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【摘要】焦虑作为现代社会的一种心理疾病，已在人群中普遍存在。焦虑不仅会影响患者的生活质量，还会增加冠状动脉粥样

硬化性心脏病的发病风险，需引起临床医生的关注。由冠状动脉痉挛（ＣＡＳ）引起的变异型心绞痛临床上也并不少见。目前已有多
项研究发现焦虑与ＣＡＳ之间存在相互作用。抗焦虑及抗ＣＡＳ治疗分别有效改善患者焦虑症状及减少ＣＡＳ发作。现就焦虑与 ＣＡＳ
之间的影响、作用机制以及治疗方面进行综述。
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　　随着社会发展，现代人心理疾病越来越多，影响
着人们的日常生活，甚至带来不良后果。ｖａｎＤｉｊｋ
等［１］发现焦虑会增加患者经皮冠状动脉介入治疗术

后１０年内全因死亡风险 （ＨＲ＝１．５０，９５％ＣＩ１．１４～
１．９８），需引起临床医师关注。笔者在临床工作中也
发现较多有焦虑情绪的患者自觉心绞痛发作强烈，但

行冠状动脉造影检查未见明显狭窄，多考虑为冠状动

脉痉挛（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｐａｓｍ，ＣＡＳ）引起的变异型心
绞痛可能。同时反复发作的心绞痛会再一次增加患

者的焦虑情绪，二者相互影响，形成恶性循环。因此，

了解焦虑与ＣＡＳ之间的影响机制及临床表现并予早
期治疗，对改善患者预后有重要意义。现就焦虑与

ＣＡＳ之间的影响、作用机制以及治疗方面进行综述。
１　焦虑与ＣＡＳ

焦虑是人们身处压力环境时的适当反应，当这种

情绪难以控制时，就被认为是一种病理性疾病。包括

焦虑情绪、焦虑状态、焦虑障碍，后二者可伴多种躯体

症状，如肌肉紧张、头部不适、口干、出汗、易怒、不安、

易疲劳、失眠、注意力难以集中和坐立不安等。长期

患有焦虑状态或焦虑障碍的人群不仅工作效率降低，

甚至严重影响日常生活而需积极处理［２３］。焦虑障碍

中较为常见的一种分型为广泛性焦虑症（ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄ
ａｎｘｉｅｔｙｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＧＡＤ），指至少６个月不明原因的持续
过度焦虑，对日常事件的反复担忧。焦虑障碍在美国

的年患病率为 ２１．３％，在全球范围的年患病率为
１１６％［４］。国内多中心、大样本调查显示，焦虑障碍

患病率在综合医院就诊患者中占８％，远高于一般人
群患病率［５］。Ｒｏｅｓｔ等［６］对焦虑与冠心病发病风险之

间的关系做了一项ｍｅｔａ分析，发现焦虑是冠心病及心
源性死亡的独立危险因素（ＨＲ＝１．２６，９５％ＣＩ１．１５～
１．３８，Ｐ＜０．０００１；ＨＲ＝１．４８，９５％ＣＩ１．１４～１．９２，Ｐ＝
０．００３）。ｄｅＨｅｒｔ等［７］也发现焦虑可能与冠心病风险

的增加独立相关（ＲＲ＝１．４１，９５％ＣＩ１．２３～１．６１，Ｐ＜
０．０００１）。还有多篇文献表明焦虑在新发冠心病、心
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脏不良事件的发生以及年轻患者的急、慢性心血管疾

病发展过程中均起到一定作用［８１０］。因此焦虑在冠心

病患者中的风险不容忽视。

ＣＡＳ是一种缺血伴非阻塞性冠状动脉疾病
（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＡＤ），其通过血管收缩使正
常或动脉粥样硬化的冠状动脉管腔变窄，减少心肌血

流，在缺血性心脏病的发病机制中起着重要作

用［１１１２］。由ＣＡＳ引起的胸痛又可称为血管痉挛型心
绞痛或冠状动脉痉挛型心绞痛，其临床表现为夜间或

凌晨发作心绞痛，为静息痛，有时伴有冷汗、恶心甚至

晕厥，心电图常表现为一过性的 ＳＴ段抬高或压低、Ｔ
波振幅增加和负向 Ｕ波［１１１２］。已证实，氧化应激、内

皮功能障碍、慢性炎症反应和自主神经系统失衡在

ＣＡＳ的发生中起着重要作用，其通过增加冠状动脉平
滑肌细胞Ｃａ２＋敏感性引起冠状动脉过度收缩［１２１６］。

２　焦虑促进ＣＡＳ的发生
有文献报道焦虑可促进ＣＡＳ的发生。Ｈｕｎｇ等［１７］

将研究对象分为 ＣＡＳ组、新发阻塞性 ＣＡＤ组及控制
对照组（既无 ＣＡＳ亦无冠状动脉狭窄病变的普通人
群），对ＣＡＳ组与新发阻塞性 ＣＡＤ组、ＣＡＳ组与控制
对照组分别作倾向得分匹配后发现，新发 ＣＡＳ组患者
的焦虑患病率明显高于新发阻塞性 ＣＡＤ组患者和控
制对照组患者（３８．７％ ｖｓ２２．６％，Ｐ＜０．００１；３８．６％ ｖｓ
１０．１％，Ｐ＜０．００１）。与新发阻塞性 ＣＡＤ组及控制对
照组相比，焦虑具有更高的发展成 ＣＡＳ的风险（与新
发阻塞性 ＣＡＤ组比较：ＯＲ＝２．２９，９５％ＣＩ２．１４～
２４５，Ｐ＜０．００１；与控制对照组比较：ＯＲ＝５．２０，９５％ＣＩ
４．７２～５．７４，Ｐ＜０．００１）。因此该文章提出和普通人
群或新发阻塞性 ＣＡＤ患者相比，焦虑更是 ＣＡＳ的独
立危险因素。Ｍｅｈｔａ等［１８］依据以上研究讨论了 ＣＡＳ
与情绪压力（如焦虑状态）之间的关系，认为情绪压力

通过交感神经系统激活、炎症、氧化应激、内皮功能障

碍和平滑肌细胞失调等引起ＣＡＳ。在中国，霍燕飞［１９］

研究了焦虑和冠状动脉慢血流（ｃｏｒｏｎａｒｙｓｌｏｗｆｌｏｗ，
ＣＳＦ）的关系，该研究通过汉密尔顿焦虑量表（Ｈａｍｉｌｔｏｎ
ａｎｘｉｅｔｙｓｃａｌｅ，ＨＡＭＡ）来评估患者是否处于焦虑状态，
随后进行冠状动脉造影检查并将其分为非慢血流组

（对照组）及慢血流组（试验组），对比发现对照组

ＨＡＭＡ评分低于试验组［（４．３２±０．４８）分 ｖｓ（５．５７±
０．６５）分］，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。由此认为
焦虑状态是 ＣＳＦ的相关危险因素。国外也有研究表
明焦虑与ＣＳＦ相关，且其严重程度与焦虑严重程度显
著相关［２０］。而 ＣＳＦ可能通过减少冠状动脉血供引
起ＣＡＳ。
２１　焦虑引起内皮功能障碍促进ＣＡＳ发生

血管内皮功能障碍是冠心病患者血管病变的重

要原因及始因。上述已提及 ＣＡＳ与血管内皮功能障
碍有关。而焦虑可能通过不同方面引起血管内皮损

伤。Ｓａｎｔｏｓ等［２１］研究发现同年龄、性别、种族的人群

中，焦虑症状越多或者诊断 ＧＡＤ的患者越多，颈动脉
内膜增厚值越高（β＝０．０１０，Ｐ＝０．０４９）。还有文献［２２］

研究焦虑对老年高血压患者血压变异性、内皮素１与一
氧化氮（ＮＯ）的影响，发现焦虑程度越明显，患者血压变
异性越大［（１０±３）ｍｇＨｇｖｓ（１４±３）ｍｇＨｇ，Ｐ＜０．００１］
（１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ），血清内皮素１水平越高
［（５８．３９±２５．２３）ｎｇ／Ｌｖｓ（９５．３８±２１７３）ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜
０００１］，ＮＯ水平越低［（８０．８６±５６２）μｍｏｌ／Ｌｖｓ
（６６９９±４．１２）μｍｏｌ／Ｌ，Ｐ＜０．００１］，从而引起并加重
患者血管内皮损害，出现一系列心血管疾病，如冠状

动脉粥样硬化斑块形成和ＣＡＳ等［２３］。

２２　焦虑引起自主神经功能紊乱促进ＣＡＳ发生
自主神经系统在心血管疾病中起着关键作用，如

高血压发病机制中，交感神经活性升高分泌儿茶酚胺

增多，引起阻力小动脉收缩增强导致血压升高。前文

已提及自主神经功能紊乱与 ＣＡＳ相关。通过牟艳丽
等［２４］的研究发现伴有焦虑症的冠心病患者自主神经

功能紊乱更严重。该研究将研究对象依据焦虑自评

量表分成伴焦虑障碍组及单纯冠心病组，对比患者心

率变异性从而观察两组自主神经功能损害情况，通过

相邻ＮＮ之间＞５０ｍｓ的数量占总窦性心搏数量的百
分比（ＰＮＮ５０）、相邻 ＲＲ间期差值均方根（ＲＭＳＳＤ）等
指标来反映心率变异性，最后发现伴焦虑障碍组

ＰＮＮ５０、ＲＭＳＳＤ明显低于单纯冠心病组［两组 ＰＮＮ５０、
ＲＭＳＳＤ对比结果：（５．１９±３．０８）％ ｖｓ（７．７６±
３８２）％，Ｐ＜０．０５；（２３．０７±６．８５）ｍｓｖｓ（３３．４７±
９７３）ｍｓ，Ｐ＜０．０５］。由此得出焦虑的冠心病患者心
率变异性会明显降低，提示自主神经功能严重损害。

Ｆｕ等［２５］研究了围绝经期和绝经后潮热妇女的焦虑症

状和心脏自主神经功能之间的关系。该研究选择４０～
５９岁的女性，以焦虑调查问卷为标准纳入 １２１例女
性，最后发现焦虑越重，患者会有更高的心脏交感神

经活性和更低水平的静息心脏副交感神经活性，从而

使自主神经活动紊乱，最后可能导致心血管疾病的发

生。Ｓａｋａｔａ等［２６］曾研究 ＣＡＳ区域的交感神经活性与
血管痉挛型心绞痛疾病活动之间的关系，该实验通过

碘１２３标记的间碘苄胍使心脏交感神经支配区域显
像来评估交感神经活性。间碘苄胍是一种去甲肾上

腺素类似物，其摄取减少和／或释放增加都被认为是
交感神经末梢支配障碍或去神经的结果。该研究发

现与ＣＡＳ稳定期患者相比，ＣＡＳ活动期患者前降支区
域的交感神经间碘苄胍洗脱率明显降低，即间碘苄胍
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释放减少，提示在 ＣＡＳ活动期交感神经活性增高
［（－４．５±７．１）％ ｖｓ（５．６±８．１）％，Ｐ＜０．０１］。通过
以上分析可认为焦虑引起自主神经功能紊乱促使ＣＡＳ
发生。

２３　焦虑引起炎症反应促进ＣＡＳ发生
血管炎症反应是冠心病的又一发病因素。动脉

壁的急性和慢性炎症反应是血管内皮功能障碍的机

制之一［２３］，从而引起血管内皮损伤，形成冠状动脉粥

样硬化斑块或引发ＣＡＳ。Ｃｏｓｔｅｌｌｏ等［２７］通过ｍｅｔａ分析
和系统评价研究了外周炎症细胞因子与ＧＡＤ的关系，
经分析发现在两项或多项研究中，与对照组相比，ＧＡＤ
患者的 Ｃ反应蛋白、γ干扰素和肿瘤坏死因子α
（ｔｕｍｏｕｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）水平显著升高，但只
有Ｃ反应蛋白有足够的 ｍｅｔａ分析数据，结果提示
ＧＡＤ患者的血清 Ｃ反应蛋白水平显著高于对照组
（ＳＤ＝０．３８，９５％ＣＩ０．０６～０．６９；Ｚ＝２．３６，Ｐ＝０．０２），
该文章认为有初步证据表明 ＧＡＤ患者体内有炎症反
应。还有学者［２８］分析焦虑障碍及抑郁障碍二者合并

冠心病患者的血清 ＣＡ１２５和 ＴＮＦα水平。该试验将
研究对象分为冠心病伴焦虑抑郁障碍组（ＡＤＣ组）、冠
心病不伴焦虑抑郁障碍组（ＮＡＤＣ组）以及对照组（同
期进行健康体检者）。对比发现 ＡＤＣ组患者血清
ＣＡ１２５和 ＴＮＦα水平明显升高，且 ＣＡ１２５和 ＴＮＦα
水平与冠心病合并焦虑抑郁障碍呈正相关［ＡＤＣ组与
ＮＡＤＣ组的 ＣＡ１２５和 ＴＮＦα水平分别为：（４３．４１±
５９４）Ｕ／ｍＬｖｓ（３７．２３±１１．６２）Ｕ／ｍＬ，Ｐ＜０．０５；
（４３６８±９０２）ｎｇ／Ｌｖｓ（３４．３８±８．６９）ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜
００５。ＡＤＣ组与对照组的 ＣＡ１２５和 ＴＮＦα水平分别
为：（４３．４１±５９４）Ｕ／ｍＬｖｓ（１９．７８±３．９２）Ｕ／ｍＬ，
Ｐ＜００５；（４３６８±９．０２）ｎｇ／Ｌｖｓ（２８．３６±７．８６）ｎｇ／Ｌ，
Ｐ＜００５。ＣＡ１２５：ｒ＝０．３１，ＴＮＦα：ｒ＝０．５４］。该研究
认为焦虑抑郁障碍可能是通过上调血清 ＣＡ１２５和
ＴＮＦα浓度进一步加重冠心病患者病情。另外还有文
章报道高敏Ｃ反应蛋白是ＣＡＳ的重要危险因素［１３，２９］。

综合以上分析考虑焦虑可能通过增加患者体内炎症

反应，产生炎症细胞因子引起血管内皮功能障碍，促

使ＣＡＳ发生。
３　ＣＡＳ加重焦虑状态

焦虑患者常表现为难以控制的过度、持续担忧。

ＣＡＳ反复发作引起的慢性疼痛会加重患者的焦虑情
绪，不利于疾病的恢复。ｄｅＨｅｅｒ等［３０］选取８０３例确
诊冠心病的患者，通过医院焦虑抑郁量表（ｈｏｓｐｉｔａｌ
ａｎｘｉｅｔｙａｎｄｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ，ＨＡＤＳ）评估患者焦虑状
态，ＲｏｓｅＡｎｇｉｎａ问卷评估有无胸痛症状。对患者每隔
６个月进行一次焦虑及胸痛调查，时间共计３０个月。

研究发现胸痛患者在基线后的所有时间点都有更严

重的焦虑症状（胸痛与焦虑评估的关联性：０．９０～
０９５）。这一研究表明胸痛在很大程度上增加了焦虑
风险，且认为临床上更严重的焦虑症状往往是疼痛的

后果，而不是原因。Ｇｅｒｒｉｔｓ等［３１］选取６１４例无焦虑症
患者对其慢性疼痛进行等级评估并进行４年随访，结
果有７．８％的参与者出现焦虑障碍且焦虑发作与疼痛
程度有关（ＨＲ＝１．４４，９５％ＣＩ１．０３～２．０２，Ｐ＝
００３５）。还有文章提及慢性疼痛是情绪障碍的首要
决定因素之一，其中焦虑也是慢性疼痛患者经常诊断

的情绪障碍之一［３２］。另外，也有研究发现冠心病会增

加焦虑情绪甚至增加焦虑症患病率，考虑与更重的临

床症状、更长的住院时间有关［３０，３３］。

焦虑患者因以上各种机制引发 ＣＡＳ，而 ＣＡＳ的发
作也可能成为患者焦虑情绪产生的原因，严重者可发

展为焦虑障碍，影响患者日常生活。故不论是焦虑还

是ＣＡＳ，一旦发现需积极就诊，以免进一步加重病情。
４　焦虑合并ＣＡＳ的治疗

焦虑通过各种机制促使ＣＡＳ的发生，而患者因确
诊为冠心病或经常发作胸痛会进一步加重焦虑情绪。

此时有必要对焦虑合并 ＣＡＳ患者进行一定的治疗。
仅有焦虑情绪的ＣＡＳ患者可予心理指导或自我调节，
而已发展为焦虑状态或焦虑障碍者，则需及时就诊。

４１　抗焦虑治疗
４１１　认知行为疗法

认知行为疗法（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｂｅｈａｖｉｏｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，ＣＢＴ）
被认为是对焦虑患者的一线治疗方案，通过使其正确

认识事情的本质，减少对负性事件的过于担忧而减轻

患者的焦虑情绪，教导患者通过识别并自我调整导致

焦虑状态的思想和行为来监控自身情绪［３４］。Ｒｅａｖｅｌｌ
等［３４］做了一项研究，目的是评估 ＣＢＴ对心血管疾病
患者焦虑的疗效如何，结果发现ＣＢＴ组患者焦虑评分
显著低于对照组（ＳＤ＝－０．３４，９５％ＣＩ－０．６５～
－００３，Ｐ＝０．０３，Ｉ２＝７１％），由此认为 ＣＢＴ能有效减
轻心脏病患者的焦虑状态。多项研究也发现瑜伽或

进行其他种类运动的人群能更好地维持躯体连贯性，

减轻焦虑症状并改善患者的生活质量，强调焦虑患者

的身心互动［３５３６］。

４１２　药物治疗
Ｃｈｅｎ等［３７］对焦虑患者的药物治疗进行 ｍｅｔａ分

析，发现去甲肾上腺素多巴胺再摄取抑制剂（ＳＭＤ＝
－１．８４，９５％ＣＩ－３．０５～－０．６２）、去甲肾上腺素能和
特异性血清素能抗抑郁药（ＳＭＤ＝－０．９１，９５％ＣＩ
－１．６２～－０．２０）、褪黑素受体激动剂（ＳＭＤ＝
－０６８，９５％ＣＩ－１．１５～－０．２１）、选择性５羟色胺再
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摄取抑制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｓｅｒｏｔｏｎｉｎｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，
ＳＳＲＩｓ）（ＳＭＤ＝－０．６７，９５％ＣＩ－０．９０～－０．４３）、阿
扎哌隆类抗焦虑药（ＳＭＤ＝－０．５８，９５％ＣＩ－１．００～
－０．１７）、抗惊厥药（ＳＭＤ＝－０．５６，９５％ＣＩ－０．８５～
－０．２８）、血清素去甲肾上腺素再摄取抑制剂（ＳＭＤ＝
－０．５４，９５％ＣＩ－０．７９～－０．３０）和苯二氮卓类抗焦
虑药（ＳＭＤ＝－０．４０，９５％ＣＩ－０．６５～－０．１５）均比安
慰剂组产生更大的作用，且发现大多数药物干预比心

理干预的效果更好。这提示抗焦虑药物选择的必要

性和广泛性。还有研究［３８］证实抗焦虑药物联合 ＣＢＴ
治疗 ＧＡＤ效果更佳。该研究选取６５例中重度 ＧＡＤ
患者作为研究对象，以治疗后使用ＨＡＭＡ量表进行评
分对比ＣＢＴ联合ＳＳＲＩｓ类药物治疗与单独使用 ＳＳＲＩｓ
类药物治疗ＧＡＤ的疗效差异，结果发现药物联合ＣＢＴ
的效果优于单纯使用药物治疗（总有效率：９７％ ｖｓ
８４％，Ｐ＜０．０５）。
４２　抗ＣＡＳ治疗

上述提及ＣＡＳ是因冠状动脉平滑肌细胞 Ｃａ２＋敏
感性增加而引起冠状动脉过度收缩，钙通道阻滞剂通

过阻断Ｃａ２＋进入平滑肌细胞内，对治疗 ＣＡＳ特别有
效［１２］，尤其非二氢吡啶类钙通道阻滞剂，能减少因

ＣＡＳ所致室性心律失常的发生［３９］。他汀类药物、血管

紧张素转化酶抑制剂／血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂类药
物也有助于减少 ＣＡＳ的发作［１２］。改善微循环的药物

如硝酸酯类、尼可地尔等可能也会有效改善患者临床

症状。同时也需减少ＣＡＳ的诱因，如饮酒、剧烈运动、
情绪激动、遇冷和服用易诱发 ＣＡＳ的药物（如儿茶酚
胺类药物）等。

当ＣＡＳ引起的心绞痛患者通过ＨＡＭＡ、焦虑自评
量表、ＨＡＤＳＡ量表或焦虑调查问卷等明确诊断 ＧＡＤ
或处于焦虑状态时，笔者推测可通过ＣＢＴ以及必要时
加用抗焦虑药物治疗焦虑症状从而减少 ＣＡＳ发作，但
这需进一步试验证实。又或是患者未达焦虑状态但

有焦虑情绪时，这也提醒心内科医生需关注患者的心

理健康并作出及时的心理疏导，必要时建议患者寻求

心理医生。有效改善焦虑情绪，有助于心血管疾病

恢复。

５　结语
通过以上分析，笔者认为焦虑通过内皮功能障

碍、自主神经功能紊乱及炎症反应等机制促使 ＣＡＳ
发生，并发现焦虑状态或焦虑障碍是 ＣＡＳ的相关危
险因素。这强调了对焦虑合并 ＣＡＳ患者抗焦虑治
疗的必要性。笔者推测抗焦虑治疗联合抗 ＣＡＳ药
物治疗能有效改善患者预后，但目前此方面研究

尚少。

心理疾病已逐渐成为现代人的普遍疾病，焦虑状

态或焦虑障碍不仅会降低患者生活质量，还会对器质

性疾病的进展产生一定影响，焦虑症状严重者甚至会

有自杀倾向［４０］，为人们本就不易的生活加上隐形负

担。这表明有必要关注患者心理健康及因其带来的

躯体疾病，同时也提醒并呼吁临床医生在对患者治疗

的过程中应注意患者身心健康，以生物心理社会医
学模式更全面地救治患者。
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［３７］ ＣｈｅｎＴＲ，ＨｕａｎｇＨＣ，ＨｓｕＪＨ，ｅｔａｌ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｆｏｒｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄａｎｘｉｅｔｙｄｉｓｏｒｄｅｒｉｎａｄｕｌｔｓ：ａｎｅｔｗｏｒｋｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ

［Ｊ］．ＪＰｓｙｃｈｉａｔｒＲｅｓ，２０１９，１１８：７３８３．

［３８］ 郝瑞军，段俊芳，康慧敏．药物联合认知行为疗法治疗广泛性焦虑障碍患者

的疗效观察［Ｊ］．中国药物与临床，２０１９，１９（１６）：２８１１２８１２．

［３９］ ＲｏｄｒíｇｕｅｚＭａｅｒｏＭ，ＯｌｏｒｉｚＴ，ｌｅＰｏｌａｉｎｄｅＷａｒｏｕｘＪＢ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍ

ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｆｅｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｐａｓｍ［Ｊ］．Ｅｕｒｏｐａｃｅ，２０１８，２０（５）：８５１８５８．

［４０］ ＨｏｇｅＥＡ，ＩｖｋｏｖｉｃＡ，ＦｒｉｃｃｈｉｏｎｅＧＬ．Ｇｅｎｅｒａｌｉｚｅｄａｎｘｉｅｔｙｄｉｓｏｒｄｅｒ：ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０１２，３４５：ｅ７５００．

收稿日期：
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２０２１０５１４

（上接第１０６３页）

［７］ ＣＡＰＲＩＥＳｔｅｅｒｉｎｇＣｏｍｍｉｔｔｅｅ．Ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｂｌｉｎｄｅｄ，ｔｒｉａｌｏｆｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｖｅｒｓｕｓ

ａｓｐｉｒｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｔｒｉｓｋｏｆｉｓｃｈａｅｍｉｃｅｖｅｎｔｓ（ＣＡＰＲＩＥ）［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９９６，３４８

（９０３８）：１３２９１３３９．

［８］ ＢｈａｔｔＤＬ，ＦｏｘＫＡ，ＨａｃｋｅＷ，ｅｔａｌ．Ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌａｎｄａｓｐｉｒｉｎｖｅｒｓｕｓａｓｐｉｒｉｎａｌｏｎｅ

ｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆａｔｈｅｒｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｅｖｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，３５４

（１６）：１７０６１７１７．

［９］ ＢｈａｔｔＤＬ，ＦｌａｔｈｅｒＭＤ，ＨａｃｋｅＷ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｉｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，

ｓｔｒｏｋｅ，ｏｒｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅｉｎｔｈｅＣＨＡＲＩＳＭＡｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｊ

ＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００７，４９（１９）：１９８２１９８８．

［１０］ ＷａｌｌｅｎｔｉｎＬ，ＢｅｃｋｅｒＲＣ，ＢｕｄａｊＡ，ｅｔａｌ．Ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｖｅｒｓｕｓｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００９，３６１（１１）：１０４５１０５７．

［１１］ ＢｏｎａｃａＭＰ，ＢｈａｔｔＤＬ，ＣｏｈｅｎＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｕｓｅｏｆｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｐｒｉｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７２（１９）：１７９１１８００．

［１２］ ＢｈａｔｔＤＬ，ＢｏｎａｃａＭＰ，ＢａｎｓｉｌａｌＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｅｖｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｉｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎＰＥＧＡＳＵＳＴＩＭＩ

５４［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１６，６７（２３）：２７３２２７４０．

［１３］ ＢａｎｓｉｌａｌＳ，ＢｏｎａｃａＭＰ，ＣｏｒｎｅｌＪＨ，ｅｔａｌ．Ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｆｏｒｓｅｃｏｎｄａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ａｔｈｅｒｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｕｌｔｉｖｅｓｓｅｌｃｏｒｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｍ

ＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１８，７１（５）：４８９４９６．

［１４］ ＢｏｎａｃａＭＰ，ＢｈａｔｔＤＬ，ＳｔｏｒｅｙＲＦ，ｅｔａｌ．Ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃ

ｅｖｅｎｔｓａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２０１６，６７（２３）：２７１９２７２８．

［１５］ ＳｔｅｇＰＧ，ＢｈａｔｔＤＬ，ＳｉｍｏｎＴ，ｅｔａｌ．Ｔｉｃａｇｒｅｌｏｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｔａｂｌｅｃｏｒｏｎａｒｙ

ｄｉｓｅａｓｅａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１９，３８１（１４）：１３０９１３２０．

收稿日期：２０２１０３１５
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