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•指南与共识·

高血压患者靶器官动态评估与长程管理专家共识

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，中国医药教育协会临床肾脏病学

专业委员会，《高血压患者靶器官动态评估与长程管理专家共识》委员会

1前言

高血压靶器官损害是指由血压升高引起的大动

脉、小动脉或靶器官（心脏、肾脏、脑和眼）的结构和

功能改变，包括亚临床和临床心血管疾病或肾脏疾

病[1]。高血压患者的靶器官通常经历无靶器官损害、

代偿性损害和失代偿性损害逐渐进展的三期[2]。靶器

官损害通常指的是代偿性损害阶段，高血压患者发展

到这一阶段，也预示着心血管风险逐步增加

对初诊高血压患者进行靶器官损害评估，评估结

果可用于高血压分期以及心血管危险分层，从而指导

药物治疗策略的决定和选择。在高血压患者随访期间

进行靶器官损害评估可以帮助判断治疗效果，靶器官

损害的改善可能表明治疗成功，相反，靶器官损害的出

现、持续或加重提示需要重新审查治疗方案以及药物

依从性。早期检出并及时基于靶器官损害指导治疗，

某些类型靶器官损害是可以逆转的。对于长期的高血

压，靶器官损害可能不可逆转，但有针对性的优化降压

治疗仍然可以延缓靶器官损害的进展并逆转心血管风

险进行性增高的趋势[3]
©

随着诊疗水平和诊疗技术可及性的提高，开展高

血压靶器官损害的筛查和防治成为可能。本共识以高

血压靶器官的相关检验、检查为核心，为临床提供评

估时机和频率的建议，基于当前已有的循证医学证据

和真实世界的医学证据，为临床提供动态评估、长程

管理靶器官损害的临床路径，根据靶器官损害的进展

和逆转的情况优化高血压治疗管理方案。

本共识中，对于高血压靶器官的评估项目和检测

方法的推荐级别分为“基本推荐”和“优化推荐”。这种

推荐级别的区分主要是考虑相关检查的可及性、检查

指标的成熟程度。“基本推荐”为可及性好、指标成熟

程度高、在常规医疗环境下可进行的项目。“优化推

荐”是在资源优越的医疗环境下可以进行评估的项目，

通常为可及性差或指标虽已有一定临床应用的共识，

但尚在研究中的项目。当然，一些“基本推荐”在资源

匮乏的环境中可能仍为不可行的。尽管实施起来具有
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挑战性，但这些指导方针可能有助于推动当地政策变

革，并成为推动当地提高高血压诊疗标准和水平的工

具，以降低高血压引起的心血管疾病发病率和死

亡率。

2高血压的靶器官损害

2.1心脏

2.1.1临床意义高血压的心脏靶器官损害主要包括

心脏结构和功能的改变，冠状动脉粥样硬化病变和心

脏节律的异常等。高血压导致的心脏损害可依据相关

临床症状及检查结果来判断，同时可用于指导治疗策

略的制定，有助于逆转早期心脏靶器官损害，降低心血

管疾病发生率和死亡风险。本章节主要针对高血压相

关心脏损害的内容进行阐述

2.1.2评估方法与诊断标准血压长期升高可引起心

脏结构和功能的异常[4]，促进冠状动脉粥样硬化进展

和微循环功能障碍[5]，增加心房颤动风险[6]。针对这
些损害的评估项目、检测方法、推荐级别和诊断标准见

表1~3及附表1。虽然常规心电图的使用比较普遍且

检测费用便宜，但与彩超等影像学检查相比，常规心电

图对于心脏结构改变（房室腔扩大或肥厚）诊断的灵敏

度和特异度均很差，因此，临床上可考虑采用多模态评

估策略，有助于早期识别心脏靶器官损害、评估心血

管风险、指导治疗。

近年来，动态心电图已被用于心房颤动等心律失

常的早期诊断，同时左心室和左心房应变、血管内皮

细胞功能、动脉粥样硬化易损斑块、冠状动脉微循环

功能等被越来越多用于高血压相关靶器官损害的评

估，随着各项技术的不断成熟和可及性的提高，这些方

法未来可能成为评估高血压靶器官损害的重要手段

2.2肾脏

2.2.1临床意义长期高血压可引起肾小动脉硬化，导致

肾脏病变。在中国约1.4亿慢性肾脏病（chronickidney
disease，CKD)患者中，高血压相关肾损害占18%

25%[8]；高血压患者发生终末期肾病（endstagerenal

disease，ESRD)的风险是正常血压者的10～15倍[9]
C

严格控制收缩压<130mmHg（1mmHg=0.133kPa）1年

可使CKD进展风险降低42%[10]。收缩压干预试验
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（systolicbloodpressureinterventiontrial,SPRINT）结果

显示，在CKD患者中，收缩压目标<120mmHg相比

于<140mmHg可降低心血管事件风险25%和全因死

亡风险27%[11]
。

表1高血压导致心脏结构改变的评估项目、检测方法、推荐级别和诊断标准

评估项目 检测方法 推荐级别 诊断标准

左心房扩大 12导联心电图 基本推荐 常用3种诊断标准：

·P波持续时间≥120ms

·在Ⅱ导联上出现双峰P波，两个峰之间间隔≥40ms

·V1导联P波终末电势（PTF-V1）≥0.04mm·s（V1导联P波振幅×时限）

心脏超声 基本推荐 ·前后径法：男性左心房前后径>40mm；女性左心房前后径>38mm

·左心房容积法:左心房容积>34mL/m²

左心室肥厚 12导联心电图 基本推荐 Sokolow-Lyon电压>3.8mV或Cornell乘积>244mV·ms

心脏超声 基本推荐 ·左心室壁厚度测量标准:室间隔厚度≥11mm；左心室后壁厚度≥11mm

·左心室质量指数(LVMI)c：男性LVMI>109g/m²；女性LVMI>105g/m

左心室扩大 心脏超声 基本推荐 ·左心室舒张末期内径d:男性，≥55mm；女性，≥50mm

·左心室舒张末期容积：男性，>74mL/m²；女性，>61mL/m

注：a左心房容积测量采用双平面Simpson法（心尖四腔心、两腔心切面），收缩末期测量。b当室壁厚度≥15mm时，可通过心脏磁共振成像

进行病因学鉴别（如肥厚性心肌病、心肌淀粉样变、Fabry病）。舒张末期测量，二维测量，基于中国人群数据的诊断标准。d胸骨旁长轴舒张

末期测量。采用双平面Simpson法（心尖四腔心和两腔心切面）。

表2高血压导致心脏功能改变的评估项目、检测方法、推荐级别和诊断标准

评估项目 检测方法 推荐级别 诊断标准

左心室舒张功能 心脏超声 基本推荐 满足≥3项异常确诊舒张功能障碍；满足2项为“可疑”状态；异常指标≤1项

提示舒张功能正常

•平均E/e'≥14a

·间隔壁e'<7cm/s或侧壁e'<10cm/sb

·左心房容积指数>34mL/m2c

•三尖瓣反流速度>2.8m/sd

左心室收缩功能 心脏超声 基本推荐 ·左心室射血分数下降：<50%°

脑利尿钠肽 心脏功能实验室评估 优化推荐 提示心脏容量和压力负荷增加的标准：

• BNP >35 ng/L
•NT-proBNP≥75ng/L(<50岁)[7]

NT-proBNP≥150ng/L(50~74岁)[7]

NT-proBNP≥300ng/L(≥75岁)[7]

注：提示左心室充盈压升高。b舒张速度减慢提示心肌松弛受限。反映左心房压力负荷增加。提示肺动脉压升高，间接反映左心室压力

升高。Simpson双平面法，基于心尖四腔心和两腔心切面测量容积；Teichholz法，基于M型超声测量，适用于心脏结构正常者。BNP为脑利尿

钠肽；NT-proBNP为氨基末端脑利尿钠肽前体；E/e为二尖瓣口早期舒张充盈速度与二尖瓣环早期舒张运动速度的比值；e为二尖瓣环早期舒

张运动速度。

表3高血压导致冠状动脉粥样硬化改变和心肌损伤的评估项目、检测方法、推荐级别及诊断标准

评估项目 检测方法 推荐级别 诊断标准

冠状动脉粥样硬化 冠状动脉CT 优化推荐 ·冠状动脉狭窄<50%时提示冠状动脉粥样硬化

·冠状动脉狭窄≥50%提示冠状动脉粥样硬化性心脏病

·冠状动脉狭窄≥70%提示冠状动脉狭窄严重

高敏肌钙蛋白 实验室检查 优化推荐 ·高敏肌钙蛋白T：≥14ng/L

·高敏肌钙蛋白I:男≥20ng/L;女≥15ng/L

注：因检测方法、医院和试剂品牌的不同而有差异。

2.2.2评估方法与诊断标准高血压肾脏损害的评估

诊断主要参考估算的肾小球滤过率（estimatedglome

rularfiltrationrate，eGFR)和尿白蛋白排泄[尿白蛋白

肌酐比值（urinaryalbumin-to-creatinineratio，UAcR）]

情况。但是，临床上常用的尿常规、24h尿蛋白定量、

肾脏影像学检查对于高血压患者仍有其必要性

（表4）。

高血压肾脏损害的诊断标准可参照改善全球
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肾脏病预后组织（KidneyDiseaseImprovingGlobalOut-
comes，KDIGO)指南的GA分期，即基于eGFR和

UACR的分期(表5)[15]。GA分期可预测CKD进展风

险和心血管事件风险。通常G分期越低（eGFR越低）和

A分期越高（白蛋白尿越多)，则预后越差。GA分期也

是决定高血压治疗强度和选择治疗方案的重要依据。

表4高血压肾脏损害的评估项目及推荐级别

检查类别 推荐级别 评估项目 说明

尿液检查 基本推荐 尿常规、24h尿蛋白定量、UACR 白蛋白尿是高血压肾损害早期和关键的标志；UACR检测首选晨尿或随机尿，

需排除高热、剧烈运动、高蛋白饮食影响

肾功能检查 基本推荐 血清肌酐、eGFR eGFR使用CKD-EPIeGFRcr公式[1²计算（基于血清肌酐、年龄、性别）

优化推荐 血清胱抑素C 较血清肌酐更敏感，可早期发现GFR轻度下降；eGFR可用CKD-EPIeGFRcr-cys
公式[1计算以提高准确性

同位素GFR 当极度肥胖或消瘦、严重肝病等可能导致eGFR不准确时，或怀疑单侧肾动脉

狭窄时可采用

影像学检查 基本推荐 肾脏超声 观察肾脏大小、形态、皮质厚度

肾动脉多普勒超声 需排查肾动脉狭窄者（尤其难治性高血压或肾功能恶化者）

优化推荐 肾脏CT或MRI 进一步明确肾脏病变性质和程度

肾动脉非增强MRI或肾动脉造影 考虑肾动脉狭窄时[14]

注：UACR为尿白蛋白/肌酐比值；eGFR为估算的肾小球滤过率；CKD-EPIeGFRcr公式为慢性肾脏病流行病学协作组肌酐公式；CKD-EPI

eGFRcr-cys公式为慢性肾脏病流行病学协作组肌酐-胱抑素C公式；GFR为肾小球滤过率；MRI为磁共振成像。

表5高血压肾脏损害诊断标准

分期类型 分期 定义标准 临床意义

G分期（基于eGFR) G1 eGFR≥90 mL/(min·1.73 m²) 肾功能正常或增高。即使eGFR正常，若有肾脏损伤标志（如白蛋白尿、结构异

常等）仍可诊断为CKD

G2 eGFR 60~<90 mL/(min·1.73m²) 肾功能轻度下降。常提示轻度肾脏损伤，需关注风险因素

G3a eGFR 45~<60 mL/(min·1.73 m²) 肾功能轻-中度下降。开始需要更密切地监测和管理并发症

G3b eGFR 30~<45 mL/(min·1.73 m²) 肾功能中-重度下降。显著增加心血管事件和进展至肾衰竭风险，需积极干预

G4 eGFR 15~<30 mL/(min1.73 m²) 肾功能重度下降。为肾衰竭高风险期，需准备肾脏替代治疗（透析或移植）计划

G5 eGFR<15 mL/(min·1.73 m²) 肾衰竭。通常需要肾脏替代治疗（透析或移植）以维持生命

A分期（基于UACR) A1 UACR<30 mg/g (<3 mg/mmol) 正常至轻度白蛋白尿。提示肾小球损伤风险较低

A2 UACR30～300mg/g（3~30mg/mmol）中度白蛋白尿。是早期肾脏损伤（尤其是肾小球损伤）的标志，也是心血管疾病

的强力预测因子

A3 UACR > 300 mg/g ( > 30 mg/mmol) 重度白蛋白尿。表明显著的肾小球损伤，是CKD进展和心血管事件的极高危

因素

注：eGFR为估算的肾小球滤过率；UACR为尿白蛋白/肌酐比值；CKD为慢性肾脏病。完整CKD分期表述为GXAY，例如G2A2：eGFR

75mL/（min1.73m），UACR150mg/g，表示肾功能轻度下降，伴有中度白蛋白尿（提示存在早期但明确的肾脏损害）。

2.3脑

2.3.1临床意义高血压是多种神经系统疾病的危险

因素，尤其是脑血管病。高血压与50%以上的缺血性

脑卒中和70%的出血性脑卒中相关[16]。在导致神经

系统疾病之前，高血压患者可能已经出现脑血管病

变、神经功能改变，甚至脑组织结构的变化，如脑动脉

硬化、认知功能改变、脑白质病变、脑微出血、无症状

的腔隙性脑梗死等[17]
。

脑血管系统是高血压对脑影响的主要方面，高血

压具有广泛的血管效应，一方面内皮剪切应力增加促

进颅内外动脉的粥样硬化和狭窄，发生结构重塑甚至

闭塞[16,18]；另一方面，高血压对脑血管的损伤也使其成

为颅内动脉瘤的主要危险因素之—19]
O

研究已证实高血压与认知功能的变化存在着显著

相关性，包括认知功能减退、轻度认知障碍（mild

cognitiveimpairment，Mci)和痴呆。国内外多个研究证

实高血压是多种认知障碍的重要危险因素，加速了认

知下降的进程，增加了MCI和痴呆的发病风险，影响

了从MCI到痴呆的进展速度，尤其中年期高血压更易

增加认知障碍的风险[20-21]
。

同时，高血压患者脑组织结构改变也在发生。多

个研究显示高血压与脑白质病变（whitematerlesion，

WML)的发生相关，是其重要的危险因素[22-23]。高血
O

压性血管病变是老年人群脑微出血的主要原因之一，
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尤其慢性高血压导致并加剧了脑微出血的发生[24-25]
。

此外高血压也是腔隙性脑梗死的主要危险因素，常见

于腔隙性脑梗死人群中[26]
0

2.3.2评估方法与诊断标准高血压脑损害的评估内

容主要包括颅外和颅内动脉的血管结构性评估、认知

功能的评估以及脑组织结构的影像评估。需要指出的

是，认知功能障碍与脑组织改变（脑白质病变、脑微出

血、腔隙性脑梗死）并非相互独立的类别，相互之间存

在交集以及密切关联。比如脑微出血、腔隙性病灶、

白质病变可共同见于脑小血管病患者，而存在认知障

碍的患者也往往表现为具有较高发病率的白质病变、

微出血、腔隙病。

2.3.2.1脑血管评估方法与诊断标准脑血管的评估

方法、推荐级别及临床意义见表6和附表2。

表6高血压脑血管损害的评估方法、推荐级别、临床意义

评估方法 推荐级别 临床意义 说明

颈部血管超声 基本推荐 评估颈动脉是否存在动脉粥样硬化，粥样硬化斑块性质，是 见2.4部分。建议评估范围：双侧颈总动脉、颈内

否存在颈动脉狭窄及闭塞 动脉、椎动脉、锁骨下动脉

经颅多普勒超声（TCD) 基本推荐 评估颅内外大动脉血流情况，间接反映颅内外动脉狭窄情况a 40岁以上我国人群TCD血流速度参考值见附表2

磁共振血管成像（MRA） 优化推荐 评估颅内动脉情况，是否存在动脉狭窄、闭塞、动脉瘤、动静

脉畸形等

CT增强血管成像（CTA）优化推荐 评估颅内及颈部动脉情况，是否存在动脉狭窄、闭塞、动脉

瘤、动静脉畸形等

磁共振/CT脑灌注成像 优化推荐 评估脑组织血流灌注情况 包括脑血流量（CBF）、脑血容量（CBV）、达峰时

(PWI/CTP) 间（TTP）、最大达峰时间（Tmax）等

注：TCD还可进行TCD栓子监测和TCD发泡试验，TCD栓子监测用于评估是否存在脱落到大脑中动脉的微栓子，TCD发泡试验用于评估体

循环中是否存在右向左的异常分流途径。多用于急性缺血性脑卒中缺血半暗带区域的评估。

2.3.2.2认知障碍的评估方法与诊断标准认知障碍

的评估要通过询问病史、体格检查及必要的神经心理

学评估工具进行。神经心理学评估包括认知功能、日

常和社会能力、精神行为症状3个方面[27]，具体方法
见表7及附表3，另外，对于怀疑血管性认知功能障碍

的患者采用Hachiski量表评估可能有提示价值[28-29]

表7高血压神经心理学损害的评估项目、推荐级别、评估内容及评估方法

评估项目 推荐级别 评估内容 评估方法

认知功能 基本推荐 记忆力、执行功能、语言能力、视空间结构能 神经内科专业：简易精神状态检查表（MMSE），蒙特利尔认知评

力等a[30] 估量表（MoCA/MoCA中国版)，长谷痴呆量表等

非神经内科专业：可采用认知障碍自评量表（p-AD8），简易智力

状态评估量表（Mini-cog），画钟测试等

MMSE及MoCA标准见附表3

日常和社会能力 基本推荐 包括基本日常能力如穿衣、吃饭、如厕等和 阿尔茨海默病协作组日常活动量表（ADCS-ADL）、轻度认知障

社会生活能力如工作、社交等 碍（MCI）日常活动量表（ADCS-MCI-ADL)，以及Lawton工作性

日常活动量表、社会功能问卷（FAQ）等

精神行为症状 优化推荐 精神行为症状评估 神经精神问卷（NPI)，汉密尔顿焦虑/抑郁量表等

注：记忆损害是最常见的认知障碍表现。bMMSE、画钟测试对于MCI可能不敏感，MCI推荐采用MoCA等评估方法。对于怀疑存在认知

障碍的患者可先进行p-AD8等量表筛查，若存在问题再请神经专科医师评估[31]。超过75%的痴呆患者存在痴呆的精神行为症状],MCI患者
O

最常见的精神行为症状是淡漠、抑郁、焦虑和夜间睡眠行为异常[33]。应注意是精神行为症状造成的认知障碍假象还是认知障碍伴发的精神
行为异常。

MCI标准[27]：（1）患者或知情者报告或临床医师

发现存在认知损害；（2）存在一个或多个认知域损害的

客观证据；（3）复杂的工作性日常能力有轻微损害但保

留独立生活能力；（4）未达到痴呆的诊断标准。

痴呆标准[34]：出现获得性认知功能下降或精神行

为异常，影响工作能力或日常生活，且无法用瞻望或其

他精神疾病解释。认知功能下降或精神行为异常可通

过病史采集或精神心理评估证实，且至少具备以下

5项中的2项：（1）记忆及学习能力受损；（2）推理、判

断、处理复杂任务等执行能力受损；（3）视空间能力受

损；（4）语言能力受损；（5）人格、行为或举止改变

2.3.2.3脑白质病变、脑微出血、腔隙性脑梗死等影像

评估方法（表8）脑白质病变、脑微出血、腔隙性脑梗

死是脑组织慢性病变的重要影像指标，也往往伴随认

知障碍出现[5]，对于存在高血压的患者，需警惕发生

脑白质病变、脑微出血或腔隙性脑梗死的可能，另外
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部分研究发现高血压也与脑部尤其基底节区血管周围

间隙(perivascular space,PVS)增多相关[36]。建议高血压

患者定期进行脑磁共振平扫[含磁敏感加权成像（susce-

ptibility-weightedimaging，SWI)或T2*序列]影像评估。

表8高血压脑白质病变、脑微出血、腔隙性脑梗死的评估方法、推荐级别

评估项目 影像检查 推荐级别 影像表现 说明

脑白质病变 磁共振平扫（含 基本推荐 FLAIR序列上呈现高信号，而在T1序列上呈等信号或低 高血压人群常见前额叶区域白质[]

SWI或T2*序列） 信号的病变区域，主要分布于脑室周围区、深部白质、 对于脑白质病变严重程度，可采用

基底节（深部灰质）、脑桥，偶见于脑干及小脑白质等其 Fazekas脑白质高信号分量表进行评估[3]

他部位[37]

脑微出血 磁共振平扫（含 基本推荐 T2*序列或SWI上检测到的通常小于5mm的圆形低信号 高血压人群常见于深部脑结构如基底神

SWI或T2*序列） 灶，最大不超过10mm[24] 经节、丘脑和脑干等[39]

腔隙性脑梗死 磁共振平扫（含 基本推荐 FLAIR序列上检测到的5～15mm的高信号病灶，累及深 当梗死直径达到15~20mm时，可能源于

SWI或T2*序列） 部灰质和皮质下白质，往往存在T2高信号边缘[4] 豆状核-内囊-尾状核区域多支穿支血管

受累，这类病灶被部分学者称为“巨腔

隙”[40]

注：SWI为磁敏感加权成像；FLAIR为T2加权或液体衰减反转恢复。

2.4血管

2.4.1临床意义长期血压升高可导致血管正性或负

性重构，表现为动脉斑块、狭窄、扩张或动脉瘤形成。

高血压介导的血管重构及血管硬化对心血管事件的发

生和死亡有着显著预测价值。此外，对于高血压合并

主动脉瘤患者，更低的降压目标（如130/80mmHg，甚

至收缩压低于120mmHg)可能更为合适[41]。对于高

血压合并颈动脉中-重度狭窄的患者，降压目标应兼顾

患者脑供血、耐受程度等情况进行个体化设定。因此

尽早发现及干预对延缓甚至逆转血管损伤进展，从而

预防心血管事件发生具有重要意义。

2.4.2评估方法与诊断标准高血压血管损害的评估

项目主要包含两类：血管结构评估和血管功能评估，具

体的评估项目、推荐级别及诊断标准见表9。

表9高血压血管损害的评估项目、推荐级别与诊断标准

评估项目 检测方法 推荐等级 诊断标准 说明

颈动脉内膜中层血管超声 基本推荐 颈动脉IMT增厚：IMT≥0.9mm; 颈动脉、主动脉血管影像评估：心脏超声

厚度（IMT） 颈动脉斑块：IMT≥1.5mm，或大于周围颈动脉IMT至少 胸骨上凹切面降主动脉测量易受探头频CTA或MRA 优化推荐
0.5mm或50%，可分为低回声、等回声及高回声斑块，一 率、声窗条件影响清晰度：CTA成像分辨

般认为低回声及低回声为主混合回声斑块为易损斑块[42] 率高，但需造影剂注射；MRA无需造影剂

注射，但耗时长主动脉内径 心脏超声、血管超声基本推荐 主动脉根部：窦部内径男性正常值≤36mm，

CTA或MRA 优化推荐 女性≤34mm(基于国内Eminca研究）43]；

升主动脉：男性正常值≤35mm，女性≤33mm

（基于国内Eminca研究）[43]：

升主动脉扩张[41]:升主动脉内径>40mm;
升主动脉瘤[41:升主动脉内径>45mm;
腹主动脉瘤：肾下主动脉内径>30mm

踝臂指数（ABI）双侧四肢ABI测定 基本推荐 ABI<0.9考虑存在外周动脉疾病 ABI过高（如>1.4）则提示动脉钙化，且

结果无法排除外周动脉疾病

脉搏波传导速度cfPWV、baPWV 基本推荐 动脉硬化：cfPWV>10m/s、baPWV>18m/s 计算公式为D/△t，D为两个测量点之间动−

(PWV) 脉路径长度，△t为脉搏波在两个测量点

之间传播的时间差。cfPWV是测量大动

脉僵硬度的金标准，baPWV在亚洲广泛

使用，重复性好，操作简单，与cfPWV相

关性良好

血流介导的血管肱动脉FMD 优化推荐 目前尚无统一标准，不同研究显示正常人群肱动脉 FMD降低提示内皮功能障碍，与心血管

舒张功能（FMD） FMD通常在6.5%～7%以上[44-45] 风险独立相关

动态动脉硬化指动态血压监测 优化推荐 目前尚无统一标准，既往研究推荐年轻人群（20岁） 24h动态血压衍生参数，可用于评价动脉

数(AASI) 正常值<0.5至老年人群（80岁）<0.746-47] 硬化程度

注：CTA为CT血管成像；MRA为磁共振血管成像；cfPWV为颈-股动脉脉搏波传导速度；baPWV为肱-踝动脉脉搏波传导速度。
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2.5视网膜

2.5.1临床意义高血压视网膜病变是高血压靶器官

损害中微血管病变的一个表现。高血压患者的轻中度

视网膜病变与心血管事件风险增加有关[48]。高血压、
高血压合并糖尿病、高血压急症、疑似恶性高血压均

建议进行眼底检查[49-50]
O

2.5.2评估方法与诊断标准眼底镜检查可检测高

血压导致的视网膜病变，如出血、微动脉瘤、硬性渗

出物和棉絮斑、视乳头水肿和/或黄斑水肿。目前眼

底镜检查包括传统的人工眼底镜检查、可视化眼底

镜检查、基于人工智能分析的可视化眼底镜检查。

可视化等眼底检查新技术可能有助于对大量高血压患

者进行视网膜病变的筛查和随访评估[51-52]，为基本推

荐。高血压视网膜病变以Keith-Wagener-Barker标准

评价：
1级:视网膜小动脉轻度普遍变细，小动脉管径均

匀，无局部缩窄。

2级：明显小动脉狭窄及局部管径不规则

3级：弥漫小动脉明显狭窄及管径不规则，合并视

网膜出血、渗出和棉絮状斑

4级：在3级基础上合并视盘水肿和视网膜水肿

3基于靶器官评估指导的高血压管理

高血压的本质是心血管综合征。高血压的危害既

取决于血压升高本身，也与患者所合并的其他心血管

危险因素、靶器官损害和/或心、脑、肾和血管并发症

等有关。因此，高血压的治疗包含以下内容：①针对血

压升高本身的降压治疗（分级）；②针对合并的危险因

素、靶器官损害和临床并发症的治疗（分期）；③针对

高血压病因的纠正和治疗（分型）[53]。根据高血压患
O

者的血压水平和心血管风险水平，决定给予改善生活

方式、降压药、器械干预治疗的时机与强度，同时干预

检出的其他危险因素、靶器官损害和并存的临床

疾病

对于初诊和随访过程中的高血压患者，建议遵循

以下长程的、循环管理路径（图1），兼顾血压水平的控

制和靶器官损害的管理。

初诊高血压患者

评估靶器官
（心脏、肾脏、脑、血管、眼底）

(调整)
分期

(调整)
降压目标；生活方式干预；优化药物方案；器械治疗

靶器官无异常 靶器官有异常

靶器官再评估（个体化高频）

靶器官再评估逆转至无异常 部分逆转无变化加重
（低频）

图1基于高血压靶器官评估的长程的、循环管理路径

3.1降压治疗目标

3.1.1诊室血压目标根据《中国高血压防治指南

（2024年修订版）》，心血管风险高危/很高危的高血压

患者，在可耐受的条件下，推荐诊室血压目标为

130/80mmHg。在可耐受的条件下，对于合并靶器官损

害的高血压患者，均应将<130/80mmHg作为降压目

标；65～79岁老年人或合并认知障碍的高血压患者，

降压目标设定为<140/90mmHg，如能耐受，可进一步

降至<130/80mmHg；≥80岁高龄老人或存在严重认

知功能减退甚至痴呆的高血压患者，可将血压

150/90mmHg作为初步控制目标，如可耐受，可降至血

压<140/90mmHg

3.1.2诊室外血压目标基于诊室外血压（家庭血压

监测和动态血压监测）能够鉴别白大衣性高血压、隐

匿性高血压、清晨高血压、夜间高血压和评估血压的

变异性，并与靶器官损害、心血管风险相关[54-5]，参考

《中国高血压防治指南（2024年修订版）》，制定了诊室

外血压目标值，见表10。

表10 诊室血压与诊室外血压目标值对照（mmHg）

目标 诊室血压 家庭血压 24h动态血压 日间动态血压 夜间动态血压 清晨血压

推荐目标 140/90 135/85 130/80 135/85 120/70 135/85

可耐受时推荐目标 130/80 130/80 125/75 130/80 110/65 130/80

注：参考《中国高血压防治指南（2024年修订版）》修订

3.2优化降压治疗生活方式干预是高血压治疗的

基石。而启动降压药治疗的时机主要取决于心血管风

险，而非仅依据血压水平[56-57]。依据《中国高血压防治
指南（2024年修订版）》，高血压患者合并靶器官损害

后为高危-极高危，应立即启动降压药治疗。降压药的

选择应优选具有相应靶器官保护证据的药物。在高血

压患者的随访过程中，应定期评估高血压靶器官损害，

并根据靶器官损害的变化，动态调整药物治疗方案。

3.2.1生活方式干预所有高血压患者均应进行治疗

性生活方式干预，包括低钠饮食、合理膳食、减重、戒
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烟、限酒、运动、心理平衡、保证睡眠。这些干预措施

主要针对各种可纠正的高血压发生、发展的危险因

素，因此，生活方式干预应贯穿高血压管理的全过程

多数活方式干预已被证实具有明确的降压作[58]

其中，降压效果可能因生活方式改善的强度和持续时

间而有所不同，多种生活方式改善的联合可能强化降

压效果。基础及临床研究证实，各项生活方式干预措

施分别针对了高血压的不同发病机制，包括水钠

留、交感神经激活、肾素-血管紧张素-醛固酮系统

(renin-angiotensin-aldosterone system,RAAS)的激活、血

管内皮细胞/炎症反应等机制[59-60]。生活方式干预是
以靶器官保护为指导的管理策略的重要组成部分

鼓励应用数字疗法等新技术提高生活方式干预的依从

性[61-63]
。

3.2.2优化常用降压药治疗高血压可导致心、脑、

肾、动脉以及眼底等器官结构和功能异常，增加心脑

血管疾病、肾衰竭及视力丧失的风险。研究证明长期

有效控制血压不仅可以有效预防靶器官损害的发生，

还能延缓其进展，在部分患者甚至可实现一定程度的

逆转[64-65]。《中国高血压防治指南（2024年修订版）》
推荐6类常用降压药[66]，包括血管紧张素转换酶抑制药

(angiotensin-convertingenzymeinhibitor，ACEI）、血管

紧张素受体阻滞药（angiotensinreceptorblocker，ARB）、

钙通道阻滞药（calciumchannelblocker，CcB）、噻嗪类

利尿剂、β受体阻滞剂，以及血管紧张素受体脑啡肽酶

抑制剂(angiotensinreceptor-neprilysininhibitor,ARNi)h

这些药物在降压方面均具有明确证据，但由于作用机

制不同，不同降压药对靶器官的保护可能存在一定程

度差异。如二氢吡啶类CCB可显著改善动脉弹性，降

低颈动脉内膜中层厚度，延缓冠状动脉或颈动脉粥样

硬化及周围血管病进展67-69]。ACEI、ARB和ARNI具
有多重靶器官保护作用，在改善左心室肥厚和蛋白尿

方面作用尤其显著。药理机制及基础研究提示ARNI

的保护作用与ARB相似甚至更优，有临床研究证实

ARNI在改善左心室肥厚[70-71],降低动脉僵硬度[72]，延

缓肾功能恶化，以及改善CKD患者血压控制方面疗效

较ARB更好[73-74]。多种降压药均具有认知功能保护

作用，CCB、ACEI、ARB在高血压人群中降低认知障

碍和脑白质高信号进展风险的研究相对更多，ARNI的

认知功能保护作用的证据主要来自于心力衰竭患者，

尚无证据表明在降低认知障碍风险方面某一类降压药

显著优于其他类别。常用降压药对靶器官保护作用的

强度总结见表11，供临床实践参考以及今后研究进一

步验证。

表11常用降压药对靶器官保护作用的强度

常用降压药对靶器官保护作用的强度
靶器官 主要的靶器官损害

ACEI ARB ARNI 二氢吡啶类CCB 噻嗪类利尿剂 β受体阻滞剂−

心脏 左心室肥厚[70-71,75-76] ++ ++ +++ + + +

冠状动脉粥样硬化[77-81] ++ ++ ++ ++ + +

肾脏[73-74,82-87] 蛋白尿、GFR下降 ++ ++ ++ +

脑[88-99] 认知功能（和/或白质高信号等） + + + + + +

动脉血管 颈动脉IMT增厚、动脉粥样斑块[100-104]
++ ++ ++ +++ + +

动脉僵硬度增加/弹性下降[72,105-111]

注：-为无保护作用，+/++/+++为有保护作用（强度逐渐增强）。ACEI为血管紧张素转换酶抑制药；ARB为血管紧张素受体阻滞药；ARNI

为血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂；CCB为钙通道阻滞药；GFR为肾小球滤过率；IMT为内膜中层厚度。

高血压患者合并多个靶器官损害时，在没有禁忌

证情况下，优先选择具有多重靶器官保护作用的药物

如ACEI、ARB或ARNI作为基础治疗。在此基础上，

根据血压情况和患者临床特征合理加用其他降压药或

增加药物剂量。有证据支持大剂量ACEI、ARB、ARNI

具有更好的靶器官保护作用，建议对于具有明确靶器

官保护作用的此类药物，应考虑使用最大耐受剂量

3.2.3其他降压药与其他具有降压作用的药物盐皮

质激素受体拮抗剂（mineralocorticoidreceptorantagonist，

MRA）中，传统MRA螺内酯可通过阻断醛固酮作用，

显著对抗心肌纤维化，降低难治性高血压患者心力衰

竭住院率[112]；依普利酮作为选择性MRA,减少了性激

素相关副作用，可用于难治性高血压和心力衰竭（特别

是心肌梗死后)的治疗[113-114];新型非甾体MRA(nonste-

roidalmineralocorticoidreceptorantagonist,nsMRA)非奈

利酮可显著降低2型糖尿病相关CKD患者心血管复

合终点事件风险和新发心力衰竭风险，同时显著改善

肾脏结局、降低UACR水平，核心机制为抑制盐皮质

激素受体过度激活介导的炎症纤维化通路，尤其适用

于合并糖尿病肾病的高血压患者[115-116]。使MRA
时应注意监测肾功能和血钾水平。

醛固酮合酶抑制剂的靶点是醛固酮合酶细胞
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色素P450家族11亚家族B成员2（cytochromeP450

family11subfamilyBmember2，CYP11B2)]，直接从源

头上阻断肾上腺皮质中醛固酮的生成，可避免受体逃

逸现象，有望为难治性高血压患者提供新的治疗

策略[117]
。

钠-葡萄糖协同转运蛋白2抑制剂（sodium-glucose

cotransporter2inhibitor，SGLT2i）通过促进尿糖/尿钠

排泄，减轻心脏前后负荷、改善肾小球内高压及代

谢调节，显著降低心力衰竭住院风险、延缓eGFR

下降[118-121]
。

胰高血糖素样肽-1（glucagonlikepeptide-1，GLP-1）

受体激动剂（GLP-1receptoragonist，GLP-1RA)改善胰

岛素敏感性、减轻体重，可同时控制血糖、血压，减轻

体重，对于合并2型糖尿病（或即使无糖尿病但肥胖且

有心肾高风险）的高血压患者，可降低主要心血管事件

（如心肌梗死、脑卒中等）和肾功能恶化的风险，机制涉

及抗动脉粥样硬化、抑制炎症及改善内皮功能[122-123]
。

葡萄糖依赖性促胰岛素多肽（glucose-dependent

insulinotropicpolypeptide，GIP)/GLP-1双受体激动剂在

糖尿病、肥胖的高血压人群中具有降低体重、改善血

糖和血压的综合作用，体现了具有器官保护的特点。

3.2.4器械治疗经导管肾动脉交感神经射频消融术

（renaldenervation，RDN)通过介入导管释放射频能量，

选择性破坏肾动脉外膜的交感神经纤维，降低全身交

感神经过度激活，改善血压调节。现有研究结果已证

明了RDN治疗高血压的有效性与安全性[124]。并且研
究显示RDN在显著降低血压的同时，对高血压靶器官

损害也可能有潜在益处。一项纳入17项观察性研究

698例受试者的荟萃分析显示，RDN能够显著改善左

心室质量指数以及左心室舒张功能指标二尖瓣口早期

舒张充盈速度与二尖瓣环早期舒张运动速度的比值

（E/e'），也可以降低血管损伤指标脉搏波传导速度

（pulsewavevelocity，PWV)，并且其作用独立于基础血

压以及血压下降程度[1²5]。另有研究显示难治性高血
压患者在RDN后6个月白蛋白尿显著减少，微量以及

大量白蛋白尿患病率有所下降，术后12个月视网膜微

循环指标显著改善[126-127]。然而目前有关RDN的研究
随访时间均较短，且样本量较小，因此其对靶器官损害

的长期作用尚有待进一步研究。

4其他危险因素的管理

积极血压控制虽至关重要，但综合管理所有可改

变的心血管危险因素，如血脂、血糖、血尿酸等对最大

化靶器官保护、改善患者长期预后具有决定性意义。

降脂药如他汀类药物、前蛋白转化酶枯草溶菌素9

(preprotein converting enzyme subtilisin kexin 9, PCSK9)

单克隆抗体、英克司兰等可通过强力降低（降幅>

50%）低密度脂蛋白胆固醇（low-densitylipoprotein

cholesterol，LDL-C)，稳定/逆转动脉粥样硬化斑块，降

低冠心病事件及缺血性脑卒中风险，是高血压合并动

脉粥样硬化性心血管疾病（atheroscleroticcardiovascular

disease,ASCVD)患者的基石治疗128]；可改善肾小球内

皮功能、减轻肾小球硬化，延缓高血压患者的肾功能

下降速度、减少蛋白尿1²9]；改善全身血管顺应性和弹

性，延缓主动脉等大动脉僵硬度增加，对预防主动脉瘤

夹层等也有潜在益处[130]
。

糖尿病（尤其是2型糖尿病）与高血压常合并存

在，两者对血管和肾脏的损害具有强烈的协同放大效

应。严格的血糖控制能显著降低微血管并发症（肾病、

视网膜病变、神经病变）风险，对大血管事件的益处

在长期随访中显现131-132]。糖化血红蛋白(hemoglobin
A1c，HbA1c)目标需个体化，通常建议HbA1c<7.0%。

可选具有心肾获益的降糖药（SGLT2i、GLP-1RA等）

对于合并高尿酸血症的高血压患者，降尿酸治疗

在理论上能通过改善血管内皮功能、抑制RAAS以及

减轻氧化应激和炎症等多重途径，为高血压靶器官（特

别是肾脏和心脏）带来潜在的有益保护作用。部分研

究显示，其可辅助降低血压、延缓肾病进展，并对逆转

左心室肥厚和改善血管功能有积极作用[15,133]。然而
O

关于无症状性高尿酸血症进行降尿酸治疗仍存在争

议，因其确切的器官保护获益尚未获得一致证实，临床

需依据患者具体情况（如是否伴发痛风、是否存在其

他危险因素，以及血尿酸水平等）作出个体化决策

老年人血管硬化显著，应平衡降压获益与跌倒及

低灌注风险。女性绝经后盐敏感性增高，限盐、利尿

剂及RAAS抑制剂可降低女性脑卒中及心力衰竭「尤

其射血分数保留的心力衰竭（heartfailurewithpreserved

ejectionfraction，HFpEF)]风险；妊娠期高血压需特殊

管理。中年男性心血管风险更高，强化戒烟及生活方

式干预可能预防男性早发冠心病。对高血压合并高同

型半胱氨酸血症的患者应从饮食和叶酸补充方面给予

管理，以降低脑卒中的发病率

影响靶器官保护的其他因素的管理见表12。

降压治疗协同这些危险因素的多靶点干预（血流

动力学、代谢、抗纤维化、抗炎等），可实现心、肾、

脑、血管的整合保护，重塑高血压管理格局。建议根

据患者的具体情况（年龄、性别、合并疾病、危险因素

谱、靶器官损害程度、药物耐受性、社会经济因素等）

进行个体化选择，使器官保护效益最大化。

5高血压患者靶器官动态评估与长程管理推荐

在临床实践中，应根据患者的具体情况，如年龄、
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病程、血压控制情况、是否合并其他疾病等，对高血压

靶器官的检测时机和频率进行个体化调整，以实现对

高血压患者靶器官损害的全程、动态评估，为制定精

准的治疗方案和设定合理的降压目标提供依据，从而

更好地控制血压，延缓或阻止靶器官损害的进展，降低

心血管疾病风险。

表12影响靶器官保护的其他因素的管理

危险因素 影响机制 管理策略 靶器官保护意义

血脂异常 高血压促进内皮损伤，LDL-C他汀类药物（基石），必要时联用胆固醇吸收抑制剂，仍不 延缓动脉粥样硬化，降低心脑血管事件风险；

加速动脉粥样硬化斑块形成 达标时可加用PCSK9单克隆抗体或英克司兰等； 延缓肾功能下降速度、减少蛋白尿；改善全

目标：高危者LDL-C<1.8mmol/L且较基线下降≥50%； 身血管顺应性和弹性

超高危者LDL-C<1.4mmol/L且较基线下降≥50%

糖尿病/血糖 高血糖与高血压协同损伤血 优选具心肾保护的降糖药：SGLT2i、GLP-1RA。 减少微血管病变（肾病、视网膜病变）及大血

异常 管内皮，加速动脉粥样硬化及血糖控制：HbA1c个体化目标（通常<7%） 管事件（心肌梗死、脑卒中）

糖尿病肾病进展

高尿酸血症 高尿酸激活RAAS、损伤内皮高血压合并CKD3期及以上或蛋白尿者，血尿酸靶目标 减轻肾小球硬化/间质纤维化、延缓eGFR下

功能、促进氧化应激及炎症，<360umol/L 降速率；逆转左心室肥厚、改善心肌纤维化

导致心肾损伤

注：LDL-C为低密度脂蛋白胆固醇：PCSK9为前蛋白转化酶枯草溶菌素9；SGLT2i为钠-葡萄糖协同转运蛋白2抑制剂；GLP-1RA为胰高血糖

素样肽-1受体激动剂；HbA1c为糖化血红蛋白；RAAS为肾素-血管紧张素-醛固酮系统；CKD为慢性肾脏病；eGFR为估算的肾小球滤过率。

在制定高血压靶器官动态评估策略时，应综合考

虑靶器官损害逆转的可能性、检测的可重复性以及复

查频率的必要性、可及性。对于已有的靶器官损害，

可以考虑个体化提高检测频率；而对于初诊筛查靶器

官损害指标尚在正常范围者或经过规范高血压降压管

理后靶器官损害指标逆转为正常者，可以考虑适当降

低检测频率。

不同的靶器官损害对治疗的反应速度是不同的。

例如，UACR与PWV可以在数周至数月中发生变化，

左心室肥厚、eGFR、眼底改变则可能需要6个月以

上，而颈动脉内膜中层厚度、踝臂指数、肾动脉阻力指

数等则可能需要1年以上。因此，推荐对于高血压靶

器官损害指标尚无异常者，可以1年左右复查一次；对

于已有异常者，可以个体化提高复查频率，通常可以半

年左右复查一次，对于可能变化较快的项目，可以考

虑3~6个月复查。

同一靶器官损害的不同检测方法之间也存在一定

差别。例如，左心室肥厚可以通过心电图、心脏超声

心脏核磁进行评估，这三种方法对于损害变化的敏感

性是逐步升高的。因此，左心室肥厚动态评估时既要

考虑前后参数的可比性，也要兼顾检测手段在设定的

复查频率下对变化的敏感性。

高血压靶器官损害动态评估的目的是评估当前治

疗的有效性，是为了进一步指导高血压管理策略的调

整。高血压对不同靶器官的影响可以同步推进，不同

靶器官的异常程度可能有所不同。在靶器官动态评估

后，优化高血压治疗时，治疗方案也应当在降压、保护

已有异常靶器官的前提下，兼顾其他靶器官的保护，优

选具有多重靶器官保护作用的治疗措施，并在长程管

理过程中动态调整

附表1高血压心脏损害的其他评估项目、检测方法、推荐级别和诊断标准

评估项目 检测方法 推荐级别 诊断标准

左心房功能 心脏超声 基本推荐 通过二维斑点追踪技术获得的应变指标用于评估左心房功能

·储存功能：<35%提示左心房储存功能受损；<25%为明显受损

·传导功能：传导应变为负值，正常值范围-20%~-30%

·收缩功能：同样为负值，正常值范围-12%~-20%

冠状动脉钙化 冠状动脉CT 优化推荐 ·0分，无钙化，冠心病风险极低

•1~10分，极轻度钙化，冠心病风险较低

·11～100分，轻度钙化，早期动脉粥样硬化，风险中等

•101～400分，中度钙化，明确动脉粥样硬化，风险较高，应考虑强化干预>

400分，重度钙化，冠心病高风险，心血管事件风险显著升高

冠状动脉微循环功能 心脏PET 优化推荐 无创“金标准”：冠状动脉血流储备<2.0提示异常

注：PET为正电子发射体层成像。
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附表240岁以上我国人群经颅多普勒超声（TCD）血流速度

正常参考值[134]

血管部位 峰值流速（cm/s) 舒张期末期流速（cm/s）

大脑中动脉M1段 140~160 80~100

大脑前动脉A1段 100~120 60~80

大脑后动脉 80~100 50~70

颈内动脉虹吸段 100~120 60~80

椎动脉及基底动脉 80~100 50~70

注：颅内动脉搏动指数正常范围为0.65~1.10。

附表3认知功能评估工具及标准[135]

评估工具 常用标准 说明

简易精神状态检 认知功能障碍：总分30分，评估用时7~10min

查表（MMSE） <26分

蒙特利尔认知评 认知功能障碍： 总分30分，评估用时10～15min，

估量表（MoCA) <26分 如果受教育年限≤12年，总分增

加1分

注：上述评估工具在不同研究中的最优阈值存在差异[16]，患者

的年龄、文化背景、受教育程度等因素均可能对评估结果产生影响。

《高血压患者靶器官动态评估与长程管理专家共识》专

家委员会

主任委员（按姓氏拼音排序）

陈楠（上海交通大学医学院附属瑞金医院）

孙宁玲（北京大学人民医院）
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武剑（清华大学附属北京清华长庚医院，清华大学医疗

管理学院）

写作组（按姓氏拼音排序）

蔡安平（广东省人民医院）

陈怡琳（上海交通大学医学院附属瑞金医院）
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