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【摘要】目的　中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（ＮＧＡＬ）是一种促炎脂肪因子，已被证实与多种心血管疾病相关。而
ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥厚的关系尚不明确，现探讨血浆 ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥厚的相关性。方法　纳入
２０１７—２０１９年在成都市第三人民医院心血管内科住院诊治的高血压患者以及非高血压患者，研究对象共３０８例，高血压患者１８７
例，非高血压患者（对照组）１２１例。采用逻辑回归模型分析血浆ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥厚的相关性。采用左心室质量
指数评估患者是否存在高血压左心室肥厚。结果　与对照组相比，高血压组患者的血浆 ＮＧＡＬ水平明显升高［（１４．９７±２．９４）ｎｇ／
ｍＬｖｓ（１２．３３±２．８８）ｎｇ／ｍＬ，Ｐ＜０．００１］。将ＮＧＡＬ作为连续变量分析，在单因素逻辑回归模型中，血浆ＮＧＡＬ与高血压风险增加相
关（ＯＲ＝１．３５，９５％ＣＩ１．２４～１．４８，Ｐ＜０．００１）。多因素分析显示，血浆ＮＧＡＬ是高血压的独立危险因素（Ｍｏｄｅｌ２：ＯＲ＝１．３５，９５％ＣＩ
１．２３～１．４８，Ｐ＜０．００１；Ｍｏｄｅｌ３：ＯＲ＝１．３６，９５％ＣＩ１．２４～１．５０，Ｐ＜０．００１）。与高血压无左心室肥厚组相比，高血压左心室肥厚组患
者的血浆ＮＧＡＬ水平明显升高［（１６．９４±２．１３）ｎｇ／ｍＬｖｓ（１３．６８±２．６７）ｎｇ／ｍＬ，Ｐ＜０．００１］。单因素分析显示血浆ＮＧＡＬ升高与高
血压患者左心室肥厚显著相关（ＯＲ＝１．６５，９５％ＣＩ１．４２～１．９１，Ｐ＜０．００１）。多因素分析仍然显示血浆 ＮＧＡＬ是高血压左心室肥厚
的独立危险因素（Ｍｏｄｅｌ２：ＯＲ＝１．６７，９５％ＣＩ１．４３～１．９４，Ｐ＜０．００１；Ｍｏｄｅｌ３：ＯＲ＝１．６９，９５％ＣＩ１．４３～２．００，Ｐ＜０．００１）。受试者操
作特征曲线分析显示，血浆ＮＧＡＬ对高血压左心室肥厚的预测具有很好的准确性，曲线下面积为０．８３（９５％ＣＩ０．７７～０．８８，Ｐ＜
０００１）。结论　血浆ＮＧＡＬ水平升高与高血压及高血压左心室肥厚具有相关性。
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　　高血压是心脑血管疾病最常见的危险因素，发病
率逐年升高［１］。２０１５年调查［２］发现全球１１．３亿成年
人患有高血压，超过 １９％的死亡归因于高血压。
Ｋｅａｒｎｅｙ等［３］研究显示预计到２０２５年，全球成人高血
压的总人数将增加到１５．６亿。高血压的病理生理机
制复杂，病因尚未完全阐明。目前的研究［４］已表明内

皮功能障碍、氧化应激、交感神经系统的激活、血管张

力的改变、血管紧张素Ⅱ或醛固酮合成增加以及遗传
易感性等机制参与了高血压的发生和发展。近年来

研究［５］显示，炎症参与高血压的发生和发展，包括炎

性细胞因子、黏附分子、炎性酶、趋化因子及其受体等

与高血压的发生和发展密切相关。

中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ
ｇｅｌａｔｉｎａｓｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｐｏｃａｌｉｎ，ＮＧＡＬ），也称脂质运载蛋
白２，是一种新发现的促炎因子，其主要的功能作用包
括诱导心肌细胞凋亡、中性粒细胞浸润和血管炎症

等。研究［６８］发现ＮＧＡＬ与冠心病、心力衰竭和心室重
塑等具有一定的相关性。但ＮＧＡＬ与原发性高血压以
及高血压左心室肥厚的发生和发展是否相关尚不清

楚。本研究旨在探讨血浆ＮＧＡＬ与原发性高血压以及
高血压左心室肥厚的相关性，进而为人群原发性高血

压疾病的病情评估及治疗带来一定的启发与帮助。

１　对象与方法
１１　研究对象

本研究对象为２０１７年１１月—２０１９年１１月，在成
都市第三人民医院心内科住院诊治的高血压患者和

非高血压患者３０８例，其中高血压组１８７例，非高血压
组（对照组）１２１例。年龄３０～８０岁。原发性高血压
的诊断标准：在未使用抗高血压药的情况下，非同日

３次测量诊室血压，收缩压（ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＳＢＰ）≥
１４０ｍｍ Ｈｇ和／或舒张压（ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＤＢＰ）≥９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ）。患者既
往有高血压史，目前正在使用抗高血压药，虽然血压＜
１４０／９０ｍｍＨｇ，仍应诊断为高血压［９］。非高血压组为

健康查体人群。排除标准：各类继发性高血压、冠状

动脉粥样硬化性心脏病（冠心病）（采用冠状动脉 ＣＴ
血管成像或冠状动脉造影排除冠心病）、ＮＹＨＡ心功

能分级Ⅲ～Ⅳ级、频发心律失常［２４小时动态心电图
出现频发早搏（＞５００次／２４ｈ）、房性心动过速、心房
扑动、心房颤动、室性心动过速、心室颤动］、各类瓣膜

性心脏病、各类心肌病（如扩张型心肌病、肥厚型心肌

病、限制型心肌病）、急慢性心包炎、急性和亚急性心

内膜炎、病毒性心肌炎、先天性心脏病、糖尿病、自身

免疫系统疾病、血液系统疾病、焦虑和抑郁等心理疾

病、慢性阻塞性肺疾病、慢性肾功能不全、外周血管疾

病、急性炎性疾病和肿瘤。

１２　资料收集
所有入组患者均进行了一般临床资料收集、生化

指标检测、心电图和心脏超声检查、冠状动脉 ＣＴ血管
成像或冠状动脉造影。左心室肥厚入选标准按照经

典的 Ｄｅｖｅｒｅｕｘ公式［１０］选取清晰的胸骨旁左心室长轴

切面，测量室间隔舒张末期厚度（ＩＶＳＤ）、左心室后壁
厚度（ＬＶＰＷＴ）以及左心室舒张末期内径（ＬＶＩＤＤ）。
计算左心室质量（ＬＶＭ）和左心室质量指数（ＬＶＭＩ），
ＬＶＭ＝０．８×１．０４×［（ＬＶＩＤＤ＋ＩＶＳＤ＋ＬＶＰＷＴ）３－
（ＬＶＩＤＤ）３］＋０．６ｇ，体表面积（ＢＳＡ）＝０．００６１×身高
（ｃｍ）＋０．０１２８×体质量（ｋｇ）－０．１５２９，ＬＶＭＩ＝
ＬＶＭ／ＢＳＡ。取满足ＬＶＭＩ大于正常上限值的条件［１１］。

男性＞１１５ｇ／ｍ２，女性＞９５ｇ／ｍ２。
１３　血浆ＮＧＡＬ的检测

所有入组患者于第２天采集清晨空腹静脉血，将
采集的血样本（５ｍＬ）置于ＥＤＴＡ抗凝管内，放置于离
心机中，以３０００ｒ／ｍｉｎ的速度离心１５ｍｉｎ后，取上清
液，做好标记，放置于 －８０℃冰箱保存待测。采用
ＥＬＩＳＡ试剂盒（中国武汉，伊莱瑞特，货号 ＥＥＬ
Ｈ００９６ｃ）检测血浆 ＮＧＡＬ的浓度，血浆其他生化指标
采用全自动生化分析仪检测。

１４　统计学分析
计量资料以均数 ±标准差表示，计数资料以例数

（百分比）表示。符合正态分布的组间比较采用 ｔ检
验，不符合的采用非参数检验。血浆 ＮＧＡＬ与血压水
平及 ＬＶＭＩ的相关性采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。血浆
ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥厚的相关性采用二
元逻辑回归模型进行单因素和多因素分析。采用３种
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模型进行单因素和多因素校正，Ｍｏｄｅｌ１：未校正；
Ｍｏｄｅｌ２：校正年龄、性别、身体质量指数和吸烟史；
Ｍｏｄｅｌ３：校正年龄、性别、身体质量指数、吸烟史、肌酐、
尿酸、甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、高

密度脂蛋白胆固醇和外周动脉粥样硬化症。血浆

ＮＧＡＬ与高血压以及高血压左心室肥厚的相关性采用
Ｍｏｄｅｌ１、Ｍｏｄｅｌ２和 Ｍｏｄｅｌ３校正。曲线下面积（ａｒｅａ
ｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）分析 ＮＧＡＬ对高血压左心室肥

厚预测的准确性。采用 ＳＰＳＳ２４．０进行统计分析，以
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　基本临床资料

入组患者平均年龄为（５９．００±９．５５）岁。与对照
组相比，高血压组的年龄、ＳＢＰ、ＤＢＰ、平均动脉压、
ＩＶＳＤ、ＬＶＰＷＴ和ＬＶＭＩ水平较高（Ｐ＜０．０５）。两组间
其余各项基线资料无明显差异，见表１。

表１　基本临床资料

　　　项目　　 总体（ｎ＝３０８） 对照组（ｎ＝１２１） 高血压组（ｎ＝１８７） Ｐ值

年龄／岁 ５９．００±９．５５ ５７．３６±８．６３ ６０．０７±９．９８ ０．０１５

男性／［ｎ（％）］ １５３（４９．７） ６７（５５．４） ８６（４６．０） ０．１０８

身体质量指数／（ｋｇ·ｍ－２） ２４．４１±３．０８ ２４．１７±２．６４ ２４．５７±３．３３ ０．２６４

心率／（次·ｍｉｎ－１） ７３．５７±１０．８３ ７２．４６±１０．４０ ７４．２８±１１．０７ ０．１４９

ＳＢＰ／ｍｍＨｇ １３０．５０±１９．５４ １２１．７４±１６．１９ １３６．１７±１９．４６ ＜０．００１

ＤＢＰ／ｍｍＨｇ ７９．３３±１１．７９ ７６．１１±１０．６８ ８１．４２±１２．０２ ＜０．００１

平均动脉压／ｍｍＨｇ ９６．３９±１３．２２ ９１．３２±１１．６８ ９９．６７±１３．１５ ＜０．００１

吸烟史／［ｎ（％）］ ８０（２６．０） ３５（２８．９） ４５（２４．１） ０．３４２

尿酸／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ３１２．９８±８７．４４ ３０１．１８±７３．５６ ３２０．６２±９４．７６ ０．０５７

肌酐／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ６７．５３±１７．５７ ６８．３８±１５．４０ ６６．９８±１８．８６ ０．４９５

甘油三酯／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．７４±１．２５ １．６０±１．３４ １．８３±１．１８ ０．１２２

总胆固醇／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．１５±１．０８ ４．２２±１．０４ ４．１２±１．１１ ０．４２８

高密度脂蛋白胆固醇／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．１５±０．２９ １．１７±０．３３ １．１４±０．２６ ０．３７５

低密度脂蛋白胆固醇／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２．３２±０．８１ ２．３９±０．７０ ２．２８±０．８７ ０．２４８

ＩＶＳＤ／ｍｍ ０．０８±０．９５ ９．８９±０．８５ １０．２０±０．９９ ０．００６

ＬＶＰＷＴ／ｍｍ ９．８４±０．７６ ９．７１±０．７６ ９．９２±０．７４ ０．０１５

ＬＶＩＤＤ／ｍｍ ４６．７６±５．０１ ４６．３４±５．９８ ４７．０２±４．２７ ０．２５８

左室射血分数／％ ６２．８８±３．８４ ６３．４０±３．５２ ６２．５４±４．００ ０．０５５

ＬＶＭＩ／（ｇ·ｍ－２） ８７．１７±２６．８７ ６６．６７±１６．６５ １００．４４±２３．７２ ＜０．００１

　　注：计量资料以均数±标准差表示，计数资料以百分比表示。

２２　ＮＧＡＬ与高血压的相关性
将３０８例研究对象分为高血压组（１８７例）和对照

组（１２１例），比较两组血浆 ＮＧＡＬ的表达水平。结果
显示，与对照组相比，高血压组患者的血浆ＮＧＡＬ水平

明显升高［（１４．９７±２．９４）ｎｇ／ｍＬｖｓ（１２．３３±２．８８）
ｎｇ／ｍＬ］（图１Ａ）。相关性分析显示，血浆 ＮＧＡＬ水平
与平均动脉压呈正相关（ｒ＝０．２９７，Ｐ＜０．００１）（图
１Ｂ）。
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图１　ＮＧＡＬ在对照组和高血压组的表达水平及其与平均动脉压的相关性
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　　采用逻辑回归分析，以血浆 ＮＧＡＬ水平作为自变
量，是否患有高血压作为因变量，探讨ＮＧＡＬ水平与高
血压患病的关联性（ｎ＝３０８），见表 ２。首先将血浆
ＮＧＡＬ作三等分位，在未校正混杂因素时（Ｍｏｄｅｌ１），与
第一分位相比，第二分位和第三分位患者的高血压风

险明显增加（第二分位：ＯＲ＝１．８７，９５％ＣＩ１．０８～３２６，
Ｐ＝０．０２６；第三分位：ＯＲ＝４．９７，９５％ＣＩ２．６８～９．２２，
Ｐ＜０．００１）。进行多因素校正后（Ｍｏｄｅｌ２），与第一分位
相比，第二分位和第三分位的高血压风险比分别为１．９１
和４．９０（Ｍｏｄｅｌ２第二分位：ＯＲ＝１．９１，９５％ＣＩ１．０８～
３３６，Ｐ＝０．０２６；第三分位：ＯＲ＝４．９０，９５％ＣＩ２６２～

９１６，Ｐ＜０．００１）。进一步行多因素校正后（Ｍｏｄｅｌ３），
第二分位和第三分位组患者的高血压风险仍然比第

一分位组明显增加（第二分位：ＯＲ＝１８１，９５％ＣＩ
１０１～３．２６，Ｐ＝０．０４８；第三分位：ＯＲ＝５．２０，９５％ＣＩ
２．７０～１０．０３，Ｐ＜０．００１）。

将ＮＧＡＬ作为连续变量分析，在校正不同的模型
后，血浆 ＮＧＡＬ仍然与高血压具有显著相关性
（Ｍｏｄｅｌ１：ＯＲ＝１．３５，９５％ＣＩ１．２４～１．４８，Ｐ＜０．００１；
Ｍｏｄｅｌ２：ＯＲ＝１．３５，９５％ＣＩ１．２３～１．４８，Ｐ＜０．００１；
Ｍｏｄｅｌ３：ＯＲ＝１．３６，９５％ＣＩ１．２４～１．５０，Ｐ＜０．００１）。

表２　血浆ＮＧＡＬ与高血压的相关性

ＮＧＡＬ／（ｎｇ·ｍＬ－１）

β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

第一分位 （＜１２．４０，ｎ＝１０２） １．００

第二分位（１２．４０～１５．５５，ｎ＝１０３）

　Ｍｏｄｅｌ１ ０．６３ ０．２８ ４．９３ ０．０２６ １．８７ １．０８～３．２６

　Ｍｏｄｅｌ２ ０．６５ ０．２９ ４．９７ ０．０２６ １．９１ １．０８～３．３６

　Ｍｏｄｅｌ３ ０．６１ ０．３０ ４．０９ ０．０４８ １．８１ １．０１～３．２６

第三分位 （＞１５．５５，ｎ＝１０３）

　Ｍｏｄｅｌ１ １．６０ ０．３２ ２５．８７ ＜０．００１ ４．９７ ２．６８～９．２２

　Ｍｏｄｅｌ２ １．５９ ０．３２ ２４．７７ ＜０．００１ ４．９０ ２．６２～９．１６

　Ｍｏｄｅｌ３ １．６６ ０．３３ ２４．４９ ＜０．００１ ５．２０ ２．７０～１０．０３

２３　ＮＧＡＬ与高血压左心室肥厚的相关性
将高血压组按照Ｄｅｖｅｒｅｕｘ公式计算ＬＶＭＩ，男性＞

１１５ｇ／ｍ２和女性＞９５ｇ／ｍ２为左心室肥厚。比较高血
压有无左心室肥厚两组间血浆ＮＧＡＬ的表达水平。结
果显示，与高血压无左心室肥厚组相比，高血压左心

室肥厚组患者的血浆ＮＧＡＬ水平明显升高［（１６．９４±
２．１３）ｎｇ／ｍＬｖｓ（１３．６８±２．６７）ｎｇ／ｍＬ］（图２Ａ）。相
关性分析显示，血浆 ＮＧＡＬ水平与 ＬＶＭＩ呈明显正相
关（ｒ＝０．５１９，Ｐ＜０．００１）（图２Ｂ）。
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图２　ＮＧＡＬ在高血压有无左心室肥厚两组间水平及其与ＬＶＭＩ的相关性

　　采用逻辑回归分析，以血浆 ＮＧＡＬ水平作为自变
量，是否有高血压左心室肥厚作为因变量，探讨 ＮＧＡＬ
水平与高血压左心室肥厚的相关性（ｎ＝１８７）。单因
素分析显示（Ｍｏｄｅｌ１），与第一分位相比，第二分位和

第三分位患者的高血压左心室肥厚风险明显增加（第

二分位：ＯＲ＝５．７４，９５％ＣＩ２．１５～１５．３６，Ｐ＜０．００１；第
三分位：ＯＲ＝２２．８２，９５％ＣＩ８．３５～６２．３１，Ｐ＜
０００１）。多因素分析显示，第二分位和第三分位组患
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者的高血压风险仍然比第一分位组明显增加（Ｍｏｄｅｌ２
第二分位：ＯＲ＝５．９９，９５％ＣＩ２．２１～１６．２１，Ｐ＜０．００１；
第三分位：ＯＲ＝２５．１９，９５％ＣＩ８．９４～７１．０３，Ｐ＜

０００１；Ｍｏｄｅｌ３第二分位：ＯＲ＝５．３５，９５％ＣＩ１．８７～
１５２７，Ｐ＝０．００２；第三分位：ＯＲ＝２３．９７，９５％ＣＩ７．９４～
７２．３２，Ｐ＜０．００１）（见表３）。

表３　血浆ＮＧＡＬ与高血压左心室肥厚的相关性

ＮＧＡＬ／（ｎｇ·ｍＬ－１）

β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

第一分位（＜１３．３９，ｎ＝６２） １．００ １．００

第二分位（１３．３９～１６．５０，ｎ＝６３）

　Ｍｏｄｅｌ１ １．７５ ０．５０ １２．１３ ＜０．００１ ５．７４ ２．１５～１５．３６

　Ｍｏｄｅｌ２ １．７９ ０．５１ １２．４１ ＜０．００１ ５．９９ ２．２１～１６．２１

　Ｍｏｄｅｌ３ １．６８ ０．５６ ９．７９ ０．００２ ５．３５ １．８７～１５．２７

第三分位（＞１６．５０，ｎ＝６２）

　Ｍｏｄｅｌ１ ３．１３ ０．５１ ３７．２２ ＜０．００１ ２２．８２ ８．３５～６２．３１

　Ｍｏｄｅｌ２ ３．２３ ０．５３ ３７．２２ ＜０．００１ ２５．１９ ８．９４～７１．０３

　Ｍｏｄｅｌ３ ３．１８ ０．５６ ３１．７８ ＜０．００１ ２３．９７ ７．９４～７２．３２

　　以血浆 ＮＧＡＬ水平作为连续变量，进行血浆
ＮＧＡＬ水平与高血压左心室肥厚相关性的单因素和多
因素逻辑回归模型分析（ｎ＝１８７）。进行单因素分析
显示血浆ＮＧＡＬ仍然与高血压左心室肥厚具有显著相
关性（ＯＲ＝１．６５，９５％ＣＩ１．４２～１．９１，Ｐ＜０．００１），多
因素分析仍然显示血浆ＮＧＡＬ是高血压左心室肥厚的
独立危险因素（Ｍｏｄｅｌ２：ＯＲ＝１．６７，９５％ＣＩ１．４３～
１９４，Ｐ＜０．００１；Ｍｏｄｅｌ３：ＯＲ＝１．６９，９５％ＣＩ１．４３～
２００，Ｐ＜０．００１）。

受试者操作特征曲线分析显示，血浆 ＮＧＡＬ对高
血压左心室肥厚的预测具有很好的准确性，ＡＵＣ＝
０８３（９５％ＣＩ０．７７～０．８８，Ｐ＜０．００１），见图３。诊断
的灵敏性为８３．８％，特异性为７５．２％。
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图３　ＮＧＡＬ对高血压左心室肥厚的预测准确性

３　讨论
本研究发现与对照组相比，高血压患者及高血压

合并左心室肥厚的患者血浆 ＮＧＡＬ水平明显升高，并
且血浆ＮＧＡＬ水平与高血压患病及高血压患者存在左
心室肥厚具有显著相关性，提示血浆 ＮＧＡＬ是高血压
和高血压左心室肥厚的独立危险因素，并且对高血压

左心室肥厚具有较好的预测准确性。

有研究［１２］发现 ＮＧＡＬ在高血压动物模型中表达
显著升高，提示其与高血压的发生和发展有一定关

联。既往研究［１３１４］显示，ＮＧＡＬ水平在非杓型高血压
患者以及肾性高血压患者中均明显升高，ＮＧＡＬ水平
与高血压患者血压水平呈正相关［１４１５］。Ｌｅｏｎｃｉｎｉ
等［１６］发现ＮＧＡＬ水平与 ＬＶＭＩ呈正相关，ＮＧＡＬ水平
与高血压左心室肥厚具有相关性。同时，血浆 ＮＧＡＬ
还是慢性肾病患者左心室肥厚的危险因素［１７］。以上

这些研究与本研究结果相一致。但既往的研究主要

关注高血压及高血压左心室肥厚患者血浆ＮＧＡＬ水平
的变化，并未排除很多混杂因素的干扰。既往研究已

证实ＮＧＡＬ与冠心病和心力衰竭等疾病均具有相关
性。Ｌｅｏｎｃｉｎｉ等［１６］虽然校正了年龄、性别和血压等混

杂因素，但未完全排除冠心病、血脂和身体质量指数

等混杂因素的影响。本研究为了更明确地说明血浆

ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥厚的相关性，排除
了继发性高血压、冠心病（采用冠状动脉ＣＴ血管成像
或冠状动脉造影排除冠心病）、心力衰竭、心房颤动以

及急性炎症等混杂因素，并且本试验还采用不同的校

正模型分别证明血浆ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室
肥厚的相关性。

高血压的发生与内皮功能障碍、肾素血管紧张
素醛固酮系统激活和炎性血管损伤等密切相关。
ＮＧＡＬ可导致内皮功能障碍、肾素血管紧张素醛固酮
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系统激活和炎性血管损伤［１２，１８１９］，提示 ＮＧＡＬ可能通
过促进内皮功能障碍、肾素血管紧张素醛固酮系统
激活和血管炎症的机制导致高血压。ＮＧＡＬ还可与基
质金属蛋白酶（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ，ＭＭＰ）９结合
抑制 ＭＭＰ９的降解，ＭＭＰ９的主要功能是降解和重
塑细胞外基质的动态平衡，ＮＧＡＬ通过抑制 ＭＭＰ９的
降解参与心室重塑及动脉粥样硬化的形成［２０２１］。既

往研究还发现，ＮＧＡＬ可导致肾素血管紧张素醛固酮
系统激活，引起血压升高和细胞外基质重塑［１２］以及心

肌纤维化。这可能是ＮＧＡＬ引起高血压左心室肥厚的
原因。

本研究还存在一定局限性，首先本研究为横断面

研究，虽然建立了 ＮＧＡＬ与高血压及高血压左心室肥
厚的联系，但还需前瞻性研究进一步证实 ＮＧＡＬ与高
血压及高血压左心室肥厚的关系。其次，本研究为单

中心研究，样本量偏小，这对研究结果可能产生一定

偏倚。

本研究表明，血浆 ＮＧＡＬ升高与高血压及高血压
左心室肥厚具有相关性，血浆 ＮＧＡＬ是高血压及高血
压左心室肥厚的独立危险因素。本研究建立了 ＮＧＡＬ
与高血压及左心室肥厚的联系。在低危原发性高血

压患者中，ＮＧＡＬ的检测可能在识别高血压患者早期
心脏损害中起到作用。
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