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　　【摘要】　远期高血压是主动脉缩窄患者术后常见的并发症。该文介绍主动脉缩窄

术后远期高血压的发病机制和防治策略，揭示远期高血压与动脉血管重构、残余狭窄、再

狭窄、主动脉弓形态异常、心功能异常、手术时机和术式的关系，介绍远期高血压手术干

预、降压药物应用和预防血管重构等治疗策略。
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　　主动脉缩窄（ＣｏＡ）约占先天性心脏病的５％～

８％
［１］。即使ＣｏＡ患儿在新生儿期或婴幼儿期得到

有效的手术治疗，在术后１０～２０年，也有２０％～４０％

的患者出现远期高血压，术后３０年高血压患者占比

接近７０％；即使在安静状态下血压正常的患者中，也

有约１／３的患者存在运动后高血压
［１３］。远期高血压

被认为是ＣｏＡ患者发生冠状动脉粥样硬化性心脏病

（冠心病）、脑卒中、主动脉和脑动脉瘤破裂、心力衰竭

以及心源性猝死的主要原因［４］。手术修补良好并不

意味着“根治”［５６］，术后远期高血压通常难以避免［７］，

需要终身监控［８］。因此探讨ＣｏＡ术后远期高血压的

监测、发病机制以及防治对提高患者远期生存率和生

活质量具有重要意义。

１　血压监测

美国心脏协会和欧洲心脏病学协会均建议

ＣｏＡ术后患者应当定期评估血压
［２］。监测项目包

括静息血压、动态血压和中央血压。

１．１　静息血压

嘱患者仰卧休息５ｍｉｎ，采用间接测量法，分别

于患者左右上臂各测定３次血压，取平均值计为静

息血压。儿童和青少年静息收缩压（ＳＢＰ）和／或舒

张压（ＤＢＰ）高于同年龄和身高者血压的第９５百分

位数以上，成人ＳＢＰ超过１４０ｍｍＨｇ和／或ＤＢＰ超

过９０ｍｍＨｇ，被定义为高血压
［１３］。静息血压测量

可作为每年筛查高血压的基本方法［２］。

１．２　动态血压和运动高血压

疑似高血压者，应进行超声心动图、ＣＴ或磁共

振成像（ＭＲＩ）检查，明确有无残余狭窄、再缩窄及主

动脉弓形态变异等，同时监测２４ｈ动态血压和运动

高血压［９１０］。夜间高血压和日间血压波动性降低以

及运动高血压均称为隐匿性高血压。２４ｈ动态血

压被认为是早期诊断高血压的金标准，但是５岁以

下患者一般难以耐受［２］。运动高血压检测可提示血

管反应性及僵硬度，因此还可作为评价血管结构和

功能的指标，辅助预测远期高血压及主要心血管不

良事件的发生。由于成人的跑步机和自行车运动

试验不适合儿童，因此临床较少开展针对儿童的运

动高血压监测［２］。

１．３　中央（主动脉）血压

当中央（主动脉）血压显著升高时，外周血压可

无明显变化，而呈现高血压假阴性结果［２］。既往临

床多采用心导管测定中央血压和血流动力学指标。

鉴于心导管检测属于有创操作，患者难以接受，近

年无创评价中央血压的方法应运而生，如超声心动

图、ＭＲＩ等
［１１１２］，既方便临床医生测定中央血压，也

为更好地分辨硬化血管提供了条件，有助于准确预

测心血管事件。

２　犆狅犃术后远期高血压的发病机制

２．１　残余狭窄或再缩窄

主动脉弓发育不良、组织切除不够彻底或者缝

线引起异物增生等原因都可以造成术后残余狭窄。

临床将安静平卧位状态下，臂踝 ＳＢＰ相差大于

２０ｍｍＨｇ定义为存在残余狭窄
［１３］。患者年龄过

小、体重过轻或手术采用人工材料（牛心包等）往往

会造成再缩窄［１，６，１０］。残余狭窄及再缩窄，可通过增

加心脏每搏输出量及后负荷造成高血压。但在远

期高血压病例中，出现残余狭窄和再缩窄者仅占

·４· 国际心血管病杂志２０１９年１月第４６卷第１期 　ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１９，Ｖｏｌ．４６，Ｎｏ１



１３％，更多患者无解剖学异常
［１３］。

２．２　主动脉弓形态异常

ＣｏＡ术后，主动脉弓形态通常表现为罗马式

（半圆形）、城墙式（矩形）和哥特式（三角形）［２，１３１６］。

研究发现，在术后静息高血压患者中，主动脉弓呈

哥特式者占４５．５％，呈城墙式和罗马式者分别占

２７．８％和４．６％
［１３］；而在运动高血压患者中，呈哥特

式者占８３％，呈城墙式和罗马式者分别占２５％和

２１％
［１４］。主动脉弓呈哥特式者易发生高血压的原

因可能为：（１）血流动力学因素。在血液从心脏搏

出，流经升主动脉、主动脉弓、降主动脉和远端分叉

动脉树的过程中，前向的入射压力波在血管转角和

分叉的位置会产生反向的折返波，二者叠加后形成

由主动脉向外周动脉逐渐增强的压力波；哥特式主

动脉弓的解剖结构可使入射压力波提前折返并显

著增强，造成升主动脉内 ＳＢＰ 和脉压显著升

高［１３１４］。（２）血流经主动脉弓锐角处时，剪切力发

生变化，造成内膜中层增厚、血管硬化及弹性降低，

进而加剧高血压［１５１６］。

２．３　动脉血管异常

ＣｏＡ术后，患者的血管内皮反应性降低，研究认

为这与高血压的发生相关［３，７，１６］。另有学者提出，内

皮功能损伤可能是高血压的结果而不是原因［７］。但

有研究表明ＣｏＡ术后血管内皮功能未见明显损

伤［１７］。因此，关于内皮功能损伤是否为引发高血压

的原因，结论尚不明确。组织学研究发现，患者术后

血管存在结构异常：主动脉壁内膜纤维化，细胞外基

质中弹力纤维排列紊乱、胶原含量增加，中层增厚甚

至囊性中层坏死等［２，７，１８１９］。临床研究证实，ＣｏＡ术

后，患者颈动脉内膜中层增厚，僵硬指数和弹性模量

增加，前臂脉搏波速加快，即出现血管硬化，易诱发高

血压［１２，１４１６，１８］。其可能的机制为：血流剪切力变

化［２，２０２２］；机械牵张作用，包括周向牵张［２，２２］和轴向牵

张［２３２４］；血管缺血缺氧［２４］。ＣｏＡ术后血管重构与高

血压的内在联系非常复杂，平滑肌细胞表型变化可能

是血管结构和功能异常的关键原因［２３，２３］。

２．４　血压调控相关自主神经系统功能异常

人体的压力感受器存在于心房、腔静脉、颈动

脉窦和主动脉弓上。其中，最敏感的是颈动脉窦和

主动脉弓压力感受器。压力感受器反射是自主神

经控制的降压反射中最常见的一种。然而，在ＣｏＡ

术后高血压患者中可发现压力感受器敏感性降

低［１，３］，调定点上移［２，７］。另有研究提示，在ＣｏＡ术

后高血压患者中，未发现心脏自主神经活动的变

化［２５］，但存在外周交感神经兴奋性增强 ［２６］。

２．５　肾素血管紧张素醛固酮系统（ＲＡＡＳ）

ＣｏＡ手术前存在肾脏低灌注和肾缺血，可激活

ＲＡＡＳ，从而引起持续高血压
［２］；也有研究认为ＣｏＡ

术后肾素水平并没有增高，而且ＣｏＡ手术多在新生

儿期进行，可以保证充分的肾脏血流灌注，但是高

血压依旧存在，可见这可能并不是远期高血压的主

要机制［７］。近年有研究证实ＣｏＡ术后脉压增大与

ＲＡＡＳ无关
［２７］。

２．６　手术时机和方法

既往认为，患者接受手术的时间越晚，主动脉

弓暴露在高压状态下的时间越长，动脉损伤越严

重，术后越易发生高血压。近年研究发现，尽管手

术年龄趋于幼龄化，远期高血压的发生率并未得到

改善［２］。有研究提示，锁骨下动脉补片技术易引起

远期高血压，其原因为置入的非主动脉组织影响了

主动脉弓的弹性，而扩大的端端吻合技术则较少引

发高血压［７］。

３　远期高血压的防治

远期高血压的防治包括一般干预、药物治疗及

手术干预。其中，一般干预主要指生活方式改变，

包括减轻体质量、减少钠盐摄入及增加活动等［２］。

３．１　药物治疗

药物治疗不仅可达到控制血压的目的，还可能

改善动脉僵硬度、内皮功能和心室僵硬度。对于无

解剖异常的高血压患者常选用降压药物治疗，包括

噻嗪类利尿药、β受体阻滞剂、直接扩血管药、钙通

道阻滞剂以及血管紧张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ）

等［２，２８］。（１）β受体阻滞剂：常用的有阿替洛尔，患

者（包括儿童）对其耐受性较好。（２）钙通道阻滞

剂：尼卡地平可减轻ＣｏＡ术后高血压，但在儿科不

作为首选降压药物，其耐受性和不良反应需进一步

研究。（３）ＡＣＥＩ：采用依那普利治疗ＣｏＡ术后高血

压，可使血压明显下降，内皮功能改善，促炎性因子

减少。而目前仍存在一些问题有待解决，如抗高血

压药物的选择往往取决于临床医师的偏好，而不是

随机临床试验结果；临床试验多限于小样本和成人

研究，结论不完全适用于患儿；目前尚不清楚早期

预防性治疗或者高血压前期治疗是否有利于改善

ＣｏＡ术后高血压的进展
［２］。

３．２　手术干预

在进行ＣｏＡ手术时，尽可能采用自身动脉进行
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扩大端端吻合，避免吻合口张力过大，可防止残余

狭窄和再缩窄的发生。对于主动脉发育不良患者，

在重建主动脉弓时尽可能增加弓的曲率，避免哥特

式主动脉弓形成［２９］。对于残余狭窄或再缩窄患者，

可进行再次手术、球囊或支架治疗，但即便解除了

狭窄，术后血压依旧难以恢复到正常水平［２，３，７］。对

于顽固性高血压患者，可采用去肾交感神经术治

疗［３０］，术后早期血压控制良好，但其远期效果有待

进一步研究。

４　展望

ＣｏＡ术后远期高血压的病因复杂，发病机制不

完全明确。近年来，越来越多的证据显示血管硬化

可能是ＣｏＡ术后远期高血压共同的发病环节。而

ＣｏＡ术后主动脉弓内剪切力和牵张力的变化可能

是触发血管硬化的始动因素［２，３，７］。因此，监测ＣｏＡ

术后血压、中央动脉血流动力学及机械力学的变

化，研究动脉血管硬化的分子机制，将有助于预防

和治疗ＣｏＡ术后远期高血压，进一步提高患者的生

存率和生活质量。
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