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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Гиперурикемия является одним из модифицируемых и распространенных факторов 

сердечно-сосудистого риска у взрослого населения. Она способствует ухудшению 

течения таких заболеваний, как артериальная гипертензия, атеросклероз, дисли-

пидемия, ожирение, сахарный диабет II типа. В большинстве случаев она протекает 

бессимптомно, но почти у 10% пациентов гиперурикемия сопровождается острыми 

проявлениями в виде подагры. Для детского возраста данное заболевание является 

редкостью, более характерна для данного контингента бессимптомная гиперури-

кемия, которая является спутником вышеуказанных заболеваний. Среди детей до-

школьного и младшего школьного возраста может проявляться как аномалия кон-

ституции в виде нейроартритического диатеза. По причине отсутствия клинических 

проявлений гиперурикемия в детском возрасте является малоизученной, не прово-

дится целенаправленных исследований по определению уровня мочевой кислоты в 

сыворотке крови. «Омоложение» такой патологии, как сахарный диабет II типа, дис-

липидемия и атеросклероз, увеличивающееся количество детей с ожирением, арте-

риальной гипертензией, при которой наблюдаются вышеназванные лабораторные 

изменения, подчеркивают актуальность исследования раннего выявления и прове-

дения лечебно-профилактических мероприятий среди детского населения в указан-

ных группах риска. Таким образом, актуальность исследования гиперурикемии у де-

тей обусловлена не только поражением почек и суставов во взрослом периоде жиз-

ни, но и развитием кардиометаболической патологии в будущем, необходимостью 

своевременного выявления, раннего проведения профилактических мероприятий.

Ключевые слова: мочевая кислота, гиперурикемия, дети, ожирение, артериальная 

гипертензия, подагра
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Hyperuricemia is one of the modifi able and common cardiovascular risk factors in the 

adult population. It contributes to the deterioration of the course of such diseases as: 

arterial hypertension, atherosclerosis, dyslipidemia, obesity, type II diabetes mellitus. 

In most cases, it is asymptomatic, but in almost 10% of patients with hyperuricemia, it 

is accompanied by acute manifestations in the form of gout. For children, this disease 

is a rarity, more typical for this contingent is asymptomatic hyperuricemia, which is a 

companion of the above diseases. Among children of preschool and primary school age, 

it can manifest itself in the form of such an anomaly of the constitution as neuroarthritic 

diathesis. Due to the absence of clinical manifestations, this problem in childhood is poorly 

understood; there are no targeted studies to determine the level of uric acid in the blood 

serum. The "rejuvenation" of such pathologies as type II diabetes mellitus, dyslipidemia 

and atherosc lerosis, an increasing number of children with obesity, arterial hypertension, 

in which these laboratory changes are observed, emphasize the relevance of studying 

early detection and conducting therapeutic and preventive measures among the child 

population in these risk groups. Thus, the relevance of the study of hyperuricemia in 

children is due not only to damage to the kidneys and joints in the adult period of life, but 

also to the development of cardiometabolic pathology in the future, the need for early 

and timely preventive measures. 

Keywords: uric acid, hyperuricemia, children, obesity, arterial hypertension, gout

_________________________________________________________________________________________________

Гиперурикемия является весьма распространенным в мире лабораторным при-

знаком нарушения обмена пуринов и мочевой кислоты (МК). Ее распространен-

ность, по разным данным, составляет от 10 до 38,7% среди взрослого населения 

[1–3]. Встречается она и среди детского населения [4, 5]. В мире отсутствуют стати-

стические данные о ее распространенности среди детей, не проведено популяцион-

ных исследований, имеются лишь единичные исследования данного лабораторного 

явления у детей [6]. 

Современные научные данные доказывают, что гиперурикемия выступает факто-

ром патогенеза основных этапов сердечно-сосудистого континуума – оксидативного 

стресса, эндотелиальной дисфункции, воспаления, клубочковой и артериальной ги-

пертензии, сердечной недостаточности, образования атеросклеротических бляшек 
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[1, 7]. В ряде международных популяционных исследований убедительно доказана 

негативная роль повышенного уровня МК в увеличении смертности среди взрослых 

с высоким кардиоваскулярным риском [8, 9]. Так, повышение исходного уровня МК 

на 1  мг/дл ассоциировалось, независимо от других кардиоваскулярных факторов 

риска, с увеличением на 39% риска летального исхода [10]. На основании получен-

ных данных в рекомендациях Европейского общества кардиологов по артериальной 

гипертензии (ESC, 2018) гиперурикемия включена для стратификации сердечно-со-

судистого риска [11, 12].

Референсные значения МК у детей зависят от возраста и пола. Китайские иссле-

дователи Chengjum Dai et  al. (2021) попытались определить в детской популяции 

среди 5439 обследованных в возрасте 5–14 лет уровни МК, когда следует думать о 

гиперурикемии. Применен множественный регрессионный анализ для определе-

ния взаимосвязи между уровнями МК, показателем ИМТ, возрастом. Установлена 

математическая связь между ИМТ и содержанием МК у детей, доказано повышение 

концентрации МК с возрастом. Половые различия отмечались только с периода по-

лового созревания. Авторы делают заключение о необходимости использования у 

детей показателей нормы содержания МК, специально разработанных для детской 

популяции [13]. Повышение уровня МК происходит постепенно, начиная от рожде-

ния к 10–12 годам, а затем у лиц мужского пола уровень значительно возрастает по 

сравнению с лицами женского пола. В среднем уровень мочевой кислоты составляет 

3,0–4,5 мг/дл. У лиц мужского пола уровень МК достигает максимальных значений к 

18 годам – 6,2±0,8 мг/дл, а среди лиц женского пола уровень ее остается прежним 

(4,0±0,7 мг/дл) [14]. Следует отметить, что в детском возрасте отсутствуют целевые 

значения концентрации МК при ее коррекции, поэтому педиатры используют нормы 

для взрослых – 5,88 мг/дл (350 мкмоль/л) [15].

Cинтез МК, которая является конечным продуктом пуринового обмена, пред-

ставляет собой сложный процесс, протекающий с участием ряда ферментов и об-

разованием промежуточных соединений. Процесс начинается из синтеза фосфори-

бозиламина (поступает с пищей или образуется вследствие обмена АТФ) из солей 

ортофосфорной кислоты, рибозы и глутамина, из которого в последующем образу-

ется инозиновая кислота. В дальнейшем из нее образуются пуриновые нуклеотиды 

нуклеиновых кислот (адениловая и гуаниловая кислоты). Далее часть данных кислот 

идет на синтез нуклеиновых кислот, а другая часть превращается в пуриновые со-

единения – гуанин, ксантин и другие, которые в печени под воздействием фермента 

ксантиноксидазы и образуют МК. Данная кислота в крови находится в основном в 

свободной, не связанной с белками форме. Метаболизм МК заканчивается ее выде-

лением почками, в основном путем фильтрации через клубочек, и лишь 30% уратов 

выделяется через кишечник и метаболизируется кишечной микрофлорой. 

В основе гиперурикемии могут быть различные механизмы, как избыточной про-

дукции, так и снижения экскреции МК, возможен и смешанный вариант. Первый ва-

риант обусловлен увеличением образования/поступления пуриновых соединений. 

Он связан с наличием генетических дефектов в синтезе мочевой кислоты, т. е. это ва-

риант первичной гиперурикемии, так называемый семейный диспуринизм. Способ-

ствуют проявлению скрытых нарушений пуринового обмена и более раннему выяв-

лению подагры такие сопутствующие факторы, как ожирение, стрессовые ситуации, 

переохлаждение, повышение артериального давления, избыточное потребление 
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продуктов, богатых пуриновыми соединениями, низкая двигательная активность. 

Второй вариант, наиболее распространенный среди взрослого населения, связан с 

задержкой выделения МК вследствие заболевания почек [3, 11, 16]. 

Являясь конечным продуктом обмена пуриновых оснований, МК играет важную 

роль в обмене веществ, и прежде всего является ведущим антиоксидантом в плаз-

ме крови, также она способствует повышению чувствительности к хлориду натрия и 

способствует сохранению жира, потенцирует липогенез.

В научной литературе описан ряд патогенетических механизмов метаболизма 

МК, которые способствуют повышению артериального давления и развитию сер-

дечно-сосудистой патологии. Отмечена негативная роль ксантиноксидазы, фермен-

та, активирующего распад пуринов до МК, в образовании свободных радикалов и 

повреждающем действии на эндотелий сосудов, кардиомиоциты. Доказано, что МК 

способствует усилению окисления проатерогенных липопротеидов низкой плотно-

сти, стимуляции нарушений первичного звена гемостаза в виде усиления процессов 

адгезии и агрегации тромбоцитов посредством воздействия на рецепторный аппа-

рат последних [17]. Развивающаяся артериопатия гломерулярных сосудов почек на 

фоне гиперурикемии приводит к вазоконстрикции, нарушению функционирования 

юкстагломерулярного аппарата и системному повышению артериального давле-

ния  [18]. Одной из составляющих в патогенезе артериальной гипертензии при по-

вышении уровня МК выступает пролиферация гладкомышечных клеток артериаль-

ных сосудов, что наравне с вазоконстрикторным и провоспалительным действием 

способствует повышению артериального давления. Следует отметить, что централь-

ным звеном в вышеуказанных патогенетических механизмах является оксидантный 

стресс, дисбаланс между эндогенными вазодилататорами и вазоконстрикторами, 

развивающийся вследствие эндотелиальной дисфункции [19].

У детей гиперурикемия может наблюдаться при некоторых острых и хрониче-

ских заболеваниях, расстройствах питания [20, 21]. Среди хронических заболеваний 

особое место занимают врожденные метаболические нарушения, такие как дефи-

цит гипоксантин-гуанинфосфорибозилтрансферазы (синдромы Леша – Нихана, Кел-

ли – Сигмиллера) [22]; дефицит аденинфосфорибозилтрансферазы; повышение ак-

тивности фосфорибозилпирофосфатсинтетазы; дефицит миоаденилатдезаминазы; 

гликогенозы I, III, V и VII типов; дефицит ацил-кофермента А дегидрогеназы, а также 

псориаз тяжелого течения. Нередко данное состояние встречается среди детей с 

синдромом Дауна, при явлениях сердечной недостаточности на фоне врожденных 

пороков сердца (синего типа) и при семейной юношеской гиперурикемической не-

фропатии  [23]. Среди острых заболеваний, которые наиболее часто сопровожда-

ются данным лабораторным синдромом, следует отметить: острые гастроэнтериты 

(ротавирусная инфекция), приступы бронхиальной астмы, состояние лизиса злока-

чественных опухолей, гемолитические состояния и анемии, а также транзиторные 

лекарственно-индуцированные состояния, обусловленные приемом таких препа-

ратов, как тиазидовые диуретики, теофиллины, циклоспорин, противосудорожные 

препараты и противотуберкулезные препараты [24]. 

Установлено, что наблюдаемая в детском возрасте бессимптомная форма гипер-

урикемии также играет негативную роль в развитии артериальной гипертензии, 

как и явная, повышая ее риск развития на 40% [25]. Отмечено, что в подростковом 

возрасте в 90% случаев наблюдается повышение уровня МК среди лиц с впервые 
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возникшей артериальной гипертензией [9]. По данным исследования NHANES, про-

веденного в период 1999–2006 гг., определено, что при повышении уровня МК до 

5,5 мг/дл (330 мкмоль/л) вероятность обнаружения повышенного давления возрас-

тает в 2 раза [26]. Многолетнее исследование, выполненное Alper A.B. et al. (2005) в 

рамках Bogalusa Heart Study, демонстрирует, что повышенный уровень МК в детском 

возрасте является независимым предиктором повышенного давления и во взрос-

лом периоде жизни  [27]. На сегодня многими исследователями принята во внима-

ние гипотеза о первичном повышении уровня МК и последующем повышении ар-

териального давления [28]. Так, нормализация давления на фоне медикаментозного 

снижения уровня МК (прием аллопуринола) наступала у 80% пациентов. Некоторые 

отмечают такую динамику при начальных проявлениях гипертензии [25].

Особую группу модифицируемых причин гиперурикемии составляют расстрой-

ства питания в виде ожирения либо в комбинации с метаболическим синдромом. 

Данная причина является ведущей среди детей подросткового возраста  [29]. Про-

веденные популяционные исследования среди детского населения в мире доказали, 

что увеличение индекса массы тела у детей в возрастном периоде 6–12 лет связано 

со статистически достоверным повышением уровня МК [5]. Установлено, что распро-

страненность гиперурикемии выше в западноевропейских странах, чем в азиатских, 

а уровень ее у мужчин достоверно выше, чем у женщин [30]. Проведенное в Японии 

пролонгированное исследование на протяжении 25 лет среди 298 детей [31] уста-

новило, что у лиц с выраженной степенью ожирения в возрасте 6–12 лет сохраня-

ется повышенный уровень МК даже после снижения веса уже во взрослом периоде 

жизни. Анализируя полученные данные, авторы пришли к выводу о том, что образ 

жизни в раннем возрасте является предиктором нарушения метаболизма МК, а ее 

более высокий уровень является независимым предиктором смертности от сердеч-

но-сосудистой патологии, наравне с другими факторами, при концентрации в сы-

воротке крови более 6,27 мг/дл (373 мкмоль/л). Наиболее часто в детском возрасте 

гиперурикемия встречается в комплексе метаболического синдрома, который вклю-

чает дислипидемию, ожирение на фоне развивающейся инсулинорезистентности, 

артериальную гипертензию, гиперфибриногенемию и ряд других составляющих. 

Многие относят гиперурикемию к значимым предикторам развивающегося метабо-

лического синдрома у детей [20, 21]. Bussler S. et al. (2017) установили, что повышение 

площади поверхности тела у детей с ожирением приводит к повышению уровня МК 

на 5,74 мкмоль/л [29]. При этом связь гиперурикемии с метаболическим синдромом 

варьирует в зависимости от пола и этнической принадлежности [30]. 

В статье Yang Niu et al. (2021) отражена роль МК как посредника в развитии ин-

сулинорезистентности у детей и подростков с ожирением. Автор ы установили, что 

МК в этой группе детей играла косвенную роль (р<0,05) по сравнению с показателя-

ми ожирения (ИМТ), инсулинорезистентности (HOMA-IR) и не влияла на тощаковые 

уровни глюкозы (р>0,05). Таким образом, доказано отсутствие прямого воздействия 

уровней МК у детей с ожирением на концентрацию глюкозы в крови и опосредовано 

это влияние через показатели инсулинорезистентности [32].

Выявлению метаболических маркеров у детей с отягощенным ожирением по-

священа работа A.B. Young Cho et al. (2021). Метаболически осложненное ожирение 

было выявлено у 71,7% детей из 187  обследованных. На основании анализа ряда 

показателей углеводного и липидного обмена авторы пришли к выводу о том, что 
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сывороточные уровни МК и индекс инсулинорезистентности HOMA-IR могут быть 

использованы в качестве предикторов метаболических нарушений у детей с ожи-

рением [33]. О положительном эффекте снижения уровня МК у детей с ожирением 

на фоне снижения веса сообщают R.M. Jorgensen et al. (2022), что было установлено 

среди 1714 детей в возрасте 4–18 лет с ожирением [34].

Польские исследователи M. Krzystek-Korpacka et al. (2011) выявили повышение 

уровней МК у детей с избыточным весом и ожирением среди 86% лиц женского пола 

и 67% лиц мужского пола (113 обследованных). Длительная, на протяжении 1 года, 

программа лечения включала не только снижение веса, но и диетотерапию, допол-

нительную физическую нагрузку, прием метформина. Она оказалась более эффек-

тивной, чем простое снижение веса. Снижение МК сильно зависело от исходного 

уровня ее содержания. Применение метформина оказывало также и гипотензивное 

действие, что способствовало улучшению эндотелиальной функции у лиц женского 

пола [35].

Детское ожирение, в отличие от взрослого, имеет психологические последствия 

и повышает риск его сохранения во взрослом периоде жизни, что связано в том чис-

ле с риском развития неинфекционной хронической патологии (атеросклероз, диа-

бет II типа), это указывает на необходимость снижения веса с детского возраста. Для 

этого R.M. Jorgensen et al. (2021) провели 3-летнее программированное семейное ис-

следование, направленное на снижение веса у детей. Результаты показали, что сни-

жение веса более значимо и эффективно происходит при длительном вмешатель-

стве и связано с изменением образа жизни семьи в целом [36].

Одной из частых причин гиперурикемии у детей является нарушение обмена 

пуриновых нуклеотидов вследствие различных факторов. Пуриновые соединения 

могут поступать к человеку с пищей, а могут синтезироваться в организме. К нару-

шениям пуринового обмена, сопряженным с гиперурикемией, следует отнести: 

  избыточное потребление пуриновых азотистых оснований и нуклеопротеинов с 

пищей, сопряженное с малоподвижным образом жизни; и, возможно, избыточ-

ное содержание пентоз (фруктозы) в пище. Известно, что пурины синтезируются 

из ортофосфорной кислоты, сахарида пентозы и азотистого основания. К азоти-

стым соединениям относят производные пурина (аденин и гуанин) и пиримиди-

на (цитозин, урацил и тимин). Пентозы широко распространены в природе. Они 

входят в состав многих органических соединений – полисахаридов, нуклеиновых 

кислот, участвуют в углеводном обмене человека;

  снижение почечной экскреции МК в результате нарушения в работе почек (при 

первичной подагре, гломерулонефрите, амилоидозе почек, алкогольной инток-

сикации и  др.). Реже встречаются другие генетически обусловленные причины 

гиперурикемии. 

В детском возрасте наблюдаются генетически детерминированные нарушения 

пуринового обмена, о которых было сообщено во второй половине ХХ века. К таким 

нарушениям, сцепленным с Х-хромосомой, относят синдром Леша – Нихана и более 

редкий вариант  – синдром Келли  – Сигмиллера. Данные синдромы вызваны мута-

циями в гене HPRT1 и сопровождаются дефицитом гипоксантин-гуанинфосфорибо-

зилтрансферазы, которая отсутствует при первом из вышеназванных синдромов и 

проявляется тяжелым поражением нервной системы, аутоагрессией и развитием 

подагры в раннем возрасте, протекающей с поражением почек, суставов. Второй 
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синдром протекает с менее тяжелыми неврологическими расстройствами или толь-

ко в виде подагры [10, 23]. 

Наиболее ранним и частым видом нарушения пуринового обмена у детей явля-

ется нервно-артритический диатез, который представляет собой наследственное 

нарушение обмена пуриновых соединений и мочевой кислоты, способствующее 

повышению возбудимости нервной системы, артралгиям, развитию аллергических 

реакций. Частота встречаемости его может составлять до 25% в структуре всех диа-

тезов. Диатез представляет собой предрасположенность к заболеваниям опреде-

ленного патогенетического звена. Известно около 20 вариантов диатеза. Доказано, 

что в семьях у детей с данным видом диатеза достоверно чаще выявляют такие забо-

левания, как неврастения, подагра, кристаллические артриты, моче- и желчекамен-

ная болезнь, а также отмечают более раннее развитие артериальной гипертензии, 

сахарного диабета, заболевания органов дыхания, желудка и двенадцатиперстной 

кишки, даже атеросклероза, ишемической болезни сердца. 

Только в детском возрасте на фоне нервно-артритического диатеза возможно 

развитие кетоацидоза, при котором наблюдается снижение секреции МК в прок-

симальных канальцах, что способствует развитию гиперурикемии в условиях нор-

мальной скорости образования МК. При данном состоянии происходит накопление 

органических кетоновых соединений и кислот (β-оксимасляной, ацетоуксусной, мо-

лочной), которые конкурируют с МК за транспортные системы, вследствие чего на-

рушается выделение последней и возникает гиперурикемия.

Одним из наиболее заметных симптомов гиперурикемии у детей дошкольного 

возраста является чрезмерная возбудимость, эмоциональная лабильность и более 

интенсивное нервно-психическое развитие, опережающее сверстников. Эта осо-

бенность является следствием стимулирующего, раздражающего воздействия на 

нервную систему ребенка повышенной концентрации МК, уратов, кетокислот. Такие 

изменения составляют картину неврастенического синдрома. В раннем возрасте у 

таких детей можно отметить беспокойство, нарушение сна. В последующем ускорен-

ное нервно-психическое развитие проявляется ранним развитием речи, быстрым 

овладением чтением, повышенным интересом к окружающим. Вместе с этим присут-

ствуют эмоциональная неустойчивость, быстрые перепады настроения, нарушение 

сна, вегетативные расстройства, нередко можно выявить анорексию, невротические 

расстройства (логоневроз, тики, энурез) [22]. 

В отличие от взрослых, у детей гиперурикемия может сопровождаться осо-

бым состоянием  – ацетонемической рвотой на фоне кетоацидоза, которая раз-

вивается при погрешностях в питании, стрессовых ситуациях, переносимой ви-

русной инфекции. Возникает она обычно в возрасте 2–10  лет и прекращается к 

подростковому возрасту. Длительность приступа составляет от нескольких часов 

до 1–2  суток. Характерны для данного варианта нарушений пуринового обмена 

проявления спастического синдрома в виде спазма церебральных сосудов и раз-

вития мигрени, бронхоспазма, повышения артериального давления, развития аб-

доминальных колик. 

Особое значение приобретает профилактика гиперурикемии в виде строгого со-

блюдения диеты, формирования пищевых привычек с детского возраста. 

Клиническим проявлением хронической стойкой гиперурикемии является по-

дагра – хроническое заболевание, относящееся к группе ревматической патологии, 
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приводящее к деструкции суставов и поражению внутренних органов [37]. Данное 

заболевание в детском возрасте встречается крайне редко, но, несомненно, имеет 

свое начало у детей, когда отсутствуют клинические проявления, а имеются лишь 

лабораторные признаки в виде повышения уровня МК, проявления не рвно-артри-

тического диатеза  [25]. Подагра известна человечеству с давних времен. Первые 

сведения о данном заболевании у детей отмечены в конце ХVIII века (Morgagni). На 

сегодня установлена четкая зависимость между концентрацией уровня МК в крови 

у детей и приступами подагры. Отмечено обратное развитие заболевания при сни-

жении урикемии. 

Вопрос о частоте данного заболевания у детей остается спорным ввиду отсут-

ствия критериев диагностики, отсутствия четких клинических признаков заболе-

вания. Тем не менее в литературе сообщается о его частоте. В  Великобритании за 

10 лет наблюдений у лиц моложе 25 лет выявлено 12 случаев среди 255 950 мужчин 

и 1 случай среди 246 346 женщин [1]. Южнокорейские исследователи [2] установили 

частоту подагры среди детей в возрасте до 9 лет – 2–3 случая на 100 000, а в возрасте 

10–19 лет – до 20 случаев на 100 000. Японские исследователи [38] не выявили ни од-

ного случая первичной подагры, а частота вторичной формы заболевания оказалась 

минимальной и составила 7 случаев на 2,3 млн детей в возрасте до 15 лет.  

Определенный интерес для педиатра представляют классификационные крите-

рии диагностики данного заболевания, опубликованные в 2015 году американски-

ми и европейскими ревматологами (ACR/EULAR) [39]. При этом выделены 3 группы 

критериев: критерии включения (имеется один эпизод отечности, боли или повы-

шенной чувствительности в периферическом суставе или бурсе); достаточный кри-

терий (наличие кристаллов мочевой кислоты в пораженном суставе или бурсе); при 

невыявленности достаточного критерия используется третья группа критериев – во-

влечение в процесс голеностопного сустава либо суставов средней части стопы, во-

влечение I плюснефалангового сустава. К клиническим критериям относят особен-

ности симптомов когда-либо бывшего эпизода подагры: эритема над пораженным 

суставом, невозможность терпеть прикосновение и давление на пораженный су-

став, большие трудности при ходьбе или неспособность использовать пораженный 

сустав. Учитывается временная характеристика бывшего эпизода приступа подагры. 

Необходимо наличие не менее 2 признаков независимо от противовоспалительной 

терапии: развитие максимальной боли в течение суток, разрешение симптомов в 

течение 2 недель и полная регрессия симптомов (до исходного уровня) между эпи-

зодами. Большое диагностическое значение имеет обнаружение тофусов, представ-

ляющих собой узел с наличием отделяемого или мелообразного содержимого под 

прозрачной кожей с вышележащей васкуляризацией, локализующийся в типичных 

местах: суставы, уши, бурса локтевого отростка, подушечки пальцев, сухожилия. 

Важными являются лабораторные критерии в виде обнаружения повышения уровня 

МК более 6 мг/дл (0,36 ммоль/л), определенного уриказным методом (при этом вы-

бирают самый высокий показатель, если измерения проводились неоднократно), и 

обнаружения кристаллов (моноуратов) в синовиальной жидкости. Имеют значение 

инструментальные данные в виде ультразвуковой визуализации депозитов уратов 

в когда-либо пораженном суставе или бурсе: признак двойного контура или демон-

страция уратных депозитов при помощи двухэнергетической компьютерной томо-

графии; визуальные признаки обусловленного подагрой повреждения сустава по 
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данным обычной рентгенографии кистей или стоп в виде демонстрации хотя бы 

одной эрозии. Кристаллы моноурата натрия откладываются в аваскулярных тканях, 

нередко подверженных механической травматизации: в хрящах, сухожилиях, сино-

виальной жидкости и подкожной ткани.

Генетическая природа подагры считается доказанной благодаря многочислен-

ным генетическим исследованиям  [11]. К  повышению уровня МК причастен гене-

тический полиморфизм ряда генов  – SLC22A12, ABCG2, и в частности SLC2A9, как 

установлено, сочетающийся с артериальной гипертензией, более ранним развитием 

атеросклероза и подагры.

Несмотря на незначительную частоту заболевания подагрой, некоторые авторы 

приводят ее отличительные признаки в виде клинических особенностей в детском 

возрасте [10, 12]. Ювенильная подагра у детей сопряжена с более высоким уровнем 

МК в крови, чем у взрослых, большей частотой поражения суставов пальцев верхних 

конечностей и более редким образованием тофусов. При этом у детей менее выра-

жены корреляционные связи между индексом массы тела и показателями систем-

ного воспаления, что, вероятно, обусловлено отличительными особенностями им-

мунного ответа на воспаление. Shoji А. et al. установили прямую зависимость между 

уровнем МК в крови и частотой подагрических приступов у детей. Минимальная ве-

роятность приступов в 10% наблюдается при концентрации МК в размере 5,25 мг/дл, 

а максимальная в 87% отмечается при концентрации 9,8 мг/дл [40].

Лечение подагры у детей имеет свои особенности, в отличие от взрослых. Пред-

почтение у детей отдается медикаментозной терапии и соблюдению диеты, которой 

пациенты должны придерживаться всю жизнь, а также соблюдению водно-питьево-

го и лечебно-охранительного режимов. В  питании поощряется употребление рас-

тительного белка, молочных продуктов, кофеинсодержащих напитков, продуктов, 

богатых витамином  С, употребление черешни. Ограничиваются в рационе мясные 

продукты, морская рыба, сладкие напитки [12]. 

Медикаментозное лечение подагры состоит из лечения острого приступа забо-

левания, направленного на подавление воспалительного поражения сустава, и лече-

ния, направленного на поддержание уровня МК в сыворотке на низком (безопасном) 

уровне, когда риск обострения заболевания минимален. 

Сегодня доказанным фактом является развитие асептического воспалительного 

процесса в области отложения кристаллов моноурата натрия, что подтверждается 

обнаружением нейтрофилов, моноцитов, повышением уровня провоспалительных 

цитокинов (интерлейкинов  1 и 6), активацией на местном уровне ряда киназ  [41]. 

Такие изменения диктуют необходимость проведения активной противовоспали-

тельной терапии при лечении острой формы подагрического артрита. При контакте 

кристаллов и окружающих тканей в развитии воспаления  большое значение имеет 

активация инфламмасом, представляющих собой внутриклеточный комплекс про-

теинов, которые способствуют превращению неактивной формы медиатора воспа-

ления в активные через пуринсодержащий рецептор – криопирин [42]. 

По вышеуказанной причине с целью купирования обострения подагрического 

артрита применяются нестероидные противовоспалительные средства в макси-

мальных дозах, возможны и стероидные препараты (преднизолон, метилпреднизо-

лон). У  взрослых пациентов с успехом используется колхицин, который применя-

ется внутрь [3, 37]. При острых приступах подагры и воспалительных процессах он 
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применяется по схеме: в 1-й день – 1 мг 3 раза в сутки (утром, днем и вечером), на 

2-й и 3-й день – по 1 мг 2 раза в сутки (утром и вечером), на 4-й и последующие дни – 

по 1 мг в сутки (вечером). Вторая схема: начальная доза – 1 мг, затем – 0,5–1,5 мг 

с интервалом 1–2 часа до исчезновения боли. Максимальная суточная доза – 6 мг. 

Для профилактики приступов подагры – 1 мг вечером; курс – 3 мес. У детей, ввиду 

малочисленности данных, в доступной литературе публикаций об эффективности 

и схеме применения не встречалось. Далее, при купировании воспаления и отсут-

ствии клинических проявлений подагры на протяжении 2 недель, проводится те-

рапия, направленная на нормализацию и поддержание оптимального уровня МК в 

крови. При сохраняющихся признаках воспаления в суставе и при отрицательной 

динамике к лечению добавляют аллопуринол, который титруется до достижения 

нормоурикемии. 

Снижение уровня МК на фоне приема аллопуринола у детей с хронической бо-

лезнью почек снижает вероятность прогрессирования заболевания. Это демонстри-

рует сообщение F.G. Sharbaf et al. (2018). 70 детей получали данный препарат в дозе 

5 мг/кг/сут. Препарат также способствовал снижению уровней высокочувствитель-

ного С-реактивного белка, уровней систолического и диастолического артериально-

го давления и увеличению скорости клубочковой фильтрации. 4-месячная терапия 

аллопуринолом способствовала улучшению показателей функции почек в виде уве-

личения скорости клубочковой фильтрации [43].

В настоящее время в педиатрической практике применяется препарат фебук-

состат, являющийся селективным непуриновым ингибитором ксантиноксидазы, 

производным 2-арилтиазола. Данный препарат имеет множество побочных эф-

фектов, его применение в педиатрии ограничено. Тем не менее Arabella Waller и 

Kelsey M.  Jordan (2017) на основе проведенного ими исследования рекомендуют 

использовать фебуксостат в качестве препарата 2-й линии для поддержания це-

левого уровня МК в крови <0,3 ммоль/л (5 мг/дл) у пациентов с гиперурикемией и 

клинической подагрой, которые не переносят аллопуринол, или у тех пациентов, 

у которых отмечено снижение функции почек и невозможно применить оптималь-

ную дозу препарата аллопуринол для достижения целевого сывороточного уровня 

мочевой кислоты [44]. У взрослых пациентов в литературе описано эффективное 

использование с противовоспалительной целью биологических препаратов из 

группы ингибиторов интерлейкина 1 (канакинумаб) [16]. Согласно континууму им-

муновоспалительных заболеваний, предложенному D. McGonagle, M.F. McDermott 

(2006), подагра патогенетически входит в группу полигенных заболеваний, в осно-

ве которых находится аутовоспалительный процесс: системный вариант ювениль-

ного артрита, болезнь Крона, болезнь Такаясу, идиопатический увеит, саркоидоз, 

узловатая эритема [42].

В некоторых случаях концентрация МК в крови может выступать маркером вос-

палительного процесса в организме. Об этом сообщают Chenglin Pan et al. (2021) при 

исследовании детей с микоплазменной пневмонией. При этом аномально порого-

вым значением уровня МК было 240 ммоль/л среди 949 детей. Авторы отмечают, что 

показатели МК, как и уровни лейкоцитов в крови и С-реактивного белка, имеют та-

кое же значение для диагностики воспалительного процесса в организме [45].

Особую актуальность представляет проблема гиперурикемии в роли независи-

мого предиктора многих сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваний. Ряд 
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авторитетных, популяционных и продолжительных исследований доказали нега-

тивную роль гиперурикемии в увеличении смертности, снижении продолжитель-

ности жизни взрослого населения с сердечно-сосудистой патологией (NHANES, 

Framingham Heart Study, MONICA/KORA Cohort Study). 

К сожалению, в детском возрасте такие исследования немногочисленны. Иссле-

дование P.Y. Ye et al. (2021) посвящено результатам изучения взаимосвязи между 

гиперурикемией и риском возникновения кардиометаболических нарушений у 

детей (гипертензия, гипергликемия, дислипидемия). Среди 8807  детей в возрас-

те 11,1±1,3 года установлено, что повышение уровня МК на одно стандартное от-

клонение вызывает у детей повышение риска развития артериальной гипертензии 

на 17%, способствует увеличению содержания липопротеидов низкой плотности 

на 27%. Авторы делают заключение о необходимости поддержания оптимального 

уровня МК у детей с целью ранней профилактики сердечно-сосудистых заболева-

ний [46].

G. Caimi et al. (2022) установили при исследовании уровней МК и креатинина в 

сыворотке крови корреляционные взаимосвязи с детерминантами гемореологи-

ческого профиля у лиц с субклиническим атеросклерозом сонных артерий. Авторы 

сделали вывод о том, что снижение уровня МК улучшает состояние данного профиля 

и снижает риск развития атеросклероза [47].

Не существует единого механизма развития гиперурикемии при различных забо-

леваниях и патологических состояниях. При артериальной гипертензии вследствие 

повышения тонуса почечных сосудов возрастает реабсорбция мочевой кислоты, 

а спазм сосудов микроциркуляторного звена, приводя к ишемии тканей, способ-

ствует увеличению образования МК в результате повышенного распада аденози-

на. При ожирении и сахарном диабете II  типа повышение уровня МК сопряжено с 

повышенным уровнем инсулина, который стимулирует реабсорбцию натрия и мо-

чевой кислоты в канальцах почек [31]. Гиперурикемию выявляют у 22–38% пациен-

тов с артериальной гипертензией, которые не применяют лекарства. Полагают, что 

гиперурикемия имеет обратную связь с почечным кровотоком, ухудшая его, она уг-

нетает выделение уратов с мочой, приводит к развитию хронического тубулоинтер-

стициального нефрита и тем самым обусловливает прогрессирование артериальной 

гипертензии. Вместе с тем кристаллы МК повреждают интерстиций и другие струк-

туры почки и способствуют асептической воспалительной реакции, что приводит к 

активированию макрофагов, выбросу цитокинов (интерлейкины 1, 2, 4, 6, 8, фактор 

некроза опухолей альфа, трансформирующий фактор роста бета-1 и др.), которые 

и обусловливают фибробластное перерождение клеток интерстиция почек. Такие 

изменения приводят к увеличению реабсорбции натрия и повышению чувствитель-

ности рецепторов к антидиуретическому гормону. Все это способствует задержке 

натрия и воды, увеличению объема циркулирующей крови, повышению общего пе-

риферического сопротивления на фоне активации симпатической нервной системы 

и развитию артериальной гипертензии [20].

Снижение скорости клубочковой фильтрации и скорости кровотока, а также по-

вышение активности ксантиноксидазы, которое наблюдается при сердечной недо-

статочности, способствуют повышению уровня МК в крови. Об этом свидетельствуют 

данные исследования Li T.-T. et al. (2021), проведенного среди детей с сердечной недо-

статочностью, развившейся на фоне дилатационной кардиомиопатии. Установлены 

Нарушение обмена мочевой кислоты в детском возрасте как фактор риска сердечно-сосудистых 
и ревматологических заболеваний в будущем 
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корреляционные связи между рядом морфофункциональных параметров сердеч-

ных структур по данным ультразвукового исследования и функциональными класса-

ми недостаточности и концентрацией МК. Авторы статьи предлагают использовать 

у детей с недостаточностью кровообращения уровень МК как биомаркер, отражаю-

щий тяжесть кардиомиопатии [48]. 

Уровень сывороточной МК у детей значительно ассоциирован с риском хрониче-

ской болезни почек. Об этом сообщают Jie Xu et al. (2021). Мониторинг уровней МК, 

гемоглобина, азота мочевины в крови, креатинина у детей данной группы способ-

ствует ранней диагностике прогрессирования почечной недостаточности [49].

Доказательством того, что гиперурикемия является потенциальным модифици-

руемым фактором прогрессирования хронической болезни почек у детей со сни-

женной скоростью клубочковой фильтрации, является исследование, выполненное 

среди 739 детей Tsai C.-W. et al. (2017). Влияние гиперурикемии на снижение скорости 

клубочковой фильтрации и риск развития почечной недостаточности было более 

выраженным у пациентов без протеинурии [50].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Повышение уровня МК выступает у взрослых одним из ведущих факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, достоверно способствуя увеличению летально-

сти. Не вызывает сомнения тот факт, что источник данного патологического состо-

яния следует отчасти искать и в детском возрасте, что показано в ряде исследова-

ний. У детей в дошкольном возрасте отмечается проявление гиперурикемии в виде 

нервно-артритического диатеза как разновидности аномалии конституции, в более 

старшем возрасте в единичных случаях возможно развитие подагрического артри-

та. Данные клинические проявления возникают на фоне наследственной предраспо-

ложенности. Поэтому возможное проведение генетического исследования является 

желательным, так как раннее выявление гиперурикемии является весьма перспек-

тивным направлением в работе как педиатров, так и терапевтов и имеет профи-

лактическую направленность. Знание генетической составляющей в совокупности 

с факторами сердечно-сосудистого риска способствовало бы выделению соответ-

ствующего контингента уже с детского возраста, задолго до появления клинических 

признаков заболевания, тем более его осложнений. 
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