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心结千千循环网覆1
——急危重症时对心脏循环功能障碍的认识

沈洪
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·述评·

急危重症已不再被认为是某种单纯疾病的急性期或危重状态，更深刻的含义是各类疾病导致了整个机

体器官相互关联、序贯的病理生理变化过程。心血管功能恰恰担当了这一错综复杂的重要角色。不难想象，

严重感染对心脏的影响导致其功能障碍；’净衰竭造成循环超负荷导致心功能不全；糖尿病酮症酸中毒大量

补液诱发心功能衰竭；而各类炎症反应、缺血缺氧可发生心血管功能的紊乱等。急危重症中防不胜防地发生

心血管功能的恶化，恰如“心似双丝网，中有千千结”。
1 心脏功能障碍是危重症时的症结

心脏是推动全身血液循环的动力泵，其功能状态关系到组织细胞灌注和血氧的输送。除基础心脏疾病

所致心功能不全而使得全身循环功能障碍外，作为急危重症最常见的多器官功能障碍综合征(MODS)，其临

床预后取决于器官功能损害的数目和程度，尤其是心血管功能障碍直接影响着急危重阶段的临床病死率。

无论是严重感染、急性中毒、组织缺血缺氧、创伤以及休克等危重病症都可能造成心血管功能的严重障碍。

国内有研究显示，MODS有心功能不全患者的病死率为69．3％(52／75)，显著高于无心功能不全患者的
55．3％(167／302，P<0．027)⋯。也有报告显示，大约40％～50％的脓毒症患者合并心功能不全，其中严重心功

能衰竭者约占7％Ⅲ。可见，MODS时心脏不仅是多个受损的器官之一，更可因其受损而使其他器官血液循环

发生障碍。

多数研究认为，急危重症时心肌灌注不足、心肌能量代谢障碍及心肌细胞凋亡是导致心脏损伤的重要

机制。心脏微循环障碍造成心肌细胞缺血缺氧损害，而在血管内皮细胞损伤时，中性粒细胞与内皮细胞在多
种黏附分子和炎症介质作用下发生级联反应，当心肌组织处于低灌注状态，微循环障碍及微血栓形成，进一

步引起心肌氧摄取不足，亦可导致线粒体功能障碍。
心肌能量代谢障碍本质上是线粒体中氧化还原反应生物能源的提供途径发生障碍，即线粒体内膜内外

质子电化学梯度所驱动ADP与磷酸结合成ATP。当氧自由基损害了心肌线粒体复合体而导致氧分子供给减

少，线粒体的电子漏出增加，超氧自由基生成增多。当心肌缺血时间持续>5～7 min时，线粒体细胞色素c

氧化酶活性受到极大影响，其相继发生病变必将直接影响线粒体氧化磷酸化过程。其次，辅酶Q细胞色素氧
化酶也受抑制，一氧化氮(NO)产生增加，过量的NO抑制线粒体复合体I影响了电子转运，从而抑制线粒体

呼吸功能和能量代谢。心肌细胞内“钙超载”也被认为是心脏功能失调的重要因素，当线粒体内积聚或摄取

过量的钙超出了线粒体的承载能力，导致线粒体不可逆性损害，最终引起心肌细胞凋亡[3]。

然而，急危重症时早期心血管功能障碍常表现为不确定、不典型和不相同的临床特点，以至不能单独依

据血流动力学指标来判断，所以认识其，陆床的特殊性很必要。要综合评价临床病情发生的急缓、表现的严重

程度、功能的异常状态、器官损害相互间的影响，进行紧急处理[4]，还要侧重融入时限性、病理可逆性机制、治

疗的时效性等要素，强化心血管功能障碍早期干预的意识。

2微循环功能障碍是危重症时零乱的网

血流动力学是表达血循环状态的重要参数，可以通过心脏射血功能、各心血管部位的压力及器官和皮
肤表面供血状态来评估循环功能。但越来越多的容量治疗和血管活性药物干预，常常改变了急危重症的病

理生理状况，也使得典型的临床特征变得含混难辨。对患者的治疗也从以改善心脏血流动力学状态的传统

方法逐渐转向关注全身微循环改善方面。如心搏骤停时主动脉血流停滞，相继发生组织、细胞缺血缺氧，而

后组织损伤、坏死。尽管心肺复苏(CPR)促使心脏重搏，有效提升了主动脉压力，增加了冠状动脉(冠脉)和脑

动脉的灌注压力。事与愿违，对超出最佳急救时间范围的患者，哪怕只超出数分钟，即使最初CPR可能一度
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使自主循环恢复(ROSC)，但最终患者入院和出院存活率都低得让人失望。多项研究显示，复苏中大剂量使用
’净上腺素可减少大脑微循环的血流及心肌组织的灌注。血管加压药仅获得大循环状态的恢复，但以此为代

价的是造成了微循环功能的进一步障碍，致使心肌缺血缺氧加重，难以恢复其适当的功能状态[5]。

目前，指导急危重症患者临床治疗多依靠血流动力学指标，即使改善全身系统的血流动力学状态，仍对

微循环功能障碍状态难以有效改善和做出，J名床评价，包括组织缺氧、内皮细胞损伤、凝血系统激活及线粒体

损害等，其级联反应导致多器官功能障碍。微循环功能障碍的病理学特征表现为血流分布的异常，不同组织

毛细血管低灌注、血细胞淤滞，以及血流灌注异常增高，反映不同微循环条件下组织缺氧状态。微循环氧分

压低于静脉系统氧分压也反映了微循环功能性分流严重的程度，在脓毒症患者中这种“氧分压间隙”远较失
血患者更为严重嘀]。

在生理情况下，微循环网络在神经、体液因素的作用下，调节各类刺激因素对微循环血流变化的影响。在

病理情况下，由于信号转导通路受损，机体神经、体液交联反应以及微循环的调控能力丧失，活化的白细胞可

以生成活性氧产物，直接破坏微循环的结构、细胞间的相互作用和凝血系统的功能；炎症介质可以破坏微循

环的屏障功能，从而导致组织水肿及氧摄取异常。如果急危重症时微循环功能障碍持续存在，终将导致组织

细胞损害和器官功能衰竭的发生[7]。在改善大动脉循环的同时，应该采取与改善微循环并举的方法。在星罗
棋布的循环网络环境中，血流动力是必须的，而疏导微循环，使之条达通畅，则是改善组织“无灌流”现象的
根本。

3心脏初显神经、内分泌功能的神明

自哈维建立“心血运动论”，证明了血液从静脉流入心脏再通过动脉流往身体其他各处，其动力来源于心

脏。而((黄帝内经》认为，“心者，君主之官也，神明出焉”(《濠问·灵兰秘典础)，这是传统医学认识在解剖学概
念上的错位?但自Bold等从心房中提取出心房利钠肽(ANP)及脑钠肽(BNP)可以得出结论：起码心脏不只是
泵血的动力器官，又是一个神经一内分泌器官。

已证实，心脏生物活性肽BNP的合成受到左心室室壁张力和多种神经激素作用的调节，且缺血也影响

其合成与释放。BNP具有降低交感神经兴奋性、舒张血、降低血浆’睁素和醛固酮浓度的作用；在容量超负荷、

左心室室壁张力增加时产生利钠、利尿、扩张血管、降低血压等效应。当机体血流动力学状态改变时，可以通

过神经、内分泌等多种途径参与血流动力学的代偿。因此，心脏不仅仅是被调控的靶器官，也是血流动力学稳
定的主动参与者[81。

心脏与血管网络构成一个完备的闭合系统，其血流动力学受神经、内分泌的调节，处处体现出血脉相连

和经脉相通的功用。有意思的是，如成人胸外心脏按压的中点经历了诸多变迁后，定位于“两乳头连线与胸骨

的交叉点处”，恰好落在心包经的膻中穴上。许多研究已经证实刺激任脉的膻中穴明显有利于呼吸、循环的恢

复[8]。随着现代实验科学对心脏神经、内分泌功能的证实，心脏越来越被显示处于一个具有自反馈的网络之

中，也逐渐被认识到是人体具有“神明”的多功能器官。

人类对自身的认识还需漫长时间，还要陷于对旧事物的否认与新认识未明的纠结中，恰似张先词句
“心似双丝网，中有千千结”的后一句，“夜过也，东窗未白孤灯灭”的意境。
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