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系统血管阻力指数对感染性休克患者血管活性药物应用的指导价值
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　　摘　要：目的　分析感染性休克患者中血管活性药物的应用对血流动力学的影响，探讨系统血管阻力指数（ＳＶＲＩ）对血管活

性药物应用的指导价值。方法　回顾性分析２０１０年３月至２０１２年４月入住该院重症医学科的感染性休克患者２１例，应用ＰｉＣ

ＣＯ技术监测其心脏指数（ＣＩ）、胸腔内血容量指数（ＩＴＢＩ）、系统血管阻力指数（ＳＶＲＩ）及平均动脉压（ＭＡＰ），每６～８小时监测一

次。以ＩＴＢＩ＞８５０ｍＬ／ｍ２ 作为容量正常的标准，收集所有符合标准的患者数据共２０２例。以 ＭＡＰ是否大于６５ｍｍＨｇ作为分

组标准（ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ组，ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组），比较两组数据血流动力学参数的差异性，在 ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组中根据

ＳＶＲＩ的不同分为３组（１、２、３组），比较不同ＳＶＲＩ组时血压、心功能及容量的特点。结果　ＭＡＰ＜６５ｍｍ Ｈｇ组和 ＭＡＰ≥６５

ｍｍＨｇ组的ＩＴＢＩ均高于正常值，ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组的ＣＩ、ＳＶＲＩ值均高于 ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ组（犘＜０．０５），而ＩＴＢＩ在两组中

差异无统计学意义。ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组根据ＳＶＲＩ的不同分为的３组，所有例数中ＩＴＢＩ都高于正常上限，且３组比较时，仅１、

３组比较差异有统计学意义（犘＝０．４７）。ＳＶＲＩ低下时，ＣＩ高于正常值，随着ＳＶＲＩ的增加，ＭＡＰ逐步增高，ＣＩ逐步下降，当ＳＶＲＩ

过高时，ＭＡＰ无明显增加，而ＣＩ值低于下限。结论　对感染性休克患者进行ＳＶＲＩ监测，有助于指导血管活性药物的应用，其低

下时提示血管反应性下降，过高时提示心功能低下，且过度收缩血管并不能进一步提升血压。
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　　感染性休克患者的血流动力学特征是有效循环容量不足，

导致微循环灌注障碍和组织器官功能受影响。血管活性药物

的使用对维持休克患者的血压起着重要作用。相关指南推荐

的早期目标血压应达到平均动脉压（ＭＡＰ）６５ｍｍＨｇ，但往往

在低血压纠正后，内脏器官缺血依然存在，从而影响患者预后。

定量评估患者用药后的循环动力学状态，有助于指导血管活性

药物的应用，以减少对微循环灌注的影响。本研究通过分析本

科感染性休克患者应用血管活性药物后的ＰｉＣＣＯ数据，探讨

ＳＶＲＩ在循环评估中的意义及对血管活性药物应用的指导

价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　采用回顾性分析研究，选取２０１０年３月至

２０１２年４月，本院重症医学科收治的需行ＰｉＣＣＯ血流动力学

监测的感染性休克患者２１例作为研究对象，诊断均符合２００１

年美国胸科医师协会和危重病协会（ＡＣＣＰ／ＳＣＣＭ）制定的感

染性休克诊断标准［１］。其中男１５例，女６例；年龄２６～８６岁，
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表１　　不同 ＭＡＰ时ＣＩ、ＩＴＢＩ和ＳＶＲＩ的比较

组别 狀 ＣＩ（Ｌ／ｍｉｎ·ｍ２） ＩＴＢＩ（ｍＬ／ｍ２） ＳＶＲＩ（ｄｙｎ·ｓ·ｃｍ－５·ｍ２）

ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ ３４ ３．０１±０．８１ １１４６．３８±１６９．８２ １２６７．１７±３８４．８３

ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ １６８ ３．７２±１．２２ａ １０９４．２７±１９０．９１ １７０２．７９±５５３．８３ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与 ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ组比较。

表２　　ＳＶＲＩ分组后 ＭＡＰ、ＣＩ和ＩＴＢＩ的比较（共１６８例）

组别 狀 ＳＶＲＩ（ｄｙｎ·ｓ·ｃｍ－５·ｍ２） ＭＡＰ（ｍｍＨｇ） ＣＩ（Ｌ／ｍｉｎ·ｍ２） ＩＴＢＩ（ｍＬ／ｍ２）

１组 ３１ ９７０．３５±１３８．１６ ７８．５８±１２．１８ ５．２９±１．３９ １１３０．６１±１９６．１８

２组 ９２ １５８０．７９±２１８．３５ａ ８７．０５±１０．２５ａ ３．７２±０．７７ａ １１０８．４３±１９４．３４

３组 ４５ ２４１４．７５±３３８．７１ａｂ ９０．８８±１２．８３ａ ２．７１±０．５９ａｂ １０４３．０６±１７３．５７ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与第１组比较；ｂ：犘＜０．０５，与第２组比较。

平均（７０．４８±１５．９）岁。重症肺炎１３例，腹部手术后急性呼吸

窘迫综合征３例，腹腔感染５例（包括胰腺炎２例，肠源性感染

３例）。所有患者均行有创机械通气，通气模式选用辅助／控制

＋呼吸末正压（ＰＥＥＰ）通气模式，潮气量６～１０ｍＬ／ｋｇ，ＰＥＥＰ

４～７ｃｍＨ２Ｏ，呼吸频率１４～２０次／分。患者均经充分补液后

使用血管活性药物以维持血压，多巴胺用量超过５μｇ／（ｋｇ·

ｍｉｎ）或使用了间羟胺、去甲肾上腺素、多巴酚丁胺等。排除标

准：存在股动脉置管的禁忌证、年龄小于１８岁、操作未得到患

者或家属同意及终末期多脏器衰竭者。

本研究符合医学伦理学标准，并经本院伦理委员会批准，

所有患者或家属签署知情同意书。

１．２　资料收集　所有患者均经颈内或锁骨下静脉穿刺置入深

静脉导管监测中心静脉压（ＣＶＰ），经股动脉置入ＰｉＣＣＯ导管

（４Ｆ，ＰＶ２０１４Ｌ１６，Ｐｕｌｓｉｏｎ医疗系统，德国），将导管连接到ＰｉＣ

ＣＯ仪，深静脉导管监测ＣＶＰ端接温度传感器，采用脉搏曲线

分析及动脉热稀释法持续监测血流动力学指标。热稀释法操

作步骤：测定ＣＶＰ后，自深静脉导管快速（５ｓ内）注入冰盐水

（＜８℃）１５ｍＬ。记录 ＭＡＰ、心脏指数（ＣＩ）、胸腔内血容量指

数（ＩＴＢＩ）和系统血管阻力指数（ＳＶＲＩ），连测３次，取平均值，

每６～８小时测量一次。收集所有ＩＴＢＩ＞８５０ｍＬ／ｍ２ 的血流

动力学数据，共２０２例。

１．３　方法　根据 ＭＡＰ是否大于或等于６５ｍｍＨｇ作为目标

血压的分界值，将所有例数分为两组（ＭＡＰ＜６５ｍｍ Ｈｇ组，

ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组），比较不同 ＭＡＰ组时心排量、前负荷、

后负荷３个指标的差异性。对于达到目标血压的病例数（共

１６８例），根据ＳＶＲＩ（正常值：１２００～２０００ｄｙｎ·ｓ·ｃｍ
－５·

ｍ２）的不同分为３组，比较不同ＳＶＲＩ时 ＭＡＰ、ＣＩ、ＩＴＢＩ指标

的差异性及变化特点。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学处理，计

量资料以狓±狊表示，两组间比较采用狋检验，多组间比较采用

方差分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　不同 ＭＡＰ时血流动力学指标的比较　根据 ＭＡＰ的不

同分为两组，无论 ＭＡＰ是否达标，ＩＴＢＩ均高于正常值，而ＣＩ

和ＳＶＲＩ在正常范围。两组比较显示，ＭＡＰ≥６５ｍｍＨｇ组的

ＣＩ、ＳＶＲＩ值均高于 ＭＡＰ＜６５ｍｍＨｇ组，且两组比较差异有

统计学意义（犘＜０．０５），而ＩＴＢＩ在两组中差异无统计学意义

（犘＞０．０５），见表１。

２．２　ＭＡＰ达标后（＞６５ｍｍＨｇ）不同ＳＶＲＩ组别血流动力学

参数的比较　ＭＡＰ达标的共１６８例，根据ＳＶＲＩ的不同分为３

组：１组：ＳＶＲＩ＜１２００，２组：１２００≤ＳＶＲＩ＜２０００，３组：ＳＶＲＩ

≥２０００，所有例数中，ＩＴＢＩ均值都大于正常上限，且３组比较

时，仅１、３组比较差异有统计学意义（犘＝０．４７）。ＳＶＲＩ低下

时，ＣＩ高于正常值（５．２９±１．３９）；随着ＳＶＲＩ的增加，ＭＡＰ逐

步增高，ＣＩ逐步下降，当ＳＶＲＩ过高时，ＭＡＰ无明显增加（２、３

组比较无差异性），而ＣＩ值低于下限，见表２。

３　讨　　论

血管活性药物的使用是感染性休克治疗中的重要一环［２］，

临床常用的多为儿茶酚胺类药物，在通过血流再分布而改善血

压的同时，也加重了内脏器官（胃肠道、肝、肾等）的低灌注，而

内脏器官缺血缺氧是导致多器官功能障碍综合征的重要原因。

ＰｉＣＣＯ监测技术中ＳＶＲＩ和ＣＩ分别反映了外周血管阻力和心

脏泵血功能，ＩＴＢＩ则是重要的容量指标，定量分析血管活性药

物使用后的循环参数指标，从而调整其用药类型和用量，将有

利于减少血管活性药物对微循环的影响而改善患者预后。

感染性休克治疗的早期目标血压应大于６５ｍｍＨｇ，本研

究显示，无论 ＭＡＰ是否达标，ＩＴＢＩ均高于正常值，提示感染性

休克患者在治疗中普遍存在过度补液。两组比较后显示，

ＭＡＰ达标组的ＣＩ、ＳＶＲＩ值均高于 ＭＡＰ低下组，而ＩＴＢＩ在两

组中差异无统计学意义，表明过多补液并不能改善血压，当患

者容量已充足的情况下，增加输液量可能使心功能受到抑制而

降低心排量，这与Ｓｔａｒｌｉｎｇ定律相符，同时存在加重肺水肿的

风险［３］。血压的提升与心排量和外周阻力有关，增强心排量及

使用血管收缩药物有助于维持血压的稳定。当然，ＭＡＰ在感

染性休克患者中与组织灌注并不呈线性关系，血管活性药物在

升高血压的同时也牺牲了部分器官的微循环灌注［４］。了解患

者外周血管阻力的变化有助于对微循环状态进行评估，本研究

将 ＭＡＰ正常的１６８例数据根据ＳＶＲＩ的不同分为３组，分析

显示，容量参数ＩＴＢＩ均值在３组中均大于正常上限，且３组比

较时仅１、３组比较差异有统计学意义（犘＝０．４７），提示感染性

休克患者治疗时常有补液过度，外周阻力过度增加对血容量提

升作用较小。ＭＡＰ正常时，ＳＶＲＩ并非都增高，即便使用了血

管活性药物，仍有近１／５的患者其ＳＶＲＩ是低下的，提示有部

分患者存在血管反应性下降，目前认为这与一氧化氮释放以及

血管平滑肌细胞的膜离子通道改变、钙超载和肾上腺素能受体

减敏等因素有关［５］。此类患者可试用血管紧张素或血管升压

素，Ｈｏｌｍｅｓ等
［６］研究显示，在血管舒张性休克中，持续以小剂

量垂体后叶素泵入，可短暂改善血管对药物的反应；Ｈａｇｉｗａｒａ

等［７］也报道，对去甲肾上腺素无反应的脓毒性休克患者，应用

血管紧张素Ⅱ能够升高血压。
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本研究显示，随着ＳＶＲＩ的增加，ＭＡＰ逐步增高，ＣＩ逐步

下降，当ＳＶＲＩ过高时，ＭＡＰ无明显增加（２、３组比较差异无统

计学意义），此时ＣＩ值低于下限，提示ＳＶＲＩ过度增加对血压

提升作用不大，对ＣＩ却有明显影响。其原因考虑为：（１）患者

心功能受损较重，泵血功能减弱，心排量低下；（２）过度血管收

缩，加大了心脏后负荷。此时患者血压虽能提升，都由于血管

收缩过度，对内脏器官的灌注会明显下降。２００９年 Ｄｕｂｉｎ

等［８］通过ＳＤＦ成像技术观察２０名感染性休克患者使用了去

甲肾上腺素后的微循环状况，认为患者的舌下毛细血管微循环

指数并没有随血压的上升得到改善，相反，其毛细血管灌注密

度随血压的上升有下降的趋势。而Ｂｏｅｒｍａ等
［９］研究发现，应

用血管加压素的感染性休克患者，血压升高，尿量增加，但其微

循环障碍也随之加重，从而导致病死率增高。当ＳＶＲＩ达到正

常值后，需避免继续加大血管收缩药物的用量，感染性休克患

者普遍存在心肌抑制［１０］，对于ＳＶＲＩ正常范围后血压的提升，

应更关注于正性肌力药物的应用。伍海斌等［１１］研究显示，在

治疗感染性休克时，多巴酚丁胺联合去甲肾上腺素组患者，其

增加心排指数，改善内脏血流灌注，降低乳酸水平的效果优于

单独使用多巴胺或去甲肾上腺素组。对于出现儿茶酚胺类药

物抵抗的患者，可选用米力农等磷酸二酯酶抑制剂来改善心肌

收缩和扩张功能，降低体、肺血管阻力，同时不增加心肌耗氧

量［１２］。早期积极应用强心类药物及血管活性药物，不但可有

效地促进血流动力学稳定，也能减轻肺水肿［１３］。

综上所述，感染性休克治疗过程中常存在过度补液，应用

ＰｉＣＣＯ监测进行液体管理的同时，应更关注心功能和外周血

管阻力的变化，血管活性药物的使用虽可改善血压，但会造成

部分组织灌注的降低。应用ＳＶＲＩ对血管活性药物的应用效

果进行监测，可实时反映患者外周血管阻力的状态，有助于合

理调整血管活性药物的应用，减少过度用药而加重的器官损害

风险。
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