科治疗为主。内科治疗效果不佳，有介入治疗适应
证者可行介入止血治疗。

推荐意见１６：当患者血小板计数≤２０ × １０９ ／ Ｌ
伴出血倾向时，建议输注血小板悬液。有活动性出
血时，即使血小板计数为２０ × １０９ ／ Ｌ ～ ５０ × １０９ ／ Ｌ，
也应输注血小板悬液。
１０． 综合救治：控制液体总量和含钠液的输入

可预防继发性肺水肿，血液透析和利尿对治疗肺水
肿有效。患者出现气促，呼吸频率≥３０次／ ｍｉｎ，静
息状态下指氧饱和度≤９３％，氧合指数≤３００ ｍｍＨｇ
时，应考虑是否有呼吸衰竭和（或）ＡＲＤＳ，依据病情
和治疗效果行吸氧、高流量氧疗或呼吸机辅助呼吸。
对于氧合指数≤２００ ｍｍＨｇ者，应尽早使用无创或
有创机械通气。少数患者在肾衰竭、休克和大出血
的基础上，可发生ＡＲＤＳ、意识障碍、心力衰竭，甚至
多器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）。此类患者病情危重，变化快，病
死率高，救治过程复杂，难度大，需要先进、完善的救
治设施、设备和高水平的医疗护理团队，建议在二级
医院综合ＩＣＵ或三级医院救治。
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　 推荐意见１７：患者出现ＡＲＤＳ、意识障碍、
ＭＯＤＳ等危重症表现时，建议在二级医院ＩＣＵ或
三级医院治疗。
六、出院标准
１． 主要症状消失，可下床活动，无缺氧表现，尿

量基本恢复正常。
２． 血常规正常或仅有轻度贫血，尿常规正常或

仅有少量尿蛋白，生物化学指标基本正常，心电图大
致正常。

七、待解决的问题
１． １６岁以下和６０岁以上人群的疫苗接种。
２． 汉坦病毒的临床快速检测方法。
３． 血管损伤及血管渗漏的发生机制。
４． ＨＦＲＳ难治性休克的治疗方法。
５． 肾脏损伤修复的治疗方法。
６． ＨＦＲＳ肺损伤的机制，以及如何提高呼吸衰

竭的治愈率。
７． ＨＦＲＳ凝血紊乱的发生机制，以及如何减少

内脏出血发生率。
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ｏｆ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｄｒｕｇ Ｓａｆ，２０１３，８（４）：２３６２４５．
ＤＯＩ：１０． ２１７４ ／ １５７４８８６３１１３０８９９９００４６．

［５９］ＳＡＦＥ Ｓｔｕｄｙ Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ，Ｆｉｎｆｅｒ Ｓ，Ｂｅｌｌｏｍｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｂａｓｅｌｉｎｅ ｓｅｒｕｍ ａｌｂｕｍｉｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ

ｗｉｔｈ ａｌｂｕｍｉｎ ｏｒ ｓａｌｉｎｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔｓ：ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓａｌｉｎｅ ｖｅｒｓｕｓ ａｌｂｕｍｉｎ ｆｌｕｉｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ （ＳＡＦＥ）
ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＪ，２００６，３３３ （７５７７）：１０４４ （２００６１０１３）
［２０２１０２２４］． ｈｔｔｐｓ：∥ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ３８９８５． ３９８７０４． ７Ｃ．

［６０］Ｂｒｕｎｋｈｏｒｓｔ ＦＭ，Ｅｎｇｅｌ Ｃ，Ｂｌｏｏｓ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｉｎｓｕｌｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ａｎｄ ｐｅｎｔａｓｔａｒｃｈ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２００８，３５８（２）：１２５１３９． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０７０７１６．

［６１］Ｇｕｉｄｅｔ Ｂ， Ｍａｒｔｉｎｅｔ Ｏ， Ｂｏｕｌａｉｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ

ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ６％ ｈｙｄｒｏｘｙｅｔｈｙｌｓｔａｒｃｈ １３０ ／

０ ． ４ ｖｓ． ０ ． ９％ ＮａＣｌ ｆｌｕｉｄ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ

ｓｅｐｓｉｓ：ｔｈｅ ＣＲＹＳＴＭＡＳ ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１２，１６（３）：
Ｒ９４ （２０１２０５２４）［２０２１０２２４］． ｈｔｔｐｓ：∥ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／
ｃｃ１１３５８．

［６２］ＭｃＩｎｔｙｒｅ ＬＡ，Ｆｅｒｇｕｓｓｏｎ Ｄ，Ｃｏｏｋ ＤＪ，ｅｔ ａｌ． Ｆｌｕｉｄ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ （ＦＩＮＥＳＳ）：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｃａｎ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ，２００８，５５（１２）：
８１９８２６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ＢＦ０３０３４０５３．

［６３］Ｐｅｒｎｅｒ Ａ，Ｈａａｓｅ Ｎ，Ｇｕｔｔｏｒｍｓｅｎ ＡＢ，ｅｔ ａｌ． Ｈｙｄｒｏｘｙｅｔｈｙｌ ｓｔａｒｃｈ
１３０ ／ ０ ． ４２ ｖｅｒｓｕｓ Ｒｉｎｇｅｒ′ ｓ ａｃｅｔａｔｅ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ，２０１２，３６７（２）：１２４１３４． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ１２０４２４２．

［６４］Ｍａｌｂｒａｉｎ ＭＬＮＧ，Ｌａｎｇｅｒ Ｔ，Ａｎｎａｎｅ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｆｌｕｉｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ｓｅｔｔｉｎｇ：ｅｘｅｃｕｔｉｖｅ
ｓｕｍｍａｒｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｆｌｕｉｄ Ａｃａｄｅｍｙ （ＩＦＡ）［Ｊ ／ ＯＬ］． Ａｎｎ

Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ，２０２０，１０（１）：６４ （２０２００５２４）［２０２１０２２４］．
ｈｔｔｐｓ：∥ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ ｓ１３６１３０２０００６７９３．

［６５］Ａｇｒａｗａｌ Ａ，Ｇｕｐｔａ Ａ，Ｃｏｎｓｕｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ａｎｄ ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ

［Ｊ］． Ｓａｕｄｉ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ，２０１１，５（２）：１６２１６６． ＤＯＩ：１０． ４１０３ ／
１６５８３５４Ｘ． ８２７８４．

［６６］中国医师协会急诊医师分会，中国研究型医院学会休克与脓毒
症专业委员会． 中国脓毒症／脓毒症休克急诊治疗指南（２０１８）
［Ｊ］． 临床急诊杂志，２０１８，１９（９）：５６７５８８． ＤＯＩ：１０． １３２０１ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １００９５９１８． ２０１８． ０９． ００１．

［６７］Ｓａｙｅｒ ＷＪ，Ｅｎｔｗｈｉｓｌｅ Ｇ，Ｕｙｅｎｏ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｔｉｓｏｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｅｐｉｄｅｍｉｃ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｆｅｖｅｒ：ａ ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ，１９５５，４２（４）：８３９８５１． ＤＯＩ：１０． ７３２６ ／ ０００３４８１９４２４８３９．

［６８］Ｂｏｌｌａｅｒｔ ＰＥ，Ｃｈａｒｐｅｎｔｉｅｒ Ｃ，Ｌｅｖｙ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｅｒｓａｌ ｏｆ ｌａｔｅ ｓｅｐｔｉｃ
ｓｈｏｃｋ ｗｉｔｈ ｓｕｐｒａｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｈｙｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ，１９９８，２６（４）：６４５６５０． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ００００３２４６１９９８０４０００
０００１０．

［６９］Ｂｒｉｅｇｅｌ Ｊ，Ｆｏｒｓｔ Ｈ，Ｈａｌｌｅｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｅｓｓ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｈｙｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅ
ｒｅｖｅｒｓｅ ｈｙｐｅｒｄｙｎａｍｉｃ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ， ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，
ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，１９９９，
２７（４）：７２３７３２． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ００００３２４６１９９９０４００００００２５．

［７０］Ｈｕｇｇｉｎｓ ＪＷ，Ｈｓｉａｎｇ ＣＭ，Ｃｏｓｇｒｉｆｆ ＴＭ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄ，ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ
ｒｉｂａｖｉｒｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｆｅｖｅｒ ｗｉｔｈ ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．
Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，１９９１，１６４（６）：１１１９１１２７． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｉｎｆｄｉｓ ／
１６４． ６． １１１９．

［７１］Ｒｕｓｎａｋ ＪＭ，Ｂｙｒｎｅ ＷＲ， Ｃｈｕｎｇ ＫＮ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｗｉｔｈ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｒｉｂａｖｉｒｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｆｅｖｅｒ ｗｉｔｈ

ｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ Ｋｏｒｅａ［Ｊ］． Ａｎｔｉｖｉｒａｌ Ｒｅｓ，２００９，８１（１）：６８７６．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ａｎｔｉｖｉｒａｌ． ２００８． ０９． ００７．

［７２］Ｍｏｒｅｌｉ ＭＬ，ＭａｒｑｕｅｓＳｉｌｖａ ＡＣ，Ｐｉｍｅｎｔｅｌ ＶＡ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｂａｖｉｒｉｎ ｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈａｎｔａｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｓ

ａｎｄ Ｅｕｒａｓｉａ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ，２０１４，２５（３）：
３８５３８９． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１３３３７０１４０２１９７．

［７３］Ｕｃｈｉｎｏ Ｓ，Ｄｏｉｇ ＧＳ，Ｂｅｌｌｏｍｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｕｒｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ａｃｕｔｅ ｒｅｎａｌ ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２００４，３２（８）：１６６９１６７７．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０１． ｃｃｍ． ００００１３２８９２． ５１０６３． ２ｆ．

［７４］Ｃｅｒｄａ Ｊ，Ｓｈｅｉｎｆｅｌｄ Ｇ，Ｒｏｎｃｏ Ｃ． Ｆｌｕｉｄ ｏｖｅｒｌｏａｄ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｂｌｏｏｄ Ｐｕｒｉｆ，２０１０，２９（４）：
３３１３３８． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００２８７７７６．

［７５］Ｃｈｅｒｔｏｗ ＧＭ，Ｂｕｒｄｉｃｋ Ｅ，Ｈｏｎｏｕｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ，ｌｅｎｇｔｈ ｏｆ ｓｔａｙ，ａｎｄ ｃｏｓｔｓ ｉｎ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．
Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００５，１６（１１）：３３６５３３７０． ＤＯＩ：１０． １６８１ ／
ＡＳＮ． ２００４０９０７４０．

［７６］杜虹，李瞡，郑荣，等． 肾综合征出血热连续性肾脏替代治疗及
肝素抗凝的应用研究［Ｊ］． 解放军医药杂志，２０１４，２６（４）：
４６４９． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ２０９５１４０Ｘ． ２０１４． ０４． ０１４．

［７７］《中华内科杂志》，《中华医学杂志》，《中华消化杂志》，等． 急
性非静脉曲张性上消化道出血诊治指南（２０１８年，杭州）［Ｊ］．
中华消化杂志，２０１９，３９（２）：８０８７． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４
１４３２． ２０１９． ０２． ００２．

［７８］Ｋａｕｆｍａｎ ＲＭ，Ｄｊｕｌｂｅｇｏｖｉｃ Ｂ， Ｇｅｒｎｓｈｅｉｍｅｒ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ：ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＡＡＢＢ［Ｊ］． Ａｎｎ
Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１５，１６２（３）：２０５２１３． ＤＯＩ：１０． ７３２６ ／ Ｍ１４１５８９．

（收稿日期：２０２１０２２４）
（本文编辑：沈漱瑜）

—５６２—中华传染病杂志２０２１年５月第３９卷第５期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，Ｍａｙ ２０２１，Ｖｏｌ． ３９，Ｎｏ． ５




