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上世纪80年代初流行病学调查[1]显示：高血压

的发病率为7.73%。当时并没有代谢性高血压的概

念，2006年我国提出代谢性高血压的概念，即高

血压的发生与代谢异常存在因果关系，并排除了

其他继发因素的高血压[2]。代谢性高血压患者常无

高血压家族史，以代谢异常为先导，其血管病变

往往以大中血管损害为主。2015年流行病学调查[3]

显示：高血压的发病率为29.6%，肥胖、糖尿病、

代谢综合征等已成为高血压的主要危险因素。

1  代谢性高血压发病机制

代谢性高血压的发病机制主要是环境因素的

改 变 ， 如 运 动 量 下 降 、 摄 食 量 增 加 等 ， 从 而 导

致 能 量 代 谢 异 常 ， 继 而 通 过 以 下 途 径 ， 引 起 血

压升高。

doi: 10.3978/j.issn.2095-6959.2020.05.037
View this article at: http://dx.doi.org/10.3978/j.issn.2095-6959.2020.05.037

能量代谢的改善对代谢性高血压的影响

王学婷  综述   詹晓蓉  审校

(哈尔滨医科大学附属第一医院内分泌科，哈尔滨 150001)

[摘　要]	 近20年来，随着人们生活方式的巨大变化，高血压病患病率在中国迅速增长，高血压的危险因素

也发生了明显的变化。代谢异常成为我国高血压患病率升高的主要原因，是目前高血压的主要临

床类型。关于代谢性高血压的治疗，单纯的降压药物治疗已不能控制血压，还需改善患者的代谢

水平。
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1.1  胰岛素抵抗

身体内的能量过剩会引起胰岛素抵抗，胰岛

素抵抗会造成继发性高胰岛素血症，使肾脏增强

对水钠的重吸收，引起交感神经系统活性亢进，

动脉弹性减退，使血压升高。

1.2  炎症免疫反应

研究 [4-5]表明：高血压被认为是由免疫和炎症

介导，肥胖、糖尿病等所致的代谢性炎症反应先

于血管重构，能够改变血管细胞代谢，进而导致

平滑肌细胞增殖，是高血压的独立预测因素。

1.3  氧化应激

炎症免疫反应升高血压的机制与氧化应激性增

加相关，它激活炎症转录因子，通过调节基因的表

达，影响黏附因子和炎症趋化因子的产生，导致组

织炎性细胞积聚。炎症细胞，如巨噬细胞和粒细胞

又可以释放活性氧，增加氧化应激反应，损害血管

内皮功能，使得外周血管弹性阻力增加，从而导致

血压升高[6]。

1.4  内皮功能异常

血管功能异常包括血管结构改变、内皮功能

异常和血管僵硬度增加及动脉粥样病变。内皮功

能异常和血管僵硬度增加是导致代谢性高血压早

期主要改变。肥胖合并高血糖可损害血管内皮自

分泌、旁分泌功能，直接引起动脉顺应性下降。

血脂紊乱使血浆游离脂肪酸水平增高，损伤血管

内皮功能，损害压力感受器反射，促使血压进一

步升高[7]。

2  代谢性高血压的治疗

现有降压药的作用机制只是针对传统的高血

压，并没有针对代谢性高血压的发病机制。一些

降压药，如利尿剂和β受体阻滞剂，如果长期大剂

量应用将加重糖脂代谢紊乱，而且对于代谢性高

血压并没有明显的降压作用。目前治疗代谢异常

还有代谢手术治疗，我国主要通过限制性外科手

术腹腔镜袖状胃切除术 [ 8 ]，但手术对患者造成一

定的伤害，且术后可能会合并诸多并发症。 8 0 %
的高血压患者合并不同形式的代谢异常，显然，

根据传统的高血压发病机制确定的治疗方案已难

以指导临床实践，如何应对高血压的代谢异常，

增强高血压的防控效果，既降压又控制代谢异常

是治疗面临的难题。

3  改善能量代谢对代谢性高血压的影响

在正常的人体分解代谢过程中，所食入物质

中的化学能通过转化可以成为机体各种生命活动

所需的能量，但如果食入物质过多，身体无法平

衡能量的摄入和输出，就会产生多余的能量未被

利用，也就是能量过剩，导致肥胖、糖尿病等代

谢异常。因此，改善代谢性高血压的治疗，除能

够有效平稳地控制血压外，还应消除能量过剩，

减轻体重，减少能量的摄入，增加能量利用。首

先，应对患者进行健康教育，将能量过剩可能出

现的危害告知患者，鼓励患者进行减肥；其次，

为患者制定特定的营养指导和安全有效的个性化

运动管理方案，以及对患者进行心理压力评估与

管理。但由于一些代谢和心理因素，减肥对于超

重和肥胖的人来说仍然是一个难以达到的目标。

对于许多患者来说，生活方式的干预不足以实现

长期的减肥，还需要考虑其他的选择，如药物治

疗[9]，以达到消除肥胖。

3.1   胰高血糖素样肽-1类似物改善患者能量代谢

近 年 来 ， 胰 高 血 糖 素 样 肽 - 1 ( g l u c a g o n - l i k e 
pept ide 1，GLP-1)类似物在改善能量代谢上的应

用得到关注。利拉鲁肽注射液是一种GLP-1受体激

动剂，可以抑制下丘脑摄食中枢兴奋性，减少摄

食，能够抑制胃肠蠕动、减少食物吸收，并且促

进肝、肌肉、脂肪组织对葡萄糖的利用。2014年

12月，利拉鲁肽注射液3 mg/d被美国食品和药物管

理局批准用于治疗肥胖。本文并对Medline数据库

进行了搜索，以确定有关利拉鲁肽注射液在治疗

肥胖方面的作用的相关文献。数据 [10]表明：利拉

鲁肽注射液可以成功地达到减肥基准的5%以上和

从基线损失10%以上，研究者将利拉鲁肽注射液每

天皮下注射3 mg用于治疗肥胖患者，观察并记录体

重、体质指数、内脏脂肪率、身体脂肪代谢率变

化，发现利拉鲁肽可以减少能量摄入、增加能量

利用，达到减重作用。研究[11-12]表明：当利拉鲁肽

注射液剂量达到3.0 mg/d时，收缩压可显著降低，

使患者血压得到显著改善，还可显著降低心血管

事件的发生率。

3.2  葡萄糖钠转运蛋白2抑制剂改善患者能量代谢

葡萄糖钠转运蛋白2(sodium glucose transporter 
2，SGLT2)抑制剂通过抑制 S G LT 2 表达，减少肾

小管对葡萄糖和钠的重吸收，促进多余葡萄糖排

除，以改善能量过剩的作用，减轻患者体重 [13]。
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研 究 [ 1 4 ]表明：使用SGLT2抑制剂的体重减轻主要

是由于身体脂肪量的减少，而不是渗透性利尿。

与单药治疗相比，SGLT2抑制剂联合减少食物摄取

的药物作为体重减轻的生理机制的手段很有吸引

力。这种联合药物治疗可以通过两种方式实现更

大幅度的减肥。首先，SGLT2抑制过程中能量损失

引起的食物摄入量增加，可以通过减少食欲的治疗

来预防；其次，减食欲药物减肥后细胞能量消耗减

少可能与葡萄糖尿引起的尿热量损失相平衡。因此

互补SGLT2抑制剂的作用机制与利拉鲁肽注射液可

以提供一个很有吸引力的减重方法[15]。

一项针对SG LT 2抑制剂降压机制的研究 [ 1 6 ]表

明：肥胖2型糖尿病患者在服用SG LT 2抑制剂6个

月后，收缩压和舒张压明显下降。SG LT 2抑制剂

降压作用的主要机制可能与给药后渗透压利尿和

尿钠排泄引起的血浆容量下降以及SG LT 2抑制剂

能改善血脂水平、胰岛素抵抗、减轻体重等 [16]。

虽 然 S G LT 2 抑 制 剂 并 不 被 认 为 是 降 低 血 压 的 药

物，但SG LT 2抑制剂所观察到的收缩压和舒张压

的降低，除改善血糖和代谢水平外，还可为大多

数T 2 D M 并代谢性高血压患者提供额外的临床优 
势 [17]。SGLT2抑制剂还可改善心肌代谢，减轻体

质 量 ， 改 变 能 量 代 谢 方 式 ， 降 低 血 尿 酸 水 平 ，

缓 解 动 脉 硬 化 ， 减 弱 心 纤 维 化 [ 1 8 ]。 同 时 多 项 研  
究 [ 1 9 - 2 0 ]发现S G LT 2抑制剂减少心血管事件的发生

和延迟肾脏疾病进展。

3.3  二甲双胍改善患者的能量代谢

二甲双胍是双胍类降糖药物，通过抑制肝葡萄

糖输出，改善外周组织对胰岛素的敏感性，增加葡

萄糖的摄取与利用而降低血糖。二甲双胍具有降低

血脂以及减重的作用，通过改善胰岛素抵抗，降低

血管平滑肌压力，从而降低血压[21]。研究[22]表明：

将二甲双胍联合坎地沙坦与单用坎地沙坦相比，可

显著改善肥胖型高血压患者的体质指数、空腹时腹

部腹腔内脂肪面积、收缩压、舒张压。

4  结语

对于代谢性高血压的治疗，不仅需要平稳降

压，还需要改善代谢异常。肥胖合并2型糖尿病等

代谢异常也会使心脑血管事件发生率升高。对于

代谢性高血压的患者，合理用药可以达到事半功

倍的效果。应用GLP-1类似物与SGLT2抑制剂、二

甲双胍改善2型糖尿病能量代谢是一种安全、有效

的治疗方法，其对代谢性高血压的疗效还需要更

多、更广泛的研究来证实。
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