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  [摘要] 目的 研究左西孟旦联合重组人脑利钠肽(rhBNP)对急性心力衰竭患者的临床治疗效果。
方法 选取2019年12月至2021年12月该院急性心力衰竭患者100例作为研究对象。根据不同治疗方案,将
受试者分为对照组、左西孟旦组、rhBNP组、联合治疗组,每组各25例。对照组接受传统常规利尿、扩管等治

疗;左西孟旦组在对照组的治疗基础上加用左西孟旦;rhBNP组在对照组治疗的基础上加用rhBNP;联合治疗

组在对照组的治疗基础上联合应用左西孟旦和rhBNP。记录各组患者纽约心脏协会(NYHA)分级改善情况、
死亡情况、再住院率、6

 

min步行距离、血清学指标改善情况、不良反应发生情况等。结果 治疗前,各组基线资

料比较差异无统计学意义(P>0.05)。治疗后1、3
 

d,联合治疗组 NYHA分级改善情况优于其他各组(P<
0.05),左西孟旦组和rhBNP组NYHA分级改善情况优于对照组(P<0.05)。联合治疗组治疗后6个月内再

住院率低于其他各组,差异有统计学意义(P<0.05)。治疗后5、9
 

d,联合治疗组6
 

min步行距离均长于其他各

组(P<0.05)。治疗后9
 

d,联合治疗组左室射血分数(LVEF)高于其他各组(P<0.05),联合治疗组N末端B
型利钠肽原(NT-proBNP)水平低于其他各组(P<0.05)。4组不良反应发生情况比较,差异均无统计学意义

(P>0.05)。结论 急性心力衰竭患者联合应用左西孟旦和rhBNP治疗在早期临床改善方面优于传统治疗和

单药治疗,且不会增加不良反应发生率。
[关键词] 急性心力衰竭;重组人脑利钠肽;左西孟旦;联合治疗

[中图法分类号] R541.61 [文献标识码] A [文章编号] 1671-8348(2024)05-0700-07

Clinical
 

effect
 

of
 

levosimendan
 

combined
 

with
 

recombinant
 

human
 

brain
 

natriuretic
 

peptide
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

acute
 

heart
 

failure*
ZHOU

 

Bo1,YU
 

Changqing1,YAN
 

Qingkai1,ZHANG
 

Ping2,LUO
 

Wenping1△

(1.Department
 

of
 

Cardiovascular
 

Medicine;2.Department
 

of
 

Pharmacy,Bishan
 

Hospital
 

of
 

Chongqing
 

Medical
 

University/Bishan
 

Hospital
 

of
 

Chongqing,Chongqing
 

402760,China)

  [Abstract] Objective To
 

study
 

the
 

clinical
 

effect
 

of
 

levosimendan
 

combined
 

with
 

recombinant
 

human
 

brain
 

natriuretic
 

peptide
 

(rhBNP)
 

on
 

patients
 

with
 

acute
 

heart
 

failure.Methods A
 

total
 

of
 

100
 

patients
 

with
 

acute
 

heart
 

failure
 

in
 

the
 

hospital
 

from
 

December
 

2019
 

to
 

December
 

2021
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

research
 

sub-
jects.According

 

to
 

different
 

treatment
 

options,the
 

subjects
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

control
 

group,levosimendan
 

group,rhBNP
 

group
 

and
 

combined
 

treatment
 

group,with
 

25
 

cases
 

in
 

each
 

group.The
 

control
 

group
 

received
 

traditional
 

conventional
 

diuretic,tube
 

expansion
 

and
 

other
 

treatment;the
 

levosimendan
 

group
 

was
 

treated
 

with
 

levosimendan
 

on
 

the
 

basis
 

of
 

the
 

control
 

group;the
 

rhBNP
 

group
 

was
 

treated
 

with
 

rhBNP
 

on
 

the
 

basis
 

of
 

the
 

control
 

group;the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

treated
 

with
 

levosimendan
 

and
 

rhBNP
 

on
 

the
 

basis
 

of
 

the
 

control
 

group.The
 

improvement
 

of
 

New
 

York
 

Heart
 

Association
 

(NYHA)
 

classification,death,rehospitaliza-
tion

 

rate,6-minute
 

walking
 

distance,improvement
 

of
 

serological
 

indicators
 

and
 

adverse
 

reactions
 

were
 

recor-
ded

 

in
 

each
 

group.Results Before
 

treatment,there
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

baseline
 

data
 

between
 

the
 

groups
 

(P>0.05).On
 

the
 

1
 

st
 

and
 

3
 

rd
 

day
 

after
 

treatment,the
 

improvement
 

of
 

NYHA
 

classification
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

better
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

groups
 

(P<0.05),and
 

the
 

improvement
 

of
 

NY-
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HA
 

classification
 

in
 

the
 

levosimendan
 

group
 

and
 

rhBNP
 

group
 

was
 

better
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<
0.05).The

 

readmission
 

rate
 

within
 

6
 

months
 

after
 

treatment
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

groups
 

(P<0.05).At
 

5
 

and
 

9
 

days
 

after
 

treatment,the
 

6-minute
 

walking
 

distance
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

longer
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

groups
 

(P<0.05).At
 

9
 

days
 

after
 

treatment,the
 

left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction
 

(LVEF)
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

groups
 

(P<0.05),and
 

the
 

level
 

of
 

N-terminal
 

B-type
 

natriuretic
 

peptide
 

(NT-proBNP)
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

groups
 

(P<0.05).No
 

significant
 

difference
 

was
 

found
 

in
 

the
 

comparison
 

of
 

the
 

occurrence
 

of
 

adverse
 

reactions
 

among
 

the
 

four
 

groups
 

(P>0.05).Conclusion The
 

combina-
tion

 

of
 

levosimendan
 

and
 

rhBNP
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

patients
 

with
 

acute
 

heart
 

failure
 

is
 

superior
 

to
 

traditional
 

treatment
 

and
 

monotherapy
 

in
 

early
 

clinical
 

improvement,and
 

dose
 

not
 

increase
 

the
 

incidence
 

of
 

adverse
 

reactions.
[Key

 

words] acute
 

heart
 

failure;recombinant
 

human
 

brain
 

natriuretic
 

peptide;levosimendan;combina-
tion

 

therapy

  心力衰竭是一种慢性和进行性临床综合征,是65
岁以上人群住院的最常见原因之一[1]。慢性心力衰

竭急性发作是导致心血管患者生活质量明显降低及

死亡的主要原因,90
 

d再入院率和1年致死率达到

10%~30%[2-3]。重组人脑利钠肽(recombinant
 

hu-
man

 

brain
 

natriuretic
 

peptide,rhBNP)是一种小的内

源性心脏肽,可用于治疗急性失代偿性心力衰竭[4]。左

西孟旦是一种钙增敏剂和正性肌力剂,与多巴酚丁胺或

安慰剂相比具有更大的生存益处[5]。由于目前研究

rhBNP和左西孟旦组合是否会产生协同效应研究较

少[6],故作者选取本院2019年12月至2021年12月

100例慢性心力衰竭急性发作患者纳入研究,探讨在常

规治疗方法的基础上加用rhBNP联合左西孟对慢性心

力衰竭急性发作的疗效和安全性。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

本研究采取随机单盲研究,选取2019年12月至

2021年12月本院100例急性心力衰竭患者作为研究

对象。患者随机分入对照组、左西孟旦组、rhBNP组

或联合治疗组,每组25例。纳入标准:(1)根据纽约心

脏协会(New
 

York
 

Heart
 

Association,NYHA)心功能分

级为Ⅲ级或Ⅳ级;(2)N末端B型利钠肽原(N
 

terminal
 

pro-B
 

type
 

natriuretic
 

peptide,NT-proBNP)>1
 

800
 

pg/mL,经24
 

h常规治疗后仍出现以下1种或2种症

状(①休息时呼吸困难和/或需要机械通气治疗;②非

低血容量导致的少尿);(3)心力衰竭病史超过1年。
排除标准:(1)<18岁患者、孕妇;(2)因限制性或肥厚

型心肌病或未矫正的狭窄性瓣膜病导致心力衰竭;
(3)过去14

 

d内发生急性心肌梗死;(4)随机分组时存

在心绞痛、持续性室上性心动过速(supraventricular
 

tachycardia
 

,SVT)、心 室 颤 动(ventricular
 

fibrilla-
tion,VF)、2度或3度房室传导阻滞;(5)静息心率超

过120次/min、SBP<85
 

mmHg;(6)患有严重肾功能

衰竭[血肌酐(serum
 

creatinine,
 

Scr)>450
 

μmol/L]、肝

功能衰竭、心脏压塞、成人呼吸窘迫综合征或感染性休

克。本研究已通过重庆医科大学附属璧山医院伦理委

员会审批通过。

1.2 方法
 

患者进行基线评估,评估内容包括病史、体格检

查、联合用药、原发疾病,进行超声心动图并采血检测

肾功 能[Scr、肾 小 球 滤 过 率(glomerular
 

filtration
 

rate,GFR)]、NT-proBNP水平。对照组给予常规药

物治疗;左西孟旦组在对照组的基础上联用左西孟旦

(齐鲁制药有限公司,国药准字 H20100043,规格5
 

mL∶12.5
 

mg),持续以0.1
 

μg·kg
-1·min-1 泵

入,维持24
 

h;rhBNP组在对照组的基础上联用rhB-
NP(成 都 诺 迪 康 生 物 制 药 有 限 公 司,国 药 准 字

S20050033),开始时提供1.5
 

μg/kg的负荷剂量(如
果SBP低于100

 

mmHg,则不给予负荷剂量),然后以

0.01
 

μg·kg
-1·min-1 的剂量连续静脉泵入72

 

h;联
合治疗组在对照组的基础上联合左西孟旦和rhBNP,
剂量及治疗时间同左西孟旦组和rhBNP组。

1.3 效果评价

1.3.1 主要终点情况

记录治疗后1、3、5、9
 

d的临床效果(治疗达到临

床有效的患者比例)。以 NYHA分级改善情况来评

估临床效果,临床有效判定标准为:与基线比较,有1
个或多个级别 NYHA分级的改善。疗效判定标准

为:显效,患者症状和体征明显改善,心力衰竭得到纠

正,脑钠肽水平恢复正常;有效,病情有所好转;无效,
未达到上述标准。总有效率=(显效例数+有效例

数)/总例数×100%。治疗后9
 

d及3、6个月随访患

者死亡情况。治疗后3、6个月内再住院情况。治疗

后5、9
 

d及6个月随访6
 

min步行距离。

1.3.2 次要终点情况

血清学指标改善情况:基线和治疗后5
 

d
 

NT-
proBNP水平和左室射血分数(left

 

ventricular
 

ejec-
tion

 

fraction,LVEF)的变化情况。不良反应发生情
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况,包括严重低血压、SVT或VF,新发心房颤动和肾

功能恶化。严重低血压定义为症状性低血压或无症

状SBP下降超过10
 

mmHg。肾功能恶化的定义为

Scr水平升高≥0.5
 

mg/dL或Scr水平在治疗后5
 

d
增加100%。

1.4 统计学处理

采用SPSS22.0统计学软件处理数据。符合正态

分布的计量资料以x±s表示,组间比较采用t检验

和方差分析;非正态分布的计量资料以 M(Q1,Q3)表
示,组间比较采用秩和检验。计数资料以例数或百分

比表示,组间比较采用χ2 检验或Fisher检验;采用广

义估计方程检验各组间的治疗效果差异;采用序数回

归和 Kruskal-Wallis检验分析 NYHA 分级改善情

况。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 各组基线情况比较

因患者退出及失访、低血压更改治疗方案等原

因,最终纳入对照组23例,左西孟旦组22例,rhBNP
组23例,联合治疗组22例。各组基线资料比较差异

无统计学意义(P>0.05),见表1。

表1  各组患者基线情况比较

项目 对照组(n=23) 左西孟旦组(n=22) rhBNP组(n=23) 联合治疗组(n=22) P

年龄(x±s,岁) 73.5±8.8 71.3±10.7 67.9±13.3 72.9±9.5 0.330

性别[n(%)] 0.966

 男 12(52.2) 11(50.0) 12(52.2) 11(50.0)

 女 11(47.8) 11(50.0) 11(47.8) 11(50.0)

危险因素[n(%)]

 高血压 12(52.2) 14(63.6) 11(47.8) 14(63.6) 0.966

 糖尿病 6(26.1) 4(18.2) 7(30.4) 5(22.7) 0.965

 高脂血症 3(13.0) 4(18.2) 4(17.4) 2(9.1) 0.589

 吸烟 10(43.5) 7(31.8) 7(30.4) 8(36.4) 0.611

SBP(x±s,mmHg) 130.1±26.1 127.2±23.9 125.7±21.1 128.8±20.4 0.351

DBP(x±s,mmHg) 77.2±10.7 75.3±9.4 74.7±12.4 73.0±11.7 0.245

心率(x±s,次/min) 78.3±12.1 79.5±10.9 79.8±13.1 83.4±12.7 0.288

Scr[M(Q1,Q3),μmol/L] 117.0(87.5,146.0) 100.5(87.5,167.8) 114.0(86.5,173.0) 98.5(91.5,137.5) 0.855

GFR(x±s,mL/min) 54.5±22.7 54.8±21.7 53.6±22.9 53.1±21.1 0.755

主要病因[n(%)] 0.759

 缺血性心肌病 14(60.9) 15(68.2) 14(60.9) 12(54.5)

 心肌病 4(17.4) 3(13.6) 3(13.0) 4(18.2)

 其他 5(21.7) 4(18.2) 6(26.1) 6(27.3)

NYHA分级Ⅳ级[n(%)] 15(65.2) 13(59.1) 14(60.9) 16(72.7) 0.785

合并用药[n(%)] 0.581

 β-受体阻滞剂 15(65.2) 16(72.7) 15(65.2) 14(63.6)

 ACEI/ARB/ARNI 16(69.6) 16(72.7) 17(73.9) 15(68.2)

 地高辛 6(26.1) 7(31.8) 5(21.7) 7(31.8)

 螺内酯 20(87.0) 21(95.5) 20(87.0) 19(86.4)

 SGLT2 6(26.1) 4(18.2) 7(30.4) 5(22.7)

  DBP:舒张压;ACEI:血管紧张素受体抑制剂;ARB:血管紧张素受体Ⅱ抑制剂;ARNI:血管紧张素受体及脑啡肽酶抑制剂。

2.2 各组主要终点情况比较

2.2.1 各组NYHA分级改善情况比较

治疗后1、3
 

d,联合治疗组NYHA分级改善情况

优于对照组、左西孟旦组和rhBNP组,左西孟旦组和

rhBNP组NYHA分级改善情况优于对照组,差异有

统计学意义(P<0.05);各时间点左西孟旦组和rhB-

NP组NYHA分级改善情况比较差异无统计学意义

(P>0.05),见表2。
2.2.2 各组死亡及再住院情况比较

各组治疗后9
 

d,3、6个月随访死亡情况比较,差
异无统计学意义(P>0.05);治疗后3个月内联合治

疗组再住院率低于对照组,治疗后6个月,联合治疗

组再住院率低于其他3组,差异有统计学意义(P<
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0.05),见表3。
表2  各组NYHA分级改善情况比较[n(%)]

时间
对照组

(n=23)
左西孟旦组

(n=22)
rhBNP组

(n=23)
联合治疗组

(n=22)

治疗后1
 

d 1(4.3) 5(22.7)a 4(17.4)a 8(36.4)abc

治疗后3
 

d 4(17.4) 7(31.8)a 8(34.8)a 15(68.2)abc

治疗后5
 

d 13(56.5) 14(63.6) 17(73.9) 18(81.8)a

治疗后9
 

d 16(69.6) 18(81.8) 21(91.3) 19(86.4)

  a:P<0.05,与对照组比较;b:P<0.05,与 左 西 孟 旦 组 比 较;
c:P<0.05,与rhBNP组比较。

2.2.3 各组6
 

min步行距离比较

治疗后9
 

d,各组6
 

min步行距离均大于同组治

疗后5
 

d,差异有统计学意义(P<0.05);治疗后5、

9
 

d,联合治疗组6
 

min步行距离均大于其他各组,差
异有统计学意义(P<0.05),见表4。

表3  各组死亡及再住院情况比较(n)

项目
对照组

(n=23)
左西孟旦组

(n=22)
rhBNP组

(n=23)
联合治疗组

(n=22)

死亡

 治疗后9
 

d  0  0  0  0

 治疗后3个月随访 2(8.7) 1(4.5) 1(4.3) 1(4.5)

 治疗后6个月随访 2(8.7) 1(4.5) 1(4.3) 1(4.5)

治疗后3个月内再住院 10(43.5) 6(27.3) 6(26.1) 4(18.2)a

治疗后6个月内再住院 13(56.5) 10(45.5) 11(47.8) 7(31.8)abc

  a:P<0.05,与对照组比较;b:P<0.05,与 左 西 孟 旦 组 比 较;
c:P<0.05,与rhBNP组比较。

表4  各组6
 

min步行距离比较(x±s,m)

时间 对照组(n=23) 左西孟旦组(n=22) rhBNP组(n=23) 联合治疗组(n=22)

治疗后5
 

d 232.4±76.4 279.2±91.8 281.9±87.9 340.9±98.9abc

治疗后9
 

d 356.1±71.0d 382.0±73.3d 386.0±69.1d 440.1±84.9abcd

治疗后6个月随访 360.3±71.0d 355.4±71.0d 357.8±71.0d 356.6±71.0e

  a:P<0.05,与对照组比较;b:P<0.05,与左西孟旦组比较;c:P<0.05,与rhBNP组比较;d:P<0.05,与同组治疗后5
 

d比较;e:P<0.05,与

同组治疗后9
 

d比较。

2.3 各组次要终点情况比较

2.3.1 各组LVEF水平比较

治疗前各组患者LVEF水平比较差异无统计学

意义(P>0.05);治疗后9
 

d,左西孟旦组、rhBNP组

和联合治疗组患者LVEF水平均有提高,联合治疗组

高于其他各组,左西孟旦组、rhBNP组LVEF水平高

于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05),但左西孟

旦组、rhBNP组组间LVEF水平比较差异无统计学

意义(P>0.05),见表5。

2.3.2 各 组 治 疗 前 后 NT-proBNP及 肾 功 能 情 况

比较

治疗后9
 

d,左西孟旦组、rhBNP组和联合治疗组

患者NT-proBNP均降低,联合治疗组低于其他各组,
左西孟旦组、rhBNP组 NT-proBNP水平低于对照

组,差异均有统计学意义(P<0.05),但左西孟旦组、

rhBNP组组间 NT-proBNP水平比较差异无统计学

意义(P>0.05);治疗后9
 

d,各组患者Scr水平均较

治疗前降低(P<0.05);治疗后9
 

d,各组患者GFR水

平均较治疗前升高,rhBNP组和联合治疗组比较差异

有统计学意义(P<0.05),见表6。

2.3.3 各组不良反应发生情况比较

4组各项不良反应发生情况比较,差异均无统计

学意义(P>0.05),见表7。
表5 各组LVEF水平比较(x±s,%)

时间
对照组

(n=23)
左西孟旦组

(n=22)
rhBNP组

(n=23)
联合治疗组

(n=22)

治疗前 47.2±10.5 45.3±6.8 46.9±8.6 41.9±10.3

治疗后9
 

d 49.3±10.4 55.9±8.7ab 55.7±16.9ab 58.3±9.2abcd

  a:P<0.05,与同组治疗前比较;b:P<0.05,与 对 照 组 比 较;
c:P<0.05,与左西孟旦组比较;d:P<0.05,与rhBNP组比较。

表6  各组治疗前后NT-proBNP及肾功能情况比较

项目 对照组(n=23) 左西孟旦组(n=22) rhBNP组(n=23) 联合治疗组(n=22)

NT-proBNP[M(Q1,Q3),pg/mL]

 治疗前 7
 

079.1(2
 

575.2,18
 

102.7) 7
 

945.1(3
 

819.5,18
 

540.5) 8
 

559.0(4
 

628.0,14
 

655.0) 8
 

609.0(5
 

779.5,14
 

638.5)

 治疗后9
 

d 3
 

600.5(1
 

555.5,7
 

419.5)a 3
 

181.7(1
 

982.3,6
 

517.4)ab 3
 

049.0(799.8,6
 

528.0)ab 2
 

486.0(1
 

351.5,3
 

284.5)abcd

Scr[M(Q1,Q3),μmol/L]

 治疗前 117.0(87.5,146.0) 100.5(87.5,167.8) 114.0(86.5,173.0) 98.5(91.5,137.5)

 治疗后9
 

d 107.0(63.0,134.6)a 94.5(77.0,110.0)a 100.0(75.0,110.0)a 97.0(68.2,113.0)a
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续表6  各组治疗前后NT-proBNP及肾功能情况比较

项目 对照组(n=23) 左西孟旦组(n=22) rhBNP组(n=23) 联合治疗组(n=22)

GFR(x±s,mL/min)

 治疗前 54.5±22.7 54.8±21.7 53.6±22.9 53.1±21.1

 治疗后9
 

d 63.5±25.1a 66.8±20.4a 69.8±18.1a 58.3±22.5ad

  a:P<0.05,与同组治疗前比较;b:P<0.05,与对照组比较;c:P<0.05,与左西孟旦组比较;d:P<0.05,与rhBNP组比较。

表7  各组不良反应发生情况比较[n(%)]

项目 对照组(n=23) 左西孟旦组(n=22) rhBNP组(n=23) 联合治疗组(n=22) P

严重低血压 2(8.6) 2(9.1) 3(13.0) 5(22.7) 0.484

SVT/VF 1(4.3) 2(9.1) 0 2(9.1) 0.482

新发心房颤动 1(4.3) 2(9.1) 1(4.3) 2(9.1) 0.846

肾功能恶化 3(13.0) 2(9.1) 1(4.3) 3(13.6) 0.706

3 讨  论

  急性心力衰竭诱发的机体缺氧、内毒素、微循环

紊乱等可引起左心室泵血和舒张功能减低,会导致左

心室功能不全,影响患者正常生活和工作[7]。急性心

力衰竭的病理生理机制主要为左心室收缩和舒张功

能障碍[8],神经内分泌激活,体液潴留及体液再分

布[9-11]。临床上常用的治疗方法包括强心、利尿、扩张

血管等[1,12]。心力衰竭急性加重期常伴低氧、电解质

代谢紊乱、对洋地黄敏感、安全性降低,严重中毒可致

猝死[13]。因此,在应用洋地黄时要非常慎重[14],而长

期使用米力农治疗则会增加患者致死率[15]。
众所周知,神经内分泌激活在急性心力衰竭中发

挥重要作用,脑钠肽是神经内分泌激活中的重要因

素[16],其由心室肌细胞合成和分泌,可对抗肾素-血管

紧张素-醛固酮系统(RAAS)的缩血管作用,具有扩张

血管、利尿、利钠、抑制交感神经活性等广泛的心血管

作用,是心力衰竭患者预后和进行危险分层的主要指

标[17-18],也是诊断鉴别诊断及判断疗效、指导治疗的

重要指标。rhBNP是一种小分子内源性心脏肽,可舒

张冠状动脉,减少心肌耗氧量,增强心肌舒张力,抑制

RAAS激活[19]。有研究证明,rhBNP可以保护心脏

免受损伤,抑制损伤后心脏重构[20-21]。左西孟旦是一

种钙离子增敏剂,可增加心肌收缩力,增加心排血量,
从而缓解心力衰竭症状[22]。与传统正性肌力药比较,
左西孟旦不增加细胞内钙离子水平和心肌耗氧,也不

影响心肌的舒张功能[23]。此外,左西孟旦还可激活血

管平滑肌环磷酸腺苷敏感钾离子通道,扩张外周静

脉,降低心脏前负荷,扩张冠状动脉和外周血管[24-25]。
左西孟旦和rhBNP均已用于临床,但两者是否会产

生协同效应尚缺少报道。
本研究结果显示,治疗后1、3

 

d,联合治疗组NY-
HA分级改善情况优于其他各组(P<0.05);治疗后

5、9
 

d,联合治疗组6
 

min步行距离均长于其他各组

(P<0.05);治疗后9
 

d,联合治疗组左室射血分数

(LVEF)水平高于其他各组(P<0.05),联合治疗组

N末端B型利钠肽原(NT-proBNP)水平低于其他各

组(P<0.05)。研究表明,rhBNP与降低前负荷、降
低后负荷、降低肺血管阻力和增加心排血量有关,rh-
BNP可能会导致左心室功能增强和尿量增加[26]。更

多研究证实,左西孟旦可以改善心排血量、降低脑钠

肽水平和提高LVEF[27-28]。上述研究结果与本研究

结果相似,左西孟旦组、rhBNP组比对照组更能降低

NT-proBNP水平,而两组间比较差异无统计学意义

(P>0.05)。
治疗后1、3

 

d,左西孟旦组、rhBNP组、联合治疗

组 NYHA 分 级 改 善 情 况 明 显 优 于 对 照 组(P <
0.05),而在治疗后5

 

d仅有联合治疗组NYHA分级

改善情况明显优于对照组(P<0.05)。治疗后6个月

内联合治疗组再住院率低于对照组、左西孟旦组、rh-
BNP组。治疗后5、9

 

d,联合治疗组6
 

min步行距离

均大于其他各组,提示联合治疗可能在早期临床疗效

上更具有优势。各组患者肾功能均无明显恶化,部分

肾功能甚至有所提高,提示无论是单药治疗还是联合

治疗对患者肾脏功能无明显影响。各组患者的不良

反应发生率差异无统计学意义(P>0.05),提示左西

孟旦与rhBNP的联合应用并未增加不良反应。
综上所述,在急性心力衰竭患者中,左西孟旦联

合rhBNP治疗能够改善患者症状及心功能,提高患

者LVEF水平,降低 NT-proBNP水平,降低患者再

住院概率,两者协同使用具有一定优势,为优化急性

心力衰竭的临床治疗方案提供了新思路。但本研究

仍存在样本量较小、未对患者进行长期随访、药物的

长期疗效未明确、NT-proBNP测量时间间隔较长、短
期NT-proBNP变化未知等不存,有待后期开展进一

步研究。
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