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 脓毒性休克是脓毒症发展到严重阶段的临床表现，突出

特征为血管麻痹、血压下降，但对液体复苏和血管活性药物

的反应差，患者的心排血量（CO）往往可维持在正常甚至偏

高的水平，故被认作是“高动力型休克”，但事实并非如此。

有研究表明，脓毒性休克患者左室射血分数（LVEF）下降，

由于心室容积增大使 CO 趋于正常，但相对于过低的外周血

管阻力（SVR）而言，CO 仍然是降低的，提示心功能已经开

始下降［1］。这种心功能异常不同于冠状动脉（冠脉）阻塞性

疾病，冠脉的血流并未受到影响［2］，因此并不表现为大面积

心肌坏死，而是表现为由于心肌细胞的能量代谢障碍或直接

损伤导致的心肌抑制，但具体机制仍未完全阐明。受损的心

肌细胞往往处于“冬眠”状态，在病情得到控制后 7～10 d 绝

大多数患者心功能逐渐恢复正常。从最初对脓毒性心肌病

的报道至今已经 20 余年，随着对血流动力学监测手段的进

步，特别是床旁超声心动图的广泛应用，使人们对其临床表

现和治疗有了新的认识，现就近期有关脓毒性心肌病的临床

研究结果综述如下。

1    脓毒性心肌病的临床特征

 最初人们通过临床表现将脓毒性休克分为暖休克和冷

休克。暖休克即所谓的高动力型休克，表现为 CO 增加，肢

端温暖，脉搏洪大；冷休克表现为 CO 下降，肢端湿冷，脉搏

细数。伴随着漂浮导管的诞生，人们认识到脓毒性休克是由

于血容量相对不足，即分布性休克，通过液体复苏绝大多数

患者 CO 可以恢复正常甚至超过正常，故认为血管麻痹是循

环改变的主要特征［3］。心室造影发现，脓毒性休克患者早期

出现心室扩张和 LVEF 下降，意味着心功能不全作为多器官

功能衰竭的一部分，在脓毒性休克的早期就已经发生，且与

患者的预后密切相关。存活者 LVEF 更低，而死亡者 LVEF
始终保持正常，但 LVEF 的正常主要与持续的低 SVR 有关，

因而持续的血管麻痹是影响预后的主要原因。随着早期液

体复苏治疗及检查手段的改变，后续的研究大多证实，心室

扩张并不显著，而 LVEF 下降与不良预后密切相关，合并心

肌抑制的脓毒症患者病死率在 50% 以上［4-7］。

 除左室收缩功能外，脓毒症患者的左室舒张功能和右室

同样受累。应用床旁超声心动图评估左室舒张期末压发现，

左室舒张功能不全可单独存在，并早于收缩功能不全［8-9］。

由于机械通气或并发急性呼吸窘迫综合征（ARDS）时，右室

的后负荷通常增加，右室代偿能力下降常会导致右心排血量

下降，右室扩张和 LVEF 下降，与病死率密切相关［5］。

 脓毒性休克患者的心肌病发病率在 20%～60%［3］。有

报道称，在脓毒性休克发病后 2～3 d，心肌病的发病率呈上

升趋势，可能与后负荷下降被纠正而使心肌抑制的表现更加

突出有关。脓毒性心肌病的易感因素仍未阐明，但急性生理

学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（APACHE Ⅱ）评分与脓毒症

左室功能不全的发生呈正相关［10］。另有报道，大量儿茶酚

胺类药物的应用会增加脓毒性心肌病的发病率［11-12］。

2    脓毒性心肌病与应激性心肌病

 应激性心肌病或 Takotsubo 心肌病最早在 1990 年由日

本人提出，描述了绝经期之后的妇女在经受精神刺激后发生

的心脏功能暂时性改变，常表现为左室壁中部和心尖部的收

缩功能不全，而基底部代偿性收缩增强，呈现为“章鱼篓”样

的改变。该病变同样与冠脉的急性阻塞事件无关，考虑与儿

茶酚胺过度释放导致心肌损伤有关［13-14］。

 从发病机制上看，脓毒性心肌病与应激性心肌病有共同

之处：① 脓毒症本身也可看作是一种应激，两者都与冠脉的

血运障碍无关，病变范围超过单一冠脉所支配区域；② 儿茶

酚胺在脓毒性心肌病中也起着重要的作用，可导致心肌耗氧

增加和肌小节坏死；③ 两者都存在“自限性”，痊愈后心功能

均可恢复正常。但脓毒性心肌病的病变范围似乎更加广泛，

通常累及全部心肌，涉及的发病机制也更加复杂，脓毒性心

肌病能否看作是应激性心肌病的特殊类型，还是独立的表现

形式尚无定论，有关两者的研究常常有重叠，在诊断和治疗

方面可以相互借鉴。

3    脓毒性心肌病的诊断

 脓毒性心肌病尚无确切的诊断标准，大多数临床研究

以脓毒症患者 CO 下降或 LVEF 下降（LVEF＜0.50）作为诊

断标准，但并不严谨。明确诊断至少要包含两个要点，一是

存在心肌内在收缩力下降，二是除外冠脉阻塞的证据。很多

心脏功能指标如 CO 和每搏量，包括 LVEF 都受前后负荷的

影响，以准确反映心肌细胞本身的能力。为排除前负荷的影

响， Ognibene 等［15］通过观察左室每搏作功指数（LVSWI）发

现，脓毒症患者左室功能明显受损，对液体反应性差。但脓

毒症的特点是血管麻痹导致的后负荷持久而明显下降，在充

分液体复苏的情况下，心脏功能受后负荷影响更大。为此，

Werdan 等［16］提出应用后负荷相关的心功能（ACP）指标来

评估心功能，通过对比 187 例患者 CO 和 SVR 的关系建立预

期 CO 的公式（预期 CO＝β0×SVRβ1，式中，β0＝560.68，
β1＝-0.64），实测 CO 与预期 CO 的比值即为 ACP（%）。研

究表明，ACP 较心排血指数（CI）、心脏作功指数更能反映病

情的严重性和心肌损伤程度，并且与预后密切相关，75% 的
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存活者 ACP ＞60%，而 63% 的死亡者 ACP ＜60%。Wilhelm
等［17］的研究证实，应用 ACP 可以更早发现脓毒性心肌病，

当 ACP 临界值为 80% 时，其预测 30 d 内死亡的敏感度为

76.5%，特异度为 73.4%，阳性预测值为 27.7%，阴性预测值

为 95.7%。

 在有创检查受限的情况下， 床旁超声心动图由于其便

携性和无创性，常用来评估脓毒症患者的心肌抑制。Beraud
等［18］评估了床旁超声心动图在危重患者中应用的可行性，

发现分别有 90% 和 74% 的患者可以通过超声心动图来评

估 LVEF 及舒张功能，并且不受体质指数、机械通气、心动过

速以及高龄的影响，严重的二尖瓣反流和主动脉瓣狭窄是进

行舒张功能评价的主要障碍。新的超声技术如应变超声心

动图应用二维斑点追踪技术，多方位评估左室的应变能力，

克服了心室结构的复杂性带来的诊断误差，可以更直观地了

解心室病变的范围。De Geer 等［19］研究发现，脓毒症患者左

室长轴的峰值应变（GLPS）往往下降，其与 LVEF、二尖瓣环

运动速率之间有很好的相关性，但并不能用来判断预后。应

变超声心动图有助于更好地理解脓毒性心肌病的机械特征，

结合小剂量多巴酚丁胺负荷试验，观察给药后病变心肌应变

和应变率的变化，可以评估心肌是否存活［20］，给药后 1 h 氧

摄取率增加＞15% 提示预后良好［5］。

 多种原因可以导致重症加强治疗病房（ICU）患者出现

心肌抑制，合并冠脉粥样硬化伴狭窄的患者可能在脓毒症情

况下出现心肌氧供需失衡，导致心肌缺血事件的发生。由于

脓毒症本身也可以导致心肌损伤，所以单纯的心肌标志物如

肌钙蛋白 I（TnI）升高等，并不能作为诊断依据，但脓毒性心

肌病患者的 TnI 升高幅度远远小于急性心肌梗死（AMI）患

者，并且恢复时间更短，可以作为诊断的提示点。Landesberg
等［10］应用三维超声心动图评估心室容积，用心室应变和应

变率及二尖瓣口舒张早期左室充盈速度与组织多普勒成像

二尖瓣环舒张早期血流速度的比值（E/e'）来评估左室舒张

功能，发现超敏心肌肌钙蛋白 T（hs-cTnT）升高与左室舒张

功能不全和右室扩张密切相关，并提示预后不良，但预测预

后的价值不如左室舒张功能不全和右室扩张。Nascimento
等［21］将心功能不全患者的 TnI 峰值与 LVEF 的乘积用于

应激性心肌病和急性冠脉综合征（ACS）的鉴别诊断，受试

者工作特征曲线（ROC）显示临界值为≥ 250 时，敏感度为

95%，特异度为 87%，阴性预测值为 94%，阳性预测值为 88%。

 脓毒症患者 B 型脑钠肽（BNP）和 N 末端 B 型脑钠肽

前体（NT-proBNP）常升高。研究显示，脓毒性休克患者

BNP 升高，且与 LVEF 下降密切相关［6，22］，并可作为预后预

测指标。陈炜等［23］研究也表明，NT-proBNP 水平与脓毒性

休克患者的预后和严重程度相关，但 BNP 的影响因素较多，

如慢性心力衰竭、肾损伤、肺动脉高压以及中枢神经系统疾

病均可导致其升高；且有研究表明，危重患者 BNP 与 CI、肺
动脉楔压（PAWP）及左室充盈压缺乏相关性，脓毒症患者

可以出现 BNP 水平很高，但心功能异常并不明显的现象［24］，

单纯 BNP 升高不能作为脓毒性心肌病的诊断依据。

 受限于脓毒性休克患者自身的条件，很多检查手段如冠

脉造影、心室造影及心脏磁共振成像（CMRI）等难以实现，

而脓毒性心肌病的心电图表现又缺乏特异性，故难以和 ACS
的相区别。Sado 和 Greaves［2］利用超声造影剂进行心肌灌

注的评估，在室壁运动异常区域未发现灌注异常，可以除外

ACS 的诊断；即使伴有微循环的灌注异常，心肌抑制患者灌

注的恢复也明显早于室壁运动异常的恢复［25］。另外，对比

剂超声心动图，超声造影可以改善床旁图像差的缺点，更有

利于鉴别诊断［20］。

 除了与 ACS 鉴别外，脓毒症患者的心肌抑制还要考虑

到其他引起冠脉阻塞的疾病，如弥散性血管内凝血（DIC）、
左房黏液瘤等，以及其他引起心肌抑制的原因，包括心肌炎、

心动过速相关的心肌抑制、高血压相关的心肌病、其他类型

的应激性心肌病（如脑出血）等。

4    脓毒性心肌病的治疗

 脓毒性心肌病理论上是自限性疾病，治疗仍以控制原

发疾病为主。但是在心功能不全的情况下，左室和左房的压 
力已经明显升高，过度的液体复苏可能导致肺水肿，事实 
上，有 10%～20% 的患者复苏失败是由于心脏功能不全造

成的［5］，因此应用血管内导管或床旁超声技术对患者容量状

态、血管外肺水、心脏收缩和舒张功能进行评估及动态监测

十分必要。

 针对脓毒性心肌病的发病机制，早期研究应用肿瘤坏

死因子（TNF）抗体、白细胞介素 -1（IL-1）受体拮抗剂等针

对炎性介质的治疗均未取得明显的临床效果［26］。由于儿茶

酚胺的大量释放在脓毒性心肌病的发生中发挥一定作用，有

文献报道了 β 肾上腺素能受体阻滞剂（β 受体阻滞剂）对

于脓毒症患者血流动力学和预后的影响，肯定了 β 受体阻

滞剂在应用过程中的安全性，并能降低患者的心室率，提高

心室的作功效率，改善每搏量，而且对平均动脉压和组织灌

注无不良影响，但应注意 β 受体阻滞剂作为负性肌力药物，

应用的时机和剂量必须严格把握，否则可能加重低血压休 
克［27-29］。β 受体阻滞剂对脓毒性休克患者预后的影响仍不

能肯定［30］。

 尽管脓毒性休克指南推荐多巴酚丁胺作为一线正性肌

力药物，但有研究表明，β 受体激动剂可以加重心肌损伤，

故在应激性心肌病应尽量避免应用 β 受体激动剂作为强心

药物［31-32］。新型的正性肌力药钙离子增敏剂左西孟旦也开

始用于脓毒性心肌病的临床研究。Morelli 等［33］研究发现，

左西孟旦较多巴酚丁胺在改善血流动力学的同时，能增加胃

黏膜血流、肌酐清除率、尿量，降低血乳酸水平，同时未发现

对平均动脉压有不利影响。左西孟旦也能改善应用多巴酚

丁胺无效的脓毒性休克患者的血流动力学［34］，但其效果仍

有待于进一步的临床研究。

 冠脉阻塞事件与脓毒性心肌病鉴别有一定的难度，而且

室壁运动减弱本身也是血栓形成的危险因素之一，但缺乏脓

毒性心肌病患者抗凝、抗血小板或溶栓治疗的相关研究，在

应激性心肌病患者无禁忌的情况下可以考虑早期应用抗凝、
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抗血小板治疗，尤其是伴有心电图改变和心肌标志物增高

的患者；如果患者心电图改变和心肌酶谱异常在短时间内恢

复，可考虑停用上述药物［35］。另外一些中药制剂如黄芪可

加速心肌抑制的恢复，可能具有心肌保护作用［36］。

5    总    结
 脓毒性心肌病在脓毒性休克患者中普遍存在，其本质是

心肌细胞内在功能下降，左右心室的收缩及舒张功能均可受

累，并与不良预后密切相关。目前临床尚缺乏规范化的诊疗

流程，床旁超声心动图对于疾病的诊断和评估具有重要的意

义，脓毒性心肌病的治疗主要是支持性的，对于脓毒症患者

心肌的保护和强心治疗仍有待于进一步的临床研究。
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