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［摘 要］ 目的：研究60岁以上冠心病人群血管内超声结果，找出其与不同程度尿酸血症的相关性，为老年冠心病临床治疗

方案的制定提供数据依据。方法：对2016年10月—2018年2月儋州市人民医院确诊为冠心病的60岁以上患者进行血管内超

声检查，并测量患者血清中的尿酸水平。对两组数据进行回顾性研究分析。结果：纳入的 384 例研究对象根据血清尿酸浓度

分为低（＜200 μmol/L）、中（200~＜400 μmol/L）和高（≥ 400 μmol/L）尿酸血症3组。组间比较结果显示血清尿酸浓度的升高和

男性基本生理指数之间存在明显的相关性（P < 0.05），但这种关联在女性患者中并未观察到（P > 0.05）。尽管3组患者在血管

外弹力膜面积、脂质池面积、斑块体积、斑块最大/最小厚度和平均血管直径方面相似，但高浓度血清尿酸（高/中尿酸血症）患

者斑块的面积显著大于低浓度血清尿酸患者（低尿酸血症）（P < 0.05），而其斑块纤维帽厚度却显著低于低尿酸血症组患者

（P < 0.05）。与之相一致，血清尿酸水平的提高和钙化冠脉斑块的比例，尤其是深部钙化冠脉斑块的比例呈正相关性。结论：

高血清尿酸60岁以上患者的冠心病斑块呈现不稳定性：纤维帽变薄、斑块面积和钙化现象增加。通过控制血清尿酸浓度来改

善冠心病斑块不稳定的特征将是临床治疗这类患者人群的重点所在。
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尿酸是嘌呤核苷酸在人体内代谢的最终产物［1］。

流行病学研究显示血清尿酸水平是影响心血管疾

病的危险因素之一［2］。血清中尿酸浓度的高低和代

谢综合症、冠状动脉疾病、动脉粥样硬化等相关［3］。

Doehner等［4］曾报道动脉粥样硬化斑块标本中的尿

酸浓度显著高于非动脉粥样硬化对照标本，表明血

清尿酸可能参与了动脉粥样硬化的起始过程。此

外，有研究表明高尿酸血症与冠心病发病率和病死

率密切相关［5］。并且血清尿酸水平和体重指数、肾

功能、高血压等因素之间也存在着相关性［6］。然而

最近研究表明血清尿酸水平与冠状动脉粥样硬化

无相关性［7］。因此，血清尿酸水平是否影响冠心病

等心血管疾病的发生仍存在争议。

目前，高分辨率超声已成为临床量化动脉粥

样硬化病变及其损伤的有效工具［8］。血管内超声

（intracoronary ultrasound，IVUS）能够准确显示管壁

的形态、厚度及管腔的特征，并且能显示动脉夹

层、内膜及血栓等病变［9］。本研究采用血管内超声

技术对 60岁以上冠心病患者血管壁特征进行研

究，并结合患者血清尿酸水平，探讨两者之间的相

关性。

1 对象和方法

1.1 对象

对2016年10月—2018年2月在本院接受 IVUS
检查的 567例确诊的 60岁以上冠心病患者进行回

顾性研究。其中，23例因影像质量差、101例因接受

冠状动脉旁路移植或冠状动脉支架置入、34例因肾

功能障碍（血清肌酐水平≥ 100 μmol/L）、25例因服

用降低血清尿酸的药物，均被排除；最后有384例患

者纳入研究。

1.2 方法

1.2.1 生化指标测量

患者的基本信息，如身高、体重等通过病历系

统获知。在患者过夜禁食后采取静脉血样。血液

样本的生化指标（血清尿酸浓度、血糖、血压、血脂

等）通过贝克曼AU5800 自动分析仪（美国贝克曼库

尔特公司）测定。
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1.2.2 血管内超声检查

采用 Philips IU⁃22 超声系统（Philips Medical
Systems，美国）对患者进行超声检查。在血管造影检

查的基础上确定病变部位。将超声导管沿指引导丝

送至待检血管部位的远端。予患者 3 000 U 肝素。

导管以 0.5 mm/s 的速度回撤并对血管进行检查。

从图像中提出相关信息，并计算斑块（体积、面

积、最大/最小厚度、纤维帽厚度）和血管（外弹力膜

面积）的参数值。斑块性质由受过相关培训的资深

医生分析得出。

1.3 统计学方法

统计软件 SPSS20.0 用来分析数据。卡方检验

和 t检验分别用于比较计数和计量资料的组间差

异。P ≤ 0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 基本资料分析

造影结果显示，384例患者中，单支病变164例，

双支病变121例，三支病变99例；病变血管类型中，

左主干 72例，前降支 228例，回旋支 186例，右冠脉

217例。根据患者血清尿酸水平将其分成低尿酸血

症（＜200 μmol/L）、中尿酸血症（200~＜400 μmol/L）
和高尿酸血症（≥ 400 μmol/L）3组。表 1总结了患

者的临床特征。3组患者在血糖、当前吸烟率和胆

固醇浓度上无显著性差异（P > 0.05）。在男性中，血

清尿酸浓度的升高和其体重指数、高血压及血脂异

常存在着相关性（P < 0.05）。但这种相关性在女性

中没有检测到（P > 0.05）。
表1 患者基本情况

LDL⁃C：低密度脂蛋白胆固醇；HDL⁃C：高密度脂蛋白胆固醇。与低尿酸血症相比，*P < 0.05。

临床资料

例数

年龄（岁）

体重指数（kg/m2）

高血压（例）

糖尿病（例）

血脂异常（例）

当前吸烟（例）

LDL⁃C（mmol/L）
HDL⁃C（mmol/L）

低尿酸血症

71
69.4 ± 8.70
22.8 ± 3.40

21
16
22
11

3.29 ± 1.13
1.15 ± 0.27

高尿酸血症

74*

68.6 ± 9.80*

24.9 ± 0.8*0
37*

10*

36*

12*

3.36 ± 1.21*

1.17 ± 0.26*

中尿酸血症

72
67.8 ± 10.3
23.6 ± 2.30

32
14
25
12

3.21 ± 1.15
1.21 ± 0.32

P值

0.142
0.023
0.025
0.134
0.042
0.623
0.452
0.367

低尿酸血症

58
71.3 ± 4.80
22.9 ± 2.10

11
05
12
01

3.38 ± 1.26
1.24 ± 0.31

高尿酸血症

56
68.2 ± 5.70
23.9 ± 1.20

11
07
09
00

3.32 ± 1.20
1.19 ± 0.28

中尿酸血症

54
67.9 ± 4.20
21.3 ± 1.10

14
02
13
02

3.41 ± 1.23
1.16 ± 0.24

P值

0.189
0.254
0.321
0.164
0.254
0.427
0.642
0.567
0.394

男性 女性

2.2 超声结果分析

3 组患者的总斑块体积无显著差异，分别为

145.2 mm3、147.5 mm3和 148.9 mm3。但高尿酸血症

组和中尿酸血症组的斑块面积显著高于低尿酸血

症组［（11.56 ± 3.25）mm2 vs.（7.86 ± 3.78）mm2，P=
0.032；（10.56 ± 2.18）mm2 vs.（7.86 ± 3.78）mm2，P=
0.041］。此外，高尿酸血症组的斑块纤维帽厚度

［（0.46±0.18）mm］显著低于低尿酸血症组［（0.86±
0.34）mm，P=0.027］。但所有患者在血管外弹力膜

面积、脂质池面积、斑块的最大/最小厚度和平均血

管直径上相似（P > 0.05，图1）。
2.3 斑块类型比较

表 2总结了各组冠心病患者冠脉斑块的类型。

随着血清尿酸水平的提高，钙化冠脉斑块的比例增

加。其中，高尿酸血症组和低尿酸血症组间的差异

显著（χ2=6.45，P=0.012）。在钙化冠脉斑块中，深部

型的比例也随着血清尿酸水平的提高而增加。

3 讨 论

随着人们饮食结构中高蛋白食物比例的增加，

尿酸血症患者的数目逐年增加［10］。血清中尿酸水

平的升高引起痛风、肾尿酸结石及动脉粥样心脏病

等病理变化［11］。许多研究评估了血清尿酸水平和

心血管疾病之间的关系［12］。Ndrepepa［13］研究发现高

血清尿酸浓度增加了冠心病的发生率和急性冠脉

综合征患者的病死率。但另一些研究通过比较接

受黄嘌呤氧化酶抑制剂治疗的高尿酸血症患者和

未接受治疗的高尿酸血症患者，发现冠心病和血清

尿酸之间没有相关性［14］。这些不一致的结果说明

血清尿酸和冠心病之间存在复杂的相关性。在许

多代谢综合症和肾功能不全患者中，均检测到了血

清尿酸水平异常［15］。这些病症和动脉粥样心脏病

有很强的相关性。因此在相当多的情况下，很难将

血清尿酸水平在冠心病中所起的作用和其他危险
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因素区分开来。本研究剖析了 60岁以上冠心病患

者血管内超声结果和血清尿酸水平之间的关系，为

解析 60岁以上患者血清尿酸水平和冠心病之间的

作用机制提供了数据支持。

和以往报道类似［16］，本研究显示血清尿酸浓度

的改变和生理指数（体重指数、高血压和血脂异常）

的关联性仅在男性中观察到。尽管本研究结果显

示血清尿酸浓度和冠心病血管内斑块体积无显著

相关性，但其和斑块面积/纤维帽厚度呈负相关。并

且与钙化冠脉斑块，尤其是深部钙化冠脉斑块的比

例呈正相关。目前高尿酸血症与冠状动脉疾病之

间的作用机制仍不清楚［17］，但本研究认为高血清尿

酸浓度可能引起血管内皮功能受损，激活炎症反

应。再者，尿酸产生途径中的黄嘌呤氧化还原酶可

以通过激活NOD受体家族成员促进巨噬细胞分泌

促炎症细胞因子白细胞介素⁃1β［18］。在本研究中血

清尿酸水平并未影响LDL⁃C的浓度，但其可以通过

修饰 LDL提高斑块脂质和纤维含量［19］。在所检测

的患者中，26.92%（21/78）高尿酸血症患者和 3.08%

表2 冠脉斑块类型总结 ［n（%）］

组别

低尿酸血症组（n=129）
中尿酸血症组（n=126）
高尿酸血症组（n=130）

浅表型

19（14.73）
38（30.16）
33（25.38）

深部型

26（20.16）
32（25.40）
39（30.00）

混合型

19（14.73）
13（10.32）
33（25.38）

无钙化

65（50.39）
43（34.17）
25（19.23）

钙化

（2/65）低尿酸血症患者被检测为富脂斑块阳性，显示

途径“尿酸—LDL氧化修饰—富脂斑块—动脉硬化”

很可能是60岁以上冠心病发生的一个重要机制。

动脉粥样硬化斑块的稳定性和冠心病的发生

率有密切关系［20］。以往冠脉造影术在确定斑块的

性质和成分时存在缺陷性，故无法评估冠心病冠状

动脉粥样硬化斑块的稳定性［8］，而血管内超声检测

正好弥补了这个缺陷。根据超声结果，本研究显示

高尿酸血症组的斑块较低尿酸血症组的斑块面积

大，斑块纤维帽厚度降低，这些是典型的易损斑块

性质。而且，斑块的钙化程度也随着血清中尿酸水

平的增加而增加，因此，高龄尿酸血症患者在治疗

和预防冠心病时应着重于血管内硬化斑块的稳定

性和组成成分。

此外，尽管本研究包括了 384 例患者，但样本量

仍然较小，同时本研究并未就斑块的组成成分和作用

机制进行系统检测，这些都应在今后研究中加强。

血清尿酸水平升高与冠状动脉斑块的面积、钙

化程度以及斑块纤维帽厚度有关。降低血清尿酸

水平可能是稳定冠状动脉斑块的一种选择，从而能

减轻患者的病情。
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