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【摘要】心肾综合征早期缺乏典型的症状和体征，诊断困难，预后较差，近年来其与脑利尿钠肽（ＢＮＰ）和 Ｎ末端脑钠肽前体
（ＮＴｐｒｏＢＮＰ）之间的关系受到广泛关注。ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ在心力衰竭诊断和评估中的价值已得到证实，肾功能不全也会引起二
者增高，影响对心力衰竭严重程度的判断和评估，现综述ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ在心肾综合征患者中的应用进展。
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　　脑利尿钠肽（ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＢＮＰ）及 Ｎ
末端脑钠肽前体 （Ｎｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ
ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ）作为强有力的客观指标已用于对
心力衰竭（心衰）诊断、严重程度和疗效价值的评估。

心衰常并发肾功能不全，２００５年荷兰学者［１］针对心衰

合并慢性肾功能不全（ｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ，ＣＲＩ）
两种疾病共存时预后显著恶化的临床及病理生理学

改变的特点，首次提出心肾综合征 （ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＲＳ）的概念，器官之间相互影响的效应逐
渐引起重视。研究［２］发现 ＢＮＰ在心肾关联中具有重
要作用。心衰患者在并发肾功能不全时，ＢＮＰ及 ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ的临床意义是否会受到影响，现旨在探讨二者
血浆浓度水平在ＣＲＳ患者中的价值。
１　ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ的生物学特性

ＢＮＰ是在结构上相同的利钠肽家族中的一种，
ＢＮＰ主要存在于心脏，其产生与分泌主要受心室壁张

力的调控，当心室受到容量、压力负荷刺激后，ＢＮＰ表
达增强，释放入血。研究［３］发现心室肌细胞首先合成

由１０８个氨基酸残基组成的 ｐｒｏＢＮＰ，随后以１１的
比例裂解为有生物活性的 ＢＮＰ和无生物活性的 ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ。ＢＮＰ由３２个氨基酸残基构成，在血中与利
尿钠肽受体Ａ结合，发挥利尿、舒张血管、抑制肾素血
管紧张素系统及抑制心血管细胞重构的作用。ＢＮＰ
在体内的清除主要有主动清除和被动清除两条途径，

主动清除通过与利尿钠肽受体 Ｃ结合在血浆中清除，
被动清除包括通过肽链内切酶降解以及由肾脏清除。

ＢＮＰ血浆半衰期约为２０ｍｉｎ。ＮＴｐｒｏＢＮＰ是由７６个
氨基酸残基组成的Ｎ末端氨基酸残基。相比于 ＢＮＰ，
其本身并无生物学活性，清除只依靠肾脏一条途径，

血浆半衰期为１～２ｈ。
心衰是导致 ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平升高的最常

见原因，但其他非心衰因素也可导致二者的水平升
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高，由于 ＢＮＰ与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ均有由肾脏清除这条途
径，故二者均可受肾功能影响。相对来说，ＮＴｐｒｏＢＮＰ
较 ＢＮＰ缺乏其他主动清除途径，故既往认为 ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ比 ＢＮＰ更易受肾功能影响，但目前有研究［４］

认为 ＢＮＰ与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ在肾脏清除程度相当。其他
非心衰因素还包括体重、年龄、肺炎、呼吸衰竭、心肌

梗死等。

２　ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ在ＣＲＳ患者中的应用价值
２１　早期预测心衰患者并发肾功能不全

ＣＲＩ是慢性心力衰竭（ｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＣＨＦ）
患者常见的进展性并发症，是其预后不良和死亡的独

立预测因子。流行病学研究［５］表明，ＣＨＦ患者极易合
并ＣＲＩ，即使出现轻度的肾功能下降，也会给临床治疗
带来困难，且预后不良。早期发现和诊断 ＣＨＦ合并
ＣＲＩ并采取及时有效的防治措施可延缓 ＣＲＳ的发生。
ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ可提供早期诊断和干预的机会。

国内研究［６］发现在无肾功能损害的单纯 ＣＨＦ组
中，ＢＮＰ水平升幅不大，而在并发 ＣＲＩ早期时，ＢＮＰ水
平升高显著，说明 ＢＮＰ早期诊断 ＣＲＩ具有重要价值。
李岗峰等［７］研究发现 ＮＴｐｒｏＢＮＰ诊断 ＣＨＦ并发肾功
能不全的截断值为 ５３１８．７８ｐｇ／ｍＬ，其特异度为
６４２％，灵敏度为６１．８％；法国对５０７例急性心力衰
竭（ａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＡＨＦ）患者进行的一项前瞻性研
究［８］显示，与肾功能正常的患者相比，存在肾功能不

全的ＡＨＦ患者的ＢＮＰ水平更高。二者ＢＮＰ中位数为
１１５７．５ｎｇ／Ｌｖｓ５３４ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜０．０１。Ｐｆｉｓｔｅｒ等［９］通过

对１２５例来自门诊的心衰患者，每６个月进行一次肾
功能评估。在１８个月的随访中发现，基线ＮＴｐｒｏＢＮＰ
与肾功能恶化（ｗｏｒｓｅｎｉｎｇｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＷＲＦ）显著相
关。在包括年龄、基线肾功能、射血分数、纽约心脏协

会心功能分级和利尿剂剂量在内的多变量分析中，只

有ＮＴｐｒｏＢＮＰ和糖尿病是 ＷＲＦ的独立预测因素。在
ＲＯＣ曲线分析中，ＮＴｐｒｏＢＮＰ用于监测１８个月内患有
ＷＲＦ的患者的ＲＯＣ曲线下面积为０．８０（９５％ＣＩ０．７２
～０．８９，Ｐ＜０．０００１），以 ６９６ｐｇ／ｍＬ为临界值，ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ的灵敏度为 ９２．９％，阴性预测值为 ９６．４％。
Ｔａｋａｈａｍａ等［１０］发现在因心衰住院的急性失代偿性心

衰患者中，有无 ＷＲＦ的患者在住院期间 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
水平没有差异。但ＷＲＦ患者ＮＴｐｒｏＢＮＰ／ＢＮＰ比值升
高，估算的肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ
ｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）下降，而非ＷＲＦ患者无明显变化。表明在
ＡＨＦ患者中，ＮＴｐｒｏＢＮＰ／ＢＮＰ比值升高先于 ＷＲＦ，可
作为ＣＲＳ危险分层的一个潜在有用的生物标志物。

也有研究显示，ＢＮＰ联合其他指标可预测心衰患
者肾损伤风险。如Ｃｅｙｈｕｎ等［１１］对１５７例急性失代偿

性心衰患者的研究显示，ＢＮＰ／铁蛋白比值是 ＡＨＦ患
者发生急性肾损伤的重要预测因素。根据 ＲＯＣ曲线
分析预测急性肾损伤风险的能力，ＢＮＰ最佳临界值为
６２４．８４ｐｇ／ｍＬ，灵敏度和特异度分别为 ７３．２％和
８６４％；铁蛋白最佳临界值为５３．４８ｎｇ／ｍＬ，灵敏度和
特异度分别为７１．２％和７９．５％；ＢＮＰ／铁蛋白的最佳
临界值为 ９．３２，灵敏度和特异度分别为 ８１．８％和
９３５％。ＲＯＣ曲线下面积分析发现，ＢＮＰ为０．７７９，铁
蛋白为０．７５４，ＢＮＰ／铁蛋白为０．８４２。表明 ＢＮＰ／铁蛋
白可以预测ＡＨＦ患者急性肾损伤的风险。
２２　判断ＣＲＳ患者预后

ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ作为心衰患者的预后标志物已
得到广泛应用。在 ＶａｌＨｅＦＴ试验［１２］中，测定４３００例
心衰患者在基线时去甲肾上腺素、ＢＮＰ、醛固酮、血浆肾
素活性和内皮素１，通过多变量分析，ＢＮＰ与死亡率关
系最为密切。然而，当发生 ＣＲＳ时，肾功能不全会影
响二者对心衰患者预后的判断。

在单项大型临床研究中，ＢＮＰ及 ＮＴｐｒｏＢＮＰ的临
界值一般选择 ｅＧＦＲ为 ３０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）或
６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）作为分界线。Ｈｏｒｉｉ等［１３］在一

项前瞻性研究中指出，对于慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）１～３期的患者，ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ对于
主要不良心血管事件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）的ＲＯＣ曲线下面积是相似的。但对于
ＣＫＤ４～５期，ＮＴｐｒｏＢＮＰ的 ＲＯＣ曲线下面积 ＞ＢＮＰ
的ＲＯＣ曲线下面积，提示对于 ＣＫＤ４～５期的患者，
ＮＴｐｒｏＢＮＰ是比 ＢＮＰ更好的预后标志物。在 ｅＧＦＲ≥
３０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）时，计算出全因死亡的最佳临
界值，ＢＮＰ为８７．０ｐｇ／ｍＬ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ为２５８ｐｇ／ｍＬ。
在ｅＧＦＲ＜３０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）时，计算出全因死亡
的最佳临界值，ＢＮＰ为 １１４．５ｐｇ／ｍＬ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ为
５８０９ｐｇ／ｍＬ。从临床角度来看，应该注意的是，ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ的最佳临界值因肾功能的不同而有很大的变
异度。在ＩＣＯＮ研究［１４］中，对７２０例出现急性失代偿性
心衰患者进行分析，ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平可预测肾功能受损
患者６０ｄ的预后。ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）和
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平高于中位数（４６４７ｐｇ／Ｌ）均预示不良预
后，并且二者同时存在提示更大的风险。另一项研

究［１５］还比较了ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ对出现呼吸困难和
ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）的急诊科患者全因死亡
率的影响。ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平是在调整合并症、肾功能
和失代偿性心衰后１年死亡率更好的预测指标。

同时多项研究发现，ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ下降的患
者比未下降的患者预后更好。Ｗｅｔｔｅｒｓｔｅｎ等［１６］回顾分

析参加 ＡＫＩＮＥＳＩＳ研究的患者，发现无论是否存在
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ＷＲＦ，ＢＮＰ下降的患者均与更好的临床结局和１年死
亡率相关。只有在 ＢＮＰ没有下降的患者中，ＷＲＦ才
与较差的临床结局相关。Ｓａｌａｈ等［１７］分析来自６个不
同队列的１２３２例ＡＨＦ患者１８０ｄ的预后同样发现无
论是否发生ＷＲＦ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ下降超过基线３０％都预
示着死亡率降低。Ｓｔｏｌｆｏ等［１８］对１２２例临床结局为死
亡、紧急心脏移植或再入院治疗的 ＡＨＦ患者，ＷＲＦ与
ＢＮＰ下降之间的关系进行研究。ＢＮＰ下降超过基线
４０％的患者在１３个月后出现临床终点的可能性较小。
在ＷＲＦ患者中，ＢＮＰ下降超过基线４０％是对预后的
最强预测因素。

可以发现，无论肾功能如何，ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
对心衰患者的预后判断均有重要的价值。尤其是在

重度ＣＫＤ患者中，ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ升高均预示不良
预后，但二者的最佳临界值因肾功能不同而有很大差

异。同时在ＣＲＳ患者治疗过程中，ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
较基线下降是对预后的强预测因素。

２３　合并ＣＫＤ患者心衰的诊断及风险评估
心衰是 ＣＫＤ患者的持续威胁。ＢＮＰ和 ＮＴ

ｐｒｏＢＮＰ在临床一直用于心衰的诊断，根据２０２２年最
新《Ｂ型利钠肽及Ｎ末端Ｂ型利钠肽前体实验室检测
与临床应用中国专家共识》［１９］（以下简称《共识》）推

荐意见，ＢＮＰ＜３５ｎｇ／Ｌ或ＮＴｐｒｏＢＮＰ＜１２５ｎｇ／Ｌ，可排
除ＣＨＦ；ＢＮＰ＜１００ｎｇ／Ｌ或 ＮＴｐｒｏＢＮＰ＜３００ｎｇ／Ｌ，可
排除 ＡＨＦ；ＢＮＰ＞４００ｎｇ／Ｌ，可诊断 ＡＨＦ。而 ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ诊断阈值应根据年龄进行分层：＜５０岁患者，
ＮＴｐｒｏＢＮＰ＞４５０ｎｇ／Ｌ；５０～７５岁患者，ＮＴｐｒｏＢＮＰ＞
９００ｎｇ／Ｌ；＞７５岁患者，ＮＴｐｒｏＢＮＰ＞１８００ｎｇ／Ｌ。但
在ＣＲＩ患者中，随着 ｅＧＦＲ的下降，即使没有心衰，
ＢＮＰ及ＮＴｐｒｏＢＮＰ也会升高。这会影响二者在 ＣＫＤ
患者中的诊断价值。

多项研究表明，ＣＫＤ患者血浆 ＢＮＰ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ
升高同样反映心衰的存在和严重程度，但临界值需根

据肾功能调整。首先《共识》［１９］中指出，肾功能不全

［ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］的患者，ＮＴｐｒｏＢＮＰ
诊断心衰临界值应 ＞１２００ｎｇ／Ｌ，而 ＢＮＰ排除心衰临
界值应＜２００ｎｇ／Ｌ。Ｈｏｇｅｎｈｕｉｓ等［２０］研究显示对于住

院的心衰患者，较差的肾功能与升高的 ＢＮＰ和 ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ水平独立相关。与 ＢＮＰ水平相比，肾功能不
全对ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平的影响更明显。表明在解释心
衰患者的ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平时，应考虑肾功能障
碍的影响。Ｊａｆｒｉ等［２１］在一项横断面研究中发现，在

ＣＫＤ患者中，随着ｅＧＦＲ的降低，即使没有心衰，ＢＮＰ也会
升高。在ＣＫＤ３～５期［ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）］，
心衰患者和非心衰患者的 ＢＮＰ平均水平分别升高

２．５倍和１．５倍。非心衰组ＣＫＤ５期患者 ＮＴｐｒｏＢＮＰ
水平是 ＣＫＤ３期患者的３倍，心衰组 ＣＫＤ５期患者
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平是 ＣＫＤ３期患者的４倍。ＣＫＤ组诊
断心衰的 ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ最佳临界值分别为
３００ｐｇ／ｍＬ和 ４５０２ｐｇ／ｍＬ。Ｌａｍｂ等［２２］研究发现

ｅＧＦＲ每降低１０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２），ＢＮＰ值升高约
２１％，而 ＮＴｐｒｏＢＮＰ值升高３８％。Ｙａｎｇ等［２３］研究指

出以 ＢＮＰ为８５８．５ｐｇ／ｍＬ为临界值可以诊断肾功能
不全患者的心衰，其敏感度和特异度分别为 ７７％和
７２％。Ａｎｗａｒｕｄｄｉｎ等［２４］在 ＰＲＩＤＥ研究中指出，在
ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）的患者中，ＮＴｐｒｏＢＮＰ
以１２００ｐｇ／ｍＬ为临界值可以诊断心衰，灵敏度为
８９％，特异度为 ７２％。ＭｃＣｕｌｌｏｕｇｈ等［２５］对１５８６例
ＣＫＤ患者进行的前瞻性多中心研究建议，对于
ＣＫＤ３～５期的患者，ＢＮＰ对 ＣＨＦ的诊断阈值应调整
为２００ｐｇ／ｍＬ。这个临界值在《２０１９年欧洲心脏病学
会关于使用利钠肽浓度的实用指南》［２６］中也被推荐。

Ｈａｒｒｉｓｏｎ等［２７］在２０２０年的一项荟萃分析研究 ＢＮＰ和
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水 平 与 终 末 期 肾 病 （ｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ）患者的 ＭＡＣＥ之间的关系。ＥＳＲＤ患
者的ＢＮＰ和ＮＴｐｒｏＢＮＰ的阳性临界值与没有肾脏疾
病的患者不同。在无症状的 ＥＳＲＤ患者中，ＢＮＰ和
ＮＴｐｒｏＢＮＰ水平几乎总是高于肾功能正常的成年人的
临界值，ＢＮＰ和 ＮＴｐｒｏＢＮＰ临界值水平越高，ＭＡＣＥ
的风险越大。但该荟萃分析未能得出明确的阳性临

界值。

２４　其他生物标志物对合并 ＣＫＤ患者的心衰诊断
及风险评估

　　单一生物标志物的研究已经证明在ＣＫＤ中有用，
更全面的检测方法在识别高危 ＣＫＤ患者发生心衰方
面可能提供更高的敏感度和特异度。预防心衰的联

合队列方程（ｐｏｏｌｅｄｃｏｈｏｒｔｅｑｕａｔｉｏｎｓｔｏｐｒｅｖｅｎｔｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ，ＰＣＰＨＦ）［２８］对心衰高危个体识别和分层已在
普通人群中得到验证，Ｍｅｈｔａ等［２９］在参加慢性肾功能

不全队列（ｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙｃｏｈｏｒｔ，ＣＲＩＣ）研究
的样本中，对原始的ＰＣＰＨＦ进行验证，发现其在ＣＫＤ
特定人群中的表现并不理想，但加入 ｅＧＦＲ和尿白蛋
白肌酐比值后，可以提高对ＣＫＤ患者心衰风险的预测
能力。Ｊａｎｕｓ等［３０］调查纳入 ＣＲＩＣ研究的３１８２例不
存在心衰的成年患者，结果显示，共有４１１例患者发生
心衰，中位随访时间为７年。在建立的含有４个生物标
志物的模型中，ＢＮＰ（ＨＲ＝２．９６，９５％ ＣＩ２．１４～４０９）、成
纤维细胞生长因子２３（ＨＲ＝１．７４，９５％ ＣＩ１．３０～２．３２）、
纤维蛋白原（ＨＲ＝２．４０，９５％ ＣＩ１．７４～３．３０）和高敏肌钙
蛋白Ｔ（ＨＲ＝２８９，９５％ ＣＩ２．０６～４．０４）与发生心衰有关。
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心衰的发生率随着生物标志物评分的增加而增加，在推

导队列和验证队列中的程度相似。证实利用多变量

生物标志物方法预测ＣＫＤ发生心衰风险的可行性。
可溶性致癌抑制因子 ２（ｓｏｌｕｂｌｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓ２，ｓＳＴ２）是一种诱饵蛋白，由排列在左心
室壁和主动脉流出道壁的内皮细胞在生物力学压力

下产生。ｓＳＴ２与心肌细胞和卫星细胞上的白细胞介
素３３受体结合，导致心肌细胞功能障碍和组织纤维
化。ｓＳＴ２水平可作为心衰相关住院和死亡风险的预
测因子，并且不受肾功能影响［３１］。Ｐｌａｗｅｃｋｉ等［３２］对

２００４—２０１５年在蒙彼利埃大学医院登记的 ２１８例
ＣＫＤ患者进行回顾性研究。这项研究表明，ｓＳＴ２水平
与心脏重构特征相关，ＮＴｐｒｏＢＮＰ、超敏肌钙蛋白 Ｔ和
ｓＳＴ２联合检测对ＭＡＣＥ有很高的预测性。
３　总结与展望

随着ＣＲＳ概念的提出，越来越多的研究证实心肾
功能之间的相关性。心衰和心源性猝死是 ＣＫＤ患者
的主要死亡原因，对 ＣＫＤ患者早期诊断心衰、准确判
断预后有助于改善其诊疗过程，生物标志物在这一过

程中发挥着重要作用。经典的心衰标志物 ＢＮＰ、ＮＴ
ｐｒｏＢＮＰ在ＣＫＤ患者中应用时，其诊断和预后评估会
受到肾功能不全的干扰，需要适当调整其临界值。但

在不同的研究中，其临界值存在不同的标准，尚缺乏

大型的临床研究予以明确，使得在临床应用中具有一

定的局限性。同时，值得注意的是，对于 ＣＲＳ患者，单
独生物标志物对诊断和预后提供的临床价值可能是

有限的，制定包括 ＢＮＰ和／或 ＮＴｐｒｏＢＮＰ在内的多个
生物标志物联合应用的具体策略，可能有助于诊断和

治疗。

参 考 文 献

［１］ ＢｏｎｇａｒｔｚＬＧ，ＣｒａｍｅｒＭＪ，ＤｏｅｖｅｎｄａｎｓＰＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｅｖｅｒｅｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：‘Ｇｕｙｔｏｎｒｅｖｉｓｉｔｅｄ’［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２００５，２６（１）：１１１７．

［２］ ＯｋａｍｏｔｏＲ，ＡｌｉＹ，ＨａｓｈｉｚｕｍｅＲ，ｅｔａｌ．ＢＮＰａｓａｍａｊｏｒｐｌａｙｅｒｉｎｔｈｅｈｅａｒｔ

ｋｉｄｎｅｙｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０（１４）：３５８１．

［３］ ＮａｄａｒＳＫ，ＳｈａｉｋｈＭＭ．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｉｎｒｏｕｔｉｎｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｃａｒｅ［Ｊ］．

ＣａｒｄＦａｉｌＲｅｖ，２０１９，５（１）：５０５６．

［４］ ＳｃｈｏｕＭ，ＤａｌｓｇａａｒｄＭＫ，ＣｌｅｍｍｅｓｅｎＯ，ｅｔａｌ．ＫｉｄｎｅｙｓｅｘｔｒａｃｔＢＮＰａｎｄＮＴ

ｐｒｏＢＮＰｉｎｈｅａｌｔｈｙｙｏｕｎｇｍｅｎ［Ｊ］．ＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ（１９８５），２００５，９９（５）：

１６７６１６８０．

［５］ ＭｃＡｌｉｓｔｅｒＦＡ，ＥｚｅｋｏｗｉｔｚＪ，ＴｏｎｅｌｌｉＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ：ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｒｏｍａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００４，１０９（８）：１００４１００９．

［６］ 耿明霞，殷少华，马杰．ＢＮＰ在诊断慢性心力衰竭患者早期肾功能变化中临

床价值［Ｊ］．国际检验医学杂志，２０１２，３３（１３）：１６５２１６５４．

［７］ 李岗峰，李刘文，刘璐．慢性心力衰竭患者血清内源性 Ａｐｅｌａ，ＮＴｐｒｏＢＮＰ及

ＣｙｓＣ水平与并发肾功能不全的相关性分析［Ｊ］．现代检验医学杂志，２０２２，

３７（３）：１６７１７１．

［８］ ＤｏｓＲｅｉｓＤ，ＦｒａｔｉｃｅｌｌｉＬ，ＢａｓｓａｎｄＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｒｅｎａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｎｔｈｅ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｏｆａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅＦｒｅｎｃｈ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ＤｅＦＳＳＩＣＡ ｓｕｒｖｅｙ［Ｊ］．ＢＭＪ Ｏｐｅｎ，２０１９，９

（１）：ｅ０２２７７６．

［９］ ＰｆｉｓｔｅｒＲ，ＭüｌｌｅｒＥｈｍｓｅｎＪ，ＨａｇｅｍｅｉｓｔｅｒＪ，ｅｔａｌ．ＮＴｐｒｏＢＮＰｐｒｅｄｉｃｔｓｗｏｒｓｅｎｉｎｇ

ｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｓｙｓｔｏｌｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＭｅｄＪ，

２０１１，４１（６）：４６７４７２．

［１０］ ＴａｋａｈａｍａＨ，ＮｉｓｈｉｋｉｍｉＴ，ＴａｋａｓｈｉｏＳ，ｅｔａｌ．ＣｈａｎｇｅｉｎｔｈｅＮＴｐｒｏＢＮＰ／ｍａｔｕｒｅ

ＢＮＰｍｏｌａｒｒａｔｉｏｐｒｅｃｅｄｅｓｗｏｒｓｅｎｉｎｇｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ：ａｎｏｖｅｌｐｒｅｄｉｃｔｏｒｃａｎｄｉｄａｔｅｆｏｒｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔ

Ａｓｓｏｃ，２０１９，８（１７）：ｅ０１１４６８．

［１１］ ＣｅｙｈｕｎＧ，?ｚｔüｒｋＭ，ＫüüｋｓｕＺ，ｅｔａｌ．Ｂｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ／ｆｅｒｒｉｔｉｎｒａｔｉｏ

ａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｔｈｅｒｉｓｋｏｆｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇａｃｕｔｅｒｅｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎａｃｕｔｅｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＴｕｒｋＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０２１，２１（３）：９８１０３．

［１２］ ＬａｔｉｎｉＲ，ＭａｓｓｏｎＳ，ＡｎａｎｄＩ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｐｌａｓｍａ

ｎｅｕｒｏｈｏｒｍｏｎｅｓａｔｂａｓｅｌｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｅｎｒｏｌｌｅｄｉｎＶａｌＨｅＦＴ

［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２００４，２５（４）：２９２２９９．

［１３］ ＨｏｒｉｉＭ，ＭａｔｓｕｍｏｔｏＴ，ＵｅｍｕｒａＳ，ｅｔａｌ．ＰｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆＢｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

ｐｅｐｔｉｄｅａｎｄｉｔｓａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏＢＮＰｆｒａｇｍｅｎｔｆｏｒｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｂｙｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１３，６１（６）：４１０４１６．

［１４］ ｖａｎＫｉｍｍｅｎａｄｅＲＲ，ＪａｎｕｚｚｉＪＬＪｒ，ＢａｇｇｉｓｈＡＬ，ｅｔａｌ．Ａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎ

ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃＰｅｐｔｉｄｅ，ｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ｒｅｄｅｆｉｎｉｎｇ

ｔｈｅｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ？［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００６，４８（８）：１６２１１６２７．

［１５］ ｄｅＦｉｌｉｐｐｉＣＲ，ＳｅｌｉｇｅｒＳＬ，ＭａｙｎａｒｄＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅｏｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

ｐｅｐｔｉｄｅｔｅｓｔｉｎｇｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｎｇｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ

ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２００７，５３（８）：１５１１１５１９．

［１６］ ＷｅｔｔｅｒｓｔｅｎＮ，ＨｏｒｉｕｃｈｉＹ，ｖａｎＶｅｌｄｈｕｉｓｅｎＤＪ，ｅｔａｌ．Ｂｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ

ｔｒｅｎｄｐｒｅｄｉｃｔｓｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｗｏｒｓｅｎｉｎｇｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１９，２１（１２）：１５５３１５６０．

［１７］ ＳａｌａｈＫ，ＫｏｋＷＥ，ＥｕｒｌｉｎｇｓＬＷ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｅｔｉｎｇｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉａｃｓｔａｔｕｓａｎｄｒｅｎａｌ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎｆｏｒａｃｕｔｅｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＪＡＣＣ

ＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１５，３（１０）：７５１７６１．

［１８］ ＳｔｏｌｆｏＤ，ＳｔｅｎｎｅｒＥ，ＭｅｒｌｏＭ，ｅｔａｌ．ＰｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｍｐａｃｔｏｆＢＮＰｖａｒｉａｔｉｏｎｓｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓａｄｍｉｔｔｅｄ ｆｏｒａｃｕｔｅｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ ｉｎｈｏｓｐｉｔａｌ

ｗｏｒｓｅｎｉｎｇｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＬｕｎｇＣｉｒｃ，２０１７，２６（３）：２２６２３４．

［１９］ 中国医师协会检验医师分会心血管专家委员会．Ｂ型利钠肽及Ｎ末端Ｂ型

利钠肽前体实验室检测与临床应用中国专家共识［Ｊ］．中华医学杂志，

２０２２，１０２（３５）：２７３８２７５４．

［２０］ ＨｏｇｅｎｈｕｉｓＪ，ＶｏｏｒｓＡＡ，ＪａａｒｓｍａＴ，ｅｔａｌ．Ａｎａｅｍｉａａｎｄｒｅｎａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｒｅ

ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＢＮＰａｎｄＮＴｐｒｏＢＮＰｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２００７，９（８）：７８７７９４．

［２１］ ＪａｆｒｉＬ，ＫａｓｈｉｆＷ，ＴａｉＪ，ｅｔａｌ．Ｂｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｖｅｒｓｕｓａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌ

ｐｒｏＢｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ：ｓｅｌｅｃｔｉｎｇｔｈｅｏｐｔｉｍａｌｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｍａｒｋｅｒｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｍｐａｉｒｅｄｋｉｄｎｅｙｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢＭＣＮｅｐｈｒｏｌ，２０１３，１４：１１７．

［２２］ ＬａｍｂＥＪ，ＶｉｃｋｅｒｙＳ，ＰｒｉｃｅＣＰ．Ａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｔｏ

ｄｉａｇｎｏｓｅｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｍｐａｉｒｅｄｋｉｄｎｅｙｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

ＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００６，４８（５）：１０６０１０６１．

［２３］ ＹａｎｇＪＷ，ＫｉｍＭＳ，ＫｉｍＪＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｓｅｒｕｍｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

ｐｅｐｔｉｄｅａｎｄｈｅａｒｔｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＫｏｒｅａｎＪ

ＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００８，２３（４）：１９１２００．

［２４］ ＡｎｗａｒｕｄｄｉｎＳ，ＬｌｏｙｄＪｏｎｅｓＤＭ，ＢａｇｇｉｓｈＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ａｎｄａｍｉｎｏｔｅｒｍｉｎａｌｐｒｏｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ：

ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅｐｒｏＢＮＰｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆｄｙｓｐｎｅａｉｎｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ

（ＰＲＩＤＥ）ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００６，４７（１）：９１９７．

［２５］ ＭｃＣｕｌｌｏｕｇｈＰＡ，ＤｕｃＰ，ＯｍｌａｎｄＴ，ｅｔａｌ．Ｂｔｙｐｅｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅａｎｄｒｅｎａｌ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｎａｎａｌｙｓｉｓｆｒｏｍｔｈｅｂｒｅａｔｈｉｎｇｎｏｔ

ｐｒｏｐｅｒｌｙｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２００３，４１（３）：５７１５７９．

［２６］ ＭｕｅｌｌｅｒＣ，ＭｃＤｏｎａｌｄＫ，ｄｅＢｏｅｒＲＡ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｅｕｒｏｐｅａｎｓｏｃｉｅｔｙｏｆｃａｒｄｉｏｌｏｇｙｐｒａｃｔｉｃａｌｇｕｉｄａｎｃｅｏｎｔｈｅｕｓｅｏｆｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ

·９４５·心血管病学进展２０２３年６月第４４卷第６期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊｕｎｅ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．６



ｐｅｐｔｉｄｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１９，２１（６）：７１５７３１．

［２７］ ＨａｒｒｉｓｏｎＴＧ，ＳｈｕｋａｌｅｋＣＢ，ＨｅｍｍｅｌｇａｒｎＢＲ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＮＴｐｒｏＢＮＰ

ａｎｄＢＮＰｗｉｔｈｆｕｔｕｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＥＳＫＤ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２０２０，７６（２）：２３３２４７．

［２８］ ＫｈａｎＳＳ，ＮｉｎｇＨ，ＳｈａｈＳＪ，ｅｔａｌ．１０Ｙｅａｒｒｉｓｋｅｑｕａｔｉｏｎｓｆｏｒｉｎｃｉｄｅｎｔｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ

ｉｎｔｈｅｇｅｎｅｒａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１９，７３（１９）：２３８８２３９７．

［２９］ ＭｅｈｔａＲ，ＮｉｎｇＨ，ＢａｎｓａｌＮ，ｅｔａｌ．Ｔｅｎｙｅａｒｒｉｓｋｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｓｆｏｒｉｎｃｉｄｅｎｔ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ｆｉｎｄｉｎｇｓｆｒｏｍｔｈｅｃｈｒｏｎｉｃ

ｒｅｎａｌｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙａｎｄｔｈｅｍｕｌｔｉｅｔｈｎｉｃｓｔｕｄｙｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＪＣａｒｄＦａｉｌ，２０２２，２８（４）：５４０５５０．

［３０］ ＪａｎｕｓＳＥ，ＨａｊｊａｒｉＪ，ＣｈａｍｉＴ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｂｌｅｂｉｏｍａｒｋｅｒａｐｐｒｏａｃｈｉｎ

ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇｉｎｃｉｄｅｎｔｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅ

ｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０２２，２４（６）：９８８

９９５．

［３１］ ＲａｎｇａｓｗａｍｉＪ，ＢｈａｌｌａＶ，ＢｌａｉｒＪＥＡ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，

ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ：ａｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍ

ｔｈｅａｍｅｒｉｃａｎｈｅａｒｔａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１３９（１６）：８４０８７８．

［３２］ ＰｌａｗｅｃｋｉＭ，ＭｏｒｅｎａＭ，ＫｕｓｔｅｒＮ，ｅｔａｌ．ｓＳＴ２ａｓａｎｅｗｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｆｃｈｒｏｎｉｃ

ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ：ｉｍｐａｃｔｏｎｒｉｓｋｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，２０１８，２０１８：３９５２５２６．

收稿日期：

檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾檾

２０２２１１２４

（上接第５３１页）

［３１］ ＰａｒｋＪ，ＨｗａｎｇＩＣ，ＰａｒｋＪＪ，ｅｔａｌ．Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｔｒａｉｎｔｏｐｒｅｄｉｃｔｓｔｒｏｋｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０２１，１０（１３）：

ｅ０２０４１４．

［３２］ ＳｏｎＭＫ，ＬｉｍＮＫ，ＰａｒｋＨＹ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｓｔｒｏｋｅａｎｄｄｅａｔｈｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔ

ｆａｉｌｕｒｅｕｓｉｎｇＣＨＡ２ＤＳ２ＶＡＳｃｓｃｏｒｅｉｎＡｓｉａ［Ｊ］．ＢＭＣＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓｏｒｄ，２０１９，

１９（１）：１９３．

［３３］ ＨｏｐｐｅｒＩ，ＳｋｉｂａＭ，ＫｒｕｍＨ．Ｕｐｄａｔｅｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｎａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｔｈｅｒａｐｙｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ［Ｊ］．ＥｕｒＪＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１３，１５（１）：

６９７８．

［３４］ ＺａｎｎａｄＦ，ＡｎｋｅｒＳＤ，ＢｙｒａＷＭ，ｅｔａｌ．Ｒｉｖａｒｏｘａｂａｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，

ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ，ａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１８，３７９（１４）：

１３３２１３４２．

［３５］ ＢｒａｎｃｈＫＲ，ＰｒｏｂｓｔｆｉｅｌｄＪＬ，ＥｉｋｅｌｂｏｏｍＪＷ，ｅｔａｌ．Ｒｉｖａｒｏｘａｂａｎｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈｏｕｔ

ａｓｐｉｒｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｃｏｒｏｎａｒｙｏｒｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｙ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１４０（７）：５２９５３７．

［３６］ ＭｃＤｏｎａｇｈＴＡ，ＭｅｔｒａＭ，ＡｄａｍｏＭ，ｅｔａｌ．２０２１ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２１，４２

（３６）：３５９９３７２６．

收稿日期：２０２２０９２２

·０５５· 心血管病学进展２０２３年６月第４４卷第６期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊｕｎｅ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．６


