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　 　 【摘要】 重症患者器官血流动力学改变是导致器官功能受损的核心。 器官灌注压是保证器官血流的直接动力， 受到

入器官压力 （动脉端的压力） 和出器官压力 （静脉端压力） 的影响。 不同器官对血流的调整有独特的灌注压力需求和

调节系统， 以匹配自身生理需求。 动脉端作为器官灌注的供给侧， 主要通过灌注压力和调节系统以保证器官的血流。 自

主调节能力不同的器官对于动脉灌注压的需求并不完全相同， 临床应根据相应的自主调节范围寻找合适的动脉端灌注

压。 器官血流灌注不仅取决于供给侧， 还受静脉回流的影响， 重要器官的动静脉梯度改变可影响器官血流灌注。 此外，
由于距离心脏远近不同以及受器官自身特异性的影响， 不同器官对于静脉回流障碍的耐受程度不完全一致。 临床进行血

流动力学干预时， 应关注不同压力变化对器官灌注的影响， 进而真正实现重症治疗器官化。
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　 　 重症患者器官功能损伤有着明显的特征性， 器官

化治疗已不仅仅是单纯的器官功能支持或替代治疗，
临床治疗原则也从强迫受损器官做更多的工作向减少

器官损伤、 让器官休息的 “器官保护性” 治疗方向

转变［１］ 。 如何进行器官保护性治疗， 并把各个散在

的器官联系起来成为临床亟待解决的问题。
血流将所有器官按功能联系在一起， 是保证各

个器官功能正常的基础， 重症患者器官血流动力学

改变是导致器官功能受损的核心。 通常决定器官血流

的主要因素包括： （１） 全身血流情况即心输出量；
（２） 器官灌注压， 其是平均动脉压 （ ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＭＡＰ） 与器官间质压的差值， 是保证器官

血流的直接动力， 受入器官压力 （动脉端的压力）
和出器官压力 （静脉端压力） 的影响； （３） 器官血

管阻力， 当全身流量和压力恒定时， 血管阻力决定了

器官灌注， 其主要受器官自主神经功能的影响并通过

神经内分泌因子调节血流和代谢。 不同器官对血流的

调整具有独特的灌注压力需求和调节系统， 以匹配自

身生理需求［２］ 。 动脉端作为器官灌注的供给侧， 主

要通过灌注压力和调节系统以保证器官的血流。 但器

官血流灌注不仅取决于供给侧， 还受静脉回流的影

响， 重要器官的动静脉梯度改变可影响器官血流灌

注。 同时， 不同的器官内血流分布不尽相同， 为了解

器官整体血流动力学和代偿机制， 应对器官的动脉和

静脉进行联合评估。

１　 器官血流动力学—动脉

入器官压力是保证器官灌注的直接动力， 由动脉

系统 ＭＡＰ 决定。 ＭＡＰ 是器官灌注的基础， 但又不完

全决定器官灌注， 血压的剧烈波动可能导致器官血流

恶化。 研究表明， 心脏手术期间血压不稳定性与患者

术后 ３０ ｄ 死亡率相关［３］ 。 血压波动性升高， 是预测

重大非心脏手术后谵妄的指标［４］ 。 而一项在非心脏

外科手术中进行的研究显示， 患者术中血压不稳定性

与较高的 ３０ ｄ 死亡率呈弱相关［５］ 。 寻找能够保证足

够器官血流的 ＭＡＰ 一直是临床治疗的核心之一， 压

力自动调节 （ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ， ＰＡ） 功能是器

官在灌注压力发生变化时维持血流稳定的基础。 ＰＡ
存在于大多数器官中， 包括大脑、 脊髓、 心脏、 肾

脏、 骨骼肌和内脏器官等［６⁃１２］ 。 然而， 不同器官具有

不同的自动调节能力 （即异质性）， 特定器官的 ＰＡ
受年龄、 性别、 慢性疾病、 代谢状态、 心输出量、 麻

醉等多种因素的影响。 根据自主调节功能的不同， 可

将器官分为如下三类： （１） 自主调节能力强的器官，
包括大脑、 脊髓、 心脏和肾脏， 该类器官的自主调节

具有清晰的压力下线和上限， 平台期较宽且稳定；
（２） 自主调节能力中等的器官， 主要为骨骼肌， 具

有可识别的压力下限和上限， 但平台坡度相对陡峭；
（３） 自主调节能力弱的器官， 主要包括胃、 小肠、
结肠、 肝脏和胰腺等内脏器管， 压力下限和上限很难

识别， 平台坡度非常陡峭。 不同器官间 ＰＡ 能力的异

质性意味着对于相同的血压变化， 不同器官中的血流

改变是不同的。 重症患者 ＰＡ 功能不同程度受损， 当

灌注压力出现波动时， 自主调节能力较弱的患者更易

出现灌注不足表现。
１􀆰 １　 自主调节功能较强的器官

大脑、 脊髓、 心脏和肾脏等再生或自我修复能

力较差的器官具备了比其他器官更强的 ＰＡ 能力。
研究表明， 患者预后不良与目标血压低于脑血流自

主调节压力下限 （ ｌｏｗｅｒ ｌｉｍｉｔ ｏｆ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ， ＬＬＡ）
相关［１３］ ， 并提出将脑血流 ＬＬＡ 值作为重症患者的

目标血压。 但大脑自主调节能力高于其他器官， 当

血压低于脑血流 ＬＬＡ 值、 脑灌注出现不足时， 其他

器官已经经历了灌注减少。 因此， 以脑自主调节功

能来确定目标血压可能导致患者其他器官灌注不

足［１４］ 。 与心脏、 大脑和脊髓相比， 肾脏血流自主

调节能力较弱， 满足肾血流 ＬＬＡ 的目标血压对于其

他器官 （无局部血管疾病） 基本足够， 其是否可作

为重症患者的目标血压， 仍需进一步临床研究加以

验证。 ２０２１ 年脓毒症与感染性休克治疗国际指南推

荐意见中， 对于脓毒症患者初始 ＭＡＰ 的目标仍确

定为 ６５ ｍｍ Ｈｇ （１ ｍｍ Ｈｇ＝ ０􀆰 １３３ ｋＰａ）， 着重指出了

目标血压的确定主要基于大脑的自我调节功能， 这是

临床工作中确定血压目标的理论基础［１５］ 。 重症状态

下， 器官的自我调节功能受损， 正常生理状态下的动

脉压力可能无法维持患者合适的器官血流量， 尤其是

重要器官如心、 脑和肾脏的血流。 此时个体化的

ＭＡＰ 应根据重要器官的自我调节功能来确定， 而目

前监测部分器官血流及器官自我调节功能已是明确的
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临床可操作行为。
１􀆰 １􀆰 １　 脑血流动脉灌注

作为器官血流监测的典范， 脑血流监测可通过血

流形态、 血流速度、 搏动指数 （ ｐｕｌｓｅ ｉｎｄｅｘ， ＰＩ）、
血流量的自主调节系统化地评价脑血流状态， 并针对

相应位点进行血流动力学调整。 １９２８ 年， 福布斯和

沃尔夫记录了大脑自动调节反应报告， 随后 Ｌａｓｓｅｎ
根据 １１ 组受试者的数据发布了第一张脑血流图。
Ａａｓｌｉｄ 等［１６］首次采用经颅多普勒超声报告了动态脑

自动调节过程。 脑血流及其自主调节功能受年龄、 性

别、 基础疾病状态、 代谢情况、 动脉血二氧化碳水平

等多种因素影响， 需动态监测其变化以指导临床干

预。 目前经颅多普勒超声技术已是床旁评价脑血流动

脉灌注的核心技术， 可根据其形态、 流速、 阻力指数

等参数评价脑血流动脉端灌注状态。 瞬间充血反应试

验可用于评价脑血流的自主调节功能， 通过压颈试验

造成大脑中动脉血流速度稳定下降至基线的 ３０％ ～
５０％并维持 ３ ｓ， 解除压迫后观察血流速度与基线血

流速度的比值。 当该比值＞１􀆰 ０９ 时， 认为具有动态脑

血管自动调节功能； 反之， 则认为动态脑血管自动调

节功能受损。
重症早期， 脑灌注可能存在自主调节平台期异常

或斜率增加， 如平台期缩短、 下限上移、 上限下移、
灌注波动改变等， 因此应根据病理生理变化进行个体

化、 器官化自主调节功能下限的滴定治疗， 同时避免

超过上限或出现斜率明显增加。 对大脑而言， 最佳的

器官血流状态应将血流量维持在自主调节功能范围上

下限之间， 并尽可能扩展其自主调节平台期范围； 最

佳的血流状态是维持血流稳定， 血流量不随压力变化

而产生较大波动。 Ｄｅｐｒｅｉｔｅｒｅ 等［１７］提出了自主调节功

能维持稳态的重要性， 维持在自主调节功能平台期下

限有利于制订目标脑灌注压力， 而上限通常仅在某些

特定场景下应用， 不建议用于诊疗常规。 脑血流频谱

形态、 流速、 阻力指数和是否具备自主调节功能是临

床确定 ＭＡＰ 的有效依据， 而对于脑损伤患者来说，
其颅内压升高， 自主调节能力下降， 若仍确定 ＭＡＰ
目标值为６５ ｍｍ Ｈｇ可能会导致患者大脑低灌注， 此

时应根据动脉端血流供给状态调整 ＭＡＰ 的目标值。
１􀆰 １􀆰 ２　 肾血流的动脉灌注

肾循环中， 肾小球毛细血管网的两端为小动脉，
与其他器官相比需要更高的前向灌注压力以驱动血

流， 因此肾脏血流更易受 ＭＡＰ 波动的影响。 肾脏自

主调节功能易受损， 高血压和糖尿病可加速损害肾脏

自身调节能力， 使血流自动调节曲线右移， ＬＬＡ 增

加。 ＳＥＰＳＩＳＰＡＭ 研究表明， 在患有高血压的感染性

休克患者中， 与 ＭＡＰ 目标值 ６５ ～ ７０ ｍｍ Ｈｇ 相比，
ＭＡＰ 目标值 ８０～８５ ｍｍ Ｈｇ 可降低血清肌酐水平并减

少肾脏替代治疗［１８］ 。
肾脏血流评估研究已相对成熟， 主要集中于非侵

入性方法， 如超声、 超声造影、 对比增强磁共振成

像、 同位素肾造影和对比 ＣＴ 灌注成像等， 但除超声

外， 其余均不适合进行床旁实时评估和监测， 因此在

危重患者中的应用受限［１９］ 。 Ｂｅｌｏｎｃｌｅ 等［２０］ 发现在高

血压或糖尿病的感染性休克患者中， 肾动脉阻力指数

（ｒｅｎａｌ ｒｅｓｉｓｔｉｖｅ ｉｎｄｅｘ， ＲＲＩ） 与 ＭＡＰ 成反比， ＭＡＰ 和

ＲＲＩ 之间存在相关性。 Ｒｈｅｅ 等［２１］ 在出血性休克的仔

猪模型中， 利用激光多普勒或近红外光谱法测得肾脏

血流量， 通过缓慢改变肾脏灌注压力， 评价其与肾血

流之间的关系来判断肾脏的自动调节功能。 超声造影

技术可实时床旁评价肾脏血流灌注量， 是未来研究的

方向。 目前临床尚无判断肾血流自主调节功能的标准

方法， 需要进一步研究以明确肾脏血流 ＬＬＡ， 从而滴

定灌注压力、 调整不同的缩血管药物等改善肾脏

灌注［２２］ 。
１􀆰 ２　 自主调节功能中等 ／较弱的器官

自主调节功能中等和较弱的器官对于灌注压力的

耐受性较差， 当循环出现波动时， 灌注压力一旦低于

ＬＬＡ， 器官血流会明显下降， 休克早期即易受累。
１􀆰 ２􀆰 １　 骨骼肌

１９０２ 年， Ｂａｙｌｉｓｓ 首先进行了骨骼肌血流测量。
１９６１ 年， Ｓｔａｉｎｓｂｙ 和 Ｒｅｎｋｉｎ 首次描述了骨骼肌的自主

调节功能。 总体证据表明， 骨骼肌具有中度 ＰＡ 能

力， 且自主调节有明确的上、 下限， 但其平台坡度比

大脑、 心脏或肾脏陡峭得多。 骨骼肌血流受局部代谢

需求影响较大， 对于压力变化的自主调节范围目前研

究仍较少。
１􀆰 ２􀆰 ２　 内脏器官

１００ 多年前， 贝利斯等进行了内脏器官压力自主

调节的研究， 发现胃、 小肠、 结肠、 肝脏和胰腺等内

脏器官具有较弱的血流自主调节能力， 但其上、 下限

难以辨认， 平台坡度非常陡峭， 压力⁃流量之间的关

系在不同研究中有所不同。 多种因素可影响内脏器官

的血流自我调节， 包括心输出量、 交感神经和副交感

神经调节、 进食后食物刺激等。 研究发现， 对于感染

性休克患者， 低 ＭＡＰ 目标值 （６５ ～ ７０ ｍｍ Ｈｇ） 与高

ＭＡＰ 目标值 （８０ ～ ８５ ｍｍ Ｈｇ） 两组间肠系膜缺血发

生率并无显著差异［１８］ ， 且 ＭＡＰ 从 ６０ ｍｍ Ｈｇ 增至

９０ ｍｍ Ｈｇ不影响肠黏膜灌注和内脏氧的需求 ／ 供应关
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系［２３］ 。 这一间接证据表明， ６０ ｍｍ Ｈｇ 足以维持局部

血流， 即使高于此阈值， 血流也不增加。 肠系膜上动

脉血流或内脏血流的改变与心输出量的变化相关性更

明显， 研究表明， 肠系膜上动脉血流量与心输出量呈

线性相关［２４⁃２５］ 。
目前内脏器官动脉血流评估并不完善， 临床主

要通过超声针对腹腔干、 肠系膜上动脉进行血流评

价， 可监测血流速度、 流量、 阻力指数等评估内脏

血流改变情况， 但重症疾病相关的应用仍需进一步

明确。

２　 器官血流动力学—静脉

从生理学的角度看， 器官灌注取决于供应器官

动、 静脉之间的压力梯度。 重症患者器官动、 静脉

压力梯度若减小， 可能妨碍重要器官的充分灌注；
静脉压力增加可能导致毛细血管静水压力升高而出

现间质水肿、 内皮屏障受损、 器官间质压力迅速增

高进而降低器官血流量。 此外， 间质水肿增加了氧

扩散距离， 不利于组织氧合。 同时， 不同器官对静

脉端压力升高的耐受性不尽相同， 例如， 因大脑存

在静脉窦， 其静脉回流主要受颅内压影响较大； 肾

脏的肾髓质血流灌注受静脉端压力影响较大； 自主

调节功能较差的器官如内脏器官， 受静脉端压力影

响较大， 临床较易出现淤血。 在体实验发现， 急性

静脉高压会导致胃、 小肠和结肠等器官血流减

少［２６］ 。 临床工作中， 如何确定不同器官的出器官

静脉端压力增高一直是极具挑战性的问题。
２􀆰 １　 器官静脉回流—中心静脉压

中心静脉压 （ ｃｅｎｔｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＣＶＰ） 反

映上腔静脉或右心房的局部压力， 是静脉回流的终

点， 亦被认为是近似出器官压力。 高 ＣＶＰ 与急性肾

功能不全、 急性肝功能不全、 急性胃肠道功能不全相

关。 研究表明， 心外科术后右心功能不全的患者， 肾

功能受损先于心输出量降低出现［２７］ 。 刘大为等［２８］ 提

出的 “ＣＶＰ 越低越好” 的理论， 已被越来越多的临

床研究结果证实。 ＣＶＰ 作为重症患者预后的危险因

素也受到了广泛关注。 过高的 ＣＶＰ 不仅提示右心功

能不全， 也提示器官血流可能存在持续损害， 在临

床中应重视优化 ＣＶＰ 对器官功能的保护作用。 有学

者建议， 将 ＣＶＰ≥８ ｍｍ Ｈｇ 定义为静脉回流受阻。
在重症患者中， 当 ＣＶＰ 高于 ７ ｍｍ Ｈｇ 时， 每增加

１ ｍｍ Ｈｇ， 急性肾损伤的风险均进行性增加。 但也

有学者认为， 不同的病理生理状态下， ＣＶＰ 阈值是

不确定的， 可联合其他静脉回流受阻指标， 如肝

脏、 门静脉和肾静脉多普勒频谱联合评价。
２􀆰 ２　 器官静脉回流—静脉回流频谱

准确量化器官静脉回流受阻较困难， 随着床旁

重症超声的发展， 临床医生能够可视化血管解剖结

构并利用多普勒成像评估血流速度。 当右心衰竭和

／ 或液体超负荷导致右心房压力升高时， 心动周期

中右心房的压力变化向终末器官静脉系统传递。 这

种压力传输会改变静脉血流模式， 并可通过静脉多

普勒进行量化评估［２９］ 。 因各脏器距离心脏远近不

同， 静脉波形的表现及临床意义各不相同， 通过观

察肝静脉、 门静脉、 肾静脉的多普勒波形， 临床医

师能够观察到高右心房压力是否会转化为临床上显

著的静脉充血。
２􀆰 ２􀆰 １　 静脉回流频谱—肝静脉

肝静脉靠近心脏， 是器官静脉中最容易出现淤

血的血管。 因无静脉瓣， 故肝静脉血流可反映整个

心动周期的右心房的压力变化［３０］ 。 肝静脉中的正

常血流呈阶段性和双向性顺行特征， 且流动方向和

速度的波动可反映右心房压力变化。 正常肝静脉多

普勒波形是由逆行 Ａ 波 （心房收缩）、 顺行 Ｓ 波

（心室收缩）、 移行 Ｖ 波 （心房过度充盈过渡波）
和顺行 Ｄ 波 （心室舒张） ４ 个分量组成的三相波

（图 １）。

图 １　 肝静脉三相波

肝静脉波形受右心室收缩功能障碍、 右心室舒

张功能障碍、 前负荷降低、 三尖瓣反流和肺动脉高

压等多种因素影响。 肝静脉流出受损引起的肝静脉

充血可导致充血性肝病， 被动充血导致肝窦高压，
直接影响肝脏生化、 组织学以及全身葡萄糖、 脂质

代谢， 并持续损伤肝功能［３１］ 。 有研究测量了患者

术前、 重症监护期间和出院后 Ｓ 波和 Ｄ 波的最大速

度， 发现其与心脏术后并发急性肾损伤密切相

关［３２］ ， 这些参数可反映围术期静脉充盈情况， 并

指导液体管理。
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２􀆰 ２􀆰 ２　 静脉回流频谱—门静脉

门静脉收集来自腹腔脏器的血液， 其不具有自

动调节流量的能力， 血流依赖于门静脉和肝静脉之

间的压力梯度。 当右心房压力或 ＣＶＰ 增高时， 可向

下传递导致肝静脉压力增高， 进而引起肝窦后门脉

系统流速降低， 严重时导致门脉血流完全缺失或逆

转。 门静脉的正常波形为基线以上的连续性单相血

流， 变化通常较小 （图 ２Ａ）。 心房收缩产生的肝静

脉逆行血流压力变化通过肝窦传输至门静脉， 使门

静脉血流产生轻微波动 （图 ２Ｂ）。 随着右心房压力

的增加， 心动周期中的压力变化被传递至门静脉循

环， 导致 “脉动” 波形 （图 ２Ｃ）。 当右心房压力进

一步增加或三尖瓣存在严重反流时， 门静脉血流表

现为收缩期血流逆转， 基线上下来回脉动， 使波形

呈现 “来回” 模式 （图 ２Ｄ）。
门静脉血流可反映腹腔脏器尤其是胃肠道静脉压

力， 是临床评价胃肠道回流的有效指标。 在胃肠道方

面， 增加的静脉压使肠微绒毛相对缺血， 绒毛尖端的

肠细胞易发生缺血性损伤、 酸中毒， 影响钠和磷酸盐

转运代谢， 肠道内的相对缺血还会导致肠道屏障功能

降低， 改变肠腔细菌微生物组的环境， 使潜在病原微

生物和细菌内毒素易位进入血液。 门静脉血流搏动是

心源性门静脉高压的超声标志物， 可识别临床上显著

的胃肠道充血， 且与右心房压力升高、 低全身灌注的

血流动力学指标及心功能恶化相关［３３］ 。 Ｓｔｙｃｚｙｎｓｋｉ
等［３４］的研究表明， ５０％ 或更高的门静脉搏动分数是

心力衰竭患者血清胆红素升高相关的最佳预测因素，
证明静脉充血可导致肝功能受损。 因此， 门静脉多普

勒频谱的改变被认为是心肠相互作用的潜在信号［３５］ 。
需注意的是， 若以门静脉血流代表静脉充血程度， 需

除外引起门静脉高压的其他原因， 如肝硬化和门静脉

血栓形成等。
２􀆰 ２􀆰 ３　 静脉回流频谱—肾静脉

由于结构特殊， 肾脏相比其他器官其血流需要更

高的前向灌注压力驱动， 同时， 由于肾脏毛细血管内

皮的特殊性， 静脉端压力的升高较易出现间质水肿，
因此肾脏血流灌注对出器官的静脉端压力要求也较

高。 肾静脉距离右心最远， 但由于右心房压力升高传

递至肾静脉， 可导致肾静脉血流的进行性改变。 肾静

脉多普勒信号通常是基线以下连续的单相血流， 在心

动周期中有一个小的变化幅度 （图 ３Ａ）。 随着静脉

充血的增加， 收缩期血流逐渐减少， 静脉血流波形变

为搏动， 类似于肝静脉血流的 Ｓ 波和 Ｄ 波不连续的

双相血流 （图 ３Ｂ）。 随着静脉充血恶化， Ｓ 波变小，
Ｄ 波更明显。 最终 Ｓ 波完全逆转， 与动脉波合并， 只

留下单相 Ｄ 波在基线以下 （图 ３Ｃ）。

图 ２　 门静脉多普勒血流图

Ａ􀆰 连续性单相波动； Ｂ􀆰 轻微波动； Ｃ􀆰 “脉动” 波形； Ｄ􀆰 双相波动
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图 ３　 肾静脉多普勒血流图

Ａ􀆰 连续波动； Ｂ􀆰 双相不连续波动； Ｃ􀆰 单向不连续波动

　 　 对于肾脏而言， 肾静脉回流障碍会导致肾功能不

全、 腹内压升高、 神经激素激活、 肾小管对钠重吸收

过多、 液体超负荷和利尿剂抵抗的恶性循环， 以及进

一步的右心室压力升高。 右心房压力升高传递至肾静

脉， 导致被包裹的肾脏内间质和肾小管静水压力增

加， 肾脏器官灌注压进一步减低， 从而导致危重患者

发生急性肾损伤。 在静脉充血增加的情况下， 异常或

不连续的肾静脉血流模式与肾脏内的间质压力增加有

关。 Ｈｕｓａｉｎ⁃Ｓｙｅｄ 等［３６］提出的肾静脉淤滞指数， 可更

好地反映肾充血的完整性和连续性， 能够协助判断患

者是否有发展为右心衰竭的倾向。 充血性心力衰竭患

者的液体负荷会导致肾静脉血流出现不连续模式并降

低利尿剂反应［３７］ ， 在因急性心力衰竭住院的肾静脉

血流模式不连续的患者中， 减充血治疗可使肾静脉血

流正常化为连续模式［３８］ ， 这促使肾静脉多普勒超声

成为液体管理的监测手段。
２􀆰 ２􀆰 ４　 静脉回流频谱—联合应用

２０２０ 年， Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ 等［３９］ 结合下腔静脉

直径和门静脉、 肝静脉及小叶间肾静脉的多普勒波形

建立了静脉充盈超声分级评分系统 （ｖｅｎｏｕｓ ｅｘｃｅｓｓ ｕｌ⁃
ｔｒａｓｏｕｎｄ ｇｒａｄｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ， ＶＥｘＵＳ）， 将定性评估与静脉

充血严重程度分级相结合以量化全身充血。 沿着右心

室压力传递的顺序， 通过对静脉系统的多普勒超声评

估使临床医生能够评估升高的右心房压力对周围器官

的下游影响， 从而反映右心功能， 评估右心室功能障

碍。 另外， ＶＥｘＵＳ 通过评估具有临床意义的器官充

血， 为静脉回流状态评估提供了客观标记， 可被用于

指导心肾综合征的靶向液体清除以及心力衰竭的减充

血治疗， 可能为液体复苏提供停止点， 是实现精确液

体管理的关键［４０］ 。 Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ 等［４１］ 发现， 心

脏手术患者术后 ＶＥｘＵＳ 评分升高与急性肾损伤进展

之间存在显著关联。 Ｂｈａｒｄｗａｊ 等［４２］ 研究结果支持了

ＶＥｘＵＳ 评分与急性肾损伤分期相关， 并发现 ＶＥｘＵＳ

分级的动态趋势与临床状况的改善关系， 从而潜在地

降低了患者术后急性肾损伤风险。

３　 小结

器官的血流动力学治疗是重症患者实现器官化

治疗的临床可操作行为。 不同器官在不同的疾病、
损伤打击下， 血流动力学改变并不完全相同。 充分

理解不同类型器官对于入器官 （动脉） 和出器官

（静脉） 压力的需求及其血流动力学影响， 是进行

器官血流动力学治疗的关键。 自主调节能力不同的

器官对于动脉端的压力并不完全相同， 临床应根据

相应的自主调节范围寻找合适的动脉端灌注压。 由

于距离心脏的远近和器官本身的特性不同， 不同器

官对于静脉回流障碍的耐受程度也不完全一致。 临

床应开展进一步深入研究， 通过对不同部位的静脉

状态予以评价， 以证实通过血流动力学干预调整器

官不同压力能否改善器官功能， 进而真正实现重症

治疗的器官化。
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小亭负责论文段落构架、 文献分析和论文修订； 刘大

为负责选题设计， 论文修订和终审定稿。
利益冲突： 所有作者均声明不存在利益冲突

参　 考　 文　 献

［１］ 刘大为． 重症治疗： 群体化、 个体化、 器官化 ［ Ｊ］． 中

华内科杂志， ２０１９， ５８： ３３６⁃３４１．

［２］ Ｍｅｎｇ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ ａｎｄ ｖａｒｉａ⁃

ｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｒｇａｎ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ： ｌｅｓｓｏｎｓ

ｌｅａｒｎｅｄ ｏｖｅｒ １００＋ ｙｅａｒｓ ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１９， ４７：

４３６⁃４４８．



器官血流动力学新认知： 动脉⁃灌注⁃静脉

Ｖｏｌ􀆰 １３ Ｎｏ􀆰 ６　 ９２７　　

［３］ Ａｒｏｎｓｏｎ Ｓ， Ｓｔａｆｆｏｒｄ⁃Ｓｍｉｔｈ Ｍ， Ｐｈｉｌｌｉｐｓ⁃Ｂｕｔｅ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒ⁃
ｄｉｏｔｈｏｒａｃｉｃ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｅｎｄｅａｖｏｒｓ： Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ３０⁃ｄａｙ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ａｏｒｔｏｃｏｒｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ ｓｕｒｇｅｒｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，
２０１０， １１３： ３０５⁃３１２．

［４］ Ｈｉｒｓｃｈ Ｊ， Ｄｅ Ｐａｌｍａ Ｇ， Ｔｓａｉ ＴＴ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｐｅｒ⁃
ａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｅａｒｌｙ
ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｄｅｌｉｒｉｕｍ ａｆｔｅｒ ｎｏｎ⁃ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ］． Ｂｒ Ｊ
Ａｎａｅｓｔｈ， ２０１５， １１５： ４１８⁃４２６．

［５］ Ｍａｓｃｈａ ＥＪ， Ｙａｎｇ Ｄ， Ｗｅｉｓｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｍｅａｎ ａｒ⁃
ｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ３０⁃ｄａｙ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｈａｖｉｎｇ ｎｏｎｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１５，
１２３： ７９⁃９１．

［６］ Ｐａｕｌｓｏｎ ＯＢ， Ｓｔｒａｎｄｇａａｒｄ Ｓ， Ｅｄｖｉｎｓｓｏｎ Ｌ． Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］． Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｂｒａｉｎ Ｍｅｔａｂ Ｒｅｖ， １９９０， ２：
１６１⁃１９２．

［７］ Ｇｒｉｆｆｉｔｈｓ ＩＲ． Ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｄｏｇｓ： Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， １９７３，
３６： ９１４⁃９２０．

［８］ Ｊｅｒｅｍｙ ＲＷ， Ｆｌｅｔｃｈｅｒ ＰＪ， Ｔｈｏｍｐｓｏｎ Ｊ． Ｃｏｒｏｎａｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ⁃
ｆｌｏｗ ｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ．
Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｉｎｔａｃｔ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｖａｓｏｄｉｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｏｇ ［ Ｊ ］． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ，
１９８９， ６５： ２２４⁃２３６．

［９］ Ｃａｒｌｓｔｒöｍ Ｍ， Ｗｉｌｃｏｘ ＣＳ， Ａｒｅｎｄｓｈｏｒｓｔ ＷＪ． Ｒｅｎａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］． Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖ， ２０１５， ９５：
４０５⁃５１１．

［１０］ Ｓｔａｉｎｓｂｙ ＷＮ， Ｒｅｎｋｉｎ ＥＭ． Ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ
ｒｅｓｔｉｎｇ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ［ Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ， １９６１， ２０１：
１１７⁃１２２．

［１１］ Ｔａｋａｌａ Ｊ． Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ ｓｐｌａｎｃｈｎｉｃ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ［ Ｊ］． Ｂｒ Ｊ
Ａｎａｅｓｔｈ， １９９６， ７７： ５０⁃５８．

［１２］ Ｋｖｉｅｔｙｓ ＰＲ， Ｍｉｌｌｅｒ Ｔ， Ｇｒａｎｇｅｒ ＤＮ． Ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｃｏ⁃
ｌｏｎｉｃ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ａｎｄ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ， １９８０，
２３８： Ｇ４７８⁃Ｇ４８４．

［１３］ Ｎａｋａｎｏ Ｍ， Ｎｏｍｕｒａ Ｙ， Ｗｈｉｔｍａｎ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｏｐｅｒａｔｉｎｇ ｒｏｏｍ ａｎｄ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ ａｆｔｅｒ ｃａｒ⁃
ｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］． Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ， ２０２１， １２６： ９６７⁃９７４．

［１４］ Ｏｎｏ Ｍ， Ａｒｎａｏｕｔａｋｉｓ ＧＪ， Ｆｉｎｅ ＤＭ， ｅｔ ａｌ． Ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｘ⁃
ｃｕｒｓｉｏｎｓ ｂｅｌｏｗ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｄｕｒｉｎｇ
ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］．
Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１３， ４１： ４６４⁃４７１．

［１５］ Ｅｖａｎｓ Ｌ， Ｒｈｏｄｅｓ Ａ， Ａｌｈａｚｚａｎｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｉｖｉｎｇ ｓｅｐｓｉｓ
ｃｏｍｐａｉｇｎ： ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ
ａｎｄ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ２０２１ ［ Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０２１，

４７： １１８１⁃１２４７．
［１６］ Ａａｓｌｉｄ Ｒ， Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ ＫＦ， Ｓｏｒｔｅｂｅｒｇ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕ⁃

ｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ［ Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ， １９８９， ２０：
４５⁃５２．

［１７］ Ｄｅｐｒｅｉｔｅｒｅ Ｂ， ＭｅｙｆｒｏｉｄｔＧ， Ｇｕｉｚａ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｗｈａｔ ｄｏ ｗｅ
ｍｅａｎ ｂｙ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ？ ［ Ｊ］． Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ
Ｓｕｐｐｌ， ２０１８， １２６： ２０１⁃２０３．

［１８］ Ａｓｆａｒ Ｐ， Ｍｅｚｉａｎｉ Ｆ， Ｈａｍｅｌ ＪＦ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｖｅｒｓｕｓ ｌｏｗ
ｂｌｏｏｄ⁃ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｔａｒｇｅｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ［ Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０１４， ３７０： １５８３⁃１５９３．

［１９］ Ｇｒｅｎｉｅｒ Ｎ， Ｃｏｒｎｅｌｉｓ Ｆ， Ｌｅ Ｂｒａｓ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｍａｇｉｎｇ
ｉｎ ｒｅｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］． Ｄｉａｇｎ Ｉｎｔｅｒｖ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１３， ９４：
１３１３⁃１３２２．

［２０］ Ｂｅｌｏｎｃｌｅ Ｆ， Ｒｏｕｓｓｅａｕ Ｎ， Ｈａｍｅｌ ＪＦ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ
Ｄｏｐｐｌｅｒ⁃ｂａｓｅｄ ｒｅｎａｌ ｒｅｓｉｓｔｉｖｅ ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ
ｓｈｏｃｋ： ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ， ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎ⁃
ｊｕｒｙ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ［ Ｊ ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ，
２０１９， ９： ５１．

［２１］ Ｒｈｅｅ ＣＪ， Ｋｉｂｌｅｒ ＫＫ， Ｅａｓｌｅｙ ＲＢ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅａｃ⁃
ｔｉｖｉｔｙ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｎｅａｒ⁃ｉｎｆｒａｒｅｄ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ［ Ｊ］． Ｊ Ａｐｐｌ
Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０１２， １１３： ３０７⁃３１４．

［２２］ Ｐｏｓｔ ＥＨ， Ｖｉｎｃｅｎｔ ＪＬ． Ｒｅｎａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｓｈｏｃｋ ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，
２０１８， ２２： ８１．

［２３］ Ｎｙｇｒｅｎ Ａ， Ｔｈｏｒｅｎ Ａ， Ｒｉｃｋｓｔｅｎ ＳＥ． Ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ ａｎｄ ｉｎ⁃
ｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎ ｖａｓｏｄｉｌａｔｏｒｙ ｓｈｏｃｋ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉａｃ
ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］． Ｓｈｏｃｋ， ２００７， ２８： ５３６⁃５４３．

［２４］ Ｈｉｌｔｅｂｒａｎｄ ＬＢ， Ｋｒｅｊｃｉ Ｖ， ｔｅｎＨｏｅｖｅｌ ＭＥ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｄｉｓｔｒｉｂｕ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｗａｌｌ
ｄｕｒｉｎｇ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ［ Ｊ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，
２００３， ９８： ６５８⁃６６９．

［２５］ Ｌｅｉｔｈｅ ＭＥ， Ｍａｒｇｏｒｉｅｎ ＲＤ， Ｈｅｒｍｉｌｌｅｒ ＪＢ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎ⁃
ｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ
ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ａｎｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ ｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ ［Ｊ］． Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， １９８４， ６９： ５７⁃６４．

［２６］ Ｗｏｎｇ Ａ， Ｙｕｓｕｆ ＧＴ， Ｍａｌｂｒａｉｎ ＭＬＮＧ． Ｆｕｔｕｒｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｕｌｔｒａ⁃
ｓｏｕｎｄ ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２１， ２７： １４７⁃１５６．

［２７］ Ｇｕｉｎｏｔ ＰＧ， Ａｂｏｕ⁃Ａｒａｂ Ｏ， Ｌｏｎｇｒｏｉｓ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕ⁃
ｌａｒ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｖｅｎａ ｃａｖａ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ｐｒｅｃｅｄｅ ａｌ⁃
ｔｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｃａｒｄｉａｃ
ｓｕｒｇｅｒｙ： Ａｎ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，
２０１５， ３２： ５３５⁃５４２．

［２８］ 刘大为， 王小亭， 张宏民， 等． 重症血流动力学治疗

———北京共识 ［Ｊ］． 中华内科杂志， ２０１５， ５４： ２４８⁃２７１．



协 和 医 学 杂 志

９２８　　 　 Ｎｏｖｅｍｂｅｒ， ２０２２

［２９］ Ｔａｎｇ ＷＨ， Ｋｉｔａｉ Ｔ． Ｉｎｔｒａｒｅｎａｌ Ｖｅｎｏｕｓ Ｆｌｏｗ： Ａ Ｗｉｎｄｏｗ Ｉｎｔｏ
ｔｈｅ Ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ Ｋｉｄｎｅｙ Ｆａｉｌｕｒｅ Ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｏｆ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌｕｒｅ？
［Ｊ］． ＪＡＣＣ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌｕｒｅ， ２０１６， ４： ６８３⁃６８６．

［３０］ Ｄｅｓｓｅｒ ＴＳ， Ｓｚｅ ＤＹ， Ｊｅｆｆｒｅｙ ＲＢ． Ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ Ｈｅｐａｔｉｃ Ｖｅｉｎｓ ［ Ｊ ］． ＡＪＲ Ａｍ Ｊ Ｒｏｅｎｔｇｅｎｏｌ， ２００３，
１８０： １５８３⁃１５９１．

［３１］ Ｘａｎｔｈｏｐｏｕｌｏｓ Ａ， Ｓｔａｒｌｉｎｇ ＲＣ， Ｋｉｔａｉ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌｕｒｅ
ａｎｄ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ： Ｃａｒｄｉｏｈｅｐａｔｉｃ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］． ＪＡＣＣ
Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌ， ２０１９， ７： ８７⁃９７．

［３２］ Ｐｅｔｔｅｙ Ｇ， Ｈｅｒｍａｎｓｅｎ ＪＬ， Ｎｅｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ Ｈｅｐａｔｉｃ
Ｖｅｉｎ Ｒａｔｉｏｓ Ａｒｅ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ Ａｃｕｔｅ
Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｊｕｒｙ Ａｆｔｅｒ Ｃａｒｄｉａｃ Ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ］． Ｊ Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃｉｃ
Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ， ２０２２， ３６： １３２６⁃１３３５．

［３３］ Ｅｌｊａｉｅｋ Ｒ， Ｃａｖａｙａｓ ＹＡ， Ｒｏｄｒｉｇｕｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｐｏｓｔｏｐｅｒａ⁃
ｔｉｖｅ ｐｏｒｔａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｆｌｏｗ ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｒｉｇｈｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ［Ｊ］． Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ， ２０１９， １２２： ２０６⁃２１４．

［３４］ Ｓｔｙｃｚｙｎｓｋｉ Ｇ， Ｍｉｌｅｗｓｋａ Ａ， Ｍａｒｃｚｅｗｓｋａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅｃｈｏｃａｒ⁃
ｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ Ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｏｆ Ａｂｎｏｒｍａｌ Ｌｉｖｅｒ Ｔｅｓｔｓ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ Ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌｕｒｅ ［ Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ
Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒ， ２０１６， ２９： １３２⁃１３９．

［３５］ Ｄｅｎａｕｌｔ ＡＹ， Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ Ｗ， Ｅｌｍｉ⁃Ｓａｒａｂｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ Ｐｏｒｔａｌ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ Ｄｉａｇｎｏｓｅｄ Ｗｉｔｈ
Ｂｅｄｓｉｄｅ Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ Ａｆｔｅｒ Ｃａｒｄｉａｃ Ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ ］． Ａｎｅｓｔｈ
Ａｎａｌｇ， ２０１７， １２４： １１０９⁃１１１５．

［３６］ Ｈｕｓａｉｎ⁃Ｓｙｅｄ Ｆ， Ｂｉｒｋ ＨＷ， Ｒｏｎｃｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｐｐｌｅｒ⁃Ｄｅｒｉｖｅｄ
Ｒｅｎａｌ Ｖｅｎｏｕｓ Ｓｔａｓｉｓ Ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｔｈｅ Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｒｉｇｈｔ Ｈｅａｒｔ
Ｆａｉｌｕｒｅ ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃ， ２０１９， ８： ｅ０１３５８４．

［３７］ Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ Ｗ， Ｄｅｎａｕｌｔ ＡＹ． Ｒｅａｌ⁃Ｔｉｍｅ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｏｆ Ｒｅｎａｌ Ｖｅｎｏｕｓ Ｆｌｏｗ ｂｙ Ｔｒａｎｓｅｓｏｐｈａｇｅａｌ Ｅｃｈｏｇｒａｐｈｙ
Ｄｕｒｉｎｇ Ｃａｒｄｉａｃ Ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ ］． Ａ Ａ Ｐｒａｃｔ， ２０１９， １２：
３０⁃３２．

［３８］ Ｔｅｒ Ｍａａｔｅｎ ＪＭ， Ｄａｕｗ Ｊ， Ｍａｒｔｅｎｓ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
Ｄｅｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ ｏｎ Ｉｎｔｒａｒｅｎａｌ Ｖｅｎｏｕｓ Ｆｌｏｗ Ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ
Ｗｉｔｈ Ａｃｕｔｅ Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌｕｒｅ ［ Ｊ］． Ｊ Ｃａｒｄ Ｆａｉｌ， ２０２１， ２７：
２９⁃３４．

［３９］ Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ Ｗ， Ｒｏｌａ Ｐ， Ｈａｙｃｏｃｋ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｆ⁃
ｙｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｐｏｉｎｔ⁃Ｏｆ⁃Ｃａｒｅ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ： ｄｅ⁃
ｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｖｅｎｏｕｓ ｅｘｃｅｓｓ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｇｒａｄｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ
［Ｊ］． Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ Ｊ， ２０２０， １２： １６．

［４０］ Ｓｐｉｅｇｅｌ Ｒ， Ｔｅｅｔｅｒ Ｗ， Ｓｕｌｌｉｖａｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ
Ｄｏｐｐｌｅｒ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ａｄｖｅｒｓｅ ｋｉｄｎｅｙ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ａ ｇｅｎｅｒａｌ ＩＣＵ
ｃｏｈｏｒｔ ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２０， ２４： ６１５．

［４１］ Ｂｅａｕｂｉｅｎ⁃Ｓｏｕｌｉｇｎｙ Ｗ， Ｅｌｊａｉｅｋ Ｒ， Ｆｏｒｔｉｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ａｓ⁃
ｓｏｃｉａｔｉｏｎ Ｂｅｔｗｅｅｎ Ｐｕｌｓａｔｉｌｅ Ｐｏｒｔａｌ Ｆｌｏｗ ａｎｄ Ａｃｕｔｅ Ｋｉｄｎｅｙ
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