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【摘要】　高尿酸血症（HUA）是常见病，在我国患病率逐年增长并呈年轻化趋势。长期HUA不仅

可导致痛风、肾结石及肾功能损害，还常与心血管疾病、代谢性疾病、神经系统疾病等其他系统性损害

的发生和发展密切相关。为及时识别HUA相关损害的高危人群并进行规范管理，明确哪些HUA患

者可推荐药物降尿酸治疗（ULT）并提出具体方案（如给药时机、药物选择和治疗目标等），中华医学会

风湿病学分会和中国初级卫生保健基金会风湿免疫专委会组织国内相关专家制订了《高危高尿酸血

症药物降尿酸治疗专家共识（2025版）》。本共识通过系统总结当前国内外最新研究证据，结合中国

患者的具体情况与专家意见，提出高危 HUA 的定义和 ULT 相关的 11 个临床问题，提出具体推荐意

见，供业界参考，以规范国内高危HUA的诊治水平并最终造福广大患者。
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【Abstract】 Hyperuricemia (HUA) is highly prevalent in China with an increasing 
prevalence and a growing trend towards the youth. Long‑term HUA can lead to gout, kidney stones 
and renal impairment, and is also associated with the development and progression of other organ 
damage, including cardiovascular diseases, metabolic disorders, and neurological conditions, etc. To 
identify high‑risk individuals for HUA‑related complications and establish standardized 
management strategies, including determining which HUA patients may be recommended for 
urate‑lowering therapy (ULT) and outlining detailed treatment regimens (such as optimal timing, 
drug selection and treatment targets, etc.), the Chinese Rheumatology Association and the 
Committee for Rheumatologists and Immunologists of Chinese Primary Health Care Foundation 
organized domestic experts to develop the Expert Consensus on Urate‑lowering Therapy for 
High‑Risk Hyperuricemia (2025 edition). This consensus systematically summarizes the latest 
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evidence, defines high‑risk hyperuricemia (HrHUA) as well as 11 ULT relevant clinical issues, and 
provides detailed recommendations to treatment practices, ultimately improving patient outcomes.

【Key words】 Hyperuricemia; High‑risk population; Urate‑lowering therapy; Gout
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高尿酸血症（HUA）是由嘌呤代谢紊乱和（或）

尿酸排泄减少引起的常见慢性病。当 2 次非同日

检测血尿酸水平超过 420 μmol/L 时，可确诊为

HUA［1］。我国 HUA 的患病率呈显著增长趋势，由

2015 至 2016 年的 11.1% 升至 2018 至 2019 年的

14.0%［2］。长期高水平的血尿酸不仅可导致单钠尿

酸盐（MSU）晶体在关节及肾组织沉积引发痛风、肾

结石及肾功能损害，还与心血管疾病、代谢性疾病、

神经系统疾病等其他系统损害的发生和发展密切

相关［3‑4］。根据2018年欧洲抗风湿病联盟（EULAR）
痛风诊断专家建议中的定义［5］，HUA可分为无症状

期和有症状期，其中无症状期包括单纯无症状

HUA 期以及伴关节 MSU 晶体沉积的无症状 HUA
期；有症状期包括反复痛风急性发作及出现慢性痛

风石性关节炎。目前已经明确，痛风患者药物降尿

酸治疗（ULT）将血尿酸降至目标值以下是减少痛

风急性发作及慢性损伤的关键。

近年国内外已发布多个 HUA 和痛风相关指

南及专家共识［1， 5‑7］。这些指南及专家共识主要针

对痛风、HUA 及其相关疾病进行了具体的诊治推

荐。然而，无症状 HUA 患者是否需要药物 ULT 仍

是目前争议较多的难点。以往的 HUA 和痛风指

南及共识主要根据血尿酸水平予分层管理，未着

重强调 HUA 相关器官和系统损害的不良预后风

险。考虑到我国 HUA 患者人群基数巨大以及药

物 ULT可能带来的巨大社会经济负担和潜在的安

全性风险，我国 HUA 患者管理应特别强调精准分

层管理，重点关注可能出现 HUA 相关器官和系统

损害的不良预后风险者，并且明确哪些 HUA 患者

可推荐药物 ULT 并提出具体方案。为此，中华医

学会风湿病学分会以及中国初级卫生保健基金会

风湿免疫专委会发起并组织了国内风湿领域专

家，根据 HUA 相关损害的不良预后风险提出高危

HUA（HrHUA）的概念，并梳理相关循证医学证据，

提出 HrHUA 的定义和 ULT 相关的临床问题及推

荐意见，旨在为我国 HrHUA 患者的管理提供更加

精准的指导。

一、共识制订方法

1. 共识专家组构成：本共识专家组成员包括

33 名风湿免疫病学临床专家和 1 名方法学专家。

临床专家负责提出拟纳入的临床问题、形成共识推

荐意见、起草和修改共识全文以及定期对共识推荐

意见进行更新。执笔专家负责相应证据收集和起

草共识。

2.共识使用者和目标人群：本共识使用者为从

事HUA诊疗工作的临床医师、药师及护理人员，适

用的目标人群为成人HUA患者。

3.临床问题遴选和确定：第一次共识讨论会上

专家重点围绕哪些 HUA 患者有预后不良风险、是

否需要提出 HrHUA 的概念、合并哪些风险因素的

HUA患者需要启动药物ULT、ULT是否有获益以及

ULT 的具体方案等临床问题进行了深入的讨论。

经广泛采集意见，最终专家组确定 18个临床问题，

包括哪些 HUA 是 HrHUA？HUA 合并以下 15 个慢

性疾病：痛风、肾结石、慢性肾脏病（CKD）、高血压、

冠心病、慢性心力衰竭、2 型糖尿病、卒中、关节

MSU 晶体沉积、肥胖、高脂血症、代谢综合征

（MetS）、非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）、心肌梗死

和房颤，是否推荐药物ULT？ULT的启动时机和治

疗目标是什么？ULT 过程中如何预防痛风急性发

作？对上述 18 个临床问题的证据进行整理与评

价，其中临床问题“HUA 合并关节 MSU 晶体沉积、

肥胖、高脂血症、MetS、NAFLD、心肌梗死或房颤患

者是否推荐ULT？”，因缺乏ULT相关的循证医学证

据，无法形成推荐意见。其余 11 个临床问题经共

识专家组第二轮推荐意见投票均达成共识。

4.证据检索、整合及分级：针对上述纳入共识

研究的临床问题进行文献检索，检索的数据库包括

PubMed、EMBASE、Web of science 和 Cochrane 
Library等，检索策略采用关键词及主题词结合自由

词在数据库中的题目和摘要中进行检索，检索词采

用 主 题 词（Mesh）和 自 由 词 相 结 合 ，包 括

“Hyperuricemia”“Urate lowering”和关注的具体合

并症等词汇，文献截止日期为 2024年 3月 1日。优
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先检索近 5 年的相关系统评价和随机对照试验

（RCT）研究，对未检索到系统评价和RCT的临床问

题，不限定年份和研究类型进行扩充检索。除电子

数据库检索外，共识专家组成员提供的关键研究以

及已发表的系统评价或指南共识中纳入的研究也

被作为补充资料。针对每 1 个临床问题制定具体

的纳入和排除标准，收集相关研究证据。采用《牛

津循证医学中心 2011 版证据等级》进行证据的等

级评估（表 1）［8］。此外，鉴于个别临床问题非常重

要，但不适合应用常规的证据质量评级的方法来评

价，共识专家组对于这类问题采用基于专家共识的

推荐意见，即良好实践主张（GPS）的方式表达。

5.推荐意见的形成：执笔专家组基于临床问题的

证据总结，综合考虑医学干预的利弊平衡、证据等级、

价值观念与偏好、成本与资源耗费以及可及性等因

素，结合表 2 原则形成初步推荐意见（强/弱推荐，

强/弱不推荐）。在参与共识制订的专家中，以问卷形

式达成对推荐意见的共识，原则为：（1）任何 1 条推荐

意见的等级，票数超过50%可直接确定推荐方向及

强度；（2）若不能达到上述标准，但推荐方向一致的票

数合计超过 70%，则确定推荐方向，推荐强度为弱；

（3）若上述两项均无法满足，对推荐意见进行相应的

修改并进入下一阶段讨论，直至达成最终结论。

6.共识意见的外审及批准：执笔专家就达成共

识的推荐意见撰写共识全文，经所有共识专家组成

员同意后交外审专家组评审。根据外审专家的反馈

意见，再次对共识进行修订与完善，确定共识终稿。

7.共识意见的实施与更新：本共识发布后，专

家组将通过专业期刊、网站、学术会议等各种方式

在国内组织推广和传播，确保临床医师及其他利益

相关群体充分了解并正确使用本共识。未来将根

据证据更新情况对本共识进行更新。

二、共识推荐意见

临床问题1：哪些HUA是HrHUA？

推荐意见 1：存在预后不良风险，若不进行综

合管理可能会导致不良结局的 HUA 称为 HrHUA，

如 HUA 合并痛风或关节 MSU 晶体沉积、合并肾脏

疾病（肾结石、CKD）、合并心血管疾病（高血压、慢

性心力衰竭、冠心病、心肌梗死、房颤）、合并代谢性

疾病（2 型糖尿病、肥胖、MetS、高脂血症 、NAFLD）
以及合并神经系统疾病（卒中）等。（证据等级Ⅱ~
Ⅲ，强推荐）

操作要点：对所有 HUA 患者，应根据临床病

史、体格检查以及实验室、影像学等辅助检查结果，

明确有无 HUA 相关损害的预后不良危险因素，评

估HrHUA及病情严重程度。

证据总结：HUA不仅可导致痛风，还可导致肾

结石、CKD、心力衰竭等并发症的发生，这些并发症

以及相关合并症的共存将进一步影响 HUA 的预

后，具体研究证据见表 3。
临床问题 2：HUA 合并痛风患者是否推荐

ULT？
推荐意见 2：对于 HUA 合并痛风的患者，若痛

风发作每年≥2次，推荐启动ULT（证据等级Ⅱ，强推

荐）；若既往痛风发作≥2次，但每年≤1次，可考虑启

动 ULT（证据等级Ⅱ，弱推荐）；若仅有 1 次痛风发

作且 CKD≥3 期、血尿酸水平>540 μmol/L 或肾结石

患者可考虑启动ULT（证据等级Ⅱ~Ⅴ，弱推荐）；若

出现痛风石或影像学显示有痛风引起的关节损伤

患者，推荐启动ULT。（证据等级Ⅱ，强推荐）

操作要点：ULT药物主要包括抑制尿酸生成药

如别嘌醇和非布司他，促进尿酸排泄药如苯溴马隆

和选择性尿酸盐转运蛋白 1（URAT1）抑制剂多替

诺雷，以及尿酸酶如普瑞凯希等［63］。别嘌醇治疗前

应尽可能筛查 HLA‑B*5801基因，阳性者禁用。促

尿酸排泄药治疗时应适当增加水分摄入，必要时碱

化尿液，维持尿 pH值在 6.2~6.9。重度肾功能不全

患者不推荐使用促尿酸排泄药。若单药治疗不能

使血尿酸达标，可考虑不同作用机制的降尿酸药物

联合治疗。痛风间歇期可考虑启动ULT，但急性发

表1 2011版牛津大学循证医学中心证据分级标准

（临床）问题

证据等级Ⅰa

证据等级Ⅱa

证据等级Ⅲa

证据等级Ⅳa

证据等级Ⅴa

若不给予这个治疗会发生什么？（预后风险问题）

起始队列研究的系统评价

起始队列研究

队列研究或随机研究的对照组 a

病例系列或病例对照研究，或低质量预后队列研究 b

N/A

这个治疗有用吗？ （疗效收益问题）

RCT或单病例RCT的系统评价

RCT或具有显著效果的观察性研究

非随机对照队列/随访研究 b

病例系列，病例对照研究，或历史对照研究 b

基于机制的推理

注：a因研究间不一致性或绝对效应量非常小，证据级别可考虑研究质量、精确度、间接性而降级，也可考虑效应量显著或非常显著而升

级；b系统评价普遍地优于单项研究；RCT为随机对照研究；N/A为不适用
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作期启动ULT必须在充分抗炎治疗的基础上。

证据总结：两项 RCTs 共纳入 225 例 HUA 合并

严重痛风的患者（过去 18 个月痛风发作次数≥3，
或≥1 个痛风石，或影像学显示有痛风引起的关节

损伤），分为 3组（普瑞凯希每 2周 1次，普瑞凯希每

4周 1次，安慰剂），维持治疗 6个月，普瑞凯希治疗

组血尿酸水平降低至 360 μmol/L 以下的患者比例

更 高［分 别 为 42% （95%CI：32%~54%）和 35% 
（95%CI：24%~46%）比 0（95%CI：0~8%），均 P<
0.001］［64］；痛风发作频次在 ULT 组表现出先升高

（治疗 1~3个月）后下降的趋势（治疗 4~6个月）；痛

风石完全缓解率更高（40% 和 21% 比 7%）；接受

ULT 组疼痛和肿胀关节数更少（压痛关节数变化：

-7.4±11.9 和-6.1±10.6 比-1.2±12.3；肿胀关节数变

化：-5.5±10.5和-5.1±7.8比-2.6±11.6），同时生活质

量较高［36项简明健康调查表评分变化：（4.4±9.4）
和（4.9±8.5）比（-0.3±9.0）分］。另一项 RCT研究纳

入314例HUA合并痛风发作频率低的患者（既往痛

风发作≤2次，且前一年内痛风发作不超过 1次），随

访 24个月后，与安慰剂组（n=157）相比，ULT组（n=
157）血尿酸得到控制（62.8%比 5.7%，P<0.001），痛

风发作的总发生率降低（29.3%比 41.1%，P<0.05），

ULT 组与安慰剂组治疗期间出现不良事件无差异

（89/157比 76/157）［65］。此外，2020年美国风湿病学

会（ACR）痛风管理指南推荐，对于痛风首次发作且

CKD≥3 期、血尿酸水平>540 μmol/L 或肾结石患者

有条件地建议启动ULT［6］。

一项 2021 年发表的荟萃分析［66］，6 项 RCTs 纳
入 557例急性痛风发作患者，所有患者基线接受低

嘌呤饮食和（或）秋水仙碱和（或）非甾体抗炎药

（NSAIDs）治疗，结果显示：与未使用ULT药物的患

者相比，ULT药物治疗的患者血尿酸水平显著下降

［标 准 化 均 值 差（SMD）=-0.73， 95%CI：-0.92~
-0.54，P<0.000 01］，用药依从性较好［危险度比

（RR）=1.40， 95%CI：1.18~1.65，P<0.000 1］，但在疼

痛 视 觉 模 拟 评 分（VAS）［均 值 差（MD）=0.06，
95%CI：-0.13~0.25，P=0.55］以及急性痛风复发率

方面（RR=0.84，95%CI：0.59~1.19，P=0.33），两组患

者无显著差异。另一项荟萃分析纳入 445 例急性

痛风发作患者，所有患者均接受秋水仙碱或

NSAIDs治疗，结果显示，与未使用ULT药物的患者

相比，ULT 组在自评疼痛评分（基线：SMD=0.08，
95%CI：-0.11~0.27，P=0.42；第 3~4天：SMD=-0.01，
95%CI：-0.21~0.18，P=0.88；第 7~8 天：SMD=0.07，
95%CI：-0.13~0.27，P=0.50；第 10 天：SMD=-0.11，
95%CI：-0.49~0.28，P=0.59；第 14~15 天 ：SMD=
-0.08，95%CI：-0.36~0.20，P=0.57）、痛风发作的缓

解时间（SMD=0.77 d，95%CI：-0.26~1.79 d，P=0.14）
以 及 复 发 风 险（RR=1.06，95%CI：0.59~1.92，P=
0.84）方面均无差异［67］。这一结果也得到了另外两

项荟萃分析的支持［68‑69］。

我国台湾省的一项病例匹配队列研究显示，随

访 6.5年后，与接受 ULT的患者（n=764）相比，未接

受 ULT的痛风患者（n=764）心血管死亡风险［风险

比（HR）=2.43，95%CI：1.33~4.45］和全因死亡风险

（HR=1.45，95%CI：1.05~2.00）显著升高［70］。另一项

病例匹配队列研究纳入 5 218 例患者，与未使用

ULT 组（n=2 609）相比，ULT（n=2 609）可降低住院

痛风患者的卒中风险（aHR=0.52，95%CI：0.39~
0.70，P<0.001）和全因死亡风险（aHR=0.60，95%CI：
0.39~0.92，P=0.02）［71］。

临床问题 3：HUA 合并肾结石患者是否推荐

ULT？
推荐意见 3：对于无症状HUA合并肾结石的患

者，可考虑启动ULT以减少肾结石复发。（证据等级

Ⅱ，弱推荐）

操作要点：对于无症状HUA合并肾结石者，推

荐使用抑制尿酸生成药物，如别嘌醇或非布司他。

证据总结：一项 RCT 研究表明，ULT 可显著降

低HUA合并草酸钙肾结石病史患者肾结石的复发

率，并延长复发时间［72］。另一项 RCT 纳入了 99 例

HUA 合并含钙肾结石患者，随机分为非布司他组

（n=33）、别嘌醇组（n=33）和安慰剂组（n=33），治疗

6 个月后，降尿酸药物可降低尿尿酸排泄量（非布

司他组 24 h尿尿酸下降百分比（-58.6%）显著高于

别嘌醇组（-36.4%，P=0.003）和安慰剂组（-12.7%，

P<0.001），但对改善结石大小和数量没有影响（结

石 大 小 ：非 布 司 他 -6.50%±28.4%，别 嘌 醇

表2 本共识采用推荐等级标准

定义

支持使用某项干预措施的强推荐

支持使用某项干预措施的弱推荐

反对使用某项干预措施的弱推荐

反对使用某项干预措施的强推荐

基于共识的推荐意见

具体描述

评价者确信干预措施利大
于弊

利弊不确定或无论高低质量
的证据均显示利弊相当

评价者确信干预措施弊大
于利

缺乏试验性研究证据，但属于
GPS

注：GPS为良好实践主张
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0.63%±12.6%，安慰剂 3.20%±23.7%；结石数量：非

布 司 他 -0.06±1.60，别 嘌 醇 0.28±2.00，安 慰 剂

0.10±1.80）［73］。

临床问题 4：HUA 合并 CKD 患者是否推荐

ULT？
推荐意见 4：对于无症状HUA合并 3~4期 CKD

表3 高危高尿酸血症（HrHUA）证据总结

HrHUA
HUA合并痛风

HUA合并关节MSU晶体沉积

HUA合并肾结石

HUA合并CKD

HUA合并高血压

HUA合并慢性心力衰竭

HUA合并冠心病

HUA合并心肌梗死

HUA合并房颤

HUA合并2型糖尿病

HUA合并肥胖

HUA合并MetS

HUA合并高脂血症

HUA合并NAFLD

HUA合并卒中

患病率

中国成人痛风发病率为每年 23.4 人/10 万人［9］，
1990至 2019年的数据显示痛风年龄标化患病率
每年增长约0.9%［10］

在中国无症状HUA患者中，存在MSU晶体沉积率
为25.58%［15］

中国肾结石患病率为 7.8%［17］。中国尿酸性肾结石
患病率为3.6%［18］

中国CKD的患病率为8.2%，CKD患者中HUA的患
病率高达21.5%，且随着CKD的进展，HUA患病
率显著上升［21‑22］

中国高血压患者中HUA患病率达38.7%［24］； 17.8%
的HUA患者合并高血压［2］。HUA患者的高血压
患病率显著高于无HUA人群［25］

中国心力衰竭患病率为 1.10%［27］，心力衰竭患者中
HUA的患病率高达46.3%［28］

《中国心血管健康与疾病报告 2021》指出，中国大
陆≥15 岁和 60 岁以上人口冠心病的患病率分别
为 10.2‰ 和 27.8‰［29］。中国接受经皮冠状动脉
介入治疗的冠心病患者中 31.7%合并HUA［30］

利用覆盖我国 31个省级行政区 100个县（市、区）的
“中国居民心脑血管事件登记系统”数据，分析显
示 2019年急性心肌梗死发病率为 82.76/10万［35］。
巴基斯坦的一项研究发现，47.89%的心肌梗死患
者合并HUA［36］

中国35岁及以上人群的房颤患病率为 0.71%［38］。
29.7%的中国房颤患者合并HUA［39］

一项荟萃分析显示，中国 2 型糖尿病患病率为
9.1%［43］。2 型糖尿病患者中 HUA 总患病率为
12.6%［44］

一项中国人口的调查数据显示，34.8% 的人超重，
14.1%的人肥胖 ［48］。中国肥胖人群中HUA估计
患病率为69.8%［49］

20岁及以上中国居民MetS患病率为31.1%，其中女
性患病率明显高于男性（32.3%比30.0%）［51］。中
国男性和女性MetS患者中HUA的患病率分别为
36.94%和23.19%［52］

《中国居民营养与慢性病状况报告 2020》显示，中国
18岁及以上居民高脂血症患病率高达 35.6%［54］。
中国社区老年人 HUA 患者中 51.98% 合并血脂
异常［55］

中国NAFLD患病率为29.2%［57］，NAFLD患者中
31.67%合并HUA［58］

2013 至 2019 年中国卒中患病率从 2.28% 增加至
2.58%［60］。一项印度研究显示 77% 卒中人群存
在HUA［61］

预后

血尿酸水平较高的痛风患者更易发生心肌梗死［11］、心力
衰竭［12］、卒中［13］和糖尿病［14］等并发症

无症状HUA合并MSU晶体沉积患者的中度至重度冠状
动脉钙化发生率明显高于单纯无症状 HUA患者和血
尿酸正常者［16］

患有HUA的无症状肾结石患者更容易出现结石生长［19］。
肾结石患者合并HUA比合并糖尿病或超重/肥胖的患
者发生CKD的风险更高［20］

HUA会显著增加终末期CKD患者心血管死亡风险［23］

在男性高血压患者中，当血尿酸>7.2 mg/dL 时，全因死亡率
随着血尿酸水平的增加而逐渐升高；在女性高血压患者
中，血尿酸水平>5.1 mg/dL是全因死亡的风险因素［26］

慢性心力衰竭患者合并HUA时，全因死亡率和心血管死
亡率风险更高［28］

HUA 可显著增加冠心病患者发生主要不良心血管事件
（MACE）的风险［31］、术后临床不良结局的风险［32］和死
亡风险［33］。在接受冠状动脉造影或介入治疗的患者
中，高血尿酸水平与造影剂肾病风险增加相关［34］

HUA 是心肌梗死患者院内及院外发生 MACE 的独立危
险因素［37］

合并 HUA 的房颤患者更易发生不良事件，包括血栓形
成［40‑41］、心衰住院和全因死亡［42］

合并HUA会增加 2型糖尿病患者发生血管并发症［45］、糖
尿病相关死亡和全因死亡风险［46］。HUA还可增加糖
尿病患者心衰住院风险［47］

HUA 是女性肥胖患者 CVD 事件的有效预测因子，也是
肥胖患者 CVD 发生的危险因素［50］

HUA（>426 μmol/L）与新发MetS患者肾功能加速恶化显
著相关，可用作早期识别 eGFR 加速下降高风险的标
志物［53］

与血尿酸 5.8~6.5 mg/dL 相比，血尿酸>6.6 mg/dL 的高脂
血症患者全因死亡风险更高。血尿酸与全因死亡率
之间存在 U 形关系，男性血尿酸水平>6.5 mg/dL、女性
血尿酸水平>6.0 mg/dL 时，全因死亡率随着血尿酸水
平的增加而逐渐升高［56］

HUA可增加NAFLD患者显著肝纤维化的风险［59］

HUA可增加卒中患者的复发风险［62］

注：HUA为高尿酸血症；MSU为单钠尿酸盐；CKD 为慢性肾脏病；MetS为代谢综合征；NAFLD 为非酒精性脂肪性肝病；CVD 为心血管疾

病；eGFR为估算的肾小球滤过率；血尿酸单位mg/dL向μmol/L转换关系为×59.5
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的患者，可考虑启动 ULT 以延缓肾功能下降，降低

痛风发作和心血管事件风险。（证据等级Ⅰ~Ⅱ，弱

推荐）

操作要点：需注意 3期以上CKD患者使用降尿

酸等药物时，应根据估算的肾小球滤过率（eGFR）
减量使用（表 4）。别嘌醇起始剂量每日不超过

1.5 mg/eGFR，缓慢增加剂量，严密监测皮肤症状及

肾功能；eGFR 15~45 ml·min-1·（1.73 m2）-1者推荐剂

量 为 50~100 mg/d。 非 布 司 他 在 eGFR≥30 ml·
min-1·（1.73 m2）-1 患者中无需调整剂量，eGFR<
30 ml·min-1·（1.73 m2）-1的患者慎用。苯溴马隆在

eGFR 20~60 ml·min-1·（1.73 m2）-1者中推荐剂量不

超过 50 mg/d；eGFR<20 ml·min-1·（1.73 m2）-1或尿酸

性肾结石患者禁用。多替诺雷在 eGFR≥30 ml·
min-1·（1.73 m2）-1者中无需调整剂量，eGFR<30 ml·
min-1·（1.73 m2）-1者或尿路结石患者避免使用。

证据总结：一项荟萃分析纳入 17 项评估 ULT
对无症状 HUA 合并不明分期的 CKD 或 3 期以上

CKD患者肾脏结局影响的RCTs，共纳入 2 032例患

者，结果发现，与安慰剂或不治疗相比，ULT可明显

降 低 患 者 血 尿 酸 水 平［加 权 均 数 差（WMD）=
-160.54 μmol/L，95%CI：-191.58~ -129.51，P<
0.001］，对 eGFR 下 降 具 有 保 护 作 用［WMD=
3.67 ml·min-1·（1.73 m2）-1，95%CI：1.67~5.67，P<
0.001］，减 少 了 血 清 肌 酐 的 增 加（WMD=
-46.13 μmol/L，95%CI：-65.64~-26.62， P< 0.001），

降低了无透析的血清肌酐翻倍事件的发生率（RR=
0.32，95%CI：0.21~0.49，P<0.001），但ULT组与对照

组之间在急性肾损伤事件发生方面无显著差异

（RR=0.97，95%CI：0.45~2.12，P=0.943）［74］。一项纳

入了 395 例无症状 HUA 合并 3 期 CKD 患者的多中

心RCT表明，随访 24个月结果显示，与安慰剂组相

比，ULT 组痛风发作风险更低（0.9% 比 5.9%，P=
0.007）［75］。另一项 RCT 纳入 113 例 HUA 合并 CKD 
3~5期的患者，随访 24个月结果显示，对比安慰剂

组，ULT组患者 eGFR下降值更小，心血管事件发生

率也更低（P=0.039）［76］。

对于CKD 4期患者，不推荐使用促尿酸排泄药

物［77］。此外，研究显示，钠‑葡萄糖协同转运蛋白

2（SGLT‑2）抑 制 剂 或 血 管 紧 张 素 受 体 拮 抗 剂

（ARBs）在保护肾功能的同时可降低血尿酸水平以

及促进尿酸排泄［78‑79］。对于中重度肾功能不全的

患者使用 SGLT‑2 抑制剂时，需注意不同药物对肾

功能的要求及泌尿系统和生殖系统感染的风险［80］。

临床问题 5：HUA 合并高血压患者是否推荐

ULT？
推荐意见 5：对于无症状 HUA 合并高血压患

者，可考虑启动 ULT 以保护心脏功能。（证据等级

Ⅱ，弱推荐）

操作要点：降压药优先考虑选择具有促进尿酸

排泄作用的降压药，包括 ARBs（如氯沙坦、厄贝沙

坦和奥美沙坦）和钙通道阻滞剂（如氨氯地平），尽

量避免使用袢利尿剂和噻嗪类利尿剂。

证据总结：一项纳入了 230例无症状HUA合并

原发性高血压患者的 RCT 发现，与未使用 ULT（n=
115）相比，使用 ULT 的患者（n=115）在超声心动图

评价的左室舒张功能上显著获益（-0.3±0.5比-0.1±
0.3，P<0.001），同时在降低复合终点事件的发生率

上也显著获益（射血分数保留型心力衰竭、心力衰

竭住院和心血管死亡的组合，3 例比 11 例，P<
0.027）［81］。

目前有研究显示，ARBs（如氯沙坦、厄贝沙坦

表4 肾功能不全患者降尿酸药物的剂量调整

人群

一般人群

肾功能不全者

别嘌醇

成人初始剂量 50~100 mg/d，每
4周左右监测血尿酸水平，未
达标患者每次可递增 50~
100 mg，最大剂量 600 mg/d，
分次服用

有肾损害的患者应按肌酐清除
率调整剂量；起始剂量每日
不超过 1.5 mg，缓慢增加剂
量，严密监测皮肤改变及肾
功 能 。 eGFR 15~45 ml·
min-1·（1.73 m2）-1 者推荐剂
量 为 50~100 mg/d；eGFR<
15 ml·min-1·（1.73 m2）-1者禁用

非布司他

成人初始剂量 20~40 mg/d，每
4周左右监测血尿酸水平，不
达标者可逐渐递增加量，最
大剂量80 mg/d

轻、中度肾损害［eGFR≥30 ml·
min-1·（1.73 m2）-1］患者无需调
整剂量；重度肾损害［eGFR<
30 ml·min-1·（1.73 m2）-1］患者
慎用

苯溴马隆

成 人 起 始 剂 量 25~
50 mg/d，每 4 周左右监
测血尿酸水平，若不达
标，则缓慢递增剂量至
75~100 mg/d

eGFR 20~60 ml·min-1·
（1.73 m2）-1者推荐剂量不
超 过 50 mg/d；eGFR<
20 ml·min-1·（1.73 m2）-1或
尿酸性肾结石患者禁用

多替诺雷

成人初始剂量为 1 mg/d，每 4周
左右监测血尿酸水平，常规
维持剂量为 2 mg/d，若不达
标则调整剂量直至 4 mg/d

轻、中度肾损害［eGFR≥30 ml·
min-1·（1.73 m2）-1］患 者
无 需 调 整 剂 量 ；重 度
肾 损 害［eGFR<30 ml·min-1·
（1.73 m2）-1］患者或尿路结石
患者避免使用

注：eGFR为估算的肾小球滤过率
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和奥美沙坦）、钙通道阻滞剂（如氨氯地平）在控制

血压的同时可降低血尿酸水平。一项纳入 31 项

RCTs（n=2 754）的荟萃分析发现，与其他降压药相

比，氯沙坦可显著降低血尿酸水平［82］。另一项研究

显示，厄贝沙坦和奥美沙坦能显著降低血尿酸水

平［83］。一项纳入 48例接受环孢素治疗的肾移植伴

高血压患者的RCT显示，与特他洛尔组相比，氨氯

地平可显著降低患者血尿酸水平（P<0.001），增加

肾小球滤过率（GFR）（P=0.004 8）和尿酸清除率

（P=0.023）［84］。此外，袢利尿剂和噻嗪类利尿剂可

能会增加血尿酸水平，增加痛风发作的风险［85］。在

ULT 药物中，有研究显示，多替诺雷与噻嗪类利尿

剂联用不影响降尿酸作用［86］。

临床问题 6：HUA 合并冠心病患者是否推荐

ULT？
推荐意见 6：对于无症状HUA合并冠心病且需

进行冠状动脉介入术的患者，可考虑启动ULT以保

护肾功能。（证据等级Ⅱ，弱推荐）

操作要点：心血管药物可优先考虑选择同时具

有降尿酸作用的药物，如阿托伐他汀、辛伐他汀；小

剂量阿司匹林可能会轻微升高血尿酸水平，但考虑

其抗血小板作用，不可替代时可酌情继续使用；应

尽量避免使用替格瑞洛。

证据总结：一项纳入 202例行冠状动脉介入治

疗的 HUA 合并冠心病患者的 RCT 发现，与仅接受

水化治疗的患者相比（n=102），采用 ULT联合水化

治疗的患者（n=100）造影剂肾病发生率（6.00% 比

14.71%，P=0.042），48 h血清肌酐［（85.13±18.53）比

（89.36±19.07） μmol/L，P=0.032］、48 h 血尿酸水平

［（436.37±59.78）比（473.25±55.14） μmol/L，P=
0.035］显著低于对照组，而 eGFR 则显著高于对照

组［（85.92±10.76）比（84.86±11.12） ml·min-1·（1.73 m2）-1，

P=0.037］［87］。另一项 RCT 纳入 5 721 例 60 岁以上

缺血性心脏病但无痛风的患者，随访时间为（4.8±
1.5）年，结果显示，与未使用 ULT 的常规治疗（n=
2 868）相比，使用ULT（n=2 853）并未降低缺血性心

脏病患者非致死性心肌梗死、非致死性卒中以及心

血 管 死 亡 的 风 险（HR=1.04，95%CI：0.89~1.21，
P=0.65）［88‑89］。

对合并 HUA 的冠心病患者进行治疗时，需考

虑药物对血尿酸的影响。研究显示，高剂量阿司匹

林（>3 g/d）显著抑制肾小管对尿酸的重吸收，从而

促 进 尿 酸 排 泄［90］；而 低 剂 量 阿 司 匹 林（75~
325 mg/d）则可能轻微升高血尿酸水平［91］。此外，

有研究显示，阿托伐他汀、辛伐他汀可降低血尿酸

水平［92］。替格瑞洛可增加血尿酸水平，增加痛风发

生风险［93］。氯吡格雷则对血尿酸水平无明显

影响［94］。

临床问题 7：HUA合并慢性心力衰竭患者是否

推荐ULT？
推荐意见 7：对于无症状HUA合并慢性心力衰

竭的患者，可考虑启动 ULT 以改善心功能，降低全

因死亡风险。（证据等级Ⅰ~Ⅲ，弱推荐）

操作要点：心力衰竭的治疗可优先考虑具有降

尿酸作用的心血管药物，如新型抗心衰药物包括血

管 紧 张 素 受 体‑神 经 肽 酶 抑 制 剂（ARNI）和

SGLT‑2 抑制剂。在有替代药物的情况下，应尽量

避免使用袢利尿剂和噻嗪类利尿剂。

证据总结：一项荟萃分析纳入 6项 RCTs，涉及

864 例慢性心力衰竭合并 HUA 患者，结果发现，与

安慰剂相比，使用抑制尿酸生成药物和促进尿酸排

泄药物的 ULT 组对左室射血分数（MD=1.63%，

95%CI：-1.61%~4.88%）、心血管死亡（RR=1.16，
95%CI：0.41~3.23）和 24 周内全因死亡风险（RR=
1.36，95%CI：0.68~2.73）均未产生有统计学意义的

影响，但促尿酸排泄药ULT可显著降低B型利钠肽

和 N 末端前 B 型利钠肽水平（SMD=-1.01，95%CI：
-1.83~-0.19）［95］。一项预后研究纳入 1 568例HUA
合并慢性心力衰竭的患者，其中 688 例患者接受

ULT，880例未接受ULT，多因素分析结果显示，ULT
可降低 18 个月内全因死亡风险（HR=0.79，95%CI：
0.64~0.98）［96］。

有研究显示，新型抗心力衰竭药物如 ARNI和
SGLT‑2抑制剂可能具有同时降尿酸和保护心血管

的作用［97‑98］。DAPA‑HF和EMPEROR‑Reduced研究

结果显示，SGLT‑2 抑制剂恩格列净和达格列净可

显著降低心衰患者血尿酸水平，改善预后，包括减

少痛风发作［99‑100］。

临床问题 8：HUA 合并 2 型糖尿病患者是否推

荐ULT？
推荐意见 8：对于无症状 HUA 合并 2型糖尿病

的患者，可考虑启动 ULT 以改善胰岛素抵抗，保护

肾功能，降低全因死亡、心血管或非心血管死亡风

险。（证据等级Ⅱ~Ⅲ，弱推荐）

操作要点：降糖药优先考虑选择同时具有降尿

酸作用的药物，如 SGLT‑2 抑制剂和胰岛素增敏剂

（如吡格列酮）。

证据总结：一项 RCT 研究，纳入 176 例无症状
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HUA（血尿酸水平 420~476 μmol/L）合并 2 型糖尿

病患者，3年随访结果显示，与常规治疗对照组（n=
88）相比，ULT（n=88）可降低2型糖尿病患者尿蛋白

排泄率［（1.4±2.9）比（5.6±6.1）μg/min，P<0.001］，保

护 eGFR 下降［（-0.8±3.9）比（-4.9±5.0） ml·min-1·

（1.73 m2）-1，P<0.001］，并显示出减少新发糖尿病肾

病和高血压的趋势［101］；同时 ULT 还可显著改善胰

岛素抵抗（0.10±0.15 比 0.21±0.18，P<0.001），降低

血清超敏 C‑反应蛋白水平［（0.15±0.19）比（0.35±
0.18） mg/L，P<0.001］和 颈 动 脉 内 膜 中 层 厚 度

［（0.02±0.03）比（0.07±0.03） mm，P<0.001］［102］。一

项队列研究纳入 42 507例无症状 HUA 合并 2型糖

尿病的患者，5 028 例启动了 ULT，在匹配的队列

中，包括 4 871例ULT启动者和9 047例非ULT启动

者，平均随访 3 年后，ULT 启动与全因死亡风险

（HR=0.77，95%CI：0.71~0.84）、心血管死亡率（HR=
0.86，95%CI：0.76~0.97）和非心血管死亡率（HR=
0.72，95%CI：0.64~0.80）降低相关［103］。

一项纳入 62 项 RCT 的荟萃分析显示，与对照

组相比，任何 SGLT2抑制剂（恩格列净、卡格列净、

达格列净、托格列净、鲁格列净或伊格列净）均显著

降低血尿酸水平［104］；一项观察性研究显示，胰岛素

增敏剂（如吡格列酮）能有效降低初治 2 型糖尿病

患者的血尿酸水平，特别是那些基线血尿酸水平较

高的患者［105］。

临床问题 9：HUA 合并卒中患者是否推荐

ULT？
推荐意见 9：对于无症状 HUA 合并卒中患者，

可考虑启动 ULT 以改善血管及神经功能状态。（证

据等级Ⅱ，弱推荐）

操作要点：心脑血管药物优先考虑具有降尿酸

作用的药物，如阿托伐他汀、辛伐他汀；小剂量阿司

匹林可能会轻微升高血尿酸水平，但考虑其抗血小

板作用，不可替代时可继续使用。

证据总结：一 项 RCT 纳 入 70 例 血 尿 酸 >
500 μmol/L的卒中患者，随机分为ULT组（n=35）和

安慰剂组（n=35），治疗 3 个月后结果显示，与安慰

剂组相比，ULT组血尿酸水平显著降低（P=0.045），

最终神经功能状态良好的患者比例更大（65.7%比

40.0%），P=0.031），但两组间死亡率无显著差异

（8.6% 比 17.1%，P=0.278）［106］。另一项 RCT 纳入

30 例血尿酸水平较高（平均值为 460~470 μmol/L）
的卒中患者，结果显示，持续治疗 8周后，ULT组的

血尿酸水平显著低于安慰剂组，且其动脉反射波反

射增强指数降低更多［107］。

临床问题 10：ULT 的启动时机和治疗目标是

什么？

推荐意见 10：HUA 合并痛风患者符合本共识

ULT 推荐条件，一经诊断即可直接启动 ULT，ULT
的血尿酸目标值为维持在 360 μmol/L以下（证据等

级Ⅱ，强推荐）；若有痛风石、慢性痛风性关节炎，或

痛风性关节炎频繁发作，血尿酸目标值为维持在

300 μmol/L以下（证据等级Ⅲ，弱推荐）。HUA合并

肾结石、3~4期CKD、高血压、需进行冠状动脉介入

术的冠心病、慢性心力衰竭、2 型糖尿病和卒中的

患者在非药物治疗干预 6 个月后血尿酸仍高于

480 μmol/L 时启动 ULT，ULT 的血尿酸目标值为维

持在 360 μmol/L 以下（GPS，专家共识）。对于所有

HUA 患 者 ，ULT 的 血 尿 酸 目 标 值 不 应 低 于

180 μmol/L。（GPS，专家共识）

证据总结：一项针对 2 046名健康男性的前瞻

性观察性研究显示，在为期 14.9年的随访中，血尿

酸<420 μmol/L的男性痛风性关节炎的年发病率为

0.1%，血尿酸在 420~540 μmol/L时为 0.5%，而血尿

酸≥540 μmol/L 时为 4.9%，且 5 年累计发病率高达

22%［108］。另一项观察性研究亦显示，与血尿酸水

平≤480 μmol/L的患者相比，血尿酸>480 μmol/L时

的 急 性 痛 风 发 作 的 风 险 增 加 ，当 血 尿 酸 >
540 μmol/L时的急性痛风发作风险显著增加［109］。

对于痛风患者治疗目标，一项 RCT结果表明，

治疗目标为维持血尿酸<360 μmol/L的治疗方案在

降低痛风发作次数、减少痛风石发生上显著获益，

517 例痛风患者随机分为护士主导的 ULT 剂量调

整 组（n=255）（ 治 疗 目 标 为 维 持 血 尿 酸 <
360 μmol/L）和全科医师主导的 ULT 固定剂量组

（n=262），结果显示，剂量调整组患者在治疗 24 个

月后痛风发作次数≥2 次的患者比例（8.00% 比

24.29%，RR=0.33，95%CI：0.19~0.57）和痛风石发生

率（2.85% 比 11.29%，RR=0.21，95%CI：0.08~0.52）
均显著减低［110］。一项队列研究纳入 63例有 1~4个

痛风石的慢性痛风患者，结果显示，ULT 将血尿酸

维 持 在（322.20±47.40）和（238.20±45.60）μmol/L
时，痛风石平均每月分别减少（0.57±0.18）和（1.53±
0.45） mm。因此当患者有痛风石时，将血尿酸治疗

目标值维持在 300 μmol/L 以下可促进痛风石溶

解［111］。因尿酸有其重要的生理功能，血尿酸过低

可能会增加阿尔茨海默病、帕金森病等神经退行性

疾病的风险，因此建议降尿酸治疗时血尿酸不应低
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于180 μmol/L［112‑113］。

临床问题 11：ULT 过程中如何预防痛风急性

发作？

推荐意见 11：所有无症状HUA启动ULT时，需

考虑诱发痛风急性发作的风险（GPS，专家共识）；

HUA 合并痛风患者启动 ULT 时，为降低诱发痛风

急性发作的风险，推荐联合预防性抗炎治疗 3~6个

月，如小剂量秋水仙碱、NSAIDs 或糖皮质激素（证

据等级Ⅱ~Ⅲ，强推荐）；降尿酸药物小剂量起始、缓

慢滴定增加剂量，可降低痛风急性发作风险。（证据

等级Ⅱ，弱推荐）

证据总结：血尿酸水平在短时间内快速降低可

能会诱发痛风急性发作［114］。一项回顾性队列研

究，纳入 273例接受非布司他治疗的慢性痛风性关

节炎患者，秋水仙碱组（n=152）、糖皮质激素组（n=
49）和未接受预防治疗组（n=72）分别有 21.7%、

44.9% 和 91.7% 的患者经历了急性痛风发作（P<
0.001）。与未接受预防性治疗的患者相比，接受秋

水仙碱和糖皮质激素治疗的患者 12个月内发作次

数（0.30 和 0.96 比 2.47， P<0.001）和 0~3 个月的发

作次数（0.26 和 0.71 比 1.72， P<0.001）更少，通过

VAS 评估的发作严重程度也较低（3.65 和 3.49 比

5.54， P<0.001）［115］。一项关于痛风患者在急性发

作期间启动 ULT 后 3 个月内痛风复发的预后研究

纳入了 75例接受 ULT的患者，其中 27例患者在开

始ULT时使用秋水仙碱或萘普生作为预防性治疗。

在ULT开始后的前 3个月内，共有 48%患者经历了

痛风发作。多变量回归分析显示，在开始ULT时未

进行预防性治疗［优势比（OR）=11.56， 95%CI：
2.96~45.11］是痛风复发的独立预后因素［116］。一项

纳入 43 例慢性痛风性关节炎患者的 RCT 显示，与

别嘌醇单药治疗组（n=22）相比，别嘌醇联合秋水仙

碱（n=21）可减少急性发作的次数（0.52 比 2.91，P=
0.008）和严重发作次数（3.64 比 5.08，P=0.018），并

降低复发的可能性（P=0.001）［117］。一项多中心

RCT，255 例 1 年内至少有一次痛风性关节炎发作

的痛风患者随机分为A组（n=101，非布司他剂量从

10 mg/d 逐渐递增至 40 mg/d）、B 组（n=102，固定剂

量非布司他 40 mg/d加秋水仙碱 0.5 mg/d）以及C组

（n=52，固定剂量非布司他 40 mg/d），随访 12 周结

果显示，A、B 两组痛风发作（20.8%，18.9%）均低于

C组（36.0%），但A、B两组差异无统计学意义［114］。

本共识首次提出HrHUA的概念和定义。对于

HrHUA患者，应强调长期综合管理，联合多学科共

同制定个体化的治疗方案，包括共患病的治疗方

案，积极进行跨学科合作，提高患者管理的质量和

效率，同时注重医患共同决策。普及 HUA 及共患

病 的 相 关 知 识 ，并 予 相 应 的 生 活 方 式 指 导 。

HrHUA 患者均应积极改善生活方式，提倡健康饮

食，限制动物性高嘌呤食物、酒精和果糖的摄入；适

量进行身体锻炼，肥胖患者应减重；建议戒烟，并避

免被动吸烟。

HrHUA 患者应定期监测血尿酸水平，定期筛

查与监测靶器官损害。HrHUA患者的药物治疗包

括 ULT、针对痛风发作的抗炎治疗、其他并发症或

合并症的治疗等。若出现痛风急性发作，应尽早予

抗炎治疗，包括秋水仙碱、NSAIDs、糖皮质激素以

及白细胞介素‑1β 拮抗剂等，以尽快控制症状。

HrHUA患者在制定并发症或合并症的药物治疗方

案时，应考虑药物对血尿酸水平的影响，尽可能避

免使用有升高血尿酸作用的药物。ULT 是本共识

重点阐述内容，共形成 10 条药物 ULT 相关推荐意

见和 1条预防痛风急性发作推荐意见，但尚有 7个

药物 ULT相关的临床问题由于目前尚无足够的循

证医学证据，本共识未形成推荐意见，有待未来设

计严格的临床研究提供证据。另外，针对无痛风的

HrHUA 患者，针对 ULT 启动时机和治疗的目标值

目前尚缺乏直接的临床研究证据，也缺乏无症状

HUA患者ULT过程中预防痛风急性发作的相关证

据。为了便于临床实践，本共识结合国内外 HUA
和痛风的指南/共识及专家临床经验以GPS方式提

出相关推荐。未来，上述问题有待进一步的研究予

以验证和确认。由于本共识是基于目前的循证医

学证据制订，未来随着循证医学证据的积累与更

新，本共识也将进一步修订和更新。
本共识制订专家委员会名单

牵头专家：邹和建（复旦大学附属华山医院风湿免疫科）；
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执笔专家：朱小霞（复旦大学附属华山医院风湿免疫科）；

莫颖倩（中山大学孙逸仙纪念医院深汕中心医院风湿免疫

科）；段利华（江西省人民医院风湿免疫科）；青玉凤（川北医

学院附属医院风湿免疫科）

方法学专家：靳英辉（武汉大学循证与转化医学中心）

制订专家组（以姓氏汉语拼音排序）：戴冽（中山大学孙逸仙

纪念医院风湿免疫科）；董凌莉（华中科技大学同济医学院

附属同济医院风湿免疫科）；段利华（江西省人民医院风湿

免疫科）；高飞（福州大学附属省立医院风湿免疫科）；何岚
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学院 北京协和医院风湿免疫科）；赵彦萍（哈尔滨医科大学
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