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中青年夜间高血压患者醛固酮水平
与估算的肾小球滤过率的相关性

李浩瑀1，张秋雨2，刘瞩远1，陈溢婧1，李红建2

1. 新疆医科大学第五临床医学院，新疆 乌鲁木齐 830000；2. 新疆医科大学第五附属医院高血压科

摘要：目的    探讨中青年夜间高血压患者醛固酮水平与估算的肾小球滤过率（eGFR）的相关性。方法    连续入选

2023年 2月至 2024年 7月在新疆医科大学第五附属医院高血压科住院的中青年夜间高血压患者 886例，收集患

者的一般临床资料。根据醛固酮三分位数分为 3组：第 1三分位组（醛固酮≤11.62 ng/dL，n=296）、第 2三分位组

（醛固酮>11.62～＜15.49 ng/dL，n=295）和第 3三分位组（醛固酮≥15.49 ng/dL，n=295）。比较 3组间 eGFR的差

异。采用 Spearman法和多元线性回归分析探讨中青年夜间高血压患者醛固酮水平与 eGFR的关系。按年龄和是

否单纯夜间高血压分组，进行亚组分析。结果     醛固酮第 1、2、3三分位组 eGFR分别为 100.41（94.74, 107.85）、
99.16（92.25, 106.27）、98.82（88.85, 104.98）mL/(min·1.73 m2)，3组间比较，差异有统计学意义（H=11.000，P=0.004）。
Spearman相关性分析显示，醛固酮水平与 eGFR呈负相关（rs=−0.131，P＜0.001）。多元线性回归分析结果显示，校

正相关混杂因素后，醛固酮水平与 eGFR呈独立负相关（B=−0.475，P＜0.001）。亚组分析结果表明，醛固酮在各个

亚组中均与 eGFR相关（均 P＜0.05）。结论    中青年夜间高血压患者醛固酮水平与 eGFR呈负相关，醛固酮水平

越高的患者肾损害越严重。
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高血压可引起严重的心、脑、肾等靶器官损害，是

心肌梗死、脑卒中、终末期肾病等疾病的主要危险因

素，严重危害人类健康。近年来，高血压发病呈现年轻

化趋势[1]，特别是中青年群体已经成为高血压发病率

增长最为迅速的群体[2-3]。研究表明，夜间高血压的危

害性更大，夜间高血压是心、脑、肾和血管等靶器官损

害以及心脑血管事件发生的危险因素，并且这种影响

独立于诊室血压水平[4]。醛固酮水平可以通过多种机

制影响肾脏功能，包括促进钠潴留、增加血容量、激活

肾素-血管紧张素系统等，这些机制可能导致肾小球内

压升高和肾脏纤维化，进而引发肾损害[5]。一项研究

表明，低肾素和醛固酮增多的高血压患者靶器官损害

和心血管事件的风险更高 [6]。估算的肾小球滤过率

（estimated glomerular filtration rate，eGFR）是评价肾脏

功能的重要指标，目前关于中青年夜间高血压患者醛

固酮水平与 eGFR相关性的研究尚少，本研究通过探

讨醛固酮水平与 eGFR之间的关系，以期为临床诊治

提供新思路。

 1　对象与方法

 1.1　对象　入选 2023年 2月至 2024年 7月在新疆医

科大学第五附属医院高血压科住院的中青年夜间高血

压患者 886例，其中男性 609例，女性 277例。诊断标

准：符合《中国高血压防治指南（2018年修订版）》[7] 中

的夜间高血压诊断标准：夜间平均收缩压 /舒张压≥

120/70 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）。纳入标准：①年龄

18～64岁[8]；②符合《中国高血压防治指南（2018年修

订版）》[7] 中夜间高血压诊断标准，并且均未服用降压

药；③相关资料完整。排除标准：①白大衣性高血压、

继发性高血压（肾血管性高血压、肾实质性高血压、库

欣综合征、原发性醛固酮增多症等）；②合并严重心脑

血管疾病，如急性心肌梗死、脑出血等；③合并原发性

肾脏疾病，如肾小球肾炎、肾病综合征等，同时排除不

明原因尿常规出现隐血阳性、尿蛋白++及以上；④不

明原因下肢水肿；⑤不能配合完成 24 h动态血压监

测。所有研究对象均签署知情同意书，本研究已通过

新疆医科大学第五附属医院伦理委员会批准（编号

XYDWFYLSk-2025-107）。
 1.2　方法

 1.2.1　一般资料收集　收集患者入院时的性别、年

龄、既往史（糖尿病[9]、冠心病[10]）。测量患者的诊室

血压、身高、体重等指标。计算体重指数（body mass
index，BMI）：BMI=体重 (kg)/身高2(m2)。

血压测量按照《中国高血压防治指南（2018年修

订版）》[7] 的标准进行，坐位安静休息至少 5 min后，测

量上臂血压，上臂应置于心脏水平，测量血压时，应相
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隔 1～2 min重复测量，取 2次读数的平均值记录。如

果收缩压或舒张压的 2次读数相差 5 mmHg以上，应

再次测量，取 3次读数的平均值记录。

 1.2.2　实验室检查　抽血前一晚 22:00后禁食水，抽取

坐位静脉血，采用磁微粒化学发光法（郑州安图生物工

程股份有限公司生产的醛固酮检测试剂盒）测定醛固

酮水平，根据醛固酮三分位数分为 3组：第 1三分位组

（醛固酮≤11.62  ng/dL， 1  ng/dL=27.7  pmol/L,  n=296） 、

第 2三分位组（醛固酮>11.62～＜15.49 ng/dL，n=295）
和第 3三分位组（醛固酮≥15.49 ng/dL，n=295）。采用

全自动生化分析仪检测尿酸、血清肌酐、尿素氮、总

胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇（high-density
lipoprotein cholesterol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇

（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）等指标。根

据慢性肾脏病流行病学合作研究 （Chronic  Kidney
Disease  Epidemiology  Collaboration，CKD-EPI）方程 [11]

计算 eGFR。女性 ，血清肌酐≤62  μmol/L时 ， eGFR=
144×（血清肌酐 /62） −0.329×0.993年 龄，血清肌酐＞ 62
μmol/L时，eGFR=144×（血清肌酐 /62） −1.209×0.993年龄；

男性，血清肌酐≤80 μmol/L时，eGFR=141×（血清肌酐/
80） −0.411×0.993年龄，血清肌酐＞ 80  μmol/L时 ， eGFR=
141×（血清肌酐/80）−1.209×0.993年龄。

 1.2.3　动态血压监测　24 h动态血压通过动态血压室

采用深圳市博英医疗仪器科技有限公司生产的型号

为 BI500B的动态血压监测仪（通过国际标准化组织认

证）进行测量。23:00—08:00（夜间时间段）每小时为患

者测量 1次血压，08:00—23:00（日间时间段）每 20 min
为患者测量 1次血压。在非优势臂上放置合适的动态

血压监测袖带。有效测量被视为成功记录了至少

20次有效白天测量和至少 7次有效夜间测量，以及至

少 70%的预期 24 h读数。收集患者日间、夜间及全天

的收缩压、舒张压。

x

 1.3　统计学方法　应用 SPSS27.0统计学软件进行统

计分析。符合正态分布的计量资料以均数±标准差

（ ±s）表示，多组间比较采用单因素方差分析，组间两

两比较采用 LSD-t法。不符合正态分布的计量资料以

中位数（P25，P75）表示，多组间比较采用 Kruskal-Wallis
检验，组间两两比较采用 ALL pairwise法。计数资料

采用例数（%）表示，多组间比较采用 χ2 检验，组间两两

比较采用 Bonferroni校正 α（校正后以 P＜0.016 7为差

异有统计学意义）。采用 Spearman法进行相关性分

析。采用多元线性回归模型分析醛固酮水平与 eGFR
的关系。以 P＜0.05为差异有统计学意义。

 2　结　果

 2.1　不同醛固酮水平患者的基线临床特征和 eGFR　

本研究共纳入中青年夜间高血压患者 886例，其中男

性 609例 （68.7%） ， 女 性 277例 （31.3%） ， 平 均 年 龄

（50.86±8.65）岁。3组之间男性、冠心病、吸烟、饮酒

比例和肾素、醛固酮/肾素比值（aldosterone to renin ratio，
ARR）比较，差异有统计学意义（均 P＜0.05）；3组之间

eGFR比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。见表 1。
 
 

表 1    醛固酮三分位组基线临床特征和 eGFR水平 

　组别 例数
年龄

（岁）

男性

[例（%）]

诊室收缩压

（mmHg）
诊室舒张压

（mmHg）
冠心病

[例（%）]

第1三分位 296 51.16±8.96 244 (82.4) 146.53±17.81 91.81±11.82 59 (19.9)
第2三分位 295 50.52±8.87 205 (69.5)a 147.44±18.08 92.18±12.16 46 (15.6)
第3三分位 295 50.89±8.12 160 (54.2)ab 149.39±21.23 93.06±13.82 27 (9.2)a

F/χ2/H值 0.398     54.774 1.595 0.717   13.710
P值 0.672   ＜0.001 0.204 0.489 ＜0.001  
  

　组别
高血压家族史

[例(%)]
糖尿病

[例（%）]

吸烟

[例（%）]

饮酒

[例（%）]

BMI
（kg/m2）

总胆固醇

（mmol/L）

第1三分位 194 (65.5) 60 (20.3) 168 (56.8) 182 (61.5) 26.56 (24.31, 29.32) 4.75 (4.01, 5.48)
第2三分位 204 (69.2) 52 (17.6) 140 (47.5) 162 (54.9) 26.84 (24.68, 29.06) 4.68 (4.05, 5.54)
第3三分位 206 (69.8) 52 (17.6) 98 (33.2)ab 112 (38.0)ab 26.56 (24.22, 28.89) 4.82 (4.05, 5.57)
F/χ2/H值 1.449 0.913 33.445 34.828 1.705 0.817
P值 0.484 0.634 ＜0.001   ＜0.001   0.426 0.665
  

　组别
甘油三酯

（mmol/L）
LDL-C

（mmol/L）
HDL-C

（mmol/L）
血清肌酐

（μmol/L）
血钠

（mmol/L）
血钾

（mmol/L）

第1三分位 1.83 (1.33, 2.60) 2.86 (2.38, 3.41) 1.30 (1.15, 1.54) 71.38±12.38 141 (139, 142) 3.92±0.31

第2三分位 1.81 (1.35, 2.50) 2.91 (2.37, 3.41) 1.30 (1.15, 1.54) 72.56±13.26 140 (139, 142) 3.86±0.27a

第3三分位 1.73 (1.26, 2.34) 2.96 (2.39, 3.36) 1.36 (1.21, 1.53) 72.37±16.87 140 (139, 142) 3.90±0.28

F/χ2/H值 4.289 0.230 5.375 0.701 4.114 3.464
P值 0.117 0.891 0.068 0.496 0.128 0.032
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续表 1

　组别
肾素

（ng/L）
醛固酮

（ng/dL）
ARR

[(ng ·dL−1)/(ng·L−1)]

尿素氮

（mmol/L）
尿酸

（μmol/L）
eGFR

[mL/(min·1.73 m2)]

第1三分位 6.89 (3.39, 14.54)   9.78 (8.61, 10.86) 1.39 (0.66, 2.88) 5.26 (4.35, 6.21) 375.52±89.43 100.41 (94.74, 107.85)

第2三分位 8.93 (4.07, 16.15) 13.34 (12.51, 14.47)a 1.56 (0.80, 3.34) 5.33 (4.55, 6.14) 376.86±93.21 99.16 (92.25, 106.27)
第3三分位 10.43 (4.48, 23.34)a 18.37 (16.67, 20.93)ab 1.76 (0.82, 4.15)a 5.35 (4.44, 6.34) 361.57±89.18 98.82 (88.85, 104.98)a

F/χ2/H值 17.002 786.669 8.916 2.494 2.578 11.000

P值 ＜0.001   ＜0.001 0.012 0.287 0.076   0.004

x　　注：正态分布的计量资料以均数±标准差（ ±s）表示，非正态分布的计量资料以中位数（P25，P75）表示。按醛固酮三分位数分组，第1三分

位组，醛固酮≤11.62 ng/dL；第2三分位组，醛固酮>11.62～＜15.49 ng/dL；第3三分位组，醛固酮≥15.49 ng/dL。eGFR为估算的肾小球滤过率；

BMI为体重指数；LDL-C为低密度脂蛋白胆固醇；HDL-C为高密度脂蛋白胆固醇；ARR为醛固酮 /肾素比值。与第1三分位组相比， aP＜0.05；与
第2三分位组相比，bP＜0.05。计数资料组间两两比较均径Bonferroni校正。

 

 2.2　相关性分析　对醛固酮与肾功能各指标进行

Spearman相关性分析，结果显示醛固酮与 eGFR、尿酸

呈负相关（r=−0.131、P＜0.001；r=−0.086，P=0.011），与
肾素、ARR呈正相关（r=0.143、0.119，均 P＜0.001）。
 2.3　中青年夜间高血压患者醛固酮影响 eGFR的多

元线性回归分析　以 eGFR为因变量，以醛固酮为自

变量，校正性别、冠心病、吸烟、饮酒、肾素、ARR，进

行多元线性回归分析，结果提示：醛固酮水平与 eGFR
呈负相关（B=−0.475，P＜0.001）。见表 2。
 2.4　亚组分析　为了验证醛固酮水平与 eGFR之间关

系的稳定性，按年龄和单纯夜间高血压进行亚组分析，

结果提示醛固酮在各个亚组中均与 eGFR相关 （均

P＜0.05）。见表 3。
 

 
 

表 2    中青年夜间高血压患者醛固酮影响 eGFR的多元线性回归分析　（n=886） 

自变量 B SE β t值 P值 VIF

醛固酮 −0.475 0.094 −0.176 −5.038 ＜0.001 1.113

冠心病 −3.320 1.134 −0.098 −2.928 0.004 1.019

　　注：eGFR为估算的肾小球滤过率；VIF为方差膨胀因子。各自变量的VIF均＜5，各自变量间共线性关系可忽略。以eGFR为因变量，以醛固

酮为自变量，校正性别、冠心病、吸烟、饮酒、肾素、醛固酮/肾素比值（ARR）。
 
 
 

表 3    中青年夜间高血压患者醛固酮影响 eGFR的多元线性回归分析（亚组分析） 

　亚组 例数 自变量 B SE β t值 P值

年龄（岁）

　＜45 182 醛固酮 −0.635 0.217 −0.227 −2.930 0.004

　≥45 704 醛固酮 −0.430 0.095 −0.178 −4.521 ＜0.001

单纯夜间高血压

　否 668 醛固酮 −0.449 0.109 −0.167 −4.108 ＜0.001

　是 218 醛固酮 −0.707 0.187 −0.260 −3.774 ＜0.001

　　注：eGFR为估算的肾小球滤过率。校正性别、冠心病、吸烟、饮酒、肾素、醛固酮/肾素比值（ARR）。
 

 3　讨　论

本研究发现，在中青年夜间高血压患者中醛固酮

水平与 eGFR呈负相关 ，随着醛固酮水平的升高 ，

eGFR水平降低。进一步按中青年高血压患者的年龄

和夜间高血压的类型进行亚组分析，同样显示醛固酮

水平与 eGFR呈负相关。

本研究结果与之前的报道一致。一项随机安慰剂

对照临床试验显示，血浆醛固酮水平是 eGFR下降的

一个独立危险因素[12]。一项纳入 3 300例成人的研究

表明，在一般成年人中，血浆醛固酮浓度和 ARR与

eGFR呈负相关，这些相关性独立于心血管和肾脏损害

的主要危险因素，包括年龄、性别、糖尿病、吸烟状

况、腰围、收缩压和舒张压以及血清甘油三酯浓度[13]。

另一项纳入 2 366例原发性醛固酮增多症患者的研究

显示，血浆醛固酮浓度升高增加蛋白尿风险并降低

eGFR，与其他已知危险因素无关[14]。一项研究对 2 345
名无慢性肾脏病的参与者进行了平均 9.5年随访，发

现血清醛固酮浓度与慢性肾脏病事件之间存在正相

关[15]。高血压患者并发症数量与血浆醛固酮水平之

间存在很强的相关性[16]。一项中位随访 31个月的研
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究表明，即使在没有可疑原发性醛固酮增多症的情况

下，高血压合并糖代谢异常患者高血浆醛固酮浓度也

与慢性肾脏病风险增加相关[17]。但本研究特别强调

了醛固酮对中青年夜间高血压患者的影响，这一群体

在临床实践中经常被忽视。此外，本研究使用动态血

压严格定义夜间高血压，而不是使用门诊血压，提高了

表型分类的准确性。

醛固酮是人体内作用最强、最重要的盐皮质激

素，通过激活肾远曲小管和集合管的上皮细胞中的盐

皮质激素受体，与其结合，对水盐代谢和钠钾平衡起着

重要的调节作用[18]。在一个动物模型实验中，长期给

予醛固酮/高盐的大鼠表现出肾内血管和肾小球硬化

以及蛋白尿[19]。Liang等[20] 研究表明，醛固酮会直接

造成肾小球损伤。研究表明，醛固酮会增加肾脏血管

阻力和肾小球毛细血管压力，从而导致蛋白尿和肾损

害[21]。醛固酮/盐皮质激素受体诱导的肾组织损伤与

几种分子机制有关，如肾脏炎症、氧化应激增加、纤维

化、系膜细胞增殖和足细胞损伤[22]。

本研究结果提示，对于年轻的夜间高血压患者，监

测醛固酮水平可能有助于早期发现肾脏损害，并采取

相应的干预措施。此外，本研究数据进一步加强了在

中青年夜间高血压患者中使用盐皮质激素受体拮抗剂

（如螺内酯）的合理性。未来的研究可以进一步探讨盐

皮质激素受体拮抗剂等药物在改善中青年夜间高血压

患者肾脏损害方面的疗效和安全性。然而本研究也有

一些局限性，首先，本研究为横断面设计，无法推断醛

固酮水平与 eGFR之间的因果关系。其次，本研究局

限于中青年夜间高血压患者，对于其他年龄段和高血

压类型的患者可能不适用。最后，本研究虽然已经校

正了相关混杂因素，但仍可能有一些因素未校正。

综上所述，在中青年夜间高血压患者中，醛固酮水

平与 eGFR呈负相关。该研究结果提示，对于夜间高

血压的管理，除了单纯的血压控制，还包括醛固酮监测

和有针对性的盐皮质激素受体阻断，最终减轻年轻群

体中日益加重的与高血压相关的慢性肾脏病负担。
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