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心力衰竭治疗药物的临床应用进展

徐 蕾
鄂尔多斯市人民医院 内蒙古 鄂尔多斯 017000

摘 要：慢性心衰主要是因为心脏左室或收拢功能障碍，心排血量不能保持机构新陈代谢所引起的以循环系统功

能障碍为主体的综合症。绝大多数的心脑血管疾病最后都会造成慢性心衰。伴随着人口数量老龄化加剧，心力衰竭

的发病率和致死率也在慢慢提升。慢性心衰做为临床医学里的常见病，有很高的发病率，在老年人群里的发病率比较

高，对患者的生活质量和身体健康造成着比较大危胁。慢性心衰亚急性加剧必须获得立即高效的医治，减轻患者的临

床症状，缓解患者的心脏负荷。在慢性心衰的治疗中，现阶段制造的药物有许多种，不同类型的药物应用所产生的实

际效果不一样，为了保证冶疗，在临床药物选择上，需要根据患者的病况，且不能选用单一服药，必须采取相互用

药。对慢性心衰的患者应用有利排尿、强心剂药物医治，能够快速缓解临床症状，改善心功能，并将患者的生活质量

提升，改进患者的愈后。
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引言

心力衰竭是指各种原因造成心脏结构和（或）功能

异常改变，导致心室射血和（或）充盈障碍，从而引起

以疲乏无力、呼吸困难和液体潴留（肺瘀血、体循环瘀

血以及外周水肿）为主要表现的一组复杂临床综合征。

治疗方面主要以药物治疗为主，辅以认知训练、有氧运

动、调整饮食等，总体上可用于预防和阻止认知功能障

碍的进展，但是需要更多的研究来充分证实这一证据。

1��心力衰竭的发病机制

1.1  低氧脑
灌注不足会减少葡萄糖和氧向中枢神经系统的输

送，能量缺乏及已建立的缺氧环境使神经元容易受到氧

化应激的影响，出现自由基产生增加、蛋白质处理无

效、神经元功能障碍、血脑屏障通透性增加和水肿，最

终导致心力衰竭患者出现CI。将新生大鼠皮质神经元的
培养网络放在多电极阵列上生长，然后暴露于部分缺氧

的环境中，发现在缺氧3h、6h期间，自发网络活动、功
能连接和突触驱动的网络反应显著降低，说明缺氧大鼠

的认知功能发生障碍。慢性心衰时因为心脏的收缩性能

和（或）舒张功能产生阻碍，不能把静脉血管回心血量

充足排出来心脏，造成静脉系统血夜沉积，动脉系统软

件血液灌注不够。交感神经系统过多活跃是引起慢性心

衰的关键所在病理生理体制之一[1]。在急性症状心脏中枢

神经反映提高，交感神经反映变弱，可代偿性减轻收缩

力降低造成的一系列病症。但失代偿期，SNS过多活跃可
引起心肌肥大和细胞坏死。

1.2  血流量灌注不足

患者出现慢性心力衰竭后，心功能受损、心肌收缩

力下降，心脏射血分数下降，脑血流灌注也随之减少，

造成局部缺血及血管活性因子的释放增加，导致CI的
发生。心力衰竭患者经颅多普勒的脑血流速度降低，说

明心力衰竭患者的脑血流量速度降低会影响整体认知功

能、注意力和执行功能。除了由心输出量和血压降低引

起的系统性灌注不足外，脑血管自动调节功能下降也对

脑血流量降低起到了关键作用，使用血管扩张剂后大脑

的自动调节能力有助于维持大脑中足够的血流量。研究

显示，心力衰竭引起的低灌注会加重CI，其可能的机制
为心肌缺血时导致脑灌注减少、神经自动调节功能受损

和脑血流量减少，灰质（海马、额叶皮质）丢失，最终

出现CI、自主神经障碍和睡眠呼吸障碍。
1.3  过氧
过氧化酶体繁殖物激话的蛋白激酶γ共激话因素-1α

可以促进线粒体的空气氧化代谢全过程。在衰退的心脏

中，PGC-1α靶基因被下降，线粒体的空气氧化代谢明
显降低，造成心肌动能贮备降低和代谢出现异常。而且

慢性心衰时糖酵解途径的提高可引起乳酸菌和质子的形

成，心力衰竭的降低可以通过降低心肌肌钙蛋白对钠离

子的敏感和抑止钙电流量来降低心脏的回缩力，这时很

多ATP被用来去掉质子及维持钠钙稳定，而油酸和葡萄糖
氧化的降低也使能量不足，从而影响了心脏效率。

1.4  营养素缺乏
硫胺素是一种水溶性复合维生素，它是参与能量代

谢的必需B族维生素之一。心力衰竭患者因营养素吸收
障碍或利尿剂的使用常造成硫胺素缺乏。研究发现，硫
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胺素缺乏可导致体内外树突棘密度、兴奋性传导速度降

低，突触和神经回路的功能障碍，最终导致认知能力下

降。对具有神经系统体征的大鼠中断硫胺素治疗15d后接
受莫里斯水迷宫实验的空间认知任务，发现硫胺素缺乏

的大鼠在学习过程中表现出缺陷[2]，说明硫胺素缺乏可引

起大鼠认知功能障碍。

2��心力衰竭治疗药物的临床治疗

2.1  改善心力衰竭，药物联合治疗优先
一系列的临床试验结果显示，ACEI(与安慰剂比

较)、ACEI+β受体阻滞剂(与ACEI+安慰剂比较)、ACEI+β
受体阻滞剂+MRA(与ACEI+β受体阻滞剂+安慰剂比较)、
ACEI+β受体阻滞剂+MRA+SGLT2i(与ACEI+β受体阻滞
剂+MRA+安慰剂比较)均能显著降低心力衰竭rEF患者的
心血管病死亡和心力衰竭住院风险及全因死亡风险，表

明联合抗心力衰竭药物治疗能够显著改善心力衰竭患者

的生活质量，并延长患者的寿命；而ACEI+β受体阻滞剂
+MRA+伊伐布雷定、ACEI+β受体阻滞剂+MRA+维立西
呱及ACEI+β受体阻滞剂+MRA+OM能够显著降低心血管病
死亡和心力衰竭住院风险，但未能降低全因死亡风险[3]。

因此，基于最佳证据为基础的药物治疗原则，中国和欧

美权威心力衰竭临床处理指南均明确推荐，应以具备心

力衰竭患者预后改善作用的药物联合治疗为优先选择。

2.2  血管紧张素转换酶抑制剂
ACEI可以对血管紧张素2Ⅰ（AngⅠ）作出抑止，防

止其转化成AngⅡ，进而降低循环系统血夜和部分体系中
的AngⅡ浓度值，推动对于毛细血管收缩效用缓解；同时
还可以降低AT1表述，减少部分音场的醛固酮，使心脏供
血不足有所改善，反转心房重构，改善心功能。ACEI还
可以减少缓激肽的溶解，上升缓激肽的浓度值，提升前

列腺的形成，使毛细血管获得扩大，从而心肌耗氧量减

少，防止神经细胞产生增长。依那普利是临床医学比较

常见的ACEI，研究表明，纽约市心功能分级（NYHA）
作用处在Ⅱ～Ⅲ级心力衰竭病人医治里加入该药品后，

全因死亡率、再住院率、心脑血管病致死率都可显著降

低。比较严重心力衰竭病人除传统式医治外[4]，加用依那

普利后，降低27%的全因死亡率。卡托普利在慢性心衰医
治中的运用也非常普遍。

2.3  足剂量/最大耐受剂量
药物治疗所有ARNI或ACEI/ARB、β受体阻滞剂、

MRA、伊伐布雷定、维立西呱的临床试验均应从小剂
量逐步递增至目标或最大耐受剂量，并维持足够时长，

以达成降低主要临床终点风险、改善心血管临床预后的

目的。因此，中国和欧美权威心力衰竭临床处理指南均

明确推荐，应递增至目标剂量或最大耐受剂量并长期维

持，以争取最大临床获益。SGLT2i则无需递增剂量，在
治疗心力衰竭的临床转归终点试验(DAPA-心力衰竭和
EMPEROR-Reduced)中证实，使用达格列净或恩格列净
固定剂量(起始及维持剂量均为10mg/d)的治疗方案，在
ARNI或ACEI/ARB+β受体阻滞剂+MRA的基础上，均能
显著降低主要转归终点事件(心血管病死亡和心力衰竭
住院)的风险[5]。因此，在改善心力衰竭预后的药物中，

SGLT2i起始剂量即为目标剂量，突显了其简捷便利的优
势，有利于迅速、广泛用于心力衰竭治疗，以使更多患

者获益。

2.4  强心苷类药物
强心苷类药物指可提升心肌收缩力的药物，地高辛

为该类药物中比较常见的。地高辛是洋地黄类药物，具

备强心剂功效。研究发现，心力衰竭合拼冠心病心室率

独立选用地高辛操纵时，长期性存活率根本无法改进，

但协同β阻断剂后，静息状态下、活动状态下心室率皆能
获得有效管理，且病死率可进一步降低[6]。临床实验发

觉，地高辛长期性运用后，一旦停止使用，病人心脏功

能会有恶变，并加剧临床表现、减少健身运动耐糖量。

2.5  维持血流动力学稳定
(收缩压 ≥ 100mmHg，1mmHg = 0.133kPa)临床药

物治疗的首要原则是无伤害(noharm)。心力衰竭的一个
重要病理生理学特征是心排血量明显降低，临床上常常

表现为血压水平较低，进一步恶化重要脏器的有效血

流灌注。而ARNI、ACEI/ARB、β受体阻滞剂、MRA、
SGLT2i及维立西呱均能影响血压水平，联合抗心力衰竭
药物治疗时，降低血压的作用可能明显加重。实际上，

30年来的抗心力衰竭药物治疗临床试验设计显示，与早
期的临床试验相比，晚近的临床试验对受试患者随机分

组时的基线血压水平呈提高的趋势，大多数临床转归终

点试验的入组收缩压 ≥ 100mmHg。在临床实践中，心力
衰竭患者的疾病基础和药物治疗背景可能比临床试验更

为复杂，因此，尽力维持血流动力学稳定，对能保持收

缩压 ≥ 100mmHg者，及时启动新四联ARNI+SGLT2i+β
受体阻滞剂+MRA药物治疗，方能最大程度地保护患者
安全，提高新四联抗心力衰竭药物治疗的耐受和长期治

疗依从性[7]，从而在联合治疗过程中显示出显著的临床

获益。

2.6  长期维持新四联为基础的联合药物治疗
因心力衰竭恶化或急性发作而住院的患者，经过积

极有效治疗病情稳定后出院的头3个月为易损期。由于住
院期间调控血流动力学药物的撤减、出院后体力活动量
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增加，以及患者服用药物治疗依从性下降等综合因素影

响，在出院后的早期阶段，患者死亡率和心力衰竭恶化

再次入院者可分别高达15.4%和31.9%。心力衰竭患者出
院后易损期发生不良心血管事件与较高的氨基末端脑利

尿钠肽前体或脑利尿钠肽水平以及未能完全使用ACEI/
ARB及β受体阻滞剂有关[8]。因此，及早启动并长期维持

新四联ARNI或ACEI/ARB+SGLT2i+β受体阻滞剂+MRA为
基础、必要时加用伊伐布雷定和/或维立西呱的改善心力
衰竭的联合治疗、并递增至目标剂量/最大耐受剂量，才
能够最大幅度降低心力衰竭rEF患者心血管病死亡及心力
衰竭住院风险和全因死亡风险。有效治疗方案维持时间

越长，心力衰竭患者从治疗中的获益越显著。

对心力衰竭患者进行定期随访，启动新四联药物治

疗的开始阶段，尤其是在出院后早期(第1~3月)每1~2周
随访1次，能够及时发现和纠正血流动力学紊乱，以及多
重药物联合治疗时可能新发生的不良反应，从而提高联

合治疗的安全性和依从性。此后对患者至少每1~2个月随
访1次[9]。加强与社区医师的联系和沟通及时响应患者诉

求，努力提高和维持患者长期坚持新四联药物治疗的依

从性，以增强患者对治疗的信心，提高其生活质量，并

延长其寿命。

2.7  利尿剂
近年来，临床医学开始选用利尿剂医治慢性心衰，

目前为止，该类药物在这个疾病的治疗中仍发挥了重要

作用。利尿剂运用后，低血钾症状况可在短期内改正，

推动临床表现改进，主要用于医治急慢性心衰，但治疗

过程中低血钠、低血钾等安全隐患容易发生，且长期性

致死率也根本无法改进。研究发现，慢性心衰时，也会

增加肾上腺激素分泌，并激话RASS系统及交感神经系
统，进而减少前负荷、变弱肾功能，最后导致不断容量

负荷太重[10]。依据功效位置，可将利尿剂分成3种：①髓
袢利尿剂：呋塞米、托拉塞米、布美他尼为基本药物，

在其中呋塞米临床医学非常普遍。

结束语

综上所述，从慢性心衰的高速发展展开分析，其并

不是独立的一种疾病，反而是心血管疾病发展成了终未

期的病症。现阶段在老人人群中，慢性心衰是最常见的

病症，近些年在各类条件的限制下，慢性心衰患病率有

增高的发展趋势，严重危害着大众的人身安全。在慢性

心衰的治疗中，药物的挑选，决定着冶疗，不同类型的

药物所产生的价值和实际效果也有所差异。
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