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醛固酮/肾素比值与高血压患者心脏损害的相关性研究

梁晓莹1,童嫘1,雒虹郦1,杨阳2

(1.承德医学院,河北 承德 067000;

2.河北省承德市中心医院,河北 承德 067000)

摘 要:目的 研究醛固酮/肾素(aldosteronetoreninratio,ARR)与高血压患者心脏损害的相关性,并分析ARR是否为

高血压患者心脏损害的独立危险因素。方法 回顾分析2019年1月至2024年6月在承德市中心医院就诊的高血压患

者178例,收集患者的临床资料,完善高血压五项或高血压三项检查,计算 ARR值,按照 ARR中位数值大小分为高

ARR组(ARR≥3.47)和低ARR组(ARR<3.47),每组各89例;完善生化常规、心脏彩超检查。ARR与高血压心脏损

害各指标相关性采用Spearman相关分析;采用多元线性逐步回归分析ARR与左心室后壁厚度(LVPWT)、左心室质量

指数(LVMI)关系;用二元Logistic回归分析ARR与左心室肥厚(LVH)的关系。结果 两组年龄、性别、身高、体重、体

重指数(BMI)、体表面积(BSA)、高血压病程、血糖、甘油三酯(TG)、总胆固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-c)、左心

房内径(LAD)、室间隔厚度(IVST)、左心室舒张末期内径(LVEDd)、左心室质量(LVM)方面差异均无统计学意义(P>

0.05);在醛固酮(ALD)、肾素活性(PRA)、左心室后壁厚度(LVPWT)、左心室质量指数(LVMI)、左心室肥厚(LVH)方

面差异有统计学意义(P<0.05)。Spearman相关分析显示,ARR与LVPWT(rs =0.366,P <0.001)、LVMI(rs =

0.228,P=0.002)、LVH(rs =0.296,P<0.001)呈正相关。行多元逐步回归分析结果表明,ARR(β=0.298,P <

0.001)、体重(β=0.171,P=0.017)与LVPWT呈独立正相关;ARR(β=0.231,P=0.001)、高血压病程(β=0.218,

P=0.002)与LVMI呈独立正相关,BSA(β=-0.198,P=0.005)与LVMI呈独立负相关。行二元Logistic回归分析

显示,ARR(OR=1.160,95%CI:1.056~1.274,P=0.002)、高血压病程(OR=1.090,95%CI:1.021~1.164,P=
0.010)与LVH呈独立正相关。结论 ARR升高可以作为LVPWT增大、LVMI增加、LVH的危险因素。
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Studyontheassociationbetweenaldosteronetorenin
ratioandcardiacdamageinhypertensivepatients

LIANGXiaoying1,TONGLei1,LUOHongli1,YANGYang2

(1.ChengdeMedicalUniversity,Chengde067000,Hebei,China;

2.ChengdeCentralHospitalofHebeiProvince,Chengde067000,Hebei,China)

  Abstract: Objective Toinvestigatethecorrelationbetweenaldosteronetoreninratio(ARR)andcardiac
damageinhypertensivepatientsandanalyzewhetherARRisanindependentriskfactorforcardiacdamagein
thesepatients. Methods Aretrospectiveanalysiswasperformedon178hypertensivepatientswhoweretrea-
tedinChengdeCentralHospitalfromJanuary2019toJune2024.Theclinicaldatawerecollected,andthefive-
itemorthree-itemhypertensiontestswerecompletedtocalculatetheARRvalue.Patientsweredividedintoa
highARRgroup(ARR≥3.47)andalowARRgroup(ARR<3.47)accordingtothemedianvalueofARR,
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with89patientsineachgroup.Routinebiochemicaltestsandechocardiographywerecompleted.Spearmancor-
relationanalysiswasusedtoanalyzethecorrelationbetweenARRandvariousindicatorsofhypertensivecardiac
damage.MultiplelinearstepwiseregressionanalysiswasusedtoanalyzetherelationshipbetweenARRandleft
ventricularposteriorwallthickness(LVPWT)andleftventricularmassindex(LVMI).BinaryLogisticregres-
sionanalysiswasusedtoanalyzetherelationshipbetweenARRandleftventricularhypertrophy(LVH). Re-
sults Therewerenosignificantdifferencesbetweenthetwogroupsinage,gender,height,weight,bodymass
index(BMI),bodysurfacearea(BSA),courseofhypertension,bloodglucose,triglyceride(TG),totalcho-
lesterol(TC),low-densitylipoproteincholesterol(LDL-c),leftatrialdiameter(LAD),interventricularseptal
thickness(IVST),leftventricularend-diastolicdiameter(LVEDd),andleftventricularmass(LVM)(P>
0.05).However,thereweresignificantdifferencesinaldosterone(ALD),plasmareninactivity(PRA),LVP-
WT,LVMI,andLVHbetweenthetwogroups(P<0.05).SpearmancorrelationanalysisshowedthatARR
waspositivelycorrelatedwithLVPWT(rs=0.366,P<0.001),LVMI(rs=0.228,P=0.002),andLVH
(rs=0.296,P<0.001).MultiplestepwiseregressionanalysisshowedthatARR(β=0.298,P<0.001)and
weight(β=0.171,P=0.017)wereindependentlyandpositivelycorrelatedwithLVPWT;ARR(β=0.231,

P=0.001)andthecourseofhypertension(β=0.218,P=0.002)wereindependentlyandpositivelycorrela-
tedwithLVMI,andBSA(β=-0.198,P=0.005)wasindependentlyandnegativelycorrelatedwithLVMI.
BinaryLogisticregressionanalysisshowedthatARR(OR=1.160,95%CI:1.056~1.274,P=0.002)andthe
courseofhypertension(OR =1.090,95%CI:1.021~1.164,P =0.010)wereindependentlyandpositively
correlatedwithLVH. Conclusion ElevatedARRcanbeconsideredasariskfactorforincreasedLVPWT,

increasedLVMI,andLVH.
  Keywords: aldosteronetoreninratio;aldosterone;plasmareninactivity;hypertension;cardiacdamage

  高血压是全球最重要的公共健康问题之一。2023
年《全球高血压报告》显示[1],高血压影响全球1/3成

年人。1990年到2019年间,全球高血压人数增加了

一倍,从6.5亿增至13亿。中国高血压调查数据显

示[2],2018年我国18岁及以上居民高血压加权患病

率为27.5%。持续高血压会导致心、肾、周围血管等

器官的损害,可引起如左心室肥厚、周围动脉硬化、肾
小球滤过率降低、微量白蛋白尿甚至发生心肌梗死、肾
功能不全、视网膜病变等。而肾素-血管紧张素-醛

固酮系统(RAAS系统)是水-电解质平衡及高血压

的发生发展的重要因素。醛固酮/肾素(aldosterone
toreninratio,ARR)目前主要用于原发性醛固酮增多

症(primaryaldosteronism,PA)的筛查[3]。研究表明,

PA患者较原发性高血压患者靶器官损害的发生更

早、程度更重。DUFFYSJ等[4]研究结果显示,醛固

酮增多和低肾素型高血压会增加靶器官损害风险。

ARR同时考虑了醛固酮(ALD)和肾素活性(PRA)的
影响,可能更能反映高血压的靶器官损害。本研究通

过探讨ARR与高血压心脏损害的相关性,为ARR作

为临床评估或提示高血压心脏损害提供依据,并进行

早期干预。

1 对象与方法

1.1 对象

1.1.1 入选标准 ①年龄≥18岁且≤80岁患者;②

高血压定义:依据《中国高血压防治指南(2018修订

版)》,在不服用降压药条件下,测量非同日3次诊室血

压,收 缩 压 ≥18.62kPa和(或)舒 张 压 ≥11.97
kPa[5];③完善ARR筛查前的准备工作:纠正低钾血

症;正常钠盐饮食;停用对 ARR影响较大药物(包括

保钾及排钾利尿剂、醛固酮受体拮抗剂等)至少4周;
停用血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体拮

抗剂、钙通道阻滞剂至少2周,然后完善高血压三项或

者高血压五项的患者。

1.1.2 排除标准 ①白大衣高血压;②严重心脏病:
扩张型心肌病、肥厚型心肌病、急性冠脉综合征、中度

以上瓣膜狭窄及关闭不全、急性心力衰竭、主动脉夹层

等;③除原醛外的其他继发性高血压,如肾动脉狭窄、
肾素瘤等;④妊娠期高血压患者;⑤服用避孕药、糖皮

质激素、非甾体抗炎药、甘草制剂的高血压人群;⑥不

能配合检查的患者。

1.2 方法

1.2.1 分组 回顾分析2019年1月至2024年6月

在承德市中心医院就诊的高血压患者178例,收集患

者的临床资料,所有患者均空腹8h以上,抽取立位静

脉血,采用安图生物AUTOLUMOA2000全自动化

学发光测定仪检测立位血浆醛固酮浓度(ng/dL)和血

浆肾素活性(ng/L),计算ARR=醛固酮浓度/肾素活

性,统计得出ARR中位数为3.47,按照ARR中位数
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分为两组,即高 ARR组89例,其中男性27例,女性

62例;低ARR组89例,其中男性39例,女性50例。

1.2.2 病史采集及体格检查 在入院24h内收集入

选患者的临床资料,包括姓名、性别、年龄、身高、体重、
高血压病程、血糖情况,并计算体重指数(BMI)、体表

面积(BSA)。

1.2.3 实验室检查 采集入选患者的空腹静脉血液

标本,采用全自动生化分析仪测定患者TG、TC、LDL-
c及血糖。

1.2.4 心脏彩超的检查和测定 用飞利浦彩色多普

勒超声检查仪(型号:IE33)测量左心房内径(LAD)、
室间隔厚度(IVST)、左心室舒张末期内径(LVEDd)、
左心室后壁厚度(LVPWT),采用Devereux的左心室

重量校正公式:LVM(g)=0.8×1.04×[(IVST+
LVPWT+LVEDd)3-LVEDd3]+0.6,计算左心室

重量指数:LVMI(g/m2)=LVM/BSA[IVST、LVP-
WT、LVEDd(cm)][6]。采用心脏彩超评估高血压左

心室肥厚[7]:LVMI≥120g/m2(女),LVMI≥125g/

m2(男)。

1.3 统计学方法 应用SPSS26.0软件进行统计学

分析。评价计量资料的正态性,正态分布的计量资料

以(췍x±s)表示,方差齐性时采用独立样本t检验;不符

合正态分布的计量资料以[M(P 25~P 75)]表示,组
间比较用非参数检验中 Mann-WhitneyU 检验;计数

资料以频数(n)和百分比(%)表示,组间率的比较采

用χ2 检验。ARR 与心脏彩超指标的相关性采用

Spearman相关分析。应用多元线性逐步回归分析

ARR与 LVPWT、LVMI的关系;应用多因素二元

Logistic回归分析LVH 的影响因素。检验水准按α
=0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者的临床资料比较 高 ARR组患者

ALD大于低ARR组患者,差异有统计学意义(P <
0.05);高ARR组患者PRA小于低 ARR组患者,差
异有统计学意义(P <0.001)。两组患者在性别、年
龄、身高、体重、BMI、BSA、高血压病程、血糖、TG、

TC、LDL-c方面差异无统计学意义(P>0.05),见表

1。

表1 两组患者一般临床资料的比较

项目 高ARR组(n=89) 低ARR组(n=89) t/Z/χ2 P

年龄/岁 58.37±9.96 56.34±10.11 1.351 0.178
性别 3.468 0.063
 女 62(69.66) 50(56.18)

 男 27(30.34) 39(43.82)
身高/cm 165.00(159.50~170.00) 163.00(158.00~171.00) -0.017 0.986
体重/kg 70.00(60.00~77.00) 70.00(61.50~80.00) -0.674 0.500
BMI/(kg·m-2) 25.20(23.15~27.70) 25.40(23.75~28.55) -1.154 0.249
BSA/m2 1.72(1.59~1.89) 1.74(1.61~1.88) -0.451 0.652
高血压病程/年 7.00(2.00~15.50) 7.00(1.00~10.00) -0.815 0.415
血糖/(mmol·L-1) 5.50(4.85~6.35) 5.70(5.10~6.40) -1.376 0.169
TG/(mmol·L-1) 1.61(1.19~2.40) 1.64(1.27~2.34) -0.463 0.644
TC/(mmol·L-1) 4.70(4.10~5.20) 4.70(4.00~5.40) -0.485 0.628
LDL-c/(mmol·L-1) 2.56(1.96~2.99) 2.51(2.05~3.32) -0.919 0.358
ALD/(ng·dL-1) 15.59(12.10~21.55) 13.41(9.30~18.08) -2.610 0.009
PRA/(ng·L-1) 2.78(1.37~3.74) 9.63(6.10~23.84) -10.150 <0.001

 注:①表内正态分布计量资料数据以(췍x±s)表示,非正态分布计量资料数据以 M(P25~P75)表示,计数资料数据用[n(%)]表
示。②TG:甘油三酯;TC:总胆固醇;LDL-c:低密度脂蛋白胆固醇;ALD:醛固酮;PRA:肾素活性。

2.2 两组患者高血压心脏损害指标比较 高ARR组

患者的LVPWT、LVMI及LVH 的发生率均大于低

ARR组患者,差异具有统计学意义(P<0.05)。两组

患者在LAD、IVST、LVEDd、LVM方面差异均无统计

学意义(P>0.05),见表2。

2.3 ARR 与 心 脏 损 害 的 相 关 性 分 析  采 用

Spearman相关性分析ARR与心脏损害的相关性。结

果表明,ARR与LVPWT(rs =0.366,P <0.001)、

LVMI(rs=0.228,P=0.002)、LVH(rs=0.296,P
<0.001)正相关,与LAD(rs =0.011,P =0.889)、

IVST(rs=0.104,P=0.168)、LVEDd(rs =0.044,

P=0.558)、LVM(rs=0.123,P=0.102)不相关,见
表3。
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表2 两组患者心脏损害指标比较

项目 高ARR组(n=89) 低ARR组(n=89) Z/χ2 P

LAD/cm 3.80(3.50~3.90) 3.80(3.55~3.90) -0.281 0.779
IVST/cm 1.00(1.00~1.00) 1.00(1.00~1.00) -0.801 0.423
LVEDd/cm 4.50(4.30~4.80) 4.60(4.30~4.80) -0.009 0.993
LVPWT/cm 1.00(1.00~1.05) 1.00(1.00~1.00) -4.847 <0.001
LVM/g 164.45(147.83~188.02) 158.81(147.83~176.04) -0.991 0.322
LVMI/(g·m-2) 92.88(87.28~104.75) 90.60(83.14~98.76) -2.068 0.039
LVH 7.469 0.006
 有 17(19.10) 5(5.62)
 无 72(80.90) 84(94.38)

 注:①非正态分布计量资料数据以 M(P25~P75)表示。②LAD:左心房内径;IVST:室间隔厚度;LVEDd:左心室舒张末期内径;

LVPWT:左心室后壁厚度;LVM:左心室质量;LVMI:左心室质量指数;LVH:左心室肥厚。

表3 ARR与高血压心脏损害指标的Spearman相关性

项目 相关系数(rs) P

LAD 0.011 0.889
IVST 0.104 0.168
LVEDd 0.044 0.558
LVPWT 0.366 <0.001
LVM 0.123 0.102
LVMI 0.228 0.002
LVH 0.296 <0.001

 注:LAD:左心房内径;IVST:室间隔厚度;LVEDd:左心室舒

张末期内径;LVPWT:左心室后壁厚度;LVM:左心室质量;

LVMI:左心室质量指数;LVH:左心室肥厚。

2.4 LVPWT、LVMI与各因素的多元逐步回归分析

 分别以 LVPWT、LVMI为因变量,以 ARR、性别

(男1,女0)、年龄、身高、体重、BMI、BSA、高血压病

程、血糖、TG、TC、LDL-c为自变量进行多元线性逐步

回归分析。结果表明,ARR(β=0.298,P<0.001)、
体重(β=0.171,P=0.017)与LVPWT呈独立正相

关,见表4。ARR(β=0.231,P =0.001)、高血压病

程(β=0.218,P =0.002)与LVMI呈独立正相关,
BSA(β=-0.198,P=0.005)与LVMI呈独立负相

关,见表5。

表4 LVPWT的多元线性逐步回归分析

自变量 B SE β t P
常量 0.952 0.021 - 44.380 <0.001
ARR 0.003 0.001 0.298 4.184 <0.001
体重 0.001 0.000 0.171 2.400 0.017

表5 LVMI的多元线性逐步回归分析

自变量 B SE β t P
常量 113.353 8.976 - 12.628 <0.001
ARR 0.662 0.201 0.231 3.285 0.001
高血压病程 0.381 0.122 0.218 3.113 0.002
BSA -14.114 5.008 -0.198 -2.818 0.005

2.5 LVH的多因素Logistic回归分析 以LVH为

因变量,以 ARR、年龄、性别、身高、体重、BMI、BSA、
高血压病程、血糖、TG、TC、LDL-c为自变量行多因素

Logistic回归分析,结果显示,ARR越高,LVH的风险

越高,差异具有统计学意义(P=0.002);高血压病程

越长,左心室肥厚风险越高,差异具有统计学意义(P
=0.010),见表6。

表6 LVH的多因素Logistic回归分析

自变量 b SE Waldχ2 P OR (95%CI)

ARR 0.149 0.048 9.651 0.002 1.160(1.056~1.274)
高血压病程 0.086 0.033 6.659 0.010 1.090(1.021~1.164)

3 讨论

高血压是常见的心血管疾病,是心力衰竭、冠心

病、主动脉夹层等心血管事件的重要原因。高血压的

心脏损害主要是心肌重塑,而心肌重塑的特征是心肌
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肥厚[8]。高血压心脏损害受血管生物学的各种因素如

RAAS系统、内皮功能障碍、前血栓形成过程和炎症过

程等因素共同影响,尤其是RAAS系统的过度激活对

高血压心脏损害起关键作用。RAAS系统通过炎症免

疫、氧化应激和纤维化等机制,促进心脏重塑的发生发

展[9-11]。RAAS系统不仅存在于循环系统中,也存在

于局部组织中,而局部组织中的RAAS系统在高血压

所致左心室肥厚的发生、发展中发挥重要作用。ALD
是RAAS系统的终产物,ALD水平升高会使活性氧簇

水平升高,从而激活细胞生长、迁移、炎症和胶原沉积

等信号途径,最终导致心室肥厚。国外有一关于动物

实验研究发现,高血压大鼠心脏内的ALD会增加心肌

肥厚的风险[12]。另有临床研究证实,PA患者与PH
患者相比,PA患者左心室壁厚度增加及左心室舒张功

能下降更快、更明显[13],其机制是 ALD通过 MRs受

体发挥作用,从而导致血管损伤,促进心脏的纤维

化[14],最终导致心室肥厚。由此可见,国内外的研究

多为ALD对高血压心脏损害的影响,关于ARR对高

血压心脏损害的研究较少。研究显示,与 ALD相比,
ARR有更好的重复性[15]。有研究证实,ARR升高反

映了ALD相对PRA过多,ARR比ALD更能增加心

血管疾病的风险[16-17]。徐茵等[18]研究发现 ARR与

LVMI正相关,与本研究结果一致。本研究还发现,
ARR升高是LVPWT增加的独立危险因素。但国内

多项研究[18-19]并未发现ARR与LVPWT有明显相关

性,所纳入对象较为局限和各实验设计方法的不同可

能是造成上述差异的原因之一。本研究还显示,ARR
升高将增加左心室肥厚的风险,可能是由于 ARR升

高,导致ALD相对增多,从而诱导心肌肥大所致。
综上所述,ARR与高血压心脏损害有明显相关

性,且有一定的预测价值,但由于本研究样本量过少,
因此,需要进一步扩大样本量,进行多中心研究,收集

更广泛、更全面的数据,才能得出更可靠结论,才能进

一步确定ARR能否预测高血压心脏损害。
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