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内容概要

危重病急救医学是现代医学的一门新兴学科。
随着医学理论的发展和科技水平的提高，危重病急救医学得到了蓬勃发展，与此同时也暴露出医学生
对危重病急救医学专业知识的贫乏。
本书组织常年工作在临床一线并一直担任教学工作的部分教师编写而成，特点是侧重围手术期危重病
的监测、诊断和治疗，以供医学院校各专业学生和各临床科室医师参考之用。
     本书包括绪论、体液平衡失常的诊治、血液气体监测、呼吸功能监测、无创血动力学监测、有创血
动力学监测、气道管理与氧疗等。
    本教材尽量减少与其他有关课程内容的重复，以下列内容为主：①与危重病急救医学诊治相关的基
本病理生理改变；②危重病人的监测；③急、危重病人的基本抢救措施；④常见的脏器功能衰竭的诊
治；⑤心肺脑复苏术；⑥院外急救、急救医疗体系和重症监测治疗病房（ICU）的简介。
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章节摘录

　　第二节 病理生理改变　　休克的病理生理改变随休克的进程而有所不同，但是有效循环血容量锐
减及组织灌注不良是各类休克共同的病理生理基础。
与休克发生有关的病理生理过程还包括微循环的改变、代谢变化和内脏器官继发性损害。
　　一、微循环改变　　（一）微循环收缩期　　1.微循环变化特点在原始病因作用下，皮肤与内脏
（除心，脑以外）的微循环动脉端和静脉端血管均持续痉挛，但以前者收缩更显著，毛细血管前阻力
明显增加，真毛细血1管网大量关闭，血液经动静脉吻合支直接流回小静脉，使微循环灌流量急剧减
少（少灌或无灌），微循环处于缺血期。
　　2.发生机制休克早期，由于有效循环血容量显著减少，引起循环容量降低，动脉血压下降。
此时，机体通过一系列代偿机制调节和矫正所发生的病理生理变化。
　　（1）交感一肾上腺髓质系统兴奋：释放大量具有缩血管作用的儿茶酚胺。
　　（2）肾素一血管紧张素一醛固酮系统激活：释放的血管紧张素II有较强的缩血管作用。
　　（3）血管加压素：失血和低血容量可兴奋左心房容量感受器，使下丘脑合成和释放加压素的反
射性抑制降低，垂体血管加压素分泌增加，引起内脏小血管收缩。
　　上述各种代偿途径，使外周血管收缩，血流由外周循环进入中心循环，使休克早期动脉血压保持
相对恒定，心、脑血供也基本得到满足。
此期如能及时治疗，患者可恢复健康，否则将进入休克失代偿期。
　　（二）微循环扩张期　　1.微循环变化特点微动脉端由收缩转为舒张，微静脉则仍处于收缩状态
，致使毛细血管后阻力增加，微循环是“只进不出”，大量血液淤积在微循环中，并向周围组织外渗
，回心血量急剧减少，血压显著下降。
　　2.发生机制由于微循环持续缺血，导致：　　（1）组织酸中毒及舒血管介质的释放：这可直接引
起毛细血管前括约肌舒张（而后括约肌因敏感性低仍处于收缩状态），并可使毛细血管壁通透性增大
，血浆外渗，血液浓缩和血液黏稠度增大。
　　（2）内毒素的释放：进一步引起毛细血管扩张和毛细血管壁通透性增大。
　　（3）心肌抑制因子（MDF）的释放：缺血一胰腺产生MDF-抑制心肌收缩力。
　　（三）微循环衰竭期　　此期也称为休克晚期，主要病理生理改变为发生DIC和多器官功能障碍
。
DIC时微循环特点，由于缺氧和酸中毒持续加剧，微血管对血管活性物质失去反应而呈麻痹扩张，微
血管淤血更加严重，血流更加缓慢，血小板和红细胞易于凝集而形成血栓，最终引起弥漫性血管内凝
血。
　　（四）多器官功能障碍期　　由于组织缺少血流灌注，细胞处于严重缺乏氧和能量状态，细胞内
溶酶体膜破裂，溶酶体多种酸性降解酶溢出，引起细胞自溶并损害周围细胞。
最终引起大片组织乃至整个器官功能受损。
　　上述为休克时微循环障碍的一般规律，而临床上各型休克常各具特点。
以各型休克发展的阶段性来说，失血失液性休克常呈现典型的三期改变；感染性休克与创伤性休克，
由于凝血系统激活较快，常提前进入DIC期；过敏性休克则由于开始即有毛细血管前阻力显著降低，
微循环缺血期常不明显。
在血液动力学改变方面，失血失液性休克、心源性休克和大部分感染性休克，表现为低排高阻型休克
，只有少数感染性休克表现为高排低阻型休克。
　　⋯⋯
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