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[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨臂间收缩压差异(sIAD)和踝间收缩压差异( sIAND)与亚临床靶器官损伤(包括左心室

肥厚、动脉硬化、蛋白尿和复合靶器官损伤)的相关性。 [方法] 　 研究纳入了 2023 年汉中儿童高血压研究队列随

访的 2 069 例受试者。 采用无创性自动波形分析仪测量 sIAD 与 sIAND。 根据 sIAND<10 mmHg 与≥10 mmHg 将受

试者分为 sIAND 正常组和 sIAND 异常组。 采用 Logistic 回归分析 sIAD 和 sIAND 与亚临床靶器官损伤之间的关系。
使用限制性立方样条模型评估 sIAD、sIAND 与复合靶器官损伤之间的剂量反应关系。 使用受试者工作特征曲线下

面积比较 sIAD 和 sIAND 不同标准对亚临床靶器官损伤的诊断效能。 [结果] 　 参与者平均年龄 48. 28 岁,女性占

46. 7% 。 sIAND 正常者 1 466 例,异常者 603 例。 在校正多种混杂因素后,sIAD 与动脉硬化的发生风险显著相关

(OR=1. 02,95% CI:1. 00 ~ 1. 04)。 然而,sIAD 与左心室肥厚、蛋白尿和复合靶器官损伤之间无显著相关性。 与 sI-
AND 正常组相比,sIAND 异常组左心室肥厚(OR=1. 72,95% CI:1. 18 ~ 2. 50)、动脉硬化(OR= 1. 65,95% CI:1. 33 ~
2. 06)、蛋白尿(OR=1. 78,95% CI:1. 36 ~ 2. 33)和复合靶器官损伤(OR = 1. 76,95% CI:1. 43 ~ 2. 15)的发生风险显

著增加。 限制性立方样条模型显示,sIAND 与亚临床靶器官损伤之间存在显著线性关联(P<0. 001),而 sIAD 与亚

临床靶器官损伤之间无显著线性或者非线性关系。 在诊断复合靶器官损伤时,与单独使用 sIAND 相比,联合使用

sIAD 和 sIAND 的诊断效能差异无显著性,而单独使用 sIAD 的诊断效能显著降低。 [结论] 　 sIAND 而非 sIAD 与

亚临床靶器官损伤显著相关,提示 sIAND 可能成为亚临床靶器官损伤的预测指标。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the correlation between inter-arm systolic blood pressure difference (sIAD), in-
ter-ankle systolic blood pressure difference (sIAND) and subclinical target organ damage (including left ventricular hyper-
trophy, arteriosclerosis, proteinuria, and composite target organ damage). 　 　 Methods　 This study enrolled 2 069 par-
ticipants from the 2023 follow-up of the Hanzhong Pediatric Hypertension Research cohort. 　 sIAD and sIAND were meas-
ured using a non-invasive automatic waveform analyzer. 　 Participants were divided into normal and abnormal sIAND groups
based on sIAND values of <10 mmHg or ≥10 mmHg. 　 Logistic regression analysis was used to assess the relationships be-
tween sIAD, sIAND and subclinical target organ damage. 　 Restricted cubic spline models were employed to evaluate the
dose-response relationship between sIAD, sIAND and composite target organ damage. 　 The area under the receiver operat-
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ing characteristic curve (AUC) was used to compare the diagnostic performance of different criteria for sIAD and sIAND in
identifying subclinical target organ damage. 　 　 Results 　 The participants had an average age of 48. 28 years, with
46. 7% being female. 　 There were 1 466 individuals with normal sIAND and 603 with abnormal sIAND. 　 After adjusting
for multiple confounding factors, sIAD was significantly associated with an increased risk of arterial stiffness (OR = 1. 02,
95% CI: 1. 00 ~ 1. 04). 　 However, sIAD was not significantly associated with left ventricular hypertrophy (LVH), pro-
teinuria, or composite target organ damage. 　 Compared with the normal sIAND group, the abnormal sIAND group had sig-
nificantly higher risks of LVH (OR = 1. 72, 95% CI: 1. 18 ~ 2. 50), arterial stiffness (OR = 1. 65, 95% CI: 1. 33 ~
2. 06), proteinuria (OR=1. 78, 95% CI: 1. 36 ~ 2. 33), and composite target organ damage (OR=1. 76, 95%CI: 1. 43 ~
2. 15). 　 Restricted cubic spline models indicated a significant linear association between sIAND and subclinical target or-
gan damage (P for linearity <0. 001), whereas no significant linear or nonlinear relationships were observed for sIAD. 　
Furthermore, in terms of diagnostic efficacy for composite target organ damage, the combined use of sIAD and sIAND
showed comparable efficacy to using sIAND alone, whereas using sIAD alone was significantly less effective. 　 　 Conclu-
sion　 sIAND, but not sIAD, is significantly associated with subclinical target organ damage, suggesting that sIAND may
serve as a predictive indicator for subclinical target organ damage.
[KEY WORDS] 　 inter-arm systolic blood pressure difference;　 inter-ankle systolic blood pressure difference; 　 left
ventricular hypertrophy;　 arteriosclerosis;　 proteinuria

　 　 心血管疾病(cardiovascular disease,CVD)作为

全球首要的死亡和致残因素,给公共卫生体系带来

了严峻挑战[1-2]。 CVD 的病理进程具有明显的隐匿

性,从无症状动脉硬化发展至急性心脑血管事件,
通常要历经数十年的量变积累,却能在数分钟内实

现质变飞跃。 这种“静默进展-突发恶化”的特性,
凸显了早期防治的紧迫性[3-4]。 现有研究显示,在
典型 临 床 症 状 出 现 之 前, 以 左 心 室 肥 厚 ( left
ventricular hypertrophy,LVH)、动脉硬化及蛋白尿为

代表的亚临床靶器官损伤,已然成为连接危险因素

与临床终点事件的“关键中间环节[5-6]”。 这些可进

行量化评估的生物学指标,不仅能够独立预测心肌

梗死、脑卒中等主要心血管事件的风险,更因其可

逆性特征,为临床干预提供了“时间窗” [7]。
双侧四肢血压通常存在小幅度差异,过大的血

压差异被视为周围动脉疾病的临床标志[8]。 臂间

收缩压差异( inter-arm systolic blood pressure differ-
ence,sIAD)提示双侧上肢动脉(锁骨下动脉、腋动

脉和肱动脉等)存在不对称狭窄,而踝间收缩压差

异( inter-ankle systolic blood pressure difference, sI-
AND)提示狭窄发生在双侧下肢动脉(髂动脉、股动

脉和腘动脉等) [9]。 既往研究表明,较大的双侧收

缩压差异与全因死亡风险增加相关[10-12],但这些研

究多集中于老年群体,缺乏对中青年群体的研究。
此外,有证据表明双侧血压差异的增加与 CVD 和慢

性肾脏疾病(chronic kidney disease,CKD)的发生风

险相关[13-14]。 因此,探讨臂、踝间收缩压差异与亚

临床靶器官损伤的关联,有助于为心血管事件的早

期预防提供关键证据。 然而,关于 sIAD 和 sIAND

与心血管亚临床靶器官损伤的关系尚不明确。 本

研究基于既往建立的“汉中儿童高血压研究队列”
2023 年的随访数据,旨在探讨 sIAD、sIAND 与亚临

床靶器官损伤之间的关系。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

本研究团队于 1987 年建立“汉中儿童高血压

研究队列”,旨在探讨儿童期心血管危险因素与成

年期靶器官损伤的关系[15-18]。 该队列初始阶段在

26 个农村地区招募了 4 623 例年龄为 6 ~ 18 岁的在

校中、小学生,排除包括有慢性疾病或父母 / 监护人

不同意参与受试者。 此后分别于 1989 年、1992 年、
1995 年、2005 年、2013 年、2017 年、2023 年对该队

列进行了 7 次随访。 本研究纳入 2023 年随访的

2 621 例受试者,在排除缺失四肢血压、臂踝脉搏波传

导速度(brachial-ankle pulse wave velocity,BaPWV)、左
心室质量指数( left ventricular mass index,LVMI)、尿
白蛋白肌酐比值 ( urine albumin-to-creatinine ratio,
uACR)数据及体重指数(body mass index,BMI)异常

和无法提供知情同意书的个体后,共有 2 069 例受

试者最终纳入分析(图 1)。 本研究方案已获西安

交通大学第一附属医院伦理委员会批准 ( XJ-
TU1AF2019LSL-004),所有参与者或其法定监护

人签署了知情同意书。
1. 2　 一般资料收集

采用结构化问卷收集受试者的社会人口学特

征、个人史、家族史、吸烟史及饮酒史。 吸烟定义为
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图 1. 受试者筛选示意图

Figure 1. Flow chart of participant screening

每日吸烟量≥1 支且持续≥6 个月;饮酒定义为每周

饮酒频率≥1 次且持续≥6 个月。 使用标准化方案

测量受试者的血压、身高、体重及腰围等体格参数。
参与者在血压测量前至少 30 min 内避免摄入咖啡、
茶、酒精、吸烟及进行剧烈运动,并要求排空膀胱。
血压在受试者右上臂采用坐姿休息 5 min 后进行测

量,共测量三次,每次间隔 2 min,取其平均值。 血压

测量使用 Omron M6(型号 Omron HBP-1100,京都,
日本)电子血压计,由经过培训和认证的工作人员

操作,确保使用合适的袖带尺寸,并在安静舒适的

环境中进行。 受试者在穿着轻便衣物且赤脚的情

况下,使用自动仪器测量身高和体重。 BMI 按体重

(kg) / 身高(m) 2 计算。 身高、体重和腰围各测量两

次,取其平均值。 具体操作流程详见本课题组的前

期研究[15,17-18]。 所有数据采集工作均由经统一培训

认证的护士或医师完成。
1. 3　 血清及尿液标本收集

由专业护士采集受试者空腹 8 ~ 10 h 后肘静脉

血,在室温条件下立即以 3 000 r / min 离心 10 min,
然后储存于-80 ℃ 超低温冰箱。 同步收集受试者

24 h 尿液标本,精确记录总尿量,然后分装至冻存

管,于-40 ℃保存待检。 采用日立 7600 自动生物化

学分析仪检测血清总胆固醇( total cholesterol,TC)、
甘油三酯( triglyceride,TG)、高密度脂蛋白胆固醇

(high density lipoprotein cholesterol,HDLC)、低密度

脂蛋白胆固醇 ( low density lipoprotein cholesterol,
LDLC)、空腹血糖( fasting blood glucose,FBG)、尿液

肌酐和尿液微量白蛋白等血清和尿液生物化学指

标。 具体检测方法详见本课题组既往研究[15,17-18]。
使用 CKD-EPI 公式计算估算的肾小球滤过率(esti-
mated glomerular filtration rate,eGFR) [19]。
1. 4　 四肢血压测量

受试者在安静舒适的环境中休息 5 min 后,采
用仰卧位使用无创性自动波形分析仪(日本欧姆龙

公司 BP-203RPEⅢ)同时测量 BaPWV 及四肢血压。
具体方法详见本课题组先前研究[20-21]。 双侧上臂

收缩压差的绝对值定义为 sIAD,双侧踝部收缩压差

的绝对值定义为 sIAND。 除了将 sIAD 和 sIAND 作

为连续变量进行分析外,我们根据相应界值进行二

分类分组。 根据《成人四肢血压测量的中国专家共

识》 [9],sIAD≥10 mmHg 提示心血管事件风险增加,
因此,本研究我们欲将 sIAD≥10 mmHg 定义为异常

组。 但鉴于 sIAND 的最佳心血管风险界值尚无定

论,且既往研究表明 sIAND≥10 mmHg 或 15 mmHg
均能预测远期全因及心血管死亡率[10-11],因此,本
研究中我们采用更严格的 10 mmHg 作为 sIAND 的

截断值,最终将 sIAND≥10 mmHg 定义为异常组。
1. 5　 亚临床靶器官损伤

本研究中,亚临床靶器官损伤包括左心室肥

厚、动脉硬化和蛋白尿。 这三种指标分别反映了心

脏、动脉和肾脏的靶器官损伤,与心血管疾病风险

增加密切相关。 复合靶器官损伤定义为出现左心

室肥厚、动脉硬化或蛋白尿中的至少一种。
1. 5. 1　 左心室肥厚　 　 超声心动图检查由经过培

训的超声心动图医生完成[22]。 受试者左侧卧位,采
用飞利浦 iE33 型彩超仪 (X3-1 探头,探头频率

1. 0 ~ 3. 0 MHz,帧频 50 ~ 70 帧 / s)进行超声心动图

参数测量,包括左心室舒张期末内径( left ventricular
end diastolic dimension,LVEDD)、室间隔厚度( inter-
ventricular septal thickness,IVST)、左心室后壁厚度

( left ventricular posterior wall thickness, LVPWT)
等。 左心室质量( left ventricular mass,LVM)通过

Devereux 校正公式计算: LVM ( g) = 0. 8 × 1. 04 ×
[(LVEDD+IVST+LVPWT) 3 -LVEDD3] +0. 6。 使用

左心室质量指数( left ventricular mass index,LVMI)
衡量左心室肥厚程度。 LVMI 是按解剖质量(LVM)
除以体表面积计算。 根据 2018 年欧洲心脏病学会 /
欧洲高血压学会(ESC / ESH)高血压管理指南[23],
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左心室肥厚定义为男性 LVMI≥115 g / m2,女性

LVMI≥95 g / m2。
1. 5. 2 　 动脉硬化 　 　 通过 BaPWV 评估动脉硬化

程度。 使用无创性自动波形分析仪(日本欧姆龙公

司 BP-203RPEⅢ)自动检测双侧 BaPWV,具体检测

方法已在本课题组既往发表的研究中详细描

述[20-21]。 本研究中,采用双侧 BaPWV 平均值进行

后续分析。 根据 Framingham 评分风险分层推荐,将
动脉硬化定义为 BaPWV≥1 400 cm / s[24]。
1. 5. 3　 蛋白尿　 　 尿微量白蛋白肌酐比(urine albu-
min-to-creatinine ratio, uACR)通过尿液微量白蛋白除

以尿液肌酐计算。 蛋白尿定义为 uACR≥30 mg / g[25]。
1. 6　 统计学分析

连续性变量采用 x±s 表示,分类变量使用频数

(百分比)表示。 采用 t 检验和 χ2 检验分析 sIAND
正常组与异常组间的基线特征差异。 使用多元

Logistic 回归分析 sIAD 或 sIAND 与左心室肥厚、动
脉硬化、蛋白尿和复合靶器官损伤的关系。 校正

变量包括年龄、性别、婚姻状况、教育水平、吸烟、饮
酒、BMI、FBG、LDLC 和 HDLC。 使用限制性立方样

条模型评估 sIAD 和 sIAND 与复合靶器官损伤结局

的非线性关系。 使用受试者工作特征( receiver op-

erating characteristic,ROC)曲线下面积( area under
the curve,AUC)比较 sIAD 与 sIAND 不同标准对亚

临床靶器官损伤的诊断效能。 缺失数据采用随机

森林算法进行插补(R 语言 mice 包,版本 3. 16. 0)。
所有统计分析采用 R 软件(版本 4. 3. 2)进行。 双侧

P<0. 05 被认为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 研究参与者的基线资料

本研究共纳入 2 069 例受试者,平均年龄 48. 28
岁,女性占比 46. 7% 。 受试者平均 sIAD 和 sIAND
分别为 5. 06 mmHg 和 7. 64 mmHg。 依据 sIAND 正

常与异常分组的受试者的基本信息如表 1 所示。
sIAND 正常组平均 sIAND 为 4. 11 mmHg(1 466 例,
70. 86% ),sIAND 异常组平均 sIAND 为 16. 21 mmHg
(603 例,29. 14% )。 与 sIAND 正常组相比,sIAND
异常组人群年龄更大、男性居多、BMI 更高,吸烟、饮
酒的比例更高, LDLC 和 FBG 水平更高 (均 P <
0. 05),发生左心室肥厚、动脉硬化、蛋白尿等亚临

床靶器官损伤的占比更高(均 P<0. 05)。

表 1. sIAND 正常组与异常组的基线资料比较

Table 1. Comparison of baseline data between the normal sIAND group and the abnormal sIAND group

基线资料 总体(n=2 069) sIAND 正常组(n=1 466) sIAND 异常组(n=603) P

年龄 /岁 48. 28±3. 41 48. 08±3. 40 48. 77±3. 40 <0. 001

女性 / [例(% )] 967(46. 7) 733(50. 0) 234(38. 8) <0. 001

已婚 / [例(% )] 1 969(95. 2) 1 387(94. 6) 582(96. 5) 0. 083

教育 / [例(% )] 0. 679

　 小学及以下 146(7. 1) 105(7. 2) 41(6. 8)

　 初中 1 242(60. 0) 870(59. 3) 372(61. 7)

　 高中 /中专 444(21. 5) 316(21. 6) 128(21. 2)

　 大专 /大学及以上 237(11. 5) 175(11. 9) 62(10. 3)

吸烟 / [例(% )] 746(36. 1) 507(34. 6) 239(39. 6) 0. 034

饮酒 / [例(% )] 534(25. 8) 346(23. 6) 188(31. 2) <0. 001

腰围 / cm 86. 46±10. 23 85. 56±10. 17 88. 64±10. 03 <0. 001

BMI / (kg / m2) 24. 76±3. 36 24. 49±3. 16 25. 41±3. 74 <0. 001

FBG / (mmol / L) 5. 74±1. 94 5. 66±1. 83 5. 93±2. 17 0. 003

TG / (mmol / L) 1. 93±1. 55 1. 90±1. 51 2. 02±1. 63 0. 111

TC / (mmol / L) 4. 82±0. 88 4. 80±0. 85 4. 89±0. 95 0. 029

LDLC / (mmol / L) 2. 67±0. 67 2. 65±0. 64 2. 72±0. 75 0. 016

HDLC / (mmol / L) 1. 16±0. 27 1. 17±0. 27 1. 14±0. 27 0. 059

eGFR / [mL / (min·1. 73 m2)] 99. 32±10. 83 99. 38±10. 51 99. 18±11. 58 0. 704
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续表

基线资料 总体(n=2 069) sIAND 正常组(n=1 466) sIAND 异常组(n=603) P

sIAD / mmHg 5. 06±4. 84 5. 03±4. 89 5. 12±4. 73 0. 709

sIAD 异常 / [例(% )] 270(13. 0) 180(12. 3) 90(14. 9) 0. 121

sIAND / mmHg 7. 64±7. 24 4. 11±2. 67 16. 21±7. 65 <0. 001

LVMI / (g / m2) 76. 97±17. 18 76. 07±16. 90 79. 15±17. 67 <0. 001

BaPWV / (m / s) 13. 21±1. 89 12. 98±1. 78 13. 75±2. 04 <0. 001

左心室肥厚 / [例(% )] 143(6. 9) 88(6. 0) 55(9. 1) 0. 014

动脉硬化 / [例(% )] 577(27. 9) 346(23. 6) 231(38. 3) <0. 001

蛋白尿 / [例(% )] 287(13. 9) 166(11. 3) 121(20. 1) <0. 001

复合靶器官损伤 / [例(% )] 793(38. 3) 490(33. 4) 303(50. 2) <0. 001

2. 2　 sIAND 与亚临床靶器官损伤的关联

多元 Logistic 回归分析显示,在校正多种混杂因

素后,sIAND 与左心室肥厚(OR=1. 02,95%CI:1. 00 ~
1. 05,P = 0. 034)、动脉硬化 (OR = 1. 03,95% CI:
1. 01 ~ 1. 04,P<0. 001)、蛋白尿(OR = 1. 03,95% CI:
1. 01 ~ 1. 04,P = 0. 001)和复合靶器官损伤(OR =
1. 03,95% CI:1. 02 ~ 1. 04,P<0. 001)的发生风险密

切相关。 与 sIAND 正常组相比,sIAND 异常组左心

室肥厚(OR = 1. 72,95% CI:1. 18 ~ 2. 50,P = 0. 005)、
动脉硬化(OR=1. 65,95%CI:1. 33 ~2. 06,P<0. 001)、
蛋白尿(OR = 1. 78,95% CI:1. 36 ~ 2. 33,P<0. 001)和
复合靶器官损伤(OR = 1. 76,95% CI:1. 43 ~ 2. 15,P<
0. 001)的发生风险显著增加(表 2)。

表 2. 踝间收缩压差异与亚临床靶器官损伤的关系

Table 2. Relationship between sIAND and subclinical target organ damage

结局
模型 1

OR(95% CI) P

模型 2

OR(95% CI) P

模型 3

OR(95% CI) P

左心室肥厚 sIAND 1. 02(1. 00 ~ 1. 04) 0. 092 1. 03(1. 01 ~ 1. 05) 0. 015 1. 02(1. 00 ~ 1. 05) 0. 034
sIAND 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref
sIAND 异常 1. 57(1. 11 ~ 2. 23) 0. 012 1. 80(1. 25 ~ 2. 61) 0. 002 1. 72(1. 18 ~ 2. 50) 0. 005

动脉硬化 sIAND 1. 04(1. 02 ~ 1. 05) <0. 001 1. 03(1. 02 ~ 1. 05) <0. 001 1. 03(1. 01 ~ 1. 04) <0. 001
sIAND 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref
sIAND 异常 2. 01(1. 64 ~ 2. 46) <0. 001 1. 85(1. 50 ~ 2. 28) <0. 001 1. 65(1. 33 ~ 2. 06) <0. 001

蛋白尿 sIAND 1. 03(1. 02 ~ 1. 05) <0. 001 1. 04(1. 02 ~ 1. 05) <0. 001 1. 03(1. 01 ~ 1. 04) 0. 001
sIAND 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref
sIAND 异常 1. 97(1. 52 ~ 2. 54) <0. 001 2. 00(1. 54 ~ 2. 59) <0. 001 1. 78(1. 36 ~ 2. 33) <0. 001

复合靶器官损伤 sIAND 1. 04(1. 03 ~ 1. 05) <0. 001 1. 04(1. 02 ~ 1. 05) <0. 001 1. 03(1. 02 ~ 1. 04) <0. 001
sIAND 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref
sIAND 异常 2. 01(1. 66 ~ 2. 44) <0. 001 1. 93(1. 59 ~ 2. 35) <0. 001 1. 76(1. 43 ~ 2. 15) <0. 001

　 　 注:sIAND 异常的 OR 值以 sIAND 正常为对照。 模型 1:未校正;模型 2:校正年龄、性别、婚姻、教育水平、吸烟、饮酒;模型 3:模型 2 基础上
校正 LDLC、HDLC、FBG 和 BMI。

2. 3　 sIAD 与亚临床靶器官损伤的关联

多元 Logistic 回归分析显示,在校正年龄、性别、
婚姻、教育、吸烟、饮酒、LDLC、HDLC、FBG 和 BMI
后,sIAD 与动脉硬化的发生风险相关(OR = 1. 02,
95% CI:1. 00 ~ 1. 04,P = 0. 028)。 与 sIAD 正常组

(<10 mmHg)相比,sIAD 异常组(≥10 mmHg)与左

心室肥厚、动脉硬化、蛋白尿和复合靶器官损伤的

发生风险无显著关联(P>0. 05;表 3)。
2. 4　 sIAD 和 sIAND 与复合靶器官损伤的剂量反应

关系

限制性立方样条模型显示,在校正潜在混杂因

素后,sIAND 与复合靶器官损伤之间呈线性关联
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(P<0. 001),未发现显著非线性关联 ( P = 0. 06;
图 2)。 当 sIAND>6 mmHg 时,OR 值持续升高,表明

sIAND 与复合靶器官损伤风险存在显著正相关。 而

sIAD 与复合靶器官损伤之间未发现显著线性或非

线性关联(图 2)。

表 3. 臂间收缩压差异与亚临床靶器官损伤的关系

Table 3. Relationship between sIAD and subclinical target organ damage

结局
模型 1

OR(95% CI) P

模型 2

OR(95% CI) P

模型 3

OR(95% CI) P

左心室肥厚 sIAD 0. 97(0. 93 ~ 1. 01) 0. 147 0. 98(0. 94 ~ 1. 03) 0. 402 0. 98(0. 94 ~ 1. 02) 0. 332

sIAD 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref

sIAD 异常 0. 59(0. 32 ~ 1. 08) 0. 090 0. 67(0. 36 ~ 1. 24) 0. 205 0. 65(0. 35 ~ 1. 22) 0. 182

动脉硬化 sIAD 1. 03(1. 01 ~ 1. 05) 0. 009 1. 02(1. 00 ~ 1. 04) 0. 014 1. 02(1. 00 ~ 1. 04) 0. 028

sIAD 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref

sIAD 异常 1. 35(1. 02 ~ 1. 77) 0. 033 1. 33(1. 00 ~ 1. 76) 0. 047 1. 30(0. 97 ~ 1. 74) 0. 082

蛋白尿 sIAD 1. 02(0. 99 ~ 1. 04) 0. 164 1. 02(0. 99 ~ 1. 04) 0. 162 1. 02(0. 99 ~ 1. 04) 0. 224

sIAD 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref

sIAD 异常 1. 25(0. 88 ~ 1. 77) 0. 217 1. 25(0. 88 ~ 1. 78) 0. 215 1. 24(0. 86 ~ 1. 78) 0. 248

复合靶器官损伤 sIAD 1. 02(1. 00 ~ 1. 03) 0. 091 1. 02(1. 00 ~ 1. 03) 0. 089 1. 01(0. 99 ~ 1. 03) 0. 164

sIAD 正常 1. 00 Ref 1. 00 Ref 1. 00 Ref

sIAD 异常 1. 21(0. 93 ~ 1. 56) 0. 158 1. 21(0. 93 ~ 1. 58) 0. 153 1. 18(0. 90 ~ 1. 55) 0. 236
　 　 注:sIAD 异常的 OR 值以 sIAD 正常为对照。 模型 1:未校正;模型 2:校正年龄、性别、婚姻、教育水平、吸烟和饮酒;模型 3:模型 2 基础上校
正 LDLC、HDLC、FBG 和 BMI。

图 2. 臂、踝间收缩压差异与复合靶器官损伤的剂量反应关系

Figure 2. Dose-response relationship between sIAD, sIAND and composite target organ damage

2. 5　 sIAD 和 sIAND 不同标准对亚临床靶器官损伤

的诊断效能

ROC 曲线分析结果显示,在校正潜在混杂因素

(年龄、性别、婚姻、教育水平、吸烟、饮酒、LDLC、
HDLC、FBG 和 BMI)后,与 sIAD 采用 10 mmHg 标准

相比,采用 5 mmHg、15 mmHg、20 mmHg、25 mmHg
及 30 mmHg 标准对左心室肥厚、动脉硬化、蛋白尿

及复合靶器官损伤的诊断效能均无显著差异(P>
0. 05);在 sIAND 标准中,与 10 mmHg 标准相比,
20 mmHg 标准对蛋白尿的诊断效能显著降低(P<
0. 05;表 4)。

以 sIAND≥10 mmHg 为参照,联合标准( sIAD
和 sIAND 均≥10 mmHg)对复合靶器官损伤的诊断

效能差异无显著性(P>0. 05),而 sIAD≥10 mmHg
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的诊断效能显著降低(P<0. 05;表 4)。

表 4. sIAD 和 sIAND 不同标准对亚临床靶器官损伤的诊断效能

Table 4. The diagnostic efficacy of different criteria for sIAD and sIAND in subclinical target organ damage

指标
AUC(95% CI)

左心室肥厚 蛋白尿 动脉硬化 复合靶器官损伤

sIAD

　 ≥5 mmHg 0. 762(0. 724 ~ 0. 800) 0. 671(0. 636 ~ 0. 707) 0. 714(0. 689 ~ 0. 738) 0. 683(0. 660 ~ 0. 707)

　 ≥10 mmHg 0. 763(0. 724 ~ 0. 800) 0. 672(0. 636 ~ 0. 707) 0. 713(0. 689 ~ 0. 738) 0. 683(0. 660 ~ 0. 707) b

　 ≥15 mmHg 0. 762(0. 724 ~ 0. 800) 0. 671(0. 636 ~ 0. 707) 0. 712(0. 689 ~ 0. 738) 0. 682(0. 660 ~ 0. 707)

　 ≥20 mmHg 0. 764(0. 724 ~ 0. 800) 0. 670(0. 636 ~ 0. 707) 0. 711(0. 689 ~ 0. 738) 0. 682(0. 660 ~ 0. 707)

　 ≥25 mmHg 0. 763(0. 724 ~ 0. 800) 0. 670(0. 636 ~ 0. 707) 0. 711(0. 689 ~ 0. 738) 0. 682(0. 660 ~ 0. 707)

　 ≥30 mmHg 0. 762(0. 724 ~ 0. 800) 0. 671(0. 636 ~ 0. 707) 0. 711(0. 689 ~ 0. 738) 0. 682(0. 660 ~ 0. 707)

sIAND

　 ≥5 mmHg 0. 761(0. 723 ~ 0. 799) 0. 678(0. 643 ~ 0. 713) 0. 715(0. 690 ~ 0. 740) 0. 687(0. 663 ~ 0. 710)

　 ≥10 mmHg 0. 767(0. 723 ~ 0. 799) 0. 689(0. 643 ~ 0. 713) 0. 719(0. 690 ~ 0. 740) 0. 694(0. 663 ~ 0. 710)

　 ≥15 mmHg 0. 763(0. 723 ~ 0. 799) 0. 674(0. 643 ~ 0. 713) 0. 715(0. 690 ~ 0. 740) 0. 686(0. 663 ~ 0. 710)

　 ≥20 mmHg 0. 763(0. 723 ~ 0. 799) 0. 671(0. 643 ~ 0. 713) a 0. 712(0. 690 ~ 0. 740) 0. 684(0. 663 ~ 0. 710)

　 ≥25 mmHg 0. 763(0. 723 ~ 0. 799) 0. 672(0. 643 ~ 0. 713) 0. 712(0. 690 ~ 0. 740) 0. 684(0. 663 ~ 0. 710)

　 ≥30 mmHg 0. 764(0. 723 ~ 0. 799) 0. 672(0. 643 ~ 0. 713) 0. 712(0. 690 ~ 0. 740) 0. 683(0. 663 ~ 0. 710)

sIAD+sIAND

　 均≥10 mmHg 0. 770(0. 733 ~ 0. 807) 0. 691(0. 657 ~ 0. 725) 0. 720(0. 695 ~ 0. 745) 0. 694(0. 671 ~ 0. 717)
　 　 注:a 为 P<0. 05,与 sIAND≥10 mmHg 相比;b 为 P<0. 05,与 sIAND≥10 mmHg 及 sIAD +sIAND 均≥10 mmHg 比较。

3　 讨　 论

左心室肥厚和动脉硬化等亚临床靶器官损伤

是 CVD 风险的早期预警信号[5-6]。 近年来,随着

CKD 与 CVD 共病机制的深入研究,研究人员发现

蛋白尿不仅是肾脏损伤的早期表现,还通过炎症激

活、代谢紊乱及血流动力学改变等机制与 CVD 风险

相关[26-28]。 因此,早期筛查左心室肥厚、动脉硬化

和蛋白尿对于 CVD 的预防和干预具有重要意义。
四肢血压测量操作简便且成本低廉,能够减少单次

血压测量的误差,还可以预测心血管事件和死亡的

风险[12,14]。 本研究发现,与 sIAND 正常组相比,
sIAND 异常组受试者具有更高的左心室肥厚、动脉

硬化和蛋白尿发生风险,这一关联在复合靶器官损

伤分析中依然显著。 然而,sIAD 异常组与正常组在

亚临床靶器官损伤风险上差异无显著性。 10 mmHg
的 sIAND 诊断标准对亚临床靶器官损伤似乎更为

合适。 单独使用 sIAND 与联合使用 sIAD 和 sIAND
对复合靶器官损伤的诊断效能相当,均优于单独使

用 sIAD。 本研究扩展了臂间、踝间收缩压差异与亚

临床靶器官损伤之间的关系,表明 sIAND 可能成为

亚临床靶器官损伤筛查中具有临床转化应用价值

的指标。
既往队列研究表明,sIAD 和 sIAND 均可预测全

因及心血管死亡风险[10-12]。 在 3 133 名中国老年人

群中,Sheng 等[12]发现 sIAD 与 sIAND≥10 mmHg 或

15 mmHg 的结果相似,均是全因死亡和心血管死亡

的预测因子,其中 sIAD 异常对全因死亡的预测价值

更高,sIAND 异常与心血管死亡的关联更强。 既往

研究报道 sIAD 和 sIAND 与亚临床靶器官损伤相

关,但多限于已有心血管危险因素的人群,外推至

一般人群受限[29-30]。 例如,在 1 120 名 60 岁以上且

BMI 大于 25 kg / m2 的超重老年患者中,Su 等[31] 发

现 sIAD 大于 10 mmHg 与左心室肥厚和动脉硬化的

相对风险增加相关。 近期的社区研究突破这一局

限。 Yang 等[32] 发现在 12 176 名中国社区参与者

中,sIAND≥10 mmHg 与 BaPWV 呈正相关,而 sIAD
≥10 mmHg 与 BaPWV 呈负相关。 Charry 等[33] 发

现,在 5 077 名美国老年社区成人中,sIAND 而非

sIAD 与动脉僵硬度呈剂量依赖性相关。 本研究首

54CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2026 年第 34 卷第 1 期



次在一般人群中通过纳入左心室肥厚、动脉硬化及

微量蛋白尿等多维度亚临床靶器官损伤指标,揭示

sIAND 与多器官亚临床损伤的关系。 与 sIAND 正

常组相比,sIAND 异常组的复合靶器官损伤发生风

险增加了 76% ,且左心室肥厚、动脉硬化和蛋白尿

的发生风险分别增加了 72% 、65%和 78% 。 从临床

应用的角度来看,与依赖心脏超声、BaPWV 或尿蛋

白定量等专业设备的检测方式相比,双踝血压测量

具备显著优势,它无需使用昂贵的设备,基层医务

人员经过培训后便能熟练掌握,适合在医疗资源匮

乏的地区开展心血管风险分层和早期干预工作。
本研究中,我们评估了 sIAND 和 sIAD 在多种

诊断标准下对亚临床靶器官损伤的诊断效能。 尽

管不同标准之间的差异未达到统计学意义,但

10 mmHg 标准呈现出较好的诊断效能。 较低的临

界值或许无法充分体现亚临床靶器官损伤的风险,
而较高的临界值则可能对健康个体的排除过于严

苛,从而导致假阴性率过高。 因此,在临床应用中,
选择恰当的 sIAND 诊断临界值对于提升亚临床靶

器官损伤的诊断准确性至关重要。 10 mmHg 标准

可能是一个较为均衡的选择,能够有效筛查出具有

潜在损伤的个体。 我们进一步分析了单独使用

sIAND 以及联合使用 sIAND 和 sIAD 诊断亚临床靶

器官损伤时的效能,发现单独使用 sIAND 与联合使

用 sIAD 和 sIAND 的诊断效能相近,均明显优于单

独使用 sIAD。 这一结果表明,sIAND 可能更能反映

左心室肥厚、动脉硬化和蛋白尿等亚临床靶器官损

伤的风险。
从机制层面剖析,sIAND 的异常或许反映出髂

动脉至远端下肢动脉存在不对称的狭窄或硬化情

况[9]。 这种狭窄病变并非孤立存在,有可能是全身

血管硬化的局部体现。 全身血管硬化会通过多种

途径加重靶器官损伤:就心脏而言,下肢血流阻力

增加可能会引发左心室代偿性肥厚;在血管方面,
动脉僵硬度的进展会加速血管内皮功能障碍;从肾

脏角度看,肾小球微循环障碍可能致使蛋白尿与肾

功能下降[34],而肾功能下降又会通过代谢产物蓄

积、氧化应激等途径加重心血管损伤[35-36]。 与 sIAD
相比,sIAND 能够更有效地识别出高风险的亚临床

靶器官损伤人群。 值得留意的是,sIAD 虽与上肢动

脉狭窄有关联,但容易受到惯用手活动强度的影

响,从而导致血压出现行为性差异。 由于双下肢的

行为模式相对对称,所以 sIAND 可能更反映出真实

的病理性改变。 这一机制或许能够解释为何在本

研究中,是 sIAND 而非 sIAD 呈现出更显著的器官

损伤关联性。
本研究存在以下局限性。 首先,横断面设计对

因果推断形成了限制,未来需借助纵向研究来验证

sIAND 与心血管疾病及其亚临床靶器官损伤之间的

相关性。 其次,受试者主要集中于中国北方汉族人

群,将研究结论外推至其他种族或族裔群体时需审

慎对待,未来应在多种族人群中验证 sIAND 的有

效性。
综上所述,本研究发现,在双侧肢体收缩压差

异方面,sIAND 是更为敏感的亚临床靶器官损伤预

警指标。 将 sIAND 纳入常规体检,有助于识别存在

亚临床靶器官损伤的个体。
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