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2 型糖尿病合并高尿酸血症的危险因素及对代谢指标的影响
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【摘 要】：目的：探讨 2型糖尿病（T2DM）合并高尿酸血症（HUA）的独立危险因素，并分析高尿酸状态对糖、脂、肾功能

等代谢指标的影响，为临床早期识别、分层干预及综合管理提供循证依据。方法：采用回顾性病例对照研究，选取 2019年 1月—

2023年 12月某三甲医院内分泌科收治的 2型糖尿病患者 300例，依据空腹血尿酸水平分为高尿酸组（102例）与正常尿酸组（198

例）。收集两组一般资料，检测代谢指标。采用 t检验、χ²检验进行组间比较，多因素 Logistic回归分析独立危险因素，Pearson

相关分析血尿酸与代谢指标的相关性。结果：高尿酸组男性占比、BMI、饮酒率、高血压患病率显著高于正常尿酸组（P<0.05）；

高尿酸组 FPG、HbA1c、TG、Scr水平显著高于正常尿酸组，HDL-C、eGFR水平显著低于正常尿酸组（P<0.05）；多因素 Logistic

回归显示，男性（OR=2.285）、BMI升高（OR=1.453）、饮酒（OR=2.210）、高血压（OR=1.984）、高甘油三酯（OR=1.678）、

eGFR降低（OR=0.960）是 2型糖尿病合并高尿酸血症的独立危险因素（P<0.05）；血尿酸水平与 FPG、HbA1c、TG、Scr 呈正

相关（P<0.05），与 HDL-C、eGFR呈负相关（P<0.05）。结论：2型糖尿病伴高尿酸血症是由多因素共同驱动，高尿酸会加重机

体糖代谢紊乱、血脂异常和肾功能损害，从而形成代谢的恶性循环。因此，临床上需要对其进行早期筛查，并对其进行生活方式

和代谢指标的综合管控，以减少并发症的发生风险。
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2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）是由遗传与

环境共同作用引发的慢性代谢性疾病，以胰岛素抵抗、胰岛β

细胞功能缺陷为核心病理特征，长期高血糖可导致眼、肾、神

经、血管等多系统并发症[1]。高尿酸血症（hyperuricemia，HUA）

是嘌呤代谢紊乱或尿酸排泄减少所致的代谢异常，血尿酸水平

持续升高不仅诱发痛风性关节炎、尿酸性肾病，还与代谢综合

征、心血管疾病密切相关[2]。近年来，随着居民饮食结构西方

化、久坐少动生活方式普及，2型糖尿病与高尿酸血症合并发

生率呈显著上升趋势。流行病学数据显示，我国 2型糖尿病患

者中高尿酸血症患病率达 17.6%~33.3%，显著高于普通人群[3]。

现代医学研究表明，胰岛素抵抗是连接糖代谢紊乱和嘌呤代谢

异常的重要桥梁，在胰岛素抵抗条件下，肾脏近曲小管中的尿

酸重吸收增加，排泄减少，从而直接引起血尿酸增高。同时，

高尿酸通过氧化应激、炎症反应和血管内皮损伤等方式加剧了

胰岛素抵抗，造成恶性循环[4]。同时，肥胖、高血压、血脂异

常、不良生活习惯等多个方面的协同作用，使得糖尿病患者的

代谢功能异常更加复杂，发生并发症的几率也明显增加。当前，

国内 2型糖尿病伴高尿酸血症危险因素与代谢标志物的相关性

研究尚存在样本量小、指标覆盖率低等问题。本文采用大样本

回顾性研究方法，对 2型糖尿病患者高尿酸血症的独立危险因

素进行研究，并明确高尿酸对关键代谢指标的影响，为临床精

准防治提供理论支撑。

1 资料与方法

1.1研究对象

选取 2019年 1月—2023年 12月在我院内分泌科住院治疗

的 2 型糖尿病患者 300 例。纳入标准：①符合 1999年世界卫

生组织（WHO）2型糖尿病诊断标准；②年龄 18~80岁；③临

床资料完整，实验室检查指标齐全。排除标准：①1型糖尿病、

特殊类型糖尿病、妊娠糖尿病；②合并严重肝肾功能不全、恶

性肿瘤、血液系统疾病、急性感染、自身免疫性疾病；③近 1

个月服用利尿剂、糖皮质激素、抗结核药等影响尿酸代谢药物；

④酗酒、药物依赖者。

1.2分组方法

依据空腹血尿酸水平进行分组：正常嘌呤饮食状态下，非

同日两次空腹血尿酸水平，男性及绝经后女性≥420μmol/L

（7.0mg/dl）、绝经前女性≥360μmol/L（6.0mg/dl）诊断为高

尿酸血症，纳入高尿酸组（102例）；血尿酸水平低于上述标

准者纳入正常尿酸组（198例）。

1.3观察指标与检测方法

一般资料：通过电子病历系统收集患者性别、年龄、身高、

体重、饮酒史、高血压病史等，计算体重指数（BMI）=体重

（kg）/身高²（m²）。

代谢指标：入院第二天早晨空腹采血 5毫升，经离心分离

后检测。用葡萄糖氧化酶法测定空腹血糖；用 HPLC法测定糖

化血红蛋白；应用自动生化仪测定总胆固醇、甘油三酯、

HDL-C和 LDL-C；用苦味酸法测定血肌酐；利用 CKD-EPI公

式计算估计肾小球滤过率（eGFR)；尿酸酶-过氧化酶法测定血

尿酸。各项试验均按试剂盒指导书和规范的实验室操作规程进

行。

1.4统计学方法

采用 SPSS26.0统计软件进行数据分析。计量资料以均数
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±标准差（x±s）表示，组间比较采用独立样本 t 检验；计数

资料以例数（百分比）[n（%）]表示，组间比较采用χ²检验。

将单因素分析中 P<0.05的变量纳入多因素 Logistic回归模型，

分析独立危险因素。采用 Pearson相关分析血尿酸与代谢指标

的相关性。P<0.05为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1两组一般资料比较

300例患者中，高尿酸组 102例，正常尿酸组 198例。两

组年龄比较差异无统计学意义（P>0.05）；高尿酸组男性占比、

BMI、饮酒率、高血压患病率均显著高于正常尿酸组，差异具

有统计学意义（P<0.05）。见表 1。

表 1 两组一般资料比较

指标
高尿酸组

（n=102）
正常尿酸组

（n=198）
χ²/t
值

P值

男性[n（%）] 72（70.6） 115（58.1） 4.526 0.033

年龄（岁） 58.6±9.2 60.1±8.7 1.385 0.167

BMI（kg/m²） 27.3±2.8 25.1±2.4 6.914 <0.00
1

饮酒[n（%）] 31（30.4） 38（19.2） 5.391 0.02

高血压[n
（%）] 65（63.7） 99（50.0） 5.018 0.025

2.2两组代谢指标比较

高尿酸组 FPG、HbA1c、TG、Scr水平显著高于正常尿酸

组，HDL-C、eGFR水平显著低于正常尿酸组，差异均有统计

学意义（P<0.05）；两组 TC、LDL-C 水平比较差异无统计学

意义（P>0.05）。见表 2。

表 2 两组代谢指标比较（x±s）

指标 高尿酸组 正常尿酸组 t值 P值

空腹血糖（mmol/L） 9.1±2.3 8.2±2.1 3.372 0.001

糖化血红蛋白（%） 8.7±1.9 7.9±1.8 3.64 <0.001

总胆固醇（mmol/L） 4.8±1.0 4.7±0.9 0.785 0.433

甘油三酯（mmol/L） 2.8±1.1 2.1±0.9 5.633 <0.001

高密度脂蛋白（mmol/L） 1.01±0.24 1.15±0.26 4.517 <0.001

低密度脂蛋白（mmol/L） 2.9±0.8 2.8±0.8 0.966 0.335

血肌酐（μmol/L） 78.5±15.6 67.2±13.8 6.429 <0.001

估算肾小球滤过率

（ml/min） 89.6±12.3 98.5±13.1 5.806 <0.001

2.3 2型糖尿病合并高尿酸血症的多因素 Logistic回归分析

以是否合并高尿酸血症为因变量（是=1，否=0），将单因

素分析中 P<0.05的变量（性别、BMI、饮酒、高血压、TG、

eGFR）纳入多因素 Logistic回归模型。结果显示，男性、BMI

升高、饮酒、高血压、高甘油三酯是独立危险因素，eGFR降

低是独立保护因素（P<0.05）。见表 3。

表 3 多因素 Logistic回归分析结果

变量 B值 SE Waldχ² P值 OR（95%CI）

男性 0.826 0.315 6.874 0.009 2.285（1.231~4.240）

BMI 0.374 0.112 11.156 <0.001 1.453（1.167~1.810）

饮酒 0.793 0.328 5.847 0.016 2.210（1.159~4.211）

高血压 0.685 0.306 5.003 0.025 1.984（1.089~3.617）

甘油三酯 0.518 0.184 7.902 0.005 1.678（1.170~2.405）

eGFR -0.041 0.015 7.471 0.006 0.960（0.931~0.990）

2.4血尿酸与代谢指标的相关性分析

Pearson相关分析显示，血尿酸水平与 FPG、HbA1c、TG、

Scr 呈显著正相关（P<0.05），与 HDL-C、eGFR 呈显著负相

关（P<0.05），与 TC、LDL-C 无显著相关性（P>0.05）。见

表 4。

表 4 血尿酸与代谢指标的相关性分析

指标 r值 P值

空腹血糖 0.216 0.001

糖化血红蛋白 0.243 <0.001

总胆固醇 0.058 0.317

甘油三酯 0.385 <0.001

高密度脂蛋白 -0.287 <0.001

低密度脂蛋白 0.072 0.214

血肌酐 0.362 <0.001

估算肾小球滤过率 -0.341 <0.001

3 讨论

3.1 2型糖尿病合并高尿酸血症的危险因素分析

本研究结果显示，男性、肥胖、饮酒、高血压、高甘油三

酯、肾功能下降是 2型糖尿病合并高尿酸血症的独立危险因素，

与国内多项研究结论一致[5]。性别差异显著，男性患病风险是

女性的 2.285倍，主要与雌激素生理作用相关。雌激素可通过

调节肾尿酸转运体的表达，促进尿酸的分泌，并抑制黄嘌呤氧

化酶的活性，从而降低绝经前女性的发病率；男性的雄激素水

平更高，饮酒、高嘌呤饮食等更常见，这会使尿酸的产生增加，

排泄降低，从而增加患病的风险[6]。肥胖状态下脂肪组织分泌
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大量炎症因子与脂肪因子，加重胰岛素抵抗，抑制肾脏近曲小

管对尿酸的排泄；同时内脏脂肪堆积可导致代谢紊乱，促进嘌

呤合成增加，进一步升高血尿酸[7]。饮酒通过双重机制升高尿

酸：乙醇代谢过程中消耗大量三磷酸腺苷，导致腺嘌呤核苷酸

分解增加，尿酸生成增多；同时乙醇代谢产生乳酸，竞争性抑

制肾小管尿酸排泄，形成叠加效应[8]。本研究表明，饮酒者患

病风险升高 2.210倍，限制酒精摄入是其重要的干预靶点。高

血压可使肾血管受损，降低肾血流量，使肾小球滤过功能降低，

排出的尿酸降低；同时，高尿酸也会加剧血管内皮的损伤，增

加外周阻力，从而导致高血压和高尿酸的恶性循环。高甘油三

酸酯（TG）可通过糖酵解促进尿酸的生成，并降低胰岛素的敏

感性，两者协同作用是导致高尿酸血症的重要原因。肾脏功能

减退是机体代谢异常的主要原因。

3.2高尿酸血症对 2型糖尿病患者代谢指标的影响

本研究发现，高尿酸血症可加重糖尿病患者糖、脂、肾功

能代谢紊乱，形成一个恶性循环。糖代谢方面，高尿酸组的空

腹血糖和糖化血红蛋白明显增高，血尿酸与血糖指标有正相

关。高尿酸通过激活氧化应激，抑制胰岛素信号通路，加剧外

周组织的胰岛素抵抗；胰岛β细胞功能受损，胰岛素分泌降低，

导致血糖控制恶化。长期的高尿酸血症也会加重机体的糖毒

性，从而加快糖尿病慢性并发症的发展。在脂代谢方面，高尿

酸组 TG显著升高、HDL-C显著降低，呈现典型致动脉粥样硬

化血脂谱。尿酸可促进肝脏脂质合成、抑制脂质分解，同时降

低脂联素水平，加重血脂紊乱；而血脂异常又可进一步降低胰

岛素敏感性，推动代谢紊乱持续进展[9]。在肾功能方面，高尿

酸组 Scr 显著升高、eGFR 显著降低，血尿酸与肾功能指标呈

显著负相关。尿酸盐结晶可直接沉积于肾小管，引发炎症反应

与间质纤维化，损伤肾单位；同时高尿酸激活肾素-血管紧张素

系统，加重肾损伤，加速糖尿病肾病发生发展[10]。

3.3临床干预策略与意义

2型糖尿病并发高尿酸血症不是单纯的疾病叠加，它是一

种全身性代谢紊乱的综合表现，需要在早期筛查，综合控制，

全程管理的原则下进行治疗。对男性，肥胖，饮酒，高血压，

高甘油三酯的人群进行定期检测，以达到早期发现和早期干预

的目的。要把体重降到正常的水平，同时要对酒精进行严格的

限制，同时要坚持低嘌呤、低脂、低糖的饮食，多喝水，经常

锻炼，从根源上切断这些风险因素。在降糖基础上，同步控制

血压、血脂、血尿酸，优先选择兼具降尿酸作用的降糖药物（如

SGLT-2抑制剂、二甲双胍），避免使用升高尿酸药物，保护

肾功能[23-24]。长期随访血糖、糖化血红蛋白、血脂、肾功能、

血尿酸，动态调整方案，阻断代谢恶性循环，降低糖尿病肾病、

心血管疾病等并发症风险[25]。

该研究是一项单中心回顾性研究，没有纳入炎性因子和肠

道菌群等新的生物标志物，具有一定的局限性。未来开展多中

心前瞻性队列研究，深入探讨危险因素和代谢物在人群中的动

态变化规律，为疾病的精准防控提供依据。

4 结论

男性，肥胖，饮酒，高血压，高甘油三酯，肾功能下降是

2型糖尿病合并高尿酸血症的独立危险因素。高尿酸血症可导

致 2型糖尿病的血糖和血脂异常及肾功能损伤，血尿酸与 FPG、

HbA1c、TG、Scr呈正相关，与 HDL-C和 eGFR 呈负相关。

临床上需要对高危人群进行早期筛选，并对其进行生活方式和

多代谢指标的综合管理，以提高患者的预后，减少并发症的发

生。
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