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1   痛风发病机制
痛风是由于嘌呤代谢紊乱或尿酸排出障碍导致的血尿酸

水平升高，尿酸盐结晶（MSU）沉积于组织或器官，引起组织
损伤的一组临床综合征。尿酸是人体内嘌呤代谢的终产物，
在血浆中以尿酸盐的形式存在。当各种原因引起体内尿酸
产生增多，或排出减少均可使尿酸浓度升高，且当血浆尿酸
盐浓度超过其溶解度时就会形成尿酸盐结晶 [1]。尿酸盐发生
结晶的确切机制尚不完全明确，但研究已表明，与以下因素
密切相关：局部的温度降低、PH 减低、血清蛋白及 α1、α2 球
蛋白减少等 [2]。

尿酸盐结晶引发炎症的机制非常复杂，随着分子生物学
的发展，近年来的相关研究已取得重大成果，主要涉及免疫
过程与炎症反应。当尿酸盐晶体沉积于细胞外时，单核 / 巨
噬细胞膜表面的 TLR2 和 TLR4 受体可识别尿酸盐晶体，激
活下游的信号转导通路，诱导 IL-1β、IL-6 及肿瘤坏死因子
α 等炎性因子的生成及中性粒细胞的聚集 [3,4]。IL-1β 产生后
通过触发 NALP3 炎性体的组装 [5,6]，将无活性的 IL-1β 切割
成有活性的形式，产生炎症反应，而入侵的中性粒细胞吞噬
MSU 晶体并生成炎症因子更推动了炎症进程。有人在动物
模型实验中也证明了 IL-1β 在痛风性关节炎中的关键作用
[7,8]。国外已有一些针对靶向目标 IL-1 的生物制剂用于痛风
的治疗。除了上述固有免疫在痛风性关节炎中的作用，还有
研究表明 [9]，适应免疫在炎症过程中也发挥了极其重要的作
用。T 细胞介导的细胞免疫产生炎症反应因子，导致骨质的
破坏 [10-12]；B 细胞介导的体液免疫产生的 IgM 抗体可促进尿

酸盐的沉积，加重炎症反应。
此外，参与上述免疫调节与炎症反应的各类细胞因子及

受体的相关基因及位点也备受研究人员的关注。随着基因
遗传学的发展，使得这方面的研究也取得了新的进展，许多
关键基因及位点被相继发现。多项研究表明 [13-17]，TLR-2 多
态位点与痛风的关联性不大，而 TLR-4 与痛风有关联性，但
可能受到地域、物种等因素影响。而白细胞介素，如 IL-8、
IL-12 的等位基因是痛风的易感因素 [18,19]。还有其他一些痛
风相关基因也在研究过程中。

近年来，大量证据表明，痛风患者常伴有高血压、高血
脂、高血糖，共同形成代谢综合征 [20-22]。近新有研究发现脂
肪细胞因子，如脂联素（APN）、抵抗素（RES）、白细胞介素 23

（IL-23）等 [23-25] 参与代谢与炎症反应，可能对痛风的发展有
重要作用，但详细机制有待进一步研究。

虽然近年来对痛风的研究成果突飞猛进，但其具体发病
机制尚不完善，仍需学者们继续攻坚克难完成大量研究作出
新的成果，以期对临床治疗痛风提供更多新的思路和方法。

清楚了痛风的发病机制后，有助于我们理解痛风性关节
炎在超声上的各种表现，从而能够作出正确的诊断，减少漏
诊率。

2   超声对痛风性关节炎的诊断
痛风是由尿酸盐晶体（MSU）沉积引起的组织损伤，由于

病变早期临床表现的非特异性及多样性，使得病变未能得到
明确诊断并作出相应治疗，给痛风患者造成长期困扰。因此，
痛风的早发现早诊断就显得尤为重要。目前，常用于痛风诊
断的影像检查方法有 X 线、CT、MRI、超声检查。X 线对晚期
痛风骨质破坏显示清晰，但对早期痛风不敏感；CT 可检测出
尿酸盐结晶沉积，尤其双源 CT 可以对化学成分进行分析 [26]，
但因辐射大、软组织显示不清、价格较昂贵而不能作为常规
筛选检查；MRI 检查虽可很好的显示软组织病变及亚临床表
现的痛风石沉积 [27]，但对骨质结构显示欠佳，其检查时间长、
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价格昂贵也不能作为常规检查；而超声以其操作简单方便、
实时动态、软组织分辨率好、价格低廉、无辐射等优点被越来
越多的应用于痛风性关节炎的诊断中。随着科技的进步，国
内外越来越多的将高频超声应用于关节与软组织疾病的诊
断，并得到了广泛认可。超声可清晰的显示关节周围软组织，
如肌肉、肌腱、韧带、滑囊、血管等，也可显示骨与软骨表面情
况。由于痛风性关节炎的发病机制是由 MSU 沉积引起的，其
表现在超声上既有特异性征象，也有非特异性征象，下面对
痛风性关节炎的超声表现进行阐述：
2.1   特异性表现

痛风的特异性表现根据 MSU 沉积于不同部位而表现不同。
双轨征：MSU 沉积于关节软骨表面，使软骨表面回声增

强，与软骨下方骨性关节面的强回声形成“双轨征”。双轨征
可以连续或断续且不受声波影响。关节腔积液时， 由于积液
后方回声增强，表现为积液后方软骨表面回声增强，此时通
过改变声束方向可与“双轨征”相鉴别。

痛风石：MSU 沉积于关节腔积液、增生的滑膜、肌腱及软
组织，表现为应部位的强回声点，呈云雾状 [28-30]，又称“暴雪
征”。若高尿酸血症得不到有效治疗，MSU持续在上述部位
沉积，则会形成痛风石。痛风石超声表现为不均质强回声团
块，后方多伴有声影。国外报道 [31] 称有时可见痛风石表面被
一层低回声包绕，系上皮细胞、巨核细胞等肉芽组织包绕而
成。
2.2   非特异性表现

非特异性征象也可见于类风湿性关节炎（RA）、老年性
骨关节炎（OA）等其他关节炎中。

关节腔积液：表现为关节腔内无回声区，彩色多普勒未
见血流信号，探头加压可变形，由此可与增生滑膜相鉴别。

滑膜炎：表现为关节腔滑膜增生及滑膜血管增生。滑膜
增生表现为关节腔内突起的等回声或低回声，探头加压不变
形，彩色多普勒可显示增生滑膜及周围软组织的血流情况，
可在一定程度上反应炎症的程度及活动度。

骨质破坏：表现为骨皮质连续性中断，需两个垂直切面
证实；骨表面不光滑、粗糙或呈“虫蚀样”改变，高频超声可
以观察其他影像学检查难以发现的细小骨破坏。

2015 年 超 声 在 痛 风 中 发 现 的“双 轨 征”已 被 纳 入
EULAR 和 ACR 联合发布的痛风新的分类标准中 [32]。为了
规范超声在痛风中的应用，OMERACT 组织成立了超声痛风
组，就痛风性关节炎的超声下病变（双轨征、痛风石、聚集体、
侵蚀）达成国际共识 [33]。肌肉骨骼高频超声以其较高的分辨
率、可重复性等优点可作为随访的检查手段，被应用于越来
越多疾病的辅助检查，为疾病的诊断及预后提供依据。

综上所述，随着人们对痛风发病机制的认识逐步清晰，
临床用于治疗痛风的药物也随之增多，加之肌骨超声能对痛
风性关节炎提供有力影像学依据，提高了痛风患者的早期诊
断率，使临床医生得以早诊断、早治疗，减轻患者病痛。然
而因痛风的表现多样性、超声检查仪器的局限性以及超声检
查结果对操作医师的依赖性，使得仍有不少病例漏诊，这就
需要超声医师加强对痛风的认识，严格按照操作规程进行检
查，提高痛风患者检出率。此外，临床用于治疗痛风的一些
药物副作用非常大，更多用于有效治疗痛风的药物被临床迫
切需要，这要求我们对痛风发病机制进一步研究，进而研制
出更多针对相应靶点的药物 , 为痛风的预防、诊断和治疗提
供新的思路。
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