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　　２０１９年８月，日本高血压学会（Ｊａｐａｎｅｓｅ　Ｓｏｃｉｅｔｙ
ｏｆ　Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＪＳＨ）颁布了２０１９年高血压管理指南
（ＪＳＨ　２０１９指南）［１］。该指南综合１　７００篇参考文献的
内容，对高血压流行病学、诊断、生活方式调整、用药、
合并靶器官损害或其他疾病的治疗以及特殊人群的高

血压治疗等进行了详尽的阐述。

１　流行病学
高血压已成为影响全球死亡率的第二大危险因

素，每年约有８００万人因血压控制不佳而死亡。２０１６
年全球疾病负担研究估计，中国因高收缩压死亡人数
居全球首位，印度、俄罗斯、美国和印度尼西亚紧随其
后。ＪＳＨ　２０１９指南指出，日本患高血压人群约为４　３００
万，其中３　１００万人血压控制欠佳。日本高血压相关死
亡人数约为１０万人／年，居所有心血管病死亡人数之
首。收缩压水平作为心血管病最重要预测因素，当血
压＞１２０／８０ｍｍ　Ｈｇ（１ｍｍ　Ｈｇ＝０．１３３ｋＰａ）时，心血
管病、慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃ　ｋｉｄｎｅｙ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）的发
病率和死亡率随着血压升高而升高。与欧美国家不
同，日本高血压相关脑卒中发生率较冠状动脉疾病发
生率高，是正常人的４～６倍。此外，平均摄盐量高、肥
胖相关高血压发病率也在逐渐增加。

２　高血压分级
诊室血压、家庭自测血压和２４ｈ平均血压的高血

压诊断标准分别为１４０／９０、１３５／８５和１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。
分级标准见表１。ＪＳＨ　２０１９指南首次指出，当诊室血
压与家庭自测血压诊断不一致时，应以家庭自测血压
为准，强调了家庭自测血压的重要性。《中国高血压防
治指南（２０１８年修订版）》仍以诊室血压作为血压水平
分类和定义的依据，并将收缩压１２０～１３９和／或舒张
压８０～８９ｍｍ　Ｈｇ定义为正常高值。然而，ＪＳＨ　２０１９
指南将上述范围进一步细分，将原指南采用的正常血
压（１２０～１２９／８０～８４ｍｍ　Ｈｇ）和正常高值（１３０～１３９／

８５～８９ｍｍ　Ｈｇ）分别更改为正常高值和血压升高，以
便与新指南中降压治疗目标值一致。这种做法相较美

国指南将高血压诊断标准定义为≥１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ更
具有现实意义，既有助于血压升高者更加关注自己的
血压、更为积极地进行生活方式干预，又避免了一系列
医疗经济学问题与社会问题。

表１　血压水平分类　　（ｍｍ　Ｈｇ）

血压分类
诊室血压

　收缩压 　舒张压
家庭自测血压

收缩压 舒张压

正常血压 ＜１２０ 和 ＜８０ ＜１１５ 和 ＜７５

正常高值 １２０～１２９ 和 ＜８０　１１５～１２４ 和 ＜７５

血压升高 １３０～１３９ 和／或 ８０～８９　１２５～１３４ 和／或 ７５～８４

１级高血压 １４０～１５９ 和／或 ９０～９９　１３５～１４４ 和／或 ８５～８９

２级高血压 １６０～１７９ 和／或１００～１０９　１４５～１５９ 和／或 ９０～９９

３级高血压 ≥１８０ 和／或 ≥１１０ ≥１６０ 和／或 ≥１００

单纯收缩期

　高血压 ≥１４０ 和 ＜９０ ≥１３５ 和 ＜８５

３　高血压的评估与治疗

３．１　风险等级评估　与欧美国家使用欧洲心血管手
术危险因素评分系统（Ｅｕｒｏｐｅａｎ　ｓｙｓｔｅｍ　ｆｏｒ　ｃａｒｄｉａｃ
ｏｐｅｒａｔｉｖｅ　ｒｉｓｋ　ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ＥｕｒｏＳＣＯＲＥ）进行风险评估
不同，ＪＳＨ　２０１９指南按照日本的动脉硬化纵向研究
（Ｊａｐａｎ　ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ　ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ　ｓｔｕｄｙ，ＪＡＬＳ）和

Ｈｉｓａｙａｍａ研究中特有的评分方法对高血压患者进行
心血管病风险评估。在排除继发性高血压后，根据血
压水平及可能影响预后的因素（危险因素、靶器官损
伤、心血管病），将血压＞１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ者分为高、中
和低风险（表２），其中，高血压合并心血管病史、心房颤
动、ＣＫＤ伴蛋白尿、糖尿病、终末期肾病者均被评定为
高风险人群。

表２　基于诊室血压的心血管病危险分层

　　　危险因素分类
血压
升高

高血压分级

１级 ２级 ３级

Ⅰ：无危险因素 低风险 低风险 中风险 高风险

Ⅱ：年龄≥６５，男性，血脂异常或

　吸烟至少一项； 中风险 中风险 高风险 高风险

Ⅲ：心血管病、非瓣膜性心房颤动、

　糖尿病、ＣＫＤ合并蛋白尿，或

　３个及以上Ⅱ类危险因素 高风险 高风险 高风险 高风险

　　注：ＣＫＤ：慢性肾脏病。
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　　降压治疗能显著降低高风险者的绝对风险。血
压≥１２０／８０ｍｍ　Ｈｇ者需进行生活方式调整；血压≥
１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ的高风险者应积极进行生活方式调整
或其他非药物治疗，必要时启动药物治疗。高风险者
在进行生活方式调整的同时，应尽早启动降压治疗，而
低－中风险者应将生活方式调整作为治疗重点。ＪＳＨ
２０１９指南的血压控制目标更加严格，建议多数高血压
患者将血压控制在＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ，强调联合用药、
单片复方制剂带来的临床获益。

３．２　生活方式调整　生活方式调整对控制血压十分
重要。全面积极地进行生活方式调整，可使日本人群

１０年内平均收缩压下降４ｍｍ　Ｈｇ，脑卒中相关年死
亡人数减少１万，冠状动脉疾病相关年死亡人数减少

５　０００。推荐盐摄入量应＜６ｇ／ｄ；增加水果、蔬菜、多不
饱和脂肪酸和低脂制品的摄入，减少胆固醇和饱和脂
肪酸的摄入；进行轻度有氧运动（动态和静态肌肉负荷
运动）（至少３０ｍｉｎ／ｄ或１８０ｍｉｎ／周）；体质量指数
（ｂｏｄｙ　ｍａｓｓ　ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）控制在２５ｋｇ／ｍ２ 以内；酒精
摄入量应＜２０～３０（男性）或１０～２０ｍＬ／ｄ（女性）；戒
烟，并避免被动吸烟；避免暴露在寒冷环境中；学会缓
解压力。

３．３　药物治疗　降压药物对心血管病的预防作用取
决于血压降低的程度。根据明确的适应证、禁忌证及
有无并发症选择包括钙通道阻滞剂（ｃａｌｃｉｕｍ　ｃｈａｎｎｅｌ
ｂｌｏｃｋｅｒ，ＣＣＢ）、血管紧张素受体阻滞药（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ）、血管紧张素转换酶抑制药
（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ　ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ　ｅｎｚｙｍｅ　ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ）、小
剂量利尿剂和β受体阻滞剂在内的降压药物。降压药
物的给药频次原则上为１次／ｄ，可通过增加给药频次
或联合用药达到平稳降压的目的。存在多种危险因素
和高血压３级者需在数周内将血压降至目标水平。推
荐使用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ＋ＣＣＢ、ＡＣＥＩ／ＡＲＢ＋利尿剂、利
尿剂＋ＣＣＢ联合方案。
年龄＞７５岁或患有脑血管病（双侧颈动脉狭窄或

大脑主动脉闭塞或尚未评估）或ＣＫＤ（蛋白尿阴性）
者，目标血压为＜１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ；年龄＜７５岁或患有
脑血管病（无双侧颈动脉狭窄和脑主动脉闭塞）、冠状
动脉粥样硬化性心脏病（冠心病）或ＣＫＤ（蛋白尿阳
性）、糖尿病或使用抗栓药物者，目标血压为＜１３０／

８０ｍｍ　Ｈｇ。

４　高血压合并器官损伤

４．１　高血压合并脑卒中　对于进行溶栓治疗的缺血
性脑卒中超急性期患者，应在２４ｈ内将血压降至＜
１８０／１０５ｍｍ　Ｈｇ。缺血性脑卒中超急性期（发病后

２４ｈ内）和急性期患者（发病后２周内，不进行溶栓治

疗），若收缩压＞２２０和／或舒张压＞１２０ｍｍ　Ｈｇ持续
存在，或合并主动脉夹层、急性心肌梗死、心力衰竭或
肾功能衰竭，应谨慎降压。在慢性恢复期（发病１个月
后），降压目标值为＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。对于双侧颈动
脉明显狭窄或大脑动脉主干阻塞者以及未进行评估

者，降压目标值为＜１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ。显著低血压（休
克）者必须立即给予液体复苏和血管加压素。

　　脑出血急性期患者收缩压应尽快降至＜１４０ｍｍ　Ｈｇ，
并注意监测肾功能。在脑出血慢性恢复期，降压目标
值为＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。对于脑动脉瘤破裂引起蛛网
膜下腔出血者，在治疗脑动脉瘤前，为预防再出血，应
积极降压。在脑血管病的超急性期，建议静脉注射小
剂量尼卡地平、地尔硫卓艹、硝酸甘油或硝普钠，并在急
性期调整为口服降压药。推荐脑血管病患者应用口服
降压药，如ＣＣＢ、ＡＲＢ、ＡＣＥＩ和利尿剂。

４．２　高血压合并心脏疾病

４．２．１　心肌肥厚　抑制心肌肥厚是改善心肌肥厚预
后的主要方法。任何能够持续且充分降压的药物都可
改善心肌肥厚，以肾素血管紧张素醛固酮系统（ｒｅｎｉｎ－
ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ－ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ　ｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）抑 制 剂 和

ＣＣＢ的作用效果更优。

４．２．２　冠状动脉疾病　高血压合并冠状动脉疾病患
者的血压控制目标为＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。ＣＣＢ和无内
在拟交感活性的β受体阻滞剂是治疗冠状动脉器质性
狭窄相关心绞痛的一线用药。ＣＣＢ是治疗血管痉挛
性心绞痛的首选药物。对于高血压合并陈旧性心肌梗
死患者，β受体阻滞剂、ＲＡＡＳ抑制剂和盐皮质激素受
体（ｍｉｎｅｒａｌｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＭＲ）拮抗剂可降低死
亡率及改善预后。

４．２．３　心力衰竭　降压药物具有降压、改善生活质量
及预后的作用。推荐ＲＡＡＳ抑制剂、β受体阻滞剂和
利尿剂联合用于治疗射血分数减低的心力衰竭（ｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ　ｗｉｔｈ　ｒｅｄｕｃｅｄ　ｌｅｆｔ　ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ　ｅｊｅｃｔｉｏｎ　ｆｒａｃｔｉｏｎ，

ＨＦｒＥＦ），并可加用 ＭＲ拮抗剂，以降低死亡率及改善
预后。在使用ＲＡＡＳ抑制剂或β受体阻滞剂时，应从
小剂量逐渐增加给药剂量（监测心力衰竭症状、血压、
心率及肾功能）。ＨＦｒＥＦ患者无明确的降压目标。若
在充分使用利尿剂并联合上述药物至最大耐受剂量，
降压效果仍不满意时，可加用长效ＣＣＢ。射血分数保
留的心力衰竭者的收缩压目标水平为＜１３０ｍｍ　Ｈｇ，
可使用利尿剂进行降压治疗，尚无特别推荐的降压
药物。

４．２．４　心房颤动　高血压是心房颤动的主要危险因
素，严格控制血压（收缩压＜１３０ｍｍ　Ｈｇ）可有效预防
心房颤动的发生。已患心房颤动者在进行抗凝和控制
心率治疗时，需将收缩压控制在＜１３０ｍｍ　Ｈｇ。推荐
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应用ＲＡＡＳ抑制剂降压，但其对高血压合并心房颤动
者的一级、二级预防作用尚不清楚。

４．３　ＣＫＤ　所有高血压患者需行尿检并计算估算的
肾小球滤过率，ＣＫＤ合并糖尿病者需计算尿白蛋白与
肌酐比值。对于未患糖尿病者，若尿常规示尿蛋白±
或更多时，需计算尿白蛋白／肌酐，≥０．１５提示尿蛋白
阳性。
高血压合并ＣＫＤ者需制定个体化的治疗方案。

若高血压合并ＣＫＤ者存在蛋白尿，推荐应用 ＲＡＡＳ
抑制剂，将血压降至＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。若无糖尿病
及蛋白尿，可选择 ＲＡＡＳ抑制剂、ＣＣＢ、噻嗪类利尿
剂，目标血压值视个人情况而定。降低尿蛋白水平可
有效预防终末期肾病的发生。血液透析者启动透析时
的收缩压与硬终点之间存在Ｕ形关系，最小风险对应
血压值为１６０ｍｍ　Ｈｇ。此外，透析过程中的血压下降
也与硬终点事件相关。肾移植患者应根据肾功能对应
的ＣＫＤ分期进行血压控制。

４．４　血管疾病　急性主动脉夹层是高血压相关危重
症，需立即降压并控制心率。在主动脉夹层急性期，收
缩压应维持在１００～１２０ｍｍ　Ｈｇ。在慢性期，收缩压
需控制在＜１３０ｍｍ　Ｈｇ。胸主动脉瘤者收缩压应严
格控制在１０５～１２０ｍｍ　Ｈｇ。腹主动脉瘤多与动脉硬
化相关，需注意控制包括高血压在内的危险因素。治
疗阻塞性动脉粥样硬化的目的在于减轻缺血性症状和

预防心血管事件，需严格控制血压。对于合并心力衰
竭或冠状动脉疾病者，为避免加重肢体缺血情况，应谨
慎使用β受体阻滞剂。

５　高血压合并其他疾病

５．１　高血压合并糖尿病　高血压合并糖尿病者的降
压目标为＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。家庭自测血压目标为＜
１２５／７５ｍｍ　Ｈｇ。对于血压≥１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ者，应立
即启动降压药物治疗。对于血压１３０～１３９／８０～
８９ｍｍ　Ｈｇ者，应首先进行生活方式调整。对于高血
压合并糖尿病者，首选ＡＲＢ、ＡＣＥＩ，也可选用ＣＣＢ和
小剂量噻嗪类利尿剂。对于存在微量白蛋白尿或蛋白
尿者，应首选ＡＲＢ、ＡＣＥＩ，必要时可联用ＣＣＢ和小剂
量噻嗪类利尿剂。

５．２　高血压合并阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ｏｂ－
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅ　ｓｌｅｅｐ　ａｐｎｅａ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）　存在白天嗜
睡、打鼾、呼吸暂停、夜尿症、夜间呼吸困难、夜间心血
管事件、清晨高血压或顽固性高血压等特征者，需注意
鉴别有无ＯＳＡＳ。ＯＳＡＳ患者常存在非杓型或夜间高
血压。ＯＳＡＳ患者除限盐和控制体质量外，还应进行
严格的降压治疗和持续气道正压通气治疗。

５．３　高尿酸血症　血清尿酸＞７ｍｇ／ｄＬ（４２０μｍｏｌ／Ｌ）

称为高尿酸血症。当高血压患者血清尿酸＞８ｍｇ／ｄＬ
（４７６μｍｏｌ／Ｌ）时，需启动降尿酸治疗，并将尿酸降至

＜６ｍｇ／ｄＬ（３５７μｍｏｌ／Ｌ）。对于肾功能不全者，应仔
细选择降尿酸药物。无论是否存在肾功能不全或疾病
类型为何，新型黄嘌呤氧化酶抑制剂的疗效确切。常
规降压药物中，利尿剂（噻嗪类和袢利尿剂）可能会使
尿酸水平增加，β受体阻滞剂也会使尿酸水平轻度升
高。ＣＣＢ、ＡＣＥＩ、ＡＲＢ对尿酸代谢无不良影响，且氯
沙坦可促进尿酸盐排泄，ＣＣＢ和氯沙坦可降低高血压
患者痛风的发生风险。

５．４　支气管哮喘和慢性阻塞性肺疾病（ｃｈｒｏｎｉｃ　ｏｂ－
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅ　ｐｕｌｍｏｎａｒｙ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＯＰＤ）　高血压合并支
气管哮喘者应避免使用β受体阻滞剂和α、β受体阻滞
剂。ＡＣＥＩ可引起干咳，由于这种症状有时很难与支
气管哮喘相鉴别，因此不推荐哮喘患者应用。高血压
合并支气管哮喘者可使用ＣＣＢ、ＡＲＢ和小剂量利尿
剂。对于高血压合并 ＣＯＰＤ者，可使用 ＣＣＢ、ＡＲＢ、

ＡＣＥＩ和小剂量利尿剂，必要时可选用选择性β１ 受体
阻滞剂。

５．５　肝病　高血压伴严重肝功能不全者，需注意调整
降压药物给药剂量。非选择性β受体阻滞剂可降低肝
硬化患者胃肠道出血和死亡的风险。ＲＡＡＳ抑制剂
可预防肝纤维化。

５．６　高血压合并其他疾病　对于肥胖的高血压患者，
通过膳食和运动疗法减重≥３％可有显著的降压作用。
高血压合并代谢综合征者应用ＡＣＥＩ、ＡＲＢ降压，有助
于减少内脏脂肪型肥胖，改善胰岛素抵抗和糖尿病的
发生。

６　特殊人群的高血压

６．１　老年高血压　老年高血压患者应积极进行生活
方式调整。推荐联合用药治疗。对于老年高血压患
者，尤其是年龄≥７５岁者，降压药物的起始剂量应为
常规剂量的一半，并根据血压水平逐渐加量，以达到血
压目标值。在考虑到耐受性的同时，还应注意药物不
良反应、器官损害及生活质量问题。
对于身体状况良好且年龄６５～７４岁的门诊高血

压患者，目标血压为＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。对于年龄≥
７５岁者，目标血压为＜１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ。若存在其他
合并症，可将能耐受者血压降至＜１３０／８０ｍｍ　Ｈｇ。
对于血管狭窄（双侧颈动脉狭窄≥７５％、明显冠状动脉
狭窄）、血压调节异常（直立位低血压、餐后低血压、直
立位高血压）以及无法门诊就诊者（体质衰弱、痴呆、需
要护理以及临终的患者），应根据个体情况制定降压方
案。当老年患者出现脱水、膳食热量摄入减少或环境
变化等情况时，需要减少给药剂量或停药。
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６．２　女性高血压　妊娠期血压＞１４０／９０ｍｍ　Ｈｇ称
为妊娠期高血压疾病（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ　ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ　ｏｆ　ｐｒｅｇ－
ｎａｎｃｙ，ＨＤＰ），包括子痫前期、妊娠期高血压和慢性高
血压并发子痫前期。孕２０周前者首选甲基多巴和拉
贝洛尔。孕２０周后者，若评估降压获益大于风险，可
选用硝苯地平。若孕２０周前必须使用硝苯地平，患者
需知情同意。此外，水杨酸也可用于 ＨＤＰ患者的降
压治疗。收缩压＞１８０和／或舒张压＞１２０ｍｍ　Ｈｇ的

ＨＤＰ患者需立即使用静脉注射药物（尼卡地平、硝酸
甘油或水杨酸）进行紧急降压。对于已患或疑似子痫
者，应静脉注射硫酸镁。避免使用ＡＲＢ、ＡＣＥＩ和直接
肾素抑制剂。

６．３　儿童高血压　对儿童进行连续３次以上血压测
量，并取两次稳定测量值的平均值代表血压水平。若
在不同情况下测量３次以上血压值均高于儿童高血压
诊断标准，可确诊儿童高血压。若血压明显高于标准
水平，应注意鉴别继发性高血压。儿童原发性高血压
多数与肥胖有关，并可能伴有左心室肥厚，需尽早进行
生活方式调整。低出生体质量的肥胖儿童患高血压的
风险高，故应该注意监测血压。推荐使用 ＡＣＥＩ、

ＡＲＢ、ＣＣＢ。

７　特殊情况下高血压

７．１　高血压急症　高血压急症者靶器官损伤进展迅
速。严重高血压合并高血压脑病、急性主动脉夹层、急
性冠状动脉综合征、急性心力衰竭及肺水肿者，嗜铬细
胞瘤危象者，妊娠合并子痫或重度高血压者必须住院，
并立即启动静脉降压治疗。

７．２　肾血管性高血压（ｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒ　ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，

ＲＶＨＴ）　ＲＶＨＴ是由肾动脉狭窄或梗阻引起的继发
性高血压，在高血压患者中的发生率为１％。其主要
病因为中老年患者的动脉粥样硬化和年轻患者的纤维

肌性发育不良。对于青少年高血压、严重或难治性高
血压、高血压恶化、腹部血管杂音、肾大小差异或服用

ＲＡＡＳ抑制剂后肾功能恶化者，应注意鉴别有无

ＲＶＨＴ。对于 ＲＶＨＴ患者，可联用 ＲＡＡＳ抑制剂、

ＣＣＢ、利尿剂和β受体阻滞剂。双侧肾动脉狭窄者禁
用ＲＡＡＳ抑制剂。纤维肌性发育不良ＲＶＨＴ患者可
行经皮肾内血管成形术（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ　ｔｒａｎｓｌｕｍｉｎａｌ
ｒｅｎａｌ　ａｎｇｉｏｐｌａｓｔｙ，ＰＴＲＡ）降压，且ＰＴＲＡ的远期疗效
相对较好。少数存在动脉粥样硬化的ＲＶＨＴ患者，可
考虑ＰＴＲＡ和降压药物联合治疗。

７．３　内分泌性高血压　原发性醛固酮增多症发病率
高，且常引起器官损害。对高血压患者进行筛查及验
证试验，并根据疾病的分型，选择单侧肾上腺切除术或

ＭＲ拮抗剂等治疗方案。

库欣综合征具有特征性体征，可通过测定血皮质
醇、促肾上腺皮质激素水平及地塞米松抑制试验进行
鉴别。
若存在心动过速、头痛、阵发性高血压和肾上腺偶

发瘤等情况，需注意鉴别嗜铬细胞瘤和副神经节瘤。
通过检测分馏尿甲基肾上腺素、尿儿茶酚胺及其代谢
产物水平和成像序列进行鉴别诊断。
特征性体征是诊断肢端肥大症、甲状腺功能亢进

症和甲状腺功能减退症的重要依据。高血钙伴高水平
甲状旁腺激素提示原发性甲状旁腺功能亢进。

７．４　血管性高血压　引起血管性高血压的疾病包括
大动脉炎、其他形式的血管炎综合征（结节性多动脉
炎、进展性系统性硬皮病）、主动脉缩窄和心输出量增
加的疾病（主动脉瓣反流，动脉导管未闭和动静脉瘘）。

７．５　大脑或中枢神经系统疾病相关高血压　对于因
脑血管病、脑肿瘤、脑炎（脊髓炎）或脑损伤引起颅内压
增高（库欣反应）的高血压患者，应首先针对病因进行
治疗。延髓头端腹外侧动脉压迫可通过增强交感神经
活动（神经血管压迫综合征）引起高血压，若伴有单侧
面肌痉挛等神经症状者，可以考虑行减压术。

７．６　遗传性高血压　原发性高血压是一种多因素疾
病，包括遗传和环境因素。３０％～７０％的个体差异受
到遗传因素影响。

７．７　药物性高血压　非甾体抗炎药可使血压升高，并
可对抗β受体阻滞剂、利尿剂和ＡＣＥＩ／ＡＲＢ的降压作
用。这些药物对老年患者或肾功能不全者的影响更为
明显。应用含有甘草甜素（甘草的主要活性成分）的药
物、保健食品和日本汉方药可能导致低钾（假性醛固酮
血症）相关的高血压。若血压升高，需停药，若不能停
药，需加用 ＭＲ拮抗剂。应用大剂量糖皮质激素会导
致血压升高，可加用ＣＣＢ、ＡＣＥＩ、ＡＲＢ、β受体阻滞剂、
利尿剂或 ＭＲ拮抗剂。应用环孢素或他克莫司可能
导致血压升高，可加用ＣＣＢ、ＡＣＥＩ、ＡＲＢ或利尿剂。
应用促红细胞生成素、雌激素或包括抗抑郁药在内的
拟交感神经药物可能导致血压升高。如果在使用这些
药物期间出现高血压，应考虑减量或停药。否则，应使
用ＣＣＢ、ＡＣＥＩ、ＡＲＢ或α受体阻滞剂。肿瘤分子靶向
药物（以血管生成抑制剂为主）可能引起血压升高，用
药期间需监测血压变化，必要时加用常规降压药物。

８　小　结

ＪＳＨ　２０１９指南以日本人群的流行病学特点为基
础，结合充分的循证医学证据，体现出了更为积极的降
压理念。本指南中，高血压的诊断和分期标准与２０１８
欧洲高血压指南保持一致，并引入了血压升高的概念，
将诊室血压１３０～１３９／８０～８９ｍｍ　Ｈｇ或家庭自测血
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压１２５～１３４／７５～８４ｍｍ　Ｈｇ的水平定义为血压升
高。与美国指南将高血压诊断标准定义为≥１３０／

８０ｍｍ　Ｈｇ相比，更具有现实意义，在提醒血压升高者
关注血压水平、积极改善生活方式的同时，也避免了给
一部分血压升高者带来不必要的精神压力及可能出现

的一系列医疗经济学问题。与美国指南相似的是，日
本指南也未将β受体阻滞剂列入一线用药，若无强制
性适应证，只推荐β受体阻滞剂用于 ＣＣＢ＋ＡＲＢ／

ＡＣＥＩ＋利尿剂治疗后血压仍不能达标的难治性高血
压患者。此外，日本指南建议多数高血压者将收缩压

控制在＜１３０ｍｍ　Ｈｇ，且在能耐受的情况下，可进一
步将收缩压控制在＜１２０ｍｍ　Ｈｇ，体现出更加积极的
降压理念。中日两国人种相同，且脑卒中均为两国的
首位死亡原因，日本高血压指南对我国高血压的诊疗
及预防有一定参考价值。
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·简　讯·

接受最佳治疗的高危血管病患者中Ｃ反应蛋白
对脂蛋白（ａ）相关心血管病风险的影响

周卫（译），刘莉（摘、审校）

　　脂蛋白（ａ）是动脉粥样硬化性心血管病的遗传致
病危险因素，但目前还不清楚哪些动脉粥样硬化性心
血管病患者从脂蛋白（ａ）降低中受益最大。在二级预
防中炎症是否会调节与脂蛋白（ａ）相关的心血管病风
险也未知。该文旨在确定在接受最佳治疗的高危心血
管病患者中，脂蛋白（ａ）相关的心血管病风险是否受到
全身炎症的调节。实验设计：２０１２年１０月１日至

２０１３年１２月３１日，研究者对双盲、多中心随机研究联
合阿利吉仑及钙通道阻滞剂作为初始治疗策略控制高

血压研究（ａｌｉｓｋｉｒｅｎ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｃａｌｃｉｕｍ　ｃｈａｎｎｅｌ　ｂｌｏｃｋｅｒ
ａｍｌｏｄｉｐｉｎｅ　ａｓ　ａｎ　ｉｎｉｔｉａｌ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｓｔｒａｔｅｇｙ　ｆｏｒ　ｈｙｐｅｒ－
ｔｅｎｓｉｏｎ　ｃｏｎｔｒｏｌ，ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ）进行了预先设定的
二次事后分析。该研究于２０１５年１０月１２日终止，纳
入来自３６个国家的５４３所教学和社区医院中在治疗
期间测定脂蛋白（ａ）和高敏Ｃ反应蛋白（ｈｉｇｈ　ｓｅｎｓｉｔｉｖ－
ｉｔｙ　Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓＣＲＰ）的心血管病高危患者
（急性冠状动脉综合征、脑卒中、外周动脉疾病或２型
糖尿病伴冠状动脉疾病）１２　０９２例，于２０１８年９月２６
日至２０２０年３月２８日进行事后分析。治疗方法：患
者服用依维替拉（ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ）１３０ｍｇ／ｄ，或者同剂量
的安慰剂。主要观察指标：ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ试验发现
依维替拉对３０个月主要不良心血管事件（心血管病死
亡、心肌梗死、脑卒中、冠状动脉血运重建或不稳定型
心绞痛住院）没有显著影响。该二次分析评估基于脂
蛋白（ａ）水平的心血管病死亡率、心肌梗死和脑卒中发

生率。结果：纳入１０　５０３例患者，其中８　１３５例为男
性；８　５６１例白人；１０　１３４例患者同时服用他汀类药物；
平均年龄（６４．６±９．４）岁，测定其ｈｓＣＲＰ和脂蛋白（ａ）水
平。应用调整后的数据进行分析发现，ｈｓＣＲＰ二分位
与脂蛋白（ａ）五分位数对心血管病死亡率、心肌梗死和
脑卒中发生率的影响存在交互作用（交互Ｐ＝０．００６）。
在调整的多因素模型中，ｌｏｇ脂蛋白（ａ）水平每增加１
个单位，ｈｓＣＲＰ≥２ｍｇ／Ｌ患者心血管病死亡、心肌梗
死或脑卒中的风险增加１３％（ＨＲ＝１．１３，９５％ ＣＩ
１．０５～１．２２，Ｐ＝０．００２）。ｈｓＣＲＰ≥２ｍｇ／Ｌ患者中，
脂蛋白（ａ）五分位数增加与首次心血管病死亡、心肌梗
死或脑卒中发生时长存在显著逐步相关（ｌｏｇ－ｒａｎｋ
Ｐ＜０．００１）。ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ单纯安慰剂治疗组的敏
感性分析结果显示，仅在ｈｓＣＲＰ≥２ｍｇ／Ｌ组中存在
相似的相关性。结论：仅当ｈｓＣＲＰ≥２ｍｇ／Ｌ时，治疗
期间脂蛋白（ａ）水平升高与心血管病死亡、心肌梗死和
脑卒中相关。研究结果表明，即使接受了最好的治疗，
降低脂蛋白（ａ）对全身仍有炎症的患者依然有益。
［Ｐｕｒｉ　Ｒ，Ｎｉｓｓｅｎ　ＳＥ，Ａｒｓｅｎａｕｌｔ　ＢＪ，Ｓｔ　Ｊｏｈｎ　Ｊ，Ｒｉｅｓｍｅｙｅｒ　ＪＳ，

Ｒｕｏｔｏｌｏ　Ｇ，ＭｃＥｒｌｅａｎ　Ｅ，Ｍｅｎｏｎ　Ｖ，Ｃｈｏ　Ｌ，Ｗｏｌｓｋｉ　Ｋ，Ｌｉｎｃｏｆｆ

ＡＭ，Ｎｉｃｈｏｌｌｓ　ＳＪ．Ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ｏｎ　ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ（ａ）－

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ　ｒｉｓｋ　ｉｎ　ｏｐｔｉｍａｌｌｙ　ｔｒｅａｔｅｄ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ

ｈｉｇｈ－ｒｉｓｋ　ｖａｓｃｕｌａｒ　ｄｉｓｅａｓｅ．Ａ　ｐｒｅｓｐｅｃｉｆｉｅｄ　ｓｅｃｏｎｄａｒｙ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ

ｔｈｅ　ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ　ｔｒｉａｌ．ＪＡＭＡ　Ｃａｒｄｉｏｌ，２０２０，５（１０）：１－８．］
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