
海南医学2020年6月第31卷第12期 Hainan Med J, Jun. 2020, Vol. 31, No. 12

青少年高尿酸血症和痛风的流行现状、病因及临床特征
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【摘要】 随着生活水平的提高，高嘌呤、高蛋白饮食增加，人们的尿酸水平呈增高趋势，高尿酸血症和痛风的

发病也趋于年轻化。嘌呤代谢的基因异常引起尿酸生成增多，儿童和青少年高尿酸血症和痛风往往与基因异常相

关。继发性高尿酸血症更多见于青少年儿童。与成人相比，儿童、青少年高尿酸血症和痛风患者阳性家族史比例

更高，更容易出现合并症和肾功能不全，故治疗应注意保护肾功能，预防或延缓肾衰竭的发生。
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【Abstract】 With the improvement of living standards, high purine and high protein diets increase people's uric

acid levels, and the incidence of hyperuricemia and gout also tends to be younger. Gene abnormalities in purine metabo-

lism cause increased uric acid production. Hyperuricemia and gout in children and adolescents are often associated with

genetic abnormalities. Secondary hyperuricemia is more common in young children. Compared with adults, children, ad-

olescents with hyperuricemia and gout patients have a higher positive family history, and are more prone to comorbidi-

ties and renal insufficiency. Therefore, care should be taken to protect renal function and prevent or delay renal failure.
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尿酸是人体嘌呤代谢的终产物，主要由细胞代谢
分解的核酸和其他嘌呤类化合物以及食物中的嘌呤
经分解代谢而来。血尿酸水平受多种因素影响，包括
性别、年龄、饮食结构(高嘌呤食物如肉类、海鲜、动物
内脏、浓的肉汤等)、生活方式、某些药物、全身疾病、肾
脏滤过功能、嘌呤代谢、尿酸合成酶的活性。近年来
高尿酸血症的发病有明显年轻化趋势，因此了解青少
年高尿酸血症/痛风的特征及与成人高尿酸血症/痛风
之间的区别对于预防和治疗青少年高尿酸血症及可
能相关的疾病有十分重要的意义。

1 流行现状

青少年尿酸水平及患病率与成人存在差异。
KUBOTA等[1]的研究显示，1~15岁儿童血尿酸水平进
行性升高，13岁以后男性和女性尿酸水平出现显著性
差异。中国天津地区4 073名学龄前儿童，平均患病年
龄为(5.6±0.8)岁，高尿酸血症总体患病率为10.1% [2]，其
中高尿酸血症诊断为血尿酸水平>310 μmol/L。美国
青少年高尿酸血症患病率约10%，接近成人。针对美国
青少年(12~17岁)进行的三次全国代表性调查[3]的结果
显示，青少年高尿酸血症患病率分别为 12.1%、8.6%和
10.9%，其中青少年高尿酸血症诊断标准参考成人：男
性>7.0 mg/dL，女性>5.7 mg/dL。泰国北部689名青少
年高尿酸血症患病率为19.6% [4]。韩国第七届韩国国
民健康与营养检查调查数据显示，1 256名青少年高尿
酸血症患病率为9.4% [5]。中国地区受地域的影响，青

少年高尿酸血症患病率差别较大，部分地区高于成
人。马美红等[6]对 10 446名年龄在 12~18岁之间青少
年的临床资料进行了回顾性分析，高尿酸血症男生患
病率为44.6%，女生患病率为23.6%。雍雪莲等[7]的研
究中，5 296名湖北高校大学生群体的高尿酸血症患病
率为 15.43%，其中男生患病率为 28.30%，女生患病率
为 1.72%。陈新春等[8]对唐山市人民医院儿科就诊治
疗的 1 039例 4~15岁儿童青少年的研究显示，高尿酸
血症总检出率为 13.5% (135/1 000)，其中男性为
12.3% (69/560)，女性为15.0% (66/440)。

在发达国家和沿海地区，痛风的患病率比世界
其他地区高，其中最高的是太平洋国家，痛风的发病
率>10%。北美和西欧的痛风患病率为 1%~4%；但发
展中国家的大部分地区没有数据 [9]。韩国痛风患病
率从 2007 年的 3.49/1 000 (3.48~3.51) 到 2015 年的
7.58/1 000 (7.55~7.60) [10]。LIU等[11]对2000—2014年6

个关于痛风研究的Meta分析数据显示，中国大陆地区
痛风的患病率为1.1% (95% CI：11.9%~14.6%)，发病分
布相对分散。痛风的发病主要集中于沿海和经济发
达地区，提示生活和饮食习惯可能与痛风发病率有
关，沿海地区人民爱吃海鲜和喝啤酒[12]。儿童/青少年
痛风患病率低，目前尚缺乏具体流调数据[9]。

2 病因

饮食在痛风和高尿酸血症的发展中起重要作
用。过多嘌呤和核酸蛋白的摄入会增加尿酸含量。
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其他原发性高尿酸血症/痛风的病因有嘌呤代谢异常
和肾脏排泄尿酸减少。尿酸合成和排泄过程中基因
异常引起的尿酸高通常发病较早。与成人不同，青少
年高尿酸血症/痛风需要考虑遗传性因素。

嘌呤合成过程中酶的缺陷会引起尿酸的升高。磷
酸核糖焦磷酸合成酶1 (PRPS1)活性增加[13]、次黄嘌呤-

鸟嘌呤磷酸核糖转移酶(HGPRT)的缺乏[14]、葡萄糖-6-

磷酸酶缺失(G-6-P) [15]、糖原脱支酶缺乏[16]以及次黄嘌
呤氧化还原酶的活性增加[17]均会引起尿酸生成增多，
从而导致高尿酸血症。HUANG等[18]首次在中国家庭
中HPRT外显子3上发现突变c.143G>A (p.R48H)。

肾脏排泄过程中基因异常也可引起青少年尿酸
排泄减少。UMOD基因、REN基因和HNF-1β基因突
变可导致家族性青少年高尿酸性肾病，因尿酸排泄降
低，引起高尿酸血症、痛风[19]。王倩等[20]报道了1例由
尿调制素(UMOD)基因外显子 3 的杂合突变而导致
家族性青少年高尿酸血症肾病(FJHN)的家系，患者
表现为年幼发病、显著性高尿酸血症、关节炎和痛风
石。与尿酸转运蛋白相关的基因SLC2A9 (GLUT-9)、
SLC22A12 (hURATl)、SLC22A11等也可影响尿酸从肾
脏的排泄从而增加血尿酸水平[21]。ABCG2基因功能障
碍可导致早发性痛风，是早发性痛风的主要原因 [22]。
RIVERA-PAREDEZ 等 [23]在墨西哥儿童中也证实了
SLC2A9、ABCG2与高尿酸血症发病风险相关。 其他
遗传病如甲基丙二酸血症以及唐氏综合征等均可引
发青少年儿童高尿酸血症[24-25]。

除了遗传性因素外，继发性高尿酸血症更好发于青
少年。一些儿科常见疾病如小儿胃肠炎、呼吸道感染、
哮喘、发绀型心脏病均可引起血尿酸升高，另外肾脏疾
病导致尿酸排泄降低，最终均可引发高尿酸血症 [26]。
ZHANG等[27]首次报道了一例青少年慢性尿崩症引起
痛风的病例，尿崩症引发痛风可能是由于肾脏受损导
致肾脏排泄尿酸减少。药物主要通过增加尿酸重吸
收和/或降低尿酸分泌来提高血清尿酸水平，如利尿
剂、抗结核药物等，化疗药物使用期间，可能会发生肿
瘤溶解综合征，导致高尿酸血症[28]。除此之外，血液系
统疾病如急性淋巴白血病等，也可由于肿瘤溶解综合
征导致尿酸生成过多[29]。

3 临床特征

一项来自台湾的研究探讨了青少年痛风的临床
特征[30]，其结果显示青少年痛风患者中有家族史的比
例比对照组高 1.9 倍(44.3% vs 23.8%，P<0.000 1)。其
中，青少年痛风患者中父亲有痛风病史的超过50%。同
时，尿酸生成增多导致青少年高尿酸血症的比例也高于
中年，青年痛风患者中,尿酸生成增多型的比例为32.1%，
而中年痛风患者中的比例为28.4% (P<0.000 1)。

吕海霞[31]研究显示，与成人不同，青少年高尿酸血
症患者中高血压和高血糖的比例，与青少年非高尿酸
血症者之间没有显著性差异。青少年高尿酸血症与

肾内晶体沉积及血管内膜点状强回声具有相关性。
青少年高尿酸血症患者虽无关节症状但可能已经出
现关节及关节外病变。

李谦华等[32]对2013—2017年中山大学孙逸仙纪念
医院风湿免疫科连续住院的36例痛风患者的临床资料
进行了分析，发现30岁前起病的年轻痛风患者血尿酸
水平及肾小球尿酸负荷重，可能与肥胖和尿酸排泄功
能相对降低有关。陈新春等[8]对唐山地区1 039例4~15

岁儿童青少年的分析结果表明体质量指数(BMI)、甘油
三脂是唐山地区儿童青少年尿酸水平的影响因素；而
年龄、BMI、甘油三脂是该地区儿童青少年高尿酸血症
的影响因素。REIS等[33-34]对巴西南部一个学校 2 335

名、年龄在7~17岁的学生进行的两项横断面研究也分
别显示高尿酸血症与超重、血压升高相关。

SUN等[35]的研究检测了 24例有症状高尿酸血症
青少年的尿酸盐结晶情况，结果发现在有症状高尿酸
血症的 21/24 (87.5%)青少年中观察到尿酸盐晶体沉
积，其中第一跖趾关节(MTP)关节和跟骨最多见(5/24，
20.8%)，而且大部分位于关节周围的软组织(肌腱/肌腱
附着点/肌腱末端)中。而LU等[36]的研究中发现，青少
年痛风患者最常见的痛风发作部位是脚踝，而不是脚
趾，最常见的第一次痛风石发生部位是手指，而不是脚
趾。有痛风石的青少年痛风患者体质量指数和血清尿
酸盐水平显著高于无痛风石患者。与健康患者相比，
青少年痛风患者显示出显著异常的血脂谱和肝或肾功
能受损。此外，青少年痛风石患者比中年发病患者更
容易出现合并症和肾功能不全。强孚勇等[37]对 41例
青少年痛风患者临床资料进行了初步分析，青少年组
BMI、估算肾小球滤过率(eGFR)、总胆固醇(TC)、甘油
三酯(TG)以及血尿酸水平显著高于成年组，首发关节
为踝关节的比例高于成人，而第一跖趾关节首发比例
低于成年组。痛风家族史同样是青少年组高。

青少年痛风发作部位除了常见部位，还可见于一
些罕见部位。WU等[38]报道了一例脊柱受累的16岁患
者，虽然脊柱并没有任何临床表现，但骨盆CT扫描结
果显示存在占位性病变，涉及脊柱左侧L5~S1水平，后
来活组织检查显示这是一种尿酸盐晶体，双能CT结
果也确认为脊柱中的尿酸盐晶体。

与成人相比，青少年高尿酸血症和痛风患者的阳
性家族史比例更高，尿酸生成增多导致高尿酸血症的
比例高于成人，且多继发于先天性酶缺陷，或胃肠炎、
呼吸道感染、肾脏疾病、肿瘤等疾病。同时，青少年患
者更容易出现合并症和肾功能不全，病情更加严重。

4 结语

对于青少年高尿酸血症与痛风的患者，应尽早明
确患者是否存在遗传疾病以及白血病等恶性疾病，以
便早期治疗。此外，由于青少年患者更容易出现合并
症和肾功能不全，因此治疗应注意保护肾功能，预防
或延缓肾衰竭的发生。
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