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成都地区中老年居民血清尿酸相关危险因素分析 *
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摘要 目的：分析成都地区中老年居民血清尿酸水平及其影响因素，为防治心脑血管事件提供策略支持。方法：利用 2007 代谢综

合征研究调查资料（共 1061 人）,把人群依据血尿酸水平分为增高组（男性＞420umol/L,女性＞357umol/L）及正常组（男性≤420umol/L,
女性≤357umol/L），分析两组人群的多个代谢性指标的分布特征，并采用 logistic 回归分析寻找与尿酸相关的危险因素。结果：①
两个分组间年龄、收缩压、男性比重、高血压家族史、人体质量指数、腰围、臀围、空腹血糖、肾功能等指标尿酸增高组明显高于尿

酸正常组，舒张压则是尿酸增高组明显低于尿酸正常组。②血脂各成分中，总胆固醇、低密度脂蛋白水平尿酸增高组高于正常组，

其余甘油三酯、高密度脂蛋白分组间无统计学差异。③尿酸增高组其代谢综合征、高血压、糖尿病、肥胖、腹型肥胖、血脂异常等患

病率皆高于尿酸正常组，差异有统计学意义。④ Logistic 回归分析提示尿酸与你男性性别、年龄、收缩压、BMI、腰围、臀围、空腹血

糖、肌酐、总胆固醇、低密度脂蛋白水平呈正相关，与女性性别及舒张压呈负相关。结论：成都地区尿酸与代谢性指标及肾功能相

关指标关系密切，可能可以通过减少尿酸来减少心脑血管疾病、代谢性疾病及肾脏疾病的发生。
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ABSTRACT Objective: To evaluate the influencing factors on serum uric acid (SUA) among middle and aged residents in Chengdu,
and to provide scientific basis for developing better intervention strategies for cardiovascular disease in Chengdu. Methods: We divide
the 1061 middle and aged people into 2 groups, who came from the survey for metabolic syndrome study in 2007. They are normal SUA
group and HUA group. The normal group means the SUA of the people is less than or equal to 420 umol/L for male, and 357 umol/L for
female. The HUA group is SUA more than 420 umol/L for male and 357 umol/L. We analyze the distribution of risk factors relate to
SUA. Results: ① The indices of age, the proportion of men, systolic blood pressure (SBP), the rate of positive history of hypertension,
Body mass index(BMI), waist circumference(WC), hip circumference(HC), fasting blood glucose(FBG), creatinine(CA) and uric acid
(UA) in augmented PP/PPI group are higher than those in normal group, and the difference between the two groups is statistically signifi-
cant. As to diastolic blood pressure(DBP), the normal group is statistically higher than that in HUA group.② TC and LDL in HUA group
are statistically higher than those in normal group. And there is no statistically difference between 2 groups on TG and HDL. ③ The
prevalences of metabolic syndrome, hypertension, diabetes mellitus, obesity, abdominal obesity and Dyslipidemia in HUA group are all
statistically higher than those in normal group. ④ SUA was positively related to male, age, SBP, BMI, WC, HC, FBG, creatinine, uric
acid, TC, and LDL by using logistic regression analysis, and they are negatively related to female and DBP. Conclusions: The SUA is
closely related to the metabolic indices and renal index in Chengdu. It might be a feasible way to reduce the incidence and development
of cardiovascular disease and kidney disease by maintaining SUA within an appropriate range.
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尿酸（UA）是人体嘌呤类物质代谢的终产物。在过去的几

十年里，它一直被认为是抗氧化剂,具有抗氧化、抗衰老、低盐

状态下维持血压稳定及神经保护等有益作用[1-3]。然而，越来越

多的证据证实尿酸的增加与痛风、高血压[4]、心脏病、肾脏疾病[5]

及代谢综合征[6]等密切相关，是 CVD 的重要危险因素及预测

因子[7-9]。目前关于高尿酸血症发生的原因的研究方面，认为其
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Factors
Group

Normal Hyperuricemia

Age (year) 60.85±6.14 63.31±6.20#

Male/Female 1.36 1.62#

SBP (mmHg) 132±14 152±16*

DBP (mmHg) 76±12 72±10*

BMI 23.24±3.32 24.12±3.47*

WC(cm) 81.62±10.14 84.03±9.67*

HC(cm) 92.24±7.49 99.21±8.17#

CR (umol/L) 70.72±19.84 78.69±22.42*

UA (umol/L) 331.24±75.82 382.65±76.48*

表 1 依据尿酸分组人群特征分析

Table 1 Demographic and clinical characteristics of participants according to uric acid groups

主要跟体内尿酸酶活性下降或者丢失有关，另外，肾脏功能的

下降致尿酸排泄障碍也是重要原因。但是这些原因之外，血清

尿酸水平还受到哪些因素影响，与代谢综合征的相关指标关系

如何，目前了解不多。本研究利用成都地区 2007 代谢综合征研

究调查资料分析该地区中老年居民血清尿酸水平及其影响因

素。

1 资料与方法

1.1 研究人群

2007 年,在成都成华区采用非随机整群选样和群内性别年

龄分层随机抽样 （指采用非随机方法指定研究的社区人群，然

后再在所选人群中采用群内性别年龄分层随机抽样）相结合的

抽样方法建立了 49～80 岁代谢综合征研究人群。共计 1061
人，其中男性 570 人(53.7%) ,女性 491 人(46.3%)。把人群依据

血清尿酸水平分为尿酸增高组（男性＞420umol/L,女性＞357u-
mol/L）及尿酸正常组（男性≤420umol/L,女性≤357umol/L）。
1.2 研究方法

调查内容主要包括标准化的问卷调查、体格检查和实验室

检测：问卷调查内容包括人口学资料特征,如性别、年龄、职业、
吸烟、饮酒、高血压家族史等情况；体格检查包括血压(BP)、心
率(heart rate)、体重指数（BMI）、腰围（WC）、臀围(HC)等；实验

室检查包括空腹血清总胆固醇(TC)、总甘油三酯（TG）、高密度

脂蛋白（HDL）、低密度脂蛋白（LDL）、空腹血糖（FBG）、肌酐

（CA）、尿酸(UA)等。
1.3 有关诊断标准

高尿酸血症(HUA)诊断标准：按照 2007 年《无症状高尿酸

血症合并心血管疾病诊治中国专家共识》，血尿酸水平男性＞
420umol/L,女性＞357umol/L，诊断 HUA。

高血压诊断标准：按照《美国预防、检测、评估与治疗高血

压全国联合委员会第六次报告》(JNCⅥ)诊断标准:两次测量的

平均血压值收缩压≥140mmHg 和(或)舒张压≥90mmHg 或正

在服用降压药物者。
糖尿病诊断标准：参照中华医学会糖尿病学分会 2003 年

制定的《中国糖尿病防治指南》。空腹血糖≥7.0 mmol/L 或有糖

尿病史认定为糖尿病。
MetS 诊断标准：采用美国 NCEP ATP Ⅲ的修订标准, 下列

5 个组分中有 3 个达到标准即诊断为 MetS：①腹型肥胖: 针对

亚洲人群的标准 ,即男性腰围 >90cm,女性 >80cm;②血压升高:
SBP≥130mmHg 和 / 或 DBP≥85mmHg, 或服用降压药; ③TG
升高：TG≥150 mg/dL 或服用贝特或烟酸类调脂药; ④HDL-c
降低：男性 HDL- C< 40 mg/dL ,女性 HDL- C < 50 mg/dL;⑤血

糖升高: 空腹血糖≥100 mg/dL 或服用降糖药。
肥胖及腹型肥胖诊断标准：按中国肥胖工作组对中国成人

的分类标准 BMI 24～27.9kg/cm2 为超重,BMI≥28.0kg/cm 定义

为肥胖；男性腰围（WC）≥85.0cm，女性 WC≥80.0cm 定义为腹

型肥胖。
血脂异常诊断标准：按照我国 1997 年 " 血脂异常防治建

议 "，高 T C 血症，血清 TC≥200mg/dl(5.20mmol/L)；高 LDL-C
血症,血清 LDL-C≥140mg/dl(3.60mmol/L)。
1.4 统计学方法

所有数据均在 SPSS13.0 中进行统计分析。计量资料以均

数±标准差 (x±s) 表示。组间均数比较采用 t 检验，组间率的

比较采用四格表 Person x2 检验，采用 logistic 回归分析尿酸的

危险因素，所有检验均为 P 小于 0.05 具有统计学意义。

2 结果

2.1 依据尿酸分组的人群间的代谢性指标的均数比较

人群中依据尿酸水平的分组间的代谢性指标分布如表 1
所示。由图可见，年龄、收缩压、体重指数、腰围、臀围、肌酐、尿
酸、血糖水平、总胆固醇及低密度脂蛋白，皆为尿酸增高组明显

高于尿酸正常组；舒张压则相反，为尿酸正常组高于尿酸增高

组，上述指标的组间差异皆有统计学意义。
甘油三酯同样为尿酸增高组高于尿酸正常组，高密度脂蛋

白则与舒张压类似，尿酸正常组高于尿酸 I 增高组，但甘油三

酯及高密度脂蛋白的组间差异无统计学意义，即尚不能认为两

组间甘油三酯、高密度脂蛋白有差异。
由图可见，尿酸增高组其男性所占百分比更高，且组间差

异有统计学意义；而组间的吸烟率、饮酒率无明显差别。
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Risk factor Male Age SBP DBP BMI WC HC

Uric acid
OR 1.027 1.179 2.352 -1.736 1. 843 1.547 1.626

p 0.042 0.014 0.000 0.000 0.0150 0.005 0.017

Risk factor CR FBG TC LDL

Uric acid
OR 2.618 1. 472 1.642 1.264

p 0.003 0.023 0.037 0.036

Note: * P＜0.01，# P＜0.05.

表 2 依据尿酸分组的组间代谢综合征（MS）及其成分的患病率分布

Table 2 comparison of the prevalence of metabolic syndrome and its compositions

Note: * P＜0.01, # P＜0.05. SBP: systolic blood pressure. DBP: diastolic blood pressure. BMI: body mass index. WC: waist circumference.

HC: hip circumference. CR: creatinine. UA: uric acid. FBG: fasting blood glucose. HP: hypertension. TG: triglyceride. TC: cholesterol.

HDL: high-density lipoprotein. LDL: low-density lipoprotein. HR: heart rate.

2.2 依据尿酸分组的患病率的比较

依据尿酸的分组所进行的代谢性指标的率的比较及代谢

综合征患病率的比较结果如表 2 所示。如表所示，尿酸增高人

群组其代谢综合征患病率以及高血压患病率、糖尿病患病率、
高脂血症患病率、肥胖患病率、腹型肥胖患病率等皆高于尿酸

正常组，且组间差异有统计学意义。

FBG (mmol/L) 4.94±1.21 5.49±1.62*

HP history 3.65% 5.28%#

TG(mmol/L) 1.75±1.62 1.81±1.58

TC(mmol/L) 4.46±0.94 4.73±0.88#

HDL(mmol/L) 1.36±0.27 1.39±0.26

LDL(mmol/L) 2.84±0.73 3.12±0.75#

HR(bpm) 77.21±9.85 78.36±12.36

smoking 33.8% 34.6%

drinking 18.7% 20.6%

prevalence
Male Female Total

Normal Hyperuricemia Normal Hyperuricemia Normal Hyperuricemia

Hypertension 60.0% 64.6%# 54.8% 68.3%* 57.8% 66.2%#

Abdominal obesity 43.4% 61.0%* 45.2% 77.8%* 44.2% 68.3%*

Obesity 6.8% 11.1%* 8.7% 19.0* 7.6% 14.5%*

Diabetes 9.5% 14.3%# 6.9% 8.5%* 8.7% 11.0%#

hyperlipemia 29.5% 37.2%# 36.1% 46.4%# 32.4% 43.2%#

metabolic syndrome 20.0% 24.4%* 27.8% 47.6%* 23.3% 34.5%*

2.3 尿酸与代谢性相关指标的相关分析

采用 logistic 回归分析研究尿酸的相关危险因素，其结果

见表 4。如表所示，尿酸与男性性别（Male）、年龄（Age）、收缩压

（SBP）、BMI（BMI）、腰围（WC）、臀围（HC）、血糖（FBG）、肌酐

（Creat）、总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白水平（LDL）呈正相关，

与舒张压（）呈负相关。其 OR 值如表所示。

Note: SBP: systolic blood pressure. DBP: diastolic blood pressure. BMI: body mass index. WC: waist circumference. HC: hip circumference.

CR: creatinine. FBG: fasting blood glucose. TC: cholesterol. LDL: low-density lipoprotein.

表 3 尿酸的相关危险因素

Table 3 Logistic Regression Analysis of the obesity prevalence and abdominal obesity Prevalence

3 讨论
尿酸过去被认为是抗氧化剂，在人类及许多其他灵长类动

物体内保持着相对高的水平以补偿人体摄取维生素 C 不足。血
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中尿酸水平与多发性硬化（MultipleSclerosis）、帕金森病、老年

性痴呆、恶性肿瘤等疾病的发病率的呈负相关。尿酸水平越高，

上述疾病发病率越低，尿酸水平越低，上述疾病发病就越高[10]。
故甚至有人把提高血尿酸水平作为一种治疗手段运用于这些

疾病的治疗[11]。但是近年的研究提示它与代谢性疾病（痛风、糖
尿病、肥胖、高血脂、高血压、代谢综合征等），心血管疾病（冠心

病、慢性心衰等）、肾脏疾病、非酒精性脂肪肝、等都密切相关。
高尿酸血症人群上述这些疾病发病率明显升高，是它们的重要

的危险因素，具有预测价值[7-9]。
我们知道，代谢性疾病如糖尿病、高尿酸血症与心血管疾

病是共生疾病。1999 年，美国心脏学会（AHA）《糖尿病与心血

管疾病指南》明确提出：" 糖尿病是心血管疾病 " 的新概念。
2002 年 ， 美 国 国 家 胆 固 醇 教 育 计 划 成 人 治 疗 指 南 III

（NECP-ATP III）中将糖尿病列为冠心病的等危症[12]。冠心病及

2 型糖尿病等代谢性疾病的发生原因很多，除遗传因素以外，

胰岛素抵抗是一个重要因素。在机体发生胰岛素抵抗时，机体

对胰岛素作用的不敏感会造成机体对胰岛素的需求增加，从而

促使胰腺β细胞超负荷工作，进而发生分泌功能不全，并最终

进展到胰岛素分泌绝对不足[13]。此时，会出现血压升高、脂质代

谢紊乱、高血糖、高尿酸、内皮细胞功能紊乱、凝血及抗凝血平

衡紊乱，并最终导致心脑血管疾病、糖尿病及代谢综合征的的

发生。在 2004 年欧洲糖尿病学会（EASD）年会上，美国 Ceriello
教授提出了“共同土壤学说”[14]。“共同土壤学说”指出冠心病、
糖尿病及代谢综合征等疾病的发病机制具有共同基础，而这些

共同基础的可能原因是慢性炎症和胰岛素抵抗。慢性炎症反

应、凝血机制异常、血管内皮的损伤均可导致动脉粥样硬化发

生，而胰岛素抵抗进一步加剧糖尿病患者动脉粥样硬化进展。
无疑，这似乎可以解释冠心病、糖尿病及高尿酸血症共同聚集

的原因[15,16]。
很多基础研究也证实，尿酸与慢性炎症、胰岛素抵抗关系

密切。HUA 能够促进嗜中性粒细胞、单核细胞等炎性细胞增值

分化[17]、并造成 C 反应蛋白、白介素等炎性介质的释放[18]，引起

机体炎症反应，这在引起血管损伤，动脉粥样硬化及糖尿病的

病理过程中起着重要作用。另外，高尿酸能够引起细胞内皮细

胞增殖障碍，造成内皮细胞功能紊乱，进而导致内皮 NO 合成

减少及 NO 的生物利用度降低[19,20]；而 NO 水平的减少会引起

机体发生胰岛素抵抗[21]。进而促进糖尿病的发生。而在机体发

生胰岛素抵抗后，增加的胰岛素又能够促进肾脏对尿酸的再吸

收，进一步引起血尿酸增加[22]。两者互相依存，互相促进。故可

以说高尿酸既是胰岛素抵抗的始动因素，又是胰岛素抵抗的必

然结局。可以把尿酸水平看作是胰岛素抵抗程度的标志之一。
此外，研究亦发现尿酸可能参与了血小板的粘附，聚集，破裂出

血[23]，而血小板的这一变化与其冠脉事件的发生密切相关。尿

酸与甘油三酯血症关系同样密切相关，降低尿酸的治疗可降低

血清甘油三酯的水平，而降脂治疗同样能够降低血中尿酸水

平[24,25]。其机制可能为尿酸促进甘油三酯的合成，或者可能是减

少甘油三酯排泄。甘油三酯的增加会导致体内脂肪堆积及再分

布，加重胰岛素抵抗。尿酸增加导致糖尿病的机制可能亦包括

尿酸对血小板及血脂的影响，加重胰岛素抵抗、机体炎症反应

及氧化应激。

综上述，尿酸是一种重要的代谢成分，与代谢性疾病、心血

管疾病及肾脏疾病关系密切。维持尿酸的正常水平对人体健康

非常重要，过低或者过高的血清尿酸水平可能对人体都是有害

的。另外，应该可以通过控制尿酸水平来预防心脑血管疾病、2
型糖尿病、代谢综合征及肾脏疾病的发生。但需注意太低的尿

酸水平可能导致神经系统疾病疾病及肿瘤疾病的发生。
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归功于免去负荷剂量；研究中后期胃肠道及血液系统的副作用

亦没有出现，仅有 2 例出现血压升高。可见，小剂量来氟米特治

疗类风湿关节炎的方法，初步显示出很好的安全性，这将有助

于提高病人对治疗的依从性。事实上，为减少来氟米特治疗副

反应，已有建议对于部分病人，可以省去负荷剂量 7；如果联合

用药则更宜采用小剂量治疗[11]。
总之，本研究初步发现小剂量来氟米特治疗类风湿关节炎

短期疗效确切，安全性高；但本研究样本量较小，观察时间较

短，需要进一步扩大研究例数观察其疗效；同时小剂量来氟米

特治疗类风湿关节炎的远期疗效，亦需要进行大规模的随机、
对照临床观察来确定。
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