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·老年人心血管疾病与代谢相关性疾病专栏· 

不同分期的慢性肾脏病患者中血尿酸与冠状动脉狭窄程度相关性分析 

韩雅蕾, 张  萌, 易  忠, 张  斌, 王  斌* 
（北京航天中心医院心脏中心, 北京 100039） 

【摘   要】目的  评价肾功能损伤不同阶段高尿酸血症 [SUA男性＞417µmol /L（7.0mg/ml），女性＞357µmol/L

（6.0mg/ml）]与冠状动脉狭窄程度的相关性。方法   随机入选北京航天中心医院心脏中心收治的214例经选择性冠

状动脉造影检查确诊的冠心病患者，根据eGFR值对慢性肾脏病（CKD）患者进行分组，分析患者的血尿酸值、临床

特点、血清肌酐、炎症因子和其他一些代谢相关变量；根据简化的MDRD公式计算估算肾小球滤过率；慢性肾脏疾

病定义为eGFR＜60ml/（min·1.73m2）3个月以上，有或无肾脏损伤；根据冠状动脉造影结果计算Gensini评分评价

冠状动脉狭窄程度。结果   CKD患者占38.3%（82例）。eGFR与冠脉狭窄程度负相关（r＝-0.536，P＜0.001）；而CKD

患者中血尿酸值与冠状动脉狭窄程度正相关（r＝0.26，P＝0.001）。CKD的独立危险因素包括：SUA水平（OR＝1.22，

95% CI 1.09～1.37，P＜0.001）、年龄（OR＝1.11，95%CI 1.10～1.14，P＜0.001）、冠状动脉狭窄程度（OR＝0.83，

95%CI 0.79～0.85，P＜0.001）与高血压病史（OR＝1.90，95%CI 1.40～2.60，P＜0.001）。结论  CKD患者中高尿

酸血症是促进冠状动脉血管病变加重的重要因素，且在肾脏病的不同阶段均起作用。  
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Relationship between serum level of uric acid and severity of coronary artery 
stenosis in patients with different-stage of chronic kidney disease 

HAN Ya-Lei, ZHANG Meng, YI Zhong, ZHANG Bin, WANG Bin* 
(Center of Heart, Central Hospital of China Aerospace Corporation, Beijing 100039, China) 

【Abstract】 Objective  High serum uric acid level (SUA) and chronic kidney disease (CKD) are the risk factors that resulted in coronary 

heart disease (CHD). It is not clear whether the interaction between SUA and CKD is the risk factor of CHD. This study aimed to assess the 

correlation between severity of coronary artery stenosis and CKD with different level of SUA [man＞417µmol/L (7.0mg/ml), woman＞

357µmol/L (6.0mg/ml)]. Methods  A total of 214 randomly selected patients with coronary arteriography-identified CHD who admitted in 

our center from January 2011 to September 2012 were subjected in this study. The patients with CHD were grouped according to the value of 

estimated glomerular filtration rate (eGFR). The patients’ serum uric acid, clinical features, serum creatinine, inflammatory factors and some 

metabolism related variables were analyzed. eGFR was calculated with the formula of MDRD. The definition of CKD was defined as 

whether the patient’s kidney was impaired or not and GFR＜60ml/(min·1.73m2) for more than 3 months. The severity of coronary artery 

stenosis was assessed by the result of Gensini scale with coronary angiography. All P values were two-tailed and P＜0.05 was deemed 

statistically significant. Results  Among the 214 patients enrolled, 82 cases (38.3%) had CKD. eGFR was negatively correlated with the 

severity of coronary artery stenosis (r＝-0.536, P＜0.001). SUA was positively correlated with the severity of coronary artery stenosis in 

CKD patients (r＝0.29, P＜0.01). Logistic regression analysis showed that the independent risk factors of CKD were SUA (OR＝1.22, 95% 

CI 1.09-1.37, P＜0.001), age (OR＝1.11, 95% CI 1.10-1.14, P＜0.001), coronary artery stenosis (OR＝0.83, 95% CI 0.79-0.85, P＜

0.001), and history of hypertension (OR＝1.90, 95% CI 1.40-2.60, P＜0.001). Conclusion  Hyperuricemia may be an important factor of 

aggravating coronary artery stenosis in CKD, and may be involved in every stage of the disease. 
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慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）与

心血管疾病的发病率和死亡率增加密切相关[1]。对

不同人群进行的研究发现，估测的肾小球滤过率

（estimated glomerular filtration rate，eGFR）降低和
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蛋白尿出现是心血管事件发生率增加的独立危险因

素 [2,3]。研究发现随着eGFR逐渐降低发生心血管事

件的风险显著增加[4]。 

许多研究发现血清尿酸（serum uric acid level，

SUA）水平增加与心血管事件（ cardiovascular 

events，CVEs）相关[5,6]。近年来，流行病学研究表

明，高尿酸血症（hyperuricemia，HUA）与冠状动

脉病变在流行病学、发病机制以及相关治疗方面密

切相关 [7]。最近研究发现SUA是冠心病的独立危险

因素[8]。HUA是CKD患者一种常见的伴发疾病。因

此，SUA可能增加CKD患者的心血管事件发生率和

死亡率。然而，目前关于HUA在CKD不同分期对冠

状动脉狭窄程度的影响作用仍不清楚。 

1  对象与方法 

1.1  对象 

随机选择北京航天中心医院心脏中心2011年1

月至2012年9月收治的214例冠心病患者为研究对

象。所有入选患者均行冠状动脉造影检查，并按2007

年国际心脏病学会和协会以及WHO临床命名标准

化联合专题组报告提出的冠心病诊断标准，至少有1

支冠状动脉主支直径狭窄大于50%，接受经皮冠状

动脉腔内血管成形术（ percutaneous transluminal 

coronary angioplasty，PTCA）/经皮冠状动脉介入治

疗（percutaneous coronary intervention，PCI）/冠状

动脉旁路移植术（coronary artery bypass grafting，

CABG）治疗。均排除可导致核酸代谢亢进的血液

疾病，细胞破坏或增长加速的疾病如红细胞增多

症、骨髓异常增生症、多发性骨髓瘤、急慢性溶

血性贫血、白血病、淋巴瘤，各种癌肿放疗或化

疗后，排除肾脏非痛风性结石、急慢性肾功能衰

竭[eGFR＜15ml/（min·1.73m2）]及慢性肾小球肾

炎、慢性间质性肾炎、糖尿病肾病等其他肾脏疾

病，排除近3个月来服用过双氢克尿赛、吡嗪酰胺

类等可促进尿酸排泄药物的患者。 

1.2  方法 

研究对象均询问患者并记录有无高血压、糖尿

病、血脂异常、脑卒中、短暂性脑缺血发作等病史；

有无吸烟、饮酒嗜好和目前的药物治疗情况。高血

压定义为既往明确病史目前正在接受降压治疗，或

收缩压≥140mmHg（1mmHg＝0.133kPa），和（或）

舒张压≥90mmHg。HUA定义为血清尿酸值男性＞

417µmoL/L（7.0mg/ml），女性＞357µmol/L（6.0mg/ml）。

糖尿病定义为正在接受降糖药物治疗，或空腹血糖≥

7.0mmoL/L，餐后血糖≥11.1mmoL/L。血脂异常定义为

正在接受调脂药物治疗，或低密度脂蛋白胆固醇（low 

density lipoprotein cholesterol，LDL-C）≥2.6mmol/L。

CKD定义根据为eGFR＜60ml/（min·1.73m2）超过3

个月，有或无肾脏损伤证据；CKD分期按美国K-DOQI

指南，CKD3期为eGFR 30～59ml/（min·1.73m2）；

CKD4期为eGFR 15～29ml/（min·1.73m2）。 

所有患者均经知情同意后取入院后第1天空腹

12h晨起血生化检查结果：SUA水平、总胆固醇水平

（total cholesterol，TC）、甘油三酯水平（triglyceride，

TG）、高密度脂蛋白胆固醇水平（ high density 

lipoprotein cholesterol，HDL-C）、LDL-C、血糖和血

清肌酐浓度。 

1.3  冠状动脉造影 

均采用Judkins技术。任何一支主要血管（左主

干、前降支、回旋支或右冠状动脉）曾接受PCI或

CABG治疗或狭窄程度≥50%定义为阳性。对冠状

动脉狭窄严重程度的评价采用两种方法：（1）根据

血管狭窄阳性支数分为单支病变组、双支病变组、

三支或左主干病变组；（2）根据所有病变的狭窄部

位和程度计算Gensini评分（曾接受PCI或CABG治

疗的患者不列入）， 评分越高，表示冠状动脉病变

程度越重。 

1.4  统计学处理 

应用SPSS13.0软件包建立数据库，并进行统计

学分析。所有计量数据采用 x s± 表示；计数资料以

频数表示。组间比较：方差齐且正态分布者采用独

立样本t检验或单因素方差分析；方差不齐或非正态

分布者采用秩和检验。相关分析：正态分布者进行

Pearson相关分析，非正态分布者进行秩相关分析。

多因素分析采用logistic回归分析。以P＜0.05为差异

有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  患者基本临床情况 

本研究共连续入选214例患者，男性118例（55.1%），

女性96例（44.9%）；平均年龄（67.0±11.3）岁；平均

体质量指数（24.8±3.5）kg/m2（表1）。其中既往存在

脑卒中病史患者100例（46.7%），糖尿病患者88例

（41.1%），高血压患者157例（73.4%），血脂异常患

者72例（33.6%）。 

按照eGFR分别15～29，30～59和≥60ml/（min·1.73m2）

分为A、B、C三组（表1）。A、B、C三组的入选患者
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比例分别为7.0%、31.3%和61.7%。绝大多数CKD患者处

于第3期（n＝67），仅有少数患者处于第4期（n＝15）。

相较于eGFR≥60ml/（min·1.73m2）组，eGFR 30～

59ml/（min·1.73m2）组和eGFR15～29ml/（min·1.73m2）

组中年龄、脑卒中发生率、收缩压和血尿酸均更

高；CKD患者中，随着eGFR的减少，老年患者增

多，脑卒中发生率、收缩压和血尿酸水平增加

[eGFR30～59ml/（min·1.73m2）组 vs eGFR 15～

29ml/（min·1.73m2）组，P＜0.05]。然而各组的糖尿

病、脂代谢紊乱发生率和吸烟病史相似。各组临床用

药情况差异不存在统计学意义。 

2.2  eGFR与冠状动脉狭窄程度的相关性 

按照不同eGFR分组后评价各组冠状动脉血管狭

窄程度，并计算Gensini评分（表2）。因根据eGFR

分组和Gensini评分均不符合正态分布，故采用秩相

关分析，结果提示eGFR分组与Gensini评分呈显著负

相关关系（Spearman相关系数= -0.536，P＜0.001），

即eGFR越低，冠状动脉狭窄程度越重。 

2.3  CKD患者中血尿酸与冠状动脉狭窄程度的相

关分析 

首先，在整个人群中分析SUA水平与冠状动脉

狭窄程度的相关性。对CKD患者各因素进行皮尔森

相关系数分析，结果显示SUA水平与冠状动脉狭窄

程度强相关（r＝0.26，P＝0.001；表3）。 

然后，根据eGFR分组后进一步分析SUA水平

与冠状动脉狭窄程度的相关性。结果显示在根据

eGFR划分的A，B，C三组中高尿酸血症[SUA男性＞

417µmol/L（7.0mg/ml），女性＞357µmol/L（6.0mg/ml）] 

 
表1  患者基本临床资料 

Table 1  General characteristics of the enrolled patients 

变   量 eGFR≥60(n＝132) eGFR 30～59(n＝67) eGFR 15~29(n＝15) 总人群(n＝214) P值 

男性[n(%)] 71 (53.8) 39 (58.2) 8 (53.3) 118(100) ＜0.001 

年龄(岁, x s± ) 63.0±10.7 70.3±10.2 76.9±9.5 67.0±11.3 ＜0.05 

BMI(kg·m-2, x s± ) 25.6±3.3 24.2±2.9 23.8±4.3 24.8±3.5 ＜0.05 

收缩压(mmHg, x s± ) 137.0±21.4 140.0±20.7 142.3±19.8 139.0±22.1 ＜0.001 

舒张压(mmHg, x s± ) 80.0±12.0 79.8±11.6 81.4±12.3 80.0±12.1 0.432 

eGFR[ml/(min·1.73m2), x s± ] 74.7±15.8 49.5±5.4 22.3±7.1 41.8 ±8.5 ＜0.001 

病史      

脑卒中[n(%)] 59 (44.7) 33 (49.3) 8 (53.3) 100 (46.7) ＜0.001 

糖尿病[n(%)] 53 (40.2) 29 (43.3) 6 (40.0) 88 (41.1) 0.328 

高血压[n(%)] 92 (69.7) 53 (79.1) 12 (80.0) 157 (73.4) ＜0.001 

血脂异常[n(%)] 48 (36.4) 20 (29.9) 4 (53.3) 72 (33.6) 0.219 

吸烟史[n(%)] 52 (39.4) 26 (38.8) 7 (46.7) 85 (39.7) 0.472 

实验室检查      

SUA (µmol/L, x s± ) 355.4±56.3 496.4±77.8 634.8±30.4 420.3±162.2 ＜0.0001 

Glu (mmol/L, x s± ) 6.3±2.4 6.0±1.4 6.1±2.6 6.2±2.4 0.586 

TC (mmol/L, x s± ) 4.7±1.1 4.5±1.2 4.2±2.0 4.6±1.1 0.422 

TG (mmol/L, x s± ) 1.8±1.2 1.6±0.9 1.3±1.1 1.7±1.1 0.0757 

HDL-C (mmol/L, x s± ) 1.2±0.3 1.3±0.4 0.8±0.6 1.2±0.3 0.113 

LDL-C (mmol/L, x s± ) 2.7±0.9 2.4±0.8 2.6±0.5 2.6±0.9 0.847 

临床用药      

他汀类[n(%)] 60 (45.5) 21 (31.3) 5 (33.3) 86 (40.2) 0.286 

阿司匹林[n(%)] 104 (78.8) 48 (71.6) 12 (80.0) 164 (76.4) 0.470 

β受体阻滞剂[n(%)] 71 (53.8) 23 (34.3) 6 (40.0) 100 (46.5) 0.244 

ACEI[n(%)] 67 (50.8) 35 (52.2) 8 (53.3) 110 (51.5) 0.966 

钙拮抗剂[n(%)] 66 (50.0) 22 (32.8) 6 (40.0) 94 (43.7) 0.397 

注: BMI: 体质量指数; eGFR: 估算的肾小球滤过率; SUA: 血清尿酸; Glu: 血糖; 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; ACEI: 血管紧张素转换酶抑制剂 
 

表2  冠状动脉狭窄程度和eGFR 
Table 2  Extent of coronary artery stenosis and eGFR 

eGFR[ml/(min·1.73m2)] n 单支病变(n) 双支病变(n) 三支或左主干病变(n) Gensini评分 

15～29 15 3 4 8 186 

30～59 67 38 24 5 171 

≥60 132 90 30 12 153 

注: eGFR: 估算的肾小球滤过率 
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表3  CKD患者各因素的皮尔森相关系数 
Table 3  Univariate Pearson correlation coefficients between variables of patients with CKD 

 BMI 血压 冠状动脉病变 SUA 卒中 FG TC TG LDL-C HDL-C 

年龄 0.012 0.173*** 0.10** -0.10* 0.238*** 0.042 0.039* -0.08 0.018 0.10* 

BMI  0.133*** -0.14*** 0.012 0.09* 0.08 0.13** 0.20 0.10** -0.043 

血压   0.06 -0.03 0.093* 0.036 0.167*** 0.09* 0.126** 0.06 

冠状动脉病变    0.26*** 0.34*** 0.04 -0.03 -0.09* 0.052 -0.08* 

SUA     0.491*** -0.071 -0.10** -0.039 -0.002 -0.22*** 

卒中      0.11** -0.006 -0.022 0.052 -0.13** 

FG       0.092* 0.085* 0.056 0.048 

TC        0.36*** 0.874*** 0.312*** 

TG         0.15* -0.017 

LDL-C          0.06 

注: BMI:体质量指数; SUA: 血清尿酸; FG: 血糖; 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。*P＜0.05, **P＜0.01, ***P＜0.001 

 
患病率均与冠状动脉狭窄程度相关（ r＝0.862，

P＜0.001；r＝0.33，P＝0.001；r＝0.113，P＜0.05）。

而且，在A组中高尿酸血症患者比例（93.4%）较B组

（63.6%）和C组（50.1%）均升高（P＜0.05）。 

2.4  Logistic回归分析冠心病患者中慢性肾脏病的

独立危险因素 

对表1中相关临床数据，以eGFR＜60ml/（min·1.73m2）

为因变量，以年龄、BMI、SUA水平、TG水平、TC水平、

LDL-C水平、脑卒中病史、高血压病史、糖尿病史及冠状

动脉狭窄程度为自变量，进行logistic回归。结果显示SUA

水平（OR＝1.22，95% CI 1.09～1.37，P＜0.001）与年龄

（OR＝1.11，95%CI 1.10～1.14，P＜0.001）、冠状动脉

狭窄程度（OR＝0.83，95%CI 0.79～0.85，P＜0.001）、

高血压病史（OR＝1.90，95%CI 1.40～2.60，P＜0.001）

均为慢性肾脏病的独立危险因素（表4）。 

 
表4  慢性肾脏病的独立危险因素 

Table 4  Independent risk factors of CKD 

项目 β Wald(c2) P OR 95%CI 

SUA水平 0.20 11.46 ＜0.001 1.22 1.09～1.37 

年龄 0.11 236.55 ＜0.001 1.11 1.10～1.14 

冠脉狭窄程度 -0.19 118.25 ＜0.001 0.83 0.79～0.85 

高血压病史 0.64 16.61 ＜0.001 1.90 1.40～2.60 

注: SUA: 血清尿酸 

 

3 讨  论 

HUA是嘌呤代谢异常和（或）尿酸排泄减低所致

的一组疾病，以SUA升高为主要特征。随着我国人民

生活水平的提高，其患病率已超过10%，并呈逐年升

高趋势。目前研究认为HUA与冠心病发病有相关性，

并与其预后有一定关系，已引起临床关注。SUA轻度

升高时临床上可无任何症状，但HUA与多种代谢性疾

病，如肥胖症、高脂血症、高血压病、糖尿病、动脉

粥样硬化等明显相关[9]。SUA在心血管系统中主要由

血管壁中的内皮细胞分泌产生。 

Short等 [10]发现，SUA水平≥309µmol/L患者，

5年内心血管事件（心源性死亡和新发冠心病）发

生率增加3.5倍，SUA水平升高是动脉粥样硬化病

变发展的重要因素，并影响其预后。SUA影响冠心

病发生的病理机制尚不明确，目前认为可能是通过

以下几点发挥效应：（1）HUA时，析出的尿酸结

晶沉积在血管壁，不仅直接造成动脉壁增厚，而且

损伤血管内皮导致内皮损伤、内膜暴露，促进粥样

硬化形成 [11]；（2）SUA可能通过抑制血管内膜修

复，降低NO生成而损伤内皮功能 [12]；（3）SUA促

使氧自由基增加并参与炎症反应，诱导血小板聚

集，促进血栓形成，发生梗阻或缺血；（4）SUA

是内源性抗氧化剂，脂质过氧化能促进动脉粥样硬

化的发生。由于HUA还多合并血脂代谢异常，SUA

通过上述综合因素必然更加重了动脉粥样硬化的

发生和发展。 

根据目前的研究，SUA导致肾功能损伤的机制仍

不清楚。基础实验研究结果显示HUA通过氧化应激

和炎症等机制引起肾脏内皮细胞、肾小动脉和肾间质

小管的损伤[13,14]。Price等[15]发现SUA经尿酸盐转运

体-1转运到内皮细胞内诱发氧化应激反应。另外，研

究发现HUA可促进近肾小球区肾素的表达并抑制致

密斑神经元NO的合成[16]。因此，SUA可能是通过激

活肾素-血管紧张素系统、氧化应激反应和炎症因子

分泌等多个系统的相互作用而诱发肾功能损伤。本研

究中发现eGFR＜60ml/（min·1.73m2）患者中SUA水平

显著升高，且eGFR15～29ml/（min·1.73m2）患者中SUA

水平最高[（634.77±30.4） vs （355.42±56.3）µmol/L，

P＜0.001]。通过相关性分析发现CKD患者中SUA水
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平与冠状动脉狭窄程度强相关；而CKD分期与

Gensini评分呈显著负相关关系，即eGFR越低，冠状

动脉狭窄程度越重。CKD的独立危险因素包括：SUA

水平（OR＝1.22，95% CI 1.09～1.37，P＜0.001）、年龄

（OR＝1.11，95%CI 1.10～1.14，P＜0.001）、冠状

动脉血管严重程度（OR＝0.83，95%CI 0.79～0.85，

P＜0.001）与高血压病史（OR＝1.90，95%CI 1.40～2.60，

P＜0.001）。 

综上所述，冠状动脉狭窄程度在eGFR降低患者

中加重。CKD患者中HUA与冠状动脉狭窄程度正相

关。血尿酸、高龄、冠状动脉狭窄程度和高血压病

史是CKD的独立危险因素。因此，HUA可能是CKD

患者冠状动脉狭窄程度加重的重要因素。而这些发

现可能有助于CKD患者冠状动脉血管病变的评价。 
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