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·临床研究· 

老年男性高尿酸血症临床特点及相关危险因素分析 

贾  滢, 田  慧*, 邵迎红, 方福生, 刘敏燕, 闫双通 
（解放军总医院南楼临床部内分泌科, 北京 100853） 

【摘  要】目的  了解老年男性高尿酸血症患者的临床特点和各种伴随疾病与之的相关性。方法  收集 2002年至 2004

年于解放军总医院住院的老年男性高尿酸血症患者和血尿酸正常患者各 225例（合并糖尿病各 110例）, 对血尿酸及其

影响因素进行横断面回顾性分析。结果  高尿酸血症病例占同期住院老年男性患者的 10.5%。高尿酸血症组合并肾功

能异常远高于血尿酸正常组（27.6% vs 6.2 %）, 差异有统计学意义（P＝0.0000）。高尿酸血症组年龄、体质量、体质

量指数、血压、甘油三酯、总胆固醇、空腹血糖、血肌酐、血尿素、肌酐清除率及高密度脂蛋白胆固醇与血尿酸正常

组比较, 差异具统计学意义（P＜0.01）, 冠心病、高血压、高甘油三酯血症、肾功能异常等的患病率均高于血尿酸正

常组（P＜0.01）。高尿酸血症组的血尿酸与年龄、体质量、体质量指数、血压、甘油三酯、总胆固醇、糖化血红蛋白、

血肌酐、血尿素、肌酐清除率显著相关（P＜0.01）。结论  老年高尿酸血症患病率高, 以痛风发生为临床特征者不到

10%, 合并肾脏功能异常者是血尿酸正常组的 4.5倍, 且常伴随肥胖、糖、脂代谢紊乱和高血压, 也是高血压、冠心病、

糖尿病、高脂血症以及其他心、脑血管疾病的危险因素。对高尿酸血症患者应加以重视, 尽早检出, 综合评估心血管危

险因素, 及时治疗。 
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Clinical features and influential factors in elderly male patients with 
hyperuricemia 
JIA Ying, TIAN Hui*, SHAO Yinghong, FANG Fusheng, LIU Minyan, YAN Shuangtong 
(Department of Geriatric Endocrinology, Chinese PLA General Hospital, Beijing 100853, China) 

【Abstract】 Objective  To determine the clinical features of hyperuricemia and the association between hyperuricemia and 
accompanied disease in elderly male patients. Methods  Elderly male hospitalized patients from 2002 to 2004 in Chinese PLA 
General hospital were retrospectively analyzed, including 225 patients with hyperuricemia and 225 without, and 110 patients 
accompanied with diabetes in each group. Demographic information and biochemical examination results were collected and the 
influential factors of hyperuricemia were analyzed. Results  The 10.5% eldely male hospitalized patients presented with 
hyperuricemia. Significantly more patients were complicated with renal dysfunction in hyperuricemic group than in 
non-hyperuricemic group (27.6% vs 6.2%, χ2＝36.47, P＝0.0000). The age, body mass, body mass index, blood pressure, triglyceride, 
total cholesterol, fasting glucose, blood creatinine, blood urea, creatinine clearance rate and high density lipoprotein cholesterol of 
hyperuricemic group were also significantly different with non-hyperuricemic group(P＜0.01). In hyperuricemic group, the morbidity 
rate of coronary heart disease, hypertension, hypertriglyceridemia, renal dysfunction was higher than those in non-hyperuricemic 
group(P＜0.01). In hyperuricemic group, the serum uric acid level was significantly associated with age, body mass, body mass index, 
blood pressure, triglyceride, total cholesterol, HbA1c, blood creatinine, blood urea and creatinine clearance rate (P＜0.01). 
Conclusions  The prevalence of hyperuricemia was high in old male person. Less than 10% hyperuricemia patients had gout, but 
more (4.5 times) hyperuricemia patients complicated with renal dysfunction than those without hyperuricemia. Hyperuricemia often 
accompanied with obesity, glucose and lipid metabolic dysfunction and hypertension. Hyperuricemia may be a risk factor of 
hypertension, coronary heart disease, diabetes and hyperlipidemia. We should pay more attention to the patient with hyperuricemia, 
and try to diagnose and treat the disorder as early as possible. 
【Key words】 aged; male; hyperuricemia; glucose metabolism disorder; lipid metabolism disorder, cerebral vessel disease; heart 

vessel disease 
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近年来随着人们饮食结构的改变及人均寿命的

延长, 高尿酸血症和痛风的发病率逐渐上升, 发病
年龄提前。在正常人体内, 血循环中 99%以上的尿
酸以钠盐的形式存在, 并在较窄的范围内波动。根
据国内资料, 正常男性血尿酸为 150～380 μmol/L; 
女性绝经前, 血尿酸为 100～300 μmol/L, 绝经后其
值接近正常男性水平。任何原因引起的尿酸生成增

多和（或）排泄减少, 都会导致血尿酸浓度升高。
男性和绝经后女性的血尿酸浓度大于 420 μmol/L, 
绝经前女性的血尿酸大于 360 μmol/L称为高尿酸血
症[1]。高尿酸血症常伴有肥胖、血脂紊乱、糖耐量

异常、高血压、冠心病等多代谢异常及大血管疾病, 
亦与循环中的一些炎性标记物有关。本研究通过对

2002 年至 2004 年于解放军总医院住院老年患者的
病例资料进行回顾性分析, 探讨了老年高尿酸血症
的临床特点及与伴发疾病的关系。 

1  对象与方法 

1.1  研究对象 

回顾性分析 2002 年 1 月 1 日至 2004 年 12 月
31日期间在解放军总医院住院的 225例老年男性高
尿酸血症患者病例资料 , 其中合并糖代谢异常者
110例, 未合并糖代谢异常者 115例; 另选无高尿酸
血症患者 225例, 其中合并糖尿病的患者 110例, 无
糖代谢异常患者 115 例。预先设计调查表, 调查内
容包括患者的一般情况、主要疾病史、家族史、生

化检验、血尿常规、24小时尿蛋白、肌酐、尿酸排
出量、炎性标记物等。 

1.2  诊断标准 

冠心病、高血压及糖尿病诊断标准分别按 1978
年世界卫生组织（WHO）标准、1993年 WHO-ISH
标准及 1999年 WHO建议的标准; 肥胖症标准根据
测量体质量指数（body mass index, BMI）判定, BMI＝
体质量（kg）/身高（m）2, 按亚太地区肥胖指南的
标准 , 中国人 BMI＜18.5 kg/m2 为体质量不足 , 
18.5～22.9 kg/m2之间为理想体质量, 23～24.9 kg/m2

为超重, 25～29.9 kg/m2为肥胖, ＞30 kg/m2为严重

肥胖。血尿酸（uric acid, UA）＞444μmol/L（按解放
军总医院实验室异常值标准）、血糖（glucose, Glu）＞
6.2mmol/L、总胆固醇（ total cholesterol, TC）＞
5.7mmol/L、甘油三 酯（ triglycerides, TG） ＞
1.7mmol/L、高密度脂蛋白胆固醇（ high density 
lipoprotein cholesterol, HDL-C）、低密度脂蛋白胆固

醇（low density lipoprotein cholesterol, LDL-C）、尿
素（blood urea nitrogen, BUN）＞7.5mmol/L、肌酐
（ creatinine, Cr）＞ 133μmol/L, 糖化血红蛋白
（HbA1c）＞6.5%, 尿微量白蛋白/肌酐＞37mg/g为
异常。炎性标记物 C反应蛋白（C reactive protein, 
CRP）＞8 mg/L和同型半胱氨酸＞20μmol/L为异常。
肌酐清除率（creatinine clearance rate, CCr）计算采
用公式（男性）: CCr＝（140－年龄）×体质量（kg）/ 
72×SCr（mg/dl）。 

1.3  统计学处理 

表格数据经整理后以 EPIINFO软件录入计算机, 
统计学处理采用 STATA 11.0 软件。组间计量资料
比较用 t 检验, 部分数据不符合正态分布采用秩和
检验; 计数资料和率的比较应用χ2 检验; 高尿酸血
症组血尿酸与各临床指标的相关性采用稳健回归分

析。P＜0.05为差异有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  一般情况 

3 年期间于解放军总医院住院老年患者共 2242
例, 男性患者 2136 例, 女性患者 106 例。2136 例男
性患者中患高尿酸血症者 225例, 占总人数 10.5%。
225 例高尿酸血症男性患者中合并糖代谢异常者 110
例, 未合并糖代谢异常者 115例; 另选血尿酸水平正
常的 225例作对照组, 其中合并糖尿病 110例、无糖
代谢异常 115例。高尿酸血症组平均年龄为（79.7±
8.1）岁, 以 71～90 岁组为多, 高于血尿酸正常组的
（77.8±8.4）岁, 差异有统计学意义（P＝0.000）。 

2.2  两组间影响血尿酸的相关因素比较 

高尿酸血症组的平均血尿酸值为（ 503.3±
62.3）μmol/L, 血尿酸正常组的尿酸值为（312.5±
61.5）μmol/L, 均为非正态分布, 经秩和检验两组差
异有统计学意义（P＝0.0000）。高尿酸血症组中共
20 例（8.9%）有痛风性关节炎发作史, 主要发生在
50～80岁之间。 

表 1 结果显示, 高尿酸血症组血肌酐、血尿素
水平均高于正常血尿酸组, 差异有统计学意义（P＜
0.01）; 尿肌酐排出量两组相似, 故高尿酸血症组肌
酐清除率低于正常血尿酸组。对血肌酐水平进行分

层分析, 结果显示, 高尿酸血症组在异常水平中所
占比例更大。高尿酸血症组合并肾功能异常 62 例
（27.6%）, 血尿酸正常组合并肾功能异常 14例（6.2 %）, 
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显著低于高尿酸血症组（χ2＝36.47, P＝0.0000）。 
按年龄分组比较两组不同尿酸水平人群肾功能

指标的变化情况, 表 2 结果显示, 高尿酸血症组血

肌酐、血尿素水平均高于血尿酸正常组, 且随着年

龄增长而增高, 两组间的差值也进一步增大。肌酐

清除率两组均随年龄增长而降低 , 两组趋势一致 , 

高尿酸血症组均低于血尿酸正常组（差异未达统计学

意义）。此外, 高尿酸血症组肌酐清除率＜30 ml/min

占 16.3%, 血尿酸正常组肌酐清除率＜30 ml/min占

6.3%, 差异有统计学意义（P＜0.01）。高尿酸血症

组尿蛋白、Alb/Cr排出异常率分别为 24.0%和 30.6%, 

与血尿酸正常组（22.0%, 17.4%）差异无统计学意

义（P值分别为 0.751, 0.107）。 

2.3  两组合并其他代谢异常情况比较 

两组身高均值相似 ,  高尿酸血症组体质量和 

BMI 值均显著高于血尿酸正常组[（73.8±10.5）vs

（69.5±9.5）kg, P＜0.01; （25.7±3.3）vs（24.0±2.9）

kg/m2, P＜0.01]。高尿酸血症组高血压、冠心病、脑

梗死患病率均显著高于血尿酸正常组（P＜0.01; 表

3）。入院时纪录的血压值高尿酸血症组[（130±11）/

（70±8）mmHg（1mmHg＝0.133kPa）]也高于血尿

酸正常组[（124±11）/（69±7）mmHg], 差异有统

计学意义（P＜0.01）, 提示高尿酸血症组合并更多

大血管危险因素。 

高尿酸血症组中高甘油三酯血症和脂肪肝的检

出率均高于血尿酸正常组（30.7% vs 21.8%, P＝

0.03）和（54.7% vs 42.7%, P＝0.01）。高尿酸血症

组血清 TC、TG高于血尿酸正常组（P＜0.01）, 高

尿酸血症组 HDL-C低于血尿酸正常组（P＜0.01）, 

LDL-C两组相似（P＞0.05; 表 4）。 

 
表 1  两组肾脏功能检测指标比较 

Table 1  Renal function indices in two groups                       (n＝225, x s± )   

组别 血肌酐(μmol/L) 血尿素(mmol/L) 尿肌酐(mmol/24h) CCr(ml/min) 

高尿酸血症组 129±40** 8.6±4.0** 6.1±2.4 46±17** 

正常血尿酸组 107±22 6.3±1.7 6.4±2.8 52±16 

注: CCr: 肌酐清除率。与正常血尿酸组比较, **P＜0.01 

 
表 2  两组不同年龄段肾功能指标比较 

Table 2  Renal function indices at different ages in two groups                       (n＝225, x s± )   

组别 年龄段 血肌酐(μmol/L) 血尿素(mmol/L) CCr# (ml/min) 

高尿酸血症组 51～70岁 120±37* 7.6±4.1* 65±20 

 71～80岁 124±34** 7.6±2.5 ** 50±13 

 81岁～ 134±42** 9.3±4.4** 40±14 

血尿酸正常组 51～70岁 102±13 6.1±1.5 70±14 

 71～80岁 103±17 6.2±1.5 54±11 

 81岁～ 113±27 6.6±1.9 42±10 

注: CCr: 肌酐清除率。与正常血尿酸组比较, *P＜0.05, **P＜0.01; 同组中不同年龄段两两比较, #P＜0.05 

 
表 3  两组高血压、冠心病、脑梗死患病率比较 

Table 3  Prevalence of hypertension, coronary heart disease, and cerebral infarction in two groups     [n(%)]   

组别 高血压 冠心病 脑梗死 

高尿酸血症组 169(75.1)** 182(80.9)** 50(22.2)** 

血尿酸正常组 125(55.6) 140(62.2) 24(10.7) 

注: 与血尿酸正常组比较, **P＜0.01 
 

表 4  两组脂代谢测定指标比较 
Table 4  Lipid metabolism indices in two groups                (n＝225, x s± , mmol/L)   

组别 TC TG HDL-C LDL-C 

高尿酸血症组 4.53±1.00** 1.71±0.88** 1.13±0.21** 2.56±0.77 

血尿酸正常组 4.42±0.91 1.32±0.65 1.24±0.24 2.53±0.68 

注: TC: 总胆固醇; TG: 甘油三酯; HDL-C: 高密度脂蛋白胆固醇; LDL-C: 低密度脂蛋白胆固醇。与血尿酸正常组比较, **P＜0.01 
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高尿酸血症组的空腹血糖明显高于血尿酸正常

组[（5.30±1.12）vs（5.07±1.15）mmol/L, P＝0.00]。
餐后血糖[（8.41±2.68）vs（8.09±2.55）mmol/L, P＝
0.39]和糖化血红蛋白[（6.40±0.94）% vs（6.49±
1.18）%, P＝0.60]在两组间差异无统计学意义。高
尿酸血症组的空腹血清胰岛素和餐后血清胰岛素均

高于血尿酸正常组  [空腹血清胰岛素 : （8.53±
5.81）vs（5.15±2.78）mU/L, P＝0.01; 餐后血清胰
岛素: （36.95±28.84）vs（25.36±17.34）mU/L, P＝
0.07], 提示高尿酸血症组可能比血尿酸正常组胰岛
素抵抗更明显。 

表 5 结果表明, 血尿酸与年龄、体质量、体质
量指数、收缩压、血肌酐、尿素、空腹血糖、餐后

血糖、甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇

正相关（P值均小于 0.05）, 与尿肌酐、尿尿酸、肌
酐清除率及糖化血红蛋白负相关（P值均为 0.00）。 

 
表5  高尿酸血症组血尿酸与其他指标的相关性 

Table 5  Correlation of blood uric acid and other indices in 
hyperuricemia group 

项目 Coef SD P值 

年龄 4.40 0.11 0.00 

体质量 4.93 0.12 0.00 

体质量指数 16.33 0.40 0.00 

收缩压 0.47 0.07 0.00 

血肌酐 0.97 0.02 0.00 

尿素 7.94 0.41 0.00 

尿肌酐 −9.97 0.44 0.00 

尿尿酸 −20.82 1.57 0.00 

肌酐清除率 −0.74 0.027 0.00 

空腹血糖 9.74 0.59 0.00 

餐后血糖 9.13 0.41 0.00 

糖化血红蛋白 −14.23 0.77 0.00 

甘油三酯 17.82 1.33 0.00 

总胆固醇 2.04 0.72 0.02 

高密度脂蛋白胆固醇 −0.09 3.40 0.98 

低密度脂蛋白胆固醇 19.32 1.32 0.00 
 

3  讨  论 

近年来的研究报告显示, 高尿酸血症患病率逐

年升高, 一方面与生活水平提高, 高蛋白、高嘌呤饮

食增加有关, 另一方面也与人们对其的重视程度提

高, 故而检测频度增加有关。国内报道, 90年代山东

人群高尿酸血症患病率男性 5.79%, 女性 2.44%, 痛

风患病率 0.0352%, 上海高尿酸血症患病率男性

14.2%, 女性 7.1%。本研究中高尿酸血症占同期老

年住院患者的 10.5%。 

高尿酸血症的患病率随年龄增加而增加, 这可

能与年龄大者合并高血压、动脉硬化, 肾功能减退、

肾脏清除能力下降、血尿酸排泄减少有关, 也可能

与老年人长期服用小剂量阿司匹林及利尿剂等降压

药物有关。本研究显示, 高尿酸血症组的年龄高于

血尿酸正常组, 高尿酸血症患者中, 无论是单纯高

尿酸血症还是合并痛风性关节炎, 发病人数随年龄

增加而增加, 均以 71～90岁年龄段者最多。90岁以

上年龄段可能由于患者因各种原因死亡, 统计到的

发病人数下降。老年人高尿酸血症伴发痛风的比率

很低, 本组资料中仅占 8.9%。 

高尿酸血症与肾脏疾病有很强的相关性, 一般

尿酸经肾脏清除占 2/3以上。当肾小球滤过率下降、

肾小管分泌减少及重吸收功能增强会导致不同程度

的血尿酸增高; 而痛风和高尿酸血症时尿液中尿酸

过饱和 , 导致尿酸盐沉积到肾小管管腔或间质中 , 

是痛风性肾功能障碍发病的主要因素之一。在高尿

酸血症患者中, 有临床症状的肾损害占 41%, 但尸

检几乎均有肾损害, 肾小管损害较突出。近来一些

动物实验还表明, 高尿酸血症可能是对肾脏疾病发

展起作用的肾素−血管紧张素系统和环氧合酶-2 系

统活化的关键因素[2]。血尿酸与人血管紧张素Ⅱ反

应性肾血浆流量成反比（P＜0.001）, 也是其独立的

影响因素（P＜0.001）[3]。高尿酸血症的病程延长

与微量白蛋白尿和肾小球硬化症的发生相关（P＜

0.05）[4], 还可使肾小球增生肥大。因此, 肾功能障

碍既是高尿酸血症、痛风的原因, 也是其结果。本

研究结果表明, 高尿酸血症患者肾功能异常的患病

率显著高于血尿酸正常组, 而且, 高尿酸血症组的

血肌酐、血尿素明显高于血尿酸正常组, 肌酐清除

率明显低于血尿酸正常组。相关性分析显示, 血尿

酸与血肌酐、尿素呈独立正相关关系, 而与肌酐清

除率呈独立负相关关系, 可见肾功能异常与高尿酸

血症之间具有紧密的相关性。 

近年来的研究显示, 高尿酸血症患者冠心病、

高血压、糖尿病患病率显著升高, 血尿酸水平与冠

状动脉硬化和心血管病病死率明显相关。最近在中

国人群中进行的研究也显示, 高尿酸血症使全因死

亡增加 16%, 使心血管疾病增加 39%[5-8], 并为其独

立危险因素。而且, 高尿酸血症与年龄、体质量、

血脂、胰岛素敏感性等显著相关 [8]。本研究中, 高

尿酸血症组冠心病、高血压、脑梗死的患病率均高

于血尿酸正常组 , 入院时纪录的血压值也高于血
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尿酸正常组。高尿酸血症使冠心病、高血压、高脂

血症等疾病患病率增加的机制不是十分清楚 , 一

般认为血尿酸增加促进低密度脂蛋白胆固醇的氧

化及脂质过氧化反应 , 从而增加氧化自由基分子

的生成 [9], 这些超氧自由基会导致内皮功能障碍和

氧化应激反应, 在血管疾病和功能障碍中起关键作

用, 尿酸盐也会损伤动脉内皮细胞, 导致血管内皮

功能不良[10,11]。此外, 尿酸在体外增加血小板聚集, 

尿酸盐结晶还可激活血小板, 高血尿酸水平与血小

板黏附性增高也有关, 提示高尿酸血症有增加冠状

动脉及脑动脉栓塞的可能[12]。 

本研究的结果还表明, 高尿酸血症组的空腹血
糖、空腹胰岛素、甘油三酯及高密度脂蛋白胆固醇

与血尿酸正常组有显著性差异, 高尿酸血症组高甘
油三酯血症、脂肪肝的患病率均高于血尿酸正常组。

高尿酸血症常与糖、脂代谢异常、肥胖、高血压等

疾病共存, 同属代谢综合征, 其核心为胰岛素抵抗, 
是 2 型糖尿病、冠心病、高血压的共同发病基础。
高尿酸血症与胰岛素抵抗有很强的相关性, 以往研
究认为, 可能是胰岛素刺激肾小管钠氢交换, 促进
氢的排泄及钠、重碳酸盐、氯化物和尿酸盐等组织

阴离子的重吸收, 从而导致高尿酸血症[13]。另一方

面, 过多的尿酸会降低一氧化氮的生物活性, 而一
氧化氮在胰岛素作用中是必须的, 因此高尿酸血症
本身也会导致或增加胰岛素抵抗[14,15]。相对于糖代谢, 
高尿酸血症与脂代谢尤其是甘油三酯的代谢关系更

为密切, 可能由于高甘油三酯时游离脂肪酸生成增
多, 加速 ATP 的分解, 引起尿酸生成的增加 [16,17], 
还有可能因为高尿酸血症会引起甘油三酯代谢酶的

数量或活性的改变[18]。 
本研究为病例回顾性研究, 对病例的选择可能

会存在一定的偏倚, 另外, 患者的用药情况也有可
能会对血尿酸的水平及相关因素有影响, 本研究未
将用药情况纳入分析。不过本研究的结果与以前的

研究结果相似, 均显示高尿酸血症患者常伴随糖、
脂代谢紊乱, 且其高血压、冠心病、高脂血症的发
病率均高于正常尿酸组。高尿酸血症不仅是急、慢

性肾脏损害的标志[19], 也是高血压、冠心病、糖尿
病、高脂血症、其他心脑血管疾病以及肾脏疾病的

危险因素 [12-22], 因此老年人应注意调整饮食结构 , 
不能过多进食高嘌呤、高蛋白食物, 适当锻炼, 防
止肥胖和超重, 对有高尿酸血症的中老年患者及时
治疗, 防止痛风和其他相关疾病的发生及加重尤为
重要。 
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