
·会议推荐·
编者按 由中华医学会中华高原医学分会主办，甘肃省医学会协办的 《中国首届高原危重病急症与多脏器功能障碍

综合征》学术会议于２００５．９．１２－９．１５在兰州召开。来自青海、西藏、甘肃、重庆、宁夏、陕西、北京、上海、天津、
西宁、兰州等地近１００名代表参加了本次大会。国内创伤、烧伤、危重病急救和高原医学界主要学科带头人和著名专家应
邀出席并参加了专题讲座和大会交流；大会还重点讨论通过了由兰州军区兰州总医院、第四军医大学、青海大学、兰州大

学、青海高原医学研究所等９个协作单位共同完成的 《高海拔地区多器官功能障碍综合征 （ＨＭＯＤＳ）评分诊断标准》（征
求意见稿）。征求稿对高原覆盖范围、标准定义、临床论证等进行了深入讨论并达成共识，建议将其作为国内首部 ＨＭＯＤＳ
标准向临床推荐。
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高原医学研究的视角多聚焦在 ３０００ｍ以上，海拔越
高，阳性效应越大。对３０００ｍ以下、１５００ｍ以上的地区
较少顾及。恰巧就是在这个面积很大、人口很多的广阔领

域，有关ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ的诊断标准、治疗走向却正处在 “高

不成、低不就”的混乱局面中，在这个高度上的 ＡＲＤＳ?
ＭＯＤＳ诊断标准是否与平原相同？多高的海拔高度才是
ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ意义上的高原分界？有没有重新定义的必要？
高原肺水肿?脑水肿 （ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ）与高海拔地区 ＡＲＤＳ?
ＭＯＤＳ（ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ）在病理生理变化上有无异同？为什
么 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ治愈易，ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ治疗难？ＨＡＲＤＳ?
ＭＯＤＳ的研究就是在这种既混乱又困难的背景下进行的。
１９９９年８月 《中国西部ＡＲＤＳ专题研讨会》对ＨＡＲＤＳ诊断
标准达成共识，通过 《试行草案，兰州会议》。２００５年 ９
月，“中国首届高原危重病急症与多脏器功能障碍综合征”

学术会议再次在兰州召开，并集中讨论通过了由兰州军区

兰州总医院、第四军医大学、青海大学等 ９个协作单位共
同完成的ＨＭＯＤＳ评分诊断标准 （征求意见稿）。

１ ＨＭＯＤＳ定义
进驻高原人群伴随海拔梯度上升以缺氧为主的环境暴

露因素逐渐参与了平原普遍认知的原发性打击因素，程度

不同地改变了 ＭＯＤＳ的发病过程，临床症征、诊断标准参
数、治疗方略和预后，使平原习用的多器官功能指标参数

界值和区间范围发生了变化或显著变化，形成了高海拔地

区特征性的ＨＭＯＤＳ诊断谱阈。ＨＭＯＤＳ评分诊断标准是指
急进或久居于海拔１５００ｍ以上，３０００ｍ以下高原地区人

群，因创伤、烧伤、大手术、感染、休克、心肺复苏等高

危因素致伤后引起的一组多系统?器官功能障碍综合征，临
床特征呈急性进行性、序贯性多脏器损伤，超过两个脏器

满足评分诊断标准者。脏器损伤评分满足１～２分定为衰前
期；满足３～４分定为衰竭期。虽然 ＨＭＯＤＳ与 ＨＡＰＥ和?或
ＨＡＣＥ在发病上有某些共同的病生基础，但两者的临床病
程、诊断、治疗和预后方面都有自身的特点和独立的诊治

规则，应注意两者的区别，重视各自有效的防治策略十分

必要。

ＨＡＰＥ是好发于海拔３０００ｍ以上的一类具有明显高原
环境依赖型急性高原病，海拔越高，发病率越高，病情越

严重。原发病因主要是缺氧，最先导致 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ，超过

２４ｈ无好转或加重的ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ可合并为ＨＭＯＤＳ。
ＨＭＯＤＳ好发于海拔３０００ｍ以下地区，原发病因是由

重度的创伤感染等高危因素致伤，缺氧作为继发因素参与

了ＨＭＯＤＳ的形成。ＨＡＰＥ和ＨＭＯＵＳ两者在发病机制、信
号转导、基因调控、蛋白重组、免疫应答上可能处于不同

的时空，不同的反应层次。早期 ＨＡＰＥ可能含有生理性应
激反应，发病快、治疗易。ＨＭＯＤＳ则以失控性炎症级联
反应主导，发病相对慢，治疗上十分艰难，需要足够的技

术准备和资源配置，ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ更提倡早期防治，也是阻
断ＨＭＯＤＳ发展的惟一有效手段。

２ ＨＭＯＤＳ评分诊断标准
（１）有原发性病?伤因素打击，急性起病，序贯性多脏

器损伤；

（２）高原发病有典型急性高原反应、高原肺水肿、高
原脑水肿 （ＡＨＡＲ?ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ）症征，救治 ２４ｈ无效而呈
加重者；

（３）实验项目不全但可满足表中 ３个或以上系统器官
评分标准者；

说明：①以上 ３个条件中 １、２条中必需具备其中 １
条；②８个脏器中任何３个脏器满足评分者即可做出诊断；
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③８个系统器官损伤评分，可任选其中 ６个系统器官进行
评估，总积分为２４分。ＬＤ５０相当于１３～１６分作为结局概率

适度评估。

ＨＭＯＤＳ评分标准，见表１。

表１ ＨＭＯＤＳ评分诊断标准

脏器

评分标准

衰前期评分 衰竭期评分

０分 １分 ２分 ３分 ４分

肺ＰａＯ２?ＦｉＯ２（ｍｍＨｇ） ≥２５０ ２４９～１７０ １６９～１２０ １１９～７５ ≤７４
收缩压（ｍｍＨｇ） ≥９０ ＜８９ 小量扩容＋ＣＶＡＤ≥９０连续扩容＋ＣＶＡＤ≥９０连续扩容＋ＣＶＡＤ＜８９
脑（ＧＣＳ） １５ １３～１４ １０～１２ ８～９ ≤７
肾（Ｃｒ，μｍｏｌ?Ｌ） ≤１００ １０１～１５０ １５１～２２０ ２２１～３００ ≥３０１
血（ＰＬＴ×１０９?Ｌ） ≥１３０ ９０～１２９ ７０～８９ ４０～６９ ≤３９
胃肠 肠鸣音正常

无自觉腹胀

肠鸣弱

腹胀

腹胀痛

ＯＢ（＋）

急性胆囊炎、

胰腺炎ＯＢ＞＋＋

应激性消化道

出血

代谢

血糖（ｍｍｏｌ?Ｌ） ３９～６５ ≤３８，≥７０ ≤３，≥９０ ≤２５，≥１１０ ＞１３０
血钠（ｍｍｏｌ?Ｌ） １３５～１４５ ≤１３４，≥１４６ ≤１３０，≥１５０ ≤１２５，≥１５５ ≤１１０，≥１６０
肝（Ｔｂｉｌ，μｍｏｌ?Ｌ） ≤１９ ２０～４０ ４１～６０ ６１～８０ ＞８１

注：ＣＶＡＤ为心血管活性药

３ 讨论和推荐意见

高原与平原ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ虽未发现本质上的区别，但人
体伴随海拔梯度上升，以低氧为主轴的环境暴露因素逐渐

参与了平原普遍认知的原发打击因素，改变了 ＭＯＤＳ临床
发病过程和多器官功能指标参数的界值、区间范围，使诊

断标准发生了变化或显著变化［１－２］。问题是这种变化在何

等海拔高度才有诊断治疗意义？才是比较适宜的高原覆盖

范围？这是需要首先探讨的重要问题。

（１）海拔在 ３０００ｍ以上是 ＨＭＯＤＳ与 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ高
原高端的分界线

ＨＡＰＥ意义上的高原与ＨＭＯＤＳ意义上的高原在诊断治
疗上有着不同的临床意义，在３０００ｍ以上高原，人们会发
现海拔越高，高原急性肺水肿、脑水肿 （ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ）越
多，而ＨＭＯＤＳ越少。在≥４０００ｍ高度上，遇到的几乎都
是ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ，而很少见到 ＨＭＯＤＳ。与此相反，当海拔
降至２５００ｍ以下时，ＨＭＯＤＳ发病例数逐渐增多，至海拔
１５００ｍ以上地区病例数更多［１－２］。３０００ｍ以上地区的 Ｈ
ＭＯＤＳ绝对例数少于中度高原吗？从兰州协作组的高原现场
模型实验和临床流行病学调查一致表明，在３０００ｍ以上的
海拔高度机体已明显承受到低氧的刺激，使组织细胞处于

应激状态，任何轻微的打击都可迅速诱发 ＨＡＰＥ［３］。即≥３
０００ｍ的 ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ不是少了，而是被 ＨＡＰＥ掩盖了。
在这个高度上，由于缺氧的细胞已经进入或即将进入预激

状态 （ｃｅｌｌｐｒｉｍｅｄｓｔｓｔｅ），不等到像平原所说的创伤、感染的
严重打击或再次打击 （ｔｗｏｈｉｔ）强度时，即已发生 ＨＡＰＥ?
ＨＡＣＥ。ＨＭＯＤＳ是 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ的后发事件，是 ＨＡＰＥ?
ＨＡＣＥ的继发病，在这个高度上及时有效地诊治 ＨＡＰＥ?
ＨＡＣＥ可有效地阻断 ＨＭＯＤＳ的发展，收到事半功倍的效

果。反之，如果在此高度上等待 ＨＭＯＤＳ诊断的确认，大
部都已死亡［２］。邹恂达等［４］报道６例发生在海拔３６５８ｍ的
ＨＡＰＥ尸检资料和２例合并 ＡＲＤＳ的尸检报告，除去发现肺
组织有明显充血、出血、水肿和微血栓病变外，还在受检

的肾、肾上腺、心、肝、脾等脏器发现不同程度的病损，

提示ＨＭＯＤＳ是ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ后的濒死结局［４］。与此形成对

照的是急性高原病研究组在３７００～４７００ｍ的连续现场防治
中，累积收治了 ３６０例 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ，由于及时有效救护，
该组病例无１例死亡［５］。高炜等［６］在国内首次报道了发生

在海拔４２００～４７００ｍ９例ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ合并ＭＯＤＳ病例，其
中６例死亡，存活的 ３例，实际上收益于 ＨＡＰＥ在早期防
治。以上结果表明对ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ进行早期诊治有特殊的临
床意义，如合并 ＨＭＯＤＳ，则病死率极高。说明３０００ｍ以
上实际上是 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ意义上的高原，而不是 ＨＡＲＤＳ?
ＭＯＤＳ意义上的高原。把ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ界定在３０００ｍ以下
更有实际意义，３０００ｍ海拔高度是 ＨＭＯＤＳ和 ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ
高原高端的分界。

（２）海拔高度≥１５００ｍ是 ＨＭＯＤＳ与平原 ＭＯＤＳ高原
低端的分界

当海拔梯度降至３０００ｍ以下并逐渐下降时这种以缺氧
占优势的 ＨＡＰＥ应激反应链逐渐减弱，而创伤、感染、低
灌流等打击因素的势能加大，得以发展为 ＭＯＤＳ的原发性
打击因素，从而使 ＭＯＤＳ的炎症级联反应占据主导地位。
这时的ＨＡＰＥ逐渐减少，而ＭＯＤＳ变得相对多了，其发病过
程也与平原接近，这时高原与平原的界限淡化了，概念也

变得更为模糊了，或许这种模糊不清的高度恰巧就落在了

１５００～２０００ｍ的高度上。多年来，在兰州围城区 （１５１７～
１７６０ｍ）长期实践的临床学家，隐约地感觉到为什么相当
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多的外科住院患者和大手术后的患者普遍存在 “低氧血症”

（ＰａＯ２?ＦｉＯ２介于１６０～２３０ｍｍＨｇ，ＳＯ２介于８６％～９０％），而

患者并无明显呼吸困难？甚而可以下床活动、也可生活自

理，这些患者是否应诊断为 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ？平原地区的这类患
者也是这样吗？为此，课题组先后对拟行心、肺、开胸手

术和食管癌开胸手术的病例半随机化分为平原对照组 （ＦＧ）
和中度高原组 （ＭＨＧ），进行了多脏器功能指标参数对比观
察。结果表明 ＦＧ术前和术后第 １、３、５天的 ＰａＯ２?ＦｉＯ２分

别为３９３９、２６９３、２７８１、３１７８ｍｍＨｇ，ＭＨＧ术前和术后
第 １、３、５天 ＰａＯ２?ＦｉＯ２ 分别为 ３２３４、１５１９、１６２６和

２０８５ｍｍＨｇ，两组相比较，Ｐ＜００５。两组 ＦｉＯ２为０３或以

下的ＰａＯ２和ＳＯ２ＦＧ明显高于 ＭＣＧ，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１［７］。

多脏器功能不全指标的应激反应水平如 ＷＢＣ、ＰＬＴ、Ｔｂｉｌ等
ＦＧ也明显轻于或略轻于ＭＣＧ组。理论上讲，健康人群伴随
海拔高度的升降，肺泡氧分压 （ＰＡＯ２）和 ＰａＯ２也呈现相对

应的变化，而给予这些受检者相同的吸氧浓度 （ＦｉＯ２）时，

他们的血气水平将趋向一致。然而事实并非完全如此，过

去的１０年，本课题组曾对无心肺疾病的受检者进行了海拔
１５１７ｍ、２９００ｍ、３７００ｍ、４４００ｍ和５２００ｍ不同高度的中
心动脉血气和生化全项的基线调查［６－８］，初步明确了高原

地区静息状态和作业后的血气变化规律［９］，还对１５１７ｍ组
２６例进行了吸纯氧１０～４０ｍｉｎ的血气试验，发现吸纯氧≤
１０ｍｉｎ，ＰＡＯ２、ＰａＯ２和 ＡａＤＯ２均值分别为 ２８４９、１８２２、

１０３９ｍｍＨｇ，吸纯氧≥１５ｍｉｎ，当ＰＡＯ２已达５５９３ｍｍＨｇ时，

ＰａＯ２和 ＡａＤＯ２分别为２４９８和３１０１ｍｍＨｇ，显然这种变化

有悖于理论上的预期值。研究人员还不完全清楚这些变异

的原因是否是高原人群对低氧感应钝化？或吸入高浓度氧

后引起反应性肺动脉压下降、肺血流量减少，通气?灌流匹
配失衡？还是在呼吸链的其它环节出现了异常？这还需要

进一步研究。但可以确认创伤感染或大手术后缺氧引起的

病理性血气屏障损害高原重于平原的事实已得到证实［６］。

一组总数为５４０例ＭＯＤＳ队列研究结果进一步表明：

①用庐山、Ｍａｒｓｈａｌｌ和兰州三个 ＭＯＤＳ评分系统［１０－１２］同

时检测平原、中度高原和高原三个梯度的同一组病例，按

ＲＯＣ曲线预测 ＭＯＤＳ结局的平原地区 ＰａＯ２?ＦｉＯ２最佳界值

（截断点，ｃｕｔｏｆｆｐａｉｎｔ）与≥１５００ｍ、２２６０～２４００ｍ的中度
高原和２８０８～３４００ｍ高原地区差异有显著性或非常显著
性。庐山标准与兰州标准相比，Ｚ＝４８５５，Ｐ＝００００；
Ｍａｒｓｈａｌｌ与兰州标准相比，Ｚ＝２０４１～２８６０，Ｐ＝００４１～
０００４［２］。

②同一组ＭＯＤＳ病例用庐山、Ｍａｒｓｈａｌｌ和兰州三个标准
预测ＭＯＤＳ结局的ＲＯＣ概率准确性比较，兰州标准的 ＲＯＣ
值、灵敏度，特异度随海拔梯度上升而升高的更为明显，Ｐ
＜００５。在多变量逐步 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析中，纳入综合分析
的１３项指标，兰州标准有 ９项有较好的 ｔ值和Ｐ值，有 ５
项占优势的阳性似然比和 （ＯＲ）值明显好于其它两个标
准［２］。会议认为≥１５００ｍ的海拔高度可能是在区分平原和

高原ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ诊断标准上的一个有重要意义的分界线。
是否将高原与平原分界提高到２０００ｍ以上会更符合临床实
践呢？推荐意见认为如果将分界划定在≥２０００ｍ的高度，
把１５００ｍ划归平原，那就会把该地区相当部分非 ＡＲＤＳ病
例包括在ＡＲＤＳ诊断范围内，扩大了假阳性率。

会议认为划分高原高端界限的重要意义是试图将 ＨＡＰＥ
意义上高原与 ＭＯＤＳ意义上的高原区分开来，划分高原低
端与平原分界的临床意义是在于明确 ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ评分诊
断标准与平原常用的ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ标准的差异，如果套用平
原标准就会将相当数量的非 ＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ病例包括在平原标
准的范围内。由此看来，在１５００ｍ～３０００ｍ覆盖范围内是
诊断治疗ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ一个有重要意义的高原，也是居住
人口更为集中、面积分布更为广阔的地区，社会意义更为

重大。

（３）高原中度高原与平原分界中可能出现的病理生理
差异

人体从大气中吸入的氧分压 （ＰＩＯ２）传送到呼吸链终

端线粒体 （ＰｍＯ２），途径肺泡 （ＰＡＯ２）－动脉血 （ＰａＯ２）－
毛细血管 （ＰｃＯ２）形成一个压力级差较大的梯度，亦称氧

瀑布效应 （ｏｘｙｇｅｎｃａｓｃａｄｅｅｆｆｅｃｔ）。这种氧传送级差随海拔梯
度上升而变小，随海拔下降而变大，形成不同形式组织供

氧效应。当海拔上升到 １５００～１７６０ｍ，无论 ＰＩＯ２或 ＰａＯ２
都分别比平原下降了近 ２０ｍｍＨｇ，距离常氧 －缺氧的分界
只差１０ｍｍＨｇ就将滑入氧解离曲线 “Ｓ”陡区，引起氧合氧
离的剧烈波动；因而，当机体蒙受病?伤打击的力度足以影
响到ＰａＯ２降低１０ｍｍＨｇ程度时缺氧的病理生理变化就发生

了，而平原地区即使降低２０ｍｍＨｇ，仍可处在 “Ｓ”的平台
上。正是由于这种不同的变化，处于１５００～２０００ｍ的中度
高原可能比＜１５００ｍ或＞２０００ｍ海拔高度更具划界的临床
意义。

Ｇａｂｒｙ等［１３］报告在法国收治的 ５２例 ＨＡＰＥ病例可能更
有启示意义。该组病例均系绕阿尔卑斯山 （１４００ｍ～２４００
ｍ）的滑雪爱好者，平均３７岁。发病的海拔高度最高２４００
ｍ，最低 １４００ｍ，平均 ２３０３ｍ。临床症征符合 ＨＡＰＥ?
ＨＡＣＥ，其中２例进行颅脑 ＣＴ检查证实有脑水肿。住院第
１、２、３天的 ＰａＯ２分别为 （５２±１８）ｍｍＨｇ、 （６５±１３）

ｍｍＨｇ和 （７５±１２）ｍｍＨｇ，ＳａＯ２分别为８２％、９０％和９４％。

据信这些运动员正是在训练中的疲劳缺氧诱发了 ＨＡＰＥ，从
而有力说明了中度高原缺氧而未被揭示的 “隐性”病生变

化［１３］。

低氧缺氧凸显的应激级联反应链似与缺氧性肺血管收
缩 （ｈｙｐｏｘｉｃｐｕｌｍｏｎａｒｙｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ，ＨＰＶ）、肺动脉高压
（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＨ）、凝血?纤溶系统紊乱引起的血
管内皮细胞—上皮细胞屏障性损害和通透性改变密切关联。

低氧激活凝血通路，抑制纤溶酶元活性，促发高凝状态反

映了ＶＥＣ?ＰＶＥＣ损伤和凝血?纤溶系统紊乱中的高原特点，
而启动这一病生变化的重要分子机制与组织因子 （ｔｉｓｓｕｅ
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ｆａｃｔｏｒ，ＴＦ）和早期生长应答转录因子 （ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ
ｅａｒｌｙｇｒｏｗｔｈｒｅｓｐｏｎｓｅ，Ｅｇｒ１）有关［１４］。ＴＦ是一种与凝血通路
激活相关的内源性因子，来源于 ＶＥＣ，它在介导凝血?纤溶
紊乱、血栓形成上起关键作用［１５］。缺氧时 ＴＦｍＲＮＡ表达量
比常氧组动物高出２０倍，转录水平高出１５倍。若在致伤前
封闭ＴＦ，则可使实验动物狒狒的肺损伤和肾功衰竭明显减
轻或幸免［１６１７］。由此推理，除去传统概念上的脂多糖

（ＬＰＳ）和多数炎性细胞因子外，活性氧 （ＲＯＳ）?缺氧的信
号传导途径也是引起胞内抑制基因蛋白 ｋａｐｐＢ（ＩκＢ）降
解，促使ＮＦＫＢ核内转移，调节基因表达ＰＭＮＩＣＡＭ１上调
的重要机制，不论有无 ＬＰＳ的参与，都可诱发 ＨＡＲＤＳ?
ＭＯＤＳ的发生［１７－１８］。综上所述，如果说传统概念上 ＭＯＤＳ
的ＬＰＳＭφＴＮＦ反应模式常见于平原，那么缺氧介导的 Ｍφ
ＰＭＮＰＶＥＣ级联反应则更多见于ＨＡＲＤＳ?ＭＯＤＳ发病机制上。
虽然还不完全清楚ＨＡＰＥ?ＨＡＣＥ和 ＨＭＯＤＳ深层次中的分子
机制问题，但临床现实反映了两者差异有显著性。

本次会议大会主席

吴天一：中华高原医学会常务副主席，青海高原医学

研究所所长，国家高原医学重点实验室主任、教授，中国

工程院院士。
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院兼职教授。
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医学会急诊医学分会副主任委员、世界危重病急救医学联

合会委员、天津市急救医学研究所名誉所长，天津医科大

学教授；

高钰琪：中华高原医学会副主席，第三军医大学高原

医学系主任、教授，博士后，博士生导师；
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生导师。
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ｉｎｔｒｎｕｃｌｅａｒＮＦκＢｉｎｐｒｉｍｅｄｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒｌｅｕｋｃｙｔｅｓｉｎｓｙｓｔｅｍｉｃ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａ，２００３，５４
（２）：２５３－２６０．

（收稿日期：２００６０１０７）
（本文编辑：何小军）

·９６３·中华急诊医学杂志２００６年４月第１５卷第４期 ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２００６，Ｖｏｌ１５，Ｎｏ４




