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佐匹克隆对Ⅰ级高血压合并睡眠障碍患者血压的影响
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[摘　 要] 　 目的　 观察佐匹克隆对Ⅰ级原发性高血压合并睡眠障碍患者血压的影响ꎬ并探讨其作用机制ꎮ 方法　
收集Ⅰ级原发性高血压合并睡眠障碍患者ꎬ随机分为二组ꎬ非药物治疗组给予非药物治疗ꎬ即建议患者改善生活习

惯ꎬ包括限盐、加强运动、戒烟酒、改善饮食结构等ꎻ佐匹克隆组是在非药物治疗基础上加用佐匹克隆ꎮ 观察和检测

两组患者治疗前后匹兹堡睡眠质量指数(ＰＳＱＩ)、血压的变化情况以及血浆肾素活性(ＰＲＡ)、血管紧张素Ⅱ(Ａｎｇ
Ⅱ)和醛固酮(ＡＬＤ) 的浓度变化ꎮ 结果　 佐匹克隆组 ＰＳＱＩ 随疗程的延长而明显下降ꎬ其下降程度显著大于非药

物治疗组(Ｐ<０.００１)ꎮ 随着睡眠质量的改善ꎬ佐匹克隆组在临床治疗第 ６ 周后ꎬ其收缩压(ＳＢＰ)和舒张压(ＤＢＰ)均

显著低于同期非药物治疗组(Ｐ<０.０５ꎬＰ<０.０１)ꎮ ＰＲＡ、ＡｎｇⅡ和 ＡＬＤ 水平也均显著低于同期非药物治疗组(Ｐ<
０􀆰 ００１)ꎮ 结论　 佐匹克隆能有效降低Ⅰ级原发性高血压合并睡眠障碍患者的血压ꎬ作用机制可能与其降低肾素￣
血管紧张素￣醛固酮系统(ＲＡＡＳ)活性相关ꎮ
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　 　 高血压是中国患病率最高的慢性疾病ꎬ据报道

患者达 ２.７ 亿ꎬ已然成为重要的公共卫生问题ꎮ 近

年来ꎬ随着国人生活质量的提高以及社会竞争和精

神压力的不断增大ꎬ再加上不良的生活习惯ꎬ如中

国人的饮食方式、吸烟、过量饮酒、缺少运动等ꎬ使
得高血压患病率持续上升并趋向年轻化ꎮ 流行病

学分析显示ꎬ中青年高血压发病以Ⅰ级高血压常

见[１]ꎬ另外临床观察还发现ꎬ有许多Ⅰ级高血压患

者存在睡眠障碍的情况ꎬ这类患者单纯用非药物治

疗如戒烟、戒酒、加强运动等措施往往不能使血压

降至理想的范围ꎮ
诸多学者利用镇静催眠药物缓解了慢性失眠

伴高血压病患者的高血压症状[２￣３]ꎬ显示睡眠质量

对高血压发生发展的重要性ꎮ 佐匹克隆是第三代

非苯二氮卓类镇静催眠药物[４]ꎬ本研究在非药物治

疗的基础上给予佐匹克隆以观察改善睡眠对Ⅰ级

高血压伴睡眠障碍患者血压的影响ꎬ并探讨其作用

机制ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

入选 ２０１５ 年 ４ 月至 ２０１６ 年 ５ 月郴州市第四人

民医院就诊的Ⅰ级高血压合并睡眠障碍的患者 ９８
例ꎬ其中男 ５１ 例ꎬ女 ４７ 例ꎬ年龄 ２５~５０ 岁ꎮ
１.１.１　 纳入标准 　 　 ①符合 １９９９ 年 ＷＨＯ￣ＩＳＨ 高

血压 诊 断 标 准 及 分 级: 收 缩 压 ( ＳＢＰ ) １４０ ~
１５９ ｍｍＨｇ或舒张压(ＤＢＰ) ９０ ~ ９９ ｍｍＨｇ 为Ⅰ级高

血压ꎮ ②符合睡眠障碍诊断标准:参考中国精神障

碍诊断分类与标准第 ２ 版修订版 (ＣＣＭＤ￣２￣Ｒ)失眠

症标准:ａ.以睡眠障碍为唯一的症状ꎬ其他症状均继

发于失眠ꎬ包括难以入睡、易醒、睡眠不深、多梦、疲
乏或白天困倦等ꎻｂ.睡眠障碍每周至少发生 ３ 次ꎬ并
持续 １ 月以上ꎻｃ.失眠引起显著的苦恼ꎬ或精神活动

效率下降ꎬ或妨碍社会功能ꎻｄ.无躯体疾病或精神障

碍ꎮ ③为初次发现Ⅰ级高血压ꎬ均未抗高血压治

疗ꎮ ④临床资料完整ꎮ ⑤获得患者知情同意ꎮ
１.１.２　 排除标准　 　 ①继发性高血压ꎻ②匹兹堡睡

眠质量指数(ＰＳＱＩ)≤６ꎻ③糖尿病ꎻ④重度心功能不

全ꎻ⑤肝功能不全ꎻ⑥肾功能不全ꎻ⑦严重脑血管疾

病ꎻ⑧冠心病ꎻ⑨心肌病ꎻ⑩在治疗前两周使用过抗

精神病药、抗抑郁药者ꎻ􀃊􀁉􀁓已知的酗酒或药物依赖

者ꎻ􀃊􀁉􀁔对佐匹克隆过敏或因其他原因不能使用佐匹

克隆ꎮ

１.２　 治疗方法

采用随机双盲法将入选患者分为佐匹克隆组

５０ 例和非药物治疗组 ４８ 例ꎮ 随机方法采用计算机

数字表法ꎮ 所有入选患者在在接受治疗前两周停

用原有的改善睡眠质量药物ꎮ 非药物治疗组从入

选之日起要求改善生活方式ꎬ 低盐饮食(每天< ５
ｇ)、戒酒、戒烟、加强运动(每天>３０ ｍｉｎ)ꎮ 佐匹克

隆组在改善上述生活方式的基础上每日服用佐匹

克隆片 (商品名三辰ꎬ齐鲁制药有限公司)ꎬ每晚

７.５ ｍｇ睡前口服ꎮ 本研究观察期为 １２ 周ꎮ 未能达

到上述要求者已剔除ꎮ
１.３　 观察指标

１.３.１　 血压监测　 　 由专门的医生负责ꎬ使用汞柱

血压计测定 ３ 次坐位血压ꎬ取两次相近血压值的平

均血压ꎬ血压测定前患者在诊室休息 １０ ｍｉｎꎬ每例患

者均由同一医生复查血压ꎬ对两组 ＳＢＰ、ＤＢＰ 进行

对比ꎮ
１.３.２　 实验室检查　 　 血浆肾素活性(ｐｌａｓｍａ ｒｅｎｉｎ
ａｃｔｉｖｉｔｙꎬＰＲＡ)、血管紧张素Ⅱ ( ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ⅡꎬＡｎｇ
Ⅱ)、醛固酮( ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅꎬＡＬＤ)的测定要求为清晨

空腹、卧床 ８ ｈ 以上的基础状态下抽取外周静脉血

２ ｍＬꎬ其中 ＰＲＡ 及 ＡｎｇⅡ的测定外送至金域医学检

验中心ꎬＡＬＤ 的测定外送至达安临床检验中心ꎬ采
用放射免疫的方法进行检测ꎬＰＲＡ、ＡｎｇⅡ、ＡＬＤ 的

正常范围参考值以正常人检测结果(２.５％ ~９７.５％)
制定ꎬＰＲＡ 正常范围为每小时 ０. １３ ~ １. ９４ μｇ / Ｌꎬ
ＡｎｇⅡ正常范围为 １５.０ ~ ９７.０ ｎｇ / Ｌꎬ ＡＬＤ 正常范围

为 １２~１５０ ｎｇ / Ｌꎮ 所有患者均于入选及随机治疗 ３、
６、１２ 周后对上述观察指标进行检查和复查ꎮ
１.３.３　 降压效果评价 　 　 基于 ２０１０ 年修订版«中
国高血压防治指南»的诊断标准ꎬ本研究将降压效

果设定显效为舒张压下降≤１０ ｍｍＨｇ 但将至正常

范围ꎬ或下降幅度≥２０ ｍｍＨｇꎻ有效为舒张压下降<
１０ ｍｍＨｇ 但未降至正常范围ꎬ或下降范围为 １０ ~
１９ ｍｍＨｇꎻ无效为未达以上标准ꎮ
１.３.４　 睡眠障碍程度的诊断方法 　 　 采用匹兹堡

睡眠质量指数(ｐｉｔｔｓｂｕｒｇｈ ｓｌｅｅｐ ｑｕａｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬＰＳＱＩ)
的评估量表[５￣６]ꎬＰＳＱＩ ０ ~ ６ 分为无睡眠障碍ꎻ７ ~ １１
分为轻度睡眠障碍ꎻ１２~１６ 分为中度睡眠障碍ꎻ１７ ~
２１ 分为重度睡眠障碍ꎮ
１.４　 统计学处理

应用 ＳＰＳＳ２０.０ 统计学软件对数据进行统计分

析ꎬ计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ组内组间差异均采用方差

分析ꎻ计数资料百分率表示ꎬ采用 χ２ 检验ꎮ 以 Ｐ<
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ
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２　 结　 果

２.１　 基线资料

治疗前ꎬ佐匹克隆组和非药物治疗组患者在年

龄、性别、血压、体质指数(ＢＭＩ)、空腹血糖( ｆａｓｔｉｎｇ
ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ)、血尿酸(ｕｉｃ ａｃｉｄꎬＵＡ)、甘油三

酯 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓꎬＴＧ)、总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＴＣ)、高密度脂蛋白胆固醇( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ )、 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)、ＰＳＱＩ 分、Ａｎｇ
Ⅱ、ＰＲＡ、ＡＬＤ 等方面ꎬ差异均无显著性(Ｐ>０􀆰 ０５ꎻ
表 １)ꎮ
２.２　 两组患者治疗前后 ＰＳＱＩ 评分的变化

在临床治疗时间内ꎬ非药物治疗组的 ＰＳＱＩ 无

显著变化(Ｐ>０.０５)ꎮ 与预期一致的是ꎬ佐匹克隆组

的 ＰＳＱＩ 较治疗前明显下降(Ｐ<０.０１ꎬ Ｐ<０.００１)ꎬ并
且疗程越长 ＰＳＱＩ 下降愈明显(Ｐ<０.０５ꎬ Ｐ<０.０１)ꎮ
与非药物治疗组的各时间段相比ꎬ佐匹克隆组的

ＰＳＱＩ 均显著降低(Ｐ<０.００１ꎻ表 ２)ꎮ 这些结果表明ꎬ
佐匹克隆有效地改善了Ⅰ期高血压合并睡眠障碍

患者的睡眠质量ꎮ

表 １. 两组患者临床基本资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目
佐匹克隆组
(ｎ＝ ５０)

非药物治疗组
(ｎ＝ ４８) Ｐ 值

年龄(岁) ４０.０６±１５.６０ ３９.７８±１６.２０ ０.４２３
男 /女(例) ２６ / ２４ ２５ / ２３ ０.５６７
体质指数(ｋｇ / ｍ２) ２３.６１±２.１５ ２４.１７±２.３２ ０.３８２
ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.５２±２.１６ ５.７１±１.９７ ０.６７４
血尿酸(μｍｏｌ / Ｌ) ２７５.０±２３.５ ２８３.０±２６.９ ０.６３２
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.８５±１.３８ １.７３±１.４９ ０.４６７
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.９３±１.６７ ６.０４±１.４５ ０.５２３
ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.９２±０.２１ １.０３±０.２９ ０.０６８
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.０１±０.８２ ３.８７±０.７６ ０.１７５
收缩压(ｍｍＨｇ) １４８.０６ ±１１.６４ １４７.３３±１１.８１ ０.８５５
舒张压 (ｍｍＨｇ) ９３.１５±９.７４ ９２.７６±１０.１５ ０.６０２
ＰＳＱＩ(分) １５.０３±４.６７ １４.７９±４.９２ ０.５２８
ＡｎｇⅡ(ｎｇ / Ｌ) １１４.７５±１５.５５ １１３.９６±１５.８６ ０.８４４
ＰＲＡ[μｇ / (Ｌ􀅰ｈ)] ２.５２±０.２９ ２.４９±０.３０ ０.８２２
ＡＬＤ (ｎｇ / Ｌ) １９０.６１±２０.０３ １８９.１４±２０.６７ ０.８７４

表 ２. 两组治疗前、后 ＰＳＱＩ 变化(分)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＰＳＱＩ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

分　 组 ｎ 治疗前 治疗 ３ 周 治疗 ６ 周 治疗 １２ 周

佐匹克隆组 ５０ １５.０３±４.６７ １１.８４±４.３５ａｃ ９.７２±３.３１ｂｄ ７.３１±２.８４ｂｄｅｆ

非药物治疗组 ４８ １４.７９±４.９２ １４.８１±４.５７ １４.６２±５.１３ １４.９４±４.３３

ａ 为 Ｐ<０. ０１ꎬ ｂ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与同组治疗前比较ꎻ ｃ 为 Ｐ<０.０１ꎬ ｄ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与同期非药物治疗组比较ꎻｅ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同组治疗 ６ 周比较ꎻｆ 为
Ｐ<０.０１ꎬ与同组治疗 ３ 周比较ꎮ

２.３　 两组患者治疗前后血压的变化

临床治疗 ３、６ 周后ꎬ非药物治疗组收缩压和舒

张压水平较治疗前无显著变化(Ｐ>０.０５)ꎬ但在 １２
周后有显著降低(Ｐ<０.０５)ꎬ提示改善生活习惯对血

压有改善作用ꎬ但起效较慢ꎮ 佐匹克隆组随着睡眠

质量的改善ꎬ其 ＳＢＰ 和 ＤＢＰ 水平均较治疗前明显下

降(Ｐ<０.０５ꎬＰ<０.０１)ꎬ且随治疗疗程的延长 ＳＢＰ 和

ＤＢＰ 下降得愈明显(Ｐ<０.０１)ꎮ 临床治疗 ３、６ 周后ꎬ
佐匹克隆组 ＳＢＰ 和 ＤＢＰ 水平均显著低于同期非药

物治疗组(Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ 同时在临床治疗的各时

间段ꎬ佐匹克隆组降压的有效率均优于非药物治疗

组(Ｐ<０.００１ꎻ表 ４)ꎮ

表 ３. 两组治疗前、后血压变化

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

分　 组 血压(ｍｍＨｇ) 治疗前 治疗 ３ 周 治疗 ６ 周 治疗 １２ 周

佐匹克隆组 ＳＢＰ １４８.０６±１１.６４ １４０.６４±１１.３３ａ １３４.２５±１０.９４ｂｃ １２８.４３±１０.２１ｂｃｄ

ＤＢＰ ９３.１５±９.７４ ８７.４５±９.１２ａ ８３.２５±８.６６ｂｃ ８０.２７±８.９７ｂｃｄ

非药物治疗组 ＳＢＰ １４７.３３±１１.８１ １４４.５２±１０.９６ １４２.０６±１０.６２ １３７.８４±１１.２３ａ

ＤＢＰ ９２.７６±１０.１５ ９０.６３±９.６２ ８８.６１±９.３７ ８５.７３±９.０２ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与同组治疗前比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与同期非药物治疗组比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与同组治疗后 ３ 周比较ꎮ
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表 ４. 两组治疗后降压疗效比较 [例(％)]
Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ [ｎ(％)]

分　 组 ｎ 时间 显效 有效 无效 总有效率(％)

佐匹克隆组 ５０ 治疗 ３ 周 １２(２４.００) ２０(４０.００) １８(３６.００) ６４.００ａ

治疗 ６ 周 ２５(５０.００) １４(２８.００) １１(２２.００) ７８.００ａ

治疗 １２ 周 ３４(６８.００) １０(２０.００) ６(１２.００) ８８.００ａ

非药物治疗组 ４８ 治疗 ３ 周 ２(４.１７) ６(１２.５０) ４０(８３.３３) １６.６７
治疗 ６ 周 ５(１０.４２) １０(２０.８３) ３３(６８.７５) ３１.２５
治疗 １２ 周 １０(２０.８３) １２(２５.００) ２６(５４.１７) ４５.８３

ａ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与同期非药物治疗组比较ꎮ

２.４　 佐匹克隆对 ＲＡＡＳ 活性的影响

临床治疗 ３、 ６ 周后ꎬ非药物治疗组 ＡｎｇⅡ、
ＰＲＡ、ＡＬＤ 水平较治疗前无明显变化(Ｐ>０.０５)ꎬ但
在 １２ 周有显著下降(Ｐ<０.０５)ꎬ提示中长期改善生

活习惯能降低 ＲＡＡＳ 活性ꎮ 临床治疗 ３、６、１２ 周后ꎬ
佐匹克隆组随着睡眠质量的改善ꎬ其 ＡｎｇⅡ、ＰＲＡ、
ＡＬＤ 水平较治疗前显著下降(Ｐ<０.０５ꎬＰ<０.０１ꎬＰ<
０􀆰 ００１)ꎬ且随疗程的延长上述指标下降越明显(Ｐ<

０.０１)ꎬ提示改善生活习惯的同时服用佐匹克隆改善

睡眠能更好地减轻肾素￣血管紧张素对血管的收缩

作用以及醛固酮的保钠保水作用ꎬ达到降压目的ꎮ
治疗 ６、１２ 周后ꎬ佐匹克隆组 ＡｎｇⅡ、ＰＲＡ、ＡＬＤ 水平

均显著低于同期非药物治疗组(Ｐ<０.０５ꎬＰ<０.０１ꎻ表
５)ꎬ提示通过提高睡眠质量能更好地降低 ＲＡＡＳ 活

性而达到缓解或治疗高血压的作用ꎮ

表 ５. 两组治疗前后 ＡｎｇⅡ、ＰＲＡ、ＡＬＤ 变化

Ｔａｂｌｅ ５. Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＡｎｇⅡꎬＰＲＡ ａｎｄ ＡＬＤ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

分　 组 ＡｎｇⅡ(ｎｇ / Ｌ) ＰＲＡ [μｇ / (Ｌ􀅰ｈ)] ＡＬＤ (ｎｇ / Ｌ)

佐匹克隆组 治疗前 １１４.７５±１５.５５ ２.５２±０.２９ １９０.６１±２０.０３

治疗 ３ 周 １０５.３５±１５.１３ｂ ２.２６±０.２７ａ １７１.５２±１８.９３ａ

治疗 ６ 周 ９９.７０±１４.８２ｃｄ ２.０４±０.２３ｂｄ １５５.８５±１７.４７ｃｅ

治疗 １２ 周 ９４.３２±１４.５７ｃｅｆ １.８１±０.２０ｃｅｆ １４０.１５±１５.９２ｃｅｆ

非药物治疗组 治疗前 １１３.９６±１５.８６ ２.４９±０.３０ １８９.１４±２０.６７

治疗 ３ 周 １１０.７８±１５.６９ ２.４１±０.２８ １８４.２２±１９.７６

治疗 ６ 周 １０８.３２±１５.３７ ２.３３±０.２７ １７８.３１±１８.９３

治疗 １２ 周 １０５.４６±１４.９５ａ ２.２４±０.２５ａ １６９.８５±１８.２２ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ ｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬｃ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与同组治疗前比较ꎻｄ 为 Ｐ<０.０５ꎬｅ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与同期非药物治疗组比较ꎻｆ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与同组治疗后 ３
周比较ꎮ

２.５　 不良反应

在治疗期间ꎬ佐匹克隆组有 １ 例患者出现嗜睡、
口干症状ꎬ２ 例患者出现一过性转氨酶升高ꎮ 非药

物治疗组均未见不良反应ꎮ 两组患者治疗期间心

电图亦无异常改变ꎮ

３　 讨　 论

高血压是持续血压过高的慢性疾病ꎬ常会引起

心脏病等并发症ꎮ 长期服用有效的降压药仍是目

前防治高血压病的主要措施ꎬ其预防及初期的治疗

更显重要ꎮ 研究发现ꎬ科学的生活方式和健康的行

为规范是高血压防治的重要措施ꎬ尤其对于初次确

诊为Ⅰ级原发性高血压患者[７]ꎮ 临床观察发现ꎬ不
少Ⅰ级原发性高血压伴有睡眠障碍的患者通过改

善生活习惯却难以使血压控制在理想范围之内ꎬ其
原因可能是睡眠障碍得不到有效改善ꎮ 本研究在

非药物治疗的基础上加用佐匹克隆治疗并观察Ⅰ
级原发性高血压合并睡眠障碍患者的血压ꎬ检测

ＲＡＡＳ 主要指标 ＰＲＡ、ＡｎｇⅡ和 ＡＬＤ 的改变情况ꎮ
结果显示ꎬ治疗后 ３、６、１２ 周ꎬ佐匹克隆组随着睡眠

质量的改善ꎬ血压较治疗前显著下降ꎮ 非药物治疗
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组治疗后 １２ 周血压较治疗前明显下降ꎻ与同期非药

物治疗组比较ꎬ佐匹克隆组能更有效控制血压、降
低 ＡｎｇⅡ、ＰＲＡ 和 ＡＬＤ 水平ꎬ且疗程越长ꎬ效果越明

显ꎮ 这些结果说明ꎬⅠ级高血压合并睡眠障碍患者

血压的改善不仅得益于有效的非药物治疗ꎬ睡眠质

量的改善起着更重要的作用ꎬ凸显了改善睡眠在该

病治疗中的重要性ꎮ 同时佐证了睡眠障碍引发高

血压的事实及其致病机制和防治策略ꎮ
长期的睡眠障碍使得交感神经活动增强[８￣９]ꎬ使

儿茶酚胺类递质分泌增加并激动 β１ 受体ꎬ导致反复

的精神紧张、烦躁、焦虑等情绪变化ꎬ也可使舒缩血管

中枢发出以缩血管的冲动占优势ꎬ小动脉血管收缩ꎬ
血流外周阻力增加而致血压升高ꎮ 此外ꎬ交感神经兴

奋激活的 β１ 受体也促进了 ＲＡＡＳ 活性[１０￣１１]ꎬ使得

ＰＲＡ、ＡｎｇⅡ和 ＡＬＤ 水平升高ꎮ 其中 ＡｎｇⅡ可作用于血

管紧张素受体而产生缩血管效应ꎬＡＬＤ 通过保钠保水

促进了血压的升高与维持ꎮ 本研究结果显示在非药

物治疗的基础上加用佐匹克隆较非药物治疗更能有

效控制血压ꎬ其作用机制与佐匹克隆通过改善睡眠质

量降低交感神经活动、消除焦虑和精神紧张情绪、降
低 ＲＡＡＳ 活性等作用相关ꎮ

高血压的防治具有长期性的特点ꎬ本研究还观

察到佐匹克隆协同非药物治疗控制血压的效果随

着应用时间的延长而不断增强ꎬ说明Ⅰ级高血压合

并睡眠障碍患者需要中长期服用佐匹克隆才能达

到更理想的疗效ꎮ
综上所述ꎬⅠ级高血压合并睡眠障碍患者在非

药物治疗的基础上加用佐匹克隆ꎬ随着睡眠质量的

改善ꎬ其降压效果显著ꎬ而且长期服用患者耐受性

好ꎬ值得在临床中推广使用ꎮ
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