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　　【摘要】　目的：比较阵发性心房颤动（房颤）、持续性房颤及无房颤患者的血清尿酸

水平。　方法：入选１０２例房颤患者，其中阵发性房颤组患者４７例（男性２５例），持续性

房颤组患者５５例（男性２６例）。５２例无房颤的患者（男性２７例）为对照组。收集患者一

般临床资料，检测血常规和生化指标，超声心动图测量左房内径、舒张期左室内径、左室

射血分数。以房颤是否发生为因变量，进行多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。　结果：与对照组

比较，阵发性及持续性房颤组的左室射血分数都降低、而Ｃ反应蛋白和尿酸水平显著升

高（犘＜０．０５）。多元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，高尿酸、高Ｃ反应蛋白和左房内径增大是房

颤发生的危险因素。　结论：房颤患者血清尿酸水平升高，高尿酸是房颤发生的危险因

素之一。
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　　心房颤动（房颤）是临床上常见的心律失常，人

群发病率约０．５％，且随年龄增长而增高
［１］。房颤

使患者的生活质量明显下降，其主要危害是增加血

栓栓塞的危险。尽管目前针对房颤的病理、生理机

制已经进行了广泛研究，但房颤的发病机制仍不十

分清楚，炎症反应、氧化应激可能和房颤有着密切

的关系。

尿酸是核酸中嘌呤在体内代谢的终末产物，其

含量与体内核酸分解代谢速度以及肾的排泄功能

有关。在慢性心力衰竭和高血压患者中高尿酸血

症与心血管事件的发生率和死亡率相关，多项研究

数据显示，血清尿酸水平的升高与氧化应激、血管

平滑肌细胞增殖、内皮功能障碍等有密切关系，高

尿酸血症是心血管事件的独立危险因素。本研究
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就血尿酸水平与房颤之间的关系进行初步探讨。

１　对象与方法

１．１　研究对象

入选２０１１年７月至２０１２年１２月在我院心血

管内科病房住院的房颤患者，包括阵发性房颤和持

续性房颤。排除冠心病、心力衰竭、左室射血分数

＜４５％、瓣膜性心脏病、甲状腺功能异常、近期感染

以及服用别嘌呤醇、利尿剂等影响尿酸代谢药物的

患者。依据上述标准，共１０２例患者被纳入研究，并

将同期５２例无房颤的患者设为对照组。

１．２　方法

收集研究对象的年龄、性别、体重、腰围、血压

等一般资料，详细询问病史和仔细体格检查。入院

次日空腹抽血检测血常规和生化指标，包括白细胞

计数、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、尿素氮、肌酐、尿酸、血脂、

甲状腺功能等。

使用美国 ＧＥＶＩＶＩＤ７彩色多普勒超声诊断

仪，由专业心超医师进行超声心动图检查。患者左

侧卧位，将探头置于胸骨旁，在二维超声指导下，沿

长轴获取心脏扇形切面图像，以 Ｍ 型超声取样，测

量左房内径（ＬＡＤ）、舒张期左室内径（ＬＶＤｄ）、左室

射血分数（ＬＶＥＦ）。

１．３　统计学分析

所有资料使用ＳＰＳＳ１５．０软件建立数据库进

行统计学分析。计量资料以珔狓±狊表示，组间比较用

狋检验；计数资料以狀（％）表示，组间比较用χ
２检验

或精确概率法。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　一般情况

阵发性房颤组患者４７例（男性２５例），年龄

（６６．２±８．６）岁；持续性房颤组患者５５例（男性２６

例），年龄（６８．１±９．２）岁；对照组患者５２例（男性

２７例），年龄（６４．５±９．７）岁。各组受试者在年龄、

性别构成、糖尿病、高脂血症比例上无显著差异，而

阵发性及持续性房颤组高血压患者比例都较对照

组明显升高，犘＜０．０５。

２．２　左心结构和生化指标的比较

与对照组比较，房颤组ＬＶＤｄ和白细胞计数无

统计学差异。阵发性房颤组ＬＡＤ与对照组无显著

性差异，而持续性房颤组ＬＡＤ较阵发性房颤组和

对照组均明显增大。阵发性及持续性房颤组的

ＬＶＥＦ都较对照组降低，而ＣＲＰ和尿酸则显著升

高，且持续性房颤组尿酸水平高于阵发性房颤组（犘

＜０．０５），见表１。

表１　各组左心结构和生化指标比较

项目 对照组　 阵发性房颤组　 持续性房颤组

ＬＡＤ（ｍｍ） ３５．６±５．４　 ３８．２±６．２　　 ４６．１±６．８（１）（２）

ＬＶＤｄ（ｍｍ） ４６．５±３．２ ４７．２±３．８ ４７．８１±４．０３

ＬＶＥＦ（％） ６２．３±２．４ ５６．７±４．５（１） ５４．９±４．７（１）

白细胞计数

（×１０９／Ｌ）
６．５±１．５ ６．８±１．８ ６．３±１．６

ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ５．２±１．８ ８．３±２．３（１） １０．４±３．１（１）

尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３００．６±７８．２ ３５２．７±６４．８（１） ４１１．３±７５．６（１）（２）

　　注：与对照组比较，
（１）犘＜０．０５；与阵发性房颤组比较，

（２）犘＜

０．０５

２．３　血清尿酸水平与房颤发生的关系

以房颤是否发生为因变量，以年龄、性别、

ＬＡＤ、ＬＶＤｄ、ＬＶＥＦ、白细胞计数、ＣＲＰ、尿酸等因素

为自变量，进行多元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果显示

高尿酸、高ＣＲＰ和ＬＡＤ增大是房颤发生的危险因

素，见表２。

表２　多元回归分析房颤发生的影响因素

项目 相对危险性 ９５％可信区间 犘值

尿酸 ２．９２８ １．３５７～６．１３８ ０．０３８

ＣＲＰ １．９３５ １．２１２～３．３８９ ０．０４２

ＬＡＤ ２．０７３ １．２３５～３．５５２ ０．０１９

３　讨论

房颤是一种复杂的心律失常，其发生、发展有

多种机制共同参与，主要包括电重构、结构重构、离

子通道重构、炎症及基因遗传等［２，３］。近年来，越来

越多的证据支持炎症激活和氧化应激增强对心房

重构产生影响，心房的电重构和结构重构又进一步

促进房颤的持续［４，５］。

尿酸是嘌呤代谢的最终产物，黄嘌呤氧化酶

（ｘａｎｔｈｉｎｅｏｘｉｄａｓｅ，ＸＯ）是黄嘌呤合成的关键酶，既

能催化次黄嘌呤生成黄嘌呤，进而生成尿酸，又能

直接催化黄嘌呤生成尿酸。机体在损伤或缺血缺

氧情况下，ＸＯ活性升高，尿酸合成量增加。尿酸可

作为衡量炎症反应及氧化应激的指标［８］。ＸＯ利用

氧分子生成超氧化物自由基［９］，氧自由基的增多能

够损害线粒体、溶酶体功能，进而加剧氧化应激及

炎症反应［１０］。氧化应激与炎症均参与了房颤的发

生和维持［１１］，尿酸水平可能敏感地反映了心房的氧
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化应激。

本研究中，在年龄、高血脂症、糖尿病等危险因

素相似的情况下，房颤组的尿酸水平比对照组高，

与文献报道类似［６，７］。多因素分析表明，高尿酸水

平、高ＣＲＰ和ＬＡＤ增大是房颤发生的危险因素。

ＣＲＰ作为炎症的主要标志物在阵发性和持续性房

颤组均显著升高，亦证实炎症可能是房颤启动和维

持的组成部分。

尿酸作用于房颤的相关机制可能包括：（ｌ）致

心房肌细胞免疫性损伤，促进炎症反应，增加心房

肌细胞跨膜电位的不稳定性［１２］；（２）促使心肌发生

氧化应激反应，心肌细胞发生脂质过氧化反应导致

胞内Ｃａ２＋超负荷
［１３］；（３）激活肾素血管紧张素系

统，使儿茶酚胺水平增高，还可促使血循环中内皮

素增高，诱发心肌细胞糖超载及心律失常；（４）尿酸

伴随氧自由基生成增加，尿酸结晶可以诱发炎性反

应加速动脉粥样硬化，促进心肌缺血缺氧，进一步

增强ＸＯ活性
［１４］。

综上所述，血清尿酸水平与房颤的发生和维持

密切相关，可作为房颤的危险因素加以监测。目

前，房颤的治疗多采用对症治疗或以预防并发症为

目标，本研究为干预房颤发生的炎症反应和氧化应

激提供了依据。
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