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心功能不全患者的临床营养支持 

许静涌 李结 韦军民 

【摘要】合理的营养支持能有效延缓心功能不全向心功能衰竭的发展过程，延长生存期，提高生活 

质量。本文总结了心功能不全患者的营养代谢特点、营养风险筛查与营养状态评估方法、营养素需求及 

营养支持的应用等方面的进展，并对急性心功能不全的营养代谢支持进行讨论。 
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【Abstract】Rational clinical nutrition support may slow down the progress from heart insufficiency to heart 

failure and improve the quality of life．This article summarizes advances in nutrition support in patients with heart 

insufficiency in terms of nutrition and metabolic characteristics，nutritional risk screening and nutrition status evalu— 

ation，nutrient recommendations，and clinical application of nutrition support．Moreover，nutrition and metabolic 

support in acute heart failure is also discussed． 
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早在古希腊的希波克拉底时代，心功能不全患 

者的营养不良和营养支持就已经得到医生的关注。 

如今，对心功能不全患者的营养及代谢支持的研究 

仍是临床营养工作的重点。目前的研究和专家共识 

表明，合理的营养支持能有效延缓心功能不全向心 

功能衰竭的发展过程，延长生存期，提高生活质 

量。 

心功能不全是各种心脏疾病的重要临床转归， 

这些疾病包括来源于心肌本身的，也包括由于其他 

原因导致的心脏负荷的增加。当伴有临床症状时， 

可以称之为心力衰竭。心功能不全是一种临床综合 

征，其不仅包括了心脏本身的改变 ，还包括由于组 

织、器官充血导致的相关器官功能障碍。其临床营 

养和代谢特点包括：贫血、胰岛素抵抗、自主神经 

紊乱、心源性营养不良或恶液质  ̈等。每一项都被 

证实为心功能不全早期致死的独立因素。有研究指 

出，出现心源性恶液质的患者 18个月的死亡率为 

50％，而在同一群体中，没有恶液质的心功能不全 

患者的 18个月死亡率仅为 17％L2 J。因此，对于心 
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· 综 述 · 

功能不全患者的营养筛查、评估是必要的，合理地 

进行营养支持是改善预后、提高生活质量、降低死 

亡率的重要治疗选择。 

1 心功能不全患者的营养代谢特点及营养不良发 

生机制 

1．1 代谢特点 

心功能不全多发于老年人。随年龄增长，瘦体 

组织以每年 0．1～0．3 kg的速度减少 ，脂肪组织成 

为体重净增长的主要原因，机体的总能量消耗下 

降，静息状态的能量消耗占每日消耗总量的60％ ～ 

75％。对于心功能不全患者，心脏负担加重及静息 

氧耗增加，静息能量消耗明显增加，机体处于高分 

解代谢状态，70％的患者存在负能量平衡。同时， 

瘦体组织减少更为迅速，68％的患者存在肌营养不 

良，59％的患者处于负氮平衡状态【3 J。 

1．2 营养不良的发生机制 

1．2．1 摄食与食欲的变化 

食欲下降或厌食在心源性恶液质发生的原因中占 

10％～20％l4 J。肿瘤坏死因子 (tumor necrosis factor， 

TNF)和白细胞介素 1(interleukin一1，IL一1)在这个 

过程中起着重要的作用。TNF促进脂肪细胞合成瘦 
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素，这种激素可以促进分解代谓f，减少对饥饿的反 

应，抑制食欲；IL-1降低下丘脑神经肽 Y的mRNA 

水平，从而减少其合成，这种蛋白质被证实为刺激 

机体摄食的神经递质，这就从中枢水平上抑制了摄 

食反应，导致食欲下降和厌食的发生。而胃肠道缺 

血、水肿，疾病相关的社会心理学因素如抑郁等， 

也都是影响食欲的因素，这些均会导致摄取不足， 

加重营养不良。 

1．2．2 代谢平衡的变化 

在心功能不全的情况下，调节代谢的因素包括 

前炎症因子、儿茶酚胺、糖皮质激素、心钠肽以及 

热休克蛋白。这些物质都是机体为维持循环稳定、 

重要器官灌注以及代偿受损心肌而合成的。而这把 

“双刃剑”在达到以上目的的同时，引发的过度炎 

症反应以及各种反应蛋白的合成反而增加了组织代 

谢率和能量消耗，使机体处于高代谢状态，同时可 

引起器官组织的胰岛素抵抗，这些都成为引起和加 

重营养 不 良、增加 死 亡率 的直接 原 因 。其 中， 

TNF通过 ATP依赖的泛素一蛋白酶体通路，介导蛋 

白质降解，从而引起骨骼肌凋亡及分解；心钠肽通 

过增加脂肪细胞中环化 GMP的含量刺激脂肪的分 

解，提高循环中游离脂肪酸的浓度，加重胰岛素抵 

抗。而儿茶酚胺、糖皮质激素的分解代谢作用亦不 

言而喻。 

1．2．3 肠道功能变化 

心功能不全患者的肠道形态学、通透性和吸收 

能力都有明显的变化。主要原因有两个：一是肠道 

血流减少。正常情况下，肠道血供 占全身血供的 

25％左右。心功能不全时，心输出量减少 、交感神 

经兴奋引起血管收缩，肠道血供减少。很小 的血流 

变化就可能使肠壁小动静脉之间的异常交通开放 ， 

导致肠黏膜绒毛缺血 J。二是肠壁水肿。肠壁水肿 

可以直接导致各种营养素吸收减少、排泄增多，特 

别是蛋白质的流失会直接影响机体合成代谢，导致 

营养不良的进展和恶液质的发生 J。更值得一提的 

是 ，肠黏膜屏障的破坏会导致肠道细菌移位和内毒 

素血症，从而刺激更多炎性因子的释放，加重心功 

能不全患者的炎症状态及代谢负担 。 

1．2．4 药物相关作用 

心功能不全患者需要应用多种药物控制原发疾 

病和缓解心脏症状 ，这些药物 的应用也在一定程度 

上影响了机体营养素的摄取和利用，特别是一些微 

量元素和维生素。如襻利尿剂通过 肾脏排泄增加、 

重吸收减少导致低血钾、低血镁、低血钙和维生素 

B1缺乏；血管紧张素转化酶抑制剂、血管紧张素受 

体拮抗剂和噻嗪类利尿剂可以增加尿中锌元素的排 

泄。 

2 心功能不全患者的营养风险筛查与营养状态评估 

2．1 营养风险筛查 

目前国内外尚缺乏针对心内科或心功能不全患 

者应用营养风险筛查2002(nutritional risk screening 

2002，NRS 2002)进行的大样本营养筛查及营养风 

险发生率的相关研究。笔者曾对所在医院心内科连 

续住院的41例老年患者进行了相关调查，发现其中 

8例患者存在营养风险 (NRS 2002评分≥3分)，所 

占比例为 19．5％，其中进行营养支持的只有3例。 

因此，结合临床经验及 目前所发表的其他内科的 

NRS 2002筛查资料，不难推断老年心功能不全患者 

具有一定营养风险发生率，且有部分患者需要营养 

干预。我国 2007年发行 的 《临床诊疗指南 (肠 内 

肠外营养分册)》中也推荐对于心功能不全患者应 

用 NRS 2002进行营养筛查 。除了 NRS 2002，营 

养筛查的其他量表，如微营养评定、主观全面评定 

等也可以作为临床筛查应用的工具。 

2．2 营养状态评估 

对于营养筛查有营养风险的患者，应当进行营养 

状态评估。根据欧洲肠外肠内营养学会 (European 

Society for Clinical Nutrition and Metabolism，ESPEN) 

教育委员会主编教材 (第3版)中推荐的营养评估 

内容，心功能不全患者的临床营养评估需注意以下 

方面 引。 

2．2．I 病史 

除传统的病史采集外，还应注意两个方面。其 
一

， 患者的心功能不全 的原因及合并症。根据国内 

外的流行病学资料显示，冠心病、高血压病和糖尿 

病是心功能不全最常见的三大病因，而这几种疾病 

与 “代谢综合征”密切相关，患者往往合并胰岛素 

抵抗、高脂血症、肥胖症等代谢相关问题，这对营 

养支持有着直接的影响。其二，患者的社会心理学 

相关因素。目前相关的研究非常少。2006年 Lennie 

等  ̈首次发表了有关影响心功能不全患者摄食的相 

关社会心理学因素的研究。作者把影响因素分为三 

部分：食欲／饥饿相关 ；情感／社会相关和疾病相关。 

通过对比心功能不全患者与健康人群的相关指标， 

发现食谱中限制钠盐摄人，无食欲和饥饿感、早饱 
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感，孤独与失落感，无法烹饪或购买食物等均与患 

者的营养不良发生有密切的关系。 

2．2．2 体重及体重指数 

从心功能不全的病理生理学基础看，体循环处 

于淤血的状态导致了慢性水肿的发生。这些组织问 

的液体并不能代表机体营养状态和真正的体重变 

化，但能明显影响体重的测量。因此对存在水肿的 

患者进行营养评估时，应注意患者体重的变化，把 

确诊心功能不全之前的平均体重作为参考，以增加 

评估的准确性 J̈。 

体重指数 (body mass index，BMI)与人群健康 

息息相关，也是临床营养评估的重要指标。对于高 

血压病、急性冠脉综合征等心血管疾病，许多指南 

都推荐合理地减重以使 BMI达到正常范围内，从而 

改善预后。但是，对于心功能不全，BMI并不是一 

个很好的评估指标。许多研究显示 BMI升高反而会 

改善患者的预后和生存期，但 目前其中的机制尚不 

清楚。这些研究中最有说服力的是 2005年 Curtis 

等  ̈发表的对7767例心功能不全患者长达 37个月 

的随访结果，其中肥胖 (BMI>30 kg／m )和超重 

(BMI 25～29．9 kg／m )患者的死亡率分别是28．4％ 

和32．4％；而正常体重 (BMI 18．5～24．9 kg／m )和 

体重过轻 (BMI<l8．5 kg／m )患者的死亡率为45％ 

和37．8％；肥胖和超重患者的相对死亡危险度分别 

为 0．8 (95％ CI：0．72～0．92)、0．88 (95％ CI： 

0．80～0．96)，与正常BMI组相比，差异有统计学 

意义。但是，肥胖所带来的心脏结构和血流动力学 

改变确实减少了心功能不全患者的生存期  ̈。BMI 

的上限应当是多少 尚且未知。基于大样本的研究显 

示，当BMII>45 kg／m 时，死亡率显著升高  ̈。 

因此，对于体重和 BMI的动态观察和即时评估 

会更好地反映患者的营养状态。特别是对于存在营 

养风险的患者，“非自主体重下降”是很好的指标。 

结合文献，推荐如下：以确诊心功能不全之前的体 

重为基础，如果6个月体重下降超过6％，可以诊 

断为营养不良，这也被看作是心源性恶液质的诊断 

标准 I’ ；如果30 d内体重下降超过 5％，需要积 

极的营养支持干预 。应当指出的是，这里的体重 

变化需排除水肿的影响。 

2．2．3 白蛋白的应用价值 

白蛋白作为临床营养评估的工具倍受争议。从 

传统的观点看，血浆白蛋白水平与患者的营养状态 

呈正相关。但在心功能不全患者中，这种相关性并 

不明显。有研究发现，很多临床诊断心源性恶液质 

的患者，虽然体重下降明显，但白蛋白水平却是正 

常的  ̈。因此，临床上应用自蛋白作为营养指标应 

当是辩证的、有条件的。 

白蛋白是一种非急性时相蛋白，在应激状态下， 

如刚刚经历过急性心功能衰竭，肝脏合成急性时相 

蛋白增多，白蛋白合成相对减少，血浆浓度下降。 

此时，白蛋白就不是很好的营养评估指标。而结合 

白蛋白的半衰期 (21 d)考虑，如果血浆白蛋白降 

低的水平稳定3周以上，就可以把白蛋白作为营养 

评估的指标。前白蛋白半衰期较白蛋白短，但临床 

意义基本与白蛋白相当。可以参考如下指标对患者 

的营养状态进行评估：白蛋白28～35 g／／L，前白蛋 

白0．1 1～0．15 g／L，为轻度营养不良；白蛋白21～ 

27 L，前白蛋白0．05～0．11 g／L，为中度营养不 

良；白蛋 白 <21 g／L，前 白蛋 白 <0．05 g／L，为重 

度营养不 良  ̈。 

2．2．4 机体成分测定的价值 

生物电阻抗分析法是目前常用的机体成分测定 

的方法，在对心功能不全患者的营养评定中也显示 

了潜在的利用价值。这种方法从技术层面上避免了 

心功能不全时组织器官充血水肿带来的误差，切实 

体现了机体脂肪、瘦体组织的含量，并且与心功能 

不全的临床分期有较好的相关性，有一定的临床指 

导意义[191。但技术操作的复杂性和专业性使得这种 

可称为 “金标准”的评价方法目前仅停留在研究层 

面，并没有被临床医生所青睐。 

3 心功能不全患者的营养素需求 

3．1 钠 

在心功能不全时，心脏输出减少、循环淤血， 

肾脏的灌注量下降，此时会激活肾素-血管紧张素一 

醛固酮系统，使机体内水钠潴留，导致充血性心力 

衰竭的发生。外源性钠摄入在一定程度上增加血渗 

透压，导致抗利尿激素分泌，进一步加重液体潴 

留，加重心衰。因此，限制钠盐摄入是心功能不全 

患者营养支持的首要任务 。 

3．2 蛋白质 

心功能不全患者处于高代谢状态，提供足够的 

蛋白质对维持瘦体组织和保证生物活性因子的合成 

尤为重要。如果应用健康人群 的每 日推荐剂量 

(0．8 g／kg)，心功能不全患者中将有60％存在负氮 

平衡。因此建议使用 I g／(kg·d)的推荐量【3 。 
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3．3 热量、糖和脂肪 

提供合适的热量，有两点好处：一是满足心功 

能不全状态下的机体高代谢需求；二是尽可能地减 

少蛋白质分解供能。因此，应选择较正常人群稍高 

的热量供应，并且应达到糖：脂肪比例在 70：30左 

右[ ̈。 

3．4 (1)．3脂肪酸 

m．3脂肪酸的主要作用是通过干预肝脏脂肪代 

谢降低血液中甘油三酯的浓度，其次还有稳定细胞 

膜、降低炎症反应、改善血小板的凝血作用等功 

能。在心功能不全的营养支持中，∞-3脂肪酸可 以 

提高心输出量、增加组织供氧；抑制 TNF—Ot、IL一1 

的促炎作用；改善心肌重构及引发的心律失常。最近 

发表的前瞻性队列研究显示，在美国纽约心脏病学会 

(New York Heart Association，NYHA)分级 Ⅱ～Ⅳ级 

的患者中应用 ∞一3脂肪酸 ，随访 3．9年后 ，研究组 

在降低总死亡率和心血管相关事件死亡率方面相对 

于安慰剂组都有明显优势 。 

3．5 微量元素和维生素 

对于心功能不全患者应当合理、充足地补充微 

量元素和维生素。一项针对老年心功能不全患者的 

双盲随机对照研究显示 ，应用微量元素和维生素复 

合制剂 (包括钙、镁、锌、铜、硒、维生素 A、c、 

D、E，B族维生素，辅酶 Q10)的研究组 9个月的 

射血分数变化和生活质量评分均明显优于对照 

组E23]。 

维生素D缺乏在心功能不全和一些心肌疾病的发 

病中起着重要的作用。临床应用骨化三醇 (1，25一二 

羟基维生素 D)可以作用 于肾素．血管紧张素-醛 固 

酮系统，降低血浆中肾素、血管紧张素 Ⅱ的活性， 

从而控制血压 ；应用维生素 D还可以降低体内 

炎症因子的浓度，减轻心功 能不全患者 的炎症反 

应 。 

辅酶 QlO是一种维生素样 的物质，在线粒体合 

成和调节氧化应激 中起重要作用。心功能不全患者 

体内辅酶 Q10水平下降 。而应 用辅酶 Q10可以 

显著改善射血分数，减少住院时间。但 目前还没有 

关于推荐如何应用辅酶 QlO的临床指南，仍需要更 

多的研究来探索应用的合理剂量、安全性和有效 

性。 

维生素B1(硫胺)是糖代谢和维持肌肉神经功 

能的重要辅酶。心功能不全患者饮食减少、应用利 

尿剂都会引起这种物质的缺乏，从而导致肌无力、 

神经病变、水钠潴留，使心功能不全恶化。而纠正 

维生素 B1缺乏可以改善左室射血分数 。 

4 营养支持在心功能不全患者中的临床应用 

4．1 营养支持的适应证 

目前临床常用的心功能分级方式有两种：一种是 

1928年NYHA提出的分级系统；另一种是 1994年美 

国心脏病学会 (American Heart Association，AHA)提 

出的修订方案。 

从临床分级出发 ，NYHA Ⅱ级的患者营养不 良 

的发生率为 22％，NYHA m级的患者为 63％ ； 

在 NYHAⅡ～IV级的患者中，符合心源性恶液质诊 

断的患者比例约为 12％ ～15％ ，50％的患者存在 

肌营养不良 ；在 NYHA m～iv级的患者中，每年 

有 10％的患者的体重下降超过 6％[31 。而NYHA分 

级已被证实为影响心源性恶液质患者生存率和早期 

死亡率的独立危险因素。 

AHA分级体现了循序发展的自然病程，与营养 

状态有着更好的相关性。根据 AHA与欧洲心脏病协 

会 (European Society of Cardiology，ECS)的推荐_3 。引， 

对于A级和B级患者，主要是针对危险因素和合并 

症进行治疗，其中包括糖尿病、肥胖、高血压病等， 

并没有特殊的营养要求；对于 c级和 D级的患者， 

除上述治疗外，满足每日的营养需求、保证代谢， 

就成为临床治疗的目标之一。因此，当临床医生确 

定患者的心功能分级时，就应当想到并进行相应的 

营养风险筛查和营养状态评估 。 

4．2 营养方式的选择 

对于心功能不全的患者，目前并没有完善的研 

究和足够的证据推荐如何选择肠内或肠外营养。但 

是，一些小样本资料证实无论肠内还是肠外营养， 

都可以控制甚至逆转营养不良患者的体重下降，改 

善预后，这也是 ESPEN指南中推荐的应用指征。该 

指南 同时指出，对于心源性恶液质患者首选肠 内营 

养，在进展期的心功能不全患者中可以考虑应用肠 

外营养，但并不推荐应用肠 内、肠外 营养预防心源 

性恶液质的发生；标准的营养支持并没有明确的禁 

忌证，只是在应用过程中应注意避免循环负荷过大 

导致的心衰恶化[35-36]。 

5 急性心功能不全患者的营养支持 

急性心功能不全的患者是否有进行营养支持 的 

指征目前尚不明确。此类患者的血流动力学处于不 
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稳定的状态，在这一时期应用全营养制剂进行营养 

支持，会加重血流动力学的紊乱 、加重机体及心肌 

细胞的代谢负担，从而使心力衰竭恶化。因此，不 

推荐在急性心功能不全早期应用全营养制剂。 

但在急性心功能不全的早期，合理应用某些特 

殊的制剂或营养素，可以保证心肌的代谢，减少心 

肌的损伤。这些制剂及营养素既包括有着近50年应 

用历史的极化液 ，又包含有方兴未艾的 o3．3脂肪酸， 

还包括谷氨酰胺、抗氧化维生素、辅酶 Q10、硒、 

镁等微量元素，其主要作用是改善心肌血供、增加 

心肌细胞内葡萄糖含量、抗氧化、抗炎症及调节免 

疫反应。因此，多数研究者倾向于将这个时期的营 

养支持称为 “代谢支持”。 

当患者平稳度过急性期，获得了血流动力学及 

机体内环境的稳定时 (大约是急性发作后 3～5 d 

后)，可以考虑谨慎地进行全营养支持。每天的热 

量不超过105 kJ／kg，以减轻可能的代谢负担和机体 

氧耗 。必要的胰岛素应用也被证明能减轻胰岛素 

抵抗。此时的营养方式选择也是值得注意的。肠外 

营养会增加心搏出量，增加心脏负担 ，一定程度影 

响血流动力学；持续的肠内营养虽然可以将机体氧 

耗和心肌氧耗降到最低，但在急性心功能不全时， 

肠道血供下降，肠道充血水肿，营养吸收减少，单 

凭肠内营养并不能满足机体的每日营养需求 。因 

此，肠内和肠外营养的联合应用就成为最佳选择， 

但目前并没有足够的经验和相关的研究结果指导临 

床医生如何配比肠内、肠外营养支持的比例，个性 

化的营养支持方案是临床发展的方向。 
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