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［摘要］　目的　探讨代谢因素对银屑病关节炎（ＰｓＡ）的影响。方法　回顾性分析７７例 ＰｓＡ
患者（ＰｓＡ组）和４９例健康者（对照组）的临床资料，包括性别、年龄、吸烟、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固
醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、血尿酸（ＳＵＡ）、ＢＭＩ及合
并血糖升高、高血压、肾功能不全情况等。采用二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估 ＰｓＡ代谢方面的危险因
素。结果　ＰｓＡ组患者代谢综合征（ＭＳ）的发生率（２９／７７，３７．７％）明显高于对照组（１０／４９，
２０．４％），差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＰｓＡ组合并高尿酸血症、低 ＨＤＬＣ血症、超重患者比例
及ＳＵＡ水平、ＢＭＩ均高于对照组，ＨＤＬＣ水平低于对照组（Ｐ＜０．０５），而两组男性、年龄≥６０岁、吸
烟、合并高ＴＣ血症、高ＴＧ血症、高 ＬＤＬＣ血症、高血压、血糖升高、肾功能不全受试者比例及年
龄、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，超
重和低ＨＤＬＣ血症均为ＰｓＡ代谢方面的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　ＰｓＡ患者发生ＭＳ的概
率较高，超重和低ＨＤＬＣ血症可能为ＰｓＡ代谢方面的独立危险因素，适当控制体重等代谢因素可
能会预防ＰｓＡ的发生。
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　　银屑病关节炎（ＰｓＡ）是一种与银屑病相关的炎性
关节病，具有银屑病皮疹并导致关节和周围软组织疼

痛、肿胀、压痛、僵硬和运动障碍，部分患者可出现骶髂

关节炎和脊柱炎，病情迁延、易复发、晚期可出现关节

强直，导致残疾［１］。美国流行病学调查结果显示，ＰｓＡ
患病率为０．０６％～０．２５％，银屑病患者约５％～７％发
生关节炎，我国 ＰｓＡ患病率约为０．１２３％［２］。近年来

已有研究发现银屑病关节炎和代谢综合征（ＭＳ）之间
关系密切［３５］。本研究通过分析代谢因素对 ＰｓＡ的影
响，旨在探讨其代谢方面可能的危险因素，对疾病的早

期预防、治疗及改善预后提供帮助。
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对象与方法

１．对象：２０１３年１月 ～２０１８年１２月于我科住院
的符合ＭｏｌｌＷｒｉｇｈｔ银屑病关节炎分类标准的 ＰｓＡ患
者７７例（ＰｓＡ组），其中男 ３４例（４４．２％），女 ４３例
（５５．８％），年龄４０．０～６１．０岁，中位年龄５４．０岁；另
选取于我院体检中心体检的健康者４９例（对照组），
其中男２２例（４４．９％），女２７例（５５．１％），年龄４８．５
～５８．５岁，中位年龄５５岁。排除标准：（１）近期有感
染、严重肝脏疾病、心脑血管疾病及肿瘤；（２）应用影
响脂质代谢的药物（噻嗪类、β受体阻滞剂、局部或全
身性激素制剂、他汀类药物、贝特类药物等）。

２．方法：收集两组受试者的临床资料，主要是与代
谢相关的可能危险因素，包括：年龄、吸烟史、血尿酸

（ＳＵＡ）、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋
白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、
ＢＭＩ及合并血糖升高（空腹血糖≥５．６ｍｍｏｌ／Ｌ）、高血
压、肾功能不全情况。ＴＣ＞５．１８ｍｍｏｌ／Ｌ为高 ＴＣ血
症；ＴＧ＞１．７０ｍｍｏｌ／Ｌ为高 ＴＧ血症；男性 ＨＤＬＣ＜
１．０ｍｍｏｌ／Ｌ、女性 ＜１．３ｍｍｏｌ／Ｌ为低 ＨＤＬＣ血症；
ＬＤＬ＞３．１２ｍｍｏｌ／Ｌ为高ＬＤＬＣ血症；男性和绝经期后
女性ＳＵＡ＞４２０μｍｏｌ／Ｌ、绝经期前女性＞３６０μｍｏｌ／Ｌ定
义为高尿酸血症。每天至少吸烟１支且连续吸烟≥
１年定义为吸烟。ＢＭＩ正常范围为１８．５～２３．９ｋｇ／ｍ２，
ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２为超重。血肌酐＞１１０μｍｏｌ／Ｌ定义为肾
功能不全。采用２００９年国际糖尿病联盟（ＩＤＦ）和美国
心脏协会／美国国家心、肺、血研究所（ＡＨＡ／ＮＨＬＢＩ）
共同制定的新ＭＳ定义，符合以下３项及以上可诊断：

（１）腹部肥胖；（２）血 ＴＧ≥１．７ｍｍｏｌ／Ｌ；（３）血 ＨＤＬＣ
水平降低，男性＜１．０ｍｍｏｌ／Ｌ，女性＜１．３ｍｍｏｌ／Ｌ；（４）血
压升高：收缩压≥１３０ｍｍＨｇ和舒张压≥８５ｍｍＨｇ；
（５）空腹血糖升高＞５．６ｍｍｏｌ／Ｌ。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计

分析。符合正态分布但方差不齐或不符合正态分布的

计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，两组间比较均采用
ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。计数资料以例数和百分比表
示，两组间比较采用χ２检验。ＰｓＡ代谢方面的危险因
素分析采用二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以 Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。

结　　果

１．ＰｓＡ组和对照组受试者 ＭＳ的发生率比较：ＰｓＡ
组患者ＭＳ的发生率（２９／７７，３７．７％）明显高于对照组
（１０／４９，２０．４％），差异有统计学意义（Ｐ＝０．０４１）。
２．ＰｓＡ组和对照组受试者各项指标构成比及其水

平比较：ＰｓＡ组合并高尿酸血症、低 ＨＤＬＣ血症、超重
患者比例均高于对照组（Ｐ＜０．０５），而两组男性、年龄
≥６０岁、吸烟、合并高 ＴＣ血症、高 ＴＧ血症、高 ＬＤＬＣ
血症、高血压、血糖升高、肾功能不全受试者比例比较

差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。ＰｓＡ组受
试者 ＳＵＡ水平、ＢＭＩ均高于对照组，ＨＤＬＣ水平低于
对照组（Ｐ＜０．０５），而两组受试者年龄、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ
水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　３．ＰｓＡ代谢方面危险因素的二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析：ＰｓＡ组和对照组比较结果显示，两组高尿酸血症、
低ＨＤＬＣ血症、超重患者比例比较差异均有统计学意

表１　ＰｓＡ组和对照组受试者各项指标构成比比较［例，％］

组别 例数 男性 年龄≥６０岁 吸烟 高血压 血糖升高 超重

ＰｓＡ组 ７７ ３４（４４．２） ２３（２９．９） １５（１９．５） １６（２０．８） １１（１４．３） ５２（６７．５）
对照组 ４９ ２２（４４．９） １２（２４．５） ９（１８．４） ６（１２．２） ２（４．１） ２４（４９．０）
χ２值 ０．００７ ０．４３２ ０．０２４ １．５１３ ３．３７０ ４．３０６
Ｐ值 ０．９３５ ０．５１１ ０．８７７ ０．２１９ ０．０６６ ０．０３８

组别 例数 高尿酸血症 高ＴＣ血症 高ＴＧ血症 低ＨＤＬＣ血症 高ＬＤＬＣ血症 肾功能不全

ＰｓＡ组 ７７ ２１（２７．３） ２０（２６．０） ２１（２７．３） ４６（５９．７） １８（２３．４） ２（２．６）
对照组 ４９ ３（６．１） １１（２２．４） ９（１８．４） １１（２２．４） １１（２２．４） ０（０）　
χ２值 ８．６８７ ０．２０１ １．３０９ １６．８０９ ０．０１５ １．２９３
Ｐ值 ０．００３ ０．６５４ ０．２５３ ＜０．００１ ０．９０４ ０．２５５

表２　ＰｓＡ组和对照组受试者各项指标水平比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 年龄（岁）
ＳＵＡ

（μｍｏｌ／Ｌ）
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２）

ＰｓＡ组 ７７ ５４．０（４０．０，６１．０） ３０７．０（２６７．５，３９０．５）４．３（３．９，５．３） １．３（０．８，１．８） １．０（０．９，１．１） ２．６（２．３，３．１） ２５．６（２３．６，２８．４）
对照组 ４９ ５５．０（４８．５，５８．５） ２９０．０（２５４．０，３３３．０）４．７（４．１，５．１） １．４（０．９，１．６） １．３（１．０，１．５） ２．７（２．２，３．０） ２４．１（２３．１，２６．２）
Ｚ值 －０．７５４ －２．２９２ －０．８３６ －０．０８３ －５．００３ －０．２２５ －２．５８１
Ｐ值 ０．４５１ ０．０２２ ０．４０３ ０．９３４ ＜０．００１ ０．８２２ ０．０１０
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表３　ＰｓＡ代谢方面危险因素的二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 回归系数 标准误差 Ｗａｌｄ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

模型１
高尿酸血症 １．５８２ ０．６７２ ５．５４７ ４．８６４ １．３０４～１８．１４４ ０．０１９
低ＨＤＬＣ血症 １．３４７ ０．４０８ １０．９０１ ３．８４４ １．７２８～８．５４９ ０．００１
超重 ０．７５０ ０．４１３ ３．２９１ ２．１１６ ０．９４１～４．７５６ ０．０７０

模型２
低ＨＤＬＣ血症 １．４００ ０．４０１ １２．１７８ ４．０５６ １．８４７～８．９０５ ＜０．００１　
超重 ０．８７１ ０．４０２ ４．７０１ ２．３９０ １．０８７～５．２５２ ０．０３０

义，但目前的多数临床研究表明，高尿酸血症是 ＰｓＡ
中的常见临床表现之一，且影响 ＳＵＡ的因素较多，为
避免该因素造成系统误差，因此在构建二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归过程中，分别构建模型 １及模型 ２来进一步判断
ＰｓＡ代谢方面的可能危险因素。其中模型１以高尿酸
血症、低ＨＤＬＣ血症、超重为自变量，以有无ＰｓＡ为因
变量；模型２以低ＨＤＬＣ血症、超重为自变量，以有无
ＰｓＡ为因变量。结果显示，模型１中，高尿酸血症和低
ＨＤＬ血症均为 ＰｓＡ代谢方面的独立危险因素（Ｐ＜
０．０５）；模型２中，超重和低ＨＤＬＣ血症均为ＰｓＡ代谢
方面的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。见表３。

讨　　论

越来越多的证据表明ＰｓＡ患者中 ＭＳ的发生率较
高［４５］。本研究中，ＰｓＡ组患者 ＭＳ的发生率高于对照
组，与既往文献报道一致。ＭＳ由一组代谢性危险因素
组成，包括腹型肥胖、葡萄糖耐受不良、高血压、高 ＴＧ
血症、低ＨＤＬ血症及胰岛素抵抗（ＩＲ）等。慢性促炎
状态在ＰｓＡ合并 ＭＳ中起重要作用，脂肪因子可调节
ＰｓＡ炎症和新陈代谢状态［６７］。ＰｓＡ患者外周血、皮
肤、滑膜和体液中的肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）α、白细胞介
素（ＩＬ）１７及 ＩＬ６上调，而 ＴＮＦα、ＩＬ１７及 ＩＬ６可以
诱导 ＩＲ［８］。既往文献报道，与普通人群相比，牛皮癣
和ＰｓＡ患者明显超重（ＢＭＩ为２５．００～２９．９９ｋｇ／ｍ２），
且这些患者似乎更可能患有严重的皮肤和关节疾

病［９１０］，适当的控制体重可能会控制 ＰｓＡ的发生，ＰｓＡ
患者高尿酸血症和血脂异常的发生率较高［５，１１］，与本

研究中ＰｓＡ组患者ＢＭＩ、ＳＵＡ水平高于对照组，ＨＤＬＣ
水平低于对照组的结果一致。

早在１９８２年，Ｌｕｎｄｑｕｉｓｔ等［１２］发现银屑病患者黄

嘌呤氧化酶和尿嘌呤酶在人体皮肤表皮中活性增加，

进一步导致核酸降解率增加，核酸降解后形成大量嘌

呤，最后嘌呤在机体中代谢后形成高尿酸血症。本研

究结果显示，高尿酸血症、低 ＨＤＬＣ血症、超重是 ＰｓＡ
的危险因素，与国外报道高尿酸血症是 ＰｓＡ的危险因
素一致［５，１３］。２０００年 Ｂｒｕｃｅ［１４］等发现 ２０．７％的 ＰｓＡ
患者合并高尿酸血症。２０１８年 ＡｌＪｏｈａｎｉ等［１５］研究发

现ＰｓＡ患者中 ３１．９％发生高尿酸血症。本研究中，

ＰｓＡ患者中高尿酸血症的发生率为２７．３％，与国外报
道的结果相似。尿酸盐结晶是一种“警报器”，它能通

过核苷酸结合寡聚化结构域样受体３（ＮＡＬＰ３）炎症小
体激活先天免疫系统，诱发强烈的炎症反应如产生细

胞因子、ＩＬ１和 ＩＬ１８［１６］。在含有尿酸盐晶体的培养
表皮细胞中，ＮＡＬＰ３炎症小体的形成和ＴＮＦα、ＩＬ１α，
ＩＬ８／趋化因子（ＣＸＣ）配体８和 ＩＬ６的产生也已得到
证实［１７］，这些细胞因子参与免疫反应的银屑病斑块的

发病机制，先天免疫系统对微小尿酸结晶过度敏感的

患者容易患银屑病。与类风湿性关节炎等其他关节炎

患者比较，尿酸盐结晶也能更频繁的在 ＰｓＡ患者关节
液中检测到［１８１９］，提示尿酸可能参与ＰｓＡ的发病机制。

本研究结果显示，ＰｓＡ组高尿酸血症、低 ＨＤＬＣ
血症、超重患者比例均明显高于对照组。高尿酸血症

在ＰｓＡ患者中很常见，由于银屑病皮肤代谢加快，可
产生大量的代谢产物，为消除可能混杂因素的影响，本

研究构建模型１（纳入高尿酸血症为自变量）及模型２
（不纳入高尿酸血症为自变量），结果表明，高尿酸血

症可能为本研究的混杂因素，关于高尿酸血症是否为

银屑病关节炎代谢方面的危险因素，仍需要进一步的

前瞻性研究进行探讨。本研究结果显示，超重、低

ＨＤＬ是ＰｓＡ代谢方面的危险因素。既往文献报道指
甲、头部及臀部皮损在 ＰｓＡ中更多见［２０］，本研究未对

银屑病皮损进行分析。临床对有指甲、头部及臀部皮

损或高尿酸血症或超重、低ＨＤＬＣ血症的银屑病患者
需动态随访注意早期发现是否存在 ＰｓＡ，早期诊断、早
期治疗以改善预后和提高生活质量。

关于ＰｓＡ患者脂质异常已有相关报道。既往文
献报道牛皮癣或ＰｓＡ患者具有多种血脂变化，可出现
血清ＴＣ、ＬＤＬＣ和 ＴＧ水平升高，ＨＤＬＣ、载脂蛋白 Ａ
（ＡｐｏＡ）和载脂蛋白 Ｂ（ＡｐｏＢ）水平降低［５，１１，２１２２］。本

研究中，ＰｓＡ组患者ＨＤＬＣ水平低于对照组，低ＨＤＬＣ
是ＰｓＡ代谢方面的危险因素，与既往报道一致，分析
原因考虑可能为低 ＨＤＬＣ患者的抗炎、抗氧化、血管
保护因素减弱，引起辅助性 Ｔ细胞１（Ｔｈ１）的增加、炎
症因子如ＴＮＦ／ＩＬ／干扰素（ＩＦＮ）等炎症因子的释放从
而诱发免疫紊乱发生 ＰｓＡ。血 ＨＤＬＣ降低在冠心病
发病过程中具有重要作用，是冠心病的重要危险因素。
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所以ＰｓＡ合并低ＨＤＬＣ血症更易发生心血管疾病，临
床需高度重视，积极治疗 ＰｓＡ可预防心血管疾病的发
生。近年来的研究结果也显示，血脂代谢异常是心血

管疾病发生的必要条件，高密度脂蛋白（ＨＤＬ）的血管
保护作用是由于它可通过胆固醇逆转运，将胆固醇从

周围组织（包括动脉粥样硬化斑块）转运至肝脏进行

再循环或以胆汁酸的形式排泄，从而减少脂质在血管

壁的沉积［２３］；ＨＤＬ还能调节内皮一氧化氮的生成和活
性，改善内皮功能；此外 ＨＤＬ尚可通过抗氧化、抗炎、
抗血栓和促纤溶及清除毒性磷脂等作用，发挥保护血

管的功能。也有新的研究发现，ＨＤＬＣ水平并不等同
于ＨＤＬ功能，ＨＤＬ功能而非 ＨＤＬＣ水平与动脉粥样
硬化的关系近年来被更多的关注，但目前临床上尚无

公认的简便易行的ＨＤＬ功能检测方法，还需临床进一
步探索。

关于高尿酸血症与 ＰｓＡ的关系仍存在争议。有
研究发现ＰｓＡ患者中高尿酸血症与无临床症状的动
脉硬化具有明显相关性［２４］，提示慢性系统性炎症和内

皮细胞的损伤可能使无症状的高尿酸血症和动脉粥样

硬化之间存在联系。ＡｌＪｏｈａｎｉ等［１５］发现有高尿酸血症

的ＰｓＡ患者患心血管疾病的概率增加。高尿酸血症
不仅能导致痛风且能刺激系统炎症反应导致心血管事

件和肾脏疾病的发生。美国一项关于银屑病、ＰｓＡ患
者患痛风事件的大样本随访研究发现，银屑病和 ＰｓＡ
均能增加痛风的发生风险［２５］。本研究中，ＰｓＡ患者
３个月随访时发现有２例患冠心病（１例 ＳＵＡ升高，
１例血ＨＤＬＣ水平降低），３例患痛风。ＰｓＡ、高尿酸血
症和痛风与代谢综合征及心血管事件的发生密切相

关［２６２７］。有研究结果显示，对于病情较长和肥胖的

ＰｓＡ患者，适当控制高尿酸血症、控制体重和代谢性疾
病可能在预防 ＰｓＡ发生、改善预后（发生心血管疾病
等）方面起重要作用［１５］。

综上，ＰｓＡ患者出现超重和低 ＨＤＬＣ血症的概率
较高，超重和低ＨＤＬＣ血症可能是ＰｓＡ代谢方面的独
立危险因素，高尿酸血症有可能参与了 ＰｓＡ的发病机
制，适当控制 ＢＭＩ或代谢性疾病可以预防 ＰｓＡ的发
生，积极治疗ＰｓＡ可以减少心血管事件的发生。本研
究样本量相对较小，且可能有一些未考虑到的因素，对

于ＰｓＡ发病的危险因素还需大样本的临床研究进一
步探讨。
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