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原文

https://www.100test.com/kao_ti2020/302/2021_2022__E6_85_A2_

E6_80_A7_E8_82_BA_E5_c22_302183.htm 名称慢性肺原性心脏

病所属科室呼吸内科病因按原发病的不同部位，可分为三类

： 一、支气管、肺疾病 以慢支并发阻塞性肺气肿最为多见，

约占80％－90％，其次为支气管哮喘、支气管扩张、重症肺

结核、尘肺、慢性弥漫性肺间质纤维化、结节病、过敏性肺

泡炎、嗜酸性肉芽肿等。 二、胸廓运动障碍性疾病 较少见，

严重的脊椎后、侧凸、脊椎结核、类关节炎gt.风湿性关节炎

、胸膜广泛粘连及胸廓形成术后造成的严重胸廓或脊椎畸形

，以及神经肌肉疾患如脊髓灰质炎，可引起胸廊活动受限、

肺受压、支气管扭曲或变形，导致肺功能受限，气道引流不

畅，肺部反复感染，并发肺气肿，或纤维化、缺氧、肺血管

收缩、狭窄，使阻力增加，肺动脉高压，发展成肺心病。 三

、肺血管疾病 甚少见。累及肺动脉的过敏性肉芽肿病

（allergic granulmatosis），广泛或反复发生的多发性肺小动脉

栓塞及肺小动脉炎，以及原因不明的原发性肺动脉高压症，

均可使肺小动脉狭窄、阻塞，引起肺动脉血管阻力增加、肺

动脉高压和右心室负荷加重，发展成肺心病。病理 引起右心

室肥厚、扩大的因素很多，但先决条件是肺的功能和结构的

改变，发生反复的气道感染和低氧血症。导致一系列的体液

因子和肺血管的变化，使肺血管阻力增加，肺动脉高压。 一

、肺动脉高压的形成 （一）肺血管阻力增加的功能性因素 缺

氧、高碳酸血症的呼吸性酸中毒使肺血管收缩、痉挛。对缺

氧性肺血管收缩的原因目前国内、外研究颇多，多从神经和



体液因子方面进行观察，现认为体液因素在缺氧性肺血管收

缩中占重要地位。非凡受人重视的是花生四烯酸环氧化酶产

物前列腺素和脂氧化酶产物白三烯。前列腺素可分为收缩血

管的如TXA２、PGF２a舒张血管的如PGI2、PGE1等两大类。

白三烯主要有收缩血管的作用。缺氧时收缩血管的活性物质

增多，使肺血管收缩，血管阻力增加，形成肺动脉高压。此

外尚有组胺、血管紧张素、血小板激活因子参与缺氧性肺血

管收缩反应。最近内皮源性舒张因子（EDRF）和内皮源性收

缩因子（EDCF）在缺氧性肺血管收缩反应中的作用非凡引人

重视，多数人认为缺氧时EDRF的生成减少。缺氧性肺血管收

缩并非完全取决于某种缩血管物质的绝对量，而很大程度上

取决于局部缩血管物质和扩血管物质的比例。 缺氧可直接使

肺血管平滑肌收缩，其作用机制可能因缺氧使平滑肌细胞膜

对Ca2 通透性增高，肌肉兴奋-收缩偶联效应增强，使肺血管

收缩。也有人提出ATP依靠性钾通道的开放可能是缺氧性肺

血管收缩反应的基础。 高碳酸血症时PaCO2本身不能收缩血

管，主要是PaCO2增高时，产生过多的H＋，后者使血管对

缺氧收缩敏感性增强，使肺动脉压增高。 （二）肺血管阻力

增加的解剖学因素 解剖学因素系指肺血管解剖结构的改变形

成肺循环血流动力学的障碍。主要原因是： 1、长期反复发

作的慢支及支气管四周炎可累及邻近的肺小动脉，引起血管

炎，腔壁增厚，管腔狭窄或纤维化，甚至完全闭塞，使肺血

管阻力增加，产生肺动脉高压。 2、随肺气肿的加重，肺泡

内压增高，压迫肺泡毛细血管，也造成毛细血管管腔狭窄或

闭塞。 3、肺泡壁的破裂造成毛细血管网的毁损，肺泡毛细

血管床减损至超过70％时则肺循环阻力增大，促使肺动脉高



压的发生。 4、肺血管收缩与肺血管的重构。慢性缺氧使血

管收缩，管壁张力增高可直接刺激管壁增生。肺细小动脉和

肌型微动脉的平滑肌细胞肥大或萎缩，细胞间质增多，内膜

弹力纤维及胶原纤维增生，非肌型微动脉肌化，使血管壁增

厚硬化，管腔狭窄，血流阻力增大。 此外，肺血管性疾病，

如原发性肺动脉高压、反复发作的肺血管栓塞、肺间质纤维

化、尘肺等皆可引起肺血管的病理的改变，使血管腔狭窄、

闭塞，产生肺血管阻力增加，发展成肺动脉高压。 肺心病肺

血管阻力增加、肺动脉高压的原因中功能性因素较解剖学的

因素更为重要。在急性加重期经过治疗，缺氧和高碳酸血症

得到纠正后，肺动脉压可明显降低，部分病人甚至可恢复到

正常范围。因此，在缓解期如肺动脉平均压正常，不一定没

有肺心病。 （三）血容量增多和血液粘稠度增加 慢性缺氧产

生继发性红细胞增多，血液粘稠度增加。红细胞压积超过55

％－60％时，血液粘稠度就明显增加，血流阻力随之增高。

缺氧可使醛固酮增加，使水、钠潴留；缺氧使肾小动脉收缩

，肾血流减少也加重水钠潴留，血容量增多。血液粘稠度增

加和血容量增多，更使肺动脉压升高。 经临床研究证实，阻

塞性肺气肿、肺心病的肺动脉高压，可表现为急性加重期和

缓解期肺动脉压均高于正常范围；也可表现为间歇怀肺动脉

压增高。这两种现象可能是肺心病发展的不同阶段和临床表

现，也可能是两种不同的类型。临床上测定肺动脉压，如在

静息时肺动脉平均压ge.15mm；其横径与气管横径之比

值ge.3mm；右心室增大征（图2-3-3），皆为诊断肺心病的主

要依据。个别病人心力衰竭控制后可见心脏外影有所缩小。 

二、心电图检查 主要表现有右心室肥大的改变，如电轴右偏



，额面平均电轴deg.，重度顺钟向转位，Rv1

Sv5ldquo.8ge.30mm），右心室内径（ldquo.慢性肺心病诊断标

准quot.&gt.风湿性关节炎和肌炎的病史，其他瓣膜如二尖瓣

、主动脉瓣常有病变，X线、心电图、超声心动图有非凡表

现。 三、原发性心肌病 本病多为全心增大，无慢性呼吸道疾

病史，无肺动脉高压的X线表现等（详见第三篇第十一章心

肌疾病）。并发症一、肺性脑病是由于呼吸功能衰竭所致缺

氧、二氧化碳潴留而引起精神障碍、神经系统症状的一种综

合征。但必须除外脑动脉硬化、严重电解质紊乱、单纯性碱

中毒、感染中毒性脑病等。是肺心病死亡的首要原因，应积

极防治，详见本篇第六章呼吸衰竭。二、酸碱失衡及电解质

紊乱 肺心病出现呼吸衰竭时，由于缺氧和二氧化碳潴留，当

机体发挥最大限度代偿能力仍不能保持体内平衡时，可发生

各种不同类型的酸碱失衡及电解质紊乱，使呼吸衰竭、心力

衰竭、心律失常的病情更加恶化。对治疗及预后皆有重要意

义，应进行监测及时采取治疗措施。三、心律失常 多表现为

房性早搏及阵发性室上性心过速，其中以紊乱性房性心动过

速最具特征性。也可有心房扑动及心房颤抖。少数病例由于

急性严重心肌缺氧，可出现心室颤抖以至心跳骤停。应注重

与洋地黄中毒等引起的心律失常鉴别。四、休克 肺心病休克

并不多见，一旦发生，预后不良。发生原因有：①感染中毒

性休克；②失血性休克，多由上消化道出血引起；③心原性

休克，严重心力衰竭或心律失常所致。五、消化道出血六、

弥散性血管内凝血（DIC） 治疗一、急性加重期 积极控制感

染；通畅呼吸道，改善呼吸功能；纠正缺氧和二氧化碳潴留

；控制呼吸和心力衰竭。 （一）控制感染 参考痰菌培养及药



物敏感试验选择抗生素。在还没有培养结果前，根据感染的

环境及痰涂片革兰染色选用抗生素。院外感染以革兰阳性菌

占多数；院内感染则以革兰阴性菌为主。或选用二者兼顾的

抗生素。常用的有青霉素类、氨基甙类、喹诺酮类及头孢类

抗生素。原则上选用窄谱抗生素为主，选用广谱抗生素时必

须注重可能的继发真菌感染。 （二）通畅呼吸道，纠正缺氧

和二氧化碳潴留参阅本篇第六章呼吸衰竭。 （三）控制心力

衰竭 肺心病心力衰竭的治疗与其他心脏病心力竭的治疗有其

不同之处，因为肺心病患者一般在积极控制感染，改善呼吸

功能后心力衰竭便能得到改善。病人尿量增多，浮肿消退，

肿大的肝缩小、压痛消失。不需加用利尿剂，但对治疗后无

效的较重病人可适当选用利尿、强心或血管扩张药。 1、利

尿剂 有减少血容量减轻右心负荷，消除浮肿的作用。原则上

宜选用作用轻，小剂量的利尿剂。如氢氯噻嗪25mg，1－3次

／日；尿量多时需加用10％氯化钾10ml，3次／日或用保钾利

尿剂，如氨苯蝶啶50－100mg ，1－3次／日。重度而急需行

利尿的病人可用呋塞米（furosemide）20mg肌注或口服。利尿

剂应用后出现低钾、低氯性碱中毒，使痰液粘稠不易排痰和

血液浓缩，应注重预防。 2．强心剂 肺心病人由于慢性缺氧

及感染，对洋地黄类药物耐受性很低，疗效较差，且易发生

心律失常，这与处理一般心力衰竭有所不同。强心剂的剂量

宜小，一般约为常规剂量的1／2或2／3量，同时选用作用快

、排泄快的强心剂，如毒毛花甙k 0.125-0.25mg，或毛花甙C

0.2-0.4mg加于是10％葡萄糖液内静脉缓慢推注。用药前应注

重纠正缺氧，防治低钾血症，以免发生药物毒性反应。低氧

血症、感染等均可使心率增快，故不宜以心率作为衡量强心



药的应用和疗效考核指征。应用指征是：①感染已被控制，

呼吸功能已改善，利尿剂不能取得良好的疗效而反复浮肿的

心力衰竭病人；②以右心衰竭为主要表现而无明显急性感染

的病人；③出现急性左心衰竭者。 3．血管扩张剂的应用 血

管扩张剂作为减轻心脏前、后负荷，降低心肌耗氧量，增加

心肌收缩力，对部分顽固性心力衰竭有一定效果，但并不象

治疗其他心脏病那样效果明显。具体药物和方法可参阅第三

篇第二章。血管扩张剂对降低肺动脉压力仍有不同看法。因

为目前还没有对肺动脉具有选择性的药物应用于临床。血管

扩张药在扩张肺动脉的同时也扩张体动脉，往往造成体循环

血压下降，反射性使心率增快，氧分压下降、二氧化碳分压

上升等副作用。因而限制了一般血管扩张剂在肺心病的临床

应用。有研究认为钙离子拮抗剂、中药川芎嗪等有一定降低

肺动脉压效果而无副作用，长期应用的疗效还在研究中。 （

四）控制心律失常 一般心律失常经过治疗肺心病的感染、缺

氧后可自行消失。假如持续存在可根据心律失常的类型选用

药物，详见第三篇第三章《心律失常》。 （五）加强护理工

作 本病多急重、反复发作，多次住院，造成病人及家属思想

、精神上和经济上的极大负担，加强心理护理，提高病人对

治疗的信心，配合医疗十分重要。同时又因病情复杂多变，

必须严密观察病情变化，宜加强心肺功能的监护。翻身、拍

背排除呼吸分泌物是改善通气功能的一项有效措施。 二、缓

解期 原则上是采用中西药结合的综合措施，目的是增强病人

的免疫功能，去除诱发因素，减少或避免急性加重期的发生

，希望逐渐使肺、心功能得到部分或全部恢复。具体做法可

本章《慢性支气管炎》和《阻塞性肺气肿》节。三、肺心病



中医辨证施治 中医认为本病是本虚标实，病位于肺、脾、心

、肾。缓解期为肺肾虚，本虚邪微。治宜健脾补肾，而急性

加重期病情较为复杂，多种证候，可分为①肺肾气虚外感型

（合并感染）；②心脾肾阳虚水泛型（心力衰竭）；③痰浊

蔽窍型（肺性脑病）；④元阳欲绝型（休克）；⑤热淤伤络

型（伴有出血）等。预防及预后[预后] 肺心病常反复急性加

重，随肺功能的损害病情逐渐加重，多数预后不良，病死率

约在10％－15％左右，但经积极治疗可以延长寿命，提高病

人生活质量。[预防] 主要是防治足以引起本病的支气管、肺

和肺血管等疾病。 （一）积极采取各种措施（包括宣传，有

效的戒烟等）提倡戒烟。 （二）积极防治原发病的诱发因素

，如呼吸道感染、各种过敏原，有害气体的吸入，粉尘作业

等的防护工作和个人卫生的宣教。 （三）开展多种形式的群

众性体育活动和卫生宣教，提高人群的卫生知识，增强抗病

能力。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下载。详细

请访问 www.100test.com 


