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РЕЗЮМЕ
Введение: гиперурикемию диагностируют при уровне сывороточной мочевой кислоты (МК), превышающем 360 мкмоль/л у жен-
щин и 420 мкмоль/л у мужчин. Значение гиперурикемии в развитии коморбидных состояний при отсутствии подагрического ар-
трита и необходимость применения уратснижающей терапии (УСТ) при бессимптомной гиперурикемии (БГУ) являются предме-
том дискуссий среди медицинского сообщества.
Цель исследования: изучить встречаемость и особенности лечения коморбидных состояний у пациентов с остеоартритом и БГУ.
Материал и методы: на основании данных Санкт-Петербургского городского регистра подагры и БГУ проведен анализ данных 
пациентов с остеоартритом и БГУ. Были проанализированы сведения о половой принадлежности и возрасте пациентов, лабора-
торных показателях, наличии коморбидных состояний и получаемой лекарственной терапии.
Результаты исследования: в анализ были включены данные 400 пациентов с БГУ. Установлено, что при БГУ встречаемость ар-
териальной гипертензии, стенокардии напряжения, острого инфаркта миокарда, тромбозов глубоких вен, тромбоэмболии ле-
гочной артерии, хронической сердечной недостаточности, транзиторных ишемических атак, острого нарушения мозгового 
кровообращения, ожирения, сахарного диабета 2 типа, язвенной болезни, хронического пиелонефрита и хронической болезни 
почек достоверно (p<0,05) превышает популяционную. В качестве УСТ препарат аллопуринол получали всего 36,75% пациентов. 
Нормализация уровня МК на фоне лечения была достигнута у 20,4% пациентов. Основными причинами отсутствия достиже-
ния целевых уровней МК явились назначение заведомо низких доз препарата и отсутствие их титрования по уровню МК в ходе 
лечения.
Заключение: БГУ является состоянием, ассоциированным с метаболическим синдромом, патологией почек и сердечно-сосудистой 
системы. УСТ, в качестве которой наиболее часто применяется зарегистрированный по показанию «гиперурикемия» препарат 
аллопуринол (Милурит®, «ЭГИС»), может быть одним из перспективных вариантов решения проблем, ассоциированных с БГУ. 
Следует отметить, что назначение УСТ не может быть достаточным при отсутствии титрования дозы препарата по уровню 
МК и отсутствии немедикаментозной коррекции факторов сердечно-сосудистого риска.
Ключевые слова: мочевая кислота, бессимптомная гиперурикемия, коморбидные состояния, уратснижающая терапия, алло-
пуринол.
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ABSTRACT
Asymptomatic hyperuricemia impact on the comorbid pathology course in patients with osteoarthritis and the possibility of its correction
V.I. Mazurov1,2, I.Z. Gaidukova1,2, R.A. Bashkinov1,2, A.Yu. Fonturenko1,2, M.S. Petrova1,2, O.V. Inamova1,2

1I.I. Mechnikov North-Western State Medical University, Saint-Petersburg
2Clinical Rheumatology Hospital No. 25, Saint-Petersburg

Background: hyperuricemia is diagnosed when the level of serum uric acid (SUA) exceeds 360 µmol/L in women and 420 µmol/L in men. 
The importance of hyperuricemia in the development of comorbid conditions (in the absence of gouty arthritis), as well as the need for the 
use of urate-lowering therapy (ULT) in asymptomatic hyperuricemia (AHU), are the subject of discussion among specialists of the medical 
community.
Aim: to study the incidence and treatment patterns of comorbid conditions in patients with osteoarthritis and AHU.
Patients and Methods: data of patients with OA and AHU were analyzed on the basis of Saint-Petersburg City Registry of Patients with Gout 
and AHU data. Gender and age of patients, laboratory parameters, the presence of comorbid conditions and the drug therapy received were 
analyzed.
Results: the analysis included data of 400 patients with AHU. It was found that in AHU, the incidence of arterial hypertension, angina pectoris, 
acute myocardial infarction, deep vein thrombosis, pulmonary embolism, chronic heart failure, transient ischemic attacks, cerebrovascular 
diseases, obesity, type 2 diabetes mellitus, peptic ulcer disease, chronic pyelonephritis and chronic kidney disease significantly (p<0.05) 
exceeds the population indicator. Only 36.75% of patients received allopurinol as the ULT. Improvement of the SUA level during treatment was 
achieved in 20.4% of patients. The main reasons for not achieving the SUA target levels were the prescription of deliberately low doses of the 
drug and the lack of their titration according to the SUA level during treatment.
Conclusion: AHU is a condition associated with metabolic syndrome, kidney disease, and cardiovascular disease. ULT, during which allopurinol 
(Milurit®, EGIS) is commonly used as a registered drug for the «hyperuricemia» indication, may be one of the promising options for solving 
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введение
Мочевая кислота (МК) является конечным продуктом 

ферментативного метаболизма пуриновых оснований. Ос-
новной источник МК — эндогенные пурины (в основном 
происходящие из клеток печени, кишечника и других тка-
ней) и экзогенные пурины, поступающие с пищей (в основ-
ном с белками животного происхождения, морепродукта-
ми и алкогольными напитками).

Гиперурикемию (ГУ) диагностируют при уровне сы-
вороточной МК, превышающем 360 мкмоль/л (6 мг/дл) 
у женщин и 420 мкмоль/л (7 мг/дл) у мужчин. ГУ без при-
знаков подагрического артрита считается бессимптомной.

Данные многих эпидемиологических исследова-
ний свидетельствуют об увеличении распространен-
ности ГУ в большинстве стран мира [1–3]. Так, в Китае 
встречаемость ГУ составляет 19,87% (с 2015 по 2018 г. 
она увеличилась с 19,54% до 21,81%) [1]. Распростра-
ненность ГУ в США с 1960-х по 1990-е годы выросла бо-
лее чем в 2 раза и продолжала неуклонно расти до 2007–
2008 гг., когда количество пациентов с ГУ составило 21,4% 
(примерно 43,3 млн человек), что выше, чем в 1988–
1994 гг., на 3,2%. По данным на 2015–2016 гг. встречае-
мость ГУ в США составила 20,1% (47,13 млн случаев) [2]. 
В Российской Федерации ГУ выявляется у 16,8% населения, 
в том числе у 25,3% мужчин и у 11,3% женщин (пример-
но 14,9 млн случаев выявления ГУ) [3]. Увеличение рас-
пространенности ГУ среди населения Земли связывают 
с экономическим ростом, гиподинамией, большой распро-
страненностью ожирения, увеличением потребления мяс-
ных и морепродуктов, а также сладких напитков, богатых 
фруктозой или содержащих алкоголь. ГУ — результат вза-
имодействия большого количества факторов, включая пол, 
возраст, генетику, гормональный фон, образ жизни, окру-
жающую среду и многие другие [4].

Сывороточная МК является важным биомаркером 
здоровья сердечно-сосудистой системы, и в настоящее 
время имеется множество доказательств, свидетель-
ствующих о роли ГУ в развитии ряда хронических мета-
болических и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и связанной с ними смертности. Согласно данным лите-
ратуры ГУ может быть предиктором артериальной гипер-
тензии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), острого 
инфаркта миокарда (ОИМ), хронической сердечной недо-
статочности (ХСН), острого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК), фибрилляции предсердий, метаболи-
ческого синдрома, патологии почек, сердечно-сосудистой 
и общей смертности [5–7].

В настоящий момент необходимость применения урат-
снижающей терапии (УСТ) у пациентов с бессимптомной ГУ 
(БГУ) является предметом дискуссий в различных меди-
цинских и экспертных сообществах, и до сих пор не сфор-
мировалось единого мнения на этот счет. В ряде стран 
(в Японии, Португалии и др.), учитывая значимость повы-
шенного уровня МК в развитии патологии сердечно-со-
судистой системы и почек, рекомендуют проведение УСТ 

пациентам с БГУ при определенных условиях (наличие вы-
раженной коморбидности, высокие уровни МК и др.) [8, 9]. 
Более того, Европейское общество кардиологов (ESC, 2018) 
и Российское кардиологическое общество (РКО, 2019) ре-
комендуют проведение УСТ пациентам с БГУ и высоким 
сердечно-сосудистым риском (ССР) [10].

Цель исследования: изучить встречаемость, выражен-
ность и особенности лечения коморбидных состояний у па-
циентов с остеоартритом (ОА) и БГУ.

МАтериАл и Методы
В исследовании использована информация, полученная 

при анализе данных Санкт-Петербургского городского ре-
гистра пациентов с подагрой и БГУ. Суммарно регистр вклю-
чает данные медицинских карт 1725 пациентов с подагрой 
и 1500 больных другими ревматическими заболеваниями 
с БГУ в возрасте более 18 лет, проходивших стационарное 
и амбулаторное обследование и лечение на базе СПб ГБУЗ 
«Клиническая ревматологическая больница № 25» с 2000 
по 2021 г. В регистр включены сведения о половой принад-
лежности и возрасте пациента, лабораторных показателях, 
коморбидных состояниях и получаемой лекарственной те-
рапии. Внесение данных в регистр проводится в обезличен-
ном виде, не позволяющем идентифицировать отдельного 
пациента как личность. Каждому пациенту присваивается 
индивидуальный номер. Для настоящего исследования был 
проведен анализ данных больных ОА с БГУ. Исследова-
ние проведено с одобрения локального комитета по этике  
ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И. Мечникова» и СПб ГБУЗ «Кли-
ническая ревматологическая больница № 25».

Критериями включения в исследование были нали-
чие информированного согласия, диагноз первичного ОА 
на ранних рентгенологических (I–II по Келлгрену — Ло-
уренсу) стадиях без признаков активного воспаления 
в области суставов (реактивный синовит) и оценка боли 
по ВАШ менее 5 баллов. У всех пациентов в момент об-
следования выявлялась БГУ. Лица с ГУ вторичного генеза 
(кожный псориаз, лимфопролиферативные заболевания, 
терминальная стадия хронической болезни почек (ХБП) 
и др.) и хроническими воспалительными заболеваниями 
(хронический вирусный гепатит, воспалительные заболе-
вания кишечника, ревматические заболевания, кроме ОА, 
и др.) не включались в исследование.

Статистический анализ проводили с использованием 
пакета программного обеспечения Statistica 8.0 (StatSoft 
Inc., США). Характер распределения данных оценива-
ли графическим методом и с использованием критерия 
Шапиро — Уилка. Значения показателей представлены 
в виде среднего (Mean) ± стандартное отклонение (SD) 
и разброса min — max. При сравнении данных, распре-
деление которых отличалось от нормального, применяли 
критерий χ2. Корреляционные взаимосвязи между коли-
чественными признаками рассчитывали с применени-
ем коэффициента корреляции Пирсона или Спирмена.  

problems associated with AHU. It should be noted that the ULT prescription may not be sufficient without dose titration of the drug according 
to the SUA level and the absence of non-drug correction of cardiovascular risk factors.
Keywords: uric acid, asymptomatic hyperuricemia, comorbid conditions, urate-lowering therapy, allopurinol.
For citation: Mazurov V.I., Gaidukova I.Z., Bashkinov R.A. et al. Asymptomatic hyperuricemia impact on the comorbid pathology course 
in patients with osteoarthritis and the possibility of its correction. RMJ. 2021;6:56–62 (in Russ.).
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Различия и взаимосвязи считали статистически значи-
мыми при p≤0,05.

результАты исследовАния
В анализ включены данные 400 (303 женщин и 97 муж-

чин) больных ОА с БГУ. Средний возраст пациентов со-
ставил 61±10 (19–89) лет, длительность БГУ — 1,1±2,5 
(0–21) года.

По результатам лабораторного обследования было 
выявлено повышение средних показателей МК, глюкозы, 
общего холестерина и скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ) относительно референсных значений лаборатории 
(табл. 1).

В ходе статистического анализа были выявлены досто-
верные взаимосвязи между уровнями холестерина и глю-
козы (r Спирмена 0,2, p<0,001), С-реактивного белка и СОЭ 
(r Спирмена 0,3, p<0,001). Лица мужского и женского пола 
достоверно (p<0,001) различались по уровню МК  (средний 
уровень МК у мужчин составил 534,46±78,45 мкмоль/л, 
у женщин — 486,74±84,24 мкмоль/л).

В таблице 2 приведены данные о встречаемости ко-
морбидных состояний у обследованных пациентов. Встре-
чаемость АГ, стенокардии напряжения, ОИМ, тромбо-
зов глубоких вен, тромбоэмболии легочной артерии, ХСН, 
транзиторных ишемических атак, ОНМК, ожирения, сахар-
ного диабета 2 типа (СД2), язвенной болезни, хронического 
пиелонефрита и ХБП достоверно (p<0,05) превышала по-
пуляционную.

Ввиду высокой встречаемости КС был проведен ана-
лиз медикаментозной терапии пациентов (табл. 3). Не-
смотря на ГУ, половина пациентов получали низкие  
(50–150 мг/сут) дозы ацетилсалициловой кислоты, более 
40% пациентов получали диуретики (в том числе гидро- 
хлортиазид и индапамид). Исходя из полученных данных, 
можно сделать вывод о возможности влияния на уро-
вень МК путем коррекции антигипертензивной терапии 
(по возможности отмена препаратов ацетилсалициловой 
кислоты, диуретиков, более частое применение лозарта-

на). Также стоит отметить существенное различие между 
встречаемостью гиперхолестеринемии (67,75%) и количе-
ством пациентов, получающих гиполипидемическую тера-
пию статинами (10,25%), при этом никто из пациентов ана-
лизируемой группы не получал фибраты.

Среди всех пациентов УСТ препаратом аллопуринол 
(в средней дозе 100±50 (50–300) мг) получали 147 (36,75%) 
пациентов, при этом нормоурикемия была достигнута 
у 30 (20,4%) человек. Средняя доза аллопуринола соста-
вила 132±23,2 мг/сут, титрование дозы выполнено у 13% 
пациентов.

Причиной небольшого количества пациентов, которым 
назначалась данная терапия, служит отсутствие единых 
клинических рекомендаций по обследованию и лечению 
пациентов с БГУ. Согласно проведенному нами анкетирова-
нию неэффективность УСТ у каждого пятого пациента была 
связана с низкой комплаентностью (отсутствие клиниче-
ских проявлений ГУ, нежелание принимать фармакологиче-

Таблица 1. Данные лабораторного обследования  
пациентов с ОА и БГУ

Показатель Норма Значение показателя

СОЭ (по методу Панченкова), 
мм/ч

0–15 17,7±9,2 (2–59)

С-реактивный белок, мг/л 0–10,0 9,0±7,28 (0–68)

Креатинин сыворотки крови, 
мкмоль/л 

44,0–115,0 86,6±20,2 (45–219)

МК сыворотки крови, 
мкмоль/л 

280–360/420 498,3±85,3 (367–883)

Общий холестерин сыворот-
ки крови, ммоль/л 

0–5,5 5,8±1,2 (3,0–9,7)

Глюкоза сыворотки крови, 
ммоль/л

3,3–6,0 6,2±1,4 (3,1–16,4)

Скорость клубочковой 
фильтрации по клиренсу 
креатинина, мл/мин 

80–120 77,3±27,6 (20,09–183,00) 

Суточная потеря белка, г/сут 0–0,5 0,3±0,5 (0–4,22)

Таблица 2. Встречаемость коморбидных заболеваний  
у пациентов с ОА и БГУ

Заболевание Встречаемость

Артериальная гипертензия 336 (84%)*

Стенокардия напряжения (I–III функциональный 
класс)

81 (20,25%)*

Все нарушения ритма и проводимости сердца 228 (57%)

Фибрилляция и трепетание предсердий 27 (6,75%)

ОИМ в анамнезе 13 (3,25%)*

Хроническая сердечная недостаточность (I–III функ-
циональный класс)

75 (18,75%)*

Тромбоэмболия легочной артерии в анамнезе 5 (1,25%)*

Тромбозы глубоких вен в анамнезе 6 (1,5%)*

Варикозная болезнь 108 (27%)

Транзиторная ишемическая атака в анамнезе 3 (0,75%)*

ОНМК в анамнезе 18 (4,5%)*

Избыточная масса тела 6 (1,5%) 

Ожирение (1–3-я степень) 180 (45%)*

Гиперхолестеринемия 263 (65,75%)

Предиабет 89 (22,25%) 

Сахарный диабет 2 типа 127 (31,75%)*

Мочекаменная болезнь 62 (15,5%) 

ХБП (I–IV стадия) 195 (48,75%)*

Хронический пиелонефрит 88 (22%)*

Желчнокаменная болезнь 77 (19,25%) 

Неалкогольная жировая болезнь печени 116 (29%) 

Язвенная болезнь 46 (11,5%)*

Примечание. *Показатели, встречаемость которых статистически значи-
мо (p<0,05) превышает популяционные значения по данным актуальных 
национальных клинических рекомендаций Минздрава России по диагно-
стике и лечению анализируемой патологии.
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скую терапию, недостаточная информированность пациен-
тов о негативном влиянии БГУ), недостаточным контролем 
уровня МК и приемом препарата пациентами в динамике, 
недостаточно эффективным титрованием дозы аллопу-
ринола на амбулаторном этапе (недостаточная осведом-
ленность врачей о негативном влиянии БГУ), а также не-
посещением пациентами врача повторно из-за отсутствия 
клинических симптомов.

обсуждение
Несмотря на то, что ГУ является необходимым усло-

вием возникновения подагры, далеко не у всех пациентов 
состояние прогрессирует до дебюта суставного синдрома. 
Так, по данным наблюдательных исследований, пятилетняя 
кумулятивная заболеваемость подагрой среди пациентов 
с ГУ составляет лишь 22% [11]. То есть у 78% пациентов 
с ГУ суставной синдром не развивается. Вопрос, нуждаются 
ли пациенты с ГУ без суставного синдрома в УСТ, был ос-
новным для нас. Очевидно, что назначение УСТ может быть 
оправдано только в случае, если ГУ является фактором ри-
ска развития внесуставных заболеваний, встречаемость ко-
торых мы изучали в нашей работе.

Полученные нами результаты указывают на высо-
кую распространенность сердечно-сосудистых, мета-
болических заболеваний и патологии почек у пациентов 
с БГУ и без подагрического артрита. Объясняется это тем, 
что МК является функционально активной молекулой, 
которая может способствовать развитию ССЗ, проате-
рогенным процессам, воспалению, эндотелиальной дис-
функции и окислительному стрессу. Активные формы 
кислорода, продуцируемые после активации ксантинок-
сидазы, признаны одной из основных причин, вызываю-
щих эндотелиальную дисфункцию и сосудистое воспа-
ление. Результаты исследования R.J. Johnson et al. [12] 

показали, что умеренное повышение уровня МК может 
вызывать гломерулотубулярные повреждения, способ-
ствующие активации ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы и повышению артериального давления (АД), 
при этом все изменения претерпевали обратное развитие 
после устранения ГУ.

Устойчивая ГУ выступает фактором риска развития 
или усиления фиброза почек при прогрессирующей ХБП, 
а также развития и прогрессирования почечной недоста-
точности. В эксперименте ГУ индуцировала АГ, гломеру-
лярную гипертрофию/гипертензию, афферентный арте-
риолярный склероз и макрофагальную инфильтрацию 
в нормальной почке, на основании чего был сделан вывод, 
что МК может рассматриваться не просто как маркер, а как 
причина заболевания почек. Повышенный уровень МК 
в сыворотке умеренно и независимо связан с повышен-
ным риском развития мочекаменной болезни (МКБ) [13].

Доказано, что более высокая концентрация МК в сыво-
ротке крови связана с гиперлипидемией, триглицеридеми-
ей, СД2 и метаболическим синдромом [14]. Инсулиноре-
зистентность и повышенный уровень лептина могут быть 
связующим звеном между ожирением и ГУ [15]. Повышен-
ный уровень МК может способствовать прогрессированию 
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП), усу-
гублять окислительный стресс и воспалительный процесс 
в клетках печени. По данным метаанализа 13 исследований, 
ГУ была связана с повышенным риском развития НАЖБП 
в азиатских популяциях [16].

Имеются исследования, демонстрирующие, что ГУ со-
провождается повышением продукции фактора некроза 
опухоли α (ФНОα), интерлейкина (ИЛ) 6, ИЛ-8, микро- 
РНК-155, локальной экспрессией моноцитарного хе-
мотаксического белка 1 в почках и циклооксигеназы 
2-го типа в кровеносных сосудах [17].

Особенность подагры заключается в отложении кри-
сталлов моноурата натрия (МУН), а клинические проявле-
ния заболевания возникают из-за реакции на них иммунной 
системы. Взаимодействие кристаллов МУН с различны-
ми клетками сустава приводит к синтезу широкого спек-
тра провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ-6,  
ИЛ-8, ФНОα, хемокины, метаболиты арахидоновой кисло-
ты, супероксидные кислородные радикалы, протеиназы.

Современные визуализационные методы диагности-
ки (УЗИ, двухэнергетическая компьютерная томогра-
фия, ДЭКТ) продемонстрировали патофизиологическую 
связь между ГУ и отложением депозитов МУН в опорно-дви-
гательном аппарате еще до дебюта суставного синдрома 
(рис. 1). В ряде случаев отложения МУН в виде видимых 
или выявленных при помощи визуализационных мето-
дов тофусов в области кожи, суставов, сухожилий при от-
сутствии артрита безболезненны и бессимптомны. В связи 
с этим выделяют две последовательные стадии БГУ: без де-
позитов МУН и с депозитами МУН. По имеющимся данным, 
субклинические отложения депозитов МУН в структурах 
опорно-двигательного аппарата, выявленные при УЗИ 
и ДЭКТ, наблюдались у 53,3% пациентов [18].

Если в случае диагностированной подагры УСТ является 
основным методом лечения, то относительно лечения БГУ 
в мировом научном сообществе не сформировалось едино-
го мнения. По данным актуальных международных клини-
ческих рекомендаций препаратом первой линии для лече-
ния ГУ является ингибитор ксантиноксидазы аллопуринол 
(Милурит®, «ЭГИС») — единственный в Российской Федера-

Таблица 3. Медикаментозная терапия, получаемая  
пациентами исследуемой группы

Препарат или группа препаратов Количество пациентов

Антиагреганты (низкие дозы ацетилсалицило-
вой кислоты)

203 (50,75%)

Антикоагулянты 17 (4,25%)

Диуретики 165 (41,25%)

Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента

171 (42,75%)

Блокаторы рецепторов ангиотензина II типа 
(в том числе лозартан)

114 (28,5%)

Блокаторы кальциевых каналов 106 (26,5%)

β-адреноблокаторы 168 (42%)

Нитраты 18 (4,5%)

Антагонисты имидазолиновых рецепторов 20 (5%)

Метформин 54 (13,5%)

Другие пероральные сахароснижающие 
препараты

27 (6,75%)

Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы (статины) 41 (10,25%)
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ции препарат, имеющий официальное показание «бессим-
птомная гиперурикемия». Важно, что именно с ингибирова-
нием ксантиноксидазы, возможно, связаны потенциальные 
нефро- и кардиопротективные эффекты препарата. Приме-
нение аллопуринола более предпочтительно по сравнению 
с фебуксостатом для пациентов с ССР, так как, по данным 
исследования CARES (Goutand Cardiovascular Morbidities), 
ССР (смертность от сердечно-сосудистых заболеваний) 
на фоне приема фебуксостата в сравнении с аллопурино-
лом был выше [19].

По данным Японских национальных рекомендаций 
по ведению пациентов с подагрой и ГУ [8], при БГУ с уров-
нем МК не менее 9 мг/дл (535 мкмоль/л) медикаментоз-
ную терапию следует проводить, несмотря на улучшение 
образа жизни, кроме того, следует рассмотреть возмож-
ность медикаментозной терапии, когда уровень МК в сы-
воротке достигает 8 мг/дл (475 мкмоль/л) и более, если 
у пациента имеются сопутствующие заболевания: МКБ, 
ХБП, АГ, ИБС, СД2, метаболический синдром и т. д. По дан-
ным Португальских национальных рекомендаций по веде-
нию пациентов с подагрой и ГУ [9], у пациентов с уров-
нем сывороточной МК не менее 9 мг/дл (535 мкмоль/л) 
фармакологическое лечение следует рассматривать по-
сле индивидуальной оценки соотношения риска и пользы, 
в частности при профилактике подагры. Международ-
ными экспертами [20] определены показания к прове-
дению УСТ при БГУ: стойкие уровни МК выше 13 мг/дл 
(770 мкмоль/л) у мужчин и 10 мг/дл (600 мкмоль/л) 
у женщин (при этих значениях повышается риск нефро-
токсичности, а УСТ может минимизировать этот риск 
и замедлять прогрессирование заболеваний почек); экс-
креция МК почками, превышающая 1100 мг/сут (это свя-
зано с увеличением риска развития осаждения МК в виде 
камней на 50%, который предотвращается посредством 
снижения ее экскреции почками до 800 мг/сут); подготов-
ка пациента к лучевой или химиотерапии (профилактика 
нефропатии и других проявлений «синдрома лизиса опу-
холи»). С недавнего времени ESC (2018 г.) и РКО (2020 г.) 
рассматривают ГУ как один из факторов ССР, в связи 
с чем рекомендовано определение уровня МК у всех па-
циентов с АГ, а невыполнение данной рекомендации яв-
ляется дефектом оказания медицинской помощи [21]. 
Более того, в отношении пациентов с БГУ и высоким 
ССР РКО и ESC приняли консенсус, согласно которому ре-
комендовано проведение УСТ у данной группы пациен-
тов [10]. Консенсус объединенной диабетической и эндо-

кринологической ассоциаций [22] рекомендует начинать 
УСТ при  уровне МК 7,0–8,9 мг/дл только при нали-
чии МКБ или ХБП III стадии и выше (расчетная СКФ (рСКФ) 
<60 мл/мин/1,73 м2). Коллектив авторов из Италии [23] 
предлагает выявлять людей с высоким риском прогресси-
рования ХБП путем анализа мочевого осадка (на предмет 
наличия кристаллов уратов), УЗИ опорно-двигательного 
аппарата (на предмет отложения кристаллов МУН), иссле-
дования скорости прогрессирования ХБП (рСКФ, протеи-
нурия, уровень МК в сыворотке крови в течение 6 мес.). 
Целесообразно начинать УСТ у пациентов с выявляемыми 
уратами в осадке мочи, депозитами МУН в области опор-
но-двигательного аппарата и при прогрессировании ХБП.

В настоящее время имеются экспериментальные дан-
ные о роли аллопуринола в снижении риска сердечно-со-
судистых, метаболических заболеваний и поражения почек 
у пациентов с БГУ. L.G. Sanchez-Lozada et al. [24] определи-
ли, что высокие уровни МК могут индуцировать сосудистое 
повреждение, которое можно устранить с помощью алло-
пуринола. В группе пациентов с СД2, получавших аллопу-
ринол, наблюдалось значительное снижение уровня МК, ХС 
и липопротеинов низкой плотности, в группе без аллопу-
ринола наблюдались явные тенденции к увеличению уров-
ней МК и толщины комплекса интима-медиа (КИМ) сонной 
артерии. Уровни МК, триглицеридов, высокочувствитель-
ного С-реактивного белка, альбуминурии, креатинина, 
индекса инсулинорезистентности, систолического и диа-
столического АД и толщина КИМ сонной артерии в группе 
аллопуринола были ниже, а СКФ выше, чем в группе паци-
ентов, не получающих аллопуринол. Более того, частота ди-
абетической нефропатии была ниже в группе аллопурино-
ла, а частота впервые возникшей АГ в группе аллопуринола 
демонстрировала тенденцию к снижению по сравнению 
с таковой в группе традиционного лечения (6,8% против 
13,6%) [25]. Аллопуринол в высокой дозировке может вы-
звать регресс массы левого желудочка, поэтому данный 
препарат может быть полезен для уменьшения ССР у па-
циентов с СД2 и гипертрофией левого желудочка. Сниже-
ние уровня МК и ингибирование ксантиноксидазы посред-
ством УСТ уменьшают концентрацию натрий-уретического 
пептида и способствуют улучшению функции почек. У па-
циентов с ХСН после терапии аллопуринолом (300 мг/сут) 
по сравнению с группой плацебо было выявлено улучше-
ние пика кровотока в области предплечья и нижней конеч-
ности (обнаруженные при плетизмографии) на 24% и 23% 
соответственно [26]. Двадцать из 30 подростков с АГ, по-
лучающих аллопуринол, достигли нормального АД против 
1 участника в группе плацебо, а средняя активность ренина 
снизилась с 1,9 нг/мл в час до 1,4 нг/мл в час [27]. Было по-
казано, что терапия аллопуринолом может улучшать функ-
цию эндотелия, увеличивать СКФ и снижать АД. Пациенты, 
получавшие аллопуринол, характеризовались более выра-
женным снижением систолического АД и уровня креати-
нина по сравнению с пациентами, не получавшими алло-
пуринол, независимо от антигипертензивной терапии [28]. 
Рандомизированное контролируемое исследование проде-
монстрировало эффективность аллопуринола в снижении 
СКФ у пациентов с ХБП с рСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2. 
Среди пациентов, которым был назначен аллопуринол, на-
блюдались более низкие уровни МК, средняя СКФ увеличи-
лась на 3,3±1,2 мл/мин/1,73 м2 в год, тогда как в группе пла-
цебо показатель снизился на 1,3±0,6 мл/мин/1,73 м2 [29]. 
Был показан положительный эффект трехмесячного лече-

Рис. 1. Тофус в области первого плюснефалангового 
сустава правой стопы у пациента с БГУ, выявленный 
при УЗИ. Собственные данные
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ния аллопуринолом на рСКФ у пациентов с БГУ. Лечение 
аллопуринолом приводило к снижению систолического 
АД, эндотелиальной дисфункции, индекса инсулинорези-
стентности, концентрации МК и высокочувствительного 
С-реактивного белка, уровня инсулина натощак и к увели-
чению СКФ [30].

В комплексной терапии ГУ помимо медикаментозного 
лечения большое значение имеют выполнение пациента-
ми рекомендаций по модификации образа жизни, норма-
лизация массы тела, соблюдение низкопуриновой диеты, 
коррекция метаболических нарушений и повышение ком-
плаентности.

зАключение
В представленной работе мы показали, что БГУ, мета-

болический синдром, ХБП и заболевания сердечно-сосу-
дистой системы часто сочетаются. Имеются теоретические 
основания считать, что указанные состояния усугубля-
ют течение друг друга. При этом УСТ получают только 
36,8% пациентов с БГУ, а эффективную терапию — 20,4% 
из них, что свидетельствует о недостаточной информи-
рованности врачей и пациентов о негативной роли БГУ 
в формировании внесуставной патологии и о ее потенци-
ально негативном влиянии на продолжительность и каче-
ство жизни. Полученные результаты могут свидетельство-
вать и об отсутствии единых подходов у медицинского 
сообщества к решению проблемы БГУ.

Рано начатая УСТ, в качестве которой наиболее часто 
применяется зарегистрированный по показанию «гипер- 
урикемия» препарат аллопуринол (Милурит®), может быть 
перспективным вариантом решения проблем, ассоци- 
ированных с БГУ. Следует отметить, что назначение УСТ 
не может быть достаточным без титрования дозы препара-
та до достижения нормоурикемии и без коррекции факто-
ров ССР немедикаментозными методами.

Таким образом, необходимо дальнейшее изучение воз-
можных механизмов развития ГУ, ассоциированных с ней 
коморбидных состояний и возможностей УСТ в коррекции 
указанных патологических состояний. Популяризация зна-
ний о роли БГУ в развитии коморбидных состояний и воз-
можностях их коррекции будет способствовать решению 
обозначенных проблем.
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