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代谢综合征的再认识
吴兆苏

代谢综合征(MS)是以糖代谢异常(糖尿病或糖

调节受损)、高血压、血脂异常、中心型肥胖等多种主

要疾病或危险因素在个体聚集为特征的一组临床征

候群⋯。’尽管现在对Ms的本质和起因还不甚了

解，但对其危害性医学界已取得共识：与代谢有关的

多种疾病或致病因素同时出现在一个个体身上，它

们互相协同作用，产生了比单一病因作用强得多的

致病[主要是心血管病(CVD)和糖尿病]作用，严重

危害人类健康。

MS是近年来医学研究的一个热点，但有许多

问题尚未解决。这些问题概括为三个方面：

首先，MS的定义比较混乱。从1998年wHO

首次提出MS工作定义以来，各国有关研究机构相

继提出了10余种不同的定义。这些定义的共同点

是认为MS是代谢性心血管病危险因素在个体的聚

集。但对MS的组成成分及其致病强度各家看法不

一致，因此各家提出的MS定义和诊断标准不一致。

这给流行病学研究(尤其是对比性研究)和临床实践

带来了困难。

第二，开展MS研究能不能对CvD的预防、治

疗和预后提供比传统的(即单个危险因素及其组合

的致病作用)研究得到更有价值的结果?

Greenland旧1认为要明确这一点需要回答一系列的

问题。在诸多问题中有三个关键性的问题：①MS

是动脉粥样硬化(AS)形成的中间环节还是根本原

因?从病因一疾病的因果链看，MS与AS之间的联

系的强度低于单个危险因素或危险因素组合与AS

之间的联系。现有的关于MS与AS之间的联系的

证据还远没有达到流行病学中关于证明因果关系的

8条标准。因此目前不能证明采用MS的概念在认

识病因和发病机制上优于单个危险因素或危险因素

组合的概念。②采用MS概念能否提高对CVD的

预测呢?过去研究结果的答案是不能。现在的一致

看法是用弗莱明翰模型(量表)或其他类似模型预测

心血管病事件明显优于用MS来预测。这主要是因
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为这些模型是根据长期的前瞻研究结果得到的，而用

MS预测CvD事件的前瞻研究尚未开展。另外，至少

有5项在不同人群中开展的研究表明，MS本身并不

能提供比综合各种CⅧ危险因素更多的信息。③临
床医生采用MS概念诊治患者是否能取得比采用其

他认定和处理CvD危险的方法更好的效果，并能进

一步改善其转归?答案是目前还没有研究结果可以

证明采用MS概念诊治患者比用现有的CvD发病危

险量表(包括危险分层)能取得更好的效果。

第三，根据以上分析，最近以Kahn等∞1为代表

一组研究者对MS是否存在和有没有必要采用MS

的概念提出了一系列质疑，主要有：①MS不符合医

学上关于“综合征”的条件；②MS的诊断缺乏生物

学基础；③MS对糖尿病和CVD的预测价值不高；

④“总体”的作用比不上各组成部分相加的总和的作

用；⑤MS的临床应用没有科学证据；⑥给某人诊断

为MS会给医生和患者带来很多误解。因此，他们

把MS比作“皇帝”穿了一件看不见、摸不着(即没有

实际意义)的“新衣”M·。

综上所述，尽管临床医生、研究人员和卫生决策

机构都对MS发生了浓厚的兴趣，并已发表了不少

文章，希望在掌握了MS的规律后我们就可以在心

血管病防治研究中取得突破性进展。但现在看来还

为时过早，因为将MS的概念用于指导CVD临床治

疗和人群预防还十分缺乏循证的依据。另外，从病

因角度讲，非代谢性的心血管病的病因比代谢性的

病因多得多，它们的致病作用也十分强，尤其是吸

烟、少运动和心理压力等，在特定的情况下这些非代

谢性的因素起着关键性的致病作用。对这些因素的

研究及其防治任务更为艰巨。而这些因素在MS的

概念中根本没有涉及。因此即使MS的问题得到全

部阐明和解决，人类征服心血管病的目标仍然遥远。

因此，国际上有远见的专家认为，与其耗费精力翻来

覆去地讨论各式各样的定义，还不如停止有关孰优

孰劣的争论，把精力集中于探讨危险因素(经典的和

新发现的)及其组合的致心血管病的机制和作用b]。

尤其不要忘记对与生活方式密切相关的非代谢性危
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险因素的致病作用的研究。我们认为，MS的提出

加深了‘对危险因素聚集重要性的认识，特别是关于

以下几点现在医学界已达到了共识∞1：①某些“代谢

性”危险因素倾向于共同存在并非是机遇所致；②这

些危险因素单个或多个联合作用会明显增加心血管

病和糖尿病发病危险；③现在还没有针对MS本身

的治疗和干预措施，治疗只能针对组成MS的各个

危险因素；④在发现一种危险因素存在时要主动寻

找有无其他危险因素，对于并存的危险因素必须关

注并予以更积极的治疗。因此Ms的提出和研究对

医学发展起到了重要推动作用，不过现在还没有证

据证明它优于其他概念的不可替代性，但也没有证

据证明它毫无价值。

结论：MS的提出加深了对危险因素聚集重要

性的认识，但并非是医学上的革命性创举，而只是人

代谢综合征：问题与展望
李光伟

自1988年Reaven提出“X综合征”以来，代谢

综合征(MS)受到了多学科临床医生的广泛关注。

曾几何时，MS是内分泌、糖尿病和心血管病学界乃

至基础医学领域研究的热点，近两年来由于AD刖

EASD的联合声明却使之陷入了争论的漩涡。从命

名到其临床重要性，MS都受到广泛的质疑⋯。如

何面对这一复杂的现实，每一名关注它的人都会有

自己的思考。以下诸点我以为较为重要，提出供读

者参考。

1．MS?还是胰岛素抵抗综合征：MS概念的提

出，实际上是基于某些大家极为熟悉的临床现象，即

在胰岛素抵抗的人群中，虽然代偿性的高胰岛素血

症维持糖耐量正常或接近正常，防止了糖尿病的发

生，但是胰岛素抵抗／高胰岛素血症患者发生糖耐量

异常、脂类代谢紊乱和原发性高血压的危险大大增

加，而该人群中心血管疾病(CVD)危险性也明显增

加。因为当时尚未能领会到胰岛素抵抗及其所伴随

的异常对发生CVD危险的重要性，故称之为“X综

合征”旧1。以后随着对胰岛素抵抗及其后果有了深

入地了解，故许多内分泌专家认为称之为“胰岛素抵

抗综合征”为宜。2001年美国胆固醇教育计划成人
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类在征服心血管病和代谢疾病征程中的一次重要努

力。人类征服心血管病的路程还十分遥远，任务还

十分艰巨，需要我们付出加倍的努力，并动员全社会

共同努力才能取得成效。
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治疗组第三次指南(NCEP—ATPⅢ)也认为，所命名

的“MS”问题来源于胰岛素抵抗¨1。但是胰岛素抵

抗不是一种疾病而是一种生理状态，它与CVD关系

密切的代谢异常的危险性大大增加，但提出胰岛素

抵抗概念的目的不是为了诊断，而是为了进一步了

解疾病的病理生理。提出MS的概念则不同，其目

的是要做出明确的诊断，并据此建议患者改变生活

方式，减少CVD的危险。因此从诊断的角度看来，

人们更愿意称之为Ms。现在经常有人将这两个名

称互换使用，其实不妥。21。

胰岛素抵抗／高胰岛素血症会有一系列病理生

理学结果，但产生这些结果常需要一定时间。比如

在年轻人，胰岛素水平极高却不出现脂类代谢紊乱

和高血压。而中年以后人群同样的胰岛素水平，血

脂和血压的变化却会十分明显。遗传因素也会对胰

岛素抵抗的临床表型产生极为重要的影响。我们以

往的研究发现，被称为盐敏感基因的G蛋白&基因

的亚型还决定高胰岛素血症是否诱发高血压。在

CT和TT亚型组，胰岛素敏感性与收缩压(SBP)、

舒张压(DBP)显著相关(r=一0．35，P=0．0001，r=

一0．33，P=0．0001)。空腹胰岛素从12肚U／rnl升至

35肛U／rnl时SBP可升高19 n】r11 Hg(1 n瑚Hg=

0．133 kPa)，DBP升高9 mm№，而在cc亚型组二者相

 


