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亚低温对于心搏骤停患者复苏后心脏功能的影响
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Theeffectoftherapeutichypothermiaonheartfunctionin
patientswithcardiacarrest

Summary　45%-60% ofthepatientswithcardiacarresthaveheartdysfunctionaftersuccessfulresuscita-
tion.Severeheartfailureisamajordeterminateofmortalityinthefirst72hafterrestoreofspontaneouscircula-
tion(ROSC).Targettemperaturemanagement(TTM)istheonlyinterventiontoimprovesurvivalandneurological
outcomeofcardiacarrestpatients.ButwhetherTTMespeciallytherapeutichypothermiacanimproveheartdys-
functioninCApatientsafterROSCiscontroversy.
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　　心搏骤停患者自主循环恢复以后,45%~60%
会发生不同程度的心功能障碍并导致严重的血液

动力学紊乱,复苏后72h内的死亡多与此有关〔1〕。
造成心脏功能异常的原因是多方面的,包括造成心

搏骤停的原因通常是心肌梗死,心肌梗死会造成室

壁运动障碍,心搏骤停后的心肌顿抑,缺血再灌注

损伤等等〔2〕。目前可以明确改善复苏后心功能的

药物和治疗措施不多。亚低温是指将患者的体温

降至32~34℃维持12~24h,作为唯一一项可以

降低心搏骤停患者死亡率和改善神经预后的治疗

措施,是否对复苏后的心脏功能有保护作用,本文

就这一问题做一综述。

1　亚低温对复苏后心脏收缩功能的影响

对于正常的心脏,低温可能轻度的抑制心肌收

缩力。Andreas等〔3〕选用10只健康成年家猪,先
将体温控制在38℃,通过超声心动图测量心功能

相关的参数,然后将体温降至33℃再进行测量。
结果发现,低温时左室压力峰值下降,左心室压力

上升最大速率(dp/dtmax)下降,但左室射血分数

(LVEF)、每 搏 输 出 量 (SV)、左 室 缩 短 分 数

(LVFS)、纵向应变率均没有变化,表明对于正常心

肌低温可使心肌收缩力轻度下降,但对心脏整体的

收缩功能影响不大。
心搏骤停时整个心脏缺血缺氧,恢复自主循环

以后又会发生再灌注损伤,对于这种严重损伤的心

肌,目前大多数研究结果表明亚低温治疗可以改善

心脏的收缩功能。关于低温对心脏功能影响的早

期研究来自动物实验,Chung等〔4〕以小鼠为研究对

象,通过 室 颤 诱 发 心 搏 骤 停,恢 复 自 主 循 环 后

(ROSC)随机分为低温组和正常体温组,低温组

ROSC后立即将体温将至32℃,结果发现复苏后

1h、4h的左室射血分数(LVEF)、心输出量(CO)
均较复苏前明显下降,但低温组的LVEF、CO明显

高于正常体温组。Patrick等〔5〕和 Yuan等〔6〕通过

猪室颤心搏骤停模型也得到了同样的结论,低温组

虽然在低温治疗期间,心率减慢,CO 减少,但在复

温后CO明显高于正常体温组。Alogna等〔7〕发现

低温增强心肌收缩力的作用可以和多巴酚丁胺相

媲美。窒息造成的心搏骤停复苏后的心功能障碍

更为严重,持续时间更长〔8〕,低温对于这种类型的

心功能障碍也有保护作用。台湾的一项研究通过

小鼠窒息心搏骤停模型发现低温治疗组 ROSC后

数小时的LVFS、左心室内压力上升最大速率(dP/
dt)均明显高于正常体温组〔9〕。亚低温改善心脏功

能的具体机制尚不明确,可能与改善缺血再灌注心

肌的线粒体肿胀、心肌超微结构损害和凋亡以及改

善受损心肌的舒缩信号转导通路等多种机制有

关〔10-12〕。
在离体心肌细胞试验中从微观的角度也发现

同样的现象。Ristagno等〔13〕取小鼠的心室细胞,
使之经历10min缺血缺氧后随机分为37℃、34℃、
32℃、30℃4组,测量心肌细胞的缩短分数,结果表

明与37℃相比,34℃时心肌收缩力明显增强,32℃
或30℃时心肌收缩力进一步增强,原因分析发现

低温时细胞内 Ca2+ 水平升高,且对心肌细胞对

Ca2+ 的敏感性增强,温度越低这种现象越明显。从

细胞能量代谢方面,Vivienne等〔14〕发现小鼠心房
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细胞在缺血缺氧之后给予低温治疗,细胞内 ATP
含量明显增加,心肌细胞 LDH 释放减少,细胞活

性增强。
动物实验均在研究对象恢复自主循环以后短

时间内开始低温治疗,很快达到目标体温,临床上

的患者复苏过程各异,复苏后的心脏功能有很大的

差别,开始低温治疗的时间普遍较长,那么在这种

情况下亚低温对心脏是否还有保护作用呢?
关于低温对心搏骤停患者复苏后心脏是否有

保护作用,目前没有大规模的随机对照临床研究,
而且绝大多数研究将严重的心脏功能障碍合并血

液动力学不稳定的患者排除在外,认为亚低温可能

恶化血液动力学,但澳大利亚最近一项前瞻性研究

发现心源性休克患者不仅能安全的耐受亚低温治

疗,而且低温可以改善休克患者的心脏功能和血液

动力学状态。该研究共入选14例心源性休克患

者,主要分为2组,第一组有5例患者降温至33℃
维持1h,整个过程中不改变原有血管活性药物药

物的用量,主要观察低温安全性和对血液动力学的

影响。第二组9例患者降温至33℃维持24h,整
个过程根据需要调整血管活性药物。结果表明两

组患者不但能安全的耐受低温,而且在低温治疗过

程中在没有增加血管活性药物和正性肌力药物剂

量的情况下心脏指数(CI)、CO、每搏量指数(SVI)
均显著增加,但在复温后又恢复至低温前的水

平〔15〕。Carsten等〔16〕也发现复苏后存在心源性休

克的患者给予低温治疗后,尽管心率下降并逐渐下

调正性肌力药物和血管活性药物的用量,但LVEF
(43%上升至55%)、CO(3.7L/min增加至5.5L/
min)、MAP明显升高。而正常体温组虽然逐步增

加血管活性药物的用量,但 MAP却逐步下降。复

苏后的心功能障碍越严重,低温的保护作用可能越

显著。一项回顾性研究将复苏后的心搏骤停患者

根据有无心源性休克分为2组,结果发现心源性休

克组在低温治疗过程中,LVEF逐渐从32%上升至

40%左右,但无休克组 LVEF值并未发生变化,一
直维持于40%左右〔17〕。

当然也有研究发现低温对心肌收缩功能有抑

制作用。Nestaas等〔18〕观察缺血缺氧性脑病新生

儿低温治疗对心功能的影响,结果发现低温治疗期

间收缩 期 峰 值 应 变 (PSS)、收 缩 期 峰 值 应 变 率

(PSSR)低于正常体温组,但是低温组的新生儿本

身病情就较重,心脏功能的改变与病情重有关还是

与低温有关并不明确。

2　亚低温对复苏后心脏舒张功能的影响

复苏后的心功能障碍不但累及收缩功能,也包

括舒张功能。目前关于亚低温对复苏后心脏舒张

功能的影响相关的研究较少。对于正常心肌,An-
dreas等〔3〕把健康成年家猪体温将至33℃,结果发

现左室舒张末容积下降,舒张末室壁厚度增加,E
峰下降,E峰时间显著下降,A峰升高,二尖瓣环运

动速率下降,尤其是心率偏快的情况下,实际的舒

张时间不足以使心脏完全舒张。其他的动物实验

也发现了同样的现象,即低温在增强收缩功能的同

时损伤了舒张功能,表现为左心室舒张期压力下降

最大变化速率(dP/dtmin)下降、等容舒张时间延

长,但低温时心率多明显下降,可以部分抵消低温

对舒张功能的影响〔19〕。
对于心搏骤停后心脏舒张功能障碍,低温治疗

是否有益尚有争议。Tsai等〔20〕以家猪室颤动物模

型为研究对象,在开始心肺复苏时迅速将体温将至

34℃,结果发现自复苏后的数小时至96小时,低温

组的等容舒张时间明显长于正常体温组。Hsu
等〔9〕以小鼠为研究对象也发现复苏后立即开始低

温治疗dP/dtmin明显高于正常体温组。但 Ker-
ans等〔21〕同样以家猪心搏骤停模型为研究对象,发
现将体温将至33℃时心脏舒张功能受损。临床上

一项观察性研究发现心搏骤停患者在低温治疗过

程中有75%出现舒张功能不全,在复温后有不同

程度的恢复,但是复苏后的心功能障碍本身就随着

时间的延长而逐步恢复,所以该研究中观察到的心

脏舒张功能障碍的变化很可能是与复苏后心功能

不全的变化规律有关,而与低温治疗的关系不

大〔16〕。

3　亚低温对复苏后心功能障碍持续时间的影响

心搏骤停患者的心功能障碍在复苏后数小时

出现,一部分患者可以逐步恢复,多在48~72h恢

复至正常水平,如在72h以内没有改善的患者多

伴有较高的死亡率〔22-23〕。有研究表明亚低温可以

缩短复苏后心能障碍的持续时间。Patrick等〔5〕以

猪室颤心搏骤停模型为研究对象,ROSC后立即分

为正常体温组和低温组(33℃维持12h),并动态监

测心 脏 功 能 的 变 化,结 果 发 现 低 温 组 LVEF、
LVFS、E/A在 ROSC后24h已经恢复至基线水

平,而正常体温组在 ROSC后24h仍有明显的收

缩功能和舒张功能障碍。
综上所述,对于正常的心脏,低温可以抑制其

收缩和舒张功能,但对于复苏后严重损伤的心脏功

能,低温治疗可能有保护作用。
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