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内容概要

本书结合国内外最新的研究成果，系统、全面地介绍了近年来有关高血压的基础和临床研究新进展，
如高血压流行病学、遗传学、诊断和临床评估，高血压的个体化治疗，各类降血压药物的临床进展与
评价，高血压的预防与健康教育，高血压急症的临床处理和继发性高血压的诊治进展等内容。
强调合理选择降血压药物，提倡个体化降压、联合降压、优化降压的理念，强调提高治疗依从性是血
压长期达标的关键，具有较高的学术意义和实用价值。
《高血压基础与临床》可供心内科及相关科室医师、医学院校师生参考使用。
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章节摘录

版权页：插图：如果肾素一血管紧张素不能对钠摄人的改变做出有效反应的话，这其中既可能是因为
固定的、非常低的血管紧张素Ⅱ水平，也可能是因为固定的、非常高的血管紧张素Ⅱ水平，那么在这
种情况下血压就变得对钠盐非常敏感了。
例如，如果以低速率输注血管紧张素Ⅱ，这种速率开始的时候对血压并没有多大的作用，但却阻止了
血管紧张素Ⅱ水平被抑制，此时将使肾压力促钠排泄作用受损，从而导致盐摄人增加时需要动脉血压
较大幅度的增高来维持钠的平衡。
使用ARB或ACEI阻止血管紧张素Ⅱ的合成也使得血压对盐非常敏感，尽管这些制剂增加了肾脏排泄功
能以致在较低血压水平时就能够维持钠的平衡。
这样，不能抑制血管紧张素Ⅱ的合成在很大程度上削弱了肾压力促钠排泄的效应，并导致血压水平对
盐非常敏感。
无论血管紧张素Ⅱ水平是否不适当地升高或是不适当地降低，这都是不争的事实，即在前述任何一种
状况中，随着盐摄入的增加，如果血管紧张素Ⅱ合成不减少将引起血压随盐摄入的增加而增高，随着
盐摄入减低至正常水平以下时血压降低。
但是，血管紧张素Ⅱ水平不适当地增高将显著引起血压被调整至高的水平。
在血管紧张素Ⅱ引起的慢性高血压过程中，如果肾灌注压被有效控制以阻止肾脏压力促钠排泄作用的
话，那么就可以解释动脉血压、钠的排泄和血管紧张素Ⅱ之间相关关系的重要性。
输注血管紧张素Ⅱ通常会引起暂时性的排钠减少，持续1～2d，随后排钠效应快速回复至原来正常水
平。
这与从盐皮质激素过多的钠潴留中“逃逸”出来的现象类似。
但是，在血管紧张素Ⅱ引起的高血压过程中，当肾脏灌注压被有效控制在正常压力时，是不会发生从
钠潴留中逃逸现象的，而且蓄积的钠平衡将持续增加直至数天后肺水肿症状发生为止。
我们在输注抗促钠排泄激素或抗利尿激素，如螺内酯、血管加压素、肾上腺素和促肾上腺皮质激素
（ACTH）导致的其他类型的慢性高血压动物实验模型中也发现有类似的结果。
在任何一种模型中，当肾的排泄功能没有被过高水平的抗利尿激素损伤时，压力促钠排泄机制在维持
钠和水的平衡中发挥着主导作用。
1.血管紧张素Ⅱ对肾血流动力学的作用肾小球滤过率降低或者肾小管重吸收增加时，血管紧张素Ⅱ将
发挥其潴钠作用以及其调节肾压力促钠排泄作用。
但是较多的证据却表明，生理水平内的血管紧张素Ⅱ，例如因钠的耗竭或者肾动脉狭窄导致肾素一血
管紧张素系统被激活时，通常不会降低肾小球滤过率，但的确会增加肾小管的重吸收并有助于阻止肾
小球滤过率的降低。
（1）血管紧张素Ⅱ介导的出球动脉的收缩：作为一种代偿机制，肾素一血管紧张素系统通常在动脉
血压降低和肾低灌注，如严重的钠耗竭、肾动脉狭窄或充血性心力衰竭等状态下被激活。
在这些状态中，通过输注ARB或ACEI制剂阻止肾内或循环中的血管紧张素Ⅱ，可以降低肾小球的滤过
率，即使肾血流量是保留的。
在这些状态中，阻止血管紧张素Ⅱ导致的肾小球滤过率受损可能与抑制血管紧张素Ⅱ对出球动脉的收
缩效应有关，同时血压降低。
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编辑推荐
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