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·论著 ·

脓毒症心肌抑制对脓毒性休克患者
血流动力学和器官功能及预后的影响
汪宗昱    李宏亮    么改琦    朱曦

【摘要】 目的 探讨脓毒症导致的心肌功能障碍对脓毒性休克患者血流动力学、器官功能及预后的影

响。方法    采用前瞻性队列研究方法，选择 2013 年 6 月至 2014 年 6 月北京大学第三医院危重医学科收治的、

发病时间＜24 h 的脓毒性休克患者 44 例，以入 ICU 时超声心动图（UCG）左室射血分数（LVEF）将患者分为

脓毒症心肌抑制组（LVEF＜0.50，11 例）和无心肌抑制组（LVEF ≥ 0.50，33 例）。分别于入 ICU 1、 3、 7 d 采

用 UCG 和脉搏指示连续心排血量（PiCCO）监测技术进行心功能评价和血流动力学监测，并检测心肌损伤标

志物血浆肌钙蛋白 T（TnT）和 N 末端 B 型尿钠肽前体（NT-proBNP）的水平，以及反映器官功能的指标，并记

录患者 28 d 预后。结果    入 ICU 1 d 时，无心肌抑制组除中心静脉压（CVP）、左室舒张期末内径（LVEDD）明

显低于心肌抑制组〔CVP（mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）：10±4 比 14±6，P＜0.05 ；LVEDD（mm）：45.0±5.3 比

51.8±7.1，P＜0.01〕外，其他血流动力学参数比较差异无统计学意义。入 ICU 3 d 时，两组各项心功能指标和

血流动力学参数比较差异均无统计学意义。入 ICU 7 d 时，无心肌抑制组除心排血指数（CI）和肺血管通透性

指数（PVPI）明显高于心肌抑制组〔CI（mL·s-1·m-2）：63.3±13.3 比 48.3±10.0，P＜0.05；PVPI：1.5 （1.4，1.9）比 
1.1 （0.7，1.1），P＜0.01〕外，其余指标比较差异均无统计学意义。两组患者各时间点血浆 TnT 和 NT-proBNP 水

平变化差异均无统计学意义。两组患者入 ICU 时，无论是功能障碍的器官数，还是肺脏、肾脏、肝脏和凝血系统

功能等单个器官功能障碍的程度差异均无统计学意义。心肌抑制组和无心肌抑制组患者 28 d 生存率比较差异

无统计学意义〔81.8%（9/11）比 72.7%（24/33），χ2＝0.398，P＝0.528〕。结论    脓毒症心肌抑制是一种可逆性

器官功能损害，可以直接导致左室收缩功能降低和心室扩大，但不减少心排血量，不影响其他器官功能，也不导

致患者病死率增加。
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【Abstract】 Objective　To investigate the impacts of sepsis-induced cardiac dysfunction on hemodynamics, 
organ function and prognosis in the patients with septic shock. Methods    A prospective cohort study was conducted 
in 44 patients suffering from septic shock with the duration < 24 hours admitted to the Department of Critical Care 
Medicine of Peking University Third Hospital during June 2013 to June 2014. The patients were divided into two groups 
according to the left ventricular ejection fraction ( LVEF ) as recorded in echocardiogram at time of admission to the 
intensive care unit ( ICU ) as sepsis-induced myocardial dysfunction group ( LVEF < 0.50, n = 11 ) and normal cardiac 
function group ( LVEF ≥ 0.50, n = 33 ). The cardiac function evaluation and hemodynamics monitoring were performed 
with echocardiogram and pulse-induced contour cardiac output ( PiCCO ) on 1, 3, 7 days after the ICU admission. 
The plasma levels of the biomarkers of myocardial damage, troponin T ( TnT ) and N-terminal pro-brain natriuretic 
peptide ( NT-proBNP ) were measured, and the parameters representing organ function and the 28-day prognosis were 
collected as well. Results    On the ICU admission, central venous pressure ( CVP ) and left ventricular end-diastolic 
diameter ( LVEDD ) were obviously lower in normal cardiac function group than those of myocardial dysfunction group  
[ CVP ( mmHg, 1 mmHg = 0.133 kPa ): 10±4 vs. 14±6, P < 0.05; LVEDD ( mm ): 45.0±5.3 vs. 51.8±7.1, P < 0.01 ],  
and there was no significant difference in other hemodynamic parameters between two groups. On the 3rd day, all the 
cardiac function and hemodynamic parameters showed no significant differences between the two groups. On the 7th 
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 脓毒症在重症加强治疗病房（ICU）十分常见，

尽管近年来在对其病理生理的认识和治疗方法上已

取得很大进步［1］，病死率也明显下降，但由其引发的

脓毒性休克仍然是 ICU 内患者的主要死因［2］。脓毒

性休克常引起多器官功能障碍，除呼吸、肾脏和中枢

神经系统等重要器官功能损害［3］外，还会导致心肌

损伤及心脏功能抑制。有研究显示，在诊断脓毒性

休克后 6 h 内约有 20% 的患者会出现左心室功能

障碍，到发病后 1～3 d 该发生率可增加至 60%［4］。

由脓毒症引发的心肌功能抑制可造成心脏泵功能减

低，心排血量（CO）减少，以致不能满足组织代谢的

需求，甚至引起心源性休克而危及各重要器官的血

流灌注。因此，了解脓毒症心肌抑制究竟会对循环

和器官功能造成哪些影响就显得尤为必要。然而，

目前尚缺乏心肌抑制对循环、器官功能和患者预后

影响的可靠资料，因此本研究旨在通过对比脓毒性

休克合并与未合并心肌抑制患者的相关资料，探讨

脓毒症心肌抑制对患者血流动力学、重要器官功能

以及患者预后的影响。

1 资料与方法

1.1 研究对象：采用前瞻性队列研究方法，选择

2013 年 6 月至 2014 年 6 月本院 ICU 收治的脓毒性

休克患者 44 例。入选者均符合 2012 年“拯救脓毒

症运动”指南定义的脓毒性休克诊断标准［5］，且入

ICU 至发病时间＜24 h。
 排除标准：年龄＜18 岁或＞80 岁；急性冠脉综

合征、急性失代偿性心力衰竭（心衰）、急性心律失

常、心肌炎、心包炎；急性脑血管病（急性脑梗死、脑

栓塞、脑出血、蛛网膜下腔出血）、癫痫、急性缺血缺

氧性脑病；急 / 慢性肾衰竭未行血液净化治疗；急性

肺栓塞；孕妇。剔除入选后不符合研究方案要求者

和拒绝进行相关血流动力学监测者。

 本研究已获得北京大学医学部生物医学伦理委

员会批准，符合伦理学相关要求，并获得患者家属的

知情同意。

1.2    分组：所有患者入选时均经超声心动图（UCG）
检查，以左室射血分数（LVEF）＜0.50 判定为患者

存在脓毒症心肌抑制，LVEF ≥ 0.50 判定为无脓毒

症心肌抑制［6］；根据入选患者是否发生心肌抑制分

为心肌抑制组和无心肌抑制组。

1.3    观察指标：记录患者入选时的一般资料，包括

性别、年龄、感染部位、急性生理学与慢性健康状况

评分系统Ⅱ（APACHE Ⅱ）评分、序贯器官衰竭评

分（SOFA）、机械通气时间和 ICU 住院时间。两组

患者分别于入 ICU 1（当日）、 3、 7 d 采用 UCG 和

脉搏指示连续心排血量（PiCCO）监测技术进行

心功能评价与血流动力学监测，包括心率（HR）、
平均动脉压（MAP）、中心静脉压（CVP）、心排血指

数（CI）、外周血管阻力指数（SVRI）、胸腔内血容量

指数（ITBVI）、全心舒张期末容积指数（GEDVI）、
左室内压上升最大速率（dp/dt max）、血管外肺水

指数（EVLWI）、肺血管通透性指数（PVPI）、LVEF、 
左室舒张期末内径（LVEDD）、右室前后径、肺动

脉收缩压；同时采集血标本，检测心肌损伤标志物 
血浆肌钙蛋白 T（TnT）和 N 末端 B 型尿钠肽前体

（NT-proBNP）。入 ICU 时检测反映肺脏、肾脏、肝脏

和凝血系统等器官功能障碍的各项指标，包括氧合

指数（PaO2/FiO2）、血肌酐（SCr）、总胆红素（TBil）和

血小板计数（PLT）。观察患者入 ICU 后 28 d 预后。

1.4    统计学方法：应用 SPSS 19.0 软件进行数据

处理与统计分析。正态分布的计量资料以均数 ± 
标准差（x±s）表示，两组间比较采用两独立样本 
t 检验；非正态分布计量资料以中位数（四分位数） 

〔M（QL，QU）〕表 示，采 用 Mann-Whitney 检 验；计

数资料比较采用四格表资料的 χ2 检验。绘制

Kaplan-Meier 生存曲线，log rank 检验比较生存率的

day, the cardiac index ( CI ) and pulmonary vascular permeability index ( PVPI ) of normal cardiac function group were 
significantly higher than those of myocardial dysfunction group [ CI ( mL·s-1·m-2 ): 63.3±13.3 vs. 48.3±10.0, P < 0.05; 
PVPI: 1.5 ( 1.4, 1.9 ) vs. 1.1 ( 0.7, 1.1 ), P < 0.01 ], and no significant difference was found in the other parameters. The 
plasma levels of TnT and NT-proBNP were found to have no difference at three time points between two groups. There 
was no difference in the number or the extent of organ dysfunction, including lung, kidney, liver and coagulation system, 
between the groups at the time of ICU admission. There was no obvious difference in the 28-day survival rate between 
the myocardial dysfunction group and normal cardiac function group [ 81.8% ( 9/11 ) vs. 72.7% ( 24/33 ), χ2 = 0.398,  
P = 0.528 ]. Conclusions    Sepsis-induced myocardial dysfunction is a reversible organ dysfunction. It can directly 
induce decreased left ventricular systolic function and enlargement of ventricle in patients with septic shock without 
reducing cardiac output or impairing the functions of other organs, or elevating the mortality rate.

【Key words】 Septic shock;    Myocardial injury;    Hemodynamics;    Organ dysfunction;    Prognosis
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差异。P＜0.05 为差异有统计学意义。

2    结    果
2.1    两组基线资料比较（表 1）：两组性别、年龄、

APACHE Ⅱ评分及机械通气和 ICU 住院时间比较

差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；无心肌抑制组

SOFA 评分显著高于心肌抑制组（P＜0.05），腹腔感

染患者较多（P＜0.01）。
2.2    两组患者血流动力学、心功能和心肌损伤标志

物比较（表 2）：入 ICU 1 d 时，心肌抑制组 LVEF 在

0.41 左右，而无心肌抑制组在 0.68 左右（P＜0.01）；

无心肌抑制组 CVP、LVEDD 均明显低于心肌抑制

组（P＜0.05 和 P＜0.01）；其他血流动力学参数比

较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。入 ICU 3 d
时，UCG 监测的心室内径、肺动脉收缩压、LVEF，
PiCCO 监测的各项血流动力学及肺水参数，在是 
否合并心肌抑制两组间均未显示出统计学差异（均

P＞0.05）。入 ICU 7 d 时，无心肌抑制组 CI 和 PVPI
明显高于心肌抑制组（P＜0.05 和 P＜0.01），其余指

标比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。两组各

时间点心肌损伤标志物 TnT 和 NT-proBNP 比较差

异也未发现有统计学意义（均 P＞0.05）。
2.3    两组器官功能障碍比较（表 3）：不管是功能障

碍的器官数量，还是单个器官功能障碍的程度，两组

比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。

表 2    是否合并心肌抑制两组脓毒性休克患者入 ICU 各时间点血流动力学、心功能和心肌损伤标志物比较

组别
例数

（例）

HR
（次 /min，x±s）

MAP
（mmHg，x±s）

CVP
（mmHg，x±s）

CI
（mL·s-1·m-2，x±s）

SVRI
（kPa·s·L-1·m-2，x±s）

ITBVI
（mL/m2，x±s）

GEDVI
（mL/m2，x±s）

dp/dt max
（mmHg/s，x±s）

心肌抑制 1 d 组 11 115±21 84±  9 14±6 56.7±15.0 184.1±73.6    982±220 786±176 1 183±512
心肌抑制 3 d 组 11   95±23 88±15 12±6 55.0±20.0 203.7±77.1 1 041±278 833±223    950±269
心肌抑制 7 d 组 10   88±12 85±20 12±4 48.3±10.0 206.7±61.2    894±249 715±199 1 269±248
无心肌抑制 1 d 组 33 106±19 85±10  10±4a 65.0±23.3 173.2±64.1 1 023±231 819±185 1 506±720
无心肌抑制 3 d 组 31   95±18 88±13 11±4 58.3±15.0 189.6±64.4 1 036±239 829±191 1 123±402
无心肌抑制 7 d 组 27   95±16 89±24   8±5  63.3±13.3a 188.3±79.3 1 007±284 806±227 1 223±352

组别
例数

（例）

EVLWI
（mL/kg，x±s）

PVPI
〔M（QL，QU）〕

LVEF
（x±s）

LVEDD
（mm，x±s）

右室前后径

（mm，x±s）
肺动脉收缩压

（mmHg，x±s）
TnT

〔ng/L，M（QL，QU）〕

NT-proBNP
〔μg/L，M（QL，QU）〕

心肌抑制 1 d 组 11 10±6 1.3（1.2，2.0） 0.41±0.07 51.8±7.1 21.4±2.2 42±11 60（10，450） 6.63（2.97，19.33）
心肌抑制 3 d 组 11   9±3 1.5（1.4，1.6） 0.50±0.16 52.0±7.0 20.6±3.6 40±13 40（10，310） 3.42（1.02，31.22）
心肌抑制 7 d 组 10   5±2 1.1（0.7，1.1） 0.57±0.11 44.3±6.9 19.0±2.5 37±  6 62（40，154） 3.78（1.88，10.34）
无心肌抑制 1 d 组 33   9±4 1.3（1.1，1.8）  0.68±0.08b  45.0±5.3b 20.5±2.9 36±  6 59（19，  97） 3.61（1.43，  7.11）
无心肌抑制 3 d 组 31   9±4 1.4（1.2，1.9） 0.61±0.16 49.0±5.0 20.4±2.6 37±10 45（23，150） 2.48（0.94，12.16）
无心肌抑制 7 d 组 27 10±5   1.5（1.4，1.9）b 0.59±0.12 46.7±5.6 21.4±2.1 34±  7 33（10，  95） 5.58（0.97，12.33）

      注：ICU 为重症加强治疗病房，HR 为心率，MAP 为平均动脉压，CVP 为中心静脉压，CI 为心排血指数，SVRI 为外周血管阻力指 
数，ITBVI 为胸腔内血容量指数，GEDVI 为全心舒张期末容积指数，dp/dt max 为左室内压上升最大速率，EVLWI 为血管外肺水指数，PVPI
为肺血管通透性指数，LVEF 为左室射血分数，LVEDD 为左室舒张期末内径，TnT 为肌钙蛋白 T，NT-proBNP 为 N 末端 B 型尿钠肽前体； 
1 mmHg ＝ 0.133 kPa；与心肌抑制组同期比较，aP ＜ 0.05，bP ＜ 0.01

表 1    是否合并心肌抑制两组脓毒性休克患者基线资料比较

组别
例数

（例）

性别（例） 年龄

（岁，x±s）
APACHE Ⅱ
（分，x±s）

SOFA
（分，x±s）

机械通气时间

〔h，M（QL，QU）〕

ICU 住院时间

〔h，M（QL，QU）〕

感染部位（例）

男性 女性 肺部 腹部 泌尿系 血行 软组织 原因不明

心肌抑制组 11   8 3 65±17 14±7   8±3 148（  95，187） 225（158，262） 1   9 1 0 0 0
无心肌抑制组 33 25 8 67±14 18±6 11±3 147（100，190） 192（123，361） 3 24 0 1 2 3
χ2/ t / Z 值 0.040 -0.246 -1.581 -2.673 -0.251 -0.487 1.000 6.818
P 值 0.841   0.807   0.121   0.011   0.816   0.631 0.317 0.009

注：APACHE Ⅱ为急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ，SOFA 为序贯器官衰竭评分，ICU 为重症加强治疗病房；空白代表未测

表 3    是否合并心肌抑制两组脓毒性休克患者器官功能障碍各指标比较

组别 例数（例）障碍器官数〔个，M（QL，QU）〕 PaO2/FiO2（mmHg，x±s） SCr（μmol/ L，x±s） TBil〔μmol/L，M（QL，QU）〕 PLT（×109/L，x±s）

心肌抑制组 11 1 （1， 2） 263±102 122±  65 16.0（12.3，67.1） 132±63
无心肌抑制组 33 2 （1， 3） 213±  77 162±112 32.0（19.8，66.5）   91±71
Z / t 值 -1.245 1.677 -1.127 -0.877   1.712
P 值   0.252 0.101   0.266   0.386   0.094

注：PaO2/FiO2 为氧合指数，SCr 为血肌酐，TBil 为总胆红素，PLT 为血小板计数；1 mmHg ＝ 0.133 kPa
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Z / t 值 -1.245 1.677 -1.127 -0.877   1.712
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学评价的同时，采用 PiCCO 对心脏前后负荷、左室

收缩力以及肺水、肺血管通透性进行功能性评估，以

更为全面地了解脓毒症影响下循环系统的整体功能

状态。结果显示，心肌抑制患者在 UCG 上的异常首

先出现在病程早期，表现为 LVEF 明显降低和左心

室扩张，并引起 CVP 升高。LVEF 下降反映了左室

收缩功能的降低，造成每搏量减少，因此需要扩张

左室来代偿以维持每搏量的相对正常，Parker 等［19］

的研究也得到了类似的结果。本研究入 ICU 3 d 起

心肌抑制患者的 LVEF 已有升高，左室扩张变化不

大，但两指标在是否合并心肌抑制者间的差异已不

明显；至 7 d 时，LVEF 已恢复至正常范围，左室则明

显缩小。本研究中所见到的心肌抑制从发生到心肌

功能逐步恢复的过程符合文献报道的脓毒症心肌抑

制的时间演变规律［20］。从 PiCCO 监测的结果来看，

入 ICU 1～3 d 时 CO、前后负荷、肺水、肺血管通透

性，甚至左室收缩力均无明显改变；7 d 时，两组除

CI 和 PVPI 以外的其他指标也均无差异，两组代表

肺血管通透性的指标 PVPI 虽有不同，但数值并未

超过判断通透性增高的上限。目前普遍采用的判定

脓毒症心肌抑制的标准是 LVEF 是否小于 0.50，而
PiCCO 指标因缺乏类似的判定界值，难以区分患者

是否合并心肌抑制，这或许是以 LVEF 分组的人群

在 PiCCO 各项参数的比较中难以产生统计学差异

的部分原因。

 尿钠肽和肌钙蛋白是常用的心脏生物标志物，

有文献报道，血 NT-proBNP 和肌钙蛋白水平可以

用来预测脓毒症患者是否会发生心肌收缩功能障 
碍［21-24］；但有研究显示，NT-proBNP 和肌钙蛋白

水平与左室收缩功能障碍的关系并不密切，不能反

映心室收缩功能障碍［25-26］。本研究未发现 TnT 与

NT-proBNP 在是否合并心肌抑制患者间存在统计

学差异，这与上述部分研究结果一致。有的观点认

为，脓毒症时肌钙蛋白和尿钠肽的升高提供了不同

的信息，肌钙蛋白升高表明心肌细胞的完整性被破

坏，属于心肌结构的异常改变，而尿钠肽升高反映了

心肌壁张力的增加，属于心肌功能方面的异常［26］。

因此，从心肌结构和功能两方面来看，相对于无心肌

抑制的患者，脓毒症时受抑制的心肌既无结构的明

显异常，也无心室壁张力的显著增加。

 本研究发现，两组患者器官功能障碍的数量及

程度均无差异，说明心肌抑制的发生并未损害循环

系统以外的其他器官功能。一项回顾性队列研究也

注：ICU 为重症加强治疗病房；两组 28 d 生存率

比较，χ2＝0.398，P＝0.528

图 1    是否合并心肌抑制两组脓毒性休克患者

入 ICU 后 28 d 生存曲线

2.4    两组患者 28 d 生存率分析（图 1）：心肌抑制

组和无心肌抑制组患者 28 d 生存率分别为 81.8%
（9/11）和 72.7%（24/33），两组比较差异无统计学意

义（χ2＝0.398，P＝0.528）。

3    讨    论
 脓毒症诱发的心肌功能障碍是由脓毒症引起

的多器官功能障碍表现之一，由于心血管系统对病

理变化的动态适应、机体反应性以及复苏等治疗措

施，使之成为一种较难诊断的器官功能障碍。脓毒

性休克经过充分的液体复苏后，血流动力学改变呈

CO 增高、外周血管阻力降低为特征的高循环动力

学状态［7-8］。然而，即使患者 CO 增加，每搏量能够

维持正常，仍有许多患者会出现心肌功能抑制［9］，在

UCG 检查时主要表现为以 LVEF 下降、心室扩张为

特征的心室功能减退［10］，称之为脓毒症心肌抑制或

脓毒症性心肌病［11］。心肌抑制可以表现为不同程

度［12-13］，严重的心肌抑制甚至可导致心源性休克，

但心肌功能通常会在 7～10 d 内恢复正常［14］。许多

病理因素都参与了脓毒症心肌抑制的发病［15］，可以

简单地将它们分为影响心肌细胞所处环境的细胞外

因素，以及影响心肌细胞本身的因素。其中细胞外

因素包括心肌微循环和血管内皮细胞功能障碍、循

环心肌抑制物、自主神经功能失调、心肌代谢改变等

机制；而心肌细胞本身因素则涉及细胞内钙调节异

常、心肌线粒体功能障碍、β 肾上腺素能受体、一氧

化氮等机制［16-18］。然而，脓毒症导致的心肌收缩力

下降等功能变化往往不是单一因素作用的，而是这

些因素共同作用的结果。

 本研究通过 UCG 对患者心脏各腔室进行形态
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发现，心肌抑制不影响严重脓毒症或脓毒性休克患

者急性呼吸窘迫综合征（ARDS）的发生［27］。本研

究中两组各时间点 EVLWI 比较均无差异，同样说

明心肌抑制并未增加肺水含量。此外，本研究也未

发现心肌抑制会恶化脓毒症患者的近期预后。一项

纳入 106 例严重脓毒症或脓毒性休克患者的前瞻性

研究证实，感染导致的心肌抑制与患者 30 d 及 1 年

病死率均无相关性［28］。但也有研究显示，以组织多

普勒超声指标评价的左室收缩功能是脓毒性休克患

者 90 d死亡的独立预测因素［29］。Sevilla Berrios等［30］

用 Meta 分析的方法分析了诸多相关研究后认为，脓

毒症心肌抑制所致的左室收缩功能障碍不能用来预

测患者死亡。

 综上所述，脓毒症心肌抑制是脓毒症时常见的

可逆性器官功能损害，它可以直接导致左室收缩功

能的降低和心室扩大，但不减少 CO，不影响其他器

官功能，也不导致患者病死率增加。本研究的局限

性在于病例数较少，UCG 的间断监测不能够准确反

映心肌抑制从发生到恢复的连续动态变化过程，因

此仍需完善设计的大样本研究来证实脓毒症心肌抑

制对循环、器官功能及预后的影响。
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