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【摘要】　心力衰竭（简称心衰）与慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）是全球常见慢性疾病，二者

共病会加速疾病进展并恶化预后。本共识由中国老年医学学会心电与心功能分会与中华医学会呼吸

病学分会慢阻肺病学组联合编写，基于最新研究证据及指南，结合中国实践，旨在为心衰合并慢阻肺

病患者提供循证管理指导。内容涵盖流行病学、诊断评估、药物及非药物治疗、长期管理等，强调多学

科协作的重要性。本共识提出心衰合并慢阻肺病的多维度诊断策略，建议个体化调整药物方案，结合

定期随访以降低急性加重风险，改善患者生活质量与预后。
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【Abstract】 Heart failure (HF) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are 
common chronic conditions worldwide. The coexistence of HF and COPD creates a detrimental 
synergy that accelerates disease progression and substantially worsens patient prognosis. To guide 
the evidence‐based management of patients with HF and COPD, experts from the Cardiac 
Electrophysiology and Cardiac Function Branch of the Chinese Society of Geriatrics and the COPD 
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Group of the Chinese Thoracic Society systematically reviewed the research progress, guidelines, and 
expert experience, formulating this consensus. The consensus covers epidemiological data, 
diagnosis, drug treatment, non‐pharmacological interventions, and long‐term management, while 
highlighting the critical role of multidisciplinary collaborations. Furthermore, it introduces an 
integrated diagnostic framework that addresses the complex interplay between HF and COPD. The 
document advocates for personalized therapeutic approaches and structured follow‐up protocols to 
improve patient outcomes and quality of life.
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Consensus
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心力衰竭（简称心衰）（heart failure， HF）与慢

性 阻 塞 性 肺 疾 病（简 称 慢 阻 肺 病）（chronic 
obstructive pulmonary disease， COPD）是老龄化社

会中常见的重大慢性疾病，二者常共存并相互影

响，显著增加疾病严重程度与病死率，同时因治疗

药物的相互作用增加诊治难度。为应对这一临床

挑战，中国老年医学学会心电与心功能分会与中华

医学会呼吸病学分会慢阻肺病学组联合制定了《心

力衰竭合并慢性阻塞性肺疾病的多学科管理专家

共识》。本共识旨在为临床医师提供循证支持，优

化心衰合并慢阻肺病的管理，提升相关诊疗水平，

改善患者预后，降低急性加重与再住院风险。

一、流行病学和共病特点

（一）流行病学

心衰与慢阻肺病均是全球范围内常见的慢性

疾病。基于全国六省市 5 000万城市职工基本医疗

保险数据（2013—2017年）完成的我国首个大样本

心衰横断面研究结果显示，≥25岁以上成人的心衰

患病率为 1.1%，发病率 275/10万人年，由此估算我

国心衰患者总数可达 1 210万人［1］。我国心衰患者

的 1 年全因死亡率高达 13.7%，根据左室射血分数

（left ventricular ejection fraction，LVEF）可将心衰分

为 3 类：LVEF≥50% 为射血分数保留的心衰（heart 
failure with preserved ejection fraction， HFpEF）；

LVEF 41%~49% 为 射 血 分 数 轻 度 降 低 的 心 衰

（heart failure with mildly reduced ejection fraction， 
HFmrEF）；LVEF≤40% 为射血分数降低的心衰

（heart failure with reduced ejection fraction， 
HFrEF）。不同类型的心衰预后不同，HFpEF、

HFmrEF 和 HFrEF 的 1 年 全 因 死 亡 率 分 别 为

11.9%、13.7%和 15.9%［2］。性别对心衰预后有一定

影响，在HFpEF患者中女性较男性预后更差［3］。慢

阻肺病方面，中国成人肺部健康研究结果显示，我

国 20 岁及以上成年人慢阻肺病患病率为 8.6%，

40岁以上成年人的慢阻肺病患病率则高达 13.7%，

估算我国慢阻肺病患者总数近 1 亿人［4］。2021 年

我国慢阻肺病的标化发病率为 215.62/10 万人年，

标化死亡率为 73.23/10万人年［5］。

心衰与慢阻肺病有多种共同的危险因素，包括

年龄、吸烟、肥胖、慢性炎症和空气污染等。因此二

者经常共存，对患者的生活质量和预后产生显著影

响。20% 的慢阻肺病患者合并有心衰［6］。心衰患

者合并慢阻肺病的比例全球范围内为 10%~
50%［6⁃7］。随着年龄的增加，心衰和慢阻肺病的共患

比例显著上升，且男性患者的发病率高于女性［8⁃9］。

2024 年公布的中国心血管健康联盟（CCA）心衰注

册研究结果显示中国住院心衰患者合并慢阻肺病

的比例约为 9.0%［2］。相较于国际数据偏低，可能与

国内慢阻肺病诊断不足有关。此外，在不同类型的

心衰中慢阻肺病的共患比例存在差异，我国

HFpEF、HFmrEF 和 HFrEF 患者中合并慢阻肺病的

比例分别为 10.8%、8.5% 和 7.3%；在≥85 岁 HFpEF
患者中，合并慢阻肺病的比例更可高达 37%［2， 9⁃11］。

还有研究显示慢阻肺病患者发生 HFpEF的风险也

显著增加［12］。

心衰与慢阻肺病的共病状态可相互恶化，加速

疾病进展，导致不良预后。慢阻肺病患者一旦合并

心衰，其肺循环淤血可进一步引起肺功能下降，增
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加慢阻肺病患者的全因死亡风险［13⁃14］。心衰患者

合并慢阻肺病会增加房颤发生，导致心功能进一步

恶化［2， 8， 15⁃16］。合并慢阻肺病可导致急性失代偿心

衰患者出院后 1 年和 5 年的全因死亡率分别增加

10% 和 40%［17］。HFpEF 患者合并慢阻肺病对全因

死亡的影响较 HFrEF 更为显著［2］。心衰与慢阻肺

病的共病状态还会导致患者生活质量显著下降、再

住院率增加以及医疗负担加重［18⁃19］。

（二）共病特点

心衰和慢阻肺病的临床表现容易混淆，二者均

常表现为呼吸困难和活动耐量下降。尽管对呼吸

困难病因的准确诊断是进行有效治疗的关键，但两

者共存时的鉴别诊断在临床实践中仍具有挑战，特

别是在HFpEF患者及老年人群中。老年患者通常

伴有多种疾病，病程复杂且病情进展缓慢，临床表

现常常不典型，增加误诊或漏诊的可能性。研究表

明，≥65 岁的慢阻肺病患者中，合并心衰但未被诊

断的比例高达 20.5%［20］。因此，临床医师在管理老

年患者时需更加警惕，依靠详细的病史、影像学检

查及生物标志物检测，尽早识别并诊断共病状态，

以确保治疗的准确性和有效性。

心衰和慢阻肺病两者的诊断指标相互干扰，在

单一疾病中可用于诊断的指标在两者共存时特异

性显著降低。例如，慢阻肺病急性加重患者的利钠

肽水平可能升高，对慢阻肺病的患者应用利钠肽的

常规诊断界值会大大增加心衰诊断的假阳性率。

而在急性失代偿性心衰患者中，容量负荷过重可能

引起气道水肿和气流受限，使肺功能检查结果类似

于慢阻肺病患者，从而影响慢阻肺病的诊断和严重

程度评估。

二、心衰合并慢阻肺病的诊断与评估

（一）心衰的诊断与评估

对于存在体循环和/或肺循环淤血的症状和/或
体征，如呼吸困难、水肿等，和/或合并心衰危险因

素的患者，应考虑心衰诊断的可能。然后结合利钠

肽和超声心动图明确是否存在心衰；最后需评估并

发症、合并症、病情严重程度及预后。建议使用纽

约心脏协会（New York Heart Association， NYHA）
心功能分级对心衰患者进行心功能分级［21⁃24］。

1. 利钠肽：推荐所有急性呼吸困难患者完善利

钠 肽 检 查 ，包 括 B 型 利 钠 肽（B type natriuretic 
peptide，BNP）和 N 末端 B 型利钠肽（N terminal⁃pro 
B type natriuretic peptide，NT⁃proBNP）［21⁃23］。。

2. 超声心动图检查：超声心动图是心脏影像学

检查的首选手段，所有怀疑心衰的患者均应进行此

检查，可以评估心脏结构和功能［25］。

3. 其他辅助检查方法

（1）血及尿液分析：包括血常规，尿常规，电解

质 ，血 尿 素 氮 、肌 酐 及 估 算 的 肾 小 球 滤 过 率

（estimated glomerular filtration rate，eGFR），肝功能，

血糖、糖化血红蛋白，血脂，促甲状腺激素［25］。肌钙

蛋白（cardiac troponin， cTn）是目前最理想的反映

心肌梗死的生物标志物，有助于对心肌损伤的评估

以及对心衰进行病因诊断和预后评估。

（2）心电图：所有怀疑心衰的患者应进行心电

图检查［25］。

（3）胸部 X 线片：所有怀疑心衰的患者均应进

行胸部 X 线片检查，可提供心衰的支持证据（例如

肺淤血或心脏扩大），并协助鉴别其他潜在的呼吸

困难原因（如气胸、胸腔积液等）［25］。

（4）特殊检查：用于鉴别诊断、评估严重程度或

明确病因。主要包括肺部超声检查、心脏磁共振检

查（cardiac magnetic resonance，CMR）、冠状动脉 CT
血管成像（CT angiography， CTA）、造影检查和心肌

核素显像、心内膜心肌活检、基因检测、有创性血流

动力学检查等［21⁃23］。

（二）慢阻肺病的诊断和评估

1. 肺通气功能检查：对有慢性咳嗽或咳痰、呼

吸困难等持续呼吸道症状同时合并慢阻肺病危险

因素的患者，应考虑慢阻肺病诊断的可能性［26］。肺

通气功能检查仍是诊断慢阻肺病的“金标准”，也是

评估慢阻肺病严重程度、疾病进展、预后及治疗反

应最常用的指标。吸入支气管舒张剂后第一秒用

力呼气容积/用力肺活量（forced expiratory volume 
in the first second/forced vital capacity， FEV1/FVC）<
70%可判断存在持续气流阻塞，排除其他气流阻塞

性疾病后可诊断慢阻肺病［26⁃28］。

使 用 慢 阻 肺 全 球 倡 议（global initiative for 
chronic obstructive lung disease， GOLD）分级根据

FEV1占预计值的百分比可评估慢阻肺病患者气流

阻塞的严重程度：≥80% 为轻度（Ⅰ级），50%~79%
为中度（Ⅱ级），30%~49% 为重度（Ⅲ级），<30% 为

极重度（Ⅳ级）［26⁃27］。

肺通气功能检查时需注意心血管状态不稳定

的患者（如近 4 周出现严重心律失常、不稳定型心

绞痛的患者）不宜接受此检查。心衰患者在临床

稳 定 、容 量 状 态 平 衡 后 ，可 行 肺 通 气 功 能

检查［25， 29］。
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2.其他辅助检查方法

（1）脉冲振荡（impulse oscillometry，IOS）：IOS
可在自然呼吸状态下完成，无法耐受肺通气功能检

查的心衰患者可以考虑行 IOS 以明确是否存在慢

阻肺病。慢阻肺病患者总气道阻力（R5）、中心气

道阻力（R20）及共振频率（Fres）均明显增高，电抗

明显减低，并且在 5~35 Hz振荡频率下的黏性阻力

和电抗有明显的频率依赖性。研究证实Fres为 IOS
检查诊断慢阻肺病的最佳指标［30］，健康人Fres一般

为 8~12 Hz，如超过 17.715 Hz 可判定为慢阻肺

病［31］。随着对 IOS 在慢阻肺病诊断中作用的持续

研究和探索，未来有望发现更优化的评判标准，进

一步提升其诊断价值。

（2）胸部影像学检查：胸部CT可发现与慢阻肺

病相关的影像学特征，如肺气肿、肺大疱和肺动脉

干 增 粗 等 ，有 助 于 识 别 慢 阻 肺 病 。 定 量 CT
（quantitative CT， QCT）分析肺气肿指数、气道管

径、气道壁厚、参数响应图（parameter response 
mapping， PRM）（可定量区分正常、功能性小气道

病变以及肺气肿成分）和肺小血管改变等对于判断

慢阻肺病有很高的价值，可有效补充肺通气功能检

查的不足。同时，胸部CT有助于发现冠脉钙化、胸

部大血管改变、心脏结构改变以及肺水肿等心血管

疾病相关的表现。鉴于 PRM 分析需要基于双相

CT，建 议 行 吸 气 末/呼 气 末 双 相 高 分 辨 CT
（high⁃resolution CT， HRCT）以更好地进行定量

分析。

（3）动脉血气分析：当患者的脉搏血氧饱和度

（脉搏）≤92%（静息状态呼吸空气时），应测量动脉

血气分析，用于评估氧合、通气及酸碱平衡状况。

3. 慢阻肺病的综合评估与分组：在确立慢阻肺

病诊断后，应用 GOLD ABE 综合评估工具进行分

组。结合症状和既往急性加重史可将患者分为A、

B、E 三组：A 组，改良的英国医学研究委员会呼吸

困 难 量 表 （modified British medical research 
council， mMRC）评分 0~1分，且慢阻肺病评估测试

（COPD assessment test， CAT）评分<10分，过去一年

内无急性加重史或仅有 1次中度急性加重（无需住

院）；B组，mMRC评分≥2分，或 CAT评分≥10分，且

过去一年内无急性加重史或仅有 1 次中度急性加

重（无需住院）；E组，过去一年内≥2次中度急性加

重，或≥1次因急性加重住院，无论症状轻重［27］。

（三）心衰合并慢阻肺病的诊断和评估

心衰和慢阻肺病的症状和体征有很大程度重

叠，尤其是对于年龄较大、有呼吸困难症状的吸烟

患者。通过肺通气功能（含支气管舒张试验）、胸部

CT、超声心动图、心电图和利钠肽等检查，在大多

数情况下能较好地鉴别慢阻肺病与心衰两种疾病。

应特别注意的是，在心衰合并慢阻肺病的患者中，

心衰的诊断既要包括对慢阻肺病引起的肺动脉高

压、右心衰竭（即肺源性心脏病）的诊断，也要包括

慢阻肺病合并左心衰竭及其他心脏疾病的诊断。

对于因急性呼吸困难、咳嗽、咳痰等原因就诊的患

者，心衰及慢阻肺病的诊断流程参见图 1。
1. 慢阻肺病患者并发肺源性心脏病的诊断：肺

源性心脏病（简称肺心病）是由支气管⁃肺组织、胸

廓或肺血管病变导致肺血管阻力增加，产生肺动脉

高压，继而右心室结构或/和功能改变的疾病。发

病机制是慢阻肺病患者的肺泡内低氧，急性低氧诱

导的肺血管收缩和慢性低氧诱导的肺血管重构引

起肺动脉高压，从而使右心室前负荷增加，右心代

偿性肥厚，最终导致右心衰竭。肺心病主要症状为

呼吸困难、乏力和活动耐量下降；主要体征包括颈

静脉充盈、肺动脉瓣区第二心音（P2）亢进、下肢水

肿或腹水等肺动脉高压和右心衰的体征；辅助检查

可发现右心增大、肺动脉高压的表现。

（1）辅助检查

①胸部 X线片：右下肺动脉干横径≥15 mm，肺

动脉段突出明显，中心肺动脉扩张、外周分支纤细

（残根征），右心室扩大。

②心电图：心电图可表现为右心室肥大，主要

特征包括：电轴右偏，顺钟向转位，V1导联 R/S≥1，
V5导联 R/S≤1，RV1+SV5≥1.05 mV，aVR 导联 R/S 或

R/Q≥1，V1至 V3导联表现为 QS、Qr或 qr，V1~V3导联

ST段压低或T波倒置，肺型P波等。此外慢阻肺病

患者的心电图还可以出现多种心律失常表现如室

上性心动过速、房颤等。

③超声心动图：根据静息状态下三尖瓣反流峰

值流速可评估肺动脉高压的可能性。还可以直接

测量肺动脉内径、右心室的大小和右心室壁的厚

度。超声心动图评估右心收缩功能的常用指标包

括三尖瓣环收缩期位移（tricuspid annular plane 
systolic excursion， TAPSE）<16 mm，组织多普勒测

量三尖瓣环收缩期速度（S′）<9 cm/s 和右心室面积

变化分数（right ventricular fractional area change， 
RVFAC）<35%。

④CMR：CMR可提供高分辨率的心脏图像，较

超声心动图评估右心结构与功能更加准确，可直接

·· 1068



中华内科杂志 2025 年11 月第 64 卷第 11 期　Chin J Intern Med, November 2025, Vol. 64, No. 11 · 1069 ·

精准评估右心形态、大小、负荷和功能，如右心室射

血分数（right ventricular ejection fraction， RVEF）、

心室容积等参数，并无创评估心输出量、每搏量和

右心室质量等，以及识别右心心肌纤维化的特点及

程度。研究表明 RVEF<37% 的肺动脉高压患者预

后不佳［24］。

⑤ 右心导管检查：是诊断肺动脉高压的金标

准。在海平面、静息状态下测定肺动脉平均压

（mean pulmonary artery pressure， mPAP）≥20 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa）可诊断为肺动脉高压。同时

可测定肺血管阻力（pulmonary vascular resistance， 
PVR）和 肺 毛 细 血 管 楔 压（pulmonary capillary 
wedge pressure， PCWP），有助于对肺动脉高血压进

行分型，可分为毛细血管前肺动脉高压（mPAP≥
20 mmHg 且 PCWP≤15 mmHg），单纯性毛细血管后

肺动脉高压（mPAP≥20 mmHg 且 PCWP>15 mmHg
且 PVR≤2 WU），以及混合性毛细血管后肺动脉高

压（mPAP≥20 mmHg 且 PCWP>15 mmHg 且 PVR>
2 WU）［24］。

（2）诊断标准：肺心病的诊断标准包括：①胸肺

疾病史；②肺心病症状；③肺动脉压升高、右心增大

或右心衰竭的体征；④心电图、X 线提示肺心病征

象；⑤超声心动图提示肺动脉增宽、右心肥大、增

厚。以上 1~4条中任一条加第 5条，除外其他疾病

所致右心改变可诊断为肺心病。如同时合并右心

功能不全的超声表现及利钠肽升高（BNP≥35 ng/L
或 NT⁃proBNP≥125 ng/L），则可进一步诊断为右心

衰竭［32］。如患者肺动脉高压显著升高，与慢阻肺的

病程、严重程度不匹配，则应请肺血管病专家鉴别

是否合并其他类型的肺动脉高压。

2. 慢阻肺病患者合并左心衰竭的诊断：慢阻肺

病患者合并左心衰竭及心律失常的可能性较健康

人升高，应及时识别这些疾病并妥善处理。在心衰

诊断成立之后，应在心血管专科医师指导下进行进

一步特殊检查如心脏磁共振检查、冠状动脉 CT 血

管成像、造影检查和心肌核素显像、心内膜心肌活

检、基因检测等，以明确心力衰竭的原因，指导进一

步的治疗。

（1）心电图：合并左心衰竭的患者可出现左心

室肥大、心肌劳损等表现。慢阻肺病、左心衰竭均

会增加患者心律失常风险，比较常见的心电图表现

有：多源性房性心动过速、房颤、室性心律失常（室

性早搏、室性心动过速）。对出现心悸、黑矇等心律

失常表现的患者必要时可完善动态心电图检查。

（2）利 钠 肽 ：BNP<35 ng/L 或 NT⁃proBNP<
125 ng/L 可基本排除心衰。但是利钠肽在部分
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图 1　心衰患者合并慢阻肺病的诊断流程 COPD为慢性阻塞性肺疾病；HF为心力衰竭；BNP为B型利钠肽；NT⁃proBNP为N末端B型

利钠肽前体；FEV1/FVC为第1秒钟用力呼气容积与用力肺活量比值； LVEF为左室射血分数；PAH为肺动脉高压
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HFpEF 人群中并不明显上升，尤其是在体重指数

（body mass index， BMI）较大的患者中。因此针对

肥胖患者即使利钠肽水平正常仍然要警惕 HFpEF
的风险［33］。除了诊断，利钠肽还可用于判断病情严

重程度和预后。需要注意的是，慢阻肺病患者的利

钠肽水平较健康人已明显升高，但慢阻肺病引起右

心室壁牵拉导致的 BNP 升高大多小于 100 ng/L
（NT⁃proBNP<300 ng/L）［34］。因此 BNP 的检测有助

于鉴别慢阻肺病患者呼吸困难的原因。有研究表

明 NT⁃proBNP 可以作为慢阻肺病急性加重期患者

左心室收缩功能障碍的诊断标志物，其诊断界值为

1 505 ng/L［35］。

（3）超声心动图：可评估心脏的结构与功能，包

括心腔大小、心室壁厚度、室壁运动情况、左心收缩

及舒张功能、右心功能、肺动脉压力和瓣膜情况

等［36］。左室射血分数是最常用的左心室收缩功能

评价指标；二维斑点追踪超声心动图评估左心室整

体纵向应变（global longitudinal strain， GLS）可以早

期反映心肌收缩功能，男性 GLS>-17%，女性 GLS>
-18% 提示收缩功能异常［37］。根据 LVEF可将心衰

分为三类：LVEF≤40% 为 HFrEF，LVEF 41%~49%
为 HFmrEF，LVEF≥50% 为 HFpEF。HFpEF 的诊断

还要有左心室结构和/或舒张功能异常的证据，常

用的指标包括二尖瓣舒张早期血流速度（E峰）、舒

张晚期血流速度（A峰）、二尖瓣环侧壁和间隔舒张

早期运动速度（e′）、左房最大容量指数和三尖瓣最

大反流速度等，静息或负荷状态下 E/e′≥15提示左

室舒张功能不全［25］。

（4）有创血流动力学检查：建议超声心动图（含

负荷超声心动图）和利钠肽水平未能确诊心衰的患

者，可行运动试验+有创血流动力学检查以诊断

HFpEF，静息状态下PCWP≥15 mmHg或左室舒张末

压（left ventricular end⁃diastolic pressure， LVEDP）≥
16 mmHg，或负荷状态下 PCWP≥25 mmHg 可诊断

为HFpEF。
3. 心衰患者合并慢阻肺病的诊断：对于年龄≥

40岁、长期吸烟史、有 1项以上慢性呼吸道症状（咳

嗽、咳痰、呼吸困难等）的心衰患者，如 1 年内未进

行肺功能检查，建议在心功能稳定、液体潴留显著

改善后通过肺功能检查筛查慢阻肺病。对于存在

肺通气功能检查禁忌证或无法耐受的患者，可行

IOS检查和（或）胸部CT作为替代检查手段，以帮助

诊断慢阻肺病。尽管与健康人群相比，心衰患者的

FEV1、FVC 均下降约 20%，但使用支气管舒张剂后

FEV1/FVC<70%仍可用于慢阻肺病的诊断［32］。

当基层医院不具备肺功能检查条件时，可通过

COPD⁃SQ 筛查问卷（见附录 1）发现慢阻肺病高危

个体，疑诊患者应转诊至上级医院进一步明确

诊断［38］。

（四）心衰合并慢阻肺病的心肺功能评估

1. 6 分 钟 步 行 试 验（6⁃minute walking test，
6MWT）：这是评估心衰及慢阻肺病患者运动耐量

和病情严重程度的常用方法，距离<150 m为重度，

150~450 m为中度，>450 m为轻度［25， 39⁃40］。

2. 心 肺 运 动 试 验（cardiopulmonary exercise 
testing，CPET）：心肺运动试验是评估心肺整体代谢

功能的“金标准”，通过测量峰值摄氧量（peak VO2）

精确定义最大运动能力，也被认为是评估患者运动

耐量的“金标准”［25， 41］。美国医学会心肺功能诊断

标准按照 peak VO2≥25 ml·min-1·kg-1、≥20~<25 ml·
min-1·kg-1、≥15~ <20 ml·min-1·kg-1、<15 ml·min-1·
kg-1，将心肺功能由好至差分为 4级［42］。CPET可用

于原因不明呼吸困难的鉴别诊断，可帮助判断心衰

合并慢阻肺病患者的严重程度、治疗效果和预后，

可评估运动耐量、指导运动处方制定［43⁃44］。既往研

究显示 peak VO2下降、分钟通气量/二氧化碳排出

量 斜 率 增 加 和 摄 氧 效 率 斜 率（oxygen uptake 
efficiency slope， OUES）下降是心衰和慢阻肺病患

者死亡及住院的独立预测因素［45⁃46］。值得注意的

是未控制的急性心力衰竭、急性呼吸衰竭、严重感

染是CPET的绝对禁忌证［42］。

三、心衰合并慢阻肺病的治疗

心衰合并慢阻肺病的治疗需要同时兼顾心衰

和慢阻肺病的治疗，还需要充分了解两个疾病的治

疗手段对另一个合并疾病的影响，权衡利弊之后进

行个体化方案的选择。心衰和慢阻肺病的治疗都

包括了药物治疗和非药物治疗，其中药物治疗的相

互干扰和影响比较多，也是临床常见的治疗难点。

（一）药物治疗

1.心衰的药物治疗概述

（1）慢性心衰的药物治疗：药物治疗在慢性心

力衰竭的治疗中非常重要，是以拮抗神经内分泌系

统为主的综合性治疗策略。利尿剂能够消除水钠

潴留，恰当使用利尿剂是心衰药物治疗成功的关键

和基础。能够改善心衰患者预后的药物包括血管

紧 张 素 转 换 酶 抑 制 剂（angiotensin converting 
enzyme inhibitor，ACEI）、血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂

（angiotensin Ⅱ receptor blocker，ARB）和血管紧张
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素 受 体⁃脑 啡 肽 酶 抑 制 剂（angiotensin receptor 
neprilysin inhibitor，ARNI）等肾素⁃血管紧张素系统

抑制剂（reninangiotensin system inhibitor，RASI），β
受体阻滞剂，钠⁃葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂

（sodium⁃glucose co⁃transporter 2 inhibitors，SGLT2i），

盐皮质激素受体拮抗剂（mineralocorticoid receptor 
antagonist，MRA）和 溶 性 鸟 苷 酸 环 化 酶（soluble 
guanylatecyclase，sGC）刺激剂维立西呱［21， 23］。

（2）急性心衰的药物治疗：急性心衰常用的药

物有洋地黄类、多巴酚丁胺、多巴胺、米力农和左西

孟旦等正性肌力药，硝普钠、硝酸甘油、重组人脑钠

肽等血管扩张药，去甲肾上腺素等血管收缩药以及

静脉用利尿剂［21， 23］。

2.慢阻肺病的药物治疗概述

（1）吸入药物：吸入支气管舒张剂是慢阻肺

病治疗的一线基础用药，主要的支气管舒张剂

包括 β2 受体激动剂和抗胆碱能药物。β2 受体

激动剂的主要作用是通过激活 β2 肾上腺素能

受体来增加环磷腺苷含量，对支气管收缩产生

功能性拮抗作用，从而松弛气道平滑肌，包括

短 效（short⁃acting beta 2⁃agonist， SABA）和 长 效

（long⁃acting beta 2⁃agonist， LABA）β2 受体激动剂。

常用的 SABA 包括沙丁胺醇、特布他林等；常用

的 LABA 包括福莫特罗、沙美特罗、茚达特罗、

奥达特罗等。吸入抗胆碱能药物通过阻断乙

酰胆碱与气道平滑肌细胞 M3 胆碱能受体的结

合，从而发挥舒张支气管平滑肌的作用。包括

短 效（short⁃acting antimuscarinic， SAMA）和长效

（long⁃acting antimuscarinic antagonist， LAMA）抗胆碱

能药物。常用的SAMA为异丙托溴铵；常用的LAMA
包括噻托溴铵、阿地溴铵、格隆溴铵、乌美溴铵等。

规律和按需吸入 SABA、SAMA 或联合用药可

改善 FEV1和呼吸道症状。LABA 和 LAMA 优于短

效药物，可改善肺功能、呼吸困难、健康状况及降低

急性加重发生率［47］，与LABA相比，LAMA在降低急

性加重和减少再住院方面更有优势。

吸入糖皮质激素（inhaled corticosteroid， ICS）
通过抑制促炎因子释放及炎症细胞募集、调节Th1/
Th2失衡等途径起到抑制气道炎症的作用。ICS联

用 支 气 管 舒 张 剂（如 ICS/LABA 或 ICS/LABA/
LAMA）可降低有频繁急性加重史的慢阻肺病患者

的急性加重风险、减少住院率，在血嗜酸性粒细胞

（eosinophil， EOS）计数≥300 个/μl 或合并哮喘的患

者群体中获益尤其明显［48⁃49］。两项大型临床Ⅲ期

随机对照试验ETHOS和 IMPACT证据表明，与吸入

长效双支气管扩剂（LABA/LAMA）相比，固定剂量

吸入三联疗法（ICS/LABA/LAMA）可降低有频繁急

性加重史的慢阻肺病患者的全因死亡率［49⁃50］。

（2）全身糖皮质激素：全身使用糖皮质激素（静

脉或口服）能够多维度抑制炎症级联反应，可用于

治疗中重度慢阻肺病急性加重患者，可改善 FEV1、

氧合状态及缩短住院时间等。对心衰合并慢阻肺

病的患者，全身使用糖皮质激素可能增加水钠潴留

的风险，导致心衰失代偿。在慢阻肺病急性加重的

治疗中，雾化吸入布地奈德（6~8 mg/d）与静脉应用

甲泼尼龙 40 mg/d疗效相当，可替代全身糖皮质激

素，作为慢阻肺病急性加重住院患者的起始治疗。

（3）茶碱类药物：茶碱类药物可缓解气道平滑

肌痉挛［51］，虽然在我国慢阻肺病患者人群中使用较

为广泛，但不推荐作为慢阻肺病的常规治疗。

（4）抗菌药物：慢阻肺病急性加重患者应用抗

菌药物的指征为：①呼吸困难加重、痰量增多和脓

性痰 3种症状同时出现；②具备脓性痰和另一个主

要症状；③或需要有创或无创机械通气。慢阻肺急

性加重的常见致病菌包括流感嗜血杆菌、卡他莫拉

菌、肺炎链球菌、铜绿假单胞菌和肠杆菌科细菌。

初始经验性抗菌治疗应对患者考虑当地细菌耐药

性状况并覆盖常见的致病原，存在铜绿假单胞菌危

险因素和预后不良危险因素的患者推荐使用更广

谱的抗菌药物方案［52］。病情较轻和可以接受口服

药物治疗的患者，推荐口服抗菌药物作为一线治

疗。静脉使用抗菌药物病情好转后，应考虑转换为

口服治疗。抗菌药物治疗 2~3 d后需要评估疗效。

若呼吸困难改善和脓性痰减少则提示治疗反应好，

推荐抗菌疗程为 5~7 d。具体用药方案可参考《慢

性阻塞性肺疾病诊治指南（2021年修订版）》［26］。

（5）新型药物：度普利尤单抗通过阻断白细胞

介素 4（interleukin⁃4， IL⁃4）/IL⁃13 通路抑制 2 型炎

症。BOREAS研究和 NOTUS研究发现度普利尤单

抗可有效减少 2 型炎症慢阻肺病患者的中重度急

性加重风险，改善肺功能和健康状况［53⁃54］。

罗 氟 司 特 是 一 种 磷 酸 二 酯 酶

（phosphodiesterase，PDE）⁃4 抑制剂，主要通过抑制

细胞内环磷酸腺苷的分解来减轻炎症。罗氟司特

能减少慢阻肺病急性加重［55］，在长效支气管扩张剂

基础上加用罗氟司特可改善肺功能［56］，其对既往有

急性加重住院史的患者的益处更大［57］。对于已使

用LABA+LAMA治疗且血EOS计数<100个/μl的患
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者或已使用 LABA+LAMA+ICS治疗的患者，如仍出

现急性加重，且伴有 FEV1 占预计值的百分比<
50%、慢性支气管炎症状及既往严重急性加重史，

可考虑加用 PDE4抑制剂罗氟司特（该药物目前在

国内暂未上市）。

恩司芬群是一种新型吸入式磷酸二酯酶

（PDE）3/4双抑制剂，具有抗炎和支气管舒张作用。

ENHANCE 研究［58］发现恩司芬群可显著改善慢阻

肺病患者的肺功能并减轻呼吸困难、降低急性加重

率。对于已使用 LABA+LAMA 治疗但仍有呼吸困

难的慢阻肺病患者，可考虑加用恩司芬群。

3. 心衰合并慢阻肺病患者的药物治疗：慢阻肺

病与心衰均属常见慢病，二者的管理需要长期药物

治疗。对于心衰合并慢阻肺病的患者，两种疾病原

则上均应按照相应的指南进行规范药物治疗。但

是部分针对某一疾病的用药可能会加重另一合并

症的病情，并且药物之间也存在相互作用，因此应

根据临床实际制定个体化药物治疗方案，例如减量

使用或避免使用。

（1）左心衰用药特点：

①利尿剂：对于心衰合并慢阻肺病的患者，有

研究显示襻利尿剂可诱发代谢性碱中毒，降低化学

感受器的敏感性从而导致肺泡低通气［59］。近期一

项回顾性研究显示，间断使用利尿剂特别是襻利尿

剂可能增加慢阻肺病患者的住院率和肺炎发生率，

并增加病死率［60］。慢阻肺病急性加重期患者常合

并肺炎，过度利尿不利于稀释痰液，可能造成排痰

困难。

推荐意见1
（1）心衰合并慢阻肺病患者，使用利尿剂时应

特别注意监测二氧化碳分压（PaCO2）的水平。

（2）合并肺部感染时，以积极治疗原发病，去除

感染、痰液阻塞等诱因为基础，以间歇、小量、缓慢

应用利尿剂为原则。

（3）任何情况下使用利尿剂，均应注意观察并

及时纠正电解质水平；注意水钠潴留以外的浮肿原

因（如低蛋白血症）的排查和纠正；根据体液容量变

化及时调整利尿剂的剂量。

②洋地黄类药物：此类药物包括地高辛、西地

兰 等 ，该 类 药 物 可 通 过 抑 制 心 肌 细 胞 膜 
Na+⁃K+⁃ATP 酶，使细胞内 Na+浓度升高，进而促进 
Na+与 Ca2+交换，增加心肌细胞内 Ca2+浓度，增强心

肌收缩力。应用时应注意药物相互作用的影响，尤

其是合用抗菌药物和/或利尿剂时，洋地黄在心衰

中的应用注意事项参见相关共识，慢阻肺病患者因

常合并低氧血症，导致洋地黄中毒的风险增加［61］。

地高辛是 P⁃糖蛋白的底物，大环内酯类药物（红霉

素、克拉霉素）、三唑类药物（特别是伊曲康唑）为

P⁃糖蛋白的抑制剂，与上述药物联合使用可能会升

高地高辛的血药浓度；而与 P⁃糖蛋白的诱导剂（如

利福平）联合使用则会降低地高辛的血药浓度。四

环素和红霉素可干扰地高辛代谢中的连续水解途

径，可能会使地高辛血药浓度升高。此外，两性霉

素B及其脂质体容易造成低钾血症，可增加洋地黄

中毒的风险。因此，使用洋地黄类药物治疗心衰的

患者需要注意上述潜在的药物相互作用，应注意监

测地高辛血药浓度。

③ 肾素⁃血管紧张素系统抑制剂（RASI）：近年

来的研究发现 ACEI 和 ARB 有助于延缓肺气肿进

展，改善慢阻肺病患者的运动能力，并且与慢阻肺

病急性加重住院后 90 d病死率降低呈正相关性［26］。

这类药物存在咳嗽的不良反应，可能加重呼吸道症

状，也影响对呼吸道病情的判断。由于 ACEI抑制

缓激肽降解作用相对较强，5%~20% 使用 ACEI 的
患者出现咳嗽的不良反应［62］。在ARNI临床试验双

盲阶段观察到 9% 使用 ARNI 的患者出现咳嗽［63］。

ARB不直接影响缓激肽系统，致咳嗽的发生率远低

于 ACEI，极少数患者出现咳嗽。但 ARB 对于心衰

预后的改善不及 ARNI 和 ACEI，因此仅在 ARNI 和
ACEI不可及或不耐受时选择ARB［25， 36］。

推荐意见2
（1）对于有RASI适应证的心衰合并慢阻肺病

患者，如果原本在使用 ARNI 或 ACEI，则继续使

用，不必换药。

（2）如果既往没有应用RASI，慢阻肺病处于缓

解期的心衰合并慢阻肺病患者，仍建议启用ARNI
或 ACEI，如果出现与药物相关的、不能耐受的咳

嗽则建议换用ARB。
（3）如果既往没有应用RASI，慢阻肺病处于急

性加重期，尤其本就存在明显咳嗽症状的心衰合并

慢阻肺病患者，则考虑优先选择ARB，待慢阻肺病

病情稳定，可以考虑换用ARNI或ACEI。
④β受体阻滞剂（beta blockers，BB）：非选择性

β 受体阻滞剂由于可能通过阻滞 β2受体使支气管

平滑肌收缩，因此禁用于伴有支气管痉挛的慢阻肺

病患者；而选择性 β1受体阻滞剂，对支气管平滑肌

影响小，可以用于慢阻肺病患者。研究显示，选择

性 β1受体阻滞剂不影响合并心血管疾病的慢阻肺
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病患者的 FEV1和呼吸道症状，而且不影响 β2受体

激动剂的治疗反应［64］。对于合并缺血性心肌病、心

力衰竭和高血压的慢阻肺病患者，使用β受体阻滞

剂与更好的临床预后相关［65⁃66］。近期一项荟萃

分析显示，在合并心血管疾病的慢阻肺病患者中，

使用非选择性 β 阻滞剂和选择性 β1受体阻滞剂均

可以降低患者的全因死亡风险，而且选择性β1受体

阻滞剂还可以降低慢阻肺病患者的急性加重风险，

因此在心衰合并慢阻肺病患者中应优先使用选择

性 β1受体阻滞剂［67］。具有改善心衰患者临床结局

证据的选择性 β1受体阻滞剂有琥珀酸美托洛尔和

比索洛尔。对于窦性心律的慢阻肺病患者，如果存

在β受体阻滞剂禁忌时，建议选用伊伐布雷定控制

心率。伊伐布雷定通过特异性抑制心脏窦房结起

搏电流（If）减慢心率，合并慢阻肺病不影响其

应用。

推荐意见3
（1）对于不伴有支气管痉挛的心衰合并慢阻肺

病患者，β受体阻滞剂的选用不受限，但建议优先

选用选择性β1受体阻滞剂如琥珀酸美托洛尔或比

索洛尔。

（2）对于伴有哮喘或支气管痉挛的心衰合并慢

阻肺病患者，禁用非选择性β受体阻滞剂，建议选

用选择性β1受体阻滞剂。

（3）心衰合并慢阻肺病患者使用选择性 β1受

体阻滞剂时，其应用吸入支气管舒张剂不受影响。

（4）对于窦性心律的心衰合并慢阻肺病患者，

如果存在β受体阻滞剂禁忌时，建议选用伊伐布雷

定控制心率。

⑤其他慢性心衰治疗药物：钠⁃葡萄糖协同转

运蛋白 2抑制剂、盐皮质激素受体拮抗剂和可溶性

鸟苷酸环化酶刺激剂维立西呱，在心衰合并慢阻肺

病患者中不影响其使用。

⑥心衰治疗的辅助性药物：如改善心肌能量代

谢的药物（如曲美他嗪、辅酶 Q10、左卡尼汀、磷酸

肌酸）、ω⁃3 多不饱和脂肪酸、钾离子结合剂、铁剂

等，在心衰合并慢阻肺病患者中对这些药物的使用

基本没有影响。

⑦急性心力衰竭的药物治疗：正性肌力药中，

磷酸二酯酶抑制剂和左西孟旦［68］，能够降低肺动脉

压，对于心衰合并合并慢阻肺病、肺动脉压增高的

患者是更优的选择。抗凝药应用方面，同时合用抗

菌药物时，应注意药物相互作用的影响，尤其是使

用华法林时。

（2）慢阻肺病用药特点

①吸入药物：根据现行临床指南，心力衰竭合

并慢阻肺病患者通常情况下无需特别调整吸入支

气管舒张剂的治疗方案。个别患者对吸入支气管

舒张剂特别敏感，存在诱发房颤或其他快速型心律

失常的风险，此类反应通常在用药早期出现，对于

多数可以耐受的患者，长期应用不增加不良事件的

风险［69］。β2受体激动剂可能会发生低钾血症（特别

是与噻嗪类利尿剂联合治疗时），并且静息状态下

的耗氧量可能会增加［70］，但这些代谢效应会随着时

间减弱。有研究提示 β2受体激动剂可能增加左室

收缩功能障碍患者因心衰住院的风险［71］，但亦有研

究未发现 β2受体激动剂增加心力衰竭患者的病死

率［72］。关于抗胆碱能药物，有研究显示，规律使用

异丙托溴铵的慢阻肺病患者心血管事件发生率略

高于安慰剂组（0.92%比 0.61%）［73］。在一项大型长

期临床试验中，与安慰剂组相比，噻托溴铵组发生

心血管不良事件的比例更低，特别是充血性心力衰

竭和急性心肌梗死［74］。荟萃分析亦显示噻托溴铵

在降低心血管死亡率及心血管事件方面比安慰剂

更有优势［75］。其他LAMA现有的安全性数据较少。

总体来看，吸入长效支气管舒张剂在心衰合并慢阻

肺病的患者中安全性较好。

②糖皮质激素：现有证据未发现 ICS 和含 ICS
的联合制剂与心血管疾病风险增加有关。有研究

表明，具有急性加重风险的中⁃重度慢阻肺病患者

在稳定期使用固定三联吸入剂（LABA/LAMA/ICS）
可 降 低 心 血 管 相 关 死 亡 及 严 重 不 良 事 件 的

风险［49， 76⁃79］。

对心衰合并慢阻肺病急性加重期的患者，全身

使用糖皮质激素可能增加水钠潴留的风险，导致心

衰失代偿，雾化布地奈德（6~8 mg/d）可作为全身糖

皮质激素的替代治疗方案。

③新型药物：现有证据未发现度普利尤单抗、

恩司芬群增加心血管事件的风险［53， 58］。罗氟司特

可降低慢阻肺病患者总的严重不良心血管事件发

生率［80］。

推荐意见4
对心衰合并慢阻肺病稳定期的患者：

（1）建议长期规律使用吸入药物治疗：综合评

估为慢阻肺病轻症且无频繁急性加重病史

（GOLD A 组）的患者，推荐首选一种支气管舒张

剂；症状明显且无频繁急性加重史（GOLD B组）的

患者，推荐首选双支气管舒张剂；有频繁急性加重
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史（GOLD E组）患者，推荐使用双支气管舒张剂或

三联吸入制剂。对于有下列至少一项 ICS使用指

征的患者优选三联吸入制剂：慢阻肺病急性加重住

院史/每年发生≥2次中度急性加重、血EOS计数≥
300个/μl、存在哮喘病史或合并哮喘。

（2）对大多数心衰合并慢阻肺病的患者，心衰

病情稳定时无需更改吸入药物治疗方案。

（3）已经使用双支气管舒张剂的患者，当出现

EOS计数≥100个/μl，建议升级到三联治疗。

（4）对于首次诊断慢阻肺病的患者，不推荐

ICS/LABA作为首选的治疗药物。

（5）初始应用支气管舒张剂治疗时，需要询问

既往用药史并监测用药后的反应。对支气管舒张

剂反应特别敏感的患者应根据临床实际制定个体

化药物治疗方案，例如减量或避免使用。使用β2受

体激动剂、特别是与利尿剂合用时注意监测血钾。

（6）对于已使用LABA+LAMA+ICS仍有急性

加重的慢阻肺病患者，如果血EOS计数≥300个/μl
且有慢性支气管炎症状，考虑加用 2型炎症抑制剂

度普利尤单抗。

对于心衰合并慢阻肺病急性加重的患者：

（1）推荐优先选择SABA（如沙丁胺醇、特布他

林等）或联合 SAMA（如异丙托溴铵）吸入治疗，住

院患者首选雾化吸入给药。

（2）如需使用糖皮质激素治疗，可以考虑优先

使用雾化糖皮质激素（如布地奈德 6~8 mg/d）；如果

病情需要使用全身糖皮质激素，推荐剂量为甲泼尼

龙 40 mg/d，治疗 5 d，静脉应用与口服疗效相当，用

药期间应密切观察病情，注意适当限水限盐，每日

监测出入量及体重，必要时可使用利尿剂。

④茶碱类药物：茶碱类药物在增加呼吸驱动和

心肌收缩力的同时，还可提高血清肾素水平，增加

心动过速、心律失常的风险，严重者甚至可能引起

呼吸、心跳骤停。不良反应与个体差异和剂量

相关。

推荐意见5
（1）原则上，不常规推荐心衰合并慢阻肺病的

患者中应用茶碱类药物。

（2）在既往长期应用茶碱类药物治疗的心衰合

并慢阻肺病患者中，应注意与其他药物之间相互作

用，必要时监测茶碱的血药浓度。当血药浓度>
5 mg/L时即有治疗作用，>15 mg/L时不良反应明

显增加。

⑤抗菌药物：部分抗菌药物可能存在增加心血

管疾病的风险，如大环内酯类药物、呼吸喹诺酮类

药物等。

大环内酯类药物：长期使用阿奇霉素可以降低

慢阻肺病急性加重的风险［81］，但可能增加心血管疾

病风险。阿奇霉素可引起QTc间期延长，可能会增

加尖端扭转型室速的风险，但亦有研究表明，应用

大环内酯类药物出现心律失常的患者都有共存的

风险因素，而在没有共存风险因素的情况下心律失

常的发病率非常低［82］。对于慢阻肺病急性加重的

患者，应用阿奇霉素治疗与 30 d内主要不良心血管

事件（major adverse cardiovascular events， MACE）的

风险降低具有相关性；急性加重后的前 7天内主要

心血管不良事件发生率最高，但阿奇霉素对降

低 MACE 风险的获益可持续至急性加重后的

30 d内［83］。

推荐意见6
（1）心衰合并慢阻肺病患者在应用阿奇霉素或

其他大环内酯类药物治疗的时候，应注意QTc间
期及合并使用的抗心律失常药物，用药过程中注意

监测心电图，及时发现并纠正各种电解质紊乱。

（2）心衰合并慢阻肺病患者是否长期使用阿

奇霉素治疗，需要权衡每位患者个体的心血管并

发症风险，以及抗菌药物耐药与预期获益之间的

平衡。

呼吸喹诺酮类药物：呼吸喹诺酮类药物（左氧

氟沙星、莫西沙星、西他沙星等）均有延长QTc间期

的副作用，可能引起快速型心律失常包括阵发性房

颤、多形性心动过速或室性心动过速。然而，呼吸

喹诺酮相关的心血管事件风险亦可能存在高估，一

项来自丹麦和瑞典的大型队列研究显示，在 90 余

万例应用喹诺酮治疗的病例中，仅发生 66 例心律

失常，与使用青霉素治疗的患者发生心律失常的比

例相当，不过在这个队列中大多数病例使用的是环

丙沙星［84］。莫西沙星与阿莫西林克拉维酸相比，快

速型心律失常和心血管死亡的风险增加；在所有喹

诺酮类药物中，莫西沙星与 QTc 延长的相关性最

强，应警惕尖端扭转型室速的风险［85］。随后的一项

大型研究中显示，在超过 60 万例应用喹诺酮类药

物治疗呼吸道感染的患者中，1 838 例出现严重心

律失常，其中应用加替沙星发生严重心律失常的风

险显著高于莫西沙星和环丙沙星，而左氧氟沙星并

未增加严重心律失常的风险［86］。总体来看环丙沙

星和左氧氟沙星导致心律失常的风险可能相对低

于莫西沙星和加替沙星。
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推荐意见7
心衰合并慢阻肺病急性加重的患者存在以下

情况时，应慎用呼吸喹诺酮类药物：（1）既往有遗传

性长QTc综合征、尖端扭转型室速、缓慢性心律失

常；（2）目前存在电解质紊乱：如低钾血症、低镁血

症；（3）除心衰之外，存在其他心血管疾病；（4）使用

抗心律失常药物：奎尼丁、普罗帕酮、胺碘酮、伊布

利特；（5）同时应用其他可能引起 QTc 延长的药

物：氯喹、特非那定，氟哌利多，氟哌利多，美沙

酮等。

（3）慢阻肺病并发肺心病的用药特点：慢阻肺

病并发右心衰竭或肺心病时，治疗原发疾病、改善

低氧血症与高碳酸血症、控制下呼吸道感染是重要

的治疗措施。

对于右心负荷过重或者下肢水肿明显的患者，

适当应用利尿剂可改善症状。需要注意的是，如果

存在低血压，过分利尿可能加重病情；另外，肺心病

常合并代谢性碱中毒，使用利尿剂时更容易出现电

解质紊乱和酸碱失衡加重。大剂量甚至常规剂量

利尿剂治疗肺心病导致低钾、低钠、低氯、代碱等电

解质紊乱，引发心律失常甚至死亡的报道不少见。

因此，对于此类患者应用利尿剂时，建议间歇应用

小剂量利尿剂，并严密监测电解质。

正性肌力药物左西孟旦和米力农可以增强心

肌收缩力并降低肺动脉压力，急性期应用可以改善

右心排血量。分析显示，地高辛不能改善右心室射

血分数、运动能力或NYHA心功能分级［87］。长期服

用地高辛对右心衰竭的疗效尚不清楚。因此，不推

荐正性肌力药物用于肺心病的常规治疗。

部分肺心病患者为慢阻肺病合并动脉型肺动

脉高压（第 1 组）或慢阻肺病合并慢性血栓栓塞性

肺动脉高压（第 4组），治疗可遵循 2022欧洲心脏病

学会（European Society of Cardiology， ESC）/欧洲呼

吸病学会（European Respiratory Society， ERS）的指

南建议［24］。对这两组患者，应仔细询问遗传史、特

殊用药史或毒物暴露史、是否存在相关的基础疾病

（如结缔组织病、人免疫缺陷病毒感染、门静脉高

压、先天性心脏病、血吸虫病等）、是否存在静脉血

栓栓塞症的病史等，通常需要进行超声心动图对肺

动脉高压进行筛查和评估，肺功能、胸部 CT、血气

分析等非侵入性检查对疾病的诊断和分组亦具有

重要意义；右心导管检查是确诊动脉型肺动脉高压

的金标准，可提供完整的血流动力学参数；血管反

应性测试适用于特发性、遗传性或药物相关肺动脉

高压的患者。通气/灌注显像或 CT 肺动脉成像对

于慢性血栓栓塞性肺动脉高压具有诊断价值。第

1 组患者初始治疗推荐联合使用内皮素受体拮抗

剂（endothelin receptor antagonist， ERA）和磷酸二酯

酶⁃5抑制剂（PDE5i），高危患者可考虑联合使用前

列环素类似物。治疗目标为实现并维持患者的低

危状态，改善其运动能力和生活质量。第 4组患者

除抗凝治疗之外，可考虑利奥西呱，部分患者可考

虑球囊肺动脉成形术或肺动脉内膜剥脱术，但需要

在经验丰富的中心进行。这两组患者通常病情复

杂，必要时应转诊至具有呼吸系统疾病经验的肺动

脉高压诊疗中心或进行多学科评估，以指导治疗

决策。

（二）非药物治疗

1. 辅助通气或氧疗：当心衰合并慢阻肺患者的

血氧饱和度（SpO2）<90%，或动脉血氧分压（PaO2）<
60 mmHg 时应给予控制性氧疗，通过鼻导管吸氧，

低氧流量（1~2 L/min）开始，氧流量调节应以改善

患者的低氧血症、保证 SpO2 88%~92% 且未引起二

氧化碳潴留和/或呼吸性酸中毒加重为目标［88］。亦

可 采 用 经 鼻 高 流 量 湿 化 氧 疗（high⁃flow nasal 
oxygen therapy， HFNC），其禁忌证包括心跳呼吸骤

停，需紧急气管插管有创机械通气；自主呼吸微弱、

昏 迷 ；严 重 的 氧 合 功 能 异 常（PaO2/FiO2<
100 mmHg）；中重度呼吸性酸中毒高碳酸血症（pH
值<7.30）。

有呼吸窘迫者（呼吸频率>25 次/min，SpO2<
90%）应尽快给予无创呼吸机辅助通气［89］。可采用

持续气道正压通气和压力支持通气 2 种模式。对

于单纯心源性肺水肿导致低氧血症的患者，可应用

持续气道内正压通气的模式；对于合并呼吸性酸中

毒失代偿的患者，排除无创通气的相对禁忌证后建

议应用压力支持性通气。无创通气可减轻症状，且

可降低气管内插管的概率。无创正压通气可使血

压下降，使用时应监测血压，低血压患者需谨慎

使用。

气道插管和人工机械通气。适用于呼吸衰竭

导致低氧血症（PaO2<60 mmHg）、PaCO2>50 mmHg
和酸中毒（pH 值<7.35），经无创通气治疗不能改

善者［21］。

有创机械通气的初始模式推荐辅助/控制

（A/C）模式，可以选择容量控制，也可以选择压力控

制；吸入氧分数初始设置 100%，随后根据外周氧饱

和度逐渐调整，维持氧饱和度>92%；潮气量设置为
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6~8 ml/kg 理 想 体 重 ，维 持 平 台 压 <30 cmH2O
（1 cmH2O=0.098 kPa）及驱动压<18~20 cmH2O；呼

吸频率设置为 12~14 次/min；PEEP 初始设置为

5~10 cmH2O，根据患者氧合及血流动力学调整

PEEP水平。合并慢阻肺病者应评估长期氧疗或无

创通气的适应证。有创机械通气在心力衰竭合并

慢阻肺病患者中的适应证包括：（1）不能耐受无创

通气，或无创通气失败，或存在使用无创通气的禁

忌证；（2）呼吸或心跳骤停；意识状态下降、普通镇

静药物无法控制的躁动；（3）明显的误吸或反复呕

吐；（4）持续性气道分泌物排出困难；（5）严重的室

性心律失常；（6）严重的血流动力学不稳定，补液或

血管活性药物均无效；（7）危及生命的低氧血症，且

患者不能耐受无创通气。

2. 心肾替代性治疗：超滤治疗、肾脏替代治疗

和机械循环辅助是终末期心衰患者的重要支持。

合并慢阻肺病不改变这些治疗的决策。

3. 识别和减少危险因素暴露：包括心血管代谢

危险因素的控制，包括血压、血糖、血脂、体重的管

理，戒烟干预、采取有效通风、无污染烹饪灶和类似

的干预措施、尽可能避免持续暴露于潜在刺激物

等。疫苗接种（包括流感疫苗、肺炎链球菌疫苗、百

白破疫苗、新冠疫苗）。可降低因感染导致的慢阻

肺病急性加重的风险。

4. 康复训练：推荐所有心衰患者均应考虑进行

有规律的有氧运动，以改善症状、提高活动耐量和

生活质量、降低心衰住院风险。稳定的HFrEF患者

进行有规律的有氧运动可降低心衰住院风险［22］。

推荐采用心肺运动试验、6分钟步行试验进行运动

能力峰值评估。加强呼吸肌训练：采用缩唇腹式呼

吸和/或呼吸训练器辅助训练，从每天 10次开始，呼

吸频率 8~10 次/min，逐渐增加到 15 min/d；推荐进

行运动训练，运动强度从低水平（peak VO2 的 40%~
50%）逐渐增加（如能耐受，达到 peak VO2 的 70%~
80%），时间从15 min逐渐增加到30 min。

康复治疗能够减轻慢阻肺病患者的呼吸困难

症状、提高运动耐量、改善生活质量、减轻焦虑和抑

郁症状、减少急性加重后 4周内的再住院风险。这

种保护效果与患者参与肺康复训练的时间长度有

关，至少需要 18 个月的干预时间［90］。对于有呼吸

困难症状的慢阻肺病患者，呼吸康复应作为常规推

荐［27］。运动方式分为有氧训练（耐力训练）、阻抗训

练、平衡柔韧性训练、呼吸肌训练等。耐力训练和

阻抗训练有助于提高患者的运动能力、增强肌肉力

量和耐力［91］。平衡柔韧训练可以提高患者柔韧性；

呼吸肌训练主要包括缩唇呼吸、腹式呼吸及呼吸肌

耐力训练。对于重度慢阻肺病患者，间歇性耐力训

练可能比连续性耐力训练的耐受性更好［92］，此外有

研究显示耐力训练和阻抗训练联合比单纯耐力训

练更有助于增强腿部肌肉力量［93］。

对于心衰合并慢阻肺病的患者，康复计划还应

考虑到心脏功能的限制，并在心脏科和呼吸科医师

的指导下进行。尽管两者共病发生率较高，但文献

中仍没有研究对这两种疾病进行综合性康复治疗。

四、心衰合并慢阻肺病的病程管理

（一）急性加重期的管理（图2）
心衰合并慢阻肺病出现急性加重，应首先区分

主要矛盾，是心衰失代偿为主还是慢阻肺病急性加

重为主，是否合并急性感染，治疗病因和去除诱因

是关键性的治疗。心衰失代偿为主，应分清左心功

能失代偿为主，还是右心功能失代偿为主。

（二）慢性稳定期的管理

1. 心衰合并慢阻肺病的基础治疗：心力衰竭患

者的管理目标是改善症状，提高生活质量，延缓心

肌重构从而降低心力衰竭的病死率和住院率。患

者管理需要多学科合作，以患者为中心，涉及住院

前、住院中、出院后的多个环节。住院治疗的患者，

应在出院前完成基础治疗的启动。心衰基础治疗

药物应尽早滴定到目标剂量或最大耐受剂量。具

体管理措施可参考《中国心力衰竭诊断和治疗指

南》（2018 年）［21］、《中国心力衰竭基层诊疗与管理

指南》（2024年）［23］。

慢阻肺病长期管理的目标是减轻症状和降低

未来急性加重的风险、降低死亡风险，管理策略主

要基于症状评估和急性加重病史。具体管理措施

可参考《慢性阻塞性肺疾病诊治指南（2021年修订

版）》［26］、《慢性阻塞性肺疾病诊断、管理和预防的全

球策略（2024年报告）》［27］。

药物治疗方面，遵循首先回顾、然后评估、最后

按需进行调整的原则：回顾症状（呼吸困难）和急性

加重风险（既往急性加重史、EOS 计数）、评估吸入

技术和依从性及非药物治疗的作用、调整药物治疗

包括升级或降级，可考虑更换吸入装置或同类药物

成分（例如使用不同的长效支气管舒张剂）。非药

物治疗包括识别和减少危险因素暴露，疫苗接种，

肺康复治疗，长期氧疗或无创通气等。

2. 随访周期与内容：心衰合并慢阻肺病的患者

出院后 1~2周开始心衰专科的早期随访，2周 1次，
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病情稳定后3~6个月评估1次。

随访内容包括：（1）症状、体征、NYHA 心功能

分级，血压、心率、心律、体重、NT⁃proBNP、肾功能

和电解质；（2）评估心衰指南指导的药物治疗

（guideline directed medical therapy， GDMT）的使用

情况，如果出院前没有完成启动，尽可能 1~2 周内

完成；（3）根据第 1条随访内容，评估容量和血压状

况，调整利尿剂，利尿剂下调有利于心衰 GDMT 药

物的加量滴定；（4）尽可能在 1 个月内完成心衰

GDMT药物的滴定。

同时，患者应每 3~6个月对慢阻肺病的病情进

行随访和评估。评估的内容包括患者呼吸困难的

症状及在随访期内急性加重的情况、吸入技术和依

从性、非药物治疗情况（包括肺康复治疗和自我管

理等），根据症状和急性加重风险调整药物治疗或

吸入装置。建议3~6个月评估1次心肺运动试验和

6分钟步行试验。

（三）患者自我管理

加强患者教育和自我管理，可以提高患者和有

关人员对慢阻肺病的认识及自身处理疾病的能力，

更好地配合管理，加强疾病预防，减少急性加重，提

高生活质量，维持病情稳定。患者教育的主要内容

包括：戒烟、急性发作伴容量负荷过重时限制钠摄

入（<2 g/d）、严重心衰者避免摄入大量液体（1.5~
2.0 L/d），推荐至少 30 min/d的中等强度体力活动，

正确使用吸入药物和吸入装置、缓解呼吸困难的技

巧、急性加重的早期自我识别、决策制定和采取行

动、了解到医院就诊的时机等。

（四）远程医疗

远程医疗是通过先进通信技术、电子技术等对

患者提供远距离诊断、监测、干预、康复等医疗服

务。远程医疗在心衰合并慢阻肺病患者长期管理
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图2　心衰合并慢阻肺病急性加重期的管理
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中的作用存在一定的争议。对心衰合并慢阻肺病

而言，临床视频远程医疗（clinical video telehealth，
CVT）可能起到早期预警的作用，并可能指导患者

何时需要到医院就诊以应对潜在的病情恶化［94］。

在另一项大型前瞻性研究中，远程医疗与心力衰竭

患者 12 个月全因死亡率呈负相关，但在慢阻肺病

患者中呈正相关［95］。

远程康复可使慢阻肺病患者获益。远程肺康

复治疗与门诊监视下或医疗中心肺康复治疗的效

果相当，均可达到具有临床意义的疗效，且安全性

良好［96］。长期远程康复指导可降低慢阻肺病患者

的再住院率，并且可扩大肺康复及其维持策略的适

用范围［97］。因此，远程肺康复治疗可以作为常规肺

康复治疗的有益补充或替代。

五、多学科团队协作

多学科团队（multidisciplinary team， MDT）在

心衰合并慢阻肺病患者的评估和治疗中扮演着至

关重要的角色。MDT 通常包括呼吸科医生、心脏

科医生、外科医生、护士、物理治疗师、营养师等，他

们共同协作，为患者提供全面的诊断、治疗和管理

计划。

在评估阶段，MDT 通过综合患者的病史、症

状、体格检查、实验室检测和影像学检查，全面评估

患者的心肺功能。例如，通过测量肺功能指标，评

估慢阻肺病的严重程度。此外，MDT 还会评估患

者的营养状态、社会功能、心理状态以及慢阻肺病

特异性指标，如BODE指数（包括体重指数、气流阻

塞、呼吸困难和运动耐量）［98］。

在治疗方面，MDT制定个性化的治疗计划，包

括药物治疗、氧疗、营养支持、呼吸治疗、运动康复

训练等［99］。此外，MDT 在患者教育和心理支持方

面也发挥重要作用，帮助患者更好地理解病情，提

高治疗的依从性和参与度。通过这种多学科的综

合管理，MDT 能够优化心衰合并慢阻肺病患者的

治疗效果，减少并发症，提高生存率和生活质量。

六、总结

心衰与慢阻肺病是我国进入老龄化社会后不

可忽视的两个重大慢病，对人民健康造成重大危

害。两种疾病拥有众多共同的危险因素与发病机

制，二者共存在临床实践中十分常见。但由于心衰

与慢阻肺病临床表现有相似之处，诊断指标受共病

的相互影响，使两者的诊断与鉴别诊断更加困难。

治疗方面，二者治疗药物存在诸多相互作用，且需

要长期管理、用药，使药物相互作用更加需要重视。

如何实现治疗的双获利，避免药物不利的相互影

响，需要进一步的临床与基础研究来解答。希望此

专家共识一方面为全科医师、心脏科医师、呼吸科

医师的临床实践提供帮助，另一方面起到抛砖引玉

作用，激励更多优秀的慢阻肺病合并心衰相关研究

的开展，为未来更好地进行慢阻肺病合并心衰个体

化精准诊疗提供依据。
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每 1小题只选择 1个最符合您的答案，参考评分标准积分，相加得总分

问题

1.您的年龄？
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=每天吸烟__包×吸烟__年

3.您的体重指数（kg/m2）
=体重__公斤/身高__米 2
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类？很瘦（7），一般（4），稍胖（1），很胖（0）］
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24.0~27.9 kg/m2

≥28 kg/m2

是

否

没有气促

在平地急行或爬小坡时感觉气促

平地正常行走时感觉气促

是

否

是

否

评分标准

0
3
7

10
0
1
2
7
4
1
0
3
0
0
2
3
1
0
2
0

得分

注：如果您的总分≥16 分，请与医生联系，进行进一步检查，明确是否患有慢性阻塞性肺疾病
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新闻报道中的部分禁用词

1.对有身体残疾的人士不使用“残废人”“瞎子”“聋子”“傻子”“弱智”等蔑称，而应使用“残疾人”“盲人”“聋人”“智力障碍

者”等词语。

2.报道各种事实特别是产品、商品时不使用“最佳”“最好”“最著名”等具有强烈评价色彩的词语。

3.医药报道中不得含有“疗效最佳”“根治”“安全预防”“安全无副作用”等词语，药品报道中不得含有“药到病除”“无效退

款”“保险公司保险”“最新技术”“最先进制法”“药之王”“国家级新药”等词语。

4.对各民族，不得使用旧社会流传的带有污蔑性的称呼。不能使用“回回”“蛮子”等，而应使用“回族”等。也不能随意使

用简称，如“蒙古族”不能简称为“蒙族”，“维吾尔族”不能简称为“维族”等。

5.“穆斯林”是伊斯兰教信徒的通称，不能把宗教和民族混为一谈。不能说“回族就是伊斯兰教”“伊斯兰教就是回族”。报

道中遇到“阿拉伯人”等提法，不要改称“穆斯林”。

6.香港、澳门是中国的特别行政区，台湾是中国的一个省。在任何文字、地图、图表中都要特别注意不要将其称作“国家”。

尤其是多个国家和地区名称连用时，应格外注意不要漏写“国家（和地区）”字样。不得将海峡两岸和香港并称为“两岸三地”。

7.“台湾”与“祖国大陆”或“大陆”为对应概念，“香港、澳门”与“内地”为对应概念，不得弄混。不得将台湾、香港、澳门与中

国并列提及，如“中台”“中港”“中澳”等。可以使用“内地与香港”“大陆与台湾”或“京港”“沪港”“闽台”等。

[摘编自《编辑学报》2011，23（4）：334]
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