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血清脂肪因子 visfatin、A-FABP 与老年高血压

血压变异性的相关性
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（保定市第二医院：1.重症医学科 , 2.老年病科，河北  保定  071000；
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摘要： 目的　探讨血清 visfatin、A-FABP 与老年高血压血压变异性（BPV）相关性。 方法　选取 2017 年 1 月至

2019 年 2 月保定市第二医院收治的老年高血压患者（≥ 60 岁）235 例，采用 ELISA 法检测血清 visfatin、A-
FABP 水平，分析不同水平组 visfatin、A-FABP 与老年高血压 24 h 平均动脉压（24 hMABP）、24 h 舒张压变异率

（24 hDBPV）、24 h 收缩压变异率（24 hSBPV）的相关性。 结果　采用最大选择检验法确定血清 visfatin、A-
FABP 的截断点分别为 43.5 ng/ml、20.9 ng/ml，visfatin 低水平组的 24 hMABP、24 hDBPV、24 hSBPV 较高水平组

明显降低（均 P < 0.01）。A-FABP 低水平组 24 hDBPV、24 hSBPV、visfatin 显著低于高水平组（均 P<0.01）。24
hSBPV 与年龄、LDL-C、血清 visfatin、血清 A-FABP 呈正相关（均 P < 0.01）。24 hDBPV 与年龄、血清 visfatin、
血清 A-FABP 呈正相关（均 P < 0.01）。 结论　年龄、A-FABP、visfatin 是 BPV 增高的独立相关因素。
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bility in elderly patients with hypertension

ZHAO Qiu-lan1，XING Jin-mei2，CUI Xiu-qing2，LIU Hua3

(1.  Department  of  Critical  Care  Medicine，2.  Department  of  Geriatrics,Baoding  Second  Hospital,  Baoding
071000, Hebei,China；3. Department of Neurology, Anguo Hospital, Anguo 071299, Hebei, China)

Abstract: AIM　To  investigate  the  correlation  between  serum  visfatin,  A-FABP  and  blood  pressure
variability in elderly patients with hypertension. METHODS　235 elderly patients with hypertension (>
60 years old) admitted to Baoding Second Hospital from January 2017 to February 2019 were selected.
Serum visfatin  and  A-FABP levels  were  measured  by  ELISA.  The  correlation  between  visfatin  and  A-
FABP  and  24-hour  mean  arterial  pressure  (24-hour  MABP),  24-hour  diastolic  pressure  variability  (24-
hour DBPV) and 24-hour systolic  pressure variability  (24-hour SBPV) was analyzed. RESULTS　The
optimum threshold values of serum visfatin and A-FABP were 43.5 ng/ml and 20.9 ng/ml respectively.
The 24-hour  MABP,  24-hour  DBPV  and  24-hour  SBPV  in  the  group  of  visfatin  < 43.5  ng/ml  were
significantly lower than those in the group of visfatin ≥ 43.5 ng/ml (P < 0.01). The 24-hour DBPV, 24-
hour SBPV and visfatin in group A-FABP < 20.9 ng/ml were significantly lower than those in group A-
FABP ≥ 20.9  ng/ml  (P < 0.01).  24 hSBPV was positively  correlated with  age,  LDL-C,  serum visfatin
and  serum  A-FABP,  and  the  difference  was  statistically  significant  (all P < 0.01).  24  hDBPV  was
positively correlated with age, serum visfatin and serum A-FABP (all P < 0.01). CONCLUSION　Age,

  

基金项目：保定市科技计划项目资助（18ZF019）

通讯作者：崔秀卿，副主任医师，主要从事心血管病研究　Email：3516809509@qq.com

作者简介：赵秋兰，主治医师，硕士　Email：zhaoqiulan8519@163.com
 

心  脏  杂  志 （Chin Heart J） 2019，31（5） · 539 ·

http://dx.doi.org/$doiStr
http://www.heartj.cn/article/doi/10.12125/j.chj.201905055
http://dx.doi.org/$doiStr
http://www.heartj.cn/article/doi/10.12125/j.chj.201905055
mailto:3516809509@qq.com
mailto:zhaoqiulan8519@163.com


A-FABP and visfatin are positively correlated with the increase of BPV, while BPV is closely correlated
with target organ damage in elderly patients with hypertension.

Key words:  lipoprotein；fatty acid binding protein；blood pressure variability；correlation

原发性高血压（高血压病）患病率随着年龄的增

长而增加，老年高血压患者具有一些特定的临床特

征，如单纯收缩期高血压、血压变异性（blood pressure
variability，BPV）、直立性低血压和餐后低血压 [1]。

老年人高血压病在诊断上也存在特殊问题，由于老

年时动脉血管顺应性降低，收缩压常被低估，而舒张

压常被高估。动脉压力反射在神经调节血压中起着

关键作用，BPV 是由这种补偿性反射机制所调节[2]。

老年人动脉压力反射功能下降，导致血压波动。我

国老年人中的重要死亡原因之一即是高血压病引发

的靶器官损害性疾病，BPV 与动脉粥样硬化密切相

关，是人类生理上的一种自我保护机制[3]。脂肪细胞

含有多种化合物，这些化合物在代谢综合征、高抵抗

力、心血管疾病等疾病的发病中起着重要作用。内

脂素（visfatin） [4] 是一种具有胰岛素样功能的脂联

素，同时也是脂肪代谢的调节剂，与体质量指数（BMI）、
腰臀比（WHR）直接相关。脂肪细胞型脂肪酸结合

蛋白（A-FABP）又称脂肪酸结合蛋白（FABP）4 或

aP2，在脂肪细胞和巨噬细胞中均有表达，在胰岛素

敏感性的调节和动脉粥样硬化的形成中起着重要作

用[5]。A-FABP 浓度增加与肥胖、胰岛素抵抗、颈动

脉粥样硬化有关，胰岛素抵抗参与原发性高血压的

发病机制。研究表明[6]，A-FABP 是从脂肪细胞分泌

的，然而其与原发性高血压的关系知之甚少。本研

究拟探讨 visfatin、A-FABP 与老年高血压病患者

BPV 相关性，为老年患者动脉粥样硬化诊治提供

临床依据。

1    对象和方法

1.1    对象　选取 2017 年 1 月至 2019 年 2 月保定

市第二医院收治的老年（≥ 60 岁）高血压病患者

235（男 120，女 115）例，年龄 60～85（67 ± 8）岁，根

据纳入标准及排除标准从总体 2038 例高血压病例

中筛选出来的。患者均符合《中国高血压防治指南

2010》的高血压诊断标准[7]，即 3 次及以上不同天所

测得血压，舒张压（DBP）≥ 90 mmHg 和（或）收缩压

（SBP）≥ 140 mmHg。纳入标准：①患者年龄≥ 60 岁；

②病程> 5 年；③符合高血压诊断标准，并为原发性

高血压。排除标准：①平素规律口服降压药物，均无

高血压病的并发症；②下肢动脉粥样硬化闭塞症；

③慢性肾脏病、糖尿病、糖尿病肾病；④继发性高血

压。分别按 visfatin、A-FABP 的截断点（cut off value，
采用最大选择检验法确定）分为 visfatin < 43.5 ng/ml
组 (visfatin 低水平组，n = 123）和 visfatin ≥ 43.5 ng/ml
组（visfatin 高水平组，n = 112）；A-FABP < 20.9 ng/ml
组（A-FABP 低水平组，n = 137）和A-FABP ≥ 20.9 ng/ml
组（A-FABP 高水平组，n = 98）。患者均签署知情同

意书，同时本研究经保定市第二医院伦理委员会批准。

1.2    方法

1.2.1    收集临床资料　收集患者年龄、性别、BMI、
并发疾病、服用药物情况。

1.2.2    实验室检测

1.2.2.1    标本采集　患者禁食 8 h，采空腹静脉血，

3 000 r/min 离心 15 min，分离血清，并于−70 ℃ 冰箱

保存待测。

1.2.2.2    生化检测　检测应用生化自动分析仪（日本

日立 7600-210），检测肾功能、空腹血糖（FPG）、总

胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）、高密度脂蛋白胆固醇

（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）等指标。

1.2.2.3    visfatin、A-FABP 检测　采用 ELISA 检测

visfatin、A-FABP。清洗酶标板孔，充分洗涤孔 2 次，

去除液体后每孔加入 100 μl样本稀释液，样品孔内

加入 20 μl 样品血浆，再加 80 μl样品稀释液；所有的

孔内加入 50 μl 已稀释的生物素结合液，用封膜封

孔，25 ℃ 的温箱孵育 3 h；撕去封膜，甩掉孔内液体，

每孔加 400 μl 洗液，洗板 4 次；每孔加入 100 μl 己稀

释的链霉亲和素-辣根过氧化酶溶液，再次用膜封

板，在 400 r/min 的微型版震荡器上进行 25 ℃ 孵育

1  h；重复上次洗板过程；所有孔内均加入 100  μl
TMB 显色液，25 ℃ 避光孵育 10 min；每孔快速加入

100 μl 终止液并混匀，迅速用酶标仪测定 450 nm
波长处的吸光值（A）。

1.2.3    血压监测　测量血压前被测者至少安静休息

5 min，袖带均固定于左上肢，进行 24 h 血压监测

[ 日间（6:00～22:00）、夜间（22:00～次日 6:00）]，每
天连续测量 3 次，间隔 5 min，取平均值。电子血压

计为欧姆龙健康医疗（中国）有限公司制造，型号为

HEM-7136。监测指标：24 h 平均动脉压（24 h mean
artery blood pressure，24 hMABP）、24 h 平均收缩压

（24 h  mean  systolie  blood  pressure，24 hSBP）、24 h
平 均 舒 张 压 （ 24  h  mean  diastolie  blood  pressure，
24 hDBP）、24 h 舒张压变异率（24 h diastolic blood
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pressure variability，24 hDBPV）、24 h 收缩压变异率

（24 h systolic blood pressure variability，24 hSBPV）。

x̄± s

1.3    统计学处理　数据采用 SPSS18.0 统计软件进

行整理分析，计量资料以 表示，组间两两比较采

用 t 检验，计数资料用百分率表示，率的比较用 χ2 检

验。各变量间相关性比较采用多元线性相关分析，

检验水准 α = 0.05，P < 0.05 为差异有统计学意义。

2    结果

2.1    visfatin 与老年高血压病患者 BPV 相关性的单

因素分析　visfatin 两组患者性别、年龄、血清肌酐

（SCr）、LDL-C、HDL-C、TC、TG、FPG、24  hDBP、
24 hSBP 的差异均无统计学意义。visfatin低水平组

24 hMABP、24 hDBPV、24 hSBPV 较高水平组显著

降低（均 P < 0.01），visfatin 高水平组患者 A-FABP
含量明显高于低水平组（P < 0.01），见表 1。
 

 
 

表 1    不同 visfatin 水平组别各指标的比较

指标 低水平组（n = 123） 高水平组（n = 112）

男性[例数（%）] 63（51） 57（51）

年龄（岁） 69.2 ± 7.1 68.3 ± 7.0

SCr(μmol/L) 75.2 ± 16.1 75.2 ± 17.3

LDL-C(mmol/L) 2.5 ± 0.8 2.4 ± 0.7

HDL-C(mmol/L) 1.2 ± 0.4 1.1 ± 0.4

TC(mmol/L) 4.8 ± 1.5 4.6 ± 1.2

TG(mmol/L) 1.5 ± 1.1 1.6 ± 1.1

FPG(mmol/L) 5.1 ± 0.5 5.1 ± 0.5

24 hDBP(mmHg) 79 ± 10 79 ± 9

24 hSBP(mmHg) 138 ± 22 140 ± 30

24 hMABP(mmHg) 91 ± 11 95 ± 14b

24 hDBPV(%) 15 ± 4 17 ± 4b

24 hSBPV(%) 20 ± 4 25 ± 4b

A-FABP( ng/ml) 26 ± 8 32 ± 5b

与visfatin低水平组比较，bP < 0.01
 
 

2.2    不同 A-FABP 水平组与老年高血压病患者

BPV 相关性的单因素分析　A-FABP 两组患者性

别、年龄、SCr、LDL-C、HDL-C、TC、TG、FBPG、

24 hDBP、24 hSBP 的差异均无统计学差异意义。A-
FABP 低水平组 24  hDBPV、 24  hSBPV 和 visfatin
显著低于高水平组（均 P < 0.01）,见表 2。
2.3    24 hSBPV 与血清 visfatin、A-FABP 多元线性

回归分析　采用逐步回归的方法建立回归模型，以

24 hSBPV 为因变量，其他变量为自变量。结果显

示：visfatin 和 A-FABP 均是 24 hSBPV 的独立相关

因素（均 P < 0.01），24 hSBPV 独立相关因素还有

年龄和 LDL-C（均 P < 0.01），见表 3。
 

 
 

表 2    不同 A-FABP 水平组各指标的比较

指标 低水平组（n = 137） 高水平组（n = 98）

男性[例数（%）] 62（51） 58（48）

年龄（岁） 68.1 ± 8.3 69.0 ± 5.2

SCr(μmol/L) 74.0 ± 18.1 75.0 ± 13.0

LDL-C(mmol/L) 2.1 ± 0.6 2.2 ± 0.3

HDL-C(mmol/L) 1.3 ± 0.3 1.2 ± 0.8

TC(mmol/L) 4.5 ± 1.7 4.6 ± 1.0

TG(mmol/L) 1.4 ± 1.8 1.5 ± 1.1

FPG(mmol/L) 4.5 ± 0.6 4.7 ± 0.5

24 hDBP(mmHg) 77 ± 11 79 ± 12

24 hSBP(mmHg) 138 ± 19 138 ± 23

24 hMABP(mmHg) 91 ± 13 91 ± 13

24 hDBPV(%) 16 ± 5 18 ± 5b

24 hSBPV(%) 20 ± 5 27 ± 6b

visfatin（ ng/ml） 38 ± 12 52 ± 18b

与A-FABP低水平组比较，bP < 0.01
 
 

 
 

表 3    24 hSBPV 与血清 visfatin、A-FABP 多元线性回归分析

变量
非标准化回归系数 标准化回归系数

t值 P值
β 标准误 β

常量 26.156 2.235 − 12.586 0.000

年龄 1.169 0.801 0.008 4.568 0.001

LDL-C 1.531 0.625 0.191 3.467 0.003

visfatin 2.011 0.413 0.297 6.021 0.000

A-FABP 2.932 0.241 0.217 8.328 0.000
 
 

2.4    24 hDBPV 与血清 visfatin、A-FABP 多元线性

回归分析　采用逐步回归的方法建立回归模型，以

24 hDBPV 为因变量，其他变量为自变量。结果显

示：visfatin 和 A-BABP 是 24 hDBPV 的独立相关因

素（均 P < 0.01），24 hDBPV 的独立相关因素还有

年龄（均 P < 0.01），见表 4。
 

 
 

表 4    24 hDBPV 与血清 visfatin、A-FABP 多元线性回归分析

变量
非标准化回归系数 标准化回归系数

t值 P值
β 标准误 β

常量 18.752 1.815 - 9.852 0.000

年龄 1.206 0.568 0.185 3.118 0.001

visfatin 2.518 0.399 0.301 5.169 0.000

A-FABP 3.176 0.873 0.512 6.731 0.000
 
 

2.5    指标间的相关性分析　visfatin 和A-FABP，visfatin
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和 A-FABP 分别与 24 hSBPV 和 24 hDBPV 呈正相关，

其相应的相关系数（r）和 P 值，见表 5。
 

 
 

表 5    指标间相关性 Pearson 相关分析相关系数（r）表

指标 visfatin A-FABP

visfatin − 0.66a

24 hSBPV 0.88b 0.82b

24 hDBPV 0.75b 0.77b

aP < 0.05，bP < 0.01
 
 

3    讨论

原发性高血压是引起心血管疾病的主要原因之

一，且心血管事件发生率和高血压患病率随着年龄

的增长而增加。因此，在总结老年高血压患者临床

特点的基础上，阐明老年高血压病患者在临床上如

何管理就显得尤为重要，老年人由于压力感受器敏

感性减低、交感神经过度兴奋，会引起 BPV 的异

常。临床试验表明[8]，一些抗高血压药物对老年孤立

性收缩期高血压患者是有益的，同时 BPV 与心血管

事件密切相关。BPV 在心脑血管的正常结构的保

护、机体生理活动的维持起着重要的作用，也是人体

重要的血压生理指标之一。研究表明[9]，血压变异程

度与高血压靶器官损害有关，白天动态血压值与高

血压人群颈动脉内膜-中层厚度的进展及腔隙性脑

梗死的发生呈显著正相关，有报道 [10] 称在高血压

BPV 动物模型中观察到动脉结构改变和心肌肥大。

研究显示[11]，老年高血压病患者的 BPV 高值在 24 h
血压和日间血压中都是独立的，其是这些特定患者

心血管事件的预测因子。BPV 受压力反射调节的影

响，这种反射的传入纤维来自主动脉弓和颈动脉分

支，因此，在动脉硬化患者中，压力反射的传入信号

可能是由于动脉硬化血管壁的顺应性降低。此外，

血压变异本身可引起血管和器官损伤，这可能导致

心血管事件。据报道[12]，visfatin、A-FABP 对心血管

疾病发展有重大影响，可预测心血管事件的风险。

因此，visfatin、A-FABP 与老年高血压 BPV 可能存在

关联性。

visfatin 也是一种具有心血管影响的脂肪因子，

最初被认为是动脉粥样硬化、内皮功能障碍和血管

损伤的临床标志物，具有潜在的预后价值，是一种具

有降血糖特性的胰岛素模拟物。然而，除了作为替

代临床标志物外，visfatin 也是促进血管炎症、动脉

粥样硬化发展和进展以及斑块失稳的积极分子，

visfatin 最近被评价为一种新的标志物，甚至是几种

代谢疾病炎症和内皮损伤的预测因子，用于确定老

年患者原发性高血压的分期，但其结果却有争议[13]。

visfatin 可能对心血管系统产生直接的有害作用，包

括细胞增殖、单核/巨噬细胞活化和募集、血管炎症

和重构，从而导致动脉粥样硬化病变的发展。脂肪

酸结合蛋白（FABPs）家族中重要的成员 A-FABP 通

过诱导黏附因子及核因子（NF）-κB 的表达，增加内

皮细胞血浆纤溶酶原激活物抑制物（PAI）-1 的表达，

刺激巨噬细胞产生组织因子，进而在促炎中起到关

键性作用。研究显示[14]，胰岛素治疗可增加体内脂

肪组织中 A-FABP 的表达，增加脂肪细胞中 A-
FABP 的抗性表达，导致 A-FABP 分泌增加进入全

身循环。目前尚不清楚循环 A-FABP 水平升高与胰

岛素抵抗和高血压的关联是否是 FABP4 作为脂肪

因子在体内的直接生理作用的结果。

本研究结果显示，visfatin、A-FABP 高水平组的

24 hMABP、24 hDBPV、24 hSBPV 均显著高于低水

平组，同时老年患者 BPV 与年龄密切相关，BPV 增

高可引起血清 visfatin、A-FABP 水平增高，提示 BPV
异常的老年高血压患者可能更易出现心血管事件。

研究证明[15]，血清 A-FABP 与原发性高血压患者血

清 BMI、血压、胰岛素抵抗和血脂异常显著相关。

在调整年龄、性别和 BMI 后，A-FABP 水平是血压

的独立预测因子。动物模型的研究表明[16]：A-FABP
通过介导脂肪细胞和巨噬细胞的代谢和炎症通路，

在胰岛素抵抗、2 型糖尿病和动脉粥样硬化等代谢

综合征中发挥重要作用。最近的临床研究表明，血

清 A-FABP 的升高与肥胖、胰岛素抵抗有关，关于

A-FABP 浓度和血压的关系。在降低血清 visfatin
水平方面也观察到了类似的影响，已经表明血清 A-
FABP 水平与血清内脂素水平成正比，原发性高血压

的最终病理生理状态可能是 A-FABP 和 visfatin 的

协同和综合作用的结果。预防和降低心脑血管事件

发生的手段之一就是通过控制 BPV 水平，最大限度

地降低老年高血压患者的心血管并发症及死亡率。

研究显示[17-18]，钙离子拮抗剂在减少血压波动方面

更有优势，其通过抑制交感神经活性、降低外周阻

力，在降压的同时也能有效的降低 BPV，血压晨峰现

象及昼夜节律异常在老年高血压患者中表现得更为

突出。

综上所述，年龄、A-FABP、visfatin 与 BPV 增高

呈正相关，而 BPV 与老年高血压患者靶器官损害密

切相关。同时，本研究以纵向方式进行回顾性研究，

为了预测进一步的事件，我们只对 24 小时血压进行

一次测量。因此，今后应进行大样本、重复测量的前
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瞻性研究，以证实本研究的发现。建议老年高血压

患者的管理不仅要考虑平均血压水平，还要考虑 BPV。
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