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·短篇论著·

辛伐他汀对血脂正常的冠心病患者QT离散度的影响

丁超 何振山 李俊峡 赵玉英 李洁 李育红 杨茜

冠心病及急性心肌梗死后可发生各种心律失常，特别是

致命性室性心律失常，是最严重的并发症之一，是心肌梗死

后发生猝死的主要原因之一。笔者通过观察辛伐他汀对血

脂正常的冠心病患者QT间期离散度(Q-T dispersion，Q-

Td)的影响，评价其对冠心病患者的抗发生心律失常作用。

1对象与方法

1．1 对象血脂正常的冠心病患者120例。按就诊次序随

机分为2组，对照组60例，男38例，女22例；年龄(62．4±

7．1)岁；治疗组60例，男36例，女24例；年龄(60．1±5．5)

岁，两组之间具有可比性。病例选择符合下列条件：(1)基本

心律为窦性，无束支传导阻滞和预激综合征；(2)排除严重心

律失常、肝肾不全等疾病，未应用抗心律失常药物(8受体阻

滞剂除外)；(3)治疗前1周内未服用其他影响心肌复极药

物；(4)排除甲状腺病变和电解质紊乱。

1．2治疗对照组予以常规抗心肌缺血药物治疗，治疗组

在此基础上加用辛伐他汀20mg／d，共2个月。辛伐他汀

(舒降之，20mg)购白杭州默沙东公司。

1．3测量方法用药前24 h及用药后2个月空腹抽静脉

血，用酶法测血清总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固

醇。用药前24 h及用药后2个月分别在安静状态下描记同

步12导联心电图，同一导联连续测3个心动周期取其平均

值测出QT间期，QT间期测量从QRS起点(如无Q波，则

以R波起点)至T波终点(定位于T波与等电位线的交点，

如有U波，则以T波与U波间的切迹为交点)。测量最长

QT(Q-Tmax)及晟短QT(Q-Tmin)，心率校正的Q-T(Q

Tc)以Bazzets公式校正，Q-Tc=Q-T／(R-R)1／2，心率校正

的Q-Td(Q-Tcd)=Q-Temax-Q-Tcmin。数值测量由同一

名不知情的技师进行。

1．4统计学方法计量资料以x-d：s表示，组间比较采用t

检验，以P<O．05为差异有统计学意义。

2 结 果

2．1 一般临床资料的比较 两组在年龄、性别、心功能指

标、冠心病分型，合并高血压、糖尿病以及临床用药等方面具

有可比性，无明显差异(P>0．05)。

2．2 血脂比较两组治疗前后血总胆固醇、甘油三酯、高密

度脂蛋白胆固醇水平无明显差异(尸>o．05)。

2．3 辛伐他汀对冠心病患者Q-Tcd的影响 如表1所示，

两组用药前Q-Tcmax、Q-Tcmin和Q-Ted比较均无明显差

异(P>0．05)。对照组在治疗前后比较，Q-Tcmax、Q-Tc—

min和Q-Tcd均无明显差异(P>O．05)。2个月后，辛伐他

汀治疗组Q-Tcmax较治疗前明显缩短，也明显小于对照组，

而Q-Tcmin无明显差异；治疗组Q-Ted(40．5土7．6)ms较治

疗前(65．5士10．1)ms明显缩短，也明显小于对照组(64．5士

9．8)ms。

3 讨论

Q-Td反映了心电图各导联问QT间期的变异程度，是

反映心室复极的不同步性和电不稳定程度，以及预测心律失

常、评价预后的良好指标n]。冠心病患者由于心肌缺血部位

跨膜动作电位时限延长及局部传导延迟，使心室肌不同部位

之间产生电不均一性‘”，心肌复极不一致，造成Q-Td增加，

易产生折返激动或触发激动，引起严重的心律失常，甚至导

致心源性猝死。

近来随着4S、CARE、LIPID、WOSCOPS等一系列大规

模随机临床试验的揭晓，他汀类药物的非降脂作用逐渐被认

识，称之为多向性效应¨J，其中抗心律失常作用更是其中的

热点之一。

冠心病患者Q-Td明显延长，并且与缺血程度有关，Q

Tmax常存在于梗塞或缺血病变区，QTmin存在于非梗塞或

非缺血区[“。辛伐他汀治疗组QTmax缩短，提示辛伐他

表1 辛伐他汀对冠心病患者Q'Tcd的影响(z士s，ms)

注：与治疗前比较，。P<0．01；与对照组比较，8P<0．01
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汀主要是影响缺血区心肌的活动，缩短缺血心肌复极化过

程，使之与正常心肌相接近。所以，辛伐他汀对于血脂正常

的冠心病患者，还具有缩短QTd，改善缺血心肌电不稳定性

的作用，可降低心脏猝死的风险。推测其机制可能与他汀类

药物的多效性有关，包括他汀的稳定斑块、改善内皮细胞功

能、抑制血小板活性、抗炎抗氧化、改善左室功能、减少心肌

梗死面积等效应。这些作用可改变跨膜离子通道的特性，影

响通道蛋白的表达和合成[5]，改善心肌细胞电生理稳定性。

并且，他汀类药物没有传统抗心律失常药物可能出现的促心

律失常的副作用。所以，阻断或逆转缺血心肌异常电重构的

形成，应当成为临床治疗心律失常的一个新的重要靶点。
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