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　 　 休克ꎬ 作为临床一种常见的危及生命的疾病

状态ꎬ 是重症患者最常见和最重要的临床问题ꎮ
从最早的 “打击” 、 “震荡” 等描述ꎬ 到 “沼泽溪

流” 学说的病理生理ꎬ 再到按病因分类的临床诊

断治疗ꎬ 人们对于休克的认识走过了一个漫长而

又历久弥新的过程ꎮ 近些年ꎬ 随着血流动力学理

论的发展以及监测技术日新月异的更新ꎬ 我们对

于休克认识不断前进ꎬ 对于休克本质有了越来越

清晰的描绘ꎬ 从而导致了对原有治疗方法的巨大

挑战ꎬ 并引出新的治疗方法ꎮ 这种认识水平的提

高及治疗方法的进步ꎬ 也导致了休克有关概念随

之更新 [１] ꎮ
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１　 休克概念的演变

“休克” 一词最早于 １７３７ 年由法国外科医师所

使用ꎬ 直到 １８２７ 年ꎬ 英国外科医生首次将 “休克”
与对损伤的生理反应联系起来ꎬ 但仅限于描述明显的

临床症状ꎬ 并未涉及创伤后综合征的表现ꎮ １９３０ 年ꎬ
Ｂｌａｌｏｃｋ 等将动脉低血压作为休克的必要表现ꎬ 将休

克定义为 “血管床和血管内容量不匹配造成的外周

循环功能衰竭”ꎮ 此后由于认识到组织灌注的重要

性ꎬ Ｆｉｎｋ 等将休克定义为 “全身灌注异常导致的以

广泛细胞缺氧及重要器官功能障碍为特征的临床综合

征”ꎮ 当氧输送的概念提出后ꎬ 休克被定义为氧输送

的减少不足以满足组织代谢的需求ꎬ 包括氧运输障碍

和组织利用障碍[２] ꎮ ２０１４ 年欧洲重症协会在休克与

血流动力学共识中将休克定义为伴有细胞氧利用不充

分的危及生命的急性循环衰竭[３] ꎮ
确切的说ꎬ 休克并非一种疾病ꎬ 而是机体出现循

环功能紊乱进而导致代谢障碍的一种综合征ꎬ 是多种

致病因素都有可能触发的一种病理生理过程ꎻ 当可以

导致休克的始动因素作用于机体后ꎬ 休克的病理生理

过程已经启动ꎮ 如将这个过程看成一条线ꎬ 休克的诊

断标准只是这条线上的一个点ꎬ 从血压到乳酸ꎬ 不断

向前推动休克诊断的路标节点ꎬ 使我们更早地识别休

克ꎬ 但对于临床治疗来说ꎬ 在这个点到来之前就确定

这条线的存在ꎬ 认识到可能向休克发展的变化趋势ꎬ
则更具有防治意义ꎮ 以血压为例ꎬ 虽然教科书上早已

强调 “血压不是诊断休克的唯一标准”ꎬ 大多数临床工

作者也明白低血压与休克并不能划等号ꎬ 但时至今日ꎬ
在临床实践中血压仍然是医护人员关注的重点内容之

一ꎬ 甚至在很多关于休克的临床研究中ꎬ 也是把血压

作为重要的或唯一的诊断指标ꎮ 但对于组织灌注来说ꎬ
血压是非常不敏感的指标ꎻ 机体可通过代偿机制保持

血压的稳定ꎬ 甚至不惜牺牲一部分器官或组织的灌注ꎬ
如消化道ꎮ 因此当血压出现下降时ꎬ 提示机体已经对

某种损伤的后果处于失代偿状态ꎬ 说明这种损伤作用

已经达到一定的严重程度或已持续了相当长的时间ꎬ
休克的过程不仅已经开始ꎬ 且已在沿着休克的过程向

死亡行进了相当长的路程[４]ꎮ 而乳酸ꎬ 作为在血压下

降前更早出现变化的指标ꎬ 使我们窥见了能更早发现

休克的窗口ꎻ 随着对以乳酸为代表的组织灌注指标的

不断探索ꎬ 我们对于休克的认识不再停留在依赖血压

的下降ꎬ 而更关注血压下降前的病理生理改变[５￣６]ꎮ
重症医学的发展进步使人们对于休克的认知早已

走过了对血压的崇拜阶段ꎬ 而随着对乳酸的再认识以

及诸如舌下微循环等可视化技术不断涌现ꎬ 我们能够

更早窥探到休克的发生发展过程ꎮ 休克ꎬ 究其本质ꎬ
是血液及血液的组成成分在机体内的流动发生了紊

乱ꎬ 导致细胞的生命受到威胁ꎮ 临床上常用的不管是

压力指标还是容量指标ꎬ 都无法更好地评价这种流

动ꎬ 而用流量评价这种运动更接近流动的本质ꎮ 流量

指标的出现不仅使休克时机体的改变更为完整地展现

于临床ꎬ 且在休克复苏的指标中也起着龙头效应ꎬ 让

原有的压力指标或容量指标回归到其自身原本的位

点[７] ꎮ 因此ꎬ 休克无论被描述成有效循环血量急剧

减少ꎬ 还是氧输送不足ꎬ 均是在阐述流量 (血流量或

氧流量) 的改变ꎻ 而休克复苏的过程即是恢复全身流

量及局部流量的过程ꎮ

２　 休克的中国定义

传统意义 (包括既往教科书) 上对于休克的定

义是: 有效循环血量减少、 组织灌注不足所导致的细

胞缺氧和功能受损的临床综合征ꎮ 但休克的发生与发

展是一个渐进的、 连续的、 无法绝对分割的临床过

程ꎮ 因此ꎬ 休克的定义应避免一味强调结果ꎬ 而忽视

其发生发展的过程ꎬ 否则ꎬ 对于临床的意义是出现了

这些结果后再去治疗ꎬ 而错过了提早预防休克发生的

最佳时机[８] ꎮ 这和重症医学 “没有突然发生的病情

变化ꎬ 只是病情变化突然被发现” 的理念相悖ꎬ 只

有更早发现可能引起休克的蛛丝马迹ꎬ 才能找到干预

治疗的靶点ꎬ 避免休克的发生ꎬ 实现治疗未病的目

标ꎮ 基于此ꎬ 国内重症医学专家们经过充分讨论商榷

后ꎬ 提出对休克中国定义的思考: 各种原因引起全身

灌注流量改变ꎬ 导致组织器官氧输送不足与氧代谢异

常的急性循环综合征ꎮ
休克的中国定义ꎬ 一方面回归到休克形成的本质

———灌注流量改变ꎻ 另一方面更加强调休克的病理生

理过程ꎬ 因为无论组织器官灌注的降低在早期导致可

逆性的细胞损伤ꎬ 抑或组织器官灌注不足持续存在导

致细胞损伤的不可逆状态ꎬ 均是休克在不同阶段的不

同表现形式ꎮ

３　 休克分型的认知

休克有多种分类方法ꎬ 多年来临床上一直按照病

因进行分类ꎮ 曾有学者将休克分为 ７ 类ꎬ 包括低血容

量性、 心源性、 感染性、 过敏性、 神经源性、 梗阻性
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和内分泌性休克ꎮ 这种分类方法明确指出了导致休克

的病因ꎬ 便于针对病因直接治疗ꎻ 但随着对休克认知

的不断深入以及血流动力学理论应用于临床ꎬ 导致休

克患者死亡的主要原因不再是基础病因而是由此造成

的循环功能紊乱ꎮ 并且ꎬ 不同病因导致的休克可以表

现为相同或相近的血流动力学改变ꎮ 因此ꎬ 针对病因

进行休克分类无法反映其共同的血流动力学特点ꎬ 显

示出明显的不足ꎮ １９７１ 年 Ｗｅｉｌ 教授[９] 提出基于血流

动力学改变的新的分类方法ꎬ 将具有共同 “低阻”
血流动力学特点的感染性、 过敏性、 神经源性休克归

纳为一类———分布性休克ꎬ 故而创造性地将休克分为

４ 种类型ꎬ 即低血容量性、 心源性、 分布性和梗阻性

休克ꎮ 这种休克分类方法反映了休克的诊断和治疗是

以纠正血流动力学紊乱和氧代谢障碍为目标ꎬ 从医学

生接受最初的临床医学教育阶段就开始灌输ꎬ 目前这

一分类方法已在全球医学领域得到普遍认同ꎬ 更被重

症专业人员广泛接受ꎮ 值得一提的是ꎬ 国内教科书在

休克分类中多年来仍停留在病因分类ꎬ 如 “外科休

克” 这一说法ꎬ 的确亟待更新ꎮ
近些年ꎬ 随着血流动力学理论、 认知内涵的发展

以及血流动力学监测手段的不断丰富ꎬ 对于休克的评

估监测更加直观和准确ꎬ 亦更加贴近真实的病理生理

过程ꎮ 因此ꎬ 对于休克的血流动力学分型愈加认同ꎬ
休克的分型依然是: 分布性 (Ｓꎬ ｄｉＳｔｒｉｂｕｔｉｖｅ)ꎬ 低血

容量性 (Ｈꎬ Ｈｙｐｏｖｏｌｅｍｉｃ)ꎬ 梗阻性 (Ｏꎬ Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ)
及心源性 (Ｃꎬ Ｃａｒｄｉｏｇｅｎｉｃ)ꎻ 但是对于相当比例的重

症患者ꎬ 病情极为复杂ꎬ 很多情况并非只存在一种类

型休克ꎬ 而是多种休克类型并存ꎬ 可以称之为混合性

休克 (Ｋꎬ ｍｉｘｅｄ Ｋｉｎｄｓ)ꎬ 以上简称为 ＳＨＯＣＫꎮ
３􀆰 １　 分布性休克 (Ｓ)

分布性休克的病理生理改变为外周血管收缩舒张

功能失调ꎬ 导致血流分布异常ꎻ 其血流动力学特点表

现为 “高排低阻”ꎬ 即全身血管阻力下降ꎬ 并通常伴有

高心排血量ꎮ 研究显示ꎬ 在所有住院休克患者中ꎬ 分

布性休克占 ６６％ꎬ 心源性和低血容量性休克各占 １６％ꎬ
梗阻性休克占 ２％[１０]ꎮ 由此看出ꎬ 分布性休克是重症

患者最重要的休克类型ꎬ 其中又以感染性休克最为常

见ꎮ 感染导致全身炎症反应激活ꎬ 过多的炎症介质使

机体对血流的调节处于失控状态ꎬ 临床表现为相对性

血管内容量不足和组织灌注压下降ꎻ 而机体组织低灌

注状态又是引起炎症反应的强烈因素ꎬ 二者之间互为

因果ꎬ 形成恶性循环ꎬ 但值得注意的是分布性休克并

非仅在感染时才会发生ꎮ 创伤也是引起机体炎症反应

的强烈因素ꎬ 创伤或大手术后重症患者在进行充分容

量补充后仍有部分患者表现为依赖血管活性药物ꎬ 提

示机体仍处于休克状态ꎬ 此时最有可能合并存在的休

克正是分布性休克ꎮ 除此之外ꎬ 其他各种类型休克同

样可作为炎症反应的始动因素ꎬ 即使在解决原发问题

后ꎬ 仍可能发展为分布性休克[１１]ꎮ 例如失血引起的低

血容量休克ꎬ 当血容量丢失达 ４０％且持续２ ｈ以上ꎬ 经

过彻底止血及充分容量补充后仍不能使血压恢复ꎬ 因

为机体已产生多种炎症介质影响血管通透性及血管张

力ꎬ 导致低血容量休克已转化为分布性休克[１２]ꎻ 此时

如果继续按照低血容量性休克治疗ꎬ 非但不能逆转休

克ꎬ 反而会导致严重的医源性损伤ꎮ 由此可见ꎬ 分布

性休克可以是其他多种类型休克发展恶化的共同通路ꎮ
３􀆰 ２　 低血容量性休克 (Ｈ)

低血容量性休克的发生机制为有效循环容量的绝

对丢失ꎬ 常见于失血、 胃肠道液体丢失 (腹泻或呕

吐)、 脱水、 利尿等原因ꎮ 大面积烧伤以及重症胰腺

炎早期由于毛细血管通透性增加导致血管内容量大量

外渗也属于低血容量休克ꎮ 低血容量的血流动力学特

点表现为 “低排高阻”ꎬ “低排” 通常由于循环容量

不足导致心输出量下降ꎬ “高阻” 则是机体通过代偿

性心率加快以及血管阻力增高来维持心输出量和循环

灌注压[１３] ꎮ 通常引起容量丢失的原因如果及时被去

除ꎬ 有效容量可以得到及时补充ꎬ 低血容量休克可以

很快得到纠正ꎮ 但如果休克持续存在ꎬ 如上述失血性

休克无法及时止血ꎬ 休克本身也会导致组织细胞损

伤ꎬ 从而使低血容量休克的特点进一步复杂化[１４] ꎮ
３􀆰 ３　 梗阻性休克 (Ｏ)

所有导致血流流动通道受阻的因素均可引起梗阻

性休克ꎬ 根据梗阻的部位可分为心外和心内梗阻性休

克ꎮ 心外梗阻性休克常见于心包缩窄 / 填塞、 腔静脉

梗阻、 肺动脉栓塞 / 非栓塞性急性肺动脉高压、 主动

脉夹层、 张力性气胸等ꎻ 心内梗阻性休克常见于瓣膜

狭窄、 心室流出道梗阻等ꎮ 梗阻性休克的血流动力学

特点为 “低排高阻”ꎬ 其在所有休克类型中所占比例

最低ꎬ 但产生的血流动力学改变最为急剧ꎬ 危害也最

大ꎬ 通常需要快速明确梗阻的部位并解除梗阻ꎮ 需要

强调的是ꎬ 心包填塞以及瓣膜狭窄等常被误认为心源

性休克ꎬ 但其本质并非泵功能衰竭ꎬ 治疗上也与泵功

能衰竭明显不同ꎬ 因此已不再被认为是心源性休克ꎮ
随着重症心脏超声的应用ꎬ 更多类型的梗阻性休克在

不断修正完善ꎮ 以动态流出道梗阻为例ꎬ 其病理生理

过程为低血容量或心肌收缩力过强等诱因导致二尖瓣

前叶在收缩期前向运动ꎬ 因此形成左室流出道梗阻ꎮ
此时如果贸然给予正性肌力药物ꎬ 非但不能缓解休
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克ꎬ 反而会进一步加重ꎻ 而通过液体治疗纠正低血容

量能够改善休克ꎬ 但此时治疗的位点并不在低血容量

休克ꎬ 而是流出道梗阻[１５] ꎮ 由此可见ꎬ 梗阻性休克

的根本治疗是梗阻的解除ꎬ 如心包填塞 / 瓣膜狭窄的

外科治疗、 肺栓塞的溶栓治疗等ꎮ
３􀆰 ４　 心源性休克 (Ｃ)

心源性休克的发生机制为心脏泵功能衰竭ꎬ 心肌

梗死、 爆发性心肌炎、 严重心律失常等均可引起ꎮ 心

源性休克的血流动力学特点为 “低排高阻”ꎬ 但左右心

室衰竭引起的心源性休克会出现不同的病理生理改变ꎬ
血流动力学参数也会表现出明显的局限性ꎮ 冠状动脉

左主干或前降支梗阻引起的左室前壁心肌梗死是心源

性休克最常见的病因ꎬ 多表现为左心室前负荷增加及

肺循环淤血ꎻ 而右心衰竭引起的心源性休克则以右心

室前负荷增加、 体循环淤血为特点ꎬ 但因为右心输出

量不足ꎬ 左心室前负荷则处于不足状态ꎮ 病因治疗同

样是心源性休克治疗的重中之重ꎬ 如冠状动脉血管的

再通ꎬ 心律失常的纠正等ꎮ 但对于爆发性心肌炎患者ꎬ
由于其自限性的特点且无有效的病因治疗方法ꎬ 生命

支持治疗显得尤为重要ꎻ 随着以体外膜氧合为代表的

机械性循环辅助装置越来越多走入临床实践ꎬ 爆发性

心肌炎引起的心源性休克的生存率得到显著提高[１６]ꎮ
３􀆰 ５　 混合性休克 (Ｋ)

依据血流动力学特点的休克分型已经得到广泛认

同ꎮ 但对于临床重症ꎬ 通常并非只存在一种休克ꎬ 而

是合并存在两种甚至 ３ 种休克类型ꎮ 例如ꎬ 感染性休

克属于分布性休克ꎬ 但进行液体复苏前因静脉扩张往

往表现出明显的低血容量ꎮ 另外ꎬ 感染性休克时可引

起严重的心肌抑制ꎬ 合并心源性休克的例子并不少

见ꎮ 再如ꎬ 典型的心源性休克表现为心室容量负荷的

增加ꎬ 然而在发生休克前很多患者常接受积极的利尿

治疗ꎬ 因此可能合并存在一定程度的低血容量ꎮ 最

后ꎬ 任何原因的休克均会引起冠状动脉灌注压的下

降ꎬ 从而导致心肌缺血及心功能障碍ꎮ 因此ꎬ 对于临

床休克患者应避免仅从单一的角度去评估休克类型ꎬ
而忽略了混合性休克的可能性ꎮ

４　 小结

随着血流动力学理论及认知内涵的发展ꎬ 我们对

于休克的评估与认识不断深入ꎬ 更加贴近真实的病理

生理过程ꎮ 在此基础上ꎬ 中国的重症医学专家们尝试

提出休克的中国定义ꎬ 同时对于休克分型有了新的思

考ꎮ 这些再认知的过程帮助我们更好地理解休克、 评

估休克、 管理休克ꎮ 尽管如此ꎬ 对于休克未来仍有广

阔的探索空间ꎬ 而认知的改变必然带来休克理念的进

步ꎬ 使更多的临床休克患者从中获益ꎮ
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