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左心室肥厚 ( left ventricular hypertrophy，LVH) 是
一种心室壁增厚、心肌重量增加和心肌重塑的心肌变
化现象。在生理状态下一些从事高运动负荷的运动员
可以出现代偿性 LVH，但高血压作为引起心肌病理性
改变的重要疾病之一，可导致血流动力学、神经体液等
方面的诸多异常变化，使心肌产生病理性 LVH。临床
上有超过 30%的高血压可能发生 LVH，且发生率与高
血压严重程度呈正相关［1］。
已知高血压和 LVH均是心脑血管病［如冠状动脉

粥样硬化性心脏病( 冠心病) 、充血性心力衰竭、脑卒中
或暂时缺血性心脏病乃至猝死］的独立危险因素［2］，高

血压伴 LVH的加权危险将会加剧并促进心脑血管病
的发生和进展，因此高血压伴 LVH 是一种必须关注的
靶器官损害。亚洲是高血压高流行区域，经年龄调整
的高血压患病率为 20% ～ 30%，且增长速度快于西方
国家［3-4］。一项中国的队列研究显示，64. 6%的正常高
值血压( 高血压前期) 者 17 年后发展为高血压，总死亡
率为 27. 9 /1000 人年，主要死因是脑卒中［5］，而高血压
合并 LVH与脑卒中相关。亚太地区的研究也显示，亚
洲人收缩压升高导致的冠心病和脑卒中的风险增加高

于高加索人种［6］。伴随城市化进程，紧张、肥胖、高盐、
高脂膳食等不良生活方式在亚洲发展更为迅速，并作

为心脏损害的重要危险因素，致使亚洲高血压患者

LVH发生率不断上升;高血压合并 LVH 所导致的心脏
舒张功能不全及发展为症状性心力衰竭的比例也在不

断增加。日本的研究显示: 高血压患者 LVH 患病率
＞ 50%，并伴随心血管事件显著增加［7］。有效控制血
压、逆转 LVH可显著降低心血管事件及死亡风险［8-10］。
对此，亚洲地区的高血压指南均将 LVH 作为重要

的高血压心脏靶器官受损指标，也指出控制血压是延

缓以及逆转 LVH进程的重要治疗策略［11-13］。
鉴于 LVH在高血压以及心血管病中的重要性，以

及目前亚洲一些国家对 LVH 的重视和干预还不充分

的现状，为推动各区域高血压指南的落地，亚洲区域的

专家们针对高血压合并 LVH 患者，在 LVH 诊断、分类
和治疗标准方面达成共识并制定临床诊疗路径，对高

血压合并 LVH 患者的临床规范化诊疗提出指导性建
议( 本指导建议仅针对高血压合并 LVH) 。

1 高血压合并 LVH的流行病学
目前高血压患者 LVH 的临床诊断主要依赖于心

电图( electrocardiography，ECG) 和超声心动图( echocar-
diography，ECHO) 。不同的方法得到的 LVH 检出率存
在较大差异。
一项纳入 26 项研究的回顾性分析显示，高血压患

者中心电图诊断的 LVH检出率为 18. 1% ～18. 9%，其中
男性检出率为 24. 2% ～24. 4%，女性检出率为 16. 6% ～
16. 8%［14］。在统一的诊断标准下( Sokolow-Lyon: SV1 +
ＲV5 /ＲV6≥3. 5 mV) ，高加索人高血压患者心电图诊断
的 LVH 检出率为 8. 6% ～ 26. 4%［14］。亚洲高血压患
者 LVH检出率较高，一项日本研究中高血压患者心电
图诊断的 LVH检出率高达 40%［15］。不同研究显示中
国大陆高血压患者心电图诊断的 LVH 检出率为
19. 2% ～ 34. 3%［16-18］，在一项中国台湾地区的研究中
发现原发高血压患者中心电图诊断的 LVH 的检出率
为 13. 0%［19］。
一项纳入 30 项研究的回顾性分析显示，高血压患

者 ECHO诊断的 LVH检出率为 35. 6% ～ 40. 9%，其中
男性检出率为 36. 0% ～ 43. 5%，女性检出率为 37. 9%
～46. 2%［1］。在统一诊断标准下［左心室质量指数，
left ventricular mass index，LVMI≥125 ( 男) 或 110 ( 女)
g /m2］，高加索人高血压患者 ECHO 诊断的 LVH 检出
率为 14. 5% ～ 44. 8%［1］。亚洲高血压人群中，一项日
本研究中的 ECHO诊断的 LVH检出率高达 58. 3%［7］，
一项印度研究中的 ECHO诊断的 LVH 检出率为
24. 4%［20］。不同研究报道的中国高血压患者 ECHO 诊
断的 LVH 检出率为 26. 0% ～ 73. 2%［17，21-23］，女性检出
率明显高于男性［22-24］。
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2 高血压合并 LVH的发生机制及危害
2. 1 发生机制 心脏肥厚的转变过程分为 3 个阶段:
进展期、代偿期和失代偿期。病理性的肥厚有向心性
和离心性两种。离心性肥厚也可由向心性肥厚转变而来。
目前高血压 LVH的发生机制尚未完全阐明，其发

病过程涉及血流动力学因素、神经体液调节因素、心血
管组织旁分泌 /自分泌因子的参与及遗传因素。其中
最主要的机制是血流动力学因素和神经体液因素。
2. 1. 1 血流动力学因素 高血压患者同时存在压力
负荷和容量负荷。压力负荷即收缩期负荷，容量负荷
即舒张期负荷。两种负荷均可增加心肌细胞容积、心
肌细胞尺寸以及改变胶原蛋白基质的成分，最终引起

肥厚［25］。
血压是 LVH 最重要的影响因素。Framingham 研

究显示: 收缩压每增加 20 mm Hg ( 1 mm Hg = 0. 133
kPa) ，LVMI男性患者增加 10. 6 g /m2，女性患者增加

3. 0 g /m2。2002 年动态血压监测相关研究 ( pressioni
arteriose monitorate E loro associazioni，PALEMA) 共入选
2050 例患者，LVMI 在未经治疗的高血压患者中最
高［26］。
2. 1. 2 神经体液因素 与高血压 LVH 有关的神经体
液因素包括肾素血管紧张素醛固酮系统 ( renin angio-
tensin aldosterone system，ＲAAS) 、交感神经 －肾上腺素
系统等［27］。
高血压患者 ＲAAS 活性增加，循环中的血管紧张

素Ⅱ( angiotensin Ⅱ，AngⅡ) 强力收缩小动脉、刺激醛
固酮分泌而扩容、促进儿茶酚胺释放，从而显著升压。
局部组织中的 AngⅡ则发挥长期效应，通过结合其 Ang
Ⅱ1 型受体( angiotensin Ⅱ receptor type 1，AT1Ｒ) ，调控
原癌基因和相关蛋白表达，使心肌细胞肥大、胶原增
生，进而导致心脏纤维重构和 LVH［28-29］。
高血压伴 LVH 患者的交感神经激活比不伴 LVH

患者显著增加［30］。交感神经兴奋性升高引起去甲肾
上腺素 ( norepinephrine，NE) 增多，NE 通过兴奋 α1 肾

上腺素能受体使心肌细胞蛋白合成增多，促使心肌细

胞总蛋白和非收缩蛋白合成，出现心肌细胞肥大［31-32］。
同时，交感神经系统活性升高也导致炎症因子入侵心

脏，引发心肌纤维化，进一步加重心肌肥厚［33］。
总之，神经体液因素参与了高血压合并 LVH 的形

成过程，继而导致心肌细胞信息传导系统改变 ( β 受
体、G蛋白、环化酶、钙通道、磷酸激酶等) ，这会影响到
心肌细胞基因的表达，使细胞结构蛋白含量改变，逐步

发展为心肌收缩性增强，乃至病理性的心肌肥厚和心

室扩张。
2. 2 危险因素 年龄、肥胖和遗传以及高盐膳食被认
为是 LVH的危险因素。高血压患者年龄越大，LVH 发

生率越高［34］。肥胖的高血压患者 LVMI 高于不肥胖
者，童年和成年时期高体质量指数 ( body mass index，
BMI) 与离心性肥厚和向心性肥厚显著相关［35］。另外，
在血压升高程度相似的患者中左心室质量( left ventric-
ular mass，LVM ) 明显不同，提示基因遗传因素参与
LVH的进程。涉及交感神经系统和 ＲAAS 的一些基因
的多态性与 LVH的发生相关，但目前尚不能确定这些
基因的多态性是导致 LVH的原因，还是伴随 LVH发生
的改变［27，36］。高盐膳食也参与 LVH 的发生，已有动物
实验证实高盐喂食可以诱导 LVH［37-38］。
2. 3 高血压合并 LVH的危害
2. 3. 1 降低冠状动脉血流储备( coronary flow reserve，
CFＲ) 当心脏需氧量增加时，冠状动脉会发生扩张，
冠状动脉血流增加。这种心脏需氧量增加时，冠状动
脉血流增加的能力被称作 CFＲ。多项研究表明高血压
合并 LVH患者，CFＲ 显著降低，发生心肌缺血风险增
加，极易引发急性缺血性事件，增加死亡风险［39-41］。
2. 3. 2 影响左心室功能 无论高血压合并 LVH 患者
左心室收缩功能处于正常或降低的状态，LVH 都会进
一步影响左心室功能，导致心力衰竭的发生和发展。
研究显示 LVM和相对室壁厚度( relative wall thickness，
ＲWT) 的增加均显著增加高血压患者左心室舒张功能
不全的发生风险［39，42-43］。对于向心性 LVH 患者，13%
在随访 3 年内可进展为左心室收缩功能障碍［44］。
2. 3. 3 增加心律失常风险 一项纳入 12 项研究的荟
萃分析显示，合并 LVH 的高血压患者与不合并者相
比，心律失常风险增加 3 倍［45］。心电图诊断的 LVH可
提示心源性猝死( sudden cardiac death，SCD) 风险显著
增加［46-47］，ECHO诊断的 LVH 也与复杂性室性心律失
常和 SCD风险相关［48-49］; LVH逆转可显著降低 SCD发
生［50］。LVH也是心房颤动的强烈危险因素［51-52］，LVM
每增加 1 个标准差，心房颤动风险增加 1. 73 倍［51］。
2. 3. 4 增加肾脏和主要心血管事件及死亡风险 血
管紧张素受体拮抗剂氯沙坦减少非胰岛素依赖型糖尿

病终点研究 ( reduction of endpoints in NIDDM with the
angiotensin Ⅱ antagonist losartan，ＲENAAL) 显示，慢性
肾脏病( chronic kidney disease，CKD) 患者基线时合并
LVH是血浆肌酐水平加倍 /终末期肾病( 危险比 HＲ =
1. 42，P = 0. 031) 和心血管事件( HＲ = 1. 68，P = 0. 001)
的预测因素［53］。

Framingham队列研究表明，心电图诊断的 LVH 可
导致心血管病死亡率增加 8 倍，冠心病死亡率增加 6
倍［54］。ECHO诊断的 LVH患者心血管事件发生风险、
心血管病死亡风险以及全因死亡风险均显著增

加［55-60］。LVH程度越重，心血管病风险越高［61］。
2. 4 逆转 LVH的意义 动物实验和人体研究均早已
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证实降压治疗可有效逆转 LVH［62-63］。LVH 逆转可带
来心血管事件风险的降低［64-65］。因此，临床应重视高
血压合并 LVH患者，将预防 /逆转高血压合并 LVH 作
为高血压患者治疗的目标之一。
2. 4. 1 降低心血管事件风险 大量研究显示预防 /逆
转心电图诊断的 LVH 可显著降低心血管事件发病率
和死亡率。一项纳入 5 项研究，2449 例患者的荟萃分
析表明，LVH逆转 /持续正常的高血压患者的总心血管
事件风险降低 46%［66］。Mathew 等［8］的研究结果显
示，逆转 LVH可导致患者一系列临床终点降低，包括
心血管病死亡、心肌梗死、脑卒中和心力衰竭。氯沙坦
干预降低高血压患者终点事件研究 ( losartan interven-
tion for endpoint reduction in hypertension，LIFE) 的亚组
分析了基线时 ECHO 诊断的 LVH 的原发性高血压患
者( 55 ～ 80 岁) ，平均随访 4. 8 年，多因素回归分析显
示，LVMI降低与心血管事件降低显著相关，LVMI 每降
低 1 个标准差( 25. 3 g /m2 ) ，心血管事件风险降低 22%
( P = 0. 009 ) 。LVMI 降低可导致所有终点事件的降
低，包括心血管病死亡率 ( HＲ 0. 62，P = 0. 001 ) ，脑卒
中发生率( HＲ 0. 76，P = 0. 020) ，心肌梗死发生率( HＲ
0. 85，P = 0. 330 ) 及全因死亡率 ( HＲ 0. 72，P =
0. 002) ［64-65］。
2. 4. 2 其他获益 Okin 等［67］首次发现逆转 LVH 还
可带来一些新的获益。在对 LIFE 研究中 7998 例不伴
糖尿病的 LVH 高血压患者随访超过 4. 6 年后发现，通
过降压治疗实现 LVH 逆转的患者糖尿病新发率也显
著降低。

3 高血压合并 LVH的诊断方法和诊断流程
高血压合并 LVH 的诊断包括 3 个部分:①确诊高

血压;②确诊 LVH;③排除导致 LVH的其他原因。
3. 1 LVH诊断方法 LVH 的诊断方法包括心电图、
ECHO、心脏核磁共振成像( cardiac magnetic resonance，
CMＲ) 等，这些诊断方法的敏感性、特异性不同，费用和
可及性也存在差异( 表 1) ，临床上应根据实际情况，个
体化选择诊断方法。

表 1 心电图、ECHO、CMＲ的心血管预测价值、

实用性、可重复性、成本效益总结

检查方式 心血管预测
价值 实用性 可重复性 成本效益

心电图 + + + + + + + + + + + + + + +

ECHO + + + + + + + + + + + + +

CMＲ + + + + + + + +

注:评分从 +到 + + + + ; ECHO: 超声心动图; CMＲ: 心脏核磁共振

成像。

3. 1. 1 心电图 心电图简单易行，是目前多数指南推

荐的诊断 LVH的常用方法。心电图诊断的 LVH 的敏
感性较低，对轻度 LVH 和中 /重度 LVH 的诊断敏感性
分别为 7% ～ 35%和 30% ～ 60%［68］。相比敏感性，心
电图诊断的特异性更高，尤其对于重度 LVH 患者，特
异性高达 80% ～ 90%。肥胖可能影响心电图对 LVH
的诊断，导致漏诊率提高［69］; 心电图诊断的特异性存

在种族差异，非洲裔患者 LVH诊断特异性降低［70-71］。
文献和指南中有多种心电图诊断 LVH 的标准，常

用标准有: ①Sokolow-Lyon 指数 ( SV1 + ＲV5 ) ＞ 3. 5 mV
［2013 欧洲高血压学会 /欧洲心脏病学会( European So-
ciety of Hypertension /European Society of Cardiology，
ESH /ESC) 高血压管理指南及 2014 日本高血压指南］
或 Sokolow-Lyon指数 ＞ 3. 8 mV( 中国高血压防治指南
2010) ;②Cornell 电压 －时间乘积 ＞ 244 mV·ms( 2013
ESH /ESC高血压管理指南及中国高血压防治指南
2010) 。③ＲaVL ＞ 1. 1 mV ( 2013ESH /ESC 高血压管理
指南) 。④左心室高电压( 如 ＲV5 ＞ 2. 5 mV) 可作为简
易指标，用于初步诊断［72］。
多项心电图指标有预后判断价值。有研究显示心

电图诊断的高血压合并 LVH 与患者总死亡风险、心血
管病风险以及脑卒中死亡风险增加相关［73］。还有研
究表明，除心电图诊断的 LVH外，不对称倒置 T 波、ST
段压低等多项心电图异常指标也是心脑血管病的独立

危险因素［74］。
3. 1. 2 ECHO ECHO诊断 LVH比心电图有更高的敏
感性，通过校正后的 LVMI 可用于检出 LVH，最常用的
LVMI是采用 LVM 除以体表面积，其次是通过身高校
正。目前公认用于 LVMI的计算方法是 M 型超声的立
方体法。

2013ESH /ESC高血压管理指南、2015 中国台湾地
区高血压管理指南以及 2014 日本高血压指南推荐诊
断 LVH的标准为: LVMI≥115 ( 男性) 、≥95 g /m2 ( 女

性) ，计算方式［左心室舒张末期内径 ( left ventricular
end-diastolic diameter， LVEDD ) ; 室 间 隔 厚 度
( interventricular septal thickness，IVST) ; 左心室后壁厚
度( left ventricular posterior wall thickness，LVPWT) ］:
LVM( g ) = 0. 8 × 1. 04 × ［( LVEDD + IVST + LVPWT ) 3 －

LVEDD3］+ 0. 6;

LVMI( g /m2 ) = LVM( g) /体表面积( m2 ) ;

体表面积( m2 ) = 0. 0057 ×身高( cm) + 0. 0121 ×体质量( kg) +

0. 0882( 男性) ;

体表面积( m2 ) = 0. 0073 ×身高( cm) + 0. 0127 ×体质量( kg) －

0. 2106( 女性) 。

2013ESH /ESC 高血压管理指南根据相对室壁厚度
( relative wall thickness，ＲWT)
［ＲWT = ( 2 × LVPWT) /LVEDD) ］
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及 LVMI对 LVH /左心室重构的几何构型进行了分类，
见表 2［75］。

表 2 LVH/左心室重构的几何构型分类

ＲWT
LVMI

正常 增加

＞ 0. 42 向心性重构 向心性肥厚

≤0. 42 正常 离心性肥厚

注: LVH:左心室肥厚; ＲWT:相对室壁厚度; LVMI:左心室质量指数。

2015 欧洲心血管影像协会 /美国超声心动图学会
( European Association of Cardiovascular Imaging，EAC-
VI /American Society of Echocardiography，ASE) 成人高
血压超声心动图检查建议提出: IVST 或LVPWT≥11
( 男性) 和 IVST 或 LVPWT≥10 mm( 女性) 为异常［76］。
该指标对向心性肥厚 /重构的诊断敏感性较高，而向心
性肥厚的心血管病风险预测价值很强［75］。因此，诊断
LVH时可以将 IVST与 LVPWT测量值作为 LVMI的补
充指标。
目前临床实践中，使用 IVST 或 LVPWT 诊断

LVH［18，77］的比例很高。可以通过 ECHO 测量 IVST 及
LVPWT数值，以 IVST或 LVPWT≥11 mm作为 LVH的
早期诊断指标，但其敏感、特异性以及国际通用性还有
待进一步研究确认。
临床上应根据不同条件因人而异地对高血压患者

进行 ECHO检查:在总体心血管病危险中度的高血压
患者中，ECHO可能检出心电图未能检出的 LVH;在由
心电图诊断的 LVH 的高血压患者中，ECHO 可更精确
地量化评估肥厚情况，并对其几何结构和危险进行定

义;在有心脏病症状的高血压患者中，ECHO 有助于诊
断其基础疾病。
3. 1. 3 CMＲ 在所有 LVH 无创诊断方法中，CMＲ 的
重复性最好。研究显示，CMＲ 测量左心室体积和功能
的重复性高达 98%和 99%，而二维 ECHO 测量仅为
65%和 94%［78］。然而 CMＲ 的局限性包括心律失常、
患者体动会造成伪影以及成本价格较高等，不用于常

规诊断 LVH，可作为 LVH鉴别诊断方法。
3. 2 高血压合并 LVH诊断路径 普通高血压患者的
LVH诊断路径见图 1。不同的 LVH检查方法临床意义
有所不同( 表 3 ) ，对高血压患者应根据具体情况和需
要选用适合的检查方法。准确诊断 LVH，并区分 LVH
病因对临床预后的判断具有重要的指导意义。临床应
结合患者病史、体格检查、实验室检查选择合适的诊断
路径，并区分高血压合并 LVH和其他病因导致的 LVH
( 图 2) ［79］。

注: LVH:左心室肥厚; ECHO: 超声心动图; CMＲ: 心脏核磁共

振成像; LVMI:左心室质量指数; IVST:室间隔厚度; LVPWT:左心室

后壁厚度。

图 1 高血压合并 LVH的诊断路径
表 3 心电图、ECHO以及 CMＲ 3 种检查方法

在诊断 LVH中的临床意义

检查方法 检查目的 临床意义

心电图 筛查 LVH 心电图( + ) 但 ECHO( － ) 代表存在心肌电改

变，心电图( + ) 伴 ECHO ( + ) 可确诊 LVH( 心

肌电改变及结构改变) 。

心电图在诊断高血压合并 LVH心律失常，例如

心房颤动上有优势，但不能完整地体现心脏的

功能。

ECHO 诊断 LVH ECHO ( + ) 代表心脏结构病变。优势诊断:

① 诊断 LVH 和左心室重构; ②诊断舒张及收

缩功能不全;③诊断心肌病; ④预后价值劣势:

受心律失常影响。

CMＲ 鉴别 LVH ECHO( + ) 伴 CMＲ( + ) :可鉴别诊断非高血压
LVH及心脏结构和功能病变。

注: ECHO: 超声心动图; CMＲ: 心脏核磁共振成像; LVH: 左心室
肥厚。

·226· 中华高血压杂志 2016 年 7 月第 24 卷第 7 期 Chin J Hypertens，July 2016，Vol． 24 No． 7

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


注: LVH:左心室肥厚; ECHO:超声心动图; CMＲ:心脏核磁共振成像; CPEO:慢性进行性眼外肌瘫痪; EMB:心内膜心肌活检; KSS: Kearns-Sayre

综合征; LGE:延迟钆增强; LVOT:左心室流出道。

图 2 不同病因 LVH的诊断路径

4 高血压合并 LVH的治疗策略
降压是逆转 LVH 的治疗基础，高血压合并 LVH

患者应尽早接受药物治疗，降低血压、有效逆转 LVH，
从而减少心脑血管事件发生。
4. 1 高血压合并 LVH 患者的降压目标 LVH 是心
血管事件的独立危险因素，降压治疗可有效逆转

LVH，降低心血管病风险［8，10］。国际权威高血压指南
明确指出所有 LVH 患者都应接受降压治疗［12-13，75］。
《中国高血压防治指南 2010》推荐高血压伴 LVH患者
应参照心力衰竭患者，血压目标值为 ＜130/80 mm Hg［11］。
2015 中国台湾地区高血压管理指南及 2014 日本高血
压指南未对高血压合并 LVH 患者的血压目标作出特
殊推荐;二者推荐的高血压患者总体的血压目标均为

＜ 140 /90 mm Hg［12-13］。
4. 2 高血压合并 LVH药物治疗策略 目前常用降压
药物包括血管紧张素转换酶抑制剂 ( angiotensin con-
verting enzyme inhibitors，ACEI) 、血管紧张素受体拮抗
剂( angiotensin receptor blockers，AＲB) 、钙拮抗剂、利
尿剂和 β受体阻滞剂 5 类，以及由上述药物组成的联
合治疗或固定配比复方制剂。各类药物通过有效降压
可能获得不同程度的 LVH改善作用，但不同药物影响
LVH的机制和效果不同。现有的荟萃分析显示: 五类
降压药逆转 LVH 的作用有区别 ( LVMI 下降百分比:
AＲB 13%，钙拮抗剂 11%，ACEI 10%，利尿剂 8%，β
受体阻滞剂 6%，P = 0. 004 ) ［80］。对高血压合并 LVH
的患者首先应有效控制血压至达标; 药物选择方面针

对高血压引起 LVH 的机制，优选具有改善 LVH 循证

医学证据的药物。目前 ＲAAS阻断剂的证据最多。
4. 3 药物选择和应用 ＲAAS 的激活可使血压增高，
直接导致心肌细胞肥厚和纤维化，对高血压合并 LVH
的发生、发展起关键作用。有研究指出 ＲAAS 阻断剂
( ACEI 或 AＲB 类药物) 比其他降压药物能更有效降
低 LVMI［81］。
4. 3. 1 ACEI 有干预 LVH 证据的 ACEI 有卡托普
利、依那普利、雷米普利等［82-84］。早期临床研究通常
认为 ACEI逆转 LVH的作用优于钙拮抗剂、利尿剂和
β受体阻滞剂［85-86］。近年发表的荟萃分析显示，ACEI
逆转 LVH的作用与其他降压药相比差异无统计学意
义［87］。另外，ACEI抑制缓激肽的降解，使用 ACEI 后
体内缓激肽的量将聚集增多，引起咳嗽、血管神经性水
肿等不良反应较多，患者治疗的依从性下降，这种现象

在亚洲更为常见。同时上述研究均针对 LVH的逆转，
而非临床终点事件。
4. 3. 2 AＲB AＲB逆转 LVH的作用已经得到大量临
床研究和荟萃分析结果确认。一项纳入高血压患者
6001 例的荟萃分析对 5 类降压药( ACEI、利尿剂、β受
体阻滞剂、钙拮抗剂、AＲB) 逆转 LVH的作用进行了比
较，结果显示 AＲB 逆转 LVH 的作用优于其余四种降
压药，LVMI下降百分比显著增加 3. 2% ( P = 0. 002 ) ，
而收缩压的变化差异无统计学意义 ( P = 0. 070 ) ［87］。
氯沙坦是目前唯一具有逆转 LVH 并改善心血管硬终
点证据的 AＲB。

LIEF研究是全球第一个也是唯一的一个在高血
压合并 LVH人群中进行的前瞻性心血管终点研究，纳

·326·中华高血压杂志 2016 年 7 月第 24 卷第 7 期 Chin J Hypertens，July 2016，Vol． 24 No． 7

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


入 9193 例心电图诊断的 LVH 的高血压患者，随机接
受以氯沙坦或阿替洛尔为基础的降压治疗。终点事件
或随访结束时 50%的患者使用氯沙坦 100 mg( 平均剂
量 82 mg) ，在不达标的情况下增加氢氯噻嗪，结果显
示在降压水平相当的前提下，氯沙坦较阿替洛尔有更

强的逆转 LVH的效果，并进一步降低非致死性心肌梗
死、非致死性脑卒中及心血管病死亡的复合终点风险
13% ( P = 0. 021 ) 以及脑卒中风险 25% ( P = 0. 001 ) ，
同时显著降低新发心房颤动风险 33%和新发糖尿病
风险 25%［9，52］。研究结束时，82% 的向心性重构和
84%的向心性肥厚患者获得逆转，而向心性重构和肥
厚均为心血管复合终点的独立危险因素［88］。事后分
析显示，氯沙坦组的获益部分( 约 1 /3) 归因于 LVH 逆
转。LIFE 研究亚组分析还显示，与 LVH 逆转的患者
相比，LVH 持续 /进展的患者的心血管事件风险显著
增加［9］。基于此研究，各国高血压指南推荐高血压伴
LVH人群使用 AＲB。
4. 3. 3 β受体阻滞剂 β 受体阻滞剂与 β 肾上腺素
能受体结合，从而拮抗神经递质和儿茶酚胺对心脏 β
受体的激动作用，实现改善 LVH的目的。常用的 β受
体阻滞剂中普奈洛尔和阿替洛尔等非选择及亲水性的

β受体阻滞剂在临床试验中逆转 LVH的作用较弱，亲
脂性、高度 β1 选择性的 β 受体阻滞剂可能具有改善
LVH的优势，但目前循证医学证据还不够充分。
4. 3. 4 醛固酮受体拮抗剂 醛固酮受体拮抗剂通过
抑制心肌成纤维细胞和血管周围间质的纤维化，逆转

LVH。一项纳入 202 例高血压合并 LVH 患者的随机
对照研究结果显示:依普利酮逆转 LVH的作用与依那
普利间的差异无统计学意义( LVM 降低: 依普利酮 －
14. 5 g，依那普利 － 19. 7 g，P = 0. 258) ［83］。但长期使
用螺内酯治疗的依从性需要斟酌，同时缺少逆转 LVH
并改善心血管事件的终点研究。
鉴于血压达标与逆转 LVH 同等重要，在应用

ＲAAS阻断剂不能有效达标的情况下本共识建议: 采
用 ＲAAS 阻断剂联合高度心脏选择性、亲脂性高的
β受体阻滞剂、小剂量利尿剂或钙拮抗剂以达到目标
血压水平;也可以考虑使用单片固定复方制剂，以提高

依从性，获得更好疗效。

5 高血压合并 LVH临床管理推荐
5. 1 血压控制达标( ＜140 /90 mm Hg)
5. 2 高血压 LVH的筛查及诊断 共识: ①所有高血
压患者均应采用心电图进行 LVH筛查;②有条件进行
ECHO的医疗机构应对所有高血压患者行 ECHO 筛
查，并将 LVMI 测定作为常规项目开展; LVMI［≥115
( 男) 、≥95 g /m2 ( 女) ］作为主要诊断标准; IVST 或

LVPWT［≥11( 男) 、≥10 mm( 女) ］作为简易的早期评
价指标，提示早期 LVH 的诊断; ③对心电图阳性而无
条件行超声诊断的基层医疗机构可转至上一级医院进

行 ECHO检查;④对临床解释不清的 LVH 可行 CMＲ
鉴别诊断。
建议:①心电图作为高血压合并 LVH的主要筛查

方法;②ECHO 作为高血压合并 LVH 的主要诊断方
法;③心肌 CMＲ作为 LVH的鉴别诊断方法;④有心脏
超声的医疗机构的超声心动图室将 LVMI指标作为常
规项目开展。
5. 3 高血压合并 LVH 的治疗 建议: ①控制盐摄入
量、减低体质量、改善焦虑等心理状态是改善高血压合
并 LVH的重要行为生活方式干预;②对明确诊断的高
血压合并 LVH 优先推荐有循证医学证据的 AＲB ( 氯
沙坦) 50 ～ 100 mg /d; 血压不达标的患者可应用双倍
剂量 AＲB加小剂量利尿剂，提倡单片固定复方制剂;
没有氯沙坦的医疗机构可考虑其他 AＲB 或 ACEI，但
证据强度较弱;③对有舒张或收缩功能不全迹象，心率
偏快( 心率 ＞ 75 次 /min) 或者有心房颤动的高血压合
并 LVH患者可联合使用高度心脏选择性、亲脂性高的
β受体阻滞剂;④血压仍不能达标的患者可联合使用
长效钙拮抗剂;⑤直接血管扩张剂( 肼苯达嗪) 和短效
α受体阻滞剂( 哌唑嗪) 慎用于高血压合并 LVH患者。

6 高血压合并 LVH患者的随访
随访包括: 血压及 LVH ( 心脏结构和功能 ) 的

随访。
6. 1 血压随访 推荐: 明确诊断高血压合并 LVH 患
者可以通过诊室血压、家庭血压和动态血压监测，进行
降压药物调整，以实现药物治疗后的血压达标。高血
压合并 LVH 诊断早期可 1 ～ 3 个月随访 1 次，若治疗
已 6 个月，使用了至少 3 种降压药，血压仍未达标，应
考虑将患者转至高血压专科门诊或上级医院治疗。
6． 2 LVH随访 推荐:采用 ECHO 对患者 LVH 的逆
转状态进行随访评估。干预早期可 6 个月时随访复
查，以后可一年检查一次。有研究显示，经规范的降压
治疗，6 个月后可观察到 LVH 改善，而检测到的 LVH
改善对心血管事件具有预后价值［75］。
对伴有心房颤动的高血压 LVH 患者，1 ～ 3 个月

可采用心电图进行心率、心律和 LVH指标的随访。
另外，随访中还应包括血脂、血糖、血肌酐、血钾，

以及其他需要的靶器官损害指标的检测，为高血压合

并 LVH患者的评估提供全面的信息。
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·导 读·

亚洲高血压合并左心室肥厚

诊治专家共识

(孙宁玲等 p619)

流行病学调查发现，高血压合并左心室

肥厚( left ventricular hypertrophy，LVH) 的比

例很高，由于诊断标准的差异，不同研究

LVH 的检出率差别也很大。高血压合并

LVH显著增加心血管事件的风险，但临床实

践中仍关注不足，诊疗欠规范。亚洲高血压

合并左心室肥厚诊治专家共识在 LVH 的诊

断流程、治疗策略和患者随访等方面详细地

进行了文献回顾和方案推荐，对于规范高血

压防治有重要意义。

老年累积高血压暴露与颈动脉

内膜中层厚度的关系

(张芮英等 p632)

血压达标是高血压治疗的基本目标，然

而血压达标是一个相对的指标，多数是点达

标，而很难做到任一时间点的绝对达标。因

而有专家提出累积风险暴露的观点。多种

危险因素的致病程度都与累积暴露密切相

关。张芮英等在老年累积高血压暴露与颈

动脉内膜中层厚度的关系方面做了有益的

探讨。应该指出，真正的累积暴露应是无限

接近客观真实数据的完整体现，数据点越

多，越接近真实。要做到这一点，还需要在

方法学和技术上进行更多的改进。

培哚普利对原发性高血压及

左心室肥厚患者血浆 corin
水平的影响(吴娜等 p639)

Corin 属Ⅱ型跨膜嵌合型丝氨酸蛋白

酶，可将心房钠尿肽前体和脑钠尿肽前体转

化为活性心房钠尿肽和脑钠尿肽。吴娜等

医师研究发现，血浆 corin 水平与左心室肥

厚、心房钠尿肽和脑钠尿肽呈正相关，培哚

普利治疗可降低 corin 水平和左心室肥厚程

度。血浆 corin有望作为治疗原发性高血压

左心室肥厚的生物学指标。

心肌胰岛素抵抗与心力衰竭大鼠

心肌超微结构形态变化的

关系(郑理玲等 p645)

胰岛素抵抗是心血管病死亡的独立危

险因素。但胰岛素抵抗在靶器官损害发病

机制中的作用尚不清楚。郑理玲医师等通

过离体心脏工作模型，发现缺血性心力衰竭

大鼠心肌存在局部的底物氧化水平的胰岛

素抵抗，伴有超微结构上的线粒体损伤。上

述变化可能是心力衰竭发生发展的重要基础。
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