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［摘要］　目的：探讨房颤患者血浆脑钠肽（ＢＮＰ）水平在房颤转复前后的变化规律及影响因素。方法：８５例病例根据是否存

在房颤分为房颤组（５１例）及非房颤对照组（３４例），分别测定血浆ＢＮＰ水平。比较房颤组和非房颤组的ＢＮＰ水平，比较房颤

组在房颤转复前后的ＢＮＰ水平。将房颤组根据房颤转复方式分为药物转复组及自行转复组，比较不同转复方式对ＢＮＰ水平

的影响。将房颤组及对照组分别根据左心房内径大小分为左房增大组及正常组，观察左房内径对ＢＮＰ水平的影响。结果：

房颤组ＢＮＰ较对照组升高，房颤转复后ＢＮＰ较转复前明显下降，药物转复组和自行转复组ＢＮＰ无差别，心房增大组较正常组

ＢＮＰ升高。结论：房颤及心房增大与ＢＮＰ升高有关，ＢＮＰ水平不能决定转复方式，抗心律失常药物对ＢＮＰ无影响。
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　　脑钠肽（ｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＢＮＰ）是一种具有很强

的利钠利尿、舒张血管功能的多肽类物质，主要由心室肌细

胞分泌。ＢＮＰ在心功能衰竭诊断及治疗中的意义已有许多

报道，但在心功能正常的房颤患者中，ＢＮＰ的变化规律及其

影响因素较少报道。本文主要研究心功能正常的房颤患者

ＢＮＰ的变化规律、房颤转复前后ＢＮＰ的变化规律以及转复

药物、心房大小对ＢＮＰ的影响。

１　资料和方法

１．１　研究对象　选择２００４年７月至２００６年８月在我院住

院的患者８５例，所有病例经超声心动图检查其左室射血分

数（ＬＶＥＦ）均≥５０％。将８５例病例分为：（１）房颤组（ｎ＝

５１），年龄４８～７２岁，平均（５９±１０）岁。男女比例３１２０。

原发病为冠心病、高血压病、心肌病、先天性心脏病等。所有

患者住院期间房颤均转为窦性心律，其中３９例为经口服胺

碘酮（可达龙）、倍他乐克、心律平等抗心律失常药物（部分联

合应用小剂量地高辛减慢心室率），联合对因治疗（扩冠状动

脉、降压、活血化瘀等）转复成功，１２例未服用抗心律失常药

物（部分用地高辛控制心室率），经对因治疗（扩冠状动脉、降

压、活血化瘀等）后自行转复成功。（２）对照组（ｎ＝３４），年龄

４５～７５岁，平均（５７±１３）岁。男女比例２１１３。原发病为

冠心病、高血压病、心肌病、心肌炎、先天性心脏病等，所有患

者心律均为窦性心律。两组一般资料具有可比性。

１．２　左室射血分数及左房内径的测定　采用美国 Ａｃｕｓｏｎ
公司的Ｓｅｑｕｏｌａ５１２以及ＧＥＶＩＶＩＤ７彩色多普勒诊断仪，测

定每位患者的左室射血分数（ＬＶＥＦ）以及左心房内径（ＬＡ）。

房颤组ＬＶＥＦ为（５９±８）％，ＬＡ 为（３５±９）ｍｍ；对照组

ＬＶＥＦ为（６３±１０）％，ＬＡ为（２９±１１）ｍｍ。对房颤组及对

照组分别根据左心房内径大小分为左房增大组（左心房内

径≥３０ｍｍ）及正常组（左心房内径＜３０ｍｍ）。房颤组中左房

内径增大３１例，正常２０例；对照组中左房内径增大１１例，

正常２３例。

１．３　ＢＮＰ检测方法　所有患者入院第２天晨空腹采肘静脉

血，房颤组患者房颤复律后２４ｈ内（第２天晨空腹）采肘静脉

血送生化室，采用微粒酶免疫测定法，使用雅培公司的

ＡＸＳＹＭ免疫荧光分析仪及其配套试剂测定血浆 ＢＮＰ浓

度。　　　　　　
１．４　统计学处理　计量资料以珚ｘ±ｓ表示，用ＳＰＡＡ１０．０软

件对组间差异进行ｔ检验，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意

义。

２　结　果

　　房颤组（ｎ＝５１）转复前血浆 ＢＮＰ水平为（１０５．７１±

５７．４７）ｐｇ／ｍｌ，高于对照组（ｎ＝３４）的（５５．２４±４２．８６）ｐｇ／ｍｌ
（Ｐ＜０．０１）。房颤组患者转复后其血浆ＢＮＰ水平均显著降

低，其中药物转复前、后的血浆ＢＮＰ水平分别为（１０３．９７±

４５．２１）和（５２．９７±２６．６２）ｐｇ／ｍｌ（ｎ＝３９，Ｐ＜０．０１），自行转

复前、后的血浆 ＢＮＰ 水平分别为（１１１．３３±８８．８４）和

（４４．７５±２５．３１）ｐｇ／ｍｌ（ｎ＝１２，Ｐ＜０．０１），但不同转复方式

对ＢＮＰ的水平无显著影响，在转复前、后分别对药物转复组

及自行转复组的ＢＮＰ水平进行比较，Ｐ 均＞０．０５。房颤组

中，左心房内径正常的患者其ＢＮＰ水平与左心房内径增大

患者相比，前者［（８１．１１±４１．８４）ｐｇ／ｍｌ，ｎ＝２０］低于后者

［（１２１．５８±５６．２３）ｐｇ／ｍｌ，ｎ＝３１］（Ｐ＜０．０１）；而对照组中，

左心房内径正常的患者其ＢＮＰ水平与左心房内径增大患者

相比，前者［（４４．１６±２８．４３）ｐｇ／ｍｌ，ｎ＝２３］同样低于后者

［（７８．４０±５２．７４）ｐｇ／ｍｌ，ｎ＝１１］，其差异也有显著性意义

（Ｐ＜０．０１）。

３　讨　论

　　房颤作为临床最常见的心律失常，可以引起血流动力学

的改变和血栓栓塞，从而增加致病率、致残率和死亡率，故在
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临床得到较大的重视。而ＢＮＰ是近年在心衰研究领域内的

热点。ＢＮＰ是一种由３２个氨基酸组成的多肽物质，它在心

衰的诊断、鉴别诊断及治疗中均起重要作用。ＢＮＰ主要由心

室肌细胞分泌。在体和离体实验表明，６０％～８０％血浆ＢＮＰ
来自于心室肌细胞［１］，心室压力和容量负荷或心室扩张是诱

发ＢＮＰ释放的重要因素。心功能不全或心室肥厚时，血浆

ＢＮＰ水平显著升高，是反映心室功能不全的重要指标。另一

方面，ＷｏｚａｋｏｗｓｋａＫａｐｌｏｎ［２］比较了房颤前后ＢＮＰ水平的变

化，显示房颤时ＢＮＰ水平明显升高，提示房颤时血ＢＮＰ主

要来源于心房。Ｔｓｕｃｈｉｄａ等［３］的研究表明，不明原因的ＢＮＰ
的升高可能是由于无症状的房颤发生所致，房颤事件中的

ＢＮＰ由心房分泌颗粒释放，在心房牵张和容量负荷过重时

ＢＮＰ释放增加。从本研究结果也可看到：（１）心房颤动时可

引起血浆ＢＮＰ水平的明显升高；（２）心律从房颤转为窦性心

律时血浆 ＢＮＰ水平迅速下降。故可得出除心衰因素外，

ＢＮＰ与房颤的发生、转复也密切相关。同时本研究证实，左

心房内径增大与ＢＮＰ增高有相关性。分析主要原因是当心

房因压力、容量或结构的改变，心房内径增大，心房心肌细胞

肥大，纤维化和炎症浸润张力升高，因而激活心房肌细胞合

成ＢＮＰ，导致血浆 ＢＮＰ水平的升高。因此更进一步证明

ＢＮＰ的分泌与心房有关。本研究中还发现，房颤转复方式与

ＢＮＰ大小无关，可推测不能根据ＢＮＰ的水平来判断、决定转

复方式，同时可推测转复房颤的抗心律失常药物（胺碘酮、倍

他乐克、普罗帕酮等）对ＢＮＰ水平无影响。这两点目前尚无

相关文献证实，但本研究病例数量有限，且药物转复组有３９
例，而自行转复组仅１２例，两者样本数量相差较大，对结果

可产生影响，故尚有待于增加样本数量进一步研究、证实。

　　本研究反映了心功能正常的房颤患者转复过程中ＢＮＰ
的变化，提示在ＢＮＰ升高的患者中除考虑心功能因素外，还

需考虑是否存在房颤或左心房增大等因素，而房颤患者ＢＮＰ
水平的下降可能与房颤的中止有关。同时，房颤和ＢＮＰ的

关系的研究还远不止此，Ｍａｂｕｃｈｉ等［４］的研究表明，复律前

低水平心钠肽（ａｔｒｉａｌｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＡＮＰ）和高水平

ＢＮＰ是房颤复发的独立危险因素，故通过测定复律前血

ＢＮＰ和ＡＮＰ水平可以预测房颤患者复律后复发的危险。

Ｂｅｃｋｄａｓｉｌｖａ等［５］经研究提出，在房颤患者，ＢＮＰ水平与电

复律的成功率以及电复律两周后窦性心律的维持密切相关，

Ｓｈｉｍｉｚｕ等［６］研究表明，高血浆ＢＮＰ水平是非瓣膜病房颤患

者血栓栓塞事件发生的独立预测指标，可以用于危险分层和

指导治疗。Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ最新研究也表明，ＢＮＰ对无心衰的

社区人群发生心血管事件和死亡同样有极高的预测价值［７］。

以上研究对临床有很大的指导价值，有待于我们在以后的临

床实践中积累更多病例进行研究、证实。
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