
［收稿日期］　２０１９０１２２　　　　　［接受日期］　２０１９０４１０

［基金项目］　上海市肾脏疾病临床医学中心建设项目（２０１７ＺＺ０１０１５），复旦大学附属中山医院优秀青年人才培养计划（２０１７ＺＳＹＸＱＮ０７）．

ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙＳｈａｎｇｈａｉＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃａｌＣｅｎｔｅｒＣｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎＰｒｏｊｅｃｔ（２０１７ＺＺ０１０１５）ａｎｄＯｕｔｓｔａｎｄｉｎｇＹｏｕｎｇＴａｌｅｎｔｓＴｒａｉｎｉｎｇ

ＰｒｏｇｒａｍｏｆＺｈｏｎｇｓｈａｎＨｏｓｐｉｔａｌ（２０１７ＺＳＹＸＱＮ０７）．

［作者简介］　徐夏莲，博士，主治医师．Ｅｍａｉｌ：ｘｘｌｉａｎ８２９＠１２６．ｃｏｍ

通信作者（Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒｓ）．Ｔｅｌ：０２１６４０４１９９０，Ｅｍａｉｌ：ｔｅｎｇ．ｊｉｅ＠ｚｓｈｏｓｐｉｔａｌ．ｓｈ．ｃｎ；Ｅｍａｉｌ：ｄｉｎｇ．ｘｉａｏｑｉａｎｇ＠ｚｓｈｏｓｐｉｔａｌ．ｓｈ．ｃｎ

ＤＯＩ：１０．１２０２５／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８６３５８．２０１９．２０１９０１０４ ·短篇论著·

术前血尿酸水平对心脏手术术后急性肾损伤发生的影响

徐夏莲１，许佳瑞１，王一梅１，耿雪梅１，陈　欣１，章晓燕１，罗　哲２，王春生３，滕　杰１，丁小强１

１．复旦大学附属中山医院肾内科，上海肾脏疾病临床医学中心，上海市肾病与透析研究所，上海市肾脏疾病与血液净化重点实

验室，上海　２０００３２

２．复旦大学附属中山医院重症医学科，上海　２０００３２

３．复旦大学附属中山医院心外科，上海　２０００３２

　　［摘要］　目的：探讨心脏手术患者术前血尿酸水平对术后急性肾损伤（ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）发生的影响。方法：回顾

性收集２０１６年６月１日至２０１６年１２月３１日复旦大学附属中山医院接受心脏手术的１７２２例患者的临床资料。ＡＫＩ诊断按

照ＫＤＩＧＯ定义和分期。高尿酸血症定义为血尿酸＞３６０μｍｏｌ／Ｌ（女性）、＞４２０μｍｏｌ／Ｌ（男性和绝经后女性）。采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回

归分析影响心脏手术患者术后ＡＫＩ的危险因素。结果：１７２２例患者中高尿酸血症患者为５２７例（３０．６％）。患者术后总体

ＡＫＩ发病率为３５．５％（狀＝６１１），高尿酸组术后ＡＫＩ发病率显著高于正常尿酸组（４３．６％狏狊３１．９％，犘＜０．００１），危重ＡＫＩ发病

率显著高于正常尿酸组（１０．１％狏狊６．３％，犘＝０．００６），高尿酸组患者住ＩＣＵ天数显著多于正常尿酸组（犘＜０．００１），住院费用

显著高于正常尿酸组（犘＜０．００１），两组的肾脏替代治疗（ＲＲＴ）率、住院天数、ＡＫＩ死亡率和总体死亡率差异无统计学意义。亚

组分析显示，在ｅＧＦＲ≥６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ
２）亚组中，高尿酸组ＡＫＩ发病率显著高于正常尿酸组（４０．８％狏狊３１．５％，

犘＝０．００１），在ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ
２）亚组中，两组的ＡＫＩ发病率差异无统计学意义。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析显示，

心脏手术后ＡＫＩ发病的独立危险因素包括男性、年龄（每增加１岁）、高血压、糖尿病、ＮＹＨＡ＞Ⅱ级、术前ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）、高尿酸血症、主动脉瘤手术、术中体外循环时间（每增加１ｈ）。结论：高尿酸血症患者术后ＡＫＩ发病率显著升

高，高尿酸血症是心脏术后ＡＫＩ发病的独立危险因素之一。

　　［关键词］　血尿酸；急性肾损伤；心脏手术；高尿酸血症

　　［中图分类号］　Ｒ６５４．２；Ｒ６９１．６　　　［文献标志码］　Ａ
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１．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，ＺｈｏｎｇｓｈａｎＨｏｓｐｉｔａｌ，ＦｕｄａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，ＳｈａｎｇｈａｉＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅａｎｄＤｉａｌｙｓｉｓ
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０５４ ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．３　　中国临床医学　２０１９年６月　第２６卷　第３期　



ＡＫＩｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｓｅｒｕｍｕｒｉｃａｃｉｄ（４３．６％狏狊３１．９％，犘＜

０．００１），ａｎｄｔｈｅｒａｔｅｏｆｃｒｉｔｉｃａｌＡＫＩｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒ（１０．１％狏狊６．３％，犘＝０．００６）ｔｈａｎｔｈｏｓｅｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｓｅｒｕｍｕｒｉｃ

ａｃｉｄ．ＴｈｅｄｕｒａｔｉｏｎｏｆＩＣＵｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｎｇｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｕｒｉｃａｃｉｄ
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ＡＫＩｆｏｌｌｏｗｉｎｇｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙ．

　　［犓犲狔犠狅狉犱狊］　ｓｅｒｕｍｕｒｉｃａｃｉｄ；ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ；ｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙ；ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ

　　急性肾损伤（ａｃｕｔｅｋｉｄｎｅｙｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）是常见

危重病症，普通住院患者 ＡＫＩ发病率为３％～

１０％，但心脏手术是院内ＡＫＩ最重要的病因之一，

其术后 ＡＫＩ高达 ３０％ ～６０％，病死率高达

３０％
［１３］，影响患者远期预后［４］。心脏术后ＡＫＩ发

生的危险因素包括年龄、性别、高血压、糖尿病和慢

性肾功能不全等。

尿酸是嘌呤代谢的产物。许多哺乳动物肝脏

内的过氧化氢体中含有尿酸酶，可以将尿酸分解为

易于溶解的尿囊素，从而易于经肾脏排出［５］。适当

的血尿酸水平对维持人体内源性抗氧化作用具有

重要作用，但血尿酸水平过高对人体有害。尿酸过

高不仅会导致痛风、肾结石，且高尿酸血症本身对

肾脏和心血管系统有直接的损伤作用，是肾脏疾病

和心血管疾病的独立危险因素。我们的前期研究［６］

发现血尿酸的升高提示患者ＡＫＩ发生风险的增加。

但目前关于高尿酸血症和心脏术后ＡＫＩ关系的研

究报道较少，且这些报道中研究样本量较小，未纳

入肾功能下降对血尿酸的影响。因此，本研究进一

步对心脏手术患者术前血尿酸对术后ＡＫＩ的影响

进行深入分析，为临床实践提供参考。

１　资料与方法

１．１　研究对象　回顾性收集２０１６年６月１日至

２０１６年１２月３１日在复旦大学附属中山医院住院

并接受心脏手术的患者。排除标准：年龄＜１８周

岁；接受心脏移植手术；慢性肾脏疾病（ｃｈｒｏｎｉｃ

ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）５期［术前ｅＧＦＲ＜１５ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］或维持性透析患者；术前因任何

原因发生过ＡＫＩ并接受肾脏替代治疗的患者。本

研究通过医院伦理委员会审核批准。

１．２　相关定义　按照ＫＤＩＧＯ诊断标准，将ＡＫＩ

定义为４８ｈ内血清肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）绝

对值升高≥２６．５μｍｏｌ／Ｌ或较基础值升高≥５０％，

并按Ｓｃｒ升高或尿量减少程度分级。高尿酸血症定

义为血尿酸＞３６０μｍｏｌ／Ｌ（女性）、＞４２０μｍｏｌ／Ｌ

（男性和绝经后女性）。

１．３　观察指标　收集所有患者的术前一般情况，

包括：年龄、性别、术前合并症（高血压、糖尿病）、术

前心功能、术前肾功能等。术中情况包括：手术类

型、术中体外循环时间、主动脉阻断时间，术后

ＡＫＩ、危重 ＡＫＩ发病率、肾脏替代治疗（ｒｅｎａｌ

ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＲＲＴ）率。近期预后包括：

住院时间、住ＩＣＵ时间、院内死亡率等。比较高尿

酸组和正常尿酸组患者术后ＡＫＩ发病情况以及近

期预后。考虑到血尿酸与基础肾功能相关，因此按

照术前ｅＧＦＲ是否＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）进行

亚组分析。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２２．０统计软件进行

分析，采用 Ｈｉｓｔｏｇｒａｍ进行正态性检验，正态分布

计量资料用珔狓±狊表示，组间比较采用两独立样本狋

检验；非正态分布的计量资料用犕（犘２５，犘７５）表示，

组间比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检验。计数资料采用

频数描述，组间比较采用χ
２检验。危险因素分析采

用多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　基线资料对比　共纳入１７２２例患者，其中
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ＡＫＩ组 １１１１ 例（５３．８％），非 ＡＫＩ组 ６１１ 例

（６５．１％）。结果（表１）表明：ＡＫＩ组男性比例大于

非ＡＫＩ组（６５．１％狏狊５３．８％，犘＜０．００１），合并高

血压比例大于非ＡＫＩ组（４０．１％狏狊３４．３％，犘＝

０．０１８），术前Ｓｃｒ显著高于非ＡＫＩ组（８５．３±２６．９５

狏狊７８．５±２０．９，犘＜０．００１），ｅＧＦＲ显著低于非ＡＫＩ

组（８３．５±２１．７狏狊８８．６±２１．１，犘＜０．００１），术前尿

酸高于非 ＡＫＩ组［（３７６．３±１０９．２）狏狊（３４５．７±

１０６．９）μｍｏｌ／Ｌ，犘＜０．００１］，高尿酸血症比例显著

高于非ＡＫＩ组（３７．６％狏狊２６．７％，犘＜０．００１），合

并蛋白尿比例显著多于非ＡＫＩ组（６．９％狏狊４．２％，

犘＝０．０１７）。ＡＫＩ组术中体外循环时间、主动脉阻

断时间显著长于非ＡＫＩ组［（１１４．５±４８．３）ｍｉｎ狏狊

（９２．２±５３．３）ｍｉｎ，犘＜０．００１；（７０．０±４４．２）ｍｉｎ

狏狊（５５．１±２６．９）ｍｉｎ，犘＜０．００１］。

表１　犃犓犐组与非犃犓犐组患者基线情况比较

　　　指标 总计（犖＝１７２２） 非ＡＫＩ组（犖＝１１１１） ＡＫＩ组（犖＝６１１） 犘值ａ

　男性狀（％） ９９６（５７．８） ５９８（５３．８） ３９８（６５．１） ＜０．００１

　年龄（岁） ５６±１３ ５５±１４ ５８±１１ ＜０．００１

　ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．６±３．３ ２３．３±３．２ ２４．１±３．６ ＜０．００１

　高血压狀（％） ６２７（３６．４） ３８２（３４．４） ２４５（４０．１） ０．０１８

　糖尿病狀（％） ２０７（１２．０） １２１（１０．９） ８６（１４．１） ０．０５２

　ＮＹＨＡ＞Ⅱ狀（％） １００７（５８．５） ７９０（７５．８） ４６４（８０．１） ０．０４６

　ＬＶＥＦ（％） ６１±９ ６２±９ ５９±１０ ＜０．００１

　冠脉造影狀（％） ８２１（４７．７） ５０６（４５．５） ３１５（５１．６） ０．０１７

　冠脉造影距手术天数狋／ｄ ３［３，６］ ３［２，６］ ３［２，６］ ０．３０４

　尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．０±２．２ ５．８±２．１ ６．４±２．２ ＜０．００１

　Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ８０．９±２３．５ ７８．５±２０．９ ８５．３±２６．９ ＜０．００１

　尿酸 （μｍｏｌ／Ｌ） ３５６．５±１０８．７ ３４５．７±１０６．９ ３７６．３±１０９．２ ＜０．００１

　高尿酸血症狀（％） ５２７（３０．６） ２９７（２６．７） ２３０（３７．６） ＜０．００１

　ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ ８６．８±２１．５ ８８．６±２１．１ ８３．５±２１．７ ＜０．００１

　ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）狀（％） １４９（８．７） ７３（６．６） ７６（１２．４） ＜０．００１

　蛋白尿狀（％） ８８（５．１） ４４（４．２） ４０（６．９） ０．０１７

　手术类型狀（％） ＜０．００１

　　瓣膜 ９８２（５７．０） ６３７（５７．４） ３４４（５６．３）

　　冠脉搭桥 ３０４（１７．７） ２２１（１９．９） ８３（１３．６）

　　主动脉 ６６（３．８） ３３（３．０） ３２（５．２）

　　瓣膜＋冠脉搭桥 ６４（３．７） ２６（２．３） ３８（６．２）

　　瓣膜＋大血管 １３２（７．７） ６５（５．９） ６７（１１．０）

　　其他 １７４（１０．１） １２９（１１．６） ４７（７．７）

　体外循环时间狋／ｍｉｎ １００±５３ ９２．２±５３．３ １１４．５±４８．３ ＜０．００１

　主动脉阻断时间狋／ｍｉｎ ６１±３５ ５５．１±２６．９ ７０．０±４４．２ ＜０．００１

　　ＢＭＩ：体质指数，ＮＹＨＡ：心功能分级，ＬＶＥＦ：左室射血分数，Ｓｃｒ：血清肌酐，ｅＧＦＲ：估算的肾小球滤过率；ａＡＫＩ组和非ＡＫＩ组之间比较

２．２　术前血尿酸水平和术后ＡＫＩ的相关性　患者

总体ＡＫＩ发病率为３５．５％（狀＝６１１）。结果（表２）

表明：高尿酸组术后ＡＫＩ发病率显著高于正常尿酸

组，危重ＡＫＩ发病率显著高于正常尿酸组，两组患

者的ＲＲＴ治疗率差异无统计学意义。高尿酸组患

者ＩＣＵ停留天数显著多于正常尿酸组（犘＜０．０５），

住院时间差异无统计学意义，且住院费用显著高于

正常尿酸组（犘＜０．０５）。两组患者ＡＫＩ死亡率和

总体死亡率差异无统计学意义（犘＜０．０５）。

２５４ ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．３　　中国临床医学　２０１９年６月　第２６卷　第３期　



表２　正常尿酸组与高尿酸组患者犃犓犐发病率与近期预后比较

　　指　标 正常尿酸组（犖＝１１９５） 高尿酸组（犖＝５２７） 犘值ａ

ＡＫＩ发病率狀（％） ３８１（３１．９） ２３０（４３．６） ＜０．００１

危重ＡＫＩ发病率狀（％） ７５（６．３） ５３（１０．１） ０．００６

ＲＲＴ治疗率狀（％） １７（１．４） １４（２．７） ０．０７６

住院时间狋／ｄ １３±１０ １４±７ ０．０８２

ＩＣＵ留滞时间狋／ｄ ３１［２１，６７］ ４５［２２，７８］ ＜０．００１

住院费用（万元） １２．５［１０．４，１５．１］ １３．５［１１．４，１６．６］ ＜０．００１

ＡＫＩ死亡率狀（％） １３（３．４） ９（３．９） ０．７４７

总体死亡率狀（％） １７（１．４） ９（１．７） ０．６５５

　　ＡＫＩ：急性肾损伤，ＲＲＴ：肾脏替代治疗，ＩＣＵ：重症监护病房；ａ正常尿酸组和高尿酸组间比较

　　亚组分析结果（表３）显示，在ｅＧＦＲ≥６０ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）亚组中，高尿酸组患者ＡＫＩ发病率

显著高于正常尿酸组（４０．８％狏狊３１．５％，犘＝

０．００１），ＩＣＵ留滞时间显著长于正常尿酸组［４２（２２，

７２）狏狊２９（２１，６７），犘＝０．００１］。在ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）亚组中，两组患者ＡＫＩ发病率差异

无统计学意义，高尿酸组患者ＩＣＵ留滞时间长于正

常尿酸组［６４（３７，９８）狏狊４３（２２，６７），犘＝０．０３２］。

表３　犲犌犉犚亚组分析犃犓犐发病率与近期预后

　　指标 正常尿酸组（犖＝１１９５） 高尿酸组（犖＝５２７） 犘值ａ

ｅＧＦＲ≥６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

　ＡＫＩ发病率狀（％） ３６４（３１．５） １７１（４０．８） ０．００１

　危重ＡＫＩ发生率狀（％） ７３（６．３） ３７（８．８） ０．０８５

　住院时间狋／ｄ １３±１０ １３±６ ０．３５６

　ＩＣＵ留滞时间狋／ｄ ２９［２１，６７］ ４２［２２，７２］ ０．００１

　ＡＫＩ死亡率狀（％） １２（３．３） ４（２．３） ０．５４４

ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）

　ＡＫＩ发病率狀（％） １７（４１．５） ５９（５４．６） ０．１５１

　危重ＡＫＩ狀（％） ２（４．９） １６（１４．８） ０．０９６

　住院时间狋／ｄ １７±１２ １６±９ ０．５４８

　ＩＣＵ留滞时间狋／ｄ ４３［２２，６７］ ６４［３７，９８］ ０．０３２

　ＡＫＩ死亡率狀（％） １（５．９） ５（８．５） ０．７２７

　　ｅＧＦＲ：估算的肾小球滤过率，ＡＫＩ：急性肾损伤，ＲＲＴ：肾脏替代治疗，ＩＣＵ：重症监护病房；ａ正常尿酸组和高尿酸组间比较

２．３　术前血尿酸水平和术后ＡＫＩ风险　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

多因素回归分析（表４）显示，心脏手术后ＡＫＩ发病

的独立危险因素包括：男性、年龄（每增加１岁）、高

血压、糖尿病、ＮＹＨＡ＞Ⅱ级、术前ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）、高尿酸、主动脉瘤手术、术中体外

循环时间（每增加１ｈ）。

表４　多因素回归分析心脏术后犃犓犐发病危险因素

　　变量 ＯＲ ９５％ＣＩ 犘值

男性 １．６６４ １．２９２～２．１４３ ＜０．００１

年龄 １．０３６ １．０２５～１．０４７ ＜０．００１

高血压 １．１４３ １．００４～１．６５１ ０．０４３

糖尿病 １．１７４ １．０１０～１．６７９ ０．０３６

ＮＹＨＡ＞Ⅱ １．１５２ １．０８８～１．４２７ ０．０１２

术前ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２） １．４３５ １．１９６～２．２９８ ＜０．００１

高尿酸 １．３１７ １．００８～１．７２０ ０．０４４

主动脉瘤手术 １．３２４ １．１５３～１．９７２ ＜０．００１

体外循环时间 １．０１２ １．００９～１．０１５ ＜０．００１
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３　讨　论

心脏手术有其特殊性，会引起肾脏血流灌注的

改变，导致缺血／再灌注损伤，增加氧化应激并激发

免疫炎症反应，从而发生缺血性ＡＫＩ。本研究评价

了心脏术前血尿酸水平升高对心脏术后ＡＫＩ的影

响，并发现血尿酸水平是心脏术后ＡＫＩ发生和进展

一个独立的预测指标。

尿酸７０％经肾脏排泄。从肾小球滤过的尿酸

几乎９０％～９５％在近端肾小管重吸收
［７］。血尿酸

浓度依赖于肾小球滤过和肾小管重吸收功能。不

仅各种肾脏疾病使得肾小球尿酸滤过下降、肾小管

尿酸分泌下降或肾小管尿酸重吸收增加均可引起

高尿酸血症［８］。考虑到肾小球滤过率下降对血尿酸

浓度的影响，本项研究分别讨论ｅＧＦＲ≥６０ｍＬ／

（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）和ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３

ｍ２）两组患者血尿酸升高对ＡＫＩ发生和预后的影

响，由于血尿酸升高与肾功能减退关系密切，ｅＧＦＲ

小于６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）组中高尿酸患者与尿

酸正常患者相比，ＡＫＩ甚至危重ＡＫＩ的发生率差异

无统计学意义。

众所周知，慢性肾脏病是ＡＫＩ发生的独立危险

因子。Ｉｓｈａｎｉ等
［９］研究报道ＣＫＤ患者ＡＫＩ发生率

显著高于不伴ＣＫＤ患者。Ｐａｎｎｕ等
［１０］发现ｅＧＦＲ

小于３０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）的患者发生ＡＫＩ的风

险是ｅＧＦＲ＞６０ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）患者的１８倍。

高尿酸血症与肾脏疾病关系密切，不仅血尿酸升高

被认为是反映肾功能减退的重要指标，且高尿酸血

症是ＣＫＤ进展重要的加重因素。除尿酸结晶沉积

导致肾小动脉和肾间质炎症导致肾脏损伤外，尿酸

还可直接使肾小球入球小动脉发生微血管病变，导

致慢性肾脏病［１１］。既往研究发现ＡＫＩ发病与围手

术期多种危险因素密切相关，涉及术前、术中、术后

各个时期，其中尤以术前肾功能、心功能状态、血流

动力学改变最为重要［３］。因此，血尿酸升高的患者

可能已伴有肾脏病或肾功能减退，导致心脏手术后

更容易发生ＡＫＩ。

高尿酸血症患者常合并肥胖、高血压、高脂血

症、糖尿病和动脉粥样硬化等，这些因素协同不仅

引起肾脏损害，且是ＡＫＩ最常见的危险因素。因

此，高尿酸血症患者比非高尿酸血症患者更容易发

生心脏术后ＡＫＩ。大量研究提示高尿酸血症是心

脏疾病的独立危险因子［１２］。Ｍｅｔａ分析结果显示，

在校正了年龄、性别、高血压、糖尿病、吸烟和高胆

固醇血症因素后，高尿酸血症患者的冠心病总体发

生风险为１．０９，高尿酸血症患者冠心病死亡的风险

为１．１６
［１３］。血尿酸水平每增加６０μｍｏｌ／Ｌ，冠心病

死亡的风险增加１２％，女性患者的相关性更为显

著。本研究中高尿酸组中冠心病接受冠脉搭桥手

术的患者显著多于正常尿酸组。因为ＡＫＩ是心脏

手术术后常见并发症，所以高尿酸血症患者更容易

发生心脏疾病，且ＡＫＩ发生概率显著升高。

ＡＫＩ发病机制较复杂。尿酸因为某些病理机

制可导致ＡＫＩ，从直接毒性（结晶诱导损伤）
［１４］到间

接损伤（继发于血管收缩、氧化应激、炎症等）。在

动物模型和临床研究中，发现尿酸抑制内皮细胞的

增殖和迁移，并导致内皮细胞的功能障碍和凋亡。

动物研究表明，尿酸可能通过抑制肾脏一氧化氮合

酶来减少内皮细胞中一氧化氮的产生［１５］和通过刺

激肾素血管紧张素系统，最终引起肾血管收缩
［１６］。

肾血管收缩是ＡＫＩ进展中常见的致病因素。炎症

反应和氧化应激是ＡＫＩ发生发展的２个重要机制。

研究发现尿酸可激活炎症相关转录因子ＮＦκＢ信

号通路［１７］。血尿酸增高还可刺激促炎细胞因子如

肿瘤坏死因子α和单核细胞趋化蛋白１的表达
［１８］。

此外，高血尿酸水平通过激活ＮＡＤＰＨ氧化酶诱导

近端小管细胞的氧化损伤［１９］。因此，血尿酸参与

ＡＫＩ发生和进展，并且导致高尿酸血症患者的ＡＫＩ

尤其是危重ＡＫＩ的发生率升高。

本研究存在以下局限：缺少住院患者的合并用

药情况，如降尿酸药物、利尿剂等；未评价高尿酸血

症的纠正情况及其对预后的影响；本研究为单中心

研究。

综上所述，心脏疾病患者多伴高尿酸血症，高

尿酸血症是心脏手术患者术后ＡＫＩ发生和进展的

独立危险因素，密切监测和及时纠正术前血尿酸水

平对改善患者预后非常重要。
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