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休克心’’对严重烧伤后早期脏器损害 

影响的研究进展 

肖荣 黄跃生 

严重烧伤后，在毛细血管通透性增加导致血容 

量显著下降之前，心肌 即发生 了缺血缺 氧损害和功 

能减退。 由于心脏是循环动力器 官，这 种即早 出现 

的心肌损害及心脏泵血功能减弱，不仅可引起 心功 

能不全，还可能成为严重烧伤休克和全身组织器 官 

缺血缺氧损害 的重要启 动因素，由此提 出 了“休 克 

心”学说⋯。该学说有 2个基本 内涵 ：(1)烧伤后早 

期 即可发生心肌损 害，纠正 了“烧伤后早 期不发生 

心肌缺血缺 氧损害”和“烧伤休 克主要 因血容 量减 

少所致”的认识；(2)烧伤后早期缺血缺氧的因素除 

血容量减少外，心肌损害也是其一 。 

1 “休克心”的病理生理机制 

烧伤后“休克心”主要表现 为 即早发生 的心肌 

细胞结构性破坏和心肌力学指标 的降低 。第三军医 

大学西南医院全军烧伤研 究所 以 30％TBSA m度 烧 

伤大鼠模型进行 了一系列实验研 究，观察到：严重烧 

伤后 1 h，心肌营养性血流量 即显著下 降，心肌细胞 

氧利用及能量代谢发生障碍，细胞黏弹性明显降低 ， 

胞膜及骨架结构受损，心肌纤维灶性溶解、断裂，心 

肌结构性蛋 白漏出，血浆肌球蛋 白轻链 1、心肌肌钙 

蛋 白T显著增 高；心肌 力 学指标—— 主 动脉 收缩 

压、主动脉舒张压、主动脉平均压 、左室收缩峰压 、左 

室舒张末压、左室内压上升／下降最大速率等均于伤 

后 1 h开始降低 ，并长时间处于较低水平⋯。烧伤 

后因血容量显著 下降而致“休克”一般发 生于伤 后 

6～8 h，显然这种 即早发 生的心肌损害和心功能 降 

低并非休克所致。 

对“休克心”产生原 因的进 一步研究表 明，心肌 

损害发生较早 ，可能与严 重烧伤应激刺激心肌 自身 

的肾素一血管紧张素系统迅速激活，导致心肌局部血 
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流量(MBF)减少 有关。严重烧伤后 1 h心肌 MBF 

即显著降低 ，至伤 后 24 h仍显著低于对照水平，提 

示烧伤后心肌血液灌注严重不足 ，造成心肌缺血缺 

氧 。心肌 收缩／舒张功 能 降低 ，则主要 与立 即发 

生的心肌缺血缺氧损害和心肌细胞膜受体介导的信 

号转导系统及“分子开关(兴奋性／抑制性鸟核苷耦 

联蛋 白Ot亚基)”的变化导致心功能很快受抑等有 

关 。心肌细胞促炎因子核 因子 KB、肿瘤坏死因子 

Ot(TNF—Ot)等表达上调，相互激活而致失控性炎性反 

应 ，并直接或 间接 抑制心功能等，也是“休克心”形 

成 的重要 因素 。心肌 细胞 线粒体 能 量代 谢 障 

碍L 6]以及快速补液导致的机械牵张⋯等，都是加重 

心肌损害的重要途径。 当然 ，“休克心”产生的机制 

目前还不完全 明确 ，尚需进一步探讨和研究。 

有研究显示，烧伤后 5 min患者心输 出量 即下 

降，10 min可降至正常值的 50％ ，1 h时降至正常值 

的 1／3。这种即早发生的心肌损害和心功能降低 显 

然对严重烧伤患者整体 情况 十分不利 ，不仅导致心 

功能不全，而且诱发或加重休克 ，而休克本身又会使 

心肌组织损害加剧，形成恶性循环 ，进而造成全身各 

系统器官更严重 的缺血缺氧损害。“休克心”可 以 

说是严重烧伤后早期缺血缺氧的重要启动因素 。 

2 烧伤后缺血缺氧与早期各脏器损害 

2．1 肺 

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是烧伤 后死亡的 

重要原 因之 一，ARDS的前期和轻度表 现称之为急 

性肺损伤(AL1)。ALl主要表现为呼吸困难 、低氧血 

症、肺顺应性降低。其组织病理学特征为肺 泡因充 

满富含蛋白质和炎性细胞 的液体而实变，肺毛细血 

管通透性增高 ，体液由血 管内向肺 组织间隙、肺泡转 

移 ，致肺 间质水肿、肺泡内透 明膜形成、肺不张，晚期 

出现纤维化 。烧伤后早期肺损 害最 常见的原 因 

是吸入性损伤，而缺血缺氧损害及炎性介 质失控性 

释放等也会 引起 ALl。虽然吸入性损伤可直接引起 

肺组织充血、水肿等病变，但 6～8 h才达到高峰，并 

且有资料显示，单侧肺吸入烟雾的实验犬，其健侧亦 
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有明显肺水肿发生，表 明有继发性 因素参与 ALI发 

病 。研究显示，大鼠30％TBSA11I度烫伤后，肺含 

水量显著增加，肺毛细血管网中大量 白细胞蓄积，并 

伴有损害性炎性介质 白细胞介素 8(IL一8)升高和髓 

过氧化物酶(MPO)活性降低⋯ 。 

烧伤后缺血缺氧损害 中，血管 内皮细胞(EC)损 

伤是重要的一环  ̈。严 重烧伤 后创 面局部及远 隔 

部位 EC均有明显形态变化，其半透 膜屏 障功 能受 

损，血管通透性增高。烧伤后 p38丝裂原活化蛋 白 

激酶(MAPK)信 号转 导通路被 激 活，导致 TNF一0【、 

IL一1 B等多种有 害炎性介 质大量释 放，引起肺血 管 

EC完整性受损，导致肺水肿，并 能抑制血管 EC的 

抗凝功能，促进肺 内血栓形成  ̈。 

2．2 肝脏 

肝脏血供有其特殊性，门静脉及肝动脉 共同汇 

入肝毛细血管网，后经肝静脉 回心。安静状 态下心 

输 出量的20％进入肝脏，其中 1／3经肝动脉 ，2／3经 

门静脉。烧伤后 内脏血流量迅速下降，据报道 ，大鼠 

烧伤后 4 h肝、肾、肌 肉血 流量分别减少 32．82％ 、 

27．45％ 、26．30％ 14 3
。 肝 细胞 对缺 血缺 氧 极其 敏 

感，易发生肝细胞损害。 由于 中心小叶肝细胞接受 

的血流量比小叶的周 围细胞 更少 ，故此 区域 受损最 

早且 最严 重 。 

烧伤后早期内脏损伤与循环状态特别是微循环 

关系密切。经过缺血 阶段之后，细胞 内黄嘌呤氧化 

酶的底物浓度增加，同时促使黄 嘌呤脱氢酶通过蛋 

白水解或组织胺途径转化为黄嘌呤氧化酶，在再灌 

注过程中，随着缺氧的改善产生大量 自由基 ，引起再 

灌注损伤。Toklu等  ̈认为氧 自由基及脂质过氧 化 

反应在烧伤后脏器损害 中起重要作用。他们检测了 

大鼠烧伤后 6 h及 48 h皮肤、肺、肝 、回肠及 肾组 织 

丙二醛(MDA)、还原型谷胱甘肽(GSH)水平及 MPO 

活性，结果显示这 些组织 MDA含量和 MPO活性大 

幅度 升 高，而抗 氧 化 指 标 GSH 含 量 显 著 下 降。 

Sakarcan等 16 3则进行类似 实验 以观察具 有抗 氧化 

作用 的银杏叶提取物对烧伤大鼠脏器是否具有保护 

作用，结果除肝、肾组织 MDA水平及 MPO活性升高 

而 GSH减少 外，同时伴有 天冬 氨酸 转氨酶(AST)、 

丙氨酸转氨酶(ALT)、血尿 素氮(BUN)、肌酐、乳酸 

脱氢酶(LDH)升高，提示肝、肾功能损害。临床也 

证实了烧伤患者肝损害 与早期缺血缺氧 、再灌注损 

伤启动有关⋯ 。 

周萍等  ̈则观察到 ，大鼠烧伤后 1 h肝脏 即发 

生一系列损伤性改变，光学显微镜下见肝细胞肿胀， 

脂肪变性或嗜酸性，以致出现 点状或小灶状肝细胞 

坏死；电镜观察见肝细胞超微结构有不同程度改变， 

细胞核及细胞器广泛损伤。该研究结果还 显示，伤 

后 1 h ALT即明显升高，12 h达峰值；AST于伤后 6 

h开始升高，并持续至48 h 。血 AST、ALT升高是 

肝实质严重损害的必然结果 ，表明烧伤可在较短 时 

间内引起肝脏损伤并进行性加重。尤其是肝细胞 的 

变性 、坏死，线粒体退 变及 内质 网扩张，无疑将直接 

影响肝细胞的正常功能，削弱肝脏解毒能力，少数严 

重者可出现急性肝功能衰竭。 

2．3 肾脏 

烧伤休克期肾实质损害的首要原因是血容量急 

剧下降，心排血量减少，肾血流量 降低  ̈。正常成 

人 肾血流 量为 1000～1250 mL／min，占心 输 出量的 

20％ ～50％，是机体血流量最 多的器官。严重烧伤 

后心功能不全 ，因有效循环血量减少而使 交感神经 

兴奋 ，神经一内分泌调节使得全身血液重新分配，肾 

血流量受影响最 为显著 ，可下 降至正常 的 30％ ～ 

50％ 以下。肾小球血流量明显降低 ，滤过减少，当动 

脉压降至 60 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)以下时， 

肾小球可能停止过滤 ，出现无尿或少尿。 

Sener等 。。检测到大鼠烧伤后 6 h肾组 织 GSH 

含量明显下降，MDA、蛋白质氧化水平及 MPO活性 

显著升高，并伴有肾功能损害(BUN和局部 LDH增 

高)。他们认为烧伤后 肾损害的主要原 因为脂 质过 

氧化及氧 自由基损害，结果显示抗氧化剂美司钠对 

肾脏 具 有 保 护 作 用。针 对 氧 自由基 损 害 ，Sener 

等 又进行 了另 一个 类似 实验，证 实 了褪 黑色素 

(melatonin)能有效防止烧伤大鼠早期 肾损害。 

乌司他丁(ulinastatin，UTI)是一种从人尿 中提 

取精制的蛋 白酶抑制剂，能够同时抑制胰蛋 白酶、磷 

脂酶 A2、透明质酸酶、弹性蛋 白酶等 多种水解酶的 

活性，还能抑制心肌抑制 因子的产生，改善休克时的 

循环状态。已证实UTI能够显著减轻严重烧伤后心 

肌损害的程度 ，对烧伤后“休克心”的防治具有显著 

作用和疗效 。动物实验和 临床研 究均 显示 UTI 

能清除氧 自由基、增加肾血流量 ，从而对肾脏早期损 

害亦有一定的保护作用 。 

2．4 肠道 

烧伤后早期神经一体液调节致使血液重新分布， 

内脏灌注不足 ，其 中胃肠道受累最为显著。肠黏膜 

及肠绒毛的血流分别 占全 胃肠道的 80％和 60％ ，如 

全身血容量下 降 10％ ，可致全 胃肠道 的血流量下降 

40％ ，在应激情况下肠黏膜的氧分压下 降、乳酸水平 
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明显升高 。胃肠道 系统对低灌注和缺血缺 氧敏 

感，在缺血再灌注过程中释放大量的氧 自由基，而这 

种氧化应激反应正是烧伤后炎性介质 、细胞 因子级 

联反应的始动因素 。有学者将大面积烧伤 、休克 

等 因素所致的潜在肠道低血压、肠道低灌注或 隐性 

肠道休克，导致肠黏膜缺血缺 氧、肠道屏 障功 能障 

碍，并诱发肠源性全 身炎性反应综合征 (SIRS)、多 

脏器功能障碍 综合征 (MODS)系列症候群，称 之为 

“休克肠” 。 

肠黏膜绒毛 的血管袢呈极度弯 曲的环状结构， 

绒毛 中央微 动脉 与微静脉及毛细血管之 间存在短路 

交换 ，在休克低灌流状态下短路交换增加，使绒毛顶 

部的氧供进 一步减少 ；而肠道组织代谢率高 ，对氧的 

需求量极大。基于这些特点，肠组织对缺血缺氧 十 

分敏感 ，容易受到损伤且恢复较慢 。 

烧伤后 肠道 多种 调 控 应激 反 应 的蛋 白质 上 

调 ，自由基损伤导致肠黏膜 自我修 复能力降低 ， 

肠三叶因子 mRNA表达下降 。肠黏膜发生能量 

代谢障碍，细胞凋亡增 多 ，肠道平滑肌细胞骨架 

损伤 ，造 成 胃肠 动力障碍 。分泌 型 IgA合 成减 

少，小肠集合淋巴结细胞凋亡 ，造成肠道免疫屏障破 

坏 。机体肠黏膜屏 障破坏 则可引起肠道细菌移 

位／内毒素血症的发生。肠道缺血再灌注损伤后，通 

过 p38MAPK途径 引发“瀑 布样”炎 性介 质级联 反 

应 ，使肠道成为 SIRS的“策源地”。SIRS的失控 

性发 展 必 将 导 致 MODS甚 至 多 器 官 功 能 衰 竭 

(MOF)，因此 Hassoun等 认为肠道是创伤后 MOF 

的始动器官。 

3 “休克心”的防治和展望 

对“休克心”进行研 究的 目的，是让临床工作者 

对其防治予以重视 ，切断恶性循环 的始发环 节，此为 

阻止事态进 一步恶化的重要手段。根据“休 克心” 

的细胞分子机制 ，目前临床 综合 防治手段有合理 快 

速补液 、早期一次性大面积切痂 、应用抗氧化剂 

等。具有应用前景而 尚未在 临床普及 的有 UTI、三 

七总皂甙、甘氨酸、线粒体离子通道调控剂(二氮嗪和 

钌红)、反义 p38ct基因转染和细胞骨架稳定剂等。 

“休克心”学说的提 出，开拓 了烧伤基础研 究和 

临床救治的新视野、新方 向；“休克心”系列 防治措 

施的实施，有望使严重烧伤救治水平再上新台阶。 
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氯化钡烧伤伴急性中毒死亡一例 

张耀恒 田超杰 李冬军 齐顺 贞 陈良 王淑娟 赵连魁 

患者男 ，21岁，不慎跌 入 80℃氯化钡溶 液 (500 g／L)池 

中致全 身烧伤 ，接触氯化钡时 间约 6 rain，误 吸氯 化钡溶液 约 

20 mL。伤后自觉创面疼痛剧烈及呼吸困难，未作任何处理 

即收入笔者单位。入院前补液约500 mL。查体：患者意识不 

清楚 ，表情淡漠，体温36℃，脉搏 108次／rain，呼吸24次／rain， 

血压 80／60 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)。微血管 充盈 较 

差 ，手足温度较低 ，四肢 乏力 ，大便 失禁 ，呼吸 困难 。创 面分 

布于面颈部 、躯 干 、右 上肢 、会 阴 部 、臀 部及 双 下肢 ，渗 出较 

多，可见少量水疱，部分水疱皮 已脱落，部分创面基底苍白、 

质硬 、呈皮革样，创面张力较大，未见树枝样血管栓塞。诊 

断 ：烧伤总面积 90％TBSA，U ～Ul度 ；重度吸人性损伤 ；急性 

氯化钡中毒。入院后立即给予补液抗休克治疗，留置导尿 

管，行气管切开术保持呼吸道通畅。给予右下肢、右小腿切 

开减张。创面清创后除面部涂磺胺嘧啶银锌糊剂外，其余创 

面用碘伏敷料包扎。同时静脉滴注抗生素及西咪替丁预防 

感染和应激性溃疡；留置胃管；静脉补钾，纠正酸碱失衡；使 

用特效解毒剂 10 g／L硫代硫 酸钠注射液。查血 pH值 为 

6．45、K 为 1．42 retooL／L，提 示严 重酸中毒及 低血钾 ，考虑与 

氯化钡中毒有关。给予快速静脉补钾 、多巴胺 40 mg静 脉滴 

注，并加大补液量。患者血压降低，尿量少，肉眼血尿，考虑 

与中毒和大面积烧伤后肾功能损伤有关 ，增 加血浆及 白蛋 白 

的输入量。血胆红素 、转氨酶及心肌酶偏高，与肝脏及心脏 

损伤有关。在治疗的同时密切观察患者病情变化，及时处 

理 。伤后 28～29 h患者 出现少 尿 ，每小 时尿 量为 30 mL，给 

予强心 、利尿等对症治疗后效果不佳，伤后 28 h 50 rain出现 

心动过速，给予利多卡因 50 mg静脉推注 ，于伤后 29 h 12 

rain开始反复 出现 心室扑 动 ，给予 同 步 电除颤 ，复查 血钾 为 

2．76 mmoL／L，伤后 29 h 30 rain患者呼 吸 、心 跳骤停 ，积极 抢 

救无效，于伤后 30 h 20 rain宣布临床死亡。 

讨论 工业上常用的氯化钡为可溶性钡化合物，剧毒。 

口服氯化钡 0．2～0．5 g即可 中毒 ，其最低致 死剂量 为 0．8～ 

1．0 g。急性 中毒潜伏期 为数分钟 至数小 时 ，多数在 3 min～ 

作者单位：050081 石家庄，武警河北总队医院烧伤整形科 
， 
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4 h发病 。氯化钡属肌 肉毒 ，可经皮 肤 、呼 吸道 、消化道 及 

其黏膜等快速吸收，尤其经创面快速吸收后，可迅速引起机 

体急性中毒和继发性内脏损伤，病死率较高 。大量钡离子 

吸收入血 以后 ，以进 行性 、向心性肌 肉麻痹 为其 典型特征 ，一 

般 由腿肌开始 ，累及 臂 肌 、颈 肌 、舌 肌 、膈肌 ，最 后 为呼 吸肌。 

初为肌力减弱，继而肌力、肌张力进行性下降，直至完全瘫 

痪 。同时出现渐 进性 心血管功能异常 ，实验室 检查可见血 清 

钾降低。低钾血症是急性钡中毒最重要 、最典型的临床表 

现 j。在治疗上应注意以下几点 ：(1)高浓度的氯化钡热液 

易经皮肤吸收引起机体急性 中毒反应 ，伤 后应立 即以温清水 

冲洗，以打断其吸收链。(2)尽快使用解毒剂硫酸钠注射液， 

若无静脉注射用硫酸钠，可用 10 g／L硫代硫酸钠代替。(3) 

加强各方面的对症及支持治疗。(4)早期尽快提高血钾浓度 

是降低病死率的关键。但静脉补钾存在着速度和浓度的限 

制，对于氯化钡中毒引起的低血钾，应在密切监测血钾和心 

电监护的情况下，采取深静脉置管静脉滴注给钾，可远远超 

过常规补钾量 ，浓 度达 300 g／L，开始 以 500 mL液体 中加入 

100 g／L氯化钾 30 mL静脉滴注为宜，8 h后减少氯化钾用量， 

速度以每小时不超过 1．5 g为宜，血钾正常后再减量维持。 

(5)单靠创面冲洗的方式并不能去除渗透到皮肤内的氯化钡， 

早期手术急诊切痂，可减少毒素吸收，对减轻中毒和争取抢救 

时间或许有效 。在本 例患者 的救 治中 ，因我们经验 不足且 患 

者早期生命体征极其不平稳 ，未能采取早期急诊切痂手术 。 
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