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  [摘要] 长期以来,对于循环不稳的重症患者临床医师大多关注其左心室功能,对其右心室功能关注不

足,但近年来研究发现,右心室功能不全将增加患者总体病死率。右心室独特的解剖和生理功能使右心室更易

受各种重症相关疾病的影响,且右心室功能从代偿到失代偿进展迅速。右心室功能不全可影响左心室舒张,导

致左心房压力升高及心搏出量降低,可引起右心和左心灌注进一步下降,加重右心功能不全到自主恶化的恶性

循环。此外,左心室功能不全亦可通过心室交互作用影响右心室功能。及时发现并积极处理重症患者的右心

室功能不全可以更好地救治患者,改善预后。本文回顾、归纳了重症患者急性右心室功能不全的病理生理特征

及诊断方法,以期为临床治疗提供指导及借鉴。
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  [Abstract] The
 

role
 

of
 

left
 

ventricle
 

of
 

patients
 

with
 

circulatory
 

shock
 

in
 

intensive
 

care
 

unit
 

has
 

long
 

been
 

considered,and
 

insufficient
 

attention
 

be
 

paied
 

to
 

the
 

right
 

ventricular
 

function.However,recent
 

studies
 

have
 

found
 

thatacute
 

right
 

ventricular
 

dysfunction
 

increases
 

the
 

overall
 

mortality
 

rate.The
 

unique
 

anatomical
 

and
 

physiological
 

function
 

of
 

right
 

ventricle
 

results
 

in
 

right
 

ventricle
 

being
 

more
 

susceptible
 

to
 

various
 

severe
 

diseases,and
 

right
 

ventricular
 

function
 

is
 

progressing
 

rapidly
 

from
 

compensation
 

to
 

decompensation.Right
 

ventricular
 

dysfunction
 

can
 

affect
 

left
 

ventricular
 

diastolic
 

function,leading
 

to
 

increased
 

left
 

atrial
 

pressure
 

and
 

decreased
 

cardiac
 

output,which
 

could
 

aggravate
 

the
 

vicious
 

cycle
 

from
 

right
 

ventricular
 

dysfunction
 

to
 

auto-
nomic

 

deterioration.Additionally,right
 

ventricular
 

dysfunction
 

can
 

lead
 

to
 

left
 

ventricular
 

dysfunction
 

through
 

ventricular
 

interaction.Prompt
 

detection
 

and
 

treatment
 

of
 

right
 

ventricular
 

dysfunction
 

in
 

critically
 

ill
 

patients
 

can
 

improve
 

prognosis.In
 

this
 

paper,the
 

pathophysiology
 

and
 

diagnosis
 

of
 

acute
 

right
 

ventricular
 

dysfunction
 

were
 

reviewed
 

to
 

provide
 

valuable
 

guidance
 

and
 

reference
 

for
 

clinical
 

treatment.
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  长期以来,对于循环不稳的重症患者临床医师大

多关注其左心室收缩功能,但近年来研究发现,右心

室收缩功能不全是左心室射血分数保留心力衰竭患

者的独立死亡预测因子[1-3]。右心室独特的解剖和生

理功能导致右心室更易受各种重症疾病的影响[4]。
如肺部原发病变导致肺血管收缩,急性呼吸窘迫综合

征或机械通气参数设置不当均可导致急性肺动脉压

升高,加重右心室后负荷[5-6];右冠状动脉粥样硬化、
急性右心室心肌梗死、心肌病、胸外科手术直接损伤

或脓毒症等均可导致右心室收缩、舒张功能异常;液
体过负荷,合并肾功能不全,水、钠潴留等可导致急性

容量过负荷[7]。此外,左心室收缩、舒张功能不全引

起左心室舒张末期容积增加、肺淤血,肺循环阻力增

高亦可增加右心室后负荷。
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目前,对于右心室功能障碍尚无统一定义,又称

之为右心室功能不全、右心室衰竭及右心衰竭[8]。右

心衰竭是指一组由于右心循环系统结构和(或)功能

改变导致的肺循环缺血和(或)体循环淤血的临床综

合征。右心室衰竭是右心衰竭的常见组成,但不能完

全等同右心衰竭。重症患者合并右心室收缩功能不

全或衰竭将加重患者病情,导致循环状况进一步恶

化,增加患者住院时间及总体病死率[9]。因此,及时

发现并积极处理重症患者出现的右心室功能不全可

以更好地救治患者,改善预后。本文回顾、归纳了右

心室解剖及生理功能、重症患者急性右心室功能不全

的病理生理特征及诊断方法,以期为临床治疗提供指

导及借鉴。

1 右心室解剖结构及生理功能

  完整右心由右心房及右心室构成,其中右心房呈

不规则卵圆形,解剖上分为6个壁(上、下、前、后、内侧

及外侧壁),右心室呈新月形或三角形,分为3个部

分:流入道、心尖部及流出道。流入道又称固有心腔,
从右房室口延伸至右心室心尖。流出道又称动脉圆

锥或漏斗部,呈锥体状,内壁光滑,经肺动脉口通肺动

脉干。
与常规心脏大体解剖不同,心肌带理论认为,整

个心室心肌由一条始于肺动脉根部止于主动脉根部

的连续螺旋状心肌带构成[10]。心肌带通过旋转形成

两个螺旋,分别称为基底环及心尖环。基底环呈水平

方向,包绕左、右心室外层;心尖环呈垂直方向,分为

降段及升段,降段延续于基底环并向下斜行至心尖部

后反向螺旋绕过心尖延续为升段并继续向上斜行,降
段及升段共同构成8字型螺旋结构[11]。右心室降段

螺旋形心肌较右心室游离壁横行心肌丰富,是右心室

独特功能的解剖基础。
正常后负荷状态下,右心室收缩呈非同步收缩状

态。右心室收缩始于流入道,渐至心尖部,最后为流

出道,期间存在25~50
 

ms的时间间隔[12]。右心室收

缩包括3个机制:(1)右侧基底环横向收缩引起右心室

游离壁向内收缩;(2)心尖环升段垂直方向收缩使得心

脏长轴缩短,三尖瓣环下降;(3)左心室收缩牵拉。
右心室特殊的结构使得肺循环具有高容、低阻的

特点,右心室较之左心室缺乏明显等容收缩期及等容

舒张期,故右心室压力容积曲线呈现近似三角形。右

心室射血开始于右心室压力上升初期并延长至压力

下降阶段,这种持续的低压射血状态使得右心室排空

极易受右心后负荷影响。

2 右心室功能不全的病理生理

  右心室的结构及生理特点导致右心室功能从代

偿到失代偿进展迅速,急性右心室功能不全或衰竭导

致右心室扩张,三尖瓣关闭不全,进一步增加右心室

前负荷,导致静脉回流受阻,中心静脉压升高;同时右

心室增大,压迫室间隔,影响左室舒张期充盈,导致左

房压升高及心搏出量降低,可引起右心和左心灌注进

一步下降,加重右心功能不全,进入到自主恶化的恶

性循环。心输出量下降,加之中心静脉压升高,使得

外周组织器官静脉回流压力增高、有效灌注压降低,
造成组织器官缺血、缺氧,将对机体造成严重不可逆

的影响,见图1。

  RV:右心室;CVP:中心静脉压。

图1  急性右心室功能不全的病理生理

  影响右心室功能的因素主要包括以下3个方面:
右心室前负荷、后负荷及收缩功能。右心室壁薄且顺

应性高使得右心室对前负荷增加的耐受性较后负荷

强。根据Starling定律,心肌纤维可通过等长、异长

调节来适应前负荷、后负荷变化以保持心输出量的相

对稳定[13-14]。肺动脉压在一定范围内升高时右心室

可通过等长自身调节增加心肌收缩力来保持搏出量

的相对稳定,当肺动脉压急性升高达30
 

mm
 

Hg以上

时右心室搏出量将急剧下降。当收缩期肺动脉压超

过40
 

mm
 

Hg时将发生急性右心室衰竭及循环衰

竭[15]。此外,动物研究发现,急性、中等程度的肺动脉

压升高时可观察到右心室收缩由顺序收缩变为同步

收缩,从而维持搏出量相对稳定[16]。
右心室对肺动脉压升高的急性反应取决于后负

荷的静态及动态特征,如肺血管阻力、肺动脉弹性、整
体肺容量等[17-18]。不同临床状况可以通过改变后负

荷的静态及动态特征影响右心室功能,如肺血管收缩

及肺栓塞时主要影响后负荷的动态特征如肺动脉弹

性、整体肺容量等,而急性呼吸窘迫综合征则主要影

响后负荷的静态特征如肺血管阻力。右心室后负荷

增加引起右心室心肌张力上升、氧耗增加,可出现心

肌能量耗竭、氧化应激、缺血缺氧损伤,这可以导致右
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表1  常用右心室功能不全相关超声参数

右心室结构参数 右心室功能参数 右心室后负荷评估

右心室基底直径大于42
 

mm 右心室游离壁峰值应变大于-20% 右心室流出道加速时间小于100
 

ms

右心室中段直径大于33
 

mm Tei指数大于0.43(脉冲多普勒) -

右心室壁厚度大于5
 

mm Tei指数大于0.54(组织多普勒) -

右心室、左心室舒张末期直径比值大于0.9 三尖瓣环收缩期位移小于16
 

mm -

右心室、左心室舒张末期面积比值大于0.6 脉冲多普勒S波峰值小于10
 

cm/m 右心室面积变化小于35%

表2  急性右心室功能不全相关指标

超声心动图

右心室收缩功能 右心室扩张
心电图表现 生物标志物

三尖瓣环收缩期位移小于16
 

mm 右心室、左心室舒张末期直径比值大于0.9 完全性右束支传导阻滞 BNP>100
 

pg/mL

脉冲多普勒S波峰值小于10
 

cm/m 右心室、左心室舒张末期面积比值大于0.6 不全性右束支传导阻滞 NT-pro
 

BNP>900
 

pg/mL

右心室面积变化小于35% 右心室中段直径大于33
 

mm 前间壁ST段抬高/压低 -

右心室射血分数小于45% 右心室基底直径大于42
 

mm 前间壁T波倒置 -

室间隔收缩异常 - - -

  -:无数据。

心室基质损伤重构,当后负荷超过右心室代偿极限则发

生右心室功能不全甚至衰竭[19-20]。从右心室功能不全

进展至右心室衰竭的确切机制目前尚不明确。有研究

者认为,当右心室心肌缺血或氧耗超过右冠状动脉储备

能力时可发生右心室衰竭,但该理论无法解释原发性右

心室扩大导致的右心室衰竭[21-22]。也有研究者认为,
左心室收缩功能异常可导致左心室舒张末期压力升高,
可逆向影响左心房压力、肺动脉嵌压及平均肺动脉压,
从而影响右心室功能。此外,左心室功能不良也可通过

心室间相互作用影响右心室功能[23]。
3 急性右心室功能不全诊断

  随着影像及电子计算机技术的进步,目前评价右

心室结构及功能的影像检查包括超声心动图、胸部

CT及磁共振成像(MRI)技术。各种影像技术各有优

缺点,相 互 补 充,为 临 床 评 估 右 心 室 功 能 提 供 帮

助[24-27]。其中超声心动图技术因具有方便、可床旁检

查、无创、无辐射且可多次重复等特点,已成为目前评

估右心室功能的主要工具。传统超声心动图技术结

合三维超声心动图、组织多普勒显像及斑点追踪显像

技术可以较好地评估右心室结构及功能[28-31]。常用

右心室功能不全相关超声心动图参数见表1。
  当重症患者在原发病基础上出现循环衰竭表

现[32],存在以下临床特征时可考虑存在急性右心室功

能不全:(1)排除左心衰竭及肾功能不全仍存在无法

解释的血浆脑钠肽(BNP)升高;(2)心电图出现右心

负荷增加表现,如肢导联 Q波、胸导联T波倒置、心
动过速、新出现的右束支传导阻滞等;(3)超声心动图

见三尖瓣环收缩期位移降低、三尖瓣环侧壁收缩期峰

值速度降低等。此外,还有心肌损伤坏死指标如心肌

酶谱、肌钙蛋白等升高。急性右心室功能不全合并存

在心输出量降低不能提供充足血液至肺循环,并维持

左心室充盈称为急性右心室衰竭。诊断急性右心室

功能不全相关器械及实验室检查指标见表2。
4 小  结

  急性右心室功能不全或衰竭在重症监护病房发

生率逐渐升高,导致患者病情进展或加重。床旁超声

心动图及有创血流动力学监测为重症患者右心室功

能不全的诊断提供有力依据并指导临床治疗。早期

识别、及时治疗原发病及纠正相关病理生理异常将降

低重症患者右心室功能不全或衰竭发生率。临床上

主要通过优化前负荷、降低后负荷、改善心肌收缩力

等方法改善右心室功能不全。将来或可通过进一步

研究阐明导致右心室功能不全或衰竭的细胞、分子学

机制,从而有针对性地治疗、修复损伤心肌,改善右心

室功能。
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