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随着我国人民生活水平提高和生活方式改变，

高尿酸血症的患病率呈逐年上升趋势，已经成为我

国重要的公共卫生问题。肾脏疾病是高尿酸血症的

重要病因，而高尿酸血症也是慢性肾脏病

(chronickidneydisease，CKD)最常见的并发症之

一。高尿酸血症可加重肾脏病的进展和心脑血管并

发症的发生，是导致 CKD、心脑血管疾病和代谢性

疾病发生与发展的独立危险因素。目前我国尚缺乏

针对肾脏疾病高尿酸血症诊治的临床实践指南。为

此，我们围绕肾脏疾病高尿酸血症的流行病学、发

病机制、诊断与病情评估、治疗等内容，制定《中

国肾脏疾病高尿酸血症诊治的实践指南(2017

版)》，以指导临床更规范地治疗肾脏疾病患者的高

尿酸血症。 

肾脏疾病高尿酸血症的流行病学 
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随着经济的发展，生活方式和饮食结构发生改

变，高尿酸血症(hyperuricemia)的患病率持续升

高，中国成人高尿酸血症的患病率为 8.4%～13.3%，

中老年男性和绝经后女性为高发人群，年轻化趋势

加剧。高尿酸血症不仅是 CKD 新发的独立危险因

素，也是促进其进展的独立危险因素。血尿酸每升

高 60μmol/L(1mg/dl)，肾脏病风险即增加 7%～

11%，肾功能恶化的风险增加 14%。与血尿酸正常

人群相比，血尿酸水平在 420～534μmol/L(7.0～

8.9mg/dl)的人群新发肾脏疾病的危险增加 2倍，

而血尿酸≥540μmol/L(9mg/dl)的人群新发肾脏

疾 病 风 险 增 至 3 倍 。 血 尿 酸 水 平 男 性

≥420μmol/L(7.0mg/dl) ， 女 性

≥360μmol/L(6.0mg/dl)发生终末期肾病的危险

分别增加 4倍和 9倍。随着肾小球滤过率的下降，
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CKD 患者高尿酸血症的患病率逐渐增加，波动在

40%～70%。伴有高尿酸血症的 CKD3～5期患者出现

肾脏病快速进展及达到肾脏替代治疗的风险均较

高 。 CKD3 ～ 4 期 患 者 血 尿 酸 水 平 每 升 高

60μmol/L(1mg/dl)，心血管死亡风险增加 16%，

而全因死亡风险增加 17%。 

肾脏疾病高尿酸血症的发病机制 

一、肾脏在血尿酸代谢中的重要作用 

人体内嘌呤来源有两种：内源性嘌呤来源于自

身合成或核酸降解(约 600mg/d)，外源性嘌呤来自

摄入嘌呤饮食(约 100mg/d)，分别约占每天体内尿

酸产生量的 80%和 20%。在正常状态下，体内尿酸

池为 1200mg，每天生成尿酸约 700mg，其中 2/3 经

肾脏排泄，1/3 从肠道排泄，另有极少量由汗腺排

泄。高尿酸血症的病因包括尿酸排泄减少、尿酸生
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成增加和两者兼而有之三大类。已知肾脏尿酸的代

谢过程包括滤过(肾小球 100%滤过)-重吸收(98%

在近端肾小管 S1 段重吸收)-分泌(50%在 S2 段分

泌)-分泌后重吸收(40%～44%在 S3 段分泌后重吸

收)四个步骤，最后 6%～10%肾小球滤过的尿酸排

出体外。疾病、药物和遗传等因素均可导致肾脏尿

酸排泄功能下降，导致高尿酸血症发生。 

二、肾脏疾病导致高尿酸血症发病机制 

肾小球和肾小管功能正常是保证尿酸排泄的

重要条件，约 90%的高尿酸血症和痛风患者可能存

在肾小球滤过和(或)肾小管分泌功能障碍。CKD 患

者由于肾组织血管内皮受损，组织缺血、缺氧，导

致次黄嘌呤、嘌呤氧化酶表达增高使尿酸产生增多；

局部乳酸产生增多、血乳酸水平增高引起尿酸排泄

减少；肾小球硬化、入球小动脉收缩引起肾小球滤
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过率下降，尿酸排泄减少；肾小管功能受损导致尿

酸重吸收及分泌异常均可导致血尿酸水平增高。利

尿剂的使用导致血容量降低而引起尿酸净重吸收

增加也是引起高尿酸血症的重要机制之一。 

三、高尿酸血症导致 CKD 进展的细胞生物学

机制 

从病理生理机制上来看，尿酸是一把"双刃剑

"。生理浓度的血尿酸是细胞外环境中有效的抗氧

化剂，清除人体中达 60%的自由基。但高血尿酸却

是细胞内的促氧化剂，通过诱导细胞的氧化应激、

线粒体功能失调、炎症反应和肾素-血管紧张素系

统(RAS)的活化等机制导致内皮功能障碍、血管平

滑肌细胞增殖、间质炎症浸润等，引发 CKD和心血

管疾病的发生和进展 (表 1)。 
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除尿酸结晶沉积导致肾小动脉和肾间质炎症

引起肾脏损伤外，高尿酸血症可以诱导氧化应激和

内皮功能障碍，导致全身性和肾小球性高血压与肾

血管阻力升高，以及肾血流量减少；通过诱导线粒

体钙超载引发的超氧阴离子产生增多，导致血管内

皮功能障碍；RAS 系统激活后，伴随着肾小球入球

小动脉的动脉硬化和肾小球肥大，随时间延长，进
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一步导致间质性纤维化和肾小球硬化；高尿酸血症

也能够通过诱导肾小管上皮细胞转分化的机制，直

接作用于肾间质，导致纤维化。在 CKD 进展过程

中，高尿酸血症有加速肾小球性高血压和血管损伤

的作用，是肾间质血管病变的独立危险因素，导致

与恶化的肾小球硬化和肾小管间质性疾病相关的

临床蛋白尿和肾衰竭的发生。同时，高尿酸血症引

起肾脏产生尿酸盐结晶和结石，导致梗阻性肾病的

发生和发展，最终导致终末期肾病。 

肾脏疾病高尿酸血症的诊断与病情评估 

一、CKD 诊断标准和分期 

CKD 诊断标准[改善全球肾脏病预后组织

(TheKidneyDisease:ImprovingGlobalOutcomes，

KDIGO)标准]：(1)肾脏损伤(肾脏结构或功能异

常)≥3 个月，伴或不伴估算的肾小球滤过率(eGFR)
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下降，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)eGFR<60ml·min-

1·(1.73m2)-1≥3 个月，有或无肾脏损伤证据。CKD

的分期参考 KDIGO 标准。 

二、高尿酸血症的诊断标准 

血尿酸浓度受性别、年龄、种族、饮食等影响，

并存在昼夜节律变化，晨高夜低。高尿酸血症的定

义分为生物化学定义和流行病学定义。 

高尿酸血症的生物化学定义是指无论性别和

年龄，血尿酸值超过 420μmol/L(7mg/dl)。生理

条件下血液中至少 98%的尿酸以钠盐形式存在。游

离单钠尿酸盐(monosodiumurate，MSU)的溶解度约

为 380μmol/L，4%～5%的 MSU 与血浆蛋白可逆性

结合，因此，血清 MSU 的最大饱和度约为

420μmol/L(7mg/dl)。 
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流行病学定义是指血中尿酸浓度超过正常参

考值的上限定义为高尿酸血症。男性血尿酸参考值

上限为 420μmol/L，女性为 360μmol/L。 

本指南建议采用流行病学定义，即在正常嘌呤

饮食状态下，非同日 2 次空腹血尿酸男性和绝经

后女性>420μmol/L、非绝经期女性>360μmol/L。 

三、尿酸的检测方法 

测定尿酸的方法有磷钨酸还原法、酶法、伏安

法、毛细管电泳法、液相色谱法和同位素稀释质谱

法等，其中同位素稀释质谱法具有良好的准确性，

但检验过程复杂、费时且成本较高，主要作为临床

检验的基准方法。目前临床最常使用的是酶法，结

果可靠稳定，且不易受药物干扰。 

四、高尿酸血症的分型 

根据无嘌呤或严格限制嘌呤饮食 5d后血尿酸
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和尿尿酸排泄情况，高尿酸血症分为排泄不良型、

生成过多型和混合型。尿尿酸排泄情况可用尿尿酸

排泄率(urinaryuricacidexcretion,UEUA)和尿酸

排泄分数(fractionalexcretionofuricacid,FEUA)

两 个 指 标 来 表 示 。 (1) 排 泄 不 良 型 ：

UEUA<3600μmol·d-1·(1.73m2)-1[600mg·d-

1·(1.73m2)-1]，且 FEUA<5.5%。(2)生成过多型：

UEUA>3600μmol·d-1·(1.73m2)-1[600mg·d-

1·(1.73m2)-1]，且 FEUA≥5.5%。 (3)混合型：

UEUA>3600μmol·d-1·(1.73m2)-1[600mg·d-

1
·(1.73m

2
)
-1
] ， 且 FEUA<5.5% 。 其 中 ，

UEUA[μmol·d-1·(1.73m2)-1] ＝ 尿 尿 酸

(μmol/d)/体表面积(1.73m2)；FEUA(%)＝(尿尿酸

×血肌酐)/(血尿酸×尿肌酐)。 

在高尿酸血症患者中，10%～25%的患者为尿酸
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生成过多型，多可合并排泄不良型，主要原因包括

高嘌呤饮食、饮酒以及引起血尿酸增加的疾病(骨

髓增生性疾病、溶血性贫血、银屑病)等。而超过

90%为肾脏排泄不良，包括慢性肾脏疾病、遗传性

疾病(URAT1、GLUT9、ABCG2 突变)、高血压、代谢

综合征、铅中毒、药物(阿司匹林、利尿剂、钙调

磷酸酶抑制剂、抗结核药物等)。肾小球和肾小管

在尿酸排泄中有不同的作用，肾小球疾病时肾小球

滤过率下降，肾脏滤过的尿酸也相应减少，可导致

高尿酸血症；而当存在酸碱平衡紊乱(如酮症酸中

毒)时，与肾小管尿酸产生竞争性排泄，减少肾小

管的尿酸排泄，导致血尿酸升高。故 CKD时，尿尿

酸排泄情况多为排泄不良型。 

五、尿 pH 值检测的价值 

尿 pH值偏酸时易形成尿酸结晶和尿酸结石，
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尿 pH值检测与调节可预防尿酸结晶结石形成，并

可通过检测尿 pH 值提示尿液碱化疗效，调整用药。 

肾脏疾病高尿酸血症的治疗 

一、CKD 患者高尿酸血症的治疗原则 

1.避免摄入高嘌呤食物如动物内脏，控制肉类、

海鲜和豆类等摄入(常见食物嘌呤含量见表 2)；多

饮水，避免饮酒及富含果糖的饮料；低盐饮食，规

律锻炼。 

2.全面筛查高尿酸血症相关心血管疾病风险

并积极控制，包括高血压、糖尿病、高脂血症、肥

胖、冠心病、心力衰竭、外周动脉疾病及吸烟等。 

3.避免应用可升高血尿酸的药物，包括噻嗪类

和袢利尿剂、某些抗结核药、小剂量水杨酸类药物、

某些降糖药(磺酰胺类和双胍类降糖药)、含有乙醇

的药物、左旋多巴、环孢素 A、他克莫司等(表 3)。 
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4.适当碱化尿液。尿 pH6.2～6.9 有利于尿酸

盐结晶溶解和从尿液排出，尿 pH>7.0 易形成草酸

钙及其他种类结石，因此碱化尿液过程中要密切监

测尿液 pH值，并及时调整用药方案。常用药物包
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括碳酸氢钠、枸橼酸及其钾钠合剂等。 

5.CKD 患者降尿酸药物治疗指征和血尿酸控

制靶目标与是否发生痛风、原发病、是否透析、是

否合并心脑血管疾病等有关。 

6.CKD 合并高尿酸血症患者降尿酸药物的选

择原则 

(1)对于 eGFR<30ml·min-1·(1.73m2)-1或接受

透析治疗的 CKD 患者，建议使用抑制尿酸生成的

药物。 

(2)对于合并肾结石的 CKD患者，建议使用抑

制尿酸生成的药物。 

(3)对于 eGFR≥30ml·min-1·(1.73m2)-1 且不

合并肾结石的 CKD 患者，若 24h 尿尿酸排泄率

<4200μmol/1.73m2，可选择抑制尿酸生成的药物

或促进尿酸排泄的药物；若 24h 尿尿酸排泄
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率>4200μmol/1.73m2 时，则建议选择抑制尿酸生

成的药物。 

(4)使用促进尿酸排泄药物的治疗过程中，应

充分饮水和碱化尿液，定期随访尿量、尿液 pH、

尿结晶、尿尿酸排泄率和泌尿系统超声，尿液 pH

应控制在 6.2～6.9，24h 尿尿酸排泄率不宜超过

4200μmol/1.73m2 。若在尿尿酸排泄率 超过

4200μmol/1.73m2的情况下血尿酸仍无法达标，应

改用抑制尿酸生成的药物；或者减小促进尿酸排泄

药物的剂量，并联合应用抑制尿酸生成的药物。 

(5)使用别嘌醇前如条件允许，建议进行 HLA-

B5801 基因检测，若为阳性，应避免使用别嘌醇。

对肾功能减退患者，别嘌醇的最大剂量应根据

eGFR 调整，若在根据 eGFR 调整的合适剂量下血尿

酸无法达标，应改用非布司他或促进尿酸排泄药物，
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后者也可与别嘌醇联用。 

(6)若抑制尿酸生成或促进尿酸排泄药物单药

治疗不能使血尿酸水平达标，可以考虑联合治疗。 

(7)若抑制尿酸生成药物和促进尿酸排泄药物

单药足剂量治疗或联合治疗血尿酸水平无法达标，

有条件时可加用或改用尿酸氧化酶。 

7.所有降尿酸药物均应从低剂量开始使用，逐

渐加量，直到血尿酸降至目标范围。 

8.应根据药物的代谢动力学以及患者肾小球

滤过率调整药物剂量。 

二、CKD 非透析患者高尿酸血症的治疗 

(一)降尿酸药物治疗时机 

无痛风患者在非药物治疗 3 个月后血尿酸

≥420μmol/L 时可给予降尿酸药物治疗；痛风患

者血尿酸≥360μmol/L、严重痛风患者血尿酸
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≥300μmol/L 时，应给予降尿酸药物治疗。 

(二)血尿酸控制靶目标 

目前尚没有循证医学证据表明 CKD 不同阶段

最适宜的尿酸靶目标，本指南建议合并痛风的 CKD

患者：建议控制血尿酸<360μmol/L；合并严重痛

风的 CKD患者(痛风石、慢性关节病变、痛风反复

发作≥2 次/年)：建议控制血尿酸<300μmol/L；

其他 CKD患者：建议控制血尿酸在年龄、性别所对

应的正常范围，一般建议血尿酸<420μmol/L。不

建议应用药物长期控制血尿酸<180μmol/L。 

(三)非药物治疗 

避免高嘌呤饮食，严格戒饮各种酒类，尤其是

啤酒和黄酒；肥胖者，建议采用低热量、平衡膳食，

增加运动量，以达到理想体重；保证充分饮水，以

保持每日尿量 2000ml以上；积极控制与高尿酸血
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症相关的心血管疾病危险因素；避免应用可升高血

尿酸的药物。 

(四)降尿酸药物治疗 

1．抑制尿酸生成的药物：通过抑制嘌呤分解

代谢的关键酶，从而抑制尿酸合成。根据作用靶点

不 同 ， 目 前 临 床 常 用 的 为 黄 嘌 呤 氧 化 酶

(xanthineoxidase，XO)抑制剂，可通过抑制黄嘌

呤氧化酶，阻断次黄嘌呤、黄嘌呤转化为尿酸，从

而降低血尿酸水平。常用药物如下：(1)别嘌醇：

别嘌醇及其活性代谢产物羟嘌呤醇分别与次黄嘌

呤、黄嘌呤竞争性地与 XO 结合，从而抑制尿酸的

生成，但仅对还原型 XO 有效。别嘌醇除参与嘌呤

分解代谢的调节外，还可参与嘌呤其他代谢的调节，

如通过抑制嘌呤核苷磷酸化酶，抑制鸟嘌呤的形成；

通过抑制乳清酸核苷酸脱羧酶，干扰嘧啶代谢。 
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推荐从低剂量开始治疗，一般起始剂量

100mg/d，逐渐增加剂量以使血尿酸达标。剂量应

根据 eGFR 进行调整，具体见表 4。别嘌醇的活性

代谢产物羟嘌呤醇通过肾脏排泄，在肾功能减退患

者可出现积聚，增加严重过敏反应风险，所以 CKD

患者应密切监测其不良反应。为避免过敏反应，建

议用药前检测 HLA-B5801 基因。 

 

 

 

 

 

 

 

(2)非布司他(febuxostat)：通过与 XO非竞争
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性结合，抑制 XO 活性，减少尿酸生成，从而降低

血尿酸水平。与别嘌醇比较，非布司他的作用机制

有以下特点：对氧化形式和还原形式的 XO均有抑

制作用，抑制尿酸合成的作用比别嘌醇强，对别嘌

醇治疗无效的患者仍可有效；与别嘌醇相比，非布

司他具有非嘌呤分子结构，是选择性 XO抑制剂；

作用时间较长，适合每天一次用药；不影响嘌呤和

嘧啶的正常代谢；49%通过肾脏排泄，45%通过粪便

排泄，属于双通道排泄药物，因此轻中度肾功能减

退患者无需调整剂量。 

推荐起始剂量 20～40mg/d，如果 2～4周后血

尿酸没有达标，剂量递增 20mg/d，最大剂量 80mg/d。

当血尿酸低于靶目标值 60μmol/L 以上时，剂量可

酌情递减 20mg/d。eGFR>30ml·min-1·(1.73m2)-1时

不需减量，对轻、中度肾功能减退者的疗效优于别
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嘌醇，并可用于别嘌醇过敏或 HLA-B5801基因阳性

者、不耐受和治疗失败的患者，重度肾功能减退患

者非布司他需减量并密切监测肾功能。严重肝功能

损害者慎用，注意个别患者也发生过敏反应。 

2．促进尿酸排泄的药物：通过抑制尿酸盐在

肾小管的主动重吸收，增加尿酸盐的排泄，从而降

低血尿酸的水平。在使用这类药物时要注意多饮水

和碱化尿液。此外，在使用此类药物之前和使用过

程中均要测定尿尿酸排泄率，如果患者尿尿酸排泄

率 超 过 4200μmol·d-1·(1.73m2)-1[700mg·d-

1
·(1.73m

2
)
-1
]或出现泌尿系结石，需减量或停用。 

代表药物是苯溴马隆。该药为非选择性抑制尿

酸 盐 阴 离 子 转 运 体 1(humanurate-

aniontransporter,URAT1) 和葡萄糖转运蛋白

9(glucosetransporter9,GLUT9)活性。主要由细胞
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色素氧化酶 P4502C9 转化，少量通过细胞色素氧化

酶 P4502C19 转化，药物相互作用少。 

肾功能正常者推荐剂量 50～ 100mg/d，

eGFR30 ～ 60ml·min-1·(1.73m2)-1 者 推 荐 剂 量

50mg/d。eGFR<30ml·min-1·(1.73m2)-1慎用，肾结

石和急性尿酸性肾病禁用。治疗期间需增加饮水量

(2000ml/d 以上)，以增加尿量和促进尿酸排泄；

可同时使用碱化尿液药物，使尿 pH值维持在 6.2～

6.9，以增加尿酸溶解度；治疗过程中定期随访尿

pH 值、尿尿酸排泄率、尿结晶和泌尿系统超声，

尿 尿 酸 排 泄 率 不 宜 超 过 4200μmol·d
-

1·(1.73m2)-1。 

3 ． 新 型 降 尿 酸 药 物 ： (1) 托 匹 司 他

(topiroxostat)：与非布司他结合位点相同，通过

与氧化型和还原型 XO结合，抑制 XO 活性，减少尿
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酸生成。其抑制作用具有选择性，不影响其他嘌呤

和嘧啶的合成。该药 100%从肝代谢，代谢产物由

胆汁排泄，肾脏安全性高。成年人起始剂量 20mg/

次，2次/d，最大剂量 80mg/次，2次/d。(2)促进

尿酸分解的药物：尿酸氧化酶可催化尿酸分解为分

子量更小、水溶性更高的尿囊素，从而降低血尿酸

水平。分为非重组氧化酶和重组氧化酶两类。非重

组氧化酶临床耐受性差，易诱发过敏反应。重组尿

酸 氧 化 酶 主 要 包 括 黄 曲 霉 尿 酸 氧 化 酶

(rasburicase，拉布立酶)、聚乙二醇化重组尿酸

氧化酶(PEG-uricase)(pegloticase，培戈洛酶)，

目前仍未在中国上市。是常规治疗无效患者的药物

选择之一，目前还没有肾功能减退患者使用重组尿

酸酶的相关数据。 

4．其他具有降尿酸作用的药物：(1)氯沙坦
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(losartan)：氯沙坦是一种血管紧张素Ⅱ受体拮抗

剂，具有肾脏保护作用。氯沙坦可以通过抑制

URAT1 活性促进尿酸排泄，可以明显降低 CKD患者

的血尿酸水平，并延缓肾脏病进展。(2)钠-葡萄糖

协同转运蛋白 2(sodiumglucosetransporter2，

SGLT2)抑制剂：目前研究的药物有卡格列净

(canagliflozin)、达格列净(dapagliflozin)、依

帕列净(empagliflozin)，他们均可不同程度地降

低血尿酸水平，尤其对 2 型糖尿病患者而言，不仅

可以利于血糖控制，还可以降低血压、减低体重、

减小肾小球滤过压，改善蛋白尿。 

(五)急性痛风发作 

CKD 患者急性痛风发作时应积极给予抗炎镇

痛治疗。既往已在服用降尿酸药物治疗者可不需停

药，尚未服降尿酸药物者需等待痛风缓解后适时再
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给予降尿酸药物治疗。 

1．糖皮质激素：糖皮质激素是治疗 CKD患者

急性痛风发作的有效治疗药物。可通过口服、关节

内注射、肌肉注射、静脉注射等途径给药。单关节

急性发作，可行关节内注射，以减少药物的全身反

应，但应除外合并感染。对于多关节或严重的急性

发作时可使用中小剂量糖皮质激素，如口服泼尼松

20～30mg/d，一般使用 7～10d，或直至症状缓解。 

2 ． 非 甾 体 类 抗 炎 药 (nonsteroidanti-

inflammatorydrugs,NSAIDs)：由于其肾毒性作用，

不推荐首选NSAIDs治疗CKD急性痛风发作。另外，

NSAIDs 可能增加 CKD 患者的心血管疾病风险。因

目前缺乏指南推荐其用于 CKD 人群的安全剂量，

eGFR>60ml·min-1·(1.73m2)-1 患者痛风发作时可

谨慎使用 NSAIDs，但应避免长期或大剂量使用；
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eGFR<60ml·min-1·(1.73m2)-1 患者尽量避免使用

NSAIDs 药物。 

3．秋水仙碱：推荐服药方式为 0.5mg/次，3

次/d；或首剂 1.0mg，1h 后再用 0.5mg，12h 后 2

次/d，0.5mg/次，连续用药至痛风急性症状完全缓

解。若出现消化道症状及时停药，如停药 3h后仍

有腹痛、腹泻、恶心、呕吐等，需及时就医。秋水

仙碱有引起急性肾损伤的报道，用药过程中需监测

肾功能变化。秋水仙碱 20%通过肾脏以原形排泄，

重度肾功能减退时半衰期延长 2～3 倍，因此需根

据 eGFR调整剂量，eGFR≥10ml·min
-1
·(1.73m

2
)
-

1 时无需减量，eGFR<10ml·min-1·(1.73m2)-1 减量

50%。秋水仙碱不能通过透析清除，对于血液透析

和腹膜透析患者，推荐剂量为肾功能正常患者的

50%，连续性肾脏替代治疗患者无需减量。秋水仙
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碱中毒的常见危险因素有年龄>75岁、合用他汀类

药物、肾移植、透析等。 

三、血液透析患者的高尿酸血症和痛风的治

疗 

(一)降尿酸药物治疗时机和血尿酸控制靶目

标 

血液透析患者的血尿酸水平存在周期性变化，

单次透析后下降 60%以上。有关血透患者血尿酸与

预后的关系各研究报道差异较大，一般认为非糖尿

病肾病、高龄、营养不良的血液透析患者，透析前

血尿酸≥540μmol/L 时可给予降尿酸药物治疗，

不建议通过药物治疗使透析前血尿酸维持在

500μmol/L 以下。合并糖尿病的血透患者(尤其是

同时合并心血管并发症)，透析前血尿酸水平应控

制在相应性别和年龄人群的正常范围。合并痛风患
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者的治疗时机和血尿酸控制靶目标参考 CKD 非透

析患者。 

(二)治疗原则 

1．生活方式及饮食结构调整：参考 CKD非透

析患者。 

2．提高透析充分性：充分透析可有效降低血

尿酸，应保证透析充分性达标，每周透析 3次者单

室 尿 素 清 除 指 数

(singlepoolclearanceindex,spKt/V)>1.4。积极

纠正酸中毒。 

3．保护残肾功能：包括避免使用肾毒性药物、

控制单次透析超滤量、及时纠正血容量不足和心力

衰竭等。 

(三)降尿酸药物治疗 

尽管原则上透析患者呈高尿酸血症状态，痛风
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发作频率降低，但仍然需要使用降尿酸药物以将尿

酸控制在目标范围并缓解痛风结节。但血透患者因

肾小球滤过率降低，促尿酸排泄药物常无效，需使

用其他作用机制降尿酸药物。 

1．别嘌醇：需要使用降尿酸药物的透析患者，

可选择使用别嘌醇。间歇性血透患者，别嘌醇起始

剂量为隔天用 100mg，透析后使用。每日血透患者

透析后应追加 50%剂量的别嘌醇。 

所有类型的肾脏替代治疗在别嘌醇加量期间，

均应每 2～5 周增加 50mg，同时监测透析前血清尿

酸浓度。 

2．非布司他：建议血透患者非布司他初始剂

量 5～10mg/d，2周后复查血尿酸水平后决定是否

需要调整剂量，一般最大剂量 40mg/d，部分研究

报道透析患者非布司他最大剂量可用至 80mg/d。
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对于不达标者应注意严格控制饮食，增加透析清除

等。 

3．透析患者使用培戈洛酶同肾功能正常者，

起始剂量为每两周静脉注射培戈洛酶 8mg，最大剂

量为每两周静脉注射 8mg。 

4．血透患者禁用苯溴马隆、lesinurad、丙磺

舒、柳氮磺吡啶。 

(四)预防痛风发作 

秋水仙碱不能被透析滤过，可增加透析患者肌

肉-神经毒性。推荐血透患者使用秋水仙碱剂量为

0.25mg/次，2次/周，并严密监测。 

血透患者可考虑使用非甾体类抗炎药，但需低

剂量使用。 

(五)痛风发作时的药物使用 

1.秋水仙碱不能被透析滤过，透析患者痛风发
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作时可单次使用 0.5mg 秋水仙碱，一般 2 周内不

重复使用秋水仙碱。 

2.可使用 NSAIDs 治疗痛风发作。 

3.糖皮质激素：剂量为 0.5mg·kg-1·d-1，并

快速减量。如起始剂量为30mg/d，可每2天减5mg。 

4.促肾上腺皮质激素(ACTH)：起始剂量为

25～50U口服，根据临床表现决定是否需要重复用

药。口服有禁忌者可皮下或肌肉注射。 

5.其他：白细胞介素 1(IL-1)抑制剂阿那白滞

素(anakinra)的透析清除率<2.5%，透析患者用于

治疗痛风发作时应减量至 100mg隔天使用；而卡纳

单抗需要进行剂量调整，用量为单次 150mg皮下注

射，对于治疗有反应且需要重复使用者，使用间隔

至少为 12周。 

四、腹膜透析患者高尿酸血症的治疗 
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1．降尿酸药物治疗时机和血尿酸控制靶目标：

对于合并高尿酸血症的腹膜透析患者，治疗时机为

男性>420μmol/L、女性>360μmol/L，即当尿酸超

过正常范围时开始降尿酸治疗，将血尿酸水平长期

控制在<360μmol/L。合并痛风患者的治疗时机和

血尿酸控制靶目标参考 CKD 非透析患者。 

2．生活方式及饮食结构调整：参考 CKD非透

析患者。 

3．提高腹膜透析充分性：腹膜透析患者有高

尿 酸 血 症 时 透 析 充 分 性 标 准 为 每 周 尿 素

Kt/V≥1.7 ， 每 周 肌 酐 清 除 率

(creatinineclearance,Ccr)≥50L/1.73m2。 

4．保护残肾功能：包括避免使用肾毒性物质，

避免血容量不足，酌情使用血管紧张素转换酶抑制

剂或血管紧张素受体拮抗剂，有条件者使用中性
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pH 值、低葡萄糖降解产物的腹膜透析液。 

5．药物治疗：药物选择基本同血液透析。(1)

非布司他：在腹膜透析患者中尚无非布司他治疗高

尿酸血症的疗效、用法用量和不良反应的数据。(2)

别嘌醇：部分研究报道了在腹膜透析患者中使用别

嘌醇。目前尚无针对腹膜透析患者使用别嘌醇的疗

效、用法用量和不良反应的数据。(3)其他药物：

腹膜透析患者高尿酸血症合并高血压时，选用氯沙

坦治疗可辅助降低血尿酸。 

五、肾移植患者高尿酸血症的治疗 

1.肾移植后可发生尿酸排泄率降低常导致高

尿酸血症，也有小概率引起痛风性关节炎，尤其使

用环孢素抗排异者。因药物(别嘌醇、硫唑嘌呤、

利尿剂)可能会影响 CKD 以及治疗痛风的药物疗效

(包括秋水仙碱、NSAIDs、别嘌醇和非布司他)，因
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此痛风性关节炎较难治疗。 

2.肾移植受者使用预防和治疗痛风的药物可

能存在风险，故需有经验的医师对可能遇到的问题

进行指导。但无需对肾移植受者的无症状性高尿酸

血症进行治疗。 

3.秋水仙碱和环孢素都会影响 P糖蛋白活性，

因此使用环孢素或其他 P 糖蛋白抑制剂的肾移植

受者，痛风急性发作期秋水仙碱剂量应限制在

0.5mg/d，且至少 3d内不应重复使用。预防痛风发

作时，秋水仙碱剂量应为每天或隔天 0.25～

0.5mg(根据肾功能进行调整)，并需密切监测防止

秋水仙碱导致的肌神经病或血细胞减少，以减少过

量秋水仙碱导致的风险。 

4.痛风发作的替代治疗方案包括短期使用

NSAIDs 和移植受者使用的基础剂量的糖皮质激素。
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同时糖皮质激素应缓慢减量(减量间隔为 10～14d)

以防复发。 

5.长期使用降尿酸药物时应谨慎监测。(1)因

硫唑嘌呤代谢过程中将 6-巯嘌呤转化为 6-硫脲酸

需要黄嘌呤氧化酶参与，因此使用硫唑嘌呤者应避

免使用别嘌醇和非布司他等黄嘌呤氧化酶抑制剂。

同时使用硫唑嘌呤和黄嘌呤氧化酶抑制剂引起的

6-硫脲酸累积可能导致严重的骨髓毒性。(2)对于

需要使用黄嘌呤氧化酶抑制剂治疗痛风的患者，推

荐使用霉酚酸酯(不影响黄嘌呤抑制剂活性)替代

硫唑嘌呤抗器官排异。 

6.使用别嘌醇时，推荐根据血清尿酸水平和肌

酐水平对别嘌醇进行剂量调整，以将尿酸水平维持

在 360μmol/L(6mg/dl)以下。要密切观察别嘌醇

可能的不良反应。可考虑使用非布司他替代别嘌醇，
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非布司他的剂量应根据疗效进行调整，而在肌酐清

除率>30ml/min 者不需要进行剂量调整。 

7.对肾功能正常或接近正常的移植受者，可考

虑使用促尿酸排泄药物，尤其是苯溴马隆。 

8.氯沙坦是唯一具有促尿酸排泄作用的血管

紧张素Ⅱ受体拮抗剂，可作为肾移植受者治疗尿酸

的合用药。 

六、急性肾损伤高尿酸血症的治疗 

高尿酸血症是手术后和对比剂所致急性肾损

伤的危险因素，但降低血尿酸浓度能否减少急性肾

损伤的发病尚无共识。有小样本随机对照研究观察

高尿酸血症患者心脏手术前给予拉布立酶，术后两

组患者血肌酐水平无明显差异，但拉布立酶治疗组

尿中性粒细胞明胶酶相关载脂蛋白浓度较对照组

下降，提示降低术前血尿酸浓度可能对肾小管损伤
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有预防作用。 

建议男性和绝经后女性血尿酸浓度高于

420μmol/L或者非绝经期女性高于 360μmol/L时，

在心血管手术或使用对比剂前将血尿酸浓度降至

正常水平。此外，由于急性肾损伤患者容易合并容

量过负荷，对于少尿或无尿的急性肾损伤患者，水

化和碱化尿液需谨慎。 

注：尿酸单位化学换算关系为 1mg/dl＝

59.45μmol/L，参照最新文献并考虑临床方便性，

本文按 1mg/dl＝60μmol/L 进行换算。 

 

实践指南执笔人：丁小强、冯哲、倪兆慧、林

洪丽、王伟铭、汪年松、章晓燕、蔡广研、陈香美 

实践指南参与撰写专家(按姓氏笔画排序)：丁

小强(复旦大学附属中山医院肾内科)；丁国华(湖
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北省人民医院肾病内科)；丁峰(上海交通大学医学

院附属第九人民医院肾内科)；王伟铭(上海交通大

学医学院附属瑞金医院肾内科)；方敬爱(山西医科

大学第一医院肾内科)；冯哲(解放军总医院肾脏病

科)；刘文虎(首都医科大学附属北京友谊医院肾内

科)；汤力(解放军总医院肾脏病科)；孙雪峰(解放

军总医院肾脏病科)；李文歌(中日友好医院肾内

科)；李平(解放军总医院肾脏病科)；李英(河北医

科大学第三医院肾内科)；何娅妮(第三军医大学大

坪医院肾内科)；何强(浙江省人民医院肾内科)；

汪年松(上海交通大学附属第六人民医院肾内科)；

陈香美(解放军总医院肾脏病科)；林洪丽(大连医

科大学附属第一医院肾内科)；姚丽(中国医科大学

附属第一医院肾内科)；邵凤民(河南省人民医院肾

内科)；袁伟杰(上海交通大学附属第一人民医院肾
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内科)；郭志勇(第二军医大学附属长海医院肾内

科)；倪兆慧(上海交通大学医学院附属仁济医院肾

内科)；章晓燕(复旦大学附属中山医院肾内科)；

董哲毅(解放军总医院肾脏病科)；蔡广研(解放军

总医院肾脏病科) 

实践指南征求意见专家：万建新(福建医科大

学附属第一医院肾内科)；王力宁(中国医科大学附

属第一医院肾内科)；王世相(北京朝阳医院血液净

化中心)；王荣(山东省立医院肾内科)；王俭勤(兰

州大学第二医院肾内科)；王莉(四川省人民医院肾

内科)；王彩丽(包头医学院第一附属医院肾内科)；

尹爱平(西安交通大学第一附属医院肾脏内科)；甘

华(重庆医科大学附属第一医院肾内科)；史伟(广

东省人民医院肾内科)；付平(四川大学华西医院肾

内科)；白云凯(昆明医学院第一附属医院肾内科)；
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邢昌赢(江苏省人民医院肾内科)；刘必成(东南大

学附属中大医院肾内科)；刘加林(贵州省人民医院

肾内科)；刘健(新疆医科大学第一附属医院肾病

科)；刘章锁(郑州大学第一附属医院肾内科)；孙

世仁(第四军医大学第一附属医院肾内科)；李荣山

(山西省人民医院肾内科)；李海英(西藏自治区第

一人民医院肾内科)；李雪梅(北京协和医院肾内

科)；李贇(江西省人民医院肾内科)；杨晓萍(石河

子大学医学院第一附属医院肾病科)；杨琼琼(中山

大学附属第一医院肾内科)；吴永贵(安徽医科大学

第一附属医院肾内科)；张文(上海交通大学附属瑞

金医院肾内科)；张宏(北京大学第一医院肾内科)；

张玲(重庆医科大学附属第二医院肾内科)；张景红

(解放军第八五医院肾内科)；陈江华(浙江大学医

学院附属第一医院肾内科)；陈丽萌(北京协和医院
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肾内科)；陈孟华(宁夏医科大学总医院肾病科)；

陈楠(上海交通大学医学院附属瑞金医院肾内科)；

邵凤民(河南省人民医院肾内科)；苗里宁(吉林大

学第二医院肾科)；林珊(天津医科大学总医院肾内

科)；周巧玲(中南大学湘雅医院肾内科)；赵久阳

(大连医科大学附属第二医院肾内科)；赵明辉(北

京大学第一医院肾内科)；郝传明(复旦大学附属华

山医院肾内科)；胡文博(青海省人民医院肾内科)；

胡昭(山东大学齐鲁医院肾脏科)；钟良宝(海南医

学院附属医院肾内科)；姜埃利(天津医科大学第二

医院血液净化中心)；娄探奇(中山大学附属第三医

院肾病内科)；徐钢(华中科技大学同济医学院附属

同济医院肾内科)；涂卫平(南昌大学第二附属医院

肾内科)；唐政(南京军区总医院肾脏病科)；黄锋

先(中山大学附属第一医院肾内科)；梁敏(南方医
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科大学南方医院肾内科)；程虹(北京安贞医院肾病

中心)；焦军东(哈尔滨医科大学附属第二医院肾内

科)；简桂花(上海交通大学附属第六人民医院肾内

科)；解汝娟(哈尔滨医科大学第一临床医学院肾内

科)；廖蕴华(广西医科大学第一附属医院肾内科) 
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