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心房颤动患者心房组织醛固酮水平与心房结构重构的相关性研究
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［摘要］　目的：探讨心房颤动患者心房组织醛固酮水平和心房结构重构的相关性。方法：入选进行人工心脏瓣膜置换术的

风湿性心脏病患者２５例，其中窦性心律者１２例，慢性心房颤动者１３例（房颤时间≥６个月）。上述患者均于手术时取左右心

房侧壁组织（窦性心律：右房标本＝１２，左房标本＝７；房颤心律：右房标本＝１３，左房标本＝８），用放射免疫法测定心房组织醛

固酮水平；用免疫组织化学法对Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原容量分数（ＣＶＦⅠ，ＣＶＦⅢ）进行半定量分析；用 ＶＧ染色法对总胶原容

量分数（ＣＶＦ）进行半定量分析。结果：与窦性心律组比较，心房颤动组左房内径显著扩大（Ｐ＜０．０１）；心房肌组织醛固酮、

ＣＶＦⅠ、ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值及ＣＶＦ均明显增加（Ｐ＜０．０１）；两组ＣＶＦⅢ无差异；上述指标在左右心房之间无差异；ＣＶＦⅠ
与左心房直径（ｒ＝０．８５６，Ｐ＜０．００１）、ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值与心房颤动时间（ｒ＝０．７６６，Ｐ＜０．０１）、ＣＶＦ与左心房直径（ｒ＝

０．８４５，Ｐ＜０．００１）均显著正相关；心房组织醛固酮水平与左心房内径（ｒ＝０．８１４，Ｐ＜０．００１）和ＣＶＦ（ｒ＝０．８８５，Ｐ＜０．００１）呈明

显正相关。结论：心房组织醛固酮水平在心房颤动心房结构重构中起重要作用，并可能参与了心房颤动的发生和维持。
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　　心房颤动（房颤）是临床上常见的心律失常，房
颤时心房结构重构在房颤的发生和维持中起重要作

用，而结构重构的突出表现即是心房间质纤维
化［１３］，它主要发生在细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａ
ｔｒｉｘ，ＥＣＭ），胶原是心肌最主要的ＥＣＭ 蛋白，而心
肌间质约８５％由Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原组成［４］。近

年研究证实肾素血管紧张素醛固酮系统（ｒｅｎｉｎａｎ
ｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）激活与房颤
结构重构关系密切［５］，由于ＲＡＡＳ激活同时伴有醛
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固酮合成的增加，实验和临床研究也证实醛固酮有
致心肌纤维化的作用［６８］，然而房颤时心房组织醛固
酮水平发生如何改变以及其和房颤时心房胶原含量

变化的关系尚未见文献报道，因此本研究探讨房颤
患者心房组织醛固酮水平与房颤结构重构的关系，
旨在明确心房局部组织醛固酮在房颤心房纤维化中

的作用。

１　材料和方法

１．１　临床资料和分组　入选２００５年３～１１月长海
医院胸心外科风湿性心脏病瓣膜置换术患者２５例，
其中男６例，女１９例，平均年龄（４６．４４±１２．４２）岁。
心功能 ＮＹＨＡ分级均为Ⅱ～Ⅲ级。窦性心律１２
例，慢性房颤１３例。所有患者经入院后病史、查体
和实验室检查均排除高血压病、甲状腺功能亢进症、
慢性肺源性心脏病、冠状动脉粥样硬化性心脏病、心
肌病和肾脏疾病等疾病，其中有１例患者合并糖尿
病。所有入选的房颤患者其房颤持续时间均至少在

６个月或以上。２个月内服用了血管紧张素转换酶
抑制剂（ＡＣＥＩ）或血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ＡＲＢ）
类药物者不纳入本研究，入选的所有患者术前均有

２周以上口服螺内酯药物史。

　　根据有无慢性房颤和瓣膜置换时的标本取材部

位将实验分为：窦性心律组右房标本１２例，左房标
本７例；慢性房颤组右房标本１３例；左房标本８例。

１．２　心房肌标本采集与保存　所有患者在术前均

经患者和家属同意（均签订知情同意书），瓣膜置换
术中体外循环开始后立即收取右心房侧壁和左心房

侧壁组织约３００ｍｇ，以生理盐水冲洗血液并去除脂
肪后，立即置于液氮中保存备用。

１．３　心房组织醛固酮水平测定　从液氮中取出心

房肌组织约１５０ｍｇ，加入０．５ｍｌ的０．１ｍｏｌ／ＬｐＨ
７．４ＰＢＳ，以电动匀浆机在冰浴下制成匀浆，在

３２００×ｇ４℃离心２０ｍｉｎ后，取上清液于－７０℃冻
存备用。用１２５Ｉ醛固酮放射免疫分析试剂盒（北京
科美东雅生物技术公司）测定上清液中醛固酮浓度
（具体步骤按说明书进行），最后以每克心房肌组织
中醛固酮含量代表心房组织醛固酮水平。

１．４　Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原免疫组织化学检测　心

房组织石蜡切片常规脱蜡和水化后，用ＳＰ法做Ⅰ
型胶原和Ⅲ型胶原免疫组织化学染色，兔多克隆Ⅰ
型胶原抗体和兔多克隆Ⅲ型胶原抗体为武汉博士德
公司产品，生物素标记的 ＨＲＰ抗兔ＩｇＧ抗体为福
州迈新生物技术有限公司产品。应用ＩＭＳ彩色病

理图像分析系统（上海申腾信息技术有限公司）进行
图像分析，每张切片随机检测３个无血管的高倍视
野下阳性染色的Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原面积，取其均
值作为Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原的胶原容量分数（ｃｏｌｌａ
ｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎ，ＣＶＦ）即ＣＶＦⅠ和ＣＶＦⅢ，
同时计算ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ的比值。

１．５　总胶原容量分数ＣＶＦ检测　心房组织石蜡切

片常规脱蜡和水化后，用 ＶＧ（ＶａｎＧｉｅｓｏｎ）法进行
染色，心肌染成黄色，胶原染成红色。用ＩＭＳ彩色
病理图像分析系统，每张切片随机检测３个无血管
的视野，计算每个视野中胶原组织所占的百分比，取
其平均值作为总的ＣＶＦ。

１．６　统计学处理　所有定量变量数据均以珚ｘ±ｓ表
示，数据处理用ＳＰＳＳ１３．０统计软件包处理，两组间
比较用ｔ检验，非参数统计用秩和检验，相关分析用
直线回归，计数资料用χ

２检验，以Ｐ＜０．０５为差异
有统计学意义。

２　结　果

２．１　入选患者临床资料基线特征　见表１。房颤
患者左心房内径明显增加（Ｐ＜０．０１），各组间其他
临床资料如年龄、房颤时间、左室射血分数、左室舒
张末期内径、心功能ＮＹＨＡ分级等均无明显差异。

２．２　心房肌组织醛固酮水平改变　见表２。与窦
性心律者相比，房颤患者心房肌组织醛固酮水平明
显增加，但左、右心房肌组织醛固酮水平无论是在窦
性心律时还是房颤时均无明显差异。

２．３　ＣＦＶⅠ、ＣＦＶⅢ及 ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值改
变　见图１、图２和表２。与窦性心律者相比，房颤
患者心房组织ＣＶＦⅠ及ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值均明
显增加，而ＣＶＦⅢ无明显改变。并且左、右心房肌

ＣＶＦⅠ、ＣＶＦⅢ和ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值无论是在
窦性心律时还是房颤时均无明显差异。

２．４　心房纤维化改变　与窦性心律者相比，房颤患
者心房组织胶原纤维明显增加，呈弥漫分布，见图３
和表２，但无论是在窦性心律还是房颤时左、右心房
肌之间ＣＶＦ无明显差异。

２．５　相关分析　Ⅰ型胶原容量分数ＣＶＦⅠ与左心
房直径（ｒ＝０．８５６，Ｐ＜０．００１）明显正相关；ＣＶＦⅠ／

ＣＶＦⅢ比值与房颤时间（ｒ＝０．７６６，Ｐ＜０．０１）呈明
显正相关；总胶原容量分数ＣＶＦ与左心房内径（ｒ＝
０．８４５，Ｐ＜０．００１）、心房组织醛固酮水平与左心房
内径（ｒ＝０．８１４，Ｐ＜０．００１）和总胶原容量分数ＣＶＦ
（ｒ＝０．８８５，Ｐ＜０．００１）均呈明显正相关。
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表１　四组患者临床资料基线特征

Ｔａｂ１　Ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｔｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎ４ｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａ
ＳＲ

Ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ
ＡＦ

Ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ
ｎ １２ ７ １３ ８
Ａｇｅ（ｙｅａｒ） ４３．１７±１３．３２ ４１．２９±１６．１３ ４９．４６±１１．１９ ５０．００±１０．５６
ＬＡＤ（ｄ／ｃｍ） ４．７４±０．５０ ４．７４±０．５９ ５．９８±０．６３ ６．３１±０．５４△△

ＤｕｒａｔｉｏｎｏｆＡＦ（ｔ／ｍｉｎ）   ５５．８５±４０．３９ ７７．２５±３５．０２
ＬＶＥＦ（％） ６０．９２±４．５２ ６１．８６±５．６１ ５８．００±３．１４ ５８．８８±２．０３
ＬＶＥＤｄ（ｄ／ｃｍ） ４．６０±０．９１ ４．８０±１．１５ ４．４４±０．９６ ４．４４±１．１５
ＮＹＨＡ（Ⅱ／Ⅲ） ９／３ ５／２ ９／４ ５／３
Ｖａｌｖｅｌｅｓｉｏｎｓ
　　ＭＳ １ １ １ １
　　ＭＳ／ＭＩ ６ ２ ４ ２
　　ＭＳ／ＭＩ／ＡＩ ２ ２ ４ ３
　　ＭＳ／ＭＩ＋ＡＳ／ＡＩ ３ ２ ４ ２

　ＳＲ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ；ＡＦ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ；ＬＡＤ：Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｄｉｍｅｎｓｉｏｎ；ＬＶＥＦ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ；ＬＶＥＤｄ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃｄｉｍｅｎｓｉｏｎ；ＭＳ：Ｍｉｔｒａｌｓｔｅｎｏｓｉｓ；ＭＩ：Ｍｉｔｒａｌｉｎｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ；ＡＩ：Ａｏｒｔｉｃｉｎｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ；ＡＳ：Ａｏｒｔｉｃｓｔｅｎｏｓｉｓ．Ｐ＜０．０１ｖｓＳＲｏｆ
ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＳＲｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ

表２　四组患者心房组织胶原容量分数及其组织醛固酮结果比较

Ｔａｂ２　Ｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｔｉｓｓｕｅａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｉｎｓｉｎｕｓａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ ＣＶＦⅠ（％） ＣＶＦⅢ（％） ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ ＣＶＦ（％） Ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ（ｗＢ／ｐｇ·ｇ－１）

ＳＲ
　Ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ １２ ６．２９±０．８５ ５．０９±１．１５ １．３１±０．３９ ６．４９±１．０８ １５４．４７±３５．８２
　Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ ７ ６．５１±１．４２ ５．３１±１．３４ １．３０±０．４２ ６．７３±１．２３ １６６．４６±３８．５６
ＡＦ
　Ｒｉｇｈｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ １３ １２．４９±１．６２ ５．３４±０．７８ ２．４０±０．５２ １３．０１±１．８７ ３１０．２８±６９．６２

　Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ ８ １３．７４±１．５４△△ ５．４６±１．０８ ２．５９±０．４４△△ １４．１０±１．７１△△ ３３４．１８±７６．５７△△

　ＳＲ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ；ＡＦ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ；ＣＶＦⅠ：ＴｙｐｅⅠｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎ；ＣＶＦⅢ：ＴｙｐｅⅢｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎ；ＣＶＦⅠ／

ＣＶＦⅢ：ＴｙｐｅⅠｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｔｙｐｅⅢｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｒａｔｉｏ；ＣＶＦ：Ｃｏｌｌａｇｅｎｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎ．Ｐ＜０．０１ｖｓＳＲｏｆｒｉｇｈｔ
ａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＳＲｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎ

３　讨　论

　　很多研究表明，房颤时细胞膜跨膜离子流的改变
和心房有效不应期（ＥＲＰ）缩短的电重构是房颤稳定
性增加的底物［９］。然而，临床上有关房颤的诸多问题
并不能都用单纯的心房电重构来解释［１０］。实际上在
电重构发生之前、发生之中或电重构后，基础的结构
重构可能已经发生，并且在房颤的持续性进展中起着
重要的作用［３］。在实验诱发房颤的动物模型上，很多
结构改变都被认为是电重构的细胞和分子基础［１１］，持
续性房颤患者和伴有器质性心脏病房颤的动物模型

中均存在显著的心房间质纤维化［１２］。另外房颤的发
生随心房纤维化的增加而增加［１］，表明持续性房颤的
维持和难以转复与心房间质纤维化有密切关系［３］。

ＴＧＦβ１转基因小鼠研究表明，在没有电重构、心房扩
张和心衰的情况下，单纯的心房纤维化足以促进房颤
的发生［１２］。以上研究足以说明心房间质纤维化在房
颤发生和维持中占有重要地位。

　　心房电活动的均一性传导不仅依赖于心肌细胞

的完整性，而且与ＥＣＭ 和心肌细胞的相互作用有
关［１３］。心房间质纤维化能促进心房内局部传导阻
滞的发生，增加房颤发生的可能性［１４］。胶原是心肌
最主要的ＥＣＭ蛋白，ＥＣＭ 不仅是心肌细胞支持的
“脚手架”（ｓｃａｆｆｏｌｄｉｎｇ），维持心脏结构的完整和几何
形状，而且与心肌细胞的传导有关。心肌间质主要
由Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原组成，由纤维连接素将它们
锚定于心肌细胞和成纤维细胞膜上，Ⅰ型胶原构成
较粗的结缔组织纤维，具有良好的韧性，Ⅲ型胶原易
于伸展，与Ⅰ型胶原垂直排列，形成细小的网状结
构［４］。心肌纤维化主要表现为间质胶原沉积，各型
胶原比例失调和排列紊乱［４］。本研究表明房颤患者

Ⅰ型胶原容量分数ＣＶＦⅠ较窦性心律患者明显增
加，并且ＣＶＦⅠ和左心房直径呈明显正相关。Ⅰ型
胶原纤维的增加意味着粗纤维的增加，伴随着明显
的纤维增粗不均一性和纤维排列紊乱，这在房颤时
程较长的患者更为明显。然而，与窦性心律患者相
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图１　心房肌组织Ⅰ型胶原ＳＰ法免疫组织化学染色

Ｆｉｇ１　ＩｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｆｏｒＴｙｐｅⅠｃｏｌｌａｇｅｎｉｎａｔｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｓ（×２００）
Ａ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｂ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｃ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ；Ｄ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ

图２　心房肌组织Ⅲ型胶原ＳＰ法免疫组织化学染色

Ｆｉｇ２　ＩｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｆｏｒＴｙｐｅⅢｃｏｌｌａｇｅｎｉｎａｔｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｓ（×２００）
Ａ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｂ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｃ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ；Ｄ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ

图３　心房颤动患者心房肌组织胶原ＶＧ染色

Ｆｉｇ３　ＶＧｓｔａｉｎｉｎｇｆｏｒｃｏｌｌａｇｅｎｉｎａｔｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｓ（×２００）
Ａ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｂ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｒｉｇｈｔａｔｒｉａ；Ｃ：Ｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ；Ｄ：Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｏｆｌｅｆｔａｔｒｉａ

比，房颤患者Ⅲ型胶原容量分数ＣＶＦⅢ无明显改
变，但其ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ比值明显增加，并与房颤
时程呈明显正相关。而在心衰的心室肌组织，主要
观察到的是Ⅲ型胶原的上调和Ⅰ／Ⅲ胶原比例的下
降，同时伴随Ⅰ、Ⅳ、Ⅵ型胶原含量的下降［１５］。心房
肌与心室肌胶原亚型沉积模式的不同，可能是心房
电重构的部分底物，其通过增加心房传导的不均一
性，在房颤的维持过程中起着重要的作用。而且，房

颤患者总的胶原容量分数ＣＶＦ也明显增加，并且

ＣＶＦ和左心房内径也呈明显正相关，这也说明结构
重构在房颤的维持中起重要作用。本研究同时也表
明在左右心房之间，无论是在窦性心律还是房颤心
律，ＣＶＦⅠ、ＣＶＦⅢ、ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ 比 值 以 及

ＣＶＦ均无明显差异，说明房颤时心房结构重构在左
右心房之间的改变无明显差异。

　　房颤时心房结构重构涉及到多种机制的参与，
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然而，目前越来越多的证据证实ＲＡＡＳ激活与房颤
结构重构关系密切，并且多个研究表明 ＡＣＥＩ和

ＡＲＢ可以降低房颤的发生率［５］。由于ＲＡＡＳ激活
同时伴有醛固酮合成的增加，而醛固酮有强烈致心
肌纤维化作用［６８］，尽管Ｇｏｅｔｔｅ等［１６］研究发现房颤

发作时血清醛固酮水平显著升高，电转复为窦性心
律后，血清醛固酮水平也恢复正常，房颤复发后血清
醛固酮水平又再次升高，但房颤时心房肌组织醛固
酮水平的改变仍不明确。本研究表明，与窦性心律
相比，房颤患者心房肌组织醛固酮水平明显增加，并
且心房肌组织醛固酮水平和ＣＶＦ以及左心房内径
呈明显的正相关，这表明心房肌组织醛固酮在房颤
结构重构中起重要作用。而且，在左右心房之间，无
论是窦性心律还是房颤心律，心房组织醛固酮水平
无明显差异，这与在窦性心律和房颤时左右心房之
间 ＣＶＦⅠ、ＣＶＦⅢ、ＣＶＦⅠ／ＣＶＦⅢ 比 值 以 及

ＣＶＦ无明显差异的结果相一致。

　　醛固酮促进心房结构重构和维持房颤的机制包

括：（１）醛固酮可以诱导心血管损伤、参与氧化应激
和血管周围炎症而导致心肌纤维化形成；（２）加强血
管紧张素Ⅱ的作用，从而促进心肌纤维化；（２）经

ｐ３８ＭＡＰＫ （ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，

ＭＡＰＫ）和盐皮质激素受体上调心肌细胞结缔组织
生长因子（ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＣＴＧＦ）
表达，从而参与心肌的纤维化［１７］；（３）醛固酮还能上
调心肌成纤维细胞内皮素受体，诱导基质金属蛋白
酶（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰ）活性增加和
刺激活性氧族（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）产
生［１８］，导致心肌纤维化的形成；（４）醛固酮也可经

ＪＡＫ２依赖通路上调 ＡＣＥ基因表达［１９］等多种途径

参与心肌纤维化的形成。

　　目前，醛固酮在心力衰竭中的地位正日益受到
重视，醛固酮拮抗剂可以明显降低心力衰竭和心肌
梗死后左心室功能障碍患者的总死亡率，其作用机
制与其抑制心肌重构有关。相信随着对醛固酮在房
颤结构重构作用的深入研究，醛固酮拮抗剂将可能
是未来防止或逆转房颤心房结构重构、降低房颤发
生率或减少房颤复发的重要治疗措施之一。
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