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阿司匹林联合阿托伐他汀对高血压病合并糖尿病
伴早期肾损害患者动脉僵硬度的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 观察阿司匹林联合阿托伐他汀对高血压病合并糖尿病伴早期肾损害患者的动脉僵硬度的影响。
方法摇 80 例高血压病合并糖尿病伴早期肾损害患者,随机分为阿司匹林组(拜阿司匹林每天 100 mg)、阿司匹林与

阿托伐他汀联合治疗组(简称联合治疗组)(拜阿司匹林每天 100 mg,阿托伐他汀每天 20 mg),治疗前和治疗后 20
周分别测定血脂、尿白蛋白、茁2 微球蛋白、尿白蛋白排泄率(UAER)、心踝血管指数、踝臂指数。 结果摇 (1)血脂:阿
司匹林组、联合治疗组总胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇水平均低于治疗前(P < 0郾 05 和 P < 0郾 01);20 周后联合治

疗组总胆固醇水平低于阿司匹林组(P < 0郾 05)。 (2)动脉僵硬度:阿司匹林组、联合治疗组治疗前与治疗后心踝血

管指数(12郾 67 依 1郾 40 比 11郾 20 依 0郾 87,11郾 64 依 1郾 28 比 9郾 58 依 1郾 04)和踝臂指数(0郾 87 依 0郾 12 比 0郾 98 依 0郾 11,0郾 88 依
0郾 40 比 1郾 06 依 0郾 10)比较都有明显改善(均 P < 0郾 05);20 周后联合治疗组与阿司匹林组相比,心踝血管指数和踝

臂指数改善更明显(均 P < 0郾 05)。 (3)尿微量蛋白:阿司匹林组尿白蛋白、茁2 微球蛋白、UAER 治疗前后无明显差

异,20 周后联合治疗组的尿白蛋白、茁2 微球蛋白、UAER 不仅与治疗前比较下降,而且与阿司匹林组治疗后比较也

降低(分别为 13郾 30 依 2郾 87 mg / L 比 15郾 70 依 3郾 73 mg / L,2郾 15 依 1郾 29 mg / L 比 3郾 13 依 0郾 38 mg / L,20郾 02 依 7郾 62 滋g / min
比 23郾 13 依 7郾 60 滋g / min,均 P < 0郾 05)。 (4)多元线性回归分析显示,血压和血糖水平是影响动脉僵硬度和微量蛋

白尿的因素。 结论摇 对于高血压病合并糖尿病伴早期肾损害患者,阿司匹林与阿托伐他汀合用可以降低尿微量蛋

白,改善动脉僵硬度。 动脉僵硬度和微量蛋白尿与血压及血糖水平相关。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To observe the influence of aspirin combined with atorvastatin on arterial stiffness in the hyper鄄
tensive patients with complicating diabetes and early renal damage. 摇 摇 Methods摇 The hypertensive patients with compli鄄
cating diabetes and early renal damage (n = 80) were randomly divided into the aspirin group (treated with 100 mg / d ba鄄
yaspirin) and combination group (treated with 100 mg / d bayaspirin and 20 mg / d atorvastatin). 摇 The levels of blood lip鄄
ids, urinary albumin, 茁2 鄄microglobulin (茁2 鄄MG), urinary albumin excretion rate (UAER), cardio鄄ankle vascular index
(CAVI) and ankle鄄brachial index (ABI) were detected before the treatment and 20 weeks after the treatment respectively.
Results摇 (1)Blood lipids: the levels of total cholesterol (TC) and low density lipoprotein cholesterol ( LDLC) in two
groups were lower than those before the treatment (P < 0郾 05 and P < 0郾 01). 摇 The TC level was lower in the combination
group than that in the aspirin group (P < 0郾 05) after 20 weeks. 摇 (2)Arterial stiffness: the indexes of CAVI (12郾 67 依
1郾 40 vs 11郾 20 依 0郾 87, 11郾 64 依 1郾 28 vs 9郾 58 依 1郾 04) increased and ABI (0郾 87 依 0郾 12 vs 0郾 98 依 0郾 11, 0郾 88 依 0郾 40 vs
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1郾 06 依 0郾 10) in two groups were decreased significantly ( all P < 0郾 05) after the treatment. 摇 After 20 weeks the index
changes of CAVI and ABI were more significant (all P < 0郾 05). 摇 (3)Urine microprotein: the difference in the levels of u鄄
rinary albumin, 茁2 鄄MG and UAER was not statistically significant in the aspirin group, but decreased in the combination
group with statistical significance after the treatment, and compared to the aspirin group after the treatment, the decrease of
urine microprotein was statistically significant (13郾 30 依 2郾 87 mg / L vs 15郾 70 依 3郾 73 mg / L, 2郾 15 依 1郾 29 mg / L vs 3郾 13 依
0郾 38 mg / L, 20郾 02 依 7郾 62 滋g / min vs 23郾 13 依 7郾 60 滋g / min, all P < 0郾 05). 摇 (4) In multiple linear regression model,
CAVI, ABI, UAER were all significantly associated with blood pressure and plasma glucose. 摇 摇 Conclusion摇 Aspirin
combined with atorvastatin can decrease the urine microprotein and improve the arterial stiffness in hypertensive patients
with complicating diabetes and early renal damage.

摇 摇 糖尿病、高血压病是当前世界范围内的流行

病,发病率逐年升高,因其都具有发生动脉粥样硬

化(atherosclerosis,As)和血栓事件及慢性肾功能衰

竭的高危风险,抗 As 和抗血小板治疗是两项基本的

重要措施。 因此,他汀类药物与阿司匹林都被推荐

用于糖尿病和高血压病患者的一、二级预防。 糖尿

病肾病早期阶段的特征是尿微量蛋白轻度增加,逐
步进展为大量蛋白尿和血清肌酐上升,最终发展为

肾功能衰竭;随着肾功能的逐渐减退,发生心血管

的危险性明显升高。 微量蛋白尿与严重肾脏病变

一样,都为心血管疾病和肾功能衰竭的危险因素。
动脉弹性功能是反映血管功能状态的指标,动脉粥

样硬化是慢性心血管疾病的病理基础,也是心血管

疾病的重要危险因素。 作为评估动脉僵硬度指标,
心踝血管指数(cardio鄄ankle vascular index,CAVI)和
踝臂指数(ankle鄄brachial index,ABI)已在临床广泛

应用。 本研究旨在探讨高血压病合并糖尿病伴早

期肾损害患者动脉僵硬度及微量蛋白尿影响因素

和阿司匹林联合阿托伐他汀对动脉僵硬度的影响。

1摇 对象与方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 2007 年 1 月至 2009 年 12 月我院住院或门诊的

高血压合并糖尿病患者同时伴有微量蛋白尿者 80
例,男 44 例,女 36 例,年龄 55 ~ 82 岁。 高血压患者

符合 2005 年《中国高血压防治指南》修订版的高血

压诊断标准,为 1 ~ 2 级高血压患者,或既往有明确

高血压病史经服药血压控制者。 糖尿病患者符合

2007 年《中国 2 型糖尿病防治指南》诊断标准,随机

血糖逸11郾 1 mmol / L (2 g / L),或空腹血糖逸7郾 0
mmol / L (1郾 26 g / L),或口服葡萄糖耐量试验 2 h 血

糖逸11郾 1 mmol / L (2 g / L),既往有糖尿病病史经治

疗血糖控制者。 早期肾损害标准:尿白蛋白排泄率

(urinary albumin excretion rate,UAER)20 ~ 200 滋g /

min 为微量白蛋白尿。 排除继发性高血压、1 型糖尿

病、原发性肾脏疾病、肝功能异常、肾功能血肌酐、
尿素氮增高及显性蛋白尿者,肿瘤、合并感染者,入
院前 8 周口服调脂药物或抗氧化剂者。
1郾 2摇 实验设计

在入院次日空腹抽血测定血脂、血糖、肝肾功

能等,测定动脉僵硬度 CAVI 和 ABI,并留取清晨中

段尿。 随机分为阿司匹林组:40 例,男 19 例,女 21
例,年龄 51 ~ 82 岁,平均 61 依 4 岁,拜阿司匹林(拜
耳制药有限公司)每天 100 mg;阿司匹林、阿托伐他

汀联合治疗组(简称联合治疗组):40 例,男 25 例,
女 15 例,年龄 55 ~ 81 岁,平均 65 依 2 岁,拜阿司匹

林每天 100 mg 和阿托伐他汀(辉瑞制药有限公司)
每天 20 mg。 两组都在常规治疗基础上分别服用阿

司匹林或阿司匹林加阿托伐他汀,治疗前和治疗后

20 周分别测定血脂、尿微量蛋白、CAVI 和 ABI。
1郾 3摇 动脉僵硬度的测定

用 VS鄄1000 动脉硬化检测仪(北京福田电子医

疗仪器有限公司)。 CAVI 与 ABI 测量方法:受试者

仰卧位休息 5 ~ 10 min 后,分别将 12 cm 伊 40 cm 的

袖带置于双上臂及踝部,心电电极联置于双手腕

上,心音传感器贴胸骨角附近进行调整,以心音基

线平稳、能明确区分第一心音和第二心音为准;膝
脉传感器放在膝盖部位,将气囊对准腘窝中部固

定,之后输入受试者的信息,测量 CAVI 和 ABI。
1郾 4摇 尿微量蛋白的测定

受试者留取清晨中段尿样,采取放射免疫的方

法测定尿白蛋白、茁2 微球蛋白(茁2 鄄microglobulin,茁2 鄄
MG),留 24 h 尿采用速率散射比浊法 (仪器为

AU400 分析仪,及配套试剂)测定尿白蛋白排泄率。
1郾 5摇 统计学方法

采用 SPSS 13郾 0 统计软件,计量资料以x 依 s 表

示,多组比较采用单因素方差分析,组间两两比较

采用 q 检验,计数资料以率表示,比较采用 字2 检验。
采用多元逐步回归分析影响 CAVI、ABI、UAER 的因
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素。 以 P < 0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 基本临床资料

摇 摇 两组受试者年龄、性别、吸烟、尿素氮、肌酐及

服药情况(正在服的降糖和降压药物)比较,差异无

统计学意义(P > 0郾 05;表 1)。 在 20 周观察期不增

加新药并维持剂量不变。
2郾 2摇 两组治疗前后血脂、动脉僵硬度及尿微量蛋白

的比较

与治疗前比较,阿司匹林与联合治疗均能降低

总胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇( low density lipo鄄
protein cholesterol, LDLC) 水平,改善 CAVI 和 ABI
(均 P < 0郾 05),联合治疗组 CAVI 和 ABI 的改善均

优于阿司匹林组(均 P < 0郾 05)。 阿司匹林治疗对高

密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholester鄄
ol,HDLC)、甘油三酯、尿白蛋白、茁2 鄄MG、UAER 无明

显影响。 联合治疗可以降低甘油三酯、尿白蛋白、
茁2 鄄MG、UAER(均 P < 0郾 05)(表 2)。

表 1. 两组一般资料比较

Table 1. Baseline data of two groups

项摇 目 阿司匹林组 联合治疗组

例数(男 /女) 40(19 / 21) 40(25 / 15)

年龄(岁) 61 依 4 65 依 2

吸烟 60郾 0% 60郾 0%

尿素氮(mmol / L) 6郾 8 依 0郾 8 6郾 5 依 2郾 0

肌酐(滋mol / L) 83郾 8 依 2郾 8 93郾 8 依 3郾 8

服药百分比

摇 阿司匹林 45% 47%

摇 ACEI / ARB 21% 23%

摇 茁 受体阻滞剂 13% 9%

摇 钙拮抗剂 48% 51%

摇 双胍类 47% 43%

摇 磺脲类 29% 25%

摇 胰岛素 5% 7%

ACEI:血管紧张素转换酶抑制剂(angiotensin converting enzyme inhibi鄄
tor);ARB:血管紧张素受体拮抗剂(angiotensin receptor blockade)。

表 2. 两组治疗前后血脂、动脉僵硬度及尿微量蛋白的比较

Table 2. Comparison of the observed indicators before and after treatment in two groups

项摇 目
阿司匹林组

治疗前 治疗后

联合治疗组

治疗前 治疗后

总胆固醇(mmol / L) 4郾 38 依 0郾 25 3郾 84 依 1郾 33a 4郾 33 依 0郾 20 2郾 95 依 0郾 23bc

甘油三酯(mmol / L) 1郾 99 依 0郾 44 2郾 16 依 0郾 56 1郾 82 依 0郾 25 1郾 31 依 0郾 25bc

HDLC(mmol / L) 1郾 00 依 0郾 06 0郾 99 依 0郾 04 1郾 02 依 0郾 07 0郾 89 依 0郾 06a

LDLC(mmol / L) 2郾 61 依 0郾 24 1郾 97 依 0郾 14b 2郾 60 依 0郾 21 1郾 69 依 0郾 18b

收缩压(mmHg) 148郾 6 依 7郾 5 135郾 3 依 4郾 4b 148郾 7 依 6郾 8 133郾 7 依 3郾 9b

舒张压(mmHg) 89郾 1 依 9郾 5 83郾 2 依 5郾 0b 91郾 1 依 8郾 9 82郾 4 依 5郾 9b

空腹血糖(mmol / L) 6郾 81 依 0郾 47 5郾 54 依 0郾 50a 6郾 97 依 0郾 76 5郾 71 依 0郾 65a

餐后 2 h 血糖(mmol / L) 9郾 12 依 0郾 64 6郾 80 依 1郾 21a 9郾 02 依 0郾 67 7郾 01 依 0郾 91a

心踝血管指数 12郾 67 依 1郾 40 11郾 20 依 0郾 87a 11郾 64 依 1郾 28 9郾 58 依 1郾 04bc

踝臂指数 0郾 87 依 0郾 12 0郾 98 依 0郾 11a 0郾 88 依 0郾 14 1郾 06 依 0郾 10bc

尿白蛋白(mg / L) 16郾 52 依 4郾 28 15郾 70 依 3郾 73a 17郾 30 依 3郾 17 13郾 30 依 2郾 87bc

茁2 微球蛋白(mg / L) 3郾 37 依 1郾 52 3郾 13 依 0郾 38 4郾 80 依 1郾 35 2郾 15 依 1郾 29bc

UAER(滋g / min) 24郾 16 依 8郾 97 23郾 13 依 7郾 60a 25郾 13 依 9郾 64 20郾 02 依 7郾 62bc

a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01,与本组治疗前比较;c 为 P < 0郾 05,与阿司匹林组比较。

2郾 3摇 多元逐步回归分析

分别以 CAVI、ABI、UAER 为因变量,以年龄、性
别、收缩压、舒张压、空腹血糖、餐后 2 h 血糖、LD鄄
LC、HDLC、总胆固醇、甘油三酯为自变量,进行多元
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逐步回归分析。 入选与剔除标准均为 0郾 05。 结果

显示,收缩压、舒张压、空腹血糖、餐后 2 h 血糖是影

响动脉僵硬度和微量蛋白尿的危险因素(表 3)。

表 3. 影响动脉僵硬度及尿微量蛋白的多元逐步回归分析

Table 3. Multiariate Logistic regression analysis of CAVI, ABI, UAER and other risk factors

因变量 自变量 回归系数 SE Wald X2 OR 95%CI P 值

CAVI 收缩压 2郾 830 0郾 45 40郾 20 7郾 75 7郾 30 ~ 43郾 20 0郾 025

舒张压 0郾 540 0郾 36 8郾 14 2郾 05 1郾 02 ~ 4郾 09 0郾 004

空腹血糖 0郾 427 0郾 42 6郾 78 1郾 04 1郾 01 ~ 1郾 07 0郾 001

餐后 2 h 血糖 0郾 811 0郾 25 8郾 16 2郾 13 2郾 03 ~ 3郾 59 0郾 004

ABI 收缩压 - 0郾 775 0郾 36 4郾 42 2郾 14 1郾 05 ~ 4郾 34 0郾 001

舒张压 - 0郾 810 0郾 37 9郾 39 1郾 44 1郾 04 ~ 1郾 08 0郾 001

空腹血糖 - 0郾 540 0郾 36 5郾 50 1郾 84 1郾 11 ~ 3郾 05 0郾 004

餐后 2 h 血糖 - 0郾 850 0郾 30 3郾 87 1郾 54 1郾 43 ~ 4郾 58 0郾 001

UAER 收缩压 1郾 635 0郾 26 7郾 08 3郾 93 2郾 35 ~ 6郾 58 0郾 024

舒张压 0郾 311 0郾 41 7郾 89 1郾 04 1郾 02 ~ 1郾 06 0郾 010

空腹血糖 2郾 031 0郾 53 12郾 73 6郾 68 2郾 35 ~ 18郾 99 0郾 013

餐后 2 h 血糖 0郾 309 0郾 38 6郾 67 1郾 08 1郾 98 ~ 3郾 34 0郾 009

3摇 讨摇 论

高血压病与糖尿病共同的发病机制都与血管

内皮功能异常导致动脉粥样硬化有关。 高血压导

致肾脏细小动脉硬化,肾小球基底膜的静电屏障受

损和通透性增加,相应的肾小管由于缺血而萎缩或

消失,从而肾小管对滤过的白蛋白重吸收减少[1]。
尿白蛋白和 茁2 微球蛋白在高血压肾损害的早期即

可增高[2]。 糖尿病对血管功能的损害导致大血管

和微血管并发症已得到认识。 高血压合并糖尿病

的患者,肾小动脉硬化进一步加重肾小球功能的损

害,肾小球滤过膜的完整性遭到破坏时小分子的尿

微量蛋白即可自肾小球基底膜漏出。 有研究表明,
尿微量蛋白的出现提示血管内皮损伤,不仅是全身

血管功能异常的标志[3,4],而且是预测心血管事件

的重要标志物。 CAVI 是一项不依赖血压的早期动

脉硬化的评价指标,反映动脉僵硬度和顺应性;动
脉弹性的减弱及僵硬度的增加与心脑血管疾病死

亡率相关,是动脉硬化性疾病的强预测影子[5]。
ABI 不仅作为外周动脉硬化的重要标志,也是全身

As 存在的重要标志,其与 CAVI 异常发生于动脉斑

块形成之前,对 As 研究和诊断有重要的临床价值。
本研究多元回归分析显示,收缩压、舒张压、血糖水

平既是影响动脉僵硬度的危险因素,也是影响尿微

量蛋白的因素。 高血压合并糖尿病患者肌酐、尿素

氮正常时就有尿微量蛋白的产生,CAVI 增高及 ABI
降低,提示动脉僵硬度增加,这可能与尿微量蛋白

的出现引起血管内皮损伤有关[3,4]。
糖尿病血栓性事件和糖尿病肾病导致肾功能

衰竭是影响患者生活质量和威胁患者生命的主要

原因,其中血小板功能异常在动脉血栓形成过程中

扮演着重要的角色。 因此,抗血小板治疗成为当今

预防糖尿病患者心脑血管并发症和缺血性事件发

生的重要策略。 已有多项研究证实阿司匹林一级

预防可使糖尿病合并高血压患者发生心肌梗死的

风险下降 36% ,主要心血管事件风险下降 15% [6鄄8]。
2005 年报道的女性健康研究(WHS) [9] 结果显示,
阿司匹林可使脑卒中风险下降 24% ,其中糖尿病亚

组脑卒中风险下降高达 58% ,足见其使糖尿病患者

获益显著。 2008 年公布的小剂量阿司匹林对 2 型

糖尿病患者动脉粥样硬化事件研究( J鄄PAD 研究)
[10]结果证实,小剂量阿司匹林可以显著降低 2 型糖

尿病患者致死性心脑血管疾病的风险。 动脉粥样

硬化的发生、发展是一个多因素的复杂过程,是与

血小板、白细胞等多种细胞和因子有关的动脉血管

特殊的慢性炎症疾病,As 斑块的发展进程就是炎症

反应的过程[11]。 血小板作为一种炎症细胞,在 As
的发生发展中起着重要的作用[12]。 有研究表明抗

血小板药物除具有抗血栓形成的作用外,还可抑制

As 斑块形成和进展[13]。 2008 年美国糖尿病协会
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(American Diabetes Association,ADA)糖尿病治疗指

南[14]推荐:使用阿司匹林(每天 75 ~ 162 mg)作为

心血管病风险增加的 1 型或 2 型糖尿病患者的一级

预防措施,包括年龄 > 40 岁或有任何一项危险因素

(心血管疾病家族史、高血压、吸烟、血脂异常或白

蛋白尿)的患者(A 级证据)。 心脑血管并发症是糖

尿病患者死亡的最常见原因,而动脉粥样硬化斑块

破裂导致的血小板聚集是血栓栓塞事件发生的关

键环节,因此抗血小板治疗对预防糖尿病并发症具

有重要意义。 本研究结果显示,高血压病合并糖尿

病患者抗血小板治疗 20 周后,总胆固醇和 LDLC 较

治疗前明显降低(P < 0郾 05 和 P < 0郾 01),动脉硬化

指标 CAVI、ABI 也明显改善(P < 0郾 05);但尿白蛋

白、茁2 微球蛋白和尿白蛋白排泄率未见降低。 说明

高血压病合并糖尿病早期有微量蛋白尿患者,在常

规治疗基础上加以抗血小板治疗,虽对微量蛋白尿

无明显改善,但随血脂水平的降低以及时间推移和

生活方式调节,可明显改善动脉硬化的程度,同时

可能还与抗血小板药物通过阻断血小板的聚集活

化,发挥抗血栓作用,以及通过抗炎作用,使血脂水

平降低,阻遏了 As 的进展有关。 为临床应用抗血小

板药物防治 As 提供了的理论依据。
值得注意的是,抗炎治疗防治 As 并不局限在应

用抗血小板药物这一角度,严格控制血压、降低血

糖、改善胰岛素抵抗等都能延缓 As 的进展。 临床研

究业已证实,他汀类药物在降低血清 LDLC 水平的

同时,还可以延缓甚至逆转动脉粥样硬化斑块的进

展,具有显著的预防动脉硬化性疾病进展的作用。
脂毒性(lipotoxicity)在糖尿病具有重要作用,高脂血

症不仅直接参与胰岛 茁 细胞损伤的发生过程,LDLC
还可以通过作用肾小球系膜细胞上的 LDL 受体,导
致系膜细胞和足细胞的损伤,加重蛋白尿、肾小球

及肾小管间质纤维化的进展,血脂紊乱对肾功能的

损害作用可能与损伤血管内皮,参与了肾小球硬化

的发生和发展有关。 他汀类药物治疗对改善 As 患

者的预后,取得了令人瞩目的成就,除公认的降胆

固醇作用外,其还具有多效性,例如有保护血管内

皮细胞、抑制炎症、抗氧化、抑制血小板集聚和稳定

斑块等多种作用;他汀类药物最重要、最关键的治

疗作用就是抗 As[15]。 本研究中,与治疗前比较,阿
司匹林组总胆固醇和 LDLC 水平均显著降低,动脉

僵硬度明显改善(P < 0郾 05 和 P < 0郾 01);联合治疗

组治疗 20 周后与阿司匹林组相比,总胆固醇水平更

进一步降低,动脉僵硬度的改善更明显 (均 P <

0郾 05)。 阿司匹林组尿白蛋白、茁2 鄄MG、UAER 治疗

前后差异无统计学意义,而联合治疗组不仅与治疗

前比较尿白蛋白、茁2 鄄MG、UAER 的下降有统计学差

异,而且与阿司匹林组治疗后比较尿微量蛋白的降

低也有统计学意义(均 P < 0郾 05)。 阿司匹林联合阿

托伐他汀治疗不仅降低尿的微量蛋白产生,而且改

善动脉的僵硬度较单用阿司匹林更加显著,因此,
阿司匹林与阿托伐他汀合用不仅能给单纯高血压

和糖尿病患者带来临床益处,而且还能降低高血压

病合并糖尿病患者早期肾损害的尿微量蛋白出现,
并可改善动脉僵硬度,延缓动脉硬化。 这可能是他

汀类药物直接改善脂代谢,抑制血小板聚集,抗炎

和免疫调节,改善内皮细胞功能,抑制系膜细胞增

生、细胞外基质产生和纤维蛋白溶解酶原激活物抑

制剂 1 ( plasminogen activator inhibitor鄄1, PAI鄄1) 表

达,减轻肾脏病变,延缓肾小球硬化的发生;此外,
他汀类药物与阿司匹林对抑制 As 的进展具有协同

作用[16,17]。 有学者建议,对具有多重心血管危险因

素的高血压病合并糖尿病患者,应尽早进行多重危

险因素的综合干预[18]。
综上所述,高血压病合并糖尿病患者不仅有动

脉僵硬度的增加,早期就有尿微量蛋白的产生,阿
司匹林联合阿托伐他汀治疗不仅可降低尿的微量

蛋白产生,遏制早期肾损害,并对改善动脉僵硬度、
延缓动脉硬化的进展具有协同作用。 本研究因伦

理学因素未能设单用阿托伐他汀组或空白对照,致
使不能了解单用阿托伐他汀的效果是否比阿司匹

林联合阿托伐他汀更好,同时样本例数有限,尚需

设计更科学严谨的大样本的临床试验,以进一步论

证本文观点。
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