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血管紧张素转换酶抑制剂在冠心病患者中应用中国专家共识

中华医学会心血管病学分会

指南与共识

1  制定共识背景

近年来，冠心病等心血管疾病成为我国的首位

死因，严重威胁人民的健康。《中国心血管病报告

2014》[1] 显示，我国心脑血管疾病现患人数为 2.9 亿，

其中心肌梗死患者 250 万，心血管患病率处于持续上

升阶段。2008 年中国卫生服务调查研究结果显示 [2]，

城市地区缺血性心脏病的患病率为 15.9‰，农村地区

为 4.8‰，城乡合计为 7.7‰，较 2003 年第三次调查

结果大幅度升高。2002 年 ~ 2013 年间冠心病死亡率

和急性心肌梗死（AMI）死亡率总体均呈上升态势 [1]，

可见我国冠心病管理形势仍然严峻。

从 2007 版《血管紧张素转换酶抑制剂在心血管

病中应用中国专家共识》[3] 颁布到今天，不断有临床

研究证实血管紧张素转换酶抑制剂（ACEI）不仅仅是

单纯的降压药，更重要的是能够改善冠心病患者的

预后。荟萃分析也显示，ACEI 能显著降低冠心病患

者的死亡率和再发心血管事件的风险，是冠心病预

防和治疗的重要药物之一 [4-6]。新近发表的 SYNTAX

研究 5 年随访结果表明：行冠状动脉血运重建治疗的

冠心病患者，接受优化药物治疗（至少一种抗血小板

药 + 他汀 +β 受体阻滞剂 +ACEI）可显著降低不良

心血管事件的发生，改善临床预后 [7]。国际上多个指

南均推荐将 ACEI 用于无禁忌证的急性冠状动脉综合

征（ACS）患者、稳定型冠心病患者以及合并高血压、

糖尿病、慢性肾病等疾病的冠心病患者 [8, 9]。2015 年

ACC/AHA/ASH 发表联合声明：对于合并有冠心病

（包括稳定性心绞痛、ACS、心力衰竭）的高血压患者，

ACEI 作为一线首选药物 [10]。

虽然 ACEI 在冠心病的防治中有重要的地位，

但在我国临床实践中应用仍远远不够。2014 年发表

在 Lancet 的 CHINA PEACE 研究显示 [11]，2011 年我

国 ST 段抬高型心肌梗死（STEMI）患者 ACEI 的平均

使用率为 66.2%，10 年来并无显著升高。非 ST 段抬

高型急性冠状脉综合征（NSTE-ACS）患者 2 年 ACEI

使用率不足 1/3。在应该服用 ACEI 进行二级预防的

冠心病患者中，ACEI 的使用率仅为 45.8%，且随着

时间的延长而显著降低。可见我国临床实践与指南

之间仍存在不小的差距。

本共识的编写目的，在于将 ACEI 用于冠心病

防治的理念以及在不同临床情况下应用的证据和使

用方法等进行归纳整理，供临床医师决策时参考，

以进一步改善我国广大临床工作者临床应用 ACEI 的

状况，使患者得到更好的治疗。本共识强调：冠心病

患者应用 ACEI 应遵循 3R 原则，即：Right time（早

期、全程和足量）；Right patient（所有冠心病患者只

要可以耐受，ACEI 均应使用）；Right drug（选择安全、

依从性好的 ACEI 药物）。

2  ACEI 的作用机制及药理学特性

冠心病、心力衰竭患者随着时间的延长和病情

的进展，若无优化的药物干预，将出现心肌肥厚、

心室重塑、心腔扩大等一系列病理生理改变，心功

能逐步下降甚至恶化。交感神经张力增高及肾素 -

血管紧张素 - 醛固酮系统（RAAS）激活是上述病理生

理过程中的重要环节，故必须采取有效措施，阻断

交感神经与 RAAS，因此，ACEI 是冠心病及心力衰

竭患者全程药物干预中的核心药物 [12]。

ACEI 通过阻断 RAAS 和激肽释放酶 - 激肽系

统（KKS）来发挥作用 [13]。

● ACEI 能竞争性地阻断血管紧张素Ⅰ转化为

血管紧张素Ⅱ，从而降低循环和局部的血管紧张素

Ⅱ水平，抑制其产生的氧化、炎性细胞黏附和纤维

化等病理生理效应。

● ACEI 可抑制缓激肽的降解，增加一氧化氮

和前列腺素（前列环素和前列腺素 E2）的释放，从而

舒张动脉血管。

● ACEI 还能阻断血管紧张素 -（1-7）的降解，

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


421中国循环杂志 2016 年 5 月 第 31 卷 第 5 期（总第 215 期）Chinese Circulation Journal，May，2016，Vol. 31 No.5（Serial No.215）

使其水平增加，从而通过加强刺激血管紧张素 -（1-7）

受体，进一步起到扩张血管及抗增生作用。

常用 ACEI 的药理学特性见表 1[14]。

● STEMI 发病 24 h 内，在无禁忌证的情况下，

建议早期应用 ACEI。

● 除非不能耐受，所有 NSTE-ACS 患者均应

接受 ACEI 治疗。

临床应用注意点：（1）早期：AMI 早

期口服 ACEI 可降低死亡率，ACEI 应

在发病 24 h 内开始应用。（2）长期：

所有 AMI 后的患者都需要长期使用

ACEI。AMI 早期因各种原因未使用

ACEI的患者，应该尽早并长期使用。（3）

获益：合并心力衰竭、心房颤动或前壁

大面积心肌梗死等高危患者获益更大。

给药方法和剂量：ACEI 治疗应

从小剂量开始，逐渐增加剂量。早

期干预方案通常在 24 ~ 48 h 内用到

足量。如卡托普利的用法为首剂 6.25 

mg， 能 耐 受 者 2 h 后 给 12.5 mg，

10 ~ 12 h 后 25 mg， 然 后 增 至 50 

mg 2 次 /d[18]；福辛普利初始剂量为

5 mg，24 h 后重复 1 次，如收缩压

仍 > 100 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）且无低血压表

现，逐步倍增至 20 mg 1 次 /d 的目标剂量 [19]。

ACEI 用于 ACS 患者的循证医学证据见表 2。

药物 a 半衰期

(h)

经肾排泄

(%)

谷峰比

(T/P，%)
剂量及标准给药方法

肾功能衰竭时的剂量及

标准给药方法 b

T/P 比

值排序
巯基类
　卡托普利 2 95 25 12.5~100 mg，3 次 /d 6.25~12.5 mg，3 次 /d 8
　佐芬普利 4.5 60 - 7.5~30 mg，2 次 /d 7.5~30 mg，2 次 /d -
羧基类
　贝那普利 11 88 40 5~40 mg，1 次 /dc 2.5~20 mg，1 次 /dc 6
　西拉普利 10 80 <10~80 1.25~5 mg，1 次 /d 0.5~2.5 mg，1 次 /d 5
　依那普利 11 88 40~64 5~40 mg，1 次 /dc 2.5~20 mg，1 次 /dc 3
　咪达普利 8 - - 2.5~10 mg，1 次 /d 1.25~5 mg，1 次 /d -
　赖诺普利 12 70 30~70 5~40 mg，1 次 /d 2.5~20 mg，1 次 /d 2
　培哚普利 3~10 75 35 4~8 mg，1 次 /d 1~2 mg，1 次 /d 7
　喹那普利 2~4 75 10~40 10~40 mg，1 次 /dc 2.5~5 mg，1 次 /dc -
　雷米普利 13~17 60 50~63 2.5~10 mg，1 次 /dc 1.25~5 mg，1 次 /dc 4
　螺普利 1.6 50 - 3~6 mg，1 次 /d 3~6 mg，1 次 /d -
　群多普利 16~24 50 50~100 1~4 mg，1 次 /dc 0.5~1 mg，1 次 /dc -
膦酰基类
　福辛普利 12 50 64 10~40 mg，1 次 /d 10~40 mg，1 次 /d 1

表 1  常用 ACEI 的药理学特性

注： a：第一代巯基为核心基团的 ACEI 代表药物卡托普利 [15]；第二代羧基为核心基团的 ACEI 代

表药物如依那普利、喹那普利、雷米普利等 [16]；第三代膦酰基为核心基团的 ACEI 代表药物福辛普利 [17]。
b：肌酐清除率（CrCl）=10~30 ml/min 时。c：也可将每日剂量等分成 2 次服用。-：无相关数据

3  ACEI 在冠心病患者中的合理应用

3.1  急性冠状动脉综合征

建议：

表 2  ACEI 用于 ACS 患者的循证医学证据
研究名称 入选人群 研究药物 随访时间 研究结果

CONSENSUS-2[20] AMI 发病 24 h 内 依那普利 6 个月 AMI 发病 24 h 内使用依那普利没有改善 180 天的生存率
ISIS-4[18] AMI 发病 24 h 内（平均 8 h） 卡托普利 5 周 卡托普利可降低死亡率
GISSI-3[21] AMI 发病 24 h 内 赖诺普利 6 周 ~ 6 个月 赖诺普利降低全因死亡率和严重心功能不全的发生率，治

疗效益至少维持 6 个月
SMILE[22] AMI（前壁）发病 24 h 内 佐芬普利 6 周 ~ 1 年 佐芬普利组死亡或严重心力衰竭的发生率降低 34%，随访

1 年时的死亡率仍显著低于对照组
CCS-1[23] AMI 发病 36 h 内 卡托普利 短期随访 4 周，长期随访 3 年 卡托普利安全有效，可降低短期（5‰）及长期死亡率
FAMIS[19] AMI（前壁）发病 9 h 内 福辛普利 2 年 早期溶栓联合福辛普利治疗可降低心力衰竭和死亡联合终点

风险
OASIS[24] NSTE-ACS ACEI 回顾性分析 2 年 住院期间尽早使用 ACEI 改善 NSTE-ACS 预后
MITRA PLUS[25] 德国 > 70 岁、入院前 24 h 内

未行 PCI 治疗的 STEMI 患者

雷米普利 4.5 年 雷米普利组的住院死亡率和非致死性心脑血管事件的发生

率明显低于未使用雷米普利组

注：AMI: 急性心肌梗死；NSTE-ACS: 非 ST 段抬高型急性冠状动脉综合征； ACEI: 血管紧张素转换酶抑制剂； PCI: 经皮冠状动脉介入治疗；STEMI:ST 段抬高型

心肌梗死

3.2  稳定型冠心病

建议：

● 对于有心肌梗死病史或冠状动脉血运重建病

史等高危因素的稳定型冠心病患者，应该长期应用

ACEI 进行二级预防。

● 对于低危的稳定型冠心病患者，ACEI 长期

治疗也能获益。

临床应用注意点：（1）强调长期使用：ACEI 治

疗的长期目标为改善生存和预后。ACEI 类药物作

为改善预后的药物，尤其需要重视长期使用的问

题。（2）正确的使用方法和剂量：同样采用剂量逐

渐递增的方法，从小剂量开始逐渐递增直至达到

目标剂量。对可能存在肾动脉粥样硬化的老年人

更应如此，以免剂量激增带来降压过度，加重肾

功能损伤。一般每隔 1 ~ 2 周剂量倍增 1 次。有低

血压、糖尿病、慢性肾病以及服用保钾利尿剂者，

递增速度宜慢。

关于改善长期治疗依从性的建议：由于冠心病长
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期甚至终身治疗的特点，药物长期应用的依从性

是获益的关键。在近年的临床实践中发现，绝大

多数患者是可以耐受 ACEI 并长期依从的。荷兰

一项针对 > 5 万例 RAAS 药物初治患者的处方分

析研究结果显示，ACEI 类药物的 1 年、3 年总体

依从率分别为 88.3% 和 81.9%[26]。应该针对患者

的具体情况给出可行性的建议，如加强用药指导，

告知长期治疗的重要性，选择不良反应小、依从

性好的药物。

ACEI 用于稳定型冠心病患者的循证医学证据见

表 3。

3.3  冠心病合并其他疾病

建议：

● 对合并心力衰竭的冠心病患者，应给予 ACEI

治疗，以控制心力衰竭、预防心肌梗死复发和降低

心力衰竭再住院率。

● 对合并高血压、糖尿病和慢性肾病的冠心病

患者，无禁忌证时应立即启动并长期给予 ACEI 治疗。

● ACEI 可降低老年冠心病患者的主要不良心

血管事件，安全性和耐受性良好。

ACEI 用于冠心病合并其他疾病患者的循证医学

证据见表 4。

表 3  ACEI 用于稳定型冠心病患者的循证医学证据
研究名称 入选人群 研究药物 随访时间 研究结果

HOPE[27] 心血管高风险人群 雷米普利 4.5 年 雷米普利显著减少死亡、心肌梗死和卒中风险
SECURE[28] 心血管高风险人群 雷米普利 4.5 年 雷米普利能够有效延缓动脉粥样硬化的进展，其作用与剂量相关，且独立

于降压作用之外
APRES[29] 血运重建术后的稳定性心绞痛患者

（LVEF 30%~50%）

雷米普利 33 个月 雷米普利显著降低心血管死亡、AMI 和心力衰竭发生率

PHYLLIS[30] 轻度高血压、高胆固醇血症并伴无

症状性动脉粥样硬化患者

福辛普利 平均随访 2.6 年 ACEI 治疗可延缓颈动脉粥样硬化进展

EUROPA[31] 稳定型冠心病患者，无明显 HF 培哚普利 4.2 年 在标准治疗的基础上加用培哚普利可以改善患者的预后，随访 4 年，MACE

可降低 2%
PEACE[32] 左心室功能正常或轻度异常的稳定

型冠心病患者

群多普利 平均随访 4.8 年 在冠心病常规治疗的基础上，加用群多普利不能进一步改善心血管死亡、心

肌梗死及冠状动脉血运重建的发生率，但降低新发糖尿病和严重心力衰竭

风险

注：LVEF: 左心室射血分数；AMI: 急性心肌梗死；ACEI: 血管紧张素转换酶抑制剂；MACE: 主要不良心血管事件

表 4  ACEI 用于冠心病合并其他疾病患者的循证医学证据
研究名称 入选人群 研究药物 随访时间 研究结果

合并左心功能不全和心力衰竭
　SAVE[33] AMI 后合并左心室收缩功能障碍 卡托普利 42 个月 卡托普利改善生存，减少致残率和死亡率
　AIRE[34] AMI 后合并心力衰竭 雷米普利 15 个月 雷米普利减少全因死亡
　TRACE[35] AMI 后合并左心室收缩功能障碍 群多普利 26.5 个月 AMI 后早期开始群多普利治疗可以减少全因死亡、心血管死亡、

猝死和严重心力衰竭的风险
退伍军人研究 [36] 患心力衰竭的退伍军人回顾性 

队列分析

福辛普利、赖诺普利、

卡托普利

10 年 与卡托普利相比，赖诺普利和福辛普利显著降低心力衰竭患者

死亡风险
合并高血压
　UROPA[31] 冠心病患者，其中合并高血压的

患者占 27.11%

培哚普利 4.2 年 在标准治疗的基础上加用培哚普利可以改善患者的预后，随访

4 年，MACE 可降低 2%
　HOPE[27] 心血管高风险人群，有高血压史

的患者占 55.80%

雷米普利 4.5 年 雷米普利显著减少死亡、心肌梗死和卒中风险

合并糖尿病
　EUROPA-PERSUADE[37] EUROPA 研究糖尿病亚组 培哚普利 4.2 年 培哚普利减少冠心病合并糖尿病患者的主要不良心血管事件，

与总人群的获益相似
　MICRO HOPE[27] HOPE 研究糖尿病亚组 雷米普利 4.5 年 雷米普利减少冠心病合并糖尿病患者的心血管事件和肾病事

件，其获益超过降压带来的获益
合并肾功能不全
　EUROPA 亚组 [31] 不同肾功能分层患者 培哚普利 4.2 年 不同肾功能患者均能从培哚普利治疗中获益
　PEACE 亚组 [38] 不同肾功能分层患者 群多普利 4.8 年 尽管 PEACE 研究中群多普利治疗冠心病未见明显获益，但是

对于合并肾功能受损的患者，群多普利治疗可带来获益
老年冠心病患者
　HOPE 研究亚组 [39] HOPE 研究中年龄＞ 70 岁的患者 雷米普利 4.5 年 雷米普利组各项终点事件发生率更低，且药物安全性和耐受性良好

注：AMI: 急性心肌梗死；MACE: 主要不良心血管事件

4  ACEI 常见不良反应的监测和处理意见

ACEI 类药物在临床应用过程中可能出现如下不

良反应，但这些不良反应的发生是相对的，大多数不

良反应是可以处理的，且具有明显的个体差异，临床
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上应综合权衡 ACEI 应用的获益及不良反应，不应过

分担心其不良反应而限制其在临床上的推广应用。

4.1  咳嗽：咳嗽是 ACEI 较为常见的不良反应，国外

临床试验中约 5% ~ 10% 的患者发生干咳 [40]，国内患

者咳嗽的发生率可能更高一些，但常与肺部充血或

伴随的疾病如呼吸道疾病难以区别。在中国人群中

开展的 CCS-1 研究中，观察到卡托普利的咳嗽发生

率为 5%（安慰剂 4.2%）[23]。一项 19.8 万例患者的荟

萃分析显示，不同的 ACEI 组之间咳嗽发生率有差别，

经安慰剂校正后的 ACEI 诱发咳嗽发生率均＜ 10%[41]。

咳嗽并非剂量依赖性，通常发生在用药 1 周至数月

之内，程度不一，夜间较为多见。

咳嗽的处理步骤 [42]：（1）首先判断慢性咳嗽是否

由 ACEI 导致，如果并非由 ACEI 导致，继续 ACEI

治疗。（2）如果不停用 ACEI，建议针对咳嗽给予对

症药物治疗，如色甘酸钠、茶碱、舒林酸、吲哚美

辛等。（3）暂停 ACEI 治疗后，观察咳嗽是否缓解。

ACEI 导致的咳嗽一般停药后 1~4 周内可缓解，部分

患者停药 3 个月缓解。（4）如果暂停 ACEI 治疗后咳

嗽没有缓解，需排查其他病因。（5）对于 ACEI 诱发

的持续性或不耐受性咳嗽，可将 ACEI 更换为血管紧

张素受体拮抗剂（ARB）类药物。（6）如果患者有应用

ACEI 的迫切需求，可再次尝试换用咳嗽发生率较低

的 ACEI，如福辛普利等。

4.2  低血压：常见，多数无症状。少数患者有症状，

特别是在首剂给药或加量之后。低血压最常见于使

用大剂量利尿剂后、低钠状态、血浆肾素活性高的

患者。一些患者在给予 ACEI 治疗后出现血压迅速下

降，这种效应被称为“首剂低血压”，多见于慢性心

力衰竭患者。

低血压的处理：（1）ACEI 治疗期间发生低血压

（收缩压＜ 90 mmHg）时，若患者无症状仍可继续使

用。（2）有低血压症状的患者，可先尝试减少其他有

降压作用的药物，如硝酸酯类、钙拮抗剂等。（3）如

无液体潴留，可考虑利尿剂减量或暂时停用。低钠

血症的患者（血钠＜ 130 mmol/L）可酌情增加食盐摄

入。（4） 减小 ACEI 剂量。

4.3 高钾血症：ACEI 抑制醛固酮分泌，可使血钾

浓度升高，较常见于慢性心力衰竭、老年、肾功

能受损、糖尿病、应用保钾利尿剂或非甾体类抗

炎药的患者。2012 年 KDIGO 肾病管理指南中指

出 [43]：若合并慢性肾病（CKD）的患者使用主要经

肾脏排泄的 ACEI 治疗出现高钾血症，可替代为

经肝肾双通道排泄的 ACEI 如福辛普利、群多普

利，或应用排钾利尿剂。

高钾血症的处理：轻度高钾血症（≤ 6.0 mmol/L）

可继续治疗但应加强监测。当血钾＞ 6.0 mmol/L 时，

停用 ACEI。

4.4 急性肾损伤：用药最初 2 个月血尿素氮或肌酐水

平可升高，升幅＜ 30% 为预期反应，可继续治疗；升

幅＞ 30% ~ 50% 为异常反应，提示肾缺血，应停药，

寻找缺血病因并设法排除，待肌酐正常后再用。肾

功能异常患者使用 ACEI，宜选择经肝肾双通道排泄

的 ACEI 为好：如使用福辛普利在肝肾功能不全、老

年患者中无需调整剂量 [43, 44]。急性肾功能衰竭多发

生于心力衰竭患者过度利尿、血容量低下、低钠血

症、双侧肾动脉狭窄、孤立肾、移植肾等情况下。

老年心力衰竭患者以及原有肾脏损害的患者特别需

要加强监测 [45]，及时做减量甚或停药处理。

4.5  血管性水肿：罕见，但有致命危险。症状不一，

从轻度胃肠功能紊乱到发生喉头水肿致呼吸困难而

死亡，多发生在治疗第 1 个月内。一旦发生血管性

水肿，应立即停药，并给予抗过敏等对症处理。

4.6  胎儿畸形：妊娠中晚期孕妇服用 ACEI 可引起胎

儿畸形，包括羊水过少、肺发育不良、胎儿生长延缓、

肾脏发育障碍、新生儿无尿及新生儿死亡等。有报

道提示，妊娠最初 3 个月中服用 ACEI 也有可能引起

胎儿畸形 [46]，应高度重视。

5  ACEI 禁忌证

血管性水肿、ACEI 过敏、妊娠和双侧肾动脉

狭窄为 ACEI 绝对禁忌证。血钾＞ 6.0 mmol/L 或者

血肌酐增幅＞ 50％或＞ 265 μmol/L（3 mg/dl）时应

停用 ACEI。轻度肾功能不全（肌酐＜ 265 μmol/L）、

轻度高钾血症（≤ 6.0 mmol/L）或相对低血压（收缩

压＜ 90 mmHg）不是 ACEI 治疗的禁忌证，但应注意

监测肾功能。左心室流出道梗阻的患者（如主动脉瓣

狭窄及梗阻型肥厚性心肌病） 不宜使用 ACEI。

6  ACEI 和 ARB 用于冠心病的循证医学证据比较和

临床应用推荐

近年来的循证医学证据表明：与 ARB 相比，

ACEI更能为冠心病及合并心力衰竭、高血压、糖尿病、

慢性肾病的患者带来短期和长期获益，显著降低心

血管事件的发生，改善临床预后。故建议冠心病及

合并心力衰竭、高血压、糖尿病、慢性肾病的患者

应首选 ACEI 治疗，如确实不能耐受 ACEI，再考虑

更换为 ARB 治疗。不推荐 ACEI 与 ARB 联合应用。

ACEI 与 ARB 用于冠心病的相关研究比较见

表 5。
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TRANSCEND[48] 多中心、随机对照研究 对不能耐受 ACEI 的患者，替米沙坦在减少各项心血管终点事件方面与安慰剂没有显著差异
Bangalore 等 .[49] 荟萃分析 与安慰剂比较，ARB 降低血压，但在全因死亡、心血管死亡及心肌梗死预后方面并未获益
ROADMAP[50] 多中心、随机双盲对照研究 奥美沙坦可延迟微量白蛋白尿的发生，但冠心病患者需要付出增加致命性心血管事件的代价
Van Vark 等 [4] 荟萃分析 ACEI 具有降低非血压依赖性冠心病风险的效应，ACEI 可使高血压人群的全因死亡率显著降低 10%
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表 5  ACEI 与 ARB 用于冠心病的相关研究比较

注：ACEI: 血管紧张素转换酶抑制剂；ARB: 血管紧张素受体拮抗剂；AMI: 急性心肌梗死
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