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B组明显增高（P%%<0.05）， 也明显高于阻滞前（P%%
<0.05），2组比较有明显差异，见表 1。

表 1%%%%2 组阻滞前后 SBP、HR 的变化（X%%±S%%）
阻滞后 /min观察指标 组别 阻滞前 5%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%10%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%15%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%30%%%%%%%%%%%%

%SBP/KPa%%%%%%A%%%%16.05±1.53%%%%%17.81±1.87%%%%%20.93±1.97*△ 21.97±2.34*△ 22.62±2.25*△

B%%%%16.39±1.69%%%%%16.83±1.68%%%17.38±1.53%%%%%%%%17.93±1.91%%%%%%%%%18.01±2.04

%HR/bpm%%%%%%%A%%%%73.51±8.16%%%%%75.98±7.23%%%98.21±9.37*△ 106.86±16.61*△ 110.57±19.11*△

B%%%%73.42±7.83%%%%%74.13±8.17%%%80.33±8.41%%%%%%%%83.98±15.47%%%%%%%%85.67±13.28

%%%%%%%%注：与 A组比较，*P%%<0.05；与阻滞前比较，△P%%<0.05。
2.2%%%%麻醉满意评级 A组评优 4例（20%），差 10
例（50%）；B组评优 16例（80%），差 1例（5%），2
组比较有明显差异（P%%<0.05），见表 2。

表 2%%%%2 组术中麻醉满意度比较 例（%）

组别 优 良 差
A%%%%%%%%%%%%%%%%%%%4（20） 6（30） 10（50）
B%%%%%%%%%%%%%%%%%%16（80） 3（15） 1（5）*

%%%%%%%%注：与 A组比较，*P%%<0.05。
2.3%%%%不良反应及处理 术中 A 组有 15 例精神紧
张，静脉辅用氟芬合剂，12例阻滞后运用艾司络尔、
硝酸甘油；B组 4例辅用氟芬合剂，2例出现心动过
缓，经静推阿托品恢复，无 1例发生呼吸抑制。
3%%%%讨论

颈丛神经阻滞常在麻醉后 5~10%min出现血压
增高，心率增快，15~30min达高峰。这与颈动脉窦压
力感受器及颈部迷走神经部分或完全被阻滞，使交
感神经活性增强有关[1]。 也与患者精神紧张、手术体
位、术中分离甲状腺上下极牵拉反应有关。 轻者表
现头胀痛、心悸不适、手术出血量增多；重者可由于
心肌做功耗氧增加，导致心律失常、心肌缺血甚至
心衰，尤其是术前合并有心血管疾病患者危险性更

高。
阿片受体既存在于中枢神经系统，也分布于周

围神经末梢。 阿片类药物可直接与外周神经纤维上
的受体结合而发挥镇痛作用。 有研究将两者结合行
臂丛阻滞，麻醉效果明显改善[2]。 舒芬太尼是芬太尼
N-4位取代的衍生物，是 U阿片受体高选择性激动
剂 [3]，镇痛效果是芬太尼 5~10 倍，持续时间是其 2
倍，心血管状态更稳定，更适宜用于心血管麻醉[4]。
罗哌卡因因对中枢神经及心血管系统毒性低，近来
在临床上得以广泛运用。 我们将两者结合用于高血
压病人的颈丛阻滞中，通过观察结果表明能有效地
减轻颈丛阻滞后心血管的不良反应，可降低心肌氧
耗，对合并高血压病人有利，并能增强阻滞效果，缓
解病人紧张情绪及手术牵拉与体位不适，提高了手
术安全性及病人舒适感。 因本文采用剂量小，不良
反应少，无 1例发生呼吸抑制，仅 2例发生心动过
缓，经静推阿托品后恢复。
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氨氯地平加缬沙坦治疗糖尿病肾病疗效观察
张玲

（浙江省湖州市第一医院 湖州 313000）

摘要：目的：探讨氨氯地平与缬沙坦联用对糖尿病肾病血压控制及肾功能改善作用。 方法：随机将 90 例分为 3
组，氨氯地平组 30 例，缬沙坦组 28 例，氨氯地平加缬沙坦组（联用组）32 例：观察治疗前后血压、血肌酐及尿白蛋白

排泄率（UAER）的变化。结果： 3 组治疗后血压、血肌酐及 UAER 均有明显下降（P%%<0.05，P%%<0.01），氨氯地平与缬沙
坦单用时其下降幅度比较无明显差异,氨氯地平与缬沙坦联用时其下降幅度与 2 药单用比较有显著差异（P%%<0.05）。
结论：氨氯地平与缬沙坦联合应用可以有效地控制糖尿病肾病患者的血压，减少 UAER，保护肾功能。
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%%%%%%%%糖尿病肾病（DN）是糖尿病最常见的微血管并
发症之一，高血压加速 DN的进展与恶化。抗高血压
治疗在 DN早期可减少蛋白尿、 延缓肾小球滤过率

（GFR）下降 [1]。 本文通过应用长效钙离子拮抗剂
（CCB）氨氯地平（络活喜）与血管紧张素Ⅱ受体
拮抗剂（ARB）缬沙坦单用及联用对 DN患者的血
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压、肾功能及尿白蛋白排泄率（UAER）的影响作一
探讨。
1%%%%对象与方法

按 1999年 WHO 糖尿病诊断标准选择 DN 患
者 90例，随机分为 3组：氨氯地平组 30 例（男 13
例，女 17例），平均年龄（55.6±12.3）岁；缬沙坦组
28例（男 15例，女 13例），平均年龄（54.3±12.6）
岁； 氨氯地平加缬沙坦联用组 32例（男 17例，女
15例），平均年龄（55.8±14.9）岁。 所有病例肌酐清
除率均在 30mL/min以上。 3组年龄、性别、舒张压
（DBP）、收缩压（SBP）、血清肌酐（Cr）及 UAER
均无明显差异。 治疗用氨氯地平 5mg/d， 缬沙坦
80mg/d，疗程 4周。

所有数据均用 Ｘ ±S%%表示， 均数比较用 t%%检
验。
2%%%%结果 见表 1。
表 1%%%%%缬沙坦与氨氯地平联合应用治疗 DN疗效观察(X%% ±S%%)

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%SBP/mmHg%%%%%%%%%%%%DBP/mmHg%%%%%%%%%%%%%%%%%Cr/μ ｍｏｌ·L-1%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%UAER/ug·min-1
%%%%组别 例数

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

氯氨地平组 30%%165±15%%%156±12▲ 93±12%%%86±14▲ 158.5±42.3%%%145.3±36.8▲ 465.3±156.2%%387.6±112.6▲

缬沙坦组 28%%166±16%%%157±13▲ 94±13%%85±13▲ 160.6±43.4%%%146.7±38.3▲ 468.2±167.4%%378.7±122.3▲

联用组 32%%168±18%%%138±15▲▲*%96±15%%79±13▲▲*166.7±44.2%136.9±40.2▲▲*%487.5±176.5%359.2±135.4▲▲*

%%%%%%%%注：各组治疗前后的比较，▲P%%<0.05,▲▲P%%<0.01；3组间治疗前后差值

的相互比较，*P%%<0.05。
2.1%%%%降压效果 3组都有明显的降压效果，氨氯地
平组血压从（165±15/93±12）mmHg 降至（156±
12/86 ±14）mmHg （P%% <0.05)， 缬沙坦组血压从
（166 ±16/94 ±13）mmHg 降至 （157 ±13/85 ±13）
mmHg（P%%<0.05）， 氨氯地平加缬沙坦组血压从
（168 ±18/96 ±15）mmHg 降至 （138 ±15/79 ±13）
mmHg（P%%<0.01）。 3组降压效果比较：氨氯地平组
与缬沙坦组比较无明显差异，氨氯地平加缬沙坦组
与前 2组比较有显著差异（P%%<%0.05）。
2.2%%%%对血清 Cr 的影响 氨氯地平组血清 Cr 由
（158.5±42.3）μ ｍｏｌ／Ｌ 降至 （145.3±36.8）μmol/L
（P%%<%0.05）， 缬沙坦组血清 Cr 由（160.6±43.4）
μmol/L降至（146.7±38.3）μmol/L（%P <0.05），氨
氯地平加缬沙坦组血清 Cr由（166.7±44.2）μmol/L
降至（136.9±40.2）μmol/L（P%%<0.01）。 3组疗效比
较：氨氯地平组与缬沙坦组比较无明显差异，氨氯
地平加缬沙坦组与前 2 组比较有显著差异（P%%<%
0.05）。
2.3%%%%对 UAER 的影响 氨氯地平组 UAER 从
（465.3±156.2）ug/min 降至 （387.6±112.6）ug/min
（P<0.05）， 缬沙坦组 UAER 从 （468.2 ±167.4）
ug/min降至（378.7±122.3）ug/min（P%%<0.05），氨氯
地平加缬沙坦组 UAER从（487.5±176.5）ug/min降
至（359.2±135.4）ug/min（P%%<0.01）。 3组降低幅度
比较：氨氯地平加缬沙坦组与前 2组比较有显著差

异（P%%<0.05）。
2.4%%%%不良反应 氨氯地平组有 3例感轻度头昏，2
例心悸，4例下肢轻度浮肿； 缬沙坦组有 1例头昏；
氨氯地平组与缬沙坦组有 5例轻度头昏，4例心悸，
6例下肢轻度浮肿。 各组无 1例出现干咳、 高钾症
状。
3%%%%讨论

DN是糖尿病的最常见并发症， 临床和实验研
究已证实肾素 -血管紧张素系统参与 DN的肾脏损
害，其中血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）起重要作用[2]。 Ang
Ⅱ是一种强血管收缩活性物质，一方面通过血流动
力学异常变化，引起肾小球高滤过、高灌注造成肾
脏损害；另一方面是非血流动力学机制，即参与细
胞因子的调节与表达，直接促使肾小球系膜细胞肥
大、增生和纤维化[3]。 缬沙坦是一个具有高度选择性
的 AngⅡ受体阻断剂（ARB），能有效阻断 Ang%Ⅱ
的作用， 具有肾脏保护作用。 钙离子通道阻滞剂
（CCB）对肾脏的作用一直有争议。 钙内流是介导
细胞损伤、调控细胞分化增殖的关键一步。 阻断钙
内流可以抑制细胞收缩和多种激素、细胞因子对细
胞的作用。 体外研究已证实 CCB可以抑制细胞增
生和肥大。 Kloke等认为 CCB通过抑制系膜细胞吞
噬大分子物质，抑制肾小管细胞高代谢，减轻钙负
荷，清除氧自由基，降低血脂等保护肾脏[4]。 并且，由
于 CCB同时扩张肾脏入球和出球小动脉， 而 ARB
主要扩张出球小动脉，两药合用能够很好地控制肾
高灌注，使肾小球内压力明显降低，同时又能保证
肾血流量正常，加强了肾脏的保护作用，减少了蛋
白尿,可以延缓肾功能不全的进展。本文的研究证明
CCB和 ARB合用不仅在降压方面有协同作用，而
且在降低蛋白尿、 改善肾功能方面也有协同作用。
而且氨氯地平和缬沙坦为长效制剂， 作用比较稳
定，耐受性好，不良反应少，个别病人出现浮肿、面
红、心悸、头昏等症状，但无 1例出现干咳、高钾症
状。因此，对 DN的患者，特别是伴有高血压者，氨氯
地平和缬沙坦联合应用不失为较好的选择。
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