




Функции нуклеотидов

• Являются составными компонентами 
нуклеиновых кислот.

• АТФ ̶ универсальный макроэрг 
(фосфорилирование субстратов, 
фосфорилирование –дефосфо-
рилирование ферментов).

• ц-АМФ и ц-ГМФ являются 
внутриклеточными мессенджерами.



Коферментная функция
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Нуклеотидди- и трифосфаты синтези-

руются при участии АТФ и киназ
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Регуляция биосинтеза 
пуриновых нуклеотидов

• конечные продукты по принципу

обратной связи ингибируют ФРПФ-
синтетазу (1) и ФРПФ-амидотрансфе-

разу (2);

• избыток ГМФ оказывает
аллостерическое торможение на свой
синтез (4 ̶ ИМФ-дегидрогеназа);

• накопление АМФ подавляет свой синтез
(3 ̶ аденилосукцинатсинтетаза).
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Регуляция биосинтеза 
пиримидиновых нуклеотидов
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Нарушения обмена 
пиримидинов

• ОРОТАЦИДУРИЯ − экскреция 
высоких концентраций 
оротовой кислоты (до 1,5 г в 
сутки, в 1000 раз превышает 
норму).

• Наследственный дефект 
оротатфосфорибозилтрансферазы и 
оротидиндекарбоксилазы.

• Организм спытывает 
«пиримидиновый голод».



Симптомы оротацидурии

• отставание умственного и 
физического развития;

• оротовая ацидурия;

•мегалобластическая 
анемия;

•подверженность 
инфекциям.

Лечение − 0,5-1 г уридина в сутки.



Нарушения обмена
пуринов

Подагра

Синдром Лёша-Нихана

Ксантинурия



ПОДАГРА

• Системное заболевание, в 

основе которого лежит 

нарушение пуринового обмена 

с избыточным отложением 

солей мочевой кислоты в 

тканях, что приводит к 

поражению суставов, почек и 

других внутренних органов.



Факторы, способствующие 

развитию подагры 

• употребление 

преимущественно мясной 

пищи;

• употребление алкогольных 

напитков (особенно пива и 

красных вин);

• малоподвижный образ жизни;

• дегидратация (использование 

мочегонных препаратов).



Клинические проявления 

подагры

• Подагрический артрит;

• Тофусы;

• Подагрическая висцеропатия

1) нефропатия;

2) рецидивирующие флебиты;

3) конъюктивиты;

4) фарингиты.











Терапия подагры

• Снижение синтеза 

мочевой кислоты –

аллопуринол

(конкурентный ингибитор 
ксантиноксидазы)

в течение

4-6 месяцев

• Снижение 

реабсорбции в 

почечных канальцах: 

этамид, 

кетазон

дезурик

пробенецид

http://wikifamily.ru/wp-content/uploads/2015/06/allopurinol-e1433745289222.jpg


Принципы диетической 

терапии подагры

• Гипокалорийная диета;

• снижение потребления 

пуринов, белков и липидов; 

• обильное щелочное питье; 

• исключение потребления 

алкоголя, крепкого чая, кофе.







Ксантинурия

• наследственная болезнь, 
обусловленная недостаточностью 
фермента ксантиноксидазы

• характеризуется нарушением 
пуринового обмена; 

• проявляется рецидивирующей 
гематурией и болями в 
поясничной области, повышением 
содержания ксантина в плазме 

крови и моче.



Ксантинурия

• Ксантинурия встречается 
редко.

• У некоторых больных с 
ксантинурией образуются 
мочевые камни, состоящие из 
чистого ксантина.

• Лечение − аллопуринол, 

диета.



Синдром Лёша-Нихана

• Наследственное заболевание, 
вызванное дефектом гипоксантин-
гуанинфосфорибозилтрансферазы.

• Характеризуется увеличением 
синтеза ксантина и мочевой кислоты 
(у детей). 

• Частота встречаемости 1:100000. 



Синдром Лёша-Нихана

• Отмечается у лиц мужского пола. 

• Проявляется умственной 
отсталостью, приступами 
агрессивного поведения 
с самоповреждением, повышенным 
содержанием мочевой кислоты в 
моче.

• Лечение − аллопуринол 
(синтетический аналога 
гипоксантина).  








