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摘  要 

原发性醛固酮增多症是内分泌性高血压的最常见类型，患者经常会出现高血压、血钾偏低、肾素水平降

低和醛固酮水平增高等临床症状。在临床上，甲状腺疾病被认为是最常见的内分泌相关疾病，其中甲状

腺功能减退、甲状腺功能亢进、甲状腺结节和甲状腺癌是最普遍的甲状腺疾病种类。近期的科学研究指

出，原发性醛固酮增多症患者在甲状腺功能障碍和超声检查中甲状腺形态异常的检出率相对较高，这暗

示了两者之间可能存在某种程度的相关性，尽管其具体的发病机制尚未完全明了。本研究旨在通过分析

原发性醛固酮增多症与甲状腺激素、自身免疫性甲状腺疾病、抗体、甲状腺功能异常、甲状腺形态异常

和甲状腺癌的关系，来探索原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病之间的联系，从而为疾病的预防和治疗提

供科学依据。 
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Abstract 
Primary aldosteronism is the most common type of endocrine hypertension, often causing clinical 
symptoms such as hypertension, low blood potassium, decreased renin levels, and increased al-
dosterone levels. Thyroid diseases are considered the most common endocrine-related disease, 
with hypothyroidism, hyperthyroidism, thyroid nodules, and thyroid cancer being the most com-
mon types. Recent scientific studies have suggested that primary aldosteronism patients have a 
relatively higher detection rate of abnormal thyroid morphology in thyroid function tests and ul-
trasonography, indicating a possible correlation between the two, although the specific pathoge-
nesis is not yet fully understood. This study aims to explore the relationship between primary al-
dosteronism and thyroid diseases by analyzing the relationship between primary aldosteronism 
and thyroid hormones, autoimmune thyroid diseases, antibodies, thyroid dysfunctions, thyroid 
morphology abnormalities, and thyroid cancer, providing a scientific basis for the prevention and 
treatment of the disease. 
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1. 引言 

原发性醛固酮增多症(primary aldosteronism)是由于肾上腺皮质病变分泌过多醛固酮，导致潴钠排钾、

容量负荷增加，以高血压、低血钾、低肾素、高醛固酮为典型表现的临床症候群，是一种常见的内分泌性

高血压[1] [2]。近年来的流行病学调查显示，原发性醛固酮增多症在高血压人群中的患病率为 5%~13%。

国内的数据显示：社区新发高血压人群中原发性醛固酮增多症的检出率约为 4% [3]，而在高血压专科就诊

的患者中原发性醛固酮增多症的检出率高达 10.7% [4]。在 1、2、3 级高血压患者中原发性醛固酮增多症

的检出率分别为 2%、8%和 13% [5]，难治性高血压中为 17%~23% [6]。甲状腺疾病是指甲状腺功能、大

小或其组织结构发生变化的一系列疾病的总称，是内分泌系统的常见疾病，其重点包括甲状腺功能的异常、

甲状腺形态的异常和甲状腺自身抗体的异常。甲状腺疾病分别包含：甲状腺功能亢进、甲状腺功能减退；

甲状腺结节、甲状腺癌；自身免疫性甲状腺疾病：弥漫性毒性甲状腺肿、自身免疫性甲状腺炎。随着高分

辨率 B 型超声技术的广泛应用及甲状腺功能检测的普及，甲状腺疾病的检出率也急剧上升[7]，已成为内

分泌系统的第二大疾病。近期的研究发现，原发性醛固酮增多症患者的甲状腺功能障碍检出率和甲状腺超

声高变检出率显著高于原发性高血压患者[8] [9]，但至今，这两种疾病之间具体关联机制尚未完全明了。

因此，为了更深入地探讨原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病之间的关联及其可能的作用机制，本文对这两

种疾病的研究进展和潜在机制进行了全面综述，旨在为未来临床治疗和管理提供科学依据和指导。 

2. 原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病关系 

2.1. 原发性醛固酮增多症与甲状腺激素 

关于原发性醛固酮增多症与甲状腺激素之间的关联，现有的研究文献并不多，而且研究的结论也存

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2023.13122851
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


玛依热·麦图肉孜 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2023.13122851 20254 临床医学进展 
 

在差异。研究表明[10]，原发性醛固酮增多症患者血清游离甲状腺素(FT4)水平高于原发性高血压患者。

然而，游离三碘甲状腺原氨酸(FT3)的水平与原发性高血压患者的水平之间的差异并没有统计学上的显著

性。据文献资料显示[9]，原发性醛固酮增多症患者的 FT4 和 FT3 水平与健康人群之间的差异在统计学上

不显著。关于促甲状腺激素(TSH)水平与原发性醛固酮增多症的关联，有研究表明[10]，原发性醛固酮增

多症患者的 TSH 水平明显低于原发性高血压患者；然而，另一项研究发现[11]原发性醛固酮增多症患者

的 TSH 水平与原发性高血压患者相比较，差异无统计学意义。 

2.2. 原发性醛固酮增多症与自身免疫性甲状腺疾病及甲状腺自身抗体 

自身免疫性甲状腺疾病是由于甲状腺自身抗原暴露、免疫耐受紊乱导致产生针对甲状腺组织的自身

抗体，而引起甲状腺功能紊乱的器官特异性自身免疫性疾病，临床上以 Graves 病和桥本甲状腺炎最为多

见，分别以甲状腺功能亢进和甲状腺功能减退为特征。接下来的研究报告都清晰地指出，原发性醛固酮

增多症与自身免疫性甲状腺疾病之间存在着紧密的关联。例如，Molina-Garrido 和他团队[12]曾报道了一

名 54 岁的西班牙的男性患者，他因高血压和低钾血症作为主要症状来到医院。经过详细检查，他被确诊

为原发性醛固酮增多症患者，并在诊断中发现了寻常性白癜风以及无明显症状的桥本甲状腺炎。Krysiak
和 Okopien 等研究者[13]在一篇病例报道中描述了一名 36 岁的波兰女性。这名患者有长期患有高血压和

低血钾的病史，在完成盐水负荷试验和计算机断层扫描后，被确诊为醛固酮瘤。在病程中，发现患者的

TSH 水平显著上升，而 FT3 和 FT4 水平则有所下降，甲状腺抗体滴度显著升高，甲状腺超声显示甲状腺

低回声，针刺活检显示广泛的淋巴细胞浸润和大量的 Askanazy 细胞，这些均与桥本甲状腺炎的特征一致。

经过予以醛固酮瘤的手术切除和使用左甲状腺激素治疗后，患者的甲状腺功能 7 个月后恢复到了正常范

围。此外，Gunatilake 等人[14]阐述了一名 32 岁的斯里兰卡女性。该患者出现持续性的高血压和低血压

症状，经过盐水负荷试验和腹部增强 CT 扫描后，确诊为右侧醛固酮瘤。在进行甲状腺查体时，发现患

者出现弥漫性肿大甲状腺肿(Ⅱ级)，并伴随有手指轻微颤抖和手掌出汗。甲状腺功能的检测结果显示，患

者 TSH 水平显著降低，而 FT4 水平则有所上升，FT3 水平保持在正常范围内。甲状腺超声检查显示甲状

腺弥漫性改变，这些与 Graves 病的诊断是一致的。在对患者进行醛固酮瘤切除病和抗甲状腺治疗后，患

者进入 Graves 病的缓解期阶段，并随后停止使用抗甲状腺药物。因此，原发性醛固酮增多症可能进一步

恶化自身免疫性甲状腺疾病的病程。在甲状腺抗体与原发性醛固酮增多症关系方面，Sabbadin 等[15]报道，

在原发性醛固酮增多者中，抗甲状腺抗体的检出率显著高于血压正常的对照组。在 Turchi 及其团队的研

究显示[10]，甲状腺抗体在原发性醛固酮增多症和原发性高血压患者中的检出率相似的(分别为 38%和

35%，P = 0.82)。在甲状腺超声检查中，桥本甲状腺炎在特发性醛固酮增多症患者中的发生率(20.8%)明
显高于醛固酮瘤患者(9.3%) [15]。 

2.3. 原发性醛固酮增多症与甲状腺功能异常 

据文献资料显示，原发性醛固酮增多症的患者中，甲状腺功能异常的检出率相对较高。甲状腺功能

的异常表现为静脉血中甲状腺激素水平的不正常，这主要可以分为甲状腺功能减退和甲状腺功能亢进两

种情况。Santori 等[8]对 328 名高血压患者(其中 105 名为原发性醛固酮患者)调查发现，与对照组人群中

甲状腺功能异常的检出率(16%)相比，原发性醛固酮增多症患者中甲状腺功能异常的检出率达 28.6%，差

异具有统计学意义。但是，在他们的研究报告中，并未详细描述原发性醛固酮增多症患者的甲状腺功能

减退和甲状腺功能亢进的检出率。在 2011 年，Turchi 及其团队[10]对 92 名原发性醛固酮增多症患者和

96 名原发性高血压的患者进行了报道。研究表明，两组患者的甲状腺功能异常的检出率一致的。16%的

原发性醛固酮增多症患者发生甲状腺功能异常，其中甲状腺功能减退患者为 6%，甲状腺功能亢进患者为
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9%。在原发性高血压的患者中，甲状腺功能异常检出率达到了 19%，其中甲状腺功能减退患者占 17%，

而甲状腺功能亢进患者则占了 2%。这样的研究矛盾可能源于研究参与者的年龄、性别分布以及原发性醛

固酮增多症的不同诊断标准等多重因素。 

2.4. 原发性醛固酮增多症与甲状腺形态异常 

国外的横断面研究数据都指出，在原发性醛固酮增多症患者的超声诊断中甲状腺形态异常的检出率

颇高。根据相关研究，甲状腺结节被认为是甲状腺形态异常中最为常见的一种。Armanini 等[9]报道了 80
名原发性醛固酮增多症患者和 80 名正常血压的人群。研究结果显示，原发性醛固酮增多症患者中，通过

超声诊断甲状腺形态异常的检出率占为 60%，其中甲状腺结节的检出率更是高达 52.5%。另外，在健康

对照组中，通过超声检查发现甲状腺形态异常(即甲状腺结节)的比例为 27.5%。Turchi 等[10]的研究数据

显示，66%的原发性醛固酮增多症患者在超声检查中表现出甲状腺形态异常，其中 63%的患者表现为甲

状腺结节。在原发性高血压的对照组中，有 46%的患者在超声检查中显示出甲状腺结节的特征。然而，

与先前的研究发现不同，Matrozova 等[11]对 184 名高血压患者进行了深入研究，其中包括 93 名原发性

醛固酮患者。根据数据分析，原发性醛固酮增多的病人在超声诊断时甲状腺形态异常的检出率与原发性

高血压患者在统计上的差异并不明显(79.57% VS 72.52%)。进一步的研究数据揭示，原发性醛固酮增多的

患者中，甲状腺结节的检出率达到了 58.06%，而在原发性高血压患者中，甲状腺结节的检出率为 47.25%。 

2.5. 原发性醛固酮增多症与甲状腺癌 

甲状腺癌是内分泌疾病中最常见，增长速度最快的恶性肿瘤，其种类包含乳头状癌、滤泡状癌、未

分化癌和髓样癌，其中甲状腺乳头状癌被认为是常见的病理类型。尽管过去的研究显示，在原发性醛固

酮增多症患者中，甲状腺形态异常的情况较为常见，但是在这些患者中，甲状腺乳头状癌或甲状腺癌的

发现却相当较少。在 Armanini 等[9]人研究中，只有 3 名特发性醛固酮增多症的患者患有甲状腺癌，但在

醛固酮瘤患者或对照组中并未检测到甲状腺癌。在 Turchi 等[10]人的研究中，有 3 名原发性醛固酮增多

症患者被诊断为患有甲状腺癌(占 3%)，但在照组中并未检测到甲状腺癌的存在。在 2016 年，Lang 等[16]
对 335 名原发性醛固酮增多症患者(根据他们提供的数据，大约有 50%的醛固酮瘤患者)以及 335 名年龄

和性别相匹配的高血压对照组进行了恶性肿瘤检出率的研究。他们观察到，3 名醛固酮瘤的患者被诊断

为甲状腺癌，而在对照组中，仅有 1 名患者。这些先前的研究数据表明，原发性醛固酮增多症中甲状腺

癌的检出率大约在 1%~4%之间。 

3. 原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病的可能机制 

虽然过去的研究者们已经探讨了原发性醛固酮增多症与甲状腺之间的联系，但两者之间的潜在发病

机制仍然是个谜。原发性醛固酮增多症主要表现为醛固酮自主高分泌状态，许多研究已证实过量醛固酮

分泌会诱导氧化应激、炎症反应，促进组织纤维化，引起免疫损伤等。下面我们将从醛固酮的作用为切

入点，对原发性醛固酮增多症和甲状腺疾病之间可能存在的机理进行深入探究。 

3.1. 醛固酮与自身免疫性甲状腺疾病 

醛固酮有可能通过刺激 CD4+T 细胞向 Th17 细胞的极化，间接地在自身免疫性甲状腺疾病的形成和

进展中发挥作用。研究发现，醛固酮能够增强树突状细胞对 CD8+T 细胞的激活能力，并促使 CD4+T 细

胞向 Th17 细胞极化，这意味着醛固酮在适应性免疫系统中具有重要作用，可能对自身免疫的形成起到推

动作用[17] [18]。根据国外的动物实验数据，Th17 细胞在包括 Graves 病和桥本甲状腺炎在内的自身免疫

性甲状腺疾病的发病过程中发挥作用[19] [20] [21] [22]。 
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3.2. 醛固酮与甲状腺功能异常 

醛固酮因可能糖代谢失调引发甲状腺功能的异常。原发性醛固酮增多症的重要特征为醛固酮自主高

分泌状态，据研究报道，醛固酮通过盐皮质激素受体、糖皮质激素受体、糖皮质激素共分泌等机制诱导

胰岛素抵抗及降低胰岛功能，减少胰岛素分泌，促使糖代谢异常，最终导致糖尿病[23] [24]。高血糖状态

下，糖基化终末产物、高糖毒性、脂毒性、炎症因子等可使下丘脑–垂体–甲状腺轴系统功能调节受损，

此时胰岛素分泌绝对或相对不足，可使外周组织 5’-脱碘酶活性下降，碘泵功能障碍，致使甲状腺摄碘率

降低，导致甲状腺激素合成受阻或 TSH 释放受抑，从而改变甲状腺结构和功能[25]-[32]，早期这种改变

是可逆性的，但是随糖尿病的病程延长和病情进展，胰岛素抵抗的加重，可进一步刺激甲状腺细胞生长，

最终造成甲状腺结构不可逆性损伤，导致甲状腺功能日益衰退。此外，糖尿病合并甲状腺功能亢进的机

制可以考虑：甲亢时，循环中过量的甲状腺激素能够促进胃肠道对葡萄糖的吸收、肝糖分解以及糖异生，

使肝糖输出增加，脂解加强；长期甲状腺功能亢进也因胰岛素拮抗激素分泌增加，胰岛素受体数目相对

减少及胰岛素受体缺陷等原因导致胰岛素抵抗，引起血糖升高[33] [34]。 

3.3. 醛固酮与甲状腺形态异常 

醛固酮有可能因为胰岛素抵抗而导致甲状腺的形态发生异常。甲状形态异常指的是甲状腺体积增大

或出现肿块，其中甲状腺结节是甲状腺形态异常中最为常见的一种。大量研究证实，高醛固酮时存在胰

岛素抵抗[35] [36]。当机体出现胰岛素抵抗时，体内胰岛素会相应增加，由于胰岛素是一种生长激素，可

增强细胞有丝分裂，促进甲状腺细胞生长与增殖，最终甲状腺功能及结构发生异常。其次，Morshed S. A. 
[37]研究表明，胰岛素/胰岛素样生长因子-1 (IGF-1)信号通路可调节甲状腺基因的表达，而胰岛素和血糖

水平的升高会影响细胞的能量代谢，进一步促使甲状腺细胞增殖和分化。 

3.4. 醛固酮与甲状腺癌 

醛固酮有可能通过加速桥本甲状腺炎的进展，进而间接地在甲状腺癌的形成过程中起到间接的影响。

醛固酮能够通过激发CD4T细胞向Th17细胞的极化，进而在桥本甲状腺炎的发病过程中发挥作用[17] [18] 
[38]。据文献资料显示，桥本甲状腺炎与甲状腺癌之间有显著的关联[39] [40] [41]。桥本甲状腺炎可能通

过癌前病变、细胞增殖凋亡紊乱、免疫、内分泌和遗传学等多种机制与甲状腺癌发生有关[42] [43]。 

4. 总结与展望 

目前原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病的关系仍有争议。在后续的研究中，需要大样本、长时间的

人群研究去进一步探讨原发性醛固酮增多症与甲状腺疾病的关系。同时，应从分子水平去探讨两种疾病

发生的可能机制，分析原发性醛固酮增多症患者甲状腺疾病影响因素，为疾病防治提供依据。 
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