
续表１　精神分裂症患者氯氮平治疗前后血脂

　水平比较（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ，狀＝６２）

指标 服药前 服药后

ＨＤＬＣ １．２３±０．０７ １．３４±０．１０

ＬＤＬＣ ２．０１±０．１１ ２．４７±０．１４

３　讨　　论

ＡＰＳ可能导致多种不良反应，例如血脂代谢紊乱、体质量

增加等［２］。目前，ＡＰＳ导致血脂代谢紊乱的机制尚未明确，可

能与遗传、饮食及运动等因素有关。有研究表明，ＡＰＳ多作用

于脑内多巴胺（ＤＡ）受体，有可能影响下丘脑食欲调节网络，进

而影响糖脂代谢［３］。而且，多数ＡＰＳ具有镇静作用，导致患者

易进入睡眠状态，活动量减少，使其能量相对过剩，脂肪储存增

加。另一方面，ＡＰＳ所导致的多种不良反应有可能降低患者

接受治疗的依从性［４５］。

血脂水平异常也可能导致精神障碍。血脂是影响五羟色

胺（５ＨＴ）合成的重要因素，而５ＨＴ既是神经递质，也是血管

活性物质，在呼吸、体温、睡眠、摄食行为、情绪反应、下丘脑神

经激素分泌和平滑肌张力的调节中发挥重要作用。血脂下降

可导致５ＨＴ功能降低，从而导致５ＨＴ２Ａ受体活性下降，使

ＤＡ脱抑制性释放，诱发精神分裂症阳性症状。分子生物学研

究表明，５ＨＴ２Ａ受体编码基因具有多态性，而这种多态性有

可能影响５ＨＴ２Ａ受体对神经递质和特定药物的敏感性
［６］。

ＡＰＳ具有治疗精神分裂症的作用，但也存在导致患者血脂水

平升高的不良反应。因此，应针对不同个体选择性用药，并尽

早进行干预，防止高脂血症及其并发症的发生［７］。
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·临床研究·

缬沙坦和阿托伐他汀治疗高血压合并持续性心房颤动

疗效研究

吴建国（河源市源城区人民医院内科，广东河源　５１７０００）

　　【摘要】　目的　研究缬沙坦联合阿托伐他汀治疗高血压合并持续性心房颤动的疗效。方法　将１０８例高血压

合并持续性心房颤动患者随机分为治疗组（缬沙坦＋阿托伐他汀）和对照组（阿托伐他汀），进行为期１８个月的持续

观察。结果　缬沙坦联合阿托伐他汀在降低三酰甘油、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、超敏Ｃ反应蛋白、左心房

内径和左室质量指数等方面疗效显著。结论　缬沙坦联合阿托伐他汀治疗高血压合并持续性心房颤动效果良好。

【关键词】　缬沙坦；　阿托伐他汀；　高血压；　心房颤动

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．１２．０６４ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）１２１５９００２

　　持续性心房颤动是常见到心律失常之一，随着心房肌重

构，有可能发展至永久性心房颤动，且患者年龄越大，其危害性

越强。高血压是引起心房颤动的最常见原因。高血压合并持

续性心房颤动主要依赖于药物治疗。本研究比较了缬沙坦联

合阿托伐他汀与单独服用阿托伐他汀对高血压合并持续性心

房颤动的疗效，结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本院２０１０年１月至２０１２年１０月收治的高

血压合并持续性心房颤动患者１０８例，男６６例、女４２例，年龄

４９～８１岁，平均６５．４３岁，符合高血压（收缩压不低于１４０ｍｍ

Ｈｇ，舒张压不低于９０ｍｍＨｇ）及持续性房颤（发病时间超过１

周，发病时伴随心悸气短、胸闷、眩晕、出汗等症状）诊断标

准［１］，排除甲状腺功能亢进、原发性及风湿性心脏病、肿瘤、呼

吸道及消化道急性炎症、血液病等疾病患者。１０８例患者随机

分为治疗组５４例和对照组５４例，年龄、性别、体质量、病程、左

心房内径（ＬＡＤ）组间比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　方法　治疗组采用口服缬沙坦联合阿托伐他汀治疗，缬

沙坦（瑞氏诺华）８０ｍｇ／ｄ，阿托伐他汀（美国辉瑞）第１周６００

ｍｇ／ｄ，第２周４００ｍｇ／ｄ，第３周开始维持２００ｍｇ／ｄ。对照组

只采用阿托伐他汀治疗，用法及用量同治疗组。每个月随访患

者２次，有心房复颤临床表现时进行心电图／动态心电图检测

以确诊是否发生心房复颤。在入院及治疗第６、１２、１８个月分

别进行ＬＡＤ检测、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）及肾功能、血脂、

心电图等检测。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０软件进行数据分析；计量

资料狓±狊表示，组间比较采用狋检验；显著性检验水准为α＝

·０９５１· 检验医学与临床２０１３年６月第１０卷第１２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｎｅ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．１２



０．０５，犘＜０．０５为比较差异有统计学意义。

２　结　　果

治疗前各指标组间比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

第１８个月治疗组及对照组患者血压均恢复至正常范围，且组

间比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），但三酰甘油（ＴＧ）、总胆

固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、ｈｓＣＲＰ、ＬＡＤ、左室

质量指数（ＬＶＭＩ）组间比较差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。

见表１。

表１　治疗前后各指标检测结果比较（狓±狊，狀＝５４）

组别
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

治疗前 治疗后

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

治疗前 治疗后

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

治疗前 治疗后

治疗组 ３．０±１．１ １．７±０．４ ６．２±１．４ ４．２±１．１ ３．８±０．９ ２．８±０．７

对照组 ３．１±１．２ ２．８±０．７ ６．３±１．３ ５．８±１．２ ３．８±１．０ ３．４±０．９

续表１　治疗前后各指标检测结果比较（狓±狊，狀＝５４）

组别
ＬＡＤ（ｃｍ）

治疗前 治疗后

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

治疗前 治疗后

ＬＶＭＩ（ｇ／ｍ２）

治疗前 治疗后

治疗组 ４．６±０．５ ２．９±０．４ １１．３±０．８ ３．５±０．４ １１６．５±１．９ ８２．６±１．３

对照组 ４．５±０．６ ４．３±０．６ １１．４±０．５ ８．９±０．５ １１５．８±１．６ １０７．７±１．５

　　注：与对照组比较，犘＜０．０５。

３　讨　　论

高血压所致心房颤动已成为常见心律失常类型之一。高

血压患者动脉压不断升高，导致左心室内径粗大并且肥厚，心

肌间质内的纤维和二尖瓣乳头肌增生，室间隔增厚，腱索松弛，

使左心室舒张力减弱，左心房容积扩大，心肌纤维化，进而导致

左心房重构［２］。与此同时，高血压也可引起左心室肥厚，使左

心室的顺应性降低，并导致左心房压力升高，使心房肌的多数

小动脉管腔内膜增厚而导致狭窄或完全闭塞，局部心肌发生缺

血变性及纤维化。发生于小动脉的病变在心房肌中形成大量

缺乏应激功能的小岛，进而为阵发性房颤的发生提供了心房电

活动不一致的病理基础［３］。另一方面，在上述病理因素的作用

下，心房肌电活动的非均质性程度进一步加重，导致心房的除

极速度减慢，而不同部位心房的自律性和兴奋性的差异进一步

增大，使不同部位心房电活动的空间向量及弥散度出现显著差

异。上述因素共同构成了高血压发颤的基础。高血压合并房

颤患者外周血内皮素水平的升高，则可能与房颤导致血流动力

学异常，即心房肌收缩功能减弱、出现不规则心室律、血管壁应

力性异常及局部心肌组织缺血、缺氧有关［４］。

高血压之所以能够诱发心房颤动，与多种因素有关。高血

压可导致心房结构及生物信号传导的重构，进而导致心房颤动

的发生，其中与炎症及氧化应激等不良刺激的关系较为显

著［５６］。此外，高血压导致心房颤动，可能也与血管内皮功能损

伤有关。缬沙坦属于选择性血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂，可抑制

血管紧张素Ⅱ和ＡＴ１受体结合，进而阻止由其导致的心脏血

管收缩。缬沙坦对高血压的治疗效果好，耐受性高且不良反应

小。Ｓｋａｌｉｄｉｓ等
［７］发现心房对 ＮＯ的生物利用不足、心肌 ＮＯ

合成酶表达量下降与心房颤动关系紧密。他汀类药物具有恢

复血管内皮功能的作用，而氧化应激和炎症可导致心房重构及

心肌电生理紊乱，使心房扩张、有效不应期缩短，最终形成心房

颤动［８９］。

本研究证实缬沙坦联合阿托伐他汀治疗高血压合并持续

性心房颤动，可有效降低患者 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ｈｓＣＲＰ、ＬＡＤ

和ＬＶＭＩ等指标的水平，说明缬沙坦联合阿托伐他汀可能是

高血压合并持续性心房颤动的有效治疗方法。
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ａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｉｎａｔｒｉａｌｆｉ

ｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２００６，２９１

（５）：２３９６２４０２．

［９］ ＡｄａｍＯ，ＮｅｕｂｅｒｇｅｒＨＲ，ＢｏｈｍＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆａｔ

ｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｗｉｔｈ３ｈｙｄｒｏｘｙ３ｍｅｔｈｙｌｇｌｕｔａｒｙｌｃｏｅｎｚｙｍｅ

Ａｒｅｄｕｃｔａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００８，１１８（１２）：

１２８５１２９３．

（收稿日期：２０１２１２３１　修回日期：２０１３０２２０）

·１９５１·检验医学与临床２０１３年６月第１０卷第１２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｎｅ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．１２




