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РЕЗЮМЕ

Распространенность гиперурикемии обусловлена эпидемией ожи-
рения, изменениями пищевого поведения в популяции с преоб-
ладанием продуктов, богатых пуринами, алкоголя и фруктозы, а 
также увеличением частоты назначения диуретиков. Также важно 
отметить, что за последние 20 лет отмечается увеличение распро-
страненности таких сопутствующих ГУ заболеваний и состояний, 
как артериальная гипертензия (+15%), сахарный диабет (+19%), 
снижение функции почек (+17%), гиперлипидемия (+40%) и ожи-
рение (+19%). ГУ (и/или подагра) может являться как причиной, 
так и следствием различных коморбидных состояний. Именно 
поэтому их лечение тесно связано с лечением, особенно бессим-
птомной ГУ, даже в том случае, когда очевидную связь становится 
трудно достоверно установить.
Важно определять не только верхнюю границу значений уровня 
мочевой кислоты (МК), когда необходимо начинать проведение 
терапии, но и оптимального целевого уровня МК, которого необ-
ходимо достичь на фоне проводимого лечения.
В обзорной статье обсуждаются основные особенности проведе-
ния немедикаментозной и медикаментозной терапии у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Рассматривается необхо-
димость проведения терапии, целевые значения уровня мочевой 
кислоты у пациентов с факторами риска развития сердечно-сосу-

дистых заболеваний, а также дальнейшие научные перспективы в 
вопросе изучения гиперурикемии в сочетании с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. 
Аллопуринол в настоящее время является ключевым препаратом, 
назначаемым пациентам с ГУ и сердечно-сосудистыми факторами 
риска. Важнейшим достоинством является профиль безопасности 
аллопуринола. Ведь как известно, препарат могут получать даже 
пациенты, получающие заместительную почечную терапию.
Необходимость снижения уровня МК у пациентов с ССЗ в на-
стоящее время сомнений не вызывает. В группе пациентов с до-
полнительными факторами риска, такими как сахарный диабет, 
метаболический синдром и ХБП, модификация образа жизни в 
сочетании с уратснижающей терапией улучшают как качество 
жизни, так и прогноз. В настоящее время аллопуринол является 
препаратом выбора для лечения ГУ в сочетании с АГ, принимая во 
внимание как эффективность, так и безопасность его назначения 
этой группе пациентов. Однако очевидно, что необходимо про-
ведение дальнейших исследований с более четкими критериями 
включения для проведения анализа влияния терапии на отдель-
ные сердечно-сосудистые события, а также комбинированные 
конечные точки.
Ключевые слова: гиперурикемия, сердечно-сосудистые заболе-
вания, артериальная гипертензия, аллопуринол, хроническая бо-
лезнь почек, уратснижающая терапия.
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SUMMARY

The prevalence of hyperuricemia is due to the epidemic of obesity, 
changes in eating behavior in the population with the rise of purines, 
alcohol and fructose consumption, as well as the increased use of di-
uretics. It’s important to mention that over the past 20 years there has 
been an increase in the prevalence of such concomitant diseases and 
conditions as arterial hypertension (+15%), diabetes mellitus (+19%), 
decreased kidney function (+17%), hyperlipidemia (+40%) and obesity 
(+19%). Hyperuricemia (and/or gout) can be both a cause and a con-
sequence of various comorbid conditions. That is why their treatment 
is closely connected with the treatments of hyperuricemia, especially of 
asymptomatic one.
It’s important to determine not only the upper limit of the uric acid in 
patients, when the therapy is being initiated, but to assess the target 
levels of uric acid, that must be achieved in patients receiving optimal 
treatment.
In this review article the main principles of both non-pharmacological 
and pharmacological treatment in patients with cardiovascular diseas-
es are described. The need for medical treatment, target serum urate 
levels in patients with cardiovascular risk factors are discussed, as well 

as further perspectives in the field of research in patients with hyperuri-
cemia and cardiovascular diseases.
Allopurinol is currently the key drug prescribed to patients with hyper-
uricemia and cardiovascular risk factors. The most important advan-
tage is its safety profile. Patients receiving renal replacement therapy 
can also safely receive the drug.
The need to reduce the level of uric acid in patients with cardiovascular 
disease is currently beyond doubt. In the group of patients with addi-
tional risk factors, such as diabetes mellitus, metabolic syndrome and 
CKD, lifestyle modification in combination with urate-lowering therapy 
improves both the quality of life and prognosis. Currently, allopurinol 
is the drug of choice for the treatment of AH in combination with AH, 
taking into account both the efficacy and safety of its administration to 
this group of patients. However, it is obvious that further studies with 
clearer inclusion criteria are needed to analyze the effect of therapy on 
cardiovascular events, as well as combined endpoints.
Keywords: hyperuricemia, cardiovascular disease, arterial hyperten-
sion, allopurinol, chronic kidney disease, urate lowering treatment.
Key words: hyperuricemia, cardiovascular disease, arterial hyperten-
sion, allopurinol, chronic kidney disease, urate lowering treatment.
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ОБЗОР. 
СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ У ПАЦИЕНТОВ С ССЗ

ВВЕДЕНИЕ

За последние 20 лет распространенность подагры в попу-
ляции выросла более, чем в 2 раза [1]. При этом частота ги-
перурикемии (ГУ), являющейся одним из ключевых факторов 
риска ее развития, возросла не столь значительно, с 19,1% в 
1988–1994 гг. до 21,5% в 2007–2008 гг. по данным исследова-
ния NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) 
[2]. Эти данные позволяют говорить о том, что распространен-
ность ГУ обусловлена и эпидемией ожирения, и изменениями 
пищевого поведения в популяции с преобладанием продуктов, 
богатых пуринами, алкоголя и фруктозы, а также увеличением 
частоты назначения диуретиков. Также важно отметить, что за 
последние 20 лет отмечается увеличение распространенности 
таких сопутствующих ГУ заболеваний и состояний, как артери-
альная гипертензия (АГ) (+15%), сахарный диабет (СД) (+19%), 
снижение функции почек (+17%), гиперлипидемия (+40%) и 
морбидное ожирение (+19%) [1]. ГУ (и/или подагра) может 
являться как причиной, так и следствием различных комор-
бидных состояний. Именно поэтому их лечение тесно связано 
с лечением [3, 4], особенно бессимптомной ГУ [5], даже в том 
случае, когда очевидную связь становится трудно достоверно 
установить.

Важно помнить, что бессимптомная ГУ и ассоциирован-
ные сопутствующие заболевания имеют U-образный характер 
влияния на смертность [6]. Эта связь достоверно установлена 
как для мужчин, так и для женщин после введения поправок, 
в том числе на функцию почек. Указанный факт подчеркивает 
важность определения не только верхней границы значений 
уровня мочевой кислоты (МК), когда необходимо начинать 
проведение терапии, но и оптимального целевого уровня МК, 
которого необходимо достичь на фоне проводимого лечения.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЦЕЛЕВЫХ ЗНАЧЕНИЙ УРОВНЯ МК

Как известно, точкой насыщения, когда кристаллы моно-
урата натрия становятся нерастворимыми и начинается про-
цесс кристаллизации, является значение МК 6,8 мг/дл (408 
мкмоль/л) как у мужчин, так и у женщин. По мере снижения 
температуры, снижается и значение точки насыщения. Таким 
образом, например, для температуры 37°С точка насыще-
ния — 6,4–6,6 мг/дл (384–392 мкмоль/л), а для 35°С (пред-
положительная температура первого плюснефалангового 
сустава) – 6,0 мг/дл (360 мкмоль/л). Однако точное значение 
точки насыщения для кристаллов моноурата натрия (МУН) в 
условиях суставов неизвестно [7]. Важно отметить, что Евро-
пейская антиревматическая лига (EULAR) в своих последних 
рекомендациях рекомендует использовать критерий 6,0 мг/дл 
(360 мкмоль/л) [8]. Отечественные ученые поддерживают эту 
позицию [9]. 

Эпидемиологические исследования позволяют также сде-
лать выводы об оптимальном целевом уровне МК. Исследова-
ние NAS (Normative Aging Study), включавшее 2046 пациентов, 
продемонстрировало рост частоты первой атаки подагры у 
пациентов с более высокими уровнями МК. Период наблю-
дения за пациентами, на момент включения не страдавшими 
подагрой, составил 15 лет [10]. Систематический обзор про-
спективных когортных исследований продемонстрировал, что 
частота подагры увеличивалась с 1/1000 человеко-лет при 
уровне МК ниже 6,0 мг/дл (360 мкмоль/л) до 70/1000 челове-
ко-лет при уровне МК выше 10,0 мг/дл (600 мкмоль/л) [11]. Эти 
данные подтверждают важность оценки и других факторов ри-
ска, помимо уровня МК, в развитии подагры [12]. В частности, 
использование препаратов, влияющих на уровни МК в тканях, 
а также генетические особенности и факторы окружающей 
среды, провоцирующие воспалительный ответ в ответ на отло-

жение солей МУН. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, 
что длительное сохранение уровня МК выше 6,0 мг/дл (360 мк-
моль/л) увеличивают риск развития подагры соответственно 
значениям уровня МК и продолжительности имеющейся ГУ. 
Интервал перехода бессимптомной ГУ в тофусную подагру со-
ставляет от 3 до 42 лет (в среднем 11 лет) [13]. При этом рост 
кристаллов МУН происходит довольно медленно.

Таким образом, верхняя граница нормы для уровня МК, 
равная 6,0 мг/дл (360 мкмоль/л) позволяет как оценить риск 
развития подагры, так и эффективность проводимой терапии, 
являясь целевым значением МК при проведении уратснижаю-
щей терапии [7]. 

РОЛЬ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ (ССЗ), 
МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ И ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЧЕК В 
ЛЕЧЕНИИ БЕССИМПТОМНОЙ ГИПЕРУРИКЕМИИ

Связь ГУ с сердечно-сосудистой и почечной патологи-
ей была показана еще в XIX веке. Эпидемиологические и 
экспериментальные данные, полученные за последние де-
сятилетия, указывают на тесную связь между ГУ и АГ [14], 
сердечно-сосудистыми событиями, развитием почечной не-
достаточности, синдрома обструктивного апноэ сна и мета-
болическими нарушениями [5, 15–17]. Однако длительный 
период времени от момента появления ГУ до развития пора-
жения сердечно-сосудистой системы и/или почек не позволя-
ет достоверно судить о том, является ли ГУ маркером риска 
[18–21] сама по себе или независимым фактором развития 
сопутствующих заболеваний [22–24], не связанных с разви-
тием подагры. Кроме того, важно помнить о том, что хотя 
ГУ в большинстве случаев предшествует развитию указанной 
патологии, обратная последовательность в ряде случаев не 
может быть исключена [25].

Многие эпидемиологические исследования установили 
связь между уровнем МК и развитием сердечно-сосудистых 
заболеваний и факторов риска (АГ, дислипидемии, СД, ожире-
ния, метаболического синдрома, хронической болезни почек) 
[26]. В настоящее время ГУ рассматривается как маркер риска 
или независимый фактор риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний [5, 27]. ГУ ассоциируется с развитием ССЗ 
у огромного количества пациентов с бессимптомной ГУ даже 
после внесения статистических поправок на все значимые до-
полнительные факторы риска, такие как сердечная недоста-
точность, фибрилляция предсердий и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) [16]. У пациентов с бессимптомной ГУ по данным 
коронароангиографии (КАГ) выявлялась более интенсивная 
кальцификация коронарных артерий, чем у людей с нормаль-
ным уровнем МК [28]. Также установлена связь между ГУ и 
АГ [26, 29, 30] (рис. 1). Данные исследования URRAH также 
подтверждают взаимосвязь между ГУ и риском развития ССЗ, 
причем не только сердечно-сосудистых событий, но и сердеч-
ной недостаточности [31].

Причинно-следственная связь между ГУ и АГ была изу-
чена в рандомизированном плацебо-контролируемом иссле-
довании среди подростков с ожирением и повышенным АД 
[32]. Проведение уратснижающей терапии с использованием 
ингибитора ксантиноксидазы или урикозурического препа-
рата позволило добиться значительного снижения систоли-
ческого артериального давления (САД) и диастолического 
артериального давления (ДАД) в среднем на 10 и 9 мм рт. ст., 
соответственно. В ходе проведения одного из исследований 
было установлено, что терапия аллопуринолом у пациентов 
с бессимптомной ГУ была наиболее эффективной у пациен-
тов с уровнем МК выше 7,0 мг/дл (420 мкмоль/л) у мужчин и 
выше 5,0 мг/дл (300 мкмоль/л) у женщин [33].
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Рисунок 1. Теории, описывающие возможную связь между ГУ и 
различными ССЗ [34]
Figure 1. Theories describing a possible connection between the AH 
and various CVD [34]

А. ГУ напрямую влияет на развитие АГ и атеросклероза, та-
ким образом, опосредованно влияя на риск развития инсуль-
та и ИБС (A. HU directly affects the development of hypertension 
and atherosclerosis, thus indirectly affecting the risk of stroke and 
coronary heart disease)

Б. Помимо косвенного влияния, описанного на схеме А, ГУ 
является независимым фактором риска развития ИБС и инсуль-
та (B. In addition to the indirect effect described in scheme A, HU 
is an independent risk factor for the development of coronary heart 
disease and stroke)

ГУ — гиперурикемия (HU – hyperuricemia), ССЗ — сердеч-
но-сосудистые заболевания (CVD — cardiovascular diseases), 
АГ —артериальная гипертензия (AH — arterial hypertension), 
ИБС — ишемическая болезнь сердца (CAD — coronary artery 
disease)

В мета-анализе [35] и проспективном исследовании, прове-
денном итальянскими коллегами [36], было показано, что уве-
личение уровня МК на каждые 1,0 мг/дл ассоциируется с уве-
личением риска развития метаболического синдрома на 30% и 
50%, соответственно. Кроме того, в работе Bombelli и соавт. уве-
личение уровня МК на каждые 1,0 мг/дл также ассоциировалось 
с повышенным риском гипергликемии и СД 2 типа. Подобное 
влияние уровня МК было наиболее выраженным среди пациен-
тов в возрасте выше значения медианы. 

ЛЕЧЕНИЕ БЕССИМПТОМНОЙ ГИПЕРУРИКЕМИИ

Немедикаментозные методы

Изменение образа жизни и, в первую очередь, соблю-
дение диеты позволяет снизить продукцию МК [37]. Однако 
важно помнить, что диета с жестким ограничением пуринов 
более не рекомендуется, учитывая ограниченную эффектив-
ность, вкусовые качества и среднюю продолжительность для 
пациентов. Кроме того, строгое ограничение потребления пу-
ринов ведет с повышенному потреблению рафинированных 
углеводов и насыщенных жиров. Подобные изменения диеты 
ведут к развитию в дальнейшем инсулинорезистентности, по-
вышению уровня гликемии, триглицеридов и ЛПНП [38].

Рекомендации по диете, в первую очередь, должны 
быть направлены на профилактику ССЗ и метаболического 
синдрома (в частности, развитие ожирения и инсулиноре-
зистентности), по возможности, в сочетании со снижением 
уровня МК. Добиться снижения АД позволяет в ряде случа-
ев диета, богатая фруктами, овощами, орехами, молочными 
продуктами с пониженной жирностью и продуктами с высо-
ким содержанием клетчатки. В то же время необходимо из-
бегать употребления в пищу сладких газированных напитков, 
красного мяса и готовой мясной продукции. У пациентов с 

исходным уровнем МК выше 6,0 мг/дл и 7,0 мг/дл подобная 
диета позволяла добиться снижения уровня МК на 1,0 и 1,3 
мг/дл, соответственно [39]. Указанного эффекта пациенты 
достигали уже через 30 дней начала диеты, а результаты со-
хранялись на протяжении 90 дней [40]. 

В целом, требования к диете можно сформулировать в 
виде пяти простых пунктов, по данным литературы.

1. Исключить употребление алкогольного и безалкоголь-
ного пива, крепких алкогольных напитков, сладких на-
питков, содержащих фруктозу.

2. Ограничить употребление животного белка и некоторой 
пищи, богатой пуринами, чередуя в своем рационе не-
жирное мясо и рыбу в умеренных количествах.

3. Отдавать предпочтение молочным продуктам с пони-
женным процентом жирности (250–500 мл молока или 
эквивалентное количество молочных продуктов обеспе-
чивают 10–20% дневной нормы потребления белка при 
норме 1 г/кг/сут).

4. Не отказываться от употребления кофе, включая кофе 
без кофеина.

5. Дополнительный прием витамина С (500–2000 мг/сут, 
кроме пациентов с мочекаменной болезнью с отложени-
ем оксалатов), который снижает уровень МК и обладает 
умеренным благоприятным влиянием на сердечно-сосу-
дистый риск, по данным ряда источников [41].

Средиземноморская диета, обладающая антиоксидантны-
ми и противовоспалительными эффектами, ассоциируется с 
20%-ным снижением уровня МК, по данным небольшого ис-
следования пациентов с бессимптомной ГУ [42]. Кроме того, 
испанские коллеги установили, что среди пожилых пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым риском приверженность сре-
диземноморской диете была ассоциирована с более низким 
риском развития ГУ [43].

Тем не менее, важно помнить, что у пациентов с уже име-
ющейся подагрой, сведений об эффективности диеты не по-
лучено [44, 45]. У этой группы пациентов изменение образа 
жизни имеет ограниченное значение в снижении уровня МК, 
однако является важным компонентом общего состояния ор-
ганизма, принимая во внимание частоту сочетания ГУ и пода-
гры с другими заболеваниями, значительно увеличивающими 
сердечно-сосудистый риск. Следует обращать внимание па-
циентов на запрет курения. Также необходимо влиять на все 
компоненты метаболического синдрома с помощью соответ-
ствующих изменений образа жизни. Немаловажным является 
и достижение разумных целей по снижению массы тела (сни-
жение на 5-15% массы тела), а также увеличение объема фи-
зической активности.

Снижение массы тела
Снижение массы тела (более чем на 5 кг), достигаемое как 

с помощью изменения образа жизни, так и с применением ба-
риатрической хирургии, позволяет добиться снижения уров-
ня МК на 8–10 мкмоль/дл у пациентов с подагрой [46]. А по 
данным систематического обзора, включавшего исследования 
пациентов с подагрой и избыточной массой тела или ожирени-
ем, снижение уровня МК составляло от 3,0 мкмоль/дл до 16,8 
мкмоль/дл [47].

Физическая активность
Поддержание физической активности обладает рядом не-

сомненных достоинств — улучшение общего самочувствия, 
профилактика хронических заболеваний, снижение смертно-
сти и контроль уровня стресса. Японские коллеги установили, 
что у 100 пациенток женского пола, находящихся в менопау-
зе, скандинавская ходьба позволила снизить не только уро-
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вень МК, но и уровень триглицеридов, а также инсулинорези-
стентность [48]. На о. Тайвань было проведено исследование, 
включавшее 467976 человек, 25% которых имели уровень МК 
выше 7,0 мг/дл (420 мкмоль/л). Данные физически активных 
участников (150 минут в неделю физической активности или 
30 минут в день как минимум 5 раз в неделю) сравнивали с 
неактивными. Исследователи выяснили, что смертность была 
на 11% ниже в группе активных участников и на 27% выше — 
среди неактивных с ГУ по сравнению с неактивными без ГУ 
[49]. Физическая активность ассоциировалась со снижением 
уровня МК на 3,7 мг/дл (222 мкмоль/л) с расчетным увеличе-
нием продолжительности жизни на дополнительные 4–6 лет 
по сравнению с неактивной группой [50].

К сожалению приверженность к немедикаментозным ме-
тодам лечения остается довольно низкой как среди пациентов, 
так и среди врачей. Подробное объяснение необходимых изме-
нений образа жизни требует временных затрат, эмоциональ-
ной вовлеченности врача, а также соответствующей подготов-
ки на основании современных данных и структурированной 
подачи материала. Кроме того, крайне важен регулярный кон-
троль проводимых изменений и обратная связь, позволяющая 
поддерживать мотивацию пациентов на должном уровне. Так-
же крайне важно обсуждать изменения образа жизни, включая 
диету и физическую активность, не осуждая пациентов и не 
вызывая негативный эмоциональный отклик [51].

Медикаментозные методы

Множество исследований посвящены изучению сердеч-
но-сосудистых исходов у пациентов, у которых проводится 
медикаментозная терапия ГУ. Наиболее широко используе-
мыми препаратами являются ингибиторы ксантиноксидазы. 
Так, было продемонстрировано, что использование аллопу-
ринола ассоциировано со снижением сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с ГУ [52] в сочетании с безопасностью и 
хорошей переносимостью [53].

В плацебо-контролируемом двойном слепом исследова-
нии EXACT-HF изучался эффект назначения 600 мг аллопури-
нола в небольшой группе пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и ФВ ЛЖ ниже 40% в сочетании с уровнем МК выше 
9,5 мг/дл [54]. В группе аллопуринола оказалось, что значи-
тельное снижение уровня МК не коррелировало с улучше-
нием клинической картины, смертности, результатов теста с 
6-минутной ходьбой и показателями ФВ ЛЖ в обеих группах. 
Однако небольшой объем выборки не позволяет достоверно 
оценить полученные данные. Обращает на себя внимание и 
необходимость разработки более четких критериев включе-
ния пациентов с сердечной недостаточностью, изучаемых в 
подобных исследованиях [55].

В ряде исследований было продемонстрировано благо-
приятное влияние аллопуринола на прогноз и сердечно-со-
судистый риск пациентов с АГ [56-62]. В одном из иссле-
дований через 3 года наблюдения аллопуринол не только 
снижал уровень МК, но и способствовал снижению экскре-
ции альбумина, уровня сывороточного креатинина, достовер-
но повышал уровень рСКФ (расчетной скорости клубочковой 
фильтрации) у пациентов с СД, получающих стандартную ги-
погликемическую терапию и аспирин [63]. Важно отметить, 
что в группе аллопуринола отмечалась тенденция к более 
позднему развитию диабетической нефропатии по сравне-
нию с группой стандартного лечения.

В контролируемом исследовании, включавшем 54 паци-
ента с хронической болезнью почек (ХБП), которые получали 
аллопуринол, либо стандартное лечение, оказалось, что пре-
парат благоприятно влияет на функцию почек при наблюде-

нии в течение 12 месяцев [56]. Однако важно отметить, что 
проведение терапии ингибиторами АПФ, которые получают 
подавляющее большинство пациентов с АГ, повышает уро-
вень МК, что также влияет на получаемые результаты в груп-
пе пациентов с АГ [64].

Также Kanbay и соавт. было установлено, что аллопуринол 
улучшает функцию эндотелия у пациентов с АГ, что является 
ключевым для пациентов с ССЗ [59]. Также было отмечено 
увеличение рСКФ и снижение АД на фоне проводимого ле-
чения.

Было продемонстрировано, что назначение аллопуринола 
позволяет добиться снижения систолического и диастоличе-
ского АД у пациентов с СД 2 типа при достижении целевых 
значений МК в пределах 360 мкмоль/л. Также отмечалась 
тенденция к более редкому развитию АГ в группе аллопури-
нола по сравнению со стандартной терапией [61].

Takir и соавт. показали, что аллопуринол позволяет не 
только снизить уровень МК, но и даже на фоне терапии 
блокаторами ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) добиться улучшения инсулинорезистентности и сни-
жения показателей системного воспаления у пациентов с 
бессимптомной ГУ [62].

Таким образом, можно достоверно говорить о том, что ал-
лопуринол в настоящее время является ключевым препаратом, 
назначаемым пациентам с ГУ и сердечно-сосудистыми фактора-
ми риска [65, 66]. Важнейшим достоинством является профиль 
безопасности аллопуринола [67]. Ведь как известно, препарат 
могут получать даже пациенты, получающие заместительную 
почечную терапию [68].

В настоящее время на российском рынке представлен евро-
пейский аллопуринол под торговым названием Милурит (Эгис, 
Венгрия) с показанием «Все виды гиперурикемии».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимость снижения уровня МК у пациентов с ССЗ в на-
стоящее время сомнений не вызывает. В группе пациентов с до-
полнительными факторами риска, такими как сахарный диабет, 
метаболический синдром и ХБП, модификация образа жизни в 
сочетании с уратснижающей терапией улучшают как качество 
жизни, так и прогноз. В настоящее время аллопуринол является 
препаратом выбора для лечения ГУ в сочетании с АГ, принимая 
во внимание как эффективность, так и безопасность его назна-
чения этой группе пациентов. Однако очевидно, что необходимо 
проведение дальнейших исследований с более четкими крите-
риями включения для проведения анализа влияния терапии на 
отдельные сердечно-сосудистые события, а также комбиниро-
ванные конечные точки.
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