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摘要：脓毒症休克（Sepsis shock）是指各种严重的组织器官损伤引起的急性循环功能障碍，是重症医学中最严重的疾病之一。其临床特征

包括高乳酸、高碳酸血症、低血压和广泛器官功能障碍。最近的研究表明，脓毒症患者的预后受到舒张压水平的影响。因此，在脓毒症休

克患者中，识别舒张压对脓毒症休克患者预后的机制并确定合适的舒张压范围以改善脓毒症患者的预后具有重要意义。 

Abstract: Sepsis shock refers to acute circulatory dysfunction caused by various serious tissue and organ injuries, and is one of the most serious diseases in 

Intensive care medicine. Its clinical features include high lactic acid, Hypercapnia, Hypotension and extensive organ dysfunction. Recent studies have 

shown that the prognosis of sepsis patients is influenced by diastolic blood pressure levels. Therefore, it is of great significance to identify the mechanism 

of diastolic blood pressure on the prognosis of septic shock patients and determine the appropriate range of diastolic blood pressure to improve the 

prognosis of septic shock patients. 
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脓毒症休克（sepsis shock）是指脓毒症引起的全身性炎症反应

综合征，以全身器官功能障碍为特征,出现难以纠正的休克、脏器低
灌注状态,从而进展为脓毒症休克,此病病死率高达 40%[1]。其表现

为高碳酸血症、低灌注、组织低灌注和代谢紊乱等。第一届和第二

届脓毒症共识会议将“严重脓毒症”定义为感染引起的器官功能障
碍、低血压或低灌注异常(乳酸升高、精神状态改变或少尿)[2]。第三

届脓毒症共识会议提出的新定义将“脓毒症”定义为由宿主对感染

的反应失调引起的危及生命的器官功能障碍，器官功能障碍的总
SOFA 评分增加≥2[3]。脓毒症休克是临床常见的危重症，病死率高，

目前仍无理想的治疗方案。尽管脓毒性休克复苏指南建议初始目标

为平均动脉压≥65 mmHg，但重症医生已知舒张动脉压对组织灌注
的重要性，但遗憾的是尚未提供关于舒张压的指南[4]。可能是由于

收缩压和或平均动脉压(MAP) ，通常被认为是休克状态的定义，而

不是舒张压，舒张压是目前争论的热点，也是一些重症医师会经常
忽视的一个变量，它也是管理危重病人的重要性的证据之一[5]。随

着对脓毒症休克发病机制的深入研究，以及对脓毒症休克发病机制

的逐步认识，舒张压作为脓毒症休克早期预测预后的指标之一逐渐
受到临床重视。舒张压可以有效地预测脓毒症休克患者的预后，并

且可以通过有效降低收缩压而显著改善其预后。因此，本文就脓毒

症休克发病机制及舒张压与脓毒症休克患者的一些相关机制及其
预后影响进行综述。 

1.脓毒症休克的发病机制 

研究表明，脓毒症休克患者由于心肌缺血、缺氧、损伤或机体
对感染或损伤产生的免疫应答，通常伴有细胞因子和炎症介质的释

放。脓毒症休克是由于脓毒症引起的全身性炎症反应综合征，其发

病机制主要包括以下几个方面： 
1.细胞因子及趋化因子的释放：细胞因子及趋化因子是一组能

激活免疫反应的物质，具有多种生物学活性。其中，肿瘤坏死因子

α（TNF-α）、白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子α诱导蛋
白-1 （iTRAQ）等属于细胞因子家族，它们通过激活补体级联反

应参与炎症反应，其中 TNF-α、IL-1β与脓毒症休克的发生密切

相关[6]。另外，单核细胞趋化蛋白-1 (MCP-1)是一种多功能趋化蛋
白，它可以与其他多种细胞表面分子相互作用，使其在肿瘤发生、

发展中起重要作用。同时，MCP-1 也可促进中性粒细胞募集，通过

激活补体级联反应发挥其促炎作用。在脓毒症休克中，TNF-α可
促进中性粒细胞进入炎症部位，增强中性粒细胞的吞噬功能。 

2.炎症介质的释放：炎症介质主要包括前列腺素、白三烯、组

胺、5-羟色胺等。研究表明，在脓毒症休克中，由内毒素引起的炎
症介质释放与脓毒症休克患者的预后密切相关。内毒素是一种由细

菌产生的、具有高度免疫原性的脂多糖分子，在体内主要通过激活

补体级联反应、诱导基质金属蛋白酶活性和激活 NF-κB 信号通路
等方式发挥其促炎作用。另外，内毒素还可通过其脂解作用进入血

液循环。 

3.心肌收缩力下降是脓毒症休克患者常炎症等原因造成心肌收
缩力下降。有研究表明，脓毒症休克患者心肌收缩力下降可能与心

肌细胞能量代谢障碍有关。 

4.氧化应激损伤：氧化应激是指机体在各种损伤因素刺激下产
生的大量自由基及其氧化产物对机体造成的损伤作用。有研究表

明，脓毒症休克患者体内存在较高水平的活性氧（ROS），可促进

内皮细胞损伤及凋亡。 
2.脓毒症休克与舒张压 

（1）脓毒症休克时舒张压降低的病理生理机制 

在脓毒症休克的早期，由于全身炎症反应导致心输出量和血压
急剧下降，通常表现为低血压。低血压是脓毒症休克的重要特征，

降低的心输出量和血压是脓毒症休克发生发展的关键环节。 

血管张力降低时舒张压降低幅度更加明显。心血管系统内足够
的血液充盈、有效的心室收缩射血、完整的外周阻力等是形成和维

持动脉血压的重要因素。在败血症性休克中，舒张压下降的重要原

因是周围动脉紧张度下降。在败血症中，平滑肌细胞 ATP 受体
（ATP）敏感性钾离子通道被激活，一氧化氮合酶（NOS）激活，

再加上缺乏有效的抗利尿剂，可引起平滑肌舒张。炎症因子（TNF-

α、白介素等）和花生四烯酸等物质的分泌可使血液中的血液循环
更趋缓慢，从而使血液中的血液循环更趋缓慢[7]。在败血症性休克

中，病人的心跳和心跳都会增加，血管中的收缩活性物质也会增加，

但是，因为血管的通透性比收缩活性物质更强，血管中的血液渗透
性也会降低，所以，即使是增加的心跳和心跳，也无法弥补败血症

性休克中的血液，从而出现“高排低阻”循环中的血液。因此脓毒

性休克主要病理生理改变为血管张力明显降低，导致动脉 血压下
降，以舒张压降低更加明显。众多研究显示 脓毒性休克患者入院

时或发生休克时舒张压仅为 40 mmHg 左右[8]。舒张压降低是脓毒性

休克较为突出的生命体征改变。 
（2.）舒张压可作为脓毒症患者预后的监测指标 

舒张压是动脉张力的重要标志物，其降低反映了小动脉血管舒

张的严重程度。此外，低 DAP 可损害左心室心肌灌注，尤其是心
动过速。因此，当 DAP 低时，例如在早期脓毒性休克中，心肌缺

血的风险增加，特别是在既往患有冠状动脉疾病的患者中。心肌缺

血可导致每搏输出量和体循环血流减少，进而影响组织和微循环灌
注。 
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DAP 的另一个基本生理特性是代表为左心室灌注输送上游压

力。的确，左心室只在舒张期灌注，而不是像右心室那样在整个心
脏周期灌注。事实上，有研究展示了无冠心病病史的脓毒症患者冠

状窦置管后冠状动脉血流动力学变化。如在 Dhainaut 等的研究中，

MAP 平均为 66 mmHg[9]时，推测 DAP 并不像复苏初期观察到的那
么低。而冠状动脉血流量的最低值是在 MAP 值为 50 mmHg 的患者

中测量的。在一项包括 70 例保留左心室射血分数的脓毒性休克患

者的研究中，使用经食管多普勒超声心动图评估腺苷输注后左前降
支冠状动脉血流动力学研究中[10]，超过一半的患者有冠状动脉血流

减少的迹象。据推测，内皮功能障碍是冠状动脉微循环对腺苷反应

扩张能力降低的原因。因此可以预期，即使在大冠状血管血流正常
的情况下，左冠状动脉低灌注压也会导致心肌缺血的发展或恶化。 

据研究表明，一部分患者对复苏的效果差，甚至无效果，如果

液体复苏不足，会导致患者病情继续恶化，最后严重影响脓毒症患
者的预后；如果复苏超过限度，可能会诱发心衰以及组织器官水肿

等[11]，也会严重影响患者预后。低血容量与组织灌注不足和器官衰

竭有关[12].对血流动力学受损患者进行液体治疗的基本原理是通过
增加每搏输出量（从而增加一氧化碳）来增加氧输送.这是基于心脏

前负荷和每招输出量的生理关系，如 Frank-Starling 心功能曲线[13]，

由于液体负荷会暂时增加应激血容量和静脉回流（通过增加平均体
循 环 充 盈 压 和 右 心 房 压 之 间 的 梯 度 ）， 因 此 补 液 可 导 致 

Frank-Starling 曲线升序部分患者的每搏输出量增加[14]。 

早期循环稳定能够有效维持器官功能及改善临床预后[15]。舒张
压降低可能增加脓毒症心肌病发生风险。 理论上脓毒性休克时舒

张压降低，可能导致冠脉灌注压减少，从而增加脓毒症心肌病发生。

脓毒性休克时舒张压降低可能增加心血管不良事件发生。研究显示
慢性高血压患者控制舒张压＜ 70 mmHg 时，心血管事件和心源性

猝死显著增加,（HR=3.26，95%CI：2.48~4.27，P＜0.001）[16]，提示

对于既往有慢性高血压基础疾病的患者，舒张压降低与心血管不良 
事件密切相关。我国脓毒症横断面研究显示 39.6% 的 ICU 脓毒症

患者伴有高血压基础疾病[17]，因此 当脓毒症进展为脓毒性休克时，

舒张压明显降低， 心血管事件发生风险可能明显增加。 
3.总结： 

脓毒症休克是一种高发病率的危急重症,随病情进展可发生多

器官功能衰竭引发死亡。也是重症医学领域的一个棘手问题，脓毒
性休克患者早期充分进行液体复苏、抗感染等集束化治疗措施后,

救治效果不理想,病死率仍然较高。虽然临床上已逐渐开始重视早期

预测脓毒症休克患者预后，但仅依靠临床指标对脓毒症休克患者预
后进行预测并不准确。因此如何提高脓毒症休克救治率,降低病死率

是临床研究重点。综上所述，在抢救脓毒性休克患者过程中，关注

舒张压将有助于为重症医师提供更多的决策信息和指导，但目前对
于舒张压对脓毒症休克预后影响的研究尚不充分，因此对其临床意

义还有待进一步研究。此外，在不同人群中对舒张压值的评价标准

及范围也需要进一步明确。总之，随着人们对脓毒症休克发病机制
和病理生理改变的不断深入认识，舒张压可能成为预测脓毒症休克

患者预后的重要指标之一，但其具体机制仍需要进一步研究。 
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