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青年高血压研究进展

曹位平 综述，陈　明△审校

（重庆医科大学附属第一医院心内科　４０００１６）
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　　联合国界定青年年龄于１５～２４岁，但它并不要求世界各

国统一于这一界定。事实上，世界各国对本国青年的年龄界

限，多为１４～３０岁。临床上多数研究提示，３０岁以下为青年

高血压的发病年龄。本文就近年来青年高血压的流行病学、病

因及发病机理、临床特征及防治策略的研究作一概要的综述。

１　青年高血压流行病学概述

流行病学资料显示，近１０年，青年高血压的患病率呈逐年

提高［１］。２０１１年Ｎｇｕｙｅｎ等
［２］报道美国２４～３２岁青年中高血

压患病率１９％，并仍然在不断上升。中国１９９１年高血压普查

显示，１５～４５岁人群高血压的患病率为４．０％，２００２年１８～４５

岁人群高血压的患病率为９．１％
［３］，近１０年增加了１倍。防

治青年高血压不仅应了解患病率，其高漏诊率也应引起重视。

美国一项对３４６２７例１８～４９岁女性居民研究显示，仅有３３％

的高血压患者被检出，漏诊率高达６７％。青年青高血压的实

际患病率可能更高［４］。

２　青年高血压的主要类型

２．１　早发的原发性高血压病　青年高血压仍以原发性为主，

男性占多数。新近阜外医院报道了一组１６～３０岁的青年高血

压，其中原发性高血压占５９．９％（１８５／３０９），男性占８４．３％

（１５６／１８５）
［５］。国内外研究表明超重及肥胖、早产、低出生体质

量、原发性高血压家族史、胰岛素抵抗、糖脂代谢紊乱、睡眠质

量差及不良饮食习惯等是青年原发性高血压的主要危险因

素［６７］。青年原发性高血压也常合并高尿酸等代谢异常，血清

尿酸水平与青年非勺型高血压发生呈正相关。Ｕｃｈｉｙａｍａ等
［８］

纵向分析了６１７８名在校大学生的血压和体质量指数（ｂｏｄｙ

ｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ），表明二者有显著相关性。青年高血压与肥

胖的关系在女性中则更加明显［９］。空腹胰岛素水平跟青年高

血压相关，胰岛素抵抗可加重青年高血压的程度［１０］。

文献资料表明，盐敏感者在青年高血压人群中的比率比较

高，特别是高血压家族史阳性者；盐敏感性是青年高血压发病

的独立危险因素，代谢综合征能增加青年的盐敏感性［１１］。

２０１１年波兰Ｄｚｉｗｕｒａ等
［１２］报道 Ｇ９７２Ｒ基因多态性与青年高

血压盐敏感性有关。

青年人大动脉弹性好，外周阻力较高，故舒张压升高明显，

收缩压升高不明显。青年高血压导致靶器官受损中，最常见的

是左心室肥厚和肾脏受损，且血压呈非杓型者更容易发生。

Ｅｋｏｒｅ等
［１３］分析了４０５例住院的青年高血压的靶器官受损情

况，肾脏受损占２６．１％，左室肥厚占１７．７％，视网膜病变和充

血性心衰分别占４．０％、２．０％。但长期随访结果提示青年原

发性高血压靶器官损害较中老年组发生率低。

２．２　青年继发性高血压　Ｌｉ等
［１４］２００７年对新疆６８５例住院

的继发性高血压患者进行分析，青年患者是老年患者人数的

２．２倍，说明继发性高血压以青年人为主。阜外医院吴艳等
［５］

对３０９例青年高血压患者进行分析，继发性高血压占４０．１％

（１２０／３０９），常见的病因有：肾血管性高血压（２８．５％）、主动脉

缩窄（４．２％）、原发性醛固酮增多症（２．９％）、肾实质性高血压

（１．６％）、Ｌｉｄｄｌｅ综合征（１．０％）、其他（白大衣性高血压、Ｃｕｓｈ

ｉｎｇ综合征、肾素瘤等）占１．０％。

在Ｖｉｅｒａ等
［１５］报道中，纤维肌性发育不良是导致青年肾动

脉狭窄最常见的原因，尤其是青年女性。但国内多个研究提

示，大动脉炎是导致青年肾动脉狭窄的首要原因；其次是纤维

肌性发育不良、动脉粥样硬化和血栓闭塞性脉管炎，另外更少

数患者表现为肾动脉近端孤立性狭窄。青年女性处于生育高

峰期，患有大动脉炎的青年高血压女性围产期可导致先兆子

痫、胎儿宫内发育迟缓［１６］。临床上，青年肾血管性高血压往往

无高血压家族史，血压呈中重度升高，对于血压在短期内升高

的青年需筛查。２００９年美国Ｂｏｒａｚａｎ等
［１７］报道了１例肾血管

性高血压的罕见原因，即只累及肾动脉的多发性大动脉炎。

原发性醛固酮增多症是青年内分泌性高血压最主要的原

因，女性多发，在一般高血压人群中的发病率为５％～１０％。

２０１２年Ｂｏｕｌｋｒｏｕｎ等
［１８］报道，青年人ＫＣＮＪ５基因突变可能是

引起青年原发性醛固酮增多症的分子学机制。最近研究提示，

青年合并代谢综合征、睡眠呼吸暂停、２型糖尿病和顽固性高

血压时需进一步筛查原发性醛固酮增多症。大量临床资料表
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明，即使在血压相当的情况下，原发性醛固酮增多症所致的继

发性高血压比原发性高血压引起心脑血管事件的发病率更高。

２．３　青年中的白大衣高血压　白大衣高血压是一类在诊室内

测量血压升高而在诊室外测量血压正常的假性高血压。流行

病学资料表明亚洲青年中白大衣高血压的患病率为２．０％
［１９］。

利用动态血压监测可以识别出白大衣高血压，避免误诊，同时

还能了解血压波动情况及评价降压效果等。目前研究认为，青

年中的白大衣高血压可能与交感神经的过度活跃、心理紧张焦

虑、免疫功能异常、糖脂代谢紊乱有关，女性、肥胖者和吸烟人

群中较多见［２０］。在临床实践中，要特别注意鉴别青年高血压

中常见的白大衣高血压现象，以免给患者及其家庭造成严重的

心理负担。

３　青年高血压的治疗策略

调整生活方式是青年高血压的治疗基础。超重及肥胖、低

出生体质量、原发性高血压家族史、胰岛素抵抗、糖脂代谢紊

乱、睡眠质量差及不良饮食习惯等是青年高血压的主要危险因

素。一项大规模的饮食干预研究表明，对于合并有代谢综合征

的青年高血压，限盐对血压的控制尤其重要［１１］。改变高盐饮

食，同时补充钾和钙的摄入对青年高血压预防和控制也有一定

作用。养成健康生活方式，减少可控的危险因素，是防治青年

高血压的必要前提。

临床上调整生活方式往往效果不佳，这时单纯的生活方式

调整已不足以控制血压，需要联合药物治疗。青年高血压特点

之一是肾素活性较高、交感神经系统亢进［２１］。β受体阻滞剂能

减少交感神经纤维的传导，减少去甲肾上腺素的释放；阻断肾

脏肾小球旁细胞β受体而抑制肾素释放和血管紧张素Ⅱ及醛

固酮的产生，被推为青年高血压的一线用药［２２］。青年高血压

往往存在肾素－血管紧张素－醛固酮系统（ＲＡＡＳ）的激活，因

此，使用长效直接肾素抑制剂能抑制ＲＡＡＳ系统，使外周血管

阻力降低，达到降压，在有效降压治疗的同时能够逆转左心室

肥厚，是青年高血压另一理想药物。

大约有５０％的青年高血压患者血压控制不易达标
［２３］，而

交感神经系统的过度激活在青年顽固高血压的发生与维持中

起到了重要作用，经皮导管肾脏交感神经射频消融术［２４］在青

年高血压治疗中可望成为一重要的治疗方法。
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Ⅲ型前列腺炎的疼痛机制研究
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　　Ⅲ型前列腺炎（ｃｈｒｏｎｉｃｐｅｌｖｉｃｐａｉｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＰＰＳ）是男

性生殖泌尿系统常见疾病之一，占慢性前列腺炎的９０％以上。

由于前列腺固有的解剖结构及生理特点，造成了Ⅲ型前列腺炎

的临床表现五花八门，且治愈困难。虽然Ⅲ型前列腺炎并不是

威胁生命的恶疾，但其严重影响该病患者的生活质量，是临床

工作中的棘手问题。疼痛是Ⅲ型前列腺炎的主要临床症状，同

时也是降低患者生活质量的主要因素之一。近年来，尽管对Ⅲ

型前列腺炎疼痛发生的基础及临床研究较多，但是由于其发生

发展的机制复杂，存在争议，目前的研究还远未阐明。本文就

Ⅲ型前列腺炎疼痛发生机制的研究进展作一综述。

１　ＣＰＰＳ疼痛特点

ＣＰＰＳ的疼痛具有长期性、难治性及疼痛部位的多变性等

特点［１］。主要表现为长期、反复的骨盆区域、会阴部、下腹部、

腰骶部的疼痛或不适，且疼痛范围并不仅仅局限于前列腺所在

的固定解剖位置，而是分布在整个膀胱及尿道神经支配相关的

骶神经支配区域，没有原发疾病的其他会阴部或下腹部也可能

出现无诱因的自发性疼痛，且呈现出典型的内脏牵涉疼痛的特

点。对现有镇痛治疗效果不佳，部分患者易复发［２］，一些患者

在疼痛的同时伴有不同程度的尿频、尿急、排尿困难等排尿症

状和性功能障碍，ＣＰＰＳ的临床症状严重降低患者的生活

质量。

２　ＣＰＰＳ疼痛发生的神经调控机制

疼痛在生理意义上为对机体的警告信号，提示机体组织已

经发生损伤或即将受到损伤，机体通过神经系统的应激调节引

起机体的系列防御反应从而保护机体免受损伤。但是，长期伤

害性的刺激存在将导致神经系统慢性损伤性改变，引起多种后

续的病理、生理改变，从而导致疼痛及其他一些临床表现的发

生。前列腺的疼痛症状与Ｌ５～Ｓ２段脊神经有关，临床上可见

有些前列腺炎患者经治疗后，前列腺组织炎症消失后疼痛仍然

持续存在或加重。Ｉｓｈｉｇｏｏｋａ等
［３］在大鼠模型上发现，没有使

用坦索罗新的大鼠前列腺炎模型组Ｐ物质的免疫反应区域在

大鼠脊髓Ｌ５～Ｓ２节段，提示ＣＰＰＳ疼痛的原因很可能在于支

配前列腺的Ｌ５～Ｓ２脊髓段的继发病变，Ｐ物质在ＣＰＰＳ疼痛

的发生、发展中起重要作用。而Ｙａｎｇ等
［４］发现ＣＰＰＳ患者会

阴部及盆底部对热和痛的敏感性发生了改变，提示ＣＰＰＳ出现

了中枢神经系统的敏感性增高现象。且这些中枢神经系统敏

感性增高后，即便去除诱发因素，其中枢神经的敏感性增高现

象依然存在［５］。胶质细胞是一类广泛分布于中枢和周围神经

系统中的支持细胞，包括脊椎动物中枢神经系统中的少突胶质

细胞和星形胶质细胞以及周围神经系统中的神经鞘细胞，起到

支持、营养和稳定内环境的作用。胶质细胞与神经元、血管之

间可进行双向通信。越来越多的研究表明胶质细胞，主要是小

胶质细胞与星形胶质细胞，不仅仅起支持和营养神经作用，还

参与中枢对疼痛的调控中。张水文等［６］在大鼠ＣＰＰＳ模型中

发现胶质细胞活化参与了前列腺炎性疼痛的过程，有可能与慢

性前列腺炎疼痛的慢性持续性、难治性疼痛的特点有关。Ｌｅｅ

等［７］采用电诊断试验和热敏感试验分析证明，ＣＰＰＳ患者产生

会阴部疼痛是由于对有害的热刺激所诱发感觉异常所致，而大

的有髓鞘躯体神经在ＣＰＰＳ病理、生理中改变不大，它是由无

鞘的Ｃ类纤维介导的。据此推测，ＣＰＰＳ患者Ｃ纤维对有害刺

激反应十分敏感，并且缓激肽、白介素、肿瘤坏死因子、巨噬细

胞移动抑制因子等炎症介导物质能够诱导 Ｃ纤维的增生

聚集。

３　下尿路上皮功能障碍

间质性膀胱炎（ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｃｙｓｔｉｔｉｓ，ＩＣ）是一种以膀胱及下

腹部区疼痛，伴尿频、尿急等排尿症状为临床表现的一种慢性

疾病。目前的研究表明，ＩＣ与ＣＰＰＳ有一些相同的发病机制，

包括感染、神经敏感性增高、肥大细胞聚集、炎性介质的介导

等，因此，下尿路上皮细胞功能障碍可能是引起ＩＣ疼痛症状发

生的主要机制。正常的膀胱上皮有一层以氨基葡聚糖（ＧＡＧ）

为主要成分的保护层，起阻止尿液中的Ｋ离子重吸收，损伤膀

胱肌层及支配神经。ＩＣ患者由于ＧＡＧ缺陷或受损，引起上皮

通透性增加，钾离子重吸收，导致患者尿频、尿急等排尿症状与

疼痛感产生。Ｐａｒｓｏｎｓ等
［８］在ＣＰＰＳ患者中进行了临床症状问

卷调查与膀胱敏感性试验，结果有８０％的患者表现为疼痛与

尿频、尿急、排尿困难等症状。在膀胱黏膜受损之前，ＫＣｌ溶液

与ＮａＣｌ溶液注入膀胱都不会引起疼痛及排尿症状，而膀胱黏

膜损伤后，只有ＫＣｌ引起疼痛与排尿症状。提示下尿路上皮

损伤后，Ｋ离子是导致患者排尿症状与疼痛不适症状的主要原

因。Ｐａｒｓｏｎｓ等
［９］在随后的临床药物实验中发现了支持这一发

病机制的证据，硫酸戊聚糖钠（ＰＰＳ）能够修复膀胱黏膜上皮，

是被ＦＤＡ惟一批准的用于临床治疗ＩＣ的药物，通过随机、双
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