
1．4　统计学处理　数据以﹣x± s表示�治疗前后比
较用 t 检验进行显著性检验。
2　结　果

54例 AMI患者中有19例 HRV 降低�发生率为
35．18％。见表1。

表1　AMI 与 HRV 关系
　　梗死部位　　 n　　SDNN≤50ms　 发生率（％）

前壁 12 　　5 　41．66
前间壁 　8 　　3 　37．50
广泛前壁 13 　　6 　46．15
下壁、后壁 21 　　5 　23．80
合计 54 　　19 　35．18

19例 HRV降低患者�采用倍他乐克治疗�1周
内 HRV恢复正常者3例�2周内5例�3周内4例�4
周内4例�4周后未恢复正常者3例�治疗前与治疗
后相比有显著性差异（ P＜0．01）�有效率达84．3％。
其他指标的变化见表2。

表2　倍他乐克对 HRV 的影响（ n＝19�﹣x± s ）
　指　标　　　　　　　 治疗前　　　　　治疗后

MINHR（次／min） 66．06±11．44 60．06±10．13MAXHR（次／min） 105．53±20．54 101．6±22．86AVGHR（次／min） 79．05±13．72 76．47±10．53SDNN（ms） 30．13±21．55 54．78±24．28∗SDANN（ms） 24．12±19．23 52．62±22．63∗rMSSD（ms） 25．07±20．47 31．33±22．24
　　与治疗前比较：∗ P＜0．01

3　讨　论
3．1　AMI对 HRV的影响　一部分 AMI 患者有可能
发生心源性猝死�其主要的病理生理机制是受损伤
心肌的生物电不稳定导致发生恶性心律失常�其中
心脏自主神经活动失衡的影响起着非常重要的作

用。AMI可导致心脏迷走神经张力降低或伴有交感

神经兴奋反应。有研究证实�对808例 AMI 患者进
行2a 多随访发现�AMI 后11d 左右 SDNN＜50ms
者的病死率是 SDNN＞100ms者的5倍�且不受平均
心率、左室功能、复杂性室性期前收缩和临床症状的
影响。HRV降低是预测心肌梗死后严重心律失常
的发生以及猝死的最主要指标［1］；并且在 AMI 早期
监测 HRV与梗死后远期病死率也有显著相关性［2］。
本组研究结果显示�AMI 患者早期行 HRV 监测�在
进一步提高高危病人预测的准确性及更好地指导临

床治疗等方面有着重要的价值。
3．2　倍他乐克对 HRV 的干预效果　β－受体阻滞
剂能降低 AMI 患者的病死率�提高长期生存率�这
与该药阻滞交感神经张力、增加迷走神经张力�从而
增大 HRV 有密切关系。本组19例 HRV 降低患者
均采用倍他乐克治疗�结果表明治疗前最低心率、最
高心率及平均心率尽管与治疗后无显著差异�但
SDNN、SDANN治疗后与治疗前相比有明显增大（ P
＜0．01）。在治疗4周后 HRV 恢复正常者16例
（84．3％）�3例未恢复者均为广泛前壁合并泵衰竭
者。曾有报道 AMI患者 HRV降低在6个月～1a恢
复正常［3］。其结果说明β－受体阻滞剂能增加
HRV�提高高危患者生存率；并能明显缩短 AMI 患
者 HRV由异常恢复至正常的时间�这对于改善 AMI
患者的预后将起到重要作用。
参考文献：
［1］　黄　峥�乐　玮�陶　蓉�等．急性心肌梗死患者心率变异性的

初步分析 ［J］．临床心血管杂志�1996�12（2）：98－99．
［2］　戚文航．心率变异性测定在心血管疾病应用中的展望 ［J ］．中华

心血管病杂志�1995�23（1）：7－8．
［3］　陈灏珠．心率变异性测定及其临床意义 ［J ］．临床心电学杂志�

1994�3（4）：168－172．
收稿日期：2000－08－08　修回日期：2000－10－22

本文编辑：程春开

多巴酚丁胺联合多巴胺治疗慢性肺源性心脏病
难治性心力衰竭37例观察●
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（苏州市第七人民医院内科�江苏 苏州215151）

摘要：目的　观察多巴酚丁胺联合多巴胺治疗慢性肺源性心脏病（肺心病）难治性心力衰竭（心衰）的疗效。
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方法　在常规治疗基础上�加用多巴酚丁胺和多巴胺（治疗组�n＝37）�并与常规治疗（对照组�n＝42）进行疗效
比较。结果　治疗组临床治愈23例（62．2％）�好转10例（27．0％）�无效4例（10．8％）；对照组无临床治愈病例�
好转17例（40．5％）�无效25例（59．5％）�治疗组疗效明显优于对照组（ P ＜0．01）。结论　多巴酚丁胺联合多巴
胺小剂量、短期治疗肺心病难治性心衰有较满意的疗效。
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　　难治性心力衰竭（心衰）是指常规治疗无良好反
应�心衰症状持续存在或进行性加重的心衰。治疗
中必须纠正和避免使心衰加重的因素�同时采取各
种强力措施�以增强心肌收缩力和减轻心脏负荷。
我们近6年来用多巴酚丁胺联合多巴胺治疗37例
肺心病难治性心衰�疗效较满意�报道如下。
1　临床资料
1．1　一般资料　随机将79例住院患者分为治疗组
与对照组�全部病例均符合1977年第2次全国肺心
病会议制订的慢性肺心病诊断标准�均为晚期肺心
病。治疗组37例�男29例�女8例；年龄44～81岁�
平均（58．7±18．3）岁。其中26例为肺心病全心衰
竭�11例为肺心病合并冠状动脉硬化性心脏病（冠
心病）全心衰竭。上述病例经卧床休息、低钠饮食、
氧疗、抗感染、纠正酸碱失衡和电解质紊乱、强心、利
尿及应用血管扩张剂等常规治疗3d 以上�心功能
仍在Ⅲ～Ⅳ级（NYHA分级）或继续加重。对照组42
例�诊断依据同治疗组。两组病例的性别、年龄及病
情在统计学上无显著性差异。
1．2　治疗方法　治疗组：在常规治疗基础上�将多
巴酚丁胺20mg溶于5％葡萄糖溶液250ml 中静脉
滴注�滴速控制在15～30滴／min。对1d 内反复出
现急性心衰者�予持续不间断维持给药�直至病情稳
定3～4d�改为间断给药�并逐渐停药。用药期间观
察患者的心率、心律、血压等生命体征及尿量�有心
律失常或心悸、头部胀痛而不能耐受者停止治疗。
对照组除未使用多巴酚丁胺和多巴胺外�其他治疗
同治疗组。
1．3　疗效判断标准　参考钱氏等疗效标准［1］。①
临床治愈：治疗后心功能改善为Ⅰ级�纳差、恶心、呕
吐、腹胀等自觉症状消失或基本消失�心率恢复至
100次／min以下�水肿消退�无紫绀、呼吸困难�心界
基本恢复正常大小�肺部干、湿 音消失。②好转：
治疗后心功能改善1级以上而未达Ⅰ级者�休息时
心率正常�活动时仍增加�或有轻度心悸、气急、下肢
水肿�肿大的肝脏缩小。③无效：经治疗心功能仍为

Ⅲ～Ⅳ级或病情继续恶化�临床症状加剧�肝脏肿
大、下肢水肿、心率增快持续存在或进行性加重�端
坐呼吸不见好转。
2　结　果

治疗组：37例中临床治愈23例（62．2％）�好转
10例（27．0％）�无效4例（10．8％）；治疗有效者一般
用药2～5min开始起效�20～30min可见明显疗效�
12～24h心衰完全控制。对照组：无临床治愈病例�
好转17例（40．5％）�无效25例（59．5％）。治疗组
疗效明显好于对照组（ P＜0．01）。
3　讨　论

多巴酚丁胺为β和α肾上腺素能受体兴奋剂�
有显著的正性肌力和轻度扩张血管作用。该药选择
性激动β1受体�能增强心肌收缩�增加心排血量�对
β2受体和α受体有轻度兴奋作用。多巴酚丁胺对外
周血液循环具有直接和间接作用。直接作用是双向
的�包括兴奋α受体使血管收缩和兴奋β2受体使血
管扩张［2�3］。多巴酚丁胺对肺心病心衰患者可提高
供氧和增加氧利用�因而有力地纠正心衰和改善组
织供氧［4］。有学者报道多巴酚丁胺2μg·kg－1·
min－1的剂量可取得明显正性肌力作用�剂量超过
10μg·kg－1·min－1时则心率加快�周围血管阻力增
加�使心功能恶化。另有学者报道多巴酚丁胺2．5
μg·kg－1·min－1使肺、体循环血管阻力和肺毛细血管
楔压下降�心率和室性期前收缩数目不变［6］。多巴
酚丁胺的不足之处是不能选择性地扩张动脉�不能
改善患者的平均动脉压�剂量较大或滴速过快会出
现血管扩张、血压下降等。我们曾遇1例单用多巴
酚丁胺�因滴速过快致血压骤降而抢救失败。

多巴胺为既有正性肌力作用�又有外周血管收
缩作用的儿茶酚胺类药物�是目前治疗重度心衰常
用的升压和正性肌力药物�具有β受体及α受体兴
奋作用。该药直接兴奋β1受体�增强心肌收缩�增
加心排血量�而不增加心率；对β2受体亦有作用�使
血管扩张�可降低肺动脉压。低浓度多巴胺能扩张
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肾血管、脑血管及冠状动脉�使肾、脑、心等主要器官
血流量增加�尿钠排泄量增加�平均动脉压不变或轻
度增加［2］。大剂量时增加左心室后负荷�使血压升
高�体循环血管阻力和左心室充盈压增加�心率加
快［7］。

多巴酚丁胺联合多巴胺治疗充血性心衰�其剂
量与心率呈平行关系。通过增加每搏输出量和心率
来增加心排血量�使血流动力学和临床症状得到改
善�最适用于心排血量低且心率较慢者�尤其是伴有
肾功能衰竭的肺心病难治性心衰患者�可望阻止或
延缓进行性肾功能衰竭。缺点是这两种药物长期使
用可使心脏β1受体密度下降而影响疗效�间断使用
可防止这一现象的发生。我们体会到�治疗肺心病
难治性心衰�多巴酚丁胺联合多巴胺�小剂量、短疗
程使用可保证较满意的疗效�可避免严重心律失常
等副作用的出现。
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　　结核性渗出性胸膜炎如治疗不及时或胸水蛋白含量高

时�则易形成多房分隔�致胸水抽取困难�胸水难以吸收。作
者根据文献报道�使用尿激酶胸腔注射治疗本病16例�取得
满意疗效。
1　资料和方法

1992～1999年间共治疗结核性渗出性胸膜炎16例�年龄
18～30岁�平均23岁。结核性胸腔积液诊断明确�且 B 超显
示有不同程度的多房分隔。治疗方法：各病例均进行抗结核
治疗�利福平0．45g口服每天1次�异烟肼0．3g口服每天1
次�吡嗪酰胺0．5g口服每天3次。同时使用尿激酶2万～3
万 U 胸腔内注射治疗。根据病人胸水蛋白含量�尿激酶剂量
可增至5万 U；若胸水量多�常规抽取胸水。

2　结　果
全组16例病人中14例多房分隔减少或消失�胸水抽取

顺利�2例治疗前后无明显变化。
3　讨　论

由于多种因素的影响�有近20％的结核性渗出性胸膜炎
患者出现不同程度的胸膜腔内粘连分隔或包裹�给病人的治
疗、预后带来一定影响。尿激酶治疗结核性渗出性胸膜炎�
其作用机制是尿激酶直接激活纤溶酶原�使其转变为纤溶
酶�使大量纤维蛋白降解�从而达到使胸水易抽取、易吸收的
目的。本组病例未发现胸膜粘连等严重副作用。

收稿日期：2000－07－23
本文编辑：孙立杰

·78· 徐州医学院学报　ACTA　ACADEMIAE　MEDICINAE　XUZHOU　2001�21（1）

● 作者简介：张　洪（1972－）�男�重庆人�住院医师�学士。


