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摘　要　目的　应用动态血压监测方法，观察急性期脑梗死患者血压的特点和血压波动情况，探讨血压变异性（ｂｌｏｏｄｐｒｅｓ

ｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ，ＢＰＶ）与脑梗死神经功能缺损程度的关系。方法　选择急性脑梗死患者 ２３６例，根据神经功能缺损程度评分将脑

梗死分为轻度组、中度组和重度组。同时选择非脑梗死者 ９０例作为对照组，入院后 ３天内进行血压监测。结果　急性脑梗死患

者杓型节律比例低于非脑梗死组，２４ｈＳＢＰ、ｄＳＢＰ、ｎＳＢＰ、ｎＤＢＰ、２４ｈＰＰ、ｄＰＰ、ｎＰＰ、晨 ＳＢＰ、晨 ＤＢＰ、ｄＳＳＤ、ｄＤＳＤ、ｎＳＳＤ、ＭＢＰＳ高于非

脑梗死组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。重度组杓型节律者低于轻、中度组，中度组低于轻度组；晨 ＳＢＰ、ＭＢＰＳ、ｄＳＳＤ、ｄＤＳＤ、

ｎＳＳＤ高于轻、中度组，中度组高于轻度组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　脑梗死患者急性期收缩压、脉压较非脑梗死组

显著增高，并伴有明显昼夜节律紊乱，血压变异增大。血压变异性尤其收缩压变异增大与脑梗死神经功能损伤严重程度相关。
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　　近年来随着动态血压监测技术的不断发展成熟，
使其在临床广泛应用，人们逐渐认识到血压作为重要

的生物学特征，随着生理状况和环境变化而不断波

动，即存在一定变异，因诊室血压不能反映被测者血

压的真实情况，而动态血压可反映被测者在活动、休

息、静卧等各种日常生活时血压的变化，故近年来的

研究逐渐采用动态血压监测方法。

血压变异性是指一定时间内血压波动的程

度
［１］
。在正常生理情况下，夜间 ０：００～２：００时血压

最低，清晨醒来前后 ４：００～６：００时血压逐渐升高，
８：００～１０：００时为第一高峰，此后下降并趋于稳定，

下午１６：００～１８：００时出现第二高峰，此后逐渐下降。
血压这种有节律的波动对适应机体活动、保证器官足

够的血流量是有益的。在一天内，清晨醒来开始起床

活动是血压波动幅度最大的时刻，此时血压与夜间相

比快速上升 １４ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）甚至达到
８０ｍｍＨｇ，有时可达一天内的最高水平。

许多急性脑梗死患者在入院进行常规血压测量

时都出现血压较高的现象。国际脑卒中试验表明，

８２％的缺血性脑卒中急性起病 ４８ｈ之内 ＳＢＰ高于
１８０ｍｍＨｇ，发病４～１０天后血压呈现自然下降的趋
势，大于６５％的患者可在 １周后恢复至脑卒中前水
平

［２］
。据杜秀民等报道，脑梗死急性期血压增高者

占６８．５％，以后在无特殊降压措施及不用对血压有
影响的药物条件下，血压随时间逐渐下降；８６％的脑
梗死患者血压的昼夜节律消失。血压变异会引起心
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脑血管、肾脏等靶器官的损害
［３］
。原发性高血压患

者２４ｈ血压变异性越大，靶器官损害越严重［４］
。正确

认识和评价血压变异性对于预测并改善心脑血管疾

病患者的预后具有积极的临床意义
［５］
。

目前，国内外有关血压变异性报道很多，尤其短

时变异与急性缺血性脑卒中的关系报道亦不少见，但

国内血压变异与神经功能缺损程度的相关性报道不

多。因此，本研究旨在运用动态血压监测方法，通过

观察急性期脑梗死血压波动情况的变化，以期探讨脑

梗死的危险因素、可能的发病机制及病情演变，探讨血

压变异与急性脑梗死神经功能缺损程度的关系，为脑

梗死发病机制、治疗、预防和观测病情演变提供依据。

资料与方法

１．一般资料：急性脑梗死患者 ２３６例，为 ２０１１年
９月 ～２０１２年８月于唐山市协和医院住院的患者，其
中男性１３８例，女性 ９８例。所有入选患者均行头部
ＣＴ或核磁检查，诊断标准参照《中国急性缺血性脑
卒中诊治指南 ２０１４》，并有影像学证实［６］

。纳入标

准：①发病 ７２ｈ急性脑梗死患者；②愿意并能够配合
血压监测患者。排除标准：急性心肌梗死、不稳定型

心绞痛、严重的心肌病、风湿性心脏病、严重心律失

常、肾功能不全、恶性肿瘤、试验期间必须同时服用

其他影响血压药物者、需抗凝治疗或有凝血功能障碍

者及严重血液疾病不能接受动态血压监测、不能配合

检查者。根据１９９５年《脑卒中患者临床神经功能缺
损程度（ＣＳＳ）评分标准》对全部病例进行神经功能缺
损程度评分后分型，其中 ０～１５分为轻度脑卒中组，
１６～３０分为中度脑卒中组，３１～４５分为重度脑卒中
组，其中轻度组９３例，中度组９４例，重度组４９例［７］

。

严格按照对照组纳入和排除标准选取同期住院非脑

梗死患者９０例作为对照组，其中男性 ５２例，女性 ３８
例，年龄、性别、民族、种族、职业、文化程度、既往病史

等与脑梗死组相匹配。

２．资料收集：调查患者一般状况，内容包括一般
情况，年龄、性别、既往史、家族史、民族、种族、职业、

文化程度等，进行头颅 ＣＴ或 ＭＲＩ检查，评定并记录
神经功能缺损评分。

３．动态血压监测：患者入院后 ３天内采用德国
Ｉ．Ｅ．Ｍ公司 ＭＯＢＩＬ－Ｏ－ＧＲＡＰＨ型无创性动态血压
监测仪，由专业人员安装血压监测仪，嘱患者从事一

般日常活动，将袖带缚于受试者优势手臂，袖带下缘

位于肘弯部以上 ２．５ｃｍ，与上臂紧贴，不得过松或过
紧，该侧上臂应尽量保持静止状态，以免袖带松动或

脱落，袖带充气时应取坐位或上臂垂直不动，避免上

肢肌肉活动进而影响测量结果。睡眠时避免上臂被

躯干压迫而影响读数的准确性。测试时间８：００时至
次日８：００时，白昼（７：００～２０：５９时）每隔 １５ｍｉｎ测
量１次，夜间（２１：００～６：５９时）每隔 ６０ｍｉｎ测量 １
次。有效测量次数占总测量次数的 ８０％以上视为有
效，否则重新测量。动态血压监测仪每次自动充气测

量后记录并储存收缩压和舒张压，监测２４ｈ后将测得
的数据输入计算机中进行处理并输出结果，分析内容

包括：① 全 天 平 均 收 缩 压 （２４ｈＳＢＰ）和 舒 张 压
（２４ｈＤＢＰ）及脉压（２４ｈＰＰ）；②日间、夜间平均收缩压
（ｄＳＢＰ）和舒张压（ｄＤＢＰ）及脉压（ｄＰＰ）；③晨起收缩
压及舒张压（晨 ＳＢＰ、晨 ＤＢＰ）；④夜间血压下降率
（ＮＢＰＲＲ）；⑤日间、夜间收缩压标准差（ｄＳＳＤ）和舒
张压标准差（ｄＤＳＤ）；⑥收缩压标准差（ｎＳＳＤ）和舒张
压标准差（ｎＤＳＤ）。

４．动态血压监测指标：（１）血压水平：按照《中国
高血压防治指南 ２０１０》对高血压的诊断标准［８］

：ＳＢＰ
≥１４０ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ≥９０ｍｍＨｇ。（２）血压昼夜节
律：用昼夜平均血压差值与日间平均血压的百分比值

即夜间血压下降率表示。据所得数值将血压昼夜变

化分为４种类型：杓型（夜间血压下降在１０％和２０％
之间）、非杓型（夜间血压下降不足 １０％）、反杓型
（夜间血压不下降，反升）、超杓型（夜间血压下降超

过２０％）。后三者均为异常血压昼夜节律［９］
。（３）血

压变异：按 Ｐａｒａｔｉ方法以２４ｈ动态血压监测得到的血
压标准差（ＳＤ）作为长时血压变异性的指标［１０］

。（４）
血压晨峰标准：凌晨血压急剧上升的现象称作血压晨

峰，并以≥３５ｍｍＨｇ为晨峰血压增高。故本研究以≥
３５ｍｍＨｇ者为 ＭＢＰＳ组，＜３５ｍｍＨｇ者为 ＮＭＢＰＳ组。
以收缩压为准。

５．统计学方法：所有数据输入计算机，Ｅｘｃｅｌ软件
建库，用 ＳＰＳＳ１３．０统计学软件进行统计分析处理，
计量资料数据用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较
采用 ｔ检验。计数资料比较采用 χ２检验，以 Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

结　　果
１．脑梗死组与对照组比较：（１）脑梗死组与对照

组年龄及性别构成：脑梗死组 ２３６例，其中男性 １３９
例，女性９７例，患者年龄 ３６～８４岁。非脑梗死组 ９０
例作为对照组，其中男性５２例，女性３８例，年龄３８～
８１岁。两组性别、年龄比较差异无统计学意义，具有
可比性。（２）脑梗死组与对照组血压变异性比较：①

·８６１·
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脑梗死组与对照组动态血压监测结果比较：脑梗死组

ｄＳＢＰ、ｎＳＢＰ、ｎＤＢＰ、２４ｈＰＰ、ｄＰＰ、ｎＰＰ、ＤＢＰ、ＤＳＢＰＳＤ、
ＤＤＢＰＳＤ、ＮＳＢＰＳＤ均高于对照组，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），ｄＤＢＰ与对照组比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），见表１；②脑梗死组与对照组昼夜节律比
较：脑梗死组与对照组 ＳＢＰ、ＤＢＰ昼夜节律构成比比
较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），脑梗死组 ＳＢＰ、
ＤＢＰ杓型节律比例低于对照组，见表 ２；③脑梗死组
与对照组晨峰比较：脑梗死组与对照组晨峰比较，脑

梗死组 ＭＢＰＳ比例高于对照组，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），见表３。

表１　脑梗死组与对照组动态血压监测结果比较 （ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ）

动态

血压参数

对照组

（ｎ＝９０）

脑梗死组

（ｎ＝２３６）
ｔ Ｐ

ｄＤＢＰ ８５．０８±１２．１２ ８６．２５±１３．７２ ０．７０９ ０．４７９
ｎＳＢＰ １２５．７１±１６．２２ １３０．７８±１６．８６ ２．４４９ ０．０１５
ｎＤＢＰ ７５．５９±１２．９６ ７９．９２±１１．７７ ２．８８４ ０．００４
２４ｈＰＰ ４９．５４±１１．６６ ５６．４２±１１．１４ ４．９１７ ０．０００
ｄＰＰ ５０．３２±１３．２５ ５８．５３±１２．４４ ５．２３３ ０．０００
ｎＰＰ ４６．６４±１４．２２ ５２．５３±１３．４３ ３．４７７ ０．００１

ＤＳＢＰＳＤ １１．０４±４．０５ １２．６２±４．１２ ３．１１１ ０．００２
ＤＤＢＰＳＤ ８．９６±９．５６ １０．４０±３．１３ ２．０４１ ０．０４２
ＮＳＢＰＳＤ ９．９１±４．７５ １１．２４±４．９０ ２．２１１ ０．０２８
ＮＤＢＰＳＤ ８．９０±３．４２ ８．９８±４．２６ ０．１５６ ０．８７６

表 ２　脑梗死组与对照组昼夜节律比较 ［ｎ（％）］

昼夜节律 对照组（ｎ＝２３６） 脑梗死组（ｎ＝２３６）
杓型 ４２（４６．７） ５８（２４．６）
非杓型 ３０（３３．３） １１４（４８．３）
反杓型 １４（１５．６） ５５（２３．３）
超杓型 ４（４．４） ９（３．８）

　　χ２＝１５．５８５，Ｐ＝０．００１

　　２．轻度组、中度组与重度组比较：（１）轻度组、中
度组与重度组性别及年龄构成：轻度组９３例，其中男

表 ３　脑梗死组与对照组血压晨峰比较 ［ｎ（％）］

晨峰 对照组（ｎ＝９０） 脑梗死组（ｎ＝２３６）
ＭＢＰＳ ３４（３７．８） １２２（５１．７）
ＮＭＢＰＳ ５６（６２．２） １１４（４８．３）

　　χ２＝５．０５７，Ｐ＝０．０２５

性５４例，女性３９例，患者平均年龄６１．６±８．７岁，中
度组９４例，其中男性 ５６例，女性 ３８例，患者平均年
龄６２．８±７．６岁，重度组４９例，其中男性 ２９占，女性
２０例，患者平均年龄 ６４．０±８．２岁，组间性别、年龄
比较差异无统计学意义，具有可比性。（２）轻度组、
中度组与重度组血压变异性比较：①轻度组、中度组
与重度组血压水平比较：轻度组、中度组与重度组比

较，２４ｈＳＢＰ、２４ｈＤＢＰ、ｄＳＢＰ、ｄＤＢＰ、ｎＳＢＰ、ｎＤＢＰ差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ４；②轻度组、中度组
与重度组昼夜节律比较：轻度组、中度组与重度组昼

夜节律构成比比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
进一步进行分割 χ２检验显示，轻度组与中度组，中度
组与重度组，轻度组与重度组昼夜节律构成比比较差

异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），轻度组杓型节律比例
高于中、重度组，中度组杓型节律比例高于重度组，见

表５；③轻度组、中度组与重度组晨峰血压比较：轻度
组、中度组与重度组晨峰比较差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０５），进一步进行分割 χ２检验显示，重度组 ＭＢＰＳ
比例高于轻、中度组，中度组 ＭＢＰＳ比例高于轻度组，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表 ６；④轻度组、中
度组与重度组血压标准差比较：轻度组、中度组与重

度 ＤＳＢＰＳＤ、ＤＤＢＰＳＤ、ＮＳＢＰＳＤ比较差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），进一步用 ＬＳＤ法两两比较显示，ＤＳＢ
ＰＳＤ、ＤＤＢＰＳＤ、ＮＳＢＰＳＤ重度组高于轻、中度组，中度
组高于轻度组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＮＤ
ＢＰＳＤ比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表７。

表 ４　轻度组、中度组与重度组血压水平比较 （ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ）

观察指标 轻度组（ｎ＝９３） 中度组（ｎ＝９４） 重度组（ｎ＝４９） Ｆ Ｐ
２４ｈＳＢＰ １３７．７８±１７．５１ １３８．８８±１７．６４ １３７．８８±１４．３０ ０．１１４ ０．８９３
２４ｈＤＢＰ ８５．０５±１４．３４ ８５．３１±１３．６５ ８４．３７±９．９１ ０．０８２ ０．９２１
ｄＳＢＰ １４０．９４±１６．５５ １４２．１１±１６．３３ １３９．２０±１３．１３ ０．５４６ ０．５８０
ｄＤＢＰ ８６．６１±１５．４８ ８６．５７±１３．６６ ８５．３１±９．９７ ０．１４７ ０．８６３
ｎＳＢＰ １３０．５１±１６．６２ １３０．６５±１６．９７ １３１．５３±１７．４４ ０．０６３ ０．９３９
ｎＤＢＰ ７９．４５±１２．６１ ８０．５２±１１．０６ ７９．６３±１１．６３ ０．２０９ ０．８１１

讨　　论
高血压是导致脑梗死的独立危险因素

［１１］
。高血

压患者发生脑梗死的概率是正常人的 ４～７倍，以往

通常以基础的血压水平去衡量血管事件的风险以及

降压药物的效果。然而随着对血压变异的认识和研

究不断深入，发现阵发性高血压、ＢＰＶ增加、平均血
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表 ５　轻度组、中度组与重度组昼夜节律比较［ｎ（％）］

昼夜

节律

轻度组

（ｎ＝９３）

中度组

（ｎ＝９４）

重度组

（ｎ＝４９）
杓型 ３３（３５．５） ２０（２１．３） ５（１０．２）
非杓型 ３４（３６．６） ５７（６０．６） ２３（４６．９）
反杓型 ２２（２３．７） １４（１４．９） １９（３８．８）
超杓型 ４（４．３） ３（３．２） ２（４．１）

　　χ２＝２２．７２６，Ｐ＝０．００１

表 ６　轻度组、中度组与重度组晨峰比较［ｎ（％）］

晨峰
轻度组

（ｎ＝９３）

中度组

（ｎ＝９４）

重度组

（ｎ＝４９）

ＭＢＰＳ ３１（３３．３） ５２（５５．３） ３９（７９．６）

ＮＭＢＰＳ ６２（６６．７） ４２（４４．７） １０（２０．４）

　　χ２＝２８．３２２，Ｐ＝０．０２００

表 ７　轻度组、中度组与重度组血压标准差的比较 （ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ）

标准差 轻度组（ｎ＝９３） 中度组（ｎ＝９４） 重度组（ｎ＝４９） Ｆ Ｐ
ＤＳＢＰＳＤ １１．５６±４．０９ １２．７４±４．２５ １４．３７±３．２６＃ ７．９６６ ０．０００
ＤＤＢＰＳＤ ９．６１±３．０６ ０．５５±３．２９ １１．６２±２．５２＃ ７．１８３ ０．００１
ＮＳＢＰＳＤ １０．０１±５．０７ １１．４７±４．８５ １３．１５±４．０１＃ ７．０９６ ０．００１
ＮＤＢＰＳＤ ８．８８±４．０２ ９．４３±４．６３ ８．２８±３．９３ １．２０７ ０．３０１

　　与轻度组比较，Ｐ＜０．０５；与中度组比较，＃Ｐ＜０．０５

压增高较血压平稳、平均血压低者脑梗死的风险明显

增高，是卒中的独立预测因子。血压变异性（ＢＰＶ）可
以更准确地反映患者真实的血压状况。ＢＰＶ增大与
高血压患者靶器官损害及总体预后密切相关

［１２］
。

我国的人群研究资料提示高血压是脑卒中发生

的首要独立危险因素，高血压患者脑卒中的发生率比

非高血压高６倍，随着血压的升高特别是收缩压的升
高发生脑卒中的相对危险和绝对危险成倍增加。平

均血压反映一段时间内血压的总体水平和稳定性。

相对于偶测血压值，动态血压均值与心、脑、肾血管并

发症的相关性更好，是脑血管事件的独立预测指标。

随诊期间收缩压 ＢＰＶ是独立于平均收缩压的脑卒中
风险强预测因子，尤其对于轻中度高血压患者，收缩

压的变异性具有更强的脑卒中风险预测价值。一项

针对１２０例高血压患者的研究显示，所有患者均接受
２４ｈ动态血压监测，结果表明，２４ｈ平均血压尤其 ＳＢＰ
较低的患者，靶器官损伤的发生率较低且严重程度较

轻，夜间平均 ＳＢＰ和 ＤＢＰ与脑血管病的发生有明显
的相关性，相关系数分别为 ０．６００５、０．４５６８，同时发
现有“杓”型变化者比无“杓”型变化者的心脑血管并

发症发生率明显降低
［１３］
。

研究显示脑梗死急性期血压水平及其变异率与

脑梗死病情的严重程度相关
［１４］
。Ｃｈｕｎｇ等［１５］

也发

现，血压变异性与神经功能恶化独立相关，在脑梗死

亚急性期，血压变异性仍会影响脑卒中的转归。孔艳

玲等
［１６］
研究结果表明，血压变异性异常及血压晨峰

与脑梗死患者的靶器官受损、认知功能障碍以及智力

缺陷有一定关系。有效控制患者血压、改善血压变异

性异常情况，可能对改善患者的认知功能损伤有一定

的帮助。还有研究认为，血压的变异性大导致分水岭

脑梗死患者认知功能受损
［１７］
。针对脑梗死特别是急

性脑梗死患者，血压变异性及影响因素对临床治疗及

患者预后具有重要的指导价值
［１８］
。颈动脉粥样硬化

是脑血管病的主要因素。一项对 ２８６例高血压患者
的３年随访发现收缩压变异是颈动脉硬化进展的最
好预测指标。一旦颈动脉斑块发生破裂，其中的脂质

和胶原可激活血小板，或斑块发生出血、溃疡等从而

诱发脑梗死。

本研究中２３６例脑梗死急性期患者 ２４ｈ平均收
缩压为 １３８２４±１６８９ｍｍＨｇ，２４ｈ平均舒张压为
８５０１±１３２１ｍｍＨｇ，表明急性脑梗死患者虽多数入
院血压较高，但是 ２４ｈ平均血压水平并不是很高，表
明脑梗死急性期血压的管理工作中注重血压极值的

同时也应该关注血压的平稳性和血压的整体变化。

另外还发现，急性期脑梗死患者 ｄＳＢＰ１４１０４±
１５７８ｍｍＨｇ、ｎＳＢＰ１３０７８±１６８６ｍｍＨｇ、ｎＤＢＰ７９９２±
１１７７ｍｍＨｇ高于对照组 ｄＳＢＰ１３１９９±２５４７ｍｍＨｇ、
ｎＳＢＰ１２６１６±２２２４ｍｍＨｇ、ｎＤＢＰ７０５９±１２９６ｍｍＨｇ，
显示患者不但存在日间血压升高，亦存在夜间血压增

高和晨起血压增高的现象，且以收缩压明显。考虑可

能由于血压变异性发生与自主神经、压力反射的敏

感度、动脉顺应性等因素关系密切。患者日间受到

日常体力、脑力活动以及心理、情感因素的影响较多，

而影响夜间血压的因素较少，因此升高的夜间血压负

荷使血管事件增多。以往临床工作者只关心日间血

压情况，忽视了夜间血压和清晨血压，通过本研究结

果，提示应注意全面测量日间和夜间血压。有国外研

究报道指出，患者随诊期间 的 ＣＶＳＢＰ和 ｄＣＶＳＢＰ对
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预测脑梗死发生的风险均具有积极意义
［１９］
。虽然动

脉压升高可改善损伤脑组织的血流量，但血压过高，

形成过度灌注，可加重脑水肿和颅内高压，威胁生命。

多项研究结论表明入院后 ２４ｈ收缩压变异增大是急
性脑梗死患者急性期神经功能恶化的一大危险因素。

本研究发现，脑梗死组收缩压昼夜节律为杓型者

５８例（２４６％），舒张压夜间血压下降率杓型者 ５８例
（２５０％），明显低于对照组的 ４２例（２４６％）和 ４０
例（４４４％），ＭＢＰＳ患者 １２２例（５１７％），高于对照
组 ３４（３７８％），ＤＳＢＰＳＤ１２６２±４１２ｍｍＨｇ、ＤＤＢ
ＰＳＤ１０４０±３１３ｍｍＨｇ、ＮＳＢＰＳＤ１１２４±４９０ｍｍＨｇ
高于对照组 １１０４±４０５ｍｍＨｇ、８９６±９５６ｍｍＨｇ、
９９１±４７５ｍｍＨｇ，研究发现清晨血压异常升高，尤其
是 ＳＢＰ升高易产生脑血管病变。与一天中其他时段
相比，晨起时段脑血管意外是其他时段的３～４倍，各
型脑卒中的危险度增高 ４９％，此现象与血压晨峰有
密切关系，血压晨峰可作为脑卒中的预测因子。与尹

俊雄的研究结果，夜间血压升高或血压变异幅度大是

脑梗死的诱因一致。这些研究均表明急性期患者血

压正常节律消失，晨峰血压增高，血压变异增大。本

研究发现脑梗死组血压昼夜节律异常更为显著，杓型

者比例（２４６％）明显少于对照组（４６７％），说明脑
梗死患者血压节律异常率明显升高，表明血压昼夜节

律的存在也取决于组织器官灌注良好，当脑梗死发生

使组织灌注不良时，激活调节机制使血流量增加，以

保持灌注，升高夜间血压水平，引起昼夜节律减弱或

消失，血压水平维持较高状态，使脑血管负荷加重，大

动脉顺应性减退，外周阻力增加，血管的张弛作用减

弱，缓冲能力下降，从而加速动脉硬化，促进靶器官损

害的发生。血压晨峰通过改变血流速度使颈动脉的

分叉处形成湍流和较高的剪切力，从而导致已形成的

不稳定斑块脱落形成栓子，最终造成动脉栓塞。有报

道，无高血压病的人群中有 ２８８％的人血压昼夜节
律紊乱，脑卒中急性期患者则高达７０％。

研究发现，重度脑梗死组杓型者比例（１０２％／
１２２％）低 于 中 度 组 （２１３％／２０２％）和 轻 度 组
（３５５％／３６６％），表明重度脑梗死存在更加明显的
昼夜节律失常，其机制可能为白昼交感活性增高血压

升高而夜间副交感活性增高血压降低的节律紊乱，使

血压持续维持于较高水平，这一变化激活了肾素 －血
管紧张素系统，对组织的灌注时高时低，剪切力增大，

血管收缩性物质和舒张性物质的分泌失调，儿茶酚

胺、血浆内皮素等分泌增多，血管平滑肌细胞增殖，细

胞间质增生胶原量增多，同时血浆和组织中一些与炎

症有关的因子增高，如肿瘤坏死因子、血栓素 Ｂ２、白
细胞介素等，加重了血管内皮损伤，导致血管结构和

功能的损害，促进靶器官的损害。同时血管壁弹性、

顺应性下降，交感神经与迷走神经对血压的调节功能

受损，脑动脉管腔狭窄及脑血阻力增高，血流动力学

储备能力明显降低，血管再生能力差，调节能力降低，

易造成血液状态紊乱，引起脑血流量下降，脑细胞缺血

缺氧性时间延长，不易形成侧支循环，血压轻微波动即

引起血管痉挛，加重了脑缺血，而且脑血流速度减慢，

血液黏滞性增高，从而使梗死动脉的血栓更易向近心

端发展，闭塞更多分支，使梗死范围加大加重了病情。

因此有效地控制血压水平特别是收缩压、恢复昼

夜节律、减小血压波动是防止脑血管病发生及改善预

后的关键方法。ＢＰＶ已成为血压的一项重要指标。
关于缺血性脑卒中急性期血压管理的研究焦点由急

性期血压水平与预后的关系扩展到血压变异与预后

的关系。需要进一步明确改善 ＢＰＶ是否可以改善临
床结局，为临床提供更多有利的循证医学证据。临床

降压治疗不仅要考虑药物的降压幅度，更要考虑对血

压变异性的影响，使血压平稳下降，减小 ＢＰＶ。ＢＰＶ
增加能评估高血压患者靶器官损害的发生并且指导

临床医生合理应用降压药，避免应用降压药物造成的

医源性 ＢＰＶ增大。由于血压受颅内压影响明显，尤
其在脑梗死急性期，颅压升高者较多，今后的研究需

要把血压变异和颅内压监测联系起来一起思考，从而

有效指导临床治疗。
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髓瘤细胞的作用机制之一。

双歧杆菌是人与动物肠道内的有益菌群之一，对

宿主健康起着重要的调节作用，双歧杆菌脂磷壁酸最

初是分离于发酵乳酸杆菌的一类含磷酸甘油残基的

分子，也是该菌发挥生物学作用的重要表面结构成

分
［１６］
。利用不同质量浓度的双歧杆菌脂磷壁酸对多

发性骨髓瘤患者骨髓间充质干细胞进行干预，发现质

量浓度为 １．０ｇ／Ｌ和 ２．０ｇ／Ｌ的双歧杆菌脂磷壁酸可
以促进细胞增殖，而４．０ｇ／Ｌ和６．０ｇ／Ｌ的双歧杆菌脂
磷壁酸对多发性骨髓瘤患者骨髓间充质干细胞增殖

有明显的抑制效果。另外发现，多发性骨髓瘤患者的

骨髓间充质干细胞中 ＩＬ－６和 ＩＬ－１７水平显著高于
正常人（Ｐ＜０．０５），而质量浓度为 ０．５、１．０、２．０及
４０ｇ／Ｌ的双歧杆菌脂磷壁酸可使其表达水显著下降
（Ｐ＜０．０５）。

综上所述，多发性骨髓瘤患者的骨髓间充质干细

胞 ＩＬ－１７和 ＩＬ－６表达水平明显上升，一定质量浓
度的双歧杆菌脂磷壁酸可以促进多发性骨髓瘤患者

骨髓间充质干细胞的增殖并可以降低 ＩＬ－１７和 ＩＬ－
６表达水平。
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