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В статье рассмотрены современные представления о распространенности и этиологических 
факторах гиперурикемии, как основного этиопатогенетического фактора подагры. Проанализи-
рованы исторические аспекты развития научных представлений о подагре и причине её возникно-
вения. Рассматриваются вопросы филогенетически обусловленных предпосылок высокого риска 
развития гиперурикемии у человека, как биологического вида. Освещены этногеографические фа-
кторы её возникновения, а также различные этиологические причины развития данной патологии. 
Показана роль различных лекарственных препаратов в возникновении гиперурикемии. Затронуты 
вопросы роли нарушения уратных транспортеров и связанных с ними изменений выделении ура-
тов в почечных канальцах в процессе развития данного заболевания. 
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Подагра – хроническое системное метаболи-
ческое заболевание, которое характеризуется 
нарушением обмена пуринов, приводящим к от-
ложению кристаллов моноурата натрия (МУН) в 
различных тканях, что сопровождается кристал-
линдуцированным воспалением в местах фик-
сации уратов (суставы, периартикулярные тка-
ни, внутренние органы). За последние годы в 
мире отмечается тенденция увеличения забо-
леваемости подагрой. Согласно эпидемиологи-
ческим данным, в странах Западной Европы и 
США она диагностирована по различным оцен-
кам у 1-2% взрослого населения, а у лиц старше 
50 лет — 6% [1]. В тоже время, на начало 1990-х 
годов данный показатель составлял до 0,7% 
среди взрослого населения этих стран [1]. Таким 
образом, за период 1990 - 2010 годов отмечено 
примерно двукратное увеличение частоты слу-
чаев подагры [17, 28]. При этом на первом году 
заболевание диагностируется только в 15% 
случаев, а правильный диагноз у остальной час-
ти больных обычно устанавливается лишь на 5–
8-м году [23, 35].  

На Украине распространенность подагры на 
протяжении последних лет также остается на 
высоком уровне: заболеваемость составляет 
более 400 на 100 000 взрослого населения: 5–
28 случаев на 1000 мужчин и 1–6 случаев на 
1000 женщин [32, 33]. 

Подагрой преимущественно болеют мужчи-
ны. Женщины болеют значительно реже — 5–
8% от всех случаев заболевания [31]. По разли-
чным данным, соотношение мужчин к женщинам 
составляет от 7:1 до 19:1. Пик заболеваемости 
наблюдается в 40–50 лет у мужчин и в 60 лет и 
старше — у женщин. [17, 22, 31, 33]. Во всём 
мире отмечается снижение возраста пациентов 
с впервые выявленной подагрой [22]. Помимо 
этого имеет место рост заболеваемости среди 
женщин, что отчасти связано с увеличением 
продолжительности жизни [22]. 

Из всех ревматических заболеваний подагра 
была описана первой, однако истинные причины 
её возникновения длительное время оставались 
не известными [15]. Первые документальные 
свидетельства о заболевании основываются на 

описании подагрического артрита I плюсне-
фалангового сустава, которое восходит к Древ-
нему Египту, и датируются 2640 годом до н. э. 
[15]. В V веке до н. э. Гиппократ также описывал 
клинические симптомы подагрического артрита 
[11]. Примерно в 100 г. до н.э. в книге китайской 
медицины «Хуан Ди Нэй Цзин» приводилось 
краткое описание острого подагрического артри-
та. В дальнейшем, на протяжении веков, иссле-
дования подагры ограничивались только лишь 
подробным описанием её клинической картины. 
В 1797 году Scheele выделил новое вещество из 
материала, извлеченного из подагрического то-
фуса собственного уха [25]. Первоначально ве-
щество получило название «уролитическая кис-
лота». Но уже в 1798 году французский химик 
Fourcroy определил, что оно является компоне-
нтом мочи и впервые использовал термин «мо-
чевая кислота» (МК) [6]. Столетием ранее, в 
1679 году изобретатель микроскопа Антони ван 
Левенгук описал микроскопическое игольчатое 
строение кристаллов МК из подагрического то-
фуса, но не смог определить их природу. Анг-
лийский физиолог Garrod в 1859 году при помо-
щи льняной нитки, опущенной в подкисленную 
кровь пациента страдающего подагрой, открыл 
и документально подтвердил факт гиперуреки-
мии (ГУЕ) при подагре [9]. Помимо этого он вы-
двинул гипотезу, что её причиной может являть-
ся увеличение синтеза МК или снижение её по-
чечной экскреции, что подробнее было описано 
Freudweiler в 1899 году [7]. В 1898 году немец-
кий химик Эмиль Фишер доказал, что пурины, 
образующиеся при употреблении мяса и алко-
голя, являются источником МК. И только лишь в 
1961 году McCarty и Hollander обнаружили крис-
таллы МУН в синовиальной жидкости больных 
подагрой при помощи поляризационной микрос-
копии [16]. 

Согласно современным представлениям, об-
лигатным фактором развития подагры является 
гиперурикемия – повышенная, относительно 
среднестатистической нормы, концентрация МК 
в плазме крови, где она находится в виде сво-
бодного урата натрия [16, 22, 30].  

В норме верхняя граница МК в сыворотке 
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крови у здорового человека составляет: у детей 
до 14 лет - 120-320 мкмоль/л, у женщин - 150-
360 мкмоль/л (6 мг/дл), у мужчин - 210-400 
мкмоль/л (6,8 мг/дл) [2]. Содержание МК выше 
этих цифр расценивается как ГУЕ. Она считает-
ся фактором высокого риска развития подагры и 
является одним из её диагностических критери-
ев [2, 39]. Так, по данным Фремингемского исс-
ледования, развитие подагрического артрита 
наблюдается у 17% мужчин и женщин с уреки-
мией 7,0–7,9 мг/дл, у 25% — при 8–8,9 мг/дл и у 
90% — при уровне МК более 9 мг/дл [30].  

С 2006 года Европейская противоревматиче-
ская лига (EULAR) в своих рекомендациях по 
диагностике подагры предлагает оценивать 
уровень МК в крови свыше 360 мкмоль/л как 
ГУЕ [29]. В них отмечается, что условия для ра-
створения кристаллов и предупреждения их об-
разования достигаются при стабильной сыворо-
точной концентрации МК ≤ 360 мкмоль/л (≤ 6 
мг/дл) [29]. Подобное изменение оценки целево-
го уровня МК в крови основано на результатах 
проведенных международных исследований, 
свидетельствующих о 4-кратном повышении ри-
ска развития подагры у мужчин и 17-кратном — 
у женщин, если уровень МК превышал 360 
мкмоль/л [29, 33]. Степень ГУЕ определяет риск 
возникновения подагры, но её развитие также 
тесно связано с растворимостью уратов в раз-
личных жидкостях организма [22].  

Мочевая кислота, или 2,6,8-триоксипурин, 
представляет собой конечный продукт обмена 
пуриновых оснований у человека. МК образует-
ся главным образом в печени при участии фер-
мента ксантиноксидазы. Её источником являют-
ся аденин и гуанин — составные части нуклеи-
новых кислот (как эндогенных, так и в значите-
льно меньшей степени поступающих с пищей), а 
также пуриновые нуклеозиды, из которых обра-
зованы АТФ, и подобные соединения. МК нахо-
дится в сыворотке крови в двух формах: свобо-
дной (более 3/4) и связанной с белками и её су-
ммарные запасы в организме составляют в но-
рме 1000 мг при скорости их обновления в пре-
делах 400 - 650 мг/сутки. Нормальный её кли-
ренс составляет 9мл/мин. МК полностью фильт-
руется в почечных клубочках, реабсорбируется 
в проксимальных канальцах, а затем до 50% её 
секретируется в дистальных отделах нефронов, 
причем степень секреции зависит от содержа-
ния МК в крови. Метаболизм МК включает в се-
бя механизмы, в первую очередь ферментные, 
обеспечивающие поддержание равновесия ме-
жду процессами её продукцией и выведения. В 
норме около 70% МК элиминируется почками, 
остальные 30 % — подвергаются расщеплению 
до углекислого газа и аммиака в пищеваритель-
ном тракте при участии бактериальной флоры. 
МК характеризуется слабой степенью диссоци-
ации, и при концентрации более 450 мкмоль/л 
ураты начинают формировать кристаллы. В 
условиях метаболического или респираторного 

ацидоза растворимость уратов становится ещё 
меньше. По сути, в условиях выраженной ГУЕ 
(700-900 мкмоль/л) происходит постоянная цир-
куляция части МК в межклеточной среде в фор-
ме микрокристаллов. Основным механизмом 
развития подагры является длительная ГУЕ, в 
ответ на которую в организме возникает ряд 
приспособительных реакций, направленных на 
снижение содержания мочевой кислоты в крови 
в виде повышения выделения мочевой кислоты 
почками и отложения уратов в тканях [22].  

Высокий риск развития ГУЕ у человека, как 
биологического вида, имеет под собой филоге-
нетически обусловленные предпосылки. У всех 
млекопитающих, за исключением высших при-
матов (Simiiformes), включая человека, в печени 
присутствует активная форма уратоксидазы 
(уриказы) – фермента класса оксидоредуктаз, 
катализирующего процесс окисления МК с обра-
зованием аллантоина (который является глав-
ным конечным продуктом пуринового обмена и 
экскретируется почками в составе окончатель-
ной мочи), аллоксановой кислоты и мочевины 
[8]. При этом акцептором активных форм кисло-
рода (АФК) служит аскорбиновая кислота (АК). 
Микроколичества МК реабсорбируются прокси-
мальными канальцами нефрона. В филогенезе 
ранние приматы синтезировали АК, но этот про-
цесс прекратился после мутации гена L-
гулононолактоноксидаза минус, произошедшей 
около 35-55 млн. лет назад. Затем, вероятно 5-
23 млн. лет назад, за этой мутацией последова-
ла мутация ген уратоксидазы (уриказы) минус 
[12]. В результате этого катаболитом пуринов 
стала МК. В отсутствие синтезирования АК ионы 
уратов стали основными захватчиками АФК и 
вся МК, как и прежде, подвергалась реабсорб-
ции. Затем сформировались переносчики, кото-
рые в эпителии проксимальных канальцев на-
чали секретировать всю МК в мочу. Позже в 
филогенезе сформировался еще один этап - по-
стсекреторная реабсорбция МК [12].  

Высказано мнение, что потеря гена уриказы у 
человека происходила путем постепенного его 
выключения. Согласно другой теории, мутация 
гена произошла в форме компенсации отсутст-
вия синтеза АК и необходимости иметь в межк-
леточной среде гидрофильный захватчик АФК 
после выбивания синтеза АК (по принципу изна-
чальной целесообразности) [13]. 

По результатам популяционных исследова-
ний, во многих странах мира прослеживается 
тенденция к увеличению частоты ГУЕ, которая 
значительно выше, чем распространенность по-
дагры, и среди взрослого населения в разных 
регионах мира составляет от 2 до 48,8% [18]. По 
результатам многочисленных исследований ча-
стота ГУЕ среди населения различных стран со-
ставляет соответственно среди мужчин и жен-
щин: США - 21,6% и 5,8%, страны западной Ев-
ропы - 12,1% и 2,3% женщин, Россия - 19,6% и 
3,8%, Япония - 34,5% и 11,6%, Турция - 19% и 
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5,8%, Китай - 21,6% и 8,6% [11, 22, 24]. На Укра-
ине распространенность ГУЕ составляет 15-20% 
[33] . При этом, так называемая «бессимптом-
ная» ГУЕ, распространена шире, и её частота в 
мире составляет от 10% до 38,7% [11]. Городс-
кое население страдает от ГУЕ чаще, чем про-
живающее в сельской местности. Судя по все-
му, это связано с различиями в питании и расп-
ространенности других факторов риска её раз-
вития [11]. 

Низкий уровень урикемии у женщин репроду-
ктивного возраста объясняется влиянием эстро-
генов на процессы канальцевой экскреции ура-
тов, увеличением их почечного клиренса. Во 
время менопаузы уровень урикемии приближае-
тся или становится равным таковому у мужчин 
соответствующего возраста. Подобные физио-
логические изменения сопровождаются увели-
чением частоты встречаемости подагры [22]. У 
мужчин уровень МК остается довольно постоян-
ным на протяжении всей жизни. У детей он все-
гда ниже, чем у взрослых, и во время пубертат-
ного периода он повышается, достигая таковых 
значений взрослых.  

Также в различных исследованиях было по-
казано, что возраст риска составлял у мужчин 
30 лет, а для женщин – 50 лет. Аналогично, Qui 
et al. (2013) в большом исследовании (более 
8000 участников старше 18 лет из различных 
частей Китая) также показали преобладание 
ГУЕ среди мужчин. При общей распространен-
ности 13,7%, мужчины имели в 2,5 раза более 
высокую частоту ГУЕ, чем женщины (21% про-
тив 7,9%; р < 0,0001) [20]. 

Также существуют этногеографические фак-
торы риска возникновения ГУЕ: особенно часто 
она возникает у коренного населения южных ос-
тровов Тихого Океана (Сейшельские острова, 
Самоа, Филиппины, Новая Зеландия и др.). 
Среди населения этих регионов её распростра-
нённость может достигать до 49,4% [5], что свя-
зано с характером рациона питания (преобла-
дание морепродуктов с высоким содержанием 
пуринов) и генетически обусловленной низкой 
экскрецией уратов. Отмечено, что ГУЕ легче во-
зникает у афроамериканцев, среди которых ча-
ще встречается ожирение и патологии почек. 
Эти особенности особенно ярко проявляются на 
фоне иммиграционных процессов в мире и сме-
ны традиционного образа жизни многих народов 
[22]. 

Причины развития ГУЕ, как патогенетическо-
го фактора возникновения подагры разнообраз-
ны и включают в себя приобретенные и наслед-
ственные факторы [22]. По этиологии ГУЕ может 
быть: первичной (генетически детерминирован-
ной) и вторичной (вследствие особенностей пи-
тания, имеющихся заболеваний, действия ле-
карственных препаратов, токсинов, и др.) [33]. 

Первичная ГУЕ является наиболее распрос-
траненной причиной возникновения первичной 
подагры. Большинство авторов характеризуют 

её как семейно-генетическую аномалию пурино-
вого обмена, детерминированную, по-видимому, 
несколькими генами. 

Причины первичной ГУЕ: [22, 33]: 
– увеличение синтеза эндогенных пуринов, 

т.н. метаболический тип ГУЕ, характеризующий-
ся высокой урикозурией при нормальном клире-
нсе МК;  

– нарушение выведения МК почками (почеч-
ный тип ГУЕ), обусловленный низким клиренсом 
МК;  

– сочетание обеих причин (смешанный тип 
первичной ГУЕ, проявлением которого является 
нормальная или пониженная уратурия при нор-
мальном клиренсе МК). 

Большую роль в развитии ГУЕ и связанной с 
нею подагры играют именно наследственные 
факторы: по различным исследованиям от 8% 
до 40% больных имеют указания на наличие в 
семейном анамнезе подагры либо бессимптом-
ной ГУЕ. Исследования последних лет обосно-
вали важную роль генетических факторов при 
подагре. Так, исследование Reginato (2012) по-
казало, что гены SLC2A9, SLC22A12, ABCG2, 
SLC17A1 связаны с развитием подагры через 
ГУЕ путем кодирования уратных транспортеров, 
отвечающих за уровень МК в крови. Результаты 
исследований свидетельствуют о тесной взаи-
мосвязи носительства гена SLC2A9 и концент-
рации МК в сыворотке крови. Этот ген кодирует 
собой переносчик глюкозы и фруктозы, извест-
ный как GLUT9, который является также высо-
коспецифическим транспортером уратов в клет-
ках проксимальных почечных канальцев [4]. На-
личие глюкозы или фруктозы способствует тра-
нспорту уратов данными рецепторами, которые 
в конечном итоге обусловливают реабсорбцию 
уратов из проксимальных почечных канальцев. 
Изменения упомянутых выше генов могут уве-
личить риск возникновения ГУЕ приблизительно 
вдвое [4, 5]. Например, потеря из-за мутаций 
функций в генах SLC2A9 и SLC22A12 вызывает 
наследственную ГУЕ, из-за уменьшения погло-
щения и выделения уратов [5]. 

Ведущие патогенетические механизмы ГУЕ и 
связанной с ней подагрой согласно Richette и 
Bardin у 85–95% случаев вызваны именно недо-
статочным выведением уратов почками, тогда 
как чрезмерная секреция МК является причиной 
в 5–15% случаев [22]. 

Две специфические причины первичной ГУЕ 
и связанной с ней подагры - недостаточность 
гипоксантин-гуанинфосфорибозилтрансферазы 
и гиперактивность 5-фосфорибозил-1-
пирофосфатсинтетазы - сцепленные с Х-
хромосомой. Этим объясняется тот факт, что 
подагрой заболевают преимущественно лица 
мужского пола [34].  

Гиперпродукция МК при первичной ГУЕ пре-
имущественно вызвана дефицитом гипоксантин-
гуанинфосфорибозилтрансферазы (ГГФТ), ко-
торая катализирует процессы реутилизации гу-
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анина и гипоксантина. Полный дефицит ГГФТ 
приводит к развитию синдрома Леша-Найхена, 
который характеризуется ранним и особенно 
тяжелым течением подагры. Среди вариантов 
ювенильной наследственной подагры известны 
формы, вызванные мутацией канальцевого бел-
ка Тамма—Хорсфолла, нуклеарного печеночно-
го фактора — RCAD-синдром (сочетание подаг-
ры с кистозной дисплазией почек и инсулинне-
зависимым сахарным диабетом) [1].  

По мнению большинства авторов, неправи-
льное питание с употреблением богатой пури-
нами пищи, которая вызывает в организме из-
быток субстрата для синтеза МК, переедание и 
неумеренное употребление алкоголя способст-
вуют возникновению вторичной ГУЕ и усугубля-
ют её. По статистическим данным наиболее ча-
сто подагра развивается среди населения стран 
с высоким потреблением мясных продуктов на 
душу населения [22]. W. Curie, изучивший 1077 
случаев подагры, выявил наличие избыточной 
массы тела (на 10% и более) у 38,2% больных 
подагрой. В 1967 году Myers A. на популяции из 
6000 человек показал, что существует прямая 
корреляция лишнего веса с частотой выявления 
ГУЕ. Неоднократно показано, что среди пациен-
тов с подагрой частота ожирения крайне высока. 
Так, 10% лишнего веса отмечалось у 78% боль-
ных с ГУЕ и подагрой, а 30% - у 57%. Engelhardt 
и Wagner (1950) назвали ожирение интеграль-
ной частью триады, составляющими которой 
являются ГУЕ, подагра и сахарный диабет. R. 
Pittman и соавторы в 1999 году показали, что 
снижение веса, достигаемое умеренным огра-
ничением углеводов и калорийности пищи при 
его сочетании с пропорциональным повышени-
ем белка и ненасыщенных жирных кислот, при-
водило у больных подагрой к значительному 
уменьшению уровня МК и дислипидемии [19].  

Известна связь между ГУЕ, обусловленной 
ею подагрой, и злоупотреблением алкоголем. 
Этанол в количествах 50 г в день и более уве-
личивает риск заболевания у мужчин в 2,5 раза 
по сравнению с непьющими [27]. Влияние алко-
голя на пуриновый обмен связано с нескольки-
ми механизмами. Употребление алкоголя само 
по себе вызывает увеличение концентрации в 
крови МК. Лактат, образующийся при метаболи-
зме этанола, понижает почечную экскрецию 
уратов, поскольку конкурирует с ними за транс-
портную систему. Особенно выраженным гипе-
рурикемическим эффектом обладает пиво, ко-
торое, в дополнение к указанным механизмам, 
является источником пуринов (преимуществен-
но гуанозина). Кроме того в пиве и вине содер-
жится молибден, который является кофактором 
фермента ксантиноксидазы, переводящей ксан-
тин в гипоксантин - непосредственный предшес-
твенник МК. Такой же эффект оказывает свинец, 
содержащийся в портвейне и виски [36]. 

Одной из наиболее частых причин вторичной 
ГУЕ также является почечная недостаточность, 

в результате которой уменьшается выведение 
мочевой кислоты из организма (вторичная поче-
чная ГУЕ). Некоторые заболевания крови и ли-
мфпролиферативные заболевания - хроничес-
кий миелолейкоз, эссенциальная полицитемия, 
миеломная болезнь, хроническая гемолитичес-
кая анемия, пернициозная анемия, - могут соп-
ровождаться возникновением ГУЕ вследствие 
распада клеточных ядер и усиленного катаболи-
зма клеточных нуклеотидов [22, 33]. 

Причинами вторичной ГУЕ могут выступать 
также заболевания, сопровождающиеся процес-
сами массивного распада нуклеотидов из клето-
чных ядер, а именно: тяжелая форма псориаза, 
саркоидоз и патологии, нарушающие процессы 
почечной экскреции (хроническая почечная не-
достаточность, болезни накопления, гликогеноз 
I, III, V типов, врожденная непереносимость 
фруктозы, гиперпаратиреоз, гипотиреоз, застой-
ная сердечная недостаточность, гестозы, а так-
же проведение курсов химио- и лучевой тера-
пии) [33].  

Особое место среди причин ГУЕ занимают 
лекарственные препараты, в первую очередь 
диуретики, салицилаты, цитостатики, особенно 
в высоких дозах, никотиновая кислота, фенил-
бутазон, диданозин, противотуберкулезные 
средства (пиразинамид и этамбутол). Иммуно-
супрессор циклоспорин А может увеличивать 
урикемию, снижая процессы экскреции уратов 
почками и вызывать их дисфункцию. Через не-
сколько лет иммуносупрессивной терапии раз-
витие тяжелой формы подагры отмечено у 10% 
пациентов. Кроме того, салицилаты (ацетилса-
лициловая кислота в низких дозах) вызывают 
нарушение выделения уратов почками. Никоти-
новая кислота, рибоксин метаболизируются до 
нуклеотидов и далее до МК. Сходным метабо-
лизмом обладает противовирусный препарат 
изопринозин. Нарушение пуринового обмена 
вызывает, помимо этого, приём силденафила, 
статинов и даже ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента [33]. 

Кроме того, ГУЕ могут вызывать токсические 
вещества, в частности свинец, который наруша-
ет экскрецию уратов почками [22]. 

Таким образом, анализ литературных данных 
свидетельствует о существенной вариабельнос-
ти этиологических факторов ГУЕ и её общей ра-
спространенности в мире. Исторически пред-
ставление о ГУЕ было связано с её клинически-
ми проявлениями, то есть подагрой и нефроли-
тиазом. Распространение подагры возрастает с 
каждым годом, чем отчасти объясняется увели-
чение, в свою очередь, частоты встречаемости 
ГУЕ, которая является её ведущим базисным 
патогенетическим механизмом и основным фак-
тором риска её развития. Человек как биологи-
ческий вид характеризуется филогенетически 
обусловленными предпосылками развития ГУЕ, 
выражающимися в возникшей в ходе его эволю-
ции мутации гена, вызвавшей отсутствие в ор-
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ганизме уратоксидазы, расщепляющей МК. При-
чины развития ГУЕ разнообразны и включают в 
себя приобретенные и наследственные факто-
ры, обуславливающие избыточное образование 
МК, снижением её почечной экскреции либо со-
четание этих факторов. Среди причин ГУЕ сле-
дует отметить дефекты генов, отвечающих за 
активность ферментов, влияющих как на синтез 
мочевой кислоты (МК) (гиперпродукция), так и 
на её транспорт в почках (гипоэкскреция). По-
мимо этого причинами могут быть заболевания, 
сопровождающиеся массивным распадом нук-
леотидов из клеточных ядер, гестозы, ожирение, 
а также химио- и лучевая терапия. Наряду с 
этим существуют такие факторы риска возник-
новения ГУЕ и связанной с ней подагры, как вы-
сокопуриновые продукты питания и алкогольные 
напитки, которые вызывают в организме избы-
ток субстрата для синтезирования МК. Не менее 
важным фактором является применение лекар-
ственных препаратов, вызывающих ГУЕ. 
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Реферат 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ ГІПЕРУРЕКІМІЇ ЯК ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ФАКТОРУ РОЗВИТКУ ПОДАГРИ 
Полстяной А.О. 
Ключові слова: гіперурекімія, подагра, сечова кислота, пурини. 

У статті розглянуті сучасні уявлення про поширеність і етіологічні причини гіперурекіміі, як основно-
го етіопатогенетичного фактора подагри. Проаналізовано історичні аспекти розвитку наукових уявлень 
про подагру і причини її виникнення. Розглядаються питання філогенетично обумовлених передумов 
високого ризику розвитку гіперурекіміі у людини, як біологічного виду. Висвітлено етногеографічні чин-
ники її виникнення, а також різні етіологічні причини розвитку даної патології. Показана роль різних лі-
карських засобів у виникненні гіперурекіміі. Порушені питання про роль порушення уратних транспор-
терів і пов'язаних з ними змін виділення уратів в ниркових канальцях в процесі розвитку даного захво-
рювання. 

Summary 

MODERN CONCEPTIONS OF  ETIOLOGY OF HYPERURICEMIA AS PATHOGENETIC FACTOR FOR GOUT 
Polstianoy A. O.  
Key words:  hyperuricemia, gout, uric acid, purines. 

This article describes the current conceptions of the prevalence and etiologic factors of hyperuricemia as 
the main etiopathogenetic factor of gout. It also presents in-depth analysis of the historical aspects in the 
development of scientific ideas of gout and its causes. Much attention was paid to phylogenetic 
preconditions for high risk factors of hyperuricemia in humans as a species. This article throws light upon 
ethno-geographical factors of hyperuricemia and various etiological causes of this disease. Some 
medications have been shown to contribute to the occurrence of hyperuricemia. The role of the impairment 
of urate transporters and related changes in the development of this disease were discussed as well.  


