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【摘要】高血压是最常见的慢性非传染性疾病。多项研究表明，高血压的疾病预后与其发病年龄相关，多项不良行为因素会影

响高血压发病年龄，其中包括青少年时期的饮酒行为。现对青少年饮酒现状、不良后果以及引起成年早期高血压的发生机制进行

阐述。

【关键词】青少年；饮酒；高血压

【ＤＯＩ】１０１６８０６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ．１００４３９３４２０２４０３０１８

ＴｈｅＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＢｅｔｗｅｅｎＡｄｏｌｅｓｃｅｎｔＡｌｃｏｈｏｌＣｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄ
ＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎＥａｒｌｙＡｄｕｌｔｈｏｏｄ

ＣＨＥＮＭｅｉｑｉ１，２，ＲＥＮＹｏｎｇ２

（１．ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，ＷｕｈａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅａｎｄＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，Ｗｕｈａｎ４３００００，Ｈｕｂｅｉ，Ｃｈｉｎａ；２．Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅｓ，ＸｉａｎｇｙａｎｇＣｅｎｔｒａｌＨｏｓｐｉｔａｌ，ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＨｕｂｅｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＡｒｔｓ
ａｎｄＳｃｉｅｎｃｅ，Ｘｉａｎｇｙａｎｇ４４１０２１，Ｈｕｂｅｉ，Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｓｔｈｅｍｏｓｔｃｏｍｍｏｎｃｈｒｏｎｉｃｎｏｎｃｏｍｍｕｎｉｃａｂｌｅｄｉｓｅａｓｅ．Ｓｅｖｅｒａｌｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｉｔｓａｇｅｏｆｏｎｓｅｔ，ａｎｄｔｈａｔａｎｕｍｂｅｒｏｆａｄｖｅｒｓｅｂｅｈａｖｉｏｒａｌｆａｃｔｏｒｓｉｎｆｌｕｅｎｃｅｔｈｅａｇｅｏｆｏｎｓｅｔｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ．Ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｅｌａｂｏｒａｔｅｓｏｎｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｓｔａｔｕｓｏｆａｄｏｌｅｓｃｅｎｔａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ，ｉｔｓａｄｖｅｒｓｅｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ，
ａｎｄｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｅａｒｌｙａｄｕｌｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ；Ａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ；Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

　　高血压是全球早期死亡与残疾的主要危险因
素［１］。现有的流行病学资料［２］表明，高血压是全球居

首位的慢性非传染性疾病，中国１８岁及以上居民的高
血压患病率为 ２５．２％，高血压患病人数现已超过
２．７亿，同时高血压患病年轻化趋势日益显著。高血
压的发生受高钠饮食、超重、肥胖、精神紧张以及饮酒

在内的众多因素影响［３］，这些危险因素普遍存在于中

国儿童至成人各个年龄阶段。心血管疾病根源于未

成年时期，不良生活方式也是从未成年时期形成，故

成年后心血管疾病的预防理应从未成年时期开始［４］。

许多研究证据表明，高血压的预后与其发病年龄相

关，多项不良行为因素会影响高血压发病的年龄，其

中包括青少年时期的饮酒行为。目前青少年时期的

饮酒行为在全球范围十分普遍，现对青少年饮酒现

状、不良后果以及引起成年早期高血压的发生机制进

行阐述。

１　青少年饮酒现状与不良后果
酒精消费是成年人与未成年人共同面对的问题。

流行病学调查［５］显示，酒精在青春期以及成年早期最

常见且使用范围广。一项针对美国高中生的饮酒现状

调查［６］显示，约１／３的高中生在过去３０ｄ内有过饮酒
行为。另一项对美国未成年人饮酒流行趋势调查［７］显

示，超过１／５的１２～１７岁青少年存在饮酒行为。在中
国，一项纳入了 ２２６２８例初、高中生的饮酒行为调
查［８］显示，目前１５～１７岁人群饮酒率为１４０％，其中
男性饮酒率（１９．２％）高于女性饮酒率（８．５％），在这
些人群中以１７岁人群饮酒率最高（１８０％）。对浙江
省青少年进行的一项横断面研究［９］结果显示，来自

４２２所不同学校的２３５４３例青少年中，约２２．８％在过
去３０ｄ内有过饮酒行为，饮酒在中学生群体中十分普
遍。２００４—２０１９年上海市青少年吸烟、饮酒行为变化
趋势的研究［１０］显示，在国家宣传控烟、限制未成年饮
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酒的大环境下，青少年吸烟、饮酒行为的发生率未见

明显下降趋势，而且在饮酒行为的分析中，男女生饮

酒行为报告率差异较小。目前青少年饮酒已成为一

个比较突出的社会问题。

青春期饮酒行为会对心血管系统、神经系统、认

知行为以及肝、肾功能造成不良影响。青少年饮酒会

增加成年早期高血压发病风险，导致心脏生长减缓、

心肌细胞肥大、心肌细胞功能抑制以及心室体积增

加［１１１３］。青少年时期机体更容易受到酒精引起的神

经毒性影响，尤其是那些仍处于未成熟阶段的系统。

大脑突触、髓鞘形成和神经回路在青春期发育至成年

水平，青春期饮酒行为会对青少年大脑结构、功能产

生负面影响［１４１５］，并导致成年后的不良健康状态［１６］。

由于青少年时期的饮酒行为会导致神经通路以及行

为的持续性变化，酒精使用障碍的终身风险也会增

加［１２］。有研究［１７１８］证实，青少年时期饮酒会升高天冬

氨酸转氨酶与丙氨酸转氨酶水平、降低肾小球滤过

率，影响肝细胞与肾功能。

２　青少年饮酒与成年早发高血压现况及危害
青少年饮酒与成年早发高血压密切相关。一项

回顾性观察研究［１９］发现了饮酒对 １８～４５岁人群血
压、血糖及血脂的影响，证实青年男性饮酒行为与收

缩压升高相关。一项探究终身饮酒模式与代谢综合

征患病率之间关系研究［２０］的结果表明，一生的饮酒量

与高血压患病率呈正相关，同时在年轻时开始饮酒会

增加高血压的患病风险，这可能与更高的饮酒频率、

更多的饮酒量以及更长的饮酒年限相关。此外，

Ｏｎｄｉｍｕ等［２１］进行的病例对照研究发现，１８～３５岁青
年人群中不饮酒可使高血压患病概率降低７０％。几
项纵向研究进一步肯定了青少年饮酒与成年高血压

风险的因果关系。Ｈａｙｉｂｏｒ等［１３］纳入５１１４例青少年的
纵向调查研究显示，即使在排除吸烟、肥胖等混杂因素

后，青少年时期的饮酒行为依旧会增加成年早期高血压

的发病风险。Ｗｅｌｌｍａｎ等［２２］运用来源于青少年尼古丁

依赖研究的数据发现，与不饮酒者相比，２０岁时每月大
量饮酒者在２４岁时收缩压增高２．９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０．１３３３ｋＰａ），每周大量饮酒者在２４岁时收缩压增高
３６４ｍｍＨｇ，且高血压的发病风险也会增加。而Ｏｅｓｔｅｒｌｅ
等［２３］研究青少年间歇饮酒对２４岁时健康状况影响的
队列研究发现，与不饮酒者相比，青少年时期长期大

量饮酒者在２４岁时更有可能出现超重和肥胖等问题，
并且发生高血压的风险高于其他群体。

青少年饮酒与成年早发高血压关系的相关研究

见表１。

表１　青少年饮酒与成年早发高血压
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　　同时，早发高血压存在一些特殊危害。例如，
Ｙａｎｏ等［２４］的回顾性队列研究发现，与４０岁前血压正
常的人群相比，４０岁前发生高血压的人群发生心血管
事件（致死性和非致死性冠心病、心力衰竭、脑卒中、

短暂性脑缺血发作和其他外周动脉疾病）的风险更

高。Ｎｉｉｒａｎｅｎ等［２５］基于 Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ心脏研究结果发
现，早发高血压人群心血管相关死亡的概率更高。

Ｗａｎｇ等［２６］的研究结果证实了高血压发病年龄与心血

管疾病和全因死亡风险相关，且发病年龄越小，关联

性越强。早发高血压会增加心血管死亡的风险。
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Ｓｕｖｉｌａ等［２７］的研究发现，在高血压发病年龄 ＜３５岁的
人群中，发生左心室肥大、冠状动脉钙化以及左心室舒

张功能障碍的风险显著增加，而在高血压发病年龄 ＞
４５岁的人群中这种风险并不存在。一项评估高血压
发病年龄与高血压引起的器官损伤相关性的研究［２８］

证实，早发高血压与中年发生左心室肥大、左心室舒

张功能不全、冠状动脉硬化以及蛋白尿的概率增加密

切相关。这些研究总体上证明了高血压患者年龄越

小，发生心血管合并症和心血管事件的风险越大。

３　青少年饮酒引起早发高血压的机制
３１　饮酒引起血压升高的机制

饮酒行为是高血压发病的危险因素之一。酒精

相关性高血压是由多种因素共同作用引起的，包括对

自主神经系统、肾素血管紧张素轴和压力感受器敏感
性的影响，以及进入血管平滑肌细胞的钙离子流量增

加引起的血管反应性增强［２９］。饮酒也会增加 ２０羟基
二十碳四烯酸的浓度以及促进氧化应激反应的发生，

导致血压升高［３０］。在饮酒与血压升高相关的背景下，

Ｆｅｉｔｏｓａ等［３１］进行了全基因组关联研究，证实饮酒在高

血压遗传结构中起一定作用。

３２　青少年时期饮酒引起血压升高的机制
３２１　青少年酒精成瘾导致高血压发病年龄提前

青少年时期大脑的变化会导致饮酒量增加，这也

是青少年每次饮酒量高于成年人的原因之一［１４］。小

胶质细胞作为中枢神经系统内的巨噬细胞，在人体发

育过程中起着维持稳态的重要作用，小胶质细胞通过

突触与其他胶质细胞接触，观察其他胶质细胞的生存

环境，进而维持中枢神经系统的稳态，有助于神经发

育的微观调整［３２３３］。青少年时期接触酒精会持续激

活小胶质细胞［３４］。青少年正处于快速生长发育的重

要阶段，小胶质细胞的激活对于大脑结构、功能的发

育，以及酒精使用障碍的发病机制有重要影响。小胶

质细胞在青春期奖赏回路中发挥关键功能，这一点在

成瘾背景下显得尤为重要，在伏隔核中，多巴胺受体

接受小胶质细胞和大脑发育敏感期来自腹侧被盖区

多巴胺能神经元的输入，驱动处于发育期大鼠的行

为［３３］。多巴胺能神经元受乙酰胆碱受体的调节。在

啮齿动物实验中烟碱型乙酰胆碱受体（ｎｉｃｏｔｉｎｉｃ
ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ｎＡＣｈＲｓ）与许多摄入酒精后行
为反应相关，包括酒精成瘾、奖赏反应、共济失调、镇

静以及运动激活［３５］。一项动物实验表明，未成年时期

接触酒精的大鼠会增加成年后的酒精摄入量［３６］，这与

酒精直接作用于α７ｎＡＣｈＲｓ相关，而α７ｎＡＣｈＲｓ对于
这些有害事件起调节作用。Ｋａｍｅｎｓ等［３７］对小鼠进行

实验证实，缺乏 α７ｎＡＣｈＲｓ的小鼠与正常小鼠相比，

会消耗更少的酒精量。Ｒｏｄｄ等［３８］对大鼠进行实验，

证实使用α７ｎＡＣｈＲｓ负向变构调节剂可减少在青少
年时期酒精暴露后成年期的饮酒量，而 α７ｎＡＣｈＲｓ正
向变构调节剂会增加成年后的饮酒量。Ｌｉｕ等［３９］研究

发现缺乏α４ｎＡＣｈＲｓ的小鼠多巴胺系统激活显著低
于正常小鼠，α４ｎＡＣｈＲｓ激活腹侧被盖区的多巴胺能
神经元在酒精奖赏反应中发挥重要作用。一项啮齿

动物实验研究［４０４１］结果表明，未成年期大鼠饮酒会增

加多巴胺系统在晚年对酒精的依赖，并可能通过神经

炎症干扰未成年期大鼠的神经发育，对成年后的行为

与神经产生长期影响。一项实验［４２］发现，相比正常小

鼠，缺乏 β４ｎＡＣｈＲｓ的小鼠在高酒精浓度（１０％ ～
１５％）下会消耗更多的酒精量。也有实验［４３］表明，缺

乏β４ｎＡＣｈＲｓ的小鼠与正常小鼠在酒精消耗量上无
明显差异。

神经肽与神经递质合作，在神经元信息传递中发

挥重要作用，并对各种环境的刺激作出反应［４４］。其中

降钙素基因相关肽在调节自主神经功能与外周伤害

性信号的形成和传递中的作用已被证实［４５］。Ｔｒｉｎｇａｌｉ
等［４６］的研究证实，青春期大鼠摄入酒精后脑干中降钙

素基因相关肽的表达水平升高，导致奖赏反应增强，

进而增加饮酒量与饮酒年限。并且青春期大鼠饮酒

后杏仁核中组蛋白甲基化增加与成年期的饮酒行为

相关［４７］。Ｓａｋｈａｒｋａｒ等［４８］的研究表明青少年时期的饮

酒会导致杏仁核中ＤＮＡ甲基化机制失调，与不饮酒的
大鼠相比，青春期饮酒的大鼠在成年后杏仁核中 ＤＮＡ
甲基转移酶的活性增加，同时杏仁核中神经肽 Ｙ和脑
源性神经营养因子外显子Ⅳ的ＤＮＡ甲基化增加，这会
引起成年后的饮酒行为。

相比青少年时期不饮酒的人群，青少年时期饮酒

的人群在成年后饮酒年限、饮酒量均会增加，这也是

导致高血压发病年龄前移的危险因素之一［１３］。有研

究［１３］表明青少年时期饮酒的人群，成年后饮酒的可能

性更大。酒精成瘾则会进一步增加成年早期高血压

的发病风险（图１）。
３．２．２　青少年饮酒导致肾功能损伤引起血压升高

青少年大量饮酒与高血压相关，而高血压的发生

与肾功能障碍密切关联［４９］。相关机制涉及肾脏水钠

排泄失调，这与肾脏压力利尿钠的改变、抗利尿激素
（如醛固酮）和血管紧张素Ⅱ增加有关［５０］。这些激素

还会影响肾脏排泄能力、降低肾小球滤过率以及收缩

外周血管系统。这些激素与血管氧化应激的发生也

有所关联［５１］，并引起血压升高。目前氧化应激被认为

是酒精引起肾脏损害的主要途径，酒精通过增加活性

氧的产生和降低抗氧化酶的活性来增加脂质氧化，包
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括超氧化物歧化酶、过氧化氢酶、谷胱甘肽过氧化物

酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＧＰＸ）和谷胱甘肽还原酶。
肾脏上皮细胞的脂质氧化导致膜成分的改变，干扰载

体功能，如钠钾 ＡＴＰ酶活性，并增加钠的重吸收和钾
的排泄［４９］。氧化反应产生的高活性氧物质是酒精刺

激交感神经系统、下丘脑垂体肾上腺轴和肾素血管
紧张素醛固酮系统的机制之一，有助于增加抗利尿剂
激素浓度和肾脏血管收缩，并导致高血压［５２］。硒是人

体一种必需的微量元素，是２５种不同硒蛋白的催化中
心，例如ＧＰＸ家族中的抗氧化蛋白及血浆硒转运体硒
蛋白Ｐ，均具备抗氧化特性，啮齿动物肾脏产生的重要
硒蛋白包括ＧＰＸ１、ＧＰＸ３和硒蛋白 Ｐ［４９］。Ｏｊｅｄａ等［５３］

发现，青春期饮酒会改变硒的稳态及组织分布，处于

青春期的大鼠摄入酒精后肾脏会出现硒缺乏。Ｓｏｂｒｉｎｏ
等［４９］证实补充硒可降低饮酒后青春期大鼠的收缩压

（图１）。

　　注：ＣＧＲＰ，降钙素基因相关肽；ＮＰＹ，神经肽Ｙ；ＢＤＮＦ，脑源性神经营养因子；ＡＵＤ，酒精使用障碍。

图１　青少年饮酒引起成年早发高血压的机制

４　总结与展望
已有证据表明青少年饮酒与高血压发病年龄提

前密不可分，而高血压发病年龄的提前会引起心血管

疾病及全因死亡的风险增加。青少年饮酒行为在当

下十分普遍，青春期酒精摄入通过激活 ｎＡＣｈＲｓ以及
小胶质细胞来增加酒精摄入量，进而增加早发高血压

的风险，但目前仍有诸多机制未完全阐明。青年时期

的健康行为可降低亚临床疾病的负担［５４］，中国目前已

有相关法律规定禁止向未成年人出售酒类商品，但仍

无法阻止已普遍化的青少年饮酒行为。应加大青少

年禁止饮酒及健康教育的宣传，规避其后的高血压风

险，以此推迟高血压发病年龄，预防心血管疾病的发

生和发展。此外，对青少年饮酒与早发高血压相关性

的研究仍有欠缺，需开展更多相关研究、积累更多样

本来验证青少年饮酒会使高血压发病年龄提前这一

观点。
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