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【摘要】　多系统萎缩（MSA）是一种成年起病的慢性进展性神经退行性疾病，临床主要表现为自

主神经功能障碍、帕金森症和小脑综合征等多种组合，自主神经功能障碍中又以血压异常发生率高，

症状表现复杂，且对患者生存质量影响最大，因此血压管理在MSA患者的病程管理中具有重要意义。

为了更好地规范我国临床医师对MSA患者血压异常的监测和管理，中华医学会神经病学分会帕金森

病及运动障碍学组和中国医师协会神经内科医师分会帕金森病及运动障碍学组专家结合自身临床实

践经验及国内外最新进展撰写了中国多系统萎缩血压管理专家共识，对MSA患者不同类型的血压异

常进行了分类，并总结和推荐了血压异常的临床管理办法。
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【Abstract】 Multiple system atrophy (MSA) is an adult‑onset, chronic progressive 
neurodegenerative disease. The primary clinical symptoms encompass various combinations of 
autonomic failure, parkinsonism, and cerebellar syndrome, with abnormal blood pressure 
significantly impacting the quality of life for patients due to its high incidence and complex 
manifestations. Consequently, blood pressure management is crucial during the management of MSA 
patients. To standardize the monitoring and management of abnormal blood pressure in MSA 
patients by Chinese clinicians, the Chinese Society of Parkinson′s Disease and Movement Disorders, 
Parkinson′s Disease and Movement Disorder Section of Neurologist Branch of Chinese Medical 
Doctor Association developed an expert consensus on blood pressure management in MSA. This 
consensus, based on the latest scientific advancements and extensive clinical practice, classifies 
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different types of blood pressure abnormalities and recommends appropriate clinical management 
methods for these conditions.

【Key words】 Multiple system atrophy; Abnormal blood pressure; Consensus
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多系统萎缩（multiple system atrophy，MSA）是

一种慢性进展性的神经系统退行性疾病，主要表现

为自主神经功能障碍、帕金森症和小脑综合征的多

种组合。自主神经功能障碍主要包括心血管自主

神经功能障碍和泌尿系自主神经功能障碍。前者

常见的临床表现是血压异常，其中以神经源性直立

性低血压（neurogenic orthostatic hypotension，nOH）
最为典型。MSA患者的血压异常还可以表现为神

经 原 性 仰 卧 位 高 血 压（neurogenic supine 
hypertension， nSH）、餐 后 低 血 压（postprandial 
hypotension， PPH）和药物诱发低血压等［1⁃2］。这些

症状的出现与MSA患者中枢自主神经系统中少突

胶质细胞内病理性α⁃突触核蛋白的沉积密切相关。

这种沉积导致的损伤部位广泛，涵盖了脊髓的中央

外侧柱、脑干中的去甲肾上腺素能核团和血清素能

核团、疑核以及下丘脑等多个关键区域［1］。

在MSA患者中 nOH的发生率较高。我国流行

病学研究结果显示，约 63.5% 的 MSA 患者存在

nOH，而帕金森病（Parkinson′s disease）患者中 nOH
的发生率为25.7%左右［3］。欧美国家的数据与之类

似：在MSA和帕金森病患者中，nOH的发生率分别

为 56.7%~78%［4⁃6］和 30%［7⁃8］。在 MSA 中，帕金森型

多系统萎缩（MSA⁃Parkinsonian type， MSA⁃P）和小

脑型多系统萎缩（MSA⁃cerebellar type， MSA⁃C）患

者中 nOH 的分布并无显著差异［4， 6］，但有一项研究

发现MSA⁃P患者伴有 nOH的比例略高于MSA⁃C患

者［5］。nSH 也是 MSA 和帕金森病中较常见的血压

异常，研究结果显示 37% 的 MSA患者会出现 nSH，

其中表现为重度 nSH 的 MSA 患者占 28%，而帕金

森病患者中约有 34% 会出现 nSH，但表现为重度

nSH 的患者仅有 2%［9］。在 MSA 患者中，nOH 的血

压下降程度与nSH严重程度显著相关［10］。

MSA患者的血压异常存在普遍性、严重性和复

杂性等特点，故血压管理在 MSA 患者病程管理中

具有重要意义。反复发生的低血压事件会降低

MSA患者的生活质量，增加跌倒和外伤风险，增加

心血管事件的发生风险，缩短患者的预期寿

命［11⁃13］。为了更好地规范我国临床医师对 MSA 患

者血压异常的监测和管理，中华医学会神经病学分

会帕金森病及运动障碍学组和中国医师协会神经

内科医师分会帕金森病及运动障碍学组专家结合

自身临床实践经验及国内外最新进展撰写了中国

多系统萎缩血压管理专家共识，对 MSA 患者不同

类型的血压异常进行了分类，并总结和推荐了血压

异常的临床管理办法。本共识总结回顾了 2000年

1 月至 2023 年 9 月国内外主要电子数据库发表的

文 献 资 料 ，包 括 PubMed、EMBASE、Cochrane 
Library、万方数据库和中国知网，检索词包括“多系

统萎缩”“直立性低血压”“仰卧位高血压”“餐后低

血压”“运动诱导低血压”“药物诱导低血压”及相对

应的英文检索词。本共识根据 2022年中华医学会

发布的《中国制订/修订临床诊疗指南的指导原则

（2022版）》［14］，采用A、B、C、D 4个推荐等级（A级最

强，D级最弱）：A级推荐：基于循证医学Ⅰ级证据或

获得大多数认可的Ⅱ级证据，若无禁忌则可直接用

于临床实践；B 级推荐：基于Ⅱ级循证医学证据或

高度一致的专家共识，适应证充分时可应用；C 级

推荐：基于循证医学Ⅲ级证据或专家共识，可在与

患者讨论后应用；D级推荐：可选择性方案，需告知

患者可能潜在的危险，不用于无适应证的患者。

MSA血压异常相关临床表现

存在典型 nOH 的 MSA 患者中，低血压引发的

大脑低灌注可导致头晕、黑矇、视力和听力模糊、短

暂性脑缺血发作，甚至晕厥，但患者对低血压引起

的症状描述也可能是模糊的，比如疲乏、双下肢无

力、步态异常、恶心、嗜睡、认知减退等，部分患者可

以没有症状［15⁃16］。另外，由于肩颈肌肉的低灌注，

MSA患者可出现肩颈部疼痛，因分布形似衣架，因

而也称为衣架样疼痛［15］。由于肺尖低灌注引起的

通气灌注不匹配可导致呼吸困难。少部分MSA患

者也可出现心肌低灌注，即在冠脉通畅的情况下表

现为胸痛，这些低灌注症状不仅在站立位出现，也

可见于坐位，而仰卧位可缓解［11， 15⁃16］，若在患者直立

时出现，也可表现为直立不耐受。在晨起、长期卧

床或制动后站立时最明显，直立不耐受的相关症状

与站立后最低血压相关而非血压下降的幅度。这

·· 1178



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华神经科杂志 2024 年11 月第 57 卷第 11 期　Chin J Neurol, November 2024, Vol. 57, No. 11 · 1179 ·

些症状也可出现在进食、运动或药物摄入诱发的低

血压患者中［11］。出现 nOH 的 MSA 患者常伴随

nSH，而后者通常没有临床表现，少数患者会主诉

头痛［12］。

MSA血压异常分类

MSA 患者中存在多种血压异常表现，包括

nOH、nSH、PPH和药物诱发低血压等。同一患者中

可能出现多种不同血压异常类型并存的情况。因

此，在临床诊疗过程中，需进行全面的血压监测和

鉴别，以确保诊断并指导治疗。

一、nOH
nOH指由于神经介导的血压调节机制受损，机

体在直立位时不能很好地调节重力对心血管血流

动力学的影响，导致站立后心输出量和外周血管阻

力不匹配造成的低血压。随着血压监测技术的进

步，nOH 进一步被分为 3 个亚型：起始直立性低血

压、典型直立性低血压和延迟直立性低血压［11］。起

始直立性低血压包括快速血压恢复和延迟血压恢

复两种，快速血压恢复指在站立位 15 s内收缩压下

降超过 40 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），伴或不伴舒

张压下降超过 20 mmHg，然后血压迅速恢复正常，

通常在 30 s 内收缩压的下降程度恢复到 20 mmHg
以内，和（或）舒张压的下降程度恢复到 10 mmHg
以内［17］。因快速血压恢复的血压变化速度较快，无

法通过传统的卧立位试验进行监测，因此通常采用

连续搏动血压监测仪进行评估。由于快速血压恢

复的临床表现比较典型，站立后会立刻出现反复和

短暂的直立不耐受症状，并往往在 5步以内得到缓

解，因此通常可根据病史问询进行诊断［11， 18］。快速

血压恢复可见于约 4.5% 的 MSA 患者［2］，出现快速

血压恢复并不提示未来跌倒损伤的风险增高［19］。

延迟血压恢复指在站立位 30 s 内收缩压的下降程

度不能恢复到 20 mmHg 以内，和（或）舒张压的下

降程度不能恢复到 10 mmHg 以内，通常需要 1 min
的时间血压方可恢复正常［11］。延迟血压恢复可通

过卧立位试验进行测量。约 1.5%的MSA患者存在

延迟血压恢复［2］，出现延迟血压恢复提示患者未来

跌倒的风险增加［19］。典型直立性低血压和延迟直

立性低血压分别指在站立位 3 min或 10 min内收缩

压下降程度超过 20 mmHg，伴或不伴舒张压下降超

过 10 mmHg［20］，可通过卧立位试验/直立倾斜试验

进行诊断，可见于半数以上的 MSA 患者［2， 4， 6］。这

两种情况下患者较起始直立性低血压出现直立不

耐受症状持续时间更长，但仰卧位可缓解症状。典

型直立性低血压和 MSA 患者的预后存在紧密联

系，初次诊断伴有自主神经功能障碍（典型直立性

低血压，尿失禁或者两者同时存在）的患者预后更

差，中位生存期从 10年显著减少到 8年左右［4］。一

个多因素预测模型认为起病 1 年内出现直立不耐

受是 MSA 患者生存预测的不利因素［5］。而延迟直

立性低血压的患者随着病情进展会逐渐演变为典

型直立性低血压，其 10 年病死率的风险增加［21］。

典型直立性低血压是介导肌肉和内脏外周血管收

缩的压力反射传出通路损害所致，MSA患者主要是

神经节前功能异常，而帕金森病和纯自主神经功能

衰竭的患者主要是神经节后功能异常［16］。123碘⁃间
碘苄胍⁃心肌显像提示MSA患者节后交感神经突触

前末梢摄取功能正常，同时外周去甲肾上腺素水平

也维持在正常水平［22］，提示其与帕金森病和纯自主

神经功能衰竭患者的不同之处。

二、nSH
对于已经被证明有 nOH 的患者，nSH 指仰卧

位休息至少 5 min 后收缩压超过 140 mmHg，伴或

不伴舒张压超过 90 mmHg，并根据血压的上升程

度分为 3 级：（1）轻度仰卧位高血压：收缩压 140~
159 mmHg 或舒张压 90~99 mmHg；（2）中度仰卧位

高血压：收缩压 160~179 mmHg 或舒张压 100~
109 mmHg；（3）重 度 仰 卧 位 高 血 压 ：收 缩 压 ≥
180 mmHg 或舒张压≥110 mmHg。 nSH 常出现在

夜 间 ，因 而 又 被 称 为 夜 间 高 血 压（nocturnal 
hypertension），根据血压异常程度通常分为两类：

（1）非杓型（reduced⁃dipping）血压：夜间血压相较

于日间平均卧位血压下降幅度<10%；（2）反杓型

（non⁃dipping or rising）血压：夜间血压相较于日间

平均卧位血压没有下降甚至表现为升高［12］。通

常采用 24 h 动态血压监测进行评估。研究认为

MSA 患者出现 nSH 的原因在于节前交感神经纤

维失去对下游神经的支配，异常的血管压力反射

导致相对完整的节后交感神经纤维代偿性分泌

过多的去甲肾上腺素促进高血压出现［23］。抗

nOH 药物的使用可能导致 nSH 加重。虽然 nSH
通常是无症状的，但从短期来看，nSH 在夜间会

导致严重的压力性尿钠排泄，致使夜尿频繁、睡

眠障碍、夜间容量丢失并加重晨起直立性低血

压；从长期来看，nSH 会导致高血压性心脑肾的

慢性并发症［24］。
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三、PPH
PPH 指进食后 2 h 内出现收缩压下降超过

20 mmHg，或在餐前收缩压≥100 mmHg 的条件下，

收缩压下降至低于 90 mmHg［25］。有自主神经功能

障碍的患者相较于健康人血压下降速度更快，可在

餐后 15 min内出现，程度更明显。影响餐后血压下

降程度的因素包括时间、进食量和食物，早餐是餐

后低血压最常见的时间段，而一次性大量碳水摄入

会显著降低餐后血压。机制上，胃部扩张、进食诱

发的胃肠激素和小分子物质分泌会增加内脏血液

灌流，从而导致低血压，健康人需要较非进食状态

2倍以上的交感活性增强来维持餐后血压，若患者

存在进食诱发的交感神经反射减退，则容易出现

PPH［25⁃26］。对PPH可采用24 h动态血压监测进行评

估，但暂时缺少大型的流行病学数据［27］。研究结果

显示 PPH 中血压下降程度与过去半年晕厥或跌倒

的风险相关，PPH 会提高全因死亡率，同时是心血

管疾病的重要危险因素［28］。

四、药物诱发的低血压或直立性低血压

服用特定药物后会诱发药源性低血压（卧立位

血压均降低）或直立性低血压。药物诱发的直立性

低血压指在站立位 3 min内出现收缩压下降程度超

过 20 mmHg，伴或不伴舒张压下降超过 10 mmHg。
MSA患者通常在病程早期就会出现血压异常，因此

药物诱发低血压或直立性低血压的情况容易被忽

视，需要依赖服药前后的血压监测进行对比评估。

包括如下药物。

1. 血管扩张药：药物通过增加血管的扩张容

量，导致血液在下肢积聚，降低了向心脏回流的血

量，从而导致立位时心输出量无法代偿，如钙通道

阻滞剂、血管紧张素转化酶抑制剂/血管紧张素受

体拮抗剂等。

2.交感抑制剂：药物通过抑制交感神经反射，

影响血管压力反射系统，如 α 受体拮抗剂、作用于

中枢的抗高血压药物、β 受体阻滞剂、三环类抗抑

郁药等。

3.抗帕金森病药物：左旋多巴和多巴胺受体激

动剂通过作用于外周血管的D1和D2受体导致血管

扩张，同时进入大脑影响中枢多巴胺系统，进而影响

交 感 神 经 系 统 。 单 胺 氧 化 酶 B（monoamine 
oxidase⁃B， MAO⁃B）抑制剂会抑制交感神经末端儿

茶酚胺的释放，从而抑制血管压力反射，但MAO⁃B
抑制剂中雷沙吉兰对血压的影响较司来吉兰小［29］。

儿茶酚⁃O⁃甲基转移酶（catechol⁃O⁃methyltransferase， 

COMT）抑制剂能抑制COMT酶，虽然短期能增加体

内儿茶酚胺的水平，但长期导致儿茶酚胺受体数量

和敏感性下降，进而导致血管反应受损。

血压监测方法及量表评估

一、卧立位试验

卧立位试验因其操作和所需工具简单，是监测

nOH 最常用的测量方式。通常要求患者平卧 10~
15 min，然后迅速起身站立，选择适宜的一侧手臂

通过袖带测量站立位不同时间点的血压和心率，常

用时间点包括 1 min、3 min、5 min 和 10 min。袖带

测量血压每次需要 30~45 s 的时间，因此不能对血

压进行连续监测，部分情况下可使用连续搏动血压

监测仪进行血压测量。探测器通常置于手指、腕部

或耳垂处，在 2次心动间期监测血管搏动压力的变

化，并通过信号处理转换成血压输出，该仪器相较

于普通的袖带测量对血压波动的观察在时间上更

为连续［30⁃31］。

二、直立倾斜试验（tilt table test）
卧立位试验要求患者能稳定站立，若患者不能

自行站立，可使用倾斜床协助患者完成直立过程。

通常要求配有标准化的倾斜床、间歇或连续自动血

压测量和心电图监测设备，有条件的科室可考虑使

用经颅多普勒超声同步监测脑动脉血液流速［32］。

图 1展示了直立倾斜试验中卧位⁃立位⁃卧位时血压

的连续变化和同步大脑中动脉流速。直立倾斜试

验要求清晨空腹进行测量，24 h内避免饮用咖啡或

茶等兴奋性饮料，检查前排空膀胱，于室温 20~
24 ℃的安静的房间在倾斜床上仰卧5~10 min，测试

开始后，倾斜床会缓慢倾斜至 60°~80°，模拟患者站

立的姿势，并监测和记录下整个测试过程中患者血

压、心率和症状的变化［32⁃33］。

三、24 h动态血压监测

患者佩戴一个袖带式自动血压计，它会在设定

的时间间隔内自动测量血压，血压记录会形成一个

连续的血压曲线，因其可涵盖 24 h的血压周期，相

较于定点血压测量能更全面地反映个体在日常活

动中不同状态下的血压变化［34⁃35］。尤其适合当患

者主诉有低血压相关表现，但在卧立位或直立倾斜

试验中并未表现阳性结果时，注意在进行 24 h动态

血压监测同时需嘱咐患者对当天的活动进行记录，

包括进餐、运动、服用影响血压药物、夜间起床以及

出现低血压相关临床表现等事件的时间点，从而捕

·· 1180



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华神经科杂志 2024 年11 月第 57 卷第 11 期　Chin J Neurol, November 2024, Vol. 57, No. 11 · 1181 ·

捉引起患者低血压事件的特定活动和明确临床表

现与低血压的相关性［12］。24 h 动态血压监测不仅

可以反映低血压事件出现的频率以及最低血压的

程度，还可用于监测夜间高血压是否存在及其严重

程度［11］。若使用 24 h动态血压监测评估餐后低血

压，建议日间每 15分钟监测 1次，夜间每 60分钟监

测1次［25］。

四、量表评估

MSA 患者直立不耐受症状或直立性低血压相

关症状可通过量表方式进行评估。考虑到量表应

用的广泛性、可信度和敏感度，帕金森病自主神经

问卷结果量表（Scales for Outcomes in Parkinson′s 
Disease⁃Autonomic questionnaire， SCOPA⁃AUT）和

组 合 自 主 神 经 症 状 量 表 直 立 部 分（Composite 
Autonomic Symptom Scale， orthostatic subsection， 
COMPASS）可用于主观评估直立不耐受的症状和

严重程度。SCOPA⁃AUT与心血管系统有关的问题

简单清晰，可用于快速评估，但在区分MSA和帕金

森病患者直立位症状上敏感度不高，部分与直立性

低血压有关的症状没有进行评估［36］。COMPASS在

退行性疾病领域的应用较 SCOPA⁃AUT 少，但量表

内容覆盖更加全面，量表总分和综合自主神经症状

评 估 量 表（Composite Autonomic Scoring Scale， 
CASS）存在良好的相关性，但评估时间较长。近些

年 还 发 展 了 直 立 性 低 血 压 问 卷（Orthostatic 
Hypotension Questionnaire， OHQ）［37］和直立不耐受

鉴别和严重程度量表（Orthostatic Discriminant and 
Severity Scale， ODSS）［38］，前者的量表内容包括 2个

部分，可分别用于评估直立不耐受

症状的严重程度以及其对日常活动

的影响，而后者在区分患者有无直

立不耐受的方面显示出不错的敏感

度和特异度，但这 2 个量表还有待

扩大人群进行进一步验证［39⁃40］。统

一多系统萎缩评估量表第三部分

（Unified Multiple System Atrophy 
Rating Scale Ⅲ， UMSARS Ⅲ）可用

于客观评估直立性低血压的严重程

度，操作简单快速［41］。CASS可用于

客观评估自主神经功能，主要包括

4 个试验：发汗试验、卧立位试验、

深呼吸和 Valsalva 动作，该量表在

评估肾上腺和心血管功能完整性上

比较全面，但并不主要针对直立性低血压症状，且

操作复杂，适合设备比较完善的科室。

MSA患者血压异常的治疗和管理

一、nOH
直立性低血压的治疗目标应当以改善患者直

立不耐受的症状，提升日常活动能力为中心，而非

专注于将血压提升到某一程度［11］。在 nOH的治疗

上推荐如下4步管理。

1. 去除加重因素：注意检查患者是否存在感

染、贫血、降压药物、抗帕金森病药物等可能加重

nOH 的因素，尤其注意避免 β 受体拮抗剂、中枢和

外周α受体拮抗剂，这类药物可因进一步抑制心血

管压力反射而加重 nOH［11］。

2.非药物治疗：非药物治疗是 nOH血压管理过

程中非常重要的一步，因为现有的药物治疗并不能

恢复正常的压力反射，药物升高血压的过程并不依

赖姿势进行调节，因而容易诱发或加重仰卧位高血

压。生活方式上的非药物干预可以在减少低血压

事件的同时避免仰卧位高血压带来的短期和长期

风险：（1）首先应当对患者进行直立性低血压相关

健康教育和科普宣传，让患者认识到直立不耐受相

关的警示征象，并在日常生活中避免诱导性活动，

包括避免长时间站立，避免运动后直立，避免从仰

卧位直接转为立位，避免提重物、屏气等显著增加

胸腔压力的动作，避免饮酒，避免长时间暴露于炎

热环境（包括热水澡和桑拿）等易导致血管扩张的

行为［15⁃16］。（2）食盐摄入：食盐补充可以增加循环血

图 1　直立倾斜试验中连续血压监测同步经颅多普勒超声大脑中动脉流速评估（本图为

原创，由上海交通大学医学院附属瑞金医院提供）

Figure 1　 Continuous blood pressure monitoring with simultaneous middle cerebral artery 
flow velocity monitoring by transcranial Doppler ultrasound in the tilt table test (This picture is 
original, provided by Ruijin Hospital, Shanghai Jiao Tong University School of Medicine)
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容量，每日摄入食盐 6~10 g 可提升约 12 mmHg 的

收缩压并改善直立不耐受，注意每天需要同时摄入

约2 L水［42］。患者可通过监测体重的方式监测血容

量，同时注意监测仰卧位和坐位血压。既往患有心

肾疾病的患者不建议选择该治疗方式。（3）短时间

大量饮水：短时间内大量饮水可通过降低门静脉渗

透压，利用尚存的交感神经作用引起脊髓反射导致

升压反应［11］。在 2~3 min 内迅速饮完 500 ml水，可

在 5~10 min 内促进约 20 mmHg 的血压上升，并缓

解患者的直立不耐受症状，该效果可持续 30~
45 min［43⁃44］。存在吞咽困难、饮水呛咳的患者不建

议选择该治疗方式。（4）反压力动作：部分反压力动

作可缓解直立不耐受的症状，包括交叉双腿、单腿

下蹲、单足踏于高凳、屈单腿置于另一只大腿上等

（图 2），在站立前做这些动作可预防站立后直立不

耐受症状发生［45］。但这些动作要求一定的肢体灵

活性和稳定性，建议 MSA 患者根据自己的运动能

力进行选择。（5）弹力袜和腹带：弹力袜和腹带通过

增加静脉回心血量缓解直立不耐受。弹力袜通常

作用于小腿直至大腿根部，但对直立位收缩压提升

程度较小，约 6 mmHg，且症状缓解不明显；腹带能

提升约 10~13 mmHg的收缩压，近半的患者可出现

症状缓解，若联合弹力袜和腹带升压效果更好［46］，

但弹力袜和腹带存在穿戴不方便，夏天散热和通气

不佳的问题，存在心血管或肝肾疾病的患者可优先

选择其他治疗方式。（6）康复锻炼：运动锻炼一方面

可通过加压腹腔和下肢静脉增加回心血量，另一方

面可通过增加压力反射的敏感性和心率变异性，从

而改善直立不耐受［47］。少部分患者会出现运动诱

发 低 血 压 ，指 运 动 过 程 中 收 缩 压 下 降 超 过

10 mmHg，可通过动态血压监测进行评估［13］。因此

MSA患者在进行康复锻炼前需咨询专业医生进行

心肺功能、运动能力和运动负荷强度的评估，基于

个人情况设计具体化的运动方案，可采取住院或居

家康复的方式。患者运动时同样可选择穿戴弹力

袜或腹带等被动加压辅具。

3. 单一药物治疗：（1）α1 肾上腺素受体激动

剂：米多君是一种短效升压药，其升压作用在 1 h达

到高峰，米多君代谢产生的活性产物脱甘氨酸米多

君的半衰期是 4 h，建议每日服用 2~3次，根据患者

的症状和作息时间进行调整，睡前 3~4 h不建议服

用。米多君的升压效应与药物剂量成正比，2.5 mg
米多君对收缩压的提升不明显［48］。一项随机开放

标签和一项随机单盲临床研究认为 5 mg米多君能

提高约 12 mmHg的收缩压［49⁃50］，但另一项随机双盲

安慰剂对照的临床研究认为 5 mg米多君在升高收

缩压上作用不明显［48］。10 mg米多君能提高约 22~
31 mmHg的收缩压［48， 51］，但较高剂量米多君容易导

致鸡皮疙瘩、皮肤刺痛和瘙痒，诱发或加重尿潴留，

且易导致严重的仰卧位高血压，考虑到患者的大部

分直立不耐受症状可在摄入 5 mg及以上的米多君

后出现缓解［48］，建议每次摄入量控制在 5 mg左右，

并根据患者症状调节剂量。国外报道米多君单日

最大应用剂量可达 30 mg（10 mg/次，每日 3 次）［52］。

存在心肾功能障碍的患者慎用。（2）去甲肾上腺素

前体：屈昔多巴是一种去甲肾上腺素前体物质，在

外周通过芳香族氨基酸脱羧酶生成

去甲肾上腺素从而升高血压，而卡

比多巴能抑制外周的芳香族氨基酸

脱羧酶，从而影响屈昔多巴的升压

效应，不建议两者同时使用［53］。屈

昔多巴的升压作用在 3 h达峰，活性

代谢产物去甲肾上腺素的半衰期约

4~6 h，建议每日服用2~3次，根据患

者的症状和作息时间进行调整，睡

前 3~4 h 不建议服用。屈昔多巴相

关临床试验结果显示约 400 mg 屈

昔多巴能改善直立不耐受症状，但

在是否能提升直立收缩压上存在争

议［54⁃55］，1 000 mg屈昔多巴能提高约

30 mmHg 的直立收缩压［53］，一项最

近的荟萃分析研究认为相较于安慰

图2　可用于改善多系统萎缩患者直立性低血压的反压力动作（本图为原创，由上海交通

大学医学院附属瑞金医院提供）

Figure 2　 Physical countermanoeuvres to attenuate orthostatic hypotension in patients with 
multiple system atrophy (This picture is original, provided by Ruijin Hospital, Shanghai Jiao 
Tong University School of Medicine)
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剂，屈昔多巴在缓解直立不耐受症状上能发挥作

用，而且能减少几乎所有和体位性低血压评估相关

的量表评分［56］。有心肾功能障碍的患者慎用。

（3）盐皮质激素：氟氢可的松是一种合成的长效盐

皮质激素，通过提高水钠的重吸收增加容量。氟氢

可的松每天晨起服用 1次，建议避免夜间使用加重

仰卧位高血压。小样本临床研究结果表明 0.1~
0.2 mg氟氢可的松可提高立位收缩压约 14 mmHg，
并缓解直立不耐受症状［57］。近期一项回顾性研究

发现相较于使用米多君，使用氟氢可的松的患者全

因住院率更高，尤其在心衰患者中［58］。在心肾疾病

患者中慎用。（4）胆碱酯酶抑制剂：溴吡斯的明是一

种胆碱酯酶抑制剂，通过增强神经节递质传递，从

而能选择性地在直立位增强交感神经作用，在不加

重仰卧位高血压的同时缓解直立性低血压。溴吡

斯的明的升压作用在服药 1~2 h后出现，建议每日

服用 2~3次。大部分研究认为 60 mg溴吡斯的明能

在 不 影 响 仰 卧 位 血 压 的 情 况 下 ，提 升 约 11~
14 mmHg 的直立收缩压，并缓解直立不耐受症

状［49， 59⁃60］，但有两项小样本随机单盲

临床试验认为 60 mg 溴吡斯的明对

nOH 并没有显著的改善作用［61⁃62］。

（5）去甲肾上腺素重摄取抑制剂：阿

托莫西汀是一种去甲肾上腺素重摄

取抑制剂，能提高外周去甲肾上腺

素的含量，从而升高血压。阿托莫

西汀的升压效应在 1 h达峰，建议每

日服用 2~3次，根据患者的症状和作

息时间进行调整，睡前 3~4 h不建议

服用。一项回顾性研究和一项随机

单盲临床试验认为 18 mg 的阿托莫

西 汀 能 提 高 直 立 位 收 缩 压 20~
23 mmHg，并缓解直立不耐受的症

状［50， 63］，但另一项小样本随机单盲试

验认为 18 mg 的阿托莫西汀对患者

的直立不耐受无明显缓解作用［62］。

4. 联合药物治疗：因为米多君、

阿托莫西汀、溴吡斯的明等药物都

旨在通过调节外周交感神经发挥作

用，因而部分研究尝试探究这些药

物是否存在协同效应，研究发现

60 mg溴吡斯的明联合 2.5~5.0 mg米
多君并未较单独用药更有效［49， 60］，一

项小型临床研究指出 60 mg 溴吡斯

的明联合 18 mg 阿托莫西汀较单独用药能更明显

提升坐位血压和直立不耐受症状［62］。

推荐意见：对于存在直立性低血压的患者

（图3），首先应去除潜在的加重因素，并对患者进行

直立性低血压相关的健康教育和科普宣传（B级推

荐），非药物治疗方面包括食盐摄入（A级推荐）、短

时间大量饮水、升血压动作、使用弹力袜和腹带（C
级推荐）。药物治疗包括米多君、屈昔多巴（B级推

荐）以及氟氢可的松（C级推荐），溴吡斯的明和阿托

莫西汀因疗效存在争议，建议医生和患者讨论后使

用（C级推荐）。若患者对单药治疗反应不明显，可

以考虑溴吡斯的明联合阿托莫西汀用药（C 级

推荐）。

二、nSH
1. 非药物治疗：（1）温度升高可以一定程度上

扩张血管。研究发现在腹部使用 2 h 40~42 ℃的加

热垫可以降低约 19 mmHg 的血压，而在脚底过夜

使用 38 ℃的注水暖水袋最大可降低约 28 mmHg的
血压，同时夜间血压下降减少了夜尿量，从而能改
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nOH：神经源性直立性低血压；nSH：神经源性仰卧位高血压；PPH：餐后低血压（红色代

表A级推荐，黄色代表B级推荐，绿色代表C级推荐）

图 3　多系统萎缩患者血压管理流程（本图为原创，由上海交通大学医学院附属瑞金医

院提供）

Figure 3　Flow chart of blood pressure management for patients with multiple system atrophy 
(This picture is original, provided by Ruijin Hospital, Shanghai Jiao Tong University School of 
Medicine)
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善晨起直立性低血压［64］。（2）对于有 nSH的患者，日

间使用 15 min 逐步升压的持续气道正压通气

（continuos positive airway pressure， CPAP）能降低

约 20 mmHg 的收缩压，夜间使用 8 h 适当压力的

CPAP，不仅能降低血压，还能减少夜尿量，改善晨

起直立不耐受的症状［65］。（3）同时具有 nOH 和 nSH
的患者坐位血压通常可以维持在相对合适的水平，

因此日间尽量避免卧位选择坐位，夜间睡眠时将床

倾斜度调整为 10°或在能适应的范围里进一步调

高，使静脉血大部分蓄积在心脏水平以下，从而降

低 nSH的严重性，这也能部分改善晨起直立性低血

压。注意睡眠时若仅抬高头部则效果略差，需将头

部抬高 30°及以上才能达到降压效果［12， 66］。（4）在睡

前进食少量富含碳水的食物也可降低 nSH。一项

病例研究发现给 1 例存在吞咽困难的单纯性自主

神经功能障碍的患者夜间经胃管进食可减少约

25 mmHg的仰卧位收缩压［67］。（5）其他方法，如临睡

前限制饮水、睡前少量摄入酒精、处理夜间痛性痉

挛等导致患者不适的症状、避免使用如氢化可的松

等长效升压药、调整下午短效升压药的剂量和频率

也可一定程度改善仰卧位高血压［11， 66］。

2. 药物治疗：（1）α2 受体激动剂：可乐定是中

枢 α2 受体激动剂，口服 0.1 mg 可乐定能降低约

29 mmHg 的夜间血压，通常在服用后 6~8 h达到最

大降幅，而且能减少压力性尿钠排泄，但是对晨起

直立性低血压改善效果不佳，可能与残余的降压作

用有关［68］。（2）钙通道阻滞剂：硝苯地平是钙通道阻

滞 剂 ，口 服 30 mg 短 效 硝 苯 地 平 片 能 降 低 约

37 mmHg 的夜间血压，通常在服用后 4 h血压下降

最明显，但会增加夜间尿钠排泄，从而加重晨起直

立性低血压［69］。（3）肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮系统

抑制剂：依普利酮是盐皮质激素受体拮抗剂，口服

50 mg依普利酮能降低约 32 mmHg的夜间血压，通

常在服用后 8 h降幅最大，但对夜尿没有明显的改

善作用［70］。氯沙坦是血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂，口

服 50 mg氯沙坦能降低约 32 mmHg的夜间血压，通

常在服用后 6 h降压效果最明显，能减少夜间压力

性尿钠排泄，但对晨起直立性低血压依然无明显改

善［71］。卡托普利是血管紧张素转化酶抑制剂，一般

认为 50 mg 卡托普利对夜间卧位高血压无明显改

善作用［71］。（4）一氧化氮（nitric oxide）相关血管扩张

剂：硝酸甘油透皮贴能释放一氧化氮，松弛血管平

滑肌，给予患者 0.1 mg/h 的剂量，夜间血压平均可

下降约 36 mmHg，通常在使用后 4 h效果最明显，不

会影响夜间尿钠排泄，不会加重晨起直立性低血

压［68］。西地那非是环磷酸鸟苷特异的 5 型磷酸二

酯酶的选择性抑制剂，能增强一氧化氮的作用，从

而达到降压效果，口服 25 mg 西地那非能降低约

20 mmHg 的夜间血压，通常在服用后 8 h降压效果

最明显，对晨起直立性低血压无明显影响［72］。奈比

洛尔是β受体阻滞剂，但在血管压力反射异常的患

者中，奈比洛尔主要通过增强机体对一氧化氮的敏

感性从而达到扩张血管的降压作用，口服 5 mg 奈

比洛尔能降低约 24 mmHg 的夜间血压，通常在服

用后 8 h降压效果最明显，对晨起直立性低血压无

明显影响；同为 β受体阻滞剂的 50 mg的美托洛尔

因为对一氧化氮没有影响，因而不能改善夜间卧位

高血压［72］。若使用了夜间短效降压药，通常建议患

者避免夜间下床小便，防止因血压过低导致的晕厥

或跌倒，可选择成人纸尿裤或尿便壶。α受体拮抗

剂和利尿剂因为会加重直立性低血压，通常不建议

用于仰卧位高血压的治疗［73］。

推荐意见：对于存在仰卧位高血压的患者

（图 3），非药物治疗包括提高局部温度、CPAP（B级

推荐），对潜在的风险药物进行调整、坐位调整、睡

前少量进食、限制饮水或少量摄入酒精、解决睡眠

期间疼痛不适的症状（C 级推荐）。药物治疗包括

可乐定、硝苯地平（B 级推荐），肾素血管紧张素醛

固酮系统抑制剂可考虑依普利酮和氯沙坦（B级推

荐），NO 相关血管扩张剂包括硝酸甘油透皮贴、西

地那非和奈比洛尔（B级推荐）。

三、PPH
1.非药物治疗：减少饮食中碳水的摄入比例一

定程度上能减少餐后血压下降的程度和 PPH 的持

续时间，一餐中碳水摄入量从 65 g减少到 25 g能缓

解约 10 mmHg 的收缩压下降［74］。餐前饮水一方面

能促进胃部扩张引起交感反射，另一方面能增加血

容量起到升压效应，因此也能缓解 PPH的症状，餐

前5 min内480 ml的饮水量能缓解约21 mmHg的收

缩压下降，效应能持续超过 1 h［43］，或晨起 350 ml的
饮水也能有效缓解约 13 mmHg的餐后血压下降［75］。

小样本研究认为少食多餐可能对缓解 PPH 有好

处［76］，因为摄入量减少可以减轻进食诱发的低血压，

但食物对胃部的扩张减少也可能会继发交感神经激

活不足的问题，因此该方法的疗效还有待大样本研

究进一步证明。另外有研究认为热食相较于冷食降

血压的效应更明显，可能与冷食胃排空速度较慢

有关［25］。
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2.药物治疗：（1）α⁃葡萄糖苷酶抑制剂：α⁃葡萄

糖苷酶抑制剂能减慢肠道排空，延迟肠道二糖的吸

收，从而起到缓解 PPH 的作用。餐前服用 200 μg
的伏格列波糖能缓解约 20 mmHg 的血压下降，并

缩短 PPH 的出现时间［77］。100 mg阿卡波糖能缓解

约 17 mmHg的收缩压下降［78］，并能改善餐后 60 min
内收缩压的曲线下面积［79］。（2）生长抑素类似物：生

长抑素类似物能抑制血管活性肠肽的分泌，从而提

高内脏血管阻力，减少内脏供血，减轻进食后导致

的血压下降。非随机对照试验结果表明 0.2~
0.4 μg/kg 的奥曲肽能提高约 18~35 mmHg 的餐后

血压，若加大剂量至1.6 μg/kg则能提高患者的立位

血压，部分在餐后无法站立的患者注射适当奥曲肽

后能在餐后行走 35~100 min［25］。（3）咖啡因：通常认

为咖啡因通过激活交感神经系统从而起到升压效

应，但也有研究发现咖啡因在发挥升压作用后，血

中肾上腺素、去甲肾上腺素和肾素活性并没有显著

提高。关于咖啡因是否能改善PPH现存在争议，一

项随机对照试验认为 250 mg咖啡因胶囊能提高存

在自主神经功能障碍的 PPH患者约 12 mmHg的收

缩压，两项随机双盲试验认为 100~200 mg 咖啡因

以咖啡的形式摄入，能使存在PPH的老年人收缩压

提高约 10~23 mmHg，但另一项随机双盲研究发现

对于存在 PPH 的老年人，250 mg 咖啡因对患者的

血压、内脏血容量、心输出量或心率皆无影响［25］。

（4）其他：一项非随机研究指出静脉注射 0.3 U/min
的血管升压素能缓解 MSA 患者的 PPH［80］，一项随

机双盲研究指出饭前 3 h服用 1 000 mg屈昔多巴也

能缓解餐后血压下降［81］。

推荐意见：对于存在 PPH 的患者（图 3），非药

物治疗包括减少饮食中碳水摄入比例、餐前饮水、

少食多餐以及降低食物入口温度（B 级推荐）。药

物治疗包括伏格列波糖、阿卡波糖和屈昔多巴（B
级推荐）。咖啡因对 PPH 的改善存在争议（C 级推

荐），若患者对上述药物不敏感，可考虑血管升压素

和奥曲肽（C级推荐）。

四、药物诱发的低血压或直立性低血压

对于药物引起的血压异常，可通过以下步骤进

行调整（图3）。

1.避免使用容易导致低血压的药物，或将必需

的药物放在夜间使用，如血管扩张药和交感抑制

剂，但需提醒患者夜间避免下床小便。

2. 抗帕金森病药物引起的低血压需适当调整

药物。左旋多巴类药物可考虑缓释剂型，或在不增

加左旋多巴每日总剂量的情况下，适当增加每日服

药次数，在运动症状有效改善的前提下减少每次的

服药剂量。对于多巴胺受体激动剂，应尽量用最低

剂量或停用多巴胺受体激动剂，或调整为缓释剂，

部分患者的症状可有改善。

五、排除干扰因素

MSA 患者的血压异常通常不是由单一因素引

起，而是多种影响血压的因素混合作用。只有典型

和延迟直立性低血压是可用于诊断MSA患者自主

神经功能异常的标准之一［82］。另外有许多其他神

经源性或非神经源性的疾病也可导致相似的血压

问题，前者包括脊髓损伤、糖尿病、淀粉样变性、自

身免疫病、副肿瘤病或毒物引起的小纤维神经病变

等，后者包括低血容量、心力衰竭、心律失常和晚期

心脏瓣膜疾病等［11］。因此在临床诊疗中我们需仔

细鉴别引起血压异常的原因，筛查是否存在干扰诊

断的因素以及可逆的治疗因素。

多系统萎缩患者的血压管理流程见图 3。
总结与展望

本文详细介绍了 MSA 患者中血压异常的类

型、流行病学特征、临床特征及其对患者生活质量

和预后的影响。在治疗方面，要认识到非药物治疗

的重要性，加强 MSA 患者的自我血压管理意识。

另外，既往许多临床研究将单纯自主神经功能障

碍、外周自主神经功能障碍等疾病和 MSA 混合进

行药物临床研究，药物疗效缺乏对 MSA 患者的针

对性，且多数临床研究的样本量不足，随机对照设

计流程不完善，还有待进一步研究和补充。总的来

说，MSA患者的血压异常通常涉及多方面原因，表

现为多种血压异常的组合，因此要采取合适的方法

对患者的症状进行评估，结合患者的具体症状和健

康状况，为 MSA 患者的血压异常提供个体化的治

疗方案。
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