
最新急性心力衰避中国急泠管理指南要点

心力衰竭（heart failure, HF简称心衰）是由于心脏结构和/成功能 

什常了致心室充盈和/或射血能力受损的一坦临床壕合征，其病理生理学 

特征为肺淤血和/成体循环淤血，伴成不伴仃组织器VT低溜注，I：要临床 

R现为呼吸用难、乏力（活动耐堂受限）和/或液体淋M （外周水肿），以 

及血浆利怕肱水平升札心衰是大部分心血管疾病发展的最终阶段，其发 

解孝高，目前我国A 35岁人群心衰的患辆孝为1.3% （女性1.2%,卯 

性L4%）,估计伯心衰患者890万.

急性心力煲竭（acute heart failure, 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，并佯有血浆利钠肽水平的升高，临床1：”【 

以襄现为新发的AHF （左心或右心衰揭）以及急性失代偿心力旌胡 

（acutedecompensated heart failure, ADHF）,其中 ADHF 多姑， 

约占70%o与ADHF相比，新发的AHF仃更高的院内病死礼但出 

院后病死率和冉住院率较低。急性右心衰胡虽较少见，但近年有增加的 

趋势AHF是常见急而症，须快速诊断评估和紧急救治危中国急性心力 

衰竭急诊临床实践指南（2017）»的发布对于指导急诊医师科学化、规范 

化的AHF评估'诊断与治疗发挥了虞要作用.随着急诊医学专业学术理 

论与技术的不断进步，以及心衰诊断、评估和治疗已姑急诊“全程化”管 

理的承要工作，原“指南”有更新之必耍 中国件疗保健国际交流促进会 

急诊医学分会协同中华医学会急诊医学分会、中国医师协会急诊医冲分会、 



解放军急救区学专业委员公等伽织相发季家成立《急性心力食均中国急诊 

管理折南（2022）〉＞指导组、携专组、审定组，在充分透循“中国州J / 

修订临床诊疗指南的指导fit则（2022版）"的幕础匕 经反夏讨论和相 

审修改，形吠R有我国特色的新版AHF急诊管理指南。

本指南沿用欧洲心脏协会（ESC）临床实践指南委员会的政策，标示了珍 

淅与评估、药物和各种治疗万法的应用推荐类别与证据水平。推荐类别： 

【类为巳证实和（或）-致认为有益和有效；II类为疗效的证据尚不-

致成存在争议，其中相关证据械向于有效的为U a类，尚不充分的为II b 

关；【11类为已证实或者•致认为无用或者无效，甚至*4能有害。涯据水 

平:让据来口多项随机对照临床试验成者多项荟萃分析为A级，证据来 

自单项随机对照临床试.羚成非随机研究为B级，证据来「I小理研究或专 

家共识为C级.

签于右心的结构和功能与左心召诸多JMW,本指南将新发的急件右心衰那 

有特征的部分单独简要叙述,

1病因和诱因

心衰的常地病用包括心肌损害（如心肌梗死、心肌炎、心肌病等）、心瓣 

膜病变（狭繁和/或关闭不全）、容址或阻力负荷过重（如高血压、肺动 

脉高压等）、机械性梗阻（严重主动脉狭卒、左房粘液痛、心包压塞等） 



等，Jt中新发急性左心废飒最常格的貌因包括由急性心肌缺血、机体严爪 

感染和急性中击等所致的急性心肌细胞损伤戒坏死，以及急性心耐膜功能 

不全和急性心包斥嫌；ADHF大多是由一个或多个请因所致，例如感染、 

严爪心律失常、未控制的高血斥、心衰崽者不恰当地调供或停用药物（治

依从性差）、以及静脉输入液体（尤其是含钠液体）过多过快等,基于 

AHF的病因与诱因在诸多临昧情况下难以截然区分，（I临床管理意义同 

等丽耍，本文分并表述。

2临床表现、初始评估和紧急处理

2.1临床表现

AHF临床表现以肺淤血/肺水肿、体循环淤血及低心排血址和倒织器讨低 

滩才为特征.严取者井发急性呼吸度竭、心源性休克。

2.1.1肺微血/肺水肿的症状和体征

端坐呼吸、夜间阵发性呼吸困碓、咳嗽并咯血痰或粉红色泡沫镁、紫绡、 

肺部湿啰音伴或不伴哮鸣音、P2亢进、S3和（或）S4奔马律，

2.1.2体循环淤血的症状和体征

预静脉充盈或怒张、外周水肿（双侧）、肝淤血（肿大伴压痛）、肝一预静



豚网流征、当胸淤血(腹胀' 纳为)、胸腔或腹腔积液

2.1.3低心排血辱与坦彻器官低灌注的表现

低血压I收缩压v 90 mmHg),四肢皮肤湿冷、少尿［尿址v 0. 5 

mL/(kg-h)］、意识模糊、头机血乳酸升高、肝功能异常、血肌时水 

平增倍或肾小球滤过率下降＞ 50%。而注意，低滩注常伴召低 

血压，但不等同丁•低血作。

2.1.4 心源性休克(cardiogenic shcck)

心源性休克是指因心脏功能障碍导致心拌血量明显廿少而引起翅织器官 

严重灌注不足的临床综合征，常姬于急性心肌梗死(acute myocardial 

infarction, AMI)、寒发性心肌炎等，也可能是进展的ADHF,主要表 

现：没仃低血容岐4在的情况下，收墙压V 90 mm Hg持续A 30 

min,或宙耍血管收缩药才能维持收缩压＞ 90 mm Hg;存在肺淤血或 

左室充盈压升高(肺毛细血管偎压＞18 mmHg)，心脏指.数明H.降低［C1 

＜2.2 L/( min • m2)］;同时伴有至少一个组织器官低溥注的表现，如 

意识改变、皮肤湿冷、少尿、血乳酸升高等。

2.1.5呼吸衰掴

呼吸衰阚是由下心力衰揭、肺淤血或肺水肿导致的严血呼吸功能障碍，引



也功豚血机分压（PaO2 ）降低，标准大气压卜静息呼吸空气时PaO2 <

60 mmHg,伴或不伴有动脉血二代化碳分低（PaCO2 ）增闯>50 mm

Hg）而出现一-系列病理生理豪乱的临床搽介征

ADHF发生在既II和明确心衰病史的患者，常呈渐进性起病，表现原山肺 

设血、体循环淤血共或蛆织器TT低潮注的恶化或加审；新发的急性左心衰 

竭主要表现急性肺淤血、灰至肺水肿，伴或不伴仃蛆织器官低濯注；急性 

右心衰编主要大现低心排血量与组织器官低溜注及体循环淤血。

2.2 m始评估与紧急处理

不论是院前阶段、还是存接入急诊科的疑似AHF患看，首次医疗接触 

（first medical contact, FMC）时的首要措施都是紧急评估循环、呼吸 

（包括气道）和意识状态.井给予必要的支持治疗。

院旃阶段积极采取卜列措施可能带来V期获益：

① 完奔心电图，检测血浆利抽肽和心肌HU育蛋白I/T,无创监测脉搏血机 

饱和度（SpO2）、血压、呼吸频串及连续心电监测等。

② 若SpO2 < 90% ,应及时饴天常规氧疗如靴导管或面华吸机，对■于 

呼吸困推明显的患者除非禁忌证叮区早使用无创正压通气治疗或经界高



流缺湿化机疗，必要时可砂虐气管插管行仃创通气支持“

③ 建立沽豚通路，若而要应用升斥药物，可首选去甲肾上腺素,也可的情 

使用多巴胺、间拜胺，堆持循环玮本糕定；亦或根据患者商血压和(或)淤 

血程度决定血管扩张机利尿剂的应川。

④ 尽快转诊至附近召完备急诊科、心内科和(或)页症监护病房 

(intensive care units, ICU)的大中型医院或区域陕疗中心,，

在急诊科循拜和(或)呼吸评估与支持基本稔定的同时，殍快采取综合惜 

施迅速识别出AHF的致命性病因以及促使心功能恶化的各种U逆性因 

索［如急性冠豚综合征［acute coronary syndrome, ACS)、高血压急 

症(hypertension emergency)、严政心律失常(arrhythmia)、急性机 

械性损伤 lacute mechanical cause)、急性肺检塞(pulmonary 

embolism)、急性感染(infection)、心包压塞(tamponade)等，简称 

CHAM PIT］,给予相应紧急处理。

院前和急诊科对AHF患者的初始评估和紧急处理流程充分体现急诊特 

有的“救命一治瞒”思维与临床实践。

3诊断与进一步综合评估

AHF的最初诊断(疑诊｝大多是以呼吸困雄为突出临床表现开始的’早评



估、早诊断、早治疗可以明显改善此后“

AHF的诊新应具备，个要素:AHF的病因或请因、新发生或恶化的心衰 

郝状和体征、血浆利仙肽水平升高( > 饮断的界(ft) . AHF并发的呼吸 

衰竭与心源性休克的诊断标准也2.1。

3.1病史与临床表现

新发AM1或病毒性心肌炎等心脏病变，既往基础心脏犒和(或)心衰如 

有谪述诱因，以夜间阵发性呼吸IN睢' 端坐呼吸为主要症状，若略出粉H 

色泡沫痛伴的肺湿啰音，基本町明确急性心源性肺水W S3和(或)S4奔 

马律是心衰较为特弁的停征.

3.3心脏生物学标志物检查

3.2.1利钠肽(纳尿肽)

多项随机、对照临床研究证实，血浆B型钠尿肽(B-type natriuretic 

peptides, BNP)或N末端B型钠尿肽前体(NT -proBNP)有助于鉴 

别心源性和非心源性呼吸困琏，在AHF的诊断与鉴别诊断中有鱼费价值, 

是临床诊断AHF的艮好生物学标志物所有疑似AHF的呼吸困帷患者 

均应进行检测，其诊断AHF的界值(cut off)分别为：BNP > 400 pg 



/mL; NT - proBNP需畲与年触因木，50岁以卜>45。pg /mL、 

50 〜75 岁 > 900pg/mL、75 岁以 I： > 1800 pg/mL,肾功能 

不全［肾小球滤过率V 60 mL/(min -1.73 m2)］时应> 1200 

pg /mL;伴有心房前动的患者，也宜将NT 一 proBNP的界慎提高 

20%〜30% “利钠队敏感性较高，仍件.偷测价值突出，血BNP V 100 

pg/mL、NT - proBNP V 300 pg/mL,基本可排除 AHF.,介于珍 

断和作除标准之问(灰区)的利钠肽水平应基「•患者的幡床发现井看页参 

考心肺超月等结果综合判定。

利钠肽还有助「心衰严童程度和仗后的评估。患者的BNP或NT — 

proBNP明显增高，提示心衰航怡较页，共短期与长期死亡风险均较高. 

动态观察血浆利钠肽变化对于指导治疗也有一定帮助，可能益「•降低心衰 

患者的病死率和再住院风险,

BNP和NT-proBNP的诊断和预后评估的推确性相当，应注意使用同一 

万法(BNP或NT-proBNP)进行动态观察。此外，血管紧张素受体脑咔 

肽嗨抑制剂(angiotensin receptor neprilysin inhibitor, ARN1)类药 

物和改组人BNP类何物通过提高机体内BNP水甲发挥作用，此时的 

BNP检测结果谁以如实反映心脏功能状态，而NT-proBNP则基本不受 

影响目前利钠肽W在床旁快速检测

年龄、性别和体重指数是影响利钠肽的主要生理因索；许多病理状况如缺 



血性卒中、骨功能不全、肝硬化伴腹水、肺血枪椎潺症、中状腺疾痢、菅 

养不艮或低BOfQ血雅、严板感染或脓际师等都叮JI起Kit浆利钠肽升Ac 
因此，要充分结介临床，科学评估。

3.2.2心肌肌傍果自I/T( cTn I/T)

对AMI的诊断仃明确意义，也用J••对肺血栓栓塞危险分层，果然部分心 

肌肌钙蛋白地商的AHF患者没有明确的心肌缺血或急性冠昧案 

件，但提示存在心肌损仿・氓耍的是，心肌细胞损伤与心功能恶化或加画 

往往涉为因果，研究认为，cTn I/T增高的AHF患者病死率和仰住院率 

明显增高.高敏心肌肌钙钱白(hs - cTn)对评价早期、进艇性(ongoing) 

心肌损伤及其严重程度的意义越来越受到ift视，可独立地泮估AHF患打 

的死「..和再住院等不R预后,

3.2.3共他

有研究证实，-•些反映炎症、应激'神经内分泌、心肌和基质雨构的生物 

标志物如诃溶性生&刺激表达基因2蛋白(soluble 

suppression of tumorigcncsis — 2, sST2)、和肽素(copeptin)、精 

类抗原 125( carbohydrate antigen 125, CA125)等时 AHF 的诊断 

和报后评估也仃一定价值，部分已应用于临床，两项队列研究提示，SST2 

一 SCD枳分对心衰患若发生心脏性猝死(sudden cardiac death,SCD) 



仃fl好的徂测作用.检澳I AHF患R基线水平和治疗后的SST2水平变 

化，对短期、中期或长期的不R心血管审件发生那有较好的f«t测价值，若 

与箕他临床或生物学指标联合使用,评■价意义更高 ，

3.3心电图

AHF患者的心电图极少完全正常，其所性评价意义较高，对「•呼吸困难 

的快速诊断不可或缺。虽然心衰患者的心电图表现缺乏特异性，但心电图 

异常对于协助确定心衰的心脏精因和（成）诱因如心肌梗死、心作失常等很 

有价值 此外，AHF住院患者的心电图异常还可能提供1ft耍的短期勺K 

期不良姑片的此后信息，应仔细评估-

3.4胸部X线

尽管20%左右的AHF患者X线胸片可正常，妹阴性除外价值有限, 

但胸部X线检查对AHF的诊断仍很爪耍，共典邸表现为肺静脉淤血、 

胸腔积液・间质性或肺泡性肺水肿，心影增大。胸部X线检宜还能为肺 

炎、气丽等疾荆的整别诊断提供依据。

患&病情与检表条件许可，也町尽早行肺部CT扫描，以进一步全面了解 

心肺影像学变化.

3.5超声心动图勺肺部超声 



起巾心功图可准确评价心脏形态、站构、送功与功熊，尤其可清嘛Jft别收 

缩功能还是耕张功旭井常。对于歼发AHF和心脏功能不明的思芥，应当 

甲期（入院24 ~ 48 h内）检笆 但对Ifil流动力学不稳定特别是心源性 

休克或是怀疑有致命性的心脏结何和功能异常的患者（如机械井发症、急 

作潘膜返流、I!动脉火层等），应紧急行床旁制声心动图检查，

肺部超声发现肺淤血、间质水肿的征象（增多的B线，块现肺“火箭征”）， 

可鉴别患者的呼吸困嫌是AHF或是非心源性原因，在诊断和监测帅淤血 

/水肿、评价治疗和病情变化中的作用确定，已成为管理心衰患者•神诃 

定量、简单、快速和W动态评估的方法。在AHF患者，胸部X线诊断 

肺水肿的敏感性只有56.9% ~ 76.5% ,特停性是87% ~ 89%,而 

肺超声诊断肺水肿远比胸部X线更敏感，其检出B线的敏感性和特异 

件均在90%以上。两项随机对照试验分别显示，与使用胸部X线和NT 

-proBNP结合临床评价相比，肺超声联合临床评价的策略对于诊断 

AHF仃更高的准确性；与标准的治疗管理相比，肺超声引导的治泞在最初 

48 h期间能更快地减轻淤血。

3.6幼豚血气分析

动脉血气分析对「诊断AHF并发的呼吸衰竭有垂耍价值，并提供酸碱半 

衡失调等关槌信息，是判断AHF病情严垂程度、指导治疗的必要检查之 



临床多功能岐护的SpO2贝能及时获得功朋:机供的信息，但在循环(滩 

注)不艮和(戒)休克的状况卜不能探实反映幼豚血轼旭和度(SaO2 ), 

应直接进行动豚血气分析。

3.7其他辅助检验和检香

•些实貌室指标的检捡仃助「•发现AHF的部分病因和诱因，螺合评价患 

者病情与预后：全血细胞计数、血乳酸、尿素氮(BUN)、血肌fff(Scr)、 

电解成、肝功能' 血糖等“ D -二聚体(D - dimer)对疑似肺血栓枪 

塞(低风险)的阴性排除价值较高，若是高风险患者，则直接拧肿功咏CT 
成像(CTPA).怀疑合井急性感染的.患&需完簿降钙索原(PCT)检测.甲 

状踪功能做退或亢进都W并(请)发AHF,尤其对新发的AHF应检测甲 

状腺功能 疑似ACS时，可行形状动脉CT成像成造影，

乳酸是葡萄精无钗酵解的产物,高乳能血编压急策症患者氧代明障砰的结 

果，往祚提示存在蛆织缺机，旦在器官功能障碍早期即可出现，是念血症 

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座和不良预后 

密切相关。组织缺机与低灌注虽不能等同视之，但多数情况F二者是直接 

关联的，临床匕与尿量和部分体征相比，血乳酸是更好反映貌织低灌注 

的替代指替。

AHF住院患者中急性肾损伤(acute kidney injury, AK1I的发生率约 



为25%. AHF出现AKI戒是伴仃惺性宵功能不全都是州后不良的危险 

因南,住院期间宜定期监测血肌醉' 尿弟氤和电解成，根iKMi情严板程度 

变化倜整检洲瓢次.近期研究证|叽与血肌醉相比.半脱富酸笛白悔抑制 

削C（ CystatinC,简称胱抑素C）不受年龄、性别、肌肉含/等因素的 

杉响，旭更好地反映肾小球滤过率以及敏感地反映早期肾损伤，是仃前景 

的生物学标志物之・；中性粒细胞明胶醵相关脂质运栽赍白（ncutropi） 

gelatinase — associated lipocalin, NGAL）也是反映 AKI 的有价值 

的早期标志物,

由于心排血址波少和静充血增多，部分患若的肝功能受损，提示忠齿的 

不良顶后凤险坨加•

4临床分票与分级

AHF除前述的新发AHF和ADHF两大临床类型外，还可依据患者的 

临床表现、血流动力学特征等进行AHF哈床分型勺分级，以利F临床医 

师进行恰当的病情评估和制定个体化治疗方案、

4.1根据是否存在肺/体循坏淤血（F湿）和组织器官低灌注（暖冷）的临床 

表现，快速地将AHF分为四型（妃表3）,其中以暧而湿型最常见 此临 

床分型与血流动为学分类是相对应的，不仅提供对病情严甫程推和危险分 

层的起始评价并据此提供治疗指导，而Fl对债后浮估有一定价值，暖和「



的患&• 6个月病死率为11% ,而冷和湿的崽器达40%.此外，设分用

的哭出优势还在于箭洁、使「快速应用，特突适用于AHF急诊管理。

4.2根据患者的收缩压“J快速将AHF分为三种情况，有利「初步确定血 

管扩张削的应用与否以及评估近期侵后“大多数的AHF患样表现为收缩 

压正常(90〜140 mm Hg)或收缩压升高(A 140 mm Hg,高血压性 

AHF),这部分患者的近期佰后多较好，只有少散(< 10%)表现为收墙 

压降低(< 90 mm Hg,低血压性AHF),后者应避免使用血管扩张机 

且多与琪后布良相关“

4.3 依据左心室射血分数(left ventricular ejection fraction, LVEF), 

心衰W分为 LVEF 降低(v40%)的心衰(heart failure with reduced 

left ventricular ejection fraction, HFrEF)、LVEF 保留(50%)的心 

衰(heart failure with preserved left ventricular ejection fraction, 

HFpEF)以及EF轻度降低(40% 〜49% )的心衰(heart failure 

with mildly reduced left ventricular ejection fraction, HFmrEF);此 

外，基线LVEF < 40%，再次测量时> 40% ,且较基线水平提高 

10% ,称为射血分散改膂的心衰(heart failure with improved left 

ventricular ejection fraction, HFimpEF) o - •般来说，HFrEF 多指 

传统意义上的收缩性心衰，提示W能是正性肌力药使用的适应证。勺 

HFpEF患者相比，HFmrEF患片可从神经内分泌抑制治疗中获益， 

随访过程中有半数左右患者LVEF诃能改善> 50% , HFimpEF是



HFrEF患&治疗与随访过程中的诊断，nJ能帆f HFrEF的一种亚型,

其临床结局相对较好；

4.4AMI出现AHF可应用Killip分级，其与患者的近期病死率相关

5 UW测与持续评估

AHF患者均应监测症状和体征、心率和心作、呼吸频率、血压和SpO2的 

变化等，严格控制与记录出入液辰，条件允许可每日称体血，动态心测肾 

功能' 血乳酸和电解质，反复评估患者的派血此据与容量状态。

无创性血流动力学监测(non — invasive hemodynamic monitoring) 

包括生物阳抗法、连续多普勒心输出ht监测(ultrasonic cardiac output 

monitors, USCOM)等，使用安全力.便，患.者扬于接受，诃获得部分心 

血管功能参数；仃创性g测包括中心部脉压(central venous pressure, 

CVP)、动脉内血压、肺幼豚导管(Swan - ganz)、脉搏波指示连续心排

pulse index continuous cardiac output, PiCCO) 等、

CVP是匕卜•腔静脉进入右心房处的压力，多年来一直是临床评价心功 

能与血流动力学的主要指标之一。然而，CVP的变化受总容辰、胸腔内 

压、腹内压及血管张力等多因索的跄响，而II研究表明，CVP在接近正 

常(8〜12 mmHg)时谁以预潦液体反应性，目前可不作为常规监测与 



评价肺动脉导管、PiCCO皎渊俺驱扶得较为全面、准确的血流动力学 

参故，评价心脏前负荷与容精状况'肺水牌、心耽收照功能等，有利于深 

入和全而地了解病情.适用于血流动力学状态持续不稳定、病情严政m治 

疗效果不理想、心功能恶化机制不明危眼患有的论治，其缺点姑对机体 

仃一定损伤，操作不当会引起井发症“应根据患者的摘情与治疗的溢要权 

衡利弊，选择实旅具体的监测方法，还须淮确地理解监测指标的含义，正 

确使用。

6治疗

6.1 一般处理

--般性处理包括无创性多功能心电监测、建证静脉汹捋、以及必要的病情 

告知与患万的知情同意等。允许患者采职最"适的体位。急性肺水肿

血)患者通常取端坐位，两下肢下垂，保持此体位10-20 min后,可使 

肺血容后降低约25%。若患者出现组织器官低滩注表现，应取牛卧位成 

休克卧位，井注意保暧。

6.2做疗与呼吸支持

机疗适用于呼吸困推明显伴低机血症(SaO2<90%或PaO2<60 mmHg)

的患者.常规氯疗方法包括：①外导管吸甑：足常用的给氧方法，适用于 



轻~中度缺轲机流岫从1-2 L/min起始，根据功豚血气靖果可增 

加到4~6 L/min ;②面单吸轼；适用「伴呼吸性楠中样的患4 当常 

规氧疗效架不满意、或呼吸叛率〉25次/min、SpO2 V 90%的患 

者除外禁忌证应尽¥使用无创正压通气(non-invasive positive 

pressure ventilation, NIPPV).

多项随机、时照研究靖果显示，N1PPV治I?急性心源性肺水肿可改昨仗 

合，减轻呼吸困唯，缓解呼吸肌疲劳、降低呼吸功*£,降低插管率与早期 

病死率・NIPPV有两种方式包括持续飞道正压(continuous positive 

airwaypressure, CPAP )和双水 'K 气道正 IK ( bi-level positive 

airwaypressure, BiPAP),共中对于有二轲化碳潴留者，应首先夸虐 

BiPAP模式“

时于有NIPPV适应证而乂不能良好耐受NIPPV的轻~中度低机果呼 

吸衰揭患者可魔用经外高流量湿化氧疗(highflfl ow nasal cannula 

oxygen therapy, HFNC)。HFNC是指-种通过高流依鼻案持续为患者 

提供可以调控并相时恒定吸氧浓度(21%~】00%)、温度(31-37 T) 

和湿度的高流役(8-80 L/min)空机混合气体的治疗方式。一项急诊科 

纳入急性心源性肺水肿患者(SpO2为88.7%±8%)的随机对照研究显 

示，在30 min内HFNC比传统钥疗能更明显地降低呼吸转率，提高 

SpO2,但在改善住院率、机械通气率及病死率等方面差弁无统计学意义。

经积极治疗后病情仍继续恶化(意识障碍，呼吸方律异常，呼吸频 



率＞35-40次/min成＜6-8次/min,自主呼吸彷邛或消失， 

PaCO2进行性升商或pH动态性卜降担、不能税受NIPPV或是存在 

NIPPV治疗禁忌证者，鹿气管插管，行右创机憾谕代（invasive positive 

pressure ventilation, IPPV），，

6.3心源性休克的救治

6.3.1 AHF并发心源性休克

此类患者虽不足5%,但其院内瞒死*比不伴有休克的AHF患者高约 

10倍・AMI、血症心肌炎、应激性心肌航I、急性瓣膜近流（感染性心内 

膜炎、急性乳头肌功能不企或断裂等）姑心源性休克的主要病因。对于所 

有疑似心源性休克的患者，除前述常规检告外，强调尽早行超点心动图椅 

查,对于快速驻别休克是心源性或非心源性原因有电要意义

6.3.2冠状动脉再湘注治疗

AMI并发心源性休克患若有循证医学证抿的主要Tft（措施.对所有可疑 

ACS的心源性休克患者，推序V期介入治疗策略，2 h内行经皮冠状动 

脉介入治疗（percutaneous coronary intervention,PCI） 一 对急性 ST 

段抬高心肌梗死（STEMI）合并的心源性休克患看，若早期介入不能及时 

完成，可在权衡再镖注获益、出血风险和预期造影时间延退的基础上，枳 



极号虑静脉溶论治疗.部分病例任必耍时也可选择秘状功脉旁路移柩术 

（coronary artery bypass graft, CABG）.

6.3.3扩容管理

心源性休克时，心脏系功能及外周循环功能障碍并存,此时的扩容治疗应 

严格掌握补液*及补液速度，最好是在血流动力学的验浏指导下进行。无 

临床征象提示容斌负荷增多的情况下，可先在15〜30 min内纶予生 

理盐水或平衡盐溶液200-250 mL （即4mL/kg）,观察辑•情变化；或 

临床考虑患者有低循环容量状态，亦侦避慎地进行容址负荷试验成卜•肢被 

动抬高试验，仔绍评估患&•的液体反应性 床窝超市检霞对评价心脏功能 

和容屈状态有很好价值。

6.3.4正性肌力药勺血管收缩药

除外低血容房的心源性休克，心排段降低和蛆织器fr低灌注，静豚应用正 

性肌力药治疗，-•旦临床状况改善或是出现了药物不艮反应则板停用。一 

项系统综述提示，心源性休克使用正性肌力药（左西孟旦）可技得短期生 

存率改善的益处，但同时也强调了研究的低质量证据，而此这种伐益在长 

期随访中消失不在.

应用正性肌力药后仍存在低血压的心源性休克患者，可给予血管收缩药捉 



升平均功味压和用加页呢器宜湖注，然而这务nJ增加左室后负荷，也因此， 

正性肌力莉联合使川血1管收细为可能更为富理，AMI相关心源性休克的 

AHA科学声明推井去甲甘上腺奈为一线血管收缩药.有研究提示，与多巴 

胺相比,去甲肾I.腺幻】有不堵加心室率、不增加心肌机耗的优势，不良 

反应较少11狒死率较低“多巴胺可用于心动过级或快速心律失常如房颤风 

险较低的患者“ 口前仍缺乏足够的证据表明AMI相X的心源性休克使用 

血管收墙药和正性肌力药能降低病死率。R时间C2~6h)输注血管收墙 

药应逸中心惭豚通路，因摘情紧急中心部豚地立之前，也可径外周辞脉通 

路过渡性使用，间轻胺可能造成的局部斜1纽颖伤最小”因血管收编荷町致 

心律失常、心肌缺血，除常规多功能心电监测外，最好能监测动脉内血庄。

6.3.5机械循环支持装置

机械循环支持(mechanicalcirculatory support. MCS)装置可改善心 

肌功能，提供足够的心输出址，从而提高器TT组织溜注，促进器官功能恢 

U 根据患者的年龄、合并症和神经功能情况，可考虐使用短期机械循环 

支持装置治疗雎治性心源性休克，亦或是为治疗心源性休克的格因、以及 

为等待心脏移植争取机会。主动昧内球囊反搏(intraaortic 

balloon pumping, 1ABP)用于循环支持的常规适应证包括：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、Jfi症急性心肌 

炎、急性心肌缺血或心肌粳死患看在PCI或F术血近直建的围术期。多 

中心研究发现IABP对AMI合并心源性休克的患者没有生存获益，近期 



的观察性研究也表明IABP治疗心源性休就的效果仃限，旦可能存在潜在 

的危害"新近的指南不推样常规使川IABP治行心梗后心源性休克。

体 外 19 刑 钗 合(extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) 

治疗可部分诙全部代替心肺网能，为呼吸和心肌提供支持“近年来，研究 

表明静脉-动脉体外膜肺氧合(VA-ECMO)短期鹿用可改善预后，fluT 

在床边经皮启动，已渐或为对标准治疗无反应的心源性休克的•线治疗。 

由于VA-ECMO在主动豚中提供逆行血流，可能烟如左心室后M，导 

致左心宗压力增加，阻碍心肌恢复井可能延退心脏收缩力的改善，而IABP 

W在提供血流动力学支持的基础上能降低左室后负荷，两若联合应用可有 

效避免箪独应用VA-ECMO的上述刑作用，町促进患#心脏功能的恢夏、 

提高VA-ECMO脱机的成功率以及降低患什病死率.此外，有研究还提 

出在VA-ECMO基础I.W/H1 一个心室辅助装段(ventricular assist 

device, VAD)用于主动为左室减仇荷的策略.但II前尚无足够，可常的 

证据支持共使川。尽管VA-ECMO使用在逐样埼加，但雄治性心源性休 

克患者的预后仍然很差。临床医生除全面、撤慎评估VA-ECMO的最佳 

适应证外，其启动时快也很关键。

近年来，Impella、TandcmHcart及右心辅助装置如Impella等在心 

源性休克患&中也陆续有应用的报告，其结果尚待深入研究与i平价

6.4识别并紧急处理导致AHF的急性可逆宿用和请因 



个期识别AHF的貌因戒诱因，井枳极处理一些急性nJ逆性园本（如 

CHAM PIT）,可以避免心功能的进-步恶化。AMI合并AHF患占际积 

极进行再濯注治疗；高血压急症所致的AHF应屈早应用血1管扩张利和利 

尿剂，积极控制血压；因快速型心律失常或严爪的级慢型心律失常所致 

AHF应通过药物直电转夏、临时起搏等纠正心掉失常；对于急件心脏机械 

井发症所致AHF应给予机械循环支持；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；急性产敢感染的治疗诃早期丝臆 

性、降阶梯式应用抗蜷染药物；心包压塞的急诊咎理左要是紧急排出心 

包秘液、减轻心包腔的压力，最常用床旁心包穿刺成开囱术,

6.5药物治疗

利尿剂、血管扩张削、正性肌力药是治疗AHF的主要药物，具体方案基 

于AHF的病理生理学特征或临床分型“高血压导致急性肺水肿的患者需 

耍积极的扩血管、降压治疗；对于血压正常的容域相负荷思者，优逸利以 

利联合血管扩张剂；低血压但血管内容届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“效。正性肌力药-般不适用 

T HFpEF的患拒不同临床类型的AHF治疗策略见图2.

6.5.1利尿剂

利尿剂是治疗心衰的成要基石，通过增加尿段和跛轻水肿有效治疗AHF 



的作用已被临床观察所证实,无i仑病因为何，仃容砒M负荷让据的AHF 

患#均应布初始泊弁中采川静咏利尿刑，但.对「有低滞注表现的AHF患 

看,在达到足够的浦注前应iB免鹿用利H利, 

样利尿剂作为治疗AHF的一线药物，多首选静昧注射成满注。味塞米（速 

味）•般忤剂般为20〜40 mg,也可用布美他尼（丁原腔）I ~ 2 mg 

或托拉塞米W mg.单次静脉给药和持续输注在有效性及安全性终点I： 

差异均无统计学意义。DOSE试淼提示，与低剂靖利尿拥相比，校高剂 

信的利尿利对AHF患者的呼吸困雄症状缓解、水肿M轻看更好的作用， 

仇主要的有效性结同（60犬病死率、再住院率及因AHF急诊）差异无统 

计学意义；高剂成的利林利还町能引起神纱内分泌的过度激活与电解欢紊 

乱，后者往往与不良结局有关。利尿制削段应个体化，一限情况卜起始部 

脉治疗采用较低常现剂址是合理的，而长期使用祥利尿制的患者成有大址 

水钠潴留或高血压的患者可能能要更高的剂哒，秒脉给药应＞2〜2.5 

倍的II服维持剂量，共后根据疗效和患者状态逐步调整。

在派血的AHF患者使用祥利尿刑后的前6 h尿量＜100 150

mL/h和（或）2h尿纳含原v 50〜70mEq,--般提示对利尿制反应 

不良推暮早期评价利尿剂反应，以虫别利尿剂抵抗患者，通过调整给药 

万式、增加剂哧、联合应用利尿剂（如嗦嗪类）成权他药物［如《ft组人脑利 

钠肽（rh - BNP）］等快速改善利舐效果..应注意监测血电解质和宵功 

能，过度利尿可能引起低血容屈、AK!和电解咻乱如低钾血症等。患有 
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