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【摘要】高血压是２１世纪对人类健康最具威胁性的慢性疾病之一，是全世界死亡归因的最主要危险因素，血压升高可显著增加
冠状动脉粥样硬化性心脏病、心力衰竭、终末期肾病以及认知减退等并发症的发生率，被称为“无声杀手”。目前对于患者血压的监

测仍以外周动脉压为主，治疗方案的选择同样以外周动脉压为依据。随着ＡＳＣＯＴＣＡＦé等试验结果的问世，大众开始重视中心动脉
压的临床地位。因此，基于高血压在全球及中国的现状，综述原发性高血压患者中心动脉压对心、脑、肾等靶器官损害的影响，并简

述不同抗高血压药对中心动脉压的治疗效果以及目前尚存的一些问题。
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　　自２０世纪袖带水银血压计以及示波法血压计的
出现［１］，临床血压的测量一直是以外周动脉压

（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＡＰ）为标准。同时通过
对ＰＡＰ水平的划分，评估高血压患者发生心脑血管事
件风险、预测其临床预后、判定抗高血压药疗效等。

随着人口的迅速增长及老龄化的加速，全球高血压人

数较３０年前增加了１倍，至２０１９年全球３０岁以上人
群高血压人数已达１２．９亿［２］，每年超过８５０万人的死
亡与高血压直接相关。最新全球疾病负担报告［３］显

示，高收缩压是全世界死亡归因的最主要危险因素，

约占总死亡人数的 １／５。同时，中国最新高血压调
查［４］显示，１８岁以上高血压患者大约２．４５亿，而这些
患者的血压控制率为１６．９％。如何积极预防和控制
高血压仍是目前中国公共卫生的重大问题。有研

究［５］表明中心动脉压（ｃｅｎｔｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＡＰ）比
ＰＡＰ更能精准、全面地评估患者的动脉血压水平，且
ＣＡＰ与心、脑、肾等靶器官损害的相关性更强，现对
ＣＡＰ与靶器官损害的相关性以及不同抗高血压药对
ＣＡＰ的影响进行阐述。
１　ＣＡＰ
１１　定义及影响因素

ＣＡＰ是指升主动脉根部血管壁由于左心室收缩
或舒张所承受的侧方压力，包括中心动脉收缩压

（ｃｅｎｔｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＳＢＰ）、中心动
脉舒张压 （ｃｅｎｔｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＣＤＢＰ）及中心动脉脉压（ｃｅｎｔｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｐｕｌｓｅｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＣＰＰ）。ＣＡＰ的测定主要通过对其压力波型分析所
得———由左心室收缩射血形成的前向压力波和外周
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阻抗形成的反向反射波重叠而成［６］。因此，心室充盈

程度及心室收缩能力决定正向波的波峰及传导速度，

而反射波常受外周血管的狭窄程度及僵硬度的影响，

同时ＣＡＰ也受年龄、性别、体重及烟酒等因素的影响。
１２　测量方式

目前，ＣＡＰ的测量主要分为有创和无创两种方
式，有创侵入检测方式［５］是“金标准”———经动脉穿刺

将心导管置于主动脉根部，通过压力感受器记录压

力，但这种方式具有侵入性，风险较大，技术要求高，

不能适用于临床常规检查及人群中筛查。无创非侵

入性检测方式主要通过测定桡动脉压力［７］，然后经过

函数换算等过程，获得校准后的主动脉压力波形，从

而推算出ＣＡＰ相关数据，该方式便于操作，对技术人
员要求相对不高，但无创测量 ＣＡＰ是否可代替有创检
查目前仍需进一步的研究去验证。

１３　生理病理变化
由血管的解剖结构可知，动脉血管从中心主干到

外周分支，血管内径缩小，血管壁内弹性成分减少，血

管僵硬度增加，血流动能转为压力势能。正常生理状

态下肱动脉收缩压 （ｂｒａｃｈｉａｌａｒｔｅｒｙｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＢＳＢＰ）可比ＣＳＢＰ升高１０～２０ｍｍＨｇ（１ｍｍ
Ｈｇ＝０．１３３３ｋＰａ），甚至可至４０ｍｍＨｇ［８］。鉴于二者
舒张压相对恒定，外周动脉脉压高于ＣＰＰ，这一现象被
称为脉压放大效应。初少莉［９］认为在健康个体中，

ＣＡＰ与 ＰＡＰ呈线性平行关系。但随着中老年患者动
脉血管逐渐硬化，尤其是主动脉硬化的出现，脉压放

大效应减弱，ＣＡＰ与ＰＡＰ的平行关系随之减退甚至消
失。相关临床试验［５］发现人群中某些人的ＰＡＰ正常，
但其ＣＡＰ与高血压１级患者的ＣＡＰ水平相同，进一步
证实ＰＡＰ与 ＣＡＰ并不完全平行，ＰＡＰ不能完全代替
ＣＡＰ来评估动脉系统的血压水平。
２　靶器官损害

ＣＡＰ是保证人体重要脏器血流灌注的根本，ＣＡＰ
异常将影响重要脏器的血供，对其产生不可逆转的损

害，心脏、大脑、肾脏这三个器官尤其容易受到ＣＡＰ的
不良影响。ＣＡＰ对心脏的影响在于 ＣＡＰ升高会导致
心脏前后负荷增加，而ＣＡＰ对大脑和肾脏的不利影响
主要是因为这二者是高血流量器官，每天接受约２０％
的静息心排血量，在动脉压力升高和高血流量灌注的

负荷下，容易导致微血管损伤。

２１　ＣＡＰ对心血管的影响
主动脉根部是最靠近左心室、承受左心室喷射血

流冲击力最大的部位，因此ＣＡＰ作为心血管事件的预
测因子较ＰＡＰ更为合适。健康人群的主动脉具有较
高的弹性，回射的反向波速度得到缓冲，反射波落在

中心动脉舒张期；而大部分老年人由于动脉硬化等原

因，反射波传导速度加快，反射波提前至收缩期，ＣＳＢＰ
升高，因此心脏后负荷增加，易导致心室肥大、心脏扩

大、心律失常和心力衰竭等心血管不良事件的发生。

相关试验［１０］表明房颤患者中 ＣＡＰ明显升高，而 ＰＡＰ
与健康患者相比无明显差异，这进一步验证了 ＣＡＰ与
心律失常的相关性较强。此外，由于反射波的提前，

ＣＤＢＰ下降，冠状动脉血流灌注降低导致心肌缺
血［１１］，并有可能诱发左心室舒张功能受限，甚至发生

舒张性心力衰竭。同时ＣＳＢＰ升高、ＣＤＢＰ下降会导致
ＣＰＰ升高，ＣＨＡＲＭＰｒｅｓｅｒｖｅｄＴｒｉａｌ［１２］、Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ心
脏研究［１３］、ＴｈｅＳｔｒｏｎｇＨｅａｒｔＳｔｕｄｙ［１４］等多项研究表明
ＣＰＰ升高是原发性高血压患者左心室肥大和血管重构
的独立危险因素。因此，ＣＰＰ可作为反映主动脉血管
顺应性的指标，ＣＰＰ升高往往提示动脉硬化的出现。
２２　ＣＡＰ对脑血管的影响

高血压与脑血管意外之间存在密切关联，调查发

现２０１７年导致国人死亡和寿命损失的首要原因是卒
中［１５］，高ＣＳＢＰ是卒中的主要危险因素［１６］，中国５０岁
以上的高血压人群中最常见的并发症是卒中。ＣＡＰ
长期持续升高，脑血管灌注增加，血管弹性下降，顺应

性减低，容易出现脑血管管腔狭窄，最终造成脑组织

供血不足。高收缩压对血管壁产生的剪切力造成血

管内皮基底膜受损，诱发血栓形成导致缺血性卒中；

而短时间内血压急剧上升则容易出现脑血管的破裂，

导致出血性卒中。孙宁玲等［１７］认为收缩压升高，卒中

发生的比例也相应增加，降低 ＣＡＰ可预防卒中的发
生。同样，国外研究［１８］也认为 ＣＡＰ会增加急性卒中
事件的发生。由此可见，ＣＡＰ可作为脑血管事件发生
及进展的预测因子。

２３　ＣＡＰ对肾脏血管的影响
原发性高血压患者早期肾损害的临床表现往往

是出现微量白蛋白尿，ＣＳＢＰ升高引起外周小动脉弹
性成分玻璃样变及硬化，血管内皮功能受损，肾脏灌

注减少，肾近曲小管吸收与滤过功能发生改变，最终

发展为肾功能受损。多项社区人群的研究［１９２０］表明

ＣＳＢＰ及ＣＰＰ与肾小球滤过率成负相关，肾小球滤过
率下降、尿白蛋白水平升高与 ＣＡＰ升高有关。沈卫
等［２１］认为原发性高血压患者 ＣＳＢＰ的变化可影响患
者微量白蛋白尿的水平，降低 ＣＡＰ可能会是保护肾脏
的防治靶点。国外一项研究［２２］同样验证了 ＣＰＰ升高
是原发性高血压患者出现微量白蛋白尿的独立相关

因素。

２４　ＣＡＰ对外周血管的影响
原发性高血压患者常会出现动脉内部结构的变
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化，管壁内的弹性物质受长期高压负荷易出现断裂，

造成动脉内皮损伤，易导致动脉粥样硬化，临床上常

见颈动脉斑块的形成。颈动脉粥样斑块的出现使颈

动脉内膜中层增厚，管腔狭窄，易引起脑供血不足，增

加脑卒中的风险。国内某社区人群队列研究［２３］发现

ＣＡＰ与颈动脉内膜中层增厚具有独立相关性。ＳＨＳ
研究［１４］同样证明了 ＣＡＰ与颈动脉血管弹性、动脉内
膜厚度和颈动脉粥样硬化斑块之间的相关性比外周

肱动脉收缩压更明确。目前，ＣＡＰ（尤其是 ＣＰＰ）已被
广泛接受作为动脉硬化的替代指标应用于临床研究。

３　不同抗高血压药的影响
目前临床常用的抗高血压药主要是血管紧张素

转化酶抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂、β受体阻滞
剂、钙通道阻滞剂（ｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｂｌｏｃｋｅｒ，ＣＣＢ）和利
尿剂，这五类药物的使用一直以ＰＡＰ下降水平作为判

断标准。但 ＡＳＣＯＴＣＡＦé研究［２４］和 ＬＩＦＥ研究［２５］表

明β受体阻滞剂与 ＣＣＢ虽然在降低 ＰＡＰ效果上相
似，但ＣＣＢ降低ＣＡＰ的效果更为明显，且ＣＣＢ逆转心
室肥大的效果更好。这些研究结果颠覆了以往的降

压观念，临床上也开始重新定义 ＣＡＰ在降压治疗过程
中的地位。相关研究［２６］表明不同抗高血压药降低

ＣＡＰ的程度为：ＣＣＢ＞利尿剂 ＞肾素血管紧张素系统
抑制剂（包括血管紧张素转化酶抑制剂和血管紧张素

Ⅱ受体阻滞剂），而β受体阻滞剂却显示“升高”ＣＡＰ，
这也是目前不同国家对 β受体阻滞剂的推荐地位存
在较大差异的原因之一。因此临床在制定降压方案

时应首先考虑降低 ＣＡＰ的程度，从根本上降低血压。
表 １为不同抗高血压药对 ＣＡＰ的影响及作用
机制［２７］。

表１　不同抗高血压药对ＣＡＰ的影响及作用机制

药物种类 对ＣＡＰ的影响 影响ＣＡＰ的机制　　　　　
ＣＣＢ 降低 扩张小动脉，使反射波远心端移动

利尿剂 降低 减少血浆容量，降低外周阻力

肾素血管紧张素系统抑制剂 降低 松弛平滑肌，减少应激反应，抑制平滑肌增殖

β受体阻滞剂 升高 减弱心室收缩，前向波延长，外周阻力增加

　　由此可见，具有扩张血管作用的抗高血压药降低
ＣＡＰ的效果更明显，由于动脉顺应性的增加使得反射
波位点远移从而降低 ＣＳＢＰ，这对未来降低 ＣＡＰ药物
的研究方向具有一定的指导意义。

４　展望
总之，高血压患者ＣＡＰ升高与靶器官损害密不可

分［２８］。临床医生需更进一步地思考如何安全有效地

控制ＣＡＰ，使血压相对平稳，减少靶器官损害等。目
前关于ＣＡＰ的正常范围及分级分层尚未阐明，还需大
量的临床试验数据去分析研究。有研究［２９］认为无创

２４小时动态ＣＡＰ在进行人群筛查时具有可行性，但实
际应用较少，可在未来进一步探究。
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