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摘　要：目的　探讨合并原发性醛固酮增多症（ＰＡ）的急性缺血性卒中患者临床特点。方法　收集 １９例确诊的合并 ＰＡ
的急性缺血性卒中患者临床资料，与同期就诊的３８４例未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者进行比较。结果　合并 ＰＡ的

急性缺血性卒中患者相对于未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者入院时血压更高（收缩压 Ｐ＝０．０１２，舒张压 Ｐ＝０．００９）；

合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者相对于未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者血钾更低（Ｐ＜０．００１），但仅有 ６例 ＰＡ患者

（３１．６％）血钾低于正常值下线（３．５ｍｍｏｌ／Ｌ）。合并 ＰＡ和未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者 ＴＯＡＳＴ分型所占比例没有

明显差异。结论　急性缺血性卒中患者中合并 ＰＡ的患者比例较高，应对入院时有持续性高血压或难治性高血压和合并

低钾血症等 ＰＡ危险因素的缺血性卒中患者进行筛查。
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　　高血压是缺血性卒中最重要的危险因素，
５４％缺血性卒中患者有高血压［１］，积极治疗高血压

能有效预防缺血性卒中的发生［２］。原发性醛固酮

增多症（ｐｒｉｍａｒｙａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｉｓｍ，ＰＡ）是继发性高血压
最常见的原因。ＰＡ指肾上腺皮质分泌过量醛固
酮，导致高血压、钠潴留、心脑血管损伤、肾素

!

血

管紧张素系统活性受抑制和低钾血症。ＰＡ既往很
长时间被认为是一种罕见的疾病，在高血压人群中

少于 １％，且低钾血症是诊断的必要条件［３］。随着

血浆醛固酮肾素活性比值筛选的广泛应用及肾上

腺静脉取血的开展，发现 ＰＡ在高血压患者所占的
比例大于 ５％，甚至可能大于 １０％［４］。ＰＡ患者与
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原发性高血压患者相比，存在独立于高血压的心脑

血管并发症危险因素［５］。ＰＡ患者脑血管损伤不仅
与血压水平有关，醛固酮作为独立的脑血管危险因

素也起着重要的作用［６］。单侧肾上腺切除术或盐皮

质受体拮抗剂可以有效治疗 ＰＡ，使血压恢复到正常
水平［７］。研究表明［８］，有效治疗 ＰＡ可以改善心脑血
管疾病患者的预后。尽管对 ＰＡ的早期诊断和治疗
非常重要，但现行指南［７，９］并未推荐对缺血性卒中患

者进行 ＰＡ的筛查，我们对合并 ＰＡ的急性缺血性卒
中患者进行临床分析，探讨其临床特点。

１　对象和方法
１．１　研究对象

本研究为病例对照研究，所有研究对象均签署

知情同意书，记录所有受试者详细的基本临床资

料，包括性别、年龄、高血压史、糖尿病史、心脏病

史（包括冠状动脉粥样硬化性心脏病和心律失常

等）、吸烟史、饮酒史和肝肾疾病史等。

急性缺血性卒中诊断标准：①急性起病；②局
灶神经功能缺损（一侧面部或肢体无力或麻木，语

言障碍等），少数为全面神经功能缺损；③症状或
体征持续时间不限（当影像学显示有责任缺血性

病灶时），或持续 ２４ｈ以上（当缺乏影像学责任病
灶时）；④排除非血管性病因；⑤脑 ＣＴ／ＭＲＩ排除脑
出血［９，１０］。所有患者均行头颅 ＣＴ／ＭＲＩ、胸片、心电
图、心脏超声和血生化等辅助检查。缺血性卒中患

者予 ＴＯＡＳＴ分型［１１］。

合并 ＰＡ的急性缺血性卒中组：选自 ２０１６年
１２月至 ２０１７年 １２月在上海长海医院就诊的 １９
例确诊的合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者，均符合
ＰＡ的诊断标准：⑴对以下人群于缺血性卒中急性
期后检测血浆醛固酮与肾素活性比值（ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ
ｒｅｎｉｎｒａｔｉｏ，ＡＲＲ）进行 ＰＡ筛查：①持续性血压≥
１６０／１００ｍｍＨｇ或难治性高血压；②高血压合并自
发性或利尿剂所致的低钾血症；③高血压合并肾上
腺意外瘤；④早发性高血压家族史或早发脑血管意
外家族史的高血压患者；⑤原发性醛固酮增多症患
者中存在高血压的一级亲属；⑥高血压合并阻塞性
呼吸睡眠暂停。⑵对 ＡＲＲ增高患者病情平稳后行
生理盐水输注试验或卡托普利试验确诊。⑶对 ＰＡ
患者行肾上腺 ＣＴ检查辅助分型［７］。

未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中组：为同期就诊
于本院的 ３８４例未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患
者，其性别、年龄与合并 ＰＡ的急性缺血性卒中组

比较差异均无统计学意义。

１．２　研究方法
记录所有受试者详细的病史资料，包括高血

压、糖尿病、高脂血症、吸烟和饮酒等危险因素。

记录所有受试者的血压，检测其空腹血糖和血脂水

平。各项危险因素的判定标准如下。

１．２．１　高血压　既往史中有高血压，或用药记录
中已接受降压药物治疗，或体格检查时收缩压≥
１４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）或 舒 张 压 ≥
９０ｍｍＨｇ者定义为有高血压。
１．２．２　糖尿病　既往史中有糖尿病，或用药记录
中已接受降糖药物或胰岛素治疗，或空腹血糖≥
７ｍｍｏｌ／Ｌ或糖化血红蛋白≥６．５％者定义为有糖
尿病。

１．２．３　高脂血症　既往史中有高脂血症，或用药
记录中已接受降脂药物治疗，或血总胆固醇≥
５．２ｍｍｏｌ／Ｌ，或低密度脂蛋白胆固醇≥３．３６ｍｍｏｌ／Ｌ
者定义为有高脂血症。

１．３　统计学方法
对于描述性统计结果，正态分布的连续变量以

均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，分类变量采用频数（百
分比）表示。两组间的资料比较首先采用单因素

分析，符合正态分布的计量资料比较采用两个独立

样本的 ｔ检验；计数资料比较采用 Ｐｅａｒｓｏｎ卡方检验
或 Ｆｉｓｈｅｒ’ｓ精确概率法。上述统计分析采用 ＳＰＳＳ
２３．０统计软件完成，以 Ｐ＜０．０５表示差异具有统
计学意义。

２　结果
２．１　两组患者一般资料比较

本研究共纳入 ４０３名急性缺血性卒中患者，患
者入院前均未诊断患有 ＰＡ。患者一般资料如表 １
所示。患者平均年龄为（７３．１±１０．２）岁，５９．８％
患者为男性。６９．７％的患者有高血压，入院时血
压平均值为（１６３．２±３０．２）／（９０．２±２１．１）ｍｍＨｇ。
根据 ＴＯＡＳＴ分型，大动脉粥样硬化性占５９．８％、小
动脉闭塞性占 １４．４％、心源性占 １７．６％以及其他
病因或病因不明占 ８．２％。
２．２　合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者资料特点

合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者相对于未合并
ＰＡ的急性缺血性卒中患者入院时血压更高（收缩
压Ｐ＝０．０１２，舒张压 Ｐ＝０．００９）；合并 ＰＡ的急性
缺血性卒中患者相对于未合并 ＰＡ的急性缺血性
卒中患者血钾更低（Ｐ＜０．００１），但仅有 ６例 ＰＡ
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患者（３１．６％）血钾低于正常值下线（３．５ｍｍｏｌ／
Ｌ）。合并 ＰＡ和未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者
ＴＯＡＳＴ分型所占比例没有明显差异。见表 １。

表１　 合并ＰＡ和未合并 ＰＡ的急性缺血性卒中患者资料比较　

［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

指标
所有入组者

（ｎ＝４０３）
合并ＰＡ组
（ｎ＝１９）

未合并ＰＡ组
（ｎ＝３８４）

检验值 Ｐ值

年龄（岁） ７３．１±１０．２６９．７±１１．２ ７４．２±１１．８ －１．６２６ ０．１０５
男性 ２４１（５９．８） １０（６２．６） ２３１（６０．２） ０．４２６ ０．５１４
高血压 ２８１（６９．７） １６（８４．２） ２６５（６９．０） １．９８２ ０．１５９
糖尿病 ７２（１７．９） １（５．３） ７１（１８．５） ０．２１９
高脂血症 １１７（２９．０） ３（１５．８） １１４（２９．７） １．６９７ ０．１９３
吸烟 １１９（２９．５） ３（１５．８） １１６（３０．２） １．８０９ ０．１７９
饮酒 １３６（３３．７） ４（２１．１） １３２（３４．４） １．４３７ ０．２３１
收缩压

（ｍｍＨｇ）
１６３．２±３０．２１８０．７±２７．３１６３．０±３０．１ ２．５１２ ０．０１２

舒张压

（ｍｍＨｇ）
９０．２±２１．１１０２．９±１５．７９０．０±２１．１ ２．６２８ ０．００９

血钾

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
４．１±１．２ ３．６±０．５ ４．１±０．６ －３．５７０ ０．０００

ＴＯＡＳＴ分型
大动脉粥

样硬化性
２４１（５９．８） ８（４２．１） ２３３（６０．７） ２．５９８ ０．１０７

小动脉闭

塞性
５８（１４．４） ２（１０．５） ５６（１４．６） １．０００

心源性 ７１（１７．６） ５（２６．３） ６６（１７．２） ０．３５１
其他病因

或病因不明
３３（８．２） ４（２１．１） ２９（７．６） ０．０６０

３　讨论
大量研究已证实醛固酮对脑血管的毒性作用，

可作为影响脑血管疾病发生和发展的独立危险因

素［１２］。醛固酮对肾脏及脑部有直接的血管毒性作

用，引起血管纤维化、血管壁增厚、氧化应激和炎

症反应，损伤内皮功能，促进血管收缩、动脉粥样

硬化及血管重塑［１３，１４］。由此可见，缺血性卒中和

ＰＡ之间存在密切关系，值得予以足够重视，ＰＡ也
可能以急性缺血性卒中作为首发临床表现。急性

缺血性卒中患者中合并 ＰＡ的患者约为 ３％ ～
１０％［４，１５］，本研究发现，急性缺血性卒中患者中合

并 ＰＡ的比例较高，而本研究并未对所有急性缺血
性卒中患者进行 ＰＡ筛查，因此，急性缺血性卒中
患者中合并 ＰＡ的比例可能高于现有研究。

高血压伴低血钾曾被认为是 ＰＡ的典型表现，
但一些研究表明，只有 ９％ ～３７％的 ＰＡ患者存在
低钾血症［７］，故其敏感性和特异性较低。本研究中

仅有 ６位 ＰＡ患者（３１．６％）血钾低于正常值下线
（３．５ｍｍｏｌ／Ｌ）。国外有学者建议对所有高血压患

者进行筛查［１６］。Ｍｉｌｌｉｅｚ等［１７］对６５例原发性醛固酮
增多症患者和４６５例原发性高血压患者进行研究，
发现原发性醛固酮增多症患者脑卒中的发病率显

著高于 原 发 性 高 血 压 患 者 （分 别 为 １２．９％ 和
３．４％）。据此可以认为原发性醛固酮增多症患者
与原发性高血压患者相比，存在独立于高血压的心

脑血管并发症危险因素，因此，筛查出合并 ＰＡ的
患者对缺血性卒中的二级预防至关重要。然而，对

急性缺血性卒中患者进行 ＰＡ的筛查存在如下限
制：首先，ＰＡ严格的筛查程序要求停用对血浆醛固
酮与肾素活性比值影响较大药物，而对于急性缺血

性卒中患者控制血压比诊断 ＰＡ更加重要。其次，
急性缺血性卒中患者往往年龄较大且高质量生存

期较短，即使诊断 ＰＡ也并不适合行肾上腺切除
术。最后，对所有缺血性卒中患者进行 ＰＡ筛查，
势必会增加医疗成本。基于上述原因，本研究中

１９位 ＰＡ患者仅 ７位行肾上腺切除术（如病例 １）。

图 １　病例 １的病例资料
注：病例 １，６７岁，女性，因“突发左侧肢体麻木、无力
６ｈ”入院。ＭＲＩ示右侧丘脑脑梗死。患者合并 ＰＡ，行
右侧肾上腺切除，病理结果示右侧肾上腺皮脂腺腺

瘤。

　　考虑到以上因素，对合并 ＰＡ可能性大的年轻
缺血性卒中患者，行 ＰＡ筛查更有价值。本研究表
明，入院时有持续性高血压或难治性高血压以及合

并低钾血症的缺血性卒中患者应行 ＰＡ筛查。尽
管缺血性卒中患者中高血压与小动脉闭塞关系密

切［１８］，但本研究并未发现合并 ＰＡ和未合并 ＰＡ的
急性缺血性卒中患者 ＴＯＡＳＴ分型所占比例有明显
差异。

综上所述，急性缺血性卒中患者中合并 ＰＡ的
患者比例较高，对 ＰＡ早期诊断和及时有效的治疗
可改善缺血性卒中预后，预防脑血管病再发。建议

应对缺血性卒中患者应行 ＰＡ筛查，尤其是有持续
性高血压或难治性高血压以及合并低钾血症等 ＰＡ
危险因素的年轻患者。

·８６３·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１８，４５（４）　
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