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神经源性仰卧位高血压研究现状

丁岩 袁媛 李宁 詹淑琴

【摘要】 神经源性仰卧位高血压是自主神经功能衰竭的一种表现，常与神经源性直立性低血压伴

随存在，其确切发病机制尚不清楚，可能与动脉压力反射缓冲功能障碍有关。神经源性仰卧位高血压缺

乏特征性临床表现，目前的诊断标准是，诊断明确的神经源性直立性低血压患者仰卧位休息至少 5 分钟

后测量血压，收缩压 ≥ 140 mm Hg/舒张压 ≥ 90 mm Hg；夜间或睡眠时血压升高的患者应考虑神经源性

仰卧位高血压可能。治疗原则需兼顾神经源性仰卧位高血压和神经源性直立性低血压，目前尚缺乏有

效治疗药物。
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·综述·

神经源性仰卧位高血压（NSH）是自主神经功能

衰竭的一种表现，主要好发于神经源性直立性低血

压（NOH）患者［1］，后者由于自主神经系统结构破坏

所致功能损害，使血管收缩功能障碍，进而导致直

立 性 低 血 压（OH）［2］。 单 纯 自 主 神 经 功 能 衰 竭

（PAF）、多系统萎缩（MSA）或帕金森病（PD）等神经

退行性变，以及包括糖尿病和自身免疫性自主神经

病在内的周围自主神经病变均可导致神经源性仰

卧位高血压和神经源性直立性低血压［1］。自主神经

功能衰竭患者由于昼夜血压和心率调节系统功能

失调，血压可波动于直立性低血压与仰卧位高血压

之间［3］，直立性低血压常因体位变化而出现相应症

状，易被监测到；而仰卧位高血压则大多发生于夜

间睡眠时，缺少相应症状，加之日常血压测量通常

为坐位，患者坐位血压很可能于正常值范围内，故

不易被检出。本文拟对神经源性仰卧位高血压的

流行病学、发生机制、临床表现、诊断标准、血压监

测和治疗原则进行概述，以期提高临床医师对该病

的认识。

一、流行病学

由于早期研究对神经源性仰卧位高血压的诊

断并无统一标准，故与其相关的流行病学调查结果

亦不尽相同。根据文献报道，约有 31%的帕金森病

患者夜间血压下降趋势消失［4］，34% ~ 46%的患者

存在神经源性仰卧位高血压，而帕金森病合并神经

源性直立性低血压的患者神经源性仰卧位高血压

发生率可增至 50%［5⁃6］；约 75%的多系统萎缩患者夜
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间血压下降趋势消失［4］，37%的患者存在神经源性

仰卧位高血压［5⁃6］；高达 86%的单纯自主神经功能衰

竭患者夜间血压异常性下降趋势消失［7］，48% ~
70%患者存在神经源性仰卧位高血压［8⁃9］。上述研

究提示，神经源性仰卧位高血压更常见于α⁃突触共

核蛋白病患者，而帕金森病和多系统萎缩等疾病均

是由于α⁃突触共核蛋白沉积于神经元突触前膜，阻

碍神经递质在突触之间的传递和信号传导，继而诱

发运动功能障碍；而且逾 1/2 的神经源性直立性低

血压患者可伴有神经源性仰卧位高血压［1］。

二、发生机制

治疗神经源性直立性低血压的药物如米多君、

氟氢可的松等可造成或加重神经源性仰卧位高血

压，而神经源性仰卧位高血压亦可发生于未应用升

压药的情况，提示其发生是多种因素共同作用的结

果，包括动脉压力感受性反射弧的传入、中枢和传

出神经损伤、肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮轴损伤，以及

交感神经传导受损致血管肾上腺素受体失神经性

超敏反应等［10⁃11］，但中枢性和周围性自主神经病变

所致的神经源性仰卧位高血压的机制并不相同［12］。

1. 中枢性自主神经病变 以多系统萎缩为例，

大量神经药理学［13⁃14］、神经化学［15⁃16］以及神经影像

学［10，15］研究业已证实，多系统萎缩患者的周围交感

神经功能相对完整，而且在疾病进程中其周围肾上

腺素能受体始终处于代偿性超敏状态［10，15］，在周围

交感神经和肾上腺素能受体兴奋性增强的共同作

用下，周围血管持续收缩，导致血压升高。这种相

对保存的周围交感神经功能和肾上腺素能受体失

神经性超敏反应，很可能即是中枢性自主神经病变

导致神经源性仰卧位高血压的主要发生机制。

2. 周围性自主神经病变 与中枢性自主神经病

变相反，周围性自主神经病变如单纯自主神经功能

衰竭、帕金森病合并神经源性直立性低血压周围性

自主神经病变患者神经源性仰卧位高血压的发生

机制被认为是独立于交感神经系统以外的其他机

制。神经药理学［17⁃18］、神经化学［19］和神经影像学［20］

研究显示，周围性自主神经病变患者的周围交感神

经功能明显减退，由此导致的神经源性仰卧位高血

压的作用机制可能与血浆血管紧张素［11］、醛固酮［21］

和盐皮质激素受体异常激活［22］有关，但确切机制尚

未阐明。

三、临床表现

神经源性仰卧位高血压患者通常无临床症状

或仅表现为头痛等非特异性症状，这些平卧位时出

现的非特异性症状难以联想到仰卧位高血压［12］。

神经源性仰卧位高血压患者可同时伴神经源性直

立性低血压，后者的典型症状为突然的体位变化诱

发的轻微头痛、头晕、晕厥前状态、晕厥、视物模糊，

或颈部疼痛，以枕下、后颈部和肩部区域（称为“衣

架”样头痛）较为常见，此系斜方肌和颈部肌肉缺血

所致；也可无症状或仅有非特异性症状，如乏力、疲

劳、恶心、认知功能减退、腿部酸胀、头痛等［23⁃24］。

虽然神经源性仰卧位高血压缺乏或较少出现

相应临床症状，但是由于仰卧位时血压升高对靶器

官的损害，值得临床医师关注。短期可引起压力性

利尿，导致夜尿增多、夜间睡眠障碍、夜间血容量减

少，从而加重清晨的直立性低血压症状［25］。此外，

还可导致高血压急症，如脑出血、缺血性卒中、急性

肺水肿和心肌梗死等，但这些不良事件在心血管自

主功能障碍中的总体发生率尚无系统研究。长期

神经源性仰卧位高血压的不良事件可参考原发性

高血压，主要为心脑血管危险因素，但尚缺乏系统

研究；此外，神经源性仰卧位高血压与相关不良事

件之间的数量 ⁃反应关系亦未得到证实，这也是

2018 年美国自主神经学会（AAS）和欧洲自主神经

学会联合会（EFAS）共同发布、并经欧洲神经科学院

（EAN）和欧洲高血压学会（ESH）认可的《心血管自

主神经功能衰竭中神经源性仰卧位高血压定义的

共识》（以下简称共识）［25］对仰卧位高血压与原发性

高血压制定相同诊断标准的原因。

尽管目前尚缺乏有关神经源性仰卧位高血压

的纵向研究，但横断面研究结果提示，其长期风险

与原发性高血压对终末器官的损害相同，如肾功能

衰竭［8］、心脑血管疾病［3］和左心室肥厚［26⁃27］等，而且

以神经源性仰卧位高血压为主要症状的多系统萎

缩患者脑白质病变风险亦随之增加［28⁃29］。仰卧位高

血压和直立性低血压均为老年人认知功能下降的

危险因素［30⁃31］，但目前尚不清楚具体哪项因素对早

期帕金森病患者认知功能的影响更为显著，在进一

步控制直立性低血压这一危险因素后，仰卧位高血

压被认为是早期帕金森病患者认知功能下降的独

立危险因素［6］。

四、诊断标准

长期以来神经源性仰卧位高血压的定义一直

未达成共识，直至 2018 年“共识”才明确其规范化定

义：诊断明确的神经源性直立性低血压患者仰卧位
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休息至少 5 分钟后测量血压，收缩压 ≥ 140 mm Hg
（1 mm Hg = 0.133 kPa）/舒张压 ≥ 90 mm Hg［25］。“共

识”同时提出神经源性仰卧位高血压的严重程度分

级：轻度，收缩压 140 ~ 159 mm Hg 或者舒张压 90 ~
99 mm Hg；中度，收缩压 160 ~ 179 mm Hg 或舒张压

100 ~ 109 mm Hg；重度，收缩压 ≥ 180 mm Hg 或舒

张压 ≥ 110 mm Hg［25］。这一诊断标准与目前的原

发性高血压诊断标准一致，值得注意的是，神经源

性仰卧位高血压的诊断标准仅适用于已证实为神

经源性直立性低血压的患者。由于神经源性直立

性低血压与神经源性仰卧位高血压在同一天的不

同时间点、不同血容量状态和不同服药时间呈现出

不同的严重程度，例如升压药可升高直立位血压和

改善直立性症状，但可加重神经源性仰卧位高血

压，因此应注意对二者的鉴别。此外，心血管自主

神经功能衰竭患者睡眠中也常出现高血压，即夜间

高血压（nocturnal hypertension），指失去夜间睡眠时

和仰卧位血压生理性下降 ≥ 10%的特点，可见于继

发 性 高 血 压 、慢 性 肾 病 、睡 眠 呼 吸 暂 停 综 合 征

（SAHS）、糖尿病周围神经病变（DPN）和恶性高血压

患者［32］。而对于无其他自主神经功能衰竭症状或

因夜间血压升高而急诊就诊的患者，如果出现夜间

血压升高，应行神经源性直立性低血压的筛查，测

量其坐位血压，如果平卧位与坐位收缩压之间的差

值 > 10 mm Hg，则需测量直立位血压，不能以测量

时的血压值机械性对照原发性高血压的诊断标准，

否则，易将神经源性仰卧位高血压误诊为原发性高

血压。如果仅基于仰卧位血压值进行诊断和制定

治疗策略，药物治疗可能恶化未识别的神经源性直

立性低血压。“共识”不建议采用坐位血压值诊断神

经源性仰卧位高血压，这是由于心血管自主功能衰

竭患者坐位血压可能升高、正常或降低［25］。

五、血压监测

血压受多种因素影响，并可随着疾病的进展和

药物治疗出现一些变化，因此需定期监测血压（包

括直立位和仰卧位）。新诊断为神经源性直立性低

血压的患者，应在诊断时和诊断后定期筛查神经源

性仰卧位高血压，尤其是应用升压药前、药物增量

前、夜尿增多时或出现踝关节水肿时［25］。行仰卧位

血压测量时，建议患者仰卧位休息至少 5 分钟，同时

与直立位血压测量相结合，嘱患者站立不动以避免

下肢肌肉收缩影响静脉回流，或行直立倾斜试验。

“共识”建议，患者应在家中进行血压监测和记

录，以进一步了解血压的昼夜变化［25］。尽管目前尚

无针对心血管自主神经功能衰竭患者进行家庭血

压自我监测的方案，但“共识”建议，首诊后每天监

测血压 3 次（清晨、午餐后、睡前），分别记录仰卧位、

坐位和直立位血压，持续 1 周。开始或调整神经源

性直立性低血压或神经源性仰卧位高血压治疗方

案后，也应重复相同的家庭血压监测和记录，以评

价治疗效果和潜在的药物不良反应；如果诊室测量

血压或家庭记录血压均提示存在神经源性仰卧位

高血压，则建议采用 24 小时动态血压监测记录夜间

血压绝对值和变化趋势［25］。24 小时动态血压监测

可提供与日常生活和活动相关的血压变化重要信

息［33］，有助于调整降压药物种类、剂量和服药时间。

六、治疗原则

神经源性直立性低血压和神经源性仰卧位高

血压的治疗原则相互矛盾，治疗一方面的同时会加

重另一方面，因此对于同时存在神经源性直立性低

血压和神经源性仰卧位高血压患者的优先治疗一

直存有争议：Espay 等［34］认为，预期寿命较短的患者

如多系统萎缩，头晕、晕厥、跌倒等直立性低血压近

期风险对患者生活质量的影响更重要，应优先治疗

神经源性直立性低血压。而对于预后较好且预期

寿命正常的患者，如单纯自主神经功能衰竭，神经

源性仰卧位高血压长期风险造成的心脏、脑、肾脏

等靶器官损害可影响寿命者，应积极治疗神经源性

仰卧位高血压［12］。应注意的是，治疗任一方面的潜

在益处都可能被另一方面的潜在恶化所抵消。目

前尚缺乏有力的证据规范应优先治疗哪一方面？

治疗的有效范围是多少？因此，现阶段治疗需兼顾

神经源性直立性低血压与神经源性仰卧位高血压

两方面。

1. 健康宣教 健康宣教是管理自主神经功能衰

竭患者的第一步，特别是同时存在神经源性直立性

低血压和神经源性仰卧位高血压者［35］。临床医师

应根据患者特点分析其预期目标，控制仰卧位高血

压，避免长期损害造成的终末器官损害，同时缓解

症状，改善生活质量和减少跌倒风险［36］。告知患者

如果仰卧位血压明显升高，不用过于紧张，通过简

单的体位改变（如坐起）即可将仰卧位血压降至正

常［37］；对于同时存在仰卧位高血压和直立性低血压

者，应用降压药的时间和剂量可能不同于原发性高

血压的治疗指南［38］。此外，还应对患者的药物应用

情况进行全面回顾，停用或减少任何可能影响血压
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的药物［35］。尽管氟氢可的松尚未被美国食品与药

品管理局（FDA）批准用于治疗神经源性直立性低血

压，但已列为常用的非适应证用药，该药作用时间

较长，因此对于同时伴有神经源性仰卧位高血压的

患者，建议尽可能避免应用［1］。目前经 FDA 批准用

于治疗神经源性直立性低血压的药物仅为米多君

和屈昔多巴，米多君是选择性α1 激动剂，可能导致

或加重仰卧位高血压［39］，其半衰期约 3 小时；屈昔多

巴为去甲肾上腺素前体，其药理作用是通过增加去

甲肾上腺素水平，导致周围血管收缩，同样可能导

致或加重仰卧位高血压［40］，半衰期为 2 ~ 3 小时，因

此不建议睡前 5 小时内服用这两种药物［38］。

2. 非药物治疗 非药物治疗方法对神经源性仰

卧位高血压和神经源性直立性低血压均有益，且相

对安全，但这些方法易被忽视［34，41］。神经源性直立

性低血压的非药物治疗已有诸多研究报道，不再赘

述，仅介绍神经源性仰卧位高血压的非药物治疗。

（1）夜间睡眠时床头抬高 10° ~ 20°：半卧位睡眠可降

低夜间血压，减少夜尿量，从而改善清晨的直立性

低血压症状［41］，而仅抬高头部或上半身，降压效果

较差。将枕头抬高约 30°仅适用于无法耐受床面倾

斜的患者，可降低颈动脉窦和脑血管系统血压［1］。

（2）睡前少量进食碳水化合物：进食碳水化合物后

可引起轻微的餐后低血压［42］，尤其是富含碳水化合

物的食物，因为与蛋白质、脂肪等其他食物相比，碳

水 化 合 物 可 导 致 更 明 显 的 血 压 下 降 。 Young 和

Mathias［43］曾报告 1 例吞咽困难患者，通过胃造口夜

间喂食的方法达到改善夜间神经源性仰卧位高血

压之目的。（3）晚上尽量减少饮水量：饮水可以引起

神经源性直立性低血压患者明显的升压反应［44］。

这种渗透压反应可迅速发生在数分钟内，约 30 分钟

后达峰值，并持续 60 ~ 90 分钟。因此，神经源性仰

卧位高血压患者可根据对渗透压反应的敏感性，于

睡前 60 ~ 90 分钟内限制饮水量［1］。（4）日间尽量减

少仰卧位：午睡时最好使用躺椅，尤其是需穿弹力

衣物、戴腹带和清晨应用升压药的患者［41］。（5）限制

钠摄入：如果神经源性仰卧位高血压严重程度超过

神经源性直立性低血压，应减少钠的摄入量。与正

常对照者相比，自主神经功能衰竭患者对钠摄入的

限制更加敏感，这是由于肾脏保存钠的功能受损，

尤其是夜间［45］，低钠饮食可以有效治疗神经源性仰

卧位高血压，但加重神经源性直立性低血压。（6）夜

间避免应用可升高血压的药物：某些非处方消肿药

或者非甾体抗炎药（NSAID），例如布洛芬和消炎痛，

可使自主神经功能衰竭患者发生严重的高血压反

应［35］。上述非药物治疗方法均可减轻神经源性仰

卧位高血压，且对神经源性直立性低血压的影响较

小［34］，患者可根据自身情况选择性应用。

3. 药物治疗 若上述非药物方法对中至重度神

经源性仰卧位高血压的治疗效果欠佳，可考虑药物

治疗。目前，神经源性仰卧位高血压的药物治疗存

在诸多问题，不能照搬原发性高血压的治疗经验，

这是由于神经源性仰卧位高血压患者与原发性高

血压患者对降压药的降压反应存在明显差异［1］。迄

今尚无经 FDA 批准用于治疗神经源性仰卧位高血

压的药物［41］。由于缺乏具有严格临床终点的大规

模研究证据，目前用于治疗神经源性仰卧位高血压

的药物研究均基于小样本和短期临床试验［1］。尽管

有些药物已被证实具有降低神经源性仰卧位高血

压的疗效，但大多数药物并非普遍有效，且难以预

测患者可能对哪一种药物产生反应。因此，仅基于

专家意见和小规模临床试验结果，2019 年，AAS、
EFAS 和 ESH 联合于 2019 发布《仰卧位高血压的管

理》［1］，建议神经源性仰卧位高血压患者睡前采取个

体化药物治疗；考虑到需避免次日清晨的神经源性

直立性低血压，应选择短效药物［12］。目前，多数临

床药物试验呈现不一致的研究结论，例如硝酸甘油

贴剂、氯沙坦、可乐定、硝苯地平等（表 1）［1，12，38，41］。

应注意的是，无论选择何种治疗方法，均应监测治

疗效果，并根据病情变化随时调整降压药的种类和

剂量［12］，可通过测量凌晨 4∶00 的仰卧位血压对药物

疗效进行评价，如果血压平稳，提示治疗有效［1］。中

枢性病变和周围性病变所致自主神经功能衰竭的

周围交感神经活性不同，例如，选择性α2⁃肾上腺素

能受体激动剂（交感神经阻断剂）可乐定通过降低

周围交感神经活性的传导而发挥治疗作用［46］；但对

周围自主神经退行性病变患者而言，由于交感神经

功能受损，交感神经阻断剂通常无效［10，46］，甚至可能

加重神经源性仰卧位高血压［47］，故临床应慎用可乐

定［1］。由于短效钙拮抗剂存在增加原发性高血压患

者心脏疾病的风险，特别是老年人群［1］，因此选择此

类药物治疗神经源性仰卧位高血压时亦应持谨慎

态度。可乐定和氯沙坦均有减少夜尿钠排泄的作

用［11，46］，其中氯沙坦可能对直立性低血压的影响较

小［11］，但考虑到氯沙坦的活性代谢物的半衰期超过

6 小时［48］，其降压作用可能被叠加，临床应用时应严
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格监测血压。考虑到上述药物均有一定程度的遗

留效应，治疗神经源性仰卧位高血压时应从小剂量

开始，缓慢滴定药物剂量，并监测血压。

在治疗神经源性仰卧位高血压的同时，还应注

意神经源性直立性低血压的不良影响［38］。与神经

源性直立性低血压相比，神经源性仰卧位高血压仍

存在诸多有待解决的问题。例如，多数患者神经源

性直立性低血压和仰卧位高血压共存，二者是共病

还是一方是另一方的代偿表现？中枢性病变致神

经源性仰卧位高血压的机制，与相对保留的周围交

感神经功能和肾上腺素受体失神经性后的超敏反

应有关，但周围性病变致神经源性仰卧位高血压的

机制尚不明确。此外，神经源性仰卧位高血压对靶

器官的损害是否与原发性高血压一致？其治疗时

机、非药物治疗与药物治疗的效果和不良反应及其

对靶器官损害的预防作用等［41］，尚待进一步研究。
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表 1 神经源性仰卧位高血压治疗药物［1，12，38，41］

Table 1. Medication for NSH［1，12，38，41］

药物种类

硝酸甘油类

血管紧张素Ⅱ受体阻断剂

血管紧张素转换酶抑制剂

选择性α2⁃肾上腺素能
受体激动剂

钙拮抗剂

代表药物

经皮硝酸甘油贴

氯沙坦

卡托普利

可乐定

短效硝苯地平

用法

0.10 mg/h 睡前贴于左前胸，
起床前 2 小时取下

25 mg 睡前服用

25 mg 睡前服用

0.10 mg 随晚饭服用

10 mg 睡前服用

The above ⁃ mentioned recommended drugs are all from foreign
research results, and the research in this field has not been
carried out in China. Therefore, in the selection of treatment
drugs, we should also consider such factors as race, slow titration
of drug dosage from small dose, and pay attention to the
monitoring of daily blood pressure，上述药物均源于国外文献，我
国尚未开展这方面的研究，因此在选择治疗药物时还应考虑种
族差异等因素，从小剂量开始缓慢滴定药物剂量，并应注意监测
每日血压
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