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值<1．5 kPa。PgC()：或P(g—a)C()：值越大，表示缺血越严

重。pHi复苏到>7．30作为终点．并且达到这一终点的时

间<24 h与超过正常D0。为终点的复苏效果类似，但是比

D()。能更早、更精确地预测患者的死亡和M()DS的发生。然

而，最近一项前瞻性、多中心研究发现，胃黏膜张力计指导下

的常规治疗和在胃黏膜张力计指导下的最大程度改善低灌

注和再灌注损伤的治疗，结果发现患者的病死率、M()DS发

生率、机械通气时间和住院天数的差异并无统计学意义。可

以认为，pHi可以用于评估预后，而Pgc()。或P(g—a)coz值

对预后的评估作用仍然存在较大争议。

7．7其他：皮肤、皮下组织和肌肉血管床可用来更直接地测

定局部细胞水平的灌注。经皮或皮下氧张力测定、近红外线

光谱分析及应用光导纤维测定氧张力测定等新技术已将复

苏终点推到细胞和亚细胞水平。但是，缺乏上述技术快速准

确的评价结果及大规模的临床验证。

8未控制出血的失血性休克复苏

未控制出血的失血性休克是低血容量休克的一种特殊

类型，常见于严重创伤(贯通伤、血管伤、实质性脏器损伤、长

骨和骨盆骨折、胸部创伤、腹膜后血肿等)、消化道出血、妇产

科出血等。未控制出血的失血性休克患者死亡的原因主要是

大量出血导致严重持续的低血容量休克甚至心搏骤停。

大量基础研究证实，失血性休克未控制出血时早期积极

复苏可引起稀释性凝血功能障碍；血压升高后，血管内已形

成的栓塞凝血块脱落，造成再出血；血液过度稀释．Hb降低，

减少组织氧供；并发症和病死率增加。因此提出了控制性液

体复苏(延迟复苏)，即在活动性出血控制前应给予小容量液

体复苏，在短期允许的低血压范围内维持重要脏器的灌注和

氧供，避免早期积极复苏带来的不良反应。动物实验表明，限

制性液体复苏可降低死亡率、减少再出血量及并发症。

有研究比较了即刻复苏和延迟复苏对躯体贯通伤的创

伤低血压患者(收缩压<90 mm Hg)病死率和并发症的影

响，即刻复苏组病死率显著增高，急性呼吸窘迫综合征、急性

肾功能衰竭、凝血障碍、严重感染等的发生率也明显增高。回

顾性临床研究表明，未控制出血的失血性休克患者现场就地

早期复苏的病死率明显高于到达医院延迟复苏的患者。另一

项临床研究也发现，活动性出血早期复苏时将收缩压维持在

70 nlm Hg或100 mm Hg并不影响患者的病死率，其结果无

差异，这可能与患者病例数少、病种(钝挫伤占49％，穿透伤

占51％)、病情严重程度轻和研究中的方法学有关，其限制性

复苏组的平均收缩压也达到了100 mm Hg。另外，大量的晶

体液复苏还增加继发性腹腔室间隔综合征的发病率。对于非

刨伤性未控制出血的失血性休克，有研究显示在消化道出血

的失血性休克思者，早期输血组再出血率明显增加。但早期

限制性液体复苏是否适合各类失血性休克，需维持多高的血

压．可持续多长时间尚未有明确的结论。然而，无论何种原因

的失血性休克，处理首要原则必须是迅速止血，消除失血的

病因。

对于颅脑损伤患者，合适的灌注压是保证中枢神经组织

氧供的关键。颅脑损伤后颅内压增高，此时若机体血压降低，

则会因脑血流灌注不足而继发脑组织缺血性损害，进一步加

重颅脑损伤。因此，一般认为对于合并颅脑损伤的严重失血

性休克患者，宜早期输液以维持血压，必要时合用血管活性

药物，将收缩压维持在正常水平，以保证脑灌注压，而不宜延

迟复苏。允许性低血压在老年患者应谨慎使用，在有高血压

病史的患者也应视为禁忌。

推荐意见23：对出血未控制的失血性休克患者，早期采

用控制性复苏，收缩压维持在80～90 mm Hg，以保证重要脏

器的基本灌注．并尽快止血；出血控制后再进行积极容量复

苏。(D级)

推荐意见24：对合并颅脑损伤的多发伤患者、老年患者

及高血压患者应避免控制性复苏。(E级)

编写工作小组(按姓氏笔画为序)：刘大为，严静，邱海

波，何振扬，赵灵，黄青青，管向东

北京协和医院(刘大为)；浙江医院(严静)；东南大学附

属中大医院(邱海波)；海南省人民医院(何振扬)；珠海市人

民医院(赵灵)；昆明医学院第二附属医院(黄青青)；中山大

学附属第一医院(管向东)

·科研新闻速递·

胰岛素强化疗法和羟基淀粉复苏治疗严重脓毒症

胰岛素强化疗法治疗脓毒症的作用是不确定的。液体复苏能提高脓毒性休克患者的存活率，但选择晶体液还是胶体液复

苏还存在争议。最近德国学者进行了多中心临床研究，他们把脓毒症患者随机分为3组：胰岛素强化治疗组、常规胰岛素治疗

联合10％羟基淀粉，或者联合乳酸林格液复苏组。记录3组患者28 d病死率和器官损伤评分。结果显示：胰岛素强化治疗组

脓毒症患者的空腹血糖水平明显低于常规胰岛素治疗组，但两组之间28 d病死率和器官损伤评分无明显差异：胰岛素强化治

疗组发生严重低血糖的反应率高于常规胰岛素治疗组；胰岛素强化治疗组导致急性肾功能衰竭、需要肾脏替代疗法的发生率

均明显高于乳酸林格液复苏组。因此，德国学者认为，胰岛素强化治疗可能增加了脓毒症患者严重低血糖反应的发生率。

黄彬，编译自《N En91 J Med》，2008，358(2)：125—139；胡森，审校

氢化可的松治疗对脓毒性休克患者预后的影响

尽管对氢化可的松治疗脓毒性休克存在争议，但仍被广泛用于脓毒性休克患者的治疗。为了说明氢化可的松疗法对脓毒

症休克患者的作用，以色列学者进行了多中心、随机、双盲、安慰剂对照实验。实验分氢化可的松治疗组(200 mg／d，6 h 1次，

5 d后减量)和安慰剂组，观察两组患者28 d病死率和休克逆转情况。研究结果显示，在499例患者中，233例对促肾上腺皮质

激素无反应，其中氢化可的松组125例，安慰剂组108例。实验组和对照组患者病死率无明显差异。氢化可的松组患者休克复

苏虽然比对照组更快，但更容易发生二次感染和新的脓毒症及脓毒性休克。因此他们认为，氢化可的松治疗能加快休克的逆

转，但不能改善脓毒性休克患者(包括那些对肾上腺皮质激素无反应患者)的存活率。

黄彬，编译自《N Engl J Med》，2008，358(2)：111—124；胡森，审校
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3讨 论

从失血性休克大鼠模型的平均放血量、不同时

间存活率和MAP随时间变化的结果来看，该模型

为难逆性失血性休克‘“。失血性休克时乳酸生成增

加、清除减少，血乳酸值是反映组织灌注情况的重要

指标。与休克的严重程度密切相关¨3。从本研究的结

果来看，休克后o min血乳酸值即明显升高，至休克

后120 min，血乳酸值有所下降，但仍明显高于基础

值，提示失血性休克引起的组织低灌注和缺氧比较

明显。血乳酸值在休克后120 min低于o min，提示

机体对代谢紊乱有一定的代偿和修复功能。

全血黏度与血细胞比容密切相关，受红细胞变

形性和血浆黏度的影响。血浆黏度主要取决于血浆

蛋白的含量心’73。失血性休克时血细胞比容的降低和

血浆蛋白的丢失引起全血和血浆黏度明显下降。本

研究结果表明，失血性休克所引起的血液流变学特

性变化是直接而快速的。全血黏度和血浆黏度明显

降低，并且在观察期内没有明显的改善。经典的观点

认为，高血浆黏度对失血性休克复苏是不利的，血浆

黏度降低才能增加血流灌注。而20世纪90年代以

来，越来越多的研究表明，血液黏度降低能引起功能

毛细血管密度(FCD)降低，致使组织的代谢产物无

法通过毛细血管排出。有研究表明，与组织氧供比

较，FCD对存活的影响更为重要旧。91。失血性休克早

期，全血黏度和血浆黏度迅速降低，势必引起血管壁

剪切力下降，加重休克引起的低灌注状态。所以，在

失血性休克早期，采用提高血浆黏度和全血黏度的

液体复苏方式可能对改善微循环具有重要的意义。

在失血性休克病理生理变化中，红细胞变形性

和聚集性紊乱是引起微循环障碍的重要因素¨“。从

本研究结果看，难逆性失血性休克早期红细胞变形

性和聚集指数明显降低，在观察期内无明显的改善。

红细胞变形性的降低将进一步引起微循环障碍，影

响组织氧供。王黎等¨”研究结果表明，通过抑制血

液脂质过氧化增强，提高红细胞变形能力和进一步

降低血黏度，可明显改善微循环。红细胞聚集指数的

变化与微循环淤滞期的变化不同。

综上所述，鉴于难逆性失血性休克早期血液流

变学特性的变化与微循环淤滞期有所不同，即血液

黏度和红细胞聚集性降低。所以，传统复苏方式在降

低血液黏度情况下可能加重组织损伤。而高黏度的

复苏可能成为失血性休克早期有效救治策略之一。
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羟乙基淀粉液体复苏脓毒性休克的临床回顾性分析

最近国外学者对羟乙基淀粉液体治疗脓毒性休克患者的有效性和安全性进行了回顾性分析。通过检索大量文献。共分析

了12个随机对照临床试验、1 062例患者，其中10项是针对5 d或更短时间内急性脓毒性休克患者的研究，2项实验是针对

34～90 d脓毒症中后期液体的研究，将心肺功能和血流动力学的变化作为评价指标。结果显示，使用羟乙基淀粉液复苏的脓毒

症患者，急性肾功能损害发生率明显高于使用胶体液和类晶体液复苏者。几项近期试验还显示，使用羟乙基淀粉复苏增加了

脓毒性患者的总体病死率，其中每日使用羟乙基淀粉22 ml／kg的患者病死率明显高于使用低剂量羟乙基淀粉者。研究者因此

得出结论：脓毒性休克时采用羟乙基淀粉液体复苏治疗可增加急性肾功能损害的风险，降低了患者的生存率；应避免将羟乙

基淀粉使用于脓毒症患者的液体复苏。

黄彬，编译自《BMC Emerg Med》，2008，8(1)：1；胡森，审校
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