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摘  要 

随着生活水平的提高人类饮食结构发生巨大的改变，再加上在进化过程中缺失了能把尿酸氧化为可溶性

的尿囊素的尿酸酶，患高尿酸血症的人群逐年增多。高尿酸血症是由血清尿酸生成过多或肾脏尿酸排泄

受阻导致的，而血清尿酸浓度以及肾脏对尿酸的调节是由多个基因和环境因素共同调控的，基因和环境

的相互作用推动了今天的高尿酸血症的流行。本文综述了影响高尿酸血症的饮食习惯；人类尿酸酶基因

突变的进化原因；调节尿酸合成和与尿酸排泄相关的基因。为高尿酸血症的发病机制及研究方向提供了

一定的见解。 
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Abstract 
With the improvement of living standards, the structure of human diet has undergone great changes, 
coupled with the absence of uricase which can oxidize uric acid to soluble allantoin in the evolution 
process, the number of people suffering from hyperuricemia has increased year by year. Hyperu-
ricemia is caused by excessive production of serum uric acid or blocked excretion of renal uric acid, 
and the concentration of serum uric acid and the regulation of renal uric acid are jointly regulated 
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by multiple genes and environmental factors, and the interaction of genes and environment pro-
motes the prevalence of hyperuricemia today. This paper reviews the dietary habits that affect 
hyperuricemia. The evolutionary causes of human uricase gene mutation; Genes that regulate uric 
acid synthesis and are associated with uric acid excretion. It provides some insights into the patho-
genesis and research direction of hyperuricemia. 
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1. 引言 

受人们的饮食结构和生活方式的影响，高尿酸血症的发病率逐年增加，且呈年轻化趋势。在中国成

年人痛风人群已高达 3%~4%，已成为继高血压、糖尿病、冠心病之后第四大危害人类健康的慢性代谢紊

乱疾病，应值得人们关注[1] [2]。高尿酸血症是指由于尿酸生成过多、肠道排泄不足或肾脏排泄不足导致

血液中尿酸浓度升高[3] [4]；其定义为：在正常嘌呤饮食条件下，男性或女性不同日期的空腹血尿酸浓度

均超过 420 μmol/L [5]。高尿酸血症是引发痛风的主要因素，痛风的形成可分为四个阶段。第一阶段是高

尿酸血症，表现为肝脏代谢异常或肾脏排泄失调，血清尿酸浓度升至 6~8 mg/dL [6]；第二阶段为形成和

沉积单钠尿酸结晶，大量摄入高嘌呤食物，尿酸酶氧化作用不足导致血液中尿酸浓度升高，当血液中尿

酸浓度超过其最大溶解度时，尿酸盐会形成针状晶体，并沉积在酸度较高的组织或温度较低的远端部位，

如肾脏、皮下软组织、关节滑膜、滑囊、软骨等[7]。第三阶段，尿酸钠晶体激活免疫细胞，引发炎症反

应[8]。第四阶段，随着尿酸盐晶体在关节腔内持续积聚，在尿酸盐晶体的刺激下，破骨细胞活化增强，

骨细胞生成受抑制，痛风性骨侵蚀过程因此加速[9]。高尿酸血症和痛风主要发生在高等灵长类动物(包括

人类)中，而猪和小鼠等其他哺乳动物则不会出现高尿酸血症，这一现象具有进化起源。由于灵长类动物

改变了尿酸的代谢调控机制，其体内编码尿酸酶(亦称尿酸氧化酶)的基因被失活。尿酸酶是一种同源四聚

体，由四个结构相同的单体组成，每个单体均由两个对称的 T 折叠结构域串联构成。这两个单体通过氢

键连接形成二聚体，两个二聚体再通过氢键连接形成四聚体。活性中心位于二聚体界面，负责底物定位

和氧结合[10]-[13]。该酶是将尿酸代谢为水溶性尿囊素的关键酶。此外，在正常生理条件下，灵长类肾脏

中的尿酸膜转运蛋白进化出了从尿液中重吸收大部分尿酸并将其回输至血液的能力；而非灵长类动物的

尿酸膜转运蛋白则进化出将大部分小分子作为废物排出体外的功能，导致灵长类动物的血清尿酸(SUA)
水平显著高于非灵长类动物[14]。另外，我们的祖先曾经历过中新世中期的剧烈动荡时期，当时极端恶劣

的气候导致食物极度短缺。然而，在 20 世纪，随着科学技术的快速发展，人们的生活水平显著提高，饮

食结构也发生了巨大变化，人们逐渐增加了含嘌呤食物的摄入量。例如，如今大多数人喜欢食用红肉、

海鲜和甜饮料，并倾向于饮酒，这也是人体尿酸水平升高的一个重要原因。除环境因素外，血清尿酸浓

度的遗传贡献率估计为 40%至 70% [15]-[17]；全基因组关联研究(GWAS)对尿酸代谢的遗传学分析表明，

存在与尿酸浓度相关的基因位点，主要包括 SLC16A9、SLC17A1、SLC22A11、SLC22A12、ABCG2、
PDZK1、GCKR、LRRC16A1、HNF4A/G 和 INHBC [18] [19]。这些位点上的单核苷酸多态性(SNPS)会导

致尿酸浓度的差异。 
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2. 尿酸的来源与去向 

人体血清中的尿酸包括外源性尿酸(来源于食物)和内源性尿酸(由人体代谢产生)。嘌呤一直被视为尿

酸的主要来源。嘌呤核苷酸在嘌呤核苷酸酶的作用下转化为磷酸和嘌呤核苷；而嘌呤核苷则在嘌呤核苷

磷酸化酶的作用下转化为嘌呤。例如，次黄嘌呤在黄嘌呤氧化酶(XOD)作用下生成黄嘌呤；鸟嘌呤经脱氨

作用生成黄嘌呤；黄嘌呤在黄嘌呤氧化酶作用下进一步生成尿酸。除嘌呤外，果糖也是常见的尿酸来源

之一。由于果糖独特的代谢途径——即消耗 ATP 并积累磷酸化产物——会导致体内尿酸水平升高[20]。
有源必有道：在正常人体内，为维持体内尿酸水平，机体需将自身产生的尿酸排出体外。体内三分之二

的尿酸通过肾脏随尿液排出，其余三分之一则通过肠道随粪便排出，或被肠道内的厌氧微生物分解[21]。 

3. 饮食与高尿酸血症之间的关系 

人体每日产生的尿酸中，有 20%来自外源性尿酸。随着经济的快速发展，人类饮食结构发生了巨大

变化，高嘌呤食物的日摄入量较过去显著增加。日常饮食中常见的高嘌呤食物包括海鲜、动物器官、浓

汤等。研究表明，大量摄入肉类和海鲜会增加高尿酸血症的风险[22]；此外，饮用大量富含嘌呤的啤酒也

会诱发痛风[23]。因此，高嘌呤食物的摄入是血清尿酸水平升高的重要因素。长期饮用含糖饮料(尤其是

高果糖饮料)同样会导致痛风，每日果糖摄入量超过 200 克可使血清尿酸水平升高 6%~24% [24]。例如，

在 18 至 19 世纪的英国，富裕且通常肥胖、饮食富含糖分和嘌呤的人群更易患痛风[25]。人体摄入高嘌呤

食物后，核酸经氧化作用分解为嘌呤，随后被肝脏和肠道细菌(如大肠杆菌)分泌的 XOD 氧化为尿酸，从

而促进尿酸生成[26] [27]。此外，饮食还会改变肠道菌群结构，影响尿酸代谢，进而影响体内血清尿酸水

平[5]。研究发现，人体肠道中的大肠乳杆菌可通过肠道乳酸代谢产生短链脂肪酸，促进人体肠道酶对尿

酸的快速吸收与分解，并增强肠道内尿酸的分解作用[28]。摄入水果和蔬菜可能降低高尿酸血症的风险。

研究人员分析了膳食番茄红素摄入对高尿酸血症的影响，发现膳食番茄红素摄入量与高尿酸血症风险呈

负相关[29]。 

4. 进化过程中的遗传适应——尿酸酶基因突变 

在中新世(约 800 万至 2000 万年前)，我们的人形祖先在尿酸酶基因中发生了一次无义突变。这一重

要的沉默突变分别发生在大约 1500 万年前的大猿和 980 万年前的小猿身上，最初影响了基因启动子区

域，随后波及整个基因，使尿酸酶基因成为假基因。其结果是无法表达具有功能的尿酸酶[30]。一些研究

者推断，与祖先的尿酸酶[14]相比，现代人类尿酸酶在进化过程中产生了 22 个对尿酸酶活性有害的氨基

酸错义突变位点。此外，某些新大陆猴类也失去了尿酸酶功能，而许多旧大陆猴类的尿酸酶活性低于其

他哺乳动物，这表明这些物种同样经历了类似的遗传适应过程[31]。有理论认为，这种平行突变可能为生

活在中新世的灵长类动物在自然选择中带来了优势。中新世早期，全球气候变冷导致热带雨林大规模消

失，尤其是在欧亚大陆，这引发了欧洲周期性的食物短缺，对当地动植物造成了不利影响。部分研究人

员认为，尿酸酶突变可能为物种度过这一地质关键时期创造了有利条件。首先，尿酸是一种强效抗氧化

剂，是血浆中抗氧化活性的主要来源；因此，血清尿酸水平升高能提供强大的抗氧化作用，这可能是人

类和大型猿类比大多数其他哺乳动物寿命更长的原因[32]。在始新世早期气候温暖时，我们的祖先主要以

富含维生素 C 的水果为食，为节省能量，无需自行合成维生素 C。负责催化维生素 C 生物合成最后一步

的 L-古洛糖–内酯氧化酶基因(GLO)失活，导致古代灵长类动物无法合成维生素 C [33] [34]。众所周知，

维生素 C 是一种水溶性化合物，具有抗氧化特性，能保护生物体免受氧化应激的影响[35]。在始新世晚

期，由于气候变化的影响，古灵长类动物从食物中获取的维生素 C 减少，导致抗氧化能力下降；但由于

尿酸酶失活，尿酸在血液中积聚，从而维持了古灵长类动物的抗氧化水平。其次，在夏季末期、季节性

https://doi.org/10.12677/md.2026.163040
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降温和食物供应减少之前，古灵长类动物需要通过大量摄入水果来生成大量脂肪，以应对寒冷和饥饿期。

尿酸可能通过增强动物对果糖代谢效应的敏感性来帮助其积累脂肪。具体而言，尿酸会导致线粒体功能

障碍，增加脂肪合成，并通过促进糖异生和抑制胰岛素分泌来阻碍脂肪氧化，从而导致脂肪堆积并引起

体重增加[36]-[38]。此外，尿酸还具有升高血压的作用。研究表明，尿酸可通过刺激内皮素、激活 COX-
2 相关的凝血酶以及增加肾脏对钠离子的重吸收来升高血压[39]-[41]。人科动物以水果作为主食，且盐分

摄入量极低。尿酸的这一作用可能帮助人科动物在低盐状态下维持直立行走所需的血压水平；因此有推

测认为，尿酸酶的失活促进了古灵长类动物直立行走能力的进化。科学家斯科特和胡珀认为，猿类体内

尿酸的积累会抑制炎症细胞依赖过氧亚硝酸盐的外渗作用，从而防止日益复杂的脑组织遭受氧化损伤[42]。
更有趣的是，研究人员发现尿酸在结构上与咖啡因和可可碱极为相似——这两种物质能刺激大脑皮层的

应激反应[43]。因此，他们提出：由于尿酸酶活性丧失导致的尿酸积累，可能促使人类智力实现飞跃式发

展，进而触发了人类的出现[44]。 
上述证据表明，人类尿酸酶基因的失活在一定程度上促进了人类进化，但并未直接导致人类高尿酸

血症。人类尿酸酶活性的丧失只是当今人类血清尿酸水平高于其他哺乳动物的原因之一；研究推测，早

期发生基因突变的原始人类血清尿酸水平可能仅为2~4 mg/dL，不足以引发高尿酸血症[25]。与过去相比，

当今人类的生活环境发生了巨大变化，食物来源更为充足，而高糖、高脂和高嘌呤食物的摄入量也在增

加。这种导致进化优势的基因突变实际上增加了现代人类患高尿酸血症的风险。 

5. 与尿酸调节相关的基因 

5.1. 与尿酸合成相关的酶基因突变 

参与尿酸合成的主要酶包括次黄嘌呤鸟嘌呤磷酸核糖转移酶(HGPRT)、磷酸核糖焦磷酸合成酶(PRS)、
葡萄糖-6-磷酸酶(G-6-P)、嘌呤磷酸核糖转移酶等。HGPRT 在鸟嘌呤转化为鸟嘌呤核苷酸、次黄嘌呤转化

为次黄嘌呤核苷酸的过程中起关键作用。HGPRT 基因突变会导致 HGPRT 活性完全丧失，使得鸟嘌呤和

次黄嘌呤无法被重新利用合成核苷酸，而只能通过嘌呤代谢途径产生尿酸，从而升高血液尿酸含量[45]。
PRS 由 PRS-I 基因编码，是嘌呤核苷酸合成的关键酶。研究表明，PRS-I 第 114 位天冬酰胺突变为丝氨酸

会导致酶构象改变，从而增强酶活性，引起磷酸核糖焦磷酸(PRPP)过度合成、嘌呤代谢增强，最终导致

尿酸过量生成[46]。G6Pase 在糖异生组织、肝脏、肾脏和肠道中表达，G6Pase 基因缺陷会增强 PRPP 合

成的代偿性 5'-磷酸核糖途径，进而产生过量尿酸[47]。 

5.2. 参与尿酸排泄的重要转运蛋白的相关调控基因 

尿酸在肾脏中的排泄过程包括肾小球滤过、近端小管 S1 重吸收、近端小管 S2 分泌以及近端小管 S3
重吸收。尿酸无法自由穿过细胞磷脂双分子层，因此需要肾小管上皮细胞上的转运蛋白协助将其转运通

过肾脏。相关的转运蛋白可分为两类：一类是尿酸重吸收转运蛋白，例如葡萄糖转运蛋白 9 (GLUT9)和
尿酸转运蛋白 1 (URAT1)；另一类是尿酸分泌转运蛋白，例如有机阴离子转运蛋白(OAT)、ATP 结合转运

蛋白 G2 (ABCG2)、钠依赖性磷酸盐转运蛋白(NPTs)以及多药耐药相关蛋白 4 (MRP4) [48]。控制尿酸转

运功能的基因在遗传过程中或环境变化时会发生突变，导致尿酸转运功能异常，从而阻碍尿酸的排泄。 
葡萄糖转运蛋白 9 (GLUT9)由 SLC2A9 基因编码，参与近端肾小管的尿酸重吸收过程。在低尿酸血

症患者中发现了 GLUT9/SLC2A9 的两种错义突变(R198C 和 R380W)，这些突变导致肾近端小管细胞两

侧的尿酸转运能力显著降低[49]。人尿酸转运蛋白 1 (hURAT1)是 OATs 的类似物，位于肾脏近端曲小管

上皮细胞的刷状缘。该蛋白能够将尿酸从肾小管腔重吸收至上皮细胞内，是调节尿酸代谢的重要因子之

一。hURAT1 由 SLC22A12 基因编码；其基因突变可导致肾性低尿酸血症，主要表现为第 4 外显子 774
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位点 G 突变为 A、第 258 位密码子突变为终止密码子，导致翻译提前终止，最终形成的蛋白质丧失转运

功能[50]。其他研究表明，SLC22A12 基因中的 rs893006 和 rs559946 多态性与尿酸水平密切相关[51] [52]。
SLC22A12 基因对血清尿酸水平的贡献度为 0.13% [53] [54]。 

有机阴离子转运蛋白家族(OATs)包括 OAT1-4 和 OAT10，其中 OAT1、OAT3、OAT4 和 OAT10 分

别由 SLC22A6、SLC22A8、SLC22A11 和 SLC22A13 基因编码。由 SLC22A12 基因编码的尿酸转运蛋白

1 (URAT1)通过细胞内单价阴离子与管腔内尿酸的交换，实现少量尿酸的重吸收和分泌。SLC22A12 基因

存在突变，其中 G774A 突变是该基因的主要突变类型，可显著降低肾脏对尿酸的重吸收能力，导致肾性

低尿酸血症[55]。ABCG2 蛋白是一种半转运蛋白，必须以同源二聚体形式激活，由 ABCG2 基因(亦称

BCRP 基因)编码，是负责肠道尿酸排泄的主要转运蛋白[56]。研究发现 ABCG2 基因 C421A 位点的单核

苷酸多态性与尿酸水平存在关联[57]。其他研究表明，与其他典型环境因素相比，ABCG2 基因表达异常

对进展为高尿酸血症的风险影响更为显著[58]。NPTs 家族包含 NPT1、NPT3 和 NPT4。NPT1 蛋白由

SLC17A1 基因编码，表达于肾脏近端小管上皮细胞的顶膜[59]，其功能是将尿酸从近端小管上皮细胞转

运至管腔，并直接随尿液排出[60]。NPT1 基因的 rs1165196、rs1183201、rs9467596 和 rs2096386 多态性

与尿酸代谢密切相关[61]。其中，rs1165196 突变可显著增强尿酸盐转运能力，降低发生肾排泄不足性痛

风的风险[59]；rs1183201 突变则能抑制尿酸水平升高并促进尿酸排泄[62]。由 SLC17A2 基因编码的 NPT3
蛋白是一种参与尿酸转运的多通道膜蛋白。研究发现，NPT3 基因的 rs1165205 突变与血清尿酸水平存在

关联[63]。由 SLC17A3 基因编码的 NPT4 蛋白表达于肾近端小管上皮细胞顶端膜及肝脏，在尿酸转运过

程中发挥分泌作用[64]。NPT4 基因的错义突变与尿酸代谢相关例如，NPT4 基因 rs1165205 位点的突变在

欧洲人群中与尿酸水平显著相关[65]。 
综上，尿酸合成与排泄通路中关键基因的功能变异可通过调控嘌呤代谢通量与肾小管尿酸转运功能，

影响机体血尿酸稳态。各核心基因的蛋白功能、突变特征、血尿酸效应及临床用药指导对比见表 1。 
 

Table 1. Protein function, mutation characteristics, uric acid effect, and clinical medication guidelines of core genes 
表 1. 核心基因的蛋白功能、突变特征、血尿酸效应及临床用药指导 

基因 编码蛋白 主要功能 变异与多态特征 血尿酸效应量 药物选择指导意义 

HGPRT 
次黄嘌呤鸟 
嘌呤磷酸核 
糖转移酶 

参与嘌呤补救合成，

催化次黄嘌呤、鸟嘌

呤转化为相应核苷

酸，减少尿酸生成
[45] 

基因突变可造成酶

活性完全丧失，为

罕见致病性变异 
[45] 

酶活性缺失使嘌呤

无法循环再利用，

全部代谢生成尿

酸，显著升高血尿

酸水平[45] 

属于尿酸生成过多

型，首选别嘌醇、

非布司他等尿酸合

成抑制剂，慎用促

尿酸排泄药，预防

肾结石 

PRS-I 磷酸核糖焦 
磷酸合成酶 

嘌呤从头合成关键限

速酶，调控 PRPP 生

成，促进嘌呤代谢进

程[46] 

第 114 位天冬酰胺

突变为丝氨酸，引

发酶构象改变、活

性异常升高[46] 

酶活性亢进导致

PRPP 过度累积，嘌

呤代谢增强，尿酸

大量合成[46] 

优先选用强效尿酸

生成抑制剂，配合

低嘌呤饮食长期管

控 

G6Pase 葡萄糖-6-磷 
酸酶 

于肝、肾、肠道参与

糖异生，基因缺陷可

代偿激活嘌呤合成通

路[47] 

基因缺陷为致病性

罕见变异，多呈隐

性遗传[47] 

基因缺陷代偿激活

5'-磷酸核糖途径，

诱发尿酸过量生成
[47] 

采用别嘌醇或非布

司他抑制尿酸生

成，联合碱化尿液

方案保护肾功能 
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续表 

SLC2A9 GLUT9 

介导肾近端小管尿酸

跨膜转运，是肾脏尿

酸重吸收关键蛋白
[49] 

存在 R198C、
R380W 错义突变，

人群常见多态频率

高，致病突变罕见
[49] 

功能突变显著降低

肾小管尿酸转运能

力，大幅扰动血尿

酸稳态[49] 

功能缺失变异者慎

用促排药，优先选

用尿酸生成抑制

剂；易感人群需早

期生活方式干预 

SLC22A12 URAT1 

位于肾近端小管刷状

缘，经阴离子交换介

导肾小管腔尿酸重吸

收[50] 

主要突变类型为

G774A；存在

rs893006、rs559946
功能多态位点[51] 

[52] [55] 

突变可致蛋白翻译

提前终止、转运功

能丧失，诱发肾性

低尿酸血症；基因

对血清尿酸贡献度

为 0.13% [50] [53] 
[54] 

为苯溴马隆、雷西

纳德等 URAT1 抑制

剂作用靶点；功能

缺失突变者促排药

无效，需更换为合

成抑制剂 

ABCG2 ABCG2 转运 
蛋白 

以同源二聚体激活，

是肠道尿酸排泄的核

心转运蛋白，同时参

与肾脏尿酸分泌[56] 

存在 C421A 功能多

态位点，人群分布

广泛，基因表达异

常高发[57] 

基因多态性与血尿

酸显著相关；其表

达异常对高尿酸血

症发病风险影响远

超普通环境因素[57] 
[58] 

功能缺失者肠道排

泄受阻，促排药物

疗效差，首选非布

司他；规避可抑制

ABCG2 功能的利 
尿剂 

SLC17A1 NPT1 

表达于肾近端小管顶

膜，将尿酸由上皮细

胞转运至小管腔并随

尿液排出[59] [60] 

携带 rs1165196、
rs1183201、
rs9467596、

rs2096386 等多态位

点[61] 

rs1165196 可增强尿

酸转运能力、降低

痛风风险；

rs1183201 可促进尿

酸排泄、抑制血尿

酸升高[59] [62] 

携带保护性位点人

群以生活方式干预

为主，风险位点携

带者需早期降尿酸

治疗 

SLC17A2 NPT3 

多通道膜蛋白，参与

体内尿酸跨膜转运与

肾脏尿酸代谢调控
[63] 

存在 rs1165205 功能

突变位点[63] 

rs1165205 突变与血

清尿酸水平显著相

关[63] 

可作为血尿酸易感

标记，用于人群风

险分层与个体化用

药时机判断 

SLC17A3 NPT4 

表达于肾近端小管顶

端膜及肝脏，在尿酸

转运中发挥分泌作用
[64] 

存在错义突变，

rs1165205 位点变异

在欧洲人群中具有

特异性[65] 

错义突变及位点多

态性可显著影响血

尿酸水平[65] 

基因变异人群易发

生尿酸排泄障碍，

临床可优先选用促

尿酸排泄药物 

6. 结语与展望 

现代人类的饮食结构会促进体内尿酸合成，加之人体尿酸酶活性缺失，丧失了尿酸分解代谢的能力，

进而造成尿酸蓄积。部分人群体内参与尿酸调控的基因发生突变，无法代谢清除堆积的尿酸，或是尿酸

合成量异常升高，最终引发高尿酸血症。尿酸合成或排泄紊乱，均会诱发高尿酸血症。高尿酸血症会造

成患者机体其他代谢功能异常，同时提升高血压、糖尿病、高血脂等多种代谢性疾病的发病风险[66]。因

此，深入探究高尿酸血症的发病机制具有重要研究价值。高尿酸血症的发病机制十分复杂，目前临床上

尚未形成完善的高尿酸血症及痛风治疗方案，仍需针对其发病机制与治疗手段开展进一步深入研究。未

来可从以下多个方向推进高尿酸血症的机制与治疗研究：第一，探究肠道微生物群在尿酸排泄过程中的
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作用。例如，迪伦・多德等人研究发现，肠道内广泛存在一类细菌基因簇，可编码尿酸降解代谢通路，

将尿酸分解代谢为黄嘌呤或短链脂肪酸[67]。第二，研究尿酸转运相关蛋白与基因的结构及功能。现阶段，

转运蛋白相关基因突变的诱因尚不明确，基因调控下各类转运蛋白之间的相互作用机制也未阐明。因此，

需进一步研究明确调控转运蛋白功能的关键基因及其调控方式，为痛风的临床诊断与治疗提供理论依据

和作用靶点。第三，解析尿酸酶失活的作用机制。目前，尿酸酶已作为临床药物用于痛风治疗，代表性

药物包括培戈洛酶、重组黄曲霉尿酸酶等[68]。这类药物应用的最大瓶颈，在于人体对外源尿酸酶会产生

免疫排斥反应。通过研究尿酸酶的失活机制，研发与人源同源性更高的尿酸酶类药物，可有效降低人体

对尿酸酶的免疫原性。 
除此之外，性别差异对血尿酸水平的影响也是重要研究方向。已有研究证实，受雌雄激素水平、基

因表达模式及生活习惯差异影响，绝经前女性的血尿酸水平显著低于男性[69]，但该差异背后的具体分子

机制仍有待深入挖掘。最后，挖掘痛风与高尿酸血症的致病易感基因，完善相关致病机理，能够为后续

靶向基因的抗痛风药物研发、以及通过基因疗法改善高尿酸血症提供新的研究思路与发展方向。 
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