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서   론

원발성 알도스테론증은 과거에는 전체 고혈압 환자의 

0.05~2%를 차지하는 것으로 알려져 왔으나 최근에는 전체 

고혈압의 5~13%를 차지하는 것으로 보고되고 있으며[1], 
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ABSTRACT

Background: A number of recent clinical studies have reported marked target organ damages in patients 

with primary aldosteronism. The aim of this study was to compare the incidence of target organ damages in 

patients with primary aldosteronism (PA) and essential hypertension (EHT). 

Methods: The clinical records of 41 PA patients, over a 20-year period, were retrospectively analyzed. The 

clinical characteristics and incidence of target organ damages of 33 of the patients in this group were 

compared with those of 66 patients with essential hypertension, directly matched for age, gender and mean 

blood pressure. 8 of the PA patients could not be matched with EHT patients for age, gender and mean blood 

pressure, so were excluded from the comparison. The patients with essential hypertension were sampled from 

patients who visited for the evaluation of hypertension. 

Results: Ischemic heart diseases were found in 18.2 and 10.6% of patients with PA and EHT, respectively 

(P = 0.22). From echocardiograms, left ventricular hypertrophy was found in 93.3% and 61.4% of patients 

with PA and EHT, respectively (P = 0.017). The degrees of left ventricular hypertrophy were correlated with 

the levels of serum aldosterone, with an r value of 0.490 (P < 0.005). Cerebrovascular attack was found in 

18.2% and 1.5% of patients with PA and EHT, respectively (P = 0.005). Hypertensive retinopathy was found 

in 50% and 33.3% of patients with PA and EHT (P = 0.255), and nephropathy was found in 42.4% and 

25.8% of patients with PA and EHT, respectively (P = 0.074). 

Conclusion: Patients with primary aldosteronism had target organ damages more frequently than with those 

with essential hypertension, which was independent of blood pressure. (J Kor Endocrinol Soc 22:11~18, 2007)
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약물로 조절되지 않는 고혈압 중에서 원발성 알도스테론증 

환자가 20%에 달한다는 보고도 있다[2]. 최근에는 알도스테

론 수용체가 신장과 대장뿐 아니라 심장과 뇌, 그리고 혈관 

등에도 존재하여 알도스테론이 표적장기에서 염증 및 섬유

화 반응을 일으킬 수 있다는 사실이 밝혀졌다[3]. 따라서 원

발성 알도스테론증의 진단과 치료는 혈압 조절에서 얻을 수 

있는 이득 이외에 표적장기의 합병증 또한 줄일 수 있는 기

회를 제공할 것으로 생각된다. 따라서 저자들은 원발성 알도

스테론증 환자에서 표적장기 손상 빈도를 조사하였고 이를 

본태성 고혈압 환자와 비교해 보고자 하였다.  

연구 방법

1. 연구 대상 

1986년부터 2005년까지 고려대학교 병원을 방문하여 생

화학적 검사와 방사선학적 검사, 혹은 수술로 원발성 알도스

테론증을 진단받은 41명을 대상으로 하여 의무기록을 통해 

후향적으로 분석하였다. 이들 중 평균 혈압이 167 mmHg 

이상이거나 83 mmHg 이하인 환자 8명을 제외한 33명의 환

자에 대해 1:2 짝짓기를 하여 대조군을 설정하였다. 대조군

은 이차성 고혈압을 감별하기 위해 본원에 내원하여 본태성 

고혈압으로 진단된 환자들 중 원발성 알도스테론증 환자 각

각에 대하여 나이(± 5 year), 성별, 평균혈압(± 10 mmHg)

을 대응시켜 추출하였다. 

2. 방법

1) 원발성 알도스테론증의 진단

고혈압을 보이면서 저칼륨혈증을 보이는 경우, 일반적인 

고혈압 치료에 반응하지 않거나 고혈압의 가족력이 있는 경

우, 또는 이차성 고혈압이 의심되는 경우에 환자의 혈장 레

닌활성도와 혈장 알도스테론 농도를 측정하였다. 여기에서 

혈장 레닌활성도에 대한 혈장 알도스테론 농도 비가 25 이

상이면 원발성 알도스테론증을 의심하여 입원 후, 혈장량의 

증가에도 불구하고 억제되지 않는 혈장 알도스테론 농도를 

측정하여 원발성 알도스테론증을 확진하였다. 이후 체위변

동에 따른 알도스테론 농도와 복부 전산화 단층촬영을 시행

하여 알도스테론분비 선종과 특발성 알도스테론증을 구분하

였다. 기립검사에서 알도스테론 수치가 기저치보다 증가하

지 않거나 감소하면서 복부 컴퓨터 단층 촬영에서는 편측 

종괴의 소견을 보이고 수술 후 조직검사 결과에서 증식증을 

보인 환자는 원발성 부신증식증으로 진단하였다.

2) 임상 자료

원발성 알도스테론증 환자는 진단받을 당시의 첫 내원일

에 측정한 혈압을, 본태성 고혈압 환자는 이차성 고혈압을 

감별하기 위해 내원한 첫 날의 혈압을 기준으로 하였으며, 

혈압은 내원하여 5분간 안정 후 앉은 자세에서 수은 혈압계

로 측정하였다.

환자군과 대조군의 나이, 키, 몸무게, 고혈압의 유병기간, 

흡연력, 당뇨병의 기왕력, 가족력 등의 임상소견은 의무기록

을 통하여 수집하였다. 

고알도스테론혈증에 의한 합병증으로 심전도에 의한 좌

심실비대는 심전도에서 V1 혹은 V2의 S파와 V5 혹은 V6

의 R파의 합이 35 mm 이상, 또는 aVL의 R파가 11 mm 이

상인 경우로 정의하였고 심초음파에 의한 좌심실비대는 좌

심실질량지수가 남자는 134 g/m
2 이상, 여자는 110 g/m2 이

상인 경우로 정의하였다[4]. 좌심실질량은 M형 이차원 심초

음파에서 좌심실 이완기말 내경과 심실중격, 후벽의 두께를 

측정하여 Devereux와 Reichek 공식에 따라 계산하였고[5] 

이를 체표면적으로 나눈 값을 좌심실질량지수로 사용하였다. 

협심증과 심근경색은 환자의 과거력을 통해 확인하였다. 고

혈압성 망막병증은 안저검사를 통해 Keith-Wagener Barker 

분류에 따라 확인하였고, 뇌혈관 질환은 뇌경색 혹은 뇌출혈

의 과거력을 의무기록을 통해 확인하였다. 신장 합병증은 혈

청 크레아티닌 농도가 1.5 mg/dL 이상의 신기능 이상을 가

진 경우 또는 소변 dipstick 검사에서 +1 이상의 요단백 혹

은 24시간 소변 검사에서 미세단백뇨가 30 mg/일 이상인 

경우로 정의하였다[6]. 

3) 통계처리 

조사된 자료는 평균 ± 표준편차로 표시하였으며 빈도는 

%로 계산하여 분석하였다. 두 군에서의 임상지표 및 합병증

의 정량적 분석은 Fisher's exact test를 이용하여 분석하였

다. 원발성 알도스테론증 환자군과 본태성 고혈압 환자군 사

이의 표적장기 손상의 위험도는 odds ratio ± 95% 신뢰구간

으로 표기하였다. 두 군 간의 위험도는 다변량 로지스틱 회

귀분석을 통해 분석하였다. 모든 통계는 SPSS version 12.0

을 이용하여 분석하였고, P값이 0.05 미만인 경우를 통계학

Table 1. Subtypes of primary aldosteronism in 41 patients

Aldosterone producing adenoma 25 (61.0%)

Aldosterone producing renin responsive adenoma 1 (2.44%)

Idiopathic hyperaldosteronism 12 (29.2%)

Primary adrenal hyperplasia 3 (7.31%)
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적으로 유의하다고 판정하였다

결   과

1. 대상군의 임상 및 생화학적 특성 

41명의 원발성 알도스테론증 환자들 중 알도스테론분비 

선종 환자는 26명, 특발성 고알도스테론증 환자는 12명, 원

발성 부신증식증 환자는 3명이었다(Table 1).

대상환자들은 평균 나이 44.8세로 남자 17명, 여자 24명 

이었다. 이들의 평균 체질량지수는 23.3 kg/m2, 고혈압의 평

균 유병기간은 5.4년이었다(Table 2). 흡연력을 가진 환자는 

7명, 고혈압의 가족력을 가진 환자는 12명 이었고, 당뇨병의 

기왕력을 가진 환자는 없었다(Table 2). 평균 혈청 칼륨은 

2.7 ± 0.6 mmol/L이었으며, 이들 중 3.5 mmol/L 미만의 저

칼륨혈증은 37명(90.2%)에서 관찰되었다(Table 3).

2. 대상환자에서 합병증의 빈도 

원발성 알도스테론증 환자들 중 심전도에서 좌심실비대

가 확인된 환자는 35명 중 23명으로 65.7%를 차지하였고 

심장초음파를 시행한 21명 중 19명(90.5%)에서 좌심실비대

가 관찰되었다. 허혈성 심질환이나 심근 경색의 심장 합병증

을 보인 환자는 7명으로 17%, 뇌혈관 합병증을 보인 환자는 

7명으로 17%, 신장 합병증을 보인 환자는 19명으로 46.3%

의 빈도를 보였다. K-W 분류법에 따라 1도 이상의 망막병

Table 2. Clinical characteristics of 41 patients with primary aldosteronism

Age (years) 44.8 ± 10

Sex (male/female) 17/24

BMI (kg/m2
) 23.3 ± 2.9

Current or past smoker (%) 7 (17)

Hypertension duration (year) 5.35 ± 4.8

Family history of hypertension (%) 12 (29.3)

Family history of cerebral infarction (%)  5 (12.2)

Systolic blood pressure (mmHg)  184 ± 44.8

Diastolic blood pressure (mmHg)  112 ± 23.4

Cerebral infarction history (%) 7 (17)

Ischemic heart disease history (%) 7 (17)

BMI; body mass index.

Values expressed as mean ± SD.

Table 3. Biological characteristics of 41 patients with primary aldosteronism

Basal plasma rennin activity (ng/mL/hr) 0.37 ± 0.64

Basal plasma aldosterone (ng/dL) 39.0 ± 43.2

Serum glucose (mg/dL) 98.8 ± 13.8

Serum sodium (mmol/L) 142.8 ± 2.9

Serum potassium (mmol/L) 2.7 ± 0.6

Total cholesterol (mg/dL) 181 ± 36.0 

Values expressed as mean ± SD.

Table 4. Frequency of target organ damages in 41 patients with primary aldosteronism

Cerebral infarction history (%)   7 (17)

Ischemic heart disease history (%)   7 (17)

Retinopathy (%) 11/19 (57.9)

Nephropathy (%) 19/41 (46.3)

LVH by electrocardiogram (%) 23/35 (65.7)

LVH by echocardiogram (%) 19/21 (90.5)

LVH; left ventricular hypertrophy.



― 대한내분비학회지: 제22 권 제 1 호 2007 ―

- 14 -

증을 보인 환자는 안저검사를 시행한 19명 중 11명 이었다

(Table 4).

3. 원발성 알도스테론증 환자군과 대조군의 특성

짝짓기를 하였던 환자군과 대조군의 나이(45.27 ± 9.58  

대 44.61 ± 9.58), 성별(45% 대 45%, 남성), 평균혈압(130.3 

± 21.7 mmHg 대 129.5 ± 21.5 mmHg)은 유사했다. 고혈

압의 유병기간은 원발성 알도스테론증 환자군에서 더 길었

으나 통계적인 차이는 없었다. 그 외 체질량지수는 본태성 

고혈압 환자군에서 더 높게 나타났으며(24.9 ± 2.4 kg/m
2 

대 21.5 ± 7.5 kg/m
2; P < 0.019) 혈당과 혈청 콜레스테롤 

농도는 두 군 간에서 유의한 차이가 없었다. 예측했던 대로 

혈청 칼륨은 원발성 알도스테론증 환자군에서 대조군에 비

해 더 낮았다(2.75 ± 0.6 mmol/L 대 4.10 ± 0.43 mmol/L; 

P < 0.0001) (Table 5).

4. 표적 장기 손상 

뇌경색의 과거력을 가진 사람은 원발성 알도스테로증 환

자군에서는 6명, 본태성 고혈압 환자군에서는 1명으로 통계

적으로 유의하게 원발성 알도스테론증 환자군에서 더 높은 

빈도를 나타내었다(18.2% 대 1.5%; OR 14.4; 95% CI 

1.65~125.7). 

과거력상 허혈성 심질환이나 심근경색을 보인 환자는 원

발성 알도스테론증 환자군에서는 6명, 본태성 고혈압 환자

군에서는 7명이었다(18.2% 대 10.6%; OR 1.8; 95% CI 

0.6~6.1). 고혈압성 망막 질환이나 신질환도 통계학적으로 

유의하지는 않았으나 각각의 위험도가 2.0, 2.1로 원발성 알

도스테론증 환자군에서 더 높은 경향을 보였다.

심전도로 진단된 좌심실비대는 원발성 알도스테론증 환

자군에서 16명, 본태성 고혈압 환자군에서 23명이었고 심초

음파로 진단된 좌심실비대는 원발성 알도스테론증 환자군에

Table 5. Comparison of clinical and biochemical characteristics in patients with PA and EHT

Primary aldosteronism 

(n = 33)

Essential hypertension 

(n = 66)
P value

Age (years) 45.27 ± 9.58 44.61 ± 9.58 0.74

Sex (male/female) 15/18 30/36       1

BMI (kg/m2
) 21.5 ± 7.5 24.9 ± 2.4  0.019

Hypertension duration (year) 5.57 ± 5.2  3.5 ± 5.0 0.66

Systolic blood pressure (mmHg) 174.4 ± 32.9 174.1 ± 30.8 0.96

Diastolic blood pressure (mmHg) 108.2 ± 18.2 106.8 ± 18.0 0.71

Mean blood pressure (mmHg) 130.3 ± 21.7 129.5 ± 21.5 0.86

Basal plasma rennin activity (ng/mL/hr)  0.29 ± 0.47  2.28 ± 2.24 < 0.0001

Basal plasma aldosterone (ng/dL)  36.1 ± 39.1 10.0 ± 9.5   0.0001

Serum glucose (mg/dL)  99.0 ± 12.8 107.0 ± 25.6 0.05

Total cholesterol (mg/dL) 182.9 ± 34.4 191.9 ± 35.1 0.25

Serum potassium (mmol/L) 2.75 ± 0.6 4.10 ± 0.4 < 0.0001

BMI; body mass index.

Values expressed as mean ± SD.

Table 6. Comparison of target organ damages rates in patients with PA and EHT

Primary aldosteronism

(n = 33)

Essential hypertension

(n = 66)

Odds ratio

(95% CI)
P Value

*

CVA 6 (18.2%) 1 (1.6%) 14.4 (1.65~125.7) 0.005

IHD 6 (18.2%) 7 (10.6%) 1.8 (0.6~6.1) 0.22

Retinopathy 6/12 (50%) 10/30 (33.3%) 2.0 (0.51~7.81) 0.255

Nephropathy 14 (42.4%) 17 (25.8%) 2.1 (0.88~5.13) 0.074

LVH by ECG 16/28 (57.1%) 23/63 (36.5%) 2.3 (0.94~5.75) 0.054

LVH by Echo 14/15 (93.3%) 27/44 (61.4%) 8.8 (1.06~73.2) 0.017

CVA; cerebrovascularattack, IHD; ischemic heart disease, LVH; left ventricular hypertrophy, ECG; electrocardiogram, 

Echo; echocardiogram.

* Fisher's exact test.
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서 14명, 본태성 고혈압 환자군에서 27명으로 통계학적으로 

유의하게 원발성 알도스테론증 환자군에서 더 높게 나타났

다(93.3% 대 61.4%; OR 8.8; 95% CI 1.06~73.2). 표적장

기 손상 빈도는 모두 원발성 알도스테론증 환자군에서 더 

높은 경향을 보였다(Table 6).

5. 혈장 알도스테론 수치와 좌심실 비대

원발성 알도스테론증 환자군에서 심초음파를 시행한 20

명의 환자에서 혈장 알도스테론 수치와 좌심실 질량지수의 

관계를 분석하였다. 나이, 평균 혈압, 고혈압의 유병기간을 

통제한 상태에서도 혈장 알도스테론 농도와 좌심실 질량지

수는 통계적으로 유의한 양의 상관관계를 보였다(Table 7).

고   찰

고알도스테론혈증, 고혈압, 저칼륨혈증을 가진 알도스테

론분비 선종 환자가 1955년 Conn에 의해 처음 보고되었다

[7]. 당시 Conn은 원발성 알도스테론증을 이차성 고혈압의 

1%를 차지하며 비교적 완치 가능한 고혈압으로 설명하였다. 

그러나 최근 들어 원발성 알도스테론증은 그 발생 빈도와 

완치 가능한 고혈압 이라는 두 가지 면에 변화를 보여 임상

적으로 주목을 받고 있다.

원발성 알도스테론증의 발생 빈도는 일차 진료의가 알도

스테론증에 대해 얼마나 인지하고 있느냐에 따라 달라질 수 

있어 정확한 유병률을 알기는 어려우나 Hiramatsu 등이 혈

장 레닌활성도에 대한 혈장 알도스테론 농도 비를 원발성 

알도스테론증을 진단하기 위한 선별검사로 제시하면서 유병

률이 높아졌다[8]. 실제로 혈장 레닌활성도에 대한 알도스테

론 농도비를 선별검사로 사용한 결과 원발성 알도스테론증

의 진단율이 10배 증가하였음이 보고되기도 하였다[9]. 

1990년 Gordon 등이 제시한 혈장 레닌활성도에 대한 혈장 

알도스테론 농도 비 30 이상을 한계수치로 보편적으로 사용

한 1995년을 대략의 분기점으로 하여 본 연구에 포함된 환

자군을 나눠보면, 원발성 알도스테론증 환자 41명 중 15명

은 1986년부터 1995년 사이에 진단되었고 26명은 1996부

터 2005년 사이에 진단되었다. 본 연구에 포함된 환자들로 

1990년대를 전후하여 우리나라 전체 고혈압 유병률에서 원

발성 알도스테론증이 차지하는 비율이 증가하였다고 설명하

기는 어렵다. 그러나 본 연구의 대상 환자 중 저칼륨혈증을 

동반하지 않은 환자가 4명밖에 없었음을 고려할 때 혈장 레

닌활성도에 대한 알도스테론 농도 비의 선별검사 대상을 저

칼륨혈증을 동반하지 않은 고혈압 환자에게까지 확장하여, 

전체 고혈압 환자군에서 혈장 레닌활성도에 대한 알도스테

론 농도 비를 선별검사로 시행한다면 그 유병률은 증가할 

것으로 보인다. 전형적으로 알도스테론증을 의심할만한 특

징을 가지지 않은 고혈압 환자를 포함하여 혈장 레닌활성도

에 대한 알도스테론 농도 비를 선별검사로 시행하였을 때 

원발성 알도스테론증으로 진단받은 환자 중 단지 9~37%만

이 저칼륨혈증을 나타내었음을 보고한 연구도 있다[10]. 

원발성 알도스테론증의 치료는 부신 절제술 혹은 내과적 

약물 치료이다. 치료의 기준은 어떤 아형에 의한 알도스테론

증 인가에 달려 있으며, 따라서 아형을 분류하는 기준과 방

법의 개발은 앞서 기술한 선별검사의 발전만큼 임상적으로 

중요하다. 알도스테론분비 선종, 원발성 부신증식증 및 부신 

암종은 수술적 치료를 시행하며 특발성 알도스테론증과 당

류코르티코이드로 치료되는 알도스테론증은 약물로 치료한

다. 아형을 분리하는데 있어서는 호르몬 검사와 방사선 검사

가 시행된다. 방사선 검사는 복부 컴퓨터 단층 촬영이 가장 

좋은 검사이다. 그러나 일측성 알도스테론 분비 선종은 그 

크기가 2 cm가 되지 않는 것이 30% 이상으로 복부컴퓨터 

단층촬영의 민감도는 50% 이하이다[11]. 따라서 호르몬 검

사를 병행하게 되는데 체위에 따른 알도스테론 변동과 부신 

정맥 채혈술이 사용되고 있다. 이번 연구에서도 4명의 환자

에서 복부 컴퓨터 단층 촬영상에서 특이할 만한 소견이 없

었으나 기립자세 후 알도스테론 자극 검사로 특발성 알도스

테론증을 진단하였다. 4명에서는 복부 컴퓨터 단층 촬영상

에서는 편측성 종괴로 보였으나 체위변동 호르몬 검사에서 

기립 후 혈장 알도스테론 농도가 증가하여 특발성 부신증식

증에 합당한 소견을 보였다. 이중 한 명은 수술 후 조직검사

상 선종 소견을 보여 알도스테론-생성 레닌 반응성 선종으

로 진단되었다. 이와 같이 방사선학적 검사와 호르몬 검사는 

상호 보완적인 진단법이라 할 수 있겠다. 

알도스테론 분비 선종환자에서 수술 후 고혈압이 완치되

지 않는 경우는 보고자에 따라 차이가 있으나 높게는 70%까

지 보고되고 있다[12]. 이 경우 진단 당시부터 본태성 고혈압

이 동반되어 있었을 가능성도 있겠으나 알도스테론이 혈관에 

비가역적인 손상을 가져와 수술 후에도 고혈압이 지속되었을 

가능성도 있다. 즉, 알도스테론은 신장의 원위 세뇨관에 작용

하여 나트륨과 칼륨의 항상성, 세포외 체액을 조절하는 호르

몬으로서의 기능을 넘어 비상피세포에 대해 염증과 섬유화를 

Table 7. Correlation between LVMI and Levels of Aldosterone in 20 Patients with PA

LVM LVMI

Levels of aldosterone r = 0.398 r = 0.490
* *

P < 0.05

LVM; left ventricular mass, LVMI; left ventricular mass index.

* Spearman partial correlation (control values = age, blood pressure, hypertension duration).
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유발하는 물질(proinflammatory and profibrotic molecule)로

서의 역할도 하는 것이다. 1990년도 초반에 여러 실험 모델

에서 알도스테론이 혈관주변 및 심근의 섬유화를 초래하는 

것이 보고되었고, RALES (the Randomized Aldactone 

Evaluation Study)를 통해 중등도 이상의 심부전 환자에서 

알도스테론 길항제인 스피로놀락톤을 사용하면 사망률을 

30% 이상 감소시킬 수 있음이 증명되었다. 같은 맥락에서 

최근 연구들은 원발성 알도스테론증이 본태성 고혈압에 비

해 심장과 혈관 합병증의 동반빈도가 높음을 보여주고 있

다[4,13,14]. 본 연구에서도 원발성 알도스테론증 환자의 심

장, 뇌혈관, 신장, 망막 합병증의 빈도를 본태성 고혈압 환자

와 비교해 보았다. 그 결과 원발성 알도스테론증 환자에서는 

심초음파와 심전도로 진단된 좌심실 비대가 각각 90.5%, 

65.7%로 가장 높은 빈도를 보이는 합병증 이었으며 망막증

은 57.9%로 다음 순위였고, 심장과 뇌의 혈관성 질환은 각

각 17%였다. 

원발성 알도스테론증 환자군과 본태성 고혈압 환자군을 

비교해 보았을 때 뇌경색과 심초음파로 진단된 좌심실비대

는 통계적으로 유의하게 원발성 알도스테론증 환자군에서 

더 높은 위험도를 나타내었고 허혈성 심질환이나 심장과 신

장에 대한 합병증은 통계적으로 유의하지는 않았으나 원발

성 알도스테론증 환자군에서 위험도가 증가하는 경향을 보

였다. 이번 연구에서 저자들은 환자군과 대조군 사이에 나

이, 성별, 평균 혈압을 짝짓기 시킴으로써 환자 대조군 연구

의 제한점인 교란변수를 좀 더 엄격하게 통제하였다. 따라서 

위의 결과들을 통해 고알도스테론혈증 자체가 혈압과 독립

적으로 표적장기 손상에 중요한 역할을 함을 확인할 수 있

었다. 

알도스테론은 심장 내의 섬유화를 증가시키는 것으로 알

려져 있으나 좌심실 비대에 있어서 알도스테론의 역할은 정

확히 밝혀져 있지 않다. Rossi 등은 원발성 알도스테론증 환

자군에서 좌심실벽 두께와 좌심실 중량이 본태성 고혈압 환

자군에 비해 증가함을 발표했다[15,16]. 본 연구에서도 원발

성 알도스테론증 환자군에서 심초음파로 측정한 좌심실 질

량지수가 알도스테론 수치와 혈압과는 독립적으로 통계적으

로 유의한 양의 상관관계를 보였다. 따라서 알도스테론과 심

장의 섬유화가 좌심실비대를 일으키는 데 중요한 역할을 할 

것이라 생각된다. 

뇌혈관의 변형은 뇌경색의 발병기전 중 하나로, 이 변형

은 혈관 내피세포가 표피성장인자(epidermal growth factor)

에 반응하여 혈관 내 평활근이 증식하여 일어나는 것으로 

생각되고 있다. 뇌혈관에 스피로놀락톤을 주입한 쥐의 체외 

실험에서 표피성장인자 수용체 메신저 리보핵산(EGFR 

mRNA) 발현이 감소, 뇌혈관의 변형을 줄이는 것을 관찰할 

수 있었으며[17,18], MacLeod 등은 뇌경색이 발생하기 쉬

운 쥐(stroke prone spontaneously hypertensive rat)에서 안

지오텐신전환효소 억제제를 투여하였을 때는 자발성 뇌경색

의 발생을 예방할 수 있었으나 알도스테론을 투여한 경우에

는 안지오텐신전환효소 억제제의 효과를 볼 수 없음을 관찰

하였다[17,18]. 이런 결과들로 보아 알도스테론은 뇌혈관 변

형에 직접적으로 관여하는 위험인자로 볼 수 있겠다. 일본에

서는 58명의 원발성 알도스테론증 환자에서 9명의 환자, 즉

15.5%가 뇌경색의 합병증이 있었음을 보고한 적이 있고[19] 

우리나라에서는 46명의 원발성 알도스테론증 환자 중 6명으

로 20%의 빈도를 보고한 적이 있다[6]. 본 연구에서도 17%

로 유사한 빈도를 보였다. 또한 나이, 성별, 혈압을 직접적으

로 짝짓기 한 본태성 고혈압 환자군에 비해 원발성 알도스

테론증 환자군에서 뇌경색의 빈도가 의미 있게 높았다. 

원발성 알도스테론증 환자는 내당능 장애의 유병률이 높

고, 인슐린 감수성은 떨어지는 것으로 알려져 있다. 원발성 

알도스테론증 환자에서 심혈관 질환의 빈도가 높은 이유는 

본태성 고혈압 환자에 비해 대사증후군의 유병률이 높기 때

문이고, 대사증후군에는 내당능 장애가 크게 기여하는 것으

로 보고한 최근 연구도 있었다[20]. 그러나 본 연구에서는 

두 군 간에 통계적으로 유의할만한 혈당 차이가 없었음에도 

불구하고 원발성 알도스테론증 환자군에서 본태성 고혈압 

환자군에 비해 더 높은 심혈관계 질환의 유병률을 보였다. 

이는 원발성 알도스테론증 환자에 있어서 알도스테론 자체

가 심장과 혈관에 대해 직접적인 작용을 하여 심혈관 질환

의 유병률을 높이는 것을 뒷받침하는 소견이라 할 수 있다. 

본 연구는 후향적 연구분석으로 의무기록을 확인할 수 없

는 환자 1명은 대상 환자군에서 제외되었으며 평균혈압이 

혈압이 167 mmHg 이상이거나 83 mmHg 이하인 환자 8명

은 나이, 성별, 평균혈압을 짝짓기 한 대조군을 찾을 수 없

어 비교-대조군 연구에서 제외하였다. 전체 41명의 환자군에

서 8명이 제외되었으므로 선택치우침에서 벗어 날 수는 없

으나 표본의 크기가 커지면 극복될 수 있을 것으로 생각된

다. 

나이, 성별, 평균 혈압에 대해 환자군 한 명당 대조군 2명

을 짝짓기 하였으나 고혈압의 유병기간에 대해서는 고려하

지 않았다. 원발성 알도스테론증은 일반적인 항고혈압치료

에도 지속적으로 높은 혈압을 나타내는 반면 본태성 고혈압

은 일반적인 항고혈압치료에 잘 조절되어 치료기간이 길어

지면 대부분 목표 혈압에 도달한다. 따라서 고혈압의 유병기

간은 짝짓기를 시행할 수 없었다. 현재까지 발표된 원발성 

알도스테론증과 본태성 고혈압의 고혈압성 합병증을 비교한 

연구에서 고혈압의 유병기간을 직접적으로 대응시킨 연구는 

없었다.

결론적으로 이번 연구는 한국인에서 원발성 알도스테론

증 환자는 본태성 고혈압 환자보다 높은 심혈관계 합병증을 

보였고 특히, 뇌경색과 심장 초음파로 진단된 좌심실비대는 

혈압과는 독립적으로 원발성 알도스테론증 환자군에서 의미
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있게 높은 빈도를 나타냈다. 따라서, 원발성 알도스테론증 

환자에서는 혈압의 조절뿐 아니라 표적장기 손상을 예방하

는 치료가 병행되어야 하겠으며 표적장기 손상 이전의 조기

진단이 중요하다 하겠다. 

요   약

배경: 최근 원발성 알도스테론증은 전체 고혈압의 5~13%

를 차지하며 표적 장기 손상 빈도도 적지 않게 나타나는 것

으로 보고되고 있다. 이번 연구에서는 원발성 알도스테론증

의 표적 장기 손상 빈도를 조사하고 이것을 원발성 고혈압 

환자와 비교해 보고자 하였다. 

방법: 1986년부터 2005년까지 고려대학교 병원을 방문하

여 원발성 알도스테론증을 진단받은 41명의 환자를 의무기

록을 통해 후향적으로 분석하였다. 이들 중 33명의 환자와 

나이, 성별, 평균 혈압을 짝짓기한 원발성 고혈압 환자 66명

을 임상적 특성 및 표적 장기 손상 빈도에 대해 비교하였다. 

나이, 성별, 평균 혈압을 짝짓기한 원발성 고혈압 환자를 찾

을 수 없는 8명의 원발성 알도스테론증 환자는 비교대상에

서 제외되었다. 

결과: 허혈성 심질환의 과거력을 가진 환자는 원발성 알

도스테론증 환자군에서는 6명, 본태성 고혈압 환자군에서는 

7명이었다(18.2% 대 10.6%; odds ratio 1.8; 95% CI 0.6 

~6.1, P = 0.22). 심초음파로 진단된 좌심실비대는 원발성 

알도스테론증 환자군에서는 14명, 본태성 고혈압 환자군에

서는 27명이었다(93.3% 대 61.4%; OR 8.8; 95% CI 1.06 

~73.2). 좌심실비대의 정도는 혈장 알도스테론 수치와 통계

적으로 유의한 양의 상관관계를 보였다(r = 0.490). 뇌경색

의 과거력을 가진 사람은 원발성 알도스테론증 환자군에서

는 6명, 본태성 고혈압 환자군에서는 1명으로 원발성 알도

스테론증 환자군에서 통계적으로 유의하게 더 높은 빈도를 

나타내었다(18.2% 대 1.5%; odds ratio 14.4; 95% CI 

1.65~127.5). 고혈압성 망막질환이나 신질환도 통계적으로 

유의하지는 않았으나 각각의 위험도가 2.0, 2.1로 원발성 알

도스테론증 환자군에서 더 높은 빈도를 나타내는 경향성을 

보였다. 

결론: 원발성 알도스테론증 환자는 본태성 고혈압 환자보

다 높은 심혈관계 합병증을 보였으며 특히, 뇌경색과 심장 

초음파로 진단된 좌심실비대는 혈압과는 독립적으로 원발성 

알도스테론증 환자군에서 높은 빈도로 나타났다. 따라서 원

발성 알도스테론증 환자에서는 혈압의 조절뿐 아니라 표적

장기 손상을 예방하는 치료가 병행 되어야겠다.
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