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脂肪肝与血脂、血尿酸的相关性分析
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（１．湖北中医药大学医学检验系，湖北武汉４３００６５；２．武汉市第一医院检验科，湖北武汉４３００２２）

　　摘　要：目的　探讨血脂、血尿酸与脂肪肝的相关性。方法　测定３３４例健康体检者的总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密

度脂蛋白（ＨＤＬ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）及血尿酸水平，并做腹部Ｂ超。结果　３３４例健康体检者检出５４例脂肪肝（１６．１７％），男

性脂肪肝的发病率明显高于女性（犘＜０．０１）；脂肪肝组ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ及ＵＡ水平明显高于非脂肪肝组（犘＜０．０１），ＨＤＬ水平低于

非脂肪肝组（犘＜０．０５）。混合型脂血症（高ＴＣ和高ＴＧ）组、高ＴＧ血症组和高ＴＣ血脂组脂肪肝发病率明显高于血脂正常组

（犘＜０．０１）；混合型脂血症组及高ＴＧ血症组脂肪肝发病率明显高于高ＴＣ血症组（犘＜０．０１）。结论　男性是脂肪肝高发人群，脂

肪肝与血脂、尿酸有一定的相关性，脂肪肝与ＴＧ的相关性较ＴＣ更密切。

关键词：脂肪肝；　血脂；　血尿酸

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．０７．０４８ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）０７０９０７０２

　　脂肪肝是指肝脏脂代谢紊乱，导致体内脂类物质动态失

衡，使脂肪在肝组织或细胞内过多蓄积，超过肝脏质量的５％

以上，或在组织学上呈现脂肪变性、肝细胞损害、炎症细胞浸润

和不同程度的肝纤维化，但无肝炎病毒感染。随着人们饮食结

构和生活方式的改变，脂肪肝的发病率迅速增加，且有日益年

轻化的趋势，成为目前仅次于病毒性肝炎的第二大肝病。

尿酸是体内嘌呤代谢的主要终末产物，既往研究发现，尿

酸水平与代谢综合征关系密切，而脂肪肝也与代谢综合征有

关［１］。

脂肪肝是多种代谢性疾病伴随的损害，脂肪肝与血脂、尿

酸是否有相关性，作者对５４例脂肪肝患者和２８０名健康体检

者的血脂及尿酸进行了测定，结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机抽取２０１３年５～６月本院健康体检人员

３３４例。其中，男性２１３例，女性１２１例；年龄２１～６２岁，平均

（３４．８１±１１．５５）岁。排除严重的心、肝、肾功能不全及脑血管

疾病患者。体检项目包括腹部Ｂ超、血脂及尿酸的测定。

１．２　仪器与试剂　仪器使用日本奥林巴斯公司生产的 ＡＵ

２７００型全自动生化分析仪，总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高

密度脂蛋白（ＨＤＬ）及低密度脂蛋白（ＬＤＬ）检测试剂和校准品

由宁波瑞源生物公司提供，尿酸检测试剂和校准品由上海科华

生物公司提供。以上指标的质控品都由美国ＢｉｏＲａｄ公司提

供。各项目均采取有效的质量控制措施，严格按说明书操作。

１．３　方法

１．３．１　Ｂ超检查　由经验丰富的医师应用ＰｈｉｌｉｐｓＩＵ２２型仪

器进行Ｂ超检查，诊断标准：（１）肝实质呈点状高回声；（２）肝深

部回声衰减；（３）肝内血管显示不清。若上述３项具备第１项

加后２项中任何一项即可确定为脂肪肝。

１．３．２　血脂及尿酸的检查　所有的受试对象空腹１２ｈ后，肘

静脉采血４ｍＬ，抗凝，３ｈ内分离血清，当日检测。血脂水平分

类标准采用我国《血脂异常防治建议》中对血脂划分标准，

ＴＣ＞５．２ｍｍｏｌ／Ｌ或ＴＧ＞１．７ｍｍｏｌ／Ｌ诊断为高血脂。根据

本院标准，男性尿酸大于４２８μｍｏｌ／Ｌ，女性尿酸大于３５７

μｍｏｌ／Ｌ诊断为高尿酸血症。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析，计

量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料以率表

示，采用χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　不同性别人群的患病率　３３４例健康体检人员中，男性

２１３例，其中脂肪肝患者４３例，患病率２０．１９％；女性１２１例，

脂肪肝１１例，患病率９．０９％。男性患病率明显高于女性（犘＜

０．０１）。见表１。

表１　　不同性别人群的患病率

组别 狀 脂肪肝（狀） 非脂肪肝（狀） 患病率（％）

男性 ２１３ ４３ １７０ ２０．１９

女性 １２１ １１ １１０ ９．０９

总计 ３３４ ５４ ２８０ １６．１７

２．２　脂肪肝组与非脂肪肝组血脂及尿酸水平比较　结果显示

脂肪肝组ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ明显高于非脂肪肝组（犘＜０．０１），脂肪

肝组ＨＤＬ明显低于非脂肪肝组（犘＜０．０５），见表２。脂肪肝组

男性尿酸水平为（０．４２９±０．０７３）ｍｍｏｌ／Ｌ，非脂肪肝组男性尿

酸水平为（０．３８１±０．０７９）ｍｍｏｌ／Ｌ，二者比较差异有统计学意

义（犘＜０．０５）；脂肪肝组女性尿酸水平为（０．３８１±０．０７９）

ｍｍｏｌ／Ｌ，非脂肪肝组女性尿酸水平为（０．２７９±０．０５５）ｍｍｏｌ／

Ｌ，二者比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

表２　　脂肪肝组与非脂肪肝组血脂及尿酸水平

　　　比较（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 ＴＣ ＴＧ ＨＤＬ ＬＤＬ

脂肪肝组 ５．１５±０．７８ ２．５８±１．７５ １．０９±０．２３ ２．９９±０．７３

非脂肪肝组 ４．５４±０．７９ １．３２±０．８５ １．２６±０．２８ ２．６１±０．７３

２．３　各型脂血症患者脂肪肝发病率比较　３３４例健康体检人

员中，检出脂血症１０７例（３２．０４％），其中高 ＴＣ血症３５例

（１０．４８％），高ＴＧ血症３７例（１１．０８％），混合型脂血症（高ＴＧ

＋高ＴＣ）３５例（１０．４８％）。各型脂血症患者脂肪肝发病率比

较，混合型脂血症组、高ＴＣ血症组和高ＴＧ血症组的脂肪肝

·７０９·国际检验医学杂志２０１４年４月第３５卷第７期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．７



发病率高于血脂正常组（犘＜０．０５），混合型脂血症组、高 ＴＧ

血症组脂肪肝发病率高于高ＴＣ血症组（犘＜０．０５），见表３。

表３　　各型脂血症脂肪肝发病率比较［狀（％）］

组别 狀 脂肪肝发病率

高ＴＣ组 ３５ ７（２０．００）

高ＴＧ组 ３７ １３（３５．１４）

混合型脂血症组 ３５ １６（４５．７１）

血脂正常组 ２２７ １８（７．９３）

３　讨　　论

脂肪肝是指由各种原因引起的肝细胞内脂肪堆积过多的

病变。脂肪肝与糖、脂质、氨基酸和铁代谢有关，常和肥胖、糖

尿病、脂血症、高血压等疾病并存。近年来，脂肪肝的分子机理

成为各国的研究热点。Ｎｏｂｉｌｉ等
［２］发现氧自由基等多种因素

可以产生氧化应激，导致肝脂肪。Ｌｕｃｃｈｅｓｉ等
［３］研究发现糖尿

病患者的组织中活性氧浓度增加，使肝脏产生氧化应激，肝脏

的这种氧化失衡可能会引起脂肪肝类疾病。荷兰学者研究发

现用瘦素治疗高ＴＧ血症，ＴＧ水平从１９．３％下降到１．３％，所

以瘦素是治疗高ＴＧ血症很好的选择
［４］。

本研究发现男性患病率高于女性，可能与男性社交频繁、

嗜酒和吸烟等因素有关。脂肪肝组ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ及ＬＤＬ水

平与非脂肪肝组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），提示脂肪

肝的产生与血脂水平密切相关。混合型脂血症组、高ＴＣ血症

组和高ＴＧ血症组的脂肪肝发病率高于血脂正常组，混合型脂

血症组、高ＴＧ血症组脂肪肝发病率高于高ＴＣ血症组，说明

血脂偏高更易引起脂肪肝，ＴＧ对脂肪肝的影响比ＴＣ大，因为

高ＴＧ血症可使游离脂肪酸增多，干扰胰岛素与受体结合，产

生胰岛素抵抗（ＩＲ），ＩＲ又促进肝脏合成ＴＧ，当ＴＧ合成速度

大于分解速度时，肝中出现脂肪堆积而形成脂肪肝。

尿酸是嘌呤代谢产物，与代谢性疾病有关。本研究发现脂

肪肝患者尿酸水平升高，提示尿酸与脂肪肝发病密切相关。临

床上脂肪肝患者多伴有ＩＲ和高瘦素血症，ＩＲ可以增加尿酸的

合成，抑制尿酸的排泄，而高水平的瘦素可能加重血管内皮的

氧化应激，促进尿酸合成。高尿酸血症患者的３磷酸甘油醛

脱氢酶的活性降低，可能导致ＴＧ合成增加，分解减少。过高

尿酸水平可通过刺激炎性因子释放，促进氧化应激，引起内皮

细胞功能失调等，从而加重脂肪肝的发展［５］。

近来，一些调节脂代谢的物质相继被发现。Ｘｉａｏ等
［６］发

现枸杞多糖能改善脂肪肝的游离脂肪酸水平，重新平衡脂代

谢，使促炎因子和趋化因子减少。Ｚｈａｎｇ等
［７］研究发现黄酮类

物质能降低细胞色素ＣＹＰ２Ｅ１的表达，防止线粒体超微结构

的改变，通过促进游离脂肪酸的β氧化来抑制肝脏脂质积累，

而不是抑制ＴＣ的合成，所以黄酮类物质可以作为一种药物治

疗脂肪肝。国内有人发现柑橘类的柠檬烯能改善代谢紊乱，所

以多吃柑橘类水果对脂血症患者有益。日本学者研究发现普

洱茶提取物通过下调ＳＲＥＢＰ１ｃ和相关分子来减少脂肪生成，

从而抑制体内脂肪的积累［８］。

总之，脂肪肝发病的根本原因是肝细胞中脂肪的氧化利用

和转运障碍［９１６］，而一系列的代谢综合征又能影响尿酸的代谢

过程，使尿酸的合成增加。因此，脂肪肝与血脂、尿酸之间的关

系是并存的，且互相影响。所以要加强保健意识，改善不合理

的饮食结构，对预防脂肪肝非常重要。
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［１０］曾雅畅，唐卉，陈悦，等．发病及终止妊娠时间对妊娠期急性脂肪

肝预后的影响［Ｊ］．中国妇幼保健，２０１０，２５（３２）：２４２６．

［１１］辛国秋，唐悦，唐先富．血清尿酸水平与非酒精性脂肪肝发病的相

关性研究［Ｊ］．西南国防医药，２０１０，２０（１２）：１２９５１２９７．
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