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B4_E5_86_85_c22_648524.htm 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。特别

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特别引人重视，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

依赖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。来源：www.examda.com （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

作的慢支及支气管周围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。来源：考试大的美女编辑们 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。 经临床研究证明，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≥2.67kPa

（20mmHg），即为显性肺动脉高压；若静息肺动脉平均压

＜2.67kPa，而运动后肺动脉平均压＞4.0kPa（30mmHg）时，

则为隐性肺动脉高压。肺心病人多为轻、中度肺动脉高压。 

二、心脏病变和心力衰竭 肺循环阻力增加时，右心发挥其代

偿功能，以克服肺动脉压升高的阻力而发生右心室肥厚。肺

动脉高压早期；右心室尚能代偿，舒张末期压仍正常。随着

病情的进展，特别是急性加重期，肺动脉压持续升高且严重

，超过右心室的负荷，右心失代偿，右心排血量下降，右室

收缩末期残留血量增加，舒张末压增高，促使右心室扩大和

右心室功能衰竭。本文来源:百考试题网 肺心病多发生于中年

以上患者，尸检时除发现右心室改变外，也有少数可见左心

室肥厚。对肺心病左心室发生肥厚的原因有不同的认识，有

认为由伴发的高血压或冠心病等所致，而与肺心病无直接关

系，国内较多临床研究表明，肺心病甚至失代偿期，测得肺

动脉嵌楔压属正常范围。认为左室肥大病人应首先考虑左心

病变。但也有认为肺心病时由于缺氧、高碳酸血症、酸中毒

、相对血流量增多等因素，如持续性加重，则可发生左、右

心室肥厚，甚至导致左心衰竭。 此外，由于①心肌缺氧、乳

酸积累、高能磷酸键合成降低，使心功能受损；②反复肺部



感染、细菌毒素对心肌的毒性作用；③酸碱平衡失调、电解

质紊乱所致的心律失常等，均可影响心肌，促进心力衰竭。 

三、其他重要器官的损害 缺氧和高碳酸血症除对心脏影响外

，尚对其他重要器官如脑、肝、肾、胃肠及内分泌系统、血

液系统等发生病理改变，引起多脏器的功能损害，详见本篇

第六章呼吸衰竭。 更多信息请访问：百考试题医师网校 医师

论坛 医师在线题库 百考试题执业医师加入收藏 100Test 下载

频道开通，各类考试题目直接下载。详细请访问
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