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血清尿酸与风湿性心脏病患者心房颤动的关系

燕朝均，于凤旭，廖　 斌

　 　 ［摘要］ 　 目的　 通过分析风湿性心脏病（风心病）合并心房颤动（房颤）患者的血清尿酸水平（尿酸），探讨血清尿酸水平

与风湿性心脏病患者心房颤动的关系。 　 方法　 回顾性分析 ３３４ 例住院的风湿性心脏病患者，根据有无房颤分为风心病房颤

组（２４０ 例）、风心病窦性心律组（９４ 例），比较 ２ 组的一般资料、临床资料、心脏彩超数据。 　 结果　 风心病伴房颤组的血清尿

酸、肌酐、尿素、左心房内径（ＬＡＤ）均明显高于风心病窦性心律组（Ｐ＜０􀆰 ０５），白蛋白、高密度脂蛋白胆固醇、总胆固醇、性别比

例、左心室射血分数（ＬＶＥＦ）均明显低于风心病窦性心律组（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 逐步 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析矫正了尿酸、肌酐、尿素、ＬＡＤ、
性别比例、白蛋白、高密度脂蛋白胆固醇、总胆固醇及 ＬＶＥＦ 的影响后，尿酸（ＯＲ：１􀆰 ００８；９５％ＣＩ：１􀆰 ００４～１􀆰 ０１２；Ｐ＜０􀆰 ００１）、肌酐

（ＯＲ：１􀆰 ０３８；９５％ＣＩ：１􀆰 ００８ ～ １􀆰 ０７０；Ｐ ＝ ０􀆰 ０１２）、左心房内径（ＯＲ：１􀆰 ０４０；９５％ＣＩ：１􀆰 ００６ ～ １􀆰 ０７５；Ｐ ＝ ０􀆰 ０１９）、左心室射血分数

（ＯＲ：０􀆰 ９５２；９５％ＣＩ：０􀆰 ９０９～０􀆰 ９９８；Ｐ＝ ０􀆰 ０４０ ）与风心病患者房颤的发生显著相关。 　 结论　 血清尿酸水平升高是风湿性心

脏病患者心房颤动发生的高危险因素，重视早期控制尿酸水平，对预防心房重塑及房颤的发生和发展有一定的临床指导

作用。
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　 　 心房颤动（房颤）是临床上最常见的心律失常，
具有较高的发病率［１］、致残率和死亡率［２］，已成为

全球公共的健康问题［３］，对房颤危险因素的监测和

治疗显得十分重要。 房颤的发病机制至今仍未明

确，可能和分子遗传学、心房电重构、结构重构、自
主神经系统等因素相关。 最近研究发现，氧化应激

和炎症激活可能是房颤的发病机制之一［４⁃６］。 研究

表明血清尿酸通过氧化应激和炎症激活参与心血

管疾病的发生、发展，是心血管疾病的危险因素［７］，
也是高血压、心力衰竭、冠心病及心房颤动发生或

者死亡的独立高危因素［８⁃１２］。 目前国内外关于尿酸

和房颤关系的研究主要集中于非瓣膜性心血管疾

病，尿酸和瓣膜性心脏病的研究甚少。 风湿性心脏

病（风心病）是一种自身免疫系统性疾病，因风湿热

导致心脏瓣膜及其附属结构的异常或者功能异常，
主要累及二尖瓣及主动脉瓣；同时发生心房颤动

时，伴发心房血栓、脑卒中事件明显增多，使致残率

及死亡率明显增加，严重危害患者的身心健康和生

活质量，影响瓣膜病的发展和预后。 本文就血清尿

酸和风心病患者房颤之间的关系进行研究，并探讨

房颤发生的可能机制及干预手段。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 对象　 收集 ２０１４ 年 ４ 月至 ２０１６ 年 １１ 月我院

胸心外科风心病住院患者资料，结合心脏彩超及术

后病理组织学检查确诊为风心病。 排除标准：合并

冠心病、先天性心脏病；创伤性心脏瓣膜病、感染性

心脏瓣膜病、甲状腺功能亢进性心脏病、肺源性心

脏病；左心室射血分数（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃ⁃
ｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）≤４０％、合并高血压病、糖尿病；既往心

脏手术、肿瘤、心肌病、肾炎、肾功能衰竭、炎症性疾

病及痛风病史。 符合条件的风心病患者 ３３４ 例，男
８９ 例，女 ２４５ 例，其中风心病房颤组 ２４０ 例（男 ７９
例，女 １６１ 例），风心病窦性心律组 ９４ 例（男 １０ 例，
女 ８４ 例）。
１􀆰 ２　 研究指标

１􀆰 ２􀆰 １　 实验室检查　 术前隔夜禁食 １２ｈ 以上静脉

血，测白蛋白、球蛋白、三酰甘油、总胆固醇、高密度

脂蛋白、低密度脂蛋白、尿素、血清尿酸、肌酐、Ｃ 反

应蛋白、抗链球菌溶血素 Ｏ、类风湿因子、纤维蛋白

原及白细胞计数。
１􀆰 ２􀆰 ２　 心律失常检查 　 所有患者经 Ｈｏｌｔｅｒ 监测并

自动分析记录或十二导联心电图检查记录房颤的

发生情况。
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１􀆰 ２􀆰 ３　 心脏彩超　 患者取左侧卧位平静呼吸，按常

规从胸骨左缘切面及心尖四腔切面测量左心室收缩

末期左心房内径（ＬＡＤ）、左心室射血分数（ＬＶＥＦ）、左
心室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、心室间隔舒张末期厚

度（ＩＶＳ）、左心室后壁舒张末期厚度（ＬＶＰＷ）。
１􀆰 ２􀆰 ４　 用药情况　 结合病历资料及住院医师详细

询问用药史，记录利尿剂、地高辛、β 受体阻滞剂、他
汀类药物使用情况。
１􀆰 ３　 统计学分析　 应用 ＳＰＳＳ１７􀆰 ０ 软件包进行统计

处理，各计量资料经正态性及方差齐性检验，符合

正态分布及方差齐性的计量资料采用均数±标准差

（􀭰ｘ±ｓ）表示，２ 组间比较采用 ｔ 检验，不符合正态分

布者采用非参数检验。 计数资料用率和构成比表

示，其组间比较采用卡方检验，多因素分析房颤和

尿酸的关系采用逐步 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归模型，以 Ｐ＜０􀆰 ０５
为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 一般情况比较　 ２ 组患者的年龄、球蛋白、三酰

甘油、低密度脂蛋白胆固醇、Ｃ 反应蛋白、抗链球菌溶

血素 Ｏ、类风湿因子、白细胞计数及纤维蛋白原差异

均无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）；风心病房颤组的尿酸、肌
酐、尿素均明显高于风心病窦性心律组（Ｐ＜０􀆰 ０５），白
蛋白、高密度脂蛋白胆固醇、总胆固醇、性别比例均明

显低于风心病窦性心律组（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 １。
２􀆰 ２　 超声心动图各项指标比较　 风心病房颤组的

左房内径（ＬＡＤ）明显高于风心病窦性心律组（Ｐ ＝
０􀆰 ００１），左心室射血分数（ＬＶＥＦ）明显低于风心病

窦性心律组（Ｐ＝ ０􀆰 ０３０）。 见表 ２。
２􀆰 ３　 用药情况比较　 ２ 组患者在利尿剂、地高辛、β
受体阻滞剂及他汀类药物使用情况上差异均无统

计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 见表 ３。
２􀆰 ４　 风心病患者房颤影响因素的逐步 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析　 以研究对象有无房颤为因变量，以尿酸、肌
酐、尿素、白蛋白、高密度脂蛋白胆固醇、总胆固醇、
女性比例、ＬＡＤ、ＬＶＥＦ 为自变量做 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

后显示，患者的尿酸、肌酐、ＬＡＤ、ＬＶＥＦ 与风心病患

者房颤的发生显著相关。 见表 ４。

表 １　 ３３４ 例风湿性心脏病患者的一般情况比较

项目
风心病房颤组

（ｎ＝ ２４０）
风心病窦性心律组

（ｎ＝ ９４）
χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

年龄（岁） ４８􀆰 ４６±７􀆰 ５３ ４８􀆰 ３１±８􀆰 ４０ －０􀆰 １５１ ０􀆰 ８８０
女性［ｎ（％）］ １６１（６５􀆰 ７０） ８４（８９􀆰 ４０） １７􀆰 １５１ ＜０􀆰 ００１
白蛋白（ｇ ／ Ｌ） ４１􀆰 ０４±４􀆰 １０ ４２􀆰 ９１±４􀆰 ９５ ３􀆰 ２６１ ０􀆰 ００１
球蛋白（ｇ ／ Ｌ） ２８􀆰 ０５±４􀆰 ５０ ２８􀆰 ５３±４􀆰 ６６ ０􀆰 ８５５ ０􀆰 ３９４
总胆固醇（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 １０±１􀆰 ０８ ４􀆰 ４２±１􀆰 ０３ ２􀆰 ５７１ ０􀆰 ０１１
三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 ３０±０􀆰 ６２ １􀆰 ４３±０􀆰 ７４ １􀆰 ５８３ ０􀆰 １１６
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １􀆰 ０９±０􀆰 ３４ １􀆰 ３５±０􀆰 ３７ ５􀆰 ８１３ ＜０􀆰 ００１
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２􀆰 ６４±０􀆰 ９３ ２􀆰 ７１±０􀆰 ７７ ０􀆰 ７１８ ０􀆰 ４７３
尿素（μｍｏｌ ／ Ｌ） ６􀆰 １０±１􀆰 ９７ ５􀆰 ４６±１􀆰 ５６ －３􀆰 ０９４ ０􀆰 ０２０
尿酸（μｍｏｌ ／ Ｌ） ４２８􀆰 ４４±１１６􀆰 １２ ３２５􀆰 ９３±７５􀆰 ６４ －９􀆰 ４７４ ＜０􀆰 ００１
肌酐（μｍｏｌ ／ Ｌ） ７０􀆰 ０４±１４􀆰 １１ ５９􀆰 ５４±９􀆰 ８７ －７􀆰 ６８４ ＜０􀆰 ００１
Ｃ 反应蛋白（ｍｇ ／ Ｌ） ５􀆰 ２１±９􀆰 ９０ ３􀆰 １９±４􀆰 ９１ －２􀆰 ４７４ ０􀆰 １４０
抗链球菌溶血素 Ｏ（ＩＵ ／ ｍｌ） ７９􀆰 １９±８７􀆰 ８４ ７３􀆰 ５５±６３􀆰 ８７ －０􀆰 ６４９ ０􀆰 ５１７
类风湿因子（ＩＵ ／ ｍｌ） １０􀆰 ９６±２０􀆰 ２６ ９􀆰 １５±１１􀆰 ６０ －１􀆰 ０１７ ０􀆰 ３１０
白细胞计数（×１０９ ／ Ｌ） ６􀆰 ７６±１􀆰 ８８ ６􀆰 ２０±１􀆰 ６５ －２􀆰 ６９６ ０􀆰 ０８０
纤维蛋白原（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３􀆰 ０８±１􀆰 ００ ２􀆰 ９５±０􀆰 ７８ －１􀆰 ２３９ ０􀆰 ２１７

表 ２　 ３３４ 例风湿性心脏病患者的超声心动图各项指标比较

心脏彩超数据 风心病房颤组（ｎ＝ ２４０） 风心病窦性心律组（ｎ＝ ９４） ｔ 值 Ｐ 值

ＬＡＤ（ｍｍ） ５５􀆰 ２０±７􀆰 ７３ ５１􀆰 ６０±９􀆰 ５２ －３􀆰 ２７４ ０􀆰 ００１
ＬＶＰＷ（ｍｍ） ８􀆰 ７２±１􀆰 １１ ８􀆰 ８９±１􀆰 １１ １􀆰 ２７８ ０􀆰 ２０３
ＩＶＳＴ（ｍｍ） ９􀆰 ０９±１􀆰 ２９ ９􀆰 ３１±１􀆰 ４８ １􀆰 ２６８ ０􀆰 ２０７
ＬＶＥＤＤ（ｍｍ） ５０􀆰 ２１±６􀆰 ４１ ４９􀆰 ９６±７􀆰 ２７ －０􀆰 ２９３ ０􀆰 ７７０
ＬＶＥＦ（％） ５５􀆰 ６６±６􀆰 ３９ ５８􀆰 １５±６􀆰 ９７ ３􀆰 ００４ ０􀆰 ０３０
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表 ３　 ３３４ 例风湿性心脏病患者的用药情况比较［ｎ（％）］

用药情况 风心病房颤组（ｎ＝ ２４０） 风心病窦性心律组（ｎ＝ ９４） χ２ 值 Ｐ 值

利尿剂 １０６（４４􀆰 ２） ３４（３６􀆰 ２） １􀆰 ７７４ ０􀆰 ２１８

地高辛 ２９（１２􀆰 １） ８（８􀆰 ５） ０􀆰 ８７５ ０􀆰 ４４０

β 受体阻滞剂 ９０（３７􀆰 ５） ３４（３６􀆰 ２） ０􀆰 ０５１ ０􀆰 ９００

他汀类 ７４（３０􀆰 ８） ２１（２２􀆰 ３） ２􀆰 ３９４ ０􀆰 １３９

表 ４　 风心病患者房颤影响因素的逐步 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

因素 偏回归系数 标准误 ＯＲ 值（９５％ＣＩ） χ２ 值 Ｐ 值

尿酸 ０􀆰 ００８ ０􀆰 ０２０ １􀆰 ００８（１􀆰 ００４～１􀆰 ０１２） １６􀆰 ４０６ ＜０􀆰 ００１

肌酐 ０􀆰 ０３８ ０􀆰 ０１５ １􀆰 ０３８（１􀆰 ００８～１􀆰 ０７０） ６􀆰 ２６８ ０􀆰 ０１２

ＬＡＤ ０􀆰 ０３９ ０􀆰 ０１７ １􀆰 ０４０（１􀆰 ００６～１􀆰 ０７５） ５􀆰 ４７４ ０􀆰 ０１９

ＬＶＥＦ －０􀆰 ０４９ ０􀆰 ０２４ ０􀆰 ９５２（０􀆰 ９０９～０􀆰 ９９８） ４􀆰 ２３９ ０􀆰 ０４０

２􀆰 ５　 风心病患者尿酸与尿素的相关性分析　 风心

病房颤患者，随着尿酸水平升高，尿素有升高趋势，
经检验，Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数为 ０􀆰 １８６，双侧检验概率

Ｐ＝ ０􀆰 ０７３，尿酸与尿素的相关性较差，见图 １。 风心

病窦性心律患者，随着尿酸水平升高，尿素有升高

趋势，经检验，Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数为 ０􀆰 ４３８，双侧检

验概率 Ｐ＜０􀆰 ００１，尿酸与尿素中度相关，见图 ２。

图 １　 风心病房颤组的尿酸与尿素的散点分布图

图 ２　 风心病窦性心律组的尿酸与尿素的散点分布图

２􀆰 ６　 风心病患者尿酸与肌酐的相关性分析　 风心

病房颤患者，随着尿酸水平升高，肌酐有升高趋势，
经检验，Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数为 ０􀆰 ４１８，双侧检验概率

Ｐ＜０􀆰 ００１，尿酸与肌酐中度相关，见图 ３。 风心病窦

性心律患者，随着尿酸水平升高，肌酐有升高趋势，
经检验，Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数为 ０􀆰 ４４５，双侧检验概率

Ｐ＜０􀆰 ００１，尿酸与肌酐中度相关，见图 ４。

图 ３　 风心病房颤组的尿酸与肌酐的散点分布图

图 ４　 风心病窦性心律组的尿酸与肌酐的散点分布图
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３　 讨　 论

尿酸水平和体内炎症反应和氧化应激标志物

呈正相关，且血尿酸水平可反应心房组织水平黄嘌

呤氧化酶 （ｘａｎｔｈｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ，ＸＯ）激活和活性氧簇水

平升高，而炎症和氧化应激是房颤发生、发展的重

要机制，因此炎症和氧化应激可能是两者联系的核

心环节。 在心房颤动患者体内可检测到高浓度的

ＸＯ［９］，它的激活可导致体内活性氧簇产生增加，参
与心房重构和心房颤动的发生、发展。 在快速心房

起搏猪的模型中，心房快速起搏可导致左心耳

ＮＡＤＰＨ 氧化酶及 ＸＯ 活性增高，以 ＸＯ 抑制剂（别
嘌呤醇）处理后，过氧化物产生显著减少［１３］。

目前研究认为，血清尿酸是高血压、心力衰竭、
冠心病及心房颤动发生或者死亡的独立高危因素。
Ｂｏｍｂｅｌｌｉ 等［８］对 ２０４５ 例受试者随访 １６ 年，研究表

明血清尿酸能独立的预测高血压的发生、长期的心

血管病死亡率及全因死亡率。 与单纯性心力衰竭

患者比较，心力衰竭合并房颤患者血清尿酸水平明

显升高，且与房颤的发生独立相关［９］。 Ｎｄｒｅｐｅｐａ
等［１０］ 对 ８１４９ 例 经 皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗

（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）的稳定型冠

状动脉粥样硬化性心脏病（ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＡＤ）患者 １ 年的随访研究，提出血尿

酸升高是 ＰＣＩ 术后稳定型 ＣＡＤ １ 年死亡率的独立

预测因子。
我国学者认为，风心病是房颤发生、发展的独

立危险因素［１４］。 血清尿酸在风心病患者房颤中的

研究较少，国内学者认为血清尿酸可能引起心房扩

张、心房重构，进而促进风心病房颤的发生和发展。
目前对血清尿酸和房颤的研究多以非瓣膜性房颤

为研究对象，可能因为瓣膜性疾病本身可致氧化应

激，导致心房结构重构和电重构，对房颤的发生、发
展及尿酸水平存在影响，故本研究以风心病为研究

对象，排除瓣膜性疾病本身对心房肌的影响，探讨

尿酸在风心病患者中的意义。
本研究结果显示，在风心病患者中房颤的发生

与尿酸升高、肌酐升高、ＬＡＤ 扩大、ＬＶＥＦ 降低显著

相关，其中尿酸与房颤相关性最显著。
尿酸是嘌呤在人体内最终的代谢产物，嘌呤水

解脱氨生成次黄嘌呤或黄嘌呤，次黄嘌呤进一步氧

化生成黄嘌呤，黄嘌呤再氧化生成尿酸，后两步不

可逆的氧化过程都是由 ＸＯ 催化，可见 ＸＯ 是机体

尿酸生成的关键酶。 机体在缺血、血氧或损失的情

况下，ＸＯ 活性增高，尿酸合成量增加。 ＸＯ 利用氧

分子生成超氧化物自由基，氧自由基的增多可损害

线粒体、溶酶体的功能，进而加剧氧化应激和炎症

反应［１５］。 氧化应激和炎症均参与了房颤的发生和

维持［４⁃６］，尿酸水平敏感的反应了心房的氧化应激

水平。 ２０１１ 年美国一项大规模前瞻性队列研究

ＡＲＩＣ 研究［１２］入选了年龄 ４５～６４ 岁无 ＡＦ 病史的社

区人群 １５３８２ 名，随访 １８ 年，发现血尿酸水平升高

（＞７ ｍｇ ／ ｄＬ）人群房颤发生风险显著高于血尿酸水

平正常者（＜５ ｍｇ ／ ｄＬ）（ＨＲ ＝ １􀆰 ７４，Ｐ＜０􀆰 ００１），基线

血尿酸水平是房颤发生的独立危险因素，且这种相

关关系在黑人和女性人群中更加明显。 Ｎｙｒｎｅｓ
等［１１］对 ６３０８ 例进行了 １１ 年的随访研究发现，基线

水平的尿酸与房颤的发生独立相关，本研究结果显

示尿酸升高和风心病患者房颤的发生显著相关，与
该报道结果类似。

房颤时心房有效收缩作用消失，心房收缩期对

左心室充盈的贡献显著减少或者消失，致左心室充

盈量下降，心排血量减少，ＬＶＥＦ 下降。 本研究结果

也得出 ＬＶＥＦ 降低与风心病患者房颤的发生显著

相关。
房颤本身可引起心脏结构和功能的改变，导致

心肌细胞肥大、糖原积累、排列方向紊乱、肌纤维溶

解、肌浆网碎裂、线粒体增大等一系列病理改变，最
终导致心房增大。 ２００２ 年 Ｋｏｉｄｅ 等［１６］ 报道了 ＬＡＤ
≥４０ ｍｍ，预测阵发性房颤转为持续性房颤的敏感

性为 ６０％，特异性为 ７６％。 ２００４ 年 Ｐａｒｋａｓｈ 等［１７］发

现 ＬＡＤ 和 慢 性 房 颤 进 展 有 关。 ２００５ 年

Ｗｏｚａｋｏｗｓｋａ⁃Ｋａｐłｏｎ［１８］ 的研究发现，ＬＡＤ 的扩大和

房颤相关，即是房颤的原因，也是房颤的结果。 本

研究结果显示 ＬＡＤ 扩大和风心病患者房颤的发生

显著相关和上述研究结果类似。
鉴于本研究仅为回顾性研究及样本量的限制，

尚需大样本、多临床中心的临床研究进一步深入研

究风心病、房颤及尿酸之间的因果关系。 综上所

述，本研究提示，在风心病人群中，尿酸水平升高是

房颤发生的高危险因素，但不一定会导致明显的心

脏结构改变，也许在早期仅表现为心房肌的重塑。
但这些结果可以帮助临床医师更谨慎的对待风心

病合并尿酸升高的患者，重视早期控制尿酸水平，
可能对预防心房重塑及房颤的发生和发展有一定

的临床指导作用。
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［１１］ 　 Ｎｙｒｎｅｓ Ａ，Ｔｏｆｔ Ｉ，Ｍａｔｈｉｅｓｅｎ ＥＢ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｆｕｔｕｒｅ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ： ａｎ １１⁃ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｏｆ ６３０８ ｍｅｎ ａｎｄ
ｗｏｍｅｎ⁃⁃ｔｈｅ Ｔｒｏｍｓｏ Ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒｏｐａｃｅ，２０１４，１６（３）：３２０⁃３２６．

［１２］ 　 Ｔａｍａｒｉｚ Ｌ， Ａｇａｒｗａｌ Ｓ， Ｓｏｌｉｍａｎ ＥＺ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｗｉｔｈ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ （ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
Ｒｉｓｋ ｉｎ Ｃｏｍｍｕｎｉｔｉｅｓ ［ＡＲＩＣ］ ｓｔｕｄｙ） ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０１１，
１０８（９）：１２７２⁃１２７６．

［１３］ 　 Ｄｕｄｌｅｙ ＳＣ，Ｈｏｃｈ ＮＥ，ＭｃＣａｎｎ ＬＡ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎｃｒｅａ⁃
ｓｅｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｂｙ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ａｔｒｉｕｍ ａｎｄ ｌｅｆｔ ａｔｒｉａｌ ａｐ⁃
ｐｅｎｄａｇｅ： ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ＮＡＤＰＨ ａｎｄ ｘａｎｔｈｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅｓ ［Ｊ］ ． Ｃｉｒｃ Ｊ，
２００５，１１２（９）：１２６６⁃１２７３．

［１４］ 　 Ｌｉｕ Ｙ，Ｌｉｕ Ｈ，Ｄｏｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｖｅｒ ４０ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ： ｔｅｎ⁃ｙｅａｒ ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｐｅｏｐｌｅ􀆳ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｐｅｋｉｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１０，
６５（２）：２２１⁃２２４．

［１５］ 　 Ｌｅｔｓａｓ ＫＰ， Ｋｏｒａｎｔｚｏｐｏｕｌｏｓ Ｐ， Ｆｉｌｉｐｐａｔｏｓ ＧＳ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｅｌｅ⁃
ｖａｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｈｅｌｌｅｎｉｃ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１０，５１（３）：
２０９⁃２１３．

［１６］ 　 Ｋｏｉｄｅ Ｙ，Ｙｏｔｓｕｋｕｒａ Ｍ，Ｓａｋａｔａ Ｋ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｅ⁃
ｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｔｏ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｃａｒｄｉｏｌ，２００２，２５ （ ２）：
６９⁃７５．

［１７］ 　 Ｐａｒｋａｓｈ Ｒ，Ｇｒｅｅｎ ＭＳ，Ｋｅｒｒ ＣＲ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｆｔ ａｔｒｉａｌ
ｓｉｚｅ ａｎｄ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｃａｎａｄｉａｎ Ｒｅｇｉｓｔｒｙ ｏｆ Ａｔｒｉａｌ Ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ａｍ
Ｈｅａｒｔ Ｊ，２００４，１４８（４）：６４９⁃６５４．

［１８］ 　 Ｗｏｚａｋｏｗｓｋａ⁃Ｋａｐłｏｎ Ｂ􀆰 Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｌｅｆｔ ａｔｒｉａｌ ｓｉｚｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｓｔｕｄｙ
ｗｉｔｈ ａ ５⁃ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｐｅｒｉｏｄ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌ，２００５，１０１（１）：
４７⁃５２．

（收稿日期：２０１７⁃０２⁃１５；　 修回日期：２０１７⁃０３⁃２３）
（本文编辑：叶华珍）
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