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Введение
Подагра – хроническое системное заболевание, обуслов-

ленное отложением кристаллов моноурата натрия (МУН) в ор-
ганах и тканях у лиц с повышенным уровнем мочевой кислоты 
(МК) (гиперурикемией – ГУ), – возникающее за счет влияния 

внешнесредовых и/или генетических факторов и клинически 
проявляющееся острыми приступами артрита. В настоящий 
момент именно ГУ считается облигатным и единственным 
доказанным фактором риска развития подагры.

Сравнение анамнестических и лабораторных 
показателей у пациентов с различными фенотипами 
гиперурикемии (данные пилотного исследования)
М. С. Елисеев, М. Н. Чикина, Я. И. Кузьмина

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В. А. Насоновой», Москва, Россия
РЕЗЮМЕ
Бессимптомная гиперурикемия (БГУ) и подагра – патологические состояния с повышенным уровнем мочевой кислоты (МК) в крови. 
Подагра отличается острыми приступами артрита из-за кристаллизации МК в суставах. Вопрос о других различиях между БГУ и подагрой 
требует дальнейшего изучения.
Цель исследования: выявить ключевые различия между фенотипами ГУ.
Материалы и методы. Обследовано 220 пациентов с ГУ (МК >360 мкмоль/л) старше 18 лет, которые были разделены на фенотипы: БГУ; БГУ 
с кристаллами моноурата натрия (верифицированы на УЗИ или анализом синовиальной жидкости) (БГУ+кристаллы); интермиттирующая 
подагра (П); тофусная подагра (П+тофусы). Сравнительная характеристика групп включала оценку частоты сопутствующих заболеваний, 
основных лабораторных параметров, обменные нарушения.
Результаты. По результатам фенотипирования группа пациентов с БГУ составила 40 человек (18,2 %), БГУ+кристаллы – 26 (11,8 %), 
П – 111 (50,5 %), П+тофусы – 43 (19,5). Средний возраст в группах был сопоставим (p=0,5). Выявлено нарастание частоты артериальной 
гипертензии (АГ) и нефролитиаза в ряду БГУ без кристаллов – БГУ+кристаллы – П – П+тофусы (p=0,0006 и p=0,00006 соответственно). Схожие 
закономерности были выявлены для среднего сывороточного уровня МК (p=0,00001), креатинина (p=0,0003) и ГГТ (p=0,0003), средние 
значения которых нарастали последовательно от БГУ до П+тофусы. Максимальные средние уровни СРБ были у пациентов с П и П+тофусы 
(5,3 [2,3; 12,5] мг/л), что было достоверно больше, чем у пациентов БГУ (р=0,04). СКФ была ниже в группе П+тофусы по сравнению с БГУ 
(74,7±20,0 мл/мин/1,73м2 vs 86,8±17,9 мл/мин/1,73м2 соответственно, p=0,02).
Выводы. Частота АГ, нефролитиаза, сывороточных уровней ГГТ и креатинина нарастает по мере прогрессирования ГУ от БГУ до П+тофусы, 
что может быть отражением интенсивности хронического микрокристаллического воспаления.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мочевая кислота, гиперурикемия, подагра, фенотип, кристаллы моноурата натрия.
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Comparison of anamnestic and laboratory parameters in patients 
with different phenotypes of hyperuricemia (data from a pilot study)
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SUMMARY
Asymptomatic hyperuricemia (AHU) and gout are pathological conditions characterized by elevated uric acid (UA) levels in the blood. Gout 
is characterized by acute arthritis attacks due to UA crystallization in the joints. Other differences between AHU and gout require further study.
Study objective. To identify key differences between AHU phenotypes.
Materials and methods. 220 patients with HU (UA >360 μmol/L) over 18 years of age were examined and divided into the following phenotypes: AHU; AHU with 
monosodium urate crystals (verified by ultrasound or synovial fluid analysis) (AHU+crystals); intermittent gout (G); tophaceous gout (G+tophi). Comparative 
characteristics of the groups included an assessment of the frequency of comorbidities, metabolic disorders, and the main laboratory parameters.
Results. According to phenotyping results, the group of patients with AHU included 40 people (18.2 %), AHU+crystals – 26 (11.8 %), G – 111 
(50.5 %), G+tophi – 43 (19.5). The average age in the groups was comparable (p=0.5). An increase in the frequency of hypertension and 
nephrolithiasis was revealed in the series AHU without crystals – AHU+crystals – G – G+tophi (p=0.0006 and p=0.00006, respectively). Similar 
patterns were found for the mean serum levels of UA (p=0.00001), creatinine (p=0.0003), and GGT (p=0.0003), the mean values of which 
increased sequentially from AHU to G+tophi. The maximum mean levels of CRP were in patients with G and G+tophi (5.3 [2.3; 12.5] mg/L), 
which was significantly higher than in AHU patients (p=0.04). GFR was lower in the G+tophi group compared to AHU (74.7±20.0 ml/min/1.73m2 
vs 86.8±17.9 ml/min/1.73m2, respectively, p=0.02).
Conclusions. The incidence of hypertension, nephrolithiasis, serum GGT and creatinine levels increases as HU progresses from AGU to G+tophi, 
which may reflect the intensity of chronic microcrystalline inflammation.
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Если рассматривать ГУ и непосредственно связан-
ную с ней подагру как прогрессирующее заболевание, 
то можно предположить последовательную стадийность. 
Стойко существующая ГУ со временем приводит к от-
ложению кристаллов МУН в суставах и мягких тканях, 
которые можно выявить с помощью инструментальных 
методов исследования, таких как ультразвуковое ис-
следование (УЗИ) или двухэнергетическая компьютер-
ная томография; в последующем в местах отложения 
кристаллов МУН возникает острая воспалительная 
реакция, проявляющаяся артритом, который знаменует 
собой дебют подагры. В завершающей стадии, разви-
вающейся в отсутствие лечения, интермиттирующая 
подагра переходит в хроническую, ассоциированную 
с образованием подкожных отложений кристаллов МУН 
в виде тофусов, поражением костных структур, внут-
ренних органов [1]. Таким образом, можно условно 
выделить 4 фенотипа ГУ: бессимптомная ГУ (БГУ), 
БГУ с кристаллами МУН, интермиттирующая подагра 
и тофусная подагра. Это отличается от более простой 
устоявшейся классификации, где роль кристаллов в кон-
тексте «прогрессии» ГУ не рассматривалась и градация 
ограничивалась клиническими особенностями: ГУ пере-
ходит в рецидивирующую подагру, а последняя, в свою 
очередь, в тофусную подагру [2].

Как при подагре, так и при БГУ спектр сопутствую-
щих заболеваний очень широк, включая сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ), хроническую болезнь почек 
(ХБП), сахарный диабет (СД) и метаболический синдром 
(МС) [3–5]. Тем не менее на настоящий момент есть лишь 
единичные работы, которые сравнивают между собой 
БГУ и подагру в отношении частоты и выраженности 
сопутствующих заболеваний, включая обменные нару-
шения и ССЗ, болезни почек, наличие хронического вос-
паления и иммунологических особенностей. Например, 
кластерный анализ S. Liu и соавт. [6] показал зависимость 
между тяжестью клинических проявлений подагры и на-
личием сопутствующих заболеваний. M. L. Peral-Garrido 
и соавт. [7] разделили ГУ на две группы: ГУ с и без 
кристаллов МУН, не принимая во внимание наличие 
клинической подагры. Хотя принципиальных различий 
между этими двумя группами пациентов авторы не об-
наружили, было продемонстрировано, что ГУ в целом 
сильно отличалась от нормоурикемии по профилю си-
стемного воспаления. Тем не менее гипотеза, что поми-
мо симптомов подагры клиническое значение наличия 
кристаллов уратов может быть причиной более тесной 
связи ГУ с иными обменными нарушениями и заболе-
ваниями, остается неизученной.

Исходя из мнения, что фенотипирование ГУ на осно-
вании наличия кристаллов уратов и тяжести симптомов 
может иметь клиническое значение, не ограничивающееся 
собственно проявлениями подагры, целью данного пилот-
ного исследования было сравнение между собой 4 фено-
типов ГУ (БГУ, БГУ с признаками отложения кристаллов 
МУН, интермиттирующая подагра и тофусная подагра) 
по профилю сопутствующих заболеваний и ключевым 
лабораторным показателям.

Материалы и методы
В проспективное исследование «Разработка подходов 

к фенотипированию аутовоспалительных дегенеративных 
ревматических заболеваний на основе сравнительного 
изучения биохимических, иммунологических и генетиче-
ских факторов, связанных с состоянием костной, хрящевой, 
мышечной и жировой тканей», проводимого на базе в ФГБНУ 
НИИР им В. А. Насоновой, было включено 220 пациентов, 
соответствующих нижеперечисленным критериям.

Критерии включения:
	– сывороточный уровень МК >360 мкмоль/л на момент 
включения в исследование или диагноз подагры (кри-
терий ACR/EULAR 2015 г.);

	– возраст старше 18 лет;
	– подписанное информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критерии исключения:
	– наличие любых иных, помимо подагры, воспалитель-
ных ревматических заболеваний;

	– наличие онкологических заболеваний;
	– беременность и/или период лактации у женщин.

Диагноз подагры во всех случаях был выставлен 
в соответствии с классификационным критериями 
ACR/EULAR 2015 г. Пациентам, не соответствовавшим 
данным критериям и с наличием сывороточного уровня 
МК >360 мкмоль/л, выставлялся диагноз БГУ.

Обследование включало сбор анамнеза и данных меди-
цинской документации о наличии ССЗ (артериальной ги-
пертензии (АГ), перенесенных острых инфарктов миокарда 
(ОИМ), острых нарушений мозгового кровообращения 
(ОНМК), ишемической болезни сердца (ИБС)), СД 2 типа 
(СД2), нефролитиаза; осмотр и измерение антропометри-
ческих данных (рост, масса тела, индекс массы тела (ИМТ) 
по формуле Кеттле).

Лабораторное обследование – определение после 12-ча-
сового периода голодания уровней глюкозы, аланин-фос-
форибозилтрансферазы (АЛТ), аспартат-фосфорибозил-
трансферазы (АСТ), гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), 
щелочной фосфатазы (ЩФ), МК, креатинина, холестерина 
(ХС), скорости оседания эритроцитов (СОЭ) по Вестер-
грену, С-реактивного белка (СРБ). Расчет скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) был проведен по формуле 
CKD-EPI.

Всем пациентам проводилось УЗИ стоп и коленных 
суставов для определения признаков синовита и депо-
нирования кристаллов МУН (симптом двойного контура, 
вид метели, тофусы) на аппарате Voluson-I (Германия).

Все пациенты были стратифицированы в группы, со-
ответствующие сравниваемым фенотипам ГУ:

	– бессимптомная гиперурикемия (БГУ);
	– БГУ с наличием кристаллов МУН, верифицированных 
по данным УЗИ или анализа синовиальной жидкости 
(БГУ+кристаллы);

	– интермиттирующая подагра (П);
	– тофусная подагра (П+тофусы).
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Статистический анализ
Статистический анализ данных проведен с помощью 

программы Statistica 12.0 TIBCO Inc. Для качественных 
признаков представлены абсолютные и относительные 
величины (n,%), для количественных – медиана, 25-й 
и 75-й перцентили. При сравнении 4 независимых групп 
по параметрическим количественным признакам исполь-
зовался дисперсионный анализ, по непараметрическим – 
метод Краскела – Уоллиса. Для сравнения качественных 
показателей использовалась шестипольная таблица сопря-
женности. Различия считались статистически значимыми 
с применением коррекции на множественное тестирование 
(поправка Бонферрони) при р<0,0125.

Результаты
В исследование было включено 220 пациентов с ГУ, раз-

деленных на 4 группы в зависимости от: БГУ – 40 (18,2 %) 
пациентов, БГУ+кристаллы – 26 (11,8 %), П – 111 (50,5 %), 
П+тофусы – 43 (19,5 %). В группе БГУ+кристаллы у 13 
(50 %) пациентов были выявлены признаки депонирования 
кристаллов МУН в коленном суставе и у 12 (46 %) в I плюс-
нефаланговом суставе, у 2 (8 %) пациентов верифицированы 
кристаллы МУН по данным анализа синовиальной жидкости 
(все пациенты без текущих признаков артрита или анамне-
стических данных, свидетельствующих о наличии артрита).

Сравнительная характеристика пациентов в группах 
представлена в таблице.

Анализ демографических характеристик исследуемых 
групп продемонстрировал статистически значимое преоб-
ладание женщин в когортах БГУ и БГУ+кристаллы в срав-
нении с группами пациентов с П и П+тофусы (р<0,00001).

Для большинства исследуемых сопутствующих за-
болеваний их частота последовательно нарастала в за-
висимости от фенотипа ГУ (от БГУ до П+тофусы), од-
нако эта последовательность была статистически до-
стоверной только для АГ (р=0,0006) и нефролитиаза 
(р=0,00006). При попарном сравнении групп были уста-
новлены достоверные различия в частоте выявления АГ 
между группами БГУ и П (р=0,017), БГУ и П+тофусы 
(р<0,00001), БГУ+кристаллы и П+тофусы (р=0,006), 
а также между П и П+тофусы (р=0,01). Также были вы-
явлены различия при попарном сравнении в отношении 
нефролитиаза для групп: БГУ и П+тофусы (р=0,002), П 
и П+тофусы (р=0,00001) и БГУ+кристаллы и П+тофусы 
(р=0,004). Не было обнаружено достоверных различий 
в распространенности СД2, ИБС, ОИМ и ОНМК (p>0,05 
во всех случаях).

Анализ лабораторных показателей показал до-
стоверное последовательное нарастание показате-
лей МК (р=0,00001) и креатинина (р=0,0003) от БГУ 

Таблица
Клиническая характеристика включенных в исследование пациентов (n=220)

Характеристика
БГУ (n=40) БГУ+ кристаллы (n=26) П (n=111) П+тофусы (n=43) p

Общие данные

Возраст, лет, M±SD 47,8±12,9 51,3±12,6 48,5±10,9 50,7±11,7 0,5

Мужчины, n (%) 18 (45) 13 (50) 96 (86,5) 37 (86) <0,00001

ИМТ, кг/м2, M±SD 29,7±7,2 30,5±6,3 29,9±6,1 29±5 0,6

Сопутствующие заболевания

АГ, n (%) 15 (37,5) 13 (50) 66 (59,5) 35 (81,4) 0,0006

ИБС, n (%) 1 (2,5) 0 (0) 6 (5,4) 5 (11,6) 0,1

ОИМ, n (%) 0 (0) 0 (0) 2 (1,8) 2 (4,7) 0,1

ОНМК, n (%) 0 (0) 0 (0,0) 2 (1,8) 0 (0) 0,6

СД2, n (%) 3 (7,5) 3 (11,5) 10 (9) 7 (16,3) 0,6

Нефролитиаз, n (%) 4 (10) 2 (7,7) 12 (10,8) 17 (39,5) 0,00006

Лабораторные данные

Глюкоза, ммоль/л, M±SD 5,4±0,1 5,4±0,9 5,6±0,8 5,5±0,7 0,8

АЛТ, Ед/л, Ме [25; 75 перцентили] 20,5 [18,7; 28,7] 27,2 [20,0; 33,1] 24,6 [19,2; 35,2] 19,3 [14,3; 31,0] 0,3

АСТ, Ед/л, Ме [25; 75 перцентили] 21,1 [17,1; 28,6] 21,2 [18,0; 30,4] 21,0 [17,3; 31,0] 19,7 [17,2; 24,4] 0,7

ГГТ, Ед/л, Ме [25; 75 перцентили] 25,5 [19,3; 33,1] 28,0 [11,8; 44,0] 44,4 [28,8; 64,6] 37,2 [26,2; 67,5] 0,02

ЩФ, Ед/л, M±SD 99,4±38,3 107,9±42,6 92,7±29,2 83,4±24,7 0,2

ХС, ммоль/л, M±SD 5,3±1,2 5,1±0,8 5,4±1,2 5,6±1,3 0,7

МК, мкмоль/л, M±SD 418,6±43,7 442,4±75,0 495,8±108,2 536,4±113,1 <0,00001

Креатинин, мкмоль/л, M±SD 79,2±18,4 85,1±16,4 95,8±22,1 99,6±22,2 0,0003

СОЭ, мм/ч, Ме [25; 75 перцентили] 13 [4,0; 20,0] 10,5 [4,0; 15,0] 13,0 [4,0; 21,5] 14 [9,0; 26,0] 0,1

СРБ, мг/л, Ме [25; 75 перцентили] 2,7 [0,5; 5,1] 3,1 [1,2; 5,7] 4,1 [2,3; 8,4] 5,3 [2,3; 12,5] 0,06

СРБ >5 мг/л, n (%) 7 (17,5) 6 (23,1) 34 (30,6) 20 (46,5) 0,07

СКФ, мл/мин/1,73м2, M±SD 86,8±17,9 84,9±17,7 80,1±21,3 74,7±20,0 0,08

СКФ <60 мл/мин/1,73м2, n (%) 4 (10) 1 (3,8) 19 (17,1) 12 (27,9) 0,2
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до П+тофусы. При попарном сравнении групп были вы-
явлены достоверные различия в группах при сравнении 
сывороточного уровня МК: БГУ и П (р=0,00003), БГУ 
и П+тофусы (р<0,00001), БГУ+кристаллы и П (р=0,02), 
БГУ+кристаллы и П+тофусы (0,0004), П и П+тофусы 
(р=0,04) и при сравнении сывороточного уровня креати-
нина: БГУ и П (р=0,0006), БГУ и П+тофусы (р=0,0002), 
БГУ+кристаллы и П+тофусы (р=0,02). Для СКФ была 
отмечена та же тенденция, но она не была статистически 
значима, однако при попарном сравнении было выяв-
лено меньшее значение показателя в группе П+тофусы 
в сравнении с БГУ (р=0,02).

Пациенты с БГУ имели достоверно меньший уровень 
СРБ в сравнении с пациентами с П и П+тофусы (р=0,04 
во всех случаях), а при сравнении пациентов с наличием 
кристаллов МУН (БГУ+кристаллы, П и П+тофусы) раз-
личий получено не было (p>0,05 во всех случаях), также 
был выявлен больший уровень ГГТ у пациентов из группы 
БГУ в сравнении с П (р=0,008) и БГУ с П+тофусы (р=0,04).

Обсуждение
Данное исследование – первое, где сравнивались раз-

личные варианты (фенотипы) ГУ, стратификация на ко-
торые проводилась в зависимости от наличия кристаллов 
уратов и тяжести симптомов подагры, отражающее со-
временное понимание прогрессирования ГУ. В целом 
очевидно, что симптомы артрита не единственный признак, 
которой следует рассматривать в качестве дифферен-
цировки ГУ. Так, по данным крупного популяционного 
исследования, подагра оказалась много более неблаго-
приятным фактором риска общей и сердечно-сосудистой 
смертности, чем БГУ [8].

В нашем исследовании не было обнаружено досто-
верных различий в распространенности в группах та-
ких сопутствующих заболеваний, как СД2, ИБС, ОИМ 
и ОНМК, но выявлена прямая линейная зависимость 
между распространенностью АГ и нефролитиаза и фе-
нотипами ГУ, при этом частота указанных заболеваний 
прогрессивно нарастала от БГУ к БГУ+кристаллы и далее 
до П и П+тофусы.

То, что МК является независимым фактором раз-
вития АГ, было продемонстрировано в ряде крупных 
работ [9, 10]. По данным N. Ali соавт. [11], уровень МК 
у взрослых положительно коррелировал с показателями 
артериального давления (p<0,01). В этой связи важно, 
что именно АГ можно рассматривать как наиболее оче-
видный результат негативного влияния ГУ, который на-
чинает реализовываться при повышенном уровне МК 
уже в молодом возрасте [12]. В нашем случае сыворо-
точный уровень МК был ожидаемо меньшим при БГУ, 
особенно при БГУ без кристаллов, и максимальным при 
П+тофусы, отражая накопление в организме кристаллов 
уратов. Учитывая, что депонирование кристаллов уратов 
помимо суставов затрагивает, как минимум, и крупные 
сосуды [13], а уровень МК у пациентов с кристаллами 
уратов и подагрой, по нашим данным, выше, чем при БГУ 
без кристаллов, последовательное нарастание частоты АГ 
в сформированных группах может быть закономерным. 

Однако, по данным Е. И. Маркеловой и соавт. [14], среди 
факторов риска АГ у пациентов с подагрой, помимо тра-
диционных, были сывороточный уровень СРБ и наличие 
внутрикостных тофусов, наличие которых, как известно, 
ассоциируется с предшествующим образованием под-
кожных тофусов [15].

Схожие результаты были получены нами и в отноше-
нии нефролитиаза. Сама по себе подагра увеличивает риск 
развития МКБ [16, 17], однако образование камней при 
БГУ в почках было выше у мужчин, но не у женщин [18]. 
Принимая во внимание преобладание мужчин среди па-
циентов с подагрой, а женщин в группе БГУ, результаты 
нашего исследования косвенно подтверждают вышеска-
занное. Можно также предположить, что существует 
параллелизм между образованием кристаллов уратов 
в суставах и в чашечно-лоханочной системе почек. Как 
для формирования кристаллов в синовиальной жидко-
сти, так и для мочекислых камней в почках идеальным 
условием является низкий pH мочи, но другими немало-
важными факторами, способствующими образованию 
конкрементов, являются низкий объем мочи и гиперу-
рикозурия [19, 20]. Сопутствующие заболевания, такие 
как МС, СД2, а также ожирение, тоже способствуют 
образованию мочекислых камней за счет закисления 
мочи, в результате чего усиливается кристаллизация МК 
в чашечно-лоханочной системе [19], однако их частота 
среди сформированных фенотипов ГУ, как было указано 
выше, не отличалась.

Кристаллы уратов могут образовываться не только 
в выделительной системе почек, но и непосредствен-
но в самой паренхиме, что приводит к развитию так 
называемой уратной, или подагрической, нефропатии 
и в последующем к ХБП [21]. Основными маркерами, 
связанными с развитием и прогрессированием ХБП, 
являются уровень креатинина в сыворотке и показатели 
СКФ. В нашем исследовании была выявлена линейная за-
висимость нарастания уровня креатинина в зависимости 
от фенотипа (от БГУ до П+тофусы), а поскольку данный 
показатель непосредственно связан с фильтрационной 
функцией почек, то нарушение экскреторной функции 
почки, нарастающее по мере увеличения отложений 
кристаллов МУН в почечных канальцах, отражается 
в неуклонно прогрессирующем увеличении креатинина 
в крови, что также влечет за собой увеличение уровня 
МК в крови, замыкая порочный круг. Так, по данным 
M. Sellmayr и соавт. [22], в опыте на мышах БГУ сама 
по себе не вызывала ХБП и не способствовала ее про-
грессированию, но при наличии кристаллов уратов вы-
зывало канальцевую обструкцию, воспаление и интер-
стициальный фиброз.

Повышенный уровень СРБ также чаще встречается 
у лиц с высоким уровнем МК в крови [23]. В нашем случае 
у пациентов с БГУ без кристаллов средний сывороточный 
уровень СРБ был достоверно меньшим по сравнению с па-
циентами с подагрой (П и П+тофусы), но при этом не раз-
личался среди пациентов с БГУ+кристаллы, П и П+тофусы. 
Это несколько расходится с данными M. L. Peral-Garrido 
и соавт. [7], где были выявлены достоверные различия 
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по воспалительному профилю именно между нормоури-
кемией и БГУ (независимо от наличия кристаллов). Наши 
результаты предполагают, что именно наличие кристаллов 
МУН может обуславливать воспалительную активность 
у данной когорты пациентов.

У пациентов с фенотипами, отражающими наличие 
клинических проявлений подагры, также был выше сы-
вороточный уровень ГГТ. По данным W. Liu и соавт. [24], 
уровень ГГТ в крови коррелировал с наличием у пациентов 
с подагрой тофусов (нашем случае – БГУ и П), а соот-
ношение ГГТ/АЛТ оказалось отличным маркером для 
дифференцировки безтофусной и тофусной подагры. По-
мимо этого, ранее была показана связь между уровнем ГГТ 
и частотой приступов артрита при подагре [25].

Недостатками нашей пилотной работы можно считать 
отсутствие контрольной группы (пациентов с нормоу-
рикемией), а также неоднородность групп по половому 
составу (среди пациентов с П и П+тофусы большинство 
составляли мужчины).

Выводы
Таким образом, результаты исследования дают осно-

вание предположить, что помимо ГУ, негативное влияние 
на риск развития отдельных заболеваний и обменных 
нарушений оказывают кристаллы уратов по мере их 
прогрессивного накопления, а также по мере развития 
ассоциированного с ними хронического воспаления. 
Очевидно, что выявление клинических вариаций ГУ 
может быть основой для прогнозирования развития как 
собственно подагры, так и иных ассоциированных с ГУ 
заболеваний и неблагоприятных исходов. На данном этапе 
нам представляется разумным рассматривать полученные 
результаты представленной пилотной работы в качестве 
платформы для обоснования планирования дальнейших 
крупных исследований, направленных на изучение фе-
нотипов ГУ.
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