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Резюме
Цель описательного обзора — определить диагностические критерии бессимптомной гиперурикемии 

с позиций риска развития сердечно-сосудистых событий, необходимость коррекции антигипертензивной 
терапии и возможности использования уратснижающей терапии у больных артериальной гипертензией 
(АГ); предложить алгоритм ведения данной категории пациентов. Стратегия и методология поиска. 
Поиск информации был проведен с использованием ключевых слов «бессимптомная гиперурикемия» 
и «артериальная гипертензия» в четырех базах данных: PubMed, Medscape, E-library, Yandex.ru. Резуль‑
таты. В описательный обзор было включено 79 источников, из них 1 монография, 11 международных 
и российских рекомендаций, консенсусов, 67 обзоров, наблюдательных, нерандомизированных, рандо-
мизированных клинических исследований, их метаанализов и дополнительных анализов, требований при 
выполнении анализов на содержание мочевой кислоты (МК) в крови. В описательном обзоре дано опре-
деление, представлена распространенность и рассмотрены диагностические критерии бессимптомной 
гиперурикемии в зависимости от метода ее определения, факторов и причин, влияющих на концентрацию 
МК, а также патогенетических механизмов ее увеличения. Показана линейная взаимосвязь концентра-
ции МК с риском возникновения АГ, дислипидемии, сердечно-сосудистых заболеваний и осложнений. 
В обзоре выделены препараты, обусловливающие развитие лекарственно-индуцированной гиперурике-
мии, продемонстрировано влияние различных антигипертензивных и липидcнижающих препаратов на 
концентрацию МК в крови, рассмотрен вопрос о возможности применения уратснижающей терапии при 
бессимптомной гиперурикемии. Заключение. На основании представленных в обзоре данных предложен 
алгоритм ведения больных с бессимптомной гиперурикемией и АГ.
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Введение
Связь между повышенной мочевой кислотой 

(МК) и артериальной гипертензией (АГ) была до-
казана как у животных, так и у людей, и ее акту-
альность уже очевидна в детском и подростковом 
возрасте. Механизм, ответственный за повышение 
артериального давления (АД) у больных с гиперу-
рикемией (ГУ), связан как с окислительным стрес-
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сом, так и с внутриклеточной уратной активностью.  
Увеличение относительного риска (ОР) АГ под-
тверждено генетическими данными и рядом мета-
анализов эпидемиологических исследований.

Тем не менее остаются дискуссионными вопросы 
к требованиям определения МК в крови и частоты ее 
контроля в зависимости от стратификации сердечно-
сосудистого риска у больных АГ, диагностических 
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критериев бессимптомной ГУ не столько с позиций 
риска развития подагры, сколько с позиции взаи-
мосвязи с возникновением сердечно-сосудистых 
событий, развития лекарственно-индуцированной 
ГУ и вклада в ее формирование антигипертензив-
ных, липидкорригирующих препаратов, показаний 
для применения уратснижающей терапии при бес-
симптомном увеличении МК в крови.

Цель описательного обзора — определить диа-
гностические критерии бессимптомной ГУ с пози-
ций риска развития сердечно-сосудистых событий, 
необходимость коррекции антигипертензивной те-
рапии и возможности использования уратснижаю-
щей терапии у больных АГ; предложить алгоритм 
ведения данной категории пациентов.

Стратегия и методология поиска
Поиск информации был проведен с использова-

нием ключевых слов «бессимптомная гиперурике-
мия» и «артериальная гипертензия» в четырех базах 
данных: PubMed (162 источника, за период с января 
1973 по август 2022 года); Medscape (1196 источни-
ков, за период с января 1980 по август 2022 года); 
E-library (870 источников за период с января 2000 
по август 2022 года); Yandex.ru (35 источников за 
период с января 1998 по август 2022 года).

В описательный обзор было включено 79 ис-
точников, из них 1 монография, 11 международ-
ных и российских рекомендаций, консенсусов,  
67 обзоров, наблюдательных, нерандомизирован-
ных, рандомизированных клинических исследова-
ний, их метаанализов и дополнительных анализов, 
требований при выполнении анализов на содержа-
ние МК в крови.

Определение бессимптомной гиперурикемии
Бессимптомная ГУ — это повышенный уровень 

МК в сыворотке крови без подагрического артрита, 
тофусов или уратных камней в почках [1, 2].

Концентрация МК в сыворотке крови, свиде-
тельствующая о бессимптомной ГУ, вариабельна 
и зависит от метода ее определения (колориметри-
ческий, уриказный), особенностей пищевого режи-
ма и соблюдения требований забора крови, а также 
критериев ее определения.

С учетом температуры тела и pH мочи ГУ опре-
деляется при концентрации МК в плазме крови > 
6,8 мг/дл (405 мкмоль/л) при физиологичной тем-
пературе (37,0 °C) и нейтральном уровне рН. С по-
зиций риска развития подагры или рецидива остро-
го подагрического артрита нормальным значением 
концентрации МК в сыворотке крови считается 
концентрация < 6,0 мг/дл (357 мкмоль/л) [3, 4].  

Ряд исследователей считают, что концентрация  
МК у мужчин более 7 мг/дл (416,5 мкмоль/л), 
а у женщин более 6 мг/дл (357 мкмоль/л) взаимо-
связана с риском развития подагры и считается ГУ 
[5]. При этих концентрациях МК ГУ может привести 
к перенасыщению и оседанию кристаллов моноурата 
натрия. Связь между степенью ГУ и риском развития 
подагры была хорошо установлена в метаанализе  
4 наблюдательных исследований, включающем 
18 889 пациентов без проявлений подагры [6]. Куму-
лятивная частота клинически очевидной подагры бы-
ла рассчитана в соответствии с исходными уровнями  
МК в сыворотке крови. Частота развития подагры 
(95 % доверительный интервал (ДИ)) в течение 
15 лет составила 1,1 % (0,9–1,4) при концентрации 
МК < 6 мг/дл (357 мкмоль/л), 16,3 % (12,0–20,5) — 
при 8–8,9 мг/дл (476–530 мкмоль/л) и 49 % (31–67) — 
при уровне ≥ 10 мг/дл (595 мкмоль/л). Эти данные 
показывают, что концентрация МК в крови является 
сильным нелинейным предиктором подагры. Тем не 
менее только у половины пациентов с бессимптом-
ной ГУ при концентрации МК в крови ≥ 10 мг/дл 
(595 мкмоль/л) появились клинические симптомы 
подагры в течение 15 лет, что предполагает роль 
других факторов в патогенезе подагры [7]. Поэтому 
в рекомендациях Американской коллегии ревмато-
логии был сформулирован вывод о том, что диагноз 
подагры не следует устанавливать только на осно-
вании одного критерия — ГУ с уровнем и классом 
доказательности 2а В [8].

Бессимптомная гиперурикемия и сердечно-
сосудистый риск

С позиции увеличения риска смертельных  
исходов A. Virdis и соавторы (2020) выдвигают  
положение о том, что ГУ следует считать концен-
трацию МК ≥ 5,1 мг/дл (304 мкмоль/л) для женщин 
и ≥ 5,6 мг/дл (333 мкмоль/л) для мужчин, особенно 
для больных высокого и очень высокого сердечно-
сосудистого риска, что взаимосвязано с увеличени-
ем ОР сердечно-сосудистой смертности более чем 
в 2 раза [9]. Имеются расчетные данные о том, что 
на каждый 1 мг/дл (59,5 мкмоль/л) увеличения кон-
центрации МК в крови риск сердечно-сосудистой 
и общей смертности соответственно увеличиваются 
на 12 и 20 % [10].

Кроме этого, по данным метаанализа 32 наблю-
дательных исследований в Великобритании, в кото-
рый было включено 1 134 073 больных, был сделан 
вывод о том, что по мере увеличения концентрации 
МК линейно увеличивается и риск сердечно-сосу-
дистой смерти [11].

Ряд экспертов считают, что риск общей и сер-
дечно-сосудистой смерти имеет U-образную зави-
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симость от концентрации МК. Так, по данным одно-
го из регистров, в который было включено 127 771 
больных в возрасте 65 лет и старше с бессимптомной 
ГУ, было найдено, что риск общей и сердечно-сосу-
дистой смерти увеличивается, как при концентрации 
МК в крови более 8 мг/дл (476 мкмоль/л), так и при 
ее снижении менее 4 мг/дл (238 мкмоль) [12]. Из-
вестно, что МК обладает рядом плейотропных бла-
гоприятных эффектов, связанных преимущественно 
с ее антиоксидантными свойствами [13]. Поэтому 
в рекомендациях Ассоциации ревматологов России 
даже для больных с подагрой не рекомендуется дли-
тельное (в течение нескольких лет) поддержание 
сывороточного уровня МК ниже 180 мкмоль/л [14].

Тем не менее метаанализ 17 РКИ и наблюда-
тельных исследований показал, что у больных бес-
симптомной ГУ увеличивается также риск больших 
сердечно-сосудистых событий на 72 %, всех собы-
тий, связанных с сердечно-сосудистыми исхода-
ми, — на 35 % [15].

При концентрации МК в крови более 8 мг/дл 
(477 мкмоль/л) значительно увеличивается риск 
разрыва атеросклеротической бляшки по данным 
оптической когерентной томографии [16].

Бессимптомная ГУ является независимым фак-
тором риска желудочковых аритмий и фибрилляции 
предсердий у больных инфарктом миокарда после 
первичного чрескожного коронарного вмешатель-
ства [17].

Риск развития хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) и ее прогноз также взаимосвя-
заны с бессимптомной ГУ [18]. У больных ХСН и  
имплантируемыми кардиовертерами-дефибрилля-
торами концентрация МК в крови около 6,1 мг/дл 
(363 мкмоль/л) является предиктором желудочко- 
вых тахиаритмий, требующих включения кардио-
вертера.

Метаанализ 13 наблюдательных исследований, 
в который было включено 3 256 больных с бессим-
птомной ГУ, показал, что на каждый 1 мг/дл (59,5 
мкмоль/л) увеличения концентрации МК в крови 
риск инсульта у мужчин увеличивается на 10 %, 
у женщин — на 11 % [19].

С позиций первичной профилактики факторов 
сердечно-сосудистого риска важным результатом 
является вывод о том, что бессимптомная ГУ уве-
личивает не только риск развития ожирения [20], но 
и риск развития АГ на 48 %, полученный в метаана-
лизе 25 наблюдательных исследований (n = 97824) 
[21]. P. Bjornstad и соавторы (2019) в наблюдательном 
исследовании продемонстрировали, что у молодых 
больных с сахарным диабетом (СД) 2-го типа при 
исходном уровне МК 6,8 мг/дл (405 мкмоль/л) риск 
АГ увеличивался на 19 %, хронической болезни по-

чек (ХБП) по данным экскреции белка с мочой — на 
24 % на каждый мг/дл (59,5 мкмоль/л) увеличения 
концентрации МК в течение 7 лет наблюдения [22]. 
У больных АГ бессимптомная ГУ увеличивает риск 
развития СД 2-го типа на 84 % по данным метаана-
лиза 17 наблюдательных исследований [23].

Вопросу взаимосвязи концентрации МК в крови 
с риском развития сердечно-сосудистых событий 
посвящен ряд описательных обзоров российских 
исследователей [24, 25].

Распространенность подагры и гиперури‑
кемии

ГУ является общей проблемой в ежедневной 
клинической практике, и по оценкам ряда иссле-
дователей встречается примерно от 8,9 % до 24,4 % 
в общей популяции [26]. Распространенность ГУ 
в Российской Федерации составляет 16,8–25,3 % 
среди мужчин и 11,3 % среди женщин в возрасте 
от 25 до 64 лет [27, 28].

Частота бессимптомной ГУ без клинически зна-
чимой подагры неизвестна. Предположительно, 
по данным регистра National Health and Nutrition 
Examination Survey, в котором использовались опрос-
ник для выявления подагры и определение кон-
центрации МК в крови, у лиц 20 лет и старше рас-
пространенность подагры в популяции составила 
3,9 %, ГУ, при концентрации МК более 405 мкмоль/л 
(6,8мг/дл), 14,6 % [29]. Для США, экстраполируя 
эти данные на количество больных, распростра-
ненность подагры и бессимптомной ГУ составили 
9,2 и 32,5 млн человек соответственно. Причем за 
8 лет количество этих больных увеличилось соот-
ветственно на 8,3 и 9,2 млн человек. Но следует  
отметить, что не всегда подагра сопровождается 
ГУ, а ГУ — клиническими проявлениями подагры, 
в том числе бессимптомным отложением моноура-
тов натрия в синовиальной жидкости.

Факторы риска, причины и патогенетические 
механизмы гиперурикемии

Факторами риска развития ГУ в большом скри-
нинговом исследовании, в котором приняли уча-
стие более 2 миллионов человек, были установ-
лены следующие факторы: пол (преимуществен-
но мужчины), возраст (в 60 лет и старше ГУ реже 
встречается у мужчин), индекс массы тела (28 кг/м2 
и более — увеличение риска ГУ в 3 раза), скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) (при СКФ менее  
60 мл/мин/1,73 м2 увеличение риска ГУ на 46 %), 
наличие АГ (увеличение риска ГУ на 15 %), нали-
чие дислипидемии (увеличение риска ГУ на 19 %), 
наличие жировой болезни печени (увеличение ри-
ска ГУ на 55 %) [30].
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Причины и патогенетические механизмы разви-
тия подагры и ГУ представлены в таблице 1 [31, 32].

В настоящее время изучено 43 генетических 
дефекта, контролирующих концентрацию МК, ко-
торые вносят большой вклад в развитие ГУ [33].

Для клинической практики большое значение 
имеет влияние лекарственных препаратов на уровень 
МК, которые способны повышать его (табл. 2) [34].

Бессимптомная гиперурикемия и диуретики
Одним из дискуссионных вопросов в тактике 

ведения больных АГ и бессимптомной ГУ/подагрой 
является использование диуретиков. Более ранние 
наблюдательные исследования показали, что риск 
развития подагры связан как с АГ, ожирением, так 
и с использованием диуретиков, преимущественно 
петлевых [35, 36]. Доза гидрохлоротиазида 25 мг 

Таблица 1
ПРИЧИНЫ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ПОДАГРЫ И ГИПЕРУРИКЕМИИ

Механизмы Повышенный биосинтез пуринов 
и/или продукции уратов Снижение клиренса мочевой кислоты

Причины

Генетические дефекты

Клинические состояния (хроническая болезнь 
почек, подагрическая нефропатия, хрониче-
ская сердечная недостаточность, сахарный 
диабет, лактацидоз, преэклампсия, ожирение, 
гиперпаратиреоидизм, гипотиреоз, саркоидоз)

Клинические состояния (миело- и лим-
фопролиферативные, рак, гемолити-
ческие нарушения, псориаз, ожирение 
тканевая гипоксия, болезни накопления 
гликогена III, V, VII типа)

Генетические дефекты

Лекарственно-, токсико- и диет-индуци-
рованная гиперурикемия (алкоголь, 
пища, богатая пуринами, дефицит 
витамина В12, препараты)

Лекарственно- и диет-индуцированная 
гиперурикемия

Таблица 2
ПРЕПАРАТЫ, УВЕЛИЧИВАЮЩИЕ УРОВЕНЬ МОЧЕВОЙ КИСЛОТЫ, 

С ДОКАЗАННЫМ И ПРЕДПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ ВЛИЯНИЕМ

Группа препаратов

С доказанным влиянием 
на уровень мочевой кислоты

С предположительным влиянием 
на уровень мочевой кислоты

Противотуберкулезные препараты Ацитретин

Аспирин (низкие дозы) Диданосин + ритонавир

Цитотоксическая химиотерапия 
(ингибиторы тирозинкиназы и тому подобное) Филграстим

Диуретики Альфа-метилдопа

Иммунносупрессивные препараты 
(циклоспорин, такролимус) Омепразол

Фруктоза Бета-1а интерферон + рибавирин

Инфузия лактата Силденафил

Никотиновая кислота Терипаратрид

Tестостерон Тикагрелор

Ксилит Топирамар
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увеличивала концентрацию МК в крови на 0,8 мг/дл 
(48 мкмоль/л). В большом наблюдательном исследо-
вании ARIC (the Atherosclerosis Risk in Communities 
cohort study) было показано, что применение любых 
диуретиков увеличивало ОР развития подагры на 
48 %, тиазидных диуретиков — на 44 %, петлевых 
диуретиков — в 2,31 раза в течение 9 лет наблюде-
ния среди 5789 больных АГ, 37 % пациентов среди 
них принимали диуретическую терапию [37]. Од-
нако после поправки на концентрацию МК в сы-
воротке крови взаимосвязь между применением 
мочегонных препаратов и подагрой была нулевой. 
Тем не менее концентрация МК в сыворотке крови 
у лиц, принимающих диуретики, была на 0,72 мг/дл 
(42,8 мкмоль/л) выше, чем у больных, которые их 
не использовали в терапии (p < 0,001). При этом 
комбинация тиазидных диуретиков с антагониста-
ми рецепторов ангиотензина II (АРА) или дигидро-
пиридиновыми антагонистами кальция снижала 
концентрацию МК в крови в сравнении с моноте-
рапией диуретиками [38]. Следует особо отметить, 
что при развитии бессимптомной ГУ на фоне при-
ема тиазидных и тиазидоподобных диуретиков при 
лечении АГ частота возникновения подагры очень 
низкая. Так, по данным большого наблюдательно-
го исследования (n = 3033), частота новых случаев 
подагры за 6 лет наблюдения при использовании 
тиазидных диуретиков (гидрохлоротиазид, средняя 
доза 25 мг) составила 1,29 %, тиазидоподобных ди- 
уретиков (хлорталидон, средняя доза 25 мг) — 1,68 % 
без статистически значимых различий между груп-
пами (p = 0,27) [39].

Более того, дополнительный анализ РКИ 
ALLHAT (the Antihypertensive and Lipid-Lowering 
Treatment to Prevent Heart Attack Trial), в который 
было включено 23 964 больных АГ, среди которых 
клинические признаки подагры были найдены у 597 
пациентов за 4,9 года лечения, показал, что ОР раз-
вития подагры при приеме лизиноприла сопоставим 
с ОР при использовании хлорталидона: ОР 0,85 
(95 % ДИ 0,70–1,03, p = 0,100) [40].

Имеются также данные о том, что и калийсбе-
регающие диуретики могут приводить к ГУ. В част-
ности, спиронолактон в дозе 25 мг в РКИ длитель-
ностью 40 недель увеличивал концентрацию МК 
в сыворотке крови у больных ХБП [41].

По результатам последних наблюдательных ис-
следований было найдено, что риск развития пода-
гры у лиц, принимающих мочегонные препараты, 
связан не столько с приемом диуретика, сколько 
с генетическими дефектами обмена пуринов в орга-
низме. Так, по данным большой базы данных в Ве-
ликобритании (UK Biobank Resource) с включением 
359 876 больных было протестировано 10 однону-

клеотидных полиморфизмов генов, связанных с ГУ, 
для оценки риска развития подагры у лиц, принима-
ющих мочегонные препараты [42]. Было найдено, 
что только петлевые диуретики связаны с риском 
развития подагры (ОР 2,34, 95 % ДИ 2,08–2,63), 
при приеме тиазидных диуретиков риск развития 
подагры снижался (ОР 0,60, 95 % ДИ 0,55–0,66). 
Исследователи также сделали вывод о том, что чем 
больше генетических дефектов обмена пуринов 
определялось, тем был выше риск подагры, как 
у лиц, не принимающих диуретики (ОР 2,63, 95 % 
ДИ 2,49–2,79), так и у больных на фоне приема 
петлевых диуретиков (ОР 2,04, 95 % ДИ 1,65–2,53), 
тиазидных (ОР 2,70, 95 % ДИ 2,26–3,23) и тиазидо-
подобных диуретиков (ОР 2,11, 95 % ДИ 1,37–3,25). 
Аддитивный эффект в отношении риска развития 
подагры при комбинации генетических дефектов 
и приема диуретиков не наблюдался.

Для больных с высоким риском развития пода-
грической нефропатии тиазидные диуретики могут 
быть полезны и с позиций профилактики форми-
рования и рецидивов мочекаменной болезни. Так, 
метаанализ РКИ показал, что тиазидные и тиазидо-
подобные препараты обеспечивают профилактику 
образования камней в почках (табл. 3) [43].

Препараты, снижающие уровень мочевой 
кислоты в крови

С другой стороны, в настоящее время изучен 
целый спектр лечебных направлений, которые мо-
гут быть полезны в снижении концентрации МК 
у больных с бессимптомной ГУ и подагрой: сни-
жение массы тела и физическая активность, кофе, 
ягоды вишни, диета с низким содержанием пуринов 
и жира, лактобактерии, антагонисты рецепторов 
к ангиотензину II типа (АРА), преимущественно 
лозартан, антагонисты кальция, преимущественно 
амлодипин, валсартан/сакубитрил, статины, фено-
фибрат, севеламер, метформин, ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2-го типа (ИНГЛТ2), 
витамин С, фолиевая кислота [44]. Известно, что 
первой линией лечения гиперурикемии является 
низкопуриновая диета, которая может снизить кон-
центрацию МК на 10–15 %.

Среди антигипертензивных препаратов в ряде 
исследований лозартан и амлодипин проявляли 
плейотропные эффекты в снижении концентрации 
МК в крови у больных подагрой [45, 46]. Урикозу-
рический эффект этих препаратов у больных АГ 
с бессимптомной ГУ неясен, влияние на прогноз 
не оценивалось. В одном из последних наблюда-
тельных исследований было оценено влияние на 
концентрацию МК ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) и АРА у больных 
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АГ с бессимптомной ГУ в течение 7 лет наблюде-
ния [47]. Было найдено, что ИАПФ статистически 
значимо не снижали концентрацию МК в крови 
(5,91 ± 0,03 против 5,86 ± 0,03 мг/дл, p = 0,059), 
АРА обеспечивали урикозурический эффект уже 
через 3 месяца терапии (5,71 ± 0,01 против 5,69 ± 
0,01 мг/дл, p = 0,023). При назначении ирбесар-
тана (n = 1530, 6,13 ± 0,06 мг/дл против 5,89 ± 
0,05 мг/дл, p < 0,001) и олмесартана (n = 2719, 
5,70 ± 0,04 мг/дл против 5,63 ± 0,03 мг/дл, p = 
0,008) снижение МК в крови через 3 месяца те-
рапии было статистически значимым. У больных 
с бессимптомной ГУ и СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 
как ИАПФ, так и АРА показали статистически 
значимое снижение МК в крови.

Класс антагонистов ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибиторов снижает концентрацию 
МК в крови на 0,38 мг/дл (95 % ДИ 0,31–0,45), что 
демонстрирует более выраженное действие, чем 
эффект валсартана в течение 4 месяцев терапии, 
причем наибольший эффект проявляется у лиц с ГУ 
и ХСН с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка [48]. Этот плейотропный эффект саку-
битрила/валсартана обеспечил снижение необхо-
димости инициации уратснижающей терапии на 
32 % (p < 0,001).

Одним из спорных вопросов в лечении больных 
c гиперлипидемией и ГУ/подагрой является реко-
мендация переключения с терапии статинами на 
фенофибрат или свободный выбор при гиперлипи-
демии статинов или фенофибрата [3]. Известно, что 
лечение аторвастатином и розувастатином в течение 
нескольких месяцев терапии снижает концентрацию 
МК на 6,5 % (p < 0,0001) и 3,6 % (p = 0,03) соответ-
ственно, питавастатин статистически значимо не 
влияет на уровень МК [49]. Фенофибрат в сравнении 
с плацебо в метаанализе 9 наблюдательных исследо-
ваний показал снижение МК в крови на 1,32 мг/дл 
(95 % ДИ с –1,61 до –1,03, p < 0,001), но при этом 
статистически значимое увеличение сывороточного 
креатинина на 0,09 мг/дл (95 % ДИ 0,02–0,15, p < 
0,001) [50]. Влияние на прогноз у больных подагрой 
продемонстрировали только статины в большом 
наблюдательном исследовании в Великобритании 
[51]. Инициация терапии статинами у больных пода-
грой и лечение в течение 4,6 года привели к сниже-
нию общей смертности на 16 % (95 % ДИ 0,79–0,89) 
в сравнении с пациентами, которые не получали 
статины. Более того, максимальный протективный 
эффект статинов у больных подагрой проявлялся 
в первичной профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний (ОР 0,65 против 0,85; p для взаимодей-

Таблица 3
ВЛИЯНИЕ ТИАЗИДНЫХ И ТИАЗИДОПОДОБНЫХ ДИУРЕТИКОВ 

НА РИСК РАЗВИТИЯ МОЧЕКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ БЕЗ УЧЕТА ГИПЕРКАЛЬЦИЕМИИ 
(РАНДОМИЗИРОВАНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ)

Автор, год Препарат Доза Число лече‑
ных / плацебо

Относительный 
риск рецидива

Годы 
лечения

Brocks, 1981 Бендрофлюметиазид 2,5 мг 3 раза 
в день 33/29 NS 1,6

Scholz, 1982 Гидрохлоротиазид 25 мг 2 раза 
в день 25/26 NS 1

Mortensen, 
1986 Бендрофлюметиазид + KCl 2,5 мг 3 раза 

в день 12/10 NS 2

Laerum, 1984 Гидрохлоротиазид 25 мг 2 раза 
в день 25/25 0,39 3

Wilson, 1984 Гидрохлоротиазид 100 мг 
ежедневно 23/21 0,48 2,8

Robertson, 
1985 Бендрофлюметиазид 2,5 мг 3 раза 

в день 13/9 0,38 3–5

Ettinger, 1988 Хлорталидон
25/50 мг 

однократно 
в сутки

19 (25 мг), 23 
(50 мг) / 31 0,23 3

Fernandes-
Rodrigues, 
2006

Гидрохлоротиазид 50 мг 
ежедневно 50/50 0,56 3
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ствия = 0,02). Ранее позитивное влияние статинов 
на снижение ОР смертельных исходов было полу-
чено и у больных c системными аутоиммунными 
ревматическими заболеваниями [52].

По данным метаанализа 62 РКИ (n = 34941) 
ИНГЛТ2 продемонстрировали снижение концен-
трации МК в крови у больных с СД 2-го типа на 
37,73 мкмоль/л (95 % ДИ от –40,51 до –34,95) [53]. 
Максимальный эффект был получен при исполь-
зовании эмпаглифлозина: снижение концентрации 
МК в крови составило 45,83 мкмоль/л (95 % ДИ от 
–53,03 до –38,63). Однако у больных ХБП урикозу-
рический эффект ИНГЛТ2 не был найден.

Бессимптомная гиперурикемия и уратсни‑
жающая терапия

Одним из нерешенных вопросов в лечении бес-
симптомной гиперурикемии у больных АГ является 
применение уратснижающей терапии. Так, в ре-
комендациях по лечению подагры Американской 
коллегии ревматологии, Европейской антиревма-
тической лиги, по лечению АГ Международного 
общества гипертонии использование уратснижаю-
щей терапии не рекомендуется [3, 8, 54].

Действительно, влияние уратснижающей те-
рапии на контроль АД у пациентов с повышенной 
концентрацией МК в сыворотке крови было ис-
следовано в небольшом количестве надежных ис-
следований с большой неоднородностью популя-
ций пациентов и схем исследований. Тем не менее  
2 больших систематических обзора показали ста-
тистически значимый эффект снижения АД при 
использовании уратснижающей терапии [55, 56]. 
В другом метаанализе 13 РКИ, в отличие от алло-
пуринола и бензбромарона в сравнении с плацебо 
или обычной клинической практикой, только прием 
фебуксостата обеспечил статистически значимое 
снижение диастолического АД [57].

Ряд исследователей предполагают, что примене-
ние уратснижающей терапии при бессимптомной ГУ 
у больных АГ, СД 2-го типа, ХБП может обеспечить 
позитивное влияние на прогноз [58–60]. Так, в ме-
таанализе 23 РКИ было определено благоприятное 
влияние уратснижающей терапии на комбинирован-
ные почечные события и СКФ, но не на другие исхо-
ды. При приеме аллопуринола и фебуксостата была 
зарегистрирована более низкая частота почечных 
событий, чем при использовании плацебо (ОР 0,39, 
95 % ДИ 0,23–0,66 и ОР 0,68, 95 % ДИ 0,46–0,99 
соответственно). Оба препарата также приводили 
к значительно более высокому значению СКФ, чем 
плацебо (прирост СКФ 3,69 мл/мин/1,73 м2, 95 % 
ДИ от 1,31 до 6,08 и 2,89 мл/мин/1,73 м2, 95 % ДИ 
от 0,69 до 5,09 соответственно) [61].

В исследованиях в качестве терапии использо-
вались преимущественно ингибиторы ксантинок-
сидазы — аллопуринол или фебуксостат. Однако 
большие проспективные РКИ, в которых бы изуча-
лось влияние уратснижающей терапии на жесткие 
конечные точки у больных бессимптомной ГУ, от-
сутствуют. Поэтому в Консенсусе российских экс-
пертов и ряде описательных обзоров были даны 
рекомендации о необходимости проведения таких 
больших РКИ [62, 63].

Тем не менее в некоторых странах, таких как 
Япония и Южная Корея, используется уратсни-
жающая терапия при бессимптомной ГУ у боль-
ных АГ, ишемической болезнью сердца и ХБП  
[64–66].

В одном из систематических обзоров были по-
лучены доказательства того, что применение урат-
снижающей терапии у больных с бессимптомной 
ГУ следует рассматривать только при определен-
ных условиях: у пациентов со стойким уровнем МК 
в крови выше 13 мг/дл (773,5 мкмоль/л) у мужчин 
или выше 10 мг/дл (595 мкмоль/л) у женщин; при 
выведении МК с мочой более 1100 мг в сутки еже-
дневно; при планировании лучевой терапии или 
химиотерапии [13].

Заключение
Анализ представленных выше исследований, 

систематических обзоров и метаанализов, ряда кон-
сенсусов и рекомендаций позволил сформулировать 
следующий алгоритм ведения больных с АГ и бес-
симптомной ГУ:

1. Измерение концентрации МК в сыворотке 
крови рекомендуется как часть рутинного обсле-
дования больных с АГ и/или факторами сердечно-
сосудистого риска [14, 67].

2. При увеличении концентрации МК более 360 
мкмоль/л, а у больных как минимум с двумя фак-
торами сердечно-сосудистого риска (АГ, СД 2-го 
типа, дислипидемия, поражение органов-мишеней 
или предшествующие сердечно-сосудистые заболе-
вания) более 300 мкмоль/л [68], для подтверждения 
наличия бессимптомной ГУ рекомендуется повто-
рить определение МК в сыворотке крови в той же 
лаборатории с использованием колориметрическо-
го фосфорно-вольфрамового метода определения 
и строгим соблюдением требований для проведения 
анализа [70, 71]:

▪ взятие крови проводится утром натощак по-
сле 8–14 часов ночного периода голодания (воду 
пить можно);

▪ накануне исследования нужно придерживаться 
стандартной диеты без избыточного употребления 
пищи, богатой белками и пуринами;
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▪ исключить повышенные психоэмоциональные 
и физические нагрузки за сутки перед проведением 
анализа (спортивные тренировки);

▪ исключить прием алкоголя за неделю;
▪ исключить чай, кофе, компоты, соки, мед, гази-

рованные напитки, жевательную резинку, курение 
за 12 часов до проведения анализа;

▪ перед забором крови необходим получасовой 
отдых;

▪ врач и лаборанты должны быть информирова-
ны о принимаемых пациентом лекарствах;

единицы измерения концентрации МК в сыво-
ротке крови: мкмоль/л; альтернативные единицы 
измерения: мг/дл; коэффициент пересчета: мг/дл × 
59,5 = мкмоль/л.

3. При подтверждении бессимптомной ГУ ре-
комендуется консультация ревматолога с целью ис-
ключения подагры, выявления причин ее развития 
и рекомендаций по тактике ведения [31, 71].

4. При исключении подагры и других причин 
повышения уровня МК в крови, требующих кон-
сультации и лечения у других специалистов, при 
бессимптомной ГУ у больных АГ рекомендуется 
эффективное лечение АГ и коморбидных состояний 
с учетом выбора препаратов, снижающих концен-
трацию МК в крови [68]:

▪ в лечении АГ у больных с бессимптомной ГУ 
рекомендуется переключение c тиазидного диуре-
тика — гидрохлоротиазида и петлевых диуретиков 
на альтернативные антигипертензивные препараты, 
если возможно [37, 40];

▪ для лечения АГ у больных с бессимптомной 
ГУ рекомендуются АРА (предпочтительно лозар-
тан) и антагонисты кальция дигидропиридинового 
ряда (предпочтительно амлодипин) [38]; переход от 
других АРА на лозартан не рекомендуется [48, 68];

▪ не рекомендуется применение или требуется 
отмена низких доз ацетилсалициловой кислоты 
у больных АГ и бессимптомной ГУ в первичной 
профилактике сердечно-сосудиcтых событий [72]; 
отмена низких доз ацетилсалициловой кислоты во 
вторичной профилактике не рекомендуется [68];

▪ не рекомендуется у больных АГ высокого 
и очень высокого риска при наличии бессимптомной 
ГУ отменять статины или другие липидкорригиру-
ющие препараты и назначать фенофибрат [50, 51]; 
фибраты следует использовать по показаниям [73].

5. Всем больным с АГ и бессимптомной ГУ ре-
комендуется строгий контроль факторов сердечно-
сосудистого риска:

▪ рекомендуется целевой уровень МК менее 360 
мкмоль/л для всех больных АГ, а для пациентов как 
минимум с двумя факторами сердечно-сосудистого 
риска (АГ, СД 2-го типа, дислипидемия, поражение 

органов-мишеней или предшествующие сердечно-
сосудистые заболевания) — менее 300 мкмоль/л 
[44, 68];

▪ для достижения целевого уровня МК в крови 
всем больным с АГ и бессимптомной ГУ рекоменду-
ется диета с низким содержанием пуринов: требует 
особого ограничения потребление красного мяса, 
морепродуктов, кукурузного сиропа с высоким со-
держанием фруктозы, сахаросодержащих безалко-
гольных напитков, алкоголя [68];

▪ для достижения целевого уровня МК в крови 
всем больным с АГ, бессимптомной ГУ и ожирением 
рекомендуется снижение массы тела и регулярная 
физическая активность [74, 75];

▪ для снижения концентрации МК в крови всем 
больным с АГ и бессимптомной ГУ рекомендуется 
к пищевому рациону добавление кофе, молочных 
продуктов, вишни [76, 77] и аскорбиновой кисло-
ты [78].

6. Уратснижающая терапия больным с АГ и бес-
симптомной ГУ может быть назначена при участии 
междисциплинарной команды при наличии дока-
зательств преобладания пользы от лечения над ри-
ском побочных эффектов у каждого конкретного 
больного [13, 79].

7. У больных с АГ и бессимптомной ГУ реко-
мендуется мониторинг концентрации МК в крови не 
реже 2 раз в год, или чаще — по показаниям [8, 14].
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