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[摘　 要] 　 目的　 探讨 H 型高血压患者发生颈动脉粥样硬化的相关危险因素。 方法 　 纳入原发性高血压患者

240 例,根据血浆同型半胱氨酸(Hcy)水平是否≥10 μmol / L,分为 H 型高血压组(H 组)118 例和单纯高血压组(单

纯组)122 例,比较两组患者一般情况、生化指标、颈动脉血管壁内膜-中膜厚度( IMT)和颈动脉斑块数量。 采用多

因素 Logistic 回归分析 H 组患者发生颈动脉粥样硬化的相关危险因素。 结果　 H 型高血压患者在性别构成、冠心

病病史、脑卒中病史、收缩压、脉压、Hcy、低密度脂蛋白(LDLC)、尿素氮(BUN)和肌酐(Cr)、尿酸(UA)、劲动脉斑块

形成、斑块数、IMT、斑块数≥3 个、50%狭窄的检出率等方面均高于单纯组(P<0. 05)。 Logistic 多元回归分析显示,
H 型高血压患者颈动脉 IMT 与高龄、吸烟和高 LDLC 显著相关(P<0. 05),危险度分别为 1. 282(95% CI 1. 133 ~
1. 451)、6. 663(95%CI 1. 200 ~ 20. 669)和 4. 301(95%CI 1. 199 ~ 15. 434);斑块形成与高龄、男性和超重显著相关

(P<0. 05),危险度分别为 1. 150(95%CI 1. 069 ~ 1. 238)、3. 496(95% CI 1. 353 ~ 9. 033)和 1. 244(95% CI 1. 014 ~
1. 526)。 结论　 H 型高血压患者颈动脉 IMT 与高龄、吸烟和高 LDLC 显著相关;斑块形成则与高龄、男性和超重显

著相关。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the carotid atherosclerosis risk factors of H-type hypertension. 　 　 Methods　 A
total of 240 hospitalized patients with primary hypertension from january 2017 to january 2018 were selected. 　 According to
the plasma homocysteine(Hcy) level, participators were divided into H-type hypertenion group (H-group, plasma Hcy>10
μmol / L)with 118 cases and simple group(plasma Hcy≤10 μmol / L) with 122 cases. 　 Patients􀆳 general information, bio-
chemical index, carotid intima-media thickness ( IMT), carotid atherosclerotic plaques and the condition of carotid
stenosis, were compared between the two groups. 　 Multivariate Logistic regression was used to analyze the risk factors of
carotid atherosclerosis in H-group patients. 　 　 Results　 Male composition, coronary heart disease history, stroke history,
mean systolic blood pressure , pulse pressure, plasma Hcy, low density liporotein cholesterol ( LDLC), urea nitrogen
(BUN), creatinine(Cr) and uric acid(UA) levels, the detection rate of the carotid IMT, plaque formation, IMT, the
plaque number≥3, carotid stenosis >50% in H group were significantly different from simple group(P<0. 05). 　 Multiva-
riate Logistic regression analysis demonstrated that aged, smoking history, high LDL were significantly associated with ca-
rotid IMT in H-type hypertension patients, with OR values 1. 282 (95% CI 1. 133 ~ 1. 451), 663 (95% CI 1. 200 ~
20. 669), 4. 301(95%CI 1. 199 ~ 15. 434) respectively. 　 Moreover, aged, overweight, high LDL with OR values 1. 150
(95% CI 1. 069 ~ 1. 238), 3. 496(95%CI 1. 353 ~ 9. 033), 1. 244(95%CI 1. 014 ~ 1. 526)were significantly associated
with plaque formation. 　 　 Conclusions　 Aged, smoking history, high LDL were significantly associated with carotid IMT
of H-type hypertension patients. 　 Aged, overweight, high LDL had significant effect on the progression of plaque forma-
tion.

969CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2019 年第 27 卷第 11 期



　 　 同型半胱氨酸(homocysteine,Hcy)于 1932 年首

次被发现,1969 年 Mc Cully[1] 首次报道高同型半胱

氨酸血症(hyperhomocysteinemia,HHcy)可能是动脉

粥样硬化(As)及其相关心脑血管事件的危险因素。
随后的大量国内外研究证明 HHcy 是导致心脑血管

事件,尤其是急性冠状动脉综合征及急性脑梗塞的

独立危险因素[2]。 2008 年中国研究人员提出原发

性高血压合并 HHcy(Hcy≥10 μmol / L)即为 H 型高

血压 的 概 念[3], 约 占 中 国 成 年 高 血 压 患 者 的

75% [4],据此估算中国有 1. 5 ~ 2. 0 亿 H 型高血压

患者。 本研究选择原发性高血压患者,根据血浆同

型半胱氨酸水平将患者分为 H 型高血压患者与非

H 型高血压患者并比较两者的一般临床资料,包括

血脂、血尿素、肌酐和尿素氮等生化指标以及颈动

脉超声结果,探讨 H 型高血压病患者的临床特点、
颈动脉壁结构变化和颈动脉粥样硬化的危险因素。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

选取 2017 年 1 月至 2018 年 1 月住院明确诊断

为原发性高血压的患者共 240 例,诊断符合《中国

高血压防治指南 2010》 [5],在未使用降压药物的情

况下,非同日 3 次测量血压,平均收缩压( systolic
blood pressure,SBP)≥140 mmHg 和(或)平均舒张

压(diastolic blood pressure,DBP)≥90 mm Hg;或者

患者既往有高血压病史,目前正在使用降压药物。
根据血浆 Hcy 水平是否≥10 μmol / L,分为 H 型高

血压组(H 组)和单纯高血压组(单纯组),分别为

118 例和 122 例。 病例排除标准:(1)继发性高血

压;(2)甲状腺功能异常、严重贫血、低蛋白血症、风
湿性疾病、恶性肿瘤、严重的心肺、肝肾功能障碍;
(3)近期(3 个月内)服用过叶酸、苯妥因钠、B 族维

生素、卡马西平、环孢素、甲氨蝶呤、左旋多巴等影

响 Hcy 水平的药物;(4)入院后未进行生化检查,颈
动脉闭塞、颈动脉血管畸形、近期颈部手术不能行 B
超检查。
1. 2　 一般资料收集

详细记录患者的一般临床资料,包括年龄、性
别、血压、吸烟史、冠心病史、糖尿病和脑卒中史、高
血压病程、体质指数(BMI≥24 kg / m2 为超重)、吸烟

(连续或累积吸烟 6 个月及以上者)等情况。
1. 3　 生化指标收集

搜集所有患者入院后 24 h 内的生化检查结果,
包括 Hcy、甘油三酯 ( triglyceride, TG)、总胆固醇

( total cholesterol,TC)、高密度脂蛋白胆固醇( high
density liporotein cholesterol,HDLC)、低密度脂蛋白

胆固醇( low density liporotein cholesterol,LDLC)、尿
素氮(urea nitrogen,BUM)、肌酐(creatinine,Cr)和血

尿酸(uric acid,UA)。
生化指标的检测使用美国贝克库尔特公司生

产的 BECKMAN COULTER-AU5800 自动化分析仪,
其试剂、质控品、校准物及稀释液购自南京奥林生

物科技有限公司。 异常范围为:Hcy≥10 μmol / L,
TG≥1. 89 mmol / L,TC≥5. 7 mmol / L,LDLC > 3. 1
mmol / L,HDLC<0. 78 mmol / L,BUM≥105 μmol / L,
Cr≥7. 14 mmol / L,UA≥450 μmol / L。
1. 4　 颈动脉超声检查

搜集所有患者颈动脉 B 超测量值,包括颈动脉

内膜-中膜厚度( intima-media thickness, IMT)、斑块

数量、50%以上狭窄等。 所有患者入院 48 h 内由我

院超声科专科医师使用德国西门子公司生产的西

门子 2000 彩色多普勒超声诊断仪,探头频率 12
MHz,于颈总动脉膨大处近心端 10 ~ 20 mm 处,左右

各测量 2 次,测量 4 次的平均值为该患者的颈动脉

内膜-中膜厚度( IMT)。
颈动脉 IMT 增厚及动脉粥样斑块的超声诊断

标准:颈动脉 IMT≥0. 8 mm 为血管 IMT 增厚;血管

横断面及纵断面扫描时可见局部隆起增厚突入管

腔、突入管腔的血流缺损或 IMT≥1. 2 mm 为动脉粥

样斑块形成。 颈动脉狭窄率 = (1-颈动脉最狭窄处

血流宽度 / 颈动脉膨大处内径) ×100% ;狭窄评估标

准:1%≤狭窄率<50% 为轻度狭窄,狭窄率≥50%
为中重度狭窄,无血流信号为血管闭塞。
1. 5　 统计学方法

使用 SPSS 23. 0 软件进行统计学分析。 分类资

料使用频数和百分位数表示,采用卡方检验进行组

间比较;计量资料使用 x±s 表示,两组间比较使用独

立样本 t 或卡方检验。 使用 Logistic 二元回归分析

IMT 增厚和斑块形成的独立危险因素。 本文中所用

统计分析均为双侧检验,P<0. 05 认为差异具有统

计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 两组一般资料的比较

H 组在男性占比、冠心病病史、脑卒中病史、收
缩压和脉压均明显高于单纯组,差异具有统计学意

义(P<0. 05,表 1)。 而在年龄构成、体质指数、吸烟

史、糖尿病病史、舒张压和高血压病程等方面两组
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间差异均无统计学意义。

表 1. 单纯组和 H 组高血压患者一般资料的比较

Table 1. Comparison of general data in H-group and simple
group

项目
单纯组

(n=122 例)
H 组

(n=118 例) t / χ2 P

年龄(岁) 60. 88±7. 11 61. 03±7. 14 0. 160 0. 873

　 <60 岁[例(% )] 57(46. 7) 57(48. 3) 0. 014 0. 907

　 ≥60 岁[例(% )] 65(53. 3) 61(51. 7)

男性[例(% )] 50(41. 0) 65(55. 1) 4. 231 0. 040

BMI(kg / m2) 24. 43±2. 38 24. 47±2. 48 0. 141 0. 888

吸烟史[例(% )] 43(35. 2) 40(33. 9) 0. 007 0. 933

糖尿病病史[例(%)] 33(27. 0) 35(29. 7) 0. 093 0. 760

冠心病病史[例(%)] 9(7. 4) 20(16. 9) 4. 312 0. 038

脑卒中病史[例(%)] 13(10. 7) 25(21. 2) 4. 233 0. 040

收缩压(mmHg) 136. 32±17. 62 145. 57±18. 29 3. 991 <0. 001

舒张压(mmHg) 80. 75±11. 06 83. 30±11. 25 1. 768 0. 078

脉压(mmHg) 57. 57±7. 75 62. 27±8. 39 6. 432 <0. 001

高血压病程(年) 9. 28±6. 34 9. 97±5. 50 0. 902 0. 368

2. 2　 两组生化指标的比较

两组高血压患者 TG 和 TC 水平差异无统计学

意义。 H 组高血压患者的 Hcy、LDLC、HDLC、BUN、
Cr 和 UA 水平均显著高于单纯组(P<0. 05,表 2)。

表 2. 单纯组和 H 组高血压患者的生化指标比较

Table 2. Comparison of biochemical indicators in H-group
and simple group

项目
单纯组

(n=122 例)
H 组

(n=118 例) t / χ2 P

Hcy(μmol / L) 7. 17±1. 86 21. 26±7. 90 19. 150 <0. 001

TG(mmol / L) 1. 84±1. 02 1. 87±1. 03 0. 249 0. 803

TC(mmol / L) 4. 77±1. 10 4. 87±1. 13 0. 740 0. 460

LDLC(mmol / L) 2. 43±0. 30 2. 87±0. 50 8. 357 <0. 001

HDLC(mmol / L) 1. 29±0. 38 1. 16±0. 37 -2. 734 0. 007

BUN(μmol / L) 5. 53±1. 55 6. 54±1. 67 4. 859 <0. 001

Cr(mmol / L) 72. 39±19. 13 90. 35±23. 80 6. 454 <0. 001

UA(μmol / L) 318±94. 35 344. 47±99. 15 2. 040 0. 042

2. 3　 两组颈动脉超声资料的比较

H 组高血压患者颈动脉内膜增厚、斑块形成、
IMT、斑块数量、斑块数≥3 个病例数和 50% 狭窄的

检出率与单纯组高血压患者比较差异有显著性(P<
0. 05,表 3)。

表 3. 单纯组和 H组高血压患者颈动脉硬化超声指标的比较

Table 3. Comparison of carotid ultrasound in H-group and
simple group

项目
单纯组

(n=122 例)
H 组

(n=118 例) t / χ2 P

IMT 增厚[例(% )] 48(39. 3) 89(75. 4) 30. 417 <0. 001

斑块形成[例(% )] 15(12. 3) 45(38. 1) 20. 006 <0. 001

IMT(mm) 0. 77±0. 18 0. 91±0. 23 5. 236 <0. 001

斑块数[例(% )] 21. 706 <0. 001

　 1 个 6(4. 9) 20(16. 9) 7. 786 0. 005

　 2 个 5(4. 1) 11(9. 3) 1. 858 0. 173

　 ≥3 个 4(3. 3) 14(11. 9) 5. 196 0. 023

50%狭窄[例(% )] 2(1. 6) 10(8. 5) 4. 549 0. 033

2. 4　 颈动脉粥样硬化的多因素 Logistic 回归分析

通过建立回归方程,分别以 H 型高血压患者颈

动脉 IMT 增厚和斑块形成为因变量,以年龄、性别、
吸烟、BMI、TG、LDL、HDL 和尿酸为自变量进行 Lo-
gistic 回归分析。 IMT 增厚的 Logistic 回归分析发现

高龄、吸烟和高 LDL 最终进入回归方程(P<0. 05,
表 4)。 斑块形成的 Logistic 回归分析显示高龄、男
性和 BMI 进入回归方程(P<0. 05,表 5)。

表 4. IMT 增厚相关危险因素的 Logistic 多元回归分析

Table 4. Logistic multiple regression analysis of risk factors
related to intima-media thickening

相关因素 Wald P 值 OR 95%CI

年龄 15. 534 <0. 001 1. 282 1. 133 ~ 1. 451

女性 0. 881 0. 348 0. 563 0. 170 ~ 1. 868

吸烟 4. 703 0. 030 6. 633 1. 200 ~ 36. 669

BMI 2. 148 0. 143 1. 217 0. 936 ~ 1. 584

TG 3. 593 0. 058 2. 182 0. 974 ~ 4. 891

LDL 5. 008 0. 025 4. 301 1. 199 ~ 15. 434

HDL 0. 240 0. 624 0. 671 0. 136 ~ 3. 318

尿酸 1. 605 0. 205 1. 005 0. 997 ~ 1. 012

表 5. 粥样斑块形成相关危险因素的 Logistic 多元回归分析

Table 5. Logistic multiple regression analysis of risk factors
related to plaque formation

相关因素 Wald P 值 OR 95%CI

年龄 13. 855 <0. 001 1. 150 1. 069 ~ 1. 238

男性 6. 678 0. 010 3. 496 1. 353 ~ 9. 033

吸烟 1. 598 0. 206 1. 873 0. 708 ~ 4. 954

BMI 4. 390 0. 036 1. 244 1. 014 ~ 1. 526

TG 3. 710 0. 054 1. 572 0. 992 ~ 2. 491

LDL 0. 137 0. 711 1. 203 0. 452 ~ 3. 200

HDL 0. 027 0. 870 1. 111 0. 317 ~ 3. 889

尿酸 0. 515 0. 473 1. 002 0. 997 ~ 1. 006
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3　 讨　 论

3. 1　 H 型高血压患者临床特点与颈动脉粥样硬化

本研究中,H 组高血压患者中男性的比例高于

单纯组,有报道显示男性高血压患者的血浆 Hcy 水

平高于女性患者[6],HHcy 在性别中的分布差异可

能与 Hcy 代谢途径中的相关维生素的浓度有关:女
性血浆叶酸、维生素 B6 和维生素 B12 水平高于男

性[7],且叶酸及维生素 B12 的水平增高将有助于

Hcy 的代谢[8]。
本研究发现 H 组高血压患者收缩压和脉压均

显著较单纯组升高,但二组舒张压差异无统计学意

义,可能与入选患者的平均年龄大有关(老年高血

压的特点是收缩压升高为主、脉压增大)。 张铁梅

等[9]报道,血浆 Hcy 水平与血压波动相关,H 型高

血压患者动态血压标准差及变异系数高于非 H 型

高血压患者。 此外,国外的一项荟萃分析认为

HHcy 通过抑制体内硫化氢的生成,促进血管紧张

素转化为强烈的缩血管物质血管紧张素Ⅱ,导致血

管平滑肌收缩及血压升高[10]。 也有学者报道 Hcy
能够使血管平滑肌细胞内钙离子聚集,动脉收缩和

外周循环阻力增大,引发血压升高[11]。 提示 Hcy 水

平的升高与高血压的发生、发展密切相关。
H 组高血压患者的 LDLC 水平较单纯组显著升

高,而 HDLC 水平则较单纯组明显降低。 Hcy 水平

是否能导致脂代谢紊乱的机制并不明确,国外曾有

报道认为 Hcy 可以促使胆固醇由肝内向肝外转

移[12]。 高 LDLC 与低 HDLC 作为心脑血管事件的

危险因素,常伴随发生。 有研究对 6 013 例健康人

群采用多元线性回归模型分析 Hcy 与血脂水平之

间的关系,发现随着 Hcy 升高,HDLC 降低而 LDLC
升高,HHcy 是 LDLC 水平升高及 HDLC 水平降低的

独立危险因素[13]。
H 组高血压患者 BUN、Cr 和 UA 水平均明显高

于单纯组。 有研究提示高血压患者血清 Hcy 在高

血压肾脏损伤中起重要作用,血清 Hcy 与肌酐、尿
素氮及尿酸水平密切相关[14]。 在肾功能不全的患

者中,血清 Hcy 水平随肾小球滤过率(glomerular fil-
tration rate,GFR)的降低而升高[15]。 Hcy 水平不仅

仅与 GFR 相关,肾脏中含有相关 Hcy 的代谢酶,主
要包括 BHMT、CBS 和 MTHFR,都是 Hcy 代谢的关

键酶,肾脏也是 Hcy 代谢的重要器官之一[16]。 所

以,肾功能障碍及结构损伤导致 Hcy 代谢酶的合成

减少,引起 Hcy 的浓度升高,而不是由于滤过率下

降所致升高[17]。 Hcy 与慢性肾功能不全关系密切,
终末期肾病(end stage renal disease,ESRD)患者血

浆 Hcy 水平是健康者的 3 ~ 5 倍,且 85% ~ 100%
ESRD 患者并发 HHcy[18]。 近年有学者证实,HHcy
对肾功能的损伤是通过作用于肾小球细胞,引起肾

小球硬化及其功能障碍,进而发展为 ESRD[19]。
H 组患者的尿酸水平高于单纯组。 有最新研究

可证实,补充叶酸同样可以降低体内尿酸水平,提
示叶酸、Hcy 和尿酸三者可能相互影响[20]。 多元回

归相关性分析 2 350 名高血压患者体内同型半胱氨

酸和尿酸水平,结果发现尿酸每增加 1 μmol / L,同
型半胱氨酸指数水平增加 0. 0005 μmol / L[21]。

目前研究已证实,颈动脉 IMT 及粥样斑块形成

可以提示全身动脉粥样硬化病变程度[22],也是近年

来心脑血管疾病临床工作及研究间接了解全身血

管情况的重要指标。 本研究发现 H 组高血压患者

的颈动脉 IMT 增厚比例、斑块形成比例、IMT、斑块

数量、斑块数量≥3 个的病例比例和 50% 狭窄的检

出率均明显高于单纯组,且其发生冠心病、脑卒中

者明显高于单纯组。 Hcy 水平的升高与动脉粥样硬

化性缺血性疾病发病率和心脑血管事件死亡率呈

正相关。 美国医学会的一项荟萃分析表明血浆 Hcy
水平每升高 5 μmol / L,脑梗塞的风险增加 59% ,冠
心病的风险增加 32% ;而 Hcy 每下降 3 μmol / L,脑
梗塞的风险下降 19% ,缺血性心脏病的风险下

降 11% [23]。
HHcy 通过加速动脉粥样硬化产生和发展从而

使冠心病和脑梗塞等心脑血管疾病发生风险增加,
目前国内外学者普遍认为其可能的发病机制主要

有以下几方面[24]:(1)Hcy 参与 LDLC 及内皮细胞

过氧化,加重血管壁炎症反应,破坏血管内皮结构

与功能;(2)Hcy 激活血管内金属蛋白酶,加快弹性

蛋白等的降解,诱发血管内皮病理性增生;(3)HHcy
活化血小板黏附、聚集等功能,诱发凝血酶原的产

生,易导致附壁血栓形成[25];(4)血清中升高的 Hcy
可能减少内皮源性一氧化氮(nitric oxide,NO)的浓

度,降低内皮细胞骨架蛋白的含量,引起内皮细胞

骨架重排,损伤内皮细胞的形态和功能[26]。
3. 2　 H 型高血压患者颈动脉粥样硬化的危险因素

分析

本研究发现,年龄与 H 型高血压患者颈动脉粥

样硬化及粥样斑块形成显著相关,增龄是其独立的

危险因素;性别与 H 型高血压患者粥样斑块形成显

著相关,男性是其独立的危险因素。 年龄与性别是

属于无法干预的危险因素,老年人心脏收缩时大动
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脉储存心脏搏出血液能力下降,收缩压增高而舒张

压降低致脉压增大。 国内有研究表明脉压增大与

动脉粥样硬化明显相关,即随着高血压病人脉压的

增宽,其颈动脉 IMT 逐渐增加,颈动脉粥样硬化斑

块检出率也逐渐增高[27]。 H 型高血压患者中,女性

颈动脉粥样硬化发病率及严重程度低于男性,分析

其原因,一方面可能与男性的性别角色要承受更多

的负担和精神压力,且更多的男性可能存在有害的

生活方式如吸烟和大量饮酒,另一方面可能与女性

体内雌激素水平高,通过适量增加内皮细胞内一氧

化氮水平和抑制平滑肌细胞凋亡并恢复其功能,达
到保护内皮和舒张血管,延缓动脉 IMT 纤维化及减

轻炎性反应,并通过调整脂代谢减少内皮细胞内外

脂质沉积有关[28]。 性别并没有进入 H 型高血压患

者颈动脉 IMT 增厚的回归方程,可能提示,男性在

H 型高血压患者颈动脉硬化至粥样斑块形成的变化

过程中,对后者的产生作用更大。
本研究吸烟最终进入 H 型高血压患者颈动脉

IMT 增厚多因素回归方程,提示吸烟为其独立危险

因素,且其 OR 为 6. 663,危险程度最高。 国内类似

研究发现吸烟者患冠心病的风险是不吸烟者的 4.
832 倍,HHcy 者患冠心病的风险是正常 Hcy 者的

1. 019 倍,有 HHcy 且吸烟者患冠心病的风险是无

HHcy 且不吸烟者的 2. 473 倍[29]。 吸烟没有成为粥

样斑块形成的独立危险因素,考虑可能与部分吸烟

的颈动脉斑块患者在发现动脉硬化的疾病初期已

戒烟有一定关系。 因本研究内容的局限性,针对吸

烟者群体并没有细分,戒烟相对于继续吸烟者对 H
型高血压患者颈动脉粥样硬化的进程是否有正面

影响,需要进一步研究证实。 类似研究表明冠心病

患者行经皮冠状动脉介入治疗后,戒烟者发生主要

不良心脏事件(major adverse cardiovascular events,
MACE)的风险与不吸烟组无明显差异,但未戒烟组

发生 MACE 事件的风险分别是不吸烟组及戒烟者

的 2. 42 倍和 2. 02 倍[30]。 吸烟在动脉粥样硬化发

生发展中的危害毋庸置疑,其主要通过几个方面起

作用[31]:烟碱可增加心脏每分排出量,血流加快,升
高血压;引发高浓度一氧化氮造成内皮损伤;增加

血液粘稠度;烟雾中含有大量自由基,并可诱发多

形核白细胞产生释放大量活性氧自由基,参与全身

血管氧化应激反应;影响脂代谢,LDLC 水平尤其过

氧化 LDLC 水平升高,HDLC 水平减低;一氧化碳降

低红细胞氧合等。
超重和肥胖已经成为全球性的问题。 关于证

实肥胖(BMI≥28 kg / m2)是动脉粥样硬化性疾病的

独立危险因素的研究比较多[32],对于儿童的肥胖与

脂代谢异常以及 Hcy 水平的相关性研究亦有报

道[33]。 本研究观察到, H 型高血压患者中超重

(BMI≥24 kg / m2)人群颈动脉 IMT 增厚及粥样斑块

形成较体质量正常者均有不同程度的增加,且超重

最终进入 H 型高血压患者颈动脉粥样斑块形成的

多因素回归方程,是其独立危险因素,提示超重在

颈动脉粥样斑块形成过程中的风险越来越高,严格

控制 H 型高血压患者体质量也同样应该得到足够

重视。 排除年龄、性别和脂代谢异常等影响,近来

研究从分子机制探讨了超重和肥胖如何致动脉粥

样硬化[34]:(1)肥胖使超敏 C 反应蛋白分泌增多;
(2)内脏脂肪组织中的单核细胞和脂肪细胞可以分

泌肿瘤坏死因子、血管内皮生长因子、白介素和血

管紧张素原等促炎因子;(3)脂肪细胞可以分泌特

异性细胞因子诸如瘦素、脂连素、抵抗素和内脏脂

肪素等,这些细胞因子水平的高低可以影响其他炎

症因子、损伤血管内皮细胞、调节巨噬细胞活性、增
加血小板聚集和动脉血栓形成的风险等。

2012 年的全国调查结果显示中国人群高脂血

症主要是 TG 增高,中国成年人有 13. 1%患有高 TG
血症,而仅有 4. 9% 患有高 TC 血症[35]。 目前研究

提示高 TG 血症很可能通过影响 LDLC 及 HDLC 的

水平及结构参与动脉粥样硬化过程[36]。 除此之外,
游离脂肪酸同样也参与了动脉壁的炎症反应,游离

脂肪酸中最丰富的饱和脂肪酸软脂酸能刺激相关

炎症因子的释放和产生,活化吞噬细胞功能及促进

单核细胞黏附等,加剧了动脉粥样硬化的进程[37]。
动脉粥样硬化的病变起始于 LDLC 及其氧化物等损

伤血管内皮细胞,并沉积于动脉壁内,刺激炎症因

子释放,诱发体液免疫和细胞免疫及组织因子表

达,激活磷脂酶 A2,引起内膜早期炎症反应,逐渐形

成脂质条纹和脂核,继而发展成粥样斑块及纤维粥

样斑块甚至破溃流入血液形成栓子。 HDLC 被视为

抗动脉粥样硬化的脂蛋白,可以从泡沫细胞内转运

胆固醇至肝脏进行代谢,目前已证明 HDLC 还有抗

炎、消除氧自由基、抗血栓形成、加速纤维蛋白溶解

及保护血管内皮细胞的作用。 但是低 HDL 及高 TG
并没有成为 H 型高血压患者颈动脉粥样硬化及粥

样斑块形成的独立危险因素,仅高 LDLC 进入 H 型

高血压患者颈动脉 IMT 增厚回归方程,可能因样本

收集并非患者首诊资料,斑块患者在病程进展中其

血液生化等指标可能已经得到一定干预。 但本研

究仍能得出高 LDLC 与 H 型高血压患者 IMT 增厚
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显著相关,可以预测 H 型高血压患者颈动脉粥样硬

化的发生。
综上所述,与单纯原发性高血压病相比,H 型高

血压患者中男性比例高,收缩压和脉压升高更明

显,更容易合并冠心病、脑卒中和肾功能不全,体内

脂代谢及尿酸代谢更容易紊乱,颈动脉硬化及粥样

斑块形成更为严重。 H 型高血压患者颈动脉 IMT
与高龄、吸烟和高 LDLC 显著相关;颈动脉斑块形成

则与高龄、男性和超重显著相关。 H 型高血压在临

床上应常规筛查,并根据以上影响因素进行积极干

预以改善预后。 本研究为单中心小样本研究,且数

据收集为住院资料并非患者首诊资料,H 型高血压

患者颈动脉粥样硬化的危险因素仍需大样本多中

心研究。
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