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摘 要:目的 探讨原发性高血压患者房性心律失常的发病机制。方法 选取2014年1月~2015年1月在我院就诊

的高血压患者为研究对象,根据其患病情况将其分成三组,30例为高血压合并轻度心律失常 A组、22例为高血压合并

重度心律失常B组、22例为非心律失常高血压对照组,比较三组患者基本信息、多普勒彩超结果和血液中ET和vWF含

量之间的差异。结果 三组患者的基本资料、多普勒彩超检测结果比较差异无统计学意义(P>0.05);三组患者血液中

的ET和vWF值比较显示非心律失常高血压组血液中的ET和vEF含量显著低于高血压合并心律失常组,差异具有统

计学意义(P<0.001);B组与A组血液中的ET和vEF含量比较差异具有统计学意义(P<0.05)。结论 ET和VEF
参与原发性高血压合并房性心律失常的发生与发展。
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  高血压可引起心肌肥厚,继而左房、左室扩大,舒
张功能减退,易引起各种心律失常,但是机制不是很清

楚。内皮素(ET)和血管性血友病因子(vWF)等两个

内皮因子作为各类心血管事件发生的重要分子机制,

与原发性高血压和房性心律失常关系密切,因此成为

临床研究的重点和难点之一[1-3]。本次研究针对ET
与vWF在不同发病人群中含量情况进行研究和比较,

探讨ET和vEF参与原发性高血压患者发生房性心律

失常的发病情况与该病的发病原因。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 基本资料 选取2014年1月~2015年1月在我

院就诊的原发性高血压患者74例,其中男性患者32

例,女性患者42例,年龄范围在28~80岁,平均年龄

为(59.32±5.32)岁。其中单纯性高血压患者22例,

高血压合并心律失常患者52例。合并心律失常患者

中,根据Kleiger心律失常分级:轻度1~2级30例,重
度3~6级22例。根据本次研究内容需要,将非心律

失常高血压患者列为对照组,共22例;将高血压合并

轻度心律失常患者列为A组,共30例;将高血压合并

重度心律失常患者列为B组,共22例。三组患者性

别、年龄、空腹血糖(FPG)、总胆固醇(TC)、甘油三酯

(TG)、人体质量指数(BMI)、收缩压(SBP)、舒张压

(DBP)之间差异无统计学意义(P >0.05),具有可比

性,见表1。

表1 三组患者基本信息比较

组别 n
年龄

(췍x±s,岁)

男/女

(n/n)

FPG
(췍x±s,

mmol/L)

TC
(췍x±s,

mmol/L)

TG
(췍x±s,

mmol/L)

BMI
(췍x±s,

kg/m2)

SBP
(췍x±s,kPa)

DBP
(췍x±s,kPa)

对照组 22 57.32±6.32 11/11 5.32±1.42 4.32±0.62 2.02±0.62 26.02±2.42 17.20±2.32 10.75±1.52
A组 30 57.33±6.72 10/20 5.35±1.32 4.72±0.42 1.99±0.42 26.02±3.40 18.13±2.85 10.68±1.92
B组 22 56.33±5.92 11/11 5.37±1.82 4.37±0.52 1.62±0.82 25.32±2.42 18.26±2.33 10.55±0.32

1.2 入选标准 所有入选的74例高血压患者均符合

《中国高血压防治指南2013年修订版》。在未用抗高

血压药物的情况下,收缩压≥18.62kPa和/或舒张压

≥11.97kPa;患者既往有高血压史,目前正在用抗高

血压药,血压虽然低于18.62/11.97kPa,亦应诊断为

高血压。

1.3 排除标准 排除继发性高血压患者,有冠心病、

心肌炎等器质性心脏病史的患者,由其他原因引发心

律失常的患者;有严重肝、肾、脑、神经系统、免疫系统

疾病的患者;有其他引发心脏重构疾病的患者,如甲

亢;使用过抗凝药或者溶栓药的患者;检测时服用过抗

炎药及抗心律失常药物的患者。

1.4 Kleiger分级方法 无房性期前收缩者为0级;

房性期前收缩频率少于10次/分者为1级;房性期前
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收缩频率大于10次/分者为2级;多源性房性期前收

缩者为3级;成对的房性期前收缩者为4级;短阵房性

心动过速、心房扑动、房颤者为5级;多源性房性心动

过速者为6级。

1.5 方法

1.5.1 实验方法 对入院的患者身高、体重进行测

定,计算体重指数,BMI=体重/身高2(kg/m2)。清晨

空腹采血,对FPG、TG、TC、ET、vWF 等进行测定。

对患者进行动态血压检测及24h动态心电图检查,分
别记录患者24h内SBP、DBP的平均值及夜间血压下

降百分数。并用彩色多普勒超声对心动图进行左房内

径(LA)、左心室舒张末期内径(LVEDD)、左心室重量

指数(LVMI)检测,计算E/A值。

1.5.2 检测方法 血液检测采用日立公司7600-
110全自动生化分析仪;血液中的ET、vWF含量采用

ELISA进行检测,检测用的酶标仪为赛默飞世尔 Mul-
tiskan MK3,ELISA 试 剂 盒 采 用 的 是 中 昊 生 物

BMASSAY公司生产的试剂盒;动态心电图仪为上海

群天 通 用 电 器 公 司 PI200A-B;动 态 血 压 仪 为

A&DTM-2430;彩色多普勒超声心动图仪为 ALO-
KAovosoundα-10。

1.5.3 统计学方法 采用SPSS16.0统计学软件对

数据进行分析,计量资料用(췍x±s)来表示,计数资料用

n或百分率来表示,计量资料组间比较用F 检验,计数

资料组间比较用χ2 检验,以P <0.05为差异具有统

计学意义。

2 结果

2.1 三组患者多普勒彩超检测结果 三组患者的

LVEDD、LVMI、LA及E/A比较差异无统计学意义

(P>0.05),见表2。

表2 三组患者LVEDD、LVMI、LA及E/A水平比较

组别 n
LVEDD

(mm)

LVMI

(g/m2)

LA

(mm)
E/A

对照组 22 49.32±7.42 225.35±72.8536.36±3.72 0.92±0.22
A组 30 46.32±3.23 190.32±41.9237.32±3.82 0.82±0.21
B组 22 47.32±4.42 210.12±61.1237.62±5.02 0.82±0.52

2.2 三组患者血液中的ET和vWF值比较结果 三

组患者 ET、vWF比较,差异均有统计学意义(F =
36.59,P<0.001;F=40.93,P<0.001),经两两比较

非心律失常高血压组血液中的ET和vWF含量显著

低于高血压合并心律失常组,差异具有统计学意义(P
<0.01);B组与A组血液中的ET和vWF含量比较,

差异具有统计学意义(P<0.01),见表3。

表3 三组患者血液中ET和vWF值比较结果 (췍x±s)

组别 n ET(pg/ml) vWF(ng/ml)

对照组 22 425.32±153.23 4.39±0.83
A组 30 625.32±151.25b 5.32±0.83b

B组 22 803.62±133.25ac 6.32±0.23bc

 注:与对照组比较,a:P<0.01,b:P<0.01;与A组比较,c:

P<0.01

3 讨论

高血压是临床上最常见的疾病,其病程长且常伴

有进展性病变,体循环血压动脉压升高是主要的特

点[4]。高血压合并心律失常是单纯由高血压所导致的

心律失常[5]。其中最危险是心房颤动(简称房颤)可导

致脑卒中和心力衰竭的发生[6]。目前高血压合并房性

心律失常的发病原因尚不明确,为此本次研究从内皮

功能、心房重构等方面研究原发性高血压患者发生室

性心律失常的发病原因[7]。内皮细胞是血液与血管之

间的屏障,临床上对于血管功能的调节有重要的作用。

此次实验研究选取的是ET和vWF[8-10]。ET是1988
年日本学者Yangiswa等从猪的主动脉内皮细胞中分

离纯化出来的,研究发现其是具有缩血管功能的肽类

物质,由21个氨基酸残基组成,其主要存在于内皮细

胞、血管平滑肌、心肌细胞、肾脏等器官,主要合成部位

在内皮细胞[11-12]。ET的生理学效应有收缩血管、促
进细胞增殖和正性肌力作用,参与心血管系统生理功

能和心血管疾病病理学的调节作用[13]。
本次研究结果显示,三组患者的基本资料、多普勒

彩超结果比较差异无统计学意义;对三组患者血液中

的ET和vWF值进行比较显示,非心律失常高血压组

血液中的ET和vWF含量显著低于高血压合并心律

失常组;高血压合并重度心律失常组血液中的ET和

vWF含量高于高血压合并轻度心律失常组,且高血压

合并房性心律失常患者血液中的ET和vWF的含量

随心律失常发生的严重程度呈增加的趋势。这说明了

内皮功能障碍可能参与了房性心律失常的发生,当人

体的血压持续升高时,血管发生痉挛导致内皮细胞血、

氧供应缺乏,同时血压高速流经对血管壁造成巨大的

剪切力增加了血管内皮细胞的损伤,损伤的内皮细胞

释放大量的ET和vWF到血液中,引发全身毛细血管

收缩,增大了外周阻力,继而引发收缩压升高,成为一

个恶性循环,舒张压也升高。

综上所述,血液中的ET和vWF参与原发性高血
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压合并房性心律失常的发生与发展。
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