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血脂与高血压关系的前瞻陛研究

郭志荣胡晓抒武呜周明浩周正元

·现场调查·

【摘要】 目的探讨基线血压正常者在随访期间发展为高血压的危险与基线时不同血脂变量水

平的关系。方法2000年4月建立年龄为34—74岁共8685人的研究队列，取得基线数据。2006年6

月开始对其中基线调查满5年的对象进行随访；对进入随访、符合纳入标准且资料完整的2603名基线

血压正常者在中位数随访6．38年期间发展为高血压的危险与基线不同血脂变量水平的关系进行分

析。结果基线血脂水平与随访期间高血压发生率之间有一定的联系，调整性别、年龄模型中，各血

脂指标变量均与高血压有联系(趋势检验Jp<O．01)；多变量调整模型中，HDL．C[n艘=0．7l(95％c，：
O．6l—O．99)]、非HDL-C[口艘=1．28(95％c，：1．14～1．83)j、Tc／HDL-c的比值【Ⅱ船=1．41(95％c，：
1．25～2．03)]和TG[口艘；1．49(95％口：1．30一2．13)]仍与高血压有联系(趋势检验P<0．05)；进一步调
整BMI后，减弱了各血脂指标变量与高血压联系的口艘，但n屁R仍有统计学意义；用Cox模型调整基
线sBP、DBP后各血脂指标变量与高血压关系的口肷有所降低，但HDL-c、Tc／HDL—C比值、T’G与高
血压发病率仍有显著的联系。当剔除肥胖患者(BMl≥28)和已经诊断为糖尿病的这2个与高血压明

显相关的危险因子后HDL—c(趋势检验P=0．01)、TG(趋势检验P<O．05)、非HDL．C(趋势检验P<

0．05)和TC／HDL．c的比值(趋势检验P<O．05)仍然与高血压有联系。结论血脂异常可能发生在高

血压之前，即使排除了肥胖和糖尿病患者，或者调整了吸烟、饮酒甚至是基线sBP、DBP水平后，

HDL．c、TC／HDL．C和TG仍与高血压有联系。
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s1=udv fbr 5 ve剐瞎aner the baseline stIl(Iv started．2603 persons who met the selection嘶teria and showed

nonnal blood pressu化during baseline咖dy，were recmitcd ill this iIlvestigation．The interval f-rom thc

baseline to the follow叫lp studies was 6．38 years on average．Relationship between the risk of developing
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高血压是心脑血管疾病(CVD)的主要危险因

子⋯，高血压患者常常同时伴有多重心脑血管危险

因子，其中血脂代谢紊乱和高血压常常并存陋1；血脂

代谢紊乱中的高密度脂蛋白胆固醇(HDL．C)、甘油

三酯(TG)和高血压分别为代谢综合征(Ms)的3个

组分，因此深入研究高血压与血脂代谢紊乱之间的

关系，将对高血压的防治策略和措施提供新的思路

和证据n’31；但到目前为止分析血脂水平与高血压关

系的队列研究仅限于国外卜引。为此本研究以江苏

省多代谢异常和MS综合防治研究的队列人群为基

础，探讨基线血压正常者在随访期间发展为高血压

的危险与基线时不同血脂变量水平的关系。

对象与方法

1．研究对象：以“江苏省多代谢异常和MS综合

防治研究”项目的队列人群为基础。城市点为南京

市建邺区、徐州市九里区、苏州市沧浪区各一个社

区；农村点为常熟市、金坛市、江阴市、太仓市、海门

市、句容市、睢宁县、泗洪县和赣榆县各一个自然村；

共选取研究对象8685名，年龄35—74岁。研究对象

人组时间为2000年4月至2004年6月，人组时分别

收集对象的行为、生活方式、人口统计学等方面基线

信息，2006年3月至2007年11月对其中基线调查满

5年的4582名对象随访Ms(包括高血压)、心脑血管

疾病、2型糖尿病的发病情况；参加随访的对象为

4083名，随访率为89．11％，中位数随访时间为6．38

年。随访应答的对象中，排除基线时CVD[心肌梗

死、脑卒中、肺栓塞、外周血管性疾病(n=36)]、糖尿

病(n=289)、BMI<18．5 kg／m2(n=27)、部分血脂缺

失变量(凡=218)和其他变鼍缺失；再排除基线时有高

胆同醇血症(正在治疗或临床诊断)、高血压(正在治

疗或血压测量SBP≥140mm Hg、DBP≥90 mm Hg，

1 mm Hg=0．133 kPa)的对象，共有2603名(男性

1225名，女性1378名)进入队列分析。

2．研究内容：基线和随访调查均填写饮食和体

力活动问卷，并采集空腹8 h静脉血标本(用于检测

和贮存)。问卷内容：一般情况、主要疾病史、疾病

家族史、吸烟、饮酒情况。人体测量：身高(HT)、体

重(wT)、腰围(wC)、臀围，按照体重(kg)／身高

(锄2)计算BMI。实验室检测：空腹血糖(FBG)用葡
萄糖氧化酶法；总胆固醇(Tc)用胆固醇氧化酶一过

氧化物酶一4一氨基安替比林和酚法(CHOD—PAP

法)；TG用甘油磷酸氧化酶一过氧化物酶一4一氨基安

替比林和酚法(GPO．PAP法)；HDL．C用磷钨酸镁沉

淀法(PTA．Mf+)；LDL．C用化学选择抑制法。血压

测量采用汞柱式标准袖带血压计，取坐位根据

K0rotkoff第1音和第5音判断右上臂sBP与DBP，

取3次测定的平均值为检测的血压。

3．对象选择标准：所有合格的研究对象从基线

开始一直到随访结束，确定为高血压至少满足以下

5种情况的1种：①依据世界卫生组织高血压学会的

建议：在一次体检中，SBP≥140蚴Hg和／或DBP≥
90 mm Hg或服用降压药物；②随访期间为治疗高血

压而使用降压药物治疗；③1期或以上高血压(血

压)140／90 mm Hg，无论是否用降压药物治疗；④2

期或以上高血压(血压)160／100伽n Hg，无论是否用

降压药物治疗；⑤随访期间2期或以上高血压或服

用降压药物。

4．统计学分析：以中国成年人血脂异常防治指

南中各变量的临界值为标准幢]：TC：<200 mg／dl、

200一239 m∥dl和≥240 m则；LDL—C：<130 m鲋l、
130～159 m鲥l和≥160 m鲋l；HDL-C：<40 m鲋l、
40—59 mg／dl和≥60 mg／dl；TG：<150酬l、150一
199 mg／d1和≥200 mg／dl，TC／HDL—C比值：<4．0、

4．O～5．9和≥6．0进行划分。队列人群人年计算方法

采用EpiInfo 13．32软件，研究对象的基本特征及各

血脂变量用5分位数进行统计描述，统计推断是将

各血脂变量排序后根据观察人数分3组，用cox比

例风险模型来计算相对危险度(艘)。多因素分析
先对每一血脂变量调整性别、年龄，然后再分别调

整体力活动、吸烟、饮酒、60岁前患心肌梗死家族

史、BMI，分析中还将基线的SBP或DBP进行调整

再估计各血脂变量与高血压的联系，同时将基线

SBP分为<120 mm Hg、120～139 II吼Hg，将DBP

分为<75 mm Hg、75—89 mg Hg。分析各血脂变量

与高血压的关系，进行贶纪)c2检验及线性趋势检
验。统计分析使片jsPss 11．5软件。

结 果

1．一般情况：2603名对象中男性1225名、女性

1378名。中位数随访时间为6．38年，共16 789．6人

年。有449例在随访期内发展为高血压，其中117例

(26％)已开始降压治疗，其余332例(74％)的SBP或

DBP达到或者超过140／90 mm Hg的标准。根据各

血脂变量五分位的人群基本特征见表l。

2．血脂水平与随访期间高血压发病率：表2显

示，基线血脂水平与随访期间高血压发生率之间有

一定的联系，在调整年龄模型中，各血脂变量均与高
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表l 队列人群基线不同血脂变量水平及相关变量基本特征
断为糖尿病的对象剔除，

共2265名对象中355人

在随访期间发生高血压，

当剔除这2个与高血压

明显相关的危险因子后，

仍然与高血压有联系的

血脂变量(三分位后的

口冗尺趋势检验有统计学

意义的)分别为：HDL．C

[三分后的n艘分别为
1．00、0．83(0．55～1．17)和

0．63(0．39～0．89)(趋势

检验P=0．01)]；TG[三

分后的。职分别为1．00、
1．23(O．91^，1．55)和1．44

(1．12～1．86)(趋势检验

P<O．05)]；非HDL．C[三

分后的口欣分别为1．00、
1．19(O．88～1．52)和1．46

(1．16～1．92)(趋势检验

P<0．05)]；Tc／}IDL．C

比值[三分后的。艘分别
为1．00、1．16(0．81一

1．52)和1．34(1．02。

1．72)(趋势检验尸<

0．05)]。

讨 论

注：4括号内数据为中位数；将Tc、LDL—c、fiDL．c转换为mmoI，L时需除以38．6；将TG转换为mmoI，L 本研究结果显示，基
时需除以88·6 线血压正常者的

血压有联系(趋势检验P<0．05)。在多变量调整模

型中，HDL—C、非HDL．C、TC／HDL．C的比值和TG仍

与高血压有联系(趋势检验P<0．05)。进一步调整

BMI后，减弱了各血脂变量与高血压关系的口艘值，
其中高血压与HDL．C、TG、TC／HDL．C比值的甜矾

值差异仍有统计学意义。

表3中按血脂各变量分组后分析，HDL．C、TC／

HDL比值、TG和非HDL．C均与高血压明显相关。

用cox模型调整基线SBP、DBP(表2)，当平衡了基

线BP后各血脂变量与高血压关系的0RR值明显减

低，但HDL—C、非HDL．c、Tc／HDL．C比值、TG与高

血压仍有显著的联系(趋势检验P<0．05)。

3．排除肥胖、糖尿病后血脂水平与高血压发病

率：将研究对象中肥胖患者(BMI≥28)和随访时诊

皿L．C、非HDL—C、TC／HDL比值和TG与随访期间
发生高血压有关，基线SBP、DBP水平都较低的对象

也同样有这种现象，在排除糖尿病和肥胖患者后这

种现象同样也存在。将各血脂变量三分位在

HDL．C、非HDL．C、Tc／HDL．c和TG最高分组的对

象中比对，高血压的风险显著增高；将研究对象的

sBP、DBP水平划分为理想血压和高血压前期后发

现，即使基线的血压较低但只要HDL．c、非HDL．c、

Tc／}IDL．C和TG异常，随访期间发生高血压的风险

也会增高。因此，血脂紊乱在患高血压前就可能存

在了。

20世纪70年代以来，较多的横断面调查已经证

实血压与血脂水平间存在正相关。本研究结果与国

外报道的几项队列研究结果相似m们；在对美国女性
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表2不同血脂变量分组的高IIIL压发病调整相对危险度[尺尺值(95％c，)]

·557·

变量 第一绢 第_二组 第=绢 P值 峦甘 擘【一组 第一绡 第=绡 P值

TC(mg，d1) <167 167一197 ≥198 TG(mg／d1) <109 109一172 ≥173

高血压例数 128 155 166 高血压例数 108 15l 190

随访人年数 5558 5646 5585 随访人年数 5567 5597 5625

年龄调整后 1．O 1．17(1．03—1．68)1．19(1．06—1．70)O．027 年龄调整后 1．0 1．35(1．19—1．94)1．62(1．44～2_32)0．004

多变量调整后 1．O 1．07(0．94一1．54)O．88(O．77，1．27)O．06l 多变量调整后 1．O 1．22(1．07一1．76)1．49(1．30—2．13)O．01l

LDL-C(mg／d1) <98 98一143 ≥1“ 非HDL-C(mg／d1)<112 112—162 ≥163

高血压例数 122 15l 176 高血压例数 119 15l 179

随访人年数 5515 5649 5625 随访人年数 5582 5606 5601

年龄调整后 1．O 1．10(O．97。1．58)1．34(1．19。1．92)O．006 年龄调整后 1．0 1．19(1．05一1．71)1．54(1．37～2．22)O．029

多变量调整后 1．0 O．9l(O．79．1．31)1．12(O．99。1．60)O．043 多变量调整后 1．O 1．04<O．92一1．50)1．28(1．14一1．83)0．048

HDL-C(mg／d1) <42 42—54 ≥55 1’C／HDLC比值 <3．1l 3．1l一4．16 ≥4．17

高血压例数 199 153 97 高血压例数 103 154 192

随访人年数 5585 5592 5612 随访人年数 5608 5574 5607

年龄调整后 1．O O．85(O．75。1．22)0．55(O．47．O．80)O．000 年龄调整后 1．O 1．50(1．32—2．16)1．73(1．57—2．46)O．002

多变量调整后 1．O O．96(0．84一1．38)O．71(O．61～O．99)O．002 多变量调整后 1．0 1．34(1．18一1．93)1．4l(1．25—2．03)0．04l

注：多变量调整：调整性别、年龄、吸烟、饮酒、体力活动、60岁前心梗家族史、BMI、基线sBP、DBP和Tc、LDL．C、HDL．C、非HDL．c、TC／

HDLc、TG 6个血脂变量中的5个变量；将Tc、LDLc、HDL—c转换为mmo儿时需除以38．6；将TG转换为mmo儿时需除以88．6

表3基线sBP、DBP和不同血脂变量分层的高血压发病调整相对危险度[口艘值(95％凹)]

注：a冗刚直为调整性别、年龄、吸烟、饮酒、60岁前心肌梗死家族史等
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健康研究中16 130人9．7年随访发现H】，基线的

HDL．C、非HDL．C、Tc／HDL．C都与增高的高血压风

险有关；而对美国医生的健康研究显示，22 071名男

性医师平均14．1年的随访也有相似的结果b1；但这

两项研究没有分析TG的情况。Ha珩ler等㈤71在早些

年的心脏研究发现，基线TG水平较高和HDL．c较

低的个体发生高血压的风险也较高，而较高的Tc与

LDL．c却没有显著意义；对1039名无高血压和糖尿

病的人群随访观察7年后发现，TG水平较高者发

生高血压的风险也在增加，多变量的艘为2．40
(95％c，：1．28～4．49)，Skarfors等旧1报道，对2322名

中年男性的10年随访中，基线的TG与Tc水平与

DBP水平的增加有显著联系。

有几种假说可以解释血脂代谢紊乱引发高血压

的机制阳]：①由于平滑肌细胞肥大与胶原质沉积将
引起大动脉血管结构改变，这与年龄增大引起sBP

增高有关。②高血压增加了血管的反应性，脂代谢

异常能引起内皮紊乱和不适宜的血管调节n训，在有

高Tc和低HDL—c的对象中，氧化亚氮的分泌、释放

减少，血管活性降低，同时内皮素1受内皮素A和内

皮素B受体调节的血管收缩因子影响，在高血压患

者中产生的血管阻力高于高胆固醇血症的患者所产

生的血管阻力n¨。③血脂代谢异常可引起肾脏微血

管的损伤，也能引起高血压；研究证实脂代谢异常与

肾功能下降有联系¨2‘。④高血压与血脂代谢紊乱也

可能是因遣传基因缺陷与环境因素相互作用而引

起，但是否有共同的遗传背景，在何种机制上互相影

响，至今不明。

HDL．c、TG和高血压在MS的诊断标准中都是

MS的组分。但是一些前瞻性研究提示，MS的组分

中高血压对C、，D的预测作用是独立的，其他Ms组

分并不明显增加CVD的风险⋯引，这使得Ms对cVD

的预测黯然失色n钉；为此有人提出“高血压是Ms组

分吗”的疑问n引，因为高血压可以因许多非代谢因素

而升高(如随年龄增加的动脉硬化)。但也有研究提

示高血压可能是Ms的晚期表现№．-引。综合这些现

象提示，有必要重新审视这个问题。本研究表明，血

脂代谢紊乱可能发生在高血压之前，即使排除了肥

胖和糖尿病患者，或者调整了吸烟、饮酒甚至是基线

sBP、DBP水平后，HDL．C、非HDL．C、TC／HDL—c和

TG仍与高血压有联系。因此建议在早期预防、干预

高血压中，应该关注血脂异常的发生。
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