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【摘要】 目的　 探讨慢性肾脏病患者中，尿酸排泄分数与肾功能的关系。 方法　 搜集检测 ２４ ｈ 尿相关指标的慢性

肾脏病患者 ２４５ 例，根据尿酸排泄分数（ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ， ＦＥＵＡ）的四分位数间距分为 ４ 组（ＦＥＵＡ １～
４），分析尿酸排泄分数与肾功能的关系。 运用相关性分析，研究 ＦＥＵＡ 与预估肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）、２４ ｈ 尿蛋白

的关系。 采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归方法分析各临床指标与肾功能的关系。 结果　 随着 ＦＥＵＡ 的逐渐升高，ｅＧＦＲ 逐渐降

低；而且 ＦＥＵＡ 与 ｅＧＦＲ 负相关（ｒ＝ －０􀆰 ５９１， Ｐ＜０􀆰 ０００ １）；ＦＥＵＡ 与 ２４ ｈ 尿蛋白正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ４０８，Ｐ＜０􀆰 ０００ １）。
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归表明，ＦＥＵＡ 与肾功能相关（ＯＲ＝ １􀆰 ０８５，９５％ＣＩ ＝ １􀆰 ００８ ～ １􀆰 １６７，Ｐ ＝ ０􀆰 ０３５）。 结论 　 在慢性肾脏病患

者，ＦＥＵＡ 是肾功能的危险因素；而且 ＦＥＵＡ 水平越高，肾功能越差。
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　 　 慢性肾脏病（ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＫＤ）现

已成为全球范围内的健康问题。 据报道，ＣＫＤ 在

全球范围内的患病率已高达 １０􀆰 ４％ ～ １３􀆰 ４％ ［１］ 。
ＣＫＤ 因为伴有严重的并发症如心血管疾病，而具

有较高的死亡率。 因此寻找有效的指标判断肾功

能进展，评估 ＣＫＤ 患者预后是临床上重要的问

题。 随着 ＣＫＤ 的不断进展，肾小球滤过率逐渐下

降，肾脏排出代谢废物的能力障碍，血尿酸（ ｓｅｒｕｍ
ｕｒｉｃ ａｃｉｄ， ＳＵＡ）水平不断升高。 而尿酸排泄分数

（ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ， ＦＥＵＡ），是反映体

内尿酸排泄水平的一种可靠指标。 目前，关于尿

酸排泄分数与肾功能关系的研究较少，因此在这

项研究中主要探讨在慢性肾脏病患者中，ＦＥＵＡ 与

肾功能的关系。

１　 资料与方法

１．１　 一般资料

以 ２００６ 年 １ 月—２０１７ 年 ９ 月就诊于同济大学

附属第十人民医院的 ２４５ 名慢性肾脏病患者为研究

对象。 ＣＫＤ 诊断标准： （１） 肾脏损伤（肾脏结构或

功能异常）时间≥３ 个月，伴或不伴肾小球滤过率降

低，肾脏病理学检查异常或肾脏损伤（血、尿成分或

影像 学 检 查 异 常 ）。 （ ２ ） 预 估 肾 小 球 滤 过 率

（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ， ｅＧＦＲ）＜６０ ｍＬ ／
（ｍｉｎ·１􀆰 ７３ ｍ２）时间≥３ 个月，有或无肾脏损伤的

证据［２］ 。 每例入组患者必须拥有完整的 ２４ ｈ 尿相

关指标，包括 ２４ ｈ 尿蛋白、２４ ｈ 尿酸、２４ ｈ 尿肌酐。
排除标准： 已经开始透析、既往有恶性疾病史、慢
性肝胆疾病、血液系统疾病患者，以及炎症急性

期、急性肾损伤、血清胆红素及谷丙转氨酶和谷草

转氨酶超过正常上限值的 ２ 倍、缺失血清胆红素和

２４ ｈ 尿相关指标基线值的患者。 本研究总共纳入

了 ２４５ 例慢性肾脏病患者，其中包括糖尿病肾病、
高血压肾病、肾病综合征、慢性肾炎等多种原因导

致的慢性肾功能不全。 本项研究已获得入组患者

的知情同意，并经同济大学附属第十人民医院伦

理委员会批准。
１．２　 方法

１．２．１　 一般情况采集　 患者的基本信息包括年龄、性
别、糖尿病病史、高血压病史等均从住院病历里收集。
１．２．２　 生化及免疫检测　 血液标本为住院患者第 ２

天早晨禁食＞８ ｈ 后的静脉血，尿液标本为 ２４ ｈ 尿。
所采集的实验室指标包括血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，
Ｈｂ）、Ｃ 反应蛋白（Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＣＲＰ）、白蛋白

（ａｌｂｕｍｉｎ， ＡＬｂ ）、 谷 丙 转 氨 酶 （ ｇｌｕｔａｍｉｃ⁃ｐｙｒｕｖｉｃ
ｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ， ＧＰＴ）、谷草转氨酶（ｇｌｕｔａｍｉｃ ｏｘａｌａｃｅｔｉｃ
ｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ， ＧＯＴ）、直接胆红素 （ ｄｉｒｅｃｔ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，
ＤＢＩＬ）、间接胆红素（ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ， ＩＢＩＬ）、总胆红

素（ｔｏｔａｌ ｂｉｌｉｒｕｂｉｎ， ＴＢＩＬ）、血肌酐（Ｓｅｒｕｍ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，
ＳＣｒ）、 ＳＵＡ、 ｅＧＦＲ、 高 密 度 脂 蛋 白 （ ｈｉｇｈ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ， ＨＤＬ ）、 低 密 度 脂 蛋 白 （ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ， ＬＤＬ）、总胆固醇（ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＴＣ）、三酰

甘油 （ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ， ＴＧ）、 磷 （ ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ， Ｐ ）、 钙

（ｃａｌｃｉｕｍ， Ｃａ）、２４ ｈ 尿蛋白、ＦＥＵＡ。 血清胆红素测

定采用重氮法，ＳＣｒ 测定采用酶法测定，ＳＵＡ 测定采

用比色法；ＡＬＢ 测定采用免疫比浊法；ＨＤＬ 测定采用

化学修饰酶法；ＬＤＬ 测定采用选择性可溶法；上述指

标均使用罗氏诊断产品（上海）有限公司仪器及试剂

测定，并由同济大学附属第十人民医院检验科完成。
间接胆红素浓度＝总胆红素浓度－直接胆红素浓度。
ＦＥＵＡ（％）＝ （血肌酐×尿尿酸） ／ （血尿酸×尿肌酐） ×
１００％［３］。 肾功能评估： 采用 ２００９ 年慢性肾脏病流行

病学合作研究 ＣＫＤ⁃ＥＰＩ 公式计算肾小球滤过率［４］。
１．３　 统计学处理

采用 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行分析。 根据 ＦＥＵＡ 四

分位数间距将患者分为 ４ 组： ＦＥＵＡ１ （ ＜ ６􀆰 ２％）、
ＦＥＵＡ２（６􀆰 ２％ ～ ８􀆰 ９％）、ＦＥＵＡ３ （ ８􀆰 ９％ ～ １４􀆰 ５％）、
ＦＥＵＡ４ （ ＞ １４􀆰 ５％）。 采用 Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ⁃Ｓｍｉｒｎｏｗ 方

法进行正态性检验，符合正态分布的连续型变量用

ｘ±ｓ 表示，非正态分布用中位数（四分位数间距）表
示。 分类变量用百分位数（％）表示。 ４ 组之间比

较： 正态分布的连续变量用单因素方差分析；非正

态分布的连续变量用非参数检验 （Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ
ｔｅｓｔ）；分类变量之间的比较用 χ２ 检验。 由于 ＦＥＵＡ
属于偏态分布资料，采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析，研究

ＦＥＵＡ 与 ｅＧＦＲ、２４ ｈ 尿蛋白之间的关系。 采用多因

素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归向前 ＬＲ 法分析各临床指标与肾功

能的关系。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 　 果

２．１　 一般资料

２４５ 名慢性肾脏病患者的中位年龄为 ６２􀆰 ０（５２􀆰 ０，
·９４４·

　 第 ４ 期 黄大祥　 等： 尿酸排泄分数与肾功能关系的研究



７０􀆰 ０）岁，其中男性 １４６ 名，占总人数的 ５９􀆰 ５％。 患者

ｅＧＦＲ 水平的中位数为 ６２􀆰 ９ ｍＬ／ （ｍｉｎ·１􀆰 ７３ ｍ２），
ＦＥＵＡ 的中位数为 ８􀆰 ９％，其他临床指标见表 １。

表 １　 慢性肾脏病患者的一般资料
Ｔａｂ．１　 Ｔｈｅ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ

ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ

临床特征 数值（ｎ＝ ２４５）

年龄 ／ 岁 ６２􀆰 ０（５２􀆰 ０，７０􀆰 ０）

男性（％） ５９􀆰 ５

高血压（％） ８２􀆰 ６

糖尿病（％） ５８􀆰 ８

Ｈｂ ／ （ｇ·Ｌ－１） １１７􀆰 ０±２３􀆰 ７

ＣＲＰ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ３􀆰 ５（３􀆰 ３，６􀆰 ９）

ＳＯＤ ／ （Ｕ·ｍＬ－１） １２８􀆰 ０（９８􀆰 ０，１５９􀆰 ０）

ＧＰＴ ／ （Ｕ·Ｌ－１） １５􀆰 ０（１０􀆰 ８，２１􀆰 １）

ＡＬｂ ／ （ｇ·ｍＬ－１） ３９􀆰 ０（３５􀆰 ０，４２􀆰 ０）

ＧＯＴ ／ （Ｕ·Ｌ－１） １７􀆰 ６（１４􀆰 ０，２１􀆰 ９）

ＤＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ５（１􀆰 ８，３􀆰 ５）

ＴＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ７􀆰 ７（４􀆰 ９，１１􀆰 ３）

ＩＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ５􀆰 ０（３􀆰 １，７􀆰 ８）

ＳＣｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） １２６􀆰 ９（８９􀆰 １，１９３􀆰 ３）

ＳＵＡ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ４２１􀆰 ９（３３４􀆰 ５，５０９􀆰 ２）

ｅＧＦＲ ／ （ｍＬ·ｍｉｎ－１·１􀆰 ７３ ｍ－２） ６２􀆰 ９（３􀆰 ０，８２􀆰 １）

ＴＣ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４􀆰 ８（４􀆰 １，５􀆰 ７）

ＴＧ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ６（１􀆰 １，２􀆰 ４）

ＨＤＬ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 １（０􀆰 ９，１􀆰 ３）

ＬＤＬ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ９（２􀆰 ３，３􀆰 ４）

Ｐ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ２（１􀆰 １，１􀆰 ５）

Ｃａ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ２（２􀆰 １，２􀆰 ３）

２４ ｈ 尿蛋白 ／ ｇ １􀆰 １（０􀆰 ３，２􀆰 ９）

２４ ｈ 尿酸 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ５±１􀆰 ２

２４ ｈ 尿肌酐 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ９􀆰 ４±３􀆰 ４

ＦＥＵＡ（％） ８􀆰 ９（６􀆰 ３，１４􀆰 ５）

２．２　 各组慢性肾脏病患者临床指标的比较

将 ２４５ 名患者根据 ＦＥＵＡ 的四分位数间距分为 ４
组。 其中 ＦＥＵＡ１ 组（＜６􀆰 ２％），共 ６１ 例患者；ＦＥＵＡ２
组（６􀆰 ２％～８􀆰 ９％），共 ６２ 例患者；ＦＥＵＡ３ 组（８􀆰 ９％ ～
１４􀆰 ５％），共 ６３ 例患者；ＦＥＵＡ４ 组（ ＞１４􀆰 ５％），共 ６０
例患者。 如表 ２ 所示，４ 组 ＣＫＤ 患者在年龄、男性占

比、高血压及糖尿病患病率、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ 以及 ＬＤＬ
方面差异均无统计学意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 随着 ＦＥＵＡ 的

逐渐增加，患者 Ｈｂ、ＧＰＴ、ＩＢＩＬ、ＴＢＩＬ、ＳＵＡ、ｅＧＦＲ 水

平均逐渐降低。 而 ＳＣｒ、２４ ｈ 尿蛋白水平随着 ＦＥＵＡ
的增加也逐渐增加。 ＦＥＵＡ 与 ｅＧＦＲ 负相关（ ｒ ＝ －
０􀆰 ５９１，Ｐ＜０􀆰 ０００ １），见图 １；ＦＥＵＡ 与 ２４ ｈ 尿蛋白正

相关（ｒ＝ ０􀆰 ４０８，Ｐ＜０􀆰 ０００ １），见图 ２。

图 １　 尿酸排泄分数与肾小球滤过率的相关性分析
Ｆｉｇ．１　 Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ
ａｃｉｄ ａｎｄ ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｉｎ ＣＫＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ

图 ２　 尿酸排泄分数与 ２４ ｈ 尿蛋白的相关性分析
Ｆｉｇ．２　 Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ

ａｃｉｄ ａｎｄ ２４ ｈ ｕｒｉｎａｒｙ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ＣＫＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ

２．３　 各临床指标与肾功能的关系

根据 ｅＧＦＲ 是否＞６０ ｍＬ ／ （ｍｉｎ·１􀆰 ７３ ｍ２）将所

有患者分为两组进行二分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归。 首先将

各临床指标进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归，将 Ｐ＜０􀆰 ０５ 临

床指标再纳入多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归。 如表 ３ 所示，年
龄、性别、高血压、Ｈｂ、ＴＣ、ＦＥＵＡ 均与肾功能相关。
其中年龄（ＯＲ ＝ １􀆰 ０３７，９５％ＣＩ ＝ １􀆰 ００５ ～ １􀆰 ０７０）、男性

占比（ＯＲ ＝ ３􀆰 ４１８，９５％ＣＩ ＝ １􀆰 ５３８ ～ ７􀆰 ９５２）、高血压

（ＯＲ ＝ ３􀆰 ００３，９５％ＣＩ ＝ １􀆰 ３８２ ～ ６􀆰 ６６１）、ＦＥＵＡ（ＯＲ ＝
１􀆰 ０８５，９５％ＣＩ＝ １􀆰 ００８ ～ １􀆰 １６７）均为肾功能的危险因

素；而临床指标 Ｈｂ （ＯＲ ＝ ０􀆰 ９７０，９５％ＣＩ ＝ ０􀆰 ９５１ ～
０􀆰 ９８９）和 ＴＣ（ＯＲ ＝ ０􀆰 ７６３，９５％ＣＩ ＝ ０􀆰 ５８８ ～ ０􀆰 ９８９）为
肾功能的保护因素。

·０５４·
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表 ２　 ４ 组慢性肾脏病患者临床指标的比较
Ｔａｂ．２　 Ｔｈｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ＣＫＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｑｕａｒｔｉｌｅ ｏｆ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ

临床特征 ＦＥＵＡ１ ＦＥＵＡ２ ＦＥＵＡ３ ＦＥＵＡ４ Ｐ

人数 ６１ ６２ ６３ ６０
年龄 ／ 岁 ６０􀆰 ０（５６􀆰 ０，６６􀆰 ８） ６１􀆰 ５（５５􀆰 ８，７０􀆰 ３） ６２􀆰 ０（５２􀆰 ０，７１􀆰 ０） ６２􀆰 ０（５２􀆰 ０，６８􀆰 ５） ０􀆰 ８７６
男性（％） ７１􀆰 ７ ５９􀆰 ７ ６０􀆰 ３ ６３􀆰 ３ ０􀆰 ４９６
高血压（％） ７８􀆰 ０ ７６􀆰 ７ ８０􀆰 ６ ８３􀆰 １ ０􀆰 ８２９
糖尿病（％） ４６􀆰 ４ ５４􀆰 ２ ６３􀆰 ９ ５５􀆰 ２ ０􀆰 ３０４
Ｈｂ ／ （ｇ·Ｌ－１） １２９􀆰 ８±１７􀆰 １ １２５􀆰 ０±１９􀆰 ４ １１３􀆰 １±１９􀆰 ３∗∗∗∗ ９８􀆰 ５±２７􀆰 ７∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＣＲＰ ／ （ｍｇ·Ｌ－１） ３􀆰 ４（３􀆰 ３，３􀆰 ６） ３􀆰 ４（３􀆰 ３，７􀆰 １） ３􀆰 ４（３􀆰 ３，５􀆰 ７） ４􀆰 ３（３􀆰 ４，１１􀆰 ８）∗∗∗ ０􀆰 ０１
ＧＰＴ／ （Ｕ·Ｌ－１） １６􀆰 ３（１２􀆰 ０，２３􀆰 ８） １５􀆰 ３（１０􀆰 ６，２３􀆰 ８） １３􀆰 １（９􀆰 ４，１９􀆰 １）∗ １２􀆰 ９（９􀆰 ２，１７􀆰 ７）∗ ０􀆰 ０１６
ＡＬｂ ／ （ｇ·ｍＬ－１） ４０􀆰 ０（３６􀆰 ３，４２􀆰 ０） ３８􀆰 ０（３５􀆰 ０，４１􀆰 ０） ３９􀆰 ０（３３􀆰 ０，４２􀆰 ０） ３５􀆰 ０（３０􀆰 ０，４０􀆰 ０）∗∗∗∗ ０􀆰 ００１
ＤＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ３􀆰 １（２􀆰 ３，４􀆰 １） ２􀆰 ６（１􀆰 ８，３􀆰 ８）∗ １􀆰 ９（１􀆰 ５，２􀆰 ７）∗∗∗∗ ２􀆰 １（１􀆰 ５，２􀆰 ６）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＩＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ６􀆰 ４（４􀆰 ７，１０􀆰 ３） ５􀆰 ２（３􀆰 ５，７􀆰 ３）∗ ４􀆰 １（２􀆰 ３，６􀆰 ３）∗∗∗∗ ２􀆰 ８（１􀆰 ９，３􀆰 ８）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＴＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ９􀆰 ７（６􀆰 ５，１４􀆰 ８） ７􀆰 ６（５􀆰 ７，１１􀆰 ０）∗ ６􀆰 ０（３􀆰 ９，９􀆰 １）∗∗∗∗ ４􀆰 ９（３􀆰 ５，６􀆰 ８）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＳＣｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ９７􀆰 ５（７９􀆰 ４，１３５􀆰 ０） １０６􀆰 ２（９１􀆰 ３，１６１􀆰 ５） １６５􀆰 ０（１１４􀆰 ７，２５１􀆰 ０）∗∗∗∗ ３３４􀆰 １（１５９􀆰 ０，４８２􀆰 ３）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＳＵＡ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ４９４􀆰 ０±１１０􀆰 ２ ４４８􀆰 ４±１０５􀆰 ０∗ ４２１􀆰 ２±１３６􀆰 ８∗∗ ３９３􀆰 ０±１３８􀆰 ４∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ｅＧＦＲ／ （ｍＬ·ｍｉｎ－１·１􀆰 ７３ｍ－２） ５５􀆰 ７（３６􀆰 ８，８２􀆰 ５） ４９􀆰 ３（３０􀆰 ３，６２􀆰 ３）∗∗ ３１􀆰 ２（１７􀆰 ６，４５􀆰 ３）∗∗∗∗ １３􀆰 １（８􀆰 ３，３０􀆰 ６）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
ＧＯＴ／ （Ｕ·Ｌ－１） １８􀆰 ９（１５􀆰 ８，２４􀆰 ２） １７􀆰 ０（１４􀆰 ２，２１􀆰 ４） １７􀆰 ４（１３􀆰 ５，２０􀆰 ９）∗ １５􀆰 １（１２􀆰 ８，２１􀆰 ０）∗∗ ０􀆰 ０４４
ＴＣ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ４􀆰 ７（４􀆰 ０，５􀆰 ８） ４􀆰 ９（４􀆰 １，５􀆰 ８） ４􀆰 ５（４􀆰 １，５􀆰 ６） ４􀆰 ８（４􀆰 ０，５􀆰 ７） ０􀆰 ６３３
ＴＧ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ７（１􀆰 ３，２􀆰 ５） １􀆰 ７（１􀆰 １，２􀆰 ６） １􀆰 ６（１􀆰 ２，２􀆰 ４） １􀆰 ４（１􀆰 ０，２􀆰 １） ０􀆰 １４５
ＨＤＬ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ０（０􀆰 ８，１􀆰 ２） １􀆰 １（０􀆰 ９，１􀆰 ３） １􀆰 ２（０􀆰 ９，１􀆰 ４） １􀆰 ０（０􀆰 ８，１􀆰 ３） ０􀆰 ０８１
ＬＤＬ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ３􀆰 ０（２􀆰 ３，３􀆰 ５） ３􀆰 ０（２􀆰 １，３􀆰 ６） ２􀆰 ８（２􀆰 ２，３􀆰 ３） ３􀆰 ０（２􀆰 １，３􀆰 ６） ０􀆰 ８４２
Ｐ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １􀆰 ２±０􀆰 ２ １􀆰 ２±０􀆰 ２ １􀆰 ２（１􀆰 １，１􀆰 ５）∗ １􀆰 ４（１􀆰 １，１􀆰 ７）∗∗∗ ０􀆰 ００４
Ｃａ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ２（２􀆰 ２，２􀆰 ３） ２􀆰 ２±０􀆰 １ ２􀆰 ２±０􀆰 １∗ ２􀆰 １±０􀆰 ２∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
２４ ｈ 尿酸 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ５±１􀆰 １ ２􀆰 ７±１􀆰 ２ ２􀆰 ６±１􀆰 １ ２􀆰 ４±１􀆰 ２ ０􀆰 ４２０
２４ ｈ 尿肌肝 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） １０􀆰 ９±３􀆰 ４ ９􀆰 ４±３􀆰 ６∗ ９􀆰 ２±３􀆰 ３∗∗ ８􀆰 ２±２􀆰 ９∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １
２４ ｈ 尿蛋白 ／ ｇ ０􀆰 ６（０􀆰 １，１􀆰 ５） ０􀆰 ５（０􀆰 ２，２􀆰 ０） １􀆰 ２（０􀆰 ６，３􀆰 １）∗∗∗ ３􀆰 ０（１􀆰 ２，５􀆰 １）∗∗∗∗ ＜０􀆰 ０００ １

　 　 与 ＦＥＵＡ１ 组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１，∗∗∗Ｐ＜０􀆰 ００１，∗∗∗∗Ｐ＜０􀆰 ０００ １

表 ３　 慢性肾脏病患者肾功能与各临床指标的回归分析
Ｔａｂ．３　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

临床特征
单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ

年龄 ／ 岁 １􀆰 ０２７（１􀆰 ００２～１􀆰 ０５２） ０􀆰 ０３８ １􀆰 ０３７（１􀆰 ００５～１􀆰 ０７０） ０􀆰 ０２３
男性（％） １􀆰 ９６０（１􀆰 ０７６～３􀆰 ５７１） ０􀆰 ０２８ ３􀆰 ４１８（１􀆰 ５３８～７􀆰 ５９２） ０􀆰 ００３
高血压（％） ３􀆰 ２０８（１􀆰 ６３８～６􀆰 ２８３） ０􀆰 ００１ ３􀆰 ００３（１􀆰 ３８１～６􀆰 ６６１） ０􀆰 ００６
糖尿病（％）
吸烟率（％）
饮酒率（％）
Ｈｂ ／ （ｇ·Ｌ－１） ０􀆰 ９７２（０􀆰 ９５９～０􀆰 ９８６） ＜０􀆰 ０００ １ ０􀆰 ９７０（０􀆰 ９５１～０􀆰 ９８９） ０􀆰 ００３
ＧＰＴ ／ （Ｕ·Ｌ－１）
ＡＬｂ ／ （ｇ·Ｌ－１）
ＤＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１）
ＴＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ９２６（０􀆰 ８７３～０􀆰 ９８３） ０􀆰 ０１２
ＩＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ８９１（０􀆰 ８２１～０􀆰 ９６７） ０􀆰 ００６
ＴＣ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ０􀆰 ７５８（０􀆰 ６１３～０􀆰 ９３６） ０􀆰 ０１０ ０􀆰 ７６３（０􀆰 ５８８～０􀆰 ９８９） ０􀆰 ０４１
ＴＧ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＨＤＬ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＬＤＬ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
Ｐ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ６􀆰 ０３２（１􀆰 ０１４～２０􀆰 ４５１） ０􀆰 ００４
Ｃａ ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
２４ ｈ 尿蛋白 ／ ｇ １􀆰 １６４（１􀆰 ０１４～１􀆰 ３３６） ０􀆰 ０３１
ＦＥＵＡ（％） １􀆰 １２５（１􀆰 ０５２～１􀆰 ２０３） ０􀆰 ００１ １􀆰 ０８５（１􀆰 ００８～１􀆰 １６７） ０􀆰 ０３５
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２．４　 降尿酸药物的使用对肾功能相关指标的影响

本研究纳入 ２４５ 名慢性肾脏病患者，其中 ８０ 名

服用促尿酸排泄药物（苯溴马隆）治疗，随着肾小球

滤过率降低，无论是否服用降尿酸药物对 ２４ ｈ 尿酸

水平未产生明显影响；而对于血尿酸水平，使用降尿

酸药物治疗的患者，随着肾功能的减退，血尿酸水平

逐渐降低；而未使用降尿酸药物治疗的患者，随着肾

功能的减退，血尿酸水平无明显变化，见表 ４、５。

表 ４　 未使用降尿酸药物治疗的慢性肾脏病患者肾功能相关指标
Ｔａｂ．４　 Ｔｈｅ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ＣＫＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｏｗｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ．

肾功能指标 ＦＥＵＡ１ ＦＥＵＡ２ ＦＥＵＡ３ ＦＥＵＡ４ Ｐ

ｅＧＦＲ ／ （ｍＬ·ｍｉｎ－１·１􀆰 ７３ ｍ－２） ６３􀆰 ３（４９􀆰 ４，９０􀆰 ５） ５０􀆰 ５（３５􀆰 ０，６４􀆰 ９） ３７􀆰 ８（２０􀆰 １，４５􀆰 ７） １４􀆰 ０（８􀆰 ３，３８􀆰 ３） ＜０􀆰 ０００ １

ＳＣｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ９１􀆰 ４（６６􀆰 ７，１０７􀆰 １） １０２􀆰 ０（８０􀆰 ０，１３７􀆰 ９） １３１􀆰 ９（１０９􀆰 １，２３１􀆰 ３） ３５５􀆰 ５（１５７􀆰 ９，４８７􀆰 ２） ＜０􀆰 ０００ １

ＳＵＡ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ４５４􀆰 ２±９７􀆰 ４ ４２０􀆰 ９±９０􀆰 ６ ３９８􀆰 ５±１２２􀆰 ８ ３８４􀆰 ９±１４８􀆰 ７ ０􀆰 ０５５

２４ ｈ 尿酸 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ６±１􀆰 ２ ２􀆰 ７±１􀆰 ２ ２􀆰 ７±１􀆰 １ ２􀆰 ６±１􀆰 １ ０􀆰 ８９８

表 ５　 使用降尿酸药物治疗的慢性肾脏病患者肾功能相关指标
Ｔａｂ．５　 Ｔｈｅ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ＣＫＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｏｗｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ

肾功能指标 ＦＥＵＡ１ ＦＥＵＡ２ ＦＥＵＡ３ ＦＥＵＡ４ Ｐ

ｅＧＦＲ ／ （ｍＬ·ｍｉｎ－１·１􀆰 ７３ ｍ－２） ３７􀆰 ７（３０􀆰 ３，５２􀆰 ６） ３０􀆰 ９（２４􀆰 ４，４９􀆰 ４） ２４􀆰 １（１３􀆰 ４，４２􀆰 ２） １０􀆰 ８（７􀆰 ６，２０􀆰 １） ＜０􀆰 ０００ １

ＳＣｒ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） １３３􀆰 ３（９６􀆰 ９，１５５􀆰 ２） １５４􀆰 ８（１０７􀆰 ２，１７２􀆰 ２） ２０５􀆰 ５（１４７􀆰 ６，３５９􀆰 ７） ３２７􀆰 ５（１８６􀆰 ２，４７５􀆰 ６） ＜０􀆰 ０００ １

ＳＵＡ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１） ５７９􀆰 ７±８５􀆰 ９ ５５１􀆰 ８±９２􀆰 ２ ４７０􀆰 ０±１５５􀆰 ２ ４０２􀆰 ０±１２８􀆰 ２ ＜０􀆰 ０００ １

２４ ｈ 尿酸 ／ （ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２􀆰 ２±１􀆰 ０ ３􀆰 ０±１􀆰 ３ ２􀆰 ２±１􀆰 １ ２􀆰 ２±１􀆰 ２ ０􀆰 ２９１

３　 讨　 　 论

尿酸为体内嘌呤类物质的代谢产物，在黄嘌呤

氧化酶的催化下产生［５］，经肾小球滤过，肾小管重

吸收及分泌后排入尿液中，正常情况下小于 １０％尿

酸从尿液中排出。 但是当体内嘌呤类物质摄入过多

或肾脏功能受损时均可导致血尿酸水平的增加。 血

尿酸可以使内皮细胞分泌一氧化碳减少，导致内皮

细胞功能障碍［６］。 文献报道，高水平的血尿酸可导

致 ＮＡＤＰＨ 依赖的氧化应激的改变，促进细胞凋

亡［７］。 高尿酸可以通过激活肾素血管经张素系统，
促进上皮 间质细胞的转化以及血管平滑肌的增殖

等机制导致肾脏病变［８］。 研究发现，在伴有糖尿病

的 ＣＫＤ 患者中，血尿酸水平与肾功能进展相关［９］；
高尿酸血症是心血管疾病的危险因素，并且可能加

重慢性肾脏病患者的肾功能损伤［１０⁃１１］。
目前，由于人们饮食习惯的改变，ＣＫＤ 患病率

增加，高尿酸血症及痛风的患病率也逐年增加［１２］。
因此准确有效评估肾脏病患者尿酸排泄量，降低尿

酸水平至关重要。 为了保护肾功能，临床上较多运

用促尿酸排泄和减少尿酸生成的药物来降低血尿酸

水平。 抑制尿酸合成的药物比如别嘌呤醇和非布司

他，主要通过竞争性抑制黄嘌呤氧化酶来减少尿酸

的产生。 ３，４ 二羟基 ５ 硝基苯甲醇（ＤＨＮＢ），是
一种临床前期的黄嘌呤氧化酶抑制剂，与别嘌呤醇

作用相似，但是它能够和低剂量的别嘌呤醇合用产

生叠加作用。 另一类促进尿酸排泄的药物如丙磺舒

和苯溴马隆，当患者对别嘌呤醇耐受时使用，主要通

过抑制肾小管筛状缘侧尿酸转运蛋白（ＵＲＡＴ１）来

抑制尿酸的重吸收。 目前处于发展阶段的 ＵＲＡＴ１
抑制剂还有雷西那德、左托非索泮等［１３］。 对于高尿

酸患者痛风急性发作，一般运用非甾体抗炎药物、糖
皮质激素以及秋水仙碱等，通过不同机制抑制炎症

反应，减轻患者疼痛。
对于肾脏尿酸的排泄情况，评估指标包括 ２４ ｈ

尿酸，尿酸清除率，随机尿尿酸与尿肌酐比值，单位

肾小球滤过尿酸排泄以及尿酸排泄分数。 ２４ ｈ 尿

酸，较容易受饮食、尿量及血尿酸的影响，随机尿酸

与尿肌酐比值也易受运动、饮食影响。 ＦＥＵＡ，是指

经肾小球滤过的尿酸最终从尿中排出的百分率。 通

过校正公式进行计算，不仅可校正饮食因素等混杂

因素，还可校正个人血肌酐的影响。 文献报道

ＦＥＵＡ 更能准确地反映肾脏排泄尿酸水平［１４］。
本研究发现，ＦＥＵＡ 与肾小球滤过率呈负相关，

·２５４·
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与 ２４ ｈ 尿蛋白正相关。 相关性分析表明 ＦＥＵＡ 与

血肌酐正相关（ｒ＝ ０􀆰 ６０６，Ｐ＜０􀆰 ０００ １，数据未发表），
与血尿酸负相关（ ｒ ＝ －０􀆰 ２８４，Ｐ＜０􀆰 ０００ １，数据未发

表）。 根据 ＦＥＵＡ 的计算公式［（尿尿酸×血肌酐） ／
（血尿酸×尿肌酐）］ ×１００％ ＝ ［（血肌酐 ／尿肌酐） ／
（血尿酸 ／尿尿酸）］ ×１００％，随着肾功能的减退，可
能由于血肌酐 ／ ２４ ｈ 尿肌酐增高的幅度高于血尿酸 ／
２４ ｈ 尿尿酸，导致 ＦＥＵＡ 增高，因此 ＦＥＵＡ 与肾功能

负相关。 ２４ ｈ 尿蛋白水平反映了肾小球或肾小管功

能是否异常。 虽然本研究数据分析表明，随着肾功能

的降低，２４ ｈ 尿蛋白水平逐渐升高，同时 ＦＥＵＡ 与

ｅＧＦＲ 负相关，因此 ＦＥＵＡ 与尿蛋白正相关。 但是目

前，不同 ＣＫＤ 分期的患者肾功能和 ２４ ｈ 尿蛋白的关

系尚无定论。 ２４ ｈ 尿蛋白的水平受多种因素影响，如
原发疾病、血压水平、血管病变程度、肾小球纤维化程

度等，本研究纳入的 ＣＫＤ 患者原发病种类不一，因此

ＦＥＵＡ 和 ２４ ｈ 尿蛋白关系的机制并不明确。
本研究回归分析在校正年龄、性别、高血压患病

率、血红蛋白、肝肾功能指标、血脂代谢后，多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归结果表明 ＦＥＵＡ 与肾功能相关，重要的

是，ＦＥＵＡ 是肾功能的危险因素。 一项关于 ５０ 岁以

上 ２ 型糖尿病患者的研究得到相似的结果： ＦＥＵＡ
与 ｅＧＦＲ 负相关，推测 ＦＥＵＡ 可能对早期肾功能的

评估有一定作用［１５］。
综上所述，ＦＥＵＡ 为反映肾脏尿酸排泄量的可

靠指标，能更好地反映 ＣＫＤ 患者尿酸排泄能力。 本

研究发现，在慢性肾脏病患者中，ＦＥＵＡ 与 ｅＧＦＲ 负

相关，与 ２４ ｈ 尿蛋白正相关。 多因素回归分析表

明，尿酸排泄分数是肾功能的独立危险因素，可为临

床评估肾功能提供一定的参考价值。
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