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Приводится описание двух собственных наблюдений развития острой уратной нефропатии у женщин 
с асимптомной гиперурикемией. Представлены клинические данные и результаты дополнительных лабора-
торных и инструментальных исследований, в одном из наблюдений описана морфологическая картина при-
жизненного биопсийного материала на фоне длительного применения диуретиков. Второй случай характе-
ризует тофусное поражение почек (по данным патолого-анатомического исследования) без характерных 
клинических проявлений подагры. Авторы обращают внимание на необходимость исследования уровня 
мочевой кислоты сыворотки крови во всех случаях острого повреждения почек.
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TWO CASES OF ACUTE URATE NEPHROPATHY IN WOMEN WITH ASYMPTOMATIC HYPERURICEMIA
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The article presents a description of two own observations of the development of acute urate nephropathy in women 
with asymptomatic hyperuricemia. Clinical data and the results of additional laboratory and instrumental studies are 
presented; in one of the observations, the morphological picture of intravital biopsy material against the background of 
prolonged use of diuretics is described. The second case characterizes tophus kidney damage (according to the 
pathological examination data) without characteristic clinical manifestations of gout in vivo. The authors draw 
attention to the need to study serum uric acid levels in all cases of acute kidney injury.
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Среди опасных нарушений, кото-
рые можно предотвратить, острое поврежде-
ние почек занимает особое место. С одной 
стороны, это полиэтиологическое мульти-
патогенетическое состояние, ассоциирован-
ное с высоким риском смерти (от 28 до 90%) 
и нарастающей частотой в популяции [1, 2]. 
С другой стороны, причины острого повре-
ждения почек иногда могут быть достаточно 
экзотическими, что затрудняет не только ди-
агностику этого состояния, но и своевремен-
ное назначение терапии. Одной из таких си-
туаций может быть развитие гиперурикемии, 
которая рассматривается в настоящее время 
не только как следствие генетически детер-
минированного заболевания, но и как от-
ражение нарушений метаболических про-
цессов, индуцированных алиментарными 
причинами и медикаментозными препара-
тами. В медицинской практике и представ-
лении пациентов гиперурикемия проч-
но связана с диагнозом подагры, которая 
должна обязательно сочетаться с выражен-
ным суставным синдромом [3, 4]. Несмотря 
на то что в определении подагры основной 
акцент делается на связанных с тофусами 
органных поражениях, в клинической пра-
ктике слова «подагра» и «артрит» связаны 
неразрывно (это закреплено даже в назва-
нии – подагра переводится как «нога в кап-

кане»). В литературе формирование тофусов 
описывается как процесс, ассоциированный 
с высокой концентрацией мочевой кисло-
ты в сыворотке крови и длительным тече-
нием болезни с классическими приступами 
артрита [5]. Вместе с тем в число органов-
мишеней входят и почки, в которых услов-
но выделяют три вида изменений, связан-
ных с подагрой, – это образование камней, 
хронический подагрический интерстици-
альный нефрит, обусловливающий проте-
инурию и прогрессирующую почечную не-
достаточность, и острая мочекислая блокада 
почек (определяющая формирование карти-
ны острого повреждения почек).

В последние годы отмечается увеличе-
ние частоты женской и семейной подагры, 
нефролитиаза, а также некоторых характер-
ных для больных подагрой коморбидных со-
стояний: ожирения, артериальной гипертен-
зии, ишемической болезни сердца. Несмотря 
на многочисленные описания острой подаг-
рической атаки, подагра способна удивить не-
тривиальным вариантом дебюта и разнообра-
зием клинических проявлений, требующих 
проведения дифференциальной диагностики 
с широким спектром заболеваний [6, 7].

Подобные «мистификации» подагры на-
блюдались и в описанных ниже случаях остро-
го повреждения почек, сопровождавшихся 



К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е

104 Научно-практическая ревматология. 2021;59(1):103–107

необычными клиническими проявлениями, затруднявши-
ми диагностику.

Случай 1. Пациентка О., 32 года. Молодая женщина, 
врач по специальности, с высоким уровнем квалификации 
и интеллекта, стройная, без вредных привычек, поступила 
в нефрологическое отделение с жалобами головные боли, 
тошноту, рвоту, боли в мелких суставах кистей, их отечность, 
выраженную общую слабость. При обследовании установ-
лено повышение уровня креатинина до 327 мкмоль/л, мо-
чевой кислоты до 867 мкмоль/л. При рентгенографии в ки-
стях обнаружены асимметрично расположенные мелкие 
поднадкостничные кисты с венчиком склероза по периме-
тру. Выполнена биопсия почек. При исследовании биопта-
та с помощью реакции иммунофлюоресценции выявлены 
депозиты IgA в канальцах. В биоптате 24 клубочка, 1 скле-
розирован, все клубочки с раскрытыми капиллярными пет-
лями с неравномерным кровенаполнением. В интерстиции 
отек, очаговые отложения базофильных аморфных масс 
(до 10% площади) с перифокальной лимфогистиоцитарной 
инфильтрацией. В просвете отдельных канальцев – зерни-
стые базофильные массы, гомогенные оксифильные массы 
(белок Тамма – Хорсфалла) и единичные зернистые эри-
троцитарные цилиндры. Вакуольная дистрофия эпителия 
проксимальных канальцев, в просвете отдельных каналь-
цев – аморфный детрит, эпителий этих канальцев с размы-
тостью контуров ядер, кариолизом, разрушением клеточ-
ных мембран. Заключение: Метаболическая нефропатия 
с острым интерстициальным нефритом, парциальным ка-
нальцевым некрозом.

В длительной доверительной беседе удалось устано-
вить, что в течение 2–3 лет пациентка «изредка» прини-
мала мочегонные препараты (фуросемид) по 1–2 таблетки 
в неделю в связи с тем, что стала отмечать появление отеч-
ности под глазами по утрам. И только перед выпиской боль-
ная призналась, что фуросемид принимала регулярно 
и доза в последние месяцы доходила до 5–6 таблеток в сут-
ки. Обращает на себя внимание отсутствие типичных при-
ступов подагрического артрита, отсутствие клинических 
проявлений поражения суставов нижних конечностей, 
наличие рентгенологических признаков «подагрических» 
изменений костей кистей при отсутствии клинической 
симптоматики артрита. В доступных для пальпации, визу-
ального и ультразвукового исследования (УЗИ) тканях то-
фусы не выявлены.

Таким образом, в данном случае отмечается острое 
повреждение почек на фоне развития уратного криза у па-
циентки, длительно принимающей диуретики без уважи-
тельных на то причин.

Случай 2. Пациентка В. Весной 2016 г. в больницу кра-
евого уровня поступила женщина в возрасте 71 года с жало-
бами на тошноту, рвоту, боли в эпигастрии, повышение ар-
териального давления (АД), уменьшение количества мочи.

Из анамнеза установлено, что в течение 10 лет стра-
дает гипертонической болезнью, к врачам по этому пово-
ду не обращалась, антигипертензивные препараты прини-
мала нерегулярно. В 2013 г. появились боли в поясничной 
области, по поводу которых не обследовалась, но периоди-
чески самостоятельно принимала антибиотики. В январе 
2016 г. обследована по поводу аутоиммунного тиреоидита 
с формированием узлов, выявлены признаки гипотиреоза 
средней степени тяжести. В этот период уровень маркеров 
азотемии был нормальным. Через месяц (февраль 2016 г.) 
без видимой причины появились сухость во рту, жажда, 

через несколько дней присоединилась тошнота, рвота. 
Больная госпитализирована в стационар по месту житель-
ства с диагнозом «обострение хронического панкреатита». 
Однако традиционное лечение эффекта не дало. Выявлена 
анемия (гемоглобин – 62 г/л) и азотемия (мочевина кро-
ви – 57 ммоль/л, креатинин крови – 1200 мкмоль/л). 
При УЗИ обнаружены диффузные изменения паренхимы 
почек, синдром гипоэхогенных пирамид. Для проведения 
адекватной терапии и дообследования госпитализирована 
в нефрологическое отделение краевого лечебного учрежде-
ния на реанимационную койку.

Объективно: общее состояние тяжелое, в сознании, 
дыхание самостоятельное, кожные покровы бледные. 
Аускультативно: в легких везикулярное дыхание, ослаблено 
в нижних отделах, АД – 156/96 мм рт. ст., число сердечных 
сокращений (ЧСС) – 86 в мин. Живот при пальпации мяг-
кий, чувствительный в эпигастрии. Отечность голеней.

Анализ имеющихся анамнестических и объективных 
данных не позволил установить причину острого наруше-
ния функции почек. Обсуждались наиболее часто встре-
чающиеся причины, включая онкологический процесс, 
медикаментозные повреждения, водно-электролитные на-
рушения и др.

По данным лабораторного обследования: гемоглобин – 
55 г/л, эритроциты – 2,13×1012/л, лейкоциты – 8,1×109/л, 
тромбоциты – 90×109/л, креатинин – 1077 мкмоль/л, моче-
вина – 47,9 ммоль/л, общий белок – 59 г/л, альбумин – 25 г/л, 
фибриноген – 4,84 г/л, международное нормализованное 
отношение – 1,19, тиреотропный гормон – 7,45 мкМе/мл, 
С-реактивный белок – 58,58 мг/л, протеинурия – 1 г/л, 
микрогематурия, умеренная лейкоцитурия. Онкомаркеры 
(РЭА, СА 125 и СА 19-9) в норме. 

При электрокардиографии отмечался правильный 
синусовый ритм (ЧСС – 65 в минуту), диффузные изме-
нения в миокарде. По данным эхокардиографии выявлена 
диастолическая дисфункция и умеренное снижение сокра-
тимости миокарда левого желудочка, дилатация полости 
левого предсердия, кальциноз аортального и митрального 
клапанов с небольшой регургитацией, атеросклероз аорты. 
При эндоскопии наблюдались признаки грыжи пищевод-
ного отверстия диафрагмы, поверхностный гастрит, хро-
нический бульбит.

УЗИ: признаки диффузных изменений печени, под-
желудочной железы, паренхимы почек, энтеростаза, ма-
лого гидроперитонеума. Выполнена стернальная пункция, 
по результатам которой данных за заболевание крови не вы-
явлено, парапротеины не обнаружены. Мультиспиральная 
компьютерная томография (МСКТ): кальцинат правого 
легкого до 2,5 мм, в S 10 левого легкого дисковидный ате-
лектаз; двусторонний малый гидроторакс, кардиомегалия, 
диффузные изменения печени, изменения почек, вероят-
но, воспалительного генеза, тазовый гидроперитонеум, 
атеросклероз аорты и ее ветвей.

Больная осмотрена смежными специалистами, до-
полнительных анамнестических и клинических данных, 
объясняющих причины острого поражения почек, не вы-
явлено. Нефробиопсия не выполнялась в связи с тромбо-
цитопенией. 

Проводилась терапия метилпреднизолоном 
по 250 мг/сутки внутривенно, коррекция водно-электро-
литных нарушений, эндокринологом скорректирована 
доза L-тироксина. Вместе с тем функция почек не восста-
навливалась.
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На 14-й день отмечалось нарастание лейкоцитоза, 
в связи с чем выполнена МСКТ, диагностирована пра-
восторонняя полисегментарная пневмония, отрицатель-
ная динамика двустороннего гидроторакса. Постоянно 
корректировалась антибактериальная терапия, однако 
к 24-му дню госпитализации у больной дестабилизирова-
лась гемодинамика, нарастали лейкоцитоз, тромбоцито-
пения, проявления коагулопатии. Несмотря на полный 
объем терапии, направленной на поддержание витальных 
функций при явлениях полиорганной недостаточности, 
констатирована биологическая смерть пациентки.

Заключительный клинический диагноз: Основное 
комбинированное заболевание: Острый интерстици-
альный нефрит, на фоне терапии глюкокортикоидами. 
Правосторонняя полисегментарная пневмония. Фоновое 
заболевание: Аутоиммунный тиреоидит с узлообразо-
ванием. Гипотиреоз, средней степени тяжести, неком-
пенсированный. Осложнения: Полиорганная недоста-
точность (почечная, дыхательная, сердечно-сосудистая). 
Двусторонний гидроторакс. Гидроперитонеум. Вторичная 
анемия. Сопутствующие заболевание: Гипертоническая бо-
лезнь III ст. Риск 4. Вторичная кардиомиопатия сочетанно-
го генеза. Кальциноз аортального клапана с регургитацией. 
Кальциноз митрального клапана. Хроническая сердечная 
недостаточность 1, функциональный класс II по NYHA. 
Хронический панкреатит с внешнесекреторной недоста-
точностью. Хронический гастродуоденит.

Но результаты вскрытия оказались неожиданными 
в отношении состояния почек (рис. 1, 2). Макроскопически: 
почки парные, бобовидной формы, размеры 10×7×5 см 
слева, 9×4×5 см справа, масса 180 г слева и 190 г спра-
ва. В обеих почках множественные крупные кратероо-
бразные западающие плотные сухие участки серого цве-
та до 3 см диаметром и множество более мелких очажков 
до 1–2 мм, граница между слоями плохо различима. Ткань 
однородно серого цвета. Лоханки свободны, слизистая 
серая, тусклая. Мочеточники и мочевой пузырь без по-
вреждений и кровоизлияний. Изменения других органов 
соответствовали данным клинического исследования. 

Толщина миокарда левого желудочка – 1,8 см, правого – 
0,2 см, межжелудочковой перегородки – 1,7 см. Створки 
клапанов белесоватые гладкие. Мышца сердца на разре-
зах неравномерно серо-красная с рубцом по ниж ней стен-
ке 3:1 см. Коронарные артерии с белесоватыми плотны-
ми стенками, на разрезах с неравномерно суженным (от 3 
до 1 мм в диаметре) просветом. Аорта с плотными стенка-
ми, интима ее покрыта небольшим количеством белесо-
вато-желтых выбухающих бляшек размерами около 5 мм, 
больше в грудном отделе, с атероматозными тромботи-
ческими массами. В полых венах небольшое количест-
во темной жидкой крови.

Гистологическое исследование. Миокард – интерсти-
циальный отек. Дистрофические изменения миоцитов раз-
ной степени. Печень – слабовыраженные перипортальные 
лимфоидные инфильтраты на фоне расширения пор-
тальных трактов. Легкие – дистелектазы, участки полно-
стью безвоздушной ателектазированной легочной ткани. 
Десквамация эпителия бронхов. Полнокровие сосудов.

Почки – фиброз интерстиция, множественные тофу-
сы различного размера (гранулемы, состоящие из аморф ных 
депозитов с включениями кристаллов, окруженных инфиль-
тратом из воспалительных клеток).

Головной мозг – дистрофические изменения 
нейроцитов, очаговый глиоз, гиперемия капилляров. 
Бифуркационный лимфоузел – десквамативный лимфаде-
нит. Поджелудочная железа – умеренный перидуктальный 
фиброз. Щитовидная железа – узловая форма аутоиммун-
ного тиреоидита. 

Таким образом, патолого-анатомическое исследова-
ние полностью подтвердило клинический диагноз основ-
ного заболевания (интерстициальный нефрит). Однако его 
уратную этиологию клинически предположить было не-
возможно.

Патолого-анатомический диагноз: код по МКБ-Х – 
Ml0.0

Основное заболевание: Изолированная уратная не-
фропатия (хронический интерстициальный нефрит, с фор-
мированием внутрипочечных тофусов).

Рис. 1. Макропрепарат почки пациентки В. (случай 2)
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Фоновое: Идиопатическая аутоиммунная тромбоци-
топения (тромбоциты до 90). Узловая форма аутоиммунно-
го тиреоидита.

Осложнения основного заболевания: Прогрессирую-
щая почечная недостаточность (креатинин – 1200 ммоль/л, 
мочевина – 57 ммоль/л). Двусторонний гидроторакс (300 
и 400 мл). Гидроперитонеум (до одного литра). Анемия (ге-
моглобин – 62 г/л). Полиорганная недостаточность. 

Сопутствующие: Гипертоническая болезнь (эксцен-
трическая гипертрофия миокарда – 420 г, толщина лево-
го желудочка – 1,8 см). Кальциноз митрального клапана. 
Хронический панкреатит.

Развитие уратной нефропатии с формировани-
ем внутрипочечных тофусов отмечается в основном 
на фоне длительного течения подагрического артри-
та с типичной локализацией тофусов в области суста-
вов, ушных раковин и отдельных внутренних органов [8]. 
Случаи наблюдавшегося у наших больных изолирован-
ного поражения почек без клинических признаков по-
дагры и подагрического артрита до настоящего времени 
не описывались. Достаточно полная информация по дан-
ной патологии представлена Т.Р. Харрисоном [9]. Автор 
указывает, что уратная нефропатия является поздним 
проявлением тяжелой подагры, приводящим к развитию 
хронической почечной недостаточности с типичной мор-
фологической картиной, причем эта форма поражения 
почек в отсутствие подагрического артрита не может быть 
клинически диагностирована.

У нашей пациентки, не имевшей клинических про-
явлений подагры, артрита и метаболических наруше-
ний, посмертно установлено наличие уратного пора-
жения почек. Следует обратить внимание на тот факт, 
что ни в районной, ни в краевой больнице ни один кон-
сультант не предложил исследовать уровень мочевой ки-
слоты в крови. Однако, согласно литературным данным, 
в диагностике данного состояния нельзя ориентировать-
ся на концентрацию мочевой кислоты в сыворотке крови, 
которая может колебаться от 720 до 4800 мкмоль/л (12–
80 мг%). Основной диагностический признак – это кон-
центрация мочевой кислоты в моче. В большинстве случа-
ев острой почечной недостаточности, сопровождающейся 
олигурией, эта концентрация нормальна или снижена, 
а отношение массовых концентраций мочевой кислоты 
и креатинина меньше единицы. При острой мочекислой 
нефропатии это отношение в любой пробе мочи или в су-
точной моче всегда больше единицы. По-видимому, этот 
факт следует учитывать и рассчитывать данный показа тель 
при наличии острого повреждения почек. У нашей второй 
пациентки не было ожирения или других анамнестиче-
ских и клинических признаков метаболических наруше-
ний, включая и указания в анамнезе на солевые диатезы. 
Больная не отмечала на протяжении жизни каких-либо 
признаков поражения почек. Она не получала тиазид-
ные диуретики для коррекции артериальной гипертен-
зии. Уровень мочевой кислоты в сыворотке на протя-
жении жизни ни разу не определялся. В данном случае 
летальный исход опосредован длительным течением не-
контролируемой артериальной гипертензии, нарушени-
ем функции щитовидной железы (также не выявленной 
и не компенсированной на догоспитальном этапе), не-
обратимым поражением почек и присоединившимися 
инфекционными осложнениями.

Авторы надеются, что представленное в настоя-
щей работе описание необычных клинических случа-
ев расширит познания и возможности ревматологов и вра-
чей других специальностей.
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