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摘　要:【目的】探讨降钙素基因相关肽(CGRP)在原发性高血压(EH)病情监测中的作用。【方法】对 65 例 EH 病人在降

压治疗前后测定血浆 CGRP 和内皮素(ET)水平 , 并与对照组相比较 。【结果】EH 组患者血浆 CGRP 水平明显低于对照组(P

<0.001), 且高血压程度越严重 , 血浆 CGRP降低越明显 ,同时 , 血浆 CGRP与 ET水平呈负相关(r =-0.991 , P <0.001)。经

降压治疗后 , EH 组患者血浆 CGRP水平升高(P <0.001), 但与对照组相比仍较低(P <0.01)。【结论】循环血中 CGRP 含量

不足可能是 EH发病的重要原因之一 ,测定血浆 CGRP的浓度有利于 EH 的病情监测。
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Abstract:【Objective】To probe into the effect of calcitonin gene related peptide (CGRP)on the pathogenesis and

monitoring of essential hypertension(EH).【Methods】Plasma levels of CGRP and Endothelin(ET)were determined be-

fore and after antihypertensive treatment in 65 cases with EH.The results were compared with those of the control group.

【Results】The CGRP level of the cases was significantly lower than that of the control group.The higher the blood pres-

sure , the lower the CGRP level.Moreover , the levels of CGRP and ET of the cases were in the relationship of negative

linear correlation(r =-0.991 , P <0.001).After antihypertensive therapy , the CGRP level of the cases rose(P <

0.001), but was still lower than that of the control group(P <0.01).【Conclusion】The deficiency of CGRP in the cir-

culation might be involved in the pathogenesis of EH , determination of its plasma concentration can help to monitor the

condition of EH.
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　　降钙素基因相关肽(calcitonin gene related pep-

tide , CGRP)是 1983年由 Rosenfeld等[ 1]发现的一种

生物活性多肽 ,主要分布于心血管系统和中枢神经

系统 ,具有强大的舒张血管 、降低血压的作用 ,是迄

今发现的人体内最强的舒张血管活性多肽 。近年

来 ,国内 、外学者应用放射免疫测定技术 ,研究了

CGRP 在自发性高血压大鼠和正常血压大鼠的体内

含量 ,发现前者血浆中 CGRP 水平降低[ 3] 。最近 ,

我们测定了健康成人和原发性高血压(EH)患者血

浆CGRP 的水平 ,并观察其在降压治疗后的变化 ,

以探讨 CGRP 在 EH 患者发病及病情监测中的作

用。

1　资料和方法

1.1　对　象
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EH患者65例 ,为我院1999年 4月至2000年4

月心内科住院病人 ,均符合WHO/ ISH 1999年高血

压诊断标准[ 2] ,并排除以下情况:①继发性高血压;

②不能短期停服降压药者;③有明显的心力衰竭及

不稳定型心绞痛;④近一年内有心肌梗塞或脑卒中

病史;⑤患有严重疾病 ,如恶性肿瘤等;⑥严重肝 、

肾功能不全;⑦妊娠或哺乳妇女 。男 45 例 , 女 20

例 ,年龄36 ～ 72(58.9±7.2)岁 ,病程 0.5 ～ 16.5(4.3

±4.2)年 ,其中轻度 35例 ,中度 22 例 ,重度 8 例。

另设对照组共 42例 ,其中男 30 例 ,女 12例 ,年龄

33 ～ 68(57.4±8.4)岁 ,来源于健康体检者及志愿

者。两组间的性别构成 、年龄分布无显著性差异。

1.2　方　法

EH组中的轻 、中度高血压患者口服血管紧张

素Ⅱ受体拮抗剂缬沙坦 80 mg ,每天 1次 ,重度者加

服双氢克尿噻 12.5 mg ,每天两次治疗 ,总疗程 6

周 ,于治疗前后检测血浆 CGRP 与内皮素(ET)水

平 ,并与对照组进行比较 。血浆 CGRP 与 ET 均采

用特异性放射免疫分析法测定(由解放军总医院科

技开发中心放免所提供放免药盒),两者的批内和

批间变异系数分别小于 7.0%和 12.0%。治疗前

后检测血 、尿常规 、生化 、肝 、肾功能 、血糖 、血脂 、眼

底 、动态血压等 。

1.3　数据处理

用SPSS统计软件 ,采用以下检验方法:①成组

设计的两样本均数比较的 t 检验;②配对设计的差

值均数与总体均数比较的 t 检验;③两样本率比较

的 χ2检验;④相关系数的 t 检验;⑤方差分析 ,结

果以均数±标准差( x ±s)表示 , P 值<0.05为差

异有显著性意义 。

2　结　果

2.1　EH患者的血浆 CGRP水平

65例 EH 患者的血浆 CGRP 水平为(20.4 ±

8.3)ng/L ,与对照组(36.0±6.2)ng/L 比较有显著

性差异(P <0.001)。另外 ,EH 组中轻 、中 、重度高

血压患者血浆 CGRP 水平分别为(23.7 ±6.5),

(18.1±3.7),(10.1±2.6)ng/L ,三者间经方差分

析均有显著性差异(F =30.5 , P <0.001)。

2.2　EH患者血浆 CGRP与 ET水平间的关系

同时测定 EH患者血浆ET为(90.7±15.3)ng/

L ,对照组为(71.9±13.4)ng/L ,与 CGRP 水平呈负

相关(y =-0.54 x +69.35 , r =-0.991 , P <

0.001)。

2.3　治疗后血浆 CGRP水平的变化

6周后 EH 组患者动态血压下降值为(18.3±

6.1)/(15.9±4.8)mmHg ,复查血浆 CGRP 水平为

(28.5±9.6)ng/L ,与治疗前相比有显著性升高(P

<0.001),但仍明显低于对照组(P <0.01)。

3　讨　论

EH的发病机制比较复杂 ,至今仍不十分清楚。

目前认为 ,某些生物活性多肽在 EH 的发病中具有

十分重要的作用 ,如肾素血管紧张素系统(RAS)、

前列腺素 、ET 等。由于 CGRP 广泛分布于心血管系

统内 ,又具有强大的舒张血管降低血压的作用 ,故

对维持血压的动态平衡有重要意义。文献报道自

发性高血压大鼠(SHR)血浆 CGRP水平明显低于正

常对照大鼠
[ 3]
,本研究中 EH 患者血浆 CGRP 水平

亦明显低于对照组(P <0.001),且高血压越严重 ,

血浆 CGRP水平降低越明显 ,因此 ,循环中 CGRP 含

量不足 ,可能是 EH 发病的重要原因之一 。CGRP

舒张血管 、降低血压的作用不依赖血管内皮的完整

性 ,而是直接抑制血管 Ca2+内流 ,从而降低细胞内

Ca2+浓度 ,导致血管平滑肌舒张[ 4] 。另外 ,CGRP 可

抑制醛固酮的分泌 ,尤其对 AngⅡ引起的醛固酮分

泌增加有抑制作用;CGRP 还可促进血管平滑肌细

胞的一氧化氮合酶(NOS)活性增强和一氧化氮

(NO)的生成 ,其舒张血管机制中有 NO的参与
[ 5]
。

EH患者血浆CGRP 分泌不足 ,从而导致 NOS 活性

降低和 NO含量减少 ,血压升高。

实验与临床资料表明 ,高血压时血浆 ET 水平

明显升高
[ 6 ,7]
。本研究更进一步证实了 EH 患者血

浆 ET 水平明显高于对照组(P <0.001), 并与

CGRP水平呈负相关(r =-0.991 , P <0.001)。

人体在正常生理状态下 ,血浆中 CGRP 与 ET 水平

保持相对稳定 ,二者互相拮抗保持机体内环境的相

对平衡 ,使血管保持一定的舒缩状态。在高血压的

病理状态下 , CGRP 与 ET 的比例关系失调 , CGRP

下降 ,ET 上升 ,成为负相关 ,两者的相互作用加速

病情的发展。

尽管 CGRP 的调控机制仍未明确 ,然而本研究

发现 ,治疗后患者血浆 CGRP 水平明显升高 ,与治

疗前相比有显著性差异(P <0.001),但与对照组

281第 4期　何　清 ,等.降钙素基因相关肽在原发性高血压病情监测中的作用



相比仍较低(P <0.01),表明随着病人血压的下

降 ,血浆 CGRP 水平逐渐升高 ,但是否降压以后下

丘脑释放 CGRP 增多 ,仍有待探讨 。另外 ,可能由

于高血压的病因在短期内难以消除 ,故治疗后患者

的血浆 CGRP 水平与对照组相比仍较低。目前 ,对

已达到目标血压的 EH 患者血浆 CGRP的远期监测

仍在进行中 。本研究表明 , EH 患者血浆 CGRP 水

平明显降低 ,且高血压病情越严重 ,血浆 CGRP 降

低越明显;治疗后 CGRP 水平升高 , 故测定血浆

CGRP 浓度有利于 EH的病情监测 。
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抑制剂也无法控制这种高敏群体[ 6] 。其主要是由

体液免疫介导的 。由于循环抗体与移植物细胞表

面HLA抗原相结合并激活补体系统 ,从而释放出

多种生物活性物质 ,以至引起局部组织的炎症性改

变 、血管内皮细胞的损害 、血栓形成等使移植物发

生严重的不可逆性损伤[ 7] 。即使术前配型合适依

然可以出现此种情况 ,可能是血管内皮抗原或由于

输血 、妊娠 ,将抗体带到人身产生 ,惟一能处理的是

再次进行心脏移植 ,即使再次移植也会再次发生超

急性排斥 ,再次移植死亡率可达54%[ 8] 。在预防上

避免术前输血。本例在等待供心过程中病情变差 ,

供受体均经输血 ,加上肺部一度感染等可能是造成

超急性排斥的原因。
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