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【摘要】目的　本研究旨在分析青年高血压患者微量白蛋白尿（ＭＡＵ）的相关因素，为临床实践提供一定参考。方法　采用病
例对照研究设计，以泰达国际心血管病医院高血压科２０２０年４月—２０２１年７月收治的３４１例青年高血压患者（１８～４５岁）为研究
对象，根据ＭＡＵ测定结果将入组患者分为对照组（单纯高血压患者）和病例组（合并 ＭＡＵ的高血压患者），其中２４９例无 ＭＡＵ（对
照组），９２例有ＭＡＵ（病例组）。根据资料类型采用相应统计学方法比较两组间的临床资料，并应用二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析探索青年
高血压患者ＭＡＵ的相关因素。结果　该研究人群中ＭＡＵ发生率为２７．０％（９５％ＣＩ２２．２％～３１．７％）。与对照组比较，病例组收缩
压［（１３９±１７）ｍｍＨｇｖｓ（１３３±１４）ｍｍＨｇ］及舒张压［（８７±１２）ｍｍＨｇｖｓ（８３±１２）ｍｍＨｇ］水平更高（Ｐ均＜０．０５）。此外，病例组
体重指数［（２８．５±４．５）ｋｇ／ｍ２ｖｓ（２６．９±３．９）ｋｇ／ｍ２］、立位醛固酮［（１７．２±１１．３）ｎｇ／ｍＬｖｓ（１３．８±７．５）ｎｇ／ｍＬ］、尿酸［（４２０．４±
１０９．１）μｍｏｌ／Ｌｖｓ（３９０．５±８９．３）μｍｏｌ／Ｌ］及血肌酐［（６９．３±１４．４）μｍｏｌ／Ｌｖｓ（６６．１±１２．２）μｍｏｌ／Ｌ］也显著高于对照组（Ｐ均 ＜
００５）。多因素分析发现，收缩压、高水平的立位醛固酮及尿酸与青年高血压患者ＭＡＵ的发生相关。结论　收缩压、高水平的立位
醛固酮及尿酸可能与青年高血压患者早期肾脏损害的发生密切相关。
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　　随着社会经济的快速发展和生活方式的不断转
变，高血压患者也在不断增长，并且呈年轻化趋势。

高血压是肾脏损害的主要病因之一，高血压患者在出

现明显的肾脏损害之前，就已经出现尿微量白蛋白排

泄的增加。研究表明微量白蛋白尿（ｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａ，

ＭＡＵ）不仅是高血压患者早期或轻微肾脏损害的敏感
指标［１］，也是一般人群全因死亡和心血管疾病死亡率

增加的强有力的预测因子［２３］。识别与 ＭＡＵ发生相
关的因素并及早干预，对改善高血压患者早期肾脏损

害及心血管预后具有一定价值。本研究对青年高血
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压患者 ＭＡＵ的相关因素进行探索，以期为临床实践
提供参考。

１　对象与方法
１１　对象

连续纳入２０２０年４月—２０２１年７月在泰达国际
心血管病医院高血压科病房住院的青年高血压患者

３４１例，其中男性 ２８７例，女性 ５４例，平均年龄为
（３４７±６．４）岁。所有入组患者均签署知情同意书，
且本研究已取得医院伦理委员会同意（伦理批号：

［２０２１］０８２６５）。
１１１　分组情况

根据是否合并 ＭＡＵ将入组患者分为对照组
（ＭＡＵ＜３０ｍｇ／ｄ）与病例组（３０ｍｇ／ｄ≤ＭＡＵ≤
３００ｍｇ／ｄ）。
１１２　入选和排除标准

入选标准：（１）高血压诊断符合２０１８年中国高血
压防治指南（修订版）诊断标准［４］；（２）患者入院前１
个月内未服用降压药物或行药物洗脱治疗（维拉帕米

缓释片和／或特拉唑嗪）；（３）１８岁≤年龄≤４５岁。
排除标准：（１）明确诊断的继发性高血压；（２）严

重冠状动脉狭窄及心力衰竭；（３）１型或２型糖尿病；
（４）临床资料严重缺乏。
１２　研究方法
１２１　资料收集

收集患者性别、年龄、身高、体重、吸烟史、血压情

况；甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆

固醇、总胆固醇、血肌酐、尿酸、空腹血糖、立位肾素及

醛固酮、ＭＡＵ指标。清晨空腹抽血，采用 Ｂａｅｋｍａｘ
ＣＸＴ型全自动生化分析仪进行检测并记录空腹血糖、
血脂、肝功能、肾功能等。立位肾素及醛固酮的采集：

采样前将血钾补充至３．８ｍｍｏｌ／Ｌ以上，采血日当天，
嘱患者晨起直立位（坐位、站立或行走）２ｈ，静坐５～
１５ｍｉｎ后抽取肘静脉血用于立位肾素及醛固酮的测
定。ＭＡＵ测定：准确留取２４ｈ尿，将标本搅匀后，抽
取尿液标本并标注检查项目和尿总量，使用美国Ｂａｙｅｒ
公司生产的ＤＣＡ２０００分析仪，用快速免疫比浊法测定
ＭＡＵ水平。计算体重指数＝体重／身高２（ｋｇ／ｍ２）。
１２２　统计学方法

统计学处理使用 ＳＰＳＳ２４．０统计软件，计量资料
用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）或中位数（四分位间距）表
示。两组间的计量资料比较采用独立样本 ｔ检验或
非参数检验；计数资料比较采用 χ２检验。Ｐｅａｒｓｏｎ相
关性分析及二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析探索与青年高血压
患者 ＭＡＵ相关的因素。Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

２　结果
２１　两组患者一般临床资料的比较

根据入排标准，最终共３４１例青年高血压患者纳
入本研究，入组患者平均年龄为（３４．７±６．４）岁，其中
男性２８７例（８４．２％），女性５４例（１５．８％），其中病例
组９２例，ＭＡＵ发生率为 ２７．０％（９５％ＣＩ２２．２％ ～
３１７％）。临床资料比较结果显示，两组间性别、吸
烟、年龄及高血压病程差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
与对照组相比，病例组有更高的收缩压［（１３９±
１７）ｍｍＨｇｖｓ（１３３±１４）ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３３ｋＰａ）］
及舒张压［（８７±１２）ｍｍＨｇｖｓ（８３±１２）ｍｍＨｇ］水平
（Ｐ均 ＜０．０５）。此外，病例组体重指数［（２８５±
４．５）ｋｇ／ｍ２ｖｓ（２６．９±３．９）ｋｇ／ｍ２］、立位醛固酮
［（１７２±１１．３）ｎｇ／ｍＬｖｓ（１３．８±７．５）ｎｇ／ｍＬ］、尿酸
［（４２０．４±１０９．１）μｍｏｌ／Ｌｖｓ（３９０．５±８９．３）μｍｏｌ／Ｌ］
及血肌酐［（６９．３±１４．４）μｍｏｌ／Ｌｖｓ（６６．１±１２．２）μｍｏｌ／Ｌ］
水平也显著高于对照组（Ｐ均 ＜０．０５）。两组间心率、
立位肾素、空腹血糖及血脂指标差异无统计学意义

（Ｐ均＞０．０５），见表１。
表１　两组患者临床资料比较

指标 总体 对照组 病例组

男性／［ｎ（％）］ ２８７（８４．２） ２０９（８３．９） ７８（８４．８）

吸烟／［ｎ（％）］ １１６（３４．０） ８２（３２．９） ３４（３７．０）

年龄／岁 ３４．７±６．４ ３４．６±６．５ ３５．２±６．０　

体重指数／（ｋｇ·ｍ－２） ２７．４±４．２ ２６．９±３．９ ２８．５±４．５

高血压病程／月 １２（３～６０） １２（３～４８） ２４（３～７２）

收缩压／ｍｍＨｇ １３４±１５ １３３±１４ １３９±１７

舒张压／ｍｍＨｇ ８４±１２ ８３±１２ ８７±１２

Ｌｏｇ立位肾素 １．３±０．３ １．４±０．３ １．３±０．４

立位醛固酮／（ｎｇ·Ｌ－１）１４７．６±８８．１１３８．５±７５．２ １７２．２±１１２．８

尿酸／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ３９８．５±９５．８３９０．５±８９．３ ４２０．４±１０９．１

血肌酐／（μｍｏｌ·Ｌ－１） ６６．９±１２．９ ６６．１±１２．２ ６９．３±１４．４

空腹血糖／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．９±０．７ ４．８±０．６ ５．０±０．８

总胆固醇／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４．６±０．８ ４．５±０．８ ４．７±０．８

甘油三酯／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １．９±１．１ １．８±１．０ ２．１±１．４

低密度脂蛋白胆固醇／
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

３．０±０．７ ３．０±０．８ ３．１±０．７

高密度脂蛋白胆固醇／
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

１．１±０．２ １．１±０．２ １．１±０．２

　　注：表示与对照组相比，Ｐ＜０．０５。

２２　ＭＡＵ与多种临床资料单因素相关性分析
单因素分析显示，ＬｏｇＭＡＵ与体重指数、收缩压、

舒张压、立位醛固酮、尿酸、血肌酐、空腹血糖及甘油

三酯呈正相关（ｒ分别为 ０．１６８、０．２３０、０．２１０、
０２３１、０．１５９、０．１１０、０．１７３和０．１１８，Ｐ均 ＜０．０５），
见表２。
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表２　ＬｏｇＭＡＵ与临床资料的单因素相关性分析

变量 ｒ Ｐ值

年龄 ０．０３４ ０．５３２

体重指数 ０．１６８ ０．００２

收缩压 ０．２３０ ＜０．００１

舒张压 ０．２１０ ＜０．００１

立位醛固酮 ０．２３１ ＜０．００１

Ｌｏｇ立位肾素 －０．００５ ０．９２８

尿酸 ０．１５９ ０．００３

血肌酐 ０．１１０ ０．０４２

空腹血糖 ０．１７３ ０．００１

总胆固醇 ０．１０４ ０．０５５

甘油三酯 ０．１１８ ０．０２９

低密度脂蛋白胆固醇 ０．０７８ ０．１５２

高密度脂蛋白胆固醇 ０．００５ ０．９２４

２３　ＭＡＵ与多种临床资料多因素分析
根据单因素相关性分析结果，将与 ＭＡＵ之间存

在相关性的因素：血肌酐、尿酸、收缩压、舒张压、Ｌｏｇ
立位肾素、立位醛固酮、空腹血糖、甘油三酯、性别、年

龄和体重指数，进行二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。在模型１
中，以ＭＡＵ为因变量，把血肌酐、尿酸代入后得出：尿
酸与ＭＡＵ有相关性；在模型２中，将血肌酐、尿酸、收
缩压和舒张压代入后得出：尿酸、收缩压与 ＭＡＵ有相
关性；在模型３中，将血肌酐、尿酸、收缩压、舒张压、
Ｌｏｇ立位肾素和立位醛固酮代入后得出：尿酸、收缩
压、立位醛固酮与ＭＡＵ有相关性；在模型４和５中，分
别将空腹血糖、甘油三酯和性别、年龄、体重指数代

入，最终发现，尿酸、收缩压、立位醛固酮与 ＭＡＵ有相
关性，见表３。

表３　青年高血压患者发生ＭＡＵ的二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

模型 自变量 Ｂ值 ＳＥ Ｗａｌｄ ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

１ 尿酸 ０．００３ ０．００１ ６．４２９ １．００３ １．００１～１．００６ ０．０１１

２ 尿酸 ０．００３ ０．００１ ４．９４３ １．００３ １．００１～１．００６ ０．０２６

收缩压 ０．０２３ ０．００８ ８．３６１ １．０２３ １．００７～１．０３９ ０．００４

３ 尿酸 ０．００４ ０．００１ ７．５７０ １．００４ １．００１～１．００７ ０．００６

收缩压 ０．０２２ ０．００８ ７．１１２ １．０２２ １．００６～１．０３９ ０．００８

立位醛固酮 ０．０４７ ０．０１４ １０．７９５ １．０４８ １．０１９～１．０７８ ０．００１

４ 尿酸 ０．００４ ０．００１ ７．５７０ １．００４ １．００１～１．００７ ０．００６

收缩压 ０．０２２ ０．００８ ７．１１２ １．０２２ １．００６～１．０３９ ０．００８

立位醛固酮 ０．０４７ ０．０１４ １０．７９５ １．０４８ １．０１９～１．０７８ ０．００１

５ 尿酸 ０．００４ ０．００１ ７．５７０ １．００４ １．００１～１．００７ ０．００６

收缩压 ０．０２２ ０．００８ ７．１１２ １．０２２ １．００６～１．０３９ ０．００８

立位醛固酮 ０．０４７ ０．０１４ １０．７９５ １．０４８ １．０１９～１．０７８ ０．００１

　　注：模型１为未校正模型；模型２在模型１的基础上校正了收缩压、舒张压；模型３在模型２基础上校正了Ｌｏｇ立位肾素、立位醛固酮；模型４在
模型３基础上校正了空腹血糖、甘油三酯；模型５在模型４基础上校正了性别、年龄、体重指数。

３　讨论
本研究发现，青年高血压患者中 ＭＡＵ的发生率

为２７．０％（９５％ＣＩ２２．２％ ～３１．７％），临床上应予以
高度重视。病例组具有更高的体重指数及收缩压水

平，其尿酸、立位醛固酮水平也显著升高。既往研

究［５］表明，血压升高与尿蛋白排泄增加密切相关，其

机制可能为，血压升高可引起肾小球内压增高，肾小

球通透性增加引起尿蛋白排泄增加。Ｘｉｅ等［６］研究发

现，在校正其他传统危险因素后，收缩压是高血压患

者发生 ＭＡＵ的独立危险因素。进一步回归分析发
现，除收缩压外，高水平立位醛固酮及尿酸与青年高

血压患者ＭＡＵ的发生也密切相关。
既往文献报道，即使是原发性高血压患者，其醛

固酮水平也高于一般人群，并且随着血压水平的升高

而升高［７］，同时研究还发现在原发性醛固酮增多症患

者中，ＭＡＵ与患者醛固酮水平密切相关 （β＝
０５２４）［８］，但原发性高血压患者 ＭＡＵ与醛固酮关系
的研究仍较少。本研究发现，病例组的立位醛固酮水

平高于对照组，调整潜在混杂因素后，立位醛固酮每

增加１０个单位，ＭＡＵ的发生风险增加６０．２％，提示醛
固酮在高血压患者的早期肾脏损害中也起着一定的

作用，与孙晓健等［９］的研究一致。孙晓健等［９］指出，

原发性高血压患者的醛固酮合成酶基因 －３４４Ｔ／Ｃ多
态性与 ＭＡＵ相关，Ｃ等位基因携带者的醛固酮及
ＭＡＵ水平均高于非Ｃ等位基因携带者。沈玉婧等［１０］

严格排除降压药物对醛固酮测定的影响后进一步分

析发现，原发性高血压患者中醛固酮水平也与尿蛋白

独立相关（ＯＲ＝２．９５４，９５％ＣＩ１．５５１～５．６２８）。此
外，Ｃｈｒｙｓｏｓｔｏｍｏｕ等［１１］发现，持续蛋白尿患者在常规治

疗的基础上加用醛固酮受体拮抗剂螺内酯可使尿蛋
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白排泄率进一步降低，间接证明了二者之间的相关

性。醛固酮作为肾素血管紧张素醛固酮系统中的重
要成员，不仅可以作用于肾脏增加水钠潴留使血压升

高，还可作用于盐皮质激素受体，促进平滑肌细胞增

殖及成纤维细胞合成胶原增多，最终导致肾脏血管重

塑及肾脏间质纤维化［１２］。因此，针对青年高血压患

者，醛固酮水平的测定对后期降压治疗方案的制定具

有一定指导意义，但醛固酮受体拮抗剂在病例组中应

用的安全性及有效性仍需进一步探索。

本研究还发现，病例组尿酸水平高于对照组，回

归分析结果显示，尿酸水平每升高１０个单位，ＭＡＵ发
生风险增加３．９％，提示尿酸与高血压患者早期肾脏
损害存在着一定的联系。尿酸被认为是痛风性关节

炎和肾结石的传统危险因素，同时与高血压、糖尿病、

冠状动脉疾病、脑卒中等多种疾病密切相关［１３１６］。

Ｒｏｄｉｌｌａ等［１７］曾对４２９例未经治疗的高血压患者进行
研究发现，伴高尿酸血症的高血压患者发生 ＭＡＵ的
风险为不伴高尿酸血症的高血压患者的２．１８倍，但由
于是横断面研究，不能判断二者的因果关系。２０１４年
韩国的一项关于尿酸与ＭＡＵ关系的研究［１８］，对１７４３例
健康人进行５年的随访，结果发现，尿酸水平升高是发
生ＭＡＵ的独立危险因素。韩国的一项研究［１９］就降尿

酸药物（别嘌呤醇）是否能改善伴高尿酸血症的慢性

肾脏疾病患者的血压和肾功能进行探讨，结果发现，

别嘌呤醇延缓了慢性肾脏疾病的进展，同时可使患者

的收缩压轻度降低，间接表明了尿酸与肾脏损害的关

系。尽管尿酸升高引起 ＭＡＵ的生物学机制尚不清
楚，但尿酸升高引起的血管内皮功能紊乱、炎症反应

及氧化应激等可能参与了ＭＡＵ的发生发展［１６］。由此

可见，密切关注尿酸水平并及早干预对改善和延缓患

者肾脏损害具有一定的临床价值。

综上所述，高水平的醛固酮及尿酸可能与青年高

血压患者早期肾脏损害密切相关。针对青年高血压

患者，应定期监测ＭＡＵ及尿酸水平，积极控制尿酸对
延缓高血压患者早期肾脏损害具有一定意义。醛固

酮受体拮抗剂在高血压早期肾脏损害中的应用仍需

前瞻性研究进一步探索。
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病早期肾损害的关联研究［Ｊ］．中华医学遗传学杂志，２００７，２４（２）：

１５３１５６．

［１０］ 沈玉婧，曾伟芳，李华，等．血醛固酮水平与高血压患者靶器官损害的关系

［Ｊ］．诊断学理论与实践，２０１２，１１（６）：５７６５７９．
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ｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２００６，２４（１）：１１２５．

［１３］ ｄｅＯｌｉｖｅｉｒａＥＰ，ＢｕｒｉｎｉＲＣ．Ｈｉｇｈｐｌａｓｍａｕｒｉｃａｃｉｄｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ：ｃａｕｓｅｓａｎｄ

ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｏｌＭｅｔａｂＳｙｎｄｒ，２０１２，４：１２．

［１４］ ＧｒａｙｓｏｎＰＣ，Ｋｉｍ ＳＹ，Ｌａｖａｌｌｅｙ Ｍ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｔ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＣａｒｅＲｅｓ
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ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２００９，３２（９）：１７３７１７４２．

［１６］ ＫｉｍＳＹ，ＧｕｅｖａｒａＪＰ，ＫｉｍＫＭ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ：

ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＣａｒｅＲｅｓ（Ｈｏｂｏｋｅｎ），
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ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＭｅｄＣｌｉｎ（Ｂａｒｃ），２００９，１３２（１）：１６．

［１８］ ＯｈＣＭ，ＰａｒｋＳＫ，ＲｙｏｏＪＨ．Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃａｃｉｄｌｅｖｅｌｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａｉｎＫｏｒｅａｎｍｅｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１４，４４

（１）：４１２．
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收稿日期：２０２２１０１９

·４８３· 心血管病学进展２０２３年４月第４４卷第４期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ａｐｒｉｌ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．４


