
糖尿病和痛风与炎症

反应的关联
糖尿病和痛风是两种常见的代谢性疾病,其发病机制与炎症反应密切相关。

本节将探讨这两种疾病与炎症之间的复杂联系,以及其对患者健康的影响。

魏a  魏 老师



糖尿病和痛风的流行现状

糖尿病流行加剧

根据世界卫生组织的数据,全球糖尿病患

者人数从1980年的1.08亿上升到2019年

的4.63亿,预计到2045年将达到7.03亿。

这一流行趋势凸显了糖尿病对公共健康

的巨大压力。

痛风患病率上升

随着生活方式的改变,痛风的患病率也在

不断升高。据估计,全球有2-4%的人口患

有痛风,在某些地区甚至超过10%。这一

疾病已成为一个日益严重的公共卫生问

题。

并发症加重负担

糖尿病和痛风的并发症,如心脑血管疾病、肾脏疾病和骨关节疾病,加重了患者的健康负

担,并造成巨大的社会经济损失。积极预防和管理这两种疾病至关重要。



糖尿病的发病机制与炎症反应

胰岛素抵抗引发

炎症

糖尿病的主要病理机

制是胰岛素抵抗,这

导致了慢性低度炎症

反应。持续的高血糖

状态也会促进炎症细

胞的激活和释放炎症

因子。

炎症因子参与糖

代谢

一些炎症因子如肿瘤

坏死因子α (TNF-

α) 和白细胞介素6 

(IL-6)会抑制胰岛素

信号通路,加剧胰岛

素抵抗。这形成了恶

性循环。

氧化应激加剧炎症

高血糖状态会导致氧

化应激,引发细胞损

伤和炎症反应。这些

氧化产物也会进一步

促进胰岛素抵抗的发

生。

炎症参与糖尿病

并发症

慢性炎症反应参与了

糖尿病并发症的发生,

如微血管并发症和大

血管并发症。抑制炎

症可能成为预防并发

症的重要策略。



胰岛素抵抗与慢性低度炎症

胰岛素抵抗

糖尿病患者通常存在胰岛素抵抗,

即机体细胞对胰岛素的反应降低,

导致葡萄糖难以被有效利用。这

种代谢障碍引发了慢性低度炎症

反应。

慢性低度炎症

持续的胰岛素抵抗会促进炎症细

胞的活化,释放炎症因子如TNF-

α和IL-6,进一步加剧胰岛素抵

抗。这种恶性循环导致了慢性低

度炎症反应。

炎症与代谢

炎症因子可抑制胰岛素信号通路,

加剧胰岛素抵抗,同时也会引发

氧化应激,两者相互影响,形成恶

性循环。



高血糖对炎症反应的影响

1 氧化应激加剧炎症

持续的高血糖会导致细胞内产生大量自由基

和活性氧, 引发氧化应激反应, 从而促进炎

症因子的释放和发炎反应的加剧。

2 内皮功能受损

高血糖可损害血管内皮细胞的功能,增加血

管通透性,促进白细胞黏附和迁移,从而加重

炎症反应。

3 促进胰岛素抵抗

高血糖状态会阻碍胰岛素的信号传导,加剧

胰岛素抵抗,进而引发持续性的炎症反应。

这种恶性循环加重了糖尿病的发展。

4 影响排尿功能

高血糖可损害肾脏功能, 降低炎症因子的清

除能力,从而加剧体内的炎症反应。



糖尿病并发症与炎症反应

肾脏并发症

慢性炎症反应会损害

肾小球功能,导致糖尿

病肾病的发生。及时

控制炎症对预防肾脏

并发症至关重要。

心血管并发症

高血糖引发的炎症反

应会加速动脉硬化进

程,增加心脑血管疾病

的发生风险。控制炎

症有助于减少心血管

并发症。

视网膜并发症

持续的高血糖和慢性

炎症会损害视网膜微

血管,导致糖尿病视网

膜病变。及时发现和

控制炎症有助于预防

并发症。

神经系统并发症

高血糖和氧化应激引

发的炎症会损害周围

神经,导致糖尿病神经

病变。抑制炎症有利

于缓解并发症。



痛风的发病机制与炎症反应

尿酸结晶诱发炎症

痛风的主要病因是高

尿酸血症,当尿酸结

晶在关节或周围组织

沉积时,会触发强烈

的炎症反应。结晶引

发 macrophage 吞噬

和补体激活,导致IL-

1β、IL-6等炎症因

子大量释放。

内源性 DAMPs 

激活

尿酸结晶还能够激活

细胞内的损伤相关分

子模式(DAMPs),如 

ATP、 HMGB1等,进一

步放大炎症反应,导

致关节疼痛、肿胀等

症状。

肥胖加剧炎症

肥胖常伴有高尿酸血

症,脂肪组织过多还

会分泌大量促炎细胞

因子,如 IL-6、TNF-

α等,加剧全身性炎

症水平,恶化痛风的

病情。

代谢紊乱参与

糖尿病、代谢综合征

等常合并高尿酸血症,

这些代谢性疾病也能

通过促进炎症反应加

重痛风的发展。



尿酸结晶诱发的炎症反应

结晶引发炎症

高浓度尿酸盐在关节内沉积,形

成尿酸结晶,刺激巨噬细胞和中

性粒细胞大量释放IL-1β、IL-6

等炎症因子,引发强烈的关节疼

痛、肿胀等症状。

激活炎性信号通路

尿酸结晶能够激活细胞内的

NLRP3炎性小体,导致降解酶

Caspase-1的活化,进而促进IL-

1β的大量释放,加剧炎症反应。

激活补体系统

尿酸结晶沉积还能引起补体系统

的激活,产生C3a、C5a等炎性化

学因子,增加血管通透性,促进炎

症细胞浸润。



高尿酸血症与代谢综合征

代谢失衡

高尿酸血症常见于代谢综合征中,

与胰岛素抵抗、肥胖、高血压等

要素密切相关。

心血管风险

高尿酸血症可导致脂肪代谢紊乱,

增加心血管疾病如冠心病、卒中

的发生风险。

肾脏损害

尿酸结晶在肾小管沉积,可引发

肾功能障碍,甚至发展为痛风性

肾病。



肥胖与糖尿病、痛风的关系

肥胖是导致糖尿病的

主要危险因素

超重和肥胖会导致胰岛素抵

抗加重,从而引发胰岛素分

泌功能失常,最终发展为2型

糖尿病。

肥胖加重了痛风的发

病风险

肥胖可导致血尿酸水平升高,

加重了尿酸结晶沉积的速度,

从而增加了患痛风的发病率。

中心性肥胖是最大危

险因素

腹部内脏脂肪的增多与胰岛

素抵抗及代谢紊乱更相关,

是糖尿病和痛风的主要病因。
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