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血清尿酸与脑梗死复发的相关性分析 
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【摘  要】目的  探讨血清尿酸水平与老年脑梗死患者复发的关系。方法  以2006年1月1日至2008年12月30日期间在

山东省4家医院住院的老年急性脑梗死患者1 033例为研究对象，采用回顾性分析方法，收集人口统计学、生活方式、疾

病史、入院尿酸水平以及脑梗死病史。采用多因素分析方法分析尿酸水平与脑梗死复发的关系。结果  复发脑梗死患

者尿酸水平明显高于初发脑梗死患者，多因素调整后尿酸水平每升高1个单位，脑梗死患者复发的相对危险性比值比

（OR）（95%可信区间CI）为1.002（1.000～1.003），显示尿酸水平升高与脑梗死复发相关联。进一步按尿酸四分位数

进行分析，与尿酸最低四分位（＜211µmol/L）水平的脑梗死患者相比，尿酸水平在263～333µmol/L、≥333µmol/L的

患者发生不良结局的OR值（95%CI）分别为1.951（1.340～2.839）、1.670（1.140～2.448）。而在211～263µmol/L水平，

这种趋势无统计学意义。结论  血清尿酸水平升高是脑梗死复发的独立危险因素。 
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Correlation of serum uric acid with recurrent cerebral infarction in 
elderly patients: analysis of 1033 cases 
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【Abstract】 Objective  To investigate the correlation between the level of serum uric acid (SUA) and recurrent cerebral infarction 

in elderly patients. Methods  A total of 1 033 acute ischemic stroke patients from 4 hospitals in Shangdong Province from January 

2006 to December 2008 were recruited in the study. Data on demographic characteristics, life style, history of disease, SUA at 

admission and history of cerebral infarction were collected for all participants. Multi-variate non-conditioned logistic regression 

analysis was used to analyze the correlation of SUA and recurrent cerebral infarction. Results  The SUA 1evel was significantly 

higher in the patients with recurrence of cerebral infarction than in those with primary cerebral infarction. After adjustment for 

multivariate, the odds ratio (OD) [95% confidence interval (CI)] of recurrence was 1.002 (1.000−1.003) for every increased unit, 

indicating the association of SUA and recurrent cerebral infarction. Logistic analysis was then conducted according to quartile of 

SUA level. The results showed that the OD (95% CI) of recurrence was 1.951 (1.340−2.839) and 1.670 (1.140−2.448), respectively 

for the patients with SUA of 263 to 333µmol/L and ≥333µmol/L, when compared to those with SUA ＜211µmol/L. But there was 

no significant difference in those with SUA of 211 to 263µmol/L. Conclusion  Elevated SUA is an independent predictor for the 

recurrence of cerebral infarction. 
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脑梗死是威胁人类生命的常见疾病，具有高致死

率、高致残率、高复发率的特点，严重影响人类健康。

有研究报道仅轻症脑梗死10年复发率高达14%[1]。因

此，如何预防脑梗死复发是脑血管病防治的重要议题。
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目前较多研究认为高血压、糖尿病、短暂性脑缺血

（transient ischemic attack，TIA）病史、颈动脉粥样

硬化是脑梗死复发的独立危险因素，但是尿酸与脑梗

死复发的研究较少。本研究采用回顾性分析的方法，

以山东省4家三级甲等医院住院急性脑梗死患者为研

究对象，分析尿酸水平对脑梗死复发的影响。 

1  对象与方法 

1.1  研究对象和资料收集 

采用统一设计的病例调查表，通过查阅病历档

案，以山东省泰安、潍坊和淄博3个城市4家医院2006

年1月1日至2008年12月30日期间的住院急性脑梗死

老年患者为调查对象，收集其入院时的相关资料。

由经过统一培训的医师采用统一设计的病例调查

表，通过查阅入院病历，收集记录患者的人口统计

学、生活方式、疾病史、心血管病家族史、入院实

验室、影像学检查等临床资料。 

1.1.1  纳入标准  （1）所有病例均符合1996年全国

第四届脑血管病学术会议缺血性脑梗死的诊断标

准；（2）符合缺血性脑梗死的影像学特征（经计算

机断层扫描或磁共振成像证实为缺血性脑梗死）。

（3）年龄≥60岁；（4）基本资料齐全。 

1.1.2  排除标准  （1）所有病例均排除外伤、中毒、

感染、肿瘤及血液病所致的神经系统异常；（2）排

除TIA和椎-基底动脉供血不足；（3）排除有心、肝、

肾等严重功能不全及高血压危象、高血压脑病患者；

（4）基本资料缺失。 

1.1.3  诊断标准和定义   高血压为收缩压≥

140mmHg和（或）舒张压≥90mmHg；高血糖为空腹

血糖≥ 16.1mmol/L ，血脂异常为胆固醇高（≥

5.18mmol/L）、甘油三酯高（≥1.7mmol/L）、高密度脂

蛋白胆固醇（HDL-C）低（＜1.04mmol/L）、低密度脂

蛋白胆固醇（LDL-C）高（≥4.14mmol/L），以上4项

只要满足一项即为血脂异常。吸烟定义为平均每天吸

烟≥1支并连续≥1年者；饮酒定义为平均每周饮酒≥

50g并连续饮≥1年者。 

1.2  统计学处理 

用EpiDate 3.1软件建立数据库，SPSS16.0软件

进行统计分析。连续性变量正态分布用均数±标准差

（ x±s）表示，两组间比较用 t检验；非正态分布

用中位数（25%、75%分位数）表示，两组间比较

用非参数（nonparametric）检验。采用多因素的非

条件 logistic回归分析，计算相对危险性比值比

（odds ratio，OR）及其95%可信区间（confidence 

interval，CI）。P＜0.05为差异有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  一般情况 

本研究共纳入老年脑梗死患者1 033例，其中初

发脑梗死患者568例，复发脑梗死患者465例，其中

初发脑梗死患者年龄（71.180±7.027）岁，复发脑

梗死患者年龄（71.310±1.310）岁。初发脑梗死患

者男性606例，占55.9%，复发脑梗死男性496例，

占70.5%，二者差异有统计学意义（P＜0.05）。初

发脑梗死患者有吸烟史者占22.5%，复发脑梗死

患者有吸烟史者占25.6%，二者差异有统计学意

义（ P＜0.05）。初发脑梗死患者有饮酒史者占

21.0%，低于复发脑梗死患者的24.4%，二者差异有

统计学意义（P＜0.05）；初发脑梗死患者合并高

血压比例为59%，低于复发脑梗死患者，二者差异

有统计学意义（P＜0.05）。初发脑梗死患者合并

糖尿病比例为12.5%，低于复发脑梗死患者，二者

差异有统计学意义（P＜0.05）。初发脑梗死患者

中腔隙性脑梗死占25.5%，二者差异有统计学意

义（ P＜ 0.05）。初发脑梗死患者尿酸水平为

（263.103±63.100）µmol/L，明显低于复发组的

（289.567±89.560）µmol/L（P＜0.05）。两组脑

梗死患者在年龄、尿素、LDL-C及入院时血小板计

数方面无差异（表1）。 

 
表1  两组脑梗死患者一般特征比较 

Table 1  Comparison of characteristics of stroke patients between 
two groups 

Index 
New case 
(n＝568) 

Recurrent case 
(n＝465) 

Age( years, x±s ) 71.18±7.027 71.31±6.757 

Male[n(%)] 606 (55.9) 496 (70.5)*** 

Smoking[n(%)] 244 (22.5) 180 (25.6)*** 

Drinking[n(%)] 238 (21.9) 172 (24.4)*** 

Hypertension[n(%)] 640 (59.0) 494 (70.2)*** 

Diabetes[n(%)] 136 (12.5) 150 (21.3)*** 

Atrial fibrillation[n(%)] 49 (4.5) 23 (3.3)*** 
Subtype of cerebral 

infarction[n(%)] 
  

Cerebral thrombosis 751 (69.2) 559 (79.4) 

Cerebral embolism 35 (3.2) 14 (2.0) 

Lacunar infarction 266 (25.5) 109 (15.5)*** 
Uric acid[µmol/L, 

M(Q25−Q75)] 
246 (200−320) 280 (225−343)*** 

Carbonylamines 
[mmol/L, M(Q25−Q75)] 

05.4 (4.34−6.80) 5.5 (4.7−6.7) 

Platelet[×109/L, 

M(Q25−Q75)] 

205 (146−166) 197 (164−247) 

LDL-C[mmol/L, 
M(Q25−Q75)] 

2.96 (2.44−3.50) 2.96 (2.41−3.60) 

LDL-C: low-density lipoprotein cholesterol. Compared with new 
case, ***P＜0.001 
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2.2  各因素与脑梗死复发的关系 

将单因素分析中差异有统计学意义的因素带入

二元logistic回归方程，结果示：性别、高血压病史、

糖尿病病史及高尿酸水平是脑梗死复发的独立危险

因素（P＜0.05），而吸烟、饮酒及心房颤动病史与

脑梗死复发无明显独立相关性（P＞0.05；表2）。 

2.3  在控制其他因素后不同尿酸水平与脑梗死复

发的关系 

以尿酸最低四分位数（＜211µmol/L）为参考，

进行非条件logistic回归分析，结果显示，在调整了

性别、高血压病史、糖尿病病史等因素后，脑梗死

复发随尿酸水平增加而增加，这种趋势在尿酸水平

≥263µmol/L时有意义（P＜0.05；表3）。 

3  讨  论 

本研究结果显示，脑梗死复发风险随着血尿酸水

平增高而增加，在一般多因素logistic回归分析中，尿

酸水平每升高1个单位，脑梗死患者复发的OR值

（95% CI）为1.002（1.000～1.003），显示尿酸水平

升高与脑梗死复发相关联。进一步按尿酸四分位数进

行分析，与尿酸最低四分位（＜211µmol/L）水平的

脑梗死患者相比，尿酸水平在263～333µmol/L及≥

333µmol/L的患者复发的OR值（95% CI）分别为1.951

（1.340～2.839）、1.670（1.140～2.448）。而在211～

263µmol/L水平，这种趋势无统计学意义。 

尿酸是体内嘌呤核苷酸的代谢产物，尿酸在人体内

过度聚集，沉积在骨关节各处，出现人们所熟知的痛风，

但尿酸水平增高能累及人体多个系统。有研究显示尿酸

水平增高与代谢综合征[2,3]、高血压[4]、胰岛素抵抗[5]2

型糖尿病、肥胖[6]相关。早在1989年世界卫生组织就将

高尿酸血症确定为脑血管病的独立危险因素，但是20

余年来在脑梗死的防治工作中，尿酸并未像高血压、糖

尿病等因素一样得到足够的重视，在现有的指南中并未

提到关于高尿酸血症的防治对于脑梗死二级预防的作

用。不仅如此，在近几年的研究中关于尿酸与脑梗死关

系目前仍存在争议。从现有的研究看，高尿酸水平对于

血管疾病近期及远期的影响有所不同，目前许多研究认

为高水平尿酸增加远期罹患心、脑血管疾病的风险，并

且是远期死亡的危险因素[7−9]，而其机制除了可能与代

谢综合征、胰岛素抵抗、高血压等疾病相互作用外，尿

酸还可直接损伤血管。Kumral等[10]通过分析尿酸水平

与颈动脉内膜厚度关系，认为血尿酸水平增高是颈动脉

粥样硬化的危险因素，而这种影响可能与尿酸能促进炎

症反应，与血管内皮异常增殖及内皮舒缩功能障

碍有关 [11,12]。高水平尿酸还与脑梗死复发相关，在Weir

等[13]的研究中，初发脑梗死发病后90d内尿酸水平高的

患者，复发的概率明显高于尿酸水平低的患者；

Newman等[14]的研究中，对合并2型糖尿病的脑梗死患

者进行跟踪随访（中位随访时间974d），高尿酸水平脑

梗死患者复发率要明显高于低水平尿酸患者。有研究显

示尿酸是急性脑梗死患者脑组织微出血的独立危险因

素[15]，而颅内脑组织微出血是急性脑梗死复发的危险

因素[16]。在本研究中复发脑梗死患者血尿酸水平明显

高于初发脑梗死患者，在多因素分析中，血清尿酸水平

≥263µmol/L以后脑梗死复发的风险明显增加，支持尿

酸是脑梗死及其复发的危险因素。 

但是，目前关于尿酸在血管病中的作用仍有很大

的争议，尿酸作为一种天然的抗氧化剂及潜在的脂质

过氧化物合酶阻断剂，其在脑血管病以及神经系统变

性病中的保护性作用越来越受到重视。作为一种重要

的内皮自由基清除剂，尿酸可清除血液中50%的自由

基，包括NO、过氧化物自由基、羟自由基等[17]。贾少

丹等[18]研究发现，高水平尿酸人群内丙二醛、超氧化

物歧化酶等抗氧化物质及NO水平明显高于低尿酸水

平的人群。Amaro等[19]及Logallo等[20]研究发现在进行

溶栓治疗的患者中，尿酸水平高的患者3个月内临床预

后优于尿酸水平低的患者。Wu等[21]对1 351名急性脑梗

死患者跟踪随访1年，发现尿酸水平低者1年时预后较

差。Seet等[22]研究发现，血尿酸水平与急性脑梗死患 

 
表2  各因素与脑梗死复发多因素分析 

Table 2  Odds ratio and 95% CI of stroke recurrence associated with clinical factors 

Index Variable assignment OR(95%CI) P 

Gender Female＝0, Male＝1 0.527 (0.396−0.701) 0.000 

Hypertension No＝0, Yes＝1 1.410 (1.107−1.197) 0.005 

Diabetes No＝0, Yes＝1 1.501 (1.171−1.923) 0.001 

Atrial fibrillation No＝0, Yes＝1 0.831 (0.652−1.509) 0.135 

Smoking No＝0, Yes＝1 0.925 (0.683−1.253) 0.616 

Drinking No＝0, Yes＝1 1.227 (0.910−1.654) 0.180 

Uric acid  1.002 (1.000−1.003) 0.017 

OR: odds ratio; 95% CI: 95% confidence interval 
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表3  不同血尿酸水平与脑梗死复发的比值比和9.5%可信区间 
Table 3  Odds ratio and 95% CI of stroke recurrence  associated 

with different levels of SUA 

Index Variable assignment OR(95%CI) 

Gender Female＝0, Male＝1 0.524 (0.395−0696)*** 

Hypertension No＝0, Yes＝1 1.462 (1.142−1.871)** 

Diabetes No＝0, Yes＝1 1.436 (1.181−1.746)*** 

SUA level(µmol/L)   

＜211 ＝0 1 

211−263 ＝1 1.232 (0.843−1.800) 

263−333 ＝2 1.951 (1.340−2.839)*** 

≥333 ＝3 1.670 (1.140−2.448)** 

OR: odds ratio; 95% CI: 95% confidence interval; SUA: serum uric acid. 
Adjusted for gender, hypertension, and diabetes, **P＜0.01, ***P＜0.001 
 

者1年后预后呈“U”型关系，即当血尿酸水平＜

280µmol/L和血尿酸水平＞410µmol/L时预后较差。 

尽管存在上述分歧，结合上述两种观点，我们推

测升高的尿酸对急性期脑梗死清除氧自由基有利，保

护缺血脑组织，对于短期预后有利，但是长期过高的

尿酸可通过影响其他系统或者直接损伤血管，使得罹

患血管病的风险增加。本研究对尿酸与脑梗死复发的

影响进行多因素分析发现，当尿酸水平为211～

263µmol/L时，尿酸对脑梗死复发的风险影响无统计

学意义，有可能支持上述推论。但是，本研究为回顾

性分析，缺乏对肾功及药物治疗等因素的控制，需要

今后前瞻性研究和临床试验加以证实。 
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