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Связь гиперурикемии с атеросклерозом, ожире�
нием, сердечно�сосудистой патологией в литературе
освещается неоднозначно [15, 28]. Положительная
связь между уровнем мочевой кислоты (УМК) в
крови и коронарными и сердечно�сосудистыми за�
болеваниями установлена почти 50 лет назад. Пер�
вые предположения, что УМК может быть связан
с сердечно�сосудистыми заболеваниями, появились
в Британском медицинском журнале в 1886 году
[цит. 4]. К концу века клиницисты уже знали, что
у пациентов, страдающих подагрой, эти заболева�
ния встречаются не только чаще, но и имеют худ�
ший прогноз.

Некоторые авторы полагают, что гиперурике�
мия сама активно повышает концентрацию жир�
ных кислот [27], триглицеридов [20], холестерина
[31], агрегацию тромбоцитов [38]. Другие авторы
эту связь отрицают [3]. Smith C.I. (1975) полага�
ет, что при таких сердечно�сосудистых и обменных
заболеваниях, как инфаркт миокарда, атероскле�
роз, ИБС, ожирение, гиперлипидемия, диабети�
ческий кетоацидоз, системные васкулиты, гиперу�
рикемия является вторичной.

Отсюда можно сделать вывод, что на данном
этапе проблемой является не только вопрос прио�
ритета заболевания или гиперурикемии в природе
их отношений, но и вопрос существования между
ними связи и ее характера. Практически те же воп�
росы возникают перед исследователями при изуче�

нии взаимоотношений между гиперурикемией и ар�
териальной гипертензией. Ряд авторов, таких как
Г.Ф. Ланг [5], Э. Кавеноки�Минц [3], M. Okada
[39], H. Mank (1986), не выявляют корреляций
между гиперурикемией и первичной артериальной
гипертензией. Но подавляющим большинством исс�
ледователей эта связь установлена [1, 2, 9, 23, 25,
29, 31, 33, 36, 41 и др.]. Что касается природы этой
связи, то цитируемая литература также не дает од�
нозначного ответа.

Многие авторы рассматривают гиперурикемию
как фактор риска развития артериальной гипер�
тензии [29, 35], либо как плохой прогностический
признак в плане появления таких сосудистых ос�
ложнений, как инфаркт миокарда [16, 34] или эк�
лампсия у беременных женщин [21, 32, 44]. Так,
М.Д. Карвэ [2], A. Breckentridge [23], J.P. Can�
non [25], F. Messerli [36, 37], I.W. Prebis [40],
G. Barsotti [19] полагают, что гиперурикемия при
артериальной гипертензии связана с почечным
механизмом, с уменьшением экскреции уратов и
селективным снижением почечного кровотока.
Ferris T.F. et al. доказывают эту гипотезу приме�
нением ангиотензина�2 и норадреналина, вызывая
этим самым повышение артериального давления,
снижение секреции уратов в почках, уменьшение
ренального кровотока [30]. Уменьшение реналь�
ного кровотока снижает доставку уратов к секре�
торным канальцам и, тем самым, ограничивает
экскрецию уратов [30]. Ослабленная тубулярная
секреция уратов является потенциальным меха�
низмом гиперурикемии при значительной артери�
альной гипертензии [43].
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В ряде работ доказано, что все факторы (меди�
каменты, гормоны и т.д.), прямым или косвенным
образом действующие на натриевый обмен в почке,
оказывают аналогичное влияние на клиренс ура�
тов. Весь обмен натрия в канальцах идет в виде мо�
ноурата натрия [42]. При лечении тиазидовыми ди�
уретиками [23, 24], бета�блокаторами [22, 35], при
ограничении соли в диете [19] происходит, в конеч�
ном итоге, уменьшение объема внеклеточной жид�
кости, который, в свою очередь, активирует в прок�
симальных канальцах почек реабсорбцию натрия, а
за ним и уратов.

На основании экспериментальных данных
J.P. Cannon [25] и A.W. Cowley [26] высказались
в пользу увеличения реабсорбции мочевой кисло�
ты вазопрессином, который, как правило, бывает
повышен при низкорениновой эссенциальной ги�
пертензии. Этими же авторами показана прямо
пропорциональная связь между концентрацией ва�
зопрессина и катехоламинов и обратная – с допа�
минергической нервной активностью.

Есть точка зрения [19], согласно которой увели�
чение артериального давления при гиперурикемии
возникает потому, что идет повреждение уратами
канальцев почек (почечный генез гипертензии), а
гиперурикемия возникает вследствие того, что все
гипертоники находятся на низконатриевой диете.
Подобную точку зрения высказывают М.Д. Карвэ
и соавт. [2] и J.V. Selby [41], но при этом добавля�
ют, что уровень мочевой кислоты в крови генети�
чески предопределен и может являться ранним
маркером наследственной восприимчивости к раз�
витию артериальной гипертензии.

Последнее утверждение согласуется и с резуль�
татами наших исследований [8], подтверждающих
воздействие повышенных концентраций мочевой
кислоты в крови на сосудистый тонус через влия�
ние на центральную и вегетативную нервные систе�
мы. Исходя из близости химической структуры мо�
чевой кислоты к ксантиновым производным (кофе�
ину) можно предположить, что гиперурикемия не�
посредственно накладывает свой «отпечаток» на ве�
гетативную регуляцию человека. В этой связи мы
провели серию экспериментов, целью которых бы�
ло доказать тропность мочевой кислоты к живым
нервным клеткам, нервным образованиям (гиппо�
камп крысы, спинальный ганглий виноградной
улитки) [10]. В целом, результаты наших исследо�
ваний продемонстрировали это. Суммарно влияние
мочевой кислоты на нервные клетки выражалось в
усилении их функциональной активности – возни�
кала деполяризация нейрональной мембраны, по�
явление почечной активности, ритмической актив�
ности у «молчащих» клеток, увеличение импуль�
сной активности у эффекторных клеток, появление
условных и торможение безусловных рефлексов у
испытуемых крыс и т.д. Эти эффекты мочевой кис�
лоты носили дозозависимый характер, т.е. возрас�
тали с увеличением ее концентрации [10]. Учиты�
вая длительность развития эффектов МК, можно
было предположить, что эти действия ограничены

не только связью с поверхностными клеточными
структурами, но в определенной степени обуслов�
лены проникновением внутрь клеток ее молекул и
взаимодействием их с внутриклеточными рецепто�
рами (возможно пуриновыми) и активацией адени�
латциклазы. При оценке фазовых диаграмм нер�
вных клеток создавалось впечатление о модифика�
ции мочевой кислотой кальциевых каналов входя�
щего тока. Были основания также полагать, что
МК взаимодействовала и с синаптическими струк�
турами нервных клеток (пример с антидромной
стимуляцией) [10].

Есть исследования, где показано, что каптоп�
рил и тиелиновая кислота уменьшают концентра�
цию мочевой кислоты в крови, ингибируя ангио�
тензин�конвертирующий фермент и увеличивая
экскрецию уратов с мочой [35]. С целью снижения
уровня сывороточных уратов, профилактики обра�
зования камней в почках и снижения диастоличес�
кого давления у лиц с артериальной гипертензией
(эссенциального и почечного происхождения) и ги�
перурикемией применялся аллопуринол и трокса�
нокс [29].

Многие авторы считают, что гиперурикемия
(ГУ) может способствовать развитию артериаль�
ной гипертензии (АГ), кардиоваскулярных забо�
леваний, гиперлипидемии, ожирения, но подчер�
кивают, что механизмы гиперурикемии при этом
также нуждаются в уточнении [31, 34, 40, 45].
Одним из аргументов продолжающихся дискуссий
является предположение, что артериальная гипер�
тензия и гиперурикемия могут быть следствием
нарушения тубулярных функций нефрона, но, в
то же время, последняя может служить индикато�
ром ранней гипертензии и начала нарушений фун�
кций почек [2, 40].

Одним из проявлений сосудистой адаптации к
действию вазопрессорных факторов является эн�
дотелий�зависимая релаксация, обеспечиваемая
эндогенным оксид азотом (NO). С одной стороны,
при атеросклерозе сосудов повышение концентра�
ции оксид азота может являться компенсаторной
реакцией, с другой – стимулом для образования
кислородных радикалов, усугубляющих атерос�
клеротический процесс. Динамика повышения в
крови ксантин�оксида у этих больных сопряжена
с уровнем гиперурикемии. Последний, по мнению
M.H. Alderman и Ж.Д. Кобалава, может рассмат�
риваться в качестве маркера прогрессирования со�
судистого атеросклероза [4, 17]. Существует мне�
ние об активной роли самой мочевой кислоты в
повышении артериального давления, возможно за
счет подавления механизма эндотелий�зависимой
сосудистой релаксации [18].

Педиатры имеют дело с повышенным артери�
альным давлением преимущественно в подростко�
вом возрасте, и часто ставят диагноз «вегето�сосу�
дистая дистония по гипертоническому типу». Как
правило, они не встречаются с тяжелыми формами
и осложнениями артериальной гипертензии (ин�
фаркты, инсульты, атеросклероз и т.д.), это удел
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терапевтов. В этой связи научный интерес к пер�
вичной артериальной гипертензии в педиатрии дос�
таточно скромен, хотя детский возраст наиболее
благоприятен, чтобы «разглядеть контуры» этого
коварного заболевания [6, 11, 12]. В этом возрасте
ещё нет клинически значимого атеросклероза, воз�
растных обменных нарушений, вредных привычек,
последствия которых у взрослых создают дополни�
тельные помехи для научного поиска [12].

В настоящее время в педиатрии появилась тен�
денция обозначать все случаи повышения артери�
ального давления (за исключением симптомати�
ческой АГ) термином «первичная артериальная
гипертензия», подчеркивая тем самым ее эссенци�
альный характер, который имеет свое продолже�
ние у взрослых больных в виде эссенциальной ги�
пертонической болезни. Наблюдения в катамнезе
за подростками с повышенным артериальным дав�
лением показали, что большинство из них, будучи
взрослыми, имеют гипертоническую болезнь. Как
правило, данное заболевание реализуется до 50�
летнего возраста, и сроки его появления зависят
от величины АД в дебюте болезни, т.е. в подрос�
тковом периоде [9]. Чем выше степень АГ у под�
ростка, тем раньше формируется ГБ, и тем чаще и
раньше наступает ее вторая стадия. Вопреки тому,
как это обычно бывает с подростками, у части из
них, особенно при избыточной массе тела, повы�
шение АД отличается стабильностью и, по про�
шествии пубертатного периода, не имеет тенден�
ции к нормализации сосудистого тонуса [13].

Исследования пуринового обмена у детей и
подростков в аспекте связи гиперурикемии с пер�
вичной артериальной гипертензией представлены
единичными работами [2, 9, 40]. Что касается при�
роды этой связи, то цитируемая литература также
не дает однозначного ответа. Основная часть про�
веденных исследований касается эпидемиологии
артериальной гипертензии (А.А. Александров и
соавт., 1980), социально�географических факто�
ров (К.Ю. Петросян, 1982; Ж.Ж. Раппопорт,
1979), состояния липидного обмена (Н.А. Бело�
конь и др., 1984), ренин�ангиотензиновой системы
(Х.М. Марков и соавт., 1980; Ю.И. Ровда, 1988),
системы простагландинов (И.Д. Домбровская,
1981), гемодинамических показателей (Н.А. Бе�
локонь, Ю.М. Белозеров, 1987; И.В. Леонтьева,
2002), психохарактерологических особенностей и
вегетативного статуса детей (С.В. Думчюс, 1983;
М.В. Бураковская, 1985; Г.Г. Осокина, 1986;
Ю.И. Ровда и соавт., 1988).

Результаты наших исследований показали, что
среди здоровых детей и подростков г. Кемерово
частота встречаемости гиперурикемии составляла
9,5 %, в то время как у больных первичной артери�
альной гипертензией (ПАГ) – 62,5 %. При этом от�
мечено, что чем выше была величина артериально�
го давления (АД) у детей с ПАГ (пробандов), тем
чаще регистрировалась у них гиперурикемия, и тем
более высокого уровня она достигала. Так, при
«пограничной» ПАГ («старая» классификация) ги�

перурикемия наблюдалась в 48,9 % случаев, а при
«умеренной» – 72,9 % [9]. Эта связь была прямо
пропорциональной и своими корнями уходила в ро�
дословную пробандов. Кровные родственники под�
ростков с артериальной гипертензией и гиперури�
кемией (1�я линия родства) в 3�4 раза чаще имели
в анамнезе гипертоническую болезнь, остеохон�
дроз, артралгии (артрозы), мочекаменную болезнь,
ожирение и сахарный диабет [9]. Среди этих лиц
гиперурикемия определялась в 82,4 % случаев, осо�
бенно это касалось матерей подростков исследуе�
мой группы.

Также было замечено, что гиперконцентрации
мочевой кислоты в сыворотке крови пробандов ре�
гистрировались только у детей и подростков с из�
быточным или недостаточным вегетативным обес�
печением (данные кардиоритмографии). У лиц с
нормальным уровнем мочевой кислоты в крови вы�
являли преимущественно достаточное вегетативное
обеспечение [9]. Возможно, зависимость между ха�
рактером АГ и гиперурикемией проявляется через
динамику вегетативного обеспечения, поскольку
последняя характеризует уровень адаптивных воз�
можностей организма. А так как пуриновая систе�
ма входит в общую систему энергообеспечения ор�
ганизма, ее функциональный показатель – мочевая
кислота (точнее, гиперурикемия) – может свиде�
тельствовать о перенапряжении вегетативной нер�
вной системы (недостаточное вегетативное обеспе�
чение), либо ее избыточной реакции (избыточное
вегетативное обеспечение).

Вопрос состоит лишь в том, в какой мере моче�
вая кислота (конечный продукт пуринов) участву�
ет в процессах адаптации: или она «маркер» акти�
вации пуринового обмена, или несет какую�то
самостоятельную нагрузку, или является тем и дру�
гим одновременно [14]. Ответить на этот вопрос
очень сложно, но даже приближение к пониманию
участия этой системы и одного из ее метаболитов в
процессах адаптации дает возможность по иному
взглянуть на природу некоторых заболеваний, их
профилактику и лечение.

Наше предположение состоит в том, что генети�
чески предопределенное (или как следствие диза�
даптации) «возмущение» пуринэргической системы
приводит к длительной гиперкатехоламинемии со
всеми вытекающими отсюда последствиями. Гипе�
рурикемия в данном случае может выступать и как
«свидетель» этого «возмущения», и как непосредс�
твенный участник некоторых биохимических и па�
тофизиологических реакций. В частности, влияет
на систему «вторичных мессенджеров» клеток, про�
являет свое нейротропное действие по отношению к
клеткам�мишеням, влияет на динамику натрия в по�
чечных канальцах и, тем самым, на объем циркули�
рующей крови, жировой обмен и утилизацию глю�
козы, участвует в агрегации тромбоцитов, образует
нерастворимые соли в тканях, в какой�то степени
воздействует на сосудистый тонус, стимулирует ин�
теллектуальную деятельность, подменяет катехола�
мины и т.д. [14]. Отсюда и ареал строго сопряжен�
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ных заболеваний и синдромов, сопровождающих
человека с гиперурикемией – подагра, интерстици�
альный нефрит, нефролитиаз, гипертоническая бо�
лезнь, сахарный диабет 2�го типа, остеохондроз,
ишемическая болезнь сердца, гиперлипидемия, нев�
розы, вегето�сосудистая дистония и т.д. С учетом
высокой сопряженности гиперурикемии с ПАГ, этот
биохимический индикатор можно использовать как
критерий для формирования группы риска по арте�
риальной гипертензии.

Значение определения гиперурикемии как фак�
тора для формирования группы риска по разви�
тию артериальной гипертензии трудно переоце�
нить, если учесть, что она сопровождает человека
на протяжении всей жизни. Гиперурикемия – это
конституциональный преморбидный фон, выявля�
ющийся намного раньше гипертензионного син�
дрома, в донозологической стадии болезни. Ее
раннее выявление будет нацеливать и на более
раннюю профилактику, в частности, гипертони�
ческой болезни и ее осложнений (гипопуриновая
диета, назначение препаратов, снижающих синтез
МК или способствующих ее элиминации и т.д.)
[14]. Первый наш опыт применения аллопуринола
и его аналогов в практике терапии артериальной
гипертензии дал обнадеживающие результаты.
Необходимо заметить, что традиционно применяе�
мая диета при артериальной гипертензии, по сути
своей, является гипопуриновой, поэтому положи�
тельный эффект традиционной диетотерапии в оп�
ределенной части нужно относить к ее влиянию на
пуриновый обмен.
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