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摘  要 

代谢综合征(Metabolic Syndrome, MS)和肾结石(Renal Calculi)是当今全球范围内常见的疾病。两者均

可引发严重的并发症，显著影响患者的生存质量。MS的组成包括高血压、腹型肥胖、糖尿病、高甘油三

酯血症和低高密度脂蛋白胆固醇血症。患MS组分的数量越多，肾结石发生的风险越大。然而，两者之间

的病理生理机制尚未明确。本文将探讨MS各个组分对肾结石形成的影响，以明确MS作为肾结石危险因

素的研究现状，并为肾结石的预防与治疗提供新的思路和干预方法。 
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Abstract 
Metabolic Syndrome and Renal Calculi are prevalent health conditions globally, which can lead to 
severe complications and significantly impair patients’ quality of life. MS is characterized by a constel-
lation of factors including hypertension, abdominal obesity, diabetes mellitus, hypertriglyceridemia, 
and low high-density lipoprotein Cholesterol. An increasing number of MS components are associated 
with a heightened risk of renal calculi formation. However, the pathophysiological mechanisms 
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underlying the relationship between the two conditions remain to be fully elucidated. This article 
aims to explore the impact of each component of MS on the formation of renal calculi, to clarify the 
current state of research regarding MS as a risk factor for renal calculi, and to provide novel insights 
and intervention methods for the prevention and treatment of renal calculi. 
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1. 代谢综合征与肾结石 

肾结石(renal calculi)是晶体物质在肾脏异常聚积所形成，其发生受到遗传、地理位置、职业、体质、

气候、饮食、摄入液体量、药物等多种因素的影响。研究显示，肾结石的高发年龄在 20~50 岁之间，目

前全球每 17 个成年人中就有 1 个受此病影响[1]。代谢综合征(Metabolic Syndrome, MS)是一类以高血压、

腹型肥胖、糖尿病、高甘油三酯血症及低高密度脂蛋白胆固醇血症为特征的代谢紊乱状态，其在我国 20
岁及以上人群中的患病率达到 31.1% [2]。 

近年来，肾结石和 MS 的发病率持续上升。这种时间上的一致性表明两者之间存在密切关联。Qiu 等

人的研究显示，MS 患者的肾结石发生率为 14.5%，而非 MS 患者仅为 7.9% (P < 0.05)。且随着患 MS 组

分数量的增加，肾结石的发病率呈线性上升趋势[3]。Chang 及其同事开展的一项大规模的社区队列研究

显示，MS 患者发生肾结石的风险显著高于非 MS 患者(HR = 1.24; 95%CI 1.04~1.49) [4]。此外，Park 等人

的研究也表明：MS 与肾结石大小呈正相关[5]。这些证据均提示肾结石与 MS 之间存在密切的关联性。

尽管目前肾结石与 MS 之间的病理生理机制尚不明确，但研究表明，MS 患者的尿液 pH 降低、枸橼酸盐

排泄减少、尿酸和钙的排泄增加，从而显著增加了肾结石形成的风险[6]。此外氧化应激和炎症反应与 MS
和肾结石的发生关系密切。有研究认为氧化应激可能是 MS 与肾结石共同的病理生理学基础[7]。研究表

明，尿液中的草酸、草酸钙晶体等成分引起上皮损伤导致炎症发生，在草酸钙结石形成中可能起重要作

用[8]。M1 型巨噬细胞促进炎症，而 M2 型巨噬细胞具有抗炎作用。巨噬细胞的促炎表型(M1)通过肾脏炎

症、纤维化和细胞损伤促进结石的形成，而巨噬细胞抗炎表型(M2)可以吞噬草酸钙晶体，减少结石的形

成[9]。此外巨噬细胞极化也会导致血管、胰岛、脂肪细胞等发生炎性损伤引起代谢性疾病。下文就肾结

石与代谢综合征不同组分关系的相关证据的研究进展分别进行阐述。 

1.1. 高血压与肾结石 

高血压是 MS 中的典型组分之一，多数文献认为高血压与肾结石的发生有关。20 世纪 60 年代，Tibblin
等人收集 895 名瑞典中老年人的临床数据，经过分析显示：血压正常和严重高血压患者的结石患病率有

显著的差异[10]。Che 等人指出，虽然作为 MS 组成成分之一，但是高血压作为独立代谢风险因素与肾结

石的发生也存在相关性[4]。此外，也有学者认为肾结石影响了高血压的发生和发展。Shang 等人进行的

一项荟萃分析显示，与无肾结石的患者相比，肾结石显著增加高血压风险(OR = 1.43; 95%CI 1.30~1.56) 
[11]。Fan 等人对中国农村人群进行的横断面研究显示，患肾结石与患高血压的风险呈正相关(OR = 1.32; 
95%CI 1.08~1.62) [12]。由此可见两病的发生和发展是相互影响的关系。 
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肾结石和高血压具有某些共同路径导致机体的病理生理改变[13]。钠离子摄入量过多既可引起高血

压，也能促进肾结石的形成[14]。高血压患者的血液中钠离子浓度增加，血钠浓度增加可使尿钙排泄增加，

高尿钙会促进肾结石的形成。此外炎症小体可促进炎症反应和氧化应激的发生，导致肾脏的正常功能受

损，增加患高血压和肾结石的风险[15]。 

1.2. 肥胖与肾结石 

不健康的生活方式和高热量的膳食摄入导致肥胖人群增多。尤其是摄入高碳水和高蛋白的食物导致

机体代谢异常。1990 至 2022 期间，我国女性的肥胖率从 2.0%上升到 7.8%，男性从 0.8%上升到 8.9% 
[16]。根据 Wang 等人的荟萃分析显示，我国的肾结石发病率在 1991~2000 年、2001~2010 年及 2011 年

2016 的发病率分别为 5.95%、8.86%及 10.63% [13]。我国的肥胖率与肾结石发病率都呈上升趋势。此流

行病学证据表明，肥胖可能与肾结石的发病率有关。此外，Scales和同事通过分析2007~2010年的NHANES
数据，创建多变量模型来量化肥胖与结石病之间的独立关系，证实了肥胖人群比体重正常人群更容易患

肾结石[17]。 
既往研究中常用体重指数(Body Mass Index, BMI)衡量个体的胖瘦程度。其中一些研究指出，BMI 与

钙的排泄、草酸盐的排泄和饱和呈正相关[18]；肾结石患者尿液的 pH 值与其 BMI 呈负相关[19]。由此可

以解释肥胖患者最常见的结石成分是草酸钙[20]，且随着 BMI 的增加，尿酸结石的比例逐渐增加[19]。不

过有学者认为 BMI 很难准确区分脂肪组织和非脂肪组织[21]，会对研究结论产生偏差。且结石的发生概

率随 BMI 增加而增加，但当 BMI > 30 kg/m 时，患肾结石的风险没有进一步增加[22]，这种现象让一些

学者对 BMI 衡量肥胖程度存在怀疑。此外，Aune 等人提出肥胖既可促进结石形成，又通过导致胰岛素

抵抗影响一系列机体代谢异常的路径影响结石形成[21]。胰岛素抵抗作为结石形成的关键因素，会增加肥

胖患者尿中的柠檬酸盐、钙、磷和尿酸的排泄，其中尿酸和钙容易沉淀形成结石[23]。由此可见过去对于

如何衡量肥胖以及肥胖本身是否与肾结石疾病有因果关系存在争议。最近，徐宏博等人进行的一项回顾

性分析收集了 247 例腹部 CT 测定的内脏脂肪面积的泌尿系结石患者数据，结果显示内脏脂肪面积能更

好地反映腹型肥胖程度[24]。此外 Chen 等人的研究显示，与代谢健康、体脂百分比、BMI 或腰围正常的

人相比，代谢健康肥胖的人结石的风险概率更高。此研究证实了肥胖即使在没有代谢异常和胰岛素抵抗

的情况下，也会导致肾结石形成[25]。Choi 等人的研究也证实，代谢正常的肥胖人群与代谢正常的非肥

胖人群相比，其发生肾结石的风险更高[26]。肥胖本身导致肾结石形成可能的机制是，肥胖会改变脂肪因

子的表达，增加炎症细胞因子的水平[27]。肥胖与血浆脂联素水平下降有关，而这种下调与氧化应激和炎

症状态增加有关[28]。由此可见，BMI 在区分脂肪组织和非脂肪组织方面存在一定的局限性。而内脏脂肪

面积可能是一个更准确的肥胖衡量指标，尤其是在预测肾结石风险方面。同时，即使在代谢健康的肥胖

人群中，肥胖本身也可能通过影响尿液成分来增加肾结石的风险。因此评估肥胖及其相关健康风险时，

可能需要考虑更多元的肥胖评估方法，即包括 BMI、内脏脂肪面积和代谢健康状态在内的多种指标，以

便更精确地预测肥胖与肾结石之间的关系。 

1.3. 高血糖与肾结石 

糖尿病作为代谢综合征的主要组成之一，与肾结石形成的风险密切相关。Taylor 等人进行的一项包

含 3 个大型队列的横断面研究显示，糖尿病的患者比非糖尿病患者患肾结石的风险更高[29]。Weinberg 等

人的研究也证实，与非糖尿病的人群相比，糖尿病患者与肾结石的发生显著相关[30]。Katwal 等人指出：

不仅是糖尿病，糖尿病前期也会增加肾结石的患病风险[31]。以上研究表明，与血糖正常者相比，血糖处

于异常状态的患者更易患肾结石。 
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糖尿病患者发生肾结石的因素可能是 1、2 型糖尿病的慢性高血糖状态和 2 型糖尿病患者的胰岛素抵

抗。Javier 等人的研究指出高血糖会激活涉及二酰基甘油，蛋白激酶 C 和 NADPH 氧化酶的特定代谢途

径，最终形成活性氧，导致氧化应激[32]。过量的活性氧和氧化应激会导致肾结石的发生。此外，Nerli 等
人的研究显示患 2 型糖尿病的患者的尿液中生物化学性质会随着尿液 pH 值变化而改变，继而导致尿酸

结石和钙结石的形成[33]。并且尿酸结石患者因其代谢活跃，结石复发的可能性较高[34]。由此可见，糖

尿病患者体内长期体内糖代谢紊乱、尿糖升高影响着尿液代谢；而且胰岛素抵抗会降低对氨的合成和肾

小管的钠氢交换体的刺激，导致氨产生减少，尿液 pH 值降低，导致增加肾结石的生成和复发的概率。此

外，胰岛素抵抗还可以减少近端肾小管对尿酸和钠的重吸收，使尿酸和钠的排泄增加，促进结石的形成

[35]。 
Torricelli 等人的研究显示，口服糖尿病药物和胰岛素治疗能减少尿石症风险[36]。最近 Shen 等人的

研究指出，肾结石和糖尿病在分子水平上有共有的致病机制，其中白细胞介素 11 是 DM 和肾结石的关键

枢纽基因[37]。这些研究都从不同的方面证明糖代谢紊乱和胰岛素抵抗影响了肾结石的形成。 

1.4. 血脂异常与肾结石 

MS 的血脂异常标准为：空腹血甘油三酯(Triglyceride, TG) ≥ 1.7 mmol/L 和空腹高密度脂蛋白胆固醇

(High Density Lipoprotein Cholesterol, HDL-C)低于相应性别标准。其中男性的 HDL-C < 0.9 mmol/L (35 
mg/dl)，女性的 HDL-C < 1.0 mmol/L (39 mg/dl)。 

近年来，越来越多的证据表明血脂异常与肾结石风险增加存在相关性。Hung 等人的研究表明，高 TG 
(67~93 mg/dL)增加了肾结石 1.463 倍的发生风险，而低 HDL-C (>63 mg/dL)可以防止发生肾结石[38]。
Ding 等人进行的研究也显示，肾结石患者的 TG 水平显著升高，不同的是，低 HDL-C 血症增加了肾结石

的风险[39]。Cai 等人对非肾结石的成人进行 24 小时尿液分析后指出，高低密度脂蛋白胆固醇(Low Density 
Lipoprotein Cholesterol, LDL-C)和低 HDL-C 被发现不利于肾结石的形成，但 TG、血清总胆固醇(Total 
Cholesterol, TC)高的人要警惕患肾结石的风险[40]。由此可见，高 TG 水平被认为是促进肾结石形成的重

要的风险因素，但是血清 TC、HDL-C、LDL-C 与肾结石形成的关系仍需进一步探讨。 
血脂异常的特定脂质成分会使患者尿液代谢会发生改变。Kang 等人的研究表明，与血脂正常者相比，

低 HDL 或高 TG 患者的尿酸结石的发生率增加。原因可能是患者尿钠、尿草酸和尿酸排泄量较多，尿液

pH 值降低[22]。Torricelli 等人研究显示，高 TC 和高 TG 与尿酸结石成分有显著相关性[41]。郑雷等人的

研究也证实与血脂正常者相比，血脂异常者中尿酸结石的发生率显著增高[42]。血脂异常导致肾结石发生

的病理机制还可能与血管内的钙化形成兰德尔斑块、循环中的脂质调节炎症级联反应和氧化应激密切相

关[43] [44]。此外，他汀类药物用于治疗血脂异常，可增加尿枸橼酸盐和降低尿酸来部分降低尿石症的风

险[45]。使用他汀类药物治疗的个体能降低结石的发生风险，其机制可能与他汀类药物的抗炎和抗氧化特

性有关。虽然间接证明肾结石的形成机制可能有脂代谢紊乱的作用，但是服用他汀类药物的患者年龄较

大，合并症较多；需要进一步验证。 

2. 肾结石预防和治疗 

对不良的生活方式进行干预会减少患肾结石的风险。Ahmed 等人指出：与正常人相比，肥胖人群会

摄入过量的精制糖、钙、草酸盐和富含嘌呤等与促进结石生成有关的食物，摄入的液体量少[46]。这些代

谢和饮食危险因素会导致酸排泄增加，蛋白质摄入过多和尿液 pH 降低，促进结石形成。因此通过改变不

良饮食习惯、摒弃不良的生活方式是预防这类代谢性疾病的有效策略。具体做法应该是有意识保持较低

的草酸盐、盐和蛋白质饮食，同时增加枸橼酸盐的摄入。另外 Mao 等人的研究显示，高 BMI 的 DM 患
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者进行体育锻炼可使患肾结石的风险降低(OR = 1.421; 95%CI 0.847~2.382, p = 0.183)，而没有进行体育锻

炼的高 BMI 的 DM 患者患肾结石的风险会升高(OR = 1.572, 95%CI 1.134~2.022, p = 0.005) [47]。证明体

育锻炼可能在一定程度上缓解患肾结石的风险，有助于肾结石的预防。 
对于肾结石的代谢筛查，现有研究建议，肾结石患者仅进行血清钙的测量，使用额外的血液测试来

筛查可能会误判不存在代谢异常。而对于复发性结石患者，还需要进行全面的代谢评估。对于复发性结

石患者和结石病高危人群，则应通过收集 24 小时尿液进行全面代谢评估[48]。另外最近有学者提出一种

衡量胰岛素抵抗的新指标 METS-IR 指数，该指标数值较高被证明与肾结石的发生相关[49]。新的预测指

标的提出，可以预警肾结石的发生。 
目前药物治疗主要是对高血压、高血糖和血脂异常进行控制，比如他汀类药物可用于降低胆固醇和

抑制 ROS 的产生。有研究证明通过应用阿托伐他汀治疗血脂异常，可增加尿枸橼酸盐和降低尿酸来部分

降低尿石症的风险[45]。除了他汀类药物，还有血管紧张素受体阻滞剂和 ACEI 抑制剂等对结石患者的预

防可能存在积极作用的药物。 
氧化应激、炎症反应和胰岛素抵抗是肾结石形成的重要机制。同时一些学者指出氧化应激、慢性代

谢性炎症、胰岛素抵抗也是影响 MS 及其组分发病机制，由此可见两种疾病在发病机制上存在共同通路

[50] [51]。因此基于发病机制减少结石的形成和复发是基础研究的重点。由于肾脏内的草酸钙(Calcium Ox-
alate, CaOx)晶体能诱导肾小管上皮细胞发生炎症反应和氧化损伤，Wang 等人通过建立肾钙质沉着症的

小鼠模型，针对特定脂质对 CaOx 沉积和诱导的氧化性肾损伤的治疗作用进行研究。结果显示，给予

ResolvinD1 (RvD1)和 protectinD1 (PD1)能显著抑制肾脏 CaOx 沉积，并抑制因 CaOx 导致的肾小管细胞炎

症损伤和坏死。此外 RvD1 和 PD1 还可以降低细胞内活性氧(ROS)水平。这两种生物活性脂质介质的作

用的发现为治疗肾结石的治疗策略提供了新的前景[52]。 

3. 小结和展望 

肾结石和 MS 是目前世界范围内的常见疾病。本文阐述了肾结石与 MS 及各组分之间的相关性，表

明肾结石可能是一种包括多种代谢紊乱相互影响的全身性疾病。目前两种疾病的发病机制的相关性仍在

研究中，如何明确地预防和治疗仍不明确。只有明确肾结石与代谢综合征之间的病理生理学发病机制才

能确定疾病的根本原因来指导预防和治疗措施。在我们的研究中提供了炎症和氧化应激等相关病理生理

机制。希望为未来的研究确定两种疾病的常见危险因素，发现潜在的预防和治疗策略。 
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