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早期伊伐布雷定治疗急性失代偿性心力衰竭的价值分析
刘丹丹

绵阳市游仙区中医医院，四川绵阳，621000

摘要：目的 探究分析早期伊伐布雷定治疗急性失代偿性心力衰竭的价值。方法 时间：2022 年 6 月至 2024 年 1

月，对象：急性失代偿性心力衰竭患者共 170 例，分组：随机分为对照组与观察组。对照组采用心衰标准化治疗，

观察组在对照组的基础上采用早期伊伐布雷定治疗，对比两组心功能状态；心血管不良事件发生率；静息心率及

超声心动图左心室重构指标以及脑钠肽水平。结果观察组心血管不良事件发生率低于对照组，P＜0.05。治疗前

两组心功能状态静息心率及超声心动图左心室重构指标以及脑钠肽水平无明显差异，P＞0.05。治疗后：观察组

静息心率低于对照组，左心射血分数，左室等容舒张时间以及左室博出量高于对照组，P＜0.05。观察组左室舒

张末期内径、左室收缩末期内径低于对照组，P＜0.05。观察组脑钠肽水平低于对照组，P＜0.05。结论早期伊伐

布雷定治疗可显著改善患者心功能状态；心血管不良事件发生率；静息心率及超声心动图左心室重构指标以及脑

钠肽水平，值得推广与应 15 用。
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引言

心力衰竭属于复杂的临床综合征，其主要是优于患

者心室充盈或射血的任何结构性功能障碍而诱发，患者

发病后的主要症状包括呼吸困难，疲惫以及液体潴留等。

其中急性失代偿性心力衰竭则属于心力衰竭患者发病

后病情反复的主要因素，多数情况下是在心力衰竭基础

上出现急性失代偿而诱发，其中发病急，病情危重以及

合并症多样化均属于此类疾病的主要特点，此类患者可

出现劳力性呼吸困难加重，端坐呼吸以及夜间阵法性呼

吸困难等，如患者未能对自身病情状态引起足够的重视，

则可进一步对其生命健康构成严重的威胁，因而及时明

确高效的治疗模式对于患者自身而言具有重要的意义
[1-2]

。在实际对此类患者进行治疗的过程中，多予以患者

利尿剂，正性肌力类药物，血管紧张素转化酶抑制剂，

β受体阻滞剂等类型的药物进行干预，以改善患者各项

临床症状，延缓其病情的进展。如以往通过予以患者β

受体阻滞剂，醛固酮受体拮抗剂以及 ACEI/ARB 进行治

疗，虽然能够针对其心肌重构进行抑制，降低其死亡风

险，但是在整体疗效方面仍存在一定的局限性，患者可

出现心功能持续降低的情况。而伊伐布雷定则属于无负

性肌力以及负性传导效果等优势的药物，将其尽早用于

急性失代偿心力衰竭患者的治疗过程中具有重要的意

义
[3-4]

。如潘海燕
[5]
等人将伊伐布雷定融入急性失代偿性

射血分数降低型心力衰竭患者的治疗过程中，显著改善

了患者心脏功能状态以及运动耐量。

本文将探究分析早期伊伐布雷定治疗急性失代偿

性心力衰竭的价值，详情如下所示。

1 资料与方法

1.1 一般资料

时间：2022 年 6月至 2024 年 1 月，对象：急性失

代偿性心力衰竭患者共 170 例，分组：随机分为对照组

与观察组。对照组患者共 85 例，男 45 例，女 40 例，

年龄为：51-80岁，平均年龄（67.32±4.24）岁，观察

组患者共 85 例，男 50 例，女 35 例，年龄为：51-81

岁，平均年龄（68.19±4.89）岁，两组一般资料对比，

P＞0.05。纳入标准：1.患者均符合《急性心力衰竭诊

断和治疗指南》
[6]
中心力衰竭诊断标准；2.均为首次出

现急性失代偿性心力衰竭入院治疗；3.预计生存期＞6

个月。排除标准：1.曾接受心脏移植，心脏外科手术等

类型的患者；2.参与研究前1个月出现肺栓塞，重度慢

性梗塞性肺疾病；3.合并严重肝肾疾病；4.合并恶性肿
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瘤。

1.2 方法

1.2.1对照组方法

予以患者呋塞米片口服，每日1次，每次 20-40mg，

设定最大用药剂量为 50mg，同步予以多巴胺注射液静脉

注射 1-5ug/kg，用药后 10min以每分钟 1-4ug/kg 的给

药速度逐步递增，设定最大使用剂量为20ug/kg，每日

1次。硝酸甘油注射液，持续泵注，初始剂量为 5ug/min，

间隔 3-5min 后提升为 5ug/min，设定最大使用剂量为

20ug/min，每日 1次。

1.2.2观察组方法

在对照组的基础上采用早期伊伐布雷定治疗，在患

者入院后予以其伊伐布雷定口服，设置初始剂量为 5mg，

每日 2次，24h 后对患者 12导心电图进行评定，当静息

心率≥70次/min 时，设定伊伐布雷定剂量为 7.5mg，每

日 2次；当静息心率维持于60-69 次/min时，设置伊伐

布雷定剂量为 5mg，每日 2次；当静息心率＜60次/min

时，设置伊伐布雷定剂量为 2.5mg，每日 2 次。48h 之

后再次对患者 12 导心电图进行评定，当静息心率≥70

次/min 时，设定伊伐布雷定剂量为 7.5mg，每日 2次；

当静息心率在 60-69 次/min 时，设定伊伐布雷定剂量维

持原定水平；当静息心率＜60 次/min 时，停用伊伐布

雷定。

1.3 观察指标

1.3.1心功能状态

测定患者左室舒张末期内径、左室收缩末期内径。

1.3.2心血管不良事件发生率

包括急性左心衰，急性心肌梗死以及急性冠脉综合

征。

1.3.3静息心率及超声心动图左心室重构指标

测定患者静息心率，左心射血分数，左室等容舒张

时间以及左室博出量。

1.3.4脑钠肽水平

采集空腹静脉徐额，测定脑钠肽水平。

1.4 统计学方法

将数据纳入 SPSS22.0 软件中分析，计量资料比较

采用t检验，并以（ sx  ）表示，率计数资料采用χ2

检验，并以率（%）表示，P<0.05为差异显著，有统计

学意义，数据均符合正态分布。

2 结果

2.1 两组心功能状态

治疗前两组无明显差异，P＞0.05，治疗后观察组

左室舒张末期内径、左室收缩末期内径低于对照组，P

＜0.05，如下所示：

表 1 两组心功能状态（ sx  ）

组别 例数 左室舒张末期内径 左室收缩末期内径

干预前 干预后 干预前 干预后

对照组 51 （67.60±8.89）mm （60.40±5.39）mm （58.02±7.54）
mm

（52.23±6.50）
mm

观察组 51 （67.49±8.67）mm （54.27±5.97）mm （57.98±7.61）
mm

（46.90±6.42）
mm

t -- 0.063 5.389 0.026 4.125

P -- 0.950 0.001 0.979 0.001

2.2 两组心血管不良事件发生率

观察组心血管不良事件发生率低于对照组，P＜0.05，如下所示：

组别 例数 急性左心衰 急性心肌梗死 急性冠脉综合征 心血管不良事件发生率

对照组 51 3 2 2 13.73%

观察组 51 1 0 0 1.96%

χ2 - - - - 4.883

P - - - - 0.027

表 2 两组心血管不良事件发生率[例,(%)]

2.3 两组静息心率及超声心动图左心室重构指标 治疗前两组对比无明显差异，P＞0.05，治疗后观
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察组静息心率低于对照组，左心射血分数，左室等容舒

张时间以及左室博出量高于对照组，P＜0.05，如下所

示：

表 3 两组静息心率及超声心动图左心室重构指标（ sx  ）

组别 例数 静息心率 左心射血
分数

左室等容舒张时间 左室博出量

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

对照
组

51 （68.19±
2.28）次
/min

（60.51±
2.47）次
/min

（37.53±
2.40）%

（45.33±
6.00）%

（62.23±
3.56）ms

（72.61±
3.56）ms

（55.48±
3.11）ml

（63.83±
3.23）ml

观察
组

51 （68.49±
2.40）次
/min

（56.50±
2.01）次
/min

（37.46±
2.45）%

（51.20±
6.57）%

（61.94±
3.47）次
/min

（79.70±
3.69）ms

（56.12±
3.23）ml

（71.69±
3.39）ml

t -- 0.215 5.827 0.144 4.665 0.308 8.013 0.473 8.796

P -- 0.860 0.001 0.912 0.001 0.782 0.001 0.608 0.001

2.4 两组脑钠肽水平

治疗前两组对比无明显差异，P＞0.05，治疗后观

察组脑钠肽水平低于对照组，P＜0.05，如下所示：

表 4 两组脑钠肽水平（ sx  ）

组别 例数 脑钠肽水平

治疗前 治疗后

对照
组

51 （7316.21±
1019.85）pg/ml

（4325.50±846.12）
pg/ml

观察
组

51 （7451.90±
1021.68）pg/ml

（3458.77±785.90）
pg/ml

t -- 0.335 63.782

P -- 0.742 0.001

3 讨论

在人群生活方式以及饮食结构不断改变的背景下，

现阶段我国急性失代偿性心力衰竭病例总数呈现为高

水平状态。急性失代偿性心力衰竭患者存在明显的静息

心率提升的情况，心率异常提升属于心血管疾病患者的

重要危险因素，该因素贯穿于整个疾病过程，当患者心

率异常提升时，可使缩短舒张期，提升心脏负荷，对心

肌血供产生影响，进而影响患者预后状态。在实际对此

类患者进行干预的过程中，需要及时改善患者各项临床

症状，重视对于患者早期心率的控制，以最大程度的降

低心血管不良事件发生，才能够确保患者病情状态以及

预后的改善
[7]
。

此次研究结合了早期伊伐布雷定治疗的治疗模式

对患者进行干预，发现观察组在静息心率及超声心动图

左心室重构指标以及心功能状态方面均具有明显的优

势。与余旭凡
[8]
等人的研究基本一致。提示该治疗模式

对于改善患者病情状态具有积极的意义。分析其原因认

为：首先呋塞米属于快速利尿剂，可有效扩张患者静脉，

多巴胺注射液则属于β受体兴奋剂，可显著改善患者心

肌收缩力，在提升其心脏射血能力的同时，避免其出现

左心重构，硝酸甘油注射液则能够扩血管，改善回信血

量，降低患者心脏负荷，延缓病情发展。再次基础上应

用早期伊伐布雷定模式对患者进行治疗，其额能够特异

性，选择性抑制心脏起搏电流，以降低窦房结 4期动作

电位的自发除极速度，进而降低期自律性，减缓患者心

率，最终达到治疗心力衰竭的效果
[9]
。与此同时，此类

降低心率的效果呈现为剂量依赖性，不存在负性肌力作

用，不会对患者血压产生明显的影响，因而在治疗过程

中不会使得患者出现呼吸道收缩或是痉挛等情况，使其

具有可靠的安全性。在此次研究中同样得到证实，观察

组心血管不良事件显著低于对照组。在脑钠肽水平方面，

脑钠肽通过心室肌细胞合成以及分泌，能够有效体现患

者心室压力以及容量负荷的改变情况，现阶段该指标已

经背用于心力衰竭患者诊断，预后评估以及治疗指导的

过程之中。观察组治疗后脑钠肽水平得到显著改善，分

析其原因认为：主要是由于患者在接受治疗后，其心率

得到改善，进而对心力衰竭患者后负荷起到调节的效果，

其次伊伐布雷定能够有效延长患者舒张充盈事件，提升

冠脉灌注，改善心室博输出量，进而改善其舒张功能
[10]
。

综上所述，早期伊伐布雷定治疗可显著改善患者心

功能状态；心血管不良事件发生率；静息心率及超声心

动图左心室重构指标以及脑钠肽水平，值得推广与应用。
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