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［摘要］　维持性血液透析（ＭＨＤ）患者在血液透析（ＨＤ）治疗过程中发生血压变化即血压变异性（ＢＰＶ）的
概率很高。血压变异性对ＭＨＤ患者中枢神经系统及心血管系统均存在不良影响，可增加 ＭＨＤ患者心脑血管
并发症的发生率、非导管相关性住院率及死亡率。由于在ＨＤ过程中出现的血压大幅度波动会直接影响ＨＤ的
正常进行，甚至迫使治疗提前结束，从而导致透析充分性不足、治疗效果差，严重者可危及生命，因此，有效控制

透析过程中ＢＰＶ至关重要。该研究对ＭＨＤ患者于ＨＤ过程中出现ＢＰＶ的定义、发病率、发病机制等做一综述。
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　　血压变异性（ＢＰＶ）在维持性血液透析（ＭＨＤ）
患者进行血液透析（ＨＤ）过程中发生概率很高，其
对ＭＨＤ患者中枢神经系统及心血管系统均存在不
良影响，使ＭＨＤ患者心脑血管并发症的发生率、非
导管相关性住院率及死亡率增加。由于在ＨＤ过程
中出现的血压大幅度波动会直接影响ＨＤ的正常进
行，甚至迫使治疗提前结束，从而导致透析充分性不

足、治疗效果差，严重者可危及患者生命，因此，有效

控制透析过程中 ＢＰＶ至关重要。基于国内外研究
者关于ＨＤ过程中出现 ＢＰＶ发病机制的研究，本文
对其定义、发病率、发病机制等做一综述，为临床诊

治工作提供参考。

１　定义、发病率与预后
　　维持性血液透析（ＭＨＤ）患者于血液透析（ＨＤ）

治疗过程中发生血压改变可分为三种情况，即血压

正常波动、血压降低和血压升高。

１．１　血液透析中高血压
１．１．１　定义　是 ＭＨＤ患者高血压的特殊类型，国
际上暂时没有确切定义，下列为几种在临床研究中

常用的定义方法：①ΔＭＡＰ≥１５ｍｍＨｇ［１］；②ΔＳＢＰ
≥１０ｍｍＨｇ［２］；③超滤抵抗相关的血压升高［３］；④
发生于透析超滤后第２个小时及以后出现的血压升
高［４］。

１．１．２　发病率　按照不同定义实施的研究结果差
异较大：有１２％ ～１３．２％的 ＭＨＤ患者在血液透析
结束后即刻测得的 ＳＢＰ较血液透析治疗前升高≥
１０ｍｍＨｇ［２］；有５％至１５％之间的 ＭＨＤ患者血液
透析过程出现了高血压［５］；有８％的ＭＨＤ患者在血
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液透析治疗过程中或透析开始后很快便出现 ＭＡＰ
明显升高［６］。发生血液透析中高血压的患者多具

有高龄、体质量指数偏低、血肌酐及血清白蛋白较

低、需要联合使用多种降压药物控制血压等特

点［２，７］。

１．１．３　预后　既往研究发现透析中高血压与临床
预后成负相关。一项为期 ２年的 ＵＳＲＤＳ研究发
现［７］，透析过程中收缩压每升高１０ｍｍＨｇ，死亡风
险增加６％。同样，Ｉｎｒｉｇ等［２］的一项前瞻性研究中

发现血液透析过程中血流动力学的改变对临床预后

有着重要影响，从而提出血液透析前、后血压变化的

差值更能够反映患者的预后，透析治疗开始和结束

时ＳＢＰ的差，每上升１０ｍｍＨｇ，患者的非导管相关
性住院率或死亡率便会上升２０％。
１．２　血液透析中低血压
１．２．１　定义　发作性低血压和慢性持续性低血压
为ＨＤ过程中的常见类型。发作性低血压指的是患
者在ＨＤ治疗前基础血压为正常值或高于正常值，
而在ＨＤ过程中 ＳＢＰ＜９０ｍｍＨｇ或 ΔＭＡＰ＜－３０
ｍｍＨｇ，发生率为３０％ ～４０％；慢性持续性低血压
多发生于已行 ＨＤ治疗数年的患者，其 ＳＢＰ在 ＨＤ
过程中普遍＜１００ｍｍＨｇ，发生率为５％～１０％。血
液透析过程中低血压可无明显症状，部分患者可出

现出汗、头晕、胸闷、恶心呕吐、声音嘶哑、抽搐，甚至

出现昏迷、心律失常、心肌梗死等，是 ＭＨＤ患者死
亡的重要原因。

１．２．２　发病率　ＨＤ中低血压是ＨＤ治疗中最常见
的并发症，其发生率为２０％～３０％［８］。

１．２．３　预后　Ｓｈｏｊｉ等［９］通过对１２４４例ＭＨＤ患者
的研究发现，透析中低血压是 ＭＨＤ死亡的独立危
险因素，在血液透析治疗过程中出现 ΔＳＢＰ＜
－４０ｍｍＨｇ的患者，两年死亡率明显升高，进一步
分析发现，透析前 ＳＢＰ≤１４０ｍｍＨｇ并在透析中
ΔＳＢＰ＜－４０ｍｍＨｇ的患者，其相对死亡率增加
６０％。
２　发病机制
２．１　容量负荷增加　容量负荷增加是导致 ＭＨＤ
患者发生高血压的重要原因之一［１０］，水、钠潴留可

通过造成过多的、超过血管张力有限调节能力范围

的细胞外液，使得心输出量及外周血管阻力增加，引

起高血压［１１］。有学者［１２］通过实验证明，增加透析

时间（８小时／次，３次／周）有助于控制细胞外液量，
经过足够程度的透析治疗、干体质量已达到理想数

值者，８５％至 ９０％可以无需服用降压药物调控血
压，血压亦可波动于理想范围。跟踪调查１年后发
现，这部分患者中约有 ７５％至 ８０％已达到正常血
压，这表明，容量负荷是导致 ＭＨＤ患者血压变化的
重要原因。进一步研究发现，对于整体的容量负荷

状态来说，透析间期的容量状态对 ＭＨＤ患者在血
液透析过程中的ＢＰＶ影响更为显著［１３１６］。Ｌｅｙｐｏｌｄｔ
等［１７］通过一项研究透析过程中液体的移除与透析

过程中血压变化关系的实验，发现随着液体移除的

增加，患者透析前、后血压都有一定的降低，由此推

断，增加脱水量可减少透析中高血压的发生。Ｃｉｒｉｔ
等［３］通过研究证实，透析过程中易出现血压升高的

患者，在非透析时间血压也为高值，对这些患者提高

透析超滤量、增加透析时间，其血压能够达到正常，

在透析中出现高血压的概率也显著降低。正确估计

有无过多的容量负荷非常重要，但因在临床实践中，

判断容量负荷是否过多是通过透析后是否达到干体

质量为标准的，而干体质量的计算，主要通过患者感

受、临床医生的经验，主观性较强，准确性较差，所以

有部分 ＭＨＤ患者因存在高估干体质量而致使容量
负荷较多的情况。但细胞外液确有增长但却小于体

质量的５％时，ＭＨＤ患者可能无临床水肿表现，也
不能除外容量过多。

２．２　肾素－血管紧张素－醛固酮系统（ＲＡＳＳ）功能
活跃　很多研究报道，一些 ＭＨＤ患者虽已接受充
分的透析治疗，并且已在透析后达到干体质量，但其

透析过程中ＢＰＶ仍没有被控制在理想范围之内，这
表明，除容量负荷外，仍存在其他因素能够引起血压

变化。其中，ＲＡＳＳ功能活跃是被大多数学者接受
的理论之一。ＭＨＤ患者的肾脏实质虽已被损坏，但
因肾动脉灌注压受到透析超滤的影响而降低，激发

球旁细胞产生更多的肾素，致使 ＲＡＳＳ功能增强。
血管紧张素Ⅱ能够使血管收缩，并且能够通过兴奋
交感神经，造成外周血管阻力上升，也能促进醛固酮

生成，使肾小管重吸收钠的功能增强，导致钠潴留，

引起容量扩张、心搏出量增加，最终使血压上

升［４，１８１９］。超滤对不同患者 ＲＡＳＳ的影响有着显著
不同，研究发现，原本基础肾素高的 ＭＨＤ患者其
ＲＡＳＳ会更容易被激活［２０］。一般状态下，水钠潴留

是导致ＲＡＳＳ活性降低的影响因素，但Ｊｏｈｎ等［２１］研

究证实，部分ＭＨＤ患者有容量—肾素失衡，即在水
钠潴留状态下 ＲＡＡＳ反而活性增强。有研究发现，
间质性肾炎及双肾切除的患者发生透析相关高血压
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的概率较低，这可能由这部分患者的 ＲＡＳＳ活性降
低引起［４］。在Ｂａｚｚａｔｏ等［２２］实施的一项干预性研究

中，工作人员在透析开始时给予 ＭＨＤ患者血管紧
张素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）类药物口服，结果发现，
血液透析过程中血压升高的概率显著降低，由此间

接证明了ＲＡＳＳ功能活跃是造成透析相关高血压的
影响因素之一。

２．３　心输出量增加　有研究对６例发生透析相关
高血压的 ＭＨＤ患者进行超声心动图监测显示，当
超滤量达到２．５ｋｇ时，患者的平均动脉压上升１１
ｍｍＨｇ，心输出量增加１．０Ｌ／ｍｉｎ。据此，有些研究
人员考虑心输出量的上升也是引起透析相关高血压

的原因。但 Ｇｕｎａｌ等［２３］的实验发现，当超滤量超过

２．５ｋｇ时，患者的血压和心输出量却逐步降低，这个
现象亟待更多的实验证实。

２．４　血管内皮功能下降　血管内皮细胞能够通过
释放多种血管活性物质而对血管舒缩进行调整，其

功能下降可使血管的舒张和收缩功能紊乱，造成血

压上升。同时，升高的血压又通过血流动力学因素

对血管壁产生更多的损伤，进一步降低了内皮细胞

功能，导致血压升高。研究表明，ＮＯ有很强的使血
管扩张和抑制细胞增生及移行作用，并能起到预防

血栓形成和动脉硬化的作用。Ｉｎｒｉｇ等［２］在一项纳

入５０名ＭＨＤ患者的研究中证实，透析中高血压与
内皮功能减低密切相关，研究者通过测定血液中乳

酸脱氢酶活性和细胞表面标志物表达，推测血液透

析中高血压组的患者外周血内皮祖细胞数量较血压

控制良好组低。另外，有研究发现［２４］ＭＨＤ患者肾
脏的排泄功能下降，造成了体内内源性非对称二甲

基精氨酸（ＡＤＭＡ）水平上升至健康人群的 ６～１０
倍，ＡＤＭＡ可通过抑制ＮＯ的合成与释放，引起血管
舒张功能不良，导致透析过程中血压升高。Ｃｓｉｋｙ
等［２５］对３１名ＭＨＤ患者进行的研究结果显示，透析
过程中低血压患者的透析前、后血 ＡＤＭＡ浓度显著
高于透析过程中血压平稳的患者，进一步对两组患

者ＡＤＭＡ与透析中血压变化相关性的研究，发现血
清ＡＤＭＡ浓度与血液透析过程中出现的最低 ＳＢＰ、
ＤＢＰ有着明显的反比关系。Ｃｓｉｋｙ等考虑，低血压组
ＡＤＭＡ浓度水平较血压稳定组患者高的原因可能是
透析过程中 ＮＯ合成酶表达上调，导致大量 ＮＯ生
成，其引发二甲基精氨酸二甲基氨基水解酶

（ＤＤＡＨ）活性位点去硝基化导致ＤＤＡＨ活性下降引
起了ＡＤＭＡ的蓄积，但 ＡＤＭＡ的增多因可抑制 ＮＯ

的合成，从而保证了血压不会进一步下降。

２．５　交感神经系统功能亢进　近年来，多项研究表
明，交感神经功能亢进也是透析相关高血压的病因

之一。实验证明［２６］，在受到缺血性代谢产物及尿毒

症毒素的刺激时，肾脏的机械性及化学性传入神经

兴奋，使得传出交感神经的活性升高，引发儿茶酚胺

大量释放，致使外周血管收缩、心输出量升高，血压

上升。但有研究［２７２８］还发现，发生透析相关性高血

压的患者其血浆去甲肾上腺素浓度和肾素活性水平

透析前后差异无统计学意义（Ｐ＞００５），而未发生
透析相关性高血压的患者，透析后上述数值较透析

前显著升高（Ｐ＜０．０５），其原因有待进一步研究，或
许与发生透析相关高血压患者的机体自我保护功能

有关，当血压上升后，因存在压力感受器的负反馈机

制，中枢交感神经活性被抑制，而使儿茶酚胺类物质

合成和释放明显减少。

２．６　降血压药物经透析清除率　在导致透析相关
高血压的原因中，还有一个重要因素，即血液透析治

疗对患者体内降压药物的清除，各种降压药物的透

析清除率因药物本身的分子量以及其与蛋白结合率

不同而有区别［２９］。目前临床常用的降压药物中，

ＡＲＢ类几乎不被清除，ＣＣＢ类透析清除率较低，β
受体阻滞剂中除阿替洛尔、美托洛尔、纳多洛尔外，

药物清除率均较低。ＡＣＥＩ类中，只有福辛普利的药
物清除率较低［３０］。

２．７　血清电解质浓度受到透析液成分的影响　已
有大量研究表明，血清中钙离子的浓度与心肌收缩

力、心输出量和外周血管阻力有密切联系。监测应

用不同浓度含钙透析液的 ＭＨＤ患者血压的改变发
现，应用１．７５ｍｍｏｌ／Ｌ钙离子浓度透析液的患者与
应用１．２５ｍｍｏｌ／Ｌ钙离子浓度者相比，前者透析后
血清中钙离子浓度明显上升，血压也显著升高［３１］。

这表明，透析液中的钙离子浓度对血压有着重要影

响。但也存在不同观点，认为血清钙离子浓度变化

只可能使心肌收缩力和心输出量受到影响，而非血

压［３２］，其机制有待更多的研究证实。Ｊｉｍｅｎｅｚ等［３３］

研究发现，应用１．７５ｍｍｏｌ／Ｌ钙离子浓度透析液的
患者与应用１．２５ｍｍｏｌ／Ｌ钙离子浓度者相比，前者
产生了更多的交感神经刺激，具有更好的血流动力

学耐受性。

２．８　超滤过多过快　单位时间内超滤量过大，快速
降低体内有效循环血量而导致低血压［３４］。因 ＭＨＤ
患者有一定的自主神经损伤，导致当血容量下降时，

·９１６·



交感神经不能正常地使外周血管产生反应［３５］。另

外，正常情况下，血管外的组织间液会快速充盈到血

管内以补充透析从血循环清除的体液，但是，超滤率

大于其代偿能力时，便会引起患者血压的降低。研

究表明，营养不良（低蛋白血症［３６］、贫血）及高龄

（＞７５岁）患者在血容量减少后，因机体不能提高有
效循环血量而更容易出现低血压［３７］。

２．９　血浆晶体渗透压的快速下降　血液透析过程
中，因溶质被快速清除，血浆晶体渗透压短时间内明

显降低，造成血管内外渗透梯度差形成，水分向细胞

间质或细胞内转移，造成血压降低。

２．１０　透析过程中进食　进食可刺激迷走神经，使
其兴奋，引起消化液大量分泌，并且进食后血液在消

化系统中重新分布，从而减少有效循环血量，因此，

透析过程中进食，可引起患者血压降低。

２．１１　透析液温度及室温　无论何种原因引起患者
透析过程中血液温度升高，都会导致患者的血管受

刺激而强烈舒张，致使大量血液聚集在静脉内，而减

少了有效循环血量，引起血压降低。有实验证明，因

人体在低温状态下外周阻力会有所增加，且 ＮＯ合
成会减少，所以采用低温透析可改善 ＭＨＤ患者于
ＨＤ过程中的心血管稳定性，降低对血压的影响。
　　综上所述，ＭＨＤ患者于血液透析中 ＢＰＶ的发
生机制包括容量负荷、肾素 －血管紧张素 －醛固酮
系统活跃、心输出量增加、血管内皮功能下降、交感

神经系统功能亢进、透析对降压药物的清除、透析液

成分对血清电解质的影响、透析中进食、透析液温度

及室温等。因 ＢＰＶ与心血管事件密切相关，也是
ＭＨＤ患者全因死亡的独立危险因素［３８３９］。因此，良

好地控制ＨＤ过程中的ＢＰＶ，对改善ＭＨＤ患者预后
有着十分重要的临床意义。
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