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交感神经兴奋性增强心衰患者血中去甲肾上腺素水平升高，

作用于心肌β1肾上腺受体，增强心肌收缩力并提高心律，以

提高心排血量。 2.RAS激活由于心排血量降低，肾血流随之

降低，RAS被激活。有利的一面是心肌收缩力增强，周围血

管收缩维持血压，调节血液再分配，保证心、脑重要器官的

血液供应。同时促进醛固酮分泌，使水，钠潴留，增加总体

液量及心脏前负荷，对心衰起代偿作用。 （二）心衰时各种

体液因子的改变 I.心钠素（心房肽，ANF）主要由心房合成

和分泌，有强利尿作用。心衰时ANF分泌增加，若合并房颤

则血中ANF浓度更高。当心衰较严重或转向慢性时，其浓度

将下降。心衰早期其分泌增多，排钠利尿是机体对水钠潴留

的反馈效应。 II.血管加压素（抗利尿激素，ADH）下丘脑分

泌，心衰时心排血量降低，ADH分泌增多，发挥缩血管、抗

利尿、增加血容量的作用。 III.缓激肽心衰时缓激肽增多

与RAS激活有关。血管内皮细胞受缓激肽刺激后，产生内皮

细胞依赖性释放因子（EDRF）即NO，有强扩血管作用，在

心衰时参与血管舒缩的调节。 （三）关于舒张不全 I.主动舒

张障碍因能量供应不足使得Ca2 不能及时被肌浆网回摄及泵

出胞外所致 II.心室肌顺应性减退及充盈障碍主要见于心室肥

厚如高血压及肥厚性心肌病时。 （四）心肌损害和心室重构 

心肌损害原发性心肌损害和心脏负荷过重使心脏功能受损，

导致心室扩大或心室肥厚等各种代偿变化。心室重构过程在



心腔扩大，心室肥厚的过程中，心肌细胞，胞外基质、胶原

纤维网等均有相应变化。 四、类型 I.左心衰、右心衰和全心

衰左心室代偿功能不全而发生心力衰竭，临床常见，以肺循

环淤血为特征。单纯的右心衰见于肺源性心脏病及某些先天

性心脏病，以体循环淤血为特征。左心衰后肺动脉压力增高

，使右心负荷加重，长时间后，右心衰也开始出现，即为全

心衰。 单纯二尖瓣狭窄引起的心衰是一种特殊类型的心衰。

它不影响左心室的功能，而是直接因左心房压力升高而导致

肺循环高压，有明显的肺淤血和相继出现的右心功能不全。

II.急性和慢性心衰急性心衰是因急性的严重心肌损害或突然

加重的负荷，使心功能正常或处于代偿期的心脏在短时间内

发生衰竭。临床上以急性左心衰常见，表现为急性肺水肿。

慢性心衰有一个缓慢的过程，一般有代偿性心脏扩大或肥厚

及其他代偿机制参与。 III.收缩性和舒张性心衰收缩功能障碍

，心排血量下降并有阻性充血的表现即为收缩性心衰，即临

床上常说的心衰。当心脏的收缩功能不全时常有舒张功能障

碍。单纯的舒张性心衰如前所述可见于高血压，冠心病的某

一阶段。严重的舒张期心衰见于原发性限制型心肌病、原发

性梗阻性肥厚性心肌病等。 五、心功能分级 NYHA分级方案

： I级：患者有心脏病但活动量不受限制，平时一般活动不引

起疲乏，心悸，呼吸困难或心绞痛 II级：心脏病患者的体力

活动受到轻度的限制，休息时无症状，平时一般活动下可出

现上述症状。 III级：心脏病患者体力活动明显受限，小于平

时一般活动即引起上述症状 IV级心脏病患者不能从事任何体

力活动。休息状态下也出现心衰的症状，体力活动后加重。

AHA分级方案： A级：无心血管疾病的客观依据B级：客观检



查有轻度心血管疾病 C级：有中度心血管疾病的客观证据D级

：有严重心血管疾病的表现 六、临床表现 A.左心衰 （一）症

状 1.程度不同的呼吸困难 I.劳力性呼吸困难最早出现的症状

。引起呼吸困难的运动量随心衰程度加重而减少。 II.端坐呼

吸肺淤血到一定程度，患者不能平卧。高枕位，半卧位或者

端作可使憋气好转。 转贴于： 100Test 下载频道开通，各类考
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