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男性代谢综合征对青春期子代影响的
家族聚集性分析

张慧颖孙玉叶 陈素芬 吕景娟杨柳夏薇孙彩虹王忆军

【摘要】 目的分析男性代谢综合征(MS)患者青春期子代和健康人青春期子代的MS各组

分及血清超敏c反应蛋白(hs．CRP)等疾病表型的差异，探讨MS及其相关组分的家族聚集特征。

方法采用遗传流行病学1：3病例对照家系设计，确定26例男性MS作为先证者(病例组)以及78

名健康人作为对照组。通过体格检查和实验室检查收集两组研究对象青春期子代的疾病表型信

息。测定身高、体重、腰围、臀围、血压，计算BMI、腰臀比和腰嗣身高比。实验室检测窄腹血糖、血

脂四项及血清hs．CRP含量。结果MS病例组青春期子代的肥胖指标(腰围、腰围身高比、腰臀比、

DBP值)及hs．CRP值均高于对照组的青春期子代(P<O．05)。病例组青春期子代的MS、中心性肥

胖率以及血脂异常率(低HDL．c)均高于对照组子代(P<0．05)。并且病例组子代患MS组分数量

显著高于对照组(r=0．231，P<0．05)。结论病例与对照组青春期子代的疾病表型存在差异；提示

MS的家族聚集性在青春期即已体现，主要表现在中心性肥胖、血压升高和炎症表达明显。
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【Abstract】 objeetive To analyze the impact of parental Metabolic Syndrome(MS)on
adolescents．and to explore the familial aggregation of MS wim its components．Methods Using a

1：3 case．control familial study design to choose 26 MS male patients as proband and 78 healthy men

as controls．Data regarding phenotype of their adolescence offspring were collected．Height，weight，

waist circumference(WC)。blood pressure，body mass index(BMI)，waist．to-hip ratio(WHR)and

waist．to．height ratio(WHtR)were measured or calculated．FPG，TC，TG，HDL-C and LDL—C were

detected by automatic biochemical analyzer and hs—CRP wag detected．Results WC，WHtR，WHR，

DBP andhs．CRP of those adolescents with paternal MS were significantly higher than in controls(P<

O．05)．Rates of MS．Obesity depend WC．10w level of HDL．C of adolescent with patemal MS were

significantly higher than in controls(P<0．05)．The rate ofnumber on MS Was significantly higher in

case group than in control(r=0．23 l，P<0．05)．Conclusion The phenotypes of MS were different

between adolescents with or without parental MS．indicating that the familial aggregation of MS had

been existed in their adolescent offspring．and mainly presented in central obesity．increased blood

pressure and inflammation．
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代谢综合征(Ms)是多重心血管危险因素集聚

于一体的临床征候群。近年来其发病率急剧升

高；儿童也面临MS带来的威胁⋯。MS家系研究

提示MS及其组分有家族聚集性存在b圳。本研究

基于MS的患病率存在性别差异，男性患病率高于

女性b。J，拟通过比较男性MS患者青春期子代和健
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·现场调查·

康男性的青春期子代MS疾病表型的差异来反映

MS及其相关组分的家族聚集特征，为探索男性MS

患者对其青春期子代的影响提供依据。

对象与方法

1．研究对象：病例组为2005--2007年在哈尔滨

医科大学附属医院住院并诊断为MS者。MS诊断

指标：中心性肥胖、2型糖尿病及血脂异常。健康对

照组为健康体检排除其他疾病者。采用遗传流行病

学1：3病例对照家系设计，根据样本量计算公式抽3，
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确定26例男性MS患者作为先证者和78名健康成

年男性作为对照组；收集两组研究对象青春期子代

的疾病表型信息(子代均为独生子)。

2．研究内容：根据“2005年中国学生体质与健

康调研报告”规定的操作规范阳】，测量身高、体重、腰

围(WC)、臀围、SBP和DBP，各项目均由统一培训后

的-T作人员进行测定。并计算BMI、腰臀比(wHR)

和腰围身高比(WHtR)。计算公式：BMI=体重

(kg)／身高(m)2；WHR=腰围(伽)／臀围(era)；
WHtR=腰围(cm)／身高(ern)。

使用美国贝克曼CX5型全自动生化分析仪测

量血清中空腹血糖(FPG)、TC、TG、HDL．C及

LDL．C含量。11s．CRP则采用免疫放射比浊法，利用

Dade Behring公司的BNP型特种蛋白免疫分析仪及

Dade Behring配套试剂盒进行测定。

3．MS诊断标准¨剖：

(1)成年人MS：中心性肥胖(男性WC≥90 cm，

女性WC≥85 cm)合并以下四项指标中的任意两

项：①TG水平升高：>1．7 mmol／L或已接受相应治

疗。馐)HDL．C水平降低：男性<0．9 mmol／L；女性<

1．1 mmol／L，或已接受相应治疗。③血压升高：

SBP≥130 min Hg或DBP>；，85 lIllll Hg(1 n'll-n Hg=

0．133 kPa)，或已接受相应治疗或此前已诊断为高血

压。④FPG升高：FPG≥5．6 mmol／L或已接受相应

治疗或此前已诊断为2型糖尿病。

(2)儿童MS¨¨：10～16岁组中心性肥胖(WC≥

90百分点，或略低于成年人标准)，合并以下五项中

的两项或以上：①TG≥1．7 mmol／L；②HDL．C<

I．03 mmol／L；③SBP≥130舢Hg，或DBP≥85 turnHg；
④FPG≥5．6 mmol／L(日服葡萄糖耐量试验推荐)；⑤

2型糖尿病。16岁以上青少年则可以采用国际糖尿

病联盟的成年人标准。

4．质量控制：现场调查对工作人员进行统一培

训，严格按照标准进行体格检查，各项目均由固定人

员进行测量。数据处理时剔除hs．CRP>10 mgm

者，因其提示可能存在急性感染。

5．统计学分析：采用EpiData 3．1软件建立数据

库，使用SPSS 17．0软件进行t检验、f检验和秩相关

分析等。

结 果

1．均衡性检验：共收集26例男性MS患者作为

病例家系和78名健康成年人作为对照家系。其年

龄分别为(40．73±3．03)岁和(41．81±8．27)岁，差异

·127·

无统计学意义(P>0．05)。病例组和对照组子代中

男女性别的比例，病例组家系子代男性17例、女性9

例，对照组家系男性33名、女性45名，经检验差异无

统计学意义(P>0．05，Fisher确切概率法)。两组家

系子代的年龄分别为(14．69±2．5)岁和(15．51±0．6)

岁，差异无统计学意义(￡=一1．639，P>0．05)。两组

子代在性别和年龄分布上具有均衡性。

2．MS表型特征：病例组和对照组子代的MS相

关指标水平的t检验比较结果见表l。病例子代

WC、WHtR、WHR、DBP、hs—CRP值均高于对照子

代，差异有统计学意义(P<o．05)。血脂及血糖水平

在两组子代中差异未见有统计学意义(P>0．05)。

说明病例组家系子代的MS疾病表型发生率高于对

照组，中心性肥胖、血压升高和炎症表达明显。

表2显示，病例组子代MS、中心性肥胖、低

HDL．C的检出率均高于对照组，差异有统计学意义

表1病例组和对照组子代Ms相关指标分析(互±s)

指标 病例组(n=26)对照组(，I=78)t值P值

WC(cm) 78．19±15．15 7】．40±8．01 —2．14 O．04l‘

BMI(kg／m2) 22．47±4．54 21．90±3．60 0．64 0．520

WHtR 0．47±0．08 0．43±0．05 2．34 0．027‘

WHR 0．84±1．38 O．75±O．05 —3．00 0．006’

TG(mmol／L) 1．2l±0．59 1．1l±O．48 O．86 0．394

TC(mmol／L) 3．76±0．72 3．87±0．61 0．77 0．441

HDL．C(mmol／L、 1．43±0．38 1．57±O．34 1．71 0．080

LDL—C(mmol几1 2．08±O．57 2．03±0．44 —0．46 0．648

SBP(nunH鼬 116．88±14．79 118．47±13．1l —O．5l 0．609

DBP(mm Hg) 76．20±8．68 69．90±10．59 2．70 0．008‘

FPG(mmol／L1 4．52±0．48 4．63±0．44 1．04 0．303

hs．CRP4(mg／L) 1．4l±1．56 O．64±1．67 2．19 0．035‘

注：4剔除hs．CRP>10mg／L者两组各l例；5P≤0．05；‘P≤0．01

(P<O．05)。说明父亲患MS对子代MS发病有影

响，可增加子代患中心性肥胖和脂代谢异常的风险。

根据子代患MS组分的多少将其分为四个等

级：不含有任何MS组分的子代赋值0，含有1个MS

表2病例组和对照组子代的MS及各组分检出率f检验

指标 检出 检出率 检出 检出率
人数 (％) 人数 (％)

P值

MS。4 15．38 2 2．56 0．033‘

中心性肥胖(WC) 1l 42．30 9 1 1．54 0．001‘

高TG。4 15．38 12 15．38 1．000

低HDL-C‘ 7 26．92 0 0 O．000"

血压升高 6 23．08 19 24．36 0．818

血糖升高‘ l 3．85 l I．28 0．428

注：4Fisher确切概率法；‘P≤O．05，中≤O．01

组分的子代赋值1，含有2个Ms组分的子代赋值2，

符合Ms诊断标准的赋值3。Ms各等级人数在两组

间的分布及相关分析结果见表3。病例组和对照组

子代患MS组分数量等级差异有统计学意义(r=

0．231．P<0．05)。
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表3病例组和对照组子代MS组分的Spearman秩相关分析

讨 论

MS是一种复杂性状疾病，其发病病因十分复

杂，受先天遗传和后天环境因素共同影响，家族聚集

性研究是探索其遗传影响和环境因素影响的第一步。

MS存在家族聚集性。具有遗传倾向及相同环境

危险因素的疾病常体现出较强的家族聚集特征。本

研究发现，病例组和对照组子代的MS疾病表型存在

显著差异。无论是MS相关指标的数量水平、MS部

分组分的患病率及患MS组分的数量均在两组子代间

存在差异，提示Ms存在家族聚集性，并存青春期子代

中即表现出了家族聚集性。这与国内外的MS家系调

查所得出的MS存在家族聚集I生结论一致陀刮。

本研究证实，MS不同组分的家族聚集程度不

同。MS患者的青春期子代有更高的中心性肥胖

(we)和血压(DBP)水平，其中心性肥胖(wc)和血

脂异常(HDL．C)等MS组分的受累率高于健康对照

家系子代。可见MS各组分里中心性肥胖、血脂异常

及jIIL压升高的聚集度高于其他组分，他们是引起MS

发生家族聚集的主要原因，这与国内外的遗传流行病

学研究结果基本一致¨2，13】。Henneman等¨2】进行的家

系调查显示HDL．C和WC的遗传度最强。我国农村

1617名女性双胞胎的调查结果显示¨引，MS不同组分

遗传作用大小不同，按遗传系数大小排序为WC、

TG、SBP、DBP、HDL．C和FPG。但本研究中病例对

照家系子代的TG和SBP的差异无统计学意义，只

是病例子代的TG水平略高于对照子代，分析原因可

能由于本研究的先证者受累对象是未成年子代，与

成年人受累亲属相比，受累情况体现不明显或还未

完全体现。

近年来研究表明n¨引，肥胖本身是一种慢性低

度炎症疾病，脂肪细胞因子在MS的发病过程中起

重要作用，其中肿瘤坏死因子伍和白细胞介素6等细

胞因子参与hs—CRP在MS发病中的炎症反应过程。

本研究发现病例组子代的血清hs—CRP水平显著高

于对照组子代(尸<0．05)；说明子代在青春期的血清

hs．CRP水平即受到父亲是否患MS的影响。

有研究显示b。1，MS患病率具有明显的性别差

异，男性高于女性。而且MS及其相关疾病可能存

在一定的父系和母系对子代的影响差异n”。因此本

研究只针对男性MS患者对子代影响的家族聚集性

进行探讨，而女性MS患者对子代的影响需要下一

步的研究加以完善。总之，本研究证实了MS家族

聚集特征，而且发现这种家族聚集性存青春期子代

中即有表达，但MS遗传影响到底始于何时或在何

时体现较明显，由于没有其他年龄子代的数据资料，

故无法进行比较说明，有待进一步研究。
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