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急性脑梗死合并高血尿酸与中医辨证分型的关系
张　晋　陈志伟

摘要　目的：探讨急性脑梗死（ＡＣＩ）合并高血尿酸（ＨＳＵＡ）与中医辨证分型的关系。方法：回顾２０８例ＡＣＩ住院患者的临床资

料，运用ＳＰＳＳ１００统计软件分析患者血尿酸水平与中风证型、性别、年龄、糖尿病及血脂的关系。结果：２０８例患者平均血尿酸

水平为３０９μｍｏｌ燉Ｌ，其中ＨＳＵＡ１２５例，占６０１％；风痰瘀阻型、痰热腑实型患者中ＨＳＵＡ分别占７１％和７５％。结论：ＡＣＩ与

ＨＳＵＡ密切相关，血尿酸在形成结晶前已存在危险性；ＡＣＩ合并ＨＳＵＡ与风痰瘀阻、痰热腑实型关系较与阴虚风动、肝阳暴亢

及气虚血瘀型关系更为密切。
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　　随着生活水平的提高及饮食结构的改变，高尿酸

血症和痛风发病率逐年上升［１］。近年来，国外多项研究

发现急性脑梗死（ＡＣＩ）患者血尿酸（ＳＵＡ）水平较高，

而高水平血尿酸（ＨＳＵＡ）是脑血管疾病发生的独立危

险因素，即ＳＵＡ在形成结晶前已存在危险性，且与２

型糖尿病患者发生ＡＣＩ的严重程度呈正相关，但其机

制尚未明确［２，３］。了解ＳＵＡ水平与ＡＣＩ的相关性有助

于判断病情，估计预后，降低ＡＣＩ的发病率。本文通过

回顾性研究 ＡＣＩ患者的临床资料，分析 ＡＣＩ合并

ＨＳＵＡ的辨证分型特点，探讨ＨＳＵＡ病因病机和病理

生理机制，现报告如下。

１　临床资料

所有病例均来自中国中医科学院西苑医院神经科

２００３年８月～２００５年２月间住院治疗的ＡＣＩ患者。

中医诊断符合中风中经络［４］，西医诊断符合１９９５年全

国第四次脑血管病学术会议制定的ＡＣＩ诊断标准
［５］，

全部患者经头颅ＣＴ或ＭＲＩ证实为ＡＣＩ。排除慢性肾

病、痛风、口服降尿酸药物及利尿剂者。共收集２０８例

临床资料，其中男性１３６例，女性７２例；年龄４２～８７

岁，平均（６５±１０）岁；其中６９例为绝经期妇女；病程

１～１４天。

２　研究方法

２１　检测方法：全部患者均清晨空腹抽取静脉血，采

用全自动生化分析仪酶法测定血清尿酸即 ＳＵＡ水

平、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆

固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、血糖。

根据 ２０８例患者 ＳＵＡ的平均值，设定大于或等于

ＳＵＡ平均值者为高血尿酸组，小于ＳＵＡ平均值者为

低血尿酸组。

２２　中医证候诊断方法：根据２０８例患者病历所载病

史、症状、舌象、脉象，并参照《中药新药临床研究指导

原则》［４］中风中经络的辨证要点，分为５型，即肝阳暴

亢型、风痰瘀阻型、痰热腑实型、气虚血瘀型和阴虚风

动型。

２３　统计学方法：采用ＳＰＳＳ１００统计分析软件，计

量资料进行牠检验，计数资料进行方差分析、卡方检验

及相关性分析。

３　结果

３１　ＡＣＩ与ＳＵＡ水平的相关性：２０８例ＡＣＩ患者平

均ＳＵＡ值为（３０９１８±９３１１）μｍｏｌ燉Ｌ，其中高血尿酸

组（ＳＵＡ≥３０９μｍｏｌ燉Ｌ）１２５例（６０１％），平均年龄

（６５±９）岁；低血尿酸组（ＳＵＡ＜３０９μｍｏｌ燉Ｌ）８３例

（３９９％），平均年龄（６５±１１）岁，两组间年龄差异无显

著性意义。高血尿酸组ＡＣＩ检出率明显高于低血尿酸

组（爮＜００５），表明ＡＣＩ与ＨＳＵＡ关系密切。
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３２　不同证型ＡＣＩ患者血尿酸水平比较：不同证型

ＡＣＩ患者的年龄差异无显著性意义。附表示，风痰瘀阻

型、痰热腑实型ＳＵＡ平均值为高水平，其ＨＳＵＡ检出

率分别为７１％和７５％，高于其他证型。风痰瘀阻型与

痰热腑实型ＳＵＡ水平组间比较，差异无显著性意义

（爮＞００５）。气虚血瘀型 ＳＵＡ平均值为（２９４６９±

７２１２）μｍｏｌ燉Ｌ，其ＨＳＵＡ检出率为５２％，与风痰瘀阻

型、痰热腑实型ＳＵＡ水平比较，差异无显著性意义（爮

＞００５）。阴虚风动型、肝阳暴亢型ＳＵＡ平均值均为

低水平，与风痰瘀阻型、痰热腑实型比较，差异有显著

性意义（爮＜００１）。结果表明，ＡＣＩ合并ＨＳＵＡ与风痰

瘀阻型、痰热腑实型及气虚血瘀型的关系较与其他两

型关系密切，且与风痰瘀阻型和痰热腑实型关系尤为

密切。

附表　不同证型ＡＣＩ患者ＳＵＡ水平比较（μｍｏｌ燉Ｌ，牨±牞）

证型 例数 ＳＵＡ

肝阳暴亢 ７ １７９７６±１０２７５△

风痰瘀阻 ９４ ３３４９９±９８１８

痰热腑实 ２４ ３３０１０±５２４２

气虚血瘀 ５５ ２９４６９±７２１２

阴虚风动 ２８ ２６５２５±９０５８△

　　与风痰瘀阻型比较，爮＜００１；与痰热腑实型比较，△爮＜００１

３３　ＡＣＩ合并ＨＳＵＡ证型与２型糖尿病的相关性：

ＡＣＩ合并糖尿病的ＨＳＵＡ者８７例（４１８％），不合并

糖尿病的 ＨＳＵＡ者 ３８例（１８３％）。合并糖尿病的

ＡＣＩ患者 ＨＳＵＡ检出率明显高于不合并糖尿病的

ＡＣＩ患者。经独立样本牠检验，两者差异具有显著性意

义（爮＜００１），表明糖尿病与ＨＳＵＡ关系密切。ＡＣＩ合

并糖尿病患者风痰瘀阻型、痰热腑实型、阴虚风动型

ＨＳＵＡ检出率分别为８６％、８０％、５３％，高于肝阳暴亢

型（０）和气虚血瘀型（４８％）。应用相关性检验，控制了

糖尿病的干扰因素后，不同水平ＳＵＡ各证型间比较

差异仍存在。ＡＣＩ患者中，风痰瘀阻型、痰热腑实型

ＨＳＵＡ的高检出率不受是否合并糖尿病的影响，气虚

血瘀型和阴虚风动型的ＨＳＵＡ检出率受糖尿病因素

影响而发生明显变化。

３４　ＡＣＩ患者 ＳＵＡ与血脂的关系：ＳＵＡ与 ＴＧ、

ＬＤＬＣ有显著相关性（爮＜００１），与ＴＣ、ＨＤＬＣ无显

著相关性（爮＞００５）。

４　讨论

目前高尿酸血症的定义为ＳＵＡ≥４１６μｍｏｌ燉Ｌ，但

无ＨＳＵＡ的定义。本研究中２０８例患者ＳＵＡ的平均

值为 ３０９μｍｏｌ燉Ｌ，与ＷｅｉｒＣＪ等
［２］大样本研究结果相

近，故以ＳＵＡ≥３０９μｍｏｌ燉Ｌ定义为高血尿酸组进行证

候分析是合理的。本研究高血尿酸组与低血尿酸组间

差异有显著性意义，提示ＡＣＩ与ＨＳＵＡ关系密切，其

原因可能为：（１）当体内其他抗氧化剂（抗坏血酸）水平

较低时，ＳＵＡ转变为促氧化剂
［６］，促进ＬＤＬＣ的氧化

和脂质的过氧化反应［７，８］，本研究亦显示 ＳＵＡ与

ＬＤＬＣ密切相关。（２）动脉粥样硬化斑块中多含有尿

酸的成分，ＨＳＵＡ导致脑血管内皮损伤，促进脂质沉

积，故而形成粥样斑块。（３）ＳＵＡ水平的增高能增加血

小板的黏附性，从而促进血栓的形成［９］。（４）在ＨＳＵＡ

情况下通过与脂蛋白结合引起血管的炎症反应，炎症

细胞浸润可导致斑块的不稳定。这些因素与动脉硬化

的进程有直接关系［７，８］，而脑动脉硬化是ＡＣＩ的首要

致病因素。（５）近来把２型糖尿病、高尿酸血症、肥胖、

冠心病、高血压、血脂异常、非酒精性脂肪肝及ＡＣＩ等

各自独立的疾病，以胰岛素抵抗的共同土壤学说联系

起来。高胰岛素血症可刺激肾小管Ｎａ
＋Ｈ

＋交换，在增

加 Ｈ
＋排泄的同时，使 ＳＵＡ重吸收增加，从而出现

ＳＵＡ的增高
［１０］，故ＨＳＵＡ是ＡＣＩ的预警因素。

ＡＣＩ属中医中风病范畴，其基本病机是气血逆乱，

痰瘀上蒙，脑络痹阻。中医学所指“痛风”是历节痛风，

与西医学的痛风概念不同，而高尿酸血症亦无相对应

的中医病名。本研究表明ＳＵＡ与痰、瘀、气虚密切相

关，而ＨＳＵＡ与痰瘀的相关性更为密切，提示ＨＳＵＡ

可能是痰瘀致病因素的物质之一。ＳＵＡ与肥胖密切相

关，“肥人多痰”，本研究亦显示ＳＵＡ水平与ＴＧ水平

密切相关，高ＴＧ相当于中医学的痰浊，改善痰湿体质

可改善脂质代谢，表明ＳＵＡ亦存在痰浊之本质。ＳＵＡ

增加血小板的黏附性、促进粥样斑块的形成，均可引起

瘀血内生，可见“痰瘀”是ＨＳＵＡ的病理本质。尿酸为

体内代谢产物失常而产生的致病因素，符合中医“痰”

与“瘀”的病理特点。

因此，对于脑血管病高危人群，应重视其ＳＵＡ的

变化，对存在ＨＳＵＡ者，应根据其痰、瘀、虚的证候特

点，进一步进行生活方式及中药干预的前瞻性研究，以

降低ＳＵＡ水平，可能对保护血管内皮、预防ＡＣＩ、改善

预后有临床意义及社会意义。
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细胞肝脏归巢，并诱导其向肝细胞方向转化。

ＩＬ１８主要由活化的单核－巨噬细胞、肝枯否细

胞等产生，在介导组织免疫、炎症损伤、免疫调节、抗病

毒、抗肿瘤等方面均具有重要作用［６］。ＩＬ１８可通过促

进γ干扰素（ＩＮＦγ）、ＴＮＦ、Ｆａｓ配体的表达使肝细胞

坏死，是内毒素所致肝损伤的重要诱导因子。ＩＬ１２是

由巨噬细胞、Ｂ淋巴细胞等抗原递呈细胞在免疫应答

中产生的细胞因子，具有显著的抗肿瘤和移植癌转移

的作用。ＩＬ１２作用于正常小鼠可引起肝实质中单核

细胞包括ＣＤ８
＋细胞、ＮＫ细胞和单细胞的多处浸润，

引起髓外造血细胞增生，抑制骨髓中的造血细胞生成，

造成小鼠肝损伤和贫血［７］。此外，还有研究提出ＩＬ１２

可通过激活ＩＬ１２燉ＳＴＡＴ４燉ＩＦＮγ信号途径而诱导同

种部分肝移植发生排斥反应。ＴＮＦ能增强多聚酶活

性，使ＤＮＡ复制增加，诱使内皮细胞和成纤维细胞增

殖［８］。有研究显示，ＴＮＦ对体外培养肝细胞的ＤＮＡ代

谢呈双相影响，低浓度ＴＮＦ能刺激ＤＮＡ合成，高浓

度ＴＮＦ则使ＤＮＡ复制受阻，并造成肝细胞损伤
［９］。

这些因子在肝组织下调表达有可能起到保护肝细胞，

减少肝损伤的作用。

ＧＭＣＳＦ２受体、ＴＳＨＲ、ＣＮＴＦ受体等上调表达

可能反映了ＧＭＣＳＦ２、ＴＳＨ及ＣＮＴＦ的表达下调，造

成相应受体病理性上调表达。ＧＭＣＳＦ也是刺激骨髓

干细胞动员和归巢的信号之一，可引导人ＣＤ３４
＋造血

祖细胞骨髓归巢，还能增加骨髓内皮前体细胞和肌源

性前体细胞的动员。ＧＭＣＳＦ能诱导ｃｆａｃ基因及ＩＬ

ｌ、ＩＬ６、ＧＣＳＦ及ＴＮＦα基因表达，增加中性粒细胞

存活，增加其胞外基质的酪氨酸磷酸化，调节其细胞膜

表面表型，增加中性粒细胞在趋化作用中的氧化代谢

能力，还能增加中性粒细胞及单核细胞黏附因子的表

达［１０］。ＣＮＴＦ属于神经调节细胞因子家族，和造血细

胞因子如ＩＬ６、白血病抑制因子、抑瘤素Ｍ、ＧＣＳＦ及

骨髓单核细胞生长因子等有相似的螺旋框架结构，故

被认为是造血因子超家族的成员之一。ＣＮＴＦ具有多

种生物活性，能调节神经细胞的生长分化，诱导急性期

反应蛋白的产生，还可调节某些癌基因的表达，参与肿

瘤生长和分化调控。ＧＭＣＳＦ、ＣＮＴＦ及ＴＳＨ表达减

少可能与机体抑制肝细胞过度增殖有关。

左归丸促进骨髓转化为肝细胞的基因表达谱变化

从整体调控角度反映了分子网络作用的复杂性，以上

讨论只涉及细胞因子燉生长因子、激素及其受体相互作

用的部分机制，有关信号通路、代谢酶等作用机制尚待

进一步分析。此外，许多未知功能的基因与骨髓形成肝

细胞的相关机制尚待进一步深入研究。
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