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摘要:
 

盐皮质激素受体(MR)通过与醛固酮结合发挥多种生理作用,参与全身多种系统性疾病的发

病过程。MR可在多种细胞中表达,如免疫细胞、代谢细胞等,在这些细胞中 MR可通过参与炎

症、氧化应激及内皮细胞功能障碍等过程调节机体免疫、代谢和应激反应。本文就 MR与代谢相

关心血管疾病之间的关系进行简要回顾,研究免疫细胞和代谢细胞 MR参与调节心肌肥厚、心肌

纤维化、动脉粥样硬化、肝脏脂肪变性、胰岛素抵抗、心肌重构及高血压等的关键作用及机制,以期

为代谢相关心血管疾病的防治提供证据和思路。
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Abstract Mineralocorticoid
 

receptor
 

(MR)
 

plays
 

a
 

variety
 

of
 

physiological
 

roles
 

by
 

binding
 

with
 

aldosterone,
 

and
 

also
 

participates
 

in
 

the
 

pathogenesis
 

of
 

many
 

systemic
 

diseases.
 

MR
 

can
 

be
 

expressed
 

in
 

a
 

variety
 

of
 

cells,
 

such
 

as
 

immune
 

cells
 

and
 

metabolic
 

cells,
 

in
 

which
 

MR
 

can
 

regulate
 

the
 

body's
 

immune,
 

metabolic
 

and
 

stress
 

response
 

by
 

participating
 

in
 

inflammation,
 

oxidative
 

stress,
 

endothelial
 

cell
 

dysfunction
 

and
 

other
 

processes.
 

This
 

paper
 

briefly
 

reviews
 

the
 

relationship
 

between
 

MR
 

and
 

metabolic
 

cardiovascular
 

diseases,
 

and
 

studies
 

the
 

key
 

roles
 

and
 

mechanisms
 

of
 

MR
 

in
 

regulating
 

myocardial
 

hypertrophy,
 

myocardial
 

fibrosis,
 

atherosclerosis,
 

hepatic
 

steatosis,
 

insulin
 

resistance,
 

myocardial
 

remodeling
 

and
 

hypertension.
 

In
 

order
 

to
 

provide
 

evidence
 

and
 

ideas
 

for
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

metabolic
 

related
 

cardiovascular
 

diseases.
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  盐皮质激素受体(mineralocorticoid
 

receptor,
 

MR)作为一类经典的核受体,是核受体类固醇家族

的成员之一,通常位于细胞膜内部或细胞质中。MR
与醛固酮结合,从而参与到多种生理过程当中[1-2]。

MR可在多种细胞中表达,如免疫细胞、代谢细胞等,
在这些细胞中,MR可通过炎症、氧化应激、内皮细胞

功能障碍等机制参与调节机体免疫、代谢和应激反

应[3]。代谢相关心血管疾病是指排除结构性心血管

病、心律失常和心肌病等病因,因代谢异常导致的心

血管损害,其主要表现为动脉粥样硬化性心脏病,主
要结局为冠心病、心脏性猝死及心力衰竭等[4],干预

代谢紊乱可有效改善患者预后,因此又称为心血管代

谢综合征。研究表明[5-6],MR通过调节多种机制参

与代谢相关心血管疾病的发生发展中。本文将讨论

MR在不同细胞中的表达,及其参与调节代谢心血管

疾病的具体机制。

1 免疫细胞 MR与代谢心血管疾病

MR在免疫细胞中可通过调节免疫、代谢及氧化

应激等途径来调控代谢心血管疾病[7]。其具体机制

可能如下:在代谢心血管疾病中,炎症反应常常伴随

着相关病理生理过程,并加速疾病的进展,而 MR可

通过抑制免疫细胞的活性来缓解炎症反应,从而改善

代谢相关心血管疾病患者的预后[8]。研究表明[9],免
疫细胞 MR对胆固醇合成、代谢和转运有着重要影

响。因此,通过调节MR的活性,可改善脂代谢紊乱,
减少心血管代谢疾病的风险。此外,在代谢紊乱和疾

病状态下,组织和细胞常常遭受氧化应激的影响,导
致细胞受损、组织重构和功能障碍,而 MR可以通过

减少氧化应激反应来保护心血管系统免受损伤。所

以,通过调节 MR的活性,可改善氧化应激反应并增

强心血管系统的稳定性[10]。本文将综述不同免疫

细胞,如巨噬细胞、T细胞及树突状细胞(dendritic
 

cell,DC)中 MR的表达及其对代谢相关心血管疾病

的影响。

1.1 巨噬细胞 MR与代谢心血管疾病

据报道[11],MR在巨噬细胞中的表达对代谢心

血管疾病的发生发展起到重要作用。具体而言,MR
可通过影响巨噬细胞活性及参与炎症反应来调控代

谢心血管疾病患者的预后[12]。同时,巨噬细胞 MR
也可通过影响脂代谢途径(包括胆固醇合成和转运),
进而促使脂代谢紊乱,并增加心血管代谢疾病的风

险[13]。此外,MR在巨噬细胞中可以加重氧化应激

反应,使心血管系统遭受损伤。

1.1.1 巨噬细胞 MR与心肌肥厚/纤维化

研究表明[14],巨噬细胞 MR的过度激活与心肌

肥厚/纤维化有关,针对这一靶点的药物被认为是心

肌肥厚/纤维化的潜在治疗策略。巨噬细胞 MR可调

节巨噬细胞活性、加重炎症反应、破坏心肌组织结构、
抑制血管生成和修复等,从而减弱心肌的收缩功能和

代谢水平,进一步加重心肌肥厚和纤维化的严重程

度[15]。具体而言,针对巨噬细胞 MR的药物治疗可

能包括以下几个方面:①糖皮质激素类药物可通过调

节巨噬细胞 MR的活性来抑制炎症反应,从而减缓心

肌肥厚和纤维化的进展[16];②MR拮抗剂可阻断盐

皮质激素信号通路,抑制巨噬细胞活性,缓解心肌肥

厚和纤维化[17-18];③一些免疫调节药物,如TNF-α抑

制剂、IL-1受体拮抗剂等也可能通过调节巨噬细胞活

性来改善心肌肥厚和纤维化[19]。总之,靶向巨噬细

胞 MR的药物是治疗心肌肥厚和心肌纤维化的重要

策略之一。这些药物可以通过影响巨噬细胞活性,改
善炎症反应,促进血管生成和修复等,提高心肌功能

和代谢水平,缓解心肌肥厚和纤维化的发展[20]。

1.1.2 巨噬细胞 MR与血管再狭窄

巨噬细胞 MR缺乏可通过以下机制减轻动脉粥

样硬化并抑制血管再狭窄:①巨噬细胞 MR会导致炎

症反应加剧,加速斑块形成和血管内皮损伤。巨噬细

胞 MR缺乏可减轻炎症反应,从而减轻动脉粥样硬

化,抑制血管再狭窄的发生[8,21]。研究表明[21],血清

糖皮质激素诱导激酶1(serum
 

and
 

glucocorticoid
 

inducible
 

kinase,
 

SGK1)在血管重塑中发挥着至关

重要的作用,而巨噬细胞 MR 缺乏可特异性减少

SGK1的表达,进而抑制激活蛋白1(activator
 

protein
 

1,
 

AP1)的重要组成成分c-Fos、c-Jun以及核因子-κB
(nuclear

 

factor-κB,
 

NF-κB)信号通路,参与调节炎症

因子白介素-1β(interleukin-1β,
 

IL-1β)及白介素6
(interleukin-6,

 

IL-6)的合成与释放,减轻炎症反应,
防止血管再狭窄;②巨噬细胞 MR会影响胆固醇代谢

途径,导致胆固醇在血管壁上积累,致使血管内皮损

伤和斑块形成。巨噬细胞 MR缺乏可促进胆固醇代

谢,减轻动脉粥样硬化,抑制血管再狭窄。其具体作

用通路可能如下[22]:巨噬细胞 MR缺乏可特异性上

调过氧化物酶体增殖物激活受体-γ(peroxisome
 

pro-
liferator

 

activated
 

receptor-γ,
 

PPAR-γ)以及肝脏X
受体(liver

 

X
 

receptor,
 

LXR),进一步上调ATP
 

结合

盒转运蛋白亚家族
 

G1
 

(ATP-binding
 

cassette
 

trans-
porter

 

subfamily
 

G1,
 

ABCG1),ABCG1可促进胆固

醇流出,防止胆固醇在巨噬细胞中积聚。而 ABCG1
缺乏则可导致胆固醇异常堆积,形成泡沫细胞,加速
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动脉粥样硬化的形成;③巨噬细胞MR会导致氧化应

激加剧,促进斑块形成和血管再狭窄;因此,巨噬细胞

中 MR缺乏可通过减少氧化应激反应减轻动脉粥样

硬化,并抑制血管再狭窄[23]。总之,巨噬细胞 MR缺

乏可通过调节炎症反应、促进胆固醇代谢和减少氧化

应激等机制来减轻动脉粥样硬化,从而抑制血管再狭

窄的发生。

1.1.3 巨噬细胞 MR与肝脏脂肪变性

研究表明[24],靶向巨噬细胞 MR的药物可能有

助于改善肝脏脂肪变性并减轻脂肪肝严重程度。其

作用机制可能如下:①在脂肪肝中,炎症反应扮演着

重要角色,可加速疾病的进展,而巨噬细胞 MR的激

活可加重炎症反应,进一步加大对肝脏的损伤[25];②
巨噬细胞 MR可通过调节胆固醇合成和转运来影响

脂代谢途径,从而加重脂代谢紊乱,造成脂肪在肝脏

中的沉积。其具体分子通路可能为:巨噬细胞MR缺

乏可导致雌激素受体(estrogen
 

receptor,
 

ER)表达升

高,在雌激素的作用下,巨噬细胞分泌的肝生长因子

(hepatic
 

growth
 

factor,
 

HGF)增强,进而磷酸化并

激活 Met受体,抑制肝细胞中脂质积累,减轻脂肪

肝[26];③巨噬细胞 MR的激活可加重氧化应激反应,
使肝脏受到氧化损伤。总之,靶向巨噬细胞MR的药

物治疗可能通过抑制炎症反应、调节脂代谢途径和抑

制氧化应激等机制来改善肝脏脂肪变性,并减轻脂肪

肝严重程度。

1.1.4 巨噬细胞 MR与胰岛素抵抗

据报道[27],靶向巨噬细胞 MR的药物可能有助

于改善胰岛素抵抗。其作用机制可能如下:①巨噬细

胞 MR激活会加重炎症反应,干扰胰岛素信号通

路[28];②胰岛素抵抗会造成脂代谢紊乱,减弱巨噬细

胞MR活性的靶向药物可改善脂代谢紊乱,并减少胰

岛素信号通路的干扰[29]。与巨噬细胞 MR缺乏通过

脂代谢途径减轻脂肪肝的信号通路类似,巨噬细胞

MR缺乏也可上调ER的表达,增加 HGF的产生,激
活肝细胞 Met,介导胰岛素信号通路的增加[26];③在

胰岛素抵抗中,由于氧化应激反应加剧,胰岛素信号

通路也会受到干扰,其功能也随之降低,通过药物靶

向降低巨噬细胞MR的活性,可降低氧化应激反应并

保护胰岛素信号通路[30]。总之,靶向巨噬细胞 MR
的药物治疗可能通过抑制炎症反应、调节脂代谢途径

和抑制氧化应激等机制来改善胰岛素抵抗。

1.2 T细胞 MR与代谢心血管疾病

MR在T细胞中可通过调节炎症反应、脂代谢及

免疫应答等途径来调控代谢心血管疾病[11]。其具体

机制与 MR在免疫细胞中调控代谢心血管疾病的机

制类似,也是通过加剧炎症反应、影响脂代谢途径来

促进代谢心血管疾病的发生发展。与 MR在免疫细

胞中调控不同,T细胞 MR可影响免疫应答,包括调

节T细胞的增殖和分化,以及促进细胞因子的产生和

释放等[11]。其具体分子通路可能如下:T细胞 MR被

激活后,可增加活化T细胞核因子1(nuclear
 

factor
 

of
 

activated
 

T-cells
 

1,
 

NFAT1)以 及 激 活 蛋 白 1
(activator

 

protein-1,
 

AP1)的表达水平,进而增强干

扰素γ(interferon-γ,
 

IFN-γ)与白介素17A(interleu-
kin

 

17
 

A,
 

IL-17A)的表达,引起炎症反应、组织损伤

及不良重塑,促进代谢心血管疾病的发生发展[31]。
研究表明[32],在心血管代谢疾病中,免疫应答异常会

导致动脉粥样硬化和心脏疾病的发生。因此,通过抑

制T细胞 MR的活性,可调节免疫应答并防止血管

损伤和心肌细胞损伤。

1.2.1 T细胞 MR与心肌重构

T细胞 MR通过激活T细胞加剧心肌重构,具
体机制可能如下:①T细胞 MR的激活会加剧炎症反

应,并引导T细胞向心脏组织迁移,从而加重心肌重

构[33];②免疫应答异常会导致心肌细胞死亡和纤维

化[20],而T细胞 MR可通过调节T细胞的增殖和分

化,促进细胞因子的产生和释放,使心肌细胞受损;③
在心肌重构中,心肌细胞死亡和缺血再灌注损伤会导

致心肌结构和功能发生改变,而T细胞 MR的激活

可抑制心肌细胞的增殖和分化,抑制血管新生,不利

于心肌的修复和再生。总之,T细胞 MR通过调节炎

症反应、免疫应答和心肌修复等机制,可能对调节心

肌重构发挥作用[34]。

1.2.2 T细胞 MR与高血压

研究表明[33,35],T细胞 MR可通过调节IFN-γ
的水平影响血压。其分子机制可能如下:T细胞中

MR被激活后,可与NFAT1及AP1相互作用,促进

INF-γ的形成[36]。而INF-γ参与血流动力学调节的

机制可能如下:①免疫应答异常会导致心血管事件的

发生,而T细胞 MR可通过调节T细胞的增殖和分

化,促进细胞因子的产生和释放,如INF-γ,从而调节

免疫应答,进而导致血压升高[37];②血管紧张素Ⅱ
(angiotensin

 

Ⅱ,
 

Ang
 

Ⅱ)是一种强效血管收缩剂,与
高血压形成有关[38]。在高血压患者中,IFN-γ的过

度表达可加剧AngⅡ介导的血管收缩作用,从而导致

高血压;减弱T细胞 MR活性可抑制IFN-γ的过度

表达,并减轻Ang
 

Ⅱ介导的血管收缩作用,缓解高血

压[39];③一氧化氮(nitric
 

oxide,
 

NO)是一种重要的

内源性血管扩张物质,对于维持血管舒张状态至关重

要。在高血压患者中,NO合成降低,导致血管收缩
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和血压升高[40]。降低T细胞 MR活性的靶向药物可

促进NO的合成和释放,从而减轻血管收缩程度并降

低血压。总之,T细胞 MR缺乏可通过调节免疫应

答、抑制IFN-γ的过度表达、调节Ang
 

Ⅱ介导的收缩

作用和促进NO的合成,从而控制血压[36]。

1.3 树突状细胞 MR与代谢心血管疾病

DC是机体功能最强的专职抗原递呈细胞,它能

高效地摄取、加工处理和递呈抗原,未成熟DC具有

较强的迁移能力,成熟DC能有效激活初始T细胞,
并处于启动、调控和维持免疫应答的中心环节[41]。
据报道[42],MR在DC中的表达对代谢心血管疾病的

发生发展起到重要作用,其具体机制与 MR在T细

胞中调控代谢心血管疾病的机制类似,也是通过加剧

炎症反应、影响脂代谢途径以及调节免疫应答来促进

代谢心血管疾病的发生发展。其作用机制可能如下:

DC中 MR被激活,可使CD80、CD86分子表达增加,
这些分子一方面可增加中性粒细胞明胶酶相关脂肪

酸结合蛋白(neutrophil
 

gelatinase-associated
 

lipocalin,
 

NGAL)的水平,从而抑制胶原降解酶、促进基质金属

蛋白酶抑制剂的表达、激活炎症反应等,造成组织纤

维化。另一方面,CD80及CD86表达增加可促进T
细胞分化,使T细胞向辅助性T细胞1(T

 

helper
 

cell
 

1,
 

Th1)及辅助性T细胞17(T
 

helper
 

cell
 

17,
 

Th17)
方向分化增加,而向调节性 T 细胞(regulatory

 

T
 

cell,
 

Treg)分化减少,造成炎症、组织损伤及不良重

塑增加。同时,CD80及 CD86表达增加也可促进

IL-6及IL-23的水平,促进CD4+T细胞及CD8+T
细胞分泌IFN-γ及IL-17A,同样也可造成炎症、组织

损伤及不良重塑增加[31]。

2 代谢细胞 MR与代谢心血管疾病

MR在代谢细胞中可通过调节葡萄糖和脂质代

谢、炎症、细胞增殖和凋亡等途径调控代谢心血管疾

病。其具体机制可能如下:①机体代谢细胞MR可调

节糖脂代谢[43],包括调节葡萄糖生成、胰岛素敏感性

和脂肪酸合成等,从而影响糖尿病、高血压及冠心病

等心血管代谢疾病的严重程度;②机体代谢细胞 MR
可通过作用于与动脉粥样硬化、心肌梗死和心力衰竭

等有关的炎症反应,参与调节心血管代谢疾病的发生

和发展[44];③机体代谢细胞 MR可调节血管内皮细

胞的生长和平滑肌细胞的增殖,从而改善动脉粥样硬

化、高血压等心血管代谢疾病[45]。

2.1 成骨细胞 MR与代谢心血管疾病

骨钙素是一种由成骨细胞分泌的多肽激素,可调

节体内的钙代谢[46]。骨钙素 MR在心血管代谢疾病

中发挥重要作用,通过调节血管内皮细胞的增殖和迁

移,影响血管生成。也可通过作用于平滑肌细胞的增

殖和迁移,靶向治疗动脉粥样硬化等心血管代谢疾

病[14]。

2.1.1 成骨细胞 MR调控心肌纤维化

研究发现[47],骨钙素 MR可参与调节心肌纤维

化的发生发展。其具体机制可能为:①TGF-β/Smad
信号通路是心肌纤维化的主要通路之一,诱导心肌细

胞分泌大量纤维化因子,如胶原蛋白、纤维连接蛋白

等,从而导致心肌细胞外基质沉积和心肌纤维化[48]。
骨钙素盐 MR可促进 TGF-β/Smad信号通路的活

化,增加心肌细胞分泌纤维化因子,从而加重心肌纤

维化的程度;②骨钙素 MR可抑制心肌细胞的增殖和

再生,不利于修复受损的心肌组织。这些作用可能与

PI3K/Akt等信号通路的激活有关[47];③骨钙素 MR
还可影响心肌细胞的凋亡,抑制 Wnt/β-catenin信号

通路,从而减缓心肌组织的生长和修复[49];④骨钙素

MR可加剧胶原蛋白和纤维连接蛋白等纤维化因子

的合成和沉积,减少细胞外基质中含有的透明质酸和

弹性纤维等成分,从而加重心肌纤维化的程度。

2.1.2 成骨细胞 MR缺失与心功能改善

研究发现[50],当骨钙素 MR缺失的心肌梗死小

鼠接受治疗时,其心功能恢复速度比正常小鼠更快,
且心肌修复程度更好。这表明,骨钙素 MR的缺失在

某种程度上有利于心肌梗死后的心脏再生和修复。
此外,研究发现[51],骨钙素 MR缺乏与心肌组织再生

和修复的相关基因表达增加有关。其具体分子机制

可能如下:成骨细胞中 MR被激活,可分泌骨钙素,后
者可作用于 G蛋白偶联受体家族C群6A成员(G

 

protein-coupled
 

receptor
 

family
 

C
 

group
 

6
 

member
 

A,
 

GPRC6A),进 而 促 进 细 胞 外 信 号 调 节 激 酶

(extracellular
 

signal-regulated
 

kinase,
 

ERK)磷 酸

化,导致炎症反应,造成心功能下降、心肌肥厚及纤维

化增加[50]。尽管骨钙素 MR缺乏可促进心肌梗死患

者的心功能恢复,但这并不意味着我们应该故意抑制

或消除这种受体。因为骨钙素 MR在心血管健康和

疾病中扮演着重要的角色,其缺失可能会导致其他心

血管疾病的发生和发展。因此,如何平衡骨钙素盐皮

质激素受体的调节作用,仍需更多深入的研究。

2.2 肝细胞 MR与代谢心血管疾病

事实上,肝细胞 MR也参与了心血管代谢疾病的

调节。肝脏是人体内糖代谢的中心器官,肝细胞 MR
缺乏可直接抑制糖异生和糖原分解,从而降低血糖水

平。此外,肝细胞 MR还能与GLP-1等信号通路相
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互作用,进一步影响糖代谢[52]。

2.2.1 肝细胞 MR缺失可减少心肌梗死面积

成纤 维 细 胞 生 长 因 子 21(fibroblast
 

growth
 

factor
 

21,
 

FGF21)是一种调节机体代谢的分泌型蛋

白,属于成纤维细胞生长因子家族FGF19的成员之

一,肝细胞 MR缺失可通过调节FGF21减小心肌梗

死面积[53]。研究表明[54],肝细胞 MR缺乏小鼠在进

行心肌梗死造模后,其心肌坏死区面积比正常小鼠要

显著减少。这可能是因为肝细胞 MR缺乏会促进

FGF21的合成和分泌,且FGF21能通过多种机制降

低心肌坏死区面积,如:①FGF21能够增强心肌细胞

的自噬作用,从而清除梗死区附近的坏死细胞和细胞

碎片,减少心肌坏死区面积;②FGF21可抑制心肌梗

死后的炎症反应,降低白细胞浸润和炎性介质释放,
从而减轻心肌损伤程度[55];③FGF21可促进新生血

管形成,增加梗死区的血供,有利于心肌的修复和再

生。因此,肝细胞 MR缺乏可能通过增加FGF21的

分泌,促进心肌梗死后自噬作用、抑制炎症反应和促

进血管生成等,从而减少心肌坏死区面积,有助于心

功能的恢复和保护。

2.2.2 肝细胞MR参与介导心肌梗死后的“心肝交流”
心肌梗死后,IL-6的产生会增加,进而激活信号

转导和转录激活因子3(signal
 

transducer
 

and
 

activa-
tor

 

of
 

transcription
 

3,
 

STAT3)信号通路,促进心肌

细胞的存活和修复,但同时也可引起炎症反应和氧化

应激等。肝细胞MR缺乏通过抑制氧化应激反应,减
轻心肌梗死后的肝脏组织损伤。同时,FGF21可以

促进自噬和抗氧化应激反应,调节能量代谢和维持机

体血糖水平。其具体作用机制可能如下:心肌梗死

后,细胞因子IL-6大量释放,促进STAT3的激活,进
而抑制 MR的表达,FGF21水平升高导致心肌自噬

作用增强、炎症反应减弱及梗死区血供增加,从而减

少心 肌 坏 死 区 域 面 积。因 此,IL-6/STAT3/MR/

FGF21轴可能是心肌梗死后心肝作用的一个重要调

节机制[31]。

3 第三代 MR拮抗剂治疗代谢相关心

血管疾病

第三代 MR拮抗剂非奈利酮(Finerenone)是一

种新型的心血管代谢疾病治疗药物,是许多心血管代

谢疾病的重要治疗靶点之一。作为一种高度选择性

的MR拮抗剂,非奈利酮可用于治疗代谢相关心血管

疾病,其具体机制可能为:①MR在肾小管上皮细胞

中过度活化,促进钾离子外流和水钠潴留,参与肾性

高血压的发生发展[56]。非奈利酮可减少水钠潴留和

机体肿胀,降低心衰等疾病的发生风险;②非奈利酮

还可抑制炎症反应,减轻血管壁的炎症和纤维化,从
而预防动脉粥样硬化等心血管疾病。总之,非奈利酮

作为一种新型的心血管代谢疾病治疗药物,通过选择

性拮抗 MR来发挥作用,具有减少水钠潴留、降低心

血管事件风险及抑制炎症反应等多种作用[57-58]。此

外,非奈利酮还可减缓慢性肾脏病的进展,改善肾功

能,降低糖尿病并发症的风险,对于此类疾病都有着

良好的治疗效果[20]。三代 MR拮抗剂(螺内酯、依普

利酮、非奈利酮)相比,非奈利酮通过空间立体结构结

合 MR,具有高 MR选择性,与螺内酯一样具有高

MR拮抗效力,不存在活性代谢产物,且高钾血症风

险更低[3]。

4 总结与展望

MR在代谢相关心血管疾病的发生发展中起到

重要作用,其通过在免疫细胞和代谢细胞中的不同作

用机制,参与影响代谢相关心血管疾病的发生发展。
因此,靶向 MR的药物是治疗此类代谢相关心血管疾

病的重要策略之一。第三代 MR拮抗剂非奈利酮可

选择性拮抗 MR,降低心衰等不良心血管事件的风

险,还可预防动脉粥样硬化等心血管疾病,减缓慢性

肾脏病的进展,是一种具有较高治疗价值的药物,但
其具体作用效果及不良反应仍需进一步观察。期待

未来更多更高质量的研究,为 MR与代谢相关心血管

疾病之间的信号通路研究提供更加全面的信息。
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