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　 　 【提要】 　 近年来ꎬ中国高尿酸血症与痛风患病率急剧增加ꎬ亟需制订基于国人研究证据的临床循证指

南ꎮ 为此ꎬ中华医学会内分泌学分会遵循国际通用 ＧＲＡＤＥ 分级方法ꎬ采用临床循证指南制订流程ꎬ由方法

学家在内的多学科专家参与制订了本指南ꎮ 本指南包含 ３ 条推荐总则和针对 １０ 个临床问题的推荐意见ꎬ
涵盖了高尿酸血症与痛风的诊断、治疗和管理ꎻ首次提出了亚临床痛风、难治性痛风的概念和诊治意见ꎻ首
次对碱化尿液相关问题进行了推荐ꎻ首次对痛风常见合并症药物选择进行了推荐ꎮ 本指南旨在为临床医

生和相关从业者对高尿酸血症与痛风的诊疗决策提供最佳依据ꎮ
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　 　 高尿酸血症是嘌呤代谢紊乱引起的代谢异常综合

征ꎮ 无论男性还是女性ꎬ非同日 ２ 次血尿酸水平超过

４２０ μｍｏｌ / Ｌꎬ称之为高尿酸血症ꎮ 血尿酸超过其在血

液或组织液中的饱和度可在关节局部形成尿酸钠晶体

并沉积ꎬ诱发局部炎症反应和组织破坏ꎬ即痛风ꎻ可在

肾脏沉积引发急性肾病、慢性间质性肾炎或肾结石ꎬ称
之为尿酸性肾病ꎮ 许多证据表明ꎬ高尿酸血症和痛风

是慢性肾病、高血压、心脑血管疾病及糖尿病等疾病的

独立危险因素ꎬ是过早死亡的独立预测因子[１]ꎮ 高尿

酸血症和痛风是多系统受累的全身性疾病ꎬ已受到多

学科的高度关注ꎬ其诊治也需要多学科共同参与ꎮ
高尿酸血症与痛风是一个连续、慢性的病理生理

过程ꎬ其临床表型具有显著的异质性ꎮ 随着新的更敏

感、更特异的影像学检查方法的广泛应用ꎬ无症状高尿

酸血症与痛风的界限渐趋模糊[２￣３]ꎮ 因此ꎬ对其管理也

应是一个连续的过程ꎬ需要长期、甚至是终生的病情监

测与管理ꎮ
高尿酸血症在不同种族患病率为 ２.６％ ~３６％[４￣６]ꎬ

痛风为 ０.０３％~１５.３％[７]ꎬ近年呈现明显上升和年轻化

趋势[４ꎬ８￣９]ꎮ Ｍｅｔａ 分析显示ꎬ中国高尿酸血症的总体患

病率为 １３.３％ꎬ痛风为 １.１％[１０]ꎬ已成为继糖尿病之后

又一常见代谢性疾病ꎮ 目前ꎬ我国广大医务工作者对

高尿酸血症与痛风尚缺乏足够的重视ꎬ在对其诊断、治
疗及预防等的认知方面存在许多盲区与误区ꎬ存在诊

１中华内分泌代谢杂志 ２０２０ 年 １ 月第 ３６ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ３６ꎬ Ｎｏ. １



疗水平参差不齐、患者依从性差、转归不良等状况[１１￣１２]ꎮ
近 １０ 年来ꎬ临床循证指南为临床医生提供了合

理、安全、规范的诊疗准则ꎬ已成为发达国家临床决策

的主要依据[１３]ꎮ 目前具有全球影响力的痛风诊疗指

南主要为 ２０１２ 年美国风湿病学会(ＡＣＲ)和 ２０１５ 年

ＡＣＲ / 欧洲抗风湿联盟(ＥＵＬＡＲ)制订的指南ꎬ但均未

涉及无症状高尿酸血症[１４￣１７]ꎮ 此外ꎬ以 ＧＲＡＤＥ 系统

为代表的证据分级系统已成为国内外指南常用分级方

法ꎮ 自 ２００９ 年以来ꎬ我国多个学科专家共识或指南从

本专业角度对高尿酸血症与痛风诊疗进行了一定的规

范ꎬ对该病的诊治发挥了一定的指导作用[１８￣２３]ꎮ 然

而ꎬ尚缺乏基于临床循证指南制订方法且由多学科参

　 　 注:ＵＬＴ: 降尿酸治疗ꎻＮＳＡＩＤ: 非甾体类抗炎药ꎻＣＫＤ: 慢性肾脏病ꎻＣＯＸ￣２:环氧合酶 ２ꎻＩＬ￣１:白细胞介素 １ꎻＴＮＦ￣α:肿瘤坏死因子 αꎻＶＡＳ:视觉模
拟评分法

图 １　 高尿酸血症与痛风诊治流程图

２ 中华内分泌代谢杂志 ２０２０ 年 １ 月第 ３６ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ３６ꎬ Ｎｏ. １



与的高尿酸血症与痛风诊疗指南ꎮ 鉴于此ꎬ中华医学

会内分泌学分会遵循国际通用 ＧＲＡＤＥ 分级系统ꎬ采
用临床循证指南制订方法和工作流程ꎬ由方法学家在

内的多学科专家参与ꎬ制订了«中国高尿酸血症与痛

风诊疗指南(２０１９)»ꎮ 本指南旨在为临床医生和相关

从业者在高尿酸血症与痛风预防、诊断及治疗方面提

供临床决策依据ꎬ减少不恰当治疗ꎬ识别和规避潜在的

有害治疗ꎬ提高治疗的规范性ꎬ并有效利用医疗资源ꎮ
本指南针对高尿酸血症与痛风 １０ 个临床问题ꎬ以

３ 条总则和 １０ 条推荐意见呈现ꎮ 前者是所有患者都

应遵守的治疗原则ꎬ后者是针对特定目标人群和临床

情况的建议ꎮ 图 １ 汇总了本指南推荐的高尿酸血症与

痛风诊治流程ꎮ
一、 推荐总则

１. 建议所有高尿酸血症与痛风患者保持健康的生

活方式:包括控制体重、规律运动ꎻ限制酒精及高嘌呤、
高果糖饮食的摄入ꎻ鼓励奶制品和新鲜蔬菜的摄入及

适量饮水ꎻ不推荐也不限制豆制品(如豆腐)的摄入ꎮ
痛风是与生活方式相关的疾病ꎬ与长期高热量饮

食和大量酒精摄入密切相关ꎮ Ｃｈｏｉ 等[２４] 队列研究显

示ꎬ 体重增加是痛风发生的独立危险因素(ＲＲ ＝ １.９９ꎬ
Ｐ<０. ０１)ꎬ体重减轻则有保护作用 (ＲＲ ＝ ０. ６１ꎬ Ｐ <
０.０１)ꎮ Ｍｅｔａ 分析也表明ꎬ体重下降可显著提高尿酸

控制的达标率ꎬ降低痛风急性发作频率[２５]ꎮ 与西方饮

食(指大量摄入红肉及加工肉类、炸薯条、精粮、甜食

和餐后甜点)相比ꎬＤＡＳＨ 饮食(指大量摄入水果、蔬
菜、坚果、豆类、低脂奶制品和全麦 /杂粮ꎬ限制摄入钠、
含糖甜食及饮料、红肉及加工肉类)明显降低痛风发

生率ꎮ Ｍｅｔａ 分析显示ꎬ酒精摄入与痛风发病风险呈正

相关[２６]ꎮ 其中重度饮酒者ꎬ痛风发病风险增加 ２.６４
倍ꎮ 甜味剂果糖应用广泛ꎬｍｅｔａ 分析显示ꎬ富含果糖

的饮料和水果明显增加血尿酸水平ꎬ与痛风发病风险

呈正相关(ＲＲ＝ １.６２ꎬ Ｐ<０.０００ １) [２７]ꎮ 有研究提示ꎬ豆
类食品的嘌呤含量因加工方式而异[２８]ꎬ因此不推荐也

不限制豆制品的摄入ꎮ
２. 建议所有高尿酸血症与痛风患者知晓并终生关

注血尿酸水平的影响因素ꎬ始终将血尿酸水平控制在

理想范围:血尿酸水平升高是高尿酸血症和痛风及其

相关合并症发生、发展的根本原因ꎮ 血尿酸长期达标

可明显减少痛风发作频率、预防痛风石形成、防止骨破

坏、降低死亡风险及改善患者生活质量ꎬ是预防痛风及

其相关合并症的关键ꎮ 所有患者应知晓需要终生将血

尿酸水平控制在目标范围 ２４０~４２０ μｍｏｌ / Ｌꎬ并为此可

能需要长期甚至终身服用降尿酸药物ꎮ ２０１８ 年的

ｍｅｔａ 分析结果显示ꎬ降尿酸药物依从性平均为 ４７％

(１７％~８３.５％) [２９]ꎮ 与仅有全科医生参与的常规管理

相比ꎬ有专职护士参与的患者管理ꎬ２ 年内血尿酸控制

达标率由 ２９.７％升至 ９５％ꎬ痛风发作频率(每年>２ 次)
由 ２４.３％降至 ８％ꎬ痛风患者每人每年节约治疗费用

５ ０６６ 英镑[３０]ꎮ 大部分患者需终生降尿酸药物治疗ꎻ
部分患者ꎬ若低剂量药物能够维持长期尿酸达标且没

有痛风石的证据ꎬ可尝试停用降尿酸药物ꎬ但仍需定期

监测血尿酸水平ꎬ维持血尿酸水平在目标范围ꎮ
３. 建议所有高尿酸血症与痛风患者都应了解疾病

可能出现的危害ꎬ并定期筛查与监测靶器官损害和控

制相关合并症:应告知所有患者高尿酸血症和痛风是

一种慢性、全身性疾病ꎬ可导致多个靶器官的损伤ꎬ可
能影响预期寿命ꎬ应定期监测靶器官损害并及时处理

相关合并症ꎮ 高尿酸血症与痛风、肾结石和慢性肾病

有明确的因果关系ꎬ同时越来越多的研究发现ꎬ血尿酸

升高是心脑血管疾病、糖尿病等疾病的独立危险因

素[３１]ꎮ 合并肾损害的无症状高尿酸血症患者ꎬ降尿酸

治疗可明显改善其肾功能、延缓慢性肾功能不全的进

展[３１]ꎬ显著降低高血压患者收缩压和舒张压水平[３２]ꎮ
因此推荐定期筛查与监测靶器官损害和相关合并症ꎬ
以期早期发现、早期治疗ꎬ改善患者总体预后ꎮ

二、 推荐意见

１. 问题 １:痛风的诊断及高尿酸血症的临床分型ꎮ
痛风的诊断推荐采用 ２０１５ 年 ＡＣＲ / ＥＵＬＡＲ 的分类标

准(１Ｂ)ꎻ无症状高尿酸血症患者ꎬ关节超声、双能 ＣＴ
或 Ｘ 线发现尿酸钠晶体沉积和(或)痛风性骨侵蚀可

作为亚临床痛风的诊断依据(２Ｃ)ꎻ建议年轻起病或有

家族史的痛风患者依据 ２４ ｈ 尿尿酸排泄量和肾脏尿

酸排泄分数(ＦＥＵＡ)进行高尿酸血症的临床分型(２Ｂ)ꎮ
２０１５ 年 ＡＣＲ / ＥＵＬＡＲ 共同推出新版痛风分类标

准[３３]ꎬ将“至少发生 １ 次关节肿胀、疼痛或触痛”作为

诊断流程准入的必要条件ꎮ “在关节或滑膜液中发现

尿酸钠结晶ꎬ或出现痛风石”作为确诊的充分条件ꎮ
若不符合此项充分条件ꎬ则依据临床症状、体征、实验

室及影像学检查结果累计赋分ꎬ≥８ 分可临床诊断痛

风ꎬ可借助计算机人工智能辅助系统快速诊断[３４]ꎮ
近年来ꎬ随着高频超声[３５]、双能 ＣＴ[３]等影像检查

手段的广泛应用ꎬ发现无症状高尿酸血症患者关节及

周围组织可出现尿酸盐晶体沉积甚至骨侵蚀现象ꎬ提
示无症状高尿酸血症和痛风是一个连续的病理过程ꎮ
专家小组认为ꎬ对于无症状高尿酸血症患者ꎬ如影像学

检查发现尿酸钠晶体沉积和(或)痛风性骨侵蚀ꎬ可诊

断为亚临床痛风ꎬ并启动相应的治疗ꎮ
２００６ 年 ＥＵＬＡＲ 指南推荐对年轻起病或有年轻起

病家族史的痛风患者ꎬ起始降尿酸药物治疗前应检测
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肾脏尿酸排泄情况ꎬ以指导降尿酸药物的选择[３６]ꎮ 传

统高尿酸血症的分型多采用肾脏 ＦＥＵＡ或 ２４ ｈ 尿尿酸

排泄量(ＵＵＥ)单一指标ꎬ导致同一患者根据不同的分

型方法得到不同的分型结果ꎮ ２０１８ 年中国年轻痛风

患者队列研究显示ꎬ部分患者 ＵＵＥ>６００ ｍｇｄ－１ 
(１.７３ ｍ２) －１ꎬＦＥＵＡ<５.５％ꎬ如果按照单一 ＵＵＥ 分型ꎬ将
被归类为生成过多型ꎻ如果按照单一 ＦＥＵＡ分型ꎬ将被

归类为排泄减少型[３７]ꎮ 显然依靠单一指标分型ꎬ其结

果一致性差ꎬ 不能精准指导临床实践ꎮ Ｉｃｈｉｄａ 及

Ｍａｔｓｕｏ 等[３８]结合临床及基因检测结果ꎬ建议高尿酸血

症的分型应根据 ＵＵＥ 和 ＦＥＵＡ综合判定ꎬ可分为:(１)
肾脏排泄不良型:ＵＵＥ≤６００ ｍｇｄ－１(１.７３ ｍ２) －１且

ＦＥＵＡ<５. ５％ꎻ(２) 肾脏负荷过多型:ＵＵＥ > ６００ ｍｇ
ｄ－１(１.７３ ｍ２) －１且 ＦＥＵＡ≥５.５％ꎻ(３) 混合型:ＵＵＥ>
６００ ｍｇｄ－１(１.７３ ｍ２) －１ 且 ＦＥＵＡ <５.５％ꎻ(４) 其他

型:ＵＵＥ≤６００ ｍｇｄ－１(１.７３ ｍ２) －１且 ＦＥＵＡ≥５.５％ꎮ
由于该建议充分考虑了低嘌呤饮食状态下ꎬ２４ ｈ 肾脏

尿酸排泄总量和肾脏尿酸排泄率两个指标ꎬ分型更加

准确ꎬ因此ꎬ本指南推荐参照上述方法对高尿酸血症进

行临床分型ꎮ
２. 问题 ２:无症状高尿酸血症患者起始降尿酸药

物治疗的时机和控制目标ꎮ 建议无症状高尿酸血症患

者出现下列情况时起始降尿酸药物治疗:血尿酸水平

≥５４０ μｍｏｌ / Ｌ(２Ｂ)或血尿酸水平≥４８０ μｍｏｌ / Ｌ 且有

下列合并症之一:高血压、脂代谢异常、糖尿病、肥胖、
脑卒中、冠心病、心功能不全、尿酸性肾石病、肾功能损

害(≥ＣＫＤ２ 期)(２Ｂ)ꎮ 无合并症者ꎬ建议血尿酸控制

在<４２０ μｍｏｌ / Ｌꎻ伴合并症时ꎬ建议控制在<３６０ μｍｏｌ / Ｌ
(２Ｃ)ꎮ

对于无症状高尿酸血症患者的药物治疗ꎬ各国指

南观点不一[１９ꎬ２３ꎬ３９￣４１]ꎬ欧美指南[３９￣４０]多不推荐ꎬ而亚洲

国家如日本、中国[１９ꎬ２３ꎬ４１] 多持积极态度ꎮ 多项观察性

研究结果显示ꎬ高尿酸血症与多种疾病的发生、发展相

关ꎮ 血尿酸每增加 ６０ μｍｏｌ / Ｌꎬ高血压发病相对危险

增加 １.４ 倍ꎬ新发糖尿病的风险增加 １７％[４２]ꎬ冠心病

死亡风险增加 １２％[４３]ꎮ Ｍｅｔａ 分析显示ꎬ血尿酸水平

≤３６０ μｍｏｌ / Ｌ 时痛风发生率为 ０.８ / １ ０００ 人年ꎬ血尿酸

水平≥６００ μｍｏｌ / Ｌ 时痛风发生率为 ７０.２ / １ ０００ 人年ꎮ
血尿酸水平越低ꎬ痛风发生率越低ꎬ如血尿酸水平长期

保持< ３６０ μｍｏｌ / Ｌꎬ痛风发生率明显降低[４４]ꎮ ２０１９
年ꎬＫｏｊｉｍａ 等[４５] 的 多 中 心 前 瞻 性 随 机 对 照 研 究

(ＦＲＥＥＤ)显示ꎬ对无症状高尿酸血症患者进行非布司

他干预能够显著降低心脑血管不良事件的发生率ꎬ并
延缓肾功能不全的进展ꎮ

３. 问题 ３:痛风患者起始降尿酸药物治疗的时机

及控制目标ꎮ 痛风患者ꎬ建议血尿酸≥４８０ μｍｏｌ / Ｌ
时ꎬ开始降尿酸药物治疗(２Ｃ)ꎻ血尿酸≥４２０ μｍｏｌ / Ｌ
且合并下列任何情况之一时起始降尿酸药物治疗:痛
风发作次数≥２ 次 /年、痛风石、慢性痛风性关节炎、肾
结石、慢性肾脏疾病、高血压、糖尿病、血脂异常、脑卒

中、缺血性心脏病、心力衰竭和发病年龄<４０ 岁(２Ｂ)ꎻ
建议痛风急性发作完全缓解后 ２ ~ ４ 周开始降尿酸药

物治疗ꎬ正在服用降尿酸药物的痛风急性发作患者ꎬ不
建议停用降尿酸药物(２Ｂ)ꎮ 建议痛风患者控制血尿

酸<３６０ μｍｏｌ / Ｌꎬ合并上述情况之一时ꎬ控制血尿酸水

平<３００ μｍｏｌ / Ｌ(２Ｂ)ꎻ不建议将血尿酸长期控制在<
１８０ μｍｏｌ / (２Ｂ)ꎮ

国内外学者均建议在痛风发作控制 ２ ~ ４ 周后起

始降尿酸药物治疗ꎻ已服用降尿酸药物治疗的患者ꎬ急
性发作期不建议停药[４１ꎬ４６￣４９]ꎮ 针对特殊人群ꎬ包括频

发性痛风(急性发作≥２ 次 /年)、痛风石、肾石症、发病

年龄<４０ 岁、血尿酸水平>４８０ μｍｏｌ / Ｌ、存在合并症(肾
损害、高血压、缺血性心脏病、心力衰竭)等ꎬ一经确诊

即应考虑降尿酸治疗[１７]ꎮ
证据显示ꎬ患者血尿酸<３６０ μｍｏｌ / Ｌꎬ１ 年内痛风

复发率 < １４％ꎬ血尿酸 > ４８０ μｍｏｌ / Ｌꎬ年复发率超过

５０％[５０]ꎻ血尿酸长期控制在<３６０ μｍｏｌ / Ｌ 时ꎬ不仅可使

尿酸盐结晶溶解ꎬ晶体数量减少、体积缩小ꎬ同时还可

避免新的结晶形成[５１]ꎮ 有效的降尿酸治疗ꎬ还能改善

痛风患者的心脏、肾脏合并症ꎬ降低死亡率[５２]ꎮ 痛风

患者血尿酸控制目标ꎬ不同国家和地区指南意见比较

统一[１８ꎬ３９ꎬ５３￣５４]ꎮ ２０１６ 年 ＥＵＬＡＲ 痛风管理推荐意见、
２０１８ 年中国台湾地区多学科共识[１７￣１８] 均建议对血尿

酸的管理遵循个体化治疗原则ꎬ推荐所有痛风患者血

尿酸水平控制<３６０ μｍｏｌ / Ｌꎬ严重痛风患者血尿酸水平

控制<３００ μｍｏｌ / Ｌꎬ不推荐将血尿酸长期控制在<１８０
μｍｏｌ / Ｌꎮ

４. 问题 ４:高尿酸血症与痛风患者降尿酸药物的

选择ꎮ 选择降尿酸药物时ꎬ应综合考虑药物的适应证、
禁忌证和高尿酸血症的分型ꎮ 推荐别嘌醇、非布司他

或苯溴马隆为痛风患者降尿酸治疗的一线用药(１Ｂ)ꎻ
推荐别嘌醇或苯溴马隆为无症状高尿酸血症患者降尿

酸治疗的一线用药(１Ｂ)ꎻ单药足量、足疗程治疗ꎬ血尿

酸仍未达标的患者ꎬ可考虑联合应用两种不同作用机

制的降尿酸药物ꎬ不推荐尿酸氧化酶与其他降尿酸药

物联用(１Ｃ)ꎮ
别嘌醇是第一个用于高尿酸血症和痛风患者的黄

嘌呤氧化酶抑制剂ꎬ具有良好降尿酸效果ꎬ尤其适用于

尿酸生成增多型的患者ꎮ 多国指南均推荐别嘌醇为高

尿酸血症和痛风患者降尿酸治疗的一线用药ꎬ建议从
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小剂量起始ꎬ并根据肾功能调整起始剂量、增量及最大

剂量[１４ꎬ１７ꎬ２０￣２１ꎬ４９]ꎮ 虽然其疗效显著、价格低廉ꎬ但在中

国人群中使用应特别关注别嘌醇超敏反应(中国台湾

地区超敏反应发生率为 ２.７％[５５] )ꎬ一旦发生ꎬ致死率

高达 ３０％ꎮ 已证实ꎬ别嘌醇超敏反应的发生与 ＨＬＡ￣Ｂ
∗５８０１ 存在明显相关性ꎬ且汉族人群携带该基因型的

频率为 １０％~２０％ꎮ 因此ꎬ对于 ＨＬＡ￣Ｂ∗５８０１ 阳性患

者ꎬ国内外指南均不推荐使用别嘌醇ꎮ 根据成本￣效益

分析研究ꎬ对亚裔人群使用别嘌醇之前应进行 ＨＬＡ￣Ｂ
∗５８０１ 基因检测ꎬ特别是 ｅＧＦＲ < ６０ ｍｌ  ｍｉｎ－１ 
(１.７３ ｍ２) －１的高尿酸血症和痛风患者[５６￣５７]ꎮ

非布司他为特异性黄嘌呤氧化酶抑制剂ꎬ有良好

的降尿酸效果[５８]ꎬ尤其适用于慢性肾功能不全患者ꎮ
由于其价格昂贵及潜在的心血管风险ꎬ欧美指南多推

荐非布司他为别嘌醇的替代用药ꎬ仅在别嘌醇不耐受

或疗效不佳时使用[５９]ꎮ 但随着非布司他价格的降低ꎬ
以及亚裔人群中其增加心源性猝死风险并无足够的证

据[６０]ꎬ专家组推荐[１４ꎬ２０]非布司他为痛风患者的一线降

尿酸药物ꎬ起始剂量为 ２０ ｍｇ / ｄꎬ２ ~ ４ 周后血尿酸水平

仍未达标ꎬ可增加 ２０ ｍｇ / ｄꎬ最大剂量为 ８０ ｍｇ / ｄꎮ 但

在合并心脑血管疾病的老年人中应谨慎使用ꎬ并密切

关注心血管事件ꎮ
苯溴马隆通过抑制肾近端小管尿酸盐转运蛋白 １

(ＵＲＡＴ￣１)ꎬ抑制肾小管尿酸重吸收ꎬ以促进尿酸排泄ꎬ
特别适用于肾尿酸排泄减少的高尿酸血症和痛风患

者ꎮ 对于尿酸合成增多或有肾结石高危风险的患者不

推荐使用ꎮ 服用苯溴马隆时应注意大量饮水及碱化尿

液ꎮ 由于苯溴马隆在白种人有引起爆发性肝坏死报

道[６１]ꎬ欧洲指南多作为二线药物推荐ꎬ但亚裔人中罕

有报道ꎬ可能与亚裔人群 ＣＹＰ２Ｃ９ 基因多态性不同有

关ꎮ 鉴于此ꎬ专家组推荐苯溴马隆作为高尿酸血症与

痛风降尿酸治疗的一线用药ꎬ建议起始剂量为 ２５ ｍｇ / ｄꎬ
２~４ 周后血尿酸水平仍未达标ꎬ可增加 ２５ ｍｇ / ｄꎬ最大

剂量为 １００ ｍｇ / ｄꎮ 建议在使用过程中密切监测肝功

能ꎬ在合并慢性肝病患者中ꎬ应谨慎使用苯溴马隆ꎮ
对于单药充分治疗血尿酸仍未达标的患者ꎬ可考

虑联合应用两种不同作用机制的降尿酸药物ꎬ以提高

尿酸达标率[６２]ꎮ
５. 问题 ５:高尿酸血症与痛风患者碱化尿液的方

法和控制目标ꎮ 建议当高尿酸血症与痛风患者晨尿

ｐＨ 值<６.０ꎬ尤其是正在服用促尿酸排泄药物时ꎬ定期

监测晨尿 ｐＨ 值(２Ｃ)ꎬ可应用简易尿 ｐＨ 仪自行监测

(２Ｃ)ꎮ ｐＨ 值<６.０ 时ꎬ建议服用枸橼酸制剂、碳酸氢钠

碱化尿液ꎬ使晨尿 ｐＨ 值维持在 ６.２~６.９ꎬ以降低尿酸性

肾结石的发生风险和利于尿酸性肾结石的溶解(２Ｃ)ꎮ

低 ｐＨ 尿(尿 ｐＨ<６)是尿酸性肾结石形成的重要

原因ꎮ 促尿酸排泄药物如苯溴马隆ꎬ可导致尿尿酸浓

度明显升高ꎬ增加尿酸性肾结石形成的风险ꎮ 尿 ｐＨ
值在 ２４ ｈ 内变化较大ꎬ应以 ２４ ｈ 尿 ｐＨ 值作为金标准ꎬ
但临床留取 ２４ ｈ 尿ꎬ患者依从性差[６３]ꎮ 因此建议ꎬ晨
尿 ｐＨ 值<６.０ 尤其使用促尿酸排泄药物的患者应定期

监测晨尿 ｐＨ 值ꎮ 已有肾结石的患者ꎬ需保持任意时

间尿 ｐＨ 值在 ６.１~７.０ꎬ因尿 ｐＨ>７ 虽然增加尿尿酸溶

解度ꎬ但却增加了钙盐结石的发生率ꎬ因此推荐高尿酸

血症与痛风患者的最佳晨尿 ｐＨ 值为 ６.２ ~ ６.９ꎮ 有研

究显示ꎬ便携式 ｐＨ 仪与实验室台式 ｐＨ 检测仪具有较

好的一致性ꎬ适合家用ꎬ但需注意电极的维护[６４]ꎮ
碱化尿液是预防和溶解尿酸性肾结石的主要方

法[１８ꎬ２２ꎬ５３ꎬ６５￣６６]ꎮ 常用药物为碳酸氢钠和枸橼酸制剂ꎮ
碳酸氢钠适用于慢性肾功能不全合并代谢性酸中毒患

者ꎮ 剂量 ０.５~１.０ ｇ 口服ꎬ３ 次 / ｄꎮ 不良反应主要为胀

气、胃肠道不适ꎻ长期应用需警惕血钠升高及高血

压[１９]ꎮ 血中碳酸氢根浓度>２６ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ将增加心力衰

竭的风险ꎻ血碳酸氢根浓度<２２ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ则增加肾脏

疾病的风险ꎮ 因此ꎬ在使用碳酸氢钠碱化尿液过程中ꎬ
血中碳酸氢根浓度应该维持在 ２２ ~ ２６ ｍｍｏｌ / Ｌꎮ 枸橼

酸盐制剂主要用于尿酸性肾结石、胱氨酸结石及低枸

橼酸尿患者ꎮ 使用剂量主要根据尿 ｐＨ 值决定ꎬ一般

用量 ９~１０ ｇ / ｄꎬ疗程 ２~３ 个月ꎮ 第一次使用前需检查

肾功能和电解质ꎬ当与保钾利尿剂、血管紧张素转换酶

抑制剂(ＡＣＥＩ)降压药、非甾体类抗炎药(ＮＳＡＩＤ)联用

时ꎬ易引起高钾血症ꎬ应注意监测ꎮ 禁用于急慢性肾功

能衰竭、严重酸碱平衡失调、慢性泌尿道尿素分解菌感

染及氯化钠绝对禁用患者ꎮ
６. 问题 ６:痛风急性发作期的抗炎镇痛治疗ꎮ 痛

风急性发作期ꎬ推荐尽早使用小剂量秋水仙碱或

ＮＳＡＩＤ(足量、短疗程)ꎬ对上述药物不耐受、疗效不佳

或存在禁忌的患者ꎬ推荐全身应用糖皮质激素(１Ｂ)ꎻ
有消化道出血风险或需长期使用小剂量阿司匹林患

者ꎬ建议优先考虑选择性环氧化酶 ２(ＣＯＸ￣２)抑制剂

(２Ｂ)ꎻ痛风急性发作累及多关节、大关节或合并全身

症状的患者ꎬ建议首选全身糖皮质激素治疗(２Ｂ)ꎻ疼
痛视觉模拟评分法(ＶＡＳ)评分≥７ 分ꎬ或≥２ 个大关节

受累ꎬ或多关节炎ꎬ或一种药物疗效差的患者ꎬ建议两

种抗炎镇痛药物联合治疗ꎬ如小剂量秋水仙碱与 ＮＳＡＩＤ
或小剂量秋水仙碱与全身糖皮质激素联用(２Ｃ)ꎮ

痛风急性发作的抗炎镇痛治疗各国指南、共识推

荐意见基本相似ꎮ 秋水仙碱是第一个用于痛风抗炎镇

痛治疗的药物ꎬ目前仍是痛风急性发作的一线用药ꎮ
研究显示ꎬ与大剂量用药相比ꎬ小剂量秋水仙碱治疗急
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性痛风同样有效ꎬ且不良反应明显减少[６７]ꎮ 因此推荐

急性痛风发作时ꎬ秋水仙碱首剂 １ ｍｇꎬ１ ｈ 后追加 ０.５
ｍｇꎬ１２ ｈ 后改为 ０. ５ ｍｇ ｑｄ 或 ｂｉｄꎮ 秋水仙碱是

ＣＹＰ３Ａ４ 和 Ｐ￣糖蛋白的底物ꎬ在 ＣＹＰ３Ａ４ 或 Ｐ￣糖蛋白

抑制剂存在时ꎬ血液中秋水仙碱的浓度增加ꎮ 因此正

在使用 Ｐ￣糖蛋白或强效 ＣＹＰ３Ａ４ 抑制剂(如酮康唑、
红霉素、克拉霉素、环孢素、那非那韦、利托那韦、地尔

硫卓、硝苯地平、维拉帕米等)及经 ＣＹＰ３Ａ４ 代谢的药物

(如他汀类降脂药)的患者ꎬ慎用秋水仙碱或减量使用ꎮ
ＮＳＡＩＤ 也是痛风急性期一线用药ꎬ建议早期足量

服用ꎮ 首选起效快、胃肠道不良反应少的药物ꎮ 老龄、
肾功不全、既往有消化道溃疡、出血、穿孔的患者应慎

用ꎮ 痛风急性发作时ꎬ选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂(依托考

昔)治疗 ２ ~ ５ ｄ 时疼痛缓解程度与非选择性 ＮＳＡＩＤ
(吲哚美辛和双氯芬酸)相当ꎬ但胃肠道不良反应和头

晕的发生率明显减低[６８]ꎮ 非选择性 ＮＳＡＩＤ 可能影响

小剂量阿司匹林的抗凝活性[６９]ꎬ增加上消化道不良反

应ꎮ 对于需长期服用小剂量阿司匹林的痛风患者ꎬ建
议优先考虑选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂(塞来昔布)与阿司

匹林联用ꎮ 所有 ＮＳＡＩＤ 均可能导致肾脏缺血ꎬ诱发和

加重急慢性肾功能不全[７０]ꎮ 因此ꎬ对于痛风合并肾功

能不全患者ꎬ建议慎用或禁用 ＮＳＡＩＤꎬＧＦＲ<６０ ｍｌ
ｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１时不建议长程使用ꎬＧＦＲ<３０ ｍｌ
ｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１时禁用ꎮ

糖皮质激素在痛风急性发作期镇痛效果与 ＮＳＡＩＤ
相似ꎬ但能更好地缓解关节活动痛ꎮ 目前欧美指南多

推荐糖皮质激素作为一线抗炎镇痛药物[１４ꎬ４８]ꎮ 为防

止激素滥用及反复使用增加痛风石的发生率[７１￣７２]ꎬ专
家组将糖皮质激素推荐为二线镇痛药物ꎬ仅当痛风急

性发作累及多关节、大关节或合并全身症状时ꎬ才推荐

全身应用糖皮质激素治疗ꎬ建议口服强的松 ０.５ ｍｇ
ｋｇ－１ｄ－１ꎬ３~５ ｄ 停药ꎻ其他激素ꎬ如地塞米松、倍他米

松的用法按照等效抗炎剂量交换[１４ꎬ２０]ꎮ 当痛风急性

发作累及 １~２ 个大关节时ꎬ建议有条件者可抽吸关节

液后ꎬ行关节腔糖皮质激素治疗ꎮ
对于严重的急性痛风发作(疼痛 ＶＡＳ≥７)、多关

节炎或累及≥２ 个大关节者ꎬ建议使用 ２ 种或以上镇

痛药治疗[１４]ꎬ包括秋水仙碱与 ＮＳＡＩＤ、秋水仙碱与口

服糖皮质激素联合使用以及关节腔糖皮质激素注射与

其他任何形式的组合ꎮ 本指南不建议口服 ＮＳＡＩＤ 和

全身糖皮质激素联用ꎮ
７. 问题 ７:痛风患者降尿酸药物治疗初期预防痛

风发作措施ꎮ 痛风患者降尿酸治疗初期ꎬ推荐首选小

剂量(０.５~１ ｍｇ / ｄ)秋水仙碱预防痛风发作ꎬ至少维持

３~６ 个月(１Ａ)ꎻ对于肾功能不全患者ꎬ建议根据 ｅＧＦＲ

调整秋水仙碱用量(２Ｂ)ꎻ不能耐受秋水仙碱的患者ꎬ
建议小剂量 ＮＳＡＩＤ(不超过常规剂量的 ５０％)或糖皮

质激素(强的松≤１０ ｍｇ / ｄ)预防发作ꎬ至少维持 ３ ~ ６
个月(２Ｂ)ꎻ建议小剂量起始降尿酸药物ꎬ缓慢加量ꎬ以
避免或减少痛风发作(２Ｂ)ꎮ

长期降尿酸治疗是根治痛风的关键ꎮ 痛风患者开

始服用降尿酸药物后ꎬ由于血尿酸水平的波动可引起

关节内外的痛风石或尿酸盐结晶溶解ꎬ导致痛风性关

节炎反复发作ꎮ 降尿酸治疗初期(３ ~ ６ 个月)ꎬ血尿酸

水平显著降低ꎬ约 １２％ ~ ６１％的患者可出现痛风反复

发作[４４ꎬ７３]ꎬ继续治疗 ８~１２ 个月ꎬ痛风发作频率可显著

降低[７４]ꎻ如同时给予小剂量秋水仙碱(０.５~１.０ ｍｇ / ｄ)ꎬ
３~６ 个月内痛风发作频率下降至 ２０％左右[７３]ꎮ 国内

外指南均推荐首选小剂量(０.５ ~ １.０ ｍｇ / ｄ)秋水仙碱预

防痛风发作ꎬ至少维持 ３~６ 个月[１７ꎬ４６ꎬ４９ꎬ７５]ꎮ 对于肾功能

不全患者ꎬ建议根据 ｅＧＦＲ 调整秋水仙碱用量[１９]ꎮ
ｅＧＦＲ ３５~５９ ｍｌｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１时ꎬ秋水仙碱最大用

量 ０.５ ｍｇ / ｄꎻｅＧＦＲ １０~３４ ｍｌｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１时ꎬ
秋水仙碱最大用量 ０. ５ ｍｇ / 次ꎬ隔日 １ 次ꎬｅＧＦＲ<１０
ｍｌｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１时禁用秋水仙碱ꎮ

对秋水仙碱不耐受的患者ꎬ国内外指南均推荐使

用小剂量 ＮＳＡＩＤ 作为预防痛风发作的二线药物ꎮ 降

尿酸治疗期间ꎬ小剂量 ＮＳＡＩＤ(萘普生 ２５０ ｍｇ ｂｉｄ、消
炎痛 ５０ ｍｇ ｂｉｄ)可明显降低痛风发作频率[１４ꎬ７６]ꎮ 药物

剂量和疗程与药物的不良反应相关ꎮ 虽有大量研究资

料显示选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂长期使用胃肠道副作用

明显小于非选择性 ＮＳＡＩＤꎬ但目前尚无证据支持ꎬ预防

痛风发作首选选择性 ＣＯＸ￣２ 抑制剂ꎮ
对于秋水仙碱和 ＮＳＡＩＤ 不耐受或存在禁忌的患

者ꎬ如慢性肾功能不全ꎬ国内外指南均推荐使用小剂量

糖皮质激素(强的松≤１０ ｍｇ / ｄ)作为预防痛风发作用

药ꎮ 有研究显示ꎬ小剂量糖皮质激素可明显降低痛风发

作频率ꎬ疗效与 ＮＳＡＩＤ 相当ꎬ但略低于秋水仙碱[７６]ꎮ
ＮＳＡＩＤ 和糖皮质激素长期使用时ꎬ需同时口服胃

粘膜保护剂ꎮ 此外ꎬ应密切关注心血管安全性、肝肾毒

性、胃肠道反应及骨质疏松等药物不良反应ꎮ
有研究提示[７３]ꎬ小剂量起始降尿酸药物ꎬ缓慢加

量ꎬ有助于降低降尿酸药物治疗初期痛风急性发作的

风险ꎮ
８. 问题 ８:难治性痛风的定义和治疗原则ꎮ 难治

性痛风是指具备以下三条中至少一条:(１)单用或联

用常规降尿酸药物足量、足疗程ꎬ但血尿酸仍≥３６０
μｍｏｌ / Ｌꎻ(２)接受规范化治疗ꎬ痛风仍发作≥２ 次 /年ꎻ
(３)存在多发性和(或)进展性痛风石(２Ｃ)ꎮ 治疗方

面建议将聚乙二醇重组尿酸酶制剂用于难治性痛风的
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降尿酸治疗(２Ｂ)ꎻ疼痛反复发作、常规药物无法控制

的难治性痛风患者ꎬ可考虑使用白细胞介素 １( ＩＬ￣１)
或肿瘤坏死因子 α(ＴＮＦ￣α)拮抗剂(２Ｃ)ꎻ如痛风石出

现局部并发症(感染、破溃、压迫神经等)或严重影响

生活质量时ꎬ可考虑手术治疗(２Ｃ)ꎮ
难治性痛风的定义及其治疗原则是目前广大临床

医生普遍关注的重点ꎬ迄今国内外尚缺乏共识ꎮ ２００８
年 Ｆｅｌｓ 和 Ｓｕｎｄｙ[７７] 认为ꎬ难治性痛风应同时具备以下

两条:持续存在的痛风临床表现ꎻ血尿酸始终不能降至

３６０ μｍｏｌ / Ｌ 以下ꎮ 该类患者常表现为关节持续肿胀、
疼痛、多发性痛风石和关节破坏、生活质量差等ꎮ 由于

依从性差、对降尿酸药物不耐受或合并慢性肾脏疾病

降尿酸药物剂量受限等原因ꎬ患者血尿酸常不能降至

３６０ μｍｏｌ / Ｌ 以下ꎮ 近年来多项难治性痛风的临床研

究将基线血尿酸≥４８０ μｍｏｌ / Ｌꎬ且存在下列临床特征

中的至少一条定义为难治性痛风[７８￣７９]:(１) 在过去 １８
个月ꎬ痛风发作 ３ 次以上ꎻ(２) 至少 １ 个痛风石ꎻ(３)
持续性关节疼痛或者影像学显示痛风相关的关节损

伤ꎻ(４) 别嘌醇治疗存在禁忌ꎬ或使用最大剂量别嘌醇

治疗 ３ 个月以上时血尿酸仍不达标者ꎮ 本指南基于现

有文献及共识意见给出上述定义[４６￣４７]ꎮ
难治性痛风的治疗原则主要包括两点:降低血尿

酸水平和改善临床症状ꎮ 在降低血尿酸水平方面ꎬ普
瑞凯希(Ｐｅｇｌｏｔｉｃａｓｅꎬ聚乙二醇重组尿酸酶制剂)对大

部分难治性痛风有较好的疗效ꎬ且其药代动力学不受

年龄、性别、体重和肌酐清除率的影响[８０]ꎬ可用于传统

降尿酸治疗无效的难治性痛风[８１]ꎮ 普瑞凯希 ８ ｍｇꎬ每
２ 周给药 １ 次疗效最好ꎬ不良反应最小ꎮ 普瑞凯希静

脉注射的不良反应(肌肉骨骼疼痛、脸红、红斑、恶心 /
呕吐、呼吸困难、头疼、血压变化、荨麻疹)发生率为

２０％~４０％[８２]ꎬ该现象多发生于抗普瑞凯希抗体滴度

高的患者ꎬ因此在用药前需给予抗组胺药物和糖皮质

激素预防以降低不良反应的发生[８１]ꎮ 对于葡萄糖 ６
磷酸酶(Ｇ￣６￣ｐａｓｅ)缺陷的患者ꎬ应避免使用普瑞凯希ꎬ
以防止增加溶血和高铁血红蛋白血症的发生风险[８１]ꎮ
对于伴有心血管疾病患者应避免使用普瑞凯希ꎬ以防

加重心衰ꎮ 虽然尿酸氧化酶在中国尚未上市ꎬ但原研

药已引入中国ꎬ且仿制品正在开发ꎮ 基于现有研究及

以往指南建议[１７ꎬ４７ꎬ５２ꎬ７５]ꎬ本指南建议普瑞凯希用于难

治性痛风的降尿酸治疗ꎮ
近年来ꎬ新型痛风抗炎镇痛药物 ＩＬ￣１ 拮抗剂逐渐

用于痛风的治疗和预防ꎮ 国际上已批准用于风湿性疾

病的 ＩＬ￣１ 拮抗剂主要有阿纳白滞素(Ａｎａｋｉｎｒａ)、卡那

单抗(Ｃａｎａｋｉｎｕｍａｂ)和利纳西普(Ｒｉｌｏｎａｃｅｐｔ)ꎬ均未在

中国上市ꎮ ＡＣＲ 分别于 ２０１１ 年、２０１２ 年推荐阿纳白

滞素和卡那单抗用于严重的急性痛风性关节炎的治

疗[１５]ꎮ ２０１３ 年卡那单抗被欧洲药品管理局(ＥＭＡ)批
准用于不耐受或常规抗炎镇痛药物存在禁忌的痛风ꎮ
利纳西普虽然预防痛风有效ꎬ但尚未得到国际权威机

构的推荐ꎮ
对于存在痛风石并出现局部并发症(感染、破溃、

压迫神经等)或严重影响生活质量的患者ꎬ可考虑手

术治疗[３９ꎬ８３]ꎮ
９. 问题 ９:高尿酸血症与痛风合并慢性肾脏疾病

时降尿酸药物的选择ꎮ 高尿酸血症与痛风合并慢性肾

脏疾病患者ꎬ推荐根据慢性肾脏疾病分期ꎬ个体化选择

降尿酸药物及剂量(１Ｃ)ꎻ建议 ｅＧＦＲ<３０ ｍｌｍｉｎ－１
(１.７３ ｍ２) －１时降尿酸药物优先考虑非布司他(２Ｃ)ꎮ

慢性肾脏疾病是高尿酸血症与痛风患者常见合并

症ꎬ为避免肾功能受损影响药物代谢和排泄ꎬ导致药物

蓄积中毒ꎬ国内外专家均建议应根据肾功能分期合理

选择降尿酸药物ꎬ及时调整药物的起始剂量和最大剂

量[１７ꎬ２１ꎬ４９ꎬ５７]ꎮ
别嘌醇进入体内后ꎬ在肝脏代谢为有活性的羟嘌

呤醇ꎬ全部经肾脏排出体外ꎬ肾功能不全时易在体内蓄

积ꎬ增加药物中毒风险[５７]ꎮ 因此建议ꎬＣＫＤ１ ~ ２ 期

[ｅＧＦＲ≥６０ ｍｌｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１]时ꎬ别嘌醇起始

剂量为 １００ ｍｇ / ｄꎬ每 ２ ~ ４ 周增加 １００ ｍｇ / ｄꎬ最大剂量

８００ ｍｇ / ｄꎮ ＣＫＤ ３ ~ ４ 期[ ｅＧＦＲ １５ ~ ５９ ｍｌｍｉｎ－１ 
(１.７３ ｍ２) －１]时ꎬ起始剂量 ５０ ｍｇ / ｄꎬ每 ４ 周增加 ５０
ｍｇ / ｄꎬ最大剂量 ２００ ｍｇ / ｄꎮ ＣＫＤ ５ 期[ｅＧＦＲ<１５ ｍｌ
ｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１]禁用ꎮ

苯溴马隆口服后 ５０％被吸收ꎬ其代谢产物主要通

过胆道排泄ꎬ在轻中度肾功能不全患者ꎬ具有良好的降

尿酸作用且不导致药物蓄积和肾脏进一步损害[８４]ꎮ
对于 ＣＫＤ ４~５ 期[ｅＧＦＲ<３０ ｍｌｍｉｎ－１(１.７３ ｍ２) －１]
患者不推荐使用ꎮ

非布司他口服后主要在肝脏代谢ꎬ经肾脏和肠道

双通道排泄ꎬ与其他降尿酸药物相比ꎬ其降尿酸效果及

肾脏的保护作用更佳[８４￣８６]ꎮ 有研究表明ꎬ非布司他对

合并 ４~５ 期慢性肾脏疾病的痛风患者仍有一定的治

疗效果[８６]ꎮ 对 ＣＫＤ ４ ~ ５ 期患者ꎬ非布司他推荐起始

剂量为 ２０ ｍｇ / ｄꎬ最大剂量 ４０ ｍｇ / ｄ[５７]ꎮ
１０. 问题 １０:高尿酸血症与痛风患者有合并症时

相关药物的选择ꎮ 高尿酸血症与痛风患者合并高血压

时ꎬ建议降压药物首选氯沙坦和(或)钙通道阻滞剂

(２Ｃ)ꎬ不推荐噻嗪类和袢利尿剂等单独用于降压治疗

(１Ｃ)ꎻ合并高三酰甘油血症时ꎬ调脂药物建议首选非

诺贝特ꎻ合并高胆固醇血症时ꎬ调脂药物建议首选阿托

伐他汀钙(２Ｂ)ꎻ合并糖尿病时ꎬ建议优先选择兼有降尿
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酸作用的降糖药物ꎬ次选不升高血尿酸的药物(２Ｃ)ꎮ
高尿酸血症与痛风常合并高血压、脂代谢紊乱和

糖尿病等ꎬ这些疾病相互影响、互为因果ꎮ 因此ꎬ坚持

“综合治疗”的原则[８７]ꎬ选择兼有降尿酸作用的药物、
避免升尿酸药物ꎮ

高尿酸血症与痛风患者中 ４７.２％ ~ ７７.７％合并高

血压ꎮ 迄今仅发现氯沙坦和钙通道阻滞剂(二氢吡啶

类钙通道阻滞剂如氨氯地平ꎬ长效钙通道阻滞剂如西

尼地平)在降压的同时ꎬ兼有降尿酸作用[８８]ꎬ并可降低

痛风发作风险ꎮ 排钾利尿剂、β 受体阻滞剂、血管紧张

素转换酶抑制剂和非氯沙坦血管紧张素 ＩＩ 受体阻滞

剂均明显增加痛风发生风险[８９]ꎮ 因此建议降压药物

首选氯沙坦和(或)钙通道阻滞剂ꎬ不推荐噻嗪类和袢

利尿剂等排钾利尿剂单独用于降压治疗ꎮ
高尿酸血症与痛风患者中 ６７％合并脂代谢紊乱ꎮ

非诺贝特通过抑制 ＵＲＡＴ１ꎬ抑制肾近端小管尿酸重吸

收ꎬ促进肾脏尿酸排泄[９０]ꎮ 阿托伐他汀钙通过促进肾

脏尿酸排泄[９１]降低血尿酸水平ꎮ 因此推荐合并高三

酰甘油血症时ꎬ调脂药物建议首选非诺贝特ꎮ 合并高

胆固醇血症患者ꎬ调脂药物建议首选阿托伐他汀钙ꎮ
高尿酸血症与痛风患者中 １２.２％ ~ ２６.９％合并糖

尿病ꎮ 目前已明确具有降尿酸作用的降糖药物主要有

α￣糖苷酶抑制剂、胰岛素增敏剂、二肽基肽酶 ４(ＤＰＰ￣４)
抑制剂、钠￣葡萄糖协同转运蛋白 ２(ＳＧＬＴ￣２)抑制剂和

二甲双胍等ꎮ 胰升糖素样肽 １(ＧＬＰ￣１)受体激动剂利

拉鲁肽和艾塞那肽均不影响血尿酸水平ꎬ但艾塞那肽

可增加 ２４ ｈ 尿酸排泄量和排泄分数ꎬ并改善尿 ｐＨ[９２]ꎮ
胰岛素通过激活 ＵＲＡＴ１ꎬ促进肾近端小管尿酸重吸

收ꎮ 痛风合并糖尿病患者ꎬ胰岛素治疗后血尿酸水平

平均升高 ７５ μｍｏｌ / Ｌ[９３]ꎬ因此建议合并糖尿病时ꎬ降糖

药物优先选择兼有降尿酸作用的药物ꎬ次选对血尿酸

水平无不良影响的药物ꎮ
三、 总结和展望

临床循证指南坚持以患者为中心原则ꎬ更多关注

不同的患者群体ꎬ关注临床工作中的具体问题ꎬ具有更

好的实用性和时效性ꎮ 指南制订者基于本种族特点、
文化背景和本国资源ꎬ制订可行性更好的指南ꎬ为患者、
医务工作者、卫生管理者以及企业提供了决策依据ꎮ

本指南采用国际最新临床循证指南制订方法ꎬ遴
选目前高尿酸血症与痛风各相关专业临床医生最关注

和棘手的问题ꎬ采纳最新国内外研究证据ꎬ并结合患者

偏好和经济学研究ꎬ权衡利弊ꎬ对重要临床问题进行分

级推荐ꎬ以期为各相关群体提供目前该领域最佳临床

决策依据ꎮ
１. 本指南的特色:与国内外指南相比ꎬ本指南提出

了一些新的观点和推荐意见ꎮ 首先ꎬ基于新的经济学

研究证据和新的诊疗方法ꎬ在总则中我们提出患者对

疾病认知的重要性以及高尿酸血症与痛风需长期乃至

终生治疗的概念ꎬ对患者教育、血尿酸达标治疗、靶器

官损害及合并症的监测和处理进行了推荐ꎻ第二ꎬ根据

新近影像学研究成果ꎬ我们提出“亚临床痛风”的概

念ꎮ ２０１９ 年ꎬ全球著名的痛风、高尿酸血症和晶体性

疾病学术组织 Ｇ￣ＣＡＮ 对高尿酸血症和痛风领域相关

概念和术语进行了规范ꎬ提出无关节炎临床症状而有

尿酸钠晶体沉积和(或)痛风性骨侵蚀影像证据的患

者应诊断为间歇期痛风[９４￣９５]ꎮ 基于上述证据及我国

疾病命名习惯ꎬ指南专家小组认为ꎬ对于无症状高尿酸

血症患者ꎬ如影像学检查发现尿酸钠晶体沉积和(或)
痛风性骨侵蚀ꎬ即可诊断为亚临床痛风ꎬ从而及时启动

相应的处理ꎮ 第三ꎬ对碱化尿液相关问题给予明确推

荐ꎬ包括晨尿 ｐＨ 值的控制目标ꎬ晨尿 ｐＨ 值监测的方

法与工具及碱化尿液药物的选择依据等ꎬ具有更好的

可行性ꎮ 第四ꎬ首次采纳成本￣效益分析的研究结果ꎬ
对患者教育、ＨＬＡ￣Ｂ∗５８０１ 检测及非布司他的使用进

行了基于经济学研究证据的推荐ꎬ为患者参与确定治

疗方案和公共卫生政策的制订提供了依据ꎻ第五ꎬ高尿

酸血症与痛风群体极易合并高血压、高血脂、高血糖、
动脉粥样硬化以及慢性肾病ꎬ合并症用药成为临床医

生非常关注的问题ꎬ本指南检索和评估最新研究结果ꎬ
首次对合并症的相关用药进行了推荐ꎬ并提出多病并

存时“综合治疗”的理念ꎻ第六ꎬ在临床问题的遴选和

重要性排序中ꎬ难治性痛风的诊治居第 １０ 位ꎬ基于全

面的文献检索和解读ꎬ本指南明确提出“难治性痛风”
的概念并对其管理和治疗方案进行了详细推荐ꎻ第七ꎬ
ＮＳＡＩＤ 是痛风发作期和预防发作常用药物ꎬ基于最新

的有效性、安全性和经济学证据ꎬ我们对选择性 ＣＯＸ￣２
抑制剂的合理选择给出了明确推荐意见ꎮ

２. 本指南与其他指南的不同之处:指南制订过程

中ꎬ充分考虑中国患者的种族特异性和我国当前的卫

生健康资源和医疗实践状况ꎬ形成了数条与国外指南 /
共识不同的推荐意见ꎮ 其一ꎬ对全身糖皮质激素在急

性痛风抗炎镇痛治疗中的应用做了严格限制ꎬ并特别

注明需关注糖皮质激素的不良反应ꎻ其二ꎬ关节腔穿刺

是一种有创操作ꎬ对技术有一定要求ꎬ在我国痛风从业

者中尚未全面开展ꎬ因此未对关节腔激素治疗形成推

荐意见ꎻ其三ꎬ指南采纳了我国的研究结果ꎬ对别嘌醇、
非布司他和苯溴马隆的起始剂量和剂量调整的推荐意

见均不同于欧美国家和日本的指南ꎮ 有些在国外指南

中已有推荐、国内尚未上市的药物(如重组尿酸氧化

酶)ꎬ基于国外证据进行了推荐ꎬ使指南具有一定的前
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瞻性ꎮ
３. 展望:综上所述ꎬ«指南»推荐意见更加关注临

床实践的真实情况ꎬ坚持以患者为中心原则ꎬ关注不同

疾病时期、不同合并症的患者ꎬ关注特殊人群和患者偏

好ꎬ并与我国当前国情相结合ꎬ使得指南更具实践的可

行性ꎮ 指南撰写亦不同于以往国内的指南 /共识ꎬ除
逐条呈现推荐意见和推荐说明ꎬ同时解释了推荐意见

形成的方法和过程以及推荐依据的强度和限制性ꎬ将
意见产生过程以透明、可追踪的形式在指南中呈献

给读者ꎮ
一部指南并不能解决所有的问题ꎬ这就要求临床

工作者面对具体患者时在遵循指南推荐原则的基础上

结合患者的具体情况综合考虑ꎬ采取最有利于当前情

况的诊疗措施ꎮ 同时ꎬ有些临床医生关注的问题在本

指南中因为证据过少ꎬ没有提交指南专家小组投票ꎬ例
如ꎬ尿酸正常痛风患者的治疗、生殖期药物安全性、非
布司他在无症状高尿酸血症的应用、痛风发作期降尿

酸药物治疗、痛风发作期的局部治疗问题、痛风发作的

预测指标以及预防用药选择的依据、根据高尿酸血症

分型选择降尿酸药物的证据等ꎮ 这些在指南中尚未涉

及到的临床问题提供了未来研究的方向ꎬ并将成为今

后指南更新的依据ꎮ

附录 １　 指南形成

１. 指南的发起、指南制定小组的组成及总体方法:
本指南的制订由中华医学会内分泌学分会发起ꎬ成立

指南制订指导委员会ꎬ组建指南制订专家组和工作组ꎮ
专家组和工作组最终由 ３０ 名内分泌专家、４ 名风湿病

专家、４ 名肾脏病专家、１ 名心血管病专家、１ 名消化病

专家、２ 名方法学专家和 ６ 名相关资深专家组成ꎮ 全

体成员签署利益冲突声明ꎮ 兰州大学循证医学中心 /
ＧＲＡＤＥ 中国中心提供方法学支持ꎮ

本指南的整体设计与实施参照«世界卫生组织指

南制订手册»及«临床诊疗指南的基本方法与程序»ꎮ
指南评价工具采用 ＡＲＧＥＥＩＩ[９６]ꎮ 指南分级标准采用

ＧＲＡＤＥ 分级系统[９７]ꎮ ＧＲＡＤＥ 分级证据等级说明和

推荐强度说明见表 １ 和表 ２ꎮ 指南报告格式采用卫生

保健实践指南的 ＲＩＧＨＴ[９８]ꎮ 本指南共组织 ４ 次面对

面专家讨论会ꎬ２ 次问卷调查ꎬ２ 次 Ｄｅｌｐｈｉ 法推荐意见

投票ꎬ并在国际实践指南注册平台 ( ＩＰＧＲＰꎬｈｔｔｐ: / /
ｗｗｗ. ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ￣ｒｅｇｉｓｔｒｙ. ｏｒｇ ) 注 册 ( 注 册 号: ＩＰＧＲＰ￣
２０１８ＣＮ０１８)ꎬ上传指南计划书ꎮ

２. 临床问题的遴选及确定:工作组对 ２０１２ 年以来

表 １　 ＧＲＡＤＥ 证据质量分级与定义

质量等级 定义

高级(Ａ)　 非常确信真实效应值接近效应估计值

中级(Ｂ)　 对效应估计值有中等程度的信心:真实效应值有可能
接近估计效应值ꎬ但仍存在两者大不相同的可能性

低级(Ｃ)　 对效应估计值的确信程度有限:真实效应值可能与效
应估计值大不相同

极低级(Ｄ) 对效应估计值几乎无信心:真实效应值很可能与效应
估计值大不相同

国内外该领域发表的指南和共识ꎬ进行比对ꎬ针对既往

指南中没有涉及、存在争议和有研究进展的内容及临

床医生重点关注的内容ꎬ初步形成 ５２ 个临床问题ꎮ 经

临床问题重要性问卷调查和专家组面对面会议讨论ꎬ
最终形成本指南覆盖的 １９ 个临床问题ꎬ主要涉及高尿

酸血症与痛风的诊断、筛查、管理、降尿酸治疗、痛风发

作的治疗和预防、合并症、生活方式及特殊人群的治疗ꎮ
３. 临床问题解构及证据检索:工作组按照 ＰＩＣＯ

原则ꎬ对上述 １９ 个临床问题进行解构ꎬ结合结局指标

重要性排序ꎬ对涉及痛风和高尿酸血症的指南、系统综

述及原始文献进行了检索:(１)文献数据库:中文(中
国生物医学文献数据库、中国知网、万方、维普)、英文

(ＰｕｂＭｅｄ、Ｗｅｂ ｏｆ ｓｃｉｅｎｃｅ、Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｌｉｂｒａｒｙ、Ｅｍｂａｓｅ)ꎻ
(２)指南数据库:ＧＩＮ、ＮＧＣ、ＮＩＣＥ、医脉通ꎻ(３)指南制

订机构:ＷＨＯ、ＡＣＲ、ＥＵＬＡＲꎮ 检索时间范围为建库至

２０１９ 年 ４ 月ꎮ 最终检索到指南或共识 ２７ 部ꎻ文献

１ ６２３ 篇ꎬ去重 ６８１ 篇ꎬ不在选定的临床问题范围内 ６４４
篇ꎬ最终纳入系统评价 ２０８ 篇ꎻ针对没有系统评价的

ＰＩＣＯ 问题ꎬ补充检索原始研究文献ꎮ
４. 证据体的形成、质量评价及推荐意见的形成:采

用 ＡＧＲＥＥ ＩＩ 对 检 索 到 的 指 南 进 行 评 价ꎮ 使 用

ＡＭＳＴＡＲ[９９]对纳入的系统评价进行方法学质量评价ꎬ
采用 Ｃｏｃｈｒａｎｅ 推荐的 ＲＯＢ 工具对纳入的 ＲＣＴ 偏倚风

险进行评价ꎬ采用 ＮＯＳ 标准对纳入的队列研究和病例

对照研究进行评价ꎬ剔除不符合要求文献ꎬ最终纳入系

统评价 ３７ 篇ꎬ原始研究 ８０ 篇ꎬ既往指南和共识 ２７ 篇ꎬ
形成支撑推荐意见的证据体ꎮ １９ 个临床问题中ꎬ有 １
个问题(尿酸正常痛风患者的治疗)没有检索到相关

文献ꎬ故本指南涉前 １８ 个问题ꎮ 经过专家面对面讨

论ꎬ最终合并为 １０ 个临床问题ꎬ并形成推荐意见ꎮ 专

家指导组综合证据质量、干预措施的利弊、患者偏好与

价值观及经济学因素ꎬ采用 ＧＲＡＤＥ 网格ꎬ通过专家共

识会议[１００]ꎬ就现有证据对临床问题及推荐意见进行

反复修改、查证ꎬ确定证据等级、推荐强度ꎬ最终对推荐

意见达成共识ꎬ交由中华医学会内分泌学分会指导委

员会审核通过ꎮ

９中华内分泌代谢杂志 ２０２０ 年 １ 月第 ３６ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ３６ꎬ Ｎｏ. １



表 ２　 ＧＲＡＤＥ 推荐强度分级与定义

推荐强度 说明 表达方法 表示方法

支持使用某项干预措施的强推荐 干预措施明显利大于弊　 　 　 　 　 　 　 　 推荐使用　 １
支持使用某项干预措施的弱推荐 干预措施可能利大于弊　 　 　 　 　 　 　 　 建议使用　 ２
反对使用某项干预措施的弱推荐 干预措施可能弊大于利或利弊关系不明确 建议不使用 ２
反对使用某项干预措施的强推荐 干预措施明显弊大于利　 　 　 　 　 　 　 　 推荐不使用 １

附录 ２　 缩略词表

缩写 全称 中文名称

　 ＡＣＲ 　 Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ 　 美国风湿病学会
　 ＡＭＳＴＡＲ 　 Ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｉｃａｌ Ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ Ｒｅｖｉｅｗ 　 系统评价的方法学质量评价
　 ＡＲＧＥＥ 　 Ａｐｐｒａｉｓａｌ ｏｆ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ 　 临床指南研究与评估系统
　 ＣＫＤ 　 Ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ 　 慢性肾脏疾病
　 ＣＯＸ 　 Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ 　 环氧酶
　 ＤＡＳＨ 　 Ｄｉｅｔａｒｙ Ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｔｏ Ｓｔｏｐ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ 　 高血压防治计划的饮食方案
　 ＤＰＰ￣４ 　 Ｄｉｐｅｐｔｉｄｙｌ ｐｅｐｔｉｄａｓｅ￣４ 　 二肽基肽酶￣４
　 ｅＧＦＲ 　 Ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ 　 估算的肾小球滤过率
　 ＥＭＡ 　 Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｍｅｄｉｃｉｎｅｓ Ａｇｅｎｃｙ 　 欧洲药品局
　 ＥＵＬＡＲ 　 Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｌｅａｇｕｅ ｏｆ Ａｇａｉｎｓｔ Ｒｈｅｕｍａｔｉｓｍ 　 欧洲抗风湿联盟
　 ＦＥＵＡ 　 Ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ 　 尿酸排泄分数
　 Ｇ￣６￣ｐａｓｅ 　 Ｇｌｕｃｏｓｅ￣６￣Ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ 　 葡萄糖￣６￣磷酸酶
　 Ｇ￣ＣＡＮ 　 Ｇｏｕｔꎬ Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ Ｃｒｙｓｔａｌ￣Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｎｅｔｗｏｒｋ 　 痛风、高尿酸血症及晶体相关疾病网络
　 ＧＦＲ 　 Ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ 　 肾小球滤过率
　 ＧＲＡＤＥ 　 Ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔꎬ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ 　 推荐分级的评估、制订与评价
　 ＩＬ￣１ 　 Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ 　 白细胞介素￣１
　 ＩＰＧＲＰ 　 Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ Ｒｅｇｉｓｔｒｙ Ｐｌａｔｆｏｒｍ 　 国际实践指南注册平台
　 ＮＯＳ 　 Ｎｅｗｃａｓｔｌｅ￣Ｏｔｔａｗａ Ｓｃａｌｅ 　 纽卡斯尔￣渥太华量表
　 ＮＳＡＩＤ 　 Ｎｏｎ￣ｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ 　 非甾体类抗炎药
　 Ｐ￣ｇｐ 　 Ｐ￣ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ 　 Ｐ￣糖蛋白
　 ＰＩＣＯ 　 Ｐａｔｉｅｎｔ / Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎꎬ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎꎬ Ｏｕｔｃｏｍｅ 　 患者 / 人群ꎬ干预ꎬ比较ꎬ结果
　 ＲＣＴ 　 Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ 　 随机对照试验
　 ＲＩＧＨＴ 　 Ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ Ｉｔｅｍｓ ｆｏｒ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ Ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ 　 医疗保健实践指南报告项目
　 ＲＯＢ 　 Ｒｉｓｋ ｏｆ ｂｉａｓ 　 偏倚风险
　 ＳＧＬＴ￣２ 　 Ｓｏｄｉｕｍ￣ｇｌｕｃｏｓｅ ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ￣２ 　 钠￣葡萄糖协同转运蛋白 ２
　 ＵＲＡＴ￣１ 　 Ｕｒａｔｅ ａｎｉｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ １ 　 尿酸盐离子转运体￣１
　 ＵＵＥ 　 Ｕｒｉｎａｒｙ ｕｒａｔｅ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ 　 尿尿酸排泄

　 　 指南指导委员会、共识专家组和制订工作组名单(按汉语拼音排

序)
指导委员会:陈耀龙(兰州大学基础医学院循证医学中心 / ＧＲＡＤＥ

中国中心)ꎻ母义明(解放军总医院第一医学中心)ꎻ滕卫平(中国医科

大学附属第一医院)ꎻ赵家军(山东省立医院)
指南共识专家组:陈刚(福建省立医院)ꎻ陈康(解放军总医院第一

医学中心)ꎻ成志锋(哈尔滨医科大学附属第四医院)ꎻ冯哲(解放军总

医院第一医学中心)ꎻ何兰杰[山东大学齐鲁医院(青岛)]ꎻ赖晓阳(南
昌大学第二附属医院)ꎻ李长贵(青岛大学附属医院)ꎻ李全民(火箭军

特色医学中心)ꎻ李裕明(华中科技大学同济医学院附属协和医院)ꎻ林
淑芃(解放军总医院第一医学中心)ꎻ林孝义(中国台湾台北振兴医

院)ꎻ刘建萍(南昌大学第二附属医院)ꎻ刘建英(南昌大学第一附属医

院)ꎻ吕朝晖(解放军总医院第一医学中心)ꎻ彭艾(同济大学附属第十

人民医院)ꎻ冉兴无(四川大学华西医院)ꎻ邵加庆(东部战区总医院)ꎻ
王清(吉林大学中日联谊医院)ꎻ王应灯(上海交通大学医学院附属第九

人民医院)ꎻ魏枫(内蒙古科技大学包头医学院第一附属医院)ꎻ伍沪生

(北京积水潭医院)ꎻ谢超(北京大学第三医院)ꎻ阎德文(深圳大学第一

附属医院)ꎻ杨涛(南京医科大学第一附属医院)ꎻ姚勇利(青海省人民

医院)ꎻ尹慧勇(中国科学院上海营养与健康研究所)ꎻ张楚(浙江大学

医学院附属杭州市第一人民医院)ꎻ张红(中南大学湘雅二医院)ꎻ张栩

(山东省立医院)ꎻ周京国(成都医学院第一附属医院)ꎻ朱筠(广东省深

圳市宝安人民医院集团)ꎻ祝开思(中国人民解放军第 ３０５ 医院)
指南制订工作组:白雪山(青岛大学附属医院)ꎻ陈海冰(上海市第

六人民医院)ꎻ崔凌凌(青岛大学附属医院)ꎻ戴宇翔(复旦大学附属中

山医院)ꎻ李鑫德(青岛大学附属医院)ꎻ刘振(青岛大学附属医院)ꎻ罗
旭飞(兰州大学公共卫生学院)ꎻ孙明姝(青岛大学附属医院)ꎻ孙瑞霞

(青岛大学附属医院)ꎻ滕晓春(中国医科大学附属第一医院)ꎻ王灿(青
岛大学附属医院)ꎻ徐承富(浙江大学医学院附属第一医院)ꎻ徐浣白

(上海交通大学附属第一人民医院)
执笔:李长贵、吕朝晖、孙明姝、陈耀龙
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Ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ( Ｏｘｆｏｒｄ)ꎬ ２０１９ꎬ ｐｉｉ: ｋｅｚ４７６. ＤＯＩ: １０.
１０９３ / ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ / ｋｅｚ４７６.

[７] Ｍｉｋｕｌｓ ＴＲꎬ Ｓａａｇ ＫＧ. Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｇｏｕｔ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ
Ｏｐｉｎ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２００６ꎬ １８ ( ２): １９９￣２０３. ＤＯＩ: １０. １０９７ / ０１. ｂｏｒ.
００００２０９４３５.８９７２０.７ｃ.

[８] Ｋｕｏ ＣＦꎬ Ｇｒａｉｎｇｅ ＭＪꎬ Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｏｕｔ:
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１５ꎬ
１１(１１):６４９￣６６２. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｎｒｒｈｅｕｍ.２０１５.９１.

[９] Ｆｏｒｄ ＥＳꎬ Ｌｉ Ｃꎬ Ｃｏｏｋ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｍｏｎｇ ＵＳ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ [ Ｊ ] .
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２００７ꎬ １１５ ( １９ ): ２５２６￣２５３２. ＤＯＩ: １０. １１６１ /
ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ.１０６.６５７６２７.

[１０] Ｌｉｕ Ｒꎬ Ｈａｎ Ｃꎬ Ｗｕ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｇｏｕｔ ｉｎ
ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ ｆｒｏｍ ２０００ ｔｏ ２０１４: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣
ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔꎬ ２０１５ꎬ２０１５:７６２８２０. ＤＯＩ: １０. １１５５ /
２０１５ / ７６２８２０.

[１１] 孟娟ꎬ 袁晓旭ꎬ 明昕ꎬ等.原发性痛风患者治疗依从性及达标率调

查研究[ Ｊ] . 中华全科医师杂志ꎬ ２０１８ꎬ１７ ( ４):２８１￣２８５. ＤＯＩ:
１０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１６７１￣７３６８.２０１８.０４.００９.

[１２] 章璐ꎬ 赵孟君ꎬ 周惠琼ꎬ 等. 痛风诊治现状调查[ Ｊ] . ２０１１ꎬ５(２):
４２７￣４３０. ＤＯＩ: １０.３８７７ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１６７４￣０７８５.２０１１.０２.０２２.

[１３] Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｙａｎｇ Ｋꎬ Ｎｏｒｒｉｓ ＳＬ. Ｍａｎａｇｉｎｇ ｃｏｎｆｌｉｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｅｓｔ ｉｎ ｐｒａｃｔｉｃｅ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｐａｎｅｌｓ [ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０１７ꎬ ３１８ ( ９): ８６６￣８６７. ＤＯＩ: １０.
１００１ / ｊａｍａ.２０１７.９６７２.

[１４] Ｋｈａｎｎａ Ｄꎬ Ｆｉｔｚｇｅｒａｌｄ ＪＤꎬ Ｋｈａｎｎａ ＰＰꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１２ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ. Ｐａｒｔ １: ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｎｏｎｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｔｏ
ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｅ Ｒｅｓ (Ｈｏｂｏｋｅｎ)ꎬ ２０１２ꎬ６４ ( １０):
１４３１￣１４４６. ＤＯＩ: １０.１００２ / ａｃｒ.２１７７２.

[１５] Ｋｈａｎｎａ Ｄꎬ Ｋｈａｎｎａ ＰＰꎬ Ｆｉｔｚｇｅｒａｌｄ ＪＤꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１２ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ. Ｐａｒｔ ２: ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ
ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｇｏｕｔｙ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｅ
Ｒｅｓ ( Ｈｏｂｏｋｅｎ)ꎬ ２０１２ꎬ ６４ ( １０): １４４７￣１４６１. ＤＯＩ: １０. １００２ / ａｃｒ.
２１７７３.

[１６] Ｎｅｏｇｉ Ｔꎬ Ｊａｎｓｅｎ ＴＬꎬ Ｄａｌｂｅｔｈ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１５ Ｇｏｕｔ Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ
Ｃｒｉｔｅｒｉａ: ａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ / Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｌｅａｇｕｅ
Ａｇａｉｎｓｔ Ｒｈｅｕｍａｔｉｓｍ ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ
２０１５ꎬ６７(１０):２５５７￣２５６８. ＤＯＩ: １０.１００２ / ａｒｔ.３９２５４.

[１７] Ｒｉｃｈｅｔｔｅ Ｐꎬ Ｄｏｈｅｒｔｙ Ｍꎬ Ｐａｓｃｕａｌ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１６ ｕｐｄａｔｅｄ ＥＵＬＡＲ
ｅｖｉｄｅｎｃｅ￣ｂａｓｅｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ[ Ｊ] . Ａｎｎ
Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１７ꎬ７６(１):２９￣４２. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１６￣
２０９７０７.

[１８] Ｙｕ ＫＨꎬ Ｃｈｅｎ ＤＹꎬ Ｃｈｅｎ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ ａｎｄ
ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ: Ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｉｎ Ｔａｉｗａｎ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｒｈｅｕｍ
Ｄｉｓꎬ ２０１８ꎬ２１(４):７７２￣７８７. ＤＯＩ: １０.１１１１ / １７５６￣１８５Ｘ.１３２６６.

[１９] 高尿酸血症相关疾病诊疗多学科共识专家组. 中国高尿酸血症相

关疾病诊疗多学科专家共识[ Ｊ] . 中华内科杂志ꎬ ２０１７ꎬ５６(３):
２３５￣２４８. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０５７８￣１４２６.２０１７.０３.０２１.

[２０] 中华医学会风湿病学分会.２０１６ 中国痛风诊疗指南[Ｊ] . 中华内科

杂志ꎬ ２０１６ꎬ ５５ ( １１): ８９２￣８９９. ＤＯＩ: １０. ３７６０ / ｃｍａ. ｊ. ｉｓｓｎ. ０５７８￣

１４２６.２０１６.１１.０１９.
[２１] 中国医师协会肾脏内科医师分会.中国肾脏疾病高尿酸血症诊治

的实践指南(２０１７ 版) [ Ｊ] . 中华医学杂志ꎬ ２０１７ꎬ２５(９７):１９２７￣
１９３６. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０３７６￣２４９１.２０１７.２５.００３.

[２２] 中华医学会内分泌学分会. 高尿酸血症和痛风治疗的中国专家共

识[Ｊ] . 中华内分泌代谢杂志ꎬ ２０１３ꎬ２９(１１):９１３￣９２０. ＤＯＩ: １０.
３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.１０００￣６６９９.２０１３.１１.００１

[２３] 中国医师协会心血管内科医师分会ꎬ中国医师协会循证医学专业

委员会.无症状高尿酸血症合并心血管疾病诊治建议中国专家共

识[Ｊ] . 中国当代医药ꎬ ２００９ꎬ１６(２４):４￣８. ＤＯＩ: １０. ３９６９ / ｊ. ｉｓｓｎ.
１６７４￣４７２１.２００９.２４.００３.

[２４] Ｃｈｏｉ ＨＫꎬ ＡｔｋｉｎｓｏｎＫꎬ Ｋａｒｌｓｏｎ ＥＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ｗｅｉｇｈｔ ｃｈａｎｇｅꎬ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ｄｉｕｒｅｔｉｃ ｕｓｅꎬ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇｏｕｔ ｉｎ ｍｅｎ: ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈ
ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄꎬ ２００５ꎬ１６５( ７):
７４２￣７４８. ＤＯＩ: １０.１００１ / ａｒｃｈｉｎｔｅ.１６５.７.７４２.

[２５] Ｎｉｅｌｓｅｎ ＳＭꎬ Ｂａｒｔｅｌｓ ＥＭꎬ Ｈｅｎｒｉｋｓｅｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｆｏｒ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ
ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｇｏｕｔ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｓｔｕｄｉｅｓ[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１７ꎬ７６ ( １１):１８７０￣１８８２. ＤＯＩ: １０.
１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１７￣２１１４７２

[２６] Ｗａｎｇ Ｍꎬ Ｊｉａｎｇ ＸꎬＷｕＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｌｃｏｈｏｌ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ
ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇｏｕｔ [ Ｊ ] . Ｃｌｉｎ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１３ꎬ ３２ ( １１ ): １６４１￣
１６４８. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１００６７￣０１３￣２３１９￣ｙ.

[２７] Ｊａｍｎｉｋ Ｊꎬ Ｒｅｈｍａｎ Ｓꎬ Ｍｅｊｉａ ＳＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒｕｃｔｏｓｅ ｉｎｔａｋｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇｏｕｔ
ａｎｄ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｉｅｓ[Ｊ] . ＢＭＪ Ｏｐｅｎꎬ ２０１６ꎬ６(１０):ｅ０１３１９１. ＤＯＩ: １０.１１３６ /
ｂｍｊｏｐｅｎ￣２０１６￣０１３１９１.

[２８] Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｌｉｎ Ｌꎬ Ｌｉｕ Ｈ. Ａｃｕｔｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｏｙ ａｎｄ ｓｏｙ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｏｎ ｓｅｒｕｍ
ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｈｅａｌｔｈｙ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｎ[Ｊ] . Ａｓｉａ Ｐａｃ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｎｕｔｒꎬ ２０１８ꎬ ２７ ( ６): １２３９￣１２４２. ＤＯＩ: １０. ６１３３ / ａｐｊｃｎ. ２０１８１１ ＿ ２７
(６) .００１０.

[２９] Ｙｉｎ Ｒꎬ Ｌｉ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｔｅ ｏｆ ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏ ｕｒａｔｅ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｙ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇｏｕｔ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ
[Ｊ] . ＢＭＪ Ｏｐｅｎꎬ ２０１８ꎬ ８ ( ４): ｅ０１７５４２. ＤＯＩ: １０. １１３６ / ｂｍｊｏｐｅｎ￣
２０１７￣０１７５４２.

[３０] Ｄｏｈｅｒｔｙ Ｍꎬ Ｊｅｎｋｉｎｓ Ｗꎬ Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｃｏｓｔ￣
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｎｕｒｓｅ￣ｌｅｄ ｃａｒｅ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｎｇａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ａ ｔｒｅａｔ￣ｔｏ￣ｔａｒｇｅｔ ｕｒａｔｅ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｖｅｒｓｕｓ ｕｓｕａｌ ｃａｒｅ ｆｏｒ
ｇｏｕｔ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１８ꎬ３９２(１０１５６):
１４０３￣１４１２. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(１８)３２１５８￣５.

[３１] Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｗｅｉ Ｙꎬ Ｋｏｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｕｒａｔｅ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ
ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ｏｎ ｓｌｏｗｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ: ａ ｍｅｔａ￣
ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｊ Ｒｅｎ Ｎｕｔｒꎬ ２０１３ꎬ２３( ５):３８９￣３９６. ＤＯＩ: １０. １０５３ / ｊ.
ｊｒｎ.２０１２.０８.００５.

[３２] Ａｇａｒｗａｌ Ｖꎬ Ｈａｎｓ Ｎꎬ Ｍｅｓｓｅｒｌｉ ＦＨ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｌｌｏｐｕｒｉｎｏｌ ｏｎ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ
( Ｇｒｅｅｎｗｉｃｈ )ꎬ ２０１３ꎬ １５ ( ６ ): ４３５￣４４２. ＤＯＩ: １０. １１１１ / ｊ. １７５１￣
７１７６.２０１２.００７０１.ｘ.

[３３] Ｎｅｏｇｉ Ｔꎬ Ｊａｎｓｅｎ ＴＬꎬ Ｄａｌｂｅｔｈ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１５ Ｇｏｕｔ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ:
ａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ / Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｌｅａｇｕｅ Ａｇａｉｎｓｔ
Ｒｈｅｕｍａｔｉｓｍ ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ [ Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１５ꎬ ７４
(１０):１７８９￣１７９８. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１５￣２０８２３７.

[３４] 王飞跃ꎬ 李长贵ꎬ国元元ꎬ等. 平行高特:基于 ＡＣＰ 的平行痛风诊

疗系统框架 [ Ｊ] . 模式识别与人工智能ꎬ ２０１７ꎬ３０ ( １２):１０５７￣
１０６８. ＤＯＩ: １０.１６４５１ / ｊ.ｃｎｋｉ.ｉｓｓｎ１００３￣６０５９.２０１７１２００１.

[３５] Ｐｕｉｇ ＪＧꎬ Ｂｅｌｔｒａｎ ＬＭꎬ Ｍｅｊｉａ￣Ｃｈｅｗ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｇｏｕｔ [ Ｊ ] . Ｎｕｃｌｅｏｓｉｄｅｓ
Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓ Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄｓꎬ ２０１６ꎬ ３５ ( １０￣１２ ): ５１７￣５２３. ＤＯＩ: １０.
１０８０ / １５２５７７７０.２０１５.１１２４９９９.

[３６] Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ Ｄｏｈｅｒｔｙ Ｍꎬ Ｐａｓｃｕａｌ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. ＥＵＬＡＲ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｂａｓｅｄ
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｇｏｕｔ. Ｐａｒｔ Ｉ: Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ. Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ａ ｔａｓｋ ｆｏｒｃｅ ｏｆ ｔｈｅ
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Ｓｔａｎｄｉｎｇ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｆｏｒ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｓｔｕｄｉｅｓ Ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ (ＥＳＣＩＳＩＴ)[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２００６ꎬ６５(１０):１３０１￣
１３１１. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ａｒｄ.２００６.０５５２５１.

[３７] 李谦华ꎬ梁锦坚ꎬ陈梁欣ꎬ等. 年轻起病的痛风患者的临床特点及

尿酸排泄特征分析[ Ｊ] . 中华内科杂志ꎬ ２０１８ꎬ５７(３):１８５￣１９０.
ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０５７８￣１４２６.２０１８.０３.００７.

[３８] Ｉｃｈｉｄａ Ｋꎬ Ｍａｔｓｕｏ Ｈꎬ Ｔａｋａｄａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｔｒａ￣ｒｅｎａｌ ｕｒａｔｅ
ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０１２ꎬ
３:７６４. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｎｃｏｍｍｓ１７５６.

[３９] Ｇｒａｆ ＳＷꎬ Ｗｈｉｔｔｌｅ ＳＬꎬ Ｗｅｃｈａｌｅｋａｒ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｓｔｒａｌｉａｎ ａｎｄ Ｎｅｗ
Ｚｅａｌａｎｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ:
ｉｎｔｅｇｒａｔｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｔ ｏｐｉｎｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ３ｅ
Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１５ꎬ １８ ( ３): ３４１￣３５１. ＤＯＩ: １０.
１１１１ / １７５６￣１８５Ｘ.１２５５７.

[４０] Ｓｉｖｅｒａ Ｆꎬ Ａｎｄｒｅｓ Ｍꎬ Ｃａｒｍｏｎａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ￣ｂａｓｅｄ
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ: ｉｎｔｅｇｒａｔｉｎｇ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｔ ｏｐｉｎｉｏｎ ｏｆ ａ ｂｒｏａｄ ｐａｎｅｌ ｏｆ
ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｉｓｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ３ｅ ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ[Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１４ꎬ７３(２):
３２８￣３３５. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１３￣２０３３２５.

[４１] Ｙａｍａｎａｋａ Ｈꎬ Ｊａｐａｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇｏｕｔ ａｎｄ Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄ
Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｊａｐａｎｅｓｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ
ａｎｄ ｇｏｕｔ: ｓｅｃｏｎｄ ｅｄｉｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｎｕｃｌｅｏｓｉｄｅｓ Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓ Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄｓꎬ
２０１１ꎬ３０(１２):１０１８￣１０２９. ＤＯＩ: １０.１０８０ / １５２５７７７０.２０１１.５９６４９６.

[４２] Ｋｏｄａｍａ Ｓꎬ Ｓａｉｔｏ Ｋꎬ Ｙａｃｈｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ
ａｃｉｄ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２００９ꎬ３２
(９):１７３７￣１７４２. ＤＯＩ: １０.２３３７ / ｄｃ０９￣０２８８.

[４３] Ｋｉｍ ＳＹꎬ Ｇｕｅｖａｒａ ＪＰꎬ Ｋｉｍ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ
ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｅ Ｒｅｓ
(Ｈｏｂｏｋｅｎ)ꎬ ２０１０ꎬ６２(２):１７０￣１８０. ＤＯＩ: １０.１００２ / ａｃｒ.２００６５.

[４４] Ｓｈｉｏｚａｗａ Ａꎬ Ｓｚａｂｏ ＳＭꎬ ＢｏｌｚａｎｉＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｉｎｃｉｄｅｎｔ ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｇｏｕｔ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ｊ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ
２０１７ꎬ４４(３):３８８￣３９６. ＤＯＩ: １０.３８９９ / ｊｒｈｅｕｍ.１６０４５２.

[４５] Ｋｏｊｉｍａ Ｓꎬ Ｍａｔｓｕｉ Ｋꎬ Ｈｉｒａｍｉｔｓｕ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｂｕｘｏｓｔａｔ ｆｏｒ Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｄ
ＣａＲｄｉｏｒｅｎｏｖａｓｃｕｌａｒ Ｅｖｅｎｔｓ ＰｒＥｖＥｎｔｉｏｎ ＳｔｕＤｙ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ ２０１９ꎬ
４０(２２):１７７８￣１７８６. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｅｕｒｈｅａｒｔｊ / ｅｈｚ１１９.

[４６] Ｈａｍｂｕｒｇｅｒ Ｍꎬ Ｂａｒａｆ ＨＳꎬ Ａｄａｍｓｏｎ ＴＣ ３ｒｄꎬ ｅｔ ａｌ. ２０１１
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ ａｎｄ
ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ[ Ｊ] . Ｐｈｙｓ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄꎬ ２０１１ꎬ ３９ ( ４): ９８￣１２３. ＤＯＩ:
１０.３８１０ / ｐｓｍ.２０１１.１１.１９４６.

[４７] Ｔｈｅ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｔｅｘａｓ ａｔ Ａｕｓｔｉｎꎬ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｎｕｒｓｉｎｇꎬ Ｆａｍｉｌｙ Ｎｕｒｓｅ
Ｐｒａｃｔｉｔｉｏｎｅｒ Ｐｒｏｇｒａｍ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｉｔｉａｌ ｇｏｕｔ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ. Ａｕｓｔｉｎ
(ＴＸ): Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｔｅｘａｓ ａｔ Ａｕｓｔｉｎꎬ Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｎｕｒｓｉｎｇ [ ＥＢ / ＯＬ]ꎬ
２００９ꎬ Ｍａｙꎬ ９ｐ. ｈｔｔｐ: / / ｇ￣ｉ￣ｎ. ｎｅｔ / ｌｉｂｒａｖｙ / ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ￣ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ￣
ｌｉｂｒａｒｙ / ＠ ＠ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ￣ｓｅａｒｃｈ＿ｒｅｓｕｌｔｓ? ｔｙｐｅ ＝ ｂａｓｉｃ＆ｂａｓｉｃ￣ｓｅａｒｃｈａｂｌｅ￣
ｔｅｘｔ ＝ ｇｏｕｔ.

[４８] Ｐｅｒｅｚ￣Ｒｕｉｚ Ｆꎬ Ｓｃｈｌｅｓｉｎｇｅｒ Ｎ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ [ Ｊ ]. Ｓｃａｎｄ Ｊ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２００８ꎬ３７(２):８１￣８９. ＤＯＩ: １０.１０８０ / ０３００９７４０７０１８６７３７２.

[４９] Ｈｕｉ Ｍꎬ Ｃａｒｒ Ａꎬ Ｃａｍｅｒｏｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ [ Ｊ] . Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ( Ｏｘｆｏｒｄ)ꎬ
２０１７ꎬ５６(７):ｅ１￣ｅ２０. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ / ｋｅｘ１５６.

[５０] Ｓｈｏｊｉ Ａꎬ Ｙａｍａｎａｋａ Ｈꎬ Ｋａｍａｔａｎｉ Ｎ. Ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｕｒａｔｅ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ａｔｔａｃｋｓ ｏｆ ｇｏｕｔｙ
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｇｏｕｔｙ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ
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ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇｏｕｔ[ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｒｅｕｍａｔｏｌ Ｐｏｒｔꎬ ２０１４ꎬ
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ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｒｅｐꎬ
２００６ꎬ８(３):２２４￣２３０.

[９２] Ｔｏｎｎｅｉｊｃｋ Ｌꎬ Ｍｕｓｋｉｅｔ ＭＨＡꎬ Ｓｍｉｔｓ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ａｎｄ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ
ｋｉｄｎｅｙ ｃｌｅａｒａｎｃｅ: Ｐｏｓｔ￣ｈｏｃ ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｆ ｆｏｕｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ[Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１８ꎬ２０(５):１２３５￣１２４５. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１３２２３.

[９３] ＭａｃＦａｒｌａｎｅ ＬＡꎬ Ｌｉｕ ＣＣꎬ Ｓｏｌｏｍｏｎ ＤＨ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｉｎｓｕｌｉｎ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｍａｔｃｈｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ ] . Ｓｅｍｉｎ Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍꎬ
２０１５ꎬ４４(５):５９２￣５９６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｓｅｍａｒｔｈｒｉｔ.２０１４.１０.００８.

[９４] Ｂｕｒｓｉｌｌ Ｄꎬ Ｔａｙｌｏｒ ＷＪꎬ Ｔｅｒｋｅｌｔａｕｂ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｂａｓｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｅｌｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｇｏｕｔ: Ａ ｃｏｎｔｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ
ｍｅｄｉｃａｌ ｊｏｕｒｎａｌｓ [ Ｊ] . Ｓｅｍｉｎ Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍꎬ ２０１８ꎬ４８ ( ３): ４５６￣
４６１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｓｅｍａｒｔｈｒｉｔ.２０１８.０３.０１７.

[９５] Ｂｕｒｓｉｌｌ Ｄꎬ Ｔａｙｌｏｒ ＷＪꎬ Ｔｅｒｋｅｌｔａｕｂ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｏｕｔꎬ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａꎬ ａｎｄ
ｃｒｙｓｔａｌ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｎｅｔｗｏｒｋ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ ｌａｂｅｌｓ
ａｎｄ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｅｌｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｇｏｕｔ [ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｅ Ｒｅｓ
(Ｈｏｂｏｋｅｎ)ꎬ ２０１９ꎬ７１(３):４２７￣４３４. ＤＯＩ: １０.１００２ / ａｃｒ.２３６０７.

[９６] Ｂｒｏｕｗｅｒｓ ＭＣꎬ Ｋｈｏ ＭＥꎬ Ｂｒｏｗｍａｎ ＧＰꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＧＲＥＥ ＩＩ: ａｄｖａｎｃｉｎｇ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ｃａｒｅ[ Ｊ] . Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０１０ꎬ ６３ ( １２ ): １３０８￣１３１１. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ.
ｊｃｌｉｎｅｐｉ.２０１０.０７.００１.

[９７] Ｊａｅｓｃｈｋｅ Ｒꎬ Ｇｕｙａｔｔ ＧＨꎬ Ｄｅｌｌｉｎｇｅｒ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｓｅ ｏｆ ＧＲＡＤＥ ｇｒｉｄ ｔｏ
ｒｅａｃｈ ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ ｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｗｈｅｎ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｉｓ
ｅｌｕｓｉｖｅ[Ｊ] . ＢＭＪꎬ ２００８ꎬ３３７:ａ７４４. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ｂｍｊ.ａ７４４.

[９８] Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｙａｎｇ Ｋꎬ Ｍａｒｕｓｉｃ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｔｏｏｌ ｆｏｒ ｐｒａｃｔｉｃｅ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ｃａｒｅ: ｔｈｅ ＲＩＧＨＴ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ[Ｊ] . Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄꎬ
２０１７ꎬ１６６(２):１２８￣１３２. ＤＯＩ: １０.７３２６ / Ｍ１６￣１５６５.

[９９] Ｓｈｅａ ＢＪꎬ Ｇｒｉｍｓｈａｗ ＪＭꎬＷｅｌｌｓ ＧＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ＡＭＳＴＡＲ: ａ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｔｏｏｌ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｉｃａｌ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗｓ[ Ｊ] . ＢＭＣ Ｍｅｄ Ｒｅｓ Ｍｅｔｈｏｄｏｌꎬ ２００７ꎬ７:１０. ＤＯＩ: １０.１１８６ /
１４７１￣２２８８￣７￣１０.

[１００] Ｓｃｈｕｎｅｍａｎｎ ＨＪꎬ Ｍｕｓｔａｆａ Ｒꎬ Ｂｒｏｚｅｋ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＧＲＡＤＥ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ:
１６. ＧＲＡＤＥ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｔｏ ｄｅｃｉｓｉｏｎ ｆｒａｍｅｗｏｒｋｓ ｆｏｒ ｔｅｓｔｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ａｎｄ ｐｕｂｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ [ Ｊ ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌꎬ ２０１６ꎬ ７６: ８９￣
９８. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｃｌｉｎｅｐｉ.２０１６.０１.０３２.

(收稿日期:２０１９￣１０￣１４)
(本文编辑:周丽斌)
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