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 全球每年有数百万人发生严重脓毒症和感染性休克，

其病死率高于急性心肌梗死（AMI），是重症加强治疗病房

（ICU）主要的致死病症之一。美国每年有 75 万例严重脓毒

症患者，其病死率在 20%～63%，预计到 2020 年，严重脓毒

症的患病人数将达到 110 万人［1］。临床上感染性休克患者

出现低血压时，医生们通常会予以足够的重视；但当患者处

于隐匿性休克〔血乳酸（Lac）≥ 4 mmol/L 而血压正常的严

重脓毒症〕时，容易被临床医生所忽视，以致延误治疗，使患

者从隐匿性休克转向显性休克。迄今人们对隐匿性休克临

床特征的认知尚有不足。尽管感染性休克的治疗涉及很多

方面，但液体复苏仍然是治疗中的重要环节，由此导致的细

胞外容量增加即液体潴留问题也不应忽视。脉搏指示连续

心排血量（PiCCO）监测技术目前已广泛用于临床，可用于

监测感染性休克患者血流动力学指标。PiCCO 对感染性休

克患者的治疗，尤其是早期液体复苏治疗［2］，不失为一种重

要手段。本研究选取隐匿性与显性感染性休克患者为研究

对象，比较其重要临床特征，进一步通过对血 Lac 和 PiCCO
参数变化的分析，为感染性休克的早期发现、早期干预和预

后判断提供有价值的依据。

1    资料与方法

1.1    研究对象的入选和排除：采用前瞻性观察性研究方法，

选择天津市人民医院 2012 年 1 月至 2014 年 12 月因感染导

致脓毒症、自急诊或院内多科室转入 ICU 的隐匿性与显性

感染性休克患者。

1.1.1    入选标准：① 年龄＞18 岁；② 符合严重脓毒症诊

断标准；③ 经液体复苏仍存在难以逆转的低血压，收缩压

（SBP）＜90 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa），或较基础值下降

超过 40 mmHg 至少 1 h，或血压依赖输液或药物维持；④ 血
Lac ≥ 4 mmol/L 而血压正常；⑤ 家属同意股动脉穿刺置管。

1.1.2    排除标准：① 急性冠脉综合征；② 急性脑血管病、严

重颅脑损伤；③ 中心静脉、动脉置管禁忌；④ 严重的活动性

大出血；⑤ 严重腹腔内感染无有效引流；⑥ 晚期肿瘤；⑦ 孕
妇；⑧ 心肺复苏失败；⑨ 多种疾病终末期难以治愈；⑩ 拒绝

早期目标导向治疗（EGDT）者，放弃治疗者。

 本研究符合医学伦理学标准，并经医院伦理委员会批

准，所有治疗和检测均获得患者家属的知情同意。

1.2    患者分组：血 Lac ≥ 4 mmol/L 而血压正常的严重脓毒

症患者归为隐匿性休克组［3］；经液体复苏仍存在难以逆转的

低血压的严重脓毒症患者归为显性休克组［4］。

1.3    血流动力学监测及管理：所有患者入 ICU 后立即进行

生命体征监测，记录 24 h 及每小时尿量；放置中心静脉导

管，记录中心静脉压（CVP）；经肘静脉、桡动脉或股动脉取

血。所有患者均经锁骨下或颈内静脉穿刺并置入双腔抗感

染导管，测量患者的 CVP。由股动脉穿刺并放置 PiCCO 导

管（PV2014L13，德国 Pulsion 公司），将导管电极连接到带

PiCCO 模块的监护仪，深静脉监测中心静脉压端连接 PiCCO
温度传感器（美国爱德华公司）。从深静脉导管连续 3 次快

速注入（＜5 s）温度低于 8 ℃的等渗盐水 10～15 mL，由监

护仪根据心率（HR）、血压等参数进行脉搏曲线分析。采用

脉搏曲线分析法和动脉热稀释法持续监测心排血量。

 按照严重脓毒症和感染性休克的 EGDT 来管理患者。

所有患者按 20～30 mL/kg 给予晶体液进行液体复苏，力争

在 6 h 内达到如下集束化治疗目标：① CVP 8～12 mmHg ； 
② SBP ＞90 mmHg 及 平 均 动 脉 压（MAP）≥ 65 mmHg ；

③ 尿量≥ 0.5 mL·kg-1·h-1 ；④ 中心静脉血氧饱和度（ScvO2）

≥ 0.70。如 MAP ＜65 mmHg，则给予升压药物去甲肾上腺

素提高血压；如监测中发现心功能不全，则应用正性肌力药

物多巴酚丁胺；在 1 h 内给予有效的抗菌药物治疗；对脓毒

症诱导的急性呼吸窘迫综合征（ARDS）予以机械通气，采用

正压通气，呼吸机参数依据氧合状态及血气分析结果予以调

整；并予持续泵入咪达唑仑维持镇静；对急性肾衰竭患者采

取连续性肾脏替代治疗（CRRT）。
1.4    观察指标：记录患者的性别、年龄、基础疾病、感染来

源、HR、呼吸频率（RR）、入 ICU 时动脉血 Lac、静脉血白细

胞计数（WBC）、血尿素氮（BUN）、血肌酐（SCr）、血白蛋白

（ALB）、N 末端 B 型脑钠肽前体（NT-proBNP）、肌酸激酶同

工酶（CK-MB）及急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ

（APACHE Ⅱ）评分［5］ 、序贯器官衰竭评分（SOFA）［6］；入

ICU 1 d 和 2 d 的 PiCCO 各项指标，包括心排血指数（CI）、血
管外肺水指数（EVLWI）、胸腔内血容量指数（ITBVI）、外周

血管阻力指数（SVRI）、全心舒张期末容积指数（GEDVI）。
主要终点指标为住院 28 d 病死率；次要终点指标为机械通

气时间、ICU 住院时间。

1.5    统计学方法：应用 SPSS 17.0 软件进行统计学分析，正

态分布的计量资料用均数 ± 标准差（x±s）表示，组间比

较采用独立样本 t 检验；非正态分布的计量资料以中位数 
（四分位数）〔M（QL，QU）〕表示，组间比较采用 Mann-Whitney  
U 检验；计数资料以构成比或率表示，组间比较采用 χ2 检

验。P＜0.05 为差异有统计学意义。
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2    结    果
2.1    两组患者一般资料比较（表 1）：最终纳入 30 例感染

性休克患者，男性 18 例，女性 12 例；年龄 42～88 岁，平均

（68±13）岁。隐匿性休克患者 15 例，显性休克患者 15 例，

两组患者性别、年龄、基础疾病、感染来源、HR 及 RR 比较差

异均无统计学意义（均 P＞0.05），说明两组基线资料均衡，

具有可比性。

2.2    两组患者实验室检测指标比较（表 2）：两组患者

WBC、BUN、SCr、ALB、NT-proBNP 比较差异均无统计学意

义（均 P＞0.05）；隐匿性休克组血 Lac 明显高于显性休克组

（P＜0.01），CK-MB 显著低于显性休克组（P＜0.05）。
2.3    两组患者入 ICU 1 d、 2 d 血流动力学参数比较（表 3）：

隐匿性休克组与显性休克组入 ICU 1 d 时各项血流动力学

参数比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；但两组 CI 均
低于正常参考值，EVLWI 均高于正常参考值，ITBVI、SVRI、
GEDVI 在正常或稍高水平。经补液、抗感染、应用血管活性

药物等治疗后，隐匿性休克组与显性休克组入 ICU 2 d 时各

项血流动力学参数比较差异仍无统计学意义（均 P＞0.05），
但两组 CI 仍低于正常参考值，EVLWI 仍高于正常参考值，

ITBVI、SVRI、GEDVI 基本在正常范围。提示经液体复苏治

疗后患者细胞间液体潴留严重，组织灌注不足，积极的液体

表 1    隐匿性及显性感染性休克患者一般资料比较

组别
例数

（例）

性别（例） 年龄

（岁，x±s）

基础疾病（例） 感染来源（例） HR
（次 /min，x±s）

RR
（次 /min，x±s）男性 女性 高血压 冠心病 糖尿病 慢性肺部疾病 慢性肾功能不全 肺部 腹腔 其他

隐匿性休克组 15   8 7 71±12 9 5 5 2 1 10 4 1 100±22 24±6
显性休克组 15 10 5 66±14 5 5 2 3 2   8 5 2 109±26 25±9
χ2/ t 值  0.556 0.972 2.143 0.000 1.677 0.240 0.370 1.333 -1.052 -0.622
P 值 0.710 0.339 0.272 1.000 0.390 1.000 1.000 0.763   0.302   0.539
  注：HR 为心率，RR 为呼吸频率

表 2    隐匿性及显性感染性休克患者实验室检测指标比较

组别
例数

（例）

血 Lac
（mmol/L，x±s）

WBC
（×109/L，x±s）

BUN
（mmol/L，x±s）

SCr
（μmol/L，x±s）

ALB
（g/L，x±s）

NT-proBNP
〔μg/L，M（QL，QU）〕

CK-MB
（U/L，x±s）

隐匿性休克组 15 6.52±2.12 12.84±  7.92 15.53±10.19 118.93±  62.61 28.68±5.15 3.62（1.23 ～ 19.86） 17.19±13.32
显性休克组 15 3.64±3.26 17.05±15.29 16.52±13.12 214.40±179.25 26.53±8.96 1.43（3.49 ～ 23.57） 31.84±15.43
t / Z 值 2.871 -0.946 -0.230 -1.947 0.804 -1.577 -2.782
P 值 0.008   0.355   0.819   0.062 0.428   0.106   0.010
  注：Lac 为动脉血乳酸，WBC 为白细胞计数，BUN 为血尿素氮，SCr 为血肌酐，ALB 为血白蛋白，NT-proBNP 为 N 末端 B 型脑钠肽前体，

CK-MB 为肌酸激酶同工酶

表 3    隐匿性及显性感染性休克患者入 ICU 1 d、 2 d 血流动力学参数的变化比较（x±s）

组别
例数

（例）

CVP
（mmHg）

CI
（mL·s-1·m-2）

EVLWI
（mL/kg）

ITBVI
（mL/m2）

SVRI
（kPa·s·L-1）

GEDVI
（mL/m2）

隐匿性休克 1 d 组 15   9.0±4.0 54.34±23.34 10.37±5.73 1 083.67±248.64 239.93±127.36 853.2±214.4
隐匿性休克 2 d 组 15   8.9±4.3 48.34±14.84 11.05±6.03    979.93±343.39 243.57±129.41 732.7±159.2
显性休克 1 d 组 15 10.0±6.0 54.84±27.84  9.99±5.94    992.40±378.71 195.37±104.85 794.0±302.9
显性休克 2 d 组 15 10.4±5.2 57.51±20.67 10.627±4.64 1 082.53±370.14 205.60±108.04 801.1±212.2

  注：ICU 为重症加强治疗病房，CVP 为中心静脉压，CI 为心排血指数，EVLWI 为血管外肺水指数，ITBVI 为胸腔内血容量指数，SVRI 为 
外周循环阻力指数，GEDVI 为全心舒张期末容积指数；1 mmHg ＝ 0.133 kPa

表 4    隐匿性及显性感染性休克患者病情严重程度
及终点指标变化比较

组别
例数

（例）

APACHE Ⅱ评分

（分，x±s）
SOFA 评分

（分，x±s）

隐匿性休克组 15 17.3±6.2   7.13±3.42
显性休克组 15 22.6±7.5 10.00±3.00
t 值 -2.105 -2.441
P 值   0.044   0.021

组别
例数

（例）

机械通气时间

（h，x±s）
ICU 住院时间

（d，x±s）
住院 28 d 病死率

〔%（例）〕

隐匿性休克组 15 154.00±148.14 16.93±7.92 46.7（7）
显性休克组 15 137.47±108.91   9.33±3.94 60.0（9）
t /χ2 值 0.348 3.326 0.536
P 值 0.730 0.003 0.715
  注：APACHE Ⅱ为急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ，

SOFA 为序贯器官衰竭评分，ICU 为重症加强治疗病房

复苏没能有效提高循环血量。

2.4    两组患者病情严重程度及终点指标比较（表 4）：显性

休克组 APACHE Ⅱ及 SOFA 评分明显高于隐匿性休克组，

ICU 住院时间明显短于隐匿性休克组，差异均有统计学意义

（P＜0.05 或 P＜0.01）。两组机械通气时间、住院 28 d 病死

率差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。
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3    讨    论
 虽然目前临床对感染性休克采取了依据指南的标准化

治疗方案，但其发病率还在逐年上升，病死率仍居高不下，临

床医生仍需进一步提高认识，给予患者纠正感染、液体复苏

等综合治疗，改善有效的循环和组织灌注，以挽救更多患者

的生命。

 本研究结果显示，显性休克组动脉血乳酸水平明显低于

隐匿性休克组，与之前相关的研究结果一致［7-8］ 。乳酸为葡

萄糖的中间代谢产物，其升高原因是乳酸生成增多而清除减

少［9-10］；当组织缺氧发生无氧代谢时，在辅酶的作用下丙酮

酸转化成乳酸，此时血乳酸升高［11］。乳酸的清除依赖于肝

肾功能［12-13］，血乳酸升高提示组织低灌注，对脓毒症患者的

死亡具有预测价值［14-15］ 。本研究表明，作为具有独立预测

价值的血乳酸应该在患者到达急诊时进行检测，早期应用快

速床旁检测技术测量血乳酸和血气分析能够缩短判断高风

险隐匿性休克患者的时间［16-17］。 
 氧供与氧耗的不平衡是休克的特征，其他参数如血压、

心率、尿量对于休克的判定缺乏敏感性［18］。在常规血流动

力学监测指标改变之前，即使血压因代偿而正常，组织此时

已存在低灌注和缺氧，乳酸含量增加。有难治性低血压的患

者可能存在不同水平的血乳酸，但它与其他临床参数之间的

关系仍不明确。Hernandez 等［19］报道，感染性休克患者是否

存在高乳酸与其年龄、基础疾病、感染来源、微血流动力学参

数等均无关。然而在脓毒症时，组织缺氧并不是导致乳酸增

加的唯一因素［20］，还有很多其他可能引起乳酸增加的因素

能够解释没有临床表现的高乳酸。脓毒症相关的线粒体功

能障碍能减少细胞对氧的利用，尽管有充足的氧供，但仍可

导致高乳酸，并伴有正常甚至增高的静脉血氧饱和度。这是

一种与脓毒症相关功能障碍的可能机制，然而脓毒症患者的

代谢水平下降可导致乳酸清除下降［9］。

 线粒体功能障碍、代谢水平下降、耗氧量增加等多种机

制可导致血乳酸增高，但具体的机制仍不明确。对于乳酸升

高而血流动力学稳定的低血压患者，临床医师更倾向认为是

急症患者，这种观点限制了对隐匿性休克患者的风险预测和

早期干预治疗，包括早期的定量复苏。

 血管外肺水与肺水肿的程度具有显著相关性。EVLWI
已广泛应用于肺水肿的诊断及液体管理中［22］，脓毒症时表

现为高通透性肺水肿，其形成是由于肺毛细血管受损，肺血

屏障通透性增高，并可能导致更加严重的肺间质水肿。肺水

的清除主要依赖于肺泡上皮的主动清除，而不是依赖容量的

变化。因此，显著增高的血管外肺水影响了氧的弥散，引起

更为严重的损伤。有研究结果提示，肺脏局部的炎性细胞

激活及炎性因子分泌可能是影响肺损伤程度更为关键的因 
素［22］。因为肺间质及肺泡的水肿是呼吸衰竭最早与最终的

改变，所以需动态监测 EVLWI 的变化［23］。本研究结果显示，

PiCCO 监测的隐匿性及显性感染性休克患者血流动力学表

现为 EVLWI 增高，CI 降低。感染性休克患者冲击性液体治

疗导致水负荷过多，可引起非通透性增加性肺水肿，通透性

肺水肿与水负荷过多可同时存在。提示经液体复苏治疗后

患者细胞间液体潴留严重，组织灌注不足，积极的液体复苏

没能有效提高循环血量。因此，EGDT 时液体复苏的量应该

个体化，避免加重水负荷，过犹不及。

 本研究显示，感染性休克患者 CI、CK-MB 降低，说明患

者存在心肌抑制。Parker［24］认为，在感染性休克初期阶段就

存在左室射血分数降低，从而推断此时患者的左心功能受到

了明显抑制。其机制为线粒体功能障碍，循环中有多种心肌

抑制物以及心肌内钙稳态失衡［25-27］。

 PiCCO 能测定 CI 等指标，监测心肌收缩力，可早期判断

心功能状态，从而指导对心功能的调整，促进血流动力学稳

定及减轻肺水肿。感染性休克时血流动力学主要特征之一

是外周阻力明显降低，其降低程度与感染性休克的严重程度

相关，与患者的预后也明显相关。感染性休克时仅用大量的

液体复苏并不能及时纠正血流动力学，血压不能维持正常，

器官缺血、缺氧进一步加重，导致需要更多的液体进行复苏；

感染性休克有时合并严重的心功能不全，此时也不适合快速

大量的液体复苏；及时应用血管活性药物纠正血管过度扩

张，能够减少液体的输入。本研究提示，根据检测结果及早

应用血管活性药物，调节心功能和外周阻力，有助于及早稳

定血流动力学，减少液体输入过多。

 患者在入住 ICU 之前已经给予了一定量的液体复苏，

在入住 ICU 后继续进行液体复苏，因此隐匿性休克组与显性

休克组在 ICU 治疗 1 d 时 GEDVI 均在正常范围；同时因为

低血压休克患者应用了升压药物，故两组患者 SVRI 均在正

常范围。这些均提示患者的液体已经补足。此时两组 CI 均
低于正常参考值，提示患者的心肌功能障碍，应予以应用正

性肌力药物（多巴酚丁胺）；两组 EVLWI 均较高，说明患者

存在肺水肿，应予以适当的利尿治疗。入 ICU 2 d 时 PiCCO
监测指标提示患者仍表现为 CI 减低，EVLWI 升高，ITBVI、
SVRI 及 GEDVI 正常，说明两组患者的肺水肿依然存在，且

两组患者的心功能仍未纠正，还需要利尿剂来减轻肺水肿，

可应用多巴酚丁胺增加心肌收缩力。

 由此可见，应用 PiCCO 能全面精确地指导液体复苏及

血管活性药物治疗，避免盲目复苏，缩短机械通气时间和

ICU 住院时间。

 SOFA 及 APACHE Ⅱ评分是广泛应用于 ICU 患者危重

程度评价的评分系统，是脓毒症患者的危重程度评分，其分

值越高，死亡风险就越大。本研究显示，显性休克组 SOFA
及 APACHE Ⅱ评分明显高于隐匿性休克组，但两组病死率

无明显差别。说明入 ICU 单次的危重程度评分不能完全反

映患者的危重程度，应观测其动态变化，才能够正确评估病

情的危重。

 本研究显示，感染性休克患者中显性休克组病死率与

隐匿性休克组无统计学差异，与国外的研究一致。Puskarich
等［28］研究了 300 例严重脓毒症和感染性休克患者，其中隐

匿性休克组 53 例，病死率为 21% ；显性休克组 247 例，病死

率为 19%，两组之间无统计学差异。这提示我们应该对隐匿
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性休克患者给予更多的关注。
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·科研新闻速递 ·
院外低血压创伤患者在什么情况下需要接受关键医疗资源救治
  对于院外低血压创伤患者，如何有效判断其是否需要尽早地进行关键医疗资源救治极其重要。为此，近期有国外学者进

行了一项研究，旨在了解能否用收缩压（SBP）来判断此类患者是否需要尽早接受重症治疗。研究人员对以前的一项前瞻性

队列研究中有院外低血压（SBP ≤ 90 mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）的创伤患者（≥ 13 岁）进行了二次研究分析，研究对象为

2010 年 1 月 1 日至 2011 年 6 月 30 日期间被“114”急救医疗服务队转送至美国或加拿大 11 个地区 56 个一级或二级创伤中

心的创伤患者。主要评价指标为患者是否需要尽早给予关键医疗资源救治：包括红细胞输注≥ 6 U，非骨科的重大手术，介

入治疗或 24 h 内死亡。结果显示：共有 3 337 例院外低血压创伤患者纳入此次研究分析，其中 1 094 例（33%）需要尽早接受

关键医疗资源救治， 1 334 例（40%）有严重损伤〔创伤严重程度评分（ISS）≥ 16 分〕。单纯性低血压患者较少需要接受关

键医疗资源救治（14% 比 52%），且严重损伤患者比例低（20% 比 61%），病死率低（24 h 病死率：1.0% 比 2.6%， 院内总病死

率：3% 比 34%）。钝性伤及中度单纯性低血压患者需要接受关键医疗资源救治的概率最小〔0.12， 95% 可信区间（95%CI）＝ 
0.09～0.15〕；当伴有其他生理指标异常、血压更低或合并穿透伤时，患者需要接受医疗资源救治的可能性明显增高（0.94，
95%CI＝0.90～0.98）。因此，研究人员据此得出结论：单纯性低血压创伤患者很少需要接受关键医疗资源救治；但若同时伴有

其他生理指标异常或穿透伤，这些患者极有可能需要接受关键医疗资源救治。

罗红敏，编译自《J Trauma Acute Care Surg》，2015，78（2）：342-351


