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非透析和透析慢性肾脏病患者高血压
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【摘要】　慢性肾脏病（CKD）是一个全球性公共卫生问题，其通常呈进展性，高血压是 CKD进展

的危险因素，心血管疾病是导致CKD患者死亡的首位病因。我国CKD患者高血压患病率高，控制率

低。近年来不断有研究证实，有效控制血压可延缓肾脏病进展，降低心血管事件和全因死亡风险。中

关村肾病血液净化创新联盟基于已发表的高质量循证证据和既往指南/共识，针对CKD患者的血压管

理提出较为详细的循证推荐，并形成本共识，内容包括CKD患者的血压测量、非透析患者的血压管理

透析患者的血压管理、肾移植患者的血压管理及常用药物与降压药物的相互作用等，旨在进一步加强

临床CKD患者血压管理的规范性和安全性，延缓疾病进展，减轻疾病负担，以提高患者生活质量，改

善预后。
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【Abstract】 Chronic kidney disease (CKD) is a global public health problem that is usually 
progressive. Hypertension is a risk factor for the progression of CKD, and cardiovascular disease is 
the most common cause of death in patients with CKD. In Chinese patients with CKD, there is a high 
prevalence of hypertension and a poor rate of control. Several studies have demonstrated that 
effective blood pressure control can delay the progression of kidney disease and reduce the risk of 
cardiovascular events and all‑cause mortality. Based on previously published high‑quality evidence, 
guidelines and consensus reports, the Zhongguancun Nephropathy and Blood Purification 
Innovation Alliance formulated a new consensus. This consensus includes blood pressure 
measurement; the blood pressure management of non‑dialysis patients, dialysis patients and kidney 
transplantation patients, and the interaction between commonly used drugs and antihypertensive 
drugs. The consensus aims to further strengthen the standardization and safety of blood pressure 
management in CKD patients, delay disease progression, reduce disease burden, and 
comprehensively improve the quality‑of‑life and prognosis of patients with CKD.
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慢性肾脏病（CKD）已成为全球性公共卫生问

题，是导致全球非传染性疾病死亡的主要原因之

一［1］。2017年全球疾病、伤害和风险因素的研究数

据显示，全球约 6.975 亿人罹患 CKD，从 1990 年至
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2017年，CKD相关疾病负担呈上升趋势，全年龄段

CKD 患者病死率增长了 41.5%［1］。我国 CKD 患病

率为 7.18%，现有 CKD 患者约 1.323 亿［1］。CKD 通

常呈进展性，高血压是CKD进展的危险因素，亦是

CKD 患者最常见的合并症之一。我国 79.8% 的非

透析 CKD 患者存在高血压［2］，且高血压患病率随

CKD 分期进展而升高，终末期肾病（ESRD）高达

91%［3］。如果以 130/80 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）
作为血压控制的靶目标，CKD患者高血压的控制率

仅为11.9% ［2， 4］。

CKD 患者预后差，心血管疾病是导致 CKD 患

者死亡的首位病因［5］，血压升高不仅促进 CKD 进

展［6］，亦可导致 CKD 患者心肌重构，增加心血管事

件发生风险［7］。一般来讲，伴高血压的 CKD 患者，

降压目标较普通高血压患者更加严格。一项收缩

压干预试验研究（SPRINT 研究）亦证实了 CKD 患

者通过强化降压在降低心脑血管事件中的获益［8］。

一项针对CKD患者随访 7年的前瞻性、队列研究显

示［9‑10］，与血压未达标比，控制血压达标（收缩压<
130 mmHg）使 ESRD 发生风险降低 64.2%，全因死

亡风险降低 30.4%。一项纳入 48 个随机对照试验

（RCT）、344 716 例伴或不伴心血管疾病的高血压

患者的 Meta 分析显示，收缩压每降低 5 mmHg，主
要心血管事件风险降低 10%，心力衰竭和卒中风险

降低 13%，缺血性心脏病风险降低 8%，心血管死亡

风险降低 5%，对不同基线的收缩压，积极降压均有

助于降低心血管事件和死亡风险［11］。一项纳入

8 511 例 60~80 岁的我国老年高血压患者，降压靶

目标的干预策略研究（STEP 研究）显示，强化降压

较标准降压可使主要心血管复合结局风险降低

26%，急性冠状动脉综合征风险降低 33%，卒中风

险降低 33%，急性非代偿性心力衰竭风险降低

73%，且不增加患者严重不良事件和肾损伤风

险［12］。因此，早期、全程管理血压是实现心肾获益

最终目标的保障。

2022年中关村肾病血液净化创新联盟基于已

发表的高质量循证证据和既往指南/共识，针对

CKD患者血压管理提出较为详细的循证推荐，形成

共识，旨在进一步加强临床 CKD 患者血压管理的

规范性和安全性，延缓疾病进展，减轻疾病负担，并

全面提高患者生活质量，改善预后。

共识形成：本共识制定的发起人为慢性肾脏病

高血压管理共识专家组。共识的形成按照国际通

用共识制定流程进行。首先，由来自全国的肾内科

专家提出在CKD高血压治疗中亟须规范的临床问

题，采用三轮 Delphi 方法凝练成 6 大临床版块共

30 个细项问题。基于 6 大临床版块，遵照人群、干

预 措 施 、对 照 药 物（措 施）、转 归（population， 
intervention， comparator， outcomes，PICO）原则，检

索了 PubMed、EMBASE、万方数据库、中国知网等

国内外大型数据平台，参考了截至 2022年 1月所有

发表的CKD高血压相关指南、系统评价、专家共识

及原始研究作为证据，起草了本共识草案。其后，

分别于 2022 年 1 月、2022 年 6 月、2022 年 8 月组织

了三次专家会议，逐条进行讨论并修改，最后形成

本共识。

证据质量分级和推荐强度分级：专家组参考了

改善全球肾脏病预后组织（KDIGO）等指南的推荐

及证据分级标准，结合我国临床实践进行简化，分

为 2个推荐等级，3个证据水平（表 1），并给出相应

的证据陈述。

一、CKD患者血压测量

1.标准化诊室血压测量。

建议 1：采用标准化诊室血压测量获取的血压

值指导高血压的诊断或治疗（1B）
诊室血压为高血压诊断、血压分级及指导治疗

提供重要的参考价值，测量准确与否直接影响临床

诊断与决策。然而诊室血压测量受多种因素影响，

建议采用标准化诊室血压的检测流程，使实际测量

值尽可能反映真实血压水平。国内外多项高血压

管理指南及大型临床研究均强调血压标准化测量

的重要性，并对相关流程进行了推荐［13‑16］。常规诊

室血压测量与标准化诊室血压测量的一致性欠佳。

常规诊室血压测量值通常高于标准化诊室血压测

量值，但两者的差值在不同个体间存在较大差异，

因此不能通过特定的校正方式将常规血压转化为

表1 共识的评级和证据水平

项目

推荐等级

1级

2级

证据水平

A

B

C

内容

对诊断程序或治疗有确定疗效、可实施及安全

对治疗的有效性具有分歧， 但主要是有效的证据

证据来源于多项随机对照试验或系统综述、Meta
分析

证据来源于单项随机对照试验或大样本非随机研
究， 或多项观察性研究， 或随机对照试验亚组，
或事后分析

证据来源于小样本研究、回顾性研究或专家意见
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标准化诊室血压［14， 17］。

标准化诊室血压测量强调测量前准备充分，包

括舒适坐位，环境安静，排空膀胱等，充分的测量前

准备有助于准确评估血压情况。CKD患者，尤其合

并糖尿病患者，常存在动脉硬化、血管钙化及压力

反射敏感性受损等，血压水平随体位变化波动，可

能出现体位性低血压等情况［18］，更应注意测量时的

体位。另外，应选择合适的袖带，实际测量时袖带

气囊需覆盖至少 80% 上臂周径，常规袖带长 22~
26 cm，宽 12 cm，如果上臂臂围>32 cm 应换用大规

格袖带。测量设备应选用经国际标准方案认证［欧

洲高血压学会（ESH）、英国高血压学会（BHS）和美

国医疗仪器促进协会（AAMI）］的上臂式示波法电

子血压计，或符合计量标准的水银柱血压计，且需

对血压计定期校准以保证测量精度。 2021 版

KDIGO 指南倾向于选择示波法臂式电子血压计，

其操作更便捷，可减少手工测量中人为因素引起的

测量误差（如测量者听力减退、柯式音的辨别、测量

值末尾读数的偏倚及对听诊器施加过重压力等），

自动连续多次测量可提高测量的准确性［19］。两种

测量方式在以往 RCT 或前瞻性研究中均有应用，

Meta分析结果表明，两种测量方式所得测量值未见

明显差异［20］。

2021版KDIGO指南推荐的标准化诊室血压测

量步骤 ［14］如下：

（1）血压测量前患者准备：

①患者放松，坐在有靠背的座椅上（双脚平放

地面，背靠座椅靠背）至少5 min。
②测量血压前至少 30 min，患者应避免喝咖

啡、运动、吸烟等。

③确保患者已排空膀胱。

④患者休息或测量时，不能交谈。

⑤绑袖带部位应充分暴露。

⑥患者坐或躺在检查床上测量血压不符合上

述标准。

（2） 采用正确的血压测量方法：

①使用经过校准的血压计，并确保定期校准。

②手臂有支撑（如放在桌面）。

③将袖带绑在患者上臂与右心房（胸骨中点）

同一水平位置。

④使用尺寸合适的袖带，气囊应覆盖上臂的

80%，如果使用大于或小于正常尺寸的袖带，应

注明。

⑤膜型和钟型听诊器均可用于血压测量时的

听诊。

（3） 采用诊断和治疗高血压所需的正确测

量值：

① 首次就诊时，记录双上臂血压，采用血压值

高的一侧上臂进行后续血压测量。

② 重复测量须间隔1~2 min。
③ 用听诊法测量血压时，采用触诊桡动脉脉

搏消失的压力估计收缩压，将袖带充气至超出这个

估计值20~30 mmHg。
④用听诊法测量血压时，每秒钟袖带放气

2 mmHg，听柯氏音。

（4） 正确记录准确的血压：

①记录收缩压和舒张压。如果采用听诊法，分

别记录听到首个柯氏音和所有柯氏音消失时的收

缩压和舒张压，取最接近的偶数值。

②记录血压测量前最近一次服用降压药的

时间。

（5） 血压读数平均值计算：取至少 2 次、≥2 个

血压读数的平均值估计患者的血压。

（6） 将血压值告知患者：口头和书面告知患者

其血压的收缩压和舒张压。

2.动态血压监测用于 CKD 合并高血压患者的

血压管理

建议 2：建议对新发现的诊室高血压、诊室血

压正常高值、合并靶器官损害或高心血管疾病风

险、血压波动较大、或怀疑体位性低血压、餐后低血

压、继发性高血压等患者，采用 24 h动态血压监测

来协助高血压管理（2B）
动态血压监测能反映患者整体的血压节律，结

合诊室血压，评估有无白大衣高血压、白大衣效应、

隐匿性高血压（MHT）、隐匿性未控制高血压

（MUCH）等情况。血压类型常与靶器官功能损害

相关［21‑22］。与普通高血压患比，CKD患者中反杓型

血压比例增加，相当一部分的 CKD 患者存在

MUCH［23‑25］。动态血压监测可检测出白大衣高血压

和MHT，与心血管事件强相关［26］。因此，动态血压

监测应协助诊室血压在CKD合并高血压患者的正

确诊断、心血管疾病风险评估、降压疗效评估及指

导个体化治疗中发挥重要作用。

近年，腕式血压计凭借其便携性和舒适性开始

用于动态血压监测。有研究表明，虽然腕式血压计

在睡眠（66.3% 比 92.9%）和清醒（56.2% 比 86.5%）

状态下测量成功率低于臂式血压计，但配对法比较

两种血压计同时段收缩压未见明显差别，且腕式血
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压的监测舒适度受到绝大多数受试者认可，尤其在

减少睡眠干扰方面［27‑28］。但与臂式血压比，腕式血

压测量的准确度仍有待提高［29］。

关于动态血压监测的标准化测量，我国

2020 年动态血压监测指南建议，选择经过验证的

动态血压设备，根据臂围选用合适的袖带，保证监

测时间不少于 24 h，有效读数超过获取读数的

70%，至少包含 20个白天有效读数及 7个夜间有效

读数。动态血压监测诊断高血压的标准为 24 h平

均血压≥130/80 mmHg，或白天血压≥135/85 mmHg，
或夜间血压≥120/70 mmHg［30］。

3. 家庭血压监测用于CKD合并高血压患者的

血压管理。

建议 3：在降压治疗期间，建议患者进行家庭

血压监测以长期评估血压控制情况（2B）
家庭血压监测测量门槛低，可获取较诊室血压

和动态血压监测更多的测量数据，在一定程度上弥

补了测量误差，改善了数据的可重复性。家庭血压

监测不仅避免了白大衣效应，多时段测量亦有助于

MHT 的诊断。有研究显示，家庭血压监测和动态

血压监测对夜间血压的评估结果相似，对远期心血

管事件风险具有一定的预测作用［31‑32］。此外，家庭

血压监测还可改善患者治疗依从性［33‑34］。

血压水平受到诸多因素影响，如季节相关的气

温波动可使血压呈周期性变化［35‑37］，我国慢病研究

显示，环境温度每降低 10 ℃，收缩压升高可达

6.2 mmHg［38］。家庭血压监测的长时记录优势，有

助于识别环境温度及其他各种急、慢性因素引起的

血压波动，避免降压治疗过度或不足，辅助实现血

压有效管理［39］。

我国高血压联盟制定的 2018年版中国高血压

防治指南建议 ［15］，初诊高血压或血压不稳定患者

应早晚监测血压，每次测量 2~3 次取平均值，连续

测量 7 d后，取后 6 d血压平均值。对血压控制平稳

患者，可每周自测 1~2 d血压，早晚各 1次。家庭血

压监测需结合生活方式调整时间以获得更有代表

性的测量值，根据我国高血压联盟制定的 2019 年

版中国家庭血压测量指南，通常晨起血压测量应于

起床后 1 h内，在服用降压药、进食及剧烈活动前进

行； 晚间血压应于晚饭后、睡觉前测量。测量时应

坐位，休息 5 min以上，每次间隔 1 min测量 2~3次。

家庭血压监测收缩压均值≥135 mmHg 和/或舒张

压≥85 mmHg诊断为高血压［15］。

2019 年版中国家庭血压测量指南推荐，使用

上臂式全自动示波法电子血压计［40］，其具有良好的

准确度与可重复性，临床证据充分；听诊法水银血

压计需要专门的训练才能获得准确读数，且由于存

在潜在的汞污染，不建议用于家庭血压监测。

此外，穿戴式的血压监测设备在近年来兴起，

该类设备具有出色的便携性且佩戴舒适，能耐受长

时间穿戴，结合高密度测量可方便获取大量血压测

量值，数据的二次统计分析获得血压变异率，可评

估远期心血管预后［41‑42］。根据原理可将穿戴式设

备分为测振法、桡动脉扁平张力、脉搏波传导速度、

搏动血液容积变化 4 种类型。不同可穿戴式设备

需满足各自测量条件，以达到最佳的准确性，如腕

式血压测量时要求保持腕部与心脏持平；桡动脉扁

平张力法的准确性，取决于传感器与桡动脉体表位

置是否良好贴合，并保持动脉处于部分受压状

态［43］；基于光电容积描记法（photoplethysmography， 
PPG）的新型无创、贴在皮肤表面的传感器测量血

压，易受运动影响，故仅适用于静态血压测量［44‑45］。

一项对比腕式血压计与传统血压计的研究显示，两

种方式测得收缩压的差别尚在可接受范围，在诊室

环境下无明显差别［29］。目前尚无专门的血压计认

证协议用于可穿戴血压监测设备，可穿戴血压监测

设备的实际应用仍需大规模的前瞻性临床研究来

验证。

4.透析患者的血压评估。

建议 4：推荐使用动态血压监测或家庭血压监

测进行血液透析患者的血压评估（1C）
44 h 动态血压监测是血液透析患者血压测量

的金标准，可评价患者透析间期的血压节律，预测

靶器官损害及心血管事件发生风险［46‑47］。当动态

血压监测无法采用时，可进行每天两次的家庭血压

监测，涵盖 1~2 周的透析间期，或在一周中治疗余

下的 4 d内每天测量两次。有研究显示，家庭血压

监测对透析间期的血压评估与动态血压监测结果

相近［48］，在预测不良结局方面优于透析室常规血压

监测［49］。因此，家庭血压监测亦可相对地准确评估

透析患者的血压情况，并获得多项高血压指南的推

荐。相较于动态血压监测，家庭血压监测成本更低

且容易获取，可用于长期评估血压。但家庭血压监

测仅限于静态血压的测量，不能常规获取日常活动

时以及夜间血压，且存在一定的测量误差。

对血液透析患者进行血压测量时，应选择非内

瘘侧上肢，一是因为动静脉内瘘分流引起血流动力

学改变［50］，另外亦是为了减少频繁测量血压可能对
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内瘘产生的影响。透析前后及透析中血压可反映

透析过程中血流动力学的稳定性，协助评估患者的

内环境的稳定状态，确保透析治疗的安全性，不建

议用于血液透析患者的常规血压管理。有研究表

明，透析前后血压与短期预后相关，透析前低血压

的患者短期内全因死亡风险升高［51］。在预测远期

预后方面，既往的Meta分析表明，透析室常规血压

监测与透析间期动态血压监测的相关性较差［52］。

此外，透析室常规血压监测用于预测患者远期心血

管事件风险的价值有限［53］。近年来的研究发现，透

析前血压、透析治疗期间血压改变与远期预后存在

一定关联，透析前高血压且透析期间血压升高与不

良预后相关；反之，透析前低血压伴透析期间血压

升高往往提示预后更好［54］，但相关研究证据有限，

仍需更多研究结果支持相关结论。

根据 2017年欧洲肾脏协会（ERA）‑欧洲透析和

移植协会（EDTA）/欧洲高血压协会（ESH）共识，动

态血压监测有效监测时长超过 24 h （不一定要达

到 44 h），且平均血压≥130/80 mmHg的透析患者考

虑为高血压，血液透析患者连续 6个非透析日早晚

家庭血压监测血压平均值≥135/85 mmHg者考虑为

高血压［55］。

建议 5：推荐使用动态血压监测、标准化诊室

血压测量进行腹膜透析患者的血压评估，如动态血

压监测不可及，可使用家庭血压监测进行血压评

估（1C）
动态血压监测是腹膜透析患者

血压测量的金标准，具有临床预后

价值［56‑57］。相较于血液透析患者，腹

膜透析患者的容量更加稳定，容量

变化引起的血压波动相对较小，类

似于非透析 CKD 患者，推荐使用标

准化诊室血压测量。一项对照研究

纳入 81例腹膜透析患者，旨在观察

家庭血压监测与标准诊室血压预

测动态血压的结果，结果显示， 连
续 7 d 家庭血压监测平均值与标准

诊室血压预测动态血压结果的准确

性相似［58］。鉴于腹膜透析与血液透

析的相似血压模式以及有限的临床

证据，建议腹膜透析患者动态血压

监测平均血压≥130/80 mmHg时诊断

高血压。若无法获取动态血压监测，

当连续 7 d 家庭血压监测平均值≥

135/85 mmHg或标准化诊室血压≥140/90 mmHg，应
考虑高血压诊断。

二、非透析CKD患者的血压管理

对无高血压病史的 CKD 患者，在门诊随访中

应常规进行血压监测，如处于正常高值，应完善诊

室外血压监测协助评估，以早期识别和干预，改善

心脏和肾脏结局。对已合并高血压的 CKD 患者，

需行家庭血压监测，必要时行动态血压监测及定期

门诊血压测定，确定药物疗效，如未达到治疗目标

应积极进行药物及非药物干预。高血压诊断及评

估流程见图 1。 CKD 合并高血压的血压管理

见图2。
1. 非透析CKD患者的血压控制目标值。

建议 6：非透析 CKD 合并心血管风险高危患

者，如可耐受，建议将标准化诊室收缩压 <
120 mmHg作为血压控制目标（2B）

相较于传统血压控制目标 140/90 mmHg，更严

格的血压管理有益于延缓 CKD 进展，并降低患者

远期病死率。一项美国非裔慢性肾病和高血压研

究（AASK 研究）及肾脏病膳食改良研究（MDRD 研

究）20年的随访数据显示，肾脏病患者经过更严格

的血压管理（平均动脉压<92 mmHg），ESRD进展风

险 可 下 降 8%~14%，全 因 病 死 率 可 下 降 8%~
18%［60］。早期大型 SPRINT研究纳入 9 361例年龄≥
50 岁收缩压 130~180 mmHg 合并心血管风险增

加 的 患 者 ，将 估 算 肾 小 球 滤 过 率（eGFR）为
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注：a使用已验证的自动上臂袖带式血压计。袖带大小应适合患者本人。首诊时应测量

双臂血压，选择血压读数较高的一侧上臂进行后续血压测量；1 mmHg=0.133 kPa
图1　诊室血压评估流程［59］
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20~60 ml·min-1·1.73 m-2的 CKD 患者分为收缩压<
120 mmHg强化治疗组和收缩压<140 mmHg标准治

疗组，比较心血管综合事件结局［61］，结果显示，强化

治疗组心血管综合事件发生风险可下降 25%，全因

病死率可下降 27%，因此建议，具有心血管风险高

危 患 者 ，应 将 血 压 靶 目 标 设 定 为 收 缩 压 <
120 mmHg，以改善患者预后。SPRINT研究中老年

患者（≥75岁）的亚组分析显示，强化治疗组患者心

血管综合事件发生风险下降 34%，全因病死率下降

33%［62］，亦支持上述建议。 2021 年 KDIGO 基于

SPRINT 研究结果亦推荐，CKD 患者血压靶目标应

为收缩压<120 mmHg［14］。我国大型多中心 STEP研

究中，60~80岁老年患者经强化降压使收缩压降至

110~130 mmHg，可有效降低心脑血管事件发生风

险［12］。因此，老年CKD患者如能耐受，可考虑强化

降压策略。

但在临床实践中，应注意 CKD 患者的个体化

血压管理。SPRINT 研究的入组患者中，剔除了有

糖尿病和卒中病史的患者［62］，故对合并脑血管疾病

的患者，应注意保证脑灌注，进行血压的个体化管

理。多项RCT研究表明，相对严格的血压控制可降

低糖尿病患者的心血管疾病风险［63‑65］，但亦有研究

提示，糖尿病肾病患者收缩压<120 mmHg与心血管

风险增加相关［66］。控制糖尿病心血管风险行动

（ACCORD 研究）的研究发现，相较

于收缩压<140 mmHg 者，糖尿病合

并 心 血 管 高 风 险 患 者 收 缩 压 <
120 mmHg 会增加高血钾发生率，且

血肌酐水平较高［67］。因此建议，合

并糖尿病的CKD患者血压目标值控

制在≤140/90 mmHg，尤其是老年患

者，若年轻患者可耐受，可降至≤130/
80 mmHg［68］。对具有卒中高风险患

者可适当考虑收缩压<140 mmHg。
CKD患儿建议 24 h平均动脉血压控

制在同年龄、性别、身高儿童血压的

第 50百分位数（P50）以下［14］。总之，

CKD患者特殊人群的血压目标值应

遵循利大于弊的原则，进行个体化

设定。

2.非透析 CKD 患者生活方式的

干预。

建议7：推荐CKD合并高血压患

者食盐摄入<5 g/d（钠摄入<2 g/d）（1B）
高盐饮食可导致高血压患者血压控制不良。

一项纳入 8 项研究 258 例 CKD 患者的 Meta 分析显

示，减少食盐摄入可显著降低收缩压和舒张压，低

盐饮食患者口服降压药量较高盐饮食患者显著减

少（RR=5.48，95%CI 1.27~23.66）［69］。其中一项研究

亦报道，限制钠盐摄入可降低 56% 的水肿风险［69］。

另一项 Meta 分析研究显示，低盐饮食可使 CKD 患

者尿蛋白量每天下降0.39 g［70］。但目前尚无临床研

究评估长期低盐饮食对CKD患者死亡、ESRD及心

血管事件等重要临床结局的影响。尽管如此，多国

高血压指南均推荐，高血压患者应减少生活中钠盐

的摄入。我国 2020 版《中国心血管病一级预防指

南》认为，每日食盐摄入不超过 5 g有助于降低心血

管病风险［71］。针对 CKD 患者，2021 年 KDIGO 指南

同样建议，食盐日摄入量不超过 5 g［14］。需要注意

的是，低钠盐由于富含钾离子，增加了CKD患者高

钾血症的发生风险，因此，有高钾血症风险的 CKD
患者应慎食低钠盐，如输注含钾药物和库存血的

CKD患者，各种原因引起的急性肾损伤、慢性肾衰

竭、肾上腺皮质功能不足和肾小管疾病导致排钾减

少的患者，合并代谢性酸中毒或存在胰岛素相对或

绝对缺乏的糖尿病患者，以及使用肾素‑血管紧张

素‑醛固酮系统（RAAS）抑制剂（RAASi）、盐皮质激

素受体拮抗剂等可引起高钾血症的患者等［72］。
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注：生活干预与药物治疗同时开始；有使用 β受体阻滞剂指征（如心力衰竭、心绞痛、心

肌梗死后、交感神经亢进、心房颤动、计划妊娠或妊娠期女性等）时，可在任何一步加用β
受体阻滞剂；ACEi为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB为血管紧张素受体拮抗剂；a其他药

物包括阿米洛利、多沙唑嗪、依普利酮、可乐定或β受体阻滞剂等；b卒中后、高龄、早期心

力衰竭或钙拮抗剂不耐受者，考虑ACEi或ARB+噻嗪类利尿剂；对心力衰竭患者，可考

虑血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂（ARNi）；c肾小球滤过率<45 ml·min-1·1.73 m-2或血

钾>4.5 mmol/L时，慎用盐皮质激素受体拮抗剂或其他保钾利尿剂；d小剂量通常是药物

最大推荐剂量的一半；1 mmHg=0.133 kPa
图2　慢性肾脏病合并高血压的血压治疗管理［59］
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建议8：鼓励CKD合并高血压患者进行适当体

育锻炼，在身体可耐受的情况下，推荐进行每次

30~60 min，起始 2次/周，逐渐增至 3~5次/周的中等

强度体育锻炼，并减少静态生活方式（1B）
已有多项研究证实，规律的体育锻炼，如有氧

运动和抗阻运动等，可改善普通人群的血压［73‑75］。

一项纳入多项 RCT 的 Meta 分析发现，有氧耐力训

练、动态阻力训练和等长训练可使静态收缩压和舒

张压分别下降 3.5/2.5 mmHg、1.8/3.2 mmHg、10.9/
6.2 mmHg［75］。亦有多项研究发现，可通过体育锻

炼和减少久坐，改善 CKD 患者的血压及临床预

后［76‑77］。一项纳入 11 项 RCT 的 Meta 分析显示，有

氧运动可改善CKD 3~4期患者峰值摄氧量（VO2peak）

2.39 ml·kg-1·min-1［78］。我国 2019版《成人慢性肾脏

病患者运动康复的专家共识》推荐，CKD患者每次

进行30~60 min中等强度运动，起始2次/周，逐渐增

至 3~5次/周［79］。中等强度指 3~6代谢当量（METs）
或运动能达到最大心率的 60%~70%［最大心率

（次/min）=220-年龄（岁）］［15］。患者亦可根据自己

的主观疲劳程度及日常活动基础，制定个体化运动

方案（表 2）。CKD患者如合并其他并发症，尤其是

严重心肺功能不全，应根据自身情况，并在医护专

业人士的指导下制定适当的运动方案。

建议9：推荐CKD合并高血压患者体重指数控

制在 20~24 kg/m2，并鼓励患者戒烟和限制酒精摄

入（1B）
肥胖是高血压的常见危险因素，将体重减至理

想范围有助于控制血压［80‑81］。一项纳入 25 项 RCT
的 Meta 分析显示，体重每下降 1 kg 可使收缩压和

舒张压均值分别下降 1.05 mmHg 和 0.92 mmHg［82］。

各国高血压管理指南亦就体重控制问题进行了相

应的推荐。由于国家间不同人种的差异，国际高血

压管理指南建议，无论是否为CKD患者，理想体重

指数应控制在 20~25 kg/m2［14， 83］。而我国高血压防

治指南提出更严格的要求，尤其是 CKD 合并高血

压患者，应将体重指数控制在 20~24 kg/m2［15， 84］。

CKD 合并高血压患者亦可通过戒烟和限制酒

精摄入的方式进行血压管理。吸烟是心血管疾病

的高危因素，虽然目前尚无证据证明，戒烟可降低

血压，但可降低远期心血管疾病风险。戒烟亦是各

国 高 血 压 管 理 指 南 共 同 推 荐 的 生 活 干 预 行

为［13， 15， 71， 83‑84］。尽可能避免饮酒亦是血压管理的重

要内容［13‑15， 71， 83‑84］。有研究发现，限制饮酒与血压下

降显著相关，尤其对大量饮酒者作用显著［85］。酒精

摄入量平均减少 67%，收缩压下降 3.31 mmHg，舒
张压下降 2.04 mmHg［86］。此外有Meta分析显示，减

少饮酒亦有利于心血管健康［87］。

3. CKD患者降压药物的合理选择。

建议 10：对CKD伴有高血压、蛋白尿、合并/不
合并糖尿病患者推荐起始使用RAASi［血管紧张

素转换酶抑制剂（ACEi）或血管紧张素受体拮抗剂

（ARB）］治疗，RAASi应滴定至最大可耐受剂量，

优选ACEi，不耐受的情况下可选择ARB（1A）
一项纳入 119项RCT研究，共 64 768例伴或不

伴糖尿病和蛋白尿的 CKD 患者的 Meta 分析显示，

与安慰剂比，ACEi和 ARB 分别使心血管事件的发

生风险降低 18% 和 24%。与阳性对照组比，ACEi
而 非 ARB 显 著 降 低 全 因 死 亡 风 险（OR=0.72，
95%CI 0.53~0.92）； 在降低ESRD、心血管死亡或全

因死亡风险方面，ACEi 均优于 ARB［88］。对伴有明

显蛋白尿的 CKD患者，纳入四项研究评价 ACEi与
安慰剂对心血管事件影响的 Meta 分析显示，ACEi
可减少患者42%的心血管事件［14］。有研究显示，相

较于其他降压药，如 β 受体拮抗剂、钙离子拮抗剂

（CCB）， ACEi可进一步改善 CKD 合并高血压患者

的 eGFR，患者预后更好［89］。2017美国心脏病学会

（ACC）/美国心脏协会（AHA）制定的高血压管理指

南特别推荐，高血压合并CKD患者，尤其是伴有蛋

白尿，应优先选择 ACEi，以延缓肾病进展，在不耐

受的情况下，可选择ARB［13］。

CKD 合并高血压患者建议使用可耐受最高推

荐剂量的RAASi，以达到最大获益［14］。老年人及高

龄老年人初始治疗时，通常应采用较小的有效治疗

剂量，根据病情需要，可考虑逐渐增至足量［15］。合

表2 根据慢性肾脏病患者基础活动量推荐的运动建议［79］

基础活动量

基本不活动

偶尔活动一次

每天少量活动

频率

3~5次/周
3~5次/周
3~5次/周

强度

RPE为 3~6
RPE 为3~6
RPE 为6~8

时间（min/d）
20~30
30~60
30~90

运动方式

步行3 000~3 500步

步行3 000~4 000步

步行3 000~4 000步， 目标5 400~7 900步， 每
周总计超过150 min中等强度活动

注：RPE为Borg主观疲劳感觉评分，总分1~10分
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并糖尿病、高血压和蛋白尿者，起始使用 ACEi 或
ARB者，应将用药剂量滴定至可耐受的最高推荐剂

量［90］。此外，在 ACEi/ARB 起始治疗或增加剂量后

2~4 周内，应定期监测血压、血肌酐和血钾的

变化［14， 90］。

建议 11：推荐合并心力衰竭的CKD高血压患

者，使用血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂（ARNi）
控制血压（1A）

ARNi 用于 治疗合并心力衰竭的 CKD 高血压

的证据均来自沙库巴曲缬沙坦［91］，其可降低心力衰

竭患者的再住院率及心血管死亡风险［92］。英国一

项心肾保护Ⅲ研究（UK HARP‑Ⅲ研究），评估沙库

巴曲缬沙坦与厄贝沙坦治疗 414 例心力衰竭合并

CKD（eGFR 为 20~60 ml·min-1·1.73 m-2）的结果显

示，12 个月时沙库巴曲缬沙坦组较厄贝沙坦组肌

钙蛋白 I 和氨基末端脑钠肽前体分别降低 16% 和

18%［93］。一项血管紧张素受体‑脑啡肽酶抑制剂对

比 依 那 普 利 治 疗 心 力 衰 竭 疗 效 的 研 究

（PARADIGM‑HF研究），及血管紧张素受体‑脑啡肽

酶抑制剂对比缬沙坦治疗射血分数保留心力衰竭

的疗效和安全性的研究（PARAGON‑HF 研究）显

示，对合并心力衰竭的CKD患者，沙库巴曲缬沙坦

可减少严重肾脏不良事件，并延缓 eGFR 下降［94］。

在 PARADIGM‑HF 研究的 CKD 亚组（eGFR 为 30~
60 ml·min-1·1.73 m-2）分析显示，ARNi较ACEi同样

降低心血管事件风险，其中心血管死亡风险降低

24%，心力衰竭住院风险和全因死亡风险均降低

21%，且预设的复合肾脏事件（首次发生 eGFR较基

线 下 降 50%，或 下 降 >30 ml·min-1·1.73 m-2 至 <
60 ml·min-1·1.73 m-2，或进展至 ESRD）风险降低

36%［95］。一项纳入 11 项 RCT 研究，涉及 21 716 例

心力衰竭患者的 Meta 分析的 CKD 亚组分析显示，

与 ACEi或 ARB 比，ARNi显著延缓 eGFR 下降速度

（RR=0.14，95%CI 0.07~0.21，P<0.05）［96］。 目 前 ，

ARNi对 CKD 患者肾脏结局的证据主要来自 ARNi
对心力衰竭的研究，对 CKD 患者的益处仍有待进

一步研究。

建议 12：联合用药时，RAASi（ACEi或 ARB）
联合CCB是CKD患者降压治疗的优化方案，应避

免ACEi、ARB和直接肾素抑制剂（DRI）的联合使

用（1A）
CKD高血压患者具有血压变异大、呈反杓型节

律、需 24 h 降压以及心血管事件、全因病死率和

ESRD风险高等特点［97‑99］。CKD患者高血压的机制

复杂，血压达标常需两种或两种以上降压药联合治

疗［100］。两药联合时， 降压作用机制应具有互补性，

同时具有协同的降压作用， 并可互相抵消或减轻

不良反应。常用的两药联合降压治疗方案包括，

ACEi或ARB联合CCB，CCB联合α、β受体阻滞剂，

ACEi 或 ARB 联合噻嗪类利尿剂，CCB 联合噻嗪类

利尿剂等。我国 180 家医疗单位 13 542 例高血压

患者综合防治研究（CHIEF研究）显示，替米沙坦联

合氨氯地平用于初始治疗的高血压患者，可显著提

高血压控制率［101］。Marinier 等［102］对 54 523 例高血

压患者进行的大样本队列研究显示，联合治疗方案

中，ACEi 联合 CCB 是应用较多的联合降压组合

（24.2%），且血压控制率较其他联合治疗方案更高

（27% 比 17%）。此外，ACEi 通过诱导环磷酸鸟苷

（cGMP）水平升高，扩张血管，达到降压的目的，与

CCB通过降低细胞内Ca2+水平以降低血压，两者在

作用机制上相互协同，起到强效降压的作用［103］。

一项 1 905 例接受多次动态血压监测患者的盎格

鲁‑斯堪的纳维亚心脏终点事件的动态血压监测的

研究（ASCOT‑ABPM 研究）［104］显示，与阿替洛尔按

需添加氢氯噻嗪组比，氨氯地平按需添加培哚普利

组 显 著 降 低 夜 间 收 缩 压（123 mmHg 比 
125.2 mmHg，P=0.000 8）。另一项 19 257例合并至

少 3 种其他心血管危险因素的高血压患者的盎格

鲁‑斯堪的纳维亚心脏终点事件的降压治疗的研究

（ASCOT‑BPLA研究）［105］显示，与阿替洛尔按需添加

苄氟噻嗪组比，氨氯地平按需添加培哚普利可改善

血压变异性（P<0.000 1），使高血压患者全因死亡

风险下降 11%，心血管死亡风险下降 24%，致死及

非致死性卒中下降 23%，不稳定心绞痛下降 32%，

外周动脉疾病下降 35%。相较于ACEi/ARB联合利

尿剂、ARB联合CCB、CCB联合利尿剂等治疗方案，

ACEi联合CCB在降低心血管事件方面的循证证据

更充分［83］。

一项 Meta分析显示，含有 ACEi的联合降压治

疗可显著降低 15% 的心血管死亡风险，但 ARB 无

此效果［106］。有研究显示，双重 RAASi 阻断（ACEi/
ARB/DRI）的联合治疗相较于单药，并不能改善

CKD患者的预后［88］，反而导致急性肾损伤的发生率

增加 40%［107‑108］。此外，由于 CKD 患者常存在液体

潴留，因此利尿剂常用于 CKD 合并高血压的联合

治疗中，但利尿剂对该类人群主要临床终点事件的

影响的研究较少。

非奈利酮是非甾体类盐皮质激素受体拮抗剂。
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非奈利酮在糖尿病肾病中减缓肾衰竭和肾病进展

的研究（FIDELIO‑DKD 研究）［109］，及非奈利酮减少

糖尿病肾病患者心血管发病率和病死率的研究

（FIGARO‑DKD 研究）［110］，共纳入全球 1.3 万余例

2 型糖尿病合并 CKD 患者。FIDELIO‑DKD 研究显

示，与安慰剂比，非奈利酮显著降低肾脏复合终点

事件（肾衰竭、eGFR 在至少 4 周内自基线持续降

低≥40% 或因肾病死亡）的风险达 18%（P=0.001），

显著降低心血管事件复合终点（心血管死亡、非致

死性心肌梗死、非致死性卒中或心力衰竭住院）的

风险达 14%（P=0.033 9）。FIGARO‑DKD 研究结果

显示，在标准治疗基础上，与安慰剂比，非奈利酮可

显著降低 2型糖尿病合并CKD患者心血管事件（心

血管死亡、非致死性心肌梗死、非致死性卒中或因

心力衰竭住院的复合终点）发生风险达 13%（P=
0.03）。非奈利酮尚缺乏治疗CKD合并高血压患者

的循证证据。

ARNi 可联合其他药物用于 CKD 合并高血压

患者的治疗［91， 111］。

建议13：联合用药治疗CKD患者的高血压时，

建议使用单片复方制剂（SPC）以增加血压控制达

标率与药物治疗依从性（1A）
CKD降压治疗近期需关注能否有效降压、减少

尿蛋白，远期要关注心、肾靶器官保护，延缓疾病进

展及降低死亡风险。在治疗中，CKD患者服用多个

药物增加了治疗的复杂性，且服药频次各异影响药

物治疗的依从性，进而降低降压效果［112］。单片复

方制剂可提高疗效，减轻患者服药负担，改善依从

性［14］。20 世纪 50 年代初，以包括复方利血平片等

的传统单片复方制剂为主，90 年代初新型单片复

方制剂包括 ACEi/ARB+噻嗪类利尿剂（D）、ACEi/
ARB+CCB、CCB+β 受体阻滞剂（B）及其他药物（如

复方阿米洛利）等应用于临床。一项评估单片复发

制剂与几种药物联合使用治疗成人高血压的 Meta
分析显示，与自由联合比，单片复方制剂可显著改

善患者用药依从性和血压达标率，增加治疗持续时

间［113］。2019 年，双药单片复方制剂纳入世界卫生

组织基药目录［114］，推荐单片复方制剂起始治疗是

降压治疗最佳标准方案，且建议优先选择 ACEi+
CCB 的单片复方制剂治疗方案［59］。

一项原发性高血压合并或不合并糖尿病的多

中心研究显示，培哚普利+氨氯地平单片复方制剂

可有效降压，且依从性好［115‑116］，较缬沙坦+氨氯地

平单片复方制剂能带来更好的心脏保护作用［117］。

且在有心血管事件高风险的高血压患者中，贝那普

利+氨氯地平单片复方制剂较贝那普利+氢氯噻嗪

单片复方制剂可使主要终点事件（心血管原因死

亡、非致死性心肌梗死、非致死性卒中、心绞痛住

院、心脏骤停后复苏和冠状动脉血运重建的复合终

点）的发生率降低 19.6%［118］。一项纳入 44 534例高

血压患者的临床资料分析显示，与初始单药治疗相

比，初始单片复方制剂治疗可将高血压患者因任何

心血管事件住院的年风险降低 21%（P<0.01），提示

双药单片复方制剂提供了更有效的心血管保护作

用［119］。另一项研究显示， ARB+CCB 单片复方制剂

与改善血压控制及减少老年 CKD 患者的心血管、

脑血管和心力衰竭事件有关［120］。高血压患者联合

用药避免心脏事件的研究（ACCOMPLISH 研究）显

示，与贝那普利+氢氯噻嗪单片复方制剂相比，贝那

普利+氨氯地平单片复方制剂可显著延缓 CKD 进

展（P<0.000 1）［121］。应进一步开展更多的单片复方

制剂用于CKD患者血压控制的大样本研究。

此外，ACEi/ARB+利尿剂单片复方制剂适用于

盐敏感性高血压、老年和高龄老年高血压、高血压

合并糖尿病、肥胖或代谢综合征、慢性心力衰竭等

患者，但不适合肾功能中度以上损害的患者。3种

药物组分的单片复方制剂如培哚普利/吲达帕胺/氨
氯地平单片复方制剂等已用于临床，但尚未在国内

上市，基于国外临床研究结果及三种药物组分的单

片复方制剂的自身优势，其在我国的临床应用值得

期待［122］。

建议 14：推荐CKD高血压患者有交感神经亢

进等，可优先使用 β 受体阻滞剂或 α/β 受体阻滞

剂（2C）
交感神经过度激活可在早期 CKD 出现，促进

CKD进展，并同时增加心血管疾病的发病风险［123］。

对非裔美国人肾病和高血压的研究（AASK 研究）

结果提示，高血压肾病患者使用β受体阻滞剂在延

缓CKD进展有显著优势，该研究纳入 1 094例高血

压肾病患者，随访时间 3~6.4 年，美托洛尔治疗组

ESRD 或死亡风险明显低于氨氯地平治疗组（P=
0.003），单独 ESRD 风险亦显著低于氨氯地平治疗

组（P<0.001）［89］。β受体阻滞剂的药理学性质差异

较大，α/β受体阻滞剂（如阿罗洛尔等）对CKD患者

可能具有较好的优势，其通过 β 受体阻滞减慢心

率、减少心输出量、降低心耗氧量进而降低血

压［124］，α1 受体阻滞可增强肾灌注，减弱肾神经活

性，维持肾血流量和肾小球滤过率；α1受体阻滞亦
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可增加胰岛素敏感性，稳定血糖水平，抵消 β 受体

阻滞剂带来的脂代谢影响［125］。因此，高血压合理

用药指南指出，阿罗洛尔对 CKD 高血压患者具有

独特的应用价值，可全程用于任何分期的 CKD 合
并高血压患者［126］。

三、血液透析患者的血压管理

（一）血液透析患者的血压目标值

建议 15：建议血液透析患者透析前血压年龄<
60 岁 者 <140/90 mmHg，年 龄 ≥60 岁 者 <160/
90 mmHg，透析后血压<130/80 mmHg，24 h 动态

监测平均血压<130/80 mmHg， 家庭测量血压<
135/85 mmHg，需遵循血压目标值的个体化原则，

并注意避免血压过低（2C）
关于血液透析患者最佳血压目标值的研究较

少，既往发表的两项Meta分析［127‑128］证实，透析患者

降压治疗可降低心血管事件风险 30%、心血管死亡

风险 29%、全因死亡风险 30%。有研究显示，与血

液透析前后测量的血压比，透析间期测量的动态血

压或家庭血压准确性更高［129］，透析患者应定期进

行动态血压或家中血压测量，具体见建议 4 和

建议5。
目前缺乏血液透析患者最佳血压目标值的高

质量研究，有研究显示，透析前血压 130~159/60~
99 mmHg、透析后血压 120~139/70~99 mmHg 的患

者病死率最低［130‑131］。血液透析血压目标研究（BID
研究）比较了透析患者在透析前不同降压目标值的

获益，分为严格目标组（收缩压 110~140 mmHg）和

标准目标组（收缩压 155~165 mmHg），结果显示，

更低的目标值并未带来获益［132］。2021版血液净化

标准操作规程根据患者年龄，以 60岁为界，推荐了

不同的透析前血压目标值［133］。

目前缺乏动态或家庭血压目标值的高质量研

究，有研究显示，与透析前后血压比，透析间期动态

血压对全因死亡和心血管死亡具有更高的风险预

测价值，其中动态收缩压为 115~125 mmHg时病死

率最低［134］。当无法进行动态血压监测时，可进行

每天两次的家庭血压测量，与透析前后血压测量

比，家庭血压监测具有更好的一致性、更高的短期

可重复性、更强的不良结局预测能力，其中家庭血

压 监 测 收 缩 压 为 125~145 mmHg 时 病 死 率

最低［49， 134］。

对所有接受透析的患者来讲，需要制定个体化

的血压目标值，尤其要注意避免血压过低，同时要

考虑透析前后血压特点、容量管理及合并症等。亦

要关注透析中血压变化对预后的影响，有研究提

示，8%~15% 的透析患者存在透析中血压升高，与

透析中血压未升高者比，透析中血压升高者预后

差，死亡风险更高（HR=2.846，95%CI 1.081~7.490， 
P=0.034）［135‑136］。

（二）非药物管理

非药物管理包括生活方式改变、合理运动、控

制水钠和干体重等，在严格容量控制的同时，可以

合理进行运动。有氧训练联合抗阻训练与血压降

低有关［137］，但应注意锻炼对透析通路的影响。

1. 容量评价和容量管理。

（1）干体重评价。

建议 16：血液透析患者进行血压管理时，建议

透析后达到干体重（2B）
所谓干体重［138］指临床上通过透析超滤能够达

到最大限度的体液减少，且不发生低血压时的体质

量，此时患者体内基本无多余水分潴留，亦不缺水，

感觉舒适。干体重达标的标准包括［133］：①透析过

程中无明显的低血压；②透析前血压获得有效控

制；③临床无水肿表现；④胸部 X 线示无肺淤血征

象；⑤心胸比值：男性<50%，女性<53%。有条件的

血液透析中心亦可应用生物电阻抗法进行评估，以

确定患者干体重是否达标。

目前尚缺乏可广泛使用且精确的评价干体重

的方法，客观评估方法包括肺水超声、胸部X线、生

物电阻抗、生化标志物（脑钠肽、氨基末端脑钠肽前

体）、细胞外液等，其中肺水超声适合血容量过度的

患者；生物电阻抗具有较高的精度和可重复性，在

临床中应用较为广泛，但部分患者可能存在数值变

异；细胞外液评估干体重的准确性高，但检测成本

较高，目前未广泛开展，主要用于科研［139］。

多数情况下，容量评估有赖于临床指标，包括

病史和体检。体检是评估容量的主要依据，但亦有

数据显示，颈静脉充盈和水肿可能与容量缺乏显著

相关［140‑142］。尽管存在上述局限性，患者仍应每月

进行至少一次的体检，内容应包括评估是否存在水

肿、颈静脉充盈程度及肺部听诊，同时亦应对体重、

血压和症状进行系统评估，评估频率应根据患者情

况进行个体化。

血液透析高血压患者降低干体重的研究

（DRIP 研究）发现，干体重在 8 周内减轻 0.9 kg，可
使透析间期血压降低 6.6/3.3 mmHg［143］，因此，通过

增加超滤、增加透析时间和频率等降低干体重，可

有效降低血压。
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（2）水钠控制。

建议17：透析患者将食盐摄入量降至每日<5 g，
有残余肾功能的患者，可使用髓袢利尿剂以减轻容

量负荷，同时控制透析间期体重增长<5%（2B）
一项探索血液透析患者盐摄入量与预后的回

顾性研究显示，透析患者钠盐摄入超量，增加容量

负荷和病死率［144］，控制钠盐摄入可有效降低血压，

尤其是对盐敏感的人群。减少透析期和透析间期

钠盐的摄入，如限制每天钠盐摄入、降低患者透析

液钠浓度、避免含钠或钠交换药物的使用［145‑146］，严

格控制透析患者体内钠平衡，对透析患者血压的控

制亦具有较好的效果［147］。另外，限钠饮食亦更有

利于患者透析间期水的有效控制。一般血液透析

患者不推荐使用利尿剂，但有残余肾功能的患者，

可使用髓袢利尿剂增加透析间期尿量，减轻透析间

期体重增长，减轻容量负荷［148］。

透析间期体重增长的控制目标建议小于患者

干体重的 5%，有研究证实，体重增长超过 5%时，由

于血容量不能快速补充，透析中急性并发症，如透

析中低血压发生风险和死亡风险增加（HR=1.23， 
95%CI 1.08~1.40）［149‑150］。

有研究显示，透析间期体重增长超过 4.8%时，

患者心血管事件和死亡风险显著增加［151‑152］。

2015 版 KDOQI 血液透析充分性指南和 2021 版血

液净化标准操作规程均推荐，透析间期体重增长

应<5% ［133］。

2. 透析方案。

建议 18：合并高血压的血液透析患者的透析

方案，首先解决容量超负荷，包括缓慢探索目标体

重、增加治疗时间和/或频率、改善血液透析期间血

管稳定性等［139］（2B）
对食盐摄入控制难以达标、透析前血清钠浓度

较高、透析后口渴明显的患者，可采用序贯透析，在

透析过程中患者血钠浓度较高时段（透析初始或钠

曲线透析中钠水平较高时段）进行超滤，可明显增

加透析过程中患者体内的钠清除，对患者血压控制

具有较好效果［153］， 个体化的透析液钠浓度有助于

维持患者体内钠平衡，对透析前血清钠水平正常高

限或升高的患者，可通过测定 3次透析前血清钠浓

度的平均值×95% 作为个体化透析液钠浓度的标

准，逐渐递减透析液钠浓度［133］。

对通过上述方法仍不能有效控制透析间期体

重增长，或者合并心力衰竭或RAAS/交感神经反应

性不足、透析过程中发生低血压不能有效控制干体

重的患者，可采用延长透析时间或增加透析次

数［154］，增加透析时间，保持较低的超滤率；或/和低

温透析（透析液温度 34~35.5 ℃）、可调钠透析、使用

超滤曲线等方式；必要时亦可采用缓慢持续超滤治

疗；尽可能清除患者体内多余的水钠，使干体重

达标。

（三）药物治疗

1. 药物选择。

建议 19：对合并高血压的血液透析患者，常用

降压药物均可使用，有残余肾功能的患者可使用袢

利尿剂（2B）
大部分维持性血液透析患者亦需要服用降压

药物达到理想的血压。透析患者常用的降压药包

括 β 受体阻滞剂、ACEi、ARB、CCB 等。 Meta 分

析［155］显示，透析患者接受单药治疗时，降幅可达

4.3~10.8 mmHg。
透析间期和透析前后的血压水平在一定程度

上能反映患者血管内容量状态、干体重及体内交感

激活状态和RAAS活性状态，可根据患者的血压水

平、病理生理机制特点及患者合并症进行个体化选

择。在普通人群中被视为一线降压药物的 ACEi/
ARB 和 CCB 亦可被视为透析患者的一线降压药

物。通过调研发现，RAASi和CCB正是血液透析患

者最常用的降压药物［156］。有研究表明，氨氯地平

可降低透析患者心血管事件发生或死亡风险 ［157］。

透析患者 ACEi 和 ARB 类降压药物的选择不可互

换，因为两类药物的肾脏清除率和透析清除率具有

很大差异，在降低全因死亡和心肌梗死风险方面亦

不完全相同。Meta分析［158］显示，ACEi/ARB用于透

析患者能延缓肾功能恶化，两者在安全性方面无显

著差异。亦有研究证实，培哚普利可降低血液透析

患者的左心室质量，改善血管功能［159］。需要注意

的是，透析患者应用ACEi、ARB、ARNi和MRA会增

加高血钾风险，有研究证实，透析患者 RAASi治疗

期间高钾血症发生率为 6%~10%，慢性肾病患者

MRA治疗期间高钾血症发生率为 3%，故在治疗期

间需定期监测血钾水平，并依据血钾水平调整治疗

方案，确保治疗的安全性［160‑161］。

透析患者的交感神经放电频率可高达健康受

试者的 2.5倍。超过体重 6% 的容量超负荷即会导

致交感神经系统的激活［162］。既往研究提示，在长

期透析患者中，若存在较高水平的交感神经系统激

活，其病死率和心血管事件发生率显著升高［163］。

于美国肾脏数据系统随机选取的 11 142例血液透
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析患者透析后血压、体重增加、降压药物和并发症

等显示，β受体阻滞剂可显著降低高血压透析患者

的 全 因 病 死 率（HR=0.84， 95%CI 0.75~0.93， P=
0.001）［164］。亦有研究显示，对血液透析伴高血压和

左心室肥厚的患者，β受体阻滞剂阿替洛尔可降低

因心力衰竭住院治疗率［165］。另有 RCT 研究证实，

卡维地洛较安慰剂降低血液透析患者心血管事件

和死亡风险［166］。基于上述研究，在透析患者中，可

优先使用 β 受体阻滞剂降压［145］。在 β 受体阻滞剂

的选择上，建议选择不易被透析清除的β受体阻滞

剂。一项比较透析患者不同药物透析清除率和病

死率的倾向匹配回顾性队列研究显示，与不易被透

析清除的β受体阻滞剂比，起始使用易被透析清除

的β受体阻滞剂与随后 180 d内的高死亡风险相关

（RR=1.4；95%CI 1.1~1.8， P<0.01）［167］。α/β 受体阻

滞剂如阿罗洛尔等水脂双溶性，肝脏代谢，蛋白结

合率为 91%，不易被透析清除［168］，在透析的高血压

患者中使用具有一定优势。一项透析患者在非透

析日每天分两次共服用 20 mg 阿罗洛尔的疗效和

安全性分析［168］显示，阿罗洛尔具有良好的降压效

果，不被透析清除，且未发现药物蓄积。

建议 20：对需要联合治疗的高血压透析患者，

优先选择ACEi/ARB联合CCB或β受体阻滞剂等

治疗方案，合并心力衰竭的患者亦可应用ARNi，为
改善达标率、患者依从性和治疗持久性，可考虑单

片复方制剂（2C）
透析患者发生高血压涉及多个发病机制，如交

感神经激活、RAAS 激活、水钠潴留、内皮功能受

损、使用促红细胞生成素、血管硬化等，往往需要使

用两种或两种以上降压药物［169］。

常用的两药联合降压治疗方案包括RAASi+二
氢吡啶类CCB或β受体阻滞剂。一项 2 518例透析

患者随访 5年的观察性研究显示，与RAASi、β受体

阻滞剂单药治疗比，RAASi+β受体阻滞剂联合治疗

显著降低心血管病死率（RASSi 单药： HR=1.68， 
95%CI 1.05~2.69； β 受体阻滞剂：HR=1.59， 95%CI 
1.01~2.50）［170］。

ACEi 或 ARB 可抑制二氢吡啶类 CCB 引起的

RAAS激活及下肢水肿等不良反应，而CCB可减少

ACEi 相关咳嗽的发生风险，二者联合降压效果增

强，不良反应减少［103］，是各国高血压防治指南推荐

的联合治疗方案。Meta 分析显示［112］，对需要联合

治疗的高血压患者，与同成分自由联合治疗相比，

单片复方制剂能改善患者依从性、达标率和治疗持

久性，可在合适的情况下替换自由联合治疗。有研

究证实，与培哚普利/氨氯地平自由联合治疗比［171］，

培哚普利/氨氯地平单片复方制剂患者坚持服药的

时间更长（42个月 比 7个月），随访 4年患者病死率

更低（8% 比 18%）；对培哚普利/氨氯地平自由联合

治疗血压不达标的患者，替换为培哚普利 /氨
氯地平单片复方制剂后 ，1 个月血压降幅达

15.6/7.7 mmHg，3 个月降幅达 23.3/11.3 mmHg［172］，

有利于提高患者血压达标率和治疗依从性。

我国一项在血透患者中开展的临床研究显示，

使用ARNi 100 mg 每天 2次治疗射血分数减低心力

衰竭或射血分数中度减低心力衰竭的血透患者，可

有效改善患者的左心室射血分数（P<0.05）［173］。另

一项纳入 23 例透析患者的回顾性研究同样证实，

ARNi可改善透析合并射血分数减低心力衰竭患者

的左心室射血分数和心肌标志物水平［174］。但目前

关于 ARNi用于透析高血压患者的数据整体较少，

尚需结合临床经验。

2. 药物透析清除与血压管理。

建议 21：应结合透析对降压药物的清除特点

及透析患者的个体情况决定药物的选择和方

案（2C）
不同降压药物在透析中的药代动力学有较大

差异，药代动力学和透析清除亦是重要的考虑因

素。在药物透析清除方面应结合透析中血压情况

综合考虑，在频繁发生透析中低血压的情况下，应

谨慎用药，避免使用不可被透析清除的药物。对在

透析中血压相对稳定的患者，每天使用一次长效抗

高血压药物可改善患者用药依从性，并减轻服药负

担［139］。常用降压药物的体内代谢及透析清除情况

见表 3，剂量调整为“降低”，需降低起始治疗剂量

和最大耐受剂量；剂量调整为“无”，可按照常规剂

量使用，无须降低起始剂量。

四、腹膜透析患者的血压管理

（一） 腹膜透析患者的血压目标值

建议 22：腹膜透析患者血压目标值为<140/
90 mmHg， 65岁以上者可<150/90 mmHg（2C）

腹膜透析患者有关最佳血压目标值的证据较

少。国际腹膜透析学会（ISPD）推荐的成人腹膜透

析患者心血管和新陈代谢指南建议［177］，腹膜透析

患者血压控制在 140/90 mmHg以下。Meta分析［178］

显示，老年（>65 岁）腹膜透析患者死亡风险更高，

亦应积极控制血压。观察性研究显示，与年龄<
65岁的腹膜透析患者比，年龄>65岁腹膜透析患者
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血压与病死率呈 J 型曲线，收缩压 120~159 mmHg
患者病死率最低。目前尚无设计良好的随机对照

研究明确腹膜透析患者不同血压目标值与临床预

后的关系，基于国内外慢性肾病相关指南和共

表3 常用降压药物的体内代谢、透析清除及剂量调整［84, 133, 175‑177］

药物

血管紧张素转化酶抑制剂

贝那普利

卡托普利

依那普利

福辛普利

赖诺普利

培哚普利

雷米普利

血管紧张素受体阻滞剂

坎地沙坦

厄贝沙坦

氯沙坦

奥美沙坦

替米沙坦

缬沙坦

阿齐沙坦

阿利沙坦

钙通道阻滞剂

氨氯地平

非洛地平

拉西地平

尼卡地平

硝苯地平

尼莫地平

尼群地平

贝尼地平

α、β受体阻滞剂

阿罗洛尔

卡维地洛

α受体阻滞剂

多沙唑嗪

哌唑嗪

特拉唑嗪

β受体阻滞剂

阿替洛尔

比索洛尔

拉贝洛尔

美托洛尔

索他洛尔

中枢α受体激动剂

可乐定

甲基多巴

盐皮质激素受体拮抗剂

螺内酯

依普利酮

非奈利酮

血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂

沙库巴曲缬沙坦

主要代谢器官

88%~89%肾脏（11%~12%肝脏）

95%肾脏

94%肾脏

50%肾脏（50%肝脏）

100%肾脏

100%肾脏

60%肾脏（40%肝脏）

36%~67%肝脏

80%肝脏（20%肾脏）

50%~60%肝脏（35%~45%肾脏）

50%~65%肝脏（35%~50%肾脏）

97%肝脏

83%肝脏（13%肾脏）

55%肝脏（42%肾脏）

56.9%肝脏（0.25%肾脏）

90%肝脏

70%肾脏（10%肝脏）

70%肝脏（30%肾脏）

60%肾脏（35%肝脏）

100%肝脏

93%~95%肝脏

100%肝脏

59%肝脏（36%肾脏）

84%肝脏（4%~6%肾脏）

100%肝脏

63%肝脏（9%肾脏）

90%~94%肝脏（6%~10%肾脏）

60%肝脏（40%肾脏）

95%肾脏

50%肾脏（50%肝脏）

55%~60%肾脏

95%肝脏

100%肾脏

50%肝脏

100%肝脏

80%肝脏（10%肾脏）

67%肾脏（32%肝脏）

80%肾脏（20%肝脏）

沙库巴曲：52%~68%肾脏（37%~48%肝脏）；
缬沙坦：85%肝脏（13%肾脏）

肾衰竭剂量
调整

降低

降低

降低

无

无

降低

降低

无

降低

降低

降低

无

无

无

无

无

无

无

降低

无

无

无

无

无

无

无

无

无

降低

降低

无

无

降低

降低

降低

降低

降低

降低

降低

肝衰竭剂
量调整

无

无

降低

降低

无

无

无

无

无

降低

无

降低

无

无

无

降低

降低

降低

降低

降低

禁用

降低

无

降低

降低

降低

降低

降低

无

无

降低

降低

无

降低

降低

降低

降低

降低

降低

血液透析
清除率

几乎无

50%
50%

不清除

50%
50%
20%

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

不清除

50%
不清除

不清除

不清除

50%

5%
60%

不清除

不清除

不清除

不清除

透析后
补充

5~10 mg
12.5~25 mg

2.5~5 mg
不补充

2.5~5 mg
2 mg

2.5 mg

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

不补充

25~50 mg
不补充

补充

50 mg
50 mg

不补充

250~500 mg

不补充

不补充

不补充

不补充
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识［84， 175‑177， 179］，本共识建议，腹膜透析患者血压控制

在 140/90 mmHg 以下，年龄>65 岁者血压控制在

150/90 mmHg 以下，应注意治疗目标的个体化

原则［131］。

（二）非药物管理

1.容量评价和容量管理。

（1） 容量评价。

建议 23：腹膜透析患者合并高血压时，应首先

评估患者的容量状态（2B）
与血液透析患者类似，腹膜透析患者应保持干

体重达标。在评估容量时，亚临床容量扩张的腹膜

透析患者较多，即无明显容量超负荷表现，通过临

床表现评估容量状态较为困难，可通过生物电阻抗

等方法辅助评估容量。一项腹膜透析患者进行生

物电阻抗（BIA）检测的研究显示，307 例腹膜透析

患者中 67%存在亚临床容量负荷过重［180］。一项纳

入 42项队列研究（约 60 790例透析患者）的Meta分
析［181］显示，生物电阻抗检测的水分过多指数>15%
与全因病死率增加 2.28 倍有关。一项纳入 7 项

RCT 的 Meta 分析［182］显示，生物电阻抗指导的容量

管理与收缩压降低 2.73 mmHg 有关。对合并高血

压的腹膜透析患者，建议评估患者的容量状态，存

在容量负荷过重时，应首先调整容量状态。

（2）水钠控制。

建议 24：建议食盐摄入量<5 g/d；对有残余肾

功能的腹膜透析患者，可使用袢利尿剂，增加尿量

和尿钠排泄（2B）
对残肾功能保护的时间更长久是腹膜透析相

较于血液透析的一个优势。一项纳入 61例腹膜透

析患者的RCT研究显示，腹膜透析患者予以呋塞米

（250 mg/d）12 个月，可增加 24 h 尿量和尿钠排泄

量［183］，有助于维持有残肾功能腹膜透析患者的体

液平衡。一项观察残余肾功能与腹膜透析患者预

后的分析显示，尿量每增加 250 ml，全因死亡风险

降低36%［184］。

2.腹膜透析方案调整。

建议 25：调整存在容量超负荷和血压控制不

佳的腹膜透析患者的透析方案，以增加腹膜超滤量

和尿量，达到正常血容量，同时注意降低患者葡萄

糖负荷，不损害残余肾功能。建议开始腹膜透析后

2~4周进行首次腹膜平衡试验，每 6个月重复腹膜

平衡试验（2B）
容量超负荷和血压控制不佳提示患者的腹膜

透析方案可能需要调整。调整透析方案的原则是

增加腹膜超滤量和尿量，以达到正常血容量，同时

建议使用对患者葡萄糖负荷低且不损害残余肾功

能的透析方案［139］。增加腹膜超滤量的方法包括：

对腹膜高转运患者缩短葡萄糖溶液存腹时间，使用

更高糖浓度的腹透液（不可取），限制饮食盐摄入，

对有残余肾功能患者使用袢利尿剂增加尿量等。

可采用的方法包括：使用低钠透析液［185］、自动化腹

膜透析、葡萄糖和艾考糊精（Bimodal）混合透析

液［186］、每天使用 2次艾考糊精腹透液［187］，以及间歇

性混合疗法等。

建议开始腹膜透析后 2~4 周进行首次腹膜平

衡试验，每 6 个月检查 1 次，以评估腹膜转运

功能［188］。

建议 26：艾考糊精透析液可提高长时间存腹

时的超滤量，可能有利于控制血压和容量（2B）
传统腹膜透析液（腹透液）主要以葡萄糖为渗

透剂，难以维持较长时间的渗透梯度而致超滤下

降，且生物相容性较差，长期使用可能对患者腹膜

结构造成损伤，甚至超滤衰竭。此外，传统腹透液

增加患者葡萄糖暴露风险，使部分患者血糖较难控

制、胰岛素抵抗增加及血脂异常，导致心血管事件

发生率和病死率高于一般人群［189］。与高浓度葡萄

糖透析液比，艾考糊精可提高长时间存腹时的超滤

量，可能有利于控制血压和容量［190］。一项纳入

12 个 RCT 的 Meta 分析［191］比较了含葡萄糖的腹透

液和艾考糊精腹透液，结果显示，艾考糊精提高了

腹膜透析超滤量约 448.5 ml/d，降低了水化过度的

发生率，而不影响残肾功能。多项 RCT 研究发

现［192‑194］，艾考糊精对容量状态的改善可能伴随着

降压效应。因此建议，存腹时间超过 8 h可使用艾

考糊精透析液。

每日单次使用艾考糊精腹膜透析液长时间留

腹，可用于持续性不卧床的腹膜透析患者，建议存

腹时间 8~16 h，使用频率、置换量、留腹时间和留腹

时长应根据患者情况个体化制定。

（三） 药物治疗

建议 27：与血液透析患者比，腹膜透析患者的

血流动力学相对稳定，血压波动相对较小，目前临

床常用的降压药物几乎均可用于腹膜透析患

者（2C）
目前临床常用的降压药物几乎均可用于腹膜

透析患者，随着透析龄的延长，腹膜透析 患者残肾

功能不可避免地逐年减退，在选择降压药物时，尤

其要保护残余肾功能。Meta 分析证实［195］，在腹膜
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透析患者中 ACEi/ARB 可延缓残肾功能的丢失，改

善预后。腹膜透析患者使用 ACEi/ARB 的临床研

究［196‑201］证实，ACEi 或 ARB 具有逆转左心室肥厚、

改善充血性心力衰竭、降低交感神经兴奋性和氧化

应激、改善内皮功能的心血管保护作用。腹膜透析

患者使用MRA的临床研究［202‑204］证实，MRA可带来

显著的心血管获益。在选择降压药时，亦应兼顾腹

膜透析患者的合并症，选择适宜的药物。

建议 28：对需要联合治疗的透析高血压患者，

可考虑ACEi/ARB联合CCB、利尿剂、β受体阻滞

剂等治疗方案，合并心力衰竭的患者亦可用ARNi，
为改善患者依从性和达标率，可考虑单片复方制

剂（2C）
与血液透析类似，腹膜透析高血压的发生涉及

多个发病机制，如交感神经激活、RAAS激活、水钠

潴留、内皮功能受损、使用促红细胞生成素、血管硬

化等，需要联合使用两种或两种以上降压药物。需

要注意，大部分降压治疗方案需 2~4周达到最大效

果，而腹膜透析患者多为中老年，其血管弹性差，血

压反射敏感性减退，当血压迅速下降时不能即刻获

得代偿，容易导致心、脑、肾等器官血流灌注不足，

因此使用降压药物不宜用量过大、降压速度

过快［205］。

腹膜透析联合治疗的相关证据较少，可参考非

透析人群的降压治疗原则和注意事项，可考虑

ACEi/ARB 联合 CCB、利尿剂、β 受体阻滞剂等药

物，根据患者病情个体化选择联合治疗方案。有病

例报道发现，对残余肾功能较好的腹膜透析患者，

单药治疗不达标后替换成单片复方制剂，能进一步

降低血压［206］。ACEi+CCB 联合治疗（如培哚普利+
氨氯地平单片复方制剂）机制协同，通过降低血管

紧张素Ⅱ、升高缓激肽活性、舒张血管实现降压和

心肾保护［207］，同时两种成分的半衰期均大于 30 h，
能长效且平稳地降压，用于腹膜透析患者降压治疗

具有一定的优势。

目前关于ARNi用于透析高血压患者的数据较

少，尚需结合临床经验。对伴有心力衰竭的腹膜透

析患者，有研究显示，ARNi可改善患者的心力衰竭

症状和体征，并降低心力衰竭的标志物水平，同时

有改善心功能分级及心脏舒张功能的趋势［174］。

五、肾移植患者血压管理

建议 29：目前对肾移植受者血压控制尚缺乏

明确的标准，建议肾移植受者标准诊室血压≤130/
80 mmHg（2C）

肾移植术后高血压的发病机制是多因素的，包

括传统和非传统危险因素，亦是免疫和非免疫因素

之间相互作用的结果，与移植手术、潜在的肾脏疾

病、免疫抑制剂的使用、慢性或急性移植排斥反应

有关［208］。肾移植受者血压管理的目的与一般CKD
患者稍有不同，一方面应以保护移植肾功能为目

标，降低移植物失功风险，延缓肾小球滤过率下降

和降低ESRD风险；另一方面亦要保护其他重要脏

器，降低致死或非致死性心力衰竭、心肌梗死、卒中

等事件的风险［209］。

目前尚缺乏肾移植受者血压目标值的证据，仅

一项RCT研究［210］比较了标准和强化血压控制对肾

移植受者临床结局的影响，结果显示，与收缩压

120~130 mmHg 比，收缩压<120 mmHg 并未带来任

何临床获益。另一项对肾移植受者的回顾性研究显

示［211］，与诊室血压>130/80 mmHg比，≤130/80 mmHg
的患者移植物存活时间更长（106个月 比 100个月，

P<0.05）。来自普通人群高血压的研究证实了血压

降低对心血管高危人群的获益，另外，CKD患者控

制血压可减少蛋白尿及延缓肾功能进展，因此对肾

移植受者进行降压治疗是合理的，2020 版 KDIGO
制定的 CKD患者血压管理指南［12］建议，肾移植受者

标准诊室血压控制在≤130/80 mmHg。
建议 30：肾移植受者优先选RAASi、CCB类药

物控制血压，对需要联合治疗的患者可考虑单片复

方制剂（2C）
肾移植受者大多只有一个功能肾脏，使用降压

药物需更加注意平稳降压，避免有效血容量不足，

且需密切监测移植肾功能，降低移植物失功的风

险。CCB和 ARB在预防移植物失功方面具有明确

的证据，一项纳入 22 项 RCT 研究，1 745 例肾移植

受者的 Meta 分析显示，CCB 能减少 26% 的移植物

失功（RR=0.74， 95%CI 0.57~0.97）［14］。另一项纳入

3项RCT研究，786例肾移植患者的Meta分析显示，

ARB 能减少 65% 的移植物失功（RR=0.35， 95%CI 
0.15~0.84）［212‑214］。

使用 ACEi或 ARB 类药物前，建议排除肾动脉

狭窄，从小剂量起始，待移植肾功能稳定再逐步增

加剂量，如果肌酐较基础值升高超过 15%，建议暂

停使用。基于CCB良好的耐受性及降压效果，在移

植肾动脉狭窄的情况下亦能安全应用［215］。

肾移植受者长期降压治疗目标是减少心血管

事件及保护移植肾功能，由于有助于缓解心室重构

及逆转移植后血红蛋白过度升高，有研究证实，
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ACEi 能有效降低肾移植患者血压和蛋白尿排泄

（RR=0.68，P=0.041）［216］，亦能改善移植物存活率［216］。

有研究显示，为实现血压达标，27% 的肾移植

受者需要联合治疗，其中ACEi/ARB+CCB联合治疗

不仅能强效降压，亦能改善移植物长期存活率［211］。

对需要联合治疗的患者，为改善患者依从性和长期

达标率，可考虑换用单片复方制剂［112］。

六、常用药物与降压药物的相互作用

1.无论CKD患者是否启动透析，均可能接受多

种药物治疗。有研究［217］显示，CKD 患者服药数量

平均为 8 片，随访 2 年发现 17.7% 的患者发生了药

物相互作用，16.6% 属于严重的药物相互作用，其

中32%可以预防，提示临床医生和药师应重视药物

可能发生的相互作用，调整药物方案或剂量，降低

药物相互作用的发生风险。本共识整理了临床常

见的降压药物及可能的相互作用，供临床医师和药

师参考（表4）。

2.CKD患者其他常用药物对血压的影响：醋酸

钙、碳酸钙（1 500 mg/d）由于增加血中钙离子浓度，

可升高收缩压 5.9~7.4 mmHg［218‑219］，西那卡塞可通

过作用于钙敏感受体，轻微降低血压水平（收缩压

2~3 mmHg）［220］。碳酸镧虽然可以降低血磷水平，

但临床研究提示，其可通过非磷离子依赖途径升高

收缩压 5 mmHg［221］，相较而言，司维拉姆对血压的

影响较小［222］。维生素D和骨化三醇对血压几乎无

影响［223］。使用促红细胞生成素增加红细胞比容和

红细胞量，提升内源性升压物质及血管舒张因子的

浓度或敏感性，改变血管平滑肌离子浓度及直接的

表4 常用药物与降压药物的可能相互作用及临床建议

CCB类（如硝苯地
平、非洛地平、
氨氯地平、贝尼
地平等）

ACEi类（包括卡
托普利、贝那普
利、福辛普利、
培哚普利等）

ARB类（包括厄贝
沙坦、缬沙坦、
氯沙坦、替米沙
坦、阿齐沙坦、
阿利沙坦等）

ARNi（沙库巴曲
缬沙坦）

CYP3A4

体内很少经过CYP450酶代谢，
较少发生药代动力学的相互
作用

绝 大 多 数 在 体 内 不 经 过
CYP450酶代谢，药代动力学
相互作用较少见

经CYP450酶途径的代谢有限，
对 CYP450 酶不具有诱导或
抑制作用

CYP3A4抑制剂：联合使用强效或中效CYP3A4抑制剂（抗 HIV蛋白
酶抑制剂；唑类杀真菌剂；大环内酯类抗生素，如红霉素或克拉霉
素等；维拉帕米或地尔硫䓬；葡萄柚汁）可能导致CCB血药浓度显
著增加，从而增强降压效果，可能导致严重低血压；

CYP3A4强诱导剂：如利福平、贯叶连翘、卡马西平、苯巴比妥、苯妥
英等，合并使用已知CYP3A4诱导剂时，氨氯地平的血浆浓度可能
会变化。因此，在联合用药期间和用药后，尤其是与强CYP3A4诱
导剂（如利福平、贯叶连翘）联合使用时，能加快CCB类药物代谢，
导致血压升高或血压剧烈波动，需监测血压；

其他药物：
他克莫司：与氨氯地平联合给药时，存在他克莫司血浆浓度升高的

风险。为避免他克莫司的毒性，他克莫司治疗患者在使用氨氯地
平时，需监测他克莫司的血浆浓度，并适时调整他克莫司剂量；

环孢素A：在肾移植患者中观察到环孢素A不同程度的谷浓度增
加（平均0~40%）。在肾移植患者中进行氨氯地平治疗时，需监
测环孢素A水平，并在必要时减少环孢素A剂量；

辛伐他汀：氨氯地平亦具有CYP3A4中等抑制作用，与辛伐他汀合
用时，辛伐他汀日剂量不能超过 20 mg

阿利吉仑、ARB、雌莫司汀、保钾利尿剂（如氨苯蝶啶、阿米洛利等）、
钾盐、锂剂等药物与ACEi联用，会引起高血钾；

同时使用ACEi和脑啡肽酶抑制剂（如沙库巴曲、消旋卡多曲）、哺乳动
物雷帕霉素靶蛋白抑制剂（如西罗莫司、依维莫司、坦西莫司）和列
汀类药物（如利拉列汀、沙格列汀、西格列汀、维达列汀），可能增加
血管性水肿的风险（如气道或舌肿胀，伴有或不伴有呼吸损伤） ；

与抗糖尿病药物（胰岛素、口服降糖药）合用，增加低血糖的风险；
与非保钾利尿剂合用，增加低血压风险；
与保钾利尿剂（依普利酮、螺内酯）合用，增加高血钾风险，应检测血钾水平；
与NSAIDs（乙酰水杨酸≥3 g/d）合用，可增加肾功能恶化的风险，包

括可能的急性肾衰竭，以及血钾升高

与保钾利尿剂（如螺内脂、氨苯蝶啶、阿米洛利）合用时，补钾或使用
含钾制剂可导致血钾浓度升高，引起心力衰竭患者血肌酐升高。
因此，合用时需注意监测血清钾；

与阿利吉仑合用，双重阻断肾素‑血管紧张素‑醛固酮系统，加重低血
压、高血钾和肾功能恶化的风险

与ARB、ACEi、阿利吉仑合用，增加血管性水肿的风险；

他汀类药物：合用 ARNi可使阿托伐他汀及其代谢产物峰浓度最高
增加至2倍，曲线下面积最高增加至 1.3倍；

谨慎使用，并注意
调整剂量

谨慎使用，并注意
调整剂量

谨慎使用，并注意
调整剂量

不建议联用

禁忌，在沙库巴曲
缬沙坦末次给
药后 36 h 内不
能使用本药

谨慎使用，并注意
从低剂量开始

谨慎使用

禁忌

禁忌

谨慎使用

药物种类 代谢途径 可能的相互作用及临床效应 临床建议
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β受体阻滞剂

袢利尿剂（呋塞
米）

α受体阻滞剂

中枢α受体激动
剂（可乐定）

MRA（螺内酯、非
奈利酮）

脂溶性β受体阻滞剂（如普萘洛
尔、美托洛尔等）体内主要经
CYP2D6代谢；比索洛尔在体内
经CYP3A4代谢，与CYP3A4强
抑制剂可能存在药物相互
作用

10%经肝脏代谢，60%~90%以
原型药经肾脏排泄，7%~9%
经粪排泄，6%~9%经胆汁排
泄

大部分经肝脏代谢（CYP3A4/
2D6/2C19）

在肝脏代谢，约 50% 吸收的剂
量经肝内转化。 40%~60%
以原形于 24 h 内经肾脏排
泄，20% 经肝肠循环由胆汁
排出

螺内酯 80%由肝脏代谢为有活
性的坎利酮，无活性代谢产
物经肾脏和胆道排泄，约
10%以原形药物经肾脏排泄

非奈利酮主要由CYP3A4 
（90%）代谢

西地那非或其他 5型磷酸二酯酶抑制剂：与沙库巴曲缬沙坦单独给
药比，高血压患者在沙库巴曲缬沙坦达到稳定状态时，加用西地
那非单次给药，可产生更明显的血压降低；

NSAIDs：沙库巴曲缬沙坦合用 NSAIDs 时，可能加重肾功能损害风
险，可能导致肾功能恶化，包括可能出现急性肾衰竭；

在合用保钾利尿剂（如氨苯蝶啶、阿米洛利）、MRA（如螺内酯、依普利酮）、
钾补充剂或含钾的盐替代品时，可能导致血清钾升高及血肌酐升高

抑制 CYP2D6 的药物如奎尼丁、特比萘芬、帕罗西汀、氟西汀、舍曲
林、塞来昔布、普罗帕酮和苯海拉明等，可影响美托洛尔的血浆浓
度。对服用β受体阻滞剂的患者，在开始上述药物治疗时应减少
β受体阻滞剂的剂量；

与维拉帕米、地尔硫䓬合用，可导致低血压和房室传导阻滞；
与可乐定合用，可增加反跳性高血压，亦可显著降低心率和心脏传

导；
单胺氧化酶抑制剂可增加β受体阻滞剂的降血压效应

与NSAIDs、拟交感神经药物及抗惊厥药物合用，利尿作用减弱；
与氯贝丁酯（安妥明）合用，两药的作用均增强，并可出现肌肉酸痛、

强直；
与多巴胺合用，利尿作用加强；
与巴比妥类药物、麻醉药合用，易引起体位性低血压；
呋塞米可使尿酸排泄减少，血尿酸升高，故与治疗痛风的药物合用

时，后者的剂量应作适当调整；
降低降糖/抗凝药物和抗纤溶药物的作用；
与两性霉素B、头孢菌素类、氨基糖苷类等抗菌药物合用时，肾毒性

和耳毒性增加，尤其是患者已存在肾损害时；
与抗组胺药物合用时，耳毒性增加，易出现耳鸣、头晕、眩晕

与西地那非合用，有发生低血压的风险；
与β受体阻滞剂合用，会增强其首次用药的降压效果；
与硝苯地平合用，会升高硝苯地平的血药浓度，增加低血压的发生

风险

与乙醇、巴比妥类或镇静药等中枢神经抑制药合用，可加强中枢抑
制作用；

与其他降压药合用，可加强降压作用；
与β受体阻滞剂合用后停药，可增加可乐定的撤药综合征危象，故宜

先停用β受体阻滞剂，再停可乐定；
与三环类抗抑郁药合用，减弱可乐定的降压作用，可乐定须加量；
与NSAIDs合用，减弱可乐定的降压作用

增强利尿效应：多巴胺；
减弱利尿效应：肾上腺皮质激素、促肾上腺皮质激素、雌激素、

NSAIDs、拟交感神经药物、甘珀酸钠、甘草类制剂；
增加高血钾风险：如含钾药物、库存血（含钾30 mmol/L，如库存10 d

以上含钾高达65 mmol/L）、ACEi/ARB和环孢素A等；
其他：螺内酯使地高辛半衰期延长，与氯化铵合用易发生代谢性酸

中毒；与肾毒性药物合用，增加肾毒性

CYP3A4抑制剂：非奈利酮是CYP3A4的底物，同时使用强
CYP3A4抑制剂可增加非奈利酮的血药浓度，可能会增加非奈利
酮不良反应的风险。禁止与强CYP3A4抑制剂同时使用。避免同
时摄入西柚或西柚汁；

中或弱的CYP3A4抑制剂可增加非奈利酮的血药浓度，应注意监测
血钾，并酌情调整非奈利酮的剂量；

CYP3A4诱导剂：同时使用强或中度CYP3A4诱导剂，可减少非奈利
酮的血药浓度，可能会降低非奈利酮的药效，应避免同时使用强
或中度CYP3A4诱导剂；

影响血钾的药物：接受升高血钾药物或钾补充剂的患者，需更频繁
地监测血钾

应谨慎

谨慎使用

谨慎使用

谨慎使用，并减低
剂量

不推荐合用

谨慎使用

谨慎使用

谨慎使用

谨慎使用

谨慎使用

续表4
药物种类 代谢途径 可能的相互作用及临床效应 临床建议

注：CCB为钙离子通道阻滞剂；CYP为细胞色素酶；HIV为人类免疫缺陷病毒；ACEi为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB为血管紧张素受体

拮抗剂；ARNi为血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂；NSAIDs为非甾体抗炎药；MRA为盐皮质激素受体拮抗剂
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升压作用，升高CKD患者的血压，应用促红细胞生

成素后最多可升高收缩压约 20 mmHg［224‑225］。罗沙

司他相较促红细胞生成素导致高血压的风险较

小［226‑227］。静脉铁剂如输注速度过快可导致血压降

低，虽然补充铁剂可降低肺动脉压，但在补铁过程

中如果非转铁蛋白结合铁增加，则有可能增加心血管

事件风险［228‑229］。钠‑葡萄糖协同转运蛋白2（SGLT2）
抑制剂可通过排 Na+及容量管理等机制，轻微降低

收缩压2~3 mmHg［230］。

七、展望

本共识基于已发表的高质量循证证据及指南/
共识，针对非透析 CKD、血液透析、腹膜透析、肾移

植等患者的血压管理提出了具体推荐建议，同时对

临床比较关注、但目前尚缺乏高质量证据的问题，

亦在专家讨论后达成初步共识，望能为临床管理提

供指导。在 CKD 患者的血压管理中，仍存在诸多

尚待明确的问题，亦有待进一步研究。

1. 探索 CKD 患者血压测量和病理生理特

征［55， 84， 139‑140， 144， 172］：研究标准化诊室血压、透析中血

压、家庭血压监测和动态血压监测对临床结局的预

测能力及其在预测上是否一致；评估动态血压监测

在血液透析和腹膜透析患者中应用的可行性；研究

降低血压变异性的策略。

2. 探 索 CKD 患 者 血 压 控 制 的 最 佳 靶 目

标［55， 139， 172‑173］：基于非透析和透析CKD 患者的特点，

以及是否存在糖尿病、心血管疾病等合并症，探讨

血压控制的不同靶目标值与临床结局的相关性。

3. 建立以患者为中心的治疗结局评估模

型［55， 84， 139， 172‑173］：对 CKD患者的降压治疗，不仅要考

虑肾脏疾病进展、心脑血管事件和死亡，亦应关注

生活质量、社会功能状态及对住院风险的影响等，

以帮助患者和医师权衡及选择治疗方案。

4.探讨CKD患者，尤其是透析患者的最佳降压

治疗方案［139， 173， 179］：目前在 CKD患者中的降压治疗

证据较少，需进行不同降压药物联合治疗、单片复

方制剂治疗、最佳治疗剂量及对长期预后影响的研

究；另外，肾去交感神经术及肾切除在CKD难治性

高血压中的应用价值有待进一步研究。

5. 建立多学科协作治疗［172， 179］：影响 CKD 患者

疾病进展的合并症和影响因素很多，因此涉及多学

科医师的合作，需要探索多学科协作的治疗决策模

式，以更好地管理患者和改善预后。

6.开展 CKD 患者高血压管理的大数据信息化

随访和长期管理［84， 173， 179］：CKD是长期慢病，目前患

者的降压治疗依从性较差。在大数据背景下，有必

要开展研究以建立标准化信息随访工具，优化患者

长期管理，改善患者依从性和预后。
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