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肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统与原发性高血压病的关系 *

符春晖 严 华 陆永光 陈湘桂 黄军章
(广西钦州市第二人民医院心内科 广西 钦州 535000)

摘要 目的：探讨血浆肾素 - 血管紧张素系统与原发性高血压病的关系。方法：采用病例 - 对照研究设计，入选 125 例原发性高血

压病患者与 60 例血压正常健康体检者为对照组。采用放射免疫方法测定立位、卧位血浆肾素活性（PRA），醛固酮（ALD）浓度及血

管紧张素Ⅱ（AngⅡ）浓度。结果：原发性高血压患者，立位、卧位血浆 PRA 均低于正常对照组（P＜0.05），而 ALD 浓度及 AngⅡ浓

度均高于正常对照组（P＜0.05）。根据高血压病 1 级、2 级、3 级分组，立位、卧位血浆 PRA 均依次降低（P＜0.05）；而 ALD 浓度及

AngⅡ浓度依次升高（P＜0.05）。结论：肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统与原发性高血压病的发病关系密切，血浆 PRA 水平、AngⅡ

及 ALD 浓度有望成为原发性高血压病分级的有效指标；降低原发性高血压患者 AngⅡ及 ALD 量是治疗高血压病的关键，血浆

AngII、ALD 也有望成为评价原发性高血压病疗效的指标。
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ABSTRACT Objective: To assess the correlation between essential hypertension and renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS)

in patients. Methods: Using a case-control study design, 125 patients with essential hypertension were compared to 60 control patients.

The plasma levels of renin activity (PRA), angiotensinⅡ (AngⅡ) and aldosterone (ALD) were measured by radioimmunoassay (RIA).

Results: The plasma levels of PRA in the hypertensive patients were significantly lower than that of the controls(P＜0.05), but the plasma

levels of AngⅡ and ALD were higher (P＜0.05). With the severity of their blood pressure, the plasma levels of PRA decreased,but the

plasma levels of AngⅡand ALD increased ,and showed statistical differences between the groups (P＜0.05). Conclusion: There was a

strong association between essential hypertension and RAAS. PRA, Ang Ⅱ and ALD hopefully served as a effective index of

hypertensive classification. The reductions of AngⅡ and ALD are critical events in the treatment of hypertension, and that maybe served

as parameters representing the therapeutic efficacy.
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原发性高血压病是一组原因不明，与多种因素有关，以血

压增高为特征的一种心血管疾病[1]。肾素 - 血管紧张素 - 醛固

酮系统（RAAS）不仅是一个循环内分泌系统，而且可能是一个

全身分布的局部分泌系统，RAAS 是体内与血管舒缩及水盐代

谢关系密切的体系之一，在人类高血压形成中起着关键的作用[2-3]。
血浆肾素、血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）及醛固酮（ALD）对动脉血管

内皮细胞的增殖有直接作用，参与高血压动脉退变的病理过程[4]。
本文将探讨血浆肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统在原发性高血

压病发病机制中所起的作用。

1 资料和方法

1.1 研究对象

连续入选 2009 年 7 月～2010 年 6 月在我院就诊的原发

性高血压病患者 125 例，纳入标准：（1）高血压病诊断标准依据

《中国高血压防治指南（2005 年修订版）》[5]；（2）原发性高血压

病患者；（3）均停用利尿剂、血管紧张素转换酶抑制剂、AngⅡ

受体拮抗剂及β- 受体阻滞剂 2 周以上，均暂时予以短效钙拮抗

剂控制血压。排除标准: （1） 继发性高血压病患者；（2） 血浆

ALD/ 血浆肾素活性（PRA）比值（ARR）>25 者；（3）合并有糖尿

病、心肌病、风湿性心脏瓣膜病、血液病、甲状腺功能异常、心功

能不全、脑卒中患者；（4）合并有肾脏疾病、睡眠呼吸暂停综合

症、肝肾功能不全、自身免疫性疾病、恶性肿瘤；（5）过量饮酒、
服用避孕药物史。正常对照组 60 例，为性别、年龄、身高及体重

与原发性高血压病组相匹配的健康者。
1.2 高血压的分级

（1）1 级高血压：收缩压 140～59mmHg 或舒张压 90～
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99mmHg；（2）2 级高血压：收缩压 160～179mmHg 或舒张压

100～109mmHg；（3）3 级高血压：收缩压≥180mmHg 或舒张

压≥110mmHg。若患者的收缩压与舒张压分属不同的级别时，

则以较高的分级为准[5]。
1.3 研究方法

1.3.1 采用病例 - 对照研究设计 连续入选 125 例原发性高血

压病患者与 60 例血压正常健康体检者为对照组。
1.3.2 血浆 PRA、AngⅡ及 ALD 水平的测定 所有受试者均在

停服影响肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统的药物 2 周后，进普

食卧位过夜，于 8 点空腹卧位取肘静脉血 5ml，随后站立位活

动 2 小时后立位取血。采用放射免疫分析法进行测定（试剂盒

由北京北方生物技术研究所生产，仪器为西安 XH-6010γ放

射免疫计数器），操作步骤按说明书进行，并计算血浆 ALD)/

PRA 比值（ARR）。
1.3.3 身高和体质量的测量 在清晨空腹并排空大、小便的情

况下，由专人测量身高 （精确到 0.5cm） 和体质量 （精确到

0.5kg），并计算出体质量指数（BMI）= 体质量（kg）/ 身高 2（m2）。
1.3.4 血压的测量 受检者在前 2 周停服或未使用降压药物的

基础上，由专人采用固定的汞柱式标准袖带血压计，取卧位至

少休息 10 分钟以上测量右上臂血压，以 Korotokoff 第Ⅰ音和

第Ⅴ音作为收缩压（SBP）、舒张压（DBP），连测读 3 次，每次间

隔 30 秒，取 3 次的平均值。
1.4 统计学方法

采用 SPSS13.0 统计软件包，连续型计量资料用均数±标

准差（x±s）表示，离散型计量资料用频数（百分率）；成组设计

资料的两均数比较用 t 检验，总体方差不齐时用校正 t 检验，多

组间均数比较用方差分析（ANOVA），两两比较采用 LSD 法，

频数资料用 X2 检验。P≤0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般情况

原发性高血压病患者 125 例，男性 75（60%）例，年龄 39～
66 岁，平均年龄（56.5±10.2）岁，平均 BMI（24.3±5.6）kg/m2，其

中 1 级高血压 35 例，2 级高血压 50 例，3 级高血压 40 例。对照

组 60 例，男性 35（58.3%）例，年龄 40～64 岁，平均年龄（54.8±
9.1）岁，平均 BMI（23.8±4.9）kg/m2。高血压组与对照组，基线资

料比较差异无统计学意义（均 P>0.05）。详见表 1。

表 1 一般情况

Table 1 General state of health

项目 Variables
高血压组 Hypertension

（n=125）

正常对照组

Normal（n=60）

检验值

Test value

P 值

P value

年龄（岁）Age 56.5±10.2 54.8±9.1 1.098 0.274

男性（%）Male 75 (60%) 35(58.3%) 0.047 0.829

身高（cm）Height 164.8±10.8 166.2±9.3 0.862 0.390

体质量（kg）Body weight 56.6±6.8 55.9±8.3 0.609 0.543

体质量指数（kg/m2）BMI 24.3±5.6 23.8±4.9 0.591 0.555

2.2 血浆 PRA、AngⅡ及 ALD 检测结果

与对照组比较，原发性高血压病组卧位、立位血浆 PRA 均

降低（均 P<0.05），而卧位、立位血浆 AngⅡ及 ALD 均升高（均

P<0.05），详见表 2；在高血压病 1 级、2 级、3 级的三个亚组中，

立位、卧位血浆 PRA 均依次降低（均 P<0.05），而血浆 ALD 浓

度及 AngⅡ浓度均依次升高（均 P<0.05），详见表 3。

表 2 两组间血浆 PRA、AngⅡ及 ALD 的比较

Table 2 Comparison of PRA, AngⅡ and ALD between the two groups

项目

Variables

高血压组

Hypertension（n=125）

正常对照组

Normal（n=60）

检验值

Test value

P 值

P value

卧位 PRA (pg/ml)

PRA in supine
0.65±0.33 1.82±0.85 10.296 <0.05

立位 PRA (pg/ml)

PRA in standing
1.70±0.96 3.57±1.71 7.895 <0.05

卧位 AngⅡ(pg/ml)

AngⅡ in supine
59.58±23.85 47.61±19.37 3.387 0.000

立位 AngⅡ(pg/ml) AngⅡ

in standing
74.84±30.82 55.48±22.37 4.345 0.000

卧位 ALD (ng/ml)

ALD in supine
0.12±0.06 0.06±0.02 10.075 <0.05

立位 ALD (ng/ml)

ALD in standing
0.21±0.04 0.10±0.05 13.5499 <0.05
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表 3 高血压三个亚组间血浆 PRA、AngⅡ及 ALD 的比较

Table 3 Comparison of PRA, AngⅡ and ALD between the three hypertension subgroups

项目

Variables

1 级高血压

Hypertension grade 1

（n=35）

2 级高血压

Hypertension grade 2

（n=50）

3 级高血压

Hypertension grade 3

（n=40）

检验值

Test value

P 值

P value

卧位 PRA (pg/ml)

PRA in supine
1.02±0.22 0.91±0.19 a 0.82±0.18 ab 3.682 0.032

立位 PRA (pg/ml)

PRA in standing
2.61±0.66 2.20±0.59 a 1.45±0.53ab 7.347 0.008

卧位 AngⅡ(pg/ml)

AngⅡ in supine
49.81±11.68 56.27±10.56 a 62.08±13.86 ab 4.021 0.021

立位 AngⅡ(pg/ml)

AngⅡ in standing
54.68±13.32 67.21±16.36 a 75.78±15.62 ab 4.724 0.012

卧位 ALD (ng/ml)

ALD in supine
0.08±0.04 0.11±0.05 a 0.13±0.03 ab 3.952 0.024

立位 ALD (ng/ml)

ALD in standing
0.11±0.03 0.13±0.05 a 0.16±0.04ab 3.562 0.035

a：P<0.05，与 1 级高血压比较；b：P<0.05，与 2 级高血压比较

a: P<0.05,compared with the hypertension grade 1; b: P<0.05, compared with the hypertension grade 2

3 讨论

原发性高血压是一种遗传、环境与体液等因素相互作用而

形成的多基因疾病，RAAS 系统在该疾病的发病中起着重要的

作用[6]，研究发现肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统基因的变异

参与了原发性高血压的发生[7]。肾素是由肾小球入球动脉的球

旁细胞合成和分泌的一种酸性蛋白酶，经过肾静脉进入血液循

环[8]。在肾素作用下血管紧张素原水解产生血管紧张素 I（Ang-

I），而血管紧张素Ⅰ在血管紧张素转换酶作用下水解产生血管

紧张素Ⅱ（AngII）[9]。血管紧张素Ⅱ促进血管收缩和肾上腺皮质

分泌醛固酮，醛固酮具有保钠排钾的作用，促进钠、水重吸收，

激活肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统，引起血压增高[10]。血管紧

张素 II 不仅具有收缩血管的作用，也可通过氧化激活和炎症反

应诱导高血压的发生[11-12]，并能诱导内皮功能异常和炎症反应[13]，

炎症和内皮功能异常是动脉粥样硬化及心血管疾病的主要危

险因素[14]。另外，血浆肾素活性和醛固酮水平可能显著地影响

着血压的昼夜节律模式[15]，并与靶器官损害有着密切的关系[16]。
本研究结果显示原发性高血压病组卧位、立位血浆 AngⅡ

及 ALD 均高于正常对照组，说明原发性高血压病组血浆 Ang

Ⅱ及 ALD 水平较高，提示肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统参与

了原发性高血压病的病理生理过程。从表 3 可知，随着高血压

患者血压的升高，卧位、立位血浆 AngⅡ及 ALD 水平也出现递

增，两者呈同步化。这可能是高血压病患者受到长期的恶性循

环刺激，使肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统处于高活性状态，而

导致血浆醛固酮增加，水钠储留有关。
既往研究表明，我国原发性高血压患者以低肾素型居多[17]，

本研究结果显示原发性高血压组卧位、立位血浆肾素水平均低

于血压正常组，且随着原发性高血压患者血压的升高，卧位、立
位血浆 PRA 呈现递减的趋势，再次证实了我国人群高血压类

型可能为“低肾素性高血压”。低肾素与钠潴留及细胞外液容量

增加有关，与高血压的发病机理存在着因果关系，因此低肾素

型高血压作为原发性高血压的一个亚型已被认可[18]。低肾素型

高血压患者血浆 PRA 降低且对盐的负荷反应迟钝，与调节型

盐敏感性高血压属于同一种类型，即增加盐的摄入或盐负荷会

出现血压的升高，而限盐及缩容能使血压降低[6,19]。低肾素型高

血压与水盐代谢关系密切，但是观察盐负荷对血压的影响有很

大的难度，因此与之相关的基因，尤其是肾素 - 血管紧张素 - 醛

固酮系统所涉及的基因将成为探讨原发性高血压发病机理的

另一个新途径。
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