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　　休克，一个古老而仍具挑战性的课题，无论是战时，还是平
时，其发生率和死亡率都很高。资料显示失血休克占战伤死亡

的近５０％，且８０％的死亡发生在伤后３０ｍｉｎ内，因此战创伤休
克的早期救治在战创伤救治中非常重要。近年来大量研究者

围绕其早期救治做了大量工作，并取得了重要进展，对此做一

评述。

１　战创伤休克早期复苏时机与理念

　　文献分析发现，常规战争中，８０％的死亡发生在伤后即刻
至３０ｍｉｎ内，其中大部分是死于大失血和休克。平时灾难和
道路交通伤伤员也是如此，８０％的死亡发生在早期 ６ｈ以
内［１－３］。全球每年因创伤死亡的人数高达３５０万 ～５８０万，已
占疾病死亡谱的第３位。有专家预测到２０２０年全球每年因各
种创伤死亡的人数可高达８４０万。因此，针对战创伤的早期救
治，提出了“黄金半小时和白金１０ｍｉｎ”早期救治的理念，这一
理念的提出，为战创伤早期救治技术和措施的研究提出了新的

要求和方向。几个发达国家（包括其军队）针对这一理念在战

创伤休克救治时采取了相应的策略和措施，取得了显著效果，

值得借鉴和推广。

　　英、美军队对战伤失血休克采取的新的治疗原则是：对出
血控制的伤员，伤情稳定的（桡动脉脉搏强），可不予输液；对有

休克表现的（桡动脉脉搏微弱或缺失），可用乳酸林格液（ＬＲ）
或６％的羟乙基淀粉维持平均动脉压在７０ｍｍＨｇ左右；对未控
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制出血性休克者，给予小剂量补液，维持机体基本需要。考虑

到液体携带的问题，在美国，初始复苏液体为７．５％氯化钠和
６％右旋糖苷（ＨＳＤ）２５０ｍＬ（缓慢输注，至少１０～１５ｍｉｎ），如伤
员无反应再给２５０ｍＬ，总量不超过５００ｍＬ，其后根据情况可给
一定容量的等渗溶液。复苏的标准是桡动脉脉搏可触及（收缩

压８０～９０ｍｍＨｇ）和恢复意识［３］。以色列军队因所有的战争

都发生于其国境边缘，伤员受伤地离国内最先进的医疗中心最

远不过１００ｋｍ，加上以军强大的军事力量和先进的空中救护直
升机后送系统，所以其战伤及休克的救治与其他国家有不同之

处。以军的医疗救治阶梯分级不明显，因为伤员一般可很快

（平均５０ｍｉｎ左右）被送到国内的非军队医疗中心治疗，所以
以军对战伤出血及休克的治疗进行了调整，即对已控制出血

者，在后送途中输液；对出血未控制者不输液；如后送时间在

１ｈ内，保持呼吸正常后立即后送，在途中建立静脉通道；如后
送时间超过１ｈ时，在晶体液中加入胶体，在出血未控制的情况
下，输液速度调整至以防止再出血为度。

２　战创伤休克新的复苏概念与方法

　　严重战创伤休克传统的复苏原则是主张积极快速复苏，及
时使用正性肌力或血管活性药物以尽快恢复血压至正常水平，

即所谓的积极（正压）复苏（ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ／ｎｏｒｍｏｔｅｎｓｉｖｅｒｅｓｕｓｃｉｔａ
ｔｉｏｎ）或即刻复苏（ｉｍｍｅｄｉａｔｅｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ），但近年来随着休克
病理生理研究的不断深入和对组织体液和氧代谢的深入研究，

这些传统的休克液体复苏概念正受到挑战。有学者提出了一

些新的复苏理念，包括限制性（低压性）液体复苏（ｌｉｍｉｔｅｄ／ｈｙｐｏ
ｔｅｎｓｉｖｅｆｌｕｉｄｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ）、延迟性液体复苏（ｄｅｌａｙｅｄｆｌｕｉｄｒｅｓｕｓ
ｃｉｔａｔｉｏｎ）和低温复苏（ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉｃｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ）［４－７］，这些新的
战创伤休克早期复苏理念和方法为战创伤休克患者的早期救

治带来了新的措施，正日益受到临床医生的重视和接受。

２．１　允许性低压复苏 （ｐｅｒｍｉｓｓｉｖｅｈｙｐｏｔｅｎｓｉｖｅｒｅｓｕｓｃｉ
ｔａｔｉｏｎ）

　　休克后快速恢复血压的传统复苏概念主要源于Ｗｉｇｇｅｒｓ控
制性出血性休克（ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｈｏｃｋ）模型。但在临
床，特别是战创伤休克大多为非控制性出血休克（ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｈｏｃｋ）。近年的研究表明，对于非控制性出血休克
患者在手术彻底止血前大量快速液体复苏可增加血液丢失，引

起稀释性凝血功能障碍和代谢性酸中毒。同时大量快速液体

输注可影响血管收缩反应，导致血栓易位或引起伤口再次出

血。目前的研究结果推荐允许性低压复苏的目标复苏压力以

收缩压控制在９０ｍｍＨｇ，平均动脉压控制在５０～６０ｍｍＨｇ为
宜，低压复苏时间不宜过长，最好不超过 ９０ｍｉｎ，若超过
９０ｍｉｎ，应考虑器官功能保护措施［８－１０］。虽然这一新的方法在

实验室和临床复苏战创伤休克中已取得良好效果，但尚需更

多的临床研究以进一步验证此方法的有效性、安全性和适用

范围［１１－１２］。

２．２　延迟复苏 （ｄｅｌａｙｅｄｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ）
　　传统观点认为，战创伤休克低血压应立即进行液体复苏，
使用血管活性药物，尽快提升血压。但近年的研究发现严重战

创伤休克，特别是非控制性出血休克，在手术彻底止血前若过

早使用血管活性药物或大量液体提升血压，并不能提高患者的

存活率，事实上有增加死亡率和并发症的危险［１３］。基于实验

室和临床研究结果，近年来提出了延迟复苏的新概念，即对创

伤失血性休克，特别是有活动性出血的休克患者，在彻底手术

止血前不主张快速给予大量的液体进行即刻复苏，而主张在到

达手术室彻底止血前，只给予少量的平衡盐液维持机体基本需

要，在手术彻底处理后再进行大量复苏，这样比即刻积极复苏

会有更好的复苏效果。

２．３　低温复苏 （ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉｃｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ）
　　低温复苏一直是一个有争议的课题，长时间深度低温会影
响机体代谢，影响凝血功能和心血管功能［１４］。但目前越来越

多的研究表明，对于严重创伤失血休克，给予短时、轻度的低温

（在伤后到彻底手术前这段时间给予短时、轻度的低温，一般不

要低于３４℃）可增强低压复苏效果，降低组织细胞代谢率，降
低机体对氧的需求，延长休克的黄金抢救时间，同时防止毛细

血管通透性升高［８］。但未来需要深入研究的是在临床如何实

施低压复苏，用什么方法降低体温，如何与限制性液体复苏配

合的问题。值得指出的是，此处所说的治疗性、控制性的低温

与发生在创伤患者的自发性、非控制性低温是不同的，前者对

创伤患者的治疗是有益的，而后者是有害的。

２．４　损害控制性复苏（ｄａｍａｇｅｃｏｎｔｒｏｌｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ）
　　对严重创伤患者，近年来除限制性液体复苏外，又提出了
损害控制性复苏的概念［４］。损害控制性复苏是指在对非常严

重的创伤患者最初２４～４８ｈ的治疗中，用非手术治疗策略和方
法来防止或者逆转血液丢失性贫血、凝血功能障碍、酸中毒以

及低体温（自发性）等一系列减轻损害，提高复苏效果的措施。

这些措施具体包括：允许性低压复苏的应用；集被动和主动加

温方法于一体的预防和治疗低体温；用外源性缓冲液等措施纠

正酸中毒；直接应用１∶１解冻血浆和红细胞悬液；早期应用血小
板；早期应用重组细胞因子Ⅶａ等［１５－１６］。损害控制性复苏在战

创伤休克早期救治中虽然已得到广泛应用，但一些具体的方案

和措施，特别是对凝血功能障碍的处理尚需深入研究，以提高

救治效果。

３　战创伤休克液体复苏终点标准

　　恢复血容量、恢复组织灌流和氧供是休克复苏的核心问
题。传统的液体复苏标准是恢复血压、心率和尿量。但这些指

标不能很好反映组织灌流和氧合状况，特别是当患者处于代偿

期时或使用了缩血管药物后。近年来许多学者提出了许多新

的复苏参考指标，包括氧供（ＤＯ２）、氧耗（ＶＯ２）、血乳酸盐、碱
缺失和胃黏膜 ｐＨ值等，为战创伤休克的理想复苏和提高复苏
成功率提供了客观、可靠的指标。

３．１　ＤＯ２、ＶＯ２
　　研究表明，严重创伤休克、脓毒休克患者组织细胞缺血、缺
氧并非单纯血供不足所致，而是与组织的 ＤＯ２和 ＶＯ２密切相
关，所以近年来休克复苏除用心脏指数（ＣＩ）作为复苏标准外，
有学者提出了用ＤＯ２和ＶＯ２作为复苏标准的观点，且强调在复
苏时使 ＤＯ２和 ＶＯ２复苏达超常值。临床研究表明，获得 ＤＯ２、
ＶＯ２超常值复苏的休克患者存活率明显高于未达超常值复苏
者［１７］。常用的提高ＤＯ２、ＶＯ２的方法包括：①扩容，提高有效循
环血量；②使用正性肌力药物（多巴胺、多巴酚丁）；③多巴胺无
效或高动力型休克患者应用血管收缩剂（肾上腺素、去甲肾上

腺素、苯肾上腺素）；④改善通气，维持动脉血氧饱和度。
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３．２　血乳酸盐、剩余碱和胃黏膜ｐＨ值
　　研究表明血乳酸盐水平、剩余碱和胃黏膜 ｐＨ值与严重休
克患者的预后及死亡率密切相关，是较好的复苏终点指标和预

后预测指标［１８］。研究发现血乳酸盐水平在复苏后２４ｈ内达正
常的患者１００％存活，在２４～４８ｈ达正常的患者７８％存活，超
过４８ｈ达正常的患者仅１４％存活。胃黏膜ｐＨ值＜７．３２，在最
初２４ｈ内纠正的患者死亡率为零，未纠正的死亡率为５０％。
胃黏膜ｐＨ值未纠正的平均每例患者有２．６个器官发生器官功
能障碍，胃黏膜 ｐＨ值纠正的每例患者仅有０．６２个器官发生
器官功能障碍。

４　新型复苏液体及血液代用品研究

　　复苏液体通常分为晶体液和胶体液，晶体液又分为等渗
液和高渗盐液，胶体液有白蛋白、右旋糖酐、明胶和羟乙基淀

粉，它们有各自的优势，也有自己的不足。一个理想的战伤复

苏液体应满足以下几个要素：①能快速恢复血浆容量，改善微
循环灌流和氧供；②有携氧功能；③无明显的副作用，如免疫
反应等；④具备细胞保护作用；⑤易储存、运输，且价格便宜。
很明显，目前临床用的液体均不能满足这些要求。因此人们一

直在努力试图解决这个问题：①努力在研究修饰血红蛋白溶
液，试图利用人的废血、动物血通过人工修饰或分子间交联的

方式研制出能模拟人体的血红蛋白，同时消除其免疫原性，消

除过敏反应，免除交叉配血及感染等问题。近年来美国、日本、

加拿大等国一直在花大量资金研发这类产品，虽然在技术上已

取得很多进展，许多产品已进入Ⅲ期临床，部分产品已在南非
和墨西哥等国上市［１９－２１］，但因一些毒性反应（如缩血管反应、

肾脏毒性和氧化损伤毒性）未能克服，所以此类产品尚未大规

模上市，还需继续深入研究，以克服这些问题。②努力在研究
具有细胞保护作用的功能液体，以防止战创伤休克引起的组织

细胞缺血缺氧损害或休克后液体复苏引起的再灌注损伤，但目

前尚无这类产品用于临床。③近年来研究表明，大量输注 ＬＲ
后可激活中性粒细胞（ＰＭＮ），导致组织损伤。研究证实，ＬＲ中
的Ｄ乳酸是其激活 ＰＭＮ的主要原因。ＬＲ中含有 Ｌ乳酸和
Ｄ乳酸各 １４ｍｍｏｌ／Ｌ，若用含有 ２８ｍｍｏｌ／Ｌ的 Ｌ乳酸则激活
ＰＭＮ的作用明显降低，若将乳酸完全用酮体取代，结果相似，说
明Ｄ乳酸与ＰＭＮ激活作用有关［２２］。因此，美军建议改进现在

的ＬＲ，去除Ｄ乳酸，降低 Ｌ乳酸的总量，加入酮体作为能源物
质。目前已研制出一种酮体林格液，并证明有良好的抗休克作用。

５　新的抗休克药物研究

　　随着对休克病理生理研究的不断深入，发现了一些针对性
抗休克措施和药物，如新型肾上腺素能激动剂（多巴酚丁胺）、

阿片受体拮抗剂（纳洛酮、纳曲酮、纳布啡）、钙通道阻滞剂（尼

卡地平、尼莫地平）、花生四烯酸代谢产物抑制剂（布洛芬、酮基

布洛芬）、磷酸二酯酶抑制剂（依若昔酮、己酮可可碱）、氧自由

基清除剂（别嘌呤醇、超氧化物歧化酶）、休克细胞因子拮抗剂

及内毒素拮抗剂等，这些药物或治疗措施对内毒素休克、失血

性休克和心源性休克等均有较好的治疗作用，为休克的治疗展

示了广阔的前景。但目前的这些抗休克药物存在两大问题：①
需要在充分的容量复苏基础上才能发挥良好的抗休克作用，不

适合战创伤休克的早期急救［２３－２８］。②具有促钙内流作用，可

加重休克后细胞的钙超载。因此下一步需要寻找或研发一些

不依赖或较少依赖于容量复苏的抗休克药物或措施，用于战创

伤休克的早期急救，以便为随后的手术治疗和后期的确定性

治疗赢得时间，以提高战创伤休克的整体救治水平。

６　心血管功能障碍研究进展

　　严重战创伤休克或战创伤休克救治不及时可发展为难治
性休克，难治性休克目前临床救治非常困难，即使用强力血管

活性药物，血压也难以回升，现有方法对其无能为力，其他临床

重症也存在这种现象，其关键问题是血管的低反应性和心脏功

能障碍，它作为影响组织灌流和血液分布的中心环节，可进一

步诱发其他器官的功能障碍甚至死亡，目前的常规治疗效果不

好，主要原因是其发生机制不清，没有针对性的治疗措施，这一

直是困扰临床医生的一大难题。

　　近年来许多研究者一直致力于这方面的研究，提出了休克
后心脏和血管功能障碍钙失敏的机制和防治措施，为战创伤休

克特别后期的难治性休克带来了新的理论基础和方法，包括：

①针对休克后血管低反应性发生的膜受体失敏和膜超极化机
制存在的问题，提出了休克后血管低反应性发生的钙失敏机

制，即休克后血管平滑肌细胞存在钙失敏，钙失敏在休克后血

管的低反应性发生中起重要作用，同时发现心肌细胞钙失敏在

休克心脏功能障碍中也发挥重要作用［２９－３２］；②针对休克血管
低反应性和心脏功能障碍发生的钙失敏机制，提出了针对性防

治措施。目前的实验和临床研究发现小剂量的精氨酸血管加

压素（ＡＶＰ，０．０４～０．４Ｕ／ｋｇ）复合一定剂量的去甲肾上腺素可
很好地改善创伤失血性休克和脓毒性休克等临床重症的血管

低反应性和心脏功能，通过改善和稳定血流动力学指标，帮助

这些临床重症实现早期复苏目标，发挥抗休克作用［３３］。另有

研究发现，ＮＯ合酶的抑制剂 ＬＮＡＭＥ、ＥＴ１的拮抗剂
ＰＤ１４２８９３、阿片受体的特异性拮抗剂 ＩＣＩ１７４，８６４和 ＮｏｒＢＮＩ、
ＫＡＴＰ通道的抑制剂优降糖以及蛋白酪氨酸激酶抑制剂
Ｇｅｎｉｓｔｅｉｎ等，也有较好的抗休克血管低反应性和心脏功能障碍
的作用，但这些药物的效果目前仅为实验室研究，能否用于临

床尚需进一步研究［３４－３６］。

７　展望

　　近年来国内外在战创伤休克早期救治、心血管功能障碍发
生机制以及新型抗休克药物研究等方面都取得了长足进步，提

出了许多新理念和技术，显著提高了战创伤休克的防治水平，

但仍有许多问题需要深入研究，因此未来应加强以下几个方面

的研究：①加强和完善战创伤急救体系的建设，研究医疗急救
人员和条件前伸配置机制，确保伤后“黄金半小时”内或在更短

的时间内让战创伤伤员特别是失血休克伤员得到有效救治。

②虽然一些新的战创伤休克急救措施和方法已取得良好效果，
但尚需扩大临床研究以进一步验证这些方法的有效性、安全性

和适用范围。③需要针对战创伤休克早期救治的实际和需要，
研制新型功能复苏液体和少依赖于容量复苏的新型抗休克药

物。④为了使实验室研究结果更符合临床实际，需要研究更加
符合临床实际的休克动物模型和体外模拟模型。⑤加强休克
并发症———多脏器功能不全综合征相关发生机制及防治措施

研究，以提高战创伤休克的整体救治水平。
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