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摘  要 

本文介绍了在人类感染新型冠状病毒(COVID-19)后，从体内肾素–血管紧张素–醛固酮系统(renin 
angiotensin-aldosterone system, RAAS)、免疫、炎症及对心脏影响的方面，阐述与高血压在机制上的

相关性。也从现今实际调查中探讨新型冠状病毒感染对有高血压人群的血压控制情况并进行说明。 
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Abstract 
This paper describes the mechanism correlation with hypertension after human infection with the 
novel coronavirus (COVID-19) from the aspects of renin angiotensin-aldosterone system (RAAS), 
immunity, inflammation and cardiac effects. In addition, we will discuss the blood pressure con-
trol of people with hypertension by the new coronavirus infection from actual surveys today. 
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1. 新型冠状病毒与高血压简介 

COVID-19 是人畜共患新型冠状病毒引起的高度传播的病毒感染，具有针对 ACE2 (血管紧张素转化

酶 2)受体的人类呼吸道上皮细胞[1]，研究 ACE2 在人体组织中的 mRNA 表达，结果显示：有六个组织具

有 ACE mRNA 丰度最高，包括肺脏，睾丸，肾脏，心肌，结肠等组织。这也就能解释新冠病毒感染后，

一些患者所出现的一些其他伴随症状。指南提出[2]：强调要用经国际标准验证的血压计。高血压诊断标

准仍为“非同日三次测量血压”，SBP ≥ 140 mmHg 和/或 DBP ≥ 90 mmHg。高血压是以体循环动脉压升

高为主要临床表现的心血管综合征，是心脑血管事件重要独立危险因素，对人体多器官系统具有不利的

影响。原发性高血压是多因素相互影响而机制复杂的疾病。 

2. 新型冠状病毒与高血压之间的机制相关性 

2.1. RAAS 中间介质通路 

高血压目前多从遗传、基因、环境、体液等因素及神经生物学机制方面进行阐述[3]。肾素–血管紧

张素–醛固酮系统(renin angiotensin-aldosterone system, RAAS)在高血压发病中的机制日益受到重视。

RAAS 在调节血压和水及矿物质稳态方面起着重要作用。血管紧张素转换酶(ACE)产生的血管生成素 II 
(ANG II)作用于 ANG 1 型受体(AT1-R)，以产生其主要的生理和病理生理作用，包括直接作用血管收缩、

压力反射调节、交感神经激活、醛固酮释放、触发氧化应激和炎症[4]。与产生 ANG II 的合成级联反应

相关的 RAAS 成分(肾素、血管紧张素原、ACE1 和 AT1-R)包括 RAS 的前高血压轴。还有一个 RAS 抗高

血压轴，其中ACE2切割ANG II形成ANG-(1-7)，结合Mas G蛋白偶联受体(Mas-R)以反调节ANGII/AT1-R
相互作用产生的效应。作用于血管紧张素 2 型受体(AT2-R)的 ANG II 也发挥与 ANG II/AT1-R 相反的作

用[4] [5]。ACE2 在 RAAS 中起平衡作用，RAAS 是血容量和全身血管阻力的关键调节剂，并有助于钠的

重吸收，防止 ANG II 积累的可能不利影响。ACE-AngII-AT1R 轴在血管收缩和增加血压方面的影响已得

到充分确立[6]。RAAS 在维持血压稳态以及体液和盐平衡方面起着关键作用。ACE2 表达增加可以预防

高血压，而 ACE2 缺乏会加剧高血压，Craekower 等研究发现，在高血压大鼠肾脏中，ACE2mRNA 与

ACE2 蛋白水平明显下降，并与血压升高呈负关联[7]。血管紧张素原生产血管紧张素需要许多蛋白酶在

不同途径中的参与和协调[6]。而很多高血压病人本身就会有 RASS 通路活性低和 ACE2 蛋白表达量低的

情况，ACE2 降血压的能力下降，一旦 COVID-19 感染肺部，理论上病毒会进一步导致体内 ACE2 蛋白

数量和功能的降低，经典的 RAS 被激活正向调节，并引发初期的高血压。肾脏中也存在着 ACE2 受体，

肾脏中的冠状病毒可引起急性肾损伤和其他肾功能紊乱[8]。据称该病毒通过与肾小球足细胞和近端小管

细胞的顶膜结合的 ACE2 受体结合而进入肾细胞，除了破坏肾上皮细胞外，它还破坏了肾素–血管紧张

素系统的平衡[9]。那么势必会对血压造成一定的影响。如上所述，COVID-19 的感染、RAAS 系统、血

压是存在相互影响的。 

2.2. 免疫学相关性 

研究表明新型冠状病毒感染的患者，淋巴细胞减少，表明在 COVID-19 早期对细胞介导的免疫有重

大影响。淋巴细胞减少症包括 CD4+和 CD8+T 细胞的耗竭[10]。而在高血压发病机制中，细胞免疫是否
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也参与其中呢？国内外学者已对老年高血压与免疫特别 T 细胞免疫方面进行过大量研究。最近有项实验，

他们采用了人源化小鼠模型，其中小鼠免疫系统被人类免疫系统取代。人白细胞和 T 细胞在 AngII 输注

后浸润淋巴结、主动脉和肾脏。他们还观察到，与血压正常的人源化小鼠相比，在高血压中产生 CD4+T
细胞以及 CD4+和 CD8+T 细胞的增加[11]。 

2.3. 炎症相关性 

新型病毒感染后，多数患者的呼吸道症状尤为突出，使用不同的数据库对实验模型和人类转录组中

ACE2 表达的分析显示，ACE2 在肺中的表达非常低，主要局限于小部分 II 型肺泡上皮细胞[12]。对于感

染时呼吸道相关症状尤为突出，现在的解释是 SARS-CoV-2 引起的炎症细胞因子(例如干扰素(IFN))的释

放可以增加 ACE2 的表达并增强感染[13]。研究发现，Ｃ反应蛋白(C-reactive protein)、白细胞介素-6 
(Interleukin6)和肿瘤坏死因-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)与高血压呈正相关[14]。C 反应蛋白(CRP)是
一种由 Tillet 和 Francis 首次描述的急性期蛋白[15]，由肝脏响应白细胞介素-6 (IL-6)合成，是一种广泛可

用的炎症生物标志物[16]。相关实验检查结果新冠肺炎患者外周血白细胞降低、中性粒细胞升高、淋巴细

胞降低、CRP 升高[17]。一项研究发现与巨噬细胞相关的促炎细胞因子，特别是 IL-6，IL-10 和 TNF-α，
在大多数新冠病毒感染严重病例中显着增加。值得注意的是，IL-6 水平在中度和重度病例中均升高[18]。
在最近一项针对 COVID-19 和高血压患者的研究中，Nam 及其同事报告说，较高的平均动脉压变异性与

较高的死亡风险相关，年龄较大、C 反应蛋白浓度较高以及心脏和肾脏损伤标志物是相关危险因素[19]。
目前的研究表明，COVID-19 导致收缩压和舒张压的上升，并导致新发高血压[20]。从另一方面来看，确

凿的证据表明：交感神经激活是高血压发生发展中不可或缺的一环[21]。在高血压发生初期，肌肉交感神

经活动会明显升高；在原发性高血压以及大多数其他形式的高血压(如肾性高血压等)中，肾去甲肾上腺素

溢出明显增加。无论是正常血压调节，还是高血压的病理生理，肾交感神经均起关键作用，且高血压通

常是以肾交感神经活性(renal sympathetic nerve activity, RSNA)显著升高为特征[22]，由此激活于 RAAS 系

统，从而影响血压。新冠感染后机体内炎症标志物增加会导致氧化应激反应。这些促炎介质随后可以穿

过血脑屏障，最终增加交感神经系统(SNS)的激活[23]。 

2.4. 心脏的影响 

新冠肺炎增加了许多心血管疾病的风险，包括心脏病发作、心律失常、中风、短暂性脑缺血发作、

心力衰竭、炎症性心脏病、心脏骤停、肺栓塞和深静脉血栓形成。至于这种病毒如何对心脏和血管造成

长期损害，仍是一个有争议和需要积极研究的问题。有学者说：一种可能的机制是心脏和血管内部内皮

细胞的炎症，但研究人员还列出了一系列潜在机制，这些机制还是值得我们去探讨的[24]。急性心肌损伤

是 COVID-19 患者中最常见的心血管(CV)并发症[25]。相关研究表明，SARS-CoV-2 感染可以诱导强烈的

免疫炎症反应，降低收缩力，增加缺氧，并诱导心肌细胞凋亡，相关研究调查：通过心脏核磁及相关辅

助学检查，所收集到数据的分析，COVID-19 发生后仔在心肌损伤证据的患者比例为 19%~78% [26] [27]，
这也给 COVID-19 的感染，对心肌细胞存在损伤提供了支持。心肌细胞是永久细胞，一旦发生损伤、凋

亡那么就是不可再生的。由此推论，一些 COVID-19 合并心肌损害的患者在康复后可能会出现长期心功

能不全。研究表明大多数 COVID-19 住院患者有右心室扩张或功能障碍。然而，左心室功能障碍不太常

见。在一项针对 74 例 COVID-19 患者的研究中，27%的患者出现右心室功能障碍，但 89%的患者左心室

功能亢进或正常。心脏影像学检查结果显示，右心室损伤在 COVID-19 患者中很常见[28]。可以联系到的

生理知识，严重急性呼吸综合征冠状病毒-2 的主要靶器官是肺，右心室容易受到肺血管阻力轻微增加的

影响，其比左心室更容易受伤。随着右心室继续扩张，右心室几何形状改变，三尖瓣环扩张不充分，导
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致三尖瓣反流。三尖瓣反流导致右心室进一步扩张和容量超负荷，使室间隔向左移动并影响左心室充盈

和收缩。收缩期间右心室压力超负荷会增加室壁张力，增加心肌耗氧量，并减少右心室供氧量。这种情

况下，人体器官的正常功能会受到影响，也会进一步影响心脏泵血功能，血压也就会受到相应的波动。 

3. 新型冠状病毒感染对于原有高血压人群血压的控制水平调查 

浙江省宁波市做过一项新冠疫情期间高血压患者的血压管理问卷，选取了 220 名既往有过高血压的

研究对象，调查疫情前后他们的血压控制情况。结果显示：疫情后的血压总体上控制程度降低，控制率

有血压达标率从 88.6%降至 80.9%。而血压在 140~159/90~99 mmHg 水平者从 10.9%增加到 16.8%，在

160/100 mmHg 水平的从 0.5%增加至 2.3% [29]。可以看出对于 COVID-19 感染后，对于有高血压的患者，

血压的水平的确也有上升的趋势。这项调查中有其他的影响因素，例如合并其他基础疾病，居民日常锻

炼时间的下降，以及可能造成内心焦虑、抑郁的情绪等相关因素。这些因素都有可能对结果造成一定的

误差。 

4. 结论 

高血压是老年常见的慢性疾病之一，多好发于中老年人群。持续性的高血压对于人体器官的正常功

能有重要的影响。新型冠状病毒的感染与高血压发生发展机制上有共同的机制，现有的调查，表明新型

冠状病毒感染对于高血压患者血压的控制率是降低的，的确有可能会造成血压的上升。而新型冠状病毒

感染从长期来看是否会直接加剧高血压的进展，目前还没有直接的证据表明。从长期健康的角度来看，

对于新型冠状病毒感染后血压的检测还是有一定的必要性。在尽可能地避免造成误差的情况下，进一步

追求数据的准确性。 
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