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Бессимптомная гиперурикемия и риск развития 
сердечно-сосудистых и почечных заболеваний

Бессимптомная гиперурикемия (ГУ) широко распространена в  популяции и  вносит существенный вклад в  общий 
сердечно-сосудистый риск. Несмотря на  активное изучение проблемы, до  сих пор нет единых ответов на  вопросы, 
касающиеся определения бессимптомной ГУ, ее влияния на риск развития и прогрессирования сердечно-сосудистых 
и почечных заболеваний. В обзоре суммированы основные сведения по данным вопросам, накопленные к настоящему 
времени.
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Долгое время мочевая кислота (МК) рассматривалась 
как  инертный конечный продукт катаболизма пури-

новых оснований, однако в  последние десятилетия на-
коплены неоспоримые доказательства того, что  хрони-
ческая бессимптомная гиперурикемия (ГУ) не  только 
ассоциирована с  отложением кристаллов моноурата на-
трия в тканях и подагрой, но является независимым фак-
тором риска развития артериальной гипертонии (АГ), 
метаболического синдрома, хронической болезни по-
чек (ХБП) и  сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[1]. Отражением значения бессимптомной ГУ для риска 
развития ССЗ явилось включение МК в состав факторов 
риска развития АГ в рекомендациях ESC / ESH (2018 г.) 
и рекомендациях Российского кардиологического обще-
ства (2020 г.) [2, 3].

Установлено, что средний общепопуляционный уро-
вень МК в сыворотке крови постепенно увеличивается, 
что  обусловлено изменениями рационов, повышением 
индекса массы тела и увеличением продолжительности 
жизни как  в  общей популяции, так и  среди пациентов 
с ХБП и застойной сердечной недостаточностью (СН) 
[4]. Распространенность патологических состояний, 
ассоциированных с ГУ, увеличивается, что выводит дан-
ную проблему за  рамки ревматологических заболева-
ний и  требует широкого подхода с  учетом рисков раз-
вития ССЗ и  заболеваний почек. Следует отметить, 
что  несмотря на  активное изучение проблемы бессим-
птомной ГУ, важнейшие аспекты до  сих пор остают-
ся предметом дискуссий: какой уровень МК сыворот-
ки считать гиперурикемией; является  ли ГУ независи-
мым предиктором или  лишь маркером риска развития 
ССЗ – вопросы, которые требуют ответа и продолжают 
изучаться [1].

Цель
Целью обзора является обобщение имеющихся све-

дений по проблеме бессимптомной ГУ в аспекте рисков 
развития ССЗ и заболеваний почек.

Определение
Под бессимптомной ГУ понимают повышение уровня 

МК в сыворотке крови в отсутствие симптомов депони-
рования кристаллов моноурата натрия в  тканях. До  сих 
пор не  существует единых критериев диагностики дан-
ного состояния. Статистически под  ГУ понимают уро-
вень МК в  сыворотке крови выше двух стандартных от-
клонений по  сравнению со  средним уровнем здоровой 
популяции; физико-химически – концентрацию МК в сы-
воротке крови больше 416 мкмоль / л или 7 мг / дл при из-
мерении ферментативными методами в  стандартной ла-
боратории [5], патофизиологически  – концентрацию 
МК, превышающую точку растворимости при  темпе-
ратуре 37 °С при  измерении ферментативными метода-
ми в стандартной лаборатории (6,4 или 6,8, или 7 мг / дл, 
по  мнению разных авторов) [1, 6, 7]. Определение ГУ 
широко варьирует в  разных эпидемиологических и  кли-
нических исследованиях, что  затрудняет сопоставление 
полученных результатов. Во многих исследованиях в каче-
стве порогового значения ГУ использовался уровень МК 
в сыворотке крови ≥360 мкмоль / л (≥6 мг / дл) у женщин 
и  ≥420 мкмоль / л (≥7 мг / дл) у  мужчин [8–10]. Эти  же 
значения использованы в  российских рекомендациях 
по АГ 2020 г. [3]. Наконец, ряд исследователей в качестве 
диагностического критерия предлагают использовать 
единый уровень МК в сыворотке крови ≥360 мкмоль / л, 
основываясь на целевом значении МК при лечении пода-
гры [1, 6, 11].
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Эпидемиология

Отсутствие единых критериев диагностики ГУ де-
лает затруднительным сопоставление данных разных 
эпидемиологических исследований. Известно, что  рас-
пространенность ГУ широко варьирует в  разных ре-
гионах, этнических группах, в  зависимости от  возрас-
та и  пола и  достигает плато среди лиц старше 70  лет 
[12]. По  данным базы NHANES за  2007–2008 г., рас-
пространенность ГУ составляет около 23 % [4]. По  дан-
ным исследования ЭССЕ-РФ, распространенность ГУ 
(>400 мкмоль / л у  мужчин и  >360 мкмоль / л у  женщин) 
в  выборке 16 080  обследованных составила 16,8 % [13]. 
Согласно многим эпидемиологическим исследованиям, 
распространенность ГУ и подагры в некоторых странах 
продолжает расти, в некоторых остается стабильно высо-
кой [14–17], что  обусловлено быстрым экономическим 
ростом и изменением пищевых привычек и образа жизни 
среди пациентов с более высоким социально-экономиче-
ским статусом [11].

Механизмы и патофизиологические эффекты ГУ
Механизмы ГУ

В  отличие от  других млекопитающих, у  человека 
не  экспрессируется ген, кодирующий синтез уриказы,  – 
фермента, трансформирующего МК в  растворимый ал-
лантоин. Одним из  важнейших следствий данной му-
тации является усиление образования жировой ткани 
из фруктозы, что в условиях доступности питательных ве-
ществ способствует повышению концентрации МК в сы-
воротке крови, избыточному отложению жировой ткани, 
инсулинорезистентности и АГ [18].

МК  – конечный продукт метаболизма пуриновых ос-
нований. Образование пуринов происходит двумя пу-
тями: de novo из  непуриновых компонентов и  в  про-
цессе утилизации продуктов метаболизма пуринов [1]. 
Уровень МК в  сыворотке крови определяется балансом 
между продукцией и  экскрецией, причем в  90 % случаев 
ГУ обусловлена нарушением выведения МК через почки 
и кишечник и лишь в 10 % случаев – чрезмерной ее про-
дукцией [12, 19]. Кроме того, на повышение уровня МК 
влияют генетические факторы, факторы окружающей 
среды, метаболические нарушения (рис. 1, адаптировано 
по [19]). Почки – основной орган выведения МК: прой-
дя через базальную мембрану клубочка, МК подвергает-
ся сложным процессам реабсорбции и секреции, в резуль-
тате чего лишь 8–12 % всей поступившей в канальцы МК 
выводится с мочой [19].

Крупные геномные исследования, выполненные в по-
следние годы, позволили идентифицировать генетиче-
скую основу развития ГУ, реализующуюся за  счет нару-
шений в  синтезе белков, ответственных за  экскрецию 
уратов или  ассоциированных с  метаболизмом МК. На-
рушение кишечной экскреции МК главным образом свя-
зано с  полиморфизмами гена ABCG2 [20]. Для  опре-
деления роли влияния указанных генетических поли-
морфизмов на  риск развития ССЗ и  заболевания почек 
необходимы геномные исследования с соответствующим 
дизайном.

Значительный вклад в  развитие ГУ вносят факторы 
окружающей среды – продукты питания (прежде всего мя-
со, пиво, морепродукты, фруктоза) и  лекарственные пре-
параты (табл. 1, адаптировано по [1, 12]). Определенное 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт.

Выведение через ЖКТ Выведение через почки

                        Пурины пищи
•  Мясо (говядина, свинина, баранина)
•  Морепродукты (креветки, тунец)
•  Пиво

 Эндогенная гиперпродукция пуринов
•  Злокачественные опухоли
•  Химиотерапия (синдром 
    лизиса опухоли)

          Реутилизация пуринов
•  Дефицит ферментов,
    участвующих в метаболизме
    пуринов

                  Распад пуринов
•  Болезни накопления гликогена

    Почечная экскреция
•  Диуретики
•  Почечная недостаточность

    Почечная реабсорбция
•  Алкоголь
•  Генетические дефекты

Гиперпродукция (10%)

Гиперурикемия

Недостаточная экскреция (90%)

Кристаллы мочевой кислоты

Факторы риска
•  Мужской пол
•  Возраст
•  Ожирение

Рисунок  1. Патогенез гиперурикемии
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значение может иметь интоксикация свинцом или кадми-
ем в низких концентрациях [8, 12]. По некоторым данным, 
у детей и подростков ГУ может ассоциироваться с низкой 
массой тела при преждевременных родах [21, 22].

Патофизиология ГУ
Физиологическая роль МК в  организме неоднознач-

на и разнонаправлена (так называемый парадокс мочевой 
кислоты) [23]. С  одной стороны, во  внеклеточной жид-
кости она действует как  антиоксидант, участвуя в  захва-
те кислородных радикалов, стабилизируя NO-синтазу 
и тем самым защищая органы-мишени от гипоксического 
повреждения. Кроме того, высвобождаясь из  гибнущих 
клеток, МК способствует их распознаванию дендритны-
ми клетками и  активации лимфоцитов CD8, регулируя 
иммунный ответ [1, 9]. С  другой стороны, внутрикле-

точная МК является мощным прооксидантом и  провос-
палительным фактором. Повышение активности ксанти-
ноксидазы, наблюдающееся в  ишемизированных тканях, 
ассоциировано с  образованием кислородных радикалов, 
что  приводит к  подавлению миграции и  пролиферации 
эндотелиоцитов и снижению продукции и биодоступно-
сти оксида азота. Последующее повышение уровня МК 
в  сыворотке крови ассоциировано со  стимуляцией ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы и  интерсти-
циальным воспалением в почечной паренхиме, что приво-
дит к повреждению афферентной артериолы, обеднению 
микроциркуляторного русла, спазму почечных сосудов, 
артериолосклерозу, пролиферации гладкомышечных кле-
ток и повышению АД. Доклинические исследования под-
тверждают, что ГУ ассоциирована с дисфункцией эндоте-
лия, воспалительными изменениями в  адипоцитах с  по-
следующей перестройкой жировой ткани, повышением 
синтеза жиров в  гепатоцитах и  дисгликемией [8, 12, 24, 
25]. Важно подчеркнуть, что неблагоприятные эффекты 
ГУ реализуются за счет не только непосредственно высо-
кого уровня МК, но и окислительного стресса, запускае-
мого ксантиноксидазой. Это объясняет улучшение функ-
ции эндотелия при  назначении ингибиторов ксантинок-
сидазы и снижение риска развития ССЗ у пациентов с АГ 
при  назначении тиазидных диуретиков, несмотря на  по-
вышение уровня МК [26]. Показана роль окислительно-
го стресса для развития атеросклероза и АГ [1].

Указанные патофизиологические изменения выража-
ются в формировании двух основных фенотипов ГУ:
1) почечный, связанный с  артериолосклерозом, клубоч-

ковой гипертонией, гломерулосклерозом, интерстици-
альными нарушениями, острым повреждением почек 
и ХБП, и 

2) непочечный, ассоциированный с  метаболическим син-
дромом, неалкогольной жировой болезнью печени, АГ, 

Таблица 1. Влияние некоторых лекарственных препаратов 
на уровень мочевой кислоты в сыворотке крови

Препарат Эффект Механизм

Лозартан Урикозурический

Ингибиторы АПФ  
и БРА

= (но ослабляют 
негативное влия-
ние диуретиков)

Урикозурический

Диуретики (петлевые, 
тиазидоподобные / 
тиазидные, амилорид, 
триамтерен, 
спиронолактон, 
эплеренон)

Усиление 
реабсорбции МК 
в проксимальных 

канальцах

Бета-адреноблокаторы 
(пропранолол, атенолол, 
метопролол)

Неясно

Альфа-адреноблокаторы = –
Амлодипин = Урикозурический

Аторвастатин Урикозурический

Симвастатин = Урикозурический

Фенофибрат
Предположитель-

но, ингибирование 
URAT1

Ацетилсалициловая 
кислота 

 (низкие дозы) 
 (высокие дозы)

В низких дозах – за-
держка МК, в высо-
ких – урикозуриче-

ский эффект
Клопидогрел = –

Тикагрелор

Нарушение 
канальцевой 

секреции и / или 
усиление продукции

Сахароснижающие 
препараты  
 
Ингибиторы НГЛТ2

Урикозурический 
 

Урикозурический 
на фоне глюкозурии

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА – блокатор 
рецепторов к ангиотензину II; МК – мочевая кислота; НГЛТ2 – 
натрий-глюкозный котранспортер 2‑го типа.  – снижение 
уровня мочевой кислоты;  – повышение уровня мочевой 
кислоты; =  – отсутствие влияния на уровень мочевой кислоты.

Таблица 2. Распространенность сопутствующих 
заболеваний у пациентов с ГУ в зависимости от наличия 
подагры (данные NHANES 2007–2008 гг.), %

Заболевание
Гиперурикемия

подагра без подагры
АГ 77,7 47,2
Ожирение (ИМТ ≥30 кг / м2) 55,6 54,2
СД 26,9 12,2
ИМ 11,6 4,5
СН 11,7 4,5
Инсульт 11,8 5,1
ХБП ≥II стадии 71,8 70,4
ХБП ≥III стадии 22,6 17,4
Нефролитиаз 20,2 11,6
АГ – артериальная гипертония; ИМ – инфаркт миокарда; ИМТ – 
индекс массы тела; СД – сахарный диабет; СН – сердечная недоста-
точность; ХБП – хроническая болезнь почек; ГУ – гиперурикемия.
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ишемической болезнью сердца (ИБС), сахарным диабе-
том (СД), диастолической дисфункцией, СН, цереброва-
скулярной болезнью, обструктивным апноэ во сне [8, 12].
Таким образом, ГУ  – важнейший компонент кардио

ренального метаболического континуума, а  пациенты 
с ГУ или подагрой должны быть обследованы в целях вы-
явления ССЗ, СД и  заболеваний почек (табл. 2, адапти-
ровано по [4]) [27–30]. 

Гиперурикемия и сердечно-
сосудистые заболевания
ГУ и АГ

Ассоциации ГУ с  развитием АГ изучаются уже более 
100 лет. Еще в конце XIX века было предположено, что по-
вышенный уровень МК может быть одной из причин повы-
шения АД [31]. К настоящему времени накоплено большое 
количество данных, подтверждающих эту гипотезу. Анализ 
результатов эпидемиологического исследования Brisighella 
Heart (n=619) показал, что распространенность АГ четко 
коррелировала с квартилями уровня МК (56,3, 36,4 и 23 % 
в 4, 3 и 2‑м квартилях соответственно; р<0,05). Аналогич-
ным образом увеличивалась частота выявления метаболи-
ческого синдрома и толщина интимы–медии [32]. Много-
численные наблюдательные исследования демонстрируют 
повышение относительного риска развития АГ по мере ро-
ста концентрации МК в сыворотке крови, причем эта ассо-
циация не зависит от наличия традиционных факторов ри-
ска [33, 34]. В  анализе исследования EURICA, посвящен-
ного первичной профилактике ССЗ (5220 пациентов с АГ), 
было показано, что  уровень МК в  сыворотке крови ассо-
циировался с  резистентностью АГ к  лечению антигипер-
тензивными препаратами наравне с некоторыми другими 
факторами (относительный риск – ОР 1,16 при 95 % дове-
рительном интервале – ДИ от 1,08 до 1,14; р=0,001) [35], 
аналогичные данные получены в  анализе исследования 

Brisighella Heart [36]. Показательны результаты итальян-
ского эпидемиологического исследования PAMELA, в  ко-
тором впервые измерение уровня МК было включено в ал-
горитм оценки риска развития ССЗ: после полной коррек-
ции по прогностически значимым факторам было показано, 
что ГУ являлась достоверным независимым предиктором 
новых случаев АГ, выявленных при  амбулаторном изме-
рении АД: ОР 1,34 при 95 % ДИ от 1,06 до 1,7 для домаш-
него мониторирования АД (ДМАД) и  ОР 1,29 при  95 % 
ДИ от  1,05 до  1,57 для  суточного мониторирования АД 
(СМАД), а  также предиктором смерти как  от  всех при-
чин, так и от ССЗ [37]. Крупные мета-анализы, выполнен-
ные в  последние годы, подтверждают независимые ассо-
циации ГУ с новыми случаями АГ: в анализе Р. С. Grayson 
и  соавт. [38] (18 исследований, n=55 607, исходное нор-
мальное АД) риск развития АГ при ГУ возрастал на 41 %; 
в анализе J. Wang и соавт. [39] (25 исследований, n=97 824) 
риск увеличивался на  18 %. Основные исследования, де-
монстрирующие ассоциации ГК с  развитием АГ, сумми-
рованы в табл. 3 (адаптировано по [12]). Следует отметить, 
что ГУ чаще встречается при эссенциальной АГ, чем при ги-
пертонии «белого халата» или вторичной АГ; кроме того, 
она распространена среди лиц с высоким нормальным АД 
или с микроальбуминурией [12].

Многие исследования демонстрируют ассоциации ГУ 
с  бессимптомным поражением органов-мишеней: увели-
чением толщины интимы–медии сонных артерий [32, 46], 
скорости распространения пульсовой волны [46, 47], сни-
жением лодыжечно-плечевого индекса [48], увеличением 
размеров левого предсердия [49]. Долгосрочный анализ ис-
следования PAMELA показал, что уровень МК в сыворотке 
крови – предиктор увеличения индекса массы миокарда ле-
вого желудочка (ЛЖ) от нормы до гипертрофии: риск раз-
вития гипертрофии ЛЖ в наибольшем терциле концентра-
ции МК был на 96 % выше, чем в наименьшем [50].

Таблица 3. Гиперурикемия и риск развития артериальной гипертонии

Автор Абс. число, группа 
наблюдения 

Пороговый  
уровень ГУ Наблюдение ОР развития АГ (95 % ДИ)

Е. Krishnan и соавт. [40] 3073, мужчины 35–57 лет, 
без АГ, СД и МС >7 мг / дл 6 лет 1,81 (от 1,59 до 2,07)

Р. С. Grayson и соавт. [38] 55 607, мета-анализ Превышение на 1 SD 3–21,5 года 1,13 (от 1,06 до 1,20)
T. S. Perlstein и соавт. [41] 2062, здоровые мужчины >7 мг / дл 21,5 года 1,10 (от 1,06 до 1,15)

J. P. Forman и соавт. [42] 1496, здоровые женщины 
32–52 лет >4,6 мг / дл 8 лет 1,89 (от 1,26 до 2,82)

W. Zhang и соавт. [43] 7220, общая популяция М: 5,7 мг / дл 
Ж: 4,8 мг / дл 4 года 1,55 (от 1,10 до 2,19) 

1,91 (от 1,12 до 3,25)
А. Shankar и соавт. [44] 2520, общая популяция 6,6 мг / дл 10 лет 1,65 (от 1,41 до 1,93)
J. Sundstrom и соавт. [45] 3329, общая популяция Превышение на 1 SD 4 года 1,17 (от 1,02 до 1,33)

М. Bombelli и соавт. [37] 2051, общая популяция Прирост на 1 мг / дл 16 лет ДМАД: 1,34 (от 1,06 до 1,70) 
СМАД: 1,29 (от 1,05 до 1,70)

SD – стандартное отклонение; АГ – артериальная гипертония; ГУ – гиперурикемия; ДИ – доверительный интервал; ДМАД – домаш-
нее мониторирование артериального давления; МС – метаболический синдром; ОР – относительный риск; СД – сахарный диабет; 
СМАД – суточное мониторирование артериального давления.
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ГУ и риск развития ССЗ

Ассоциации ГУ с  разнообразными микро- и  макро-
сосудистыми осложнениями делают ее важным компо-
нентом общего риска развития ССЗ [51]. Многие ра-
боты демонстрируют независимую прогностическую 
роль повышенного уровня МК в  развитии неблагопри-
ятных исходов ССЗ. В  частности, независимые ассоци-
ации уровня МК в  сыворотке крови с  общей смертно-
стью и / или смертностью от ССЗ показаны в анализе ба-
зы данных NHANES [52], исследовании PAMELA [37], 
анализе базы данных PreCIS [53]. В  двух крупных ко-
гортных исследованиях, проведенных в  Тайване, пока-
зана J-образная зависимость между уровнем ГУ и смер-
тностью как в общей популяции, так и среди пациентов 
старше 65 лет, что, вероятно, отражает упомянутый вы-
ше «парадокс мочевой кислоты» [54, 55]. Аналогичная 
J-образная зависимость между уровнем МК и исходами 
продемонстрирована в  исследовании FREED (1070 па-
циентов старше 65 лет с ГУ и высоким риском развития 
ССЗ): оптимальное снижение риска отмечено в группе 
с концентрацией МК в диапазоне 5–6 мг / дл, а чрезмер-
ное снижение ее несколько увеличивало шанс неблаго-
приятных исходов [56].

Анализ Роттердамского исследования (n=4 385) под-
твердил независимые ассоциации ГУ с  риском разви-
тия ИМ и  инсульта [57]. По  данным крупного Швед-
ского регистра (n=417  734 пациента без анамнеза ССЗ), 
даже умеренное повышение концентрации МК в  сыво-
ротке крови увеличивает риск развития инфаркта мио-
карда (ИМ), инсульта и застойной СН [58]. Результаты 
крупного эпидемиологического исследования URRAH 
(n=23 467) также подтвердили независимые ассоциа-
ции между уровнем МК в  сыворотке крови и  риском 
развития фатального ИМ [59]. В работе F. Crosta и со-
авт. [60] показано, что уровень МК прямо коррелирует 
с наличием и размером лакунарных инфарктов головно-
го мозга, в  том числе бессимптомных. Крупный ретро-
спективный анализ пациентов с  симптомами СН пока-
зал, что  ГУ ассоциировалась с  риском госпитализаций 
с  СН или  смертью [61]. В  российском исследовании, 
включавшем 172 пациента с СН, ГУ встречалась у 55,8 % 
и  коррелировала с  тяжестью СН по  NYHA и  уровнем 
натрийуретического пептида [62]. Корреляция тяжести 
СН с  ГУ продемонстрирована и  в  более ранних отече-
ственных работах [63].

Несмотря на то что многие проспективные исследо-
вания демонстрируют ассоциацию ГУ с  риском повы-
шения АД, резистентности к  антигипертензивной те-
рапии, развитием ХБП, СД 2‑го типа и метаболического 
синдрома [10, 36, 38, 64, 65], существуют работы, оспа-
ривающие данные положения. Так, Фрамингемское ис-
следование не выявило независимых ассоциаций между 

уровнем МК и частотой развития ССЗ [66]. Ряд иссле-
дований с использованием менделевской рандомизации 
также не подтверждает независимое влияние ГУ на риск 
развития ССЗ и  СД [67–70]. Однако большинство ра-
бот последних лет, в том числе некоторые другие иссле-
дования менделевского типа [71, 72] и  результаты не-
давних мета-анализов [73–75], подтверждают причин-
но-следственные связи между ГУ и  риском развития 
ССЗ, хотя обратное влияние ССЗ и метаболических на-
рушений на повышение уровня МК не может быть пол-
ностью исключено.

ГУ и поражение почек
Об  ассоциациях ГУ с  заболеваниями почек извест-

но давно, однако исходно предполагалось, что  повы-
шение уровня МК  – скорее маркер, чем  фактор риска 
или причина развития патологии почек. Увеличение ча-
стоты развития ГУ одновременно с  ухудшением функ-
ции почек продемонстрировано в  регистре NHANES 
[76] и  в  исследовании German Chronic Kidney Disease 
[77]. В  целом бывает сложно оценить вклад ГУ в  раз-
витие и прогрессирование почечной патологии в связи 
со  сложным взаимодействием различных факторов ри-
ска и  механизмов, участвующих в  патогенезе ХБП. Од-
нако в  последнее время накопились данные, подтверж-
дающие, что  взаимоотношения ГУ и  ХБП напоминают 
улицу с двусторонним движением: несомненно, пораже-
ние почек приводит к повышению уровня МК, но и са-
ма ГУ является одним из факторов риска развития ХБП. 
Очевидно, что  функцию почек необходимо монитори-
ровать у всех пациентов с ГУ.

Эпидемиологические исследования последних де-
сятилетий свидетельствуют, что  ГУ является независи-
мым предиктором развития ХБП у  пациентов с  исход-
но нормальной функцией почек как в общей популяции, 
так и при наличии СД [78] (табл. 4). Мета-анализ 13 ис-
следований (n=190 718 пациентов без  анамнеза ХБП) 
подтвердил, что  уровень МК в  сыворотке крови являл-
ся независимым предиктором развития ХБП (ОР 2,35 
при  95 % ДИ от  1,59 до  3,46), причем эта ассоциация 
усиливалась по  мере увеличения продолжительности 
наблюдения [10].

Данные о  корреляциях уровня ГУ с  прогрессиро-
ванием ХБП или  развитием терминальной стадии по-
чечной недостаточности у  пациентов с  нарушени-
ем функции почек противоречивы. В  исследовании 
MDRD у пациентов с недиабетической ХБП III–IV ста-
дии уровень МК не являлся независимым предиктором 
прогрессирования почечной недостаточности [88]. 
В  Шведском регистре SRR-CKD с  включением паци-
ентов с  ХБП III–V стадии уровень МК не  коррелиро-
вал с темпом снижения скорости клубочковой фильтра-
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ции (СКФ)  или  временем до  начала терапии, замеща-
ющей функцию почек [89]. В  то  же время результаты 
некоторых наблюдательных исследований подтверж-
дают независимое значение уровня МК в  сыворот-
ке крови для  снижения СКФ у  пациентов с  исходной 
ХБП [90, 91]. Несоответствие данных можно объяс-
нить разными стадиями ХБП при  включении, разным 
периодом наблюдения, различиями в определении про-
грессирования почечной недостаточности, не  всегда 
полными сведениями о  приеме лекарственных препа-
ратов с потенциальным влиянием на уровень МК, раз-
ными конечными точками и переменными, включенны-
ми в многофакторные модели [78]. В нескольких иссле-
дованиях установлена J-образная зависимость между 
уровнем МК и  функцией почек: и  низкие, и  высокие 
значения были ассоциированы с  неблагоприятными 
исходами патологии почек [92, 93]. Эта особенность 
также может быть одной из причин неоднозначных ре-
зультатов исследований по  взаимосвязи ГУ и  прогрес-
сирования ХБП.

Таким образом, ГУ, несомненно, является фактором 
риска развития ХБП de novo, и, вероятно, ассоциирова-
на с прогрессированием ХБП. Проведенные в последние 

годы мета-анализы подтверждают, что  ГУ является пре-
диктором смерти от всех болезней и смерти от ССЗ у па-
циентов с ХБП [94, 95].

Заключение
Гиперурикемия широко распространена в  популя-

ции и вносит существенный вклад в общий риск и риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. Накоплен-
ная к  настоящему моменту доказательная база свиде-
тельствует о том, что гиперурикемия – независимый фак-
тор риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
и хронических заболеваний почек, а не просто их маркер, 
как  обсуждалось ранее. Многочисленные исследования 
подтверждают ассоциации уровня мочевой кислоты в сы-
воротке крови с  развитием артериальной гипертонии, 
метаболического синдрома, риском развития инфаркта 
миокарда, инсульта, смерти от  всех заболеваний и  смер-
ти от  сердечно-сосудистых заболеваний, развитием хро-
нической болезни почек de novo.

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 20.04.20

Таблица 4. Гиперурикемия и риск развития хронической болезни почек по данным наблюдательных исследований

Автор (год) Популяция, период 
наблюдения Находки ОР (95 % ДИ)

Общая популяция

S. Domrongkitchaipom и соавт. 
(2005) [79] 3499 взрослых, 12 лет

 риска ХБП и  риска развития 
ТХПН в 2,14 раза в наибольшем 

квартиле уровня МК
1,82 (от 1,12 до 2,98)

R. P. Obermayr и соавт. (2008) [80] 21 475 взрослых, 7 лет

Риск ХБП при уровне МК 
>9 мг / дл – 63 % 

Риск развития ХБП 
при уровне МК 7–9 мг / дл – 26 %

3,12 (от 2,29 до 4,25) 
1,74 (от 1,45 до 2,09)

D. E. Weiner и соавт. (2008) [81] n=13  338, нормальная  
функция почек, 8,5 года

При  МК на каждый 1 мг / дл риск 
развития ХБП  на 11 %

1,11 (от 1,02 до 1,21)

C.  Hsu и соавт. (2009) [82] 177  570 здоровых  
добровольцев, 25 лет

Риск ТХПН в 2 раза выше в наи-
большем квартиле МК по сравне-

нию с наименьшим
2,14 (от 1,65 до 2,77)

T. Yamada и соавт. (2011) [83] 14  399 взрослых, 5 лет
При  МК на каждый 1 мг / дл риск 
развития ХБП  на 42 % у мужчин 

и на 32 % у женщин

М: 1,42 (от 1,28 до 1,58) 
Ж: 1,32 (от 1,12 до 1,56)

Y. Mok и соавт. (2012) [84] 14  939 взрослых, 10,2 года  МК ассоциировано  
с  риска развития ХБП

М: 2,1 (от 1,6 до 2,9) 
Ж: 1,3 (от 1,0 до 1,8)

K. Takae и соавт. (2016) [85] 2059 японцев ≥40 лет  
без ХБП, 5 лет

 уровня МК ассоциировано  
с ухудшением функции почек и АУ

При МК ≥5,9 мг / дл:  
 СКФ: 2,1 (от 1,37 до 3,23) 
АУ: 1,81 (от 1,14 до 2,87)

Сахарный диабет

G. Zoppini и соавт. (2012) [86] n=1449, СД 2‑го типа и нормаль-
ная функция почек, 5 лет

 МК на 1 SD ассоциировано  
с  риска развития ХБП на 21 %

2,10 (от 1,16 до 3,76)

S. De Cosmo и соавт. (2015) [87] n=20 142, СД 2‑го типа, 
СКФ ≥60 мл / мин / 1,73 м2 Умеренная ГУ  риск развития ХБП 

Наибольший квинтиль уров-
ня МК: 2,61 (от 1,98 до 3,42)

АУ – альбуминурия; ГУ – гиперурикемия; ДИ – доверительный интервал; МК – мочевая кислота; ОР – относительный риск; СД – сахар-
ный диабет; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТХПН – терминальная хроническая почечная недостаточность; ХБП – хрониче-
ская болезнь почек; SD – стандартное отклонение;  – увеличение.
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