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心房颤动患者血清高敏 C 反应蛋白与游离脂肪酸的变化
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨高敏 C 反应蛋白、游离脂肪酸在心房颤动(房颤)发病中的意义。 方法摇 测定 41 例持续性

房颤患者(持续性房颤组)、42 例阵发性房颤患者(阵发性发颤组)以及 39 例健康体检者(正常对照组)血清中高敏

C 反应蛋白及游离脂肪酸水平。 结果摇 血清高敏 C 反应蛋白及游离脂肪酸水平在持续性房颤组、阵发性房颤组均

显著高于对照组(P < 0郾 01),且持续性房颤组高于阵发性房颤组(P < 0郾 01),各组间差异均有统计学意义。 结论摇
高敏 C 反应蛋白及游离脂肪酸增高所反映的炎症状态和代谢紊乱可能促进房颤的发生发展。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To evaluate the clinical applicability of high sensitivity鄄C reactive protein( hs鄄CRP) and free
fatty acid (FFA) in atrial fibrillation (AF). 摇 摇 Methods摇 The 122 cases were divided into 3 groups as 41 persistant AF,
42 paroxysmal AF, and 39 healthy volunteers; the serum levels of hs鄄CRP and FFA were detected. 摇 摇 Results摇 The lev鄄
els of hs鄄CRP and FFA in patients of persistant AF and paroxysmal AF were significantly higher than those in the control
group (P < 0郾 01). 摇 And the above levels in persistant AF were significantly higher than those in paroxysmal AF (P <
0郾 01). 摇 摇 Conclusion摇 The increase of hs鄄CRP and FFA indicate inflammation and abnormal metabolism might promote
the occurrence and development of AF.

摇 摇 心房颤动(房颤)是一种十分常见的心律失常,
其发病率为 0郾 5% ,且随年龄增长而增高,在 60 岁

以上人群中发病率可高达 6% [1]。 房颤的持续存在

可造成心房内血栓形成、心衰、脑卒中等严重并发

症。 房颤确切的发病机制仍不清楚,现有研究认为

可能与遗传因素、离子通道和电生理,以及炎症反

应等有关[2]。 有前瞻性研究显示,代谢综合征(met鄄
abolic syndrome,MS)可增加心房颤动的发生率[3]。
本研究通过测定房颤病人高敏 C 反应蛋白( high
sensitivity鄄C reactive protein,hs鄄CRP)与游离脂肪酸

(free fatty acid, FFA)水平,进一步探讨炎症与代谢

紊乱在房颤发生中的作用及临床意义。

1摇 资料与方法

1郾 1摇 临床资料

摇 摇 选择 2010 年 11 月至 2011 年 6 月期间在杭州

市第三人民医院急诊、心内科住院治疗的房颤患者

共 83 例,根据 2006 年美国心脏病学会(American
College of Cardiology, ACC) / 美国心脏协会(Ameri鄄
can Heart Association, AHA)房颤控制指南,按房颤

发作持续时间将病例分为阵发性房颤组(发作持续

时间臆7 天)42 例,持续性房颤组(发作持续时间 >
7 天)41 例。 阵发性房颤组男性 22 例,女性 20 例,
年龄 52 ~ 81 岁,平均 68郾 14 依 10郾 49 岁,其中高血压
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患者 25 例(59郾 52% );持续性房颤组男性 20 例,女
性 21 例,年龄 56 ~ 83 岁,平均 69郾 49 依 7郾 58 岁,其
中高血压患者 25 例(60郾 98% )。 选择同期在我院

体检中心作健康体检的窦性心律患者 39 例作为对

照组,男性 19 例,女性 20 例,年龄 51 ~ 82 岁,平均

66郾 38 依 10郾 08 岁, 其 中 高 血 压 患 者 22 例

(56郾 41% )。 3 组病例性别、年龄、高血压比例差异

无统计学意义(P > 0郾 05)。 所有入选病例均无急性

感染性疾病或自身免疫性疾病,无糖尿病、急性冠

状动脉综合征、心内膜炎、心肌炎、恶性肿瘤、妊娠、
低蛋白血症等合并症,半年内无急性心肌梗死,近
期(2 个月内)无急性脑血管病变及外伤手术史。 患

者肾功能、电解质、肝功能、血脂、血小板计数均在

正常范围。
1郾 2摇 检测方法

所有入选患者均行常规心电图及动态心电图

检查,以明确房颤诊断。 抽血前停用各种抗心律失

常药、抗凝药至少 6 个半衰期。 持续性房颤组服用

倍他乐克和(或)地高辛(均在医生指导下以最小剂

量维持),阵发性房颤组和对照组未服用相关药物。
阵发性房颤组在房颤发病 24 h 内抽取静脉血 3 mL
(抽血时仍为房颤节律),持续性房颤组和对照组在

次日清晨空腹抽取静脉血 3 mL,室温离心分离血

清,置于 - 20益冰箱保存。 hs鄄CRP 检测使用芬兰基

恩公司出品的 hs鄄CRP 试剂盒,FFA 检测试剂盒生产

厂家为日本积水株式会社,仪器为日立 7600 型生化

分析仪。
1郾 3摇 统计学处理

采用 SPSS 13郾 0 统计软件, 计量资料用x 依 s 表
示,组间差异采用方差分析;以 P < 0郾 05 为差异有

统计学意义。

2摇 结摇 果

对各组间 hs鄄CRP 、FFA 水平进行比较,发现血

清 hs鄄CRP、FFA 水平持续性房颤组、阵发性房颤组

均高于对照组,持续性房颤组高于阵发性房颤组,
差异有统计学意义(均 P < 0郾 01;表 1)。

3摇 讨摇 论

C 反应蛋白(C鄄reactive protein, CRP)是肝脏合

成的一种急性时相反应蛋白,是炎性标志物之一。
hs鄄CRP 是使用高敏感的检测方法,即检测方法具有

检测到 0郾 3 mg / L 的 CRP 的能力,具有较高的敏感

表 1. 各组 hs鄄CRP、FFA 水平的比较(x 依 s)
Table 1. Comparisons of hs鄄CRP and FFA between various
groups(x 依 s)

分摇 组 例数 hs鄄CRP(mg / L) FFA(滋mol / L)

对照组 39 1郾 86 依 0郾 94 489郾 34 依 92郾 69

阵发性房颤组 42 6郾 70 依 1郾 88a 602郾 27 依 101郾 40a

持续性房颤组 41 8郾 90 依 2郾 29ab 687郾 55 依 112郾 71ab

F 值 158郾 102 37郾 361

a 为 P < 0郾 01,与对照组比较;b 为 P < 0郾 01,与阵发性房颤组比较。

性和精确性。 对于 CRP 与房颤,近年来研究颇多,
1997 年 Bruins 等[4] 首次报道了房颤与炎症间可能

存在联系。 他们发现冠状动脉搭桥术后的患者

CRP 水平在术后第 2 天达到高峰,补体系统术后第

2 天、第 3 天达到高峰,这个时间正好与术后出现房

颤高峰时间一致。 Sata 等[5]研究观察房颤患者在复

律前及复律后 24 h、2 周时的 CRP 水平,发现 CRP
水平无显著差异,仍高于对照组。 若炎症继发于心

房颤动,转律 2 周后 CRP 应恢复正常,故推断炎症

可能为心房颤动的始动因素。 Acevedo 等[6] 通过观

察发现能转律的阵发性房颤患者 CRP 水平较低,且
1 年中保持在较低的水平,而不能转律的持续性房

颤患者 CRP 水平明显较能转律的患者高,且 1 年中

CRP 水平急性上升,认为炎症参与了房颤的持续。
本研究发现,房颤组患者的 hs鄄CRP 水平明显高于对

照组,而持续性房颤组的 hs鄄CRP 水平又明显高于阵

发性房颤组,与上述观点相一致。 即炎症反应参与

了房颤的发生发展。 研究表明心房组织的炎症可

导致心肌细胞的变性、坏死、凋亡、纤维化及斑痕形

成,引起心房电重构及结构重构,使心房肌的非均

一性和各向异性增加及传导速度减慢, 有利于折返

的形成,从而促进了房颤的发生与持续。
代谢综合征是心血管疾病的多种代谢危险因

素在个体内集结的状态,可独立于血压水平促进患

者左心室重构的发生[7]。 有研究[8] 表明,FFA 与

MS 的多种组分均有密切关系,是 MS 的生化标志。
FFA 是指非酯化的脂肪酸,是中性脂肪分解成的物

质和热量的直接来源。 在生理状态下 FFA 处于较

低的血浓度水平,是人体重要的能源物质之一。 病

理状态下,高浓度的 FFA 具有细胞和组织毒性。 有

研究[9]表明,FFA 可以加重心肌缺血后的损伤,是
独立于动脉粥样硬化之外影响心脏功能的因素。

房颤可发生在无明显心脏病的人,但更常见于

有基础心功能受损者。 在本研究中,阵发房颤组、
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持续房颤组均存在血 FFA 升高,提示 FFA 与房颤相

关,可能与 FFA 增高造成的心脏功能受损有关。 具

体表现为:(1) FFA 升高导致心肌能量代谢紊乱。
心脏有氧代谢产生 ATP 的主要物质是 FFA 和葡萄

糖, 其中 FFA 约占 60% ~ 70% 。 生理状态下葡萄

糖途径与 FFA 途径维持相对平衡,并具有代谢竞争

的特点[10]。 血 FFA 水平是维持心肌 FFA 氧化和葡

萄糖氧化平衡的重要支点。 如血 FFA 水平增高,可
造成心肌能量底物的代谢改变,表现为葡萄糖氧化

途径受损,而 FFA 氧化途径增加。 与葡萄糖相比,
FFA 作为能量底物需多消耗 10% 的氧才能产生等

量的 ATP,从而使心肌效率下降。 并且 FFA 氧化途

径增加将导致心肌中长链乙酰辅酶 A、长链酰基肉

碱以及 H + 的堆积, 可直接损害心脏功能和心肌细

胞膜完整性。 已有研究[11] 证实能量底物代谢的改

变与早期左室舒张功能受到损害相对应。 动物试

验[12]也表明,随着心肌利用 FFA 供能增加,过多活

性氧产生,损害线粒体,从而引起心脏功能异常。
(2)FFA 升高导致脂毒性心脏疾病。 高 FFA 血症引

起的心肌异位脂质沉积可导致脂毒性心脏疾病这

一假说已逐渐被人们接受[13]。 动物研究[12] 证实高

FFA 血症确实引起了心肌脂质沉积。 中性脂蛋白

和脂肪酸可直接损伤心肌细胞肌原纤维的功能,导
致心肌纤维变性,还可以通过激活蛋白激酶 C 的途

径加重心肌细胞的损伤。 相关分析显示,大鼠心功

能与心肌 FFA 水平呈负相关,提示心肌异位脂质沉

积可能是大鼠心功能损害的重要原因之一[14,15]。
本研究通过对房颤患者 hs鄄CRP 及 FFA 的观

察,发现炎症与 FFA 升高造成的代谢紊乱共同参与

了房颤的发病及持续过程。 降低血 FFA 水平,将有

利于心功能的保护,可能作为新的治疗手段用于房

颤的防治,为房颤的治疗提供新的理论依据。
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