
2015年国际糖尿病联盟（IDF）公布的糖尿病地图 数据显示，全球约有4.15亿糖尿病患者，而中国患病人

数已达1.09亿，发病率高达10.6%，居全球首位［1］。2型

糖尿病（T2DM）已经成为全球主要的公共健康问题。

邬丹等报道，中国南方地区的T2DM患者中约25.2%合

并有高尿酸血症［2］。而有研究指出［3-4］，尿酸水平升高预
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摘要：目的 探讨2型糖尿病（T2DM）患者空腹C肽（F-CP）与血尿酸（SUA）水平之间的关系。方法 选取347例住院的T2DM患

者，根据F-CP水平按照四分位法分为4个亚组，依次为C1（<0.74 ng/mL）、C2（0.74~1.21 ng/mL）、C3（1.22~1.87 ng/mL）、C4（>

1.87 ng/mL），比较各亚组患者一般资料及临床指标的差异，并探讨随着F-CP亚组水平的增加，SUA的水平以及高尿酸血症

（HUA）的发病率的变化。按照SUA水平分为升高组（>420 μmol/L）和正常组（≤420 μmol/L），分别比较两组患者一般资料、空

腹C肽以及其他临床指标等的差异，分析两组患者SUA水平与F-CP水平等一系列指标的相关性。采用二元Logistic回归及多

元回归方程分析、分层交互检验分析探讨SUA升高的危险因素。利用ROC曲线分析影响SUA升高的所有独立危险因素，观察

F-CP对SUA的影响程度，寻找相应的cut-off值。结果 与正常组SUA相比，SUA升高组患者体质量指数（BMI）、腰臀比、F-CP、

餐后 2hC肽（2hP-CP）、甘油三酯（TG）、同型半胱氨酸（HCY）、血肌酐（SCr）等水平增加（均P<0.05），合并饮酒史比率较高

（44.8% vs 32.6%，P=0.006）；而糖化血红蛋白（HbA1c）、高密度脂蛋白（HDL）、估算肾小球滤过率（eGFR）水平偏低（均P<

0.05）。相关性分析结果证明，SUA与F-CP、2hP-CP、BMI、腰臀比、舒张压、TG、HCY、SCr、吸烟史、饮酒史等呈正相关（均P<

0.05），而与性别、年龄、发病年龄、HbA1c、高密度脂蛋白（HDL）、eGFR等呈负相关（均P<0.05）。F-CP四个亚组间存在着明显差

异（P<0.0001），且随着F-CP的增加，SUA水平及高尿酸血症的发病率也随之增加（P<0.05）。Logistic回归及多元线性回归方程

分析表明，F-CP是SUA升高的独立危险因素。性别分层交互检验分析显示，性别不会影响F-CP与SUA的关系。ROC曲线表

明，当F-CP在1.260 ng/mL以上时，T2DM患者出现高尿酸血症几率将明显增加。结论 T2DM患者F-CP与SUA之间关系密

切，F-CP可能是预测T2DM患者血尿酸升高的独立危险因素。
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Abstract: Objective To explore the relationship between fasting C-peptide (F-CP) and serum uric acid (SUA) in patients with
type 2 diabetes mellitus (T2DM). Methods A total of 347 hospitalized patients with T2DM were stratified according to F-CP
level to analyze the impact of increased F-CP levels on SUA level and the incidence of hyperuricemia (HUA). The patients with
an elevated SUA level (>420 μmol/L) and a normal SUA level (≤420 μmol/L) were compared for general data, fasting C-peptide
and other clinical indexes. Pearson or Spearman correlation analysis was used to analyze the correlation of SUA level with
F-CP levels and other parameters. The risk factors of elevated SUA were analyzed by binary logistic regression, multiple
regression analysis and hierarchical interaction analysis. The ROC curve was used to analyze the independent risk factors of
elevated SUA and determine the corresponding cut-off values. Results Compared with those with a normal SUA level, patients
with elevated SUA had higher body mass index (BMI), waist-to-hip ratio, F-CP, postprandial 2hC peptide (2hP-CP),
triglyceride (TG), homocysteine (HCY), serum creatinine (SCr) level (P<0.05), and a greater percentage of drinking (44.8% vs
32.6% , P=0.006), but had significantly lowered levels of HbA1c, high-density lipoprotein (HDL), and estimated glomerular
filtration rate (eGFR) (P<0.05). SUA was found to be positively correlated with F-CP, 2hP-CP, BMI, waist-to-hip ratio, diastolic
blood pressure, TG, HCY, SCr, smoking and drinking (P<0.05), and was negatively correlated with gender, age, age of disease
onset, HbA1c, HDL and eGFR (P<0.05). SUA level and the incidence of hyperuricemia increasea significantly with F-CP level
(P<0.05). F-CP was identified as an independent risk factor for elevated SUA, and gender did not affect the relationship
between F-CP and SUA. ROC curve analysis showed that a F-CP level >1.260 ng/mL was associated with a significantly
increased risk of hyperuricemia in T2DM patients. Conclusion F-CP is closely related with SUA and may be an independent
risk factor of elevated SUA in patients with T2DM.
Keywords: type 2 diabetes mellitus; fasting C-peptide; serum uric acid
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示着糖尿病、肥胖、高血压和代谢综合征的发展，是加重

肾脏病进展和心脑血管并发症发生的独立危险因素。

C肽是一种广泛用于评估胰岛功能的有效方法，在一定

程度上可反映胰岛素抵抗的情况［5］。研究表明，高尿酸

血症患者易合并有高胰岛素血症，也存在一定的胰岛素

抵抗［6］。在T2DM患者中，有关空腹C肽与高尿酸血症

之间的关系的研究较少，得到的初步研究结果尚未能完全

定论［7］。本研究拟采用横断面研究的方法探讨两者之间的

关系，为预防糖尿病患者尿酸升高提供参考的理论依据。

1 对象和方法

1.1 研究对象

收集2015年6月~2015年10月期间在我院内分泌

科住院的T2DM患者，共有347例资料相对完整的患者

纳入研究。糖尿病诊断与分型依据1999年WHO诊断

标准。高尿酸血症诊断依据2017年《中国高尿酸血症

相关疾病诊疗多学科专家共识》［8］。慢性肾脏病分期

（CKD）依据美国肾脏基金会指定的指南分为CKD1~5

期，CKD1期：eGFR≥90 mL/（min·1.73 m2），CKD2期：

eGFR 89~60 mL/（min·1.73 m2），CKD3期：eGFR 59~

30 mL/（min·1.73 m2），CKD4 期：eGFR 29~15 mL/

（min·1.73 m2），CKD5期：eGFR<15 mL/（min·1.73 m2）。

所有2型糖尿病患者均使用口服降糖药或（和）皮下注

射胰岛素。排除标准：患有其他类型的糖尿病者；糖尿

病酮症酸中毒、高渗性昏迷等急性代谢紊乱；急慢性感

染、急慢性心力衰竭；急慢性肾功能不全、肾移植和透

析、肾血管疾病、尿路梗阻；肿瘤、中毒患者；妊娠期妇

女；高尿酸血症导致的痛风发作且未规律治疗者；曾经

使用降尿酸剂或利尿剂者；心脑血管疾病者。本研究由

深圳市第二人民医院伦理委员会审核并批准，所有患者

均已签署知情同意书。

1.2 研究方法

收集患者年龄、性别、糖尿病病程、发病年龄，询问

吸烟史、饮酒史、糖尿病家族史、女性月经史等，测量患

者身高、体质量、腰围、臀围，计算体质量指数（BMI）、腰

臀比，使用汞水银柱测量收缩压、舒张压。抽取空腹8 h

后静脉血，检测空腹血糖（FBG）、空腹C肽（F-CP）、餐后

2 h血糖（2 hPBG）、餐后2 hC肽（2 hP-CP）、糖化血红蛋

白（HbA1c）、血尿酸（SUA）、血肌酐（SCr）、甘油三酯

（TG）、总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白（LDL）、高密度脂

蛋白（HDL）、同型半胱氨酸（HCY）等指标。其中

HbA1c利用高效液相色谱法测定，FBG、2 hPBG利用己

糖激酶法测定，F-CP、2 hP-CP利用放射免疫分析法测

定。留取24 h尿，女性均于月经完全干净后留取，检测

24 h尿白蛋白定量。eGFR由简化MDRD公式计算，即

eGFR［mL/(min·1.73m2)］=186×（Cr/88.4）-1.154×年龄-0.203×

0.742（女性）。

1.3 统计学方法

采用SPSS17.0、EmpowerStats软件进行统计学数

据分析。各组数据均进行正态性检验，非正态分布变量

经自然对数转换成近似正态分布后进行分析，以均数±

标准差表示，两组间比较采用T检验。计数资料组间比

较进行χ2检验。多组间比较采用单因素方差分析。正

态分布资料采用Pearson相关分析，非正态分布资料采

用Spearman相关分析。高尿酸血症的影响因素采用非

条件Logistic逐步回归分析。矫正混杂因素后，采用

EmpowerStats软件中的多元回归方程行多因素分析，

采用交互作用检验行影响因素的分层分析。利用ROC

曲线探索空腹C肽对血尿酸的影响程度，通过cut-off值

得到最佳的影响血尿酸变化的F-CP值。P<0.05为差异

具有统计学意义。

2 结果

2.1 按照血尿酸分组的两组患者临床指标比较

根据血尿酸水平将上述患者分为SUA>420 μmol/L

和SUA≤420 μmol/L两组，简称为高尿酸组（HUA）和尿

酸正常组（NHUA）。其中高尿酸组的患者 87例，占

25.07%。与尿酸正常组相比，高尿酸组男性患者较多

（P<0.001），年龄、发病年龄较小（P<0.05），HbA1c水平

较低（P=0.005），HDL、eGFR等水平偏低（均P<0.005），

BMI、腰臀比、F-CP、2 hP-CP、TG、HCY、SCr等水平增

加（P<0.05），合并有饮酒史患者比例较高（44.8%比

32.6%，P=0.006）。糖尿病病程、收缩压、舒张压、FBG、

2 hPBG、TC、LDL、尿白蛋白定量、吸烟史、糖尿病家族史

均在两组患者的比较中未见统计学差异（P>0.05，表1）。

2.2 按照空腹C肽分为4个亚组患者临床指标比较

根据 F-CP水平按照四分位法分为C1组（<0.74

ng/mL）72 例、C2 组（0.74~1.21 ng/mL）73 例、C3 组

（1.22~1.87 ng/mL）73例、C4组（>1.87 ng/mL）74例，共

292例，其中F-CP数据缺失55例。F-CP四个亚组相比

较，4组间年龄、糖尿病病程、BMI、腰臀比、舒张压、

HbA1c、2 hP-CP、TG、HCY、SUA均有统计学差异（均

P<0.05）。而发病年龄、收缩压、FBG、2 hPBG、TC、

LDL、HDL、SCr、eGFR、24 h尿白蛋白定量、吸烟史、饮

酒史、糖尿病家族史均在4组患者的比较中未见统计学

差异（均P>0.05，表2）。

2.3 F-CP 4个亚组间的差异及与SUA之间的关系

根据F-CP水平按照四分位法分为C1组、C2组、C3

组、C4组。4个亚组组与组间F-CP水平存在明显差异，

随着C肽水平的增加，血尿酸的水平也随之增加，差异

具有统计学意义（P<0.0001），且此趋势明显（P=0.0011

for trend）。另随着F-CP亚组的增加，SUA水平及其高

尿酸血症的发病率也随之增加，且各亚组间差异均具有

统计学意义（均P<0.05）。分析各亚组间两两比较SUA
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水平，同样可见均具有明显的统计学差异（P<0.05，表3）。

2.4 SUA与临床指标的相关性

SUA与F-CP、2 hP-CP、BMI、腰臀比、舒张压、TG、

HCY、SCr、吸烟史、饮酒史等呈正相关关系（均P<0.05），

而与性别、年龄、发病年龄、HbA1c、HDL、eGFR等呈负

相关关系（均P<0.05，图1）。

2.5 高尿酸血症危险因素的Logistic回归分析

把上述所有因素通过单因素Logistic回归分析，寻

找所有与T2DM患者血尿酸升高的有关因素。结果分

析：性别构成、年龄、饮酒史、BMI、腰臀比、HbA1c、2 hP-

CP、TG、HDL、HCY、SCr、eGFR及F-CP等因素与T2DM

患者血尿酸升高有关。将上述变量作为协变量纳入回归

方程，将SUA是否大于420 μmol/L分类后作为因变量，

进行二元Logistic逐步回归分析，结果提示，F-CP、TG、SCr

水平的增加为血尿酸升高的独立危险因素（均P<0.05），

而性别则为血尿酸升高的独立保护因素（P=0.005，表4）。

2.6 性别分层交互分析对空腹C肽与血尿酸之间关系

的影响

性别是影响血尿酸升高的独立因素，男性较女性更

易发生高尿酸血症。采用EmpowerStats软件中的分层

交互检验作用对性别进行分析。在未调整任何因素前，

男性和女性两个群体中F-CP与血尿酸的关系存在，在

调整其他影响因素后，男性患者F-CP与血尿酸两者的

关系依然存在（均P<0.05），而女性患者则在调整其他因

表1 高尿酸组（HUA）和正常组（NHUA）两组患者一般资料和
临床指标的比较
Tab.1 Comparison of general information and clinical
indicators between the hyperuricemia (HUA) group and
normal serum uric acid group (NHUA)

Parameter

Gender (M∶F)

Age (year)

Onsetting age (year)

Diabetes duration (years)

BMI (kg/m2)

Waist-to-hip ratio

SBP (mmHg)

DBP (mmHg)

HbA1c (%)

FBG (mmol/L)

2 hPBG (mmol/L)

F-CP (ng/mL)

HUA (n=87)

73∶14

52.43±12.76

44.39±11.81

8.13±6.08

25.31±3.28

0.95±0.06

128.35±12.86

78.41±8.41

8.53±2.16

7.91±3.24

14.45±4.84

1.83±1.08

NHUA (n=243)

135∶108

56.81±11.46

47.28±10.60

9.53±7.30

23.89±3.46

0.91±0.07

128.28±17.46

76.40±9.93

9.16±2.40

8.11±2.89

14.92±4.32

1.26±0.78

P

<0.001

0.003

0.035

0.112

<0.001

0.002

0.972

0.095

0.005

0.591

0.401

<0.001

HUA: Hyperuricemia; NHUA: Not hyperuricemia; M: Male; F: Female;

BMI: Body mass index; SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic

blood pressure; HbA1c: Hemoglobin A1c; FBG: Fasting blood glucose;

2 hPBG: 2 hours postprandial blood glucose; F-CP: Fasting C-peptide;

2 hP- CP: 2 hours postprandial C- peptide; TG: Triglyceride; TC: Total

cholesterol; LDL: Low density lipoprotein; HDL: High density

lipoprotein; HCY: Homocysteine; Scr: Serum creatinine; eGFR:

Estimated glomerular filtration rate.

表2 F-CP各亚组患者一般资料及临床指标的比较
Tab.2 Comparison of general information and clinical indicators among F-CP subgroups

Gender (M∶F)

Age (year)

Onsetting age (year)

Diabetes duration (years)

BMI (kg/m2)

Waist-to-hip ratio

SBP (mmHg)

DBP (mmHg)

HbA1c (%)

FBG (mmol/L)

2 hPBG (mmol/L)

C1 (n=72)

42∶30

55.85±11.30

45.72±11.41

10.27±8.13

22.65±3.15

0.90±0.07

128.06±15.35

74.68±9.79

10.54±2.89

7.66±3.53

15.14±4.59

C2 (n=73)

43∶30

58.45±11.65

47.60±11.50

10.85±7.41

23.57±3.29

0.91±0.07

133.16±18.09

78.27±9.14

9.27±2.30

8.49±2.98

15.32±4.16

C3 (n=73)

49∶24

56.05±11.89

47.39±10.81

8.66±6.32

24.73±3.65

0.94±0.07

126.86±16.20

76.76±10.35

8.52±1.95

7.95±3.02

14.43±4.52

C4 (n=74)

51∶23

52.43±13.19

44.85±11.27

7.58±5.96

26.17±3.23

0.94±0.07

127.81±14.28

79.08±8.38

8.39±1.94

8.24±2.49

14.23±4.17

P

0.417

0.027

0.382

0.020

<0.001

0.025

0.079

0.029

<0.001

0.393

0.362

F-CP: Fasting C-peptide; M: Male; F: Female; BMI: Body mass index; SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure;

HbA1c: Hemoglobin A1c; FBG: Fasting blood glucose; 2 hPBG: 2 hours postprandial blood glucose; 2 hP-CP: 2 hours postprandial C-

peptide; TG: Triglyceride; TC: Total cholesterol; LDL: Low density lipoprotein; HDL: High density lipoprotein; HCY: Homocysteine;

Scr: Serum creatinine; eGFR: Estimated glomerular filtration rate; SUA: Serum uric acid.

素后两者关系没有统计学意义（均P>0.05）。但是在经

过交互检验作用（P interaction）后，发现无论是否调整

其他因素，均发现性别不能影响F-CP与血尿酸之间的

关系（均P interaction>0.05，表5）。

2.7 空腹C肽与血尿酸水平相关危险度的多元线性回

归分析
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由上述结果可知，性别、年龄、饮酒史、BMI、腰臀

比、HbA1c、2 hP-CP、TG、HDL、HCY、SCr、eGFR及F-

CP等因素与T2DM患者血尿酸升高密切相关。将上述

因素作为调整变量模型Ⅰ，并在模型Ⅰ基础上纳入糖尿

病病程、24 h尿白蛋白作为模型Ⅱ行多元线性回归分

析，其中自变量为F-CP，因变量为血尿酸水平。结果显

示，未调整模型中，随着F-CP增加，血尿酸水平升高的风

险也将增加（β>0），差异具有明显统计学意义（P<0.001）。

调整后的模型Ⅰ显示，F-CP每增加1 ng/mL，血尿酸升

高17.1 μmol/L，95%置信区间为（1.1~33.1）；调整后的模

型Ⅱ显示，F-CP每增加1 ng/mL，血尿酸升高19.1μmol/L，

95%置信区间为（2.8~35.3），两个调整后的模型差异均

具有明显的统计学意义（P=0.038、0.022）。在进一步调整

影响血尿酸升高的多种相关混杂因素后，发现F-CP是

能预测T2DM患者血尿酸升高的独立危险因素（表6）。

2.8 空腹C肽影响血尿酸升高的ROC曲线

上述研究结果表明，F-CP为2型糖尿病患者血尿酸

升高的独立危险因素，现通过ROC曲线进一步明确空腹

C肽对血尿酸水平影响的程度（图2）。结果发现，空腹C

肽预测T2DM患者血尿酸升高的ROC曲线下面积为

0.700，敏感度为0.73，特异性为0.59，由此可得到的cut-off

值为1.260 ng/mL。因此，当空腹C肽在1.260 ng/mL以

上时，糖尿病患者出现高尿酸血症的几率将明显增加。

3 讨论

众所周知，T2DM的主要病因是胰岛素抵抗和胰岛

β细胞功能缺陷。Abreu等［9］研究认为，高尿酸血症可加

剧胰岛素抵抗和胰岛β细胞功能缺陷，从而诱发和加重

糖代谢紊乱。另一方面，高尿酸血症是糖尿病大血管及

微血管并发症的独立危险因素，会明显增加心血管疾病

的发生率和死亡率，以及加速糖尿病肾病的恶化［10-12］。

因此，对早期T2DM进行高尿酸血症的风险评估，有助

于延缓糖尿病并发症的发生与发展。C肽是一种广泛

应用于评估胰岛功能的有效方法，在一定程度上可反映

胰岛素抵抗的情况［5］，但又有研究表明，更高水平的C肽

只与非糖尿病患者的心血管病和全因死亡率相关［13-14］。

目前关于糖尿病患者空腹C肽与血尿酸之间的关系的

研究还较少，且说法不一致。本研究拟探讨两者的关

系，为预防糖尿病患者高尿酸血症及并发症的发生提供

理论依据。

本研究相关性分析结果显示，BMI、腰臀比、舒张

压、F-CP、2 hP-CP、TG、HCY、SCr与血尿酸水平呈正相

关关系。在美国第三次全国健康和营养调查中，对

8669例年龄在20岁以上的人群分析表明，随着血尿酸

升高，代谢综合征（MetS）发生率明显增加［15］，而MetS通

常是与生活方式密切相关，以肥胖、高血糖、高血压及血

脂异常等为特征的一组临床症候群。当摄入富含TG的

表3 F-CP各亚组与血尿酸水平及高尿酸血症发病率的比较
Tab.3 Comparison of serum uric acid level and incidence of hyperuricemia in patients with different

Subgroups

C1 (<0.74 ng/mL)

C2 (0.74~1.21 ng/mL)

C3 (1.22~1.87 ng/mL)

C4 (>1.87 ng/mL)

n

72

73

73

74

SUA (umol/L)

304.38±100.89

329.96±74.97

380.38±91.32

410.59±109.06

Subgroups statistics (P)

C1 vs C2，P=0.0434

C1 vs C3，P<0.0001

C1 vs C4，P<0.0001

C2 vs C4，P<0.0001

C3 vs C2，P=0.0009

C4 vs C3，P=0.0069

HUA incidence [n (%)]

11 (15.3)

12 (16.4)

22 (30.1)

30 (40.5)

SUA: Serum uric acid; HUA: Hyperuricemia.

图1 F-CP与SUA之间的关系
Fig.1 Relationship between F-CP and SUA. F-CP：
Fasting C-peptide; SUA: Serum uric acid; R: Correlation
coefficient.
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R=0.3743, P<0.0001

F-CP: Fasting C-peptide; TG: Triglyceride; SCr: Serum creatinine; β:

Regression coefficient; OR: Odds ratio; Wals: Wald statistics; CI:

Confidence interval.

Covariates

Gender

F-CP

TG

SCr

β

-1.081

0.729

0.395

0.058

OR

0.339

2.072

1.485

1.060

Wals

2.535

9.061

9.214

11.841

P

0.042

0.003

0.002

0.001

95% CI

0.090-0.708

1.289-3.331

1.150-1.916

1.025-1.096

表4 高尿酸血症的影响因素的Logistic回归分析（向前条件）
Tab.4 Logistic regression analysis of risk factors of
hyperuricemia (forward condition)
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食物将导致嘌呤合成亢进，进而SUA生成增加，同时脂肪

代谢的产物会进一步抑制SUA的排泄，反之，SUA水平

增加将促进脂质氧化及过氧化，从而导致血脂异常［7］。

另一方面，Ye等［16］研究表明在调整了年龄、性别等混杂

因素后，高尿酸水平是蛋白尿的独立预测因素，从而进

一步参与恶化肾功能的进展。

研究发现，T2DM患者中约 25.2%合并高尿酸血

症，本研究为25.07%，与已有研究大体保持一致。高尿

酸血症与胰岛素抵抗密切相关，动物实验发现，血尿酸

可通过直接影响核因子-κB-诱导型一氧化氮合酶-一氧

化氮（NO）（NF-κB-i NOS-NO）信号通路，进而影响介导

胰岛β细胞中胰岛素的合成和分泌，而持续尿酸升高引

起胰岛β细胞死亡或功能异常，故引起血糖水平升高［17］。

C肽是含 31个氨基酸的多肽，它和胰岛素的 A、B

链组成胰岛素原，是A、B链的连接链［18］。人体内的C肽

比胰岛素降解速度慢，半数的胰岛素在肝脏有首过代谢

作用，但C肽可以忽略肝脏清除率，且C肽的测量能避

免了外源性和内源性胰岛素之间的测定交叉反应，更能

准确反映体内胰岛素的分泌。C肽偏高往往提示着可

能存在胰岛素抵抗。而临床上普遍接受把葡萄糖处置

指数（DI）作为评判胰岛素分泌且能很好反映胰岛β细胞

功能的指标［19］。但有研究表明，体内C肽水平的增加同时

将伴随着胰岛素抵抗增加和胰岛素敏感性逐渐降低［20］，

C肽可能是2型糖尿病中胰岛素抵抗和代谢综合征表型

的标志物［21-22］。C肽在血管细胞及其病变中有着潜在作

用，它可能促进炎症细胞募集到早期病变，并通过诱导

平滑肌细胞增殖促进病变进展［23］，这与T2DM中高尿酸

血症引起胰岛素抵抗的机制如出一辙［26］。

本研究显示，高尿酸血症与空腹C肽呈正相关关

系，提示尿酸升高与胰岛素抵抗密切相关。究其可能的

机制为：①胰岛素刺激肾近端小管上皮细胞刷状缘，促

进尿酸盐阴离子和Na+交换，增加尿酸的重吸收，且胰

岛素抵抗将进一步重吸收尿酸，故引起血尿酸进一步升

高［24］；②胰岛素抵抗时可增加肝内脂肪合成，导致嘌呤

代谢紊乱，血尿酸生成增加［25］；③尿酸升高可引起内源

性一氧化氮减少和内皮功能损伤，促进炎症反应和氧化应

激的发生进而引起胰岛素抵抗的发生［26］。而在美国第

Model I: Adjusted eGFR, SCr, HCY, HDL, TG, 2 hP-CP, HbA1c, waist-to-hip ratio, BMI, drinking. Model II: Adjusted Model I,

age, diabetes duration. β: Regression coefficient; CI: Confidence interval; eGFR: Estimated glomerular filtration rate; Scr: serum

creatinine; HCY: Homocysteine; HDL: High density lipoprotein; TG: Triglyceride; 2 hP-CP: 2 hours postprandial C- peptide;

HbA1c: Hemoglobin A1c; BMI: Body mass index.

Gender model

Not adjusted

Model I

Model II

Male

β (95%CI)

37.08 (22.05, 52.11)

18.76 (0.44, 37.08)

17.31 (2.14, 32.47)

P

<0.0001

0.0463

0.0311

Female

β (95%CI)

56.77 (33.51, 80.03)

18.15 (-10.22, 46.53)

28.94 (-3.39, 61.28)

P

<0.0001

0.2116

0.0812

P

0.176

0.967

0.218

表5 分层交互分析性别对F-CP与血尿酸之间关系的影响作用
Tab.5 Hierarchical interaction analysis of the impact of gender on the relationship between F-CP and serum uric acid

表6 F-CP与血尿酸水平相关危险度的多元线性回归分析
Tab.6 Multiple linear regression analysis of F-CP as a risk factor of elevated serum uric acid level

Model I: Adjusted gender, age, eGFR, SCr, HCY, HDL, TG, 2 hP-CP, HbA1c, waist-to-hip ratio, BMI, drinking. Model II:

Adjusted Model I, diabetes duration, urine albumin. F-CP: Fasting C-peptide; β: Regression coefficient; CI: Confidence

interval; eGFR: Estimated glomerular filtration rate; Scr: Serum creatinine; HCY: Homocysteine; HDL: High density

lipoprotein; TG: Triglyceride; 2 hP-CP: 2 hours postprandial C-peptide; HbA1c: Hemoglobin A1c; BMI: Body mass index.

F-CP (ng/mL)

Not adjusted model

β (95%CI)

44.3 (31.6, 57.1)

P

<0.001

Adjusted model I

β (95%CI)

17.1 (1.1, 33.1)

P

0.038

Adjusted model II

β (95%CI)

19.1 (2.8, 35.3)

P

0.022

图2 空腹C肽影响血尿酸升高的ROC曲线
Fig.2 ROC curve of fasting C peptide affecting
elevated serum uric acid.
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三次全国健康和营养调查中也发现［15］，空腹C肽水平与血

尿酸水平之间呈强线性独立关系，也正进一步揭示了胰岛

素水平、胰岛素抵抗和血清尿酸水平之间的密切联系。

本研究中，空腹C肽及高尿酸呈正相关关系，且两

者均与胰岛素抵抗密切相关，结合Logistic及多元回归

方程分析发现空腹C肽为高尿酸血症的独立危险的因

素，空腹C肽越高，T2DM合并高尿酸血症的几率就越

大。由此不难判断，空腹C肽水平可作为预测T2DM患

者的血尿酸程度的重要标志。因此，临床上应该对空腹

C肽的测量重视，筛选出T2DM合并高尿酸血症的危险

人群，并积极控制BMI、腰臀围、血糖、血脂、舒张压、血

糖等水平，减少尿蛋白，这对防止或延缓糖尿病血管并

发症及心脑血管疾病的发生具有重要的理论指导意义。

综上所述，空腹C肽升高可能是2型糖尿病患者并

发高尿酸血症的危险因素，空腹C肽水平可以预测

T2DM患者血尿酸的进展。但是，由于本研究血尿酸与

空腹C肽部分数据有所缺失，且该研究为横断面研究，

缺乏随访数据进一步对T2DM患者动态观察空腹C肽

与血尿酸变化水平，故有一定的局限性。T2DM患者中

空腹C肽与血尿酸之间的关系还需要大样本、多中心、

前瞻性、病例对照等全方位的研究来进一步探讨。
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