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第二章 循环系统疾病
第一节 急性心力衰竭
要点一 心力衰竭概述
1. 概述: HF是各种心脏疾病导致心脏收缩和/或舒张功能异常, 心室充盈和/或射血能力障碍,引起以组织血流灌注不足伴有体循环或肺循环淤血的临床综合征。
2. 分类: 病理改变以及发生功能障碍部位: 左心衰、右心衰、全心衰
心衰病因及发病缓慢: 急性、慢性
病理改变: 收缩性、舒张性
要点二 病因与发病机制
(1)急性心肌缺血事件: 与冠心病相关的急性广泛前壁心肌梗死、乳头肌梗死断裂、室间隔破裂穿孔等
(2)感染性心内膜炎
(3)其他
要点三 临床表现:
(1)突发严重呼吸困难
(2)强迫坐位,面色灰白,发绀,大汗,烦躁不安
(3)频繁咳嗽，咳粉红色泡沫痰
(4)两肺满布湿哕 音和哮鸣音
(5)危重患者可因脑缺氧而致神志模糊甚至昏迷
要点六 治疗与预防
(1)一般治疗: 患者取坐位,双腿下垂,减少静脉回流
(2)有效镇静
(3)快速利尿减轻心脏容量负荷
(4)血管扩张剂减轻心脏负荷(硝酸甘油、硝普钠、重组人脑钠肽)
(5)正性肌力药物增强心肌收缩力(多巴酚丁胺、洋地黄类)
(6)机械辅助治疗
(7)原发病治疗
第二节 慢性心力衰竭
要点二 病因
(一)基本病因
A、 原发性心肌损害
缺血性心肌损害(冠心病、心梗最常见)
心肌炎和心肌病(病毒性心肌炎及原发性扩张型心肌病)
心肌代谢障碍性疾病(糖尿病心肌病最常见、甲亢或甲减)
B、心脏负荷过重
压力(后)负荷过重:  高血压、主动脉瓣狭窄、肺动脉高压、肺动脉瓣狭窄
容量(前)负荷过重:  心脏瓣膜关闭不全(主闭、二闭、三闭)、先天性心血管病(室间隔缺损、动脉导管末闭)、循环血量增加
(二)诱因
1、感染最主要、最常见，尤其肺部感染
2、心律失常房颤及快速性心律失常
3、血容量增加
4、过度体力活动或情绪激动
5、治疗不当
6、其他
要点三 病理生理
(1) 心脏代偿机制
             交感神经兴奋---去甲肾上腺素--心肌收缩力-- -排血量维持正常
心力衰竭     肾素血管紧张素 醛固酮系统激活一外周血管收缩一后负荷
                                            钠水潴留一前负荷
 各种体液因子增加
(二)体液因子的改变
(三)心肌损害和心室重塑
要点四 临床表现
左心衰竭(肺瘀血)
1. 症状
(1)肺淤血的表现:
①劳力性呼吸困难; (最早出现) 
②夜间阵发性呼吸困难; (体位) 
③端坐呼吸; (强迫体位)
④急性肺水肿(心源性哮喘) (粉红色泡沫痰)
支气管哮喘与心源性哮喘鉴别
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(2)心排血量不足的表现:
①体能下降、乏力、疲倦;
②记忆力减退、焦虑、失眠等;
③尿量减少。
2.体征
(1)肺部体征: 肺底部湿性哕音,严重出现心源性哮喘时,可闻及散在哮鸣音。
(2)心脏体征:心脏(左心室为主)轻度扩大、心率加快、心音低钝,肺动脉瓣区第二心音亢进、心尖区可闻及舒张期奔马律(病理性心音S3 )和/或收缩期杂音,可触及交替脉等。
(二)右心衰竭(体循环)
1、症状: 以胃肠道及肝脏淤血症状为主,表现为食欲不振、腹胀、 上腹隐痛等，伴有夜尿增多、轻度气喘等。
2、体征
(1)颈静脉征: 颈静脉充盈、怒张(最可靠体征),肝颈静脉反流征阳性。
(2)肝脏肿大: 伴压痛。
(3)水肿: 多由脚踝部开始。(午后、低部位)
(4)心脏体征：可出现三尖瓣关闭不全的反流性杂音。(剑突下收缩期)
(5)发绀。
要点五 实验室检查及其他检查
1、常规实验室检查包括血液一般检查、 尿液检查、血液生化检查等。
2、血浆脑钠肽(BNP)及N端前脑钠肽(NT-proBNP)检測有助于心衰的诊断及判断预后。
3、X线检查①心影增大;②肺纹理增粗。
4、超声心动图是诊断心力衰竭最有价值的方法。
5、其他:放射性核素检查;有创性血流动力学检查。
要点六 诊断与鉴别诊断
首先应有明确其器质性心脏病的诊断,结合症状、体征、实验室及其他检查即可作出诊断。
左心衰一肺淤血-呼吸困难
右心衰一体循环-水肿、颈静脉怒张
要点七 病情评估
功能分级
NYHA分级目前通用的是美国纽约心脏病学会( NYHA )的分级方法:
I级: 活动不受限制,平时一般活动不引起疲乏、心悸、呼吸困难或心绞痛。为心功能代偿期。
II级: 体力活动轻度受限,休息时无自觉症状,但平时一般活动下即出现疲乏、心悸、呼吸困难或心绞痛发作等。
III级: 体力活动明显受限,低于日常活动即出现上述症状。
IV级: 不能从事任何体力活动,休息时即有心力衰竭的症状,体力活动后显著加重。
临床分期
A期: 前心衰阶段,存在心衰的高危因素，尚无心脏结构或功能异常,也无心衰的症状与体征,包括高血压、冠心病、2型糖尿病、代谢综合征等疾病及使用心肌毒性药物史、酗酒史、风湿热病史、心肌病家族史等可发展为心脏病的高危因素。
B期: 前临床心衰阶段,无心衰的症状与体征,已有器质性心脏病变，如左室肥厚、
LVEF降低、无症状的心脏瓣膜病、陈旧性心肌梗死等。
C期: 临床心衰阶段,有器质性心脏病,既往或目前有心力衰竭症状。
D期: 难治性终末期心衰阶段，经严格优化的内科治疗，仍然有心衰的症状与体征，需要特殊干预治疗的难治性心力衰竭。
要点八 治疗与预防
(一)治疗原则和目的
1、治疗目的防止和延缓心衰的发生;缓解临床心衰患者的症状，提高运动耐量，改善生活质量;阻止或延缓心肌损害进一步加重;降低死亡率。
2、分期治疗原则
A期: 积极治疗高血压、糖尿病、血脂异常等高危因素。
B期: 除A期中的措施外，有适应证的患者使用血管紧张素转换酶抑制剂(ACE),
或β受体阻滞剂。
C期及D期: 按NYHA分级进行相应治疗。
3、分级治疗原则
l级: 控制危险因素，ACEI
||级: ACEI、利尿剂B受体阻滞剂,用或不用地高辛。
III级: ACEI、利尿剂,B受体阻滞剂,地高辛。
IV级: ACEI、利尿剂，地高辛，醛固酮受体拮抗剂;病情稳定后，谨慎应用B受
体阻滞剂。
(二)治疗措施
1、病因治疗
2、一般治疗
3、药物治疗
(1)利尿剂
(2) RAAS抑制剂( ACEI、 ARB、螺内酯)
(3) B受体阻滞剂
(4)正性肌力药(洋地黄、磷酸二酯酶抑制剂)
洋地黄中毒及其处理:①低血钾、肾功能不全以及与其他药物的相互作用都是引起洋地黄中毒的因素。②洋地黄中毒最重要的反应是各类心律失常及心力衰竭加重,胃肠道反应如恶心、呕吐,中枢神经的症状如视力模糊、黄视、倦怠等。
(5)血管扩张药
(三)预防
慢性心力衰竭是心功能不全的严重阶段,是器质性心脏病的最终结局及主要死亡原因。慢性心力衰竭发病的基础是原发器质性心脏病导致的心室结构或功能异常,且常由包括肺部感染在内的许多诱因诱发与加重,因此，慢性心力衰竭的预防属于器质性心脏病的二级预防及三级预防措施，包括积极防治原发病进展与加重,避免加重心肌损害及加重心脏，负荷的诱因, 低钠饮食,适量体力活动,做好饮食及体重管理。
病因: 冠心病、心肌梗死、后负荷加大,诱因感染
诊断:
急性左心衰: 粉红色泡沫痰,双肺满布干湿哕音
慢性左心衰: 劳力性呼吸困难;夜间阵发性呼吸困难;端坐呼吸;急性肺水
肿一心源性哮喘;双肺底湿哕音
慢性右心衰: 双下肢水肿,肝颈静脉回流征
实验室: 超声(确诊);BNP
治疗: 利尿、强心、扩血管
急性镇静---吗啡,双腿下垂;慢性心衰延缓进展抑制重塑: ACEI、ARB
补充: 分级、分期
第三节 心律失常
心脏冲动起源异常、冲动传导异常导致心律、心率异常，称为心律失常。
分类
1、据发生机制分激动起源异常和激动传导异常
2、据频率分快速性心律失常和缓慢性心律失常
3、据发生部位分窦性、房性、房室交界性、室性、房颤、房室传导阻滞、室收早博
第四节 快速性心律失常
要点二 过早搏动
1、房性过早搏动:
①提前出现的P'波与窦性P波形态各异; P-R间期>=0. 12s ;②提前出现的QRS波群形态通常正常;③代偿间歇常不完全。
2、房室交界性过早搏动 :①提前出现的室上性QRS波群,其前面无相关的P波;②有逆行P波,可在QRS波群之前、之中或之后;③QRS波群形态正常;④代偿间歇多完全
3、室性过早搏动: ①提前出现的QRS波群前无相关P波;②提前出现的QRS波群宽大畸形,时限超过0.12s, T波的方向与QRS波群的主波方向相反;③代偿间歇完全。
要点三 阵发性心动过速
(一)房性心动过速(房速) ：可分为自律性、折返性、紊乱性3种
(二)房室结折返性心动过速: 常发生于无器质性心脏病患者，少数患者可由心脏疾病或药物诱。
(三)室性心动过速: 是指连续3个或3个以上室性早博形成的异位心律。
阵发性室上性心动过速: 频率150-250次/分, QRS正常,节律规整。
室性心动过速: 频率150-200次/分。
要点四 心房颤动
1、病因:
阵发性房颤: ①情绪激动、手术后、运动或急性乙醇中毒时易发生;②心脏和肺部疾病患者,如冠心病、肺心病、心力衰竭等。
持续性房颤: 常见于心脏瓣膜病、冠心病、高血压心脏病、甲状腺功能亢进症、缩窄性心包炎、心肌病、感染性心内膜炎、慢性心力衰竭及慢性肺源性心脏病等。孤立性房颤见于无心脏病基础者。
2、临床表现
1. 症状: 心悸、头晕、胸闷等。当心室率≥150次/分时,可发生心绞痛与心力衰竭。
2、临床表现:“三不一”
心脏听诊第一心音强度不等，
心律绝对不规则,
脉搏短绌,
颈静脉搏动A波消失。
房颤时,心排血量减少≥25%
3、心电图诊断
1、P波消失,代之以大小不等、形状不同、节律完全不规则的房颤波( f波) , 频率为350 ~ 600次/分;
2、心室率绝对不规则;
3、QRS波群形态正常,伴室内差异性传导时则增宽变形。
4、治疗
1、病因治疗:治疗原发疾病,消除诱因。
2、急性房颤症状显著者:
控制心室率: 静脉注射毛花苷C ,将心室率控制在100次/分以下,随后给予地高辛口服维持;
电复律: 药物治疗末能恢复窦性心律,伴急性心力衰竭或血压明显下降者,宜紧急施行电复律;房颤转复后,药物持窦性心律。
慢性房颤(稳定心室率、预防栓塞)
阵发性房颤: 可口服胺碘酮或普罗帕酮;
持续性房颤: 常用复律药物有胺碘酮、普罗帕酮等。
复律前应用抗凝药物预防血栓栓塞，复律后给予抗心律失常药物,预防复律后房颤复发;或者电复律;
经复律无效者,以控制心室率为主,首选药物为地高辛，也可应用受体阻滞剂。
预防栓塞: 口服华法林或肠溶阿司匹林。
第五节 缓慢性心律失常
要点 房室传导阻滞
房室传导阻滞(AVB) : 是指房室交界区脱离了生理不应期后，心房冲动传导延迟或不能传导至心室。按照传导阻滞的严重程度,通常可将其分为三度。度AVB房室传导时间延长,全部冲动仍能传导。二度AVB分为两型:莫氏(Mobitz) I型和II型, I型表现为传导时间进行性延长,直至一次冲动不能传导 ;II型表现为间歇出现的传导阻滞。三度又称完全性传导阻滞，心房冲动全部不能被传到至心室。
房室传导阻滞临床表现
一度房室传导阻滞: 通常无症状。听诊第一心音减弱。
二度房室传导阻滞: 常有心悸与心搏脱漏感。
二度II型患者常有头晕、乏力、心悸等。
二度I型，第一心音强度逐渐减弱，有心搏脱漏;
二度II型，第一心音强度恒定,有间歇性心搏脱漏。
三度房室传导阻滞: 常有疲倦、乏力、眩晕、晕厥等,可反复诱发心绞痛、心力衰竭等,严重时可发生阿斯综合征。
房室传导阻滞临床表现
听诊: 第一心音强度不等,第二心音可呈正常或反常分裂;
心房、心室几乎同时收缩所致,响亮的第一-心音( "大炮音”)
房室传导阻滞心电图(一延二落三分离)
(1)一度房室传导阻滞: PR间期延长> 0.2秒,每个P波后均有QRS波。
(2)二度I型房室传导阻滞(文氏阻滞或莫氏I型):
①PR间期进行性延长，直至一个P波后脱漏QRS波;
②相邻RR间期进行性缩短,直至P波不能下传心室，发生心室脱漏;
(3)二度工型房室传导阻滞(莫氏型) :
PR间期恒定不变,可正常或延长，部分P波后无QRS波群, QRS成比例地脱落。
(4)三度房室传导阻滞:
PP与RR各有其固定的间隔,完全房室分离。P波后无QRS波群。
治疗( 二度II型与三度房室传导阻滞)
1、病因治疗。
2、房室传导阻滞的治疗:提高心室率:阿托品, 每2 ~ 6小时1次;异丙肾上腺素,每4小时1次;糖皮质激素:氢化可的松或地塞米松静脉滴注;高钾血症或酸中毒所致者可予5%碳酸氢钠;临时性或永久性心脏起搏治疗。
第六节 心脏骤停与复苏
要点一 概述
心脏骤停是指心脏收缩射血功能突然停止，导致心脏骤停的机制以快速性室性心
律失常(室颤和室速)最常见，其次为严重的缓慢性心律失常或心室停顿,较少见于心脏无脉性电活动(PEA)。心脏骤停发生后,由于脑供血突然中断, 10秒左右患者即可出现意识丧失,经及时复苏可存活,否则将发生脑死亡及生物学死亡。心脏骤停是心脏性猝死的直接原因。
要点二 病因
1、病因: 以冠心病最常见。
2、危险因素: 既往有原发性心室颤动或心室扑动史、无脉性持续性室速史、频发性与复杂性室性快速心律失常史患者,左室射血分数低于30%或有明显心力衰竭患者，有QT间期延长伴晕厥史患者,心肌梗死后室性早搏等，均是心源性猝死的危险因素。
要点三 临床表现
心脏骤停的临床过程一般分为四期,即前驱期、终末事件期、心脏骤停和生物学死亡
(1)前驱期
(2)终末事件期
(3)心脏骤停: 依次出现心音消失(最早出现)、大动脉搏动消失(最便捷)、血压测不出,突然出现意识丧失(心脏骤停后10秒内)或伴短暂抽搐(心脏骤停后15秒) ;
断续出现叹息样的无效呼吸，随后呼吸停止(心脏骤停20 ~ 30秒内) ,皮肤发紺，心脏骤停30秒后出现昏迷;心脏骤停后30 60秒出现瞳孔散大、固定。
(4) 生物学死亡期: 即细胞学死期,机体全身组织细胞发生不可逆转的死亡，代谢停止,出现细胞死亡相应的临床表现,如躯体冰冷、僵硬,出现皮下瘀斑等。
复苏药物: 肾上腺素:为心肺复苏的首选药物。
除颤: 最有效,双向150-200J ;单向360J
第七节 原发性高血压
要点一 概述
要点二 病因与发病机制
要点三 临床表现与并发症
1、靶器官损害并发症
心脏: 出现左心室肥大称为高血压心脏病，晚期常发生心力衰竭，是慢性左心衰竭的常见病因。并发冠心病时可出现心绞痛、心肌梗死甚至猝死。
脑: 脑血管并发症是我国原发性高血压最常见的并发症,早期可有短暂性脑缺血发作,长期血压增高可并发腔隙性脑梗死、动脉硬化性脑梗死、脑出血等。短时间内血压显著升高可出现高血压脑病等,也可诱发蛛网膜下腔出血。
肾脏: 受累时可有蛋白尿，早期出现夜尿增多等肾小管功能异常的表现，晚期多并发慢性肾衰竭。
1、靶器官损害并发症
血管①视网膜动脉硬化②主动脉夹层:-旦发生破裂引发大血管急症，预后凶险。
2、高血压急症
( 1 )高血压脑病: 以舒张压增高为主,超过120mmHg
( 2 )高血压危象：以收缩压急剧升高为主 ，血压可达200/110mmHg以上
要点五 诊断与鉴别诊断
(一)诊断要点
在未使用降压药物的情况下,非同日3次测量血压，收缩压≥140mmHg和/或舒张压z90mmHg ,即可诊断为高血压;患既往有高血压史,目前正在使用降压药物,血压虽然低于140/90mmHg，也应诊断为高血压;排除继发性高血压,可诊断为原发性高血压。
(二)血压水平的定义和分级
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(3)危险评估
高血压患者心血管风险水平分层( 2010中国高血压防治指南)
(未来5- 10年出现意外心血管疾病的要能性大小)
危险因素: 家族史、吸烟、血糖、血脂、年龄
[image: ]药物治疗
1. 降压药治疗原则: 小剂量开始;尽量应用长效制剂;联合用药;个体化。
2. 降压药物的应用
(1)利尿剂:常用的有氢氯噻嗪、氯噻酮、苄氟噻嗪和吲达帕胺;
(2)钙通道阻滞剂:常用的有硝苯地平、维拉帕米和地尔硫;
(3)血管紧张素转换酶抑制剂:常用的有卡托普利、依那普利、贝那普利等;
(4)血管紧张素I受体拮抗剂:常用的有氯沙坦、缬沙坦、厄贝沙坦等;
(5)β受体阻滞剂:常用的有美托洛尔、阿替洛尔、比索洛尔等;
(6)a1受体阻滞剂不作为一-般高血压治疗的首选药。
3.降压治疗方案
(1)无并发症者可以单独或者联合用药，治疗应从小剂量开始,逐步递增剂量。
(2) 2级高血压在治疗开始时就应采用两种降压药物联合治疗, 如:利尿剂与ACEI或ARB ;二氢吡啶类钙拮抗剂与受体阻滞剂;钙拮抗剂与ACEI或ARB等。
(3)三种降压药合理的联合治疗方案，除有禁忌证外必须包含利尿剂。
小结: 常用降压药物分类
利尿剂: 适用于轻中度高血压,尤其是老年高血压、肥胖及并发心力衰竭者。
受体阻滞剂: 用于轻、中度高血压，尤其是心率较快或合并心绞痛及心肌梗死后患者。
钙通道阻滞剂( CCB ) : 可用于各种程度高血压，尤其老年人高血压或合并稳定型心绞痛时。
血管紧张素转换酶抑制剂( ACEI ) : 特别适用于伴有心力衰竭、心肌梗死后、糖耐量异常或糖尿病肾病的高血压患者。
第八节 冠状动脉粥样硬化性心脏病
一、危险因素  年龄性别+三高+吸烟
1.年龄: 多见于40岁以上的中老年人
2.性别: 男性发病率高于女性
3.血脂异常: 脂质代谢异常是最重要危险因素
4.高血压
5.吸烟(无饮酒)
6.糖尿病和糖耐量异常
7.其他: 肥胖、高热量高脂肪饮食、性格因素
第九节 心绞痛
要点一 概述
要点二 发病机制
1、心肌缺血的机制:冠状动脉粥样硬化病变导致冠脉管腔狭窄，供血量减少。当心脏负荷突然增加，需血量增多，超过了冠状动脉供血的代偿能力;冠脉痉挛、心排血量急骤减少，冠脉供血量显著下降引起心肌急剧、暂时缺血缺氧而发生心绞痛。
2、疼痛的机制:心肌缺血,局部心肌酸性代谢产物等增多,刺激交感神经末梢，从而产生疼痛。
要点三 临床表现
1、典型心绞痛发作
诱因: 体力劳动、情绪激动、饱食、寒冷、心动过速等可诱发,胸痛发生于诱因出现的当时。
部位: 在胸骨体上段或中段之后,可放射至肩、左臂内侧甚至达无名指和小指, 边界模糊,范围约一个手掌大小。
性质: 常为压迫感、紧缩感、压榨感，多伴有濒死感。
持续时间: 一般短暂,约3~5分钟，很少超过15分钟。
缓解方式: 去除诱因和(或)舌下含服硝酸甘油可迅速缓解。
要点四 实验室检查及其他检查
1、心电图( ST压低、T波倒置)
2、实验室检查
3、冠状动脉造影
4、心脏CTA
5、放射性核素检查
6、其他
要点六 病情评估
心绞痛严重度分级,根据加拿大心血管病学会(CCS)分级分为四级。
l级: 一般体力活动(如步行和登楼)不受限，仅在强、快或持续用力时发生心绞痛。
II级:一般体力活动轻度受限。快步、饭后、寒冷或刮风中、精神应激或醒后数
小时内发作心绞痛。一般情况下平地步行200m以上或登楼-层以上受限。
III级: 一般体力活动明显受限，一般情况下平地步行200m,或登楼-层引起心绞
痛。
IV级: 轻微活动或休息时即可发生心绞痛。
要点七 治疗与预防
治疗原则: 改善冠状动脉的血供和降低心肌的耗氧,同时治疗动脉粥样硬化。
治疗措施: 发作时治疗: 休息发作时立刻休息。药物治疗较重的发作,可使用作用
较快的硝酸酯制剂。常用:①硝酸甘油: 0.5mg置于舌下含化，可重复使用;②硝
酸异山梨酯: 5~ 10mg舌下含化。
预防
第十节 急性心肌梗死
要点三 临床表现
(二)症状
1、疼痛: 为最早出现和最突出的症状，部位、性质与心绞痛相似,程度更剧烈,持续时间更长,可达数小时至数天,多无诱因,休息和含服硝酸甘油多不能缓解。患者常有烦躁不安、出汗、 恐惧、濒死感。
2、心律失常: 以室性心律失常最多见，若室早频发、多源、成对出现或呈短阵室性心动过速，且有RonT现象,常为心室颤动先兆。下壁心肌 梗死患者常出现窦性心动过缓和房室传导阻滞。
3、低血压和休克: 疼痛时可有血压下降，若疼痛缓解后而收缩压仍低于80mmHg ,伴有烦躁不安、面色苍白、皮肤湿冷、脉细而快、大汗淋漓、尿量减少、意识模糊甚至昏厥,应考虑发生了休克。
4、心力衰竭: 主要是急性左心衰竭,可在最初几天内发生,为梗死后心脏舒缩功能显著减弱及室壁运动不协调所致,称为泵衰竭。
5、胃肠道症状: 疼痛剧烈时,常有恶心呕吐、上腹胀痛和肠胀气 ，部分患者出现
呃逆。
要点四 实验室检查及其他检查
1、心电图: 心电图出现进行性、动态性改变,有助于诊断、定位、定范围、估计
病情演变和预后。ST段抬高,病理Q ,冠状T
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4、实验室检查:
(2)血心肌坏死标记物: 心肌损伤标记物增高水平与心肌梗死范围及预后明显相
关。①肌红蛋白: 起病后2小时内升高, 12小时内达高峰，24-48小时内恢复正常。②肌钙蛋白I (cTnI)或T (cTnT) :起病3~4小时后升高，cTn|于11-24小时达高峰，7~ 10天降至正常, cTnT于24-48小时达高峰, 10-14天降至正常。③肌酸激酶同工酶(CK- MB) : 在起病后4小时内增高，16- 24小时达高峰, 3~4天恢复正常，其增高的程度能较准确地反映梗死的范围，其高峰出现时间是否提前有助于判断溶栓治疗是否成功。
要点七 治疗与预防
2、解除疼痛: 哌替啶50~ 100mg肌内注射或吗啡5~ 10mg皮下注射;硝酸甘油0.5mg或硝酸异山梨酯5 ~ 10mg舌下服用或静脉滴注。
3、再灌注治疗: 起病3~ 6小时最迟在12小时内,使闭塞的冠状动脉再通,心肌得到再灌注，濒临坏死的心肌可能得以存活或使心肌坏死范围缩小,减轻梗死后心肌重塑，改善预后，是一种积极的治疗措施。
再灌注治疗
(1)介入治疗(PCI) : 已建立急性胸痛中心,具备施行急诊介入治疗条件的医院,
在患者抵达急诊室明确诊断之后，边给予常规治疗和做术前准备，边将患者送到
心导管室。
直接PCI : 适应证:①ST段抬高和新出现左束支传导阻滞的心肌梗死;②ST段抬
高性心肌梗死并发心源性休克;③适合再灌注治疗而有溶栓治疗禁忌证者;④非ST段抬高性心肌梗死，但梗死相关动脉严重狭窄，血流小于等于TIMI II级者。
补救性PCI : 溶栓治疗后仍有明显胸痛,抬高的ST段无明显降低者，应尽快进行冠状动脉造影,如显示TIMI 0~ I级血流,宜立即施行补救性PCI。
溶栓治疗再通者的PCI : 溶栓治疗成功的患者，如无缺血复发表现，可在7~10天后行冠状动脉造影。
●适应证: ①两个或两个以上相邻导联ST段抬高，起病时间短于12小时,年龄低
于75岁;②ST段显著抬高的心肌梗死患者年龄超过75岁,经慎重权衡利弊仍可考虑;③ST段抬高性心肌梗死,发病时间已达12~ 24小时,但如仍有进行性缺血性胸痛，广泛ST段抬高者也可考虑。
禁忌证: ①既往发生过出血性脑卒中, 1年内发生过缺血性脑卒中或脑血管事件;
②颅内肿瘤;③近期有活动性内脏出血;④未排除主动脉夹层;⑤入院时严重且未控制的高血压(超过180/110mmHg)或慢性严重高血压病史;⑥目前正在使用
治疗剂量的抗凝药或已知有出血倾向;⑦近期(2~ 4周)创伤史，包括头部外伤、创伤性心肺复苏或较长时间(超过10分钟)的心肺复苏;⑧近期(3周内)外科大手术;⑨近期(2周内)曾有在不能压迫部位的大血管行穿刺术。
溶栓药物的应用: ①尿激酶(UK) 30分钟内静脉滴注150万~200万U ;。②链激酶(SK)或重组链激酶(rSK) 150万U静脉滴注,在60分钟内滴完。③重组组织型纤维蛋白溶酶原激活剂(rt- PA) I00mg在90分钟内静脉给予:先静脉注入15mg,继而30分钟内静脉滴注50mg,其后60分钟内再滴注35mg。
冠脉再通的判断: ①心电图抬高的ST段于2小时内回降超过50% ;
②胸痛2小时内基本消失;
③2小时内出现再灌注性心律失常;
④血清CK MB酶峰值提前出现(14小时内)。
(二)预防
二级预防的综合措施概括为A、B、 C、D、E，五个方面。
A、抗血小板聚集(阿司匹林肠溶片或氯毗格雷等) ;抗心绞痛治疗(硝酸酯类)。
B、β受体阻滞剂预防心律失常,减轻心脏负荷;有效控制血压使达标。
C、控制血脂水平;戒烟。
D、控制饮食;治疗糖尿病。
E、普及有关冠心病的知识，包括患者及其家属;鼓励有计划的适当的运动锻炼。
击史众达子
总结: 冠状动脉粥样硬化性心脏病
心绞痛:
胸骨体、心前区压榨性疼痛
3-5分钟,不超过30分钟,硝酸甘油有效
心电图: ST段压低
检查首选心电,确诊用冠脉造影
治疗: 硝酸甘油，变异性一硝苯地平
心肌梗死:
胸骨体、心前区剧烈疼痛,濒死感
超过30分钟,硝酸甘油不缓解
心电图: 冠状T ( T波倒置) , ST段弓状抬高,病理性Q波
检查首选心电，确诊用心肌坏死标志物
治疗: 止疼吗腓,再灌注( 溶栓) --Rt-PA、尿激酶、链激酶
第十一节 心脏瓣膜病
要点一 概述
要点二 二尖瓣狭窄
(一)病因: 风湿热为主要病因(溶血性链球菌感染引起自身免疫异常)遗留下来的损害,先天性较少见。
(二)临床表现与并发症
1、症状:
(1)呼吸困难为最常见的早期症状。
(2)咯血是二尖瓣狭窄患者常见的表现。 ①突然咯大量鲜血,常见于严重二尖瓣狭窄，可为首发症状。
(3)咳嗽咳痰较常见，与支气管黏膜水肿、肺淤血、心房增大压迫左主支气管有关。
(4)声音嘶哑、吞咽困难:为左心房肥大的压迫症状，较少见。
2、体征:
视诊: 重度二尖瓣狭窄常有“二尖瓣面容" , 两颧紫红,口唇轻度紫绀
触诊: 心尖区可触及舒张期震颤。
叩诊: 心脏相对浊音界向左扩大,呈梨形心。
听诊: 心尖区舒张期杂音:是二尖瓣狭窄最重要的体征。
心尖部S1亢进,可闻及开瓣音，如瓣叶钙化僵硬，则S1减弱,开瓣音消失;肺动脉高压时肺动脉瓣区S2亢进或伴分裂;心尖区可闻及舒张中晚期隆隆样杂
音。
要点五 主动脉瓣关闭不全
(一)病因: 风湿热、感染性心内膜炎等。
(二)临床表现:
2、体征: 视诊: 颈动脉搏动显著，口唇指甲出现毛细血管波动征。
触诊: 心尖搏动呈抬举样,范围扩大并向左下移位，脉搏有力， 呈水冲脉。
叩诊: 心浊音界向左下扩大，呈靴形心。
听诊: 舒张期高调的、递减型、吹风样、叹气样杂音。
第十节 心脏瓣膜病
病因: 最常见病因为风湿热。
二尖瓣狭窄: 心尖区局限性舒张中晚期隆隆样杂音。
二尖瓣关闭不全: 心尖区响亮全收缩期吹风样杂音。
主动脉瓣狭窄: 胸骨右缘第2肋间响亮粗糙的喷射性收缩期杂音。
主动脉瓣关闭不全: 主动脉瓣听诊区有舒张期递减型叹气样杂音。
考点一 二尖瓣狭窄
1、病因: 风湿热,为主要病因;
退行性病变;
其他: 结缔组织病、感染性心内膜炎、创伤、先天性畸形
考点二 二狭的病理生理及临床表现
[image: ]考点三 二狭的体征
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考点四 二狭的辅助检查
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考点五 二狭的并发症
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经皮球囊二尖瓣成形术为治疗单纯二狭的首选方法
[image: ]
[image: ]     [image: ]     [image: ]     [image: ]
中医金鹰          中医王牌重读        中医王牌退费         课表公众号
[image: ]     [image: ]       [image: ]
中西医金鹰         中西医王牌重读       中西医王牌退费










[image: 彩色logo竖版][image: 彩色logo竖版]直播笔记（直播习题）                                       奋斗没有终点，任何时候都是一个起点  
image6.png
04 FHAEPEECGER IR MRS FIK

HIME]EE  vi~v3
JRFRATEE  V3~V5

ArEE  vs~v7 I. 1. avL
JTZAIEE Vi~Ve
TEE II. I. avF I. avL

miEE I, avL

HE 3R~V7R, %k FEEfR
/14





image7.png
k- - =S - A - nmwﬂmmg MB-EK S 2E 0y - ERm - ARk

ﬁ'?ﬁ WAV"?E DﬁAﬁEE it XRE ERTK SRR
VHEF
=W HfﬁAﬁ 446”414' TR P KL 22
*ﬁl*%
steel 4 W% R
WO AL




image8.png
DRI ERHRAH & EERRD
SULE Gt Pl EEFED. MBI
B LTI K L. Mk





image9.png
BB X 5 — O i (P2) Lzal i

WA (PSR AP AEEDRKYT I SR MATE XA 4
MR A Graham Steell

WXt 7ctga. sHf) HESKSBUAHE = RIEX A2
AW RRE A B




image10.png
ES 20

£: BUERE O, FIWH R





image11.png
‘m&&!

‘sﬁ»*m

TR R OHRK
7520%-25%

ARG I L, T HR A KM O
G A7 DB R T AT e 2

FEEIERIE, WRINTRIEFREE,
AR
WEDERIE, GO, HEEHED, R
[LEDE

oHR

S

FRIERAE, O





image12.png
ESIEINE R

B





image13.png




image14.png




image15.png




image16.png




image17.png




image18.png




image19.png




image2.png
2021 EImEEER

BRI

SRNEE R

@A
AT W FRE




image3.png
Lo PR i BN

E S YN W i d FENZ WA R
AN G TR SN T R e S e S AR
7/ EARGRI U N/ %
AAE bﬂﬁ%ﬁ\ﬁgﬁ\ﬁ$ﬂgﬁgmgﬁ,ﬁﬁ@“\
R
XZCER i Jiti =it

BT SROFRYEA R ﬁ%ﬁ\wi





image4.png
IEH i <120 f<so

B fE 120~139 #1/5480~89
FME (mmHg) F/ak290
1wl (B  ~159 /s ~99
2 FME CRAE)  ~179 M/ ~109
gt (HE) 2 M/
BA I EME 2140 <90





image5.png
Sl f B FX] 2 09 stz 1% 2% 3%
x &fe hfE Fifa
12 JLfb R R % l*ﬁ. e Fﬁﬁﬁz‘.
>3 LM R P B R B fE e R fa

1%
PRI R BB A HERRIRAG  RFGfE iR REfE





image1.png
JJJJJJVVVVV k b
/.

®,

é»»bvvvvvvv

ERINEF
JINYINGJIeE.COM




