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·论著·

核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3 与高血压
患者发生左心室肥厚的关系研究

曾莲，潘宏彬，罗秀峰，王新云

【摘要】　目的　探讨核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白3（NLRP3）与高血压患者发生左心室肥厚的关系。

方法　回顾性选取2021—2022年广西壮族自治区南溪山医院收治的382例高血压患者为研究对象，收集患者的临床资

料（人口学资料、实验室检查指标、动态血压监测结果、心脏超声检查结果、血清NLRP3 mRNA相对表达量），根据

血清NLRP3 mRNA相对表达量中位数将患者分为高表达组和低表达组，比较两组临床资料。采用多因素Logistic回归

分析探讨高血压患者发生左心室肥厚的影响因素；采用ROC曲线分析血清NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发

生左心室肥厚的价值。结果　382例高血压患者血清NLRP3 mRNA相对表达量为0.01～0.75，中位数为0.34，高表达组

（血清NLRP3 mRNA相对表达量≥0.34）194例，低表达组（血清NLRP3 mRNA相对表达量＜0.34）188例。高表达组

血尿酸、24 h平均收缩压（24 h SBP）、白昼平均脉压（DPP）、夜间平均脉压（NPP）、24 h动态脉压、左心室舒张

末期内径（LVEDD）、左心室收缩末期内径（LVESD）、室间隔厚度（IVST）、左心室后壁厚度（LVPW）、左心室

质量指数（LVMI）及左心室肥厚发生率高于低表达组（P＜0.05）。382例高血压患者发生左心室肥厚108例，未发生

左心室肥厚274例。发生左心室肥厚患者HDL-C、血尿酸、24 h SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压、LVEDD、LVESD、

IVST、LVPW、血清NLRP3 mRNA相对表达量高于未发生左心室肥厚患者（P＜0.05）。多因素Logistic回归分析结果显

示，血尿酸、24 h SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压和血清NLRP3 mRNA相对表达量是高血压患者发生左心室肥厚的影

响因素（P＜0.05）。ROC曲线分析结果显示，血清NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发生左心室肥厚的AUC为
0.706〔95%CI（0.651，0.761）〕，最佳截断值为0.42，灵敏度为57.41%，特异度为78.47%。结论　血清NLRP3 mRNA
相对表达量较高（≥0.34）者左心室肥厚发生率较高，血尿酸、24 h SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压和血清NLRP3 
mRNA相对表达量是高血压患者发生左心室肥厚的影响因素，且血清NLRP3 mRNA相对表达量对高血压患者发生左心

室肥厚有一定预测价值。
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【Abstract】　Objective　To investigate the relationship between NOD-like receptor protein 3 (NLRP3) and left 
ventricular hypertrophy in hypertensive patients. Methods　A total of 382 patients with hypertension admitted to Nanxishan 
Hospital of Guangxi Zhuang Autonomous Region from 2021 to 2022 were retrospectively selected as the research subjects. 
Clinical data (demographic data, laboratory examination indexes, ambulatory blood pressure monitoring results, and cardiac 
ultrasound examination results, serum relative expression level of NLRP3 mRNA) of patients were collected, the patients were 
divided into high expression group and low expression group according to the median serum relative expression level of NLRP3 
mRNA. The clinical data was compared between the two groups. Multivariate Logistic regression analysis was used to analyze the 
influencing factors of left ventricular hypertrophy in hypertensive patients, and the ROC curve was used to analyze the predictive 
value of the serum relative expression level of NLRP3 mRNA for left ventricular hypertrophy in hypertensive patients. Results　
The serum relative expression level of NLRP3 mRNA in 382 hypertensive patients was from 0.01 to 0.75, with a median of 0.34. 
There were 194 cases in the high expression group (serum relative expression level of NLRP3 mRNA was ≥ 0.34) and 188 cases in 
the low expression group (serum relative expression level of NLRP3 mRNA < 0.34) . Uric acid, 24 h systolic blood pressure (24 h  
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SBP) , day pulse pressure (DPP) , night pulse pressure (NPP) , 24-hour dynamic pulse pressure, left ventricular end diastolic 
dimension (LVEDD) , left ventricular end systolic dimension (LVESD) , interventricular septal thickness (IVST) , left ventricular 
posterior wall (LVPW) , 1eft ventricular mass index (LVMI) and the incidence of left ventricular hypertrophy in the high expression 
group were higher than those in the low expression group (P < 0.05) . Among 382 hypertensive patients, 108 had left ventricular 
hypertrophy and 274 did not. HDL-C, uric acid, 24 h SBP, DPP, NPP, 24-hour dynamic pulse pressure, LVEDD, LVESD, IVST, 
LVPW, serum relative expression level of NLRP3 mRNA in the patients with left ventricular hypertrophy were higher than those 
in the patients without left ventricular hypertrophy (P < 0.05) . Multivariate Logistic regression analysis showed that the uric acid, 
24 h SBP, DPP, NPP, 24-hour dynamic pulse pressure and serum relative expression level of NLRP3 mRNA were the influencing 
factors of left ventricular hypertrophy in hypertensive patients (P < 0.05) . The results of ROC curve analysis showed that the AUC 
of the serum relative expression level of NLRP3 mRNA in predicting left ventricular hypertrophy in hypertensive patients was 
0.706 [95%CI (0.651, 0.761) ] , the best cut-off value was 0.42, sensitivity was 57.41%, and specificity was 78.47%. Conclusion
　The incidence of left ventricular hypertrophy is higher in patients with higher serum relative expression level of NLRP3 mRNA  
( ≥ 0.34) , uric acid, 24 h SBP, DPP, NPP, 24-hour dynamic pulse pressure and serum relative expression level of NLRP3 mRNA 
are the influencing factors of left ventricular hypertrophy in hypertensive patients. Serum relative expression level of NLRP3 
mRNA has certain predictive value for left ventricular hypertrophy in hypertensive patients. 

【Key words】　Hypertension; Cardiomegaly; Left ventricular hypertrophy; NLR family, pyrin domain-containing 3 
protein

左心室肥厚作为高血压患者最常见的靶器官损

伤，可引起心力衰竭、脑梗死等心脑血管疾病，其已

被证实是高血压患者发生心脑血管疾病和全因死亡的

独立危险因素［1-2］。临床试验证实，尽管高血压患者

的血压得到长期有效控制，但仍有部分患者会发生左

心室肥厚，提示左心室压力和容量负荷并非左心室肥

厚的单一致病因素［3-4］。炎症反应在高血压及其靶器

官损伤的发生发展过程中发挥了关键性作用［5］。核苷

酸结合寡聚化结构域样受体蛋白3（NOD-like receptor 
protein 3，NLRP3）是广泛存在于细胞质的多蛋白复合

物，其可调节白介素（interleukin，IL）-1β、IL-18
等多种促炎细胞因子的成熟和分泌，进而调控炎症反

应［6-7］。已有研究证实，高血压患者NLRP3及IL-1β水

平明显升高［8］。且NLRP3激活后也可参与多种心血管

疾病的进展过程［9］。目前仅有一项研究表明，NLRP3
与高血压患者心肌功能损伤有关［10］，尚未见NLRP3与
高血压患者发生左心室肥厚关系的研究。因此，本研

究旨在探讨NLRP3与高血压患者发生左心室肥厚的关

系，现报道如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象　回顾性选取2021—2022年广西壮族

自治区南溪山医院收治的382例高血压患者为研究对

象，其中男203例，女179例；年龄40～67岁，平均

（53.9±4.8）岁。纳入标准：（1）符合《中国高血压

防治指南（2018年修订版）》［11］中高血压的诊断标

准；（2）完成动态血压监测及心脏超声检查；（3）临

床资料完整。排除标准：（1）继发性高血压者；（2）
肝、肾功能不全者；（3）合并恶性肿瘤者；（4）接

受激素治疗者；（5）合并先天性心脏病、心肌病者；

（6）伴有认知障碍、精神疾病者；（7）伴有视、听觉

障碍者；（8）急性冠脉综合征者。本研究通过广西壮

族自治区南溪山医院医学伦理委员会批准（审批号：

nxsyy-2021-037）。

1.2　临床资料收集　（1）人口学资料：记录患者的

性别、年龄、BMI、高血压病程、吸烟史、饮酒史、

糖尿病史。（2）实验室检查指标：血脂指标（TC、

TG、HDL-C、LDL-C）、血尿酸。（3）动态血压监

测结果：采用深圳市星脉医疗仪器有限公司生产的

WBP-02A型动态血压监测仪收集患者24 h平均收缩压

（24 h systolic blood pressure，24 h SBP）、24 h平均

舒张压（24 h diastolic blood pressure，24 h DBP）、

白昼平均脉压（day pulse pressure，DPP）、夜间平

均脉压（night pulse pressure，NPP）及24 h动态脉

压。（4）心脏超声检查结果：采用美国GE公司生产

的Fortis彩色多普勒超声仪测量左心室舒张末期内径

（left ventricular end diastolic dimension，LVEDD）、

左心室收缩末期内径（left  ventricular end systolic 
dimension，LVESD）、室间隔厚度（interventricular 
septal  thickness， IVST）、左心室射血分数（ le f t 
ventricular ejection fraction，LVEF）及左心室后壁厚

度（left ventricular posterior wall，LVPW），计算左

心室质量指数（1eft ventricular mass index，LVMI）。

LVMI=左心室质量（left ventricular mass，LVM）/体
表面积，其中LVM=0.8×1.04×〔（ IVST+左心室

后壁厚度+LVEDD） 3-LVEDD 3〕+0 .6；体表面积

=0.006 1×身高（cm）+0.012 8×体质量（kg）-
0.152 9。LVMI＞115 g/m2（男性）、＞95 g/m2（女

性）判定为左心室肥厚［12］。（5）NLRP3 mRNA相
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对表达量：入院时采集患者清晨空腹静脉血5 ml，
采用实时荧光定量聚合酶链式反应检测血清NLRP3 
mRNA相对表达量，采用SYBR Premix Ex TaqTMⅡ荧

光定量试剂盒（购自Takara公司），上游引物为：

5'-CTTTGGTATCGTGGAAGGACTC-3'，下游引物

为：5'-GTAGAGGCAGGGATGATGTTCT-3'，以甘

油醛-3-磷酸脱氢酶（glyceraldehyde-3-phosphate 
dehydrogenase，GAPDH）作为内参。反应体系严格参

照说明书配置，反应条件为95 ℃ 30 s、95 ℃ 5 s、60 ℃ 
30 s，共50个循环。反应结束后，确认PCR的扩增曲线

及溶解曲线，设置3个复孔，取平均值。采用Ct值计算

NLRP3 mRNA相对表达量，ΔCt=CtNLRP3-CtGAPDH。根据

血清NLRP3 mRNA相对表达量中位数将高血压患者分为

高表达组和低表达组。

1.3　统计学方法　采用SPSS 25.0统计学软件进行数

据处理。计数资料以相对数表示，组间比较采用χ2检

验；计量资料符合正态分布以（x±s）表示，两组间比

较采用成组t检验；采用多因素Logistic回归分析探讨高

血压患者发生左心室肥厚的影响因素；采用ROC曲线分

析血清NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发生左

心室肥厚的价值。以P＜0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　临床资料　382例高血压患者血清NLRP3 mRNA
相对表达量为0.01～0.75，中位数为0.34，高表达组

（血清NLRP3 mRNA相对表达量≥0.34）194例，低表

达组（血清NLRP3 mRNA相对表达量＜0.34）188例。

两组性别、年龄、BMI、高血压病程、有吸烟史者占

比、有饮酒史者占比、有糖尿病史者占比、TC、TG、

HDL-C、LDL-C、24 h DBP、LVEF比较，差异无统

计学意义（P＞0.05）；高表达组血尿酸、24 h SBP、
DPP、NPP、24 h动态脉压、LVEDD、LVESD、IVST、
LVPW、LVMI及左心室肥厚发生率高于低表达组，差异

有统计学意义（P＜0.05），见表1。
2.2　高血压患者发生左心室肥厚影响因素的单因素分

析　382例高血压患者发生左心室肥厚108例，未发生

左心室肥厚274例。未发生左心室肥厚与发生左心室

肥厚患者性别、年龄、BMI、高血压病程、有吸烟史

者占比、有饮酒史者占比、有糖尿病史者占比、TC、

TG、LDL-C、24 h DBP、LVEF比较，差异无统计学意

义（P＞0.05）；发生左心室肥厚患者HDL-C、血尿

酸、24 h SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压、LVEDD、

LVESD、IVST、LVPW、血清NLRP3 mRNA相对表达

量高于未发生左心室肥厚患者，差异有统计学意义

（P＜0.05），见表2。
2.3　高血压患者发生左心室肥厚影响因素的多因素

Logistic回归分析　以高血压患者是否发生左心室肥厚

表1　高表达组与低表达组临床资料比较
Table 1　Comparison of clinical data between high expression group and 
low expression group

项目
高表达组
（n=194）

低表达组
（n=188） t（χ2）值 P值

性别〔n（%）〕 1.012a 0.314

　男性 108（55.67） 95（50.53）

　女性 86（44.33） 93（49.47）

年龄（x±s，岁） 54.0±4.9 53.7±4.7 0.670 0.503

BMI（x±s，kg/m2） 26.0±1.8 25.8±1.8 1.087 0.278

高血压病程（x±s，年） 10.1±2.9 10.3±2.9 0.613 0.540

吸烟史〔n（%）〕 80（42.24） 76（40.43） 0.026a 0.872

饮酒史〔n（%）〕 90（46.39） 88（46.81） 0.007a 0.935

糖尿病史〔n（%）〕 17（8.76） 14（7.45） 0.222a 0.638

TC（x±s，mmol/L） 4.72±1.23 4.80±1.15 0.648 0.517

TG（x±s，mmol/L） 1.45±0.28 1.48±0.31 0.991 0.322

HDL-C（x±s，mmol/L） 1.10±0.32 1.05±0.30 1.571 0.117

LDL-C（x±s，mmol/L） 2.92±0.81 2.83±0.74 1.134 0.258

血尿酸（x±s，μmol/L） 442±90 343±69 12.020 ＜0.001

24 h SBP（x±s，mm Hg） 129±15 123±12 4.485 ＜0.001

24 h DBP（x±s，mm Hg） 74±8 73±7 1.948 0.052

DPP（x±s，mm Hg） 55±11 49±10 5.371 ＜0.001

NPP（x±s，mm Hg） 54±11 49±9 5.557 ＜0.001

24 h动态脉压（x±s，mm Hg） 53±11 50±9 3.663 ＜0.001

LVEDD（x±s，mm） 48.8±4.5 47.1±4.8 3.637 ＜0.001

LVESD（x±s，mm） 30.9±4.1 27.9±4.1 7.084 ＜0.001

IVST（x±s，mm） 11.1±1.7 10.2±1.5 5.818 ＜0.001

LVEF（x±s，%） 66.3±6.2 66.0±5.8 0.502 0.616

LVPW（x±s，mm） 10.6±1.6 9.7±1.4 5.933 ＜0.001

LVMI（x±s，g/m2） 100.4±23.3 95.2±24.2 2.140 0.033

左心室肥厚〔n（%）〕 67（34.54） 41（21.81） 7.627a 0.006

注：24 h SBP=24 h平均收缩压，24 h DBP=24 h平均舒张压，

DPP=白昼平均脉压，NPP=夜间平均脉压，LVEDD=左心室舒张末期

内径，LVESD=左心室收缩末期内径，IVST=室间隔厚度，LVEF=左心

室射血分数，LVPW=左心室后壁厚度，LVMI=左心室质量指数；a表

示χ2值；1 mm Hg=0.133 kPa

（赋值：否=0，是=1）为因变量，以表2中差异有统计

学意义的变量（排除心脏超声检查指标）（HDL-C、

血尿酸、24 hSBP、DPP、NPP、24 h动态脉压、血清

NLRP3 mRNA相对表达量）为自变量（均为实测值），

进行多因素Logistic回归分析，结果显示，血尿酸、24 h 
SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压和血清NLRP3 mRNA相

对表达量是高血压患者发生左心室肥厚的独立影响因素

（P＜0.05），见表3。
2.4　血清NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发

生左心室肥厚的价值　ROC曲线分析结果显示，血清

NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发生左心室肥

厚的AUC为0.706〔95%CI（0.651，0.761）〕，最佳截断

值为0.42，灵敏度为57.41%，特异度为78.47%，见图1。
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归分析结果显示，血尿酸、24 h SBP、DPP、NPP、24 h
动态脉压和血清NLRP3 mRNA相对表达量是高血压患者

发生左心室肥厚的影响因素。

血尿酸可促进IL-1β、超敏C反应蛋白等炎症因子

的表达及Ⅰ型胶原蛋白的生成，促使心肌纤维化和Ⅰ型

肌纤维转换为Ⅱ型肌纤维，从而促进左心室肥厚的发生

和发展［14］。24 h SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压均为

动态血压监测指标，这些指标升高提示患者血压较高、

血压波动大、动脉僵硬度增加，从而导致左心室负荷

和心肌耗氧量增加，引起左心室肥厚［15］。已有研究表

明，在高血压导致左心室肥厚的过程中除血压、脉压等

血流动力学因素发挥重要作用外，炎症因子、信号转导

通路等也可能发挥了重要作用［16］。炎症因子可抑制内

皮细胞合成、分泌一氧化氮，进而导致血管收缩和舒张

功能失调，且可促进细胞间黏附分子1、血管细胞黏附

分子1的产生，加强单核细胞和淋巴细胞对心肌组织的

浸润，促使心肌纤维化和心室重构，从而引起左心室肥

厚［17］。MIYAGAWA等［18］研究指出，肿瘤坏死因子α

（tumour necrosis factor-α，TNF-α）作为一种促炎因

子在左心室肥厚的发生、发展中起重要作用，其可以通

过NF-κB和p38 MAPK途径抑制过氧化物酶体增殖物激

活受体γ辅助活化因子1α，提高葡萄糖的氧化能力，

下调酮酸脱氢酶激酶4，降低过氧化物酶体增殖物激活

受体及甾醇相关受体α的转录因子的DNA结合活性，从

而促使心室肥厚。此外，有研究表明，IL-18与左心室

肥厚的发生、发展密切相关，IL-18与其受体结合后可

诱导细胞因子、黏附分子等的表达，加重炎症反应，从

而导致心肌细胞肥大，进而引起左心室肥厚［19］。

表2　未发生左心室肥厚与发生左心室肥厚患者临床资料比较
Table 2　Comparison of clinical data between patients without left 
ventricular hypertrophy and patients with left ventricular hypertrophy

项目
未发生左心室肥
厚患者（n=274）

发生左心室肥厚
患者（n=108）

t（χ2）
值

P值

性别〔n（%）〕 0.297a 0.586

　男性 148（54.01） 55（50.93）

　女性 126（45.99） 53（49.07）

年龄（x±s，岁） 54.0±4.9 53.7±4.6 0.508 0.612

BMI（x±s，kg/m2） 25.8±1.8 26.0±1.8 0.975 0.330

高血压病程（x±s，年） 10.3±3.0 10.0±2.8 1.008 0.314

吸烟史〔n（%）〕 116（42.34） 40（37.04） 0.900a 0.343

饮酒史〔n（%）〕 122（44.53） 56（51.85） 1.671a 0.196

糖尿病史〔n（%）〕 20（7.30） 11（10.19） 0.865a 0.352

TC（x±s，mmol/L） 4.82±1.19 4.61±1.19 1.520 0.129

TG（x±s，mmol/L） 1.47±0.29 1.45±0.30 0.535 0.593

HDL-C（x±s，mmol/L） 1.06±0.31 1.13±0.32 1.984 0.048

LDL-C（x±s，mmol/L） 2.86±0.77 2.92±0.79 0.742 0.458

血尿酸（x±s，μmol/L） 376±91 436±89 5.769 ＜0.001

24 h SBP（x±s，mm Hg） 124±14 131±12 4.240 ＜0.001

24 h DBP（x±s，mm Hg） 74±7 74±8 0.099 0.921

DPP（x±s，mm Hg） 51±10 56±11 4.492 ＜0.001

NPP（x±s，mm Hg） 50±10 55±10 4.017 ＜0.001

24 h动态脉压（x±s，mm Hg） 50±10 54±11 3.382 0.001

LVEDD（x±s，mm） 47.4±4.5 49.4±5.0 3.707 ＜0.001

LVESD（x±s，mm） 28.9±4.4 30.7±3.9 3.705 ＜0.001

IVST（x±s，mm） 10.4±1.7 11.1±1.6 3.513 ＜0.001

LVEF（x±s，%） 66.3±6.0 65.7±6.0 0.792 0.429

LVPW（x±s，mm） 10.0±1.5 10.6±1.5 3.769 ＜0.001
血清NLRP3 mRNA相对表达量
（x±s） 0.32±0.15 0.43±0.14 6.655 ＜0.001

注：NLRP3=核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白3；a表示χ2值

表3　高血压患者发生左心室肥厚影响因素的多因素Logistic回归分析
Table 3　Multivariate Logistic regression analysis of influencing factors of 
left ventricular hypertrophy in hypertensive patients

变量 β SE Waldχ2值 P值 OR值 95%CI

常量 -9.492 1.556 37.222 ＜0.001 - -

血尿酸 0.003 0.002 3.961 0.047 1.003 （1.000，1.006）

24 h SBP 0.020 0.009 4.216 0.040 1.020 （1.001，1.039）

DPP 0.025 0.013 3.973 0.046 1.025 （1.000，1.051）

NPP 0.025 0.013 3.957 0.047 1.025 （1.000，1.051）

24 h动态脉压 0.024 0.012 3.913 0.048 1.024 （1.000，1.048）
血清NLRP3 mRNA
相对表达量

2.602 0.967 7.243 0.007 13.495 （2.028，89.792）

注：-表示无此项数据

图1　血清NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发生左心室肥厚
的ROC曲线
Figure 1　ROC curve of serum NLRP3 mRNA relative expression in 
predicting left ventricular hypertrophy in hypertensive patients
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3　讨论

高血压左心室肥厚指因高血压导致的左心室重量增

加，其病理表现为左心室室壁增厚及心肌重量增加和以

心肌细胞肥大、心肌纤维化为主的心肌重构，进而增加

高血压患者预后不良的发生风险［13］。本研究Logistic回
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血清NLRP3可激活IL-18等炎症因子，进而激活炎

症信号通路，引发和加重炎症反应［20］。目前研究已证

实，NLRP3信号通路在高血压患者中被激活进而诱发血

管内炎症反应，促进高血压病情进展［21］。而这一作用

机制可导致高血压患者心室压力负荷长期过大，促使

心肌细胞肥大和心肌纤维化，进而诱导左心室肥厚的

发生。动物实验证实，血清NLRP3表达水平与IL-1β、

IL-18、TNF-α水平呈正相关，NLRP3表达水平升高可

放大炎症级联反应，引发炎性损伤［22］。由此可见，血

清NLRP3也可能通过调节IL-1β、IL-18、TNF-α等炎

症因子而介导炎症反应，进而促使高血压患者发生左

心室肥厚。同时，本研究ROC曲线分析结果显示，血清

NLRP3 mRNA相对表达量预测高血压患者发生左心室肥

厚的AUC为0.706〔95%CI（0.651，0.761）〕，具有一

定预测价值。

一项研究发现，抗炎药吡非尼酮可下调NLRP3水
平，进而减少心肌细胞中IL-1β水平，有利于治疗高

血压引起的心肌纤维化［23］。此外，有动物实验证实，

NLRP3抑制剂可降低对高血压大鼠收缩压，减轻血压波

动，提示可通过NLRP3这一靶点治疗高血压及逆转其引

起的靶器官损伤［24］。但目前尚未见将NLRP3抑制剂应

用于高血压治疗的临床研究，未来还有待开展多中心、

大样本量的前瞻性研究进行证实，以为高血压伴发左心

室肥厚患者的防治提供新思路。

综上所述，血清NLRP3 mRNA相对表达量较高

（≥0.34）者左心室肥厚发生率较高，血尿酸、24 h 
SBP、DPP、NPP、24 h动态脉压和血清NLRP3 mRNA相

对表达量是高血压患者发生左心室肥厚的独立影响因

素，且血清NLRP3 mRNA相对表达量对高血压患者发生

左心室肥厚有一定预测价值。但本研究仍存在一定局限

性：本研究为回顾性研究，可能存在一定偏倚；不同性

别左心室肥厚的诊断标准不一致，性别与NLRP3也可能

具有交互作用；未观察患者血清NLRP3 mRNA相对表达

量的动态变化情况。
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