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初诊２型糖尿病合并代谢综合征患者血清尿酸水平与

血液流变学相关性分析
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　　【摘要】　目的　探讨初诊２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并代谢综合征（ＭｅｔＳ）患者血清尿酸（ＵＡ）水平和血液流变学

指标的关系。方法　检测并比较９１例单纯Ｔ２ＤＭ患者、１２２例Ｔ２ＤＭ合并 ＭｅｔＳ患者及２５６例健康者（对照组）体

质量指数、血压、血糖、血脂、ＵＡ及血液流变学等指标检测结果。结果　单纯Ｔ２ＤＭ患者和Ｔ２ＤＭ合并 ＭｅｔＳ患者

体质量指数、总胆固醇、三酰甘油、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、ＵＡ、糖化清蛋白水平均高于健康者

（犘＜０．０５），患者组间总胆固醇、三酰甘油、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、ＵＡ、糖化清蛋白比较差异

亦有统计学意义（犘＜０．０５）。患者组间红细胞刚性指数、红细胞变形指数、血液黏度、血液还原黏度、微循环滞留时

间、血栓形成系数等血液流变学指标比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。各研究组间高尿酸血症患病率比较差异

有统计学意义（犘＜０．０１）。控制了年龄、性别、体质量指数、总胆固醇、三酰甘油等水平后，ＵＡ水平与血细胞比容、

红细胞聚集指数、红细胞刚性指数、血液黏度、血液还原黏度、微循环滞留时间、血栓形成系数等血液流变学指标存

在正相关。结论　合并 ＭｅｔＳ的Ｔ２ＤＭ患者较单纯Ｔ２ＤＭ患者存在更明显的血液流变学改变和更高的 ＵＡ水平，

且ＵＡ水平与血液流变学指标关系密切。初诊Ｔ２ＤＭ患者除应控制血糖、血压、血脂及体质量外，更应控制 ＵＡ水

平及改善血液流变性，从而阻止或延缓病情的发生与发展。

【关键词】　２型糖尿病；　代谢综合征；　尿酸；　血液流变学
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　　血尿酸（ＵＡ）是嘌呤在体内的代谢产物，高尿酸血症不仅

可引起痛风和尿酸性肾病，同时也是胰岛素抵抗的特征，与代

谢综合征 （ＭｅｔＳ）关系密切
［１］。为研究初诊 ２ 型糖尿病

（Ｔ２ＤＭ）合并 ＭｅｔＳ对血清尿酸水平和血液流变学的影响，本

研究对２１３例初诊Ｔ２ＤＭ患者进行分析，结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年于本院确诊的Ｔ２ＤＭ 初诊患者２１３

例，根据有无合并 ＭｅｔＳ分为单纯Ｔ２ＤＭ 组９１例和Ｔ２ＤＭ 合

并 ＭｅｔＳ组１２２例；除外合并糖尿病急性并发症及有可能引起

血尿酸继发性升高疾病的患者。所有患者近１个月未使用利
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尿剂、别嘌呤醇和其他已知影响尿酸代谢的药物及皮质类固醇

药物。同期于本院体检健康者２５６例纳入对照组。性别及年

龄组间比较差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。ＭｅｔＳ诊断标准

参照文献［２］，高尿酸血症诊断标准参照文献［３］。

１．２　方法　测量所有受试对象身高、体质量，计算体质量指数

（ＢＭＩ）；采用ＺＬ９０００血液流变仪（北京众驰伟业）检测血液流

变学指标，采用ＡＵ４００全自动生化分析仪（日本ＯＬＹＭＰＵＳ）

测定总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、血尿酸（ＵＡ）、空腹

血糖（ＦＰＧ）、糖化清蛋白（ＧＳＰ）等生化指标。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０软件进行数据分析；计数

资料以百分率表示，组间比较采用χ
２ 检验；计量资料以狓±狊

表示，组间比较采用方差分析；单因素分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关

分析；显著性检验水准为α＝０．０５，犘＜０．０５为比较差异有统

计学意义。

２　结　　果

２．１　各检测指标组间比较　Ｔ２ＤＭ 组与对照组比较，ＢＭＩ、

ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＵＡ、ＧＳＰ及血液流变学指标比较差

异有统计学意义（犘＜０．０５），Ｔ２ＤＭ 合并 ＭｅｔＳ组与单纯

Ｔ２ＭＤ组比较，ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＵＡ、ＧＳＰ及血液流变

学指标比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１。

表１　各组间相关指标比较（狓±狊）

项目 对照组 单纯Ｔ２ＤＭ组
Ｔ２ＤＭ合并

ＭｅｔＳ组

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２１．５６＋１．９１ ２５．１６±３．２８ ２５．１１±２．９５

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．７８±０．８４ ５．０８±０．９５ ５．２９±１．３１!

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．９７±０．３１ １．３９±０．３１ ３．１９±０．５６!

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２９±０．２３ １．２４±０．２５ １．１３±０．２８!

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０３±０．６３ ３．１３±０．６７ ３．２５±０．７４!

ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ２６１．９０±７６．３０３０３．５０±８３．５０ ３５９．８０±９５．３０!

ＧＳＰ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．１７±０．４５ ２．５８±０．７３ ２．８０±０．８１!

血浆黏度（ｍｐａ·ｓ） １．７８±０．１３ １．８５±０．１５ １．８６±０．１３

血细胞比容 ０．４６±０．０４ ０．４８±０．０４ ０．４９±０．０４

红细胞聚集指数 ０．６３±０．０９ ０．６５±０．０８ ０．６６±０．０８

红细胞刚性指数 ３．０３±０．４７ ３．０４±０．４７ ３．２０±０．５１!

红细胞变形指数 ０．８９±０．１２ ０．９５±０．１２ ０．９８±０．１１!

纤维蛋白原（ｇ／Ｌ） ３．６３±０．５０ ３．８４±０．５６ ３．８８±０．５１

血液黏度（ｍｐａ·ｓ） ４．３１±０．３８ ４．５８±０．４０ ４．８０±０．３９!

血液还原黏度（ｍｐａ·ｓ） ７．０５±０．６２ ７．３２±０．６５ ７．６７±０．７０!

微循环滞留时间 ２４．９９±５．８７ ２６．９９±６．２５ ２８．２２±６．１４!

血栓形成系数 ０．９７±０．１５ １．０４±０．１７ １．０７±０．１５!

　　注：与对照组比较，犘＜０．０５；与单纯Ｔ２ＤＭ组比较，!犘＜０．０５。

２．２　高尿酸血症发生率比较　对照组高尿酸血症发生率为

２．７％（７／２５６），单纯 Ｔ２ＤＭ 组为８．８％（８／９１），Ｔ２ＤＭ 合并

ＭｅｔＳ组为２３．０％（２８／１２２），组间比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。

２．３　高尿酸血症组与ＵＡ正常组各指标比较　高尿酸血症组

与ＵＡ正常组比较，ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ及血浆黏度、血细胞比容、红

细胞刚性指数、红细胞变形系数、血液黏度、血液还原黏度、微

循环滞留时间、血栓形成系数等比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５），见表２。

表２　高尿酸血症组与ＵＡ正常组相关指标比较（狓±狊）

项目 ＵＡ正常组 高尿酸血症组

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２２．９６±３．０１ ２４．８９±２．９１

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．９４±０．９８ ５．２３±１．４５

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４７±１．５９ ２．６６±３．３４

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２５±０．２８ １．１７±０．６０

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１０±０．６７ ３．１９±０．６７

血浆黏度（ｍｐａ·ｓ） １．８１±０．１４ １．８４±０．１３

血细胞比容 ０．４７±０．０４ ０．４９±０．０４

红细胞聚集指数 ０．６４±０．０９ ０．６５±０．０８

红细胞刚性指数 ３．０６±０．４８ ３．２２±０．５２

红细胞变形指数 ０．９２±０．２１ ０．９７±０．１１

纤维蛋白原（ｇ／Ｌ） ３．７３±０．５３ ３．８３±０．４８

血液黏度（ｍｐａ·ｓ） ４．４７±０．４３ ４．７６±０．４３

血液还原黏度（ｍｐａ·ｓ） ７．２３±０．６８ ７．６４±０．７５

微循环滞留时间 ２６．１２±６．２２ ２７．４２±５．６８

血栓形成系数 ０．９９±０．１６ １．０５±０．１５

　　注：与尿酸正常组比较，犘＜０．０５。

２．４　ＵＡ 与其他指标相关性分析　ＵＡ 与 ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、

ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ及血浆黏度、血细胞比容、红细胞聚集指数、红

细胞刚性指数、红细胞变形指数、纤维蛋白原、血液黏度、血液

还原黏度、微循环滞留时间、血栓形成系数等指标存在显著相

关性，见表３。

表３　ＵＡ与其他指标的相关系数

自变量 相关系数 自变量 相关系数

ＢＭＩ ０．３４１ 血细胞比容 ０．４０２

ＴＣ ０．１１２ 红细胞聚集指数 ０．２７１

ＴＧ ０．２３６ 红细胞刚性指数 ０．０９２

ＨＤＬＣ －０．２０２ 红细胞变形指数 ０．４２４

ＬＤＬＣ ０．０８３ 纤维蛋白原 ０．１７６

血浆黏度 ０．２０４ 血液黏度 ０．４０３

血栓形成系数 ０．３６５ 血液还原黏度 ０．２３４

微循环滞留时间 ０．２７３ － －

　　注：－表示无数据；各指标与 ＵＡ相关系数显著性检验犘 值均小

于０．０５。

表４　ＵＡ水平与血液流变学指标偏相关分析

自变量 偏相关系数 自变量 偏相关系数

血浆黏度 ０．０６ 纤维蛋白原 ０．０５

血细胞比容 ０．２１ 血液黏度 ０．２７

红细胞聚集指数 ０．１３ 血液还原黏度 ０．１４

红细胞刚性指数 ０．０９ 微循环滞留时间 ０．１１

红细胞变形指数 ０．２５ 血栓形成系数 ０．１６

　　注：除血浆黏度、纤维蛋白原外，其他指标与 ＵＡ水平偏相关系数

显著性检验犘值均小于０．０５。

２．５　Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析　控制年龄、性别、吸烟、饮酒、ＢＭＩ、

·１２５１·检验医学与临床２０１３年６月第１０卷第１２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｎｅ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．１２



ＴＣ、ＴＧ后，ＵＡ水平与血细胞比容、红细胞聚集指数、红细胞

刚性指数、红细胞变形系数、血液黏度、血液还原黏度、微循环

滞留时间、血栓形成系数等血液流变学指标呈正相关，见表４。

３　讨　　论

本组初诊Ｔ２ＤＭ患者血液流变学改变最为明显的是血浆

黏度、血细胞比容、红细胞变形指数、纤维蛋白原、血液黏度、血

液还原黏度、微循环滞留时间、血栓形成系数等，可能是由于长

期处于高血糖状态导致葡萄糖渗入红细胞，使其渗透压升高，

改变了红细胞的液态流动性，导致红细胞内黏度升高，干扰了

毛细血管和血流速度，使红细胞在毛细血管中呈串钱样聚集，

发生血管阻塞和管壁损伤，红细胞无法顺利通过毛细血管，引

起微循环障碍。同时，高血糖可使蛋白质糖化，使红细胞膜变

形性降低，刺激血小板黏附、聚集；纤维蛋白原在血浆中能形成

网状结构，其浓度增高导致血浆黏度增高，红细胞聚集性增高。

因此Ｔ２ＤＭ患者血液处于高凝、高黏状态，易造成局部组织缺

血、缺氧。本研究表明，初诊 Ｔ２ＤＭ 合并 ＭｅｔＳ患者较单纯

Ｔ２ＤＭ患者，血浆黏度、血细胞比容、红细胞变形指数、血液黏

度、血液还原黏度、血栓形成系数更高（犘＜０．０５），可能是由于

Ｔ２ＤＭ合并 ＭｅｔＳ患者发生超重或肥胖、脂代谢障碍的比率更

高，但也可能与ＵＡ水平异常变化有关。

本研究表明，与单纯Ｔ２ＤＭ 患者比较，合并 ＭｅｔＳ者 ＵＡ

水平更高，高尿酸血症发病率也更高，可能是由于合并 ＭｅｔＳ

的初诊Ｔ２ＤＭ 患者高胰岛素血症及胰岛素抵抗更明显，而高

水平胰岛素及胰岛素前体物质可刺激肾小管Ｎａ＋Ｋ＋交换，在

增加 Ｈ＋排泄的同时使ＵＡ等阴离子重吸收增加，通过影响近

端肾小管尿Ｎａ＋排泄而竞争性抑制 ＵＡ的排泄，使 ＵＡ水平

升高；此外，在胰岛素抵抗状态下，３磷酸甘油脱氢酶活性降

低，糖酵解过程的中间产物５磷酸核糖向磷酸核糖焦磷酸转

移，导致ＵＡ生成增多；胰岛素抵抗增加肝脏的脂肪合成，导致

嘌呤代谢紊乱，也可使ＵＡ水平增高
［４５］。

有学者提出，高尿酸血症是动脉粥样硬化的危险因素［６］。

本组研究结果显示，ＵＡ水平与高血压、高血糖、高三酰甘油血

症、高ＬＤＬＣ、低ＬＤＬＣ、肥胖、胰岛素抵抗等传统心血管危险

因素关联，且在排除性别、年龄、长期吸烟、饮酒、肥胖及高血

糖、高血脂、高血压等影响因素后，血清ＵＡ水平与血液流变学

各指标仍存在显著正相关，提示高尿酸血症是血液流变性变化

的危险因素之一。其可能机制为：ＵＡ作为水溶性物质，在血

液中物理溶解度很低，其浓度升高时易以结晶形式析出，沉积

于血管壁，直接损伤血管内膜［７］；ＵＡ可促进血小板黏附、聚

集［８］，促使血小板血栓形成；ＵＡ代谢过程中还伴随氧自由基

的生成，ＵＡ生成增多的同时，氧自由基生成增加，损伤线粒

体、溶酶体功能，从而促进粒细胞在血管内皮的聚集［９］；ＵＡ生

成增加还可促进ＬＤＬＣ氧化及脂质过氧化，氧化后的ＬＤＬＣ

对内皮细胞有毒性作用，促进血管平滑肌细胞凋亡，进一步造

成血管局部炎性反应，增加斑块不稳定性，参与炎症和血栓

作用［１０］。

综上所述，对于初诊Ｔ２ＤＭ患者，除关注ＢＭＩ、血压、血脂

等代谢指标外，应尽早进行 ＵＡ水平及血液流变学指标检测，

以达到早期发现、早期治疗的目的。开展健康教育，积极进行

生活方式干预，控制体质量、血糖、血压及血脂，以及早期追踪

监测ＵＡ及血液流变学指标，尽早进行干预以保护靶器官，对

于控制或延缓疾病的发生和发展是有利的。
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