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%摘要& 动脉僵硬度增加参与了心力衰竭发生和发展的病理生理过程"也是心力衰竭患者预后不良的独立危险因素% 而动脉僵
硬度无法在体内直接测量"但多种无创评估指标可间接反映"如脉搏波传导速度和中心动脉波形分析指标等% 它们与左心室舒张和
收缩功能指标之间有良好的相关性"对心力衰竭的发生和预后有一定的预测作用"但其临床应用价值仍需进一步研究证实%
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在体循环系统中$大动脉!如主动脉-颈总动脉和
髂总动脉等"的管壁中层富含弹性纤维$具备压力缓
冲作用和弹性回缩能力$将间断的心脏射血转换为相
对平稳和连续的血流* 但随着年龄增长以及在代谢综
合征和慢性肾脏病等危险因素作用下$大动脉管壁出
现弹性纤维断裂-胶原纤维沉积-糖基化终末产物介导
弹性纤维和胶原纤维交联-血管平滑肌细胞僵硬和钙
化以及内皮细胞功能障碍等病理改变$导致大动脉僵
硬度增加

.'*!/ $压力缓冲作用和弹性回缩能力减低$引
起收缩压升高$伴或不伴舒张压降低$使靶器官!肾和
脑等"的微血管床长期处于高压状态而引起损伤$引
发多种心血管疾病

.!/ * 同时$动脉僵硬度增加引起左
心室后负荷增加和冠状动脉血流减低$触发左心室肥
大和心肌纤维化等重构过程$导致舒张和A或收缩功能
障碍$最终发展为心力衰竭!心衰"$且动脉僵硬度增
加是心衰发生和发展及预后不良的独立预测因

子
.!*(/ *
动脉僵硬度无法在人体内直接测量$但可借助压

力感受器-多普勒超声和磁共振等无创检测手段来间

接评估
.D/ * 探究动脉僵硬度无创评估指标在心衰早

期预测和预后危险分层中的潜在应用价值是近年的研

究热点之一* 因此$现综述动脉僵硬度无创评估在心
衰发生及预后预测中的应用*
;<动脉僵硬度无创评估指标及其意义

动脉僵硬度是动脉本身的一种特性$为动脉扩张
时所遇到的阻力!应力与应变之比"$反映动脉弹性或
顺应性!应变与应力之比"$动脉僵硬度越高$动脉顺
应性越低* 动脉为非均质性弹性物质$低压时主要是
弹性纤维承受压力而伸展$动脉僵硬度低 !顺应性
高"0高压时胶原纤维承受压力而伸展$动脉僵硬度高
!顺应性低"$故动脉僵硬度与测量时的血压密切相
关* 动脉僵硬度无法在人体内直接测量$但可通过以
下方式间接获得%!'"评估动脉压力变化与动脉容积-
横截面积和直径等变化的关系$如动脉标准化横截面
面积变化!$#A#"与动脉压力变化!$Q"之比为动脉
可扩张系数0 !!"评估动脉脉搏波传导速度 ! T=.CK
],PKPK.54-IU$Qdb"0!("中心动脉波形分析$包括压
力波形分析!T=.CK],PKV5H+,7,.UC-C$Qd#"和波分离
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分析!],PKCKT,H,I-57 ,7,.UC-C$dO#"等* Qdb是目前
评估动脉僵硬度的金标准$而中心动脉波形分析可能
为心衰患者提供更多的信息* 此外$近年也出现一些
新型动脉僵硬度无创评估指标*
;K;<5[S

心脏射血产生沿大动脉壁传播的压力波的传导速

度即为Qdb$它与动脉顺应性相关$能较客观地反映
动脉僵硬度$动脉僵硬度越高$Qdb越快* 通过测量
两目标动脉间的距离!["和脉搏波经过两点的时间
!I"获得$计算公式为%Qdb!+AC"i[AI* 颈动脉*股动
脉Qdb!4,H5I-S*VK+5H,.,HIKHUQdb$4VQdb"是临床测
量Qdb的标准方法$反映全身大动脉僵硬度的平均
水平* 肱*踝动脉 Qdb! ZH,4M-4,.*,7/.K,HIKHUQdb$
Z,Qdb"也为临床常用* Qdb的测量可操作性强$重
复性好$是目前评估动脉僵硬度的金标准$在心血管疾
病的筛查-诊断-危险分层-预后及药物疗效评价方面
均有一定的价值

.D/ *
;K,<中心动脉波形分析

左心室收缩产生的沿主动脉传导至外周动脉的前

向脉搏波$在传播过程中遇到血管分支-管径变窄或动
脉僵硬度不匹配时会发生反射$各处反射汇集起来形成
反射波$大动脉的最终压力波形由前向脉搏波及反射波
两种成分叠加而成* 在健康年轻人群中$Qdb较慢$反
射波在心室舒张期返回到主动脉$使得舒张压升高$冠
状动脉血流增加* 随着年龄增加以及在其他危险因素
的作用下$主动脉僵硬度增加$Qdb增快$反射波在心
室收缩期提前返回$主动脉收缩压升高$舒张压降低*
Qd#是通过对外周动脉压力波形分析$探测仪模拟中
心动脉压力波形$得出中心动脉收缩压!4K7IH,.CUCI5.-4
Z.55S THKCC=HK$4O\Q"-中心动脉脉压 !4K7IH,.T=.CK
THKCC=HK$4QQ"-反射波增强压!,=8+K7IKS THKCC=HK$#Q"
及反射波增强指数!,=8+K7I,I-57 -7SK_$#@_"!#@_i#QA
4QQ"等指标* #Q和#@_受心率-身高和性别等影响$且
Qd#指标不仅与反射波大小有关$还与反射波返回时
间相关* 而dO#是同时结合压力波形和血流波形从而
分离压力波成分$得出前向波振幅 !V5H],HS ],PK
,+T.-I=SK$QV"-反射波振幅!Z,4/],HS ],PK,+T.-I=SK$
QZ"及反射幅度!HKV.K4I-57 +,87-I=SK$RX"!RXiQZAQV"
等指标$主要反映反射波本身的大小$受反射波返回时
间的影响较小* 其他波形分析方法如波强度分析和波
能量分析等亦可反映中心动脉僵硬度* 中心动脉波形
分析可直接反映中心动脉僵硬度增加引起的血流动力

学及左心室后负荷变化$相较于中心动脉Qdb$其为心
衰患者提供的信息可能更多

.(/ $但其临床应用价值还需
进一步探索*

;K=<动脉流速脉冲指数和动脉压力容积指数
近年来$采用超收缩压袖带压力波形分析法测定

动脉流速脉冲指数!,HIKH-,.PK.54-IUT=.CK-7SK_$#b@"
和动脉压力容积指数!,HIKH-,.THKCC=HKP5.=+K-7SK_$
#Q@"成为反映动脉僵硬度的新指标$分别反映中心动
脉和外周动脉僵硬度* 测量只需将上臂置于袖带中
' g! +-7 即可得出结果$相较于 Qdb更为简单省时$
并且测量重复性好$组内相关系数分别为 "F1" 和
"FJD.0/ * 根据?/,+5I5等.0/

的研究$#Q@与性别-体重
指数和收缩压相关$#b@与性别-年龄-体重指数-收缩
压-空腹血糖和吸烟状况相关* #Q@与 NH,+-78M,+心
血管危险评分独立相关

.&/ $提示 #Q@可作为心血管事
件的预测因子* 有关 #b@和 #Q@影响心血管事件与
疾病预后方面的研究尚少$值得更多研究去探索*
,<动脉僵硬度增加在心衰发病及预后中的作用
,K;<动脉僵硬度增加是心衰重要的病理生理基础

动脉僵硬与动脉粥样硬化虽然在病理学机制上不

同$但两者的危险因素及进展过程存在重叠$动脉僵硬
度增加对动脉粥样硬化性和非动脉粥样硬化性心血管

疾病均有一定预测价值
.!$J/ * 同时$动脉僵硬度增加

是心衰重要的病理生理基础$也是心衰发生和发展及
预后不良的独立预测因子

.!*(/ *
动脉僵硬度增加主要通过增加左心室后负荷而损

害心脏* 在主动脉瓣正常的情况下$左心室后负荷主
要包括血管阻力负荷!主要取决于小动脉和微动脉"
和搏动负荷!主要由主动脉管径大小和僵硬度以及反
射波大小和返回时相决定"* 主动脉僵硬度增加一方
面可直接引起左心室收缩早期后负荷增加$另一方面
主动脉 Qdb增快$反射波在心室收缩中晚期提前返
回$使得左心室后负荷进一步增加$进而导致左心室肥
大和左心室氧耗增加0而反射波在心室收缩期提前返
回意味着心室舒张期无反射波增强压力$加之主动脉
弹性回缩能力下降$从而导致主动脉舒张压下降和脉
压差增大$引起冠状动脉血流减少和氧供减少$导致心
肌缺血和纤维化$最终导致舒张和A或收缩功能障碍$
甚至发展成心衰

.!*(/ * 此外$动脉僵硬度增加引起血
流搏动性增大$进而损害肾和脑等血流量大和血管阻
力负荷小的器官$导致肾功能受损.!/ $最终可能加速
心衰的进程* 在普通人群中$G,=]K7ZKH8MC等.1/

研究

纳入受试者 &"J 例$平均随访 DFJ 年$结果显示左心室
现存或进展成向心性肥大均与基线 4VQdb升高密切
相关$且在女性患者中$中心动脉脉压升高是左心室舒
张功能减退的预测因子* LC,5等.E/

在对 NH,+-78M,+
研究进行再次分析后发现$4VQdb是心衰发生的独立
预测因子!6I'F!E$E0Y +J'F"! g'F&D$3i"F"D"*

1'&''1心血管病学进展 !"!" 年 '' 月第 D' 卷第 '' 期%90>+$%0,)>$5-!,5$@)>"'A"%!"!"$B).CD'$@)C''



GM-H-75C等.'"/
研究也发现在普通人群中$RX是心衰

的独立预测因子* 在慢性肾脏病患者中$GM-H-75C
等

.''/
发现更高的 4VQdb与更高的心衰发生率有关*

而在无心衰症状但存在心衰危险因素!高血压-肥胖-
! 型糖尿病-心房颤动及缺血性心脏病"的患者中$
#-C=等.'!/

研究发现动脉僵硬度增加与心衰发生率密

切相关* 中国的一项研究发现$在大动脉炎患者中$动
脉僵硬度增加是心血管事件!包含心衰"的独立预测
因子

.'(/ *
心衰发生后$可能进一步增加动脉僵硬度* 心衰

时$血管内皮细胞功能障碍引起一氧化氮-内皮素和内
皮一氧化氮合酶等释放失衡$平滑肌细胞增殖$血管壁
胶原和糖胺聚糖沉积以及间质基质的其他改变等0全
身肾素*血管紧张素*醛固酮系统激活及交感神经张力
增高$儿茶酚胺等物质释放增加$长期反复刺激动脉系
统0慢性反复发生的炎症也会导致动脉内皮结构和功
能损伤* 上述因素共同作用增加动脉僵硬度.'$'D/ *
,K,<射血分数保留性心衰与动脉僵硬度

射血分数保留性心衰!MK,HIV,-.=HK]-IM THKCKHPKS
KBK4I-57 VH,4I-57$ $NT)N" 是指左室射血分数 !.KVI
PK7IH-4=.,HKBK4I-57 VH,4I-57$[b)N"!0"Y而舒张功能
下降的一类心衰* 多个研究利用无创检测方法探究动
脉僵硬度与左心室舒张功能指标.如舒张早期二尖瓣
血流峰值速度!)"与舒张早期二尖瓣瓣环血流峰值速
度!Km"之比等/的相关性* 一项纳入 0 JEE 例来源于
NH,+-78M,+心脏研究队列的人群数据显示$4VQdb与
侧壁 Km呈负相关$在矫正左心室质量和中心动脉压
后$相关性仍存在.'0/ * a-+等.'&/

进一步在 1'E 例
[b)Nl0"Y和无结构性心脏病的人群中研究发现$
Z,Qdb与室间隔Km以及 )AKm的相关性在不同性别和
年龄段的人群中有差异$在老年女性中的相关性最强*
而中国的一项研究发现在中老年人群中$Z,Qdb与早
期轻度舒张性心衰独立相关

.'J/ * Qdb也有助于
$NT)N患者的预后危险分层$有研究在排除了周围血
管疾病的$NT)N患者中发现$相较于 Z,Qdb' ("" g
' E"" 4+AC的患者$Z,Qdbl' E"" 4+AC患者的心血管
事件发生率显著增加* 有意思的是$该研究还发现
Z,Qdbj' ("" 4+AC患者的心血管事件发生率高于
Z,Qdb' ("" g' E"" 4+AC的患者$而心输出量低于
Z,Qdb' ("" g' E"" 4+AC的患者$其脑钠肽水平在三
组中最高* 研究者认为在$NT)N患者中$增高或过低
的 Z,Qdb均对心血管事件有预测价值$Z,Qdb升高
反映动脉僵硬度增加$过低的 Z,Qdb水平可能与左心
室射血能力降低有关$其背后的生理机制仍需深入探
究证实

.'1/ * 而d,7等.'E/
研究纳入 D11 例高血压合并

$NT)N患者$结果显示#Q@或#b@持续高水平是心血
管事件的独立预测因子*
,K=<射血分数降低性心衰与动脉僵硬度

当动脉僵硬度增加时$Qdb增加$反射波增强且
返回时相由心室舒张期提前至收缩晚期$使心脏射血
负荷增大$增加心脏做功$射血可能提前终止* 这种情
况对射血分数降低性心衰患者的心脏收缩功能不利$
进一步恶化血流动力学$加重临床症状$对临床结局产
生不良影响* Q,8.-,等.!"/

研究发现重度收缩功能下降

![b)N"("Y"患者的反射波恶化左心室功能并导致
左心室射血时间减少* >K+-H等.!'/

对纳入研究的 E1
例纽约心功能分级' g)级和 [b)Nj(0Y的心衰患
者进行 '1 个月的随访$发现事件组!心衰再入院和全
因死亡"相比无事件组患者$其#@_和Qdb均增加$它
们均是全因死亡的预测因子 !#@_%HIi"F1"0$3i
"F"'(0Qdb%HIi"F10($3i"F"!0"* @+Z,.f,75等.!!/

对 '(& 例心衰患者的研究发现$出院时Qdb值是随访
& 个月时[b)N恢复程度!+)N"的独立预测因子!!i
W"F0&&$3j"F""'"* hM,78等.!(/

研究同样发现在心衰

患者中$动脉僵硬度降低与[b)N改善程度密切相关*
如前所述$神经内分泌系统异常激活及炎症等心衰

病理生理过程也会增加动脉僵硬度* 利尿剂和神经内分
泌系统拮抗剂的使用可降低交感神经张力和减轻水肿$
改善动脉僵硬度* X,I-],.,等.!D/

观察到 '1 例失代偿性
心衰患者在入院时动脉僵硬度高于正常对照组$经过平
均!DF(x(F""S的治疗后$出院时颈*桡动脉Qdb明显下
降.!1F0x'F"" +ACPC!JFEx'FD" +AC$3j"F"0/*
=<降低动脉僵硬度的措施

如上所述$降低动脉僵硬度对心衰预防和预后改
善可能有重要意义* 非药物干预措施如控制体重-健
康饮食!如低盐饮食"和有氧运动等$对动脉僵硬度有
一定改善作用

.!0/ * 药物治疗方面$许多研究显示抗高
血压药物!血管紧张素转化酶抑制剂-血管紧张素"
受体阻滞剂-血管紧张素受体*脑啡肽酶抑制剂-醛固
酮拮抗剂-#受体阻滞剂-钙通道阻滞剂-利尿剂和硝
酸制剂等"-他汀类药物-口服降糖药-抗炎药物及其
他药物!糖基化终末产物交联阻断剂-内皮素受体拮
抗剂-血管活性肽酶抑制剂-维生素 >及抗氧化维生
素等"可降低动脉僵硬度.!0*!J/ * 近年$新型口服降糖
药钠*葡萄糖协同转运蛋白 ! 抑制剂不仅具有良好的
降糖作用$还有强烈的心血管保护作用$可降低动脉粥
样硬化性心血管事件发生率-心衰住院率-心血管和全
因死亡率以及减缓慢性肾脏病进展$而其心肾保护机
制之一可能涉及降低动脉僵硬度

.!1/ * OIH-KTK等.!E/
研

究纳入 J& 例 ! 型糖尿病患者$随机分为口服恩格列净
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组和安慰剂组$结果显示恩格列净组患者的 4O\Q和
4QQ及其他主动脉僵硬度指标!QV-QZ 和 Qdb等"均
优于安慰剂组* 未来的研究可能需着眼于动脉僵硬度
改善与心血管疾病预后之间的关联$特别是对于心衰
患者$要更多地关注动脉僵硬度变化对心衰发生和预
后的影响*
><小结

动脉僵硬度增加在心衰的发生和发展中扮演了重

要角色$而多种无创评估指标可间接反映动脉僵硬程
度$如 Qdb-4O\Q-4QQ-#@_-RX-#b@和 #Q@等$除可
预测心衰的发生$还与心脏功能指标之间有较好的相
关性$帮助对心衰患者进行危险分层和预后预测* 生
活行为方式的改变和一些治疗药物可有效地降低动脉

僵硬度$但能否进而改善心衰预后$尚需进一步研究证
实*
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