
肥胖目前已成为蔓延全球的一个严重的公众

卫生健康问题［1］。WHO调查研究发现，截至 2014
年，全球 18岁以上的成年人中，11%的男性和 15%
的女性是肥胖人群，预计到 2030年，全球肥胖人群

将上升到5.73亿［2］。我国肥胖患病率近年来也急剧

升高，目前我国人群超重和肥胖的患病率已超过

23％［3］。肥胖症不仅单纯表现为体重增加，而且与

医学身心疾病密切相关，如糖尿病、高血压、肿瘤、

心脏病、血脂异常、抑郁症等［4］。

高尿酸血症是一种血清尿酸升高的代谢性疾

病，常表现为患者关节软组织的红肿热痛，即痛风

发作，严重者会出现肾功能不全或肾脏衰减［5］。流
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行病学调查发现，我国高尿酸血症的患病率是

8.4%，男性 9.2％~10.6％，女性 6.5％~7.5％，并且有

逐年上升的趋势［6］。最近研究发现，高尿酸血症与动

脉粥样硬化、高血压、糖尿病、肥胖等显著相关［7］。本

研究主要探讨不同肥胖分级的肥胖人群血清尿酸

的变化及发生机制。

1 对象和方法

1.1 对象

共纳入 2014年 1月—2016年 12月在上海市第

十人民医院内分泌科门诊及住院部就诊的肥胖患

者 269例，男 134例，女 135例，年龄（27.79 ± 10.10）
岁，体重指数（BMI）（35.80 ± 4.62）kg/m2。入选标

准：根据中国肥胖诊断标准选取肥胖患者，即BMI≥
28 kg/m2诊断为肥胖［8］。排除标准：①恶性肿瘤；②
既往曾服用过激素类药物或接受减肥治疗者；③严

重肝、肾功能不全；④严重内分泌疾病、遗传性疾

病。根据《中国肾脏疾病高尿酸血症诊治的实践指

南（2017版）》定义高尿酸血症为：正常嘌呤饮食状态

下，尿酸在男性>420 μmol/L，女性>360 μmol/L［9］。本

研究经上海市第十人民医院伦理委员会批准，所有

临床资料及体检资料的收集均征得患者及家属同

意并签署知情同意书（临床注册号：ChiCTR⁃OCS⁃
12002381）。所有肥胖患者入组前均未接受系统的

生活方式锻炼及药物治疗，入组后在生活方式改变

的基础上予以二甲双胍治疗。

按照WHO的肥胖分级［2］，将男性（Male）和女

性（Female）患者均分为 3组：轻度肥胖组（M1/F1）：

28 kg/m2 ≤ BMI<35 kg/m2，中度肥胖组（M2/F2）：

35 kg/m2≤BMI< 40kg/m2，重 度 肥 胖 组（M3/F3）：

BMI≥40 kg/m2。

1.2 方法

1.2.1 人体测量学指标检测

由经过培训的专业医师测量所有受试者的身

高、体重、腰围、臀围。计算得出BMI=体重（kg）/身
高 2（m2）。 通 过 简 易 体 脂 测 量 仪 HBF ⁃ 358
（Q40102010L01322F，欧姆龙公司，日本）对所有研

究对象进行身体脂肪比例的测定。以上数据均在

受试者空腹、脱鞋、薄衣情况下测量。 腰围：腋中线

胯骨上缘与第12肋骨下缘连线的中点处，沿水平方

向围绕腹部 1 周。臀围：沿股骨大转子水平测量臀

部的最大周径。

1.2.2 血尿酸、糖代谢、脂代谢和炎症指标测定

所有患者和正常对照组志愿者均空腹 10 h以

上晨起空腹抽取静脉血液样本进行检测。血浆葡

萄糖由葡萄糖氧化酶法（罗氏公司，德国）测定，血

清胰岛素采用电化学发光法（罗氏公司，德国）测

定；血脂［总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、高密度脂

蛋白胆固醇（HDL⁃C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL⁃
C）］和血尿酸用酶法（罗氏公司，德国）测定，C反应

蛋白（CRP）、白介素（IL）⁃6和肿瘤坏死因子（TNF）⁃α
用化学发光法（西门子公司，德国）测定。稳态模型

评估的胰岛素抵抗指数（homeostasis model assess⁃
ment⁃insulin resistance index，HOMA⁃IR）=空腹血糖

（mmol/L）×空腹胰岛素（mU/L）/22.5。
1.3 统计学方法

应用 SPSS 20.0 for Windows软件包进行统计学

分析。计量资料以均数±标准差（x ± s）表示，计数资

料均以例数表示。对数据进行正态分布检验，对服

从正态分布的计量资料进行 t检验，对不服从正态

分布的数据进行非参数检验。采用单因素方差分

析（ANOVA）比较多样本均数。使用Pearson相关系

数分析法来分析血清尿酸水平值与代谢指标的相

关性。所有检验均以双侧 P ≤ 0.05认为差异有统

计学意义。

2 结 果

2.1 体重、血脂和体脂含量的比较

男性患者和女性患者的BMI间无统计学差异

（P > 0.05，表 1）。男性患者随着BMI的增加，腰围

和臀围明显增加，中度肥胖（M2）组和重度肥胖

（M3）组明显高于轻度肥胖（M1）组（P < 0.01），M3组
明显高于M2组（P < 0.05）。男性患者的体脂含量

也随BMI增加而明显增加，其中M2组和M3组明显

高于M1组（P < 0.01），M3组又明显高于M2组（P <
0.05，表 2）。女性患者的体重和体脂含量方面的表

现与男性患者的趋势一样，随着BMI增加，腰围、臀

围、体脂含量明显增加，重度肥胖（F3）组明显高于

轻度肥胖（F1）组和中度肥胖（F2）组（P < 0.01），F2
组显著高于F1组（P < 0.01，表2）。男性患者3组间

血脂（TC、TG、HDL⁃C、LDL⁃C）无统计学差异（P >
0.05，表 2），女性患者的 TG随 BMI增加而升高，且

F3组显著高于F1和F2组，而F1和F2组间无统计学

差异（P < 0.05，表2）。
2.2 糖代谢和胰岛素抵抗、炎症因子的比较

男性患者和女性患者空腹血糖水平无统计学

差异（P > 0.05，表 1）。在空腹血糖无差别时，男性

患者的空腹胰岛素水平和胰岛素抵抗指数均明显
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高于女性患者（P < 0.05，表1）。男性和女性患者的

空腹胰岛素水平和HOMA⁃IR均随BMI增加而增加，

在重度肥胖组最高，显著高于轻度和中度肥胖组

（P < 0.05），但在轻度和中度肥胖组间无统计学差异

（P > 0.05，表 2）。男性患者的 IL⁃6水平随BMI逐渐

增加，M3组明显高于M2组和M1组（P < 0.05），M2
组则明显高于M1组（P < 0.05）。而男性患者不同

BMI分组之间的CRP和TNF⁃α水平差异无统计学意

义（P > 0.05，表 2）。女性患者的炎症因子 IL⁃6和

TNF⁃α在 F3组明显升高，显著高于 F1和 F2组（P <
0.01），而F1组和F2组间差异无统计学意义。女性

患者的CRP水平随BMI增加逐渐增加，F2组和 F3
组均显著高于F1组（P < 0.05），而F3组又高于F2组
（P < 0.05，表2）。女性患者的炎症因子 IL⁃6明显高

于男性患者（P < 0.05），而男性和女性患者间的CRP
和TNF⁃α水平无统计学差异（P > 0.05）。
2.3 不同BMI分组肥胖患者的血尿酸水平比较，以

及与代谢指标的相关性分析

男性肥胖患者的总血尿酸水平显著高于女性

肥胖患者的总血尿酸水平（P < 0.05，表1）。男性患

者的血尿酸水平随BMI增加而逐渐增加，其中M3
组显著高于M1和M2组（P < 0.05），M2组与M1组无

差异（P > 0.05，表2）。女性患者的血尿酸水平也随

着BMI增加而增加，其中F3组的血尿酸水平显著高

于 F1组（P < 0.01），与 F2组无统计学差异；F2组也

显著高于F1组（P < 0.05，表2）。男性肥胖患者的高

尿酸血症的发生率为 68.4%，女性则达到了 55.7%。

且男性和女性肥胖患者高尿酸血症的发生率均随

BMI升高而升高，在M1、M2、M3组分别是 65.9%、

66.7%、76.9%，F1、F2、F3分别 48%、70%、75%。男

性在M3组高尿酸血症发病率明显升高，M1、M2组

间无差别；女性F2、F3组高尿酸血症发生率显著高

于F1组（图1）。相关性分析发现，所有肥胖患者的

尿酸水平与BMI、空腹胰岛素、HOMA⁃IR和 IL⁃6呈

正相关，而男性患者的尿酸水平与臀围、空腹血糖呈

正相关，女性肥胖患者的尿酸水平又与TG和TNF⁃α
呈正相关（表3）。
3 讨 论

尿酸在细胞外的浓度取决于尿酸生成的速度

和经肾脏排出之间的平衡关系，生成增加和（或）排

泄减少，或排泄虽不减少但生成大于排泄，均可使

尿酸蓄积，出现高尿酸血症［10］。高尿酸血症是痛风

发作的基础，不仅能够引发痛风，还能够加重肥胖症，

是糖尿病、代谢综合征、高脂血症等代谢性疾病及慢

性肾病、心血管疾病、脑卒中的独立危险因子［11］。研

究发现肥胖症往往合并有血尿酸水平的增高［12］。

本研究发现男性和女性肥胖患者不同程度肥胖组

高尿酸血症的发生率均超过了45%，且随肥胖严重

程度增加，发病率呈明显的升高趋势，重度肥胖组

（BMI≥40 kg/m2）的高尿酸血症患病率分别为男性

76.9%，女性75%。肥胖症与高尿酸血症互为因果，

相互作用，形成恶性循环。与血尿酸正常人群相

比，尿酸在 420~534 μmol/L的人群新发肾脏疾病的

危险增加 2倍，若尿酸≥540 μmol/L时，其新发肾脏

疾病的风险升高到 3倍［5］，这使得我们倍加重视肥

胖人群的血尿酸水平。

血清尿酸水平有明显的性别差异，男性尿酸水平

普遍比女性高。研究认为这是因为女性相对于男性

较高的雌激素可以促进尿酸排泄［13］。本研究分析尿

表1 肥胖患者的临床指标比较

Table 1 Comparison of anthropometric and metabolic characteristics in all obese patients

与女性组比较，*P < 0.05，**P < 0.01。

指标

年龄（岁）

体重（kg）
BMI（kg/m2）

空腹血糖（mmol/L）
空腹胰岛素（mU/L）
HOMA⁃IR
CRP（mg/L）
IL⁃6（pg/ml）
TNF⁃α（pg/ml）
尿酸（μmol/L）

总体（n=269）
027.79 ± 10.10
101.27 ± 19.18
035.80 ± 4.62
005.56 ± 1.54
031.27 ± 24.04
008.02 ± 7.89
003.86 ± 3.78
024.78 ± 137.10
011.42 ± 14.28
426.38 ± 10.40

男（n=134）
026.64 ± 9.07
112.47 ± 17.05
036.08 ± 4.58
005.51 ± 1.64
035.20 ± 27.93**

008.78 ± 9.50*

003.88 ± 4.05
023.69 ± 14.39*

011.88 ± 9.59
472.51 ± 10.03*

女（n=135）
028.98 ± 10.97
089.64 ± 13.54
035.46 ± 4.29
005.61 ± 1.44
028.14 ± 18.62
007.20 ± 5.61
003.83 ± 3.48
025.63 ± 13.26
010.82 ± 18.78
379.25 ± 8.30

（x ± s）
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酸与BMI的关系时，按照性别分别计算血清尿酸水

平，发现男性肥胖患者的血尿酸水平显著高于女性

患者，与既往研究结果一致［6］。Framingham研究发

现，男性体重增加30%，血尿酸含量增加1 mg/dL，女
性体重增加50%，血尿酸增加0.8%［14］。本研究发现

男性和女性肥胖患者的尿酸均与BMI呈正相关，男

性和女性肥胖患者的血尿酸水平均随BMI增加而

增加，男性患者的重度肥胖组显著高于轻度和中度

肥胖组，高尿酸血症比例达到了76.9%，尿酸水平为

（487.79 ± 89.32）μmol/L；女性患者的重度和中度肥

胖组的血尿酸水平显著高于轻度肥胖组，但中度和

两组比较，*P < 0.05。
图 1 不同BMI分组的男性和女性肥胖患者的高尿酸血症

的发生率

Figure 1 The prevalence of hyperuricemia in male and fe⁃
male obese patients in different BMI groups
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表2 不同性别肥胖患者不同BMI分组的临床指标比较

Table 2 Comparison of the clinical parameters of different BMI groups in male and female obese patients

与 M1/F1组比较，*P < 0.05，**P < 0.01；与M2/F2组比较，#P < 0.05，##P < 0.01。

指数

年龄（岁）

BMI（kg/m2）

腰围（cm）
臀围（cm）
腰臀比

身体脂肪比（%）

TC（mmol/L）
TG（mmol/L）
HDL⁃C（mmol/L）
LDL⁃C（mmol/L）
空腹血糖（mmol/L）
空腹胰岛素（mU/L）
HOMA⁃IR
Cr（μmol/L）
CRP（mg/L）
IL⁃6（pg/mL）
TNF⁃α（pg/mL）
尿酸（μmol/L）

M1（n=46）
28≤BMI<35

027.09 ± 10.30
032.17 ± 1.87
107.57 ± 6.47
109.45 ± 5.31
000.98 ± 0.05
030.05 ± 3.58
004.88 ± 0.84
001.97 ± 1.19
001.00 ± 0.21
003.07 ± 0.79
005.49 ± 1.51
028.39 ± 24.27
007.12 ± 6.98
074.67 ± 13.18
002.73 ± 2.79
003.41 ± 1.14
010.73 ± 9.81
461.37 ± 96.88

M2（n=45）
35≤BMI<40

027.69 ± 8.55
037.30 ± 1.41**

118.88 ± 7.25**

119.51 ± 4.50**

001.00 ± 0.06
034.74 ± 3.26**

005.15 ± 1.14
001.74 ± 0.63
001.04 ± 0.21
003.33 ± 0.95
005.60 ± 2.07
030.61 ± 16.77
008.06 ± 7.90
076.29 ± 14.30
004.71 ± 5.05
016.82 ± 6.37*

013.01 ± 10.40
478.08 ± 120.48

F2（n=46）
35≤BMI<40

029.03 ± 11.46
036.65 ± 1.20**

111.81 ± 5.86**

117.34 ± 5.64**

000.95 ± 0.05*

039.87 ± 3.04**

004.88 ± 0.90
001.65 ± 0.72
001.19 ± 0.69
003.03 ± 0.87
005.51 ± 0.76
030.86 ± 16.45
007.76 ± 5.09
056.19 ± 7.69
004.01 ± 2.51*
003.03 ± 0.88
008.36 ± 1.67
406.00 ± 86.94*

M3（n=43）
BMI≥40

028.56 ± 6.77
042.79 ± 3.06**##

129.01 ± 6.69**##

127.53 ± 7.74**##

001.01 ± 0.05*

036.68 ± 3.92**#

004.88 ± 0.95
001.96 ± 1.07
000.95 ± 0.17
003.12 ± 0.69
005.42 ± 1.01
052.59 ± 40.27**##

013.54 ± 14.20**##

073.14 ± 12.13
004.92 ± 4.08
048.14 ± 12.03*#

012.06 ± 8.46
487.79 ± 89.32*#

F1（n=47）
28≤BMI<35

028.98 ± 11.44
031.12 ± 1.95
100.21 ± 8.71
108.16 ± 6.36
000.93 ± 0.07
036.65 ± 2.79
005.04 ± 1.12
001.73 ± 1.81
001.13 ± 0.26
003.10 ± 1.03
005.46 ± 1.20
026.12 ± 18.72
006.41 ± 4.87
056.88 ± 8.21
002.95 ± 2.70
002.85 ± 0.94
008.13 ± 4.26
366.67 ± 77.13

F3（n=42）
BMI≥40

028.95 ± 6.48
042.60 ± 2.22**##

124.30 ± 9.64**##

129.33 ± 7.60**##

000.96 ± 0.06*

044.11 ± 2.98**##

004.96 ± 0.98
002.35 ± 2.97*#

001.14 ± 0.21
002.86 ± 0.86
005.74 ± 2.82
036.04 ± 19.86*#

011.24 ± 8.66**##

057.35 ± 7.45
008.73 ± 4.92**#

113.83 ± 12.66**##

022.28 ± 2.66**##

408.78 ± 78.31**

（x ± s）

表3 不同性别患者的尿酸与相关代谢指标的相关性分析

Table 3 Correlations between serum uric acid and clini⁃
cal and biochemical parameters in male and fe⁃
male obese patients

指数

BMI
腰围

臀围

身体脂肪比

TC
TG
HDL⁃C
LDL⁃C
空腹血糖

空腹胰岛素

HOMA⁃IR
CRP
IL⁃6
TNF⁃α

r值

0.126
0.137
0.186
0.071
0.007
0.023

-0.143
0.044
0.211
0.076
0.146
0.097
0.277
0.158

P值

0.036
0.062
0.011
0.363
0.922
0.760
0.052
0.559
0.004
0.014
0.048
0.247
0.032
0.223

r值

0.160
0.117
0.115
0.037
0.056
0.191
-0.032
0.055
0.005
0.224
0.224
0.159
0.202
0.245

P值

0.031
0.114
0.123
0.629
0.458
0.011
0.673
0.463
0.942
0.003
0.003
0.061
0.049
0.043

男 女
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重度肥胖组间无差别，提示男性重度肥胖存在更为

严重的高尿酸血症。

肥胖患者经常伴有高胰岛素血症和胰岛素抵

抗，使得血脂升高，从而导致心血管事件发生风险

增加，全因死亡率增加［15］。本研究发现不同肥胖程

度的男性和女性患者血脂水平均升高，TG和LDL⁃C
升高明显。且在空腹血糖正常的状态下，所有肥胖

患者空腹血胰岛素水平和HOMA⁃IR明显升高，且随

BMI增加而升高。目前研究发现血尿酸水平与血脂

紊乱、肥胖、胰岛素抵抗密切相关［12，16］。本研究发现

男性和女性患者的尿酸均与空腹胰岛素水平和

HOMA⁃IR呈正相关，随着胰岛素水平和HOMA⁃IR
的升高，尿酸呈升高趋势。有研究报道随血脂增

高，血尿酸也增高，并随着体重指数的增加而上升，

即尿酸增高与血脂增高呈正相关［12］。本研究中男

性肥胖患者的TG在 3组不同程度的肥胖组间无差

异，且其血尿酸与血脂无相关性。而女性患者的TG
随BMI升高而明显升高，在重度肥胖组的TG显著高

于轻度和重度肥胖组，其血尿酸与 TG呈正相关。

本研究认为女性肥胖患者的血尿酸水平受血脂，尤

其是TG的影响较大。

关于肥胖与高尿酸血症之间相互作用的机制，

一直是学者们探讨的热点。既往研究认为肥胖患

者的高胰岛素血症降低了肾脏对尿酸的排泄［17］。

目前研究认为肥胖以及胰岛素抵抗导致人体内循

环的脂肪细胞因子水平升高，大多数脂肪细胞因子

可通过影响胰岛素对葡萄糖以及脂肪的代谢作用，

进而引起胰岛素抵抗，最终导致尿酸的生成和肾小

管对尿酸的重吸收增加，造成高尿酸血症［18］。也有

研究认为，高尿酸血症使血清瘦素水平降低，继而

促使胰岛素分泌增多，从而抑制内脏脂肪的分解和

增加 TG在非脂肪细胞的堆积，促进肥胖症的发生

和发展［19］。本研究发现高尿酸血症的肥胖患者血

脂代谢紊乱中TG升高尤为明显，女性TG与尿酸呈

正相关。所以认为高尿酸血症与肥胖症和高胰岛

素血症密切相关。

肥胖是一种以低度炎症为代表的代谢紊乱状

态，伴随着高胰岛素血症和胰岛素抵抗，各种炎症

因子，如CRP、IL⁃6、IL⁃8、游离脂肪酸（FFA）、TNF⁃α
等都明显升高［20］，本研究发现女性 3组不同程度的

肥胖患者均出现了随BMI增加炎症因子CRP、IL⁃6、
TNF⁃α明显升高，且重度肥胖组显著高于轻度和中

度肥胖组，且女性患者的尿酸与TNF⁃α、IL⁃6呈正相

关。而男性肥胖患者仅 IL⁃6随BMI增加而升高明

显，提示女性患者的炎症因子分泌受BMI增加的影

响更加明显，女性患者的尿酸受到炎症因子的干扰

也更多。

总之，肥胖与高尿酸血症密切相关，互为因果，

且肥胖患者的血尿酸水平和高尿酸血症的发病率

随BMI增加均明显增加，高尿酸血症的发生与高胰

岛素血症、胰岛素抵抗、BMI、炎症因子密切相关。

本研究不足之处在于，这是一项回顾性研究，入组

样本量不足够多，没有完善血压和肌酐清除率的测

定。我们会在未来的观察和研究中对这些欠缺之

处作进一步分析和探讨。
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