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原发性醛固酮增多症(PA)是由于肾上腺皮

质肿瘤或增生导致醛固酮分泌增多，引起水钠潴

留，抑制。肾素一血管紧张素系统，是继发性高血压

的常见病因。本文对45例PA患者采用24 h动

态血压监测(ABPM)，分析24 h平均血压、脉压、

血压负荷及昼夜节律等多项指标，并与原发性高

血压患者进行比较，探讨PA患者的动态血压特

征。

1资料与方法

1．1研究对象

收集2006--2012年本院住院的PA患者45

例，其中男22例，女23例，年龄(42．7±21．6)岁。

对照组为同期住院的原发性高血压患者50例，其

中男24例，女26例，年龄(44．6±13．9)岁。原发

性高血压的诊断标准参照中国高血压防治指南

(2010年)⋯1。PA诊断采用立位血浆醛固酮与肾

素活性的比值(m水)>50，。肾上腺影像学检查提

示肾上腺腺瘤或增生或肾上腺术后病理诊断。血

压经积极控制门诊袖带式血压计测量维持在

140／90 mmHg范围以内。
1．2 方法

动态血压监测：24 h动态血压监测

(ABPM)：人院当日或次日晨采用美国太空实验

室Spacelabs 90219动态血压监测仪进行监测，袖

带缚于受试者左上臂。监测周期为白昼(06：00—

22：00)每30min钡0量1次，夜间(22：00一次日

06：oo)每60 min测量1次，有效监测次数不少于

应测次数的80％，如SBP>250 mmHg、DBP>

150 mmHg则视为无效，监测仪自动重新测量。

动态血压正常参考值：①动态血压正常参

考值为24 h平均值<130／80 mmHg，白天平均

值<135／85 mHg，夜间平均值<125／75mmHg；

②血压负荷指24 h，白天、夜间的收缩压、舒张压

超过血压正常上限值次数的百分率(白天收缩压

>140 mmHg，舒张压>90 mmHg，夜间收缩压

>120 mmHg，舒张压>80 mmHg)；③血压变异

性(BPV)以24 h血压标准差作为指标；④夜间

血压下降率=(白天平均值一夜间平均值)／A天

平均值，夜间血压下降率>10％的昼夜节律为勺

型。

2结果

2．1 2组患者的一般特征

从表1可看出，2组一般特征比较差异无统

计学意义。

2．2 2组患者血压均值(见表2)。

2．3 2组患者血压变异性(见表3)。

2．4 2组患者的血压负荷比较

表4显示：PA组24 h、白天及夜间血压负荷

均显著高于对照组(P<0．05)，夜间血压负荷增

加明显，分别为73．8％和35．2％。

2．5 2组患者昼夜节律

从表5结果可以看出，对照组收缩压和舒张

压夜间下降平均值均>10 mmI-Ig，夜间血压下降

率>10％，血压曲线呈勺型者占60．8％；而PAL

组夜间血压下降平均值<10 mmHg，收缩压和舒

张压夜间下降率<10％，血压曲线呈勺型者仅占

27．5％，提示昼夜节律减弱。

表1 2组患者的一般特征比较
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表2 2组患者血压均值比较(．27±S) mmHg

表2显示：2组患者的动态血压情况，PA组夜间收缩压、舒张压和脉压均高于对照组(P<0 05)。

表3 2组患者的血压变异性比较f互±s】 mmHg

组别 收缩压,／rnmHg 舒张压／mmHg 收缩N／％ 舒张N／％

3讨论

随着诊断水平的不断提高，目前发现普通人

群中PA发病率高达6．1％，在高血压人群中发

病率高达1．99％～13．2％，是继发性高血压最常

见原因，且高醛固酮是独立于血压水平的导致心

脏和肾脏损害的危险因素幢j。

本研究结果显示，PA组患者24 h，白天、夜

间动态血压平均值明显高于对照组；PA组血压

负荷显著增加，提示血压长时间处于较高水平。

其发病机制为PA患者醛固酮过量分泌可导致肾

脏远曲小管对钠离子的重吸收增加，导致水钠潴

留，同时小动脉壁肿胀，外周阻力增加，从而引起

高ffll)压[31；另外，醛固酮可影响去甲肾上腺素代

谢，使交感神经系统兴奋性增加，以及醛固酮可促

进尿镁排出，进一步导致PA患者的血压升高H1；

此外，醛固酮还可提高血管对儿茶酚胺的敏感性，

通过增NJL茶酚胺的缩血管作用而升高血压。因

此导致PA组患者的血压水平更高倒5。

本研究提示，PA组患者血压变异性较对照

组大。短时血压变异的影响因素包括体力活动、

情绪等，主要是通过交感神经活性及血浆去甲。肾

上腺素的作用，快速而短暂地调节血压；长时血压

变异主要受自主神经系统对心血管的影响，因此，

交感和迷走神经对血压的作用是影响血压变化的

最后共同通路，故自主神经功能受损。如前所述，

PA可以影响去甲肾上腺素代谢，增加对儿茶酚

胺敏感性，增加交感神经系统兴奋性，从而使交感

迷走神经平衡功能失调导致BPV增高。此外，长

期维持在较高血压水平还可引起心血管结构及功

能的变化以及外周反射器调节能力下降，也是

BPV增高的重要原因旧一5 J。

对照组60．8％患者24 h血压曲线呈勺型，其

血压昼夜节律存在；而PA组夜间血压下降率总

体不足10％，血压曲线呈勺型者仅占27．5％，昼

夜节律明显减弱。正常血压者血压波动曲线呈双

峰．谷的长柄勺型，对适应机体的活动、保护心脑

血管正常结构与功能起着重要作用。PA患者由

于醛固酮分泌持续增多，而RAS系统调节减弱，

水、钠潴留，全身血管阻力和血容量持续增加，血

压一致维持较高水平，夜间血压下降不明显16 o；

同时，PA患者自主神经功能紊乱，即夜间交感神

经活性异常激活而副交感神经的活性抑制不

足l 7|，也是夜间血压难以下降的重要原因；此外，

长期高血压造成心血管结构、功能异常，更导致夜

间血压难以下降。

大量研究表明，动态脉压是心脑血管疾病发

生和死亡的独立危险因素，是心、脑、肾靶器官病

变严重程度的最佳预测因子；血压负荷及昼夜节

律等指标均与靶器官损害紧密相关，能够更可靠
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地预测心血管病事件[引。本研究中PA患者动态

血压均值、脉压、血压负荷及昼夜节律均发生异

常，较之EH患者的动态血压指标变化更为显著，

提示发生心血管损害的潜在危险增加。
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(上接第126面)

糖尿病的相关并发症发生_6 J，但胰岛素抵抗伴随

T2DM病程的始终，有时即便增加了胰岛素剂量，

亦不能取得良好效果。因此，改善胰岛素敏感性

是老年肥胖T2DM患者治疗的关键。

本研究结果显示，与对照组相比，吡格列酮联

合诺和灵30R治疗老年肥胖T2DM疗效更为显

著，能有效地控制血糖，并减少胰岛素的使用剂

量。这提示吡格列酮有改善胰岛素敏感性的作

用。吡格列酮系噻唑烷二酮类药物，它可以通过

激活肝脏、脂肪组织、肌肉组织内的过氧化物酶增

殖体激活受体，调节一系列参与葡萄糖生成、转

运、利用有关的基因转录来改善胰岛素抵抗和降

低血糖17 J，具体机制如下：①抑制肝脏长链脂肪

酸氧化，激活糖酵解关键酶，抑制1，6一二磷酸果

糖酶，使葡萄糖生成减少，利用增加；②增强脂

肪组织以及肌肉组织对胰岛素的敏感性，增加葡

萄糖的转运；③抑制脂肪细胞瘦素和肿瘤坏死

因子的表达，缓解由其介导的胰岛素抵抗，促进脂

联素的表达，使肝脏脂肪含量下降，肝脏及外周组

织对胰岛素敏感性增强；④降低游离脂肪酸

(FFA)的浓度，缓解FFA介导的胰岛素抵抗并减

轻其对B细胞的毒性作用旧J。本研究选取吡格列

酮联合胰岛素治疗老年肥胖T2DM，发现其能更

理想地控制血糖水平，且能减少外源性胰岛素用

量，治疗效果明显优于单独使用胰岛素。

综上所述，吡格列酮联合诺和灵30R能更有

效地控制血糖及糖化血红蛋白水平，减少胰岛素

用量，是临床治疗肥胖T2DM较好的方案。
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