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血尿酸水平与缺血性卒中相关分析

高冠群 杨仁江 张卓伯 王 岩 谷莹丽
（哈尔滨医科大学附属第四医院神经内科 黑龙江哈尔滨 150001）

摘要目的：研究血尿酸水平与缺血性卒中的相关性。方法：选择缺血性卒中患者（病例组）100例和健康体检者（对照组）100例，分
别测定空腹血尿酸（UA）、总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、低密度脂蛋白（LDL-C）、高密度脂蛋白（HDL-C），并对病例组进行颈部
动脉超声检查、NIHSS评分、BI指数计算。比较两组尿酸水平及病例组不同血尿酸水平下 UA、TC、TG、LDL-C、HDL-C的指标变
化及 NIHSS评分、BI指数、颈部血管斑块形成率的差别。结果：病例组和对照组空腹血尿酸升高的例数，分别为 46例和 17例，分
别占 46%和 17%；血尿酸平均浓度分别为 485.96±76.03（μmoL／L）和 343.12±61.46（μmoL／L），差异有统计学意义。病例组尿
酸结果明显高于对照组，两组比较有显著性差异(P<0.01)；病例组 UA、TC、TG、LDL-C、HDL-C水平较正常对照组差异有显著意义
( P < 0. 05)。对病例组血尿酸水平，颈部血管超声结果、NIHSS评分、BI指数进行分析。病例组患者血尿酸水平与病情及预后有平
行关系，即血尿酸水平高，颈部血管斑块形成率高，病情重，预后差。结论：高尿酸血症（HUA）是缺血性卒中重要的危险因素，是防
治缺血性卒中的综合因素之一。
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ABSTRACT Objective: The relation of blood uric acid and acute ischemic stroke is researched. Methods: We have selected 100

examples of acute ischemic stroke and health people to compare. The fasting serum uric acid (UA), total cholesterol (TC), triglyceride
(TG), low density lipoprotein (LDL-C) and high density lipoprotein (HDL-C) are measured. At the same time, the carotid artery
ultrasound examination, the NIH Stroke Scale and Barthel index of the case group are calculated. For two groups of Uric acid level with
the index changing of UA, TC, TG, LDL-C, HDL-C at the various levels are compared. The difference among the NIH Stroke Scale,
Barthel index and formation rate of atheromatous plaque in carotid arteries is analyzed. Results: The quantity of the case group and
Control group of fasting serum uric acid, are equal to 46 and 17, respectively. Here the percentages are 46% and 17%. The average
consistency of Serum uric acid are 485.96±76.03（μmoL/L）and 343.12±61.46（μmoL/L）. The difference has a statistics. The result of
UA in case group is higher than control group. The compression of the two groups have significant difference (P<0.01). The UA, TC, TG,
LDL-C, HDL-C of case group is more significant than natural group (P < 0.05). For the level of UA in case group, the result of the carotid
artery ultrasound, the NIH Stroke Scale and Barthel index are analyzed. The UA level of patients at case group has parallel relationship
with patients' condition and prognosis, namely the level of UA is high, formation rate of atheromatous plaque in carotid arteries is high,
patients' condition is heavy, and prognosis is bad. Conclusions: Hyperuricemia is important dangerous factor of ischemic stroke, and is
one of synthesis factors preventing ischemic stroke.
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前言

近年来，由于我国生活水平的提高，饮食结构的改变，各种

原因引起缺血性卒中的发病逐渐增多，预防已知的、探求未知
的危险因素，成为降低发病率、死亡率关键。目前公认的缺血性
卒中危险因素有年龄、血压、冠心病、心房纤颤、吸烟、糖尿病、
高血脂等，颈动脉粥样硬化是全身动脉粥样硬化的一个 "窗

口"，是缺血性卒中最重要的病因和危险因素[1、2]。大量临床文献
表明，高尿酸血症(high serum uric acid HUA)与上述缺血性卒中
的危险因素相关联[3、4、5]，HUA有逐年增高趋势，但血尿酸是一
个尚未引起人们足够重视的生化指标，血尿酸轻度升高在临床

上可无任何症状，尿酸盐在血中浓度成过饱和状态即可沉积，

引起脏器及血管损害。研究证实，高尿酸血症除明确与痛风的
发病有关外，也是脑血管病的危险因素之一[6]，vigm等[7]研究表

明：血尿酸水平与急性缺血性卒中发病率，病死率有关。目前缺
乏充足的证据证实其是缺血性卒中的重要危险因素。本研究通
过观察 100例缺血性卒中患者的血尿酸水平、血脂、颈部血管
斑块形成率及神经功能缺损程度，探讨血尿酸水平与缺血性卒
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注：与对照组比较，* P < 0. 05

Note: * P < 0. 05 versus the corresponding item of control group

Group U A（Umol/ L) TC ( mmol/ L) TG( mmol/ L) LDL-C ( mmol/ L) VLDL-C ( mmol/ L) HDL-C ( mmol/ L)

Case group 485.96±76.03* 5.43±0.87 2.53±2.64 3.01±0.72* 0.57±0.56 * 1.43±0.34

Control group 343.12±61.46 4.35±0.46 1.46±0.35 2.53±0.47 0.24±0.07 1.45±0.27

中相互关系，为缺血性卒中防治提供理论依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料
选择 2011年 2月 -2011年 8月哈尔滨医科大学附属第四

医院收治的发病在 24小时内缺血性卒中患者 100例，设为病
例组，男 56例，女 44例，年龄 40-75岁（平均 58. 2 8±10岁）。
全部病例均符合第四届全国脑血管病学术会议修订的标准 [8]，

并经头 CT或头MRI证实。选择健康体检者 100例，设为对照
组，男 58例，女 42例，年龄 40-75岁（平均 55.76±11岁）。两组
均排除高血压病、冠心病、糖尿病、自身免疫系统疾病、肾脏病、
血液病等影响血尿酸水平的疾病。
1.2 方法
1.2.1 标本收集 所有试验对象均于清晨空腹抽取肘静脉血
3ml，离心后取上层血清，于 - 70℃冰箱冰冻保存。
1.2.2 U A 和血脂测定 采用罗氏 7600 全自动生化分析仪检

测，试剂盒由罗氏生物科技股份有限公司提供。
1.2.3 缺血性卒中患者评分 NIHSS评分和 BI指数
1.2.4 缺血性卒中患者颈部血管超声检查 患者人院后 24-72 h
采用菲力普 HDI-5000 彩色超声检查仪进行颈部动脉超声检
查。颈部动脉内膜光滑、完整者为正常；颈部动脉内膜 -中层厚
度(IMT)>1.2 mm为动脉粥样硬化斑块形成。检查者：均由同一
高年资技师操作。
1.3 统计学处理
数据用均数、标准差( x±s )表示，两独立样本均数比较用

t检验，并进行参数间的相关性分析，采用 SPSS 11. 5统计软件
处理。

2 结果

病例组血清 UA水平与病情及预后有平行关系，即血尿酸
水平高，颈部血管斑块形成率高、病情重、预后差。

病例组 UA平均值、UA异常比明显高于对照组。

U A The NIH Stroke Scale Barthel index
Formation rate of atheromatous

plaque in carotid arteries

Normal（54%） 1.8 80.62 30.04%

Increased（46%） 4.34 70.41 57.5%

表 1病例组 UA水平与 NIHSS评分、BI指数、颈部血管斑块形成率
Table1 The NIH Stroke Scale,Barthel index,and formation rate of atheromatous plaque in carotid arteries associated with the level of UA in case group

病例组血清 UA、TC、LDL-C、VLDL-C水平较正常对照组 差异有显著意义( P < 0. 05)。

表 2病例组与对照组血尿酸、血脂含量测定结果 ( x±s)
Table2 The levels of UA and lipids between case group and control group ( x±s)

表 3病例组与对照组 UA平均值及正常、异常比例
Table 3 The average level of UA ,the ratio of normals and the ratio of abnormals between the case group and control group
Group Average level of UA (umoL/L) Tthe ratio of normals The ratio of abnormals

Case group 443.5±78.4 54% 46%

Control group 316.3±76.9 83% 17%

3 讨论
本试验纳入对象时，排除高血压病、冠心病、糖尿病、自身

免疫系统疾病、肾脏病、血液病影响血尿酸水平的疾病，以及服
用影响尿酸水平药物的患者。试验表明，病例组合并高尿酸血
症的比例高达 46％，明显高于对照组 17％。同时发现血尿酸水
平与缺血性卒中患者病情及预后有较好的平行关系。试验结果
显示病例组血尿酸、血脂均高于对照组，差异有显著意义( P <0.
05)。病例组血清血尿酸水平高，则颈部血管斑块形成率高、病
情重、预后差，并与文献报道相一致[9]。但是，HUA动脉粥样硬
化性心脑血管病发生发展过程中确切的病理机制尚不明了，实

验研究提示有以下可能[18-20]:尿酸是嘌呤代谢的终产物，随血尿
酸浓度升高血尿酸逐渐以尿酸盐形式析出，不溶解的尿酸盐可

形成针形结晶并大量存在于动脉粥样硬化斑块中；而且结晶被

细胞摄取后会激活补体、启动炎症反应；其可溶性尿酸是前炎
症因子，它能刺激单核细胞趋化因子 -1的产生，还能激活循环
中的血小板，损伤血管内皮；通过阴离子交换器，可溶性尿酸能

够进入血管平滑肌细胞，影响细胞内的氧化还原反应，激活丝

裂原激活的蛋白激酶（Erk1/2和 p38）、环加氧酶 2（COX-2）和
核转录因子，促进了 TXA-2、PDGF、PDGF受体和 MCP-1的合
成，刺激平滑肌细胞的增生。同时高尿酸引起血脂代谢异常，尿
酸水平升高可使其在肾脏大量沉积，可通过物理作用阻塞肾小

管，影响细胞正常功能，导致 HDL大量排放，ApoA降低，LDL
大量堆积，HUA可促进 LDL氧化，增加脂质过氧化、氧自由基
生成；平滑肌细胞增生。以上机制促进动脉粥样硬化及血栓形
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成，而动脉粥样硬化是缺血性卒中机制中最重要的环节及因

素[10-13]。随血尿酸浓度增加，血尿酸以尿酸钠盐形式析出，同时
使介质中离子强度增加，导致血浆蛋白与红细胞静电排斥力降

低，蛋白在红细胞表面的吸附增强，红细胞膜变硬，红细胞变形

性降低，导致全血粘度增加。
已有国内外大量临床资料证实，HUA可能是急性缺血性
卒中危险因子之一[14-15]。迄今，至少有 20个大规模试验，进行血
尿酸与心脑血管疾病关系的研究，其中多数支持 HUA可以作
为动脉粥样硬化、心脑血管病的重要独立预测因素[16-17]。尿酸有
抗氧化作用，但在某些情况如 VitC水平低下时(常可见于脑血
管病)，可产生促氧化作用[21]，导致预后不良，Cherubini 等[22]的

研究结果支持这一解释。
综上所述，血尿酸水平升高可影响血脂代谢，对动脉粥样

硬化斑块形成有协同作用，促进缺血性卒中的发生、发展。因此
该研究提示早期检测、控制尿酸水平可能是控制血脂辅助手
段，是防治缺血性卒中的又一积极手段，重视血尿酸水平的研

究对探讨其它代谢因素在缺血性卒中的发病机制中的作用有

一定的实用价值，提高对血尿酸的认识，改善饮食结构，可降低

缺血性卒中的发生、发展。
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