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心源性休克的预后相关指标
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【摘要】  心源性休克（CS）是因心脏泵衰竭引起全身血液灌注减少，导致患者出现严重

的循环系统障碍和多器官衰竭，其病情进展快、预后不良。该文介绍可用于预测 CS 病情进

展和预后的生物化学指标、血流动力学指标及相关系统评分，旨在为患者提供更好的诊断和

治疗。
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心源性休克（CS）是由原发性心功能不全引

起的组织灌注不足，以心脏指数＜2.2 L/（min·m2）、

持续半小时以上收缩压＜60 mmHg 或较基础血压

下降＞30 mmHg 为特征 [1]。CS 最常见的病因是急

性心肌梗死（AMI）后的左室衰竭，其住院死亡率

高达 50%[2-3]。及时检测 CS 相关指标，有利于采取

更有效的治疗措施改善患者预后。

1 生物化学标志物
1.1 肾功能指标

肾脏接受 20%～25% 的心输出量，急性肾损伤

（AKI）是 CS 常见的临床并发症，当肌酐（Cr）水

平较基线增加＞0.3 mg/dL 时，CS 患者死亡率增

高 [4]。研究发现，Cr 水平反映了住院期间 CS 患者

肾功能恶化程度并与其 90 d 死亡率相关 [5]。尿素

氮（BUN）也可作为 AKI 生物标志物，有研究发现，

CS患者体内BUN水平与其院内死亡率呈正相关 [6]。

CS 通常发生在严重心肌缺血后左室功能受损，引起

心输出量和动脉血压下降，随后出现冠状动脉灌注

减少及储备受损，进而代偿性激活神经内分泌细胞

产生抗利尿激素，导致 BUN 被大量重吸收，而 Cr 无
法被重吸收。BUN 与 Cr 的比值（BCR）被认为是

神经内分泌系统激活的指标，研究表明，BCR 低的

CS 危重患者院内死亡率升高 [7]。

1.2 肝功能指标

缺血性肝炎又称为缺氧性肝炎或休克肝，其

主要发病机制是 CS 后心输出量降低，导致肝血流

量急剧减少，引起肝细胞缺氧坏死 [8]。在休克引

起的肝损伤中，肝酶升高程度显著高于胆酶，其中

血清 γ- 谷氨酰转移酶（GGT）水平可作为预测

CS 临床预后的简单工具 [9]。能量平衡相关蛋白

（Adropin）是由肝脏分泌的肽类激素，其水平与血

管反应性充血指数、冠状动脉侧支循环不良有关。

Adropin 可通过 G 蛋白偶联受体 19-p44/42- 丙酮酸

脱氢酶激酶 4（GPR19-p44/42-PDK4）信号通路调

节线粒体能量代谢，其水平与心功能恶化程度呈正 
相关 [10]。硒蛋白 P（SelP）受肝组织灌注量的负调

节，器官灌注不足引发的炎症反应可能促使 SelP 表

达水平增高 [11]。研究发现，在 AMI 合并 CS 患者中，

SelP 水平显著升高，且其可能与患者 30 d 死亡率 
相关 [12]。

1.3 心肌损伤生物标志物

心脏型脂肪酸结合蛋白（H-FABP）是 AMI
的早期生物标志物，可保护心肌细胞免受长链脂肪

酸的侵害。在 AMI 期间，循环系统中 H-FABP 水

平急剧增加，可用于判断 AMI 合并 CS 患者心肌

损伤程度 [13]。研究发现，在 ST 段抬高型心肌梗

死（STEMI）患者中，心房利钠肽、肾上腺髓质素

原（proADM）水平可独立预测晚期 CS 的发生 [14]。

此外，氨基末端脑钠肽前体（NT-proBNP）能间接

反映心肌收缩力，24 h 血浆 NT-proBNP 水平显著

升高的 CS 患者住院期间死亡率升高 [15]。血管生

成素 2（Ang-2）是由内皮细胞分泌的糖蛋白，心

肌缺血和再灌注过程可损伤血管内皮，增加血管通

透性，并促进炎症细胞募集，从而导致 Ang-2 水平

上升，而在机械循环辅助治疗后 Ang-2 水平升高的

CS 患者 30 d 死亡率升高 [16]。
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1.4 炎症标志物

重度或晚期 CS 患者易发生与血管阻力降低和

血管加压药物抵抗相关的全身性炎症反应。中性

粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（NGAL）是由中

性粒细胞、巨噬细胞和树突状细胞等免疫细胞释

放的糖蛋白，炎症因子可诱导 Toll 样受体（TLR）

刺激巨噬细胞释放 NGAL。NGAL 可促进铁与邻

苯二酚代谢产物结合以阻碍细菌获取铁，进而控制

细菌感染 [17]。STEMI 患者入院 NGAL 水平与 30 d
全因死亡率呈正相关，可预测晚期 CS 进展 [18]。

AMI 后，交感神经系统的激活和皮质醇水平

的急剧升高导致外周血中性粒细胞数目增多、淋

巴细胞相对数目减少，中性粒细胞 / 淋巴细胞比值

（NLR）升高与 CS 患者的 30 d 死亡率升高相关 [19]。

炎症因子可通过改变肝脏蛋白代谢和诱导毛细血

管渗漏来影响血清白蛋白水平。白蛋白水平降低

反映急性疾病中炎症反应和疾病的严重程度，低白

蛋白血症是 CS 早期的常见表现，且入院时危重 CS
患者中性粒细胞百分比 / 白蛋白比值（NPAR）与

死亡风险增加有关 [20]。

内皮细胞特异性分子 -1（ESM-1）是可溶性

蛋白多糖，主要由活化的内皮细胞合成和分泌，其

与血管生成、血管重构、炎症和动脉粥样硬化有关，

肿瘤坏死因子（TNF）-α、血管内皮生长因子（VEGF）
均可刺激 ESM-1 合成和分泌。研究者在 CS 患者

血清中发现，ESM-1 水平与 CS 患者预后呈正相关，

其可作为评估左室损伤严重程度的生物标志物 [21]。

半乳糖凝集素 -3（Gal-3）是心血管炎症标

志物，与心肌梗死和心肌纤维化相关，入院第 1 天

Gal-3 水平较低的 AMI 合并 CS 患者住院 30 d 的

全因死亡风险更高（HR＝2.67，95% CI: 1.11～6.42， 
P＝0.029）[22]。单核细胞趋化蛋白 -1（MCP-1）介

导的炎症反应在缺血性心脏病中起着关键作用。

MCP-1 与其受体 CC 趋化因子受体 2（CCR2）结

合可诱导形成转录因子单核细胞趋化蛋白 -1 诱导

蛋白（MCPIP），进一步激活半胱氨酸天冬氨酸蛋

白酶 3（caspase-3），导致细胞凋亡。MCP-1 水平可

反映 AMI 合并 CS 患者的炎症反应强度，其与患者

30 d 全因死亡率相关 [23]。

1.5 乳酸

在 CS 中，心输出量减少导致组织灌注不足并

引发微血管病变，可引起乳酸水平增高，同时 CS 后

产生的炎症介质、儿茶酚胺等物质会促使乳酸生

成增多。此外，CS 后肾脏和肝脏损伤会降低乳酸

清除率（LC），进一步增加血清乳酸水平。研究显

示，血清乳酸水平升高与 CS 患者预后相关，其可作

为 CS 患者 30 d 死亡率的强预测因子，而 LC 可作

为反映 CS 患者院内死亡率的生物标志物 [24-25]。

2 血流动力学指标
CS 是继发于急性心力衰竭的器官灌注不足状

态，血流动力学指标可评估 CS 患者体内灌注状态。

血流动力学监测包括全身血压的侵入性测量、中

心静脉压测量和肺动脉导管（PAC）测量等。

PAC 测量可获得多种血流动力学信息，如肺动

脉充盈压力、心输出量、心脏指数、肺血管阻力

及心输出功率（CPO）等。CPO 是 CS 患者死亡率

的强预测因子，接受 PAC 指导治疗的 CS 患者住院

死亡率低于未接受治疗组 [26-27]。有较高休克指数

（SI）的 CS 患者在接受机械循环辅助治疗后预后

相对较差 [28]。CS 患者中非梗死动脉慢性完全闭塞

病变（CTO）的存在与不良结局相关 [29]。

除大循环血流动力学紊乱外，CS 患者还可能

存在微循环功能障碍。在因 CS 入院的重症监护病

房（ICU）患者中，毛细血管再充盈时间延长＞3 s
与 90 d 死亡率相关 [30]。CS 患者舌下毛细血管微

循环灌注参数与预后相关 [31]。研究发现，指尖皮肤

血流流量的改变与 CS 患者的死亡率有关，可通过

评估指尖皮肤血流的改变判断患者的结局 [32]。

3 CS风险评分
目前用于 CS 的评分系统有特异性和非特异

性评估系统，特异性评估系统包括 CardShock 风险

评分和主动脉内球囊反搏 - 休克（IABP-SHOCK）

风险评分等，非特异性评估系统为重症病例评分系

统，包括急性生理和慢性健康状况评分（APACHE）
和简化急性生理评分（SAPS）等。见表 1。
4 小结

尽早识别病情严重的 CS 患者并及时给予救

治，可提高 CS 患者生存率，减少严重并发症。尽管

目前已有多种对预测 CS 预后有价值的指标，但大

部分研究为小样本、单中心或基于回顾性分析，因

此部分指标仍存在一定的争议。未来尚需大样本、

多中心研究进一步挖掘更多可应用于评估 CS 预后

的临床预测指标，以更好地抢救 CS 患者的生命并

改善其预后。
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