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门诊人群高尿酸血症患病率变化及其与血脂的关系

谭艳玫

北京市门头沟区门城地区社区卫生服务中心 北京市

摘 要：高尿酸血症是指由于体内尿酸来源增多或排泄减少、血清尿酸水平升高的疾病。近年来随着人民生活水

平的提高、饮食结构和生活方式的改变，高尿酸血症患病率逐年增高，其已经成为现代人生活的一大“难题”。其不

仅会引发各种关节炎，也会对人体造成重大危害。依此，本文从高尿酸血症的病因以及四大危害出发，通过对门诊人

群的分析实验，从而得出了门诊人群高尿酸血症患病率变化及其与血脂的关系。希望为以后研究提供参考。
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《2021中国高尿酸及痛风趋势白皮书》数据显示，我

国高尿酸血症的总体患病率为13.3%，患病人数约为1.77

亿，痛风总体发病率为1.1%，患病人数约为1466万。痛

风已成为继糖尿病之后又一常见代谢性疾病。尿酸高不

仅可能引发痛风，还可能对肾脏、血管等多方面造成损

伤。有学者提出，高尿酸血症患者体内过量的代谢产物

如腺苷三磷酸、单钠尿酸结晶能激活炎症反应，从而促

进痛风的发生、发展。高尿酸血症是由于体内嘌呤代谢

紊乱导致血尿酸异常增多的一种慢性疾病，与糖尿病、

高血压、冠心病、血脂代谢异常、肥胖症、动脉硬化等

代谢综合征的发生密切相关。依此，本文对门诊人群进

行了研究分析，以探讨门诊人群高尿酸血症患病率变化

及其与血脂的关系。

高尿酸血症是因体内尿酸生成过多和（或）排泄过

少所致，其中又可分为原发性和继发性两大类。

原发性高尿酸血症

（1）尿酸排泄减少90%原发性痛风患者高尿酸血症的

原因与尿酸排泄减少有关，其可能机制有：①肾小球滤

过减少；②肾小管重吸收增加；③肾小管分泌减少。

（2）尿酸生成过多内源性尿酸产生过多的定义是：

在低嘌呤饮食（ < 17.9μmol/d），超过5天后，尿中尿酸

排出量仍大于3.58mmol。10%原发性痛风患者高尿酸血症

的原因与尿酸生成过多有关。其机制可能是内源性尿酸

生成过多。与促进尿酸生成过程中的一些酶数量与活性

增加和（或）抑制尿酸生成的一些酶的数量和活性降低

有关。酶的缺陷与基因变异有关，可为多基因，也可为

单基因。遗传方式可分为常染色体隐性、常染色显性遗

传和性连锁遗传。

继发性高尿酸血症

（1）肾尿酸排泄减少①肾病变如肾小球病变导致尿

酸滤过减少和肾小管病变导致尿酸分泌减少；②利尿剂

特别是噻嗪类利尿剂，其他药物如阿司匹林、吡嗪酰

胺、左旋多巴、乙胺丁醇、乙醇等也可干扰肾小管对尿

酸的重吸收；③体内有机酸增加如酮酸、乳酸可竞争性

抑制肾小管尿酸分泌。

（2）尿酸产生过多多见于骨髓和淋巴增生性疾病。在白

血病、淋巴瘤化疗、放疗过程中，由于大量的细胞破坏，

可导致核酸代谢加速，进而导致继发性高尿酸血症。

高尿酸最直接的影响就是会造成痛风。但高尿酸的

危害可不止痛风，还与肾脏、内分泌代谢、心脑血管等

系统疾病的发生和发展密切有关。高尿酸血症的4大危害

需要大家知道，还要做好预防高尿酸和痛风的准备。

痛风性关节炎

简单来说就是高尿酸引发的痛风发作在身体关节处

引起炎症，这是因为血液里的尿酸过多，容易形成结

晶，而结晶沉积在关节腔就会引发急性的炎症，造成关

节剧痛。患者如果不进行治疗和控制，痛风严重会累及

更多的关节，甚至造成关节畸形、残疾。

肾损伤

肾脏是另一个深受高尿酸危害的身体器官，过高的

尿酸结晶也会在肾脏沉积，引发肾结石、肾病等，长时

间不注意的话会严重危害肾脏健康，最终导致肾功能不

全或尿毒症。

动脉粥样硬化性疾病

高尿酸在血液中的长期存在会造成血管壁斑块，最

终造成动脉硬化，中风、心梗等心血管突发疾病也会被

长期的高尿酸诱发。高尿酸血症是心血管不良事件、脑

卒中的独立危险因素，还可加剧认知功能减退，并加重

患者的预后不良。多项研究已证实，高血尿酸是高血压
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发病的独立危险因素，血尿酸水平每增加60微摩尔/升，

高血压发病相对危险增加25%。

糖尿病

尿酸代谢与糖代谢彼此相依，当高尿酸盐沉积于胰

岛细胞，会使胰岛功能受损，极易诱发胰岛素抵抗即胰

岛素敏感性降低，迫使胰岛疲于奔命加紧生产胰岛素，

结果导致高胰岛素血症，天长日久，这根藤上便会结出2

型糖尿病这只“苦瓜”。另一方面，糖尿病会导致嘌呤

分解代谢增强，促使血尿酸生成增加，随着肾脏尿酸排

出减少，进一步升高血尿酸。

材料

标本来源

从我中心信息管理系统的数据中分别筛选2016年和

2020年这两年6-12月就诊的门诊患者，每例均有血清尿酸

（UA）、总胆固醇（TCH）、甘油三酯（TG）检测值，

去除由于肾衰引起的尿酸升高。2016年共4072例，其中

男2441例，女 例；2020年共 例，其中男

例，女 例。

仪器

日立 自动生化分析仪。

试剂

试剂分别由宁波慈城试剂有限公司和浙江伊利康公

司提供，校准品和质控品均由罗氏公司提供，该两年三

个项目的室间质评结果良好。

方法

标本采集

门诊患者早晨空腹采血 ， 内 离心

min后，直接上机检测。

测定方法

UA、TCH、 测定均采用氧化酶法，具体参数设

定见说明书。

判断标准

UA按本科室参考值：> 420μmol/L为高尿酸血症。

血脂根据我国1997年“血脂异常防治建议”的血脂危险

水平划分标准，TCH：2.6～ 为合适范围，

5.2～ 为边缘升高，> 升高；TG：

< 为合适范围， > 为高 血症。

统计学处理方法

两组计数资料间的比较采用χ2检验。

年和2020年不同年龄人群血清尿酸情况及其

变化

高尿酸血症患病率2020年明显高于2016年，特别是

男性大幅度上升，从21.2%升高到32.9%，女性从6.3%升

高到8.3%。按年龄及性别分组，男性高尿酸血症患病率

在40～49岁最高，之后有所下降，女性则以 岁以上患

病率最高。结果见表1。
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高尿酸血症和血脂的关系

2016年和2020年TG和TCH升高组高尿酸血症患病率

均明显高于正常组（P < 0.01），且 年 和TCH升

高组高尿酸血症患病率均明显高于2016年TG和TCH升高

组（P < 0.01）。结果见表 。

年和2020年不同年龄人群高脂血症患病情况

2016年和2020年高TG患病率很接近，高TCH患病率

明显下降，该两年高TG和高TCH患病率男性在40～59岁

最高，女性60岁以上最高。结果见表2。

尿酸是人类嘌呤代谢的终末产物，高尿酸血症的主

要病因是尿酸来源过多或经肾排泄不足导致血清尿酸水

平升高，高浓度的尿酸盐可析出结晶沉积在关节软骨、

肌腱、肾脏等部位，从而造成疾病。近年来，许多报道

发现高尿酸血症的患病率在不断增加。由于门诊量大，

基本上能反映我区的患病率情况，因此，我们对我中心

门诊人群高尿酸血症患病率的变化情况进行了研究，结

果发现，从 — 年，高尿酸血症从 % 上升

到 %，其中男性上升幅度尤其显著，从21.2%上升

到32.9%，女性则仅上升2%（从6.3% 上升到8.3%），男

性患病率明显高于女性，与文献报道基本一致。我们还

对不同年龄人群高尿酸血症患病率进行分析，发现

年和 年男性均以40～49岁患病率最高，之后有所

下降，而女性均以60岁以上患病率最高。这些可能与我

区居民生活水平提高，工作压力增大，特别是在40～49

岁这个年龄段的男性应酬相对较多，经常饮酒及进食高

嘌呤高蛋白饮食有关。而60岁之后基本上退休了，工作
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压力减轻并且注重了饮食和运动，故患病率也可随之下

降；女性在60岁之后患病率增高则可能与绝经后体内激

素水平改变有关。

同时本研究还对2016年和2020年的血清TG和TCH进

行了分析，结果显示，高TG和高TCH血症患病率在各年

龄段的分布情况与高尿酸血症相似，男性以40～59岁最

高，女性以60岁以上最高；2016年和2020年高TG血症

患病率（2016年总患病率为44.1%，其中男性为48.4%，

女性为37.8%，2020年总患病率为 %，其中男性为

48.5%，女性为37.3%）差异无显著性；2020年与2016年

比较，高TCH血症患病率（2000年总患病率为33.3%，

其中男性为31.5%，女性为 %，2020年总患病率为

20.1%，其中男性为17.1%，女性为22.9%）则有明显下

降，这与高尿酸血症患病率的明显升高不一致，但

年和 年高 和高 组高尿酸血症的患病率明显

高于TG和TCH正常组（均P < 0.01），说明高尿酸血症

患病率的升高除与高TG等相关联外，还与其他因素如不

良饮食和生活方式，学习和工作上竞争与压力的不断升

级，环境污染等等有关，应当引起人们的高度重视。
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