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Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з найак-
туальніших медико-соціальних проблем, що зу-
мовлено її широкою поширеністю, високою час-
тотою ускладнень і недостатнім контролем.

За даними Міністерства охорони здоров’я, в 
Україні зареєстровано понад 10 млн хворих на АГ. 
Дослідження, проведені в ННц «Інститут кардіоло-
гії ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, пока-
зали, що артеріальний тиск понад 140/90 мм рт. 
ст. мають близько 44% дорослого населення нашої 
держави [3], а підвищення рівня сечової кислоти 
(СК) у крові виявляється в 15-20% осіб [4]. 

Зв’язок між АГ та гіперурикемією (ГУ) вперше 
було описано в 1870 році [11]. Перші патофізіо-
логічні уявлення про вплив підвищеного рівня СК на 
розвиток АГ представлено в дослідженнях J.R. Stanton 
та E.D. Freis у 1947 році [24]. Інтенсивне вивчення 
взаємозв’язку між АГ та ГУ розпочато в останнє 
десятиліття [1] через стрімке зростання їх поши-
реності в усьому світі [27].

Значна поширеність ГУ пов’язана зі збільшеним 
споживанням фруктозо- та пуриновмісних продук-
тів, зокрема алкогольних напоїв і м’ясних виробів, 
фруктових соків, які в сучасному світі становлять до 
15% усього калоражу раціону населення. Крім цьо-
го, причиною ГУ можуть бути ожиріння, інсуліноре-
зистентність і захворювання нирок [27].

Частота ГУ при АГ становить 30-54% та є вищою 
при лікованій гіпертензії (30-58%), ніж при неліко-
ваній, що доводить вплив сечогінних засобів на 
рівень СК [5, 9, 15].

У світовій літературі протягом тривалого часу 

точилися дискусії, чи справді вважати ГУ незалеж-
ним чинником ризику розвитку АГ. Зв’язок між СК 
і серцево-судинними захворюваннями спостері-
гався в понад 20 епідеміологічних і клінічних до-
слідженнях, які включають більше 100 тис. пацієн-
тів. Ключовими з них стали The Worksite Treatment 
Program, the PIUMA Study, Systolic Hypertension in 
the Elderly Trial, в яких показано, що підвищений 
рівень СК пов’язаний із вищою на 32% частотою 
розвитку ускладнень АГ порівняно з хворими на 
АГ без ГУ [1, 25, 28]. Також тривалими спостере-
женнями, такими як NHANES I (First National Health 
and Nutrition Examination Survey) і NHEFS (National 
Health and Epidemiologic Follow-up Study), доведе-
но, що СК є чинником ризику розвитку серцево-су-
динних ускладнень як у жінок, так і в чоловіків [7].

Багато авторів схиляються до думки, що ГУ при 
супутній АГ є наслідком порушеної ниркової екс-
креції СК [12, 22]. Гемодинамічні зміни в нирках, 
зниження швидкості клубочкової фільтрації, збіль-
шення реабсорбції натрію, інсулінорезистентність 
та антигіпертензивна терапія є чинниками, які від-
повідають за зниження кліренсу СК при АГ [8, 14].

Найімовірніше, зв’язок ГУ та АГ зумовлений по-
рушенням гемодинаміки нирок [26]. Згідно з цією 
теорією, при АГ відбувається збільшення перифе-
рійного опору, що призводить до зниження нирко-
вого кровотоку, викликаючи порушення транспор-
ту СК. У результаті знижується нирковий кліренс СК 
та, відповідно, її концентрація в крові підвищується.

Гемодинамічні зміни в нирках, які є причиною 
ГУ при АГ, особливо стосуються мікроциркулятор-

Резюме
У статті наведено сучасні дані світової літератури щодо взаємозв’язку між артеріальною гіпертензією та гіперури-
кемією. Описано патогенетичні механізми прогресування артеріальної гіпертензії та розвитку серцево-судинних 
ускладнень у хворих із підвищеним рівнем сечової кислоти. Розглянуто роль ранньої діагностики, профілактики 
та лікування гіперурикемії в цієї категорії пацієнтів.

Ключові слова
Артеріальна гіпертензія, сечова кислота, гіперурикемія, ендотеліальна дисфункція.

Кардіологія



| Практикуючий лікар, №4, 2013 | www.likar-praktik.kiev.ua 71

ного русла. Тут має місце «артеріолосклероз», що 
спочатку призводить до зменшення кровотоку 
в нирках і до погіршення швидкості клубочкової 
фільтрації [16]. N.K. Hollenberg et al. стверджують, 
що зниження ниркового кровотоку викликано ві-
рогідним скороченням еферентної артеріоли, яке 
відбувається на ранній стадії АГ. Внаслідок підви-
щеної адренергічної активності та активації ренін-
ангіотензин-альдостеронової системи збільшуєть-
ся тонус судин нирок і порушується функція ендо-
телію [13]. Зростання відношення товщини стінки 
до просвіту судини призводить до збільшення 
опору судин. Ендотеліальна дисфункція є типовою 
для пацієнтів із цукровим діабетом та АГ й відіграє 
важливу роль у розвитку атеросклерозу, її можна 
виявити за зниженням ендотелійзалежної судин-
ної релаксації під дією оксиду азоту. В ендотелі-
альних клітинах присутній ксантин-оксид, який є 
генератором вільних кисневих радикалів. Рівень 
СК і ксантин-оксиду визначають у значно вищій 
концентрації в судинах, уражених атеросклерозом 
[2]. При тривалому впливі високого артеріального 
тиску, а також підвищеного рівня СК відбувається 
незворотна перебудова структурних елементів су-
дини й постійне погіршення вазодилатації у від-
повідь на стимули й локальну ішемію [19]. Саме 
нирковим механізмом впливу високого рівня СК на 
АГ можна пояснити менший вплив СК на артеріаль-
ний тиск у людей похилого віку, ніж у молодих [11].

цікавим є те, що клінічно вплив підвищеного 
рівня СК при АГ проявляється більш вираженою 
гіпертрофією лівого шлуночка [29], а також швид-
шим її розвитком порівняно з хворими на АГ без 
ГУ [7]. Також існує думка про вплив СК на перифе-
рійний опір ниркових судин і прояви ретинопатії у 
пацієнтів з АГ [17].

У свою чергу, виявлено прямі кореляційні 
зв’язки рівня артеріального тиску у хворих із АГ із 
наявністю тофусної подагри, кількістю тофусів, за-
гальною кількістю уражених суглобів, рентгеноло-
гічною стадією суглобового ураження, тривалістю 
ГУ, а також збільшення урикемії прямопропорцій-
но наростанню стадії АГ [5]. Як результат, можна 
зробити висновок, що тривалість і вираженість ГУ 
пов’язані з високим ступенем АГ, що, у свою чергу, 
погіршує прогноз у пацієнтів з АГ і ГУ.

Тому при виборі лікування таких хворих слід 
враховувати метаболічну нейтральність препа-
ратів, під якою розуміють відсутність негативного 

впливу не лише на ліпідний і вуглеводний обміни, 
а й на рівень СК [6, 23]. Крім того, адекватна анти-
гіпертензивна терапія має впливати на ризик сер-
цево-судинних ускладнень і зменшувати прояви 
ендотеліальної дисфункції.

Проте застосування одних антигіпертензив-
них препаратів (тіазидних діуретиків) призводить 
до розвитку ГУ, інші (діуретики, симпатолітики, 
α2-адреноблокатори) небажано поєднувати з 
алопуринолом. Також антагоністи кальцію, α1- і 
β-адреноблокатори, стимулятори центральних 
α2-адренорецепторів, калійзберігаючі діуретики 
небажано призначати разом із нестероїдними 
протизапальними препаратами (НПЗП). Так, відо-
мо, що тіазидні діуретики підвищують рівень СК 
на 35%, що пов’язано зі зменшенням кліренсу СК 
у зв’язку з підвищеною її реабсорбцією внаслідок 
виснаження діуретикозалежного об’єму позаклі-
тинної рідини і/або конкуренції за тубулярну се-
крецію, оскільки й урати, і тіазидні діуретики про-
ходять однаковим органічним аніонним шляхом. 
Розвивається діуретикозалежна ГУ, яка, у свою чер-
гу, може спричиняти напади гострого подагрично-
го артриту [20, 21]. НПЗП, які застосовуються в ліку-
ванні подагри, пригнічують простагландинзалеж-
ну вазодилатацію та провокують затримку рідини і 
солі, що знижує ефект антигіпертензивних засобів. 
Діуретики, інгібітори ангіотензинперетворюючого 
ферменту, β-адреноблокатори є найбільш чутливи-
ми до дії НПЗП, тоді як блокатори кальцієвих кана-
лів з ними не взаємодіють. Наприклад, індомета-
цин пригнічує ефект еналаприлу на 50% та не має 
жодного впливу на ніфедипін [14, 18].

На сьогодні відомо, що метаболічно нейтраль-
ними препаратами, які забезпечують оптималь-
ний контроль артеріального тиску при супутній ГУ, 
є блокатори АТ1-рецепторів ангіотензину II (лозар-
тан), інгібітори ангіотензинперетворюючого фер-
менту, антагоністи кальцію дигідропіридинового 
ряду тривалої дії (амлодипін). Комбінація лозар-
тану з гіпоурикемічними засобами є рекомендо-
ваною для лікування пацієнтів з АГ, безсимптом-
ною ГУ або подагрою [10]. 

Таким чином, представлені дані свідчать про 
багатопланову роль СК у розвитку та прогресуван-
ні АГ, виникненні серцево-судинних ускладнень, 
тому важливими є рання діагностика, профілакти-
ка та лікування ГУ, що покращить прогноз у паці-
єнтів з АГ та ГУ.
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Summary
The article presents the current published data about hypertension and hyperuricemia relationship. Pathogenetic mechanisms 
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