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一夕 高 血 压 和 心 脏

第三附属 医 院 朱丽南综述 李言让审校

高血压是常见病
、

多发病
,

是我国三大重点研究病之一
。

据我国 79 年抽样普查
,

高血压

平均患病率为 3 一 9 % “ ’ 。 !高血压不仅是冠心病最谊要的危险因素之一
,

高血压本身也直接

造成心脏损害
。

据 F r a m in g ha m 地区报告
` “ ’ ,

血压每升高 10 毫米汞柱
,

心血竹疾病危险因子增

加3 0 %
。

凡心电图发现左室肥厚的高血压患者
,

其充血性心力衰竭和突然死亡的危险性增加

10 倍
,

其中 38 %患者于 5 年内死亡
。

国外在所有充 血性心力 良竭的病因中高 血压 占75 %
。

一

甩发生心衰
,

即使有现代化治疗
,

仍有 50 %患者于
’

5 年内死亡
,

第
,

一
年内死亡者 占20 %

。

据

美国 1 0年统计
,

大约有 2 百万以上 35 一 64 岁的高血压患者死
一

亡
〔“ ) 。

因此高血
`

)
_

氏对人类危害极

大
,

已引起各国普遍贡视
。

一

世界卫生组织把 1 9 7 8 年 4 月 7日订为
“
世

一

界高血压日
” ,

号召
:

“

打倒高血压 ! ”

高血压是造成心脏肥厚的主要原因之 一
,

但不是高血压患者心脏肥厚的唯一原因
。

在心

脏和高血压的关系中
,

心脏不 单纯是受害者
。

在高 血压的发生
、

发展中心脏都有一定作用
C4 ’ 。

很多降压药物都可以满意地控制血
`

压
,

但对心肌肥厚的恢复却有不同结果
。

随着心脏功能非

侵入性检查伎术的发展
,

尤其是超声心动图技术的普遍应用
,

对高血压患者心脏的解剖改变

和心功能的研究 日益深入
。

在高血压早期
,

X 线和心电图还
/

}计匕现异常时
,

超声
J

合动图已显

示心脏结构上的改变
。

在发生心力衰竭之前
,

心脏舒张功能和收缩功能 已见减退
( 4 ’ ` 5 ’ 〔“ ’ 。

虽

然对高血
.

压患者心脏各方而的变化仍有争论
,

但大量资料说明
,

高血压和心脏的关系密切则

无分歧
。

本文就高血
.

压患者的心肌肥厚
、

心脏功能变化
、

心脏在高血压发生中的作用以及降

压治疗中姆心脏问题等简述如下
:

一
、

高血压和心肌肥厚

1
.

心肌肥厚的发生
:

高血压是造成心肌肥厚的重要原因之一
。

大多数高 血压患者
,

随
`

着血压的上升
,

心脏重量也逐渐增加
。

高血压的严重程度
、

病程长烦
、

血压上升幅度等均与肥

厚的发生及其程度有关
。

通过超声心动图观察
一

证明高 血压所致的心肌肥厚最早累及室间隔
。

在临界性高血压及早期持续性高血压患者左室后壁尚未增厚之前
,

室间隔已开始增厚
。

室间

隔厚度 /左室后壁厚度比值 ( W S/ P W T )增高
,

出现不对称性室间隔肥厚
。

有人认为这是由于

室间隔和左室后壁收率不同
,

室间隔的张力更大所致
( 7 ’ 。

以后左室后壁也将增厚
,

VI S/ PWT

又渐接近正常
。

大多数持续性高血压患者的左室肥厚为对称性
,

但也有极少数患者在中
、

晚

期之后仍有不对称性室间隔肥厚
。

T os ih m a ` “ ’ 认为这是心脏对压力负荷呈现过分地
、

不成比

例的反应所致
。

可能与机体某些易感因素有关
。

这些 病人牙上往伴有心 电图 ST一 T 段改变
。

过去认为舒张压是累及心脏的重要原因
,

单纯收缩压升高不造成心脏损伤
。

但 F ar m in g
-

h a m (。 ’
地区的报告指出

一

: 收缩压是累及心脏更重要的原因
,

无论收缩压或 /和 舒张压升高均
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可累及心脏
。

坦 血
.

{
_

匡水平和心叽 )J巴厚程度并不平汀
。

l涂 }ll[压 以外
,

形响心叽 ’
J巴厚的因索还有

:

( 1 ) 交感 神经兴奋性增高
:

临界性高角}
.

爪反复刺激心脏交感神经可造成早 ;lj]] 心肌肥厚
。

( 2)

激素和代谢因素
:

有此学者发现实验性高 血
.

压功物血浆肾素活性 (P R )A 和 已
、

室亚量有密切

关系
。

生化研究表明
: ’

丹索一血竹紧张素系统活性增高
一

可促进心肌蛋 白的合成
,

造成心肌肥

厚
。

但对此还有相反意见
,

因为低肾索性高血压也可发生心肌肥厚
。

( 3 )遗传 因 素
:

对自发

性高血压大鼠 ( S H R ) 的研究指出
:

幼年 SH R在发生高 血卜}于之前就已出现心肌肥厚
,

同时伴

一系列生化改变
,

提示心肌肥厚与遗传因素有关
。

2
.

肥厚心肌的生化改变
:

不同类型的心肌肥厚生化改变亦不相同
。

高 fl[ 1
.

压所致的肥厚

中胶元纤维
一

与蛋 白合成明显增多
,

A T P酶活性降低
,

并有其他生化改变
。

心肌胶元纤维合成

速度增快
、

纤维组织增多是造成肥厚心肌顺应性降低的重要原因
。

A l p e以
〔` 。 ’
等指出肥厚心肌

的 A T P酶活性仅为正常的 70 %
。

这种代谢方式可使肥厚心肌更节约能 量
。

T an iij
r i川 ’

等指出在

SH R肥厚心肌 中日经丁酸脱氢酶活性增高
,

乳酸脱氢酶活性和单胺氧化酶也增加
,

提示在高血

压心肌肥厚的能量供应中
,

酮体代谢可能有贡要作用
。

在肥厚心肌中酮体利用比葡萄糖更好
。

3
.

肥厚心肌对氧的需要
:

心肌耗氧量 ( M V O
。

) 是多种因素决定的
,

但主要受心肌收缩

性能和室壁应力影响
。

亦有肥厚心肌收缩指数降低
,

但M V O
Z

反而升高
,

这 个矛盾的主要原

因是室壁应力的作用
,

离体心肌研究表明压力负荷过度所致的心肌肥厚其M V O
Z

明显增多
,

但容量 负荷过度所致之同等程度的心肌肥厚
,
M V O

。

并不增多
〔` “ ’ 。

S t r au o r ` ’ 3 )

指出 收 缩 期 壁

应力每增加 1 0 0单位
,

M V O
Z

增加 2
.

8毫升 /分 / 1 0 0克
。

根据 L a p l a o e 定律
,

应力 二 P
. r

h/ (P
二

收缩压
, r

~ 自腔半径
,

h 二 心室壁厚度 ) 即血压升高
,

应力增加
,

M V O
。

增 加
。

氏 还 指 }纬

高血压病人左心室 M V O
:

比正常人增加 62 %
,

M V O
Z

和左室肌肉重量呈线 性 关 系
,

其增加的

M VO
,

是心室肥厚和压力负荷的函数
。

G ur in
n g 〔’ ` ’

等报告在静 自
、

状 态下肥厚心肌的耗氧量 比

正常增多
。

他们认为这
一

可能和肥厚心肌线粒体非磷酸化呼吸增加所致
。

M ar o us 等指出
〔 ’ 4 ’ :

高血压引起左室肥厚时
,

冠状 血份阻力增加
,

心肌灌注量分布异常
。

许多动物实验表明心肌肥厚时冠状 血管储备能力明显降低
。

因此在应激情况下需要冠状动脉

扩张时常出现心肌灌注不足
。

在临床上有些高血压心肌肥厚病人虽无冠状不]]脉疾患仍可出现

心绞痛
。

二
、

高血压患者血液动力学与心脏收缩功能的变化

临界性高 血压患者心打目山
_

肚增多
,

营
、

外周阻力 ( T P R )正常或轻度升高
。

主要机制是
:

( 1)

心脏交感神经和日受体活性增高
,

付交感神经活性降低
,

而使心脏功能增强
,

这些病人多伴有

交感神经亢进的临床表现
,

心率增快
,

血浆和尿中儿茶酚胺增高
,

P R A增高等
。

这类病人对

日阻滞剂反应极好
。

( 2 )血容最向心性觅分布
、

交感神经活性增高使静脉系统 血
.

竹收缩增强
,

同

时高血压患者血管 壁中 N a +

与水份增多
,

使 血管顺应性下降
,

周围容量血竹张力增高
,

末梢血

液减少
,

血容量向心
、

肺集中
,

已证实高血压患者心肺血容量 /总血容量比植增高
。

回心血量

增多使心排血最增加
。

至于持续性高血压心排血最正常而 T P R逐渐增高
。

一般 认为这是 由于

机体自动调节机制所致
( ’ 5 ) 。

因为 I山
_

)f{ 和心排血量增高使脏器灌注血量 增 多
,

机体保持脏器

灌注量稳定的自动调节机制则起作用
,

使局部血件收缩
,

灌注量减少
。

体 内各部分血管收缩

造成 T P R升高
,

使早期增高的心排血量恢复正常
,

而 血压持续升高
。

在轻度持续性 高 血压
,

心脏收缩功能指数尚保持正常
。

随着病愉均进展
,

心肌逐渐肥厚
。

对肥厚心肌的收缩功能目

前尚有争论
。

部分学者认为在发生心衰之前
,

肥厚心叽的收缩功能已受到损伤
,

随着心肌肥
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厚程度加重
,

心功能指数逐渐降低
〔 `日’ 。

但另一些学者认为在发生心衰之前
,

肥厚心肌的收缩

功能指标仍保持正常
( `” 。

iF or “
nt in i “ ” ’ 和 G ua

z z i ` ’ 。 ’
等对高血压病人分组观察发现心脏大小正

常组收缩功能指数正常
,

向心性肥厚组 V “ f高于正常
,

心脏扩大组 V cf 低于正常
。

肥厚心肌泵

功能改善的机制不清楚
,

或是山于心用L肥厚使室壁应力减小
,

每单位而积心肌压力减小
,

使

心脏后负荷降低或 /和心肌肥厚时肌丝数 目增 多
,

心肌收缩力增强
。

心肌吧厚虽是有利 的代

偿和L制
,

但不意味着肥厚心肌比正常心肌 吏好
。

随病情进展心脏损伤逐渐加重
。

一般在临床

上可鉴别出心脏扩大之前
,

心脏收缩功能多 已减退
,

至心脏扩大后心功能进
一

步降低直至出

现充血性心力衰竭
。

临床上评价心功能时必须考虑到常用的收缩功能指标 ( E F
、

V cf
.

等 ) 受后负荷影响较明

显
,

因此高血压病人收缩功能指数降低在心脏代偿期多由于后负荷增高所致
,

不一定反映心

脏本身收缩性能的变化
。

在降低后负荷后
,

这些患者的收缩功能指标多能恢义正常
。

三
、

高血压患者心脏的舒张功能

60 年代以后注意了对心脏舒张功能的研究
。

心脏舒张功能一般用心 长 顺 应 性或硬度表

示
。

心腔顺应性 ( C o m lP ia cn
e ) 又 称可扩张性

,

即压力每增加一个单位时能 使容量增加多少

(d V / d p )
。

硬度则是顺应性的倒数 (d p d/ V )
。

目前尚无直接测量心腔硬度或 顺 应性的方

法
,

临床上多用舒张期压力
一
容量关系间接表示之

。

影响心 )阴顷应性的因索很多
,

主要有心脏

大小
、

重量
,

心脏负荷
、

心肌 本身硬度
、

心室枯滞性及心包
、

冠状血管血
`

流量等
。

在长期压

力负荷过度时
,

心腔顺应性降低
,

主要由于心肌肥厚和心肌纤维化所致
。

压力负荷过度和容

量负荷过度所致心肌肥厚中心腔硬度都增高
,

但前者心肌硬度明显增高而后者心肌 硬度一般

正常
〔“ ` ’ 。

心肌硬度指单位心肌 的硬度
,

不受心脏几何形状变化的影响
,

主 要受心肌本身成

分影响
。

M ir sk y ( “ ” ’ 等指出心肌木身的硬度常数 K取决于心肌纤维化的程度
。

高 血 压所致肥

厚心肌的纤维组织增生
,

K值增加
,

心肌硬度增加
,

也更加重了心腔硬度的增加
。

血压急性变化对心腔硬度的影响
,

各家报告不尽相同
。

Jan ic ilc ` “ ` ’
等报告动脉压升高使心

腔硬度减小
。

B or id
。 ( 2 6 ’ 等给病人甲氧胺使血压升高 25 一 30 毫米永柱时心脏压力一容量 曲线向

上移位
,

提示血压升高使心腔硬度增加
。

氏等认为可能是由于高血压使冠状动脉灌 注压升高
,

冠状 血管充盈
。

由于冠状循环有大量窦状隙
,

其管壁薄
、

管腔大而不规则
( “ 6 〕 。

当其充血时使

心肌产生类似勃起组织的性质
,

硬度增加
` 2 ”

。

F幻 ii ` 5 ’ 用超声心动图观察左室舒张功能变化
,

指出
:

高血压患者在收缩功能指标尚未见减低时舒张功能 已见异常
。

H ir ot a 〔 “ “ ’ 也指出舒张功

能异常是心脏机械功能障碍的最早表现
。

我们对
` “ 8 ’

68 例高血压患者舒张功能的超声心动图观

察和 F uj ii 结果一致
,

伴心脏肥厚者舒张功能减退史加明显
。

舒张功能降低的 程 度 和血压水

平
、

心肌肥厚程度及室壁应力增加程度有关
。

用硝普钠治疗后舒张功能明显改善但未能恢复

正常
,

提示左室舒张功能降低除考虑后负荷增加外
,

还可能与心肌本身硬度增加有关
。

四
、

降压治疗中的心脏问题

凡 已明确患有高血压的病人均应及早开始适当的治疗
。

对降压会 使冠心病人发生心肌梗

塞或心得安会加重心功不全的担心都是多余的
,

因为高血压带来的危害远比药物的付作用为

严重
。

现时用的大多数降压药物都易 引起体液储 留
,

有时会促进或加重心哀
。

因此利尿剂多作

为首选药和其他降压药合并使用
。

日阻滞剂与肾上腺素能 N介质阻滞剂肌乙咙合并会妨碍心脏

儿茶酚胺的供应来源
,

对心脏不利
。

某些血管扩张剂如 腾苯达嗓
、

低压哩
、

尤其是敏乐定会

出现肺动脉高压
,

石肖酸甘油可 降低肺动脉压
,

硝普钠有直按扩张肺血 管的作用
。



.

1 0 6
·

在适当治疗
一

F肥厚心肌是可逆的
,

但并非所有肥厚心肌都能恢复正常
。

不同药物对心肌

重量有不同影响
。

甲基多巴
、

拼苯达凑和敏乐定都可使血压降至满意水平
,

但拼苯达嗓对心

肌无影响
,

敏乐定使心脏重量增加
,

甲毯多巴使心肌重量减少
。

说明在心肌肥厚的可逆变化

中血压不是唯一起作用的因素
,

可能和交感神经活性和肾索
一血管紧张素系统的 抑 制有关

。

五
、

心脏在高血压发生中的作用

根据 oP i s e ilt ll e 定律平均动脉压 ~ 合排血量 x 总外周阻力
。

因 此血压上升有三种情况
:

心排血量增加
、

总外周阻力增加或二者兼有
。

虽然临床和 许多实验性高血压都 以心排血量增

多开始
,

但 也有不 少实验 证明阻止心排血量增多并不能妨止高血压发生
。

在心排血量绝对减

少时仍可产生持续性血 压升高
。

因此心排血量增多对高血压的发生和维持都不是必要条件
。

近几年发现心脏反射和高血压有一定关系
。

在主动脉 和肺 功脉起始处之间存在化学感受

器
( “ “ ’ 。

其传入支是迷走神经
,

传出神经为迷走神经私l交感神经
。

5 一狂色胺刺激可使之产生

强烈加压反射
,

并同时产生左
、

右心室的正性肌力作用和负性变时作用
。

长期 idl] 激星状神经

节或冠状动脉灌注多巴酚丁胺时
,

也可因心脏收缩力增强而产生高血压
。

这类高血压是由于

对心脏的直接刺激所致而不是通过心排血量增多引起的
。

因此心脏有潜在加压反射
,

当其兴

奋性增高时可 引起心源性 i高血压
。

目前对高血压和心脏的关系 日益重视
,

但对高血压的发病机理
、

心脏在高血压 发生 发

展中的作用
,

高血压患者心脏收缩功能与舒张功能的变化及其机制等问题仍存在不少争论
,

有待今后进一 步研究
。
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