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ВВЕДЕНИЕ И ИСТОРИЯ ПРОБЛЕМЫ

Мочевая кислота была открыта С. W. Scheele и 
Т. Bergmann (1776 г.) в мочевых камнях и получила 
название «каменная кислота»  — «acide lithique». 
Название «мочевая кислота» дал Антуан Франсуа 
де  Фуркруа (Antoine François de Fourcroy; 1755–
1809), а  ее элементарный состав был установлен 
знаменитым Юстусом Либихом (Justus von Liebig; 
1803–1873) [1].

Мочевая кислота у человека, других приматов, 
птиц, ящериц, змей, а также у собак породы дал-
матин  — продукт физиологического разрушения 
пуринов, которые входят в состав клеточных ядер 
и нуклеиновых кислот всех существ. Пурины по-
падают в организм и с пищевыми продуктами жи-
вотного и растительного происхождения. Однако 
они производятся в нужном количестве и самим 
организмом, не будучи жизненно необходимыми 
нутриентами, как, к примеру, витамины (показано, 
что даже длительное употребление бедной пурина-

ми пищи безвредно). Установлено, что 70–80% мо-
чевой кислоты выводится из организма почками,
а остальные 20–30%  — кишечником. Мочевая 
кислота — 2,6,8-триоксипурин, структурная фор-
мула ее (как впервые указал французский ученый 
Э. Оруан) [2]) удивительно походит на формулу из-
вестных психостимуляторов  — кофеина и теобро-
мина (рис. 1).

В плазме, внеклеточной, и в частности синови-
альной, жидкости мочевая кислота содержится в 
основном в виде солей — уратов (на 90% — из со-
единений с натрием, на 10%  — с  калием), практи-
чески не связывается с белками плазмы и плохо 
растворима в воде. Ураты выпадают в осадок при 
закислении среды и при снижении температуры 
ткани ниже 37 °С (при 32 °С растворимость умень-
шается на треть, а при 27 °С — наполовину), именно 
поэтому ведущая локализация отложения солей-
уратов и соответственно болевого синдрома при 
подагре — периферические, более холодные зоны 
(уши, локти), но излюбленная для подагры зона — 
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Подагра злая, скрючь седых вельмож;

Пусть, как их честность, и они хромают.

Вильям Шекспир. «Тимон Афинский»
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сустав большого пальца стопы (чаще левой). У здо-
ровых индивидов синтез и выведение мочевой кис-
лоты находится в определенном равновесии. Но у 
людей с гиперурикемией это равновесие нарушено 
в сторону накопления мочевой кислоты в организ-
ме, что может быть сочетанным результатом уси-
ления ее синтеза и снижения способности почек и 
кишечника ее выделять.

Организм нормального человека содержит 
около 1 г мочевой кислоты; ежесуточно ее синтези-
руется и выводится примерно 0,5 г. У большинства 
носителей гиперурикемии можно, по-видимому, 
говорить в основном об ускорении образования 
уратов внутреннего происхождения, из пуринов 
собственных, а  не  поглощенных с пищей. Кстати, 
пурины образуются и при конечном распаде (аде-
нозинтрифосфорной кислоты) (АТФ).

Известно, что отдельные критические периоды 
жизни сопровождаются закономерным и значи-
тельным повышением уровня мочевой кислоты в 
крови. Полагают, что в первую неделю внеутробной 
жизни именно мочевая кислота выступает физиоло-
гическим допингом для нервной системы младенца, 
обеспечивая ее более эффективную работу, в част-
ности быстрое закрепление новых рефлекторных 
стереотипов и явление неонатального импритинга. 
По-видимому, новорожденного можно считать сво-
еобразным титаном умственной работоспособно-
сти. Мочевая кислота (хотя ее производство сопро-
вождается продукцией свободных кислородных 
радикалов)  — сама по себе важный естественный 
антиоксидант, поэтому гиперурикемия может сдер-
живать развитие даже некоторых дегенеративных 
заболеваний ЦНС [4–5]. Было отмечено, что степень 
развития болезни Альцгеймера и Паркинсона, а так-
же тяжесть последствий инсультов у пожилых отри-
цательно коррелируют с уровнем урикемии  [4,  6]. 
Это связывают со сходством химического строения 
мочевой кислоты с кофеином и теобромином, ко-
торые издавна относят к стимуляторам умственной 
активности [2]. Еще выдающийся отечественный пе-
диатр М. С. Маслов (1885–1961), в клинике которого 
начинал санитаром свой путь в профессию один из 
авторов данной статьи (Ю. И. Строев), отмечал, что 
дети с нервно-артритическим диатезом должны 
находиться в поле зрения как медиков, так и педа-
гогов, поскольку, несмотря на склонность к опреде-
ленным болезненным расстройствам, «они очень 

хорошо развиваются психически, часто проявля-
ют талантливость» [7]. Такие люди, развивающиеся 
в условиях гиперурикемии, с  детства отличаются 
повышенной возбудимостью, эмоциональностью, 
хорошей памятью, высокой умственной активно-
стью. Кстати, в России не менее 1–5% детей облада-
ет склонностью к гиперурикемии (по классической 
терминологии  — нервно-артритическим диате-
зом). Однако мировой рекорд по доле лиц с гиперу-
рикемией держит коренное население Полинезии, 
в частности Новой Зеландии,  — маори. Универси-
тетские профессора Австралии, Новой Зеландии и 
близлежащих стран весьма довольны студентами-
маори [4]. Отечественный генетик В. П. Эфроимсон, 
пронализировав истории жизни и болезни более 
чем 800 гениев различных эпох и народов, отобран-
ных по данным Британской и Большой советской 
энциклопедий, обнаружил среди этой выборки 
до  40%  лиц с предположительными или медицин-
ски зафиксированными симптомами подагры или 
гиперурикемии [6, 8]. Любопытно, что В. П. Эфроим-
сон одним из маркеров повышенной умственной 
активности у человека (наряду с  гиперурикемией) 
считал также синдром Марфана и марфаноидный 
фенотип индивида.

Интерес исследователей к мочевой кислоте в 
основном обусловлен, конечно, не ее недоказанной 
ролью эндогенного допинга [4], а тем, что при ее из-
бытке развивается весьма распространенное тяж-
кое страдание организма, известное с древнейших 
времен, — подагра. Чем выше концентрация моче-
вой кислоты в сыворотке, тем больше вероятность 
подагры. Незначительные отклонения уровня ури-
кемии от нормы могут протекать и незаметно. Но 
в отдельных случаях, когда уровень мочевой кис-
лоты в крови возрастает в 20–30 раз, развиваются 
острые подагрические приступы. Согласно иссле-
дованиям, заболеваемость в популяции подагрой 
при уровне урикемии более 540 мкМ/л (9 мг%) со-
ставляет 4,9%, а при концентрации 415–535 мкМ/л 
(7–9  мг%)  — всего  0,5%. Гиперурикемия поражает 
от 2 до 18% населения в разных популяциях, а под-
агра имеет в разных регионах частоту от  0,13 до 
почти 10% [9–11]. Подагра, как и некоторые другие 
заболевания обмена веществ, чаще встречается у 
представителей негроидной расы [12].

Профессор Е. С. Лондон  — классик биохимии 
нуклеиновых кислот, вместе с Ф. Т. А. Левеном обо-

а)
б) в)

Рис. 1. Структурные формулы мочевой кислоты (а) и ее аналогов — кофеина (б), теобромина (в)
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нике), odontagra (в зубах), rinagra (в носу), ischiagra 
(в  седалищном нерве), tenontagra (в  сухожилиях) 
и т. д. [10].

Подагра была известна еще древним египтянам 
и грекам, поэтому ее название происходит от грече-
ских слов pes, podos («нога») и  agrios («жестокий»). 
Описавший приступ подагры Гиппократ видел в ней 
«яд, выделяемый мозгом», что небезосновательно 
ввиду напряженного обмена пуринов в  ЦНС  [13]. 
Впервые выделил подагру из огромного числа забо-
леваний суставов 34 года тяжко страдавший ею То-
мас Сиденгам (Т. Sydenham; 1624–1689) (рис. 2).

Вот его непревзойденное описание подагриче-
ского приступа (1735 г.): «Жертва ложится в постель 
в полном здравии. Около двух часов ночи она про-
сыпается из-за острой боли в большом пальце ноги; 
более редкая  — в пятке, локте или подъеме. Боль 
подобна боли при вывихе, и все же чувство такое, 
как будто на пораженные места льется холодная 
вода. Затем следуют озноб, дрожь и небольшой жар. 
Боль, сначала умеренная, становится более силь-
ной. С ее усилением усиливаются озноб и дрожь. 
Через некоторое время все это достигает наиболь-
шей высоты, распространяясь на кости и связки 
предплюсны и плюсны. То ощущается сильнейшее 
растяжение, разрывание связок, то это грызущая 
боль, то это давление и натяжение. Теперь чувст-
вительность пораженной части настолько сильна 
и жива, что она не может переносить ни тяжесть 
одеяла, ни толчки от чьего-то хождения по комнате. 
Ночь проходит в пытке» [14].

Спустя 200 лет в описании подагры Т. Сиденгаму 
не уступил чех Ярослав Гашек в сатирическом рома-
не «Похождения бравого солдата Швейка»: «Полков-
ник Гербих, сидевший до сих пор спокойно и дело-
вито за столом, вдруг сделал страшную гримасу, ибо 
его палец, который до сих пор вел себя смирно и 
спокойно, из тихого агнца превратился в ревущего 
тигра, в электрический ток в шестьсот вольт, в палец, 
каждую косточку которого молот медленно дробит 
в щебень. Полковник Гербих лишь рукой махнул и 
заорал диким голосом, как орет человек, которого 
медленно поджаривают на вертеле».

Художники Средневековья не отставали от вра-
чей и писателей, изображая весьма красочно и вы-
разительно подагрические приступы (рис. 3).

В последние годы отмечается тенденция к уве-
личению заболеваемости подагрой, особенно в 
развитых странах. По нашему мнению, это обуслов-
лено не только увеличением продолжительности 
жизни, улучшением питания и лучшей диагности-
кой подагры, но и прогрессивным ростом частоты 
некоторых эндокринно-обменных заболеваний, 
в частности сахарного диабета 2-го  типа и комор-
бидного с ним аутоиммунного тироидита Хасимото 

(АИТ) [15]. Несмотря на то что подагра — древней-

шая болезнь, при ее распознавании до сих пор до-

статочно высок процент диагностических ошибок. 

сновавший первую модель строения ДНК, пред-
ложивший сам этот термин, установивший нали-
чие в ДНК дезоксирибозы. Безграничная широта 
его научных воззрений в области обмена веществ 
явилась причиной его живого интереса к подагре, 
которой он отвел солидную 28-ю главу в классиче-
ском руководстве для врачей и студентов «Обмен 
веществ в организме животных и человека»  [10]. 
По мнению Е. С. Лондона, центральное место в па-
тогенезе подагры занимает задержка в организме 
мочевой кислоты  — гиперурикемия, что справед-
ливо и с современных позиций.

Подагра — это хроническое заболевание, свя-
занное с нарушением мочекислого (пуринового) 
обмена, повышенным содержанием в крови моче-
вой кислоты (гиперурикемия) и отложением в тка-
нях уратов (кристаллов натриево-калиевых солей 
мочевой кислоты), протекающее с рецидивирую-
щими приступами острого артрита, кристалл-инду-
цированными синовитами и образованием очагов 
гранулематозного воспаления  — подагрических 
узлов (тофусов) [12].

Подагра характеризуется клиническим мно-
гообразием и системностью поражения, что дает 
серьезные основания отнести ее к генерализован-
ной патологии. В  Международной классификации 
болезней она причислена к кристаллическим ар-
тритам, что, безусловно, отражает один из редук-
ционистских огрехов данного документа  [12]. Во 
времена Е. С. Лондона в связи с системностью это-
го заболевания кроме термина «подагра» в узком 
смысле слова различали (в зависимости от лока-
лизации)  — omagra (в  плечевом суставе), сhiragra 
(в  руке), gonagra (в  колене), coxagra или osphygra 
(в тазобедренном суставе), rhachiagra (в позвоноч-

Рис. 2. Т. Сиденгам (1624–1689)
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Последние являются причиной назначения при 
подагре традиционных при всех артралгиях несте-
роидных противовоспалительных средств (начи-
ная с ацетилсалициловой кислоты), которые при 
этом вообще нежелательны и даже противопоказа-
ны, так как подавляют выделение уратов почками.

Диагностические ошибки обусловлены отчасти 
тем, что клинические проявления подагры возмож-
ны и при нормальном уровне мочевой кислоты, но 
чаще тем, что подагра может протекать не только 
как первичная патология (обычно наследуемая), но 
и сопутствовать целому ряду заболеваний, сопрово-
ждающихся нарушением пуринового обмена (вто-
ричная подагра). Так, еще Е. С. Лондон указывал, что 
подагра часто встречается в семьях, члены которых 
страдают различными видами брадитрофии или ар-
тритизма с ожирением, сахарным диабетом, экссу-
дативными диатезом, дерматозами, бронхиальной 
астмой, камнями печени и почек [10]. Подагра пора-
жает примерно каждого двадцатого больного с па-
тологией суставов и лежит в основе 5–8% всех слу-
чаев мочекаменной болезни  [9,  11,  12,  16]. Кстати, 
еще Парацельс указывал на связь между подагрой 
и мочекаменной болезнью. Здесь уместно привести 
юмористическую цитату из письма одного из гени-
ев Средневековья Эразма Роттердамского  — дру-
гому гению-современнику, Томасу Мору: «У  тебя 
камни в почках, а у меня подагра: по-видимому, мы 
поженились на родных сестрах» [17].

В последние годы стали уделять пристальное вни-
мание развитию вторичной подагры при длительном 
приеме натрийуретиков  [11]. Вызывает гиперурике-
мию и современная цитостатическая терапия, при 
которой гибнут клетки, например лейкозные, а также 
хронический лимфолейкоз, когда массово погибают 
неполноценные лимфоциты (оставляя патогномонич-
ные «тени Кляйна–Боткина–Гумпрехта») [18].

О КОМОРБИДНОСТИ АИТ

Нами было отмечено, что подавляющее число па-
циентов как мужского, так и женского пола (98–99%), 

обратившихся к нам по поводу АИТ с исходом в ги-
потироз (гораздо чаще) или в хаситоксикоз (реже), 
имело комбинацию различных стигм, свидетель-
ствующих о наличии у них системной дисплазии 
соединительной ткани  (ДСТ) марфаноидного фе-
нотипа  [19–22]. Это были: сравнительно высокий 
рост, длинные руки с элементами арахнодактилии, 
относительно короткие ноги, обилие врожденных 
кист различной локализации, деформации позво-
ночника (сколиозы) и грудной клетки, поперечное 
плоскостопие, гипермобильность суставов, гипер-
эластоз кожи, межпальцевые сращения, пролапс 
митрального клапана, ложные хорды левого желу-
дочка сердца, деформации желчного пузыря («дис-
кинезия желчевыводяших путей», правосторонний 
нефроптоз, варикоцеле, миопия с астигматизмом, 
неправильный прикус, положительные симптомы 
«большого пальца» Штейнберга и «запястья» Валь-

кера–Мурдоха (рис.  4)  [21]. В единичных случаях 
встречались пациенты с АИТ и явными признаками 
полного лабораторно подтвержденного синдрома 
Марфана.

Рис. 3. Подагра. Худ. Дж. Гиллрей

(James Gillray Charles Turner; 1774–1857)

Рис. 4. Скрининг-тесты для выявления ДСТ марфаноидного фенотипа. Положительные симптомы «большого пальца» 

Штейнберга (а) и «запястья» Валькера–Мурдоха (б). Наблюдения Ю. И. Строева

а) б)
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Наши попытки выяснить патогенез сочетания 

АИТ с марфаноидным фенотипом показали, что это 

обусловлено избыточным системным влиянием цито-

кинов семейства TGF-β, лептина и др., концентрации 

которых при марфаноидном фенотипе хронически 

повышены [15, 19, 21, 23]. Известно, что АИТ как поли-

органная аутоиммунная патология может сочетаться с 

аутоиммунными заболеваниями суставов, в частности 

с ревматоидным артритом. В клинике АИТ мы также 

нередко наблюдали пациентов с артралгиями и дефи-

гурацией кистей не только за счет деформирующих ар-

тритов, но и в результате такой формы патологии, как 

контрактура Дюпюитрена, которая также характеризу-

ется избыточным воздействием ТGF-β [24–26] (рис. 5).

Мы полагаем, что лиц с болезнью Марфана и 

марфаноидным фенотипом следует считать группой 

риска по развитию АИТ с юных лет или даже с дет-

ства. Это подтверждается проведенными нами кли-

нико-генетическими исследованиями таких больных 

и их ближайших родcтвенников 1-й  и  2-й  степеней 

родства [22, 24].

АИТ, утвержденный лишь в 1938 г. в качестве но-

вой нозологической единицы «болезнь Хасимото» 

и считавшийся во времена Е. С. Лондона редкостью, 

ныне стал самым распространенным эндокринным 

заболеванием, оставившим позади даже сахарный 

диабет. Это основная причина высокой частоты ги-

потироза во всем мире, в основном в нейододефи-

цитных районах. Между тем еще Е. С. Лондон писал: 

«Очень часто указывают на тесную связь между 

подагрой и эндокринными железами… При диа-

бете понижена способность выработки инсулина, 

а при подагре понижена способность выделять 

мочевую кислоту. Кроме эндогенной связи меж-

ду подагрой и диабетом, несомненно, существует 

сходство в реакции на внешние воздействия. Так, 

чрезмерная нагрузка большим количеством пищи 

может повести одновременно и к подагрическому, 

и к диабетическому расстройству. Некоторые ав-

торы считают, что подагра чаще наблюдается при 

Рис. 5. Контрактура Дюпюитрена у пациентов с АИТ. Наблюдения Ю. И. Строева

пониженной функции щитовидной железы (курсив 

наш. — Примеч. авт.) и потому встречается чаще у 

мужчин, чем у женщин, у которых она развивается 

обыкновенно в климактерическом периоде, од-

новременно с ослаблением функции щитовидной 

железы. В пользу этого говорит наблюдение Фаль-

та, что при базедовой болезни выделение мочевой 

кислоты обычно понижено, если исключить эндо-

кринные формы тучности…» [10].

Установлено, что большинству пациентов, стра-

дающих АИТ с исходом в гипотироз, угрожает разви-

тие метаболического синдрома (МС), и это выража-

ется в формировании у них избыточной массы тела, 

дислипидемии, инсулинорезистентности, артери-

альной гипертензии и ряда других симптомов. Это 

становится причиной формирования серьезной сер-

дечно-сосудистой патологии и угрожающих жизни 

осложнений. В настоящее время МС стал наблюдать-

ся даже у детей и подростков. Есть данные о том, что 

марфаноидный фенотип  — предпосылка раннего 

формирования МС [15, 22, 25, 27–29]. По нашим дан-

ным, важнейшим фактором риска ювенильного МС 

служит гипоталамический синдром пубертатного пе-

риода (синдром Симпсона–Пейджа, или ожирение с 

розовыми стриями), который формируется, как пра-

вило, у детей и подростков с ДСТ марфаноподобного 

фенотипа [20–23, 25, 29, 30]. Главным же механизмом 

трансформации этого синдрома в  МС при марфа-

ноидном фенотипе служат избыточное системное 

действие тех же цитокинов — TGF-β и лептина — и 

формируемый на этой почве ранний АИТ  [21,  23]. 

Ныне к компонентам МС причисляют гипотироз и 

гиперурикемию [22, 25, 27, 31–35]. Еще Е. С. Лондон, 

сближая диабет, подагру и ожирение, указывал: «…

если взять только случаи, которые основаны на пе-

реедании, особенно на злоупотреблении мясом и 

алкоголем, то мы имеем этиологические моменты, 

одинаково способствующие развитию как подагры, 

так и тучности»  [10]. Учитывая наши наблюдения 
и мнение Е. С. Лондона, мы изучили состояние пу-
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ринового обмена у лиц с АИТ. Посвященных этой 
проблеме, хотя бы косвенно и частично, исследова-
ний в доступной литературе мы встретили крайне 
мало — лишь четыре [46–39].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Мы проанализировали содержание мочевой 
кислоты в крови (уровень урикемии) у 279 пациен-
тов, страдающих впервые выявленным АИТ в воз-
расте от 6 до 89 лет (средний возраст — 44,9 ± 1,0). 
Женщин было 198, мужчин  — 81. Распределение 
пациентов по полу и возрасту приведено в табл. 1.

Подавляющее большинство обследованных не-
зависимо от массы тела и степени ожирения имело 
различные комбинации стигм ДСТ марфаноподоб-
ного фенотипа. При этом у 2 мужчин из 279 пациен-
тов был полный генетически подтвержденный син-
дром Марфана.

Всем пациентам наряду с общеклиническим 
обследованием было проведено ультрасоногра-
фическое исследование (УЗИ) щитовидной железы, 
определялись уровни тиротропина (ТТГ), свободных 
трийодтиронина (св. Т3), и тироксина (св. Т4), аутоан-
тител (АТ) к тироглобулину (ТГ), АТ к тиропероксида-
зе (ТПО) и АТ к рецепторам ТТГ (рТТГ), у всех обследо-
ванных вычислялся индекс массы тела (ИМТ).

РЕЗУЛЬТАТЫ

У подавляющего большинства пациентов (94,6%) 
были клинические симптомы гипотироза раз-
личной степени. В общей группе средний уро-
вень АТ к ТПО составил 80,7  ±  28,2  Ед/мл, АТ

к ТГ — 126,18 ± 43,3 Ед/мл. У 15 человек (5,4%) выяв-
лен разной степени хаситоксикоз со средним уров-
нем АТ к рТТГ: 3,39 ± 2,4 МЕ/л. Значительная часть 
пациентов, особенно зрелого и пожилого возраста, 
жаловалась на различные боли (от легкой ломоты 
до сильных) как в крупных, так и в мелких суставах, 
а также на изменение их конфигурации, особенно 
суставов пальцев кистей и стоп, и на различные на-
рушения их функции, чаще — скованность (рис. 6).

По этому поводу больные обычно использовали 
доступные нестероидные противовоспалительные 
препараты («Диклофенак®, «Вольтарен®», «Ибупро-
фен®», аспирин, парацетамол  и  др.) с переменным 
эффектом. Явные внешние признаки острого вос-
паления суставов при нашем первичном осмотре 
наблюдались лишь в единичных случаях (рис. 7).

Средний уровень мочевой кислоты в общей груп-
пе 279 обследованных составил 350,38 ± 11,83 мкМ/л. 
До  лечения гипотироза гормонами щитовидной же-
лезы («Эутирокс®» или «Левотироксин Берлин-Хеми®», 
а  хаситоксикоза  — тиростатиками («Тирозол®» или 
«Пропицил®») средние уровни мочевой кислоты у муж-
чин и женщин практически не различались. Так, у муж-
чин уровень урикемии составлял 345,94 ± 12,78 мкМ/л, 
а у женщин — 348,15 ± 12,02 мкМл (р > 0,1).

Однако гиперурикемия у женщин (выше 
360 мкМ/л) с максимальным уровнем мочевой кис-
лоты в 822,0 мкМ/л наблюдалась у 31 из 203 пациен-
ток (15,27%). У гиперурикемических пациенток этот 
показатель составил в среднем 428,84 ± 15,8 мкМ/л. 
Гиперурикемия у мужчин (выше 420 мкМ/л) с мак-
симальным уровнем 1129,0  мкМ/л выявлена у  22 
из 83 пациентов (26,5%). Уровень мочевой кислоты 
в этой подгруппе был явно выше и составил в сред-
нем 527,04 ± 33,56 мкМ/л (р < 0,01). Следовательно, 
гиперурикемия при АИТ наблюдалась у мужчин, для 

Таблица 1

Распределение пациентов с АИТ по полу и возрасту

Пол Моложе 20 лет 20–39 лет 40–59 лет Старше 60 лет Итого

Ж 12 60 73 53 198 (70,9%)

М 15 28 31 7 81 (29,0%)

Всего: 27 (9,6%) 88 (31,5%) 104 (37,3%) 60 (21,5%) 279 (100%)

Рис. 6. Деформация суставов кисти (с их умеренной болез-

ненностью) у пациентки с АИТ (собственное наблюдение)

Рис. 7. Деформация суставов кисти (с их гиперемией и выра-

женной болезненностью) у пациентки с АИТ и гиперурикемией 

(собственное наблюдение)
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которых сам АИТ менее типичен, чем для женщин, 
в 1,7 раза чаще, чем у женщин, что соответствует 
устоявшимся представлениям о половых различи-
ях частоты и уровня гиперурикемии у населения. 
Самые низкие показатели мочевой кислоты имели 
8 лиц до 19 лет (в среднем 297,29 ± 31,95 мкМ/л); 
кстати, практически не предъявлявших жалоб на 
артралгии. При анализе уровня мочевой кислоты 
в зависимости от возраста обследованных пациен-
тов с помощью определения коэффициента ранго-
вой корреляции была выявлена положительная 
корреляция урикемии с возрастом (рис. 8).

Рис. 8. Уровень мочевой кислоты в общей группе лиц с АИТ 

в зависимости от их возраста. Положительная корреляция:

r = 0,036122 (n = 279; α = 0,05)

1500

Определение в общей группе обследованных 
ранговой корреляции концентрации в крови моче-
вой кислоты c уровнем тироидных гормонов выя-
вило отрицательную связь cо св. Т3 и положитель-
ную — со св. Т4 (рис. 9, 10).

Что касается концентрации мочевой кислоты 
и уровня  ТТГ, то в общей группе пациентов с  АИТ 
между ними как у мужчин, так и у женщин обнару-
жилась положительная связь (рис. 11, 12).

В общей группе обследованных пациентов не 
было обнаружено четкой зависимости уровня мо-
чевой кислоты от ИМТ (рис. 13).
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Рис. 9. Распределение концентрации мочевой кислоты в

зависимости от уровня св. Т3. Корреляция отрицательная:

r = –0,06901 (n = 91; α = 0,05)

Рис. 10. Распределение концентрации мочевой кислоты в 

зависимости от уровня св. Т4. Корреляция положительная:

r  = 0,04459 (n = 104; α  = 0,05)

Рис. 11. Распределение уровня мочевой кислоты в зависимости

от уровня ТТГ у женщин с АИТ. Корреляция положительная:

r = 0,002984 (n = 198; α = 0,05)

Рис. 12. Распределение уровня мочевой кислоты в зависи-

мости от уровня ТТГ у мужчин с АИТ. Корреляция положи-

тельная: r = 0,002984 (n = 288; α = 0,05)

Рис. 13. Распределение уровня мочевой кислоты в зависи-

мости от ИМТ в общей группе пациентов с АИТ. Отрицатель-

ная корреляция: r = –0,00201 (n = 279; α = 0,05)
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Однако зависимость уровня мочевой кислоты 
от ИМТ более четко проявилась в зависимости от 
пола обследованных, особенно — в группе женщин 
(р < 0,01) (рис. 14).

Анализ ИМТ в зависимости от уровня мочевой 
кислоты у мужчин и женщин по отдельности выявил 
определенную взаимосвязь. Общепринято, что по-
казатели нормы уровня мочевой кислоты в крови 
должны составлять не более 420 мкМ/л крови для 
мужчин и не более 360  мкМ/л у  женщин. В  табл.  2 
приведены данные об уровне  ТТГ, св.  Т3, св.  Т4 
и  ИМТ у женщин с нормальным уровнем мочевой 

кислоты и гиперурикемией, из которых следует, что 
у них имелась прямая зависимость уровня мочевой 
кислоты от ИМТ. В то же время урикемия у женщин 
не зависела от уровней тироидных гормонов (св. Т3 
и св. Т4).

Такая же закономерность сохранялась и в груп-
пе обследованных мужчин (табл. 3).

В табл. 4 приведена динамика уровня мочевой 
кислоты в процессе лечения пациентов «Левоти-
роксином®» и  «Аллопуринолом®» (по  показаниям) 
в  дозе от  0,1 до  0,9  мг в  сутки. Среднее время на-
блюдения и лечения АИТ у мужчин и женщин было 
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Рис. 14. Взаимосвязь уровня урикемии и ИМТ у мужчин и женщин с АИТ

Таблица 2

Значения отдельных показателей у женщин с АИТ и урикемией различной степени

Показатель

Значение показателей

мочевая кислота < 360 мкМ/л мочевая кислота >360 мкМ/л р

Мочевая кислота, мкМ/л 257,49 ± 4,43 428,84 ± 15,80 <0,01

ИМТ, кг/м2 26,14 ± 0,52 31,96 ± 1,57 <0,01

ТТГ, мкМе/мл 2,14 ± 0,17 1,90 ± 0,21 >0,1

св. Т3, пМ/л 4,02 ± 0,21 4,02 ± 0,39 >0,1

св. Т4, пМ/л 14,39 ± 0,77 14,48 ± 0,81 >0,1

Таблица 3

Значения отдельных показателей у мужчин с АИТ и урикемией различной степени

Показатель
Значение показателей

мочевая кислота < 420 мкМ/л мочевая кислота > 420 мкМ/л р

Мочевая кислота, мкМ/л 326,98 ± 7,91 527,04 ± 33,56 <0,001

ИМТ, кг/м2 26,71 ± 0,81 32,37 ± 1,63 <0,001

ТТГ, мкМе/мл 3,09 ± 1,05 2,97 ± 0,91 >0,1

св. Т3, пМ/л 5,47 ± 0,53 4,73 ± 0,33 >0,1

св. Т4, пМ/л 14,58 ± 0,65 14,51 ± 2,64 > 0,1
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практически одинаковым и составило для мужчин 
1,07 ± 0,20, а для женщин —1,08 ± 0,03 года. Во вре-
мя лечения показатели  АТ к ТГ и АТ к ТПО не де-
монстрировали никакой зависимости от лечебной 
дозы тироидных гормонов, даже по достижении 
эутироза, и могли значительно изменяться, т.  е. 
не соответствовали клиническим симптомам АИТ, 
определяемым в основном гипотирозом. Отчетли-
вое снижение обнаружили лишь АТ к р-ТТГ у лиц 
с хаситоксикозом по мере его устранения с помо-
щью тиростатиков. Однако при этом была получена 
определенная положительная динамика в показа-
телях ИМТ и мочевой кислоты.

В результате лечения у большинства пациентов 
жалобы на артралгии уменьшались или вообще ис-
чезали.

ОБСУЖДЕНИЕ

Е. С. Лондон в книге «Обмен веществ» дал такое 
определение подагры: «Подагрой называется нару-
шение обмена веществ, характеризующееся: 1) на-
коплением мочевой кислоты и мочекислых солей 
в крови и главным образом в мезенхимальных тка-
нях, хрящах, коже и слизистых сумках, реже — в па-
ренхиматозных органах и 2) типичными припадка-
ми преимущественно в области малых суставов». 
Следовательно, он отметил, что подагра есть одно 
из многочисленных системных заболеваний соеди-
нительной ткани [10].

Встречаемость подагры, АИТ и ДСТ марфаноид-
ного фенотипа в общей популяции весьма близка. 
Разве не могли пациенты всех времен и народов 
страдать одновременно двумя-тремя и более болез-
нями, которые тесно связаны с исходным субстра-
том — мезенхимой — и проявляются в зависимости 
от выраженности или, по-другому, от степени тяже-
сти страдания субъективно и объективно по-разно-
му? То есть, если АИТ возникает преимущественно у 
лиц с ДСТ марфаноидного фенотипа, а при этом ча-
сто наблюдается гиперурикемия с поражением про-
изводных мезенхимы, то не представляют ли собой 
подагра и АИТ проявления единой мезенхимальной 
патологии, но на фоне разной реактивности?

Известно, что у подавляющего большинства 
лиц с марфаноидном фенотипом наблюдается по-
перечное плоскостопие, которое является мно-

гокомпонентной деформацией переднего отдела 
стопы. Важнейшими элементами деформации на-
ряду с поперечной распластанностью выступают 
дислокация сесамовидных костей I  плюснефалан-
гового сустава и избыточная пронационная рота-
ция I  плюсневой кости. Следствием поперечного 
плоскостопия являются в абсолютном большинстве 
случаев вальгусное отклонение большого пальца, 
варусное  — V  пальца, молоткообразная деформа-
ция средних пальцев стопы  [40]. В  обывательской 
среде такое явление называют растущими косточ-
ками и они доставляют своим владельцам массу не 
только косметических, но и соматических неприят-
ностей: боли из-за травматизации пальца обувью, 
натоптыши, мозоли, потертости, бурсит и другая па-
тология, особенно, при наличии сахарного диабета. 
Кстати, как указывалось выше, излюбленной лока-
лизацией подагрического артрита является как раз 
1-й предплюснофаланговый сустав большого паль-
ца стопы. Возможно, поперечное плоскостопие у 
лиц с ДСТ служит причинным фактором поражения 
подагрой преимущественно первого плюснефалан-
гового сустава?

К тому же лицам с высокой умственной рабо-
тоспособностью свойственны как гиперурикемия, 
так и системное поражение соединительной ткани 
типа синдрома Марфана  [4,  4,  6,  8]. И  не являются 
ли одними из факторов развития гиперурикемии 
и подагры те же самые биорегуляторы, которые 
при избытке вызывают аномалию соединитель-
ной ткани,  — TGF-β1  и  2, лептин и другие? Следу-
ет учитывать и способность мочевой кислоты воз-
действовать на иммунитет. Она служит одним из 
классических лигандов Toll-подобных рецепторов, 
стимулируя врожденный иммунитет и содействуя 
за счет воспаления и дезинтеграции тканей при 
подагре неспецифическому усилению иммунного 
ответа на те антигены, к которым иммунная система 
в норме толерантна («гипотеза опасности», П. Мат-
цингер) [41]. Аналог мочевой кислоты — уреид ме-
зоксалевой кислоты аллоксан может провоциро-
вать аутоиммунный сахарный диабет [18, 42]. Сама 
мочевая кислота, как было показано, способствует 
отягощению аутоиммунных поражений при ревма-
тоидном артрите [42], причем ее уровень отражает 
активность этого заболевания  [43]. Она ускоряет 
развитие экспериментального аутоиммунного ге-
патита у мышей [44]. Наконец, недавно опубликова-

Таблица 4

ИМТ и уровень мочевой кислоты у пациентов с АИТ до и после лечения тироидными гормонами и аллопуринолом

Показатель До лечения После лечения р

Мужчины ИМТ, кг/м2 29,19 ± 1,73 25,46 ± 2,01 >0,1

Мочевая кислота, мкМ/л 497,85 ± 70,71 364,04 ± 12,26 >0,1

Женщины ИМТ, кг/м2 28,64 ± 2,14 27,39 ± 3,51 >0,1

Мочевая кислота, мкМ/л 363,67 ± 21,15 290,21 ± 18,78 >0,1
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ны данные о стимуляции клеточных и гуморальных 
механизмов аллоиммунитета мочевой кислотой 
in vitro [45].

Как полагают Д. Бутнару и И. Шенфельд, мочевую 
кислоту можно расценивать в ряду других адъюван-
тов как адъювантоподобное вещество, способное 
хронически стимулировать иммунную систему, повы-
шая риск аутоиммунных заболеваний и лимфом [46]. 
Кстати, частота последних возрастает и при АИТ [18].

Полученные нами данные могут свидетельство-
вать в пользу двусторонней связи между развитием 
аутоиммунного поражения щитовидной железы и 
гиперурикемии.

У всех пациентов любого возраста, страдаю-
щих АИТ, необходимо исследовать содержание 
мочевой кислоты, чтобы своевременным лечением 
предупредить развитие подагры и мочекаменной 
болезни.
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