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痛风与单纯性高尿酸血症人群高脂血症的对比分析 *
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摘要 目的：对比分析痛风与单纯高尿酸血症合并高脂血症的情况。方法：收集青岛大学附属医院痛风专病门诊 2009年 5月至

2016年 1月收治的痛风患者 7207例(男性 6759例，女性 448例)，单纯高尿酸血症患者 2095例(男性 1852例，女性 243例)。测量

受试者身高、体重、腰围、臀围、血压、空腹血糖(FPG)、血甘油三酯(TG)、血胆固醇(TC)及血尿酸(UA)，计算并比较两组高甘油三脂

血症、高胆固醇血症的患病率，并分析其在痛风发生中的独立作用。结果：痛风组高甘油三酯血症和高胆固醇血症的患病率分别

为 57.8 %、47.5 %；单纯高尿酸血症组为 51.8 %、52.9 %；两组率相比的比值比，高甘油三脂血症 1.274[95 %CI(1.155, 1.404)]，胆固

醇血症 0.805[95 %CI (0.730, 0.887)]。按性别分层分析，男性痛风组高甘油三脂血症、高胆固醇血症患病率分别为 56.2 %，46.8 %；

单纯高尿酸血症组分别为 52.3 %，52.6 %。两组率相比的比值比，高甘油三脂血症 1.25[95CI %(1.13, 1.39)]，高胆固醇血症 0.80

[95CI %(0.72, 0.89)]。女性中痛风组高甘油三脂血症、高胆固醇血症患病率分别为 52.2 %，58.90 %；单纯高尿酸血症组分别为

46.6 %，58.0 %；两组差异无统计学意义。高甘油三脂血症与痛风的发生正相关 OR=1.29, 95 %CI(1.12, 1.48)，高胆固醇血症与痛风

的发生负相关 OR=0.80, 95 %CI(0.73, 0.89)。结论：痛风与单纯高尿酸血症患者存在不同的脂代谢状态，高甘油三酯血症可能是单

纯高尿酸血症发展为痛风的危险因素。
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Comparative Analysis of the Hyperlipidemia between Gout and Simple
Hyperuricemia Patients*

To compare and analyze the lipid metabolism between gout and simple hyperuricemia (HUA) patients.

A Total of 7207 patients (6759 males and 448 females) with gout and 2095 patients (1852 males and 243 females) with simple

HUA from the gout clinic of Affiliated Hospital of Qingdao University between May 2009 and January 2016 were enrolled in this study.

The height, weight, waistline, hipline, blood pressure, fasting plasma glucose (FPG), triglyceride (TG), cholesterol (TC) and uric acid

(UA) of both groups were monitored. Compute and compare the incidence of hypertriglyceridemia, and hypercholesteremia. And analyze

the independent effect of them in the simple HUA developing gout. the incidence of hypertriglyceridemia, and hyperc-

holesteremiain gout is 57.8 %, 47.5 %, in simple HUA is 51.8 %, 52.9 %. Compare the incidence rates between two groups by odds ra-

tios, hypertriglyceridemia is 1.274[95 %CI(1.155, 1.404)]; hypercholesteremia is 0.805[95 %CI (0.730, 0.887)]. Stratification analysis by

gender, we find that the difference of lipid metabolism mainly occourred in male. Hypertriglyceridemia had positive association with gout

OR=1.29, 95 %CI(1.12, 1.48), while hypercholesteremia had negative association with gout OR=0.80, 95 %CI(0.73, 0.89).

Gout and simple HUA had different lipid metabolism; hypertriglyceridemia may be an independent risk factor for simple HUA develop-

ing gout.
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*基金项目：国家自然科学基金项目(81500346，31471195)；青岛市应用基础研究计划项目(青年专项)(14-2-4-73-jch、15-9-1-98-jch)；

青岛博士后项目（2015149）

作者简介：周慧(1990-)，硕士研究生，主要研究方向：痛风，电话：15266226303，E-mail：zhouhui0530@163.com

△ 通讯作者：刘振(1983-)，博士研究生，副主管技师，主要研究方向：痛风，E-mail：sheeplydia@hotmail.com

(收稿日期：2016-12-05 接受日期：2016-12-27)

前言

高尿酸血症因体内核酸代谢紊乱所致，有 10 %-20 %的单

纯性高尿酸血症会发展为痛风。近年来大量流行病学研究表明

高尿酸血症作为一种代谢性疾病与其他代谢组分显著相关[1-3]，

并可能是其他代谢性疾病的独立危险因素[4,5]。那么，在单纯性

高尿酸血症发展为痛风的过程中，是否是由于或伴有其他代谢

组分的改变？有研究表明甘油三脂与尿酸盐晶体有共同的作用
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受体[6,7]。本研究主要探讨了单纯高尿酸血症与痛风患者中脂代

谢的异同，以期对高尿酸血症和痛风有更深的认识，并指导临

床治疗。

1 材料与方法

1.1 研究对象

收集青岛大学附属医院痛风专病门诊 2009 年 5 月至

2016年 1月就诊的痛风患者 7207例(男性 6759例，女性 448

例)，平均年龄(50.90± 14.15)岁，单纯高尿酸血症患者 2095例

(男性 1852例，女性 243例)平均年龄(49.85± 14.94)岁。本研究

通过青岛大学附属医院伦理委员会批准，并获得所有受试者的

知情同意。

1.2 研究方法

收集受试者性别、年龄、体重、身高、腰围、臀围、血压等临

床资料，计算体重指数[BMI= 体重 /身高 2(kg/m2)]及腰臀比

(WHR)。统一进行血生化指标检测；清晨采集空腹静脉血，使用

日本东芝全自动生化分析仪(型号 Accute TBA-40FR)检测空腹

血糖(FPG)、血甘油三酯(TG)、总胆固醇(TC)、及血尿酸(UA)。分

别计算并比较两组高脂血症、高甘油三脂血症和高胆固醇血症

的患病率，并用 logistics回归分析高甘油三脂血症和高胆固醇

血症与痛风发生的独立相关性；进而探讨脂代谢在痛风与单纯

性高尿酸血症中的不同。

1.3 诊断标准

痛风诊断标准：符合 1977年美国风湿病学会(ACR)制定的

诊断标准[8]。高血脂标准，根据《中国成人血脂异常防治指南

(2007年)》定义：TG≥ 1.7 mmol/L，TC≥ 5.18 mmol/L[9]。肥胖标

准，2004年中华医学会糖尿病学分会建议代谢综合征中超重

和(或)肥胖的标准定义为：BMI≥ 25 kg/m2[10]。根据八版内科学，

单纯性高尿酸血症定义为高尿酸血症的无症状期；男性和绝经

后女性血尿酸 >420 滋mol/L，绝经前女性 >350 滋mol/L，诊断为
高尿酸血症。

1.4 统计学方法

所有数据采用双次录入，使用易侕软件进行数据处理，计

量资料使用 x± s表示，采用 t检验，计数资料用率表示；应用回

归分析进行两组间计量资料和计数资料的对比分析，及相关性

分析。

2 结果

2.1 两组基线资料的比较

与单纯高尿酸血症组比较，痛风组 BMI、WHR、FPG、TG

水平均高于单纯高尿酸血症组，TC低于高尿酸血症组 (表 1)。

回归分析显示，TC 在痛风组比单纯高尿酸血症组低 0.176

mmol/L[95 %CI(0.231, 0.121)]。

Note: BMI: body mass index; WHR: waist and hip ratio; SBP: systolic blood pressure; DBP: diabolic blood pressure: FPG: fasting plasma glucose; TG:

triglyceride; TC: cholesterol; UA: uric acid: all P<0.05.

表 1 两组基线资料比较

Table 1 Comparison of the basic characteristics between gout and simple hyperuricemia groups

Groups N Age(years) BMI(Kg/m2) WHR SBP(mmHg)

Gout 7207 50.90 ± 14.15 26.88 ± 3.69 0.93 ± 0.06 134.84 ± 18.66

Simple

HUA
2095 49.85 ± 14.94 24.75 ± 7.58 0.91 ± 0.06 136.76 ± 20.81

FPG (mmol/L) TG(mmol/L) TC(mmol/L) UA(滋mol/L) DBP(mmHg)

Gout 6.08 ± 1.68 2.38 ± 1.89 5.18 ± 1.14 469.31 ± 117.98 87.85 ± 12.25

Simple

HUA
5.75 ± 1.28 2.36 ± 2.01 5.35± 1.14 471.44 ± 60.70 87.80 ± 12.71

2.2 两组脂代谢异常的情况比较

单纯高尿酸血症组与痛风组高脂血症的发生率比较差别

无统计学意义，但痛风组高甘油三酯血症的患病率高于单纯高

尿酸血症组(57.8 % vs 51.8 %)，回归分析显示在痛风组患高甘

油三脂血症的风险比是在单纯高尿酸血症组的 1.274(1.155,

1.404)倍；相反，痛风组高胆固醇血症的患病率低于单纯高尿酸

血症组(47.5 % vs 52.9 %)，与单纯性高尿酸血症组相比，痛风组

患高胆固醇血症的风险比降低了 19.5 %(见表 2)。

Note: OR: odd ratio; CI: confidence interval; HUA: hyperuricemia.

表 2 两组各脂代谢异常患病率的比较

Table 2 The comparison of morbidity rate of dyslipidemia between gout and simple hyperuricemia groups

Dyslipidemia(%) Hypercholesteremia(%) Hypertriglyceridaemia(%)

Simple HUA 72.94 52.90 51.80

Gout 73.05 47.50 57.80

OR (95%CI) 1.000
0.805

(0.730, 0.887)

1.274

(1.155, 1.404)

按性别分层分析，痛风组男性高甘油三酯血症和高胆固醇

血症的患病率分别为(46.8 %，58.2 %)；女性为(58.9 %，52.2 %)。

单纯高尿酸血症组男性高甘油三酯血症和高胆固醇血症的患

病率分别为(52.3%，52.6%)；女性为(58.0%，46.6%)。在男性中，
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高甘油三脂血症的患病率比值比，痛风组是单纯高尿酸血症组

的 1.25(1.13，1.39)倍，高胆固醇血症，痛风组是单纯性高尿酸组

的 0.80(0.72，0.89)倍。在女性中无差别(见表 3)。

Note; *P<0.05; OR: odd ratio; CI: confidence interval; HUA: hyperuricemia.

表 3 两组高脂血症患病率的性别分层分析

Table 3 Comparison of dyslipidemia morbidity rate Stratified by gender

Male Female

Simple HUA Gout OR(95 %CI) Simple HUA Gout OR(95 %CI)

hypercholesteremia 52.3 46.8 0.80*(0.72, 0.89) 58.0 58.9 1.04(0.76, 1.42)

hypertriglyceridemia 52.6 58.2 1.25*(1.13, 1.39) 46.6 52.2 1.28(0.94, 1.75)

2.3 两种脂代谢异常在发生痛风中的独立作用

以是否痛风为应变量，高甘油三酯血症或高胆固醇血症为

自变量，分析其独立作用(见表 4)。如表可知，在调整前后，甘油

三酯和胆固醇的作用变化不大。是否合并高甘油三脂血症与是

否痛风正相关，HUA同时合并高甘油三脂血症，发展为痛风的

风险比增加 28.57 %；而是否合并高胆固醇血症与是否痛风呈

负相关，HUA同时合并高胆固醇血症，发展为痛风的风险比降

低 22.09 %。

Note: BMI: body mass index; WHR: waist and hip ratio; HBP: hypertension; FPG: fasting plasma glucose; TG: triglyceride; TC: cholesterol; OR: odd

ratio; CI: confidence interval; all P<0.05.

表 4 两种脂代谢异常在单纯高尿酸血症发展为痛风中的回归分析

Table 4 Logistic regression of two kinds of dyslipidemia in simple hyperuricemia developing gout

Before adjusting

OR

After adjusting

OR
Covariates

Hypercholesteremia
1.2737

(1.1552, 1.4043)

1.2857

(1.1199, 1.4761)

BMI; WHR; SEX; AGE; FBG;

HBP; TC

Hypertriglyceridaemia
0.8048

(0.7302, 0.8871)

0.7791

(0.6937, 0.8750)

BMI; WHR; SEX; AGE; TG; FBG;

HBP

3 讨论

流行病学调查显示我国痛风的患病率为 1％-3％[11]，沿海

地区高尿酸血症的患病率为 16.99％[12]，而高脂血症的患病率也

在 41.9 %[13]，并呈逐年上升趋势。在临床工作中，我们也发现痛

风伴有高甘油三脂血症的患者疼痛症状会更重，持续时间更长。

本研究显示痛风人群高甘油三酯血症的患病率高于单纯

性高尿酸血症病人(57.8 % vs 51.8 %)，比值比为 1.274，[95 %CI

(1.155, 1.404)]。而高胆固醇血症恰相反，痛风人群中高胆固醇

血症患者的患病率低于在单纯性高尿酸血症病人中高胆固醇

血症的患病率 (47.50 % vs 52.90 %)，比值比为 0.805 [95 %CI

(0.730, 0.887)]。回归分析二者的独立作用也再次印证了以上结

果，在矫正性别、年龄、体重指数、腰臀比、空腹血糖、血压等其

他代谢因素之后，HUA同时合并高甘油三脂血症发展为痛风

的风险比增加 28.57 %。另外，通过进一步的横向比较，我们发

现在单纯性高尿酸血症的患者中高胆固醇血症和高甘油三酯

血症的患病率相近(52.9 % vs 51.80 %)，而在痛风患者中高甘油

三脂血症的患病率明显高于高胆固醇血症患者 (57.80 % vs

47.50 %)。性别分层分析，结果显示单纯性高尿酸血症与痛风脂

代谢的不同，主要发生在男性患者中(OR=0.80-1.25，P<0.001)，

在女性中差别无统计学意义(OR=1.04-1.28, P>0.05)。这提示在

单纯性高尿酸血症患者中部分患者因罹患了高甘油三脂血症

而导致痛风性关节炎的发作。脂代谢的性别差异也与发生痛风

的性别差异相吻合大量研究表明高尿酸血症的病人往往伴有

其他代谢疾病，如高血糖、高血脂、肥胖、高血压等[14,15]。有研究

指出高尿酸血症可以作为代谢综合征的一个标志[16]；更有研究

显示血尿酸可为血糖和血脂的调节者[17]。但更值得我们思考与

研究的是，只有部分高尿酸血症会出现关节症状及罹患痛风。这

不得不使我们回到起点，思考这一由三大代谢中核酸代谢紊乱

导致的疾病，会不会是受到脂代谢或糖代谢的影响而发病。

研究显示在痛风性关节炎的发生过程中，Toll样受体发挥

一定作用。TLRs是先天免疫系统的重要组成部分，该受体是决

定尿酸盐晶体沉积引起痛风性关节炎的主要因素。位于单核巨

噬细胞胞膜上的 TLR2可识别尿酸盐晶体，激活单核巨噬细

胞，引起 IL-1的大量分泌[18,19]。而与此同时，脂肪酸也可通过与

TLR2结合引起 IL-1的表达[6]；另有研究表明 TLR4 mRNA在

急性痛风性关节炎期表达量明显增加[7]。这都提示在尿酸盐引

起关节炎症中，甘油三酯可能起到的作用。本研究通过临床大

样本数据分析再次印证了这一点。单纯性高尿酸血症中高胆固

醇血症与高甘油三脂血症患病率接近，而痛风患者中高甘油三

脂血症的患病率明显高于高胆固醇血症患者。更重要的是，本

研究提示我们在单纯高尿酸血症发展为痛风时，患者体内可能

同时伴有脂代谢的改变，并且这一改变可能是引起痛风发作的

因素之一。另有一项临床研究也提示[20]高甘油三脂血症可能是

影响男性高尿酸血症发展为痛风的一项重要因素，与我们的结

果相符；从我们的结果中还可以观察到，部分痛风与单纯性高

尿酸血症患者有截然相反的脂代谢状态。

本研究有一定局限性：本次研究是基于横断面的数据分

3280· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress in Modern Biomedicine Vol.17 NO.17 JUN.2017

析，不能提供疾病的因果关系。因痛风主要发生在男性中，我们

收集到的样本中，男女比例相差大。按照性别的分层分析部分

弥补了这一不足，但限于女性的样本量，检验效能可能受到一

定影响，我们会在以后的工作中不断完善，为临床治疗提供更

有价值的证据。

总之，与单纯性高尿酸血症患者相比，痛风患者体内脂代

谢的状态可能已有很大改变，尤其是在男性患者中，这一改变

可能是诱发痛风的一个因素。临床工作中，对单纯性高尿酸血

症的患者，我们或许应该同时关注的其脂代谢情况，可能有助

于预防痛风的发生。
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