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创伤后大出血的麻醉管理

王广 潘芳

  严重创伤是威胁生命的全球性重要健康问题之一。全

球每年死亡人口近600万,其中因创伤而死亡的人口占

1/10[1]。而创伤后未行控制的大出血所致的死亡例数,在某

种程度上可通过干预并降低出血程度来减少[2]。在过去的

10年中,对创伤所致大出血的病理生理、治疗与管理策略的

认识均显著提高。并发凝血功能障碍的创伤患者较未并发

者多器官功能衰竭发生率及死亡率均明显增加[3,4]。创伤

后大出血患者需要立即进行麻醉与手术,而麻醉处理的合适

与否对患者的预后影响很大,要求麻醉医师能够做好患者的

呼吸管理,对患者的凝血功能做出诊断和监测,并能够维持

患者循环稳定。本文就创伤后大出血的麻醉管理作一综述。

呼吸管理

复杂创伤的患者存在以下情况时,必须进行气管插管:

气道梗阻、意识改变、出血性休克、低通气状态及低氧血

症[5]。同时应注意,插管后行正压通气,对于低血容量的患

者可能会产生威胁生命的低血压[6]。低氧血症对并发颅脑

损伤的患者危害很大。此类患者初期治疗时常给予高浓度

吸氧,以保证缺血部位的氧供。然而有研究显示,过度的高

氧血症会增加患者的死亡率[7],可能与自由基产生的增加及

高氧性血管收缩有关。目前对于创伤患者产生有害作用的

高氧浓度水平还不能确定,但有研究显示PaO2200~300

mmHg就会产生有害作用[8,9]。

设定合适的呼吸参数能够改善严重创伤患者的转归。

与正常通气患者比较,过度通气患者的死亡率会增加。建议

目标PaCO2 设定为35~40mmHg[7]。对于严重创伤但未

并发创伤性脑损伤的患者,过度通气对于其出血及转归的影

响并不是很清楚。推测过度通气及低二氧化碳血症通过以

下几个机制产生有害作用:加强血管收缩,降低脑血流及脑

组织灌注;对于并发创伤性脑损伤及失血性休克的患者,低二

氧化碳血症在短时间内可导致脑组织乳酸酸中毒,并通过谷

氨酸释放及诱导凋亡的方式加重患者的颅脑损伤[10,11]。

只有在一种情况下过度通气导致的低二氧化碳血症具

有积极的治疗意义,那就是新发脑疝。低二氧化碳血症通过

收缩脑血管、降低颅内压,可以在短时间内缓解脑疝的发生,

以期待其他治疗手段起作用。此方法缺乏临床研究的评价,

但具有生理学的理论基础,对特殊患者有一定的临床治疗价

值。对于创伤出血的患者,因其有可能发展为 ARDS,故建

议早期使用保护性肺通气策略。

出凝血的诊断与监测

以下指标和监测内容对于出凝血的诊断与监测意义

重大:

Hb和 Hct 低初始 Hb被认为是严重出血的指征,并
可能并发创伤相关的凝血功能障碍,故必要时应该重复检测

Hb。以 Hb水平做为创伤患者出血程度诊断的标准一直颇

有争议,它容易受到输液量、红细胞输注量和组织间液代偿

性转移时间的影响。但有研究显示,入院时 Hb水平与失血

性休克紧密相关,对评估出血量具有重要意义[12]。除外心

脏手术或急性冠脉综合征的患者,Hb维持在70~90g/L较

≥90g/L更安全,如大量出血的患者。另有研究显示,与

HR、BP、酸中毒等指标比较,Hct对于预测液体输注具有更

大意义[13]。降低的 Hct可能表明存在活动性出血,但在不

断进行的复苏治疗及生理代偿机制的作用下,Hct的变化有

时并不典型。急性失血可能会影响血小板的激活,不利于血

凝块的形成。在 Hb<100g/L的患者中,其中73%伴有纤

维蛋白原<1.5g/L[14]。

血清乳酸和碱剩余 血清乳酸或碱剩余的测定可作为

评估和监测出血及休克程度的敏感指标。

无氧糖酵解所产生的乳酸量是氧债、组织低灌注及失血

性休克严重性的间接指标。同样,由动脉血气得出的碱剩余

值也可以间接评估机体由低灌注所致的组织酸中毒的程

度[15,16]。研究显示乳酸浓度的变化可以用于早期、客观地

评价患者对治疗措施的反应,且对于循环休克的患者,重复

乳酸测定是一个可靠的评估预后的指标[17]。有学者研究了

多发创伤患者乳酸清除率与生存率之间的关系,结果显示:

乳酸在24h内降至正常的患者,全部存活;在48h内降至正

常的患者,生存率降低至77.8%;乳酸升高持续48h以上的

患者,生存率仅为13.6%。乳酸升高持续24h以上的患者

更容易发生创伤后多器官功能衰竭[18,19]。同样,碱剩余也

可评价创伤患者的预后,并预测多器官功能衰竭发生情况。

但需注意,对于严重创伤的患者,两个参数之间并无严格的

关联关系,所以需要进行分别评价。

凝血监测 应早期重复监测常规凝血项目、血小板计数

和/或血液粘弹性。

传统凝血指标的监测并不能反映凝血状态的全貌,而凝

血功能障碍的延迟诊断会影响到创伤患者的转归。血栓弹

力图较传统凝血检测具有明显的时间优势,节省时间约30
~60min。血栓弹力图可以预测导致创伤患者死亡的血栓
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栓塞的发生率。因此,与传统凝血检测比较,血栓弹力图可

作为更精确的凝血目标导向管理的依据[20,21]。尽管血栓弹

力图的使用持续增加,但对它是否能真正指导临床治疗的质

疑之声也一直存在,需要进一步研究。

循环液体管理

目标血压 对于未并发颅脑损伤的患者,在创伤初期目

标SBP应维持在80~90mmHg,直至大出血被控制。而对

于并发严重颅脑损伤的患者,建议维持 MAP≥80mmHg。

治疗策略 建议使用限制性容量策略来达到目标血压,

直至大出血被控制。早期大量补液以期达到补充血容量目

的的传统方法有佷多弊端,如增加伤口部位的静水压,导致

血凝块的移位和凝血因子的稀释,可能继发腹腔间隔室综合

征,且会导致严重的低体温。提出“损伤控制性复苏”这一概

念的目的在于,达到一个低于正常血压的目标血压,即所谓

的“允许性低血压”,从而避免早期大量液体体复苏导致的副

作用,但存在一定的短时间组织低灌注的潜在风险[22]。允

许性低血压的总体有效性已经被多个随机临床实验证实。

但也有实验表明,此方法与传统补液比较患者的生存率无显

著差异。研究显示,早期短时间大量补液会显著增加凝血功

能障碍的发生率[4]。补液量>2000ml的患者,凝血功能障

碍发生率>40%;补液量>3000ml的患者,凝血功能障碍

发生率>50%;补液量>4000ml的患者,凝血功能障碍发

生率>70%。对 于 多 发 创 伤 并 在 事 故 发 生 时 SBP≥60
mmHg的患者,低容量复苏 (0~1500ml)较高容量复苏

(≥1501ml)有更高的生存率。

应该注意:对于并发创伤性颅脑损伤或脊髓损伤的患

者,使用限制性容量替代治疗的损伤控制复苏策略是不合适

的,因为对于受损伤的中枢神经系统,合适的灌注压以保障

组织氧合尤为关键。对于高龄及既往高血压的患者,实施允

许性低血压策略也可能是不合适的。

血管活性药物使用 当存在威胁生命的低血压时,可在

补液的基础上短时间给予升压药以维持目标血压。去甲肾

上腺素常用于脓毒性或失血性休克的患者,此药可作用于

动、静脉的α受体,在增加心脏后负荷的同时,部分程度上可

增加内脏静脉血管的收缩,从而增加了血液向全身循环的转

移。一项随机双盲的研究显示,补液联合升压药可明显降低

总输液量和低血压发生率[23]。对于无并发创伤性颅脑损伤

的患 者,血 管 活 性 药 使 用 的 目 标 血 压 为 SBP80~
90mmHg。

心功能已经受损的患者需使用超声心动图评估心功能,

以决定补液量及血管活性药的使用。必要时使用正性肌力

药。如果缺乏对心脏功能的相关监测,患者在容量治疗及使

用去甲肾上腺素后效果不佳时,应考虑有心功能不全存在的

可能。

液体种类选择 对于严重失血性休克患者,恢复组织灌

注的第一步是液体复苏。但是何种液体应该被用于出血创

伤患者的初期治疗,目前仍不清楚。研究表明,生理盐水钠

溶液可以增加机体发生酸中毒和肾功能损伤的几率[24,25]。

与生理盐水比较,平衡电解质溶液对机体酸碱状态的干扰

小,高氯酸血症的发生较少。因此,如果使用生理盐水,最大

量不应超过1.5L。患者若合并颅脑损伤,则应避免应用低

张晶体液,尽可能减少液体向损伤的脑组织的转移。与复方

乳酸钠比较,复方醋酸钠的使用可能更有优势,后者更有利

于改善酸碱平衡状态及内脏的低氧血症,但对于死亡率的影

响仍需进一步研究。

与晶体液比较,胶体液并未能降低危重患者的死亡风

险,考虑到价格因素,用晶体液进行容量替代治疗可能更合

理。另外,若不能给予创伤患者高比例的新鲜冰冻血浆:红
细胞,那么每个单位的RBC搭配至少1L的晶体液对降低

死亡率是有意义的[26]。当晶体复苏无效时,选择哪一种胶

体液更合理,目前还有争议。如果必须用,使用剂量应在安

全范围内。

多数研究表明,对未合并颅脑损伤创伤患者,高张盐水

是安全有效的,但是对于并发创伤性颅脑损伤的患者,高张

盐水既不能改善生存率,也不能改善神经功能预后。目前为

止仅有一个研究显示,与生理盐水比较,用高渗氯化钠右旋

糖酣进行液体复苏可以改善生存率[27]。

小  结

创伤后大出血的麻醉管理涉及呼吸管理、出凝血监测、

循环维持、液体管理等多方面内容。根据患者情况给予吸氧

或呼吸控制,避免低氧血症,维持正常呼吸参数。低初始Hb
被认为是严重出血的指征,目标 Hb应维持在70~90g/L。

血清乳酸或碱剩余的测定可做为评估和监测出血及休克程

度的敏感指标。血栓弹力图可以作为更精确的凝血目标导

向管理的依据。当存在威胁生命的低血压时,在补液的基础

上应联合升压药以维持目标血压。当患者存在心功能不全

时,可使用正性肌力药。对于存在低血压的出血创伤患者,

液体治疗可使用等张晶体液,避免使用过量生理盐水。对于

严重颅脑损伤的患者,应避免使用低张溶液。

参 考 文 献

[1] GBD2013 Mortalityand CausesofDeath Collaborators.

Global,regional,andnationalage-sexspecificall-causeand

cause-specificmortalityfor240causesofdeath,1990-2013:a

systematicanalysisfortheGlobalBurdenofDiseaseStudy

2013.Lancet,2015,385(9963):117-171.
[2] CothrenCC,MooreEE,HedegaardHB,etal.Epidemiology

ofurbantraumadeaths:acomprehensivereassessment10

yearslater.WorldJSurg,2007,31(7):1507-1511.
[3] FrithD,GoslingsJC,GaarderC,etal.Definitionanddrivers

ofacutetraumaticcoagulopathy:clinicalandexperimentalin-

vestigations.JThrombHaemost,2010,8(9):1919-1925.
[4] MaegeleM,LeferingR,YucelN,etal.Earlycoagulopathy

inmultipleinjury:ananalysisfromtheGermanTraumaReg-

istryon8724patients.Injury,2007,38(3):298-304.

·127·临床麻醉学杂志2017年7月第33卷第7期 JClinAnesthesiol,July2017,Vol.33,No.7



[5] MayglothlingJ,DuaneTM,GibbsM,etal.Emergencytra-

chealintubationimmediatelyfollowingtraumaticinjury:an

easternassociationforthesurgeryoftraumapracticeman-

agementguideline.JTraumaAcuteCareSurg,2012,73(5

Suppl4):S333-S340.
[6] ShafiS,GentilelloL.Pre-hospitalendotrachealintubationand

positivepressureventilationisassociatedwithhypotensionandde-

creasedsurvivalinhypovolemictraumapatients:ananalysisof

thenationaltraumadatabank.JTrauma,2005,59 (5):

1140-1145.
[7] DamianiE,AdrarioE,GirardisM,etal.Arterialhyperoxia

andmortalityincriticallyillpatients:asystematicreviewand

meta-analysis.CritCare,2014,18(6):711.
[8] RinconF,KangJ,VibbertM,etal.Significanceofarterial

hyperoxiaandrelationship withcasefatalityintraumatic

braininjury:amulticentrecohortstudy.JNeurolNeurosurg

Psychiatry,2014,85(7):799-805.
[9] BrennerM,SteinD,HuP,etal.Associationbetweenearly

hyperoxiaandworseoutcomesaftertraumaticbraininjury.

ArchSurg,2012,147(11):1042-1046.
[10] ManleyGT,HemphillJC,MorabitoD,etal.Cerebraloxy-

genationduringhemorrhagicshock:perilsofhyperventilation

andthetherapeuticpotentialofhypoventilation.JTrauma,

2000,48(6):1025-1032.
[11] BlomgrenK,ZhuC,HallinU,etal.Mitochondriaandis-

chemicreperfusiondamageintheadultandinthedeveloping

brain.Biochem Biophys ResCommun,2003,304 (3):

551-559.
[12] RyanML,ThorsonCM,OteroCA,etal.Initialhematocrit

intrauma:aparadigmshift? JTraumaAcuteCareSurg,

2012,72(1):54-59.
[13] ThorsonCM,VanHarenRM,RyanML,etal.Admission

hematocritandtransfusionrequirementsaftertrauma.JAm

CollSurg,2013,216(1):65-73.
[14] SchlimpCJ,Voelckel W,Inaba K,etal.Estimationof

plasmafibrinogenlevelsbasedonhemoglobin,baseexcess

andinjuryseverityscoreuponemergencyroomadmission.

CritCare,2013,17(4):R137.
[15] WilsonM,DavisDP,CoimbraR.Diagnosisandmonitoring

ofhemorrhagicshockduringtheinitialresuscitationofmulti-

pletraumapatients:areview.JEmergMed,2003,24(4):

413-422.

[16] BilkovskiRN,RiversEP,HorstHM.Targetedresuscitation

strategiesafterinjury.CurrOpinCritCare,2004,10(6):

529-538.
[17] VincentJL,DufayeP,BerréJ,etal.Seriallactatedetermi-

nationsduringcirculatoryshock.CritCareMed,1983,11
(6):449-451.

[18] AbramsonD,ScaleaTM,HitchcockR,etal.Lactateclear-

anceandsurvivalfollowinginjury.JTrauma,1993,35(4):

584-588.
[19] ManikisP,JankowskiS,Zhang H,etal.Correlationof

serialbloodlactatelevelstoorganfailureandmortalityafter

trauma.AmJEmergMed,1995,13(6):619-622.
[20] DavenportR,MansonJ,DeAthH,etal.Functionaldefini-

tionandcharacterizationofacutetraumaticcoagulopathy.

CritCareMed,2011,39(12):2652-2658.
[21] HaasT,Spielmann N,MauchJ,etal.Comparisonof

thromboelastometry (ROTEM )withstandardplasmatic

coagulationtestinginpaediatricsurgery.BrJAnaesth,2012,

108(1):36-41.
[22] WaydhasC.Preclinicalmanagementofmultiplesinjuries:S3

guideline.Unfallchirurg,2012,115(1):8-13.
[23] CohnSM,McCarthyJ,StewartRM,etal.Impactoflow-

dosevasopressinontraumaoutcome:prospectiverandomized

study.WorldJSurg,2011,35(2):430-439.
[24] ChowdhuryAH,CoxEF,FrancisST,etal.Arandomized,

controlled,double-blindcrossoverstudyontheeffectsof2-L

infusionsof0.9%salineandplasma-lyte148onrenalblood

flowvelocityandrenalcorticaltissueperfusioninhealthyvol-

unteers.AnnSurg,2012,256(1):18-24.
[25] YunosNM,BellomoR,HegartyC,etal.Associationbe-

tweenachloride-liberalvschloride-restrictiveintravenous

fluidadministrationstrategyandkidneyinjuryincriticallyill

adults.JAMA,2012,308(15):1566-1572.
[26] SpoerkeN,MichalekJ,SchreiberM,etal.Crystalloidre-

suscitationimprovessurvivalintraumapatientsreceivinglow

ratiosoffreshfrozenplasmatopackedredbloodcells.J

Trauma,2011,71(2Suppl3):S380-S383.
[27] WadeCE,GradyJJ,KramerGC.Efficacyofhypertonicsaline

dextranfluidresuscitationforpatientswithhypotensionfrompen-

etratingtrauma.JTrauma,2003,54(5Suppl):S144-S148.
(收稿日期:2017 01 11)

·227· 临床麻醉学杂志2017年7月第33卷第7期 JClinAnesthesiol,July2017,Vol.33,No.7


