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·个案报告·

先天性肾动脉狭窄合并甲状腺功能亢进致顽固性高血压一例报告
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１　临床资料　患者，女，１５岁，因“发现血压高１４年”于２００６
年７月１２日入院。患者１岁体检时发现血压升高，血压１８０／

１１０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），发育中渐伴有心悸、怕热、

多汗、易激。外院诊断为“心内膜弹力纤维增生症”、“嗜铬细胞

瘤”，给予多种降压药物治疗后，血压仍持续波动在２１０～１８０／

１４０～１５０ｍｍＨｇ。入院后查体：身高１７７ｃｍ，体质量６２ｋｇ，左

上肢血压２２０／１４０ｍｍＨｇ，左下肢血压２３０／１５０ｍｍＨｇ，右上肢

血压２２０／１５５ｍｍＨｇ，右下肢血压２３５／１６５ｍｍＨｇ；双眼轻度突

出，Ｍｏｂｉｕｓ征阳性；双侧甲状腺Ⅱ度肿大，质软，未触及包块，可

闻及低调连续性血管杂音；心率１１０／ｍｉｎ，心肺腹正常，腹部未

闻及血管杂音，双足背动脉搏动正常。实验室检查：血、尿常

规、电解质、肝功能正常。血皮质醇、雌二醇、雌三醇、生长激素

正常。仰卧位血肾素３．２６ｎｇ／Ｌ（０．０５～０．７４ｎｇ／Ｌ）、血管紧张

素Ⅱ３８４．８０ｎｇ／Ｌ（２８．２０～５２．２０ｎｇ／Ｌ）、醛固酮２５２．４０ｎｇ／Ｌ
（５９．５０～１７３．００ｎｇ／Ｌ）。甲状腺功能检查：Ｔ３２．７８μｇ／Ｌ（０．４５

～１．５０μｇ／Ｌ），Ｔ４２１１．００μｇ／Ｌ（４５．００～１２０．００μｇ／Ｌ），ＦＴ３
１１．６０ｎｇ／Ｌ（２．００～４．４０ｎｇ／Ｌ），ＦＴ４６５．１０ｎｇ／Ｌ（７．００～１８．５０

ｎｇ／Ｌ），ＴＳＨ０．０１ｍＩＵ／Ｌ（０．５０～５．００ｍＩＵ／Ｌ）。甲状腺Ｂ超

示：双侧甲状腺弥漫性肿大，血流丰富；心脏彩色多普勒超声

示：左室扩大，左室舒张末／收缩期内径为５７．３／３９．２ｍｍ，主动

脉瓣下、二尖瓣上可探及明显反流；腹部Ｂ超示：右肾６８ｍｍ

×２７ｍｍ×２７ｍｍ，左肾１３０ｍｍ×５８ｍｍ×５１ｍｍ，双侧肾上腺

区未见异常；肾动脉 ＭＲＡ示：右肾动脉未见显示，右肾体积缩

小；核素肾图示：右肾功能重度受损，右肾有效血浆流量（ＥＲ

ＰＦ）１１７ｍｌ／ｍｉｎ，占总肾ＥＲＰＦ２２％，左肾功能正常；头颅ＣＴ
未见异常。

　　入院后给予苯磺酸氨氯地平１０ｍｇ／ｄ；酒石酸美托洛尔

３７．５ｍｇ，２次／ｄ；甲巯咪唑１０ｍｇ，３次／ｄ。行双肾动脉造影

显示：右肾动脉中段可见节段性９０％狭窄，远端狭窄后扩张，

左肾动脉正常。遂行经皮肾动脉球囊扩张术，术后造影显示

狭窄消失，血流通畅。术后２４ｈ血压下降，波动在１７０～
１５０／１１０～１００ｍｍＨｇ，仍以苯磺酸氨氯地平、酒石酸美托洛

尔控制血压。随访６个月后，甲巯咪唑维持剂量５ｍｇ／ｄ，停

用降压药物后，血压波动于１３０～１５０／９０～１００ｍｍＨｇ。

２　讨　论　肾动脉狭窄的常见原因为先天性、炎症性（在我

国常为多发性大动脉炎的一部分）和动脉粥样硬化性。青少

年时期发病以先天性纤维肌性发育不良（ＦＭＤ）为主要原因，

其狭窄好发于肾动脉开口的短距离内或肾动脉主干的中、远

端，多呈局限性狭窄（单发或多发）及狭窄后扩张。此患者临

床表现及肾动脉造影符合上述特点。

　　以往研究［１２］表明高甲状腺激素状态可激活肾素血管紧

张素系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ），使循环中的肾素、

血管紧张素活性升高，血压继发性增高，在心脏局部可导致

心肌重构。但长期循环及甲状腺局部ＲＡＳ的高水平状态是

否会导致继发性甲状腺激素升高，从而导致甲状腺功能亢

进，目前尚不很清楚，也未见有此方面研究。本研究中，此例

患者为先天性肾动脉狭窄，起病初无甲状腺功能亢进相关症

状和体征。考虑可能由于肾动脉狭窄导致继发性肾素升高，

使得ＲＡＳ在患者的生长发育中均处于高水平状态，最终导

致发育中渐出现甲状腺功能亢进的症状和体征，形成恶性循

环，从而导致难以控制的高血压。肾动脉球囊扩张术后血压

虽有所下降，但因高代谢症候群致心血管高动力状态，血压

短期内未能下降至正常范围，经药物控制甲状腺功能亢进

后，血压才渐恢复正常。本研究仅涉及１例患者，且相关研

究并不深入，各发病因素的具体作用机制尚不确切，仍有待

进一步的研究证实。
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