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Резюме
Цель исследования. Оценить роль увеличения уровня мочевой кислоты в развитии когнитивных рас-

стройств у пациентов с метаболическим синдромом (МС). Материалы и методы. В исследование были 
включены и обследованы с использованием антропометрии, биохимического анализа крови 84 паци-
ента с МС (n = 44 с когнитивными нарушениями и n = 40 без когнитивного дефицита). Когнитивные 
функции оценивались с помощью применения нейропсихо-логических шкал. Количественная оценка 
когнитивных функций определялась методом когнитивного вызванного потенциала с помощью ЭМГ/
ВП Nicolet Viking Select. Результаты. Было выявлено увеличение уровня мочевой кислоты (0,54 ± 0,32 
и 0,36 ± 0,15 ммоль/л, соответственно, р < 0,01) в группе пациентов с МС и когнитивными нарушениями 
по сравнению с группой без когнитивных расстройств. Отмечалась тесная корреляционная связь между 
уровнем мочевой кислоты и параметрами нейродинамического тестирования. У пациентов с повыше-
нием уровня мочевой кислоты было зарегистрировано увеличение продолжительности латентного пе-
риода когнитивного вызванного потенциала (r = 0,42, p = 0,002). Выводы. Полученные результаты дают 
основание предполагать, что одним из механизмов развития когнитивных нарушений у пациентов с МС 
является увеличение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови. 

Ключевые слова: мочевая кислота, когнитивный дефицит, метаболический синдром
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Abstract
Objective. To evaluate the role of increased level of uric acid in the development of cognitive disorders in 

patients with metabolic syndrome (MS). Design and methods. Were included in the study and examined using 
anthropometry, biochemical blood analysis of 84 patients with MS (n = 44 with cognitive impairments and 
n = 40 without cognitive defi cits). Cognitive function was assessed by applying neuropsychological scales. 
Quantitative assessment of cognitive functions was determined by the method of cognitive evoked potential 
with EMG/EP Nicolet Viking Select. Results. Revealed increased levels of uric acid (0,54 ± 0,32 and 0,36 ± 0,15 
mmol/l, respectively, p < 0.01) in the group of patients with MS and cognitive disorders compared with the group 
without cognitive disorders. There was correlation between the level of uric acid and parameters of neurodynamic 
testing. In patients with increased uric acid level was registered the increase of the duration of the latent period 
of cognitive evoked potential (r = 0,42, p = 0,002). Conclusion. The obtained results give reason to assume that 
one of the mechanisms of development of cognitive impairment in patients with MS is to increase the level of 
uric acid in serum.
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Введение
Увеличение уровня мочевой кислоты ассоци-

ируется с риском развития инфаркта миокарда, 
инсульта и повышением сердечно-сосудистой 
смертности [1]. Обсуждаемыми механизмами 
влияния мочевой кислоты являются: стимуляция 
пролиферации клеток гладкой мускулатуры сосу-
дов; прямое влияние на функцию эндотелия и на-
рушение продукции оксида азота; воспаление [2]. 
Изменение сосудистой стенки и окислительный 
стресс могут способствовать развитию деменции 
и когнитивных нарушений [3]. Однако, мочевая 
кислота является природным антиоксидантом. Это 
свойство может уменьшить окислительный стресс 
и защитить от вредного воздействия свободных 
радикалов. Таким образом, различные свойства 
мочевой кислоты могут предопределять проти-
воречивое воздействие на когнитивные функции. 
В ряде исследований было показано, что уровень 
мочевой кислоты у больных с умеренными ког-
нитивными нарушениями и у пациентов с болез-
нью Альцгеймера был ниже, чем у здоровых [4]. 
В настоящее время очень мало исследований, в 
которых изучалась связь между уровнем мочевой 
кислоты и когнитивными функциями. Особенно 
это касается группы пациентов с метаболическим 
синдромом молодого и среднего возраста. 

Цель исследования
Изучить взаимосвязь между уровнем мочевой 

кислоты и показателями когнитивных функций у 
пациентов с метаболическим синдромом (МС). 

Материалы и методы
В исследование были включены 84 человека, 

из них 39 мужчин (46,4 %) и 45 женщин (53,6 %) 
в возрасте от 35 до 50 лет. Средний возраст со-
ставил 44,1 ± 5,4 лет. Всем больным проводилось 
измерение антропометричес-ких параметров. 
Глюкоза плазмы, мочевая кислота и показатели 
липидного спектра определялись с помощью ре-
активов фирмы «Abbott» (Германия) на биохими-
ческом анализаторе (производство ARCHITECT 
C8000, Германия). Для исключения значимой тре-
воги и депрессии использовалась госпитальная 
шкала тревоги и депрессии (HADS). Когнитив-
ные функции оценивались с помощью примене-
ния нейропсихологических шкал: краткая шкала 
оценки психического статуса (Mini-Mental State 
Examination(MMSE)), батарея тестов на лобную 
дисфункцию, тест «рисования часов», тест «10 
слов по Лурии». Субъективные жалобы на нару-
шение памяти и внимания оценивались с помощью 
опросника CFQ (Cognitive Failures Questionnaire). 

Результат теста CFQ < 1 оценивался нами как по-
казатель незначительного числа жалоб, результат 
CFQ > 1 оценивался как показатель негативной 
оценки собственных когнитивных функций. Для 
оценки быстроты реакции и способности концен-
трировать внимание была использована проба 
Шульте. Для оценки памяти применялась шкала 
памяти Векслера (Wechsler Memory Scale, WMS). 
Количественная оценка когнитивных функций 
определялась методом когнитивного вызванного 
потенциала (КВП) с помощью ЭМГ/ВП Nicolet 
Viking Select. 

Результаты исследования обрабатывали с по-
мощью компьютерной программы Statistica 6.0. 
Показатели представлены в виде среднего ариф-
метического и стандартного отклонения (M ± SD). 
При систематизации и статистической обработке 
данных различия считались достоверными при 
уровне значимости p < 0,05. 

Результаты
Включенные в исследование пациенты были 

разделены на две группы (n = 44 с когнитивными 
нарушениями и n = 40 без когнитивного дефици-
та). Обе группы были сопоставимы по полу и воз-
расту. Длительность артериальной гипертензии, 
ожирения и показатели «офисных» измерений ар-
териального давления были сопоставимы в обсле-
дованных группах. 

Было выявлено увеличение уровня мочевой 
кислоты (0,54 ± 0,32 и 0,36 ± 0,15 ммоль/л, соот-
ветственно, р < 0,01) в группе пациентов с МС и 
когнитивными нарушениями по сравнению с груп-
пой без когнитивных расстройств. 

В результате проведённого тестирования было 
выявлено, что группы пациентов с МС и когни-
тивными нарушениями и без когнитивного дефи-
цита достоверно различались по ряду показателей. 
В группе с когнитивными нарушениями MMSE 
был достоверно ниже, по сравнению с груп-
пой без когнитивных расстройств (26,32 ± 2,41 и 
28,14 ± 2,92 баллов, p < 0,01). В группе с когнитив-
ным дефицитом пациенты предъявляли жалобы на 
нарушения памяти (1,24 ± 0,35 и 0,97 ± 0,32 баллов, 
p < 0,01). Результат теста «рисования часов» был 
меньше в группе пациентов с когнитивным дефи-
цитом (8,67 ± 0,73 и 9,84 ± 0,97 баллов, p < 0,05).
В группе с МС и когнитивными нарушениями 
отмечалось снижение процессов запоминания 
и воспроизведения информации (5,42 ± 1,32 и 
7,27 ± 1,17 баллов, p < 0,01), снижение результатов 
по шкале памяти Векслера (снижение воспроиз-
ведения рядов цифр в прямом и обратном поряд-
ке, снижение воспроизведения геометрических 
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фигур и парных ассоциаций) (110,54 ± 13,38 и 
121,18 ± 13,61 баллов, p < 0,01). В группе паци-
ентов с МС и когнитивными нарушениями от-
мечалось снижение быстроты реакции и способ-
ности концентрировать внимание (204,87 ± 21,09
и 187,75 ± 20,75 баллов, p < 0,01) по сравнению с 
пациентами без когнитивных расстройств.

В группе пациентов с МС и когнитивными на-
рушениями по сравнению с группой без когнитив-
ных расстройств выявлено достоверное повыше-
ние латентного периода когнитивного вызванного 
потенциала (356,71 ± 17,01 и 344,31 ± 16,24 мсек, 
соответственно, р < 0,01) и снижение амплитуды 
когнитивного вызванного потенциала (8,56 ± 3,74 и 
10,14 ± 4,92 мкВ, соответственно, р < 0,01) (табл. 1).

Уровень мочевой кислоты был ассоциирован с 
показателем процессов запоминания, хранения и 
воспроизведения информации (r = -0,37, p < 0,01), 
показателями теста памяти Векслера (логическая 
память, воспроизведение парных ассоциаций и 
геометрических фигур) (r = -0,49, p < 0,01). Ус-
тановлена корреляционная связь между уровнем 
мочевой кислоты и результатами теста «рисова-
ния часов» (r = -0,51, p < 0,01), MMSE (r = -0,41, 
p < 0,01). 

С повышением уровня мочевой кислоты ре-
гистрировалось увеличение продолжительности 
латентного периода когнитивного вызванного по-
тенциала (r = 0,42, p = 0,002).

Обсуждение
Известно, что повышение уровня мочевой кис-

лоты ассоциировано с сахарным диабетом, арте-
риальной гипертензией и ишемическими повреж-
дениями белого вещества головного мозга [5, 6]. 
Атрофия и очаговое поражение белого вещества 
головного мозга ассоциированы с когнитивными 
нарушениями [7]. Эпидемиологические исследо-
вания продемонстрировали тесную связь между 
сывороточной мочевой кислотой и наличием мета-
болического синдрома среди детей и подростков, 
а также взрослых [8]. В некоторых исследованиях 
отмечалась значимая ассоциация между уровнем 
мочевой кислоты и толщиной комплекса инти-
ма-медиа среди детей с ожирением [9]. В прове-
денном нами исследовании у пациентов с МС и 
когнитивными расстройствами отмечалось увели-
чение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови. 
Повышение уровня мочевой кислоты было ассо-
циировано не только со снижением когнитивных 
функций в целом, но и со снижением показателей 
краткосрочной и долгосрочной памяти, парамет-

рами внимания. Ассоциация между показателями 
когнитивного вызванного потенциала и мочевой 
кислотой выявлены впервые. Возможно, получен-
ные нами результаты связаны с вовлечением мо-
чевой кислоты в системное воспаление: централь-
ного патофизиологического признака, общего для 
многих форм хронических неинфекционных забо-
леваний, таких как ожирение, артериальная гипер-
тензия, хроническая сердечная недостаточность и 
ряд других сердечно-сосудистых заболеваний, а 
также атеросклероз. Существуют эпидемиологи-
ческие исследования, показывающие связь меж-
ду сывороточной мочевой кислотой и маркерами 
системного воспаления. Так в ряде популяцион-
ных исследований у здоровых мужчин и женщин 
отмечается положительная корреляционная связь 
между уровнем мочевой кислоты в сыворотке кро-
ви и С-реактивным белком [10,11]. Кроме того, 
есть данные о том, что мочевая кислота оказывает 
прямое воздействие на ключевые процессы, свя-
занные с функцией эндотелия и ремоделировани-
ем сосудов [12]. В ряде исследований показано, 
что повышение уровня мочевой кислоты в сыво-
ротке крови ассоциируется с нарушением эндоте-
лий-опосредованной релаксации, и увеличением 
сосудистой жесткости [13, 14]. Это способствует 
развитию некоторых ишемических изменений, 
что влечет за собой увеличение проницаемости 
через гематоэнцефалический барьер, накопление 
межклеточной жидкости, в результате чего по дан-
ным магнитно-резонансной томографии головного 
мозга выявляется увеличение гиперинтенсивности 
белого вещества [15]. 

Выводы
1. У пациентов с метаболическим синдромом 

и когнитивными нарушениями отмечалось повы-
шение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови 
по сравнению с больными без когнитивного дефи-
цита. 

2. Увеличение уровня мочевой кислоты ассо-
циировалось со снижением когнитивных функций 
по данным нейропсихологического тестирования 
и когнитивного вызванного потенциала.

3. Полученные данные об участии мочевой 
кислоты в развитии когнитивных расстройств яв-
ляются предметом дальнейшего изучения. Повы-
шенное содержание в сыворотке крови мочевой 
кислоты, даже в пределах референтного диапа-
зона, возможно, должно быть рассмотрено более 
тщательно в группах высокого риска сердечно-со-
судистых заболеваний.
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