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主动脉瓣狭窄合并高血压的诊治进展

潘佳君 徐志云

【摘要】  主动脉瓣狭窄（AS）和高血压常合并存在。高血压可增加 AS 发生、进展的

风险，且可加重患者左室负荷，影响心脏功能。合并高血压的 AS 患者临床症状出现较早，不

良预后风险增加，行超声心动图检查可能会低估 AS 的严重程度。血管紧张素转换酶抑制

剂或血管紧张素受体阻滞剂可能是 AS 合并高血压的首选降压药物，建议血压控制目标为

130~139/80~90 mmHg。对于严重 AS 患者，应积极外科手术或介入治疗。
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主动脉瓣狭窄（AS）是最常见的瓣膜性心脏

病，高血压是常见的心血管疾病，随着人口老龄化，

2 种疾病的并存率逐渐升高。

1 AS合并高血压的流行病学
瓣膜性心脏病的发病率约为 63.9/10 万，其中

AS 所占比例最高，约为 47.2%，其次为二尖瓣反

流（24.2%）和主动脉瓣反流（18.0%）[1]。钙化性

AS 已取代风湿性心脏病，成为发达国家最常见的

AS 病因。预计到 2050 年，美国和欧洲老年钙化性

AS 患者的数量将增加 1 倍以上 [1]。在老年患者中，

AS 主要由瓣膜退行性变引起，而在年轻患者中，主

动脉瓣二叶畸形是 AS 最常见的原因 [1]。

AS 患病率随年龄增长而增加，75 岁以上人群

的患病率为 3%，而 80 至 90 岁人群则达到 10%[2-4]。

高血压患病率亦随年龄增长而增加 [1]。AS 与高血

压常合并存在，2/3 以上的 AS 患者合并高血压 [5]。

2 高血压对AS的影响
2.1 高血压对AS发生和进展的影响

高血压可增加 AS 发生和进展风险。英国 1 项

研究纳入 540 万例无已知心血管疾病或主动脉瓣

膜病的患者，中位随访 9.2 年，发现长期血压升高与

AS 风险增加相关。收缩压每增加 20 mmHg，AS
的风险增加 41%。相较收缩压≤120 mmHg 的患

者，收缩压≥161 mmHg 的患者 AS 发生风险增加

了 2 倍以上。舒张压每增加 10 mmHg，AS 风险

增加 24%。脉压差每增加 15 mmHg，AS 风险增

加 46%[6]。加拿大 CANHEART 研究 [7] 对 112 万例 
65 岁以上老年人中位随访 13 年，发现高血压是重

度 AS 进展的最强预测因子之一。其原因可能是高

血压使主动脉瓣拉伸应力异常升高，主动脉瓣剪切

应力异常，导致内皮细胞损伤和破坏，出现主动脉

瓣纤维化和炎症反应，主动脉瓣发生重构和钙化，

继而引发左室肥厚，收缩压和脉压差增加，导致瓣

膜结构和功能进一步损伤 [8]。

2.2 高血压对AS左室结构和功能的影响

AS 和高血压均可增加左室负荷。AS 导致流

出道阻力升高，左室压力负荷增加。高血压导致容

量负荷和压力负荷不同程度地增加。高血压是左

室总体后负荷的重要决定因素，通常与外周阻力升

高、动脉顺应性降低和经瓣血流改变有关 [8]。在轻、

中度 AS 患者中，左室的几何形态和功能主要受合

并症（如高血压、肥胖、代谢综合征和动脉硬化等）

影响，合并高血压的患者发生左室偏心性肥厚的比

例增高 [9-10]。而在重度 AS 患者中，左室重构主要

受瓣口狭窄的影响，多呈向心性肥厚 [11]。

大部分 AS 患者的左室射血分数（LVEF）正

常 [2]。尽管 LVEF 正常，在重度 AS 且出现左室肥

厚时，患者室壁收缩应力增高，心肌（尤其是心内

膜下）灌注减少，出现心肌纤维化和心肌功能障碍，

这种功能障碍在 AS 早期始于心内膜，随着 AS 严

重程度的增加逐渐进展为透壁性，影响左室搏出量

和跨瓣压差。跨瓣压差低的重度 AS 通常与心肌纤

维化及泵功能减退有关，通过整体纵向应变（GLS）
评估可发现心肌功能减退。高血压与中、重度 AS
患者纵向和径向心肌功能减退有关 [12]。
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2021 年欧洲心脏病学会（ESC）高血压理事

会和瓣膜性心脏病理事会、欧洲心血管影像学协

会（EACVI）和欧洲经皮心血管介入协会（EAPCI）
联合发布的 AS 合并高血压患者的管理共识 [13] 建

议将左室质量和左室肥厚作为 AS 患者风险评估的

重要因素，通过评估 GLS 明确合并高血压的 AS 患

者是否存在心肌功能减退，尤其在可能影响处理决

策时。

2.3 高血压对AS诊断评估的影响

超声心动图是评估心脏结构、功能的重要检

查，可明确 AS 诊断并判断其严重程度。高血压可

降低超声心动图检查中的主动脉瓣跨瓣压差，从而

低估 AS 严重程度，而对计算主动脉瓣有效瓣口面

积影响较小。Kadem 等 [14] 建立了 AS 动物模型，通

过胸主动脉结扎或输注苯肾上腺素提高血压，结果

显示，在高血压期间，主动脉瓣狭窄处的跨瓣压差

下降，平均经瓣膜流量降低，但计算出的瓣膜狭窄

面积和心输出量无显著降低。主动脉瓣跨瓣压差

的减少并非由于左室负荷减少，相反，重度 AS 合并

严重高血压会进一步增加左室负荷，使左室收缩期

室壁应力峰值急剧增加。主动脉瓣瓣口面积不随

跨瓣压差变化，可在一定程度上反映瓣膜狭窄的严

重程度，但计算上可能存在误差，且对于瓣叶增厚、

瓣叶尚未融合的患者，瓣口面积可能会随着主动脉

压力或流量的增加而增加。2021 ESC/ 欧洲心胸外

科协会（EACTS）瓣膜性心脏病管理指南 [2] 建议

在血压得到良好控制时，通过超声心动图评估 AS
的严重程度，且在进行超声心动图检查时记录血

压，以便与早期检查结果进行比较，在血压控制后

重复评估高血压患者 AS 的严重程度。EXTAS 研

究 [15] 对 314 例中、重度无症状 AS 患者进行平板

运动试验（ETT），其中高血压患者 229 例（73%），

研究发现高血压对 ETT 期间症状或运动能力的影

响并不显著，但降压治疗可降低症状的发生风险。

2.4 高血压对AS手术决策及预后的影响

高血压会增加射血分数保留的低流量、低梯

度 AS 的可能性（反常低流量、低梯度 AS），导致

AS 严重程度被低估，并延误治疗时机。合并高血

压时，左室充盈压升高，导致左房压力升高，出现

肺淤血，在疾病进展过程中更早出现气促等临床

症状。出现临床症状则提示需对 AS 严重程度进

行全面评估，以确定是否需要干预。ESC/EACVI/
EAPCIAS 的 AS 合并高血压患者的管理共识 [13] 建

议将低流量、低梯度 AS 患者转诊至心脏瓣膜诊所

进行专家评估，有症状的高血压合并 AS 患者也应

及时转到心脏瓣膜诊所。

高血压可通过促进 AS 患者左室肥厚导致不可

逆的心肌纤维化，影响患者预后，增加患者缺血性

心血管事件的发生率和死亡率 [16]。瓣膜动脉阻抗

（Zva）可用于评估左室双负荷（瓣膜负荷＋动脉

负荷），Zva＝左室收缩压（LVSP）/ 每搏容积指

数，LVSP＝主动脉收缩压＋平均跨瓣压差。高血

压时，Zva 可升高。高 Zva 与左室功能障碍独立相

关，Zva＞3.5 mmHg/（mL·m2）的患者死亡风险

增加 [17-18]。

外科主动脉瓣置换术（SAVR）或经导管主

动脉瓣置换术（TAVR）可缓解瓣膜狭窄，降低

左心后负荷，心脏收缩作用的恢复可能导致收缩

压升高。TAVR 术后血压未升高可能与左室功能

受损、血管僵硬和（或）发生血管并发症有关。

PARTNER Ⅰ试验 [19] 显示，TAVR 术后收缩压较

低（＜13 mmHg）和高脉动负荷患者的 1 年死亡

率是收缩压较高和低脉动负荷患者的 3 倍。1 项回

顾性研究纳入 343 例 TAVR 患者，发现 56.2% 患者

在 TAVR 后出现高血压或高血压加重，尽管血压升

高的患者可能出现心力衰竭加重、降压药物使用

增加，但其住院心血管死亡率及术后 1 年、2 年总

死亡率较低 [20]。此外，高血压可能与 TAVR 后急性

肾损伤有关 [20]。

3 AS合并高血压的管理
3.1 血压的测量

AS 患者应定期监测血压。动态血压监测可用

于确诊并优化对 AS 患者高血压的管理，确保 24 h
内平稳控制血压 [5,13]。

3.2 血压控制目标

近年来，瓣膜性心脏病管理指南 [2,21] 和高血压

管理指南 [5] 均强调治疗 AS 患者高血压的必要性，

但血压控制目标存有争议。1 项 SEAS 研究的事后

分析 [16] 纳入 1 767 例无明显动脉粥样硬化疾病的

无症状 AS 患者，随访 4 年，发现在各年龄组患者

中，当收缩压为 130～139 mmHg、舒张压为 70～ 

90 mmHg 时，心血管疾病发病率和全因死亡率最

低。有研究发现心血管疾病高危患者（包括糖尿病

和冠状动脉疾病）收缩压＜120 mmHg 或舒张压＜ 

70 mmHg 与不良心血管事件风险增加有关，提示

血压＜120/70 mmHg 可能需要减少降压药物 [22-23]。
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此外，有症状的、重度 AS、左室收缩功能减退的

患者低血压风险增加。

AS 患者的血压控制目标可能高于普通人群

的 推 荐 血 压 [13,21]。2021 年 ESC/EACVI/EAPCI
的 AS 合并高血压患者的管理共识 [13] 建议 AS
患 者 在 血 压≥140/90 mmHg（ 若 患 者＞80 岁，

则≥160/90 mmHg）时开始降压药物治疗；如果

药物治疗耐受良好，则多数患者的血压控制目标

为 130～139/80～90 mmHg ；应 避 免 血 压＜120/ 
70 mmHg。而 2023 年 ESC 的高血压管理指南 [5]

则建议 AS 的血压控制目标与普通高血压人群相

同。对重度 AS 患者，尤其是有晕厥症状的患者，降

压需谨慎，应避免血压过低 [5,13,21]。

3.3 降压药物的选择

目前仍缺乏 AS 合并高血压患者降压药物治疗

的大型随机对照研究，现有指南、共识将血管紧张

素转换酶抑制剂（ACEI）或血管紧张素受体阻滞剂

（ARB）作为 AS 合并高血压的首选降压药物 [5,13,21]，

2023 年 ESC 高血压管理指南 [5] 建议 AS 合并高血

压的药物治疗策略可与普通高血压人群相同。

肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮（RAAS）抑制剂

可能是 AS 合并高血压患者的首选降压药物。在多

个高血压管理指南 [5,24-25] 中，RAAS 抑制剂均被推

荐作为一线降压药物。在 AS 中，血管紧张素Ⅱ和

血管紧张素转换酶（ACE）表达增加。阻断 RAAS
系统能促进血管舒张，抑制神经激素激活，促进内皮

功能，减缓动脉粥样硬化进展，调节不良左室重构，

减少心肌肥厚和纤维化 [8,26]。使用 ACEI 或 ARB 可

减少瓣膜钙化，降低中、重度 AS 患者死亡风险，改

善 SAVR 或 TAVR 后心肌重构，降低术后全因死亡

率和心血管死亡率 [21,27-29]。2021 年 ESC/EACTS 的

瓣膜性心脏病管理指南 [2] 提出在监测血压的前提

下，在 AS 中使用 ACEI 是安全的，并且可能在 AS
的症状发作前对心肌产生有益影响。依普利酮对于

减少中、重度 AS 患者发生心功能不全，减少左室

质量，延缓瓣膜狭窄进展可能无明显作用 [30]。

如 RAAS 抑制剂无法有效控制血压，可考虑联

合使用 β 受体阻滞剂，尤其当患者合并冠状动脉粥

样硬化性心脏病等 β 受体阻滞剂适应证时 [13]。β
受体阻滞剂可降低左室后负荷，改善血流动力学，

减少心肌耗氧，降低心血管死亡率和全因死亡率，

改善 AS 患者生存率 [31-32]。钙通道阻滞剂（CCB）

用于 AS 合并高血压患者的研究有限。Saeed 等 [33]

发现对于无症状的中、重度 AS 患者，使用 CCB 与

ETT 后峰值心率较低，运动耐受时间较短，与出现

钝化的血压反应（定义为收缩压持续下降，较前一

阶段降低≥20 mmHg，或未能较基线水平升高）可

能有关，使用 CCB 可能增加全因死亡风险比，但该

研究未统计使用的 CCB 类型（二氢吡啶类与非二

氢吡啶类）。2021 年 ESC/EACVI/EAPCI 的 AS 合

并高血压患者的管理共识 [13] 不建议将 CCB 作为

AS 合并高血压的首选药物。AS 合并高血压患者

使用其他血管扩张剂的研究有限。Eleid 等 [34] 对射

血分数正常、低跨瓣压差、合并高血压的重度 AS
患者在住院并密切监护的情况下静脉注射硝普钠，

发现其可减少患者左室后负荷，降低左室充盈压和

肺动脉压。

对于向心性肥厚、左室腔偏小的患者，需谨

慎使用利尿剂降压，以免容量减少导致心排血量下 
降 [13]。α-1 肾上腺素受体阻滞剂可能增加直立性

低血压风险 [5,25]。血管紧张素受体脑啡肽酶抑制

剂（ARNI）能有效降低血压，抑制心肌重构，但仍

需要进一步研究明确 ARNI 用于 AS 合并高血压的

疗效和安全性 [5]。钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂

（SGLT2i）已成为心力衰竭治疗的新四联药物之

一，其可通过渗透性利尿、改善内皮功能、降低血

管阻力及舒张血管降压、调节心脏重构，改善心肌

能量代谢。DapaTAVI 试验 [35] 将对达格列净用于

TAVR 后的疗效和安全性进行评估。

4 外科及介入治疗
对于有症状的严重主动脉瓣狭窄患者（跨瓣

压差≥50 mmHg，或跨瓣流速≥4.0 m/s），应尽量采

用外科手术行主动脉瓣置换术。对于外科手术高

风险患者，可采取经导管主动脉瓣置换术（TAVR）。

5 小结
AS 患者常合并高血压。高血压会增加 AS 发

生、进展风险，加重左室负荷，促进左室肥厚，影响

心脏功能。合并高血压的 AS 患者临床症状出现

较早，不良预后风险增加。高血压控制不佳时行超

声心动图检查可能会低估 AS 严重程度，导致治疗

延误。临床上建议血压控制目标为 130～139/80～ 

90 mmHg，降压治疗期间需注意监测血压，避免低

血压的发生。ACEI 或 ARB 可作为 AS 合并高血

压的首选降压药物，部分降压药物的疗效和安全性

有待进一步研究评估。
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