
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2026, 16(8), 574-584 
Published Online August 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1682828  

文章引用: 张皓珺, 张小莹, 高文娟, 王建春. NT-proBNP 诊断心力衰竭的影响因素研究进展[J]. 临床医学进展, 2026, 
16(8): 574-584. DOI: 10.12677/acm.2026.1682828 

 
 

NT-proBNP诊断心力衰竭的影响因素研究进展 
张皓珺1，张小莹1，高文娟1，王建春1,2* 
1山东第一医科大学附属省立医院老年医学科，山东 济南 
2山东省老年疾病临床医学研究中心，山东 济南 
 
收稿日期：2026年7月4日；录用日期：2026年7月28日；发布日期：2026年8月7日 

 
 

 
摘  要 

心力衰竭(heart failure, HF)是多种心血管疾病的终末阶段，其高患病率与高再住院率使早期诊断与精准

风险评估尤为关键。N末端B型利钠肽原(NT-proBNP)因具有较高灵敏度和良好稳定性，已成为心衰诊断

与预后评估的核心生物标志物。然而，其循环水平受多种非心衰因素影响，易导致假阳性或假阴性，从

而干扰临床决策。本文系统综述了NT-proBNP的生物学特性及其在不同病理生理状态下的变化机制，多

角度讨论NT-proBNP的临床应用需突破单一固定阈值模式，结合患者个体特征及多维临床信息进行综合

判断。未来应进一步完善特殊人群的分层诊断界值，并结合机器学习与多模态数据整合，推动心衰诊疗

向精准医学方向发展。同时，本文进一步结合多重影响因素叠加的模拟临床场景，提出NT-proBNP判读

应遵循“先评估验前概率、再识别干扰方向、继而结合动态变化和超声心动图/其他生物标志物验证”的

综合决策路径。 
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Abstract 
Heart failure (HF) represents the terminal stage of various cardiovascular diseases. Its high preva-
lence and readmission rates make early diagnosis and accurate risk assessment particularly crucial. 
N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP), characterized by high sensitivity and fa-
vorable stability, has emerged as a core biomarker for the diagnosis and prognostic assessment of 
heart failure. Nevertheless, its circulating levels are not specific to heart failure; instead, they are 
affected by a variety of non-cardiac factors, which tend to induce false-positive or false-negative re-
sults and thus impede clinical decision-making. This article systematically reviews the biological 
characteristics of NT-proBNP and its variation mechanisms under different pathophysiological con-
ditions. From multiple perspectives, it addresses that the clinical application of NT-proBNP neces-
sitates moving beyond the single fixed threshold paradigm, and comprehensive judgments should 
be made by integrating patients’ individual characteristics and multidimensional clinical information. 
Future studies are expected to further optimize stratified diagnostic cut-off values for special pop-
ulations, and integrate machine learning with multimodal data to advance the precision medicine 
of heart failure diagnosis and treatment. In addition, simulated clinical scenarios with overlapping 
modifiers are used to propose a practical decision pathway in which pretest probability, direction 
of confounding, dynamic changes, echocardiography, and complementary biomarkers are integrated 
when interpreting NT-proBNP results. 
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1. 引言 

心力衰竭(heart failure, HF)是多种心血管疾病发展的终末阶段，已成为全球重要的公共卫生问题。流

行病学数据显示，全球心衰患者已超 5000 万，且随着人口老龄化加剧，其发病率和患病率仍持续上升[1]。
不同地区间心衰的流行特征存在显著差异，例如东欧国家的患病率及死亡率明显高于西欧国家，给医疗

系统带来沉重负担[2]。因此，实现心衰的早期诊断、风险分层及预后评估，对于降低再住院率和改善远

期结局具有重要意义。心力衰竭并非单一疾病，而是一类高度异质性的临床综合征，涵盖射血分数降低

型(HFrEF)、射血分数保留型(HFpEF)及射血分数轻度降低型(HFmrEF)等不同表型[3]。其复杂性使得单纯

依赖症状、体征及常规影像学手段进行早期识别存在局限，尤其在基层医疗环境中，由于影像学资源受

限，误诊与漏诊问题仍较突出。 
在众多生物标志物中，N 末端 B 型利钠肽原(NT-proBNP)因具有较高灵敏度、较长半衰期及良好的

体外稳定性，已成为心衰诊断与预后评估的重要指标[4] [5]。作为一种具有良好成本效益的检测手段，NT-
proBNP 可用于快速排除心衰，并辅助决定是否进一步进行超声心动图检查。例如，NICE 与 ESC 指南均

以 NT-proBNP 水平作为转诊依据，尽管推荐阈值存在差异(分别为 400 pg/mL 与 125 pg/mL)，但均强调

其在临床筛查中的核心作用[6]。然而，NT-proBNP 并非特异性指标，其循环水平易受多种非心衰因素影

响[7]。人口学特征(如年龄、性别及体重指数)、心血管疾病(如心房颤动、急性冠脉综合征及肺动脉高压)、
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非心血管合并症(如急危重症、脑血管事件、肾功能不全、贫血及甲状腺功能异常)以及部分治疗药物(如
血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂)等，均可通过影响其生成、分泌或清除过程而干扰检测结果[8]。这些因

素可能导致假阳性或假阴性，从而影响临床判断的准确性。 
因此，系统梳理 NT-proBNP 的非心衰干扰因素及其潜在机制，对于优化不同人群的诊断阈值、指导

个体化决策及推动心衰精准医学发展具有重要意义。本文将围绕 NT-proBNP 在心力衰竭诊断中的影响因

素及研究进展进行综述，以期为临床实践提供参考。 

2. NT-proBNP 的生物学特性与代谢机制 

2.1. 生成与分泌机制 

NT-proBNP 的生成受心脏机械应力与神经体液因素驱动。心室壁张力或容量负荷增加时，心肌细胞

内利钠肽基因(NPPB)表达上调，翻译为前体原(pre-proBNP)并脱去信号肽形成 proBNP [9]。分泌入血前

后，proBNP 需经 Furin 和 Corin 等转化酶等摩尔裂解，生成具活性的成熟 BNP (32 个氨基酸)和无活性的

NT-proBNP (76 个氨基酸) [10]。研究表明，proBNP 苏氨酸 71 位点的 O-连接糖基化修饰会产生空间位阻，

阻断转化酶切割，导致大量完整糖基化的 proBNP 直接入血[11]。这种糖基化状态的改变，正是肥胖和糖

尿病等代谢紊乱状态下，成熟 NT-proBNP 检测值反常波动的分子根源[12]。  

2.2. 清除途径的差异与生理学基础 

成熟 BNP 主要通过利钠肽清除受体(NPR-C)内吞降解及脑啡肽酶水解清除，半衰期仅约 20 分钟[13]。
NT-proBNP 因缺乏活性构象，不被上述途径识别，其清除几乎完全依赖肾小球滤过与尿液排泄[14]。这

种单一清除途径使 NT-proBNP 半衰期长达 70~120 分钟。在 HFrEF 患者中，NT-proBNP 与 BNP 基线比

值约 6.25:1，伴房颤老年患者可达 10:1 [15]。这使其检测视窗更为宽广稳定，但也导致其浓度对肾小球滤

过率(estimated glomerular filtration rate, eGFR)的变化极为敏感[16]。 

3. 生理与人口学因素的影响 

3.1. 年龄因素 

随年龄增长，心脏退行性重构导致心室壁被动牵拉力增加、eGFR 生理性下降，加之长期高血压使利

钠肽系统代偿性激活[4] [6] [17]，共同导致老年人 NT-proBNP 基础水平非病理性升高。为平衡诊断准确

率，目前急诊疑似急性心衰广泛采用“三重年龄分层规则”，将<50 岁、50~75 岁以及>75 岁患者的阳性

确诊界值分别界定为 450、900 和 1800 pg/mL，同时将通用排除界值统一设定为 300 pg/mL 以维持高达

98%的阴性预测值[18]。慢性心衰门诊筛查同样建议采用年龄校正阈值[2]。 

3.2. 性别差异与性激素的影响 

女性 NT-proBNP 基础水平普遍高于同龄男性[19]，这主要源于雌激素的调控。雌激素通过其受体网

络(ERα、ERβ、GPR30)不仅能拮抗 RAAS 系统、抑制心肌肥厚与纤维化，还能直接正向调节 NPPB 的转

录[20] [21]。这种绝经前女性特有的心血管保护机制造成了基线偏移，因此临床在排除心衰时必须考虑性

别差异，将男性的最佳排除阈值设定在 100 pg/mL 左右，而女性则宜适度放宽至 150 pg/mL [2]。 

3.3. 肥胖与体重指数(BMI) 

肥胖心衰患者虽常伴容量负荷增加，但 NT-proBNP 水平反而降低，这一现象被称为“利钠肽悖

论”[22]。这种悖论是多重病理机制叠加的结果。首先，扩张的脂肪组织高表达利钠肽清除受体(NPR-C)
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和中性内肽酶(脑啡肽酶)，构成了循环利钠肽的重要清除与降解途径[23]。其次，伴随的高胰岛素血症及

雄激素改变可从基因层面抑制利钠肽的合成[24] [25]。此外，肥胖导致 proBNP 的 T71 位点糖基化异常，

使可供转化酶裂解的底物锐减，从源头上阻断了成熟 NT-proBNP 的生成[12]。为避免高 BMI 患者漏诊，

ESC 心衰协会共识建议根据肥胖程度进行非线性调整，针对 BMI 处于 30 至 34.9、35 至 39.9 以及≥40 
kg/m2的患者，应将其常规诊断阈值分别下调 25%、30%和 40% [20]。 

4. 肾功能不全的影响 

4.1. 清除受阻与毒性重构的病理机制探讨 

肾脏与心脏构成的“心肾综合征”是导致 NT-proBNP 非特异性升高的常见干扰因素[26]。由于 NT-
proBNP 的代谢高度依赖肾脏被动排泄，慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)或急性肾损伤(acute kid-
ney injury, AKI)会显著改变其血液动力学规律。当 eGFR 下降时，NT-proBNP 的非线性升高是心肾病理

状态下负面反馈的综合结果。首先，有效滤过面积的实质性减小导致 NT-proBNP 表观半衰期延长，在血

浆中发生指数级的被动累积[18]。其次，肾功能衰竭(尤其是 CKD 3b 期及以上)伴随的水钠潴留导致静脉

容量扩张，左心室舒张末期容积和压力持续升高，强烈的机械应力迫使心肌细胞大量合成释放 proBNP 
[27]。此外，尿毒症毒素蓄积、微炎症状态、血管钙化及继发性贫血等内环境紊乱，会诱导心肌病理性重

构与微循环障碍。因此，高级别 CKD 患者的高水平 NT-proBNP 不仅是排泄减慢的生化假象，更真实反

映了心血管系统的亚临床损害状态[27]。 

4.2. 慢性肾脏病合并心衰的临床诊断界值调整 

对于合并肾功能不全(特别是 eGFR < 60 mL/min/1.73m2)的患者，若不调整 NT-proBNP 界值，将导

致特异性骤降与大量假阳性，进而引发不必要的利尿剂暴露[28]。临床前瞻性队列研究表明，非 CKD
患者预测全因死亡或确诊重度心衰的截断值为 369.5 pg/mL，而 CKD 患者维持同等预测效能的阈值则

升高至 2584.1 pg/mL [29]。针对急诊急性呼吸困难患者的研究发现，当 eGFR < 30 mL/min/1.73m2 时，

维持 90%阳性预测值的确诊界值需大幅提高至 3474 pg/mL [30]。临床共识的核心建议是，对于中重度

CKD (3~5 期)及透析患者，诊断心力衰竭(特别是急性失代偿)时，应显著提高 NT-proBNP 的诊断界值，

并主要依赖超声心动图评估，同时结合生物标志物相对于患者基础干体重状态的动态变化趋势进行综

合研判[31]-[33]。 

5. 心血管系统其他合并症的影响 

5.1. 心房颤动引发的诊断阈值重估 

心衰常合并其他心血管病理状态，这些并发症通过改变心房/心室张力、诱发局部缺血或重塑神经内

分泌环境，造成 NT-proBNP 的显著异常波动[34] [35]。心房颤动即使在无心室结构或功能异常的孤立性

患者中，亦可引起 NT-proBNP 大幅升高。其机制在于房颤导致心房辅助泵功能丧失，心房内静水压升高

与过度牵拉直接刺激了利钠肽基因的表达[36]。同时，快速且不规则的心室率缩短了舒张期，导致舒张末

期压力短暂陡增，进一步激活了心室侧的代偿性释放通路。大规模回顾性研究显示，未合并心衰的房颤

患者 NT-proBNP 中位浓度高达 724 pg/mL (无心衰无房颤者仅为 111 pg/mL)，房颤使该标志物诊断心衰

的 AUC 从 0.877 显著降至 0.743 [37]。若在合并房颤人群中固守 125 pg/mL 的常规排查界值，将产生 66.0%
的假阳性率。因此，最新专家共识建议将疑似心衰合并房颤人群的排查阈值提高至 660 pg/mL，在维持

91.5%阴性预测值的同时，可减少超 26%的假阳性误诊[37]。 
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5.2. 急性冠脉综合征(ACS)与心肌缺血 

在急性冠脉综合征(acute coronary syndrome, ACS)患者中，NT-proBNP 在血流动力学症状出现前即可

迅速飙升[38]。首先，局部心肌缺血导致运动减弱，促使周围健康心肌代偿性过度收缩，引起局部室壁张

力急剧增加。其次，缺血缺氧本身即是利钠肽基因转录的强刺激因子。伴随细胞坏死释放的内含物及炎

症级联反应，亦通过旁分泌激活周边存活心肌的合成通路[39]。在 ACS 风险分层中，入院及峰值 NT-
proBNP 水平是预测患者出院后心室重构及远期心血管死亡的独立危险因子[40]。 

5.3. 肺动脉高压与右心功能不全 

右心室在面临压力或容量超负荷时同样会大量合成释放 proBNP [41]。在合并慢性阻塞性肺疾病、大

面积肺栓塞或肺动脉高压的患者中，肺血管阻力增加导致右心室后负荷急剧上升与游离壁应力增加[42]。
例如合并慢性阻塞性肺疾病急性加重期引发的严重低氧与高碳酸血症，可导致微血管痉挛与急性肺源性

心脏病发作[43]。荟萃分析表明，该类患者 NT-proBNP 显著高于疾病稳定期，且绝对水平与呼吸系统疾

病严重程度及死亡率高度正相关[44]。因此，急诊面对呼吸困难伴 NT-proBNP 异常升高的患者时，必须

结合病史与超声心动图鉴别是否存在右心负荷过重的呼吸系统合并症，以防误诊为左心衰并采取错误的

扩血管或利尿治疗。 

6. 非心血管系统疾病及其他因素的影响 

6.1. 严重感染与脓毒症心肌抑制的作用机制 

在 ICU 环境中，脓毒症是导致 NT-proBNP 极端升高的常见非心衰病因[45]。其核心机制在于脓毒症

诱导的心肌损伤综合征[46]。严重感染引发的细胞因子风暴(TNF-α、IL-1β、IL-6 等)可穿透微血管屏障毒

害心肌，干扰钙瞬变，导致心肌兴奋–收缩偶联障碍与功能性抑制。为维持外周灌注，心脏通过 Frank-
Starling 机制代偿性扩张，新增的室壁张力强烈触发了 NT-proBNP 的转录与释放[47]。此外，内皮损伤与

微循环障碍加剧了心肌缺血缺氧，进一步刺激利钠肽释放。因此，在脓毒症患者中，极高的 NT-proBNP 
(最佳鉴别死亡率阈值 > 633 pg/ml，AUC = 0.766)代表了全身炎性心肌抑制状态，是预测多器官功能障碍

综合征与高死亡率的独立标志物，不可等同于传统的心力衰竭[48]。 

6.2. 脑血管急症与脑心综合征的病理交互 

急性缺血性脑卒中或脑出血等神经系统急症可引发“脑–心综合征”，导致无心脏病史患者的 NT-
proBNP 在数小时内异常升高[49]。其核心机制在于岛叶皮层(自主神经最高中枢)受损，导致副交感神经

张力丧失与交感风暴。爆发性释放的儿茶酚胺引起冠脉微血管痉挛与心肌细胞钙超载，造成类似应激性

心肌病(Takotsubo 综合征)的急性心室壁运动障碍与细胞坏死，促使 NT-proBNP 大量入血[49]。同时，受

损的血脑屏障使炎性趋化因子进入体循环，加剧心脏炎性浸润[50]。在缺血性卒中患者中，异常升高的

NT-proBNP (如≥107.3 pg/mL)不仅提示隐匿性心肌损伤，更是预测远期神经功能恢复不良与长期死亡率的

最强独立预测因子[51]。 

6.3. 高动力循环状态下贫血与甲状腺异常的干扰 

由重度贫血或甲状腺疾病引发的全身高动力循环状态，是导致 NT-proBNP 假阳性升高的常见病因。

在慢性贫血患者中，组织缺氧激活 HIF-1α和 EPO 信号通路[52]。为满足氧耗，外周血管代偿性扩张，交

感神经与 RAAS 系统全面激活以增加水钠重吸收，导致体液容量扩张和心输出量持续增加。这种长期容

量超负荷极大地增加了心室壁牵张力，促使 NT-proBNP 持续分泌。纠正贫血后，其水平通常发生回落[27]。
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甲状腺激素(特别是游离 T3)能直接增强心肌收缩力并调节利钠肽基因表达。甲亢患者心血管系统处于高

动力循环状态(静息心率快、脉压差大)，导致 NT-proBNP 病理性上升。恢复至正常甲功后，该指标通常

显著回落。相反，甲减时 NT-proBNP 释放通常受抑，但若并发心包积液或继发冠心病心衰则表现复杂[53]。
此外，急性心梗或重度心衰并发的低 T3 综合征也与更高的 NT-proBNP 水平及更差预后相关[54]。因此，

面对不明原因的 NT-proBNP 非特异性波动，常规排查甲状腺功能和血常规至关重要。 

6.4. ARNI 类药物对生物标志物诊断范式的重塑 

血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂(ARNI，如沙库巴曲缬沙坦)已被列为HFrEF治疗的基石药物[55]。
其双重靶点机制对心衰生物标志物的解读产生了颠覆性影响。ARNI 中的沙库巴曲是脑啡肽酶直接抑制

剂。由于 BNP 是脑啡肽酶的天然底物，启动 ARNI 治疗后，无论心功能是否改善，循环中的 BNP 绝对

水平都会因降解受阻而出现非病理性被动升高(PARADIGM-HF 试验中平均升高约 19%) [14]。因此，对

于服用 ARNI 的患者，BNP 已丧失评估病情与预测预后的临床价值。相较之下，NT-proBNP 不被脑啡

肽酶识别降解，其代谢不受沙库巴曲直接药理干扰[56] [57]。随着 ARNI 治疗逆转心室重构、降低室壁

张力，NPPB 基因转录受抑，NT-proBNP 的合成实质性减少(临床试验中平均降幅达 28%) [58]。这种

BNP 反常升高与 NT-proBNP 实质性下降的动态分离现象，确立了 NT-proBNP 在 ARNI 治疗时代作为

病情监测、靶剂量滴定及预后判断的不可替代的核心标志物地位[14]。这要求临床医师重新校准认知，

传统的 BNP 与 NT-proBNP 间约 1:4 的转换比率已不再适用，必须熟练掌握这一药代动力学分离效应以

避免误判。 

7. 多重影响因素的临床决策 

7.1. 从单一阈值转向情境化概率判断 

在真实临床场景中，NT-proBNP 异常很少由单一因素决定，而常常是年龄、BMI、肾功能、心律失

常、炎症状态及治疗药物共同作用的结果。因此，临床判读不宜停留在“是否超过某一固定阈值”的

二元判断，而应首先根据症状体征、基础心血管病史和急性诱因估计心衰验前概率；其次判断各合并

因素对 NT-proBNP 的影响方向与强度，例如肥胖倾向于降低检测值，而高龄、CKD、房颤、肺动脉高

压和脓毒症则可使其升高；最后将检测结果与既往基线、症状进展速度、容量状态及治疗反应进行动

态比较[59]。 
这一思路的核心是把 NT-proBNP 作为“概率修正器”而非孤立诊断标签。当 NT-proBNP 与临床表

现一致时，可提高心衰诊断信心并尽快完善超声心动图；当两者不一致时，应主动寻找干扰来源，并结

合左室射血分数、舒张功能参数、左房容量指数、右心负荷征象、肌钙蛋白、sST2、肾功能、血红蛋白

及甲状腺功能等信息进行再分层，从而降低因假阳性或假阴性导致的过度治疗或延误诊断[59]-[61]。 

7.2. 模拟病例一：HFpEF 合并肥胖与肾功能下降 

例如，一名 72 岁女性患者因活动后气促就诊，既往合并高血压、肥胖(BMI 33 kg/m2)和肾功能不全

(CKD 3 期)，NT-proBNP 为 620 pg/mL。若仅按常规慢性心衰筛查阈值判断，该结果提示心衰可能；但肥

胖可能压低 NT-proBNP，而肾功能不全和高龄又会推高其基础水平，二者方向相反。此时应重点追问近

期体重变化、端坐呼吸、下肢水肿及利尿剂反应，并通过超声心动图评估 E/e'、房室状态及肺动脉压力。

若存在舒张功能障碍、左房扩大且 NT-proBNP 较既往基线持续上升，即使绝对值不极高，也应倾向于

HFpEF 失代偿；反之，若超声心动图无容量负荷证据且炎症或贫血更突出，则应谨慎避免单纯依据 NT-
proBNP 启动强化利尿[60]-[62]。 
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7.3. 模拟病例二：房颤、COPD 急性加重与右心负荷 

再如，一名 68 岁男性患者因喘憋急诊入院，既往有持续性房颤和慢性阻塞性肺疾病，NT-proBNP 为

950 pg/mL。该数值可能来自左心衰，也可能由房颤导致的心房牵张、低氧引起的肺血管收缩及右心负荷

增加共同造成。临床医生应同步评估心室率控制情况、血气分析、感染指标、肺部影像、床旁超声中的 B
线分布，以及右室扩大、三尖瓣反流速度和下腔静脉充盈状态。若 NT-proBNP 升高伴随右室压力负荷、

低氧高碳酸血症和肺部感染证据，而左室充盈压并不升高，则诊断重点应放在呼吸系统急性加重及右心

受累；若同时出现弥漫 B 线、左房压升高和利尿后快速改善，则需考虑左心衰参与[59] [63]。 

7.4. 可操作的临床思维路径 

基于上述病例，可将多因素背景下的 NT-proBNP 判读概括为四步路径：第一，明确临床问题是“排

除心衰”、“确认急性失代偿”还是“评估预后/疗效”；第二，列出所有可能使 NT-proBNP 升高或降低

的因素，并判断其与当前症状的时间关系；第三，比较绝对值、个体基线和短期变化趋势，避免把一次

检测结果等同于疾病本身；第四，使用超声心动图、心肌损伤标志物、炎症指标及代谢/内分泌检查进行

交叉验证。通过分层推理，NT-proBNP 才能从单一实验室指标转化为可操作的临床决策工具[59]-[61] [63]。 

8. 总结与展望 

综上所述，NT-proBNP 是心力衰竭现代诊断、危险分层及预后评估的核心生物标志物。然而，其临

床检测值并非心衰的专属表征，而是受控于从基因转录、糖基化修饰、酶促裂解到肾脏清除的整条代谢

轴线。高龄生理退化、女性雌激素保护机制、肥胖引起的假阴性效应、肾小球滤过率衰减导致的被动蓄

积，以及房颤、心肌缺血、脓毒症心肌抑制、急性脑卒中、高动力循环状态(贫血、甲状腺异常)乃至 ARNI
类靶向药物的干预，均可在不同维度上导致 NT-proBNP 数值出现非线性的显著偏离。因此，在临床实践

中依赖单一固定阈值进行心衰二元化诊断存在极大风险。临床决策应避免对单一指标的孤立解读，医师

需将 NT-proBNP 结果整合至多维临床评估体系中，结合患者整体表型(年龄、性别、BMI)、超声心动图、

既往病史及关键生化指标(eGFR、血红蛋白、甲状腺功能等)进行个体化与动态趋势化分析，以最大程度

规避假阳性或假阴性带来的误诊与漏诊。 
在迈向精准医学的进程中，NT-proBNP 的临床应用亟需在特殊生理状态界值界定与多模态数据智能

整合两大维度深化探索。一方面，针对特殊血流动力学状态目前尚缺大队列参考标准。例如，在心脏淀

粉样变性中，与室壁增厚极不相称的 NT-proBNP 极度升高，其作为靶向药物疗效监测的核心绝对阈值亟

待重新定义[64]。而妊娠期受血容量扩张及胎盘代谢的复杂影响，现有围产期心肌病的诊断界限证据薄弱，

需多中心前瞻性研究予以规范验证[65]。另一方面，针对传统临床决策难以精准权衡十余个连续变量的困

境，机器学习算法能够高效整合NT-proBNP动态水平、可穿戴设备参数及多维生化特征等海量异构数据，

高精度(AUC 稳定在 0.80~0.90 以上)预测心衰患者的短期失代偿与死亡风险[66]。同时，借助模型解释性

分析方法量化非心衰因素的风险权重，可有效提升预测模型的可解释性与临床透明度。未来通过进一步

融合多组学特征与人工智能辅助的心血管磁共振影像，临床诊断策略将逐步克服单一绝对界值的局限性，

从而为疑似心衰患者提供动态、个体化的精准预警与诊疗路径。 
未来研究需要从更具体的临床问题出发，开发并外部验证基于多变量的 NT-proBNP 动态校正模型。

该模型不应仅纳入年龄、性别和 eGFR 等静态变量，还应整合 BMI、心律、容量状态、炎症负荷、用药

背景及 NT-proBNP 相对于个人基线的变化速率，并在急诊、门诊和住院心衰管理等不同场景中分别验证

其诊断增益与可解释性。同时，针对 HFpEF 合并肥胖、心脏淀粉样变性、CKD 合并容量负荷异常等特定

亚群，应进一步探索更具特异性的生物标志物组合，例如 NT-proBNP 联合 sST2、肌钙蛋白、炎症因子或
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影像组学特征，以弥补单一利钠肽信号在复杂病理状态下的不足。不同病因心衰(如缺血性与非缺血性心

肌病)对 NT-proBNP 生成、释放和清除的影响也可能存在显著异质性，未来的大样本前瞻性队列应对此

进行分层建模。因此，NT-proBNP 研究的下一阶段不只是寻找新的统一界值，而是建立能够随患者表型、

疾病阶段和治疗背景动态更新的解释框架。只有当算法模型、生物标志物组合和临床可执行路径彼此衔

接时，NT-proBNP 才能更充分地服务于心衰的早期识别、鉴别诊断、疗效监测和个体化预后评估。 
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