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【摘要】 目的  探讨容量负荷试验（扩容试验）前后有效动脉弹性（Ea）对感染性休克患者容量反应性的

判断价值。方法  采用回顾性研究方法，选择 2016 年 10 月至 2020 年 10 月北京协和医院内科重症监护病房

（MICU）收治的 116 例感染性休克患者作为研究对象。所有患者接受血流动力学监测，给予 500 mL 琥珀酰明

胶或平衡盐溶液进行容量负荷试验。收集扩容前 10 min 和扩容后即刻心率（HR）、平均动脉压（MAP）、心排血

量（CO）等血流动力学指标。扩容后即刻 CO 升高＞10% 定义为容量有反应性；同理，MAP 升高＞10% 定义为

血压有反应性。绘制受试者工作特征曲线（ROC 曲线），分析扩容前 Ea 等动脉负荷指标对容量反应性和血压反

应性的判断价值；采用 Pearson 相关性分析评价基线 Ea 与 CO、MAP 变化率的相关性。再将容量有反应组按照

血压反应性分为血压有反应组和血压无反应组，探讨 Ea 和动脉负荷在循环复苏中的临床意义。结果  116 例 

患者中 63 例表现为容量有反应性，53 例为无反应性。容量有无反应性两组患者扩容前一般情况及各项生理指

标比较差异均无统计学意义。容量有反应组患者扩容前 Ea 明显高于容量无反应组（mmHg/mL：2.51±1.08 比

1.87±0.68，P＜0.01）。ROC 曲线分析显示，扩容前基线 Ea 能预测容量反应性，其 ROC 曲线下面积（AUC）＝ 

0.71，95% 可信区间（95%CI）为 0.62～0.81，P＜0.001，当阈值定为 1.97 mmHg/mL 时，其敏感度为 71.4%，特异

度为 60.4%；但基线 Ea 无法判断容量负荷试验中血压反应性（AUC＝0.52，95%CI 为 0.41～0.63，P＝0.73）。

Pearson 相关性分析显示，基线 Ea 与扩容后 CO 变化率有良好的正相关性（r＝0.47，P＜0.001），但与扩容后

MAP 变化率则呈弱正相关性（r＝0.20，P＝0.03）。在 63 例容量有反应性患者中，27 例（42.9%）血压有反应性，

36 例（57.1%）血压无反应性。血压有无反应性两组患者扩容前基线 Ea 及血流动力学指标比较差异均无统计

学意义。扩容后血压无反应组和血压有反应组 Ea 均较扩容前降低（mmHg/mL：2.13±0.94 比 2.51±1.08，P＜
0.01；2.47±1.18 比 2.69±1.30，P＜0.05）；同时，扩容后容量有反应组 Ea 变化率与 CO 变化率和 MAP 变化率

均呈强相关性（r 值分别为 -0.50 和 0.58，均 P＜0.001）。结论  感染性休克患者扩容前 Ea＞1.97 mmHg/mL 可

预测容量反应性，扩容前 Ea 无法准确判断感染性休克患者容量负荷试验的血压反应性。扩容后 Ea 显著降低

与患者扩容后血压无反应性相关，解释了容量负荷试验中容量反应性与血压反应性非一致性变化的原因。
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【Abstract】 Objective  To  explore  the  validity  of  the  effective  arterial  elastance  (Ea)  before  and  after  fluid 
challenge in evaluating the fluid challenge in septic shock patients.  Methods  A retrospective study was conducted 
in  the medical  intensive  care  unit  (MICU)  of  Peking  Union Medical  College Hospital  from October  2016  to  October 
2020. 116 septic shock patients were enrolled. All patients received fluid challenge by 500 mL Gelatin or normal saline 
under invasive hemodynamic monitoring. Heart rate (HR), mean arterial pressure (MAP), cardiac output (CO) and other 
hemodynamic variables were collected at 10 minutes before and  immediately after  fluid challenge. An  increase  in CO 
greater  than 10% after  fluid challenge was defined as  the positive preload  responsiveness, as well as  the definition of 
positive pressure responsiveness was an increase in MAP greater than 10%. Receiver operating characteristic curves (ROC 
curves) were established to evaluate the predictive abilities of baseline Ea and other arterial load indices in detecting the 
preload responders and pressure  responders. The correlation of  the baseline Ea with CO changes after  fluid challenge 
as well as MAP changes were tested by Pearson correlation analysis. Patients with positive preload responsiveness were 
divided into two groups according to the pressure responsiveness. The changes in Ea and other arterial load indices were 
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analyzed.  Results  A  total  of  116  patients  were  finally  analyzed.  Sixty-three  patients  were  preload  responders  and 
53  patients  were  preload  non-responders.  There was  no  significant  difference  in  demographics  and  baseline  physical 
variables between the two groups. Ea in preload responders was higher than that in preload non-responders (mmHg/mL:  
2.51±1.08  vs.  1.87±0.68,  P <  0.01).  ROC  curve  analysis  showed  that  the  baseline  Ea  could  predict  the  preload 
responsiveness at an area under ROC curve (AUC) = 0.71 [95% confidence interval (95%CI) was 0.62-0.81, P < 0.001]. 
The cut-off value was 1.97 mmHg/mL with a sensitivity of 71.4% and a specificity of 60.4%. The baseline Ea did not 
present the predictive ability to detect the pressure responders and pressure non-responders (AUC = 0.52, 95%CI was 
0.41-0.63, P = 0.73). Pearson correlation analysis showed that the changes in CO after fluid challenge was moderately 
correlated  to  the  baseline  Ea  (r  =  0.47, P <  0.001),  meanwhile  a  weak  positive  correlation  between  the  changes  in 
MAP and baseline Ea was found (r = 0.20, P = 0.03). In preload responders, 27 (42.9%) of 63 patients were pressure 
responders and 36  (57.1%) patients were pressure non-responders. No statistical difference was  found  in  the baseline 
Ea or other arterial load indices between the two groups. Fluid challenge decreased Ea both in pressure non-responders 
and  pressure  responders  (mmHg/mL:  2.13±0.94  vs.  2.51±1.08,  P  <  0.01;  2.47±1.18  vs.  2.69±1.30,  P  <  0.05). 
Moreover, the changes in CO and changes in MAP were strongly correlated with the changes in Ea (r values were -0.50 
and 0.58, respectively, both P < 0.001).  Conclusions  The Ea > 1.97 mmHg/mL before fluid challenge could predict 
fluid responsiveness in septic shock patients. The baseline Ea was not able to predict the subsequent changes in arterial 
pressure through fluid challenge. A significant decrease in Ea inducing by fluid administration explained why patients 
increased their CO without improving blood pressure.
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  液体复苏旨在通过增加感染性休克患者的心脏

前负荷来提高心排血量（cardiac output，CO）和氧输

送以改善组织灌注［1］。然而液体过负荷不仅会导

致患者肺水肿及组织水肿，还会增加病死率［2］，准

确判断患者的容量反应性是液体复苏治疗的关键环 

节［3］。经典的容量负荷试验（扩容试验）是通过输

注一定量的液体，判断患者 CO 改变［4］。但在临床

工作中，大部分患者未接受 CO 监测，临床医生启动

和评估容量负荷试验的指标是动脉血压［5-6］。尽管

液体治疗的本质是增加血流量，而评估容量负荷试

验的“金标准”是 CO，但保证足够的灌注压同样重

要，因此动脉血压仍是评估感染性休克救治是否达

标的重要指标。心脏功能和血管功能是相对独立又

相互作用的，动脉血压是心脏和动脉系统相互作用

的结果。在容量负荷试验中，血压不仅取决于心脏

前负荷和心肌收缩功能，心脏后负荷以及动脉系统

也起到了重要作用［7］。动脉负荷代表了影响心室

射血的心外因素，包括动脉血管顺应性、外周动脉

阻力、主动脉阻抗和心血管系统的动态特性［8］。

  有效动脉弹性（effective arterial elastance，Ea）是 

一个可以全面代表动脉负荷的指标。Ea将心血管系

统里所有稳定性和动态性元素整合到一起，反映了

压力和容量之间的相互变化，即在给定体积变化时

相对应的压力变化。在临床上 Ea 可利用压力 - 容

积环进而获得心室收缩末压（end-systolic pressure， 

Pes）与每搏量（stroke volume，SV），即 Pes/SV 来近

似得到［9］。近年来的研究证实，Pes 可以用收缩压

（systolic arterial pressure，SAP）的 90% 来估计，进而

Ea 在数值上可体现为 90% SAP 与 SV 的比值［10-11］。 

这种更为简单的计算方法使得 Ea 可在床旁获得且

能持续监测，帮助临床医生进一步评估患者血流动

力学状态［12］。Ea 诠释了感染性休克患者复苏过程

中 CO 与血压之间的相互变化，深刻理解 Ea 可以帮

助我们更好地明确心血管系统在循环复苏中的表

现。本研究旨在探讨容量负荷试验前后 Ea 预测感

染性休克患者容量反应性的价值。

1 资料与方法 

1.1  研究对象：采用回顾性研究方法，纳入 2016 年

10 月至 2020 年 10 月北京协和医院内科重症监护

病房（medical intensive care unit，MICU）收治的感染

性休克患者作为研究对象。

1.1.1  纳入标准：① 符合感染性休克诊断标准［13］，

并经初步液体复苏后患者平均动脉压（mean arterial 

pressure，MAP）＜65 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa）或

需血管活性药物支持，且出现组织灌注不足表现，

包括但不局限于高乳酸血症、少尿、皮肤花斑及意

识改变；② 需再次进行容量负荷试验并放置肺动脉

漂浮导管（pulmonary artery catheter，PAC）持续监测

CO。

1.1.2  排除标准：① 年龄＜18 岁；② 妊娠及围产

期女性；③ 合并或被诊断为其他类型休克，如心源

性休克、梗阻性休克或失血性休克；④ 容量负荷试
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验过程中持续改变血管活性药物剂量以维持血压或

病情变化需要其他干预治疗。

1.1.3  伦理学：本研究符合医学伦理学标准，经北京

协和医院伦理审查委员会批准（审批号：ZS-1085），

所有治疗及监测均获得过患者家属的知情同意。

容量负荷试验部分已在美国临床试验数据库注册 

（注册号：NCT 01941472）。

1.2  研究分组：扩容后 CO 较扩容前升高＞10% 认

为有容量反应性，定义为容量有反应组；反之为容

量无反应组。根据心血管系统血流和血压的最佳

匹配效应，CO 增加 10% 时匹配的血压增加也应为

10%，因此 MAP 较扩容前升高＞10%［14-15］认为有

血压反应性，定义为血压有反应组；反之为血压无

反应组。

1.3  研究方法

1.3.1  一般资料：包括人口学资料、急性生理学与

慢性健康状况评分Ⅱ（acute physiology and chronic 

health evaluation Ⅱ，APACHE Ⅱ）、血管活性药物的

使用剂量、既往史（糖尿病、高血压）、感染部位等。

1.3.2  血流动力学监测：入组患者均置入 PAC，连

接 Vigilance 监护仪（由美国爱德华生命科学公司生

产）持续监测 CO。经桡动脉、足背动脉或股动脉置

入动脉导管监测动脉血压。

1.3.3  容量负荷试验：所有患者经中心静脉加压滴

注 4% 琥珀酰明胶或平衡盐溶液 500 mL。进行多

次容量负荷试验的患者仅纳入首次数据。

1.3.4  数据收集：收集容量负荷试验开始前 10 min 

和结束即刻血流动力学及动脉负荷参数，包括心率

（heart rate，HR）、SAP、MAP、舒张压（diastolic arterial 

pressure，DAP）、中心静脉压（central venous pressure，

CVP）、CO、SV、Ea、整体动脉血管顺应性（net arterial 

compliance，C）、动脉时间常数（arterial time constant， 

Tau）、外周血管阻力（systemic vascular resistance，SVR）。 

计算公式：Ea＝0.9×SAP/SV［10-11］；C＝SV/（SAP－

DAP）；Tau＝SVR×C；SVR＝（MAP－CVP）/CO。

1.4  统计学处理：使用 SPSS 25.0 和 GraphPad Prism 7 

软件进行统计分析。定量资料用 Shapiro-Wilk 法

检测正态性。符合正态分布的定量资料以均数 ± 

标准差（x±s）表示，组内比较采用配对 t 检验，组

间连续变量比较采用 t 检验；非正态分布的定量

资料以中位数（四分位数）〔M（QL，QU）〕表示，采用

Mann-Whitney U 检验；分类变量采用例数和百分

比表示，采用χ2 检验。绘制受试者工作特征曲线

（receiver operating characteristics curves，ROC 曲线），

评估 Ea 及动脉负荷指标对容量反应性的判断价值。

采用 Pearson 法分析 Ea 与 CO、MAP 的相关性。P＜
0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  基本临床资料（表 1）：共纳入 116 例感染性休

克患者，其中男性69例，女性47例；年龄19～87岁， 

平均（58.7±16.1）岁；APACHEⅡ评分（26±8）分。

感染部位主要以肺部为主（73 例，占 62.9%），其次

为腹腔感染（22 例，占 19.0%）、血流感染（15 例，占

12.9%）等。其中 63 例患者表现为容量有反应性，

53 例表现为容量无反应性，容量有无反应性两组扩

容前一般情况、APACHEⅡ评分、血管活性药物使

用情况、既往史和感染部位比较差异均无统计学意

义（均 P＞0.05），说明两组基线资料均衡，有可比性。

2.2  容量负荷试验前后血流动力学指标的变化比

较（表 2）：与扩容前比较，容量有反应组患者扩容

表 1 容量有无反应两组感染性休克患者基本临床资料比较

组别
例数

（例）

性别（例） 年龄

（岁，x±s）
身高

（cm，x±s）
BMI

（kg/m2，x±s）
APACHEⅡ评分

（分，x±s） 
NE 用量

〔μg·kg-1·min-1，M（QL，QU）〕

既往史（例） 感染部位（例）

男性 女性 糖尿病 高血压 肺 腹腔 血流 其他

容量有反应组 63 38 25 58.8±15.5 170±8 22.9±3.4 24±8 0.62（0.35，1.30） 15 29 41 12 8 1
容量无反应组 53 31 22 58.5±16.8 168±8 23.6±4.3 27±8 0.53（0.32，0.91） 11 13 32 10 7 5

注：BMI 为体重指数，APACHE Ⅱ为急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ，NE 为去甲肾上腺素

表 2 容量有无反应两组感染性休克患者扩容前后血流动力学指标的变化比较（x±s）

组别 时间
例数

（例）

CO

（L/min）

SV

（mL）

HR

（次 /min）

MAP

（mmHg）

SAP

（mmHg）

DAP

（mmHg）

CVP

（mmHg）

容量有反应组 扩容前 63 5.6±2.2 49.9±19.2 119±24 82±  8 121±18 65±  8 10±4
扩容后 63 7.1±2.4 a 63.8±21.3 a 114±23 a 90±14 a 135±27 a 69±11 a 12±4 a

容量无反应组 扩容前 53 7.2±2.2 b 66.0±24.5 113±20 80±11 122±24 60±10 12±4
扩容后 53 7.2±2.3 67.5±25.0 110±19 a 84±11 a 132±23 a 63±10 a 16±4 a

注：CO为心排血量，SV为每搏量，HR为心率，MAP为平均动脉压，SAP为收缩压，DAP为舒张压，CVP为中心静脉压；1 mmHg＝0.133 kPa； 

与本组扩容前比较，aP＜0.01；与容量有反应组同期比较，bP＜0.05
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后 CO、SV 和动脉血压均明显升高，HR 明显下降

（均 P＜0.01）。与扩容前比较，容量无反应组患者扩

容后 CO、SV 无明显变化（均 P＞0.05），动脉血压均

明显升高，HR 明显下降（均 P＜0.01）。容量有反应

组与容量无反应组除基线 CO 差异有统计学意义外

（P＜0.05），其余血流动力学指标扩容前后差异均无

统计学意义（均 P＞0.05）。

2.3  Ea 和动脉负荷在容量负荷试验中的变化 

（表 3）：容量有反应组扩容后 Ea、SVR、Tau 均较扩

容前明显降低，C 较扩容前明显升高（均 P＜0.01）；

容量无反应组 Ea 和 SVR 均较扩容前升高，C 和

Tau 较扩容前降低。扩容前，容量有反应组患者 Ea

明显高于容量无反应组（P＜0.01），而扩容后两组

Ea 比较差异无统计学意义（P＞0.05）。容量有反应

组基线 C 明显低于容量无反应组（P＜0.05），其余动

脉负荷指标在两组扩容后比较差异均无统计学意义

（均 P＞0.05）。

表 3 容量有无反应两组感染性休克患者扩容前后 Ea
及动脉负荷指标变化的比较（x±s）

组别 时间
例数

（例）

Ea

（mmHg/mL）

C

（mL/mmHg）

容量有反应组 扩容前 63 2.51±1.08 0.95±0.42
扩容后 63 2.13±0.94 a 1.04±0.46 a

容量无反应组 扩容前 53 1.87±0.68 b 1.15±0.52 c

扩容后 53 1.96±0.71 a 1.04±0.36 a

组别 时间
例数

（例）

SVR

（kPa·s·L-1）

Tau

（s）

容量有反应组 扩容前 63 112.0±48.7 0.71±0.27
扩容后 63   94.9±41.7 a 0.66±0.23 a

容量无反应组 扩容前 53   78.7±32.0 0.64±0.32
扩容后 53   81.6±29.8 0.59±0.20

注：Ea 为有效动脉弹性，C 为整体动脉血管顺应性，SVR 为外

周血管阻力，Tau 为动脉时间常数；与本组扩容前比较，aP＜0.01；

与容量有反应组同期比较，bP＜0.01，cP＜0.05

2.4  Ea 对容量反应性的判断价值（图 1）：ROC 曲线 

分析显示，基线 Ea 能预测感染性休克患者的容量反 

应性〔ROC曲线下面积（area under ROC curve，AUC）＝ 

0.71，95% 可信区间（95% confidence interval，95%CI）
为 0.62～0.81，P＜0.001〕，当阈值为 1.97 mmHg/mL 

时，其敏感度为 71.4%，特异度为 60.4%。

2.5  动脉负荷对血压反应性的判断价值（图 2）：

ROC 曲线分析显示，Ea 无法判断容量负荷试验中的

血压反应性（AUC＝0.52，95%CI 为 0.41～0.63，P＝ 

0.73）。C、Tau 均不能判断感染性休克患者的血压反

应性（C：AUC＝0.50，95%CI 为 0.38～0.61，P＝0.95；

Tau：AUC＝0.49，95%CI 为 0.38～0.60，P＝0.86）。

2.6  血压有反应组和血压无反应组患者动脉负荷

及血流动力学指标比较（表 4）：在 63 例容量有反

应患者中，27 例（42.9%）为血压有反应性。血压有

反应组与血压无反应组患者扩容前动脉负荷及血流

动力学指标比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；

扩容后两组 Ea 均较扩容前明显降低（均 P＜0.05），

血压无反应组扩容后 Ea、SAP、DAP 均明显低于 

血压有反应组，C 明显高于血压有反应组（均 P＜
0.05）。

2.7  Ea 或 Ea 变化率与 CO 和 MAP 变化率的相关

性分析（图 3）：基线 Ea 与扩容后 CO 变化率有良

好的正相关性（P＜0.001），与扩容后 MAP 变化率呈

弱正相关性（P＝0.03）。容量有反应组患者扩容后

Ea 变化率与 CO 和 MAP 的变化率均有明显相关性 

（均 P＜0.001）。

注：Ea 为有效动脉弹性，ROC 曲线为受试者工作特征曲线

图 1  感染性休克患者扩容前 Ea 判断容量反应性的 ROC 曲线

－ 

注：Ea 为有效动脉弹性，C 为整体动脉血管顺应性， 
Tau 为动脉时间常数，ROC 曲线为受试者工作特征曲线

图 2  感染性休克患者扩容前动脉负荷 
判断血压反应性的 ROC 曲线

－ 
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3 讨 论 

  研究表明，临床医生可以通过容量负荷试验识

别出从液体治疗中获益的患者［16］。CO 水平是感

染性休克循环复苏过程中血流动力学监测的“金标

准”［4，17］。近年来随着医学技术的不断发展，急危重

症医生可以通过有创血流动力学监测，如经典的经

右心热稀释法、跨肺热稀释法联合脉搏指示连续心

排血量监测（the pulse index continuous cardiac output， 

PiCCO），或无创经胸壁心脏超声、经食道心脏超声

床旁获取 CO［18］。然而，当 CO 监测受到仪器设备

和（或）操作者限制时，动脉血压是应用最为广泛的

替代指标。但 CO 和动脉血压在液体治疗过程中的

改变并非总是一致的，理解 Ea 在循环复苏过程中

的生理意义能帮助临床医生更好地评估 CO 与血压

的改变以作出临床决策。本研究显示，扩容前 Ea＞ 

1.97 mmHg/mL 可预测感染性休克患者的容量反应

性，而扩容前 Ea 无法准确判断容量负荷试验后的血

压反应性。扩容后 Ea 降低与患者扩容后血压无反

应性显著相关，解释了容量负荷试验中有容量反应

性的患者血压不一定有反应性，提示临床医生通过

动脉血压评估容量反应性也许会漏筛能从液体治疗

中获益的患者，与国外其他研究结果一致［7］。

  Ea 整合了血管系统多方面的因素，包括主动

脉阻抗、外周血管阻力、动脉血管顺应性，可以用

Pes/SV 的比值表示。先前的研究多集中于探讨 Ea

在液体复苏时评估血压反应性的应用价值。本研究

显示，容量负荷试验前基线 Ea 能预测感染性休克患

者的容量反应性，可能有以下几个原因：首先，尽管

Ea 源于动脉血管系统的生理研究，整合了动脉血管

系统所有机械性因素，且更多体现的是动脉系统的

阻力和动脉血管顺应性［19-20］。但从生理意义上看，

Ea 同时反映了心血管系统相互作用的机械效能，这

也是近 10 年来 Ea 在临床研究和实践中受到重视、

得以开展的重要原因。动脉负荷协同心脏在调节主

动脉血流和动脉血压方面起到了重要作用。因此，

Ea 在容量负荷试验中能判断容量反应性的发现提

示，Ea 可能有未被发现的潜在应用价值，即 Ea 能够

部分反映心脏的储备能力以及心血管调节能力。其

次，在动脉负荷研究中 Ea 和动态动脉弹性（dynamic 

arterial elastance，Eadyn）均是评估动脉负荷的指标。

Eadyn 是评价动脉负荷的功能性评价指标［21］，由脉

压变异率（pulse pressure variation，PPV）和每搏输

出量变异率（stroke volume variation，SVV）的比值得

来。虽然 Eadyn 是评估心血管系统的新指标，但其

临床意义不应当被理解为简单的数学比值，并且在

Eadyn 提出之前以及之后已有多项试验证实 PPV 和

SVV 能预测容量反应性［22-24］。因此，Eadyn 判断容

量负荷试验的应用价值毋庸置疑。本研究显示，Ea

能预测容量反应性，提示对 Ea 的理解不应当仅局

限于动脉系统。另外，Monge García 等［25］在内毒素

表 4 有容量反应性的感染性休克患者中血压有无反应两组扩容前后动脉负荷及血流动力学指标的变化比较（x±s）

组别 时间
例数

（例）

Ea

（mmHg/mL）

C

（mL/mmHg）

SVR

（kPa·s·L-1）

Tau

（s）

CO

(L/min)

SV

(mL)

HR

（次 /min）

SAP

（mmHg）

DAP

（mmHg）

MAP

（mmHg）

血压有 扩容前 27 2.69±1.30 0.85±0.29 112.1±46.1 0.66±0.26 5.7±1.9 47.3±15.9 123±24 123±17 65±6   82±  7
  反应组 扩容后 27 2.47±1.18 a 0.87±0.30 106.6±44.8 0.64±0.20 7.1±2.1 b 62.8±20.0 b 116±21 b 152±26 a 76±9 b 100±10 b

血压无 扩容前 36 2.51±1.08 0.95±0.42 111.9±51.2 0.75±0.27 5.9±2.4 51.9±21.3 116±25 120±19 65±9   82±  9
  反应组 扩容后 36 2.13±0.94 bc 1.04±0.46 bd   86.2±36.8 b 0.68±0.25 b 7.1±2.7 b 64.6±22.5 b 112±24 b 123±21 d 63±9 ad   82±11 d

注：Ea为有效动脉弹性，C为整体动脉血管顺应性，SVR为外周血管阻力，Tau为动脉时间常数，CO为心排血量，SV为每搏量，HR为心率，

SAP 为收缩压，DAP 为舒张压，MAP 为平均动脉压；1 mmHg＝0.133 kPa；与本组扩容前比较，aP＜0.05，bP＜0.01；与血压有反应组同期比较，
cP＜0.05，dP＜0.01

注：Ea 为有效动脉弹性，CO 为心排血量，MAP 为平均动脉压

图 3  全体感染性休克患者扩容前 Ea 基线值与扩容后 CO、MAP 变化率以及有容量反应性的
感染性休克患者扩容后 Ea 变化率与 CO、MAP 变化率的相关性
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诱导的感染性休克动物模型中发现，Eadyn 可能是

评估感染性休克心血管系统机械效能的潜在指标，

当心脏向动脉系统提供动能以维持血流的效率越

高，Eadyn 值就越高，与本研究的结果一致，即容量

有反应组患者 Ea 明显高于容量无反应组。虽然 Ea

和 Eadyn 的定义和计算方法不完全一致，但回归其

生理，Ea和Eadyn均是评估动脉负荷的综合性指标，

本质上体现的均是动脉系统与心脏之间相互作用的

动态变化结果。

  “高心排血量、低血管阻力”是描述感染性休

克经典的血流动力学特征，尽管“低血管阻力”指

的是 SVR，Ea 作为包含 SVR 的指标，理论上在感染

性休克发生时较正常值降低［26］。但在兔动物研究

模型中发现，感染性休克初期未接受液体复苏和血

管活性药物治疗时，血流动力学呈现为低 CO 和高

动脉负荷，只有在持续液体复苏后由于主动脉血管

壁水肿和外周血管舒张的共同作用下动脉负荷才

降低［27］。有研究提示，Ea 的正常参考值为（2.2± 

0.8）mmHg/mL［14，28］。本研究纳入的 116 例感染性

休克患者 Ea 值为（2.2±1.0）mmHg/mL，较正常参考

值无明显升高或下降，一方面可能是因为患者在纳

入时接受了初步液体复苏及血管活性药物支持治

疗，另一方面患者处于休克初期，尚未出现液体过负

荷进而出现血管功能失代偿。同时，本研究对于判

断容量负荷试验的诊断阈值为 Ea＞1.97 mmHg/mL

提示有容量反应性的患者可能尚未处于感染性休克

失代偿期，符合生理学意义。

  理论上，当患者心血管功能健全时，给予一定量

液体引起 CO 升高的同时 MAP 会升高。心室作功

与动脉反应性相互匹配，我们称之为心室 - 动脉耦

联（ventricular-arterial coupling，VAC）［29-30］，临床上

应用 Ea 与心室收缩末期弹力（ventricular elastance，

Ees）的比值来表示。在离体和活体研究中证实，

Ea/Ees＝1 是 VAC 的最佳比值［15，30］。在感染性休

克代偿期时，Ea/Ees 变化不显著；当处于失代偿期

时，Ea/Ees 会明显增加［31-32］，其中主要以 Ea 升高，

伴随不同程度的心肌收缩力下降。Ea 作为心脏后

负荷指标，反映了阻碍心室射血的心外源因素，无论

是感染性休克本身导致 Ea 升高，或是应用血管活性

药物导致 Ea 升高，都有可能导致心脏与血管的不匹

配，进而加速循环衰竭。本研究显示，对于有容量反

应性的患者，扩容后 Ea 较扩容前明显下降，这可能

提示容量依赖性患者血管的自身调节功能尚存，Ea

下降以降低心室后负荷，从而提高心脏作功效率。

本研究未能实时直接评估心肌收缩功能，需进一步

研究证实该假设。

  另外，尽管有容量反应性患者扩容后Ea下降，但

对于有容量反应性并伴随有血压反应性的患者，Ea

在扩容后仅轻度下降，这与先前的研究结果相同［7］。 

这一方面解释和验证了容量负荷试验中部分患者

CO 增加但血压并没有同时升高的原因，但另一方面

值得注意的是，如果扩容后 Ea 下降预示着动脉系统

通过降低心室后负荷以匹配心脏功能、增强心室作

功效率，在循环复苏过程中一味地以升高血管阻力

为目的进而达到目标血压的复苏策略需警惕 VAC

失衡。

  本研究也存在一定的局限性。第一，本研究是

回顾性研究，在评估 Ea 的同时仅通过热稀释法监测

到 CO，没有关于心功能更精确且实时的评估指标，

因此扩容过程中 Ea 的改变与 VAC 是否平行需进一

步探究。第二，近 5 年来，除本研究外，国内外关于

Ea 在容量负荷试验中 的临床研究仅 1 项。尽管该

研究的样本量不小，且为单中心研究，Ea 能判断容

量反应性的发现需进一步证实。第三，目前关于动

脉负荷的研究多集中于 Eadyn，并且 Eadyn 在评估

心脏作功效率、指导血管活性药物减量方面的临床

价值得以证实。尽管人们认为 Ea 和 Eadyn 都是评

估动脉负荷的替代指标，但本试验应用的是血流动

力学监测“金标准”PAC，没有同时监测到 Eadyn，

因此对于应用 Eadyn 验证到的动脉负荷在循环复苏

中的临床价值能否推广到 Ea 需更多临床研究去验

证。本研究的优势在于，尽管近些年来热稀释法联

合动脉脉搏轮廓法计算 CO 的监测方法应用更为广

泛，关于 Eadyn 的研究也因此较 Ea 更多，但液体治

疗和血管活性药物的使用会导致动脉弹性、动脉血

管顺应性和主动脉阻抗发生改变，因此应用脉搏轮

廓法计算 CO 时需要警惕其准确性［33］。本研究采

用 PAC 进行 CO 监测，不会受到动脉系统改变产生

影响；同时 Ea 的评估方法及其准确性已反复得到

证实，研究结果的可靠性和可重复性较强，不会影响

研究结论的得出。

  综上所述，通过对感染性休克患者容量负荷试

验前后 Ea 的临床研究表明，感染性休克患者扩容

前 Ea 可以判断容量反应性，Ea＞1.97 mmHg/mL 可

以预测容量反应性；扩容前 Ea 无法准确判断感染

性休克患者容量负荷试验的血压反应性；扩容后 Ea
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显著降低与患者扩容后血压无反应性相关，解释了

容量负荷试验中容量反应性与血压反应性非一致性

变化的原因。但本研究结果还需要更大规模的前瞻

性研究以探寻和证实 Ea 在循环复苏中的临床应用

价值，加强感染性休克患者循环复苏的监测和评估 ,

利于临床治疗。
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