老年高尿酸血症与胰岛素抵抗的关系
高尿酸血症是代谢综合症的组分之一，已有许多研究提示血清尿酸与MS相关，但对其是否独立于胰岛不比的研究尚少。为探讨二者的的关系，本人进行了4年的临床研究，现报告如下：

对象与方法

一、研究对象

高尿酸血症组比例（男56例，女30例），是我院2001年10月至2005年10月门诊病人，年龄（68±5）岁，血尿酸≥430umm/1。均排除肥胖、高血压、高血糖、血脂紊乱、冠心病、脑缺血性疾病及肝肾功能异常。正常对照组60例（男37例、女23例），年龄（67±7），与高尿酸血症组相匹配。入选条中按1995年中华医学会老年学会健康老年人建议的标准。【1】
二、方法

对象禁食12h后，取清晨静脉血测定，空腹血糖、血尿酸、空腹胰岛素。HOMA-IR计算胰岛素抵抗指数，经自然对数转换后估测β细胞胰岛素分泌功能（HOMA-β），胰岛素敏感性指数（ISI）=In1/（FPG×FINS）。

三、统计学方法

应用SPSS11.0软件进行处理，各指标以x±s表示，组间比较采用t检验，参数间进行相关性分析。

结  果

一、正常对照组与高尿酸血症组相关各指标比较

高尿酸血症血的FPG、FINS、HOMA-IR及SUA水平均较正常对照组显著升高，ISI明显降低，HOMA-β两组比较差异无统计学意义。高尿酸血症组有明显的胰岛素抵抗。（表1）。

二、相关分析

血尿酸与FPG、FINS、HOMA-IR正相关，与ISI负相关，r分别为0.511、0.464、0.512、-0.308，p为＜0.01.
表1，两组SUA、FPG、FINS、HOMA-IR、ISI

HOMA-β比较（х±S）

	组别
	例数
	SUA
	FPG
	FINS
	HOMA-IR
	ISI
	HOMA-β

	NC
	60
	313±62
	4.9±0.5
	13±4
	2.8±1.0
	-0.4±0.3
	5.3±0.5

	HUA
	86
	501±92
	5.4±0.5
	20±7
	4.8±1.8
	-4.6±0.6
	5.3±0.4


HUA与NC组比较P＜0.01

讨   论

HUA是MS的组分之一，MS患者多同时或先后出现HUA，它们互为因果，因此HUA对人体血管，糖代谢、脂代谢等影响不容忽视。根据中华医学会糖尿病学分关于MS的建议中MS发病高危人群定义第二条：有1次或2次MS组分但尚不符合诊断标准，这可定义为MS发病高危人群【1】，我们认为HUA患者可视为MS发病高危人群。
许多研究已显示SUA与MS相关。SUA沉积于血管内皮，可导致血管内皮损伤，促进血小板聚集，引起动脉粥样硬化及血栓形成，促进高血压的发生和发展；沉积于胰岛，可导致β细胞功能损害，引起糖代谢紊乱；SUA水平升高还促进LDL-C的氢化和脂质的过氧化，诱发或加重代谢紊乱。IR是MS的病理基础，迄今关于HUA对IR的影响的研究较少。我们推测IR与HUA具有相关性，这种相关性的研究对寻求预防MS发生的途径具有相当意义，因此就HUA与IR的关系进行了临床研究。

本研究入选病例排除了肥胖、高血压、年龄等因素，结果显示HUA组FPG、FINS、HOMA-IR显著高于NC组，ISI明显低于NC组，HOMA-β两组比较无明显差异，说明两组胰岛β细胞INS分泌功能基本正常。SUA水平与HOMA-IR、FPG、FINS是正相关。与ISI是负相关，提示HUA与IR密切相关。
另外，IR增加肝脏的脂肪合成，导致嘌呤代谢紊乱，SUA增高。在IR状态下，糖酸解中间产物向5-磷酸核糖及磷酸核糖焦磷酸转移，导致UA生成增多【2】。此外，胰岛β细胞分泌代偿性增多，高水平胰岛素及胰岛素前体物可刺激肾小管Na+-H+交换，增加H+排泄的同时，使UA重吸收增加【3】。SUA浓度与IR关系密切，IR为独立的致HUA因素【4】。
综上所述，HUA属于MS发病高危人群定义范围。老年HUA与IR密切相关，IR是引起HUA的危险因素之一。实行改善IR措施，控制嘌呤代谢产物的生成过多或排泄减少，对于预防和早期干预MS的发生有重要的意义。
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