
Введение 
Повышение уровня мочевой кислоты (МК) в сы-

воротке крови привлекает внимание исследователей 
не только в случае развития у пациентов подагрического 
артрита или уратной нефропатии, где ее роль уже 
давно изучена, но и у пациентов кардиологического 
профиля, где связь между повышенным уровнем МК 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями достаточно 
противоречива. Подтверждением такого интереса к 
гиперурикемии является включение ее в ряд факторов 
риска ССЗ наряду с возрастом, наследственностью, 
ожирением, гиперхолестеринемией, курением [1,2]. 
Распространенность бессимптомной гиперурикемии 
существенно превышает таковую при подагре. Так, 
распространенность подагры варьирует соответственно 

от <1% до 6,8% [3], а распространенность гиперури-
кемии в зависимости от исследуемой популяции со-
ставляет 4,9-20,2% [4,5]. По данным исследования 
ЭССЕ-РФ распространенность гиперурикемии в Рос-
сийской Федерации (РФ) составила 16,8% [6]. Средний 
уровень мочевой кислоты в РФ у мужчин достигал 
347,2±1,2 мкмоль/л, у женщин – 347,2±1,2 
мкмоль/л [6], в США – 357,0 и 285,6 мкмоль/л со-
ответственно [5]. Эпидемиологические исследования 
последних десятилетий отмечают рост распространен-
ности гиперурикемии в популяции [4-7].  

В настоящее время гиперурикемия – нередкая на-
ходка в клинической практике, которая рассматривается 
не только как основной фактор развития подагры и 
нефролитиаза, но и как фактор, играющий роль в 
развитии метаболических и гемодинамических нару-
шений, фактор риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [8]. Гиперурикемия способствует развитию 
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хронической болезни почек (ХБП), которая, в свою 
очередь усугубляет течение не только самой гипеури-
кемии, но других сопутствующих ССЗ [9,10]. В связи с 
этим всем кардиологическим больным необходимо 
не только определять уровень МК, но и рассчитывать 
скорость клубочковой фильтрации. Сочетание ХБП и 
повышенного уровня мочевой кислоты должны по-
вышать настороженность врача в связи с ухудшением 
прогноза жизни пациентов с ССЗ и усложнению их 
ведения.  

 
Гиперурикемия как фактор риска ССЗ 

Мочевая кислота является конечным продуктом 
метаболизма пуринов у высших животных, таких как 
человек и человекообразные обезьяны. В физиоло-
гических условиях синтез и экскреция МК сбаланси-
рованы в организме, при таком состоянии МК действует 
как антиоксидант, и на ее долю приходится 50% общей 
антиоксидантной способности биологических жидко-
стей человека [11]. Поскольку мочевая кислота является 
одним из основных антиоксидантов плазмы, нейтра-
лизующих свободные радикалы, окислительный стресс, 
вызванный мочевой кислотой, кажется парадоксаль-
ным. Последний развивается при нарушении баланса 
уровня МК и развитии гиперурикемии. В этих условиях 
в цитоплазме клеток или в кислой/гидрофобной среде 
в атеросклеротических бляшках МК превращается в 
прооксидантный агент, способствующий окислитель-
ному стрессу и влияющий на развитие и течение ССЗ 
[12]. Обычно уровни МК выше 7 мг/дл (420 мкмоль/л) 
у мужчин и выше 6 мг/дл (360 мкмоль/л) у женщин 
считаются гиперурикемией [13]. Однако показано, что 
даже пороговые значения уровня МК, которые значи-
тельно ниже клинико-диагностических критериев, уве-
личивали риск общей смертности (4,7 мг/дл) и смерт-
ности от ССЗ (5,6 мг/дл) [14]. Накопление метаболи-
ческих нарушений в популяции привело к тому, что 
гиперурикемия стала четвертой по распространенности 
болезнью после артериальной гипертензии (АГ), ги-
пергликемии и гиперлипидемии.  

Около 65-70% МК плазмы проходит фильтрацию 
клубочках почек, затем почти полностью реабсорби-
руется в проксимальных канальцах, секретируется и 
опять реабсорбируется в проксимальном канальце и 
петле Генле. Примерно до 30-35% МК метаболизи-
руется в кишечнике при участии бактериальной флоры 
кишечника с расщеплением до углекислого газа и ам-
миака (кишечный уриколиз). Приблизительно две 
трети общего количества уратов в организме выраба-
тывается эндогенно, а оставшаяся треть приходится 
на пурины, поступающие в организм с пищей. При 
повышении уровня уратов более 450 мкмоль/л они 
начинают кристализироваться, хотя при определенных 
условиях (метаболический или респираторный ацидоз) 

криталлизация может начинаться даже при превышении 
360 мкмоль/л [15]. Если уровень МК находится в 
пределах 700-900 мкмоль/л, часть МК циркулирует 
в межклеточном пространстве в форме микрокри-
сталлов. Продолжительная гиперурикемия является 
одним из основных факторов развития подагры, при 
изменении физико-химических условий в организме 
начинается отложение уратов в межклеточном про-
странстве и повышение выделения МК почками [15]. 

При подагре — метаболическом заболевании, ха-
рактеризующимся отложением в различных тканях 
организма кристаллов моноурата натрия, происходит 
накопление мочевой кислоты и/или уменьшение ее 
выведения почками, что приводит к гиперурикемии, 
подагрическому артриту, уратной нефропатии. 

Бессимптомная гиперурикемия – состояние с по-
вышенным уровнем МК, но при отсутствии артритов, 
которая может длиться много лет и обнаружиться слу-
чайно при проведении биохимического анализа крови. 
Основной причиной гиперурикемии является нару-
шение выведения МК и/или высокое ее образование 
или поступление извне [16].  

Гиперурикемия чаще встречается у мужчин, при 
этом они имеют и более высокие уровни МК. У женщин 
уровень МК ниже, так как эстрадиол повышает почеч-
ный клиренс [17]. После наступления менопаузы 
уровни МК у женщин и мужчин того же возраста ста-
новятся сопоставимыми. При наличии у женщин за-
местительной гормональной терапии отмечается более 
низкий уровень МК [18]. 

Генетические особенности организма считаются од-
ной из основных причин гиперурикемии, связанной с 
особенностями обмена веществ организма (синтез, 
метаболизм и экскреция МК). Кроме этого, повышению 
уровня МК в крови может способствовать еда, богатая 
пуринами (субпродкуты – мозги, печень, сердце, 
почки; животные жиры, красное мясо; бобовые – фа-
соль, чечевица, соя, горох; морепродукты; некоторые 
овощи – щавель, цветная капуста, шпинат; напитки 
энергетические, алкогольные – вино, пиво; шоколад, 
какао), ожирение, голодание, прием некоторых ле-
карственных средств, ряд заболеваний (кетоацидоз, 
болезни почек, гиповолемия и т.д.), инфекции. При 
распаде клеток в организме также возрастает уровень 
МК в крови: при онкологических заболеваниях, ге-
молитической анемии, некоторых системных ауто-
иммунных болезнях и т.д. [19].  

В эпидемиологических исследованиях второй по-
ловины XX века наблюдали как популяцию в целом, 
так и группы пациентов с определенными заболева-
ниями [20]. Для большинства из них вопрос об уровне 
МК был вторичным, главным было найти общие пред-
посылки развития сердечно-сосудистых и, особенно, 
коронарных заболеваний. По результатам Framingham 
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Heart Study установлено, что МК не имела причинной 
связи с развитием ишемической болезни сердца (ИБС), 
смерти от ССЗ или всех причин [21]. В более поздних 
работах выявлена связь гиперурикемии с АГ, сахарным 
диабетом (СД), атеросклерозом, ожирением, ХБП и 
фибрилляцией предсердий (ФП), а также с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых событий [22-26]. 
Гиперурикемия способствует развитию и прогресси-
рованию ССЗ посредством влияния на сигнальные 
пути регуляции местной и системной воспалительной 
реакции [27], окислительного стресса [28], нарушения 
толерантности к глюкозе и инсулинорезистентности 
[29], дисфункции эндотелия и нарушения доступности 
оксида азота [23], стресса эндоплазматического рети-
кулума [30], вазоконстрикции и пролиферации глад-
комышечных клеток сосудов [31,32]. Хотя прямая 
причинно-следственная связь между повышенным 
уровнем МК и ССЗ остается недоказанной, МК может 
участвовать в патофизиологии ССЗ, выступая в качестве 
связующего механизма, негативно влияя на сосуды и 
миокард [31,32]. Но является ли повышение МК при-
чиной или следствием CCЗ, отражая наличие других 
факторов риска, таких как дислипидемия, ФП, ИБС, 
СД, АГ [33,34]?  

Например, показано, что у пациентов с подагрой 
возникновение сердечно-сосудистых осложнений, по-
вышение артериального давления (АД) сопровождается 
инсулинорезистентностью, повышенной активностью 
симпатической нервной системы, приводящими к уве-
личению выведения натрия, активации ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы с вазоконстрикцией, 
повышением сердечного выброса и развитием гипер-
волемии [35]. Помимо этого, под действием лептина 
активируется гипоталамо-гипофизарная система, что 
повышает тонус симпатической нервной системы и 
приводит к повышению АД [35].  

Высокий уровень МК в крови повреждает эндотелий 
и приводит к эндотелиальной дисфункции, нарушая 
адекватный процесс вазорегуляции, а точнее вазоди-
латации [36-38]. Нарушение равновесия между ва-
зоспазмом и вазодилатацией приводит к повышению 
АД, нарушению перфузии тканей. Другим механизмом, 
поражающим сосуды при гиперурикемии, является 
прогрессирование атеросклеротического процесса 
[38]. Увеличение окислительного стресса и эндотели-
альная дисфункция способствуют ремоделированию 
стенок сосудов, прогрессированию атеросклероза [38]. 

Роль воспаления при гиперурикемии была проде-
монстрирована в исследовании Y. Zhou и соавт. [39]. 
В исследовании приняли участие 333 человека: 158 
бессимптомных молодых пациентов с первичной ги-
перурикемией и 175 здоровых лиц. Было показано, 
что у пациентов с гиперурикемией уровень провоспа-
лительных цитокинов, как и показатели оксидантного 

стресса был значимо выше, чем при нормальном со-
держании МК в крови. Такие пациенты имеют более 
высокий риск развития метаболических нарушений и 
ССЗ [39]. 

В наблюдательном исследовании S. Ouppatham и 
соавт. (n=5500; 4099 мужчин) установлено, что по-
вышенный уровень МК был связан с повышением АД 
(из анализа были исключены пациенты, которые имели 
факторы риска АГ, и признаки поражения почек, не 
связанные с гиперурикемией). Было доказано что по-
вышение МК – независимый фактор риска развития 
АГ [40]. 

Гипертензивный эффект ГУ был также показан в 
исследовании M. Kuwabara и соавт., где изучалась 
взаимосвязь между уровнем МК и АГ у здоровых 
японцев (n=90 143), не получающих антигипертен-
зивной и гипоурикемической терапии [41]. В иссле-
довании J. Wang соавт. с участием американских под-
ростков показано, что уровень МК напрямую корре-
лировал с систолическим и диастолическим АД, это 
было подтверждено и в когортах взрослых, имевших 
в 2,21 раза повышенный риск АГ [42].  

В исследовании SHEP (n=4327) в течение 5 на-
блюдались лет пациенты в возрасте старше 60 лет с 
изолированной систолической гипертензией, рандо-
мизированных на прием плацебо или хлорталидона, 
с добавлением атенолола или резерпина [43]. Было 
выявлено, что изменение уровня МК дает возможность 
у пациентов с АГ предсказывать ответ на антигипер-
тензивную терапию. Но, как оказалось, согласно данным 
исследования SHEP, большое значение имеет то, на 
сколько повышается уровень МК в крови на фоне 
лечения диуретиками. В группе, где пациенты получали 
диуретик, при повышении уровня МК в крови на 
<0,06 ммоль/л частота коронарных событий снижалась 
на 42% по сравнению с пациентами, у которых уровень 
МК увеличивался на >0,06 ммоль/л [43]. 

Целью исследования Q. Tan и соавт. было изучить 
связь между изменением уровня МК и ишемическим 
инсультом у пациентов с АГ (n=4628) [44]. За время 
наблюдения (более 3 лет) зарегистрировано 93 случая 
ишемического инсульта. Значительное увеличение МК 
значимо коррелировало с повышенным риском ише-
мического инсульта среди пациентов с АГ [44].  

Также подтверждена роль уровня МК в качестве 
маркера и/или предиктора сердечно-сосудистой смерт-
ности и долгосрочных нежелательных событий у па-
циентов с ИБС [45,46]. В ряде работ продемонстри-
рована связь гиперурикемии с коронарным атеро-
склерозом, атеросклеротическим поражением бра-
хиоцефальных артерий, преэклампсией, инсультом и 
сосудистой деменцией [47-50]. 

В рандомизированном клиническом исследовании 
E. Krishnan, проводившемся с 1975 по 1979 г. (n=4 
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352), была подтверждена связь между повышенным 
уровнем МК и риском развития инфаркта миокарда 
(ИМ) [51]. Также было выявлено, что подагрический 
артрит ассоциирован с высоким риском развития ИМ 
и смертности от всех причин и ИБС после недавно пе-
ренесенного ИМ, независимо от классических факторов 
риска и сопутствующих заболеваний (метаболический 
синдром, нарушение функции почек, использование 
диуретиков) [51]. 

В исследовании M. Tscharre (n=1215; длительность 
наблюдения 5,5 лет) показано, что гиперурикемия 
связана с долгосрочными неблагоприятными сердеч-
но-сосудистыми исходами у пациентов с острым ко-
ронарным синдромом, перенесших чрескожное ко-
ронарное вмешательство [52]. У пациентов с гипер-
урикемией относительный риск сердечно-сосудистой 
смерти был повышен в 1,6 раза (p=0,005), а риск 
ИМ – в 1,5 раза (p=0,032) [52]. 

Повышение концентрации МК в крови, как и ФП, 
ассоциируется с воспалением и окислительным стрес-
сом. Гиперурикемия может быть фактором, повышаю-
щим риск ФП. В ретроспективном исследовании M. 
Kuwabara и соавт. проанализированы медицинские 
записи 90143 японских пациентов, которые проходили 
ежегодную диспансеризацию с 2004 по 2010 гг. [53]. 
После исключения 40825 пациентов с АГ, СД, дисли-
пидемией, ХБП и получающих гипоурикемические и 
противовоспалительные препараты в анализ включены 
49292 пациента. У пациентов с повышенным уровнем 
МК частота приступов ФП была значимо выше, чем у 
лиц без нее (10,2% и 2,7% соответственно; p=0,026; 
n=245) [53]. 

В другом исследовании было выявлено, что высокая 
концентрация МК является фактором риска развития 
ФП за счет электрического ремоделирования арит-
могенного субстрата и аномального автоматизма, опо-
средованного окислительным стрессом, который вызван 
ксантиноксидазой, МК или кристаллами урата натрия 
[54]. Ксантиноксидаза генерирует активные формы 
кислорода, которые приводят к структурной пере-
стройке предсердий за счет воспаления. Внутрикле-
точное накопление МК генерирует активные формы 
кислорода в миоцитах предсердий с помощью нико-
тинамидадениндинуклеотидфосфат-оксидазы и со-
кращает потенциал действия предсердий. В макрофагах 
кристаллы урата натрия вызывают протеолитический 
процесс и усиливают секрецию интерлейкина-1β и 
18. Использование ингибиторов ксантиноксидазы, 
антиоксидантов, препаратов, снижающих уровень МК 
в сыворотке, препаратов, уменьшающих воспаление 
(например колхицин, канакинумаб) позволяет умень-
шить риск ФП, индуцированной гиперурикемией 
[55,56]. 

 

Немедикаментозное лечение 
Основными компонентами немедикаментозных 

мероприятий в ведении пациентов с бессимптомной 
гиперурикемией являются изменение образа жизни, 
за счет которого удается снизить вес (изменение ра-
циона, повышение физической нагрузки), ограничение 
потребления продуктов, повышающих уровень МК в 
сыворотке, а также адекватное потребление жидкости 
(воды) [56,57]. Для уменьшения концентрации МК в 
сыворотке в первую очередь необходимо обучить па-
циента не использовать или уменьшить в рационе ко-
личество продуктов, повышающих уровень МК: мясо, 
морепродукты, пиво, алкоголь, бобовые, шоколад, 
кофе, молочные продукты. Однако не все продукты, 
содержащие пурин, оказывают одинаковое влияние 
на уровень МК в сыворотке крови и развитие гипер-
урикемии. Следует избегать продуктов животного про-
исхождения с высоким содержанием пуринов, осо-
бенно, с одновременным приемом алкоголя. Богатая 
пуринами диета в течение 1-2 нед приводит лишь к 
небольшому временному повышению уровня МК в 
сыворотке крови на 1-2 мг/дл, в то время как изока-
лорийная диета с низким содержанием пуринов в 
течение 7-10 дней незначительно снижает уровень 
МК (примерно на 1-2 мг/дл, что свидетельствует о 
том, что строгое ограничение потребления пуринов 
нецелесообразно и неэффективно для контроля уровня 
МК [58]. Некоторые продукты способствуют снижению 
концентрации МК в крови (вишня), а витамин С уве-
личивает выведение МК через почки [59,60]. 

Постепенная потеря веса более полезна по сравне-
нию с резким снижением, поскольку быстрая потеря 
веса вызывает кетоз, который способствует реабсорбции 
МК с помощью переносчика уратов 1 (URAT1) и усу-
гублению гиперурикемии. Недостаток жидкости в ра-
ционе также может быть фактором развития гипеури-
кемии, так как способность к экскреции мочевой кис-
лоты пропорциональна суточному диурезу. Адекватный 
питьевой режим уменьшает колебания уровня МК и 
стимулирует ее экскрецию, а ощелачивание мочи при 
употреблении в пищу некоторых продуктов (овощи, 
молочные продукты) способствует повышению рас-
творимости последней [61]. 

Кроме того, известно, что некоторые препараты 
способны повышать уровень МК в крови (табл. 1). 
Желательно, при лечении сопутствующей патологии 
использовать препараты, не повышающие уровень 
МК в крови, а еще лучше уменьшающие ее концент-
рацию. 

 
Медикаментозное лечение 

Несмотря на то, что полного понимания причин-
но-следственных связей нет, все-таки, гиперурикемия 
связана с высоким риском возникновения CCЗ. В Ев-
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ЛС, повышающие уровень МК                                         ЛС, снижающие уровень МК                                               ЛС, не влияющие на уровень МК 
Диуретики (петлевые и тиазидные)                                                   АСК (высокие дозы)                                                                                   ИАПФ 
АМР (спиронолактон, эплеренон)                                                      Триметоприм-сульфаметоксазол                                                           БРА 
Бета-адреноблокаторы                                                                           Лозартан                                                                                                        Альфа-адреноблокаторы 
АСК (низкие дозы)                                                                                   Рамиприл                                                                                                       Симвастатин 
Тикагрелор                                                                                                  Нифедипин, амлодипин                                                                          Клопидогрел 
Пиразинамид, этамбутол                                                                       Фенофибрат  
Никотиновая кислота, ниацин                                                              Аторвастатин, розувастатин  
Молочная кислота                                                                                    Витамин C 
Циклоспорин                                                                                             Хлорпротиксен  
Такролимус                                                                                                 Эстрогены 
Фруктоза, ксилит, Теофиллин                                                               Глицерил гваяколат  
Леводопа                                                                                                     Азауридин 
Цитотоксические агенты                                                                         Дикумарол 
Филграстим                                                                                                 Меглюмин  
Ривабирин, интерферон                                                                        Фенилбутазон 
Ритонавир                                                                                                   Кальцитонин 
Дарунавир                                                                                                  Севеламер  
Диданозин                                                                                                  Кремезин 
Ритуксимаб                                                                                                 Диатризоат 
Базиликсимаб                                                                                            Йопановая кислота 
Терипаратид                                                                                               Ацетогексамид  
Силденафил                                                                                               Зотепин  
Диазоксид                                                                                                   Левотофизопам 
                                                                                                                        Траниласт                                                                                                        

ЛС – лекарственные средства, МК – мочевая кислота, АМР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов, АСК – ацетилсалициловая кислота, ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II

Table 1. Drugs affecting serum uric acid levels [62,63] 
Таблица 1. Лекарственные средства, влияющие на уровень мочевой кислоты в крови [62,63]

ропейских рекомендациях 2018 г. по диагностике и 
лечению АГ [1], а также в Российских рекомендациях 
2020 г. [64], повышение уровня МК (≥360 мкмоль/л 
у женщин, ≥420 мкмоль/л у мужчин) официально 
отнесено к факторам сердечно-сосудистого риска. Но 
для лечения бессимптомной гиперурикемии указаний 
на необходимость использования специфических пре-
паратов в рекомендациях нет, причина в том, что в 
рандомизированных клинических исследованиях пока 
нет подтверждающих данных о пользе терапии. На 
основе имеющихся данных и рекомендаций опти-
мальный целевой уровень мочевой кислоты в сыворотке 
не должен превышать 5 мг/дл (300 мкмоль/л) у таких 
пациентов при наличии не менее 2 из следующих 
факторов: АГ, СД, дислипидемия, недавно перене-
сенный инсульт или ИМ, ХБП, и не превышать 6 мг/дл 
(360 мкмоль/л) для пациентов, у которых не отме-
чаются вышеуказанные факторы. Если немедикамен-
тозные меры недостаточны (изменение образа жизни, 
гипопуриновая диета, питьевой режим, снижение 
веса) для достижения целевых уровней европейские 
специалисты предлагают лекарственную терапию, пер-
вой линией которой выступает аллопуринол [1]. 

На основании того, что у большинства пациентов с 
бессимптомной гиперурикемией никогда не разви-
ваются подагра или мочекаменная болезнь, специ-

фическое фармакологическое лечение бессимптомной 
гиперурикемии не считается полезным или экономи-
чески эффективным и, как правило, не рекомендуется. 
Кроме того, данные последних лет дают основание 
предполагать, что некоторые из вполне эффективных 
препаратов для лечения пациентов с гиперурикемией 
при подагре несут в себе определенный риск [65]. 

Помимо хорошо известного аллопуринола сейчас 
имеется более современный и сильный селективный 
непуриновый ингибитор ксантинооксидазы – фебук-
состат, который также применяют при лечении подагры, 
и который одобрило в 2009 г. Управление по контролю 
качества пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA). Но через 10 лет эта организация пришла к за-
ключению, что использование фебуксостата повышает 
риск смерти по сравнению с аллопуринолом. Это за-
ключение было сделано на основании проспективного 
исследования CARES, где сравнивались два препарата 
– аллопуринол и фебуксостат, и рассматривалось 
влияние их на ССЗ. Было выявлено, что риск появления 
новых CСЗ оба этих препарата не увеличивают, но 
смертность от сердечно-сосудистых осложнений и об-
щая смертность достоверно были выше в группе людей, 
принимавших фебуксостат [65,66]. Важно отметить, 
что исследование имело существенные ограничения, 
в частности, неоднородность при анализе смертности 
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наблюдалась в двух подгруппах у пациентов с сопут-
ствующим приемом аспирина или нестероидных про-
тивовоспалительных средств. Во всяком случае, в 2019 
г. FDA пришло к заключению, что в связи с результатами, 
полученными при исследовании CARES, не рекомен-
дуется проводить лечение препаратом фебуксостат, 
особенно – пациентам с высоким сердечно-сосудистым 
риском [66]. 

 
Заключение 

Гиперурикемия сопровождает большое количество 
заболеваний, таких как ХБП, метаболический синдром, 
СД, АГ и другие ССЗ. На сегодняшний день имеется 
много доказательных данных о положительном эффекте 
уратснижающей терапии. Для улучшения ситуации у 
пациентов с гиперурикемией в первую очередь не-

обходимо тщательно выбирать лекарственные пре-
параты, которые планируется назначить в связи с 
имеющимися заболеваниями, в том числе, сердечно-
сосудистыми. Принимая во внимание влияние этих 
препаратов на концентрацию МК в крови, по возмож-
ности, нужно назначать более нейтральную в этом 
аспекте терапию. При наличии у пациентов с бес-
симптомной гиперурикемии других факторов риска 
необходимо обсудить возможность назначения ме-
дикаментозной терапии аллопуринолом. Обязательным 
компонентом ведения таких пациентов с гиперурике-
мией являются немедикаметозные методы лечения, в 
том числе, снижением потребления пуринов. 

 
Отношения и Деятельность. Нет. 
Relationships and Activities. None. 
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