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无创中心动脉压与儿童原发性高血压
左心室肥厚的关系
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摘要：目的    在原发性高血压儿童中探索无创中心动脉压与左心室肥厚（LVH）的关系，评估无创中心动脉压对

LVH的早期诊断价值。 方法    回顾性收集 2021年 4月至 2022年 8月在首都医科大学附属首都儿童医学中心心

血管内科住院的 169例原发性高血压患儿的临床资料，采用 SphygmoCor CVMS中心血压评定系统检测无创中心

动脉压。依据超声心动图测量参数判定 LVH。根据有无 LVH，分为 LVH组和非 LVH组（NLVH组）。比较两组

的临床资料。采用 logistic回归分析探索 LVH的影响因素。构建 LVH风险的列线图模型，采用受试者操作特征

（ROC）曲线、校准曲线评估列线图模型的诊断效能 ，采用决策曲线分析 （DCA）验证模型的临床适用度。

结果       共 纳 入 169例 原 发 性 高 血 压 患 儿 ， 其 中 LVH组 51例 ， NLVH组 118例 。 LVH组 外 周 收 缩 压

[（129.71±10.64）比 （123.59±11.17）mmHg， t=−3.31，P＜ 0.01]、外周脉压 [（57.18±10.67）比 （51.77±9.75）mmHg，

t=−3.21，P＜0.01]、中心收缩压[（107.47±8.56）比 （103.13±8.67）mmHg， t=−3.00，P＜0.01]、中心脉压[（32.90±

6.75）比（29.14±5.94）mmHg，t=−3.63，P＜0.01] 高于 NLVH组。多因素 logistic回归分析结果显示，无创中心脉压

升高是 LVH的独立危险因素（OR＝1.12，95%CI 1.04～1.21，P＜0.05）。以年龄、性别、体重指数、高血压级别、中

心收缩压、中心脉压、空腹胰岛素、脂肪肝、高尿酸血症构建列线图模型。ROC曲线显示，列线图模型的曲线下

面积（AUC）为 0.80（95%CI 0.72～0.87），灵敏度为 73.5%，特异度为 76.7%。校准曲线显示该模型具有良好的校准

度，DCA曲线显示该模型具有良好的临床实用性。结论    无创中心脉压升高是儿童原发性高血压发生 LVH的

独立危险因素。无创中心脉压对儿童原发性高血压 LVH具有良好的诊断价值。
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The relationship between non-invasive central aortic pressure and left
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Abstract:     Objective      To  analyse  the  relationship  between  non-invasive  central  aortic  pressure  and  left  ventricular
hypertrophy (LVH) and to explore the predictive value of non-invasive central aortic pressure in the early diagnosis of LVH

in children with essential hypertension (EH).    Methods    The clinical data of 169 children with EH who were hospitalized
in the Department of Pediatric Cardiology, Capital Center for Children's Health, Capital Medical University from April 2021

to  August  2022  were  retrospectively  collected,  and  the  non-invasive  central  aortic  pressure  was  detected  by  SphygmoCor

CVMS  central  blood  pressure  assessment  system.  LVH  was  determined  based  on  echocardiographic  parameters.  Patients

were  divided  into  LVH  group  and  non-LVH  group  (NLVH  group).  The  clinical  data  of  the  two  groups  were  compared.

Logistic regression analysis was used to explore the influence factors of LVH, and a nomogram model for predicting LVH

risk  was  constructed.  Receiver  operating  characteristic  (ROC)  curve  and  calibration  curve  were  used  to  evaluate  the

prediction  efficiency  of  the  nomogram  model,  and  decision  curve  analysis  (DCA)  was  conducted  to  verify  the  clinical 
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applicability of the model.      Results      A total  of 169 children with EH were included in this study, including 51 cases in
LVH group  and  118  cases  in  NLVH group.  The  peripheral  systolic  blood  pressure [(129.71±10.64)  vs  (123.59±11.17)
mmHg, t=−3.31, P＜0.01], peripheral pulse pressure [(57.18±10.67) vs (51.77±9.75) mmHg, t=−3.21, P＜0.01], central
systolic  blood  pressure [(107.47±8.56)  vs  (103.13±8.67)  mmHg,  t=−3.00, P＜ 0.01],  and  central  pulse  pressure [CPP:
(32.90±6.75) vs  (29.14±5.94)  mmHg,  t=−3.63, P＜ 0.01]  in  the  LVH group  were  significantly  higher  than  those  in  the
NLVH  group.  Multivariate  logistic  regression  analysis  showed  that  elevated  non-invasive  CPP  was  the  independent  risk
factor for LVH (OR＝1.12，95%CI 1.04–1.21，P＜0.05). The nomogram model was constructed based on age, gender, body
mass  index,  grade  of  hypertension,  central  systolic  blood  pressure,  CPP,  fasting  insulin,  fatty  liver  disease,  and
hyperuricemia.  ROC  curve  analysis  showed  that  the  area  under  the  curve  (AUC)  was  0.80  (95%CI  0.72–0.87),  with  a
sensitivity  of  73.5%  and  a  specificity  of  76.7%.  The  calibration  curve  showed  a  good  model  calibration,  and  the  DCA
demonstrated a favorable clinical utility.    Conclusion    Elevated non-invasive CPP is an independent risk factor for LVH,
and non-invasive CPP has a good diagnostic predictive value for LVH in children with EH.
Keywords:    central aortic pressure;    essential hypertension;    children;    left ventricular hypertrophy;    prediction model 

近年来，儿童高血压患病率呈上升趋势。2012—
2015年调查数据显示，非同日 3次血压测量得到的儿

童高血压患病率可达 3%～5%[1]。研究表明，早在儿

童时期初次确诊高血压时，多数患者已伴随亚临床心

血管损害，如损害持续存在，可增加成年心血管事件的

发生风险 [2]。左心室肥厚（left ventricular hypertrophy,
LVH）是儿童期最常见的亚临床心血管损害[3]。了解

原发性高血压患儿 LVH的危险因素，并对这些因素采

取预防和治疗措施，有助于降低未来不良心血管事件

发生概率。目前，心脏超声因无创、便捷、可重复性等

特点，已用于高血压心脏损害的评估，但在部分基层医

院尚未普及。寻找一些稳定且易于执行的指标，可为

基层医生判断心脏损害提供参考。中心动脉压（central
aortic pressure, CAP）是指左心室收缩/舒张时升主动脉

根部所承受的侧压力，CAP包含中心收缩压（central sys-
tolic blood pressure, CSBP）、中心舒张压（central diastolic
blood pressure, CDBP）、中心脉压（central pulse pressure,
CPP），是心血管风险的独立预测因子[4-5]。既往研究

表明，CAP与高血压靶器官损害间的关联比外周动脉

血压更密切[6]。因此，CAP监测在儿童高血压靶器官

损害风险评估中有重要意义。有创 CAP因有创且操

作方法复杂，应用具有局限性。基于主动脉脉搏波分

析（pulse wave analysis, PWA）技术进行无创性 CAP检

测可克服有创 CAP的局限性。在成人研究中，无创

CAP与有创心漂浮导管测量的 CAP一致性较好 [7]。

本研究探讨 LVH的危险因素，并采用无创 PWA技术

检测 CAP，基于无创 CAP构建列线图模型，探讨无创

CAP对原发性高血压患儿 LVH的早期诊断价值。

 1　对象与方法

 1.1　对象　选取 2021年 4月至 2022年 8月在首都医

科大学附属首都儿童医学中心就诊的 169例原发性

高血压儿童 ，根据超声心动图资料分为 LVH组和

NLVH组。

纳入标准：①年龄 7～18岁。②参考儿童原发性

高血压的诊断及分级标准：3次非同日外周收缩压和/
或外周舒张压≥P95（同年龄、性别、身高儿童血压值

第 95百分位 ） ；或 1次的收缩压和 /或舒张压≥P99+

5 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa；同年龄、性别、身高儿童

血压值第 99百分位+5 mmHg）。收缩压或舒张压位于

P95～（P99+5）mmHg为高血压 1级，≥P99+5 mmHg为高

血压 2级[1]。③临床资料完整。

排除标准：肾脏疾病、内分泌疾病、血管炎性疾病

等导致的继发性高血压；已加用降压药的治疗者。

本研究遵照赫尔辛基宣言，并获得首都儿科研究

所伦理委员会审批（No.SHERLL2023069），所有研究对

象均同意参加本次研究，并签署知情同意书。

 1.2　方法

 1.2.1　一般临床资料收集　收集患儿的年龄、性别、

体重指数（body mass index, BMI）。
 1.2.2　实验室检查　所有患儿均在空腹状态下采集静

脉血，使用全自动生化分析仪检测空腹胰岛素、总胆

固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇（high density
lipoprotein cholesterol, HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇

（low  density  lipoprotein  cholesterol,  LDL-C）、血尿酸。

按甘油三酯≥1.70 mmol/L或总胆固醇≥5.18 mmol/L
或 HDL-C＜1.04 mmol/L或 LDL-C≥3.37 mmol/L区分

有无血脂异常[8]。高尿酸血症的诊断标准根据年龄和

性别进行分层：1～10岁儿童血清尿酸＞320 μmol/L；
11～15岁男童血清尿酸＞470 μmol/L，女童血清尿酸＞

350 μmol/L；16～18岁男童血清尿酸＞420 μmol/L，女
童血清尿酸＞360 μmol/L为存在高尿酸血症[9]。

 1.2.3　超声心动图检查　采用超声心动图仪，连续测量
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3个心动周期的左心室舒张末期内径（left ventricular
end diastolic dimension, LVDd）、室间隔厚度（interventri-
cular septal thickness, IVST）、左心室后壁厚度（left ventri-
cular posterior wall thickness, LVPWT）。通过 Devereux
公式计算左心室质量（left ventricular mass, LVM）及左

心室质量指数（left ventricular mass index, LVMI）和相

对室壁厚度（relative wall thickness, RWT）。计算公式

如下：LVM（g）＝0.8×1.04×[（LVDd＋IVST＋LVPWT）3−
LVDd3]＋ 0.6； LVMI（g/m2.7） ＝ LVM/身 高 2.7； RWT＝
(IVST＋LVPWT)/LVDd。符合以下①或者②任意一项

则可判定为 LVH：①男童 LVMI≥37.08  g/m2.7，女童

LVMI≥34.02 g/m2.7；②RWT＞0.36[10]。
 1.2.4　无创CAP检测　基于 PWA技术，用 SphygmoCor
CVMS中心血压评定系统[11-12]（AtCor Medica，澳大利

亚）测量 CAP。测量均由同一名经过培训的技术人员

操作。患者端坐，左上肢外旋外展，与躯体成 45°平放

于台面，将高保真压力传感器的探头放在左手桡动

脉搏动最强处，压力传感器与腕部垂直，将桡动脉向其

下方的腕骨处挤压，使之部分扁平，适当调整传感器

位置直至获得高幅度、平滑的高质量桡动脉脉搏波波

形曲线；实时记录均匀一致的桡动脉脉搏波形至少

10 s，通过验证的广义传递函数，根据外周血压波形

推算出升主动脉血压波形，并计算 CSBP、CDBP、CPP。
 1.3　统计学方法　使用 SPSS25.0及 R语言（R4.3.3版

x

本）进行统计分析。正态分布的计量资料以均数±标

准差（ ±s）描述，两组间比较采用 t 检验；偏态分布的

计量资料以中位数 （P25，P75）描述，两组间比较采用

Mann-Whitney秩和检验；分类变量以例（%）表示，两组

间比较采用卡方（χ2）检验。采用 logistic回归分析方法

分析原发性高血压患儿 LVH的影响因素。为便于临

床应用，将影响因素联合一般临床资料（年龄、性别）

构建列线图。采用受试者操作特征（receiver operating

characteristic, ROC）曲线验证模型区分度；采用校准曲

线验证校准度或一致性；采用决策曲线分析（decision

curve analysis, DCA）验证诊断模型的临床适用度。以

P＜0.05（双侧）为差异有统计学意义。

 2　结　果

 2.1　两组临床资料　共纳入原发性高血压患儿 169例，

其中男性 136例（80.5%），女性 33例（19.5%）；年龄中位

数（P25，P75）为 13（12，15）岁；BMI中位数为 27.3 kg/m2；

高血压 2级患儿占 70.4%。LVH组 51例 ，NLVH组

118例。LVH组与 NLVH组之间年龄、性别差异无统

计学意义（P＞0.05），两组 BMI，高血压 2级占比，收缩

压、脉压、CSBP、CPP、胰岛素，脂肪肝、高尿酸血症

占比比较，差异有统计学意义（均 P＜0.05），见表 1。
 
 

表 1    NLVH组和 LVH组原发性高血压患儿的一般情况 

组别 例数
年龄

(岁)
BMI

(kg/m2)

男性

[例(%)]
高血压2级
[例(%)]

收缩压

(mmHg)
舒张压

(mmHg)
脉压

(mmHg)

NLVH 118 13 (12, 14) 26.8 (23.5, 28.7) 96 (81.4) 77 (65.3) 123.59±11.17 71.82±8.16 51.77±9.75  

LVH 51 13 (12, 15) 28.7 (26.1, 33.3) 40 (78.4) 42 (82.4) 129.71±10.64 72.53±8.65 57.18±10.67

Z/χ2/t值 −0.37 −3.32 0.19 5.00   −3.31 −0.51   −3.21

P值   0.71 ＜0.01  0.66 0.02 ＜0.01   0.61 ＜0.01
  

组别
CSBP
(mmHg)

CDBP
(mmHg)

CPP
(mmHg)

胰岛素

(mU/L)
脂肪肝

[例(%)]
血脂异常

[例(%)]
高尿酸血症

[例(%)]

NLVH 103.13±8.67 73.99±8.28 29.14±5.94 21.65 (14.00, 29.85) 53 (44.92) 36 (30.51) 44 (37.29)

LVH 107.47±8.56 74.57±8.94 32.90±6.75 22.70 (19.20, 32.70) 33 (64.71) 19 (37.25) 30 (58.82)

Z/χ2/t值 −3.00 −0.41 −3.63    −1.97 5.58 0.74 6.71

P值 ＜0.01     0.68 ＜0.01     ＜0.05* 0.02 0.39 0.01

x　　注：正态分布的计量资料以均数±标准差（ ±s）描述；偏态分布的计量资料以中位数（P25，P75）描述。NLVH组为非左心室肥厚组；LVH组

为左心室肥厚组；BMI为体重指数；CSBP为中心收缩压；CDBP为中心舒张压；CPP为中心脉压。*保留3位小数为0.049。
 

 2.2　LVH影响因素的单因素和多因素 logistic回归分

析　以年龄（以 12岁为界转换为二分类变量）、性别、

高血压分级、BMI、CSBP、CPP、胰岛素、脂肪肝、高

尿酸血症为自变量 ，以 LVH为因变量进行单因素

logistic回归分析，结果见表 2。将单因素分析中 P＜

0.05的变量纳入多因素 logistic回归模型，并采用逐步

回归法对自变量进行筛选（P＜0.05纳入，P≥0.10剔

除），结果显示 CPP仍有统计学意义（OR=1.12，95%CI

1.04～1.21，P＜0.05），见表 2。

 2.3　LVH风险列线图模型　为了便于临床应用，本研

究基于 logistic回归模型框架，结合变量的临床相关性

构建列线图模型（图 1）。对年龄、性别、BMI、高血压
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级别、CSBP、CPP、空腹胰岛素、脂肪肝、高尿酸血症

进行赋分，最后得出总分数及儿童原发性高血压 LVH
的诊断概率。该模型的 ROC曲线下面积（area under
the curve, AUC）为 0.80（95%CI 0.72～0.87），基于约登

指数的临界值为 0.50，灵敏度为 73.5%，特异度为 76.7%

（图 2A）。该模型列线图校准曲线接近 45°对角线，说

明其诊断原发性高血压患儿 LVH发生风险与实际情

况的一致性较好（图 2B）。DCA结果显示，与“对所有

患儿进行干预”和“对所有患儿均不予干预”两种极端

策略相比，该列线图模型具有更高的净收益（图 2C）。
 
 

表 2    原发性高血压患儿 LVH影响因素的单因素和多因素 logistic回归分析（n=169） 

分析 变量 B SE Wald χ2值 OR值 95%CI P值

单因素 年龄（＞12岁） 0.22 0.34 0.40 1.24 0.64～2.41 0.52

性别（男性） −0.18 0.41 0.19 0.83 0.37～1.88 0.66

BMI 0.11 0.04 9.61 1.12 1.04～1.20 ＜0.01

高血压2级 0.91 0.42 4.80 2.48 1.10～5.61 0.03

CSBP 0.06 0.02 8.18 1.06 1.02～1.10 ＜0.01

CPP 0.10 0.03 11.42 1.10 1.04～1.17 ＜0.01

胰岛素 0.03 0.01 4.88 1.03 1.01～1.05 0.03

脂肪肝 0.81 0.35 5.48 2.25 1.14～4.43 0.02

高尿酸血症 0.88 0.34 6.55 2.40 1.23～4.70 0.01

多因素 年龄（＞12岁） 0.17 0.41 0.17 1.18 0.53～2.66 0.68

性别（男性） −1.05 0.55 3.57 0.35 0.12～1.04 0.06

BMI 0.08 0.05 2.66 1.08 0.98～1.19 0.10

高血压2级 0.74 0.50 2.22 2.11 0.79～5.59 0.14

CSBP 0.03 0.02 1.08 1.03 0.98～1.08 0.30

CPP 0.11 0.04 9.06 1.12 1.04～1.21 ＜0.01

胰岛素 0.01 0.01 0.40 1.01 0.98～1.04 0.53

脂肪肝 0.21 0.48 0.19 1.24 0.48～3.18 0.66

高尿酸血症 0.63 0.41 2.34 1.87 0.84～4.17 0.13

　　注：BMI、CSBP、CPP、胰岛素以连续变量进行分析。BMI为体重指数；CSBP为中心收缩压；  CPP为中心脉压。
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图 1     原发性高血压患儿 LVH诊断的列线图模型（n=169）
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图 2     列线图模型验证（n=169）
 

 3　讨　论

随着生活方式的转变，儿童原发性高血压发病率

逐渐增高。儿童高血压可延续至成人期。不同于成

人，儿童原发性高血压极少发生心血管事件，但亚临床

心血管损害并不少见。相关研究表明，儿童高血压

LVH是其成年后心血管疾病发生率和死亡率升高的

独立危险因素 [13]。因此，早期识别 LVH受到越来越

多关注。心脏超声具有实时成像、全方位观察、高安

全性等应用优势，是临床上用以评估心脏结构及功能

的重要方法[14]。然而，部分基层医疗卫生机构存在心

脏超声设备短缺或技术不成熟的问题，难以准确诊断

LVH。探索更便捷易行的 LVH诊断指标对于基层医

疗卫生机构儿童高血压亚临床心血管损害的评估具有

重要临床意义。随着动脉脉搏波技术的发展，无创

CAP测量逐渐得以开展。该技术具备操作简便、成本

低、无需专业超声医师等优势，在临床实践中的可及

性正逐步提高。既往研究显示，CAP与成人 LVH密切

相关[15]，但目前国内外关于无创 CAP与原发性高血压

儿童 LVH关系的研究较少。值得注意的是，儿童 CAP
增高的影响因素主要包括肥胖、遗传、不良生活习惯

等[1,16]。本研究发现，无创 CPP升高是儿童原发性高

血压发生 LVH的独立危险因素，且对 LVH具有良好

的诊断价值。

LVH是高血压患儿最常见的亚临床心血管损害，

发生率高且与成人心血管事件相关。长期血压水平升

高增加心脏机械应力，促进心脏炎症反应和氧化应激，

导致心肌细胞重塑和肥大，从而导致 LVH的发生[17-19]。

随着 LVH的发展，会增加心律失常、心肌缺血等严重

心血管事件发生的风险[20]。在本研究中 LVH占比为

30.2%，既往荟萃分析结果显示，儿童高血压 LVH总体

发病率约为 30.5%[21]，与本研究结果基本一致，表明

约 1/3的高血压患儿在初次就诊时即可伴随 LVH。在

本研究中 ， LVH组高血压 2级占比高于 NLVH组 ，

LVH组收缩压、脉压、CSBP、CPP均高于 NLVH组，

提示 LVH组患儿具有更高水平的心血管系统压力。

多项研究表明，使用降压药治疗改善血压后可改善 LVH
程度 [22-23]。因此，早期有效管理血压可改善 LVH，从

而降低高血压儿童未来不良心血管疾病的发生概率。

相关研究表明，高血压 LVH与多种因素相关，包

括血压水平、肥胖、血脂异常、高尿酸、胰岛素抵抗

等[24]。在血压调节及神经内分泌机制的共同作用下，

心肌在促纤维化与抗纤维化中达到动态平衡以维持结

构稳定。当平衡被打破时，心肌过度纤维化会破坏心

肌结构，导致室壁增厚、心肌重塑等[25-26]。在本研究

中，单因素 logistic回归分析显示 BMI、高血压 2级、

CSBP、CPP、空腹胰岛素、脂肪肝、高尿酸血症可影

响 LVH的发生。

CAP是由心室收缩射血产生的前向压力波与外周

阻力血管反射回来的逆向压力波相互叠加形成的。与

外周动脉压相比，CAP更能客观、准确地反映真实的

动脉血压水平和左心室压力状态，对靶器官损害的评

估具有更重要的价值[6]。Bello等[27] 对成人高血压的

研究发现 CPP与 LVH相关。Cai等[28] 对成人慢性肾

脏病人群进行的研究显示，CPP≥58 mmHg是发生 LVH
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的独立危险因素。Litwin等[29] 对原发性高血压儿童

的研究显示随着高血压程度升高，CPP与 LVH患病率

也逐渐升高。将单因素分析有统计学意义的因素进一

步进行多因素 logistic回归分析发现 ， CPP升高是

LVH的独立危险因素，而 CSBP未显示出统计学意义，

可能原因如下：本研究中部分患儿尚处于高血压早期

阶段，血管弹性较好，能有效缓冲心脏收缩产生的压

力，使得 CSBP对左心室的影响相对较小。而 CPP反

映了主动脉内压力波动的幅度，即使 CSBP未明显升

高，早期血流动力学异常也可能导致 CPP增大。儿童

CAP增高的机制主要与高心输出量状态和血管壁的

病理生理改变有关，这与成人有所不同。具体机制如

下：①高心输出量状态。Chirico等[30] 研究发现，与血

压正常的儿童相比，高血压儿童的心率和心输出量显

著增加，这种高心输出量与肥胖、胰岛素抵抗、交感神

经亢进等密切相关。②血管壁的病理生理改变。尽管

儿童通常不存在动脉硬化，但随着高血压的进展，大动

脉顺应性降低及血管结构重塑逐渐显现，进而导致脉

搏波传导速度显著加快[31-33]，最终升高 CAP。CAP可

通过上述机制促进靶器官损害的发生，并增加成年后

心血管疾病的发病风险。因此，早期评估 CAP至关重

要。对于已合并靶器官损害的患儿，可考虑个体化药

物治疗。如对于以高心输出量为主要机制的高血压患

儿，可选择 β受体阻滞剂[33]，通过抑制心肌收缩力和

减慢心率，降低心排血量，从而发挥降压作用；对于以

血管结构重塑为主要改变的高血压患儿，可选择血管

紧张素转换酶抑制药，通过增强内皮依赖性舒张功能

等方式逆转心肌和血管重构[34]。

本研究基于 logistic回归模型框架，结合变量的临

床相关性构建列线图。列线图提示女性儿童，年龄越

大，CSBP、CPP、BMI越高，空腹胰岛素水平越高，伴有

高血压 2级、脂肪肝、高尿酸血症，对应赋值相加总分

越高，诊断 LVH概率越大。该模型的 AUC值为 0.80，
表明该模型具有中等诊断价值。因此，该模型能够有

效辅助评估高血压 LVH风险，为不宜开展心脏超声检

测的基层医疗卫生机构提供可替代的 LVH风险评估

手段。根据列线图计算危险评分，当总分达 120时，患

儿发生 LVH概率约 30%，此时模型的综合性能最好，

漏诊率、误诊率均较低。基层医师可通过上述评分对

患儿进行早期干预 ，如调整生活方式、控制血压、

BMI等，从而实现心脏损害的早期防治，降低未来心血

管事件的发生概率。

局限性：①本研究是一项单中心研究，纳入患儿的

时间跨度较短，样本量相对不足；②本研究未校正遗传

因素和家族史，可能导致混杂偏倚；③本研究所构建的

列线图模型仅进行了内部验证，缺乏外部验证，其临床

适用性尚需进一步评估。未来将纳入多中心数据集以

扩大样本的多样性和规模，并开展长期纵向随访研究，

增强研究结论的推广性与可靠性。

本研究发现，无创 CPP升高是儿童原发性高血压

发生 LVH的独立危险因素。结合年龄、性别、无创

CSBP、无创 CPP、高血压 2级、BMI、空腹胰岛素、脂

肪肝、高尿酸血症等指标构建的列线图模型可以帮助

基层医生更便捷地做出诊断决策。
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本主题国内外已有的结论

·CAP与高血压靶器官损害之间的关联性比外

周动脉血压更为密切。

本文特色与见解

·无 创 CPP升 高 是 原 发 性 高 血 压 儿 童 发 生

LVH的独立危险因素。无创 CPP对原发性高血压儿

童 LVH具有良好的诊断价值。
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