
·标准与指南·

急性循环衰竭中国急诊临床实践专家共识

中国医师协会急诊医师分会

通信作者：于学忠，Ｅｍａｉｌ：ｙｘｚ＠ｍｅｄｍａｉｌｃｏｍｃｎ；陆一鸣，Ｅｍａｉｌ：Ｌｕｙｉｍｉｎｇ＠ｒｊｈｃｏｍｃｎ；王仲，Ｅｍａｉｌ：
ｗａｎｇｚｈｏｎｇ５２３＠ｖｉｐ１６３ｃｏｍ
ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１６０２００４

Ｅｘｐｅｒｔｃｏｎｓｅｎｓｕｓｏｎａｃｕｔｅｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ：ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｏｆＣｈｉｎｅｓｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｐｈｙｓｉｃｉａｎｓＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃａｌＢｒａｎｃｈｏｆ
ＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃａｌＤｏｃｔｏｒＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＹｕＸｕｅｚｈｏｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｙｘｚ＠ｍｅｄｍａｉｌｃｏｍｃｎ；ＬｕＹｉｍｉｎｇ，Ｅｍａｉｌ：Ｌｕｙｉｍｉｎｇ＠ｒｊｈｃｏｍｃｎ；ＷａｎｇＺｈｏｎｇ，
Ｅｍａｉｌ：ｗａｎｇｚ＠ｐｕｍｃｈｃｎ

１　概述

急性循环衰竭 （ａｃｕｔｅｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ，ＡＣＦ），是指由
于失血、细菌感染等多种原因引起的急性循环系统功能障

碍，以致氧输送不能保证机体代谢需要，从而引起细胞缺

氧的病理生理状况［１２］。休克是急性循环衰竭的临床表现，

常常导致多器官功能衰竭，并具有较高的病死率［２］。换言

之，休克的最佳定义即是急性循环衰竭［３］。

研究显示急性循环衰竭 （休克）中，分布性休克占

６６％ （其中脓毒性休克占６２％），低血容量性休克占１６％，
心源性休克占１７％，梗阻性休克占２％ ［１，４］。急诊严重脓

毒症的发病率为６４％，其中约３１％的患者发生休克 ［５］；

伴有颅脑伤的多发伤患者，其休克发生率高达２６％～６８％［６］；

心肌梗塞患者发生心源性休克的比例约为７５％ ［７］。

急性循环衰竭 （休克）严重威胁患者生命，如严重脓

毒症病死率３０％，而合并急性循环衰竭 （休克）患者病死

率可达５０％ ［８］。但目前我国尚无关于急性循环衰竭的共识

或指南，而且临床诊断标准不够清晰。近年国际上陆续发

表了数篇急性循环衰竭 （休克）相关的文献、共识和指南

以便于规范其诊断和治疗，其中最具有影响力的是在２０１４
年发表的欧洲休克血流动力学监测共识［２］，该共识提出了

急性循环衰竭 （休克）诊断的新观点。为促进我国急诊急

性循环衰竭 （休克）诊疗的标准化和规范化，降低患者病

死率，中国医师协会急诊医学医师分会组织国内急危重症

领域专家制定此共识。

２　共识制定的方法学

中国医师协会急诊医师分会于２０１５年初发起并组织来
自全国各地在各自领域内有着扎实理论知识和丰富临床经

验的２５位急诊医学及５位重症医学专家共同组成了中国急
性循环衰竭临床实践共识研究专家组。专家组检索了

Ｐｕｂｍｅｄ，Ｍｅｄｌｉｎｅ，Ｅｍｂａｓｅ，Ｓｐｒｉｎｇｅｒ，Ｗｉｌｅｙ及万方数据库、

维普数据库中自２０００年来发表的相关文献，主要审阅了有
关急性循环衰竭 （休克）的指南或共识以及在高影响因子

期刊发表的临床研究与综述，并追溯重要参考文献。专家

组成员在审阅文献的基础上，结合自身临床经验，制定出

共识框架，经过２次讨论和反复修改，最终完成该共识，
并得出推荐意见。之后每位专家按照１０分制 （０分为完全
不同意，１０分为完全同意）对每条推荐意见进行评分，计
算出推荐力度值 ［专家评分的均数±标准差 （ｘ±ｓ）］并标
注于每条推荐意见之后。

３　病理生理

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。

导致微循环功能障碍的机制包括：①各种疾病 （如严

重感染、失血、急性心梗等）产生病原体相关分子模式

（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ），如脂多糖，
或损伤相关分子模式 （ｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，
ＤＡＭＰｓ），如热休克蛋白和高迁移率族蛋白１［９１１］，触发免
疫应答及失控的炎症反应［１２］，引起血管内皮损伤、毛细血

管渗漏、循环容量减少，最终导致组织灌注不足、细胞缺

氧［１３］；②内皮损伤引起凝血激活、微血栓形成阻塞毛细血
管及血管舒缩功能障碍，加重组织缺血缺氧［１４］；③持续或
强烈的刺激影响神经内分泌功能，导致反射性血管舒缩功

能紊乱，加剧微循环障碍。

各类型急性循环衰竭 （休克）均有以上病理生理过程，

但在发病机制中的重要程度不同。分布性休克，如脓毒性

休克，内皮损伤及炎症反应作用更明显 ［１５］。低血容量性如

创伤失血性休克患者常常伴有持续或强烈的神经刺激，且

凝血功能异常较分布性休克更明显［１６］。心源性休克是由于

心肌收缩机能衰竭、心排量减少、组织血流灌注不足所引

起，可伴有内皮损伤，血管舒缩功能异常 ［１７］。梗阻性休克

多为肺动脉栓塞、心脏压塞和张力性气胸所致，引起回心

血量或心排血量下降、循环灌注不足，组织缺血缺氧等病
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理生理过程 ［１８］。

急性循环衰竭 （休克）患者有血流动力学异常及氧代

动力学异常。血流动力学异常包括心功能异常、有效循环

容量减少及外周血管阻力的改变。氧代动力学异常即氧供

应 （ＤＯ２）与氧消耗 （ＶＯ２）的不平衡，混和静脉血氧饱
和度 （ＳｖＯ２）的降低反映了体循环低氧，而血乳酸升高间

接反映了微循环低氧及细胞缺氧 ［１９］。

４　早期识别及诊断

不同原因引起急性循环衰竭 （休克）的病理生理过程

不同，早期临床表现也有所不同，所以识别应个体化。诊

断主要基于病因、血压、血乳酸水平和组织低灌注临床表

现 ［２］，诊断中还应包括预后评估等，详细流程见图１。

　　ａ组织低灌注临床表现：意识改变、尿量减少、皮肤温度色泽

改变或毛细血管充盈时间 ＞２ｓ；ｂ其他引起低血压的原因：药物

（如利尿剂、β受体阻滞剂等降压药）、体位改变等；ｃ非组织缺氧

引起乳酸增高的原因：淋巴瘤、癌症、重度急性肝功能衰竭、激素

治疗等

图１　急性循环衰竭 （休克）诊断流程

　　推荐意见１：需综合病因、组织灌注不足临床表现、血
压、血乳酸情况早期识别急性循环衰竭 （休克）。（９７１±
０５２）

４１　病因
导致急性循环衰竭 （休克）的原因众多，各类型休克

病因不一，见表１。

４２　临床表现
急性循环衰竭 （休克）典型的组织灌注不足的临床表

现包括：①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。②尿量减少：充分补液尿量仍然
＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ），提示肾脏血流减少、循环容量不足。

③皮肤湿冷、发绀、苍白、花斑等临床表现；毛细血管充
盈时间＞２ｓ，这些均反映了外周组织的低灌注 ［１２］。

尽管急性循环衰竭 （休克）常常合并低血压 （定义为

收缩压 ＜９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），脉压 ＜２０
ｍｍＨｇ，或原有高血压者收缩压自基线下降≥４０ｍｍＨｇ），
但低血压并非急性循环衰竭 （休克）诊断的必要条件［２］。

文献中将急性循环衰竭 （休克）患者血压正常而血乳酸高

或暗视野显微镜观察到微循环障碍的情况称为隐匿性休克

或微循环性休克 ［２０２１］。

表１　急性循环衰竭 （休克）的病因诊断

分类 病因 临床表现 辅助检查

分布性

严重感染 感染病史，发热，寒颤 白细胞、ＣＲＰ、ＰＣＴ增高

过敏原接触
过敏原接触病史，皮

疹，低血压
／

神经源性

有强 烈 的 神 经 刺 激

（如创伤、剧烈疼痛），

头晕，面色苍白，胸

闷，心悸，呼吸困难，

肌力下降

／

中毒
毒素接触史，瞳孔改

变，呼吸有特殊气味

毒理检测结果显示毒素水

平增加

酮症酸中毒

糖尿病症状加重和胃肠

道症状，酸中毒，深大

呼吸和酮臭味

血糖大幅升高，血尿酮体

阳性，ｐＨ＜７３５，ＨＣＯ３

＜２２ｍｍｏｌ／Ｌ

甲减危象
甲减病史，黏液性水

肿，昏迷，低体温

血清 Ｔ３、Ｔ４降低及／或
ＴＳＨ明显增高

低血

容量性

创伤或出血
创伤病史，腹痛，面色

苍白，活动性失血

超声／ＣＴ见肝脾破裂或腹
腔积液，腹穿抽出血性液

体

热射病

头晕，乏力，恶心，呕

吐，严重者会出现高

热，昏迷，抽搐

／

急 性 胃 肠

炎、肿瘤化

疗、消化道

梗阻

严重呕吐、腹泻 血电解质异常

心源性

急性心梗
心前区压榨性疼痛，濒

死感，心律失常

ＥＣＧ：新出现 Ｑ波及 ＳＴ
段抬高和 ＳＴＴ动态演变；
心肌坏死标志物升高

恶性心律

失常
心悸，气促，胸闷 ＥＣＧ相应改变

心肌病变 胸闷、气短、心慌 ＥＣＧ、心脏超声相应改变

瓣膜病
活动之后出现心悸、心

搏加快，心脏杂音
ＥＣＧ、心脏超声相应改变

梗阻性

张力性气胸

极度呼吸困难，端坐呼

吸，发绀，可有皮下气

肿，气胸体征

胸部 Ｘ线：胸腔大量积
气，肺可完全萎陷，气管

和心影偏移至健侧

肺栓塞
呼吸困难，胸痛，咯

血，惊恐，咳嗽

Ｄ二聚体升高，ＥＣＧ：Ｖ１
～Ｖ２导联的 Ｔ波倒置和
ＳＴ段压低，ＣＴＡ，肺通气
血流比

心包填塞
胸痛，呼吸困难，晕

厥，奇脉

ＥＣＧ：低电压；心脏超
声：心包积液

　　不同类型的急性循环衰竭 （休克）患者还具有各自特

异的临床表现。分布性休克患者可出现发热、寒颤等；低

血容量性休克患者可出现活动性出血、低体温等；心源性

休克患者可出现心悸、气促或胸闷等；梗阻性休克患者可

能会出现呼吸困难或胸痛等。不同原因所致急性循环衰竭

（休克）的临床表现见表１。

推荐意见２：急性循环衰竭 （休克）典型的组织灌注

不足表现包括意识改变 （烦躁、淡漠、谵妄、昏迷），充分
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补液后尿量仍然＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ），皮肤湿冷、发绀、花
斑、毛细血管充盈时间＞２ｓ。（９５４±０７３）

推荐意见３：血压不是诊断急性循环衰竭 （休克）的

必要条件，血压正常不能排除急性循环衰竭 （休克）。

（９３９±１４２）

４３　辅助检查
４３１　诊断急性循环衰竭 （休克）的辅助检查　血乳酸是
反映组织灌注不足的敏感指标，动脉血乳酸反映全身细胞

缺氧状况，静脉血乳酸反映回流区域缺氧状况。动脉乳酸

正常值上限为１５ｍｍｏｌ／Ｌ，危重患者允许达到２ｍｍｏｌ／Ｌ，
各实验室正常值范围可能存在差异。动脉血乳酸增高需排

除非缺氧原因，如淋巴瘤、癌症、重度急性肝功能衰竭、

激素治疗等［２２］。不能明确原因时，应先按照组织缺氧状况

考虑。

推荐意见４：乳酸水平反映组织灌注情况，是诊断急性
循环衰竭 （休克）的重要依据。（９２２±１０７）

动脉血气：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。指标包

括ｐＨ值、ＰａＣＯ２、ＰａＯ２、碱剩余 （ＢＥ）、标准碳酸氢根
（ＳＢ）、实际碳酸氢根 （ＡＢ）、动脉血氧饱和度 （ＳａＯ２）和
阴离子隙 （ＡＧ）等。急性循环衰竭 （休克）患者常见代谢

性酸中毒及低氧血症。创伤性休克中碱剩余 （ＢＥ）水平是
评估组织灌注不足引起的酸中毒严重程度及持续时间的间

接敏感指标［２３］。

４３２　明确病因的辅助检查　明确病因对进一步治疗急性
循环衰竭 （休克）患者具有极其重要的意义 （表１）。急性
循环衰竭 （休克）按病因可分为脓毒性休克、创伤性休克、

失血性休克、心源性休克、中毒性休克、烧伤性休克等；

按血流动力学可分为分布性休克、心源性休克、梗阻性休

克、低血容量性休克。

４４　预后评估
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＯＦＡ评分和血乳酸水平是急性循环

衰竭 （休克）患者预后评估的可靠指标。

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分：ＡＰＡＣＨＥⅡ评分对患者总体病情进
行初步评估。根据公式计算预期病死率，计算结果以０５
为界，０５以下为预测死亡，０５以上为预测存活。一项包
括５８１５例ＩＣＵ患者的早期研究表明，ＡＰＡＣＨＥⅡ评分与患
者病死率之间具有相关性 ［２４］。

ＳＯＦＡ评分：明确诊断为脓毒性休克时，应进行 ＳＯＦＡ
评分并动态监测。ＳＯＦＡ评分对脓毒性休克患者预后评估准
确性高于 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分。研究表明，急诊入院 ７２ｈ内
ＳＯＦＡ的变化值与脓毒性休克患者的院内病死率呈线性关
系，ＳＯＦＡ增加２分的患者病死率可达４２％ ［２５］。ＳＯＦＡ评
分联合血乳酸可进一步提高预后评估准确性。前瞻性队列

研究提示，乳酸、ＳＯＦＡ评分预估脓毒性休克患者２８ｄ病
死率的曲线下面积为０７９和０７５，两者联合的曲线下面积
可达０８２，显著高于单一指标［２６］。

血乳酸：血乳酸是反映组织缺氧和细胞氧利用障碍的

敏感指标。血乳酸 ＞１５ｍｍｏｌ／Ｌ，脓毒性休克患者２８ｄ病
死率已显著增高［２７］。基线乳酸２～４ｍｍｏｌ／Ｌ、＞４ｍｍｏｌ／Ｌ
的患者２８ｄ死亡风险分别是 ＜２ｍｍｏｌ／Ｌ患者的３２７倍和
４８７倍［２８］。而乳酸 ＞２ｍｍｏｌ／Ｌ的创伤性休克患者病死率
显著升高、住院时间显著延长［２９］。

推荐意见５：ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＯＦＡ评分、乳酸有助
于评估患者预后。（９４１±１４２）

５　治疗

５１　治疗原则
５１１　治疗目标　急性循环衰竭 （休克）治疗总目标是采

取个体化措施改善氧利用障碍及微循环，恢复内环境稳定。

而不同阶段治疗目标应有所不同，并监测相应指标。

２０１３年新英格兰杂志上发表的综述［１］阐明急性循环衰

竭 （休克）治疗可分为４期：第一期急救阶段 （ｓａｌｖａｇｅ）：
治疗目标为最大限度地维持生命体征的稳定，保证血压、

心率以及心输出量在正常或安全范围，以抢救患者生命。

第二期优化调整阶段 （ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ）：治疗目标为增加细胞
氧供。第三期稳定阶段 （ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ）：治疗目标为防治器
官功能障碍，即使在血流动力学稳定后仍应保持高度注意。

最后，在第四期降阶治疗阶段 （ｄｅｅｓｃａｌａｔｉｏｎ）：治疗目标
为撤离血管活性药物，应用利尿剂或肾脏替代疗法

（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＲＴ）调整容量，达
到液体负平衡，恢复内环境稳定。这个分期方法对临床治

疗患者有指导意义。

推荐意见６：急性循环衰竭 （休克）治疗最终是为了

改善氧利用障碍及微循环，恢复内环境稳定。 （９３０±
０８６）
５１２　指标监测　一般临床监测包括生命体征、皮肤温度
与色泽、尿量和精神状态等指标。

血流动力学监测：包括无创、微创和有创血流动力学

监测 （表２）。有条件的医院，应在第一时间将急性循环衰
竭 （休克）患者收入重症／加强监护病房，并进行血流动力
学监测。床旁超声检查可动态评估心脏功能、血管外肺水、

下腔静脉变异度等指标，可用于病情判断、病因分析以及

液体复苏疗效判断。脉搏指数连续心输出量监测 （ｐｕｌｓｅ
ｉｎｄｕｃｅｄｃｏｎｔｏｕｒｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＰｉＣＣＯ）、肺 动 脉 导 管
（ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｔｈｅｔｅｒ，ＰＡＣ）作为有创血流动力学监测
方法，可在有条件的重症监护室使用，或用于复杂、难治

性急性循环衰竭 （休克）或右室功能障碍患者 ［２］。

乳酸及乳酸清除率监测：持续动态的动脉血乳酸以及

乳酸清除率监测对急性循环衰竭 （休克）的早期诊断、指

导治疗及预后评估具有重要意义 ［３０］。每隔２～４ｈ动态监
测血乳酸水平不仅可以排除一过性的血乳酸增高，还可判

定液体复苏疗效及组织缺氧改善情况。

推荐意见７：对急性循环衰竭 （休克）患者应立即进
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行血流动力学监测，有条件的医院应尽早将急性循环衰竭

（休克）患者收入重症／加强监护病房。（９３４±０９６）
推荐意见８：急性循环衰竭 （休克）治疗过程中应动

态观察组织器官低灌注的临床表现并监测血乳酸水平。

（９４４±０７４）

表２　常用的血流动力学监测方法

血流动力学监测措施 可评价指标

无创

生命体征监测 血压、心率、脉搏、指氧饱和度

心脏超声监测

心搏量 （ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅ，ＳＶ）、心输出量
（ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ）、心脏指数 （ｃａｒｄｉａｃ
ｉｎｄｅｘ，ＣＩ）、左 室 舒 张 末 期 容 积 （ｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｖｏｌｕｍｅ，ＬＶＥＤＶ）、
左室收缩末期容积 （ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄ
ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｖｏｌｕｍｅ， ＬＶＥＳＶ）、 射 血 分 数

（ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＥＦ）及Ｅ／Ａ峰比值等

阻抗法无创血流动力学监测
ＳＶ、ＣＯ、ＣＩ、ＬＶＥＤＶ、ＬＶＥＳＶ、ＥＦ及 Ｅ／Ａ
峰比值等

微创

脉搏指数连续心排血量监测

（ ｐｕｌｓｅｉｎｄｕｃｅｄ ｃｏｎｔｏｕｒ
ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＰｉＣＣＯ）

（１）ＣＯ、心脏前负荷、全心舒张末期容积
（ｇｌｏｂａｌｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｖｏｌｕｍｅ，ＧＥＤＶ）、每搏
量变异 （ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＳＶＶ）、心
肌收缩力、全心射血分数 （ＧＥＦ）
（２）全身血管阻力／全身血管阻力指数
（ｓｙｓｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌａｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｄｅｘ，ＳＶＲＩ）
（３）容量性指标：ＧＥＤＶ、胸内血容量
（ｉｎｔｒａｔｈｏｒａｃｉｃｂｌｏｏｄｖｏｌｕｍｅ，ＩＴＢＶ）和血管外
肺水 （ｅｘｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｌｕｎｇｗａｔｅｒ，ＥＶＬＷ）

有创

肺 动 脉 漂 浮 导 管

（ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｔｈｅｔｅｒ，
ＰＡＣ）

右房压 （ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＲＡＰ）或中心
静脉压 （ｃｅｎｔｒａｌｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）、右
室压 （ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＲＶＰ）、肺
动 脉 收 缩 压 （ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＡＳＰ）、肺动脉楔压 （ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙｗｅｄｇｅｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＡＷＰ）和 ＣＯ等

５２　治疗措施
治疗措施包括病因治疗、摆放休克体位及保暖、重症

监护、镇静镇痛、补充血容量、纠正酸碱失衡等内环境紊

乱、抗凝治疗、血管活性药物使用、抗炎治疗及器官功能

保护等 （见图２）。

图２　急性循环衰竭 （休克）的治疗

５２１　病因治疗　病因治疗是急性循环衰竭 （休克）治疗

的基础，各病因的具体治疗措施各异，见表３。
５２２　对症治疗　对症治疗可简单记为ＶＩＰ治疗，按临床
治疗顺序包括改善通气，液体复苏及改善心泵功能。

（１）改善通气　部分急性循环衰竭 （休克）患者需要

接受机械通气以改善通气状况。应酌情根据患者的氧合状

态来决定是否需要辅助通气，以及何种通气方式 （有创或

无创通气）。开始有创机械通气时可能出现动脉血压下降，

提示低血容量状态，静脉回心血量减少。

表３　病因治疗措施

分类 病因 治疗要点

分布性

严重感染 清除感染灶、抗生素、外科手术

过敏原接触 祛除过敏原、肾上腺素

神经源性 祛除致病因素、立即平卧、激素、肾上腺素

中毒 清除未吸收毒素，解毒剂，ＣＲＲＴ
甲减危象 甲状腺激素替代治疗，糖皮质激素

酮症酸中毒 祛除诱发因素，小剂量静脉滴注胰岛素

低容

量性

创伤出血 清创，充分止血，输血

热射病 物理降温，药物降温

急 性 胃 肠

炎、肿瘤化

疗、消化道

梗阻

纠正内环境紊乱

心源性

急性心梗
介入溶栓治疗，抗心律失常治疗，硝酸甘

油扩冠脉

恶性心律失

常
复律

心肌病变
适当限制其活动，相应抗心律失常、抗凝治

疗

瓣膜病 限制体力活动，介入性治疗，外科手术

梗阻性

张力性气胸 积气最高部位，放置胸膜腔引流管

肺栓塞 溶栓治疗

心包填塞 心包穿刺引流

　　 （２）液体复苏　建立静脉通路：迅速建立可靠有效的
静脉通路，可首选中心静脉。建立中心静脉不仅有利于快

速液体复苏，且可监测中心静脉压力来指导临床抢救。无

条件或患者病情不允许时，可选择表浅静脉如颈外静脉、

肘正中静脉、头静脉等比较粗大的静脉。万分紧急时，也

可考虑骨髓腔输液。

液体类型选择：晶体液可作为首选，必要时加用胶体

液，如白蛋白。补液顺序先晶体后胶体 ［３１３２］。

液体输注速度：液体应快速输注以观察机体对输注液

体的反应，但要避免过快而导致肺水肿，一般采用３００～
５００ｍＬ液体在２０～３０ｍｉｎ内输入，先快后慢，心源性休克
患者除外。

容量负荷实验：实验方法包括快速补液、被动直腿抬

高实验及呼吸末屏气实验。参考指标包括容量反应性指标

（下腔静脉内径变异度、左心舒张末期容积、胸腔内血容量

等）及压力指标 （中心静脉压、每搏变异度、肺动脉闭塞

压力等）。
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液体复苏的终点：结合心率、血压水平、尿量、血乳

酸水平、碱剩余、床边超声等综合判断。

推荐意见９：急性循环衰竭 （休克）患者应第一时间

给予氧疗，改善通气，建立有效的静脉通道，进行液体复

苏，复苏液体首选晶体液。（９３４±０９６）
（３）改善心泵功能　血管活性药物：血管活性药物的

应用一般应建立在充分液体复苏的基础上，但对于威胁生

命的极度低血压，或经短时间大量液体复苏不能纠正的低

血压，可在液体复苏的同时使用血管活性药物，以尽快提

升平均动脉压并恢复全身血流［３３３４］。首选去甲肾上腺素，

尽可能通过中心静脉通路输注，其主要激动 α受体，同时
具有适度β受体激动作用，因而有助于维持心输出量、增
加血管阻力，有利于提高血压。临床应用去甲肾上腺素时，

多表现为平均动脉压显著增高，心率或心输出量基本不变。

去甲肾上腺素常用剂量为 （０１～２０）μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）。在
高血流动力学状态的分布性休克患者中，可能存在血管加

压素缺乏，在这部分患者中应用小剂量血管加压素可能会

使血压显著增高 ［１］。

正性肌力药物：前负荷良好而心输出量仍不足时可考

虑给予正性肌力药物。此时需给予正性肌力药物，首选多

巴酚丁胺，起始剂量 （２～３）μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ），静脉滴注速
度根据症状、尿量等调整。磷酸二酯酶抑制剂包括米力农、

依诺苷酮等，具有强心和舒张血管的综合效应，可增强多

巴酚丁胺的作用。当β肾上腺素能受体作用下调，或患者
近期应用β受体阻滞剂时，磷酸二酯酶抑制剂治疗可能有
效 ［１］。

推荐意见１０：血管活性药物的应用一般应建立在充分
液体复苏治疗的基础上，首选去甲肾上腺素。 （９１８±
１０４）

推荐意见１１：前负荷良好而心输出量仍不足时给予正
性肌力药物。（９３８±０８７）
５２３　调控全身性炎症反应　虽然急性循环衰竭 （休克）

的发病机制有所不同，但过度炎症反应导致的毛细血管渗

漏，微循环障碍普遍存在，这在器官功能障碍的发展过程

中起着关键作用 ［１３，１５］。

液体复苏治疗旨在恢复循环量和组织灌注，但不能有

效阻止炎症反应的发生。因此，应尽早开始抗炎治疗，阻

断炎症级联反应，保护内皮细胞，降低血管通透性，改善

微循环。故抗炎治疗可作为急性循环衰竭的治疗选择之一，

可选用乌司他丁、糖皮质激素等。研究显示乌司他丁可降

低严重脓毒症／脓毒性休克患者治疗６ｈ及２４ｈ后血乳酸水
平，提高乳酸清除率 ［３５］，降低２８ｄ病死率及新发器官功
能衰竭发生率 ［３６］。糖皮质激素在考虑患者可能存在肾上腺

皮质功能不全时使用。

推荐意见１２：调控全身性炎症反应可以作为急性循环
衰竭患者的治疗措施之一。（９４５±０８２）
５２４　器官功能保护　器官功能障碍均发生在器官组织微

循环障碍的基础之上。即使急性循环衰竭 （休克）患者血

流动力学参数稳定，也不代表器官组织的微循环已经改善，

仍应动态评估其器官功能并及时治疗 ［１２］。

推荐意见１３：即使急性循环衰竭 （休克）患者血流动

力学参数稳定时，仍应关注组织灌注，保护器官功能。

（９７１±０５９）

５３　常见类型急性循环衰竭要点
５３１　分布性休克　脓毒性休克需在进行初始复苏的最初
６ｈ内达到： （１）中心静脉压８～１２ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝
００９８ｋＰａ）；（２）平均动脉压 （ＭＡＰ）≥６５ｍｍＨｇ； （３）
尿量≥０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）；（４）上腔静脉血氧饱和度≥０７０
或混合静脉血氧饱和度≥０６５。治疗起始１ｈ内开始广谱抗
生素治疗，抗生素使用前留取生物标本 （血、痰、分泌物

等），及时引流感染灶并清除坏死组织 ［３７］。

中毒性休克：祛除残余毒物 （通过洗胃、导泻、清洗

皮肤等措施），并使用解毒剂治疗。吸毒患者有疑似生命危

险、或与阿片类药物相关的紧急情况，应给与纳洛酮 ［３８］。

过敏性休克：祛除过敏原，使用肾上腺素静脉注射

治疗。

神经源性休克：祛除致病因素，维持呼吸循环功能，

使用肾上腺素、糖皮质激素静脉注射治疗。

５３２　低血容量性休克　创伤性休克采取允许性低血压策
略，即无颅脑损伤的严重创伤患者目标收缩压设定为８０～
９０ｍｍＨｇ，直至大出血停止；有颅脑损伤且合并出血性休
克的严重创伤患者平均动脉压维持在≥８０ｍｍＨｇ［３３］。乳酸
升高和碱剩余负值增大是评估出血情况的敏感指标，红细

胞压积在４ｈ时内下降１０％也提示有活动性出血。未明确
出血部位的患者应尽早超声、ＣＴ检查明确出血部位；出血
部位明确的患者及时手术、介入治疗充分止血。有活动性

出血患者采用限制性液体复苏治疗，晶体液与胶体液按２∶
１比例输注。急性失血患者当中心静脉压、平均动脉压达
标，而中心静脉血氧饱和度 （ＳｃｖＯ２）仍低于７０％或混合
静脉血氧饱和度 （ＳｖＯ２）仍低于 ６５％，可考虑输入红细
胞。输全血或红细胞应以红细胞压积≥３０％为目标。此外
还应保持患者体温、监测并预防凝血功能障碍［２３，３９］。

５３３　心源性休克　心源性休克按基础疾病进行相应治
疗。心肌梗死、冠心病患者应紧急进行血运重建治疗，如

溶栓、经皮冠脉介入 （ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，
ＰＣＩ）、冠状动脉旁路移植术 （ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙｐａｓｓｇｒａｆｔｉｎｇ，
ＣＡＢＧ）或主动脉内球囊反搏 （ｉｎｔｒａａｏｒｔｉｃｂａｌｌｏｏｎｃｏｕｎｔｅｒ
ｐｕｌｓａｔｉｏｎ，ＩＡＢＰ）；Ⅱ～Ⅲ度房室传导阻滞安装起搏器；室
速、室颤使用电复律或抗心律失常药物治疗；慢性心脏疾

病 （如心肌病）则使用内科保守治疗；左心系统衰竭、全

心衰竭需控制补液量，右心系统衰竭可能需加大补液量。

心源性休克期间应使用正性肌力药或血管加压药使

ＭＡＰ达到≥６５ｍｍＨｇ，并强烈推荐使用去甲肾上腺素恢复
灌注压。肾上腺素可以作为多巴胺和去甲肾上腺素的替代

·０５１· 中华急诊医学杂志２０１６年２月第２５卷第２期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ２



选择，但是可能会增加心律失常、心动过速和高乳酸血症

的风险。多巴胺主要用于处理低心输出量的情况。磷酸二

酯酶抑制剂或钙增敏剂不能作为一线治疗方案 ［４０］。

５３４　梗阻性休克　肺栓塞可使用抗凝治疗、肺动脉血栓
摘除术、腔静脉滤器植入术、溶栓治疗；急性心包填塞需

要进行心包穿刺引流。
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Ｊ，２０１３，７（１）：３５３７．

［１９］ＫｒｕｓｅＯ，ＧｒｕｎｎｅｔＮ，ＢａｒｆｏｄＣ．Ｂｌｏｏｄｌａｃｔａｔｅａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｆｏｒｉｎ

ｈｏｓｐｉｔａｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｄｍｉｔｔｅｄａｃｕｔｅｌｙｔｏｈｏｓｐｉｔａｌ：ａ

ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＴｒａｕｍａＲｅｓｕｓｃＥｍｅｒｇＭｅｄ，

２０１１，１９：７４．ＤＯＩ：１０．１１８６／１７５７７２４１１９７４．

［２０］ＲａｎｚａｎｉＯＴ，ＭｏｎｔｅｉｒｏＭＢ，ＦｅｒｒｅｉｒａＥＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｌａｓｓｉｆｙｉｎｇｔｈｅ

ｓｐｅｃｔｒｕｍｏｆｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｕｓｉｎｇｌａｃｔａｔｅ：ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ，ｃｒｙｐｔｉｃ

ｓｈｏｃｋ，ｖａｓｏｐｌｅｇｉｃｓｈｏｃｋａｎｄｄｙｓｏｘｉｃｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＲｅｖＢｒａｓＴｅｒ

Ｉｎｔｅｎｓｉｖａ，２０１３，２５（４）：２７０２７８．ＤＯＩ：１０．５９３５／０１０３

５０７Ｘ．２０１３００４７．

［２１］ＫａｎｏｏｒｅＥｄｕｌＶＳ，ＩｎｃｅＣ，ＤｕｂｉｎＡ．Ｗｈａｔｉｓｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ

ｓｈｏｃｋ？ ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１５，２１（３）：２４５２５２．

ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＣＣ．０００００００００００００１９６．

［２２］ＤｅＢａｃｋｅｒＤ．Ｌａｃｔｉｃａｃｉｄｏｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２００３，２９

（５）：６９９７０２．

［２３］ＲｏｓｓａｉｎｔＲ，ＢｏｕｉｌｌｏｎＢ，ＣｅｒｎｙＶ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｂｌｅｅｄｉｎｇ

ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｍａｊｏｒｔｒａｕｍａ：ａｎｕｐｄａｔｅｄＥｕｒｏｐｅａｎｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．Ｃｒｉｔ

Ｃａｒｅ，２０１０，１４（２）：Ｒ５２．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｃｃ８９４３．

［２４］ＫｎａｕｓＷＡ，ＤｒａｐｅｒＥＡ，ＷａｇｎｅｒＤＰｅｔａｌ．ＡＰＡＣＨＥＩＩ：ａｓｅｖｅｒｉｔｙ

ｏｆｄｉｓｅａｓｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，１９８５，１３

（１０）：８１８８２９．

［２５］ＪｏｎｅｓＡＥ，ＴｒｚｅｃｉａｋＳ，ＫｌｉｎｅＪＡ．ＴｈｅＳｅｑｕｅｎｔｉａｌＯｒｇａｎＦａｉｌｕｒｅ

Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓｃｏｒｅｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅ

ｓｅｐｓｉｓａｎｄｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｔｔｈｅｔｉｍｅｏｆｅｍｅｒｇｅｎｃｙ

ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００９，３７（５）：

１６４９１６５４．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８１９ｄｅｆ９７．

·１５１·中华急诊医学杂志２０１６年２月第２５卷第２期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ２



［２６］ ＣｈｅｎＹＸ，ＬｉＣＳ．Ａｒｔｅｒｉａｌｌａｃｔａｔｅｉｍｐｒｏｖｅｓｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ

ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆｓｅｖｅｒｉｔｙｓｃｏｒｅｓｙｓｔｅｍｓｉｎｓｅｐｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅＥＤ

［Ｊ］．ＡｍＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１４，３２（９）：９８２９８６．ＤＯＩ：１０．

１０１６／ｊ．ａｊｅｍ．２０１４．０５．０２５．

［２７］ＷａｃｈａｒａｓｉｎｔＰ，ＮａｋａｄａＴＡ，ＢｏｙｄＪＨ，ｅｔａｌ．Ｎｏｒｍａｌｒａｎｇｅｂｌｏｏｄ

ｌａｃｔａｔｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｉｓｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ

［Ｊ］．Ｓｈｏｃｋ，２０１２，３８（１）：４１０．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＳＨＫ．

０ｂ０１３ｅ３１８２５４ｄ４１ａ．

［２８］ＭｉｋｋｅｌｓｅｎＭＥ，ＭｉｌｔｉａｄｅｓＡＮ，ＧａｉｅｓｋｉＤＦ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍｌａｃｔａｔｅｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆｏｒｇａｎ

ｆａｉｌｕｒｅａｎｄｓｈｏｃｋ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００９，３７（５）：１６７０

１６７７．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８１９ｆｃｆ６８．

［２９］ＯｕｅｌｌｅｔＪＦ，ＲｏｂｅｒｔｓＤＪ，ＴｉｒｕｔａＣ，ｅｔａｌ．Ａｄｍｉｓｓｉｏｎｂａｓｅｄｅｆｉｃｉｔ

ａｎｄｌａｃｔａｔｅｌｅｖｅｌｓｉｎＣａｎａｄｉａｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｂｌｕｎｔｔｒａｕｍａ：ａｒｅｔｈｅｙ

ｕｓｅｆｕｌｍａｒｋｅｒｓｏｆｍｏｒｔａｌｉｔｙ？［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａＡｃｕｔｅＣａｒｅＳｕｒｇ，

２０１２， ７２ （６）： １５３２１５３５． ＤＯＩ： １０． １０９７／ＴＡ．

０ｂ０１３ｅ３１８２５６ｄｄ５ａ．

［３０］ＪａｎｓｅｎＴＣ，ｖａｎＢｏｍｍｅｌＪ，ＳｃｈｏｏｎｄｅｒｂｅｅｋＦＪ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｌａｃｔａｔｅ

ｇｕｉｄｅｄｔｈｅｒａｐｙｉｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，

ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔ

ＣａｒｅＭｅｄ，２０１０，１８２（６）：７５２７６１．ＤＯＩ：１０．１１６４／ｒｃｃｍ．

２００９１２１９１８ＯＣ．

［３１］ＰｅｒｎｅｒＡ，ＪｕｎｔｔｉｌａＥ，ＨａｎｅｙＭ，ｅｔａｌ，ＳｃａｎｄｉｎａｖｉａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＡ

ａｎｄＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭ．Ｓｃａｎｄｉｎａｖｉａｎｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｏｎ

ｃｈｏｉｃｅｏｆｆｌｕｉｄｉｎｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｏｆｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅ

ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＡｃｔａＡｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌＳｃａｎｄ，２０１５，５９

（３）：２７４２８５．ＤＯＩ：１０．１１１１／ａａｓ．１２４２９．

［３２］刘大为，王小亭，张宏民，等．重症血流动力学治疗———北

京共识 ［Ｊ］．中华内科杂志，２０１５，５４（４）：２４８２７１．ＤＯＩ：

１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０５７８１４２６．２０１５．０３．００３

ＬｉｕＤＷ，ＷａｎｇＸＴ，ＺｈａｎｇＨＭ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ：Ｂｅｉｊｉｎｇｃｏｎｓｅｎｓｕｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ，２０１５，５４（４）：

２４８２７１．

［３３］ＳｐａｈｎＤＲ，ＢｏｕｉｌｌｏｎＢ，ＣｅｒｎｙＶ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｂｌｅｅｄｉｎｇ

ａｎｄｃｏａｇｕｌｏｐａｔｈｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇｍａｊｏｒｔｒａｕｍａ：ａｎｕｐｄａｔｅｄＥｕｒｏｐｅａｎ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１３，１７（２）：Ｒ７６．ＤＯＩ：１０．

１１８６／ｃｃ１２６８５．

［３４］ＧｅｌｍａｎＳ，ＭｕｓｈｌｉｎＰＳ．Ｃａｔｅｃｈｏｌａｍｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅ

ｓｐｌａｎｃｈｎｉｃｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎａｆｆｅｃｔｉｎｇｓｙｓｔｅｍｉｃｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ［Ｊ］．

Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，２００４，１００（２）：４３４４３９．

［３５］李仕军，闻飞英．乌司他丁对严重脓毒症患者血乳酸及乳酸

清除率的早期影响 ［Ｊ／ＣＤ］．中华危重症医学杂志 （电子

版），２０１，６：３１３４．

ＬｉＳＪ，ＷｅｎＦＹ．Ｅａｒｌｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｕｌｉｎａｓｔａｔｉｎｏｎｂｌｏｏｄｌａｃｔａｔｅａｎｄ

ｌａｃｔａｔｅｃｌｅａｒａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ［Ｊ／ＣＤ］．ＣｈｉｎＪ

ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，６（２）：９８１０１．

［３６］ ＫａｒｎａｄＤＲ，ＢｈａｄａｄｅＲ，ＶｅｒｍａＰＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ

ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｕｌｉｎａｓｔａｔｉｎ（ｈｕｍａｎｕｒｉｎａｒｙｔｒｙｐｓｉｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）ｉｎ

ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１４，４０（６）：８３０８３８．ＤＯＩ：１０．１００７／

ｓ００１３４０１４３２７８８．

［３７］中华医学会重症医学分会．中国严重脓毒症／脓毒性休克治疗

指南 （２０１４）［Ｊ］．中华内科杂志，２０１５，５４：５５７５８１．ＤＯＩ：

１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０５７８１４２６．２０１５．０６．０２１

ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＭｅｄｉｃａｌＢｒａｎｃｈｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．Ｃｈｉｎｅｓｅ

ｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓ／ｓｅｐｔｉｃｓｈｏｃｋｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ（２０１４） ［Ｊ］．

ＣｈｉｎＭｅｄＪ，２０１５，５４：５５７５８１．

［３８］Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．ＡＨ．２０１５ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓ

Ｕｐｄａｔｅ ｆｏｒ Ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＣａｒｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１５，１３２：Ｓ３１５Ｓ５８９．

［３９］中华医学会重症医学分会．低血容量休克复苏指南 （２００７）

［Ｊ］．中国实用外科杂志，２００７，２７：５８１５８７．

ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＭｅｄｉｃａｌＢｒａｎｃｈｏｆＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃａｌａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．Ｌｏｗ

ｂｌｏｏｄｖｏｌｕｍｅｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ（２００７）［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＰｒａｃｔ

Ｓｕｒｇ，２００７，２７（６）：５８１５８７．

［４０］ＬｅｖｙＢ，ＢａｓｔｉｅｎＯ，ＢｅｎｊｅｌｉｄＫ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｔｓ＇ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ
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（本文编辑：何小军）
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《中华急诊医学杂志》２０１６年 （第２５卷）征订启事
《中华急诊医学杂志》是由中华医学会主办、中国科学技术协会主管的，代表我国急诊医学水平的高级学术期刊。杂

志设有述评、专家论坛、基础研究、临床研究、经验交流、院前急救、学科建设、病例报告、综述、继续医学教育等栏目，

及时报道我国急诊医学最新进展及中华医学会相关 信息，内容丰富，信息量大，充分反映了我国急诊医学的特色。

目前，《中华急诊医学杂志》已被国内外多家检索系统收录，２００５年获得中国科协 的 “自然科学基础性、高科技学术

期刊”经费资助，２００６年获得了 “中国科协２００６年精品科技期刊工程”的资助，２００７年获得 “中国科协２００７年精品科
技期刊工程延续项目”资助，２００８年获得了 “中国科协２００８年精品科技期刊工程延续项目”资助，２００９年获得了中国科
协精品科技期刊示范项目称号；在２０１０、２０１５年中华医学会全国会员代表大会上，两次荣获优秀期刊称号。

《中华急诊医学杂志》为月刊，大１６Ｋ，１１２页，每期定价１０００元，全年１２０００元。全国各 地邮局订购，邮发代号
３２－４１。编辑部常年办理邮购。
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