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摘要 目的：研究氯沙坦早期联合美托洛尔治疗高龄重症心力衰竭的临床疗效。方法：选取 2010年 1月至 2013年 1月本院住院

治疗的 60例高龄重症心力衰竭患者，采用随机数字表法随机分为氯沙坦联合美托洛尔治疗组、氯沙坦治疗组和对照组，每组患

者 20例；所有患者均采取常规治疗，对照组加用口服强心剂和利尿剂，氯沙坦治疗组在常规治疗的基础上加用氯沙坦，氯沙坦联

合美托洛尔治疗组在常规治疗的基础上加用氯沙坦和美托洛尔，在治疗前及治疗后 0.5a、1.0a检测所有患者的心功能、左室射血

分数(LVEF)和血液中的 B型脑钠肽（BNP），并观察治疗后 1.0a 的临床疗效。结果：治疗前三组患者的心功能、左室射血分数

（LVEF）以及 B型脑钠肽（BNP）间均无统计学差异（P>0.05）；氯沙坦治疗组、氯沙坦联合美托洛尔治疗组治疗后 0.5a和 1.0a的心

功能和 BNP均低于对照组（P<0.05），而治疗后 0.5a和 1.0a的 LVEF均高于对照组（P<0.05）；氯沙坦联合美托洛尔治疗组治疗后

0.5a的心功能、LVEF以及 BNP与氯沙坦治疗组无统计学差异（P>0.05），而氯沙坦联合美托洛尔治疗组治疗后 1.0a的心功能、

LVEF以及 BNP与氯沙坦治疗组均存在着统计学差异（P<0.05）；三组治疗后 1.0a死亡率间存在统计学差异（P<0.05）；每年住院

次数和平均住院日最少的是氯沙坦联合美托洛尔治疗组，其次为氯沙坦组。结论：氯沙坦与美托洛尔早期联合治疗高龄重症心力

衰竭的疗效优于氯沙坦单独治疗。
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The Effect of Losartan Combined with Metoprolol in the Treatment
for Senile Patients with Severe Heart Failure

To investigate the clinical effect of losartan combined with metoprolol in the treatment for senile patients

with severe heart failure. 60 cases of senile patients with severe heart failure in our hospital from January 2010 to January 2013

were chosen and randomly divided into three groups via random number table method: losartan combined with metoprolol therapy group,

losartan therapy group and control group, each group with 20 patients. All patients were given routine treatment, the control group was

given oral cardiac and diuretic, the chlorine therapy group take chlorine and the losartan with metoprolol therapy group take losartan and

metoprolol. The cardiac function, left ventricular ejection fraction (LVEF) and b-type brain natriuretic peptide (BNP) in 0.5A, 1.0A

before and after the treatment were detected and the clinical effect at 1.0a after treatment were observed. The cardiac function,

left ventricular ejection fraction (LVEF) and b-type brain natriuretic peptide (BNP) has no significant statistical differences among three

groups before therapy (P>0.05); The cardiac function and BNP of the losartan with metoprolol therapy group and the losartan therapy

group after 0.5a and 1.0a were lower than that of the control group, while LVEF was higher in control group (P<0.05); The cardiac

function, LVEF and BNP after 0.5a had no significant statistical differences between the losartan with metoprolol therapy group and the

losartan therapy group (P>0.05), but three indicators after 1.0a has significant statistical differences(P<0.05); The mortality rates for these

three groups after 1.0a had statistical differences（P<0.05）; The losartan with metoprolol therapy group had the least annual average

hospitalization time, followed by the losartan therapy group. Better effect can be achieved via losartan combined with

metoprolol in the treatment for senile patients with severe heart failure.

Severe chronic heart failure; Senile patients; Losartan; Metoprolol
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前言

心力衰竭又称“心肌衰竭”（heart failure），指由于各种疾病

（因过劳、疾病、排血功能减弱）引起心肌收缩能力减弱，心脏不

能搏出身体组织代谢及同静脉回流所需的血液供应，从而使心

脏的血液输出量减少，不足以满足机体的需要，并由此产生一

系列症状和体征。主要临床症状有喘息、呼吸困难、水肿等。另

外由于心肌收缩力减弱、心排血量下降，器官和组织灌注量不

足以致肺循环或和体循环同时出现瘀血表现[1, 2]。氯沙坦等血管

紧张肽转换酶抑制剂(ACEI)的临床治疗效果显著，但近年来

研究发现 B受体阻滞剂也可降低 36%的死亡风险[3]。据不完全

统计，世界心力衰竭的发病率为 3%～ 20%,而 65岁以上的老

年人发病率超过 10%，高龄患者更易进展为重症心力衰竭[4]。本

课题通过研究氯沙坦早期联合美托洛尔治疗高龄重症心力衰

竭的临床疗效，望能对临床上高龄重症心力衰竭的治疗提供科

学依据。

1 资料和方法

1.1 一般资料

研究样本选自于 2010年 1月至 2013年 1月本院住院治

疗的 60例高龄重症心力衰竭患者，其纳入标准为：符合 2013

年 ACC/AHA成人慢性心力衰竭诊断与治疗指南[5]；年龄在 60

岁以上；射血分数(EF) 臆35%,同时存在左心室扩大；NYHA心

功能分级 4级以上；排除标准[6]：有严重狭窄性心脏瓣膜病；存

在严重肝、肾、肺脏疾病；存在急性脑血管病者。患者或其法定

监护人签署知情同意书。

1.2 分组方法

采用随机数字对 60例样本进行简单随机分组，分为氯沙

坦联合美托洛尔治疗组、氯沙坦治疗组和对照组，每组患者 20

例。氯沙坦联合美托洛尔治疗组男性 11例，女性 9例，平均年

龄（66.57± 1.63）岁，高血压性心脏病 5例、扩张性心肌病 7

例、冠心病 8例；氯沙坦治疗组男性 10例，女性 10例，平均年

龄（69.29± 2.40）岁，高血压性心脏病 6例、扩张性心肌病 9

例、冠心病 5例；对照组男性 12例，女性 8 例，平均年龄

（71.42± 1.26）岁，高血压性心脏病 4例、扩张性心肌病 9例、

冠心病 7例，三组一般资料（性别、年龄、疾病构成等）均无显著

性差异（P>0.05），组间均衡可比。
1.3 方法
1.3.1 治疗方法 每位患者均采用硝普钠（静脉微量注射泵持续

泵入）、强心剂和利尿剂进行治疗，持续 3～ 5天症状稍缓解后，

对照组加用口服强心剂和利尿剂，氯沙坦治疗组在常规治疗的

基础上加用氯沙坦，氯沙坦剂量：25 mg/d，1周后增至 50 mg/d，
期间监测血压，控制收缩压 (SBP) 不低于 100 mmHg ( 1

mmHg=0.133 kPa)，氯沙坦联合美托洛尔治疗组在氯沙坦治疗

组基础上加用美托洛尔，美托洛尔剂量：起始为 6.25～12.5 mg/d，

一天 2次，每隔 6d调整 1次剂量，直至最大耐受量(血压不低

于 90/60 mmHg，心率不低于 50次 /min)，用量范围 25~50 mg。
1.3.2 检测指标 在治疗前及治疗后 0. 5a、1.0a检测所有患者的
心功能、左室射血分数(LVEF)和血液中的 B型脑钠肽（BNP），

左室射血分数主要采用 Sonos5500超声诊断仪测定，B型脑钠

肽（BNP）的检测通过免疫荧光单克隆双抗体夹心法[7]测定，另

外搜集所有患者治疗后 1a的结局（是否死亡）、住院次数和住

院日。

1.4 数据整理和统计
本次研究所得数据采用 Excel建立数据库, 由录入员双人

双录入且进行数据校对，用 SPSS 17. 0统计软件进行统计分

析，统计方法包括：一般统计描述、卡方检验及 t检验，检验水

准 琢=0.05。

2 结果

2.1 三组治疗前后心功能比较

由表 1可知：治疗前三组患者的心功能均为 4级，治疗后
0.5a和 1.0a氯沙坦组、氯沙坦联合美托洛尔治疗组的心功能均

低于对照组（P<0.05），治疗后 1.0a氯沙坦联合美托洛尔治疗组
的心功能低于氯沙坦组（P<0.05）。

表 1 三组治疗前后心功能比较（x± s）

Table 1 Comparison of cardiac function before and after treatment in three groups（x± s）

组别

Groups

治疗前

Before treatment

治疗后 0.5a

0.5a after treatment

治疗后 1.0a

1.0a after treatment

氯沙坦组 Losartan therapy group

氯沙坦联合美托洛尔治疗组 Losartan with metoprolol therapy group

对照组 Control group

4

4

4

3.23± 1.04a

3.56± 1.29a

3.92± 1.21

2.72± 0.73a

2.15± 0.69ab

3.71± 1.16

注：与对照组比较，aP<0.05，与氯沙坦治疗组比较，bP<0.05。

Note: Compared with control group, aP<0.05;Compared with losartan therapy group, bP<0.05.

2.2 三组治疗前后左室射血分数（LVEF）比较

三组患者治疗前的左室射血分数（LVEF）间无统计学差异

（P>0.05），氯沙坦组、氯沙坦联合美托洛尔治疗组治疗后 0.5a

及治疗后 1.0a的 LVEF均高于对照组（P<0.05），氯沙坦联合美

托洛尔治疗组治疗后 1.0a的 LVEF高于氯沙坦组（P<0.05），而

治疗后 0.5a的 LVEF与氯沙坦组无统计学差异（P>0.05），结果

见表 2。
2.3 三组治疗前后 B型脑钠肽（BNP）比较

由表 3可知：三组患者治疗前的 B型脑钠肽（BNP）间无统

计学差异（P>0.05）；治疗后 0.5a 和 1.0a，氯沙坦组与氯沙坦联

合美托洛尔治疗组的 BNP均低于对照组（P<0.05），且氯沙坦
联合美托洛尔治疗组的 BNP低于氯沙坦组（P<0.05）。
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2.4 三组临床治疗疗效比较

在本次研究过程中，失访 0例，失访率 0.0%；死亡 9例，其

中氯沙坦治疗组死亡 2例（10.0%），氯沙坦联合美托洛尔治疗

组死亡 0例（0.0%），对照组死亡 7例（35.0%），三组间死亡率存

在统计学差异（P<0.05）；每年住院次数和平均住院日最少的是

氯沙坦联合美托洛尔治疗组，其次为氯沙坦组。结果见表 4。

表 2 三组治疗前后左室射血分数（LVEF）比较（%，x± s）

Table 2 Comparison of LVEF before and after treatment in three groups（%，x± s）

组别

Groups

治疗前

Before treatment

治疗后 0.5a

0.5a after treatment

治疗后 1.0a

1.0a after treatment

氯沙坦组 Losartan therapy group

氯沙坦联合美托洛尔治疗组 Losartan with metoprolol therapy group

对照组 Control group

31.3± 3.7

30.0± 3.2

29.6± 3.6

37.5± 7.1a

37.2± 7.4a

32.9± 7.8

40.1± 5.8a

45.0± 5.2ab

32.2± 2.6

注：与对照组比较，a P<0.05，与氯沙坦治疗组比较，bP<0.05。

Note: Compared with control group, aP<0.05; Compared with losartan therapy group, bP<0.05.

表 3 三组治疗前后 B型脑钠肽（BNP）比较（pg/mL, x± s）

Table 3 Comparison of BNP before and after treatment in three groups（pg/mL, x± s）

组别

Groups

治疗前

Before treatment

治疗后 0.5a

0.5a after treatment

治疗后 1.0a

1.0a after treatment

氯沙坦组 Losartan therapy group

氯沙坦联合美托洛尔治疗组 Losartan with metoprolol therapy group

对照组 Control group

1002.41± 123.58

1021.20± 126.21

1010.22± 134.29

835.68± 93.20a

72.18± 92.14ab

972.33± 93.37

512.52± 77.26a

266.54± 52.07ab

901.92± 102.73

注：与对照组比较，aP<0.05，与氯沙坦治疗组比较，bP<0.05。

Note: Compared with control group, aP<0.05;Compared with losartan therapy group, bP<0.05.

组别

Groups

死亡例数

Number of death

住院次数 /年

Times of

hospitalization / year

平均住院日 /年

Average

hospitalization days/

year

氯沙坦组 Losartan therapy group

氯沙坦联合美托洛尔治疗组 Losartan with metoprolol therapy group

对照组 Control group

2（10.0%）

0（0.0%）

7（35.0%）

0.62± 0.09a

0.36± 0.05ab

3.7± 0.92

17.28± 0.45a

8.70± 0.67ab

49.50± 7.24

表 4 三组临床疗效比较

Table 4 Comparison of clinical effect before in three groups

注：与对照组比较，aP<0.05，与氯沙坦治疗组比较，bP<0.05。

Note: Compared with control group, aP<0.05;Compared with losartan therapy group, bP<0.05.

3 讨论

心力衰竭是一种复杂的临床症状群，心室的重塑、心肌缺

血、交感神经系统、肾素 -血管紧张素 -醛固酮系统过度激活与

此病的发生、发展密切相关[8, 9]。心力衰竭的生理改变主要有：①

外周血管阻力的增加、心肌损害和水钠潴留加重了心脏的前后

负荷，进一步地加重心力衰竭；②交感神经系统兴奋性增强、

RAS系统激活，导致心肌通过加强收缩力和加快心率来补偿心
排血量的下降，从而改善心力衰竭早期症状，但心肌长期过度

的激活可对心肌产生不良影响，加速心室重构，进一步损害心

肌，使心功能恶化；③心肌变性坏死、心室重构使心脏 茁受体敏
感性降低、密度下降，导致儿茶酚胺代偿性增高，由此形成恶性

循环，从而加快心衰进程。在临床诊疗过程中如能有效地抑制

该病发生环节的主要影响因子，便能有效地控制该病的进展[10-12]。

近年来 茁受体阻制剂、血管紧张素受体拮抗剂已经成为临床治
疗心力衰竭的重要药物。

氯沙坦为血管紧张素Ⅱ受体阻断剂(ARB)，血管紧张素Ⅱ

受体阻断剂能选择性阻断血管平滑肌和肾上腺中的血管紧张

素Ⅱ与其受体亚型 AT1的结合，从而阻断血管收缩以及醛固

酮的分泌，使血管紧张素不能发挥其生物学效能。另外，还可通

过抑制 RAS系统来降低 CHF患者的代偿性神经、内分泌和体

液的不利影响，限制心肌和小血管的重构，从而改善患者的心

脏功能[13-15]。茁受体阻滞剂能选择性地与 茁肾上腺素受体结合，
抑制肾上腺素能受体，从而拮抗儿茶酚胺和神经递质对 茁受体
的激动作用，减少心肌耗氧量，减弱心肌收缩力，减慢心率，降

低血压，防止儿茶酚胺对心脏的损害，改善血管和左室的重构

及功能。肾上腺素受体分布于大部分交感神经节后纤维所支配

的效应器细胞膜上，其受体分为 3种类型：茁1受体、茁2受体和
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茁3受体。茁1受体主要分布于心肌，可激动引起心率和心肌收

缩力增加；茁2受体存在于支气管和血管平滑肌，可激动引起支

气管扩张、血管舒张、内脏平滑肌松弛等；茁3受体主要存在于

脂肪细胞上，可激动引起脂肪分解[16-18]。美托洛尔，又称倍他乐

克，是选择性的 茁受体阻滞剂，主要作用于 茁1受体，在调解心

肌方面具有显著疗效[19]。MERIT-HF试验表明应用美托洛尔治疗
CHF不仅可以耐受，可以提高运动耐量，明显降低病死率(34%)[20]。

在本次研究过程中发现：无论是氯沙坦单独治疗还是与美

托洛尔联合治疗，都能改善患者的心脏功能和预后（心功能、

BNP值下降，LVEF值升高），但氯沙坦联合美托洛尔治疗的疗
效优于氯沙坦单独治疗，差别主要出现在治疗后 1.0a氯沙坦

联合美托洛尔治疗组治疗后 0.5a 的心功能、LVEF以及 BNP

与氯沙坦治疗组无统计学差异，而氯沙坦联合美托洛尔治疗组

治疗后 1.0a的心功能、LVEF以及 BNP与氯沙坦治疗组均存

在统计学差异；对临床疗效而言：氯沙坦联合美托洛尔治疗患

者的年住院次数、年平均住院日以及治疗后 1.0a死亡率均比
氯沙坦单独治疗低，说明氯沙坦联合美托洛尔治疗疗效优于氯

沙坦单独治疗。

综上，氯沙坦与美托洛尔早期联合治疗高龄重症心力衰竭

的疗效优于氯沙坦单独治疗，可提高患者的预后和生活质量。
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