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B4_E7_94_9F_c22_655592.htm 严重缺血时的心肌坏死，以及急

性炎症时的心肌变性，坏死等可导致心肌收缩蛋白大量破坏

，从而引起心肌收缩性显着减弱。 严重缺血时的心肌坏死，

以及急性炎症时的心肌变性，坏死等可导致心肌收缩蛋白大

量破坏，从而引起心肌收缩性显着减弱。 关于肥大心肌转向

衰竭的机制，前文已经有几处提到。为了加深理解，下文将

再就此问题作综合性的概述。 心肌肥大是一种强有力的代偿

形式，然而它不是无限度的，如果病因历久而不能被消除，

则肥大心肌的功能便不能长期维持正常而终转向心力衰竭。

慢性心力衰竭一般都是在心肌代偿性肥大的基础上逐渐发生

发展的。 肥大的心肌为何会转向衰竭？这是长期以来为人们

进行探讨和研究的问题。目前认为，代偿性心肌肥大是一种

不平衡的生长形式。这种在器官、组织、细胞、分子等不同

的水平上都有其特征性表现的不平衡生长，是肥大心肌转向

功能不全的基础。 （一）器官水平上的特征 从整个心脏来看

，不平衡生长表现为心脏重量的增长超过了支配心脏的交感

神经元轴突的生长，因此心脏内交感神经分布的密集程度显

著地低于正常。而且，肥大心肌中儿茶酚胺合成减少而消耗

增多，因而心内去甲肾上腺素含量显著减少，这种神经支配

和递质含量方面的变化，就会促使心肌兴奋-收缩偶联发生障

碍，从而导致心肌收缩性减弱。 （二）组织水平上的特征 表

现在心肌内微动脉和毛细血管的生长明显地落后于心肌细胞

体积的增长，所以单位重量的肥大心肌毛细血管数目减少。



对哺乳类动物心肌微循环的活体组织研究表明，安静时，正

常动物心肌每1mm3内约有2，300条开放的毛细血管，毛细血

管平均间距为16.8μm.当心脏负荷加重或缺氧时，毛细血管

前括约肌松弛，原处于贮备状态的约2，100条毛细血管也开

放。这样，总的功能性毛细胞管可达4.400条/mm3，毛细血管

间距因而减少到5.5μm.因而，由于负荷加重而增高的心肌需

氧量，很快通过原运输加快而得到满足。然而在心肌肥大时

，则因毛细血管总数相对减少，氧的弥散间距增大，故心肌

缺氧。这样的患者在安静的状态下，大部分贮备毛细血管已

经开放，故当负荷增加时，功能性毛细血管数不能再有显著

的增加，氧的弥散间距也不能明显缩小。因此肥大心肌在负

荷增加时常处于缺氧状态，致有氧代谢减弱，能量生成不足

，心肌收缩性减弱。 关于肥大心肌是否缺氧的问题，也曾有

过不同的见解，因为有人曾经测定过单位重量肥大心肌冠状

动、静脉血液氧含量差，结果与正常心肌的情况无明显的差

别，指示肥大心肌并不缺氧。 （三）细胞水平上的特征 表现

为细胞体积和重量的增加大于其表面积的增加，即肥大心肌

的表面积与重量之比显著降低。而细胞表面的胞膜

（sarcoplasmic membrane）正是Na -K 、Na -Ca2 等离子转运所

必经的部位。故细胞面积的相对减少可使细胞转运离子的能

力减弱，包括Ca2 内流相对不足，从而使心肌细胞的功能降

低。近年来电子显微镜的观察还证实、肥大心肌内线粒体数

量与心肌细胞体积的比值减小，线粒体膜表面积与心肌纤维

重量的比值也明显减少，所以肥大心肌内生物氧化作用相对

减弱。这也是肥大心肌能量生成不足的原因之一。 （四）分

子水平上的特征 表现为肌球蛋白分子的重节片（头部）和轻



节片（尾部）的比值降低，即头部在整个分子中所占的比重

减少。而头部正是ATP酶所在的部位，头部比重的减少，就

可使ATP酶的活性随之相对降低。此外，ATP酶又受Ca2 的激

活，心力衰竭时，由于Ca2 向肌球蛋白横桥部位转运缓慢，

故可使ATP酶活性进一步降低。体外实验表明，衰竭心肌

中ATP酶的活性约降低20～30%.ATP酶活性的降低使心肌能量

利用发生障碍，因而心肌收缩性减弱。 应当强调指出，临床

上心力衰竭的发生发展，往往是多种机制共同作用的结果。

例如，贫血和维生素B1缺乏主要引起心肌能量生成障碍，但

当心肌因负荷加重而代偿性肥大，即发生心肌的不平衡生长

时，又可发生心肌能量利用障碍和兴奋-收缩偶联障碍。高血

压病慢性心瓣膜病引起心肌肥大时，固然以兴奋-收缩偶联障

碍和能量利用障碍为主，然而在高度肥大的心肌中也可能存

在着相对的缺血缺氧，因而也可有能量生成障碍。 小编推荐
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