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[摘要] 痛风是由单钠尿酸盐结晶沉积引起的炎性关节病，近年来其患病率与疾病负担持续上升，具有显著的地区、

族群与社会人口学异质性。痛风总体患病率为不足 1% 至 6.8% 不等，发病率为 0.58~2.89 例/千人年，并呈现出发病年龄前

移和疾病负担老龄化加剧并存的趋势。除高尿酸血症外，痛风的发生发展还与多重危险因素相关：包括年龄、性别和遗

传等不可改变性危险因素，以及高尿酸血症、肥胖、膳食、共病和药物等可改变性危险因素。综合梳理痛风流行病学特

征及其危险因素，有助于构建以全生命周期管理为核心的风险分层与综合防治策略，为精准干预研究提供方向。
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[Abstract] Gout is an inflammatory arthropathy caused by the deposition of monosodium urate (MSU) crystals in and around 

joints. In recent years, both its prevalence and disability burden have continued to rise, with marked heterogeneity across regions, 

ethnic groups, and sociodemographic strata. Overall, the reported prevalence of gout is approximately <1% to 6.8%, and the incidence 

is about 0.58 to 2.89 per 1,000 person-years. Notably, two demographic trends appear to coexist: an increasing burden among older 

adults and a shift toward an earlier age of onset in some populations. Beyond hyperuricemia, the onset and progression of gout are also 

associated with multidimensional risk determinants. These include non-modifiable factors such as age, sex, and genetic susceptibility, 

as well as modifiable factors such as hyperuricemia, obesity, dietary exposures, comorbid conditions, and medication-related 

influences. A comprehensive synthesis of the epidemiological characteristics and risk factors of gout can support the development of 

risk stratification and integrated prevention-and-control strategies centered on life-course management, and can also inform 

directions for precision interventions and locally relevant evidence-based research.
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痛风是由单钠尿酸盐(monosodium urate，MSU)结晶在关节、肌腱及周围组织沉积所致的炎性关节疾病，

高尿酸血症是其发生、发展最重要的危险因素。痛风的治疗策略是长期降尿酸治疗，以降低血尿酸水平、溶

解尿酸盐结晶、预防痛风发作。全球范围内痛风的患病率与疾病负担仍呈持续攀升的趋势，导致这一现象的

原因与疾病知晓率、治疗率和达标率均较低密切相关[1-2]。2021年全球疾病、伤害和风险负担(Global Burden of 
Diseases，Injuries，and Risk Factors Study，GBD)研究显示，全球痛风新增病例超过940万，患病人数接近5700
万[3]，该病已成为亟待解决的全球性公共卫生挑战。流行病学研究亦显示，痛风的发生涉及多种危险因素的
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相互作用，包括不可变因素(如年龄、性别和遗传等)和可变因素(如高尿酸血症、肥胖、膳食、共病以及药物

等)，深入了解这些危险因素对制定疾病管理策略至关重要。本文围绕痛风的全球及中国流行病学特征、年

龄、性别及遗传等不可变的危险因素，以及高尿酸血症、肥胖、乙醇摄入、膳食、药物和共病等可控危险因

素，针对全生命周期综合防治策略进行阐述，旨在为临床风险识别、分层管理与公共卫生干预提供循证

依据。

1　痛风流行病学特征

痛风患病率和发病率因疾病定义、研究人群和方法不同而呈现显著的异质性，其诊断金标准为：具有典

型临床表现且关节滑液分析可见单尿酸钠结晶或痛风石。然而，因有创检查的局限性，临床实践中应用了多

种诊断标准，如罗马标准、纽约标准、美国风湿病学会(American College of Rheumatology，ACR)标准，以及

2015年ACR/欧洲抗风湿病联盟(European League Against Rheumatism，EULAR)标准。受人口结构变迁、危险因

素叠加及生活方式转变的共同驱动，全球发病率与患病率呈持续上升态势，并表现出显著的社会人口学异质

性，总体患病率为不足1%至6.8%不等，发病率为0.58~2.89例/千人年[1]。

1.1　全球疾病负担与趋势　全球痛风疾病负担正处于快速增长期。GBD 2021数据显示，2020年全球痛风患

病人数约5580万(95% UI 4440万~6980万)，年龄标化患病率约为659.3/10万，较1990年上升22.5%；男性患病

率约为女性的3.26倍，且随年龄增长呈显著上升趋势[3]。在疾病负担方面，2020年全球痛风年龄标化伤残损

失寿命年(YLDs)率约为20.5/10万。归因分析证实了代谢紊乱的主导地位，高体重指数(body mass index，BMI)
及肾功能损害分别贡献了约34.3%、11.8%的YLDs[3]。预测模型显示，至2050年全球痛风患者预计将增至9580
万，增幅超70%[4]。

1.2　地区与族群异质性　痛风的流行分布呈现显著的地理、区域及族群聚集性等特征。环太平洋区域[5]及发

达国家为高发区，发展中国家患病率低。如欧洲与北美地区患病率为 1%~4%[1]，希腊患病率最高达 4.75%[6]。

部分发展中国家虽基数较低，但正处于快速上升期[1]。特定族群表现出极高的遗传易感性，校正年龄及性别

后，新西兰毛利人及太平洋岛裔患病风险约为欧洲裔人群的3倍[7]；澳大利亚原住民不仅患病率高(3.8%)，且

重症痛风石占比更高[8]。美国国家健康和营养调查(National Health and Nutrition Examination Survey，NHANES)
数据显示，在调整贫困、饮食质量及BMI等协变量后，族群间患病率差异显著缩小，提示环境与肥胖是族群

差异的关键因素[9]。

1.3　中国流行病学特征　伴随快速城市化、人口老龄化及生活方式转变，中国痛风的患病率和发病率在近30
年呈持续上升趋势，并表现出显著的区域与人群异质性。GBD 2021数据显示，1990－2021年中国痛风年龄标

化患病率和发病率分别上升26.48%和23.74%，年均增幅分别为0.82%和0.73%，男性负担显著高于女性，且至

2050年仍将继续上升[3]。此外，Huang等[10]对1998–2019年的67项研究(超过39万受试者)进行的系统评价及

Meta分析显示，中国大陆一般人群痛风汇总患病率为1.6%(95%CI 1.2%~2.2%)，男性高于女性(1.9% vs. 0.5%，P
<0.001)；更重要的是，按时间分层分析显示，中国大陆痛风患病率在 1995－1999年期间每年持续升高 0.2%，

至 2015－2019 年期间已达 3.2%，其中男性由 2000－2004 年的 0.6% 升高至 2015－2019 年的 3.7%，女性由 0.1%
升高至 1.2%，提示过去 20余年我国痛风患病率呈持续、渐进性增高。一项纳入 2000－2014年 44项研究的系

统评价亦显示，中国大陆痛风总患病率为 1.1%(95%CI 0.7%~1.5%)[11]；另一项覆盖中国大陆 31 个省份、纳入

78 130名成年人的TIDE全国横断面调查(thyroid disease，iodine status，and diabetes national epidemiological survey，
TIDE)研究显示，2015－2017年中国成年人痛风加权患病率已达 3.2%，其中男性为 4.4%，女性为 2.0%[12]。前

瞻性资料同样支持我国痛风负担正在累积：慢性病前瞻性研究/嘉道理生物样本库(China Kadoorie Biobank，
CKB)队列纳入2004年－2008年51.2万中国30~79岁成人的前瞻性队列研究(中位随访12年)显示，基于电子健

康记录识别的痛风发病率为23.4/10万人年，且男性、老年人群及不同地区之间差异明显[13]。在区域分布上，

中国大陆不同地区差异显著。有研究显示，西北地区总患病率最低(0.8%)，西南地区最高(5.0%)[10]；拉萨市

区成人(9.85%)[14]及云南布朗族男性(16.13%)[15]患病率处于高位；而上海社区(0.92%)[16]与北川羌族(0.99%)[17]患

病率相对较低。来自沿海发达地区如浙江宁波(2.16%)[18]、舟山(5.23%)[19]、香港特区(2.92%)[20]及中国台湾地

区原住民(10.42%)[21]的资料显示，遗传背景、海拔环境、饮食结构与代谢危险因素的交互，共同形成了不同

地区和人群的痛风流行格局。
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2　痛风不可改变性危险因素

2.1　年龄及性别　痛风的患病率随年龄增加逐渐增高，女性的这种变化以绝经为节点更为显著，在 80岁以

上人群中达11%~13%；然而，痛风发病率具有明显的性别差异，男性发病率为女性的3~10倍[22]。值得注意的

是，尽管痛风患病率随年龄增加而增高，但近年发病的平均年龄呈年轻化趋势，疾病负担呈现“老龄化加

剧”与“发病年龄前移”并存的复杂局面。2021年≥65岁人群的年龄标化患病率及伤残调整寿命年(disability-
adjusted life years，DALYs)率均处高位，且预计至2050年将进一步攀升，老年男性负担约为女性的2倍[23]。青

少年人群的发病趋势亦不容忽视。GBD研究2021数据显示，近30年全球10~24岁人群年龄标化发病率及患病

率均呈上升趋势，东亚地区尤为明显[24]。针对中国儿童青少年的分析发现，社会人口指数(socio-demographic 
index，SDI)与 DALYs 呈“M”形关系(SDI 约为 0.75 时达峰值)，主要由代谢风险(36.8%)、肥胖(31.4%)和肾功

能障碍(7.6%)驱动[25]；需要警惕的是，尽管男性绝对患病率较高，但在东亚地区上述驱动因素对女性疾病负

担的归因率反而高于男性[25]，提示全生命周期管理节点需前移，重点干预青少年期的代谢风险，尤其不可忽

视女童。

2.2　遗传因素　痛风另一个关键且不可改变的危险因素是遗传因素，涵盖了从尿酸代谢到免疫激活的全过

程。。研究显示痛风具有显著的家族聚集性。其中，一项人群家系研究显示，一级亲属患病风险增加(男性RR=
1.91，95%CI 1.90~1.93；女性RR=1.97，95%CI 1.94~1.99)[26]，凸显了遗传背景在痛风发病中的作用。全基因组

关联研究(Genome-Wide Association Studies，GWAS)显著拓展了对痛风遗传学的认知，现已鉴定出超过370个与

痛风相关的基因位点[27-28]。这些GWAS鉴定的遗传位点主要与尿酸排泄不良及生成过多有关，核心涉及肾脏

和肠道的尿酸转运体。例如，溶质载体家族 2成员 9(solute carrier family 2 member 9，SLC2A9)编码主要位于肾

脏近端小管的葡萄糖转运蛋白 9(GLUT9)，负责尿酸与葡萄糖/果糖的交换，可通过影响近端小管尿酸转运/
重吸收而起作用[29]；而尿酸转运体ABCG2(ATP结合盒转运蛋白G 2，ATP-binding cassette subfamily G member 2)
的功能变异与肠道对尿酸的排泄能力下降有关。遗传效应亦呈现明显的年龄相关性，例如 ABCG2 基因

rs2231142位点突变与40岁前早发型痛风风险增加相关[30]。近年来，痛风GWAS研究由以尿酸稳态相关位点为

主的发现阶段，逐步走向对“高尿酸背景下炎症易感/症状化转化”的机制解析。Major等[28]基于260万人(其
中痛风120 295例)开展的多祖源及性别分层GWAS研究，在确认痛风与血尿酸水平具有高度遗传相关性(全基

因组遗传相关系数 rg≥0.89)时，还通过条件分析识别出 22个独立于血清尿酸的痛风风险位点，直接指向炎症

过程相关基因座[如白细胞介素(IL)1R1、IL1RN、IL6R]。这种非尿酸依赖的机制可概括为两个相互衔接的过

程：(1)炎症启动与放大：吞噬信号协同Toll样受体(TLR)等触发核因子-κB(NF-κB)通路，上调NOD样受体热

蛋白结构域相关蛋白 3(NLRP3)与白细胞介素-1β前体(pro-IL1β)等炎症小体组分及前体细胞因子表达，随后

“第二信号”由MSU晶体相关的细胞应激(如吞噬后溶酶体损伤、离子通量变化等)触发NLRP3炎症小体组装

并激活胱天蛋白酶-1(caspase-1)，促使 IL-1β成熟与释放，从而驱动急性发作；(2)免疫与表观遗传重塑：潜能

未定的克隆性造血(clonal hematopoiesis of indeterminate potential，CHIP)由造血干/祖细胞获得的体细胞驱动变

异所致，常涉及TET甲基胞嘧啶双加氧酶2(TET2)、DNA甲基转移酶3A(DNMT3A)等表观遗传调控基因，如

TET2相关的CHIP可放大MSU诱导的NLRP3依赖性 IL-1β反应，导致“免疫记忆”式的炎症高敏状态[31]，从

而解释了部分患者血尿酸水平不高但仍反复发作的临床现象。

3　痛风可控因素及证据强度

目前尚缺乏针对痛风的统一、可跨地区比较的人群归因风险估计，因此以下排序主要基于证据一致性、

效应量大小及可干预价值进行综合判断。从因果链条上看，高尿酸血症是痛风发生的直接且最关键的可干预

危险因素；在此基础上，其他可控暴露主要通过促进尿酸升高、尿酸盐结晶沉积或放大炎症反应而影响痛风

的发生风险。就现有证据的一致性、效应量大小及公共卫生干预价值而言，主要可控因素可大致排序为：高

尿酸血症>肥胖/内脏脂肪堆积>乙醇摄入>含果糖饮料及高嘌呤动物性饮食>不良整体膳食模式。其中，肥胖

和乙醇具有较明确的剂量-反应关系，且肥胖还获得孟德尔随机化及减重后风险下降等更接近因果推断的支

持；而部分共病和新兴暴露目前更多的是在观察性研究中存在相关性，尚不足以视为已确立的独立因果

因素。

3.1　高尿酸血症：最关键的可干预因素　流行病学资料显示，全球高尿酸血症患病率呈现出较强的地理区域

差异[1]，为 10.5%~21.4%不等[32-39]，部分低收入[40]和中等收入国家可更高，太平洋地区最高可达 71.6%[41]。在
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所有可控因素中，高尿酸血症与痛风的因果联系最直接、证据也最充分。高尿酸血症向痛风的转化具有明显

的剂量-效应关系和时间依赖性。一项纳入18 889名参与者、基于4个经典队列(ARIC、CARDIA、FHS Original
及 FHS Offspring)的个体参与者数据荟萃分析显示，基线血尿酸水平与痛风发病风险呈强非线性浓度依赖关

系，15 年累积发病率随基线血尿酸水平升高而明显增高：血尿酸<6 mg/dl 者仅为 1.1%(95%CI 0.9%~1.4%)，
8.0~8.9 mg/dl者升至 16.3%(95%CI 12.0%~20.5%)，而≥10 mg/dl者高达 49%(95%CI 31%~67%)[42]。值得注意的是，

即使血尿酸水平明显升高(≥10 mg/dl)，15 年内也仅近半数患者发展为临床痛风，提示如前所述的其他因素

(如遗传易感性、免疫炎症反应)在痛风发病机制中同样发挥重要作用。最近一项回顾性队列研究纳入以色列

Clalit 健康保险数据库中的 301 385 例基线无痛风的高尿酸血症患者(两次血尿酸>6.8 mg/dl)，中位随访 7.5 年

(2007－2022年)，结果发现高尿酸血症患者10年累积痛风发病率为5%，最高尿酸四分位组(Q4，平均血尿酸

8.62 mg/dl)中 13%的参与者在 10年内发展为痛风，年发病率为 1.3%[43]。规范性衰老研究显示，当血尿酸<7.0 
mg/dl、7.0~8.9 mg/dl 及≥9.0 mg/dl 时，痛风年发病率分别为 0.1%、0.5% 和 4.9%，且≥9.0 mg/dl 者 5 年累积发病

率可达22%[44]。上述研究提示，无症状高尿酸血症不仅是痛风最重要的上游危险因素，也是一级预防的核心

切入点，尤其对于血尿酸持续≥9.0 mg/dl的人群，应强化生活方式干预、危险因素管理与动态随访。

3.2　肥胖及内脏脂肪堆积：除高尿酸血症外证据最强、群体归因价值最高的上游因素　在其他可控暴露中，

肥胖是除高尿酸血症外证据最充分、公共卫生意义最突出的危险因素之一。现有研究显示，肥胖不仅与高尿

酸血症和痛风风险增高相关，还与早发痛风及治疗反应不佳密切相关。孟德尔随机化 (Mendelian 
randomization，MR)研究发现，儿童期肥胖可增加成年后的痛风易感性(IVW 法：OR=1.19，95%CI 1.06~1.34，
P=0.003)[45]。我国一项基于痛风临床中心 9754 例门诊患者的 10 年回顾性分析显示，相较于 2008－2012 年患

者，2013－2018年就诊患者中肥胖的比例由 32.6%上升至 37.7%，早发痛风(≤30岁)患者BMI更高，且肥胖更

常见(45.7% vs. 33.3%)[46]。值得注意的是，肥胖风险并不完全由BMI决定，内脏脂肪堆积可能更具临床意义。

以身体圆度指数(body roundness index，BRI)、内脏脂肪指数(visceral adiposity index，VAI)代表的内脏脂肪积聚

与更难控制的痛风亚型及降尿酸治疗抵抗相关[47-48]。MR分析也提示，腹部脂肪堆积与痛风发生风险增加相

关，而臀部脂肪分布可能具有一定的保护作用[49]。

此外，研究表明，胰岛素抵抗与肥胖存在协同效应，三酰甘油葡萄糖-体重指数(TyG-BMI)指数(三酰甘

油-葡萄糖指数×体重指数)每增加 20 个 U，痛风患病率即可增高 15%[50]。肥胖还可影响降尿酸药物治疗的预

后，肥胖痛风患者接受降尿酸治疗后的血尿酸达标率低于非肥胖患者(38.9% vs. 63.8%)[51]。更重要的是，减重

可带来明确获益。目标仿真试验研究显示，1年内体重下降≥10%与新发痛风风险降低(HR=0.73，95%CI 0.62~
0.86)及复发风险下降(HR=0.71，95%CI 0.60~0.84)有关[52]。因此，肥胖尤其是内脏脂肪堆积，应被视为痛风一

级预防和长期管理中优先干预的关键靶点。代谢/减重手术虽可能改善患者的长期代谢及结局，但术后早期

因血尿酸波动可能增加急性发作风险，须加强围手术期管理[53]。

3.3　乙醇摄入：剂量-反应关系明确，因果支持强于一般膳食因素　与一般膳食成分相比，乙醇摄入与痛风

风险的关联更稳定，且剂量-反应关系更明确，因此在可控因素中应单独强调。乙醇可通过促进ATP分解增加

嘌呤负荷、抑制肾脏排泄及增加外源性高嘌呤摄入等多条途径影响尿酸稳态[54]。基于英国生物银行(UK 
Biobank)的401 128例基线无痛风人群队列分析显示，与从不饮酒者相比，男性当前饮酒者痛风风险增加(HR=
1.69)，且饮酒频率越高，风险越高；男性每周饮酒≥5 次时风险进一步增加(HR=2.05)；按酒类类型分层后，

啤酒和苹果酒的关联最强(每 1品脱/d：男性HR=1.60，女性HR=1.62)[55]。中国CKB队列(51.2万人)分析亦显

示，乙醇摄入与痛风风险增加相关(男性每周摄入280 g乙醇时HR=1.57)，进一步基于ALDH2与ADH1B位点变

异构建遗传工具变量后，遗传预测的乙醇摄入与痛风风险增加相关(HR=2.33)[56]。尽管部分欧洲人群孟德尔随

机化研究中，以饮酒行为相关遗传变异作为工具变量时，未能获得乙醇摄入直接增加痛风风险的稳定因果证

据[57]，但总体证据仍支持将乙醇，尤其是高频饮酒和啤酒摄入，列为痛风防控中的重要可控危险因素。

3.4　膳食成分及模式：总体效应中等，部分暴露存在明确异质性　与肥胖和乙醇相比，单一膳食成分对痛风

风险的效应量通常较小，但某些特定暴露仍具有较稳定的前瞻性证据。Mustafa等[58]的系统评价(纳入41项研

究，最终分析8项)显示，体重管理在降低血尿酸水平和减少发作方面可能具有较大获益；限制高嘌呤食物、

乙醇和含糖饮料，增加咖啡和乳制品摄入亦有获益；防治高血压膳食模式 (dietary approaches to stop 
hypertension，DASH)和地中海饮食可能有助于降低血尿酸，但现有证据的异质性较大。在既往有痛风史者

中，短期高嘌呤摄入与急性发作风险明显增加相关(OR=4.76，95%CI 3.37~6.74，P 趋势<0.001)[59]。Choi 等[60]开

展的前瞻性队列研究纳入47 150例基线无痛风男性，经随访12年发现，红肉(RR=1.41，95%CI 1.07~1.86，P 趋势
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=0.02)和海鲜(RR=1.51，95%CI 1.17~1.95，P 趋势=0.02)摄入与新发痛风风险增高相关，而低脂乳制品摄入(RR=
0.56，95%CI 0.42~0.74，P 趋势<0.001)呈负相关；值得注意的是，富含嘌呤的植物(如豆类、菠菜)并未增加痛风

风险，提示植物性嘌呤与动物性嘌呤具有截然不同的生物学效应。这一结果提示，并非所有高嘌呤食物的风

险是一致的，动物性嘌呤较植物性嘌呤的风险更明确。金昌队列(3.3万人)进一步显示，经常食用豆类与较低

的痛风发生风险相关(HR=0.528，95%CI 0.345~0.808)[61]，支持植物来源食物不宜简单归入“高风险嘌呤饮

食”。此外，充足的维生素 C 摄入与痛风风险降低有关[62]，樱桃可减少痛风的复发风险[63]。在膳食因素中，

含果糖饮料的证据相对更强。果糖可通过肝脏快速磷酸化、ATP耗竭及AMP脱氨酶激活促进尿酸形成[64]。系

统评价显示，含果糖饮料(RR=2.08，95% CI 1.40~3.08)和果汁(RR=1.77，95%CI 1.20~2.61)与痛风发生风险增加

相关，而全果摄入未见明显关联(RR=0.85，95%CI 0.63~1.14)，提示食物基质和伴随营养成分可显著影响痛风

发生的真实风险[65]。

从整体膳食模式看，西方膳食与痛风风险增高相关，男性和女性相对风险分别增加 42%[66]和 49%[67]。而

防治高血压膳食(dietary approaches to stop hypertension，DASH)及地中海膳食模式与较低痛风风险相关[68]。总

体而言，饮食因素对血清尿酸水平的解释度通常小于遗传因素，但二者可能存在叠加甚至交互作用，即膳食

暴露可在遗传易感性较高者中进一步放大风险[69]。需要强调的是，现有多数膳食证据主要来自观察性研究，

容易受到生活方式聚集和残余混杂影响。因此，相较于肥胖和乙醇，膳食因素虽然具有重要干预价值，但其

因果证据总体略弱，更适合作为综合生活方式管理的一部分，而非孤立解读。

3.5　药物相关因素：个体层面效应强，但主要见于特定暴露人群　药物相关高尿酸血症/痛风属于典型的医

源性可控因素。与一般生活方式暴露相比，其人群暴露范围较窄，但在暴露个体中效应往往更强。利尿剂是

证据最一致的高危药物类别，其与血尿酸升高呈剂量相关，升幅为基线的 6%~21%。基于英国一般门诊研究

数据库(General Practice Research Database，GPRD)的队列(91 530 例新发痛风)研究显示，袢利尿剂(OR=2.64)、
噻嗪类利尿剂(OR=2.30)均与新发痛风风险增加有关，二者联用时风险增加更明显(OR=4.65)[70]。抗结核治疗

亦需特别关注。吡嗪酰胺可使尿酸肾清除率明显下降(最高>80%)，并诱发明显高尿酸血症[71]。日本多中心调

查显示，抗结核治疗后血尿酸均值由4.73 mg/dl升至10.63 mg/dl，84.5%的患者出现高尿酸血症[72]。韩国队列

研究则提示，结核病患者痛风发生高于一般人群[标准化发病比(SIR)=1.42]，且 52.8% 发生于确诊后 2 个月

内[73]。基于美国食品药品监督管理局不良事件报告系统(FDA Adverse Event Reporting System，FAERS)的分析识

别出177种与痛风报告相关的药物，包括：沙库巴曲/缬沙坦、部分免疫调节剂(如他克莫司、来那度胺)、调

脂药(烟酸)及部分质子泵抑制剂(如艾司奥美拉唑等)[74]。因此，对于特定药物暴露人群，应将药物审查和替

代策略纳入痛风一级预防及二级预防管理。

3.6　共病：更多反映共享病理基础或风险放大，而非均已证实的独立因果因素　痛风常与高血压、慢性肾脏

病、糖尿病及心血管疾病等共存[13]。这些共病一方面可通过影响尿酸生成或排泄促进高尿酸血症发生，另一

方面也可能与肥胖、胰岛素抵抗、慢性炎症和药物暴露等共享上游机制。因此，现阶段更适合将其理解为风

险放大器或共同代谢背景的标志，而并不是已经确立的独立因果危险因素。对这类共病的强调重点，应放在

综合代谢管理和多病共管，而非简单作为单因素归因。至于抑郁、慢性肺病、甲状腺功能减退、阿尔茨海默

病、帕金森病等更广泛的合并症谱，目前多数证据仍停留在观察性关联层面，解释时应保持谨慎。

3.7　新兴危险因素：提示机制线索，但尚不足以纳入核心可控危险因素排序　肠道菌群失衡、环境污染物暴

露等因素近年来受到关注。现有研究提示，痛风患者肠道菌群组成和代谢通路可能发生改变，涉及嘌呤代

谢、短链脂肪酸生成和肠屏障功能等机制[75-77]。空气污染、重金属及部分持久性有机污染物暴露也与高尿酸

血症或痛风风险增加相关[78-81]。然而，此类证据目前主要来自横断面研究、机制研究或有限的观察性队列，

尚不足以与肥胖、乙醇、高尿酸血症等经典危险因素并列。故更适宜将其表述为“新兴相关因素”或“潜在

风险线索”，而非已被充分证实的核心可控危险因素。

需要指出的是，痛风的长期管理应以“达标治疗(treat-to-target)”为核心，即在规范降尿酸药物治疗基础

上，将血尿酸水平持续控制在目标范围内。现有指南普遍建议将血尿酸水平控制在<360 μmol/L；对于合并痛

风石、慢性痛风性关节炎或虽已<360 μmol/L 仍频繁发作者，可考虑将血尿酸水平控制在<300 μmol/L[82-83]。

在此基础上，减重、限制乙醇摄入、优化膳食结构及控制代谢共病可作为药物治疗的重要辅助手段，其意义

主要在于减少尿酸生成或促进排泄、降低发作诱因，并改善肥胖、高血压、糖脂代谢异常及慢性肾脏病等共

病状态，从而提高长期管理的稳定性和达标率[84]。但应强调，单一生活方式干预对血尿酸下降的效应通常有

限，尚不能替代规范降尿酸药物治疗。因此，基于上述证据，痛风防控不应仅局限于降尿酸治疗，而应将流
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行病学高危特征、不可改变性危险因素、可控危险因素及不同生命周期阶段的干预重点整合起来，形成分

层、连续、长期的综合管理框架(图 1)，更合理的策略是将危险因素干预与药物治疗协同实施，并通过患者

教育、依从性管理和动态随访，实现尿酸水平长期达标。随机对照研究显示，基于患者教育和参与决策的达

标治疗模式可明显提高血尿酸达标率，并改善临床结局，提示综合管理较单纯常规照护更有利于实现长期治

疗目标[85]。

4　总结与展望

综上所述，痛风已成为一个严峻的全球性公共卫生挑战，其流行病学特征不仅表现为患病率与疾病负担

的持续攀升，更呈现出“老龄化加剧”与“发病年龄前移”并存的复杂演变态势。因此，未来痛风的防控应

由“单纯降尿酸治疗”进一步转向以全生命周期管理为核心的风险分层与综合防治策略：在儿童与青少年阶

段，应重点识别肥胖、早发高尿酸血症、代谢异常及家族史等高危个体，加强体重管理、含糖饮料和乙醇暴

露控制，以及健康教育，将预防关口前移；在青年和中年阶段，应针对超重/肥胖、饮酒、高嘌呤及高果糖

膳食、高血压、糖脂代谢异常和慢性肾脏病等危险因素开展分层筛查与早期干预，对持续高尿酸血症，尤其

是血尿酸显著升高者进行动态随访，并强化生活方式干预及合并症管理；在老年阶段，则应更加重视共病负

担、多重用药、肾功能减退及医源性高尿酸血症/痛风风险，统筹药物审查、安全性评估和治疗达标管理，

减少痛风反复发作及功能损害。在临床实施层面，可结合年龄、性别、血尿酸水平、肥胖/内脏脂肪堆积、

肾功能、心血管-代谢共病及药物暴露等指标，构建简明、可推广的风险分层路径，将人群划分为一般风险、

代谢高风险、持续高尿酸血症高风险，以及反复发作/重症痛风高风险等不同层级，并分别匹配健康教育、

生活方式强化、规范降尿酸治疗、共病共管及长期随访等干预策略。与此同时，未来还应推动GWAS、多基

因风险评分及多组学研究向临床风险预测工具转化，并依托中国大规模前瞻性队列和真实世界研究，进一步

阐明基因-环境交互、区域与民族差异，以及不同生命周期阶段的关键干预节点，从而构建更符合中国人群特

征的痛风防控模式。痛风的长期管理还需要内分泌科、风湿免疫科、肾脏病科、全科医学及公共卫生等多学

科的深度协同，通过“早识别、早干预、分层管理、长期达标”有效遏制其疾病负担持续增长。
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