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　　[提要]　近年来大量研究发现高血压与副肾动脉息息相关,副肾动脉是肾动脉最具意义的变异,与肾脏血管

介入治疗、肾肿瘤切除、肾移植等技术密切相关。本文主要对副肾动脉可能引起高血压的机制及相关治疗方法等

热点问题展开论述。
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Summary　Inrecentyears,alargenumberofstudieshavefoundthathypertensioniscloselyrelatedtotheac-
cessoryrenalartery.Accessoryrenalarteryisthemostsignificantvariationofrenalartery,whichiscloselyrelat-
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　　高血压是临床上常见的疾病,中国高血压的患

病率不断增加,但控制率和治疗率仍处于世界较低

水平[1]。长期高血压控制不佳是引起各种心脑血

管事件的危险因素之一,如心力衰竭、主动脉夹层

及脑出血等。副肾动脉是肾动脉最常见、最有意义

的变异。随着影像学的发展,临床上副肾动脉的检

出率越来越高,且大量研究发现,高血压的发生与

副肾动脉有着密切联系。本文通过分析近年关于

高血压与副肾动脉的国内外文献,对副肾动脉的解

剖,可能引起高血压的机制,以及相关治疗方法展

开论述。
1　高血压与副肾动脉

第1版高血压指南首次规定140/90mmHg(1
mmHg=0.133kPa)为血压阈值[2],这一诊断标准

也沿用至今。随着人们对高血压认识的加深,临床

上通过血压水平、心脑血管危险因素、靶器官损害

及并发症对高血压患者进行分级和分层。通过分

级与分层的细化,再决定高血压的管理策略[3]。高

血压的病因和发病机制复杂,目前认为高血压是遗

传、交感神经激活、炎症等多方面因素综合作用的

结果[4],而血管解剖上的变异也可能会导致高血压

的发生。1951年研究者最早提出副肾动脉引起高

血压这一可能[5]。尽管后来遭到很多学者反对,如
样本未遵循随机抽样原则,而是特定的尸检样本,
很多病例是通过尸检发现心脏增大表现,才得出高

血压诊断。但此次研究首次将高血压与副肾动脉

两者紧密联系起来,为高血压的研究提供了新的

方向。
目前关于副肾动脉的存在是否会导致高血压

仍有争议。有文献认为副肾动脉与高血压无关,仅
是单纯的血管变异。如2004年 Gupta等[6]使用肾

动脉磁共振血管造影(MRA)检查回顾性研究了

185例高血压患者,得出副肾动脉是正常的解剖学

变异,而不是真正引起高血压的直接原因。但此次

研究病例单纯局限于高血压患者,且副肾动脉组样

本量较少,很难通过有限的样本量代入到普通人群

中。另一方面,这些文献时间偏久,鉴于当时影像

学仪器发展等条件限制,可能会产生测量偏倚。因

此,关于副肾动脉与高血压无关的结论仍有待商

榷。近年越来越多研究倾向认为两者存在关联,如
徐小玲等[7]、Shen等[8]均通过回顾性分析肾动脉

计算机断层血管造影(CTA)得出结论,副肾动脉在
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高血压患者检出率较非高血压组高,且年轻男性较

女性多见。Kang等[9]通过分析162例高血压患者

的24h动态血压、心脏彩超、肾上腺 CTA 及激素

学等方面检查发现,高血压合并副肾动脉更容易出

现左室后壁增厚,肌酐升高,肾小球滤过率下降。
该研究提示高血压合并副肾动脉或许更容易出现

心脏、肾脏等靶器官损害,因此需要更加积极、严格

的血压控制。
2　副肾动脉的定义及周围神经分布

肾动脉起源于腹主动脉[10],于肾门附近形成

分支进入肾实质,彼此之间无吻合,是肾的营养与

功能血管。正常情况下每侧肾脏由1支肾动脉供

血,部分患者会出现两支甚至多支动脉同时供应一

侧肾脏,称肾动脉变异。国外研究把这种变异分为

2种类型(图1)[11]:肾动脉门前分支和多支肾动

脉。肾动脉主干在临近肾门前的位置分成节段性

分支,称为肾动脉门前分支;多支肾动脉指从主动

脉发出的多支动脉到达肾脏,无论其大小。而凭借

血管口径及供应区域大小,多支肾动脉中直径最大

的称为主肾动脉(又称肾动脉),其他的则称作副肾

动脉。可以看出,国外关于副肾动脉的定义强调了

起源于主动脉,因此肾动脉门前分支不能算作副肾

动脉。国内对于副肾动脉的定义为[12]:不经过肾

门入肾的动脉。这种定义简洁且突出了动脉进入

肾脏的位点,因此被我国大多数解剖教材所接受。
副肾动脉在人群中的检出率大约为22%[13],数量

可达2~6根不等,通常左侧多见。副肾动脉为功

能性终末血管,是肾动脉最常见、临床上最有意义

的变异。随着肾脏血管介入、肾移植、肾脏肿瘤切

除等技术的发展,人们对肾脏血管的解剖也越来越

重视,因为这将直接影响患者手术是否成功以及

预后[8]。

图1　国外肾动脉变异的分类方法

Figure1　Classificationofrenalarteryvariantsinfor-
eigncountries

通过对副肾动脉与其周围的交感神经分布研

究显示[14],动脉血管的管径与其供血肾段面积,及
其周围分布的神经数量呈正比。即副肾动脉管径

越大的血管向肾脏更大比例的供血,其周围也会有

更多的神经。根据这一解剖学特点,直径≥3mm
的副肾动脉可能是影响肾去交感神经治疗手术效

果的一个重要因素。进一步研究发现,约90%的

神经位于血管壁2.0mm 厚度范围内[15]。尽管后

面有学者将这一数据更正为约>75%交感神经位

于4.28mm 的血管壁厚度内,但消融导管均能够

有效穿透这一厚度达到消融神经的目的[16]。
3　副肾动脉的检测

关于副肾动脉的检测,临床上常用的方法有肾

血管彩超、肾动脉CTA、MRA、放射性核素显像如

卡托普利肾图以及肾动脉血管造影等[17]。目前应

用最广泛的是肾动脉 CTA,它可以清晰地显示肾

动脉的数量、管径及走行,即使管径不足1mm 的

副肾动脉也能清晰地显示出来,尤其是能清晰地观

察到副肾动脉入肾位置及起源[18-19]。但临床上也

存在一定的禁忌证,如肾功能不全、造影剂过敏者。
严重者会加重肾功能损害,诱发喉头水肿甚至休

克。因此也有文献建议使用彩色多普勒超声作为

首选筛查副肾动脉的方法,但肾血管彩超容易受到

受腹腔内气体的干扰,图像成像质量差,需要超声

医师具有良好的解剖学基础及彩超技术[20]。
4　副肾动脉可能引起高血压的机制

探讨副肾动脉可能引起高血压的机制,首先需

要了解当存在副肾动脉时,高血压患者的肾动脉及

副肾动脉管径与正常人之间的差异。有临床研究

将高血压合并副肾动脉当作研究组,仅有副肾动脉

而无高血压为对照组,通过对研究组和对照组双侧

主肾动脉的管径,以及副肾动脉与该侧主肾动脉管

径大小进行回顾性分析发现[13,18],研究组中副肾动

脉管径与主肾动脉相近,而对照组差异明显;研究

组中合并副肾动脉侧主肾动脉管径明显较对侧管

径小,对照组中两侧主肾动脉管径则无明显差异。
同时,也强调了副肾动脉存在且管径较为粗大(>
2.0mm)时可能引发高血压[21]。若副肾动脉管径

过小,则分布的交感神经过少,无法有效兴奋交感

神经系统及肾素-血管紧张素Ⅱ增高。
关于副肾动脉引起高血压的机制,可以从以下

两个方面阐述:①副肾动脉狭窄或闭塞导致高血

压。临床上常见主肾动脉狭窄引起继发性高血压,
其主要病因有血管动脉粥样硬化和肌纤维发育不

良,而副肾动脉狭窄或闭塞在临床上是极少见的,
有临床研究显示单纯副肾动脉狭窄检出率仅占

1.5%[22]。此类案例在我国尚未见报道,国外有少

量案例报道。主要治疗手段与主肾动脉狭窄相似,
均为血运重建,解除病变部位的狭窄或闭塞,且此

类患者一旦病变的血管恢复灌注后,高血压便能得

到较好的控制[23]。②排除动脉血管狭窄或闭塞等

病因,合并副肾动脉侧肾实质血流灌注减少也有导

致高血压的可能。前文提到,一方面,副肾动脉往

往较正常肾动脉管径更小,长度更长;另一方面,含
有副肾动脉侧的主肾动脉管径相对较狭窄。从物
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理学角度,根据泊肃叶定律:Q=π×r4 ×Δp/(8
ηL)(体积流量 Q,血管两端的压强差Δp,血管的半

径r,长度 L,流体的粘滞系数 η)令 R=8ηL/
(πr4),即 Q=Δp/R,(R 称为流阻)。可以得到流

体的阻力与长度呈正相关,而与管径的4次方呈负

相关,因此副肾动脉及含有副肾动脉侧的主肾动脉

两根血管的流阻便越大,分别供应的肾段血流量就

越小。对副肾动脉进行选择性造影时,发现即使血

管内未见狭窄,但造影剂需要更长时间才能通过副

肾动脉到达供应的实质[24],这也印证了流阻的增

大。血管内流阻增大导致的结果是血管所支配的

肾段血流量的减少,引起肾脏缺血这一化学信号兴

奋了肾交感神经,激活肾素-血管紧张素-醛固酮系

统(RAAS)。最终使全身小动脉收缩,水钠潴留,
致使血压升高。对162例高血压患者使用地尔硫
艹
卓、特拉唑嗪进行充分药物洗脱,消除交感系统与

RAAS系统的影响,发现副肾动脉支配的肾实质分

泌更多的肾素[9]。有趣的是,同时监测这些受试者

的血浆醛固酮浓度(plasmaaldosteroneconcentra-
tion,PAC),合并副肾动脉的高血压患者仅略有升

高。对此现象的解释是中国人的高盐饮食一定程

度上可能抑制了PAC的分泌。
5　高血压合并副肾动脉的治疗

5.1　药物治疗

关于高血压合并副肾动脉的药物治疗,目前还

没有指南明确指出需要使用药物干预副肾动脉,而
是针对高血压进行治疗。其中,生活方式的改善、
药物治疗仍然是目前主流。生活方式改善包括低

盐、戒烟、控制体重等。对于初诊高血压患者,尤其

是中青年男性,临床医生应该通过影像学评估是否

有副肾动脉的存在,如果影像学发现存在副肾动

脉,在开展降压治疗前建议进行激素评估[17](注意

停用可能导致激素假阴性结果的降压药物洗脱2
周以上),如果存在血浆醛固酮、肾素活性等升高,
则首选醛固酮受体拮抗剂螺内酯,必要时可加用氨

苯蝶啶、阿米洛利等,同时减少螺内酯剂量以减轻

不良反应,如男性乳腺发育。次选选择性醛固酮受

体拮抗剂依普利酮[25]。顽固性高血压在一般高血

压人群中患病率为5%,而顽固性高血压人群中副

肾动脉的检出率高达约59%[26],这一数据明显高

于正常血压患者中副肾动脉的检出率。此时便需

要选择多种药物联合治疗,如血管紧张素转换酶抑

制剂(ACEI)或血管紧张素受体拮抗剂(ARB)、β
受体阻滞剂(β-RB)以及钙通道阻滞剂(CCB)等药

物。其中,ACEI、ARB可以阻断因副肾动脉导致

的RAAS激活作用,还可以延缓肾损害的进展。β-
RB既可以拮抗交感神经的过度激活,也可以抑制

RAAS系统,但由于β受体广泛分布于心肌、支气

管、血管平滑肌等多处组织,对于合并支气管哮喘、

心动过缓、急性肺水肿等患者存在禁忌证。CCB主

要机制为阻断细胞膜上的钙离子通道,松弛血管平

滑肌达到降压效果,对副肾动脉可能引起的交感、
RAAS系统活性无直接的抑制作用。
5.2　副肾动脉和肾去交感神经治疗

倘若使用多种不同类别降压药仍无法达到降

压目标的耐药患者,可考虑手术治疗[17]。早先,对
于顽固性高血压患者,采用外科途径,例如内脏神

经切除术和交感神经根切除术,均可以成功降低患

者的动脉血压。但这些方法对患者创伤大,后续的

长期随访发现存在很多并发症,许多高血压管理指

南并不推荐这些外科手术治疗[27]。因此,目前临

床上也出现了介入治疗,如经导管肾去交感神经治

疗术(renaldenervation,RDN)。
经导管RDN是通过介入的方法利用射频消融

电极破坏附着于血管外膜的肾交感神经。第1代

RDN系列临床研究中[28-30],两项开放多中心Sim-
plicityHTN-1和SYMPLICITYHTN-2试验的数

据证实,RDN可以明显降低顽固性高血压患者的

血压水平,但随后的 SYMPLICITY HTN-3试验

通过设置假手术组进行随机对照试验,发现其并未

获得预期的临床结果[31]。这也引发了人们对RDN
有效性的怀疑。鉴于此,很多学者分析认为 HTN-
3未能达到预计结果可能的原因是因为肾脏神经

消融不足。研究证实联合消融肾动脉主支加分支

术后降压效果明显优于仅消融主支组[32]。通过高

频电刺激来模拟肾交感神经信号,分别刺激主肾动

脉和副肾动脉[33],测量血压发现两者均会引起血

压升高,且血压升高幅度相似。另一研究同样发现

合并副肾动脉的顽固性高血压患者对肾去交感神

经治疗的反应较低[34],若不积极消融副肾动脉,则
会导致肾交感神经消融不充分。解剖学证据上,前
文也提及副肾动脉同样分布着丰富的交感神经。
总之,上述证据也进一步证实副肾动脉可能在引发

高血压中扮演重要角色,合并副肾动脉的患者在

RDN时应当对副肾动脉的神经进行充分消融。并

且有数据认为消融管径>3.5mm 的副肾动脉是

获益较明显,相对安全的[34]。2018年发表在《柳叶

刀》上的第2代 RDN 研究数据重新证实了 RDN
这一技术的有效性[35-37],不同于第1代 RDN 只消

融肾主动脉,第2代 RDN 除了消融主肾动脉的交

感神经,还充分消融了副肾动脉等肾动脉分支,突
出肾动脉主支加分支的多次、完全消融,且术后短

期及长期随访血压均能达到预期。
RDN的获益方面,其相较于药物降压优点明

显[38]。药物降压需要患者有良好的依从性,这也

是许多高血压患者预后不佳的1个原因,而 RDN
术后可以减少药物使用的数量,患者药物依从性将

会变得更好。安全性方面,已经有多文献证实,
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RDN术后短期及长期随访均未出现血管入路损

伤、肾动脉损伤(如狭窄,夹层,肾功能恶化)等相关

并发症及意外事件报道。RDN可以改善高血压患

者的心血管预后,通过对 RDN 患者术后6个月的

随访发现,RDN可以抑制左室重构,改善舒张期功

能[39],此处远期获益现象的解释可能与 RDN 有效

地抑制了交感神经对心脏的代偿重构有关。
然而实际临床工作中,因为副肾动脉管径细

小、走行迂曲等因素,加上目前的消融导管只能到

达管腔直径≥4mm 的血管,这也导致现有器械无

法有效消融副肾动脉的交感神经[40]。目前也正在

开发口径更小的导管可能改善这一局面,相信随着

器械技术的不断优化,关于 RDN 治疗高血压合并

副肾动脉的效果也将值得期待。
6　小结

本文通过解剖学层面、生理学机制、影像学角

度以及临床试验等角度,论述了副肾动脉可能导致

高血压,且副肾动脉的管径具有重要意义,当副肾

动脉存在且管径较为粗大(>2.0mm)时,可能引

起高血压,具体引起机制可能与交感神经、RAAS
系统激活有关。这一现象也给临床初诊高血压患

者的诊治提供了新思路:对于首诊高血压的患者,
建议医生完善影像学检查评估是否存在副肾动脉,
并且进一步完善激素学检查,从而进行针对性的药

物治疗。临床上高血压患者合并副肾动脉,需要进

行积极、严格的控压,因为高血压合并副肾动脉患

者更容易出现心、肾等靶器官损害。副肾动脉在顽

固性高血压中的检出率明显增加,若合并副肾动脉

的顽固性高血压患者药物治疗效果差,应该更积极

地考虑介入治疗。其中,RDN创伤小,不良事件报

道少,患者获益明显,但仍然需要大规模、多中心试

验来完善循证依据。另外,关于高血压与副肾动脉

的探讨,本综述仅讨论了副肾动脉的管径可能导致

高血压部分,副肾动脉一般细长,走行迂曲,还有许

多方面值得进一步探讨,例如副肾动脉自主动脉发

出的成角大小是否会导致血流受阻从而诱发高血

压;副肾动脉与主肾动脉的距离关系对 RDN 消融

范围的影响等。
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