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Так, данные исследования Bogalusa

Heart Study (исследование сердечно�

сосудистых факторов риска, выявляе�

мых в детстве) позволили изучить пред�

сказуемость развития АГ у взрослых в за�

висимости от уровня мочевой кислоты в

детском возрасте. Сделано предположе�

ние, что раннее повышение уровня мо�

чевой кислоты может играть ключевую

роль в развитии АГ.

В исследовании Kaiser Permanente

Multiphasic Health Checkup cohort in Nor�

thern California, включавшем 1031 паци�

ента с эссенциальной гипертензией и

1031 – с нормальным артериальным дав�

лением (АД) (группа контроля), также

обнаружена тесная взаимосвязь уровня

мочевой кислоты с риском развития АГ.

В 12�летнем исследовании Olivetti He�

art Study (принимали участие 619 муж�

чин) выявлена ассоциация между уров�

нем мочевой кислоты и возрастом, САД,

ДАД, индексом массы тела (ИМТ), уров�

нем общего холестерина (ОХ) и тригли�

церидов (ТГ). При проведении много�

факторного анализа с поправкой на воз�

раст, ИМТ, уровень ОХ и ТГ выявлена

корреляция между уровнем мочевой

кислоты и развитием АГ (ОШ 1,23; 95%

ДИ 1,07�1,39; p=0,011). 

Сходные данные были получены и в

исследовании Y. Taniguchi с соавт. В ана�

лиз было включено 6356 жителей Япо�

нии мужского пола в возрасте 35�60 лет с

САД <140 мм рт. ст. и ДАД <90 мм рт. ст.

За период 61 716 человеко�лет было заре�

гистрировано 639 случаев развития АГ.

После исключения традиционных фак�

торов риска развития сердечно�сосудис�

тых заболеваний уровень мочевой кис�

лоты оказался тесно связанным с повы�

шенным риском развития АГ.

Экспериментальные модели на живот�

ных позволили определить патогенети�

ческую роль мочевой кислоты в развитии

гипертензии. У людей и больших обезьян

отсутствует фермент уратоксидаза

(уриказа), присутствующий у других

млекопитающих. В экспериментальных

моделях грызунов с генетически детер�

минированным отсутствием гена урика�

зы у животных развивается быстрое от�

ложение кристаллов мочевой кислоты в

почечных канальцах, развитие почечной

недостаточности и смерть в течение 4�

5 нед. Эксперименты с использованием

фармакологических ингибиторов урика�

зы демонстрируют более низкие показа�

тели урикемии. Повышение сывороточ�

ного уровня мочевой кислоты быстро

приводит к повышению САД и ДАД про�

порционально уровню мочевой кислоты.

Хотя эти эффекты могут быть смягчены

при применении ингибиторов ксантин�

оксидазы и/или урикозуретиков. 

Патогенетическая связь гиперурике�

мии и АГ продемонстрирована в ряде

экспериментальных работ на животных.

Так, R.J. Johnson и соавт. показали in vivo,

что умеренное повышение уровня моче�

вой кислоты может приводить к гломе�

рулотубулярным повреждениям, спо�

собствующим активации ренин�ангио�

тензин�альдостероновой системы (РААС)

и повышению АД. При этом все изме�

нения претерпевали обратное разви�

тие после устранения гиперурикемии.

В эксперименте на крысах Т. Nakagawa и

соавт. выявили четкую связь между мяг�

кой гиперурикемией и гипертрофией

почечных клубочков через активизацию

РААС. При увеличении уровня мочевой

кислоты на 1 мг/дл САД повышалось на

30 мм рт. ст. и развивалась гипертрофия

гломерулярного клубочка.

На начальных стадиях АГ является об�

ратимым процессом при условии адек�

ватного снижения уровня мочевой кис�

лоты, однако при длительной гиперури�

кемии развивается необратимая натрий�

чувствительная АГ. Доказано, что изоли�

рованная гиперурикемия приводит к воз�

никновению АГ, обусловленной эндоте�

лиальной дисфункцией и активизацией

РААС, со временем переходящей в рено�

зависимую (нефрогенную) в связи с раз�

витием артериолосклеротического пов�

реждения сосудов. Однако назначение в

начале опыта ингибиторов ксантинок�

сидазы (аллопуринол) или урикозурети�

ков (бензбромарон) вместе с оксониевой

кислотой либо отмена ингибитора ури�

казы приводили к нормализации АД и

препятствовали развитию структурных

изменений в почках. 

Ранняя АГ опосредуется повышением

почечной продукции ренина и уменьше�

нием плазменного уровня NO, что при�

водит к вазоконстрикции. Позднее АГ

становится необратимой из�за изменен�

ной сосудистой архитектоники. Мочевая

кислота поступает в гладкомышечные

клетки сосудов через URAT1 каналы,

вызывая активацию киназ, ядерных

транскрипционных факторов, циклоок�

сигеназы�2, продукцию ростовых факто�

ров (например, тромбоцитарного факто�

ра роста) и воспалительных белков (С�

реактивного белка, моноцитарного хе�

моаттрактантного протеина�1). В ре�

зультате такой аутокринной стимуляции

происходит пролиферация гладкомы�

шечных клеток, утолщение сосудистой

стенки, потеря сосудистой эластичнос�

ти, также изменяется натрийурез, как

результат развивается натрийзависимая

АГ. При стойкой гиперурикемии увели�

чивается реабсорбция ионов натрия и

воды в проксимальных и дистальных ка�

нальцах нефронов, вследствие чего уве�

личивается объем циркулирующей кро�

ви, повышается чувствительность глад�

комышечных клеток артериол к воздейс�

твию прессорных гормонов (ангиотезин

II, катехоламины) и развивается АГ. Экс�

периментальные модели и клинические

данные указывают, что в случае стойкой

гиперурикемии существует период обра�

тимой гипертензии на ранних стадиях

процесса при условии ранней компенса�

ции гиперурикемии (рис. 1).

В экспериментальных моделях по�

вреждений почки в пяти из шести нефр�

эктомий, циклоспориновой нефропатии

и ангиотензин II�опосредованной нефро�

патии фармакологически индуцирован�

ная гиперурикемия ускоряет развитие

гломерулосклероза и усугубляет рост сы�

вороточного креатинина. В этих моделях

прогрессирующее повреждение почек

может быть аннулировано применением

ингибиторов ксантиноксидазы, профи�

лактирующей гиперурикемию. Меха�

низм повреждения почек в этих моделях,

как и при гипертензии, связан с измене�

нием сосудистой эластичности и архи�

тектоники, что усиливает сосудистую ги�

поксию. Если эти механизмы найдут

подтверждение у людей, то появится

возможность уменьшать прогрессию

хронического повреждения почек и

почечной недостаточности путем сниже�

ния сывороточной концентрации моче�

вой кислоты.

Причины развития гиперурикемии

разнообразны. Повышение уровня мо�

чевой кислоты может быть результатом

снижения функции почек; хронические

заболевания почек сопровождаются

повышенной сывороточной концентра�

цией мочевой кислоты. Генетический

полиморфизм анионных транспортеров,

например, таких как URAT�1 (Uric Acid

Aniоn Transporter 1 – анионный тран�

спортер мочевой кислоты 1) и SLC2A9

(Solute carrier family 2, facilitated glucose

transporter member 9), что кодируется

GLUT9, могут обусловливать гиперури�

кемию путем снижения ее клиренса

проксимальными канальцами. Как было

недавно установлено, SLC2A9, кроме

глюкозы, может транспортировать моче�

вую кислоту, а генетические варианты

данного транспортера были связаны с

повышенным риском развития гипер�

урикемии, подагры и болезни Альцгейме�

ра. Приблизительно 15% мочевой кисло�

ты выводится через желудочно�кишеч�

ный тракт, следовательно, заболевания

кишечника также могут способствовать

повышению сывороточной концентра�

ции мочевой кислоты. Частое употреб�

ление жирных сортов мяса, морепродук�

тов и алкоголя повышают уровень моче�

вой кислоты; также ожирение в 3 раза

повышает риск гиперурикемии. Много�

численные лекарственные средства,

включая петлевые и тиазидные диурети�

ки, также способны изменять и нару�

шать почечный клиренс мочевой кис�

лоты. 

Уровень мочевой кислоты значимо

коррелирует с употреблением подслас�

тителей. Употребление подсластителей,

в частности в США, драматически уве�

личилось в последнее время, начиная с

использования кукурузного сиропа в на�

чале 70�х годов прошлого века. Сегодня

доказано, что фруктоза быстро увеличи�

вает уровень мочевой кислоты через ак�

тивацию фруктокиназного пути в гепа�

тоцитах. Фруктокиназа потребляет АТФ,

что проводит к увеличению внутрикле�

точного содержания пуринов вследствие

снижения их утилизации в ксантинокси�

дазном метаболическом цикле, который

также является энергоемким процессом

(рис. 2). Назначение большого количес�

тва фруктозы крысам (60% от их потреб�

ления калорий) в результате приводило

Гиперурикемия, подагра и артериальная гипертензия:
простое совпадение или закономерное сочетание?

Гипотеза о том, что мочевая кислота является возможным медиатором многих заболеваний человека, в частности
подагры, не является новой. Она базируется на наблюдениях за пациентами с подагрой и их ближайшими
родственниками, проведенными F.A. Mahomed еще в 1879 году. 150 лет назад он высказал мнение о том, что
повышенный уровень мочевой кислоты ассоциируется с повышением артериального давления. Вскоре после этого
A. Haig предположил, что через повышенный уровень мочевой кислоты опосредуются такие заболевания, как
хроническая болезнь почек, гипертензия, диабет и ревматизм. Он же рекомендовал диету с низким содержанием
пуринов для профилактики артериальной гипертензии (АГ) и сердечно$сосудистых заболеваний. Приблизительно в это
же время французский академик H. Huchard при гистологическом исследовании у лиц, страдавших АГ, выявил
почечный артериолосклероз, который наблюдался преимущественно в трех группах больных: при подагре, при
чрезмерном употреблении в пищу жирного мяса и при свинцовом отравлении – все это имело связь с гиперурикемией.
В последние десятилетия экспериментальные модели и новые эпидемиологические данные подтверждают взаимосвязь
уровня мочевой кислоты и гипертензии, что повышает значимость урикоснижающей терапии и выдвигает ее на
позиции превентивной медицины.

И.Ю. Головач

И.Ю. Головач, д.м.н., професcор, клиническая больница «Феофания» ГУД, г. Киев

Рис. 1. Экспериментальные данные подтверждают, что гиперурикемия приводит к гипертензии двумя
путями (адаптировано нами по D.L. Feig, 2014)

Продолжение на стр. 60.
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к гиперурикемии, артериальной гипер�

тензии с развитием прегломерулярной

артериолопатии. 

Клинические исследования демонстри�

руют, что одноразовое чрезмерное упот�

ребление фруктозы приводит к острому

повышению уровня мочевой кислоты, а

хроническое потребление фруктозы

обусловливает стойкое повышение кон�

центрации мочевой кислоты и повыше�

ние артериального давления. В недавнем

исследовании K.S. Bobridge с соавт. у 814

добровольцев Западной Австралии при�

ем фруктозы достоверно ассоциировал�

ся с сывороточной концентрацией моче�

вой кислоты и САД. На сегодняшний

день считается, что преобладание в пи�

тании подслащенных продуктов и гази�

рованных подслащенных напитков в

большой степени обусловливают гипер�

урикемию, а в свою очередь такое повы�

шение уровня мочевой кислоты является

диетобусловленным – следствием нера�

ционального питания.

Подводя итог механизмам развития

АГ при гиперурикемии, исследователи

предлагают следующий гипотетический

путь (рис. 3). Чрезмерное потребление

фруктозы или богатой пуринами мясной

пищи, а также воздействие низких доз

свинца может привести к хронической

гиперурикемии. Матери с высоким

уровнем мочевой кислоты, являющимся

результатом нерационального питания

или заболеваний, таких как существо�

вавшая ранее гипертензия, ожирение

или преэклампсия, могут передавать мо�

чевую кислоту плоду через плаценту, что

в конечном итоге может способствовать

внутриутробной задержке развития пло�

да и рождению ребенка с низким коли�

чеством нефронов. Повышение уровня

мочевой кислоты обусловливают также

генетические и средовые факторы. Хро�

ническая гиперурикемия стимулирует

РААС и подавляет высвобождение эндо�

телиальной окиси азота, что способству�

ет почечной вазоконстрикции и, воз�

можно, транзиторному повышению АД.

Стойкая почечная вазоконстрикция и

стойкая гиперурикемия способствуют

артериолосклерозу и развитию натрий�

чувствительной гипертензии, даже если

впоследствии гиперурикемия корректи�

руется. 

Одной из трудностей в определении

того, следует ли считать мочевую кисло�

ту саму по себе сердечно�сосудистым

фактором риска, является то, что гипер�

урикемия часто связана с установленны�

ми сердечно�сосудистыми факторами

риска. 

Так, уровень мочевой кислоты выше

во многих группах пациентов с повы�

шенным риском сердечно�сосудистых

заболеваний, например женщин в пост�

менопаузе, чернокожих и у людей с АГ,

метаболическим синдромом или почеч�

ной недостаточностью.

Сердечно�сосудистые заболевания и

факторы риска, связанные с повышен�

ным уровнем мочевой кислоты следу�

ющие:

• Гипертензия и прегипертензия. 

• Поражение почек (в том числе сни�

жение скорости клубочковой фильтра�

ции и микроальбуминурия).

• Метаболический синдром (включая

абдоминальное ожирение, гипертригли�

церидемию, низкий уровень холестери�

на липопротеидов высокой плотности,

инсулинорезистентность, нарушение то�

лерантности к глюкозе, гиперлептине�

мию). 

• Синдром обструктивного апноэ.

• Сосудистые заболевания (сонные,

периферические, коронарные артерии).

• Инсульт и сосудистая деменция. 

• Преэклампсия. 

• Маркеры воспаления (С�реактив�

ный белок, ингибитор активатора плаз�

миногена 1, растворимая молекула меж�

клеточной адгезии 1). 

• Эндотелиальная дисфункция. 

• Оксидативный стресс. 

• Пол и раса (женщины в постмено�

паузе, чернокожие). 

• Демографический фактор (урбани�

зация, вестернизация, иммиграция в за�

падные культуры).

Многие исследователи указывают, что

резкий рост АГ, ожирения, диабета и за�

болеваний почек в популяции за послед�

ние 100 лет также обусловил значимое

повышение концентрации мочевой кис�

лоты. Так, средний уровень мочевой

кислоты у мужчин постепенно увеличи�

вался от менее 3,5 мг/дл (210 мкмоль/л) в

1920 году до 6,0�6,5 мг/дл (360�390

мкмоль/л ) в 1970�е годы. Женщины

имеют, как правило, более низкие уров�

ни мочевой кислоты, чем мужчины, воз�

можно, из�за протекторного и урикозу�

рического действия эстрогенов.

Чтобы исследовать роль мочевой кис�

лоты в патогенезе какого�либо заболева�

ния, эпидемиологи часто используют

многомерный анализ, чтобы оценить,

является ли повышенный уровень моче�

вой кислоты независимым фактором

риска сердечно�сосудистых болезней.

Используя этот подход, ряд исследова�

ний предположили, что мочевая кислота

не является независимым от других уста�

новленных факторов риска для развития

сердечно�сосудистых болезней, особен�

но гипертонии. Кроме того, для установ�

ления патогенетической роли фактора в

развитии какого�либо заболевания, дол�

жны быть четко установлены явные ме�

ханизмы такого влияния. Другие иссле�

дователи предполагают, что одной из

главных функций мочевой кислоты яв�

ляется ее антиоксидантный эффект, ко�

торый, во всяком случае, делает ее по�

лезной для людей с сердечно�сосудисты�

ми заболеваниями. Наконец, повыше�

ние уровня мочевой кислоты у пациен�

тов с сердечно�сосудистыми заболева�

ниями может быть просто результатом

общего присутствия таких факторов, как

возрастобусловленное снижение скорос�

ти клубочковой фильтрации, гиперинсу�

линемия, почечная вазоконстрикция

или прием диуретиков (все эти факторы

снижают почечную экскрецию мочевой

кислоты) или же употребление алкоголя,

ишемии тканей или окислительного

стресса (факторы, способствующие по�

вышенной выработке мочевой кислоты).

Таким образом, еще 30 лет назад сфор�

мировалось мнение, что мочевая кисло�

та не является независимым и клини�

чески значимым фактором риска сер�

дечно�сосудистых заболеваний, а также

болезней почек.

Однако несколько событий привели к

переоценке роли мочевой кислоты в

развитии сердечно�сосудистых заболе�

ваний, и в частности АГ. Многочислен�

ные эпидемиологические исследова�

ния, экспериментальные работы, кли�

нические наблюдения позволили пред�

положить, что именно мочевая кислота

является независимым фактором риска

для сердечно�сосудистых и почечных

заболеваний. Другие исследователи

считают, что гиперурикемия прогнози�

рует развитие АГ, ожирения, заболева�

ний почек и диабета. Исследования с

использованием животных моделей и

клеточных культур определили меха�

низмы, посредством которых мочевая

кислота опосредует патологическое

влияние на развитие АГ; позднее были

сообщены преимущества снижения

уровня мочевой кислоты в профилакти�

ке сердечно�сосудистых заболеваний и

осложнений. 

Последние экспериментальные и

клинические данные подтверждают

возможность того, что повышенный

уровень мочевой кислоты может при�

вести к АГ и повышать риск ее развития

(табл.). Многочисленные продольные

исследования оценки кардиоваскуляр�

ных факторов риска указали на возмож�

ную взаимосвязь между сывороточной

концентрацией мочевой кислоты и ги�

пертензией. Еще в 1972 году Israeli Heart

Trail при обследовании молодых взрос�

лых людей в вооруженных силах проде�

монстрировал, что самый высокий тер�

тиль мочевой кислоты ассоциируется с

удвоением риска развития случаев ги�

пертензии в течение 5 лет. В дальней�

шем данная взаимосвязь была отмечена

у пациентов всех рас и возрастных

групп, например у афроамериканцев в

исследовании CARDIA, а также у азиа�

тов и жителей Африки. Несколько ис�

следований у детей и подростков также

продемонстрировали четкую зависи�

мость уровня мочевой кислоты и риска

развития гипертензии. Многие иссле�

дования были проведены в 1980�х и на�

чале 1990�х годов, однако в связи с от�

сутствием реальных методов влияния

Рис. 3. Предлагаемый механизм развития артериальной гипертензии при гиперурикемии
(адаптировано по D.I. Feig с соавт., 2008)

Продолжение. Начало на стр. 59.

Гиперурикемия, подагра и артериальная
гипертензия: простое совпадение или

закономерное сочетание?

И.Ю. Головач, д.м.н., професcор, клиническая больница «Феофания» ГУД, г. Киев

Рис. 2. Влияние клеточного метаболизма фруктозы на уровень мочевой кислоты 

Pастворимая фруктоза захватывается гепатоцитами и адипоцитами c помощью специального транспортера – 

Glut 5. Фруктокиназа фосфорилирует фруктозу. В отличие от глюкокиназы, фруктокиназа не реагирует по типу

обратной связи на ингибирование фруктозы�1�фосфата или аденозиндифосфата (АДФ). Следовательно,

достаточно высокая концентрация фруктозы истощает внутриклеточную АТФ, производящую аденозиновые

нуклеотиды, которые принимают участие в утилизационных путях мочевой кислоты. Мочевая кислота выходит

из клетки с помощью одного из анионных транспортеров.
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на уровень мочевой кислоты были за�

быты. В последние годы возрожден ин�

терес к связи мочевой кислоты и АГ с

позиций профилактики сердечно�сосуди�

стых заболеваний. Шесть дополнитель�

ных продольных исследований были

опубликованы в прошлом году; они по�

казали, что повышенный уровень моче�

вой кислоты является предиктором

развития АГ. L.F. Loeffler с соавт. (2012)

в National Health and Nutrition Examina�

tion Survey (NHANES) установили, что

уровень мочевой кислоты более

5,5 мг/дл (328 мкмоль/л – для перевода:

мг/дл ≈ 59,6 = мкмоль/л) связан с удво�

ением риска развития АГ у подростков.

X. Bao с соавт. (2013) при анализе дан�

ных обследования 11 119 здоровых

взрослых китайской национальности

установили, что высокие квартили кон�

центрации мочевой кислоты в 1,25 раза

повышают риск прегипертензии. Соб�

ранные вместе, эти данные поддержи�

вают гипотезу о тесной ассоциации мо�

чевой кислоты и АГ, что нашло подтвер�

ждение у людей различных этнических

групп, рас и антропометрических

данных.

Таким образом, многочисленные ис�

следования продемонстрировали, что

стойкая гиперурикемия имеет повышен�

ный относительный риск развития ги�

пертензии в течение 5 лет, независимо от

других факторов риска. На сегодняшний

день существуют следующие доказа�

тельства «причастности» мочевой кисло�

ты к развитию АГ.

• Повышенный уровень мочевой кис�

лоты прогнозирует развитие гипертонии. 

• Повышенный уровень мочевой кис�

лоты наблюдается у 25�60% пациентов с

нелеченной гипертензией и почти у 90%

подростков с эссенциальной гипертен�

зией с недавним дебютом. 

• Повышение уровня мочевой кисло�

ты у грызунов приводит к гипертензии с

клиническими, гемодинамическими и

гистологическими характеристиками ар�

териальной гипертензии.

• Снижение уровня мочевой кислоты

с помощью ингибиторов ксантинокси�

дазы снижает артериальное давление

у подростков с артериальной гипертен�

зией.

Накопленные в течение последнего

десятилетия данные значимо поддержа�

ли и укрепили гипотезу о повышенном

уровне мочевой кислоты, вызывающем

вазоконстрикцию и ремоделирование

сосудов, что приводит к постепенному

снижению функции почек. За последние

1�2 года несколько обсервационных ис�

следований также подтвердили эти взаи�

мосвязи и выдвинули предположение,

что наибольшей группой риска являются

подростки и лица молодого возраста.

Однако, несмотря на объем коррелятив�

ных данных, клинических исследований,

демонстрирующих полезность снижения

уровня мочевой кислоты для ренопро�

текции или снижения АД, их недостаточ�

но для формирования групп риска и

каких�либо рекомендаций. Использова�

ние ингибиторов ксантиноксидазы или

урикозуретиков в сравнении со стандар�

тной антигипертензивной терапией для

предупреждения прогрессирования АГ

также в настоящее время не имеет доста�

точно данных.

Таким образом, в настоящее время уста�
новлена достоверная взаимосвязь между
гиперурикемией и АГ. Одновременно нет
достаточно данных, чтобы рекомендовать
лечение бессимптомной гиперурикемии.
Необходимо также более четкое понима�
ние биологической роли мочевой кислоты
и ее связи с сердечно�сосудистыми заболе�
ваниями. Хотя мочевая кислота имеет
влияние на провоспалительные клетки со�
судов и адипоциты, она также может фун�
кционировать как антиоксидант. Широко
обсуждается, что мочевая кислота может
иметь разнообразные, еще не полностью
расшифрованные эффекты в развитии
сердечно�сосудистых заболеваний. Меди�
цинская общественность с нетерпением
ждет результатов этих исследований.
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Таблица. Эпидемиологические данные последних 5 лет оценки риска развития гипертензии 
при условии гиперурикемии 

Первый автор
исследований

Год
исследования 

Пациенты Риск гипертензии

Jones D.P. 2009 Дети в возрасте 7$18 лет (n=141)
Повышение риска АГ в 2,1 раз

во взрослом возрасте

Leite M.L. 2010

1410 мужчин и женщин в Милане
(Италия), 2 когорты:

средний возраст 42$59 лет
и пожилой – 60$74 года

Повышение риска в средней
группе, но не у пожилых пациентов

Grayson P.C. 2010
55 607 пациентов, метаанализ 18

проспективных исследований

Повышение риска АГ в 1,4 раз при
повышении концентрации мочевой

кислоты на каждые 1 мг/дл

Siverstein D.M. 2011
108 детей различных рас,
проживающих в Техасе и

Вашингтоне, возрастом 6$18 лет

Линейная зависимость между
мочевой кислотой и САД у детей

на диализе

Jolly S.E. 2012
1078 пациентов – коренного

населения Аляски – с хронической
болезнью почек (ХБП) II$III стадии

Повышение риска АГ в 1,2 раза
(с поправкой на возраст) при

гиперурикемии

Loeffler L.F. 2012 6036 пациентов, возраст 11$17 лет
Риск составляет 2,03, если уровень

мочевой кислоты >5,5 мг/дл

Bao W. 2013
11 119 здоровых добровольцев

без гипертензии

Высокий уровень мочевой кислоты
ассоциируется с 1,25$разовым

риском гипертензии

Emokrpae A.M. 2013

351 пациент с эссенциальной
гипертензией, 100 здоровых

добровольцев из Нигерии
(контроль)

Сывороточный уровень мочевой
кислоты коррелирует с САД и ДАД

Turak O. 2013
112 пациентов с гипертензией,

50 нормотензивных добровольцев
(контроль)

Высокий уровень мочевой кислоты
ассоциируется с non$dipping
статусом при амбулаторном

мониторировании АД

Viazzi F. 2013

Итальянские дети (n=501),
отобранные для оценки риска
развития сердечно$сосудистых

заболеваний

Мочевая кислота является
независимым предиктором

высокого АД


