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免疫调节紊乱在职业紧张致动脉粥样硬化中的作用机制

陈靖，黄渝杰，颜源 综述；尹扬光 审校
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摘要：研究表明，职业紧张与动脉粥样硬化的发生、发展密切相关，免疫调节紊乱在职业紧张与动脉粥样硬化之间发

挥中介效应。职业紧张引发机体免疫调节紊乱，通过介导免疫细胞和炎症介质激活、内皮细胞功能障碍、脂质代谢紊

乱等途径，最终导致动脉粥样硬化。本文对免疫调节紊乱在职业紧张致动脉粥样硬化中的主要作用机制进行综述，为

动脉粥样硬化预防和干预提供参考。
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Mechanism of immune regulation disorder in the development of
atherosclerosis induced by occupational stress
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Abstract: Research has shown that occupational stress is closely related to the occurrence and progression of atheroscle⁃
rosis, with immune dysregulation serving as a mediating factor. Occupational stress triggers immune dysregulation in the
body, ultimately leading to atherosclerosis through mechanisms such as the activation of immune cells and inflammatory
mediators, endothelial dysfunction, and lipid metabolism disorders. This article reviews the primary mechanisms by
which immune dysregulation plays a role in atherosclerosis caused by occupational stress, providing the reference for the
prevention and intervention of atherosclerosis.
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动脉粥样硬化性心血管疾病是全球主要的致残和

致死原因［1］。动脉粥样硬化的形成涉及多种复杂因

素，包括但不限于高血压、高脂血症、吸烟及体力活

动缺乏等［1］。职业紧张作为现代社会普遍存在的心

理社会压力源，已被证实可促进动脉粥样硬化的发

生、发展，而在此病理过程中免疫调节紊乱作为中介

机制备受关注［2-5］。研究表明，职业紧张状态下，机

体免疫调节紊乱，介导免疫细胞和炎症介质激活、内

皮细胞功能障碍及脂质代谢紊乱，最终导致动脉粥样

硬化［6-8］。本文通过检索中国知网、PubMed 数据库

收集关于职业紧张与动脉粥样硬化的研究文献，对免

疫调节紊乱在职业紧张致动脉粥样硬化进程中的主要

作用机制进行综述，为动脉粥样硬化预防和干预提供

参考。

1 免疫调节参与动脉粥样硬化发生、发展的功能基础

动脉粥样硬化是一种复杂且多因素的慢性炎症

性疾病，免疫和炎症是其发生、发展的关键因素，

其中免疫调节离不开血管内皮细胞的支持和参与。

AMERSFOORT 等［9］率先提出“免疫调节性内皮细

胞”，即在免疫调节中发挥作用的特定血管内皮细胞

亚群。这一概念的提出基于以下方面：（1）血管内

皮细胞和免疫细胞起源相同；（2）血管内皮细胞通

过表达与抗原呈递、吞噬作用及免疫细胞招募相关

的基因进行免疫调节；（3）血管内皮细胞还能与循

环系统中的免疫细胞交互，达到免疫细胞招募作用，

甚至部分血管内皮细胞亚群可参与抗原捕获、处理

和呈递［9］。
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此外，免疫细胞参与脂质代谢与血管壁功能的调

控。尤其是树突状细胞、T 细胞、B 细胞、巨噬细胞

和泡沫细胞等免疫细胞，在动脉粥样硬化的进程中扮

演重要角色［10］，不但负责识别并清除血管壁中的脂

质和氧化型低密度脂蛋白（oxidized low-density lipo⁃
protein，ox-LDL）等有害物质，而且通过精细的调控

机制维持血管壁的稳定与平衡［11］。

2 免疫调节紊乱在职业紧张致动脉粥样硬化过程

中的作用

2.1 职业紧张引发免疫调节紊乱

职业紧张是指个体在工作岗位上的要求与个人所

拥有的能力和资源不平衡时出现的心理和生理反应。

职业紧张可细分为任务紧张、角色紧张和关系紧张三

大类别：任务紧张源自工作任务本身的压力与挑战；

角色紧张源自个体在职业角色中的期望与冲突；关系

紧张根植于复杂的人际关系及社交互动之中［12］。目

前职业紧张的量化评估主要采用自我报告问卷、工作

内容问卷和职业压力量表等工具［13］。

职业紧张通过多种途径引起免疫调节紊乱。职业

紧张中的压力事件可增加促炎细胞因子的合成，进而

打破免疫平衡，引发免疫调节紊乱［6］。另外，职业

紧张可能通过影响 Th1/Th2 细胞因子的平衡间接抑

制体液免疫功能；还可通过降低 NK 细胞的活性，影

响机体的免疫监视功能［14］。

应激激素对免疫细胞功能的影响也是职业紧张引

发免疫调节紊乱的重要机制。当个体面临职业紧张

时，下丘脑-垂体-肾上腺轴失调［15］，释放皮质醇、

肾上腺素等应激激素，可抑制免疫细胞的增殖和分

化，降低免疫细胞的活性和杀伤能力［16］。应激激素

还会改变免疫细胞的表型和功能，使其更容易释放促

炎细胞因子，如白介素（interleukin，IL） -6 和肿瘤

坏死因子（tumor necrosis factor，TNF） -α，并抑制

抗炎细胞因子的释放，如 IL-10［17］。

2.2 免疫调节紊乱促进动脉粥样硬化发生、发展

2.2.1 介导免疫细胞和炎症介质的激活

动脉粥样硬化始于内皮功能障碍和修饰脂蛋白

的内皮下沉积，上述病理改变正是免疫系统和血管

壁炎症激活的关键［7］。免疫细胞亚群的激活在动脉

粥样硬化的病理进程中发挥着不可替代的作用。一方

面，T 细胞和 B 细胞等关键免疫细胞通过精确识别

并攻击 ox-LDL，积极参与动脉粥样硬化的早期启动

阶段［18］；另一方面，巨噬细胞作为炎症反应的核心

细胞，通过大量吞噬 ox-LDL 并释放多种炎症介质，

促进了动脉粥样硬化斑块的形成与扩张，加速了疾病

进程［19］。

激活的炎症介质参与调控动脉粥样硬化的发生、

发展。免疫系统失衡时会产生大量促炎细胞因子，激

活血管内皮细胞表达黏附分子，促进单核细胞黏附和

浸润，最终导致动脉粥样硬化斑块形成［8］。此外，

免疫调节紊乱还会影响血管内皮细胞的结构和功能，

促使抗炎细胞因子表达减少，而促炎细胞因子明显增

加，从而加剧炎症反应［20］。

2.2.2 参与内皮功能障碍

免疫调节紊乱影响内皮祖细胞（endothelial pro⁃
genitor cells，EPCs）的功能和数量，EPCs 是维持血

管内皮完整性的关键细胞类型，当 EPCs 功能下降或

数量减少时，血管内皮细胞损伤和炎症反应发生风险

将增加［7］。免疫调节紊乱也可通过影响血流状态和

血管壁通透性，增加血管内皮功能异常和动脉粥样硬

化发生风险［7］。

血管内皮损伤与炎症介质释放的正反馈效应，是

免疫调节紊乱促进动脉粥样硬化发生、发展的另一重

要机制。血管内皮损伤可触发免疫细胞激活和炎症介

质释放，TNF-α、IL-1β 等炎症介质反过来激活免疫

细胞，损害血管内皮细胞，形成恶性循环，不断推动

动脉粥样硬化的进展［21］。

2.2.3 介导脂质代谢紊乱

免疫介导的脂质代谢紊乱是免疫调节紊乱加速动

脉粥样硬化的途径之一。慢性炎症导致血脂合成、代

谢、调控失衡，从而增加心血管疾病的患病风险［22］。

慢性炎症还会引发一系列复杂的生物化学反应，包括

激活核因子 κB 信号通路、诱导细胞因子的释放和激

活氧化应激反应等，损伤血管壁，促进动脉粥样硬化

斑块的形成和破裂［20］。

3 小 结

免疫调节紊乱通过介导免疫细胞和炎症介质激

活、内皮细胞功能障碍、脂质代谢紊乱等途径，在

职业紧张致动脉粥样硬化发生、发展的进程中发挥

重要作用。然而，职业紧张引起免疫调节紊乱最关

键的调控途径及相应靶点的研究仍相对较少，且致

动脉粥样硬化作用最大的免疫调节因素尚不明确。

因此，仍需进行更细化的分子机制研究，探讨职业

紧张介导最大化免疫调节紊乱的机制，以及何种免

疫调节紊乱对动脉粥样硬化的影响最大，以期为动

脉粥样硬化性心血管疾病患者制定更精准、有效的

治疗方案。
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