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脓毒性休克患儿血液氧代谢指标变化及其临床意义

徐菱阳　综述　　徐丁　审校

（兰州大学第二医院儿科，甘肃 兰州　730000）

［摘要］　脓毒性休克治疗的关键是提供充足的氧供和改善组织灌注，目前常用的反映氧代谢的指标是乳

酸（Lac）和中心静脉血氧饱和度（ScvO2），但是当乳酸和 ScvO2 处于正常范围时，组织仍然可能存在缺氧。

静动脉二氧化碳分压差（CO2 gap）在 ScvO2 正常时可以准确反映机体氧供情况。本文就乳酸和乳酸清除率、

ScvO2 和 CO2 gap 在判断组织缺氧时的优点和不足进行综述，以期为脓毒性休克的治疗和病情判断提供依据。
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Abstract: The key to the treatment of septic shock is to provide adequate oxygen supply and improve tissue 
perfusion. Lactate and central venous oxygen saturation (ScvO2) are commonly used as the indices of oxygen 
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在脓毒症发病机制中，由于全身炎症反应，

全身毛细血管通透性增加、毛细血管的液体和低

分子蛋白渗漏，致全身有效循环容量不足和氧输

送降低 [1]。在脓毒症期间，组织氧需求增高，器官

功能取决于氧输送是否能满足组织的需求。动态

监测氧代谢指标能更好反映组织缺氧及组织灌注，

更有利于指导脓毒性休克液体复苏及治疗 [2]。目前

研究表明，单独测定乳酸（lactic acid, Lac）或中

心静脉血氧饱和度（central venous oxygen saturation, 

ScvO2）不能准确反映组织缺氧及灌注情况，本

文就乳酸及乳酸清除率、中心静脉血氧饱和度联

合静动脉二氧化碳分压差（central venous-arterial 

carbon dioxide partial pressure difference, CO2 gap）在

脓毒性休克患者血氧代谢变化中的临床意义进行

综述，为脓毒性休克患者的治疗及预后判断提供

依据。

1　乳酸及乳酸清除率

人体内乳酸的产生来自于乳酸脱氢酶对丙酮

酸的降解，在生理状态下不会形成乳酸堆积，动

脉血乳酸正常水平为 1.0±0.5 mmol/L；但在缺血、

缺氧情况下，丙酮酸在体内迅速聚集并几乎完全

转化为乳酸，细胞内乳酸迅速增加，并快速分布
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至血液中。血乳酸水平升高是组织灌注和氧输送

不足的敏感生化指标 [3]。脓毒性休克最新定义将动

脉血乳酸水平 >2.0 mmol/L 作为一个诊断条件，强

调了血乳酸水平升高是提示病情危重及组织低灌

注的一个独立指标 [4]。

Mikkelsen 等 [5] 在一项 830 例严重脓毒症及脓

毒性休克患者的前瞻性研究中，将所有病例分为

休克组和非休克组，然后再将两组各分为 3 个亚组：

低乳酸组（<2.0 mmol/L）、中间组（2.0~3.9 mmol/L）

和高乳酸组（>4.0 mmol/L）；在非休克或者休克

病人中，中间组和高乳酸组的乳酸浓度均与死亡

率相关，而且动脉血乳酸水平 >4.0 mmol/L 的患者

预后更差。

另一项随机对照研究将 243 例严重脓毒症及

脓毒性休克患者分为持续乳酸监测组和非监测组，

结果表明：液体复苏后乳酸水平降至正常的患者

预后更好，持续乳酸监测组需要更多晶体液复苏、

更长时间的中心静脉血氧饱和度监测、28 天病死

率较低 [6]。

血乳酸浓度反映乳酸生成、清除、转化及利

用的综合情况，动态监测乳酸的变化将更好地预

测脓毒性休克患者的严重程度、液体复苏效果及

预后，并提出乳酸清除率的概念，即脓毒性休克

初期液体复苏 6 h 的乳酸下降百分率，临界值为

10%[7-8]。

乳酸清除率 =（复苏前乳酸浓度－复苏后乳

酸浓度）/ 复苏前乳酸浓度 ×100%。

研究表明 [9]，将乳酸清除率 >10% 作为液体复

苏的目标可以显著提高生存率。一项针对 PICU 脓

毒症患者的研究 [10] 发现，24 h 乳酸清除率≥ 10%

组的病死率为 72%，<10% 组的病死率为 83%，认

为乳酸清除率 <10% 是死亡的独立危险因素。另一

项研究 [11] 统计 94 例脓毒性休克患者的初始血乳

酸水平及复苏 3 h、6 h、24 h 的乳酸清除率，根据

28 d 的病死率分为存活组和死亡组，结果存活组

的乳酸清除率明显高于死亡组、血乳酸水平低于

死亡组。

及时液体复苏，改善组织低灌注状态，尽早

使血乳酸水平恢复正常以恢复机体氧供与氧耗的

平衡是脓毒性休克治疗的目标 [12]。然而，乳酸作

为最常用的反映组织灌注的氧代谢指标，缺陷在

于非休克因素如药物、癫癎、中毒、线粒体功能

障碍等也可导致乳酸增高。而乳酸清除又依赖于

肝脏代谢，乳酸清除率对于慢性肝病患者的应用

受到限制。因此，需结合患者自身情况并联合其

他氧代谢指标，才能更准确判断病情严重程度及

预后。

2　中心静脉血氧饱和度

混 和 静 脉 血 氧 饱 和 度（mixed venous oxygen 

saturation, SvO2）即测定混合静脉血中血红蛋白的

氧饱和程度，可反映全身氧合情况，已作为早期

目标导向治疗（early goal-directed therapy, EGDT）

复 苏 的 初 始 目 标 [13]。SvO2 测 定 需 借 助 肺 漂 浮

（Swan-Ganz）导管监测肺动脉血的血氧饱和度，

但操作复杂、有创，应用受到限制。大量研究证

实，ScvO2 与 SvO2 具有相关性 [14]。ScvO2 测定是从

颈内静脉置管，于上腔静脉采血进行血气分析，

记录血氧饱和度，操作简单，费用及风险均较低。

但 ScvO2 监测的是上腔静脉的氧饱和度，反映上半

身包括脑循环及双上肢的氧合情况，ScvO2 的精确

性也不如 SvO2，SvO2 可低于 ScvO2 约 16%[15]。

一项关于脓毒性休克的回顾性研究 [16] 将 120

名患儿分为 ScvO2 监测组和对照组（未进行 ScvO2

监 测），ScvO2 监 测 组 于 第 1、3、6 h 进 行 ScvO2

测定以指导液体复苏，对照组根据临床经验进行

复苏，结果 ScvO2 监测组 28 天的病死率低于对照组。

有 研 究 证 明， 无 论 儿 童 还 是 成 人， 早 期

ScvO2<70% 与病死率增加有关 [17]。2010 年一项关

于脓毒性休克液体复苏的研究 [18] 对 619 例脓毒

性休克患者按照 EGDT 方案进行复苏，根据初始

ScvO2 水平分为低氧组（ScvO2 ≤ 70%）、氧正常

组（ScvO2 71%~89%）、高氧组（ScvO2 ≥ 90%），

3 组病死率分别为 40%、21%、34%，说明 ScvO2

降低与异常增高都与病死率增加相关。

ScvO2 不仅能反映呼吸功能和氧合状态，也可

以反映循环变化，是组织氧利用的一个综合标志，

已被广泛用于组织氧合及代谢情况的判断，在一

定程度上能够反映全身氧输送与氧消耗的关系。

但严重感染、休克、创伤、心脏外科手术患者，

全身炎症反应综合征致微循环障碍、毛细血管分

流、血流分布异常甚至线粒体功能障碍，细胞无

法利用氧，此时虽然氧输送下降，但 ScvO2 仍可能
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≥ 70%[19]。Textoris 等 [20] 回顾性分析 152 例脓毒性

休克患者，均按照国际复苏指南进行复苏，发现

患者病死率与休克初期 72 h 内最高 ScvO2 值相关。

另一项研究 [21] 统计脓毒性休克患者液体复苏 1~4 h

后 ScvO2 和乳酸清除率的变化情况，发现 ScvO2 没

有显著变化、乳酸进行性下降、乳酸清除率升高，

但 ScvO2>85% 的乳酸浓度最高。

因此，单纯 ScvO2 不能充分反映组织缺氧情

况及病情严重程度，需要联合其他氧代谢指标才

能更好地反映患者氧合及灌注情况。

3　静动脉二氧化碳分压差

3.1　CO2 gap 的定义

二氧化碳在血液中主要以物理溶解、碳酸氢

盐以及与蛋白质结合生成碳胺基化合物的三种形

式存在。溶解于血液中的二氧化碳即为二氧化碳

分压（PCO2），静脉血二氧化碳分压高于动脉血

二氧化碳分压，二者的差值称为静 - 动脉二氧化

碳分压差（正常值一般 <6 mm Hg）。在生理状态

下，CO2 含 量（CCO2） 与 PCO2 基 本 上 成 线 性 关

系（PCO2=k×CCO2），所以可以用 PCO2 来取代

CCO2。 根据 Fick 定律，CO2 产生总量（VCO2）=

心输出量 ×（混合静脉血 CO2 含量 - 动脉血 CO2

含量），当用 CO2 分压取代 CO2 含量时，公式转变为：

VCO2= 心输出量 ×（混合静脉血 CO2 分压 - 动脉

血 CO2 分压）/k；CO2 gap=k×VCO2/ 心输出量。由

此得出，CO2 gap 与 k 因子、VCO2 及心输出量（cardiac 

output, CO）有关 [22]。

3.2　CO2 gap 的影响因素

在正常情况下，VCO2 与机体的氧耗（VO2）

有关：VCO2=R×VO2。R 是呼吸商（0.7~1.0 之间

波动），取决于机体代谢情况。当脂肪作为主要

供能物质时，R 接近 0.7；当以葡萄糖为主要能源时，

R 接近 1.0。当氧耗恒定不变时，机体利用葡萄糖

供能比利用脂肪供能产生的 CO2 多。因此，究竟

CO2 的产生是由氧耗增加引起还是过多摄入碳水化

合物导致也是争论的焦点 [23]。但在机体氧需求减

少或者缺氧时，CO2 的产生会减少。

根据 Fick 公式，CO2 gap 与 CO 成反比，它们

之间的关系可以用 VCO2 曲线表示（图 1[37]）。由

CO 降低所致的 CO2 gap 升高可以用二氧化潴留解

释，CO 下降致全身血流量不足并组织低灌注而不

足以清除血液中的 CO2，最终 CO2 潴留、CO2 分压

差升高；但在有自主呼吸的情况下，血流量减少

使得呼吸加快、通气量增加、动脉血二氧化碳分

压下降，因此可以不出现二氧化碳的潴留及静脉

血二氧化碳分压增高。因此，在有自主呼吸的情

况下，CO2 gap 比单纯测定静脉血二氧化碳分压更

有意义。总之，在通气充足、排除低代谢需求的

情况下，CO 降低会引起 CO2 gap 增高

（>6 mm Hg）[24]。

图 1　心输出量和静动脉 CO2 分压差的关系　　当心输

出量处在较低范围时，静动脉 CO2 分压差随心输出量增大而增高；

当心输出量处在正常或较高范围时，静动脉 CO2 分压差基本处在

正常范围。这种曲线型变化是基于恒定的 CO2 产生总量，当机体

缺氧导致 CO2 总量降低时，CO2 总量的等值线相应左移，以减弱

静动脉 CO2 分压差的变化。
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CO2 由有氧呼吸和无氧酵解共同产生，有氧

呼吸产生的 CO2 更多，机体缺氧情况下 CO2 的产

生是减少的 [25]。根据 Fick 公式，k=CO2 gap×CO/

VCO2，在正常生理状态下，可以假设 k 值是不变

的；但组织缺氧时，k 值升高，VCO2 会降低。因此，

决定 CO2 gap 变化的是 CO，组织缺氧根据 CO 是

否减少分为：（1） CO 减少型组织缺氧，组织缺

氧同时伴有 CO 降低，到达全身器官的血流量相应

减少，此时即使 CO2 的产生减少，但低血流量导

致血液中 CO2 无法正常清除，从而 CO2 gap 可仍增

高。Bakker 等 [26] 对 64 名脓毒性休克患者进行研

究，仅 15 例患者 CO2 gap 升高（>6 mm Hg），这

些患者的 CO 较 CO2 gap 正常的患者低，证明 CO2 

gap 的升高与 CO 成反比；然而，CO2 gap 升高的

患者与 CO2 gap 正常的患者有着相似的 VO2 和血乳

酸水平。因此，除了那些 CO 降低的脓毒性休克患

者，CO2 gap 在监测组织缺氧方面通常是不敏感的。
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（2）CO 正常型组织缺氧：当 CO 正常时，机体可

以将血液中的 CO2 正常清除，CO2 gap 不升高。因

此 CO2 gap 正常并不能排除组织缺氧，不能作为反

映组织缺氧的指标。

3.3　CO2 gap 的临床应用

研究发现，CO2 gap 对于指导脓毒性休克液

体复苏、病情程度及预后判断具有重要价值 [27]。

EGDT 方案的复苏目标已经不利于准确判断组织灌

注情况。研究显示，当休克患者的 ScvO2>70%，

机体仍可能存在灌注不足，此时 CO2 gap 恰好可弥

补这一缺陷，给临床治疗提供指导 [28]。

Ospina-Tascón 等 [29] 根 据 入 院 时（T0） 及 复

苏 6 h（T6）后的 CO2 gap 将脓毒性休克患者分为

4 组：CO2 gap 持续升高组（T0 高、T6 高）、CO2 

gap 升 高 组（T0 正 常、T6 高）、CO2 gap 下 降 组

（T0 高、T6 正常）、CO2 gap 正常组（T0 正常、

T6 正常），发现持续升高组和升高组的第 3 天序

贯器官衰竭评分更高，28 天病死率更高；复苏成

功后 ScvO2 ≥ 70% 但 CO2 gap 持续升高的患者病

死率更高。另一项研究将 46 例脓毒性休克患者分

为 CO2 gap 正常和增高组，发现 CO2 gap 增高组的

心脏指数和 ScvO2 较低 [30]。Mallat 等 [31] 也发现心

脏指数和 CO2 gap 具有相关性，且复苏后 CO2 gap

恢复正常的病人乳酸浓度和 Sofa 评分下降更快。

有报道 [32] 对 CO2 gap 升高与正常的脓毒性休克患

者 病 死 率（29%/21%） 做 对 比， 得 出 结 论：CO2 

gap ≥ 6 mm Hg 提 示 预 后 不 良。Du 等 [33] 将 172

例脓毒性休克患者（按照 EGDT 方案治疗）按照

复 苏 6 h 后 的 ScvO2 和 CO2 gap 分 组， 发 现 ScvO2 

<70% 和 ScvO2 ≥ 70% 组的死亡率分别为 50% 和 

29.5%（P=0.009），而 ScvO2 ≥ 70% 的病人中 CO2 

gap<6 mm Hg 者比 CO2 gap ≥ 6 mm Hg 的死亡率低

（56.1% /16.1%， P<0.001）。 提 示 CO2 gap 联 合

ScvO2 比单独 ScvO2 能更好地判断预后。2014 年陈

容欣等 [34] 对 48 例脓毒性休克患儿进行液体复苏，

发现低 CO2 gap 组病死率低于高 CO2 gap 组；复苏

24 h 后，低 CO2 gap 组的 24 h 乳酸清除率较高。

2012 年一项多中心研究 [35] 发现，ScvO2 ≥ 70% 但

Lac<10% 的脓毒性休克患者死亡率远高于 ScvO2 

<70% 但 Lac ≥ 10% 的患者（41% vs 8%）。

因此，CO2 gap 升高是脓毒性休克患者 ScvO2

下降的独立预测指标，并可评估液体复苏效果 [36]。

4　结语

综上所述，乳酸及乳酸清除率、ScvO2 及 CO2 

gap 对于指导脓毒性休克患者液体复苏及判断组织

缺氧具有重要意义，联合应用这三个指标可在一

定程度上避免单一氧代谢指标缺陷导致的假象，

更有利于对脓毒性休克病情的准确判断及合理治

疗。
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