
·  164  · 中华危重病急救医学  2015 年 3 月第 27 卷第 3 期　Chin Crit Care Med，March 2015，Vol.27，No.3

·专家论坛 ·

功能性血流动力学监测的现状与展望
穆恩    刘志永

DOI：10.3760/cma.j.issn.2095-4352.2015.03.002
基金项目：辽宁省博士科研启动基金项目（20111102）
作者单位：300210  天津市天津医院外科 ICU
通讯作者：穆恩，Email：muen1010@163.com

	 对于重症加强治疗病房（ICU）医生来讲，准确

地判断患者的容量状态并决定是否进行液体治疗非

常重要。近年来，功能性血流动力学监测越来越受

到重视并显示了良好的应用前景。功能性血流动力

学监测指标在回答患者究竟处于 Frank-Starling

曲线何种位置方面要明显优于传统的静态前负荷指

标［1-4］。所谓功能性血流动力学监测是指通过动态

评估血流动力学参数对某种干预因素的反应，来揭

示患者心血管系统的病理生理状态。相对于中心静

脉压（CVP）、肺动脉楔压（PAWP）等静态前负荷指标

来讲，功能性血流动力学指标又被称为动态血流动

力学指标［5-7］。

1 常用的功能性血流动力学指标

	 目前，应用比较广泛的功能性血流动力学指标

是与心肺交互作用相关的前负荷指标。所谓心肺交

互作用主要是指机械通气过程中产生的胸内压周期

性变化对心排血量（CO）和血压的影响。在自主呼

吸的正常个体中，吸气相会出现血压下降，但收缩

压下降的最大幅度一般不会超过 5 mmHg（1 mmHg＝ 
0.133 kPa），这种现象的极端表现被称为“奇脉”［8］。

在正压机械通气时会出现与传统意义上的“奇脉”

相反的现象，即吸气相动脉压力升高而呼气相动脉

压力下降，这种现象曾被称为“反奇脉”“矛盾奇

脉”“呼吸矛盾”“收缩压变异度”（SPV）等［9-12］。

其实质是由于吸气时胸腔内压增加，静脉回流减少，

同时右心室后负荷增加，使右心室排血量下降，并在

几个心动周期后（呼气相）导致左心排血量下降。

在血容量不足时，这种改变更为明显。目前常用的

指标除了 SPV 外，还有脉压变异度（PPV）和每搏量

变异度（SVV）［13-14］。

2 容量状态对功能性血流动力学指标的影响

	 在低血容量状态下，静脉系统尤其是上腔静

脉更易塌陷，相应情况下，呼吸周期中腔静脉直径

的变化会随着液体复苏而变小。其次，在低血容

量状态下，右心房灌注下降和顺应性增加会使胸

膜腔对右心房的传导压力增高，因此，吸气相时右

房压（静脉系统的下游压力）增加可能要更大，并

且吸气时右心室后负荷增加更明显［15-16］。上述机

制使低血容量状态下呼吸周期对动脉压变异幅度

的影响非常大，而高血容量状态下上述机制的作

用导致相反的结果，因此，在高血容量状态下呼吸

周期对动脉压变异幅度的影响非常小［17-18］。由

于收缩压不仅受每搏量（SV）和动脉顺应性的影

响，还受到舒张压的影响（收缩压＝舒张压 + 脉

压差），后者直接受到主动脉外压力（如胸膜内压

力）的影响。因此在正常情况下，收缩压和舒张

压在每个呼吸周期中可能都会有变化，而脉压差

和 SV 则没有明显的变化，收缩压受 SV 影响的程

度不如脉搏压，所以 PPV 比 SPV 更能反映容量 

状态［5，19-20］。

3 功能性血流动力学指标的监测

	 SPV 和 PPV 的监测可以通过床边监护仪监测

动脉压曲线来获得。由于曲线的形状变异很大，往

往需要量化的方法加以分析。首先被用来分析和

量化机械通气中呼吸周期对血压变异影响的方法 

是，计算单个呼吸周期中收缩压最大值和最小值之

间的差值。Perel等［11］建议将SPV分成两部分（Δup

和 Δdown），用一个固定的收缩压来计算 Δup 和

Δdown 的值，这个收缩压是通过短暂的屏气或呼气

末暂停 5～30 s 来测量的。另有学者建议用吸气开

始前的收缩压或短暂断开呼吸机后测得的收缩压来

代替，Δup 用单个呼吸周期中收缩压的最高值与已

测定的固定收缩压之差表示，它反映了吸气相收缩

压的增加程度，后者源于左室 SV 的增加（脉压差）

和主动脉外压力的增加（舒张压）［21］；Δdown 用单

个呼吸周期中收缩压的最低值和已测定的固定收缩

压之差来计算，它反映了呼气相时左心室 SV 的下

降，后者与吸气相时右心室 SV 减少有关。为了更能

准确地反映左心室的 SVV，Dalibon 等人相继提出

了在机械通气每个呼吸周期中用计算脉压差的最大

值（Ppmax）和最小值（Ppmin）之差来对脉压差变异度
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（ΔPP）进行定量的方法。公式为：ΔPP（%）＝（Ppmax－

Ppmin）/ 〔（Ppmax + Ppmin）/2〕×100%［22-23］。

	 SVV 和 PPV 的监测还可以通过脉搏指示连续心

排血量（PiCCO）监测技术或脉搏轮廓技术来实现，

二者是基于改良的 Wesseling 公式计算收缩期动脉

压力曲线下面积来得出 SVV 的一种方法，它能对左

心室的每次收缩进行测量并在几秒钟内对其变异度

进行计算，如果该时间窗内包含至少一个呼吸周期，

则计算出来的 SVV 能很好地反映呼吸周期对 SVV 的

影响［24-27］。

4 功能性血流动力学监测的临床应用

4.1  评价容量状态和心脏前负荷：Rick 和 Burke

首先在重症患者中确立了 SPV 和血容量状态之间的

联系，并在 1978 年发表了一篇纳入 100 多例机械通

气患者的研究报告，结果显示，在低血容量状态下

SPV 往往超过 10 mmHg（通过临床、影像学和肺动脉

导管加以确定），而在正常血容量和高血容量的患者

中，SPV 往往低于 10 mmHg［10］。临床研究也表明，血

容量增加可以减少动脉压的变异，容量的缺乏则增

加动脉压变异的程度。另有研究发现，SPV 与 PAWP

明显相关，SPV 越高、PAWP 越低［28-30］。

	 在容量复苏过程中，真正需要我们做出决定的

临床问题不是知道患者的全身血容量状况（因为在

脓毒症或全麻状态下由于血管扩张而很难决定什么

是最佳血容量），而是要知道给予容量能否改善患者

的血流动力学状态。换言之，我们需要知道的是容

量反应性。

4.2  预测容量反应性：根据 Frank-Starling 定律，

我们期待患者对容量复苏的血流动力学反应应该是

心脏前负荷、 CO 和血压的增加。容量反应性被定

义为输注 500 mL 液体后 CO 增加大于 15%。预测容

量反应性对于避免过多的液体负荷和准确判断什

么样的患者可能会因容量复苏而获益是非常重要 

的［31-32］。很多研究证明，在潮气量大于 8 mL/kg 的

情况下，SVV 大于 10% 或 PPV 大于 13%～15% 可以认

为具有容量反应性。虽然 PPV 和 SVV 是非常有用的

诊断工具，但其高度依赖于胸内压周期性变化的规

律并且要能足够引起 CVP 的改变，因此潮气量小于

6 mL/kg 时或者存在自主呼吸努力时，通常会导致假

阴性结果的出现。而且，所有这些技术的前提是心

律要规则，故在心房颤动（房颤）和频发性室性期

前收缩（室早）的患者监测结果会不准确。对动脉

压力曲线的分析可能是预测容量反应性最简单的

方法［33-36］。

4.3  预测呼气末正压（PEEP）对血流动力学的影

响：在对急性呼吸窘迫综合征（ARDS）患者进行机

械通气时，经常要用 PEEP 来促进肺泡复张、改善氧

合。然而，PEEP 能降低 CO 并有可能抵消为改善氧

合提高氧输送所带来的益处。PEEP 的血流动力学

副作用在临床上并不容易预测，在低左心室灌注压

的患者中可能更易出现。PEEP 导致血流动力学恶

化的效应与其增加胸腔压力（减少右心室的灌注）

和增加跨肺压力（增加右心室后负荷）有关。这两

种因素均可以影响 SV 和动脉压的呼吸变异。因此，

PEEP 对血流动力学的影响有可能从动脉压力波形

上反映出来，当 PEEP 使 CO 下降时，动脉压力变异

增加 ; 当 PEEP 没有影响到 CO 时，动脉压力波形的

变异不受 PEEP 影响。在应用 PEEP 的机械通气患者

中，如果没有 CO 检测设备，可以通过分析动脉压力

波形来预测并预防机械通气患者在应用 PEEP 时出

现的血流动力学变化［37-38］。

4.4  其他：还有学者探讨了 PPV 和 SPV 在其他领域

的应用，如围术期的液体管理。有研究发现，在高风

险手术的患者中监测 SV 并通过输注液体试图达到

SV 的最大值（直到 SV 达到平台期）能改善患者的

预后。围术期液体管理策略的益处首先是建立在接

受心脏手术或髋关节手术的患者中，并逐渐被推广

到胃肠道手术和其他普外科手术中［39-40］。这样的策

略需要依靠监测 CO 来计算 SV，通过增加心脏前负

荷，容量复苏能使前负荷 / SV 曲线右移并导致 PPV

下降。达到 Frank-Starling 曲线平台的患者被认

为 PPV 是低的，这样临床和手术中所采用的通过容

量复苏使 SV 最大化的目标就可以通过使 PPV 最小

化来实现［41-42］。同样道理，PPV 还可以用于透析和

血液滤过患者的液体管理方面［43-45］。

5 功能性血流动力学监测的影响因素和缺陷

5.1  技术限制：由于动脉压力波形是应用充满液体

的导管测得的，如气泡、打结、血凝块以及导管的顺

应性、长度等因素均可能对监测结果产生影响。可

利用快速冲洗（fast-flush）试验对监测系统进行

测试，通过短时间打开 / 关闭管路的阀门装置，在

监护仪上产生一个方波，通常有几个震波［46］。理想

的 fast-flush 试验会出现一个负向波伴随几个小

的正向波，然后回到患者的动脉压力波。动脉压力

监测的位置同样也能影响到压力的观察，中心动脉

（如股动脉）和外周动脉（如桡动脉）的收缩压、脉
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压差波形有明显的差异。从主动脉根部到外周循环

存在脉搏放大现象，表现为收缩压明显增加而舒张

压轻度下降。桡动脉和股动脉置管都曾用来评价机

械通气患者的动脉压力呼吸变异，但这两处位置的

变异幅度是否一致仍不能确定［47-48］。

5.2  动脉粥样硬化：如前所述，收缩压和脉压变异

不仅与 SV 有关，还与动脉的顺应性有关。因此，如

果左心室 SV 的改变幅度相同，SPV 和 PPV 的改变 

可能还与动脉顺应性有关。如果动脉顺应性很差，

即使是左心室 SV 的微小改变，也可能会导致动脉

血压的很大变化，如老年且伴有周围血管疾病的患 

者［49］。同样，如果患者的动脉顺应性非常好，即使

左心室 SV 的变化很大，也可能仅仅导致动脉压力的

微小变化，如年轻的没有血管疾病的患者。

5.3  心律：在心律失常的患者中，每次心跳导致的

SV 和血压变化不能准确反映机械通气对患者的影

响，在房颤或者频发早搏的患者尤其如此，存在偶发

早搏的患者如果心脏节律在至少一个呼吸周期内是

规则的话，动脉压力曲线仍能用来分析动脉压力变

异，但这并不包括明显的心脏异位节律［50-51］。

5.4  胸膜压和跨肺压的大小：如果在一个呼吸周期

内胸膜压和跨肺压的改变不够大，即使在低血容量

状态下也不会引起腔静脉、肺动脉和主动脉血流的

任何明显改变，也就很难监测到 SPV 和 PPV 的变化，

例如在应用小潮气量机械通气或者胸壁顺应性增加

的患者。这种情况下，在做出“患者对液体复苏没

有反应”这样的结论前一定要谨慎。现已明确，潮

气量增加或胸壁顺应性下降能使 SV 和血压变异增

加，但潮气量和胸壁顺应性对容量负荷导致的血流

动力学变化的影响仍不清楚。任何潮气量的增加都

可能通过增加平均胸膜腔的压力影响到静脉回流并

因此导致 Frank-Starling 曲线左移。因此，应用小

潮气量机械通气时本应处在 Frank-Starling 曲线

平坦部分的患者（对液体负荷不敏感），在应用大潮

气量机械通气时，理论上可能会使其位于曲线的陡

直部分并成为对容量负荷有反应者。基于此，有学

者认为，影响容量复苏时血流动力学变化的因素还

有潮气量，因此，应该尽可能消除潮气量对动脉压力

变异的影响；同样情况也见于胸壁顺应性改变的患

者［52-53］。

	 也有学者提出了肺顺应性是否也对动脉压力

的变异有影响这样的问题。目前认为：肺顺应性的

改变不会影响到胸膜压力的改变，只有当肺顺应性

下降并因此使潮气量下降时才可能会影响到动脉压

的呼吸变异，如限制气道平台压以避免呼吸机相关

性肺损伤（VILI）的发生。但必须注意的是，多数情

况下这种考虑只是理论上的，还需要进一步的研究

来阐明潮气量和呼吸系统顺应性对动脉压力变异

幅度的影响以及对容量复苏时血流动力学反应的 

影响［54］。

5.5  全麻：目前为止，只能在机械通气和深度镇静

的患者中用 SV 和动脉压的呼吸变异来评价容量复

苏的反应性。在急性循环衰竭的患者，预测容量复

苏的反应性可能更有益，因为我们相信 CO 的增加

可能更有意义。大多数急性循环衰竭的患者需要深

度镇静和机械通气，虽然目前倾向于应用轻度镇静

和部分呼吸支持〔如气道压力释放通气（APRV）〕，但

正确评价呼吸力学（如气道平台压和 PEEP）仍需要

呼吸肌和腹肌的放松，至少是暂时的放松。基于此，

有学者提出了将动脉压波形与呼吸力学分析同时

进行评价的方法，该方法可能使机械通气患者的

动脉压变异应用到更广泛的范围中［55］。

5.6  右心室衰竭：动脉压呼吸变异的决定因素是右

心室排血量的周期性变异，因为吸气时跨肺压的增

加会导致右心室排血量的下降。在急性肺源性心脏

病时，对后负荷影响的主要因素可能是肺动脉和主

动脉血流的呼吸变异，因此，在对液体复苏无反应的

患者中可能会出现血压的大幅度波动［56］。

5.7  左心室衰竭：在充血性心力衰竭时，动脉压的

呼吸变异的决定因素发生了改变，因为衰竭心脏的

Frank-Starling 曲线处于平坦区，机械通气引起左

心室前负荷的任何改变可能都不会导致 SV 的明显

变化。然而，在低血容量状态下合并左心室功能障

碍时，动脉压的呼吸变异可能仍会比较明显并且在

判断液体反应性时有较大的意义。Reuter 等［57］报

道，在心功能下降者〔射血分数（EF）＜0.35〕和心功

能正常者（EF＞0.50）中，脉搏轮廓 SVV 和输注液体

后 SV 增加二者均有很好的相关性。

6 展 望

	 近年来越来越多的证据表明，传统的静态血流

动力学指标既不能准确预测容量反应性，也不是良

好的复苏终点指标。而功能性血流动力学监测在这

方面显示了很好的优势，尤其在预测容量反应性方

面已经得到了许多临床研究的支持；除此之外，在

复苏终点的判定、亚临床状态休克病例的发现、预测

PEEP 的血流动力学影响以及重症患者的液体管理
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方面也显示出了良好的应用前景［58-60］。由于早期

目标导向治疗（EGDT）的标准是复苏至有效循环血

量充足的水平，如何判断复苏的终点非常重要，我们

期待功能性血流动力学监测在该领域中发挥更加重

要的作用。
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·科研新闻速递 ·
经导管主动脉瓣置换术患者晚期心力衰竭
和心源性猝死的发生与预测
  目前关于经导管主动脉瓣置换术后（TAVR）患者心源性猝死风险及其预测因子的相关资料极少。因此有学者进行了一

项有关 TAVR 患者的大样本队列研究，旨在评估由晚期心力衰竭（心衰）和突发心源性猝死导致心衰死亡的预测因素和发生

率。该研究共纳入 3 726 例 TAVR 患者（使用球囊瓣膜占 57%，使用自膨式瓣膜占 43%）。结果显示，在平均（22±18）个月

的随访期内，155 例患者因心衰死亡（占总死亡人数的 15.2%，占心因性死亡的 46.1%）， 57 例为心源性猝死（占总死亡人数的

5.6%，占心因性死亡的 16.9%）。入组时的基础疾病如慢性阻塞性肺疾病、 心房颤动（房颤）、 左室射血分数≤ 0.40、 肺动脉收

缩压＞60 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa）、较低的平均主动脉倾斜度是导致晚期心衰死亡的预测因素（均 P＜0.05）； 2 个程序因

素也可独立预测晚期心衰导致的死亡〔经心尖途径：风险比＝2.38，95% 可信区间（95%CI）＝1.60～3.54，P＜0.001 ；TAVR 后

存在中度或重度主动脉瓣反流：风险比＝2.79，95%CI＝1.82～4.27，P＜0.001〕；左室射血分数≤ 0.40（风险比＝1.93，95%CI＝

1.05～3.55，P＝0.033）和新发持续性左束支传导阻滞（风险比＝2.26，95%CI＝1.23～4.14，P＝0.009）与心源性猝死的风险增

加独立相关。存在新发持续性左束支传导阻滞和 QRS 时限＞160 ms 的患者则具有更高的心源性猝死风险（风险比＝4.78，

95%CI＝1.56～14.63，P＝0.006）。该研究显示，TAVR 术后晚期心衰和心源性猝死占心脏病死亡患者的 2/3。该研究已初步

确定了一些会增加患者发生晚期心衰和心源性猝死的危险因素，未来的研究应确定是否针对这些因素进行干预以降低心源性

死亡的风险。

喻文，罗红敏，编译自《J Am Coll Cardiol》，2015，65（5）：437-448


