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ＳＬＣＯ１Ｂ１多态性及脂代谢与糖尿病肾病的相关性研究
赵　玲　柯亭羽　郭　佳　李孔龙　潘　毅　王　曦

摘　要　目的　探讨 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性及脂代谢在２型糖尿病肾病发病中的作用。方法　选择１６６例研究对象，其中对

照组 ６６例，２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者 １００例，按尿白蛋白与肌酐比值（ＡＣＲ）分为糖尿病未合并肾病 ＤＮ（－）组 ６０例和糖尿病肾

病ＤＮ（＋）组 ４０例。收集各组人群年龄、性别、身高、体重、ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、ＨＤＬ－Ｃ、尿微量蛋白等临床资料。比较各组

ＳＬＣＯ１Ｂ１基因型、等位基因频率以及各项血脂指标。结果　在云南地区人群中 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ３８８Ａ＞Ｇ位点检出 Ａ、Ｇ２种等位

基因，构成 ＡＡ、ＡＧ、ＧＧ３种基因型，５２１Ｔ＞Ｃ位点检出 Ｔ、Ｃ２种等位基因，构成 ＴＴ、ＴＣ、ＣＣ３种基因型，两位点构成 ＳＬＣＯ１Ｂ１
１５、ＳＬＣＯ１Ｂ１１ａ、ＳＬＣＯ１Ｂ１１ｂ３种单倍体类型。ＤＮ（＋）组的高密度脂蛋白胆固醇明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ位点、５２１Ｔ＞Ｃ位点基因型和等位基因频率以及 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍体频率在对照组、ＤＮ（－）组、ＤＮ（＋）组

中的分布差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。高密度脂蛋白胆固醇降低是 ２型糖尿病肾病发病的危险因素。结论　ＳＬＣＯ１Ｂ１基

因３８８Ａ＞Ｇ和 ５２１Ｔ＞Ｃ多态性与 ２型糖尿病、２型糖尿病肾病无明显相关性。高密度脂蛋白胆固醇降低是 ２型糖尿病肾病发生

的危险因素。
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　　糖尿病肾病是 ２型糖尿病的主要慢性并发症
之一，其降低了患者的生活质量，增加了糖尿病病死

率，给卫生保健系统造成了沉重的负担。糖尿病肾病

（ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ＤＮ）患者出现肾功能不全后，
其肾功能恶化的进展速度较一般肾小球肾炎快，接受

肾脏替代治疗时的预后也比一般慢性肾脏疾病

差
［１］
。所以 ＤＮ的早期诊断、治疗及高危人群的筛查

显得尤为重要。高血糖是 ＤＮ发生、发展的重要因

·６４·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｎ２０１９，Ｖｏｌ．４８Ｎｏ．６　　



素，但却不是唯一因素。ＤＮ的发生、发展还与复杂
的遗传背景相关，这可能部分归因于遗传易感性

［２］
。

本研究就 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性及脂代谢在 ２型糖尿
病肾病发病中的作用进行研究。

对象与方法

１．对象：（１）对照组：选取 ２０１６年于昆明医科大
学第二附属医院心内科因高血压或者冠心病住院的

患者共 ６６例，均无内分泌疾病及糖尿病家族史。
（２）２型糖尿病非肾病及肾病组：选取２０１６年于昆明
医科大学第二附属医院住院的 ２型糖尿病患者 １００
例，按尿白蛋白／肌酐比值（ａｌｂｕｍｉｎ／ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅｒａｔｉｏ，
ＡＣＲ）再分为２型糖尿病未合并肾病组即 ＤＮ（－）组，
共６０例；２型糖尿病肾病组即 ＤＮ（＋）组，共４０例。

２．诊断标准：（１）糖尿病的诊断标准：采用 １９９９
年 ＷＨＯ提出的糖尿病诊断标准：①糖尿病症状（典
型的糖尿病症状包括多尿、多饮和无法解释的体重降

低），任意时间血浆葡萄糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ（２００ｍｇ／ｄｌ）；
②空腹（空腹是指无热量摄入至少８ｈ）血浆葡萄糖≥
７．０ｍｍｏｌ／Ｌ（１２６ｍｇ／ｄｌ）；③口服葡萄糖耐量实验，葡
萄糖（７５ｇ无水葡萄糖）负荷后２ｈ血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ
（２００ｍｇ／ｄｌ）。（２）糖尿病肾病诊断标准：２０１４年美国
糖尿病协会（ＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＤＡ）与
美国 肾 脏 病 基 金 会 （ＮａｔｉｏｎａｌＫｉｄｎｅｙＦｏｕｎｄａｔｉｏｎ，
ＮＫＦ）达成共识，认为 ＤＫＤ（ｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ）
是指由糖尿病引起的慢性肾病，主要包括肾小球滤过

率（ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ＧＦＲ）低于 ６０ｍｌ／（ｍｉｎ·
１７３ｍ２）或尿白蛋白／肌酐比值（ＡＣＲ）＞３０ｍｇ／ｇ持
续超过３个月。本研究将 ＡＣＲ＞３０ｍｇ／ｇ定义为糖尿
病肾病。

３．排除标准：（１）１型糖尿病患者。（２）严重的
心脏、肝、肾衰竭患者。（３）药物中毒，感染和多发
性骨髓瘤、巨球蛋白血症、尿路感染、输尿管结石和

肿瘤、肾脏疾病等可能引起蛋白尿的疾病。（４）２４ｈ
内有剧烈运动者。（５）有放射线接触史者。（６）孕
妇或者哺乳期者。（７）各受试对象间有血缘关系。

４．标本和临床资料的采集：（１）姓名、性别、年
龄、身高（ｃｍ）、体重（ｋｇ）、计算体重指数（ＢＭＩ＝体
重／身高２

，ｋｇ／ｍ２）、糖尿病病程、用药史。（２）所有研
究对象空腹８ｈ后清晨采集静脉血４ｍｌ用于测定甘油
三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ－Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－Ｃ）、肝功能、肾功

能指标。（３）采集晨尿测定尿液分析 ＋尿沉渣定量、
尿微量白蛋白。（４）尿蛋白定性及尿微量白蛋白异
常的患者还收集２４ｈ尿蛋白定量结果。（５）采集 ２ｍｌ
静脉血加入 ＥＤＴＡ抗凝剂，用于 ＤＮＡ的提取、ＰＣＲ扩
增，进行 ＡｐｏＥ、ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性分析。

５．检测方法及原理：多重荧光定量 ＰＣＲ技术，基
于荧光定量 ＰＣＲ平台，首先针对 ＳＮＰ位点上下游设
计特异性引物，分别针对野生型及突变型位点设计不

同荧光基团标记的特异性探针，然后对引物及探针进

行科学的配比组合，配置 ＳＮＰ位点检测体系，通过荧
光定量 ＰＣＲ仪对临床样本 ＤＮＡ进行 ＰＣＲ扩增，同时
收集扩增信号，如果信号为野生型探针信号，那么样

本为纯合野生型；如果信号为突变型探针信号，那么

样本为纯合突变型；如果信号同时有野生型及突变型

探针信号，那么样本为杂合突变型。

６．统计学方法：所有数据录入计算机，Ｅｘｃｅｌ２００７
建立数据库。采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数据进
行统计分析。检验分析所选人群是否符合连锁平衡

定律。计数资料用构成比进行描述，?用 χ２检验分
析各基因型频率及等位基因频率分布差异。计量资

料用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）进行描述，多组均数间的比
较采用单因素方差分析，两两比较采用 ＬＳＤ法，两组
间均数的比较采用两独立样本 ｔ检验，如方差不齐采
用 ｔ检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．３组间血脂的比较：３组人群的甘油三酯、总胆

固醇、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇经

单因素方差分析，发现高密度脂蛋白胆固醇比较，差

异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），进而采用 ＬＳＤ法进行两
两比较发现，对照组和 ＤＮ（＋）组（Ｐ＝０．０４０）、ＤＮ
（－）组和 ＤＮ（＋）组（Ｐ＝０．０１３）高密度脂蛋白胆固
醇比较，差异有统计学意义。ＤＮ（－）组和 ＤＮ（＋）组
血脂比较，两组患者的甘油三酯、总胆固醇、低密度脂

蛋白胆固醇、高密度脂蛋胆固醇白经两独立样本 ｔ检
验，发现 ＤＮ（＋）组高密度脂蛋白胆固醇水平低于 ＤＮ
（－）组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），详见表１。

２．ＳＬＣＯ１Ｂ１基因多态性与２型糖尿病肾病：３组
人群 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因型频率比较：（１）３组人群３８８Ａ＞
Ｇ、５２１Ｔ＞Ｇ位点基因型分布情况，详见表２、图１。（２）
ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ３８８Ａ＞Ｇ（χ２ ＝１．７０９，Ｐ＝０．７５０）和
５２１Ｔ＞Ｇ（χ２＝１．７８６，Ｐ＝０．７５５）的基因型频率比较，
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

·７４·
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表 １　３组人群血脂比较

指标 组别 ｎ 数值（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｘ±ｓ） Ｆ Ｐ
对照组 ６５ １．６９±０．９３ １．６５４ ０．１９４

甘油三酯 ＤＮ（－）组 ６０ ２．１７±１．２７
ＤＮ（＋）组 ４０ ２．０６±１．５１
对照组 ６５ ４．２８±０．９３ ２．６１５ ０．０７６

总胆固醇 ＤＮ（－）组 ６０ ４．６４±１．５１
ＤＮ（＋）组 ４０ ４．１２±１．３２

高密度脂蛋
对照组 ６５ １．０７±０．２５ ３．３９４ ０．０３６

白胆固醇
ＤＮ（－）组 ６０ １．１０±０．３６
ＤＮ（＋）组 ４０ ０．９５±０．２３

低密度脂蛋
对照组 ６５ ２．６８±０．８１ １．３４１ ０．２６４

白胆固醇
ＤＮ（－）组 ６０ ２．８４±０．９９
ＤＮ（＋）组 ４０ ２．５２±１．１１

　　３组人群 ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ、５２１Ｔ＞Ｇ位点等位
基因频率比较：（１）３组人群３８８Ａ＞Ｇ、５２１Ｔ＞Ｇ位点
等位基因分布情况，详见表 ３、图 ２。（２）３组患者组
ＳＬＣＯ１Ｂ１等位基因频率经 χ２检验，３８８Ａ＞Ｇ（χ２ ＝
１２７９，Ｐ＝０．５２８）和 ５２１Ｔ＞Ｇ（χ２ ＝０１０３，Ｐ＝
０９５０）等位基因比较，差异无统计学意义。
　　３组人群 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍型分析：（１）３组人
群 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍型分布详见表 ４、图 ３。（２）３
组人群 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍型频率经 χ２检验差异无
统计学意义（χ２＝１．２３７，Ｐ＝０．８７２）。

表 ２　３组 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因型频率比较 ［ｎ（％）］

组别
３８８Ａ＞Ｇ ５２１Ｔ＞Ｇ

ＡＡ ＡＧ ＧＧ ＣＣ ＴＣ ＴＴ
对照组 ３（４．５５） ２８（４２．４２） ３５（５３．０３） ０（０） １５（２２．７３） ５１（７７．２７）
ＤＮ（－）组 ４（６．６７） ２４（４０．００） ３２（５３．３３） １（１．６７） １３（２１．６７） ４６（７６．６７）
ＤＮ（＋）组 １（２．５０） １４（３５．００） ２５（６２．５０） ０（０） ９（２２．５０） ３１（７７．５０）
合计 ８（４．８２） ６６（３９．７６） ９２（５５．４２） １（０．６０７） ３７（２２．２９） １２８（７７．１１）

图 １　ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ、５２１Ｔ＞Ｃ位点基因型频率分布

表 ３　３组间 ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ、５２１Ｔ＞Ｇ位点

等位基因频率比较［ｎ（％）］

组别
３８８Ａ＞Ｇ ５２１Ｔ＞Ｇ

Ａ Ｇ Ｃ Ｔ
对照组 ３４（２５．７６） ９８（７４．２４） １５（１１．３６） １１７（８８．６４）
ＤＮ（－）组 ３２（２６．６７） ８８（７３．３３） １５（１２．５０） １０５（８７．５０）
ＤＮ（＋）组 １６（２０．００） ６４（８０．００） ９（１１．２５） ７１（８８．７５）
合计 ８２（２４．７０） ２５０（７５．３０） ３９（１１．７５） ２９３（８８．２５）

图 ２　ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ、５２１Ｔ＞Ｃ等位基因频率分布

表 ４　ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍型频率比较

组别 １５ １ａ １ｂ 合计

对照组 ５（７．５８） ３（４．５５） ５８（８７．８８） ６６
ＤＮ（－）组 ４（６．６７） ４（６．６７） ５２（８６．６７） ６０
ＤＮ（＋）组 ４（１０．００） １（２．５０） ３５（８７．５０） ４０
合计 １３（７．８３） ８（４．８２） １４５（８７．３５） １６６

讨　　论
ＯＡＴＰ１Ｂ１基因是主要的肝脏转入载体，在人体

肝脏基底膜外侧表达。其生理功能包括：介导肝细胞

膜转运内、外源性物质并对其进行代谢和消除。人类

ＯＡＴＰ１Ｂ１基因位于 １２号染色体的短臂 ２１区 ２带，
·８４·
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图 ３　ＳＬＣＯ１Ｂ１单倍体型频率分布

全长１０８．５９ｋｂ，包括 １５个外显子和 １４个内含子，其
编码基因 ＳＬＣＯ１Ｂ１的 ｃＤＮＡ包含 ２０７３个碱基，编码
６９７个氨基酸，具有高度遗传多态性。其中，被研究
最多也是在亚洲人群中最常见的 ２个非同义突变为
３８８Ａ＞Ｇ和 ５２１Ｔ＞Ｃ，在中国人群中 ３８８Ａ＞Ｇ和
５２１Ｔ＞Ｃ的突变率分别为 ７３．４％和 １４％。ＳＬＣＯ１Ｂ１
基因（Ａ３８８Ｇ）和（Ｔ５２１Ｃ）两位点的非同义突变可随
机组合为３种单倍体类型：双野生型（两位点均没有
突变１Ａ（３８８Ａ５２１Ｔ）、双突变型（两个位点均突变）
１５（３８８Ｇ５２１Ｃ）和单突变型（只有 １个位点突变）

１Ｂ（３８８Ｇ５２１Ｔ）或５（３８８Ａ５２１Ｃ）［３，４］。常见的
５２１Ｔ＞Ｃ位于蛋白跨膜区，可使 ＯＡＴＰ１Ｂ１的与底物
的亲和力下降，转运活性下降

［５］
。具有 ５２１Ｔ＞Ｃ变

异的单倍体，如 ＳＬＣＯ１Ｂ１５、１５～１７等，有相似
的表型，所编码的蛋白转运功能下降。体内试验已经

发现携带５２１Ｃ等位基因的个体 ＯＡＴＰ１Ｂ１转运活性
下降，可减少多种药物进入肝细胞的速率，阻碍药物

代谢
［６］
。３８８Ａ＞Ｇ，不仅构成 ＳＬＣＯ１Ｂ１１ｂ，还存在

于 ＳＬＣＯ１Ｂ１１５中（３８８Ｇ－５２１Ｃ）。ＳＬＣＯ１Ｂ１ １ｂ
对转运功能的影响还没有一致的结论，部分研究认为

它对蛋白的功能没有影响，但一些研究认为会增强转

运作用。

目前，对 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因的研究主要集中于 ＳＬ
ＣＯ１Ｂ１基因多态性对药物代谢、治疗效果及相关不
良反应方面的研究，其中以研究他汀类降脂药及口服

降糖药疗效的研究居多。而目前 ＳＬＣＯ１ＢＩ与疾病相
关性的研究甚少，有研究显示 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因 ３８８Ａ＞
Ｇ和５２１Ｔ＞Ｃ基因多态性与云南白族人群冠心病发
病之间可能无相关性

［７］
。另一项研究同样也显示

ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ和５２１Ｔ＞Ｃ的基因型和等位基因
频率以及 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍体频率在冠心病组和对
照组比较，差异无统计学意义

［８］
。本研究显示 ＳＬ

ＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ和５２１Ｔ＞Ｃ的基因型和等位基因频

率以及 ＳＬＣＯ１Ｂ１基因单倍体频率在 ＤＮ（－）、ＤＮ
（＋）组和对照组比较，差异无统计学意义，研究认为
ＳＬＣＯ１Ｂ１３８８Ａ＞Ｇ和 ５２１Ｔ＞Ｃ位点基因多态性与 ２
型糖尿病、２型糖尿病肾病无明显的相关性。

糖尿病肾病的主要病理变化是肾脏高灌注、高滤

过、肾小球基膜增厚以及肾小球系膜区为主的细胞外

基质积累，导致弥漫性或结节性肾小球硬化。目前研

究发现肾小球硬化与动脉粥样硬化有相似的病理生

理过程，均与血脂异常有关
［９］
。大量研究显示２型糖

尿病患者血脂紊乱和 ＤＮ之间有着高度的相关性。
研究发现合并高 ＴＧ血症及高 ＬＤＬ－Ｃ血症的早期
ＤＮ患者的尿微量白蛋白明显高于未合并以上血脂
紊乱者

［１０］
。有研究显示，糖尿病肾病各组与无肾病

组比较，ＨＤＬ－Ｃ明显降低，随着肾脏损害的加重，血
脂紊乱加剧，表现为 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、Ａｐｒｏ－Ｂ逐步
升高，而 ＨＤＬ－Ｃ、Ａｐｒｏ－Ａ逐渐降低［１１］

。本研究得

到了与上述研究类似的结果，与 ＤＮ（－）组比较，ＤＮ
（＋）组的高密度脂蛋白胆固醇明显降低，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析显示，ＨＤＬ－Ｃ降低是 ２型糖尿病肾病发病的
危险因素。脂代谢紊乱导致糖尿病肾病的主要机制

可能有以下几种：（１）ＬＤＬ－Ｃ与肾小球内膜下基质
结合，发生氧化修饰与被巨噬细胞吞噬，引起泡沫细

胞的形成，导致脂质沉积，与动脉硬化相似，肾小球硬

化与巨噬细胞转化为泡沫细胞有密切的联系
［１２］
。

（２）ＨＤＬ－Ｃ具有抗动脉粥样硬化的作用。它能促进
胆固醇的排泄，加速极低密度脂蛋白胆固醇（ＶＬＤＬ－
Ｃ）的代谢，防止动脉壁脂质的沉积，因此是防止动脉
粥样硬化的保护因子。当 ＨＤＬ－Ｃ降低时，可能促进
肾动脉粥样硬化的发生，导致糖尿病肾病。（３）纤溶
酶活性可被脂蛋白竞争性抑制，通过肾小球毛细血管

凝血和血栓形成，改变肾小球血流动力学，从而使缺

氧、缺血加重
［１３］
。（４）氧化型低密度脂蛋白（ｏｘｉｄｉｚｅｄ

ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｏｘＬＤＬ）有细胞毒性、促炎症和
免疫特性，可通过细胞毒性诱导细胞凋亡

［１４］
。

近年来，研究者相继发现了一些与糖尿病肾病有

关的遗传易感基因和易感染色体位点，这不仅有助于

在分子水平认识糖尿病肾病的发病机制，同时还可能

鉴定出高危人群，以利于早期诊断及防治、个体化药

物治疗甚至进行基因治疗
［１５］
。因此，从遗传学角度

阐述２型糖尿病肾病对疾病的预诊断以及临床治疗
意义重大。
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新活素对急性心肌梗死后心力衰竭的

疗效及安全性分析

张凤云　徐　晤　王向东　葛力萁　段　洋　王志荣

摘　要　目的　分析急性心肌梗死后心力衰竭患者应用重组人脑利钠肽（新活素）治疗后的临床疗效及安全性。方法　收

集分析笔者医院 ２０１７年 ７月 ～２０１８年 ８月收治的急性心肌梗死后心力衰竭患者 ７０例，随机分为新活素治疗组（３６例）和硝酸

甘油治疗组（３４例），其中硝酸甘油组具体方法：１０～１００μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ），根据患者体重调整用量后，持续 ７２ｈ。新活素组具体方

法：０．１５μｇ／ｋｇ负荷量，根据患者体重调整用量后，给予患者静脉注射，１０ｍｉｎ内完成；之后 ０．００７５～０．０２００μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）给予患

者进行静脉滴注，持续 ７２ｈ。在用药治疗前后监测患者心率和 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平，在用药 ２４、４８、７２ｈ动态监测患者肾功能，包括

肌酐（Ｓｃｒ）、尿素（Ｕｒｅａ）、胱抑素 Ｃ（Ｃｙｃ）及监测患者血压水平变化。结果　两组基线资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。硝

酸甘油组和新活素组患者治疗后 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ与治疗前基线水平比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），新活素组患者治疗心力衰

竭的临床效果与硝酸甘油组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。用药早期（２４ｈ），新活素组肌酐水平与硝酸甘油组和新活素组

基线水平比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。同时用药早期新活素组血压水平与硝酸甘油组和新活素组基线水平比较，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。而在用药 ４８ｈ和 ７２ｈ后，肾功能（包括肌酐、尿素、胱抑素 Ｃ）与血压水平在新活素组与硝酸甘油组以

及新活素基线水平比较，差异无统计学意义。结论　新活素可显著改善急性心肌梗死患者心力衰竭的临床表现，用药早期（２４ｈ）

可见肌酐水平升高及血压下降，但疗程结束对患者肾脏功能（包括肌酐、尿素、胱抑素 Ｃ）及血压水平无明显影响，其有效性和安

全性值得在急性心肌梗死后心力衰竭患者群中推广。

关键词　急性心力衰竭　急性心肌梗死　新活素　临床效果　安全性
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