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　　摘　要：目的　探讨老年女性血尿酸（ＳＵＡ）与代谢综合征（ＭＳ）及各代谢组分的相互关系。方法　将１４７例年龄大于６０岁

的女性 ＭＳ患者根据合并代谢组分的数量分为 ＭＳⅠ、Ⅱ、Ⅲ组，比较３组之间的ＳＵＡ差异；采用四分位法将ＳＵＡ分为４组，比较

４组间代谢组分的差异。采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析ＭＳ各代谢组分与ＳＵＡ之间的相互关系。结果　ＭＳⅠ、Ⅱ组与ＭＳⅢ组的ＳＵＡ

水平比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；ＳＵＡ４个区间ｑ２５（＜４４．３１ｍｇ／Ｌ）、ｑ５０（４４．３１～５３．２４ｍｇ／Ｌ）、ｑ７５（＞５３．２４～６２．６８

ｍｇ／Ｌ）和ｑ１００（＞６２．６８ｍｇ／Ｌ）患者的腰围、收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）和空腹

血糖（ＦＰＧ）比较，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。与ＳＵＡ ＜４４．３１ｍｇ／Ｌ比较，ＳＵＡ４４．３１～５３．２４、＞５３．２４～６２．６８、＞６２．６８

ｍｇ／Ｌ３个区间的 ＭＳ发生风险分别为１．８７（９５％犆犐１．３５～２．５９）、２．７１（９５％犆犐１．８８～３．９１）和４．８８（９５％犆犐３．１２～７．６３）。

ＳＵＡ的危险因素有腰围（犗犚＝２．５６，９５％犆犐１．５２～４．３１）、ＴＧ（犗犚＝２．２１，９５％犆犐１．６３～３．００）、ＳＢＰ（犗犚＝１．６８，９５％犆犐１．３３～

２．１２）、ＤＢＰ（犗犚＝１．８４，９５％犆犐１．４１～２．４０）、ＦＰＧ（犗犚＝２．１６，９５％犆犐１．６８～２．７８）和代谢组分合并数量（犗犚＝２．８７，９５％犆犐１．

８９～４．３６），ＳＵＡ的保护因素有 ＨＤＬＣ（犗犚＝０．４８，９５％犆犐０．２９～０．７９）。结论　ＳＵＡ和 ＭＳ各组分可能存在着相互作用。
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　　代谢综合征（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＳ）是一组以肥胖、高

血糖、血脂紊乱［一般指高三酰甘油（ＴＧ）和（或）高密度脂蛋白

胆固醇（ＨＤＬＣ）血症］、高血压等聚集发病，严重影响患者机

体健康的临床综合征，这些组分相互关联，严重增加了动脉粥

样硬化性疾病和２型糖尿病的发生风险
［１２］。目前血尿酸

（ＳＵＡ）与 ＭＳ各代谢组分之间的内在关系也逐渐受到关注，但

二者之间的相互关系仍报道不一。本研究采用回顾性研究方

法，分析不同 ＭＳ患者的ＳＵＡ表达水平，以及不同ＳＵＡ表达

水平之间的 ＭＳ各代谢组分的差异，以及二者之间的相互关

系，为临床 ＭＳ的诊断提供参考。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择本院２０１０年１月至２０１２年６月经过体

检证实的 ＭＳ女性患者１４７例，年龄６１～８８岁。入选患者均

具有完整的临床资料。ＭＳ诊断依据国际糖尿病联盟（ｉｎｔｅｒｎａ

ｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ，ＩＤＦ）标准，腹型肥胖：腰围男性大于

或等于９０ｃｍ，女性大于或等于８０ｃｍ；并同时具备以下４项中

的任意２项即可。（１）ＴＧ≥１．７ｍｍｏｌ／Ｌ；（２）ＨＤＬＣ，男性小

于１．０３ｍｍｏｌ／Ｌ，女性小于１．２９ｍｍｏｌ／Ｌ；（３）收缩压（ＳＢＰ）／舒

张压（ＤＢＰ）≥１３０／８５ｍｍＨｇ，或正在服用降压药，或有高血压

病史；（４）空腹血糖（ＦＰＧ）≥５．６ｍｍｏｌ／Ｌ，或糖耐量异常，或诊

断为糖尿病。

１．２　方法

１．２．１　临床指标检测　收集患者的个人人口学特征、慢性病

史和目前用药状况，测量患者的腰围、血压，采集患者空腹静脉

血，采用全自动生化仪检测ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＦＰＧ、ＳＵＡ。

１．２．２　患者分组　根据 ＭＳ的ＩＤＦ诊断标准，依据代谢组分

的合并数量分为３组，分别为 ＭＳⅠ组、ＭＳⅡ组和 ＭＳⅢ组（分

别为合并３、４、５个代谢组分）。ＳＵＡ分层采用四分位法，３个

点为Ｑ１＝（１４７＋１）×０．２５＝３７、Ｑ２＝（１４７＋１）×０．５０＝７４、

Ｑ３＝（１４７＋１）×０．７５＝１１１；ＳＵＡ根据表达水平从低到高分为
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表１　　ＳＵＡ的４个区间之间代谢组分的比较（狓±狊）

区间 ＳＵＡ（ｍｇ／Ｌ） 腰围（ｃｍ） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ｑ２５ ＜４４．３１ ８３．２２±６．１２ １１７．８２±１３．８７ ７５．１６±１０．８２ １．２２±０．３４ １．５２±０．２８ ４．７１±１．２２

ｑ５０ ４４．３１～５３．２４ ８５．１０±６．５３ １１９．６４±１６．２１ ７６．２３±１１．０３ １．５２±０．３１ １．４８±０．２７ ５．１５±１．４０

ｑ７５ ＞５３．２４～６２．６８ ８６．７２±６．２６ １２２．８４±１５．０３ ７７．２３±１１．６４ １．７４±０．３４ １．３６±０．３１ ５．２２±１．５３

ｑ１００ ＞６２．６８ ８８．２５±６．３７ １２５．６６±１５．３０ ７９．８１±１２．５２ １．９２±０．３８ １．３１±０．３１ ５．４８±１．６２

４个区间，其中ＳＵＡ在ｑ２５、ｑ５０、ｑ７５、ｑ１００的水平范围分别

为：＜４４．３１ｍｇ／Ｌ、４４．３１～５３．２４ｍｇ／Ｌ、＞５３．２４～６２．６８ｍｇ／

Ｌ、＞６２．６８ｍｇ／Ｌ。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０统计学软件进行处理分

析，符合正态分布的计量资料用狓±狊表示，组间的ＳＵＡ表达

差异及对ＳＵＡ４个区间的代谢组分的差异采用方差分析；

ＳＵＡ与 ＭＳ的相关性采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，以犘＜０．０５为

差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＭＳⅠ、Ⅱ、Ⅲ组患者ＳＵＡ表达水平比较　ＭＳⅠ、Ⅱ、Ⅲ

组的ＳＵＡ表达水平分别为（５５．４１±１１．２２）、（５９．３０±１２．４７）、

（６４．６２±１３．３３）ｍｇ／Ｌ，ＭＳⅠ、Ⅱ组与 ＭＳⅢ组比较，差异有统

计学意义（犘＜０．０５）。

２．２　ＳＵＡ４个区间之间代谢组分比较　４个区间的腰围、

ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＧ、ＨＤＬＣ和 ＦＰＧ 比较，差异均有统计学意义

（犘＜０．０５），见表１。

２．３　ＭＳ发生风险与ＳＵＡ相关性的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　与

ＳＵＡ＜４４．３１ｍｇ／Ｌ比较，４４．３１～５３．２４、＞５３．２４～６２．６８、＞

６２．６８ｍｇ／Ｌ３个区间的 ＭＳ发生风险分别为１．８７（９５％犆犐

１．３５～２．５９）、２．７１（９５％犆犐１．８８～３．９１）和４．８８（９５％犆犐

３．１２～７．６３），见表２。

表２　　ＭＳ发生风险与ＳＵＡ水平相关性Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

ＳＵＡ（ｍｇ／Ｌ） β ９５％犆犐 犗犚 犠犪犾犱χ
２ 犘

＜４４．３１ － － １．００ － －

４４．３１～５３．２４ ０．６３ １．３５～２．５９ １．８７ ３．６５ ０．０２

＞５３．２４～６２．６８ １．００ １．８８～３．９１ ２．７１ ７．８９ ０．００

＞６２．６８ １．５９ ３．１２～７．６３ ４．８８ １２．２６ ０．００

　　－：此项无数据。

２．４　ＳＵＡ水平与 ＭＳ各代谢组分相关性的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

　结果显示ＳＵＡ的危险因素为腰围、ＴＧ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＰＧ和

组分数量大于或等于４种（犘＜０．０５），ＳＵＡ 的保护因素为

ＨＤＬＣ（犘＜０．０５），见表３。

表３　　ＳＵＡ水平与 ＭＳ各代谢组分相关性的

　　　　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

代谢组分 β ９５％犆犐 犗犚 犠犪犾犱χ
２ 犘

腰围 ０．９４ １．５２～４．３１ ２．５６ ６．９５ ０．０１

ＴＧ ０．７９ １．６３～３．００ ２．２１ ６．３１ ０．０１

ＨＤＬＣ －０．７３ ０．２９～０．７９ ０．４８ ７．１５ ０．０１

ＳＢＰ ０．５２ １．３３～２．１２ １．６８ ３．６８ ０．０３

ＤＢＰ ０．６１ １．４１～２．４０ １．８４ ３．９５ ０．０３

ＦＰＧ ０．７７ １．６８～２．７８ ２．１６ ６．１４ ０．０２

≥４种 １．０５ １．８９～４．３６ ２．８７ ８．３３ ０．００

３　讨　　论

本研究采用四分位法将ＳＵＡ水平按低到高分为４个区

间，结果显示４个区间的各代谢组分均有差异，并且呈现出逐

渐增长的趋势，说明 ＭＳ的发生及严重程度可能与ＳＵＡ表达

有关。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析证实了这一点，与 ＳＵＡ ＜４４．３１

ｍｇ／Ｌ比较，４４．３１～５３．２４、＞５３．２４～６２．６８、＞６２．６８ｍｇ／Ｌ３

个区间的 ＭＳ发生风险分别为１．８７、２．７１、４．８８，说明随着

ＳＵＡ水平增高，ＭＳ发生的风险增加。尿酸主要是人体内嘌呤

的代谢产物，其中８０％以上由人体细胞产生，而由食物转化产

生的则不足２０％。尿酸的作用具有双重性，正常水平的ＳＵＡ

是天然的抗氧化剂，可以清除自由基，提高红细胞、血管内皮细

胞的抗氧化能力，防止细胞的氧化性损伤，能在一定程度上起

到保护血管、延缓动脉粥样硬化进程［３４］。然而研究显示，当

ＳＵＡ过表达时，可促进氧自由基形成，促进血管内皮细胞和平

滑肌细胞释放活性氧，充当促氧剂的作用，而造成血管损伤［５］。

这就可以解释高尿酸血症常常与心血管疾病、高血压、糖尿病、

肥胖和血脂紊乱并存的原因。

本文根据ＩＤＦ对 ＭＳ进行诊断，并根据诊断要素对 ＭＳ分

为了３组，结果显示随着 ＭＳ合并代谢组分的数量的增多，

ＳＵＡ表达增加，并且差异显著；而 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析亦显示

ＳＵＡ水平与各代谢组分及合并代谢组分的数量均有明显关

系。ＭＳ的病理生理基础是胰岛素抵抗，胰岛素可以促进尿酸

合成，增加肾小管对尿酸的重吸收，从而增加ＳＵＡ水平。有资

料证实，在调整饮食后，通过使用胰岛素增敏剂，高血压患者的

ＳＵＡ显著降低
［６］，这就从侧面提供了证据，暗示胰岛素抵抗可

能是高ＳＵＡ血症的主要原因之一。上述情况提示，临床诊断

为 ＭＳ的患者，若存在代谢组分越多，其胰岛素抵抗可能更为

严重，应尽量检测ＳＵＡ，避免高水平的ＳＵＡ对机体造成损伤。

高胰岛素水平可以导致肾近曲小管排泄钠和尿酸降低，从

而造成钠潴留和高ＳＵＡ血症，而钠潴留是高血压发生的主要

原因；高浓度的ＳＵＡ又可促进释放大量自由基，参与炎症反

应，促进动脉粥样硬化进程，进而产生高血压［７８］。有研究显

示，ＳＵＡ 水平每增加５．９５ｍｍｏｌ／Ｌ，高血压发生风险增加

２３％
［９］。说明诊断为高ＳＵＡ血症的患者，应及时保护患者的

肾功能，避免肾功能出现异常导致血压升高；而对于高ＳＵＡ血

症已诊断为合并高血压的患者，也应尽量首选血管紧张素转换

酶抑制剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＡＣＥＩ）或

血管紧张素受体拮抗剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ），

因对肾功能有保护作用，可以避免肾功能进一步降低。高胰岛

素水平又和肥胖、血脂紊乱常常同时存在，这就可以解释为什

么高ＳＵＡ常常与肥胖、血脂紊乱并存，一般认为内脏脂肪可以

增加门脉系统的游离脂肪酸水平，引起肝脏脂肪酸合成亢进，

而辅酶Ⅱ／还原型辅酶Ⅲ（ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅａｄｅｎｉｎｅｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ

ｐｈｏｓｐｈａｔｅ／ｒｅｄｕｃｅｄ ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｈｏｓ

ｐｈａｔｅ，ＮＡＤＰ／ＮＡＤＰＨ）介导的系统可以导致ＴＧ和尿酸的合

成亢进，进而升高ＳＵＡ水平，促进脂质的过氧化
［１０１１］。同样

的情况在高血糖患者中也较为常见，这与文献报道不一，有研

究显示血糖水平增高时，肾小管对血糖重吸收作用增强，会竞

争性的抑制对尿酸的重吸收，认为ＳＵＡ与血糖呈负相关
［１２］，

作者认为上述情况主要是基于肾功能正常时，当血糖持续升高

时导致肾损害，此时肾对血糖和尿酸的重吸收作用均出现障

碍，引起尿酸排泄减少，导致ＳＵＡ增高。提示对于合并糖尿病

和ＳＵＡ增高的患者，应及时监测和纠正血脂紊乱，尤其是要纠

正高ＴＧ血症和低 ＨＤＬＣ血症；而对于合并血脂紊乱和ＳＵＡ

增高的患者，应监测患者的肾功能和血糖，作出合理的评价而

采用针对性的治疗。

综上所述，随着ＳＵＡ水平的增加，ＭＳ的（下转第１３３４页）
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实验发现，ＨＫ２细胞在接受重组Ｃ５ａ刺激后ＩＬ１７表达明显

上调（图５、６），表明补体活化产物Ｃ５ａ可直接作用于 ＨＫ２细

胞诱导ＩＬ１７的产生，促进排斥反应。

该研究为补体Ｃ５ａ在移植肾损伤中的作用有了新的见

解，为补体抑制剂治疗移植相关疾病的使用提供了进一步的理

论依据。本研究的不足之处在于临床总样本量偏少，体外细胞

实验中关于Ｃ５ａ／Ｃ５ａＲ介导 ＨＫ２细胞ＩＬ１７产生的信号通路

有待进一步的探讨。
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发生风险增加，并且各代谢组分呈加重趋势；而随着 ＭＳ各组

分的严重程度的增加，ＳＵＡ的水平也逐渐增高，提示ＳＵＡ与

ＭＳ各组分之间的作用可能互为因果。
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