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　　【摘要】　目的：比较原发性醛固酮增多症与原发性高血压的糖脂代谢特征。　方

法：４３１例已确诊的原发性醛固酮增多症（ＰＡ）患者，其中２５６例行肾上腺静脉取血，分为

原醛单侧组（ＬＰＡ，狀＝１４７）、原醛双侧组（ＮＬＰＡ，狀＝１０９）。同时入选与性别、年龄、及

高血压病程相匹配的同期住院原发性高血压（ＥＨ）患者２００例为对照组。收集各组的临

床资料和生化指标，计算ＰＡ检出率并分析糖脂代谢特点。　结果：（１）ＰＡ检出率为

１０．５４％（４３１／４１００）；（２）体重指数、腰围ＰＡ组较ＥＨ组高；（３）血三酰甘油ＬＰＡ组高于

ＮＬＰＡ组和ＥＨ组，高密度脂蛋白ＮＬＰＡ较ＥＨ组低；（４）血糖水平、血胰岛素各点及胰

岛素抵抗指数均ＰＡ组高于ＥＨ组，且ＮＬＰＡ组高于ＬＰＡ组；（５）体重指数可增加ＬＰＡ

组危险性（ＯＲ值＝２．２４，犘＝０．０２４）；（６）三酰甘油与尿醛固酮呈显著正相关，体重指数

与卧位醛固酮水平呈正相关，各点胰岛素水平和胰岛素抵抗指数均与醛固酮水平和尿醛

固酮呈显著正相关。　结论：与ＥＨ患者相比，ＰＡ糖脂代谢异常程度重，其中ＬＰＡ脂代

谢以及ＮＬＰＡ组糖代谢异常更为严重。
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　　原发性醛固酮增多症（ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，

ＰＡ）是最常见的内分泌性高血压
［１］。早在１９６５年

Ｃｏｎｎ就发现了ＰＡ和代谢紊乱的关系
［２］。有学者

认为，糖代谢异常患病率在ＰＡ患者高于原发性高

血压（ＥＨ）患者，为２７％对１５．２％，而脂代谢差异无

统计学意义［３］。本研究通过比较同期住院治疗的

ＥＨ与ＰＡ患者，及ＰＡ不同分型者的临床特点和糖

脂代谢指标，探讨ＰＡ患者的糖脂代谢情况。

１　对象与方法

１．１　研究对象

２００５年６月至２０１０年１２月在上海瑞金医院

高血压病房确诊为ＰＡ的患者４３１例，其中２５６例

行分侧肾上腺静脉取血根据结果分为：单侧组

（ｌａｔｅｒａｌｉｚｅｄｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＬＰＡ）１４７例和

双 侧 组 （ｎｏｎｌａｔｅｒａｌｉｚｅｄ ｐｒｉｍａｒｙ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，

ＮＬＰＡ）１０９例。年龄２２～７８岁，平均（４９．６５±

１１．２７）岁，高血压病程（１０．７２±９．５４）年。ＥＨ组为

同期住院确诊为ＥＨ 的患者２００例，年龄２１～８０

岁，平均（５１．０４±１４．６２）岁，高血压病程（１０．９８±

１１．１７）年，与ＰＡ组在性别、年龄、高血压病程相匹

配。所有入选对象经病史、体检及特殊检查排除肾

血管性高血压、肾实质性高血压和嗜铬细胞瘤等除

ＰＡ外的继发性高血压。

１．２　诊断标准及步骤

高血压分级诊断参考２００７年世界卫生组织／国

际高血压学会（ＷＨＯ／ＩＳＨ）高血压指南的诊断标

准［４］。ＰＡ诊断步骤：（１）筛选：立位血浆醛固酮与

血浆 肾 素 活 性 比 值 （ｕｐｒｉｇｈｔａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｒｅｎｉｎ

ａｃｔｉｖｉｔｙｒａｔｉｏ，立位ＡＲＲ）＞２４０作为筛选ＰＡ的标

准［５］。（２）定性：２００５年６月至２００７年４月的住院

患者 参 考 “金 标 准”氟 氢 可 的 松 抑 制 试 验

（ｆｌｕｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｔｅｓｔ，ＦＳＴ）
［６］，即连

续４ｄ口服氟氢可的松０．１ｍｇ／６ｈ，保证有足够的

钠盐摄入，并纠正可能发生的低血钾。第５天晨测

血钾在３．５～４．５ｍｍｏｌ／Ｌ，２４ｈ尿钠／体重（ｋｇ）＞

３，立位血浆醛固酮＞６０ｎｇ／Ｌ且血浆肾素活性≤

１ｎｇ／（ｍｌ·ｈ），即ＦＳＴ试验阳性，可确诊ＰＡ。因氟

氢可的松片国内停产，自２００７年４月至２０１０年１２

月住院的患者采用静脉盐水负荷试验，即在４ｈ内

静脉滴注０．９％生理盐水２Ｌ，若血浆醛固酮＞６０

ｐｇ／ｍｌ，且ＰＲＡ＜１ｎｇ／（ｍｌ·ｈ）即可确诊ＰＡ。（３）

定位：分侧肾上腺静脉取血，若（血醛固酮／血皮质

醇）肾上腺静脉／（血醛固酮／血皮质醇）外周静脉≥２，提示该

侧肾上腺异常高分泌醛固酮，单侧高分泌诊断为

ＬＰＡ，双侧则诊断为ＮＬＰＡ。

１．３　一般临床资料及临床生化检查

所有入选对象由专人询问病史、年龄、性别及

测量身高、体重及腰围，并计算体重指数（ＢＭＩ）。入

院前均停用利尿剂至少４周；双氢吡啶类钙拮抗剂、

β受体阻滞剂、血管紧张素转化酶抑制剂和血管紧

张素受体拮抗剂、α甲基多巴和可乐定以及非甾体

类消炎药均至少停用２周。停用上述药物期间，患

者血压可用缓释维拉帕米和α１受体阻滞剂控制。

（１）所有入选对象测定血常规、电解质、肾功

能、血脂包括三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密

度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）和低密度脂蛋白胆固醇

（ＬＤＬＣ）。行口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）及同步

胰岛素释放试验，并采用 ＨＯＭＡ公式计算胰岛素

抵抗指数 ＨＯＭＡＩＲ＝（空腹血糖·空腹胰岛素）／

２２．５。试验中于０、３０、６０、１２０、１８０ｍｉｎ时分别取血

测定血糖、血胰岛素。

（２）测定基础和立位２ｈ后血浆肾素活性

（ＰＲＡ）、血浆醛固酮；收集并测定当日２４ｈ尿醛固

酮、尿电解质。所有患者均行２４ｈ动态血压监测。

血肾素活性测定采用放射免疫法，由上海市高血压

研究所肾素实验室专人测定，正常值为立位０．７～

１７．４ｎｇ／（ｍｌ·ｈ）。血浆醛固酮测定采用放射免疫

法，由上海市内分泌研究所测定，正常值为立位

３８．１～３１３．３ｎｇ／Ｌ。

１．４　统计学分析

数据处理应用ＳＰＳＳ１３．０软件包完成。正态分

布的计量资料组间比较采用独立样本狋检验或方差

分析。计数资料以构成比表示。ＯＲ值危险评估分

析采用多元逐步回归。相关性分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ法。

以犘＜０．０５为差异有统计学意义，均为双侧检验。

２　结果

２．１　ＰＡ检出率

在４１００例高血压住院患者中ＰＡ检出率达到
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１０．５４％（４３１／４１００），显著高于我科２００３年８月至

２００５年３月的ＰＡ检出率４．６％（６６／１４３４）。

２．２　一般临床资料及生化指标比较

ＰＡ组在年龄、性别、高血压病程、入院收缩压

及舒张压与ＥＨ 组无显著差异，ＰＡ组ＢＭＩ、腰围、

血醛固酮及尿醛固酮均较ＥＨ组高（见表１）。

２．３　糖、脂代谢比较

ＬＰＡ组 ＴＧ 水 平高于 ＮＬＰＡ 组 和 ＥＨ 组，

ＮＬＰＡ组 ＨＤＬＣ水平较 ＥＨ 组低。ＮＬＰＡ 组和

ＬＰＡ组血糖水平、血胰岛素各点及胰岛素抵抗指

数均高于 ＥＨ 组，且 ＮＬＰＡ 组高于 ＬＰＡ 组（见

表２）。

表１　犘犃与犈犎组的一般临床资料及生化指标比较

组别 狀（男／女） 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 病程（年） 腰围（ｃｍ） 收缩压（ｍｍＨｇ） 舒张压（ｍｍＨｇ）

ＥＨ ２００（１００／１００） ５１．０４±１４．６２ ２４．０８±３．１５ １０．９８±１１．１７ ８８．０３±９．２９ １４９．５３±１．６２ ９０．１３±１４．３１

ＰＡ ４３１（２５６／１５７） ４９．６５±１１．２７ ２５．３６±３．０６ １０．７２±９．５４ ９３．７２±９．６１ １５１．１６±１．７７ ９１．９８±１２．８５

犘值 ０．８６６ ０．１８３ ０．０３８ ０．５９５ ０．０２２ ０．０９８ ０．３６７

组别
血钾

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

基础ＰＲＡ

［ｎｇ／（ｍｌ·ｈ）］

立位ＰＲＡ

［ｎｇ／（ｍｌ·ｈ）］

基础醛固酮

（ｐｇ／ｍｌ）

立位醛固酮

（ｐｇ／ｍｌ）

尿醛固酮

（μｇ／２４ｈ）

ＥＨ ３．８８±０．４６ １．４３±１．５８ ３．０９±２．６３ １４５．８８±８４．２８ １９９．９１±１１７．１５ １０．２５±１２．４０

ＰＡ ３．３９±０．５５ ０．３６±０．６３ １．７４±１７．６５ ２６３．５４±２００．７９ ２６９．２２±１８６．３９ １５．６６±１３．８２

犘值 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

表２　各组糖、脂代谢指标比较

参数 ＥＨ （狀＝２００） ＮＬＰＡ（狀＝１０９） ＬＰＡ（狀＝１４７）

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．８５±１．２９ １．９７±１．５０ ２．１８±０．９５（１），（５）

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２５±０．４１ １．０３±０．２６（３） １．０９±０．２８

血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）

　空腹 ５．０５±１．１９ ５．６５±１．２５（５） ５．１９±１．１４（１）

　餐后３０ｍｉｎ ８．６２±１．６７ ９．７４±２．０４（４） ９．１６±１．９５（１），（５）

　餐后６０ｍｉｎ ９．１１±２．７０ １０．２１±３．０９（３） ９．７５±３．１７（１）

　餐后１２０ｍｉｎ ７．４９±３．１９ ８．２４±３．３７（３） ７．６３±３．２５（１）

　餐后１８０ｍｉｎ ４．９１±１．８７ ５．６９±２．６０（３） ５．２２±２．３１

胰岛素（ｍｍｏｌ／Ｌ）

　空腹 ７．７８±４．３０ １０．４９±１６．９３（４）（５） ８．９６±４．９１（２）

　餐后３０ｍｉｎ ５３．８１±４４．１７ ６５．３６±５５．４７（３）（５） ６１．８８±４１．８９（１）

　餐后６０ｍｉｎ ７０．５５±５０．８２ ９４．９３±７２．４９（４）（５） ８３．６２±５９．９２（２）

　餐后１２０ｍｉｎ ５３．９１±５４．７４ ６８．９４±５９．７１（４）（５） ６４．０５±５６．０８（１）

　餐后１８０ｍｉｎ １９．２９±２１．１４ ３０．５５±３４．３２（４）（５） ２５．４７±２５．８６

ＨＯＭＡＩＲ １．５３±１．１１ ２．６４±３．９０（３）（５） ２．１０±１．３７（１）

　　注：ＬＰＡ组与ＥＨ组相比，
（１）犘＜０．０５，

（２）犘＜０．０１；ＮＬＰＡ组与ＥＨ组相比，
（３）犘＜０．０５，

（４）犘＜０．０１；ＬＰＡ与ＮＬＰＡ相比，
（５）犘＜０．０５

２．４　ＰＡ的危险因素分析

对ＰＡ临床生化指标进行多元逐步回归分析，

ＬＰＡ组ＢＭＩ有统计学意义（犘＝０．０２４），即ＢＭＩ增

加了ＬＰＡ组危险性（见表３）。

２．５　ＰＡ的相关性分析

ＢＭＩ与基础醛固酮水平呈正相关（狉＝０．１２３，犘

＜０．０５），血 ＴＧ 和尿醛固酮呈显著正相关（狉＝

０．１９５，犘＜０．０１），其余脂代谢指标无显著相关性。

各点胰岛素水平和胰岛素抵抗指数均与血醛固酮

水平和尿醛固酮呈显著正相关，与肾素活性呈显著

负相关（见表４）。

表３　犘犃危险因素分析

危险

因素
项目

β回归

系数
标准误 ＯＲ值

９５％ＣＩ

下限 上限
犘值

ＢＭＩ ＬＰＡ ０．９８ ０．５２ ２．２４ １．８２ ４．６８ ０．０２４

ＮＬＰＡ ０．６７ ０．４８ １．１２ ０．６２ １．９８ ０．０６２
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表４　犘犃相关指标与糖脂代谢指标的相关性分析

项目 基础醛固酮 立位醛固酮 基础ＰＲＡ 立位ＰＲＡ 尿醛固酮

ＢＭＩ ０．１２３（１） ０．００３（ＮＳ） ０．００９（ＮＳ） ０．０５９（ＮＳ） ０．０７０（ＮＳ）

三酰甘油 ０．２４２（ＮＳ） ０．１０５（ＮＳ） －０．１９７（ＮＳ） －０．０５９（ＮＳ） ０．１９５（２）

６０ｍｉｎ血糖 ０．０９７（ＮＳ） ０．００５（ＮＳ） ０．０４７（ＮＳ） －０．１１４（１） ０．０６３（ＮＳ）

空腹胰岛素 ０．２９６（２） ０．１７３（１） －０．２０９（２） －０．２１２（２） ０．１５７（２）

３０ｍｉｎ胰岛素 ０．２４２（２） ０．１５３（１） －０．１４６（１） －０．１００（ＮＳ） ０．１１６（１）

６０ｍｉｎ胰岛素 ０．２９２（２） ０．１５９（１） －０．１９２（１） －０．１９０（２） ０．１８４（１）

１２０ｍｉｎ胰岛素 ０．１９８（２） ０．０４２（ＮＳ） －０．１３６（１） －０．１５１（１） ０．１３４（１）

１８０ｍｉｎ胰岛素 ０．１７３（１） ０．０３２（ＮＳ） －０．０９０（ＮＳ） －０．１４６（１） ０．１３４（１）

ＨＯＭＡＩＲ ０．１９８（２） ０．１４２（２） －０．１９５（２） －０．２１０（２） ０．１２７（１）

　　注：ＮＳ为无相关性；
（１）犘＜０．０５，

（２）犘＜０．０１

３　讨论

ＰＡ是最常见的内分泌性高血压，并且是可治

愈的继发性高血压。随着临床诊断方法的不断改

进，ＰＡ检出率逐步提高。本研究自采用立位ＡＲＲ

筛选可疑ＰＡ患者，定性、定位诊断以来，在４１００例

住院患者中ＰＡ检出率达到１０．５４％，显著高于我

科之前４．６％的检出率。龚艳春等
［７］在研究中发

现，ＰＡ 者糖耐量异常、糖尿病患病率均高于 ＥＨ

者，且存在严重的胰岛素抵抗。ＰＡ若合并糖脂代

谢异常会明显增加心血管事件的危险性，因此探讨

ＰＡ代谢异常有重要临床意义。

腰围和ＢＭＩ是反映内脏脂肪增加的重要指标，

在细胞实验、动物模型及流行病学等研究中已证实脂

肪组织与肾上腺之间存在复杂的关联。脂肪组织的

盐皮质激素释放可刺激醛固酮分泌，醛固酮又可促进

脂肪形成［８］。临床研究显示，在正常血压和高血压患

者中，减轻体重在降低血醛固酮水平的同时促进了胰

岛素的敏感性［９］。我们发现ＰＡ组的ＢＭＩ、腰围均高

于ＥＨ组，体重指数与卧位醛固酮水平正相关，体重

指数高会增加ＬＰＡ组的危险性，均提示体重指数、腰

围的增加可刺激醛固酮的分泌，同时高醛固酮水平又

导致代谢异常的可能性。本研究还发现，ＰＡ者血

ＴＧ 水平较 ＥＨ 高，且 ＬＰＡ 组高于 ＮＬＰＡ 组，

ＨＤＬＣＰＡ组较ＥＨ组低，相关性分析显示ＴＧ和

尿醛固酮呈显著正相关，提示高醛固酮可导致血脂

代谢紊乱。ＨＤＬＣ低水平是冠心病的独立危险因

素，推测较低的ＨＤＬＣ水平是ＰＡ患者心血管事件

发生率较高的原因之一。高醛固酮致肥胖和脂代

谢紊乱的可能机制是：（１）脂肪因子中补体Ｃ１ｑ肿

瘤坏死因子相关蛋白１（ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔＣ１ｑＴＮＦ

ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１，ＣＴＲＰ１）作为刺激醛固酮的内源

性因素在肾上腺皮质表达，增加醛固酮合成［１０］。

（２）低脂联素水平可调节醛固酮和皮质醇的释放，

影响糖异生、脂质沉积、胰岛素敏感性、电解质最终

影响血压水平［１１］。

相对于ＥＨ患者，ＰＡ者糖代谢异常程度重，且

ＮＬＰＡ较ＬＰＡ组更严重，各点胰岛素水平和胰岛

素抵抗指数均与醛固酮水平和尿醛固酮呈显著正

相关，提示醛固酮异常致糖代谢紊乱。ＮＬＰＡ 较

ＬＰＡ糖代谢异常更重，可能是由于 ＮＬＰＡ患者临

床表现不典型、不易被发现，相对病程较长而导致。

Ｃａｔｅｎａ等
［１２］发现，ＰＡ患者经过手术或者药物治疗

后，胰岛素抵抗可在短期内恢复，提示醛固酮是致

胰岛素抵抗等代谢异常的独立潜在因素。因此，醛

固酮致糖代谢紊乱的机制可能是：（１）致使胰岛β细

胞功能受损；（２）降低骨骼肌内胰岛素敏感性；（３）

增加了脂肪组织中促炎症的脂肪因子，从而导致全

身的促炎症反应和糖耐量受损。

代谢异常若合并顽固性高血压会明显增加心

血管事件的危险性，一旦确诊ＰＡ应积极治疗。可

以单独应用盐皮质激素受体阻滞剂或与血管紧张

素转化酶抑制剂或血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂联合

治疗。确诊ＰＡ后还应积极行血脂监测及调脂措

施、改善胰岛素抵抗，以降低代谢异常和并发症的

发生，预防心血管事件的发病风险。
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适的外科治疗措施，仍能取得较满意的治疗效果。
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