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  [摘要] 心力衰竭是各种心血管疾病晚期的临床综合征,目前心力衰竭的治疗除指南推荐的个体化最佳

药物方案外,还有心脏再同步治疗、左心室辅助装置和心脏移植等先进治疗手段,但心力衰竭人群的总体治疗

效果仍然较差。改善住院疗效,缩短住院时间,提高生活质量,降低反复住院频率等问题一直是临床关注的焦

点。无创正压通气(NIPPV)作为一种非药物、非侵入性措施治疗心力衰竭越来越受到临床重视。除最新心力

衰竭指南推荐NIPPV用于治疗合并呼吸衰竭、呼吸窘迫的急性左心力衰竭患者外,NIPPV在慢性心力衰竭加

重期的治疗中也发挥积极作用,尤其是对住院期间控制患者心力衰竭症状,改善患者住院期间生活质量,缩短

心力衰竭住院时间等方面。本文对NIPPV在心力衰竭治疗中的作用机制、应用进展及使用注意事项等进行

综述。
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  [Abstract] The
 

heart
 

failure
 

is
 

a
 

late
 

clinical
 

syndrome
 

of
 

various
 

cardiovascular
 

diseases.In
 

addition
 

to
 

the
 

best
 

individualized
 

medication
 

regimen
 

in
 

the
 

heart
 

failure
 

treatment
 

recommended
 

by
 

the
 

guidelines,the
 

advance
 

treatment
 

means
 

such
 

the
 

cardiac
 

resynchronization
 

therapy,left
 

ventricular
 

assist
 

device
 

and
 

cardiac
 

transplantation,but
 

the
 

treatment
 

effect
 

of
 

the
 

whole
 

heart
 

failure
 

population
 

is
 

still
 

poor.The
 

problems
 

such
 

as
 

improving
 

the
 

hospitalization
 

efficacy,shortening
 

the
 

hospitalization
 

stay,improving
 

the
 

quality
 

of
 

life
 

and
 

reducing
 

the
 

frequency
 

of
 

repeated
 

hospitalization
 

are
 

always
 

the
 

focuses
 

of
 

clinical
 

attention.As
 

a
 

non-inva-
sive

 

and
 

non-drug
 

measure
 

for
 

treating
 

heart
 

failure,non-invasive
 

positive
 

pressure
 

ventilation
 

(NIPPV)
 

has
 

been
 

received
 

more
 

and
 

more
 

clinical
 

attention.In
 

addition
 

NIPPV
 

is
 

recommended
 

by
 

the
 

latest
 

guideline
 

to
 

treat
 

acute
 

left
 

heart
 

heart
 

failure
 

complicating
 

respiratory
 

failure
 

and
 

respiratory
 

distress,NIPPY
 

also
 

plays
 

an
 

active
 

effect
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

the
 

aggravation
 

stage
 

of
 

chronic
 

heart
 

failure,especially
 

in
 

the
 

aspects
 

of
 

controlling
 

the
 

heart
 

failure
 

symptoms
 

of
 

the
 

patients
 

during
 

hospitalization,improving
 

the
 

life
 

quality
 

during
 

hospitalization
 

and
 

shortening
 

the
 

heart
 

failure
 

hospitalization
 

time.This
 

article
 

reviews
 

the
 

mechanism,appli-
cation

 

progress
 

and
 

the
 

use
 

cautions
 

of
 

the
 

NIPPV
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

heart
 

failure.
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  心力衰竭是冠心病、高血压、心脏瓣膜病变、原发

性心肌病等各种心血管疾病的晚期临床表现,是以呼

吸困难、乏力、肺循环和/或体循环水肿等为主要表现

的一组临床综合征。随着人口老年化日益加剧,心力

衰竭已成为威胁人类健康的主要疾病之一,为医疗带

来了沉重的负担。虽然近年来心力衰竭的治疗已取

得较大进步,包括指南推荐的最佳药物治疗、心脏再

同步治疗、左心辅助装置、干细胞治疗和心脏移植等,

但心力衰竭人群的总体治疗效果仍然较差。改善住

院疗效,缩短住院时间,提高生活质量,降低反复住院

频率和医疗费用等问题一直是临床关注的焦点。无

创正压通气(NIPPV)作为一种非药物、非侵入性措施

治疗心力衰竭越来越受到临床重视。除最新心力衰

竭指南推荐NIPPV用于合并呼吸衰竭的急性左心力

衰竭患者外,NIPPV在慢性心力衰竭(CHF)加重期

的治疗中也发挥积极作用,尤其是对住院期间控制患

者心力衰竭症状,改善患者住院期间生活质量,缩短

心力衰竭住院时间等方面[1]。研究表明,在药物治疗

基础上加用NIPPV治疗可进一步缓解CHF患者呼

吸困难、乏力等症状,减轻肺水肿,提高左室射血分

数,增加活动耐量[2-5]。本文将对NIPPV在心力衰竭

治疗中的作用机制、应用进展及使用注意事项等进行

综述。

1 NIPPV治疗心力衰竭的作用机制

1.1 NIPPV对心力衰竭血流动力学的影响

NIPPV有持续正压通气(CPAP)、双水平正压通

气(BIPAP)、匹配压力支持伺服通气(ASV)等模式。

心力衰竭患者左心室收缩泵出的血量小于通过肺静

脉回流至左心系统的血量,左心房压力升高、肺静脉

压力升高、肺毛细血管压力升高,出现肺淤血、肺水

肿、肺顺应性下降、通气血流比例失调等病理变化,是

导致患者呼吸困难的根本原因。NIPPV对心力衰竭

患者血流动力学有多方面影响。首先,NIPPV增加

胸腔内压,增大右房压,减少回心血量,降低右室前负

荷,改善肺淤血、肺水肿[6]。BENDJELID等[7]学者研

究提示NIPPV可降低射血分数保留CHF患者左室

舒张末压,这可能与回心血量减少有关。其次,NIP-

PV可通过改变肺总血管阻力影响右室后负荷,由于

存在肺泡血管和肺泡间毛细血管,肺总血管阻力取决

于肺泡内外血管阻力的平衡,与肺容积变化呈U型曲

线。当肺容量从功能残气力量向肺总量上升时,肺总

血管阻力将升高,进而限制流向左室的血流量。因

此,NIPPV可增加右室后负荷,降低左室前负荷[8]。

NIPPV还通过降低左室跨壁压、消除胸腔内压负性

摆动,从而降低左室后负荷[5,8]。心力衰竭患者多合

并容量负荷增加,前后负荷降低有利于减轻淤血和增

加心输出量,改善心功能。因此,NIPPV可以改善心

脏功能,增加心输出量,提高左室射血分数。NIPPV
还改善通气功能,纠正过度换气,缓解呼吸肌疲劳,抑

制血流从四肢向呼吸肌重分布,避免肢体血流减少,

改善呼吸困难、乏力等症状,提高活动耐量及生存

质量。

1.2 NIPPV对心力衰竭患者呼吸的影响

在急性失代偿期心力衰竭中,肺静脉淤血、肺间

质水肿导致肺泡塌陷、肺顺应性下降、通气阻力增高,

肺泡腔至毛细血管间距增加导致氧的弥散障碍,患者

出现低氧血症[8]。在慢性稳定期心力衰竭中,可能因

为慢性肺间质水肿、肺间质纤维化,同样存在肺容积

降低、肺顺应性下降、通气阻力增高、氧的弥散功能降

低等限制性肺功能不全表现,也可导致低氧血症[8]。

缺氧激活颈动脉窦化学感受器,导致过度换气。心力

衰竭患者合并水钠潴留,夜间由于体位、迷走张力增

高等因素,回心血量增加,肺水肿加重,肺内J受体受

刺激,导致呼吸浅快、过度换气[8],当二氧化碳分压

(PCO2)
 

降低至呼吸暂停阈值时出现呼吸暂停,随后

PCO2 上升,刺激中枢化学感受器,再次出现过度换

气。研究表明,部分严重心力衰竭患者合并睡眠呼吸

障碍(SDB),SDB包括阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)和

中枢性睡眠呼吸暂停(CSA-CSR),主要通过多导睡眠

仪测得的低通气指数诊断。与单纯轻症心力衰竭患

者比较,合并 CSR/CSA 的心力衰竭患者病死率更

高[4]。过度换气时呼吸肌做功增加,对血流量及血氧

需求增加,四肢肌肉血流向呼吸肌重分布,导致重要

组织器官缺氧,包括心肌缺氧从而加重心力衰竭[9-10]。

低PCO2 尤其是急性低PCO2 易出现呼吸性碱中毒,

碱中毒时氧离曲线左移,心肌组织中氧不易从红细胞

解离出来,导致组织缺氧加重。缺氧增加肺血管和外

周血管阻力,增加心脏后负荷,加重心力衰竭。重症

心力衰竭及合并慢性阻塞性肺疾病(COPD)的心力衰

竭患者常出现PO2 降低和PCO2 升高并存,可导致心

肌缺氧、酸性代谢产物增多、心律失常等加重心脏损

害。NIPPV是目前纠正心力衰竭患者低氧、过度换

气和高PCO2 等最有效的方法之一,因其无创、操作

简单且效果肯定等特点,在心力衰竭急性加重期的治

疗价值越来越受重视。NIPPV可通过调节吸入氧浓

度纠正低氧血症,还通过呼吸末正压使塌陷的肺泡和
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细支气管重新恢复功能、改善通气血流比值、纠正低

氧血症;通过呼吸末正压减少回心血量、减轻肺淤血、

减少肺泡微循环跨毛细血管压差、减少肺泡及细支气

管渗出所致肺水肿、减轻过度换气和呼吸波动、抑制

血流重分布;还可通过调节呼吸频率和呼气时间来降

低CO2 潴留。

1.3 NIPPV对心力衰竭患者神经内分泌的影响

心力衰竭患者存在交感神经过度激活。交感神

经激活后大量儿茶酚胺释放入血,短时间可通过增强

心肌收缩力等机制对降低的心功能进行代偿,但其长

时间作用的危害远远大于益处。儿茶酚胺增加心肌

收缩力的同时增加心率,增加心肌耗氧量,减少心肌

舒张时间,对已有心肌缺血的心脏危害更大。儿茶酚

胺使外周血管收缩,心脏后负荷增加。部分患者还出

现血压升高和血压波动,高血压患者常出现血压控制

不佳。交感神经兴奋还可导致心肌细胞肥大、凋亡、

局灶性心肌坏死,与室性期前收缩、房颤等心律失常

有关[11]。临床上针对CHF的交感神经过度激活,采

用β-受体阻断剂治疗可降低心力衰竭患者病死率,然

而β-受体阻断剂应用早期的负性肌力作用,使其在急

性心力衰竭的治疗中受限。NIPPV在急性心力衰竭

早期即可显著抑制交感神经激活,降低患者呼吸频

率,改善呼吸窘迫,降低反射性升高的血压。有学者

发现,BiPAP治疗可以通过抑制交感神经激活使急性

失代偿期心力衰竭患者获益[12]。NIPPV在CHF治

疗中可能与β-受体阻断剂产生协同降低交感神经兴

奋的作用。NIPPV改善心力衰竭患者交感神经系统

过度激活的机制甚为复杂,可能与其减少回心血量,

减轻肺淤血、肺水肿,改善通气血流比值,纠正低氧血

症有关,亦可能与改善患者酸碱失衡有关,还可能与

增加患者心输出量改善组织缺血有关。
  

心力衰竭患者存在显著的肾素-血管紧张素-醛固

酮系统(RAAS)激活,RAAS激活是导致患者心脏重

构的重要机制。临床上针对心力衰竭患者RAAS激

活,采用血管紧张素转换酶抑制剂(ACEI)、血管紧张

素受体拮抗剂(ARB)及醛固酮受体拮抗剂治疗,可降

低射血分数下降的CHF患者病死率。WANG等[13]

研究显示:慢性间断缺氧增加小鼠心肌细胞血管紧张

素转化酶表达、血管紧张素Ⅱ分泌和小鼠心肌细胞凋

亡。提示间断缺氧是患者RAAS激活的机制之一,心

力衰竭患者多合并不同程度缺氧,NIPPV可通过改

善缺氧抑制 ACE表达,阻断血管紧张素Ⅱ对心脏的

不良影响。NIPPV还可通过增加心输出量和降低交

感神 经 兴 奋 来 改 善 肾 脏 血 流,抑 制 RAAS激 活。

DAVAID等[14]的研究提示:OSA患者接受CPAP治

疗后肾脏血流动力学改善,RAAS活性下调,醛固酮

水平下降,这些反应可能与CPAP降低血压有关。因

此,NIPPV可通过纠正缺氧、改善肾脏灌注、降低血

压等抑制RAAS激活,改善心脏重构。

心力衰竭患者利钠肽系统明显激活,临床上常用

BNP和氨基末端B型利钠肽前体(NT-proBNP)作为

鉴别患者是否存在心力衰竭的标志物,同时也作为判

断心力衰竭严重程度、治疗效果和预后的标志物。

JIANG等[3]研究提示在标准药物治疗的同时增加

NIPPV治疗虽然对病死率无显著影响,但可提高心

力衰竭患者LVEF,降低BNP水平。提示NIPPV对

CHF患者利钠肽系统的过度激活存在抑制作用,其

机制除直接降低跨心腔压力对心房肌和心室肌的牵

张刺激外,还可能与改善血流动力学和心脏功能有

关,表明NIPPV可抑制利钠肽过度激活,对CHF存

在治疗作用。

心力衰竭患者抗利尿激素(ADH)分泌增加,

ADH水平与临床治疗效果和患者预后密切相关,也

是导致利尿剂抵抗的主要原因。临床上针对ADH分

泌增多导致的利尿剂抵抗常采用ADH受体拮抗剂托

伐普坦、超滤等治疗,但费用昂贵。心力衰竭患者

ADH增加的机制不明,可能与下丘脑视上核和室旁

核组织灌注不足、缺血缺氧有关,也与心力衰竭患者

交感神经兴奋、血管收缩有关[15]。NIPPV既可通过

改善通气功能、纠正低氧血症和增加心输出量来改善

下丘脑视上核和室旁核缺血缺氧状态,还可以降低交

感神经兴奋、减轻缩血管反应,从而抑制CHF患者

ADH 分 泌,减 轻 利 尿 剂 抵 抗。NIPPV 还 可 增 加

ADH从尿液中排除,从而抑制其对液体的潴留作用。

1.4 NIPPV对心力衰竭患者氧化应激、炎性反应及

内皮功能的影响

已有较多研究支持氧化应激、炎性反应、内皮细

胞损伤等在心力衰竭进展中发挥着重要作用。心力

衰竭患者夜间易出现呼吸波动,缺氧与再氧合反复交

替,这一循环过程与心肌缺血再灌注有关[11]。机体缺

氧时,代谢产物增多;再灌注时,氧化应激反应显著增

强,此时机体抗氧化能力不足,心肌细胞会产生较多

氧化应激产物,氧化应激对心力衰竭的影响机制可能

涉及心肌收缩功能受损,心脏重构等[11]。心力衰竭患

者促炎细胞因子增多,炎性反应与疾病严重程度及预

后有关,其机制可能涉及心肌细胞肥大、凋亡、心肌间
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质纤维化、心脏重构等[16]。有研究提示,CPAP可以

减轻氧化应激反应,无创通气可降低白细胞介素(IL)-

8和肿瘤坏死因子-α(TNF-α)水平[17-18]。氧化应激和

炎性反应可损伤血管内皮,内皮损伤、内皮素增多与

心力衰竭进展有关,其机制可能涉及血管收缩、炎症、

血栓等[11,19]。ZHAO等[20]指出:间歇低氧的低氧及

再氧合过程均可导致内皮功能障碍、NO和内皮素-1
释放失衡,促进OSA相关心血管疾病的发生和发展。

在OSA患者中可发现内皮损伤,CPAP可逆转内皮

损伤,降低内皮素水平[21-22]。心力衰竭合并CSA患

者血浆中内皮素1水平与疾病严重程度呈正相关[23]。

综上,NIPPV可能通过改善缺氧、减少间歇低氧和再

氧合过程减轻氧化应激、炎性反应和内皮损伤,抑制

内皮素释放,提升肺循环和体循环 NO水平;从而有

利于血管舒张,降低肺动脉压和外周血管阻力,抑制

心力衰竭进展。

2 NIPPV在心力衰竭中的应用进展

  近年来,NIPPV在心力衰竭治疗中逐渐被重视。

NIPPV可改善缺氧、降低交感兴奋、减少静脉回流、

降低心脏负荷,改善心功能[2]。NIPPV还可通过降

低血压、减少心率波动、改善心肌缺血和降低房颤、室

性期前收缩等心律失常发作频率等机制保护心功能、

抑制心脏重构[9,24-25]。很多住院的急性心力衰竭患者

都需要呼吸支持,需要呼吸支持的急性心力衰竭患者

往往有更高的死亡风险[26]。与高流量鼻导管吸氧相

比,NIPPV可显著降低急性失代偿期心力衰竭患者

的并发症和病死率[27]。在合并急性心源性肺水肿患

者中,尽早使用 ASV 可降低气管插管率和住院时

间[28]。ASV可降低急性心源性肺水肿患者血浆中儿

茶酚胺水平,纠正酸碱失衡,改善呼吸功能,并且无明

显不良事件发生[29]。一项大规模多中心临床研究纳

入1
 

069例由心源性肺水肿所致急性呼吸衰竭患者,

分为标准吸氧组、持续性正压通气组(CPAP组,5~

15
 

cm
 

H2O)和无创通气组(NIV组,吸气压8~20
 

cm
 

H2O;呼气压4~10
 

cm
 

H2O),结果显示CPAP组和

NIV组与吸氧组对比,呼吸困难改善明显提前[5]。最

新心力衰竭指南推荐NIPPV用于合并呼吸衰竭的急

性左心力衰竭患者,认为CPAP治疗用于合并 OSA
的心血管疾病患者是合理的[1]。因此,NIPPV在急

性失代偿期心力衰竭治疗中有重要价值,可迅速减轻

肺水肿、缓解呼吸衰竭、降低交感神经兴奋、改善心功

能,降低插管率和住院时间,降低急性心力衰竭的并

发症和病死率,在临床实践中应受到足够重视。

NIPPV在CHF加重期的治疗中也发挥积极作

用。GOMES等[30]的研究提示使用BiPAP治疗后,

患者6
 

min步行距离增加,且使用时间越长,患者获

益越大;在运动前给予BiPAP治疗可增加患者活动耐

受时间和活动耐量,促进心脏康复;提示BiPAP与心

力衰竭患者呼吸困难减轻和活动耐量提高有关,建议

BiPAP用于心脏康复治疗。对CHF患者给予家庭

ASV治疗12个月后,患者心功能分级、BNP、二尖瓣

反流面积等显著好转,住院频率下降,住院时间缩

短[31]。一项meta分析显示,在CHF患者中 NIPPV
加药物治疗组与单纯药物治疗组比较,患者左室射血

分数明显提高,BNP明显降低,但两组病死率无显著

差异[3]。SEINO等[32]学者在日本40个医疗机构纳

入200例心力衰竭分级(NYHA)大于或等于Ⅱ级、射

血分数小于40%的门诊心力衰竭患者,将他们分为

ASV加指南推荐的药物治疗组和单纯指南推荐药物

治疗组,治疗24周后比较两组患者左室收缩功能,结

果发现ASV可提高患者左室收缩功能。然而,另一

项纳入1
 

325例NYHA大于或等于Ⅱ级、射血分数小

于45%的心力衰竭合并中枢性睡眠呼吸暂停(CSA)

患者的研究,结果提示 ASV增加患者全因病死率和

心血管相关病死率[33]。然而,有学者对此研究结果提

出异议,认为研究对象 ASV依从性低(40%ASV使

用时间每天小于3
 

h),可能导致实验结果偏差[34]。

ASV组患者抗心律失常药物使用率更高,发生一级终

点事件患者CSA比例更高,死亡多发生于左心室射

血分数极低(左心室射血分数小于30%)患者,且死因

是心源性猝死,而非心力衰竭加重或急性失代偿,提

示这些患者本身病情更重,可能影响试验结果。此

外,该研究仅纳入左心室射血分数小于45%的研究对

象,对正常射血分数的心力衰竭及左心室射血分数大

于45%的射血分数下降的心力衰竭患者并未提及,并

提出对合并 OSA的心力衰竭患者,正压通气治疗仍

有重要意义。同时该研究可能还存在以下缺陷:首

先,心力衰竭合并CSA(由心力衰竭导致)表明心力衰

竭已经到了极晚期阶段,多数患者已丧失生活自理能

力,已不适合居家治疗,而需要住院治疗或在心脏康

复中心治疗。其次,心力衰竭合并CSA患者并不能

代表所有CHF患者,其所占CHF患者比例较小。还

有研究把所有NYHA大于或等于Ⅱ级左心室射血分

数小于45%的心力衰竭合并CSA患者纳入研究,未

排除有效循环容量减低的和血压偏低的心力衰竭患

者,这类患者所占比例大于10%,这些患者采用ASV

2024 重庆医学2020年12月第49卷第24期



治疗可导致心输出量降低和血压下降,并且院外治

疗,势必造成患者病死率增加。此外,心力衰竭患者

ASV治疗需要医护人员实施,或患者在严格的指导和

培训后自主实施。目前,虽有较多小规模研究显示

NIPPV对CHF有改善症状和心功能等作用,但缺乏

大规模研究证实NIPPV有降低CHF病死率的作用,

尤其是设计科学并排除NIPPV治疗心力衰竭的相对

和绝对 禁 忌 证 的 大 规 模、前 瞻 性 研 究。因 此 对 于

CHF,首先需将药物调整至最佳,综合考虑饮食运动

等一般治疗、病因治疗、介入和手术治疗,如患者仍合

并低氧血症和/或肺淤血、肺水肿,NIPPV可改善症

状、提高活动耐量、改善心功能,尤其是针对住院患

者,由医护人员实施和监管,可控制患者心力衰竭症

状,改善患者住院期间生活质量,缩短心力衰竭住院

时间等。

NIPPV对急性心力衰竭有强适应证,应鼓励使

用,对CHF加重期有改善症状、提高活动耐量等作

用,应在药物等指南推荐的治疗基础上考虑使用。还

有部 分 心 力 衰 竭 患 者 合 并 COPD,而 NIPPV 在

COPD稳定期及急性期治疗中均有重要意义。有学

者认为,长期无创通气治疗COPD可以改善血气参数

和生活质量,并不会导致心脏不良反应,然而对于不

恰当的心力衰竭患者采用不恰当的高吸气压力可能

降低心输出量[35]。在这部分患者中,使用无创通气前

需综合考虑病理生理机制、呼吸模式、压力水平、适应

证、禁忌证和并发症等。

3 NIPPV治疗的不良反应和使用注意事项

  虽然NIPPV作为一种非药物、非侵入性治疗措

施在心力衰竭治疗中的应用价值越来越受到临床关

注,但需要注意的是NIPPV存在呼吸机相关肺炎、气

压伤、低血压、人机不协调、口鼻干燥、腹胀等不良反

应[36]。在心力衰竭治疗中,尤其需要注意呼吸机对血

流动力学的影响。NIPPV因可以减少静脉回流降低

心脏前负荷,对于血容量不足的心力衰竭患者可能进

一步降低心输出量、降低血压、恶化心功能、甚至诱发

心绞痛或急性心肌梗死;因此该治疗方法对于肺动脉

嵌顿压升高的心力衰竭患者治疗效果明显,而对于血

容量不足心力衰竭患者可能有害。对高龄、合作能力

差、营养状态差、衰竭、血压偏低等患者应慎用。在使

用NIPPV治疗前,应该严格把握NIPPV治疗的适应

证和禁忌证,并根据每个患者的具体情况,从病理生

理机制、呼吸模式,压力水平、氧浓度、呼吸机使用时

间及呼吸频率等方面综合考虑,在呼吸机使用期间应

密切监测患者血压、脉搏、心功能、血气参数及病情变

化,尽可能提高心力衰竭患者对 NIPPV治疗的耐受

性和依从性,提高治疗成功率和治疗效果,降低不良

反应发生率。对需长时间家庭治疗患者,使用前应对

患者及家属做好宣教与培训,如连接方法、可能出现

的不适感、咳痰时拆除方法、注意漏气、严密监测血压

等,嘱患者定期来院随诊,评估有效血容量、治疗效果

及不良反应等。

4 总  结

  NIPPV是一种操作简单、效果确切、无创的治疗

手段。NIPPV可通过影响心脏血流动力学、改善呼

吸功能、抑制神经内分泌激活、抑制炎性反应和内皮

细胞损伤等机制影响心功能,对心力衰竭有明确治疗

作用,尤其是对急性左心力衰竭的抢救。在CHF治

疗中,NIPPV应作为指南推荐治疗以外的重要补充

治疗,尤其是针对CHF加重期的住院患者。在排除

心力衰竭NIPPV治疗相对和绝对禁忌证的情况下,

由医护人员实施和监管,可控制患者心力衰竭症状,

改善患者住院期间生活质量,缩短心力衰竭住院时间

等。对合并COPD的心力衰竭患者应注意压力水平

不宜过高,且使用过程中应严密监测。
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