
中国急诊感染性休克临床实践
指南



感染性休克（septic shock）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，经充足的液体复苏难以纠正的急性循环衰竭。

（ Sepsis 3.0：在Sepsis基础上出现补液无法纠正的低血压以及血乳酸

水平＞2mmol/L ）。

可迅速导致严重组织器官功能损伤，重要死亡原由于多器官功能衰竭，

病死率高，初期对的诊断和处理与临床成果亲密有关。



１　概述

国外的流行病学研究显示，急诊患者中，7.3％在

入住4ｈ内发生严重感染，12％的严重感染患者在

入住48ｈ内发展为感染性休克。感染性休克患者

的病死率平均高达42.9％，初期识别并启动治疗

可减少严重感染和感染性休克的病死率。



２　感染性休克的危险原因



３　感染性休克的病理生理学

3.1　感染、炎症反应与免疫

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。





３　感染性休克的病理生理学

3.2　感染性休克时的微循环变化

感染性休克时的微循环变化分为３个时期：

缺血性缺氧期（休克初期、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

期、不可逆期）



３　感染性休克的病理生理学

3.2　感染性休克时的微循环变化

微循环缺血期：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，

前阻力增长，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。

血流重要通过直捷通路或动静脉短路回流，组织灌

注明显减少。



３　感染性休克的病理生理学

3.2　感染性休克时的微循环变化

微循环淤血期：灌而少流，灌不小于流，组织呈淤

血性缺氧状态，导致二氧化碳和乳酸堆积，血液ｐ

Ｈ值升高，代谢性酸中毒使血管平滑肌对儿茶酚胺

的反应性减少；同步，多种扩血管物质如组胺、腺

苷、缓和肽、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。



３　感染性休克的病理生理学

3.2　感染性休克时的微循环变化

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互换，

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。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.1　心血管功能障碍　在诊断感染性休克后６

ｈ内约有20％的患者会出现左心室功能障碍，到发

病后１～３ｄ该发生率可增长至60％。由急性全身

感染引起的心肌功能克制可导致心脏泵功能减低，

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。

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。

            心功能障碍机制心功能障碍机制

冠脉血流量减少冠脉血流量减少

细菌毒素细菌毒素                    

缺氧和酸中毒缺氧和酸中毒  

心肌抑制因子心肌抑制因子      

DICDIC



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.2　呼吸系统功能障碍　感染性休克可导致急

性呼吸窘迫综合征。临床上体现为容积减少、肺顺

应性减少、严重的通气／血流比例失调、进行性低

氧血症和呼吸窘迫，肺部影像学上体现为非均一性

的渗出性等病变，大部分患者需要呼吸支持。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.3　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减少，

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长，然而肾皮质和髓质血流

出现再分布，肾血流增长的同步肾小球滤过率反而

减少，肾血管阻力增长／毛细血管渗漏以及炎症导

致微循环功能障碍。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.4　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，

导致胃肠道缺血缺氧，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。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.5　肝功能障碍　肝功能障碍可在感染初期发

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，一般经充足的支持

治疗后恢复；晚期的肝功能障碍比较隐蔽，体现为

构造和功能的异常，与细菌、内毒素和炎症因子有

关。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.6　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，与病死率增长和长期认知功

能损害有关。临床上体现为急性意识变化，包括昏

迷和神志失常，以及少见的癫痫和局部神经体征；

影像学可体现为缺血性脑卒中和脑白质病变。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.7　血液系统功能障碍　感染性休克患者的血

液系统功能障碍可体现为凝血酶原时间、国际原则

化比值或活化部分凝血活酶时间延长，血小板计数

减少，血浆纤溶蛋白水平减少。



３　感染性休克的病理生理学

３.3　感染性休克时器官系统功能变化

3.3.8　内分泌系统　感染性休克初期内分泌系统

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，如血管加压素水平减少，甲状腺功

能症候群，肾上腺对促肾上腺皮质激素的反应减少，

胰岛素抵御和高血糖等。



4　感染性休克的临床体现

4.1　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，但脉压减少。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。同步由于神经

内分泌系统激活，引起心率和脉搏增快、烦躁不安。

部分暖休克患者初期可体现为

肢端温暖、皮肤干燥、面色潮红，但组织灌注不良

存在，轻易漏诊。
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