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摘　要：血压异常是帕金森病（ＰＤ）常见的非运动症状之一，主要包括神经源性直立性低血压和神经源性仰卧位高血压。
严重的直立性低血压常常引起患者晕厥、跌倒，是造成 ＰＤ患者住院的重要原因之一。长期的高血压则会引起心脑等靶

器官损害。因此对于 ＰＤ患者的血压异常早期识别并加以干预尤为重要。本文将对 ＰＤ患者血压异常的临床表现及诊疗

的研究进展进行综述，旨在提高临床医师对 ＰＤ患者血压异常的关注。
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　　帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）患者的血压
异常是 ＰＤ自主神经功能障碍中常见表现，主要包
括神经源性直立性低血压（ｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｏｒｔｈｏｓｔａｔｉｃｈｙ
ｐｏｔｅｎｓｉｏｎ，ｎＯＨ）及神经源性仰卧位高血压（ｎｅｕｒｏ
ｇｅｎｉｃｓｕｐｉｎｅｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｎＳＨ）。大约 ４０％的 ＰＤ患
者在病程中会出现 ｎＯＨ，严重时患者出现头晕、乏
力甚至晕厥，是 ＰＤ患者跌倒的原因之一，进而增
加骨折发生风险，甚至危及生命。而长期的 ｎＳＨ
可能造成心、脑等靶器官的损害［１，２］。

１　ｎＯＨ
１．１　流行病学

在一项横断面研究中发现，大约 ３０％ ～５０％
的 ＰＤ患者存在 ｎＯＨ［３］，大部分研究报道认为其发
生率约 ３０％ ～４０％［２，４，５］，但是其中只有约 １／３的
患者存在临床症状，ｎＯＨ的发生率随着患者年龄增
长和病程的延长而增加［３，６］。胡晓等［７］在一项小样

本研究中发现，５５例 ＰＤ患者中有 １９例患者存在
直立性低血压，发病率约 ３４．５５％。
１．２　发病机制

有研究发现，在 ＰＤ患者的周围神经系统、小肠
神经系统、交感神经节前、节后神经元以及副交感神

经均有 α突触核蛋白异常沉积，推测可能是 ＰＤ患
者出现自主神经功能的障碍包括心脏内外去交感神

经支配、动脉压力反射器功能障碍的原因［８－１０］。

由于心脏 －交感神经功能及动脉压力感受器
功能发生障碍，当患者从仰卧位转为直立位时，血

管压力感受器无法迅速感知压力的变化，加上心脏

的代偿功能不足，心脏输出量不能相应增加，无法

拮抗血压的下降，从而导致直立位低血压的发

生［２，１１］。此外，有研究发现，正常人从仰卧位变成

直立位时血液中去甲肾上腺素浓度在 ５ｍｉｎ内会
快速增加，大约是平卧位时的两倍［１２］，而 ＰＤ合并
ｎＯＨ的患者血液中去甲肾上腺素含量减低［２，１２］，进

一步提示交感神经功能障碍是直立性低血压发生

的重要因素。还有一些研究发现，多巴胺虽然与

ｎＯＨ的发生并无直接的关系，但是大剂量地使用时
也会加重 ｎＯＨ［１２，１３］。
１．３　临床表现

由于脑血流灌注不足，轻症 ｎＯＨ常表现为乏
力、头晕目眩、视力减退，部分患者出现“晾衣架疼

痛”，严重的 ｎＯＨ则可能使患者出现晕厥并导致跌
倒［２，４］。此外，有研究发现，ＰＤｎＯＨ患者认知障碍
发生率增高，推测可能与患者体位变化时脑血流灌

注下降有关［１４，１５］。

１．４　诊断
对于 ＰＤ患者 ｎＯＨ的诊断，过去一直沿用直立

性低血压的诊断标准，即患者的血压在 ３ｍｉｎ内由
仰卧位变为直立位或倾斜实验至少 ６０°时，收缩压
下降≥２０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）；如果合并
有神经源性仰卧位高血压，收缩压下降应≥３０
ｍｍＨｇ或舒张压下降≥１０ｍｍＨｇ作为诊断标准［１６］。

２０１１年，美国自主神经科学学会和美国神经病学
学会的一份共识中提出：ｎＯＨ除了满足以上血压变
化的标准之外，患者还应该具有自主神经功能受损
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的表现，即在体位改变时，由于交感神经末梢释放

去甲肾上腺素减少，血管的收缩及心脏的代偿功能

障碍故无法维持相应的血压值［１７］。

１．５　治疗
当患者直立位血压并未明显低于正常，且未出

现临床症状时，可密切观察，暂不予治疗。有明确

临床症状的 ｎＯＨ治疗的主要目的是防止患者发生
晕厥、跌倒及降低其他与 ｎＯＨ有关的并发症发生
的风险［６］。治疗方法包括纠正危险因素、患者教

育、非药物治疗以及药物治疗。

１．５．１　纠正危险因素　对于具有潜在降压作用
的药物包括抗抑郁药物、改善睡眠药物应尽量小剂

量使用；大剂量的左旋多巴也可能会导致直立性低

血压的发生，在病情允许的条件下应适当调整其剂

量；患者如果存在贫血，应密切监测并给 予 治

疗［３，６］。

１．５．２　患者教育和非药物治疗　应该提高患者对
ｎＯＨ的认识，以及出现症状时能够采取哪些措施避
免发生危险事件。建议患者夜间睡眠时床头抬高

３０°，白天避免一次性摄入过多的碳水化合物以减少
餐后低血压的发生。每天摄入足量的水和盐以保证

循环血容量，建议每天水的摄入量为 ２Ｌ／ｄ。有研
究发现，紧急情况下摄入０．５Ｌ水能在５ｍｉｎ内使收
缩压提高约３０ｍｍＨｇ［１７］；推荐摄入食盐量５～１０ｇ／ｄ。
一些外用装置如弹力袜及腹带加压能够通过增加静

脉回流从而升高血压。此外，应教育患者避免快速

的体位转换，体温升高时血管扩张会引起相应的血

压下降［３，１７］，所以应该尽量避免热水淋浴及剧烈的

运动。有研究提示脑深部电刺激术（ｄｅｅｐｂｒａｉｎｓｔｉｍ
ｕｌａｔｉｏｎ，ＤＢＳ）能改善外周血管的收缩，增加动脉压
力感受器的敏感性，稳定血压［８，１８］。

１．５．３　药物治疗
１．５．３．１　屈西多巴　是一种人工合成的氨基酸类
似物，在体内通过多巴胺脱羧酶代谢转换为去甲肾

上腺素，作用于周围动脉及静脉血管而升高血压，能

有效地改善头晕目眩等症状。１９８９年屈西多巴在
日本获批用于 ＰＤ等患者的 ｎＯＨ治疗，２０１４年美国
ＦＤＡ批准它用于治疗 ＰＤ患者的有症状的 ｎＯＨ。
ＦＤＡ推荐初始治疗剂量为每次 １００ｍｇ，每天 ３次口
服，分别于晨起、中午、下午服用（距睡前至少 ５ｈ，
以降低睡觉期间卧位发生高血压的可能性），它起效

迅速，口服后通常在 ３ｈ达到血药浓度高峰。虽然
该药具有良好的耐受性，引起夜间仰卧位高血压的

风险较低，但治疗过程中仍须密切监测血压［６，１９，２０］。

１．５．３．２　醋酸氟氢可的松　是一种人工合成的
盐皮质类固醇类药物，具有钠水潴留的作用，可通

过增加血容量和 α－肾上腺素受体的敏感性来提
高站 位 的 收 缩 压 和 舒 张 压。有 效 剂 量 ０．１～
０．４ｍｇ，每日 １次或 ２次口服，口服后大约一周起
效，常见的不良反应包括仰卧位高血压、低钾血

症、水肿等，在使用时需要同时补充含钾丰富的食

物或者钾制剂［６，１７］。

１．５．３．３　米多君　是一种前体药，进入体内后通
过代谢转换为脱甘氨酸米多君发挥作用，它能作用

于动脉和静脉上的 α－肾上腺素受体而增加血管
阻力和血压。推荐起始剂量 ２．５ｍｇ，每日 ２～３
次，逐渐可增加到 １０ｍｇ，每日 ３次口服。临床研
究表明，米多君能有效改善 ｎＯＨ患者的症状。但
是米多君可能增加仰卧位高血压的风险，可能引起

尿潴留、头皮瘙痒等［６，２１］。

１．５．３．４　吡啶斯的明　一种乙酰胆碱酯酶抑制
剂，一项双盲研究发现，它能提高站立位收缩期血

压值，平均提高 ４ｍｍＨｇ，可能机制为通过增加外周
交感神经和副交感神经的自主神经的神经传导活

动来增加站立位收缩压。还有研究发现，５ｍｇ的
米多君与 ６０ｍｇ的吡啶斯的明合用效果优于吡啶
斯地明单独口服，但是对于临床症状的改善，吡啶

斯地明弱于米多君。该药的常见不良反应包括流

涎、出汗过多、尿失禁、腹痛等［３，１７，２２］。

１．５．３．５　阿托莫西汀　是一种选择性去甲肾上
腺素转运体阻断剂，能增加神经血管连接处的去甲

肾上腺素浓度，最先被应用于儿童和青少年以及成

人的注意缺陷障碍治疗，虽然到目前为止阿托莫西

汀没有被批准用于治疗 ｎＯＨ，但近年来多项研究提
示阿托莫西汀能显著增加直立位血压，是一种潜力

巨大的可用于治疗自主神经衰竭的药物，但关于其

远期疗效仍需进行更多的研究评估。常见的不良

反应包括食欲减低、口干、失眠、肝毒性等［２３－２５］。

２　ｎＳＨ
２．１　概述

２０１８年，美国自主神经科学学会和欧洲自主
神经科学联合学会共识中提出 ｎＳＨ的定义为：在
患者已经被确诊 ｎＯＨ的前提下，安静平躺休息至
少 ５ｍｉｎ后测量血压，符合卧位收缩压≥１４０ｍｍＨｇ
和（或）卧位舒张压≥９０ｍｍＨｇ［１６］。与原发性高血
压分级一样，ｎＳＨ可分为：轻度：为收缩压 １４０～
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１５９ｍｍＨｇ或舒张压为 ９０～９９ｍｍＨｇ；中度：收缩
压 １６０～１７９ｍｍＨｇ或舒张压 １００～１０９ｍｍＨｇ；重
度：收缩压≥１８０ｍｍＨｇ或舒张压≥１１０ｍｍＨｇ［２６］。
ｎＳＨ在 ＰＤ患者中并不少见。有研究结果显示在
ＰＤ病伴有自主神经功能障碍的患者中，３４％ ～
４６％的患者存在 ｎＳＨ［１６，２１，２７］。
２．２　发病机制

对于 ｎＳＨ的发病机制，目前尚不清楚。与原发
性高血压不同，患者虽然在仰卧位时血压高于正

常，但是在坐位时血压很可能正常。应用治疗 ｎＯＨ
的药物如屈昔多巴，米多君等可能会加剧仰卧位高

血压，但 ｎＳＨ并非是治疗 ｎＯＨ的并发症，未经治疗
的患者也存在 ｎＳＨ［１６，２６，２８］。
２．３　临床表现

大多数 ＰＤ伴有 ｎＳＨ的患者没有明显症状，或
是仅有一些非特异性症状如头痛等，加上 ｎＳＨ一
般出现在夜间，所以症状更不易被察觉［１６］。有研

究通过对 ＰＤ患者行 ２４小时动态血压监测发现，
４８％的 ＰＤ患者存在夜间高血压，尤其是合并有
ｎＯＨ的患者。长期的夜间高血压增加靶器官损害
的风险，例如左心室肥大、充血性心力衰竭、脑白

质病变及认知功能障碍等［２，２７，２９］。

２．４　治疗
ｎＳＨ的治疗目标是在未加重 ｎＯＨ的前提下降

低损害终末靶器官的风险，从而降低发病率和死亡

率。治疗方式包括非药物治疗及药物治疗。

２．４．１　非药物治疗　包括白天应尽量避免仰卧
位，夜间睡眠时可适当抬高头部从而避免血压升

高。睡前吃一些含碳水化合物零食或喝点酒精性

饮料也能降低夜间仰卧位血压，但睡前应避免服用

抗 ｎＯＨ的药物包括米多君、屈昔多巴等［３，２８］。

２．４．２　药物治疗　当患者经过非药物治疗而仰卧
位血压还持续高于 １５０／９０ｍｍＨｇ或已经出现终末
靶器官的损害则需行药物治疗［２，３］。短效血管紧张

素转换酶抑制剂（如依那普利、卡托普利）或短效血

管紧张素受体阻滞剂（如氯沙坦）是比较合理的选

择［２］。可乐定能降低夜间高血压及减少利尿钠作

用［２８］，但是能否带来远期收益还有待进一步研究。

２．４．３　ｎＯＨ合并 ｎＳＨ的治疗问题　ＰＤ患者的
ｎＯＨ常常合并有 ｎＳＨ，在治疗上具有一定的挑战
性：仰卧位高血压由于在夜间的利尿钠作用，增加

了尿液的排出，使液体大量地丢失，减少了血容

量，加上降压药物的使用常常会加重早晨的直立性

低血压，容易发生晕厥、跌倒等不良事件；直立性

低血压由于升压药物的使用及补液量的增加可能

会加重仰卧位高血压［１５，２８，３０］。

３　血压的波动
Ｔｓｕｋａｍｏｔｏ等［１］在研究中发现，ＰＤ患者一天之

中经历很大的血压波，收缩压的波动平均在 １００
ｍｍＨｇ左右，有时甚至超过 ２００ｍｍＨｇ。造成血压
波动的机制并不十分清楚，可能的原因包括长期较

大剂量的左旋多巴的使用；自主神经功能障碍造成

血压 调 控 功 能 障 碍；患 者 的 焦 虑 及 睡 眠 障 碍

等［９，３１］。合并高血压的 ＰＤ患者如果出现较大的血
压波动会增加发生脑卒中、心血管事件以及其它靶

器官病变的风险［８］。对于 ＰＤ患者血压波动发生的
机制以及如何控制还有待于进一步研究［３１］。

４　总结
血压异常早期因为症状不典型常常被忽视，严

重的直立性低血压可能导致患者出现头晕、短暂的

意识丧失、跌倒造成头部损伤、骨折甚至危及生

命。此外，ｎＯＨ、ｎＳＨ也是心脑血管事件发生的危
险因素。临床医师应当早期识别患者的血压异常，

完成 ２４小时动态血压监测，加强对患者的教育，
使其对 ＰＤ及其所伴发的血压异常有更加详细的
了解，调整生活方式，当需要药物的干预时，应该

特别注意兼顾 ｎＯＨ和 ｎＳＨ。
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