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摘要：目的
 
观察高血压患者及血压正常人群中心动脉血流动力学差异；探讨哪种血压指标与动脉僵硬度及血管损害标志物更
 
密切相关。
方法
 
从北京地区社区人群中筛选出
 
820
 
名高血压患者，同时入选
 
820
 
名与之年龄、性别相匹配的血压正常者。采用
 
脉搏波传播速度
(PWV)
自动测量系统测定颈
-
股动脉
PWV
和颈
-
桡动脉
PWV
；应用张力测量法测量中心动脉压和中心动脉脉搏
 
波增强指数（
AIx
）。同时血浆同型半胱氨酸（
HCY
），高敏
 
C
反应蛋白（
HsCRP
）及
 
N
末端脑利钠肽前体
(NT-proBNP)
被测定。
结
 
果
 
无论是高血压患者还是血压正常人群，中心动脉收缩压和脉压显著低于相应的肱动脉收缩压和脉压，这种脉压扩增在血压
 
正常组
 
9.85±6.55
 
mmHg
明显低于高血压组
 
12.64±6.69
 
mmHg
，但在脉压扩增比上两组未见差异。大动脉僵硬度受血压及年龄
 
的影响，高血压组具有较高的颈股动脉
 
PWV
和中心动脉
AIx
，脉压扩增比随年龄的增长而递减。单因素分析见中心脉压相对
 
其它血压指标与动脉僵硬度和血管损害标志物的相关性更强；多元逐步回归分析显示颈股动脉
 
PWV
和中心动脉
AIx
受中心脉
 
压的独立影响而外周平均动脉压及脉压未进入回归方程。
结论 
中心动脉脉压相对其它血压指标可能是中心动脉僵硬度更直
 
接的指示器和更好的血管老化的标志，未来的临床试验中可能更多地将中心动脉压作为治疗的靶目标值。
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Central pulse pressure but not brachial blood pressure is the predominant factor affecting aortic arterial stiffness
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Abstract:
 
Objective
 
To
 
investigate
 
the
 
differences
 
in
 
central
 
hemodynamic
 
indices
 
between
 
hypertensive
 
and
 
normotensive
 subjects
 
and
 
identify
 
the
 
blood
 
pressure
 
index
 
that
 
the
 
most
 
strongly
 
correlate
 
with
 
arterial
 
stiffness
 
and
 
vascular
 
damage
 markers.
 
Methods
 
A cohort
 
of
 
820
 
hypertensive
 
patients
 
and
 
820
 
normotensive
 
individuals
 
matched
 
for
 
age
 
and
 
gender
 
were
 enrolled
 
in
 
this
 
study.
 
We
 
measured
 
carotid-femoral
 
and
 
carotid-radial
 
pulse
 
wave
 
velocity
 
(PWV),
 
aortic
 
augmentation
 
index
 (AIx)
 
and
 
central
 
blood
 
pressures
 
using
 
pulse
 
wave
 
analysis
 
and
 
applanation
 
tonometry.
 
Plasma
 
homocysteine
 
(HCY),
 
high-
 sensitivity C- reactive protein (hsCRP) and N- terminal pro- B- type natriuretic peptide (NT- proBNP) were also tested in
 
these
 subjects. 
Results 
In both hypertensive and normotensive subjects, the central systolic blood pressure (SBP) and pulse
 
pressure
 (PP)
 
were
 
significantly
 
lower
 
than
 
brachial
 
SBP
 
and
 
PP;
 
this
 
PP
 
amplification
 
was
 
significantly
 
lower
 
in
 
the
 
normotensives
 (9.85
 
±
 
6.55
 
mmHg)
 
than
 
in
 
the
 
hypertensives
 
(12.64
 
±
 
6.69
 
mmHg),
 
but
 
the
 
amplification
 
ratios
 
were
 
comparable
 
between
 
the
 two
 
groups.
 
Blood
 
pressure
 
and
 
age
 
were
 
closely
 
related
 
with
 
aortic
 
arterial
 
stiffness.
 
Compared
 
with
 
normotensive
 
subjects,
 hypertensive subjects had higher carotid-femoral PWV and AIx, and showed significantly lowered PP amplification ratio
 
with
 age.
 
Central
 
PP
 
was
 
more
 
strongly
 
related
 
to
 
arterial
 
stiffness
 
and
 
vascular
 
damage
 
markers
 
than
 
the
 
other
 
pressure
 
indices.
 Multivariate analyses revealed that carotid-femoral PWV and aortic AIx were strongly influenced by central PP but not by
 
the
 mean
 
blood
 
pressure
 
or
 
brachial
 
PP.
 
Conclusion
 
The
 
central
 
PP
 
is
 
a
 
more
 
direct
 
indicator
 
of
 
central
 
arterial
 
stiffness
 
and
 
a
 better
 
marker
 
of
 
vascular
 
aging
 
than
 
other
 
blood
 
pressure
 
variables.
 
These
 
findings
 
support
 
the
 
use
 
of
 
central
 
blood
 
pressure
 as a treatment target in future
 
trials.
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上臂肱动脉血压是目前公认的心血管病危险因素， 大多数临床药物试验也以外周血压的降低为靶目标 值。但传统上臂袖带测压不能精确分辨正常受力模式和 持续受力模式，如不进行脉搏波分析计算中心动脉压，
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可能遗漏重要疾病信息［1］。不同个体间尽管外周肱动脉压 相似，但是在中心血压方面有很大的变异，有研究认为 如果以当前国际上通用的高血压指南以肱动脉测量值 进行血压分级时可能会高估或低估血压相关的心血管 危险，因为外周不同的血压分级间在中心收缩压间却有 着相当大的重叠［2］。中心动脉压不能仅仅依靠测量肱 动脉压进行推断，近期精确的无创技术的发展使脉搏波 分析及中心动脉压测量成为可能。我们的研究旨在探 讨中国人群中心动脉血流动力学特点及判别外周还是 中心血压与动脉僵硬度和血管损害标志物相关性更强。

1  资料与方法
1.1 研究对象
从北京地区参与“心血管病及危险因素”流行病学 调查的人群中［3］选择 820 名高血压病患者，高血压诊断
标准参照 2010 年中国高血压防治指南［4］。同时从该人
群中入选 820 名年龄及性别相匹配的血压正常者。排 除标准为：继发性高血压、严重的心功能不全（心功能IV 级）、严重心律失常、周围动脉闭塞症、肝肾功能衰竭、恶 性肿瘤。所有受试者均签署知情同意书。
1.2 研究方法
1.2.1 病史采集及体格检查 问卷调查受试者一般情况 及心脑血管疾病的家族史、既往心脑血管疾病的发病、 诊断、治疗情况及生活方式。受检者坐姿静息15 min后， 采用标准袖带水银柱式血压计测量右上臂坐位血压，收 缩压和舒张压分别取柯氏音第一音和第五音时血压读 数，间隔2 min测量1次，测2次取平均值。测量身高、体 质量、腰围和臀围备分析用。
1.2.2  血标本采集 所有受检者空腹8 h以上，于检测当
日 8:00 抽取静脉血 10 ml。既往未诊断糖尿病者按照 美国糖尿病协会规定的口服葡萄糖耐量试验标准口 服无水葡萄糖 75 g后 120 min再次抽取静脉血样 5 ml； 已经明确诊断糖尿病者，进食 100 g 面粉做成的馒 头，120 min后再次抽取静脉血样 5 ml。所有血样使用 全自动生化检测仪（Roche Cobas e601, Switzerland） 测定血糖、血脂、肝肾功能、尿酸等。另外血浆同型半胱氨 酸（HCY）、高敏 C反应蛋白（HsCRP）及 N末端脑利钠肽 前体（NT-proBNP）在动脉僵硬度检测2 d内测量。HCY 采用高效液相色谱法测定，HsCRP采用免疫比浊法检测
（Siemens Healthcare Diagnostics Inc, Germany）；NT- proBNP采用化学发光免疫测定法（Roche Diagnostics, Mannheim, Germany）测定。
1.2.3 脉搏波传播速度（PWV）及中心动脉压力检测 晨起在安静、温暖的环境中开展，受检者坐姿静息 10~ 15 min后，取仰卧位，应用自动 PWV分析仪（Complior SP,  France Artch medical）测定颈-股动脉脉搏波速度
（cf-PWV）和颈-桡动脉脉搏波速度（cr-PWV）。将压力 感受器置于颈动脉和股动脉，颈动脉和桡动脉搏动最明 显的部位，测量两点间的距离输入计算机，PWV 根据两 个脉搏波之间的距离比脉搏波传导时间计算得到。自 动取10 个测量值的平均值为测定值。测量后受检者取 坐位，使用 Sphygmocor 脉搏分析系统（Sphygmocor, Australia）测量中心动脉压力及反射波。将压力探头置 于患者右侧桡动脉搏动最明显处，调整探头的位置以获 得稳定的桡动脉压力波形，记录 10 s以上，桡动脉压力 波可以实时地转换为中心压力波形，中心动脉压（收缩 压、舒张压、脉压及增强压等）及脉搏波增强指数（AIx）

可以自动计算出。
1.3 统计学分析
本研究数据处理采用SPSS 17.0 统计软件包进行 数据的统计分析。计量资料经正态性检验符合正态分 布的，以均数±标准差表示；呈偏态分布的指标进行自然 对数转换。两组间计量资料的比较采用独立样本的t检 验，计数资料采用卡方检验，校正其它混杂因素采用协 方差分析。在单因素分析中，血压指标与动脉僵硬度及 生物标记物之间使用简单线性相关（Pearson 相关）分别 计算相关系数。运用多元线性逐步回归分析计算影响 大动脉僵硬度及生物标记物的相关因素，检验当校正了 其它因素后是否具有独立相关。以 P<0.05 为差异具有 统计学意义。

2  结果
2.1  高血压组与血压正常组基本资料对比（表1）
高血压组在体质量、体质量指数、空腹血糖、口服葡 萄糖耐量试验（OGTT）2 h血糖、血尿酸、糖尿病及冠心 病患病率方面高于血压正常组；而高密度脂蛋白胆固醇
（HDL-C）水平低于血压正常组（P<0.05）。其余各观察 指标两组间差异无统计学意义（P>0.05）。

表1 高血压组及血压正常组基本资料
Tab.1 Baseline characteristics of the hypertensive and normotensive subjects (n=820)

	Characteristics
	Hypertensives
	Normotensives
	P

	Age (year)
	60.45±11.20
	59.93±10.70
	0.4

	Male sex [n (%)]
	395 (48.17)
	394 (48.05)
	0.5

	Height (cm)
	162.49±8.87
	163.25±8.03
	0.3

	Weight (kg)
	69.60±11.69
	66.15±10.79
	0.031

	BMI (kg/m2)
	26.31±3.55
	24.74±3.26
	0.003

	Heart rate (bpm)
	76.01±10.38
	75.41±9.81
	0.073

	FBG (mmol/L)
2 h PBG (mmol/L)
	5.56±1.69
8.32±4.24
	5.31±1.58
7.12±3.73
	0.001
<0.01

	TC (mmol/L)
	5.08±0.96
	5.08±0.91
	0.1

	LDL-C (mmol/L) HDL-C (mmol/L) TG (mmol/L)
	2.99±0.75
1.34±0.34
1.87±1.18
	2.93±0.72
1.42±0.38
1.78±1.13
	0.559
<0.01
0.173

	Creatinine (μmol/L)
	67.98±18.46
	66.77±16.16
	0.138

	Uric acid (μmol/L) Diabetes mellitus [n (%)]
	306.25±75.95
198 (24.17)
	286.34±73.03
111 (13.56)
	<0.01
<0.01

	CHD [n (%)]
	135 (16.50)
	61 (7.45)
	<0.01


BMI: Body mass index; FBG: Fasting blood glucose; 2 h PBG: 2 h postprandial blood glucose; TC: Total plasma cholesterol; LDL- C: Low density lipoprotein cholesterol; HDL- C: High density lipoprotein cholesterol; TG: Triglyceride; CHD: Coronary heart disease.


2.2 血压对动脉僵硬度及中心动脉血流动力学参数的 影响（表2）
无论是高血压组还是血压正常组的中心动脉收缩
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压和脉压明显低于相对应的外周肱动脉收缩压和脉压； 而两组的舒张压外周与中心间无差异。高血压组的脉 压扩增（绝对值）高于血压正常组；但是脉压扩增比（相 对值）在校正了年龄、性别等相关因素后两组间未见明 显差异（P=0.133）。反映中心动脉僵硬度的 cf-PWV高

血压组高于血压正常组；而反映外周中等肌性动脉僵硬 度的cr-PWV两组间未见差异。在校正了相关混杂因 素后高血压组的中心动脉脉搏波增强指数（AIx）高于血 压正常组。
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表2 高血压组和血压正常组外周及中心血流动力学参数及动脉僵硬度对比
Tab.2  Central, peripheral hemodynamic parameters and arterial stiffness in hypertensive and normotensive subjects

	Index
	Hypertensives
	Normotensives
	P

	Brachial SBP# (mmHg) Brachial DBP (mmHg) Brachial PP# (mmHg) Central SBP (mmHg)
	142.92±15.29
80.72±11.12
62.20±14.26
130.43±17.59
	121.21±10.73
73.33±7.85
47.88±9.30
111.14±11.88
	<0.01
<0.01
<0.01
<0.01

	Central DBP (mmHg) Central PP (mmHg) SBPamp (mmHg) PPamp (mmHg) PPamp ratio (%)
	80.77±12.69
49.56±15.20
12.49±7.67
12.64±6.69
130.01±24.86
	73.14±9.45
38.03±9.09
10.08±7.28
9.85±6.55
128.92±22.29
	<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
0.029

	PPamp ratioa (%) Cf-PWVb m/s) Cr-PWVb (m/s)
	129.90±17.60
12.02±1.23
9.59±1.15
	128.78±16.67
10.82±1.34
9.33±1.21
	0.133
<0.01
0.17

	Central AIx (%) Central AIxc (%)
	26.77±10.10
26.90±7.34
	25.13±10.03
25.00±8.27
	0.624
<0.05


SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure; PP: Pulse pressure; SBPamp: Systolic blood pressure amplification; PPamp: Pulse pressure amplification (brachial PP minus central PP); PPamp ratio: Ratio of pulse pressure amplification (brachial PP divide central PP); AIx: Augmentation index; #P<0.05 for paired-group comparison of brachial BPs versus corresponding central BPs. aAfter adjustment for age, gender, heart rate, blood glucose and the presence of coronary heart disease; bAfter adjustment for age, gender, heart rate, mean arterial pressure, blood glucose and the presence of coronary heart disease; cAfter adjustment for age, gender, heart rate, BMI, mean arterial pressure, blood glucose and the presence of coronary heart disease.


2.3 年龄对高血压组和血压正常组动脉僵硬度及中心 动脉血流动力学参数的影响（表3）
将高血压患者和血压正常人群按年龄大小分为 5 个年龄组，高血压患者除体质量指数、总胆固醇（TC）和 HDL-C差异无统计学意义，其余指标差异均有统计学 意义。血压正常人群各年龄组舒张压、脉压、OGTT 2 h 血糖和HDL-C差异有统计学意义，收缩压、心率、TC、甘 油三酯、空腹血糖和体质量指数等各组间差异均无统计 学意义。以血压为协变量，不同年龄段 PWV 和AIx 比 较结果显示，随着年龄增大，高血压患者和血压正常组 的cf-PWV均逐渐升高，AIx 在 50 岁之前随年龄的增长 而明显上升，但在 50 岁后这种增长趋势变得缓慢，进入 一平台期；而两组的 cr-PWV无随年龄升高的趋势，方 差分析差异无统计学意义（分别为 F=1.673，P=0.154； F=1.190，P=0.314）。两组的脉压扩增比随年龄的增长而 逐渐下降，而脉压扩增未发现各年龄组间的统计学差异。 2.4 外周及中心血流动力学参数与动脉僵硬度及生物 标志物的单因素相关分析（表4）
对两组人群合并分析可见在外周及中心动脉的各 观察指标中，中心动脉脉压与 cf-PWV及AIx的相关性


最强，呈显著的正相关（相关系数分别为 r=0.445，P< 0.01；r=0.380，P<0.01）。中心脉压与三种心血管生物标 志物间也有一定的相关性，与 HsCRP、NT- proBNP、 HCY 的相关系数分别为 0.11，0.229 和 0.158（P 值均< 0.01）。其他血压指标，尤其是脉压扩增与动脉僵硬度 及三种生物标志物间相关性较弱或未见相关。
2.5  影响大动脉僵硬度和3种生物标志物的多因素分析
（表5）
以cf-PWV、AIx及3种生物标志物为应变量进行多 元逐步回归分析显示（仅列出具有统计学意义的变量）， 中心脉压是影响两组人群cf-PWV和中心动脉AIx的独 立因素，其余血压指标未进入回归方程。而对于影响 3 种生物标志物的因素仅发现外周的平均动脉压(标准化 回归系数β= 0.067，P=0.006 )为影响血浆HCY 的独立 因素；而 HsCRP、NT-proBNP 未发现与外周或中心动脉 血压指标有明确的相关性（本文未列出）。

3  讨论
在本研究中，我们在较大规模的一组社区人群中通 过无创方法测量了中心动脉血压和动脉弹性功能，有以

表3 两组不同年龄段动脉僵硬度及中心血流动力学参数比较
Tab.3  Arterial stiffness and central hemodynamic variables in different age groups
	Variable
	<40 years
	40~49 years
	50~59 years
	60~69 years
	≥70 years

	Hypertensives
	
	
	
	
	

	n
	50
	133
	197
	224
	216

	Cf-PWV (m/s)
	9.41±1.33
	10.32±1.63#
	10.93±1.75※
	12.62±2.54※
	13.99±2.74※

	Cr-PWV (m/s)
	10.16±1.87
	10.19±1.81
	9.58±1.29
	9.51±1.30
	9.45±1.42

	AIx (%)
	17.12±10.12
	23.87±9.36※
	26.73±8.45※
	27.04±7.33※
	28.63±9.04※

	PPamp (mmHg)
	14.49±6.62
	13.25±5.55
	12.37±6.79
	12.60±7.12
	12.20±7.88#

	PPamp  ratio (%)
	149.65±16.8
	137.57±17.9
	131.16±18.2※
	128.88±17.5※
	125.56±17.7※

	Normotensives
	
	
	
	
	

	n
	53
	148
	202
	230
	187

	Cf-PWV (m/s)
	8.74±0.93
	9.51±1.32
	9.70±1.71#
	11.17±2.24※
	12.57±2.65※

	Cr-PWV (m/s)
	9.64±1.09
	9.68±1.52
	9.12±1.55
	9.25±1.41
	9.54±1.94

	AIx (%)
	12.25±8.99
	20.12±9.26#
	26.16±9.44※
	26.91±8.21※
	27.83±9.13※

	PPamp (mmHg)
	11.88±5.14
	10.31±6.10
	9.23±5.92#
	9.82±7.05
	10.17±7.27

	PPamp  ratio (%)
	135.82±15.4
	133.59±17.7
	128.50±17.1
	126.81±17.1#
	125.72±16.5#


Abbreviations are listed in Tab.2. #P<0.05 vs <40 yrs; ※P<0.01 vs <40 yrs.


表4 外周及中心血流动力学参数与动脉僵硬度及生物标志物的单因素相关分析

	Tab.4   Associations  between
correlation analyses
	hemodynamic
	parameters  and
	arterial
	stiffness /
	biochemical  variables
	in
	univariate

	Parameters
	Cf-PWV
	AIx
	
	HsCRP
	NT-proBNP
	
	HCY

	Brachial SBP (mmHg)
	0.326※
	0.173※
	
	0.083※
	0.096※
	
	0.095※

	Brachial PP (mmHg)
	0.402※
	0.164※
	
	0.085※
	0.229※
	
	0.120※

	MAP (mmHg)
	0.174※
	0.128※
	
	0.068※
	-0.045
	
	0.111※

	Central SBP (mmHg)
	0.356※
	0.375※
	
	0.104※
	0.072※
	
	0.156※

	Central PP (mmHg)
	0.445※
	0.380※
	
	0.110※
	0.229※
	
	0.158※

	PPamp (mmHg)
	0.086※
	-0.364※
	
	0.045
	0.006
	
	0.066#

	PPamp  ratio (%)
	-0.053#
	-0.455※
	
	0.025
	-0.071#
	
	0.011


MAP: mean arterial pressure; HsCRP: high sensitivity C- reactive protein; NT- proBNP: N- terminal pro- B- type natriuretic peptide; HCY: Homocysteine; #P<0.05, ※P<0.01.
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下几点重要发现。首先，中央弹性大动脉的僵硬度受年 龄和血压的影响，而外周中等肌性动脉的扩张性未发现 与年龄及血压的相关性；其次，中心动脉血压不同于外 周肱动脉血压，中心脉压是影响大动脉的僵硬度的重要 独立因素。
长期以来，肱动脉血压作为心血管疾病所致结构损 害及其发病率、死亡率的重要预测因子而在临床广泛应 用［5］。而近期一些临床研究［6-7］证实中心动脉压及其相 关指标才是心血管疾病及事件的真正关联因素。因此 进行动脉弹性功能的检测，准确地评估中心动脉压及其 相关参数对心血管病风险的评估具有重要的意义，尤其 是对于那些靶器官损害通过常规手段不易发现的患者［8］。 血压和年龄是影响大动脉僵硬度的两个主要因 素。血管壁易受两种动态的机械压力的影响，一种是剪 切力，一种是血管壁的周期性循环张力。血管壁内的压 力变化被认为是导致动脉僵硬度增加和心脑血管疾病 的主要因素［9-10］。动脉壁弹性呈压力依赖性，动脉压低 时，动脉壁靠顺应性弹性蛋白纤维承受应力；动脉压高

时，靠僵硬得多的胶原纤维支撑，动脉僵硬度取决于血 管壁中弹性蛋白和胶原蛋白的比例。随着血压的升高， 血管壁弹力板退化，弹性蛋白比例下降，内中膜增厚使 血管壁僵硬，最终使动脉僵硬度增加［11］。动脉硬化时， 脉搏波传播速度增快，波的反射速度加快，使本应落在 动脉舒张期的反射波提前到收缩晚期，使中心动脉收缩 末期压力和AI增加［12］。
年龄增长引起的主要结构改变是血管壁中层发生 变性，导致大的弹性动脉僵硬度的增加。中央动脉的长 期动脉搏动对结构基质蛋白产生直接作用，引起中层胶 原含量增加,弹力层断裂［13］。另一个动脉壁的主要改变 是钙沉积，动脉壁钙含量随着年龄的增长而增加，特别 是在 50 岁以后，可能也会导致动脉扩张性的减退［14］。 但本研究发现与cf-PWV不同，中心动脉 AIx与年龄的 变化是非线性的，在50岁以后AIx随年龄增加未见明显 增长。Anglo-Cardiff协作试验（ACTT）［15］和Framingham 研究［13］也发现了类似变化。在年轻人中增强压的增长 主要是靠反射波幅度的变化而不是脉搏波速度的增快；


表5 多元回归分析影响大动脉僵硬度和3种生物标志物的因素
Tab.5  Multiple stepwise regression analysis of the determinants of arterial stiffness and 3 biochemical variables

	Parameters
	β
	SE
	standardized β
	t
	P

	Cf-PWV (m/s)
	
	
	
	
	

	Age (year)
	0.104
	0.006
	0.408
	18.429
	<0.01

	Central PP (mmHg)
	0.049
	0.005
	0.233
	10.807
	<0.01

	Sex (female)
	-0.351
	0.165
	-0.06
	-2.136
	0.033

	2 h PBG (mmol/L)
	0.062
	0.014
	0.085
	4.378
	<0.01

	HDL-C (mmol/L)
	-0.556
	0.158
	-0.069
	-3.511
	<0.01

	Height (cm)
	0.026
	0.01
	0.075
	2.571
	0.01

	AIx (%)
	
	
	
	
	

	Central PP (mmHg)
	0.271
	0.020
	0.352
	13.800
	<0.01

	Heart rate (bpm)
	-0.304
	0.025
	-0.280
	-12.315
	<0.01

	Height (cm)
	-0.190
	0.047
	-0.148
	-4.047
	<0.01

	Age (year)
	0.111
	0.026
	0.104
	4.191
	<0.01

	Weight (k)
	-0.090
	0.026
	-0.093
	-3.489
	<0.01

	Sex (female)
	2.398
	0.701
	0.109
	3.420
	0.001

	Ln HCY
	
	
	
	
	

	Age (year)
	0.012
	0.001
	0.309
	13.158
	<0.01

	Sex (female)
	-0.170
	0.022
	-0.220
	-7.892
	<0.01

	HDL-C (mmol/L)
	-0.130
	0.026
	-0.123
	-5.054
	<0.01

	Creatinine (μmol/L)
	0.002
	0.001
	0.121
	4.488
	<0.01

	LDL-C (mmol/L)
	0.037
	0.013
	0.068
	2.857
	0.004

	MAP (mmHg)
	0.002
	0.001
	0.067
	2.773
	0.006


SE: standard error; LnHCY: natural logarithm of the homocysteine.
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而老年人中增强压主要是因反射波的反射速度加快而 不是反射波幅度的增高。年龄相关的动脉弹性变化通 常发生在大的动脉硬化血管［16］，因此增加 PWV，而最低 程度的影响阻抗［17］。
本项研究结果显示：无论是高血压患者还是血压正 常人群外周收缩压及脉压均高于相应的中心收缩压和 脉压，而舒张压外周及中心间无差异。这是因为从中央 大动脉向外周肌性动脉血管管径逐渐减小，压力波在传 播过程中逐渐发生变形［18］，动脉僵硬梯度和反射波反射 时间和幅度进行性变化，起到保护心脏免于增长的后负 荷的影响［19］，结果在主动脉和外周动脉之间出现生理性 的脉压扩增现象。这种现象（通常用脉压之比表示）在 年轻和非高血压个体更加明显，而随着年龄的增长，由 于中心动脉的僵硬度升高加速，这种生理性放大作用逐 渐减小［20-21］。我们的调查发现脉压扩增比随着年龄的增 长逐渐减少，但在高血压与血压正常组间未见明显差 异。主要因为脉压扩增在个体内或个体间有很大变异 性［2，18］，受大动脉僵硬度、外周血管阻力、压力波反射及 心率等多种因素的影响［22］，此外降压药物本身也可以影 响脉压扩增［23］。
本研究结果表明中心动脉脉压是大动脉僵硬度强 的独立决定因素，而不是平均动脉压或者收缩压，提示 搏动压力比稳态压力在致动脉硬化方面具有更加重要 的作用，中心脉压是大动脉僵硬度的更好的替代指标。


由于中心脉压产生血管及靶器官的直接循环压力［24］，能够 直接影响左心室后负荷和冠脉灌注，是反映左心室和心 脑血管负荷的敏感指标［25-26］；另外大的弹性动脉的扩张 压是衰老、血压升高等导致血管退行性改变的决定因 素，相反外周肌性动脉如肱动脉和桡动脉较少受这些因 素影响［27］。中心动脉及肱动脉脉压比肱动脉收缩压更 强地与血管肥厚及动脉粥样硬化范围相关联，在校正了 年龄、性别、吸烟、总胆固醇等因素后，中心脉压比肱动 脉脉压更强地预测心血管事件，应用中心血压作为高血 压治疗的靶目标得到了进一步的支持［6］。其它研究也发 现中心脉压比中心收缩压或外周脉压在决定颈动脉内中 膜厚度方面作用更显著［28-29］。这些结果支持中心脉压是 中央动脉僵硬度的更直接指示器，相对其它血压指标来 讲是更好的血管老化的标志。
由于脉压扩增现象，在青年人中所测的外周肱动脉 脉压一般会过高地估计所对应的中心脉压［30］，相反在一 些合并高血压或糖尿病的老年人中肱动脉脉压通常会 低估中心脉压，因此单纯测量外周血压是不够的。另外 随着动脉硬化的发展，脉搏波传播速度加快，反射波在 心脏收缩晚期与前向波重叠，此时升高收缩压，舒张压 不增或有所降低，脉压增大。这种现象可以通过 AI进 行量化，所以中心脉压与 PWV及AI在作为评估动脉硬 化的指标时有时可以交互使用。
中心脉压与三种生物标志物仅在简单相关分析时
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有相关性，而多元分析校正其它因素后未见相关性。据 我们所知，亚临床炎症和动脉粥样硬化通常作用于小的 动脉血管而不是主动脉或大动脉也许是与高敏CRP及 HCY未见明确相关的原因。理论上讲左室后负荷应该 是血清NT-proBNP的主要决定因素，令人意外的是我 们并未发现中心脉压与 NT-proBNP 的独立相关性。 Bunce 等［31］在男性糖尿病患者中发现中心收缩压及脉 压是NT-proBNP的独立影响因素，而主动脉 PWV未见 与NT-proBNP相关。在一般人群中两者之间的关系有 待进一步研究。
综上所述，积极降压对于防治动脉硬化，减少波反 射对心血管系统的不良影响具有重要意义；中心动脉脉 压相对外周血压更强地预测大动脉僵硬度，应用中心血 压作为降压治疗和心脑血管疾病防护的靶目标得到了 进一步的支持。然而,中心血压是否比传统的外周肱动 脉压更有优势还需更多的探讨与研究，包括中心血压与 靶器官损害及人群心血管病预后的研究等。相信随着 无创性技术的进一步发展，中心动脉压及其相关指标的 检测将为临床疾病的诊治、评估带来更多的价值。
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治疗提出了新的思路。 本研究对于哮喘不同病程及不同严重程度哮喘的
诱导痰中过敏毒素水平进行比较，进行与气道炎症细胞 计数的相关性分析，但未涉及过敏毒素对于获得性免疫 系统的调节能力和对其他炎症介质的影响。
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