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【摘要】心房颤动（房颤）作为重大的公共卫生事件，具有高发病率及死亡率。而血压变异性作为独立于血压水平的危险因素，

被证明与房颤具有相关性，但目前对血压变异性与房颤的发生风险及病理生理机制缺乏系统性认知。现就血压变异性的定义、分

类、测量方法、评测指标、生理机制、血压变异性与房颤的相关性及血压变异性引起房颤的机制进行综述。

【关键词】血压变异性；心房颤动；不良预后

【ＤＯＩ】１０１６８０６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ．１００４３９３４２０２２０４００４

ＢｌｏｏｄＰｒｅｓｓｕｒｅＶａｒｉａｂｉｌｉｔｙａｎｄＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ

ＧＡＯＤａｎ，ＣＨＥＮＸｉａｏｐｉｎｇ
（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ＷｅｓｔＣｈｉｎａＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｉｃｈｕａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｃｈｅｎｇｄｕ６１００４１，Ｓｉｃｈｕａｎ，Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｓａｍａｊｏｒｐｕｂｌｉｃｈｅａｌｔｈｅｖｅｎｔｗｉｔｈａｈｉｇｈｉｎｃｉｄｅｎｃｅｒａｔｅａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ．Ａｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆ
ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｌｅｖｅｌ，ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｗａｓｒｅｌａｔｅｄｔｏａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｉｓｋ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｅｉｓａｌａｃｋｏｆｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇａｂｏｕｔ
ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，ａｎｄｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ．Ｔｈｅａｒｔｉｃｌｅｒｅｖｉｅｗｓ
ｔｈｅｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ，ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｍｅｔｈｏｄｓ，ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ，ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ，ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎｄ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｂｅｔｗｅｅｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ；Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ；Ｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ

　　心房颤动（房颤）作为最常见的心律失常，具有高
发病率及死亡率。高血压作为房颤的危险因素之一，

占房颤病因的２０％［１］。而血压变异性（ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ，ＢＰＶ）作为独立于血压水平的危险因素，与
全因死亡率、心血管疾病死亡率、冠状动脉硬化性心

脏病和卒中风险相关［２］。近年来，多项研究表明 ＢＰＶ
也可增加房颤风险。目前对 ＢＰＶ与房颤的研究缺乏
系统性认识，现就ＢＰＶ与房颤相关性进行综述。
１　ＢＰＶ的定义及分类

ＢＰＶ指血压在一定时间内的波动程度，与高血压
靶器官损害及全因死亡率相关，是独立于血压水平之

外的另一危险因素。根据时长可分为瞬时 ＢＰＶ（每搏
间）、短期ＢＰＶ（数分钟、数小时间）、中期 ＢＰＶ（数天
间）和长期ＢＰＶ（季节间），其中短期 ＢＰＶ包括异常血
压节律、晨峰等［３］；根据血压组成种类可分为收缩压

ＢＰＶ（ｓｙｓｔｏｌｉｃＢＰＶ，ＳｙｓＢＰＶ）和舒张压 ＢＰＶ（ｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ＢＰＶ，ＤｉａＢＰＶ）；根据血压变异速度可分为高频变异、
低频变异和极低频变异；根据血压变异原因可分为生

理性变异、病理性变异和药物性变异。

２　ＢＰＶ的测量方法及评测指标
不同ＢＰＶ类型其测量方法及测评指标有所不同。

瞬时ＢＰＶ为连续血压测量，由高频段、低频段和极低
频段评测。其中，高频段为０．１５～０．５０Ｈｚ，反映迷走
神经功能；低频段为０．０５～０．１５Ｈｚ，反映交感神经功
能［３４］。短期ＢＰＶ由２４小时动态血压监测，除上述指
标（高频段、低频段和极低频段）外，标准差（ｓｔａｎｄａｒｄ
ｄｅｖｉａｔｉｏｎ，ＳＤ）、变异系数（ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＣＶ）、
独立于均值的血压变异系数（ｖａｒｉａｔｉｏｎｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆ
ｔｈｅｍｅａｎ，ＶＩＭ）、加 权 标 准 差 （ｗｅｉｇｈｔｅｄｓｔａｎｄａｒｄ
ｄｅｖｉａｔｉｏｎ，ｗＳＤ）和平均真实变异率 （ａｖｅｒａｇｅｒｅａｌ
ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ，ＡＲＶ）等也可评测短期ＢＰＶ；中期 ＢＰＶ为家
庭血压测量，长期 ＢＰＶ为诊间血压测量［５］，均可由

ＳＤ、ＣＶ、ＶＩＭ和ＡＲＶ等指标评测［３，５］。其中，ＳＤ和ＣＶ
使用较为广泛，ｗＳＤ作为ＳＤ的衍生指标，排除了夜间
血压下降的影响，较ＳＤ更为准确［６］。

３　ＢＰＶ的生理机制
不同因素作用的 ＢＰＶ类型不同，短期 ＢＰＶ由神
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经中枢、外周压力感受器、心肺反射功能、动脉壁弹性

和体内激素（胰岛素、血管紧张素Ⅱ等）共同调节，受
情绪、睡眠和运动等的影响，但以神经中枢及压力感

受器调节为主。正常人群存在血压生理性变异，表现

为２４ｈ血压波动以“勺型血压”为特点，存在“双峰一
谷”，６：００—１０：００、１６：００—２０：００血压升高形成“双
峰”，１：００—２：００血压下降形成“一谷”，且夜间血压下
降占白天血压的１０％～２０％。当血压波动时，刺激低
阈值感受器发放冲动，由有髓鞘神经纤维传入神经中

枢，将血压稳定在正常范围，维持正常机体功能。当

神经中枢及压力感受器功能受损时，ＢＰＶ增高，２４ｈ
血压形态表现为“非勺型血压”“超勺型血压”，其夜间

血压较白天血压分别下降 ＜１０％和 ＞２０％［４，７８］。长

期ＢＰＶ受气候、抗高血压药的使用和日常生活行为等
的影响［９１１］。夏季血压最低，冬季血压最高。周末与

工作日血压存在显著差异。钙离子拮抗剂能够降低

ＢＰＶ，而血管紧张素转化酶抑制剂却能增加ＢＰＶ。
当血压波动超过了机体调节能力时，ＢＰＶ增大。

高血压时，神经中枢敏感性降低，机体长期处于高血

压状态引起压力感受器发生重调定，交感神经活性增

加，肾素血管紧张素醛固酮系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）激活，并促进炎症因子释放，
心脏及血管结构、功能改变，导致ＢＰＶ增高［１２１４］。

４　ＢＰＶ与房颤风险
ＢＰＶ作为心脑血管疾病的危险因素，独立于血压

水平，被证明与房颤发生风险相关［８，１５１６］。首先，房颤

患者的ＢＰＶ高于窦性心律患者。Ｏｌｂｅｒｓ等［１６］纳入了

２１例房颤患者和１２例窦性心律患者，在桡动脉、肱动
脉和升主动脉三个部位分别测量有创血压，发现房颤

患者ＳｙｓＢＰＶ和ＤｉａＢＰＶ均显著高于窦性心律患者。
赵宏等［１７］将原发性高血压患者分为房颤组及非房颤

组，并发现房颤组 ２４ｈ收缩压加权标准差（２４ｈ
ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅｗｅｉｇｈｔｅｄ ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎ，
２４ｈＳＢＰｗＳＤ）及２４ｈ舒张压加权标准差（２４ｈｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｗｅｉｇｈｔｅｄｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎ，２４ｈＤＢＰ
ｗＳＤ）均与非房颤组存在差异。

其次，在正常人群、原发性高血压和急性心肌梗

死患者中，ＢＰＶ均与房颤风险相关。Ｌｅｅ等［１５］在

２００４—２０１０年纳入了８０６３９２２例非房颤受试者，根
据ＢＰＶ高低将研究人群按四分位值分为四组（Ｑ１～
Ｑ４，其中 Ｑ４ＢＰＶ最高），平均随访６．８年，发现无论
ＳＢＰＱ４组还是 ＤＢＰＱ４组，其房颤发病率均较 Ｑ１～
Ｑ３组高。且同时在 ＳＢＰＱ４及 ＤＢＰＱ４组的患者，其
房颤发病率及风险最高。除 ＢＰＶ外，年龄、糖尿病和
慢性肾脏疾病也可增加房颤风险。

在原发性高血压患者中，２４ｈＳＢＰｗＳＤ和２４ｈＤＢＰ
ｗＳＤ为房颤独立危险因素［１７］，而对于老年原发性高血

压患者，仅 ２４ｈＳＢＰｗＳＤ为新发房颤独立危险因素
（ＨＲ＝１．９４９，９５％ ＣＩ１．１７５～３．２３３，Ｐ＝０．０１０），
２４ｈＤＢＰｗＳＤ变异性在房颤组及非房颤组无显著差
异［１８１９］。Ｍａｈｆｏｕｚ等［２０］发现即使在 ＳＴ段抬高心肌梗
死患者中，ＢＰＶ仍为新发房颤的预测因素（ＯＲ＝３７５，
９５％ＣＩ１．５９～６．３５，Ｐ＜０．００１），且 ２４ｈＳＢＰｗＳＤ和
２４ｈＤＢＰｗＳＤ较脉压预测价值更高［２１］。

此外，通过降低ＢＰＶ可降低房颤及靶器官损害风
险。Ｋａｒｉｏ等［２２］使用替米沙坦／氨氯地平复方制剂显
著降低了 ＢＰＶ，同时降低了房颤风险。因此，降低
ＢＰＶ对预防及治疗房颤具有重要意义，即使在正常人
群，ＢＰＶ控制也十分重要。
５　ＢＰＶ引起房颤的机制

目前ＢＰＶ引起房颤的机制尚不完全明确，推测可
能与ＢＰＶ增高引起心房结构、功能和血流动力学改变
相关。

５１　左心房结构改变
ＢＰＶ增高可引起左心房结构改变。Ｃｉｐｏｌｌｉｎｉ

等［２３］纳入了１６７例未服用抗高血压药的高血压患者，
使用左心房径线指数评估左心房大小，发现在调整了

性别、年龄和体重指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）等指标
后，２４ｈＳｙｓＢＰＶ、ＤｉａＢＰＶ与左心房径线指数显著相
关。Ｎｏｒｉｏｋａ等［２４］单独分析了夜间ＢＰＶ与房颤的相关
性，发现夜间 ＳｙｓＢＰＶ、ＤｉａＢＰＶ与左心房容积增大显
著相关（Ｐ＜０．０１），且夜间 ＳｙｓＢＰＶ和 ＤｉａＢＰＶ高的
患者，左心房容积也更大。此外，左心室结构及功能

改变也可促进左心房结构改变。多项研究表明 Ｓｙｓ
ＢＰＶ较高的患者，左心室质量指数更高，二尖瓣舒张早
期峰值流速与舒张晚期峰值流速比值更低，局部应变能

力更差。即使在血压控制良好的患者，ＳｙｓＢＰＶ也与左
心室质量及舒张功能障碍相关。左心室肥厚和舒张功

能不全导致左心房压力增高，过度的心房后负荷引起心

房肌细胞过度拉伸，导致心房收缩功能障碍、心肌细胞

纤维化，且ＢＰＶ增高可损伤血管壁，使血管内皮细胞功
能及结构紊乱，引起动脉僵硬度增加，促进左心室收缩

及舒张功能障碍，左心房压力增高［２５２６］。

５２　左心房功能改变
ＢＰＶ增高与左心房功能、血流动力学改变相关。

Ｔａｄｉｃ等［２７］对１６４例未接受治疗的高血压患者进行了
２４小时动态血压监测及超声心动图检查，将其分为正
常体重组（ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２）、超重组（２５ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜
３０ｋｇ／ｍ２）和肥胖组（ＢＭＩ≥３０ｋｇ／ｍ２），发现肥胖患者
白天、夜间及２４ｈＢＰＶ均较正常体重组高，且左心房
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体积也更大，同时观察到白天及夜间 ＢＰＶ与左心房最
大容积及储存功能参数呈负相关。Ｌｉｍ等［２８］研究发

现左心房射血分数每降低１ＳＤ个单位，房颤的风险增
加１．９倍（９５％ＣＩ１．５３～２．３８，Ｐ＜０．００１），降低的左
心房功能与增加房颤风险显著相关。左心房功能降

低使得心房压力增高、变形和纤维化，继而发生结构

及电重构，促进房颤发生。

５３　动脉僵硬度增加
动脉硬化作为心血管疾病的重要危险因素，与心

血管疾病的发病率及死亡率密切相关。Ｐａｒｋ等［２６］研

究发现晨间及夜间ＳｙｓＢＰＶ、ＤｉａＢＰＶ均与动脉僵硬相
关。过高的ＢＰＶ所产生的剪切力损伤血管壁，引起局
部血管壁发生炎症、动脉弹性纤维断裂、血管平滑肌

细胞增生及胆固醇斑块沉积，使得动脉僵硬度增加。

而动脉僵硬度的增加可进一步引起房颤。Ｃｈｕｎｇ
等［２９］利用 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ风险评分将受试者分为低、中、
高风险三组，发现在调整了心血管危险因素后，动脉僵

硬度与房颤风险显著相关（ＯＲ１．６８５，９５％ＣＩ１９０８～
２５８８，Ｐ＝０．０１７），且在中危组及高危组中，动脉僵硬
度与房颤风险相关性更高。

５４　ＲＡＡＳ激活
Ｌｉｕ等［３０］研究表明高血管紧张素Ⅱ组患者 ２４ｈ

ＳｙｓＢＰＶ及白昼 ＳｙｓＢＰＶ较血管紧张素Ⅱ正常组高，
且高血管紧张素Ⅱ及醛固酮为左心室肥厚的危险因
素，提示房颤发生过程中存在 ＲＡＡＳ的激活，且 ＲＡＡＳ
的激活与靶器官损害相关。另外，激活的 ＲＡＡＳ又可
进一步促进血压波动。Ｏｚｋａｙａｒ等［３１］使用 ＡＲＶ作为
ＢＰＶ的评测指标，尿血管紧张素原／尿肌酐（ｕｒｉｎａｒｙ
ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｏｇｅｎ／ｕｒｉｎａｒｙｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＵＡＧＴ／ＵＣｒｅ）来反映
局部肾脏ＲＡＡＳ活性，发现高ＵＡＧＴ／ＵＣｒｅ组２４ｈＳｙｓ
ＢＰＶ和 ＤｉａＢＰＶ均高于 ＵＡＧＴ／ＵＣｒｅ水平较低组，且
Ｌｏｇ（ＵＡＧＴ／ＵＣｒｅ）可独立预测 ＢＰＶ。ＲＡＡＳ激活可使
成纤维细胞增生，心脏间质增多，引起左心房及心室

纤维化，同时可促进动脉硬化、炎症因子释放，从而促

进房颤发生发展［３２］。

５５　自主神经系统改变
交感神经及副交感神经激活或参与房颤的发生

过程。Ｃｏｕｌｓｏｎ等［１４］发现在原发性高血压患者中肾上

腺素与 ＳｙｓＢＰＶ具有相关性（ｒ＝０．４９０，Ｐ＝０．０２）。
当肾上腺素能β１受体被激活时，钙内流增加，同时肌
质网向胞质释放钙离子，发生钙超载，继而发生晚期

后除极，而副交感神经则可通过毒蕈碱型受体影响钙

离子及钾离子电流形成，使其电生理特性发生改变，

产生折返或触发活动，引起房颤的发生［３３］。

ＢＰＶ引起房颤的机制复杂，涉及左心房结构重

构、血流动力学改变、ＲＡＡＳ激活及炎症因子释放，其
互相促进，形成恶性循环。ＲＡＡＳ激活可促进心肌细
胞纤维化、炎症因子释放、左心室肥厚及动脉硬化，而

动脉硬化可进一步促进左心室舒张功能及收缩功能

下降，左心室功能下降及肥厚又可促进心房结构及功

能改变。

６　ＢＰＶ对房颤患者临床结局的影响
ＢＰＶ不仅与房颤风险相关，与房颤患者不良事件

的发生也息息相关［３４３５］。Ｋｏｄａｎｉ等［３５］对非瓣膜性房

颤患者随访２年后发现 ＢＰＶ与血栓栓塞事件、大出
血、全因死亡率显著相关。此外，Ｋａｍｉｏｋａ等［３６］发现

房颤复发组 ＳｙｓＢＰＶ及 ＤｉａＢＰＶ较非复发组显著升
高，且ＳｙｓＢＰＶ＞９．１和 ＤｉａＢＰＶ＞５．７为房颤复发的
独立预测因子（Ｐ＜０．０５），其中 ＳｙｓＢＰＶ受 ＢＭＩ及肾
小球滤过率的影响，ＤｉａＢＰＶ受左心房容积影响。另
外，脑卒中作为房颤的常见不良事件，其预后也受

ＢＰＶ影响。Ｓａｒｅ等［３７］发现高 ＳｙｓＢＰＶ、ＤｉａＢＰＶ与急
性脑卒中患者神经功能损害相关，但房颤是否为高

ＢＰＶ患者发生脑卒中的原因，目前尚未明确。
７　ＢＰＶ与房颤治疗
７１　ＢＰＶ控制与房颤风险

对于高血压患者，强化降压治疗与标准降压治疗相

比，更容易降低房颤风险［３８］。多项研究表明缬沙坦可

降低ＢＰＶ，且可抑制心肌细胞纤维化及钙离子浓度的增
加，从而改善左心房电重构及结构重构［３９４０］，但目前

暂无ＢＰＶ控制对房颤风险影响的研究，需进一步明确。
７２　ＢＰＶ与房颤抗凝治疗

抗凝治疗对预防房颤患者卒中的发生至关重要，研

究证明ＢＰＶ与房颤患者抗凝治疗具有相关性。Ｐｒｏｉｅｔｔｉ
等［３４］根据ＳｙｓＢＰＶ四分位值将房颤患者分为四组（ｔｈｅ
１ｓｔ，２ｎｄ，３ｒｄ，４ｔｈｑｕａｒｔｉｌｅ），发现ＳｙｓＢＰＶ与治疗范围内
时间及国际标准化比值呈负相关，且随着 ＳｙｓＢＰＶ增
高，其与治疗范围内时间、国际标准化比值负相关性更

强。此外，在随访过程中，位于第三及第四个四分位值

的ＳｙｓＢＰＶ与脑卒中及大出血的风险独立相关。
８　小结

ＢＰＶ作为独立于血压水平的危险因素，即使在正
常血压患者中，也与房颤及不良预后风险相关，在日

常诊疗活动中应尽量减少血压波动，以减少不良事件

的发生。但目前关于 ＢＰＶ对房颤临床结局影响的研
究及ＢＰＶ控制对房颤风险影响的研究较少，需要更多
的研究来探讨。
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ｒｈｙｔｈｍｓｏｆｔｈｅｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｒａｔｓ［Ｊ］．

ＣｈｒｏｎｏｂｉｏｌＩｎｔ，２０１９，３６（８）：１０５８１０７１．

［４０］ ＬｉＬＹ，ＬｏｕＱ，ＬｉｕＧＺ，ｅｔａｌ．Ｓａｃｕｂｉｔｒｉｌ／ｖａｌｓａｒｔａｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓａｔｒｉａｌｅｌｅｃｔｒｉｃａｌａｎｄ

ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇｉｎａｒａｂｂｉｔｍｏｄｅｌｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２０，８８１：１７３１２０．

收稿日期：２０２１１２０６

·４０３· 心血管病学进展２０２２年４月第４３卷第４期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ａｐｒｉｌ２０２２，Ｖｏｌ．４３，Ｎｏ．４


