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摘要

继发性高血压在高血压人群中的总百分比估计不低于 15%，在庞大的高血压人群中如何规范开展继发性高血压的

病因筛查和诊断，目前尚无统一的规范。在指南推荐的继发性高血压高危人群中，按流程进行针对性规范筛查较为合

理可行。本共识全面分析了当前国内外继发性高血压的筛查和诊断现状，立足于高血压临床实践的基本需求，探索建

立继发性高血压的病因筛查和诊断规范，以助力提高继发性高血压的诊治能力。
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Abstract
The overall prevalence of secondary hypertension in the hypertensive population is estimated to be no less than 15%. 

However, there is currently no unified standardized approach for the screening and diagnosis of secondary hypertension 
etiology within this patient population. It is reasonable, important and feasible to conduct targeted and standardized 
screening on high-risk population indicated by guidelines strictly according to current guidelines. This consensus provides a 
comprehensive analysis on the current landscape and gap of secondary hypertension screening and diagnosis both domestically 
and internationally. Based on the fundamental needs of clinical practice in hypertension management, it aims to explore and 
establish standardized protocols for the screening and diagnosis of secondary hypertension etiology, thereby contributing to 
the improvement of diagnostic and therapeutic capabilities for secondary hypertension.
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� (Chinese Circulation Journal, 2025, 40: 1164.)

1  前言

体循环动脉系统高血压传统上分为原发性高血

压和继发性高血压。一般认为，继发性高血压是由

特殊病因导致的高血压，如果能去除病因，这类高

血压可能会治愈，而原发性高血压是排除继发性高

血压后建立的诊断 [1]。基于这种定义，既往国内外

高血压指南估计，在高血压总体人群中，明确生物

学病因的继发性高血压仅占 5%~10%[2-4]。除严重高

血压造成的危害外，继发性高血压本身往往有其特

殊的病理生理表现，可导致独立于血压之外的心血

管损害，其危害程度通常较血压水平相同的原发性

高血压更大，但如果及时发现，有可能被治愈。因

此，国内外高血压指南均强调，诊断原发性高血压

之前必须排除继发性高血压 [2-4]。继发性高血压的病

因研究一直是临床关注的焦点，涉及血管疾病、肾

脏疾病、内分泌代谢疾病、遗传病、神经心理疾病

等，需要医生知识面广，技术性强，如何提升继发

性高血压的诊治能力是从事高血压临床实践必须面
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临的重大挑战，也是检验医疗机构和临床高血压专

业能力的客观指标 [5]。近几十年来，随着研究的深

入，继发性高血压的定义不断被挑战，其生物学病

因谱逐渐扩大，继发性高血压在高血压人群中所占

比例逐步提高，在高血压临床实践中的重要性不断

提升，《中国高血压防治指南（2024 年修订版 ）》就此

提出了高血压病因学分型诊治的理念 [2]，强化了继

发性高血压鉴别诊断的重要性。另外，2023 年，去

肾神经术治疗高血压已获批准用于临床，其适应证

在最新国内外高血压指南中均明确要求排除继发性

高血压 [2-4]，这一新疗法的兴起进一步推动了临床对

继发性高血压鉴别诊断的迫切需求。但在庞大的高

血压人群中规范开展继发性高血压病因筛查，因其

复杂性和检查费用等问题，至今并无公认的共识或

指南。本共识全面分析了当前国内外继发性高血压

的筛查现状和趋势，立足于高血压临床实践的基本

需求，探索建立继发性高血压病因筛查规范，以助

力提高继发性高血压的诊治能力。

2024 年 7 月《中国高血压防治指南（2024 年修

订版 ）》发布后，对高血压分型诊断即继发性高血压

病因筛查如何落实到临床提出了迫切要求，高血压

联盟（中国 ）、中国医疗保健国际交流促进会高血压

病学分会和外周动脉病学分会高血压介入治疗工作

组联合成立《继发性高血压筛查和诊断中国专家共

识 》委员会，基于国内外新近发布的继发性高血压

相关权威指南、专家共识、科学声明和临床研究结

果，结合我国临床实际情况，经系统深入讨论，撰

写了本专家共识。形成初稿后，两次召集全体起草

专家审阅修改，并征集写作组以外的相关专家建议，

对本共识进行全面完善，兼顾传统观点和未来发展

趋势，并蓄科学性和可操作性，形成最后版本。

2  继发性高血压病因谱

国内外高血压指南传统上仅把必然会导致高

血压的疾病归为继发性高血压病因，包括肾实质性

疾病、肾血管性疾病、原发性醛固酮增多症 ( 原醛

症 )、嗜铬细胞瘤（pheochromocytomas，PCC）、库欣

综合征、主动脉狭窄、甲状腺或甲状旁腺功能异常

和药物相关性高血压等。但临床上发现，一些危险

因素虽然未必一定导致高血压，但与血压升高明显

相关，纠正这些危险因素后多数患者的血压明显下

降，这种情况同样符合继发性高血压的定义，这些

危险因素应该可归属于继发性高血压的病因。虽然

原发性高血压大部分是遗传因素与环境因素共同作

用的结果，但没有原因或诱因的原发性高血压基本

上不存在，可以大胆推理，随着医学的进步，在原

发性高血压中越来越多的继发性高血压病因将被鉴

别出来，也许继发性高血压的定义改为“病因可干

预的高血压 ”更为合理。

既往继发性高血压的检出率和病因谱受调查的

年代、人群、筛查方法和诊断技术影响，结果有较

大差异，但在高血压人群中的百分比均不足 10%。

随着对继发性高血压研究的深入，近 20 年来其病

因谱也在不断变化。此外，随着临床使用的药物种

类和数量越来越多，药物相关性高血压也日益增加，

继发性高血压的患病率进一步升高。欧洲心脏病学

会高血压管理指南罗列了继发性高血压常见病因

在高血压人群中的百分比（表 1）[6]，据此推算，继

发性高血压在高血压人群中的总百分比估计不低于

15%，可能高达 50%[4]。此外，随着高血压遗传学研

究进展，一些罕见的单基因突变遗传性高血压不断

被发现 [7]，目前全基因组研究已发现超过 65 个影响

血压的基因位点 [8]，未来基因层面的研究可能会进

一步影响继发性高血压病因谱 [9]。

表 1  继发性高血压常见病因在高血压人群中的百分比 [6]

继发性高血压病因 在高血压人群中的百分比 (%)

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征 5~10

肾实质性疾病 2~10

肾血管性疾病 1~10

原发性醛固酮增多症 5~15

嗜铬细胞瘤 ＜ 1

库欣综合征 ＜ 1

甲状腺疾病 1~2

甲状旁腺功能亢进症 ＜ 1

主动脉狭窄 ＜ 1

3  继发性高血压的流行病学和筛查人群

继发性高血压病因谱广，但目前尚无严格的相

关筛查规范，因此可能导致其漏诊。在真实世界中，

继发性高血压的流行病学数据受不同人群、不同时

期、不同筛查规范和诊断技术影响，差异较大。综

合当前高血压指南 [4] 和我国高血压流行病学研究，

在不同年龄阶段高血压人群中继发性高血压百分比

和常见病因有显著差别（表 2）。

以上情况表明，要获得继发性高血压的流行病

学准确数据比较困难。从临床实践出发，对于特定

高血压人群进行继发性高血压的定向筛查较为合理

可行 [10-11]。结合欧洲心脏病学会高血压管理指南 [6]

和我国流行病学数据，建议开展继发性高血压筛查

的高血压人群见表 3。
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4  继发性高血压的病史采集和体格检查

最近的国内和国际高血压指南对继发性高血压

病史采集和体格检查给出了基本建议 [2，4，12-13]，可

作为临床实践指导，概括如下。

病史：全面详细了解患者的高血压病史可为继

发性高血压诊断提供初步线索，包括：（1）病程：初

次发现或诊断高血压的年龄，血压是否持续升高或

大幅度波动，伴随症状是否与高血压有关。如已接

受降压药物治疗，需说明既往及目前使用的降压药

物种类、剂量及血压应答情况。（2）症状：询问既

往及目前是否有继发性高血压相关症状，如发作性

头痛、头胀、心慌、心悸、大汗 [PCC/ 副神经节瘤

（paraganglioma，PGL）]，嗜睡、眼睑脚面水肿（甲

状腺功能减退症 ），夜尿增多、尿色浑浊、血尿（肾

实质性疾病 ），发作性肌无力（低钾血症相关的高血

压 ），打鼾伴呼吸暂停 [ 阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

（obstructive sleep apnea syndrome，OSAS）]，过度肥

胖（库欣综合征 ）等。（3）既往史：询问既往和目前是

否有肾脏疾病、脑肿瘤、冠心病、外周血管狭窄性

疾病、动脉血栓 / 栓塞等，是否使用可致血压升高

的药物，是否患甲状腺或甲状旁腺疾病，是否进行

抗肿瘤治疗等。（4）家族史：询问患者有无早发（＜ 40

岁 ）高血压伴随的脑卒中和肾脏疾病家族史、单基

因突变高血压先证者及其他遗传性高血压先证者，

包括家谱一级和二级亲属发病情况。（5）心理创伤和

应激因素：了解目前的精神心理状态，包括是否存

在严重的心理创伤、焦虑、抑郁、失眠等，以及应

激事件、个性特征等。（6）生活方式：询问盐和酒的

摄入量、体重变化、睡眠时间、工作环境等情况。

体格检查：仔细的体格检查有助于发现继发性

高血压线索，包括：（1）测量血压和脉率；（2）观察有

无库欣综合征面容、贫血面容、甲状腺功能亢进性

突眼征、颜面或下肢水肿、颜面和躯体咖啡斑、肢

端肥大症、性器官异常等；（3）听诊心前区、锁骨上

窝、肩胛间区、腹部有无杂音；（4）触诊甲状腺是否

肿大、震颤；（5） 检查四肢动脉搏动强度，如明显不

对称，测量四肢血压。

5  继发性高血压的常规实验室检查和筛查流程（图 1）

表 2  不同年龄阶段高血压人群中继发性高血压百分比和常见病因
年龄阶段 继发性高血压百分比 (%) 常见病因

儿童 ( ＜ 12 岁 ) 70~85 肾实质性疾病；主动脉狭窄；单基因遗传病

青少年 (12~18 岁 ) 10~15 肾实质性疾病；主动脉狭窄或肾动脉狭窄；单基因遗传病

青年 (19~40 岁 ) 5~10 肾实质性疾病；肾动脉狭窄；其他疾病相关的高血压

中年 (41~65 岁 ) 5~15 原发性醛固酮增多症；阻塞性睡眠呼吸暂停综合征；库欣综合征；嗜铬细胞瘤；肾实质性疾病；动脉

粥样硬化性肾血管性疾病；其他疾病相关的高血压

老年 ( ＞ 65 岁 ) 5~10 动脉粥样硬化性肾血管性疾病；肾实质性疾病；甲状腺疾病；大动脉硬化；其他疾病相关的高血压

表 3  建议开展继发性高血压筛查的高血压人群
建议开展继发性高血压筛查的高血压人群

高血压 2 级以上的年轻人 ( ＜ 30 岁 ) 或儿童高血压

既往长期稳定的高血压在降压药物不变的情况下突然恶化

难治性高血压

高血压伴反复低钾血症

高血压急症或亚急症

高血压伴广泛的相关靶器官损害

提示内分泌性高血压或慢性肾脏病

提示阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

提示嗜铬细胞瘤或具有嗜铬细胞瘤家族史

存在可引起高血压的其他疾病

注：表中推荐内容是在欧洲心脏病学会高血压管理指南 [6] 的基础上，结

合我国流行病学数据进行了修改。

图 1  继发性高血压病因筛查和诊断常规流程

注：DUS：多普勒超声；CT：计算机断层扫描；MRI：磁共振

成像；PET/CT：正电子发射断层显像 / 计算机断层扫描；AVS：肾

上腺静脉取血。

针对怀疑病因进行专科检查

病史、体格检查、常规实验室初步筛查

高危高血压人群筛查

有继发性高血压可疑线索

确诊试验、病理检查、基因检查等

多学科会诊

影像学 / 功能定位（DUS、CT/MRI、

PET/CT、AVS 等）

个体化治疗

注：表中内容基于当前高血压指南 [4] 和我国流行病学研究综合而来。
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继发性高血压的常规实验室检查和筛查包括基

本项目和专科项目。基本项目是了解人体生化内环

境和筛查继发性高血压的初步手段，包括血常规、

尿液分析（评估蛋白尿、血尿等 ）、血生化（血钾、

血钠、空腹血糖、血脂、肝功能、血尿酸和血肌酐 ）

和血浆醛固酮、肾素 [14] 等。专项项目是定性和排

除继发性高血压的关键手段，要依据病史、体格检

查和实验室基本检查提供的线索，提出初步临床印

象，通过专科检查进一步进行针对性诊断和鉴别诊

断。检查项目因怀疑的病因不同而不同，一般在继

发性高血压病因筛查和诊断流程框架下（图 1）展开，

主要传统病因需基于当前该疾病的诊断标准进行针

对性检查，当临床高度怀疑有争议或罕见的病因时，

多基于临床实际和医疗条件完成力所能及的必要检

查项目。通过明确筛查指征、规范检查流程及应用

新技术，有望显著提高继发性高血压病因的检出率，

为精准治疗提供强有力的帮助。

6  继发性高血压传统病因

6.1  肾脏疾病

6.1.1  肾实质性疾病

肾实质性高血压是一种由各种肾实质性疾病引

起的继发性高血压，见于各型肾小球肾炎、慢性肾

盂肾炎、糖尿病肾病、肾硬化等，其发病率与肾实

质性疾病类型相关，且与肾脏病变程度呈正相关，

肾纤维化、慢性肾功能衰竭阶段出现高血压的比例

可高达 80%~90%，是最常见的继发性高血压。肾实

质性疾病引起高血压的病理生理机制普遍认为是，

肾脏水钠排泄功能受损，导致水钠潴留、交感神经

系统兴奋性增高、肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系

统过度活化，以及血管僵硬度增加等多因素相互作

用 [2]。肾实质性高血压的筛查，根据肾脏疾病病史、

尿常规和肾功能检查基本可以作出初步判断，诊断

则主要取决于肾实质性疾病本身，其临床表现多样，

多有尿检异常，包括不同程度的蛋白尿、血尿，以

及伴或不伴肾功能不全；影像学检查可能显示肾脏

大小、形态存在异常；肾脏活检有助于明确病理诊

断。多数肾实质性高血压患者的肾脏损伤先于高血

压或与高血压同时发现，而高血压导致的肾实质损

伤常见于有明确高血压病史且长期血压控制不佳的

患者，但二者临床表现可有重叠，如需要区分，可

行肾脏活检，以明确病理诊断 [15]。二者损伤肾实质

到一定程度均可导致肾功能衰竭，多数患者会发生

严重高血压。

6.1.2  分泌肾素的肿瘤

肾球旁细胞瘤（juxtaglomerular cell tumor，JGCT）

又称肾素瘤，是一种分泌肾素的罕见良性肿瘤，好

发年龄为 20~40 岁，男女比约 1∶2；其瘤体分泌过

多肾素，导致肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统过度

激活，从而引起血压升高。JGCT 临床上表现为高血

压、高肾素血症、高醛固酮血症、低钾血症；体格

检查往往缺乏特异性体征；影像学表现为肾皮质内

单个类圆形占位性病变，边界清晰，其特异度不够

高，需结合分侧肾静脉取血，必要时行病理检查以

明确诊断 [16]。

6.1.3  先天性肾脏疾病

先天性肾脏疾病是指在胎儿期肾脏发育过程中

出现异常所导致的一系列肾脏疾病，其中以常染色体

显性遗传多囊肾病（autosomal dominant polycystic kidney 

disease，ADPKD） 与 肾 发 育 不 全（renal hypoplasia， 

RH） 为 代 表， 可 继 发 高 血 压。ADPKD 患 病 率 约 

4/10 000， 主 要 由 多 囊 蛋 白 1 或 多 囊 蛋 白 2 基 因

（PKD1/PKD2）突变所致，多于成年后发病，约 3/4

的患者合并高血压，肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系

统活性升高和细胞外液容量扩张常在肾小球滤过率

下降之前即已出现，在病程早期就可出现高血压。

ADPKD 的诊断主要依靠影像学检查，表现为双肾多

发囊性病变，多数患者有肝脏累及，少数合并颅内

动脉瘤 [17]。RH 包括先天性小肾、马蹄肾、异位肾

等先天性肾脏畸形，这类肾脏虽分化正常，但体积

小于正常肾脏的 50% 以上，或形态异常，或位置异

常。肾血管走行畸形或发育不良可继发高血压，诊

断主要依靠影像学检查。

6.2  肾动脉狭窄性疾病

肾动脉狭窄一般定义为，肾动脉主干或一级分

支直径减小≥ 50%，而且病变收缩压梯度≥ 20 mmHg

（1 mmHg=0.133 kPa），导致肾脏血流灌注不足，继而

激活肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统，引起血压升

高 [18]。肾动脉狭窄在高血压人群中占比为 1%~3%，

在 继 发 性 高 血 压 人 群 中 占 比 可 高 达 20%[18-19]。 

肾动脉狭窄最常见的病因是动脉粥样硬化（老年人

多见 ），其次是大动脉炎和纤维肌性发育不良（青

少年女性多见 ）[18-20]；还有一些不常见病因，包括

动脉夹层、肾动脉血栓 / 栓塞、1 型神经纤维瘤病、

结节性多动脉炎、白塞病等 [18, 21]（表 4）。肾动脉狭

窄所致高血压的特征包括 [2, 21]：（1） 高血压：原有高

血压突然恶化；难治性高血压；恶性高血压；30 岁以

前发生的高血压；高血压伴低钾血症；高血压伴多发

动脉狭窄；（2）肾脏问题：血管紧张素转换酶抑制剂 /
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血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂治疗后肾功能显著下降；

单侧肾脏萎缩或双侧肾脏长径相差＞ 1.5 cm；（3）原

因不明的心力衰竭或一过性肺水肿。肾动脉狭窄的

诊断主要依靠影像学检查。肾动脉超声是首选的影

像学初步筛查手段，计算机断层扫描血管成像 / 磁

共振血管成像是重要的确诊手段，也是诊断大动脉

炎和纤维肌性发育不良的首选影像学方法。肾动态

核素显像对于评价分侧肾功能具有优势。选择性肾

动脉造影是诊断金标准 [2, 21]。

重度（≥ 30 次 /h）[26-27]。对于 OSAS 合并高血压患者，

建议采用 24 小时 ABPM 评估夜间血压、血压下降模

式、清晨高血压等特征，这有助于明确 OSAS 与高

血压之间的潜在关联 [28]。

虽然 OSAS 与高血压密切相关，但其是否可完

全归类为继发性高血压尚有争议，原因包括：（1）

虽然重度 OSAS 患者的高血压风险增加，但并非所

有病例必然发生高血压；（2）虽然纠正 OSAS [ 如持

续气道正压通气（continuous positive airway pressure, 

CPAP）] 可改善血压，但降压幅度通常较小，且血

压控制情况并非必然获得显著改善 [22-24]。

6.4  原发性醛固酮增多症

原醛症为肾上腺皮质球状带自主分泌过多醛

固酮，肾素活性受抑制，不受高钠负荷调节所致的

临床综合征；典型临床表现为高血压、高醛固酮血

症和低肾素血症，低钾血症发生率约为 37%。原醛

症为最常见的继发性高血压之一，占高血压人群的

5%~10% [14]。国内有研究表明，在新诊断的高血压

患者中其占比为 4%~7% [29]。该病多发于 30~50 岁，

女性多于男性。

原醛症的诊断流程分为筛查、确诊和分型定侧

三步。建议所有高血压患者至少进行一次原醛症筛

查，尤其是高危人群，包括高血压合并肾上腺意外

瘤、低钾血症、难治性高血压、早发（＜ 40 岁）高

血压或脑卒中家族史以及原醛症患者的一级亲属 [14]。 

推 荐 以 非 卧 位 2 小 时 的 血 浆 醛 固 酮 与 肾 素 比 值

（aldosterone-to-renin ratio，ARR）≥ 2.0（ng/dl）/（mU/L） 

或 30（ng/dl）/[ng/（ml·h）] 为筛查阳性 [30]。低钾 

血症和降压药物对血浆醛固酮和肾素的检测结果

有一定程度的影响，必要时应纠正低钾血症以及

在停用降压药物或换用对肾素和醛固酮影响较小

的药物（如非二氢吡啶类钙拮抗剂、α 受体阻滞剂

和直接扩血管药物等 ）2~4 周后进行复查 [31-32]。常

用的确诊试验为盐水负荷试验和卡托普利抑制试

验。一般推荐，盐水负荷试验血浆醛固酮 >8 ng/dl 

或卡托普利抑制试验血浆醛固酮 >11 ng/dl，作为

诊断切点 [33]。

原醛症诊断确立后，对于有切除病变肾上腺意

愿的患者，须进一步分型和明确有无分泌优势侧。

常见亚型有醛固酮腺瘤（约 35%）、特发性醛固酮增

多症（约 60%），其他少见类型有产生醛固酮的肾

上腺皮质癌、家族性醛固酮增多症、异位醛固酮分

泌瘤。目前明确有无分泌优势侧的金标准是肾上腺

静脉取血术 [14, 34]。新型无创技术，如靶向 CXC 趋

肾血管性高血压的病因

动脉粥样硬化性肾动脉狭窄

大动脉炎

纤维肌性发育不良

其他非特异性血管炎（结核、结节性多动脉炎、白塞病等）

先天性肾动脉发育异常

放射治疗后肾动脉损伤

实质性肿瘤压迫肾各级动脉

肾动脉栓塞

主动脉夹层累及肾动脉、自发性肾动脉夹层

肾动脉瘤

肾动静脉瘘（创伤性或先天性）

主动脉缩窄或胸、腹主动脉狭窄

表 4  肾血管性高血压的病因

6.3  阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

OSAS 定义为在睡眠过程中以上气道反复完全

或部分阻塞为特征的呼吸紊乱综合征，其病理表现

为呼吸暂停和低通气反复发作，进而引发间歇性缺

氧和交感神经系统激活，可导致高血压发生、发展

和加重 [22-24]。流行病学研究表明，OSAS 在高血压

患者中占 30%~50%，在难治性高血压患者中占比

高达 64%~83% [25-26]，男性多于女性，在超重和肥

胖人群中患病率显著升高。高血压患者若伴有典型

症状或高危体征，应考虑进一步筛查 OSAS [25-26]： 

（1）体征和症状：肥胖；鼻咽及颌面部解剖结构异

常；睡眠过程中打鼾，他人目睹的呼吸暂停，夜间

多汗、憋气及憋醒；白天嗜睡；晨起头痛、口干；

（2）常见查体异常，包括上气道异常（Mallampati 评

分≥ 3 级 ）、颈围粗、肥胖等；24 小时动态血压监测

（ambulatory blood pressure monitoring，ABPM）常表现

为清晨高血压，血压节律呈“非勺型 ”或“反勺型 ”。

OSAS 的临床诊断以多导睡眠监测为金标准。呼

吸暂停低通气指数（apnea hypopnea index，AHI）≥ 5 

次 /h 且伴症状或 AHI ≥ 15 次 /h（多项研究和指南

支持即使无典型症状亦可诊断 ）提示 OSAS。OSAS 根

据 AHI 可分为轻度（5~14 次 /h）、中度（15~29 次 /h）、 
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化 因 子 受 体 -4（C-X-C chemokine receptor type 4，

CXCR4）的 68 镓（68Ga）-Pentixafor 正电子发射断层

显像 / 计算机断层扫描（positron emission tomography/

computed tomography，PET/CT），为原醛症的无创定

位提供了新手段 [35]。

6.5  库欣综合征

库欣综合征又称皮质醇增多症，为肾上腺皮

质分泌过多糖皮质激素导致的以向心性肥胖、满月

脸、多血质外貌、紫纹、高血压、高血糖和骨质疏

松症为表现的临床综合征 [36]；病因包括垂体促肾上

腺皮质激素（adrenocorticotropic hormone，ACTH）瘤、

分泌皮质醇的肾上腺腺瘤，以及异位分泌 ACTH 的

神经内分泌肿瘤（如小细胞肺癌等 ），服用过量激

素也可引起外源性库欣综合征。高血压在库欣综合

征患者中十分常见，约 80% 的库欣综合征患者合

并高血压，外源性库欣综合征患者也有约 20% 合

并高血压 [37]。库欣综合征引起高血压的机制复杂，

包括盐皮质激素受体过度激活（由于 11β- 羟基类

固醇脱氢酶 2 型过饱和 ）、交感神经系统兴奋性增

加、血管收缩及舒张因子失衡、血管壁重构等。对

于高血压合并肾上腺或垂体意外瘤、低钾血症、与

年龄不符的骨质疏松症、糖脂代谢紊乱的人群，需

筛查皮质醇节律，警惕库欣综合征。目前推荐的三

种库欣综合征的诊断试验为：首选 1 mg 过夜地塞米

松抑制试验，早晨 8 点血皮质醇水平≥ 50 nmol/L 

（即≥ 1.8 μg/dl）为筛查阳性；其余两种为 24 小时

尿 游 离 皮 质 醇 以 及 午 夜 唾 液 皮 质 醇 测 定 [38]。 定

位 诊 断 主 要 依 靠 ACTH 测 定、 垂 体 磁 共 振 成 像

（magnetic resonance imaging，MRI）、肾上腺计算机

断层扫描（computed tomography，CT）以及双侧岩下

窦取血等 [36-37]。

6.6  嗜铬细胞瘤 / 副神经节瘤

PCC 和 PGL 统称为 PPGL （pheochromocytoma and 

paraganglioma）。PPGL 在 各 年 龄 段 均 可 发 病， 患

者平均年龄为 40~50 岁，无性别差异，发病率为 

2/100 万 人 年 ~8/100 万 人 年， 其 中 约 20% 发 生

在 儿 童 和 青 少 年。PPGL 在 成 人 高 血 压 患 者 中 占

0.2%~0.6%，在儿童高血压患者中占 1.7%，在肾

上腺意外瘤患者中约占 5% [39-41]。PCC 占 PPGL 的

80%~85%，大多为单侧和单发 PCC，多发性 PCC 常

见于家族性患者或儿童，肿瘤起源于肾上腺髓质的

嗜铬细胞，可合成、分泌和释放大量儿茶酚胺类物

质，如去甲肾上腺素、肾上腺素和多巴胺，引起血

压升高、应激障碍、代谢改变和靶器官损害等一系

列临床症候群。PGL 占 PPGL 的 15%~20%，可在多

部位发生，一般位于腹主动脉旁，亦可出现在腹部

以外的其他器官，局部复发的比例较高，肿瘤起源

于肾上腺外的嗜铬细胞，可来源于交感神经节或副

交感神经节，前者多分泌去甲肾上腺素，后者一般

不产生儿茶酚胺类物质 [39-41]。

PPGL 以 高 血 压 为 主 要 临 床 表 现， 其 中

40%~50% 为阵发性，50%~60% 为持续性，或者表

现为持续性高血压伴阵发性加重。典型 PPGL 发作

时，血压可急剧升高，表现为头痛、出汗和心悸“三

联征 ”，同时伴面色苍白、恶心、呕吐，甚至并发

急性靶器官损害 [39-41]。推荐对以下人群进行 PPGL

筛查 [2, 40]：（1）症状发作似典型 PPGL；（2）发作性体位

性低血压；（3）阵发性高血压伴肾上腺意外瘤（一般

瘤体直径 >4 cm）；（4）高血压患者伴 PPGL 或相关遗

传综合征家族史；（5） 既往诊断 PPGL（复发监测 ）。

PPGL 的诊断一般包括如下步骤：（1）定性诊 

断 [40-42]： 推 荐 血 甲 氧 基 去 甲 肾 上 腺 素

（normetanephrine，NMN） 和 甲 氧 基 肾 上 腺 素

（metanephrine，MN）作为首选筛查指标。血尿儿

茶酚胺及其代谢产物高香草酸（homovanillic acid，

HVA）和香草扁桃酸（vanillymandelic acid，VMA）可

辅助诊断 PPGL，3- 甲氧基酪胺（3-methoxytyramine，

3-MT）升高提示转移性 PPGL。（2）定位诊断 [40-43]：

推 荐 CT 作 为 PPGL 首 选，MRI 用 于 颅 底 和 颈 部

PGL、转移性肿瘤、CT 显影剂过敏以及儿童、妊娠

女性等特殊群体。分子功能成像推荐用于以下情况：

异位、恶性、转移性、多发性 PPGL，基于临床需要

选择成像剂。（3）基因诊断 [43-45]：PPGL 中 35%~40%

具有胚系突变，15%~25% 为体细胞突变。PPGL 的

基因突变可分为三类：琥珀酸脱氢酶 B（succinate 

dehydrogenase B，SDHB）及 VHL/EPAS1 相关基因、

激酶相关基因、Wnt 信号通路相关基因。推荐有条

件的医院对所有 PPGL 患者进行基因检测，对所有

转移性 PPGL 患者检测 SDHB 基因。

6.7  其他内分泌疾病

6.7.1  甲状腺功能亢进症或甲状腺功能减退症

甲状腺素直接影响心血管系统的结构和功能，

包括全身血管阻力、静息心率、左心室收缩功能和

血容量等。由甲状腺功能亢进症或甲状腺功能减退

症所引发的高血压属于继发性高血压。在继发性高

血压患者中，甲状腺功能异常者占比不足 1% [46]。

甲状腺功能亢进症患者的高血压主要表现为收缩压

升高、脉压增大。甲状腺素增多可直接增强心肌收
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缩力，也可以增加心肌对儿茶酚胺的敏感性，间接

地增强心肌收缩力、增加心输出量，导致收缩压升

高。甲状腺功能减退症患者的高血压则主要表现为

舒张压升高，与甲状腺激素缺乏引起的外周血管阻

力升高有关。甲状腺功能亢进症或甲状腺功能减退

症相关的高血压在临床上主要有以下两种情况：一

种是原本存在高血压，其后出现甲状腺功能异常，

甲状腺功能异常对血压产生影响，而非高血压的致

病原因；另一种是甲状腺功能亢进症或甲状腺功能

减退症发病后才出现的高血压，多为甲状腺功能亢

进症或甲状腺功能减退症导致的高血压，属于继发

性高血压，通常随着治疗后甲状腺功能的正常化，

血压也会正常。患者的临床表现和体格检查符合甲

状腺功能亢进症或甲状腺功能减退症，实验室测定

三碘甲状腺原氨酸（triiodothyronine，T3）、四碘甲状

腺原氨酸即甲状腺素（tetraiodothyronine，T4）、促甲

状腺激素（thyroid-stimulating hormone，TSH）可证实。

6.7.2  甲状旁腺功能亢进症

甲状旁腺功能亢进症为甲状旁腺激素合成与分

泌过多所致的一组钙代谢亢进临床综合征，包括高

钙血症、钙重吸收和尿磷排泄增加、肾结石、肾钙

质沉着症和以骨皮质为主的骨吸收增加等 [47]。该病

可在任何年龄发病，患病率约 1‰，女性患病率为

男性的 2 倍，40%~60% 的患者合并高血压。该病

被认为是继发性高血压的病因之一，其机制尚不明

确，在继发性高血压人群中占比不足 1%。根据病

史、临床表现以及高钙血症、低磷血症、高钙尿症、

高磷尿症和高甲状旁腺激素血症（≥ 65 pg/ml）并存，

可作出定性诊断。如果定性诊断明确，可进行超声、

放射性核素扫描、CT 或 MRI 等检查，完成定位诊

断和初步的良恶性鉴别 [47-48]。

6.7.3  肢端肥大症

肢 端 肥 大 症 主 要 特 征 为 生 长 激 素（growth 

hormone，GH）和胰岛素样生长因子 1（insulin-like 

growth factor 1，IGF-1）分泌过度。95% 以上的肢端

肥大症由分泌 GH 的垂体腺瘤引起，GH 通过 GH

受体刺激肝脏 IGF-1 分泌。长期分泌过量的 GH 和

IGF-1，可促进全身软组织、骨和软骨过度增生以

及内分泌紊乱，导致患者出现典型的肢端肥大症临

床表现，即骨骺闭合前发生巨人症，骨骺闭合后则

发生肢端肥大症。除了出现典型的外貌，内分泌紊

乱还可导致多器官 / 系统并发症，其中高血压发生

率 为 11.0%~54.7%（ 平 均 为 33.6%）， 显 著 增 加 心

血管疾病风险，是导致预后不良的重要原因 [49]。细

胞外液容量扩张、外周血管阻力增大和 OSAS 等因

素与肢端肥大症相关的高血压有关。肢端肥大症的

诊断主要依据患者的临床表现、实验室检查以及影

像学检查进行综合判断。如果 GH 和 IGF-1 筛查试

验阳性，可进行口服葡萄糖耐量 - 生长激素（oral 

glucose tolerance test-growth hormone，OGTT-GH）抑

制试验，明确肢端肥大症的定性诊断；可进行垂体

MRI 或 CT 检查，了解垂体腺瘤的位置、大小、形

态及侵袭性，从而作出定位诊断 [50]。

6.8  主动脉狭窄

主动脉狭窄相关的高血压是指降主动脉和肾

动脉开口水平以上腹主动脉管腔狭窄或闭塞引起的

高血压。主动脉狭窄包括先天性主动脉缩窄和中主

动脉综合征 [51-52]；病因有主动脉先天发育不良、大

动脉炎、动脉粥样硬化、动脉纤维肌性发育不良、

神经纤维瘤病、威廉姆斯综合征等。先天性主动脉

缩窄发生于动脉导管或动脉韧带区域的局限性狭

窄，是一种常见的先天性心血管疾病，占所有先天

性心脏病的 4%~6%，男性比女性更常见，大多数

病例散发。中主动脉综合征是一种少见疾病，可由

原发或继发病因导致中段主动脉 [ 胸主动脉中下段

和（或 ）腹主动脉上段 ] 局限性或弥漫性狭窄，其症

状取决于狭窄程度以及近端与远端压力阶差：狭窄

近端压力升高，可致上肢高血压、左心室肥厚、左

心衰竭、脑出血；狭窄远端压力降低，可导致供血

不足、下肢间歇性跛行等。高血压患者应同时触诊

肱动脉及股动脉搏动，评估搏动时间间隔及强度，

当出现肱 - 股动脉脉搏延迟时，提示存在严重的主

动脉狭窄。若存在主动脉狭窄，体格检查可发现上

肢高血压而下肢低血压，可闻及锁骨上窝及肩胛间

区血管杂音。同步四肢血压检查可用于初步筛查，

血管超声、CT、MRI 是诊断主动脉狭窄的关键手

段 [51-52]。

6.9  重度主动脉瓣关闭不全

重度主动脉瓣关闭不全导致舒张期主动脉血

液大量反流回左心室，左心室每搏输出量显著增加，

导致收缩期高血压 [53]。主动脉瓣关闭不全，是由

于先天性畸形、老年退行性变、风湿性心脏病、感

染性心内膜炎、大动脉炎、强直性脊柱炎、梅毒性

主动脉炎等病因，造成主动脉瓣叶、瓣环或主动脉

根部病变，在临床上并不少见 [54]。体格检查发现

收缩期高血压和舒张期低血压，主动脉瓣区闻及叹

气样杂音，可以作出初步筛查性诊断。老年单纯收

缩期高血压和大动脉炎患者常有严重的大动脉硬
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化，也有类似的血压特征，但无主动脉瓣区杂音，

可以鉴别；这类患者如合并重度主动脉瓣关闭不

全，收缩压更高，而舒张压更低。超声心动图检查

可明确诊断 [55]。

6.10  单基因遗传性高血压

单基因遗传性高血压是由单个基因突变引起的

以血压升高为主要表现的临床综合征，遗传方式遵

循孟德尔遗传定律。目前已知的单基因突变高血压

约有 20 余种，涉及 40 多个相关致病基因。根据相

关基因功能，可将单基因遗传性高血压主要分为三

大类 [2]：第一类是基因突变直接影响肾小管钠离子

转运的离子通道病，导致钠离子重吸收增加，包括

Liddle 综合征、Gordon 综合征等；第二类是基因突

变导致肾上腺类固醇合成异常，远端肾单位的盐皮

质激素受体异常激活，包括家族性醛固酮增多症、

先天性肾上腺皮质增生症（17α- 羟化酶缺陷症、

11β- 羟化酶缺乏症 ）、表观盐皮质激素增多症等；

第三类是神经内分泌肿瘤相关基因发生致病突变，

在肿瘤综合征基础上存在高血压，包括 PCC 和 PGL

等。这一大类疾病均较为罕见，其中 Liddle 综合征、

PCC 和 PGL 相对常见，其余多为个案报道。

当高血压患者出现以下临床特征时，需警惕单

基因遗传性高血压：（1）高血压发病年龄较小，一般

20 岁前临床发病，20~40 岁临床发病少见，多为漏

诊或误诊病例；（2）临床常表现为难治性高血压，往

往有低肾素血症合并血钾异常，已除外常见继发性

高血压病因；（3）往往家族聚集性发病，直系亲属先

证者发现致病基因突变，少部分患者可为散发性基

因突变。由于单基因遗传性高血压的发病机制具有

特殊性，其临床表现并不一致，因此常规的临床特

征和生化检查只能作为初步筛查手段，最终确诊需

依赖基因诊断 [7, 56]（表 5）。

表 5  各类单基因遗传性高血压的遗传方式、致病基因以及临床和相关激素特征 [2, 7, 56]

疾病类型 遗传方式 致病基因 临床特征 相关激素特征

Liddle 综合征 AD SCNN1A、SCNN1B、SCNN1G 早发高血压，低钾血症 PRA ↓，PAC ↓

Gordon 综合征 AD WNK1、WNK4、KLHL3、CUL3 早发高血压，高钾血症，高氯血症，代谢性酸 

中毒，部分合并发育障碍

PRA ↓，PAC ↓ /-

家族性醛固酮增多症

  Ⅰ型 AD CYP11B1/CYP11B2 嵌合变异 早发高血压，低钾血症 PRA ↓，PAC ↑

  Ⅱ型 AD CLCN2 高血压，低钾血症，醛固酮瘤或双侧肾上腺增生 PRA ↓，PAC ↑

  Ⅲ型 AD KCNJ5 高血压，低钾血症，多见双侧肾上腺增生 PRA ↓，PAC ↑

  Ⅳ型 AD CACNA1H 高血压，低钾血症，多见肾上腺增生 / 结节 PRA ↓，PAC ↑

表观盐皮质激素增多症 AR HSD11B2 轻型仅高血压，血钾↓；重型合并发育迟缓， 

早期心血管并发症 

尿 (THF + allo-THF) / THE ↑，

PRA ↓，PAC ↓

11β- 羟化酶缺乏症 AR CYP11B1 男性性早熟和女性假两性畸形，血钾↓ PRA ↓，PAC ↓

17α- 羟化酶缺陷症 AR CYP17A1 第二性征发育不良，原发性闭经，血钾↓ PRA ↓，PAC ↓

全身性糖皮质激素抵抗

(Chrousos 综合征 )

AD/AR NR3C1 高血压，血钾↓ PRA ↓，PAC ↓，血浆皮质醇↑，

雄激素↑

注：AD：常染色体显性遗传；AR：常染色体隐性遗传；SCNN1A：上皮钠通道 1α 亚单位；SCNN1B：上皮钠通道 1β 亚单位；SCNN1G：上皮钠通道 1γ 亚单位；

WNK1：赖氨酸缺乏蛋白激酶 1；WNK4：赖氨酸缺乏蛋白激酶 4；KLHL3：kelch 蛋白样家族成员 3；CUL3：cullin3 蛋白；CYP11B1：细胞色素 P450 第 11 家族亚家族 B

成员 1；CYP11B2：细胞色素 P450 第 11 家族亚家族 B 成员 2；CLCN2：氯离子电压门控通道；KCNJ5：内向整流型钾离子通道亚家族 J 成员 5；CACNA1H：钙离子电

压门控通道 α1H 亚单位；HSD11B2：11β- 羟基类固醇脱氢酶 2；CYP17A1：细胞色素 P450 第 17 家族亚家族 A 成员 1；NR3C1：核受体亚家族 3C 组成员 1；PRA：

血浆肾素活性；PAC：血浆醛固酮浓度；THF：四氢皮质醇；allo-THF：别四氢皮质醇；THE：四氢可的松。↑：升高；↓：下降；-：正常。

6.11  药物相关性高血压

药物相关性高血压，是指常规剂量的药物本身

或该药物与其他药物之间发生相互作用而引起血压

升高，是继发性高血压的重要原因之一 [2]。这类高

血压也可以与原发性高血压叠加，引起血压进一步

升高。药物相关性高血压按药物引起高血压的潜在

机制进行分类 [57-59]，如表 6 所示。

早期识别与正确管理药物诱导的高血压至关重

要。在新增或长期服用可能导致高血压的药物的过程

中，发现新发的高血压或原来控制良好的高血压恶化，

要考虑药物相关性高血压。首先，需评估这类药物对

患者目前的治疗是否必要（药物相关性高血压在停药

后血压往往显著下降 ），是否有替代药物；其次，如

必须继续服药，建议用最低有效剂量，因为药物引起

的血压升高通常呈剂量依赖性；第三，根据药物引起

高血压的潜在机制，选择适当的降压药物 [19]。
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7  继发性高血压新兴病因

在传统继发性高血压病因谱系外，还有一些尚

未被重视或有争议的“新兴与边界性病因 ”，这些病

因或其所致的病理生理状态往往与血压升高以及心

血管事件风险显著增加密切相关。将这些病因或其

所致的病理生理状态置于“继发性高血压新兴病因 ”

的扩展框架下，有助于打破“继发性高血压病因一

元论 ”的传统视角，转向系统性识别导致高血压的

病理生理机制及其相关病因，从“高血压病理机制

可逆 / 部分可逆 ”的角度重新审视高血压的病因分

型，为其精准筛查、危险分层和个体化干预提供更

具前瞻性和针对性的理论依据与临床路径。未来在

基础研究、临床试验和人群干预中，对这些新兴病

因开展深入探索和跨学科合作，有望进一步提升高

血压分型诊断的精准度和治疗的有效性。

7.1  代谢异常相关性高血压

高血压患者中代谢异常者占比超过 80% [60-61]， 

其中部分患者的高血压与肥胖、糖尿病、高脂血

症、 高 尿 酸 血 症 等 的 严 重 程 度 有 明 确 的 因 果 关

系，且纠正代谢异常后血压能显著下降，在排除

其他高血压继发因素后，此类高血压可归为“代谢

异常相关性高血压（metabolic dysfunction associated 

hypertension）”，目前也认为其属于继发性高血压范

畴 [2, 19, 62-63]。如果患者先有高血压，后出现代谢异常，

可称之为“高血压合并代谢异常 ”。

在常见的代谢异常相关性高血压中，肥胖性高

血压和糖尿病相关高血压最受关注，其血压升高程

度一般与肥胖和高血糖导致的内皮功能和肾脏损害

有关，这类患者往往合并高脂血症及高尿酸血症等

多重代谢异常及 OSAS。如肥胖、糖尿病、高脂血

症、高尿酸血症等代谢异常与高血压的发生难以确

定因果关系，一般认为系合并状态 [62]。代谢异常相

关性高血压的筛查应包括：代谢异常的病史；体征，

如肥胖体征（体重指数、腰围、腰高比、体脂分布

等 ）、黄脂瘤、痛风体征等；实验室检查：空腹与餐

后血胰岛素水平、血糖及糖化血红蛋白、血脂谱、

血尿酸等。对于代谢异常相关性高血压患者，应特

别重视心血管风险的综合评估，可采用适合我国人

群的中国动脉粥样硬化性心血管疾病风险预测研究

（Prediction for Atherosclerotic Cardiovascular Disease 

Risk in China，China-PAR）模型等 [64]。代谢异常相

关性高血压的诊断往往可以依据治疗效果反证，即

表 6  药物相关性高血压及其病理机制

药物分类 常见药物
引起高血压的主要机制

血容量增加 拟交感神经激活 收缩血管 激活 RAAS

非甾体类抗炎药 吲哚美辛、萘普生、布洛芬、保泰松、塞来昔布、双氯芬酸钠 √ √

抗组胺类药物 苯海拉明、西咪替丁 √

甲状腺激素 左甲状腺素 √

抗抑郁药 舍曲林、氟伏沙明、帕罗西汀、文拉法辛、瑞波西汀、反苯环丙胺、

苯乙肼

√

性激素 去氧孕烯炔雌醇、炔雌醇环丙孕酮、屈螺酮炔雌醇等口服避孕药；

雄激素 [ 睾酮、DHEA、雄烯二酮、双氢睾酮等 ]

√ √ √

抗肿瘤靶向药物 VEGF 抑制剂，如贝伐珠单抗；EGFR 抑制剂，如吉非替尼、厄洛替

尼；酪氨酸激酶抑制剂，如舒尼替尼、索拉非尼和阿昔替尼

√ √

糖皮质激素 可的松、泼尼松、泼尼松龙、地塞米松 √ √ √

促红细胞生成素 重组人促红细胞生成素 √ √

咖啡因 以下药物中可能含有咖啡因：复方解热镇痛药、中枢兴奋药、抗疲

劳药物、减肥药物、治疗偏头痛的药物

√

免疫抑制剂 硫唑嘌呤、6- 硫基嘌呤、环磷酰胺、环孢素、左旋咪唑 √ √ √

植物及矿物药 甘草类提取物 ( 如甘草酸二铵、复方甘草片 )、胆酸、生胃酮 √ √ √

减轻鼻充血剂 麻黄素、盐酸麻黄碱、伪麻黄碱、萘甲唑啉、羟甲唑啉 √

抗胆碱酯酶药 毒扁豆碱 √

止痛药 麦角胺 √

乙醇 酒精 √ √ √

催产素 催产素 √

止血药物 麦角新碱、垂体后叶素 √

膳食补充 人参等 √

麻醉剂 氯胺酮、地氟烷 √ √

注：RAAS：肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统；DHEA：脱氢表雄酮；VEGF：血管内皮生长因子；EGFR：表皮生长因子受体。
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减轻体重和纠正代谢异常后血压显著下降。

7.2  心理、精神及睡眠障碍相关的高血压

全球范围内高血压患者中焦虑 / 抑郁的发生率

为 26.8%，而我国约 28.5% 的高血压患者共病焦虑 /

抑郁 [65]，荟萃分析显示焦虑患者的高血压风险增加

37%~40%（OR 为 1.37~1.40）[66]。精神心理疾病如

焦虑 / 抑郁等，与高血压的发生、控制不良和治疗

依从性差密切相关 [67]。有研究显示，对于合并焦虑 / 

抑郁的高血压患者，使用抗抑郁药和抗焦虑药有助

于减少降压药物的使用数量和剂量，以及提高血压

达标率 [68]。心理测试问卷，如抑郁自评量表和焦虑

自评量表等，具有重要的参考价值，可以帮助筛查

精神心理障碍相关的高血压。白大衣高血压效应与

心理暗示所致异常应激相关，应通过家庭自测血压

或 ABPM 予以识别。

睡眠异常往往和精神心理障碍纠结在一起，可

对血压产生急性或慢性的不良影响。失眠包括短期

失眠和慢性失眠（3 个月以上 ），慢性失眠可能促发

或加重高血压 [69]。睡眠质量差和睡眠时间不足等是

难治性高血压的原因之一 [70]。在询问病史时应重视

和评估睡眠状况。诊断失眠对高血压影响的客观方

法是同步实时记录睡眠状况和血压，如果 ABPM 提

示“非勺型 ”或“反勺型 ”高血压，同时睡眠监测表明

慢波睡眠时间和构成明显不够，并排除了其他继发

性高血压，则提示失眠与高血压直接相关。如果睡

眠改善的同时血压显著下降，则表明二者存在因果

关系。

7.3  盐敏感性高血压

钠盐摄入量超过排泄量是导致高血压的重要因

素之一。盐敏感性是连接盐与高血压的病理生理基

础。国人日常钠盐摄入量普遍较高，我国 6 个省级

行政区 1 906 名农村成年受试者中盐敏感者占比高

达 39%，女性（特别是 45 岁以上女性 ）盐敏感者多

于男性 [71]。超半数高血压与盐敏感相关，且随着年

龄增大，盐敏感者比例增加，女性多于男性。许多

研究表明，盐敏感性高血压患者的心血管事件风险

较盐不敏感的高血压患者显著升高 [72]。

盐敏感的发生受遗传和后天因素影响。前者包

括先天性肾脏钠离子转运、代谢和排泄异常；后者

通常由于获得性肾脏结构和功能损伤，包括早产儿

和低出生体重相关的肾脏发育不良以及肾小动脉硬

化、代谢紊乱、衰老等导致的有效肾单位凋亡等，

均可导致肾脏钠排泄功能受损 [73-74]。盐敏感性高血

压的病理生理机制涉及肾脏钠代谢障碍、血管内皮

功能异常、中枢调控异常、胰岛素抵抗以及第三组

织间隙储钠失衡等 [75-77]。

盐敏感性高血压常有以下特点：（1）血压控制

较难；（2）血压变异性大，昼夜节律呈典型的“非勺

型 ”；（3）心、脑、肾等靶器官损害出现早，进展

快，程度更严重 [78-79]。盐敏感性检测可采用急性盐

负荷或慢性盐负荷试验。在盐敏感性遗传流行病学

协 作（genetic epidemiology network of salt sensitivity， 

GenSalt）研究中，我国学者建立了基于中国人群的

慢性盐负荷试验流程：3 d 平衡饮食后，给予为期 7 d

的低钠饮食（氯化钠 3 g/d），随后再给予高钠饮食（氯

化钠 18 g/d）7 d [71]。盐敏感性判断标准参考国际上

公认的 Weir 法 [80]，受试者从高盐饮食转换为低盐

饮食或从低盐饮食转换为高盐饮食时，平均动脉压

升高或下降≥ 3 mmHg，即判定为盐敏感者。

7.4  肿瘤相关高血压

肿瘤相关高血压（cancer related hypertension）包

括 3 种类型 [81]：（1）肿瘤引起的高血压，即某些肿瘤

本身分泌可致血压升高的激素或激素类似物，导致

高血压 [82]；（2）合并原发性高血压的肿瘤患者，因患

肿瘤出现心理或精神异常，如焦虑 / 抑郁等，导致高

血压发生或恶化 [83]；（3）肿瘤治疗相关高血压（cancer 

therapy related hypertension），抗肿瘤治疗可能引起

高血压，为抗肿瘤药物的常见不良反应之一 [59]。 

据流行病学调查，约 1/3 的恶性肿瘤患者合并高血

压 [84]，高血压控制不佳会显著增加肿瘤化疗诱导的

心肌病和心力衰竭等风险 [85]。肿瘤患者中上述三类

高血压可能交集存在，需要依据高血压病史、肿瘤

特性、肿瘤治疗史予以正确识别，兼顾降压疗效和

肿瘤预后，才能给予有效的针对性治疗。

7.5  大动脉硬化

随着年龄增长并受心血管危险因素影响，弹性

大动脉出现退行性病变，在形态学上表现为胶原纤

维沉积增加、弹性纤维疲劳断裂，在功能上表现为

动脉管壁僵硬度增加、顺应性降低。早期持续暴露

于心血管危险因素，会导致早发血管衰老 [86]。大动

脉硬化与高血压存在密切关联，虽然流行病学研究

尚难区分动脉硬化与高血压的因果关系，但目前更

倾向于认为动脉硬化可先于高血压发生，而高血压

会进一步加速动脉硬化进展，二者形成恶性循环，

加重动脉硬化和血压升高 [87-88]。大动脉硬化的临床

血压特征往往表现为单纯收缩期高血压、脉压增大

（≥ 60 mmHg）及踝臂指数≥ 1.3 等。大动脉脉搏波

传导速度（pulse wave velocity，PWV）是评价动脉僵
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硬度的经典指标，颈 - 股以 PWV 和肱 - 踝 PWV 在

临床上较为常用，建议以颈 - 股 PWV>10 m/s 或肱 -

踝 PWV>18 m/s 作为大动脉硬化的诊断界值 [88-91]。

7.6  红细胞增多症相关的高血压

红细胞增多症是指外周血中红细胞计数和血红

蛋白含量显著超过了正常高值，包括继发性红细胞

增多症和真性红细胞增多症；其致高血压的可能机

制包括：（1）红细胞明显增多导致血液黏滞度增高、

血容量增加，即形成高阻力、高容量相关的高血压；

（2）血栓栓塞性肾动脉狭窄或闭塞导致的肾血管性

高血压。 

真性红细胞增多症是起源于造血干细胞的克

隆性骨髓增殖性肿瘤，其年发病率为 0.4/10 万 ~ 

2.8/10 万 [92-93]，发病高峰年龄在 60 岁左右，约 50%

的患者合并高血压。真性红细胞增多症诊断（世界

卫生组织 2008 年版 ）主要标准：（1）男性血红蛋白

水平 >185 g/L，女性血红蛋白水平 > 165 g/L；（2）有

JAK2V617F 突变或其他功能相似的突变；次要标准：

（1）骨髓活检：按患者年龄为高度增生，以红细胞系、

粒细胞系和巨核细胞增生为主；（2）血清促红细胞生

成素水平低于正常参考值；（3）骨髓细胞体外培养有

内源性红细胞系集落形成。符合 2 条主要标准和 1

条次要标准或符合第 1 条主要标准和 2 条次要标准

均可诊断。

 继发性红细胞增多症为其他疾病所致，包括慢

性缺氧性疾病（肺部疾病和心血管疾病，高原居民

和 OSAS 等 ）、分泌促红细胞生成素的肿瘤（肾细胞

癌、肝癌和小脑血管母细胞瘤等 ）等。继发性红细

胞增多症的病因虽然与真性红细胞增多症不同，但

同样可导致血液黏滞度增高、血容量增加，诱发高

血压，增加血栓栓塞风险，也是继发性高血压的可

能原因。

7.7  脑血管疾病相关的高血压

脑血管疾病相关的高血压，广义上包括脑动脉

狭窄性疾病及脑动脉受压导致其灌注区脑组织供血

不足，脑组织因缺血、缺氧刺激，诱发中枢交感神

经兴奋性增高，通过调节全身血管张力、心输出量

和肾脏的水盐代谢，导致体循环血压升高，以保证

缺血区域的血液供给 [94-95]。有研究提示，脑干延髓

头端腹外侧区和孤束核是血压的调节中枢，这两个

部位主要由椎动脉、小脑后下动脉和脊髓动脉的穿

支供血 [96]。有学者提出神经原性高血压的概念 [95]，

指迂曲延长扩张的椎基底动脉压迫这一区域引起血

压升高 [95]，微血管减压术可使大部分患者颅神经

受压症状缓解，可治愈高血压或减少降压药物的使 

用 [96]。该病的主要临床表现包括后循环缺血事件和

脑干局部颅神经受压症状，诊断主要依靠影像学检

查，如脑干磁共振血管成像、椎动脉造影等。其诊

断标准（Eladlevy 诊断标准 ）如下：（1）严重高血压；

（2）颅神经受压：有三叉神经痛、面神经痉挛、舌咽

神经痛；（3）排除其他原因所导致的继发性高血压；

（4）影像学证实有颅内血管襻压迫神经根和延髓头

端腹外侧区 [97]。

此外，大脑前循环也有类似反应，如果相应的

供血动脉发生狭窄或受压而影响脑组织供血，大脑

就会启动相应的升压机制，从而提高脑组织灌注，

而狭窄解除后升压反应亦会相应消失，患者血压水

平会有一定程度的下降 [95, 98-100]。

7.8  妊娠期高血压疾病

妊 娠 期 高 血 压 疾 病（hypertensive disorders of 

pregnancy，HDP）包括妊娠期高血压、妊娠合并慢性

高血压、慢性高血压并发子痫前期和子痫前期 / 子

痫 [101]。妊娠期高血压为妊娠 20 周后发生的高血压，

不伴明显蛋白尿，分娩后 12 周内血压恢复正常，一

般认为系妊娠导致的高血压，属继发性高血压范畴。

后三型一般指妊娠并存高血压，第三、四型指妊娠

高血压伴靶器官损伤 [102]。近年我国 HDP 的患病率

为 5.22%~5.57% [101]。HDP 患者高血压的发生或加

重机制与妊娠密切相关，但各类型的确切病理生理

机制不同，部分尚不明确。HDP 可显著增加孕产妇

靶器官损伤、近远期心脑血管事件和胎儿生长发育

不良等风险，应及时筛查、诊治，采取积极的防治

措施 [101-103]。

7.9  结缔组织病相关的高血压

结缔组织病是一组常累及多脏器、多系统的异

质性疾病。结缔组织病患者中高血压相当常见，合并

高血压的结缔组织病患者不良心血管事件风险显著

增加，预后较差 [104]。不同结缔组织病患者中高血压

患病率不同。文献显示，类风湿关节炎、系统性红

斑狼疮、银屑病关节炎、干燥综合征患者中高血压

患 病 率 分 别 为 52%~73%、43%~56%、50.0%~61.8%

和 28%~50%[104-106]。结缔组织病患者发生高血压的

机制多样，包括肾血管性高血压、肾实质性高血压，

慢性炎症、血管内皮细胞损伤和自主神经功能障碍

等也可能介导高血压的发病。此外，长期服用免疫

抑制剂和抗炎药如环孢素 A、糖皮质激素、非甾体

类抗炎药等也可导致药物性血压升高 [104, 106]。结缔组

织病患者应经常测量血压，如血压持续升高，达到
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