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ABCG2 基因多态性与包头地区人群痛风和 
高尿酸血症的相关性
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【摘要】 目的 探讨包头地区三磷酸腺苷结合转运蛋白 G2（ABCG2）基因多态性与痛风及高尿酸血症

的相关性，为疾病诊断和治疗提供参考。方法 选择 2020 年 9 月 12 日—2021 年 1 月 8 日包头医学院第一

附属医院收治的 160 例高尿酸血症患者和 152 例痛风患者作为研究对象，分别纳入高尿酸血症组和痛风组，

另外选择 120 名健康体检者作为对照组。采集各组受检者静脉血标样本，使用全自动生化分析仪，以尿酸

酶 - 过氧化物酶比色法检测尿酸（UA），氧化酶法测定三酰甘油（TG）、总胆固醇（TC）、血尿素氮（BUN）、血肌

酐（SCr），化学修饰酶法测定高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）；采用聚合酶链反应（PCR）进行基因检测。比较

各组上述血液生化指标水平的差异，以及 ABCG2 基因序列中各等位基因的基因型差异。结果 痛风组和高

尿酸血症组的 TG、TC、UA、SCr 水平均明显高于对照组〔TG（mmol/L）：1.86±0.72、2.18±1.50 比 0.98±0.42，

TC（mmol/L）：5.65±1.42、4.84±1.28 比 3.58±1.18，UA（mmol/L）：529.38±142.22、526.33±94.72 比 

358.23±45.83，SCr（mmol/L）：80.21±11.51、91.58±61.70 比 73.68±7.65，均 P＜0.05〕。比较各组基因型分布， 

结果显示对照组 ABCG2 点位的 AA、AC、CC 基因型分布频率分别为 6.7%、20.0%、73.3%，高尿酸血症组

ABCG2 点位 AA、AC、CC 基因型分布频率分别为 20.0%、32.5%、47.5%，痛风组 AA、AC、CC 基因型分布频

率分别为 34.2%、52.6%、13.2%，差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。结论 ABCG2 基因与痛风和高尿酸血

症的发生有关，且在两种疾病患者中基因分布有差异。
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【Abstract】 Objective To explore the relationship between gene polymorphism of adenosine triphosphate 

binding transporter G2 (ABCG2) and gout and hyperuricemia in Baotou area, and provide reference for disease diagnosis 

and treatment. Methods The 160 hyperuricemia patients and 152 gout patients admitted to the First Affiliated 

Hospital of Baotou Medical College during September 12, 2020 to January 8, 2021 were included in hyperuricemia 

group and gout group. Other 120 healthy subjects were selected as control group. The venous blood standard samples 

were collected, automatic biochemical analyzer was used to detect uric acid (UA) with uricase peroxidase colorimetry, 

triacylglycerol (TG), total cholesterol (TC), blood urea nitrogen (BUN) and serum creatinine (SCr) with oxidase method, 

high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) with chemical finishing enzyme method, and polymerase chain reaction 

(PCR) was used for gene detection. The difference of above indexes and genotype of each allele in ABCG2 gene among 

each group were compared. Results The levels of TG, TC, UA and SCr in gout group and hyperuricemia group were 

higher than those in control group [TG (mmol/L): 1.86±0.72, 2.18±1.50 vs. 0.98±0.42, TC (mmol/L): 5.65±1.42, 

4.84±1.28 vs. 3.58±1.18, UA (mmol/L): 529.38±142.22, 526.33±94.72 vs. 358.23±45.83, SCr (mmol/L): 

80.21±11.51, 91.58±61.70 vs. 73.68±7.65, all P < 0.05]. The distribution frequencies of AA, AC, CC genotype 

at ABCG2 site in control group were 6.7%, 20.0%, 73.0%, the distribution frequencies of AA, AC, CC genotype at 

ABCG2 site in hyperuricemia group were 20.0%, 32.5%, 47.5%, the distribution frequencies of AA, AC, CC genotype 

in gout group were 34.2%, 52.6%, 13.2%, with statistical significance (all P < 0.05). Conclusion ABCG2 gene was 

associated with gout and hyperuricemia, and the distribution is different in the patients with two diseases.
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 痛风是一种由于嘌呤类合成代谢产物增加引起

的尿酸生成过多或尿酸排泄不畅导致机体反复发作

的炎症疾病，表现为急慢性痛风关节炎［1］。痛风的

发生受饮食等多种因素影响，如长期饮啤酒，吃海鲜

等［2］。近年来随着经济的发展和人民生活水平的

提高，痛风患者数逐年增加，且呈年轻化。因此，该

疾病的发生及影响因素受到各界学者的广泛关注。

有研究显示，机体尿酸（uric acid，UA）水平的高低

与痛风的发生具有相关性［3］。UA 可对心脑血管造

成损伤［4］，还被用于慢性肺源性心脏病、脑损伤的

诊断及疾病发展阶段的评估［5-6］。临床上导致 UA

水平升高及痛风的因素很多，其中基因占主要地位。

三磷酸腺苷结合转运蛋白 G2（adenosine triphosphate 

binding transporter G2，ABCG2）是重要的 UA 转运蛋

白，与 UA 的生成密切相关［7］。目前关于 ABCG2 基

因导致痛风和高尿酸血症的报道较少，且包头地区

无文献报道。本研究选择来自包头市的高尿酸血症

和痛风患者作为研究对象，探讨 ABCG2 基因与高尿

酸血症及痛风的相关性，旨在从分子生物学角度揭

示其发病机制，现将结果报告如下。

1 资料与方法 

1.1 研究对象　选择 2020 年 9 月 12 日—2021 年

1 月 8 日本院已确诊的 152 例痛风患者和 160 例高

尿酸血症患者作为研究对象。

1.1.1 纳入标准　符合 1977 年美国风湿病学会制

定的痛风性关节炎诊断标准，UA 水平高于正常参

考值范围（男性≥417 μmol/L，女性≥357 μmol/L）；

正常对照组为各指标均正常的健康志愿者。

1.1.2 排除标准　① 年龄＜18 岁或＞80 岁 ；② 患

有肾脏疾病、心血管疾病、血液系统疾病及肿瘤，合

并感染性疾病、自身免疫性疾病等。

1.1.3 伦理学　本研究方案经包头医学院第一附属

医院医学伦理委员会审批（审批号 ：20220830），所

有参与者均签署知情同意书。

1.2 研究方法

1.2.1 血液生化指标检测　所有研究对象均在禁食

12 h 后，于清晨抽取肘静脉血 5 mL。其中 2 mL 置

于抗凝采血管中，用于 DNA 提取，于 -80 ℃冰箱保

存。另外 3 mL 置于促凝管中，用于生化指标测定， 

2 h 内以 3 000 r/min（离心半径为 10 cm）离心 10 min 

分离血清。采用全自动生化分析仪，尿酸酶 - 过

氧化物酶比色法检测 UA，氧化酶法检测三酰甘油

（triglycerides，TG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、

血尿素氮（blood urea nitrogen，BUN）、血肌酐（serum 

creatinine，SCr），化学修饰酶法测定高密度脂蛋白胆

固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）。

1.2.2 实时荧光定量聚合酶链反应（polymerase chain  

reaction，PCR）检测 ABCG2 基因表达　按试剂盒说

明书操作步骤提取各样本总 RNA，置于 -80 ℃冰箱

储存。ABCG2 和 GAPDH 基因引物及探针由辽宁

长生生物技术有限公司设计合成。根据试剂盒说明

书进行 PCR 定量检测，每个样本重复 3 次试验。

1.3 统计学分析　使用 SPSS 17.0 软件分析数据，

计量资料符合正态分布以均数 ± 标准差（x±s）表

示，两两比较采用方差分析，检验水准为 P＜0.05 ；

计数资料以例（%）表示，采用 χ2 检验。

2 结果 

2.1 各组血液生化指标水平比较　痛风组 UA、

TG、TC 均明显高于健康对照组，高尿酸血症组 SCr、

UA、TG、TC 均明显高于健康对照组（均 P＜0.05）；

高尿酸血症组与痛风组各指标比较差异均无统计学

意义（均 P＞0.05）。见表 1。

表 1 各组血液生化指标水平比较（x±s）
组别 例数（例） TG（mmol/L） TC（mmol/L）

健康对照组 120 0.98±0.42 3.58±1.18
痛风组 152   1.86±0.72 a   5.65±1.42 a

高尿酸血症组 160   2.18±1.50 a   4.84±1.28 a

组别 例数（例） UA（mmol/L） SCr（mmol/L）

健康对照组 120 358.23±  45.83 73.68±  7.65
痛风组 152    529.38±142.22 a 80.21±11.51
高尿酸血症组 160    526.33±  94.72 a    91.58±61.70 a

注：TG 为三酰甘油，TC 为总胆固醇，UA 为血尿酸，SCr 为血肌酐；
与健康对照组比较，aP＜0.05

2.2 各组 ABCG2 基因构成比较　对照组 120 例样

本中 AA 基因型 8 例，AC 基因型 24 例，CC 基因型

88 例 ；痛风组 152 例样本中 AA 基因型 52 例，AC

基因型 80 例，CC 基因型 20 例。对各组基因型构

成进行比较，结果显示各组受检者 3 种基因型的分

布频率比较差异均有统计学意义（均 P＜0.05），表

明 3 种基因型分布不同，且 ABCG2 基因与高尿酸血

症和痛风的发生有一定关系。见表 2。

表 2 各组 ABCG2 基因构成比较

组别
例数

（例）

基因型〔例（%）〕

AA AC CC

健康对照组 120   8（  6.7） 24（20.0） 88（73.3）
痛风组 152 52（34.2） 80（52.6） 20（13.2）
高尿酸血症组 160 32（20.0） 52（32.5） 76（47.5）

注：ABCG2 为三磷酸腺苷结合转运蛋白 G2；各组比较均 P＜0.05
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 痛风是一种由 UA 水平升高导致的晶体性关节

炎，目前在我国的发病率约为 3%。有学者对我国

痛风患者数进行统计，发现多地区的痛风患者数较

之前呈增加趋势，表明痛风可能发展为影响人类健

康的高危因素［8-9］。痛风的发生与体内 UA 生成过

多有直接关系，是痛风发作的主要生化基础［10］。高

尿酸血症患者较正常人群患痛风的概率更高，有研

究显示，高尿酸血症和痛风可伴随冠心病及肥胖等

疾病，从而加剧患者的痛苦程度甚至导致死亡。目

前我国有多地区相继出现因高尿酸血症间接导致的

心脑血管疾病患者，给患者家庭和社会带来很大的

负担。因此，临床对痛风及高尿酸血症十分重视，已

将其列为我国高发代谢性疾病之一［11-12］。有研究

表明，欧洲人群中 ABCG2、SLC2A9、SLC17A3 等基

因的突变会影响 UA 水平［13］。此外美国和日本等

国家研究者也发现，ABCG2、SLC2A9 基因位点的改

变会提高患痛风的概率［14-15］。我国也有相关报道

指出，在不同地区人群中检测出 ABCG2、CLNK 等

基因的多态性与痛风的发生有相关性［16-17］。

 包头地处于我国内蒙古自治区西北部，由于该

地区居民日常饮食中肉制品和奶制品较多，近年来

痛风及高尿酸血症的发病率上升，引起重视，但具体

发病原因与机制尚不清楚。因此本研究选择包头地

区痛风和高尿酸血症患者为研究对象，进行分析研

究，结果显示，高尿酸血症患者的空腹 TG、TC、SCr、

UA 水平均明显高于对照组。痛风组除 SCr 外，其他

生化指标较对照组均有不同程度升高。这一结果与

临床痛风患者伴有糖及脂类代谢紊乱特征相符［18］。

本研究对健康对照组、高尿酸血症和痛风组样本进

行基因型对比，结果显示，各组基因携带频率比较差

异均有统计学意义，提示 UA 水平增高是影响痛风

发病的高危因素，因此在日常生活中应保持健康饮

食，并定期体检。同时 ABCG2 等位基因分布频率的

改变可能是包头地区高尿酸血症和痛风发生的高危

因素之一，但具体分子机制还有待进一步研究，后期

可通过动物实验及临床标本进行深入分析探讨。
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