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　　心力衰竭 （ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，简称心衰）是由于心脏结构
或功能异常导致心室充盈或射血能力受损的一组临床综合

征，其病理生理学特征为肺淤血和 （或）体循环淤血、以

及组织器官低灌注，主要临床表现为呼吸困难、乏力 （活

动耐量受限）以及液体潴留 （外周水肿）。

急性心力衰竭 （ａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＡＨＦ）是指继发于
心脏功能异常而迅速发生或恶化的症状和体征并伴有血浆

利钠肽水平的升高，既可以是急性起病，也可以表现为慢

性心力衰竭急性失代偿 （ａｃｕｔｅｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，
ＡＤＨＦ），其中后者更为多见，约占７０％～８０％。临床上最
为常见的ＡＨＦ是急性左心衰，急性右心衰虽较少见，但近
年有增加的趋势。基于右心从胚胎起源、结构及功能皆不

同于左心，本指南主要述及急性左心衰竭的相关内容。

ＡＨＦ是常见急症，常危及生命，必须快速诊断和紧急
抢救治疗。ＡＨＦ预后很差，住院病死率为３％，６个月的再
住院率约５０％，５年病死率高达６０％。近年来，绝大多数
ＡＨＦ患者在急诊科首诊和救治，而目前我国尚缺乏急诊统
一规范的ＡＨＦ诊断及治疗指南，基于此，中国医师协会急
诊分会组织相关专家复习国内外相关学术文献，反复讨论，

形成具有我国急诊特色的诊治指南，期望能更好的指导急

诊医师对ＡＨＦ诊治的临床实践。
本指南按国际通用的方式，标示了诊断方法、药物和

各种治疗方法的应用推荐类别与证据水平。推荐类别：Ⅰ
类为已证实和 （或）一致认为有益和有效；ＩＩ类为疗效的
证据尚不一致或存在争议，其中相关证据倾向于有效的为

Ⅱａ类，尚不充分的为Ⅱ ｂ类；Ⅲ类为已证实或者一致认
为无用或者无效，甚至可能有害。证据水平：证据来自多

项随机对照临床试验或者多项荟萃分析为 Ａ级，证据来自
单项随机对照临床试验或非随机研究为 Ｂ级，证据来自小
型研究或专家共识为Ｃ级。

１　ＡＨＦ的病因和诱发因素

新发ＡＨＦ最常见的病因包括由急性缺血、感染和中毒
等所致的急性心肌细胞损伤或坏死、急性瓣膜功能不全和

急性心包压塞。ＡＤＨＦ可以无诱因，但更多地是由一个或
多个诱发因素所引发，例如感染、心律失常、高血压、不

恰当地调整或停止药物 （治疗依从性差）等，常见病因和

诱发因素见表１。

表１　ＡＨＦ常见病因及诱发因素

病因／诱发因素

１急性冠脉综合征 （ＡＣＳ）
２心动过速 （例如房颤、室速等）或心动过缓

３高血压危象
４感染 （肺炎、病毒性心肌炎、感染性心内膜炎、脓毒症等）

５钠盐过量摄入，过多或过快输注液体
６中毒 （酒精、毒品、化学毒物等）

７药物 （如非甾体类抗炎药、糖皮质激素、负性肌力药物、具

心脏毒性的化疗药物等）

８慢性阻塞性肺疾病急性加重
９肺栓塞
１０外科手术或围手术期并发症
１１交感神经张力增高，应激性心肌病
１２代谢／激素水平变化 （如甲状腺功能亢进、糖尿病酮症酸中

毒、肾上腺皮质功能不全、妊娠、围产期、严重贫血等）

１３肾衰竭
１４脑卒中
１５急性机械性损伤：ＡＣＳ并发心脏破裂 （游离壁破裂、室间隔

穿孔、腱索断裂或乳头肌急性功能不全）、胸部外伤、心脏

介入、急性原发性或继发于感染性心内膜炎的瓣膜关闭不

全、主动脉夹层

２　ＡＨＦ的初始评估和处理流程

２１　ＡＨＦ的临床表现
推荐意见：

ＡＨＦ临床表现是以肺淤血、体循环淤血以及组织器官
低灌注为特征的各种症状、体征 ［ＩＣ］。

①肺循环淤血的症状和体征：端坐呼吸、夜间阵发性
呼吸困难、咳嗽并咯 （粉红色）泡沫痰，肺部湿音伴或

不伴哮鸣音，Ｐ２亢进，Ｓ３或 （和）Ｓ４奔马律。
②体循环淤血的症状和体征：颈静脉充盈、外周水肿

（双侧）、肝淤血 （肿大伴压痛）、肝颈静脉回流征、胃肠

淤血 （腹胀、纳差）、腹腔积液。

③低灌注的临床表现：低血压 （收缩压 ＜９０ｍｍＨｇ）、
四肢皮肤湿冷、少尿 ［尿量＜０５ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）］、意识模
糊、头晕。需注意，低灌注常伴有低血压，但不等同于低

血压。
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④心源性休克：没有低血容量存在的情况下，收缩压
＜９０ｍｍＨｇ持续３０ｍｉｎ及以上、或平均动脉压 ＜６５ｍｍＨｇ
持续３０ｍｉｎ及以上，或需要血管活性药物才能维持收缩压
＞９０ｍｍＨｇ；心脏指数显著降低，存在肺淤血或左室充盈
压升高；组织器官低灌注表现之一或以上，如神志改变、

皮肤湿冷、少尿、血乳酸升高。

⑤呼吸衰竭：是由于心力衰竭、肺淤血或肺水肿所导致
的严重呼吸功能障碍，引起动脉血氧分压 （ＰａＯ２）降低，静
息状态吸空气时＜６０ｍｍＨｇ，伴或不伴有动脉血二氧化碳分
压 （ＰａＣＯ２）增高 （＞５０ｍｍＨｇ）而出现一系列病理生理紊
乱的临床综合征。

２２　ＡＨＦ的初始评估与处置
推荐意见：

从院前开始就应启动评估、诊断 （如心电图、血利钠

肽检测）与无创监测策略，以及必要的氧疗甚至是呼吸支

持 ［ＩＣ］。
尽快转送至附近有完备急诊科、心内科和 （或）ＣＣＵ／

ＩＣＵ的大中型医院 ［ＩＣ］。
到达急诊科后采取进一步的综合措施紧急评估，必要

时进行循环和 （或）呼吸支持 ［ＩＣ］。
迅速识别出致命性病因的心力衰竭及需要紧急处理的

促使心功能恶化的各种可逆性因素，并尽早处理 ［ＩＣ］。
对处于院前阶段的ＡＨＦ患者，首要的是紧急评估循环

和呼吸状态，并给予必要的支持治疗。积极采取下列措施

可能带来早期获益：完善心电图；早期无创监测，包括脉

搏血氧饱和度 （ＳｐＯ２）、血压、呼吸频率及连续心电监测
等；若ＳｐＯ２＜９０％，应及时进行氧疗；对于呼吸困难明显
的患者，可尽早使用无创通气治疗，即使在转运途中，有

条件者也应尽早应用；早期检测血利钠肽也将对明确诊断

带来益处；根据患者血压情况和 （或）淤血程度决定血管

扩张剂、利尿剂的应用；若需要应用升压药，首选去甲肾

上腺素。尽快转诊至附近有完备急诊科、心内科和 （或）

ＣＣＵ／ＩＣＵ的大中型医院。
到达急诊科后继续采取进一步的综合措施紧急评估，

并给予必要的循环和 （或）呼吸支持治疗。在此基础上，

应迅速识别出致命性病因的心力衰竭及需要紧急处理的促

使心功能恶化的各种可逆性因素 （如 ＡＣＳ、高血压危象、
急性肺栓塞、严重心律失常等），尽早给予相应处理。

院前和急诊科对于ＡＨＦ患者的初始评估和处理流程如
图１。

３　ＡＨＦ的诊断

推荐意见：

仔细询问ＡＨＦ相关病史、症状和本次发作的心源性或
非心源性促发因素 ［ＩＣ］；

全面评估淤血和 （或）低灌注的表现 ［ＩＣ］；

　　Ｃ：ａｃｕｔｅＣｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ；Ｈ：Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｅｍｅｒｇｅｎｃｙ；Ａ：

Ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ，ＭａｃｕｔｅＭｅｃｈａｎｉｃａｌｃａｕｓｅ；Ｐ：Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｍｂｏｌｉｓｍ

图１　ＡＨＦ患者初始评估和处置流程

　　常规进行利钠肽检查，辅助快速诊断 ［ＩＡ］（有条件
者最好行床旁即时检验 ［ＰＯＣＴ］）［ＩＣ］；

常规进行肌钙蛋白 Ｉ／Ｔ（ｃＴｎＩ／Ｔ）等生物学标记物、
心电图、胸部Ｘ线检查 ［ＩＣ］；

尽早 （２４～４８ｈ内）行超声心动图检查，明确ＡＨＦ诊
断 ［ＩＣ］；

常规实验室检查 （全血细胞计数、乳酸、电解质，肌

酐、尿素氮，转氨酶、胆红素，Ｄ二聚体，Ｔ３、Ｔ４、ＴＳＨ
等）与动脉血气分析，综合评估病情 ［ＩＣ］。

ＡＨＦ的最初诊断 （疑诊）大多是基于以呼吸困难为突

出临床表现而开始的。早诊断、早治疗可以明显改善预后。

３１　病史与临床表现
既往基础心脏病史和 （或）心力衰竭史，以夜间阵发

性呼吸困难、端坐呼吸为主要症状，若咯出大量粉红色泡

沫痰伴两肺湿音，基本可明确急性心源性肺水肿。Ｓ３或
（和）Ｓ４奔马律也是心力衰竭较为特异的体征。

虽然肺水肿和外周水肿提示液体负荷过重，外周组织

低灌注提示心搏量下降，但是仅仅通过症状和体征评价

ＡＨＦ的特异性和敏感性较差。

３２　心脏生物学标记物检查
３２１　 利钠肽 （ＮＰｓ）　 血浆 Ｂ型钠尿肽 （Ｂｔｙｐｅ
ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｓ，ＢＮＰ）或 Ｎ末端钠尿肽前体 （ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ）或中段心房利钠肽前体 （ＭＲｐｒｏＡＮＰ）有助于鉴
别心源性和非心源性呼吸困难［１２］，所有怀疑 ＡＨＦ的呼吸
困难患者均应进行检测。利钠肽敏感性较高，阴性预测价

值突出［３４］，当血 ＢＮＰ＜１００ｐｇ／ｍＬ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ＜３００ｐｇ／
ｍＬ、ＭＲｐｒｏＡＮＰ＜１２０ｐｇ／ｍＬ基本可排除 ＡＨＦ［５］。目前利
钠肽可在床旁快速检测，操作便捷，其在ＡＨＦ的诊断与鉴
别诊断中的价值日益重要。ＮＰｓ还有助于心力衰竭严重程
度和预后的评估［６７］，心力衰竭程度越重，ＮＰｓ水平越高。

年龄、性别和体质量指数是影响利钠肽的主要生理因
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素；许多病理状况如缺血性卒中、肾功能不全、肝硬化伴

腹水、肺血栓栓塞症、甲状腺疾病、严重感染与脓毒症等

都可引起血浆利钠肽升高，一些药物如 β受体阻滞剂、血
管紧张素转换酶抑制剂等也可影响血浆利钠肽浓度。因此，

要充分结合临床，做出合理解读。也需注意的是，有极少

数失代偿的终末期心力衰竭、急性右心衰竭患者的利钠肽

水平也可以不升高。

３２２　肌钙蛋白Ｉ／Ｔ（ｃＴｎＩ／Ｔ）　对 ＡＭＩ的诊断有明
确意义，也用于对肺血栓栓塞危险分层［８］，可作为ＡＨＦ的
常规检测项目。虽然多数肌钙蛋白升高的ＡＨＦ患者没有明
显的心肌缺血或急性冠脉事件，但提示存在进行性心肌损

伤［９］。重要的是，心肌细胞损伤与心功能恶化或加重往往

互为因果，研究认为，与低的ｃＴｎＩ／Ｔ患者相比，增高的
ｃＴｎＩ／Ｔ患者的病死率和再住院率明显增高［１０１１］。

还有一些反映炎症、氧化应激、神经内分泌紊乱、心

肌和基质重构的生物标志物，如 ｓＳＴ２［１２１４］、ｃｏｐｅｐｔｉｎ（和
肽素）［１５１６］等，研究证实对ＡＨＦ的诊断和预后评估有价值，
部分已应用于临床。

３３　心电图
ＡＨＦ患者的心电图极少完全正常，因此其阴性预测价

值较高［１７］。虽然心力衰竭患者的心电图无特征性表现，但

心电图异常对于识别基础心脏病 （陈旧心肌梗死、高血压

心脏病、肥厚型心肌病等）和心力衰竭的诱因 （心律失

常、急性心肌缺血等）都很有帮助。

３４　胸部Ｘ线
尽管２０％左右的ＡＨＦ患者 Ｘ线胸片可正常［１８］，胸部

Ｘ线检查对ＡＨＦ的诊断仍很重要，其典型表现为肺静脉淤
血、胸腔积液、间质性或肺泡性肺水肿，心影增大。胸部

Ｘ线检查还能为肺炎、气胸等疾病的鉴别诊断提供依据。
仰卧位胸片的诊断价值有限。

患者情况与检查条件许可，也可尽早行肺部 ＣＴ扫描，
以进一步全面了解心肺病理状况。

３５　超声心动图与急诊肺部超声
超声心动图可准确评价心脏形态、结构、运动与功能，

尤其可清晰甄别收缩功能还是舒张功能异常［１９］。对于首发

ＡＨＦ的所有患者和心脏功能不明的患者，应当早期 （最好

在入院２４～４８ｈ内）检查；但对血流动力学不稳定特别是
心源性休克的患者、或是怀疑有致命的心脏结构和功能异

常的患者 （如机械并发症、急性瓣膜反流、主动脉夹层），

应紧急行床旁超声心动图检查。

床旁急诊肺部超声可发现肺间质水肿的征象 （增多的

Ｂ线，呈现肺 “火箭征”）［２０］，对于临床诊断有良好价值，

且操作便捷。

３６　动脉血气分析
急性左心衰时，ＰａＯ２常不同程度降低，并且由于组织缺

氧产生无氧代谢，致代谢性酸中毒；ＰａＣＯ２在病情早期多因过
度换气而降低，但在病情晚期升高可出现混合性酸中毒。血气

分析不能直接用于ＡＨＦ的诊断，但对于确定呼吸衰竭有不可
替代的价值，并提供酸碱平衡失调等关键信息，是判断ＡＨＦ
病情严重程度、指导治疗的必要检查之一。

临床多功能监护的 ＳｐＯ２虽能及时获得动脉氧供的资
料，但在循环 （灌注）不良和 （或）休克的状况下不能真

实反映动脉氧饱和度 （ＳａＯ２）水平，应以直接测动脉血气
为准。

３７　其他实验室检查
除上述外还应进行以下实验室指标的常规检测，辅助

检出可能的ＡＨＦ病因和诱因，以及综合评价患者病情与预
后：全血细胞计数、血乳酸、尿素氮 （ＢＵＮ）、肌酐
（Ｓｃｒ）、电解质、肝功能、血糖、甲状腺功能与促甲状腺激
素 （ＴＳＨ）。怀疑肺血栓栓塞的患者还应完善 Ｄ二聚体
（Ｄｄｉｍｅｒ），怀疑合并肺部感染的患者尚需完善降钙素原
（ＰＣＴ）检测。

乳酸是葡萄糖无氧酵解的产物。高乳酸血症是急重症

患者氧代谢障碍的结果，往往提示存在组织缺氧，且在器

官功能障碍早期即可出现，是急重症患者的早期预警指标。

增高的血乳酸水平与急重症的严重程度和不良预后密切相

关，血乳酸越高，病情越严重，患者的预后越差。组织缺

氧与低灌注虽不能等同视之，但多数情况下二者是直接关

联的，临床上，与尿量和部分体征相比较，血乳酸是更好

反映组织低灌注的替代指标［２１２３］。

伴有肾功能不全的 ＡＨＦ或是 ＡＨＦ治疗中出现急性肾
损伤是预后不良的危险因素。最好在住院期间定期 （每 １
～２ｄ）测定肌酐、尿素氮和电解质，可以根据病情的严重
程度调整检测频次。与血肌酐相比，半胱氨酸蛋白酶抑制

剂Ｃ（ｃｙｓｔａｔｉｎＣ，胱抑素 Ｃ）不受年龄、性别、肌肉含量
等因素的影响，能更好的反映肾小球滤过率以及敏感地反

映早期肾损害，是有前景的理想生物学标记物之一［２４］。近

期的研究还证明，中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白

（ＮＧＡＬ）也是急性肾损伤的早期标志物，有良好价
值［２５２６］。

由于血流动力学紊乱 （心输出量减少和静脉充血增

多），肝功能通常是受损的。肝功能检查异常可识别存在预

后不良风险的患者，对优化管理可能有用。

甲状腺功能减退和甲状腺功能亢进都可并发 ＡＨＦ，尤
其对新诊断的ＡＨＦ应检测甲状腺功能。

４　ＡＨＦ的分型与分级

推荐意见：

ＡＨＦ的 “冷暖湿干”临床分型简洁，与血流动力学相

对应，便于快速应用 ［ⅠＣ］。
基于患者临床特征进行个体化临床分型以评价病情和

决定治疗措施 ［ⅠＣ］。
依据临床表现特征、血流动力学等进行 ＡＨＦ临床分

型，以便于临床医师进行恰当的病情评估和制定个体化治
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疗方案。

根据是否存在淤血和外周组织器官低灌注的临床表现，

将ＡＨＦ快速分为四型［２７２８］，见表２，在上述四型中以暖而
湿型最常见。此分类实际上与血液动力学分类是相对应的，

其突出优势在于简洁，便于快速应用。

表２　ＡＨＦ临床分型

分型 外周低灌注 淤血

暖而干型  
暖而湿型  ＋
冷而干型 ＋ 
冷而湿型 ＋ ＋

　　依据左心室射血分数 （ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，
ＬＶＥＦ），心衰可分为 ＬＶＥＦ降低 （＜４０％）的心衰 （ｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｒｅｄｕｃｅｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦＲＥＦ）
和 ＬＶＥＦ保 留 （≥ ５０％） 的 心 衰 （ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦＰＥＦ）以及 ＥＦ
中间值 （４０％～４９％）的心衰。一般来说，此分型多用于
慢性心衰，且 ＨＦＲＥＦ指传统概念上的收缩性心衰，而
ＨＦＰＥＦ指舒张性心衰，但由于 ＡＨＦ的多数是 ＡＤＨＦ，而
且早期超声心动图检查可提供依据，保留此种分类对于临

床应用正性肌力药物有很好指导意义。仍需注意，ＬＶＥＦ保
留或正常的情况下收缩功能仍可能是异常的，部分心衰患

者收缩功能异常和舒张功能异常可以共存。

ＡＭＩ出现 ＡＨＦ可应用 ＫｉｌｌｉｐＫｉｍｂａｌｌ分级［２９］，其与患

者的近期病死率相关，见表３。

表３　ＡＭＩ的Ｋｉｌｌｉｐ分级

分级 表　　现 近期病死率 （％）

Ⅰ级 无明显心功能损害，肺部无音 ６

Ⅱ级
轻～中度心衰，肺部音和Ｓ３奔马律，
及Ｘ线肺淤血 １７

Ⅲ级
重度心衰，肺音超过两肺野的５０％，
Ｘ线肺水肿 ３８

Ⅳ级 心源性休克，伴或不伴肺水肿 ８１

　　此外，在大多数情况下，ＡＨＦ患者表现为收缩压正常
（９０～１４０ｍｍＨｇ）收缩压升高 （＞１４０ｍｍＨｇ；高血压性
ＡＨＦ），只有少数 （约 ５％）表现为收缩压降低 （＜９０
ｍｍＨｇ；低血压性ＡＨＦ）［３０］。低血压性 ＡＨＦ与预后不良相
关，特别是同时存在低灌注时。

５　ＡＨＦ的监测

推荐意见：

应用无创方法严密监测ＡＨＦ患者的心率和心律、呼吸
频率、ＳｐＯ２和血压 ［ⅠＣ］；

控制与记录出入液量，每日称重，反复评估患者的容

量状态、淤血证据 ［ⅠＣ］；
监测肾功能和电解质 ［Ⅰ Ｃ］；

血流动力学状态不稳定、病情严重且治疗效果不理想、

心功能恶化机制不明的患者应尽早使用有创血流动力学监

测 ［ⅡａＢ］；
中心静脉压不作为常规监测 ［ⅡｂＢ］。
ＡＨＦ患者均应监测症状和体征，并首先应用无创性方

法严密监测心率和心律、呼吸频率、ＳｐＯ２和血压。严格控
制与记录出入液量，每日称体质量，反复评估患者的容量

状态、淤血证据。动态监测肾功能和电解质。

血流动力学监测一般分为无创性和有创性两大类：无

创性监测 （ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ）方法使用
安全方便，患者易于接受，可获得相关的心血管功能参数；

有创性监测 （ｉｎｖａｓｉｖｅｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ）包括动脉内
血压监测、肺动脉导管、脉搏波指示连续心排量 （ＰｉＣＣＯ）
等，能够获得较为全面、准确的血流动力学参数，有利于

深入和全面地了解病情，尤其适用于危重患者的诊治，其

缺点是对机体有一定损伤，操作不当会引起并发症。临床

上，应根据患者的病情与治疗的需要充分权衡利弊，选择

实施具体的监测方法［３１］。医务人员须准确地理解所监测指

标的含义，并正确解读。

中心静脉压 （ｃｅｎｔｒａｌｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）是上、下
腔静脉进入右心房处的压力，多年来一直是临床评价血液

动力学的主要指标之一。然而，ＣＶＰ的变化不仅仅依赖于
容量状态，还受总容量、腹内压及血管张力的影响，而且，

研究表明ＣＶＰ在接近正常 （８～１２ｍｍＨｇ）时是难以预测
液体反应性的［３２］，目前不作为常规监测与评价。

６　ＡＨＦ的治疗

６１　ＡＨＦ的治疗目标与治疗原则
推荐意见：

ＡＨＦ的治疗目标依据心力衰竭的不同阶段而采取不同
的策略 ［ⅠＣ］。

ＡＨＦ治疗目标依据心力衰竭的不同阶段而不同，早期
急诊抢救阶段以迅速稳定血流动力学状态、纠正低氧、改

善症状、维护重要脏器灌注和功能、预防血栓栓塞为主要

治疗目标；后续阶段应进一步明确心力衰竭的病因和诱因

给予相应处理、控制症状和淤血，并优化血压，制定随访

计划，改善远期预后。

ＡＨＦ治疗原则为减轻心脏前后负荷、改善心脏收缩与
舒张功能、积极去除诱因以及治疗原发病变。

ＡＨＦ危及生命，对疑诊ＡＨＦ的患者，在完善检查的同
时即应开始药物和非药物治疗。

６２　一般处理
无创性多功能心电监测，建立静脉通路等。

允许患者采取最舒适的体位，通常为端坐位，两下肢

下垂，保持此体位 １０～２０ｍｉｎ后，可使肺血容量降低约
２５％ （单纯坐位而下肢不下垂收益不大）。

６３　氧疗与通气支持
推荐意见：
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氧疗适用于呼吸困难明显伴低氧血症 （ＳａＯ２＜９０％或
ＰＯ２＜６０ｍｍＨｇ）的患者 ［Ⅰ Ｃ］。

当常规氧疗方法 （鼻导管和面罩）效果不满意时，应

尽早使用无创正压通气 （ＮＩＰＰＶ）［Ⅰ Ｂ］。
经积极治疗后病情仍继续恶化、或者不能耐受 ＮＩＰＰＶ

或是存在ＮＩＰＰＶ治疗禁忌证者，应气管插管，行有创机械
通气 ［Ⅰ Ｃ］。

氧疗适用于呼吸困难明显伴低氧血症 （ＳａＯ２＜９０％或
ＰＯ２＜６０ｍｍＨｇ）的患者。

常规氧疗方法包括：①鼻导管吸氧：是常用的给氧方
法，适用于轻中度缺氧者，氧流量从１～２Ｌ／ｍｉｎ起始，根
据动脉血气结果可增加到４～６Ｌ／ｍｉｎ。②面罩吸氧：适用
于伴呼吸性碱中毒的患者。

呼吸频率＞２５次／ｍｉｎ，ＳｐＯ２＜９０％的患者在有条件的
情况下应尽早使用无创正压通气 （ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｐｒｅｓｓｕｒｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ，ＮＩＰＰＶ）。早先的一项前瞻性、随机、
对照研究中，Ｌ’Ｈｅｒ等［３３］比较、评估了８９例由心源性肺
水肿引起的急性低氧型呼吸衰竭 （ＰａＯ２／ＦｉＯ２≤３００）老年
患者接受标准面罩氧疗与７５ｍｍＨｇ面罩ＣＰＡＰ（持续气道
正压）治疗的结果，中期评估时即显示，两组患者疾病的

严重程度具有可比性，但 ＣＰＡＰ组对气管内插管通气的需
要率 （７％）与接受标准氧疗组 （２４％）相比，减少了
１７％，４８ｈ早期病死率 ＣＰＡＰ组 （９％）比标准氧疗组
（３０％）降低了２１％。其后的多项研究皆显示，ＮＩＰＰＶ治
疗急性心源性肺水肿可改善氧合，减轻呼吸困难，缓解呼

吸肌疲劳、降低呼吸功耗，降低插管率。ＮＩＰＰＶ有两种方
式包括ＣＰＡＰ和ＢｉＰＡＰ（双水平气道正压），孰优孰劣，尚
待进一步研究［３４３５］，不过，对于有二氧化碳潴留者，应首

先考虑ＢｉＰＡＰ模式。
经积极治疗后病情仍继续恶化 （意识障碍，呼吸节律

异常，或呼吸频率 ＜８次／ｍｉｎ，自主呼吸微弱或消失，
ＰａＣＯ２进行性升高者）、不能耐受 ＮＩＰＰＶ或是存在 ＮＩＰＰＶ
治疗禁忌证者，应气管插管，行有创机械通气 （ｉｎｖａｓｉｖｅ
ｐｏｓｉｔｉｖｅｐｒｅｓｓｕｒｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ，ＩＰＰＶ）。

此外，对于有ＮＩＰＰＶ适应证而又不能良好耐受 ＮＩＰＰＶ
的患者可应用高流量鼻导管给氧 （Ｎａｓａｌｈｉｇｈｆｌｏｗｏｘｙｇｅｎ，
ＮＨＦＯ）。ＮＨＦＯ是通过无需密封的鼻塞导管，持续提供超
过吸气峰流速的高流量的加温 （３７℃）加湿 （４４ｍｇ／Ｌ，
１００％相对湿度）的空氧混合气体。ＮＨＦＯ具有以下特点：

①可提供低水平的持续压力支持 （当流量达到５０Ｌ／ｍｉｎ时
氧体积分数可接近６０％）；②通过持续鼻塞导管给的高流
量可冲刷上气道的解剖学死腔，降低 ＰａＣＯ２；③同时提供
最佳湿化可维持气道纤毛清理功能，稀释痰液，促进排痰；

④与ＮＩＰＰＶ相比，ＮＨＦＯ有更高的舒适度和耐受性，无胃
胀气、呕吐、误吸、痰液干涸、无幽闭感等症状，不影响

咳痰、进食水及交谈，可持续不间断治疗［３６］。

对于非低氧血症的 ＡＨＦ患者，可不常规给氧［３７３８］。

６４　心源性休克的救治
推荐意见：

对于所有疑似心源性休克的患者，尽早行超声心动图

检查 ［Ⅰ Ｃ］。
对于 ＡＣＳ并发心源性休克的患者，建议尽早 （在入院

２ｈ内）行冠脉造影，以期对冠脉行血运重建 ［Ⅰ Ｃ］。
无临床征象提示容量负荷增多的情况下，首先在１５～

３０ｍｉｎ内给予生理盐水或平衡盐溶液２００ｍｌ［Ⅰ Ｃ］。
静脉使用正性肌力药物限于心输出量严重降低导致组

织器官低灌注的患者 ［ⅡｂＣ］。
存在持续组织低灌注，需要使用血管收缩药物维持收

缩压者，首选去甲肾上腺素 ［ⅡｂＢ］，并最好监测动脉内
血压 ［ⅡａＣ］。

对于心源性休克的治疗，不常规使用主动脉内球囊反

搏 （ＩＡＢＰ）［Ⅲ Ｂ］。
根据患者的年龄、合并症和神经功能情况，可考虑使

用短期机械循环支持以治疗难治性心源性休克 ［ⅡｂＣ］。
６４１　扩容　心源性休克时，心脏泵功能及外周循环功能
障碍并存，此时补液应严格掌握补液量及补液速度，最好

在血流动力学监测下指导补液。若肺毛细血管楔压

（ＰＣＷＰ）和ＣＶＰ等提示血容量不足且有相应临床表现时，
可选用晶体液如生理盐水或平衡液适当补充血容量；无临

床征象提示容量负荷增多的情况下，首先在１５～３０ｍｉｎ内
给予生理盐水或平衡盐溶液２００ｍｌ。进行容量负荷试验时，
心输出量增加至少１０％～１５％提示患者对输液有反应。
６４２　正性肌力药物　见下文详述。
６４３　血管收缩药物　应用了正性肌力药物仍然存在低血
压的心源性休克患者，可给予去甲肾上腺素增加血压和重

要器官灌注，然而这可能将以增加左室后负荷为代价。有

研究提示，与多巴胺相比，去甲肾上腺素组具有不增加心

室率、不增加心肌氧耗的优势，不良反应较少且病死率较

低［３９］。

因血管收缩药物可致心律失常、心肌缺血，除常规监

测心电图和无创血压等外，最好能监测动脉内血压。

６４４　机械辅助装置　主动脉内球囊反搏 （ＩＡＢＰ）可有
效改善心肌灌注，降低心肌耗氧量和增加心输出量，常规

适应证包括外科手术解决急性机械问题 （如室间隔穿孔和

急性二尖瓣反流）前、重症急性心肌炎、急性心肌缺血或

心肌梗死患者在 ＰＣＩ或手术血运重建之前、之中和之后，
用以循环支持。目前无证据表明在其他原因所致的心源性

休克患者中ＩＡＢＰ可以改善预后，不推荐常规使用 ＩＡＢＰ治
疗心源性休克。

根据患者的年龄、合并症和神经功能情况，可考虑使

用短期机械循环支持以治疗难治性心源性休克。临床研究

表明，体外模式人工肺氧合器 （ＥＣＭＯ）可以部分或全部
代替心肺功能，短期应用可改善预后。
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６５　识别并紧急处理导致 ＡＨＦ的急性可逆病因
和诱因

推荐意见：

早期识别并处理ＡＨＦ的急性病因或者诱因，可以避免
心功能的进一步恶化 ［Ⅰ Ｃ］。

早期识别ＡＨＦ的病因或诱因，并积极处理部分急性可
逆性因素，可以避免心功能的进一步恶化，有利于控制心

衰。ＳＴＥＭＩ或ＮＳＴＥＭＩ的 ＡＨＦ患者应积极进行再灌注治
疗；高血压急症所致的ＡＨＦ应尽早应用血管扩张剂积极控
制血压；因快速型心律失常或严重的缓慢型心律失常所致

ＡＨＦ应通过药物或电转复、临时起搏等纠正心律失
常［４０４２］，对于急性心脏机械并发症所致ＡＨＦ应急诊给予机
械循环支持，而急性肺血栓栓塞合并ＡＨＦ者应给予药物溶
栓、介入或外科取栓治疗［８］。

６６　药物治疗
推荐意见：

ＡＨＦ的药物治疗主要基于其病理生理学特征或临床分
型 （见图２）［Ⅰ Ｃ］。

关于利尿剂：

①有容量超负荷证据的ＡＨＦ患者应在初始治疗中采用
静脉利尿剂 ［Ⅰ Ｂ］。

②有低灌注表现的 ＡＨＦ患者，在达到足够的灌注前，
应避免用利尿剂 ［Ⅰ Ｂ］。

③袢利尿剂 （如呋塞米、布美他尼和托拉塞米）作为

治疗ＡＨＦ的一线药物 ［Ⅰ Ｃ］。
④应注意由于过度利尿可能发生的低血容量、休克与

电解质紊乱如低钾血症等 ［Ⅰ Ｃ］。
关于血管扩张剂：

①血管扩张剂通过降低静脉张力 （优化前负荷）和动

脉张力 （降低后负荷），治疗伴有高血压的 ＡＨＦ特别有效
［ⅡａＢ］。

②ＳＢＰ＜９０ｍｍＨｇ或有症状性低血压的患者应避免使
用血管扩张剂 ［ⅡａＢ］。

③血管扩张剂通常选择静脉用药，应谨慎控制剂量以
免过度降压，过度降压与预后不良相关 ［ⅡａＢ］。

④有明显二尖瓣或主动脉瓣狭窄的患者，血管扩张剂
应慎用 ［ⅡａＣ］。

关于正性肌力药物：

静脉使用正性肌力药物限用于心输出量严重降低导致

组织器官低灌注的患者 ［ⅡｂＣ］。
其他：

①不推荐常规使用吗啡。对烦躁不安又除外持续低血
压、意识障碍、严重慢性阻塞性肺疾病的患者，可小剂量

缓慢静脉注射，同时注意个体化 ［ⅡｂＢ］。
②先前未接受抗凝治疗或无抗凝禁忌证的患者，应用

低分子肝素 （ＬＭＷＨ），以降低深静脉血栓 （ＤＶＴ）和 肺
血栓栓塞危险 ［Ⅰ Ａ］。

③控制房颤 （ＡＦ）心室率，洋地黄和 （或）β受体阻
滞剂是一线选择 ［Ⅰ Ａ］；若无效或存在禁忌证，可用胺
碘酮 ［ⅡａＢ］。

④ＡＨＦ患者发生持续的心肌缺血或心动过速，可考虑
谨慎地静脉使用美托洛尔或艾司洛尔 ［ⅡａＣ］。

高血压导致速发型肺水肿的患者需要积极的扩血管、

降压治疗。对于血压正常的容量超负荷患者，最佳的治疗

方案是利尿剂联合血管扩张剂。低血压的血管内容量超负

荷患者无法耐受血管扩张剂，单用利尿剂或利尿剂联合正

性肌力药物可能有效。正性肌力药不适用于 ＬＶＥＦ保留的
心力衰竭患者。

６６１　利尿剂　利尿剂是治疗心衰的重要基石，通过增加
尿量和减轻水肿有效治疗 ＡＨＦ的作用已被临床观察所证
实。无论病因为何，有容量超负荷证据的ＡＨＦ患者均应在
初始治疗中采用静脉利尿剂［４３４４］。但对于有低灌注表现的

ＡＨＦ患者，在达到足够的灌注前，应避免用利尿剂。
袢利尿剂 （如呋塞米、布美他尼和托拉塞米）作为治

疗ＡＨＦ的一线药物，ＡＨＦ时多首选静脉注射，呋塞米静脉
注射后５ｍｉｎ出现利尿效果，３０～６０ｍｉｎ达到高峰，作用
持续约２ｈ。一般首剂量为２０～４０ｍｇ，对正在使用呋塞米
或有大量水钠潴留或高血压或肾功能不全的患者，首剂量

可加倍。单次给药和持续输注在有效性及安全性终点上均

无显著差异［４５］。也可以用布美他尼 （丁尿胺）１～２ｍｇ、
或依他尼酸２５～１００ｍｇ、或托拉塞米５～１０ｍｇ静脉注射。
利尿剂剂量应个体化，并根据疗效和患者状态逐步调整。

长期使用袢利尿剂的患者在紧急情况下可能需要更高剂量；

静脉给药剂量应等于或者大于 （如 ２５倍）口服维持剂
量，然后根据治疗反应进行调整。

应注意由于过度利尿可能发生的低血容量、休克与电

解质紊乱如低钾血症等。

新型利尿剂托伐普坦 （ｔｏｌｖａｐｔａｎ）是血管加压素受体
拮抗剂，选择性阻断肾小管上的精氨酸血管加压素受体，

具有排水不排钠的特点，能减轻容量负荷加重诱发的呼吸

困难和水肿［４６］，并使低钠血症患者的血钠正常化，特别适

用于心力衰竭合并低钠血症的患者。其不良反应主要是血

钠增高。

６６２　血管扩张剂　①硝酸甘油与硝酸异山梨酯：其作用
主要是扩张静脉容量血管、降低心脏前负荷，较大剂量时

可同时降低心脏后负荷，在不减少每搏输出量和不增加心

肌耗氧的情况下减轻肺淤血。虽然硝酸盐类一直用于 ＡＨＦ
的治疗，但只是２０００年前后的几个前瞻性、随机、对照研
究肯定了对 ＡＨＦ的疗效［４７４８］，尤其是适用于 ＡＣＳ伴心衰
的患者。硝酸甘油静脉给药，一般采用微量泵输注，从

１０～２０μｇ／ｍｉｎ开始，以后每５ｍｉｎ递增５～１０μｇ／ｍｉｎ，直
至心力衰竭的症状缓解或收缩压降至１００ｍｍＨｇ左右；硝
酸异山梨酯静脉滴注剂量１ｍｇ／ｈ，根据症状体征可以增加
到不超过１０ｍｇ／ｈ。病情稳定后逐步减量至停用，突然终
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止用药可能会出现反跳现象。硝酸酯类药物长期应用均可

能产生耐药。收缩压＜９０ｍｍＨｇ或较基础血压降低＞３０％、
严重心动过缓 （＜４０次／ｍｉｎ）或心动过速 （＞１２０次／
ｍｉｎ）患者不宜使用硝酸酯类药物。

②硝普钠：能均衡的扩张动脉和静脉，同时降低心脏
前、后负荷，适用于严重心衰、有高血压以及伴肺淤血或

肺水肿患者。宜从小剂量 １０～２０μｇ／ｍｉｎ开始静脉滴注，
以后酌情每５～１０ｍｉｎ递增５～１０μｇ，直至症状缓解、血
压由原水平下降３０ｍｍＨｇ或血压降至１００ｍｍＨｇ左右为止。
由于具有强的降压效应，用药过程中要密切监测血压，调

整剂量；停药应逐渐减量，以免反跳。通常疗程不超过７２
ｈ。长期用药可引起氰化物和硫氰酸盐中毒，合并肾功能不
全患者尤其谨慎。静脉输注时需要避光。

③重组人利钠肽奈西立肽 （ｎｅｓｒｉｔｉｄｅ）、新活素：是
重组人ＢＮＰ，具有扩张静脉、动脉和冠脉，降低前、后负
荷，增加心排量，增加钠盐排泄，抑制肾素血管紧张素系
统和交感神经系统的作用，无直接正性肌力作用。几项随

机、安慰剂对照的临床研究显示，ＡＨＦ患者静脉输注重组
人利钠肽可获有益的临床与血流动力学效果：左室充盈压

或ＰＣＷＰ降低、心排量增加，呼吸困难症状改善，安全性
良好 ［４９５１］。该药可作为血管扩张剂单独使用，也可与其他

血管扩张剂 （如硝酸酯类）合用，还可与正性肌力药物

（如多巴胺、多巴酚丁胺或米力农等）合用。给药方法：

１５～２μｇ／ｋｇ负荷剂量缓慢静脉注射，继以００１μｇ／（ｋｇ
·ｍｉｎ）持续静脉滴注；也可不用负荷剂量而直接静脉滴
注，给药时间在３ｄ以内。

④乌拉地尔：主要阻断突触后α１受体，使外周阻力降
低，同时激活中枢５羟色胺１Ａ受体，降低延髓心血管中
枢的交感反馈调节，外周交感张力下降。可降低心脏负荷

和平均肺动脉压，改善心功能，对心率无明显影响［５２。通

常静脉注射１２５～２５ｍｇ，如血压无明显降低可重复注射，
然后５０～１００ｍｇ于１００ｍｌ液体中静脉滴注维持，速度为
０４～２ｍｇ／ｍｉｎ，根据血压调整速度。
６６３　正性肌力药物　临床上应用的正性肌力药物主要包
括多巴胺和多巴酚丁胺、磷酸二酯酶抑制剂、新型钙增敏

剂，传统的洋地黄类制剂已很少作为正性肌力药物用于

ＡＨＦ治疗。对于收缩功能障碍的 ＡＤＨＦ患者，如果存在低
血压，或在采取吸氧、利尿和可耐受血管扩张剂治疗的情

况下仍有肺水肿，静脉给予正性肌力药物以缓解症状。使

用静脉正性肌力药物时需要持续或频繁监测血压，并持续

监测心律。

①儿茶酚胺类：常用者为多巴胺和多巴酚丁胺。
多巴胺 （ｄｏｐａｍｉｎｅ）小剂量 ［１～４μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］

时主要是多巴胺样激动剂作用，有轻度正性肌力和肾血管

扩张作用，５～１０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时主要兴奋 β受体，可
增加心肌收缩力和心输出量，１０～２０μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）时 α
受体激动效应占主导地位，使外周血管阻力增加。静脉内

应用。可引起低氧血症，宜监测ＳａＯ２。
多巴酚丁胺 （ｄｏｂｕｔａｍｉｎｅ）主要通过激动β１受体发挥作

用，具有很强的正性肌力效应，在增加心排出量的同时伴有左

室充盈压的下降，且具有剂量依赖性，常用于严重收缩性心力

衰竭的治疗。用量与用法与多巴胺相似，一般在２～２０μｇ／
（ｋｇ·ｍｉｎ），但对急重症患者来讲，药物反应的个体差异较大，
老年患者对多巴酚丁胺的反应显著下降。常见不良反应有心律

失常、心动过速。用药７２ｈ后可出现耐受。
正在应用β受体阻滞剂的患者不宜应用多巴胺和多巴

酚丁胺。

②磷酸二酯酶抑制剂：选择性抑制心肌和平滑肌的磷
酸二酯酶同工酶Ⅲ，减少ｃＡＭＰ的降解而提高细胞内ｃＡＭＰ
的含量，发挥强心与直接扩血管作用。常用药物有米力农、

依诺昔酮等。米力农首剂２５～７５μｇ／ｋｇ静脉注射 （＞１０
ｍｉｎ），继以０３７５～０７５μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）滴注。常见不良
反应有低血压和心律失常，有研究表明米力农可能增加心

脏不良事件和病死率［５３５４］。

③新型钙增敏剂左西孟旦：与 Ｔｎｃ结合，增加 Ｔｎｃ与
Ｃａ２＋复合物的构象稳定性而不增加细胞内Ｃａ２＋浓度，促进
横桥与细肌丝的结合，增强心肌收缩力而不增加心肌耗氧

量，并能改善心脏舒张功能；同时激活血管平滑肌的Ｋ＋通
道，扩张组织血管。几项研究结果显示，左西孟旦增加急

性失代偿心力衰竭患者的每搏输出量与左室射血分数，改

善临床症状，使患者的 ＢＮＰ水平明显下降，安全性良
好［５５５９］。左西孟旦宜在低心排血量或低灌注时尽早使用，

负荷量 １２μｇ／ｋｇ静脉注射 （＞１０ｍｉｎ），继以 ０１～０２
μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）滴注，维持用药２４ｈ；如血压偏低患者，
可不予负荷量，直接静脉滴注维持量２４ｈ。应用期间一旦
出现快速心律失常应立即停药。

④洋地黄类制剂：主要适应证是房颤伴快速心室率
（＞１１０次／ｍｉｎ）的ＡＨＦ患者。可选用毛花甙丙 （西地兰）

０２～０４ｍｇ缓慢静注；必要时 ２～４ｈ后再给 ０２～０４
ｍｇ，直至心室率控制在 ８０次／ｍｉｎ左右或 ２４ｈ总量达到
１０～１４ｍｇ。使用洋地黄之前，应描记心电图确定心律，
了解是否有ＡＭＩ、心肌炎或低血钾等，ＡＭＩ后２４ｈ内应尽
量避免用洋地黄药物；单纯性二尖瓣狭窄合并急性肺水肿

时，如为窦性心律不宜使用洋地黄制剂，因洋地黄能增加

心肌收缩力，使右室排血量增加，加重肺水肿；但若二尖

瓣狭窄合并二尖瓣关闭不全的肺水肿患者，可用洋地黄制

剂。此外，要注意其他禁忌证。

６６４　阿片类药物　阿片类药物 （吗啡）主要作用在于

抑制中枢交感神经，反射性地降低周围血管阻力，扩张静

脉而减少回心血量；其他作用包括减轻焦虑、烦躁，抑制

呼吸中枢兴奋、避免呼吸过频，直接松弛支气管平滑肌，

改善通气。主要不良反应是低血压与呼吸抑制，并呈剂量

依赖性。急性失代偿心衰国家注册研究 （ＡＤＨＥＲＥ）结果
提示［６０］，ＡＨＦ应用吗啡者 （１４１％）其机械通气比例增
多、在ＩＣＵ时间和住院时间延长、以及病死率更高。目前
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没有证据表明吗啡能改善预后，不推荐常规使用。但对烦

躁不安又除外持续低血压、意识障碍、严重慢性阻塞性肺

疾病的患者，可小剂量缓慢静脉注射吗啡，也可皮下注射，

同时需注意个体化。

６６５　抗凝治疗　由于病理性血管、血液成分异常、血流
动力学改变、纤溶系统激活、炎症等诸多因素，心力衰竭

存在血液高凝状态，易于血栓形成，并与年龄、肥胖等人

群特征相关［６１］。血栓栓塞是心力衰竭患者重要的并发症，

心力衰竭患者血栓栓塞风险估计为每年１％～４５％［６２］。住

院的心力衰竭患者发生有症状的肺动脉栓塞的风险为非心

力衰竭患者的２１５倍，发生有症状的深静脉血栓栓塞的风
险为非心力衰竭患者的１２１倍，且由于临床表现不一，鉴
别困难，心力衰竭患者发生肺动脉栓塞及深静脉血栓形成

的风险可能较上述数值偏高［６３］。ＭＥＤＥＮＯＸ研究发现，
３５３例心力衰竭住院患者给予依诺肝素４０ｍｇ，每日１次，
与安慰剂组相比，深静脉血栓风险从 １４５％降低到
４％［６２６４］。

６６６　抗心律失常与抗心肌缺血治疗　房颤合并快速心室
率的ＡＨＦ患者，洋地黄和 （或）β受体阻滞剂是控制心率
的一线选择，若无效或存在禁忌证，可用胺碘酮。

目前尚无随机临床研究使用β受体阻滞剂治疗ＡＨＦ改
善急性期病情。若ＡＨＦ患者发生持续的心肌缺血或心动过
速，可考虑谨慎地静脉使用美托洛尔或艾司洛尔。ＥＦ降低
的ＡＨＦ，若未长期行β受体阻滞剂治疗，不宜在早期治疗
阶段使用β阻滞剂；若是平时服用β受体阻滞剂者，除明
显低血压或有明显灌注不足证据，β阻滞剂可根据耐受情
况继续使用，部分研究［６５６７］表明，对于 ＡＨＦ住院的患者，
停用β阻滞剂与住院病死率、短期病死率和短期再住院或
死亡联合终点增高相关。严重的容量超负荷和 （或）需要

正性肌力药物支持的患者，不能用β受体阻滞剂。
６６７　其他药物治疗　氨茶碱具有：①扩张支气管改善通
气；②轻度扩张静脉，降低心脏前负荷，增强心肌收缩力；
③增加肾血流与利尿作用。适用于伴有支气管痉挛的 ＡＨＦ
患者。因其会增加心肌耗氧量，ＡＭＩ和心肌缺血者不宜使
用，老年人与肝肾功能不全者用量酌减。严重不良反应包

括低血压与休克、甚至室性心律失常而猝死。目前临床已

少用。

６７　肾脏替代治疗
推荐意见：

肾脏替代治疗ＡＨＦ患者减轻容量负荷很有效，但不建
议代替袢利尿剂作为 ＡＨＦ患者的一线治疗 ［ⅡａＣ］。

对于难治性容量负荷过重、或对液体复苏无效的少尿，

建议进行肾脏替代治疗 ［ⅡｂＢ］；
出现下列情况者建议进行肾脏替代治疗：严重高钾血

症 （Ｋ＋≥６５ｍｍｏｌ／Ｌ）、严重酸中毒 （ｐＨ＜７２）、血清尿
素氮水平≥２５ｍｍｏｌ／Ｌ（≥１５０ｍｇ／ｄＬ）和血肌酐≥３００
ｍｍｏｌ／Ｌ（≥３４ｍｇ／ｄＬ）的患者 ［ⅡａＣ］。

肾脏替代治疗可以清除血浆水分，对于治疗ＡＨＦ患者
减轻容量负荷很有效，但是不建议代替袢利尿剂作为 ＡＨＦ
患者的一线治疗［６８６９］，而是应用于对利尿剂无效的患者。

６８　其他机械辅助装置
对于ＡＨＦ经常规药物治疗无明显改善时，有条件的还

可应用其他心室机械辅助装置技术如心室辅助泵 （可置入

式电动左心辅搏泵、全人工心脏）。根据ＡＨＦ的不同类型，
可选择应用不同种类的心室辅助装置，在积极治疗基础心

脏疾病的前提下，短期辅助心脏功能，也可作为心脏移植

或心肺移植的过渡。

７　ＡＨＦ患者出院标准

ＡＨＦ患者符合下述标准可考虑出院［７０］：①血流动力学
稳定、恰当的容量、已加用有明确循证学证据的口服药物

以及肾功能至少稳定２４ｈ；②已给患者制定了个体化的健
康宣教方案和自我管理的方案。

图２　不同临床分型的ＡＨＦ患者的治疗策略流程图

专家组成员 （按拼音排序）：陈峰 （福建省立医院）、陈凤

英 （内蒙古医科大学附属医院）、陈晓辉 （广州医学院）、

陈志 （北京市急救中心）、邓颖 （哈尔滨医科大学第二附

属医院）、黄亮 （江西医科大学第一附属医院）、梁显泉

（贵阳市第二医院）、蔺佩鸿 （福建医科大学第一附属医

院）、刘明华 （陆军军医大学西南医院）、卢中秋 （温州医

科大学第一附属医院）、吕瑞娟 （山东大学齐鲁医院）、马

青变 （北京大学第三医院）、米玉红 （北京安贞医院）、钱

传云 （云南医科大学第一附属医院）、商德亚 （山东省立

医院）、田英平 （河北医科大学第二附属医院）、杨立山

（宁夏医科大学总医院）、杨艳敏 （北京阜外医院，国家心
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血管病中心）、魏捷 （武汉大学人民医院）、温伟 （北京医

院）、许铁 （徐州医学院附属医院）、于学忠 （北京协和医

院）张新超 （北京医院）、赵敏 （中国医科大学附属盛京

医院）、赵晓东 （解放军总院第一附属医院）、尹文 （空军

军医大学西京医院）、周荣斌 （陆军总医院）、朱华栋 （北

京协和医院）、朱继红 （北京大学人民医院）
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ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅＰＲＩＤＥ（Ｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ
ｏｆｄｙｓｐｎｅａｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ＪＡｍＣｏｌｌ
Ｃａｒｄｉｏｌ，２００７，５０（７）：６０７６１３ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．
２００７．０５．０１４．

［１３］ＡｌｄｏｕｓＳＪ，ＲｉｃｈａｒｄｓＡＭ，ＴｒｏｕｇｈｔｏｎＲ，ｅｔａｌＳＴ２ｈａｓｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｕｔｉｌｉｔｙｆｏｒａｌｌｃａｕｓｅｍｏｒｔａｌｉｔｙａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｔｏｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｗｉｔｈｃｈｅｓｔｐａｉｎ
［Ｊ］ＪＣａｒｄＦａｉｌ，２０１２，１８（４）：３０４３１０ＤＯＩ：１０．１０１６／
ｊ．ｃａｒｄｆａｉｌ．２０１２．０１．００８．

［１４］胡振，张新超血清可溶性ＳＴ２评价老年急性心力衰竭患者
病情与预后的研究 ［Ｊ］中华急诊医学杂志，２０１６，２５
（８）：７４６７４９ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１０２８２．
２０１６．０８．０１４．

［１５］ＭａｉｓｅｌＡＩｎｃｒｅａｓｅｄ９０ｄａｙｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｃｏｐｅｐｔｉｎ： ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅ
ＢｉｏｍａｒｋｅｒｓｉｎＡｃｕｔｅＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ（ＢＡＣＨ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］Ｃｉｒｃ
ＨｅａｒｔＦａｉｌ， ２０１１， ４ （５）： ６１３６２０ＤＯＩ： １０． １１６１／
ＣＩＲＣＨＥＡＲＴＦＡＩＬＵＲＥ．１１０．９６００９６．

［１６］ＡｌｅｈａｇｅｎＵ，ＤａｈｌｓｔｒｏｍＵ，ＲｅｈｆｅｌｄＪＦ，ｅｔａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ
ｃｏｐｅｐｔｉｎａｎｄＮｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏＢＮＰｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｅａｔｈｉｎｏｌｄｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］ＪＡＭＡ，２０１１，３０５（２０）：２０８８２０９５ＤＯＩ：１０．
１００１／ｊａｍａ．２０１１．６６６．

［１７］ＷａｎｇＣＳ，ＦｉｔｚＧｅｒａｌｄＪＭ，ＳｃｈｕｌｚｅｒＭ，ｅｔａｌＤｏｅｓｔｈｉｓｄｙｓｐｎｅｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｈａｖｅｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ
［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００５，２９４（１５）：１９４４１９５６ＤＯＩ：１０．１００１／
ｊａｍａ．２９４．１５．１９４４．

［１８］ＣｈａｋｋｏＳ，ＷｏｓｋａＤ，ＭａｒｔｉｎｅｚＨ，ｅｔａｌＣｌｉｎｉｃａｌ，ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ，
ａｎｄｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：
ｃｏｎｆｌｉｃｔｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｍａｙｌｅａｄｔｏｉｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｃａｒｅ［Ｊ］ＡｍＪ
Ｍｅｄ，１９９１，９０：３５３３５９ＤＯＩ：１０．１０１６／０００２９３４３（９１）
９０５７６ｊ．

［１９］ ＴｅｍｐｏｒｅｌｌｉＰＬ，ＳｃａｐｅｌｌａｔｏＦ，ＥｌｅｕｔｅｒｉＥ，ｅｔａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ
ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙｉｎａｄｖａｎｃｄｓｙｓｔｏｌｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ
ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｔｏＳｗａｎＧａｎｚｃａｔｈｅｔｅｒ［Ｊ］ＣｉｒｃＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１０，３
（３）： ３８７ＤＯＩ： １０． １１６１／ＣＩＲＣＨＥＡＲＴＦＡＩＬＵＲＥ． １０８．
８０９５９０．

［２０］急诊超声标准操作规范专家组 急诊超声标准操作规范
［Ｊ］中华急诊医学杂志，２０１３，２２（７）：７００７１１ＤＯＩ：
１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１３０７００３．

［２１］ＬｅｖｙＢＬａｃｔａｔｅａｎｄｓｈｏｃｋｓｔａｔｅ：ｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｖｉｅｗ［Ｊ］Ｃｕｒｒ
ＯｐｉｎＣｒｉｔＣａｒｅ，２００６，１２（４）：３１５３２１ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．
ｃｃｘ．００００２３５２０８．７７４５０．１５．

［２２］ＪａｎｓｅｎＴＣ，ｖａｎＢｏｍｍｅｌＪ，ＳｃｈｏｏｎｄｅｒｂｅｅｋＦＪ，ｅｔａｌＬＡＣＴＡＴＥ
ｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ：Ｅａｒｌｙｌａｃｔａｔｅｇｕｉｄｅｄｔｈｅｒａｐｙｉｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ
ｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ
［Ｊ］ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１０，１８２（３）：７５２
７６１ＤＯＩ：１０．１０９７／ｃｃｍ．０００００００００００００７４２．

［２３］ＣａｓｓｅｒｌｙＢ，ＰｈｉｌｌｉｐｓＧＳ，ＳｃｈｏｒｒＣ，ｅｔａｌＬａｃｔａｔｅｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｉｎ
ｓｅｐｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｔｉｓｓｕｅｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅＳｕｒｖｉｖｉｎｇ
ＳｅｐｓｉｓＣａｍｐａｉｇｎｄａｔａｂａｓｅ［Ｊ］ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１５，４３（３）：
５６７５７３ＤＯＩ：１０．１０９７／ｃｃｍ．０００００００００００００７４２．

［２４］ＭａｎｚａｎｏＦｅｒｎａｎｄｅｚＳ，ＪａｎｕｚｚｉＪＬ，ＢｏｒｏｎａｔＧａｒｃｉａＭ，ｅｔａｌβ
ｔｒａｃｅｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｃｙｓｔａｔｉｎＣａｓｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，

·５５３１·中华急诊医学杂志２０１７年１２月第２６卷第１２期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ１２



５７（７）：８４９８５８ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２０１０．０８．６４４．
［２５］ｄｅＧｅｕｓＨＲ，ＢａｋｋｅｒＪ，ＬｅｓａｆｆｒｅＥＭ，ｅｔａｌＮｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎａｔＩＣＵａｄｍｉｓｓｉｏｎｐｒｅｄｉｃｔｓｆｏｒａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙ
ｉｎｊｕｒｙｉｎａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１１，
１８３（７）：９０７９１４ＤＯＩ：１０．１１６４／ｒｃｃｍ．２００９０８１２１４ＯＣ．

［２６］ＨａａｓｅＭ，ＤｅｖａｒａｊａｎＰ，ＨａａｓｅＦｉｅｌｉｔｚＡ，ｅｔａｌＴｈｅｏｕｔｃｏｍｅｏｆ
ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎｐｏｓｉｔｉｖｅｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌａｃｕｔｅ
ｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｉｅｓ
［Ｊ］ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，５７（１７）：１７５２１７６１ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２０１０．１１．０５１．

［２７］ＮｏｈｒｉａＡ，ＴｓａｎｇＳＷ，ＦａｎｇＪＣ，ｅｔａｌＣｌｉｎｉｃａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｐｒｏｆｉｌｅｓｔｈａｔｐｒｅｄｉｃｔｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ａｄｍｉｔｔｅｄｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００３，４１
（１０）：１７９７１８０４ＤＯＩ：１０．１０１６／ｓ０７３５１０９７（０３）００３０９
７．

［２８］ＳｔｅｖｅｎｓｏｎＬＷＤｅｓｉｇｎｏｆｔｈｅｒａｐｙｆｏｒａｄｖａｎｃｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］
ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２００５，７（３）：３２３３３１ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｅｊｈｅａｒｔ．２００５．０１．００４．

［２９］ＫｉｌｌｉｐＴ，ＫｉｍｂａｌｌＪＴＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎａ
ｃｏｒｏｎａｒｙｃａｒｅｕｎｉｔＡｔｗｏｙｅａｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｗｉｔｈ２５０ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］
ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，１９６７，２０（４）：４５７４６４ＤＯＩ：１０．１０１６／
０００２９１４９（６７）９００２３９．

［３０］ＷａｎｇＧＧ，ＷａｎｇＳＪ，ＱｉｎＪ，ｅｔａｌＣｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ，
ａｎｄＯｕｔｃｏｍｅｓｏｆＡｃｕｔｅ ＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ
Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ：ＡＭｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒＲｅｇｉｓｔｒｙＳｔｕｄｙｗｉｔｈ１ｙｅａｒＦｏｌｌｏｗｕｐ
ｉｎａＣｈｉｎｅｓｅＣｏｈｏｒｔｉｎＢｅｉｊｉｎｇ［Ｊ］ＣｈｉｎＭｅｄＪ，２０１７，１３０
（１６）：１８９４１９０１ＤＯＩ：１０．４１０３／０３６６６９９９．２１１８８０．

［３１］ＮｉｅｍｉｎｅｎＭＳ，ＢｈｍＭ，ＣｏｗｉｅＭＲ，ｅｔａｌＥｘｅｃｕｔｉｖｅｓｕｍｍａｒｙｏｆ
ｔｈｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ：ｔｈｅＴａｓｋＦｏｒｃｅｏｎＡｃｕｔｅＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎ
ＳｏｃｉｅｔｙｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２００５，２６（４）：３８４
４１６ＤＯＩ：１０．１０９３／ｅｕｒｈｅａｒｔｊ／ｅｈｉ０４４．

［３２］ＥｓｋｅｓｅｎＴＧ，ＷｅｔｔｅｒｓｌｅｖＭ，ＰｅｒｎｅｒＡＳｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｒｅａｎａｌｙｓｅｓｏｆ１１４８ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｄａｔａｓｅｔｓｏｆｃｅｎｔｒａｌｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ
ａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｆｌｕｉｄｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ［Ｊ］ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，
２０１６，４２（３）：３２４３３２ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００１３４０１５４１６８４．
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［６１］ＪａｆｒｉＳＭ．Ｈｙｐｅｒｃｏａｇｕｌａｂｉｌｉｔｙｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＴｈｒｏｍｂ
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