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摘  要 

心肌梗死是一种常见的心血管疾病，多由冠状动脉闭塞、斑块破裂等使心肌细胞坏死而引起，近年来，

我国心肌梗死的发病率和死亡率呈上升趋势。心肌梗死的发病率虽然与地域没有密切关系，但已发现随

着年龄的增长而增加。研究表明，心肌梗死通常开始在年轻人和中年人中发展。因此，心肌梗死的预防、

检测和治疗已成为医学专家学者关注的领域。尿酸是嘌呤代谢(腺嘌呤和鸟嘌呤降解)的最终产物，主要

来源于内源性合成。越来越多证据表明，尿酸与高血压、糖尿病、慢性肾病和肥胖一起，被视为众所周

知的心血管危险因素。最近的回顾性研究表明，高尿酸血症是急性心肌梗死患者短期和长期死亡率的独

立预测因子。然而，血清尿酸升高与ST段抬高心肌梗死不良结果之间的相关性证据仍存在争议，研究显

示了相互矛盾的结果。因此本文对血尿酸水平与心肌梗死的关系进行综述，以期阐明血尿酸水平在心肌

梗死患者预后的重要性。 
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Abstract 
Myocardial infarction (MI) is a common cardiovascular disease caused by coronary artery occlu-

 

 

*通讯作者。 

http://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2022.12121642
https://doi.org/10.12677/acm.2022.12121642
http://www.hanspub.org


杨彦萍，孟霞 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2022.12121642 11390 临床医学进展 
 

sion and plaque rupture. In recent years, the incidence and mortality of myocardial infarction in 
our country increased. The incidence of MI, although not closely related to geography, has been 
found to increase with age. Studies have shown that MI usually begins to develop in young and 
middle-aged adults. Therefore, the prevention, detection, and treatment of myocardial infarction 
have become an area of concern for medical experts and scholars. Uric acid is the end product of 
purine metabolism (adenine and guanine degradation), mainly derived from endogenous synthe-
sis. Increasing evidence suggests that uric acid, together with hypertension, diabetes, chronic 
kidney disease, and obesity, is seen as a well-known cardiovascular risk factor. Recent retrospec-
tive studies suggest that hyperuricemia is an independent predictor of short and long-term mor-
tality in patients with AMI. However, the evidence for an association between elevated serum uric 
acid and the adverse outcome of ST elevation in MI remains controversial, with studies showing 
conflicting results. Therefore, this review shed lights on the relationship between blood uric acid 
levels and MI in order to clarify the prognostic significance of blood uric acid levels in patients 
with MI. 
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1. 尿酸代谢 

嘌呤在细胞中有许多重要的功能，是核酸、DNA 和 RNA 的单体前体的形成。嘌呤还有助于调节能

量代谢和信号转导，是一些辅酶的结构成分，已被证明在血小板、肌肉和神经传递的生理中发挥重要作

用[1]。所有细胞的生长、增殖和存活都需要数量平衡的嘌呤。在生理条件下，参与嘌呤代谢的酶在细胞

内保持合成和降解之间的平衡比例。在人体中，尿酸通过嘌呤分解代谢产生，作为来自食物的外源性嘌

呤和来自受损和死亡细胞的内源性嘌呤的最终产物[2]。这些核苷酸被代谢为黄嘌呤，黄嘌呤最后通过黄

嘌呤氧化酶的作用转化为尿酸。尿酸是一种 C5H4N4O3 (7,9-二氢-1h-嘌呤-2,6,8(3H)-三酮)杂环有机化合物，

分子量为 168 Da，在生理 pH 值下，尿酸是一种 pKα为 5.8 的弱酸。尿酸主要以尿酸盐的形式存在，随

着血液中尿酸浓度的增加，尿酸晶体的形成增加。人血尿酸的正常参考区间为：女性 1.5~6.0 mg/dL，男

性 2.5~7.0 mg/dL。尿酸在水中的溶解度较低，在人体中，尿酸在血液中的平均浓度接近溶解度极限(6.8 
mg/dL)。当尿酸水平高于 6.8 mg/dL 时，尿酸结晶形成尿酸钠。所有其他哺乳动物都有尿酸酶，它能将尿

酸转化为尿囊素，而尿囊素很容易通过尿液排出。由于尿酸酶的基因突变，人体无法将尿酸氧化为更容

易溶解的复合尿囊素，因此人类体内循环的尿酸水平比其他哺乳动物高 3 到 10 倍。尿酸是由黄嘌呤氧化

酶产生，黄嘌呤氧化酶是一种普遍存在于人体各个器官的酶，但尿酸主要在肝脏、肠道和血管内皮中合

成，并由肾脏和肠道排出，肾脏可排出约三分之二的尿酸，而胃肠道消除三分之一的尿酸负荷[1] [2]。 

2. 高尿酸血症 

人体内尿酸盐稳态是一个复杂且高度可遗传的过程，涉及尿酸盐代谢生物合成、肾脏再吸收以及肾

脏和肾外尿酸盐排泄等。高尿酸血症表现出一种长期的病理生理升高的血清尿酸盐浓度，这主要是由于

肝脏生物合成增加或肾脏或肠道尿酸盐排泄减少引起的。一般来说，成人高尿酸血症的定义是：男性血
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尿酸浓度大于 7.0 mg/dL (>420 µmol/L)，女性血尿酸浓度大于 6.0 mg/dL (>360 µmol/L)。高尿酸血症的特

点是血液中尿酸水平高，导致尿酸结晶沉积在关节和肾脏[3]。 
在人体内，尿酸的再吸收在调节血清尿酸中起着至关重要的作用，主要受肾近端小管细胞的影响，

该细胞表达多种转运蛋白，参与尿酸盐的重吸收或者尿酸盐的排泄。例如葡萄糖转运蛋白 9 (GLUT9，
GLUT 超家族的 14 个成员中的大多数转运葡萄糖或其他单糖，而 GLUT9 主要转运尿酸盐)，尿酸转运蛋

白 1 (URAT1)和人 ATP 结合盒亚家族 G2 (ABCG2)以及有机阴离子转运蛋白(OAT) 1，3 和 4。尿酸进入

细胞，通过顶端的 URAT1 交换一羧酸盐，通过顶端的 OAT4 交换二羧酸盐。上皮细胞基底外侧膜上的

OAT1 和 OAT3 将尿酸从肾间质转运至肾近端小管上皮细胞。肾尿酸重吸收主要由 URAT1 和 GLUT9 介

导。URAT1 存在于近端小管上皮细胞的顶端膜中，UA 再吸收过程中，顶端的 GLUT9 起重要作用，再

吸收的尿酸通过基底外侧 GLUT9 排出细胞[4]。ABCG2 是 ATP 驱动的外排泵，属于 ABC(ATP 结合盒)
转运蛋白超家族。通过全基因组关联分析和功能研究，已发现 ABCG2 基因多态性，尤其是错义单核苷

酸多态性(rs2231142；Q141K)与高尿酸血症显著关联[5] [6]。ABCG2 功能障碍已被证明是导致高尿酸血

症和痛风的主要原因[7]。ABCG2 是一种重要的尿酸转运体，其介导的肾脏尿酸盐分泌减少会导致肾脏尿

酸盐再吸收增加，因此，肾脏尿酸盐排泄减少被认为是绝大多数痛风患者高尿酸血症的潜在机制[8]。除

了肾功能障碍导致的尿酸排泄问题外，高尿酸血症也可由尿酸生成增加引起。例如，富含果糖的饮食会

导致高尿酸水平，果糖是一种独特的糖分子，它能迅速消耗 ATP，增加尿酸的含量[9]。此外，富含嘌呤

的饮食(如红肉、内脏、海鲜) [10]，饮酒或接触铅也会导致高尿酸水平。 

3. 血清尿酸与心肌梗死风险 

既往流行病学研究发现，高血清尿酸浓度与肥胖、高血压、血脂异常和糖尿病相关，有助于心血管

疾病的病理生理。目前，血清尿酸是公认的心血管疾病的独立危险因素，研究显示高尿酸血症与冠心病、

外周动脉疾病[11] [12]、房颤[13]有显著相关性。此外，尿酸与心血管死亡和心源性猝死的风险均显著相

关[14]。多项研究也报道了血清尿酸水平在心肌梗死患者中的作用。 
在基于 417,734 参与者的 AMORIS 研究中，作者发现随着尿酸水平的升高，急性心肌梗死发生的风

险逐渐增加。与男性相比，女性尿酸与急性心肌梗死之间的关系更密切，在没有心血管疾病的中年受试

者中，中等水平的尿酸似乎与急性心肌梗死发病率的增加有关，且从尿酸的低水平到高水平，这些关联

似乎逐渐增加[15]。同样的，鹿特丹研究也提出高血清尿酸水平与心肌梗死高风险相关[16]。在心肌梗死

患者中，高尿酸血症是目前公认的不良心血管事件的危险因素，包括心血管死亡，独立于代谢综合征的

存在[17]。基于 2824 例患者的前瞻性研究，Dyrbuś 等发现高尿酸血症患者多支冠状动脉病变及左主干狭

窄发生率明显增高[18]。此外，高尿酸血症可能可以替代不稳定冠状动脉斑块，因此具有非常重要的实际

临床价值[19]。在 1920 例急性心肌梗死患者中，高血尿酸是早发急性心肌梗死的独立影响因素(OR = 1.02, 
95% CI: 1.01~1.04, P < 0.01) [20]。心脏健康尿酸(Uric Acid Right for Heart Health, URRAH)研究指出，在校

正了潜在的混杂变量后，血清尿酸水平是致死性心梗的独立危险因素，并建立了最优预测致命性心肌梗

死和全因死亡率的血清尿酸临界值，分别为 5.7 mg/dL 和 4.7 mg/dL [21]。然而，也有一些研究未发现血

清尿酸升高与心肌梗死，冠心病或心力衰竭之间的因果关系[22] [23] [24]。 
近年来有一些研究关注血清尿酸水平的变化及其对心血管疾病风险的预测价值。Brisighella 心脏研究

指出，血清尿酸的改善可以对普通人群中与年龄相关的收缩压和空腹血糖的恶化产生积极影响[25]。在韩

国进行的一项大型队列研究发现，随着时间的推移，血清尿酸浓度随时间的增加应被视为高血压的独立

危险因素[26]，且研究证实血清尿酸水平升高与高血压相关[27]，而高血压是心肌梗死的重要危险因素。

在一项包含 71,449 例患者的大型前瞻性研究中，Tian 等指出在血清尿酸基线浓度较高的个体中，只有随
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着时间的推移，血清尿酸稳定较高或增加，才与心肌梗死发生风险增加相关。此外，血清尿酸变化对心

肌梗死的影响不受年龄、性别、高血压、糖尿病或估算的肾小球滤过率水平的影响；任何其他方向的血

清尿酸水平变化或基线时的高血清尿酸水平与心肌梗死风险无关，与稳定的低血清尿酸相比，风险比为

1.42 (95% CI: 1.02~1.92, P = 0.03)；基线高尿酸血症与心肌梗死之间没有相关性[28]。这项研究提示，血

清尿酸的纵向变化比基线值有更高的风险预测价值。因此，在临床实践中监测血清尿酸变化的纵向模式

是重要的。 

4. 血清尿酸与心肌梗死预后相关性 

在急性心肌梗死的情况下，越来越多的证据表明高血清尿酸水平可能与不良结果相关。血尿酸水平

与 Killip 等级、左室衰竭及病死率有显著相关性，即血尿酸水平越高，Killip 等级越高，左室功能障碍越

严重，病死率越高[29]。血清尿酸水平高的患者在 ST 段抬高型心肌梗死后 Killip 分级较高(P = 0.001)，
与正常 UA 组比较，高血清尿酸组 cTnI 升高(2.68 ± 0.09 vs 4.09 ± 0.42, P = 0.001)，血压升高(P = 0.009)，
心房颤动(AF)发生率升高(P = 0.03)，左心室射血分数低(39.5 ± 9.6 vs. 34.6 ± 11.6) [30]。血清尿酸浓度升

高与短期、中期和长期预后显著恶化相关，全因死亡率均显著增高，血清尿酸升高可作为 12 个月和 36
个月随访时全因死亡率的独立预测因子[18]。在急性冠状动脉综合征患者中，入院时血尿酸水平高于当前

国际参考限度(6.0 mg/dL)与显著增加了总体人群的住院死亡风险(OR = 2.9, 95% CI: 1.4~6.1; P = 0.0057)，
且独立于肾功能[31]。在 549 例非 ST 段抬高型心肌梗死患者中，与正常脑卒中患者相比，血清尿酸水平

升高与死亡率增加 1.5 倍相关，与住院死亡率增加相关，且血清尿酸浓度是非 ST 段抬高型心肌梗死患者

长期死亡的独立危险因素[32]。高血清尿酸水平与急性冠状动脉综合征患者住院不良结局和死亡率独立相

关，将血清尿酸纳入 GRACE 风险评分能更准确地预测研究人群的住院死亡率[33]。此外，在接受经皮冠

状动脉介入治疗(percutaneous coronary intervention, PCI)的急性心肌梗死患者中，手术前高尿酸血症与长

期死亡率增加独立相关[34]。 
先前的研究探讨了血清尿酸与 ST 段抬高型心肌梗死患者在接受 PCI 后死亡率之间的关系，但结果

存在争议。Kaya 等人表明，血清尿酸水平升高(女性为>6 mg/dL，男性为>7 mg/dL)与较高的住院死亡率

(9% vs 2%, P < 0.001)和长期死亡率(10% vs 4%, P < 0.001)相关[35]。关于 ST 段抬高型心肌梗死的长期结

局，GISSI-Prevenzione 试验显示，血清尿酸水平升高，特别是高于 6.8 mg/dL，显著增加全因心血管疾病

死亡的风险[36]。Lazzeri 等人发现，在 466 例 ST 段抬高型心肌梗死患者中，血清尿酸水平为>6.5 mg/dL
的患者与较高的住院死亡率独立相关(OR = 2.02, 95% CI: 1.47~2.78, P < 0.001) [37]。然而，同一组的研究

未能在 856 例 ST 段抬高型心肌梗死患者中证明这一独立关联：尽管血清尿酸升高与较高的死亡率相关，

但在校正肌钙蛋白和肾功能后，结果没有显著性[38]。 
在心血管危险因素异常高发的人群中，入院时的高尿酸血症仍与 ST 段抬高型心肌梗死患者的短期死

亡率相关。高尿酸血症和正常尿酸血症患者在冠状动脉护理病房每天的死亡率分别为 1.7和 0.7例/100例。

相比之下，未观察到主要不良心血管事件的发生。经过多因素调整后，短期死亡率的独立预测因素只有

Killip 2级(HR = 13.15; 95% CI: 5.29~29.85; P < 0.0001)和血清尿酸水平升高(HR = 1.99; 95% CI: 1.08~3.66; 
P = 0.026) [39]。在接受 PCI 治疗的 ST 段抬高型心肌梗死患者中，Mandurino-Mirizzi 等发现血清尿酸升

高与短期和长期死亡率显著相关，且独立于年龄、性别、血清肌酐、血糖和血红蛋白、体重指数、糖尿

病、左心室射血分数和三支冠状动脉疾病。值得注意的是，将人口按四分位数进行分层，作者发现四分

位数和前三个四分位数之间的短期和长期死亡率存在显著差异。这些结果与血清尿酸水平(6.7 mg/dL)对
ST 段抬高型心肌梗死后死亡率的阈值效应假说一致[40]。通过阿托伐他汀降低血清尿酸水平可以改善急

性 ST 段抬高型心肌梗死患者 PCI 术后的再流[41]。有研究表明，血清尿酸升高可触发细胞内氧化应激和
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炎症反应，最终导致在经原发性 PCI 的 ST 段抬高型心肌梗死患者更大的缺血/再灌注损伤、冠状动脉微

血管阻塞和更大的梗死面积[42]。入院时的血浆尿酸水平是 ST 段抬高型心肌梗死患者原发性 PCI 术后冠

状动脉血流不良和院内主要不良心脏事件的一个强有力的独立预测指标，PCI 后冠状动脉血流受损显著

相关[43] [44]。无/慢复流现象(No-/slow-reflow, NRP)是 ST 段抬高型心肌梗死患者接受原发性 PCI 的严重

并发症。研究发现高尿酸血患者心肌梗死溶栓(Thrombolysis in myocardial infarction, TIMI)-NRP (24.9% vs. 
14.0%, P < 0.001)和 TIMI 心肌灌注分级-NRP (33.0% vs. 24.9%, P = 0.03)发生率比较高，且表现较差的左

心室射血分数(51.5% vs. 54.0%, P = 0.002) [45]。室性心动过速和心室颤动(ventricular tachycardia and fi-
brillation, VT/VF)是引起急性心肌梗死心脏衰竭的致命心律失常。心室室速是急性心肌梗死患者校正年龄、

糖尿病和左心室射血分数后一个显著的心源性猝死的预测指标。即使在 PCI 时代，VT/VF 仍与所有 ST
段抬高型心肌梗死患者的住院死亡率和高危 ST 段抬高型心肌梗死患者较高的 5 年死亡率相关[46]。血清

尿酸水平与急性心肌梗死再灌注室性心律失常相关，高血清尿酸组再灌注 VT/VF 频率明显高于低血清尿

酸组(17.1% vs. 4.0%, p < 0.001) [47]。Hu 等回顾性分析了 634 例接受原发性 PCI 的 ST 段抬高型心肌梗死

患者的数据，其中高尿酸血症患者 PCI 后 VT/VF 发生率明显高于非高尿酸血症患者(19.0% vs. 9.4%, P = 
0.001)。高尿酸血症与 VF/VT 风险显著增高相关(OR = 2.11; 95% CI: 1.11~4.03; P = 0.024)。调整 PCI 患者

的年龄、性别、高血压史、估计的肾小球滤过率、超敏 C 反应蛋白、血浆钠、肌钙蛋白 I 峰值、空腹血糖、

和 b 型利钠肽后，这种相关性在统计学上仍然存在(校正后 OR = 2.73; 95% CI: 1.19~6.27; P = 0.018) [48]。 

5. 血尿酸影响心肌梗死患者预后的病理生理机制 

血清尿酸升高与心肌梗死不良预后的病理生理机制还不完全清楚，但已经假设了几种理论。基础科

学证据表明，高尿酸血症通过诱导炎症反应、氧化应激、内皮功能障碍、血管平滑肌细胞增殖和激活肾

素–血管紧张素系统，在心肌梗死的发展中发挥重要作用[49]。 
1) 诱导炎症反应 
先前的研究结果表明，血清尿酸可能会诱导炎性反应。炎症状态是动脉粥样硬化进展和静脉系统血

栓形成的重要危险因素，其通过促进凝血、降低抗凝机制的活性、抑制纤溶和产生内皮损伤来干扰凝血

系统。一项超过 23,000 名参与者的研究表明，炎症评分与心血管健康评分之间存在显著负相关(β = −0.052, 
P < 0.001) [50]。在接受原发性 PCI 治疗的 ST 段抬高型心肌梗死患者中，血清尿酸水平与高敏感性 CRP
和白细胞介素-6 (IL-6)峰值之间存在显著相关性[51]。在 Mandurino-Mirizzi 等人的研究中，血清尿酸升高

组的 CRP 水平明显高于其余患者，此外与正常血清尿酸患者相比，血清尿酸升高患者在原发性 PCI 后的

前 48 小时内，表现出较高的中性粒细胞计数和淋巴细胞比值(Neutrophil to Lymphocyte Ratio, NLR) [40]。
高 NLR 与 pPCI 后冠状动脉血流受损以及 ST 段抬高型心肌梗死后较高的短期和长期死亡率相关[52]。这

些数据表明血清尿酸升高与更大的炎症反应之间可能存在关联。此外，尿酸本身即使在正常浓度下，也

会对血管细胞产生促炎作用。尿酸钠单晶通过激活巨噬细胞中 NLR (核脱结合寡聚化结构域样受体)家族

pyrin 结构域包含 3 (NLRP3)炎症小体，并触发炎性 Caspase 1 的激活和强大的促炎细胞因子如 IL-1β 和

IL-18 的产生和分泌[53]。此外，不形成晶体的可溶性尿酸可以激活 NLRP3 炎症小体，并通过巨噬细胞

中线粒体活性氧(ROS)产生的氧化还原状态改变来诱导 IL-1β 的产生[54]。在急性心肌梗死损伤反应中，

NLRP3 负责 IL-1β的产生和随后的全身炎症反应。动物实验研究表明 NLRP3 炎症定向治疗可能是一种可

行的策略，可以减少 AMI 后的梗死面积和预防心力衰竭[53]。 
2) 氧化应激 
从生物学上讲，尿酸不仅具有促氧化作用，而且具有抗氧化作用。细胞外尿酸主要是一种抗氧化剂，

在细胞外水平，尿酸与超氧化物反应生成尿囊素，与过氧亚硝酸盐反应生成三聚脲，或与一氧化氮(NO)
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反应生成 6-氨基尿嘧啶，这些都反应了尿酸的抗氧化特性。尿酸是人体主要的抗氧化产物之一，其细胞

外清除自由基的能力高达 55%。它是一种自由基清除剂，可以稳定血清中的维生素 C，主要是由于它的

铁螯合特性和淬灭过氧亚硝酸盐(一种潜在的有害氧化剂)，导致体外形成稳定的一氧化氮(NO)供体。在

接近人体生理水平的浓度下，尿酸可以防止过氧化氢引起的细胞外超氧化物歧化酶(ecSOD)的失活，这种

酶可以清除超氧化物阴离子。与细胞外的双重作用相比，细胞内的尿酸通过激活烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

磷酸(NADPH)氧化酶，降低内皮细胞中抗氧化性 NO 的水平，激活过氧亚硝酸盐介导的脂质氧化来执行

促氧化作用[55]。 
氧化应激通常被定义为我们体内自由基和抗氧化剂之间的失衡，被认为是细胞损伤和疾病发展的主

要原因之一。参与 ROS 生产的酶包括：NADPH 氧化酶、黄嘌呤氧化酶、髓过氧化物酶、脂氧合酶和解

偶联 NO 合酶等。尿酸是黄嘌呤氧化酶催化嘌呤代谢的最终产物。在嘌呤代谢过程中，包括超氧化物在

内的活性氧与尿酸的产生同时产生，过量生成的超氧阴离子伴随尿酸生成的增加直接与 NO 发生高亲和

力的反应，不仅通过降解和失活 NO 导致 NO 的生物利用度降低，还会增加过氧亚硝酸盐(ONOO−)的形

成，一种能引起脱氧核糖核酸损伤、细胞死亡和脂质过氧化的强效氧化剂[56]。细胞氧化还原状态的一个

主要决定因素是 NADPH，其水平驱动黄嘌呤氧化酶和去乙酰化酶 1 之间的反比关系，而乙酰化酶 1 是一

种营养剥夺传感器，发挥重要的抗氧化和心脏保护作用[57]。黄嘌呤氧化酶可以与 NADPH 氧化酶相互激

活，NADPH 氧化酶参与 ROS 的产生，通过丝裂原活化蛋白激酶(MAPKs)导致促炎信号传导。此外，尿

酸可能通过作为一种促进脂蛋白氧化的氧化剂，在冠状动脉粥样硬化斑块的进展中发挥作用。研究发现，

动脉粥样硬化斑块含有大量的尿酸[58]，升高的血清尿酸水平可能通过诱导低密度脂蛋白胆固醇氧化和脂

质过氧化、促进血小板聚集和尿酸晶体的形成来促进冠状动脉血栓的形成，从而破坏动脉内膜[59]。既往

研究报道尿酸作用下的细胞可观察到氧化应激伴随 ROS 的产生[60]。 
3) 内皮功能障碍 
尿酸水平升高通过降低 NO 生物利用度与内皮功能障碍相关。初步研究表明，尿酸在被内皮细胞吸

收后，可引起氧化应激、炎症反应和内皮型一氧化氮合酶(eNOS)去磷酸化，通过降低 NO 生物利用度导

致内皮功能障碍[61]。黄嘌呤氧化酶存在于内皮细胞中，可以刺激 LOX-1 的表达[62]。LOX-1 是介导血

管内皮细胞识别、内化和降解氧化修饰低密度脂蛋白(oxLDL)的受体，在动脉粥样硬化斑块形成中发挥重

要作用[63]。OxLDL 是动脉粥样硬化的标志，可诱导血管内皮细胞激活和功能障碍，导致促炎症反应、

促氧化条件和凋亡。内皮功能障碍存在时，内皮素-1、血小板活化因子促进血管收缩，组织因子、纤溶

酶原激活物抑制剂-1、血管性血友病因子、血小板活化因子的表达变化从而促进血栓形成[56]。在内皮细

胞中，尿酸降低一氧化氮的生物利用度，抑制细胞迁移和增殖，部分是由 CRP 的表达介导的[64]。氧化应

激、炎症反应和内皮功能障碍的增加导致血管平滑肌细胞增殖和血管收缩，使组织缺氧程度进一步加深。 
4) 血管平滑肌细胞增殖 
尿酸可以刺激血管平滑肌细胞增殖[65] [66]。有报道称，血清尿酸本身可能通过存在于血管内皮细胞

和血管平滑肌细胞中的尿酸转运体流入细胞，通过尿酸转运体引起血管平滑肌细胞增殖，导致血管损伤，

促进心肌梗死的病理过程。体外研究表明，尿酸可诱导趋化因子和生长因子的基因表达，如单核细胞趋

化蛋白-1 (MCP-1)和血小板源性生长因子，并刺激血管平滑肌细胞的增殖。此外，抗氧化剂可减弱尿酸诱

导的血管平滑肌细胞中 MCP-1 的表达，表明其与氧化还原依赖机制有关。在血管平滑肌细胞中，尿酸激

活关键的促炎途径并刺激细胞增殖。 
5) 激活肾素–血管紧张素系统 
实验数据表明，血清尿酸可以上调肾素–血管紧张素系统和血管紧张素 II，引起人内皮细胞和脂肪

组织活性氧产生增加[67]。临床研究发现，高尿酸血症与高血压患者血浆肾素活性升高有关。用尿酸酶抑
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制剂治疗的轻度高尿酸血症模型在几周后由于尿酸介导的肾血管收缩和肾素血管紧张素系统(RAS)的激

活而发生高血压[68]，这一机制可能为血清尿酸影响血压提供了途径。高血压可导致脂质沉积和动脉粥样

硬化斑块的形成，被认为是心肌梗死的重要危险因素，支持了高血压在其中起中介作用的假说。 

6. 小结 

本综述全面论述了血尿酸水平增加与心血管疾病，尤其是心肌梗死的发生风险以及预后的相关性，

得出尿酸水平增加是心肌梗死发生的危险因素，且增加心肌梗死患者的不良预后及全因死亡率；尿酸水

平升高与如氧化应激增加、炎症和内皮功能障碍等多种病理过程有关，因此，尿酸水平增加与心肌梗死

各种不良结局相关并不奇怪。降低尿酸水平是否对急性心肌梗死有益，以及血尿酸在心肌梗死的预防，

临床管理和治疗方面的价值需要进一步研究。 
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