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肾素一血管紧张素受体及其产物降低血压，同时还能

减少细胞间胶原体积及纤维化而改善心室松弛性及

顺应性，直接或间接地改善左室舒张功能及运动耐

量。最近发表的两个大样本的随机试验结果显示

ACEI及ARB与安慰剂相比能够延缓DHF的发

生，减少再住院。

5．6醛固酮抑制剂 已知醛固酮的增加可刺激心

肌及血管纤维化，造成心衰患者的疾病恶性循环。

非选择性的醛固酮抑制剂如螺内酯及选择性的醛固

酮抑制剂如依普利酮可通过降低心肌纤维化延缓左

心室肥厚而改善心脏功能，但这些作用仅是在那些

心肌梗死后严重收缩功能不全的患者中看到，理论

上应对DHF也是有益的，这种有益的作用尚待大

规模的临床试验进一步证明。

6 DHF的预后

DHF的预后要比我们以往认为的相差许多，其

1年的住院率接近50％，其死亡率尽管低于SHF，

但1年的死亡率为5％～8％，3年的死亡率为

23％。CHARM研究人选了有NYHAⅡ～Ⅳ级心

衰症状但LVEF>40％的3025例患者，平均随访

3．5年，约18％(279／1509)的患者因心衰恶化再住

院，而对照组仅4．2％(63／1509)。也有的研究高达

25％患者因症状加重需住院。

下列因素预示DHF的死亡率较高：①老年，>

70岁的老年患者死亡率与SHF接近；②NYHAIV

级，同时伴有LVEF的降低；③冠心病，尤其是那些

高缺血负担的患者；④糖尿病伴周围血管病变或肾

功能损害者。

总之，尽管DHF还有许多问题有待解决，但已

有了很大的进展。我们相信随着对DHF病理生理

研究的不断深入，必将使我们对DHF有更充分的

认识，从而寻找到更好的治疗措施。

老年舒张性心力衰竭与左房扩大的关系

付研王大为

舒张性心力衰竭(diastolic heart failure，

DHF)是一组具有心力衰竭的症状和体征、射血分

数正常或轻度受损而舒张功能异常的临床综合征。

在心力衰竭患者中有20％～40％为舒张性心力衰

竭，单纯舒张性心力衰竭患者年死亡率为8％～

17％，是收缩性心力衰竭患者年死亡率的50％。很

多基础疾病如高血压病、冠心病、糖尿病、肥厚型心

肌病、心肌淀粉样变性等，可通过不同机制(引起心
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·专题笔谈·

肌肥厚、心肌纤维化、心肌缺血和心肌浸润性病变

等)导致心脏舒张功能不全，而高龄所带来的心血

管生理变化也是其中一个重要的独立因素。

DHF的发生发展与患者的年龄有密切关系，在

老年人中发病率和死亡率很高，是严重危害老年人

身体健康的重要疾病。年龄对舒张功能的影响大于

对收缩功能的影响，年龄增高与神经递质、心肌结构

和心肌僵硬度等多种因素有关。有报道，在60岁以

下患者舒张性心衰的发生率为15％～25％，在60～

70岁患者的发病率为35％～40％，而>70岁患者

的发病率则高达50％，这进一步说明DHF的发生

随年龄而增加。
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1左房扩大与DHF的相关危险评估

左房扩大可以增加老年人发生中风和房颤的危

险，据Framingham心脏研究报告，左房每增加

10mm，死亡危险将上升30％～40％。左房扩大与

二尖瓣返流，心房颤动，心室的容积、质量及功能均

有相关性，同时受心外因素如年龄、肥胖、性别等影

响，但是在无二尖瓣病变的窦性心律患者中，左房扩

大更多的与左室舒张功能不全相关。

Moiler等对314例急性心肌梗死(AMI)后病

人的研究发现，左房容积指数与AMI后病人死亡率

呈正相关，容积指数是死亡率的一个有力的预示征

象，并且经临床因素、左室收缩功能和多普勒舒张功

能参数校正之后仍然是独立的预示征象，并且为临

床评价左室舒张功能提供了无创性测量指标。

April等用超声心动图检查对34例病人舒张功能进

行评价，发现左房容积大小和压力变化在评价左室

舒张功能不全时具有重要的临床参考意义。Alcx—

andra曾对AMI后小鼠心脏收缩和舒张功能进行

测量，认为增大的左房内径和梗死面积是诊断AMI

后肺淤血及心力衰竭的主要指标。在明尼苏达州一

项以人群为基础的研究中，探讨了舒张功能与相对

于体表面积的左房容积指数之间的关系，结果显示

左房容积指数随舒张功能的恶化而增加，采用双变

量分析，年龄、左室质量指数以及舒张功能不全分级

与左房容积指数呈正相关，而女性及射血分数与左

房容积指数呈负相关。控制年龄、性别、心血管疾

病、射血分数以及左室质量后，舒张功能障碍与左房

容积增大仍呈正相关。另有报道左房大小是衡量长

期存在左房压力增高、左室质量增加及左室松弛异

常患者心脏舒张功能的指标之一，它对各种以舒张

功能异常为特征的心脏疾病均有预测价值。

2左房扩大与DHF的相关机制分析

1971年Frohlich就曾指出，左房扩大是左室收

缩功能正常而舒张功能降低的患者最早期的临床表

现，然而目前舒张功能不全与左房扩大之间的具体

关系及其在人群中对个体预后的预测价值仍未完全

界定。有学者认为，左房扩大是舒张功能不全严重

程度和持续时间的一个标志。

我们分析DHF与左房扩大相互关系的机制可

能为：(1)高血压、冠心病等临床上引起DHF的常

见疾病均可导致左室舒缓功能减低及(或)心室僵硬

度增加，阻碍心室在舒张期血液的充盈，使左心室

内压力下降缓慢，左心室于心室内压较高的情况下

开始充盈，致左心房一左心室压力梯度变化曲线降

低，使早期心室充盈过程变慢，舒张早期充盈下

降，左心室舒张末容积虽然正常，但左心室舒张末

压力升高。当舒张期二尖瓣开放时，左房直接暴露

在左室的压力之下，故左房压力随左室压力的升高

而升高。当左室舒张功能不全而左室充盈压升高

时，为维持足够的充盈，左房收缩强度增加，使左房

压力进一步升高，因而导致心房腔扩大，心房容积增

加，Simek等的研究认为，左房容积大小反映了左房

压力增加的过程和随压力增加的严重程度。左心房

压力升高，当达到20mmHg时逆行传导至肺血管系

统，引起肺淤血，当达到30mmHg时可引起呼吸困

难、肺水肿等急性左心衰竭的临床表现。(2)左房进

行性增大，导致左房收缩功能逐渐减低，心房颤动危

险性增加。心房收缩的充盈量占心室充盈量的

40％，因此，当舒张功能不全的患者发生心房颤动

时，心房收缩功能的丧失将进一步诱发明显心力衰

竭。(3)为了适应降低的左室顺应性，左房压力上

升，左房壁紧张度增加，左房心肌扩张，心肌纤维伸

长，而这些反应又是启动心力衰竭神经内分泌机制

的刺激因素，神经内分泌机制的慢性激活又是导致

心室僵硬度增加和心室舒张功能障碍的重要因素。

它可引起血压增高，增加心脏后负荷而加重心室舒

张功能损害。

3左房扩大的检查方法

如上所述，左房扩大与老年DHF有密切关系，

也增加老年脑卒中、房颤、AMI和缺血性脑卒中的

危险，故准确地测定左房大小极为重要，但目前测量

左房容积仍没有公认的金标准方法。

3．1心电图左房扩大最敏感的指标是PVl负向

波增宽(>0．04s)；最特异性指标是P波增宽有切

迹，峰距>o．04s，但这只是一种压力现象，不能代表

左房的实际大小，不能将其与真正的解剖学左房扩

大相混淆。有人观察到心电图左房扩大的表现，经

过治疗左室舒张末期压力下降后，心电图左房扩大

也随之消失。故仅凭借心电图表现诊断左房扩大现

已很少被使用。

3．2超声心动图是目前最常应用的无创性的检查

左房大小的方法，具有操作简单，可重复检测的特点。

3．2．1 M超 只提供左房前后径的一维数字，因

此不是测量左房大小的准确方法，只能作为左房大

小的粗略估计。由于只测量左房前后径，所以如果
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出现降主动脉扩张挤压心房或胸腔积液心脏移位等

情况时，将明显降低测量的敏感性和准确性。

3．2．2二维超声 双平面面积长度法测得的左房

容积与心导管测量的左房容量相关性较好，因此，

有学者提出用二维超声测量左房容积，为评价左房

大小提供了较为理想的指标。然而，左房容积也同

样受到年龄、性别和体重、身高等因素的影响。体表

面积标化的左房容积指数明显缩小了性别和身高、

体重因素的影响，且变异系数较小，稳定性较高。

因此，体表面积标化的左房构形指标，能够更准确

地反映左房的大小，可望成为评估左房大小的理想

指标，但仍不能提供清晰的三维空间图象。

3．2．3数字三维超声心动图 现在许多实验室采

用数字超声心动图，它是一种新的无创成像技术，操

作简单，成像时间短，清晰度高，可以准确的反映各

个心脏周期左房的情况。以三维的左房容积指数代

表左房整体大小，它与体表面积有关，正常数值是

22～28ml／m2，准确性高。在排除了房性心律失常

(如心房颤动、心房扑动)、瓣膜病(如二尖瓣中度以

上返流及狭窄)、先天性心脏病等因素后，左房的容

积大小可以反映左室舒张功能下降的严重程度，左

房扩大意味着舒张功能不全。左房容积指数可以作

为检测舒张功能不全的理想无创指标。

3．3 心导管测量左房容量 可直接测量左房容量，

但此项检查手段为有创性、费用高，且不易重复检

测，限制了其在临床的应用。

4老年DHF的治疗

目前，对DHF的治疗尚没有随机、双盲、安慰

剂对照的多中心临床研究资料。因而，对无症状的

舒张性心功能不全是否应该给予处理，或处理是否

有益目前尚无定论。对有症状的DHF的处理，仅

仅建立在对其的病理生理理解、临床经验和小规模

临床观察的资料上。其科学性尚待进一步的研究论

证。

4．1 基础疾病治疗 目前已知引起老年DHF的

常见疾病有高血压、缺血性心脏病、糖尿病、各种类

型心动过速等，针对这些疾病的治疗如降血压、扩血

管、控制血糖、控制心室率和恢复窦律等都有益于老

年DHF患者症状和预后的改善。

4．2对症治疗 主要是降低运动和静息时的肺静

脉压力。可通过减少左室容积，保持心房同步收缩

功能，减慢心室率以增加心室舒张时间来实现。如

限制钠摄入量，使用利尿剂和硝酸盐减少静脉回流，

但应注意保持足够的左室充盈压以避免左室充盈量

和心输出量的明显下降。

4．3针对病理生理机制进行治疗 从具体措施上，

可分为非药物治疗和药物治疗两部分。(1)非药物

治疗：限盐和限水，可使血容量减少，左室舒张末压

下降。进行适当有氧运动，可以增加运动耐力，并使

患者的基础心率减慢以改善心肌的舒张，增加骨骼

肌的张力，改善患者乏力症状。(2)药物治疗：老年

舒张功能不全合并急性左心衰竭的治疗必须注意个

体化差异，应当快速全面分析患者的情况，包括血

压、心率、心脏结构，特别是左房扩大情况以及有否

瓣膜狭窄及关闭不全，综合评价血肌酐、血糖、血离

子特别是血钾是否在正常范围，选择恰当的治疗方

案。

治疗DHF的有效药物有：B一受体阻滞剂(B—

RB)、钙通道拮抗剂(CBB)、血管紧张素转换酶抑制

剂(ACEI)、硝酸酯类药物及利尿剂(利尿剂宜用于

左室舒张末压力过高的患者)、镁盐制剂等。其作用

机制不再赘述。新近有学者指出，血管紧张素Ⅱ受

体拮抗剂(ARB)伊贝沙坦可明显改善AMI后的舒

张功能。

DHF的具体治疗及预防方案：(1)肺水肿伴血

压高者可选择血管扩张剂持续泵入，减轻前后负荷，

同时应用襻利尿剂；窦性心动过速者，在上述基础上

试用小剂量硫氮革酮或p—RB。(2)肺水肿伴左房明

显扩大者重点使用利尿剂减轻心脏前负荷，合并房

颤者可应用地高辛与pRB治疗。(3)肺淤血、肺水

肿的预防：①高血压左室肥厚者：ACEI或ARB；②

冠心病者：长效CBB、p-RB(劳力性心肌缺血可与硝

酸酯类合用)；③肥厚性心肌病：维拉帕米，硫氮革

酮、pRB；④主动脉瓣狭窄：择期换瓣手术；⑤对心

包疾患、肥厚性梗阻性心肌病、室壁瘤与部分CHD

可采取手术矫正治疗；⑥当发生心房颤动时，DHF

患者常很难耐受症状，故应在短时间内将其转复为

窦性节律，必要时使用直流电复律。推荐应用乙胺

碘呋酮，p—RB，或索他洛尔预防心房颤动的复发。

4．4 治疗注意事项 (1)正性肌力药物不适用于治

疗DHF，如地高辛无正性松弛作用，不但没有益处，

反而可能加重舒张期钙负荷，使舒张功能进一步恶

化，地高辛除在心房颤动的患者外，一般不用于

DHF的治疗。(2)其他正性肌力药物：由于DHF

患者左室射血分数通常正常或仅轻度受损，因而正

性肌力药物应用的价值有限，临床也少用甚至不用

正性肌力药物来治疗。但有学者认为，短期应用正
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性肌力药米力农有一定益处，如可以增强线粒体的

功能、促进心室快速舒张和舒张完全、增加内脏血

流、增加静脉的容量、并利于利尿等。但应注意这些

药物对能量代谢的不良作用，以及诱发心肌缺血，增

加心率和诱发心律失常的潜在作用。(3)对于左房

明显扩大的老年舒张功能不全患者要谨慎使用oc一

受体拮抗剂，往往由于肺血管的扩张加重肺淤血，回

心血量减少，减低心搏量，造成血压降低以及肺淤

血，进一步加重呼吸困难。

·病例报告·

胺碘酮致尖端扭转型室性心动过速一例

林紫薇 蒋冉 宋莹莹

1病例报告

患者，女性，76岁，原有高血压病、糖尿病、冠心病史20余

年，最高血压达240／120mmHg，平素口服波依定、依那普利，

血压控制在180～160／100～70mmHg；口服二甲双胍及美吡

达，空腹血糖波动在7～12mmol／L。2001年4月因出现房颤

口服胺碘酮，起初0．69／d连续7d，接着改为0．49／d连续7d，

最后以0．29／d维持，病情一直较稳定。2003年9月12日因

腹泻伴有晕厥而入院，体格检查：T 36．4℃、P 68次／min、BP

160／90mmHg，神志清楚，颈静脉无怒张，心界向左扩大，HR68

次／min，律不齐，可闻及早搏4～6次／min，心音低钝，两肺底

可闻及少许湿性I罗音；肝脾肋下未触及，双下肢无浮肿。血常

规，肝、肾功能，心肌酶检查正常，随机血糖15．7 retool／L，血

钾4．48mmol／L，钠138．4mmol／L，氯88．00rnmol／L，钙

2．87mmol／L，二氧化碳结合力18．Immo|／L。心脏超声心动图

：左室肥厚，室问隔厚度1．7cm，左室后壁厚度1．7cm，左房扩

大，左房前后径44cm，左室扩大67cm，EF34％；升主动脉内径

增宽3．7cm。三尖瓣返流中量，二尖瓣返流少量。12导联心

电图提示窦性心律56次／rain，伴房性早搏，QT间期延长达

0．8s，伴巨大倒置T波，心脏广泛性缺血。即给予心电监护，

停服胺碘酮，下午17：30分突然出现意识丧失，两眼上翻，四

肢抽搐；心电监护示：尖端扭转型室性心动过速(torsade de

pointe，Tdp)及单形性室速，即刻抢救，心前拳击，复苏成功后
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心电监护示：窦性心动过缓，频发室早搏RonT。予静滴异丙

肾上腺素，窦性心率提高到80～90次／min。2d后患者出现

胸闷，气促，不能平卧，两肺底可闻及中等量湿性哕音，心电

监护示：快速房颤，给予西地兰0．2mg／d连续5d，改地高辛

0．125mg／d，倍他乐克12．5mg，2次／d，呋塞米，硝酸甘油等

治疗，症状改善。20d后QT间期已缩短为0．44s，病情稳定

出院。

2讨论

胺碘酮作为一种广谱而有效的抗心律失常药物，广泛应

用于I临床，虽然QT间期延长是胺碘酮药理作用的反应。一

般认为胺碘酮延长复极，却不增加跨室壁复极离散度因而较

少发生Tdp。本例系老年女性患者，患有高血压病性心脏

病、冠心病、糖尿病性心肌病等多种心脏病为一体，心脏左室

肥厚，扩大，心功能较差，因出现房颤而长期口服胺碘酮，其

药理作用延长心房、心室肌浦肯野纤维的不应期和动作电位

时限，并能减慢0相除极速率，抑制窦房结与房室结功能，由

于治疗期间疏于心电图监测QT间期，以致QT间期延长

0．80s，再加上腹泻电解质紊乱(尽管血清钾正常，可能为细

胞内缺钾、缺镁)，出现频发性室早RonT诱发尖端扭转型室

速。胺碘酮诱发尖端扭转型室速的因素除了有心脏病基础

外，其他有：女性，基础QT间期较长，心动过缓，低血K+和

M92+及高龄，药物可能直接作用于离子通道或通过药物代

谢或药物相互作用影响通道。因此，我们认为对于老年女

性，且患有多种心脏基础疾病患者，使用胺碘酮要慎重，在使

用过程中要监测QT间期，如果QT间期延长超过25％，临

床即应引起高度警惕。
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