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法舒地尔治疗慢性心力衰竭的临床疗效
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　蔡振荣①　陆铭①　阚丽虹①　凌佳①

　　【摘要】　目的：观察法舒地尔对慢性心力衰竭 (CHF) 的临床疗效及血浆脑钠肽 (BNP) 的影响。方法：将 100 例心功能 (NYHA) Ⅲ ~ Ⅳ级冠心病

慢性心力衰竭患者随机分为治疗组和对照组，各 50 例。两组均给予常规治疗：利尿剂、口服血管紧张素转换酶抑制剂、地高辛等，治疗组在此治疗

基础上静脉滴注法舒地尔 60 mg/d，治疗前后观察两组患者血浆脑钠肽浓度变化及采用超声心动图、6 min 步行实验等方法进行疗效观察。结果：两组治

疗后 BNP、心功能、6 min 步行实验距离均明显改善 (P<0.01)，治疗组较对照组更明显，BNP 降低显著 (398.2±105.3)/(456.5±106.4)ng/L(P<0.05)，左

室射血分数 (LVEF) 分别为 (53.4±9.9)/(46.5±8.3)%，左室射血分数增加明显 (P<0.05)，6 min 步行距离明显增加 (419.2±71.6)/(382.5±53.7)m(P<0.05)。
结论：法舒地尔能有效降低慢性心衰患者血浆 BNP，改善心功能。

　　【关键词】　法舒地尔；　慢性心力衰竭；　脑钠肽；　6 min 步行实验
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　　Effect of Fasudil in Patients with Chronic Heart Failure/CAI Zhen-rong，LU Ming，KAN Li-hong，et al.//Chinese and Foreign Medical 

Research，2013，11(22)：6-8

　　【Abstract】　Objective：To explore the difference of brain natriuretic peptide(BNP) concentration and clinical effects in patients with chronic heart failure 

who received Fasudil treatment.Methods：One hundred chronic heart failure patients with cardiac function(NYHA) Ⅲ-Ⅳ were randomly divided into the treatment 

group(n=50) and the control group(n=50).The two groups were given conventional treatment，including diuretics，oral angiotensin-converting enzyme inhibitors， 

digoxin.Patients in treatment group on the basis of this treatment were treated with Fasudil 60 mg/d.The plasma levels of BNP was detected，LVEF and CO were 

observed by echocardiography，and the exercise endurance were evaluated by 6-minutes walking test before and after the treatment.Results：The plasma levels 

of BNP，left ventrieular function(LVFF) and the distance of 6-minutes walking test were significantly improved after therapy in two groups(P<0.01)，especially in 

the treatment group(P<0.05).The concentrations of BNP in treatment group　were significantly decreased(398.2±105.3)/(456.5±106.4)ng/L(P<0.05).LVEF of the 

patients in treatment group were increased significantly(53.4±9.9)/(46.5±8.3)%(P<0.05).The distance of 6-minutes walking test of the patients in the treatment 

group were also significantly increased(419.2±71.6)/(382.5±53.7)m(P<0.05).Conclusion：Fasudil can significantly improve cardiac function and decrease plasma 

BNP level of chronic heart failure patients.

　　【Key words】　Fasudil；　Chronic heart failure；　Brain natriuretic peptide；　6-minutes walking test
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　　慢性心力衰竭 (chronic heart failure，CHF) 是一种以心室功 能不全、神经内分泌激活和外周血流分布异常为特征的病理生

理综合征，是心血管疾病中引起死亡的主要原因之一。冠心病
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表1　两组患者一般临床资料比较

组别 年龄 ( 岁 )
性别 例 (%)

高血压 例 (%) 糖尿病 例 (%) 心房颤动 例 (%)
NYHA 心功能分级 例 (%)

男 女 Ⅲ级 Ⅳ级

治疗组 (n=50) 64.5±6.6 30(60) 20(40) 20(40) 15(30) 5(10) 28(56) 22(44)

对照组 (n=50) 65.6±7.1 29(58) 21(42) 21(42) 14(28) 7(14) 30(60) 20(40)

P值 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05

是引起慢性心力衰竭的常见病因。法舒地尔是一种为目前临床

应用的 Rho 激酶抑制剂，有扩张血管的作用，广泛用于临床 ( 如

冠心病心绞痛的治疗 )。笔者所在科室应用盐酸法舒地尔治疗冠

心病慢性心力衰竭患者 50 例，通过慢性心力衰竭患者治疗前后

血压、心率、BNP 水平及超声心动图 LVEF 等、6 min 步行实验

变化，观察法舒地尔对心衰的治疗效果。现报告如下。

1　资料与方法

1.1　一般资料

　　选择 2011 年 9 月 -2012 年 3 月笔者所在医院心内科收治的

CHF 患者 100 例。入选标准：(1) 有明确冠心病心绞痛或心肌梗

死病史，或经冠状动脉造影检查结果为阳性；(2) 纽约心脏病学

会 (NYHA) 心功能分级为Ⅲ ~ Ⅳ级；(3) 超声心动图检查提示左

心室内径增大，左心室射血分数 (LVEF)<50%；(4) 年龄≥ 18 岁，

性别不限。排除标准：(1) 冠心病合并重度二尖瓣反流、室间隔

缺损、室壁瘤及严重心律失常如Ⅱ度房室传导阻滞、严重心动

过缓者；(2) 其他心脏病或其他原因所致心脏增大和心肌收缩无

力；(3) 急性心肌梗死；(4) 低血压 (<90/60 mm Hg)。随机分为治

疗组和对照组，每组 50 例。治疗组男 30 例，女 20 例，平均年

龄 (64.5±6.6) 岁；对照组男 29 例，女 21 例，平均年龄 (65.6±7.1)

岁。两组性别构成、年龄、高血压病、糖尿病等合并疾病构成、

心功能分级等比较差异无统计学意义 (P>0.05)，具有可比性。详

见表 1。 

1.2　方法

　　所有患者常规给予休息、限盐饮食、吸氧、利尿剂、ACEI

或 ARB、β 受体阻滞、洋地黄制剂、静滴环磷腺苷葡胺等常规

治疗，常规治疗药物应用依据《慢性心力衰竭诊断治疗指南》[1]。

治疗组：在常规治疗基础上加用法舒地尔 60 mg+0.9% 氯化钠注

射液 250 ml，1 次 /d，连用 10~14 d。

1.3　观察指标

1.3.1　观察项目　记录治疗前后晨起休息状态下血压、心率，

评定治疗前后的心功能，询问并记录任何不良反应。并以心功

能分级改善作为疗效判断标准，显效：心功能改善 2 级以上；

有效：心功能改善 1 级以上；无效：心功能无变化或恶化。总

有效 = 显效 + 有效。

1.3.2　血浆 BNP 水平　治疗前后测定两组血浆 BNP 水平。BNP

测定采用快速定量心力衰竭诊断仪，抽静脉血 3 ml，加入 EDTA

抗凝，即刻送检，仪器和试剂盒由美国博适公司提供，正常值

为 0~100 pg/ml。

1.3.3　超声心动图检查　治疗前后行超声心动图检查，仪器为

美国 GE-LOGIQ700pro 型超声仪，取左侧卧位，平静呼吸，取

胸骨旁长轴切面、心尖四腔图及胸骨旁短轴，于 M 型及二维图

像上测量 LVEF。

1.3.4　6 min 步行实验　采用 Bittner 方案，测量 30 m 直走廊，

两端及中间各放一把椅子备患者休息用，让患者在 30 m 直走廊

里以最大可能行走，记录 6 min 内他能完成的最长距离为 6 min

步行实验结果。

1.4　统计学处理

　　采用 SPSS 13.0 统计软件处理数据，计量资料用均数 ± 标

准差 ( x-±s ) 表示，组内比较采用配对 t检验，组间比较采用两

样本均数比较的 t检验，计数资料比较采用 字2 检验，P<0.05 为

差异有统计学意义。

2　结果

2.1　两组患者 NYHA 心功能评级改善情况及治疗总有效率比较

　　按 NYHA 心功能分级评定治疗总有效率，治疗组总有效率

高于对照组，两组比较差异有统计学意义 (P<0.05)。详见表 2。

表2　两组疗效比较

组别 显效 ( 例 ) 有效 ( 例 ) 无效 ( 例 ) 总有效率 (%)

治疗组 (n=50) 30 19 1 98*

对照组 (n=50) 24 19 7 86

　　* 与对照组比较，P<0.05
2.2　治疗前后两组心率、血压、6 min 步行实验距离比较

　　静息状态下两组治疗前心率、血压、6 min 步行实验距离比

较，差异均无统计学意义 (P>0.05)。治疗后两组心率、血压、

6 min 步行实验距离均较治疗前明显改善 (P<0.01)，且治疗后治

疗组心率、血压、6 min 步行实验距离较对照组显著降低 (P<0.05)。
详见表 3。

 表3　两组治疗前后心率、血压、6 min步行实验距离比较

组别 时间
HR

( 次 /min)
SBP

(mm Hg)
DBP

(mm Hg)
6 min 步行实
验距离 (m)

治疗组
治疗前 94.8±16.2 131.3±17.7 81.7±14.9 99.6±24.9

治疗后 76.4±8.8*# 108.8±16.8*# 71.7±9.4*# 419.2±71.6*#

对照组
治疗前 96.2±21.3 125.9±22.3 83.2±13.3 95.7±19.8

治疗后 80.5±10.6* 116.2±12.8* 77.2±9.9* 382.5±53.7*

　　* 与治疗前比较，P<0.01 ；# 与对照组比较，P<0.05
2.3　治疗前后两组 LVEF 及血浆 BNP 水平变化

　　治疗后两组 LVEF 及血浆 BNP 水平均较治疗前显著降低，

差异有统计学意义 (P<0.01)；治疗后两组比较，治疗组 LVEF 及

血浆 BNP 水平改善更显著，差异有统计学意义 (P<0.05)。详见

表 4。

表4　两组治疗前后血BNP、超声心动图LVEF比较

组别 时间 LVEF(%) BNP(pg/ml)

治疗组
治疗前 41.5±8.7 646.3±259.4

治疗后 53.4±9.9*# 398.2±105.3*#

对照组
治疗前 41.2±8.2 665.1±228.5

治疗后 46.5±8.3* 456.5±106.4*

　　* 与治疗前比较，P<0.01 ；# 与对照组比较，P<0.05
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3　讨论

　　Rho 激酶系统是一种介导血管平滑肌细胞对多种血管活性

物质如血管紧张素Ⅱ、内皮素等产生收缩反应的小分子蛋白激

酶 [2-3]，动物实验表明 Rho 激酶抑制剂可有效抑制血管收缩 [4-5]，

人体实验亦得到相应结果 [6]。法舒地尔是 Rho 激酶抑制剂，可

抑制 Rho 激酶参与的细胞黏附，细胞迁移，平滑肌细胞收缩，

胞质分裂的调节，从而抑制了动脉粥样硬化的发生与发展，增

加冠脉血流量。有实验发现法舒地尔治疗小型猪 8 周后使动脉

粥样硬化斑块明显消退 [7]，法舒地尔还可抑制心室肥厚 [8]，抑制

炎症反应 [9]，动物实验显示法舒地尔可以缓解心力衰竭症状 [10-11]。

本研究显示，冠心病慢性心衰患者在常规给予 ACEI、利尿剂、

洋地黄制剂、血管扩张剂和 β 受体阻滞剂常规治疗基础上，给

予法舒地尔治疗，两组患者在疗程结束后行多普勒超声心动图

及 6 min 步行实验等各项指标均较治疗前改善，法舒地尔组在

治疗后 LVEF，6min 步行实验等较对照组显著改善 (P<0.05)，疗

效更好。这可能与法舒地尔抑制了 Rho 激酶介导的各种缩血管

物质导致的冠状动脉收缩，增加冠状动脉血供，改善心肌缺血，

进而改善冠心病慢性心衰患者心功能。

　　人体内利钠肽有三种，即心房利钠肽 (ANP)、脑利钠肽 (BNP)

和 C 型利钠肽 (CNP)。左心功能不全，血浆利钠肽水平升高，其

中 BNP 上升幅度最大，ANP 次之，CNP 几乎不升高，因此 CHF

患者检测 BNP 的意义最大，BNP 作为预测收缩功能不全和左心

射血分数减低比 ANP 和其他利钠肽更有价值。血 BNP 含量的升

高可反映左室舒张末压的升高，不论是收缩功能不全和舒张功

能减低引起的心力衰竭均有此改变，有助于鉴别心源性呼吸困

难和肺源性呼吸困难。BNP 水平随 CHF 加重而升高，随心力衰

竭改善而下降，所以目前 BNP 已作为心力衰竭的血浆标志物，

常用于心力衰竭的诊断、严重程度的判断、治疗、预后评估。

研究表明BNP是反映心力衰竭严重程度及预后的良好标志物[12]。

欧洲心脏病协会的心力衰竭指南，已将 BNP 水平作为心力衰竭

筛选和诊断的客观指标之一 [13]。本研究显示法舒地尔组在治疗

后 BNP 较对照组显著改善 (P<0.05)，显示法舒地尔对慢性心衰

病情的改善更明显。

　　本研究显示，两组在均给予 ACEI、利尿剂、洋地黄制剂、

血管扩张剂和 β 受体阻滞剂等常规治疗基础上，法舒地尔组治

疗冠心病心衰优于对照组。显示法舒地尔能显著降低血浆 BNP

浓度，改善心功能，对活动耐力有明显提高，可作为冠心病慢

性心力衰竭的有效治疗药物应用于临床。
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