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《急性循环衰竭中国急诊临床实践专家共识》 解读

郭树彬

　 　 急性循环衰竭始于某一诱发事件， 如感染或创伤等，
随后可经历多个阶段， 迅速进展至多器官功能衰竭甚至死

亡， 是一个连贯的病理生理学过程。 休克是急性循环衰竭

的临床表现， 其早期对治疗反应较好， 可能被逆转， 一旦

进展至终末期， 将发生不可逆的器官损害直至死亡。 因此，
临床医生必须立即识别休克早期并治疗， 以防进展为不可

逆的器官功能障碍。 中国医师协会急诊医师分会于 ２０１６ 年

初发布的 《急性循环衰竭中国急诊临床实践专家共识》
（以下简称 “共识” ） 在我国率先提出了急性循环衰竭的

诊治建议， 对急性循环衰竭的病理生理学、 早期识别和诊

断、 治疗及预后进行了详尽的阐释， 对促进全国急诊急性

循环衰竭诊疗的标准化具有重要意义。 本文对有关内容进

行解读。
一、 急性循环衰竭的病理生理学机制

１ １　 微循环功能障碍的病理生理学 　 急性循环衰竭

（休克） 最根本的病理生理改变是微循环的功能障碍［１，２］ 。
目前医学上可知的四类休克， 包括分布性休克、 心源性休

克、 低血容量性休克及梗阻性休克， 四种休克的诱发事件

不同， 但它们之间并不互斥， 很多循坏衰竭患者同时存在

数种休克［１，３］ 。 在休克的发生发展过程中， 各种类型的休

克都存在组织灌注 ／氧输送减少和 ／或氧耗增加或氧利用不

充分导致的细胞缺氧［４，５］ 。 微循环作为全身血液循环的终

端网络， 主要结构包括了微血管内壁的内皮细胞、 平滑肌

细胞及管腔内的红细胞、 白细胞、 血小板及血浆成分， 微

循环的灌注受到肌源性、 神经性、 体液代谢性等多种因素

的调节。 微循环障碍时血流灌注异常是其首要征象［６］ ， 同

时伴随着血流密度减低、 血流减弱甚至停止流动， 内皮细

胞损伤和皮下胶原纤维暴露促进了微血栓形成， 随后出现

毛细血管渗漏、 白细胞滚动和红细胞叠连。 表现为有效循

环血量不足、 血压下降， 微循环血流量下降， 微血栓形成

致微循环血流量进一步下降， 组织水肿增加氧到组织细胞

弥散距离， 可致氧摄取障碍， 出现组织缺氧［７，８］ 。 微循环

调节功能障碍以血流分布不均匀为特征， 毛细血管灌注不

足、 灌注正常和过度灌注等情况可同时存在， 微循环分流

引起局部组织的氧供需失衡进而出现微循环功能障碍［９］ 。

１ ２　 重要脏器的微循环衰竭　 机体在应激状态下， 血

液会重新分布以保证心、 脑等重要脏器的供血供氧， 随着

休克的进展， 机体的自身代偿失衡， 重要脏器的微循环障

碍成为急性循环障碍的必然结果， 并与不良预后密切相

关［１０，１１］ 。 临床上虽然将休克分成休克前期、 休克期和终末

期， 但休克其实是一个连贯的病理生理学过程， 一旦启动，
进展至终末期器官功能障碍往往十分迅速［２］ 。 休克前期主

要是针对组织灌注减少的代偿反应， 其表现隐匿， 通常只

表现为心率加快、 体循环血压轻度变化 （升高或降低） 或

者轻到中度高乳酸血症。 进入休克期， 代偿机制逐渐失效，
细胞缺氧进而导致细胞膜离子泵功能障碍、 细胞内水肿、
细胞内容物渗漏至细胞外间隙及细胞内 ｐＨ 失调。 这些生

化过程若得不到及时纠正， 则会进展至全身水平， 导致酸

中毒、 内皮功能障碍， 以及炎症和抗炎级联反应的进一步

激活。 影响局部血流的复杂的体液过程和微循环过程会进

一步减少组织灌注， 从而加剧该过程。 微循环障碍进展至

心、 脑、 肺、 肾等重要脏器水平， 引起重要器官的缺血缺

氧， 导致难以纠正的酸中毒、 心输出量下降和高乳酸血症，
最终造成不可逆的器官损害甚至死亡［７］ 。

二、 急性循环衰竭的监测

２ １　 临床表现　 急性循环衰竭的早期很难通过临床表

现进行预判， 而在其迅速的进展过程中， 将逐渐出现典型

的组织灌注不足的症状和体征。 重要脏器的微循环衰竭往

往对应相应脏器组织灌注不足的表现。 例如意识改变： 包

括烦躁、 淡漠、 谵妄、 昏迷， 是反映脑灌注的敏感指标。
尿量减少： 充分补液尿量仍然＜０ ５ ｍＬ ／ （ｋｇ· ｈ）， 提示肾

脏血流减少、 循环容量不足［２］ 。 虽然血压下降是急性循环

衰竭的普遍临床表现， 但血压正常不能排除急性循环衰竭，
特别是在休克的早期， 乳酸水平已经开始升高， 而血压仍

能维持正常。
２ ２　 辅助检查　 随着对急性循环衰竭病理生理学认识

的逐渐深入， 包括感染性休克在内的休克相关指南多次更

新迭代， 液体复苏的效果逐渐从大循环向微循环监测转变，
循环衰竭的监测则从传统的中心静脉压、 平均动脉压等向

乳酸清除率、 微循环血流指数等发生转变［１２，１３］ 。 共识指

出， 乳酸水平反映组织灌注情况， 是诊断急性循环衰竭的

重要依据。 动脉血气分析能够反映机体通气、 氧合及酸碱

平衡状态， 有助评价患者的呼吸和循环功能。 ＡＰＡＣＨＥⅡ
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评分、 ＳＯＦＡ 评分、 乳酸有助于评估患者预后。 高乳酸， 特

别是低乳酸清除率提示急性循环衰竭患者预后不良［１４，１５］ 。
三、 急性循环衰竭的治疗目标

急性循环衰竭的治疗目标是采取个体化的措施改善氧

利用障碍和微循环， 恢复内环境稳定。 与以往的大循环复

苏达到的目标不同， 微循环复苏的主要目标是改善重要组

织器官的的氧供需平衡［２］ 。 微循环和大循环之间存在异质

性和不匹配性。 这就表现在宏观血流动力学指标得到稳定

不一定意味着微循环的血流动力学稳定和器官功能的恢复。
动物实验发现［１６］ ， 微循环经常不依赖于全身和局部血流动

力学的恢复而发生改善。 临床试验发现［１７］ ， 随着液体复

苏、 血管活性药使用， 整体的血流动力学指标如尿量、 平

均动脉压、 中心静脉压及 ＳｃｖＯ２ 等得到改善， 仍然可能存

在微循环功能障碍， 甚至是局部微循环障碍的加重， 进而

影响局部组织细胞的氧供。 因此， 仍需动态评估其器官功

能并及时治疗。
综上所述， 急性循环衰竭 （休克） 最根本的病理生理

改变是微循环的功能障碍。 重要脏器的微循环障碍是急性

循环衰竭的必然结果， 并与不良预后密切相关。 微循环复

苏的主要目标是采取个体化的措施改善重要组织器官的氧

供需平衡， 保护器官系统功能。
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