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　　感染性休克 （ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ）是急诊科常见的急危重症，
是指严重感染导致的低血压持续存在，经充分的液体复苏

难以纠正的急性循环衰竭［１］，可迅速导致严重组织器官功

能损伤，主要死亡原因为多器官功能衰竭 （ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ），病死率高，早期正确诊断和
处理与临床结果密切相关［２４］。

为了进一步提高我国急诊医师对感染性休克的诊断和

治疗水平，中国医师协会急诊医师分会特组织专家编写本

指南。专家组参考了国内外感染性休克相关指南的建议，

并依托最新循证医学证据，以病理生理学发生发展为基础，

制定规范化诊治方案的指导意见，为急诊科临床医生提供

有价值的临床指导。在指南内容编写过程中，当专家们意

见不一致时，指南内容将优先参考目前可获得的病理生理

学相关证据。此外，由于不同地域和层级医院医疗技术和

设备的差异，需根据实际情况参考指南用于指导临床实践。

１　概述

国外的流行病学研究显示，急诊患者中，７３％在入住
４ｈ内发生严重感染 （ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ），１２％的严重感染患者
在入住４８ｈ内发展为感染性休克［５］。感染性休克患者的病

死率平均高达４２９％，早期识别并启动治疗可降低严重感
染和感染性休克的病死率［６７］。

感染性休克是微生物与机体之间相互作用的复杂、变化的

过程，从病原微生物感染、到早期的全身炎症反应综合征

（ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ）、代偿性抗炎
反应综合征 （ｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＣＡＲＳ），具有高度的异质性，需要在不同阶段个体化、同一个
体阶段化调整和干预，因此，感染性休克的临床干预应该是一

个 “边诊断边治疗”的过程［８１１］。

大部分感染性休克患者首先在急诊科进行诊治，急诊

医师对感染性休克的规范诊疗是提高感染性休克生存率的

关键。然而，我国三乙医院和二甲医院中分别有３１７％和
６９８％的医生不了解急性全身感染 （ｓｅｐｓｉｓ）和感染性休克
的诊断标准［１２］。因此，提高对感染性休克的认知程度、规

范临床诊疗实践、促进急诊医疗质量的均衡化，是提高感

染性休克整体治疗水平的重要措施。

２　感染性休克的危险因素

临床上，通过一些危险因素分析，识别可能发生感染

性休克的高危患者，从而及早地给予关注、评估和干预，

改变疾病的转归。感染性休克的危险因素包括年龄、身体

状态等一般因素，还包括基础疾病状态、解剖结构的破坏、

相关实验室指标和药物因素等。感染性休克的危险因素见

表１［１３１７］。

表１　感染性休克的危险因素

　一般因素 解剖结构异常或介入治疗 　药物因素 　基础疾病

年龄＞６５岁

营养不良

体温过低或＞３８２℃

ＥＣＯＧ身体评分低 （＜２）

住院时间长

长期卧床

心率＞１２０次／ｍｉｎ

ＳＢＰ＜１１０ｍｍＨｇ或低于基础值的

　６０％～７０％

中心静脉导管

近期侵入性手术

血液透析

胆道系统异常

气管内插管或机械通气

长期使用抗生素

近期使用类固醇激素

化疗药物

非甾体类抗炎药

其他

放疗

免疫功能缺陷 （如ＡＩＤＳ、

　酗酒）

恶性肿瘤或白血病

急性胰腺炎、肠道系统疾病

糖尿病

肾功能衰竭

肝功能衰竭

存在易出血的感染灶

病毒感染

器官移植

中性粒细胞缺乏

　　注：ＥＣＯＧ美国东部肿瘤协作组；ＳＢＰ收缩压；ＡＩＤＳ获得性免疫缺陷综合征
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３　感染性休克的病理生理学

３１　感染、炎症反应与免疫
感染性休克致病原因为病原微生物感染，临床上表现

为以早期 ＳＩＲＳ、ＣＡＲＳ为特征的一系列病理生理学变化，
最终导致微循环改变和器官功能障碍。因此，感染性休克

的诊治实践需要正确理解其病理生理学变化做出早期诊断，

并针对性地实施标准化及个体化的治疗，从而有效防治器

官功能损伤，降低病死率［２］。

当病原微生物入侵时，机体免疫系统被激活，固有免

疫发挥效应，同时启动获得性免疫反应，最大限度地清除

病原微生物，当感染在可控制的范围内时，免疫系统能够

有效发挥防御作用，保护机体的内环境稳定，但是如果免

疫反应过度，也会对机体造成损伤［１８１９］。

通常认为发生感染性休克时，致病微生物作用于机体，

激活免疫细胞并释放、分泌细胞因子或炎性介质，启动凝

血级联反应，导致ＳＩＲＳ反应；炎症反应加重的同时，抗炎
反应也随之加强，机体启动 ＣＡＲＳ反应，部分患者呈现免
疫麻痹或免疫无应答，甚至出现混合拮抗反应综合征

（ｍｉｘｅｄａｎｔａｇｏｎｉｓｔｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＡＲＳ）（图１）［２０］。

图１　严重感染患者的宿主免疫反应

　　 ＳＩＲＳ／ＣＡＲＳ造成的组织器官功能障碍反过来影响炎症
反应的过程［２１２３］。感染性休克可以不依赖细菌和毒素的持

续存在而发生和发展，细菌和毒素仅起到触发急性全身感

染的作用，其发展与否及轻重程度则完全取决于机体的反

应性［２４］。

ＳＩＲＳ／ＣＡＲＳ的发生发展过程存在个体差异，不完全遵
循免疫激活到免疫抑制的先后顺序，且机体的促炎反应和

抗炎反应在疾病早期即可同时存在［２５］。部分个体在疾病早

期表现为过度ＳＩＲＳ反应，炎症介质过量产生，在清除异物
抗原及组织碎片的同时造成正常脏器组织的损伤，从而导

致器官功能障碍，甚至衰竭；部分个体在疾病初期即可表

现为明显的免疫抑制状态，出现免疫细胞大量凋亡和免疫

器官功能障碍，形成免疫麻痹状态，导致继发感染，最终

造成组织器官损伤［２０，２６３０］。２０１３年，Ｎａｔｕｒｅ系列杂志上发
表的文章新观点认为，急性全身感染时过度炎症反应和免

疫抑制同时发生，而固有免疫表达上调，同时获得性免疫

功能下降。因此在治疗感染性休克时，应正确评价个体的

免疫状态，为进一步治疗提供依据［３１］。患者的免疫反应状

态受多种因素影响，包括病原菌的毒力、病原菌的数量、

合并的其他疾病、营养状态、年龄，以及细胞因子的基因

多态性或其他免疫调节因子及其受体［３２３３］。

３２　感染性休克时的微循环变化
感染性休克时外周血管阻力下降，同时容量血管扩张，

导致有效循环血量不足，组织器官低灌注，并最终发展为

微循环障碍。感染性休克时的微循环变化分为 ３个时期：
缺血性缺氧期 （休克早期、休克代偿期）、淤血性缺氧期

（休克进展期、可逆性失代偿期）、微循环衰竭期 ［休克难

治期、弥 散 性 血 管 内 凝 血 （ｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＤＩＣ）期、不可逆期］。由于感染病原体、感染
部位、机体免疫状态和炎症反应存在个体差异，休克各期

的出现并不完全遵循渐进的发展规律，也可能无明显的界

限，发生感染性休克时，更易诱发 ＤＩＣ或多器官功能障
碍［３４３７］。

３２１　微循环缺血期　 此期微循环的特点是：少灌少流，
灌少于流，组织呈缺血缺氧状态。交感神经兴奋，缩血管

体液因子如血管紧张素Ⅱ、血管升压素、内皮素、白三烯、
血栓素Ａ２等释放，全身小血管包括小动脉、微动脉、后微
动脉、毛细血管前括约肌和微静脉、小静脉都持续收缩痉

挛，尤其是毛细血管前阻力血管收缩更明显，前阻力增加，

大量真毛细血管网关闭，微循环内血液流速缓慢，轴流消

失，血细胞出现齿轮状运动。血流主要通过直捷通路或动
静脉短路回流，组织灌注明显减少［３４３７］。

３２２　微循环淤血期　 此期微循环的特点是：灌而少流，
灌大于流，组织呈淤血性缺氧状态，导致二氧化碳和乳酸

堆积，血液ｐＨ值升高，代谢性酸中毒使血管平滑肌对儿茶
酚胺的反应性降低；同时，多种扩血管物质如组胺、腺苷、

缓解肽、肠源性内毒素、诱导型一氧化氮合酶增多，导致

微血管扩张，血压进行性下降，全身各脏器缺血缺氧的程

度加重［３４３７］。

３２３　微循环衰竭期　 严重酸中毒、大量一氧化氮和局部
代谢产物释放以及血管内皮细胞和血管平滑肌的损伤等，

均可使微血管发生麻痹性扩张，毛细血管大量开放，微循

环中有微血栓形成，血流停止，出现不灌不流状态，组织

几乎完全不能进行物质交换，得不到氧气和营养物质供应，

甚至可出现毛细血管无复流现象，即指在补液治疗后，血

压虽可一度回升，但微循环灌流量仍无明显改善，毛细血

管中淤滞停止的血流也不能恢复流动的现象［３４３７］。

除上述典型的病理生理学表现之外，感染性休克微循
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环功能障碍的特征性表现为功能性毛细血管密度降低、血

流分布的不均一性以及微循环通透性升高。局部毛细血管

表现为低灌注，而另些部位毛细血管血流灌注正常或异常

增高；氧向组织细胞的弥散距离增加以及微循环血流的非

均质分布，从而导致氧摄取异常及组织细胞缺氧［３５］。

关键信息１　感染性休克的病理生理学

●感染性休克的病理生理学发展过程包括ＳＩＲＳ、ＣＡＲＳ、ＭＡＲＳ

　等一系列反应。

●ＳＩＲＳ／ＣＡＲＳ的发生发展过程存在个体差异，不完全遵循免疫激

　活到免疫抑制的先后顺序。

●在治疗感染性休克时，应正确评价个体的免疫状态，为进一步

　治疗提供依据。

●感染性休克时的微循环变化分为３个时期：缺血性缺氧期、淤

血性缺氧期、微循环衰竭期，各期存在不同的微循环和组织器

官功能障碍。

●由于感染病原体、感染部位、机体免疫状态和炎症反应存在个

体差异，休克各期的出现并不完全遵循渐进的发展规律，也可

能无明显的界限。

●感染性休克微循环功能障碍的特征性表现为功能性毛细血管密

度降低、血流分布的不均一性以及微循环通透性升高。

３３　感染性休克时器官系统功能变化
感染往往起源于局部累及全身，炎症介质打击多个靶

器官，往往以某个器官系统功能障碍表现为主，并同时出

现多个器官系统功能变化，甚至多器官功能衰竭。

３３１　心血管功能障碍　 在诊断感染性休克后６ｈ内约有
２０％的患者会出现左心室功能障碍，到发病后１～３ｄ该发
生率可增加至６０％［３８］。由急性全身感染引发的心肌功能抑

制可造成心脏泵功能减低，心排血量减少，以致不能满足

组织代谢的需求，甚至引起心源性休克而危及各重要器官

的血流灌注［３９４１］。心肌功能障碍和心血管炎症反应导致脑

利钠肽和肌酸激酶升高。

３３２　呼吸系统功能障碍　 感染性休克时由于 ＳＩＲＳ反应
可导致急性呼吸窘迫综合征 （ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）。临床上表现为容积减少、肺顺应性降
低、严重的通气／血流比例失调、进行性低氧血症和呼吸窘
迫，肺部影像学上表现为非均一性的渗出性等病变，大部

分患者需要呼吸支持［４２４３］。

３３３　肾功能障碍　 过去认为感染性休克时因肾血流量减
少和肾血管收缩导致肾小球滤过率降低，导致急性肾损伤。

近年来的研究发现，感染性休克时肾血流量正常甚至增加，

然而肾皮质和髓质血流出现再分布，肾血流增加的同时肾

小球滤过率反而降低，肾血管阻力增加／毛细血管渗漏以及
炎症导致微循环功能障碍［４４４７］。

３３４　胃肠道功能障碍　 感染性休克状况下，内脏血管选
择性收缩以保证重要生命器官的血液供应，造成胃肠道缺

血缺氧，上皮坏死、脱落，肠道屏障功能受损，通透性增

高，细菌、内毒素和其他炎症介质扩散，加重全身炎症反

应和导致其他器官功能障碍［４８］。

３３５　肝功能障碍　 肝功能障碍可在感染早期发生，与肝
脾低灌注有关，导致肝损伤标志物如转氨酶、乳酸脱氢酶、

胆红素升高，通常经充分的支持治疗后恢复；晚期的肝功

能障碍比较隐蔽，表现为结构和功能的异常，与细菌、内

毒素和炎症因子有关［４９５０］。

３３６　脑功能障碍　 脑功能障碍是感染性休克患者常见的
严重并发症，与病死率增加和长期认知功能损害有关。临

床上表现为急性意识改变，包括昏迷和神志失常，以及少

见的癫痫和局部神经体征；影像学可表现为缺血性脑卒中

和脑白质病变［５１５２］。

３３７　血液系统功能障碍　 感染性休克患者的血液系统功
能障碍可表现为凝血酶原时间 （ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎｔｉｍｅ，ＰＴ）、国
际标准化比值或活化部分凝血活酶时间延长 （ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐａｒｔｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎｔｉｍｅ，ＡＰＴＴ），血小板计数降低，血浆
纤溶蛋白水平降低［８，５３］。

３３８　内分泌系统　 感染性休克早期内分泌系统激活，炎
症介质和细菌产物导致部分激素分泌量绝对或相对减少，

如血管加压素水平降低，甲状腺功能症候群，肾上腺对促

肾上腺皮质激素的反应降低，胰岛素抵抗和高血糖等［５４］。

４　感染性休克的临床表现

机体不同部位的感染有相应的临床表现，如呼吸道感

染出现咳嗽、咳痰；泌尿系统感染出现尿频、尿急、尿痛

等；胆道感染出现Ｃｈａｒｃｏｔ三联征甚至五联征等，可参照附
录进行判断［５５５６］。

４１　休克代偿期
休克代偿期血压往往正常或略低于正常，在代偿作用

下有时甚至轻度升高，但脉压降低。此期，患者由于血流

再分布，外周组织和器官灌注减少，引起肢端和面色苍白、

发绀、尿量减少。同时由于神经内分泌系统激活，引起心

率和脉搏增快、烦躁不安。部分暖休克患者早期可表现为

肢端温暖、皮肤干燥、面色潮红，但组织灌注不良存在，

容易漏诊［３６３７］。

４２　休克失代偿期
休克失代偿期由于代偿作用消失，心脑血供下降，表现为

神志烦躁加剧或萎靡、嗜睡，甚至出现神志不清。同时血压进

行性下降，组织缺血缺氧加剧，尿量进一步减少或无尿，皮肤

可出现花斑，实验室检查提示酸中毒表现［３６３７］。

４３　休克难治期
休克难治期的突出表现为循环衰竭、ＤＩＣ及ＭＯＤＳ：①

循环衰竭表现为血压持续下降或难以测出，对血管活性药

物反应性差；②凝血功能异常，出现 ＤＩＣ表现，如出血、
皮下瘀斑、贫血等。③各器官功能障碍和衰竭可出现各自
的临床表现，如肾功能不全出现少尿或无尿，ＡＲＤＳ患者出
现呼吸频率和节律的异常等［３６３７］。
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５　感染性休克的诊断

感染性休克的诊断是一个综合评估的过程，包括基础

生命体征的监测、感染病原学诊断、以及对心血管、呼吸、

消化、肝脏、肾脏等各器官系统功能的评估。此外，还需

要对微循环功能状态进行评估。

急诊科就诊的感染性休克患者早期一般难以获得病原

学检查结果，一部分患者难以确定明确的感染灶 （如已经

出现呼吸和／或循环衰竭的患者，应评估检查风险后，决定
是否即刻进行相关影像学检查）。因此，在感染性休克诊断

时，可首先通过病史和一般症状、体征判断，主要正确评

估及维护生命体征，治疗和诊断措施同步进行，譬如在开

通静脉通路的同时留取血样本和进行一般实验室检查；再

次，观察治疗反应、继续抢救，一般实验室和影像学检查

结果报告后，即刻再进行下一步处理。

５１　感染性休克的临床诊断标准
５１１　感染的诊断　 存在感染的临床表现、实验室证据或
影像学证据。

５１２　ＳＩＲＳ的诊断标准［１，５７６０］　①体温 ＞３８℃或 ＜３６℃；
②心率＞９０次／ｍｉｎ；③过度通气：呼吸＞２０次／ｍｉｎ或二氧
化碳分压 （ＰＣＯ２） ＜３２ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ）；④
白细胞增多 （＞１２×１０９Ｌ－１）；或白细胞减少 （＜４×１０９

Ｌ－１）；或有超过１０％的幼稚白细胞。
５１３　低血压诊断标准　 成人收缩压 （ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ） ＜９０ｍｍＨｇ，平均动脉压 （ｍｅａｎａｒｔｅｒｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ） ＜７０ｍｍＨｇ，或 ＳＢＰ下降 ＞４０ｍｍＨｇ，或
低于正常年龄相关值的２个标准差。
５１４　组织低灌注标准　①高乳酸血症：血清乳酸水平＞２
ｍｍｏｌ／Ｌ；②毛细血管再充盈时间延长、皮肤花斑或瘀斑。
５１５　器官功能障碍的诊断标准　 感染性休克患者的预后
极差，病死率高，因此在临床上，要尽快评估各器官功能，

有助于判断预后，并给予针对性的措施。拯救脓毒症运动

指南中列举的感染性休克的器官功能障碍标准见表 ２［１］。
鉴于目前学术界对器官功能障碍无统一的评价标准，本指

南同时列举各器官功能障碍的多种评价方法供临床参考

（见附录）［６１６６］。临床上需要注意的是，一些患者存在基础

疾病导致的器官功能障碍和年龄因素导致的器官功能减退，

在诊断上要识别新出现的器官功能障碍和原有器官功能障

碍基础上的损伤加重。

５２　感染性休克的诊断方法和流程
感染性休克的的诊断强调标准化流程，即使医院缺少

相关的设备，也要创造条件进行标准化统一操作。应结合

现病史和既往疾病状况，识别休克相关的症状和体征，检

测实验室指标进行诊断。首选明确感染的证据，再进行感

染性休克的诊断，并评估器官功能状态，分析其个体化的

病理生理学过程。主要的诊断方法和流程见图２。

表２　拯救脓毒症运动指南器官功能障碍标准

　　　　感染性休克器官功能障碍标准

（１）低氧血症 ［氧分压 （ＰａＯ２）／吸氧浓度 （ＦｉＯ２） ＜３００

ｍｍＨｇ］

（２）急性少尿 （即使给予足够的液体复苏，尿量仍 ＜０５ｍＬ／

（ｋｇ·ｈ），且至少持续２ｈ以上）

（３）血肌酐升高＞０５ｍｇ／ｄＬ（４４２μｍｏｌ／Ｌ）

（４）凝血功能异常 （国际标准化比值＞１５或ＡＰＴＴ＞６０ｓ）

（５）肠梗阻 （肠鸣音消失）

（６）血小板减少 （＜１０００００／μＬ）

（７）高胆红素血症 ［血浆ＴＢｉＬ＞７０μｍｏｌ／Ｌ（４ｍｇ／ｄＬ）］

关键信息２　感染性休克诊断标准

●感染的诊断标准：

　存在感染的临床表现、实验室或影像学证据。

●ＳＩＲＳ的诊断标准：

　 （１）体温＞３８℃或＜３６℃；

　 （２）心率＞９０次／ｍｉｎ；

　 （３）过度通气 （呼吸＞２０次／ｍｉｎ或ＰＣＯ２＜３２ｍｍＨｇ）；

　 （４）白细胞增多 （＞１２×１０９Ｌ－１）；或白细胞减少 （＜４×

１０９Ｌ－１）；或有超过１０％的幼稚白细胞。

●低血压诊断标准：

　成人 ＳＢＰ＜９０ｍｍＨｇ，ＭＡＰ＜７０ｍｍＨｇ，或 ＳＢＰ下降 ＞４０

ｍｍＨｇ，或低于正常年龄相关值的２个标准差。

●组织低灌注诊断标准：

　 （１）高乳酸血症：血清乳酸＞２ｍｍｏｌ／Ｌ；

　 （２）毛细血管再充盈时间延长、皮肤花斑或瘀斑。

●器官功能障碍的诊断标准：

　心血管、呼吸、肝脏、肾脏、神经、血液等器官功能障碍参考

附录。

图２　感染性休克的诊断流程

５２１　基础监测　 包括体温、心率、呼吸、血压、神志、

皮肤 （甲皱微循环，毛细血管再充盈时间）、尿量、休克指

数等。
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５２２　感染诊断　 临床表现及辅助检查：发热、寒颤症
状，降钙素原 （ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、Ｃ反应蛋白 （Ｃ
ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、抗链球菌透明质酸酶检测，近期出
现中性粒细胞升高等。

病原菌和感染部位：在不明显延误抗菌治疗的前提下

进行病原菌培养。常规检测包括血培养和药敏试验，其他

培养如痰、粪、尿、伤口、导管、置入假体、脑脊液或胸

腔积液等。在有真菌感染的高危因素需要鉴别侵袭性念珠

菌感染时，建议使用１，３βＤ葡聚糖、甘露聚糖和抗甘露
聚糖抗体检测［１］；感染部位的判断通常与突出的临床症状

和体征有关，感染性休克的常见感染部位包括：肺

（３５％），腹部 （２１％），尿道 （１３％），皮肤和软组织
（７％），其他部位 （８％），未知部位 （１６％）［６７］。感染性
休克常见的感染部位及病原菌分布和临床症状和体征见附

录［５５５６］。

５２３　器官功能相关的各项检查　 本指南较为全面地列出
了器官功能检查的项目，临床实践中，应根据医院的实际

情况选择应用。

（１）基础和内环境评估：包括全血细胞分析、红细胞
压积、血乳酸和乳酸清除率、出血凝血系列、酸碱平衡、

电解质等。

（２）心血管系统评估：ａ）常规检测包括血压、心率、
心律、ＭＡＰ，必要时做有创血压监测；ｂ）酶和节律检测　
心肌酶谱，心电图，脑钠肽 （ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，
ＢＮＰ）和脑钠肽前体 （ｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ｐｒｏ
ＢＮＰ），心房尿钠肽前体 （ｐｒｏａｔｒｉａｌｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ｐｒｏ
ＡＮＰ）；ｃ）循环动力学检测　中心静脉压 （ｃｅｎｔｒａｌｖｅｎｏｕｓ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ），心脏指数 （ｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ，ＣＩ），胸内血容
量指数 （ｉｎｔｒａｔｈｏｒａｃｉｃｂｌｏｏｄｖｏｌｕｍｅｉｎｄｅｘ，ＩＴＢＶＩ），血管外
肺水指数 （ｅｘｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｌｕｎｇｗａｔｅｒｉｎｄｅｘ，ＥＶＬＷＩ），系统血
管阻力指数 （ｓｙｓｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌａｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｄｅｘ，ＳＶＲＩ），每
搏输出量指数 （ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅｉｎｄｅｘ，ＳＶＩ），每搏输出量变
异 （ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＳＶＶ）等。有条件时可以做有／
无创血流动力学监测技术，如床旁超声、肺动脉导管、脉

搏指示连续心排血量监测 （ｐｕｌｓｅｃｏｎｔｏｕｒｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，
ＰｉＣＣＯ），ＳｗａｎＧａｎｚ、Ｖｉｇｉｌｅｏ（唯捷流）等，动态评估血流
动力学状态。

（３）呼吸系统评估：ａ）呼吸频率、幅度、节律；ｂ）血
气分析：ＰａＯ２、ＰａＣＯ２、动脉血ｐＨ。

（４）肝脏评估：血清总胆红素、血谷丙转氨酶 （ａｌａｎｉｎｅ
ｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、谷草转氨酶 （ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ＡＳＴ）、血白蛋白。

（５）肾脏评估：ａ）常规检测　尿量、肾小球滤过率
（ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ＧＦＲ）、血肌酐、尿素氮；ｂ）尿
液分析　尿比重、渗透压等，有条件时可以分析尿钠浓度
及钠排泄分数。

（６）内分泌系统评估：包括血糖、血脂、ＰＣＴ、前肾上

腺髓质素。

（７）神经系统评估：ａ）脑电图和诱发电位　有助于早
期诊断和评估脑功能障碍的严重性及预后；ｂ）计算机断层
扫描 （ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）扫描和磁共振成像
（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）　有助于确诊和疾病严
重程度分级；ｃ）腰椎穿刺　有助于排除其他中枢神经系统
感染性疾病。

（８）免疫系统评估：ａ）细胞免疫　Ｔ淋巴细胞亚群
（ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋），自然杀伤细胞；ｂ）
体液免疫 ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ等。
５２４　影像学评估　 包括胸腹 Ｘ线片、超声、胸腹 ＣＴ、
ＭＲＩ等。有助于确定感染病灶，做组织器官的功能评估。

６　感染性休克的治疗

感染性休克的治疗首先应快速评估并稳定患者的生命

体征，尽早经验性使用抗菌药物，同时积极确定病原菌，

并基于对患者病理生理学状态的分析以及器官功能障碍的

评估，改善机体的炎症状态和器官功能，防止感染性休克

向ＭＯＤＳ发展。治疗过程中应注重个体化因素，而不能固
守于程序化的标准治疗［６８］。

关键信息３　感染性休克的治疗原则

●首先应快速评估并稳定患者的生命体征，尽早经验性使用抗菌

药物，并基于对患者病理生理学状态的分析以及器官功能障碍

的评估。

●感染性休克的治疗包括初始治疗、抗微生物治疗、组织器官功

能支持等。

●治疗过程中应注重个体化因素，而不能固守于程序化的标准治

疗。

６１　感染性休克的初始治疗［１，６９７２］ （表３）
６２　抗感染治疗

控制感染是感染性休克的基础治疗措施。

６２１　感染源控制　 需要紧急控制感染灶时 （如坏死性

筋膜炎、腹膜炎、胆管炎、肠梗死），推荐及时做出解剖学

诊断或排除诊断；如果可行的话，对于可控制的感染灶，

考虑尽早采取措施控制感染源 （１２ｈ内）。严重感染需控制
感染源时，应采取对生理损伤最小的有效干预措施 （如经

皮穿刺引流脓肿而非手术引流），必要时可手术。如果留置

导管是感染性休克可能的感染灶，应在建立其他血管通路

后立即拔除。

６２２　早期抗微生物治疗　１）治疗时机：在控制感染源
的基础上，推荐在感染性休克确诊后尽早开始 （１ｈ内）静
脉使用有效的抗菌药物治疗。推荐初始经验性抗感染治疗

应包括可以覆盖所有可能的致病微生物 （细菌和／或真菌或
病毒）的一种或多种药物，并保证充分的组织渗透浓

度［１，７３７４］。
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表３　感染性休克的初始治疗目标

时机 　　　　治疗措施 　　目标

即刻处理
　ＯＭＩ（吸氧、监测、静脉通路）：

　　将患者安置于抢救室或监护室，休克体位

　　吸氧，建立生命支持通道，监护重要生命体征

　　识别意识状态

１ｈ内目标 　开始液体复苏，纠正酸碱平衡失调和电解质紊乱

　获取病原学标本送检

　开始抗菌药物治疗

　ＭＡＰ≥６０ｍｍＨｇ

３ｈ目标 　检测ＣＶＰ和ＭＡＰ

　监测乳酸水平

　维持血压稳定

　使用血管活性药物 （用于对早期液体复苏无反应的低血压）

　有条件时可开展超声或其他无创设备检测

　ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ

　血乳酸降低

６ｈ目标 　应用血管活性药维持ＭＶＰ

　初始液体复苏后持续低血压或初始乳酸水平超过４ｍｍｏｌ／Ｌ时，需要重复评估容量

　状态和组织灌注，以下两者之一予以评估：

　　评估生命体征＋心肺功能＋毛细血管再充盈＋脉搏＋皮肤改变

　　测量ＣＶＰ＋中心静脉血氧饱和度 （ＳＣＶＯ２） ＋床旁超声 （心肺） ＋被动抬腿试

　　验或液体负荷试验以评估液体反应性 （任意两项）

　如果初始乳酸水平增加，则重复予以测量

　ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ

　尿量≥０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）

　ＣＶＰ达到８～１２ｍｍＨｇ

　ＳｃｖＯ２达到 ≥０７０

　乳酸水平正常

　　２）药物选择
经验性治疗应根据患者现有疾病和当地病原菌分布特

点，尽可能针对最有可能的病原菌使用抗菌药物。建议应

用经验性联合用药治疗中性粒细胞减少的严重感染和难治

性多重耐药菌如不动杆菌和假单胞菌感染患者。对有呼吸

衰竭和感染性休克的严重感染患者，建议应用广谱 β内酰
胺类联合氨基糖苷类或氟喹诺酮类药物治疗铜绿假单胞菌。

同样建议应用β内酰胺类联合大环内酯类药物治疗肺炎链
球菌感染的感染性休克患者。选择抗菌药物时，应以杀菌

药物为主，目的是快速控制 ＳＩＲＳ反应，遏制感染性休克的
病理生理学进展［１］。

３）治疗疗程
对感染性休克患者，建议经验性联合治疗不超过３～５

ｄ。一旦病原菌的药敏确定，结合患者临床情况降级到最恰
当的单药治疗。但是，对铜绿假单胞菌感染以及部分心内

膜炎，以及存在无法清除的感染病灶，这些情况应延长抗

菌药物联合使用的时间。感染性休克常见感染部位的治疗

方案建议见附录［７５７６］。

关键信息４　感染性休克的抗菌药物治疗

●明确感染部位，并考虑尽早采取措施控制感染源 （１２ｈ内）。

●在控制感染源的基础上，推荐在感染性休克确诊后尽早开始 （１

ｈ内）静脉使用有效的抗菌药物治疗。

●推荐初始经验性抗感染治疗应包括可以覆盖所有可能的致病微生

物。

●对感染性休克患者，建议经验性联合治疗不超过３～５ｄ。一旦病

原菌的药敏确定，结合患者临床情况降级到最恰当的单药治疗。

６３　器官和系统功能支持
６３１　循环功能支持

１）容量复苏
给予充分的血容量支持，可从静脉及胃肠道补给，保

证组织灌注，快速扩容以增加心排血量和运输氧的能力，

保证脑组织及各器官组织氧的供给，迅速恢复循环血容量，

减少器官血流灌注不足的时间，防止发生多器官功能衰竭。

容量复苏的目标：一旦确定存在组织低灌注时应当立

即进行，不应延迟到患者入住重症监护病房以后。对急性

全身感染导致的低灌注的复苏目标包括以下所有内容，并

作为治疗方案的一部分：①ＣＶＰ８～１２ｍｍＨｇ；②ＭＡＰ≥６５
ｍｍＨｇ；③尿量＞３０ｍＬ／ｈ；④ＳｃｖＯ２≥０７０或混合静脉血氧
饱和度 （ＳｖＯ２）≥０６５。对以乳酸水平升高作为组织低灌

注指标的患者，以乳酸水平降至正常作为复苏目标［１，７７］。

容量复苏的原则：感染性休克早期，患者均有血容量

不足，根据血细胞比容、中心静脉压和血流动力学监测选

用补液的种类，掌握输液的速度。推荐晶体为主，有利于

防止胶体从血管渗漏导致肺水肿和心力衰竭的发生。低蛋

白血症患者推荐白蛋白。

需要强调的是，容量复苏应考虑疾病需要，以及患者

心血管的顺应性，心血管顺应性差时 （如心力衰竭或肾功

能衰竭时），早期目标导向治疗 （ｅａｒｌｙｇｏａｌｄｉｒｅｃｔｅｄｔｈｅｒａｐｙ，
ＥＧＤＴ）可能导致基础疾病加重，输液速度不宜太快。不建
议早期进行有创检测，因为相当一部分患者可以从早期液

体复苏中恢复。
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根据患者循环恢复情况，适当从胃肠道补充液体，特

别是心功能不全的患者，静脉内不能大量补液，可从胃肠

道补充液体，清醒的患者可给予口服补液，昏迷的患者给

予插胃管补液。

准确记录出入量。出量包括大小便量、呕吐物量、引

流量、出血量、创伤的渗血渗液量、皮肤出汗量、肺呼出

量等。入量包括饮水量、饮食量、输入液体量等，用量杯

准确测量出入量并记录，作为补液的参考值。监测 ＣＶＰ，
每小时１次，维持８～１２ｍｍＨｇ［１，７７］。

容量反应性评估：根据条件，推荐从无创到微创再到

有创的原则选择监测方法。机械通气、自主呼吸或心律失

常时，可选用被动抬腿试验预测患者的液体反应性。对无

自主呼吸和心律失常、非小潮气量通气的患者，可选用脉

压变异度 （ｐｕｌｓｅｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＰＰＶ）、ＳＶＶ等作为患者
液体反应性的判断指标［７８８０］。

常用的容量反应评估方法有：

①ＣＶＰ指导的容量负荷试验　在１０～１５ｍｉｎ内快速静
脉输注１００～２５０ｍＬ，如ＣＶＰ升高＜２ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝
００９８ｋＰａ），提示容量不足，可再次补液试验或大量输液；
如ＣＶＰ升高 ＞５ｃｍＨ２Ｏ，提示容量过多，心脏负荷过重，
须限制补液；如ＣＶＰ升高 ２～５ｃｍＨ２Ｏ，提示容量可能在允
许范围内，也可等待１５ｍｉｎ，再次测定 ＣＶＰ，重新开始容
量负荷试验，直至得到容量过多或不足的信息。但对于心

功能不全及老年患者，慎用补液试验。

②功能性血流动力学参数　包括ＳＶＶ、ＰＰＶ、收缩压变
异 （ｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＳＰＶ）、腔静脉直径变异
度等。

③被动抬腿试验　将患者摇升至４５°的半卧位，保持患
者处于这一体位２ｍｉｎ以上测基础值，然后将患者置于平卧
位，医护人员将患者双腿抬高４５°，保持这一体位２ｍｉｎ以
上测值。比较测量前后容量指标的变化，用超声心排血量

监测仪无创监测每搏量 （ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅ，ＳＶ）、心排血量
（ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ）、外周血管阻力 （ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖａｓｃｕｌａｒ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＳＶＲ）等血流动力学指标，评估患者的容量
状态。

④超声评估　多普勒心脏超声尤其是经食管超声心动
图，静态指标包括对心脏内径 ～面积 ～容积和流量测定；
监测ＳＶ、ＣＯ、ＳＶＲ等。

⑤ 肺 动 脉 楔 压 （ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｗｅｄｇｅｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＰＡＷＰ）导向的容量负荷试验　ＰＡＷＰ升高 ＜３ｍｍＨｇ提示
容量不足，可再次补液试验或大量输液；ＰＡＷＰ升高 ＞７
ｍｍＨｇ，提示容量过多，须限制补液；ＰＡＷＰ升高 ３～７
ｍｍＨｇ之间，提示容量可能在允许范围内，也可等待 １５
ｍｉｎ，再次测定ＰＡＷＰ，重新开始容量负荷试验，增加幅度
＜３ｍｍＨｇ，可重复补液试验，增加幅度在 ３～７ｍｍＨｇ，可
输液，但应减慢输液速度。

２）血管活性药治疗

感染性休克不同阶段的病理生理过程十分复杂，治疗

关键是纠正血流动力学紊乱；治疗的主要目标是改善组织

器官的血流灌流，恢复细胞的功能与代谢。迄今为止，合

理应用血管活性药仍是休克基础治疗之一，其中以多巴胺

和去甲肾上腺素为常用。

多巴胺属于儿茶酚胺类药物，是去甲肾上腺素前体，

既可激动α受体和 β受体，还可激动多巴胺受体。药理作
用是肾上腺素能受体激动效应和外周多巴胺受体激动效应，

并呈剂量依赖性。多巴胺静脉内应用，常用剂量 ２～２０

μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ），小剂量１～４μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时主要是多
巴胺样激动剂作用，有轻度正性肌力和肾血管扩张作用，５
～１０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时主要兴奋β受体，可增加心肌收缩
力和心输出量，１０～２０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时α受体激动效应
占主导地位，使外周血管阻力增加，更大剂量则减少内脏

器官血流灌注。

去甲肾上腺素主要作用于α受体，而刺激心脏 β１受体
的作用轻微，对β２受体几无作用，与肾上腺素相比，其血
管收缩效应突出，正性肌力效应较弱，并反射性地引起心

率减慢。临床应用主要是其升压作用，对心排血量的影响

取决于血管阻力的大小、左心室功能状态以及各种反射的

强弱。静脉输注时在０１～１μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）剂量范围内，
能有效提升平均动脉压，而在剂量 ＞１μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时，
其导致炎症、心律不齐、心脏毒副作用变得突出和明显。

近年来，相继发表的去甲肾上腺素对感染性休克血流

动力学影响的研究证明，去甲肾上腺素较之多巴胺在治疗

感染性休克方面有更大的优势，尤其是前者在提高平均动

脉压、增加外周血管阻力和改善肾功能方面表现了较强的

作用，能够改善内脏的灌注和氧合，可使局部氧代谢改善，

氧摄取率增加，满足了微循环对氧的需求，而后者可能有

更多的不良反应，特别是心房颤动等心律失常，且死亡风

险增加［８１８３］。

经过充分液体复苏，血压仍不达标，为了使 ＭＡＰ≥６５
ｍｍＨｇ需要加用血管升压药物，首选去甲肾上腺素；只有当
患者心律失常发生风险较低、且低心输出量时，才考虑使

用多巴胺［１］。为将ＭＡＰ提升至目标值或减少去甲肾上腺素
的使用剂量，可在去甲肾上腺素基础上加用血管加压素

（最大剂量００３Ｕ／ｍｉｎ）［１］。应用血管加压素不能改善病死
率，但可以减少去甲肾上腺素的用量并且是安全的。在休

克早期，由于交感神经兴奋，儿茶酚胺释放过多，可以造

成血压 “假性”升高，此时不应使用降压药物。

临床上，宜严密细致的监测血压变化，１０～３０ｍｉｎ一
次，同时观察患者的皮肤颜色、温度、指压恢复时间等相

关症征，在有条件的情况下可放置动脉导管进行有创血压

监测。目标血压值能否作为评估患者病死率的指标尚存争

议，有研究结果显示，血压治疗指标差异对于感染性休克

病死率并无影响，高平均动脉压目标组 （８０～８５ｍｍＨｇ）
与低平均动脉压目标组 （６５～７０ｍｍＨｇ）相比第２８天并没
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有生存优势。值得注意的是，对原有高血压病史的患者进行

亚组分析，发现高平均动脉压目标组急性肾损伤的发生率

和肾脏替代治疗率均较低［８４］。

３）正性肌力药物治疗
推荐出现以下情况时，试验性应用多巴酚丁胺，以 ２

μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）开始，最大剂量２０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ），或在
升压药基础上加用多巴酚丁胺：心脏充盈压增高和低心排

血量提示心功能不全；尽管循环容量充足和 ＭＡＰ达标，仍
然持续存在低灌注征象。不推荐提高 ＣＩ超过预计的正常水
平［１，８５８６］。左西孟旦作为一种钙增敏剂，可使ＳＶ、ＣＯ和ＣＩ
增加，而心率和心肌耗氧量无明显变化。如果经充足的液

体复苏和获得足够的 ＭＡＰ后，ＣＯ仍低，可考虑使用左西
孟旦［８７］。

６３２　呼吸功能支持　 感染性休克患者可首先给予鼻导管
给氧或面罩给氧、无创呼吸机辅助呼吸，血气分析每小时１
次。如氧饱和度不稳定时，或存在难以纠正的酸碱平衡紊

乱，立即给予气管插管呼吸机辅助呼吸，维持生命体征，

保证全身各组织器官氧的供给。由于不同器官的功能衰竭

的情况不同，因此对于呼吸机的应用不推荐明确的指标［１］。

急性全身感染引发的 ＡＲＤＳ患者目标潮气量为 ６ｍＬ／
ｋｇ。推荐ＡＲＤＳ患者测量平台压，使肺被动充气的初始平台
压目标上限为≤３０ｃｍＨ２Ｏ。推荐使用呼气末正压 （ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｅｎｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＥＥＰ）以避免呼气末的肺泡塌陷
（萎陷伤）。对急性全身感染引发的中度或重度 ＡＲＤＳ患者，
建议使用高水平ＰＥＥＰ而非低水平ＰＥＥＰ的通气策略。对有
严重难治性低氧血症的急性全身感染患者建议使用肺复张

疗法［１］。

建议对由急性全身感染引发的 ＡＲＤＳ，ＰａＯ２／ＦｉＯ２≤１００
ｍｍＨｇ时，需要变换体位治疗，必要时采用俯卧位通气。
推荐急性全身感染患者机械通气时保持床头抬高３０°～４５°。
以降低误吸风险和预防呼吸机相关性肺炎。对小部分急性

全身感染引发的 ＡＲＤＳ患者，经仔细评估无创面罩通气的
益处并认为超过其风险时，建议使用［１］。

推荐对机械通气的严重感染患者制定撤机方案，常规

进行自主呼吸试验评估，当满足下列标准时终止机械通气：

可唤醒；血流动力学稳定 （未使用血管加压药物）；没有新

的潜在的严重情况；对通气和呼气末压力的需求较低；ＦｉＯ２
的需求较低，能够通过鼻导管安全输送等，应考虑拔管［１］。

对急性全身感染引发的 ＡＲＤＳ患者有条件时可使用肺
动脉导管监测血流动力学变化。没有组织低灌注证据的情

况下，推荐采用保守的而不是激进的输液策略。无特殊指

征时，如支气管痉挛，不推荐使用β２受体激动剂治疗急性

全身感染引发的ＡＲＤＳ［１］。
６３３　肾功能支持　 充分容量复苏的前提下，患者尿量仍
没有增加、内环境不稳定时，应及早给予肾功能支持。

连续性肾脏替代治疗 （ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＲＴ）和间断血液透析对严重感染导致的急性肾

衰竭患者的效果相当。但鉴于 ＣＲＲＴ能连续、缓慢、等渗
地清除水分及溶质，容量波动小，更适合感染性休克血流

动力学不稳定的患者，故建议使用 ＣＲＲＴ辅助管理血流动
力学不稳定的患者的液体平衡［１］。

碳酸氢盐治疗：对低灌注导致的ｐＨ≥７１５的乳酸血症
患者，不建议使用碳酸氢钠改善血流动力学或减少血管加

压药物的需求［８８］。

６３４　消化系统功能支持　 预防应激性溃疡。有出血危险
因素的感染性休克患者，推荐使用Ｈ２受体阻滞剂或质子泵
抑制剂预防ＳＵ，可减少上消化道出血发生率。没有危险因
素的患者不建议进行预防治疗［１，８９９２］。

６３５　内分泌功能调节　 目标血糖上限≤１００ｍｏｌ／Ｌ
（１８０ｍｇ／ｄＬ）。推荐应该在有营养支持情况下控制血糖，以
防止低血糖发生。当连续 ２次血糖水平 ＞１００ｍｍｏｌ／Ｌ
（１８０ｍｇ／ｄＬ）时，开始使用胰岛素定量治疗。推荐每１～２
ｈ监测血糖值，直到血糖值和胰岛素输注速度稳定后改为每
４ｈ监测１次［１］。

６３６　血液系统功能支持
１）血液制品
一旦组织低灌注得到改善且无下列情况，如心肌缺血、

严重低氧血症、急性出血或缺血性心脏疾病，推荐在血红

蛋白 ＜７０ｇ／Ｌ时输注红细胞使得成人血红蛋白浓度达到目
标值７０～９０ｇ／Ｌ。为避免高钾血症，尽量减少库存血输入
量。不推荐使用促红细胞生成素作为严重感染相关性贫血

的特殊治疗［１］。

严重感染患者无明显出血时，建议血小板计数 ＜１０×
１０９Ｌ－１时预防性输注血小板。如患者有明显出血风险，建
议血小板计数 ＜２０×１０９Ｌ－１时预防性输注血小板。当有活
动性出血、手术、侵入性操作时建议维持血小板计数 ＞５０
×１０９Ｌ－１［１］。
严重感染或感染性休克的成人患者，不建议常规静脉

使用免疫球蛋白。如果无出血或无侵入性操作计划，不建

议使用新鲜冰冻血浆纠正实验室凝血异常。不推荐使用抗

凝血酶治疗感染性休克［１］。

２）深静脉血栓的预防
推荐严重感染患者用药物预防静脉血栓栓塞 （ｖｅｎｏｕｓ

ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ，ＶＴＥ）。推荐每日皮下注射低分子肝素。
当肌酐清除率＜３０ｍＬ／ｍｉｎ时，使用达肝素钠或另一种肾脏
代谢率低的低分子肝素或普通肝素。建议尽量联合使用药

物和间歇充气加压装置对严重感染患者进行预防［１］。

６３７　神经肌肉系统功能支持　 机械通气的急性全身感染
患者需要注意一些抗生素如氨基糖苷类也可导致神经肌肉

功能抑制。

由于神经肌肉阻滞剂 （ｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒｂｌｏｃｋｉｎｇａｇｅｎｔｓ，
ＮＭＢＡｓ）有停药后延迟作用的风险，推荐对无 ＡＲＤＳ的急
性全身感染患者尽量避免使用 ＮＭＢＡｓ；对急性全身感染引
发的早期ＡＲＤＳ，当ＰａＯ２／ＦｉＯ２＜１５０ｍｍＨｇ时，建议短期使
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用ＮＭＢＡｓ（≤４８ｈ）［１］。

关键信息５　感染性休克的组织器官功能支持

●容量复苏：感染性休克早期，根据血细胞比容、中心静脉压和血流动力学监测选用补液的种类，掌握输液的速度。推荐晶体为主，有

利于防止胶体从血管渗漏导致肺水肿和心力衰竭的发生。低蛋白血症患者推荐白蛋白；心血管顺应性差时，输液速度不宜太快；监测

容量反应并调节容量复苏的速度。

●血管活性药物：经过充分液体复苏，血压仍不达标，为了使ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ需要加用血管升压药物，首选去甲肾上腺素；只有当患者

心律失常发生风险较低、且低心输出量时，才考虑使用多巴胺。

●呼吸功能支持：感染性休克患者可首先给予鼻导管给氧或面罩给氧、无创呼吸机辅助呼吸，血气分析每小时１次。如氧饱和度不稳定

时，立即给予气管插管呼吸机辅助呼吸。

●肾脏功能支持：充分容量复苏的前提下，患者尿量仍没有增加、内环境不稳定时，应及早给予肾功能支持。

●消化系统功能支持：有出血危险因素的感染性休克患者，推荐使用Ｈ２受体阻滞剂或质子泵抑制剂预防应激性溃疡 （ｓｔｒｅｓｓｕｌｃｅｒ，ＳＵ）。

●内分泌功能调节：目标血糖上限≤１００ｍｏｌ／Ｌ（１８０ｍｇ／ｄＬ）。推荐在有营养支持情况下控制血糖，以防止低血糖发生。

●血液系统功能支持：推荐在血红蛋白＜７０ｇ／Ｌ（７０ｇ／Ｌ）时输注红细胞；建议血小板计数＜１０×１０９Ｌ－１时预防性输注血小板；如患者

有明显出血风险，建议ＰＬＴ＜２０×１０９Ｌ－１时预防性输注血小板；推荐每日皮下注射低分子肝素预防静脉血栓栓塞。

●神经肌肉系统功能支持：推荐对无ＡＲＤＳ的急性感染患者尽量避免使用ＮＭＢＡｓ；机械通气的急性感染患者需要注意一些抗生素如氨基

糖苷类也可导致神经肌肉功能抑制。

６４　免疫调节及炎性控制治疗
发生严重感染时，由于低皮质醇水平的出现，下丘脑

垂体肾上腺轴激活，同时，受体对激素的敏感程度升高，
这都有助于改善机体代谢和微循环状况，从而对器官起到

保护作用。但是，若过量给予外源性糖皮质激素，作用于

垂体的糖皮质激素受体，会引起下丘脑垂体肾上腺轴负反
馈抑制［９３］。

对成人感染性休克患者，如充分的液体复苏和血管活

性药能恢复血流动力学稳定 （详见初始复苏目标），不建议

使用静脉注射糖皮质激素。如未达目标，在排除存在持续

免疫抑制的情况下建议静脉应用糖皮质激素。应用氢化可

的松时，采用持续滴注而非间断静脉推注。需要强调的是，

肾上腺皮质功能低下的患者，可小剂量使用激素；在 ＳＩＲＳ
反应初期，激素应用对患者具有积极的作用；但对于免疫

抑制的患者应谨慎使用［１］。应用氢化可的松时应该注意与

头孢哌酮类抗菌药物的配伍禁忌，以免发生双硫仑样反应。

其他免疫调节药物在感染性休克的治疗中可发挥重要

作用。早期的ＳＩＲＳ反应是指各种感染或非感染性的因素作
用于机体引起各种炎症介质过量释放和炎症细胞过度激活

而产生的一种病理生理状态。调控机体的免疫反应，及时

有效地阻断ＳＩＲＳ向ＣＡＲＳ和ＭＯＤＳ发展是危重病患者治疗
成功的关键环节，推荐使用乌司他丁。乌司他丁是体内天

然的抗炎物质，通过抑制炎症介质的产生和释放，保护血

管内皮，改善毛细血管通透性、组织低灌注和微循环，保

护脏器功能，有效降低急性感染患者的２８ｄ病死率。可根
据病情适当调整乌司他丁的剂量和使用时间［９４９６］。胸腺肽

α１作为免疫调节剂可刺激 Ｔ淋巴细胞分化、增殖、成熟，
还可抑制淋巴细胞凋亡，调节细胞因子分泌，对于部分 Ｔ
细胞免疫功能缺陷的患者纠正感染性休克导致的免疫功能

紊乱有一定临床意义。

６５　营养支持
经胃肠道途径容量复苏以及早期肠道营养支持需要在

维持血流动力学稳定、肠道功能较好或恢复的状态下，适

量给予，循序渐进。

在确诊严重感染／感染性休克最初的４８ｈ内，可以耐受
的情况下给予经口饮食或肠内营养 （如果需要）。在第１周
内避免强制给予全热量营养，建议低剂量喂养 ［如每日最

高 ２０９２ｋＪ（５００ｋｃａｌ）］，仅在可以耐受的情况下加
量［１，９７９８］。

建议在确诊严重感染／感染性休克的最初７ｄ内，使用
静脉输注葡萄糖和肠内营养，而非单独使用全胃肠外营养

或肠外营养联合肠内营养。对严重感染患者，不建议使用

含特殊免疫调节添加剂的营养制剂［１，９７９８］。

对有营养风险的急性感染患者，接受肠内营养３～５ｄ
仍不能达到５０％ 目标量，建议添加补充性肠外营养［９９］。

７　预后评价

通过对影响患者预后的相关因素分析，可帮助急诊临

床医师进行感染性休克的诊治、预后判断，以及与患者家

属的有效沟通。

７１　感染性休克院内死亡的危险因素
危险因素主要包括是否有合并症、致病原因为医院获

得性感染、严重程度高、组织器官功能不全评分、出现

ＡＲＤＳ、放置肺动脉导管等。有这些危险因素的患者应密切
监测并给予积极的治疗。

７２　感染性休克的预后评价方法
６ｈ乳酸清除率＜５０％，以及ＰＣＴ＞１０ｎｇ／ｍＬ，被认为

是预后不佳的实验室指标。

急性生理与慢性健康评分 （ａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃ
ｈｅａｌｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ＡＰＡＣＨＥⅡ）：用于预测病死率，变量包
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括体温、平均动脉压、心率、呼吸、氧合程度、电解质、

器官功能等［１００］。

ＭＯＤＳ评分：多器官系统功能障碍评分。评估器官功
能障碍的严重程度，变量包括心血管、神经、肾、肝、呼

吸、凝血功能［６２］。

简化急性生理评分Ⅱ （ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅ，
ＳＡＰＳⅡ）：变量与ＡＰＡＣＨＥⅡ类似［１０１］。

序贯 脏 器 衰 竭 评 价 评 分 （ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＯＦＡ）：评估器官功能障碍的严重程度，变量
包括心血管、神经、肾、肝、呼吸、凝血功能［１０２］。

急诊感染病死率评分 （ｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ
ｓｅｐｓｉｓｓｃｏｒｅ，ＭＥＤＳ）：评估急性全身感染的高危患者，检测
急诊急性全身感染的过程［１０３］。

快速急性生理评分 （ｒａｐｉｄａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅ，
ＲＡＰＳ）：简化的 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分，用于急诊重症监护前、
中、后的死亡预测［１０４］。

快速急诊内科评分 （ｒａｐｉｄｅｍｅｒｇｅｎｃｙｍｅｄｉｃｉｎｅｓｃｏｒｅ，
ＲＥＭＳ）：ＲＡＰＳ加上年龄和外周血氧饱和度数据，预测价值
优于ＲＡＰＳ，与ＡＰＡＣＨＥⅡ相似［１０５］。

关键信息６　感染性休克的预后评价

感染性休克院内死亡的相关危险因素：

　＞有合并症

　＞致病原因为医院获得性感染

　＞严重程度高

　＞组织器官功能不全评分

　＞出现ＡＲＤＳ

　＞放置肺动脉导管

感染性休克的预后评价方法：

　＞ＡＰＡＣＨＥⅡ评分

　＞ＭＯＤＳ评分

　＞ＳＡＰＳⅡ评分

　＞ＳＯＦＡ评分

　＞ＭＥＤＳ评分

　＞ＲＡＰＳ评分

　＞ＲＥＭＳ评分

８　结语

本指南的制定仅基于目前对感染性休克的病理生理学、诊

断、治疗的理解，以及参考现有的循证医学证据，而急诊感染

性休克的临床诊疗是不断发展的，其临床治疗也是个体化的，

不断丰富的临床经验和循证医学证据将推动指南不断更新，以

帮助急诊科临床医师提高诊疗水平，更好地服务于患者。需要

注意的是，本指南不能完全覆盖患者所有的临床情况，在具体

临床实践中，应根据医生经验进行诊断和治疗。

指南专家组名单 （根据姓氏拼音首字母排序）

柴艳芬 （天津医科大学总医院）；陈玉国 （山东大学

齐鲁医院）；曹钰 （四川大学华西医院）；郭树彬 （首都医

科大学附属朝阳医院）；姜利 （首都医科大学附属复兴医

院）；吕传柱 （海南医学院）；陆一鸣 （上海交通大学医学

院附属瑞金医院）；李小刚 （中南大学湘雅医院）；李毅

（北京协和医院）；李新宇 （新疆军区总医院）；林洪远

（中国人民解放军总医院第一附属医院）；卢中秋 （温州医

科大学附属第一医院）；马青变 （北京大学第三医院）；聂

时南 （南京军区总医院）；彭鹏 （新疆医科大学第一附属

医院）；钱传云 （昆明医科大学第一附属医院）；宋晓华

（复旦大学附属华东医院）；孙运波 （青岛大学医学院附属

医院）；王国恩 （西安交通大学附属第二医院）；王仲 （北

京清华长庚医院）；薛克栋 （新疆人民医院）；徐作军 （北

京协和医院）；于学忠 （北京协和医院）；易慧敏 （中山大

学附属第三医院）；杨立山 （宁夏医学院附属医院）；张泓

（安徽医科大学第一附属医院）；张新超 （北京医院）；张

劲松 （江苏省人民医院）；郑亚安 （北京大学第三医院）；

周荣斌 （中国人民解放军北京军区总医院）；赵晓东 （中

国人民解放军总医院第一附属医院）；张茂 （浙江大学医学

院附属第二医院）。

　　　　　　
（含附录的完整版请扫描此二维码获取）

参 考 文 献

［１］ＤｅｌｌｉｎｇｅｒＲＰ，ＬｅｖｙＭＭ，ＲｈｏｄｅｓＡ，ｅｔａｌ．ＳｕｒｖｉｖｉｎｇＳｅｐｓｉｓ

Ｃａｍｐａｉｇｎ：ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ

ａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ，２０１２［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，３９（２）：

１６５２２８．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ００１３４０１２２７６９８．

［２］ＰｅｒｍａｎＳＭ，ＧｏｙａｌＭ，ＧａｉｅｓｋｉＤＦ．Ｉｎｉｔｉａｌｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄ

ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＴｒａｕｍａＲｅｓｕｓｃＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１２，２０：

４１．ＤＯＩ：１０１１８６／１７５７７２４１２０４１．

［３］ＡｎｎａｎｅＤ，ＡｅｇｅｒｔｅｒＰ，ＪａｒｓＧｕｉｎｃｅｓｔｒｅＭＣ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｅｎｔ

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｔｈｅＣＵＢＲéａＮｅｔｗｏｒｋ［Ｊ］．ＡｍＪ

ＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００３，１６８ （２）：１６５１７２． ＤＯＩ：

１０１１６４／ｒｃｃｍ２２０１０８７．

［４］ＱｕｒｅｓｈｉＫ，ＲａｊａｈＡ．Ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ａｒｅｖｉｅｗａｒｔｉｃｌｅ［Ｊ］．ＢＪＭＰ，

２００８：１（２）：７１２．

［５］ＣａｐｐＲ，ＨｏｒｔｏｎＣＬ，ＴａｋｈａｒＳＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｈｏ

ｐｒｅｓｅｎｔｔｏｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｗｉｔｈｓｅｐｓｉｓａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｔｏ

ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｂｅｔｗｅｅｎ４ａｎｄ４８ｈｏｕｒｓｏｆｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ

ａｒｒｉｖａｌ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１５，４３（５）：９８３９８８．ＤＯＩ：

１０１０９７／ＣＣＭ０００００００００００００８６１．

［６］ＺｈｏｕＪ，ＱｉａｎＣ，ＺｈａｏＭ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｏｆ

ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔｓｉｎｍａｉｎｌａｎｄ

Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．ＰＬｏＳ ＯＮＥ，２０１４，９ （９）：ｅ１０７１８１．ＤＯＩ：

１０１３７１／ｊｏｕｒｎａｌｐｏｎｅ０１０７１８１．

［７］ ＧａａｋｅｅｒＭＩ， ｖａｎ ＬｉｅｓｈｏｕｔＪＭ， ＨｕｇｅｌｍｅｙｅｒＣＤ， ｅｔａｌ．

·３８２·中华急诊医学杂志２０１６年３月第２５卷第３期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ３



Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙ

ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ：ｃｕｒｒｅｎｔｐｒａｃｔｉｃｅｉｎｔｈｅＮｅｔｈｅｒｌａｎｄｓ［Ｊ］．ＮｅｔｈＣｒｉｔ

Ｃａｒｅ，２００９，１３（３）：１２８１３１．

［８］ＡｎｇｕｓＤ，ｖａｎｄｅｒＰｏｌｌＴ．Ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．Ｎ

ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１３，３６９（２１）：８４０８５１．

［９］ＢｏｎｅＲＣ，ＧｒｏｄｚｉｎＣＪ，ＢａｌｋＲＡ．Ｓｅｐｓｉｓ：ａｎｅｗｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｆｏｒ

ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｐｒｏｃｅｓｓ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，１９９７，１１２（１）：

２３５２４３．ＤＯＩ：１０１３７８／ｃｈｅｓｔ１１２１２３５．

［１０］ｖａｎｄｅｒＰｏｌｌＴ，ＯｐａｌＳＭ．Ｈｏｓｔｐａｔｈｏｇｅｎｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｉｎｓｅｐｓｉｓ

［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００８，８（１）：３２４３．ＤＯＩ：１０１０１６／

Ｓ１４７３３０９９（０７）７０２６５７．

［１１］ ＴａｋｅｕｃｈｉＯ， Ａｋｉｒａ Ｓ． Ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２０１０，１４０（６）：８０５８２０．ＤＯＩ：

１０１０１６／ｊｃｅｌｌ２０１００１０２２．

［１２］孟新科，郑晓英，熊丽红，等．严重脓毒血症和脓毒性休克

早期目标化治疗在中国大陆部分医院急诊科实施现状调查

［Ｊ］．中 国 急 救 医 学，２０１１，３１（２）：１３９１４５．ＤＯＩ：

１０３９６９／ｊｉｓｓｎ１００２１９４９２０１１０２０１２．

ＭｅｎｇＸＫ，ＺｈｅｎｇＸＹ，ＸｉｏｎｇＬＨ，ｅｔａｌ．Ｓｔａｔｕｓｓｕｒｖｅｙｏｆｅａｒｌｙ

ｇｏａｌｄｉｒｅｃｔｅｄｔｈｅｒａｐｙｉｍｐｌｅｍｅｎｔｅｄｆｏｒｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ

ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆｐａｒｔｉａｌｈｏｓｐｉｔａｌｉｎＣｈｉｎａ

Ｍａｉｎｌａｎｄ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１１，３１（２）：１３９１４５．

［１３］ＮａｓａＰ，ＪｕｎｅｊａＤ，ＳｉｎｇｈＯ．Ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎｔｈｅ

ｅｌｄｅｒｌｙ：Ａｎｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１２，１

（１）：２３３０．ＤＯＩ：１０５４９２／ｗｊｃｃｍｖ１ｉ１２３．

［１４］ＡｒｔｅｒｏＡ，ＺａｒａｇｏｚａＲ，ＮｏｇｕｅｉｒａＪＭ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｖｅｒｅ

ｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｍ］．ＩｎＴｅｃｈ，２０１２．

［１５］ＹａｍａｍｏｔｏＹ，ＦｕｊｉｔａＫ，ＮａｋａｚａｗａＳ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

ａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｃｅｉｖｉｎｇｅｍｅｒｇｅｎｃｙ

ｄｒａｉｎａｇｅｆｏｒａｃｕｔｅｐｙｅｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓｗｉｔｈｕｐｐｅｒｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｃａｌｃｕｌｉ

［Ｊ］．ＢＭＣＵｒｏｌ，２０１２，１２：４．ＤＯＩ：１０１１８６／１４７１２４９０１２４．

［１６］ＴａｍｂｏＭ，ＯｋｅｇａｗａＴ，ＳｈｉｓｈｉｄｏＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｓｅｐｔｉｃ

ｓｈｏｃｋｉｎｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅａｃｕｔｅｐｙｅｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＵｒｏｌ，

２０１４，３２（３）：８０３８１１．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ００３４５０１３１１６６４．

［１７］ＲｉｖｅｒｓＥＰ，ＡｈｒｅｎｓＴ．Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇｏｕｔｃｏｍｅｓｆｏｒｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄ

ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｔｏｏｌｓｆｏｒｅａｒｌｙｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａｔｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｐｒｏｔｏｃｏｌｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＣｌｉｎ，２００８，２４

（３Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１４７．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊｃｃｃ２００８０４００２．

［１８］ＢｏｓｍａｎｎＭ，ＷａｒｄＰＡ．Ｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．

ＴｒｅｎｄｓＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３，３４（３）：１２９１３６．ＤＯＩ：１０１０１６／

ｊｉｔ２０１２０９００４．

［１９］ＲｅｉｆｅｌＳａｌｔｚｂｅｒｇＪＭ．Ｆｅｖｅｒａｎｄｓｉｇｎｓｏｆｓｈｏｃｋ：ｔｈｅｅｓｓｅｎｔｉａｌ

ｄａｎｇｅｒｏｕｓｆｅｖｅｒ［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＭｅｄＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１３，３１

（４）：９０７９２６．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊｅｍｃ２０１３０７００９．

［２０］ ＷａｒｄＮＳ，ＣａｓｓｅｒｌｙＢ，ＡｙａｌａＡ．Ｔｈｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙａｎｔｉ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＣＡＲＳ）ｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ

［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｓｔＭｅｄ，２００８，２９（４）：６１７６２５．ＤＯＩ：１０１０１６／

ｊｃｃｍ２００８０６０１０．

［２１］ＯｂｅｒｈｏｌｚｅｒＡ，ＯｂｅｒｈｏｌｚｅｒＣ，ＭｏｌｄａｗｅｒＬＬ．Ｓｅｐｓｉｓｓｙｎｄｒｏｍｅｓ：

ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｔｈｅｒｏｌｅｏｆｉｎｎａｔｅａｎｄａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．

Ｓｈｏｃｋ，２００１，１６（２）：８３９６．

［２２］ＳｈｅｌｌｅｙＯ，ＭｕｒｐｈｙＴ，ＰａｔｅｒｓｏｎＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ

ｉｎｎａｔｅａｎｄａｄａｐｔｉｖｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍｓｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏｓｕｒｖｉｖｅｓｅｐｓｉｓ

ａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｆｔｅｒｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｓｈｏｃｋ，２００３，２０

（２）：１２３１２９．ＤＯＩ：１０１０９７／０１ｓｈｋ０００００７９４２６５２６１７００．

［２３］ Ｃａｖａｉｌｌｏｎ ＪＭ， ＡｄｉｂＣｏｎｑｕｙＭ， ＣｌｏёｚＴａｙａｒａｎｉＩ， ｅｔａｌ．

ＩｍｍｕｎｏｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｅｐｓｉｓａｎｄＳＩＲＳａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｅｘｖｉｖｏｃｙｔｏｋｉｎｅ

ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｓｎｏｔａｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄｐｈｅｎｏｍｅｎｏｎ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｊ

Ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ Ｒｅｓ， ２００１， ７ （２）： ８５９３． ＤＯＩ： １０１１７９／

０９６８０５１０１１０１５３２５７６

［２４］ＫｕｍａｒＡ．Ａｎａｌｔｅｒｎａｔｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｐａｒａｄｉｇｍｏｆｓｅｐｓｉｓａｎｄ

ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］． Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ，２０１４，５ （１）：８０９７． ＤＯＩ：１０４１６１／

ｖｉｒｕ２６９１３．

［２５］ＣｈａｒｃｈａｆｌｉｅｈＪ，ＷｅｉＪ，ＬａｂａｚｅＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ

ｓｙｓｔｅｍｉｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１２，２０１２：

４０７３２４．ＤＯＩ：１０１１５５／２０１２／４０７３２４．

［２６］ＨｏｔｃｈｋｉｓｓＲＳ，ＴｉｎｓｌｅｙＫＷ，ＳｗａｎｓｏｎＰＥ，ｅｔａｌ．Ｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄ

ａｐｏｐｔｏｓｉｓｃａｕｓｅｓｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｐｒｏｆｏｕｎｄｄｅｐｌｅｔｉｏｎｏｆＢａｎｄＣＤ４＋Ｔ

ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２００１，１６６（１１）：

６９５２６９６３．ＤＯＩ：１０４０４９／ｊｉｍｍｕｎｏｌ１６６１１６９５２．

［２７］ＨｏｔｃｈｋｉｓｓＲＳ，ＴｉｎｓｌｅｙＫＷ，ＳｗａｎｓｏｎＰＥ，ｅｔａｌ．Ｄｅｐｌｅｔｉｏｎｏｆ

ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ｂｕｔｎｏｔｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．

ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２００２，１６８（５）：２４９３２５００．ＤＯＩ：１０４０４９／

ｊｉｍｍｕｎｏｌ１６８５２４９３．

［２８］ＷｅｓｃｈｅＤＥ，ＬｏｍａｓＮｅｉｒａＪＬ，ＰｅｒｌＭ，ｅｔａｌ．Ｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｐｏｐｔｏｓｉｓ

ａｎｄｉｔｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｉｎｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＪＬｅｕｋｏｃＢｉｏｌ，

２００５，７８（２）：３２５３３７．ＤＯＩ：１０１１８９／ｊｌｂ０１０５０１７．

［２９］ＡｄｉｂＣｏｎｑｕｙＭ，ＣａｖａｉｌｌｏｎＪＭ．Ｃｏｍｐｅｎｓａｔｏｒｙａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２００９，１０１（１）：３６

４７．

［３０］ＨｏｔｃｈｋｉｓｓＲＳ，ＫａｒｌＩＥ．Ｔｈｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００３，３４８（２）：１３８１５０．ＤＯＩ：

１０１０５６／ＮＥＪＭｒａ０２１３３３．

［３１］ Ｈｏｔｃｈｋｉｓｓ ＲＳ， Ｍｏｎｎｅｒｅｔ Ｇ， Ｐａｙｅｎ Ｄ． Ｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄ

ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ：ｆｒｏｍｃｅｌｌｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｔｏｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３，１３（１２）：８６２８７４．ＤＯＩ：

１０１０３８／ｎｒｉ３５５２．

［３２］ＨｏｔｃｈｋｉｓｓＲＳ，ＯｐａｌＳ．Ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｓｅｐｓｉｓａｎｅｗａｐｐｒｏａｃｈ

ａｇａｉｎｓｔａｎａｎｃｉｅｎｔｆｏｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１０，３６３（１）：８７

８９．ＤＯＩ：１０１０５６／ＮＥＪＭｃｉｂｒ１００４３７１．

［３３］ＨｏｔｃｈｋｉｓｓＲＳ，ＭｏｎｎｅｒｅｔＧ，ＰａｙｅｎＤ．Ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ

ｓｅｐｓｉｓ：ａｎｏｖｅｌｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｏｆｔｈｅｄｉｓｏｒｄｅｒａｎｄａｎｅｗｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１３，１３（３）：２６０２６８．

ＤＯＩ：１０１０１６／Ｓ１４７３３０９９（１３）７０００１Ｘ．

［３４］ＥｌｌｉｓＣＧ，ＪａｇｇｅｒＪ，ＳｈａｒｐｅＭ．Ｔｈｅｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎａｓａｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００５，９（Ｓｕｐｐｌ４）：Ｓ３８．ＤＯＩ：

１０１１８６／ｃｃ３７５１．

［３５］ ＤｅＢａｃｋｅｒＤ，ＯｒｂｅｇｏｚｏＣｏｒｔｅｓＤ，ＤｏｎａｄｅｌｌｏＫ，ｅｔａｌ．

Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ

ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ，２０１４，５（１）：７３

７９．ＤＯＩ：１０４１６１／ｖｉｒｕ２６４８２．

·４８２· 中华急诊医学杂志２０１６年３月第２５卷第３期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ３



［３６］王建枝，殷莲华．病理生理学 ［Ｍ］８版．北京：人民卫生出

版社．２０１３：７６７９．

ＷａｎｇＪＺ，ＹｉｎＬＨ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ［Ｍ］８ｔｈＥｄ．Ｂｅｉｊｉｎｇ：

Ｐｅｏｐｌｅ’ｓＭｅｄｉｃａｌＰｕｂｌｉｓｈｉｎｇＨｏｕｓｅ．２０１３：７６７９．

［３７］ ＫｉｎｇＥＧ， Ｂａｕｚá ＧＪ， ＭｅｌｌａＪＲ， ｅｔａｌ． Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＬａｂＩｎｖｅｓｔ，２０１４，９４（１）：４

１２．ＤＯＩ：１０１０３８／ｌａｂｉｎｖｅｓｔ２０１３１１０．

［３８］ＶｉｅｉｌｌａｒｄＢａｒｏｎＡ，ＣａｉｌｌｅＶ，ＣｈａｒｒｏｎＣ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｕａｌｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ

ｇｌｏｂａｌｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｏｋｉｎｅｓｉａｉｎａｄｕｌｔｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．Ｃｒｉｔ

ＣａｒｅＭｅｄ，２００８，３６ （６）：１７０１１７０６． ＤＯＩ：１０１０９７／

ＣＣＭ０ｂ０１３ｅ３１８１７４ｄｂ０５．

［３９］汪宗昱，李宏亮，么改琦，等．脓毒症心肌抑制对脓毒性休

克患者血流动力学和器官功能及预后的影响 ［Ｊ］．中华危重

病急 救 医 学，２０１５，２７（３）：１８０１８４．ＤＯＩ：１０３７６０／

ｃｍａｊｉｓｓｎ２０９５４３５２２０１５０３００５．

ＷａｎｇＺ，ＬｉＨ，ＹａｏＧ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｓｏｆｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｎｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ，ｏｒｇａｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄ

ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｈｉｎＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２０１５，２７（３）：１８０１８４．

［４０］ＺａｋｙＡ，ＤｅｅｍＳ，ＢｅｎｄｊｅｌｉｄＫ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｓｅｐｓｉｓ：ａｎｏｎｇｏｉｎｇｃｈａｌｌｅｎｇｅ．［Ｊ］Ｓｈｏｃｋ，２０１４，

４１（１）：１２２４．ＤＯＩ：１０１０９７／ＳＨＫ００００００００００００００６５．

［４１］ＡｎｔｏｎｕｃｃｉＥ，ＦｉａｃｃａｄｏｒｉＥ，ＤｏｎａｄｅｌｌｏＫ，ｅｔａｌ．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｅｐｓｉｓ：ｆｒｏｍｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｔｏｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ

ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１４，２９（４）：５００５１１．ＤＯＩ：

１０１０１６／ｊｊｃｒｃ２０１４０３０２８．

［４２］ＦｅｉｎＡＭ，ＣａｌａｌａｎｇＣｏｌｕｃｃｉＭＧ．Ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｎｄａｃｕｔｅ

ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．Ｃｒｉｔ

ＣａｒｅＣｌｉｎ，２０００，１６（２）：２８９３１７．ＤＯＩ：１０１０１６／Ｓ０７４９０７０４

（０５）７０１１１１．

［４３］ＳｅｖｒａｎｓｋｙＪＥ，ＬｅｖｙＭＭ，ＭａｒｉｎｉＪＪ．Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｉｎ

ｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ／ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｎｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００４，

３２（１１Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ５４８５５３．

［４４］ＬａｎｇｅｎｂｅｒｇＣ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ＭａｙＣ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗｉｎ

ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００５，９（４）：Ｒ３６３３７４．ＤＯＩ：

１０１１８６／ｃｃ３５４０．

［４５］ＣｈｖｏｊｋａＪ，ＳｙｋｏｒａＲ，ＫｒｏｕｚｅｃｋｙＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｈａｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ，

ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ，ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｎｄ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏ

ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓｉｎｄｕｃｅｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎｐｉｇｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，１２

（６）：Ｒ１６４．ＤＯＩ：１０１１８６／ｃｃ７１６４．

［４６］ＢｏｕｇｌéＡ，ＤｕｒａｎｔｅａｕＪ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅ

ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｇｌｏｂａｌｒｅｎａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗａｎｄｒｅｎａｌｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＣｏｎｔｒｉｂＮｅｐｈｒｏｌ，２０１１，１７４：８９９７．ＤＯＩ：

１０１１５９／０００３２９２４３．

［４７］ＲｉｃｃｉＺ，ＲｏｎｃｏＣ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｄｕｒｉｎｇ

ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＤｒｕｇＴａｒｇｅｔｓ，２００９，１０（１２）：１１７９１１８３．

ＤＯＩ：１０２１７４／１３８９４５００９７８９７５３１９２．

［４８］ｖａｎＨａｒｅｎＦＭ，ＳｌｅｉｇｈＪＷ，ＰｉｃｋｋｅｒｓＰ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＡｎａｅｓｔｈＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ，２００７，３５

（５）：６７９６９４．

［４９］ＳｐａｐｅｎＨ．Ｌｉｖｅｒｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｓｅｐｓｉｓ，ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ，ａｎｄｍｕｌｔｉｏｒｇａｎ

ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＡｎａｔＲｅｃ（Ｈｏｂｏｋｅｎ），２００８，２９１（６）：７１４７２０．

ＤＯＩ：１０１００２／ａｒ２０６４６．

［５０］ＭｉｎｅｍｕｒａＭ，ＴａｊｉｒｉＫ，ＳｈｉｍｉｚｕＹ．Ｌｉｖｅｒｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｓｙｓｔｅｍｉｃ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＨｅｐａｔｏｌ，２０１４，６（９）：６３２６４２．ＤＯＩ：

１０４２５４／ｗｊｈｖ６ｉ９６３２．

［５１］ＰｏｌｉｔｏＡ，ＥｉｓｃｈｗａｌｄＦ，ＭａｈｏＡＬ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｔｅｒｎｏｆｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｉｎ

ｔｈｅａｃｕｔｅｓｅｔｔｉｎｇｏｆｈｕｍａｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１３，１７

（５）：Ｒ２０４．ＤＯＩ：１０１１８６／ｃｃ１２８９９．

［５２］ＩａｃｏｂｏｎｅＥ，ＢａｉｌｌｙＳａｌｉｎＪ，ＰｏｌｉｔｏＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｐｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙａｎｄｉｔｓｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

２００９，３７ （１０ Ｓｕｐｐｌ）： Ｓ３３１３３６． ＤＯＩ：１０１０９７／ＣＣＭ

０ｂ０１３ｅ３１８１ｂ６ｅｄ５８．

［５３］苏磊，彭娜，唐丽群．脓毒症时弥漫性血管内凝血的发病机

制与临床进展 ［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２０１２，２１（４）：

３４５３５１．ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１２０４００３．

ＳｕＬ，ＰｅｎｇＮ，ＴａｎｇＬＱ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ＤＩＣｗｉｔｈｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１２，２１（４）：３４５

３５１．

［５４］ＧｈｅｏｒｇｈｉＶ，ＢａｒｂｕＡＥ，ＧｈｅｏｒｇｈｉｕＭＬ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｉｎｓｅｐｓｉｓ：ａｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｏｒｄｅｌｅｔｅｒｉｏｕｓｈｏｓｔｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］Ｇｅｒｍｓ，２０１５，

５（１）：１７２５．ＤＯＩ：１０１１５９９／ｇｅｒｍｓ２０１５１０６７．

［５５］ＫｈｗａｎｎｉｍｉｔＢ，ＢｈｕｒａｙａｎｏｎｔａｃｈａｉＲ．Ｔｈｅｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆ，ａｎｄｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ，ｍｏｒｔａｌｉｔｙｆｒｏｍｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｎａｔｅｒｔｉａｒｙ

ｃａｒｅｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙｈｏｓｐｉｔａｌｓｅｔｔｉｎｇ［Ｊ］．ＥｐｉｄｅｍｉｏｌＩｎｆｅｃｔ，２００９，１３７

（９）：１３３３１３４１．ＤＯＩ：１０１０１７／Ｓ０９５０２６８８０９００２０２７．

［５６］ＳｍｉｔｈＪＳ．Ｃｕｒｒｅｎｔｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＪＡＡＰＡ，２０１３，２６（１０）：４２

４５．ＤＯＩ：１０１０９７／０１ＪＡＡ００００４３５００７５５３４００７．

［５７］ＫｈｉｌｎａｎｉＰ，ＤｅｏｐｕｊａｒｉＳ，ＣａｒｃｉｌｌｏＪ．Ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓｉｎｓｅｐｓｉｓ

ａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＰｅｄｉａｔｒ，２００８，７５（８）：８２１

８３０．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ１２０９８００８０１５４ｙ．

［５８］ＬｅｖｙＭＭ，ＦｉｎｋＭＰ，ＭａｒｓｈａｌｌＪＣ，ｅｔａｌ．２００１ＳＣＣＭ／ＥＳＩＣＭ／

ＡＣＣＰ／ＡＴＳ／ＳＩＳＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＳｅｐｓｉｓＤｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓＣｏｎｆｅｒｅｎｃｅ［Ｊ］．

ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００３，３１（４）：１２５０１２５６．ＤＯＩ：１０１０９７／

０１ＣＣＭ０００００５０４５４０１９７８３Ｂ．

［５９］Ｌａｍ ＳＷ，ＢａｕｅｒＳＲ，ＧｕｚｍａｎＪＡ．Ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｔｈｅｉｎｉｔｉａｌ

ｍｏｍｅｎｔｓａｎｄｂｅｙｏｎｄ［Ｊ］．ＣｌｅｖｅＣｌｉｎＪＭｅｄ，２０１３，８０（３）：

１７５１８４．ＤＯＩ：１０３９４９／ｃｃｊｍ８０ａ１２００２．

［６０］ＫｏｎｔｒａＪＭ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃ

ｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＪＬａｎｃＧｅｎｅＨｏｓｐ，２００６，１（２）：３９４６．

［６１］ＴｅａｓｄａｌｅＧ，ＭａａｓＡ，ＬｅｃｋｙＦ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＧｌａｓｇｏｗＣｏｍａＳｃａｌｅａｔ

４０ｙｅａｒｓ：ｓｔａｎｄｉｎｇｔｈｅｔｅｓｔｏｆｔｉｍｅ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＮｅｕｒｏｌ，２０１４，１３

（８）：８４４８５４．ＤＯＩ：１０１０１６／Ｓ１４７４４４２２（１４）７０１２０６．

［６２］ＭａｒｓｈａｌｌＪＣ，ＣｏｏｋＤＪ，ＣｈｒｉｓｔｏｕＮＶ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｃｏｒｅ：ａｒｅｌｉａｂｌｅｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｏｆａｃｏｍｐｌｅｘｃｌｉｎｉｃａｌ

ｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，１９９５，２３（１０）：１６３８１６５２．

ＤＯＩ：１０．１０９７／００００３２４６１９９５１００００００００７．

［６３］ＢａｇｓｈａｗＳＭ，ＧｅｏｒｇｅＣ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅ

ＲＩＦＬＥａｎｄＡＫＩＮｃｒｉｔｅｒｉａｆｏｒａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌ

ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２００８，２３（５）：１５６９

·５８２·中华急诊医学杂志２０１６年３月第２５卷第３期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ３



１５７４．ＤＯＩ：１０１０９３／ｎｄｔ／ｇｆｎ００９．

［６４］ Ｒｅｉｎｔａｍ Ｂｌａｓｅｒ Ａ， Ｍａｌｂｒａｉｎ ＭＬ， ＳｔａｒｋｏｐｆＪ， ｅｔａｌ．

Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ，

ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ．ＲｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅＥＳＩＣＭ

ＷｏｒｋｉｎｇＧｒｏｕｐｏｎＡｂｄｏｍｉｎａｌＰｒｏｂｌｅｍｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，

２０１２，３８（３）：３８４３９４．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ００１３４０１１２４５９ｙ．

［６５］ ＴｈｅＡＲＤＳＤｅｆｉｎｉｔｉｏｎＴａｓｋＦｏｒｃｅ．Ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｔｈｅＢｅｒｌｉｎｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１２，３０７（２３）：

２５２６２５３３．ＤＯＩ：１０１００１／ｊａｍａ２０１２５６６９．

［６６］ＤｕｒａｎｄＦ，ＶａｌｌａＤ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：

ｃｈｉｌｄｐｕｇｈｖｅｒｓｕｓＭＥＬＤ［Ｊ］．ＪＨｅｐａｔｏｌ，２００５，４２Ｓｕｐｐｌ（１）：

Ｓ１００１０７．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊｊｈｅｐ２００４１１０１５．

［６７］ＮｇｕｙｅｎＨＢｒｙａｎｔ，ＲｉｖｅｒｓＥｍａｎｕｅｌＰ，ＡｂｒａｈａｍｉａｎＦｒｅｄｒｉｃｋＭ，ｅｔ

ａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅａｎｄ

ｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｍａｎａｇｅｍｅｎｔｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＡｎｎＥｍｅｒｇ

Ｍｅｄ，２００６，４８（１）：２８５４．ＤＯＩ：１０１０１６／ｊａｎｎｅｍｅｒｇｍｅｄ

２００６０２０１５．

［６８］ＴｈｅＰｒｏＣＥＳＳＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ，ＹｅａｌｙＤＭ，Ｋｅｌｌｕｍ ＪＡ，ｅｔａｌ．Ａ

ＲａｎｄｏｍｉｚｅｄＴｒｉａｌｏｆＰｒｏｔｏｃｏｌＢａｓｅｄＣａｒｅｆｏｒＥａｒｌｙＳｅｐｔｉｃＳｈｏｃｋ

［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１４，３７０（１８）：１６８３１６９３．ＤＯＩ：

１０１０５６／ＮＥＪＭｏａ１４０１６０２．

［６９］ＢｒｉｅｒｌｅｙＪ，ＣａｒｃｉｌｌｏＪＡ，ＣｈｏｏｎｇＫ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ

ｐａｒａｍｅｔｅｒｓｆｏｒｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｕｐｐｏｒｔｏｆｐｅｄｉａｔｒｉｃａｎｄｎｅｏｎａｔａｌ

ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：２００７ｕｐｄａｔｅｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣｒｉｔｉｃａｌ

ＣａｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００９，３７（２）：６６６６８８．

ＤＯＩ：１０１０９７／ＣＣＭ０ｂ０１３ｅ３１８１９３２３ｃ６．

［７０］ＲｉｖｅｒｓＥＰ，ＫａｔｒａｎｊｉＭ，ＪａｅｈｎｅＫＡ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｉｎ

ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅｏｎｅｄｅｃａｄｅ

ｌａｔｅｒ［Ｊ］．ＭｉｎｅｒｖａＡｎｅｓｔｅｓｉｏｌ，２０１２，７８（６）：７１２７２４．

［７１］ＤüｎｓｅｒＭＷ，ＴａｋａｌａＪ，ＵｌｍｅｒＨ，ｅｔａｌ．Ａｒｔｅｒｉａｌｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ

ｄｕｒｉｎｇｅａｒｌｙｓｅｐｓｉｓａｎｄｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２００９，

３５（７）：１２２５１２３３．ＤＯＩ：１０１００７／ｓ００１３４００９１４２７２．

［７２］ＭａｒｉｋＰＥ．Ｅａｒｌｙｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ：ｃｏｎｃｅｐｔｓａｎｄ

ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２０１４，１４５（６）：１４０７１４１８．ＤＯＩ：

１０１３７８／ｃｈｅｓｔ１３２１０４．
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Ｃｈｉｎａ，２００７，８７（７）：４５１４５７．

［９６］李子龙，方强，陈俭．蛋白酶抑制剂对重症脓毒症患者的疗

效及作用机制 ［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２００５，１４（８）：

６７９６８０．ＤＯＩ：１０３７６０／ｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２００５０８０１８．

ＬｉＺＬ，ＦａｎｇＱ，ＣｈｅｎＪ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｐｒｏｔｅａｓｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，

２００５，１４（８）：６７９６８０．

［９７］中华医学会重症医学分会．中国重症加强治疗病房危重患者

营养支持指导意见 ［Ｊ］．中华外科杂志，２００６，４４（１７）：

１１６７１１７７．ＤＯＩ：１０３７６０／ｊｉｓｓｎ０５２９５８１５２００６１７００４．

ＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＣｒｉｔｉｃａｌＣａｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅＢｒａｎｃｈ．

Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｓｕｐｐｏｒｔｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ，

Ｃｈｉｎａ（２００６） ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＳｕｒｇ，２００６，４４（１７）：１１６７

１１７７．

［９８］中华医学会重症医学分会．危重患者营养支持指导意见 ［Ｊ］．

中国 实 用 外 科 杂 志，２００６，２６（１０）：７２１７３２．ＤＯＩ：

１０３３２１／ｊｉｓｓｎ１００５２２０８２００６１０００１．

ＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＣｒｉｔｉｃａｌＣａｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅＢｒａｎｃｈ．

Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｆｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｓｕｐｐｏｒｔｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．

ＣｈｉｎＪＰｒａｃｔＳｕｒｇ，２００６，２６（１０）：７２１７３２．

［９９］ＨｅｉｄｅｇｇｅｒＣＰ，ＢｅｒｇｅｒＭＭ，ＧｒａｆＳ，ｅｔａｌ．Ｏｐｔｉｍｉｓａｔｉｏｎｏｆｅｎｅｒｇｙ

ｐｒｏｖｉｓｉｏｎｗｉｔｈｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｌｐａｒｅｎｔｅｒａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌ

ｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，

２０１３，３８１ （９８６４）：３８５３９３． ＤＯＩ：１０１０１６／Ｓ０１４０６７３６

（１２）６１３５１８．

［１００］ＫｎａｕｓＷＡ，ＤｒａｐｅｒＥＡ，ＷａｇｎｅｒＤＰ，ｅｔａｌ．ＡＰＡＣＨＥＩＩ：ａ

ｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｄｉｓｅａｓｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，

１９８５，１３（１０）：８１８８２９．

［１０１］ＬｅＧａｌｌＪＲ，ＬｅｍｅｓｈｏｗＳ，ＳａｕｌｎｉｅｒＦ．ＡｎｅｗＳｉｍｐｌｉｆｉｅｄＡｃｕｔｅ

ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙＳｃｏｒｅ（ＳＡＰＳ ＩＩ） ｂａｓｅｄ ｏｎ ａＥｕｒｏｐｅａｎ／Ｎｏｒｔｈ

Ａｍｅｒｉｃａｎｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，１９９３，２７０（２４）：

２９５７２９６３．ＤＯＩ：１０１００１／ｊａｍａ２７０２４２９５７．

［１０２］ＶｉｎｃｅｎｔＪＬ，ＭｏｒｅｎｏＲ，ＴａｋａｌａＪ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＳＯＦＡ（Ｓｅｐｓｉｓ

ｒｅｌａｔｅｄＯｒｇａｎＦａｉｌｕｒｅＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔ） ｓｃｏｒｅｔｏｄｅｓｃｒｉｂｅｏｒｇａｎ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ／ｆａｉｌｕｒｅ．ＯｎｂｅｈａｌｆｏｆｔｈｅＷｏｒｋｉｎｇＧｒｏｕｐｏｎＳｅｐｓｉｓ

ＲｅｌａｔｅｄＰｒｏｂｌｅｍｓｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ

Ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，１９９６，２２（７）：７０７７１０．

ＤＯＩ：１０１００７／ＢＦ０１７０９７５１．

［１０３］ ＳｈａｐｉｒｏＮＩ，ＨｏｗｅｌｌＭＤ，ＴａｌｍｏｒＤ，ｅｔａｌ．Ｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ

ＥｍｅｒｇｅｎｃｙＤｅｐａｒｔｍｅｎｔＳｅｐｓｉｓ（ＭＥＤＳ）ｓｃｏｒｅｐｒｅｄｉｃｔｓ１ｙｅａｒ

ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００７，３５（１）：１９２１９８．ＤＯＩ：

１０１０９７／０１ＣＣＭ００００２５１５０８１２５５５３Ｅ．

［１０４］ＲｈｅｅＫＪ，ＦｉｓｈｅｒＣＪＪｒ，ＷｉｌｌｉｔｉｓＮＨ．Ｔｈｅｒａｐｉｄａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ

ｓｃｏｒｅ［Ｊ］．ＡｍＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，１９８７，５（４）：２７８２８２．ＤＯＩ：

１０１０１６／０７３５６７５７（８７）９０３５００．

［１０５］ＯｌｓｓｏｎＴ，ＴｅｒｅｎｔＡ，ＬｉｎｄＬ．ＲａｐｉｄＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅｓｃｏｒｅ：ａ

ｎｅｗ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｔｏｏｌｆｏｒｉｎｈｏｓｐｉｔａｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ ｎｏｎｓｕｒｇｉｃａｌ

ｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００４，２５５

（５）：５７９５８７．ＤＯＩ：１０１１１１／ｊ１３６５２７９６２００４０１３２１ｘ．

（收稿日期：２０１６０２１５）

（本文编辑：郑辛甜）
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