
·  428  · 中华危重病急救医学  2019 年 4 月第 31 卷第 4 期  Chin Crit Care Med，April   2019，Vol.31，No.4

·论著·

不同目标血压复苏对创伤失血性休克患者 
外周血炎性因子和血流动力学的影响
邵志林 1  杜召辉 1  王如意 1  王振杰 1  何先弟 2  汪华学 2   

李言 3  邱兆磊 1  李磊 1  郑传明 1  程峰 1

1蚌埠医学院第一附属医院急诊外科，安徽蚌埠  233000；2蚌埠医学院第一附属医院重症医学科， 
安徽蚌埠  233000；3蚌埠医学院病理生理学教研室，安徽蚌埠  233000
通信作者：王振杰，Email：ahbyfywzj@163.com

【摘要】 目的  探讨创伤失血性休克患者限制性液体复苏的目标血压水平。方法  选择 2016 年 1 月至

2018 年 12 月蚌埠医学院第一附属医院收治的 60 例创伤失血性休克患者。按入院顺序编号，根据随机数字表

法选择符合标准的研究对象依次入组，所有患者入院后均接受醋酸钠林格液复苏，根据复苏不同目标平均动脉

压（MAP）分为低 MAP（60 mmHg≤MAP ＜65 mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）、中 MAP（65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg） 

和高 MAP（70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg）3 组，每组 20 例。复苏 30 min 未达目标 MAP 者予以排除，并顺延补充

病例。检测各组患者限制性液体复苏前及复苏 30 min 和 60 min 血清炎性因子表达并实时监测血流动力学变

化，推测最合适的复苏血压水平。变量的相关性采用 Pearson 相关分析。结果  液体复苏前，3 组患者血流动

力学和血清炎性因子表达量差异均无统计学意义；复苏 30 min 分别达到目标血压水平并维持 30 min。随液体

复苏时间延长，3 组患者中心静脉压（CVP）、心排血量（CO）和心排血指数（CI）均缓慢升高，在复苏 30 min 前

后基本达到平稳状态，以高 MAP 组和中 MAP 组升高更为显著。3 组患者血清炎性因子表达量均随液体复苏时

间延长呈持续升高趋势。复苏 30 min 时，中 MAP 组在抑制促炎因子肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素-6

（IL-6）表达和促进抑炎因子 IL-10 表达方面均优于低 MAP 组和高 MAP 组〔TNF-α mRNA（2-ΔΔCt）：0.21±0.13

比 0.69±0.34、0.57±0.35，IL-6 mRNA（2-ΔΔCt）：0.35±0.31 比 0.72±0.39、0.59±0.42，IL-10 mRNA（2-ΔΔCt）：

1.25±0.81 比 0.61±0.46、0.82±0.53，均 P＜0.05〕，但在促进 IL-4 表达方面 3 组间比较差异无统计学意义。复

苏60 min时，中MAP组在抑制TNF-α、IL-6表达和促进IL-10表达方面亦均优于低MAP组和高MAP组〔TNF-α 

mRNA（2-ΔΔCt）：0.72±0.35 比 1.05±0.54、1.03±0.49，IL-6 mRNA（2-ΔΔCt）：0.57±0.50 比 1.27±0.72、1.01±0.64，

IL-10 mRNA（2-ΔΔCt）：1.41±0.90 比 0.81±0.48、0.94±0.61，均 P＜0.05〕；中 MAP 组在促进 IL-4 表达方面优于

高 MAP 组（2-ΔΔCt：1.32±0.62 比 0.91±0.60，P＜0.05）。低 MAP 组与高 MAP 组液体复苏后各时间点血清炎性

因子表达量差异均无统计学意义（均P＞0.05）。相关性分析显示，中MAP组MAP与TNF-α、IL-6、IL-10的mRNA

表达存在较强的线性相关关系（r 值分别为 0.766、0.719、0.692，均 P＜0.01），但与 IL-4 无相关性（r＝0.361， 

P＝0.059）；拟合线性回归分析结果显示，MAP 每增加 1 mmHg，TNF-α的 mRNA 表达量增加 0.027〔95% 可信 

区间（95%CI）＝0.023～0.031，P＜0.001〕，IL-6 mRNA 表达量增加 0.021（95%CI＝0.017～0.024，P＜0.001），

IL-10 mRNA 表达量增加 0.049（95%CI＝0.041～0.058，P＜0.001）。结论  创伤失血性休克患者接受限制性液

体复苏目标 MAP 维持在 65～70 mmHg 时，其减缓全身炎症反应和改善血流动力学的效果优于目标 MAP 在

60～65 mmHg 或 70～75 mmHg，提示 65～70 mmHg 可能是限制性液体复苏比较理想的目标 MAP 水平。
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【Abstract】 Objective  To investigate the target blood pressure level of restrictive fluid resuscitation in patients 
with  traumatic hemorrhagic shock.  Methods  Sixty patients with  traumatic hemorrhagic shock admitted  to  the First 
Affiliated Hospital of Bengbu Medical College  from January 2016  to December 2018 were enrolled. All patients were 
resuscitated with sodium acetate  ringer solution after admission. According  to  the difference of mean arterial pressure 
(MAP) target, the patients were divided into low MAP (60 mmHg ≤ MAP < 65 mmHg, 1 mmHg = 0.133 kPa), middle 
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  世界卫生组织（WHO）统计结果表明，每年有超

过 580 万人死于外伤，占全世界死亡人数的 9%［1］。

失血性休克是创伤患者死亡的主要原因，约占创伤

后最初 24 h 内死亡的 30%～40%［2］。限制性液体

复苏能提高创伤失血性休克的救治成功率，降低病 

死率［3］。目前对于失血性休克，特别是有活动性

出血的失血性休克，限制性液体复苏的观点和疗效

已得到肯定［4］。相对于传统手段测量的袖带血压

来说，有创平均动脉压（MAP）可以更快速、准确地

反映患者的真实情况，常作为评估液体复苏的指 

标［5］。但在限制性液体复苏时血压维持水平方面

尚无统一标准。本研究通过监测不同目标血压患者

不同时期血清炎性因子和血流动力学指标，旨在探

讨针对未控制性失血性休克的限制性液体复苏的

目标血压水平，以在最大程度改善患者组织灌注的

同时降低后期氧化应激和炎症反应，从而避免全身

MAP (65 mmHg ≤ MAP < 70 mmHg) and high MAP (70 mmHg ≤ MAP < 75 mmHg) groups by random number table 
using  the  admission  order with  20 patients  in  each  group. Those who  failed  to  reach  the  target MAP after  30-minute 
resuscitation were excluded and supplementary cases were deferred. The restrictive fluid resuscitation phase was divided 
into  three  phases:  before  fluid  resuscitation,  liquid  resuscitation  for  30  minutes  and  60  minutes.  The  most  suitable 
resuscitation  blood  pressure  level was  further  speculated  by monitoring  the  inflammatory markers  and  hemodynamics 
in  different  periods  in  each  group  of  patients.  Pearson  correlation  analysis  was  used  to  detect  the  correlation  of 
variables.  Results  Before  fluid  resuscitation,  there  was  no  significant  difference  in  hemodynamics  or  expressions 
of  serum cytokines  among  the  three  groups. Three  groups  of  patients were  resuscitated  for  30 minutes  to  achieve  the 
target blood pressure level and maintain 30 minutes. With the prolongation of fluid resuscitation time, the central venous 
pressure  (CVP),  cardiac output  (CO) and cardiac  index  (CI) were  increased  slowly  in  the  three groups,  and  reached a 
steady state at about 30 minutes after resuscitation, especially in the high MAP group and the middle MAP group. The 
expressions  of  serum  inflammatory  factors  in  the  three  groups were  gradually  increased with  the prolongation  of  fluid 
resuscitation  time. Compared with  the  low MAP group and  the high MAP group,  after 30 minutes of  resuscitation  the 
middle MAP group was superior to the other two groups in inhibiting the expressions of pro-inflammatory factors tumor 
necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-6 (IL-6) and promoting anti-inflammatory factors IL-10 [TNF-α mRNA (2-ΔΔCt): 
0.21±0.13  vs.  0.69±0.34,  0.57±0.35;  IL-6 mRNA  (2-ΔΔCt):  0.35±0.31  vs.  0.72±0.39,  0.59±0.42;  IL-10 mRNA 
(2-ΔΔCt): 1.25±0.81 vs. 0.61±0.46, 0.82±0.53; all P < 0.05], but there was no significant difference in promoting the 
expression of IL-4 mRNA among three groups. At 60 minutes of resuscitation, compared with the low MAP group and the 
high MAP group, the middle MAP group could significantly inhibit the expressions of TNF-α, IL-6 and promote IL-10  
[TNF-α  mRNA  (2-ΔΔCt):  0.72±0.35  vs.  1.05±0.54,  1.03±0.49;  IL-6  mRNA  (2-ΔΔCt):  0.57±0.50  vs.  1.27±0.72, 
1.01±0.64; IL-10 mRNA (2-ΔΔCt): 1.41±0.90 vs. 0.81±0.48, 0.94±0.61; all P < 0.05]. Compared with the high MAP 
group, the middle MAP group had significant differences in promoting the expression of IL-4 mRNA (2-ΔΔCt: 1.32±0.62 
vs. 0.91±0.60, P < 0.05). There was no significant difference in serum cytokine expressions at different time points of 
resuscitation between the low MAP group and the high MAP group (all P > 0.05). Correlation analysis showed that there 
was a strong linear correlation between MAP and mRNA expressions of TNF-α, IL-6, IL-10 in the middle MAP group  
(r value was 0.766, 0.719, 0.692, respectively, all P < 0.01), but had no correlation with IL-4 (r = 0.361, P = 0.059). Fitting 
linear regression analysis showed an increase in 1 mmHg per MAP, the expression of TNF-α mRNA increased by 0.027  
[95% confidence interval (95%CI) = 0.023-0.031, P < 0.001], IL-6 mRNA increased by 0.021 (95%CI = 0.017-0.024,  
P < 0.001), and IL-10 mRNA increased by 0.049 (95%CI = 0.041-0.058, P < 0.001).  Conclusions  When patients with 
traumatic hemorrhagic shock received restrict fluid resuscitation at MAP of 65-70 mmHg, the effect of reducing systemic 
inflammatory  response  and  improving  hemodynamics  is  better  than  the  target MAP  at  60-65 mmHg  or  70-75 mmHg.  
It is suggested that 65-70 mmHg may be an ideal target MAP level for restrictive fluid resuscitation.

【Key words】  Restrictive fluid resuscitation;  Hemorrhagic shock;  Trauma;  Mean arterial pressure;  Central 
venous pressure
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炎症反应综合征（SIRS）和多器官功能障碍综合征

（MODS）的发生。

1 对象与方法 

1.1  研究对象：选择 2016 年 1 月至 2018 年 12 月

蚌埠医学院第一附属医院收治的 60 例成人创伤失

血性休克患者。为确保研究对象的可比性，要求

患者受伤时间在 6 h 之内，入院时 MAP ＜60 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa）；另外，还比较了性别、年龄、

体重、基础 MAP、体温、心率（HR）、呼吸频率（RR）、

损伤严重度评分（ISS）等资料。本研究已通过医院

医学伦理委员会批准（审批号：BYYFY-2015KY07）， 

且患者家属已被告知研究相关情况并自愿参与。

1.1.1  纳入标准：① 符合欧洲危重病医学会（ESICM） 

发布的《循环休克与血流动力学监测最新共识》中

失血性休克的诊断标准［6］；② 年龄≥18 周岁；③ 受 

伤时间在 6 h 之内。



·  430  · 中华危重病急救医学  2019 年 4 月第 31 卷第 4 期  Chin Crit Care Med，April   2019，Vol.31，No.4

1.1.2  排除标准：① 入院后 1 h 内死亡者；② 复苏

30 min 内低于或高于目标 MAP 的患者；③ 高血压

患者；④ 脑外伤患者；⑤ 入院后 1 h 内进行输血、

介入或手术治疗的患者。 

1.2  治疗方法：所有患者入院后均予以 B 超引导下

左锁骨深静脉穿刺置管术，监测中心静脉压（CVP），

为确保 MAP 检测的准确性及治疗需要，所有患者均

接受左侧或右侧桡动脉穿刺置管并连接微创血流动

力学监护仪监测有创血流动力学，同时予以保持呼

吸道通畅、心电监护、留置导尿管等其他常规处理。

1.3  研究方法

1.3.1  研究分组：患者按入院顺序编号，根据随机

数字表法选取符合标准的研究对象依次入组。所有

患者入院后在休克期间均接受醋酸钠林格液复苏治

疗［7］，根据不同 MAP 目标分为低 MAP（60 mmHg≤ 

MAP ＜65 mmHg）、中MAP （65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg）、 

高MAP（70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg）3组，每组20例 

（复苏 30 min 达不到目标血压者排除在研究之外，

顺延补充病例；如果复苏过程不到 30 min 即达到目

标血压，也以复苏后 30 min 为节点）。

1.3.2  研究分期：限制性液体复苏阶段分 3 期，分

别于液体复苏前及液体复苏 30 min 和 60 min 观察

并记录 HR、RR、MAP、体温。同时抽取 

患者外周静脉血 5 mL，离心 15 min 取上

层血清，置 -80 ℃超低温冰箱备检。

1.4  观察指标及方法：采用实时荧光定

量反转录-聚合酶链反应（RT-PCR）检测

外周血清肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白

细胞介素（IL-4、IL-6、IL-10）的 mRNA 

表达，采用 2-ΔΔCt 法计算表达量。通过

微创血流动力学监护仪实时监测患者心

排血量（CO）、心排血指数（CI）、MAP。

1.5  统计学分析：用 SPSS 23.0 软件分

析数据。正态分布计量资料以均数 ± 标 

准差（x±s）表示，多组间比较用单因素

方差分析，组内不同时间点比较用重复

测量资料方差分析，两组间比较用 LSD-t 检验；非

正态分布计量资料通过对数转化成正态分布进行统

计。变量间相关性用Pearson相关分析。P值取双侧，

检验水准 α＝0.05，P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  基线资料（表 1）：3 组患者的性别、年龄、体

重以及基础生命体征等比较差异均无统计学意义 

（均 P＞0.05），说明 3 组基线资料均衡，具有可比性。

2.2  血清炎性因子表达（表 2）：液体复苏前 3 组患

者血清 TNF-α、IL-6、IL-4、IL-10 表达量比较差异

均无统计学意义（均 P＞0.05）。随液体复苏时间延

长，3 组患者血清炎性因子表达量均呈持续升高趋

势。液体复苏 30 min，中 MAP 组在抑制促炎因子

TNF-α、IL-6 表达和促进抑炎因子 IL-10 表达方面

均优于低 MAP 组和高 MAP 组（均 P＜0.05），但在

促进抑炎因子 IL-4 表达方面与其他两组比较差异

无统计学意义（均 P＞0.05）；低 MAP 组与高 MAP

组血清炎性因子表达量比较差异均无统计学意义

（均 P＞0.05）。液体复苏 60 min，中 MAP 组在抑制

TNF-α、IL-6 表达和促进 IL-10 表达方面亦优于低

MAP 组和高 MAP 组（均 P＜0.05）；中 MAP 组在促

进 IL-4 表达方面优于高 MAP 组（P＜0.05）。

表 1 不同 MAP 目标 3 组创伤失血性休克患者基线资料比较

组别
例数

（例）

男性

〔例（%）〕

年龄

（岁，x±s）
体重

（kg，x±s）
体温

（℃，x±s）
HR（次 /min，

x±s）
RR（次 /min，

x±s）
SBP（mmHg，

x±s）
DBP（mmHg，

x±s）
MAP（mmHg，

x±s）
ISS

（分，x±s）
低 MAP 组 20 12（60.0） 36.7±14.9 63.8±12.2 35.83±0.52 129.5±13.2 24.3±2.2 68.90±6.77 44.37±3.43 49.70±4.48 28.23±2.94
中 MAP 组 20 13（65.0） 34.3±16.5 66.6±  8.7 35.66±0.49 131.2±  9.4 25.4±2.9 72.33±6.76 42.90±3.12 48.19±3.17 27.97±2.61
高 MAP 组 20 14（70.0） 35.6±13.4 64.3±10.6 35.75±0.48 125.9±10.8 25.4±2.1 72.13±8.83 44.03±3.68 49.01±3.48 28.73±3.24

注：低 MAP 组目标为 60 mmHg≤MAP ＜65 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa），中 MAP 组目标为 65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg，高 MAP 组目标

为 70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg；MAP 为平均动脉压，HR 为心率，RR 为呼吸频率，SBP 为收缩压，DBP 为舒张压，ISS 为损伤严重度评分

表 2 不同 MAP 目标 3 组创伤失血性休克患者液体复苏各时间点血清 
TNF-α、IL-4、IL-6、IL-10 的 mRNA 表达变化比较（x±s）

组别 时间
例数

（例）

mRNA（2-ΔΔCt）

TNF-α IL-4  IL-6 IL-10 

低 MAP 组 复苏前 20 0.37±0.15 0.58±0.43 0.21±0.16 0.43±0.38
复苏 30 min 20 0.69±0.34 0.87±0.39 a 0.72±0.39 a 0.61±0.46 
复苏 60 min 20 1.05±0.54 ab 1.07±0.68 a 1.27±0.72 ab 0.81±0.48 a

中 MAP 组 复苏前 20 0.18±0.12 0.70±0.33 0.23±0.11 0.39±0.32
复苏 30 min 20 0.21±0.13 c 1.10±0.67 0.35±0.31 c 1.25±0.81 ac

复苏 60 min 20 0.72±0.35 abc 1.32±0.62 a 0.57±0.50 ac 1.41±0.90 ac

高 MAP 组 复苏前 20 0.29±0.17 0.69±0.41 0.20±0.13 0.42±0.25
复苏 30 min 20 0.57±0.35 ad 0.86±0.44 0.59±0.42 ad 0.82±0.53 ad

复苏 60 min 20 1.03±0.49 abd 0.91±0.60 d  1.01±0.64 abd 0.94±0.61 ad

注：低 MAP 组目标为 60 mmHg≤MAP ＜65 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa），中 MAP

组目标为 65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg，高 MAP 组目标为 70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg；

MAP 为平均动脉压，TNF-α为肿瘤坏死因子-α，IL-4 为白细胞介素-4，IL-6 为白细胞

介素-6，IL-10 为白细胞介素-10；与本组复苏前比较，aP＜0.05；与本组复苏 30 min 比

较，bP＜0.05；与低 MAP 组同期比较，cP＜0.05；与中 MAP 组同期比较，dP＜0.05
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表 3 不同 MAP 目标 3 组创伤失血性休克患者 
MAP 与血清炎性因子表达的相关性

组别
例数

（例）

MAP 与 TNF-α mRNA MAP 与 IL-4 mRNA

r 值 P 值 r 值 P 值

低 MAP 组 20 0.501 0.000 0.159 0.225
中 MAP 组 20 0.766 0.000 0.361 0.059
高 MAP 组 20 0.697 0.000 0.226 0.082

组别
例数

（例）

MAP 与 IL-6 mRNA MAP 与 IL-10 mRNA

r 值 P 值 r 值 P 值

低 MAP 组 20 0.556 0.000 0.526 0.000
中 MAP 组 20 0.719 0.000 0.692 0.000
高 MAP 组 20 0.584 0.000 0.707 0.000

注：低 MAP 组目标为 60 mmHg≤MAP ＜65 mmHg（1 mmHg＝

0.133 kPa），中 MAP 组目标为 65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg，高 MAP

组目标为 70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg；MAP 为平均动脉压，TNF-α

为肿瘤坏死因子-α，IL-4 为白细胞介素-4，IL-6 为白细胞介素-6，

IL-10 为白细胞介素-10

2.3  血流动力学指标（图 1）：创伤失血性休克患

者血流动力学指标均有不同程度降低。液体复苏

30 min，3 组 MAP 分别达到目标血压水平并维持 

30 min。由于临床试验及试验对象本身的复杂性，

无法准确统计患者在不同血压水平的具体失血量。

  3 组 CVP 于早期液体复苏后均缓慢增高，在复

苏 30 min 前后基本达到平稳状态。高 MAP 组和中

MAP 组复苏后各时间点 CVP 较低 MAP 组显著升高

（均 P＜0.05）；高 MAP 组 CVP 在复苏 30 min 后略

高于中 MAP 组。无论哪种复苏目标血压水平，即使

复苏后 CVP 达到正常水平，也仍然处在正常低值，

而且不确定液体复苏是否不足或者过剩。

  各组 CO 和 CI 在早期液体复苏后明显改善，且

高 MAP 组和中 MAP 组 CO、CI 明显高于低 MAP 组 

（均 P＜0.05）。虽然可能由于试验对象存在个体差

异，但是 CI 总体变化趋势还是与 CO 保持一致。

  综合以上指标，虽然总体上各组在不同时期有

着显著变化，但是高 MAP 组与中 MAP 组在 CVP、

CO、CI 的变化上差异并不明显。

2.4  不同复苏目标 MAP 与血清炎性因子表达相关

性：表 3 显示，3 组患者血清 TNF-α、IL-6、IL-10 与

MAP 均呈正相关（均 P＜0.01），说明对患者进行不

同目标血压复苏均可显著影响血清炎性因子的表

达；但血清 IL-4 与 MAP 均无相关性（均 P＞0.05）。 

图 2显示，中MAP组复苏前后MAP变化与TNF-α、 

IL-6 和 IL-10 的 mRNA 表达均存在较强的线性相关

关系，拟合 TNF-α、IL-6、IL-10 的 mRNA 表达量与

MAP之间的线性回归方程，分别为：Y＝0.03X+1.04，

Y＝0.02X+0.85，Y＝0.05X+1.65，提示复苏后的 MAP

每增加 1 mmHg，TNF-α mRNA 表达量即增加 0.027

（95%CI＝0.023～0.031，P＜0.001），IL-6 mRNA 表达

量即增加 0.021〔95% 可信区间（95%CI）＝0.017～ 

0.024，P＜0.001〕，IL-10 mRNA 表达量即增加 0.049

（95%CI＝0.041～0.058，P＜0.001）。

注：MAP 为平均动脉压，TNF-α为肿瘤坏死因子-α， IL-6 为白细胞介素-6，IL-10 为白细胞介素-10；1 mmHg ＝ 0.133 kPa

图 2  液体复苏目标 65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg 的创伤失血性休克患者复苏各时间点 MAP 与血清 TNF-α、 
IL-6、IL-10 mRNA 表达的相关性

注：低 MAP 组目标为 60 mmHg≤MAP ＜65 mmHg（1 mmHg ＝ 0.133 kPa），中 MAP 组目标为 65 mmHg≤MAP ＜70 mmHg， 
高 MAP 组目标为 70 mmHg≤MAP ＜75 mmHg；MAP 为平均动脉压，CVP 为中心静脉压，CO 为心排血量，CI 为心排血指数，

1 cmH2O＝0.098 kPa；与低 MAP 组比较，aP＜0.05；与中 MAP 组比较，bP＜0.05

图 1  不同 MAP 目标 3 组创伤失血性休克患者液体复苏各时间点血流动力学指标变化比较
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能作用于内皮细胞增加毛细血管通透性，并导致局

部缺血和血栓形成［14，16］。IL-6 主要由单核细胞在

TNF-α和 IL-1 等诱导下产生，能够刺激 B 细胞分

泌免疫球蛋白，激活 T 细胞增殖，增加自然杀伤细

胞（NK 细胞）的杀伤能力。通过降低 TNF-α的表

达，可以阻断相关通路细胞信号的转导，进而减轻

患者的炎症反应和氧化应激［17］。所以，本研究中通

过 RT-PCR 检测患者不同时期血清 TNF-α、IL-6、

IL-4、IL-10 的 mRNA 表达，来反映失血性休克液体

复苏后炎性介质的表达情况。结果显示，在液体复

苏前，3 组间 TNF-α、IL-6、IL-4、IL-10 差异均无统

计学意义，这也保证了本研究的可比性。在液体复

苏 30 min 和 60 min 时，3 组炎性因子表达存在显著

差异。无论在复苏 30 min 还是 60 min，中 MAP 组

在抑制 TNF-α、IL-6 表达方面均比低 MAP 组和高

MAP 组具有更好的临床效果。另外有研究显示，严

重创伤伴休克患者血清抑炎因子水平明显升高［18］。 

通常 IL-4、IL-10 被认为是常见的抑炎因子，抑制

促炎介质的产生和释放。IL-4 能够抑制 IL-6 和

TNF-α的分泌［19］，促进 IL-4 分泌是休克机体抗炎

反应的重要表现。IL-10主要由辅助性T细胞2（Th2）

产生，也可来源于 Th0 细胞、单核 / 巨噬细胞等，能

够抑制 IL-6、TNF 等细胞因子的产生，也是休克机

体抗炎反应的表现。本研究显示，液体复苏 60 min 

时，中 MAP 组在促进 IL-4、IL-10 表达方面比低

MAP 组和高 MAP 组，具有更好的临床效果。

  本研究结果与之前报道的基础研究结果基本一

致。Li 等［20］在未控制性失血性休克大鼠模型中，

比较不同复苏 MAP 的疗效后得出结论，最佳目标 

MAP 是 70 mmHg，而不是 50 mmHg 和 90 mmHg。另

外有研究表明，过高的复苏血压会增加出血、稀释 

血液，过低的血压又不利于维持内环境的稳定［21］。 

相关证据显示，同等条件下，高 MAP 有更多的机会

可能导致组织水肿和增加出血的风险［22-23］。此外，

相关指南给出了对于未控制性失血性休克患者限制

性液体复苏的目标血压应维持低压水平或者是允许

性低血压（PH）［24］。所以结合本研究结果，我们认

为最合适的复苏 MAP 区间应维持在 65～70 mmHg。

  本研究的局限性：① 研究对象的总数相对较

少，能否代表所有失血性休克患者和其他类型的休

克（如感染性休克）尚需要扩大样本量进一步研究；

② 只观察了复苏后 60 min 内不同 MAP 目标复苏对

3 讨 论 

  创伤失血性休克患者 CO 减少，引起周围血管

收缩，血压下降，组织灌注减少，促使无氧代谢的发

生，导致血乳酸含量增高和代谢性酸中毒，因此，本

研究选用醋酸钠林格液复苏。有证据显示，醋酸钠

林格液有利于维持内环境稳定、机体酸碱平衡，减

轻组织损伤和机体炎症反应［8-10］。如果未及时恢复

组织灌注会引起组织细胞损害和自身调节能力下

降，导致机体炎症系统被激活，从而产生大量炎性

介质，甚至引起 SIRS［11］。另外，血管内皮细胞损害

致使体液和蛋白丢失，加重低血容量，最终会引起

MODS。有学者指出，血流动力学的稳定往往是成

功治疗失血性休克患者的重要措施之一，可纠正组

织灌注不足导致的氧代谢紊乱［12］。因此，我们希望

找到一个复苏的平衡点，通过液体复苏适当地恢复

组织器官的血流灌注和减少全身炎症反应，又不致

于过多地扰乱机体的代偿机制和内环境。

  创伤失血性休克患者血清炎性因子水平在一定

程度上反映了组织灌注是否充足和受伤组织的严重

程度，而组织是否得到有效的血流灌注又受复苏血

压水平的影响，所以，对休克患者进行不同目标血压

水平的液体复苏，在一定程度上可影响炎性因子的

表达，本实验也证实了这一说法，目标 MAP 水平与

细胞因子 TNF-α、IL-6、IL-10 有明显的相关性，同

时结果还提示 MAP 与 IL-4 无明显线性相关，但这

不代表 MAP 的变化对 IL-4 的表达无影响，可能是

病例数较少或者入院后监测时间较短造成的。

  一直以来，CVP 作为评估休克患者循环容量是

否充足的重要指标，同时也是评估病情的重要依据。

但有研究者指出，CVP 并不能准确地反映有效血容

量的变化［13］，因为 CVP 很容易受到自身及外界的

影响，例如机械通气、剧烈咳嗽、心功能等的影响。

所以本研究以 CO、CI 等作为评估患者循环血量的

有效补充，同时结合 CVP 反映患者心功能变化，从

而对失血性休克患者心脏舒缩功能及血流动力学情

况进行整体评估。多因素监测可最大程度地避免对

失血性休克患者容量复苏效果的误判。本研究表明，

在监测患者多个循环指标后，早期限制性液体复苏

目标MAP维持在65～70 mmHg可能是更好的选择。

  失血性休克导致的炎症反应往往伴随促炎和抗

炎两个方面［14-15］，TNF-α和 IL-6 处于炎症“瀑布”

反应的中心位置，被认为是促炎细胞因子。TNF-α
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炎性因子的影响，由于病情不同而采取的治疗方案

差异较大，例如需要输血、手术等，为了研究的可比

性，后期没有进一步研究；③ 由于无法进行组织病

理学检查，早期液体复苏控制在不同目标血压水平

无法保证休克患者的组织灌注是否充足；④ 目前尚

不清楚如果通过输注胶体液、血管加压剂和血液制

品联合治疗获得MAP目标，其结果是否相似。因此，

需要大样本的长期临床研究来验证本研究的结论。

  综上所述，对创伤失血性休克患者进行限制性

液体复苏，目标 MAP 维持在 65～70 mmHg 基本可

以满足组织灌注和最大程度地减少出血风险，能更

好地减缓休克机体促炎介质 IL-6 和 TNF-α 释放，

并促进抑炎介质 IL-4 和 IL-10 释放，可能有利于减

轻失血性休克患者的炎症反应。
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