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摘  要 

保护性血流动力学是针对循环休克、败血症等危重症发展而来的诊疗策略，与传统血流动力学单纯追求

宏观参数“正常化”不同，其核心在于通过个体化、精细化的干预手段优化血流灌注，保护心脑肾等重

要器官功能，进而改善患者的远期预后。血压与组织灌流并非线性关系，血压仅是维持组织灌注的必要

非充分条件，而灌注的有效性则依赖于血压与微循环结构、血流流变特性的动态匹配，因此需要结合多

模态监测制定个体化管理方案。大剂量使用缩血管药物(如去甲肾上腺素、去氧肾上腺素等)可能导致器

官缺血、死亡率升高等风险，临床实践中需严格控制药物剂量并明确适用场景。保护性血流动力学的调

控核心靶点包括肾上腺素能、胆碱能等受体，受体的分布特异性决定了药物的作用效应。目前该领域仍

存在微循环改善与患者预后的关联等争议问题，临床需基于多模态监测实施精准化管理，未来还需进一

步探索相关机制并研发新型治疗策略。 
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Abstract 
Protective hemodynamics is a diagnostic and therapeutic strategy developed for critical illnesses 
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such as circulatory shock and sepsis. Unlike traditional hemodynamics that merely pursues the 
“normalization” of macroparameters, its core lies in optimizing blood perfusion through individu-
alized and refined interventions, protecting the functions of vital organs including the heart, brain, 
and kidneys, thereby improving patients’ long-term prognosis. Blood pressure and tissue perfusion 
do not have a linear relationship; blood pressure is only a necessary but not sufficient condition for 
maintaining tissue perfusion. The effectiveness of perfusion depends on the dynamic matching be-
tween blood pressure, microcirculatory structure, and hemorheological properties. Therefore, it is 
necessary to formulate individualized management plans combined with multimodal monitoring. 
High-dose use of vasoconstrictor drugs (such as norepinephrine, phenylephrine, etc.) may lead to 
risks such as organ ischemia and increased mortality. In clinical practice, strict control of drug 
doses and clarification of applicable scenarios are required. The core regulatory targets of protec-
tive hemodynamics include adrenergic receptors, cholinergic receptors, etc., and the distribution 
specificity of receptors determines the therapeutic effects of drugs. Currently, there are still contro-
versial issues in this field, such as the association between microcirculatory improvement and pa-
tient prognosis. Clinically, precision management should be implemented based on multimodal 
monitoring. In the future, further exploration of the underlying mechanisms and development of 
novel therapeutic strategies are needed. 
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1. 定义 

循环休克是危及生命的全身性急性循环衰竭，核心特征是细胞氧利用不足，导致细胞代谢障碍(即细

胞缺氧)，常伴随血乳酸水平升高。临床可能出现皮肤花斑纹、肢端发绀、毛细血管再充盈延迟、中心–

趾端温差增大等微循环障碍表现，其本质是循环系统无法向组织输送足够氧气以满足代谢需求，进而引

发细胞功能异常[1]。败血症是由感染引起的危及生命的器官功能障碍，源于宿主对感染的失调性宿主反

应(而非单纯炎症反应)，与单纯感染不同，败血症的关键是宿主反应失调导致的器官损伤，而非感染本身

的严重程度[2]。败血症被定义为“感染引发的宿主免疫失调导致的严重器官功能障碍”，其核心病理生

理机制涉及先天与适应性免疫紊乱引发的炎症–抗炎失衡，伴随凝血激活、补体系统过度激活及后期免

疫麻痹，常导致 ARDS、脓毒症相关急性肾损伤等多器官损伤[3]。临床识别标准为(需同时满足)：存在败

血症诊断基础；充分液体复苏后，仍需血管升压药维持平均动脉压(MAP) ≥ 65 mmHg；血清乳酸水平 > 
2 mmol/L (18 mg/dL) (无明显低血容量情况下)。核心特征：除循环衰竭外，还伴随严重的细胞代谢紊乱，

对治疗的反应性更差，预后更凶险[2]。在此背景下，保护性血流动力学应运而生，与传统血流动力学单

纯追求血压，心率等宏观参数“正常化”的目标不同，其以预防和治疗器官损伤，改善患者远期预后为

核心目的，强调通过个体化、精细化、预测性的干预，优化从心脏泵血到微循环灌注的整个血流运输链，

从而实现对心、脑、肾、肠等重要器官的主动保护，避免因过度或不当的循环干预加剧器官损伤。 

2. 血压与组织灌流 

血压与组织灌流并非简单正相关，单纯升高血压不能保证微循环灌注和组织氧合改善；在败血性休
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克中，平均动脉压(MAP)维持 ≥ 65 mmHg 即可满足基础组织灌注需求，进一步升高 MAP (如至 85 mmHg)
无额外获益，甚至可能因血管收缩降低微循环净灌注压[4]。微循环、血压与组织灌流之间并非简单线性

关联，血压为组织灌流提供基础压力驱动力，但灌流的有效性核心依赖微循环的结构特性、血液流变学

状态及血管调节功能的协同作用。血压通过构建“毛细血管前流入压–静脉流出压”的压力梯度驱动血

流，但微循环作为低压血管区(毛细血管压力更接近静脉压)，其灌流效率并非随血压升高而单调提升：当

血压升高超出基础阈值(如败血性休克中 MAP ≥ 65 mmHg)，若伴随小动脉与静脉同时收缩，反而会降低

微循环净灌注压，同时血管收缩会减少毛细血管开放数量、增加氧扩散距离，加剧组织缺氧[5]。 
血液流变学特性进一步调制这一关系：红细胞的高变形性是毛细血管灌流的关键，而红细胞聚集(形

成缗钱状或团块)、血浆撇取现象(分支点红细胞分布不均)会导致微循环血流异质性，即使血压正常也可

能出现局部灌流不足；内皮糖萼(厚度 0.4~0.5 μm)通过影响血管有效管径和血细胞黏附，间接改变血流阻

力，其损伤或脱落会破坏灌流稳定性。此外，微血管网络的分支结构、血管直径异质性会通过相分离效

应影响红细胞分布，使血压对灌流的调控作用受网络拓扑限制——体内实际血液黏度显著高于体外，正

是因为内皮表面层、血管不规则性等因素的修饰，单纯升高血压无法抵消微循环结构或流变学异常导致

的灌流缺陷[6]。 
同样，Sanderland T Gurgel 在系统回顾血流动力学方案维持高危外科患者组织灌注的随机对照试验

后得出，使用肺动脉导管监测心输出量、氧输送/氧耗等指标，结合血压管理，能显著降低死亡率和器官

功能障碍。血压是评估组织灌注的基础但非唯一指标，在高风险手术患者中，单纯维持血压不足以预防

器官功能障碍，应综合血流动力学管理(包括心输出量、氧输送、乳酸等)。血压应作为多模态监测的一部

分，用于指导液体、血管活性药物和正性肌力药物的使用，并与其他高级监测手段结合，形成个体化、

目标导向的血流动力学管理方案[7]。 
综上，组织灌流的有效性依赖血压提供的压力驱动力与微循环结构、血液流变特性的动态匹配，血

压并非组织灌流的有效替代指标，微血管灌流具有独立性，即使全身血压正常，也可能存在局部灌流不

足和细胞缺氧；反之，单纯升高血压无法纠正微血管异质性导致的缺氧。血压是必要条件但非充分条件，

需结合微循环状态(如毛细血管密度、红细胞流动性、内皮功能)才能实现高效组织氧供与物质交换。 

3. 大剂量缩血管药物的危害性 

血管活性药物是休克治疗的重要组成部分，血管活性药物通过调节血管张力、心输出量影响重症患

者微血管灌注和组织氧合，但其效果依赖药物类型、休克病因及个体差异[4]。儿茶酚胺是重症监护室里

最常用的、用来调整血管收缩舒张状态、维持血压的药物，这类药物能安全起效的剂量区间很小，患者

用药后有可能出现致命的不良反应。因此使用这类药物时，需要把控精准的用药标准：用药过程中要密

切留意患者的情况，缓慢调整药量，密切监测至最低有效剂量，并且在病情允许的情况下尽快逐步停药

[8]。此外，当患者休克时使用这类药物，需要根据每个患者的实际情况来制定用药方案。 

3.1. 去甲肾上腺素 

去甲肾上腺素是目前治疗急性低血压和循环衰竭最常用的血管升压药[8]，也是感染性休克患者纠正

低血压的首选血管加压药之一，核心目标是维持平均动脉压(MAP) ≥ 65 mmHg，以保障组织灌注[9]。去

甲肾上腺素主要通过 α1 受体主导的血管收缩提升 MAP，维持重要器官灌注；β1 受体辅助增强心肌收缩力

(因 α 受体介导的血压升高，反射性心率减慢可能抵消部分 β1 效应)，适用于感染性休克、心源性休克等

以“血管扩张 + 低血压”为核心的血流动力学紊乱，其作用强度具有剂量依赖性。去甲肾上腺素常规剂

量：0.01~0.2 μg/kg/min，这是大多数患者达到目标平均动脉压的常用剂量范围；在成人 ICU 中，临床上
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常将 > 0.5 μg/kg/min 的剂量视为“大剂量”。当剂量达到或超过这个范围时，提示休克非常严重。过高

的剂量可能会导致强烈的血管收缩副作用(如肢端缺血、内脏灌注不足)，风险显著增加，预后通常较差。

一项绵羊体外循环(CPB)模型随机试验探究去甲肾上腺素、血管加压素、去氧肾上腺素、间羟胺对肾和脑

微循环灌注及氧合的影响，结果显示 CPB 期间血管升压药的选择会影响肾氧合，去甲肾上腺素相对加压

素可能加重肾髓质缺氧，为临床用药提供参考[10]。Matti Reinikainen 团队纳入 29,935 名重症患者(含感

染性休克及混合 ICU 人群)，发现去甲肾上腺素剂量与患者死亡率呈指数型剂量–反应关系，每增加 0.1 
μg/kg/min 峰值剂量，死亡相对风险即升高 1.5 倍(95% CI 1.3~1.8)；按 SOFA-2 提议的剂量阈值

(≤0.2、>0.2~≤0.4、>0.4 μg/kg/min)分层后，住院死亡率分别为 16.5%、31.9%和 40.3% (P < 0.001)，证实该

阈值可有效区分不同死亡风险层级，最终明确去甲肾上腺素剂量可作为心血管衰竭严重程度的关键标志

物[11]。 

3.2. 去氧肾上腺素 

去氧肾上腺素是纯 α-肾上腺素能受体激动剂，主要作用于外周血管系统，无 β受体激活效应，其核

心药理效应为选择性收缩血管，通过增加外周血管阻力升高 MAP，但同时会增加心脏后负荷，导致心率

减慢和心输出量(CO)降低，是临床常用血管加压药。与去甲肾上腺素(同时作用于 α和 β受体，兼顾心脏

与外周血管)相比，其药理特性更单一，仅通过收缩外周血管升高血压，且为人工合成化合物(去甲肾上腺

素为人体内源性儿茶酚胺) [4] [8] [12] [13]。与同类药物甲氧明(长效 α1 激动剂)相比，效价高 5~10 倍，最

大效应是甲氧明的 3 倍，作用持续时间更短，临床可通过输注灵活滴定剂量[13]。 
在一项针对 240 名择期剖宫产孕妇的双盲随机对照试验，旨在探究预防脊髓麻醉诱发低血压的去氧

肾上腺素最优输注剂量，将受试者随机分为 4 组，分别输注 25、50、75、100 μg/min 去氧肾上腺素。结

果显示，50 μg/min 组(B 组)低血压发生率最低(15.0%)，显著低于其他三组(A 组 41.7%、C 组 30.0%、D
组 23.3%, P = 0.001)；高剂量去氧肾上腺素(75 μg/min, 100 μg/min)并未表现出更优的低血压预防效果，可

能是高剂量组输注持续时间显著缩短，无法维持稳定的预防效应。高剂量去氧肾上腺素易引发 α1 受体过

度激活，导致心动过缓和反应性高血压[14]；去氧肾上腺素还可能抑制内皮 NO 释放，阻断缺氧介导的血

管扩张反射，加剧局部缺氧[4]。 
去氧肾上腺素大剂量使用的危害核心在于“纯 α1 受体激动的局限性”——无 β受体的心肌保护和心

输出量补偿作用，过度收缩血管的同时无法提升组织灌注。当患者需持续输注 > 2 μg/kg/min 才能维持

MAP 时，提示存在容量严重不足、血管反应性极差等可逆因素，需优先纠正病因(如液体复苏、感染控

制)，而非单纯加量。 

3.3. 甲氧明 

与去氧肾上腺素相似，甲氧明是长效、高选择性 α1 肾上腺素能受体激动剂(仅激活 α1A/α1B 亚型)，
通过增加血管阻力、降低血管顺应性升高血压，但常伴随心输出量(CO)剂量依赖性变化，对多器官血流

产生复杂影响[13] [15]。甲氧明较去氧肾上腺素作用持续时间更长、反射性心率减慢效应更显著，对心肌

收缩能力的影响较小，从而导致心肌耗氧量较低[13] [16]。通过纯 α1 受体介导的血管收缩持久提升 MAP，
同时因血压骤升强烈激活颈动脉窦压力感受器，引发显著反射性迷走神经兴奋，导致心率减慢 15~25 次/
分(减慢幅度大于去氧肾上腺素)，适用于重症场景中“低血压伴心动过速”的特定患者。 

一项针对 150 名 70 岁以上择期全髋关节置换术患者的研究显示，将 2 μg/kg/min 的甲氧明持续静脉

滴注，是维持术中血流动力学稳定的安全有效剂量。虽然 3 μg/kg/min 的剂量也能维持稳定，但该组患者

术中高血压发生率高达 43%，显著高于其他各组，提示即使维持血流动力学稳定，该剂量对老年患者可
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能存在安全隐患[15]。 
大剂量甲氧明(持续输注 > 3 μg/kg/min，或单次紧急推注 > 200 μg)因过度、持久激活 α1 受体，导致

血管收缩超出生理代偿范围，核心危害为“血压假性升高但组织灌注急剧恶化”，同时引发严重心血管

及多器官损伤，因无 β 受体的心肌保护和心输出量补偿作用，且作用持久，一旦出现过度血管收缩，损

伤更难逆转。当患者需持续输注 > 3 μg/kg/min 才能维持 MAP 时，提示存在容量严重不足、血管反应性

极差、感染未控制等可逆因素，需优先纠正病因(如液体复苏、抗感染、改善心肌功能)，而非单纯加量。 

3.4. 麻黄碱 

麻黄碱是兼具直接受体激动与间接递质释放作用的拟交感神经药物，与去甲肾上腺素、去氧肾上腺

素等纯受体激动剂不同，其作用温和且持久，兼具直接 α-肾上腺素能刺激和间接去甲肾上腺素释放作用，

双重机制调节血流动力学。具有正性变时效应(加快心率)和正性变力效应(增强心肌收缩力)，对血管阻力

升高作用温和，避免因收缩压急剧升高引发的压力反射性心率抑制，从而更好地保留 CO [17]-[19]。因其

血流动力学整体稳定性较优，推荐在麻醉诱导时预防性静脉推注麻黄碱[20]。麻黄碱是 60 岁及以上老年

下肢骨科手术患者脊柱麻醉后首选的预防性血管加压药，以 30 mg/30 ml 生理盐水(1 mg/min)持续输注 30
分钟，能有效维持收缩压、舒张压、平均动脉压和心率稳定，减少低血压抢救需求和心动过缓发生率[17]。 

Klaus Ulrik Koch 在一项探究麻黄碱与苯肾上腺素对拟行开颅肿瘤切除术患者脑部氧合及微循环的影

响的试验中，核心假设为去氧肾上腺素会比麻黄碱更显著升高毛细血管转运时间异质性(CTH)并降低脑

部氧合[21]。L. Meng 团队的试验中也显示麻醉患者术中低血压治疗时，麻黄碱在保护脑部氧合方面更具

优势[22]。其原因可能为麻黄碱是 α + β受体激动剂，推注后既能升高 MAP，又能通过 β受体激动维持心

率和心肌收缩力，使 CO 无显著变化，CO 脑氧饱和度(SctO2)最相关的指标。而在产科麻醉中血管加压药

的临床应用中，麻黄碱易导致胎儿酸中毒[18] [23]，其原因可能是麻黄碱的 β-肾上腺素能效应可能刺激胎

儿无氧糖酵解、增加儿茶酚胺分泌，且胎盘转运率更高，胎儿更易酸中毒。大剂量使用麻黄碱会引发多

系统严重不良反应：心血管系统方面，过度 α 受体激动导致外周血管剧烈收缩，易诱发脑出血、脑水肿

或加重高血压靶器官损伤；过量 β 受体激动则使心率显著加快，增加心肌耗氧，诱发心绞痛、心肌缺血

等严重心脏问题；同时增加前、后负荷，心功能储备不足的患者易出现心力衰竭、肺水肿。代谢与全身

反应上，大剂量使用需联合补液，可能导致液体潴留，引发下肢水肿、尿潴留，尤其加重肾功能不全患

者的脏器负担；反复使用会耗竭神经末梢内源性去甲肾上腺素储备，产生快速耐受性，需不断加量形成

恶性循环，还可能穿透血脑屏障，引发头痛、焦虑、失眠、震颤等中枢兴奋症状。在临床中需严格把控剂

量和适用场景，避免大剂量滥用导致的循环、中枢及代谢损伤，始终聚焦“血压维持与组织灌注、内环

境稳定平衡”的核心目标。 

4. 治疗策略的升级、降级与联合应用 

保护性血流动力学倡导限制儿茶酚胺暴露、早期联合非儿茶酚胺类药物，避免单一药物大剂量使用

带来的器官损伤。核心原则：以最低剂量血管活性药物达到个体化灌注目标，优先保护微循环与器官功

能。 

4.1. 一线、二线、三线药物定位与启动指征 

1) 一线药物：去甲肾上腺素(0.01~0.2 μg/kg/min)，目标 MAP ≥ 65 mmHg，同时评估容量状态、心功

能及组织灌注[8] [9]。 
2) 二线药物：血管加压素(0.03~0.04 U/min)，启动指征：去甲肾上腺素 ≥ 0.1~0.2 μg/kg/min 仍未达
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标；或乳酸进行性升高；或出现肢端缺血、尿量减少等器官灌注不足表现[9] [21] [24]。早期联用可显著

减少去甲肾上腺素用量，降低过度血管收缩风险[9] [24]。 
3) 三线药物：血管紧张素Ⅱ，启动指征：去甲肾上腺素等效剂量 ≥ 0.5 μg/kg/min，联合血管加压素、

激素后仍顽固性低血压；或血管紧张素系统受抑制、高肾素状态[25]。 

4.2. 联合用药原则与目标 

1) 机制互补：去甲肾上腺素(α + β) + 血管加压素(V1a) + 血管紧张素Ⅱ (AT1)联合，覆盖不同受体通

路，实现血压稳定、心输出量维持、器官灌注优化的平衡。 
2) 剂量控制：联合后尽快将去甲肾上腺素降至 0.2 μg/kg/min 以下，避免大剂量儿茶酚胺暴露。 
3) 降级指征：MAP 稳定 ≥ 65 mmHg；乳酸下降、尿量恢复、毛细血管再充盈时间 < 2~3 s；去甲肾

上腺素降至 < 0.1 μg/kg/min；微循环指标改善。优先减量/停用儿茶酚胺，再逐步撤离血管加压素、血管

紧张素Ⅱ [24] [25]。 

5. 靶点选择与受体分布 

5.1. 肾上腺素能受体：心血管调节的核心靶点 

肾上腺素能受体是血流动力学调控的核心。其亚型分布的组织特异性决定了血管活性药物的效应选

择性与器官保护潜力。 
 α1-AR：主要分布于全身血管平滑肌(皮肤、内脏、肾脏血管)、心肌、肝脏，适度激活可收缩血管，维

持外周阻力和血压，保障心、脑等重要器官灌注；在心肌可增强收缩力，提升心输出量[26]。过度激

活导致血管强烈收缩，显著增加心脏后负荷，并可能诱发或加重肾、胃肠道等器官缺血[13]。 
 α2-AR：主要分布于血管平滑肌(突触前膜)、中枢神经系统。中枢 α2-AR 激活可抑制交感神经兴奋，降

低心率和心肌耗氧量，发挥心肌保护作用；外周 α2-AR 激活可轻度收缩血管，中枢过度抑制可能导致

心动过缓、低血压；外周过度激活可能减少肾血流量[27] 
 β1-AR：主要分布于心肌(窦房结、房室结、心肌细胞)、肾脏近球细胞，激活后增强心肌收缩力、加快

心率、增加心输出量，是休克状态下的关键代偿机制，同时促进肾素释放。过度激活导致心肌耗氧量

剧增，诱发心肌缺血、心律失常，长期刺激可导致心肌重构和功能恶化[28]。 
 β2-AR：主要分布于血管平滑肌(骨骼肌、冠状动脉)、支气管平滑肌、肝脏，激活后扩张骨骼肌血管和

冠状动脉，增加组织灌注和心肌供血；扩张支气管改善通气。过度激活可能导致心率加快、低钾血症；

长期使用可致受体脱敏，影响疗效[29]。 
 β3-AR：主要分布于心肌、脂肪组织，心肌 β3-AR 激活可产生轻度正性肌力作用，同时可能通过 NO 途

径发挥负性肌力调节和抗纤维化效应[30]。临床意义尚在研究中，过度激活的明确风险不明确。 

5.2. 胆碱能受体：副交感神经介导的保护性调节 

胆碱能受体通过抑制交感神经过度兴奋、调节血管张力发挥保护作用。 
 M2 受体：主要分布于心肌(窦房结、房室结)。其激活可减慢心率、减弱心房肌收缩力，从而有效降低

心肌耗氧量，在心肌缺血时具有保护意义[31]。 
 M3 受体：主要分布于血管内皮细胞。激活后促进内皮源性一氧化氮(NO)释放，引起血管舒张，是维持

内皮功能和微循环灌注的重要机制[32]。 

5.3. 血管加压素受体：水钠平衡与血管张力的调控靶点 

在血管扩张性休克(如感染性休克)中，血管加压素受体是关键的替代性升压靶点[33]。 
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 V1a 受体：分布于血管平滑肌。激活后产生强效血管收缩作用，尤其对内脏、皮肤和肌肉血管床，可

在外周阻力严重降低时有效提升平均动脉压，保障冠状动脉和脑灌注[34]。但需警惕其过度收缩导致

的指端、内脏缺血。 
 V2 受体：分布于肾脏集合管。激活后增加水的重吸收(抗利尿作用)，有助于维持血容量，但其潜在的

水潴留和低钠血症风险需在临床应用中平衡[35]。 

5.4. 内皮素受体：血管张力与器官保护的双向调节 

内皮素系统是体内最强的长效血管收缩系统，其受体拮抗剂在肺动脉高压等领域已应用[36]。 
 ET_A 受体：主要分布于血管平滑肌细胞。介导内皮素强烈的血管收缩和平滑肌增殖作用，过度激活

是病理性血管痉挛和器官缺血的关键机制。 
 ET_B 受体：主要分布于血管内皮细胞和肾小管上皮细胞。内皮细胞 ET_B 受体激活可促进 NO 和前

列腺素释放，引起血管舒张，并能清除循环中的内皮素，形成负反馈调节[37]。 

5.5. 其他关键受体：微循环与器官特异性保护 

 多巴胺受体(D1)：分布于肾、肠系膜、冠状动脉和脑内血管。选择性 D1 受体激动(如非诺多泮)可扩张

这些血管床，增加肾血流量和肾小球滤过率，在保护肾功能方面具有明确价值[38]。 
 腺苷受体(A1, A2A)：广泛分布于心血管系统。A1 受体激活可减慢心率、抑制房室传导并减少心肌耗氧；

A2A 受体激活则强效扩张冠状动脉和微血管，并在缺血再灌注损伤中通过抗炎和抑制中性粒细胞活化

发挥核心保护作用[39]。 

6. 多模态监测在保护性血流动力学中的应用 

保护性血流动力学的核心是从宏观循环到微循环、从全身灌注到细胞代谢的一体化评估，多模态监

测是实现精准干预的基础。 

6.1. 宏观循环监测：评估容量、心功能、血管张力 

1). 心脏超声：实时评估左/右心收缩功能(LVEF、TAPSE、RVFAC)、前负荷(IVC 直径与变异度)、
瓣膜功能、肺水与静脉淤血(VExUS 评分)，无创判断容量反应性与心功能状态，指导液体管理与正性肌

力药物使用[14] [16]。 
2) PiCCO/脉搏轮廓分析：提供心指数(CI)、全心舒张末期容积指数(GEDVI)、血管外肺水指数(EVLWI)、

脉压变异度(PPV)等，量化容量状态、心功能、肺水及血管阻力，指导液体复苏与血管活性药物滴定[6] [15]。 
3) 有创动脉压与中心静脉压(CVP)：连续监测 MAP、SBP/DBP，结合 CVP 评估灌注压力与静脉回

流，CVP 过高提示静脉淤血、损害器官灌注[14]。 

6.2. 微循环监测：评估灌注有效性 

1) SDF/侧流暗场成像：床旁可视化评估舌下微循环，指标包括微血管血流指数(MFI)、毛细血管灌注

密度(CPD)、小动脉/静脉比例，直接反映微循环灌注异质性，是判断组织缺氧的“金标准”[4] [15]。 
2) 毛细血管再充盈时间(CRT)：简便易行，正常 < 2~3 s，延长提示外周灌注不足，与器官功能及预

后密切相关[3]。 
3) 灌注指数(PI)：指端脉搏氧波形分析，反映外周血管灌注与张力，辅助判断休克类型与治疗反应[3]。 

7. 动物实验 

动物研究为保护性血流动力学提供了重要依据。在心肺复苏猪模型中，胸外按压频率为 120 次/min
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时，冠状动脉灌注压和复苏成功率最高，提示按压频率需控制在合理范围内[40]。此外，在缺氧再氧化新

生猪模型中，去甲肾上腺素在改善心输出量和脑灌注方面优于肾上腺素，且未加剧高乳酸血症[41]。在胸

腹主动脉手术猪模型中，选择性内脏灌注流量接近生理水平(800 mL/min)有助于减少肠道并发症[42]。这

些实验为临床实践提供了生理学参考。 

8. 争论与焦点 

目前保护性血流动力学领域仍存在若干争议： 
1) 微循环改善是否转化为预后获益：尽管多数血管活性药可改善微循环指标，但其是否直接降低死

亡率或器官衰竭发生率尚未明确[4]。 
2) 血流动力学管理的普适性与个体化：现有证据不支持将目标导向血流动力学管理(GDT)常规用于

所有非心脏手术患者，但其对高危患者可能具有重要价值[43]。 
3) 血管扩张药在微循环中的作用：硝酸甘油等药物虽可短暂改善毛细血管灌注，但其对缺血区域的

定向“招募”效果仍有待研究[4]。 

9. 总结 

保护性血流动力学强调在循环支持中兼顾全身灌注与器官保护，避免因过度提升血压或不当使用血

管活性药物导致微循环损伤。临床实践应基于多模态监测，结合个体化目标，整合血流动力学、代谢及

微循环指标，以实现精准管理。未来研究需进一步探讨微循环改善与临床预后的关系，并探索新型治疗

策略在保护性血流动力学中的作用。 
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