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动脉僵硬度与影响高血压预后的心血管危险因素相关性的研究进展

王松鹤综述，何胜虎审校

高血压是最常见的慢性病，发病率呈逐年攀升的趋

势，严重的消耗了医疗和社会资源，给家庭和国家带来了

沉重的负担。因此，对于高血压的防治越来越受到重视。

影响高血压心血管事件发生和预后的危险因素众多，必须

对高血压患者进行心血管风险的评估并分层。2010 中国高

血压防治指南明确了如下影响高血压风险分层的心血管危

险因素：高血压（1~3 级 ）；男性＞ 55 岁，女性＞ 65 岁；

吸烟；糖耐量受损和（或 ）空腹血糖受损；血脂异常；早发

心血管病家族史；腹型肥胖或肥胖；血同型半胱氨酸升高。

作为高血压靶器官损害指标之一，动脉僵硬度不仅直接影

响高血压预后，同时也与这些心血管危险因素密切相关。

目前临床公认的动脉僵硬度的测量方法为脉搏波传导速度

（PWV），根据其测量节段不同，还可分为颈股脉搏波传导

速度（cfPWV）和肱踝脉搏波传导速度（baPWV）。本文就此

方面的最新进展做一综述。

1  动脉僵硬度与高血压的相关性

研究表明，动脉僵硬度和血压关系十分密切。一方面，

血压增高可通过以下机制引起动脉僵硬度增高：血管壁机

械应力增加，弹力纤维变薄、分解、断裂；血管内皮功能

障碍，舒 / 缩血管物质分泌失衡，使血管平滑肌收缩，动

脉顺应性下降；肾素—血管紧张素—醛固酮系统（RAAS）过

度激活，刺激血管壁胶原纤维增殖，使血管壁纤维化。另

一方面，动脉僵硬度增加，动脉弹性减退，顺应性下降，

动脉压力反射能力降低，又进一步导致血压增高，从而引

起恶性循环。

Najjar 等 [1] 对 306 例基线无高血压的受试者平均随访 4.3

年发现， cfPWV 是预测高血压发生的独立预测因子，cfPWV

每增加 1 m/s，高血压发生的危险比为 1.10 （95%CI：1.00~1.30，

P=0.03）。最近日本一项大型研究也有同样发现，对 2 496 例

无高血压研究者根据其基础 baPWV 值采用三分位法分组，在

随访 4 年后发现，相较于第 1 分位数组，第 2、第 3 分位数

组发生高血压的危险比分别为 2.02 （95% CI：1.55~2.64）和 3.49 
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（95%CI：2.66~4.57） [2]。鉴于此，有学者认为应用那些具有减

轻动脉僵硬度效果的药物如血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ARB）

将有助于防止或延缓高血压的发生 [3]。

2  动脉僵硬度与高龄的相关性

随着年龄的增长，动脉管腔扩张和管壁增厚，同时动脉

内弹性物质减少，动脉僵硬度增加，称之为动脉硬化。最近

有研究从细胞和分子水平对其机制进行了阐述：动脉僵硬度

增加主要是由于细胞外基质在动脉壁的各层合成和降解重塑

造成的，主要表现为胶原蛋白沉积，弹性蛋白减少，糖基化

终末产物增加。此外，随年龄增加而增加的氧化应激和炎症

反应进一步加重该过程 [4]。还有研究认为随着年龄的增长，

尤其是在 50 岁以后，动脉壁的钙含量显著增加，这也是导致

动脉僵硬度增加的一个重要因素 [5]。

这种年龄相关的动脉硬化是老年单纯收缩期高血压

（ISH）的主要发病机制，因此抗动脉硬化治疗已成为老年单

纯收缩期高血压治疗中的重要一环，大量研究证实，众多非

药物治疗（包括有氧运动、减肥、饮食等 ）和药物治疗可有效

改善动脉硬化 [6]，但对于是否所有抗高血压药物治疗都能提

供降低血压本身带来的动脉僵硬度下降之外的额外收益尚有

争议 [7]。目前认为 RAAS 抑制剂如血管紧张素转换酶抑制剂

（ ACEI） / ARB 具有确切独立于降低血压的改善动脉硬化的效

果，因此该类药物也成为老年单纯收缩期高血压患者降压治

疗的主要药物。

3  动脉僵硬度与吸烟的相关性

吸烟是心血管病和癌症的主要危险因素之一，可显著

增加高血压患者发生动脉粥样硬化性疾病的风险。研究发

现，吸烟可导致儿茶酚胺释放和胰蛋白脂肪酶活性增加，从

而使甘油三酯（TG）和低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）增加、

高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）减少，使动脉内膜—中层增

厚和动脉粥样硬化；烟草中还含有大量氧自由基等有害物

质，使血管内皮细胞受损，促进平滑肌细胞增殖和胶原纤维

合成；此外，吸烟还可促进胰岛素释放和胰岛素抵抗，导致
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动脉僵硬度增高 [8]。

Kubozono 等 [9] 对急性和慢性吸烟对动脉僵硬度影响

的研究显示，急性吸烟后 baPWV 显著增加 [（1171±115）

cm/s vs（1222±112）cm/s，P <0.01]；同时，在慢性吸烟

者中，baPWV 亦与 Brinkman 指数（每天吸烟包数 × 吸烟

年数 ）显著相关。近期一项 Meta 分析进一步发现，吸烟

和高血压对动脉僵硬度的增高具有协同效应，高血压吸烟

者的动脉僵硬度明显高于单纯吸烟或单纯高血压患者 [10]。

而戒烟则可有效的改善动脉僵硬度，从而预防心血管事件

的发生 [11]。

4  动脉僵硬度与糖耐量受损和（或）空腹血糖受损的相关性

研究表明，糖尿病致动脉粥样硬化在血糖异常早期已

经开始，心血管风险也随之增加 [12]。Pietri 等 [13] 将 500 例

高血压患者按照糖代谢状态分为四组：糖代谢正常（NG）

组；空腹血糖受损（IFG）组；糖耐量受损（IGT）组；2 型糖尿

病组。结果发现 IFG 组及 IGT 组的 cfPWV 均较 NG 组显著

增高 [（8.83±1.68）m/s，（8.94±1.26）m/s vs（7.97±1.37）

m/s，P 均 <0.05]，IFG 组和 IGT 组之间差异无统计学意义。

Lukich 等 [14] 研 究 亦 发 现， 相 较 于 NG 组，IFG 组 的 PWV

明 显 增 加 [（6.5±1.1）m/s vs（5.7±1.1）m/s；P<0.05]。

但也有研究认为，孤立 IFG 对动脉僵硬度影响不大 [15]。在

一项对中国老年人的大规模研究中也发现，虽然孤立 IGT

和 IFG 的 baPWV 均较正常增高，但 IGT 组又比 IFG 组明

显增高，这可能是由于前者胰岛素抵抗增加导致脂质代谢

异常引起 [16]。

近年来，有研究表明噻唑烷二酮类和血管紧张素转换

酶抑制剂类药物在 IGT 阶段可改善内皮功能和降低血管僵

硬度，从而降低全因死亡率，而在 2 型糖尿病阶段这种作

用则不明显，说明了糖代谢异常合并血管病变早期干预的

重要性 [17]。

5  动脉僵硬度与血脂异常的相关性

动脉僵硬度与血脂异常的关系尚存争议。理论上血脂异

常导致动脉僵硬度增高的机制可能有：通过氧化应激、炎性

损伤及免疫因素作用导致内皮细胞功能紊乱；LDL-C 进入动

脉壁启动一系列生长因子和细胞因子反应，引起血管平滑肌

细胞增殖；激活外膜还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化

酶，使超氧阴离子增加，一氧化氮失活，导致内皮依赖的舒

张反应受损 [18]。

但实际上一系列关于血脂异常和动脉僵硬度相关性的

研究结果却大相径庭，在 2009 年一篇发表于《高血压杂

志 》上的系统综述中指出，多数作者都未能发现两者之间

有明显的相关性 [19]。然而 Riggio 等 [20] 研究却发现在血压

正常的儿童高脂血症患者中，各项动脉僵硬度参数均较对

照组显著增高，多元回归分析显示动脉僵硬度与血脂水平

显著相关。最近一项 2 375 名北京社区居民的研究中发现，

LDL-C 是主动脉僵硬度增高的独立影响因素，而 HDL-C

是主动脉和外周动脉僵硬度增高的反向独立指标，并进一

步指出较少的研究与主动脉僵硬度的关系，研究样本过小，

评价指标、技术不统一可能是先前各研究结果之间互相矛

盾的原因 [21]。

6  动脉僵硬度与早发心血管病家族史的相关性

目前关于动脉僵硬度与早发心血管病家族史的报道较

少。Mulders 等 [22] 在对 50 例早发冠心病患者一级亲属的

研究中发现，其动脉僵硬度增高的风险较对照组明显增高

（OR：1.32，95% CI：1.02~1.72，P<0.05）。 并 且 在 调 整 了

年龄、血压、性别、血脂、吸烟等对动脉僵硬度的传统影

响因素后，这种相关性仍然显著存在，暗示这其中可能有

遗传的因素作用。

7  动脉僵硬度与腹型肥胖或肥胖的相关性

在 肥 胖 的 人 群 中， 其 动 脉 僵 硬 度 亦 显 著 增 高。

Seifalian 等 [23] 对肥胖导致动脉僵硬度增高的可能机制进行

了归纳总结：内皮功能受损、交感神经兴奋、胰岛素抵抗、

脂肪组织堆积使瘦素、脂联素、肿瘤坏死因子 -α、白细

胞介素 -6 等脂肪细胞因子分泌紊乱；同时肥胖患者的胆

固醇含量，C 肽水平也明显增高，这些都导致动脉僵硬度

增高。王蕾等 [24] 研究发现，肥胖是 cfPWV 增高的独立影

响因素。另外还有学者进一步对不同类型肥胖与动脉僵硬

度的关系进行了研究，宋洪斌等 [25] 发现单纯腰围增高组，

单纯体重指数（BMI）增高组及腰围和体重指数同时增高组

受试者的 baPWV 值明显逐步增高，三组间两两比较差异

均有统计学意义（P <0.05）。郑瑾等 [26] 的研究则认为腰围

与 cfPWV 的关系更强，腰围而不是体重指数是 cfPWV 的

独立危险因素。

8  动脉僵硬度与血同型半胱氨酸升高的相关性

同型半胱氨酸是一种含硫氨基酸，为体内蛋氨酸代谢

的一个重要中间产物。近年来，研究发现高同型半胱氨酸

血症是血管疾病发病的一个独立危险因子，并可能与其他

因子协同促进早期血管疾病的发生，但其机制还不完全清

楚。目前研究发现同型半胱氨酸可通过直接或间接损伤血

管内皮细胞，造成内皮功能障碍，促进血管平滑肌细胞增

殖，改变血液凝固状态及血小板功能等多方面机制引起血

管疾病。

Vassoulis 等 [27] 对 1 188 例 高 血 压 患 者、480 例 单 纯

诊室高血压患者和 231 例正常血压者的研究显示，血浆同

型半胱氨酸水平是 cfPWV 传统危险因素之外独立的影响

因子。张明华等 [28] 对 250 名中国社区健康居民的血浆同

型 半 胱 氨 酸 与 不 同 动 脉 节 段 PWV 之 间 关 系 的 调 查 中 也

发现，高同型半胱氨酸血症是 cfPWV 和 baPWV 的独立

相 关 因 素。2007 年 Levy 等 [29] 对 Framingham 心 脏 研究

参与者进行了动脉僵硬度与血浆同型半胱氨酸相关性的研

究。多因素回归分析显示 856 例男性血浆同型半胱氨酸

水平与 cfPWV 呈独立正相关（r =0.072，P =0.036），而在

1 106 例女性中无相关性。而 Grobbee 等 [30] 对 376 名社区

中老年人的研究显示，单因素相关分析血浆同型半胱氨酸

与 cfPWV 存在相关性，而校正年龄等因素后相关性却消失。

由此可见，这方面的研究结果还不完全一致，有待进一步

深入研究。

9  结语

总之，如何有效地阻止、延缓甚至逆转大动脉弹性

已成为高血压治疗研究的重要课题，综合运用多种检测手

段特别是无创动脉硬化检测技术，及时筛查和发现动脉硬

化病变，并采取积极有效的治疗措施，对于减少高血压患

者心脑血管事件，改善患者预后，降低致残率和病死率及

由此带来的医疗资源损失等有着重要的意义。
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