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俞蔚，浙江医院、浙江省心

脑血管病防治研究中心常务副

主任，心血管内科主任医师。中

国高血压联盟常务理事，中国

医师协会心血管病专委会高血

压学组、中华预防医学会心脏

病预防与控制专业委员会等多

个国家级协会常务委员或委

员，浙江省预防医学会高血压病防治专业委员会主

任委员，浙江省医学会公共卫生专业委员会和浙江

省中医药学会心脏病分会常务委员，《Hypertension
（中文版）》《心脑血管病防治》编委。多年来一直致

力于心血管内科的临床和科研工作，尤其是高血压

规范管理和难治性高血压临床诊治。参与国家重大

科研项目 5 项，省部级项目 7 项，负责和参与省卫
健委课题 7项。获浙江省科学技术奖三等奖，浙江
省医药卫生科技进步奖二等奖、三等奖，浙江省预

防医学领域“科技之星”奖。

高血压分型诊治是基于疾病病因、表型及病理

生理机制的高血压管理模式，指临床根据高血压不

同分型特点，制定针对性治疗方案的精准诊疗策

略。本文系统阐述高血压分型诊疗策略，明确个体

化诊疗需依据病因、发病机制及特殊表型开展分型

诊治。高血压分型诊治指依据病因、血压特征等，将

高血压分为不同类型，同时针对各类型的病因、发
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[摘要] 《中国高血压防治指南（2024年修订版）》强调高血压防治应立足分级、分期和分型原则，以推进精准化诊治。本文

系统阐述高血压分型诊疗策略，着重强调个体化诊疗需依据病因、发病机制及特殊表型开展分型诊治，针对高血压分型、分型的

临床评估和临床诊疗展开阐述，尤其在发病机制分型、基于血动图和诊室外血压监测技术的血流动力学分型和特殊表型分型的

临床应用给予系统解读，并探讨基于分型的差异化干预策略。
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[Abstract] The Chinese guidelines for the prevention and treatment of hypertension(2024 revision) emphasizes that

hypertension prevention and control must be grounded in the principles of grading, staging, and typing, to advance

precision therapy. This paper systematically expounds hypertension typing diagnosis and treatment strategies, with

particular emphasis on the necessity of conducting typing-based diagnosis and treatment for individualized care

according to etiology, pathogenesis, and special phenotypes. It elaborates on hypertension typing, typing assessment,

and clinical diagnosis and treatment, providing systematic interpretation particularly of the clinical applications of

mechanism-based typing, hemodynamic typing (utilizing AI hemokinetic graphing and out-of-clinic blood pressure

monitoring technology), and special phenotype typing. Furthermore, it explores typing-based differentiated intervention

strategies.
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病机制，结合循证医学证据采取对应诊治措施。这

种分型方法有助于精准识别高血压病因与病理机

制，实现个体化治疗，提升血压控制及慢病管理效果。

1 高血压分型

高血压分型主要包括病因分型、发病机制分型

和特殊表型分型。

1.1 病因分型

1.1.1 继发性高血压 继发性高血压是指由明确

病因引起的高血压，占高血压患者的 5%～10%[1]。常

见病因包括肾脏疾病（如肾动脉狭窄、肾实质性疾

病）、内分泌疾病（如原发性醛固酮增多症、嗜铬细

胞瘤 /副神经节瘤、皮质醇增多症、甲状腺功能异常

等）、血管疾病（如主动脉缩窄、多发性大动脉炎

等）、呼吸疾病（阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合

征）、药物或毒物引起（如口服激素、避孕药、抗抑郁

药、非甾体抗炎药、麻醉剂或毒品等）。继发性高血

压在临床需强调早期识别与规范诊断，针对原发病

治疗；对患者早期干预，大部分可实现治愈或有效

控制血压。

1.1.2 原发性高血压 原发性高血压是指病因不

明的高血压，约占高血压患者的 90%以上。原发性

高血压虽然无明确其他疾病导致血压升高，但这类

患者在危险因素分布、发病机制上有特征性。临床

中，原发性高血压规范评估与诊治是精准血压分型

诊治的关键。

1.2 发病机制分型 原发性高血压的血压升高机

制通常与遗传、环境、生活方式等多种因素相关。在

高血压的诊治过程中，分析血压升高的机制是分型

诊治的重要环节，血压升高的机制通常包括以下

内容[2]。

1.2.1 遗传 高血压发病具有家族聚集性，双亲高

血压的子女高血压发病率达 46%，60%高血压患者

有高血压家族史。高血压有关基因定位目前约有 30

多个可能有关的染色体区段，通常存在主要基因显

性遗传或多基因关联遗传两种形式[3]。

1.2.2 交感神经系统（sympathetic nervous system，

SNS）功能亢进 交感神经兴奋导致心肌收缩力和

心率增加，心排量增加。外周血管缩血管传出冲动

占优势，阻力小动脉收缩均导致血压升高。精神紧

张、焦虑、烦躁、失眠等变化均导致交感神经兴奋。

在代谢综合征、糖尿病、肾病和睡眠呼吸暂停综合

征等疾病发生发展中，交感神经兴奋也起了重要促

进作用。

1.2.3 肾素 -血管紧张素 -醛固酮系统（renin-an-

giotensin-aldosterone system，RAAS）激活 RAAS 中

的肾素、血管紧张素Ⅱ、醛固酮均是血管收缩、交感

神经兴奋、水钠潴留的重要血管活性物质，导致血

压升高；血管紧张素Ⅱ、醛固酮还具有促进组织生

长，导致靶器官重构、促进并发症发生的作用。

1.2.4 胰岛素抵抗 胰岛素抵抗是高血压发生发

展的重要病理生理机制，约 50%高血压患者存在胰

岛素抵抗，主要见于代谢综合征患者。胰岛素水平

升高可能通过离子泵功能异常导致胞内 Na+、Ca2+水

平升高；肾小管水、钠重吸收增加；盐敏感性增加；

交感神经兴奋；内皮功能异常等机制导致血压升高。

1.2.5 钠过多 钠过多导致血容量增加，心输出量

增加；细胞内外 Na+浓度比值变化，小动脉张力增

加；周围动脉阻力增加，导致血压升高。

对于遗传、环境、生活方式等导致的原发性高

血压，临床诊疗需全面分析血压升高的病理生理机

制。对患者开展基于发病机制的分型评估，有利于

精准实施生活方式干预与药物治疗。对于特殊临床

表型或家族集聚早发的高血压患者，建议基因筛查。

1.3 特殊表型分型 特殊表型分型基于不同血压

测量方法的高血压表型分型，不同表型的血压升高

机制、心血管病风险、预后不同，临床治疗和管理有

所差异。主要分为以下 6种不同表型：

1.3.1 白大衣性高血压 在一般人群中患病率为

10%～15%[4]，通常在老年人、1级高血压及难治性高

血压患者中常见，难治性高血压患者中 20%～40%

表现为白大衣性未控制高血压[5]。

动态血压监测（ambulatory blood pressure moni-

toring，ABPM）与家庭血压监测（home blood pressure

monitoring，HBPM）均可诊断白大衣性高血压，但二

者可能存在诊断不一致情况[6]。研究显示，24 h及白

天、夜间各时段血压均正常的白大衣性高血压患

者，与正常血压群体相比，不良事件发生风险未显

著增加[7]。因此，诊断此类患者的白大衣性高血压，

建议采用 ABPM，通过严格监测 24 h 及白天、夜间

各时段血压，结果更具参考性。

1.3.2 隐蔽性高血压 隐蔽性高血压在自然人群

中患病率为 10%～20% [8]，在高血压患者中可达

30%～40%[9]。研究发现，其患病风险与男性、年龄及
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体重指数增加相关，高血压前期、糖尿病患者患病

风险显著更高 [8]；且盐摄入多、慢性肾脏病（chronic

kidney disease，CKD）、代谢综合征、睡眠呼吸暂停等

常引发夜间血压升高[8]。因此，指南建议对诊室正常

高值血压、吸烟、肥胖、合并糖尿病、CKD、阻塞性睡

眠呼吸暂停综合征（obstructive sleep apnea syndrome，

OSAS）等人群注意筛查，可在诊室血压测量基础上，

对重点人群用 HBPM或 ABPM明确诊断。隐蔽性高

血压与心、脑、肾、血管损伤等密切相关，靶器官损

害患病率明显高于血压正常者，与持续性高血压患

者基本相似[10]。隐蔽性高血压与心血管事件及死亡

等不良预后密切相关。

1.3.3 清晨高血压 清晨血压指清晨醒后 1 h内、

服药前、早餐前的 HBPM结果，或 ABPM记录的起

床后 2 h血压。清晨高血压可分为血压晨峰、夜间 -

清晨持续性高血压两种类型。清晨高血压患者颈动

脉粥样硬化相对风险增加。在高血压患者中，降低

HBPM监测的清晨血压，比降低诊室血压更利于改

善白蛋白尿。研究显示，清晨血压是老年高血压患

者脑卒中事件最强独立预测因子，HBPM监测的清

晨高血压与较高心血管风险相关[11]。

1.3.4 夜间高血压 夜间高血压定义为 ABPM提

示夜间平均收缩压≥120 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）

和（或）舒张压≥70 mmHg，可分为日间 -夜间持续

性高血压、单纯夜间高血压两种类型。老年人、糖尿

病、CKD 等高盐敏感人群易出现夜间高血压，24 h

ABPM是夜间血压评估常规方法，也是夜间高血压

临床诊断标准方法。

夜间血压升高与脉搏波速度（pulse wave veloc-

ity，PWV）增快、颈动脉内膜中层厚度增加、心肌肥

厚等靶器官损害以及心、肾事件风险增加密切相

关。夜间高血压患者比夜间血压正常者更有可能发

生心脏和颈动脉结构变化[12]。

1.3.5 单纯收缩期高血压（isolated systolic hyperten-

sion，ISH） 我国 60岁以上老年人中 ISH患病率达

30.33%[13]，青少年人群也可出现。ISH与心血管结局

及死亡率风险升高相关，在直立性高血压人群中更

显著。研究表明，发现 ISH后尽早治疗，比晚期治疗

更能持续提升心血管保护效果。青少年 ISH常与超

重、肥胖有关，需考虑是否存在白大衣效应。

1.3.6 单纯舒张期高血压（isolated diastolic hyper-

tension，IDH） 一般成年人群中 IDH 患病率为

2.5%~7.8%，且在更年轻、男性、有饮酒或吸烟习惯

者、超重或肥胖及糖尿病人群中更常见[14]。IDH与脑

出血、心血管疾病及心血管疾病死亡风险增加相

关，目前无证据表明降压药对该血压表型有保护作

用。因 IDH与不良心血管结局关联证据在年轻患者

中更充分，故对年龄＜50岁患者进行降压药物治疗

具合理性。

2 高血压分型的临床评估

对于初诊高血压患者，建议通过规范诊断性评

估开展高血压分型诊治。对于年轻（＜40岁）、真性

难治性高血压、恶性高血压患者，或有继发性高血

压临床 /生化特征者，建议开展继发性高血压病因

筛查。高血压诊断性评估涵盖病史采集、体格检查、

实验室检查及靶器官损害评估，通过这些评估内

容，能够较好开展高血压病因、发病机制和特殊表

型分析。高血压分型诊断性评估包含病史采集、血

压监测、体格检查、实验室及辅助检查这 4个环节，

具体评估流程如下。

2.1 病史采集 病史采集需全面详细了解患者病

史，涵盖以下方面：（1）发病年龄：初次诊断高血压

的时间、血压最高水平。（2）症状：询问目前及既往

有无高血压相关症状，尤其是继发性高血压相关症

状，如突发血压升高、跛行、夜尿症、血尿、阵发性头

痛、心悸、多汗、打鼾伴呼吸暂停、肌无力、发作性软

瘫。（3）诊疗史：既往高血压病因筛查情况、药物治

疗及控制情况，当前生活方式改善及治疗情况，是

否存在难治性高血压、高血压急症，以及血压升高

水平、病程与靶器官损害不成比例等情况。（4）既往

史：询问目前及既往有无联合危险因素或靶器官损

害疾病（如糖尿病、痛风、血脂异常、肾脏疾病、周围

血管病等），以及其他继发性高血压线索（如向心性

肥胖、四肢血压不对称、外周血管杂音、性功能异

常、贫血史、抗肿瘤治疗等）。（5）家族史：询问患者

有无早发高血压、心脑血管病家族史，包括一级亲

属发病年龄。（6）生活方式：盐摄入、饮食状况、体力

活动量、体重、烟酒、睡眠习惯等情况。（7）心理社会

因素：了解目前精神心理状态，包括是否存在焦虑、

抑郁、失眠、应激事件及个性特征等。

2.2 血压监测 血压监测是高血压表型分型及分

型管理的重要手段，包括诊室、家庭、动态血压监

测，三者各有优势，具体如下：（1）诊室血压测量。常
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用于诊断高血压、进行血压分级及观察降压疗效。

（2）ABPM。可精准诊断高血压，评估降压疗效、血压

昼夜节律，还能识别白大衣高血压、隐蔽性高血压、

夜间高血压、清晨高血压等特殊表型，协助分析难

治性高血压类型，识别体位性低血压、餐后低血压

等。（3）HBPM。HBPM是诊断高血压、评估降压疗效

的有效补充，可识别白大衣高血压与隐蔽性高血

压，便于长期监测血压变化，用于生活方式干预的

即刻及长期降压疗效评估与管理，适用于血压自我

管理监测，见表 1。

2.3 体格检查 （1）望诊：有无肥胖、库欣面容、贫

血面容、甲状腺功能亢进性突眼征、脖子短粗、小下

颌关节、下肢水肿等。（2）触诊：甲状腺肿大或结节、

检查四肢动脉搏动和神经系统体征。（3）叩诊：心脏

大小、有无肾区叩击痛和神经系统体征。（4）听诊：

心脏、颈动脉、胸主动脉、腹部动脉和股动脉有无杂

音。（5）测量：测量心率、脉率、测量体重指数、腰围

及臀围。

2.4 实验室和辅助检查 （1）实验室检查：包括血

常规、肾功能、电解质、血糖、血脂、血超敏 C反应蛋

白、血同型半胱氨酸、尿常规、尿微量白蛋白 /肌酐

等，临床疑诊继发性高血压患者，给予血浆肾素活

性或肾素浓度、血和 24 h尿醛固酮、血和尿皮质醇、

血游离甲氧基肾上腺素及甲氧基去甲肾上腺素、血

或尿儿茶酚胺、性激素水平、24 h尿蛋白定量、24 h

尿电解质、点尿钠和肌酐等检查。（2）辅助检查：心

电图、超声心动图、颈动脉超声、眼底、X线胸片、

PWV和踝肱指数、智能化无创血流动力学检测（血

动图）等。临床疑诊继发性高血压患者，给予肾动脉

超声和造影、肾和肾上腺超声和（或）CT、睡眠呼吸

监测等。

3 高血压分型的临床诊疗

3.1 病因分型治疗 继发性高血压的分型治疗以

病因治疗为基础，同步开展降压治疗；对于病因无

法有效治愈或干预的患者，依据其血压升高的发病

机制，采用个体化生活方式干预联合药物等治疗方

法降压。

3.2 发病机制分型诊疗 对于大多数原发性高血

压患者，需分析其血压升高的发病机制。原发性高

血压可基于常见发病机制分为：代谢性高血压、盐

敏感性高血压、精神心理相关性高血压、神经源性

高血压及其他类型。

3.2.1 代谢性高血压 代谢综合征是目前高血压

的常见联合危险因素，在血压升高机制中起到关键

作用。目前常用的代谢综合征诊断方法采用 2020

年中华医学会糖尿病学分会制定的标准。具有以下

3条及以上可诊断为代谢综合征：腰围≥90 cm（男

性），≥85 cm（女性）；血压≥130/85 mmHg和（或）已

确诊为高血压并治疗者；空腹血糖≥6.1 mmol/L或

餐后 2 h血糖≥7.8 mmol/L和（或）已确诊为糖尿病

并治疗；血脂异常（空腹甘油三酯≥1.7 mmol/L）；血

脂异常（空腹高密度脂蛋白胆固醇＜1.04 mmol/L）[15]。

代谢综合征导致血压升高的机制主要包括：胰

岛素抵抗；SNS、RAAS功能障碍；大、小动脉硬化；高

血糖引发血容量增加、水钠潴留；肾小球高滤过及

蛋白尿；肠促胰岛素与二肽基肽酶 -4相关作用；其

他（如血黏度高，内皮功能损害、炎症机制等）。

代谢性高血压治疗强调纠正中心性肥胖的生

活方式干预。对于中低危高血压患者，可先给予 1～

3个月生活方式干预，若控制不佳，早期启动药物干

预[16-17]；对于高危患者，强调药物干预与生活方式干

预联合实施。药物的选择尽量选用具有联合危险因

素控制，不影响其他代谢因素、具有心血管病保护

证据的药物。强调多重代谢因素的联合控制，降低

心血管病风险。

3.2.2 盐敏感性高血压 盐敏感性是关联盐与高

血压的遗传基础，也是原发性高血压的一种中间表

型。盐负荷后，盐敏感者血压升高明显，盐不敏感者/

盐抵抗者血压升高不明显甚至下降。盐敏感性受人

种、民族、社会环境因素等影响，在我国北方，盐敏

感性在血压正常人群、高血压人群中占比分别约为

测量方法

诊室血压

ABPM

HBPM

注：ABPM为动态血压监测；HBPM为家庭血压监测。

表 1 不同血压监测方法在高血压表型分型的应用

白大衣性高血压

适合

适合

适合

隐匿性高血压

适合

适合

适合

清晨高血压

可能适合

适合

适合

夜间高血压

不适合

适合

可能适合

单纯收缩期高血压

适合

适合

适合

单纯舒张期高血压

适合

适合

适合
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29%和 58%[18]，且女性（特别是 45岁以上者）盐敏感

者多于男性[19]。

盐敏感性高血压导致血压升高的机制[20]：（1）肾

脏机制。SNS异常过度反应、RAAS抑制减弱，使肾

脏重吸收保留大部分盐；肾素反应迟钝可能致患者

血压变化规律异常，钝化的 RAAS系统是其表型特

征之一。（2）血管机制。血管内皮功能失调，内皮依

赖性血管舒张功能障碍。（3）中枢机制。延髓头端腹

外侧区及交感神经调节环路兴奋性增强；下丘脑脑

室旁核 G蛋白通路介导精氨酸加压素功能紊乱、钠

水潴留等。（4）胃肠道机制：盐味觉阈值偏高、对高

盐厌恶反应受损致摄盐增加；肠道钠氢交换体 3、钠

糖共转运子异常致盐吸收增加。（5）胰岛素抵抗。胰

岛素对肾小管钠重吸收、交感神经活动或血管重构

的刺激作用，可能促进该病发展。

盐敏感性高血压的预防治疗建议开展健康宣

教，推广低盐膳食（推荐低钠替代盐）、限盐补钾、适

量补钙[18]。降压药物优选利尿剂，其利钠缩容机制对

该病疗效良好，小剂量利尿剂在高盐摄入、盐敏感性

高血压人群中证据充分、效果确切，应广泛应用[21-22]。

因患者存在细胞内钠、钙及镁代谢异常，钙拮抗剂

（calcium channel blockers,CCB）可对抗盐介导的细

胞内离子改变和升压反应，降压效果好；肾 -血管

紧张素系统抑制剂（renin-angiotensin system inhibi-

tor，RASI）、血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂和钠 -

葡萄糖共转运蛋白 2抑制剂也推荐用于该病 [18，23]。

高盐摄入、盐敏感性高血压常需联合降压治疗，合

理有效的联合方案有钙拮抗剂 +RASI、利尿剂 +

RASI；合并交感神经兴奋者，可用钙拮抗剂 +茁受体
阻滞剂、利尿剂 +β受体阻滞剂。

3.2.3 精神压力相关性高血压 精神心理因素是

影响高血压发病的重要危险因素[24]，与精神压力刺

激密切相关的高血压被称为精神压力相关性高血

压[24]。精神心理因素会显著增加高血压发生风险，且

高血压患者更易伴发精神心理问题，发生率为非高

血压患者的 2.69倍[25]；男性和女性在精神压力下均

易患高血压，女性精神紧张程度越高，发病风险越

高[26]。

精神压力相关性高血压发病机制尚未完全明

确，目前认为主要与下丘脑 -垂体 -肾上腺轴、自

主神经功能、炎症反应、5-羟色胺（5-hydroxytryp-

tamine，5-HT）、氧化应激、基因、一氧化氮调节异常

等因素有关[27]，且不同机制间相互关联、共同作用。

精神压力相关性高血压的治疗强调以生活防

治干预为基础，联合药物治疗。除常规生活方式干

预外，更注重运动疗法（如八段锦、太极拳、慢跑、游

泳、瑜伽等）与心理疗法（如减压疗法、音乐疗法、正

念、生物反馈、认知行为治疗等）的结合[27]。药物治疗

需早期识别焦虑 /抑郁症状并干预，改善睡眠，同时

联合降压药物治疗。（1）抗焦虑抑郁药物[28]：临床一

线用药为 5-HT再摄取抑制剂（如氟西汀、帕罗西

汀、舍曲林、氟伏沙明、西酞普兰、艾司西酞普兰）；

此外还有 5-HT和去甲肾上腺素再摄取抑制剂（如

文拉法辛、度洛西汀）、5-HT1A受体激动剂（如坦度

螺酮）等。（2）改善睡眠药物：常用药有苯二氮卓类

（如艾司唑仑、阿普唑仑）、非苯二氮卓类（如唑吡

坦），以及褪黑素、褪黑素受体激动药（如阿戈美拉

汀）等[29]。（3）降压药物治疗：可选择各类推荐降压药

物及由其组成的固定配比复方制剂，需结合患者危

险因素、亚临床靶器官损害及合并临床疾病情况合

理选用。需注意，可乐定、利血平、甲基多巴等中枢

类降压药物可能引发抑郁等精神心理问题，精神压

力相关性高血压患者应慎用。

3.2.4 神经源性高血压 神经源性仰卧位高血压

（neurogenic supine hypertension，NSH）定义为在已经

诊断为神经源性体位性低血压患者中，仰卧位休息

至少 5min后测量，收缩压≥140 mmHg和（或）舒张

压≥90 mmHg[30]。NSH也可能出现在夜间睡眠期间，

夜间血压相对于白天平均血压值下降减少、不下降

或上升。

NSH的发病机制主要是压力反射弧的传入、中

枢神经系统及传出通路受损，RAAS系统阻滞，以及

交感神经受损致肾上腺素受体敏感性增加，进而引

发神经源性功能障碍。临床多见于慢性自主神经衰

竭、帕金森病、路易体痴呆、多系统萎缩等；也可见

于继发性脊髓、神经病变（如糖尿病自主神经病变、

维生素 B12或叶酸缺乏、酒精性多发性神经病、肾功

能衰竭等）[31-32]。

NSH的病因筛查及病因治疗是关键。（1）非药

物治疗措施：睡觉时床头倾斜 12毅，若耐受良好可进
一步抬高床头，这是管理神经源性直立性低血压的

有效非药物策略[33]；还可采用弹力袜或腹带增加回

心血量，补充血容量、调整扩血管药物用量，以及循

序渐进开展下肢肌力锻炼、体位变动训练等方法。
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（2）药物治疗：针对病因用药，包括扩容、纠正贫血、

改善外周神经功能的药物，尤其需适当调整影响体

位性低血压的药物。对于卧位性高血压合并体位性

低血压患者，可夜间给予短效降压药物、白天停用

或尽量选择长效降压药物，调整药物服药时间等

治疗方案[30]。

3.2.5 其他 对于临床难于分析常见危险因素和

发病机制的高血压，可采用针对高血压血流动力学

分型，开展精准药物选择降压治疗。

血动图是分析阻抗心动图生理参数进行高血

压血流动力学分型，并指导个体化降压治疗的一项

新技术[34]。血动图采用传统的吲哚菁绿清除试验技

术采集血流动力学参数，基于 20万中国人群标准

化验证，纳入性别、年龄、身高、血压等因素，通过人

工智能大数据模型建立高血压患者个体化数据标

准[35]；当血动图相应靶点指标高于正常值 1个标准

差时即可判定为升高。通过人工智能算法将高血压

患者的血流动力学特征分为 4种表型，高动力型、

大动脉高阻力型、外周血管阻力升高型、高容量型。

针对血流动力学异常推荐相应的药物干预，若多个

指标偏高，首先考虑最高的一个或根据情况联合用

药，见图 1。若已使用推荐的降压药但血压仍未达

标，可以考虑剂量滴定或更换同类药品。监测软件

据此给出个体化、可视化的血动图报告，医生可根

据血流动力学异常给予精准用药指导。近年研究显

示，血动图指导下的降压治疗优于经验性降压治

疗。多项临床研究显示，血动图指导下的降压药物

治疗能显著降低高血压患者的诊室血压、家庭自测

血压和（或）动态血压水平，提高血压控制率[35]。

3.3 特殊表型分型治疗 特殊表型分型基于心血

管病风险及预后，以及可能的血压升高机制给予个

体化的干预治疗[1]。

3.3.1 白大衣性高血压 对未降压治疗者，应进行

积极的生活方式干预，预防及延缓持续性高血压的

发生；对已降压治疗者，无须强化降压药物治疗。

3.3.2 隐蔽性高血压 隐蔽性高血压患病风险与

体重指数增加有关 [8]，盐摄入量多、CKD、代谢综合

征、睡眠呼吸暂停等常导致夜间血压升高。建议隐

蔽性高血压在减重、减盐等改善生活方式基础上，

考虑早期启动或强化降压药物治疗。

3.3.3 清晨高血压 清晨血压目标水平设定为＜

135/85 mmHg[36]，建议使用真正长效控制 24 h 血压

的药物。对于单纯清晨高血压者，目前无相关干预

研究证据，建议综合夜间和清晨血压情况，个体化

调整服药时间。

3.3.4 夜间高血压 原则上，应将夜间平均血压控

制在＜120/70 mmHg[37]。积极治疗影响夜间血压的相

关疾病，如原发性醛固酮增多症、糖尿病、CKD、

OSAS等。同时改善生活方式，如低钠富钾膳食、改

善睡眠、减重等。建议采用长效降压药足剂量或联

合治疗控制夜间高血压。

3.3.5 单纯收缩期高血压 ISH多见于老年患者，

建议尽早开始治疗提高心血管保护效果[38]。推荐老

年 ISH目标收缩压为 140～150 mmHg，如耐受性良

好，收缩压降至 130～140 mmHg也是合理的[38]。尽

可能避免将舒张压降至＜70 mmHg，以防止器官灌

注不足。CCB类和噻嗪类利尿剂作为治疗 ISH的首

选药物[39]。青少年 ISH应进行积极的生活方式干预，

密切随访，如存在隐蔽性高血压或合并其他危险因

素，应考虑药物治疗。

3.3.6 单纯舒张期高血压 对年龄＜50 岁的患者

应在积极生活方式干预基础上，进行降压药物治疗。

对于心血管疾病高风险的患者，应进行降压治疗[40]。

4 总结

高血压分型诊治通过病因分型、发病机制分型

和特殊表型分型，结合规范临床病因评估流程、诊

室外血压测量、血动图检查等诊断方法，能够更精

准地识别高血压的类型和特点，从而实现个体化治

疗，提高降压治疗效果，有效防治心脑血管疾病，提

高患者生活质量。

注：CI为动力；AS为主动脉阻力；SVRI为外周动脉阻力；

TBR为容量；CCB为钙拮抗剂；ACEI为血管紧张素转化酶抑

制剂；ARB为血管紧张素受体拮抗剂。

图 1 血动图指导下的降压调整策略

高血压患者

血动图检测

高 CI型 高 AS型 高 SVRI型 高 TBR型 混合型

加用 茁受体
阻滞剂或
增加剂量

加用 CCB
或增加剂量

加用ACE/ARB
或增加剂量

加用利尿剂
或增加剂量 联合用药
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