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摘要 将 70 例干部保健男性人群，根据同型半胱氨酸
( Hcy) 水平≥10 μmol /L 以及血尿酸( UA) ≥420 μmol /L 选
择 H型高血压合并高尿酸血症组 30 例、H型高血压病组 20
例、单纯原发性高血压组 20 例，比较不同组间各代谢指标及
颈动脉内膜中层厚度( IMT) 。结果显示 IMT在男性 H 型高
血压合并高尿酸血症组比 H 型高血压病组、单纯原发性高
血压组均显著增高( P ＜ 0. 05) ，提示尿酸升高为 H型高血压
IMT的独立危险因素 ( P ＜ 0. 05 ) ，易导致动脉粥样硬化形
成。
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高血压导致广泛动脉粥样硬化是心血管疾病重

要危害之一，并引发各种心血管事件逐年增多。依
据同型半胱氨酸( homocysteine，Hcy) 水平可定义为
H 型高血压，在我国约占中国成人高血压的
75%［1］，为我国高血压防治重点。高尿酸血症( hy-
peruricemia，HUA) 是一种嘌呤代谢障碍所致的疾
病，高血压病患者中高尿酸血症的发病率远高于普

通人群［2］，并促进高血压的进展，更可能是进展性

动脉疾病及动脉粥样硬化的早期标记［3 － 4］。目前关
于 H型高血压合并高尿酸血症与动脉粥样硬化的
相关性研究尚少。颈动脉内膜中层厚度 ( intima-
media thickness，IMT) 是公认的评价动脉粥样硬化
的较好指标，该研究以中老年男性 H 型原发性高血
压患者为研究对象，分析血尿酸升高与颈动脉 IMT
的相关性，评估高尿酸水平患者颈动脉粥样硬化的

情况，为心血管疾病防治提供更多依据。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取安徽省立医院 2013 年 1 月 ～
2015 年 1 月干部体检的 70 例中老年男性原发性高

血压患者，年龄 40 ～ 80( 68. 6 ± 1. 5) 岁，平均高血压
病程( 4. 9 ± 0. 6) 年。高血压诊断标准采用 2010 年
中国高血压防治指南标准，在未使用高血压药物并

且静息状态下，非同日 3 次收缩压≥18. 7 kPa 或者
舒张压≥12. 0 kPa，或者已经明确诊断为高血压病
或者正在服用降压药物。依据 Hcy水平≥10 μmol /
L［1］称为 H型高血压，男性血尿酸水平≥420 μmol /
L称为高尿酸血症［5］。将所有受试者分为三组，其
中 H型高血压合并高尿酸血症组 30 例、单纯 H 型
高血压组 20 例、单纯原发性高血压组 20 例，一般临
床资料见表 1。所有病例排除糖尿病、严重肝肾功
能损害、肿瘤及近半年曾使用利尿剂者，近 2 周服用
维生素 B12和叶酸者。三组使用降压药物有钙离子
拮抗剂、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体
拮抗剂或者 β 受体阻滞剂，各组间药物构成比差异
无统计学意义( χ2 = 6. 342，P = 0. 617) ;有 8 例不正
规服用过他汀类降脂药物。本研究获得所有患者的
知情同意和伦理委员会的许可。
1． 2 方法 记录受试者的一般资料，包括性别、职
业、年龄、身高、体质指数( body mass index，BMI) 以
及血压等，BMI =体质量 ( kg) /身高 ( m2 ) 。受试者
的血压采用符合计量标准的水银汞柱血压计测量，

至少休息 5 min后进行，2 次测量取平均值记录。所
有受试者入院后限嘌呤饮食 3 d，于第 4 天清晨空腹
采集静脉血，测定血尿酸、Hcy 及各项生化指标，所
有血浆样本无溶血现象。告知受试者采血前 1 晚禁
高脂饮食，且未服用调脂及排尿酸药物。试剂盒由
德国西门子公司提供，尿酸采用尿酸酶法进行测定。
Hcy采用酶法检测，均使用西门子全自动生化仪
( ADVIA 2400) 进行。颈动脉 IMT的评估检测:运用
高分辨率 B型彩色血管多普勒超声诊断仪( 频率范
围为: 7. 5 ～ 10 MHz，飞利浦，型号 iu Elite) 扫描各项
参数，盲态测定。左右颈总动脉的远端近分叉部 1
cm处后壁( 避开斑块) 进行 IMT 测量，并取双侧的
平均值。颈动脉系统任一血管节段存在突入管腔的
回声结构，表面不光滑，或 IMT≥1. 3 mm 定义为斑
块［6］。
1 ． 3 统计学处理 采用SPSS 13. 0软件进行分析，
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表 1 各组间临床资料比较( 珋x ± s)

变量
单纯原发性

高血压组( n = 20)
单纯 H型

高血压组( n = 20)

H型高血压合并

高尿酸血症组( n = 30)
F /χ2 值 P值

年龄( 岁) 69． 4 ± 5． 60 72． 32 ± 6． 42 69． 05 ± 4． 39 1． 349 0． 318
高血压病程( 年) 4． 6 ± 5． 3 4． 7 ± 3． 3 4． 8 ± 5． 5 0． 193 0． 542
BMI( kg /m2 ) 24． 06 ± 1． 64 24． 16 ± 1． 95 25． 03 ± 2． 09 0． 097 0． 843
SBP( kPa) 18． 0 ± 2． 1 19． 7 ± 1． 9＊＊ 20． 5 ± 1． 5＊＊ 12． 632 ＜ 0． 001
DBP( kPa) 10． 5 ± 0． 8 10． 9 ± 0． 7* 11． 3 ± 1． 5* 10． 564 ＜ 0． 001
FBG( mmol /L) 4． 7 ± 0． 8 5． 4 ± 0． 6* 6． 1 ± 0． 6* 3． 087 0． 042
TC( mmol /L) 4． 47 ± 1． 03 5． 48 ± 1． 36 5． 94 ± 1． 00* 9． 045 0． 032
LDL-C( mmol /L) 2． 43 ± 0． 64 3． 01 ± 1． 28 3． 37 ± 0． 28 1． 643 0． 693
HDL-C( mmol /L) 1． 33 ± 0． 30 1． 16 ± 0． 51 1． 01 ± 0． 75* 3． 412 0． 039
TG( mmol /L) 1． 73 ± 1． 04 2． 01 ± 1． 16 2． 40 ± 0． 86 1． 286 0． 461
HOMA-IＲ 2． 178 ± 0． 52 2． 88 ± 1． 43＊＊ 3． 63 ± 1． 58＊＊## 8． 012 0． 001
Hcy( mmol /L) 9． 1 ± 1． 4 17． 1 ± 1． 8＊＊ 24． 3 ± 2． 1＊＊## 18． 009 ＜ 0． 001
UA( mmol /L) 276． 47 ± 30． 89 389． 46 ± 41． 83＊＊ 464． 29 ± 25． 95＊＊## 21． 006 ＜ 0． 001
IMT( mm) 0． 99 ± 0． 13 1． 14 ± 0． 12＊＊ 1． 23 ± 0． 15＊＊## 21． 504 ＜ 0． 001

与 HP组比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01;与 Hcy + HP组比较: ##P ＜ 0. 01

计量资料正态分布均以 珋x ± s 表示，各组间差异采用
ANOVA 方法比较。采用 Pearson 相关分析两变量
相关性，多元线性回归分析运用 Stepwise 模型选择
法。

2 结果

2． 1 不同高血压患者组间各项代谢指标的比较
各组间收缩压( systolic blood pressure，SBP) 、舒张压
( diastolic blood pressure，DBP) 、总胆固醇( total cho-
lesterol，TC) 、高密度脂蛋白胆固醇( high density lip-
oprotein cholesterol，HDL-C) 、低密度脂蛋白胆固醇
( low density lipoprotein cholesterol，LDL-C) 、三酰甘
油 ( total triglyceride，TG ) 、血糖 ( fasting blood glu-
cose，FBG) 、胰岛素抵抗指数( homeostasis model as-
sessment-insulin resistance index，HOMA-IＲ ) 差异均
有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。见表 1。
2． 2 各组间血尿酸( uric acid，UA) 水平比较 结
果显示，H型高血压合并高尿酸血症组、单纯 H 型
高血压组、单纯原发性高血压组差异有统计学意义，
后两组 UA差异亦显著; IMT值在各组间比较显示，H
型高血压合并高尿酸血症组高于其他两组。见表 1。
2． 3 IMT与多个变量的相关分析显示 IMT 与年
龄、高血压病程、SBP、HOMA-IＲ、UA、Hcy、FBG、TC、
TG、HDL-C、LDL-C相关( 表 2) 。运用 Stepwise 模型
选择法，将所有可能的影响因素引入回归方程，各变

量与因变量 IMT 的关系有统计学意义 ( F =
103. 306，P = 0. 007 ) 。结果显示除 TC 和 HOMA-
IＲ、SBP外，UA、Hcy 也进入回归方程，为 IMT 的独
立相关因素。回归方程如下: IMT = 0. 316 + 0. 016

× TC + 0. 007 × HOMA-IＲ + 0. 003 × SBP + 0. 002 ×
UA +0. 026 × Hcy( 表 3) 。

表 2 IMT与多个变量的相关分析

项目 r值 P值
年龄 0． 425 0． 000
高血压病程 0． 231 0． 030
BMI 0． 128 0． 178
SBP 0． 703 0． 000
DBP 0． 125 0． 047
FBG 0． 134 0． 053
TC 0． 213 0． 029
LDL-C 0． 241 0． 619
HDL-C － 0． 188 0． 067
TG 0． 060 0． 061
HOMA-IＲ 0． 465 0． 000
Hcy 0． 534 0． 021
UA 0． 560 0． 034

表 3 IMT与各代谢指标的回归方程系数

模型

未标准化系数

系数 b
系数

标准误

标准化

系数 β
t值 P值 95%CI

5 常数 0． 316 0． 972 － 6． 550 ＜ 0． 001 0． 377 ～ 0． 710
TC 0． 016 0． 011 0． 544 8． 194 ＜ 0． 001 0． 066 ～ 0． 109

HOMA-IＲ 0． 007 0． 114 0． 288 3． 302 0． 001 0． 023 ～ 0． 081
Hcy 0． 026 0． 009 0． 462 5． 003 ＜ 0． 001 0． 024 ～ 0． 375
UA 0． 002 0． 000 0． 370 2． 080 ＜ 0． 001 0． 012 ～ 0． 098
SBP 0． 003 0． 001 0． 140 2． 080 0． 041 0． 002 ～ 0． 043

95%CI: 95%置信区间

3 讨论

颈动脉粥样硬化是目前公认的体现个体全身动

脉硬化状况的可靠指标，其与心血管及代谢性疾病

的关系关注甚多。多项研究［2 － 4］表明，高血压合并
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高尿酸血症与 IMT相关，但对 H型高血压合并高尿
酸血症的研究相对较少。高血压常与代谢性疾病合
并存在，有共同的病理生理机制:胰岛素抵抗( insu-
lin resistance，IＲ) ［7］。本研究显示高尿酸血症与 IＲ
密切相关，提示高尿酸血症不仅加重了高血压患者

的炎症反应，且可能参与了 IＲ的发生。由于血尿酸
浓度增高，直接损伤胰腺 β 细胞胰岛素合成减少、
受体的敏感性降低，出现 IＲ，同时机体代偿性地使
胰岛素分泌增多，刺激主动脉内皮细胞合成和分泌

内皮素，该血管收缩剂不仅引起外周血管阻力增加，

并可致肾小管水钠重吸收增加，还可促进平滑肌及

心肌增殖，诱发心血管重塑，最终导致血压升高［8］。
IＲ进一步激活 α肾上腺能受体，交感神经系统功能
随之失衡，产生血管收缩进而血压增高。本研究结
果显示，在中老年男性原发性高血压组中，随着高尿

酸血症、IＲ等代谢紊乱程度加重，动脉内膜有增厚
趋势;而 H型高血压人群，与单纯高血压人群比较，
IMT亦有增厚表现，并且随着 UA 的增高，H 型高血
压其 IMT 也有增厚趋势。高 Hcy 血症抑制 S 腺苷
半胱氨酸分解后，S 腺苷半胱氨酸水平升高，细胞内
腺苷浓度下降，二者均促进动脉粥样硬化的发

生［9］;同时 IＲ致使血浆胰岛素水平增高，使得 Hcy
代谢中的胱硫醚 β 合成酶活性受到影响，导致 Hcy
水平进一步升高［10］。而高 Hcy 血症使葡萄糖氧化
修饰作用增强，产生更多氧自由基，加重对血管内皮

细胞损伤［11］。因此高 Hcy 血症可与 IＲ 互为因果，
产生过量的氧自由基，进一步加重动脉硬化程度。
本研究进一步显示，IMT 水平与 TG、HOMA-IＲ、SBP
及 UA、Hcy均相关。这与国内外相关研究［12 － 13］报

道结果一致。多元逐步回归显示，在中老年男性 H
型高血患者中 UA 升高为动脉硬化的独立危险因
素。因此，在临床上应对中老年男性 H 型高血压患
者监测 UA的动态变化，以更好地预防和早期发现
动脉硬化。鉴于此研究仅为横断面研究，均为男性
患者，且样本量较小，因此本结果有待更大规模、前
瞻性研究的进一步证实。
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The correlation study of hyperuricemia and
early atherosclerosis with H type hypertension

Ge Yuhao1，Yan Guang1，Liu Liping2，et al
( 1Dept of Geriatrics，2Dept of Medical Imaging，

The Affiliated Provincial Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230001)

Abstract Seventy male patients in health care for cadres were enrolled and divided into three groups according to
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the levels of serum uric acid and homocysteine: H type hypertension and hyperuricemia group( n = 30) ; H type hy-
pertension( n = 20) ; simple hypertension( n = 20 ) ． The differences of blood pressure，blood glucose，blood lipid
and intima-media thickness among groups were analyzed． IMT was significantly higher in H type hypertension and
hyperuricemia group compared with the other two groups( P ＜ 0. 05) ． Hyperuricemia was the independent risk fac-
tor for IMT( P ＜ 0. 05) and more prone to atherosclerosis in H type hypertension．
Key words serum uric acid; hypertension; atherosclerosis
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改进的流式细胞积分对骨髓增生异常综合征诊断价值的研究
郭进京1，2，3，王会平1，2，熊术道1，2，孙 磊1，2，翟志敏1，2

摘要 筛选 94 例患者评价改进的流式细胞术( FCM) 积分在
骨髓增生异常综合征 ( MDS) 中的诊断效能。用抗体组合
CD34 /CD19 /CD33 /CD45 分析四参数流式积分，通过 CD19

和 CD33 将 B系和髓系前体细胞分离。对疑为 MDS 的患者
行流式积分，评价两种方法的诊断参数。改进的积分有更高
的诊断参数。11 例通过改进的方案改变积分，其中 5 例因
积分改变获得正确诊断。改进积分实用方便，更好地分离 B
系和髓系前体细胞。
关键词 骨髓增生异常综合征;流式细胞术;免疫表型
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骨髓增生异常综合征 ( myelodysplastic syn-
dromes，MDS) 是一组克隆性源于造血干细胞的髓样
肿瘤［1］。有较高的风险演变为急性髓系白血病［2］。
其年发病率每 10 万人口约为 5 例，60 岁后年发病
率增至每 10 万人口约 20 ～ 50 例 ［3］。MDS 诊断主
要依靠骨髓形态学检测病态造血和细胞遗传学克隆

性改变及其他的异常，如骨髓铁染色环形铁粒幼细

胞≥15%［4］，但低危 MDS患者半数初诊时无上述异
常。流式细胞术 ( flow cytometry，FCM) 分析细胞免
疫表型的异常可弥补形态学和遗传学的不足，多个
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研究［5］组织标准化操作流程用 FCM对 MDS 进行诊
断，表明 FCM检测细胞发育不良比形态学更敏感。
Della Porta et al［6］整合多中心实验室数据制定了
FCM积分四参数评分 MDS，具有很高的诊断效能。
该研究通过一组抗体组合，改进设门方案来评估

FCM积分四参数，并评估改进方案的临床诊断效
能。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 收集安徽医科大学第二附属医院
血液科因外周血一系或多系减少而就诊的患者 108
例，行细胞形态学、染色体以及铁染色等检查，同时
行 FCM积分方案分析。参照维也纳最低诊断标准
和 2008 年 WHO 分型［4，7］对疑为 MDS 的患者进行
诊断和分类。首次检测 47 例符合 MDS 确定标准，
30 例为非克隆性血细胞减少，31 例为意义未明的特
发性血细胞减少症( idiopathic cytopenia of uncertain
significance，ICUS) 。31 例 ICUS 患者随访 6 个月，
其中 7 例诊断为 MDS; 10 例失访; 11 例为非 MDS，
其中 1 例因 CD34 +细胞过少而剔除; 3 例为慢性单
核细胞白血病。最终确诊 54 例 MDS 患者和 40 例
非 MDS患者，并纳入研究，其中 MDS 患者男 33 例，
女 21 例;年龄 20 ～ 86 岁，中位年龄 66 岁。非 MDS
患者男 25 例，女 15 例;年龄 22 ～ 81 岁，中位年龄 64
岁。MDS和非 MDS组患者年龄差异无统计学意义
( t = 1. 557，P = 0. 123) 。诊断资料见表 1。
1． 2 FCM积分方案的流式分析
1． 2． 1 样本制备 抽取新鲜骨髓，肝素抗凝，加入
抗体组合，避光孵育，氯化铵溶血，上机测试。所用
的抗体组合为 CD34-FITC、CD19-PE、CD33-APC、
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