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直立性高血压：一个应该关注的临床问题
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体位改变往往会引起血压波动，但对于大部分人

而言这种血压波动范围较小，并不会引起明显的症状，

但当血压波动值超过正常范围时，则可能出现头晕等

不适，临床上根据其体位改变后血压升高或降低将其

定义为直立性高血压（orthostatic hypertension， OHT）或
直立性低血压。OHT是指在由坐位或卧位转为直立

位时，血压升高的现象。研究发现，在老年人群或疑似

短暂性脑缺血发作人群中 ，OHT的患病率为 4%～

28%[1-2]。但由于其具体定义一直在演变，至今尚无统

一的标准，故既往研究结果很可能掩盖了 OHT的真实

患病率及危害。OHT与隐蔽性高血压、持续性高血

压、高血压靶器官损害、心血管疾病和死亡风险增加

有关[3]，是临床工作中值得关注的一个问题。 

1　逐渐演变完善的定义

OHT定义的演变见表 1。OHT最早在 1922年由

Schneider首次报道，其定义一直在演变，目前尚无统

一的定义。Schneider等[4] 对 2 000名健康飞行员体检

时发现，当受试者由卧位转变为站立位时，有 1 111名

受试者收缩压升高，1 570名受试者舒张压升高，其中

83名舒张压升高 20 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），从而

首次发现体位性高血压。随后，1985年 Streeten等 [5]

开创性地首次提出了 OHT的概念，认为当卧位收缩

压＜140 mmHg、舒张压＜90 mmHg，而改变为立位后

收缩压≥140 mmHg和/或舒张压≥90 mmHg则可诊断

为 OHT。2002年，Kario等 [6] 又重新定义 OHT，认为

站立后血压较卧位时收缩压升高至少 20 mmHg才可

以诊断 OHT。2016年 Tabara等[7] 建议由卧位转变为

立位 3 min后测量收缩压较卧位时增加 10 mmHg才可

诊断为 OHT。2018年又有学者提出，OHT的定义不能

只考虑收缩压的改变，还应包括体位性舒张压增加不

少于 10 mmHg[8]。笔者认为，在临床上，单纯舒张期高

血压是中青年人群中常见的高血压类型，且与收缩期

高血压一样会造成心脑血管事件及死亡率增加，因此，

在定义 OHT时，应该综合考虑收缩压和舒张压的变

化，且同时考虑血压的波动幅度，采用 2023年美国自

主神经学会和日本高血压学会共识提出的定义较为合

理，即：仰卧位血压＜140/90 mmHg，由卧位转变为站

立时血压升高至≥140/90 mmHg，其中收缩压至少升

高 20 mmHg或舒张压至少升高 10 mmHg[9]。同时，笔

者认为，对于仰卧位血压＜140/90 mmHg，由卧位转变

为立位时收缩压至少升高 20 mmHg或舒张压至少升

高 10 mmHg，但立位血压仍＜140/90 mmHg的患者，应

该诊断为直立位血压过度升高。

  
表 1    OHT定义的演变

 

年份 研究者 主要结果

1922年 Schneider等[4] 2 000名受试者由卧位转变为站立位时，1 111名
受试者收缩压升高，1 570名受试者舒张压升高

1985年 Streeten等[5] 卧位收缩压＜140 mmHg、舒张压＜90 mmHg，
而改变为立位后收缩压≥140 mmHg和/或舒

张压≥90 mmHg则可诊断为OHT

2002年 Kario等[6] 站立后血压较卧位时收缩压升高至少20 mmHg
才可以诊断OHT

2016年 Tabara等[7] 由卧位转变为立位3 min后测量收缩压较卧位

时增加10 mmHg才可诊断为OHT

2018年 Bhuachalla等[8] OHT的定义除了收缩压改变之外，还应考虑舒

张压增加不少于10 mmHg

2023年 美国自主神经学

会及日本高血压

学会共识[9]

仰卧位血压＜140/90 mmHg，由卧位转变为站

立时升高≥140/90 mmHg，其中收缩压至少升

高20 mmHg或舒张压至少升高10 mmHg

　　注：OHT为直立性高血压。

  

2　理解不断加深的机制

OHT的发生主要受神经及体液因素的调节，其具

体机制可能如下：（1）自主神经系统功能障碍可能是导

致 OHT发生的重要机制之一。立位时，500～1 000 mL
血液汇集在身体低垂部位静脉池，回心血量减少，心输

出量减少，从而引起颈动脉窦和主动脉弓血管外膜下

的压力反射感受器发出的冲动增加，传入延髓 /孤束

核，激活交感神经，增加输出信号，刺激自主神经反应

使血管收缩、心率增加，从而维持血压的稳定 [10-11]。

相反，帕金森综合征、多发性硬化、多系统萎缩等疾病

患者，由于其自主神经系统功能紊乱，体位改变时外周
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去甲肾上腺素释放不足，通常表现为直立性低血压及

卧位高血压。（2）肾素-血管紧张素-醛固酮系统的激

活也参与 OHT的发生。衰老、原发性高血压、糖尿病

及周围神经病等状态下，由于动脉硬化及小动脉重构，

可以促进交感神经系统激活和自主神经系统变性，被

认为是 OHT的临床促进因素[10, 12-13]。（3）OHT可能与

体位改变时诱发体内神经体液因子的变化有关。

OHT患者在直立位时血浆中去甲肾上腺素和血管升

压素水平升高，α肾上腺素受体高度活化引起血管过

度收缩，从而引起血压升高[13]。OHT患者通常伴有晨

峰高血压、超勺型血压曲线等情况可能与该机制相

关。(4) 此外，部分抗高血压药，如 β受体阻滞剂、利尿

剂等 ，及抗肿瘤药、部分抗抑郁药等也可能引起

OHT的发生，其机制可能与引起血容量减少、影响自

主神经系统等有关。 

3　从被动到主动的诊断方法

目前关于 OHT的诊断方法主要包括主动直立试

验、直立倾斜试验及动态血压监测[14-15]。主动直立试

验可分为诊室主动直立试验和家庭主动直立试验。具

体检测方法及判读方式见表 2。家庭主动直立试验有

助于消除白大衣效应，相比于诊室直立试验可能具有

更好的准确性。如对主动直立试验的结果存疑，则可

进行直立倾斜试验进一步明确诊断。直立倾斜试验又

称为被动立位试验，需要在专业的直立倾斜设备上进

行。动态血压监测可以较为客观、真实地反映血压情

况，评估短期血压变异性及其他血压参数，同时也可以

消除白大衣效应等[16]。如主动站立试验及直立倾斜

试验无法明确 OHT，建议选择动态血压监测进一步明

确 OHT的诊断。笔者认为，OHT应该根据其血压升

高水平的不同进行严重程度分级。轻度：立位收缩压

140～159 mmHg或舒张压 90～99 mmHg；中度：立位收

缩压 160～179 mmHg或舒张压 100～109 mmHg；重度：

立位收缩压≥180 mmHg或舒张压≥110 mmHg。OHT
的严重程度可能与其导致的靶器官损害及合并的危险

因素具有一定的关系。OHT的筛查流程见图 1。 

4　OHT是否具有危害

OHT引起的大幅度血压波动及血压变异性增大

会增加对血管壁和内皮细胞的损伤，从而引起心血管

事件的发生及靶器官损害[17-19]。 

4.1　OHT与高血压的关系　青年冠状动脉风险的发

展研究（coronary artery risk development in young adults，
CARDIA）结果表明，健康人出现 OHT可能增加未来

罹患高血压的风险，同时，高血压患者发生 OHT的概

率也比正常人群高，说明原发性高血压与 OHT之间可

能存在双向关联[20]。

 
 
 

表 2    OHT诊断方法 

诊断方法 检测过程 血压测量 结果判读

诊室主动直立试验 患者卧位≥5 min，随后主动站

立3 min
至少测血压3次（第一次为站

立前，另两次为站立后）

（1）收缩压升高≥20 mmHg，或舒张压≥10 mmHg；
（2）卧位收缩压＜140 mmHg、 舒张压＜90 mmHg，站立后收缩压≥

140 mmHg和/或舒张压≥90 mmHg
（3）收缩压升高≥10 mmHg（可能诊断）

家庭主动直立试验 患者坐位≥5 min，随后主动站

立3 min
至少测血压3次（第一次为站

立前，另两次为站立后）

收缩压升高≥10 mmHg

被动直立倾斜试验 患者卧位≥5 min，随后被动倾

斜60°～70°，≥20 min 测血压1 min
收缩压升高≥20 mmHg；
收缩压升高≥10 mmHg（可能诊断）

　　注：OHT为直立性高血压。

 
 

4.2　OHT与心血管事件及靶器官损害的关系　

Pasdar等[21] 对 20项涉及共 61 669名受试者的研究进

行荟萃分析，结果提示，与正常血压者相比，OHT患者

全因死亡率增加 21%（HR：1.21，95%CI 1.05～1.40），心
血管死亡增加 39%（HR：1.39，95%CI 1.05～1.84），心脑

血管事件发生风险几乎成倍增加 （OR： 1.94， 95%CI
1.52～2.48）。收缩压干预试验（systolic blood pressure
intervention trial，SPRINT）结果也发现，在强化降压治

疗组中，OHT患者心血管终点事件的发生率显著高于

非 OHT患者（HR：1.44，95%CI 1.1～1.87） [22]。美国社

区动脉粥样硬化风险（atherosclerosis risk in communi-

ties, ARIC）研究结果发现，OHT与腔隙性脑梗死的发

生率增加有关[23]。我国一项纳入 5 537名受试者的横

断面研究结果也证实 OHT与外周血管疾病（OR：1.36，
95%CI  1.05～ 1.81）及脑卒中 （OR： 1.76， 95%CI  1.27～
2.26）的发生有关 [24]。Veronese等 [25] 对 2 786名受试

者随访 4.4年，发现 OHT是全因死亡（HR：1.23，95%CI
1.02～1.39）和心血管死亡（HR：1.41，95%CI 1.08～1.74）

增加的危险因素。慢性肾功能不全队列（chronic renal

insufficiency cohort，CRIC）研究对 7个中心共 3 873名
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受试者进行 7.9年的随访后发现，OHT是肾功能损害

的危险因素（HR：1.51，95%CI 1.14～1.97）[26]。一项纳

入 556例中老年原发性高血压患者的横断面研究结果

提示，高血压合并 OHT患者尿微量白蛋白排泄率及左

心室质量指数较不合并 OHT者增加，提示 OHT可能

与蛋白尿及左心室肥厚发生有关[27]。此外，既往研究

还发现 OHT与高敏肌钙蛋白 T和利钠肽水平升高、

黄斑变性、动脉僵硬度增加、颈动脉内膜中层增厚等

其他靶器官损害的发生也有关系[8, 10, 28-29]。

 
 
 

衰老、原发性高血压、糖尿
病、神经系统疾病等患者

诊室仰卧位血压
≤140/90 mmHg

诊室仰卧位血压
≥140/90 mmHg

诊室主动立位试验结果：
卧位改站立位后

1、收缩压≥140 mmHg和/或舒张压≥90 mmHg

2、收缩压升高≥20 mmHg和/或舒张压升高≥10 mmHg

是

是

否

否

家庭主动立位试验结果：
由卧位改站立位后收缩压升高≥20 mmHg

被动直立倾斜试验

动态血压监测：由卧位改站立位后收缩压升高
≥20 mmHg和/或舒张压升高≥10 mmHg

OHT
继续观察，密切监测立卧位血压情况

注：OHT为直立性高血压。

图 1     OHT筛查流程图
 
 

4.3　OHT与糖尿病神经损害的关系　OHT与糖尿病

患者中枢神经系统缺血及神经病变的发病率增加有

关。Fessel等[30] 研究发现，糖尿病患者合并 OHT的概

率明显高于非糖尿病患者。与非糖尿病合并 OHT的

患者相比，糖尿病合并 OHT患者的震动感觉减退。

由于大多数 OHT患者临床症状不明显，且多数表

现为头晕等脑部症状，往往容易被患者和临床医生忽

略。相反，直立性低血压由于引起脑灌注不足，头晕症

状往往可能比 OHT更为明显，甚至可能出现跌倒、晕

厥等危险情况，因此，在日常生活及临床工作中，直立

性低血压更容易被患者察觉，临床医生也会更为重

视。但是，笔者认为，综合上述大量临床研究结果不难

看出 OHT对患者带来的危害并不低于直立性低血压，

故而 OHT也是临床上一个值得关注的问题。 

5　OHT的治疗及展望

目前高血压指南中并没有关于 OHT诊断和治疗

的专门指导意见，临床上也缺乏关于 OHT的大规模临

床试验，因此，目前 OHT治疗及改善预后的证据不

足。笔者认为，根据 OHT的发病机制，大多数需要抗

高血压治疗的 OHT患者可以根据当前的高血压指南

建议使用一线降压药，抑制交感神经系统活性的药物

可以优先选用。有研究发现 β受体阻滞剂会升高站立

位的血压，但其是否会加重 OHT，目前尚缺乏临床证

据。而利尿剂会加剧站立位时的血容量不足，不是

OHT的最佳药物选择。此外，也有学者报道 1例有剧

烈头痛症状的高血压合并 OHT患者在服用 4种常规

降压药（氢氯噻嗪、赖诺普利、美托洛尔、氨氯地平）

的情况下，血压控制欠佳，加用可乐定、哌唑嗪后头痛

症状缓解 ，血压控制情况改善 [31]。另外一项纳入

605例高血压患者的多中心研究结果也证实，多沙唑

嗪在治疗直立性高血压的同时还能有效降低尿蛋白水

平 [32]。因此，笔者认为，在选择 OHT治疗药物的时

候，在考虑减轻血压波动引起的症状的同时，也应针

对 OHT造成的靶器官损害尽可能选择最优方案，改善

患者的日常生活质量。临床工作中应该对诊室血压控

制良好或易于控制，但靶器官损害明显的患者进行动

态血压监测或测量立位血压，排除或找出其在立位活

动时血压异常造成的压力累积效应，从而为患者提供

更合理有效的治疗方案。
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·学术争鸣·

非低肾素性原发性醛固酮增多症患者使用醛固酮
受体拮抗剂后，如何在随访期间评估疗效？

胡哲，陈歆

上海交通大学医学院附属瑞金医院高血压科，上海 201821 

王梦卉[新疆维吾尔自治区人民医院高血压中心，新

疆高血压研究所，国家卫生健康委高血压诊疗研究重

点实验室，新疆维吾尔自治区重点实验室，新疆高血

压病研究实验室，新疆高血压（心脑血管）疾病临床医

学研究中心，新疆 乌鲁木齐 830001]
原发性醛固酮增多症处于病情早期或受到药物、

年龄、低钾程度、肾功能不全、缺氧、肥胖等因素干扰

后内分泌特征常不典型，表现为：虽然血浆醛固酮水平

居高不下且不被抑制，但肾素活性不低于指南推荐

的切割值，即肾素活性≥1.0 μg/（L·h）。然而，考虑到机

体长期暴露于高醛固酮血症的危害，基于此类不典型

原发性醛固酮增多症患者的病情，可给予盐皮质激素

受体拮抗剂（醛固酮受体拮抗剂）治疗，但疗效评估较

困难，目前临床无统一认识。螺内酯试验是给予高血

压患者每日口服 320～400 mg螺内酯治疗，观察 1～
2周，通过药物疗效反证有无醛固酮分泌增多的临床

试验，一般不用于鉴别原发性与继发性醛固酮增多

症。针对不典型原发性醛固酮增多症患者，可以参考

螺内酯试验的原理评估疗效，具体考虑如下：①治疗原

发性醛固酮增多症常规螺内酯口服剂量为每日

40～60 mg，明显低于螺内酯试验每日负荷剂量，故评

估药物疗效时间至少应该在半年后；②螺内酯主要在

肾远曲小管竞争性拮抗醛固酮的保钠排钾效应，血压

下降及低钾被纠正是螺内酯治疗有效的临床重要指

标，一般血压的恢复早于血钾的恢复，因此服药后每日

监测血压、每 2～4周监测血钾必不可少，一旦出现高

钾血症或肌酐升高，需要紧急停用螺内酯或减少剂量，

此类患者需要警惕有无原发性醛固酮增多症合并双侧

肾动脉狭窄；③还可观察服药前后血钠、血氯、二氧化

碳结合力、24 h尿钾排泄量、尿液 pH值的变化，辅助

判断螺内酯疗效。

 
 

王丽（天津市第一中心医院心内科，天津 300192）
原发性醛固酮增多症是继发性高血压的主要病

因，占高血压人群的 5%～10%，其中非低肾素性原发

性醛固酮增多症患者因肾素活性未被完全抑制，可能

与双侧肾上腺增生、单侧肾上腺微结节或罕见异位醛

固酮分泌瘤相关。此类患者醛固酮自主分泌导致高血

压、低血钾及心肾靶器官损害风险显著增加。醛固酮

受体拮抗剂（如螺内酯）是药物治疗的核心，但长期随

访中需多维指标评估疗效与安全性。

疗效评估的核心指标有血压水平和生化指标。

①血压水平 ：血压达标 （＜ 130/80  mmHg， 1  mmHg=
0.133 kPa）是首要目标，需动态监测家庭血压及诊室血

压，若未达标需调整药物剂量或联合其他降压药（如钙

通道阻滞药）。②生化指标：包括血钾水平和醛固酮/
肾素比值（aldosterone to renin ratio, ARR）、醛固酮浓度

等。纠正低血钾（血钾维持于 4.0～5.0 mmol/L）是疗效

标志，但也需警惕高钾血症风险 （尤其肾功能不全

者）。治疗后 ARR下降提示醛固酮分泌受抑制，但非

低肾素性患者肾素活性回升可能不显著，需结合醛固

酮绝对值评估。

靶器官保护：①心脏评估，定期采用超声心动图监

测左心室肥厚（left ventricular hypertrophy, LVH）及舒张

功能。②肾脏评估，尿蛋白/肌酐比值、估算的肾小球

滤过率（estimated glomerular  filtration rate,  eGFR）可反

映肾损害进展。

个体化随访及治疗策略：①初始阶段（0～3月），

每 2周监测血压、血钾及肾功能，若血压未控制，可联

用二氢吡啶类钙通道阻滞药或血管紧张素转换酶抑制

药（angiotensin converting enzyme inhibitor, ACEI）、血管

紧张素受体阻滞药（angiotensin receptor blocker, ARB）；
②调整阶段（3～6月），每月监测血压、血钾及肾功能；

③长期管理（6月后）：每 3～6月复查 ARR、血钾及靶

器官指标。

特殊人群 ：如肾功能不全 [eGFR＜ 30  mL/（min·
1.73 m2）] 或高龄患者需加强血钾监测，适当减少螺内

酯剂量。
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综上所述，非低肾素性原发性醛固酮增多症患者

使用醛固酮受体拮抗剂后的疗效评估是一个多维度的

过程，需结合血压控制、生化指标、靶器官保护及生活

质量等多方面因素。通过系统化的随访和个体化的治

疗策略，可最大程度地改善患者预后，降低心血管事件

风险。然而，在评估过程中需注意各种指标的局限性

和影响因素，结合实际情况综合判断，以实现更精准的

治疗和随访。

 
黄素兰[中南大学湘雅医学院附属常德医院（常德市第

一人民医院）心血管内科，湖南 常德 415000]
原发性醛固酮增多症是导致高血压和低血钾的常

见内分泌病因之一，其主要特征为醛固酮过多分泌。

无手术适应证、无手术意愿或不能耐受手术治疗的原

发性醛固酮增多症患者，采取药物治疗。醛固酮受体

拮抗剂（如螺内酯和依普利酮）是治疗原发性醛固酮增

多症的首选药物，能够有效降低血压、纠正低血钾，并

在改善患者预后方面发挥重要作用。随着对原发性醛

固酮增多症研究的不断深入，最新的国内外指南为临

床治疗提供了更加明确的指导。对于非低肾素性原发

性醛固酮增多症患者使用醛固酮受体拮抗剂，治疗随

访期间应关注以下几个方面：

（1）血压监测：血压控制仍是评估治疗效果的核心

指标之一，治疗后的血压变化是判断治疗有效性的关

键。醛固酮受体拮抗剂通过抑制醛固酮的作用，能够

显著降低血压，尤其对那些伴有难治性高血压的患

者。螺内酯等药物的使用可在几周内实现血压的显著

改善，因此需要定期监测患者的血压变化，确保其达到

治疗目标（130/80 mmHg）。对于非低肾素性原发性醛

固酮增多症患者，由于其血压常常较难控制，因此治疗

期间的血压监测尤为重要。

（2）电解质监测：原发性醛固酮增多症患者常伴有

低血钾，而醛固酮受体拮抗剂通过抑制醛固酮作用，能

够有效纠正低血钾的情况。治疗过程中需定期监测血

钾水平，特别是螺内酯等药物在改善血钾的同时，也可

能引起高钾血症。因此，治疗过程中需要密切监控电

解质变化，尤其是血钾浓度，确保其维持在正常范围

内。若发现血钾过高，应及时调整药物剂量或选择其

他治疗方案。

（3）醛固酮和肾素水平的监测：醛固酮过多是原发

性醛固酮增多症的标志，治疗过程中应定期监测醛固

酮水平的变化。若治疗后醛固酮水平未显著下降或患

者仍存在高血压症状，应考虑调整治疗方案或进一步

检查是否存在其他病因。

（4）肾功能评估：醛固酮受体拮抗剂可能对肾脏产

生一定的影响，因此在治疗过程中应定期监测肾功

能。患者在使用螺内酯等药物期间，肾小管功能和肾

小管酸化能力的监测是必不可少的。定期检查血肌

酐、尿液分析等指标，可以早期发现药物对肾功能的

影响，并及时调整治疗方案。《中国高血压防治指南

（2024年修订版）》指出，在使用醛固酮受体拮抗剂初

期，应每隔 4周复查肾功能。特别是在存在基础肾病

的患者中，肾功能的监测尤为重要。

（5）临床症状的缓解：除了生化指标和血压，患者

的临床症状改善也是评估治疗效果的一个重要方面。

原发性醛固酮增多症患者常见的临床症状包括水肿、

肌肉无力、头痛等，这些症状的缓解往往能反映治疗

效果的好坏。随着醛固酮受体拮抗剂的使用，患者的

这些症状通常会有所改善，从而提高其生活质量。

（6）长期随访和心血管风险评估：原发性醛固酮增

多症患者由于长期高血压和醛固酮过多的影响，常常

伴有较高的心血管疾病风险。原发性醛固酮增多症患

者需要进行长期随访，以预防心血管疾病的发生发

展。定期评估心血管疾病的风险，如心力衰竭、冠心

病等，并及时进行干预，可以显著改善患者的预后。

综上，笔者认为，非低肾素性原发性醛固酮增多症

患者使用醛固酮受体拮抗剂后的疗效评估需要综合考

虑血压、电解质水平、醛固酮水平、肾功能、临床症状

等多个因素。结合最新的国内外指南，定期监测并综

合评估患者的治疗反应，能够帮助医生优化治疗方案，

改善患者的生活质量并减少并发症的发生。

 
金振刚1，钱桂华2（1. 常熟市第五人民医院心内科，

江苏 常熟 215501；2. 常熟市老年病医院内科）

非低肾素性原发性醛固酮增多症的可能原因有：

①药物影响，如 ACEI和 ARB等降压药可以升高肾素

活性，导致原发性醛固酮增多症患者的肾素水平假性

升高。②原发性醛固酮增多症患者合并肾动脉狭窄，

后者可导致肾脏缺血，刺激肾素分泌增加，从而掩盖了

原发性醛固酮增多症导致的肾素抑制。③实验室检测

误差偶尔也可能导致肾素水平假性升高等。因此，对

于非低肾素性原发性醛固酮增多症，在使用醛固酮受

体拮抗剂治疗期间，应排除相关药物的影响，随访期间

应动态监测肾素和醛固酮水平，同样有助于排除假阳

性结果。

在使用醛固酮受体拮抗剂治疗随访的过程中，主

要观察与评估治疗效果的手段有：①监测动态血压和

24 h尿钠排泄等，评估其降压作用是否稳定在目标范

围之内；②定期监测其升高血钾的疗效是否稳定，避免

出现高钾血症；③评估靶器官损害的进展情况，如进行

心脏和肾脏等器官的影像学检查和血管内皮功能检测

等；④监测患者其他代谢障碍，如胰岛素抵抗等；⑤检
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查患者的生活质量，以及疲劳、水肿等症状的改善

情况。

药物治疗的注意事项：①注意个体差异，不同患者

对于醛固酮受体拮抗剂的反应存在差异，需要个体化

治疗；②强调联合用药，醛固酮受体拮抗剂与其他降压

药联合应用，综合评估治疗效果；③避免不良反应，注

意观察患者是否存在不良反应，如高血钾、头晕、乏力

等。波士顿研究表明，非低肾素性原发性醛固酮增多

症患者的心血管风险虽然比较低，约等同于原发性高

血压患者，但其在使用醛固酮受体拮抗剂的过程中，随

访和观察其治疗效果仍是一个复杂综合的过程，在治

疗随访期间，更需要医生与患者共同关注和配合，通过

定期监测血压、血钾、靶器官功能等指标，及时调整治

疗方案以达到最佳的治疗效果等。

 
林甲宜（安徽省九成医院心内科，安徽 安庆 246200）

使用醛固酮受体拮抗剂治疗原发性醛固酮增多

症，包括非低肾素性原发性醛固酮增多症患者，如何在

随访期间评估疗效？证据表明，药物治疗疗效的随访

关键生物标志物要能反映药物治疗后正常生理学的恢

复：用最少剂量的降压药恢复血压正常化；不补钾而血

清钾正常化以及肾素水平正常化。

（1）血压：基于循证试验的证据表明，降低血压可

以减少高血压患者的死亡、脑卒中、心肌梗死和肾功

能衰竭的风险，血压的正常化被推荐作为原发性醛固

酮增多症治疗的目标。原发性醛固酮增多症患者对药

物治疗的血压反应是随访的重要标志。

（2）血清钾：低钾血症在高血压患者中是原发性醛

固酮增多症的经典标志之一，但大多数原发性醛固酮

增多症患者并不出现低钾血症。有多项研究证明低钾

血症的存在可能预示着原发性醛固酮增多症更严重。

低钾血症患者临床结局可能更差。血清钾正常化是优

化原发性醛固酮增多症治疗的目标之一。

（3）肾素：原发性醛固酮增多症患者接受醛固酮受

体拮抗剂治疗后，尽管血压控制良好，血清钾也正常

化，但仍存在心血管代谢风险的增加，这强调了需要另

外新的生物标志物。肾素作为醛固酮阻断效果的生物

标志物，越来越多的观察性研究支持升高肾素能改善

临床结局。但随着肾素的增加，高钾血症、急性肾损

伤和低血压的风险可能会增加，尤其是非低肾素性原

发性醛固酮增多症患者更要关注这一点。

 
杨长杰（湖南师范大学附属衡阳市中心医院心内科，

湖南 衡阳 421001）
原发性醛固酮增多症患者治疗中，即使血压控制

良好，但心、脑、肾血管事件及死亡风险仍明显高于原

发性高血压患者。对于双侧肾上腺疾病、不能或不愿

意手术治疗或未能可靠获得单侧醛固酮分泌过多证据

的原发性醛固酮增多症患者，首选以螺内酯等醛固酮

受体拮抗剂为主的药物治疗。醛固酮受体拮抗剂主要

作用于肾脏远曲小管和集合管，阻断钠-氢和钠-钾交

换，有效对抗醛固酮的潴钠排钾作用，减少血容量而

降低血压，恢复血钾水平，改善临床症状。因此，既往

应用醛固酮受体拮抗剂治疗的原发性醛固酮增多症

患者，治疗和治疗后随访期间评估疗效主要监测血压

和血钾水平。监测血钾水平方面，有临床研究发现，原

发性醛固酮增多症患者中有 9%～37%存在低钾血

症，治疗后大多数可恢复正常，极少数（＜2%）需补充

钾盐。需要注意的是，老年或肾功能降低的患者更易

引起血钾升高，可适当增加钠盐摄入或加用排钾利尿

剂，必要时加用激素替代治疗，但需密切监测血压和肾

功能。

 
朱平先 [香港中文大学（深圳）第二附属医院，深圳市

龙岗区人民医院心血管内科，广东 深圳 518172]
临床上绝大部分原发性醛固酮增多症患者由于醛

固酮升高、肾素活性受到抑制，血浆肾素水平会明显

降低。ARR测定作为原发性醛固酮增多症的筛查指

标，已被广泛应用于临床。但是，仍有极少数（约 8%）

原发性醛固酮增多症患者肾素活性未受到抑制或者抑

制不全，表现为非低肾素性原发性醛固酮增多症。这

类患者由于肾素活性不降低或者变化轻微，ARR也可

能不会出现异常改变，ARR就不能准确反映应用醛

固酮受体拮抗剂治疗后的疗效，对于这类患者，应用醛

固酮受体拮抗剂后在随访期主要依据以下几个维度来

评价疗效：①血压和临床症状，血压下降和头痛头晕症

状改善说明治疗有效。②血钾测定，钾损耗是由于大

量醛固酮作用于远曲肾小管引起钠吸收和钾排泄增

加，钾丢失增多所致。随访期间血钾浓度恢复正常，说

明病情改善。③血浆醛固酮和肾素活性测定。同样，

在随访期还必须密切观察药物的副作用和心肾功能

情况。

 
邓 君 曙 （宜 兴 市 第 二 人 民 医 院 心 内 科 ， 江 苏  宜 兴

214221）
原发性醛固酮增多症是继发性高血压最常见的内

分泌病因。以往曾根据血浆肾素活性和尿钠排泄量将

高血压分为高肾素、正常肾素、低肾素三种类型，并认

为高肾素型并发症多，预后差，对 β受体阻滞剂的治疗

反应较好。低肾素型通常见于病程长、年龄较大的患

者，其预后较好，利尿剂的疗效好。但这些观点并未受

到学术界的普遍认同。当时我国学者研究认为国内高
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血压患者高肾素型较少，而低肾素型较多。近年来研

究发现，组织中包括血管壁、心脏、中枢神经、肾皮质

髓质中亦有肾素-血管紧张素系统，它们可能在正常肾

素和低肾素高血压的发病以及高血压靶器官损害中起

着重要的作用。对于原发性醛固酮增多症患者，如果

筛查试验阳性并进行过确诊试验，患者无手术适应证

时，可使用醛固酮受体拮抗剂治疗，但在治疗期间必须

随访、评估疗效。其疗效取决于肾素的正常化。治疗

目标包括血压、血清钾和肾素浓度或血浆肾素活性恢

复正常。 螺内酯的使用应结合患者的具体病情，包括

年龄、病程、醛固酮和肾素的变化以及有无其他并发

疾病（如伴有自主皮质醇分泌、肾脏疾病等），在用药

剂量、有无药物不良反应上注意个体化治疗。由于此

类原发性醛固酮增多症在国内文献上讨论不多，笔者

建议患者最好还是接受必要的肾上腺影像学检查，如

接受薄层肾上腺 CT增强检查，并查寻有无其他部位

病灶。必要时，在排除干扰药物的情况下可重新或多

次测量 ARR。
 
胡哲，陈歆（上海交通大学医学院附属瑞金医院高血

压科，上海 201801）
原发性醛固酮增多症指肾上腺皮质球状带自主分

泌过量的醛固酮，导致血压增高、尿钾排出增多以及

肾素受抑。按照定义，原发性醛固酮增多症患者肾素

一般是降低的。然而，肾素-血管紧张素-醛固酮系统

的影响因素比较多，年龄、性别、体位、饮食、药物、疾

病状态等都可能会导致肾素水平变化，在综合各种因

素后，可能会得出非低肾素性原发性醛固酮增多症的

诊断。

对于没有手术指征的原发性醛固酮增多症患者，

通常会使用醛固酮受体拮抗剂治疗，阻断醛固酮受体，

控制血压，降低心血管事件的发生风险，血浆肾素活

性≥1 μg/（L·h）是最常用的判断醛固酮被充分阻断的

指标。而对于非低肾素性原发性醛固酮增多症来说，

使用肾素水平来判断可能并不完全准确，目前无循证

医学证据支持非低肾素性原发性醛固酮增多症患者随

访期间血浆肾素活性≥1 μg/（L·h）或肾素水平较基线

的变化与心血管事件减少相关，也未明确提出其他指

标。随访期间血钾、尿钾、血压与用药前的变化，靶器

官损害情况的变化可能可以作为随访期间评估疗效的

指标。

尿钾排出增加是原发性醛固酮增多症的一个表

现，持续的尿钾排出会导致低血钾。醛固酮受体被阻

断，尿钾排出减少，低血钾被纠正，因此，血钾/尿钾较

基线的变化可能可以作为评估疗效的指标之一，然而

尿钾受到的影响因素较多，应综合多种因素考虑。

在原发性醛固酮增多症临床诊断无法明了的情况

下，螺内酯试验性治疗有效提示原发性醛固酮增多症

的诊断，因此，在加用醛固酮受体拮抗剂后，血压水平

降低、降压药数量减少也可以作为随访期间评估疗效

的指标。

未被充分阻断的过量醛固酮会导致心室肥厚、肾

脏损害等靶器官损害，甚至导致冠心病、心力衰竭、心

房颤动、脑卒中等事件的发生。原发性醛固酮增多症

患者尽管血压控制达标，但靶器官损害如持续进展，可

能提示醛固酮未被充分阻断。

此外，如前所述，低肾素性原发性醛固酮增多症受

多种因素影响，如合并慢性肾脏病、阻塞性睡眠呼吸

暂停等，这些疾病状态同样会影响血压，增加心血管事

件的发生风险，因此，也应对合并的疾病状态进行积极

的治疗和评估。

综上所述，从临床经验出发，随访期间血钾、尿

钾、血压（较基线）的变化，靶器官损害情况等可能可

以作为非低肾素性原发性醛固酮增多症随访期间疗效

评估的指标，但还需要循证医学证据的支持。此外，也

需对合并的、影响肾素-血管紧张素-醛固酮系统的疾

病状态进行积极治疗。

 

（编辑部注：本文中多名讨论者认为醛固酮受体拮抗剂抑制醛固酮分泌或治疗后醛固酮水平下降，这种观点

是错误的。事实上，醛固酮受体拮抗剂作用是拮抗醛固酮受体，会导致高醛固酮血症，这一现象可能使醛固酮

通过非醛固酮受体途径增加靶器官损害的危险。）
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