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【摘 要】：本研究旨在探讨参附注射液联合血管活性药物治疗心源性休克的临床价值。选取 2024年 1—12月收治的 120例心源

性休克患者，随机分为两组，对照组采用血管活性药物治疗，观察组在此基础上加用参附注射液，连续治疗 7天。结果显示，观

察组总有效率显著高于对照组（P<0.05），治疗后观察组平均动脉压、心脏射血分数升高幅度及尿量增多、血肌酐降低幅度均大

于对照组（P<0.05）。表明参附注射液联合血管活性药物可显著提升心源性休克的临床疗效，改善血流动力学及器官灌注，为临

床治疗提供更优选择。
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前言

心源性休克作为急危重症心血管疾病的终末状态，在临床

中具有较高的发病率与死亡率，其发病急骤、进展迅速，若未

能及时采取有效干预措施，极易引发多器官功能衰竭，严重威

胁患者生命安全[1]。目前，血管活性药物是临床治疗心源性休

克的基础手段，可通过调节血管张力、改善心肌收缩力暂时稳

定患者循环状态，但在实际应用中，部分患者因个体对药物敏

感性差异、长期使用导致的血管过度收缩或心肌负荷加重等问

题，难以实现理想的治疗效果，且单纯药物治疗对器官灌注的

长期改善作用有限，临床仍需更优的治疗方案[2]。

参附注射液作为中医临床常用的急救制剂，在循环衰竭类

疾病治疗中积累了较多实践经验，其在改善心肌功能、调节微

循环方面的潜在作用已得到部分临床观察支持[3]。基于此，本

研究选取 2024年 1月—2024年 12月收治的 120例心源性休克

患者，通过对比血管活性药物单独治疗与联合参附注射液治疗

的效果，系统评估联合方案对患者临床疗效、血流动力学及器

官灌注指标的影响，旨在为心源性休克的临床治疗提供更具针

对性的参考依据，进一步优化该病的治疗策略。

1 资料与方法

1.1一般资料

选取 2024年 1月—2024年 12月收治的 120例心源性休克

患者作为研究对象，其中男性 68例、女性 52例；年龄 45—78

岁，平均（61.2±5.8）岁；病因包括急性心肌梗死 72例、重症

心肌炎 28例、扩张型心肌病 15例、其他 5例。

纳入标准为符合《中国心源性休克诊断和治疗指南

（2021）》中心源性休克诊断标准，即收缩压<90mmHg持续

30min以上，或需要血管活性药物维持收缩压≥90mmHg，伴随

组织低灌注表现（如尿量<0.5ml·kg-1·h-1、意识障碍等）；发

病至入院时间≤24h。排除标准为非心源性休克（如感染性、失

血性休克）；对参附注射液或所用血管活性药物成分过敏；合

并严重肝肾功能衰竭（Child-PughC级、血肌酐>442μmol/L）；

妊娠期或哺乳期女性；存在恶性肿瘤晚期、严重凝血功能障碍

等情况。所有患者均自愿参与本研究并签署知情同意书。

1.2方法

所有患者均接受心源性休克基础治疗，包括持续吸氧（氧

浓度 30%—50%）、静脉补液扩容（晶体液为主，根据中心静

脉压调整补液速度，维持中心静脉压 8—12cmH2O）、纠正电

解质紊乱及酸碱平衡失调、营养支持等。在此基础上，将患者

分为对照组与观察组，每组 60例。

对照组采用血管活性药物治疗，选用去甲肾上腺素，以

0.02—0.1μg·kg-1·min-1的剂量通过静脉微量泵持续泵入，根据

患者收缩压调整剂量，目标维持收缩压≥90mmHg；若血压控制

不佳，可联合多巴酚丁胺，剂量为 2—10μg·kg-1·min-1。观察

组在对照组治疗方案基础上加用参附注射液，取 50ml参附注

射液加入 250ml0.9%氯化钠注射液中静脉滴注，1 次/d，滴注

速度控制在 30—40滴/min，避免因滴注过快引发不良反应。两

组均连续治疗 7d，治疗期间密切监测患者心率、平均动脉压、

中心静脉压、尿量及心肌酶谱、肝肾功能等指标，根据指标变

化及时调整治疗方案，确保治疗安全性与有效性。

1.3评价指标及判定标准

评价指标涵盖临床疗效、血流动力学指标及器官灌注指

标，均在治疗 7d后进行评估。

临床疗效判定标准分为三级：显效为休克症状完全缓解，

收缩压稳定≥90mmHg 且无需血管活性药物维持，尿量恢复至

≥0.5ml·kg-1·h-1，意识清晰；有效为休克症状改善，收缩压需

低剂量血管活性药物维持≥90mmHg，尿量较治疗前增加但未达

正常标准，意识状态好转；无效为未达到上述有效标准，或出

现休克症状加重、多器官功能衰竭等情况。血流动力学指标关

注平均动脉压（正常范围 70—105mmHg）、心脏射血分数（正

常范围 50%—70%）；器官灌注指标以尿量（正常标准

≥0.5ml·kg-1·h-1）、血肌酐（正常范围 44—133μmol/L）作为

参考依据。
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1.4统计学方法

采用 SPSS26.0统计学软件对研究数据进行处理分析。计

量资料（如年龄、平均动脉压、心脏射血分数等）以均数±标

准差（x±s）表示，组间比较采用 t检验；计数资料（如临床疗

效分级、病因构成等）以率（%）表示，组间比较采用χ²检验。

以 P<0.05 为差异具有统计学意义，所有统计分析均基于完整

的临床观察数据，通过规范的数据录入与核查确保结果的可靠

性与客观性。

2 结果

2.1两组患者临床疗效比较

观察组治疗总有效率显著高于对照组，差异具有统计学意

义（P<0.05），具体数据见表 1。从疗效分级分布来看，观察

组显效病例数量多于对照组，无效病例数量少于对照组；对照

组显效病例数量相对较少，无效病例数量相对较多。

表 1 两组患者临床疗效比较[n(%)]

组别 对照组 观察组

例数 60 60

显效 25(41.67) 39(65.00)

有效 20(33.33) 16(26.67)

无效 15(25.00) 5(8.33)

总有效率(%) 75 91.67

X2值 5.762 -

P值 <0.05 -

2.2两组患者治疗前后血流动力学指标比较

治疗前，两组平均动脉压、心脏射血分数水平无明显差异

（P>0.05）；治疗 7d后，两组平均动脉压、心脏射血分数均

较各自治疗前显著升高，且观察组上述两项指标的升高幅度大

于对照组，差异具有统计学意义（P<0.05），具体数据见表 2。

表 2 两组患者治疗前后血流动力学指标比较（x±s）

组别 对照组 观察组

例数 60 60

时间 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

平均动脉压(mmHg) 62.3±3.5 77.2±3.8 61.8±3.7 84.5±4.3

心脏射血分数(%) 32.0±4.0 49.0±5.0 31.5±3.0 58.0±6.0

t值(平均动脉压) - 18.635 - 25.312

t值(心脏射血分数) - 18.562 - 25.891

P值 - <0.05 - <0.05

2.3两组患者治疗前后器官灌注指标比较

治疗前，两组尿量、血肌酐水平无明显差异（P>0.05）；

治疗 7d后，两组尿量均较各自治疗前增多，血肌酐均较各自

治疗前降低，且观察组尿量增多的幅度、血肌酐降低的幅度均

大于对照组，差异具有统计学意义（P<0.05），具体数据见表 3。

表 3 两组患者治疗前后器官灌注指标比较（x±s）

组别 对照组 观察组

例数 60 60

时间 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

尿量(ml･kg-1･h-1) 0.28±0.06 0.45±0.07 0.27±0.05 0.62±0.08

血肌酐(μmol/L) 168.5±15.3 135.6±14.2 169.2±15.8 118.3±12.5

t值(尿量) - 14.826 - 28.451

t值(血肌酐) - 9.753 - 16.328

P值 - <0.05 - <0.05

3 讨论

从临床实践发展来看，心源性休克作为心血管疾病的严重

并发症，其认知与治疗经历了长期演进。早期临床对该病的认

识局限于“循环衰竭”的表象，治疗以单纯补液、升压为主，

预后极差；随着《中国心源性休克诊断和治疗指南（2021）》

等权威共识的发布，该病被明确定义为“由心脏泵功能衰竭导

致心脏射血分数显著降低，引发组织低灌注、微循环障碍的临

床综合征”，治疗方向转向“改善泵功能＋维持灌注”的综合

策略[4]。目前临床常用的血管活性药物中，去甲肾上腺素通过

激动α₁受体收缩外周血管以提升血压，多巴酚丁胺通过激动β₁

受体增强心肌收缩力以改善心脏射血分数，但二者单独使用时

易受心肌细胞损伤程度、血管敏感性等因素限制[5]。参附注射

液作为经典中药制剂，源于“回阳救逆、益气固脱”的中医理

论，现代药理研究证实其含有的去甲乌药碱可激动β受体辅助

增强心肌收缩力，人参皂苷能改善心肌能量代谢、抑制心肌细

胞凋亡，二者与血管活性药物联用存在作用机制的协同性。

从本研究结果的差异成因来看，观察组临床疗效优于对照

组的核心在于联合治疗实现了“对症升压”与“病因改善”的

双重作用。血管活性药物虽能快速提升血压以暂时纠正低灌

注，但无法逆转心肌细胞因缺血缺氧导致的功能损伤，部分患

者可能因心肌对药物敏感性下降出现疗效不佳；参附注射液通

过人参皂苷调节心肌线粒体功能、减少乳酸堆积，可增强心肌

细胞对血管活性药物的反应性，同时其去甲乌药碱的β受体激

动作用能辅助减轻多巴酚丁胺的用量依赖，从而减少无效病
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例、增加显效病例。在血流动力学指标方面，两组治疗后平均

动脉压与心脏射血分数的差异，源于参附注射液对血管张力的

双向调节作用：去甲肾上腺素主要通过收缩小动脉提升血压，

长期使用可能导致外周血管阻力过高、加重心脏后负荷；参附

注射液可通过改善血管内皮细胞功能，在辅助维持血压的同时

避免血管过度收缩，配合多巴酚丁胺增强心肌收缩力，使心脏

射血分数提升更显著，形成“血压稳定-心脏射血分数增加”的良

性循环。器官灌注指标的差异则与肾灌注改善的机制不同相

关：对照组仅依赖血压升高间接增加肾血流量，而参附注射液

除通过稳定血流动力学为肾脏提供基础灌注外，其含有的多糖

成分还能抑制肾组织氧化应激反应、减少肾小管上皮细胞损

伤，从而更有效促进尿量恢复、降低血肌酐，避免单纯血管活

性药物治疗中“血压达标但肾损伤持续”的情况。

综合来看，参附注射液联合血管活性药物治疗心源性休

克，可通过机制协同提升临床疗效，更有效改善血流动力学状

态与器官灌注，为该病的临床治疗提供了更优选择。但本研究

仍存在一定局限性：研究为单中心设计，120例样本量可能受

地域患者特征影响，结果外推至其他地区时需谨慎；治疗观察

周期仅为 7天，未对患者的长期预后（如 30天生存率、再入

院率、远期心功能）进行追踪，无法评估联合治疗的长期获益；

未按病因（如急性心肌梗死、重症心肌炎）进行分层分析，不

同病因患者对联合治疗的响应差异尚不明确；研究未开展分子

生物学层面检测，对参附注射液与血管活性药物协同作用的具

体信号通路（如 PI3K-Akt 通路、MAPK通路）缺乏直接证据，

后续需通过多中心、大样本、长期随访的研究进一步验证与完

善。
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