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[摘  要] 尿酸(UA)是嘌呤代谢的最终代谢产物。早期,尿酸被认为是一种具有一定抗氧化能力的代谢

物。随着研究的进展,人们还探索了尿酸的其他特性,并发现它与许多疾病有关。尿酸与肾脏疾病和心血

管疾病之间的联系已经得到了很好的证实；然而,关于尿酸与女性生殖系统之间的联系的综述仍然很

少。研究显示,血尿酸水平(SUA)与女性妊娠结局具有相关性。妊娠期高尿酸血症(HUA)可引起一系列

妊娠并发症,导致不良妊娠结局。而关于无症状HUA是否需要积极降尿酸治疗更是存在较大争议。综述

尿酸对妊娠期女性的影响,以期为临床上的预防及诊疗提供新的策略。 
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[Abstract] Uric acid (UA) is the final product of purine metabolism. Early on, uric acid was considered to be a 

metabolite with certain antioxidant capacity. As research has progressed, other properties of uric acid have also 

been explored and it has been found to be associated with many diseases. The link between uric acid and kidney 

disease and cardiovascular disease is well established; However, reviews of the link between uric acid and the 

female reproductive system remain scarce. Studies have shown that blood uric acid levels (SUA) are associated 

with pregnancy outcomes in women. Hyperuricemia in pregnancy (HUA) can cause a series of pregnancy 

complications and lead to adverse pregnancy outcomes. However, whether asymptomatic HUA needs active 

uric-lowering therapy is controversial. To review the effects of uric acid on pregnant women, in order to 

provide a new strategy for clinical prevention and treatment. 
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引言 

尿酸是嘌呤代谢的终产物,尿酸盐可通过肝脏排泄(胆汁中,

较少)或通过循环并通过(最常见)肾脏(尿液中,约2/3)或肠道

(约1/3)排泄[1]。然而,代谢性尿酸的过度产生,和/或肾尿酸分

泌和重吸收的不平衡,和/或肾外尿酸(例如肠道)的排泄不足将

有助于高尿酸血症。高尿酸血症是一种代谢性疾病,其特征便

是血清尿酸盐水平过度升高。因为灵长类动物进化中尿酸酶

基因逐渐失活,该病主要发生在包括人类在内的高等灵长类动

物中[2]。 

长期高尿酸血症可诱导关节和关节周围结构内尿酸盐(MSU)

晶体的形成和沉积。MSU晶体经过一系列转变可进一步诱导急

性、强烈疼痛和无菌的炎症状况,称为痛风。此外,高尿酸血症

和痛风与多种心血管和肾脏疾病相关,例如,高血压、心肌梗塞、

中风、肥胖症、高脂血症、2型糖尿病和慢性肾病[3-7]。 

但同时尿酸盐或尿酸可能具有多种生理作用,包括作为抗

氧化剂和神经保护剂的有益作用、在低盐摄入期间维持血压以

及免疫调节[2,8,9]。 

当下的无症状HUA概念排除了患有痛风性关节炎和痛风石

的HUA患者,但包括了肾脏损伤或心血管病变的HUA患者。无症状

HUA与高血压发病率的增高仍存在相关性[8,10]。 

1 尿酸与妊娠期 

1.1尿酸与高血压(HDP) 

许多患有的孕妇通常尿酸水平升高,甚至高尿酸血症。HDP

中UA增加的潜在来源有多种,主要有：(1)血管收缩物质的过度

产生导致肾脏UA分泌减少,肾血流量减少和肾小球滤过减少UA

清除。(2)滋养层侵袭力差。低氧刺激大量乳酸的产生,导致酸

中毒,从而阻碍尿酸的分泌。(3)当滋养层细胞受到缺氧和氧化

应激刺激时,会发生细胞凋亡的动态平衡。尿酸是嘌呤代谢的主
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要产物,其产量将会增加。(4)在这些条件下,参与嘌呤代谢的酶

活性增加,直接增加UA的产生。同样,在HDP患者中,高UA水平主

要通过氧化应激和炎症影响血管和胎盘的正常功能。尿酸引起

的氧化应激被认为是HDP发生的关键环节[11,12]。 

妊娠期高血压疾病是妊娠期特有的疾病,这是重要原因关

于妊娠期产妇和围产期胎儿病死率升高的。Robercs等［13］研究

结果显示,75％子痫前期患者SUA浓度呈升高趋势。妊娠期高血

压疾病患者各种因素的影响,最终导致血液尿酸浓度逐渐升高。 

1.2尿酸与糖尿病(GDM) 

妊娠期糖尿病是一种在怀孕前不存在的糖尿病,发生在怀

孕期间。尽管它可能在分娩后消失,患有妊娠期糖尿病的妇女以

后患2型糖尿病的风险增加。妊娠早期尿酸水平可在一定程度上

作为妊娠期糖尿病的二级预测因子,并可能部分参与妊娠期糖

尿病的发生[14]。产后持续的高UA水平也是2型糖尿病的高危因

素。研究发现,妊娠期糖尿病患者的嘌呤代谢活跃,血清和羊水

中尿酸水平较高[15,16]。后者也与BMI和血糖水平呈正相关[17]。高

血清尿酸水平导致糖代谢紊乱和胰岛素抵抗的可能机制包括线

粒体功能障碍、脂质氧化应激、炎症介质的产生,如肿瘤坏死因

子α,以及脂钙蛋白水平降低。 

Rasika等［18］课题研究发现,在除外孕妇人体质量指数和年

龄因素对GDM的影响后,GDM风险会增加在早孕期发生HUA,而孕

龄＜15孕周时的SUA浓度预测GDM发生的敏感度会更高与24～28

孕周时的SUA浓度的预测敏感度相比较。 

1.3妊娠期尿酸在体内的作用  

在正常妊娠早期,由于血浆容量增加,肾脏清除量增加,以

及雌激素促进尿酸排泄的作用,血清尿酸水平下降。在妊娠中期

的大部分时间里,血清尿酸稳定在一定水平。在妊娠中晚期,尿

酸会增加,因为胎儿开始通过羊水排泄,这会使肾脏对于尿酸的

清除能力降低,若此时摄入超负荷的高嘌呤类食物,那么SUA浓

度会逐渐增高［19］。高UA水平对内皮细胞的迁移、增殖和凋亡也

有深远的影响。尿酸显著抑制血清诱导的人脐静脉内皮细胞

的增殖及其迁移[20]。同时,处于炎症状态的血管平滑肌细胞的

增殖和凋亡导致血管重构,最终导致广泛的内皮细胞功能障

碍[21]。 

一些获得的饮食可以增加尿酸的产生,例如富含嘌呤的食

物,例如,海鲜(尽管来自Auxis thazard蛋白的寡肽显示出低尿

酸血症作用[22]),贝类和器官肉[23],富含谷氨酸的食物(可能是

因为谷氨酸在肝脏和肠道中转化为谷氨酰胺,在尿酸合成过

程中它作为氮供体)[24],富含RNA的食物,例如,酵母,啤酒含有

啤酒酵母[23],果糖或酒精(它们的肝脏代谢消耗ATP并产生

AMP,AMP进入嘌呤核苷酸降解途径,导致血清尿酸水平升

高)[6,25],这些可以激活嘌呤代谢途径[24]。 

在某些情况下,血清尿酸可直接影响胎儿生长。如前所述,

除了氧化应激和炎症影响血管和胎盘外,其他原因包括：(I)尿

酸对胎儿生长的直接毒性影响。(Ii)尿酸水平升高会影响营养

物质的运输。 

当血清UA水平超过349.86μmol/L时,孕妇剖宫产、新生

儿预后不良的风险可增加2.9倍以上,这是Eswarappa等研究

表明的。 

总之,监测妊娠期 HUA相关指标变化至关重要。 

1.4妊娠期的治疗 

尿酸稳态涉及肝脏、小肠和肾脏,因此,调节这三个器官尿

酸稳态的药物可能比单一靶器官更好。在现代医学中,抗高尿酸

血症的药物如尿酸生成、肾脏尿酸排泄和尿酸降解,如抑制剂别

嘌醇和非布索司他；尿酸类药物苯溴马龙、丙磺舒、磺胺吡喃

和莱辛尿酸；以及重组尿酸酶聚格罗格雷,对于降低血尿酸水平

非常重要[25]。 

别嘌醇是一线降尿剂,尽管少量动物实验和临床研究结果

显示,在分娩过程中发生可疑胎儿功能缺氧时,给予别嘌醇可有

效保护胎儿神经系统,减少脑损伤。这表明,别嘌醇可能存在保

护脑组织的作用,但尚未明确有这些药物治疗孕妇的疗效的随

机对照研究,因此并不建议妊娠期HUA使用药物治疗。 

适当碱化尿液、多饮水(建议每日饮水量＞2000mL)、促排

尿等预防措施,对于妊娠期HUA是提倡的干预措施。对于妊娠期

孕妇,SUA浓度按时监测,调整生活方式是至关重要。对于妊娠期

HUA孕妇调整生活方式的干预措施如下：①避免劳累、过度运动、

感冒；②控制体重；③合理膳食,增加新鲜蔬菜、水果摄入；④

低嘌呤饮食,避免过度进补高营养价值食物；⑤减少果糖、碳酸

饮料摄入；⑥保持大便通畅,适当增加肠道有益菌群；⑦规律作

息；⑧禁烟、限酒。 

2 总结 

人们逐渐认识到HUA是一些妊娠期疾病的独立危险因素,越

来越多的研究表明,HUA可通过一系列机制提高妊娠期疾病和并

发症的发生风险,然而是否存在因果关系需要更多研究来证实,

通过动物实验和临床研究结果显示,妊娠期使用降尿酸药物存

在风险,因此积极调整生活方式至关重要,尚需更多的前瞻性

研究和基础研究来为临床上妊娠期HUA的治疗及预防提供更多

依据。 
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