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ＩＣＵ感染性休克患者不同平均动脉压维持水平与急性肾损伤的发生及预后的关系

叶　林，周发春　　（４０００１６重庆，重庆医科大学附属第一医院重症医学科）

　　［摘要］　目的　分析ＩＣＵ感染性休克患者不同的平均动脉压维持水平与急性肾损伤的发生预后
的关系。方法　回顾性分析２０１３年６月－２０１５年１２月入住我院重症医学科有可信的平时血压记录的
感染性休克患者７９例，计算平时平均动脉压（ＭＡＰｎ）。入住 ＩＣＵ后根据早期目标导向性治疗（ｅａｒｌｙ
ｇｏａｌｄｉｒｅｃｔｅｄｔｈｅｒａｐｙ，ＥＧＤＴ）积极给予液体复苏并应用血管活性药物，按 ＭＡＰ实际维持水平（ＭＡＰｋ）将
患者分为３组：Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ）４５例；Ｂ组（７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ）２３例；Ｃ组（９０％
ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ）１１例。应用ＰｉＣＣＯ技术每６～８小时监测其心脏指数、系统性血管阻力指数及平
均动脉压（ＭＡＰ）、中心静脉压（ＣＶＰ）。比较３组患者房颤、室颤／心动过速、急性心肌梗死发生率，比较
３组患者血乳酸浓度、乳酸清除率、尿量、血肌酐水平的差异，分析３组患者７２ｈ内急性肾损伤（ＡＫＩ）的
发生率，并统计２８ｄ病死率。结果　３组患者之间ＭＡＰ、ＣＩ、ＳＶＲＩ无统计学差异。Ｂ组的ＣＶＰ在６、２４、
４８、７２ｈ显著低于Ａ组（Ｐ＜０．０５）。３组患者的氧输送和氧消耗无统计学差异，但是Ｂ组在１２、２４、４８ｈ
时的氧摄取率显著高于 Ａ组（Ｐ＜０．０５）。Ｂ、Ｃ组在 ６、１２、２４ｈ的血乳酸水平显著低于 Ａ组（Ｐ＜
００５），Ｂ、Ｃ组的６、１２ｈ乳酸清除率显著高于Ａ组（Ｐ＜０．０５）。Ｂ、Ｃ组在１２、２４、４８ｈ的尿量显著高于
Ａ组（Ｐ＜０．０５），血肌酐水平显著低于 Ａ组（Ｐ＜０．０５）。３组心血管不良事件无统计学差异。Ａ、Ｂ、Ｃ
３组７２ｈ内分别发生ＡＫＩ２７、６、５例，Ｂ组显著低于Ａ组（Ｐ＝０．０１１），其余各组间无统计学差异。Ａ、Ｂ、
Ｃ３组患者２８ｄ存活率分别为６３．９５％、７３．９１％ 和 ６３．６４％。结论　对感染性休克患者平均动脉压维
持在接近患者平时水平对预防急性肾损伤可能更为有利，且并未增加心血管不良事件的发生率。
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　　感染性休克患者的血流动力学特征是有效循环容
量不足，导致微循环灌注障碍和组织器官功能受损，通

过液体复苏和血管活性药物达到合适的平均动脉压

（ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）是感染性休克的治疗关
键。急性肾损伤（ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）是感染性休
克最常见和最严重的并发症之一，急性肾损伤的发生与

灌注压密切相关。对于确诊感染性休克患者，尽早液体

复苏维持血压水平是学术界共识，第１～３版的《严重脓
毒症／感染性休克治疗指南》都强烈推荐要使平均动脉
压至少达到６０～６５ｍｍＨｇ［１－３］。但是对于ＭＡＰ应该维
持在一个什么水平，学术界有不同意见，各研究所得结

论也不一致。有研究认为将 ＭＡＰ从６５ｍｍＨｇ提高到
８５ｍｍＨｇ，既不能改善代谢也不能改善肾功能［４］。也有

研究结果表明，更高的ＭＡＰ能增加全身氧输送和组织
氧分压，并明显降低２４ｈ内ＡＫＩ的发生［５］。本研究从

目标血压个体化的观点出发，以患者平时血压水平为参

考，通过对我科收入的感染性休克患者资料进行回顾性

分析，探讨感染性休克患者不同ＭＡＰ维持水平与患者
ＡＫＩ发生之间的关系及对患者预后的影响。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　采用回顾性分析，选取２０１３年６月至２０１５年１２月，
我院重症医学科收治有可信的平时血压记录的行

ＰｉＣＣＯ监测的感染性休克患者７９例。
　　纳入标准：①符合２００１年美国胸科医师协会和危
重病协会（ＡＣＣＰ／ＳＣＣＭ）制定的感染性休克诊断标
准［６］。②有入ＩＣＵ前１年以内的平时血压记录。
　　排除标准：①有股动脉置管禁忌证。②未满１８周
岁。③终末期多器官功能衰竭。④恶性肿瘤终末期。
⑤入ＩＣＵ２４ｈ内死亡的患者。
１．２　患者一般资料
　　患者男性５３例，女性２６例；年龄（６２．４±１０．１）岁，
肺部感染４４例（５５．７％），腹腔感染１８例（２２．８％），
尿路感染１１例（１３．９％），其他６例（７．６％）。
１．３　方法
１．３．１　治疗方法　　患者均行有创机械通气（ＳＩＭＶ
通气模式，潮气量６～１０ｍＬ／ｋｇ，ＰＥＥＰ４～７ｃｍＨ２Ｏ，
呼吸频率１６～２０次／ｍｉｎ）。患者均经充分液体复苏后
使用血管活性药物维持血压，去甲肾上腺素 ０．１～
０．８μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）必要时同时给予多巴胺、多巴酚丁
胺升压。

１．３．２　ＰｉＣＣＯ数据采集　　患者经锁骨下或颈内静
脉穿刺置入深静脉导管监测中心静脉压，经股动脉置

入ＰｉＣＣＯ导管，深静脉导管监测 ＣＶＰ端接温度传感
器，采用脉搏曲线分析及动脉热稀释法持续监测血流

动力学指标。热稀释法步骤：测定ＣＶＰ后，５ｓ以内从
深静脉导管注入０～４℃冰盐水１５ｍＬ，记录 ＭＡＰ，心
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脏指数（ＣＩ），全身血管阻力指数（ｓｙｓｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌａｒ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｄｅｘ，ＳＶＲＩ）。连续测定３次取平均值。
１．３．３　全身氧代谢指标计算　　对患者行血气分析，
获取动、静脉血含氧量（ＣａＯ２、ＣｖＯ２）、氧饱和度（ＳａＯ２、
ＳｖＯ２）、氧分压（ＰａＯ２、ＰｖＯ２）、血红蛋白浓度（Ｈｂ）。按
照如下公式计算患者氧输送（ＤＯ２）、氧消耗（ＶＯ２）和
氧摄取率（Ｏ２ＥＲ）：
　　ＤＯ２＝ＣＩ×１０（１．３８×Ｈｂ×ＳａＯ２＋０．００３１×ＰａＯ２）
　　ＶＯ２＝ＣＩ×１０［１．３８×Ｈｂ×（ＳａＯ２－ＳｖＯ２）＋０００３１×
（ＰａＯ２－ＰｖＯ２）］
　　Ｏ２ＥＲ＝ＶＯ２／ＤＯ２
１．３．４　分组　　收集患者入 ＩＣＵ前１年内最近一次
的医院查体血压记录，按照以下公式计算患者平时平

均动脉压：

　　平时平均动脉压（ＭＡＰｎ）＝（收缩压 ＋２×舒张
压）／３
　　根据入 ＩＣＵ进行液体复苏并应用血管活性物质
后ＭＡＰ维持水平（ＭＡＰｋ）分为分为３组：Ａ组（ＭＡＰｋ
＜７５％ ＭＡＰｎ）；Ｂ组（７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ ＜９０％
ＭＡＰｎ）；Ｃ组（９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ）。
１．４　统计学处理
　　计量资料用 珋ｘ±ｓ表示，计数资料用例数和率表
示。应用ＳＰＳＳ１８．０软件进行统计学分析。３组间计
量资料比较用单因素方差分析，两两比较用 ＳＮＫｑ检

验。率的比较采用 χ２检验。两两比较的 χ２检验采用
修正后的检验水准 α＝０．０５／３＝０．０１６７，其他检验的
检验水准α取０．０５。并对３组患者２８ｄ的生存情况
做生存分析。

２　结果

２．１　患者基线资料比较
　　患者男性５３例，女性２６例；年龄（６２．４±１０．１）岁，
肺部感染４４例（５５．７％），腹腔感染１８例（２２８％），尿
路感染１１例（１３．９％），其他６例（７６％）。３组患者
在年龄、性别、有无高血压病史等方面差异无统计学意

义。按照 ＭＡＰ维持水平分为 Ａ组（４５例）、Ｂ组
（２３例）和Ｃ组（１１例）。见表１、２。
２．２　３组患者血流动力学参数的比较
　　液体复苏并应用血管活性药物后，３组患者 ＣＩ都
降低，但３组间无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。Ｃ组的
ＭＡＰ低于Ａ、Ｂ组，但无统计学差异（Ｐ＞０．０５），３组患
者的ＳＶＲＩ也无统计学差异。Ｂ组患者在第６、２４、４８、
７２ｈ，Ｃ组患者在第 ２４、４８ｈ上的 ＣＶＰ低于 Ａ组
（Ｐ＜０．０５），见图１。
２．３　３组患者氧代谢指标的比较
　　３组患者的氧输送和氧消耗没有统计学差异
（Ｐ＞０．０５）。Ｂ组患者在第１２、２４、４８ｈ，Ｃ组患者在第
１２、２４ｈ上的氧摄取率高于Ａ组（Ｐ＜０．０５），见图２。

表１　３组感染性休克患者一般情况比较

感染部位
组别 ｎ 年龄 男／女 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分 ＳＯＦＡ评分

肺部感染 腹腔感染 尿路感染 其他

Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ） ４５ ６１．９±１２．９ ２９／１６ ２１．１±３．３ １１．２±２．２ ２６（５７．８％） １１（２４．４％） ５（１１．１％） ３（６．７％）

Ｂ组（７５％ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ） ２３ ６１．０±１１．２ １６／７ １９．２±４．０ １２．３±３．２ １１（４７．８％） ５（２１．７％） ５（２１．７％） ２（８．７％）

Ｃ组（９０％ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ） １１ ６４．３±８．７ ９／２ ２２．０±５．８ １０．９±２．５ ７（６３．６％） ２（１８．２％） １（９．１％） １（９．１％）

统计量 Ｆ＝０．３０１２ χ２＝１．２５５ Ｆ＝２．４１６ Ｆ＝１．８８０ χ２＝０．９３７４ χ２＝０．２１７２ χ２＝１．６８４ χ２＝１．３００

Ｐ值 ０．７４０８ ０．５３３８ ０．０９６１ ０．１５９６ ０．６２５８ ０．８９７１ ０．４３０９ ０．９３７４

ＭＡＰｋ：复苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉压平时水平

表２　３组感染性休克患者既往疾病情况比较

　　　　　　　　组别 ｎ 缺血性心脏病 慢性心衰 ＣＯＰＤ 慢性肾病 肝硬化 高血压

Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ） ４５ ４（８．９％） ６（１３．３％） ７（１５．６％） ２（４．４％） ８（１７．８％） ２６（５７．８％）

Ｂ组 （７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ） ２３ ３（１３．０％） ３（１３．０％） ５（２１．７％） １（４．３％） ６（２６．１％） １５（６５．２％）

Ｃ组 （９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ） １１ １（９．１％） ２（１８．２％） ３（２７．３％） １（９．１％） ２（１８．２％） ５（３６．４％）

χ２值 ０．３０３７ ０．１９４４ ０．９４８７ ０．４３１６ ０．６８４６ １．２０４０

Ｐ值 ０．８５９１ ０．９０７４ ０．６２２３ ０．８０５９ ０．７１０１ ０．５４７８

ＭＡＰｋ：复苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉压平时水平
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Ａ：心脏指数，Ｂ：平均动脉压，Ｃ：中心静脉压，Ｄ：全身血管阻力指数；Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组 （７５％
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ＭＡＰｎ：患者平均动脉压平时水平

图１　３组感染性休克患者血流动力学参数的变化比较
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图２　３组感染性休克患者氧代谢指标变化的比较

２．４　３组患者组织灌注及肾功能相关指标的比较
　　早期目标导向性治疗（ｅａｒｌｙｇｏａｌｄｉｒｅｃｔｅｄｔｈｅｒａｐｙ，
ＥＧＤＴ）后，３组患者的血乳酸浓度都迅速降低，但Ｂ、Ｃ
组降低更明显，在６、１２、２４ｈ，Ｂ、Ｃ组血乳酸浓度显著
低于Ａ组（Ｐ＜０．０５）（见图３）。而乳酸清除率的也表
现出了一致的变化，Ｂ、Ｃ组的６、１２ｈ乳酸清除率都显

著高于Ａ组（Ｐ＜０．０５）（见表３）。治疗后３组的尿量
都逐渐增加，当从１２ｈ起３组间开始出现显著差异，
Ｂ、Ｃ组在 １２、２４、４８、７２ｈ时的尿量高于 Ａ组（Ｐ＜
００５）（见图４）。Ｂ组患者在第１２、２４、４８、７２ｈ，Ｃ组
患者在第１２、２４、４８ｈ上的血肌酐浓度低于 Ａ组（Ｐ＜
００５）（见图５）。
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Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组 （７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜
９０％ＭＡＰｎ），Ｃ组 （９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ），ＭＡＰｋ：复
苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉
压平时水平

图３　３组感染性休克患者血乳酸浓度变化的比较

表３　３组感染性休克患者乳酸清除率的比较（％，珋ｘ±ｓ）

组别 ６ｈ １２ｈ

Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ） ２１．４２±５．２９ ３１．５１±５．５０
Ｂ组（７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ） ２５．７１±５．７７ａ ５０．２７±７．４６ａ

Ｃ组（９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ） ２６．２２±７．３０ａ ５４．１８±９．２４ａ

Ｆ值 ５．８６６ ８７．７７２
Ｐ值 ０．００４ ＜０．００１

ａ：Ｐ＜０．０５，与Ａ组比较（两两比较，ＳＮＫ法）；ＭＡＰｋ：复苏
过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉压
平时水平
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Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组 （７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜
９０％ＭＡＰｎ），Ｃ组 （９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ），ＭＡＰｋ：复
苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉
压平时水平

图４　３组感染性休克患者每小时尿量变化的比较

２．５　３组患者心血管不良事件发生率的比较
　　Ａ组患者发生房颤２例、室颤／心动过速４例，急
性心肌梗死１例，Ｂ组发生房颤２例，室颤／心动过速３
例，Ｃ组发生室颤１例，３组间心血管不良事件发生的
比较无统计学差异（Ｐ＞０．０５）（表４）。

! " #$ $% %& '$

!"#!()$

*%

+%

,%

%-!

%!!

.-/

.!!

$-!

$!!

0-!

0!!

-!

!

&
'
(
#
!
1
2
3
(
4
)

5

5

5

5

5

5

5

Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组 （７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜
９０％ＭＡＰｎ），Ｃ组 （９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ），ＭＡＰｋ：复
苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉
压平时水平

图５　３组感染性休克患者血肌酐浓度水平变化的比较

表４　３组患者心血管不良事件发生率比较［例（％）］

组别 房颤
室颤／
心动过速

急性心肌

梗死

Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ） ２（４．４％）４（８．９％）１（２．２％）
Ｂ组（７５％ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ） ２（８．７％）３（１３．０％） ０（０％）
Ｃ组（９０％ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ） ０（０％） １（９．１％） ０（０％）

χ２ １．２５４ ０．３０３７ ０．７６５２
Ｐ值 ０．５３４２ ０．８５９１ ０．６８２１

ＭＡＰｋ：复苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者
平均动脉压平时水平

２．６　两组患者７２ｈ急性肾损伤发生率的比较
　　在７２ｈ内，Ａ组共发生ＡＫＩ２７例，Ｂ组发生６例，
Ｃ组发生５例。３组间总体差异有统计学意义（χ２＝
７．０４８，Ｐ＝０．０２９５）（见表５），进一步行修正检验水准
的两两比较发现只有 Ａ组与 Ｂ组之间有统计学差异
（χ２＝７．００８，Ｐ＝０．０１１）（见表６）。

表５　３组患者ＡＫＩ发生例数比较

ＡＫＩ
分组

发生 未发生

Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ） ２７ １８
Ｂ组（７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ） ６ １７
Ｃ组（９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ） ５ ６

χ２ ７．０４８
Ｐ ０．０２９５

ＭＡＰｋ：复苏过程中患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者
平均动脉压平时水平

２．７　３组患者２８ｄ病死率比较
　　２８ｄ内Ａ组死亡１５例失访１例，Ｂ组死亡６例，Ｃ
组死亡４例失访１例，经 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析比较，
３组患者间生存情况无统计学差异（χ２＝０．８６４，Ｐ＝
０６４９）。见图６。
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表６　３组患者ＡＫＩ发生例数修正检验水准的两两比较

对比组 χ２ α修正值 Ｐ值
Ａ组 ｖｓＢ组 ７．００８ ０．０１６７ ０．０１１
Ｂ组 ｖｓＣ组 １．２７５ ０．０１６７ ０．４３４
Ａ组 ｖｓＣ组 ０．７６４ ０．０１６７ ０．５０１

３组间两两比较，共比较３次，检验水准 α取修正后的值
０．０５／３＝０．０１６７；Ａ组 （ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组 （７５％
ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％ＭＡＰｎ），Ｃ组 （９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜
ＭＡＰｎ），ＭＡＰｋ：复苏过程中患者平均动脉压维持水平，
ＭＡＰｎ：患者平均动脉压平时水平
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Ａ组（ＭＡＰｋ＜７５％ ＭＡＰｎ），Ｂ组（７５％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜９０％
ＭＡＰｎ），Ｃ组（９０％ ＭＡＰｎ≤ＭＡＰｋ＜ＭＡＰｎ），ＭＡＰｋ：复苏过程中
患者平均动脉压维持水平，ＭＡＰｎ：患者平均动脉压平时水平

图６　３组感染性休克患者２８ｄ生存情况的比较

３　讨论

　　对感染性休克患者，肾血管灌注压下降是 ＡＫＩ的
起始因素，低水平的肾血管灌注压可直接导致肾血流

的减少从而引发肾缺血，肾缺血刺激肾毛细血管内皮

细胞水肿、中毒坏死，释放大量的黏附分子引起白细胞

的边集、附壁、激活和游出，分泌出大量的炎性因子进

一步加重血管内皮细胞的损伤，并导致原本就存在血

流动力学障碍的血管流速进一步降低甚至发生血流停

滞、血浆渗出和微血管内纤维蛋白沉积［７］，最终导致

肾小管缺血坏死。

　　缺血、炎症反应、内皮细胞变性坏死均是 ＡＫＩ发
生发展的重要环节，相互促进。而ＭＡＰ下降所导致的
肾灌注压不足是其共同的起始环节。因此对于感染性

休克患者，通过液体复苏和血管活性药物的应用，保持

一定水平的ＭＡＰ对保证组织足够的氧合和预防 ＡＫＩ
的发生有着重要意义。目前指南中推荐要求 ＭＡＰ至
少达到６０～６５ｍｍＨｇ，但在此之上应该维持在哪个水
平，并没有明确。在这一水平之上，是否更高的 ＭＡＰ
能让患者更受益，不同研究者观点不一。ＬｅＤｏｕｘ等［８］

的研究发现，将感染性休克患者的 ＭＡＰ从６５ｍｍＨｇ

提高到８５ｍｍＨｇ，ＣＩ明显升高，但是氧代谢指标（乳
酸、ＰｇａＣＯ２）变化不明显。Ｊｈａｎｊｉ等

［９］研究发现，将

ＭＡＰ从６０ｍｍＨｇ升高至８０ｍｍＨｇ后，患者的全身氧
输送、经皮微血管血流和组织氧分压显著提高。

Ｂｏｕｒｇｏｉｎ等［１０］的研究表明，ＭＡＰ维持在 ８５ｍｍＨｇ的
患者与维持在６５ｍｍＨｇ的患者相比，血乳酸、血肌酐、
肌酐清除率均无显著差异，两组患者的尿量也无显著

差异，认为应用去甲肾上腺素提高ＭＡＰ无助于改善代
谢性指标和肾功能。有研究发现对感染性休克患者，

将ＭＡＰ从６５ｍｍＨｇ增加到８５ｍｍＨｇ或者更高时，患
者的表现存在明显差异———部分患者受益，另一部分

患者反倒有害［４，１１－１２］，从而提示应该制定个体化的血

压目标，但是目前尚缺乏个体化血压目标制定的依据。

　　有研究发现，将患者血压提高到患者平时水平有
助于改善微循环［１３］，我们收集入住我科有平时血压记

录的感染性休克患者，按照治疗中ＭＡＰ维持水平与患
者平时血压水平的相对关系进行分组，观察不同 ＭＡＰ
水平患者的血流动力学、氧代谢、肾功能指标以及ＡＫＩ
的发生率以及２８ｄ病死率。
　　本研究３组患者中 Ｃ组的 ＭＡＰ最接近平时血压
水平，Ｂ组次之，Ａ组距平时血压水平差距最大。但是
从ＭＡＰ绝对水平来看３组并无统计学差异，Ｃ组甚至
还略低于Ａ、Ｂ组，可能与Ｃ组患者平时血压水平较低
有关。本研究结果显示 Ｂ、Ｃ组患者７２ｈＡＫＩ发生率
低于Ａ组，但是经过修正检验水准的两两比较，只有Ｂ
组与Ａ组之间存在统计学差异。另外，３组患者２８ｄ
存活率从数据上看 Ｂ组 ＞Ａ组 ＞Ｃ组，但是 Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ生存分析的结果是３组之间没有统计学差异，这
可能与样本量偏少有关。

　　本研究结果显示，Ｂ、Ｃ组的 ＣＶＰ显著低于 Ａ组。
而ＣＶＰ的影响因素众多，输液量、心脏顺应性、心功能
以及呼吸机的使用、腹压等都会影响 ＣＶＰ。本研究中
Ｂ、Ｃ组ＣＶＰ更低很难归为其中哪个原因，但是 ＣＶＰ
作为肾脏的后负荷，其值越低意味着肾血流的阻力越

小，对肾脏的血流灌注越有利，这可能是 Ｂ、Ｃ组 ＡＫＩ
发生率低于Ａ组的原因之一。
　　从氧代谢的角度看，本研究结果显示，Ｂ、Ｃ组的氧
代谢情况优于 Ａ组。考虑可能是 ＭＡＰ更接近平时水
平的患者微循环情况更加良好，马四清等［１３］的研究也

证实了这一点。而微循环正是影响氧摄取率的一个重

要因素。感染性休克发生时的低氧血症和高碳酸血症

不但可直接导致肾血管收缩还可以通过兴奋交感神经

产生缩血管效应，这都导致了肾血流阻力增加。而

ＭＡＰ更接近平时水平的患者除了升高的动脉压直接
提高了肾脏灌注之外还因为能更有效地改善氧合，从

６８７１ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０１６，３８（１５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



而通过积极纠正低氧血症和高碳酸血症降低肾血流阻

力从而预防了 ＡＫＩ的发生。而血乳酸、血肌酐、尿量
等反映组织灌注和肾功能的指标也能印证这一点，本

研究结果提示，对于感染性休克患者来说，可能更加接

近平时水平的ＭＡＰ能够更好地克服肾血管阻力，使灌
注压提高带来的灌注增加效应更加显著，从而降低

ＡＫＩ的发生风险。
　　２０１４年 Ａｓｆａｒ等［１４］在《新英格兰医学杂志》发表

的ＳＥＰＳＩＳＰＡＭ的研究结果显示，相对于将 ＭＡＰ目标
设定在６５～７０ｍｍＨｇ的患者，ＭＡＰ目标设定在８０～
８５ｍｍＨｇ的患者并没有获得更好的预后，但是根据有
无高血压病史进行分层分析，发现对于既往有高血压

的患者，高ＭＡＰ组对肾脏替代治疗的需求明显低于低
ＭＡＰ组，而且高 ＭＡＰ组虽然目标 ＭＡＰ设定为 ８０～
８５ｍｍＨｇ，但实际维持水平多在８５～９０ｍｍＨｇ，应该是
更加接近患者平时血压水平，这也提示对患者应该采

取个体化的目标血压。

　　肾脏灌注是影响感染性休克患者发生 ＡＫＩ的重
要因素，因此维持一定水平的 ＭＡＰ对预防 ＡＫＩ发生
是必须的，维持较高的ＭＡＰ往往依赖于血管活性药物
的应用，而肾血管收缩又会增加肾血流阻力从而减少

肾血流量，因此过高或过低的 ＭＡＰ都对预防 ＡＫＩ不
利。临床上每个患者平时血压水平差别很大，每个患

者的肾脏血流自主调节曲线不一样，对每个患者来说

最佳的 ＭＡＰ水平是不一样的。许多研究发现将患者
的ＭＡＰ水平从６５ｍｍＨｇ水平进一步提高得到的效果
并不一致甚至相反也印证了这一点。本研究结果提

示，以患者平时血压为依据制定ＭＡＰ维持目标可能会
使患者受益。但是本研究为回顾性研究，样本量也有

限，且各组之间样本量差距较大，本研究结论还有待进

一步验证。
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ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｆｌｏｗｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ
Ｍｅｄ，２００９，３７（６）：１９６１－１９６６．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．
０ｂ０１３ｅ３１８１ａ００ａ１ｃ

［１０］ＢｏｕｒｇｏｉｎＡ，ＬｅｏｎｅＭ，ＤｅｌｍａｓＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｍｅａｎ
ａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｅｆｆｅｃｔｓｏｎ
ｏｘｙｇｅｎｖａｒｉａｂｌｅｓａｎｄｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，
２００５，３３（４）：７８０－７８６．ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．ＣＣＭ．
００００１５７７８８．２０５９１．２３

［１１］ＤｅｒｕｄｄｒｅＳ，ＣｈｅｉｓｓｏｎＧ，ＭａｚｏｉｔＪＸ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌａｒｔｅｒｉａｌ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅｗｉｔｈｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅｏｎｔｈｅｒｅｎａｌｒｅｓｉｓｔｉｖｅｉｎｄｅｘ
ａｓｓｅｓｓｅｄｗｉｔｈＤｏｐｐｌｅｒｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ
Ｍｅｄ，２００７，３３（９）：１５５７－１５６２．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００１３４
００７０６６５４

［１２］ＴｈｏｏｆｔＡ，ＦａｖｏｒｙＲ，ＳａｌｇａｄｏＤＲ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｎｏｒｇａｎｐｅｒｆｕｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ
［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１１，１５（５）：Ｒ２２２．ＤＯＩ：１０．１１８６／
ｃｃ１０４６２

［１３］马四清，何宗钊，李欣慧，等．感染性休克患者平均动
脉压改变对全身血流动力学及舌下微循环变化的影响

［Ｊ］．高原医学杂志，２０１５，２５（３）：４－９．
［１４］ＡｓｆａｒＰ，ＭｅｚｉａｎｉＦ，ＨａｍｅｌＪＦ，ｅａａｌ．Ｈｉｇｈｖｅｒｓｕｓｌｏｗ

ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｔａｒｇｅｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．Ｎ
ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１４，３７０（１７）：１５８３－１５９３．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ１３１２１７３
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