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M9 心力衰竭 

一、概述 

心力衰竭（heart failure）是指由于心肌收缩和/或舒张功能障碍，导致心

排血量绝对或相对减少，即心泵功能减弱，以致不能满足机体代谢需要的病理过

程。心力衰竭一般是指心功能不全的失代偿阶段，患者已经出现明显的心力衰竭

的临床症状和体征。心功能不全（cardiac insufficiency）则指从心泵功能下降

但尚未出现症状和体征的代偿阶段，直至出现症状、体征的失代偿阶段的整个过

程。 

（一）心力衰竭的原因 

引起心力衰竭的原始病因分为两类： 

1．原发性心肌舒缩功能障碍 

这是引起心力衰竭的最主要原因，常见于： 

（1）心肌病变：如病毒、细菌等引起的心肌炎，多种原因造成的心肌病等，

可造成心肌细胞变性坏死，心肌组织结构的破坏直接导致其舒缩能力的降低。 

（2）能量代谢障碍：冠状动脉粥样硬化、严重贫血和低血压等造成的心肌缺

血、缺氧，严重维生素B1缺乏等，都可以引起心肌能量代谢障碍，使心肌收缩、

舒张功能降低。 

2．心脏负荷过度 

心脏负荷过度包括压力负荷和容量负荷过度两种。 

（1）压力负荷过度：压力负荷又称后负荷，指心室射血所要克服的阻力，即
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心脏收缩所承受的前方阻力负荷。左心室压力负荷过度主要见于高血压、主动脉

瓣狭窄等；右心室压力负荷过度主要见于肺动脉高压、肺动脉瓣狭窄等。血黏度

明显增加时，左、右心室压力负荷都增加。 

（2）容量负荷过度：容量负荷又称前负荷，指心脏收缩前所承受的负荷，相

当于心室舒张末期容量。左心室容量负荷过度主要见于二尖瓣或主动脉瓣关闭不

全；右心室容量负荷过度主要见于室间隔缺损、三尖瓣或肺动脉瓣关闭不全。严

重贫血、甲亢、维生素 B1严重缺乏、动静脉瘘等高动力循环状态时，左、右心

室容量负荷都增加。 

（二）心力衰竭的诱因 

凡可加重心脏负荷和/或加重心肌损害的因素，都可能成为心力衰竭的诱因。

临床常见心力衰竭诱因包括： 

1．感染 

呼吸道感染是心力衰竭最常见的诱因，其次是风湿活动、泌尿系统感染及消

化系统感染。感染可通过多种途径加重心脏负荷，削弱心肌的舒缩能力而诱发心

力衰竭。 

2．酸中毒与高血钾 

酸中毒发生时，H+竞争性抑制Ca2+与心肌肌钙蛋白的结合，抑制Ca2+内流

和肌浆网的Ca2+释放；H+抑制肌球蛋白ATP酶活性；同时酸中毒影响糖、脂肪

酸等氧化过程使 ATP 生成减少，造成心肌舒缩功能障碍。酸中毒并发血钾升高

可抑制心肌动作电位复极化期 Ca2+内流，使心肌收缩性降低；高钾血症还可造

成心律失常，进而诱发心力衰竭。 
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3．妊娠与分娩 

妊娠期血容量增加而加重前负荷。分娩时交感—肾上腺髓质系统兴奋，一方

面增加静脉回流造成心脏前负荷加大，另一方面收缩外周小血管使心脏后负荷加

重，而诱发心力衰竭。 

4．心律失常 

心律失常尤其是快速型心律失常时，心脏舒张期缩短引起冠脉血流不足，心

肌缺血、缺氧而使能量生成减少，而心率加快又使心肌耗氧量增加，造成心肌收

缩舒张障碍；同时心律失常导致心室充盈不足直接引起心搏出量下降而诱发心力

衰竭。 

（四）心力衰竭的分类 

1．按心力衰竭的发生部位 

（1）左心衰竭 

（2）右心衰竭 

（3）全心衰竭 

2．按心力衰竭的发生速度 

（1）急性心力衰竭 

（2）慢性心力衰竭 

3．按心排出量的高低 

（1）低排出量性心力衰竭 

（2）高排出量性心力衰竭 

4．按心肌收缩与舒张功能障碍的状态 
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（1）收缩性心力衰竭 

（2）舒张性心力衰竭 

二、心力衰竭时机体的代偿反应 

心力衰竭发病的关键环节是心排血量减少。心脏在受到病因损害时，机体存

在各种防止心排血量减少的代偿机制。通过神经体液调节，心排血量能够满足机

体正常活动的需要，尚无心力衰竭表现称为完全代偿；心排血量仅能够满足机体

安静状态下的需要称为不完全代偿；心排血量不能够满足机体安静状态下的需

要，出现明显心力衰竭表现称为失代偿。心力衰竭发生时主要有以下代偿方式。 

（一）心脏自身的代偿 

1．心率加快 

心率加快是最容易被动员、出现的最早且见效最迅速的代偿方式，贯穿心功

能不全发生发展的全过程。一定范围内的心率加快可以增加心排血量。但是，心

率加快，心肌耗氧量增加，尤其是心率过快（如成人＞180 次/min），由于心脏

舒张期明显缩短，不但影响冠脉灌流，使心肌缺血、缺氧加重，而且可引起心室

舒张期充盈不足，心排血量反而降低。因此，此种代偿是“应急代偿”，代偿有

限。 

心率加快的机制：① 动脉血压下降，刺激主动脉弓和颈动脉窦压力感受器；

② 心房舒张末期容积增大，右心房和腔静脉淤血，刺激该处的容量感受器；③ 机

体缺氧，刺激主动脉体和颈动脉体化学感受器。以上均可反射性引起交感神经兴

奋，使心率加快。 
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2．心脏紧张源性扩张 

心脏紧张源性扩张是指伴有心肌收缩力增强的心腔扩张。根据 Frank‒

Starling 定律，在一定范围内，心肌收缩力随心脏前负荷（心肌纤维初长度）的

增加而增加，但当心肌肌节的初长度被拉长超过2.2 μm（心肌最适初长度）时，

其收缩力逐渐下降。当心功能降低时，心排血量的降低使心室舒张末期容积增加，

导致心肌纤维初长度增大，心肌收缩力增强，代偿性心排血量增加。因此，心脏

紧张源性扩张是心脏对急性心力衰竭的一种重要代偿机制，是心脏病尤其是伴有

容量负荷过度时增加心搏出量的一种重要代偿方式。但是，当前负荷过大，舒张

末期容积或压力过高，则心肌初长度过长，收缩力明显下降，导致心排血量降低

而转为失代偿。 

3．心肌肥大 

心肌肥大是指心脏长期负荷过度时发生的以心肌细胞体积增大，重量增加为

特征的心脏细胞水平的变化。当心肌肥大达到一定程度，还可有心肌细胞数量的

增多。由于心室负荷分为两类，超负荷导致的心肌肥大也表现为两种类型： 

（1）向心性肥大：心脏在长期过度的压力负荷作用下，收缩期室壁张力持续

增加，导致心肌肌节并联性增生，心肌纤维增粗，心室壁增厚，心腔无明显扩大。 

（2）离心性肥大：心脏在长期过度的容量负荷作用下，舒张期室壁张力持续

增加，导致心肌肌节串联性增生，心肌纤维长度增加，心腔明显扩大，而室壁厚

度增加较轻。心肌肥大时，由于心肌收缩蛋白总量增多，心脏做功增强，增加心

排出量和射血速度，使肥大心脏在相当长一段时间内处于功能稳定状态，以满足

机体对心排出量的需要。 
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此外，心肌肥大，室壁增厚时，可通过降低心室壁张力而减少心肌的耗氧量，

有助于减轻心肌负担。但是，过度肥大的心肌可因不同程度的缺血、缺氧，能量

代谢障碍，心肌舒缩性减弱等使心功能由代偿转为失代偿，最终发展为心力衰竭。 

 

心力衰竭时心脏自身的代偿包括哪些？ 

（二）心脏以外的代偿 

1．血容量增加 

慢性心功能不全时，机体通过神经体液的调节，增加肾小管对钠水的重吸收，

血容量增加，进而使静脉回流及心排血量增加，具有一定的代偿意义。 

2．血流重新分布 

心功能不全时，交感—肾上腺髓质系统兴奋使全身血流重新分布，皮肤、骨

骼肌、内脏器官的血流量减少而心、脑血流量增加。这样，既能防止血压下降，

又能保证重要器官血流量。但若周围器官长期供血不足，则可导致该脏器功能障

碍。另外，外周血管长期收缩，也会导致心脏后负荷增大而使心排血量减少。 

3．红细胞增多 

心功能不全时，体循环淤血和血流速度减慢可引起循环性缺氧，肺淤血和肺

水肿又可引起乏氧性缺氧。缺氧刺激肾分泌促红细胞生成素，促进骨髓造血功能，

使红细胞和血红蛋白增多，以提高血液携氧能力，改善机体缺氧。但红细胞过多

又可使血液黏稠度增大，加重心脏后负荷。 
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4．组织利用氧的能力增加 

心功能不全时，组织利用氧的能力也增强，表现为组织细胞线粒体数目增多，

线粒体中呼吸链酶的活性增强。 

三、心力衰竭的发病机制 

基本机制是心肌的收缩、舒张性能障碍及心脏各部舒缩活动的不协调性。 

（一）心肌收缩功能障碍 

绝大多数心力衰竭的发生都是由于心肌收缩的原发性或继发性减弱所致。心

肌舒缩性、前负荷、后负荷和心率是决定心排出量的4个基本因素，其中心肌舒

缩性是最关键的因素。引起心肌收缩性减弱的基本机制包括心肌结构破坏，能量

代谢障碍，钙转运及其调控障碍。 

1．心肌结构破坏 

完整和正常的心肌结构是保证心肌收缩活动的基础。当心肌细胞因严重的缺

血、缺氧、细菌、病毒感染等使大量收缩蛋白被分解破坏，心肌收缩性下降。 

2．心肌能量代谢障碍 

心肌收缩是一个主动耗能过程，Ca2+的转运和肌丝的滑行等都要消耗能量，

凡能干扰能量生成，储存或利用的因素，都可影响心肌的收缩性。 

（1）能量生成障碍：缺血性心脏病、休克、严重贫血、心肌过度肥大等使心

肌缺血和（或）缺氧，可使心肌细胞有氧氧化发生障碍，ATP生成不足，心肌收

缩减弱。尤其是代谢产物蓄积和酸中毒时，常导致心肌缺血早期心肌收缩力明显
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减弱。 

（2）能量利用障碍：心肌对能量的利用是指把ATP中含有的能量转化成心肌

收缩做功的能量的过程。这一化学能与机械能之间的转变，是通过肌球蛋白头部

ATP酶对ATP的水解实现的。当心脏因长期负荷过重而产生心肌肥大时，肌球蛋

白头部ATP酶活性降低，ATP水解减少，心肌收缩性减弱。 

3．心肌兴奋—收缩偶联障碍 

心肌兴奋—收缩偶联是指从心肌兴奋时膜电位的变化到心肌收缩的整个过

程。在这个过程中，Ca2+发挥了极为重要的中介作用。任何影响 Ca2+转运、分

布的因素都会影响心肌的兴奋—收缩偶联。 

（1）肌浆网 Ca2+转运障碍：肌浆网通过摄取，储存和释放 3 个环节来调节

胞浆内的Ca2+浓度，进而影响兴奋—收缩偶联。心力衰竭时，由于缺血，缺氧，

ATP供应不足，肌浆网的Ca2+泵活性减弱以及由于心肌改建中的基因表达改变，

使肌浆网Ca2+通道蛋白表达减少，造成心肌细胞复极化时肌浆网摄取Ca2+不足。 

（2）Ca2+内流障碍：心肌收缩时胞浆中的 Ca2+来自肌浆网与细胞外液。来

自细胞外液的Ca2+，不但能直接提高胞浆中Ca2+浓度，还可诱发肌浆网释Ca2+，

故对激发心肌收缩起着重要作用。严重心肌肥大的患者，导致Ca2+内流受阻；酸

中毒、高钾血症时，均使胞浆中Ca2+浓度降低。 

（3）肌钙蛋白与 Ca2+结合障碍：完成兴奋—收缩偶联过程，不但需要使胞

浆中 Ca2+浓度迅速达到“收缩阀值”，而且还要求肌钙蛋白活性正常，能迅速与

Ca2+结合。酸中毒时可抑制Ca2+与肌钙蛋白结合，难以启动正常的收缩。 
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（二）心肌舒张功能障碍 

心脏射血不仅取决于心肌收缩功能，也取决于心肌的舒张功能。大约30%心

力衰竭的发生是由心肌舒张功能障碍引起的。心肌舒张功能障碍常可能与下列因

素有关： 

1．钙离子复位延缓 

心肌细胞复极化后，通过肌浆网摄取Ca2+储存在钙池，以及通过胞质中Ca2+

向胞外排出的方式，使胞质中Ca2+浓度降到“舒张阈值”，Ca2+与肌钙蛋白脱离，

肌钙蛋白恢复到原来的构型，心肌得以舒张。但是肥大心肌细胞膜L型钙通道和

肌浆网钙通道蛋白表达减少，同时肌浆网钙泵表达也明显下调，造成心肌细胞复

极化后将胞浆中Ca2+转入肌浆网和移出胞外的速度和量减少，导致心肌主动舒张

障碍。 

2．肌球—肌动蛋白复合体解离障碍 

心肌舒张必须使肌球—肌动蛋白复合体解离，完成此过程不但需要 Ca2+从

肌钙蛋白结合处及时脱离，而且还需要ATP的参与。心力衰竭时，可能由于肌钙

蛋白与Ca2+的亲和力增加，使Ca2+难以脱离，或因ATP不足，使肌球—肌动蛋

白复合体难以解离，致使心肌处于不同程度的收缩状态，心肌舒张功能障碍。 

3．心室舒张负荷降低 

心室舒张功能不但取决于心肌本身的舒张性能，还与心室舒张负荷的高低有

关。心力衰竭时，由于心肌收缩性减弱，收缩时心脏几何构型改变不明显，产生

舒张势能减小，影响心室充分舒张。此外主动脉瓣关闭后的冠脉血液迅速灌流，
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是促使心室舒张的重要因素。心脏疾患时，因冠脉阻塞性病变，或因室壁张力和

室内压增大（如高血压病和心肌病），或因心率过快等，都会引起冠脉的灌流不

足，从而影响心室舒张功能。 

4．心室顺应性降低 

心室顺应性是指心室在单位压力变化下所引起的容积改变，反映了心肌的被

动伸展性能。心肌肥大引起的室壁厚度增大，炎症细胞浸润、水肿、间质增生和

心肌纤维化等造成的室壁组成成分的改变，或心包炎或心包填塞导致的心脏舒张

受限，均可造成心室顺应性降低，也会影响心室舒张功能。 

心室舒张功能障碍一方面严重妨碍心室充盈，从而降低心排血量和造成肺淤

血、水肿等临床表现；另一方面妨碍冠脉灌注，进而加重心肌缺血、缺氧。 

（三）心脏各部分舒缩活动的不协调性 

心排血量正常，除主要与心肌舒缩功能正常有关外，还需要心房和心室有规

律协调地进行舒缩活动。一旦心脏舒缩活动的协调性被破坏，将会导致心泵功能

紊乱而使心排血量下降，常见于各种严重的心律失常。 

四、心力衰竭的机体变化 

心力衰竭时，心脏泵血功能下降，心排血量减少，有效循环血量减少及静脉

淤血，导致器官、组织血液灌注不足，从而产生功能障碍和代谢异常。 

（一）心血管功能的变化 

1．心功能的变化 
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心功能降低是心力衰竭时最根本的变化，表现为心力储备降低，心排血量减

少。 

2．动脉血压的变化 

心力衰竭对血压的影响依心力衰竭类型而定。急性心力衰竭时，由于心排血

量锐减（如急性心肌梗死），导致动脉血压明显下降，甚至发生心源性休克；慢

性心力衰竭时，机体可通过各种代偿措施使外周血管收缩、心率加快以及血容量

增多，维持动脉血压在正常范围。 

3．淤血、静脉压升高和水肿 

心力衰竭时因钠水潴留及舒张末期室内压升高，使静脉回流受阻，引起静脉

淤血；静脉淤血和交感神经兴奋、血管收缩，可使静脉压升高。全身性水肿是全

心衰特别是右心力衰竭主要表现之一，被称之为心性水肿。该类水肿首先出现于

机体的低垂部位，主要由于钠水潴留和体循环毛细血管压力增高所致。 

 

左心力衰竭和右心力衰竭患者，由于静脉淤血和水肿的部位不同，临床表现

差别很大。左心衰竭可引起肺淤血和肺静脉压及肺毛细血管压升高，故患者多出

现肺水肿及呼吸困难；右心衰竭可引起体循环静脉淤血和压力升高，临床上常见

颈静脉怒张，表浅部位静脉异常充盈，肝肿大和全身性水肿等。 

（二）呼吸功能的变化 

呼吸功能的改变是左心衰竭时最早出现的变化，主要表现为呼吸困难。按其

程度可分为： 
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1．劳力性呼吸困难 

轻度心力衰竭患者，仅在体力活动时出现呼吸困难，休息后消失，称为劳力

性呼吸困难（dyspnea exertion），为左心衰竭的最早表现。其机制是体力活动

时四肢血流量增加，回心血量增多，肺淤血加重；心率加快，舒张期缩短，左室

充盈减少，肺循环淤血加重；机体需氧量增加，但衰竭的左心不能相应提高心排

血量，因此机体缺氧进一步加重，刺激呼吸中枢使呼吸加快加深，出现呼吸困难。 

2．端坐呼吸 

重症心力衰竭的患者，在安静情况下也感到呼吸困难，平卧位时尤为明显，

故需被迫采取端坐位或半卧位以减轻呼吸困难的程度，称为端坐呼吸

（orthopnea）。其机制是：端坐位时下肢血液回流减少，肺淤血减轻；膈肌下移，

胸腔容积增大，肺活量增加，通气改善；可减少下肢水肿液的吸收，使血容量降

低，减轻肺淤血。 

3．夜间阵发性呼吸困难 

心力衰竭患者夜间入睡后因突感气闷而被惊醒，在坐起咳嗽和喘气后逐渐缓

解，称为夜间阵发性呼吸困难（paroxysmal nocturnal dyspnea），为左心衰竭

的典型表现。其发生机制是：平卧位时下半身静脉回流增多，水肿液吸收入血循

环也增多，加重肺淤血；入睡后迷走神经兴奋性升高，使支气管收缩，气道阻力

增大；入睡后神经反射敏感性降低，只有当肺淤血程度较为严重，动脉血氧分压

降低到一定程度时，方能刺激呼吸中枢，使患者感到呼吸困难而惊醒。若患者在

气促咳嗽的同时伴有哮鸣音，则称为心源性哮喘。严重急性左心力衰竭或慢性心

功能不全恶化加重时，均可出现急性肺水肿。此时，患者出现发绀、气促、端坐

呼吸、咳嗽、咯粉红色（或无色）泡沫样痰等症状和体征。肺水肿的发生是由于
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肺毛细血管内压力升高以及毛细血管壁通透性增大，使血浆渗出到肺间质及肺

泡。 

（三）其他器官功能的变化 

1．肝功能异常 

右心衰竭时，体循环淤血使肝脏淤血、肿大，局部有压痛，颈静脉怒张和肝

颈静脉回流征阳性。长期右心衰竭，还可造成心源性肝硬化，转氨酶增高及黄疸。 

2．胃肠功能改变 

慢性心力衰竭时，由于胃肠淤血可出现消化系统功能障碍，表现为消化不良、

食欲缺乏、恶心、呕吐、腹泻等。 

3．肾功能改变 

肾血流量减少或淤血，使肾小球滤过率下降，钠水潴留，常出现少尿；夜间

睡眠时体位改变，下肢组织间液回流增多，肾血流量增加，可出现夜尿。 

4．其他 

心力衰竭时，由于心排血量减少，大脑供血不足，可出现头晕、失眠、记忆

力减退等，四肢肌肉供血不足则表现为乏力，体力严重下降等。 

（四）水、电解质和酸碱平衡紊乱 

心力衰竭时，除钠水潴留导致心性水肿外，在忌盐、进食少和应用利尿剂等

情况下，常常发生低钠血症、低钾血症、低镁血症和代谢性酸中毒。 

五、心力衰竭的防治及护理的病理生理基础 
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（一）防治原发病，消除诱因 

积极治疗引起心力衰竭的原发心血管疾病，如冠脉搭桥术解除冠脉堵塞，用

药物控制严重的高血压等。同时，积极寻找并消除心力衰竭的诱因如控制感染、

避免过度紧张和劳累、合理补液、纠正水、电解质和酸碱平衡紊乱等，减缓心力

衰竭的发展。 

（二）改善心脏舒缩功能 

对于因心肌收缩性减弱所致的心力衰竭，可选用正性肌力药物如洋地黄制

剂、拟肾上腺素药等来提高心肌收缩性，增加心排血量。对于因心肌舒张功能障

碍所致的心力衰竭，选用钙拮抗剂、β受体阻断剂、血管紧张素受体拮抗剂等。 

（三）减轻心脏前、后负荷，提高心排血量 

选用合适的动脉血管扩张剂、血管紧张素受体转化酶抑制剂（Angiotensin 

Converting Enzyme Inhibitor，ACEI）、钙离子阻断剂等降低心脏后负荷，减

少心肌耗氧量，提高心排血量。使用扩张静脉的药物，可减少回心血量，减轻心

脏前负荷；硝普钠能同时扩张动脉和静脉，有效降低心脏的前后负荷，改善心脏

射血功能。 

（四）降低血容量，控制水肿 

适当限制钠盐摄入，选用合适的利尿剂以排出多余的水钠，降低血容量。 

（五）改善组织供氧和心肌代谢 

对严重心力衰竭或急性心肌梗死伴有休克的患者可吸氧。另外，还可给予能

量合剂、葡萄糖、氯化钾等以改善心肌代谢。 


