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Цель: анализ распространённости бессимптомной гиперурикемии (ГУ), а также оценки её взаимосвязей с ме-
таболическими расстройствами, патологическими состояниями и осложнениями при хронической болезни по-
чек (ХБП). Материал и методы: проведено ретроспективное когортное исследование в виде тотального среза 
пациентов, госпитализированных на круглосуточную койку нефрологического отделения. В исследование вклю-
чён 261 пациент, средний возраст составил 50,9±17,2 (М±SD), 261 мужчина, 99 женщина. Структура ХБП госпитали-
зированных больных была следующей: ХБП С1 — 53 пациента, С2 — 70 пациентов, С3А — 46, С3Б — 46, С4 — 36, 
С5 — 7 пациентов. В исследование не включались пациенты с диагнозом подагры. Результаты: уровень мочевой 
кислоты в обследованной когорте составил 369,8±109,7 мкмоль/л, колебания от 157 до 768 мкмоль/л. По мере сни-
жения скорости клубочковой фильтрации (СКФ) возрастала вероятность ГУ. По мере развития и прогрессирова-
ния дислипидемии происходило повышение вероятности выявления ГУ. У больных с ХБП нарастание уровня су-
точной протеинурии также сопровождалось повышением вероятности обнаружения ГУ. Риск прогрессирования 
ХБП до терминальных стадий, а также ГЛЖ, аритмий, АГ связан с высокими значениями мочевой кислоты в крови. 
Выводы: высокая распространенность ГУ у больных с ХБП наравне с данными о ее негативном влиянии на тече-
ние ХБП является важным аргументом в пользу её выявления и контроля. Связь ГУ с метаболическими расстрой-
ствами на фоне высокой протеинурии объясняет один из механизмов её пагубного воздействия на течение ХБП. 
Показано влияние ГУ на вероятность выявления АГ, ГЛЖ, аритмий и терминальных стадий ХБП, что определяет 
важность модифицируемости данного фактора риска в прогнозе течения ХБП.
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Objective: to analyze the prevalence of asymptomatic hyperuricemia (HU), as well as to assess its relationship 
with metabolic disorders, pathological conditions and complications in chronic kidney disease (CKD), we conducted a 
retrospective cohort study in the form of a total cross-section of patients hospitalized in a round-the-clock bed of the 
nephrology department. Material and methods: 261 patients were included in the study, the average age was 50.9±17.2 
(M±SD), there were 261 males and 99 females. The structure of CKD in hospitalized patients was as follows: CKD C1 — 53 
patients, C2 — 70 patients, C3A — 46, C3B — 46, C4 — 36, C5 — 7 patients. The study did not include patients diagnosed 
with gout. Results: the uric acid level in the examined cohort was 369.8±109.7 mmol/L, ranging from 157 to 768 mmol/l. 
As the glomerular filtration rate (GFR) decreased, the probability of HU increased. With the development and progression 
of dyslipidemia, there was an increase in the probability of detecting HU. In patients with CKD, an increase in the level 
of daily proteinuria was also accompanied by an increase in the probability of detecting HU. The risk of progression of 
CKD to the terminal stages, as well as LVH, arrhythmias, hypertension is associated with high values of uric acid in the 
blood. Conclusions: the high prevalence of HU in patients with CKD, along with data on its negative impact on the course 
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of CKD, is an important argument in favor of its detection and control. The association of HU with metabolic disorders 
against the background of high proteinuria explains one of the mechanisms of its detrimental effect on the course of 
CKD. The influence of HU on the probability of detection of hypertension, LVH, arrhythmias and terminal stages of CKD 
is shown, which determines the importance of the modifiability of this risk factor in the prognosis of the course of CKD
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Вступление

Гиперурикемия (ГУ) является распростра-
нённым фактором риска развития и прогрес-
сирования хронической болезни почек (ХБП). 
Среди известных вариантов поражения почек 
при ГУ отмечают уратный уролитиаз, острую 
(острый тубулоинтерстициальный гиперу-
рикемическаий нефрит) и хроническую урат-
ную нефропатию (хронический тубулоинтер-
стициальный гиперурикемический нефрит) 
[1]. Причём данное поражение может реали-
зовываться как в условиях развития подагры, 
так и при её отсутствии (бессимптомная ги-
перурикемия) [2]. ГУ является важным факто-
ром риска прогрессирования ХБП, как диабе-
тической, так и недиабетической, неотъемле-
мой частью метаболического синдрома и фак-
тором риска развития осложнений при арте-
риальной гипертензии [3–6]. Мочевая кисло-
та является конечным продуктом экзогенного 
пула и эндогенного обмена пуринов. Экзоген-
ный пуриновый пул варьируется в зависимо-
сти от присутствия преимущественно живот-
ных белков в пище, тогда как эндогенный син-
тез мочевой кислоты происходит в основном 
в печени, кишечнике, мышечной ткани, поч-
ках и эндотелии сосудов [7]. Развитие ГУ мо-
жет быть обусловлено как гиперпродукцией 
её в организме, так и понижением экскреции 
уратов с мочой. Транспортер уратов URAT1 яв-
ляется доминирующим апикальным обмен-
ником уратов в проксимальных почечных ка-
нальцах [8]. В случае развития ХБП поврежде-
ние механизмов фильтрации, секреции и реаб-
сорбции уратов сопровождается их ретенци-
ей в организме с развитием ГУ. Таким образом, 
формируется порочный круг, в котором ГУ мо-
жет выступать как причиной, так и следстви-
ем ХБП, и по мере прогрессирования ХБП про-
исходит усиление выраженности ГУ и нараста-
ние ее повреждающего потенциала на почеч-
ную ткань [9,10]. 

Цель исследования — анализ распростра-
нённости бессимптомной гиперурикемии, 
а также оценки её взаимосвязей с метаболиче-

скими расстройствами, патологическими со-
стояниями и осложнениями при хронической 
болезни почек. 

Материал и методы

С целью анализа распространённости бес-
симптомной ГУ, а также оценки её взаимосвя-
зей с метаболическими расстройствами, па-
тологическими состояниями и осложнения-
ми при ХБП нами было проведено ретроспек-
тивное когортное исследование в виде то-
тального среза пациентов, госпитализиро-
ванных на круглосуточную койку нефрологи-
ческого отделения клиники Ростовского го-
сударственного медицинского университета 
в 2021 году с июня по декабрь. В исследование 
включён 261 пациент, средний возраст соста-
вил 50,9±17,2 (М±SD), лиц мужского пола было 
261, женского — 99. Структура ХБП госпита-
лизированных больных была следующей: ХБП 
С1  — 53 пациента, С2 — 70 пациентов, С3А — 
46, С3Б  — 46, С4  — 36, С5  — 7 пациентов.  

В исследование не были включены паци-
енты с диагнозом подагры. В числе коморбид-
ных заболеваний и патологических состояний 
артериальная гипертензия отмечалась у 196 
пациентов (75,1%), сахарный диабет — у 43 
пациентов (16,5%), избыточный вес — у 93 
(35,6%), ожирение — у 83 (31,8%), гиперхоле-
стеринемия — у 153 пациентов (58,6%). Ожи-
рение I степени наблюдалось у 47 пациентов 
(56,6%), II степени  — у 23 (27,7%), III степе-
ни  — у 13 пациентов (15,7%). В исследова-
нии фиксировались случаи гипертрофии ле-
вого желудочка (ГЛЖ) методом ЭКГ (140 паци-
ентов, 53,6%), аритмий (16 пациентов, 6,1%) 
в том числе фибрилляции предсердий (ФП, 7 
пациентов, 2,7%), хронической сердечной не-
достаточности (ХСН, 25 пациентов, 9,6%), ин-
фаркта миокарда в анамнезе (ИМ, 3 пациента, 
1,1%), стенокардии (13 пациентов, 4,9%) или 
острого нарушения мозгового кровообраще-
ния в анамнезе (ОНМК , 9 пациентов, 3,4%). 

Значения количественных показателей ис-
следованной когорты представлены в табл. 1.
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Таблица 1
Средние значения количественных показателей 

Среднее (М) Максимальное Минимальное CD
Возраст, лет 59,9 19 86 17,2
САД, мм рт ст 140,9 90 230 19,8
ДАД, мм  рт ст 85,8 60 140 9,7
ИМТ, кг/м2 28,1 16,0 54,2 6,2
Калий, ммоль/л 4,5 1,5 6,9 0,6
Натрий, ммоль/л 139 127 146 2,3
Кальций общий, ммоль/л 2,3 1,89 4,7 0,24
Кальций ионизированный, ммоль/л 1,03 0,83 1,50 0,09
Фосфат, ммоль/л 1,16 0,77 3,02 0,39
Глюкоза тощаковая, ммоль/л 5,7 3,4 17,7 1,9
ОХС, ммоль/л 5,8 2,3 13,4 2,0
ХС-ЛПНП, ммоль/л 4,4 1,3 11,4 1,8
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,4 0,9 1,9 0,25
ТАГ, ммоль/л 1,88 0,36 11,5 1,2
Креатинин, мкмоль/л 134,7 80,0 1055 104,8
СКФ, мл/мин 62,3 5,0 133 31,1
Мочевина, ммоль/л 8,1 2,0 31,3 4,5
СП, г/л 1,28 0,00 40,4 3,47

Примечание: SD — стандартное отклонение, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артери-
альное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОХС — общий холестерин, ХС-ЛПНП — ХС липопротеидов низкой и очень низ-
кой плотности, ХС-ЛПВП — ХС липопротеидов высокой плотности, ТАГ — триацилглицериды, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации, СП — суточная протеинурия. 
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 Рисунок 1. Распределение уровней мочевой кислоты в когорте.
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Рисунок 2. Распределение уровней мочевой кислоты до развития ХБП и максимально зарегистрированных 
значений.
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Таблица 2
Формулы оценки вероятности ГУ у больных с ХБП 

Формула оценки χ2 р

СКФ, мл/мин 42,4 р<0,0001

ОХС, ммоль/л 9,74 0,002

ХС-ЛПВП, ммоль/л 8,46 0,004

ХС-ЛПНП, ммоль/л 9,67 0,002

ТАГ, ммоль/л 9,19 0,002

Суточная протеинурия, г/сут 9,96 0,002

=
(−2,3 + 0,03 ∙ )

(1 + (−2,3 + 0,03 ∙ ))
 

=
(−2,3 + 0,03 ∙ )

(1 + (−2,3 + 0,03 ∙ ))
 

=
(1,68 − 1,49 ∙ )

(1 + (1,68 − 1,49 ∙ ))
 

=
(−0,64 + 0,25 ∙ )

(1 + (−0,64 + 0,25 ∙ ))
 

=
(−0,24 + 0,37 ∙ )

(1 + (−0,24 + 0,37 ∙ ))
 

=
(0,24 + 0,21 ∙ )

(1 + (0,24 + 0,21 ∙ ))
 

Уратснижающую терапию получало 143 
пациента (54,7%), и это были аллопури-
нол (55,5%) или фубуксостат (44,5%). Ал-
лопуринол назначался в дозах 100, 150, 200 
и 300 мг/сут 34, 7, 24 и 13 пациентам соответ-
ственно. Фебуксостат назначался в дозах 40, 
60, 80 и 120 мг/сут 4, 10, 22 и 30 пациентам со-
ответственно. 

Статистический анализ включал в себя 
оценку нормальности распределения количе-
ственных показателей с последующим опреде-
лением средних значений и стандартного от-
клонения или медиан и квартилей в зависимо-
сти от характера распределения. Также прово-
дился логит-регрессионный анализ для оцен-
ки вероятности развития события. Значимы-
ми различиями считались те, при которых 
р было менее 0,05, при этом в зависимости от 
вида анализа применялись различные коэф-
фициенты: t, χ2.

Результаты

Уровень мочевой кислоты в обследованной 
когорте составил 369,8±109,7 мкмоль/л, ко-
леблясь от 157 до 768 мкмоль/л. Распределе-
ние уровней мочевой кислоты представлено 
на рис. 1.

При этом максимальные значения мочевой 
кислоты, которые регистрировались у боль-
ных, составили 565,4±87,9, колеблясь от 394 
до 712 мкмоль/л. Данные по максимальным 
значениям были получены у 151 пациента 
(57,9%). У 32 больных были выявлены сведе-
ния об уровне мочевой кислоты, зарегистри-
рованные до развития болезни. Уровень мо-
чевой кислоты составил 395,2±77,9 мкмоль/л. 

Во всех случаях это были пациенты, у которых 
и далее регистрировалась ГУ. На рис. 2 пред-
ставлены соответствующие распределения 
уровней мочевой кислоты

Следует заметить, что около 13% пациен-
тов получали уратснижающую терапию ещё 
до госпитализации. В случае её назначения 
в период госпитализации удалось у 84 боль-
ных отследить динамику уровня мочевой кис-
лоты в крови к концу госпитализации. На фоне 
применения уратснижающей терапии уровень 
мочевой кислоты снизился в среднем за 7 дней 
на 62,4 мкмоль/л до 307,4±57,9 мкмоль/л. 

Очевидным является связь ГУ с состояни-
ем почечной функции. В нашем исследова-
нии также было показано, что по мере сниже-
ния СКФ возрастала вероятность ГУ (табл. 2). 
ГУ относится к факторам, тесно связанным 
с целым рядом гемодинамических и метаболи-
ческих расстройств. Нашей задачей являлась 
оценка наличия таких связей у больных с ХБП. 
Также по мере роста уровней ОХС, ХС-ЛПНП, 
ТАГ, снижения ХС-ЛПВП происходило повы-
шение вероятности выявления ГУ. У больных 
с ХБП нарастание уровня суточной протеину-
рии также сопровождалось повышением веро-
ятности обнаружения ГУ..

Далее нами была проанализирована взаимос-
вязь уровня мочевой кислоты с вероятностью вы-
явления ряда осложнений и патологических со-
стояний (табл. 3).

Было показано, что риск прогрессирования 
ХБП до терминальных стадий, а также ГЛЖ, арит-
мий, АГ связан с высокими значениями мочевой 
кислоты в крови. Данная зависимость представ-
лена на рис. 4 в виде графиков и отчетливо демон-
стрирует характер данной зависимости.
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Рисунок 3. Вероятность ГУ в спектре значений СКФ (а), ОХС (б), ХС-ЛПНП (в), ХС-ЛПВП (г), ТАГ (д), СПБ (е).
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Таблица 3
Вероятность выявления различных патологических состояний в зависимости от уровня 

мочевой кислоты у больных с ХБП 

B0 OR Формула оценки χ2 р

ХБП С4-5 -5,1 184 30,8 р<0,0001

ГЛЖ -1,1 8,9 9,14 0,003

Стенокардия -3,0 1,09 - 0,003 0,96

ИМ -4,5 1,04 - 0,001 0,99

ФП/ТП -4,6 4,59 - 0,57 0,45

Аритмии -4,54 14,8 3,89 0,04

ХСН -1,77 0,45 - 0,43 0,51

ОНМК -2,1 0,12 - 1,08 0,29

АГ -0,48 15,0 9,73 0,002

=
(−5,1 + 8,5 ∙ )

(1 + (−5,1 + 8,5 ∙ ))
 

=
(−1,1 + 3,6 ∙ )

(1 + (−1,1 + 3,6 ∙ ))
 

=
(−4,5 + 4,4 ∙ )

(1 + (−4,5 + 4,4 ∙ ))
 

=
(−0,48 + 4,4 ∙ )

(1 + (−0,48 + 4,4 ∙ ))
 

Примечание: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка по данным ЭКГ, ИМ — инфаркт миокарда, ФП/ТП — фибрилляция 
предсердий/трепетание предсердий, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ОНМК — острое нарушение мозгово-
го кровообращения.

Обсуждение

В исследовании было показано, что в когорте 
больных с ХБП, потребовавших госпитализации, 
распространённость ГУ составила 59,6%, что соот-
носится с данными литературы [11]. Нами также 
было показано, что по мере прогрессирования ХБП 
происходит нарастание уровня мочевой кислоты. 
Это убедительно показано как на примере связи 
уровня мочевой кислоты с СКФ, так и выявлением 
ХБП С4-5. По данным Srivastava A. и соавт. (2018), 
такая связь является устойчивой и определяет не-
благоприятный прогноз течения ХБП в случае на-
личия персистирующей бессимптомной ГУ [12]. 

Нами было также показана связь ГУ с таки-
ми метаболическими расстройствами при ХБП, 
как дислипидемия, протеинурия. Оба расстрой-
ства, возникающие при ХБП, связаны с расстрой-
ством белкового обмена (потеря белка с мочой, 
снижение синтеза ряда транспортных форм белка 
для липопротеидов), соответственно, рассматри-
ваются как вторичные по отношению к ХБП рас-
стройства. Нарушение белкового обмена очевид-
но коррелирует с тяжестью течения нефротиче-
ских форм нефропатий, что в свою очередь взаи-
мосвязано с потерей почечной функции, которая 

влечет за собой ретенцию экскреции мочевой кис-
лоты с развитием гиперурикемии. Подобная взаи-
мосвязь была выявлена, в частности, в китайском 
исследовании у детей с нефротическим синдро-
мом [13]. 

Следует заметить, что уратснижающую тера-
пию получало 54,7%, и это были аллопуринол 
или фубуксостат. Такая высокая распространён-
ность уратснижающей терапии свидетельству-
ет о понимании проблемы ГУ при ХБП и необхо-
димости контроля пуринового обмена. Оба препа-
рата относятся к категории урикозстатиков. При-
менение урикозуриков ограничено у больных с 
ХБП, с одной стороны, по причине вероятной не-
фротоксичности и литогенности гиперикозурии 
при ХБП, с другой стороны, низкой изученностью 
урикозуриков. Большинство исследований об эф-
фективном применении уратснижающей терапии 
при ХБП касается урикозстатиков — аллопурино-
ла и фебуксостата [14]. 

В исследовании нами выявлена взаимосвязь 
уровня мочевой кислоты с развитием ряда пато-
логических состояний (АГ, ГЛЖ, ХБП С4-5, арит-
мии), однако не установлено связи с ИМ, стено-
кардией, ОНМК или ХСН. Это объясняется мето-
дологическими особенностями исследования. 
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В частности, на наш взгляд, количество данных со-
бытий не было достаточным для получения ста-
тистически значимой связи.

Выводы

Высокая распространённость ГУ у больных 
с ХБП наравне с данными о её негативном влия-
нии на течение ХБП является важным аргумен-
том в пользу ее выявления и контроля. 

Связь ГУ с метаболическими расстройствами 
на фоне высокой протеинурии объясняет один 

из механизмов её пагубного влияния на течение 
ХБП. 

Показано влияние ГУ на вероятность выяв-
ления АГ, ГЛЖ, аритмий и терминальных стадий 
ХБП, что определяет важность модифицируемо-
сти данного фактора риска в прогнозе течения 
ХБП.   
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Рисунок 4. Вероятность ХБП С4-5 (а), ГЛЖ (б), аритмии (в), АГ (г) в спектре значений мочевой кислоты крови.
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