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高血压患者血液流变学及超敏Ｃ反应蛋白检测分析

陈卫文，刘雪辉，吴丽美，朱演葵（广东省广州市第十二人民医院检验科　５１０１２０）

　　【摘要】　目的　探讨原发性高血压患者血液流变学指标及超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平变化及其相关性。

方法　分别测定１３０例原发性高血压患者、１１０例健康人的血液流变学指标、ｈｓＣＲＰ及血脂水平。结果　原发性

高血压患者高切变率、低切变率下的全血黏度、红细胞聚集指数、红细胞刚性指数等多项指标明显高于健康对照组，

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。原发性高血压患者血清ｈｓＣＲＰ浓度明显高于健康对照组，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。结论　原发性高血压患者常伴有血液流变学指标及ｈｓＣＲＰ水平异常，提示其血管壁存在炎性反应，与高

血压发生发展存在相关性。
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　　原发性高血压正日益危害人类健康，若不及早干预治疗，

可引起脑出血、肾衰竭、脑梗死、心力衰竭等多种并发症。引起

原发性高血压的因素很多，其中血流变学的改变可能是重要因

素之一，超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）与炎性反应关系密切。近

来研究表明，ｈｓＣＲＰ是动脉粥样硬化及冠心病的主要危险因

子［１］。本文对１３０例原发性高血压患者进行血流变学及ｈｓ

ＣＲＰ水平检测，探讨原发性高血压患者血液流变学指标及ｈｓ

ＣＲＰ水平变化及其相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　１３０例原发性高血压患者均为２０１１年６月

至２０１２年３月经本院确诊的高血压患者，诊断标准依据２０００

年我国高血压联盟制定的高血压防治指南［２］。其中男７０例，

女６０例，平均年龄（６０．２±７．３）岁。健康对照组１１０例均为同

期在本院体检的同年龄段人群，均无高血压史，其中男６０例，

女５０例，平均年龄（５８．２±８．６）岁。两组性别、年龄比较差异

无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　测定方法　所有检测者均空腹８ｈ以上，次日清晨取静

脉血。其中一管用肝素抗凝，用于血液流变学检测；另一管干

燥管用于检测ｈｓＣＲＰ、血脂和血糖。ｈｓＣＲＰ的测定采用胶乳

增强免疫比浊法测定，三酰甘油（ＴＧ）、胆固醇（ＴＣ）测定用酶

法；直接法测定高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白

胆固醇（ＬＤＬＣ）。以上试剂均由浙江伊利康生物技术有限公

司提供。仪器使用ＢｅｃｋｍａｎＬＸ２０全自动生化分析仪；血液

流变学测定全血黏度、血浆黏度、红细胞聚集指数、红细胞变形

指数等指标，均采用北京普利生ＬＢＹＮ６Ｃ全自动血流变测试

仪测定。所有检测均在４ｈ内完成。

１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１０．０软件进行统计学分析，计

量资料用狓±狊表示，组间比较采用狋检验，犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

２．１　血液流变学指标测定　见表１。高血压患者的全血黏

度、血浆黏度、红细胞沉降率、红细胞沉降率方程Ｋ值、红细胞

聚集指数和刚性指数明显高于健康对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５），红细胞变形指数和电泳指数明显低于健康对照

组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表１　两组不同性别人群血液流变学指标测定结果（狓±狊）

项目
男

高血压组（狀＝７０） 健康对照组（狀＝６０）

女

高血压组（狀＝６０） 健康对照组（狀＝５０）

全血黏度（ｍｐａ．ｓ）　低切１０ｓ－１ １３．９１±３．９８ ７．３２±２．０２ １２．０１±２．１０ ６．９９±１．８１
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续表１　两组不同性别人群血液流变学指标测定结果（狓±狊）

项目
男

高血压组（狀＝７０） 健康对照组（狀＝６０）

女

高血压组（狀＝６０） 健康对照组（狀＝５０）

　　　　　　　　中切６０ｓ－１ ７．８０±２．１１ ５．０２±０．５１ ７．０１±１．３１ ４．９１±０．６７

　　　　　　　　高切１５０ｓ－１ ６．５４±１．６０ ４．１４±０．４９ ５．８７±１．１３ ３．８７±０．５２

血浆黏度１２０ｓ－１（ｍｐａ．ｓ） １．７１±０．４６ １．３１±０．２８ １．６５±０．３９ １．２２±０．２１

红细胞聚集指数 ３．３１±０．３３ ２．５８±０．４１ ３．１２±０．２０ ２．２５±０．３０

红细胞刚性指数 ６．１６±０．５０ ４．６１±１．０８ ５．９０±０．２１ ４．３２±０．９３

红细胞变形指数 ０．４２±０．１８ ０．６８±０．１１ ０．３８±０．２１ ０．６１±０．１６

红细胞电泳指数 ３．８９±０．４２ ５．３０±０．７２ ４．１１±０．３７ ５．７４±０．４１

红细胞比容（％） ５０．７３±３．６１ ４６．３１±４．９８ ４５．９９±４．０１ ４２．２１±３．２６

红细胞沉降率（ｍｍ／ｈ） １４．０２±３．９８ ９．６１±４．３１ １６．００±４．５３ １１．３０±３．７０

红细胞沉降率方程Ｋ值 ４１．１４±１０．１１ ４８．３６±１１．１３ ５０．１２±１１．６０ ５３．１４±１３．１０

表２　两组不同性别人群血脂及ｈｓＣＲＰ水平（狓±狊）

项目
男

高血压组（狀＝７０） 健康对照组（狀＝６０）

女

高血压组（狀＝６０） 健康对照组（狀＝５０）

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．６０±１．７９ ４．５６±１．１０ ５．０１±１．６８ ４．０８±１．３１

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．２８±１．１０ １．０２±０．６１ ２．１１±１．１３ １．２４±０．５１

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４８±０．６０ １．４３±０．７１ １．３７±０．７２ １．３８±０．６９

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．５８±１．０３ ２．４９±０．７９ ３．６１±１．０２ ２．３３±１．１１

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ８．３３±２．３０ ２．３３±２．０３ ８．５４±２．６４ ２．８１±２．１６

２．２　ｈｓＣＲＰ水平　见表２。高血压患者的血ｈｓＣＲＰ、ＴＣ、

ＴＧ水平明显高于健康对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

３　讨　　论

当今社会由于压力的增加，饮食结构的改变，原发性高血

压已成为临床的常见病、多发病。据统计，４０岁以上的人群中

有１５％～２２％受累，且随年龄而升高。而心输出量和血管阻

抗与血压升高和血液黏稠度有密切关系［３］。调控血压的重要

因素是外周血管阻力，其由血液黏度和血管半径决定［４］。资料

显示，血浆黏度的增加对舒张压的影响要比对收缩压的影响要

大得多。血液黏度增高由多种因素引起，ＴＣ、ＴＧ是引起血液

黏度增高的主要因素［５６］。本研究结果显示，原发性高血压患

者的血ＴＣ、ＴＧ显著高于健康对照组，高ＴＣ、高ＴＧ又是动脉

粥样硬化形成的元凶。

资料显示，原发性高血压与血液黏度之间有显著相关性［７］。

本研究结果显示，高血压人群血液流变学指标中全血高切黏度、

全血低切黏度、红细胞聚集指数、红细胞刚性指数、血浆黏度较

健康对照组显著升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。在原发性

高血压发病机制中，除神经体液因素外，还存在血黏度增高、红

细胞聚集性增强、红细胞变形能力减弱、凝血能力增加等因素，

原发性高血压患者的血液处于高黏、高凝状态，易形成血栓，并

发缺血性心脑血管疾病。本研究结果表明，原发性高血压患者

的红细胞膜稳定性差，红细胞变形性降低，也就是红细胞脆性

增加和红细胞耐剪切能力降低，会引起红细胞破裂，硬化红细

胞的比例相对增加。本实验测得红细胞刚性指数增大，即红细

胞的刚性增强，红细胞的变形能力减弱。原发性高血压患者的

红细胞电泳指数比健康对照组小，表明红细胞表面负电荷减

少，红细胞聚集性增高，红细胞容易聚集叠连成缗钱状，红细胞

在单位时间内沉降速度加快。以上这些改变都是引起血液黏度

增高的因素，红细胞数量增多不仅与原发性高血压患者的血液

高黏滞性有关，同时与红细胞胞质的改变、变形能力减弱、聚集

性增强有关。红细胞胞质的改变与数量增多将增加血液高黏滞

状态，这在高血压的发病过程中应得到足够重视。

资料显示，Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是急性时相反应蛋白的一

种，也是人体非特异性炎性反应最敏感的标志物之一，ＣＲＰ是

由白细胞介素６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子等各种细胞因子刺激肝

细胞使其产生的非抗体性蛋白质。疾病的发展和组织损伤的

严重程度与ＣＲＰ上升速度、幅度及持续时间呈明显正相关，同

时ＣＲＰ不因机体接受放疗、化疗、皮质激素等治疗而发生改

变。近年来，ｈｓＣＲＰ被公认为是预测未来心血管事件（如急性

冠状动脉综合征、心肌梗死、卒中、代谢综合征等）发生危险性

的有效指标，研究一致认为ｈｓＣＲＰ在预防、治疗心血管疾病

和疾病预后中至关重要，是评估心血管疾病危险性的“金标

准”［８１０］。本实验测得原发性高血压患者组的血ｈｓＣＲＰ水平

较健康对照组明显升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５），表明

了原发性高血压的发生发展可能有血浆ｈｓＣＲＰ及炎性反应

的参与，血浆ｈｓＣＲＰ水平变化与原发性高血压的病情程度呈

正相关。合并颈动脉粥样硬化的高血压患者血清ｈｓＣＲＰ显

著高于无颈动脉病变患者，提示血清ｈｓＣＲＰ水平与老年高血

压患者颈动脉粥样硬化具有一定的相关性；有颈动脉斑块的高

血压患者血清ｈｓＣＲＰ显著高于无斑块患者，提示炎性反应可

能在颈动脉粥样硬化病变发展过程中起着更为重要的作

用［１１１２］。

综上所述，对原发性高血压患者进行血液流变学指标及

ｈｓＣＲＰ水平检测分析可评价原发性高血压患者血黏度，及早

发现和纠正血液异常黏滞因子。临床上通过正确用药对抗原

发性高血压患者血液的高黏、高聚、高凝状态，从而同步治疗和

尽早预防原发性高血压并发症。通过检测原发性高血压患者

ｈｓＣＲＰ水平，可评估原发性高血压的发生发展及血管炎性反

应，及早采取适当的措施加以防范。
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３　讨　　论

近年来，鉴于其强大的调控作用，ｍｉＲＮＡ相关研究得到广

泛开展。截至目前，ＳａｎｇｅｒｍｉｃｒｏＲＮＡ 序列数据库（ｍｉＲＢａｓｅ）

已涵盖共计１４０多个物种的ｍｉＲＮＡ前体序列近两万条，其中

人类前体序列逾千条［６］。尽管越来越多的 ｍｉＲＮＡ被逐渐发

现和认识，但其相关功能及作用机制远未得到阐明。ｍｉＲ１家

族由ｍｉＲ１亚家族及 ｍｉＲ２０６组成。其中 ｍｉＲ１亚家族又包

括ｍｉＲ１１和ｍｉＲ１２
［７］。相关研究发现，ｍｉＲ１在生命体心

脏发育及心肌细胞分化过程中发挥着重要的调控作用。Ｃｈｅｎ

等［８］和Ｉｖｅｙ等
［９］在体外基因敲除或过表达研究中证实 ｍｉＲ１

可以促进干细胞向心肌细胞的分化。Ｚｈａｏ等
［１０］通过基因敲

除ｍｉＲ１２，发现几乎一半的突变小鼠在胚胎发育期或出生时

因室间隔缺损导致心力衰竭而死亡，小部分的老鼠虽能存活至

成年，却表现出电生理异常（如：平均心率降低、ＰＲ间期缩短、

ＱＲＳ增宽）。因此，ｍｉＲ１在心脏发育及心肌细胞分化过程中

具有不可或缺的作用，进一步研究其调控机制对于心脏发育过

程及相关疾病的阐明具有重要意义。

慢病毒载体是以人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ１）为基础发展

起来的基因治疗载体，对分裂细胞和非分裂细胞均具有感染

力，同时该慢病毒载体为“自杀”性病毒，即病毒感染目的细胞

后不会再感染其他细胞，也不会利用宿主细胞产生新的病毒颗

粒，确保病毒感染高效安全［１１１２］。此外，慢病毒载体还具有容

纳外源性目的基因片段大、在体内表达稳定、免疫反应小等诸

多优点［１３］，使其成为当前基因转染研究较为理想的载体。本

研究所选用慢病毒作为 ｍｉＲ１的过表达载体，具有较强的可

行性。

本研究通过对 ｍｉＲ１基因重组慢病毒载体转化阳性克隆

进行鉴定，测序结构与目标序列完全一致，表明 ｍｉＲ１慢病毒

表达载体构建成功。对收获的病毒进行超高速离心，得到了较

高的病毒滴度，可以满足体内外转染的需要。将慢病毒转染大

鼠 ＭＳＣｓ细胞，转染效率达到９０％以上，同时检测到 ｍｉＲ１表

达水平显著上升，并持续稳定表达。这不仅为开展ｍｉＲ１对干

细胞调控作用的体内外试验研究奠定了基础，更为进一步广泛

研究ｍｉＲ１功能与相关作用机制提供了有效的研究工具。
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