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Аннотация 
Этот документ обновляет предыдущие консенсусы Российского медицинского общества по артериальной гипертонии и предоставляет сжатый обзор 
имеющейся информации, а также новых данных, подтверждающих важность контроля мочевой кислоты, как фактора риска сердечно-сосудистых 
осложнений. Цель данного документа заключается в упрощении принятия решения в оптимальных подходах к лечению пациентов с гиперурикемией. 
Особое внимание уделено проблеме стандартизации критериев гиперурикемии, определению уровней мочевой кислоты, ассоциированных с риском 
различных сердечно-сосудистых заболеваний, а также особенностям ведения пациентов с гиперурикемией и хронической болезнью почек. Настоящий 
консенсус регламентирует назначение уратснижающей терапии в зависимости от уровня мочевой кислоты и степени сердечно-сосудистого риска. 
Аллопуринол остается препаратом первой линии уратснижающей терапии у пациентов с гиперурикемией и высоким сердечно-сосудистым риском.
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Введение

Этот документ обновляет предыдущие консенсусы [1, 2] 
и предоставляет сжатый обзор имеющейся информации, а 
также новых данных, подтверждающих важность контро-
ля мочевой кислоты (МК), как фактора риска сердечно-со-
судистых осложнений. Цель данного документа заклю-
чается в упрощении принятия решения в оптимальных 
подходах к лечению пациентов с гиперурикемией (ГУ). В 

данном документе особое внимание уделено следующим 
аспектам в вопросах диагностики и лечения ГУ:

• необходимость стандартизации критериев ГУ;
• особенности ведения пациентов с ГУ и хронической 

болезнью почек (ХБП);
• определение уровней МК, ассоциированных с риском 

различных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ);
• новые препараты, способствующие лучшему контро-

лю ГУ на фоне проводимой терапии аллопуринолом.
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Abstract 
This document updates previous documents of Russian Society of Hypertension and provides a condensed overview of the existing information. It aims to support 
healthcare professionals in developing optimal approaches to managing patients struggling with hyperuricemia and its related health conditions. Particular 
attention will be given to pointing to the need to standardize the definition of hyperuricemia and to hyperuricemia values associated with the risk of various 
cardiovascular diseases, paying attention to hyperuricemia in patients with chronic kidney disease.The present consensus regulates the prescription of urate-
lowering therapy depending on the severity of the detected hyperuricemia. Allopurinol continues to be the preferred initial choice for uric acid-lowering therapy 
in patients with high cardiovascular risk.
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Эпидемиология гиперурикемии

ГУ рассматривают как один из важных факторов риска 
ССЗ, а связь её с наиболее распространенными ССЗ, таки-
ми как артериальная гипертония (АГ), ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС), сердечная недостаточность (СН) и фи-
брилляция предсердий, доказана достаточно давно, еще в 
середине прошлого века (ри с. 1). Однако определение ГУ и 
пороговые значения МК, ассоциированные с риском сер-
дечно-сосудистых событий, до сих пор четко не опреде-
лены. Значения МК, отделяющие норму от ГУ, достаточно 
условны. Это приводит к тому, что данные о ГУ и связи 
между концентрацией МК и другими заболеваниями ча-
сто трудно интерпретировать. МК является конечным 
продуктом обмена пуринов. Её концентрация в крови мо-
жет увеличиваться у людей, а также у человекообразных 
обезьян и далматинских собак, в результате генетической 
мутации, произошедшей миллионы лет назад и способ-
ствовавшей эволюции человека от менее развитых видов 
[3]. Повышенные уровни МК в крови являются результа-
том трех механизмов, регулируемых генетическими фак-
торами, и включают синтез МК, почечную экскрецию и 
кишечное всасывание. В норме выработка и выведение МК 
в организме сбалансированы. Когда этот баланс нарушает-
ся, это приводит к ГУ [4]. Учитывая патофизиологические 
аспекты обмена МК, можно выделить две основные при-
чины ГУ – повышенная выработка МК и недостаточное 
выведение. Наиболее изученными являются генетические 
механизмы, ответственные за экскрецию уратов [5]. Обыч-
но, нормальные уровни МК в сыворотке крови составля-
ют менее 6 мг/дл (<360 мкмоль/л) для женщин и менее 7 
мг/дл (<400 мкмоль/л) – для мужчин. Последние научные 
данные [6,7] свидетельствуют о том, что средний уровень 
МК в сыворотке постоянно увеличивается в соответствии 
с ростом распространенности сопутствующих заболева-
ний во многих популяциях. В тоже время распространен-
ность ГУ тесно связана с возрастом и выше у мужчин, чем 
в пременопаузе у женщин из-за положительного влияния 
эстрогенов на выведение уратов почками [6].

По данным эпидемиологических исследований рас-
пространенность ГУ варьирует от 6% у здоровых лиц до 
14% у пациентов с АГ, возрастая до 23% среди пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС) и ИБС [8,9,10]. 

Крайне важно для оценки распространенности иметь об-
щепринятые пороговые значения МК и критерии ГУ.

В китайском эпидемиологическом исследовании об-
щая распространенность ГУ составила 15,1%, при этом 
она была выше у мужчин, курильщиков, лиц с избыточ-
ной массой тела и ожирением, а также среди лиц с более 
низким уровнем физической активности. Кроме того, бо-
лее высокая распространенность ГУ наблюдалась у лиц, не 
придерживающихся вегетарианства, с низким потребле-
нием овощей и избыточным потреблением красного мяса 
и алкоголя. Среди значимых переменных возраст и физи-
ческая активность служили защитным фактором, а ИМТ 
оказался фактором риска развития ГУ. Такие заболевания, 
как АГ и дислипидемия, были связаны с повышенным ри-
ском ГУ, в то время как сахарный диабет (СД) продемон-
стрировал отрицательную связь с ГУ [11].

Важными остаются результаты исследования NHANES 
III (National Health and Nutrition Examination Survey, 2007-
2016), которое оценивало распространённость ГУ в США, 
она составила 20,2% для мужчин (22,8 миллиона) и 20% 
для женщин (24,4 миллиона), то есть каждый пятый муж-
чина и женщина страдают ГУ. Распространенность уров-
ней МК >6,0 мг/дл составила 32,3%, в том числе 49,5% сре-
ди мужчин (55,8 млн.) и 16,4% среди женщин (20,0 млн.) [7]. 
Следует отметить, что распространенность ГУ увеличива-
лась с возрастом, причем самая высокая 27,8% была среди 
лиц в возрасте 80 лет и старше. Общий уровень МК в США 
составил 5,39 мг/дл, со средним значением 6,04 мг/дл для 
мужчин и 4,79 мг/дл для женщин. По данным NHANES 
распространенность ГУ оставалась стабильной в период с 
2007 по 2016 гг. [7].

В России по данным эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых за-
болеваний в регионах Российской Федерации) распро-
страненность ГУ во взрослой популяции в возрасте 55-64 
года составила 16,8% [12], а по данным исследования ЭС-
СЕ-РФ3 (третье исследование ЭССЕ-РФ) за 2020-2022 гг. 
увеличилась до 18,2% [13]. Авторы отмечают значительное 
преобладание ГУ среди мужчин по сравнению с женщина-
ми (в два раза, а по унифицированному критерию – даже в 
пять раз). Имеется зависимость выраженности ГУ от воз-
раста. Кроме того, в российской популяции отмечается 
высокая ассоциация ГУ с такими заболеваниями и факто-

Рисунок 1. Взаимосвязь мочевой кислоты и сердечно-сосудистых заболеваний [14]
Figure 1. Relationship between uric acid and cardiovascular diseases [14]
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снижающая уровень мочевой кислоты, может 
предотвратить развитие сердечной недостаточности
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рами риска, как ожирение, АГ и дислипидемия, при этом 
наличие ожирения в 5 раз повышает риск ГУ среди взрос-
лого населения, как и АГ [12,13]. Таким образом, бремя ГУ 
значительно возросло за последние десятилетия, что мо-
жет быть обусловлено быстрым экономическим развити-
ем, изменением пищевых привычек и образа жизни.

Уровни гиперурикемии,  
связанные с риском  
сердечно-сосудистых заболеваний

Широкое изучение проблемы ГУ уже не оставляет со-
мнений о тесной независимой связи МК как с общей и сер-
дечно-сосудистой смертностью, так и инфарктом миокар-
да (ИМ), инсультом и сердечной недостаточностью (СН), 
что было подробно изложено в предыдущем документе [2]. 
Несмотря на многочисленные исследования по этой про-
блеме, остается важный нерешенный вопрос: определе-
ние порогового уровня МК, при котором она становится 
фактором сердечно-сосудистого риска. В настоящее вре-
мя установлена тесная связь уровня МК с ССЗ и их ри-
ском не только у пациентов с высокими значениями ГУ, но 
и у лиц с умеренными значениями МК >5,2-5,5 мг/дл [15]. 
Причем эта связь касалась как субклинических, так и кли-
нических проявлений заболеваний, и оставалась весьма 
значимой даже после коррекции по уровню СКФ. Рабочая 
группа по изучению связи ГУ с сердечно-сосудистым ри-
ском Итальянского общества гипертонии провела иссле-
дование URRAH (Uric Acid Right for Heart Health), целью 
которого была оценка в выборке из 22 714 лиц общей попу-
ляции с ГУ независимого риска сердечно-сосудистых за-
болеваний [16].

Смертность от всех причин. Virdis и соавт. [17] подтверди-
ли, что для увеличения смертности от всех причин порого-
вый уровень МК составил 4,7 мг/дл (95% ДИ 1,21-1,93 мг/дл), 
для увеличения сердечно-сосудистой смертности –  5,6 мг/дл 
(95% ДИ 4,99-6,21 мг/дл) и при этом были значительно ниже 
уровней, используемых для клинической диагностики забо-
леваний, связанных с ГУ. В зависимости от пола пороговые 
уровни МК для смертности от всех причин составили 5,4 мг/дл  
(95% ДИ 4,80-6,57) у мужчин и 4,7 мг/дл (95% ДИ 4,40-5,10) у 
женщин. Анализ других факторов, не включенных в шкалу 
оценки риска, таких как гематокрит, потребление алкоголя, 
ИМТ и рСКФ показал, что они не оказывают существенного 
влияния на результат оценки риска [17]. Главное заключение 
для клинической практики сводится к тому, что новые поро-
говые значения МК позволяют провести значимую рекласси-
фикацию оценки сердечно-сосудистого риска и риска смерти 
от всех причин.

Хроническая сердечная недостаточность. Исследовате-
ли URRAH определили предельные пороговые значения 
МК для прогнозирования заболеваемости и смертности 
от ХСН – уровень МК >5,34 мг/дл (ДИ 4,37-5,6, чувстви-
тельность 52,3, специфичность 63,9, p <0,0001) явился уни-
фицированным отрезным значением для любых случаев 
ХСН, тогда как уровень МК >4,89 мг/дл (ДИ 4,78-5,78, чув-
ствительность 68,29, специфичность 49,11, p<0,0001) был 
прогностическим пороговым значением для фатальной 
сердечной недостаточности [18].

Инфаркт миокарда. Авторы URRAH с поправкой на та-
кие факторы, как возраст, АГ, СД, ХБП, курение, потребле-
ние алкоголя, ИМТ, гематокрит, холестерин липопротеинов 

низкой плотности и использование диуретиков в много-
факторном регрессионном анализе определили независи-
мую связь между уровнем МК и фатальным ИМ (ОШ 1,38, 
95% ДИ 1,096-1,758, p=0,006) в общей популяции у женщин 
(ОШ 1,51, 95% ДИ 1,105-2,075, р<0,01), но не у мужчин [19].

Цереброваскулярные осложнения. В другом субанализе 
исследования URRAH после учета сопутствующих факто-
ров, таких как возраст, пол, АГ, СД, ХБП, курение, употре-
бление алкоголя, ИМТ, липопротеины низкой плотности 
и применение диуретиков, многофакторный регрессион-
ный анализ Кокса выявлена независимая связь между МК 
и цереброваскулярными событиями (HR 1,249, 95% дове-
рительный интервал, 1,041-1,497, p=0,016). Результаты это-
го исследования подтверждают, что МК является незави-
симым предиктором риска цереброваскулярных событий, 
даже после корректировки на потенциальные сопутству-
ющие факторы, включая АГ. Кроме того, исследование де-
монстрируют, что уровень МК >4,79 мг/дл является допу-
стимым прогностическим пороговым значением [20].

Гиперурикемия  
и хроническая болезнь почек 

Первые данные о возможной роли МК в сыворотке кро-
ви в отношении риска развития ХБП были подтверждены 
в ходе масштабных исследований, включая NHANES и не-
мецкое исследование ХБП – GCKD [14,21]. Данные из не-
мецкого регистра подтвердили наличие подагры у 24,3% па-
циентов с ХБП. Мета-анализ, в который были включены 18 
проспективных исследований (n=431000) показал, что ГУ 
является прогностическим маркером развития и прогрес-
сирования ХБП и снижения скорости клубочковой филь-
трации [22]. Бессимптомное повышение МК остается не-
зависимым фактором прогрессирования ХБП даже после 
поправки на классические сопутствующие заболевания, та-
кие как АГ, протеинурия и дислипидемия. Эта связь была 
подтверждена при IgA-нефропатии, диабетической нефро-
патии, трансплантации почки и аутосомно-доминантном 
поликистозе почек [23,24]. Следует отметить, что у пациен-
тов с нормальным АД, сохраненной функцией почек, была 
замечена связь между уровнями МК в сыворотке крови и 
вероятностью уменьшения расчетной СКФ. Этот эффект 
был очевиден при концентрации МК в сыворотке, состав-
лявшей 5,5 мг/дл для мужчин и 5,0 мг/дл – у женщин [25]. 

Поскольку патогенез ГУ является сложным, и описано 
множество противоречивых факторов, влияющих на риск 
развития и прогрессирования ХБП, вопрос о том, что яв-
ляется первичным, остается открытым [26,27]. Стоит от-
метить, что АГ может способствовать развитию ХБП и, 
как следствие, снижению функции почек [28]. Кроме того, 
терапия диуретиками может существенно увеличивать 
уровни МК в сыворотке крови. Исследования, проведен-
ные на субпопуляциях здоровых субъектов, обнаружили 
четкую связь между уровнями МК в сыворотке и ХБП при 
длительном наблюдении [29,30]. 

Гиперурикемия  
и заболевания печени

Несомненно, повышенный уровень МК – результат как 
диеты, богатой пуринами, фруктозой, так и генетической 
предрасположенности и экологических факторов, а также 
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эндогенного перепроизводства или – в большинстве случаев –  
недостаточного выведения МК [31]. Некоторые публика-
ции указывают на связь повышенного уровня МК с неал-
когольной жировой болезнью печени (НАЖБП), которая 
является одним из компонентов метаболического синдро-
ма [32]. В экспериментальных исследованиях стимулиро-
ванная МК экспрессия альдоредуктазы в культурах гепа-
тоцитов (клетки HepG2) и в печени крыс с ГУ была связана 
с накоплением триглицеридов (альдозоредуктазная реак-
ция, в частности продуцируемый в её ходе сорбит может 
использоваться в качестве источника энергии для глико-
лиза и глюконеогенеза, что сопровождается накоплением 
триглицеридов в печени), стимуляцией ядерного транс-
крипционного фактора и активацией T-клеток 5 (NFAT5) 
на фоне оксидативного стресса. ГУ у экспериментальных 
животных также приводила к увеличению альдоредукта-
зы, эндогенному накоплению фруктозы и триглицеридов, 
которое значительно уменьшалось под влиянием аллопу-
ринола. Таким образом ГУ коррелирует с развитием ги-
пертриглицеридемии и НАЖБП [33,34].

Jang и др. исследовал уровни МК и их влияние на разви-
тие болезни у 373 пациентов с подтвержденным биопсией 
хроническим гепатитом С, проходящих терапию интерфе-
ронами. В это исследование включались лица с ГУ >7 мг/дл у 
мужчин и >6,0 мг/дл у женщин. ГУ была определена у 15,8% 
пациентов с гепатитом С, но уровни МК в целом по выборке 
не отличались между пациентами с гепатитом С и контроль-
ной группой здоровых добровольцев соответствующего 
пола и возраста (p=0,3). Логистический регрессионный ана-
лиз показал, что факторы, ассоциированные с ГУ у мужчин, 
включали ИМТ (p=0,006) и выраженный фиброз (p=0,02), в 
то время как факторы, связанные с ГУ у женщин включали 
рСКФ (p=0,02) и СД (p=0,03). Была зарегистрирована отри-
цательная связь между уровнем МК и степенью фиброза пе-
чени у мужчин (6,21±1,03 мг/дл, 5,82±1,16 мг/дл, и 5,44±1,28 
мг/дл в стадии 0-2 и 3, 4 соответственно, p=0,01) [35]. Petta и 
соавт. не разделяют это мнение, в исследовании 496 паци-
ентов с подтвержденным биопсией гепатитом С, находящи-
мися на терапии интерферонами и рибавирином, не было 
выявлено связи между уровнем МК с фибротическими и 
некротизирующими процессами в печени. Однако ассоциа-
ция ГУ с выраженностью стеатогепатита была подтвержде-
на (p<0,001) [36]. Кроме того, Jang и др. продемонстрирова-
ли, что в группе из 213 пациентов, где ГУ была определена 
как МК >7,0 мг/дл у мужчин и >6,0 мг/дл у женщин, уров-
ни МК значительно уменьшались после эрадикации вируса 
гепатита С при назначении прямых противовирусных пре-
паратов. Улучшение наблюдалось у пациентов с фиброзом 
4 степени <6,5 (37,1% против 25,7%, p=0,001). Многофактор-
ный анализ показал, что наиболее тесно со значительным 
снижением уровня МК были связаны фиброз 4 степени 
(p=0,04) и рСКФ <60 мл/мин/1,73 м² (p<0,001) [37].

В кросс-секционном исследовании было продемон-
стрировано, что ГУ связана со развитием фиброза пече-
ни. Положительная связь была обнаружена у пациентов с 
НАЖБП, но не у пациентов без НАЖБП. Кроме того, по-
жилые люди, мужской пол, ожирение, АГ, СД также увели-
чивают связанный с этим риск клинически значительного 
фиброза печени [38].

Таким образом, крайне важно мониторировать функ-
цию печени у пациентов с ГУ и сопутствующими фактора-
ми сердечно-сосудистого риска [39,40].

Оценка общего сердечно-сосудистого риска

В 2018 году европейские эксперты, а в последствии и рос-
сийские эксперты в 2019 году официально включили оцен-
ку МК как одного из факторов сердечно-сосудистого ри-
ска, который следует учитывать при стратификации риска 
у пациентов с АГ [41,42]. Однако, согласно последним реко-
мендациям, МК не включена в качестве фактора, который 
влияет на риск фатальных и нефатальных сердечно-сосу-
дистых событий, как в шкале оценки коронарного риска 2 
(SCORE2), так и в шкале риска атеросклеротического сер-
дечно-сосудистого заболевания (ASCVD-PCE) [43,44,45]. В 
исследовании для оценки как МК взаимосвязана со шка-
лами классификации риска ASCVD-PCE и SCORE2, было 
включено 19 769 лиц в возрасте 40-79 лет без ССЗ или СД, 
которые самостоятельно обратились для профилакти-
ческого осмотра в медицинские учреждения. Первичная 
конечная точка включала общую и сердечно-сосудистую 
смертность, ОКС и инсульт. В течение 6 лет наблюдения 
8% (1658 субъектов) достигли конечной точки. В много-
факторной модели шкалы как ASCVD-PCE, так и SCORE2, 
вместе с высоким уровнем МК независимо коррелировали 
с первичной конечной точкой (p<0,001 для всех). Таким об-
разом, МК заметно повышает точность шкал ASCVD-PCE 
и SCORE2 в предсказании риска ССЗ, особенно среди лиц 
с нормальным весом и низким сердечно-сосудистым ри-
ском [46].

Данные последних исследований подтверждают значи-
мую роль МК в оценке сердечно-сосудистого риска в груп-
пах, в которых сердечно-сосудистый прогноз изучен ча-
стично или его трудно точно оценить. В многофакторном 
анализе было показано, что в популяции подростков без 
ожирения с «ложной» АГ (повышенное офисное и/или ам-
булаторное систолическое АД при нормальном централь-
ном систолическом АД) основным фактором, способным 
предсказать неблагоприятный исход (повышение цен-
трального АД после 1 года немедикаментозного лечения), 
было изменение МК. В ходе наблюдения после 1 года неме-
дикаментозного лечения у 23% подростков с «ложной» АГ 
развилась стойкая гипертония, при этом основным пре-
диктором изменения центрального систолического АД 
стало изменение уровня МК [47].

Недавние исследования о взаимосвязи 
гиперурикемии с хронической болезнью 
почек и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Гиперурикемия и хроническая болезнь почек
Повышенные уровни МК часто встречаются при на-

рушенной функции почек. В последние годы предложен 
новый биомаркер – МК, нормализованная по почечной 
функции, который рассчитывается как отношение МК в 
сыворотке к креатинину в сыворотке крови (МК/креати-
нин). Этот маркер считается более точным индикатором 
истинной экскреции МК. Многочисленные исследования 
указали на значимую связь между МК/креатинин и ря-
дом метаболических нарушений и сердечно-сосудистых 
факторов риска. В проспективном исследовании анали-
зировалась взаимосвязь МК/креатинин с риском ССЗ на 
когорте 96 378 участников из исследования Kailuan. Была 
выявлена тесная взаимосвязь МК/креатинин с ССЗ [48]. 
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Исследование показало, что у лиц в самом высоком квар-
тиле МК/креатинин был самый высокий риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (HR 1,15; 95% ДИ 1,07-
1,23), инсульта (HR 1,16; 95% ДИ 1,07-1,26), ишемического 
инсульта (HR 1,12; 95% ДИ 1,02-1,22) и геморрагического 
инсульта (HR 1,36; 95% ДИ 1,11-1,65). Однако не было ника-
кой значимой связи с ИМ (HR 1,07; 95% ДИ 0,92-1,25). Кро-
ме того, связь между высоким МК/креатинин и ССЗ была 
частично опосредована кардиометаболическими фактора-
ми, такими как триглицериды, ИМТ, общий холестерин, 
высокочувствительный С-реактивный белок, диастоличе-
ское артериальное давление (АД) и глюкоза натощак [48]. 
Отношение МК/креатинин может стать одним из биомар-
керов функции почек и риска ССЗ, но его роль еще пред-
стоит изучить в крупных исследованиях.

Гиперурикемия и ишемическая болезнь сердца
В настоящее время имеются данные о связи уровня МК 

с риском ИБС, однако точные патофизиологические ме-
ханизмы до сих пор неизвестны. Предполагается, что ГУ 
приводит к эндотелиальной дисфункции, окислительно-
му стрессу, адгезии и агрегации тромбоцитов, что приво-
дит к коронарному атеросклерозу и в конечном итоге спо-
собствует развитию ИБС [49]. В большом метаанализе 16 
проспективных исследований с участием 164542 пациен-
тов было показано, что среди пациентов с ГУ отмечается 
более высокая частота возникновения ИБС по сравнению 
контрольной группой – отношение шансов (ОШ) 1,13 [50].

Несколько новых исследований изучали потенциальную 
взаимосвязь ГУ и ИБС. Одним из них было многоцентро-
вое, контролируемое, проспективное рандомизированное 
исследование ALL-HEART (Allopurinol and cardiovascular 
outcomes in patients with ischaemic heart disease), где изу-
чалось влияние аллопуринола (до 600 мг в день) на сер-
дечно-сосудистые исходы (нефатальный инфаркт мио-
карда, нефатальный инсульт или сердечно-сосудистая 
смерть) у пациентов с ИБС. Исследование также было на-
правлено на оценку экономической эффективности добав-
ления аллопуринола к стандартной терапии, оценку без-
опасности, переносимости и повышения качества жизни 
на терапии аллопуринолом у пациентов с ИБС. Основ-
ными критериями включения были лица в возрасте 60 
лет и старше с ИБС. Основными критериями исключения 
были подагра, СКФ ниже 30 мл/мин, ХСН II-IV функци-
онального класса, а также значимые заболевания печени 
[51]. В исследование было включено 5721 пациент, из ко-
торых 2853 были в группе аллопуринола и 2868 – в группе 
стандартного лечения (обычная терапия под наблюдени-
ем врача общей практики). Средняя продолжительность 
наблюдения составила 4,8 года. За это время в группе алло-
пуринола было зарегистрировано 314 (11%) событий, вклю-
ченных в первичную конечную точку, а в группе контроля –  
325 (11,3%) (отношение рисков 1,04; 95% доверительный 
интервал 0,89-1,21; p=0,65). Кроме того, не наблюдалось 
достоверных различий и при оценке вторичных конеч-
ных точек (смертность от всех причин, коронарная рева-
скуляризация, госпитализация по причине ОКС, ХСН и 
всех сердечно-сосудистых заболеваний) в анализируемых 
группах.

Необходимо отметить некоторые аспекты данного иссле-
дования. Во-первых, аллопуринол назначался пациентам с 
ИБС независимо от исходного уровня МК вне рамок пока-

заний. В исследование не включали пациентов с подагрой, 
а также принимающих уратснижающую терапию. Исход-
ный средний уровень МК составил 5,7 мг/дл (342 мкмоль/л). 
Таким образом большинство пациентов, включенных с ис-
следование, имели нормоурикемию, что не является пока-
занием для назначения аллопуринола. Во-вторых, больше 
половины пациентов (57,4% – 1637 человек из 2805 рандоми-
зированных) в группе аллопуринола прекратили лечение 
во время исследования, но все равно были учтены в окон-
чательных результатах, что также могло оказать влияние на 
полученные данные. Таким образом, основным заключени-
ем данного исследования является то, что длительное при-
менение высоких доз аллопуринола (600 мг) не влияет на 
сердечно-сосудистые исходы у пациентов с ИБС и нормаль-
ным уровнем МК, при этом является безопасным и не при-
водит к увеличению нежелательных явлений [52].

В крупномасштабном многоцентровом когортном ис-
следовании, проведенном группой ученых CLIDAS, было 
показано, что ГУ была связана с увеличением вдвое слу-
чаев серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) (13,1% против 6,4%, р<0,001) у пациен-
тов с ИБС после чрескожного коронарного вмешатель-
ства. Даже после внесения множественных корректировок 
по факторам риска и наличию сопутствующих заболева-
ний было обнаружено, что ГУ независимо связана с повы-
шенным риском MACE. Дальнейший анализ показал, что 
ГУ была независимо связана с риском госпитализации по 
поводу сердечной недостаточности. Таким образом, ГУ у 
пациентов с ИБС после ЧКВ может рассматриваться, как 
прогностический фактор повышенного риска MACE, осо-
бенно в отношении сердечной недостаточности [53].

Гиперурикемия и артериальная гипертония
Многочисленные данные подтверждают независимую 

от традиционных факторов риска связь между относи-
тельным риском развития АГ и высокими уровнями МК 
[54,55, 72-80]. ГУ давно признана независимым прогности-
ческим фактором развития АГ. По данным эпидемиологи-
ческих исследований было показано, что эта связь особен-
но выражена среди лиц молодого возраста, особенно детей 
и подростков. Экспериментальные исследования на кры-
сах показали, что патофизиологический процесс развития 
АГ вследствие ГУ может включать две фазы: начальная 
фаза, которая обусловлена непосредственным действием 
МК и опосредована окислительным стрессом, воспалени-
ем, эндотелиальной дисфункцией и активацией ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы, и более поздняя 
фаза, которая уже не зависит от уровня МК и обусловлена 
гипертрофией стенки артерий, микроваскулярными из-
менениями почек и интерстициальным воспалением [56]. 
Этими возможными механизмами можно объяснить бо-
лее выраженную взаимосвязь между ГУ и АГ у молодых 
лиц, и положительную динамику уровня АД на фоне сни-
жения МК у подростков.

Определение прямой причинно-следственной связи 
между ГУ и АГ остается сложной задачей в виду наличия 
множества сопутствующих факторов. На данный момент 
исследования, подтверждающие эффективность уратсни-
жающей терапии в уменьшении риска развития АГ, весь-
ма малочисленны и неоднозначны. Тем не менее, данные 
крупного мета-анализа 18 РКИ подтвердил рост заболе-
ваемости АГ на 13% при каждом увеличении уровня МК 
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на 1% [57]. А исследование PAMELA (Pressioni Arterioze 
Monitorate e Loro Associazioni) подтвердило, что увеличе-
ние МК на 1 мг/дл было связано со значительным увели-
чением риска развития АГ по данным самоконтроля АД и 
суточного мониторирования АД (отношение шансов [ОШ] 
1,34, 95% ДИ 1,06-1,7, р=0,015; ОШ 1,29, 95% ДИ 1,05-1,57, 
р=0,014, соответственно) [54].

Лечение гиперурикемии

Изменение образа жизни
В настоящее время известны диетологические факторы 

способные оказывать неблагоприятное действие на пури-
новый обмен, повышая уровень МК в крови. К ним отно-
сятся: бессолевая диета [58], потребление красного мяса, 
морепродуктов, алкоголя, напитков с содержанием саха-
ра и фруктозы [59]. К известным факторам питания, по-
нижающим уровень МК в сыворотке, относятся: кофе, мо-
лочные продукты, вишня и аскорбиновая кислота [60,61]. 
Диетологические факторы, оказывающие влияние на риск 
развития ГУ, представлены в таблице 1. Ряд исследований 
подтвердили, что снижение массы тела и регулярная фи-
зическая активность эффективно снижают концентра-
цию МК в сыворотке крови [62,63]. Поэтому для её кон-
троля следует рекомендовать модификацию образа жизни, 
устранение гиподинамии, увеличение физической актив-
ности и нормализацию массы тела. К основным принци-
пам диеты при ГУ относится ограничение потребления 
пуринов животного происхождения, морепродуктов, от-
каз от алкоголя и подслащенных сахаром и фруктозой на-
питков, введение в рацион регулярного употребления мо-
лока и молочных продуктов с низким содержанием жира, 
кофе и вишни кислых сортов [64]. Данные диетические ме-
роприятия рекомендуется осуществлять на постоянной 
основе и неопределённо длительно.

Лечение гиперурикемии и сердечно-сосудистые 
исходы

Аллопуринол продолжает оставаться препаратом пер-
вой линии уратснижающей терапии. Проанализирова-

но 24 рандомизированных клинических исследований в 
большинстве из которых, а именно в 19, были рекомендо-
ваны целевые уровни МК. В преобладающем большинстве 
исследований предложенный целевой уровень составлял 
6,0 мг/дл (или 360 мкмоль/л), за исключением южноафри-
канских рекомендаций, которые ужесточили и предложи-
ли более низкий целевой уровень – 5,0 мг/дл (300 мкмоль/л) 
[65]. Однако важно в очередной раз отметить, что опреде-
ление ГУ значительно варьирует в разных клинических ис-
следованиях, что затрудняет сравнение и интерпретацию 
их результатов. Ингибиторы ксантиноксидазы являются 
препаратами первой линии при инициации уратснижаю-
щей терапии у пациентов с ГУ и высоким ССР. В России мы 
имеем в арсенале только два представителя данной группы 
– это аллопуринол и фебуксостат. Аллопуринол является 
препаратом первой линии уратснижающей терапии. Среди 
зарегистрированных ингибиторов ксантиноксидазы (алло-
пуринол и фебуксостат) только у аллопуринола есть пока-
зание к применению «все формы ГУ, которые невозможно 
контролировать диетой». Фебуксостат назначается для ле-
чения хронической ГУ при состояниях, сопровождающих-
ся отложением кристаллов уратов (при наличии тофусов и/
или подагрического артрита, в том числе в анамнезе). Таким 
образом, в настоящее время аллопуринол является един-
ственным лекарственным препаратом, показанным для 
лечения бессимптомной ГУ. Необходимы дальнейшие ис-
следования для определения долгосрочного влияния при-
менения фебуксостата у пациентов высокого ССР.

Влияние аллопуринола на состояние функции почек. Дав-
но известно, что терапия ингибиторами ксантиноксидазы 
может существенно улучшить функцию почек. Goicoechea 
и соавт. отметили замедление прогрессирования ХБП и 
снижение частоты развития протеинурии в группе, где в 
произвольном порядке было назначено лечение ингиби-
тором ксантиноксидазы или плацебо [66]. Другой мета-а-
нализ подтвердил, что уратснижающая терапия снижает 
риск развития случаев почечной недостаточности и тер-
минальной стадии болезни почек на 55% (ОР 0,45, 95% ДИ 
0,31±0,64) и 41% (ОР 0,59, 95% ДИ 0,37±0,96), соответствен-
но, по сравнению со стандартным лечением или плаце-
бо [67]. Siu и др. сообщали о снижении уровня МК в сы-
воротке крови и сохранении функции почек у пациентов, 
получающих ингибитор ксантиноксидазы, через 12 меся-
цев [68]. Проведенный Sampson и др. мета-анализ 12 иссле-
дований (n=1187) с участием различных групп пациентов 
выявил улучшение почечной функции под воздействи-
ем уратснижающей терапии через один год, что проявля-
лось снижением уровня креатинина в сыворотке крови и 
увеличением расчетной СКФ [69]. В другом популяцион-
ном когортном исследовании (n=111 992) по изучению свя-
зи между ГУ и функцией почек у пациентов, получавших 
уратснижающую терапию и достигших уровня МК в сы-
воротке, составлявшего 6 мг/дл, отмечалось снижение ча-
стоты нежелательных исходов (снижение СКФ на 30% и 
более или развитие терминальной стадии почечной недо-
статочности) на 37% [70]. 

Как только факт прогрессирования ХБП становит-
ся очевидным, повреждение почек уже происходит. Ли-
шать пациентов потенциальной возможности сохранить и 
улучшить их функцию почек в такой ситуации является 
неприемлемым [71]. У пациентов с повторяющимися при-
ступами подагры урат-снижающая терапия должна быть 

Таблица 1. Факторы, связанные с питанием, оказывающие 
влияние на риск развития гиперурикемии [64]
Table 1. Dietary factors influencing to the risk of  hyperuricemia 
[64]
Факторы, повышающие риск 
Мясо ПП ВП
Рыба ПП
Сладкие напитки ОП ВП
Сладкие фрукты и фруктовые соки ОП
Алкоголь ПП ОП ВП
Факторы, снижающие риск
Овощи ОП ВП

Обезжиренные молочные продукты ВП 
+ПВД

Кофе ОП
Витамин С ВП

Вишня ВП 
+ПВД

Примечание: ПП – поступление пуринов, ОП – образование пуринов, 
ВП – выделение почками, ПВД – противовоспалительное действие 
Note: PP – purine intake, OP – purine formation, VP – renal excretion, PVD –  
anti-inflammatory action
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назначена в любом случае независимо от функции почек. 
Особенности назначения уратснижающей терапии паци-
ентам с ХБП 3-5 стадии представлены в таблице 2. 

Фебуксостат – в ожидании дальнейший 
клинических исследований

Фебуксостат является альтернативой аллопуринолу при 
недостаточной эффективности последнего или при непе-
реносимости аллопуринола. У пациентов с ХБП 1-3 ста-
дии коррекции дозы фебуксостата не требуется. Он оказы-
вает более сильное ингибирование ксантиоксидазы и тем 
самым приводит к более выраженному снижению уровня 
МК, чем стандартные дозы аллопуринола. Однако в 2017 
году появились данные о потенциальном сердечно-сосу-
дистом риске на фоне применения фебуксостата, особен-
но у пациентов с исходно высоким сердечно-сосудистым 
риском (основано на крупномасштабном, рандомизиро-
ванном исследовании CARES). С другой стороны, в ис-
следовании FAST, результаты которого опубликованы в 
журнале Lancet, не получено подтверждения о более вы-
соком сердечно-сосудистом риске у пациентов на терапии 
фебуксостатом. Этот вывод сделан, несмотря на то что в 
исследовании использовались более высокие дозировки 
препарата, чем в исследовании CARES. У 6128 пациентов 
частота основной комбинированной конечной точки (не-
фатальный ИМ, ОКС с положительными биомаркерами, 
нефатальный инсульт или сердечно-сосудистая смерть) 
на фоне лечения фебуксостатом [1,72 события на 100 па-
циентолет] была не больше по сравнению с аллопурино-
лом [2,05 события на 100 пациентолет], скорректирован-
ный относительный риск 0,85 [95% ДИ 0,70-1,03], р<0,0001) 
[68]. В редакционных комментариях Bardin T. и Richette P. 
обратили внимание на то, что у участников исследования 
CARES была более тяжелая подагра по сравнению с участ-
никами исследования FAST. Кроме того, все участники ис-
следования CARES были пациентами с ССЗ в отличие от 
участников исследования FAST, у которых лишь в 33,4% 
имели место ССЗ в анамнезе. При дополнительном ана-
лизе в этой подгруппе в исследовании FAST не было от-
мечено значимого увеличения показателей смертности. 
Однако обращает на себя внимание то факт, что размер 
выборки был недостаточным, чтобы полноценно оценить 
риск терапии фебуксостатом у пациентов с ССЗ [67]. В ме-

таанализе 20 рандомизированных контролируемых иссле-
дований с применением фебуксостата у пациентов с ССЗ 
первичная конечная точка (MACE) анализировалась лишь 
в 35% исследований. В целом данные по безопасности фе-
буксостата для сердечно-сосудистых исходов представля-
лись обнадеживающими. Однако проблемы с качеством 
доказательств были отмечены в 65% включенных исследо-
ваний. Поэтому для решения вопроса о безопасности при-
менения фебуксостата у пациентов с ССЗ необходимы до-
полнительные клинические исследования [73].

Урикозурические препараты
Снижение выведения почками МК является причиной 

как минимум 85-90% случаев как первичной, так и вторич-
ной ГУ. Пациенты с относительно сниженной экскрецией 
МК являются потенциальными кандидатами для подоб-
ной терапии. Больным с мочекаменной болезнью не реко-
мендована подобная тактика лечения. Пробенецид, суль-
финпиразон не эффективны у больных с тяжелой ХБП. 
Достоверных данных о преимуществах в отношении сер-
дечно-сосудистого риска по сравнению с аллопуринолом 
получено не было. Бензбромарон может быть использован 
у больных с легкой и умеренной степенью снижения СКФ 
(клиренс креатинина 30-59 мл/мин).

Алгоритм ведения пациентов с 
гиперурикемией

ШАГ 1: Оценка уровня мочевой кислоты в 
сыворотке и соотношения мочевой кислоты к 
креатинину

Эксперты Российского медицинского общества по ар-
териальной гипертонии, Европейского общества кадио-
логов и Европейского общества гипертонии рекомендуют 
измерять уровень МК в рамках скрининга пациентов как 
с АГ, так и с другими ССЗ [74,75]. Рекомендации в отноше-
нии оптимальных целевых уровней остаются неизменны-
ми: уровень МК должен составлять 6 мг/дл (360 мкмоль/л). 
Важно регулярно контролировать уровень МК и поддер-
живать его ниже 6 мг/дл (360 мкмоль/л). Однако, несмотря 
на отсутствие рандомизированных контролируемых ис-
следований, целесообразно рассмотреть целевой уровень 
МК менее 5 мг/дл (300 мкмоль/л) для пациентов с очень вы-

Таблица 2. Особенности назначения уратснижающей терапии при ХБП 3-5 стадии [72]
Table 2. Features of uric acid-lowering therapy in CKD stages 3-5 [72]
Уратснижающий 
и другие 
препараты

Рекомендации для ХБП 3-5 стадий

Аллопуринол рСКФ>30 мл/мин/1,73м²: стартовая доза 100 мг/сут и меньше
рСКФ<30 мл/мин/1,73м²: стартовая доза 50 мг/сут

Фебуксостат Недостаточно данных для рСКФ<30 мл/мин/1,73м²

Колхицин
Не рекомендуется пациентам, уже получающим колхицин для профилактики
рСКФ>30 мл/мин/1,73м²: коррекция дозы не требуется
рСКФ<30 мл/мин/1,73м²: рассмотреть вопрос о снижении дозы; курс лечения не должен быть чаще, чем раз в 14 дней

НПВС рСКФ 30-59 мл/мин/1,73м²: использовать с осторожностью или избегать в зависимости от наличия поражения почек
рСКФ<30 мл/мин/1,73м²: относительно противопоказаны

Глюкокортикоиды Коррекция дозы при ХБП не требуется
АКТГ Коррекция дозы при ХБП не требуется

Ингибиторы ИЛ-1 рСКФ<30 мл/мин/: для анакинры, средний клиренс плазмы – снижение на 70-75%, рассмотреть возможность снижения 
дозы до 100 мг через день; для канакинумаба, снижения дозы не требуется, хотя клинический опыт пока ограничен

Примечание: рСКФ рассчитывается по формуле CKD-EPI, НПВС – нестероидные противовоспалительные средства,  
АКТГ – адренокортикотропный гормон, ИЛ-1 – интерлейкин-1, ХБП – хроническая болезнь почек
Note: eCKD is calculated using the CKD-EPI formula, NSAIDs – non-steroidal anti-inflammatory drugs, ACTH – adrenocorticotropic hormone,  
IL-1 – interleukin-1, CKD – chronic kidney disease
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соким сердечно-сосудистым риском, который определяет-
ся наличием как минимум двух из следующих состояний: 
АГ, СД, дислипидемия, ОНМК, ИМ, ХСН или ХБП. Учиты-
вая полученные новые данные, у пациентов с ХБП реко-
мендовано определять соотношение МК к креатинину, что 
поможет оценить истинную экскрецию МК почками и сте-
пень прогрессирования заболевания почек.

ШАГ 2: Оценка сопутствующих заболеваний и 
принимаемой терапии

Необходимо оценить наличие сопутствующих заболева-
ний и лекарственных препаратов, которые могут косвен-
но влиять на уровень МК. Эффективное и своевременное 
лечение сопутствующих заболеваний, которые влияют на 
уровень МК, должно быть рекомендовано и рассматри-
ваться как приоритетное направление терапии. К таким 
заболеваниям в первую очередь относятся АГ, СД, ССЗ, 
ХБП, а также другие представленные на рисунке 2 [76]. Не-
обходимо оценить потенциальную пользу и вред сопут-
ствующей терапии, в особенности препаратов, представ-
ленных в таблице 3, и рассмотреть возможность замены, 
если вред превышает пользу. В частности:

• диуретики, среди них гидрохлоротиазид и петлевые, 
переход от гидрохлоротиазида к альтернативным ан-
тигипертензивным препаратам, если это возможно;

• блокаторы рецепторов ангиотензина II, хотя лозартан 
является единственным антигипертензивным препа-

ратом, снижающим уровень МК [77], переход на лозар-
тан с других блокаторов рецепторов ангиотензина II 
не рекомендуется;

• низкие дозы ацетилсалициловой кислоты – прекра-
щение приёма низких доз в первичной профилактике 
ССЗ; прекращение приёма низких доз ацетилсалици-
ловой кислоты у пациентов во вторичной сердечно-со-
судистой профилактике не рекомендуется;

• препараты, снижающие уровень холестерина – пере-
ключение со статинов на фенофибрат не рекомендуется.

ШАГ 3: Изменение образа жизни
Среди наиболее значимых рекомендаций:
• соблюдение сбалансированного по питательным ве-

ществам режима питания с ограничением потребле-
ния продуктов, богатых пуринами – красного мяса, 
морепродуктов;

• обеспечение адекватного потребления воды;
• ограничение алкоголя – сокращение потребления или 

отказ от алкоголя, особенно пива и крепких спиртных 
напитков;

• контроль веса – снижение и поддержание нормально-
го веса с помощью правильного питания и физической 
активности;

• сладкие безалкогольные напитки, фруктовые соки и 
богатые фруктозой продукты должны быть исключе-
ны из рациона;

Таблица 3. Лекарственные средства, требующие особого внимания при лечении ГУ [76]
Table 3. Medications requiring special attention during  the treatment of hyperuricemia [76]

Препарат Класс Влияние 
на МК Потенциальный механизм

Петлевые диуретики, тиазидные 
диуретики, тиазидоподобные диуретики Диуретики ↑ Взаимодействие с белками-переносчиками МК

Низкие дозы ацетилсалициловой кислоты НПВС ↑ Способствуют реабсорбции уратов
Никотиновая кислота Витамин группы В ↑ Снижение экскреции МК с мочой

Циклоспорин Иммуносупрессант ↑
Увеличение проксимальной реабсорбции МК в 
проксимальных канальцах, снижение СКФ вследствие 
вазоконстрикции афферентных артериол

Такролимус Иммуносупрессант ↑ Не установлен 

Леводопа Противопаркинсоническое 
средство ↑ Не установлен

Этамбутол Противотуберкулезный 
препарат ↑ Снижение экскреции МК

Пиразинамид Противотуберкулёзный 
препарат ↑ Вызывает реабсорбцию уратов канальцах; влияет на 

OAT2 и OAT10

Рисунок 2. Сопутствующие заболевания, которые влияют на уровень МК в сыворотке крови [76]
Figure 2. Concurrent conditions that influence serum uric acid levels [76]
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• умеренное потребление белка – выбор нежирных 
источников белка и их умеренное потребление;

• постоянное употребление молока и молочных продук-
тов с низким содержанием жира;

• добавление кофе, вишни кислых сортов.

ШАГ 4: Терапия ингибиторами ксантиноксидазы
В рамках терапии первой линии для достижения целевых 

уровней МК рекомендованы препараты из группы ингиби-
торов ксантиноксидазы. Как упоминалось ранее, аллопури-
нол является препаратом выбора уратснижающей терапии 
в соответствии с большинством текущих рекомендаций.

Согласно рекомендациям терапевтическая доза алло-
пуринола составляет от 100 до 200 мг ежедневно при лег-
кой степени ГУ, от 300 до 600 мг ежедневно при умеренной 
ГУ и от 700 до 900 мг ежедневно при тяжелой. Переноси-
мость терапии аллопуринолом у большинства пациентов 
удовлетворительная. Риск возникновения побочных реак-
ций, а в частности синдрома гиперчувствительности, за-
висит в первую очередь от начальной дозы препарата, а не 
от максимальной поддерживающей. Поэтому при иници-
ации терапии аллопуринолом начальная доза должна со-
ставлять 100 мг с последующей эскалацией примерно один 
раз в 4 недели под контролем уровня МК. В рамках кон-
троля безопасности терапии необходимо определение об-
щего анализа крови, АЛТ, АСТ, билирубина, креатинина с 
расчетом СКФ [78]. Доза аллопуринола должна титровать-
ся до достижения целевого уровня МК [79]. Из-за почечной 
экскреции аллопуринола у пациентов с ХБП, нарушени-
ем функции почек может быть задержка выведения лекар-
ственного средства и/или его метаболитов (оксипуринола) 
с последующим удлинением периода полураспада. По этой 
причине при ХБП выше 3 стадии, может быть целесообраз-
ным использование дозировок 50 мг в день и реже (таблица 
4). Если аллопуринол используется у пациентов, получаю-
щих заместительную почечную терапию, его следует вво-
дить в дозе 300-400 мг сразу после диализа, но без дополни-
тельных доз в другие дни [79].

ШАГ 5: Достижение и поддержание целевого 
уровня МК, длительность уратснижающей 
терапии

Аллопуринол
Около 40% пациентов с ГУ достигают целевых уровней с 

помощью монотерапии. Если цель не удается достичь, доза 
должна быть увеличена максимально до 900 мг или паци-
ент должен быть переведен на бензбромарон или комби-
нированную терапию бензбромароном и аллопуринолом, 
за исключением пациентов с СКФ <30 мл/мин. Увеличение 
дозы должно быть постепенным. Нежелательные реакции 
в виде синдрома гиперчувствительности к аллопуринолу 
и тяжелой кожной аллергической реакции в основном свя-

заны с высокими начальными дозами препарата. К другим 
факторам, способствующим развитию нежелательных ре-
акций, относятся ХБП, использование диуретиков и нали-
чие HLA-B*5801 [80,81]. В последнюю очередь можно рас-
смотреть применение фебуксостата.

Комбинированная терапия должна быть рассмотрена у 
пациентов, не достигших целевых уровней МК.

Лезинурад
Лезинурад является пероральным селективным ингиби-

тором почечных транспортеров URAT1 и OAT4, которые 
увеличивают экскрецию МК и снижают уровни МК в крови. 
Доза 200 мг ежедневно рекомендуется в сочетании с инги-
биторами ксантиноксидазы у пациентов, которые не дости-
гают целевых уровней МК. Добавление лезинурада помога-
ет повысить эффективность ингибиторов ксантиноксидазы 
и избежать применение последних в максимальных дозах 
[82]. Необходимо отметить, что применение лезинурада 
вместе с аллопуринолом представляет собой новый подход 
к лечению ГУ, особенно когда целевые уровни МК остаются 
недостигнутыми на фоне монотерапии [83,84].

иНГЛТ-2 
Точный механизм снижения МК ингибиторами натрий-

зависимого переносчика глюкозы 2 типа (иНГЛТ-2) оста-
ется до конца неясным, но большинство исследователей 
предполагают, что это происходит за счет увеличения экс-
креции МК с мочой. Хотя клинические данные, подтверж-
дающие эту гипотезу ограничены, исследования на жи-
вотных и in vitro дали определенную информацию для 
лучшего понимания этого эффекта. В частности, иссле-
дования на здоровых добровольцах, получавших лузеог-
лифлозин, продемонстрировали снижение МК после од-
нократной дозы с отрицательной корреляцией между МК 
и выделением МК с мочой. Выделение МК с мочой также 
было положительно связано с выделением d-глюкозы с мо-
чой и концентрацией иНГЛТ-2. У пациентов с СД 2 типа, 
принимавших тофоглифлозин, концентрация МК дости-
гала самого низкого уровня через 4 недели терапии с по-
следующем выходом на плато. Эмпаглифлозин и лузео-
глифлозин, обладают самым выраженным действием в 
снижении уровня МК среди представителей своей груп-
пы, что некоторые эксперты связывают с их высокой се-
лективностью к SGLT2/SGLT1 [85]. В метаанализе 43 ран-
домизированных контролируемых исследований, как у 
пациентов с СД 2 типа [−31,48 мкмоль/л; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): от −37,35 до −25,60], так и у пациен-
тов без СД 2 типа (−91,38 мкмоль/л; 95% ДИ: от −126,53 до 
−56,24) на терапии иНГЛТ-2 наблюдались достоверно бо-
лее низкие уровни МК по сравнению с плацебо. Эта дина-
мика наблюдалась при применении различных представи-
телей группы иНГЛТ-2 [86].  

Таблица 4. Назначение аллопуринола при ХБП [87]
Table 4. Prescribing allopurinol in chronic kidney disease [87]

Уровень СКФ, мл/мин/1,73 м² Рекомендуемая начальная доза аллопуринола

30-60 50 мг в день

15-30 50 мг через день

5-15 50 мг 2 раза в неделю

<5 50 мг 1 раз в неделю
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Продолжительность терапии
При достижении стабильного целевого уровня МК не-

обходимо продолжить терапию неопределенно долго, 
применяя те дозы уратснижающей терапии, на которых 
достигнута цель. Мониторинг уровня МК должен осу-
ществляться 2 раза в год. 

Аспекты, требующие дальнейших 
исследований

В первую очередь, может потребоваться пересмотр це-
левых уровней МК, особенно в свете результатов иссле-
дования URRAH, которые определи новые пороговые 
значения ГУ и оптимизировали алгоритмы для оценки об-
щего сердечно-сосудистого риска. Это подчеркивает необ-
ходимость в постоянном уточнении подходов к лечению 
ГУ. Во-вторых, наличие ХБП и повышение уровня креа-
тинина в сыворотки крови вносят дополнительные слож-
ности в лечение пациентов с ГУ. Частое сочетание ХБП и 
ГУ требует индивидуального подхода в лечении с опреде-
лением препарата выбора уратснижающей терапии и без-
опасных доз с целью минимизации потенциальных небла-
гоприятных эффектов на функцию почек. Рекомендован 
регулярный мониторинг уровня креатинина крови с рас-
чётом СКФ. Несмотря на отсутствие явных клинических 
симптомов при ГУ, необходимо учитывать потенциальные 
преимущества уратснижающей терапии в снижении риска 
сердечно-сосудистых осложнений.

Ключевые рекомендации

1. Распространенность и осведомленность:
• ГУ встречается у 20% пациентов, и её распространен-

ность продолжает увеличиваться;
• все пациенты с ГУ должны быть осведомлены о фак-

торах риска развития ГУ и её связи с сопутствующими 
заболеваниями и сердечно-сосудистым риском;

• всем пациентам необходимо безотлагательно внедрять 
мероприятия по изменению образа жизни, модифика-
ции диеты, снижению веса, а также информировать 
о строгом выполнении полученных рекомендаций, в 
том числе по лечению.

2. Коррекция ГУ:
• как пациенты, так и врачи всех специальностей (осо-

бенно врачи первичного звена, кардиологи и пуль-
монологи) должны стремиться к достижению и под-
держанию целевых уровней МК не более 6 мг/дл (360 
мкмоль/л) на протяжении всей жизни;

• целевой уровень МК менее 5 мг/дл (300 мкмоль/л) сле-
дует поддерживать пациентам с высоким сердечно-со-
судистым риском.

3. Выбор лекарственных препаратов при инициации те-
рапии:

• как упоминалось ранее, аллопуринол рекомендуется в 
качестве препарата первой линии уратснижающей те-
рапии;

• рекомендуемая терапевтическая доза варьируется в 
зависимости от тяжести ГУ:

 - от 100 до 200 мг в день при легкой степени  
(6-8 мг/дл),

 - от 300 до 600 мг в день для пациентов при умерен-
ной степени (8-10 мг/дл),

 - от 700 до 900 мг в день при тяжелой степени  
(>10 мг/дл).

4. Настороженность с фебуксостатом:
• у пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском 

фебуксостат должен назначаться с осторожностью, 
учитывая его возможное негативное влияние на про-
гноз у данной категории пациентов.

5. Индивидуальная дозировка и последующий мониторинг:
• дозировка ингибиторов ксантиноксидазы должна ти-

троваться до достижения целевого уровня МК;
• после достижения целевых уровней МК необходимо 

продолжить принимаемую терапию и контролиро-
вать уровень МК два раза в год.

6. Комбинированная терапия:
• если целевые уровни МК не достигнуты на фоне моно-

терапии, может быть рассмотрена комбинированная 
терапия аллопуринолом с урикозурическими препа-
ратами или лезинурадом;

• иНГЛТ-2 могут снижать уровень МК и потенциально 
использоваться в лечении ГУ, однако требуются даль-
нейшие исследования в этой области.

В заключении необходимо отметить, что эффективное 
лечение ГУ требует многопрофильного подхода с акцен-
том на информированность пациента, персонализирован-
ные стратегии лечения и регулярный мониторинг его эф-
фективности.

Алгоритм ведения пациентов  
с гиперурикемией

Шаг 1
Оценить уровень МК в сыворотке крови
Считать высоким уровень МК ≥6 мг/дл (360 мкмоль/л) или 
МК ≥5 мг/дл (300 мкмоль/л) при высоком СС риске*

Шаг 2

Оценить наличие сопутствующих заболеваний и 
принимаемой терапии 
По возможности исключить лекарственные средства, 
повышающие уровень МК

Шаг 3

Рекомендовать изменение образа жизни, регулярную 
физическую активность и контроль массы тела
Информировать о приверженности к долгосрочному 
лечению

Шаг 4

Начать терапию аллопуринолом с начальной дозы 100-
200 мг ежедневно, с последующей титрацией до 300-600 
мг ежедневно до достижения целевых уровней <6 мг/дл  
(360 мкмоль/л) или МК <5 мг/дл (300 мкмоль/л) при 
высоком СС риске* 
В особых случаях рассмотреть максимальную дозу 900 мг 
в день

Шаг 5

Достичь целевых уровней МК и продолжать терапию в тех 
же дозах, не прекращая лечение, с контролем уровня МК 
два раза в год
В особых случаях рассмотреть комбинированную 
терапию*

Примечание: 
* при наличии как минимум двух из следующих состояний: АГ, СД, 
дислипидемия, поражение органов-мишеней или предшествующие 
ССЗ
** если целевые уровни МК не достигнуты, рассмотреть 
стратегию комбинированной терапии аллопуринол + 
урикозурический препарат/лезинурад.
Note:
* if at least two of the following conditions are present: hypertension, 
diabetes, dyslipidemia, target organ damage or pre-existing 
cardiovascular disease
** if target uric acid levels are not achieved, consider a combination 
therapy strategy of allopurinol + uricosuric drug/lesinurad.
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