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 液体复苏理念的变迁
 液体复苏与氧代谢
 临床上面临的窘境
 建议与思考

内容提要



 本质：供氧不足和（或）氧需增加 组织缺氧

 治疗根本目的：增加氧供/减少氧需 氧供需再平衡

纠正组织缺氧 防治MODS

 关键环节：感控、有效灌注、氧合、氧利用

脓毒症休克的本质



机体血容量不足的代偿机制

1. 血流重新分布（有利亦有害）

皮肤, 骨骼肌, 肾, 肠 心,   脑 （肾灌注不良，首当其冲）

2. 组织间液 血管内（自体输液）

组织间隙白蛋白(经淋巴管)          血管内

3. 长时间持续低血压,  细胞膜Na+-K+-ATP酶活性↓          

组织间液 细胞内（细胞水肿）



 低血压、心动过速
 嗜睡/意识模糊
 手脚皮肤湿冷、少尿

呼吸急促、代酸

血容量不足的早期临床识别

 机体代偿：
保障“重要脏器”血供

 通过临床检查可以发现
 血压尚能维持

隐性代偿期

 循环血量减少
但生命体征无改变

 可有口渴、尿少
 反应力下降

显性代偿期

显性失代偿期
 感染 症状、体征更加复杂化



液体复苏理念/指南的变迁

1914

Frank-Starling

2004

指导液体复苏
1.CVP 8~12 mmHg
2.MAP ≥ 65 mmHg
3.尿量 ≥0.5 mL/kg/h
4.ScVO2 ≥ 70%

2008-2012

EGDT：争议渐起

2016-2018

弃用：EGDT
强调：个体化液体复苏
2018更新 bundle
3小时+6小时 1小时
 大循环与微循环偶联

液体管理个体化

适当增加前负
荷可提高CO

6小时EGDT

 3小时 bundle
监测乳酸
低血压或乳酸≥4
输晶体液30ml/kg
 6小时 bunde
使用升压药维持
MAP≥65mmHg
弃用: 羟乙基淀粉

2021

 30ml/kg的补液量，由
“推荐”下调为“建议”
 初始MAP目标为：
65mmHg，而非更高

 无足够证据建议第一个
24小时内的复苏策略：

限制性 vs 开放性
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液体复苏与氧代谢: 唇齿相依 !

 复苏的根本目的
① 组织恢复有效灌注

② 氧供需再平衡

③ 防治MODS

 氧代谢关键环节
① 氧 合

② 氧输送

③ 氧利用



VO2

DO2SvO2

CO CaO2

HR SV Hb SaO2

Preload Contractiliy Afterload

SVR

供：有没“氧”吃？评价: 吃饱没有？

耗：能否吃“氧”？---大循环与微循环偶联

影响氧供需平衡：泵、肺、Hb、容量

DO2 氧 供
VO2  氧 耗
SvO2 混合静脉血氧饱和度
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窘境1. 液体复苏与组织(肺、脑)水肿的矛盾

容量不足

Sepsis早期：
酸中毒、血管扩张

Cap通透性↑
心肌抑制......

DO2 ↑ DO2 ↓

前负荷 ↑

CO ↑

改善组织灌注

Cap静水压↑
血 液 稀 释

第三间隙液体↑

肺水肿加重

氧合↓

CaO2↓

液体复苏

DO2 =CaO2×10×CO

VO2 氧耗 DO2 氧供 CaO2 动脉血氧含量 CO 心输出量 Cap 毛细血管



窘境2. 呼吸支持与循环负荷的矛盾

改善氧合

降低氧耗

左右心前负荷 ↓
左心后负荷 ↓

回心血量 ↓

CO ↓

促进氧供需平衡

减少氧供

正
压
通
气



缩血管活性药
（如去甲肾等）

BP ↑

脏器灌注量 ↓血管收缩

脏器灌注量 ↑

微循环（氧供 ↑ ↓ ）?

窘境3. 体表血压与脏器灌注是否一致的矛盾 ？

 1例74岁感染性休克患者结局的思考
大量收缩血管活性药：
双上肢截肢，双下肢足部发黑
没有四肢的生命?!
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1. 实施基于病生过程的液体管理策略

复
苏

优
化

稳
定

撤
退

分 钟 小 时 天 数天至2周

脓毒症不同阶段、不同条件的液体策略不同

 早 期 :
充分复苏，保灌注

 好转期 ：
减少液体或+利尿

 晚 期 ：
限制液体、促排出开放性策略

限制性策略



2.依据Starling定律，权衡容量状况与CO的关系

 当左、右心室均处于曲线陡峭升支时

液体复苏可增加CO，提高DO2

利＞弊

 处于平台期，获益机会小，肺水肿等

过负荷风险大，弊＞利

 增加的前负荷容积相同： ∆EDV1 = ∆EDV2 但是： ∆SV1 > ∆SV2



3.以氧离曲线为导向，兼顾循环及呼吸机参数设置

90

0

20

40

60

80

100

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Sa
O

2(
%

)

PaO2(mmHg)

 当曲线处于陡直段，即 SaO2<90% 时

呼吸机参数↑ PaO2 ↑↑ DO2↑↑

 当曲线处于平缓段，即 SaO2>90%时

呼吸机参数↑ PaO2 ? DO2 (-)/?

 需高PEEP维持氧合且血压 ,可考虑血管活性药

有研究显示1：随着PEEP的增大，SV先升后降

当PEEP从10      14cmHO2 时 SV   22.7%

1.王子丹等，中华急诊医学杂志，2020，29（3）：365-371



4. 重视心肺交换作用，评估正压通气的得与失

 合并心功不全的患者正压通气时

左右心前负荷↓，左心后负荷↓

改善心功能并降低心肌氧耗

可能有助于改善血流动力学状态

 突然停止正压通气

回心血量及左心后负荷骤增

心功能恶化



5. 关注“匹配”与 “偶联”问题

 “表”与“里”
 大循环 与 微循环
 体表血压 与 脏器灌注

是否一致 ？
 有没“氧”吃、能否吃“氧”?

（使用如去甲肾等缩血管药)



体循环与微循环: 失偶联的内涵

失偶联

肺通气

肺换气

体循环

微循环

内呼吸



Sepsis可能出现高动力状态的微循环

正 常 高动力状态



Secondconsensusontheassessmentofsublingualmicrocirculationincriticallyillpatients:resultsfromataskforceoft
heEuropeanSocietyofIntensiveCareMedicine.IntensiveCareMed201803;44(3)

Sepsis导致微循环的异质性

 正常流动的血管旁，有不流

动的血管

 导致微循环灌注较弱区域发生

缺氧

 异质性是分布性休克的标志



6. 个体化液体管理，摸着石头过河

 PDCA 循 环
Plan
Do
Check
Adjust

计 划

调 整
个体化
管理

评 估

实 施



 全心舒张末期容积
 血管外肺水
 胸腔内血容量
 SvO2、CCO、SVV ...

容量反应性评估

 容量负荷试验
 被动抬腿试验
 Starling容量反应性监测
 心脏彩超、影像学

临床表现

 生命体征：HR、BP
 脏器灌注：尿量、 意识

球结膜水肿、皮温
 氧供需状态：Lac、R

无创评估

有创监测评估



 树立大局观、整体观，处理好三个方面之间的矛盾：

① 恢复组织有效灌注 vs 肺水肿加重

② 呼吸支持 vs 回心血量减少、CO下降

③ 体循环与微循环失偶联，即：体表血压 vs 脏器灌注

 复苏过程中，应更注重各指标变化的趋势、而非绝对值

小 结



小 结

 倡导个体化液体管理，摸着石头过河

 早期开放性、晚期限制性的液体复苏策略值得探讨

 液体复苏的目标是---重建氧供需平衡。即：

有氧吃（DO2）、能吃氧（VO2）、吃得饱 (SvO2）

VO2

DO2SvO2 供：有没“氧”吃？评价: 吃饱没有？

耗：能否吃“氧”？---大循环与微循环偶联




