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舒張性心衰竭的最新觀念
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前言：心衰竭的正名化

數十年來，收縮性心衰竭病患的長期存活

率與生活品質已有大幅進展，原因包括病患族

群的轉移、危險因子的控制及治療策略的革新

1。由於人口老化，心衰竭光譜上另一個快速

浮現的族群 – 亦即舒張性心衰竭 – 在心衰竭總

人口中的比例已將近五成，而且預後跟收縮性

心衰竭相比並無明顯優勢2，再加上目前仍無

有效治療方針，因此已成為一個備受矚目的議

題。隨著近年對心衰竭病理機轉的認知，我們

已經了解過去所謂的「舒張性」心衰竭並非單

純舒張功能異常，反之亦然。事實上，這種分

類法應該正名為「低收縮分率」的心衰竭 (heart 

failure with reduced ejection fraction, HFrEF) 和

「正常收縮分率」的心衰竭 (heart failure with 

preserved ejection fraction, HFpEF)，因為收縮分

率只是許多影響心臟收縮功能的參數之一，不

應以偏概全。

病理機轉

心臟功能的受損是一個連續進展的過程，

初期的高血壓或合併諸多代謝性疾病或腎功能

異常便足以造成心肌組織實質上的結構及功能

的改變，例如心室再塑形 (remodeling) 或肥厚 

(hypertrophy)。若更因合併多種的危險因子而導

致最後的心肌纖維化或冠狀動脈粥的形成，引

起慢性阻塞型冠心症，或急性心肌梗塞，而加

速心衰竭的形成。另外，心臟與中央及周邊大

動脈其實是一個由綿密的網絡集合而成的連通

管，舒張功能異常經常合併血管硬化及內皮功

能失調，任何引起初期心臟功能變化的因素都

不可能獨立於此系統之外。

心衰竭的客觀臨床診斷條件包括填充壓上

升及輸出量下降。HFrEF病患心臟結構變化的

典型表徵是左心室擴大、偏心型重塑 (eccentric 

remodeling) 與收縮功能障礙，而我們已經可

以專門針對這些結構與功能變化進行逆轉，

改善病患預後3。相對的，近年有些大型臨床

試驗指出左心室增厚、同心型重塑 (concentric 

remodel ing)、左心房擴大與舒張功能障礙是

HFpEF最常見的共同特徵4。相較於HFrEF，

HFpEF對血壓與後負荷 (afterload) 的上升較敏感

而更容易引發急性失償 (acute decompensation) 
5。由於動脈彈性是血管結構最早偵測得到的變

化，近年相關研究多著重於證實動脈硬化對於

早期心肌功能衰退的影響6。

兩個截然不同的個體？

在傳統觀念中，我們都習慣把收縮功能低

下跟晚期心衰竭畫上等號，相反的，舒張功能

異常則被歸類於早期心衰竭，但這個觀念的前

提是心衰竭只有一個共同機轉。然而近年有些

臨床研究已指出HFrEF和HFpEF並非同一個疾病

過程，例如OPTIMIZE-HF所登記的三萬多名急

性失償性心衰竭病患中，收縮分率的分布並不

呈現常態鐘形曲線，而是呈現雙峰的分布7，若

進一步對性別分析，又會發現女性發生HFpEF

的機率較高。由此可見HFrEF和HFpEF是兩種不

同的疾病型態，雖然有相似的臨床症狀，但實

際交集並沒有過去認為的那麼高。另一個證據

就是對藥物的反應，許多能明顯改善HFrEF預後

與存活率的藥物對HFpEF卻沒有相似的療效，

例如CHARM-Preserved8、I-PRESERVE9、PEP-

CHF10等大型臨床試驗所觀察到，血管張力素
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阻斷劑 (angiotensin receptor blocker, ARB) 或血

管張力素轉化酶抑制劑 (angiotensin converting 

enzyme inhibitor, ACEI) 對HFpEF病患的長期預

後都令人失望。

如前文所述，HFrEF和HFpEF的心臟結構

變化與重塑的方向顯然不同，心室與動脈之間

的互動機轉也不同，尤其是收縮末彈量  (end-

systolic elastance, Ees) 在前者會降低，在後者反

而提升11。所以動脈擴張劑可以明顯改善HFrEF

的心輸出量，而且血壓不會受太大影響，而它

在HFpEF卻會造成血壓大幅變化。除了巨觀結

構的不同，它們之間的差異也可微小至組織和

細胞階層，HFrEF患者的心肌細胞會變得細長，

纖維密度會減低，HFpEF則相反12，尤其在糖

尿病患者更明顯，這可能跟基質金屬蛋白酵素 

(matrix metalloproteinase, MMP) 和其抑制物的

代謝平衡有關13。

心臟超音波的診斷價值與技術發展

傳統心臟超音波評估收縮功能時，最簡易

且普及的參數就是左心室收縮分率 (LVEF)，然

而心肌活動牽涉到許多複雜的機械力學，不是

單純靠目視測量的LVEF所能涵蓋14，其實有些

進階收縮功能指數在早期心衰竭就已經有下降

的趨勢，即使LVEF數值相對持平15，而且心臟

衰竭的過程應從多重層次評估，LVEF無法反映

心室內壓變化或從局部進展到整體的結構病變

16，所以心衰竭的偵測和分類還需要更詳細而敏

感的影像診斷工具。

舒張功能方面，傳統心臟超音波量測二尖

瓣血流的都普勒流速 (transmitral inflow pulsed-

wave Doppler)。心臟舒張周期可分為兩個階

段，早期主要受心肌主動鬆弛 (active relaxation) 

影響，晚期則受心肌硬度  (stiffness)、相對壁

厚度 (relative wall thickness) 及房室壓力差影

響。不過這種傳統技術具有負荷依賴性  (load-

dependent)，容易因為前負荷變化或心律不整

而造成判讀上的困擾，近年組織都普勒影像

（tissue Doppler imaging, TDI）的出現，恰巧

彌補了這些干擾因素，而且它是直接量測二尖

瓣環組織的移動速度，比較不會受限於影像品

質，唯一的限制是在鈣化的二尖瓣環或機械瓣

膜。藉由二尖瓣環任一點在收縮期和舒張期的

尖峰動速，可以同時評估局部收縮和舒張功

能。TDI對於輕微的心肌組織受損有較敏感的反

應，尤其針對早期高血壓患者，在心室結構尚

無明顯變化前即可反映藥物治療的成效17。

型變 (strain)

繼組織都普勒之後，近年另一項新發

展的影像技術  -  亮點追蹤  ( speckle  t racking 

echocardiography, STE) 更能詳細量化心臟的內

部力學，可以在更不受血流負荷影響的情況下，

分析局部型變 (strain) 與型變率 (strain rate)。型

變代表心肌組織變形與時間的線性關係，可以用

跟休息狀態相較的變異百分比表現，型變率是型

變對每單位時間的導數，可在量測心肌任兩點的

動速和距離後取得。事實上，最早期的型變測

量是從TDI衍生出來的18，原理就是在特定區域

內測量高振幅的超音波頻率變化，缺點是TDI大

量受到都普勒角度限制，只能量測縱軸的心肌，

而且不易分析晚期心衰竭已擴大成球狀的心室。

STE則是利用後製運算，以手動描繪心內膜輪廓

後，透過連續畫面追蹤自動分析出型變的模組，
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對於調整心臟功能的量化可以比TDI更精準客

觀，而且重製技術上比較簡單。

心肌是由結構複雜的肌肉纖維組成，這

些心肌纖維之間相互協調的移動，造就了心

臟的有效收縮。根據Torrent -Guasp的肌帶理

論 (muscle band theory)19，整個心肌層是由連

續的肌帶包裹而構成一個螺旋結構，縱向的心

肌纖維從二尖瓣環下旋至心尖再上旋回來，形

成左手螺旋的心外膜和右手螺旋的心內膜，中

間則由環狀纖維層隔開20。型變又可根據這些

不同的纖維走向分為縱向 (longitudinal)、環向 

(circumferential)、放射向 (radial) 三個方位，而

有不同的評估判讀及臨床意義。

結論

心衰竭根據收縮分率可分為兩種型態  - 

HFrEF和HFpEF，它們有許多相互對立的特徵，

很可能是由兩套不同的基礎病理機制衍生而

成。HFpEF的形成通常是個緩慢漸進的過程，

跟年齡和代謝性疾病關聯較強，HFrEF則常發生

在大範圍的心肌受損之後。HFpEF的結構變化

包括同心型重塑、心室與血管硬化，所以某些

針對HFrEF致病機轉的治療方式對HFpEF卻成效

不佳，這也是可以預期的。未來相關研究應明

確區分這兩種心衰竭型態，以利於研發最佳治

療方針。隨著超音波技術的突飛猛進，我們可

以精準測量局部型變與型變率，客觀量化心肌

內部的機械功能，偵測出早期心衰竭的存在，

更深入瞭解心衰竭的病理機轉。
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