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 感染性休克即严重感染导致的循环功能衰竭，是重症加

强治疗病房（ICU）常见的重症疾病之一，是重症患者的首

要致死原因，临床上以高发病率、高病死率、高治疗费用为特

征［1］。在美国，每年有 75 万人发生严重感染，每年因此而需

花费 170 亿美元。近年来，随着对感染性休克认识的加深，

病死率仍居高不下［2］。感染性休克的本质是组织细胞缺血、

缺氧，而结局则是多器官功能衰竭［3］。尽管在休克早期进行

积极的复苏以达到血流动力学的复苏目标，但仍有部分患者

最终发展为器官功能衰竭，其原因可能是组织细胞的缺氧未

得到纠正。因此，纠正组织细胞缺氧应是感染性休克的重要

治疗目标。感染性休克时，积极的氧代谢监测以明确组织细

胞所处缺氧状态以及经过复苏后缺氧的纠正情况，对于指导

感染性休克治疗至关重要。

1    感染性休克氧代谢监测的重要性 
1.1    休克的本质决定氧代谢监测具有重要意义：持续不断

的氧供给是机体细胞可以正常活动的必要条件，心、肺及血

液系统功能的共同调节，确保了全身组织合适的氧供给。在

机体氧代谢过程中，氧摄取、氧输送（DO2）和氧消耗（VO2）

3 个环节是重要的组成部分。严重感染时，炎症介质的释放

也可以扰乱细胞代谢，导致氧摄取功能障碍。感染性休克时

由于全身血管阻力下降和微循环血流分布异常，可导致 DO2

及 VO2 障碍，进而引起组织细胞缺氧［4］。组织细胞缺氧是多 
器官功能障碍综合征（MODS） 发生的重要机制。组织细胞缺

氧作为感染性休克的本质，决定了氧代谢监测的重要意义。 
1.2    休克治疗的有效性评估需要进行氧代谢监测：休克的

复苏目标主要集中在提高全身各组织灌注，改善组织缺氧。

早期的血流动力学监测基于休克患者的临床表现、生命体

征、中心静脉压（CVP）、尿量等指标，均不能反映全身组织的

氧代谢情况。在早期复苏，如果能快速提高 DO2，纠正氧供

需的矛盾，可以改善患者预后［5-6］。为及时发现机体是否存

在氧代谢障碍，积极实施改善组织氧代谢障碍的治疗决策，

评估休克治疗的有效性，需要进行氧代谢监测。

2    休克时氧代谢监测手段

 监测机体的氧代谢状况，可以分为全身、器官及细胞 
3 个层次。

2.1    全身的氧代谢监测：监测指标包括 DO2、VO2、氧摄取率

（ERO2）、血乳酸浓度及乳酸清除率（LCR）等。

2.1.1    DO2 和 VO2 ：DO2 是指单位时间内（每分钟）心脏通

过血液向外周组织提供的氧输送量，它由心排血量（CO）及

动脉血氧含量（CaO2）共同决定。VO2 是指机体单位时间内

（每分钟）的实际耗氧量。正常情况下，VO2 反映的是机体

对氧的需求量，与 CO、CaO2 及混合静脉血氧含量（CvO2）有

关，它们之间的关系为 VO2＝CO×（CaO2 － CvO2）
［7］。VO2

不能达到组织实际需要量水平与病死率呈正相关［8］。对于

危重患者，不仅需要提高 DO2，适当降低氧需亦有益于改善

组织缺氧。ERO2 是指机体每分钟对氧的利用率，即组织从

血液中摄取氧的能力，反映的是组织细胞内的呼吸功能，与

微循环灌注及细胞内线粒体功能密切相关，其正常参考值为

20%～25%，最高可达 60%～70%。ERO2 也可作为判断患者

预后的指标［9］。健康者 ERO2 是恒定的，而在危重患者中，

ERO2 下降是由于组织利用氧的能力受损。应用肺动脉漂浮

导管（Swan-Ganz 导管）及脉搏指示连续心排血量监测技术

（PiCCO）监测血流动力学的同时可以进行氧代谢监测。

2.1.2    混合静脉血氧饱和度（SvO2）和中心静脉血氧饱和

度（ScvO2）：SvO2 即肺动脉血氧饱和度，能反映组织的氧合

程度，受氧供及氧耗的影响，可动态反映氧平衡变化和组织

缺氧状态，是组织利用氧的一个综合指标，其正常参考值为

0.70～0.75［10］。在休克复苏早期，SvO2 可以用于指导液体

管理、血制品输送及正性肌力药物的应用［11］。感染性休克

患者中，低 SvO2 是预示不良预后的重要指标，休克复苏早期

保持 ScvO2＞0.70 可改善患者生存率［12］。

 与 SvO2 相比，通过中心静脉导管取血测得的 ScvO2 临

床更易获取。ScvO2 主要反映上半身氧平衡情况，而 SvO2 反

映的是包括腹部及下肢的氧供需状况。由于机体各部位对

氧的需要不同，腹部及下肢的血氧饱和度要高于上腔静脉。

因此在健康志愿者中测得的 SvO2 比 ScvO2 的绝对值要高。

而在危重患者，由于血流的重分布以及 CO 的改变，ScvO2 比

SvO2 高 4%～7%［13］，提示两者在量值上并无法等同。然而

有许多研究发现，在非休克状态时，SvO2 和 ScvO2 有很好的

相关性，即两者在变化上是相互平行的［14-16］。既往研究显

示，有 50% 的感染性休克患者，即使经过复苏，使各项指标

达正常范围，仍会出现乳酸持续升高伴 ScvO2 偏低，这充分

说明机体处于氧供需失衡状态，需要积极通过复苏等各种手

段纠正患者的无氧代谢状态［17］。

 与其他指标一样，SvO2 和 ScvO2 均不能单独用于指

导诊疗，临床上还需要观察其他指标，如心排血指数（CI）、
CVP、乳酸等的变化，再结合患者自身的情况综合分析，才有

利于正确分析评估患者病情。
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2.1.3    乳酸浓度及 LCR ：乳酸是机体重要的代谢指标之一，

可用于评估机体组织灌注和氧代谢情况。对于严重全身性

感染和感染性休克患者，在复苏早期动态监测血乳酸浓度变

化并计算 LCR 可判断早期液体复苏终点［18］。已有大量研究

证实，血乳酸水平与危重患者的疾病严重程度及预后密切相

关［19］。基于此，可将乳酸用于危重患者病情严重程度的分

层［19-20］。同时也有研究表明，高乳酸浓度与住院病死率呈正

相关［21］。以乳酸作为指导进行治疗，早期监测乳酸浓度的

重症患者病死率将明显降低［22］。

 LCR 低是重症患者死亡发生风险的独立预测因素。有

研究表明，复苏 6 h 内 LCR ≥ 10% 的感染性休克患者，血管

活性药物用量明显低于 LCR ≤ 10% 的患者，并且高 LCR 患

者的病死率也明显下降（47.2% 比 72.7%，P＜0.05）［23-24］。

有回顾性研究比较了重症感染和感染性休克存活者与死亡

者的入院血乳酸浓度发现，监测血乳酸浓度可较好地预测感

染性休克患者的预后［25］。综上，血乳酸浓度是指导复苏及

判断预后的良好指标。

 然而检测血乳酸浓度以进行指导治疗的同时，需综合考

虑以下可能影响乳酸测定的因素：合并肝功能不全的重症感

染患者，血乳酸浓度明显高于处于同等应激水平而肝功能正

常的患者；血乳酸水平与不同肝功能状态下乳酸的合成及清

除速度不同、丙酮酸代谢障碍等有关；一些药物的应用如扑

热息痛、维生素 C、阿司匹林等也会影响乳酸的监测［26］。因

此，不仅仅是监测血乳酸浓度，动态监测血乳酸变化并计算

LCR 对于治疗有更重要的指导意义。

2.2    器官的氧代谢监测：器官的氧代谢监测包括组织氧饱

和度（StO2）、局部微循环监测等。

2.2.1    StO2 ：休克早期，局部组织器官即出现低灌注表现，

StO2 是反映局部组织灌注的重要指标。监测 StO2，了解局

部组织灌注情况，可指导休克复苏［27］。近红外线光谱分析

（NIRS）是一种无创的评估组织氧代谢的方法，它可无损伤

地监测脑组织、肌肉组织的氧合参数［28］。NIRS 虽不是直接

监测局部微循环的血流情况，但可通过直接监测 StO2 来反

映局部灌注，床旁的足底 StO2 监测就可以用于评估重症患

者的早期复苏效果［29-30］。

 通过监测局部组织对缺血过程的反应性，可提示局部组

织的灌注情况。StO2 恢复不佳的患者，往往提示预后不良。

Rodriguez 等［31］研究发现，在入住 ICU 第一个 24 h 内前臂

StO2＜60% 的患者病死率更高。也有研究发现，StO2 每降低

10%，患者病死率增加 2～3 倍［32］。Mesquida 等［33］发现，在

早期血流动力学稳定后的感染性休克患者，StO2 和 DO2 有

一定相关性，低 StO2 往往反映了较低的 DO2，但是 StO2 正常

却不能代表 DO2 正常。同时也有学者发现，StO2 与 SvO2 存

在正相关，StO2 一定程度上可以预测 SvO2
［34］。尽管动态监

测 StO2 是床旁无创监测微循环及组织灌注的指标，但是作

为一项新技术，有许多特异性和标准化的参考值，需要在临

床应用中进一步实践明确。

2.2.2    局部微循环监测：早期目标导向治疗（EGDT）的复苏

目标反映了全身的血流动力学变化，无法反映微循环的功能

变化。已有研究表眀，按照 EGDT 进行复苏后，即使达到血

流动力学目标，全身的组织灌注及氧代谢变化却与局部不一

致，局部微循环功能仍存在明显障碍［4， 35］。微循环是组织进

行氧合、营养废物交换的重要场所，微循环功能障碍将导致

组织的氧供需失衡。将微循环的功能恢复作为复苏的目标

可能是休克复苏全身血流动力学目标的有益补充。微循环

的改变也是反映器官功能障碍和感染严重程度的重要指标

之一。近年来随着正交光谱成像技术（OPS）和侧流暗视野

显微镜（SDF）等监测技术的发展［4］，使床旁微循环监测成

为可能。

 由于舌下微循环的组织胚胎起源与内脏器官相同，解

剖结构相似，监测舌下微循环变化可反映内脏器官灌注。以

OPS 进行舌下微循环监测对感染性休克患者的早期诊断十

分敏感［36］。Hubble 等［37］通过监测健康志愿者舌下黏膜微循

环证明，SDF 监测结果可用于指导休克复苏。Verdant 等［38］

对实验性胆管炎猪进行了观察性研究，发现感染动物舌下和

肠道微循环之间存在明显相关性（r2＝0.92，P＜0.000 1），并
得出监测舌下黏膜的微循环变化可以反映内脏器官的灌注

情况。OPS 和 SDF 技术均为无创可视化微循环监测技术。

同时血管阻断试验联合激光多普勒血流计，以及 NIRS 测量

血管反应性如组织氧合，都将成为微循环衰竭时极为重要的

评价微血管功能的指标。

 尽管微循环监测对于重症感染和感染性休克患者的监

测及诊断具有一定的指导意义，但将微循环监测实际应用于

指导临床诊疗，仍面临诸多难点［39］。其中对于 OPS 和 SDF
所采集图像的解读是难点之一。目前所采用半定量的解读

方式，使得其结果容易受观察者主观因素的影响，导致不同

观察者可能得到不同的结果。因此数据分析需要进一步发

展为自动分析技术。而微循环监测在实际的技术操作中也

存在一定的问题，如监测对象表面必须保证无气泡，否则会

对成像造成影响；而对于气管插管的患者，进行舌下黏膜监

测则比较困难。

2.2.3    胃黏膜 pH 值（pHi）、胃黏膜二氧化碳分压（PgCO2）、

黏膜 - 动脉血二氧化碳分压差值（Pr-aCO2）的监测：pHi
监测是近年来发展起来的一种评价肠道黏膜并提示内脏 
血流灌注与氧合状态的新的监测手段，其灵敏度和可靠性均较 
高［40］。通过了解 PgCO2，可获得局部组织的灌注情况，反映

局部代谢情况。PgCO2 主要反映的是局部组织酸碱状况，动

脉血二氧化碳分压（PaCO2）是物理溶解在血浆中的 CO2 张

力，它的改变可直接影响血中 pH 值，反映了全身组织的酸

碱状况。Pr-aCO2 增大说明组织 CO2 产生与清除不平衡，局

部组织发生缺氧或低灌注。当肠道黏膜灌注受损时，CO2 在

肠道内蓄积，因其具有很高的扩散性，可以很快使 PgCO2 获

得平衡。在舌下放置传感器就能以方便、无创的方式获取

PgCO2。研究表明，严重创伤的危重患者，PgCO2 升高与其

不良预后是显著相关的［41］。但若休克未得到有效复苏时，

PgCO2 不能评价预后［42］。
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2.3    细胞水平的氧代谢监测：细胞水平的氧代谢监测包括

线粒体功能监测及细胞酶学监测。

2.3.1    线粒体功能监测：在休克典型的临床表现及体征出现

之前，亚细胞水平损害就已经发生［43］。线粒体作为氧代谢

的场所，其功能发生障碍将不能有效进行氧化磷酸化产生三

磷酸腺苷（ATP），从而出现细胞及组织缺氧。严重感染可导

致线粒体肿胀、膜和嵴的结构及完整性受损［44］。由于内毒

素、活性氮、炎症介质、线粒体基因表达的下调，在严重感染

的早期就可引起线粒体功能障碍［45］。抑制和逆转线粒体功

能障碍，可能有利于重症感染的治疗，防止MODS的进展［46］。

研究证明，休克持续状态导致细胞缺氧时，微循环功能障碍

及线粒体功能障碍均起到重要的作用，但是两者之间的关系

以及是否起了相同的作用仍有待进一步研究证实［47］。对受

损线粒体的检测包括对线粒体渗透转换孔（MPTP）的检测、

膜磷脂的检测及膜电位的检测等技术［48］。但目前这些检测

方法仅限于实验研究，关于线粒体功能的持续监测技术，以

及通过纠正线粒体功能的临床治疗目标将是重症感染未来

研究的重要方向［49］。

2.3.2    细胞酶学监测：细胞酶学监测可反映细胞水平的代

谢功能。氧化态的烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（nicotinamide 
adenine dinucleotide，NAD+）和还原态烟酰胺腺嘌呤二核苷

酸（reduced form of nicotinamide adenine dinucleotide，NADH）
参与的多酶氧化还原体系是生物体细胞呼吸链中电子传递

过程的主要生物氧化体系，通过监测 NAD+/NADH 比值、细

胞色素氧化酶的还原状态、ATP、二磷酸腺苷（ADP）、细胞内

pH 值及 PaCO2 水平，反映细胞水平的氧代谢情况［50］。然而

在床旁进行细胞水平的代谢监测仍有待发展。

3    氧代谢监测的局限及应用前景

 尽管氧代谢监测可以帮助我们了解感染性休克患者氧

供需平衡的关系，作为复苏目标指导治疗的依据。但是临

床上进行氧代谢监测存在一定的局限，如要获得 DO2、 VO2，

需要放置 Swan-Ganz 导管或 PiCCO 导管。少数研究认为

ScvO2 不能很好地反映 SvO2
［46-47］，其代表性取决于导管放

置的位置和患者所处的状态，持续监测更能反映患者整体发

展变化的过程。目前手持 OPS 和 SDF 已经在临床开始进行

研究，其结果具有良好的可重复性，但如何把监测结果进一

步应用于指导临床治疗尚需更多的探索和经验积累。也有

少数的研究证实，腹内压增高、机械通气、应用血管活性药物

可能会对局部的微循环灌注产生影响［13，51-53］。应用 OPS 及

SDF 监测获得的结果主要是以半定量的方式进行解读，分析

数据花费时间较多；关于 OPS 及 SDF 的设备和软件尚未达

到临床实时监测微循环的要求，仍有待改进。

 氧代谢监测的方法很多，但哪种方法是最好的，需要结

合相应的条件设备以及人员来进行选择。将不同层次的监

测方法进行综合分析，将有助于指导临床病情的判断。联合

各项监测方法之长，将它们用于指导临床进行更为有效的休

克复苏，从而改善重症感染及感染性休克患者的预后，仍需

进行诸多努力。
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·科研新闻速递 ·
感染性休克患者的治疗：目标血压高低的比较
 “拯救脓毒症运动”（SSC）指南推荐感染性休克患者初始复苏时平均动脉压（MAP）至少维持在 65 mmHg（1 mmHg＝ 
0.133 kPa）。然而，目前尚不清楚维持一个更高的目标血压是否会更好，因此有学者进行了一项多中心临床试验。研究者将
776 例脓毒性休克患者随机分配到维持 MAP 目标为 80～85 mmHg 复苏组（高目标组）或 65～70 mmHg 复苏组（低目标组）。
主要评价指标是 28 d 病死率。结果显示：两组间 28 d 病死率差异无统计学意义，高目标组有 142 例患者（36.6%）死亡，低目
标组有 132 例患者（34%）死亡〔危险比＝1.07，95% 可信区间（95%CI）＝0.84～1.38，P＝0.57〕。高目标组和低目标组间 90 d
病死率分别为 43.8% 和 42.3%（风险比＝1.04，95%CI＝0.83～1.30，P＝0.74），严重不良事件发生率分别为 19.1% 和 17.8%，差
异均无统计学意义（P＝0.64）。然而，高目标组新确诊的心房颤动（房颤）发生率要高于低目标组。慢性高血压患者中，高目
标组比低目标组需要较少的肾脏替代治疗，但这种治疗与病死率的差异并不相关。该研究显示，在感染性休克液体复苏过程
中，与维持 MAP 目标为 65～70 mmHg 相比，维持 MAP 目标为 80～85 mmHg 并不能降低 28 d 或 90 d 病死率。

喻文，罗红敏，编译自《N Engl J Med》，2014，370（17）：1583-1593


