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·指南与共识·

高血压患者高容量负荷的评估和管理专家共识

高血压联盟（中国），中国医疗保健国际交流促进会高血压病学分会，

《高血压患者高容量负荷的评估和管理专家共识》委员会 

我国高血压管理面临多重挑战，知晓率（46.9%）和

治疗率（40.7%）低，控制率也仅有 15.3%[1]。与此同

时，虽然一直提倡限盐饮食，我国居民平均摄盐量仍高

达 10.5 g/d，即便是接受控盐教育的高血压患者，钠盐

的摄入也高达 9.2 g/d[2]。由于我国盐敏感人群比例高[3]，

很多高血压患者存在容量负荷过重的状况，给高血压

管理带来困难。

《中国高血压防治指南（2024年修订版）》强调高

血压管理应遵循分级、分期和分型原则[4]。分型的目

的是更加个体化和精准化治疗，比如，存在高容量负荷

的高血压患者，应当考虑选择以噻嗪类利尿剂为主的

降压治疗方案。

高容量负荷常见于盐敏感人群，以及合并肥胖、

糖尿病、慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）或慢

性心力衰竭的高血压患者；可根据临床体征或采用多

种辅助方法进行评估，然而目前对高容量负荷型高血

压患者的管理仍缺乏规范方案。基于我国高血压管理

当前面临的挑战，结合过去几年在容量管理中取得的

研究进展，由中国医疗保健国际交流促进会高血压病

学分会和中国高血压联盟组织国内高血压学科、心血

管内科、肾内科等专业权威专家，在对高血压领域的

防治指南、专家共识以及重要的循证医学研究进行系

统检索后，经讨论，同意在 2019年版《高血压患者高容

量负荷的评估和管理专家建议》的基础上，结合《中国

高血压防治指南（2024年修订版）》，更新高容量负荷

评估与管理策略的内容，进一步提高高容量负荷高血

压患者的血压达标率，降低这些患者的心脑肾疾病风

险。本专家共识涵盖了高容量负荷的概念、评估方

法，高血压伴高容量的血压管理路径和用药基本原则

等部分，为高血压的日常诊疗提供规范化、可操作的

指导。

 1　高容量负荷的概念、影响及后果

高容量负荷是指由于体内液体积聚过多，导致循

环容量和心脏做功增加，进而引起血压升高的病理状

态。相关危险因素主要包括高盐摄入、盐敏感、肥

胖、糖尿病、肾功能受损和心功能不全等。高容量负

荷除了引起血压升高，还导致体液 -神经调节功能紊

乱[5]。这些机制共同作用导致心肌肥厚和心力衰竭，

动脉粥样硬化和心肌梗死/脑梗死，以及肾脏纤维化和

肾功能衰竭等严重并发症。

 2　高容量负荷高血压易患人群及病理生理机制

 2.1　高容量负荷高血压易患人群　高盐摄入/盐敏感

性高血压、老年高血压、超重/肥胖，高血压合并 CKD、

心力衰竭、糖尿病和阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

（obstructive sleep apnea syndrome，OSAS）等，常伴有容

量负荷增加。某些特殊表型的高血压，如难治性高血

压、夜间高血压、夜间和清晨持续性高血压也常存在

容量负荷增加。这些易患人群、共病和特殊表型的高

容量负荷常为多机制共同参与的结果。

 2.2　容量负荷增加的主要机制

 2.2.1　钠水潴留与肾脏调节异常　钠水潴留是高容量

的主要驱动因素，盐敏感者肾排钠受损，激活肾素-血
管 紧 张 素 -醛 固 酮 系 统 （renin-angiotensin-aldosterone
system，RAAS），醛固酮促进肾小管上皮钠离子通道

（sodium channel in renal tubular epithelium，ENaC）钠重

吸收[6]。心力衰竭、CKD、OSAS和高胰岛素血症激活

肾交感神经，使肾小管 Na+-Cl-共同转运体钠重吸收增

加，导致钠水潴留[7]。高胰岛素血症通过激活肾小管

上皮细胞钠钾 ATP酶，促进钠重吸收。CKD、增龄和

肥胖导致有效肾单位减少，也参与钠水潴留[8]。压力

性利钠效应是指当血压升高时，肾脏灌注压升高，增加

钠排泄，减少容量，血压下降[9-10]。压力性利钠失效是

盐敏感和夜间高血压容量负荷增加的重要机制。

 2.2.2　神经 -内分泌失衡　RAAS与交感神经系统

（sympathetic nervous system，SNS）过度激活，导致肾血

管收缩、阻力升高，肾血流量减少，抑制钠排泄[11]。心

房利钠肽（atrial natriuretic peptide，ANP）通过增加肾小

球滤过率，抑制肾小管钠的重吸收和醛固酮分泌，减少

容量。老年、盐敏感性高血压、难治性高血压患者

ANP分泌减少，导致钠水潴留，血压升高[12]。
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 2.2.3　血管内皮功能、炎症与氧化应激　高盐、肥胖、

糖尿病和 CKD等均可导致慢性炎症和氧化应激，血管

舒张功能受损，肾小管间质纤维化，钠排泄减少，容量

负荷增加 [13]。炎症因子如肿瘤坏死因子 -α（tumor
necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素-6等升高，损伤

血管内皮，使血管通透性增加，促进液体外渗至组织

间隙[14]。

 2.2.4　其他机制　非甾体抗炎药通过抑制前列腺素合

成，导致肾血流量减少和钠水潴留[15]；避孕药中的雌、

孕激素也参与调节容量负荷[16]；甘草抑制肾脏 11β-羟
类固醇脱氢酶 2型可导致皮质醇异常增高，激活盐皮

质激素受体，引起低钾血症和钠水潴留。

 3　容量负荷评估方法

人体体液包括细胞内液和细胞外液（血浆、组织

间液）。当钠水潴留引发细胞外液显著增加（高容量负

荷）时，可通过血流动力学等机制导致或加重高血压，

并影响高血压的管理和控制。精准识别显性与隐性容

量负荷，是优化血压管理的基础。

 3.1　临床体征评估　临床体征是评估显性容量高负

荷状态的基础手段，包括外周水肿、颈静脉充盈、肺部

啰音和体重快速增加等。临床上，水肿虽常见，但敏感

度和特异度不高[17]。隐性水肿的临床体征通常不明

显，易被忽视，应警惕液体摄入明显大于排出或体重快

速上升的患者，评估隐性容量负荷。

 3.2　常用的容量评估方法

 3.2.1　尿钠检测　人体钠的排泄 90%以上通过肾脏，

尿钠水平可以反映体内钠和容量负荷状态。

 3.2.1.1　24 h尿钠测定法　非连续性 2～5 d收集 24 h
尿，测定尿钠水平并取均值是评估钠摄入量的标准方

法。一般认为，24 h尿钠＞100 mmol表示高钠摄入（相

当于食盐＞6 g/d）[4]。但因留取多日标本过于繁琐，很

多研究通常采用单次 24 h尿钠。

 3.2.1.2　点尿钠/肌酐比值估测法　国内外学者积极探

索点尿估算 24 h尿钠，包括尿肌酐校正等。我国学者

研究显示，高血压人群用估算公式预测钠盐排泄在

100～200 mmol/d，或 6～12 g/d范围时，与 24 h实测值

相比，准确性较好，但存在高值低估和低值高估的偏

差[18]。目前认为，点尿钠估测法可用于个体限盐干预

前后的对比，但不宜用于预测心血管事件风险。

 3.2.2　饮食问卷法和味觉阈值法评估食盐摄入　饮食

问卷法和味觉阈值法也被用于粗略评估食盐摄入，但

同样存在误差。

 3.2.3　血浆肾素活性（plasma renin activity，PRA）或血

浆肾素浓度（plasma renin concentration，PRC）和醛固酮

浓度检测　钠摄入增加常导致 PRA和醛固酮浓度下

降，提示钠负荷相关的高容量状态 [19]。在没有使用

β受体阻滞剂情况下，若 PRA下降而醛固酮升高，则提

示原发性醛固酮增多症，也常伴容量负荷增加[20]。需

要注意：降压药可干扰检测结果；PRA/PRC检测也需

要专业设备，建议在具备条件的医疗机构开展。

 3.3　其他容量评估方法

 3.3.1　超声评估　超声是无创、动态检测容量负荷的

有效工具，包括测量下腔静脉（inferior vena cava，IVC）
直径及吸气塌陷率；肺超声（lung ultrasound，LUS）检测

B线，提示肺水肿；静脉超声[静脉负荷超声（venous
excess ultrasound，VExUS）评分 ]，结合下腔静脉、肝静

脉、门静脉和肾静脉血流模式，综合评估静脉淤血

程度[21]。

 3.3.2　生物电阻抗分析（bioelectrical impedance analysis，
BIA）　BIA是一种无创检测方法，通过在不同频率和

电流下测量机体生物电阻抗，推算人体总体液和细胞

外液含量，用于容量负荷的评估。当细胞外液/总体液

（extracellular  water/total  body  water， ECW/TBW）≥0.40
时，提示存在容量超负荷。近年来，我国也在开展相关

研究，探索其临床应用价值[22]。

 4　高容量负荷高血压的管理

 4.1　目标和原则

 4.1.1　目标　通过评估并纠正高钠 /高容量负荷以提

高血压达标率，降低器官损害和临床并发症的风险。

 4.1.2　原则

 4.1.2.1　高血压患者应进行容量评估以及早发现高容

量负荷　评估方法可采用临床体征、尿钠检测以及肾

素活性等多项指标，综合考量。

 4.1.2.2　启动针对性的生活方式干预　对于高容量负

荷患者，提供以降低钠摄入为主要内容的生活方式干

预方案，肾功能允许者，建议应用低钠富钾盐。

 4.1.2.3　实现精准的血压管理　对于高钠/高容量负荷

患者，启动含利尿剂的联合降压治疗方案，首选有临床

研究证据的单片复方制剂（single-pill combination，SPC），
可以考虑联合应用其他有利于改善容量负荷的药物。

 4.2　治疗方案

 4.2.1　生活方式干预　针对高容量负荷高血压患者，

采用改善生活方式的措施，主要包括限制钠盐摄入和

适当补充钾盐，超重或肥胖者可通过合理膳食和适当

体力活动以减轻体重。

摄钠过多和盐敏感与高容量负荷高血压的发生密

切相关 [23-24]。以减少钠盐摄入为主要措施的容量干

预，有助于降低血压。新近限盐随机临床试验的荟萃

分析结果和我国学者开展的研究均显示，24 h尿钠排

泄率与收缩压及舒张压下降幅度呈正相关；适度补充
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钾盐，可明显改善盐敏感者高盐摄入所导致的夜间血

压下降不足[25-26]。相关研究还显示，与普通盐相比，低

钠富钾盐可以显著降低血压，减少脑卒中，降低心血管

事件的发生和死亡风险[27-28]。我国高血压防治指南推

荐成人摄盐量＜5 g/d，并可适当增加富钾食物摄入量；

肾功能允许时，建议选择低钠含钾替代盐[4, 29]。

肥胖者，因通常伴有 SNS和 RAAS激活，以及胰

岛素抵抗等，会出现钠水潴留（盐敏感）和血浆容量扩

张，并导致肥胖相关性高血压[30]。因此，伴有肥胖或

超重的高血压患者，应积极进行减重干预[31-34]。在肾

功能良好的情况下，采用低钠富钾盐和实施减重策略，

是最重要的生活方式干预。

 4.2.2　药物治疗　对于高容量负荷的高血压患者，降

压治疗应以降低容量负荷为目标，优选具有改善高容

量的长效降压药。

 4.2.2.1　利尿剂　利尿剂是容量负荷管理的核心药

物，通过作用于肾脏的离子转运蛋白，发挥利钠、排尿

和减少水钠潴留、降低容量负荷的作用。具有降压作

用的利尿剂，可根据对钾排泄的影响分为排钾利尿剂

（噻嗪类利尿剂、袢利尿剂）和保钾利尿剂。

目前，国内可供选择的噻嗪类利尿剂包括噻嗪型

利尿剂（氢氯噻嗪）和噻嗪样利尿剂（吲达帕胺）两种。

后者可以通过 Na+-Ca2+交换机制，减少小动脉平滑肌

细胞内钙含量，直接扩张小动脉，排钠、降压效果更

强，副作用更小[35-36]。一项随机对照临床试验的荟萃

分析显示，噻嗪样利尿剂的心血管保护作用更显著[37]。

袢利尿剂具有强效排钠、利尿作用，适用于严重肾功

能不全 [估算的肾小球滤过率 （estimated  glomerular
filtration rate，eGFR）＜30 mL/(min·1.73 m2)] 或严重水

肿患者。

保钾利尿剂，作用于肾脏远曲小管和集合管的上

皮钠通道，抑制钠重吸收、减少钾排泄，与噻嗪类利尿

剂合用有协同降压作用。

 4.2.2.2　钙通道阻滞药 （calcium channel  blocker，CCB）
二氢吡啶类 CCB具有轻度的排钠（利尿钠）效应 [38]。

这种排钠效应远不如噻嗪类利尿剂那样显著和直接。

它主要是通过增加肾小球滤过率，间接实现增加尿钠

排泄，同时通过阻断血管平滑肌细胞上的钙通道，发挥

扩张外周动脉和降低血压的作用。

 4.2.2.3　盐皮质激素受体拮抗剂（mineralocorticoid recep-
tor antagonist，MRA）　MRA通过抑制盐皮质激素受体

发挥保钾利尿作用，包括甾体类（如螺内酯和依普利

酮）和非甾体类（如非奈利酮）两类。部分难治性高血

压患者存在高容量负荷，螺内酯和依普利酮是优选的

降压药。

 4.2.2.4　血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂（angiotensin

receptor neprilysin inhibitor，ARNI）　ARNI在抑制血管

紧张素-醛固酮系统外，还可以抑制脑啡肽酶对于利钠

肽的降解，发挥排钠、利尿作用，其降压效果强于血管

紧张素受体阻滞药（angiotensin receptor blocker，ARB）[39]；
对于盐敏感性高血压患者[40]、合并心力衰竭的高血压

患者，尤为合适[41]。

 4.2.2.5　SPC　SPC由不同作用机制的两种或两种以

上的降压药组成，有助于提高降压治疗的依从性。含

有噻嗪类利尿剂的 SPC是高容量负荷高血压联合降

压的首选；利尿剂与 RAAS抑制剂联合应用，机制互

补，有助于协同降低容量负荷。ARB或血管紧张素转

换 酶 抑 制 药 （angiotensin  converting  enzyme  inhibitor，
ACEI）+利尿剂的 SPC均可降低血压、改善容量。有

研究显示，采用 ACEI+噻嗪样利尿剂的 SPC治疗糖尿

病和肥胖患者，收缩压均值从 156.4 mmHg(1 mmHg=
0.133 kPa)降到 128.8 mmHg，降幅达 27.7 mmHg[42]；对
于高龄高血压患者、高血压合并糖尿病患者以及肥胖

者，ACEI+噻嗪样利尿剂的 SPC可显著降低心血管事

件[43-45]。总体而言，SPC降低心脑血管事件的证据较

少。但是，ACEI+噻嗪样利尿剂的 SPC在改善心血管

预后方面，证据最为充实[46]。荟萃分析也提示，相比

于安慰剂，使用吲达帕胺和培哚普利联合治疗可以显

著降低全因死亡（15%）、心血管死亡（21%）、致死性脑

卒中（36%）和脑卒中风险（27%）[47]。

 4.2.3　其他有助于改善容量负荷的药物治疗

 4.2.3.1　醛固酮合酶抑制剂　醛固酮合酶抑制剂可以

通过减少醛固酮的生成，降低水钠重吸收，降低血压。

在 lorundrostat治疗未控制和难治性高血压患者的疗效

和安全性 （efficacy  and  safety  of  lorundrostat  in  subjects
with  uncontrolled  and  resistant  hypertension， Launch-
HTN）试验中，已证实其可降低未控制性高血压患者

（包括难治性高血压患者）的血压，且安全性良好[48]。

在难治性高血压患者中，相比于安慰剂组，醛固酮合酶

抑制剂 baxdrostat组收缩压下降幅度约 10 mmHg[49]；
在肥胖患者中，效果更为显著[50]。

 4.2.3.2　钠 -葡 萄 糖 协 同 转 运 蛋 白 2（sodium-glucose
cotransporter 2，SGLT2）抑制剂　SGLT2抑制剂是一类

新型口服降糖药物，通过抑制肾脏近曲小管 SGLT2转

运体，促进尿糖和尿钠排泄，减少约 10%血容量[51]，有

助于减轻心脏前负荷、改善远期肾功能。一项荟萃分

析显示，SGLT2抑制剂可使 2型糖尿病患者 24 h平均

血压降低 3.76/1.83 mmHg[52]。
 4.2.3.3　胰高糖素样肽-1（glucagon-like peptide 1，GLP-1）
受体激动剂　GLP-1受体激动剂也是一类新型降糖、

减重药物，可以促进 ANP分泌，扩张肾入球小动脉，增

加肾血流量和肾小球滤过率，促进水钠排泄，具有一定
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降压作用[53-54]。基于 GLP-1受体激动剂的多重获益，

GLP-1/葡萄糖依赖性促胰岛素释放多肽（glucose-depen-
dent  insulinotropic  peptide，GIP） 、GLP-1/胰高血糖素

（glucagon，GCG）、GLP-1受体 /GIP受体 /GCG受体等

多靶点激动剂等，在降糖减重的同时，在降压方面也展

现出潜在的临床应用前景。

 4.2.4　器械治疗　器械治疗为药物控制不佳的高血压

患者提供了新的选择，其中最成熟的治疗方法是肾动

脉消融去神经术（renal denervation，RDN），已被多国指

南推荐为生活方式干预和药物治疗之外的第三种降压

方法。动物实验显示：RDN可增加肾血流量，提高肾

小球滤过率，增加钠排泄，降低血压[55]。但缺乏高容

量人群的研究结果。

 5　高容量负荷正常高值血压的管理

伴高容量负荷且血压水平处于正常高值者，血压

管理策略主要基于心血管危险分层。高危正常高值血

压人群研究的荟萃分析显示，降压治疗可显著降低心

血管事件风险，而在中危正常高值者中，则并未显示心

血管获益 [56-58]。基于高盐摄入会导致血压增高的理

论，在正常高值血压阶段，需要积极进行食盐摄入量的

评估。对于正常高值血压的高盐摄入者，在肾功能良

好的情况下，积极推荐使用低钠富钾盐或采用其他控

盐摄入方式，降低血浆容量对血压的影响，尽可能将血

压控制在＜130/80 mmHg。超重或肥胖者，建议通过综

合生活方式干预控制体重，以降低血压和心血管事件

风险 [4]。糖尿病或 CKD患者，生活方式干预更加重

要，如考虑进行降压药治疗，则应遵循适应证和优化联

合治疗方案等原则。

 6　高容量负荷的评估和管理临床建议及流程图

 6.1　临床建议　（1）高血压患者应评估容量负荷状

态，特别在高盐摄入 /盐敏感性高血压、老年高血压、

高血压合并超重 /肥胖、CKD、心力衰竭、糖尿病、睡

眠呼吸暂停以及难治性高血压、夜间高血压或夜间和

清晨持续高血压人群。

（2）评估方法包括临床体征评估、食盐量评估（24 h
尿钠法、点尿钠/肌酐估算法以及问卷法、味觉阈值法

等）和 PRA测定，也可结合超声评估和生物电阻抗分

析进行评估。

（3）生活方式干预，首先，需要强化限盐，如果肾功

能允许，建议使用低钠富钾盐。

（4）对于盐负荷较高的患者，首先推荐含利尿剂的

联合降压治疗方案（ACEI或 ARB或 ARNI联合利尿

剂，A+D），优选有临床研究证据的 SPC。在 RAAS抑

制剂联合利尿剂的治疗中，噻嗪样利尿剂可能优于噻嗪

型利尿剂。血压仍不达标者，可采用 SPC（A+D）+C（CCB）
方案，有助于改善容量负荷，提高血压达标率。

（5）血压难以控制者，可评估器械治疗适应证。

 6.2　高容量负荷评估流程　临床上，高血压患者和正

常高值血压者，建议按照流程图（图 1）评估容量负荷，

如有图中所描述的情况，提示可能存在高容量负荷。

 6.3　高容量负荷管理流程　通过评估确认存在高容

量负荷的高血压患者，或正常高值血压者，建议按照流

程图进行管理（图 2）。
 

 
 

高血压患者/正常高值血压者

容量负荷评估

临床特征 体征 食盐摄入量 血浆肾素活性 其他

• 外周水肿
• 颈静脉充盈
• 肺部啰音
• 隐性容量负
荷增加（体
重快速增加、
摄入明显大
于排出）

• 24 h尿钠
>100 mmol

• 点尿钠/肌酐估
算尿钠排泄
>100 mmol/d

• 食盐问卷评分
显示高盐摄入
• 味觉阈值法显
示高盐摄入

• 超声评估
显示静脉
淤血

• 生物电阻
抗法：
ECW/TBW

≥0.4

• 高盐摄入/盐敏感
• 老年
• 超重/肥胖
• 合并糖尿病
• 合并心力衰竭
• 合并慢性肾脏病
• 睡眠呼吸暂停
• 难治性高血压
• 夜间高血压或夜
间/清晨高血压

血浆肾素活
性降低

注：ECW/TBW为细胞外液/总体液。

图 1     高血压及正常高值血压容量负荷评估流程
 

 7　结语及展望

高容量负荷是目前我国高血压管理中的突出问

题，在高盐/盐敏感、老年和难治性高血压、高血压合

并超重/肥胖、心功能不全、糖尿病、肾脏病等患者中

更为突出。尽管高容量患者可使用利尿剂进行有效治

疗，但在我国临床工作中，利尿剂的使用还存在一些误

中华高血压杂志（中英文）　2025 年 10 月第 33 卷第 10 期　Chin J Hypertens，October 2025，Vol. 33 No. 10 ·909·



..

区。本共识注重对高容量的科学评估，并在改善容量

负荷方面，强调不同噻嗪类利尿剂之间的差异，推荐使

用有循证医学证据的噻嗪样利尿剂及其 SPC。此外，

还提出了新型降压药物在改善容量负荷和降低血压方

面的潜在应用前景。未来，应进一步提高容量评估和

管理的技术能力和水平，优化药物组合策略，为高容量

负荷高血压患者提供更为有效的降压治疗方案，改善

患者的长期预后和生活质量。

 
 

强化限盐，如肾功能允许，优选低钠富钾盐

含D的联合治疗方案，首选SPC

药物治疗基础上评估RDN适应证

维持治疗
达标

维持治疗
达标

维持治疗
达标

不达标

不达标

不达标

不达标

高血压患者正常高值血压

高危/极高危低危/中危

强化生活
方式干预

遵循适应证优化
药物治疗方案

SPC（A+D）+C

SPC（A+D）+C+MRA

SPC（A+D）+C+MRA+其他有助于降低容量负荷的药物

注：D为噻嗪类利尿剂（首选噻嗪样利尿剂）；A为血管紧张素转换酶抑制药（ACEI）或血管紧张素受体阻滞药（ARB）或血管紧张素受体脑啡

肽酶抑制剂（ARNI）；C为钙通道阻滞药（CCB）；SPC为单片复方制剂；MRA为盐皮质激素受体拮抗剂；RDN为肾动脉消融去神经术。

图 2     高容量负荷血压管理流程
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• 简　讯 •

不良妊娠结局与女性长期脑卒中风险：一项基于瑞典全国队列的研究

Crump C, Sundquist J, Sundquist K. Adverse pregnancy outcomes and long-term risk of stroke: a Swedish nationwide co-sibling

study. Eur Heart J, 2025,46(33):3290-3300.

不良妊娠结局（adverse pregnancy outcomes，APOs）
与脑卒中终身风险的关联及其潜在因果关系尚不明

确。本研究基于大规模人群队列 ，探讨五种主要

APOs与女性长期脑卒中风险的关系。方法：采用瑞典

全国队列数据（1973—2015年），纳入所有单胎分娩女

性（n=2 201 393），随访至 2018年。通过 Cox回归分析

五种 APOs（早产、小于胎龄儿、子痫前期、其他妊娠

期高血压疾病、妊娠期糖尿病）与脑卒中的风险比

（HRs），并校正其他母体因素。通过同胞配对分析评

估家族性（遗传或环境）混杂因素的影响。结果显示，在

4 800万人年随访中，667 774名女性（30%）至少经历

1种 APOs，35 824例（1.6%）被诊断为脑卒中。经多因

素校正后，各 APOs均显著增加脑卒中风险：妊娠期糖

尿病（HR=1.86，95%CI 1.69～2.04）、其他妊娠期高血压

疾 病 （HR=1.82， 1.67～ 1.98） 、 早 产 （HR=1.40， 1.36～
1.45）、子痫前期（HR=1.36，1.31～1.41）及小于胎龄儿

（HR=1.26，1.22～1.29）。即使分娩后 30～46年，HRs 仍

显著升高（1.2～2.5倍）。同胞分析表明，家族性因素

仅能部分解释该关联。结论：在这项全国性队列研究

中，经历五种 APOs的女性在分娩后长达 46年内脑卒

中风险持续增加。需对这类人群采取早期预防措施和

长期随访，以降低终身脑卒中风险。

袁源（译），郑武洪（摘、审校）
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