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【摘要】 目的 研究脓毒性心肌病的发病率及危险因素，为脓毒性心肌病的诊治及预防提供

依据。方法 研究对象为 2015 年 1 月至 2017 年 8 月收入吉林大学第一医院重症医学科（ICU）的

208 例脓毒症或脓毒性休克成人患者（年龄≥ 18 岁），采用回顾性研究的方法统计所有入选患者

的临床资料，比较脓毒性心肌病组（n=39）和非脓毒性心肌病组（n=169）患者的基线资料及预

后有无差异，采用多元 logistic 回归分析筛选和检验脓毒性心肌病相关危险因素。结果 ①脓毒性

心肌病在脓毒症或脓毒性休克患者中发病率约为 18.8%。②脓毒性心肌病组和非脓毒性心肌病组

患者的基线体质量、心房颤动、高血压、糖尿病、恶性肿瘤、最高体温、血白细胞、C- 反应蛋白

（CRP）、降钙素原（PCT）、血培养阳性、住院病死率、30 d 病死率等指标比较，差异无统计学意

义（P>0.05）。两组患者的年龄（P=0.01）、性别（P=0.02）、心力衰竭病史（P=0.03）、冠心病病

史（P=0.01）、入 ICU 时血小板（P=0.01）、入 ICU 时乳酸（P=0.02）、应用血管活性药物（P=0.03）、

APACHE Ⅱ评分（P=0.03）、SOFA 评分（P=0.01）、ICU 住院时间（P=0.03）等指标比较，差异

均有统计学意义。③既往有心力衰竭病史（OR=1.55，95%CI ：0.73~1.66，P=0.01）、有冠心病病

史（OR=1.18，95%CI：1.03~1.66，P=0.03）、入 ICU 时乳酸 >4.0 mmol/L（OR=1.10，95%CI：1.00~1.30，

P=0.04）时，脓毒性心肌病的发病率风险显著增高。结论 脓毒性心肌病在脓毒症或脓毒性休克

患者中发病率较高，既往有心力衰竭病史、冠心病病史、入 ICU 时乳酸 >4.0 mmol/L 是脓毒性心

肌病的发病率的独立危险因素。
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【Abstract】 Objective  To investigate the incidence and risk factors of septic cardiomyopathy, 
and to provide evidence for the diagnosis, treatment and prevention of septic cardiomyopathy. 
Methods Totally 208 patients with septic or septic shock ( ≥ 18 years old) were admitted to ICU 
Department of The First Hospital of Jilin University from January 2015 to August 2017. The clinical data 
of all patients were retrospectively analyzed, and the baseline data and clinical outcomes were compared 
between the septic cardiomyopathy group (39 cases) and non-septic cardiomyopathy group (169 cases). 
Multiple Logistic regression analysis was used to analyze the risk factors of septic cardiomyopathy. 
Results  (1) The incidence of septic cardiomyopathy in patients with septic or septic shock was about 
18.8%. (2) There was no signifi cant difference in baseline body weight, atrial fi brillation, hypertension, 
diabetes, malignant tumor, maximum body temperature, blood leukocyte, C-reactive protein(CRP), 
procalcitonin(PCT), positive blood culture, in-hospital mortality and 30-day mortality between the two 
groups (all P>0.05). Age (P=0.01), sex (P=0.02), history of heart failure (P=0.03), history of coronary 
heart disease (P=0.01), platelet at ICU admission (P=0.01), lactic acid at ICU admission (P=0.02), 
vasoactive drugs (P=0.03), APACHE Ⅱ score (P=0.03), SOFA score (P=0.01), and ICU length of hospital 
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stay (P=0.03) were significantly different between the two groups. (3) Patients with a history of heart 
failure (OR=1.55, 95%CI:0.73-1.66; P=0.01), a history of coronary heart disease (OR=1.18, 95%CI: 1.03-
1.66; P=0.03), and lactic acid at ICU admission > 4.0 mmol/L (OR=1.10, 95%CI: 1.00-1.30; P=0.04) were 
independent risk factors for the incidence of septic cardiomyopathy. Conclusion  Septic cardiomyopathy 
has a relatively high incidence in patients with septic or septic shock. Patients with a history of heart 
failure, a history of coronary heart disease and lactic acid at ICU admission > 4.0 mmol/L are independent 
risk factors for the incidence of septic cardiomyopathy.
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脓毒性心肌病（sepsis-  induced cardiomyopathy，

SICM）是由脓毒症或脓毒性休克引起的可逆性的

心肌抑制性病变 [1]。与冠状动脉阻塞性病变不同的

是，此病变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，在病情得到控制后绝

大多数患者心功能逐渐恢复正常。近年来，经胸超

声心动图的广泛应用使脓毒性心肌病的特征越来越

被大家认识，主要表现为左室扩张、射血分数（EF）

下降以及心功能 7~10 d 可逐渐恢复 [2]。虽然脓毒

性心肌病临床上比较常见，但其发病率和危险因素

仍然还不清楚。因此，本研究旨在揭示脓毒性心肌

病的发病率及危险因素，为脓毒性心肌病的诊治及

预防提供依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料

回顾性分析 2015 年 1 月至 2017 年 8 月入住

吉林大学第一医院重症医学科（ICU）的脓毒症或

脓毒性休克成人患者（年龄≥ 18 岁）248 例，入

ICU 24 h 内进行经胸超声心动图检查的患者 208
例，EF<50% 的患者 42 例，排除可疑应激性心肌

病（又称 Takotsubo 心肌病、左心室心尖球囊综合征）

患者 3 例，最终符合脓毒性心肌病诊断标准的患者

39 例入组作为研究对象。

1.2 相关定义

根据 Sepsis 3.0 定义，脓毒症定义为机体对感

染的失控反应所导致的危及生命的器官功能障碍。

器官功能障碍可以由快速 SOFA (qSOFA) 评分≥ 2
确 定，qSOFA 评 分 包 括 意 识 状 态 改 变、 收 缩 压

≤ 100 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa) 及呼吸频率≥ 22
次 /min。脓毒性休克的诊断标准 ：脓毒症患者经

充分容量复苏后仍存在持续性低血压，需缩血管药

物维持平均动脉压 (MAP) ≥ 65 mmHg 且血清乳酸

水平 >2 mmol/L[3]。脓毒症心肌病定义为脓毒症或

脓毒性休克患者射血分数（EF）<50% 且 EF 值较

基线水平下降超过 10%，2 周内可恢复 [2]，基线水

平 EF 可参考患者入院时或入 ICU 前 6 个月的心脏

彩超结果，该诊断需除外冠状动脉阻塞及应激性心

肌病的可能。应激性心肌病最早在 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，超声心动图表现为

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 [4-5]。本研究的主要研究

结果是脓毒性心肌病的发病率，次要研究结果是脓

毒性心肌病的危险因素及住院病死率、ICU 住院时

间及 30 d 病死率。

1.3  统计学方法

应用 SPSS 19.0 进行统计分析，正态分布的计

量资料用均数 ± 标准差（Mean±SD）表示，两

组间比较采用 LSD-t 检验 ；非正态分布的计量资

料用中位数（四分位数）[M(P25, P75)] 表示，组间

比较采用 Mann-Whitney U 检验 ；计数资料用频数

和百分率（n,%）表示，组间比较采用 χ2 检验或

Fisher 确切概率法检验 ；脓毒性心肌病相关危险因

素的分析采用多元 logistic 回归分析 ；以 P<0.05 为

差异有统计学意义。

2 结果

2.1 比较两组患者的基线资料及临床结局

两组患者的基线体质量、心房颤动、高血压、

糖尿病、恶性肿瘤、最高体温、血白细胞、C- 反

应蛋白（CRP）、降钙素原（PCT）、血培养阳性、

住院病死率、30 d 病死率等指标比较，差异均无统

计学意义（P>0.05）（表 1）。
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两组患者的年龄（P=0.01）、性别（P=0.02）、

心力衰竭病史（P=0.03）、冠心病病史（P=0.01）、

入 ICU 时血小板（P=0.01）、入 ICU 时乳酸（P=0.02）、

应 用 血 管 活 性 药 物（P=0.03）、APACHE Ⅱ 评 分

（P=0.03）、SOFA 评 分（P=0.01）、ICU 住 院 时 间

（P=0.03）等指标比较，差异均有统计学意义（表 1）。

表 1 脓毒性心肌病组与非脓毒性心肌病组的基线资料
及预后比较（n=208）

Table 1 Comparison of baseline data and prognosis between 
the septic cardiomyopathy group and non-septic 
cardiomyopathy group（n=208）

 指标
脓毒性心肌

病组（n=39）
非脓毒性心肌
病组（n=169）

P 值

年龄（岁） 69.4±15.8 77.7±15.2 0.01
男性（例，%） 30（76.9） 89（52.7） 0.02
基线体质量（kg） 62.4±9.4 61.9±11.4 0.15

基础疾病（例，%）
心房颤动 8（20.5） 25（14.8） 0.32
心力衰竭 13（33.3） 28（16.6） 0.03
冠心病 10（25.6） 17（10.1） 0.01
高血压 4（10.3） 18（10.7） 0.46
糖尿病 9（23.1） 34（20.1） 0.08
恶性肿瘤 3（7.7） 10（5.9） 0.07

入 ICU 时感染及灌注相关指标

最高体温（℃） 38.2±1.8 38.0±1.2 0.08
血白细胞（×109/L） 12.6±2.8 10.6±1.9 0.12
CRP（mg/dL）
PCT（ng/mL）

19.5±5.5
10.5±2.5

16.5±4.6
8.6±2.0

0.07
0.09

血小板（×109/L） 117.8±85.1 152.2±99.1 0.01
血培养阳性（例，%）
乳酸（mmol/L）
应用血管活性药物（例，%）

14（35.9）
4.36±1.8
18（46.2）

55（32.5）
2.9±1.2

28（16.6）

0.12
0.02
0.03

疾病严重程度
APACHE Ⅱ评分
SOFA 评分

临床结局
ICU 住院时间（d）
住院病死率（例，%）
30 d 病死率（例，%）

27±8.2
10.0±3.2

8±3.2
9（23.1）
7（18.9）

21±4.0
7.4±2.1

5±2.2
33（19.5）
25（14.8）

0.03
0.01

0.03
0.45
0.89

注 ：CRP，C 反应蛋白 ；PCT，降钙素原 ；SOFA 评分，序贯
器官衰竭估计评分 ；APACHE Ⅱ评分，急性生理与慢性健康评分

2.2 脓毒性心肌病的相关危险因素分析

比较脓毒性心肌病组与非脓毒性心肌病患

者的临床资料，对单因素分析有统计学意义的因

素进行多元 logistic 回归分析。结果显示 ：既往

有 心 力 衰 竭 病 史（OR=1.55，95%CI ：0.73~1.66，

P=0.01）、 有 冠 心 病 病 史（OR=1.18，95%CI ：

1.03~1.66，P=0.03）、 入 ICU 时 乳 酸 >4.0 mmol/L
（OR=1.10，95%CI ：1.00~1.30，P=0.04） 时， 脓

毒性心肌病的发病率风险显著增高，提示既往有心

力衰竭病史、有冠心病病史、入 ICU 时乳酸 >4.0  
mmol/L 是脓毒性心肌病的发病率的独立危险因素。

而年龄、性别、入 ICU 时血小板水平、应用血管

活性药物、APACHE Ⅱ评分、SOFA 评分对脓毒性

心肌病的发病率无明显影响（表 2）。

3 讨论

脓毒性心肌病在脓毒症或脓毒性休克患者中普

遍存在，有研究报道其发病率在 18%~65%[6-10]，本

研究中脓毒性心肌病发病率为 18.8%（39/208），与

之前的报道大致相似。脓毒性心肌病本质是心肌细

胞内在功能下降，左右心室的收缩及舒张功能均可

受累。有研究报道合并心肌抑制的脓毒症患者病死

率在 50% 以上 [11-13]。从最初对脓毒性心肌病的报道

至今已经 30 余年 [1]，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。心脏彩色超声

是临床上应用最为广泛的评估心脏整体结构和功能

的手段 [14]。脓毒性心肌病有两个重要的特征 ：（1）

脓毒症或脓毒性休克导致急性心肌抑制，一旦患者

病情恢复，心肌抑制可逆转 ；（2）心肌收缩力下降、

左 心 室 射 血 分 数（left ventricular ejection fraction，

LVEF）降低、可逆性的心室扩张，且不同于传统的

心肌病，其左心室充盈压正常或降低 [15]。

表 2 脓毒性心肌病的相关危险因素分析
Table 2 Analysis of risk factors associated with septic cardiomyopathy

 因素 β 值 S.E. OR 值 95%CI P 值
年龄 -1.10 0.67 0.96 0.73~1.15 0.06
男性 -1.03 0.56 0.94 0.78~1.13 0.46
心力衰竭病史 1.01 0.37 1.55 1.13~2.15 0.01
冠心病病史 1.02 0.39 1.18 1.03~1.66 0.03
入 ICU 时血小板 0.70 0.99 0.99 0.99~1.00 0.52
入 ICU 时乳酸 >4.0 mmol/L 1.34 0.44 1.10 1.00~1.30 0.04
应用血管活性药物 0.05 0.15 1.09 0.74~1.65 0.66
APACHE Ⅱ评分
SOFA 评分

0.76
-0.01

0.98
0.56

1.00
1.06

0.76~1.33
0.97~1.16

0.98
0.60
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脓毒性心肌病的发病机制目前仍不十分清

楚，内毒素、细胞因子（TNF-α、IL-1、IL-6）及

一氧化氮（NO）被认为是主要的介导物质 [16-18]。

TNF-α 可直接或间接造成心肌损伤，引起心肌细

胞凋亡、心肌收缩和舒张障碍 [19]。IL-1 是另一重

要的心肌抑制因子，由机体免疫细胞受 TNF-α 刺
激后产生，抑制心肌收缩力，且两者有协同作用。

Pathan 等 [20] 研究表明，IL-6 亦参与急性期脓毒症心

肌的损伤，脑膜炎球菌性脓毒症患者血中单核细胞

IL-6 表达增加与心功能改变程度相一致。NO 在脓

毒症中可致血管舒张、线粒体呼吸功能抑制和释放

促炎细胞因子，高浓度的 NO 也可诱导心肌细胞凋

亡导致心功能不全，研究表明使用一氧化氮合酶抑

制剂可以使受到损害的心肌细胞功能部分恢复 [21]。

本研究发现脓毒性心肌病患者的 SOFA 评分及

APACHE Ⅱ评分高于非脓毒性心肌病患者，且血

管活性药物的应用脓毒性心肌病患者要多于非脓毒

性心肌病患者，提示脓毒性心肌病组患者的疾病严

重程度更高，但两组患者的住院病死率及 30 d 病

死率差异无统计学意义。本研究还表明既往有心力

衰竭、冠心病病史、入 ICU 时乳酸 >4.0 mmol/L 是

脓毒性心肌病的独立危险因素，由此推断高 SOFA
评分、高 APACHE Ⅱ评分及血管活性药物应用的

增多可能是脓毒性心肌病导致的结果而非危险因

素。多种原因可以导致 ICU 患者出现心肌抑制，

合并冠脉粥样硬化伴狭窄的患者在脓毒症情况下出

现心肌氧供需失衡，导致心肌缺血事件的发生，因

此有冠心病及心衰病史的患者在脓毒症情况下更易

发生脓毒性心肌病。

乳酸是由丙酮酸转化而来，是无氧糖酵解的

产物。脓毒症或脓毒性休克时由于组织缺氧和血流

灌注不足，使得无氧酵解增加，血乳酸堆积，因此

乳酸是反映全身灌注与氧代谢的重要指标。监测血

乳酸的水平可及早地判断脓毒症的严重程度。正常

人群的血乳酸水平常低于 2 mmol/L，血乳酸水平

大于 4 mmol/L 认为存在乳酸中毒，并且有研究表

明乳酸 >4.0 mmol/L 会增加脓毒症患者病死率，与

不良预后有关 [22-24]。本研究表明入 ICU 时乳酸 >4.0 
mmol/L 是脓毒性心肌病的独立危险因素，因此对于

低血压或血乳酸水平 >4 mmol/L 的脓毒症患者应立

即进行液体复苏 [25]，同时警惕脓毒性心肌病的发生。

综上所述，脓毒性心肌病在脓毒症或脓毒性休

克患者中发病率较高，其本质是心肌细胞的能量代

谢障碍或直接损伤导致的心肌抑制，左右心室的收

缩及舒张功能均可受累，床旁超声心动图对于疾病

的诊断和评估具有重要的意义。既往有心力衰竭、

冠心病病史、入 ICU 时乳酸 >4.0 mmol/L 是脓毒性

心肌病的独立危险因素，对于脓毒性心肌病发病机

制的探讨有待于进一步的临床研究。
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