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·临床论著· 

法莫替丁联合厄贝沙坦治疗慢性充血性 
心力衰竭的疗效观察 
陈浩  陈文豪  王正  赵达君  易定华 

【摘要】  目的  应用厄贝沙坦联合法莫替丁治疗慢性充血性心力衰竭（CHF）患者，观察与单独应用

厄贝沙坦的疗效比较。方法  将 120 例慢性心力衰竭患者（NYHA 分级为Ⅱ～Ⅳ级）随机分为对照组以及

试验组。对照组在控制病因、休息和控制水钠摄入的基础上给予厄贝沙坦（75～150 mg/d），试验组在对

照组基础上加用法莫替丁（20 mg，2 次/d）。随访 60 d，根据患者病情变化调整药量，评估病患临床表现

变化，心率、血压、运动耐量（6 min 步行距离）、超声心动图相关指标（LVED、LVES、LVEF）以及血

清中脑尿钠肽（BNP）的水平，对疗效进行评价。结果  两组治疗前各指标比较差异无统计学意义。60 d
后，试验组较之对照组，心功能分级明显提升，心率、血压以及运动耐量明显改善，超声心动图相关指标

以及血清 BNP 水平明显恢复，差异存在统计学意义（P＜0.01）。结论  法莫替丁联合厄贝沙坦治疗充血

性心力衰竭比单独应用厄贝沙坦的疗效更加明显。 
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【Abstract】  Objective  To observe the protective effect of Irbesartan along with Famotidine on treating the 
chronic heart failure patients. Methods  120 congestive heart failure (CHF) patients (cardiac function defined 
ranging from class Ⅱ to class Ⅳ by NYHA classification) were randomly subjected into two groups: Control 
group and Experiment group. The routine treatments were given to both groups. The control was given the 
Irbesartan 75-150 mg per day. Besides Irbesartan the experiment group was given the Famotidine 20 mg per day. 
Patients were followed up for 60 days，and the clinical manifestation, HR, BP, exercise tolerance, and Doppler 
UCG as well as BNP level were measured. Results  There were no differences between the two groups before the 
treatment.After 60 days follow up, the clinical manifestation, HR, BP, exercise tolerance, and Doppler UCG as 
well as BNP level were significantly ameliorated by given Irbesartan along with Famotidine compared with 
Irbesartan alone. Conclusion  Irbesartan given along with Famotidine could ameliorate the cardiac function better 
than single treatment. 

【Key words】 Heart failure;  Famotidine;  Irbesartan;  Cardiac function 
 
慢性心功能衰竭是一项长期困扰公共卫生的顽

疾。大量的资金投入[1]， 以及老龄化的病患结构[2]给社

会带来沉重的负担。病程渐进发展，神经体液调控机

制的紊乱被认为是造成心肌受损，继而发生心室重塑

的主要原因。肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS）
就是首当其冲的病源。2001 年ACC/AHA就建议将转化

酶抑制剂（ACEI）类药物应用于心力衰竭患者的各期

治疗[3]，但是因为存在着“醛固酮逃逸现象”[4]，30%
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的患者预后并不十分理想。2005 年ACC/AHA指南中将

ARB类药物放在与ACEI同样位置[5]，因为其可以从受

体层次更好地抑制血管紧张素Ⅱ介导的信号通路，厄

贝沙坦就是其中之一。在神经体液调节失衡的过程中，

除RAAS外，组胺也参与其中[6]。研究表明，应用组胺

受体阻滞剂法莫替丁可以缓解心力衰竭过程中心肌组

织的损伤，独立于β受体阻滞剂减轻心肌氧耗[7]并兼顾

清除氧自由基的能力[8]，降低心肌损伤。2009 年 1 月

至 2013 年 1 月，我们应用厄贝沙坦或厄贝沙坦联合法

莫替丁治疗慢性充血性心力衰竭 120 例，并观察对比

两种治疗方法对改善心功能的疗效。 
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资料与方法 

1. 一般资料：充血性心力衰竭患者 120 例，（1）
纳入标准：心功能分级（NYHA 分级）为Ⅱ级、Ⅲ级、

Ⅳ级心力衰竭患者，病程 1～14 年。（2）排除标准：

检查证实为支气管哮喘、肺功能不全者、心包积液、

先天性心脏病、心脏瓣膜病、心动过速、房室传导阻

滞者、缩窄性心包炎风湿活动期者，肝肾及造血系统

功能不全者。随机分为对照组（厄贝沙坦治疗组）以

及试验组（法莫替丁联合厄贝沙坦治疗组）各 60 例。

法莫替丁联合厄贝沙坦治疗组中，男 34 例，女 26 例，

年龄 52～79 岁；心功能分级符合 NYHA 标准：Ⅱ级 7
例，Ⅲ级 33 例，Ⅳ级 20 例。对照组与试验组之

间性别、年龄、病情、心功能分级等无统计学差

异（P＞0.05）。 
2. 治疗方法：在基础治疗的基础上，对照组 60

例，予以厄贝沙坦 75～150 mg/d，试验组在此基础上

加用法莫替丁，用量为 20 mg，2 次/d。随访中根据药

物反应监测调节用药剂量。 
3. 观察指标：（1）临床表现：心悸、胸闷、呼吸

困难、肺部啰音。（2）心率、血压以及 6 min 步行试

验。（3）超声检测：左心室舒张末期内径（LVED）、

左心室收缩末期内径（LVES）以及左心室射血分数

（LVEF）。（4）脑尿钠肽（BNP）水平测定：采用 Roche
公司的 BNP 检测试剂进行检测。 

4. 疗效判定：（1）显效：心功能改善Ⅱ级，心力

衰竭症状及体征消失；（2）有效：心功能改善Ⅰ级，

心力衰竭症状及体征明显改善；（3）无效：心力衰竭

症状及体征均无改善或继续恶化。  
5. 统计学分析：采用 SPSS 13.0 统计软件分析，

计数资料采用 χ2 检验，计量资料以均数±标准差

（ x s± ） 表示，用 one way ANOVA 检验，P＜0.01
有显著性差异。 

结    果 

疗效比较见表 1。治疗前后心率、血压变化情况见

表 2。治疗前后 LVEF、LVES 以及 LVED 比值变化情

况见表 3。BNP 的变化见表 4。 

表 4  治疗前后 BNP 变化（pg/ml， x s± ） 

组别 例数 治疗前 治疗后 

对照组 60 984.52±92.11 866.73±84.44a 

试验组 60 971.38±89.42  774.41±81.82ab 

注：组内与治疗前比较，aP＜0.01；与对照组同期比较，bP＜0.01 

  讨    论 

慢性心力衰竭是一个长期困扰并急待解决的公共

卫生难题。在美国有 500 万慢性心力衰竭患者，且以

每年新确诊 55 万的速度迅速发展[1]。门诊每年有 1200
万人次就医因为或者主要因为慢性心力衰竭[9]，住院日

累计达到 6500 万日[9]。在过去的几十年间因心功能衰

竭住院人数迅猛攀升，从早期 80 万人次，迅速发展到

2～3 千万人次[10]，在中国这个数字更加庞大。慢性心

力衰竭患者中绝大部分为老年人。据不完全统计，每

1000 例慢性心力衰竭患者中就有 10 例为 65 岁以上老

人[1]。庞大的病患人群以及老龄化的病患年龄结构，给

公共医疗卫生带来沉重的负担[1]。所以研究清其致病机 

表 1  慢性充血性心力衰竭患者治疗后的疗效评价[例，（%）] 

组别 例数 显效 有效 无效 总有效 

对照组 60 24(40.0) 18(30.0) 18(30.0) 42(70.0) 

试验组 60 37(61.7) 19(31.7)  4(6.6)  56(93.3) a 

注：与对照组比较，aP＜0.01 

表 2  治疗前后心率、血压及运动耐量变化（ x s± ）  

组别 
心率(次/min) 收缩压(mm Hg) 舒张压(mm Hg) 步行试验结果(m) 

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 78±9 77±7a 113±5 115±4a 67±3 66±2a 298.1±4.8 423.4±5.5a 

试验组 77±6  72±8ab 114±3  105±5ab 68±2  62±3ab 301.8±5.1  491.5±5.2ab 

注：组内与治疗前比较，aP＜0.01；与对照组同期比较，bP＜0.01 

表 3  治疗前后心功能指标变化（ x s± ） 

组别 
LVEF(%) LVED(mm) LVES(mm) 

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 

对照组 34.87±6.21 41.18±5.28a 59.91±6.77 59.31±7.41a 52.93±7.09 49.21±7.51a 

试验组 34.38±6.25  48.79±5.84ab 59.87±6.43  57.02±6.12ab 52.85±6.78  47.23±4.03ab 

注：组内与治疗前比较，aP＜0.01；与对照组同期比较，bP＜0.01 
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理，找到更加行之有效的治疗方法就显得尤为重要。  
心功能衰竭是一种复杂的临床综合征，其可导致

心脏结构以及功能的紊乱，进一步造成心室收缩舒张

能力下降，全身组织灌注不足。临床表现往往为呼吸

困难、乏力以及体液潴留，造成运动耐量下降，肺循

环淤血以及全身性水肿。在病理损伤过程中，心包、

心肌以及大血管都有所累及，但是最主要的临床表现

还是来源于左心室功能的受损。左心室功能的受损均

是从心肌受损开始并逐步发展，慢慢造成心室结构的

改变，心室纤维化重塑。尽管有许多因素会造成心室

重塑，但是大量的研究表明机体神经体液调节系统的

激活紊乱是导致心室重塑，并最终导致心力衰竭的

主要原因[11]。心力衰竭患者其组织及血中血管紧张素

以及儿茶酚胺类激素水平较正常人明显升高。这些激

素本身直接或者间接相互协同，进一步影响心肌结构

以及功能的发挥。紊乱的神经体液调节不仅仅会影响

患者血流动力学基础，例如水钠潴留以及周围血管收

缩，也会直接对心肌细胞造成毒副作用影响，促使心

室纤维化。 
肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS）就是其中

的始作俑者。血管紧张素Ⅰ（AngⅠ）通过血管紧张素

转化酶（angiotensin converting enzyme，ACE）转化为

血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）。血管紧张素Ⅱ进一步通过

AT1 受体发挥其作用[12]，引起血管收缩，心肌肥厚以

及血管平滑肌细胞增生等作用。早在 2001 年

ACC/AHA 成人慢性心力衰竭治疗指南中就建议在心

力衰竭的各个时期均应加用 ACEI 类药物[3]。但是我们

和其他一些研究机构均发现，即使早期正确的应用了

ACEI 类药物，还是有 30%～40%的患者血清 AngⅡ异

常[13]，预后欠佳。这很可能是由于“醛固酮逃逸”现

象引起[4]。在 2005 年 ACC/AHA 指南中将血管紧张素

受体拮抗剂（angiotensin receptor blocker，ARB）列为

与 ACEI 一样的位置[5]。厄贝沙坦为新一类的ARB 类药

物，其可以从受体层次阻断在病理过程中 AT1 介导的有

害作用[12]。在我们的临床观察中也很好的证实，给予

患者单一厄贝沙坦治疗可以增加心肌收缩力，增强外

周组织灌注，恢复一定的运动耐量，缓解心力衰竭患

者的感官效果及临床症状。这可能也和其能够增强 AT2
信号，舒张血管[14]有关。  

但是在临床观察中我们还发现，单纯的应用厄贝

沙坦治疗慢性心力衰竭，还是有 30%的病患疗效不良，

究其根基回顾文献我们发现，除 RAAS 系统紊乱外，

组胺作为神经调节激素之一[6]也参与其中。纠正 H2 信

号的过度激活也是至关重要的。法莫替丁为组胺 H2
受体阻断剂，已被广泛的应用于临床治疗之中。我们

在临床试验中发现，在应用厄贝沙坦治疗的基础上加

用法莫替丁，可以更好地缓解患者因心功能不全所造

成的低灌注，心肌收缩乏力以及运动耐量下降等症状。

可能的机制为，组胺可以通过激活 H2 受体，加重心肌

以及内皮细胞在缺血再灌注中的损伤，增强线粒体介

导的凋亡[15]。而应用 H2 受体阻断剂法莫替丁，可以

很好地保护心脏在缺血灌注中的收缩舒张功能，保护

心肌组织[16]。在 ACC/AHA 成人心力衰竭治疗指南中

建议应用 β 受体阻滞剂与 ACEI 或者 ARB 类药物连

用[3,5]，用以减低心肌细胞的氧耗，更好地保护心肌组

织。法莫替丁作为 H2 受体阻滞剂中的一种，经试验证

实可以独立于 β 受体阻滞剂改善充血性心力衰竭过程中

心脏的功能[7]，并且法莫替丁可以清除心力衰竭氧化应

激过程中产生的氧自由基[8]，防治心肌损伤继而纤维化

重塑的发生。 
法莫替丁联合厄贝沙坦可以很好地改善心力衰竭

患者的心功能水平，减低血清中 BNP 的水平。BNP 被

认为是心力衰竭的独立预测因子[5]，联合用药很好地纠

正了心力衰竭患者的 BNP 水平。 
本研究发现，法莫替丁联合厄贝沙坦治疗充血性

心力衰竭，有效地降低了心脏的前、后负荷，增加了

心肌收缩力，减轻了心肌细胞损害，进而改善了心功

能，增加运动耐量，提高了 CHF 患者治疗效果，且没

有明显副作用。 
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