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心血管疾病主要包括心力衰竭（heart failure，HF）、
高血压、冠状动脉粥样硬化性心脏病等，是危害全球

卫生健康的首要因素。据统计，2019 年我国约有 3.3
亿人患有心血管疾病，而在人口老龄化、吸烟以及高

脂饮食流行等因素的影响下，心血管疾病的患病率以

及患病人群的死亡率呈持续增长趋势[1]。心血管疾病
的发生、发展与肾素-血管紧张素-醛固酮系统（renin
aniotension aldosterone system，RAAS）、交感神经系统
和利钠肽系统等神经内分泌系统失衡密切相关。虽然

目前已经有许多药物用于心血管疾病的治疗，但多为

单一的神经内分泌系统抑制剂，治疗效果仍不理想。

因此，开发不同作用机制的新药物对于改善患者症状

及预后至关重要。沙库巴曲缬沙坦具有独特的双重神

经内分泌系统调节机制，具有里程碑式意义的

PARADIGM-HF研究[2]结果表明，其较传统 HF药物依
那普利能显著改善患者预后。随后多项研究也表明沙

库巴曲缬沙坦在治疗高血压、冠状动脉粥样硬化性心

脏病、心律失常等心血管疾病中有着巨大的前景 [3-7]。
本研究主要就沙库巴曲缬沙坦的作用机制及其治疗

心血管疾病的临床应用最新研究进展作一综述。

1 沙库巴曲缬沙坦的作用机制

沙库巴曲缬沙坦作为世界上首个血管紧张素受体

及脑啡肽酶双重抑制剂，是由沙库巴曲与缬沙坦按摩

尔比 1:1构成的新型单一共晶体[8]。沙库巴曲作为前体
药物本身并无活性，经过机体代谢后可以转化为活性

物质 LBQ657，抑制脑啡肽酶对内源性利钠肽的降解，
从而起到舒张血管、促进机体排尿排钠、降低交感神

经张力等作用[9]。但是脑啡肽酶降解过程并不特异，在
增加利钠肽的同时提高了包括缓激肽、内皮素、血管

紧张素、肾上腺髓质素、神经降压素在内的多种血管

活性肽水平，导致 RAAS的过度激活，使外周血管阻
力增加，促进水钠潴留、心肌细胞及成纤维细胞增殖

分化，最终导致心室重构[10]。缬沙坦能够选择性作用于
血管紧张素域的玉型受体，抑制血管紧张素和醛固酮
的释放，减少 RAAS引起的心脏损伤。因此，沙库巴曲
缬沙坦作为脑啡肽酶抑制剂与血管紧张素受体抑制

剂的复合药物能够同时调控利钠肽系统和 RAAS，起
到双重心血管保护作用。

2 沙库巴曲缬沙坦在 HF治疗中的应用

HF是多种原因导致心脏结构和（或）功能的异常
改变，使心室功能发生障碍，从而引起的一组复杂临

床综合征，是各种心血管疾病的严重表现和终末阶段[11]。
根据左心室射血分数（left ventricular ejection fractions，
LVEF）将 HF分为射血分数下降的 HF（HF with reduced
EF，HFrEF）：LVEF＜40%，射血分数中间值的 HF（HF
with mid-range EF，HfmrEF）：40%臆LVEF臆49%，射血

【摘要】 心血管疾病具有较高的患病率及死亡率，其发生、发展与神经内分泌系统调控密切相关。沙库巴曲缬沙坦作为世

界上首个血管紧张素受体及脑啡肽酶双重抑制剂对于心力衰竭、原发性高血压的疗效已经得到了肯定并已广泛应用于临床。多项

研究表明沙库巴曲缬沙坦在冠状动脉粥样硬化性心脏病、心律失常等其他心血管疾病中同样存在显著疗效并且具有良好的安全性

及耐受性，显示出其在心血管疾病中广阔的临床应用前景。本文就沙库巴曲缬沙坦治疗心血管疾病临床应用研究现状及进展作一

综述。
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分 数 保 留 的 HF （HF with preserved EF，HFpEF）：
LVEF逸50%[12]。由于人口老龄化、HF相关危险因素的不
断增加，HF仍具有高患病率及死亡率。最新关于 HF的
流行病学调查结果显示，我国＞35岁成人 HF患病率为
1.3%，较 15年前增长了 44%[13]。“金三角”治疗方案[血
管紧张素转换酶抑制剂（angiotensin converting enzyme
inhibitor，ACEI）/血管紧张素受体抑制剂（angiotensin re原
ceptor blocker，ARB）垣茁-受体阻滞剂垣醛固酮受体拮抗
剂]通过拮抗交感神经系统和 RAAS发挥作用，是目前
世界范围内公认的治疗 HF的基础用药，但这些药物对
HF治疗效果不够理想。而沙库巴曲缬沙坦的出现使 HF
治疗进入了新的篇章。

2.1 HFrEF PARADIGM-HF研究是首个评估沙库巴
曲缬沙坦对 HFrEF 患者疗效的多中心随机双盲前瞻
性研究，在 HFrEF治疗中有着里程碑式意义[2]。该大型
试验入组了来自 47个国家 1 043个研究中心的 8 442
例纽约心脏协会（New York heart association，NYHA）
心功能分级域~郁级、LVEF臆40%，同时满足 B型钠尿
肽（B-type natriuretic peptide，BNP）逸150 pg/ml 或氨
基末端 B型脑钠肽前体（N-terminal proBNP，NT-proB原
NP）逸600 pg/ml（若在 12 个月内曾因 HF 住院则需
BNP逸100 pg/ml 或 NT-proBNP逸400 pg/ml）的 HFrEF
患者。研究分为 3个阶段：（1）筛选期：筛选符合纳入
标准的患者；（2）单盲导入期：所有患者序贯接受最大
靶剂量的沙库巴曲缬沙坦或依那普利；（3）双盲期：按
照 1颐1比例将患者随机分配至两组接受药物治疗。研究
结果表明，中位随访 27 个月后，沙库巴曲缬沙坦较依
那普利进一步降低患者 20%的心血管死亡或因 HF住
院的主要复合终点发生风险（21.8豫比 26.5豫，HR=0.80，
95豫CI：0.73~0.87，P＜0.01），其中心血管死亡风险降低
20%（13.3豫比 16.5豫，HR=0.80，95豫CI：0.71~0.89，P＜
0.01），因 HF 住院率降低 21%（12.8%比 15.6%，HR=
0.79，95豫CI：0.71~0.89，P＜0.01），同时沙库巴曲缬沙
坦还可以降低患者 16%全因死亡率并且改善患者症
状和生活质量。在安全性方面，虽然沙库巴曲缬沙坦

症状性低血压发生率较依那普利高，但两组患者新发

房颤、进展为终末期肾病及高钾血症等不良事件发生

率比较差异均无统计学意义。

NT-proBNP 是心脏受到压力负荷或室壁张力增
大时由心室肌细胞合成分泌的产物，是对于 HF的诊
断、评估病情严重程度及判断预后具有重要价值的血

清标志物。PARADIGM-HF的进一步研究结果显示，
沙库巴曲缬沙坦能在早期显著降低患者 NT-proBNP

水平，并在 4~8周内持续发挥疗效[14]。不仅是慢性 HF
患者，住院后血流动力学稳定的急性失代偿性 HFrEF
患者在接受沙库巴曲缬沙坦治疗后也同样能获得显

著效果。2018 年美国心脏学会科学会议上公布的
PIONEER-HF[15]研究纳入 881 例有体液潴留症状或体
征、仍在住院且病情稳定的急性失代偿性 HF患者，评
估沙库巴曲缬沙坦对这类患者的疗效性及安全性。该

研究结果显示：用药治疗 8 周时，沙库巴曲缬沙坦组
平均 NT-proBNP水平相对基线下降 47%，而依那普利
治疗组仅降低 25%。值得一提的是，在启动治疗后的 1
周内就观察到沙库巴曲缬沙坦治疗组患者 NT-proB原
NP较基线显著降低。该研究的开放标签扩展研究在
原研究人群中继续进行了为期 4 周的沙库巴曲缬沙
坦延长期治疗。该试验结果显示沙库巴曲缬沙坦组在

4 周延长期后 NT-proBNP可较前进一步降低 17.2%，
并且连续使用沙库巴曲缬沙坦治疗 12 周患者的 HF
再住院率及死亡率较治疗 8周患者降低。该结果进一
步表明，沙库巴曲缬沙坦用于治疗急性失代偿性 HF
患者能在兼顾安全性与耐受性的同时，产生快速且持

久的获益。

心脏受到损伤后纤维化瘢痕组织代替正常心肌细

胞，使得心室壁应力降低。左心室通过扩大心室容量、促

进心肌肥厚等代偿机制以保证心脏泵血量不受影响，是

HF发生、发展的重要病理基础[16]，也是影响患者生活质
量与死亡率的重要因素。超声心动图是目前最常用、最

简便的评估心脏重构指标的方法[17]。相关参数包括左室
舒张末期容积指数（left ventricular end-diastolic volume
inidex，LVEDVi）、左室收缩末期容积指数（left ventricu原
lar end-systolic volume index，LVESVi）、左心室质量指
数（left ventricular mass index，LVMi）、左房容积指数
（left atrial volume index，LAVi）、二尖瓣口舒张早期血流
速度峰值与二尖瓣环舒张早期运动速度之比（ratio of
mitral peak velocity of early filling/lateral early dias原
tolicmitral annular velocity，E/e'）。PROVE-HF研究[18]首
次将 HF患者 NT-proBNP与心脏重构相关联。该研究
将 NYHA 玉~郁级的 HFrEF患者随机分为两组，分别
接受沙库巴曲缬沙坦或依那普利治疗，结果发现治疗治

疗 14 d时，沙库巴曲缬沙坦组较依那普利组 NT-proB原
NP显著降低 30%，并在随访 12个月期间患者心功能存
在持续改善的现象。除此之外，与心室重构相关的超声

参数均得到显著改善，其中 LVEF在 6、12个月分别增
加 5.2%和 9.4%，其中 25%的患者在 12个月时 LVEF
较基线增加逸13%。另外该研究还证明 NT-proBNP浓

窑442窑



浙
江
医
学
杂
志
社
官
方
网
站
网
址
：
ww
w.
zj
yx
zz
s.
co
m

浙江医学 2022年第 44卷第 4期

度变化与心脏重构参数之间存在显著相关性，患者早期

NT-proBNP下降愈多，后期心室逆向重构效果愈显著。
另一项随机对照研究 EVALUATE-HF[19]结果表明，沙库
巴曲缬沙坦在短期（12 周内）就能让包括 LVEDVi、
LVESVi、LAVi和 E/e'等心室重构相关指标得到改善。

由此可见，沙库巴曲缬沙坦不仅可以明显改善 HFrEF
患者 HF症状及预后，更重要的是还能提高 LVEF并在
短期内逆转心室重构。

基于沙库巴曲缬沙坦相关临床研究的突破性成

果，中国及欧美指南均将沙库巴曲缬沙坦作为 HFrEF
的玉类推荐，NYHA 域~郁级的患者可以使用沙库巴曲
缬沙坦替代 ACEI/ARB成为 HF治疗的一线用药[12，20-21]。
2020 年美国心脏病学学会发布的 CHAMP-HF [22]对于
真实世界中 HF药物治疗情况进行了探讨。该研究对
4 365例 HFrEF患者进行了 1年的随访，结果显示与
无 HF住院患者相比，HF住院患者从 ACEI/ARB 转用
沙库巴曲缬沙坦的比例提升 49%（9.3%比 13.4%），并
且沙库巴曲缬沙坦对于背景药物的影响作用很小，甚

至还可以促进指南推荐 HF药物的持续使用。一项最
新的 PARADIGM-HF 亚组研究 [23]发现在 12 个月随访
期间，依那普利组及沙库巴曲缬沙坦组患者在治疗期

间使用 茁 受体阻滞剂及醛固酮受体拮抗剂的药物剂
量水平并无差异，但与依那普利组相比，沙库巴曲缬

沙坦组患者醛固酮受体拮抗剂因高血钾停药风险更

低（6.2%比 9.0%）。
HF患者对于沙库巴曲缬沙坦的疗效反应性具有异

质性，基于 CHAMP-HF数据的子研究[24]数据表明大约
50%的门诊随访 HFrEF 患者 LVEF 改善率逸5%，且
34%的患者 LVEF提高率逸10%，这可能与较低的基础
LVEF值、更短的 HF持续时间、非缺血性心肌病、无冠
心病、无植入性心脏转复除颤器有关。这些真实世界中

的数据为临床上 HF的治疗提供了更好的决策依据，是
未来完善 HF治疗策略的基础。
2.2 HFpEF 据统计，约有 50%的 HF患者为 HFpEF[25]，
但遗憾的是 HFpEF发生机制至今仍不明确，且在沙库
巴曲缬沙坦出现前没有任何药物能够改善这类患者

症状，降低患者的住院率和死亡率。PARAMOUNT-HF
是针对 HFpEF 的域期临床试验 [26]，该研究证实，沙库
巴曲缬沙坦在治疗第 12 周时降低了 NT-proBNP 水
平，减小了左心房容积，并且在 36周时可以改善 NY原
HA分级。基于此，探讨沙库巴曲缬沙坦对于 HFpEF
疗效性及安全性的芋期全球多中心、随机、双盲、平
行、对照试验 PARAGON-HF[27]在 2014年启动。该试验

纳入了 43 个国家 848 个中心 4 822 例 NYHA 域~郁
级且 LVEF逸45%的慢性 HF 患者，随机分为两组，
分别接受沙库巴曲缬沙坦和缬沙坦治疗，中位随访时

间为 34个月。该试验的主要复合终点事件是心血管
死亡和总（首次和复发）HF住院率。该研究数据显示：
与缬沙坦相比，沙库巴曲缬沙坦可以降低 13%主要复
合终点事件风险（P＞0.05）。虽然以微弱的差距并未
达到统计学差异，但该试验的结果仍然提示沙库巴曲

缬沙坦对于 HFpEF 患者存在临床获益：（1）LVEF 越
接近 40%的患者，使用沙库巴曲缬沙坦治疗获益越
大。（2）沙库巴曲缬沙坦与缬沙坦治疗相比具有良好
的安全性，可以显著降低患者肾功能不全及高血钾发

生风险。（3）沙库巴曲缬沙坦治疗可能存在疗效异质
性，LVEF 低于中位数 57%和女性患者主要复合终点
事件分别降低 22%（HR =0.78，95% CI：0.64 ~0.95）和
28%（HR=0.73，95%CI：0.59~0.90）。表明沙库巴曲缬
沙坦对于特定患者群体可能有着更大的受益。

PARAGON-HF还对不同年龄、不同收缩压、不同肾功
能的 HFpEF患者进行了亚组分析，结果表明：（1）沙库
巴曲缬沙坦对各年龄段的 HFpEF患者均有获益，其中
65~75岁患者的获益更明显；（2）沙库巴曲缬沙坦对于
不同收缩压水平患者的降压作用无统计学差异，并且

患者的心脏获益并不依赖于其直接降压作用；（3）无
论患者肾功能情况如何，沙库巴曲缬沙坦均可降低其

肾脏复合终点。

基于以上大型研究中所观察到沙库巴曲缬沙坦对

于 HFpEF患者显著疗效及良好安全性的证据，FDA已
于 2021年 2月批准沙库巴曲缬沙坦用于 HFpEF患者
的治疗。

3 沙库巴曲缬沙坦在高血压治疗中的应用

根据 2012年至 2015年高血压流行病学调查数据
显示，我国 18岁以上人群高血压患病率为 27.9%，老年
人群患病率约为 50%[28]。作为我国最常见的心血管疾
病，高血压是心血管事件发生和预后不良的独立危险因

素，因此高血压的防治工作也需引起高度重视，急需得

到优化与强化[29]。目前治疗高血压的一线药物主要包括
5大类：利尿剂、ACEI/ARB、茁受体阻滞剂、琢受体阻滞
剂及钙通道阻滞剂。这些药物降低血压的机制均为抑制

升压，而利钠肽除此之外还可以通过增强降压起到治疗

高血压作用。利钠肽不仅可以降低交感活性，还可以扩

张入球小动脉并收缩出球小动脉，使肾小球毛细血管压

增加，促进肾脏排钠排尿起到降压作用。但脑啡肽酶抑
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制剂在增加循环中利钠肽的浓度的同时还会增加升压

物质的浓度。沙库巴曲缬沙坦作为脑啡肽酶抑制剂与

ARB的复合药物可以抵消前者对高血压的不利作用，
从而最大程度发挥利钠肽的降压效应。

2010年，首个沙库巴曲缬沙坦治疗高血压的临床
随机对照试验[30]在《柳叶刀》发表，该试验纳入 1 328例
无其他合并症的轻中度原发性高血压患者，根据用药

（沙库巴曲缬沙坦或缬沙坦）及剂量随机分为 8组，比较
8周内各组治疗情况。该研究发现，与相当剂量的缬沙
坦相比，沙库巴曲缬沙坦可以在相当剂量缬沙坦降压的

基础上再平均降低血压 2.17 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），
且在用药后第 1周就表现出显著疗效。沙库巴曲缬沙坦
治疗重度高血压的研究结果在随后的第 2年发表[30]，该
研究患者起始服用沙库巴曲缬沙坦 200 mg，若 2周或 4
周后血压不达标则加量至 400 mg，若仍没有达到收缩
压＜140 mmHg和舒张压＜90 mmHg 再增加其他降压
药物剂量或加用除 ACEI/ARB的降压药。研究结果表明
沙库巴曲缬沙坦可以安全且有效地降低重度高血压患

者的收缩压和舒张压，且在 8周时降幅最大，较基线相
比下降 35.3/22.1 mmHg。另一项多中心、随机、双盲、阳
性对照的芋期临床研究[6]共纳入 1 438例亚洲轻中度高
血压患者（85%为中国患者），随机分为 3组，分别予沙
库巴曲缬沙坦 200 mg、沙库巴曲缬沙坦 400 mg及奥美
沙坦 20 mg。治疗 8周后，使用沙库巴曲缬沙坦的两组
患者降压效果均优于奥美沙坦组，患者的舒张压应答率

得到极大幅度的改善且大部分患者收缩压和舒张压均

得到良好控制。该研究对于老龄患者（年龄逸65岁）、中
国患者、单纯收缩期高血压患者的亚组分析也得出了相

同的结论，这些患者对于沙库巴曲缬沙坦的安全性及耐

受性均良好。

由此可见，无论是轻度、中度或重度高血压患者，沙

库巴曲缬沙坦相比传统降压药物均可显著降低并控制

血压情况，同时可减少患者其他器官并发症的发生率及

患者死亡风险。中国作为全球高血压患者最多的国家，

在 2020年 4月递交了世界首份沙库巴曲缬沙坦用于原
发性高血压治疗的申请，在 2021年 6月 1日国家药品
监督管理局批准了该申请。

4 沙库巴曲缬沙坦在冠状动脉粥样硬化性心脏病治疗

中的应用

一项对于 PARADIGM-HF的事后分析研究[4]显示，
沙库巴曲缬沙坦不仅降低了心血管死亡率和 HF住院
率，还降低了包括心血管死亡、非致命性心肌梗死、需住

院治疗的不稳定型心绞痛、需要住院治疗的其他类型心

绞痛或行冠状动脉血运重建在内的冠状动脉相复合事

件风险。关于急性心肌梗死临床相关动物模型的研究[3]

发现：（1）与缬沙坦相比，沙库巴曲缬沙坦能显著减少心
肌梗死面积和降低心肌梗死急性期肌钙蛋白浓度水平；

（2）沙库巴曲缬沙坦能改善缺血性心肌病所致 HFrEF
患者的左心室功能且能减少心肌梗死后瘢痕面积；（3）
急性心肌梗死后长时间给予沙库巴曲缬沙坦可预防缺

血性心肌病所致 HFrEF。PARADISE-MI[31]是一项用来
评估沙库巴曲缬沙坦对于心肌梗死治疗的安全性和有

效性的多中心的随机双盲玉~域期研究。该研究共纳入
41 个国家 495 个中心的 5 669 例急性心肌梗死后 12
h~7 d，LVEF臆40%和（或）有肺充血症状并且合并一项
高危因素（年龄逸70岁、eGFR＜60、糖尿病、有心肌梗死
病史、房颤、LVEF＜40%、Killip分级芋~郁级、未进行血
运重建的 ST段抬高型心肌梗死）的患者，随机分组后分
别给予靶剂量沙库巴曲缬沙坦或靶剂量雷米普利治疗。

该研究的主要终点是心血管死亡、首次 HF住院和发展
为门诊 HF的复合终点，次要终点是心血管死亡和首次
HF住院。经过中位时间 20个月的随访后发现，与雷米
普利治疗相比，沙库巴曲缬沙坦治疗组的主要终点事件

发生率降低 10%，令人遗憾的无统计学差异（P＞0.05）。
但值得一提的是，两组主要终点事件发生率差异随着随

访时间的增加而增加，表明沙库巴曲缬沙坦对于急性心

肌梗死后合并心功能不全的患者预后具有渐进性的改

善。并且对于总事件发生率而言，沙库巴曲缬沙坦组显

著优于替米普利组（P＜0.05）。在安全性方面，两组不良
反应发生率无统计学差异。PARADISE-MI研究提示，沙
库巴曲缬沙坦对于急性心肌梗死合并心功能不全的患

者获益短期内并不显著，但随着时间的延长日益明显，

并且具有良好的安全性和耐受性。

5 沙库巴曲缬沙坦在心律失常治疗中的应用

泵衰竭或心脏性猝死或是引起 HF患者死亡的主
要原因，其中心脏性猝死多是由于快速性心律失常所

致，室性心律失常更是占 70%~80%。室性早搏（包括频
发室早、室速）可引起血流动力学紊乱，加速 HF患者病
情恶化，进一步出现的室性扑动和心室颤动等是引起

HF患者死亡的主要原因[32]，但包括 ACEI/ARB、袢利尿
剂在内的抗 HF药物并不能降低患者的猝死风险[33]。de
Diego等[34]发表的一项研究纳入了 120 例植入植入式心
律转复除颤器（implantable cardioverter defibrillator，ICD）
/植入式再同步治疗心律转复除颤器的HF患者，随机分
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为 ACEI/ARB或沙库巴曲缬沙坦组，观察期为使用药物
前后各连续 9个月，结果显示与 ACEI/ARB组比较，沙
库巴曲缬沙坦组 ICD电击次数减少，持续性或非持续
性室性心动过速、室性期前收缩发生率均降低，双心室

起搏的比例增加（均 P＜0.05）。比利时的一项研究[35]也
同样证明沙库巴曲缬沙坦可以减少室性心动过速风

险，该研究纳入了 151 例装有心脏起搏器并且 LVEF
（29依9）%的 HFrEF患者，将 ACEI/ARB 换成沙库巴曲
缬沙坦治疗并进行了平均 1年的远程心电检测。结果
显示，用药后患者心室颤动/心室扑动负荷的总发生率
较前大幅降低（14%比 51%，P＜0.01），并且降低程度
与患者心室重构改善情况呈正相关，另外，患者的非

持续性室性心动过速、室性期前收缩复合也显著降

低，但对于房颤复合无明显影响。沙库巴曲缬沙坦减

少心律失常的机制仍不清楚，有研究提示可能与改善

心室逆向重构有关[35]，沙库巴曲缬沙坦在改善患者 LVEF
的同时促进钾离子通道蛋白的恢复，减少室性心律失

常风暴的发生。一项实验室研究[5]将自发性高血压伴
左心室肥厚及舒张功能障碍的小鼠随机分为 3 组，分
别予 0.9%氯化钠溶液、缬沙坦（160 mg/kg）及沙库巴
曲缬沙坦（98/102 mg/kg），结果表明沙库巴曲缬沙坦
治疗组小鼠相对室壁厚度和左心室等容舒张时间降

低至（0.68依0.11）和（59.4依3.2）ms，较别组室性心律失
常发作次数显著较少且持续时间更短。研究者继续进

行了发生机制的探究，发现编码与心律失常高度相关

的 SK2蛋白的 KCNN2基因在沙库巴曲缬沙坦治疗组
小鼠中低表达。该研究表明沙库巴曲缬沙坦可能可以

通过降低 KCNN2基因表达从而有效逆转 HFpEF心室
肥厚并降低室性心律失常的易感性。

6 小结与展望

沙库巴曲缬沙坦具有独特的血管紧张素和脑啡肽

酶双重抑制作用，多项大型临床试验已经证明沙库巴曲

缬沙坦可以显著改善慢性 HF包括 HFrEF及 HFpEF患
者的症状及预后，且安全性与其他药物相当。然而对于

HFmrEF患者，仍然缺乏相关研究证明沙库巴曲缬沙坦
对该类患者的有效性。除此之外，不论中重度高血压，沙

库巴曲缬沙坦均可以安全有效地降低收缩压及舒张压，

目前已被批准临床应用于原发性高血压患者。在其他心

血管疾病例如冠心病和心律失常等方面，沙库巴曲缬沙

坦也表现出巨大的治疗前景。随着多项大规模临床研究

的开展，沙库巴曲缬沙坦在心血管领域的适应证正在逐

步扩展，将有望使更多的患者获益。
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