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肿瘤坏死因子α和Ｃ反应蛋白与中年高血压相关性研究


侯　进，苏　齐（上海市浦东新区六灶社区卫生服务中心　２０１３２２）

　　【摘要】　目的　探讨血清肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）水平与中年原发性高血压（ＥＨ）的关系。

方法　通过多阶段分层随机抽样的方法抽取３５６例社区中年（４５～６０岁）居民，按是否符合ＥＨ诊断标准分为ＥＨ

组和健康组，ＥＨ组患者根据血压控制情况分为血压控制组及血压未控制组，同时根据收缩压（ＳＢＰ）水平将ＥＨ组

患者分为不同ＳＢＰ水平组。对所有研究对象进行血清ＴＮＦα和ＣＲＰ水平检测。结果　ＥＨ组患者血清ＴＮＦα、

ＣＲＰ水平高于健康组，血压控制未组高于血压控制组，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。随着ＳＢＰ水平升高，ＴＮＦ

α、ＣＲＰ水平均逐渐升高，且不同ＳＢＰ水平组间比较差异均具有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　ＴＮＦα、ＣＲＰ与中

年ＥＨ的发生、发展存在相关性，其水平升高可能是影响血压控制效果的重要因素。
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　　对于高血压患者而言，在提高血压控制效果的同时保护靶

器官十分重要。原发性高血压（ＥＨ）是一种低度炎症状态性疾

病，而肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）等细胞因子

在高血压的发生、发展中起重要作用［１］。因此，研究细胞因子

与高血压的相关性能够为高血压的防治开辟更加广阔的领域。

本研究通过分析周浦社区中年ＥＨ 患者血清 ＴＮＦα和ＣＲＰ

水平，旨在探讨中年ＥＨ患者血清ＴＮＦα、ＣＲＰ变化与血压水

平变化的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　采用多阶段分层随机抽样的方法，抽取浦东

新区周浦社区４００例４５～６０岁户籍居民作为研究对象。入选

居民经详细病史询问均在１周内无发热及急性感染，１个月内

无急性心肌梗死、急性脑卒中和外伤手术史，无严重肝脏疾病、

肿瘤及血液系统疾病。实际完成有效检测３５６例，其中ＥＨ患

者１５９例（ＥＨ组），男５８例，女１０１例，平均（５３．７±３．１）岁，均

符合《世界卫生组织／国际高血压学会（ＷＨ／ＩＳＨ）高血压治疗

指南（１９９９年）》中ＥＨ 诊断及分类标准；原有ＥＨ 病史、通过

服用降压药物使血压低于诊断标准者，也诊断为ＥＨ。１５９例

ＥＨ组患者根据血压控制情况分为血压控制组（血压小于１４０／

９０ｍｍＨｇ）及 血 压 未 控 制 组 （血 压 大 于 或 等 于 １４０／９０

ｍｍＨｇ），同时根据收缩压（ＳＢＰ）水平分为 Ａ 组（ＳＢＰ＜１４０

ｍｍＨｇ）、Ｂ组（１４０ｍｍ Ｈｇ≤ＳＢＰ＜１６０ｍｍ Ｈｇ）、Ｃ组（１６０

ｍｍＨｇ≤ＳＢＰ＜１８０ｍｍＨｇ）和Ｄ组（ＳＢＰ≥１８０ｍｍＨｇ）。另

１９７例研究对象纳入健康组，男７３例，女１２４例，平均（５３．４±

３．６）岁。ＥＨ组与健康组研究对象的年龄和性别比较，差异无

统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法　所有入选对象在安静状态下静坐５ｍｉｎ后，测量

右上肢肱动脉血压，共测量２次，每次间隔５ｍｉｎ，计算２次血

压测量结果的平均值。同日在入选对象晨起空腹状态下采集

静脉血标本，常规方法离心后分离血清，测定空腹血糖、三酰甘

油（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、ＴＮＦα、ＣＲＰ。

１．３　统计学处理 　 数据由双人双录入，统计分析采用

ＳＰＳＳ１７．０软件；计量资料以狓±狊描述，多组总体均数比较采

用单因素方差分析，两组间比较采用狋检验。以犘＜０．０５为差

异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＥＨ组与健康组各指标比较　ＥＨ组与健康组研究对象

收缩压分别为（１３９．０±２０．１）、（１２５．３±１０．０）ｍｍＨｇ，舒张压

分别为（８６．３±９．０）、（７９．０±５．０）ｍｍ Ｈｇ，ＴＮＦα分别为

（１．０９５±０．２３５）、（０．８６５±０．１６６）ｎｇ／ｍＬ，ＣＲＰ 分 别 为

（１７．９９±３７．９９）、（１０．０２±１６．１４）ｍｇ／Ｌ，ＥＨ组患者上述指标

水平均高于健康组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。空腹血

糖、ＴＣ、ＴＧ水平组间比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

２．２　血压控制组和血压未控制组与健康组ＴＮＦα、ＣＲＰ水平

比较　血压控制组和血压未控制组患者ＴＮＦα和ＣＲＰ水平

均高于健康组，比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。未控制组

患者ＴＮＦα和ＣＲＰ水平均高于血压控制组，差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　各研究组ＴＮＦα、ＣＲＰ水平比较（狓±狊）

组别 狀 ＴＮＦα（ｎｇ／ｍＬ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

健康组 １９７ ０．８６５±０．１６６ １０．０±１６．１

血压控制组 ７８ ０．９７２±０．１５１ １１．６±４２．９

血压未控制组 ８１ １．２１６±０．２４１△ ２４．１±４２．９△

犉 １０４．９５ ７．６５

犘 ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与健康组比较，犘＜０．０５；与血压控制组比较，△犘＜０．０５。

２．３　不同ＳＢＰ水平组与健康组ＴＮＦα、ＣＲＰ水平比较　Ｂ组

与Ａ组比较、Ｃ组与Ｂ组比较、Ｄ组与 Ｃ组比较，ＴＮＦα和

ＣＲＰ水平均为前者高于后者，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

不同ＳＢＰ水平组ＴＮＦα和ＣＲＰ水平均高于健康组，比较差异

有统计学意义（犘＜０．０５）。见表２。

表２　不同收缩压患者与健康组ＣＲＰ及ＴＮＦα比较（狓±狊）

组别 狀 ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／ｍＬ）

Ａ组 ７８ １１．６±３１．２ ０．９７２±０．１５１

Ｂ组 ５０ ２１．７±３５．７△ １．１２６±０．２０４△
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续表２　不同收缩压患者与健康组ＣＲＰ及ＴＮＦα比较（狓±狊）

组别 狀 ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＴＮＦα（ｎｇ／ｍＬ）

Ｃ组 ２５ ２６．７±５５．９△▲ １．３２４±０．２３７△▲

Ｄ组 ６ ３４．０±４１．３△▲☆ １．４９２±０．１５７△▲☆

健康组 １９７ １０．０±１６．１ ０．８６５±０．１６６

犉 ４．１５６ ６７．２８２

犘 ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与健康组比较，犘＜０．０５；与Ａ组比较，△犘＜０．０５；与Ｂ组比

较，▲犘＜０．０５；与Ｃ组比较，☆犘＜０．０５。

３　讨　　论

ＥＨ的病理改变主要是血管壁炎性反应和血管内皮损伤。

炎性细胞因子与 ＥＨ 的关系已得到证实
［２３］。Ｃｈｒｙｓｏｈｏｏｕ

等［４］研究结果显示，炎性反应过程在ＥＨ前期状态即可能开始

了。根据在炎性反应过程中所具有的不同作用，炎性细胞因子

可分为促炎性细胞因子和抗炎性细胞因子。其中，与血压密切

相关的促炎性细胞因子包括白细胞介素（ＩＬ）１、ＩＬ６、ＩＬ８、

ＴＮＦα及ＣＲＰ等。

ＴＮＦα是一种重要的促炎性细胞因子，能够产生直接的

细胞毒作用并激活免疫细胞释放血管活性物质，可以使血管壁

增厚，管腔狭窄，血管张力增加。ＴＮＦα与血压升高及其所导

致的心血管重构密切相关［５］。吴莉佳等［６］对１０８９例退休职

工的横断面调查研究发现，ＥＨ 患者血清ＴＮＦα水平明显高

于健康者，且与ＳＢＰ、舒张压（ＤＢＰ）水平呈正相关性，提示血清

ＴＮＦα水平与ＥＨ 可能相关。薛冰等
［７］的研究发现，老年高

血压患者血清ＴＮＦα水平明显高于健康者；血压控制欠佳的

患者血清 ＴＮＦα水平明显高于血压控制良好的患者，提示

ＴＮＦα水平异常升高可能是老年高血压发病的病理因素之

一。本研究进一步证实中年ＥＨ患者血清ＴＮＦα水平高于健

康者，血压控制欠佳的患者ＴＮＦα水平高于血压控制良好的

患者 （犘＜０．０５）；与此同时，随着ＥＨ患者ＳＢＰ水平的升高，

ＴＮＦα水平逐渐升高，且具有不同ＳＢＰ水平的ＥＨ患者之间，

ＴＮＦα水平比较差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。

ＣＲＰ是一种急性时相反应蛋白。欧洲高血压学会和欧洲

心脏病学会于２００３年制定的高血压指南中强调将ＣＲＰ作为

心血管疾病分层的危险因素［８］。李艳秀等［９］对２１８例ＥＨ患

者和２０６例年龄、性别匹配的健康者进行的对比研究发现，ＥＨ

患者血清ＣＲＰ水平较健康者明显增高，在多种危险因素中，

ＣＲＰ的敏感性与特异性最高，认为ＣＲＰ是ＥＨ的独立危险因

素。Ｂｅｌｌｅｌｌｉ等
［１０］对３００例年龄大于３０岁研究对象进行了外

周血ＣＲＰ水平及血压分析，对ＣＲＰ与高血压发病的相关性进

行了评估，结果表明ＣＲＰ升高与高血压发病密切相关，认为

ＣＲＰ是高血压的独立危险因素。本研究结果则表明，血清

ＣＲＰ浓度与ＥＨ的因果关系尚难确定。因为ＥＨ患者多合并

心血管病相关危险因素，如肥胖、高胆固醇血症、高三酰甘油血

症、糖尿病等，而上述危险因素均与血清 ＣＲＰ浓度呈正相

关［６］。虽然炎性细胞因子与ＥＨ之间的因果关系尚不明确，但

就本研究结果而言，血清ＣＲＰ浓度增高在中年ＥＨ患者中普

遍存在，提示ＣＲＰ及炎性反应可能参与了ＥＨ 的发生、发展。

因此，应通过针对中年 ＥＨ 患者的前瞻性研究，进一步分析

ＣＲＰ和其他炎症标记物在ＥＨ诊断及治疗中的作用。

本研究的局限性在于，部分纳入研究的ＥＨ患者正在服用

降压药物（血管紧张素转化酶抑制剂、血管紧张素受体拮抗剂、

钙拮抗剂等），而且用药剂量和时间也不同，因此不能排除上述

药物对ＴＮＦα、ＣＲＰ浓度的影响。

本研究纳入的研究对象为４５～６０岁的中年人群，尚未发

生由于年龄增长导致的退行性病变，因此，对该部分人群实施

早期的有效干预，可以最大限度地保护靶器管，减少和避免心

血管并发症的发生。炎症与高血压密切相关，因此，探讨抑制

炎症是否有利于干预高血压的进展及减少靶器官损伤，是值得

进一步关注的课题。
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２００９，１７（６）：５０７５１０．

［１０］ＢｅｌｌｅｌｌｉＧ，ＲｏｚｚｉｎｉＲ，ＢａｔｔｉｓｔａＦｒｉｓｏｎｉＧ，ｅｔａｌ．ＩｓＣｒｅａｃ

ｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎａｎｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒ

ｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ，２００１，１９（１１）：２１０７．

（收稿日期：２０１３１２０６　　修回日期：２０１４０２１２）

·９８３１·检验医学与临床２０１４年５月第１１卷第１０期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｍａｙ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１０




