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　　［摘要］　目的　探讨原发性醛固酮增多症（ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＰＡ）患者心室重构的情况，观察特发性醛固酮增多症
（ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｈｙｐｅｒａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＩＨＡ）患者在经过螺内酯治疗后的心肌重构转归，以及这种转归与血压、血醛固酮的关系。方

法　收集１７２例ＰＡ患者作为实验组，１００例原发性高血压（ｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＥＨ）患者作对照组。收集两组病史资料，
比较两组一般临床资料、生化指标、激素水平，以及主动脉根部内径（ＡＯ）、左房内径（ＬＡｄ）、左室舒张末内径（ＤＶＬｄ）、左室收

缩末内径（ＳＶＬｄ）、室间隔厚度（ＩＶＳＴ）、左室后壁厚度（ＬＶＰＷ）、左室质量指数（ＬＶＭＩ）等心脏超声指标。随访３８例ＩＨＡ患

者，观察经螺内酯治疗后的上述心脏超声指标的转归，并对心肌重构相关指标及其转归和血压、醛固酮水平进行相关性分析和

线性回归分析。结果　ＰＡ组较ＥＨ组ＡＯ、ＬＡｄ、ＤＶＬｄ、ＳＶＬｄ、ＩＶＳＴ、ＬＶＰＷ、ＬＶＭＩ均增加（Ｐ＜０．０１），与收缩压正相关（Ｐ＜
０．０５）。ＩＨＡ组治疗后心肌肥厚指标如ＩＶＳＴ、ＬＶＭＩ改善（Ｐ＜０．０１）；心室容量相关指标如ＡＯ、ＬＡｄ、ＤＶＬｄ、ＳＶＬｄ无变化，与醛固

酮水平的变化相关（Ｐ＜０．０５）。结论　ＰＡ和ＥＨ相比表现出更为严重的心室重构，和收缩压的关系更大；螺内酯治疗可改善ＩＨＡ
患者的心室肌厚度。

　　［关键词］　特发性醛固酮增多症；螺内酯；心室重构
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　　原发性醛固酮增多症（ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，

ＰＡ）简称原醛症，是由肾上腺皮质分泌过多的醛固
酮而导致的综合征，是继发性高血压最常见的病因，
占所有高血压患者的５％～１０％［１］。近年的研究发
现，ＰＡ患者左心室肥厚的发生率较原发性高血压
（ｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＥＨ）患者显著升高

［２３］。特
发性醛固酮增多症（ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｈｙｐｅｒａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，

ＩＨＡ）是ＰＡ亚型中的一种，醛固酮受体拮抗剂螺内
酯治疗是ＩＨＡ的主要治疗方法，关于ＩＨＡ患者在
治疗后的心脏结构改变，目前国内尚无报道。本研
究回顾性分析ＰＡ患者和ＩＨＡ患者心室容量、心室
肌厚度改变等心室重构情况，并进一步观察了ＩＨＡ
患者经螺内酯治疗后的心肌重构转归，以及这种转
归与血压、血醛固酮水平的关系，以期对临床治疗有
一定的指导意义。

１　对象和方法

１．１　对象与分组　收集１９９８年６月至２００８年６
月上海交通大学医学院附属瑞金医院内分泌代谢病

科收治明确诊断的１７２例ＰＡ患者资料，另选取年
龄、性别匹配的 ＥＨ 患者１００例作为对照组，所有

ＥＨ患者均经血尿醛固酮、皮质醇、儿茶酚胺及其代
谢产物、肾血管Ｂ超等检查，排除了继发性高血压的
可能。

　　密切随访经螺内酯治疗的３８例ＩＨＡ患者，随
访时间为３～６年，平均（４．２±１．２）年。所有ＩＨＡ
患者经螺内酯治疗期间，必要时合并其他降压药物，
包括血管紧张素转换酶抑制剂、钙离子拮抗剂、血管
紧张素Ⅱ受体拮抗剂等。治疗主要以纠正低血钾、
降低血压为目的。

１．２　ＰＡ的诊断　所有患者行生化指标以及激素水
平测定前停止服用螺内酯至少６周，停用利尿剂、血
管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、钙
离子拮抗剂至少４周，检测前尽量将血钾补充至正常
水平。测定普食卧位血醛固酮以及站立２ｈ后血醛固
酮，计算立位血浆醛固酮与血浆肾素活性的比值
（ｐｌａｓｍａａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ／ｒｅｎｎｉｎａｃｔｉｖｉｔｙｒａｔｉｏ，ＡＲＲ），比
值＞３００作为ＰＡ筛选指标。盐水负荷试验：疑似ＰＡ
的患者给予生理盐水２０００ｍｌ静脉滴注４ｈ，滴注后
的血醛固酮＞９０ｐｍｏｌ／Ｌ可确诊为ＰＡ，＜６０ｐｍｏｌ／Ｌ
可排除ＰＡ诊断［４］。确诊ＰＡ的所有患者行双侧肾上
腺计算机断层扫描，双侧肾上腺正常或增生，或伴有
多发结节的患者被诊断为ＩＨＡ。

１．３　生化指标检测　包括血尿电解质、基础（卧位）
血醛固酮及血浆肾素活性、激发（立位）血醛固酮及
血浆肾素活性、２４ｈ尿醛固酮。所有患者检测２４ｈ

尿儿茶酚胺以排除嗜铬细胞瘤；检测尿皮质醇、血皮
质醇昼夜节律以排除库欣综合征。

１．４　心脏超声检查　患者常规行心脏超声检查。
所有研究对象检查前测量身高、体质量，计算体表面
积（ｂｏｄｙｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，ＢＳＡ），并根据心脏超声结果
以及ＢＳＡ 水平计算左心室质量（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｍａｓｓ，ＬＶＭ）及左室质量指数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘ，ＬＶＭＩ）［５］。

１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０统计软件进行
统计分析。计量资料以珚ｘ±ｓ表示，两组间计量资料
比较采用独立样本ｔ检验；随访前后计量资料对比
采用配对ｔ检验；计数资料用比例表示，采用非参数
检验；相关分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ法；回归采用多元逐步
回归分析。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　患者临床资料　ＰＡ组和ＥＨ组的临床资料比
较见表１，两组年龄、性别、血压、病程差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）；ＰＡ组较ＥＨ组有高血尿醛固酮
水平、低血浆肾素活性、低血钾等特征（Ｐ＜０．０１）。

２．２　心脏超声指标分析　ＰＡ组和ＥＨ组相比，ＰＡ
组心室容量相关指标如主动脉根部内径（ＡＯ）、左房
内径（ＬＡｄ）、左室舒张末内径（ＤＶＬｄ）、左室收缩末
内径（ＳＶＬｄ），心室肌厚度相关指标如室间隔厚度
（ＩＶＳＴ）、左室后壁厚度（ＬＶＰＷ）、ＬＶＭ、ＬＶＭＩ明显
高于ＥＨ组（Ｐ＜０．０１，表２）。

２．３　ＩＨＡ患者随访前后心脏超声结果　ＩＨＡ患者
经药 物 治 疗 后，心 室 容 量 无 明 显 变 化，ＩＶＳＴ、

ＬＶＰＷ、ＬＶＭＩ改善，收缩压下降明显（Ｐ＜０．０５或

Ｐ＜０．０１）。具体结果见表３。

２．４　相关性分析和线性回归分析　ＰＡ组在治疗前
校正了ＢＭＩ、病程、血钾、收缩压、舒张压后，ＬＶＭＩ
和血尿醛固酮相关性分析显示ＬＶＭＩ和血尿醛固酮
水平均无关联性（Ｐ＞０．０５）。以ＬＶＭＩ为因变量Ｙ，
各危险因素（病程、ＢＭＩ、收缩压、舒张压、血尿醛固
酮水平、血钾）作为自变量Ｘ 进行多元逐步回归分
析，得到回归方程：Ｙ＝０．６１３×收缩压＋３８．２；再分
别对ＡＯ、ＬＡｄ、ＤＶＬｄ、ＳＶＬｄ、ＩＶＳＴ进行多元逐步
回归，进入方程的均为病程、收缩压、舒张压。

　　计算ＩＨＡ患者治疗前后各项生化指标、心脏超
声相关指标变化差值，血压、ＬＶＭＩ、醛固酮计算方法
均为治疗前－治疗后，血钾变化计算方法为治疗
后－治疗前，以ＬＶＭＩ差值为因变量Ｙ，以收缩压差
值、舒张压差值、醛固酮差值作为自变量Ｘ进行多元
逐步回归，得方程：Ｙ＝２６．７３８× 血钾差值 ＋
０．０８２×立位血醛固酮差值－７．２９５。
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表１　两组患者临床资料

Ｔａｂ１　Ｂａｓｅｌｉｎｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ Ａｇｅ（ｙｅａｒ） Ｆｅｍａｌｅ／ｍａｌｅ
ｎ／ｎ

ＢＭＩ
（ｋｇ·ｍ－２）

Ｄｕｒａｔｉｏｎ
（ｙｅａｒ）

ＳＢＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

ＤＢＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

Ｓｕｐｉｎｅ
ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ
ρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１）

ＰＡ １７２ ４８．４±
１０．１

８２／９０ ２３．７±
２．１

８．２±
８．７

１５０．３±
１７．６

９３．４±
１２．６

３７３．８±
３３９．０

ＥＨ １００ ５０．１±
１３．１

４５／５５ ２３．５±
２．１

７．１±
８．５

１４７．８±
１５．９

９１．６±
１０．２

１４４．４±
８８．２

Ｇｒｏｕｐ ｎ
Ｕｐｒｉｇｈｔ
ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ
ρＢ／（ｎｇ·
Ｌ－１）

ＳｕｐｉｎｅＰＲＡ
（ｎｇ·ｍｌ－１·
ｈ－１）

ＵｐｒｉｇｈｔＰＲＡ
（ｎｇ·ｍｌ－１·
ｈ－１）

Ｕｒｉｎａｒｙ
ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ

ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ（２４ｈ）
ｍ／μｇ

ＡＲＲ Ｋ＋
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ）

Ｕｒｉｎａｒｙ
ｐｏｔａｓｓｉｕｍ

ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ（２４ｈ）
ｎ／ｍｍｏｌ

ＰＡ １７２ ４０１．９±
３１８．８

０．１１±
０．２１

０．２６±
０．３５

２１．２３±
１６．０５

９７９５．７±
１９７４９．１

３．０６±
０．６２

４９．６３±
３０．２７

ＥＨ １００ １９３．１±
１００．８

１．４７±
１．１３

２．９０±
１．３９

８．１５±
６．５７

８５．５±
７５．６

３．６８±
０．３９

４１．３２±
１３．１１

　ＰＡ：Ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ；ＥＨ：Ｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ；ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；ＳＢＰ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＰＲＡ：Ｐｌａｓｍａｒｅｎｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ；ＡＲＲ：Ｐｌａｓｍａａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ／ｒｅｎｎｉｎａｃｔｉｖｉｔｙｒａｔｉｏ．Ｐ＜０．０１ｖｓＰＡｇｒｏｕｐ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ

表２　两组患者心脏超声结果

Ｔａｂ２　Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ ＡＯ
ｄ／ｍｍ

ＬＡｄ
ｄ／ｍｍ

ＤＶＬｄ
ｄ／ｍｍ

ＳＶＬｄ
ｄ／ｍｍ

ＩＶＳＴ
ｄ／ｍｍ

ＬＶＰＷ
ｄ／ｍｍ

ＬＶＥＦ
（％）

ＬＶＭ
ｍ／ｇ

ＬＶＭＩ
（ｇ·ｍ－２）

ＰＡ １７２ ３３．９±
３．１

３７．０±
４．６

４９．７±
３．６

３０．８±
３．７

１０．５±
１．３

９．９±
１．２

６７．５±
５．３

２１８．６±
５２．５

１３０．５±
２８．４

ＥＨ １００ ３２．２±
３．４

３４．１±
３．１

４７．４±
３．２

２９．３±
３．２

１０．２±
１．１

９．７±
１．１

６７．５±
５．１

１９３．３±
３９．３０

１１２．１±
２２．８

　ＰＡ：Ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ；ＥＨ：Ｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ；ＡＯ：Ａｏｒｔｉｃｒｏｏｔｉｎｓｉｄｅｄｉａｍｅｔｅｒ；ＬＡｄ：Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｄｉａｍｅｔｅｒ；ＤＶＬｄ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｄｉａｍｅｔｅｒ；ＳＶＬｄ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｍｅｔｅｒ；ＩＶＳＴ：Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｅｐｔａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ；ＬＶＰＷ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒｗａｌｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ；ＬＶＥＦ：

Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ；ＬＶＭ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓ；ＬＶＭＩ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓｉｎｄｅｘ．Ｐ＜０．０１ｖｓＰＡｇｒｏｕｐ

表３　ＩＨＡ组患者随访前后心脏超声指标

Ｔａｂ３　ＥｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＩＨＡｇｒｏｕｐｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｆｏｌｌｏｗｕｐ
（ｎ＝３８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＳＢＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

ＤＢＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

ＡＯ
ｄ／ｍｍ

ＬＡｄ
ｄ／ｍｍ

ＤＶＬｄ
ｄ／ｍｍ

ＳＶＬｄ
ｄ／ｍｍ

Ｂａｓｅｌｉｎｅ １５１．０±４１．８ ９３．２±２５．７ ３４．３±３．１ ３７．５±４．５ ４９．６±３．８ ３１．３±３．７
Ｆｏｌｌｏｗｕｐ １３６．７±２６．９ ８９．５±１２．７ ３３．３±２．３ ３７．１±４．９ ４７．８±４．４ ３０．４±３．５

Ｇｒｏｕｐ ＩＶＳＴ
ｄ／ｍｍ

ＬＶＰＷ
ｄ／ｍｍ ＬＶＥＦ（％） ＬＶＭ

ｍ／ｇ
ＬＶＭＩ
（ｇ·ｍ－２）

Ｂａｓｅｌｉｎｅ １１．２±１．３ １０．３±１．３ ６５．８±５．１ ２３７．０±６０．５ １３７．７±３６．２
Ｆｏｌｌｏｗｕｐ １０．３±１．７ ９．７±１．４ ６８．３±４．０ １９９．６±４８．８ １１５．７±２８．６

　ＩＨＡ：Ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｈｙｐｅｒａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ；ＳＢＰ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＡＯ：Ａｏｒｔｉｃｒｏｏｔｉｎｓｉｄｅｄｉａｍｅｔｅｒ；ＬＡｄ：

Ｌｅｆｔａｔｒｉａｌｄｉａｍｅｔｅｒ；ＤＶＬｄ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｍｅｔｅｒ；ＳＶＬｄ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｉａｍｅｔｅｒ；ＩＶＳＴ：Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｅｐｔａｌｔｈｉｃｋ

ｎｅｓｓ；ＬＶＰＷ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒｗａｌｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ；ＬＶＥＦ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ；ＬＶＭ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓ；ＬＶＭＩ：Ｌｅｆｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓｉｎｄｅｘ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｂａｓｅｌｉｎｅ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ

３　讨　论

　　国内外研究发现，在年龄、性别、ＢＭＩ、血压水平
相匹配的ＰＡ以及ＥＨ组之间，ＰＡ组存在更显著的
左心室肥大的改变［３，６７］，本研究的结果与其一致。

研究还发现这一效应独立于血压之外，与醛固酮升
高呈正比［３］。而本研究在校正了血压的影响之后，
发现ＬＶＭＩ和收缩压存在显著关联，和 Ｇｏｌｄｋｏｒｎ
等［８］的研究结果相似，这可能和样本数量的大小、病
例分布时间、病程以及对照组高血压的严重程度有
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关。本研究中的ＰＡ组血压水平高于ＥＨ 组，但差
异没有统计学意义，这可能由于ＰＡ是继发性高血
压中常见的一种，随着诊断水平的提高，其占所有高
血压患者的５％～１０％［１］，在顽固性高血压中高达

２３％［１］，故ＰＡ组血压水平整体高于ＥＨ组。

　　左心室肥厚是大多数心血管事件发生的独立危
险因素［９］，高血压患者心肌重构的发生为多因素所
致，心脏的血流动力学负荷增加是其中最主要的原
因，儿茶酚胺、胰岛素抵抗、内皮功能障碍、血液黏滞
度增加以及心脏局部ＲＡＳＳ系统激活均可导致［１０］。
研究发现在心肌细胞中存在醛固酮受体［１１］，醛固酮受
体的激活可能通过调节离子的活动［１２］、心肌纤维化加
速［１３］等机制导致心肌重构和心室肌肥厚。醛固酮也
可直接作用于心肌与冠脉小血管，导致炎症反应、胶原
沉积，造成心肌重构和纤维化［１４］。由此可见，血流动力
学负荷的增加以及醛固酮水平的升高均可独立导致心

肌肥厚，但两者引起心肌改变的程度尚不清楚。

　　近年来ＰＡ在全部高血压病中的比例升高，可
能和ＰＡ诊断手段的不断进步有关。随着生活水平
的提高，有更多的患者愿意住院诊治高血压，从而

ＰＡ的检出率明显上升，其中ＩＨＡ的比例也大为升
高。ＰＡ中不同的亚型其临床表现各不相同，醛固酮
瘤患者的醛固酮水平、血钾的改变往往高于ＩＨＡ
组［１５］，ＩＨＡ组临床表现不典型，其诊断常需通过醛
固酮／血浆肾素活性比值的计算进行确诊，所以学者
们认为ＩＨＡ患者可能同时发生了ＥＨ和ＰＡ。近年
来收集到的数据显示，ＩＨＡ组在全部ＰＡ患者中的
比例增高，ＥＨ在ＰＡ组中的作用也更多。本研究结
果提示ＰＡ患者尽管表现出更明显的心肌重构，但
这种改变和醛固酮水平无显著关联性，不同于以往
的研究［６］，这可能是因为ＥＨ 所引起的血流动力学
效应大于醛固酮直接效应所致。

　　在ＩＨＡ患者的随访中发现，给予醛固酮受体拮
抗剂（螺内酯）治疗后，血压水平下降明显，心脏超声
指标中心肌肥厚得到了明显的改善，而心室内径无显
著改变，这可能提示心室内径的增加和血流动力学负
荷增加有关，而心肌厚度的改变和醛固酮的作用关联
更大。多元逐步回归分析也发现，心室厚度的改变程
度和醛固酮水平改变有显著关联性。

　　本研究中仍然存在不足，研究中未对ＥＨ 患者
药物治疗后的心肌结构进行随访比较，在随访研究
中大部分患者仍然服药，其中血管紧张素转换酶抑
制剂和血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂对于心肌的结构影
响较大。

　　近年来醛固酮增多症对于心血管系统的影响越
来越受到重视，与以往的研究不同［６］，本研究尽管发

现ＰＡ组心室重构的变化大于ＥＨ 组，但却未发现
这种差异和醛固酮之间的关联性。在ＩＨＡ患者随
访中发现，醛固酮受体拮抗剂的使用降低了ＬＶＭ、
改善了心室重构。ＩＨＡ的临床表现不典型，容易和

ＥＨ混淆，但两种疾病的治疗方案存在差异。ＩＨＡ
的早期明确诊断以及药物的应用对于改善心肌重构

具有重要的意义。
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