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摘要：目的　观察２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）合并高血压病人血清中２５羟维生素Ｄ［２５（ＯＨ）Ｄ］、尿酸（ＵＡ）水平，并分析２５（ＯＨ）Ｄ
与ＵＡ的关系。方法　随机数字表法选取Ｔ２ＤＭ病人７７例，按有无高血压分为正常血压组（ＤＭ组）３８例（男１９例，女１９例）
及高血压组（ＤＨ组）３９例（男１８例，女２１例），另选同期体检中心健康体检者（ＮＣ组）３２例（男１７例，女１５例）。其中女性病
人均未绝经，同时ＮＣ组中的女性均选择年龄及体质量指数（ＢＭＩ）匹配的未绝经健康女性。三组病人年龄、性别构成比比较，
均差异无统计学意义。检测血清２５（ＯＨ）Ｄ和ＵＡ水平及各项临床生化指标。结果　ＤＭ组血清２５（ＯＨ）Ｄ水平［（１２．４８±
４．０１）μｇ·Ｌ－１］低于ＮＣ组［（２６．７３±９．５９）μｇ·Ｌ－１］，而ＵＡ水平［（３１６．６１±８５．９１）μｍｏｌ·Ｌ－１］较ＮＣ组［（２７３．０３±６０．９２）
μｍｏｌ·Ｌ－１］升高，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＤＨ组血清２５（ＯＨ）Ｄ水平［（７．３６±３．６３）μｇ·Ｌ－１］明显低于 ＮＣ组
［（２６．７３±９．５９）μｇ·Ｌ－１］，而ＵＡ水平［（３６２．０７±１１７．７６）μｍｏｌ·Ｌ－１］较ＮＣ组［（２７３．０３±６０．９２）μｍｏｌ·Ｌ－１］明显升高，均
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＤＨ组血清２５（ＯＨ）Ｄ水平［（７．３６±３．６３）μｇ·Ｌ－１］低于ＤＭ组［（１２．４８±４．０１）μｇ·Ｌ－１］，而
ＵＡ水平［（３６２．０７±１１７．７６）μｍｏｌ·Ｌ－１］较ＤＭ组［（３１６．６１±８５．９１）μｍｏｌ·Ｌ－１］明显升高，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析显示２５（ＯＨ）Ｄ与ＵＡ成负相关（ｒ＝－０．２５９，Ｐ＝０．０１０）。结论　血清２５（ＯＨ）Ｄ水平减低及 ＵＡ水平升
高是Ｔ２ＤＭ合并高血压的重要危险因素。
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　　糖尿病和高血压均为心脑血管疾病的独立危
险因素，临床上糖尿病病人常常伴有高血压，糖尿

病和高血压均属于代谢综合征范畴，存在于以胰岛

素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）为主要特征的“共同
土壤”之中［１］。因此研究糖尿病合并高血压病人的

诱发或高危因素对于临床防治具有非常重要的意

义。２５羟维生素Ｄ［２５（ＯＨ）Ｄ］除了调节骨代谢及
钙磷代谢外，与代谢综合征、肿瘤及动脉粥样硬化

的发生密切相关［２３］。低２５（ＯＨ）Ｄ水平人群较２５
（ＯＨ）Ｄ正常人群，糖尿病、高血压、肥胖、高脂血症
及高尿酸（ＵＡ）血症患病率显著升高［４］。维生素 Ｄ
缺乏和高尿酸血症均是心血管疾病的危险因素，本

文通过检测２型糖尿（Ｔ２ＤＭ）合并高血压病人 ＵＡ
及２５（ＯＨ）Ｄ水平，病旨在为 Ｔ２ＤＭ合并高血压的
防治提供新的思路。

１　资料与方法
１．１　研究对象　采用随机数字表法选取２０１４年３
月至２０１４年６月在遵义医学院附属医院内分泌科
门诊及住院的Ｔ２ＤＭ病人７７例，按有无高血压分为
正常血压组（ＤＭ组）３８例（男１９例，女１９例）及高
血压组（ＤＨ组）３９例（男１８例，女２１例），另选同
期体检中心体检的健康者（ＮＣ组）３２例（男１７例，
女１５例）。其中女性病人均为未绝经女性，同时
ＮＣ组中的女性均选择年龄及体质量指数（Ｂｏｄｙ
ＭａｓｓＩｎｄｅｘ，ＢＭＩ）匹配的未绝经健康女性。三组病
人性别构成差异无统计学意义。本研究经遵义医

学院附属医院伦理委员会批准，并取得所有研究对

象知情同意。

１．２　纳入、排除标准　糖尿病的诊断符合 １９９９
年 ＷＨＯ糖尿病诊断标准。原发性高血压的诊断
符合《中国高血压防治指南 ２０１０》诊断标准［５］。

高 ＵＡ标准：男≥４２０μｍｏｌ·Ｌ－１，未绝经女性≥
３６０μｍｏｌ·Ｌ－１。维生素 Ｄ缺乏依据２０１１年美国
内分泌协会《维生素 Ｄ缺乏治疗和预防临床指
南》［６］。

纳入标准：（１）均符合４０～５５岁；（２）肝肾功能
正常，无其他严重器质性疾病；（３）正常对照组无糖
尿病、高血压及痛风家族史；（４）无吸烟史及长期大
量饮酒史；（５）无糖尿病急、慢性并发症。排除标
准：（１）甲状旁腺功能不全者；（２）骨质疏松及其他
代谢性骨病、急性感染、恶性肿瘤病史及其它内分

泌疾病；（３）继发性高血压；（４）严重肝肾功能不全，
心力衰竭、心肌梗死、心律失常等疾病或并发症；

（５）半年内使用性激素、类固醇激素及其他影响体
内２５（ＯＨ）Ｄ和 ＵＡ代谢的药物及食物；（６）Ｔ１ＤＭ

或其他特殊类型糖尿病病人；（７）妊娠或哺乳期妇
女或长期服用避孕药的妇女。

１．３　观察指标及检测方法　所有病例均对其身
高、ＢＭＩ、腰围（ＷＣ）进行准确测定，并计算ＢＭＩ。第
一日晚８点后禁食、禁饮至次日清晨８点，空腹抽静
脉血，监测以下指标，ＵＡ、总胆固醇（Ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒ
ｏｌ，ＴＣ）、三酰甘油（Ｔｒｉｇｌｙｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、高密度脂蛋白
胆固醇（Ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ
Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（Ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）采用 Ｏｌｙｍｐｕｓ（ＡＵ２７００）全自动
分析仪分析。测空腹血糖（Ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，
ＦＰＧ）用己糖激酶法，糖化血红蛋白（Ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄ
ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＨｂＡ１Ｃ）采用高效液相法，空腹胰岛素
（Ｆｉｎｓ）、２５（ＯＨ）Ｄ水平测定采用电化学发光法（试
剂购于德国罗氏公司）。通过稳态模式对胰岛素抵

抗指数（ＨＯＭＡＩＲ），进行评估公式为：ＨＯＭＡＩＲ＝
ＦＰＧ×ＦＩＮＳ／２２．５。
１．４　统计学方法　数据分析应用 ＳＰＳＳ１９．０统计
软件分析，计量资料采用 ｘ±ｓ表示，非正态分布资
料经对数转化后进行分析。多组间数据比较采用

完全随机设计资料的单因素方差分析，组间两两比

较采用 ＳＮＫｑ检验，数据间相关性分析用 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关分析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　各组临床资料、血清２５（ＯＨ）Ｄ、ＵＡ水平比较
三组间年龄、性别、ＢＭＩ、ＴＣ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、维生素
Ｄ结合蛋白（ＤＢＰ）均差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。ＤＨ组血清２５（ＯＨ）Ｄ低于 ＮＣ组，而 ＷＣ、
ＳＢＰ、ＴＧ、ＵＡ、ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、Ｆｉｎｓ、ＨＯＭＡＩＲ均高于
ＮＣ组，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＤＭ组血
清 ２５（ＯＨ）Ｄ低于 ＮＣ组，而 ＷＣ、ＳＢＰ、ＴＧ、ＵＡ、
ＦＰＧ、ＨｂＡ１Ｃ、Ｆｉｎｓ、ＨＯＭＡＩＲ均高于 ＮＣ组，均差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＤＨ组２５（ＯＨ）Ｄ低于
ＤＭ组，而病程、ＳＢＰ、ＴＧ、ＵＡ、ＨｂＡ１Ｃ、Ｆｉｎｓ、ＨＯＭＡ
ＩＲ均高于ＤＭ组，均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
见表１。
２．２　Ｔ２ＤＭ合并高血压病人２５（ＯＨ）Ｄ水平与其
他指标的Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析　以２５（ＯＨ）Ｄ为因变
量，以上各指标为自变量进行相关分析，２５（ＯＨ）Ｄ
水平与 ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＤＢＰ存在负性线性趋
势，均差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；与病程、
ＳＢＰ、ＵＡ、ＨｂＡ１Ｃ、ＨＯＭＡＩＲ呈负相关（相关系数 ｒ
分别为 －０．１１３、－０．２７１、－０．２５９、－０．３６１、
－０．０２１），均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见
表２。
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表１　各组间一般临床指标、血清２５（ＯＨ）Ｄ和ＵＡ的比较／ｘ±ｓ

组别 例数（男／女） 年龄／岁 病程／年 ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ＷＣ／ｃｍ ＳＢＰ／ｍｍＨｇ ＤＢＰ／ｍｍＨｇ ＴＣ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＴＧ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＤＨ组 ３９（１８／２１） ５０．００±４．７２ １２．０１±８．００ａ ２２．９２±１．８３ ９５．３７±５．９９ｂ １３７．７２±１５．０３ａｂ ８０．０７±１１．２１ ４．８９±１．４３ ３．９３±０．４０ａｂ

ＤＭ组 ３８（１９／１９） ４９．１６±５．３０ ９．０６±５．２９ ２２．３２±１．３４ ９４．２３±４．６１ｂ １２４．２９±１１．２０ｂ ７８．９２±１１．５９ ４．７５±１．２３ ２．７４±０．２８ｂ

ＮＣ组 ３２（１７／１５） ４９．２７±５．１９ － ２１．１７±１．０２ ８３．９２±２．２２ １１６．５８±７．９６ ７６．７７±６．３１ ４．８８±１．４７ １．７２±０．１５

组别
ＨＤＬＣ

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
ＬＤＬＣ

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
ＵＡ

／μｍｏｌ·Ｌ－１
ＦＰＧ

／μｍｏｌ·Ｌ－１
ＨｂＡ１Ｃ

／％

Ｆｉｎｓ

／ｍＩＵ·Ｌ－１
２５（ＯＨ）Ｄ

／μｇ·Ｌ－１
ＨＯＭＡＩＲ

ＤＨ组 ２．１９±０．７６ ２．６９±０．９８ ３６２．０７±１１７．７６ａｂ ９．９３±２．４３ｂ １０．３１±４．７５ａｂ １１．４２±２．１７ａｂ ７．３６±３．６３ａｂ ４．０８±１．６５ａｂ

ＤＭ组 １．６６±１．３７ ２．６５±０．９６ ３１６．６１±８５．９１ｂ ８．９６±１．９４ｂ ７．９７±２．４３ｂ ８．０３±１．８５ｂ １２．４８±４．０１ｂ ２．６２±１．０１ｂ

ＮＣ组 １．９９±０．３１ ２．０３±０．５４ ２７３．０３±６０．９２ ５．２６±０．６３ ５．６１±０．４５ ５．０９±１．２２ ２６．７３±９．５９ １．２５±０．４０

　　注：与ＤＭ组比较，ａＰ＜０．０５；与ＮＣ组比较，ｂＰ＜０．０５。

表２　２５（ＯＨ）Ｄ对于其他指标Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析

检验值 病程 ＳＢＰ ＵＡ ＨｂＡ１Ｃ ＨＯＭＡＩＲ
ｒ值 －０．１１３ －０．２７１ －０．２５９ －０．３６１ －０．０２１
Ｐ值 ０．０４１ ０．００７ ０．０１０ ０．０４７ ０．０１１

２．３　Ｔ２ＤＭ合并高血压病人 ＵＡ水平与其他指标
的Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析　以 ＵＡ为因变量，以上各指
标为自变量进行相关分析，ＵＡ水平与 ＳＢＰ、ＴＧ、
ＨｂＡ１Ｃ、ＨＯＭＡＩＲ为正相关（相关系数 ｒ分别为
（０．３２０、０．４５９、０．１３１、０．１７８）均差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）；与 ＨＤＬＣ、２５（ＯＨ）Ｄ呈负相关（相
关系数ｒ分别为 －０．７０３、－０．２５９），均差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）。见表３。

表３　ＵＡ对于其他指标Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析

检验值 ＳＢＰ ＴＧ ＨＤＬＣ ＨｂＡ１Ｃ ２５（ＯＨ）Ｄ ＨＯＭＡＩＲ
ｒ值 ０．３２０ ０．４５９ －０．７０３ ０．１３１ －０．２５９ ０．１７８
Ｐ值 ０．０２９ ０．０１２ ０．０１３ ０．０３５ ０．０１０ ０．０３２

３　讨论
临床工作中，Ｔ２ＤＭ合并高血压的发病率较普

通人群患高血压概率明显上升［７］。Ｔ２ＤＭ合并高血
压对靶器官的损害绝非单纯的叠加，Ｔ２ＤＭ合并高
血压心脑血管事件的风险显著增加。Ｔ２ＤＭ病人通
常对血管紧张素反应敏感，长期高血糖对肾脏血管

造成损伤，高黏度血液使血管壁受损，促发 Ｔ２ＤＭ
并发高血压［８］。维生素Ｄ缺乏不仅加重ＩＲ和导致
胰岛β细胞功能紊乱，且增加糖尿病慢性血管并发
症的发病率。血清２５（ＯＨ）Ｄ水平与高血压的发病
风险呈负相关［９］，提示维生素Ｄ缺乏与高血压发病
密切相关。研究发现，高ＵＡ血症在 ＤＭ发生、发展
过程中起着重要作用［１０］，尿酸水平亦是心血管病变

的危险因素［１１］，目前高ＵＡ血症已成为 Ｔ２ＤＭ动脉
粥样硬化的重要标志物，同时是预测心血管事件早

期风险的最佳标志［１２］。但维生素Ｄ与ＵＡ是否相互
影响参与Ｔ２ＤＭ合并高血压的发生、发展并无定论。

本研究发现，血清２５（ＯＨ）Ｄ总体水平低下，提
示中老年人群维生素Ｄ的不足及缺乏极为常见，与
既往临床研究相符［１３］。Ｔ２ＤＭ合并高血压者 ＨＯ
ＭＡＩＲ比Ｔ２ＤＭ病人高，且随着病程延长，ＩＲ越严
重，提示Ｔ２ＤＭ合并高血压存在更重的ＩＲ。随着病
程的延长，Ｔ２ＤＭ病人体内的糖基化终末产物会增
加胶原交联，导致管壁纤维化增加，使血管僵硬，导

致高血压病的发生［１４］。在 Ｔ２ＤＭ合并高血压病人
中，ＴＧ较健康人群水平高。考虑脂代谢异常可导
致动脉粥样硬化发展，且机体长期处于高血糖状态

中，高血压可使脂质和血管长寿蛋白发生氧化和糖

基化，导致了血管及微血管硬化的发展加快［１５］。在

Ｔ２ＤＭ合并高血压人群中 ＶｉｔＤ水平与 ＳＢＰ、ＵＡ、
ＨｂＡ１Ｃ、ＨＯＭＡＩＲ呈负相关，提示 ＶｉｔＤ缺乏在
Ｔ２ＤＭ合并高血压人群 ＩＲ、血糖控制及相关代谢异
常中起重要作用。维生素Ｄ缺乏者有较高的 ＩＲ和
代谢综合征发生风险［１６］。然而目前维生素 Ｄ与
ＵＡ关系的研究还很有限。本研究结果示 Ｔ２ＤＭ病
人血清２５（ＯＨ）Ｄ水平减低，而 ＵＡ水平升高，且合
并高血压病人其血清２５（ＯＨ）Ｄ减低及 ＵＡ增高更
为明显，本研究结果提示血清２５（ＯＨ）Ｄ与 ＵＡ呈
负相关，推测维生素 Ｄ水平减低及 ＵＡ升高是
Ｔ２ＤＭ合并高血压的危险因素。

ＵＡ是嘌呤代谢终产物，对于合并代谢综合征及
高心血管疾病风险的人群而言，ＵＡ是重要的血管疾
病的独立危险因子［１７］。本研究提示 ＵＡ与 ＳＢＰ、ＴＧ
呈正相关，与ＨＤＬＣ呈负相关，ＵＡ水平的升高，收缩
压水平逐渐升高，与屈亚莉等［１８］报道一致，脂代谢异

常与ＨＩＫＩＴＡ等［１９］的研究结果相一致，表明Ｔ２ＤＭ合
并高血压病人出现ＵＡ升高通常伴有脂代谢紊乱，本
研究示ＴＧ升高，其可能机制为血清中脂蛋白脂酶升
高导致ＵＡ清除障碍，而ＵＡ水平增高可导致脂蛋白
脂酶活性降低，ＴＧ分解减少，引发脂代谢紊乱，血液
高凝状态易导致心脑血管疾病的发生［２０］。ＵＡ与
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ＨＯＭＡＩＲ呈正相关，提示 ＵＡ升高加重 ＩＲ［２１］，有研
究认为，胰岛素刺激促进肾近端小管离子交换，增加

ＵＡ的重吸收，ＵＡ升高，此外 ＩＲ时高胰岛素血症可
降低ＵＡ的清除率［２２］。然而，女性绝经后ＵＡ浓度明
显上升，可能与雌激素下降等生理性变化有关。为避

免激素生理性变化的影响，本研究选取未绝经女性为

研究对象，结果示Ｔ２ＤＭ合并高血压病人ＵＡ升高与
２５（ＯＨ）Ｄ水平相关，由此推测绝经后女性Ｔ２ＤＭ合
并高血压病人ＵＡ浓度升高，不仅仅是激素生理性变
化，可能预示着不良后果。维生素 Ｄ缺乏可以诱导
甲状旁腺激素的释放，增加ＵＡ水平［２３］，同时使血压

升高。

综上所述，维生素Ｄ水平减低增加ＵＡ水平，促
进Ｔ２ＤＭ合并高血压病人脂代谢紊乱，加重 ＩＲ，从
而增加血管并发症的风险。其可能机制是：Ｔ２ＤＭ
病人维生素Ｄ缺乏诱导甲状旁腺激素释放，使 ＵＡ
水平升高，伴发脂代谢紊乱，加重ＩＲ，促进Ｔ２ＤＭ合
并血管并发症的发生。此外，高血压、糖尿病又促

使２５（ＯＨ）Ｄ水平降低，形成恶性循环。因此，在
Ｔ２ＤＭ合并高血压的防治工作中应注意除控制血
糖、血压外，还需重视对 ２５（ＯＨ）Ｄ、ＵＡ水平的监
测，积极防治维生素 Ｄ缺乏症及高 ＵＡ血症，减少
Ｔ２ＤＭ合并高血压的发生。此外，本文为回顾性研
究，未能对所有研究对象进行血清钙、甲状旁腺激

素检测，２５（ＯＨ）Ｄ、ＵＡ参与Ｔ２ＤＭ合并高血压的具
体机制仍需大样本量及进一步深入研究予以明确。
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