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前　　言

随着现代医学的迅猛发展，外科疾病的诊断与治疗水平进展日新月异，许
多新理论、新机制、新观点、新技术和新疗法不断问世，这就促使我们要坚持不
懈地努力学习、刻苦钻研，更快更好地掌握、更新有关领域的知识，以提高医疗
水平。 为此，我们在繁忙的工作之余，广泛收集国内外近期文献，认真总结自
身经验，撰写了枟外科疾病的现代诊断与治疗枠。
本书共分 ２４章，内容包括临床外科常见疾病的诊断与治疗。 其编写宗旨

是坚持面向临床，注重实用，理论与实践、普及与提高相结合的原则，以临床常
见病、多发病为出发点，以诊断和治疗为中心，对临床上经常遇到的疑难问题
和重要治疗手段与方法等进行了系统阐述，并侧重介绍了当今外科领域的新
知识、新理论和新技术。
由于时间仓促，且各人的写作风格不完全相同，每章节的内容难易程度和

格式不尽相同，书中难免有不妥之处，敬祈广大读者指正。
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第一章　外科休克

第一节　概　　论

休克（ｓｈｏｃｋ）是各种致病因子作用于机体导致的急性循环衰竭，其特点是微循环的灌
流不足导致细胞代谢障碍和细胞损伤而引起的全身性病理过程。 一些体液因子包括具有
血管活性作用的单胺类物质和调节肽等参与和调节休克的发生和发展过程，炎性细胞因
子在休克晚期严重并发症如脓毒症（ｓｅｐｓｉｓ）、多器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓ －
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）的发生中起了重要的介导作用。
一、休克的分类
休克的种类很多，分类也不统一，最常用的分类方法是按病因分类。 按病因休克可分

为失血性、烧伤性、创伤性、感染性、过敏性、心源性、神经源性和内分泌性休克。 前 ３种休
克均伴有血容量降低，可统称为低血容量性休克。 而按血流动力学变化分类，又可分为以
下四类：

（一）低血容量性休克　包括失血、失液、烧伤、毒素、炎性渗出等。
（二）心源性休克　包括急性心肌梗死、心力衰竭、严重心律失常、室间隔破裂等，即

所谓心脏泵衰竭。
（三）血流分布性休克　包括感染性、神经源性、过敏性、内分泌性等。 临床上可见高

排低阻、低排高阻、低排低阻等类型。
（四）阻塞性休克　包括腔静脉压迫、心包压塞、心房黏液瘤、大块肺栓塞、张力性气

胸、动脉瘤分离等。
上述分类较为简明，但由于休克病因不同，可同时具有两种以上血流动力学变化，如

严重创伤的失血和剧烈疼痛引起的休克，可同时具有血流分布异常及低血容量，并随病情
发展而发生变化，故休克的分型只是相对的，是可变的。
尽管发生休克的病因各不相同，但组织有效灌流量减少是不同类型休克的共同特点。

保证组织有效灌流的条件是：①正常的心泵功能；②足够数量及质量的体液容量；③正常
的血管舒缩功能；④血液流变状态正常；⑤微血管状态正常。
二、休克的发病机制
根据血液动力学和微循环变化的规律，休克的过程分为三期：
（一）微循环缺血期　休克早期，机体具有代偿能力，以血液重新分布为特征。 在此

阶段，交感－肾上腺髓质系统兴奋，儿茶酚胺大量释放入血。 皮肤、腹腔内脏和肾脏的小
血管由丰富的交感缩血管神经纤维支配，在这些血管和神经，α－肾上腺素受体又占优
势，当儿茶酚胺增多时，这些脏器的小血管收缩或痉挛，使毛细血管前阻力明显升高，微循
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环灌流急剧减少；而β肾上腺素受体分布占优势的动 －静脉吻合支开放，使微循环非营
养性血流增加，营养性血流减少，组织处于严重的缺血缺氧状态。 同时由于脑血管和冠状
血管对儿茶酚胺不敏感，其血流无明显改变。 此阶段可通过“自身输血”和“自身输液”的
途径增加回心血量，保证了心、脑等重要脏器的血液供给。 值得注意的是，微血管的收缩
虽然减轻了血压的下降，但却导致组织血液灌流的不足，此时，脉压的减小比血压的下降
更具早期诊断意义。

（二）微循环淤血期　休克持续一定时间后，由于微血管收缩和缺血、缺氧、酸中毒及
多种体液因子的影响，微循环血管平滑肌对儿茶酚胺的反应性降低，血管反应性与收缩性
下降，血管平滑肌舒张和毛细血管扩张，微循环血液灌流减少，毛细血管中血液淤滞，处于
低灌流状态，组织细胞严重淤血性缺氧。 血流动力学上表现为：血流缓慢、红细胞易聚集、
血管通透性增高、血浆外渗、血液黏度增大、白细胞与内皮细胞黏附性增加、黏附并活化的
白细胞通过释放氧自由基和溶酶体酶，进一步引起微循环障碍和组织损伤。 在这一阶段，
由于“自身输血”和“自身输液”的停止以及微循环状况的恶化，机体由代偿逐渐向失代偿
发展，但积极救治仍可逆转病情。

（三）微循环衰竭期　主要机制：由于严重的淤血、缺氧和酸中毒使微血管高度麻痹、
扩张，并使其活性物质失去反应，同时血管内皮受损、血流缓慢、血小板和红细胞易于聚
集，可发生 ＤＩＣ。 则病情复杂，发展迅猛，常危及病人生命。
三、休克的病理生理改变
（一）微循环的改变　当循环血量锐减时，血管内压力发生变化，主动脉弓和颈动脉

窦压力感受器所感知，通过反射延髓心跳中枢。 血管舒缩中枢和交感神经兴奋，作用于心
脏、小血管、肾上腺，使心跳加快，提高心排出量。 肾上腺髓质和交感神经节纤维释放大量
儿茶酚胺，毛细血管的血流减少，使管内压力降低，血管外液体进入管内，血量得到部分补
偿，当循环血量继续减少时，长时间的、广泛的微动脉收缩和动静脉短路及直接通道开放，
使进入毛细血管的血量继续减少，乏氧代谢产生的乳酸、丙酮酸增多，直接损害调节血液
通过毛细血管的前括约肌。 微动脉及毛细血管前括约肌舒张，引起大量血液滞留在毛细
血管网内，同时组织缺氧后，全部毛细血管同时开放，毛细血管容积大增，血液停滞在内，
使回心血量大减，心排出量降低，血压下降，在毛细血管内形成微细血栓，出现弥散性血管
内凝血，消耗了各种凝血因子，且激活了纤维蛋白溶解系统。 结果出现严重的出血倾向。

（二）体液代谢改变　儿茶酚胺能促进胰高糖素的生成，抑制胰岛素的产生和其外周
作用，加速肌肉和肝内糖原分解，以及刺激垂体分泌促肾上腺皮质激素，故休克时血糖升
高。 丙酮酸和乳酸增多，引起酸中毒，蛋白质分解代谢增加，以致血尿素、肌酐和尿酸增
加，肾上腺分泌醛固酮增加，可使脑垂体后叶增加抗利尿激素的分泌，使血浆量增加，由于
细胞缺氧，三磷酸腺苷减少，细胞被消化，产生自溶现象，造成组织坏死。 特殊的代谢产
物，如组织胺、５-羟色胺、肾素-血管紧张素、醛固酮、缓激肽、前列腺素、溶酶体酶产生增
加。

（三）内脏器官的继发性损害　在严重休克时，可出现多种器官损害，心、肺、肾的功
能衰竭是造成休克死亡的三大原因。

１畅肺　ＤＩＣ的出现造成肺部微循环血栓栓塞，缺氧使毛细血管内皮细胞和肺上皮细
２ 此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



胞受损，继而出现肺泡内水肿、肺不张、萎陷的肺泡不能通气，而一部通气尚好肺泡得不到
血流的灌注，导致通气与灌流比例失调，使低血氧症更为严重，出现呼吸困难，呼吸衰竭。

２畅肾　休克时低血压和体内儿茶酚胺增加，使肾小球前微动脉痉挛，肾血流量减少，
肾小球滤过率降低，尿量减少，肾皮质内肾小管上皮变性坏死，引起急性肾功能衰竭。

３畅心　当心排出量和主动脉压降低，舒张期血压也下降，可使冠状动脉灌流量减少，
心肌缺氧受损。 低氧血症、代谢性酸中毒及高钾血症也可损害心肌，引起心肌坏死。

４畅肝脏及胃肠　内脏血管发生痉挛，肝脏血流减少，引起肝脏缺血、缺氧、血液淤滞，
肝血管窦和中央静脉内微血栓形成引起肝小叶中心坏死，导致肝功能衰竭。

５畅脑　持续性低血压引起脑的血液灌流不足，使毛细血管周围的胶质细胞肿胀，毛
细血管的通透性升高，血浆外渗至脑细胞间隙，引起脑组织和颅内压增高。

６畅对内分泌的影响　休克早期 ＡＣＴＨ、促甲状腺素、升压素分泌增加，晚期可发生肾
上腺皮质功能不全。

７畅对血液系统的影响　休克后期，微循环的功能障碍加重，同时可释放白三烯、蛋白
溶酶、血小板激活因子等，使 ＤＩＣ形成。
四、临床表现
按照休克的病情演变过程，休克一般可分为休克代偿期和休克抑制期（或称休克前

期和休克期）两个阶段，其临床表现随休克的病程演变而改变。
（一）休克代偿期　在低血容量性休克中，当丧失血容量尚未超过 ２０％时，由于机体

的代偿作用，病人的中枢神经系统兴奋性提高，交感神经活动增加。 表现为精神紧张或烦
躁、面色苍白、手足湿冷、心率加速、过度换气等。 血压正常或稍高，反映小动脉收缩情况
的舒张压升高，故脉压缩小。 尿量正常或减少。 这时，如果处理得当，休克可以很快得到
纠正。 如处理不当，则病情发展，进人抑制期。

（二）休克抑制期　又称休克期或休克失代偿期，相当于微血管扩张期或衰竭期。 病
人从烦躁不安转为表情淡漠，反应迟钝，甚至昏迷。 皮肤黏膜由苍白转为紫绀，四肢冰冷，
脉搏细弱或摸不清，血压下降，成人收缩压 ＜１０．６７ｋＰａ （８０ｍｍＨｇ）或较基础血压降低
３０％以上或测不到。 脉压差更小，尿量显著减少或无尿。 有明显的代谢性酸中毒，如呼吸
加深加快，二氧化碳结合力显著降低 （ＣＯ２ＣＰ ＜１３．４７６ｍｍｏｌ／Ｌ；ＨＣＯ －

３ ＜１０ｍｍｏｌ／Ｌ）。 如
皮肤黏膜出现淤斑、出血点或内脏出血 （咯血、尿血、便血⋯⋯）表示已进人 ＤＩＣ 阶段。
如出现进行性呼吸困难，动脉血氧分压下降 （ ＜８ｋＰａ或＜６０ｍｍＨｇ）， 经大量给氧而不能
纠正时，表示已有成人呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ）。
在感染性休克，由于内毒素能直接影响细胞线粒体功能，抑制细胞呼吸功能。 因此，

早期即能引起细胞原发性损害，继发血流动力学改变，临床表现比较复杂。 一般分为 ２ 种
类型：①低排高阻型：又称低动力型（ｈｙｐｏｄｙｎａｍｉｃ ｔｙｐｅ），比较多见。 其临床特点有高热
（３９℃～４０℃以上）或低温 （ ＜３６℃），皮肤苍白、湿冷，甚至紫绀，尿少或无尿。 又称为冷
休克。 其致病菌多为革兰阴性细菌及其内毒素。 ②高排低阻型：又称高动力型（ｈｙｐｅｒｄｙ-
ｎａｍｉｅ ｔｙｐｅ），比较少见。 病人的心排血量正常或增加，外周血管阻力降低，故皮肤温暖、干
燥、色红，尿量不减，故又称为暖休克。 其致病菌以革兰阳性细菌和霉菌为多见。
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五、实验室及其他检查
（一）血常规　血常规变化的特点有助于休克病因及病情严重程度的判断。 失血性

休克红细胞计数和血红蛋白可降低；失液性、烧伤性休克时血液浓缩，红细胞计数和血红
蛋白浓度升高；感染性休克时，白细胞计数明显增加，部分严重感染患者可降低；发生 ＤＩＣ
和有出血倾向者，血小板计数减少。

（二）尿常规　休克时尿量减少或无尿，尿液呈酸性，尿比重升高，当发生肾功能受损
时，可出现尿蛋白、红细胞和管型，尿比重降低或固定。

（三）血液生化　血气分析可有低氧血症及酸中毒表现；肾功能减退时有血尿素氮、
肌酐升高；ＤＩＣ 时凝血酶原时间延长，纤维蛋白原定量减少，以及纤维蛋白原降解产物升
高等。

（四）微生物学检查　疑有细菌感染时，应在使用抗生素前行血培养、痰培养等，并做
药敏试验。

（五）心电图检查　对各种心脏、心包疾病及电解质紊乱和心律失常的诊断，皆有价
值。

（六）放射线检查　对诊断心、肺、胸腔、心包、纵隔、急腹症等疾病有帮助。
（七）其他检查　如血液动力学、动脉压、中心静脉压、肺毛细血管楔嵌压、心排血量、

心脏指数、外周血管阻力测定等。
六、诊断
休克是由一组临床症状组成的综合征。 各型休克既有其特殊临床表现，也有共同的

临床表现。 当患者在严重创（烧）伤、感染、过敏、急性心力衰竭或神经（精神）等因素作用
下，有效循环血量不足，导致组织灌流及回心血量减少而出现面色苍白、大汗淋漓、四肢厥
冷、脉搏细速、血压下降、尿量减少、神志淡漠等症状时，即可诊断休克，此时需分析引起休
克的病因，并将其分类后进行治疗。
七、休克的监测
（一）一般监测
１畅精神状态　精神状态的变化能反映脑组织血液灌流情况和缺氧程度。 休克早期，

脑细胞轻度缺氧，病人烦躁不安；当缺氧加深时，即转为抑制，病人表情淡漠，反应迟钝，或
意识模糊，甚至昏迷。

２畅皮肤色泽和温度　可反映出体表灌流的情况。 休克时，四肢皮肤常苍白、湿冷，轻
压指甲或口唇时颜色变苍白，松压后恢复红润缓慢或呈紫绀。 若皮肤由苍白、紫绀转为红
润，肢端由厥冷转为温暖，说明微循环好转。

３畅脉搏和血压　休克早期即有脉搏细速，收缩压降至 １０．６４ｋＰａ（８０ｍｍＨｇ）以下，脉
压低于３．９９ｋＰａ（３０ｍｍＨｇ），即可诊断为休克；在休克代偿期，血压可略高于正常或接近正
常。 血压在下降过程中常出现波动，需反复测量。 血压回升，脉压增大，表明休克有好转。

４畅尿量变化　尿量可反映出肾的灌流情况，是诊断休克不可缺少的一项指标。 正常
成人尿量每小时多于 ３０ｍｌ；小儿每小时多于 ２０ｍｌ。 如果少于上述情况，即提示有休克可
能。

５畅呼吸变化　注意呼吸频率及强度。 代谢性酸中毒时呼吸深而快；发生休克肺或心
４



力衰竭时，呼吸更加困难。
（二）特殊监测
１畅中心静脉压（ＣＶＰ）　中心静脉压系指近右心房的上、下腔静脉压力〔正常值为 ０．

５９ ～１．１８ｋＰａ（６ ～１２ｃｍＨ２Ｏ）〕。 如和血压结合观察，则能反映出病人的血容量、心功能和
血管张力的综合状况。 中心静脉压低于 ０．４９ｋＰａ（５ｃｍＨ２Ｏ），表示血容量不足，需要加速
输血或输液；如高于１．４７ｋＰａ（１５ｃｍＨ２Ｏ）而血压低者，则提示心功能不全，静脉血管床过
度收缩或肺循环阻力增加达１．９６ｋＰａ（２０ｃｍＨ２Ｏ）以上时，则有心力衰竭，应控制输液量。

２畅肺毛细血管楔压（ＰＣＷＰ）　应用 Ｓｗａｎ-Ｇａｎｚ飘浮导管可测得肺动脉压（ＰＡＰ）和肺
毛细血管楔压（ＰＣＷＰ），可反映肺静脉、左心房和左心室压。 ＰＡＰ 的正常值为 １．３ ～２．
９ｋＰａ（１０ ～２２ｍｍＨｇ）；ＰＣＷＰ 的正常值为 ０．８ ～２ｋＰａ（６ ～１５ｍｍＨｇ），与左心房内压接近。
ＰＣＷＰ低于正常值反映血容量不足（较 ＣＶＰ敏感）；ＰＣＷＰ 增高常见于肺循环阻力增高例
如肺水肿时。 因此，临床上当发现 ＰＣＷＰ增高时，即使 ＣＶＰ尚属正常，也应限制输液量以
免发生或加重肺水肿。 此外，还可在作 ＰＣＷＰ 时获得血标本进行混合静脉血气分析，了
解肺内动脉分流或肺内通气／灌流比的变化情况。 但必须指出，肺动脉导管技术是一项有
创性检查，有发生严重并发症的可能（发生率约 ３％～５％），故应当严格掌握适应证。

３畅心排出量和心脏指数　心排出量（ＣＯ）是每搏排出量与心率的乘积，用 Ｓｗａｎ －
Ｇａｎｚ导管由热稀释法测出，成人 ＣＯ 正常值为 ４ ～６Ｌ／ｍｉｎ。 单位体表面积的心排出量称
心脏指数（ＣＩ），正常值为 ２．５ ～３．５Ｌ／（ｍｉｎ· ｍ２ ）。
休克时，ＣＯ值均有不同程度降低，但有些感染性休克者（即“暖休克”者）ＣＯ 值却可

能正常或增加。
４畅氧供应及氧消耗　最近，关于休克时氧供应（ＣＯ２ ）和氧消耗（ＶＯ２ ）的变化及其相

互关系很受重视。 ＤＯ２ 是指机体组织所能获得的氧量，ＶＯ２ 是指组织所消耗的氧量。
氧供应和氧消耗在休克监测中的意义在于：当 ＶＯ２ 随 ＤＯ２ 而相应提高时，提示此时

的 ＤＯ２ 还不能满足机体代谢需要，应该继续努力提高 ＤＯ２ ，直至 ＶＯ２ 不再随 ＤＯ２ 升高而

增加为止。 只要达到这种状态，即使此时 ＣＯ值仍低于正常值，也表明 ＤＯ２ 已满足机体代

谢需要。
５畅动脉血气分析　动脉血气分析是休克时不可缺少的项目。 动脉血氧分压（ＰａＯ２ ）

正常值为 １０畅７ ～１３畅０ｋＰａ（８０ ～１００ｍｍＨｇ），反映氧供应情况。 在急性呼吸窘迫综合征时，
ＰａＯ２ 降至 ６０ｍｍＨｇ以下，而且靠鼻导管吸氧不能得到改善。 二氧化碳分压（ＰａＣＯ２ ）正常
值为 ４畅８ ～５畅８ｋＰａ（３６ ～４４ｍｍＨｇ），是通气和换气功能的指标，可作为呼吸性酸中毒或碱
中毒的诊断证据。 过度通气可使 ＰａＣＯ２ 降低，也可能是代谢性酸中毒代偿的结果。 碱剩
余（ＢＥ）正常值为－３ ～＋３ｍｍｏｌ／Ｌ，可反映代谢性酸中毒或碱中毒。 ＢＥ 值过低或过高，
则提示存在代谢性酸中毒或碱中毒。 血酸碱度（ｐＨ）则是反映总体的酸碱平衡状态，正常
值为 ７．３５ ～７畅４５。 在酸中毒或碱中毒的早期，通过代偿机制，ｐＨ可在正常范围之内。

６畅动脉血乳酸盐测定　无氧代谢是休克患者的特点。 无氧代谢必然导致高乳酸血
症的发生，监测其变化有助于估计休克程度及复苏趋势。 正常值为 １ ～１畅５ｍｍｏｌ／Ｌ，危重
患者允许到 ２ｍｍｏｌ／Ｌ。 乳酸盐值越高，预后越差。 若超过 ８ｍｍｏｌ／Ｌ，几乎无生存可能。

７畅弥散性血管内凝血的检测　对疑有弥散性血管内凝血（ＤＩＣ）的患者，应测定血小
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板的数量和质量、凝血因子的消耗程度及反映纤溶活性的多项指标，在下列 ５项检查中若
有 ３ 项以上出现异常，临床上又有休克及微血管栓塞症状和出血倾向时，便可诊断 ＤＩＣ。
包括：①血小板计数低于 ８０ ×１０９ ／Ｌ；②凝血酶原时间比对照组延长 ３ 秒以上；③血浆纤
维蛋白原低于 １畅５ｇ／Ｌ或呈进行性降低；④３Ｐ（血浆鱼精蛋白副凝）试验阳性和⑤血涂片
中破碎红细胞超过 ２％。
八、治疗
急救处理原则是早期发现，及时监测，根据病因采取积极有效的抢救措施，纠正休克，

使血液动力学指标达到正常数值。
（一）一般紧急措施　尽快控制活动性大出血。 有时可使用休克服 （裤），不但可止

住下肢出血，还可以压迫下半身，起到自体输血的作用。 据估计，可增加 ６００ ～２０００ｍｌ 的
血液，使生命器官的血液灌流得到改善。 保持呼吸道通畅，必要时可做气管插管或气管切
开，保持病人安静；避免过多的搬动。 病人的体位一般应采取头和躯干部抬高 ２０°～３０°、
下肢抬高 １５°～２０°的体位，以增加回心静脉血量和减轻呼吸的负担。 保暖，但不加温，以
免皮肤血管扩张而影响生命器官的血流量和增加氧的消耗。 吸氧可增加动脉血含氧量，
有利于减轻组织缺氧状态。 一般可间歇给氧，给氧量为每分钟 ６ ～８Ｌ。 适当应用镇痛剂。

（二）氧疗　休克病人机体对氧的需要量较正常高出 １．５ ～２ 倍，缺氧对休克的危害
极大，可以引起细胞内外代谢性或呼吸性酸中毒，增加毛细血管的通透性，引起 ＤＩＣ。 因
此，应及时给予合理的氧疗。

１畅保持呼吸道通畅　维持呼吸功能首先要保持呼吸道通畅，昏迷者防止舌根后坠，
及时吸痰、辅助呼吸，使用呼吸兴奋剂，必要时行气管插管或气管切开。

２畅给氧
（１）鼻导管给氧：氧流量为 ２ ～４Ｌ／ｍｉｎ，该流量可使吸入的氧浓度达 ２８％ ～３６％。 严

重缺氧或紫绀应增加氧流量至 ４ ～６Ｌ／ｍｉｎ，或根据病情用面罩吸氧、加压给氧等，其吸入
的氧浓度可更高。

（２）高压氧疗法：可增加血氧含量，提高血氧分压，特别对提高血浆氧含量更为显著，
因而可以有效地纠正组织缺氧。 由于高压氧疗法可引起肺血管收缩、支气管痉挛、心率减
慢、心排出量减少、脑血管收缩等，故在进行高压氧疗法的同时应静脉滴注血管扩张药。

（三）病因治疗　消除引起休克的原因，是治疗休克的关键。 首先找出发生休克的原
因，予以积极的处理，才能使休克向好的方向转化。

１畅出血性休克　外出血应即进行创口止血。 内出血一经确诊，一面进行输血补液以
补充失血量，增加血容量，同时选择有利时机进行手术。 不同的伤员具体对待，如内出血
速度慢，原则上应在血容量基本补足，伤员休克初步纠正之后进行手术；但如内出血速度
快，估计不除去原发病因，无法纠正休克时，应在积极补充血容量同时，果断地进行手术，
以免失去抢救时机。

２畅感染性休克　必须积极处理感染病灶，脓胸、腹膜炎、化脓性胆管炎、肠扭转坏死
和软组织严重感染，应明确感染部位后，尽早给予手术及应用细菌培养敏感的、针对性强
的抗生素，否则不能根本抗休克。

３畅心源性休克　心源性休克是泵衰竭或者心功能不全、心肌梗死是主要的病因。 急
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性心肌梗死时的剧痛对休克不利，剧痛本身即可导致休克，宜用吗啡、杜冷丁等止痛，同时
用镇静剂以减轻病人紧张和心脏负担，其次是适当地保持冠状动脉血流量和氧的供应。
必要时可采用高压氧治疗。 也可使用机械循环辅助，如主动脉内气囊反搏术及体外反搏
术，也可使用抗休克裤。 对急性心包填塞，可做心包穿刺和手术等。

４畅过敏性休克　应立即皮下注射 ０畅１％肾上腺素 ０畅３ ～０．５ｍｌ，肾上腺素对抗部分Ⅰ
型速发反应的介质解释，有快速舒张气管痉挛作用。 及早静脉注射琥珀氢可的松 ２００ ～
４００ｍｇ，或甲基强的松 １００ｍｇ，或地塞米松 １０ ～３０ｍｇ。 肌肉注射抗组织胺药如扑尔敏
１０ｍｇ或异丙嗪 ２５ ～５０ｍｇ。

５畅其他　对呼吸道梗阻、呼吸障碍昏迷的伤员，应吸出呼吸道分泌物，疏通气管，作
气管插管或气管切开术。 对胸壁严重伤有多根多处骨折肋骨胸壁浮动者，必须纠正反常
呼吸，可作肋骨牵引。 对大量血胸、血气胸、张力性气胸者，应尽快作胸腔穿刺排气或闭式
引流。

（四）补充血容量　是抗休克的根本措施。 要尽快恢复循环血量。 通过及时的血容
量补充，发生时间不长的休克，特别是低血容量性休克，一般均可较快得到纠正，不需再用
其他药物。 不仅要补充已丧失的血容量 （全血、血浆和水、电解质丧失量），还要补充扩大
的毛细血管床。 故补充的血液和液体量有时会很大，超过根据临床表现所估计的液体损
失量很多。 休克时间愈长，症状愈严重，需要补充血容量的液体也愈多。 一般可根据监测
指标来估计血容量和微循环情况，以调节补液的量和速度。 必要时，应测定中心静脉压，
根据其变化来调节补液量。

（五）血管活性药物的使用　血管活性药物包括血管扩张剂和血管收缩剂。 由于休
克发病学的基本环节是有效循环血量减少和组织血液灌流不足，微血管处于收缩状态。
因此，使用血管扩张剂就成为休克治疗的基本措施之一。 而血管收缩剂的使用，则仅限于
某些特殊的休克类型如过敏性休克和椎管内麻醉所致的低血压。

１畅血管收缩药　能迅速增加周围血管阻力和心肌收缩，借以提高血压，然而又可使
心肌耗氧增加，甚至心搏出量减少。 各种器官的血管对这些药物效应不一，血液分布发生
变化，心、脑等的灌流可保持，而肾、肠胃等的灌流常降低。 缩血管药物的选择：

（１）阿拉明（间羟胺）：为首选药物，每次 １０ ～２０ｍｇ，肌注；必要时 ３０ 分钟后重复 １ 次
肌注。 继之给以 １０％葡萄糖 ５００ｍｌ加阿拉明 ５０ ～１００ｍｇ静脉点滴，每分钟 ３０ 滴（极量每
次 １００ｍｇ）。

（２）多巴胺：大剂量兴奋β受体使血管收缩及血压回升。 一般剂量兴奋β受体使心
肌收缩力增强，心输出量增加，肾血管扩张，肾血流量增加，即使心肾功能改善，又可回升
血压。 １０％葡萄糖 ５００ｍｌ 加多巴胺 ２０ ～４０ｍｇ 静脉点滴，每分钟 ２０ 滴，极量每分钟 ０．
５ｍｇ。

（３）去甲肾上腺素：２ ～１６ｍｇ加 １０％葡萄糖 ２５０ ～５００ｍｌ静脉点滴。
（４）新福林（苯肾上腺素）：每次 ２ ～１０ｍｇ ，肌肉注射，必要时 ３０ 分钟重复 １ 次，继之

１０％葡萄糖 ５００ｍｌ加新福林 １０ ～５０ｍｇ静脉点滴。
（５）恢压敏（甲基丁胺）：每次 １５ ～２０ｍｇ，肌肉注射，必要时 ３０ 分钟重复 １ 次，继之

１０％葡萄糖 ５００ｍｌ加恢压敏 ５０ ～１５０ｍｇ静脉点滴。
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（６）升压素（血管紧张素Ⅱ）：１ ～２．５ｍｇ加 １０％葡萄糖 ５００ｍｌ静脉点滴。
２畅血管扩张药
（１）多巴胺：不但有血管收缩作用，也有扩血管作用，主要与剂量有关。 小剂量时每

分钟 ２ ～５μｇ／ｋｇ（４０ｍｇ 加入 ５００ｍｌ 液体中，每分钟 ２０ ～５０ 滴），主要表现为扩张内脏血
管，同时兴奋β１ 受体，有强心作用，特别适于心功能不全和少尿的病人；中等剂量每分钟
５ ～１０μｇ／ｋｇ有兴奋α受体和β受体作用，适用于休克伴有心力衰竭者。

（２）多巴酚丁胺：是多巴胺类新药，特别适用于心源性休克。 用量：每分钟 ５ ～２０μｇ／
ｋｇ，最大量不大于每分钟 ４０μｇ／ｋｇ（２５０ｍｇ加入 ５％葡萄糖液 ２５０ ～５００ｍｌ，每分钟 ２５ ～５０
滴）。

（３）抗胆碱能药：可改善微循环，主要用于感染性休克。 ６５４-２：成人每次 １０ ～２０ｍｇ，
肌注，必要时 １５ ～３０分钟重复 １次至血压回升稳定后为止。 对 ６５４-２ 中毒者（高热，皮肤
潮红，心率快，抽搐）给以毛果云香碱每次 ０．５ ～１ｍｇ肌注，必要时 １０ ～２０ 分钟重复 １ 次，
１ ～２ 小时后可以缓解。 东莨菪碱：对呼吸中枢有兴奋作用，更适合有中枢性呼吸衰竭病
人。 每次 ０．６ ～１．２ｍｇ，静注，每 ５ ～１５ 分钟 １ 次。 心率每分钟高于 １００ 次、体温超过
４０℃、青光眼、前列腺肥大者，禁用抗胆碱能类药物。

（４）异丙基肾上腺素：１ ～２ｍｇ加入 １０％葡萄糖 ５００ｍｌ静脉点滴，原则上慎用或不用，
因易诱发心动过速及严重的心律失常，故当心率＞１２０次／分时禁用。

（５）α受体阻滞剂：酚妥拉明每分钟 ０．３ｍｇ静滴，用药后立即起效，但持续时间短（３０
分钟）。 苯苄胺比酚妥拉明起效慢，但作用时间长，按 ０．５ ～１ｍｇ／ｋｇ 的剂量加入 ５％ ～
１０％葡萄糖液 ２５０ ～５００ｍｌ中 １ 小时滴完。 本类药物有扩血容改善微循环作用，在补足血
容量基础上，可增加心输出量，并有间接拟交感作用。 但本类药物有明显而迅速的降压作
用，故临床用于治疗休克应谨慎。

（６）吡丁醇：是一种相对选择的 β２ 受体兴奋剂。 因为对心脏有正性肌力作用，使心
输出量增加，降低心室充盈压，所以特别适用于心源性休克病人。 用法：２０ｍｇ 口服，每日
３次。

３畅两种血管活性药物的联合应用　临床可以酌情应用 ２ 种血管活性药的联合，取长
补短。 例如：先用中等剂量的多巴胺，以增加心搏出量和组织灌流，如血压仍较低，则可加
用间羟胺，如收缩压上升达 １２．０ｋＰａ以上，但肢端循环不良，尿量很少，则可加用硝普钠，
维持血压低于原有水平０．６ ～１．３ｋＰａ，仍能改善组织灌流。 也可用酚妥拉明１０ｍｇ、间羟胺
２０ｍｇ、多巴胺 ４０ｍｇ加入 １００ｍｌ液体中静滴，每分钟 １５ ～３０ 滴；或酚妥拉明 １０ｍｇ、去甲肾
上腺素 ３ｍｇ合用。 其优点是阻断α受体兴奋，保留β受体兴奋，既改善微循环，又有强心
作用，对严重低血压、少尿病人尤为适宜，常取得满意的疗效。
应用血管活性药物应注意如下问题：①除非患者血压极低，一时难以迅速补充血容

量，可先使用血管收缩剂暂时提高血压以保证重要脏器供血外，无论何种类型休克首先必
须补充血容量，在此前提下才酌情使用血管活性药物，特别是应用血管扩张剂更应如此，
否则会加剧血压下降，甚至加重休克。 ②必须在使用血管活性药物同时，进行病因治疗及
其他治疗措施。 ③必须及时纠正酸中毒，因为血管活性药物在酸性环境下，不能发挥应有
作用。 ④使用血管收缩剂量用量不宜过大。 ⑤原无高血压者维持收缩压在 １２．０ ～１３．
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