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Резюме: статья содержит данные о влиянии гиперурикемии на развитие 

кардиоваскулярных нарушений и подчеркивает значимость мониторинга уровня мочевой кислоты 

у реципиентов трансплантата почки. 

Resume: the article includes information about the effect of hyperuricemia on cardiovascular 

diseases. It emphasizes the importance of monitoring the level of uric acid in renal transplant recipients. 

 

Актуальность. Мочевая кислота представляет собой конечное звено обмена 

пуринов в организме человека. Пуриновые нуклеотиды, образующиеся в результате 

ферментативного окисления ксантина под действием ксантиноксидазы, являются 

основными составными частями АТФ и компонентами ДНК и РНК [2]. При 

нарушении обменных процессов в организме происходит накопление мочевой 

кислоты в крови (гиперурикемия) и отложение ее солей. Гиперурикемия 

определяется при уровне мочевой кислоты 420 мкмоль/л и более у мужчин и 360 

мкмоль/л и более у женщин [1]. 

Существует несколько путей взаимосвязей гиперурикемии и развития 

кардиоваскулярных нарушений. Повышение уровня мочевой кислоты в сыворотке 

крови вызывает развитие эндотелиальной дисфункции и снижение образования 

оксида азота, стимулирует пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов и 

воспалительных факторов, способствует активации Т-клеток [9]. Воспалительные 

реакции являются элементом патогенетического взаимодействия мочевой кислоты и 

сердечно-сосудистых нарушений, поскольку гиперурикемия ассоциируется с 

повышением в сыворотке крови уровня С-реактивного белка, фибриногена, фактора 

некроза опухолей α, интерлейкинов 1, 6 и 18, лейкоцитов и нейтрофилов [3]. 

Ряд ученых определяют повышенный уровень мочевой кислоты как маркер 

неблагоприятного прогноза у больных с острой сердечной недостаточностью [6] и 

хронической сердечной недостаточностью на ранних стадиях заболевания [5]. В 

проведенных эпидемиологических исследованиях установлена роль гиперурикемии 

как независимого предиктора кардиоваскулярной смертности при инфаркте 

миокарда и остром нарушении мозгового кровообращения [12]. В то же время 

кардиоваскулярные заболевания является главной причиной смерти реципиентов с 

функционирующим трансплантатом [8]. 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B5%D1%80%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%81%D0%B0%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%81%D0%B0%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0%D0%B7%D0%B0
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Гиперурикемия оказывает угнетающее влияние на функцию почек, как 

нативных, так и трансплантированных. Перегрузка уратами почечного 

тубулоинтерстиция приводит к усилению миграции и активации макрофагов, 

активации экспрессии ими медиаторов воспаления (в том числе моноцитарного 

хемотаксического протеина типа 1) и вазоконстрикции (эндотелина-1) и в итоге — к 

нарастающему тубулоинтерстициальному фиброзу, проявляющемуся снижением 

концентрационной и в дальнейшем фильтрационной функции почек [4]. 

Хроническая нефропатия является ведущей причиной потери трансплантата 

спустя годы после успешной пересадки. Она характеризуется развитием 

интерстициального фиброза, тубулярной атрофии и гломерулосклероза.  

Реципиенты трансплантата почки в качестве обязательного компонента 

иммуносупрессивной терапии принимают препараты циклоспорина или 

такролимуса. Ингибиторы кальциневрина оказывают избирательное действие на Т-

лимфоциты. Одним из их побочных эффектов является увеличение уровня мочевой 

кислоты в сыворотке крови. Рандомизированное исследование, проведенное на 

крысах, получавших препараты циклоспорина, показало, что лекарственно 

индуцируемая гиперурикемия ведет к артериальному гиалинозу, тубулярному 

повреждению и интерстициальному фиброзу [13] почек.  

Учитывая актуальность проблемы, вовлечение мочевой кислоты во многие 

процессы метаболизма в организме, простоту определения ее концентрации и 

высокую диагностическую значимость, представляется необходимым изучение 

гиперурикемии у реципиентов трансплантата почки.  

Цель: изучить повышение концентрации мочевой кислоты в сыворотке крови 

как фактор кардиоваскулярного риска у реципиентов трансплантата почки. 

Задачи: 1. Изучить частоту встречаемости гиперурикемии у реципиентов 

трансплантата почки. 2. Изучить особенности и диагностическую значимость 

повышения уровня мочевой кислоты в сыворотке крови у данной группы пациентов. 

Материалы и методы. C целью оценки гиперурикемии как фактора 

кардиоваскулярного риска были обследованы 52 реципиента почечного 

трансплантата. Исследование включало осмотр пациентов, сбор анамнестических и 

клинических данных, лабораторные анализы в раннем и средне отдаленном 

послеоперационном периоде. Период наблюдения составил шесть месяцев. 

Полученные результаты систематизированы и проанализированы с использованием 

программы SPSS Statistics 17. 

Результаты и их обсуждение. Среди обследованных 27 (51,9%) женщин и 25 

(48,1%) мужчин. Возраст пациентов на момент пересадки составил 44,3±11,9 года 

(от 22,6 до 66,8 лет). 

Преобладающей причиной хронической почечной недостаточности являлся 

хронический нефритический синдром – 32 (61,5%) случая. Среди заболеваний, 

приведших к диализной терапии, встречались также 8 (15,4%) случаев поликистоза 

почек взрослого типа, 6 (9,6%) вторичного нефрита на фоне системных заболеваний, 
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4 (7,7%) сахарного диабета 1 типа, 3 (5,8%) врожденных аномалий мочевыводящих 

путей. 

Одним из критериев постановки пациентов в лист ожидания являлось начало 

почечно-заместительной терапии. Ее продолжительность до момента пересадки 

колебалась от двух месяцев до 9,1 лет (средняя длительность – 3,8±2,5 лет). 43 

(82,7%) пациента лечились методом программного гемодиализа 12 часов в неделю 

через артерио-венозную фистулу, 9 (17,3%) – амбулаторным перитонеальным 

диализом. 

При сборе анамнеза установлено, что наследственный нефрологический 

анамнез отягощен у 15 (28,8%) пациентов, наследственный кардиологический – у 11 

(21,2%). 

36 (69,2%) пациентов отмечали стойкое повышение артериального давления 

во время диализного лечения, предшествующего трансплантации. В средне 

отдаленном послеоперационном периоде артериальная гипертензия имела место у 

31 (59,6%) пациента. Во время осмотра лишь у 4 (7,7%) человек, несмотря на прием 

от одного до трех гипотензивных препаратов значения были выше 130/90 мм рт.ст. 

14 пациентов (26,9%) предъявляли жалобы на сжимающие боли за грудиной 

во время сеанса диализа, а так же в междиализный промежуток. 13 (25%) 

реципиентов указали на наличие таких жалоб спустя шесть месяцев после 

пересадки. У пациентов с повышенным уровнем С-реактивного белка (СРБ) в 

средне отдаленном послеоперационном периоде симптомы стенокардии напряжения 

встречались чаще (p<0,05). 

8 человек (15,4%) отметили приверженность к курению, как свойственную им 

вредную привычку. Стенокардия напряжения на диализном этапе и высокое 

артериальное давление в раннем послеоперационном периоде у пациентов группы 

исследования положительно коррелировали с фактом курения (p<0,05).  

В ходе исследования пациентам проводились лабораторные анализы, 

результаты которых представлены в таблице 1.  

 
Таблица 1. Лабораторные показатели реципиентов трансплантата почки 

Показатель 

(M±m, max; min) 

На 7е послеоперационные 

сутки 

Спустя 6 месяцев после 

трансплантации 

Гемоглобин, г/л 98,3±16,3 (133,0; 55,0) 126,0±19,3 (165,0; 90,0) 

Холестерин, ммоль/л 5,8±1,4 (8,3; 1,1) 8,9±1,4 (9,1; 2,8) 

Тригрицериды, ммоль/л 2,7±1,4 (7,6; 0,7) 2,1±2,3 (17,0; 0,7) 

Липопротеиды высокой 

плотности, ммоль/л 

1,5±0,6 (3,6; 0,1) 1,4±0,5 (2,8; 0,7) 

Липопротеиды низкой 

плотности, ммоль/л 

3,2±0,9 (5,9; 1,1) 3,0±1,1 (5,5; 1,0) 

Липопротеиды очень 

низкой плотности, ммоль/л 

1,3±0,8 (3,6; 0,1) 1,5±1,2 (7,8; 0,4) 

Глюкоза, ммоль/л 6,9±3,2 (21,4; 4,3) 6,3±1,9 (16,9; 4,3) 

СРБ, мг/л 18,5±14,2 (60,1; 1,1) 8,7±9,8 (54,3; 0,1) 

Мочевая кислота, мкмоль/л 387±176 (811; 51) 434±166 (901; 141) 
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Показатель Абс (%) Абс (%) 

Анемия 47 (90,4%) 16 (30,8%) 

Гипергликемия 25 (48,1%) 22 (42,3%) 

Гиперхолестеринемия 23 (44,2%) 34 (65,4%) 

Гипертриглицеридемия 42 (80,8 %) 25 (48,1%) 

Повышение СРБ 34 (65,4 %) 14 (26,9 %) 

Гиперурикемия 19 (36 %) 28 (53,8 %) 

 

В средне отдаленном послеоперационном периоде улучшились показатели 

красной крови, причем уровень гемоглобина в сыворотке крове положительно 

коррелировал с показателями азотовыделительной функции трансплантата (p<0,05). 

Однако увеличилось число пациентов с гиперхолестеринемией. 

За шесть месяцев послеоперационного периода увеличилось количество 

пациентов с гиперурикемией, причем среди мужчин чаще, чем среди женщин. 

Прогрессивное повышение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови в течение 

шести месяцев выявлено у 32 (61,5%) пациентов. У всех реципиентов 

гиперурикемия протекало бессимптомно. Повышение уровня мочевой кислоты в 

средне отдаленном послеоперационном периоде положительно коррелировало с 

повышение уровня СРБ (p<0,05). Нами не установлено достоверной взаимосвязи 

между фильтрационной функцией трансплантата и степенью урикемии. 

Проведена комплексная иммуносупрессивная терапия с использованием 

ингибиторов кальциневрина, цитостатика (микофенолата мофетил) и 

глюкокортикостероидов (метилпреднизолон). Она включала у 29 (55,8%) пациентов 

такролимус, 23 (44,2%) – циклоспорин. В группе исследования не удалось 

достоверно установить различий в зависимости применяемой схемы и необходимых 

для достижения целевой концентрации доз препаратов. 

Учитывая вышеизложенное, в группе исследования даны рекомендации по 

рациону питания и продолжается наблюдение за пациентами и мониторинг уровня 

мочевой кислоты. 

Выводы: 1. Гиперурикемия широко распространена среди реципиентов 

трансплантата почки и ее распространенность и выраженность увеличивается с 

течением времени после пересадки. 2. Гиперурикемия  реципиентов трансплантата 

почки зачастую протекает бессимптомно, однако необходим мониторинг и 

коррекция уровня мочевой кислоты с целью увеличения продолжительности 

функционирования трансплантата и жизни пациента. 
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