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  [摘 要] 目的 探讨艾司洛尔对脓毒性心肌病(SCM)患者炎症介质及心功能的影响。方法 回顾性分

析2019年5月至2022年4月于福州市第一总医院急诊监护病房及综合ICU住院诊断为SCM患者61例的临

床资料。患者分为观察组30例(一般常规治疗基础上联合使用艾司洛尔)和对照组31例(一般常规治疗)。收

集2组患者一般基础资料、既往合并病史,包括入院时心率、平均动脉血压、体温、呼吸频率,入院当天进行序贯

器官衰竭评分(qSOFA)、急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ(APACHEⅡ)。检测患者入院当天及第
 

7天血炎

症指标C反应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)及心功能指标左室射血分数(LVEF)、心脏指数(CI)。结果 治疗

后
 

7
 

d,观察组患者的CRP、PCT水平均较对照组降低[(36.5±15.2)mg/L
 

vs.(56.2±13.5)mg/L、(9.2±
1.4)ng/L

 

vs.(17.3±2.6)ng/L],LVEF、CI均高于对照组[(0.51±0.06)%
 

vs.(0.46±0.04)%,(3.35±
0.15)L/(min·m2)

 

vs.(3.05±0.19)L/(min·m2)],差异有统计学意义(P<0.05)。结论 SCM 患者在常

规治疗基础上联合使用艾司洛尔,可以降低患者炎症介质水平,并改善其心功能。
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[Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

esmolol
 

on
 

inflammatory
 

mediators
 

and
 

cardiac
 

func-
tion

 

in
 

patients
 

with
 

septic
 

cardiomyopathy
 

(SCM).Methods A
 

retrospective
 

analysis
 

was
 

conducted
 

on
 

the
 

clinical
 

data
 

of
 

61
 

patients
 

diagnosed
 

with
 

SCM
 

in
 

the
 

emergency
 

intensive
 

care
 

unit
 

and
 

general
 

ICU
 

of
 

Fuzhou
 

First
 

General
 

Hospital
 

from
 

May
 

2019
 

to
 

April
 

2022.The
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

an
 

observation
 

group
 

(30
 

patients
 

receiving
 

esmolol
 

in
 

addition
 

to
 

general
 

conventional
 

treatment)
 

and
 

a
 

control
 

group
 

(31
 

patients
 

receiving
 

general
 

conventional
 

treatment
 

only).General
 

baseline
 

data
 

and
 

previous
 

medical
 

histories
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

collected,including
 

heart
 

rate,mean
 

arterial
 

blood
 

pressure,body
 

temperature,and
 

re-
spiratory

 

rate
 

at
 

admission.Sequential
 

Organ
 

Failure
 

Assessment
 

(qSOFA)
 

and
 

Acute
 

Physiology
 

and
 

Chron-
ic

 

Health
 

Evaluation
 

Ⅱ
 

(APACHE
 

Ⅱ)
 

scores
 

were
 

assessed
 

on
 

the
 

day
 

of
 

admission.Blood
 

inflammatory
 

markers
 

[C-reactive
 

protein
 

(CRP),procalcitonin
 

(PCT)]
 

and
 

cardiac
 

function
 

indicators
 

[left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction
 

(LVEF),cardiac
 

index
 

(CI)]
 

were
 

measured
 

on
 

the
 

day
 

of
 

admission
 

and
 

on
 

day
 

7.Results Seven
 

days
 

af-
ter

 

treatment,the
 

levels
 

of
 

CRP
 

and
 

PCT
 

in
 

the
 

observation
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

[(36.5±15.2)
 

mg/L
 

vs.
 

(56.2±13.5)
 

mg/L,(9.2±1.4)
 

ng/L
 

vs.
 

(17.3±2.6)
 

ng/L,respectively],while
 

LVEF
 

and
 

CI
 

were
 

higher
 

[(0.51±0.06)%
 

vs.
 

(0.46±0.04)%,(3.35±0.15)
 

L/(min·m2)
 

vs.
 

(3.05±
0.19)

 

L/(min·m2),respectively],with
 

statistically
 

significant
 

differences
 

(P<0.05).Conclusion The
 

com-
bination

 

of
 

esmolol
 

with
 

conventional
 

treatment
 

in
 

SCM
 

patients
 

can
 

reduce
 

the
 

levels
 

of
 

inflammatory
 

media-
tors

 

and
 

improve
 

cardiac
 

function.
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  脓毒症是指机体受到各种严重感染导致免疫功

能失调、炎症反应过度的临床综合征,如果救治不及

时,病情可快速进展导致脓毒症休克或多器官功能障

碍,其中脓毒症心肌损伤在临床上最为多见,而且是

脓毒症患者死亡的常见原因[1-2]。目前,脓毒性心肌

病(SCM)在学术界暂缺乏比较规范明确的定义,临床

上比较公认的定义为[3-5]:机体脓毒血症导致患者可

逆性心肌收缩障碍,主要诊断标准包括(1)心脏收缩

功能下降,左室射血分数(LVEF)降低,以LVEF≤
0.50%为标准;(2)左心室存在可逆性扩张;(3)排除

心脏冠状动脉供血不足。SCM
 

的临床治疗费用比较

高,临床预后不佳,消耗大量的经济与社会资源,给家

庭及社会带来严重的危害,损害患者的身心健康。目

前,有关SCM的发病机制还未完全阐明,学术界比较

公认的发病机制主要聚焦在机体受到严重感染后产

生大量炎症介质、炎症因子[6-8]。炎症介质刺激心肌

细胞发生细胞凋亡坏死、细胞线粒体能量合成与利用

障碍、机体氧化应激失调、儿茶酚安分泌失调等多种

病理生理机制,其中机体在严重感染应激状态下交感

神经系统(SNS)过度激活,释放大量儿茶酚胺入血在

其中起到非常关键的作用,儿茶酚胺的主要靶器官为

心脏。目前临床研究发现,血液中高浓度的儿茶酚胺

可显著抑制心肌收缩与舒张功能,血液中高浓度的儿

茶酚胺还可以介导机体代谢加快,进一步加剧机体炎

症反应失调、线粒体能量合成与利用障碍,导致心肌

细胞广泛的焦亡与坏死[9-11]
 

。既往医学界认为,β受

体阻滞剂具有明显的负性肌力作用,降低心脏收缩与

舒张能力,不宜用于治疗SCM。但现在临床研究表

明,β受体阻滞剂能拮抗机体交感神经活性,阻断氧化

应激失衡,减缓高分解代谢,降低血中炎症介质与因

子水平,可以明显提高SCM 患者的生存率[12]。基于

上述原因,本研究回顾性探讨艾司洛尔对SCM 患者

炎症介质及心功能的保护机制。

1 资料与方法

1.1 研究对象 本研究通过本院伦理委员会批准

(院伦理202404002)。采用回顾性分析研究方法,通
过调阅本院电子病历系统收集2019年5

 

月至
 

2022
年4月本院急诊重症病房及综合ICU

 

住院诊断为

SCM
 

患者61例的临床资料。
 

纳入标准:(1)符合
 

Sepsis-3
 

诊断标准;(2)符合脓毒性心肌病(SCM)的
诊断标准[1];(3)年龄18~80岁。排除标准:(1)既往

发现严重的肝脏及肾脏功能不全病史患者;(2)合并

免疫系统疾病或恶性肿瘤等患者;(3)妊娠或哺乳期

妇女;(4)既往有严重心力衰竭、扩张型心肌病或肥厚

梗阻型心肌病史患者;(5)年龄小于18岁患者;(6)入
院3

 

d内死亡或自动出院患者;(7)基线资料不全或失

访患者。按双侧检验,α=0.05,检验效能为1-β=
0.9,以主要效应指标C反应蛋白(CRP)、降钙素原

(PCT)及心功能指标左室射血分数(LVEF)、心脏指

数(CI)估计样本量,样本量计算公式:n1=n2=2
[(ua+uβ)/(δ/σ)]+u2

a/4,其中设定δ/σ=0.85,

n1=n2=30,研究共入选SCM 患者61例,其中观察

组
 

30例,对照组
 

31例。

1.2 方法

1.2.1 分组治疗 2组患者均采用一般常规治疗:遵
循脓毒症诊治指南规范,给予患者常规吸氧、持续心

电监护,进行早期积极的液体复苏(包括生理盐水、平
衡晶体液、胶体等)、广谱有效抗感染、呼吸及循环等

生命支持治疗,必要时根据血压情况使用血管活性药

物及糖皮质激素,持续动态监测血流动力学变化等。
观察组患者在此基础上联合静脉微量泵入的方式给

予艾 司 洛 尔 (哈 尔 滨 三 联 药 业 有 限 公 司,批 号:

2007282E1)0.15~0.30
 

mg/(kg·min),持续治疗

7
 

d。

1.2.2 观察指标 收集2组患者的一般资料:包括

姓名、年龄、性别、既往合并病史(高血压、糖尿病、冠
心病等)、心率及平均动脉血压。收集2组患者入院

当天的序贯器官衰竭评分(qSOFA)及急性生理学与

慢性健康状况评分Ⅱ(APACHEⅡ),由经管医师完

成;收集入院当天和治疗7
 

d后2组患者机体炎症指

标(CRP、PCT)及心功能指标(LVEF、CI)。

1.3 统计学处理 所有临床资料均采用SPSS19.0
统计学软件进行数据分析,符合正态分布计量资料以

x±s表示,2组间比较采用两独立样本t检验;不符

合正态分布计量资料以 M(P25,P75)表示,2组间比

较采用 Mann-Whitney
 

U 检验;计数资料以例数和百

分比表示,采用χ2 检验。以
 

P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结  果

2.1 2组患者治疗前基线情况比较 2组患者年龄、
性别、既往合并疾病、心率、平均动脉血压、qSOFA及

 

APACHEⅡ等基线情况比较,差异均无统计学意义

(P>0.05),见表1。
表1  2组患者治疗前基线情况比较

指标
观察组

(n=30)

对照组

(n=31)
t/χ2 P

年龄(x±s,岁) 56.2±1.5 55.5±1.9 1.594 >0.05

男[n(%)] 14(46.7) 15(48.4) 0.893 >0.05

基础疾病[n(%)]

 高血压 12(40.0) 13(41.9) 0.877 >0.05

 糖尿病 13(43.3) 12
 

(38.7) 0.713 >0.05
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续表1  2组患者治疗前基线情况比较

指标
观察组

(n=30)

对照组

(n=31)
t/χ2 P

 冠心病 10(33.3) 11(35.5) 0.860 >0.05

平均动脉压(x±s,mm
 

Hg) 65.5±8.5 66.3±7.5 0.390 >0.05

心率(x±s,次/分) 92.1±2.6 95.2±3.5 1.210 >0.05

APACHEⅡ(x±s,分) 21.2±1.5 20.5±1.3 1.950 >0.05

qSOFA(x±s,分) 15.2±1.3 14.8±1.5 1.111 >0.05

  注:1
 

mm
 

Hg=0.133
 

kPa。

2.2 2组患者治疗前后炎症指标及心功能指标变化

比较 治疗前,2组患者炎症指标(CRP、PCT)及心功

能指标(LVEF、CI)比较,差异均无统计学意义(P>
0.05);治疗7

 

d后,2组患者CRP、PCT水平均低于

治疗前,观察组治疗后LVEF高于治疗前,2组患者

CI均高于治疗前;观察组患者的CRP、PCT水平明显

低于对照组,且观察组患者的CRP、PCT水平前后变

化差值大于对照组;观察组的LVEF、
 

CI水平明显高

于对照组,且观察组患者治疗前后CI变化差值大于

对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。对照组患

者治疗前后 LVEF比较,差异无统计学意义(P>
0.05),观察组患者治疗前后的LVEF变化差值与对

照组比较,差异无统计学意义(P>0.05)。见表2、3。

表2  2组患者治疗前后CRP、PCT水平变化比较(x±s)

组别 n
CRP(mg/L)

治疗前 治疗后 t P 治疗前后差值

PCT(ng/L)

治疗前 治疗后 t P 治疗前后差值

观察组 30 125.6±12.3 36.5±15.2 24.960 <0.05 89.1±27.7 35.6±5.6 9.2±1.4 25.050 <0.05 26.4±7.0

对照组 31 130.5±15.3 56.2±13.5 20.270 <0.05 74.3±28.8 37.2±7.2 17.3±2.6 14.470 <0.05 19.9±9.8

t - 1.376 5.356 - - 2.050 0.967 15.027 - - 2.970

P - >0.05 <0.05 - - <0.05 >0.05 <0.05 - - <0.05

  注:-表示无此项。

表3  2组患者治疗前后LVEF、CI变化比较(x±s)

组别 n
LVEF(%)

治疗前 治疗后 t P 治疗前后差值

CI[L/(min·m2)]

治疗前 治疗后 t P 治疗前后差值

观察组 30 0.45±0.05 0.51±0.06 4.210 <0.05 0.06±0.11 2.59±0.12 3.35±0.15 21.670 <0.05 0.76±0.27

对照组 31 0.44±0.04 0.46±0.04 1.970 >0.05 0.02±0.08 2.55±0.15 3.05±0.19 11.500 <0.05 0.50±0.34

t - 0.864 3.841 - - 1.630 1.142 6.284 - - 3.300

P - >0.05 <0.05 - - >0.05 >0.05 <0.05 - - <0.05

  注:-表示无此项。

3 讨  论

SCM 是 脓 毒 症 患 者 常 见 的 并 发 症,临 床 上

40%~50%
 

的脓毒症患者会出现不同程度的心肌收

缩功能障碍。
 

目前,临床上有关SCM 的治疗主要集

中在早期积极液体复苏、广谱经验性抗感染、血管活

性药物使用、免疫功能的调节等。探讨SCM 发病的

病理生理机制及临床救治是目前医学界研究的关注

点。SCM的发病机制主要集中在机体受到严重感染

后分泌大量内源性儿茶酚胺,高浓度儿茶酚胺引起心

肌细胞凋亡坏死、心肌细胞能量合成与代谢障碍,最
终导致心肌舒张与收缩功能不全[3]。β受体阻滞剂不

宜用于SCM的治疗,但近年来的临床和基础研究却

证实,对于SCM患者,β受体阻滞剂不仅能改善心功

能,降低 患 者 炎 症 介 质,改 善 临 床 预 后,提 高 生 存

率[13-14]。本研究也证实,在常规治疗基础上联合艾司

洛尔 能 降 低 SCM 患 者 炎 症 介 质 水 平,提 高 患 者

LVEF及心输出量,其主要作用机制为[15-16]
 

:(1)抑制

机体过度反应的β肾上腺素能,降低心肌细胞表面β
肾上腺素受体表达,降低心室率,减少心肌细胞的耗

氧量;(2)降低心室率从而延长心脏舒张时间、增加回

心血容量及提高冠状动脉的血流供应,增强心肌的收

缩能力;(3)减少血液中炎症细胞及炎症因子的产生,
减少心肌细胞焦亡与坏死。PCT

 

主要来自甲状腺C
细胞,机体受到感染时能够刺激降钙素基因的表达,
引起血中PCT

 

大幅度增加;CRP是机体受感染发生

炎症反应时产生的急性时相蛋白,PCT、CRP是机体

受感染的可靠生物标志物,SCM 患者机体PCT、CRP
水平持续升高,加剧心肌细胞的损害,艾司洛尔能减

轻机体炎症反应,降低血液中炎症细胞与炎症因子,
从而改善脓毒症患者心脏功能。LVEF是诊断与评

估患者心功能不全的常用指标,反映心脏的收缩能

力,是目前评估心脏射血能力的主要参数,一旦心肌
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受到损害会影响心脏收缩能力,减轻心肌的损伤可以

明显改善左心室射血能力。CI是目前观察评估心功

能的一项主要指标,本研究结果显示,治疗7
 

d后观察

组患者的LVEF、CI明显高于对照组,证实艾司洛尔

能够降低SCM 患者的炎症反应,提高左心室射血能

力,改善患者心功能。
本研究的不足之处在于本研究为回顾性观察,不

是随机对照试验,而且研究的样本量偏小,未随访患

者长期预后,今后将进一步完善。
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