
心房在射血分数保留心力衰竭中的作用

连　敏　孙育民　王　骏

　　【摘要】　射血分数保留心力衰竭是具有心力衰竭的症状和体征，以射血分数正常而

舒张功能（心肌松弛性和顺应性）异常为特征的临床综合征。虽然心室异常学说在其病

理生理机制中仍占有主导地位，但是心房的作用也日益受到重视。该文主要介绍心房在

射血分数保留心力衰竭中的作用。
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　　舒张性心力衰竭是一组具有心力衰竭（心衰）

的症状和体征，以射血分数正常而舒张功能（心肌

松弛性和顺应性）异常为特征的临床综合征［１］。大

多数心衰患者收缩和舒张功能均有障碍，舒张和收

缩性心衰不应被视为孤立的病理生理学诊断。

２００５年欧洲心脏病学会（ＥＳＣ）及美国心脏病学会

（ＡＣＣ）和美国心脏病协会（ＡＨＡ）的指南均摒弃了

舒张性心衰的提法，改为射血分数正常心衰（ｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦＮＥＦ）或

射血分数保留心衰（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄ

ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦＰＥＦ）。２０１２年ＥＳＣ急慢性心

衰诊断和治疗指南概括了 ＨＦＰＥＦ的诊断标准
［２］：

典型心衰的症状和体征，左室射血分数正常或轻度

下降且无左心室扩大表现，存在相关的结构性心脏

病变，如左室肥厚、左房增大和（或）舒张功能不全。

ＨＦＰＥＦ发病率及住院率并不低，美国国家心脏、肺

和血液研究所对１９９２年至１９９６年间参与医疗保险

的４５４９名老年人的心血管健康研究发现，有８８１

例存在射血分数正常或者异常的心衰［３］。迄今为

止，对ＨＦＰＥＦ尚无特效的治疗手段，其确切的病理

生理机制尚未完全阐明，目前心室异常学说仍占主

导地位［４６］，但心房在ＨＦＰＥＦ中的作用日益受到重

视。本文主要介绍心房在ＨＦＰＥＦ中的病理生理机

制研究和治疗进展，以期为临床研究提供参考。

１　心房在犎犉犘犈犉中的作用

通常认为ＨＦＰＥＦ主要源于左心室舒张功能受

损，但研究显示其他的原因亦不能忽视。Ｚｉｌｅ等
［７］

研究证实，６６％的 ＨＦＰＥＦ患者存在左心房扩大。

Ｗｅｌｌｅｓ等
［８］对８５５例射血分数≥５０％的冠心病患

者平均随访７．９年的结果显示，左心房功能受损者

随访期间心衰住院率较高。

１．１　心房僵硬度增加

Ｋｕｒｔ等
［９］对比分析了 ＨＦＰＥＦ患者和存在左

心室肥厚、左心室舒张功能障碍但无心衰发作患者

的超声心动图等数据，结果显示，两组在左心室质

量、容积及左心房收缩功能上没有区别，而 ＨＦＰＥＦ

患者收缩期左心房张力降低及左心房僵硬度明显

升高。

１．２　心房间电传导异常

有学者认为，左心房肥大的心电图（Ｐ波时间＞

１２０ｍｓ）是由左心房激动延迟或传导异常所致，而

并非单纯的左心房肥厚或者增大，故认为该类心电

图表现应视为右左心房间传导延迟（ｉｎｔｅｒａｔｒｉａｌ

ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎｄｅｌａｙ，ＩＡＣＤ）
［１０］。ＩＡＣＤ并不罕见，在

住院患者中可高达３３％，可能与Ｂａｃｈｍａｎｎ传导束

病变有关［１１１２］。ＩＡＣＤ与心源性死亡、房性心律失

常、左心房电机械功能障碍高度相关［１３］。Ｂａｒｔｈｅｚ

等［１４］发现，１例７３岁收缩功能正常但反复发作心衰

的患者，其超声心动图提示二尖瓣波形呈限制型，

并表现出特征性的三相波，即快速下降的Ｅ波，中

间表示舒张的Ｌ波，及晚期较小的、由二尖瓣关闭

而被终止的 Ａ波，表明其心室充盈受严重影响，电

生理学检查也证实了存在严重的心房间传导阻滞。

１．３　心房失同步综合征

针对心房间传导阻滞在 ＨＦＰＥＦ中可能起到的

作用，Ｅｉｃｈｅｒ等
［１５］进行了一系列研究。最初的案例

研究选取了７例 ＨＦＰＥＦ患者（伴有心电图证实的

心房间传导阻滞及超声心动图示延迟及被中断的
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二尖瓣Ａ波）。超声心动图显示平均心房间机械延

迟（ｉｎｔｅｒａｔｒｉａｌｍｅｃｈａｎｉｃａｌｄｅｌａｙｓ，ＩＡＭＤ）为１０６ｍｓ，

所有患者呈限制型二尖瓣多普勒特征，Ｅ／Ａ及Ｅ／ｅ’

比值均升高，Ａ波持续／减速时间降低，左心房容积

增加；右心导管检查提示存在较高的肺动脉毛细血

管楔压，为（４９．４±１１．６）ｍｍＨｇ；电生理检查显示

ＩＡＣＤ为（１７０±２０）ｍｓ，右心房室间传导时间（ｌｅｆｔ

ａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｉｎｔｅｒｖａｌ，ＲＡＶＩ）为（２２０±３０）ｍｓ，

左心房室传导时间（ｒｉｇｈｔａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｉｎｔｅｒｖａｌ，

ＬＡＶＩ）为（６５±２５）ｍｓ，通过冠状静脉窦内电极起搏

左心房可以使ＩＡＣＤ减少（２５±１５）ｍｓ。后续的对

照研究比较了２９例ＨＥＰＥＦ患者与２７例年龄相当

的对照者，结果显示，ＨＦＰＥＦ患者通常Ｐ波延长，

超声心动图提示 Ａ波较短以及ＩＡＭＤ较长，并且

ＩＡＭＤ＞６０ｍｓ与短Ａ波和高Ｅ／ｅ’比值高度相关。

ＨＦＰＥＦ或许可以用心房失同步解释：ＩＡＣＤ导致左

心房收缩延迟，从而导致左心房排空时间缩短，长

期反复引起左心房充盈压升高及顺应性下降，严重

的ＩＡＣＤ可导致左心房收缩明显延迟，而此时左心

房收缩时二尖瓣已处于接近关闭状态（ＬＡＶＩ较

短），产生类似二尖瓣狭窄的血流动力学效应。

Ｅｉｃｈｅｒ等将其定义为心房失同步综合征（ａｔｒｉａｌ

ｄｙｓｓｙｎｃｈｒｏｎｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＤＳ）。

２　双心房再同步化起搏治疗犎犉犘犈犉

双心房同步治疗已不用于预防ＩＡＣＤ患者的房

颤发作［１６１８］，但对于心衰患者是否可以从左心房再

同步起搏治疗中获益尚值得进一步探讨。Ｌａｕｒｅｎｔ

等［１９］纳入６例伴有房间传导阻滞（Ｐ波持续时间＞

１２０ｍｓ）、ＬＡＶＩ缩短（＜７０ｍｓ）、左心房充盈受限

（Ｅ／ｅ’＞１５）并且无传统起搏器植入指征的 ＨＦＰＥＦ

患者，于冠状静脉窦植入心房起搏电极导线，心室

电极导线植于右心室间隔部。前３个月采用主动心

房起搏（ＡＡＩＲ模式），随访发现平均６ｍｉｎ步行距

离较前增长２１％，即（２４０±２５）ｍ对（１９０±１５）ｍ，

且Ｂ 型 利钠肽（ＢＮＰ）水平 从 基 线 值（５７００±

２０００）ｐｇ／ｍｌ减少至（２６８０±１２００）ｐｇ／ｍｌ，二尖瓣Ａ

波持续时间较前延长，即（１０４±８）ｍｓ对（１５８±２５）

ｍｓ，而Ｅ／Ａ和Ｅ／ｅ’比值较前明显降低。３个月后

停止主动心房起搏，而改为心室起搏（ＶＶＩ模式），

低限频率３０次／分。１周后６ｍｉｎ步行距离显著缩

短，２例患者在心房起搏功能关闭的２４ｈ和７２ｈ内

再次发作急性心衰。该研究中６ｍｉｎ步行距离改善

的比例（２１％）与双心房多位点起搏在伴有低射血

分数和心室内传导阻滞患者的获益程度类似

（２３％）
［２０］。

３　结语

心房间电传导延迟与房性心律失常及左心房

的机械功能紊乱有关［１３］。心房间传导延迟导致左

心房收缩滞后、充盈时间缩短、充盈压增加，进而引

起的心房失同步综合征可能为 ＨＦＰＥＦ发病机制之

一，但是仍不能排除左心房重构引起的心肌纤维化

或者房内电传导异常。尽管心房再同步化起搏改

善心房间传导进而改善血流动力学的证据在不断

增多［２２］，但 心 房 再 同 步 化 治 疗 是 否 可 以 作 为

ＨＦＰＥＦ的治疗手段，仍需要大规模、多中心、随机

对照的临床试验去证实。
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