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·指南与共识·

急性高海拔暴露后血压升高管理中国专家共识

陈晓平1，赵连友2，孙英贤3，霍勇4，李玉明5，蔡军6，王继光7，谢良地8，陶军9，崔兆强10，郭艺芳11，中国

医师协会高血压专业委员会，《急性高海拔暴露后血压升高管理中国专家共识》专家委员会

1. 四川大学华西医院心脏内科，四川 成都 610041；2. 空军军医大学唐都医院心血管内科；3. 中国医科大学附属

第一医院心血管内科；4. 北京大学第一医院心血管内科；5. 天津康汇医院心内科；6. 首都医科大学附属北京安贞

医院心内科；7. 上海交通大学医学院附属瑞金医院高血压科；8. 福建医科大学附属第一医院综合病房，老年医

学科；9. 中山大学附属第一医院高血压中心；10. 复旦大学附属中山医院心内科；11. 河北省人民医院老年病科

摘要：急性高海拔暴露后血压升高是一种常见的生理应激反应，但其过度升高或管理不当可诱发高血压急症、增

加心脑血管事件风险。目前，国内外尚缺乏针对这一特殊情境下血压管理的系统性临床指导文件。为此，中国医

师协会高血压专业委员会组织多学科专家，基于现有证据与临床实践经验制定了本共识。本共识系统阐述了急

性高海拔暴露后血压升高的特点、核心病理生理机制及其与急性高原病的关联；提出了血压升高程度分级和高

海拔暴露前心血管风险评估体系；重点探讨了不同作用机制降压药在高海拔环境下的疗效、安全性及循证证据；

并构建了涵盖血压监测、高海拔预适应、血压升高干预及高海拔高血压急症处理的临床路径。本共识旨在为临

床工作者提供规范、实用的决策参考，以提升对急性高海拔暴露后血压升高的综合管理能力。

关键词：　高海拔；    血压升高；    急性高原病；    高血压急症

Chinese expert consensus on the management of blood pressure elevation
after acute high-altitude exposure

CHEN Xiaoping1,  ZHAO Lianyou2,  SUN Yingxian3,  HUO Yong4,  LI Yuming5,  CAI Jun6,  WANG Jiguang7,

XIE Liangdi8,  TAO Jun9,  CUI Zhaoqiang10,  GUO Yifang11,  Chinese Medical Doctor Association Hypertension
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Abstract: Elevated  blood  pressure  following  acute  high-altitude  exposure  is  a  common  physiological  stress  response.
However,  excessive  elevation or  improper  management  may precipitate  hypertensive  emergencies  and increase  the  risk  of
cardiovascular  and  cerebrovascular  events.  Currently,  there  is  a  lack  of  systematic  clinical  guidance  for  blood  pressure
management in this specific context. To address this problem, the Hypertension Committee of the Chinese Medical Doctor
Association convened a multidisciplinary panel of experts to develop this consensus, based on available evidence and clinical
practice.  This  consensus  systematically  elaborates  on  the  characteristics,  core  pathophysiological  mechanisms,  and
association  with  acute  high-altitude  illness  of  blood  pressure  elevation  after  acute  high-altitude  exposure.  It  proposes  a
classification system for the severity of blood pressure elevation and a framework for cardiovascular risk assessment prior to
high-altitude  exposure.  The  document  focuses  on  discussing  the  efficacy,  safety,  and  evidence  for  antihypertensive
medications  with  different  mechanisms  of  action  in  high-altitude  environments.  Furthermore,  it  establishes  a  clinical 
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management pathway encompassing blood pressure monitoring, high-altitude pre-adaptation, intervention for elevated blood
pressure,  and management  of  high-altitude-related hypertensive emergencies.  This  consensus aims to  provide standardized
and practical decision-making references for clinicians, thereby improving the comprehensive management of blood pressure
elevation after acute high-altitude exposure.
Keywords:    high altitude;    blood pressure elevation;    acute high-altitude illness;    hypertensive emergency 

 1　共识制定背景

高海拔地区，或称高原地区，通常定义为海拔超

过 2 500 m的区域。随着海拔的升高，大气压力及氧

分压（partial pressure of oxygen，PO2）逐渐下降，导致吸

入氧分压降低，诱发低氧血症，进而引起一系列复杂的

病理生理改变。根据海拔高度的不同，高海拔可分为普

通高海拔（2 500～＜4 500 m）、特高海拔（4 500～5 500 m）

和极高海拔（＞5 500 m）[1]。急性高海拔暴露是指平原

地区的个体在短时间内（通常数小时至 2周以内）到达

海拔 2 500 m及以上的低氧环境。

高血压和血压升高是高海拔环境中最常见的心血

管疾病和代谢紊乱之一[2-3]。对于高血压患者，急性高

海拔暴露可能加重病情，导致病情恶化和不良心血管

事件发生[4-9]。高海拔低氧环境不仅进一步刺激交感

神经，诱发血管收缩和心率增加，还可以影响降压药疗

效，从而使血压管理变得更加困难。近年来，前往高海

拔地区旅行、工作或短期居住的人员逐年增加，其中

部分人员伴有高血压等慢性基础疾病。考虑到高海拔

暴露相关血压升高所带来的重大健康风险，且国内外

目前还没有针对急性高海拔暴露后血压升高管理的相

关指导文件。中国医师协会高血压专业委员会基于国

内外最新研究证据，组织国内专家反复讨论、协商，达

成一致意见，制定了此专家共识。旨在为高海拔暴露

后血压升高的管理提供科学规范的诊疗决策支持，优

化诊治流程，并降低相关心血管事件的发生风险。

本共识基于循证医学证据，利用中国知网、万方

数据知识服务平台、PubMed以及 Embase数据库对国

内外截至 2025年 5月 1日关于急性高海拔暴露血压

变化研究的文献进行系统检索。初步检索共获得文

献 929篇，经筛选后，最终纳入 56篇文献作为本共识

的参考依据。在证据评价方面，依据推荐分级标准

（grades of recommendations, assessment, development and
evaluation，GRADE）对所获研究的证据质量进行评估，

并据此制定证据级别和评价推荐级别（证据级别：高、

中、低；推荐意见：强、弱）。对于缺乏直接证据的临床

问题，结合专家临床经验，形成基于专家共识的建议意

见。本共识采用德尔菲法进行专家意见的收集与达成

共识，问卷中包括“完全同意”“同意”“不清楚”“不同

意”“完全不同意”表达方式。若共识度（≥70%）达成，

即认为达成专家共识。

 2　急性高海拔暴露后血压升高的特点

在急性高海拔暴露初期（数小时内），缺氧会首先

引发全身性血管舒张，导致一过性血压下降。随后，机

体的化学感受器被激活，通过诱导代偿性血管收缩，逐

步抵消低氧诱导的血管舒张，进而引发血压升高，升高

幅度通常为 10～15 mmHg（1 mmHg = 0.133 kPa） [10]。

此外，动态血压监测还提示夜间血压下降幅度减弱，且

存在昼夜血压节律改变。一项研究显示，平原居民在

高海拔（5 380 m）暴露期间其收缩压与舒张压在 1～
3 d左右内持续上升，第 3天达峰，随后逐渐回落，第

30天恢复至平原基线水平[11]。急性高海拔暴露后，高

血压患者相较于健康人群，其血压升高幅度更为显著，

这可能与交感神经系统的过度激活有关[12]。在运动

状态下，该人群不仅表现出更高的血压基线水平，其

血压随运动负荷增加的上升速率也更快，提示其血

压反应性更强[13]。此外，急性高海拔暴露后血压反应

可能存在性别差异[14]。一项来自新桥医院的队列研

究显示，急性高海拔暴露后，女性清晨收缩压升高幅度

大于男性[（11.95±13.19）比（−0.05±14.49）mmHg，P =
0.005]，其血压晨峰增幅也明显更高[（4.69±18.09）比
（−9.66±16.96）mmHg，P = 0.005][15]。上述研究提示，

急性高海拔暴露可引起较为复杂的血压动态变化，表

现为血压波动性增加、昼夜节律改变及性别差异。

 3　急性高海拔暴露后血压升高的病理生理机制及与

急性高原病的关联

急性高海拔暴露引起的血压升高与肾上腺素能系

统激活、内皮素释放、血管功能障碍、氧化应激水平

增加等机制有关 [16]。（1）肾上腺素能系统过度激活：

急性高海拔暴露后，动脉血氧分压降低，激活颈动脉体

化学感受器，冲动通过窦神经传入延髓，从而激活延髓

中的肾上腺素能中枢。这一过程激活交感神经系统[17]。

交感兴奋促使儿茶酚胺释放增加，进而引发心率加

快、心肌收缩力增强及外周血管收缩，最终导致血压

升高[18]。（2）内皮素-1增加：研究发现，急性低氧暴露

时，血浆中的内皮素-1水平增加[19-20]，引起全身血管收

缩，血压升高。此外，内皮素-1可通过抑制内皮型一

氧化氮合酶（endothelial  nitric oxide synthase,  eNOS）活
性[21]，导致一氧化氮生物利用度下降，形成血管收缩-舒
张失衡的恶性循环。（3）血管功能障碍：急性高海拔暴
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露可诱发血管功能障碍，包括内皮依赖性血管舒张功

能受损[22-24]，非内皮依赖性血管舒张功能下降[24]，及

动脉僵硬度增加等 [24-26]。（4）氧化应激水平增加：急

性高海拔暴露破坏体内氧化-抗氧化平衡，导致活性氧

及氧化应激标志物水平升高[27-30]，同时抗氧化能力下

降[29]。氧化应激水平升高可增加血管通透性、促进炎

症因子释放并减少一氧化氮生成，从而引发血管功能

障碍[31]。

急性高原病是指机体快速进入高海拔低压低氧环

境后，因适应不足而引发的一系列病理生理反应的总

称。其中，急性高山病（acute mountain sickness，AMS）
是最常见的一种急性高原病类型，其病程多呈良性、

自限性，以头痛、恶心、呕吐、食欲减退、头晕及疲劳

等非特异性症状为主要表现，常在抵达高海拔地区数

小时后出现，并于 12～24 h内自行缓解[32]。然而，若

AMS未得到及时处理，其可能进展为危及生命的高原

脑水肿/高原肺水肿。鉴于血压变化是急性高海拔暴

露过程中的重要生理反馈指标，对其进行动态监测有

助于深入理解与预防 AMS。目前已有系列研究初步

证实了血压变化与 AMS之间的关联性。一项队列研

究通过对比发生 AMS的患者与健康对照者在急性高

海拔暴露后的动态血压参数发现 [33]，AMS患者 24 h
血压变化、24 h血压负荷变化均显著高于健康对照

者。进一步回归分析提示，24 h累积血压负荷变化为

AMS的独立危险因素[33]。另一项研究同样证实，抵达

高海拔后第 1天的平均动脉压的变化水平与 AMS相

关（P = 0.028）[34]。基于新桥医院的动态血压队列研究

数据显示，晨间收缩压升高与 AMS发生 （r =  0.662，
P＜0.001）及其严重程度评分（r = 0.664，P = 0.001）均
呈正相关[15]。该研究同时发现，女性 AMS发生率高

于男性（60.9% 比  21.7%，P = 0.007），此性别差异可能

与女性在急性高海拔暴露后清晨收缩压升高幅度更大

有关（如前文所述）。总体而言，急性高海拔暴露前后

的血压变化，而非单纯的高血压状态，可能在 AMS的

发生发展中发挥重要的作用，且存在性别差异。尽管

如此，二者之间的关系仍有待进一步阐明。由于高原

肺水肿和高原脑水肿发生率较低，目前尚缺乏关于血

压变化与其之间的研究报道。

 4　急性高海拔暴露后血压升高程度分级

目前，关于急性高海拔暴露后的血压分级尚无统

一标准且存在争议。建议根据高海拔暴露后的诊室血

压水平进行血压分级。轻中度升高定义为：收缩压介

于 140～179 mmHg，和/或舒张压介于 90～109 mmHg。
重度升高定义为：收缩压≥180 mmHg和 /或舒张压≥

110 mmHg。

 5　急性高海拔暴露前心血管风险评估

目前，关于海拔相关性血压升高与心血管事件风

险之间的直接临床证据有限，现有研究多为病例报

告 [5-9]。在高海拔暴露下，低氧环境激活交感神经系

统，引起心率加快、心肌收缩力增强，从而导致心肌耗

氧量增加。若冠状动脉血流储备能力不足（如合并冠

心病），心肌供氧与需氧之间的平衡可能被打破，诱发

冠状动脉灌注相对减少，增加心肌缺血风险 [35]。同

时，急性缺氧还会引发肺小动脉收缩，导致肺动脉压快

速升高，进一步增加右心负荷。因此，对于计划前往高

海拔地区的人群，特别是高血压患者，考虑到高海拔暴

露期间可能产生的不良后果，建议在高海拔暴露前进

行心血管风险评估（图 1，表 1）。
 5.1　病史采集　详细询问既往心血管疾病史，如高血

压（包括高血压病程、血压控制情况、用药种类和剂量

以及是否有副作用等）、冠心病（心肌梗死、心绞痛）、

心力衰竭、心律失常、先天性心脏病、肺动脉高压、脑

卒中、外周动脉疾病等。此外，应详细询问既往是否

有高海拔暴露史（包括目的地高度、停留时间、适应情

况）以及是否发生过 AMS，若有，需了解其临床表现、

严重程度、治疗措施及转归。此外，需进一步评估潜

在低氧血症的风险。详细询问是否存在慢性肺部疾病

（如慢性阻塞性肺疾病、支气管哮喘、间质性肺病、肺

纤维化等），睡眠呼吸暂停综合征以及贫血等。
  

高海拔暴露前临床评估

评估血压分级、靶器官损害、心血管危险分层

高血压?

血压分级

1 级高血压

血压控制良好?

在医生指导下，可以前往
高海拔地区

不建议前往高海拔地区

血压控制至少两周后可前往
高海拔地区，需密切监测血

压并坚持用药

血压控制良好?

2~3 级高血压

是

是 是

否

否

图 1     急性高海拔暴露前心血管风险评估流程

Figure 1   Flowchart for cardiovascular risk assessment prior to

acute high-altitude exposure
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表 1    高血压患者高海拔暴露前风险评估与分层管理

Table 1    Risk assessment and stratified management for hypertensive patients prior to high-altitude exposure 

患者 推荐 证据级别 推荐强度 参考文献

2～3级高血压患者和中高危心血管风险的

高血压患者

高海拔旅行前评估血压控制情况以及高海拔暴露期间

密切监测血压

中 强 [10]

1级高血压患者以及控制良好的高血压患者 充分的药物治疗情况下可以到达4 000 m以上的海拔 低 强 [36]

血压未控制的高血压患者 避免前往高海拔地区，防止靶器官损害 低 强 [37]

　　注：血压未控制是指诊室血压≥140/90 mmHg或者24 h动态血压≥130/80 mmHg。
 

 5.2　症状评估　了解患者近期是否存在心悸、胸闷、

胸痛、呼吸困难、头晕、头痛、乏力、肢体无力等症状，

以及这些症状的发生频率、持续时间、缓解方式等。

 5.3　体格检查　（1）一般状态评估：观察营养状况及

意识状态。（2）生命体征：准确测量静息状态下的血

压、心率、呼吸频率及指脉氧饱和度 （pulse  oxygen
saturation，SpO2）。（3）心血管与呼吸系统筛查：视诊/触
诊有无颈静脉怒张、心前区异常搏动、肝颈静脉回流

征、双下肢水肿；听诊有无肺部干湿啰音、Velcro啰音

以及心脏杂音、奔马律、心包摩擦音等。

 5.4　实验室检查　包括血常规、尿常规、血生化（肝

肾功能、电解质、血糖、血脂、肌酸激酶、乳酸脱氢

酶）、心肌损伤标志物（肌钙蛋白、心肌型肌酸激酶同

工酶、肌红蛋白）、脑利尿钠肽、凝血功能（评估凝血

风险）、甲状腺功能。

 5.5　血压及靶器官损害检查　动态血压监测、心电

图、心脏彩超、颈动脉超声、尿微量白蛋白、尿白蛋白/
肌酐比、内皮舒张功能检测、中心动脉压、脉搏波传

导速度以及眼底检查等。

 5.6　肺功能检查及心肺运动试验　用于预测个体在

高海拔低氧环境下的生理代偿能力与运动耐量，是风

险评估的关键。肺功能检查：包括肺通气与弥散功能，

排除限制性或阻塞性通气功能障碍。心肺运动试验是

评估心肺储备功能、运动耐量及发现隐匿性心肌缺血

的“金标准”。

 6　高海拔相关高血压的药物选择

在高海拔低氧环境中，肝脏的代谢能力受到影响，

导致大多数药物的生物转化减慢，清除率下降，从而可

能影响药物的血药浓度和疗效[38]。此外，急性低氧激

活交感神经系统，导致肾血管收缩，肾血流量减少，肾

小球滤过率下降，进一步影响药物排泄。目前，关于降

压在高海拔地区应用的临床研究较少，本共识主要基

于专家知识经验，制定了一系列相关建议（附件 1）。
 6.1　血管紧张素受体阻滞药　一项来自喜马拉雅山

脉的研究纳入 47名健康平原居民，旨在评估替米沙坦

（80 mg）在高海拔环境中的降压疗效及安全性[10]。该

研究首次证实，替米沙坦对高海拔（3 400 m）暴露引起

的健康受试者血压升高有效，而在 5 400 m海拔的降

压疗效受限。另一项来自安第斯山脉的研究进一步评

估了替米沙坦联合硝苯地平在急性高海拔暴露后高血

压患者中的疗效[39]。与安慰剂组相比，联合治疗组的

诊室和 24 h收缩压/舒张压的增加幅度较小，提示替米

沙坦/硝苯地平联合治疗在海拔 3 260 m仍具有降压疗

效。此外，有研究证实，替米沙坦联合硝苯地平治疗可

以改善运动过程中的肌肉供氧[13]。

 6.2　血管紧张素转换酶抑制药（angiotensin-conver-
ting enzyme inhibitors，ACEI）　ACEI作为高血压的一

线治疗药物，在急性高海拔暴露后的降压疗效证据尚

不充分。现有的小样本随机对照研究初步提示 ACEI
可能对低氧诱导的肺血管收缩存在改善作用，表现为

肺动脉压及总肺血管阻力的降低[40]。然而，值得注意

的是，已有研究证实，血管紧张素Ⅱ可能通过刺激肾脏

近端小管中的促红细胞生成素 （erythropoietin，EPO）

mRNA及蛋白表达，参与调控 EPO的表达[41]。一项随

机、单盲、交叉研究通过比较不同剂量 ACEI（每日两

次服用 6.25 mg卡托普利以及每日一次服用 5 mg依那

普利）的短期应用，观察到在连续服药 28 d后血浆

EPO水平显著下降[42]。综上所述，尽管 ACEI在一定程

度上可能缓解低氧血症诱导的肺血管收缩，但其潜在

对 EPO的抑制作用可能影响机体对高海拔环境的适

应能力。未来还需更大规模、更严谨的临床研究，以

明确 ACEI在高海拔环境中的疗效和安全性，为临床

用药提供更可靠的依据。

 6.3　β 受体阻滞剂　Bilo等[36] 的研究表明，在 4 559 m
高海拔环境下，卡维地洛（25 mg，每日两次，非选择性

β受体阻滞剂）与奈必洛尔（5 mg，每日 1次，选择性

β受体阻滞剂）均能有效降低健康受试者的血压（降幅

分别为 10.0/7.1 mmHg与 8.3/3.2 mmHg），血压降幅优于

安慰剂。然而，该研究也发现，卡维地洛会显著降低动

脉血氧饱和度与运动耐量，而奈必洛尔对二者的影响

较小。此外，另一项小样本研究证实，在高海拔环境下，

非选择性 β受体阻滞剂普萘洛尔可加重肺血管阻力及

肺动脉压[43]。综上，现有证据提示，在高海拔低氧环

境下使用非选择性 β受体阻滞剂需格外谨慎；若需使

用 β受体阻滞剂，宜优先考虑高选择性 β1 受体阻滞剂。

 6.4　钙通道阻滞药　钙通道阻滞药是目前临床应用

最广泛的降压药之一，其在高海拔地区血压管理中的
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作用已获得初步证据支持。一项纳入 21名既往有高

海拔肺水肿史的登山者的对照、双盲研究证实，在海

拔 4 559 m的急性低氧暴露条件下，口服硝苯地平（20 mg）
能够显著减轻由高海拔低氧引起的肺动脉压升高

[（41.0±8.0）mmHg比（53.0±16.0）mmHg，P = 0.01] 以

及 AMS的症状评分（2.0±0.7比 3.9±1.9，P＜0.01）[44]。

值得注意的是，硝苯地平还降低了健康受试者的平均

动脉压，提高了血氧分压和血氧饱和度[44]。一项动物

研究比较了急性高海拔暴露期间硝苯地平的药代动力

学参数，结果显示，硝苯地平的半衰期延长 19.45%（P＜
0.05），血浆总清除率降低 18.51%（P＜0.05），表明在高

海拔急性暴露条件下，硝苯地平在体内的停留时间延

长，清除速度减慢[45]。此外，来自安第斯山脉的高海

拔心血管研究（the high altitude cardiovascular research-
Andes study，HIGHCARE）亦证实，硝苯地平联合替米

沙坦在治疗急性高海拔暴露相关高血压具有良好的疗

效和安全性[39]。

 6.5　利尿剂　乙酰唑胺属于碳酸酐酶抑制剂，其通过

抑制肾小管碳酸酐酶活性，减少碳酸氢盐与钠离子重

吸收而发挥利尿作用，目前是美国食品药品监督管理

局批准的防治急性高原病的唯一药物。Parati等[46] 开

展的一项随机对照研究纳入 42名健康成年人，分为乙

酰唑胺组（250 mg，每日 2次）与安慰剂组。结果显示，

急性高海拔暴露 6 h后，乙酰唑胺组收缩压与舒张压

均较安慰剂组显著降低，该效应可能与其利尿及血管

舒张作用有关。同时，乙酰唑胺组患者的血氧饱和度

显著改善（P ＜0.05），且 AMS评分（路易斯湖评分）＞

3分的患者比例明显低于安慰剂组（30.0%比 63.6%，P =
0.019）。这些研究表明，乙酰唑胺在急性高海拔暴露后

能够有效调控血压，提升血氧饱和度并减轻 AMS症状。

除乙酰唑胺外，目前尚缺乏高质量的临床研究证

据支持其他类型利尿剂（如袢利尿剂、噻嗪类利尿剂

等）常规用于管理急性高海拔暴露后血压升高。鉴于

高海拔地区气候干燥、缺氧诱发的代偿性过度通气易

导致体液丢失，对此类患者应用利尿剂存在加重容量

不足、诱发电解质紊乱以及因血液浓缩增加微循环阻

力等风险，故需谨慎使用[37]。

 7　急性高海拔暴露后血压升高的临床管理原则及路径

 7.1　血压监测与血压计校准　

 7.1.1　血压监测与评估　建议高血压患者急性高海拔

暴露后每日进行规律血压监测 ，每次应连续测量

2～3次，每次间隔 1～2 min，必要时行 24 h动态血压

监测。血压重度升高的患者建议暂停上升海拔，尽早

就医。此外，密切关注患者是否出现头痛、头晕、心

悸、呼吸困难等与血压升高相关的症状，以及有无其

他急性高原病的症状和体征。

 7.1.2　血压计选择与校准　目前，关于高海拔低氧、低

气压环境是否会影响电子血压计的传感器精度的证据

仍不充分。现有研究显示，在海拔 3 400 m和 4 300 m的

高海拔环境中，电子血压计与水银血压计的测量结果

具有较好的一致性，但电子血压计可能会轻度高估收缩

压，因此建议进一步校准 [47]。为确保测量准确，建

议在抵达高海拔地区后 24～48 h内完成首次校准，此后

在临床使用中可根据具体情况，每 1～3个月校准一次。

关于电子血压计的选择建议选用经国际标准方案

（国际标准化组织-81060、欧洲高血压学会、英国高血

压学会或美国医疗器械促进协会）认证的上臂式电子

血压计，用于诊室及诊室外血压监测，相关认证设备可

通过 http://www.stridebp.org网站查询。

 7.2　高海拔预适应　为降低急性高原病与血压升高

的发生风险，建议在条件允许时逐步适应高海拔环

境。若目的地海拔高于 3 000 m，每日上升高度不宜超

过 500 m，并每 3～4天安排一日休整[48]。吸氧可以改

善缺氧诱导的升压反应 [49]，建议吸氧以保持 SpO2＞

90% [48]。此外，生活方式干预是高血压管理的重要组

成部分。在高海拔地区，建议避免高钠盐摄入、适当

增加钾离子摄入、戒烟限酒等。

 7.3　轻中度血压升高管理路径　在急性高海拔暴露

后，发现血压升高应采取分级评估和处理，重点评估高

海拔相关疾病及靶器官损伤风险。在急性高海拔暴露

后，对于轻、中度血压升高，建议进行吸氧、休息等生

活方式干预。密切监测血压变化和症状，尤其注意头

痛、胸闷、呼吸困难等。若症状未见改善或反而加重，

应停止继续上升海拔，并考虑下撤至低海拔地区。

 7.4　重度血压升高管理路径　对于无症状的重度血

压升高，应优先采取迅速下撤至低海拔地区、吸氧以及

充分休息等基本措施。经上述处理后，若血压仍持续

处于重度升高水平，或短期内无法实现快速下撤，可考虑

启用口服短效降压药进行调控，治疗目标是在数小时

至 24 h内实现血压平稳下降，避免血压骤降。需注意，

高海拔缺氧环境可能影响药物疗效及机体代谢，因此治

疗过程中需依据个体情况调整方案，加强血压监测频

率，并评估是否出现新发或恶化的靶器官损害征象，以防

病情进展。若已存在靶器官损害，则应归类为高血压急

症，其具体处理原则参见“高海拔高血压急症”部分。

 7.5　高海拔高血压急症　平原个体在高海拔暴露后，

血压突然和显著升高（收缩压≥180 mmHg和 /或舒张

压≥110 mmHg），并伴随新发的高血压靶器官损害或

原有器官功能损伤的急性加重，即可诊断为高海拔高

血压急症。其主要临床表现包括高血压脑病、颅内出

血（脑出血与蛛网膜下腔出血）、急性心力衰竭、急性

肺水肿等[50]。需要特别指出的是，高海拔高血压脑病与

高原脑水肿，以及急性心力衰竭所致肺水肿与高原肺
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水肿，在临床表现存在相似性，鉴别诊断常面临挑战。

 7.5.1　高海拔高血压急症鉴别诊断　

 7.5.1.1　高海拔高血压脑病与高原脑水肿鉴别诊断　高

血压脑病与高原脑水肿虽均以颅内压增高和神经功能

障碍为特征，但其病因不同。高血压脑病是系统性动

脉血压在短期内急剧、重度升高，突破脑血管自动调

节能力上限，导致脑血流高灌注，进而引发血脑屏障机

械性损伤与血管源性脑水肿[51]；高原脑水肿则是由低

海拔地区个体快速进入高海拔，低压低氧导致脑血管

扩张、脑血管自动调节机制障碍、颅内压增高，进而引

起混合性脑水肿（血管源性与细胞毒性脑水肿）[52-53]。

两者都存在头痛、意识障碍、脑水肿等临床表现，但在

血压水平、疾病背景、神经系统体征以及影像学检查

等方面仍存在差异（表 2）。
 7.5.1.2　高海拔高血压急症相关肺水肿与高原肺水肿

鉴别诊断　高原肺水肿和高海拔高血压急症相关肺水

肿两者均以呼吸窘迫和肺泡内液体积聚为特征，临床

表现存在重叠（如呼吸困难、发绀、肺部湿啰音），但其

病理生理机制及治疗原则存在根本差异，主要鉴别点

见表 3。
 
 

表 2    高海拔高血压脑病与高原脑水肿鉴别诊断要点

Table 2    Key points for differential diagnosis of high-altitude hypertensive encephalopathy and high-altitude cerebral edema 

鉴别点 高海拔高血压脑病/高海拔高血压脑水肿 高原脑水肿

病理生理机制 血压急剧升高使脑血管自动调节机制受损，导致脑高灌注、
血脑屏障损伤和血管源性水肿

低氧导致脑血管扩张、细胞膜离子泵功能障碍，颅内压增高

血压特征 显著升高是诊断前提和核心特征（收缩压≥180 mmHg，舒张
压≥110 mmHg）

通常正常或仅轻度升高。血压升高并非高原脑水肿的诊断依据，严重缺氧
或颅内压极高时可能引发代偿性升高

临床表现 （1）疾病背景：常有高血压基础，或存在醛固酮增多症、肾炎
等继发性高血压病因；
（2）神经系统症状体征：剧烈头痛、呕吐、视力障碍、抽搐、
意识改变，可伴眼底视网膜病变（出血、渗出、动脉痉挛）

（1）急性海拔提升背景：短期内海拔升高，通常升高速度＞500 m/d；
（2）神经系统症状体征：共济失调（步态不稳），常为较早出现的神经体征；
意识障碍从嗜睡、意识模糊到昏迷不醒等；
（3）常先有急性高山病症状（头痛、乏力、恶心），并可能合并高原肺水肿

影像学特征 CT/MRI常显示大脑后部（顶枕叶）白质为主的血管源性水
肿，符合“可逆性后部脑病综合征”表现[54]

MRI/CT可见弥漫性白质水肿，常累及胼胝体（尤其是压部），可有微出血[55]

　　注：MRI为磁共振成像。
 
 

表 3    高海拔高血压急症相关肺水肿与高原肺水肿鉴别诊断要点

Table 3    Key points for differential diagnosis of high-altitude hypertensive emergency-related pulmonary edema

and high-altitude pulmonary edema 

鉴别点 高海拔高血压急症相关肺水肿 高原肺水肿

病因 显著血压升高（后负荷升高）所致左心泵功能衰竭 低氧性肺动脉高压

核心病理生理机制 左心室收缩或舒张功能急剧下降 → 左心室充盈压升高 →
肺静脉压升高 → 肺毛细血管静水压升高 → 液体渗入肺泡

低氧引起肺小动脉不均一、过度收缩 → 不均一性肺动脉高压 →
局部毛细血管压力过高、破裂 → 肺毛细血管通透性增加 → 液体
和红细胞渗出（通透性增高性水肿）

症状与体征 （1）端坐呼吸、呼吸困难、濒死感；
（2）咳大量粉红色泡沫痰；
（3）听诊：双肺满布湿啰音和哮鸣音；
（4）心脏：可有心脏扩大、奔马律、杂音

（1）初期为活动后气促，很快发展为静息时呼吸困难；
（2）干咳或咳白色、稀薄、泡沫痰，后期可有血丝痰；
（3）听诊：肺部湿啰音常局限于一侧或某个区域（不对称）；
（4）心脏：通常无心脏扩大或奔马律，但肺动脉瓣区第二心音亢进

辅助检查 （1）心电图：常有左心室高电压等改变；
（2）胸部X线：心影扩大，肺淤血呈中心性蝶翼状分布；
（3）超声心动图：可见左心室扩大、收缩/舒张功能显著减低
（左室射血分数值降低）、瓣膜病等结构性异常；
（4）脑利尿钠肽：显著升高，是核心鉴别指标

（1）心电图：常显示右心负荷过重（如电轴右偏、右束支传导阻滞）；
（2）胸部X线：心影正常，肺水肿阴影呈不对称、斑片状分布，以中下
肺野为著；
（3）超声心动图：左心室内径和收缩功能通常正常，但可见肺动脉高
压和右心室负荷过重的征象；
（4）脑利尿钠肽：正常或仅轻度升高，与严重肺水肿表现不符

 

 7.5.2　高海拔高血压急症治疗策略　对于高海拔高血

压急症，下撤至低海拔地区、吸氧以及便携式高压氧

舱等仍为首要措施。同时，为了防止靶器官进一步损

伤，有必要及时启动降压治疗。血压控制需遵循平稳

降压、控制性降压、合理选择降压药物的原则：初始 1 h
内，平均动脉压的下降幅度不宜超过 25%；随后 2～6 h
内，可将血压逐步降至 160/100 mmHg左右；并在 24 ～
48 h内，根据患者耐受情况，进一步将其血压降至 140/
90 mmHg以下[56]。在药物选择方面，优先使用静脉输

注、起效迅速、剂量易调控、代谢快的药物。临床上

常用的静脉降压药有硝酸甘油、硝普钠、尼卡地平、

乌拉地尔和艾司洛尔，具体用法及注意事项见表 4。
关于高海拔高血压急症相关肺水肿治疗，除上述

治疗外（下撤至低海拔地区、吸氧以及便携式高压氧

舱），同时需迅速减轻心脏后负荷，改善左心泵功能。

可以使用血管扩张剂如硝酸甘油或硝普钠，同时利尿

剂用于减轻容量负荷；若血压下降或心脏收缩力低下，

考虑使用多巴胺或多巴酚丁胺。关于高海拔高血压脑
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病/高海拔高血压脑水肿，除上述治疗外（下撤高海拔、

吸氧以及便携式高压氧舱），需同时降低颅内压、治疗

脑水肿。可以选择的静脉降压药包括尼卡地平。可以

联用甘露醇、利尿剂改善脑水肿。

 7.6　其他急性高原病的评估及治疗　AMS的治疗取

决于疾病的严重程度，现有的药物与非药物干预策略

的证据尚有限。具体而言，对于轻度和中度 AMS，建
议保持在当前海拔，避免进一步上升海拔，并密切监测

症状变化。只有在症状缓解或消失后，方可继续上升。

轻、中度 AMS通常采用对症治疗。如果症状恶化或在

适当干预后 1～3 d未能改善，应考虑下撤至低海拔地

区；对于重度AMS患者，应立即停止上升，并及时转移到

低海拔地区，以确保患者的安全与健康，预防重度 AMS
进展为高原脑水肿。对于重度 AMS以及高原脑水肿患

者应及时给予吸氧治疗，以维持 SpO2 在 90%以上。重

度 AMS需药物治疗，具体药物治疗方案可参考表 5。
如果无法立即下撤高海拔地区，应选择持续性吸氧或者

高压氧舱来维持生命体征。对于疑似高原肺水肿的患者，

应尽早给予吸氧治疗，并准备转运至低海拔地区。如无

法立即实现转移，应采取持续性吸氧措施，并考虑尽快转

入高压氧舱接受治疗。在药物治疗方面，硝苯地平作

为钙通道阻滞剂及肺血管扩张剂，被认为是对无法进行

吸氧或使用便携式高压氧舱的患者的一种治疗选择[44]。

急性高海拔暴露后血压升高的临床处理见图 2。
 
 

表 4    常用静脉降压药的使用方法及不良反应

Table 4    Usage and adverse reactions of commonly used intravenous antihypertensive drugs 

静脉降压药 剂量 起效时间 持续时间 不良反应

硝普钠 0.25～10 μg/(kg·min) 静脉注射 立即 1～2 min 恶心、呕吐、出汗

艾司洛尔 250～500 μg/kg静脉注射，继以50 ～300 μg/( kg·min) 静滴 1～2 min 10～20 min 低血压、恶心

硝酸甘油 5 ～ 100 μg/min 静脉注射 2～5 min 5～10 min 头痛、呕吐

乌拉地尔 10～50 mg静脉注射，继以6～24 mg/h静滴 5 min 2～8 h 头晕、恶心

尼卡地平 0.5～10 μg/(kg·min) 静脉注射 5～10 min 1～4 h 心动过速、头痛、潮红
 
 

表 5    急性高原病药物预防及治疗方案建议

Table 5    Recommendations for drug prophylaxis and treatment of acute high-altitude illness 

疾病名称 药物名称 预防剂量 治疗剂量

急性高山病 乙酰唑胺 125 mg，每12 h 1次，口服 250 mg，每12 h 1次，口服

地塞米松 4 mg，每12 h 1次，口服 4 mg，每6 h 1次，口服/静脉/肌肉注射

高原脑水肿 乙酰唑胺 125 mg，每12 h 1次，口服 暂无证据

地塞米松 4 mg，每12 h 1次，口服 首次8 mg，随后4 mg，每6 h 1次，直至症状缓解，口服/静脉/肌肉注射

高原肺水肿 缓释硝苯地平 30 mg，每12 h 1次，或20 mg，每8 h 1次，口服 30 mg，每12 h 1次，或20 mg，每8 h 1次，口服

他达拉非 10 mg，每12 h 1次，口服 只有其他高原肺水肿治疗不可及时使用

地塞米松 8 mg，每12 h 1次，口服
 
 
 

高海拔暴露后血压升高

急性靶器官
损害?

血压升高
程度分级

重度血压升高
≥180/110 mmHg

吸氧、休息、迅速下撤
至低海拔地区

若血压仍持续处于重度升高水平，或短期内无法下撤

属于高海拔高血压急症，迅
速下撤至低海拔、吸氧、静

脉降压治疗

下撤至低海拔地区

未缓解或加重

吸氧、休息、监测血压

轻中度血压升高
140~179/90~109 mmHg

是 否

启用口服短效降压药

图 2     急性高海拔暴露后血压升高的临床处理路径

Figure 2   Clinical management pathway for blood pressure elevation after acute high-altitude exposure
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 8　研究展望

在本共识制定过程中，笔者发现尚缺乏急性高海

拔暴露后血压升高程度及持续时间对高海拔相关心血

管事件影响的流行病学报告，且有关急性高海拔暴露

后血压升高的干预最佳阈值及目前常用一线降压药的

疗效及安全性的循证证据仍不足。希望未来通过前瞻

性队列研究设计，利用便携式、可穿戴、实时诊室外血

压监测设备提出循证医学的优选药物治疗方案并深入

探讨其作用机制，为后续共识修订提供关键科学依据。
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附件 1　德尔菲问卷调查结果：共识内容及达成共识的专家百分比
 
  

推荐意见
证据
级别

推荐
意见

德尔菲法

同意率 平均分

推荐1：建议平原地区人群高海拔暴露后根据诊室血压水平进行血压分级。轻中度升高收缩压介于140～179 mmHg，和/或舒
张压介于90～109 mmHg。重度升高收缩压≥180 mmHg，和/或舒张压≥110 mmHg

低 强 100% 4.96

推荐2：在急性高海拔暴露前，建议所有的旅行者均接受医务人员的评估。有基础疾病的患者，建议进一步咨询专科医生。
对于失代偿性心力衰竭、不稳定型心绞痛、肺动脉高压（肺动脉收缩压＞60  mmHg）、未处理的高危脑血管异常（动脉瘤或动
静脉畸形）以及90 d内发生心肌梗死以及脑卒中的患者不建议前往高海拔地区

中 强 100% 4.96

推荐3：对于血压未控制的高血压患者，应避免前往高海拔地区，以最大程度地降低靶器官损害的风险 低 强 100% 4.96

推荐4：建议急性高海拔暴露后每日进行血压监测，早、晚各测量2～3个读数，每次间隔1～2 min，必要时完成动态血压监测 中 强 91.3% 4.74

推荐5：乙酰唑胺在一定程度上可降低急性高海拔暴露所致的血压升高，同时有助于改善血氧饱和度并缓解高海拔反应症状 中 强 91.3% 4.61

推荐6：β受体阻滞剂可有效控制急性高海拔暴露所致的血压升高。然而，非选择性β受体阻滞剂可增加肺血管阻力以及肺动
脉压力，降低运动耐量及血氧饱和度，故而优选高选择性β1受体阻滞剂（如比索洛尔、美托洛尔、阿替洛尔等）

中 强 95.65% 4.74

推荐7：血管紧张素受体阻滞药联合钙通道阻滞药治疗能够有效控制急性高海拔暴露所致的血压升高 中 强 100% 4.78

推荐8：钙通道阻滞药（如硝苯地平）既能降低急性高海拔暴露后血压升高，也能有效缓解急性高海拔暴露后诱发的肺血管收
缩，有助于降低高原肺水肿的发生风险

中 强 86.96% 4.65

推荐9：当急性高海拔暴露后出现不适时，应根据症状和体征（如头痛、气短、胸闷、疲劳等），优先评估急性高原病的严重程
度，同步监测血压，并筛查靶器官损伤。建议重度急性高山病、高原肺水肿和高原脑水肿的患者立即下撤转移至低海拔地区

低 强 100% 5.00

推荐10：对于急性高海拔暴露诱发的高血压急症，首要治疗原则仍是迅速下撤至低海拔区域、立即吸氧或使用便携式高压氧
舱。当患者无法立即下撤转移时且无法立即实施吸氧或便携式高压氧舱治疗时，为防止靶器官进一步损伤，有必要及时启
动降压治疗

低 强 100% 4.91

推荐11：对于无症状的重度血压升高（收缩压≥180和/或舒张压≥110 mmHg），应优先采取迅速转移至低海拔地区、吸氧以及
充分休息等基本措施。若无法迅速下撤或下撤至低海拔地区后仍无缓解，可考虑使用口服短效降压药进行调整

低 强 91.3% 4.52

推荐12：高海拔环境会影响药物代谢能力。在高海拔暴露期间使用降压药时，需要密切监测血压水平，并在专业医生的指导
下及时调整

中 强 100% 5.00

推荐13：若个体在高海拔暴露后，血压突然和显著升高（通常收缩压≥180 mmHg和/或舒张压≥110 mmHg），并伴随新发的高
血压靶器官损害或原有器官功能损害的急性加重，即可诊断为高海拔高血压急症

低 强 100% 4.96
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