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急性痛风性关节炎患者外周血脂联素
与 CD4 + T 细胞亚群的分析及相关性研究
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摘 　 要 　 目的 　 比较急性痛风性关节炎患者与健康对照组外周血脂联素及 CD4 + T 细胞亚群的差异,并探究痛风患者脂联

素与血尿酸、疾病活动度、CT4 + T 细胞亚群及部分细胞因子的相关性。 方法 　 收集急性痛风组(n = 90)及健康对照组( n = 72)的

临床资料(包括一般资料、中性粒细胞、红细胞沉降率、C 反应蛋白、血尿酸、CT4 + T 细胞亚群及部分细胞因子);检测两组外周血

脂联素水平,比较两组间外周血脂联素及 CD4 + T 细胞亚群的差异;分析脂联素与各临床资料的相关性。 结果 　 与健康对照组比

较,急性痛风组外周血脂联素水平明显降低(P < 0. 001),且 Th2、Th17、Th17 / Treg 均升高(P < 0. 05),Treg、Th1 / Th2 均降低(P <

0. 05)。 急性痛风组外周血脂联素与中性粒细胞、红细胞沉降率及 C 反应蛋白均呈负相关( r = - 0. 244,P < 0. 05;r = - 0. 311,

P < 0. 05;r = - 0. 506,P < 0. 001),而与血尿酸无相关性。 急性痛风组外周血脂联素与 Th1 和 Th1 / Th2 均呈正相关( r = 0. 252,

P < 0. 05;r = 0. 218,P < 0. 05)。 急性痛风组外周血脂联素与白细胞介素 - 2( interleukin - 2,IL - 2)、白细胞介素 - 4( interleukin -
4,IL - 4)和白细胞介素 - 10( interleukin - 10,IL - 10)均呈正相关( r = 0. 323,P < 0. 05;r = 0. 377,P < 0. 05;r = 0. 359,P < 0. 05);

而与白细胞介素 - 6( interleukin - 6,IL - 6)和肿瘤坏死因子 - α( tumor necrosis factor - α,TNF - α)呈负相关 ( r = - 0. 265,P <

0. 05;r = - 0. 299,P < 0. 05)。 多元线性回归分析显示,急性痛风组外周血脂联素与红细胞沉降率、C 反应蛋白、IL - 6 及 TNF - α
均呈负相关(BESR = - 12. 541,P = 0. 003;BCRP = - 8. 256,P = 0. 024;B IL - 6 = - 15. 907,P = 0. 037;BTNF - α = - 79. 770,P = 0. 040),
而与 Th1 呈正相关(BTh1 = 2. 959,P = 0. 006)。 结论 　 急性痛风性关节炎患者外周血脂联素水平降低,Th2 和 Th17 升高,而 Treg
降低,脂联素降低与急性痛风性关节炎患者免疫紊乱及免疫炎症相关。
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Analysis and Correlation between Peripheral Adiponectin and CD4 + T Cell Subsets in Patients with Acute Gouty Arthritis. 　 WANG Ying,

GAO Huiying, ZHANG Qi, et al. Department of Rheumatology, Second Hospital of Shanxi Medical University, Shanxi 030001, China
Abstract　 Objective　 To compare the difference of peripheral blood adiponectin and CD4 + T cell subsets between patients with a-

cute gouty arthritis and healthy controls, to explore the correlation between adiponectin and serum uric acid, disease activity, CT4 + T cell
subsets and some cytokines in patients with gout. Methods　 The clinical data ( including general data, neutrophils, erythrocyte sedimen-

tation rate, C - reactive protein, blood uric acid, CT4 + T cell subsets and some cytokines) of acute gout group (n = 90) and healthy con-

trol group (n = 72) were collected. The level of adiponectin in peripheral blood of two groups were detected, and the differences of adi-
ponectin and CD4 + T cell subsets between the two groups were compared; the correlation between adiponectin and clinical data was ana-

lyzed. Results　 The levels of serum adiponectin in the acute gout group were significantly lower than those in the healthy control group

(P < 0. 001), and the levels of Th2, Th17, Th17 / Treg were significantly higher than those in the healthy control group (P < 0. 05),

while the levels of Treg and Th1 / Th2 were significantly lower than those in the healthy control group (P < 0. 05) . In the acute gout group,
adiponectin was negatively correlated with neutrophil, erythrocyte sedimentation rate and C - reactive proten ( r = - 0. 244, P < 0. 05; r =

- 0. 311, P < 0. 05; r = - 0. 506, P < 0. 001), there was no correlation with serum uric acid. In acute gout group, adiponectin was posi-

tively correlated with Th1 and Th1 / Th2( r = 0. 252, P < 0. 05; r = 0. 218, P < 0. 05) . In acute gout group, adiponectin in peripheral

blood was positively correlated with interleukin - 2 ( IL - 2), interleukin - 4 ( IL - 4) and interleukin - 10 ( IL - 10) ( r = 0. 323, P <

0. 05; r = 0. 377, P < 0. 05; r = 0. 359, P < 0. 05) . There was a negative correlation between interleukin - 6 ( IL - 6) and tumor necrosis
factor - α (TNF - α) ( r = - 0. 265, P < 0. 05; r = - 0. 299, P < 0. 05) . Multiple linear regression analysis showed that adiponectin in
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the acute gout group was negatively correlated with erythrocyte sedimentation rate, C - reactive protein, IL - 6 and TNF - α ( BESR =
- 12. 541, P = 0. 003; BCRP = - 8. 256, P = 0. 024; B IL - 6 = - 15. 907, P = 0. 037; BTNF - α = - 79. 770, P = 0. 040), but positively
correlated with Th1 (BTh1 = 2. 959, P = 0. 006) . Conclusion 　 The levels of adiponectin in the peripheral blood of patients with acute
gouty arthritis were decreased, the levels of Th2 and Th17 were increased, and the levels of Treg were decreased. The decrease of adi-
ponectin was related to the immunological disorder and inflammation in the patients with acute gouty arthritis.
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　 　 痛风是一种由尿酸钠晶体沉积在组织和关节中

引起的慢性炎症性疾病。 痛风在普通人群中的患病

率为 2% ~ 4% ,以男性多见,随着近年来患病率的增

加,其对公共健康的危害越来越严重 [1] 。 痛风临床

上分为无症状高尿酸血症、急性痛风性关节炎、临界

期和慢性痛风。 高尿酸血症( hyperuricemia,HUA)被

认为是痛风性关节炎的必要先决条件,然而,约 74%
的 HUA 患者从未发生急性痛风关节炎,许多尿酸钠

晶体沉积的患者也没有急性痛风症状,这说明除了尿

酸钠结晶外,还有其他一些重要因素也参与了痛风性

关节炎的发生 [2] 。 研究发现,某些 T 细胞亚群与痛

风性关节炎的发生密切相关 [1] 。
脂联素是一种由 ADIPOQ 基因编码的 30kDa 蛋

白,由脂肪组织产生 [3] 。 脂联素在结构上与补体 Clq
及肿瘤坏死因子 ( tumor necrosis factor, TNF) 相似。
脂联素主要与其受体 AdipoR1 / R2 结合后,通过过氧

化物酶体增殖物活化受体 - α(peroxisome proliferator -
activated receptor - α,PPAR - α)和腺苷酸活化蛋白

激酶 ( adenosine monophosphate - activated protein ki-
nase, AMPK) 两条主要信号通路产生抗炎、抗纤维

化、脂肪酸氧化及葡萄糖摄取等生物学效应 [4] 。 研

究显示,脂联素在代谢综合征、心血管疾病中有抗炎

特性,相反,脂联素在类风湿关节炎等免疫性疾病中

有促炎作用 [5] 。 但是痛风患者外周血脂联素水平表

达如何、其与炎症活动及 CD4 + T 细胞亚群是否有相

关性尚不明确。 本研究旨在通过对急性痛风性关节

炎患者外周血脂联素的研究,明确其是否与炎性指

标、CD4 + T 细胞亚群及细胞因子有关,为痛风的发病

机制及临床预防和治疗提供新的思路与方向。
资料与方法

1. 一般资料:收集 2020 年 9 月 ~ 2022 年 7 月于

山西医科大学第二医院风湿免疫科门诊及住院的确

诊急性痛风性关节炎的 90 例患者纳入急性痛风组,
所有患者均为急性发作期男性,且均符合 2015 年美

国风湿病学会和欧洲抗风湿病联盟制定的痛风分类

标准,并除外心脑血管、肝脏、肾脏等重要脏器疾病,

血液及内分泌系统受累,其他风湿性疾病,代谢性疾

病及其他慢性病,恶性肿瘤,处于急慢性感染期的患

者及继发性痛风患者等。 选取同期山西医科大学第

二医院 72 例年龄、性别相匹配的健康男性体检者纳

入健康对照组,两组受试者性别、年龄、空腹血糖比

较,差异无统计学意义(P > 0. 05),有可比性,详见表

1。 本研究经山西医科大学第二医院医学伦理学委员

会批准[伦理学审批号:(2023) YX 第(100)号],且
受试者已知情同意。

表 1　 急性痛风组与健康对照组一般资料比较( x ± s)

项目
急性痛风组
( n = 90)

健康对照组
( n = 72)

t P

年龄(岁) 41. 86 ± 13. 59 44. 82 ± 12. 11 - 0. 357 0. 150
空腹血糖(mmol / L) 5. 25 ± 0. 86 5. 12 ± 0. 75 0. 305 0. 305

　 　 2. 检测方法:脂联素试剂盒购自江苏酶免实业有

限公司,采用酶联免疫吸附试验( enzyme - linked im-
munosorbent assay,ELISA)检测血清脂联素水平。 外

周血 CD4 + T 细胞亚群及部分细胞因子采用流式细胞

学方法由山西医科大学第二医院风湿免疫科实验室

完成。
3. 观察指标:血清脂联素、活动性指标 (中性粒

细胞、红细胞沉降率、C 反应蛋白)、血尿酸、CD4 + T
细 胞 亚 群 ( Th1、 Th2、 Th17、 Treg、 Th1 / Th2、 Th17 /
Treg)、细胞因子( IL - 2、IL - 4、IL - 6、IL - 10、TNF -
α)等数值。

4. 统计学方法:应用 SPSS 25. 0 统计学软件对数

据进行统计分析。 符合正态分布的计量资料以均

数 ± 标准差( x ± s)表示,组间比较采用 t 检验;不符

合正态分布的计量资料以中位数 (四分位数间距)
[M(Q1,Q3)]表示,组间比较采用 Mann - Whitney U
检验;变量间的相关性分析采用 Spearman 相关性分

析及多元线性回归分析,以 P < 0. 05 为差异有统计

学意义。
结 　 　 果

1. 急性痛风组与健康对照组外周血脂联素水平
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比较:与健康对照组比较,急性痛风组外周血脂联素

明显降低 [ 1922. 92 ( 1480. 98, 2543. 55 ) pg / ml vs
2451. 95(2108. 67, 2845. 77) pg / ml],差异有统计学

意义( z = - 4. 242,P < 0. 01),详见图 1。
2. 急性痛风组与健康对照组外周血 CD4 + T 细胞

亚群比较:与健康对照组比较,急性痛风组外周血

Th2、Th17、Th17 / Treg 均升高 ( P < 0. 05),Treg、Th1 /
Th2 均降低(P < 0. 05),Th1 差异无统计学意义(P >
0. 05),详见表 2。 图 1　 急性痛风组和健康对照组外周血脂联素水平比较

　

表 2　 急性痛风组与健康对照组外周血 CD4 + T 细胞亚群指标比较[M(Q1,Q3)]

项目 急性痛风组( n = 90) 健康对照组( n = 72) z P
Th1( / μl) 112. 61(82. 79, 179. 70) 125. 58(85. 95, 178. 68) - 0. 244 0. 807
Th2( / μl) 8. 97(5. 97, 13. 79) 6. 94(4. 62, 9. 31) 2. 875 0. 004
Th17( / μl) 11. 04(6. 68, 16. 83) 6. 24(3. 62, 9. 13) 4. 805 0. 000
Treg( / μl) 25. 37(16. 13, 38. 61) 29. 68(22. 16, 40. 95) - 1. 989 0. 047
Th1 / Th2 12. 98(9. 61, 19. 68) 17. 30(11. 34, 30. 97) - 2. 796 0. 005
Th17 / Treg 0. 42(0. 26, 0. 63) 0. 20(0. 13, 0. 34) 6. 134 < 0. 001

　 　 3. 急性痛风组外周血脂联素与一般临床资料及

疾病活动度相关性分析:将急性痛风组 90 例患者测

定的脂 联 素 与 一 般 临 床 资 料 及 疾 病 活 动 度 进 行

Spearman 相关性分析。 结果发现,脂联素与中性粒

细胞、红细胞沉降率和 C 反应蛋白呈负相关 ( r =
- 0. 244,P < 0. 05; r = - 0. 311, P < 0. 05; r =
- 0. 506,P < 0. 001),而与血尿酸无相关性,详见表 3。

表 3　 急性痛风组外周血脂联素与一般临床资料及疾病

活动度的相关性[M(Q1,Q3),n = 90]

项目 数值 r P

中性粒细胞( × 109 / L) 4. 31(3. 31,6. 33) - 0. 244 0. 021

红细胞沉降率(mm / h) 15. 00(7. 00,26. 25) - 0. 311 0. 003

C 反应蛋白(mg / L) 10. 73(4. 01,18. 08) - 0. 506 < 0. 001

尿酸(μmol / L) 502. 50(397. 00,602. 25) 0. 147 0. 168

　 　 4. 急性痛风组外周血脂联素与 CD4 + T 细胞亚群

相关性分析:将急性痛风组 90 例患者测定的脂联素

与 CD4 + T 细胞亚群进行 Spearman 相关性分析。 结

果发现,急性痛风组脂联素与 Th1、Th1 / Th2 均呈正相

关( r = 0. 252,P < 0. 05;r = 0. 218,P < 0. 05),而与 Th2、
Th17、Treg 及 Th17 / Treg 均无相关性,详见表 4、图 2。

表 4　 急性痛风组外周血脂联素与 CD4 + T 细胞亚群的

相关性[M(Q1,Q3),n = 90]

项目 数值 r P

Th1( / μl) 112. 61(82. 79, 179. 70) 0. 252 0. 016

Th2( / μl) 8. 97(5. 97, 13. 79) 0. 120 0. 910

Th17( / μl) 11. 04(6. 68, 16. 83) 0. 185 0. 081

Treg( / μl) 25. 37(16. 13, 38. 61) 0. 009 0. 930

Th1 / Th2 12. 98(9. 61, 19. 68) 0. 218 0. 044

Th17 / Treg 0. 42(0. 26, 0. 63) 0. 126 0. 238

图 2　 急性痛风组外周血脂联素与 CD4 + T 细胞亚群的相关性

A. 急性痛风组脂联素与 Th1 的相关性; B. 急性痛风组脂联素与 Th1 的相关性
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　 　 5. 急性痛风组外周血脂联素与细胞因子相关性

分析:急性痛风组 90 例中有 62 例患者检测了细胞因

子,从表 5 可以看出,急性痛风组 IL - 6 和 TNF - α
中位数均高于正常值,而 IL - 2、IL - 4 和 IL - 10 的中

位数均在正常范围。 将 62 例患者脂联素与部分细胞

因子进行 Spearman 相关性分析。 结果发现,急性痛

风组脂联素与 IL - 2、 IL - 4 及 IL - 10 均呈正相关

( r = 0. 323,P < 0. 05; r = 0. 377,P < 0. 05; r = 0. 359,
P < 0. 05 );而与 IL - 6、 TNF - α 均 呈 负 相 关 ( r =
- 0. 265,P < 0. 05;r = - 0. 299,P < 0. 05),详见表 5。

表 5　 急性痛风组外周血脂联素与细胞因子的相关性(n = 62)

项目 正常值
检测数值

[M(Q1,Q3)]
r P

IL - 2( pg / ml) 0. 08 ~ 5. 71 1. 85(1. 22,2. 53) 0. 323 0. 011
IL - 4( pg / ml) 0. 10 ~ 2. 80 2. 00(1. 26,3. 15) 0. 377 0. 003
IL - 6( pg / ml) 1. 18 ~ 5. 30 9. 32(3. 99,15. 67) - 0. 265 0. 037
IL - 10( pg / ml) 0. 19 ~ 4. 91 3. 59(2. 48,6. 18) 0. 359 0. 004
TNF - α(pg / ml) 0. 10 ~ 2. 31 2. 43(1. 39,4. 57) - 0. 299 0. 018

　 　 6. 急性痛风组外周血脂联素与疾病活动度、Th1
及部分细胞因子多元线性回归分析:急性痛风组外周

血脂联素与红细胞沉降率、 C 反应蛋白、 IL - 6 和

TNF - α 均呈负相关 ( BESR = - 12. 541,P = 0. 003;
BCRP = - 8. 256, P = 0. 024; B IL - 6 = - 15. 907, P =
0. 037;BTNF - α = - 79. 770,P = 0. 040 ),而与 Th1 及

IL - 10 均呈正相关(BTh1 = 2. 959,P = 0. 006;B IL - 10 =
92. 702,P = 0. 044),详见表 6。

表 6　 急性痛风组外周血脂联素与疾病活动度、
Th1 及部分细胞因子多元线性回归分析

项目 B Sx β t P
常量 1403. 256 291. 842 - 4. 808 < 0. 001

红细胞沉降率(mm / h) - 12. 541 4. 050 - 0. 466 - 3. 097 0. 003
C 反应蛋白(mg / L) - 8. 256 3. 543 - 0. 324 - 2. 330 0. 024

Th1( / μl) 2. 959 1. 037 0. 323 2. 852 0. 006
IL - 2(pg / ml) 64. 330 106. 348 0. 135 0. 605 0. 548
IL - 4(pg / ml) 16. 561 111. 200 - 0. 042 0. 149 0. 882
IL - 6(pg / ml) - 15. 907 7. 416 - 0. 264 - 2. 145 0. 037
IL - 10(pg / ml) 92. 702 44. 909 0. 399 2. 064 0. 044
TNF - α(pg / ml) - 79. 770 37. 937 - 0. 279 - 2. 103 0. 040

讨 　 　 论

痛风是关节内尿酸钠晶体沉积所致的炎性关节

炎。 尿酸钠晶体激活单核 - 吞噬细胞中的 NLRP3
(nucleotide - binding oligomerization domain - like re-
ceptor protein 3,核苷酸结合寡聚结构域样受体蛋白

3)炎性小体,促进 pro - IL - 1β 向 IL - 1β 成熟,导致

中性粒细胞和肥大细胞聚集到晶体沉积位点,从而释

放大量促炎性细胞因子、趋化因子,如 IL - 6、TNF - α
和 IL - 1β 及前列腺素 E2,产生炎症级联反应,最终

导致痛风急性发作 [6,7] 。
本研究发现,与健康对照组比较,急性痛风组外

周血脂联素水平明显降低( z = - 4. 242,P < 0. 05),
这与既往研究报道一致,表明脂联素与痛风发生、发
展密 切 相 关, 脂 联 素 是 痛 风 发 作 的 负 性 调 节 因

子 [8,9] 。 同时,本研究发现,急性痛风组患者外周血

脂联素与中性粒细胞、红细胞沉降率和 C 反应蛋白

均呈显著负相关,多元线性回归分析也进一步证实,
脂联素与红细胞沉降率及 C 反应蛋白呈显著负相

关,这提示脂联素的降低可能与痛风疾病活动或急性

发作有关。 还有研究报道,免疫紊乱也是痛风发病

的重要因素,如 Th1、Th17 介导的免疫应答增强可

能在痛风性关节炎发展过程中引起促炎作用,而

Treg 和 Th2 可能抑制痛风性炎症的进展,从而实现

抗炎反应 [1] 。
本研究结果显示,急性痛风组患者外周血 Th17

升高,而 Treg 降低,其比值 Th17 / Treg 升高;Th2 细胞

明显升高,而 Th1 细胞有降低趋势,其比值 Th1 / Th2
显著降低,提示了 Th17 / Treg 和 Th1 / Th2 失衡均参与

了急性痛风性关节炎的发病,进一步证实免疫紊乱在

急性痛风发病机制中的作用。 Th17 增强免疫应答及

Treg 功能受损已被证明参与了许多免疫介导疾病的

发病机制。 Dai 等 [10] 研究发现,尿酸钠晶体诱导的急

性痛风性关节炎大鼠脾脏中 Th17 及 Th17 / Treg 水平

增加,表明 Th17 / Treg 失衡在痛风性关节炎中发挥重

要作用。 Th2 细胞主要发挥抗炎作用,在急性痛风性

关节炎发作时明显增高,这也可能是机体自我保护的

一种调节作用。
脂联素作为免疫系统的重要调节因子,其在代谢

性疾病及自身免疫性疾病中均发挥重要作用。 如脂

联素下调促炎性细胞因子(如 TNF - α、IL - 6),增加

抗炎性细胞因子(如 IL - 10)的表达,从而有免疫抑

制作用。 然而,也有报道,脂联素可以促进 Th1 分化,
进而产生促炎反应 [11] 。 本研究进一步将脂联素与

CD4 + T 细胞亚群进行相关性分析后发现,脂联素与

Th1 细胞及 Th1 / Th2 呈正相关,而与 Th2、 Th17 及

Treg 细胞无相关性,进一步多元线性回归分析也证

实,脂联素与 Th1 呈显著正相关,故脂联素可能通过

打破 Th1 / Th2 动态平衡来调节急性痛风炎症。 同
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时,本研究又进一步分析脂联素与 T 细胞亚群分泌相

关细胞因子还发现,急性痛风组患者脂联素与 IL -
2、IL - 4 和IL - 10 均呈正相关,多元线性回归分析也

提示,脂联素与 IL - 10 呈正相关,但未发现与 IL - 2
及 IL - 4 的相关性,这可能受多种因素影响,后期可

行动物实验进一步研究。 已知 IL - 2 由 Th1 分泌,主
要发挥促炎作用,而 IL - 4 由 Th2 分泌,发挥重要的

抗炎作用。 因此,在急性痛风期,低水平的脂联素可

能改变了外周血的免疫微环境,从而使促炎性细胞因

子 IL - 2 和抗炎性细胞因子 IL - 4 处于动态变化和

消长,尚需进一步分时段研究。
急性痛风组外周血脂联素水平明显降低,Treg 也

显著降低。 IL - 10 主要由 Treg 细胞分泌,目前被认

为是炎症和免疫的抑制因子 [12] 。 脂联素 / 脂联素受

体 1 轴通过 Treg 促进 IL - 10 释放进而发挥抗炎作

用 [13] 。 Chen 等 [14] 研究发现, IL - 10 可以通过抑制

巨噬细胞中 IL - 33 的表达,选择性地破坏 NF - κB
信号通路,从而改善自身免疫性关节炎。 在本研究

中,痛风患者 IL - 2、IL - 4 和 IL - 10 的数值虽均在正

常范围内,但 IL - 6 和 TNF - α 均明显高于正常值,
也有研究报道,痛风患者外周血 IL - 6 升高,说明在

急性痛风性关节炎发作时细胞因子 IL - 6 和 TNF - α
起主导作用 [15] 。

本研究还发现,急性痛风组患者低脂联素水平与

IL - 6 和 TNF - α 呈负相关,多元线性分析也证实,脂
联素与 IL - 6 和 TNF - α 呈显著负相关。 在巨噬细

胞中,脂联素可通过下调促炎性细胞因子抑制 M1 巨

噬细胞活化,同时促进 M2 巨噬细胞增殖和活化,导
致抗炎性细胞因子的表达,从而发挥抑制炎症和抑制

免疫的作用,故急性痛风性关节炎患者脂联素的降低

可使 IL - 6 和 TNF - α 上调,进一步说明脂联素降低

与免疫炎症相关,并参与急性痛风性关节炎发作 [16] 。
另外, Yokose 等 [17] 研究表明, 尿酸钠晶体诱导 的

TNF - α 可以显著增加 IL - 1β 的释放和炎性小体的

激活,从而诱发急性痛风性关节炎。 目前,TNF - α
拮抗剂在治疗难治性痛风上已取得了良好的效果。

综上所述,急性痛风性关节炎患者外周血脂联素

呈低表达,且脂联素降低与痛风急性发作密切相关。
急性痛风性关节炎患者外周血 Th2 和 Th17 明显升

高,而 Treg 明显减低,提示 Th17 / Treg 和 Th1 / Th2 失

衡均参与了急性痛风性关节炎的发病,并且脂联素降

低与急性痛风性关节炎患者免疫紊乱及免疫炎症相

关。 因此,靶向干预脂联素和免疫调节治疗为急性痛

风性关节炎的预防和治疗提供了潜在的新靶点和新

方向。 本研究尚存在一些不足,如有研究报道急性痛

风性关节炎患者外周血脂联素与血尿酸水平相关,但
在本实验中无明显相关性,这可能与脂联素不同分子

亚型及其浓度分布相关,后期将通过扩大样本量,进
一步研究脂联素亚型与血尿酸的相关性。
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