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　　[摘要]　餐后低血压是指进食后出现的低血压现象,在老年人中常见,在糖尿病、高血压、帕金森等中同样高

发,使上述群体罹患跌倒、晕厥和卒中的风险增加。餐后低血压与饮食密切相关,高糖饮食、热食都可能成为发病

的危险因素。主流的学说认为餐后内脏血液灌流增多、胃肠道激素分泌增加和自主神经功能障碍是餐后低血压

的主要发病机制。餐后低血压可以通过餐前饮水、改变饮食习惯、餐后恰当运动等非药物手段进行有效预防,而
在药物治疗方面,目前已发现许多降血糖药物对餐后低血压具有很好的疗效。本文主要从流行病学、病理生理学

机制和防治措施等方面对餐后低血压的研究进展进行综述,以期能找出目前对于餐后低血压防治的不足,使临床

工作者重视餐后低血压的潜在危险性,并为今后的研究指明方向。
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　　餐后低血压是指进食后出现的低血压现象,在
老年人中发病率高,在其他患有基础疾病的人群中

也较常见,但由于其往往作为其他疾病的伴随现象

出现,且无明显的临床症状而未能引起人们足够的

重视。但研究表明餐后低血压是跌倒、晕厥、卒中

和许多心脑血管不良事件的独立危险因素。近年

来对餐后低血压的防治措施研究丰富,但对餐后低

血压的发病机制研究尚不十分明晰。本文对餐后

低血压的流行病学、病理生理学机制和防治措施的

最新研究进展综述如下。
1　餐后低血压的定义和诊断

1.1　定义

餐后低血压指进食后出现的低血压现象,通常

以饭后2h内收缩压降低20mmHg(1mmHg=0.
133kPa)或 收 缩 压 从 100 mmHg 以 上 降 至 90
mmHg以下作为诊断标准。如果收缩压的最大减

少范围在饭后2h不符合上述标准,但临床症状如
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头晕、晕厥已出现,也可诊断为餐后低血压[1]。
1.2　诊断

餐后低血压确诊需要依靠动态血压检测,特别

是监测早餐和午餐之后的血压变化情况。血压下

降的最大值通常发生在饭后35min~1h之间[2],
但血压和症状的监测应持续至饭后2h,因为在餐

后2h血压可能达到最低点[3]。诊断餐后低血压

时可以令受试者食用标准葡萄糖溶液(75g葡萄

糖/300mL水)。因每天同一时间的血压的餐后反

应相似,因此只需1次异常检查就可以诊断为餐后

低血压。
1.3　危害

餐后低血压会出现头晕乏力甚至晕厥的症状,
并且往往伴随自主神经功能的紊乱和心脑血管的

异常。研究显示大多数餐后低血压的患者核磁共

振成像显示有脑血管的损伤。而在另一项纵向研

究中,47例餐后低血压患者有30例在36个月后出

现心血管疾病[4]。因此,餐后低血压现象的出现实

际上是心脑血管疾病的一个危险信号,为此我们应

高度警惕。
2　流行病学、高危人群和危险因素

2.1　发病率和死亡率

尚未有全人群的餐后低血压发病率报告。但

在住院的老年患者中,餐后低血压的发病率达

25%~46%[5]。在1项针对保健机构中179例长

期接受护理的居民的调查中,餐后低血压患者的死

亡率为 14.5%,而未患该疾病个体的死亡率为

9.85%[6]。因此餐后低血压可以作为全因死亡率

的独立预测因子。
2.2　老年人

餐后低血压在一些特殊人群中高发,在老年人

中很常见,是老年人晕厥、跌倒、骨折、卒中的高危

因素。一项针对晕倒诊所中的老年患者的调查显

示,有45%的晕倒患者是由于直立性低血压或餐

后低血压[7],因此任何有晕厥或跌倒症状的老年患

者都应怀疑有餐后低血压。在这种情况下,临床医

生应询问是否出现餐后低血压症状,特别是对那些

同时患有帕金森病、糖尿病或终末期肾病的老年

人[8]。与年龄相关的疾病如高血压、糖尿病是发生

餐后低血压的关键。
2.3　基础疾病患者

餐后低血压在糖代谢紊乱的患者中普遍存在,
发病率在20%~50%[9]。1项对老年糖尿病住院

患者的调查显示餐后低血压的发病率甚至高达

76.9%。这可能是与长期血糖控制不理想导致自

主神经功能障碍有关。糖尿病伴原发性自主神经

功能障碍的患者餐后低血压程度往往更加严重。
一项研究显示,只患糖尿病的患者在餐后2h血压

恢复,而伴有自主神经功能障碍的患者在餐后2h

仍维持低血压状态[10]。另外,由于胰岛素抵抗造

成的胰岛素过渡分泌也可能是糖尿病患者中餐后

低血压高发的原因之一。
在其他一些和自主神经功能障碍有关的疾病

中,餐后低血压高发,如帕金森。餐后低血压最初

正是于1977年在帕金森患者中首次报道[11],发病

率高达83%[12];超过90%的直立性低血压患者患

有餐后低血压[13]。而在1/3的病例(12/35)中,餐
后低血压患者同时患有直立性低血压[7];此外,原
发性高血压患者也应警惕餐后低血压[14]。

有胃 动 力 障 碍 的 患 者 也 易 发 生 餐 后 低 血

压[15],因为胃排空速度与餐后低血压密切相关。
2.4　接受某些特殊医疗措施患者

正在进行肾透析的患者[16]、接受鼻胃管肠内

营养的老年患者[17]同样是餐后低血压的高危人

群,其发病率在70%以上。ICU 患者出院后3个

月时餐后低血压的发生率为29%,12个月后发生

率为10%[18],因此危重患者在出院后也仍应密切

检测餐后血压情况。
2.5　食物成分和温度

食物的成分决定了餐后血压下降的程度。富

含糖类的食物最容易造成餐后低血压,可能是因为

胰岛素分泌增加及其血管降压的效应。食用甜食

对健康年轻人的血压影响甚微,但在老年人中,葡
萄糖会造成血压大幅下降。蔗糖也会产生降压效

应,但程度稍轻且出现较晚,可能是因为单糖的降

压作用依赖于对葡萄糖转运体的亲和力,因此蔗糖

必须被 消 化 成 葡 萄 糖 和 果 糖 才 能 触 发 这 一 反

应[18]。其他单糖如果糖和木糖对餐后血压的影响

明显小于葡萄糖[19]。这提示在甜食中用其他单糖

替代葡萄糖或许能减少餐后低血压的发生。而蛋

白质和脂肪对血压的影响较小,血压即使下降,出
现的时间也较晚,这可能是因为蛋白质和脂肪能减

缓胃排空[20]。
此外研究显示热餐比冷餐更能降低餐后血压,

因为饮食温度能影响胃排空速度[21]。
2.6　用餐时间

与晚餐相比,早餐和午餐后血压下降更明显,
可能是因为早餐和午餐前血压升高,而饭后由于压

力感受性反射失调不能恢复正常血压。饭前高收

缩压和患餐后低血压的概率呈正相关[11,22]。还有

研究显示,与吃早餐相比,不吃早餐的人午餐后颈

总动脉的血流量减少[23],有出现餐后低血压的

风险。
2.7　药物使用

在1项对499例长期健康保健机构中的老年

人的研究显示,接受血管紧张素转换酶抑制剂、钙
通道阻滞剂、利尿剂、硝酸盐、地高辛等心血管药物

和精神类药物治疗的居民餐后收缩压的平均最大
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降幅明显大于未接受这些药物治疗的居民[24]。而

在另一项研究中,在研究对象所服用的所有基础药

物中,α受体阻滞剂是最显著的出现餐后低血压的

危险因素[15]。因此,对已出现餐后低血压的患者

要谨慎使用这些药物。
3　病理生理学机制

目前有很多针对餐后低血压的假说,下面列出

几个主要的学说。
3.1　内脏血流灌注增多

研究显示,餐后肠系膜上动脉血流大约增加1
倍,而外周的血流量减少,血管阻力下降,这是出现

餐后低血压的重要原因。但正常人餐后血压只是

轻微下降,这是因为正常机体会通过一系列神经-
体液调节来增加外周血管阻力、心率和心输出量来

维持全身血压[1]。
3.2　自主神经功能障碍

如前所述,由于进餐后内脏血液灌流增加,外
周血压呈下降的趋势,但交感神经对低血压的调节

能力不足应是导致餐后低血压的直接原因。高龄

和疾病相关的变化可能会减弱交感神经激活[25],
这应该是老年人高发餐后低血压的一个原因。研

究显示营养物质输送到小肠的速度(即胃排空速

度)显著影响餐后的心血管反应,这是因为进入胃

内的食物会牵张胃壁,引发胃膨胀反射,刺激胃的

压力感受器从而激活交感神经,升高血压,而在老

年人中明显观察到胃血管反应的减弱。Madden
等[26]的研究显示,餐后低血压的患者压力感受性

反射的敏感性与正常人相比实际上无很大差异,但
压力感受性反射的有效性显著降低。此外,随年龄

增加而出现的血管硬化也使得老年人对交感神经

作用的反应能力下降[27]。
3.3　胃肠道激素的分泌

胃肠道会产生许多血管活性肽/激素,包括腺

苷、神经降压素、血管活性肠肽、P物质、降钙素基

因相关肽等具有强烈舒血管作用的物质。但这些

物质是否参与了餐后低血压的发生尚不清楚,因为

在一些研究中并未观察到这些物质在餐后的含量

有明显的增加[3]。但有趣的是,生长抑素作为一种

对包括血管活性肠肽在内的几乎所有胃肠激素都

有抑制作用的一种激素,被证实对于治疗餐后低血

压有效,这在一定程度上提示胃肠肽与餐后低血压

的出现有关。
此前研究已发现,在服用葡萄糖后血压的下降

最为明显,而口服果糖、脂肪和水对血压的影响不

大,由于服用葡萄糖后血液中胰岛素含量升高,而
胰岛素能拮抗去甲肾上腺素的缩血管作用、促使内

皮释放舒血管物质,这些发现均表明,餐后胰岛素

释放增加对于餐后血压降低中起着一定作用。但

1型糖尿病患者也容易出现餐后低血压,而1型糖

尿病患者的定义是胰岛素缺乏,这也提示除胰岛素

外,还存在其他导致餐后低血压发生的机制[27]。
4　防治

对于餐后低血压的防治包括药物和非药物两

种方法。
4.1　非药物

4.1.1　餐前饮水　餐前饮水350~500mL左右

被证明能够提高患者餐后的血压,但在正常人中却

未观察到血压的明显变化。这可能是因为饮水后

胃膨胀引发了胃血管反射,并且由于患者的自主神

经调节功能减退,饮用大量水后血压不能很快调

节,所以有明显升高的趋势[28]。
4.1.2　改变饮食习惯　研究表明,在原发性自主

神经功能衰竭患者中,少食多餐可以促进更高的能

量和液体摄入,减少胃肠道相关症状(包括呕吐、腹
胀和饱胀),并预防餐后低血压。以每天6顿小餐

为最佳[29]。
因研究显示吃早餐的人在午餐后的血流量明

显高于不吃午餐的人,这提示了早餐的重要性[28]。
对于用鼻胃管供给肠内营养的患者,将导管放置在

幽门较远端[30]、延长供给营养的速度(进食时间从

1h延长至2h)并且在进食前避免给抗高血压的

药,可以减轻餐后血压下降的程度[31]。
4.1.3　改变饮食成分　餐后低血压的患者应注重

饮食的成分,尽量选择低碳水高脂的食谱搭配。脂

肪由于其高热量能显著减缓胃排空。在健康受试

者中进行试验发现,在土豆泥餐中添加玉米油也可

以延缓胃排空。还有瓜尔胶、果胶、蝗虫豆胶、车前

草、发酵牛奶和丙酸钠[32]也被证明可以通过增加

膳食黏度来减缓胃排空和小肠吸收。而若要食用

甜食,尽量用其他糖类代替葡萄糖和蔗糖[33]。有

试验证实服用70g乳清蛋白后,老年人的血压下

降明显[34]。因此,老年餐后低血压患者应避免食

用牛奶等富含乳清蛋白的食物。
4.1.4　餐后运动　对于餐后通过运动来调节血压

的效果一直众说纷纭,虽然有研究显示餐后运动

(如步行)能改善餐后低血压,但在该研究中受试者

一旦停止运动,血压仍会下降[10]。但在另一项研

究中,餐前20min以正常速度步行30m,在餐后

30~120min每30min步行1次,可以减轻摄食后

收缩压的下降,并且效应能持续至少120min。这

模拟了生活中在用餐前后以平常的速度进行低强

度间歇性步行的状态,可操作性强。运动可减弱餐

后收缩压下降的机制为血液从内脏循环重新分配

到骨骼肌有助于增加心输出量,并且静脉血管收缩

增加了总外周阻力[35]。
4.2　药物

4.2.1　GLP-1受体激动剂　由于糖代谢紊乱与餐

后低血压密切相关,故目前许多降血糖的药物被证
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实能有效治疗餐后低血压。胰高血糖素样肽-1
(glucagon-likepeptide-1,GLP-1)是 一 种 肠 促 激

素,由肠道L细胞产生,促进胰岛素和生长抑素的

释放,抑制胰高血糖素分泌。在动物实验中,外源

性给予 GLP-1可使血压升高。GLP-1目前作为2
型糖尿病药物治疗的主要靶点,对于餐后低血压的

治疗同样适用,因为 GLP-1被发现还有减慢胃排

空、减少肠系膜上动脉血流和增加心率的作用[36]。
研究发现在心房的窦房结和房室结处也存在着

GLP-1的受体[37],因此 GLP-1可能对心脏起搏器

细胞有直接影响。生理释放的 GLP-1可以作为一

种负反馈机制,以防止因进食后肠系膜上动脉血液

的大量增加而导致的低血压反应。
依克那肽。在一项随机对照试验中,对9例患

2型糖尿病的受试者静脉注射艾塞那肽能增加十

二指肠内葡萄糖输注期间的舒张压、平均动脉血压

和心率。舒张压和平均动脉压曲线下面积的增加

与依克那肽抑制十二指肠运动指数直接相关[38]。
利西拉肽。一项研究对15例健康人和15例

二型糖尿病患者均进行随机对照试验,试验结果显

示在两种人群中,利西拉肽均能减缓胃排空、减小

肠系膜上动脉(SMA)血流量的上升并显著减弱收

缩压的降低[39]。
GLP-1受体激动剂类药物被证实可通过诱导

内皮依赖的血管舒张和利钠作用发挥降压的作用

(但不降低正常人血压),因此对于高血压并发餐后

低血 压 的 患 者,该 类 药 物 能 起 到 较 好 的 治 疗

作用[40]。
4.2.2　酶抑制剂类药物　阿卡波糖是一种α-葡萄

糖苷酶抑制剂,通过抑制小肠刷状缘水平的蔗糖酶

和淀粉酶起作用,能减缓蔗糖和淀粉的消化,并能

减缓胃排空和抑制肠道血管活性肽的分泌,是联合

治疗餐后低血压与糖代谢紊乱的最佳药物,使用最

为广泛。建议使用低剂量(25mg)阿卡波糖开始治

疗,并逐渐增加剂量至100mg,每日1~2次,直到

症状缓解。虽然这类药物疗效佳,但容易出现肠道

副作用,约31%的患者经历腹泻,大多数出现胀

气。对于患有糖尿病酮症酸中毒、肝硬化、炎症性

肠病、溃疡性结肠炎、肠梗阻或任何可能破坏消化

吸收 的 慢 性 肠 道 疾 病 的 患 者,阿 卡 波 糖 禁 忌

使用[17]。
西格列汀是一种二肽基肽酶-4抑制剂,可以抑

制 GLP-1被该酶降解,使 GLP-1持续发挥作用。
在一项随机对照双盲试验中,15例健康人和15例

二型糖尿病患者在饮用75g葡萄糖溶液前30min
皮下注射10μg的西格列汀,试验结果显示在两种

人群中,西格列汀均能减缓胃排空、减小肠系膜上

动脉(SMA)血流量的上升并显著减少收缩压的下

降[41]。在一项病例报告中,1例患路易体痴呆的患

者也运用了西格列汀进行治疗,服用该药后,患者

出现的餐后低血压和高血糖症状得到了有效改善,
交感神经系统异常和直立性低血压的状况也有所

缓解[42]。
4.2.3　二甲双胍　二甲双胍是一种经典的治疗二

型糖尿病的药物,通过增加周围组织对胰岛素的敏

感性和对葡萄糖的利用,抑制肝糖原异生及肠壁细

胞摄取葡萄糖等多种机制发挥降血糖的作用。一

项新的随机对照试验发现,10例诊断2型糖尿病

患者在食用50g葡萄糖溶液前1h服用了1g二

甲双胍,3h后检测显示,二甲双胍能显著减小餐后

收缩压 下 降 程 度、促 进 GLP-1 分 泌,并 减 缓 胃

排空[43]。
研究显示,GLP-1受体激动剂类药物和二甲双

胍都能降低心衰的风险,因餐后低血压的患者往往

伴随心脑血管的异常,因此临床上对于合并心衰风

险的患者应优先考虑使用上述两类药物[44]。
4.2.4　其他药物　奥曲肽是较早用于治疗餐后低

血压的一种药物,为生长抑素类似物,具有与生长

抑素相似地减缓胃排空、抑制消化液的分泌和减少

内脏血流量的作用,因其半衰期长于生长抑素,作
用持续时间长,更适合于作为药物使用。但使用者

容易出现腹痛、腹胀、腹泻、恶心、呕吐等不良反应,
而且因其成本较高、需要皮下注射且注射部位短时

间内会出现刺痛感,其使用受到一定限制[17]。
瓜尔胶常被用于减肥,它可以通过减缓葡萄糖

的吸收来防止餐后低血压,但瓜尔胶也会产生腹

泻、胀气和腹痛等不良反应[45]。
咖啡因是一种腺苷受体拮抗剂,早在20世纪

90年代,就有许多研究人员发现了咖啡因对餐后

低血压的疗效,试验显示60~200mg的咖啡因对

治疗餐后低血压有一定效果[46]。因在许多常用饮

品如咖啡、茶中均含有一定浓度的咖啡因,这为缓

解餐后低血压提供了一种十分便利的疗法。但不

同咖啡、茶中咖啡因含量差别较大,疗效很难评估,
并不能完全代替药物进行治疗。

治疗餐后低血压的药物的药理作用机制主要

为减缓胃排空、减慢葡萄糖的吸收和抑制或促进某

些胃肠激素的分泌。近年来已发现一些胃肠肽能

调节餐后血压,如 GLP-1,上述提到的许多药物如

依克那肽、利西拉肽都是通过激活 GLP-1受体而

发挥降低餐后血压的作用。最近发现 GIP可以作

为治疗餐后低血压的新的药物靶点,研究发现,
GIP和 GLP-1一样具有促进胰岛素分泌的作用,
但不能抑制胃排空,并且增加了内脏血液灌流,在
大多时候表现出降血压的效果,使用 GIP受体拮

抗剂或和 GLP-1受体激动剂联合用药或许能起到

缓解餐后血压降低的作用,为餐后低血压的治疗提

供了新的思路。

·543·
许彦琳,等.餐后低血压的最新研究进展

XUYanlin,etal.Advancesinpostprandialhypotension



5　结论

餐后低血压的临床表现大多为餐后头晕、乏
力,往往不能引起人们的重视,但在老年人、糖尿

病、帕金森、高血压和一些患有心血管疾病的患者

中,餐后低血压可能会导致严重的后果,如晕厥、跌
倒、卒中等,因此医院和卫生保健机构在症状出现

前就应对这些患者的餐后血压进行密切的检测。
针对餐后低血压的研究从20世纪80年代兴

起,研究与临床贴合紧密,主要针对餐后低血压的

防治措施。餐前饮水、减少葡萄糖的摄入、改变饮

食习惯等是较为有效的预防方式。近年来一些有

关餐后低血压的研究聚焦于对某些正在接受特殊

医疗处理患者的护理,如对那些无法自主吞咽而需

鼻胃管供给肠内营养的患者,研究显示将导管放置

在距幽门较远处、将供给营养的时间从1h延长到

2h可降低餐后低血压的发生风险,对临床具有一

定的指导意义。
餐后低血压的早期治疗药物为奥曲肽和瓜尔

胶,但副作用较大、治疗效果欠佳。近年来因发现

在糖尿病人中餐后低血压高发,许多研究人员用治

疗糖尿病的药物如阿卡波糖、西格列汀、二甲双胍、
依克那肽、利西拉肽在糖尿病人和一部分正常人中

进行了随机双盲对照试验,结果显示这些药物能缓

解餐后低血压的症状。但由于许多试验规模较小,
因此这些药物的推广(尤其在不患糖尿病的人群

中)亟待进一步研究。
对于餐后低血压发病机制的研究尚不十分明

晰,例如是否有更多的肠道激素参与到了餐后血压

的调节。明确餐前餐后分泌的胃肠肽的具体心血

管效应及其信号通路可能会改进餐后低血压的治

疗方法。此外,目前已发现的餐后低血压的发病机

制之一为自主神经功能调节的功能减弱,明确发生

障碍的具体环节也可为药物的开发或应用提供潜

在的新靶点。
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