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的炎症反应［53］。EMPEROR-Preserved临床试验表明，

SGLT2i——恩格列净可降低HFpEF患者心血管死亡或

因心力衰竭住院的综合风险，是第一个可改善HFpEF患
者心血管结局的药物［54］。禁食、生酮饮食、中链三酰甘

油、酮盐或酮酯补充剂或SGLT2i治疗可减少HFpEF中促炎

因子诱导的线粒体功能障碍和心肌纤维化，降低心力衰竭

动物模型死亡率，延长小鼠寿命［15，55］。上述证据表明，

SGLT2i或生酮饮食等改善酮体氧化代谢的措施均可降低心

力衰竭心血管结局，尤其对于缺乏治疗手段的HFpEF。
3.4　增加支链氨基酸氧化代谢　支链氨基酸氧化代谢障

碍可加重氧化应激及代谢紊乱，加速心力衰竭进程，同

时长期高水平的支链氨基酸可导致心律失常［56-57］。支

链氨基酸氧化代谢障碍同时可促进胰岛素抵抗，而给

予支链氨基酸氧化刺激剂——BT2治疗可改善胰岛素抵

抗、促进心肌支链氨基酸氧化代谢，同时改善心脏功 
能［56，58］。增加支链氨基酸氧化代谢、限制支链氨基酸

及支链酮酸的累积等方式可改善缺血性心脏病和心力衰

竭患者心脏功能，靶向支链氨基酸氧化代谢也是一种有

前景的心力衰竭治疗方法［59］。

3.5　其他　甲状腺素、松弛素、雌激素等激素类药物

被广泛应用于心脑血管疾病的治疗，但目前仍无相应激

素可直接治疗心力衰竭，有研究表明，松弛素-2可延

长急性心力衰竭患者的生存期，分析机制可能与内源性

长链多不饱和脂肪酸的合成、氨基酸修饰中的能量代谢

和心血管结构调节有关［60］。卡维地洛是一种α1-受体

阻滞剂和β-受体阻滞剂，具有舒张血管作用，通常用

于治疗轻度或中度高血压患者。一项临床研究表明，长

期使用卡维地洛可以提高非缺血性心力衰竭患者的生存

率，较高剂量（7.5 mg/d）卡维地洛可以提高HFrEF患
者的生存率，但是卡维地洛对HFpEF患者无效［61］。近

年来，天然产物成为心血管疾病治疗方面的研究热点，

其中多酚类、皂苷类、多糖、生物碱类、中药专利方剂

大多是通过减少炎症因子和脂质过氧化而发挥心脏保护

作用［13］，其与能量代谢关系的报道相对较少，仍需进

一步研究证明其是否与心肌能量代谢直接相关。

4　小结与展望

综上所述，心力衰竭发生发展过程中的心肌能量

代谢变化是复杂的。尽管HFpEF心肌能量代谢及代谢疗

法的直接证据相对有限，但已有的研究表明，HFpEF与
HFrEF的心脏葡萄糖和支链氨基酸代谢改变基本相似，

表现为葡萄糖无氧糖酵解与有氧氧化解偶联及支链氨基

酸氧化代谢障碍。值得注意的是，HFpEF心脏脂肪酸及

酮体代谢变化有其特殊性，表现为脂肪酸的摄取与氧化

能力增强和酮体氧化代谢障碍。而心肌能量代谢靶向治

疗可延缓心力衰竭进展。因此，减少脂肪酸的摄取和氧

化、改善葡萄糖氧化代谢、增加酮体及支链氨基酸氧化

代谢的代谢疗法可能有效改善HFpEF患者预后。
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