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原發性高醛固酮症：文獻回顧
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摘　要

原發性高醛固酮症 (primary aldosteronism；PA)來自於腎上腺皮質分泌過多的醛固酮，
其臨床病徵的印象是高血壓與低血鉀。單側腺瘤 (aldosterone-producing adenoma；APA)及雙
側增生 (bilateral adrenal hyperplasia；BAH)是最重要的兩種亞型，前者多數可以單側腎上腺
切除治癒，而後者以藥物治療為主。一般高血壓族群中約一成的病患是因此內分泌相關疾病

造成，同時也是內分泌高血壓中最常見的原因之一。近幾年高醛固酮症的進展已經進入基因

及分子生物學的領域，KCNJ5基因體突變造成鉀離子通道失調是目前已知腺瘤中比例最高
的相關基因，在亞洲族群中約佔六至七成之多。診斷第一步是利用血清醛固酮濃度 (plasma 
aldosterone concentration；PAC)與腎素活性 (plasma renin activity； PRA)之比值 (aldosterone 
to renin ratio；ARR)做為篩選檢驗 (screening test)，接著以確認檢測 (confirmatory tests)確診
為原發性高醛固酮症，再以電腦斷層判斷病灶型態，但仍必須施行侵入性的腎上腺靜脈採血

(adrenal venous sampling；AVS)或非侵入性的核子醫學腎上腺掃描平面造影 (NP-59 SPECT/
CT)來定位做為手術部位的依據。美國內分泌學會新版的原發性高醛固酮症指導原則已於今
年 (2016)發表，其中將符合臨床典型的單側醛固酮分泌腺瘤病患可考慮依據電腦斷層影像直
接施行單側腎上腺切除的年齡從 40歲下降至 35歲以下。除此之外，目前專家建議病患在低
血鉀的狀態之下篩檢陽性，腎素仍偵測不到且血清醛固酮濃度大於 20 ng/dL以上者，可不做
確認檢測即已確診為原發性高醛固酮症。文獻業已證實長期處於過多的醛固酮會對身體器官

造成傷害或影響其生理功能，包括心臟、血管、胰臟、腎臟、副甲狀腺及骨頭等等，此外原

發性高醛固酮症的病患也常表現焦慮及心情低落。因此臨床醫師若能早期對原發性高醛固酮

症進一步積極診治，必然是高血壓病患一大福音。
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前　言

本篇文章的主要目的，是希望透過了解

『原發性高醛固酮症 (primary aldosteronism; 
PA)』，在高血壓族群中高度警覺進而給懷疑的
個案進行篩檢。原發性高醛固酮症是最常見的

內分泌高血壓 (endocrine hypertension)原因之
一，盛行率亦相當高，許多研究指出高血壓族

群中約有 5-13%的病患是原發性高醛固酮症，
而在頑固性高血壓 (resistant hypertension)族群
中更高達約 20%1-4。過去單側腺瘤 (aldosterone-
producing adenoma; APA)及雙側增生 (bilateral 
adrenal hyperplasia; BAH)是認為最主要的兩種
亞型，前者大多可因單側腎上腺切除而治癒，

後者以醛固酮受體阻抗劑治療為主 1-4。目前多

以包含範圍較廣的雙側腎上腺特發性高醛固酮

症 (idiopathic hyperaldosteronism；IHA)取代過
去的雙側增生 1-3。國人對原發性高醛固酮症

臨床病徵的印象是高血壓與低血鉀，但值得注

意的是，整體而言病患出現低血鉀的比例大約

9-37%1，換句話說大部分的高醛固酮症的病患

並沒有低血鉀。在醛固酮分泌腺瘤中，低血鉀

的比例大約佔一半左右，但在雙側增生的病患

比例較低大約只有 17%1。

診　斷

一、篩選檢驗 (screening test) 

圖一為診斷及治療原發性高醛固酮症流程

圖。根據美國內分泌學會 2016新版指引 1，有

下列情況建議進行原發性高醛固酮症的篩檢：

（一）頑固型高血壓使用大於等於三種抗高

血壓用藥仍然控制不理想 (>140/90mmHg)，或
是需要使用大於等於四種的抗高血壓藥才能把

血壓控制在理想範圍 (<140/90mmHg)。
（二）高血壓合併低血鉀 (不論是否使用利

尿劑 )。
（三）高血壓合併腎上腺腫瘤。

（四）高血壓合併睡眠呼吸終止症 (Obstruc-
tive sleep apnea)。
（五）高血壓合併家族成員有早發性的高血

壓或是腦中風 (年齡小於 40歲 )。

（六）家族成員的一等親患有原發性高醛固

酮症。

原發性高醛固酮症顧名思義有別於次發

性高醛固酮症 (secondary hyperaldosteronism)，
兩者均有血清醛固酮 (plasma aldosterone 
concentration; PAC)增高的特徵，但前者腎素
活性 (plasma renin activity; PRA)降低，而後者
PRA增高，故篩檢時 PAC與 PRA需要一起檢
測。更可以用 PAC與 PRA比值 (aldosterone to 
renin ratio; ARR)當作篩選檢驗。ARR在眾多研
究中其臨界值 (cutoff value)並不一致 (20, 30, 35, 
40 ng/dL per ng/ml/hr均有人使用，最常使用為
30 ng/dL per ng/ml/hr)，篩檢陽性除了 ARR > 臨
界值外，最好合併有 PAC > 15 ng/dL及 PRA下
降 1。另外要注意的是，台灣使用的 PAC檢測
報告單位有兩種 ng/dL與 pg/mL，國際通用單位
是 ng/dL。運算 ARR時分母的部分有兩者即腎
素活性 (PRA)與腎素 (renin concentration)。因為
腎素容易受到黃體期或含女性荷爾蒙的藥物影

響而偏低，造成篩檢出現假陽性，而 PRA比較
不受其干擾，所以目前大多數的研究採用 PRA
作為篩檢 1。

為了要提升原發性高醛固酮症篩檢正確

率，必須儘可能在篩檢前做一些準備，首先需

要矯正低血鉀及正常飲食不需要限制鹽份的攝

取。停藥換藥的部分，根據美國內分泌學會建

議，儘可能把會干擾篩檢的藥品置換成較不會

干擾篩檢的藥品 (例如：verapamil slow-release, 
hydralazine, doxazosin, prazosin, terazosin)。
有些藥品需要停止至少四個星期 (例如：
spironolactone)；有些藥品需要停兩個星期 (例
如 :β-adrenergic blockers, clonidine, α-methyldopa, 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), 
angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEIs), 
angiotensin receptor blockers (ARBs), renin inhibi-
tors, dihydropyridine calcium channel antagonists 
(DHP CCBs)1。對於輕微高血壓的病患，可以停

藥換藥再做檢測，但是對於頑固型高血壓的病

患我們很難照標準流程，試想先停藥換藥再進

行篩檢，因為停藥換藥的過程費時，可能導致

血壓控制不良而使病患暴露在高風險環境。頑
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固型高血壓的患者正是應該積極進行篩檢的族

群，因此許多時候臨床醫師不得不在尚有干擾

藥物的情況下進行初步篩檢，判讀的時候就必

須先了解哪些因素可能會干擾篩檢 (表一 )，知
道哪些因素容易導致假陽性和假陰性，才能協

助我們做出更正確的判斷。例如：乙型阻斷劑

(β-adrenergic blockers)容易造成假陽性，所以使
用乙型阻斷劑的病患如果篩檢陽性，我們需要

用其他的血壓藥物取代乙型阻斷劑，兩週後再

重複篩檢；使用 ACEI或 ARB的病患，如果篩
檢呈現陽性且醛固酮仍高，我們認定它代表強

烈陽性；使用醛固酮受體阻斷劑 (spironolactone)
的病患，如果篩檢呈現陽性且 PRA仍然非常
低，則視為強烈陽性；使用腎素抑制劑 (renin 
inhibitor)會造成篩檢呈現兩極化：腎素抑制劑
會使 PRA降低，而導致篩檢假陽性；但是會

圖一：診斷及治療原發性高醛固酮症流程圖 1,2。
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使腎素上升，導致假陰性。當初步篩檢不夠明

確、無法判斷或是臨床上我們高度懷疑原發性

高醛固酮症但篩檢卻得到陰性結果，這些情況

建議要再挑選適當時機進行重複篩檢。

二、確認檢測 (Confirmatory tests)

篩檢陽性的病人，我們需要再進一步做確

認檢測以排除假陽性，而世界各地所使用的確

認檢驗方式略有不同 (表二 )。以下舉出常用的
確認檢測施行方式 1-3：

（一）口服鈉鹽負載檢測 (oral sodium 
loading test)：病患需額外增加每天 6克鹽連
續三天且補充足量的鉀離子，收集第三天早

晨至第四天早晨 24小時的小便檢測尿液中的
醛固酮，如果 24小時尿液中的醛固酮小於 10 
mcg/24hr為陰性，大於 12 mcg/24hr則確認診
斷。（二）生理食鹽水輸注檢測 (saline infusion 
test；SIT)：給予生理食鹽水每小時 500 cc連續
四個小時共 2000 cc，並於輸注完生理食鹽水之
後抽血檢測 PAC。PAC如果小於 5 ng/dL就是陰
性，如果大於 10 ng/dL則確認診斷。當然在每

一個篩檢醫院有不一樣的數值，在臺大醫院以

大於 16 ng/d為陽性診斷。
（三）Captopril/Losartan抑制檢測 (Cap-

topril/Losartan suppression test)：分別在服藥之
前、服藥之後 1小時或兩小時分別進行採血檢
測，PAC服藥後比服藥前下降小於 30%且 PRA
仍然很低則確認診斷。或是 90分鐘後 ARR仍
大於 35則確認為原發性高醛固酮症。

在此我們要注意在執行口服鈉鹽負載檢測

或者是生理食鹽水輸注檢測時，對於血壓控制

不良以及心臟衰竭的病人我們要特別監測生命

徵象。另外是做確認檢測前，我們需要先矯正

低血鉀並把可能干擾檢測的藥物先做停藥或換

藥以提高檢測的準確度。目前專家建議病患在

低血鉀的狀態之下篩檢陽性，腎素仍偵測不到

且血清醛固酮濃度大於 20 ng/dL以上者，可不
做確認檢測即已確診為原發性高醛固酮症 1。

三、區分亞型 (Subtype study) 

原發性高醛固酮症分為幾種亞型 1：（一）

單側腺瘤 (30-40%)。（二）雙側增生 (60-70%)。

表一：影響醛固酮對腎素活性比值的重要因子 (Factors that may affect ARR)

影響因子 (Factors)
對血清醛固酮的影響

(Effect on plasma aldosterone 
concentration)

對血清腎素活性的影響
(Effect on plasma renin 

activity)

對比值的影響
(Effect on ARR)

低血鉀 (Hypokalemia) ↓ (下降 ) →或↑ ↓

懷孕 (Pregnancy) ↑ (上升 )      ↑↑ (強升 ) ↓

老人 (The aged) ↓      ↓↓ (強降 ) ↑

限鹽 (Salt restriction) ↑ ↑↑ ↓

乙型阻斷劑 (β-adrenergic blockers) ↓ ↓↓ ↑

非類固醇抗發炎藥物 (NSAIDs) ↓ ↓↓ ↑

鈣離子阻斷劑
(Dihydropyridine calcium channel antagonists)

→或↓ (不變或下降 ) ↑ ↓

保鉀型利尿劑 (K-sparing diuretics) ↑ ↑↑ ↓

排鉀型利尿劑 (K-wasting diuretics) →或↑ (不變或上升 ) ↑↑ ↓

血管張力素轉化酶抑制劑 (ACEIs) ↓ ↑↑ ↓

血管張力素受體阻斷劑 (ARBs) ↓ ↑↑ ↓

腎素抑制劑 (Renin inhibitor) ↓ ↓ ↑

參考資料：Funder JW, Carey RM,  Mantero F, et al. The Management of Primary Aldosteronism: Case Detection, Diagnosis, and 
Treatment: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab (2016): jc-20154061.
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（三）單側增生。（四）單側惡性腫瘤。（五）家族

遺傳性高醛固酮症 (familial hyperaldosteronism，
type I、II、III)。區分亞型非常重要，因為治療
方式不同。單側腫瘤或單側增生的病患適合進

行開刀，雙側增生的病人須藥物治療。如果是

很罕見的家族遺傳性高醛固酮症第一型可給予

少量類固醇做為治療 5。以下是協助我們判斷亞

型的工具： 
（一）腎上腺電腦斷層 (computed tomogra-

phy)：所有確診原發性高醛固酮症的病患都必須
進行腎上腺電腦斷層的檢查，超過 4公分以上
的腎上腺腫瘤有較高的風險會是惡性腫瘤 6。不

能只憑藉電腦斷層的發現即建議病患開刀，因

為約有三成的病患其實腫瘤側是無功能的，導

致術後無法改善 7。

（二）核子醫學造影 (131I-6β-iodomethyl-
norcholesterol；NP59)(圖二 )：NP-59是一個膽
固醇的衍生物含放射線原子碘 (I-131)，它能夠
進入到腎上腺皮質讓皮質荷爾蒙分泌過多的區

域有較強的顯影。在執行檢測的過程中我們需

要使用類固醇 (dexamethasone)去抑制腦下垂體
分泌腎上腺皮質刺激素 (ACTH)，並且給予病人

口服的含碘藥水 (Lugol’s Solution)保護病人的甲
狀腺不被原子碘所破壞，近年來 NP-59結合了
複合式單光子射出電腦斷層掃描 (SPECT/CT)讓
影像更為清晰，大幅提升了檢查的準確度。這

是一項非侵入性的檢查，雖過去文獻認為診斷

率不佳 3,8，但因近年來此技術逐漸進步成熟 9，

在台灣仍常被使用 10-12。如果 NP-59的結果與
電腦斷層的結果兩者不吻合，或是 NP-59的顯
影不夠明確時，都需要再進一步執行黃金標準

的雙側腎上腺採血檢測 (adrenal venous sampling; 
AVS)，來確認是單側腺瘤或是雙側增生 1-3。

（三）雙側腎上腺採血 (adrenal venous 
sampling)(圖三 )：這是世界公認用以區分單側
腫瘤或是雙側增生的黃金標準檢測，利用導管

侵入性地深入兩側腎上腺靜脈採血，它需要由

經驗非常豐富的醫師執行檢查以提高準確度，

原因是右側腎上腺靜脈導管非常困難到達正確

位置，倘若沒有深入正確的位置，會降低檢查

的可信度。其次是檢查過程可能發生合併症 (例
如：腎上腺出血、腎上腺靜脈破裂或是血栓等

等 )，因此需要有經驗的醫師才有能力去執行這
項檢查 9。目前在台灣只有少數幾家大型醫學

表二：各種確認檢測 (Confirmatory tests)的方式

區域 (Area) 方式 (Method) 參考文獻 (Reference)

美國內分泌學會 
(Endocrine Society)

口服鈉鹽負載檢測 (Oral sodium loading test) J Clin Endocrinol Metab 2016: 
jc20154061.

生理食鹽水輸注檢測 (Saline infusion test)

Fludrocortisone抑制檢測 (Fludrocortisone suppression test)

Captopril挑戰檢測 (Captopril challenge test)

日本內分泌學會 (JES) Captopril挑戰檢測 (Captopril challenge test) Endocr J 2009; 58: 711-721.

站立 furosemide負載檢測 (Upright furosemide-loading test)

生理食鹽水負載檢測 (Saline loading test)

台灣原發性醛固酮研究群
(TAIPAI study group)

生理食鹽水輸注檢測 (Saline infusion test) Ann Med 2013; 45: 375-383

Captopril抑制檢測 (Captopril suppression test)

Losartan抑制檢測 (Losartan suppression test)
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圖二：腎上腺核醫 NP-59掃描範例圖。左上是冠狀切面 X光電腦斷層影像圖 (CT)，右上是冠狀切面核醫單光子射出電腦
斷層影像圖 (SPECT)，左下是融合冠狀切面核醫單光子射出電腦斷層與 X光電腦斷層影像圖 (SPECT/CT)。白色
箭頭指出融合影像清楚顯現左側腎上腺顯影，表示左側腎上腺荷爾蒙分泌過量。

圖三：腎上腺靜脈採血 (AVS)示意圖。雙黑色曲線箭頭表示導管進入腎上腺靜脈採血。醛固酮 (Aldosterone)單位 – ng/
dL；皮質類固醇 (Cortisol)單位 – μg/dL；縮寫 - A/C，(Aldosterone/Cortisol)；K, Kidney；Ad, Adrenal。

　　　1.  右腎上腺靜脈 A/C ratio＝ 12.5，左腎上腺靜脈 A/C ratio＝ 2.4，因此右側：左側＝ 12.5 : 2.4＝ 5.2，明顯右
邊醛固酮分泌多。

　　　2.  左腎上腺靜脈 A/C ration＝ 2.4，周邊下腔靜脈 A/C ratio＝ 3.3，因此左側表現明顯的對側壓抑 (contralateral 
suppression)。

　　　3. 結合以上兩點確認右側腺瘤有明顯的醛固酮分泌過多 (lateralization)。
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中心有能力執行此項檢測，一般中小型的醫療

院所大多困難去執行。檢測一開始要先確認導

管有無進入到腎上腺靜脈，在沒有 ACTH刺激
時，腎上腺與周邊靜脈皮質類固醇 (cortisol)比
值 (adrenal/peripheral vein cortisol ratio)要大於
2：1 (有 ACTH刺激時要大於 5：1)，才算是導
管置入成功 1。在判斷醛固酮分泌有沒有傾向單

側 (lateralization)時，運用了 cortisol去校正醛
固酮分泌量 (cortisol-corrected aldosterone ratios; 
aldosterone/cortisol ratio; A/C ratio)，如圖三所示
先運算兩側腎上腺靜脈血的 aldosterone/cortisol
數值，在沒有 ACTH刺激時，兩者的比值要大
於 2:1 (有 ACTH刺激時要大於 4:1)，才傾向
單側醛固酮分泌過多。另外醛固酮分泌腺瘤對

側 aldosterone/cortisol數值往往會比周邊靜脈低
(contralateral suppression)。目前業已研發出快速
檢測 cortisol (real-time cortisol)的儀器，透過即
時可得的 cortisol數值，能讓導管執行者清楚了
解導管深入的位置是否正確，大大的提升腎上

腺靜脈採血的準確度 13,14。

大多數的文獻都建議在執行腎上腺核子醫

學掃描或腎上腺靜脈採血時要先進行嚴格的停

藥換藥以避免干擾 1,9。對於年齡小於 35歲的病
患，高度懷疑患有單側醛固酮分泌腺瘤時 (典型
APA，例如：病患合併有自發性低血鉀、ARR
檢驗陽性、PAC > 30 ng/dL及電腦斷層顯示單側
低 Hounsfield units之腫瘤 )，可以不需要再經過
亞型的分析直接接受開刀治療 1。

遺傳形式

家族遺傳性的原發性高醛固酮症目前發現

有三種 1,5，第一型 (familial hyperaldosteronism 
type I)是 glucocorticoid-remediable aldosteronism 
(GRA)，這是一種顯性基因遺傳，所佔的比例很
低 (< 1%)。它是因為基因發生交錯 (CYP11B1/
CYP11B2 chimeric gene)，導致 ACTH直接調
控醛固酮分泌，所以治療上首選長效低劑量類

固醇，直接抑制 ACTH以達到控制醛固酮分
泌的效果，在台灣醛固酮分泌腺瘤的盛行率

為 0.9%；第二型 (Familial hyperaldosteronism 
type II)尚 未 了 解 透 徹； 第 三 型 (familial 

hyperaldosteronism type III)為家族遺傳基因突變
位在 KCNJ5，要留意年輕型 (20歲前發病 )高
血壓或是家族成員有早發性的出血性腦中風，

有可能是家族遺傳性的原發性高醛固酮症。

近年來針對醛固酮症分泌腺瘤進行很多基因

相關研究，發現有許多的體細胞突變 (somatic 
mutations)可能會導致腎上腺細胞增生並且大
量分泌醛固酮，最後長成醛固酮分泌腫瘤，例

如：KCNJ5、ATP1A1、ATP2B3、CACNA1D及
CTNNB1等基因 15,16。

KCNJ5體突變相關之醛固酮分泌腺
瘤的特色

自 2011年，Choi等 人 定 序 了 兩 個 在
KCNJ5基因的體細胞突變 (G151R, L168R)，提
出了從分子學機轉來探討醛固酮分泌腺瘤發生

原因的觀點 17。在醛固酮分泌腺瘤中，KCNJ5
基因體突變已經被報導在亞洲人種甚至是世界

人口中所佔的比例最高 18-24，在台灣醛固酮分

泌腺瘤的盛行率約為 53.0%19,23。在臨床特徵方

面，KCNJ5體突變的病人族群較年輕、女性較
多、較高的血清醛固酮濃度、較嚴重的低血鉀

以及術後較好的高血壓預後 18,19,21-25，但在台灣

盛行率分析並非女性較多 19,23。在組織學方面，

Azizan等人分析了共 46個醛固酮分泌腺瘤的
病患，研究結果指出 KCNJ5體突變的醛固酮分
泌腺瘤比起沒有突變的腺瘤有較高的比例由束

狀樣 (fasciculata-like)細胞組成 26。而在影像學

上，Scholl等人分析了 97個原發性醛固酮過多
症經單側腎上腺切除術後的病人，發現 KCNJ5
體突變的族群在無顯影劑電腦斷層影像上明顯

呈現腫瘤直徑較其它基因體突變者大以及較低

的 Hounsfield units (圖四 )，並認為 Hounsfield  
units值較低可能是因為束狀樣細胞富含脂肪成
分所造成 27。

原發性高醛固酮症的主要器官傷害
(表三 )

長期處於醛固酮過多的情況之下，最被大

家所了解的莫過於對心血管的傷害。過去的文

獻已經證實了醛固酮會左心室肥大、心肌纖維
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化以及舒張功能異常等等 28,29。原發性高醛固

酮症的病患甚至比原發性高血壓的病患會有更

高的心血管疾病發生率，包括中風以及心房顫

動 30。原發性高醛固酮症再經過治療之後，除

了高血壓與低血鉀可以改善之外，也證實左心

室肥大會減少及心肌纖維化程度顯著降低 31,32。

在藥物治療方面，若單側腎上腺瘤的病患選擇

以醛固酮受體阻斷劑 (spironolactone)治療，
左心室肥大恢復的情形雖然並不會比施行單側

腺瘤切除術後差，但是高血壓的預後仍然以手

術方式較好 1,33。至於以藥物控制為主的雙側

病灶，若對 spironolactone耐受不良，臨床上
我們可以使用副作用較少的醛固酮受體阻斷劑

(eplerenone)代替 34,35，但是兩者對於醛固酮過

多症病患預後的比較目前實證仍是缺乏的 36。

此外，在最近的兩篇文章中也發現若醛固酮分

泌腺瘤合併有 KCN5體突變，相較於無突變者
對心臟的傷害更大，但是術後心臟功能恢復的

情形與無突變者並無差異 37,38。

原發性高醛固酮症相關之血管硬化的探討

也是相當熱門的主題。過多的醛固酮會促使動

脈粥狀硬化的發生，導因為血管內皮細胞功能

失調而促使血管平滑肌細胞合成膠原蛋白，動

脈壁硬度因而增加 39,40。文獻已證實原發性高

醛固酮症患者術後可顯著降低 PWV41，而台

灣原發性高醛固酮症研究團隊 [Taiwan Primary 
Aldosteronism Investigation (TAIPAI) Study 
Group]更進一步發現 PWV只在術後六個月內
有所改善，六個月後到一年之間甚至有些微的

上升，究其原因可能是術前對側受抑制的腎上

腺在術後逐漸恢復 39。另外在有 KCNJ5體突變
的腎上腺醛固酮分泌腺瘤病患，其術前 PWV
與血清中 c-reactive protein (CRP)均較無突變者
低 19。

在原發性高醛固酮症的病患族群中，已知

有較高的糖尿病盛行率 42-44。造成糖尿病盛行

率增加的可能機轉有二，一是過多的醛固酮會

增加細胞對胰島素的抗性 45,46，另一是醛固酮本

表三：醛固酮過多對主要器官的影響 (The effects of aldosteronism on major organs)

器官 (Organ) 影響 (Effect) 參考文獻 (Reference)

心臟 (Heart) 左心室肥大 (Left ventricular hypertrophy) J Hypertens 2012, 30: 1606–1613.

心肌纖維化 (Myocardial fibrosis) Eur J Clin Invest 2011, 41: 743–750.

舒張功能異常 (Diastolic dysfunction) J Clin Endocrinol Metab 2015, 100: 4339–4347.

心房顫動 (Atrial fibrillation) J Am Coll Cardiol 2005, 45: 1243–1248.

血管 (Blood vessel) 內皮細胞功能失調 (Endothelial dysfunction) J Clin Endocrinol Metab 2011, 96: 3175–3183.

動脈硬化 (Arterial stiffness) Sci Rep 2016, 6: 20862.

胰臟 (Pancreas) Beta細胞功能異常 (Beta cell dysfunction) Steroids 2014; 91: 54-60.

增加胰島素抗性 (Insulin resistance) J Clin Endocrinol Metab 2006, 91: 3457-3463.

產生新陳代謝症候群 (Metabolic syndrome) J Clin Endocrinol Metab 2006, 91: 454–459.

腎臟 (Kidney) 增加鹽分再吸收 (Sodium reabsorption) Am J Kidney Dis 2009, 54: 665–673.

體液過量 (Volume overload) Sci Rep 2015, 5: 15297.

腎臟纖維化 (Renal fibrosis) PLoS ONE 2016, 11: e0145946.

腦部 (Brain) 焦慮 (Anxiety) World J Biol Psychiatry 2014; 15: 26-35

憂鬱 (Depression)

副甲狀腺 (Parathyroid) 副甲狀腺亢進 (Hyperparathyroidism) J Hum Hypertens 2015, 29: 515–521.

鈣磷代謝異常 Metabolism 2014, 63: 20-31.

骨頭 (Bone) 骨質減少 (Reduction of bone mineral density) Osteoporosis Int 2013, 24: 2801-2807.
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身也可能直接傷害到胰臟的 β細胞導致胰島素
分泌功能缺損 47。文獻報告以手術方式或醛固

酮受體阻斷劑治療，都可以使胰島素抗性回到

正常 46。在腎臟方面方面，過多的醛固酮對腎

臟亦有傷害，醛固酮除了刺激腎小管對鹽分的

再吸收導致體液過量及高血壓，其本身亦會促

使腎組織的發炎，纖維化和基質增生 48-50。另

外在腦部方面，原發性高醛固酮症的病患也會

有精神疾病方面的表現如焦慮及心情低落 51。

近年來有許多關於醛固酮的新發現，例如：醛

固酮也會調控副甲狀腺素的分泌影響鈣磷離子

的平衡 52-54，進而造成骨骼系統代謝異常 55。綜

合以上所提，我們知道醛固酮過多會影響身體

非常多的器官而不是只限於高血壓及低血鉀。

預後因子

臨床上對於醛固酮分泌腺瘤的病患最在意

的還是高血壓的控制是否良好，尤其是手術的

預後。我們可以從兩方面來了解原發性高醛固

酮症的預後，第一是看術後 ARR的比值是否有
改善小於篩檢時所採用的臨界值，而且鉀離子

恢復正常。第二是以高血壓的改善狀況區分為

完全治癒、有改善但未治癒及沒有改善。在一

篇大型的綜合分析中指出術後血清醛固酮與腎

素活性的比值回到正常者約可達 96~100%，而
高血壓完全治癒的比例變異很大約 20~72%56。

這也反應出其實高血壓的成因仍是多因子調控

並非單一病因可以完全解釋。幾個重要的可能

預後較佳因子包括年紀較輕、女性、身體質量

指數 (BMI)較小、罹患高血壓的時間較短及腺
瘤有 KCNJ5體突變者，其他探討因子還有術前
血清醛固酮濃度、尿液醛固酮排泄率、血鉀濃

度、術前對 spironolactone的反應、其餘的基因
突變型態、高血壓用藥種類、腺瘤大小及家族

史等等 19,22,56-68。總而言之，研究醛固酮分泌

腺瘤相關之高血壓預後因子仍是相當熱門的主

題。

結　語

原發性高醛固酮症的病患在高血壓族群中

約佔一成以上，以兩側腎上腺增生最多而單側

腺瘤次之。以 ARR來做初步的篩選，進一步做
確認和亞型分析醛固酮定位則以公認的腎上腺

靜脈採血最為精準。在台灣非侵入性的 NP-59 
SPECT/CT也是一個常用的第二選擇。KCNJ5
基因體突變是目前已知醛固酮分泌腺瘤最多比

例的基因突變，其特色為患者年紀較輕、血清

醛固酮較高、腫瘤較無其他基因突變者大、脂

肪成分較多及術後高血壓預後較佳。醛固酮對

人體的影響是多面向的，包括心臟功能變差、

血管硬化、增加胰島素抗性導致新陳代謝症候

群、刺激副甲狀腺分泌及影響骨頭代謝等等。

臨床上，當我們遇到難治的高血壓病患，鑑別

診斷是否為原發性高醛固酮症可改變病患高血

壓預後。
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The common characteristics of primary aldosteronism (PA) are hypertension and spontaneous hypokalemia 

due to dysregulation of superabundant aldosterone from the adrenal cortex. PA is one of the most common causes 

of endocrine hypertension and affects about 10% of the general hypertensive population. Unilateral aldosterone-

producing adenoma (APA) and bilateral adrenal hyperplasia (BAH) are two major subtypes. The former has a 

hypertension cure rate about 20 to 72% after surgical intervention while the latter should be treated as mineralocorticoid 

antagonist. The KCNJ5 gene somatic mutation resulting in potassium channelopathy has known to play a major 

role of APA. KCNJ5-mutatnt carriers attribues for 60 to 70% of the APA patients in Asia. We could use plasma 

aldosterone to renin ratio (ARR) as an initial screening test and then do confirmatory tests. After confirmation of PA, 

adrenal computed tomography (CT) should be performed in all. Before surgery, lateralization with invasive adrenal 

venous sampling (AVS) or noninvasive adrenal scintigraphy (NP-59 SPECT/CT) was necessary to identify the origin 

of excess aldosterone. Evidence shows long-term exposure to excess aldosterone results in organ damage or 

dysfunction including cardiac, blood vessel, pancreas, kidney, parathyroid, bone, psychiatric disorder etc. In view 

of this, it could be better for the general hypertensive population if the clinician could have more awareness on 

diagnosis and management of PA.  (J Intern Med Taiwan 2016; 27: 123-134)
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