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　　肾脏是调节血压的重要器官，肾脏实质性病变
和肾动脉病变引起血压升高称为肾性高血压。 高血
压加剧肾脏病变引起肾功能减退，形成恶性循环，从
而导致肾脏病患者的高致残率和死亡率。 随着人口
老龄化、疾病谱改变以及生活方式的变化，我国慢性
肾脏病（ＣＫＤ）患病率达 １０畅８％［１］ ，意味着每 １０ 个
成年人中就有 １人患肾脏病。 肾性高血压的病理生
理机制、临床表现和治疗与普通高血压人群有所差
异，需要特别地关注和专门研究。 然而，国际上广泛
应用的指南大多基于普通高血压人群研究。 美国肾
脏病基金会分别于 ２００４ 年和 ２０１２ 年发布了 ＣＫＤ
患者高血压诊疗指南，但研究证据来源于西方人
群

［２-３］ 。 因此，我们组织相关领域专家撰写本指南，
希望以此规范我国肾性高血压诊疗，改善肾性高血
压的知晓、诊断和治疗，推动我国肾性高血压研究发
展，改善 ＣＫＤ患者的预后。
一、流行病学
肾性高血压是最常见的继发性高血压，占成人

高血压的 ５％，占儿童高血压的 ６０％以上。 在 ＣＫＤ
患者中，高血压患病率高达 ５８畅０％ ～８６畅２％［４-５］ 。
２００９ 年中华医学会肾脏病学分会组织开展了全国
ＣＫＤ 患者流行病学调查，全国 ３１ 个省、自治区和直
辖市 ６１ 家三级医院参与，结果显示我国非透析
ＣＫＤ患者高血压患病率为 ６７畅３％［６］ 。 随着肾功能
下降，高血压的患病率逐渐升高（表 １） ［６］ 。 我国
ＣＫＤ患者高血压知晓率为 ８５畅８％，治疗率为 ８１畅０％，
然而以＜１４０／９０ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝０畅１３３ ｋＰａ）为靶
目标的血压控制率为 ３３畅１％，以＜１３０／８０ ｍｍＨｇ 为

靶目标的血压控制率为 １４畅１％［６］ 。 钙通道阻滞剂
（ＣＣＢ）是我国 ＣＫＤ 患者最常用的降压药物，占７８％；
其次为血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂（ＡＲＢ），占 ４２畅２％；
第三位为β受体阻滞剂，占 ２７畅６％；第四位为血管紧
张素转换酶抑制剂（ＡＣＥＩ），占 １８畅０％［７］ ；使用利尿剂
的患者仅占 １６畅６％。 ＣＫＤ常需要联合使用降压药物
控制血压，我国３４畅７％的 ＣＫＤ患者使用１种降压药
物，３３畅３％的患者使用 ２种降压药物，使用 ３种及≥
４ 种降压药物者分别占 ２１畅１％和 １０畅９％［７］ 。 肾脏
病患者高血压患病率明显高于普通人群，并且其高
血压更难控制。 我国肾脏病患者高血压知晓率和治
疗率仍有待提高，降压治疗方案需要改善。

表 1　中国不同 ＣＫＤ分期患者高血压患病率［６］

ＣＫＤ 分期 患病率（％）

１ 期 ４４ 帋帋畅２
２ 期 ６５ 帋帋畅２
３ 期
　３ａ 期 ７５ 帋帋畅６
　３ｂ 期 ８１ 帋帋畅２
４ 期 ８６ 帋帋畅１
５ 期 ９１ 帋帋畅０

　　注：ＣＫＤ：慢性肾脏病

　　二、危险因素
（一）老年
增龄是肾性高血压的重要危险因素。 ４０ 岁后，

肾小球滤过率（ＧＦＲ）每年下降约 １％。 老年人因肾
功能减退对水盐调节能力下降，多数还存在动脉粥
样硬化，甚或肾动脉狭窄，导致血压升高。 此外，老
年人常合并多种慢性疾病，日常服用药物较多，药物
导致肾损害的风险也显著增加，间接引起血压升高。

（二）高盐饮食
氯化钠的摄入量与血压密切相关。 在盐敏感性

高血压患者，氯化钠摄入增加导致血容量扩张、血压
升高，但相同剂量的枸橼酸钠或氯化铵不引起血压
升高。 有研究发现将钠盐（氯化钠）的摄入量从
１０ ｇ／ｄ减至 ５ ～６ ｇ／ｄ，并维持４ 周以上，可使高血压
患者的收缩压下降 ５ ｍｍＨｇ，舒张压下降 ３ ｍｍＨｇ，
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血压正常者收缩压下降 ２ ｍｍＨｇ，舒张压下降
１ ｍｍＨｇ［８］ 。虽然血压正常者减少盐摄入对血压的影
响较小，如长期控制盐的摄入对心血管仍有显著的
保护作用

［８］ 。
（三）肥胖
肥胖，特别是腹型肥胖，是肾性高血压的重要危

险因素。 与健康人群相比，肥胖患者需要代偿性维
持较高的血压和 ＧＦＲ 才能抵消肥胖所导致的肾小
管重吸收水钠增加，保持水钠平衡。 非手术性减重
干预随访 ７个月可以显著降低 ＣＫＤ 肥胖患者蛋白
尿和收缩压，延缓 ＧＦＲ 下降［９］ 。 体重平均下
降 ５畅１ ｋｇ可使肥胖者收缩压和舒张压分别下降 ４畅４
和 ３畅６ ｍｍＨｇ［１０］ 。 体质指数（ＢＭＩ）维持在 ２２畅５ ～
２５ ｋｇ／ｍ２

死亡率最低
［１１］ 。

（四）甲状旁腺功能亢进
进展期 ＣＫＤ患者常存在不同程度的低血钙、高

血磷以及维生素 Ｄ缺乏，这些因素持续刺激甲状旁
腺分泌甲状旁腺激素（ＰＴＨ），导致高 ＰＴＨ血症或继
发性甲状旁腺功能亢进。 ＰＴＨ 影响血压可能与激
活肾素-血管紧张素-醛固酮系统（ＲＡＡＳ）、诱导内皮
素合成增加

［１２］ 、激活交感神经系统、动脉僵硬度增
加、血管顺应性下降［１３］

有关。 此外，人体 ４０％ ～
４５％的钠存在于骨骼中，ＰＴＨ 促进溶骨过程中钙与
钠同时释放入血，导致水钠潴留，升高血压。

（五）睡眠障碍
ＣＫＤ患者睡眠障碍主要表现为失眠、日间嗜

睡、不宁腿综合征、周期性肢体运动障碍和睡眠呼吸
暂停综合征。 失眠是 ＣＫＤ 患者最常见的睡眠障碍
类型，非透析 ＣＫＤ患者失眠患病率达 ５０％，维持性
血液透析患者达 ８０％，而普通人群中失眠患病率仅
为 ３６畅２％［１４］ 。 睡眠障碍可引起中枢神经功能紊乱
和交感神经兴奋，从而导致高血压。 睡眠呼吸暂停
综合征可引起患者夜间缺氧，引起交感神经兴奋，导
致血压升高。

（六）药物
药物可以导致高血压，即药物诱导的高血压

（ＤＩＨ），并且可以影响对降压药物的反应性，是难治
性高血压的重要原因之一

［１５］ 。 常见引起血压增高
的药物包括重组人红细胞生成素、糖皮质激素、免疫
抑制剂（如环孢素 Ａ、他克莫司）、非甾体抗炎药、抗
抑郁药和口服避孕药等。 很多药物导致血压增高的
作用机制尚不明确，同一类药物导致血压增高的程
度也不相同。

（七）肾移植

流行病学资料显示，７０％ ～９０％的肾移植受者
合并高血压或需服用降压药物治疗

［１６］ 。 高血压是
肾脏移植受者最常见的并发症。 绝大多数肾移植受
者移植前已患高血压，成功的肾移植有助于高血压
的缓解。 肾移植受者的高血压与免疫抑制剂和糖皮
质激素有关。 此外，移植肾动脉狭窄（ＴＲＡＳ）、移植
物延迟复功、急性排斥反应、慢性移植物失功、原有
肾脏疾病复发及移植物新生肾病均可以导致肾移植

受者术后高血压。
三、高血压的定义、测量和特殊类型
（一）定义
在未使用降压药物的情况下非同日测量血压

３ 次，１８ 岁以上的成年人收缩压≥１４０ ｍｍＨｇ 和
（或）舒张压≥９０ ｍｍＨｇ 诊断为高血压。 收缩压≥
１４０ ｍｍＨｇ且舒张压＜９０ ｍｍＨｇ 为单纯收缩期高血
压。 既往有高血压史且正在使用降压药物者，血压
虽然低于 １４０／９０ ｍｍＨｇ也诊断为高血压。 根据血压
升高水平，又进一步分为 １ ～３级高血压（表２）［１７］ 。

表 2　高血压分级标准［１７］

分类／分级　　 血压　　　

正常血压 ＳＢＰ ＜１２０ ｍｍＨｇ和 ＤＢＰ＜８０ ｍｍＨｇ
正常高值血压 ＳＢＰ １２０ ～１３９ ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ ８０ ～８９ ｍｍＨｇ
高血压 ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ
　１级高血压（轻度） ＳＢＰ １４０ ～１５９ ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ ９０ ～９９ ｍｍＨｇ
　２级高血压（中度） ＳＢＰ １６０ ～１７９ ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ １００ ～１０９ ｍｍＨｇ
　３级高血压（重度） ＳＢＰ≥１８０ ｍｍＨｇ和（或）ＤＢＰ≥１１０ ｍｍＨｇ
单纯收缩期高血压 ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ和 ＤＢＰ＜９０ ｍｍＨｇ
　　注：ＳＢＰ：收缩压；ＤＢＰ：舒张压；１ ｍｍＨｇ ＝０畅１３３ ｋＰａ；当收缩压和
舒张压分属于不同级别时，以较高的分级为准

　　对高血压患者进行心血管风险分层，有利于确
定开始降压治疗时机、优化的降压治疗方案以及合
适的降压目标，并有利于对危险因素实施综合管理。
根据患者血压水平，以及心血管危险因素、靶器官损
害、其他合并症如糖尿病的发生情况，高血压危险程
度分为 ４个层次：低危、中危、高危和很高危。 ３ 级
高血压伴 １项及以上危险因素，如糖耐量异常，有左
心室肥厚或蛋白尿等靶器官损害，或合并心脑血管
疾病及肾脏疾病等均属于心血管风险很高危

患者
［１７］ 。
（二）血压测量
高血压是决定 ＣＫＤ 患者预后的重要因素，规

范、准确测量血压是 ＣＫＤ患者管理的重要环节。 测
量方法包括诊室血压、家庭血压以及动态血压测量。
诊室血压适用于筛查和诊断高血压；家庭血压可以
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反映日常生活状态下整体血压变化，家庭自测血压
诊断高血压的标准为≥１３５／８５ ｍｍＨｇ［１８］ ；动态血压
可记录血压水平、节律变化和血压变异性，识别清晨
高血压及隐匿性高血压，对心脑血管并发症及其死
亡风险的预测价值优于诊室血压，可为精准血压管
理提供科学依据。 ２４ ｈ 动态血压诊断高血压标准：
２４ ｈ 平 均 收 缩 压／舒 张 压≥１３０／８０ ｍｍＨｇ，白
天≥１３５／８５ ｍｍＨｇ，夜间≥１２０／７０ ｍｍＨｇ［１８］ 。
血液透析动静脉内瘘术后 ２ 周内，手术侧禁止

测量血压。 ２ 周以后可以在内瘘侧上臂测量血压，
但禁止在内瘘侧肢体长时间捆绑袖带进行血压监

测
［５］ 。 此外，当血透患者双上肢均不能进行血压测

定时，可以测定双下肢血压。 通常，健康青年人下肢
血压比上肢血压高 ２０／１６ ｍｍＨｇ。 对透析患者诊室
血压进行评估时，每位患者必须分别记录至少 ６次
透析前及透析后的血压（超过 ２ 周），取平均值作为
诊室血压

［１９］ 。
（三）特殊类型高血压
１畅白大衣高血压：是指在医疗保健场所（如诊

室）测量血压升高，不同日测量可重复，而日常活动
时血压正常。 对于血压有明显波动者，需要数周内
多次来诊室测量血压进行判断。

２畅隐匿性高血压：是指诊室测量血压＜１４０／９０
ｍｍＨｇ，而动态血压监测或家庭测量血压升高（≥
１３５／８５ ｍｍＨｇ）。

３畅难治性高血压：是指应用≥３ 种降压药物血
压仍不能达标，或服用≥４ 种降压药物才能实现血
压控制。 对具有一定残肾功能的患者，治疗方案中
需要包括 １种利尿剂，并且药物使用达到最大耐受
剂量。
四、降压治疗时机和控制目标
（一）启动降压治疗的时机
一旦高血压诊断确立 （即血压 ＞１４０／９０

ｍｍＨｇ），推荐 ＣＫＤ患者无论其是否合并糖尿病，应
在生活方式调节的同时启动降压药物治疗。 ６０ ～
７９岁老年人血压 ＞１５０／９０ ｍｍＨｇ 应开始降压药物
治疗；≥８０ 岁高龄老人血压 ＞１５０／９０ ｍｍＨｇ，可以
开始降压药物治疗。

（二）血压控制目标
１畅总体控制目标
总体来说，本指南建议 ＣＫＤ患者血压控制目标

为＜１４０／９０ ｍｍＨｇ，合并显性蛋白尿（即尿白蛋白排
泄率 ＞３００ ｍｇ／２４ ｈ）时血压可控制在≤１３０／８０
ｍｍＨｇ。 改善全球肾脏病预后组织（ＫＤＩＧＯ）建议尿

白蛋白排泄率３０ ～３００ ｍｇ／２４ ｈ的 ＣＫＤ患者血压控
制在≤１３０／８０ ｍｍＨｇ（２Ｄ证据），尿白蛋白排泄率＞
３００ ｍｇ／２４ ｈ 的 ＣＫＤ 患者血压控制在≤１３０／８０
ｍｍＨｇ（２Ｃ证据）。 可见，目前对于合并蛋白尿 ＣＫＤ
患者严格控制血压的证据仍很有限。 因此，临床上
应在治疗过程中评估患者血压达标的获益和风险，
并相应调整治疗目标。
在患者能耐受的情况下，推荐尽早血压达标，并

坚持长期达标。 评估血压是否达标的治疗时间为
２ ～４周，达标则维持治疗；未达标需评估患者治疗
依从性和可能影响血压控制的合并用药，并及时调
整降压用药方案。 治疗耐受性差或高龄老年人的血
压达标时间可适当延长。 当使用降压药物治疗
ＣＫＤ患者时，应定期评估和检测以预防体位性头晕
和体位性低血压。

２畅特殊人群血压控制目标
（１）糖尿病：参照 ２０１４ 年美国成人高血压管理

指南（ＪＮＣ８） ［２０］
和 ＫＤＩＧＯ［３］

指南 ，建议合并糖尿病
的 ＣＫＤ患者血压控制在 ＜１４０／９０ ｍｍＨｇ，如耐受，
患者血压目标可以再适当降低为 ＜１３０／８０ ｍｍＨｇ。
尿白蛋白≥３０ ｍｇ／２４ ｈ 时血压控制在≤１３０／８０
ｍｍＨｇ。

（２）老年患者：本指南建议 ６０ ～７９岁老年 ＣＫＤ
患者血压目标值＜１５０／９０ ｍｍＨｇ；如能够耐受，血压
目标 ＜１４０／９０ ｍｍＨｇ。 ≥８０ 岁老年人血压目标
值＜１５０／９０ ｍｍＨｇ，如果可以耐受，可以降至更低，
避免血压＜１３０／６０ ｍｍＨｇ。

（３）儿童患者：间隔 ２ ～４ 周、不同时间 ３ 次以
上测量收缩压和（或）舒张压大于等于同年龄、性别
及身高儿童青少年血压的第 ９５百分位数（P９５ ）可诊
断为儿童高血压。 在无其他疾病的情况下患儿血压
应控制在同性别、年龄、身高儿童血压的 P９５以下；在
患儿有合并心血管损害、糖尿病及终末器官损害的
高危因素时，血压控制在小于 P９０ 。 ＣＫＤ 患儿，尤其
存在蛋白尿者，建议血压控制在 P５０以下

［３］ 。
（４）血液透析患者：目前缺少高质量的循证医

学证据制定血透患者血压目标值。 尽管 ２００５ 年美
国肾脏病患者生存质量指导组织（ＫＤＯＱＩ）指南提
出透析患者血压控制靶目标为透析前血压＜１４０／９０
ｍｍＨｇ，透析后血压＜１３０／８０ ｍｍＨｇ，但也指出部分
数据来自非血透患者，参照总体人群血压设定目标
值，并且证据多来自观察性研究，随机对照试验较
少

［２１］ 。 近年临床研究结果显示，４５ 岁以上透析患
者，严格的血压控制（透析前＜１４０／９０ ｍｍＨｇ，透析
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后 ＜１３０／８０ ｍｍＨｇ）反而增加了患者的死亡风
险

［２２］ 。 更多的观察性研究提示血液透析患者透析
前收缩压 １３０ ～１６０ ｍｍＨｇ，患者死亡风险最低［２３］ 。
枟中国血液透析充分性临床实践指南枠根据现有文
献资料，结合我国的实际情况建议透析前 ＳＢＰ ＜
１６０ ｍｍＨｇ（含药物治疗状态下）［２４］ 。

（５）腹膜透析患者：２０１５ 年国际腹膜透析协会
成人腹膜透析患者心血管和新陈代谢指南建议腹膜

透析患者血压控制在 １４０／９０ ｍｍＨｇ 以下［２５］ 。 尽管
目前尚无设计良好的随机对照试验研究腹透患者不

同血压目标值与临床预后的关系，基于现有指南、普
通人群和 ＣＫＤ患者的研究数据，本指南建议腹膜透
析患者控制血压于 １４０／９０ ｍｍＨｇ以下，年龄＞６０岁
的患者血压控制目标可放宽至 １５０／９０ ｍｍＨｇ以下。

（６）肾移植受者：目前对于肾移植受者血压控
制尚缺乏明确的标准。 ＫＤＩＧＯ 指南建议肾移植受
者控制血压≤１３０／８０ ｍｍＨｇ［３］ 。 尽管目前在该问题
上缺乏明确的临床随机对照试验，但来自普通人群
高血压的研究证实了血压降低对心血管高危人群的

获益，ＣＫＤ人群控制血压可减少蛋白尿及延缓肾功
能进展，因此本指南认为该治疗目标是合理的。
五、治疗
（一）非药物治疗
非药物治疗通过改变不良生活方式干预高血压

发病机制中的不同环节，从而使血压有一定程度的
降低，控制危险因素和减轻靶器官损害。 ＣＫＤ 患者
高血压的非药物干预包括：（１）低盐饮食：推荐非透
析患者钠盐（氯化钠）的摄入量为 ５ ～６ ｇ／ｄ，透析患
者钠盐摄入量＜５ ｇ／ｄ；（２）控制体重：维持健康体重
（ＢＭＩ ２０ ～２４ ｋｇ／ｍ２ ），目前的研究证据还不足以建
议透析患者的理想体重范围，但是应避免体重过低
和肥胖

［２６］ ；（３）适当运动：推荐非透析 ＣＫＤ 患者在
心血管状况和整体可以耐受的情况下，每周运动
５次，每次至少 ３０ ｍｉｎ；血液透析和腹膜透析患者在
透析间期可进行能耐受的运动；有条件开展血液透
析过程中运动的单位，需要在医护人员指导下进行；
（４）饮食多样：根据蛋白尿、肾功能、血钾、钙磷代谢
等情况具体调整饮食，适当摄入蔬菜、水果，减少饱
和脂肪及总脂肪摄入；（５）限制饮酒量或不饮酒；
（６）戒烟：明确建议患者戒烟，提供戒烟咨询；（７）调
整心理状态：如确诊心理疾病，应专科正规治疗。

（二）降压药物治疗
１畅降压药物治疗目的
给予肾性高血压患者降压药物治疗的目的首先

是通过药物降低血压，延缓肾功能减退和终末期肾
脏病的发生，预防或延缓心脑血管疾病（脑卒中、心
肌梗死、 心力衰竭等）以及心血管死亡。 此外，有效
控制血压，还可预防高血压急症、亚急症等重症高血
压发生。

２畅降压药物使用的基本原则
（１）标准剂量起始：初始治疗时采用标准降压

药物治疗剂量，并根据需要逐步滴定至耐受剂量。
建议高龄老人降压药物小剂量起始。

（２）根据血压分级和心血管风险分层决定单药
或联合药物起始：血压轻度升高、风险分层低-中危
的患者可以单药起始治疗；如单药使用到足量时血
压仍未达标，可以考虑更换降压药物种类或者联合
使用两种降压药物；对于血压显著升高、风险分层
高-很高危的患者，起始治疗时可联合使用两种降压
药物；如药物使用到足量时血压仍未达标，可以考虑
使用 ３种降压药物。

（３）优先选择长效制剂：尽可能选择持续 ２４ ｈ
降压的长效药物，不仅服药方便，改善依从性，更重
要的是可以有效控制夜间血压和晨峰血压，并减少
心脑血管并发症发生。 如使用中、短效制剂，应给药
２ ～３次／ｄ，以实现平稳控制血压。

（４）个体化制定治疗方案：根据患者心、脑、肾
靶器官损害，是否伴有高尿酸血症、高钾血症、容量
负荷过重等情况选择降压药物种类。

３畅常用降压药物的应用原则
（１） ＲＡＡＳ 阻断剂：ＲＡＡＳ 阻断剂包括 ＡＣＥＩ、

ＡＲＢ、醛固酮拮抗剂 （ ＡＡ） 和直接肾素抑制剂
（ＤＲＩ）。 ①ＡＣＥＩ 和 ＡＲＢ：ＣＫＤ 患者无论是否合并
糖尿病，推荐 ＡＣＥＩ 和 ＡＲＢ 作为优选降压药物，尤
其出现蛋白尿后更加推荐。 ＣＫＤ ３ ～４ 期患者可以
谨慎使用 ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ，建议初始剂量减半，严密监
测血钾、血肌酐及 ＧＦＲ 的变化，及时调整药物剂量
和类型。 单侧肾动脉狭窄可使用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 治
疗；双侧肾动脉狭窄禁用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 类药物。 ②
ＡＡ：难治性高血压患者联合降压药物治疗时可以考
虑使用 ＡＡ，可以改善降压效果。 使用 ＡＡ需要严密
监测血钾、血肌酐及 ＧＦＲ 的变化，及时调整药物剂
量。 此外 ＡＡ 螺内酯有雌激素样作用，可能引起男
性乳房发育，依普利酮可以避免螺内酯的相关不良
反应。 ③ ＤＲＩ：尽管美国食品药品监督管理局
（ＦＤＡ）批准 ＤＲＩ上市用于治疗高血压，但仍不明确
ＤＲＩ是否与 ＡＣＥＩ 和 ＡＲＢ 有相近疗效［３］ 。 在 ＡＣＥＩ
或 ＡＲＢ基础上使用阿利吉仑，没有看到明确的肾脏
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和心血管获益
［２７-２９］ 。 因此不推荐 ＤＲＩ 和 ＡＣＥＩ 或

ＡＲＢ联合使用。
（２）ＣＣＢ：ＣＣＢ 分为二氢吡啶类与非二氢吡啶

类，其中二氢吡啶类 ＣＣＢ 主要作用于动脉，因此临
床上常用于降压的为二氢吡啶类 ＣＣＢ。 二氢吡啶
类 ＣＣＢ 降压疗效强，主要由肝脏排泄，不为血液透
析所清除，治疗肾性高血压没有绝对禁忌证。 二氢
吡啶类 ＣＣＢ尤其适用于有明显肾功能异常、单纯收
缩期高血压、低肾素活性或低交感活性的高血压以
及合并动脉粥样硬化的高血压患者。 此外，二氢吡
啶类 ＣＣＢ 降压作用不受高盐饮食影响，特别适用于
盐敏感性高血压患者。

（３）利尿剂：根据作用部位，利尿剂可分为碳酸
酐酶抑制剂（作用于近端小管）、袢利尿剂（作用于
髓袢）、噻嗪类利尿剂（作用于远端小管）和保钾利
尿药（作用于集合管和远端小管），其中保钾利尿药
又分为盐皮质激素受体阻滞剂（如螺内酯或依普利
酮）和上皮钠通道阻滞剂。 利尿剂特别适用于容量
负荷过重的 ＣＫＤ患者，与 ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ联用可以降
低高钾血症的风险，因此利尿剂常作为联合降压治
疗药物。 噻嗪类利尿剂可用于轻度肾功能不全者
［估算 ＧＦＲ（ｅＧＦＲ）≥３０ ｍｌ· ｍｉｎ －１· （１畅７３ ｍ２ ） －１，
即 ＣＫＤ １ ～３期］，ｅＧＦＲ＜３０ ｍｌ· ｍｉｎ－１· （１畅７３ ｍ２） －１

时，推荐应用袢利尿剂。 保钾利尿剂可应用于 ＣＫＤ
１ ～３ 期，ｅＧＦＲ ＜３０ ｍｌ· ｍｉｎ －１ · （１畅７３ ｍ２ ） －１

时慎

用，且常与噻嗪类利尿剂及袢利尿剂合用。 碳酸酐
酶抑制剂利尿作用弱，现已很少作为利尿剂使用。

（４）β受体阻滞剂：β受体阻滞剂一般不用于单
药起始治疗肾性高血压，在临床上适用于伴快速性
心律失常、交感神经活性增高、冠心病、心功能不全
者。 第三代β受体阻滞剂可同时选择性阻滞α１ 受
体，非选择性阻滞β１ 和β２ 受体，即α／β受体阻滞
剂，在协同降压的同时，其不良反应可因同时存在另
一受体的阻滞效应而减轻，使其具备抑制反射性心动
过速、改善胰岛素抵抗、不加重脂代谢紊乱等优
点

［３０］ 。 长期使用β受体阻滞剂者应遵循撤药递减剂
量原则，尤其合并冠心病患者突然停药可导致高血压
反跳、心律失常或心绞痛加剧，甚至发生心肌梗死。

（５）α受体阻滞剂：α受体阻滞剂一般不作为降
压治疗的首选药物，多用于难治性高血压患者的联
合降压治疗。 临床上特别适用于夜间服用 α受体
阻滞剂控制清晨高血压、老年男性高血压伴前列腺
肥大患者。 使用α受体阻滞剂时，应预防体位性低
血压，使用中注意测量坐、立位血压，最好使用控释

制剂。
（三）联合降压药物治疗
肾性高血压的发生涉及多个发病机制，肾性高

血压往往需要联合使用两种或两种以上降压药物。
常用的两药联合降压治疗方案包括 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ＋
二氢吡啶类 ＣＣＢ、ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ ＋噻嗪类利尿剂、二
氢吡啶类 ＣＣＢ ＋噻嗪类利尿剂。 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 可抑
制二氢吡啶类 ＣＣＢ 引起的 ＲＡＡＳ 激活和下肢水肿等
不良反应，二者联合降压效果增强，不良反应减少。
ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ＋噻嗪类利尿剂有利于控制血压和减少
高钾血症等不良反应，是各国高血压指南推荐的联合
方案；当 ｅＧＦＲ ＜３０ ｍｌ· ｍｉｎ －１ · （１畅７３ ｍ２ ） －１

时，采
用袢利尿剂取代噻嗪类利尿剂

［３， １７］ 。 二氢吡啶类
ＣＣＢ可引起液体潴留，利尿剂可减轻 ＣＣＢ 带来的水
钠潴留，二者联用有利于 ＣＫＤ患者的血压控制和减
少不良反应。 多项临床试验结果显示，ＡＣＥＩ 和
ＡＲＢ联用肾衰竭和高钾血症发生风险均增加，低血
压发生率也升高，本指南不推荐联合使用 ＡＲＢ 和
ＡＣＥＩ。
多数难以控制血压的患者可采用 ＡＣＥＩ 或

ＡＲＢ＋ＣＣＢ＋噻嗪类利尿剂组成的三药联合方案。
预防 和 治 疗 高 血 压 最 佳 方 案 ２ 期 研 究
（ＰＡＴＨＷＡＹ２）针对 ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ＋ＣＣＢ＋噻嗪类利
尿剂充分治疗后血压仍不能达标的难治性高血压患

者，比较第 ４种降压药物加用多沙唑嗪、比索洛尔、
螺内酯或安慰剂控制血压的有效性，结果表明，将螺
内酯作为第 ４种降压药物能够更显著地降低血压水
平

［３１］ 。 经过这一方案足量充分治疗后若血压仍不
达标，可以考虑加用α受体阻滞剂、β受体阻滞剂、
α／β受体阻滞剂、中枢降压药等，但加用哪种药物疗
效最佳尚缺乏充分研究，必须遵循个体化原则选择
适合患者的降压药物。
六、特殊患者肾性高血压管理
（一）老年
老年 ＣＫＤ患者降压药物治疗应个体化，根据患

者的个体特征、心血管风险分层及合并疾病选择降
压药物。 老年 ＣＫＤ 患者使用降压药物应从小剂量
开始，降压速度不宜过快，逐步降压；密切观察患者
对降压药物有无不良反应，避免血压过低。 老年患
者多是盐敏感性高血压，可以通过监测 ２４ ｈ尿钠评
估食盐摄入情况，并由此指导利尿剂的使用。

（二）儿童
儿童肾性高血压首选单药疗法，治疗应从最低

推荐剂量开始，根据治疗反应调整，若用最大剂量治
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疗效果仍欠佳，或出现明显不良反应，则加用第 ２ 种
不同类型的降压药或取代之。 对儿童降压药物的使
用，目前仅有 ＲＡＡＳ阻断剂和二氢吡啶类 ＣＣＢ 降压
药物短期临床试验资料，因此，大多数指南推荐是基
于成人研究、临床经验和专家意见。 综合考虑，本指
南建议 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 作为儿童肾性高血压的首选
降压药物。 当单药治疗效果不佳时，可以考虑选择
二氢吡啶类 ＣＣＢ 或利尿剂作为二线治疗药物。

（三）血液透析患者
合并高血压的血液透析患者大都存在一定程度

的容量负荷过重，因此容量控制是血液透析患者高
血压治疗最主要的环节。 血液透析患者容量控制的
措施包括：（１）透析间期体重增长率 ＜５％干体重；
（２）钠盐（氯化钠）摄入量 ＜５ ｇ／ｄ，适当限制水摄
入；（３）采用序贯透析模式增加体内钠的清除，或采
用个体化的透析液钠浓度有助于血压控制；（４）通
过限制水盐摄入仍不能有效控制透析间期体重增长

的患者应增加透析时间。
通过监测患者血液透析前、透析中、透析后以及

透析间期的血压，明确血液透析合并高血压的临床
类型，并依据血液透析对降压药物血液动力学的影
响，个体化选择降压药物治疗方案。 推荐的方案如
下：（１）容量负荷增多型：主要是控制患者干体重，
力争干体重达标。 （２）容量负荷增多＋透析效率过
高＋心功能不全／交感神经反应性不足型：控制干体
重，降低透析效率（血流量 ＜２００ ｍｌ／ｍｉｎ，透析液流
量＜３５０ ｍｌ／ｍｉｎ），停用 α／β受体阻滞剂或 β受体
阻滞剂（急性心功能不全患者），并给予多巴酚丁胺
或洋地黄类强心药物（使用洋地黄类药物时应注意
透析过程中低钾血症，必要时可采用钾浓度
３畅０ ｍｍｏｌ／Ｌ的透析液），选择透析可清除 ＡＣＥＩ 或
ＡＲＢ类药物。 （３）容量负荷增多＋ＲＡＡＳ／交感神经
反应性增强型：在控制干体重基础上，给予不易被透
析清除的 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ和（或）α受体阻滞剂、β受体
阻滞剂或α／β受体阻滞剂，疗效欠佳时联用 ＣＣＢ。
（４）ＲＡＡＳ／交感神经反应性增强型：给予不易被透
析清除的 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ和（或）α受体阻滞剂、β受体
阻滞剂或α／β受体阻滞剂，疗效欠佳时联用 ＣＣＢ。
（５）心功能不全＋ＲＡＡＳ／交感神经反应性增强型：
停用α／β阻滞剂或 β阻滞剂（急性心功能不全患
者），并给予多巴酚丁胺或洋地黄类强心药物基础
上，给予不易被透析清除的 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ类降压药
物，疗效欠佳时联用 ＣＣＢ。
降压药物的选择需兼顾患者临床情况及药物不

良反应。 依据患者的临床特征，明确不宜使用的降
压药物包括：（１）合并高钾血症特别是透析频次 ＜
２ 次／周的高钾血症患者，不宜选择 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ类
降压药物；（２）合并急性心力衰竭或传导阻滞的患
者，不宜选择α／β受体阻滞剂或β受体阻滞剂；（３）
合并血管神经性水肿的患者，或交感神经反应性过
强的患者，不宜选择 ＣＣＢ；（４）合并精神抑郁的的患
者，不宜选择中枢性降压药物。

（四）腹膜透析
腹膜透析患者高血压与容量过多密切相关，故

应首先评估患者的容量状态，尽量调整容量状态之
后再启动或增加降压药物。 在没有机械性并发症和
腹膜超滤衰竭的情况下，容量过多的患者应限制盐
和水的摄入。 对有残余肾功能的患者，应用大剂量
的利尿剂可以提高钠排泄和尿量

［３２］ ，减轻容量负
荷。 在透析处方调整方面，提高葡萄糖透析液的浓
度可以增加超滤，但同时会加速腹膜超滤能力的损
失

［３３］ ，因此建议优先选择达到容量正常的其他策
略，尽量减少透析液的葡萄糖暴露。 与高浓度葡萄
糖透析液相比，艾考糊精可以提高长时间存腹时的
超滤量，可能有利于血压和容量的控制［３４］ ，因此建
议在存腹时间超过 ８ ｈ的情况下使用艾考糊精透析
液。 在应用以上干预措施时，应注意避免出现容量
不足而加速残肾的丢失。
腹膜透析患者在充分透析达到目标干体重后血

压控制仍不佳，或无法达到干体重的情况下，应启动
降压药物的治疗。 根据透析对药代动力学的影响调
整降压药物的剂量和给药频率。 与血液透析患者相
比，腹膜透析患者的血流动力学情况相对稳定，透析
前后血压波动相对较小，目前临床常用的降压药物
几乎均可用于腹膜透析患者，各类药物的处方原则
和注意事项可参考前文。 其中 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 不但
具有逆转左室肥厚、改善充血性心力衰竭、减低交感
神经兴奋性和氧化应激、改善内皮功能的心血管保
护作用，在腹膜透析患者中该类药物还可延缓残肾
功能的丢失

［３５-３６］ ，改善预后［３７-３８］ 。 在选择降压药
时，还应兼顾腹透患者的临床合并症情况选择适宜
的药物。

（五）肾移植
尽管目前缺少肾移植受者生活方式调整对血压

影响的研究，我们仍然推荐肾移植受者首先进行生
活方式调整，包括低盐饮食、避免体重增加、戒烟和
适当运动等。 由于肾移植受者具有多种发生高血压
的危险因素，药物治疗可与生活方式调整同时开始。
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肾移植受者大多只有一个功能肾脏，使用降压药物
需要更加注意平稳降压、避免有效血容量不足，密切
监测移植肾功能。 在使用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ 类药物前，
建议排除肾动脉狭窄，小剂量起始，待移植肾功能稳
定再逐步增加剂量，如果肌酐比基础值升高超过
１５％建议暂停使用。 基于 ＣＣＢ 良好的耐受性及降
压效果，在移植肾动脉狭窄情况下也能安全应用。
建议根据不同时期肾移植受者的特点制定不同

的降压策略：（１）肾移植术后早期（３ 周内）：此时受
者高血压主要是由于容量负荷过重、使用钙调磷酸
酶抑制剂（ＣＮＩ）和激素等，此时血压控制目标可适
当放宽（ ＜１５０／９０ ｍｍＨｇ），控制盐和水分的摄入，利
尿剂、ＣＣＢ、β受体阻滞剂等均可使用。 ＡＣＥＩ 和
ＡＲＢ可能引起肾脏缺血、高钾血症等不良反应，故
应慎用。 伴有难治性高血压的移植肾受者需注意排
查移植肾动脉狭窄。 （２）肾移植术后中期（３ 周 ～
３个月内）：此时受者病情趋于稳定，目标血压 ＜
１４０／９０ ｍｍＨｇ，ＣＣＢ仍可作为优选，合并蛋白尿的受
者可使用 ＡＣＥＩ 或 ＡＲＢ，容量负荷仍过重的受者可
选用噻嗪类利尿剂。 （３）肾移植术后长期（３个月以
后）：此时降压的着眼点在于减少心血管事件及保
护移植肾功能，血压控制目标可以更低（ ＜１３０／８０
ｍｍＨｇ）。 在密切观察下减少 ＣＮＩ 类药物使用或改
为其他类型免疫抑制剂有助于控制血压。 由于有助
于缓解心室重构和逆转移植后血红蛋白过度升高，
ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ类药物可以更大胆地使用，尤其是合
并蛋白尿的受者。 注意其他合并症的早发现早治
疗，如高脂血症和糖尿病。 避免体重增加、戒烟和适
度锻炼。 对于无其他原因的难治性高血压，可以考
虑切除原病变肾脏。

（六）肾血管性高血压（ＲＶＨＴ）
ＲＶＨＴ指各种原因致一侧或双侧肾动脉主干或

分支完全或不完全闭塞引起的血压升高。 可以应用
的降压药包括 ＡＣＥＩ、ＡＲＢ、ＣＣＢ 和 β受体阻滞剂
等

［３９］ 。 ＲＡＡＳ激活是 ＲＶＨＴ 引起高血压的重要机
制，ＡＣＥＩ／ＡＲＢ能降低血压，并明显减少死亡和脑血
管意外

［４０］ 。 有研究显示与其他类型降压药相比，应
用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ更易降低血压并达到靶目标［４１］ 。 单
侧肾动脉狭窄患者可以使用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ，但由于单
侧肾动脉狭窄的患者亦有可能发展为双侧肾动脉受

累，使用时需监测肾功能。 对于双侧肾动脉狭窄患
者，ＡＣＥＩ／ＡＲＢ 可导致肾功能下降，应避免使用。
ＣＣＢ类对肾功能影响小，对双侧肾动脉狭窄患者较
为安全。 β受体阻滞剂对 ＲＶＨＴ 降压有效，多用于

联合治疗。 利尿剂可刺激 ＲＡＡＳ，高肾素时不宜选
用。 临床应用介入治疗的指征：血管狭窄≥７０％，跨
狭窄收缩压＞２０ ｍｍＨｇ，难治性高血压，缺血性肾脏
病，反复发作或难以解释的心力衰竭、肺水肿。 尽管
介入治疗可以迅速解除肾动脉狭窄，但目前的证据
显示，与内科药物治疗相比，介入治疗并没有表现出
明确优势

［４２-４３］ ，这可能与研究纳入人群有关，还需
更大样本的长期随访研究。
指南简版执笔人：蔡广研、郑颖、陈香美
指南撰写专家（按姓氏笔画排序）：丁小强（复旦大学附属中
山医院肾内科）；丁峰（上海交通大学医学院附属第九人民
医院肾内科）；万建新（福建医科大学附属第一医院肾内
科）；王伟铭（上海交通大学医学院附属瑞金医院肾内科）；
王荣（山东省立医院肾内科）；冯哲（解放军总医院肾内科）；
刘文虎（首都医科大学附属北京友谊医院肾内科）；汤力（解
放军总医院肾内科）；孙林（中南大学湘雅二医院肾内科）；
孙雪峰（解放军总医院肾内科）；李文歌（中日友好医院肾内
科）；李平（解放军总医院肾内科）；李德天（中国医科大学附
属盛京医院肾内科）；杨向东（山东大学齐鲁医院肾内科）；
何娅妮（第三军医大学大坪医院肾内科）；何强（浙江省人民
医院肾内科）；汪年松（上海交通大学附属第六人民医院肾
内科）；张利（解放军总医院肾内科）；张欣洲（深圳市人民医
院肾内科）；张爱华（北京大学第三医院肾内科）；陈香美（解
放军肾脏病研究所 肾脏疾病国家重点实验室）；林洪丽（大
连医科大学附属第一医院肾内科）；郑颖（解放军总医院肾
内科）；郝传明（复旦大学附属华山医院肾内科）；郝丽（安徽
医科大学第二附属医院肾内科）；袁伟杰（上海交通大学附
属第一人民医院肾内科）；倪兆慧（上海交通大学医学院附
属仁济医院肾内科）；徐虹（复旦大学附属儿科医院肾内
科）；焦军东 （哈尔滨医科大学附属第二医院肾内科 ）；
蔡广研（解放军总医院肾脏病科 国家慢性肾病临床医学研
究中心）；廖蕴华（广西医科大学第一附属医院肾内科）
参与指南讨论的专家（按姓氏笔画排序）：丁国华（武汉大学
人民医院肾内科）；王力宁（中国医科大学附属第一医院肾
内科）；王玉柱（北京市海淀医院肾内科）；王亚平（解放军陆
军总医院肾内科）；王利华（山西医科大学第二医院肾内
科）；王俭勤（兰州大学第二医院肾内科）；王悦（北京大学第
三医院肾内科）；王彩丽（内蒙古科技大学包头医学院第一
附属医院肾内科）；韦洮 （北京大学人民医院肾内科）；
毛永辉（北京医院肾内科）；方敬爱（山西医科大学第一医院
肾内科）；尹爱平（西安交通大学第一附属医院肾内科）；
邓成爱（昭通市第一人民医院肾内科）；邓跃毅（上海中医药
大学附属龙华医院肾内科）；石炳毅（解放军第三〇九医院
器官移植中心）；占永立（中国中医科学院广安门医院肾内
科）；卢方平（北京华信医院肾内科）；叶朝阳（第二军医大学
附属长征医院肾内科）；史伟（广东省人民医院肾内科）；
付平（四川大学华西医院肾内科）；白云凯（昆明医科大学第
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一附属医院肾内科）；冯维（解放军乌鲁木齐总医院肾内
科）；邢昌赢（江苏省人民医院肾内科）；任野平（哈尔滨医科
大学附属第二医院肾内科）；伦立德（空军总医院肾内科）；
刘玉宁（北京中医药大学东直门医院肾内科）；刘健（新疆医
科大学第一附属医院肾内科）；刘章锁（郑州大学第一附属
医院肾内科）；许冬梅（山东省千佛山医院肾内科）；许国双
（第四军医大学第一附属医院肾内科）；那宇（解放军第三〇
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ｋｉｄｎｅｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ
Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１４， ６： ＣＤ００９１２０． ＤＯＩ： １０．１００２／
１４６５１８５８．ＣＤ００９１２０．ｐｕｂ２．

［３９］ Ｈｉｒｓｃｈ ＡＴ， Ｈａｓｋａｌ ＺＪ， Ｈｅｒｔｚｅｒ ＮＲ， ｅｔ ａｌ．ＡＣＣ／ＡＨＡ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ａｒｔｅｒｉａｌ Ｄｉｓｅａｓｅ
（ ｌｏｗｅｒ ｅｘｔｒｅｍｉｔｙ， ｒｅｎａｌ， ｍｅｓｅｎｔｅｒｉｃ， ａｎｄ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｏｒｔｉｃ）： ａ
ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｒｅｐｏｒｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ｖａｓｃｕｌａｒ
Ｓｕｒｇｅｒｙ／Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｓｕｒｇｅｒｙ， Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ， Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ
Ｂｉｏｌｏｇｙ， Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ， ａｎｄ ｔｈｅ ＡＣＣ／ＡＨＡ
Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ ｏｎ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ （ ｗｒｉｔｉｎｇ ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｔｏ ｄｅｖｅｌｏｐ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ
ｄｉｓｅａｓｅ）--ｓｕｍｍａｒｙ ｏｆ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ［ Ｊ］．Ｊ Ｖａｓｃ Ｉｎｔｅｒｖ Ｒａｄｉｏｌ，
２００６， １７ （ ９ ）： １３８３-１３９７． ＤＯＩ： １０．１０９７／０１． ＲＶＩ．
００００２４０４２６．５３０７９．４６．

［４０］ Ｈａｃｋａｍ ＤＧ， Ｄｕｏｎｇ-Ｈｕａ ＭＬ， Ｍａｍｄａｎｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ-ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ
［ Ｊ］．Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２００８， １５６ （３）：５４９-５５５．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．
ａｈｊ．２００８．０５．０１３．

［４１］ Ｅｖａｎｓ ＫＬ， Ｔｕｔｔｌｅ ＫＲ， Ｆｏｌｔ ＤＡ， ｅｔ ａｌ．Ｕｓｅ ｏｆ ｒｅｎｉｎ-ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｒｅｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ
Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０１４， ９ （ ７ ）： １１９９-１２０６． ＤＯＩ： １０．２２１５／ＣＪＮ．
１１６１１１１３．

［４２］ Ｔｕｔｔｌｅ ＫＲ， Ｄｗｏｒｋｉｎ ＬＤ， Ｈｅｎｒｉｃｈ Ｗ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｔｅｎｔｉｎｇ ｆｏｒ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｒｅｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｏｎ ｅＧＦＲ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＲＡＬ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，
２０１６，１１（７）：１１８０-１１８８．ＤＯＩ： １０．２２１５／ＣＪＮ．１０４９１０１５．

［４３］ Ｒａｍａｎ Ｇ， Ａｄａｍ ＧＰ， Ｈａｌｌａｄａｙ ＣＷ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｒｅｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓ： ａｎ
ｕｐｄａｔｅｄ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２０１６， １６５（９）：
６３５-６４９．ＤＯＩ： １０．７３２６／Ｍ１６-１０５３．

（收稿日期：２０１７-０２-０６）

（本文编辑：郭瑞）

·５５５１·中华医学杂志 ２０１７ 年 ５ 月 ３０ 日第 ９７ 卷第 ２０ 期　Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ｊ Ｃｈｉｎａ， Ｍａｙ ３０，２０１７，Ｖｏｌ畅９７， Ｎｏ畅２０
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