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［摘要］　目的　探讨妊娠中期妇女血清尿酸水平与２５羟维生素 Ｄ３［２５（ＯＨ）ＶＤ３］的关系。
方法　选取妊娠中期妇女２２１例，收集其年龄、妊娠周期等一般资料，检测其肝、肾功能、空腹血糖
（ＦＰＧ）、甲状腺功能及 ２５（ＯＨ）ＶＤ３水平，并根据 ２５（ＯＨ）ＶＤ３水平将其分为维生素 Ｄ缺乏组
（２５（ＯＨ）ＶＤ３＜５０ｎｍｏ／Ｌ）和维生素Ｄ适宜组（２５（ＯＨ）ＶＤ３≥５０ｎｍｏｌ／Ｌ），比较两组患者的临床资
料，并对影响２５（ＯＨ）ＶＤ３水平的因素进行分析。结果　２２１例妊娠中期妇女中，１４７例（６７％）存
在维生素Ｄ缺乏，７４例（３３％）维生素Ｄ适宜。维生素Ｄ缺乏组妊娠周期、血清尿酸、促甲状腺激
素（ＴＳＨ）水平均低于维生素Ｄ适宜组，游离甲状腺素（ＦＴ４）、ＦＰＧ和总胆红素（ＴＢＩＬ）水平均高于
维生素Ｄ适宜组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。相关性分析结果显示，妊娠中期妇女２５（ＯＨ）ＶＤ３
水平与妊娠周期、血清尿酸、ＴＳＨ呈正相关，与ＦＴ４、ＴＢＩＬ呈负相关（Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结
果显示，妊娠中期妇女血清尿酸水平降低是２５（ＯＨ）ＶＤ３缺乏的危险因素（ＯＲ＝１．００８，Ｐ＝０．０２４）。
结论　维生素Ｄ缺乏在妊娠中期妇女中较为常见，妊娠周期、血清尿酸、ＦＴ４、ＴＳＨ及 ＴＢＩＬ与妊娠
中期妇女的２５（ＯＨ）ＶＤ３相关，其中血清尿酸水平降低是２５（ＯＨ）ＶＤ３缺乏的主要危险因素。
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　　尿酸是人体内嘌呤代谢的终产物，主要通过肾脏 排泄，正常人体内尿酸的生成与排泄保持动态平衡。

尿酸和痛风、尿酸性肾病、急性关节炎相关，越来越多

流行病学研究表明，尿酸与高血压、动脉粥样硬化、心

血管疾病及血糖、血脂异常等代谢性疾病相关［１５］。而

维生素 Ｄ及其代谢产物的基本功能是调节钙、磷代
谢，维持正常的骨骼状态［６］。不仅如此，维生素 Ｄ受
体存在于人体大多数组织和细胞，维生素 Ｄ与其受体
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结合后发挥其生理作用，通过调节钙磷代谢和免疫细

胞的增殖、分化降低许多慢性病（包括恶性肿瘤、自身

免疫性疾病和心血管疾病）的发病风险［７１０］。目前对

于妊娠期维生素Ｄ与尿酸水平关系的研究较少，我们
通过比较不同维生素 Ｄ水平妊娠中期妇女的血清尿
酸差异，探讨妊娠中期妇女的血清尿酸水平与２５羟维
生素Ｄ３［２５（ＯＨ）ＶＤ３］的相关性。

对象与方法

１．对象：选择２０１７年１月 ～６月于我院就诊的妊
娠中期妇女２２１例。纳入标准：（１）中国国籍；（２）年
龄≥１８岁；（３）妊娠周期为１３～２７周；（４）单胎妊娠。
排除标准：（１）转氨酶和（或）肌酐值高于正常参考值
上限；（２）有高血压、糖尿病和（或）甲状腺、甲状旁腺
疾病史；（３）有特殊药物服用史。本研究经我院伦理
委员会审批［伦理批号：（２０１６）伦审第（０８１）号］，受试
者均知情同意。

２．方法：收集受试者的一般资料，包括年龄、妊娠
周期、身高、体重、收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ），计算
ＢＭＩ。所有受试者禁食１２ｈ后，于次日早晨７时抽取
空腹静脉血进行相关检测。应用 ＸＥ２１００Ｄ全自动血
液学分析仪（日本希森美康）检测血常规；应用全自动化

化学分析仪 ＭＯＤＵＬＡＲＰ８００（德国罗氏）检测血清尿
酸、血肌酐（ＳＣｒ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、总胆红素（ＴＢＩＬ）、
ＡＬＴ、白蛋白（Ａｌｂ）、球蛋白（Ｇｌｂ）水平，并计算白蛋白／
球蛋白比值（Ａ／Ｇ）；采用 Ｃｏｂａｓ８０００电化学发光免疫
法（德国罗氏 ）检测促甲状腺激素（ＴＳＨ）、游离甲状腺

素（ＦＴ４）、２５（ＯＨ）ＶＤ３。将 ２５（ＯＨ）ＶＤ３＜５０ｎｍｏ／Ｌ
定义为维生素Ｄ缺乏组，２５（ＯＨ）ＶＤ３≥５０ｎｍｏｌ／Ｌ为
维生素Ｄ适宜组［１１１２］。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计分
析。计量资料正态性检验采用 ＫＳ检验，符合正态分
布计量资料以珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用ｔ检验；非正
态分布计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，两组间比较采用
ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关
分析或Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。２５（ＯＨ）ＶＤ３的影响因素
分析采用多元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以 Ｐ＜０．０５为差异
有统计学意义。

结 果

１．两组受试者一般资料及实验室检查指标比较：
２２１例妊娠中期孕妇中，１４７例（６７％）存在维生素 Ｄ
缺乏，７４例（３３％）维生素 Ｄ适宜。维生素 Ｄ缺乏组
妊娠周期、尿酸、ＴＳＨ水平均低于维生素 Ｄ适宜组，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；而维生素 Ｄ缺乏组的
ＦＴ４、ＦＰＧ和 ＴＢＩＬ均高于维生素 Ｄ适宜组，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）；两组间其余指标比较差异均无
统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．２５（ＯＨ）ＶＤ３水平与其他指标的相关性分析结
果：血清２５（ＯＨ）ＶＤ３水平与妊娠周期、尿酸、ＴＳＨ呈正
相关，与ＦＴ４、ＴＢＩＬ呈负相关（Ｐ＜０．０５），与年龄、ＢＭＩ、
ＳＣｒ、ＷＢＣ计数、ＦＰＧ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＡＬＴ、ＲＢＣ计数、Ｈｂ、
ＰＬＴ计数、Ａ／Ｇ均无明显相关性（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　３．２５（ＯＨ）ＶＤ３影响因素的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果：

表１　两组受试者一般资料及实验室检查指标比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ２５（ＯＨ）ＶＤ３（ｎｍｏｌ／Ｌ） 年龄（岁） 妊娠周期（周） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）
维生素Ｄ缺乏组 １４７ ３４．９３（２８．５４，４１．６７） ２７．０（２５．０，３０．０） １７（１４，１９） ２１．７０（１９．８４，２４．１４）
维生素Ｄ适宜组 ７４ ５９．９１（５５．３４，７４．９３） ２７．０（２４．５，３０．０） １８（１６，２０） ２２．３１（２０．６７，２４．９９）
Ｕ／ｔ值 － －０．５１０ －２．３８３ －１．４９１
Ｐ值 － ０．６１０ ０．０１７ ０．１３６

组别 例数 血清尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ＴＳＨ（ｎｍｏｌ／Ｌ） ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ）
维生素Ｄ缺乏组 １４７ １９２．０（１６８．０，２２１．０） １．７８（１．２６，３．５１） １４．４８（１３．３４，１５．６１） ４．３４（４１０，４．６０） ４２（３８，４６）
维生素Ｄ适宜组 ７４ ２０５．０（１７７．５，２３２．５） ３．２６（１．５８，３．９４） １３．６０（１２．９０，１４．５６） ４．２０（４．００，４．５０） ４２（３８，４８）
Ｕ／ｔ值 －２．２３４ －２．２２５ －３．１３４ －２．３７４ －０．９４８
Ｐ值 ０．０２５ ０．０２６ ０．００２ ０．０１８ ０．３４３

组别 例数
ＳＢＰ

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
ＤＢＰ

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
ＡＬＴ
（Ｕ／Ｌ）

ＷＢＣ计数
（×１０９／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

ＲＢＣ计数
（×１０１２／Ｌ，珋ｘ±ｓ）

维生素Ｄ缺乏组 １４７ １１５．６７±１２．５９ ６７．２８±９．２９ １４．３０（１０．７５，２３．２５） ８．５２±１．８８ ３．９８±０．３３
维生素Ｄ适宜组 ７４ １１４．６６±９．８８ ６７．７８±８．２２ １１．２０（１０．００，１９．００） ８．４８±１．８０ ３．９２±０．３６
Ｕ／ｔ值 －０．４８８ －０．１２３ －０．１７２ ０．０５０ －０．８２７
Ｐ值 ０．６２６ ０．９０２ ０．８６３ ０．９６０ ０．４０９

组别 例数 Ｈｂ（ｇ／Ｌ，珋ｘ±ｓ） ＰＬＴ计数（×１０９／Ｌ，珋ｘ±ｓ） Ａ／Ｇ（珋ｘ±ｓ） ＴＢＩＬ（μｍｏｌ／Ｌ）
维生素Ｄ缺乏组 １４７ １１８．５０±１０．０３ ２０６．９３±５１．９９ １．５４±０．１５ ５．７（４．５，６．８）
维生素Ｄ适宜组 ７４ １１８．５１±１０．１７ ２１１．９８±４７．０７ １．５２±０．１７ ５．１（３．８，６．３）
Ｕ／ｔ值 ０．２５２ ０．３３４ －１．４３９ －２．０８１
Ｐ值 ０．８０１ ０．７３９ ０．１５２ ０．０３９
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表２　２５（ＯＨ）ＶＤ３水平与其他指标的相关性分析结果

变量 ｒ值 Ｐ值
年龄 ０．０６２ ０．３６０
妊娠周期 ０．１７３ ０．００９
ＢＭＩ ０．１２８ ０．０５７
血清尿酸 ０．１３９ ０．０３９
ＴＳＨ ０．１５５ ０．０２１
ＦＴ４ －０．２４１ ＜０．００１
ＦＰＧ －０．０８３ ０．２２７
ＳＣｒ ０．１２０ ０．０７４
ＳＢＰ －０．０２９ ０．６６８
ＤＢＰ －０．１０１ ０．１３４
ＡＬＴ －０．０３３ ０．６２８
ＷＢＣ计数 ０．０２０ ０．７７７
ＲＢＣ计数 －０．００６ ０．９３６
Ｈｂ －０．０１５ ０．８３４
ＰＬＴ计数 －０．０４６ ０．５２２
Ａ／Ｇ －０．１１２ ０．１０４
ＴＢＩＬ －０．２２６ ０．００１

以２５（ＯＨ）ＶＤ３为因变量，血清尿酸为协变量行ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析，结果显示，妊娠中期妇女的血清尿酸水平与

２５（ＯＨ）ＶＤ３呈正相关（ＯＲ＝１．００９，Ｐ＝０．０１０）。由于
ＦＴ４、ＴＳＨ、妊娠周期及ＴＢＩＬ与血清尿酸呈现显著的线
性相关关系，进一步逐步加入 ＦＴ４、ＴＳＨ、妊娠周期、
ＴＢＩＬ潜在风险因素校正后，血清尿酸水平降低是妊娠
中期妇女２５（ＯＨ）ＶＤ３缺乏的危险因素（ＯＲ＝１．００８，
Ｐ＝０．０２４）。见表３。

表３　２５（ＯＨ）ＶＤ３影响因素的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

变量 回归系数 ９５％ＣＩ ＯＲ值 Ｐ值
血清尿酸 ０．００８ １．００１～１．０１５ １．００８ ０．０２４
ＦＴ４ －０．１３８ ０．７２９～１．０４１ ０．８７１ ０．１３０
ＴＳＨ ０．１８５ ０．９５８～１．５１２ １．２０３ ０．１１２
妊娠周期 ０．０５０ ０．９４４～１．１７１ １．０５１ ０．３６４
ＴＢＩＬ －０．１０９ ０．７８６～１．０２４ ０．８９７ ０．１０８

讨 论

维生素Ｄ缺乏是目前的热点问题，截至２００８年，
全球近１０亿人群存在维生素Ｄ缺乏或不足［１１］。目前

研究表明，各年龄段人群均存在不同程度的维生素 Ｄ
缺乏，而孕妇是其高危人群之一［１３］。Ｂｏｗｙｅｒ等［１４］报

道，在悉尼，妊娠晚期妇女中维生素 Ｄ缺乏者所占比
例达１５％；Ｇａｌｅ等［１５］报道，欧洲孕妇的维生素 Ｄ缺乏
率达４９．６％。在本研究中，妊娠中期妇女的维生素 Ｄ
缺乏率高达６７％，显著高于既往研究，可能是由于不
同种族、地域饮食习惯和日照导致不同国家妊娠妇女

维生素Ｄ水平出现差异。有研究结果显示，维生素 Ｄ
缺乏会增加妊娠期糖尿病的发生［１６］，与本研究中维生

素Ｄ缺乏者ＦＰＧ水平更高的结果相一致；另一方面，
维生素Ｄ也会增加妊娠期高血压［１７］、骨量减少及骨质

疏松的发生风险［１１］，对于胎儿而言，则会增加其智力

障碍及出生后佝偻病的风险［１８］。对于维生素 Ｄ的研
究多集中于钙、磷及甲状旁腺调节，关于尿酸与维生素

Ｄ水平之间的关系目前研究较少，尤其是妊娠期维生
素Ｄ与尿酸水平的关系。既往研究发现，在绝经后妇
女、糖尿病及肾功能衰竭患者中，维生素 Ｄ与血清尿
酸水平呈负相关［１９２１］，其原因一方面考虑为维生素 Ｄ
缺乏可导致甲状旁腺激素释放，进一步减少尿酸的肾

脏排泄，但具体机制尚不明确［２２］；另一方面，已有研究

证实高尿酸可以抑制２５（ＯＨ）ＶＤ３合成中的关键酶１α
羟化酶活性，进而降低２５（ＯＨ）ＶＤ３的合成

［２３］。既往

研究表明，绝经前妇女血清尿酸水平升高与维生素 Ｄ
水平增加无明显相关性，而在绝经后妇女中则呈明显

负相关［１９］。而本研究结果显示，妊娠中期妇女的血清

尿酸与维生素 Ｄ水平呈正相关。由于妊娠中期妇女
的雌激素水平是非妊娠期的１００倍左右，推测雌激素
可能在血清尿酸与２５（ＯＨ）ＶＤ３的关系中起一定的作
用，但目前其具体机制尚不明确。

本研究存在一定局限性：本研究为横断面研究，不

能对２５（ＯＨ）ＶＤ３与尿酸的关系进行因果推断；缺乏受
试者有关２５（ＯＨ）ＶＤ３的饮食摄入及补充情况；此外，
我们推测雌激素在尿酸与２５（ＯＨ）ＶＤ３的关系中起一
定的作用，但由于我院未常规检测妊娠期妇女的雌激

素水平，未将雌激素纳入研究中，尚不能排除雌激素对

尿酸和２５（ＯＨ）ＶＤ３之间关系的影响。
综上所述，维生素Ｄ缺乏在妊娠中期妇女中较为

常见，血清尿酸降低是妊娠中期妇女２５（ＯＨ）ＶＤ３缺乏
的危险因素，当临床常规检查发现妊娠期妇女血清尿

酸降低时，建议进一步行２５（ＯＨ）ＶＤ３检测。关于妊娠
期妇女２５（ＯＨ）ＶＤ３与尿酸的关系尚有待大样本量临
床试验及前瞻性研究进一步验证。
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骶髂关节受累的痛风性关节炎一例
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［关键词］　痛风性关节炎；　骶髂关节炎；　强直性脊柱炎

　　 患者，男，４０岁，因“反复多关节肿痛伴腰痛１０余年，加重
２个月”于２０１８年１２月１２日入院。患者１０年前无明显诱因
间断出现双足第一跖趾关节红肿热痛，疼痛剧烈，呈刀割样，夜

间为著，持续约１周左右，可自行缓解，于当地医院就诊，检查
尿酸为５８０μｍｏｌ／Ｌ，诊断为痛风，未正规治疗。３年前上述症状
加重，间断口服苯溴马隆和秋水仙碱等药物，病情反复发作，时

有加重。１年前无明显诱因出现右膝关节肿痛，服用上述药物
后症状不缓解，于当地医院行关节腔穿刺抽液治疗后病情好

转，积液呈清亮透明。２个月前再次出现右膝关节肿痛，活动受
限，共行３次关节腔抽液，积液呈米汤样，量约２０ｍｌ，自觉症状
不缓解，且于１周前出现双踝关节肿痛伴左侧臀区疼痛。病程
中伴有腰部疼痛，无晨僵及夜间翻身困难，活动后不缓解，无足

跟痛、皮疹、口腔溃疡等。既往身体健康，无家族疾病史。入院

体格检查：Ｔ３６．７℃，Ｐ６７次／分，Ｒ１８次／分，Ｂｐ１０２／７５ｍｍＨｇ。
右膝关节肿胀，压痛阳性，屈伸活动受限；双踝关节略肿胀，压

痛阴性；枕墙距、胸颏距均为０ｃｍ；脊柱侧弯，前曲后伸均正常；
双“４”字试验阴性，骶髂关节压痛阴性。实验室检查结果：血尿
酸３０７μｍｏｌ／Ｌ（２１０～４４０μｍｏｌ／Ｌ，括号内为正常参考值范围，以
下相同），红细胞沉降率（ＥＳＲ）８５ｍｍ／ｈ（０～１６ｍｍ／ｈ），Ｃ反应

蛋白（ＣＲＰ）８６．７ｍｇ／Ｌ（０～８．０ｍｇ／Ｌ），类风湿因子（ＲＦ）、抗环
瓜氨酸肽（ＣＣＰ）抗体、抗核抗体（ＡＮＡ）、人类白细胞抗原 Ｂ２７
（ＨＬＡＢ２７）均为阴性，血常规、肝肾功能均正常。右膝关节超
声检查结果示：右膝关节髌上囊内积液，关节软骨表面及周围

软组织强回声沉积，考虑痛风结晶；骶髂关节 ＣＴ检查结果示：
左侧骶髂关节间隙增宽，关节面毛糙、硬化、边缘不光滑似见虫

蚀状破坏影，考虑骶髂关节炎，见图１；双侧骶髂关节双源 ＣＴ
（ＤＥＣＴ）检查结果示：１．双侧骶髂关节面毛糙，左侧骶髂关节面
可见骨质破坏；２．双侧骶髂关节间隙内、腰椎Ｌ４～５、腰椎Ｌ５～骶
椎Ｓ１间隙及骶椎Ｓ１、Ｓ３水平左侧骶前孔内、盆壁内外及肌肉内
多发痛风结晶沉积，见图２。结合患者症状、体征及辅助检查结
果诊断为：痛风性关节炎（ＧＡ）骶髂关节受累。治疗上给予依
托考昔片６０ｍｇ每日１次口服以抗炎镇痛缓解症状，苯溴马隆
片５０ｍｇ每日１次口服以降尿酸，碳酸氢钠片１ｇ每日３次口服
以碱化尿液，１周后患者关节肿痛明显改善，活动尚可。出院后
１个月复诊，无关节肿胀，腰背痛明显缓解，复查血尿酸正常，患
者因经济原因未复查骶髂关节ＤＥＣＴ。

讨　　论
痛风是一种由体内嘌呤代谢紊乱和尿酸排泄减少引起的

高尿酸血症相关的代谢性疾病，好发于中青年男性及绝经后女

性。饱和的尿酸单钠结晶及其微结晶沉积于人体关节，继而引

起关节非特异性炎症反应，造成关节软骨及骨侵蚀破坏、关节
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