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　　原发性醛固酮增多症（ｐｒｉｍａｒｙ　ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，

ＰＡ）是由于肾上腺皮质病变分泌过多醛固酮，导致潴
钠排钾、容量负荷增加，以高血压、低血钾、低肾素、高
醛固酮为典型表现的临床症候群，是一种常见的内分
泌性高血压。大量研究证实过量的醛固酮可诱导氧化
应激、炎症反应，损伤血管内皮，引起心肌、肾脏纤维化
和血管重构，造成独立于血压之外的心血管损害，显著
增加心血管病的发病和死亡风险。有荟萃分析显示：
与原发性高血压相比，ＰＡ 可增加脑卒中患病风险

２．５８倍、冠状动脉疾病１．７７倍、心房颤动３．５２倍、心
力衰竭２．０５倍，使糖尿病、代谢综合征及左心室肥厚
的风险分别增加１．３３、１．５３及２．２９倍［１］。许多研究
还发现ＰＡ增加精神心理［２］、骨代谢疾病［３］及大动脉
钙化的风险［４，５］。多项国内外ＰＡ临床实践指南或专
家共识（附表１）均强调了该病的危害及早期筛查诊治
的重要性，但由于这些指南或共识多为内分泌专业学
会制定，而ＰＡ患者中绝大多数以高血压或其严重并
发症（主动脉夹层、严重心律失常、脑卒中、肾功能衰竭
等）就诊于心血管科或其他相应科室，造成患者群体与
专业技术队伍分离，导致大量ＰＡ患者长期误诊甚至
带来严重的后果。结合当前心血管科医生对ＰＡ认识
严重不足的现实情况，为加强心血管病及相关专业医
生对该病的认识和重视，实现ＰＡ的早筛查、早诊断及
早治疗，减少心脑血管严重并发症，由国家卫生健康委
高血压诊疗研究重点试验室专家团队组织撰写，经国
内相关领域专家集体讨论，本重点实验室学术委员会
审议通过，最终形成本指导意见。

　　要点１：ＰＡ在高血压中的患病率为４％～１３％，是
十分常见的继发性高血压；常表现为难治性高血压，更
易于引起主动脉夹层、严重心律失常、脑卒中、肾功能
衰竭等严重并发症。醛固酮分泌瘤（ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ－ｐｒｏ－
ｄｕｃｉｎｇ　ａｄｅｎｏｍａ，ＡＰＡ）、特发性醛固酮增多症（ｉｄｉｏ－

ｐａｔｈｉｃ　ｈｙｐｅｒａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＩＨＡ）是其最常见的类型；
高血压、低血钾和肾上腺肿瘤或增生是典型ＰＡ的重
要临床表现，但低血钾和肾上腺ＣＴ的阳性报告率均
不足５０％，因此所有高血压患者都应警惕ＰＡ的可能性。

１　ＰＡ在高血压患者中的患病率及检出现状

　　以往认为ＰＡ是一种少见的内分泌性高血压，在
高血压患者中不足１％，随着认识水平和诊断技术的提
高，近４０年来ＰＡ的检出率增加了近１０倍。近年研究
显示：ＰＡ在高血压人群中的患病率为５％～１３％。国
内的数据显示：社区新发高血压人群中ＰＡ的检出率
约为４％［６］，而在高血压专科就诊的患者中ＰＡ的检出
率高达１０．７％［７］。在１、２、３级高血压患者中ＰＡ的检
出率分别为２％、８％和１３％［８－１２］，难治性高血压中为

１７％～２３％［１３－１５］，低肾素型高血压［血浆肾素活性
（ｐｌａｓｍａ　ｒｅｎｉｎ　ａｃｔｉｖｉｔｙ，ＰＲＡ）＜１．０μｇ／（Ｌ·ｈ）］中为

５６．３％［１６］，高血压合并低血钾 （Ｋ＋＜３．７ｍｍｏｌ／Ｌ）中
为２８．１％［１７］，合并不明原因心房颤动中为４２％［１８］，合
并新发糖尿病中至少为１９％［１９］。由于高血压的患病
基数庞大，这一患病比例理应引起我们足够的重视，但
荟萃分析的结果显示：ＰＡ的检出率因不同医疗机构而
差异很大，一级医疗机构中ＰＡ的检出率在３．２％～
１２．７％，三级医疗机构在１％～３０％［２０］；可见ＰＡ的检
出率与实际患病率相差甚远。

２　病因分类

　　ＰＡ 的分型及病因构成见表１［２１－２９］，以 ＡＰＡ 和

ＩＨＡ最为常见，单侧肾上腺增生次之，其余亚型少见。

３　ＰＡ的临床表现

　　ＰＡ好发于２０～６０岁的成人，绝大多数以高血压
为首发症状，往往血压早期尚可控制，逐渐进展为中重
度高血压或难治性高血压，对常用的降压药物治疗反
应差。低血钾是ＰＡ的重要生化表现，但所占比例不
足４０％［３０－３１］；长期低血钾可导致烦渴、多尿、夜尿增多，
严重时可引起周期性肌无力、呼吸肌麻痹；当合并代谢
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性碱中毒时可出现肢端麻木、手足搐搦及肌肉痉挛等
表现。肾上腺肿瘤或增生是ＰＡ的典型影像学表现，

ＣＴ可识别直径＞６ｍｍ的典型腺瘤，直径＜６ｍｍ的

微腺瘤容易漏诊，ＣＴ 表现为典型腺瘤的比例为

２５％～５０％［３２］；超声仅可显示直径＞１．０ｃｍ的腺瘤，
难以发现肾上腺微小腺瘤和增生。

表１　ＰＡ临床亚型分类及构成比

　　分型 构成比（％） 　　　　相关的基因变异

ＡＰＡ　 ３０～３５ 与体细胞突变有关：ＫＣＮＪ５（３４％ ～７７％）、ＣＡＣＮＡ１　Ｄ（３．１％ ～２１．０％）、ＡＴＰ１Ａ１
（２．４％～１７．０％）、ＡＴＰ２Ｂ３（０．６％～４．０％）、ＣＴＮＮＢ１（２．１％～５．１％）［２２－２７］

ＩＨＡ　 ６０～６５ 在分泌醛固酮的细胞簇＊＊中存在体细胞突变：ＣＡＣＮＡ１　Ｄ（３８％～５８％）、ＫＣＮＪ５（１％～

　８％）［２８－２９］

ＦＨ

　ＧＲＡ，ＦＨ－Ⅰ ＜１　 ＣＹＰ１１Ｂ１／ＣＹＰ１１Ｂ２嵌合基因

　ＦＨ－Ⅱ ＜６　 ＣＬＣＮ２基因胚系突变

　ＦＨ－Ⅲ ＜１　 ＫＣＮＪ５基因胚系突变

　ＦＨ－Ⅳ ＜０．１　 ＣＡＣＮＡ１　Ｈ 基因胚系突变

原发性肾上腺皮质增生 ２～３

分泌醛固酮的肾上腺皮质癌 ＜１

异位醛固酮分泌瘤或癌 ＜０．１

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＡＰＡ：醛固酮分泌瘤；ＩＨＡ：特发性醛固酮增多症；ＦＨ：家族性醛固酮增多症；ＧＲＡ：糖皮质激素可抑制性醛固酮增

多症。＊＊分泌醛固酮的细胞簇，为ＩＨＡ的主要组织学改变。

４　ＰＡ的筛查与诊断

　　要点２：①ＰＡ的诊断流程包括初筛、确诊和分型
定侧三步；对疑似ＰＡ的高血压患者应逐步进行排查
和确诊；②血浆醛固酮与肾素比值（ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ　ｔｏ　ｒｅ－
ｎｉｎ　ｒａｔｉｏ，ＡＲＲ）是目前最为公认的初步筛查方法，采
用２０～３０（ｎｇ／ｄＬ）／［μｇ／（Ｌ·ｈ）］作为 ＡＲＲ筛查界
值，一般以 ＡＲＲ＞２０（ｎｇ／ｄＬ）／［（μｇ／（Ｌ·ｈ）］作为

ＰＡ筛查阳性的切割值；③ＡＲＲ受体位、测定时间、药
物、血钾水平等多种因素的影响，测定前要进行充分的
准备，判读测定结果时要结合患者的具体情况。

ＰＡ的诊断流程包括初筛、确诊和分型定侧三步，
对可疑的高血压患者应逐步进行排查和确诊。心血管
科和全科医生关键在于认识ＰＡ，熟悉筛查对象的临
床特征（基本要求），发现可疑线索时，如不具备筛查条
件，应积极推荐至条件成熟的高血压中心或内分泌科
进行ＰＡ诊断的“三步曲”（标准要求）（图１），比较少
见的家族性醛固酮增多症（ｆａｍｉｌｉａｌ　ｈｙｐｅｒａｌｄｏｓｔｅｒｏｎ－
ｉｓｍ，ＦＨ）需进一步行基因诊断。

４．１　筛查对象　根据近年国际国内的研究进展，强调
高血压患者合并以下情况时进行ＰＡ筛查［３３］：①自发
性或利尿剂诱发的低血钾；②肾上腺意外瘤；③血压持
续超过１５０／１００ｍｍ　Ｈｇ（１ｍｍ　Ｈｇ＝０．１３３ｋＰａ）、难
治性高血压［难治性高血压定义：应用了可耐受的足够
剂量且合理的３种降压药物（包括一种噻嗪类利尿剂）
至少治疗４周后，诊室和诊室外（包括家庭血压或动态
血压监测）血压值仍在目标水平之上，或至少需要４种

药才能使血压达标］；④有早发高血压家族史或早发脑
血管意外家族史（年龄＜４０岁）；⑤一级亲属患有ＰＡ；

⑥靶器官损害程度与高血压病程不相符；⑦年龄＜４０
岁的年轻患者。

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＡＲＲ：血浆醛固酮与肾素比值；

ＭＲＡ：盐皮质激素受体拮抗剂；ＡＶＳ：肾上腺静脉取血。

图１　高血压患者中ＰＡ筛查推荐流程

　　当高血压合并阻塞性睡眠呼吸暂停［３４］、不明原因
的心房颤动［１８］、广泛大动脉钙化［４－５］、反复恶性心律失
常［３５］、糖尿病［１９］时也应警惕ＰＡ的可能性。

４．２　筛查试验　ＡＲＲ是目前应用最广、被认为最可
靠的初步筛查方法，多数中心采用２０～３０（ｎｇ／ｄＬ）／
［μｇ／（Ｌ·ｈ）］作为筛查界值，直接肾素浓度单位分别
为ｍＵ／Ｌ、ｎｇ／Ｌ时，相对应的ＡＲＲ切点分别为２．４～
３．７、３．８～５．７（表２）［３３，３６］。

　　ＡＲＲ受体位、测定时间、降压药物、血钾水平、钠
摄入、肾脏功能、年龄、性别、月经周期、避孕药、抗抑郁
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药及检测方法等多种因素的影响（附表２）。因此检测
前建议做以下准备［３３］：

　　（１）停用对 ＡＲＲ产生影响的药物至少２～６周
（附表２），必要时可给予对ＡＲＲ影响较小的α受体阻
滞剂（多沙唑嗪、特拉唑嗪）及非二氢吡啶类钙通道阻
滞剂（ｃａｌｃｉｕｍ　ｃｈａｎｎｅｌ　ｂｌｏｃｋｅｒ，ＣＣＢ）（如维拉帕米缓
释片），两类药物可分别单独使用或联合降压。但需注
意：①使用药物前完善心电图、血钾测定；②小剂量起
始，严密监测血压、心率和心律，防止体位性低血压、心
律失常等（附表３）；（２）尽可能将低血钾纠正到正常范
围；（３）普通膳食；（４）清晨起床非卧位状态至少２ｈ后
取坐位１５ｍｉｎ，当地时间８：００－９：００空腹采血。血标
本的采集和运送参见《原发性醛固酮增多症诊断治疗
的专家共识（２０２０版）》［３６］。

表２　ＡＲＲ的常用切点值

醛固酮
单位

ＰＲＡ
［μｇ／（Ｌ·ｈ）］

ＰＲＡ［ｐｍｏｌ／
（Ｌ·ｍｉｎ）］

肾素浓度
（ｍＵ／Ｌ）

肾素浓度
（ｎｇ／Ｌ）

（ｎｇ／ｄＬ） ２０　 １．６　 ２．４　 ３．８

３０　 ２．５　 ３．７　 ５．７

４０　 ３．１　 ４．９　 ７．７

（ｐｍｏｌ／Ｌ） ７５０　 ６０　 ９１　 １４４

１　０００　 ８０　 １２２　 １９２

　　注：ＡＲＲ：血浆醛固酮与肾素比值；ＰＲＡ：血浆肾素活性。

　　对于部分无法避免降压药物干扰的患者，需谨慎
解读ＡＲＲ结果。如正在服用血管紧张素转换酶抑制
药（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ　ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ　ｅｎｚｙｍｅ　ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ）／
血管紧张素受体阻滞药（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ｂｌｏｃ－
ｋｅｒ，ＡＲＢ）、ＣＣＢ类药物的患者，ＡＲＲ出现阳性结果，
则ＰＡ可能性大，需考虑进入规范化筛查流程。如无
法停用上述药物，可联用螺内酯诊断性治疗，观察血
压、血钾水平；反之，如服用β受体阻滞剂的患者出现
阴性结果，则ＰＡ可能性小，可随访观察。不同年龄人
群中初筛ＡＲＲ的最佳切点可能不同（表３），老年高血
压患者应适当提高 ＡＲＲ的筛查切点，而年轻患者可
能需要更低的ＡＲＲ筛查切点［３７－３８］。

　　在检测方法上，国内主要采用放射免疫法及化学
发光法。近年来更多中心采用化学发光法测定直接肾
素浓度，该法检测快速，稳定性和重复性较好［３９－４０］，但
应根据不同的单位进行换算（表２），女性患者采用肾
素浓度计算 ＡＲＲ时需注意月经期及避孕药物的影
响［４１－４２］。国外有中心已开展更为精确的高效液相串联
质谱法同时测定醛固酮、血管紧张素Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，

ＡｎｇⅡ）及肾素活性，结果显示醛固酮与ＡｎｇⅡ比值不
受ＡＣＥＩ等药物影响，最佳筛查切点值为６．６（ｐｍｏｌ／Ｌ）／
（ｐｍｏｌ／Ｌ），敏感度为９０％，特异度为９３％，具有一定

应用潜力［４３］。

表３　不同年龄人群ＡＲＲ筛查ＰＡ的

最佳切点值、敏感度及特异度

年龄［３７］

（岁）
ＡＲＲ筛查ＰＡ的最佳切点值
（ｎｇ／ｄＬ）／［μｇ／（Ｌ·ｈ）］

敏感度
（％）

特异度
（％）

≤３９　 ２０．４　 １００　 ９０．３

≥６０　 ２５．０　 ９５．２　 ６９．０

　　注：ＡＲＲ：血浆醛固酮与肾素比值；ＰＡ：原发性醛固酮增多症。

　　尽管指南规范了ＰＡ的筛查流程，由于血浆醛固
酮、肾素检测及判读受到许多因素的影响，制约了ＰＡ
筛查在基层医疗机构的广泛开展。为此，有学者探索
了应用普通临床表现和实验室检测结果进行ＰＡ初步
筛查的简易模型预测方法，虽尚需在大范围的样本中
进行验证，作为尚未开展血浆醛固酮、肾素检测的医疗
单位的借鉴，在此进行简单的归纳和介绍（表４）［４４－４６］。

４．３　确诊试验　要点３：①生理盐水输注试验（ｓａｌｉｎｅ
ｉｎｆｕｓｉｏｎ　ｔｅｓｔ，ＳＩＴ）及卡托普利试验（ｃａｐｔｏｐｒｉｌ　ｃｈａｌ－
ｌｅｎｇｅ　ｔｅｓｔ，ＣＣＴ）是我国目前应用最广的确诊方法，二
者诊断效率相似；②ＳＩＴ诊断ＰＡ的切点因各中心的
自身情况而异，一般以ＳＩＴ后血浆醛固酮浓度（ｐｌａｓ－
ｍａ　ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ＰＡＣ）＞１０ｎｇ／ｄＬ作为
诊断ＰＡ 的阳性切割值；③指南建议 ＳＩＴ 后 ＰＡＣ
５～＜１０ｎｇ／ｄＬ作为“灰色区域”，需结合临床表现或
行另一种确诊试验进一步确定或排除。④严重低血
钾、肾素活性明显受抑制、醛固酮显著增高的高血压患
者，可直接定诊；⑤无法行确诊试验的疑似患者，可采
用螺内酯诊断性治疗。

　　对于初步筛查阳性的高血压患者应至少选择一种
确诊试验，明确诊断或排除ＰＡ。目前指南推荐的确
诊试验主要包括氟氢可的松试验、口服钠负荷试验、

ＳＩＴ及ＣＣＴ［３３］。氟氢可的松试验确诊ＰＡ的敏感度、
特异度分别为８７％、９５％，但因其操作繁琐、耗时长、
国内较难获取药物而很少使用。口服钠负荷试验耗时
长、不易操作也很少应用。ＳＩＴ、ＣＣＴ是国内目前最常
应用的确诊试验（表５及附表４）［４７］。荟萃分析显示

ＳＩＴ、ＣＣＴ诊断ＰＡ的准确性并无明显差异［４８］。目前
各中心采用的ＳＩＴ后ＰＡＣ诊断ＰＡ的切点差异较大
（５～１６ｎｇ／ｄＬ）［４８－５４］，一般以ＳＩＴ后ＰＡＣ＞１０ｎｇ／ｄＬ
作为确诊ＰＡ 的阳性切割值［３３］；指南建议将ＳＩＴ后

ＰＡＣ　５～＜１０ｎｇ／ｄＬ视为“灰色区域”，需结合临床表
现（包括难治性高血压、低钾血症、高尿钾排泄、肾上腺

ＣＴ提示结节或低密度灶等）或行另一种确诊试验来
确定或排除ＰＡ。有研究报道ＳＩＴ在坐位状态下的敏
感度及特异度优于卧位［５１－５３］，但最佳切点仍存在争议
（表６）［５２－５３］。２０１６年国际内分泌指南推荐坐位ＳＩＴ
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后ＰＡＣ的切点设为６ｎｇ／ｄＬ；对于严重低血钾、肾素
明显受抑制、醛固酮明显增高（＞２０ｎｇ／ｄＬ）的高血压
患者，可直接确定诊断［３３］；对于严重高血压，或合并严

重低血钾、心功能不全等无法行确诊试验的疑似ＰＡ
患者，可采用螺内酯诊断性治疗，观察疗效并注意监测
血压、血钾及肾功能。

表４　ＰＡ的临床预测模型

模型 　预测因子（分值） 评分范围 　　　　　应用

ＰＦＫ评分［４５］ 女性（＋１分），

血钾＜３．５ｍｍｏｌ／Ｌ（＋１分），

尿液ｐＨ值＞７．０（＋１分）

　０～３分 ≥２分可有效检出４２％的ＰＡ患者；

＝３分可检出６０％的ＰＡ患者。

ＰＳＳ评分［４６］ 年龄３０～＜６０岁（＋３分），

ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ２（＋１分），

糖尿病（－２分），

服用降压药≥３种（＋３分），

血钠 ≥１４１ｍｍｏｌ／Ｌ（＋２分），

血钾＜３．５ｍｍｏｌ／Ｌ（＋４分）

－２～１３分 ＜４分，排除ＰＡ的敏感性９７％，阴性预测值

　为９９％；

＞９分，阳性预测值及特异性可达到１００％，

　推荐进一步筛查ＰＡ。

Ｎｏｍｏｇｒａｍ模型

　（列线图）［４７］
２％～７０％ 若预测ＰＡ可能性＜１０％，其阴性预测值９２％；

预测ＰＡ可能性＞２１％，其敏感度６０％，特异

　度７１％。

例：患者为女性（１５分），血钾３．４ｍｍｏｌ／Ｌ（６９分），

血钙２．０、血磷１．５、则钙磷乘积３．０（ｍｍｏｌ／Ｌ）２

（３０分），尿液ｐＨ　６．０（１０分），累积总分为１２４

分，对应列线图中ＰＡ概率０．３１，故预测ＰＡ可

能性为３１％，推荐进一步筛查ＰＡ。

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＢＭＩ：体质量指数。

表５　ＳＩＴ与ＣＣＴ的判断标准

确诊试验 　　　　　　判断标准［３３，３６］ 　　　　注意事项

ＳＩＴ　 ＳＩＴ后ＰＡＣ＜５ｎｇ／ｄＬ可排除ＰＡ；ＳＩＴ后ＰＡＣ　５～＜１０ｎｇ／ｄＬ为不确定ＰＡ，

确诊需结合临床表现；ＳＩＴ后ＰＡＣ＞１０ｎｇ／ｄＬ可确诊ＰＡ

下列情况不宜使用：

　严重高血压未得到有效控制；顽固低钾血症未纠正；

严重心律失常；心力衰竭；中重度肾功能不全等

ＣＣＴ 正常人试验后ＰＡＣ较基础值下降≥３０％，而ＰＡ患者不受抑制。国内研究提

出ＣＣＴ后２ｈＰＡＣ最佳切点为１１ｎｇ／ｄＬ时的敏感度、特异度均为０．９０［４７］
在原有降压方案基础上服用５０ｍｇ卡托普利可能出现

低血压；严重肾功能损害者禁用

　　注：＊上述试验原理及具体操作见附表４。ＳＩＴ：静脉盐水负荷试验；ＣＣＴ：卡托普利试验；ＰＡＣ：血浆醛固酮浓度；ＰＡ：原发性醛固酮增多症。

表６　不同体位ＳＩＴ后ＰＡＣ诊断ＰＡ的
最佳切点值、敏感度及特异度

体位 不同体位ＳＩＴ后ＰＡＣ诊断ＰＡ的
最佳切点值

敏感度
（％）

特异度
（％）

坐位 １６２ｐｍｏｌ／Ｌ（５．８ｎｇ／ｄＬ）［５２］ ８７　 ９４

１２．９ｎｇ／ｄＬ［５３］ ８６　 ９５
卧位 １０６ｐｍｏｌ／Ｌ（３．８ｎｇ／ｄＬ）［５２］ ３８　 ９４

１２．０ｎｇ／ｄＬ［５３］ ８３　 ５７

　　注：ＳＩＴ：静脉盐水负荷试验；ＰＡＣ：血浆醛固酮浓度；ＰＡ：原发性醛

固酮增多症。

５　ＰＡ分型定侧（图２）

　　要点４：①肾上腺薄层ＣＴ和肾上腺静脉取血（ａｄ－
ｒｅｎａｌ　ｖｅｎｏｕｓ　ｓａｍｐｌｉｎｇ，ＡＶＳ）是ＰＡ分型定侧的常用
方法，但ＣＴ有较高的误判率，对于ＰＡ确诊试验阳性
且有行手术治疗意愿的高血压患者，建议行 ＡＶＳ分

型定侧；②ＡＶＳ手术难度较大，建议推荐或转诊至具
备条件的中心进行；③年龄＜３５岁，血浆醛固酮水
平＞３０ｎｇ／ｄＬ，合并自发性低血钾、单侧肾上腺腺瘤直
径＞１ｃｍ且对侧肾上腺正常的患者可考虑直接行肾
上腺切除术。

　　ＡＶＳ是ＰＡ患者分型定侧的金标准，因其有创、

操作难度大、价格昂贵、失败率高等原因，在临床未能
广泛开展。影像学检查对ＰＡ的诊断和分型有一定帮
助，尤其是高分辨率的肾上腺薄层ＣＴ及三维重建和
磁共振成像。目前很多无法开展ＡＶＳ的医疗机构常
用ＣＴ作为无创性分型依据，但是ＣＴ诊断ＰＡ容易将
腺瘤和增生误认。磁共振成像对较小腺瘤的分辨率低
于ＣＴ，但有助于分辨右肾上腺静脉和下腔静脉解剖
学位置而且无放射线暴露。一项纳入３８项研究、
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９５０例ＰＡ患者的系统回顾显示，与 ＡＶＳ相比，３８％
ＰＡ患者的影像学检查（ＣＴ或磁共振成像）存在误判，
其中１５％的双侧型ＰＡ被误判为单侧，可能进行肾上
腺误切；１９％的单侧ＰＡ患者被误判为双侧，可能错失
手术机会；４％的肾上腺切除术可能发生错切［５５］。因
此，多数指南认为原则上对于有手术意愿的ＰＡ患者
均应推荐行 ＡＶＳ［５６－５７］。也有中心使用年龄、血钾水
平、肾功能、ＡＲＲ、ＰＡＣ、肾上腺ＣＴ等临床指标采用
统计学模型进行量化评分预测单侧或双侧ＰＡ，以筛
选出需要或不需行ＡＶＳ的ＰＡ患者，虽有一定临床应
用价值，因数据来源不同，目前尚无统一标准［５８－６０］。

　　肾上腺静脉取样国际研究－２（ａ　ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ　ａｎａｌ－
ｙｓｉｓ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｌａｒｇｅｓｔ　ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ　ｒｅｇｉｓｔｒｙ　ｏｆ　ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ａｖｓ　ｄａｔａ，ＡＶＩＳ－２）研究结果显示：ＡＶＳ总体成功率为

８０．１％，其中单侧ＰＡ占４５．５％，４１．８％的患者行单
侧肾上腺切除术，１９．６％的患者获得临床治愈（术后血
压完全恢复正常），以ＡＶＳ分型结果为指导的手术治
愈率明显高于非 ＡＶＳ患者（４０．０％比３０．５％，Ｐ＝
０．０２７），该研究总体肯定了以 ＡＶＳ分型结果为治疗
导向的重要性［６１－６２］。近年ＡＶＳ的争议点主要集中在
术中是否采用促肾上腺皮质激素（ａｄｒｅｎｏ－ｃｏｒｔｉｃｏ－
ｔｒｏｐｉｃ－ｈｏｒｍｏｎｅ，ＡＣＴＨ）刺激及单双侧的判断标准方
面。目前有４０％的中心应用 ＡＣＴＨ 刺激的方法，认
为ＡＣＴＨ刺激可提高ＡＶＳ的成功率，但不同体细胞
突变及分泌醛固酮的细胞簇对 ＡＣＴＨ 刺激的反应不
同，可影响定侧指数的准确性。ＡＣＴＨ刺激与否对肾
上腺切除手术的结果并无影响［６３－６４］。

　　对于以下高血压患者不建议行ＡＶＳ：①不能耐受

肾上腺手术风险或麻醉的患者；②临床怀疑肾上腺皮
质癌的患者；③已确诊为 ＦＨ－Ⅰ或 ＦＨ－Ⅲ的患者；

④年龄＜３５岁，血浆醛固酮水平＞３０ｎｇ／ｄＬ，具备自
发性低血钾、单侧肾上腺腺瘤直径＞１ｃｍ且对侧肾上
腺正常的患者可以考虑直接行手术；⑤年龄＜２０岁或
伴有早发脑卒中家族史的ＰＡ患者行ＡＶＳ前应做基
因检测确诊或排除糖皮质激素可抑制性醛固酮增多症

（ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ－ｒｅｍｅｄｉａｂｌｅ　ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＧＲＡ）（ＦＨ－Ⅰ）。

ＡＶＳ的操作方法及分型定侧诊断标准见表７［３３，６５］。

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＡＲＲ：血浆醛固酮与肾素比值；

ＭＲＡ：盐皮质激素受体拮抗剂；ＡＶＳ：肾上腺静脉取血。

图２　ＰＡ筛查诊断及分型定侧流程图改编自

（《２０１６年美国内分泌学会ＰＡ临床实践指南》［３３］）

表７　ＡＶＳ的操作方法及分型定侧诊断标准

　　常用的ＡＶＳ操作方式 激素的测定 判断ＡＶＳ成功的指标 定侧诊断标准

①非药物刺激、双侧肾上腺静脉贯序或同

步取血；②非 ＡＣＴＨ 刺激、双侧肾上腺

静脉贯序或同步取血 ＋ 弹丸式注射

ＡＣＴＨ后双侧肾上腺静脉贯序或同步

再次取血术；③持续静脉输注ＡＣＴＨ双

侧肾上腺分次取血术。

测定肾上腺静脉、

下腔静脉及外

周静脉血的皮

质醇及醛固酮

浓度。

ＳＩ（肾上腺静脉与下腔静脉皮质醇比

值）评 估 是 否 插 管 成 功。 非

ＡＣＴＨ刺激下ＳＩ＞２．０提示插管

成功，ＡＣＴＨ刺激状态下ＳＩ＞３．０

提示插管成功。

大多数中心使用定侧指数（优势侧醛固酮

皮质醇比值／非优势侧醛固酮皮质醇比

值）判断病变位于单侧还是双侧。非

ＡＣＴＨ刺激下多数中心以定侧指数≥

２．０为单侧切点；ＡＣＴＨ刺激下定侧指

数２．６～４．０之间为单侧切点。

　　注：ＡＶＳ：肾上腺静脉取血；ＡＣＴＨ：促肾上腺皮质激素；ＳＩ：选择性指数。

６　治　疗

　　要点５：①ＰＡ的治疗应以分型为依据。单侧ＰＡ
的患者原则上首选腹腔镜下肾上腺切除术，而未分型、
双侧病变或不能耐受手术的单侧ＰＡ患者，以盐皮质
激素受体拮抗剂（ｍｉｎｅｒａｌｃｏｒｔｉｃｏｉｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ａｎｔａｇｏ－
ｎｉｓｔ，ＭＲＡ）为基础，可联合ＣＣＢ、ＡＲＢ等其他降压药
物；②如不能耐受螺内酯，可替换为依普利酮或阿米洛

利；③许多证据表明，ＰＡ患者手术治疗降低心血管事
件及全因死亡率的中远期疗效优于药物治疗。

６．１　ＰＡ的治疗方式　主要分为手术治疗和药物治
疗。非药物治疗对ＰＡ患者同样有效，尤其是低钠膳
食有利于改善ＰＡ患者的高血压及低血钾、减少尿钾
排泄。

６．１．１　手术治疗　越来越多的证据表明，ＰＡ患者手
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术治疗在中远期降低心血管事件及全因死亡率方面优

于药物治疗［６６］。对于经 ＡＶＳ明确为单侧ＰＡ 的患
者，目前推荐的术式为腹腔镜下肾上腺切除术。对于
不能耐受全麻或药物副作用的ＡＰＡ患者，ＣＴ引导下
肾上腺病灶消融术（如射频消融、冷冻消融、无水乙醇
化学消融等）和超选肾上腺动脉栓塞术等介入治疗方
法近年来也逐步应用于临床，初步证明安全有效，具有
良好的应用前景，但还需大样本及远期预后的证据
支持［６７－６９］。

６．１．２　药物治疗　ＩＨＡ及不能耐受或不愿行手术治
疗的单侧型ＰＡ患者需长期药物治疗，ＭＲＡ为ＰＡ的
基础治疗药物。对于ＧＲＡ（ＦＨ－Ⅰ）患者则需使用小
剂量糖皮质激素（地塞米松０．５～１．０ｍｇ／ｄ），必要时
联合螺内酯治疗。对于单侧ＰＡ患者，目前尚无手术
与药物治疗临床结局比较的随机化临床研究。总体而
言，与药物治疗相比，行单侧肾上腺切除术患者的预后
更佳并减少了降压药的服药数量和／或剂量［７０］。

　　ＭＲＡ代表药物为螺内酯（安体舒通）和依普利
酮。螺内酯治疗应从低剂量开始（２０～４０ｍｇ／ｄ），并
根据血压和血钾水平逐步调整剂量。螺内酯与雄激素
受体有亲和性，并可激动孕酮受体，引起男性乳头胀
痛、乳腺发育、性欲下降、勃起功能障碍等副作用；女性
耐受性相对好，月经异常相对少见。如出现上述副作
用，可考虑使用依普利酮替代或阿米洛利。依普利酮
是一种选择性醛固酮受体拮抗剂，半衰期短（仅３～
６ｈ），须２次／ｄ给药（５０～１００ｍｇ／ｄ，ＭＲＡ）。该药物
禁止用于严重肝功能障碍的患者，而且在我国及许多
国家尚未注册用于ＰＡ，仅在处方外使用。在应用了
剂量充分的 ＭＲＡ 基础上，如血压不达标，可联合

ＣＣＢ、小剂量噻嗪类利尿剂、ＡＣＥＩ／ＡＲＢ等降压药进
一步控制血压，与ＡＣＥＩ／ＡＲＢ联合时需密切监测血钾
水平和肾功能。阿米洛利、氨苯蝶啶可通过阻断肾小
管远端钠钾交换，发挥排钠、保钾作用，但无拮抗醛固
酮作用，可用于不能耐受 ＭＲＡ不良反应的ＰＡ患者。

６．２　疗效评价及随访　要点６：①需要手术治疗的

ＰＡ患者，术前应充分评估和预测手术治疗的获益，切
忌盲目手术；②应从血压、血钾、肾素活性及 ＡＲＲ的
改变来评价治疗效果；③国际临床转归评估标准专家
共识和临床转归评估标准在线评分系统是目前可以借

鉴的评估ＰＡ手术疗效和预测手术获益的工具。

　　手术治疗疗效评价：２０１７年发表的国际多中心
《单侧原发性醛固酮增多症手术结果评估的专家共识》
（ｐｒｉｍａｒｙ　ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ　ｓｕｒｇｅｒｙ　ｏｕｔｃｏｍｅ，ＰＡＳＯ），从
临床（术后血压）、生化（根据术后血钾、ＡＲＲ）两个角
度，分三个水平（治愈、部分治愈、未愈）评估手术的疗
效［７１］；并基于高血压病程、性别、降压药物剂量、体质

量指数、靶器官损害及最大瘤体直径６项术前参数进
一步开发了在线评分工具（ＰＡＳＯ评分），用于预测可
能通过手术获益的单侧ＰＡ患者，该评分系统，总分为

２５分，评分１６分以上的敏感度为７１．３％，特异度为

８４．４％［７２］。

　　药物治疗：ＭＲＡ是否充分是ＰＡ患者药物治疗的
关键，临床多以血压下降及低血钾得到纠正为拮抗充
分的主要观察指标。而近年的纵向观察性研究显示，
与原发性高血压患者相比，接受 ＭＲＡ治疗后ＰＲＡ＜
１．０μｇ／（Ｌ·ｈ）的ＰＡ患者发生心血管事件、心房颤动
和死亡的风险增加，而ＰＲＡ＞１．０μｇ／（Ｌ·ｈ）患者风
险并未增加［７３－７４］。但也有学者提出质疑，因为ＰＲＡ
受到摄盐量的影响，低钠膳食可致ＰＲＡ升高，并且降
低心血管病风险；而治疗后ＰＲＡ仍低的患者也可能
与螺内酯依从性不佳、ＭＲＡ不充分有关。近期研究
发现长期规律服用螺内酯的ＰＡ患者发生微量蛋白尿
的比率明显低于依从性差的患者，且与服药剂量相关
（４０ｍｇ／ｄ以上方获益）［７５］。因此，对于接受药物治疗
的ＰＡ患者需长期随访，在随访过程中除观察血压、血
钾以外，肾素活性＞１．０μｇ／（Ｌ·ｈ）或ＡＲＲ以及反映
血管内皮功能的尿微量白蛋白水平也可为临床观察

ＭＲＡ是否充分提供参考。

附录：
附表１　近年国内外ＰＡ指南／专家共识
附表２　ＡＲＲ的影响因素
附表３　行ＰＡ筛查及确诊前建议使用的降压药物
附表４　ＰＡ常用确诊试验
附图１　高血压伴低钾血症的鉴别诊断思路建议

　　注：ＰＡＣ：血浆醛固酮浓度；ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＥＨ：原发性

高血压。

附图１　高血压伴低钾血症的鉴别诊断思路
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附表１　近年国内外ＰＡ指南／专家共识

序号 发表年份 国家／地区／机构 　　　杂志名称 　　　　指南／共识

１　 ２０２０ 欧洲高血压协会内分泌

性高血压学组

Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ　Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ 欧洲高血压协会专家共识：ＰＡ的遗传学、流行病

学、筛查和确诊

２　 ２０２０ 欧洲高血压协会内分泌

性高血压学组

Ｊｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ 欧洲高血压协会专家共识：ＰＡ的分型诊断、治疗、

并发症及未来研究方向

３　 ２０２０ 意大利高血压学会 ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ　Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ 意大利高血压学会２０２０ＰＡ指南

４　 ２０２０ 中华医学会内分泌学

分会

《中华内分泌代谢杂志》 ＰＡ诊断治疗的专家共识（２０２０版）

５　 ２０１８ 中国台湾ＰＡ学会 Ｊｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　ｔｈｅ　Ｆｏｒｍｏｓａｎ　Ｍｅｄｉｃａｌ　Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ 中国台湾ＰＡ靶向治疗专家共识

６　 ２０１６ 美国心脏协会、美国内分泌

外科学会、欧洲内分泌学

会、欧洲高血压学会、国

际内分泌外科学会、国际

内分泌学会、国际高血压

学会、日本内分泌学会

Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ　Ｃｌｉｎｃｉａｌ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ　ａｎｄ　Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ 内分泌学会临床实践指南－ＰＡ的筛查、确诊与治疗

７　 ２０１６ 中华医学会内分泌学分会 《中华内分泌代谢杂志》 ＰＡ诊断治疗的专家共识

８　 ２０１６ 法国内分泌协会、法国高血

压协会，法国内分泌外科

协会

Ａｎｎａｌｅｓ　ｄｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｅ 法国ＰＡ专家共识

９　 ２０１６ 波兰内分泌学会 Ｅｎｄｏｋｒｙｎｏｌｏｇｉａ　Ｐｏｌｓｋａ 波兰内分泌学会成人肾上腺瘤管理的专家共识

１０　 ２０１４ 国际专家共识 Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ 肾上腺静脉取血术对ＰＡ分型诊断的专家共识

１１　 ２０１１ 意大利内分泌学会 Ｅｕｒｏｐｅａｎ　Ｊｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ 意大利内分泌学会肾上腺意外瘤专家声明

１２　 ２００９ 日本内分泌学会 Ｅｎｄｏｃｒｉｎ　Ｊｏｕｒｎａｌ 日本内分泌学会２００９ＰＡ诊断治疗指南

１３　 ２００８ 国际内分泌学会 Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ　Ｃｌｉｎｃｉａｌ　Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ　ａｎｄ　Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ 内分泌学会临床实践指南：ＰＡ的筛查、确诊与治疗

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症。

附表２　ＡＲＲ的影响因素

影响因素 对醛固酮水平的影响 对肾素的影响 对ＡＲＲ的影响 停药时间（周）

药物因素

　β受体阻滞剂 ↓ ↓↓ ↑（假阳性） 　　　　２～４

　中枢性降压药（如盐酸可乐定、α甲基多巴） ↓ ↓↓ ↑（假阳性） 　　　　２～４

　非甾体类抗炎药 ↓ ↓↓ ↑（假阳性） 　　　　２～４

　排钾利尿剂 →↑ ↑↑ ↓（假阴性） 　　　　４～６

　保钾利尿剂 ↑ ↑↑ ↓（假阴性） 　　　　４～６

　ＡＣＥＩ／ＡＲＢ ↓ ↑↑ ↓（假阴性） 　　　　２～４

　二氢吡啶类ＣＣＢ＊ →↓ ↑ ↓（假阴性） 　　　　２～４

　肾素抑制剂 ↓ ↑↓ ↑↓（假阳性或假阴性）　　　　２～４

血钾状态 　纠正至正常

　低血钾 ↓ →↑ ↓（假阴性）

　高血钾 ↑ →↓ ↑（假阳性）

钠盐摄入 　尿钠调整至１５０ｍｍｏｌ／Ｌ

　限钠 ↑ ↑↑ ↓（假阴性）

　高钠 ↓ ↓↓ ↑（假阳性）

其他影响因素

　老年 ↓ ↓↓ ↑（假阳性）

　肾功能不全 → ↓ ↑（假阳性）

　妊娠 ↑ ↑↑ ↓（假阴性）

　肾血管性高血压 ↑ ↑↑ ↓（假阴性）

　恶性高血压 ↑ ↑↑ ↓（假阴性）

　　注：ＡＲＲ：血浆醛固酮与肾素比值；ＡＣＥＩ：血管紧张素转换酶抑制药；ＡＲＢ：血管紧张素受体阻滞药；ＣＣＢ：钙通道阻滞剂。↓：降低；↑：增高；→：

不影响；↑↑：明显升高；↓↓：明显降低。＊非二氢吡啶类ＣＣＢ和α受体阻滞剂可分别单独使用也可联用。
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附表３　行ＰＡ筛查及确诊前建议使用的降压药

类别 药物名 　　　　常用剂量 　　　　注意事项

非二氢吡啶类ＣＣＢ 维拉帕米缓释片 １２０ｍｇ　１次／ｄ起始，根据需要逐步加量，

　最大剂量不超过２４０ｍｇ，２次／ｄ。

未治疗的病态窦房结综合征，Ⅱ或Ⅲ度

房室传导阻滞，心房扑动或心房颤动

患者合并房室旁路通道等患者禁用。

α受体阻滞剂 特拉唑嗪 １～２ｍｇ，１次／晚起始，根据需要逐步加量 防止体位性低血压

多沙唑嗪 ４ｍｇ，１次／晚起始，根据需要逐步加量，

　最大不超过８ｍｇ

防止体位性低血压

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＣＣＢ：钙通道阻滞剂。

附表４　ＰＡ常用确诊试验

确诊试验 试验原理 操作方法 判读标准

ＳＩＴ 正常情况下，输注盐水后，血钠及血容量

增加，大量钠盐进入肾单位远曲小管，

可抑制肾小球旁细胞肾素的分泌，从而

抑制血管紧张素、醛固酮的分泌，使血

中肾素、血管紧张素、醛固酮水平降低

普食，试验前将血钾纠正至正

常范围，静脉输注０．９％盐

水２Ｌ，４ｈ内输完，输注盐

水前后分别测定ＰＡＣ

盐水后ＰＡＣ：

ＰＡＣ＜５ｎｇ／ｄＬ，排除ＰＡ；

ＰＡＣ　５～＜１０ｎｇ／ｄＬ，可疑ＰＡ；可疑ＰＡ患者确诊需

结合临床表现，包括低钾血症、尿钾高排、肾上腺

ＣＴ提示增粗或低密度灶）

ＰＡＣ≥１０ｎｇ／ｄＬ诊断ＰＡ。

ＣＣＴ 正常生理情况下，ＲＡＳ是调节醛固酮分

泌的主要因素，具有生物活性的血管紧

张素能刺激醛固酮的分泌。卡托普利

是一种ＡＣＥＩ，能阻断 ＡｎｇⅠ转变为有

活性的ＡｎｇⅡ，因而减弱了刺激醛固酮

分泌作用，血中醛固酮水平下降。而

ＰＡ的醛固酮分泌不依赖，或仅部分依

赖ＲＡＳ的调节，给予卡托普利后醛固

酮的分泌不被抑制

坐位或立位１ｈ后取血测量肾

素及醛固酮，给予患者服用

２５～５０ｍｇ卡托普利片（开

博通）后１、２ｈ分别采血测

定肾素活性及ＰＡＣ，在试验

结束 之 前 患 者 一 直 保 持

坐位

正常人，卡托普利试验后血浆ＰＡＣ较基础值下降≥

３０％，而ＰＡ者试验前后无明显变化；试验后ＰＡＣ／

ＰＲＡ＞５０（ｎｇ／ｄＬ）／［（μｇ／（Ｌ·ｈ）］有意义

　　注：ＰＡ：原发性醛固酮增多症；ＳＩＴ：静脉盐负荷试验；ＣＣＴ：卡托普利试验；ＲＡＳ：肾素血管紧张素系统；ＡＣＥＩ：血管紧张素转换酶抑制药；ＡｎｇⅠ：

血管紧张素Ⅰ；ＡｎｇⅡ：血管紧张素Ⅱ；ＰＡＣ：血浆醛固酮浓度；ＰＲＡ：血浆肾素活性。

执笔专家：骆秦，李南方

写作专家：王梦卉，姚晓光，胡君丽，王国亮，张玮玮，常桂娟，

索菲娅·阿不力克木，汪迎春，木拉力别克·黑扎提，朱晴

参加讨论专家名单（按姓氏拼音首字母排序）：

常桂娟（新疆维吾尔自治区人民医院），初少莉（上海交通大学

医学院附属瑞金医院），崔兆强（复旦大学附属中山医院），范利

（中国人民解放军总医院３０１医院），华琦（首都医科大学宣武

医院），蒋卫红（中南大学湘雅三医院），李南方（新疆维吾尔自

治区人民医院），刘靖（北京大学人民医院），骆秦（新疆维吾尔

自治区人民医院），马为（北京大学第一医院），牟建军（西安交

通大学第一附属医院），卜培莉（山东大学齐鲁医院），宋雷（中

国医学科学院阜外医院），孙宁玲（北京大学人民医院），孙英贤

（中国医科大学附属第二医院），索菲娅·阿不力克木（新疆维

吾尔自治区人民医院），王继光（上海交通大学医学院附属瑞金

医院），王浩（河南省人民医院），严晓伟（中国医学科学院北京

协和医院），袁洪（中南大学湘雅三医院），余静（兰州大学第二

医院），曾正培（中国医学科学院北京协和医院），张德莲（新疆

维吾尔自治区人民医院），张新军（四川大学华西医院），张宇清

（中国医学科学院阜外医院）

学术委员会专家：

主任委员：沈岩（中国医学科学院基础医学研究所）

副主任委员：葛均波（复旦大学附属中山医院）

副主任委员：刘志红（南京军区南京总医院）

委员（按姓氏拼音首字母排序）：蔡军（中国医学科学院阜外医

院），陈敬洲（中国医学科学院阜外医院），崔兆强（复旦大学附

属中山医院），戈小虎（新疆维吾尔自治区人民医院），霍勇（北

京大学第一医院），李南方（新疆维吾尔自治区人民医院），陆晨
（新疆医科大学第一附属医院），骆秦（新疆维吾尔自治区人民

医院），牟建军（西安交通大学第一附属医院），王继光（上海交

通大学医学院附属瑞金医院），王增武（中国医学科学院阜外医

院），谢良地（福建医科大学附属第一医院），严晓伟（中国医学

科学院北京协和医院），姚晓光（新疆维吾尔自治区人民医院），

袁洪（中南大学湘雅三医院），曾春雨（第三军医大学大坪医

院），张新华（世界高血压联盟）
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·简　讯·

因新型冠状病毒肺炎封锁前、中、后已确诊心血管病患者的
全因死亡率：一项丹麦全国范围的队列研究

刘青（摘译），郑武洪（审校）

　　２０２０年３月１３日，丹麦当局在全国范围内实施
了广泛的封锁措施，以防止冠状病毒疾病２０１９（ｃｏｒｏ－
ｎａｖｉｒｕｓ　ｄｉｓｅａｓｅ　２０１９，ＣＯＶＩＤ－１９）的传播，并重新分配
有限的医疗资源。研究者调查了在采取这些封锁措施
之前、期间和之后，已确诊的心血管病患者的死亡率和
不同地点的死亡率。方法与结果：利用丹麦全国注册
中心数据，研究者确定了一个动态队列，包括２０１９年

１月２日和２０２０年１月２日存活的所有患有心血管
病（缺血性心脏病、缺血性脑卒中、心力衰竭、心房颤动
或外周动脉疾病史）的丹麦公民。该队列从２０１９或

２０２０年１月２日开始追踪，直到死亡或者到２０１９或

２０２０年１０月１６日。该队列分别包括２０１９年和２０２０
年的３４０　３９２和３４７　１３６例心血管病患者。总的来说，
与２０１９年同期相比，封锁前２０２０年的总体、院内和院
外死亡率显著降低［调整后发病比（ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ　ｒａｔｅ　ｒａｔｉｏ，

ＩＲＲ）＝０．９１，９５％ＣＩ０．８７～０．９５；ＩＲＲ＝０．９５，９５％ＣＩ

０．８９～１．０２；ＩＲＲ＝０．８７，９５％ ＣＩ　０．８３～０．９３］。封
锁期间和之后的总死亡率与２０１９年同期相比差异无
统计学意义（ＩＲＲ＝０．９９，９５％ＣＩ　０．９７～１．０２）。然
而，与２０１９年同期相比，封锁期间和之后的院内死亡
率降低，院外死亡率升高（院内ＩＲＲ＝０．９２，９５％ＣＩ
０．８８～０．９６；院外ＩＲＲ＝１．０４，９５％ＣＩ　１．０１～１．０８）。
无论性别和年龄，这些趋势都是一致的。结论：在已确
诊的心血管病患者中，与前一年同期相比，无论年龄和
性别，封锁期间的院内死亡率降低，院外死亡率升高。
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