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肠道微生物与高血压关系的研究进展

陈雪莲　马明艳　王淑霞　李明阳　胡继宏

摘　要　目的　人类肠道微生物群是一个比较复杂的生态系统，它在人体功能中承担着诸多功能，与几乎所有的人类细胞

相互影响、相互作用，为宿主提供必要的生理功能。高血压是由各种因素引起的多环节且个体差异性较大的一种心血管综合症。

经大量研究证明，肠道微生物和高血压之间有着较强相关性，肠道菌群及其代谢产物的失衡通过多条代谢途径参与高血压的发

生、发展，深入研究肠道菌群与高血压的关系，为高血压的防控提供了一种新途径。
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　　高血压是最常见、全球疾病负担最重的慢性非传
染性疾病，也是中国面临的重要公共卫生问题。据统

计，２０１５年世界高血压患者已达到了 １１．３亿，中国
１８岁以上高血压患者２．４４５亿，约占１／５［１］。高血压
作为心血管系统疾病的主要危险因素，２０１７年有 ２５４
万人死于高收缩压，其中 ９５．７％死于心血管疾病，因
此控制血压已成为降低心血管疾病发病风险的重要

手段
［２］
。通过改善生活方式和降压药物联合治疗，

高血压的控制率有明显提升，但高血压发生率仍然居

高不下
［３］
。因此，高血压危险因素的研究尤为重要，

但现有危险因素也只能解释原发性高血压发病的部

分原因
［４］
。近年来，随着宏基因组技术和高血压发

病机制的的研究，微生物与高血压的相关研究已经成

为新的关注点。本文就国内外关于肠道微生物与高

血压研究现状做一综述。

一、肠道微生物与高血压的关系

１．肠道菌群在正常人及高血压患者体内变化：人
体肠道拥有最丰富的微生物群落，在正常人体内，肠

道各菌群间保持着一种相对平衡状态，维护体内的各

项生理活动
［５］
。当肠道菌群丰富度减少、多样性降

低、厚壁菌门（Ｆ）和拟杆菌门（Ｂ）之比增加时，高血
压的发生风险相继增加

［６］
。高血压前期患者的微生

物群特征与高血压患者非常相似，二者代谢变化与肠

道菌群失调密切相关，体内与健康状态相关的粪杆菌

属、颤杆菌、罗氏菌属、双歧杆菌属、粪球菌属（均为

拟杆菌门）均下降。将高血压患者肠道微生物移植

至无菌小鼠，观察到血压升高可通过微生物群转移，

证实了肠道微生物与高血压
［７］
相关。不同危险分层

的高血压患者的肠道菌群丰度存在差别，考虑可能原

因是肠道微生物菌株的丰度变化抑制或减弱了与慢

性炎症相关的免疫应答，对血压产生影响
［８］
。为此，

有研究开始关注补充肠道益生菌对于高血压的影响。

Ｇóｍｅｚ－Ｇｕｚｍáｎ等［９］
通过益生菌治疗自发性高血压

大鼠（ＳＨＲ）的实验研究首次证实，慢性口服益生菌
ＬＣ４０或 Ｋ８／ＬＣ９可改善 ＳＨＲ内皮功能障碍、血管炎
症、血管氧化应激、心肾肥厚，最终降低血压。

２．肠道微生物代谢产物与高血压的关系：随着对
肠道菌群的关注，研究者发现肠道菌群的部分代谢产

物也能影响高血压的发生和发展，尤其是短链脂肪酸

（ＳＣＦＡｓ）、氧化三甲胺（ＴＭＡＯ）、胆汁酸（ＢＡ）和脂多
糖（ＬＰＳ）等与高血压密切相关。ＳＣＦＡｓ是肠道中可
被宿主利用的重要细菌代谢产物，包括丁酸盐、乙酸

盐和丙 酸 盐。这些 ＳＣＦＡｓ可 通 过 与 嗅 受 体 ７８
（Ｏｌｆｒ７８）和蛋白偶联受体 ４１（Ｇｐｒ４１）结合发挥作用，
在 ＳＣＦＡｓ的刺激下，Ｏｌｆｒ７８在肾脏入球小动脉中表
达，激活后介导肾素的释放，引起血压的升高

［１０］
。

ＳＣＦＡｓ对血压的影响与其浓度有关，较高的 ＳＣＦＡｓ
浓度与肠道通透性、代谢失调标志物、肥胖和高血压

相关
［１１］
。ＳＣＦＡｓ还可以通过影响肠道菌群的丰度，

从而影响血压，在盐敏感性大鼠饮食中添加盐会影响

肠道微生物的组成，减少粪便中 ＳＣＦＡｓ的产生，致使
细菌丰度降低，厚壁菌门比拟杆菌门比值增大，血压

升高
［１２］
。近年来有研究表明肠道微生物的另一代谢

产物 ＴＭＡＯ可能是高血压的又一个新的危险因素，
研究发现当 ＳＨＲ血浆中 ＴＭＡＯ水平升高时，血浆渗
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透压也随之升高，继而触发 ＳＨＲＴＭＡＯ－ａｖｐ－ａｑｐ－
２轴的调节，引起更大的水重吸收，最终导致高血
压

［１３］
。

一项关于 ＴＭＡＯ浓度与高血压发生率关系的
Ｍｅｔａ分析也表明，循环 ＴＭＡＯ浓度与高血压风险存
在剂量反应关系，循环 ＴＭＡＯ浓度每升高 １０μｍｏｌ／Ｌ，
高血压发生的相对危险度增加 ２０％［１４］

。另外，胆汁

酸（ＢＡ）和脂多糖（ＬＰＳ）作为肠道微生物群衍生的代
谢物，也影响着高血压的发生、发展。据研究，肠道菌

群能将肝细胞生成的初级胆汁酸的 ７α－羧基发生脱
氧反应后形成次级胆汁酸，引起各种代谢疾病，针对

ＢＡ的研究也已经证实 ＢＡ或 ＢＡ成分（胆酸、鹅脱氧
胆酸等）在实验动物的多种血管上（主动脉、脑动脉）

具有舒张血管、增加血流量及降低动脉压的作用
［１５］
。

ＬＰＳ对高血压的影响与 ＢＡ又有所不同，ＬＰＳ也称为
内毒素，是革兰阴性细菌外膜的组分，研究表明，ＬＰＳ
具有诱导全身性炎症的能力，当 ＬＰＳ的膜受体为 Ｔｏｌｌ
样受体４被激活时，会触发 ＮＦ－κＢ信号转导并产生
促炎性细胞因子，影响肠道菌群的平衡，增加高血压

的发病风险
［１６］
。

３．高血压危险因素与肠道菌群的关系：高血压的
危险因素主要包括高盐饮食、阻塞性睡眠呼吸暂停、

肥胖和糖尿病等。高盐饮食是高血压最重要的危险

因素之一，高盐饮食可通过诱导 Ｔｈｅｌｐｅｒ１７（ＴＨ１７）
细胞来驱动自身免疫，降低乳酸菌的肠道存活率，对

血压值产生影响
［１７］
。Ｆｅｒｇｕｓｏｎ等［１８］

研究发现在人类

和小鼠中，高盐摄入量与肠道微生物组的变化有关，

将传统高盐喂养小鼠的粪便过滤性转移到无菌小鼠

时容易增加肠道炎症和高血压。阻塞性睡眠呼吸暂

停（ＯＳＡ）可以在高盐饮食的基础上对血压值产生影
响，Ｌｉｕ等［１９］

研究发现 ＯＳＡ联合高盐饮食可通过增
加血中 ＴＭＡＯ水平、相关细胞因子（ＩＦＮ－ｙ）的释放
和抑制抗炎细胞因子（ＴＧＦ－Ｂ１），影响大鼠肠道菌
群，增加高血压的严重程度。有研究显示肥胖者比正

常体质量者革兰阳性厚壁菌门多 ２０％，革兰阴性拟
杆菌门少 ９０％，在肥胖者体内，厚壁菌门中几种细菌
的减少，如白菌门、梭状芽胞杆菌门中的其他细菌的

减少，与脂肪肝的增加有关
［２０］
。同时，益生菌能够发

酵难以消化的碳水化合物（如膳食纤维），从而产生

肠道微生物代谢产物 ＳＣＦＡｓ，这些肠道微生物代谢物
可以通过增加能量消耗，增加厌食症激素的产生和改

善食欲调节来预防肥胖。此外，Ｋａｒｌｓｓｏｎ等［２１］
研究发

现，与非糖尿病患者比较，糖尿病患者肠道中厚壁门

明显减少，拟杆菌与厚壁菌比值以及普氏拟杆菌与大

肠埃希菌比值与血糖水平呈正相关，并且有益菌双歧

杆菌数目明显低于健康人，而肠粪球菌数目则高于健

康人。综上研究，不同的危险因素，肠道菌群也有所

区别，这些危险因素可通过影响肠道菌群的数量及种

类，对血压的发生、发展产生影响。

二、肠道微生物调节血压的机制

１．大脑 －肠道 －骨髓轴的调节作用：肠道微生物
及肠道代谢活动在交感神经 －肠道活动中的变化可
能对宿主血压的波动具有一定的影响，肠道生态失

调、自主神经系统（ＡＮＳ）和免疫系统之间存在关
联

［２２］
。大脑 －肠道 －骨髓轴在整个过程中起着重要

的调节作用，伴随着宿主神经活动的变化，交感神经

活动加强会促进肠道炎症，同时提高机体的血压，这

与下丘脑室旁核中小胶质细胞／巨噬细胞引起的神经
炎症增强相关，神经炎症增强会导致神经元活动上

调，而神经元活动增强则又会引起交感神经活动上

调，最后导致血压升高
［２３］
。

２．肠屏障作用：肠屏障主要作用为防止腔内致病
因素进入体内循环。肠道屏障破坏后，肠道通透性增

加，肠道内毒素、病原体和抗原暴露，从而改变先天免

疫，引发全身炎性反应
［２４］
。当高血压患者血浆中肠

脂肪酸结合蛋白（１－ＦＡＢＰ）、脂多糖（ＬＰＳ）以及肠上
皮紧密连接蛋白调节剂等明显升高时，发生了肠屏障

功能障碍，此时高血压前期一些信号（饮食、盐、环

境、毒素等）将增加促炎 Ｔｈ１７细胞的流入，启动肠道
病理，对血压产生影响。

３．稳态体调节与激素学说：稳态调节对于高血压
的影响也是一种新机制。正常人群的肠道处于相对

稳定的状态，当肠道内稳态由于外界原因或病理情况

被打破时，肠道生态失调会产生促炎性细胞因子和氧

化应激，并增加自由基，从而氧化低密度脂蛋白

（ＬＤＬ），它可以抑制 ＮＯ的产生，而 ＮＯ又可以放松血
管收缩，降低血压

［２５］
。

除上述几种机制外，还有研究提出一种肠道菌群

调控血压的新机制，即肠道菌群可以通过影响类固醇

激素水平来调节血压。具体表现为高盐饮食会降低

肠道中脆性拟杆菌和花生四烯酸的水平，增加肠内衍

生皮质酮的产生和血清及肠道中皮质酮的水平，从而

促进血压的升高
［２６］
。

三、基于肠道菌群紊乱的高血压药物及其益生菌

的应用

基于肠道菌群参与高血压形成的途径及作用机
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制的研究，一些以此为靶点治疗高血压的药物及其益

生菌受到一些关注。Ｒｏｂｌｅｓ－Ｖｅｒａ等［２７］
评估了血管

紧张素受体拮抗剂氯沙坦对 ＳＨＲ肠道微生物群的影
响，发现氯沙坦诱导的肠道微生物群发生了变化，并

且在一定程度上它可通过调节肠道的免疫系统来保

护脉管系统而降低血压。Ｈａｎ等［２８］
研究发现，黄芪

联合丹参诱导产生了保护性肠道菌群和与肠道菌群

变化密切相关的有益代谢产物，从而降低血压并改善

ＳＨＲ中不平衡菌群的结构和组成。徐兴华等［２９］
研究

了贝那普利和氨氯地平两种降压药应用后对 ＳＨＲ肠
道菌群的变化发现，药物不仅具有明显的降压作用，

且对肠道微生物的门属组成、α多样性、β多样性有
一定影响。另外，口服益生菌制品可降低壁菌门与拟

杆菌门的比值，纠正菌群紊乱，降低血压
［３０］
。由此可

见，部分降压药及益生菌的补充都可通过改善肠道菌

群达到降压目的。

四、展　　望
大量研究正在逐步揭开宿主与微生物群之间的

相互作用，肠道微生物群在保持健康和高血压发展中

起着关键作用。肠道微生物本身及其代谢产物能帮

助寄主完成多种生理生化功能，在长期的协同进化

中，宿主和其形成了互利共生的关系，二者共同组成

了肠道微生态系统。随着肠道微生物元基因组的研

究开展和各种测序方法的快速发展，以及新的化合物

被纳入临床研究，一些与心血管相关的新微生物以及

代谢物将会出现，为相关疾病的诊治，尤其是心血管

病的治疗带来重大提升。但同时，人们对肠道微生物

的认识还远远不够。肠道微生物的多样性决定了其

功能机制的复杂性，而环境、饮食习惯等因素也造成

不同个体间菌群的异质性，这将对肠道微生物影响人

体各项生理功能的机制研究和治疗探索提出更高

要求。
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（上接第 １４９页）
１３　ＣａｒｅｓｔｉａＡ，ＫａｕｆｍａｎＴ，ＲｉｖａｄｅｎｅｙｒａＬ，ｅｔａｌ．Ｍｅｄｉａｔｏｒｓａｎｄｍｏｌｅｃｕ

ｌａｒｐａｔｈｗａｙｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｐ

ｆｏｒｍａｔｉｏｎｍｅｄｉａｔｅｄｂｙａｃｔｉｖａｔｅｄｐｌａｔｅｌｅｔｓ［Ｊ］．ＪＬｅｕｋｏｃＢｉｏｌ，２０１６，

９９（１）：１５３－１６２

１４　ＬｕｔｈｅｒＮ，ＳｈａｈｎｅｈＦ，ＢｒａｈｌｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｎａｔｅｅｆｆｅｃｔｏｒ－ｍｅｍｏｒｙｔ－

ｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｐｏｓｔ－ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｖｅｉｎｗａｌｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄ

ｔｈｒｏｍｂｕｓｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１６，１１９（１２）：１２８６－１２９５

１５　ＷａｔｔｓＪＡ，ＧｅｌｌａｒＭＡ，ＯｂｒａｚｔｓｏｖａＭ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎ

ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄａｍａｇｅａｎｄｒｅｐａｉｒｆｏｌｌｏｗｉｎｇｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ｅｍｂｏｌｉｓｍｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＥｘｐＰａｔｈｏｌ，２００８，８９（５）：３８９－３９９

１６　ＬｉｐｐｉＧ．Ｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｎｏｎｇｅｎｅｔｉｃｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ

［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１６，１２７（２）：１７９－１８０

１７　ＨｅｅｓｔｅｒｍａｎｓＭ，Ｓａｌｌｏｕｍ－ＡｓｆａｒＳ，ＳａｌｖａｔｏｒｉＤ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｐｌａｔｅ

ｌｅｔｓ，ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ，ａｎｄｆａｃｔｏｒⅫ ｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎ

ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１６，１２７（２１）：２６３０－２６３７

１８　ＹａｓｕｉＫ，ＭａｔｓｕｙａｍａＮ，ＫｕｒｏｉｓｈｉＡ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄａｍａｇｅ－

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓａｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓｉｎ

ｐｏｓｔ－ｐｌａｔｅｌｅｔｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎａｄｖｅｒｓｅｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．Ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ，２０１６，５６

（５）：１２０１－１２１２

１９　ＤｙｅｒＭＲ，ＣｈｅｎＱ，ＨａｌｄｅｍａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎｍｉｃｅ

ｉｓｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙｐｌａｔｅｌｅｔＨＭＧＢ１ｔｈｒｏｕｇｈｒｅｌｅａｓｅｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ－ｅｘｔｒａ

ｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｐｓａｎｄＤＮＡ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０１８，８（１）：２０６８

２０　ＳｔａｒｋＫ，ＰｈｉｌｉｐｐｉＶ，ＳｔｏｃｋｈａｕｓｅｎＳ，ｅｔａｌ．ＤｉｓｕｌｆｉｄｅＨＭＧＢ１ｄｅｒｉｖｅｄ

ｆｒｏｍｐｌａｔｅｌｅｔｓｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｓｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，

２０１６，１２８（２０）：２４３５－２４４９

２１　ＣｌａｕｓｓｅｎＣ，ＲａｕｓｃｈＡＶ，ＬｅｚｉｕｓＳ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｔｉｓｓｕｅｆａｃｔｏｒｐｒｏｃｏａｇｕｌａｎｔａｃｔｉｖｉｔｙｆｏｒｔｈｅｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｏ

ｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２０１６，１４１：３９－４８

２２　Ｖａｚｑｕｅｚ－ＧａｒｚａＥ，Ｊｅｒｊｅｓ－ＳａｎｃｈｅｚＣ，ＮａｖａｒｒｅｔｅＡ，ｅｔａｌ．Ｖｅｎｏｕｓ

ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ：ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｎｄｉｍｍｕｎｏｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ

ｆｏｒｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ［Ｊ］．ＪＴｈｒｏｍｂＴｈｒｏｍｂｏｌｙｓ，２０１７，４４（３）：３７７－３８５

２３　ＬｉｂｂｙＰ，ＣｒｅａＦ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｆｏｒｃａｒｄｉｏｖａｓ

ｃｕｌａｒｐｒｉｍａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１０，３１（７）：７７７－７８３

２４　ＨｅｎｋｅＰＫ，ＰｅａｒｃｅＣＧ，ＭｏａｖｅｎｉＤＭ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｅｄｄｅｌｅｔｉｏｎｏｆ

ＣＣＲ２ｉｍｐａｉｒｓｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｏｍｂｏｓｉｓｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｉｎａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．Ｊ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００６，１７７（５）：３３８８－３３９７

２５　ＫｏｒｎｉｌｕｋＡ，Ｋｏｐｅｒ－ＬｅｎｋｉｅｗｉｃｚＯＭ，ＫａｍｉｎｓｋａＪ，ｅｔａｌ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅ

ｌｅｔｖｏｌｕｍｅ（ＭＰＶ）：ｎｅｗｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓｆｏｒａｎｏｌｄｍａｒｋｅｒｉｎｔｈｅｃｏｕｒｓｅ

ａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，

２０１９，２０１９：９２１３０７４

２６　ＯｂｉＡＴ，ＡｎｄｒａｓｋａＥ，ＫａｎｔｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｔｏｘａｅｍｉａ－ａｕｇｍｅｎｔｅｄ

ｍｕｒｉｎｅｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｓｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｎＴＬＲ－４ａｎｄＩＣＡＭ－１，

ａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｂｙｎｅｕｔｒｏｐｅｎｉａ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２０１７，１１７

（２）：３３９－３４８

２７　ＳａｇｈａｚａｄｅｈＡ，ＨａｆｉｚｉＳ，ＲｅｚａｅｉＮ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏ

ｅｍｂｏｌｉｓｍ：ｃａｕｓｅｏｒｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ？［Ｊ］．ＩｎｔＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，

２０１５，２８（１）：６５５－６６５

２８　ＳｅｎｃｈｅｎｋｏｖａＥＹ，ＫｏｍｏｔｏＳ，ＲｕｓｓｅｌｌＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ｍｅｄｉ

ａｔｅｓｔｈｅｐｌａｔｅｌｅｔａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓａｎｄｔｈｒｏｍｂｏｇｅｎｅｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｅｘ

ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２０１３，１８３（１）：１７３－１８１

２９　ＮｏｓａｋａＭ，ＩｓｈｉｄａＹ，ＫｉｍｕｒａＡ，ｅｔａｌ．ＣｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅＴＮＦ－ａｌ

ｐｈａ（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－ａｌｐｈａ）－ＴＮＦ－Ｒｐ５５（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ

ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒｐ５５）ａｘｉｓｉｎｔｈｅｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｏｆｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｕｓ［Ｊ］．

ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２０１８，３８（１１）：２６３８－２６５０

（收稿日期：２０２０－１２－２４）

（修回日期：２０２１－０１－１０）

·３５１·

　　医学研究杂志　２０２１年 ５月　第 ５０卷　第 ５期 ·综述与进展·　


