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［摘要］　慢性肾脏病（ＣＫＤ）是一种以肾损伤和肾功能下降为主要表现的综合性疾病，全球发
病率约为１３．１％，且会导致心血管及全因死亡率升高，严重影响患者生活质量和寿命。目前，ＣＫＤ
的治疗仍存在很大的困难和挑战，需要明确可干预的危险因素，以延缓疾病进展。既往人们认为

高尿酸血症（ＨＵＡ）是肾功能下降的标志物，最近的观察性研究表明ＨＵＡ是ＣＫＤ发生和进展的一
个独立危险因素。ＣＫＤ患者血尿酸水平随估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）下降而升高，血尿酸与
ＣＫＤ之间的因果关系存在争议，越来越多的证据表明 ＨＵＡ可导致肾功能下降，通过促进炎症反
应、氧化应激、激活肾素血管紧张素（ＲＡＳ）系统、促肾脏纤维化等机制损伤肾脏。目前，降尿酸治
疗是否可延缓ＣＫＤ的发生和进展尚存在争议，未来需要更多大型随机对照研究来确定干预时机
和阈值。
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　　慢性肾脏病（ＣＫＤ）是由于各种原因导致的肾脏
结构与功能损伤，可引发多种并发症（包括矿物质代

谢改变、贫血、代谢性酸中毒和心血管事件）［１］。ＣＫＤ
患者发生透析、心血管事件和死亡风险的升高，全球

ＣＫＤ患病率约为１３．１％，２０２３年调查结果显示我国
ＣＫＤ患病率为８．２％［２４］。目前，ＣＫＤ缺乏有效的治疗
方法，临床医生只能针对危险因素和并发症进行治疗。

早期识别ＣＫＤ的危险因素有助于延缓疾病进展，改善
患者生活质量和预后。随着经济的快速发展和饮食方

式的改变，我国高尿酸血症（ＨＵＡ）患病率也在不断上
升。ＨＵＡ是ＣＫＤ常见的临床表现，近年来，多项观察
性研究结果显示，ＨＵＡ不仅是 ＣＫＤ患者肾功能下降
的标志物，也是 ＣＫＤ进展的独立危险因素［３，５］。ＨＵＡ
与ＣＫＤ、糖尿病肾脏疾病（ＤＫＤ）、微小病变肾病、ＩｇＡ
肾病等多种肾脏疾病的发生与发展密切相关［６７］。尿

酸可通过炎症、氧化应激、激活肾素血管紧张素（ＲＡＳ）
系统、促进肾脏纤维化等机制损伤肾脏［８］。在ＣＫＤ患
者中，ＨＵＡ与ＣＫＤ的先后关系并不是十分明确，确定
两者之间因果关系存在一定难度。尿酸作为一种可改

变的代谢产物，可能是延缓疾病进展的治疗靶点，深入

认识无症状ＨＵＡ对于肾脏的损害，进行适当的干预是
有意义的。本文主要阐述 ＨＵＡ与 ＣＫＤ之间的关系、

尿酸在ＣＫＤ进展中的作用及降尿酸治疗在延缓疾病
方面的作用。

　　一、ＨＵＡ的患病率

随着经济的快速发展及饮食方式的改变，普通人

群中ＨＵＡ的患病率在不断上升。不同地区ＨＵＡ的患
病率见表 １。一项全国性抽样调查研究结果显示，
２０１５～２０１６年美国男性 ＨＵＡ患病率为２０．２％，女性
为２０．０％［９］。发达国家ＨＵＡ患病率通常高于经济发
展中国家。相关研究显示，我国ＨＵＡ的患病率也在快
速上升，且呈年轻化趋势，２０１５～２０１６年我国的 ＨＵＡ
总患病率为１１．１％（男性１９．３％、女性２．８％），２０１８～
２０１９年为１４．０％（男性２４．４％、女性３．６％）［１０］。我国
幅员辽阔，不同地区的ＨＵＡ患病率也存在差异。一项
前瞻性队列研究结果发现，２０１７～２０１８年京津冀地区
ＨＵＡ的总体患病率为１９．３７％［１１］，高于全国总体患病

率，这可能与经济发展程度相关；河南农村人群 ＨＵＡ
的患病率为１０．２４％［１２］。ＨＵＡ的患病率在性别上也
存在差异，绝经期前的女性患病率低于男性，这与雌激

素增加尿酸排泄有关。相关研究结果表明雌激素可抑

制肾脏中的尿酸盐重吸收转运蛋白（ＵＲＡＴ１）活性，减
少尿酸重吸收水平［１３］。

　　肾脏是尿酸排泄的主要器官，血尿酸会随着ｅＧＦＲ
下降而升高，ＣＫＤ患者 ＨＵＡ的患病率更高。终末期
肾病（ＥＲＳＤ）患者 ＨＵＡ的患病率超过了６０％。一项
流行病学调查结果显示，在ＣＫＤ３～５期患者中，ＨＵＡ
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表１　不同地区ＨＵＡ的患病率

作者 年份（年） 地区／人群 总患病率

（％）
男性患病率

（％）
女性患病率

（％） ＨＵＡ定义

ＣｈｅｎＸｕ等［９］ ２０１５～２０１６ 美国 １１．９ ２０．２ ２０．０ 男性＞７．０ｍｇ／ｄｌ，女性＞５．７ｍｇ／ｄｌ
Ｎａｇａｈａｍａ等［１４］ １９９７ 日本 ２５．８ ３４．５ １１．６ 男性＞７．０ｍｇ／ｄｌ，女性＞６．０ｍｇ／ｄｌ
Ｌｏｈｓｏｏｎｔｈｏｒｎ等［１５］ １９９９～２０００ 泰国 １０．６ １８．４ ７．８ 男性＞７．０ｍｇ／ｄｌ，女性＞６．０ｍｇ／ｄｌ
Ｔｒｉｆｉｒò等［１６］ ２００４～２００９ 意大利 １１．９ 未知 未知 男性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｋｉｍ等［１７］ ２０１６ 韩国 １１．４ １７．０ ５．９ 男性＞７．０ｍｇ／ｄｌ，女性＞６．０ｍｇ／ｄｌ
Ｋｕｍａｒ等［１８］ ２００６～２０１４ 爱尔兰 ２４．５ ２５．０ ２４．１ 男性＞４１６．４μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３３９．１μｍｏｌ／Ｌ
Ｙａｎｇ等［１９］ ２００６ 中国山东济南 ４．２ ６．４ ２．１ 男性≥４１６．０μｍｏｌ／Ｌ，女性≥３５７．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｑｉｕ等［２０］ ２００８～２０１０ 中国华北 １３．７ ２１．０ ７．９ 男性≥４１６．４μｍｏｌ／Ｌ，女性≥３５６．９μｍｏｌ／Ｌ
Ｙｕ等［２１］ ２０１２～２０１３ 中国东北农村 １０．９ １５．０ ７．３ 男性≥１０．０μｍｏｌ／ｌ，女性≥９．０μｍｏｌ／ｌ
Ｓｏｎｇ等［２２］ ２０１１ 中国老年人群 ６．４ ７．９ ４．９ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｈａｎ等［２３］ ２０１４～２０１５ 中国东部 １１．３ ２０．７ ５．６ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｈｕａｎｇ等［２４］ ２０１３～２０１４ 中国西南部 １３．５ １７．３ １０．０ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｄｏｎｇ等［１２］ ２０１５～２０１７ 中国河南农村地区 １０．２ １２．８ ８．６ 男性＞７．０ｍｇ／ｄｌ，女性＞６．０ｍｇ／ｄｌ
Ｓｈｅ等［２５］ ２０１９ 中国华东 １８．７ ２４．８ ５．６ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ
Ｙｕａｎｙｕａｎ等［２６］ ２０１７ 中国广西 １６．６ １９．５ １４．９ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ

Ｚｈａｎｇ等［１０］
２０１５～２０１６
２０１８～２０１９ 中国大陆３１个省市 １１．１～１４．０ １９．３～２４．４ ２．８～３．６ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ

Ｈｅ等［１１］ ２０１７～２０１８ 中国京津冀区 １９．３ ２２．７ １０．７ 男性＞４２０．０μｍｏｌ／Ｌ，女性＞３６０．０μｍｏｌ／Ｌ

的患病率达到了７０％～８５％［２７］。有研究结果发现，即

使在肾功能正常的情况下，ＩｇＡ肾病患者 ＨＵＡ的发生
率也较高，约为４０．９％［２８］。ＤＫＤ患者 ＨＵＡ的发生率
为３２．４％，不同肾脏疾病患者中，ＨＵＡ的患病率存在
差异，特别是在ＩｇＡ肾病中较高，相关机制尚不清楚。

　　二、尿酸在肾脏中的代谢

人体中每日产生的尿酸有７０％ ～８０％经过肾脏
排泄，肾脏排泄尿酸的过程分为４步：（１）肾小球的滤
过；（２）肾小管的重吸收；（３）肾小管的再分泌；（４）分
泌后的重吸收。

在肾功能正常的情况下，尿酸盐在肾小球几乎

１００％滤过，尿酸的重吸收和分泌主要在近端肾小管。
重吸收、分泌、分泌后再吸收分别在近端肾小管Ｓ１段、
Ｓ２段及Ｓ３段进行［２９］。尿酸在肾脏的代谢受尿酸转

运相关蛋白的调节［３０］，尿酸的重吸收是由位于肾小管

上皮细胞顶端的 ＵＲＡＴ１和位于顶端和基底侧的葡萄
糖转运蛋白９（ＧＬＵＴ９）完成，分泌由位于基底侧的有
机阴离子转运蛋白（ＯＡＴ）１和ＯＡＴ３、位于顶端的ＡＴＰ
结合转运体Ｇ２（ＡＢＣＧ２）和钠依赖性无机磷酸盐转运
蛋白（ＮＰＴ）１和ＮＰＴ４完成。ＵＲＡＴ１是ＨＵＡ发病的关
键机制之一，也是一些药物治疗 ＨＵＡ的作用靶点［３１］。

有研究结果表明，ＧＬＵＴ９在尿酸重吸收过程中起着重
要作用，甚至可能比 ＵＲＡＴ１的作用更为明显［３２］。肾

脏对血尿酸的稳态起着至关重要的作用，了解这些转

运蛋白的调节机制可为未来高尿酸血症提供更多的治

疗靶点。

　　三、ＨＵＡ与ＣＫＤ的关系

在肾功能正常人群中，ＨＵＡ可预测 ＣＫＤ的发生；
而在ＣＫＤ患者中，ＨＵＡ可预测 ＣＫＤ的进展。一项前
瞻性研究共纳入３４８３１例 ＣＫＤ患者，基线时１３．４％
的患者有 ＨＵＡ，中位随访时间为４．１年，该研究表明
血尿酸水平升高是ＣＫＤ发生的１个危险因素，尿酸每
增加１ｍｇ／ｄｌ，ＣＫＤ的发生风险增加１５％（ＨＲ＝１．１５，
９５％ＣＩ１．０８～１．２４，Ｐ＜０．００１）［３］。一项人群随访研
究也得出了类似的结论，且 ＨＵＡ与女性 ＣＫＤ的发生
相关性更高［５］。Ｓｒｉｖａｓｔａｖａ等［３３］研究了３８８５例ＣＫＤ２
～４期的患者，中位随访时间为７．９年，发现在 ｅＧＦＲ
≥４５ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１的患者中，血尿酸水平
升高增加了 ＥＳＲＤ的风险，提示 ＨＵＡ是 ＣＫＤ进展的
独立危险因素。

有研究评估了在亚组中 ＨＵＡ与肾功能下降之间
的相关性，包括 ＤＫＤ、ＩｇＡ肾病和微小病变肾病等。
ＰｉｌｅｍａｎｎＬｙｂｅｒｇ等［３４］研究了１型糖尿病患者血尿酸
与ｅＧＦＲ下降之间的相关性，中位随访时间为５．３年，
发现基线时血尿酸水平升高与 ｅＧＦＲ下降相关（ＨＲ＝
３．１８，９５％ＣＩ１．７１～５．９３，Ｐ＜０．００１）。ＩｇＡ肾病患者
ＨＵＡ是预后不良的１个独立危险因素，且与ＩｇＡ肾病肾
小管损伤密切相关。一项回顾性研究分析了４３３９例
ＩｇＡ肾病患者，中位随访时间为６．１年，ｃｏｘ比例风险
模型提示ＨＵＡ是ＩｇＡ肾病进展的独立危险因素，且在
女性患者中的作用更大［３５］。微小病变肾病患者 ＨＵＡ
是进展为ＥＳＲＤ的独立危险因素，基线时患者的血尿
酸水平每增加２９ｍｇ／ｄｌ，微小病变肾病进展的风险增

·５７３·临床内科杂志２０２３年６月第４０卷第６期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｊｕｎｅ２０２３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．６



加１％［３６］。ＨＵＡ是肾功能下降常见的临床表现，血尿
酸随着ｅＧＦＲ下降而升高，而ＨＵＡ可通过多种机制加
重肾损伤，形成恶性循环。在多种危险因素和ＣＫＤ主
要发病机制（如蛋白尿和高血压）的背景下，血尿酸的

不利作用难以确定。越来越多的基础和临床观察性研

究证实了ＨＵＡ在 ＣＫＤ发生、进展中的作用。部分研
究结论不一致可能与研究纳入了ＣＫＤ４～５期患者有
关，ＣＫＤ４～５期的患者中，肾损伤严重，疾病进展迅
速，相比之下血尿酸的不利作用并不显著。

　　四、尿酸在ＣＫＤ进展中的作用机制

１．促进炎症反应：人体血尿酸水平 ＞４２０μｍｏｌ／Ｌ
时，可在组织中沉积，引发炎症反应。单尿酸盐晶体可

激活ＮＯＤ样受体蛋白３（ＮＬＲＰ３）炎症小体，进而促进
炎症细胞分泌活性ＩＬ１β和ＩＬ１８等炎症因子［３７］。既

往认为单尿酸盐晶体是导致ＨＵＡ肾损伤的主要原因，
最近有研究结果表明可溶性尿酸盐可通过多种机制导

致肾损伤，可溶性尿酸盐也可激活 ＮＬＲＰ３炎症小体，
促进炎症因子的分泌，导致炎症反应发生［３８３９］。可溶

性尿酸盐可激活肾小管上皮细胞中的核因子（ＮＦ）κＢ
信号传导，促进肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）α、ＴＮＦβ１、单核
细胞趋化蛋白１（ＭＣＰ１）等炎症因子表达［４０］。在肾小

管细胞上，可溶性尿酸盐与其表面受体 Ｔｏｌｌ样受体４
（ＴＬＲ４）结合，诱导下游ＭＣＰ１的表达升高［４１］，刺激炎

症反应，诱发肾小管损伤和肾间质纤维化。

２．氧化应激反应：可溶性尿酸盐在细胞外可作为
抗氧化剂清除自由基和活性氧（ＲＯＳ），而进入细胞内
可能是一种促氧化剂，导致肾损伤的主要因子为细胞

内尿酸盐。激活还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧

化酶（ＮＯＸ）是可溶性尿酸盐促进氧化应激反应的关
键机制。黄嘌呤氧化还原酶氧化生成尿酸时的副产物

之一是ＲＯＳ，过量的 ＲＯＳ可导致氧化应激反应，并激
活ＮＦκＢ信号途径促进细胞炎症反应的发生。肾小
管上皮细胞中线粒体余量丰富，可溶性尿酸盐引起的

氧化应激反应可导致线粒体的功能障碍，增加下游凋

亡蛋白（如ｐ５３、Ｂａｘ、Ｃａｓｐａｓｅ９／３等）的表达，导致肾
小管上皮细胞凋亡［４２］。Ｙａｎｇ等［４３］通过建立尿酸性肾

病大鼠模型发现，ＨＵＡ组中２４小时尿蛋白、血清肌酐
（ＳＣｒ）和血尿酸水平与对照组比较显著增加。且ＨＵＡ
组的氧化应激指标增加、线粒体中凋亡蛋白显著表达、

肾小管上皮细胞大量凋亡。

３．ＲＡＳ系统激活：ＲＡＳ系统激活是尿酸引起肾血
管病变的主要机制之一。基础研究结果表明，在体外

可溶性尿酸盐激活 ＲＡＳ系统，导致肾素、血管紧张素
Ⅱ等表达上调，从而促进内皮细胞的损伤、衰老和凋

亡［４４］。有研究表明，尿酸盐可能通过激活有丝分裂

原、活化蛋白激酶的途径来激活 ＲＡＳ系统，从而减少
一氧化氮（ＮＯ）合成，诱导血管内皮功能障碍，导致肾
小球高血压，减少灌注，最终导致肾小球硬化［４５］。观

察性研究证实，在 ＩｇＡ肾病患者中，ＨＵＡ与其肾小球
硬化程度密切相关［６，４６］。在大鼠模型中，果糖来源的

尿酸被证明可激活肾内ＲＡＳ系统，导致肾小管 Ｎａ＋转
运蛋白表达增加，引起盐敏感性高血压［４７］。ＲＡＳ系统
激活后，血管紧张素Ⅱ增加，与近端肾小管细胞表达的
ＴＬＲ４相互作用［４８］，促进肾脏的炎症反应和氧化应激

反应。炎症反应是ＣＫＤ进展的驱动因素之一，炎症与
氧化应激相互作用，而ＲＡＳ系统可促进炎症反应及氧
化应激反应。

４．促进纤维化：肾小管间质纤维化是各种肾脏疾
病的共有病理表现。有研究发现 ＨＵＡ是 ＩｇＡ肾病节
段性肾小球硬化和肾小管萎缩／间质纤维化的独立危
险因素［２８］。肾小管上皮间充质转化（ＥＭＴ）是肾纤维
化的关键［４９］，上皮细胞转化为间充质细胞，分化为成

纤维细胞和肌成纤维细胞，肌成纤维细胞产生基质，沉

积的细胞外基质可导致肾小管间质纤维化。除氧化应

激和炎症反应外，尿酸盐也可直接影响肾小管上皮细

胞表型转化。可溶性尿酸盐可激活ＴＬＲ４／ＮＦκＢ信号
通路，促进肾小管上皮细胞的ＥＭＴ［５０］。体外实验结果
证实，可溶性尿酸盐可诱导氧化应激和糖萼脱落，从而

促进内皮细胞间质转化（ＥｎｄｏＭＴ）［５１］。可溶性尿酸
盐可增加转化生长因子β１（ＴＧＦβ１）表达和Ｓｍａｄ３磷
酸化的上调，通过 ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ３信号通路来增加基
质蛋白合成并减少其降解，促进肾小管间质纤维化的

发生和发展［５２］。肾小管间质纤维化发生的一个关键

机制就是ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ３信号通路的激活。

　　五、降尿酸治疗对ＣＫＤ的影响

由前文可知，大部分基础及观察性研究结果证明

尿酸是ＣＫＤ发生和进展的１个独立危险因素，降尿酸
治疗应是一种可延缓疾病进展的方法。一些小样本的

随机对照研究（ＲＣＴ）和观察性研究报告了降尿酸治疗
在预防或延缓ＣＫＤ患者肾功能下降方面的作用［５３５４］。

一项单中心、单盲、ＲＣＴ评估了１１３例ｅＧＦＲ＜６０ｍｌ·
ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１的患者，中位随访时间为 ８４个
月，别嘌呤醇组肾脏进展事件发生率低于对照组（ＨＲ
＝０．３２，９５％ＣＩ０．１５～０．６９，Ｐ＝０．００４）。但最近部分
ＲＣＴ发现，降尿酸治疗后并未改善患者肾脏预后［５５］。

一项ＲＣＴ评估了别嘌呤醇在１型糖尿病和 ｅＧＦＲ为
４０～９９．９ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１的糖尿病肾脏疾
病中的作用，与安慰剂相比，别嘌呤醇在延缓ｅＧＦＲ下
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表２　降尿酸治疗对ＣＫＤ影响的ＲＣＴ研究

作者
年份

（年）

随访时间

（个月）
例数 研究对象 分组 结果

Ｓｉｕ等［５３］ ２００６ １２．０　 　５４ ＣＫＤ（ＳＣｒ＞４００μｍｏｌ／Ｌ） 别嘌呤醇１００～３００ｍｇ／常规治疗 差异无统计学意义

Ｇｏｉｃｏｅｃｈｅａ等［５４］ ２０１０ ２３．４±７．８ １１３
ＣＫＤ［ｅＧＦＲ＜

６０ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
别嘌呤醇１００ｍｇ／常规治疗 减缓肾脏疾病的进展

Ｋａｎｂａｙ等［５９］ ２０１１ ４．０ ７２ ＨＵＡ（肾功能正常） 别嘌呤醇３００ｍｇ／安慰剂 延缓ｅＧＦＲ下降

Ｓｈｉ等［６０］ ２０１２ ６．０ ４０ ＩｇＡ肾病 别嘌呤醇１００～３００ｍｇ／常规治疗 差异无统计学意义

Ｓｉｒｃａｒ等［６１］ ２０１５ ６．０ ９３ ＣＫＤ３～４期 非布索坦４０ｍｇ／安慰剂 延缓ｅＧＦＲ下降

Ｇｏｉｃｏｅｃｈｅａ等［５５］ ２０１５ ６０．０ １１３ ＣＫＤ３～４期 别嘌呤醇１００ｍｇ／常规治疗 减缓肾脏疾病的进展

Ｋｉｍｕｒａ等［６２］ ２０１８ ２７．０ ４６７ ＣＫＤ３期 非布索坦／安慰剂 差异无统计学意义

Ｄｏｒｉａ等［６３］ ２０２０ ３６．０ ５３０
１型糖尿病［ｅＧＦＲ

４０．０～９９．９ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
别嘌呤醇１００ｍｇ／安慰剂 差异无统计学意义

Ｂａｄｖｅ等［５６］ ２０２０ ２４．０ ３６９ ＣＫＤ３～４期 别嘌呤醇１００ｍｇ／安慰剂 差异无统计学意义

Ｈａｓｓａｎ等［５７］ ２０２２ 未知　 ２６９６５１
ＣＫＤ［ｅＧＦＲ≥

６０ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
别嘌呤醇／无降尿酸治疗 未降低ＣＫＤ的发病率

降方面差异无统计学意义［５６］。另一项 ＲＣＴ研究纳入
了２６９６５１例肾功能正常的ＣＫＤ患者，其中１０．９％接
受了降尿酸治疗，但没有改善肾脏预后［ＧＦＲ＜６０ｍｌ
·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１、白蛋白尿、ＥＲＳＤ］，降尿酸治
疗没有发挥预防作用［５７］。同样，在 ＣＫＤ３～４期的患
者中，降尿酸治疗没有发挥延缓 ＣＫＤ进展的作用［５６］。

降尿酸治疗对ＣＫＤ影响的ＲＣＴ研究见表２，研究中的
降尿酸治疗药物大部分是黄嘌呤氧化酶抑制剂（别嘌

呤醇、非布索坦），其为 ＨＵＡ治疗的一线药物。有观
察性研究结果表明，非布索坦在延缓肾功能下降方面

优于别嘌呤醇［５８］。但还需要更多大型 ＲＣＴ探讨非布
索坦及排尿酸药物在延缓肾脏疾病方面的作用。临床

上对ＣＫＤ伴ＨＵＡ的患者是否可进行降尿酸治疗尚无
统一的结论。基础及观察性研究结果表明，理论上降

尿酸治疗应可延缓患者的肾脏进展，但目前的研究结

果提示并非所有 ＣＫＤ患者都能够从中获益。部分研
究结论不一致有几种解释：（１）一些ＲＣＴ的样本量小、
随访时间短，降尿酸治疗在短期内的获益可能不明显；

（２）不同研究关于 ＨＵＡ、ＣＫＤ进展的定义不一致，存
在异质性；（３）ＣＫＤ是由多种肾脏疾病导致的慢性疾
病，治疗方案存在差异，影响ＣＫＤ进展的因素较多，降
尿酸治疗的效果难以显现。

　　六、总结

ＣＫＤ的发病率较高，并发症较多，总体预后不良。
ＨＵＡ对ＣＫＤ的影响一直存在争议，但越来越多的研

究证实高尿酸血症是 ＣＫＤ发生和发展的１个独立危
险因素，且与多种肾脏疾病进展相关，高尿酸血症可通

过炎症反应、氧化应激反应、ＲＡＳ系统激活、促进纤维
化等机制损伤肾脏。目前，降尿酸治疗获益仍存在争

议，未来需要更多大型ＲＣＴ来确定干预时机和阈值。
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